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Аннотация: Пациенты с сахарным диабетом очень часто подвергаются развитию более
тяжелого инфекционного заболевания из-за того, что при сахарном диабете
происходит нарушение иммунного ответа против инфекционных агентов.
Пандемия COVID-19 также затронула пациентов с обоими видами диабета, в
том числе с недостаточным контролем гликемии или с сопутствующими
заболеваниями. Цель данной статьи - предоставить наиболее обновленные
данные об инфекционных заболеваниях у детей с сахарным диабетом 1.

Введение.
 

Сахарный диабет 1 типа (СД 1), который возникает в результате сложного
взаимодействия между факторами иммунными, генетическими и окружающей среды,
является результатом аутоиммунно-опосредованного разрушение В-клеток
поджелудочной железы, продуцирующих инсулин, у генетически предрасположенных
индивидуумов [1]. Даже если механизмы болезни еще не полностью определены,
заболеваемость СД 1 растет во всем мире [2]. Несколько исследований показали, что
генетическая восприимчивость сама по себе не объясняет развитие заболевания, и
предположили, что факторы окружающей среды играют важную
этиопатогенетическую роль [3]. Среди факторов окружающей среды наиболее
частоизучаемыми являются питание, инфекции, кишечная микрофлора,
перинатальные исоциальные факторы [4, 5]. С другой стороны, некоторые данные
свидетельствуют о том, что отсутствие контакта с вирусами или другими
инфекционными агентами в раннем возрасте может увеличить риск СД 1 из-за
снижения иммунной стимуляции, что подтверждается “гигиенической гипотезой” .
Было выдвинуто предположение, что у генетически восприимчивых индивидуумов
действуют факторы окружающей среды, вызываяаутоиммунный ответ или перегружая
В-клетки и способствуя апоптозу [4].

Цель.
 

Проанализировать литературные источники в области связи COVID-19 с
детскимсахарным диабетом 1 типа
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Материал и методы исследования
 

При выполнении данной работы были использованы следующие методы:
методаналогии, метод обобщения, метод сравнительного анализа, метод синтеза,
метод анализаизучаемой литературы.

 

 

Обсуждение.
 

1. Инфекции и сахарный диабет

 

Несмотря на то, что роль инфекций как триггера аутоиммунного процесса,
приводящего к клиническому началу СД 1, была тщательно изучена, имеется мало
данных о риске инфекций при впервые диагностированном и установленном диабете.
Инфекционные заболевания и СД 1 демонстрируют двунаправленную связь: с одной
стороны, плохой контроль гликемии увеличивает риск инфекций, с другой стороны,
инфекционные заболевания иногда являются провоцирующим фактором
метаболической декомпенсации вплоть до диабетического кетоацидоза как у впервые
диагностированных, так и у длительно протекающих пациенты [8, 9]. Высокий уровень
сахара в крови снижает активность иммунной системы и отвечает заизменения в
тканях, коже и кровотоке, все это увеличивает риск инфекций [10]. Приотсутствии
лечения хроническая гипергликемия ухудшает функцию лейкоцитов и повышает
вирулентность некоторых патогенов. В частности, гипергликемия и/или инсулинопения
подавляют ключевые медиаторы врожденного гуморального и клеточно-
опосредованного иммунного ответа хозяина на различные патогены и снижают синтез
провоспалительных цитокинов [11]. Что касается продукции цитокинов, сообщалось,
что мононуклеарные клетки и моноциты у пациентов с СД 1 выделяют меньше
интерлейкина 1 и интерлейкина 6. Кроме того, хроническая гипергликемия ухудшает
синтез фактора некроза опухоли-альфа Т-лимфоцитами и IL- 10 миелоидными
клетками [12]. Примечательно, что в условиях гипергликемии наблюдалась сниженная
мобилизация полиморфноядерных лейкоцитов, хемотаксис и фагоцитоз [13].
Хроническая гипергликемия ухудшает антимикробную активность хозяина, увеличивая
апоптоз и уменьшая трансмиграцию полиморфноядерных клеток через эндотелий, а
также ингибируя глюкозо-6 фосфатдегидрогеназу [10, 13].

Наконец, у пациентов с СД 1 также нарушается активность комплемента:
сообщалось о более низких уровнях С4 и последующем синтезе цитокинов и
полиморфноядерной дисфункции [10, 11]. Эпидемиологические исследования
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показали, что пациенты с различными формами сахарного диабета подвергаются
повышенному риску бактериальных осложнений пневмококковой инфекции и
внутрибольничной бактериемии со смертностью до 50% [6]. Внимание к
гликометаболическому контролю снижает заболеваемость и смертность упациентов с
СД 1, особенно при

 

интеркуррентных заболеваниях. Строгое ведение СД 1 во время
интеркуррентныхзаболеваний является сложной задачей для педиатрических
диабетологов [6, 7, 14].

 

 

2. COVID-19

 

Вспышка COVID-19 изменила распорядок дня детей и подростков, вызвав
тенденцию к малоподвижному образу жизни и изменив пищевые привычки. Взрослые
пациенты с СД 1 были включены в группу высокого риска заражения COVID-19 с
высоким уровнем смертности и заболеваемости и приоритет был отдан вакцинации,
когда она стала доступной [15]. Что касается детей с СД1, то в первый год пандемии
фактические данные были слабыми. Недавнее исследование рассчитало
скорректированные по возрасту совокупные популяционные показатели тяжелой
формы COVID-19 среди 2293 детей, впервые госпитализированных по поводу COVID-
19 в период с марта 2020 по май 2021 года (до вакцинации): примечательно, что в
возрастной группе 2-17 лет сахарный диабет (оба типа 1 и 2) затронул 88 пациентов и
был связан с повышенным риском более тяжелого течения (ОР: 1,9; 95% ДИ: 1,6-2,3).
Во время пандемии в европейских педиатрических группах сообщалось о большем
количестве диагнозов СД 1 у детей [16, 17] и увеличении частоты и
тяжестидиабетического кетоацидоза (ДКА) на момент постановки диагноза диабета
[18].

Используя данные IQVIA health care за период с марта 2020 по февраль 2021
года, CDC оценил заболеваемость диабетом среди пациентов в возрасте < 18 лет с
диагностированным COVID-19, продемонстрировав значительно более высокую
заболеваемость по сравнению с детьми без COVID-19 (отношение рисков = 2,66, 95%
ДИ = 1,98-3,56) [19]. Повышенный риск развития диабета среди детей, перенесших
COVID-19, подчеркивает важность вакцинации в качестве активной стратегии
профилактики [14].
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Выводы.
 

Мы оценили различные инфекционные заболевания, связанные с детским
сахарнымдиабетом. Примечательно, что, несмотря на улучшение лечения заболевания,

 

инфекции по-прежнему представляют собой серьезный фактор риска, особенно в
случаях неудовлетворительного контроля. Необычная начальная клиническая картина
или симптомы, связанные с самим диабетом, могут задержать постановку диагноза, а
более тяжелое течение инфекции может негативно повлиять на исход. Хороший
метаболический контроль и тщательное клиническое обследование являются
краеугольными камнями для предотвращения инфекций, а также соблюдения
рекомендуемой программы вакцинации. Детские диабетологи должны быть
осведомлены о риске, связанном с инфекционными заболеваниями, и пациенты
должны быть надлежащим образом обучены “ведению больничного дня” для
предотвращения ДКА.
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