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Аннотация. Выполнен анализ данных по актуальному вопросу — пандемии COVID-19. 

Интенсивный показатель по инфицированности населения составил 285,5 человек на 10000 

населения КР. Доля смертности населения за весь период пандемии в КР составила 0,42 на 

1000 человек. Таким образом, аспект влияния климатического региона на исследуемые 

показатели, является актуальной ввиду высокой вероятности появления новых типов 

коронавирусов человека.  

 

Abstract. An analysis of data on a pressing issue — the COVID-19 pandemic was carried out. 

The intensity of infection in the population reached 285.5 cases per 10,000 population in 

the Kyrgyz Republic. The mortality rate for the entire pandemic period in the Kyrgyz Republic was 

0.42 per 1,000 population. Therefore, the aspect of the region's climatic influence on the studied 

indicators is relevant given the high probability of the emergence of new types of human 

coronaviruses. 
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Коронавирусная болезнь 2019 (COVID-19) — острое инфекционное заболевание 

обладающая высокой контагиозностью среди человеческой популяции (https://goo.su/x3xA, 

https://goo.su/sb1o). 

С момента первого документального подтверждения COVID-19 в Ухане (декабрь 2019 
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года), до момента приобретения статуса пандемии (30 января 2020 года) не прошло и двух 

полных месяца [1–6].  

За кратчайший срок COVID-19 приобрела титул «самой глобальной проблемой в 

области здравоохранения со времен Второй мировой войны» [4].   

Таксонометрии можно выделить что Sars-CoV-2 относится к роду Betacoronaviris, 

семейству Orthocoronavirinae, отряду Coronaviridae Nidoviriles [11-14].  

В настоящее время известны четыре основных типа коронавирусов: альфа (α), бета (β), 

гамма (γ) и дельта (δ). Начиная от впервые выявленных коронавирусов, способных поражать 

человека, наиболее опасными для человека считаются α- и β-коронавирусы, ввиду 

идентифицированных случаев патологий вызванных серотипами 229E, NL63 (α) и OC43, 

NKU1 (β) [11].  

Sars-CoV-2 как и его предшественники, стимулировал коэволюцию коронавирусов, став 

короновирусом человека (HCoV) [15]. 

За период пандемии COVID-19 было заражено более 648 млн. человек, в том числе 

зарегистрированных 6.6 млн. смертей (https://lyl.su/yI7).  

Уровень смертности варьировал от 0 до 20% в зависимости от страны [33].  

На территории Кыргызской Республики, общее число зараженных составило 200993 

случаев, при населении более 6 млн. человек. Умерли 2991 человек, согласно официальной 

статистике уровень летальности составил 1.48 (https://lyl.su/DsU).  

Ввиду разнородности климатических регионов оценка локальных показателей в 

областях КР наиболее целесообразной в данной диссертационной работе. Таким образом, 

Бишкек, как самый густонаселенный регион, выявил у себя, 95281 зараженного, 1670 

смертей с коэффициентом смертности 1.75, тогда как в менее населенном регионе, 

Нарынской области (высокогорье), выявленно 4231 случаев и смертельным исходом у 87 

человек, коэффициент смертности 2.05. Регион среднегорья (Иссык-Кульская область) — 

14183 случая, умерло 219 человек, коэффициент летальности 1.5. В целях ранжирования — 

южный регион: г.Ош — 9882 инфицированных, умерло 86, коэффициент летальности 0.87 

(https://lyl.su/DsU).  

Цель данной работы: изучить современные данные по клинико-патогенетическим, 

иммунологическим, терапевтическим особенностям COVID-19 в зависимости от 

климатического региона. 

Основными базами данных, использованными для поиска важной медицинской 

литературы, представленной в этом обзоре, были PubMed, ScienceDirect и Google 

Scholar. Ключевые слова, используемые как по отдельности, так и в сочетании, включали: 

«передача», COVID-19, «коронавирус», SARS-CoV-2, «регион», «высокогорье», «климат», 

«прогностический», «прогностический» и «маркеры». Были включены только статьи на 

английском языке. Найдено 33 500 статей по ключевым словам, из которых были отсеяны 

статьи не связанные с тематикой. Итого, было отобрано 220 статей из журналов с высоким 

коэффициентом доверия и цитируемости. 

 

Общая характеристика Sars-CoV-2  

и видов коронавирусов преодолевших видовой барьер. 

Коронавирусы — большое семейство вирусов, которые распространились среди людей 

и др. видов животных. Ранее было отмечено только зоонозные пути передачи с последующей 

мутаций коронавирусов что привело к первой эпидемии вызванной Sars-CoV и последующей 

Mers-CoV [5–7]. Таким образом, до настоящего времени считалось что человек может 
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заразиться Sars-CoV-2 только при прямом контакте с промежуточным хозяином [3].  

После преодоления видового барьера Sars-CoV-2 приобрел число репродукции (R0 – 

2.2) с постоянным ее ростом в корреляции с выявленными случаями во всем мире [8-10]. 

Плеоморфная вирусная частица содержит одноцепочечную РНК (ssRNA+) в качестве 

своего генома [15, 16].  

Структурные белковые образования на поверхности мембраны состоят из основных 4 

типов: шипов (S), оболочки (E), мембраны (М) и нуклеокапсида (N) [16, 17].  

Наиболее значимую роль в вопросах проникновения в клетку человека имеет белок S 

[18], белок N — в репликации [19].  

Между S и N белками расположен интегральный гликопротеин называемый 

матриксный белок, который контактируя с N-белком координирует функционал жизненного 

цикла Sars-CoV-2 [19, 20].  

Относительно внедрения в клетку, главным входным рецептором, является ACE2, под 

действием протеазы хозяина S – белок претерпевает ряд изменений что позволяет Sars-CoV-2 

в 10–20  раз превосходить Sars-CoV в способности к проникновению в клетку [21-23].  

Ряд авторов отмечают роль TMPRSS-2, TMPRSS-4 и HAT в проникновении, но все же 

ведущую роль играет рецептор ACE2 [24, 25]. 

Таким образом в настоящее время известно что Sars-CoV-2 использует рецептор ACE2 

дыхательных путей как основной путь проникновения [26], но также возможно 

проникновение через экспрессию вышесказанного рецептора на энтотелиальных клетках 

тонкого кишечника [27].  

В момент проникновения вируса в организм человека стартует каскадный процесс по 

внедрению вируса в клетку альвеоцитов, презентующих на своей поверхности рецептор 

ACE2 [18], так же отмечено что Sars-CoV-2 и предшественники, могут использовать 

аналогичный рецептор на мембранах энтероцитов вызывая клиническую симптоматику 

острого энтерита. S-пептид Sars-CoV-2 контактирует с ACE2 инициируя процесс выделения 

протеаз со стороны клетки, таким образом контактная часть рецептора и вируса под 

воздействием протеазы активирует процесс эндоцитоза, поглощая вирусную единицу с 

последующей ее транспортировкой в клетку [28–30].  

Проникнув в цитоплазму, РНК Sars-CoV-2 внедряется в структуру рибосом активируя 

процесс формирования структурных компонентов вирусного матрикса. РНК с 

формированием РНК-полимеразы на ее старт конце, внедряется в структуру ядра и 

последующим созданием матричной РНК вирусного агента, которая в зарубежной литературе 

обозначается как Small-RNK. Small-RNK возвращаясь в пространство цитоплазмы, 

проникает в систему гранулярной эндоплазматической сети, где составные компоненты 

вирусной капсулы синтезируются в больших масштабах. Элементы капсулы и РНК 

вирусного агента собираются в цельный конгломерат внутри вакуоль аппарата Гольджи. 

После чего вырываются в межклеточное пространство посредством экзоцитоза или разрыва 

цитоплазматической мембраны клетки [31, 32]. 
 

Эпидемиология COVID-19 в мире и Кыргызской Республике 

Интенсивный показатель заболеваемости COVID-19 в КР, составил 28.71 на 1000 

населения, в г. Бишкеке — 86,73, в г. Нарын — 14,38, на Иссык-Куле — 28,04 и в г. Ош — 

29,6. Любопытно заметить, что Нарынская область при самом высоком коэффициенте 

летальности, имеет наименьший относительно указанных регионов интенсивный показатель 

по заболеваемости COVID-19. Эпидемиологические показатели по некоторым странам, 

приведено в Таблице. 



Бюллетень науки и практики / Bulletin of Science and Practice 

https://www.bulletennauki.ru 

Т. 10. №2. 2024 

https://doi.org/10.33619/2414-2948/99 

 

 Тип лицензии CC: Attribution 4.0 International (CC BY 4.0) 314 

 

Таблица  

ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ COVID-19  

В СТРАНАХ БЛИЖНЕГО И ДАЛЬНЕГО ЗАРУБЕЖЬЯ 

(01 декабря 2022 года) 
 

Страны и территории 
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США (https://lyl.su/LlB) 100 743 392 98 191 251 1 106 378 0,011 301 

Индия (https://lyl.su/yex) 44 673 984 44 137 617 530 624 1,188 32 

Франция (https://lyl.su/q4a) 37 916 052 36 935 415 159 026 0,419 578 

Германия (https://lyl.su/Jup) 36 530 020 35 853 000 158 109 0,433 435 

Бразилия (https://lyl.su/1Ly) 35 336 482 34 257 388 689 998 1,953 164 

Республика Корея (https://lyl.su/MgU 27 208 800 26 187 426 30 621 0,113 530 

Япония (https://lyl.su/lVd) 24 911 367 20 713 863 49 826 0,2 198 

Италия (https://lyl.su/iTW) 24 260 660 23 587 105 181 098 0,746 402 

Великобритания (https://lyl.su/yFE) 24 000 101 23 744 855 196 821 0,82 350 

Россия (https://lyl.su/MdA) 21 597 613 21 003 575 39 206 0,182 148 

Турция (https://lyl.su/0LD) 17 005 537 16 904 137 101 400 0,596 198 

 

Из Таблицы 1, мы видим, что общий коэффициент летальности варьирует от 0,11 до 1,9, 

и КР по своим средним показателям соответствует мировому тренду, но регионы КР по 

отдельности, имеют большой люфт от 0,87 (г. Ош) до 2,05 (г. Нарын).  

Касаясь вопроса первичного механизма передачи коронавирусов, стоит отметить что, 

основным путем остается зоонозный тип передачи. Первые данные по механизму передачу 

получены Риу и др. в их исследовании отражено что передача Sars-CoV и Sars-CoV-2 

идентичны с показателями R0 — 2,24–3,58 с посылом о возможной быстрой глобализации 

устойчивой передачи от человека к человеку [34–36].  

Первым доказательством гипотезы Риу и др. стала работа Chan et all в 

экспериментальной модели [37, 38].  

С момента выявления Sars-CoV-2, установлено что средняя продолжительность 

инкубационного периода составляет от 1 до 14 дней. Инкубационный период 

характеризуется постоянным нарастанием вирусной нагрузки с проявлением пика в продром 

заболевания. Интересным моментом является отсутствие зависимости интенсивности 

вирусной нагрузки от тяжести клинического состояния в продромальном периоде [39].  

Основным путем передачи является воздушно-капельный [40], тогда как фекально-

оральный путь имеет низкий уровень доказательности (https://lyl.su/xdb) [41–43], что можно 

отметить и в вертикальном механизме передачи [44–48]. 

 

Механизм патогенеза COVID-19 вызванной Sars-CoV-2 

Sars-CoV-2, как и его предшественники, имеет высокую таргетность относительно 

дыхательной системы человека. В настоящее время известно, что передача происходит за 

счет контактные капли и фомиты от инфицированных лиц с последующим бессимптомным 

или симптоматическим течением в период разгара COVID-19 [49].  

S-гликопротеин коронавируса взаимодействуя с клеточной мембраной альвеоцитов II 

типа, активируют протеазы (TMPRSS2 и фурин) клеток хозяина, протеазы разрезают S-
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гликопротеин по установленным участкам, тем самым обнажая участки S-гликопротеина 

сливающихся с ACE2 [49, 50].  

Слияние S-гликопротеина и ACE2 активирует механизм эндоцитоза c погружением в 

цитоплазму как вириона, так и рецептора ACE2. В цитоплазме, вирион освобождается от 

оболочки, и геном вируса располагается непосредственно в цитоплазме клетки хозяин [31].  

РНК-геном Sars-CoV-2 могут непосредственно синтезировать свои белки на рибосомах 

эндоплазматического ретикулума. Рибосомы хозяина трансформируют вирусную РНК в 

белок РНК-полимеразу, последняя, снова считывает положительную цепь (ssRNA+) для 

будущего синтеза одноцепочечной цепи РНК с отрицательным смыслом (ssRNA−). Цепи 

ssRNA используются РНК-полимеразой в качестве матрицы для синтеза дополнительных 

цепей ssRNA+. РНК новых вирусов и их структурные компоненты мигрируют в аппарат 

Гольджи для упаковки в нуклеокапсид, в целях создания новых вирионов. Упакованные 

вирусные частицы, удаляются из клетки хозяина путем экзоцитоза посредством секреторных 

везикул [32].  

Данный механизм проникновения в клетку и выход и нее аналогичен с Sars-CoV [51].  

Выход реплицированных вирусных единиц в межклеточное пространство, а ровно и 

высокая вирусная нагрузка в момент контакта с источником инфекции, происходит активация 

миграции тканевых макрофагов. Макрофаги фагоцитируя вирусные частицы выделяют 

интерфероны и цитокины [32], на это указывают высокие титры ИЛ-6, γ-интерферона и IFN- 

γ у инфицированных одной из человеческих коронавирусов [52].  

Интерфероны инициируют активацию каскадной реакции специфического и 

неспецифического антивирусного иммунитета [53].  

В случае с Sars-CoV-2 данная реакция иммунитета, проявляет себя как звено в развитии 

цитокинового шторма [32].  

Цитокины производят дополнительный эффект в миграции а зону пораженной ткани 

макрофагов и нейтрофилов, в сочетании с прямым провоспалительным эффектом, усугубляя 

процесс воспаления в легочной ткани [54].  

Активированная и самоподдерживающая воспалительная реакция легочной ткани 

приходит к раздражению нервных волокон, чем и объясняется ранний сухой кашель у 

больных COVID-19. В последующем к рефлекторному кашлю от раздражения нервных 

волокон периферического отдела легких, присоединяется продуктивный кашель выведения 

патологических продуктов скопившихся в бронхиальном дереве [54].  

ИЛ-8 увеличивает миграцию нейтрофилов в очаг воспаления тем самым, провоцируя 

фагоцитоз с выделением дополнительных токсичных продуктов таких как: арахидоновая 

кислота, линоленовая кислота и др. которые в свою очередь выступают дополнительными 

бронхоконстрикторами что напрямую влияет на тяжесть гипоксического состояния и 

провоцируют неконтролируемую лихорадку [55].  

Лихорадка инициированная организмом как защитный механизм под действием 

продуктов распада нейтрофилов становится патологического формата, именно данное 

явление становится дополнительным фактором оценки тяжести состояния пациентов. ИЛ-1 и 

ФНО-α действуют на гладкую мускулатуру сосудистого русла, расслабляя ее, что 

увеличивает объем жидкости в них с последующей ее выходом, в межклеточное 

пространство. А также увеличивая проницаемость сосудов, создают дополнительную 

инициацию миграции макрофагов и нейтрофилов в очаг попутно усугубляя гипоксических 

компонент в клиническом проявлении COVID-19 [56].  

В комплексе вышесказанных факторов и сочетание поражение альвеоцитов II типа и 
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понижению сурфактанта в паренхиме легких — это приводит к спаданию респираторных 

альвеол, и как итог, респираторному дистресс синдрому [57]. Патогенетический механизм 

показан на Рисунке 1 [58]. 

 

  
 

Рисунок 1. Патогенетический механизм, развивающийся при COVID-19 

 

Классификация, клиника, диагностика, лечение, реабилитация и профилактика COVID-19 

Классификация COVID-19 

Современная классификация строится на определении степени тяжести состояния 

пациента (https://med.kg/prikazy, https://lyl.su/JZl, https://lyl.su/aOL, https://lyl.su/5ur, 

https://lyl.su/CLn):  

а) легкая степень (включает в себя симптомы: лихорадка, кашель, усталость, потеря 
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аппетита, потеря обоняния/вкуса; другие неспецифические симптомы: боль в горле, 

заложенность носа, головная боль, диарея, тошнота (рвота), головокружение, возбуждение, 

слабость, усталость, снижение внимания, мобильности).  

б) средней тяжести (включает в себя: клинические признаки пневмонии: лихорадка, 

кашель, одышка, учащенное дыхание, но без признаков тяжелой пневмонии, SpO2 ≥90%). 

в) тяжелая степень (включает в себя: клинические признаки пневмонии: лихорадка, 

кашель, одышка, быстрое дыхание, плюс одно из приведенного: ЧДД>30 движений/мин;  

Тяжелый респираторный дистресс синдром;  SpO₂ ≤90% при дыхании комнатным воздухом 

или подтверждённая рентгенологически или КТ). 

г) крайне тяжелая степень (включает в себя: наличие острого респираторного дистресс-

синдрома (ОРДС), сепсиса, септического шока, острого тромбоза (ТЭЛА, ОКС, инсульт). 

По степени риска, согласно приложению 2, клинического руководства по диагностике 

и лечению коронавирусной инфекции (COVID-19) (Версия 5) для всех уровней 

здравоохранения, утвержденного Приказом №424 МЗ КР от 16.04.2021: а) низкий риск; 

б) средний риск; в) высокий риск.  

По осложнениям: а) осложненный; б) не осложненный. 

 

Клинические проявления COVID-19 

Основные симптомы при COVID-19 проявляются в виде: высокой температуры, кашля, 

одышки (вновь возникшая или ухудшение имеющийся одышки), аносмии или других 

нарушений в восприятии запахов, агевзии (нарушение вкуса) или другие нарушения 

вкусового восприятия, фарингита/ларингита, миалгии, озноба/дрожи головной боли, 

ринореи, тошноты/рвоты, диареи, болью или чувством тяжести в груди 

(https://med.kg/prikazy, https://lyl.su/JZl, https://lyl.su/aOL, https://lyl.su/5ur, https://lyl.su/CLn). 

Выделяют так же жизнеугрожающие признаки обозначенными «Красными флагами» 

клинического состояния пациентов: Сильная одышка или затрудненное дыхание; 

Кровохарканье; Боль или давление в груди; Синие губы или лицо (диффузный цианоз); 

Холодный и липкий пот с пятнистой кожей; Изменение сознания; Становится трудно 

разбудить; Значительно сниженный диурез. 

Значительную информацию о клиническом состоянии, дают лабораторные показатели. 

Так, в общем анализе крови не проявляется специфичных изменений, помимо лейкоцитоза в 

легкой и средней тяжестях и лимфопенией в тяжелом или крайне тяжелом состоянии. Анализ 

мочи с биохимическим анализом крови малоинформативны относительно 

дифференциальной диагностики, но как индикаторы общего состояния организма и выбора 

симптоматической терапии, незаменимы. Значимым показателем в оценке состояния 

воспалительных процессов при COVID-19 является С-реативный белок. При COVID-19, 

уровень СРБ имеет прямую корреляционную связь с тяжестью состояния, помимо 

сказанного, определяет период начала глюкокортикостероидной терапии. Ферритин и 

прокальцитонин, оценивают сочетанную бактериальную инфекцию при коронавирусе, и их 

значения определяют начало антибактериальной терапии. Наиболее важными в 

прогностическом значении являются показатели коагулограммы. При COVID-19, 

коагулограмма претерпевает отклонения в сторону большей свертываемости 

(https://med.kg/prikazy, https://lyl.su/JZl, https://lyl.su/aOL, https://lyl.su/5ur, https://lyl.su/CLn). 
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Диагностика COVID-19 

Согласно стандартам разработанным в национальных руководствах, диагностика 

проводилась выявления антигенной структуры Sars-CoV-2 посредством полимеразной 

цепной реакции (ПЦР). Методика позволила быстро и точно определять зараженных и 

эффективно и быстро реагировать во всем мире. Эпидемиологическое расследование, 

несмотря на сложности в реализации, принесли значительный результат по выявлению 

потенциально зараженных и бессимптомных носителей [59]. Сочетание двух методик по 

организации, диагностических мероприятий, позволили США эффективно управлять 

эпидемиологической ситуацией без полной поставки экономической деятельности страны 

(https://lyl.su/7pN).  

Минусами в диагностике ПЦР явились то что результат применим только в реальном 

времени, без возможности выявления иных возбудителей [59] и отсутствие результатов у 

реконвалисцентов [60].  

Помимо вышесказанных минусов, в условиях КР, технически и процедурно тяжелая 

методика ПЦР, вероятно, приводила к ошибкам в заключении. Серологические методы 

диагностики, важны как метод оценки иммунного ответа на внедрения вируса. Так по 

состоянию IgM — мы можем определить острую фазу выработки антител, тогда как IgG – 

говорит о пройденном иммунологическом процессе с формированием полного 

специфического иммунного ответа против Sars-CoV-2. Минусом метода является 

невозможность исключить перекрестную реакцию на антитела, генерируемыми разными 

коронавирусами (https://lyl.su/Wzn) [61, 62]. 

В настоящее время, в целях экспресс диагностика, используют, тесты системы с 

адсорбированными и зафиксированными антителами к Sars-CoV-2 или антигенами Sars-CoV-

2 на планшетах. Данная методика позволяет, разворачивать пункт по контролю в любом 

месте без оборудования лаборатории [62].  

 

Лечение COVID-19 

В настоящее время в терапии COVID-19 используются стандартные принципы 

фармакотерапии: а) этиотропная терапия; б) патогенетическая терапия; в) симптоматическая 

терапия. Начав обзор этиотропных принципов терапии, важно отметить что 

противовирусные лекарственные средства и все что было заявлено в качестве этиотропной 

терапии, не имеет достаточного уровня доказательности по вопросам эффективности и 

безопасности. Было проведено множество клинических исследований с применением трех 

основных групп лекарственных средств в роли этиотропной терапии. Так, группа 

противомалярийных препаратов, а именно хлорохин и гидроксихлорохин в сочетании с 

азитромицином или без таковой, оказались сомнительной эффективности и безопасности при 

проведении, рандомизированного исследования.  

Вторая обширная группа — противовирусные средства (лопиновир, ремдесевир, 

интерферон-β-1а и т. п.) так же не проиллюстрировал эффективность относительно COVID-

19. То же касается терапии реконвалисцентной плазмы как один из вариантов этиотропной 

терапии которые применялись и в КР.  

Патогенетическая терапия, вышла на первый план в стратегии лечения COVID-19. 

Данный подход в терапии, включает себя следующие направления:  

а) Антикоагулянтная терапия — в целях разрыва патогенетических цепей 

формирования тромбов в сосудистом русле пациентов, применяют в качестве препарата 

выбора низкомолекулярный гепарин (НМГ) — эноксапарин, в случае отсутствия последнего 
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используется нефракционированный гепарин (НФГ). 

б) Заместительная инфузионная терапия — применяется как способ восполнения 

компонентов гомеостаза в организме пациента. В качестве препарата выбора применяют 

свежезамороженную плазму, дозу и объем СЗП подбирают в зависимости от тяжести 

состояния.  

в) Гастропротективная терапия — применяется на фоне проводимой антикоагулянтной 

и антиагрегатной терапии у пациентов с сопутствующей патологией желудочно-кишечного 

тракта [68].  

г) Противовоспалительная терапия глюкокортикостероидами, терапия направленная на 

общую мобилизацию организма, сильное противодействие воспалению и приостановке 

иммунологических реакций у пациентов с COVID-19. Важно отметить что применение ГКС 

регламентировано: применять рекомендуются только в случаях тяжелой и крайне тяжелой 

формах клинического течения COVID-19. Применение ГКС в легкой и средней степени 

тяжести приводит у увеличению времени виремии и усугубляет риск утяжеления 

клинического состояния пациентов. Препаратами выбора являются преднизолон, 

дексаметазон, метилпреднизолон и другие синтетические ГКС системного действия [63-67].  

д) Оксигенотерапия — поражение легочной ткани и сопутствующие патологические 

механизмы при COVID-19, нарушают перфузионно-вентиляционный градиент, что приводит 

к гипоксии. Оксигенотерапия необходима как поддерживающая гомеостаз терапия. Так на 

сегодняшний день используют инвазивные и неинвазивные методы оксигенации крови [63].  

Симптоматическое лечение — применяется не зависимости от степени тяжести и в 

случаях легкой и средней степени тяжести являются рекомендуемым подходом в терапии 

COVID-19. Так, данная терапия направленна на снижения или удаления клинического 

проявления COVID-19. Например; применение парацетамола/ибупрофена в случаях 

лихорадки, энтеральная или парентеральная дегидратация в случаях дефицита жидкости в 

период болезни и т д. (https://med.kg/prikazy, https://lyl.su/JZl, https://lyl.su/aOL, 

https://lyl.su/5ur, https://lyl.su/CLn).  

 

Реабилитационные мероприятия для пациентов с COVID-19 

В настоящее время реабилитационные мероприятия начинаются с первого дня 

госпитализации/амбулаторного наблюдения и продолжается после выписки пациента. В 

период госпитализации/наблюдения реабилитация сводится к предотвращению ухудшения 

состояния и носят профилактический характер относительно ослабленных функций органов 

и их систем (https://goo.su/OziTJU, https://goo.su/fgFKR4, https://goo.su/AK62Qh)  

Во втором этапе, в первые 30 дней после выписки подключаются различные 

физиотерапевтические, трудотерапевтические и психотерапевтические мероприятия в целях 

восстановления функционального состояния органов, систем и организма в целях 

укрепления в период реконвалесценции [64–66]. 

 

Профилактические мероприятия COVID-19 

Профилактические мероприятия включают в себя: отслеживание случаев, изоляцию, 

социальную дистанцию, личную гигиену и вакцинацию [67–72]. 

В период начала и разгара пандемии COVID-19, а также отсутствия вакцины от COVID-

19, комплекс мероприятий направленный на изоляцию и пропаганду личной гигиены, 

показал наилучшие результаты по сдерживанию волнообразного наплыва инфицированных в 

больницы Сингапура [72].  
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Эффективность своевременного и этапного внедрения карантинных мер снизил 

количество госпитализаций в реанимационные отделения и палаты интенсивной терапии в 

Италии и США [35, 73, 74].  

Ношение масок, соблюдение социальной дистанции, введение карантинных мер, в 6 раз 

снизил передачу вируса R0 от 2,6 до 1,1 и тем самым признаны наиболее эффективными 

методами по сдерживанию инфекционных заболеваний и смертностью от них [8, 75, 76]. 

В настоящее время, продолжаются профилактические мероприятия специфического 

характера — вакцинация от COVID-19 [70, 71].  

 

Иммунопатологические процессы при COVID-19 

Первостепенным, в иммунной системы человека при COVID-19,  является отсутствие 

защитного иммунного механизма [77], что нарушило стандартную первую линию 

противовирусной защиты [78]. Связи с этим, проявляется бесконтрольное действие 

цитокиновой системы в роли «пожарной кнопки» для отпора Sars-CoV-2 [78]. 

Инфицированные клетки первой линии не имеют возможности передавать сигнатуры по 

IFN-I/III путям, в целях информирования последующего защитного «рубежа». Данный 

дисбаланс между система иммунного коммуницирования приводит к бесконтрольному 

выбросу цитокинов [77].  

Поток цитокинов приводит к локальному и (или) системному повреждению тканей  с 

параллельно снижающимся уровнем CD4+; CD8+ и Т-клеток [79, 80], в период 

реконвалисценции баланс между цитокинами и CD4/CD8 восстанавливается [81, 82]. 

Помимо клеточного механизма, в период инфицирования, активно проявляется 

гуморальный иммунитет, что отражается активным синтезированием IgM, IgA и IgG с 

первого дня инфицирования [83–85]. 

 

Гипервоспалительная реакция при COVID-19 

Прямое повреждение тканей первичной воспалительной реакцией на Sars-CoV-2 

активирует, и в последующем, стимулирует миграцию гранулоцитов и макрофагов [85].  

Макрофаги, в зоне поражения, увеличивают секрецию цитокинов и дополнительному 

привлечению лейкоцитов, приводя к системной воспалительной реакции [86].  

В ряде исследований показано, что концентрация провоспалительных цитокинов и 

тяжесть клинического состояния, имеют прямую корреляционную связь [79, 87, 88].  

ИЛ-1β, ИЛ-7, ИЛ-8, ИЛ-10 и TNF-α повышаются у инфицированных лиц [89]. В 

исследованиях Cin S. et al. и Ye Q. et al., ИЛ-2 и ИЛ-6 – определяются как маркер 

неблагоприятного течения заболевания и формируют клиническое представление об общем 

клиническом состоянии пациента [79, 90].  

Механизм гипервоспалительной реакции отображен на Рисунке 2 [91].  

 

Иммунологический механизм действия цитокинов,  

хемокинов и интерферонов при инфицировании HCoV 

Sars-CoV-2, как источник цитокинового шторма, по иммунологическим механизмам 

имеет сродство с другими известными коронавирусами человека [92].  

Экспериментальные исследования на культуре респираторного эпителия, показало 

задержку высвобождения иммуномодуляторов и низкие значения противовирусных IFN, а 

также, значительное повышение провоспалительных цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-6, ФНО-α), 

хемокинов (CLL-3 и CLL-5) [93-95]. 
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Для коронавирусов человека характерно, повышенная концентрация 

нейтрофилов/моноцитов в паренхиме легких и периферической крови инфицированных, что 

коррелирует с уровнями провоспалительных цетокинов и хемокинов, что свидетельствует об 

участии их в развитии воспаления паренхимы при COVID-19 [96, 97].  

 

 
 

Рисунок 2. Иммунологические механизмы гипервоспаления при COVID-19 

 

Синтез IFN-1 и IFN-α/β, как главных факторов естественного противовирусного 

иммунитета [98], при HCoV, замедляется, что препятствует формированию защитных 

механизмов на ранних стадиях заболевания [99]. Параллельное повышения уровня 

цитокинов и хемокинов, привлекают в очаг нейтрофилов и моноцитов, как итог наблюдается 

непропорциональное инфильтрация альвеолярной ткани и ее повреждение [92, 100]. 

Привлеченные мононуклеарные макрофаги активируются посредством рецептора IFN-α/β, 

секретируют CLL-2 и СLL-7, что приводит к агрегации макрофагов с последующим 

повышением концентрации цитокинов, хемоцинов и свободных радикалов. В комплексе: 

цитокины-хемокины-рецептор IFN-α/β приводит к активации рецептора TRAIL-смерть, 

запуская механизм апоптоза [101–103]. 

Как обобщенный итог, дисбаланс цитокиновой, хемокиновой и интерфероной системы 

приводит к активации множества механизмов смерти клеток легочной ткани [92, 100].  
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Функционирование лейкоцитов при COVID-19 

Общим свойством лейкоцитов при COVID-19, явилось их тенденция к снижению. Так в 

ряде исследований отмечалось популяционное снижение CD4+, CD8+, B-лимфоцитов и NK-

клеток [104, 105].  

Базофилы и эозинофилы так же отмечались на низких значениях [105]. Нейтрофилы же 

имели тенденцию к росту, с увеличением отношения нейтрофилы/лимфоциты [105, 106]. 

Тяжесть состояния также как и в случае с цитокинами, коррелировало по отношению к 

отношению нейтрофилы/лимфоциты [106]. 

Логично, что значения лейкоцитов и их отношения не имело диагностического смысла 

при легких случаях COVID-19. Прогностический характер они обретают в тяжелом 

клиническом течении в сочетании эозинопенией и цитозом гранулоцитов [107–110]. 

Обобщая полученные данные, мы можем сказать что иммунные «качели» в лейкоцитах 

свидетельствуют о дисбалансе в механизме клеточной защиты против Sars-CoV-2 [111]. 

 

Иммунологические механизмы в сосудистом русле при COVID-19 

Нарушение свертывающей системы крови с повышением уровня D-димера, один из 

главных маркеров клинического состояния пациентов [112].  

Тромбозы, микротромбы легких и ДВС проявляющихся как результат аномального 

функционирования цитокиновой системы [113, 114]. Главным путем активации макрофагов 

в сосудистом русле выступают оксиленные фосфолипиды по пути TL-TRIF-TRAF6-NF-кВ, 

что характерно для HCoV [115-117].  

Таким образом, в настоящее время, говорится об активации ACE2 рецептора на стенках 

сосудистого русла, с последующим развитием воспалительной реакции, ввиду снижения 

положительного эффекта ACE2 как противовоспалительного компонента в организме 

человека [116, 117].  

Гипотезу подтверждает ряд наблюдений за детьми в период пандемии. Так дети менее 

подвержены COVID-19, за тот же период отмечается рост заболеваемости различного рода 

васкулитов [118–121].  

Вопросы связанные с иммунопатологией в сосудистом русле остаются актуальными 

для обсуждения, в настоящем времени. 

 

Дополнительные механизмы поддержания негативных эффектов COVID-19 

Помимо основных патологических механизмов становления нозологии, COVID-19 

поддерживается механизмами свободно-радикального механизма воспаления на основе 

перекисного окисления липидов и дисбаланса регуляционного/контррегуляционного 

механизмов влияния ACE2. 

 

Роли перекисного окисления липидов при COVID-19 

Ряд авторов выдвинули идеи касательно роли перекисного окисления липидов (ПОЛ) в 

патогенезе COVID-19, ввиду его участия в большинстве воспалительных реакций 

сопровождающихся гипоксиемией [122-126].  

В Испании проведено когортное исследование, результатом которого явилось, что у 

пациентов с COVID-19 низкий уровень антиоксидантной защиты и более высокие значения 

антиоксидантных ферментов [127].  

Стимулирование ПОЛ при COVID-19, опосредуется ее особенностью к агрегации 
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ACE2, что приводит к дефициту ACE2 и снижению антиоксилантной функции организма в 

целом. Снижение защиты приводит к накоплению супероксидов и как следствие запускается 

каскад ПОЛ [128].  

Активация ПОЛ и ее циклично замкнутой системой самовоспроизведения приводит к 

стойкой дисфункции клеток в области поражения отягощая общее состояние пациентов 

[127–130].  

Также нельзя не отметить роль ПОЛ в прогрессировании хронических заболеваний, 

таких как заболевания ССС, ХОБЛ, СД и других хронических патологий [131–136].  

В настоящее время выявлено что высокий уровень активности ПОЛ при COVID-19 

ухудшают прогноз выживаемости в течение 28 дней пребывания в госпитале [127].  

 

Роль дефицита ACE2 в патогенезе COVID-19 

В результате проведенных исследований по всему миру, доказано сродность S-пептида 

Sars-CoV-2 к ангиотензин превращающему ферменту 2 типа (ACE2) экспрессируемом на 

поверхности множества клеток человека [137, 138].  

Проведено существенное количество исследований по изучению осей взаимодействия 

ACE2 на течение COVID-19 и на ряд других заболеваний. Так в исследовании  Magalhaes GS 

et al. отображена ось: ACE2 – ангиотензин 1–7 – Mas рецептор – легкие. Где  показано что, 

ACE2, преобразуя ангиотензин 2 в ангиотензин 1–7 улучшает течение патологических 

состояний и предупреждает развития фиброза легких [139–142].  

Так же связывание ACE2 с брадикинином в легких не допускает попадание последнего 

на брадикининовый рецептор B1, что блокирует отрицательные эффекты брадикининовых 

механизмов [143, 144]. 

В проведенном исследовании в Германии определены механизмы влияния ACE2 на 

тромбоцитарную систему. Результатом исследования явилось экспрессия рецепторов Mas на 

поверхности тромбоцитов, активация первых ангиотензином 1–7, приводит к 

высвобождению простациклина и NO, что сопровождает выраженный антитромботический 

эффект [145–147]. 

Sars-CoV-2 связываясь с ACE2, проникает в клетку вместе с ACE2, что уменьшает 

общее количество ACE2 – это приводит к ослаблению оси формирования ангиотензина 1–7 с 

воздействием на Mas рецепторы и усилению оси синтеза ангиотензина 2 с воздействием на 

ангиотензиновые рецепторы 1 типа [148–150]. 

Отходя от фундаментальной физиологической функции ACE2, интересно заметить, что 

дефицит ACE2 усугубляется с возрастом и наблюдается чаще у мужчин чем женщин [151] 

коррелируя с показателями смертности от COVID-19 в гендерном аспекте [152].  

В особенности нас интересует связь дефицита ACE2 с гипертензией. Так в 

исследовании  Чжун Дж и др. дефицит  ACE2 был связан с обострением гипертензии и 

гипертрофией сердца посредством накопления ангиотензина 2 [153].  

Научные сообщества активно обсуждают о возможности пагубного влияния ACE2 на 

течение COVID-19 ввиду того что ACE2 «входные ворота» для Sars-CoV-2, но высокое 

сродство S-пептида к ACE2 говорит о малой значимости количества ACE2 на поверхности 

клеток [154].  

К дополнению, дефицит ACE2 вызванный действием Sars-CoV-2, усиливает дисбаланс: 

по оси ангиотензина 2 (усиление пагубного влияния), по оси ангиотензина 1–7 (ослабление 

защитных механизмов), что уменьшает резерв компенсаторных механизмов при 

сопутствующей гипертензии [155, 156]. 
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Влияние климатических факторов на COVID-19. 

Климатические и географические факторы окружающей среды оказывают 

разностороннее влияние на биологические процессы в организме человека. Так, 

патологические процессы при COVID-19, в различных условиях окружающей среды 

претерпевают изменения «классических» механизмов [157]. 

Первые предположения о влиянии климата на распространение COVID-19 выдвинуты в 

Италии. Исследователи из Университета Калабрии отметили что относительная влажность и 

температура воздуха в течение дня оказывают влияние на статистику выявленных случаев 

[158].  

Аналогичные наблюдения описали в исследовании из Университета Джоржии, 

иллюстрируя зависимость температуры, концентрации озона, относительной влажности и 

облачности с выявленными случаями в штате Нью-Йорк [159].  

Katherine Li опубликовала тезис: «смертность от COVID-19 во всех 50 штатах США 

напрямую коррелируют с влажностью окружающей среды, которую испытывает COVID-19» 

[160]. 

Касаясь предметов исследования климатического влияния на COVID-19, стоит 

отметить что роль отводилась показателям: температуры, влажности, количества осадков, 

атмосферного давления, скорости ветра, уровню ультрафиолетового излучения и др. [161–

163]. 

Из 300 статей посвященным, данной тематике, более половины оценивают 

температурный фактор и влажность, с меньшим вниманием на атмосферное давление [157]. 

В Китае и Сингапуре, наблюдалось слабая отрицательная корреляционна я зависимость 

между заболеваемостью COVID-19 и атмосферным давлением [163, 164].  

В индийском штате Мумбай, коэффициент корреляции ограничился на значениях 

R=−0,20; −0,29 [165]. Исследование в трех других штатах Индии, оценило влияние 

атмосферного давления на заболеваемость в пределах R=−0,56, −0,80 [166]. 

Исходя из вышесказанного, можно прийти к выводу что заболеваемость и смертность 

от COVID-19 имеет обратную корреляционную связь относительно атмосферного давления 

[157]. Противовесом вышесказанному тезису, приходится работа Nicole Y. Leung et all, в 

исследовании отражается более динамичное распространение COVID-19 в высокогорных 

регионах мира, тогда как высокогорье характеризуется низким атмосферным давлением и 

высоким уровнем УФ-излучения [157, 167]. 

В ряде исследований, выдвинули предположение, что COVID-19, как и другие 

воздушно-капельные респираторные инфекции лучше распространяется в холодном и сухом 

климате [168].  

Оппозитно гипотезе «низкая температура-низкая влажность» выступают данные 

исследований проведенных во всех климатических регионах Китая, где высокогорный 

регион показал наименьшие значения заболеваемости и высокий коэффициент смертности 

[169, 170]. 

В исследованиях, по комплексной оценке, влияния климата, выявлено, что сочетание 

низкого атмосферного давления с высокой амплитудой колебаний температуры воздуха 

вызывает рост смертности и замедление заболеваемости. Данная концепция приемлема и для 

эпидемиологической картины Кыргызской Республики в период пандемии COVID-19 [171]. 
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Выводы 

Исходя из вышесказанного, следует, что исследования по коронавирусной инфекции 

(COVID-19) во всем мире ведутся в быстром режиме, ввиду ее социально-экономической 

значимости. Однако, мало информации об особенностях патогенетических и 

иммунологических механизмах развития COVID-19 в условиях низко-, средне- и 

высокогорья. Клинические проявления и интенсивность обострения хронических патологий 

при гипоксической гипоксии так же остаются малоизученными. В литературных данных 

слаба отображена роль продуктов ПОЛ в создании и/или поддержании патологических 

состояний, влияние на терапию и влияние терапии на ПОЛ при COVID-19. Важным 

вопросом остается дефицит/профицит ACE2 в условиях высокогорного климата. Крайне 

мало исследований относительно влияния гипоксической гипоксии на скорость развития и 

тяжесть течения ОРДС при COVID-19. Особенности терапии хронических патологий, 

свойственным жителям высокогорного региона, при COVID-19 так же остаются неточными.  

 

Автор заявляет об отсутствии конфликта интересов. 

Исследование не финансировалось. 
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