
https://doi.org/10.26442/00403660.2022.11.201934

TERAPEVTICHESKII ARKHIV. 2022; 94 (11): 1326–1332. ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ. 2022; 94 (11): 1326–1332.1326

ОБзОРBY-NC-SA 4.0CC ОБзОР

Печень и коронавирусная инфекция
Всемирная организация здравоохранения в марте 2020 г. 

причислила инфекцию, вызванную коронавирусом 2, свя-
занным с тяжелым острым респираторным синдромом 
(Severe acute respiratory syndrome-related coronavirus  2  – 
SARS-CoV-2), к пандемии, которая привела к катастрофи-
ческим последствиям в сфере мирового общественного 
здравоохранения. Течение коронавирусного заболевания 
нередко сопровождается тяжелым острым респираторным 
синдромом, вплоть до развития фатальных осложнений, 
особенно у лиц с коморбидной патологией [1, 2]. С начала 
пандемии высказываются опасения, что ранее существовав-

шие хронические заболевания печени (ХЗП) могут пред-
располагать к неблагоприятным исходам после заражения 
SARS-CoV-2, особенно из-за перекрывающихся факторов 
риска, таких как пожилой возраст, ожирение и сахарный 
диабет. Кроме того, прогрессирующее заболевание пече-
ни, связанное с иммунной дисрегуляцией и коагулопатией, 
инициирует более тяжелое течение CoronaVIrus Disease 
2019 (COVID-19 – коронавирусная инфекция 2019  г.) [3]. 
Усугубляет сложившуюся ситуацию глобальное бремя 
ХЗП, оказываемое на здравоохранение и экономику мно-
гих стран мира. Так, неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) встречается у 25% населения планеты, а цирроз 
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Аннотация
Печеночные последствия инфекции SARS-CoV-2 в настоящее время признаны важным компонентом CoronaVIrus Disease 2019 
(COVID-19 – коронавирусная инфекция 2019 г.). Этот аспект наиболее клинически актуален у пациентов с уже существующими хрони-
ческими заболеваниями печени (ХЗП), которые подвергаются чрезвычайно высокому риску тяжелого COVID-19 и смерти. Факторами 
риска тяжелого течения ХЗП, особенно у лиц с циррозом печени и неалкогольной жировой болезнью печени, выступают прямое и опо-
средованное цитотоксическое действие коронавируса на фоне системного воспаления, нарушения свертываемости крови и иммунной 
дисфункции. Серьезное негативное воздействие пандемии при наличии ХЗП и трудности взаимоотношения с пациентами способствуют 
прогрессирующему увеличению глобального бремени заболеваний печени на систему здравоохранения.

Ключевые слова: инфекция SARS-CoV-2, хронические заболевания печени, цирроз печени, факторы риска, постковидные медицинские 
и социальные последствия
Для цитирования: Маев И.В., Осадчук М.А. Заболевания печени на фоне суммирующих патологических факторов при коронавирусной 
инфекции. Терапевтический архив. 2022;94(11):1326–1332. DOI: 10.26442/00403660.2022.11.201934
© ООО «КОНСИЛИУМ МЕДИКУМ», 2022 г.

REVIEW

Liver disease during the pandemic of COVID-19 infection: prediction of the course  
and tactics of management: A review
Igor V. Maev1, Mikhail A. Osadchuk 2

1Yevdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry, Moscow, Russia;
2Sechenov First Moscow State Medical University (Sechenov University), Moscow, Russia

Abstract
The hepatic consequences of SARS-CoV-2 infection are now recognized as an important component of CoronaVIrus Disease 2019 (COVID-19). 
This aspect is most clinically relevant in patients with pre-existing chronic liver disease (CKD), who are at extremely high risk of severe 
COVID-19 and death. Risk factors for severe CKD, especially in people with liver cirrhosis and non-alcoholic fatty liver disease, are the direct 
and indirect cytotoxic effects of coronavirus against the background of systemic inflammation, blood clotting disorders and immune dysfunction. 
The severe negative impact of the pandemic in the presence of CKD and the difficulties of patient relationships contribute to the progressive 
increase in the global burden of liver disease on the health system.
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печени (ЦП) поражает более 122 млн человек, и у 10 млн из 
них отмечается декомпенсация заболевания [4–6]. Поэтому 
понимание естественного течения COVID-19 у пациентов 
с ХЗП различной этиологии и с разной степенью тяжести 
имеет первостепенное значение.

Механизмы повреждения печени  
при инфекции COVID-19
Установлено, что SARS-CoV-2 проникает в клетки через 

связывание с ангиотензинпревращающим ферментом  2 
(АПФ2) на поверхности клетки-хозяина с помощью бел-
ка S [7]. Повышенная экспрессия АПФ2 наблюдается так-
же в холангиоцитах (59,7% клеток) и в меньшей степени в 
гепатоцитах (2,6% клеток). Это доказывает, что инфекция 
SARS-CoV-2 нарушает функцию печени за счет прямой 
цитотоксичности и индукции апоптоза из-за непрерыв-
ной репликации вируса  [8]. Следующим патологическим 
моментом, ответственным за дисфункцию печени при 
COVID-19, является иммунологическая воспалительная 
реакция, сопровождающаяся высоким уровнем воспали-
тельных маркеров, таких как С-реактивный белок, ферри-
тин, лактатдегидрогеназа, D-димер, интерлейкин (ИЛ)-6 и 
ИЛ-2, что свидетельствует о прямой связи между синдро-
мом цитокинового шторма и тяжестью заболевания [9]. 
В печени SARS-CoV-2 активирует звездчатые клетки пече-
ни и клетки Купфера, являющиеся источником продукции 
многих воспалительных факторов (фактор некроза опухо-
ли α, ИЛ-6 и хемокины) [10]. 

Респираторный дистресс-синдром может вызывать 
окислительный стресс, который увеличивает продукцию 
активных форм кислорода и перекисей липидов, которые 
индуцируют выработку окислительно-восстановительных 
факторов транскрипции с последующим высвобождением 
провоспалительных агентов, ведущих к повреждению пе-
чени. Гипоксия также является одной из основных причин 
повреждения печени у пациентов с тяжелыми проявления-
ми COVID-19 [11]. Проводимая терапия самой коронави-
русной инфекции в ряде случаев может также ухудшать 
функциональное состояние печени.

Таким образом, основные механизмы повреждения 
печени у пациентов с COVID-19 носят многофакторный 
характер и могут быть представлены в следующей после-
довательности [12]:

1.  Прямое вирусное повреждение печени, связанное с 
SARS-CoV-2, основанное на экспрессии входных ре-
цепторов АПФ2 как на гепатоцитах, так и холанги-
оцитах. При данном повреждении морфологически 
выявляются очаги некроза печени как в перипорталь-
ной области, так и в участке, прилегающем к конечным 
печеночным венам, без значительной воспалительной 
клеточной инфильтрации в окружающей области, 
что соответствует картине острого повреждения пе-
чени вирусом [12]. Внутрипеченочное присутствие 
SARS-CoV-2 определяется с помощью электронной 
микроскопии и гибридизации in situ, что указывает на 
возможность прямого повреждения клеток печени и 
репликацию вируса в гепатоцитах [5].

2.  Медикаментозное поражение печени, вызванное 
терапией COVID-19 антибиотиками и противови-
русными препаратами (азитромицином, ингибито-
рами протеазы, моноклональными антагонистами 
рецептора ИЛ-6). Ремдесивир (нуклеозидный аналог 
ингибитора вирусной РНК-полимеразы), одобрен-
ный Управлением по контролю пищевых продуктов 
и лекарств в США, связан с 23% увеличением уров-

ня биохимических тестов печени [13]. Фавипиравир 
инициирует гепатотоксичность у 7,76% больных [14]. 
Следует отметить, что биологические препараты, та-
кие как тоцилизумаб и барицитиниб, применяемые 
при тяжелом течении COVID-19, могут привести к 
реактивации инфекции при вирусном гепатите В 
(ВГ-В). Определенной гепатотоксичностью могут 
обладать ацетаминофен и нестероидные противо-
воспалительные препараты (НПВП) [15]. Наличие 
предшествующего микровезикулярного стеатоза при 
морфологическом исследовании печени повышает 
вероятность медикаментозного поражения пече-
ни [16]. С другой стороны, микровезикулярный сте-
атоз с наличием легкого лобулярного и портального 
воспаления может непосредственно указывать на 
лекарственное поражение печени [17]. В настоящее 
время пациентам с декомпенсированным ЦП и повы-
шением активности трансаминаз >5 от верхней гра-
ницы нормы не рекомендуется назначать ремдесивир 
[13]. Наличие предшествующего микровезикулярно-
го стеатоза при морфологическом исследовании пе-
чени повышает вероятность медикаментозного пора-
жения печени или сопровождает его [16]. 

3.  Сопутствующие ХЗП у пациентов с COVID-19 (ВГ-В 
и вирусный гепатит С – ВГ-С, НАЖБП, ЦП). Лечение 
этих заболеваний противовирусными препаратами для 
ВГ-В или ВГ-С может быть прервано на время лечения 
COVID-19, что может привести к вирусной активности 
[13]. Кроме того, лечение кортикостероидами COVID-19 
может способствовать репликации ВГ-В [18]. 

4.  Развитие гипервоспалительного цитокинового штор-
ма: примерно у 20% пациентов инфекция COVID-19 
сопровождается повышением уровня воспалитель-
ных цитокинов, таких как ИЛ-1, ИЛ-6, фактор некроза 
опухоли α, что приводит к повреждению печени [12]. 
В этом случае посмертная гистопатология печени 
выявляет микровезикулярный стеатоз, сопровожда-
ющийся гиперактивацией Т-клеток, что указывает на 
вероятность иммуноопосредованного повреждения 
печени [19].

5.  Гипоксически-ишемическое поражение печени с раз-
витием ишемического гепатита с абсолютным до-
минированием аспартатаминотрансферазы (АСТ). 
Данная патология чаще всего ассоциирована с кардио-
миопатией, которая нередко является последствием 
инфекции COVID-19 и встречается примерно у 33% 
больных в США [20]. 

6.  Развитие холангиопатии при COVID-19 сопровожда-
ется стриктурой желчных протоков, имитирующей 
склерозирующий холангит [13, 16]. У этих пациентов 
развиваются тяжелая форма COVID-19, циркулятор-
ная и вентиляционная недостаточность. 

Диагностика поражения печени  
при инфекции COVID-19
Нарушение функции печени в условиях пандемии ко-

ронавирусной инфекции определяется в первую очередь 
по повышению уровня АСТ или аланинаминотрансфера-
зы (АЛТ), билирубина, щелочной фосфатазы и γ-глутамил-
трансферазы, которые обычно возвращаются к нормаль-
ному уровню в течение 2–3 нед, часто без специального 
лечения [21].

Повреждения печени часто регистрируются при ульт-
развуковом исследовании брюшной полости и компьютер-
ной томографии в виде гепатомегалии, перипортального 
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отека, перихолекистозной жировой прослойки и порталь-
ной лимфаденопатии. При этом отмечается более низкий 
коэффициент плотности печени при компьютерной томо-
графии печени и селезенки у пациентов с COVID-19, чем в 
контрольной группе. Оценка жесткости печени (LS) с по-
мощью комбинированного ультразвукового исследования 
и эластографии выявила линейную корреляцию между 
печеночными ферментами и биохимическими маркера-
ми острого повреждения печени, что указывает на то, что 
эластография может использоваться как надежный неин-
вазивный индикатор повреждения печени у пациентов с 
COVID-19 [22].

Предикторы неблагоприятного течения  
и смертности
Повышение уровня АЛТ или АСТ более чем в 3 раза 

или общего билирубина более чем в 2 раза свидетельствует 
о наличии печеночной недостаточности и тяжелом тече-
нии COVID-19 [12]. Доминирование уровня АСТ над АЛТ 
связано с тяжелым течением COVID-19, сопровождается 
увеличением смертности, которая может быть результатом 
иммуноопосредованного воспаления или внепеченочного 
системного повреждения внутренних органов [13, 18]. Уро-
вень сывороточного альбумина оказался заметно ниже у 
пациентов, умерших от COVID-19 [23], что дало право от-
нести его к независимому предиктору высокой смертности 
пациентов [19]. Показано, что неблагоприятный исход у 
пациентов с COVID-19 включает повышение уровня ИЛ-6, 
ферритина, прокальцитонина и С-реактивного белка. 

ХЗП при инфекции COVID-19
В настоящее время нет убедительных доказательств 

того, что пациенты со стабильно протекающими ХЗП без 
выраженного фиброза/цирроза вследствие гепатита В и С, 
холестатических заболеваний печени, таких как первич-
ный билиарный холангит или первичный склерозирую-
щий холангит, обладают повышенной восприимчивостью 
к наиболее тяжелой форме инфекции COVID-19 [24]. 

С  другой стороны, пациенты с SARS, инфицированные 
ВГ-В или ВГ-С, оказались более уязвимы, вероятно, потому, 
что репликация вируса носит усиленный характер во вре-
мя инфекции SARS-CoV [25]. Для пациентов с аутоиммун-
ным гепатитом (АИГ) и НАЖБП характерны повышенная 
восприимчивость к инфекции SARS-CoV-2 и более дли-
тельная элиминация вируса SARS-CoV-2 [2, 19, 26].

Хронический ВГ, по-видимому, не увеличивает риск 
тяжелого течения COVID-19 [27]. Пациенты с НАЖБП 
имеют более высокий риск прогрессирования заболевания 
(6,6% против 44,7%; p<0,0001), более высокую вероятность 
дисфункции печени от поступления до выписки (70% про-
тив 11,1%; p<0,0001) и более длительное время выделения 
вируса (17,5±5,2 дня против 12,1±4,4 дня; p<0,0001) по 
сравнению с пациентами без НАЖБП [28]. У пациентов с 
НАЖБП показатели неинвазивного фиброза (индекс фи-
броза-4 – FIB-4 и показатель фиброза при НАЖБП) корре-
лируют с более высокой вероятностью развития тяжелой 
формы COVID-19 независимо от сопутствующих метабо-
лических заболеваний [29, 30].

У пациентов с ЦП в сочетании с COVID-19 регистриру-
ется более высокая смертность [31, 32]. Многоцентровое ис-
следование, проведенное в Северной Америке, констатирова-
ло, что у пациентов с ЦП и COVID-19 смертность выше по 
сравнению с пациентами, страдающими только COVID-19 
(30% против 13%, p=0,03) [32]. Анализ большой когорты из 
международного регистра SECURE-Сirrosis и COVID-Hep 
(n=745) пациентов с ХЗП и SARS-CoV-2, включающей 386 па-
циентов с ЦП и 359 без ЦП, продемонстрировал 32% смерт-
ность у пациентов с ЦП по сравнению с 8% у пациентов без 
ЦП (p<0,001). Смертность у пациентов с ЦП увеличивалась 
по классу Чайлд–Пью (А [19%], В [35%], С [51%]), и основной 
причиной смерти стала дыхательная недостаточность (71%) 
[33]. В дополнение к более плохим исходам от COVID-19 со-
общалось о частой декомпенсации функции печени среди па-
циентов с ранее существовавшим ЦП [34, 35]. 

Данные Европейской ассоциации по трансплантации пе-
чени (ТП) и кишечника/Европейского регистра транспланта-

Таблица 1. Рекомендации по тактике ведения больных ХЗП в пандемию инфекции COVID-19 [39]
Table 1. Recommendations for the management of patients with chronic liver disease in the pandemic infection COVID-19 [39]

Заболевания 
печени

Рекомендация Американской  
ассоциации по изучению печени [38]

Документ с изложением  
позиции Европейского общества по 

изучению печени, Европейс кого обще-
ства клинической микробиологии и 
инфекционных заболеваний [40, 41]

Рекомендация  
Азиатско-Тихоокеанской 
ассоциации по изучению 

печени [42]

ВГ-В и ВГ-С

• Продолжение лечения ВГ-В или ВГ-С, если лечение уже проводится 
• Нет противопоказаний к началу лечения ВГ-В и ВГ-С у пациентов без COVID-19 
• У пациентов с COVID-19 начало лечения ВГ-В обычно не является немедленно оправданным, но и не проти-
вопоказано, и его следует рассматривать при наличии клинического подозрения на обострение ВГ-В или при 
назначении иммунодепрессантов, кортикостероидов или моноклональных антител к ИЛ-6 
• Начало лечения ВГ-С у пациента с COVID-19 не является немедленным и может быть отложено до разрешения 
COVID-19

Аутоиммун-
ные заболе-
вания печени

• У пациентов с АИГ без COVID-19 рекомендуется продолжать терапию иммунодепрессантами, поскольку сни-
жение дозы или отмена препарата может вызвать обострение заболевания 
• При активном АИГ рекомендуется начинать иммуносупрессивную терапию, несмотря на инфекцию  
COVID-19 [43] 
• У пациентов с АИГ с инфекцией COVID-19 и повышенными биохимическими показателями активность про-
цесса должна быть подтверждена данными биопсии печени [38] 
• У пациентов с АИГ и активным COVID-19 следует рассмотреть возможность снижения общего уровня имму-
носупрессии в полном объеме для уменьшения риска суперинфекции или медикаментозной лимфопении, что 
должно быть индивидуально откорректировано в зависимости от тяжести COVID-19 [38] 
• Необходимо сделать акцент на вакцинации против Streptococcus pneumoniae и гриппа [40]
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Таблица 1. Рекомендации по тактике ведения больных ХЗП в пандемию инфекции COVID-19 [39]
Table 1. Recommendations for the management of patients with chronic liver disease in the pandemic infection COVID-19 [39]

Заболевания 
печени

Рекомендация Американской  
ассоциации по изучению печени [38]

Документ с изложением  
позиции Европейского общества по 

изучению печени, Европейс кого обще-
ства клинической микробиологии и 
инфекционных заболеваний [40, 41]

Рекомендация  
Азиатско-Тихоокеанской 
ассоциации по изучению 

печени [42]

НАЖБП • Ранняя госпитализация должна рассматриваться для всех пациентов с НАЖБП, инфицированных SARS-
CoV-2 [40].

ЦП

Пациенты с ЦП или ГЦК подвержены 
повышенному риску тяжелого течения 
COVID-19 
• Если диагностирован COVID-19, реко-
мендуется ранняя госпитализация 
• Каждый пациент с острой декомпенса-
цией функции печени должен быть про-
верен на инфекцию SARS-CoV-2 
• Продолжать эпиднадзор за течением 
коронавирусной инфекции, насколько 
позволяют обстоятельства, произвольная 
задержка около 2 мес является разумной 
[43] 
•  Если пациенты инфицированы 
COVID-19, рекомендуется профилактика 
токсичности лекарств, например ограниче-
ние дозы ацетаминофена (<2 г в день) 
• В связи с отменой плановой эндоскопии 
первичная профилактика β-адреноблока-
торами у пациентов с клинически значи-
мой портальной гипертензией оправдана 

• Пациентов с ЦП следует рассматри-
вать как группу повышенного риска 
тяжелого течения COVID-19 
• Все пациенты с начальными прояв-
лениями печеночной декомпенсации 
или острой печеночной недостаточ-
ностью должны быть проверены на 
SARS-CoV-2 даже при отсутствии ре-
спираторных симптомов 
• Ранняя госпитализация должна рас-
сматриваться для всех пациентов с ЦП, 
инфицированных SARS-CoV-2 
• Следует придерживаться профи-
лактики спонтанного бактериального 
перитонита, желудочно-кишечного 
кровотечения и печеночной энцефало-
патии, чтобы предотвратить госпита-
лизацию из-за осложнений, связанных 
с портальной гипертензией 
• Не назначать НПВП пациентам с ЦП 
и портальной гипертензией 
• Все пациенты должны быть вакцини-
рованы против S. pneumoniae и гриппа

Рассмотреть возможность 
отсроченного скрининга 
варикозно-расширенных 
вен, неинвазивные мето-
ды, такие как LS (плот-
ность печеночной ткани), 
FIB-4 или подсчет тром-
боцитов, могут исполь-
зоваться для выявления 
пациентов с высоким 
риском кровотечения из 
варикозно-расширенных 
вен (критерии Baveno VI) 
[40]

Реципиенты 
трансплан-
тата печени 
и иммуноде-
прессанты

Реципиенты трансплантата  
без COVID-19 
• Нет показаний к снижению иммуносу-
прессии у бессимптомных пациентов по-
сле ТП без COVID-19, поскольку оно мо-
жет спровоцировать острое отторжение 
• Акцент на важности вакцинации против 
S. pneumoniae и гриппа 
Реципиенты трансплантата с COVID-19 
• У реципиентов ТП с активным COVID-19 
и повышенными биохимическими пока-
зателями печени не следует предполагать 
острое клеточное отторжение без под-
тверждения биопсии 
• Минимизация дозы иммунодепрессан-
тов должна рассматриваться в каждом 
конкретном случае при консультации со 
специалистом в зависимости от тяжести 
течения COVID-19 и риска отторжения 
трансплантата 
• Снизить общий уровень иммуносупрес-
сии, особенно дозы антиметаболитов (на-
пример, азатиоприна или микофенолата), 
чтобы снизить риск суперинфекции 
• Тщательный мониторинг уровней ин-
гибиторов кальциневрина, признаков 
острого повреждения почек, а также по-
тенциальных лекарственных взаимодей-
ствий 
• Не показано, что терапия препаратами 
анти-ИЛ-6 увеличивает риск острого кле-
точного отторжения

Реципиенты трансплантата  
без СOVID-19 
• Рекомендовать не снижать иммуно-
супрессивную терапию для предотвра-
щения инфекции SARS-CoV-2 
• Все пациенты должны быть вакцини-
рованы против S. pneumoniae и гриппа 

Реципиенты трансплантата  
с COVID-19 
• Уменьшение дозы следует рассматри-
вать только при особых обстоятель-
ствах (например, при медикаментоз-
ной лимфопении или бактериальной/
грибковой суперинфекции в случае 
тяжелого течения COVID-19) после 
консультации со специалистом 
• Следует тщательно контролировать 
уровни препаратов ингибиторов каль-
циневрина и механистическую ми-
шень ингибиторов рапамицина, когда 
их вводят вместе с такими препара-
тами, как гидроксихлорохин, ингиби-
торы протеазы, или вместе с новыми 
пробными препаратами для лечения 
COVID-19 
• Ранняя госпитализация должна быть 
рассмотрена для всех реципиентов ТП, 
у которых развился случай COVID-19

Реципиенты трансплан-
тата без COVID-19 
• Дозы иммунодепрессан-
тов не следует снижать у 
пациентов с длительной 
ТП при отсутствии ин-
фекции COVID-19 
• Все реципиенты ТП 
должны быть вакцини-
рованы против гриппа и 
пневмококковой инфек-
ции 

Реципиенты трансплан-
тата с COVID-19
• Уменьшение иммуносу-
прессии может быть рас-
смотрено у пациентов с 
диагнозом умеренной ин-
фекции COVID-19 
• Иммуносупрессия долж-
на быть снижена у па-
циентов с лимфопенией, 
лихорадкой или прогрес-
сирующей пневмонией
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тов печени (149 центров ТП, 103 реципиента после ТП, ин-
фицированных COVID-19) показали, что общая смертность 
у реципиентов с ТП, инфицированных COVID-19, составила 
16% [36]. Заслуживают внимание данные о том, что уровень 
смертности у онкологических больных COVID-19 выше, чем 
у неонкологических пациентов [37].

Рекомендации Глобального общества по изучению пе-
чени [36–38] в отношении пациентов с ХЗП, реципиентов с 
ТП и гепатоцеллюлярной карциномой (ГЦК) представлены 
в табл. 1. 

Заключение
Поскольку в настоящее время не существует эффектив-

ных гепатопротекторов, важно не отвлекаться на минималь-
но повышенный уровень ферментов печени и сосредото-
читься на общем лечении и поддерживающей терапии [44]. 
Статистические данные свидетельствуют о том, что 2–11% 
пациентов одновременно страдают заболеваниями печени и 
COVID-19 [45]. Пожилые пациенты с COVID-19 и другими 
заболеваниями, такими как сахарный диабет, сердечно-со-
судистые заболевания, артериальная гипертония и НАЖБП, 
более подвержены повреждению печени. Стоит отметить, 
что терапевтические препараты могут быть гепатотоксич-
ными, особенно у пациентов с ХЗП. Кроме того, пациенты, 
принимающие иммунодепрессанты, должны находиться 
под тщательным наблюдением из-за развития возможных 
лекарственных взаимодействий [46, 47]. Следует учитывать, 
что значительная часть выписанных пациентов с COVID-19 
имеют аномальные показатели функциональных проб пе-

чени даже через 2 мес наблюдения [47]. Настораживают 
данные о возможном увеличении потребления алкоголя, 
наркотиков и лиц с ожирением после эпидемии, что может 
способствовать дальнейшему развитию и прогрессирова-
нию ХЗП [48, 49]. Особого внимания заслуживают данные 
о том, что тяжесть течения COVID-19 не зависит от лечения 
ингибиторами АПФ и блокаторами рецепторов ангиотен-
зина II. Кроме того, у пациентов, получавших другие анти-
гипертензивные средства, не отмечено существенных раз-
личий в проявлении инфекции SARS-CoV-2 по сравнению 
с пациентами, получавшими ингибиторы АПФ/блокаторы 
рецепторов ангиотензина II [50, 51].

Снижение доступности плановой медицинской помо-
щи, увеличение коечного фонда в отделениях интенсивной 
терапии и измененные графики приоритетов уже оказыва-
ют негативное влияние на пациентов с ХЗП, ожидающих 
ТП [52]. Косвенные последствия пандемии, по-видимо-
му, могут иметь серьезные последствия для пациентов с 
повреж дением печени, препятствуя стандартной клиниче-
ской помощи и создавая условия, способствующие разви-
тию дополнительных ХЗП. 
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Table 1. Recommendations for the management of patients with chronic liver disease in the pandemic infection COVID-19 [39]

Заболевания 
печени

Рекомендация Американской  
ассоциации по изучению печени [38]

Документ с изложением  
позиции Европейского общества по 

изучению печени, Европейс кого обще-
ства клинической микробиологии и 
инфекционных заболеваний [40, 41]

Рекомендация  
Азиатско-Тихоокеанской 
ассоциации по изучению 

печени [42]

ГЦК и другие 
виды рака

Эпиднадзор за лицами с риском ГЦК (на-
пример, ЦП, ВГ-В); произвольная задерж-
ка в 2 мес является разумной 
• Избегать наблюдения за ГЦК у пациен-
тов с COVID-19, пока инфекция не разре-
шится 
• Продолжить лечение ГЦК или хирурги-
ческую резекцию, когда это возможно, не 
откладывать из-за пандемии

Надзор за ГЦК следует откладывать 
только на основании имеющихся ре-
сурсов и индивидуальной оценки ри-
ска. Пациенты с повышенным риском 
(увеличение уровня α-фетопротеина; 
прогрессирующим ВГ-В, ЦП, связан-
ным с ВГ-С, неалкогольным стеато-
гепатитом/диабетом) должны иметь 
приоритет 
• У пациентов с COVID-19 наблюдение 
за ГЦК можно отложить до выздоров-
ления 
• Для пациентов с ГЦК уход должен 
поддерживаться в соответствии с ре-
комендациями, включая продолжение 
системного лечения и оценку ТП 
• Для пациентов с ГЦК, инфицирован-
ных COVID-19, рекомендуется ранняя 
госпитализация. Следует отложить 
локорегионарную терапию и временно 
отменить ингибиторы контрольных 
точек иммунитета

• Во время пандемии при 
недавно диагностиро-
ванной ГЦК может быть 
рассмотрен вопрос об от-
срочке плановой ТП, ре-
зекционной хирургии или 
лучевой терапии 
• Могут быть начаты 
абляционные процеду-
ры, трансартериальная 
химиоэмболизация, ин-
гибиторы киназы или 
иммунотерапия. Можно 
рассмотреть изменение 
графика иммунотерапии 
на 4–6 нед 
• Среди неинфицирован-
ных пациентов с ГЦК, 
которые уже находятся 
на лечении, терапию ГЦК 
следует проводить так, как 
это будет целесообразным 
• Если пациенты с ГЦК за-
ражаются COVID-19, не-
обходимо приостановить 
иммунотерапию, направ-
ленную на ГЦК

(Окончание)
(End)
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