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Гастроэнтерологические 
проявления у пациентов 
с инфекцией COVID-19

В конце 2019 г. впервые были зарегистрированы случаи заражения инфекцией, которая вызывается 
вирусом SARS-CoV-2, поражает дыхательную систему, а также приводит к развитию симптомов 
со стороны желудочно-кишечного тракта. В статье приведены данные о наиболее частых 
гастроэнтерологических проявлениях у пациентов с инфекцией COVID-19, возможных механизмах их 
развития. Показано влияние вируса SARS-CoV-2 на органы пищеварения, а также проанализированы 
особенности течения новой коронавирусной инфекции у пациентов с ранее имевшейся патологией 
желудочно-кишечного тракта.

Ключевые слова: COVID-19, SARS-CoV-2, гастроэнтерологические проявления, ингибиторы 
протонной помпы, печень, поджелудочная железа
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В декабре 2019 г. в провинции 
Хубэй в г. Ухань (Китай) был 
зарегистрирован первый 

случай заболевания новой корона-
вирусной инфекцией, вызванной 
вирусом SARS-CoV-2. Вскоре ин-
фекция распространилась по всему 
миру [1]. 11 марта 2020 г. Всемирная 
организация здравоохранения объ-
явила эту вспышку пандемией. 
На текущий момент в мире зафик-
сировано свыше 50,1 млн случаев 
заболеваемости, из них более 1 млн 
с  летальным исходом. В  Россий-
ской Федерации зарегистрировано 
1,7 млн случаев заболеваемости, 
из них 1,7% с летальным исходом. 
За короткий промежуток времени 
этот высококонтагиозный вирус со-
здал опасную эпидемиологическую 
обстановку, дестабилизировавшую 
систему здравоохранения и эконо-
мику всего мира [2].

Клиническая картина инфекции 
COVID-19 впервые была описана 
группой китайских специалистов 
под руководством C. Huang в жур-
нале � e Lancet 24 января 2020 г. на 
примере 41 пациента [3]. Основные 
симптомы заболевания были схожи 
с проявлениями гриппа и включали 
лихорадку, непродуктивный кашель 
и миалгию. Проведенный позднее 
метаанализ результатов наблюде-
ний 46 959 пациентов с инфекцией 
COVID-19 позволил описать клини-
ческую картину заболевания более 
детально. Согласно этому анализу, 
клинические симптомы новой коро-
навирусной инфекции следующие: 
лихорадка (87,3%), сухой кашель 
(58,1%), диспноэ (38,3%), миалгия 
(35,5%), боль и чувство сдавления 
в грудной клетке (31,2%) [4]. 
По мере распространения инфек-
ции COVID-19 появляются новые 

данные о ее течении и симптомах, 
в том числе гастроинтестинальных 
проявлениях. При ретроспектив-
ном анализе данных установлено, 
что частота возникновения симпто-
мов со стороны желудочно-кишеч-
ного тракта (ЖКТ) при инфекции 
COVID-19 варьируется в пределах 
11,4–50% [5]. В метаанализе с уча-
стием свыше 4000 пациентов рас-
пространенность гастроэнтероло-
гических симптомов составила 17% 
[6]. Дебют заболевания с гастроин-
тестинальных проявлений наблю-
дался в 3–10% случаев у взрослых.
Метаанализ 47 исследований с уча-
стием 10 890 пациентов показал сле-
дующую частоту выявления сим-
птомов со стороны ЖКТ: диарея 
7,2–8,2%, тошнота или рвота 7,1–
8,5%, боль в животе 2,0–3,4%. Повы-
шение уровней аспартатаминотран-
сферазы (АСТ) зарегистрировано 
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в 13,6–16,5% случаев, аланинамино-
трансферазы (АЛТ) – в 13,6–16,4%, 
билирубина – в 15,0–18,5% [7].
Сообщается о случаях манифести-
рования заболевания с гастроэнте-
рологических симптомов, прояв-
ляющихся в среднем за 1–5 дней до 
развития респираторных симпто-
мов [8]. Описано течение заболева-
ния с наличием диареи и рвоты без 
повышения температуры и других 
классических проявлений [9]. 
Следует отметить, что симптомы 
инфекции COVID-19 могут имити-
ровать другие желудочно-кишечные 
заболевания, например воспалитель-
ные заболевания кишечника [10].
Появляется все больше данных, под-
тверждающих возможность фекаль-
но-орального пути передачи новой 
коронавирусной инфекции. С пятого 
дня заболевания РНК вируса SARS-
CoV-2 может выявляться в кале. Ме-
таанализ восьми исследований пока-
зал наличие РНК SARS-CoV-2 в кале 
в 40,5% случаев (95%-ный доверитель-
ный интервал (ДИ) 27,4–55,1%) [11]. 
У некоторых пациентов РНК сохра-
нялась после купирования симптомов 
заболевания и при наличии отрица-
тельных мазков, взятых из носовой 
полости и ротоглотки [12, 13].
Механизм развития гастроэнтероло-
гических симптомов на фоне инфек-
ции SARS-CoV-2 изучается. Однако 
существует несколько теорий на этот 
счет. Первым этапом жизненного 
цикла вируса является рецепторная 
адсорбция вирусной частицы на по-
верхности клетки-мишени в резуль-
тате специфического связывания 
первой субъединицы спайкового 
белка S1 с  клеточным рецептором. 
Для SARS-CoV-2 таковым является 
ангиотензинпревращающий фер-
мент 2 (АПФ2). При изучении дан-
ного вируса установлено, что АПФ2 
экспрессируется не только в  клет-
ках альвеолярного эпителия, но и в 
клетках слизистой оболочки полости 
рта, эпителия языка, холангиоцитах, 
гепатоцитах, в  эпителии пищевода, 
тонкой и толстой кишки [14, 15]. По 
данным электронной микроскопии 
образцов, полученных у  пациентов 
с инфекцией COVID-19, наблюдается 
повреждение слизистой оболочки пи-
щевода, желудка и кишечника в виде 
эпизодической лимфоцитарной ин-
фильтрации в плоском эпителии пи-

щевода и  обильной инфильтрации 
плазматическими клетками и лимфо-
цитами с интерстициальным отеком 
слизистой оболочки желудка, двенад-
цатиперстной и прямой кишки. При 
окрашивании образцов выявлено, 
что патологические участки в основ-
ном распределяются в  цитоплазме 
эпителиоцитов желудка и кишечника 
и ресничках железистых эпителиоци-
тов, но редко отмечаются в клетках 
плоского эпителия пищевода. Вирус-
ный нуклеокапсидный белок обнару-
жен в цитоплазме клеток железистого 
эпителия желудка, двенадцатиперст-
ной и  прямой кишки [16]. При ис-
следовании биоптатов ткани печени 
у  пациентов, умерших в  результате 
инфекции COVID-19, описан апоп-
тоз гепатоцитов с набуханием мито-
хондрий, дилатацией эндоплазмати-
ческого ретикулума и уменьшением 
гранул гликогена вместе с  широко 
распространенным некрозом [17]. 
В других исследованиях, несмотря на 
выявление РНК SARS-CoV-2 в ткани 
печени пациентов с  инфекцией 
COVID-19, гистологическая картина 
в основном соответствовала ишемии 
печени [18] или ранее существовав-
шему заболеванию печени [19]. Было 
высказано предположение о влиянии 
цитокинового шторма на гистологи-
ческие изменения. Исходя из этого, 
можно предположить, что желудоч-
но-кишечные симптомы инфекции 
COVID-19 вызываются как прямым 
действием вируса, так и повреждени-
ем тканей и органов вследствие им-
мунного ответа.
Предполагается наличие трех основ-
ных механизмов возникновения желу-
дочно-кишечных симптомов:

 ✓ тропизма SARS-CoV-2 к  ЖКТ, 
определяющего соответствующую 
симптоматику у  пациентов с  ин-
фекцией COVID-19;

 ✓ синдрома цитокинового штор-
ма, при котором активированные 
лимфоциты выделяют большое 
количество цитокинов, что приво-
дит к системному воспалительно-
му ответу, вызывающему повре-
ждение ЖКТ [20];

 ✓ нежелательных эффектов лекарст-
венных препаратов (антибиотики, 
противовирусные препараты). 

Влияние SARS-CoV-2 на верхние от-
делы ЖКТ недостаточно изучено. 
Основными симптомами при этом 

являются потеря аппетита, тошнота, 
рвота и/или боль в животе. Снижение 
аппетита – наиболее распространен-
ный симптом, хотя и достаточно не-
специфичен [21].
По наблюдениям китайских иссле-
дователей, доля симптомов со сторо-
ны ЖКТ, особенно потеря аппетита 
и боль в животе, у пациентов, нуждаю-
щихся в лечении в условиях интенсив-
ной терапии, выше, чем у пациентов 
с более легким течением заболевания: 
потеря аппетита – 66,7 и 30,4%, боль 
в животе – 8,3 и 0% соответственно 
[22]. Интересно, что у пациентов с га-
строэнтерологическими проявления-
ми прогноз заболевания менее благо-
приятный, чем у пациентов без таких 
симптомов [23]. 
Опубликованы данные о  распро-
страненности тошноты и рвоты при 
инфекции COVID-19. В  метаана-
лиз было включено 26 исследований 
с участием 5955 пациентов с но вой ко-
ронавирусной инфекцией. Суммарная 
распространенность составляла 7,8% 
(95% ДИ 7,1–8,5). Анализ подгруппы 
(1901 пациент, семь исследований), 
включавшей пациентов из Германии, 
Сингапура, США, Австралии и  Ни-
дерландов, продемонстрировал более 
высокую распространенность – 14,9% 
(95% ДИ 13,3–16,6), чем в Китае – 5,2% 
(95% ДИ 4,4–5,9%) [7]. 
В настоящее время информация, под-
тверждающая непосредственное вли-
яние вируса SARS-CoV-2 на пищевод, 
не получена, но имеются данные о ча-
стом выявлении изжоги как симптома 
COVID-19, требующей стандартной 
терапии ингибиторами протонной 
помпы (ИПП) или блокаторами H2-
гистаминовых рецепторов [21]. 
В небольшом наблюдении (n = 10) фа-
мотидин при кислотных рефлюксах 
у пациентов с инфекцией COVID-19 
продемонстрировал клинические 
преимущества. На фоне терапии этим 
препаратом отмечалась положитель-
ная динамика [24]. Впоследствии это 
было подтверждено в ретроспектив-
ном когортном исследовании с сопо-
ставлением оценок предрасположен-
ности [25]. 
Опубликованы данные о  потенци-
альном влиянии ИПП на воспри-
имчивость к SARS-CoV-2. Из 53 130 
участвовавших в онлайн-опросе па-
циентов, принимавших препараты 
данной группы, диагноз инфекции 
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COVID-19 подтвержден у 3386 (6,4%) 
[26]. Авторы предположили, что 
прием ИПП – один из факторов риска 
заражения COVID-19. Вероятно, это 
может быть обусловлено гипохлорги-
дрией на фоне применения ИПП, ко-
торая нарушает эффективность кис-
лотно-пептического барьера желудка 
от бактерий и вирусов [27]. Посколь-
ку SARS-CoV-2 использует рецептор 
АПФ2 для быстрого проникновения 
и репликации в энтероцитах [28], по-
вышение рН желудка > 3 в результате 
использования ИПП позволяет виру-
су легче проникать в ЖКТ [7].
В регрессионном анализе у лиц, ис-
пользовавших ИПП один (отношение 
рисков (ОР) 2,15; 95% ДИ 1,90–2,44) 
или два раза в день (ОР 3,67; 95% ДИ 
2,93–4,60), значительно увеличились 
шансы на положительный резуль-
тат теста на COVID-19 по сравнению 
с теми, кто не принимал ИПП [26]. 
Вместе с тем при детальном анали-
зе представленных данных следует 
обратить внимание, что основную 
когорту заболевших COVID-19 со-
ставили лица в  возрасте 30–39 лет 
(74,5%). По мнению R. Hunt и соавт., 
в  этом исследовании не учитыва-
лось, что более молодые пациенты 
с COVID-19 менее склонны к исполь-
зованию мер защиты, чем представи-
тели старшего поколения [21].
В очень большом (n = 132 316) корей-
ском общенациональном когортном 
исследовании с сопоставлением оце-
нок предрасположенности использо-
вание ИПП не увеличило восприим-
чивость к инфекции SARS-CoV-2, но 
было связано с  худшими исходами 
COVID-19 [29]. Помимо антисекретор-
ной активности ИПП обладают раз-
личными плейотропными эффектами, 
в том числе противовоспалительным 
и иммуномодулирующим [30]. 
Результаты ряда исследований де-
монстрируют противовирусную ак-
тивность, а данные одного исследо-
вания – ингибирование репликации 
SARS-CoV-2 [31]. Кроме того, ИПП 
влияют на насосы вакуолярной 
АТФазы, приводя к  повышению 
эндолизосомного pH и нацеливаясь 
на эндосомные комплексы, крити-
чески важные для вирусного тран-
спорта [21]. 
В ретроспективном исследовании 
у 179 пожилых пациентов, получав-
ших ИПП, вероятность заражения 

SARS-CoV-2 и  развития COVID-19 
была в 2,3 раза меньше (ОР 0,44, 95% 
ДИ 0,23–0,81), чем у  пациентов, не 
принимавших ИПП [32]. 
Таким образом, опубликованные 
данные достаточно противоречивы. 
В исследовании, показавшем большое 
количество сопутствующих инфекций 
у больных, принимавших ИПП [33], 
почти у 50% пациентов не было четких 
показаний к кислотосупрессивной те-
рапии. Это еще раз подчеркивает не-
обходимость назначения лекарствен-
ных средств в эпоху COVID-19 только 
по показаниям.
Проводятся исследования влияния 
SARS-CoV-2 на состояние печени. 
Предполагают, что повреждение пе-
чени при инфекции COVID-19 – мно-
гофакторный процесс и может быть 
проявлением системной воспалитель-
ной реакции в результате нарушения 
гемодинамики, иммунной гиперак-
тивности и активации цитокинов. 
Показано, что семейство коронави-
русов (CoV) способно напрямую воз-
действовать на печень, хотя о SARS-
CoV-2 известно мало. Повреждение 
ткани печени отмечалось у 60% па-
циентов с  инфекцией SARS-CoV-1, 
которая была идентифицирована 
как причина вспышки SARS в 2003 г. 
В гистологическом материале, полу-
ченном при биопсии ткани печени 
пациентов, инфицированных SARS, 
отмечалось усиление митоза и апоп-
тоза вместе с положительной полиме-
разной цепной реакцией с обратной 
транскрипцией, соответствующей ко-
ронавирусной инфекции, связанной 
с SARS [34]. 
Геном SARS-COV-2 на 82% идентичен 
геному SARS-CoV-1, поэтому предпо-
лагается, что у пациентов с инфекци-
ей COVID-19 также возможно прямое 
повреждение печени в результате ви-
русной инфекции. Однако в описан-
ном в  литературе случае аутопсии 
геном вируса SARS-CoV-2 не был об-
наружен в ткани печени пациента [35].
Отклонение от нормы хотя бы одно-
го биохимического маркера печени 
выявлено у 53% пациентов с инфек-
цией COVID-19. На основании полу-
ченных данных исследовательской 
группы китайских ученых [36] было 
установлено, что повреждение пече-
ни в основном проявляется в виде 
умеренного цитолитического син-
дрома, реже встречается синдром 

холестаза. Повышение уровней АСТ 
и АЛТ зарегистрировано в 22 и 21% 
случаев соответственно, изменение 
показателей щелочной фосфатазы 
и гамма-глутамилтранспептидазы – 
в  4 и  18% случаев соответственно 
[37]. Лишь у 5% пациентов наблюда-
лось ранее существовавшее заболе-
вание печени, что позволяет пред-
положить прямую связь изменения 
биохимических маркеров печени 
с  инфекцией [36]. Интересно, что 
исследование с использованием ме-
тода секвенирования РНК показало 
более высокую экспрессию АПФ2 
в холангиоцитах по сравнению с ге-
патоцитами. Исследователи пред-
положили, что SARS-CoV-2 может 
приводить к прямому повреждению 
внутрипеченочных желчных прото-
ков [34]. 
Исследования показывают, что 
в большинстве случаев повреждения 
печени являются транзиторными, 
но могут возникать и  стойкие по-
вреждения. Более высокая степень 
поражения печени наблюдалась 
у лиц с тяжелой формой инфекции 
COVID-19 [38]. Китайские исследо-
ватели зафиксировали повышение 
уровней АСТ, АЛТ и  общего би-
лирубина у 39, 28 и 13% пациентов 
с  тяжелым течением заболевания 
и у 22, 21 и 11% пациентов со сред-
нетяжелым и легким течением соот-
ветственно [39].
Влияние COVID-19 на течение 
хронических заболеваний печени, 
таких как вирусные гепатиты, али-
ментарные и токсические гепатиты, 
неалкогольная жировая болезнь 
печени, недостаточно изучено. В ис-
следовании с  участием 1099 паци-
ентов с инфекцией COVID-19 лишь 
23 пациента были инфицированы 
вирусным гепатитом B. Тяжесть за-
болевания новой коронавирусной 
инфекцией у пациентов с гепатитом 
B не отличалась от таковой у паци-
ентов без данной патологии [40]. 
Кроме того, у пациентов с инфекци-
ей COVID-19 и аутоиммунным гепа-
титом роль глюкокортикостероидов 
в лечении заболевания в настоящее 
время неясна. Имеются данные, что 
COVID-19 может усугубить течение 
первичного билиарного холангита. 
Поэтому необходимо тщательно 
контролировать показатели уров-
ней щелочной фосфатазы и гамма-
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глутамилтрансферазы. С  учетом 
иммунодефицитного состояния 
пациентов с циррозом и раком пе-
чени данные группы пациентов 
могут быть более восприимчивы 
к COVID-19 [38]. 
Последние данные указывают на пер-
спективы применения препаратов 
урсодезоксихолевой кислоты при 
пневмонии и осложнениях (отек лег-
ких), вызванных SARS-CoV-2. Пока-
зано, что препараты урсодезоксихо-
левой кислоты стимулируют клиренс 
альвеолярной жидкости при липо-
полисахарид-индуцированном отеке 
легких через ALX/cAMP/PI3K-путь 
и оказывают положительный эффект 
на течение острого респираторного 
дистресс-синдрома [41]. 
Вирус SARS-CoV-2 способен вы-
зывать повреждение ткани под-
желудочной железы. Процесс 
сопровождается повышением фер-
ментов (амилазы и липазы) и глю-
козы в плазме крови. В группе из 52 
пациентов с  пневмонией, вызван-
ной инфекцией COVID-19, у  17% 
больных наблюдалось повреждение 
поджелудочной железы, определя-
емое повышением уровня амилазы 
или липазы в крови. Однако у этих 
пациентов клинические симптомы 
острого панкреатита отсутствова-
ли. Рецептор AПФ2 экспрессирует-
ся в островковых клетках поджелу-
дочной железы, поэтому инфекция 
SARS-CoV-2 теоретически может 
вызвать повреждение клеток 
островков Лангерганса, приводя-
щее к сахарному диабету. Из девяти 
пациентов с повреждением подже-
лудочной железы у  шести уровень 
глюкозы в крови был повышен [42].
Механизмы, посредством которых 
может произойти повреждение 
поджелудочной железы, включают 
прямые цитопатические эффекты 
SARS-CoV-2 или непрямые сис-
темные воспалительные и иммуно-
опосредованные клеточные реак-
ции, приводящие к  повреждению 
органов или вторичным фермента-
тивным аномалиям. Антипиретики, 
которые большинство пациентов 
в этом исследовании принимали до 
госпитализации, также могли выз-
вать лекарственное поражение под-
желудочной железы [42].
Опубликованные данные аутопсии 
показывают, что частота развития 

острого панкреатита при инфек-
ции COVID-19 может быть выше 
диагностируемой на основании 
клинических данных [43]. При ана-
лизе данных клинических исходов 
стационарного лечения больных 
острым панкреатитом, опублико-
ванных исследовательской группой 
из США, установлено, что заболе-
ваемость и смертность значительно 
выше у  пациентов с  лабораторно 
подтвержденной (данные полиме-
разной цепной реакции) инфекци-
ей COVID-19. Влияние SARS-CoV-2 
на имеющееся заболевание под-
желудочной железы и  его исходы 
до конца не изучено. Поскольку 
острый панкреатит был основ-
ным диагнозом при поступлении 
в стационар, высокая внутриболь-
ничная смертность у  пациентов 
с острым панкреатитом и инфекци-
ей COVID-19 объясняется не толь-
ко собственно инфекцией. Тяжесть 
состояния, вызванная непосредст-
венно острым панкреатитом при 
поступлении, стала основной при-
чиной смерти, что было спрогнози-
ровано исходя из высоких баллов 
по шкале BISAP в этой когорте. Не-
смотря на наличие тромботических 
и  гликемических осложнений при 
остром панкреатите и  COVID-19, 
существенной разницы в  частоте 
возникновения тромбозов или эн-
докринной недостаточности между 
соответствующими когортами па-
циентов не наблюдалось. Роль ин-
фекции COVID-19 как фактора 
риска развития сахарного диабета 
изучается [44].
Одним из наиболее распростра-
ненных симптомов инфекции 
COVID-19 со стороны ЖКТ яв-
ляется диарея. Во время вспышки 
SARS в Гонконге 2003 г., вызванной 
вирусом рода Coronavirus, у 20% за-
болевших наблюдалось нарушение 
стула [45, 46]. В  среднем диарея 
продолжалась три-четыре дня и в 
большинстве случаев купирова-
лась самостоятельно [46]. У паци-
ентов с коронавирусом ближнево-
сточного респираторного синдрома 
(MERS) встречались гастроинте-
стинальные проявления, такие как 
диарея, тошнота, рвота и боль в жи-
воте, – 11,5–32% случаев [47]. 
В метаанализ, проведенный Аме-
риканской гастроэнтерологической 

ассоциацией, были включены 43 ис-
следования с участием 10 676 паци-
ентов с COVID-19. Распространен-
ность диареи в этих исследованиях 
составила 7,7% (95% ДИ 7,2–8,2). 
При этом распространенность ди-
ареи среди больных в  Китае была 
ниже, чем у  пациентов из других 
стран, – 5,8 (95% ДИ 5,3–6,4) и 18,3% 
(95% ДИ 16,6–20,1) соответственно. 
В одном из первых исследований, 
посвященных гастроинтестиналь-
ным проявлениям при инфекции 
COVID-19, включавшем 95 паци-
ентов, у 23 (24%) имела место ди-
арея. У  5,2% пациентов данный 
симптом наблюдался до госпита-
лизации [48]. У большинства паци-
ентов диарея развилась во время 
госпитализации, что могло быть 
связано с  проводимой терапией. 
В  наблюдении другой группы из 
651 госпитализированного паци-
ента 8,6% страдали диареей при 
поступлении до получения какой-
либо терапии. Средняя продолжи-
тельность диарейного синдрома 
составила четыре дня (от одного 
до девяти дней). У большинства па-
циентов он купировался самосто-
ятельно [5]. Терапия диареи преи-
мущественно симптоматическая. 
Обычно используется порошок ди-
октаэдрического монтмориллони-
та и лоперамид, по необходимости 
применяются пробиотики и спаз-
молитики при наличии болевого 
синдрома. При электролитных на-
рушениях проводится регидрата-
ционная терапия [9].
Отсутствие респираторных про-
явлений не исключает инфекцию 
SARS-CoV-2. Следует отметить, 
что поражение пищеварительно-
го тракта может не только сопро-
вождать, но и быть единственным 
проявлением инфекции COVID-19. 
У пациентов могут развиться сим-
птомы со стороны ЖКТ незадолго 
до поступления в  больницу или 
во время госпитализации [49, 50]. 
Из-за возможного дебюта заболева-
ния с таких симптомов, как тошно-
та, рвота или диарея, пациенты, ин-
фицированные SARS‐CoV‐2, могут 
быть госпитализированы в гастро-
энтерологическое отделение, что 
усугубляет эпидемиологическую 
обстановку и затрудняет постанов-
ку диагноза.   
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At the end of 2019, there were � rst cases of infection caused by the SARS-CoV-2 virus, which a� ects 
the respiratory system, and also leads to the development of symptoms of the gastrointestinal tract. � e article 
presents data on the most frequent gastroenterological manifestations in patients with COVID-19 infection 
and possible mechanisms of their development. Shown the in� uence of the SARS-CoV-2 virus on the digestive 
organs, and the features of the new coronavirus infection course in patients with previously existing pathology 
of the gastrointestinal tract are analyzed.
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