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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

Ââåäåíèå
В начале декабря 2019 г. в 11-миллионном городе Ухань

(Китайская Народная Республика) произошла вспышка
новой коронавирусной инфекции COVID-19, вызванной од-
ноцепочечным (+)РНК-вирусом – SARS-CoV-2 (Severe acute
respiratory syndrome-related coronavirus 2) [1, 2]. Этот пато-
ген способен передаваться от человека к человеку воздушно-
капельным (при кашле, чихании, разговоре, поцелуях), воз-
душно-пылевым и контактным путем [3]. Согласно крупным
выборкам, медиана инкубационного периода заболевания со-
ставляет 4–5 дней [4, 5]. Большинство случаев инфициро-
вания являются асимптомными и легкими, однако в 5%

новая коронавирусная инфекция COVID-19 приводит к раз-
витию жизнеугрожающих состояний и осложнений [6]. 

11 марта 2020 г. Всемирная организация здравоохранения
охарактеризовала принявшее мировой масштаб распростране-
ние новой коронавирусной инфекции COVID-19 как пандемию
[7]. По состоянию на 19 мая 2020 г. во всем мире зарегистри-
ровано более 4,8 млн случаев данного инфекционного заболе-
вания (рис. 1, см. на цветной вклейке); более 318 тыс. человек
погибли от его осложнений; более 1,5 млн – выздоровели [8].
В Российской Федерации число инфицированных превышает
300 тыс. случаев, а ассоциированных смертей более 2800 [8]. 

В случае клинической манифестации инфекции, вызван-
ной вирусом SARS-CoV-2, клинические проявления носят
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Àííîòàöèÿ
Íîâàÿ êîðîíàâèðóñíàÿ èíôåêöèÿ COVID-19 â ïðåâàëèðóþùåì áîëüøèíñòâå ñëó÷àåâ ìàíèôåñòèðóåò ðåñïèðàòîðíûìè ñèìïòîìàìè
è ëèõîðàäêîé, îäíàêî ó íåêîòîðûõ ïàöèåíòîâ ìîãóò îòìå÷àòüñÿ ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûå è ãàñòðîýíòåðîëîãè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ.
Îñîáåííîñòüþ êëèíè÷åñêîãî ñèíäðîìà COVID-19 ÿâëÿåòñÿ ðàçâèòèå âûðàæåííûõ èììóíîïàòîëîãè÷åñêèõ ðåàêöèé è íàðóøåíèé
ãåìîñòàçà, âåäóùåå ê øèðîêîìó ñïåêòðó ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòûõ îñëîæíåíèé. Òå÷åíèå COVID-19 ìîæåò îñëîæíèòüñÿ ðàçâèòèåì îñòðîãî
èíôàðêòà ìèîêàðäà, âåíîçíûõ è àðòåðèàëüíûõ òðîìáîçîâ è òðîìáîýìáîëèé â ðàçëè÷íûõ ñîñóäèñòûõ áàññåéíàõ, îñòðîãî ïîâðåæäåíèÿ
ìèîêàðäà è ìèîêàðäèòà. Ñðåäè ãàñòðîýíòåðîëîãè÷åñêèõ ïðîÿâëåíèé íàèáîëåå ÷àñòî âûÿâëÿþòñÿ äèàðåÿ, òîøíîòà èëè ðâîòà, à òàêæå
àáäîìèíàëüíàÿ áîëü. Ýòè ñèìïòîìû ìîãóò ïðåäøåñòâîâàòü ïîÿâëåíèþ ðåñïèðàòîðíûõ ïðèçíàêîâ çàáîëåâàíèÿ, à â íåêîòîðûõ ñëó÷àÿõ
âûõîäèòü íà ïåðâûé ïëàí â êëèíè÷åñêîé êàðòèíå çàáîëåâàíèÿ. Ïîìèìî ýòîãî, ó ÷àñòè áîëüíûõ íàáëþäàþòñÿ ëàáîðàòîðíûå ïðèçíàêè
ïîðàæåíèÿ ïå÷åíè (ïîâûøåíèå ñûâîðîòî÷íûõ òðàíñàìèíàç). Òî÷íûé ïàòîãåíåç îïèñàííûõ íàðóøåíèé ïðîäîëæàåò èçó÷àòüñÿ.
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The novel coronavirus infection COVID-19 in most cases manifests with respiratory symptoms and fever, however, some patients may have
cardiovascular and gastroenterological manifestations. A feature of the clinical syndrome of COVID-19 is the development of pronounced
immunopathological reactions and disorders of hemostasis, leading to the development of a wide range of cardiovascular complications.
The course of COVID-19 may be complicated by the development of acute myocardial infarction, venous and arterial thrombosis and
thromboembolism in various vascular pools, the development of acute myocardial damage and myocarditis. Among the gastroenterological
manifestations, diarrhea, nausea or vomiting, as well as abdominal pain, are most often detected. These symptoms may precede the
appearance of respiratory signs of the disease, and in some cases come to the fore in the clinical picture of the disease. In addition, in some
patients there are laboratory signs of liver injury (increased serum transaminases). The exact pathogenesis of the above disorders continues
to be studied.
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COVID-19: экстрапульмональные проявления

преимущественно респираторный характер, вызывая в наи-
более тяжелых случаях интерстициальную пневмонию, ко-
торая может осложниться развитием острого респиратор-
ного дистресс-синдрома (ОРДС) и/или полиорганной
дисфункции [9]. Тем не менее необычной чертой клиниче-
ского синдрома COVID-19 является выраженная систем-
ность процесса, характеризующаяся способностью пора-
жать не только респираторный тракт, но и другие органы и
системы и вызывать иммунопатологические реакции и на-
рушения гемостаза, ведущие к вторичным осложнениям
[10]. Так на сегодняшний день многочисленными сообще-
ниями показано, что у ряда пациентов с COVID-19 могут на-
блюдаться сердечно-сосудистые и гастроэнтерологические
проявления.

Ïîðàæåíèå ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé
ñèñòåìû ïðè COVID-19
По мере роста числа заболевших накапливается все

больше данных о сердечно-сосудистых осложнениях
COVID-19, среди которых описаны острые инфаркты мио-
карда (ИМ), венозные и артериальные тромбозы и тром-
боэмболии в различных сосудистых бассейнах, развитие
острого повреждения миокарда (ОПМ), миокардиты, нару-
шения ритма сердца [11–15]. Развитие такого широкого
спектра сердечно-сосудистых проявлений при COVID-19
может быть обусловлено наличием взаимосвязанных узло-
вых звеньев патогенеза, таких как гипервоспаление, эндоте-
лиальная дисфункция, коагулопатия и гипоксия [13, 15–17].
Условно можно разделить сердечно-сосудистые события
при COVID-19 по клиническому фенотипу на тромботиче-
ские/тромбоэмболические осложнения, возникающие в ре-
зультате коагулопатии, и повреждение миокарда, не связан-
ное с тромбозом.

Расстройства гемостаза при COVID-19 характеризуются
развитием коагулопатии, проявляющейся тромбозами в раз-
личных сосудистых бассейнах. Более того, показано, что у
части пациентов развивается синдром диссеминированного
внутрисосудистого свертывания [18]. Развитие тромбозов и
тромбоэмболий более характерно для пациентов с тяжелым
течением COVID-19 [15, 19, 20] и вносит существенный
вклад в структуру летальности [14]. Клинические проявле-
ния зависят от сосудистого бассейна, в котором разворачи-
ваются основные события, и могут включать в себя острый
коронарный синдром (ОКС), ишемический инсульт, острую
мезентериальную ишемию, артериальные тромбозы других
бассейнов, тромбозы глубоких вен (ТГВ) таза и конечно-
стей, системы портальной вены, тромбоэмболию легочной
артерии (ТЭЛА) [15, 21–24]. Ниже мы подробно остано-
вимся на ключевых клинических фенотипах тромботиче-
ских осложнений.

ОКС при COVID-19. Тромбоз коронарных артерий при
COVID-19 может развиваться по двум основным механиз-
мам: во-первых, как проявление коагулопатии, характерной

для данного заболевания [17, 19, 25, 26]; во-вторых, вслед-
ствие дестабилизации коронарного атеросклероза в ответ на
вирусную инфекцию и системное воспаление [27–30]. По
имеющимся данным, ОКС имеет определенный вес в струк-
туре смертности среди госпитализированных пациентов с
COVID-19. Так, анализ серии летальных исходов у госпита-
лизированных пациентов с COVID-19, проведенный Y. Du и
соавт. (2020 г.), показал, что ОКС стал непосредственной
причиной смерти у 4 (4,9%) из 81 пациента [31]. Диагно-
стику ОКС у пациентов с COVID-19 может осложнять то,
что неишемическое повреждение миокарда нередко мимик-
рирует под острую ишемию миокарда [32]. Так, S. Bangalore
и соавт. (2020 г.) опубликовали данные многоцентрового ре-
гистра, цель которого – изучение причин элевации сегмента
ST у пациентов с COVID-19, госпитализированных в г. Нью-
Йорке. Анализ данных этого регистра показал, что среди па-
циентов, у которых на электрокардиограмме (ЭКГ) реги-
стрировалась элевация сегмента ST, лишь 44% пациентов
имели признаки обструктивного коронарного атероскле-
роза/тромбоза и локальные зоны дискинезии по данным эхо-
кардиографии (ЭхоКГ). Большинству пациентов в этой
группе выполнено экстренное чрескожное коронарное вме-
шательство (ЧКВ) [26]. Частота ОКС среди пациентов с
подтвержденным COVID-19 в настоящее время не поддается
корректной оценке в виду крайне скудного набора данных
[32]. Тем не менее с увеличением числа заболевших растет
озабоченность проблемой безопасного лечения пациентов с
ОКС в условиях пандемии COVID-19. В опубликованных
работах, посвященных данной проблеме, обозначились су-
щественные противоречия. Так, Z. Jing и соавт. (2020 г.)
предлагали использовать внутривенный тромболизис как
метод выбора для экстренной госпитальной реперфузии при
ОКС с подъемом сегмента ST у пациентов с подтвержден-
ным или подозреваемым COVID-19 для уменьшения числа
контактирующего с пациентом медперсонала и возмож-
ностью ранней строгой изоляции [33]. Апологетами сохра-
нения существующей парадигмы реперфузии, основанной
на первичном ЧКВ, выступают E. Mahmud и соавт. (2020 г.)
[32], противопоставляя предложенному подходу несколько
положений. Во-первых, у пациентов с COVID-19 можно
встретить мимикрию клинико-электрокардиографической
картины повреждения миокарда, ассоциированного тяже-
лым течением COVID-19, под ОКС с подъемом сегмента ST
[26, 34, 35]. Очевидно, что выполнение тромболизиса в
таком случае не оправдано и может нести дополнительные
риски [26, 32]. Во-вторых, тромболизис эффективен лишь
в 50–60% случаев и пациентам после неэффективного тром-
болизиса все равно придется выполнять спасительное ЧКВ,
лишь увеличивая таким образом число контактных меди-
цинских работников. В-третьих, работа в рентгеноперацион-
ных возможна с соблюдением необходимых противоэпиде-
мических мер и с минимальным числом задействованного
персонала [26]. Данная позиция поддерживается и рекомен-
дациями Европейского общества кардиологов по диагностике
и лечению сердечно-сосудистых заболеваний в условиях пан-
демии COVID-19 [36]. Таким образом, в настоящее время нет
причин отходить от существующего алгоритма реперфузии,
основанного на первичном ЧКВ. Однако, принимая во вни-
мание возможный патогенез тромбоза коронарных артерий
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вследствие коагулопатии без разрыва атеросклеротической
бляшки, открытым остается вопрос о режиме использова-
ния антитромботических препаратов и методик проведения
ЧКВ в данной группе пациентов. Здесь же отдельно следует
упомянуть о возможном развитии острого ИМ 2-го типа, 
не связанного с тромбозом коронарных артерий, у пациентов
с тяжелым течением COVID-19. Причиной данного состоя-
ния может послужить дисбаланс между потребностью мио-
карда в кислороде и его доставкой на фоне тяжелых респи-
раторных и гемодинамических нарушений, спонтанных
диссекций коронарных артерий [13, 37]. 

ТГВ и ТЭЛА. Грозными проявлениями коагулопатии,
часто развивающейся при COVID-19, являются ТГВ и ТЭЛА
[17, 19, 22]. Частота ТЭЛА у госпитализированных пациен-
тов с COVID-19 достаточно высока и может достигать 25–
27% [14, 15]. При этом смертность среди пациентов, у кото-
рых ТЭЛА осложнила течение COVID-19-ассоциированной
пневмонии, в одной из опубликованных работ составила 40%
[38]. В этой связи бесспорную актуальность приобрел вопрос
эффективной профилактики тромботических осложнений.
Первые важные результаты в этом направлении получены в
работе N. Tang и соавт. (2020 г.), в которой тромбопрофи-
лактика с использованием гепаринов (главным образом,
низкомолекулярных) достоверно снизила летальность у па-
циентов с COVID-19-ассоциированной коагулопатией в
сравнении с пациентами, которым тромбопрофилактика не
проводилась (40,0% против 64,2% соответственно,
p=0,029) [20]. Учитывая накопленные данные, несколькими
международными научными обществами рекомендована
тромбопрофилактика с использованием низкомолекулярных
гепаринов или фондапаринукса у всех госпитализированных
пациентов с COVID-19 при отсутствии противопоказаний и
повышенного риска кровотечений [25, 39]. В случае если ан-
тикоагулянты противопоказаны, Американское общество ге-
матологов рекомендует механическую тромбопрофилактику
(например, устройства пневматической компрессии) [14].
Если в лечении пациента используется экстракорпоральная
мембранная оксигенация, то препаратом выбора является
нефракционированный гепарин [25]. 

Повреждение миокарда, не связанное с тромбозом.
Еще одной особенностью COVID-19 является возможное не-
посредственное вовлечение сердца в патологический процесс.
ОПМ является одним из наиболее часто выявляемых сер-
дечно-сосудистых осложнений COVID-19. Так, согласно дан-
ным, полученным в ходе вспышки COVID-19 в Китае, лабо-

раторные признаки (повышение уровня маркеров поврежде-
ния миокарда) ОПМ отмечались у 20–30% госпитализиро-
ванных пациентов (табл. 1) [16]. В соответствии с текущим
универсальным определением ИМ, под повреждением мио-
карда принято понимать повышение уровня сердечного тро-
понина по крайней мере на одно значение выше 99-го пер-
центиля верхнего референсного значения (ВРЗ). В случае
если отмечается повышение и/или снижение уровня тропо-
нина в динамике, то повреждение миокарда рассматривают
как острое [40]. 

Патогенетические механизмы, лежащие в основе ОПМ,
могут быть различными. К повышению уровня кардиоспе-
цифических маркеров при COVID-19 могут приводить мио-
кардит, стресс-кардиомиопатия, микроваскулярная дисфунк-
ция, гипервоспаление и «цитокиновый шторм», гипоксемия
вследствие ОРДС [16, 18]. Повреждение миокарда чаще вы-
является у пациентов с тяжелым течением COVID-19, гос-
питализированных в отделения интенсивной терапии [11, 44,
45]. По имеющимся данным, развитие ОПМ у пациентов с
COVID-19 ухудшает прогноз и является независимым пре-
диктором летального исхода [11, 13, 44, 46]. При этом в
группе наибольшего риска оказываются пациенты с богатым
сердечно-сосудистым анамнезом. Так, в работе T. Guo и
соавт. (2020 г.) показано, что среди пациентов с COVID-19,
у которых ОПМ развилось на фоне сопутствующих сер-
дечно-сосудистых заболеваний, отмечается наиболее высо-
кая смертность, достигающая 69,4% [11]. Важным клиниче-
ским аспектом ОПМ при COVID-19 является высокая
частота развития систолической дисфункции желудочков c
развитием в наиболее тяжелых случаях кардиогенного или
смешанного шока, особенно среди пациентов с яркой клини-
ческой картиной миокардита [46–50]. Для стабилизации ге-
модинамики у пациентов с тяжелым COVID-19-ассоцииро-
ванным поражением миокарда в ряде случаев применялись
методы механической циркуляторной поддержки, такие как
внутриаортальная баллонная контрпульсация и экстракор-
поральная мембранная оксигенация [48, 50].

Ïàòîãåíåç ïîðàæåíèÿ ñåðäå÷íî-
ñîñóäèñòîé ñèñòåìû ïðè COVID-19
Точный механизм развития столь широкого спектра

осложнений с вовлечением миокарда и различных сосуди-
стых территорий в настоящее время не изучен. По всей ви-
димости, универсальными патогенетическими звеньями, иг-

Òàáëèöà 1. Îáîáùåííûå äàííûå î ÷àñòîòå ÎÏÌ ó ãîñïèòàëèçèðîâàííûõ ïàöèåíòîâ ñ COVID-19

Авторы
Частота

диагностки
ОПМ, n (%)

Критерии диагностики ОПМ Ссылка 

D. Wang и соавт. 10/138 (7,2) Повышение уровня ВЧ-Tn I выше 99-го перцентиля ВРЗ или новые
патологические изменения на ЭКГ и ЭхоКГ 41

C. Huang и соавт. 5/41 (12) Повышение уровня Tn I выше 99-го перцентиля ВРЗ или новые
патологические изменения на ЭКГ и ЭхоКГ 42

F. Zhou и соавт. 33/191 (17) Повышение уровня ВЧ-Tn I выше 99-го перцентиля ВРЗ или новые
патологические изменения на ЭКГ и ЭхоКГ 43

S. Shi и соавт. 82/416 (19,7) Повышение уровня ВЧ-Tn I выше 99-го перцентиля ВРЗ независимо 
от данных ЭКГ и ЭхоКГ 44

T. Guo и соавт. 52/187 (27,8) Повышение уровня тропонина Т выше 99-го перцентиля ВРЗ 11
X. Yang и соавт. 12/52 (23) Повышение уровня ВЧ-Tn I выше 28 пг/мл 45
Y. Du и соавт. 38/85 (44,7) Повышение уровня ВЧ-Tn I выше 99-го перцентиля ВРЗ или новые

патологические изменения на ЭКГ и ЭхоКГ 31
Примечание. Tn I – тропонин I, ВЧ-Tn I – высокочувствительный тропонин I.

И.В. Маев и соавт.
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COVID-19: экстрапульмональные проявления

рающими роль в большинстве описанных механизмов, ве-
дущих к развитию сердечно-сосудистых осложнений, могут
выступать поражение возбудителем клеток, экспрессирую-
щих ангиотензинпревращающий фермент 2 (АПФ 2), и дис-
функция эндотелия [16, 17, 22, 51]. Известно, что вирус
SARS-CoV-2 инфицирует клетки посредством связывания
с АПФ 2-мембранной карбоксипепдидазой, широко экс-
прессированной в легких, сердце и клетках эндотелия [16].
Показано, что вирус SARS-CoV-2 может АПФ 2-опосредо-
ванно проникать и напрямую поражать клетки сосудистого
эндотелия в различных сосудистых бассейнах, вызывая эн-
дотелиит и гибель эндотелиоцитов [52]. Сосудистый эндо-
телий – это активный паракринный, эндокринный и ауто-
кринный орган, играющий важнейшую роль в регуляции
сосудистого гомеостаза и гемостаза [51]. Повреждение эн-
дотелия и системное воспаление могут приводить к разви-
тию эндотелиальной дисфункции. В свою очередь, наруше-
ние функции эндотелия запускает каскад реакций, в
результате которых равновесие сосудистого гомеостаза
смещается в сторону вазоконстрикции и гиперкоагуляции
[17, 20, 51]. Таким образом, эндотелиальная дисфункция и
гипервоспаление, вероятно, могут быть взаимосвязанными
триггерами коагулопатии, характерной для COVID-19 и
приводящей в конечном итоге к тромботическим осложне-
ниям [17, 19, 20]. Кроме того, гипоксия, характерная для
тяжелого течения COVID-19, также может усугублять коа-
гулопатию за счет увеличения вязкости крови и посред-
ством стимуляции тромбообразования через сигнальный
путь гипоксией индуцированного фактора транскрипции
[20, 53]. Механизм развития ОПМ у пациентов с COVID-
19 также не вполне понятен. В частности, является ли ОПМ
следствием прямого вирусного поражения миокарда или
лишь отражает тяжесть состояния пациента с COVID-19,
часто имеющего такие тяжелые расстройства, как ОРДС и
«цитокиновый шторм»? С одной стороны, T. Guo и соавт.
(2020 г.) показали, что уровень тропонина Т у госпитали-
зированных пациентов с COVID-19 достоверно коррели-
рует с уровнем высокочувствительного С-реактивного
белка, что может говорить в пользу вторичности повыше-
ния уровня кардиоспецифических маркеров, связанного с
нарастанием магнитуды системного воспалительного ответа
[11]. С другой стороны, из ранее опубликованных работ из-
вестно, что у 35% пациентов с инфекцией, вызванной виру-
сом SARS-CoV, геном вируса обнаружен в сердце. Учитывая
высокую степень геномной гомологии между вирусами
SARS-CoV и SARS-CoV-2 и схожий патогенез с участием
молекулы АПФ 2 в качестве функционального рецептора,
обоснованной выглядит гипотеза, что вирус SARS-CoV-2
также может напрямую поражать миокард [1, 11, 54]. 
В пользу такого предположения может свидетельствовать
увеличивающееся число сообщений о миокардитах с фуль-
митантным течением у пациентов с подтвержденным
COVID-19, в том числе у афебрильных пациентов без вы-
раженных респираторных симптомов [13, 47, 48, 55]. Од-
нако к текущему моменту нет данных об обнаружении ви-
руса SARS-CoV-2 в миокарде [16]. При этом результаты
аутопсий пациентов, умерших от COVID-19, демонстри-
руют наличие в миокарде воспалительных инфильтратов,
состоящих из макрофагов и в меньшей степени CD4+ 
T-клеток [56]. Согласно критериям Dallas, наличие подоб-
ных инфильтратов, ассоциированных с некрозом кардио-
миоцитов, соответствует миокардиту [17, 57]. Вероятно, в
патогенезе миокардита при COVID-19 может играть роль
поражение миокардиальных перицитов, которые обильно
экспрессируют АПФ 2, являющийся функциональным ре-

цептором для вируса SARS-CoV-2. Перициты участвуют в
регуляции функции эндотелия в миокарде и их повреждение
приводит к эндотелиальной дисфункции, нарушению коро-
нарной микроциркуляции с вторичной ишемией миокарда и
некрозом кардиомиоцитов. Однако данная гипотеза не отве-
чает на вопрос, какой патологический процесс в миокарде
первичен – прямое вирусное повреждение или вторичное вос-
паление как часть системного воспалительного ответа [26].
Таким образом, патогенез поражения сердечно-сосудистой
системы при COVID-19 включает множество взаимосвязан-
ных звеньев (рис. 2, см. на цветной вклейке) и в настоящее
время до конца не изучен. Это диктует необходимость даль-
нейших исследований для точного понимания патогенеза и
выработки оптимальной терапевтической стратегии. 

Ãàñòðîýíòåðîëîãè÷åñêèå ïðîÿâëåíèÿ 
ïðè COVID-19
Актуализация изучения гастроэнтерологических про-

явлений новой коронавирусной инфекции COVID-19 про-
изошла после детекции РНК SARS-CoV-2 методом полиме-
разной цепной реакции в кале у 35-летнего пациента c этим
заболеванием в США [58]. Важно отметить, что у данного
пациента отмечались симптомы со стороны желудочно-ки-
шечного тракта – ЖКТ (тошнота, рвота и диарея) [58]. Во
время вспышки тяжелого острого респираторного синдрома
(атипичная пневмония) в 2002–2003 гг. приблизительно у 
16–73% пациентов, инфицированных вирусом SARS-CoV-1,
регистрировалась диарея [59]. Анализируя текущие много-
численные данные о частоте различных клинических про-
явлений COVID-19, можно сделать заключение, что у ряда
больных отмечаются гастроэнтерологические симптомы,
включая диарею, тошноту/рвоту, а также абдоминальную
боль [60]. Помимо этого, у части больных наблюдаются ла-
бораторные признаки поражения печени (повышение сыво-
роточных трансаминаз) [60].

Поражение ЖКТ. В крупном исследовании, проведен-
ном в Китае, которое обобщило клинические данные о про-
явлениях новой коронавирусной инфекции COVID-19 из 
552 лечебных учреждений (более 1 тыс. пациентов), пока-
зано, что тошнота и рвота наблюдались у 5% пациентов, а
диарея – у 3,8% [4]. В когорте из 140 пациентов с COVID-
19, проживающих в Ухане, где произошла вспышка ин-
фекции, переросшая в пандемию, симптомы со стороны
ЖКТ зарегистрированы у 39,6% лиц, включая тошноту
(17,3%), диарею (12,9%) и рвоту (5,0%) [61]. В других ко-
гортах продемонстрировано, что частота диареи у пациен-
тов с новой коронавирусной инфекцией COVID-19 варь-
ирует от 2,0 до 10,1%, а тошноты и рвоты – от 1,0 до
10,1% (табл. 2) [4, 41–43, 45, 61–67]. В педиатрической
популяции больных диарея и рвота наблюдаются в 8,8 и
6,4% случаев соответственно [64]. 

Таким образом, в целом диарея является наиболее рас-
пространенным гастроэнтерологическим проявлением новой
коронавирусной инфекции COVID-19 как у взрослых, так и
у детей. Средняя продолжительность диареи у лиц, инфици-
рованных SARS-CoV-2, составляет 4,1±2,5 дня. Рвота не-
сколько чаще наблюдается у детей [68].

Абдоминальная боль и/или дискомфорт реже описы-
ваются в опубликованных работах как гастроэнтерологиче-
ские проявления новой коронавирусной инфекции COVID-
19, однако в двух когортах частота выявления этих жалоб
составила 2,2–5,8% [41, 61].

Метаанализ, обобщивший результаты 10 исследований
(1994 пациента), показал, что диарея выявляется у 4,8% 

ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 8, 2020 7



инфицированных лиц, тогда как тошнота и рвота – у 3,9%
[69]. В более позднем метаанализе, обобщившем резуль-
таты 29 исследований (более 6 тыс. пациентов), общая ча-
стота гастроэнтерологических жалоб у инфицированных
SARS-CoV-2 лиц составила 15% (95% доверительный ин-
тервал – ДИ 10–21%) [70]. Однако стоит отметить, что в
этой работе помимо тошноты/рвоты, диареи и абдоминаль-
ной боли в качестве жалоб учитывалась потеря аппетита.
Так, частота диареи составила 9% (95% ДИ 6–12%), тош-
ноты/рвоты – 7% (95% ДИ 5–9%), потери аппетита – 21%
(95% ДИ 9–44%), а абдоминальной боли – 3% (95% ДИ 
2–5%) [70]. У 10% (95% ДИ 4–19%) пациентов инфекция
COVID-19 манифестировала исключительно гастроэнтеро-
логической симптоматикой без клинических признаков во-
влечения легких [70]. 

Поражение печени. Помимо описанных классических
гастроэнтерологических симптомов у ряда пациентов, инфи-
цированных SARS-CoV-2, наблюдаются лабораторные при-
знаки поражения печени [71]. Стоит отметить, что повреж-
дение печени являлось типичным проявлением у пациентов,
инфицированных двумя другими высокопатогенными коро-
навирусами – SARS-CoV-1 и MERS-CoV [72]. При новой ко-
ронавирусной инфекции COVID-19 преимущественно пора-
жение печени проявляется повышением уровня ферментов
печени в сыворотке крови [71]. Так, у 14,8–53,1% в течение
заболевания отмечается повышение аланинаминотрансфе-
разы, аспартатаминотрансферазы и общего билирубина [60].
В некоторых выборках у пациентов с COVID-19 также ре-
гистрировались повышение маркеров холестаза (γ-глюта-
милтранспептидазы и щелочной фасфатазы) и снижение об-
щего альбумина [71]. Как правило повреждение печени в
легких случаях COVID-19 часто является транзиентным и
регрессирует без какого-либо специфического лечения. При
этом отмечена корреляция между общей тяжестью состоя-
ния пациента и частотой выявления лабораторных признаков
повреждения печени [72]. В крупнейшем метаанализе пока-
зано, что обобщенная распространенность нарушений функ-
ции печени у пациентов с COVID-19 составила 19% (95% ДИ
9–32%) [70]. Так, повышение уровня аланинаминотрансфе-
разы наблюдалось у 18% (95% ДИ 13–25%) пациентов, ас-
партатаминотрансферазы – у 21% (95% ДИ 14–29%), а би-
лирубина – у 6% (95% ДИ 3–13%) [70].

Поражение поджелудочной железы. В одной из когорт
52 пациентов с COVID-19-ассоциированной пневмонией у

17% больных отмечались повышенные сывороточные
уровни амилазы и липазы, что расценено авторами как не-
выраженное субклиническое поражение поджелудочной же-
лезы [73]. У данных лиц средний уровень амилазы составил
115±25 Ед/л (верхний предел нормы – 90 Ед/л), а липазы –
71±34 Ед/л (верхний предел нормы – 70 Ед/л) [73]. Скорее
всего эти находки не релевантны для связи инфекции
COVID-19 с поражением поджелудочной железы, учитывая,
что повышение уровня ферментов этого органа может на-
блюдаться при ацидозе, почечной недостаточности, а также
являться следствием лекарственной терапии (например, при
применении нестероидных противовоспалительных препа-
ратов) [74]. Вместе с тем в литературе существует еще одно
наблюдение о 3 случаях развития тяжелого острого панкреа-
тита в одной семье, инфицированной SARS-CoV-2, при этом
другие этиологические причины острого панкреатита у дан-
ных пациентов исключены, включая употребление алкоголя,
билиарную обструкцию, гипертриглицеридемию, гиперкаль-
циемию и гипотензию [75].

Прогноз при наличии гастроэнтерологических про-
явлений. Релевантность раннего выявления гастроэнтеро-
логической симптоматики инфекции COVID-19 подчерки-
вается сообщениями, что у лиц с данными проявлениями
отмечается худший прогноз заболевания [76, 77]. В одном
из исследований показано, что частота тяжелых и критиче-
ских осложнений инфекции значительно выше у пациентов
с гастроэнтерологическими проявлениями заболевания [77].
Так, у лиц с такими симптомами отмечается повышенный
риск жизнеугрожающих осложнений [77]. Эти данные под-
тверждаются результатами метаанализа, показавшего, что
у пациентов с гастроэнтерологическими проявлениями ча-
стота развития ОРДС значительно увеличена (отношение
шансов 2,96; 95% ДИ 1,17–7,48) [70].

Ïàòîãåíåç ïîðàæåíèÿ ÆÊÒ è ïå÷åíè 
ïðè COVID-19
Результаты исследований вирулентности и патогенеза ко-

ронавирусов – SARS-CoV-1 и MERS-CoV показали, что они
обладают определенным тропизмом к ЖКТ [78, 79]. 
В частности, SARS-CoV-1 обнаруживается в образцах кала
пациентов, а электронная микроскопия образцов биопсии про-
демонстрировала активную репликацию вируса в различных
отделах кишечника [80]. Данный тропизм объясняет высокую

Òàáëèöà 2. ×àñòîòà ãàñòðîýíòåðîëîãè÷åñêèõ ïðîÿâëåíèé COVID-19 â êðóïíûõ êîãîðòàõ

Авторы Число
пациентов Диарея, % Тошнота, % Рвота, % Абдоминальная

боль, % Ссылка
N. Chen и соавт. 99 2 1 1 н/д 62
W. Guan и соавт. 1099 3,8 5,0 5,0 н/д 4
C. Huang и соавт. 38 2,6 н/д н/д н/д 42
K. Liu и соавт. 137 8 н/д н/д н/д 63
X. Lu и соавт. 171 8,8 н/д 6,4 н/д 64
H. Shi и соавт. 81 3,7 н/д 4,9 н/д 65
D. Wang и соавт. 138 10,1 10,1 3,6 2,2 41
F. Xiao и соавт. 73 35,6 н/д н/д н/д 66
X. Xu и соавт. 62 4,8 н/д н/д н/д 67
X. Yang и соавт. 52 н/д н/д 3,8 н/д 45
J. Zhang и соавт. 139 12,9 17,3 5 5,8 61
F. Zhou и соавт. 141 4,7 3,7 3,7 н/д 43
Примечание: н/д – нет данных.

И.В. Маев и соавт.

8                                                                                                                                                            ТЕРАПЕВТИЧЕСКИЙ АРХИВ 8, 2020



COVID-19: экстрапульмональные проявления

ЛИТЕРАТУРА/references

1. Zhu N, Zhang D, Wang W, et al.; China Novel Coronavirus Investigating
and Research Team. A Novel Coronavirus from Patients with Pneumo-
nia in China, 2019. N Engl J Med. 2020 Feb 20;382(8):727-33. doi:
10.1056/NEJMoa2001017 

2. Wu YC, Chen CS, Chan YJ. The outbreak of COVID-19: An overview.
J Chin Med Assoc. 2020 Mar;83(3):217-20. doi:
10.1097/JCMA.0000000000000270 

3. Rothan HA, Byrareddy SN. The epidemiology and pathogenesis of co-
ronavirus disease (COVID-19) outbreak. J Autoimmun. 2020
May;109:102433. doi: 10.1016/j.jaut.2020.102433 

4. Guan WJ, Ni ZY, Hu Y, et al.; China Medical Treatment Expert Group for
Covid-19. Clinical Characteristics of Coronavirus Disease 2019 in China. N
Engl J Med. 2020 Apr 30;382(18):1708-20. doi: 10.1056/NEJMoa2002032

5. Lauer SA, Grantz KH, Bi Q, et al. The Incubation Period of Coronavirus
Disease 2019 (COVID-19) From Publicly Reported Confirmed Cases:
Estimation and Application. Ann Intern Med. 2020 May 5;172(9):577-
82. doi: 10.7326/M20-0504. PMID: 32150748

6. Wu Z, McGoogan JM. Characteristics of and Important Lessons From
the Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) Outbreak in China: Sum-
mary of a Report of 72 314 Cases From the Chinese Center for Disease
Control and Prevention. JAMA. 2020 Feb 24. doi:
10.1001/jama.2020.2648. PMID: 32091533.

7. Вступительное слово Генерального директора на пресс-брифинге
по COVID-19 11 марта 2020 г. [Opening address by the Director-Ge-
neral at a COVID-19 press briefing on March 11, 2020. Published online
at WHO.int. (In Russ.)]. https://www.who.int/ru/dg/speeches/detail/
who-director-general-s-opening-remarks-at-the-media-briefing-on-
covid-19---11-march-2020

8. Roser M, Ritchie H, Ortiz-Ospina E, Hasell J. Coronavirus Pandemic
(COVID-19). Published online at OurWorldInData.org. https://ourworl-
dindata.org/coronavirus

9. Rodriguez-Morales AJ, Cardona-Ospina JA, Gutiérrez-Ocampo E, et al.
Clinical, laboratory and imaging features of COVID-19: A systematic
review and meta-analysis. Travel Med Infect Dis. 2020 Mar-
Apr;34:101623. doi: 10.1016/j.tmaid.2020.101623 

частоту диареи при инфекционных заболеваниях, вызванных
упомянутыми вирусными агентами [60]. На сегодняшний день
известно, что геномная последовательность SARS-CoV-2, вы-
зывающего инфекцию COVID-19, на 82% обладает сход-
ством с SARS-CoV-1 и на 50% – с MERS-CoV [71].

По всей видимости, как и в случае легочных и сердечно-
сосудистых проявлений COVID-19, универсальным патоге-
нетическим элементом инфекции, индуцирующим развитие
гастроэнтерологических проявлений, является способность
SARS-CoV-2 взаимодействовать с клетками, экспрессирую-
щими АПФ 2, для последующей инвазии [60, 81, 82]. Этот
механизм вовлечения ЖКТ в патологический процесс опи-
сан на моделях SARS-CoV-1 [60]. Важно отметить, что су-
ществуют данные, что аффинность SARS-CoV-2 к АПФ 2 в
10–20 раз выше, чем у SARS-CoV-1 [83]. Таким образом,
SARS-CoV-2 при взаимодействии с АПФ 2 попадает в цито-
плазму клеток макроорганизма, после чего происходят
трансляция полипротеинов и процессинг репликативного
комплекса с последующей репликацией и транскрипцией ви-
руса [84]. АПФ 2 редко экспрессируется в эпителии слизи-
стой оболочки пищевода, но широко представлен в эпителии
желудка и различных отделов кишечника [66, 85]. Более
того, нуклеокапсидный белок SARS-CoV-2 обнаружен ме-
тодом иммунофлуоресцентной окраски в цитоплазме эпите-
лиальных клеток желудка, двенадцатиперстной и прямой
кишки [66, 85]. В целом эти данные могут свидетельствовать
о потенциальном вкладе фекально-орального пути транс-
миссии инфекции COVID-19 [86]. 

Точный механизм повреждения печени в рамках инфек-
ции COVID-19 остается неизвестным. Данный феномен
может быть индуцирован прямым вирусным действием на
гепатоциты и холангиоциты, иммуноопосредованным вос-
палением («цитокиновый шторм»), а также гипоксией на
фоне тяжелой пневмонии или полиорганной недостаточно-
сти [71, 72]. X. Chai и соавт. (2020 г.) продемонстрировали,
что гепатоциты и холангиоциты экспрессируют АПФ 2, ко-
торый вирус SARS-CoV-2 использует в качестве входных
ворот в клетку макроорганизма [87]. Вместе с тем экспрес-
сия АПФ 2 в клетках желчных протоков намного выше, чем
у клеток печени [87]. На сегодняшний день известно, что
эпителиальные клетки желчных протоков играют важную
роль в регенерации печеночной ткани и иммунном ответе
[88]. Эти результаты позволяют предположить, что повреж-
дение печени у пациентов с COVID-19 может быть в первую

очередь связано с альтерацией клеток желчных протоков
вследствие прямой вирусной инвазии [72]. Помимо этого, в
генезе повреждения печени при COVID-19 нельзя исклю-
чать факт гепатотоксичности применяемых для лечения дан-
ной инфекции препаратов (антибактериальные и антивирус-
ные средства, глюкокортикостероиды и пр.) [71, 89].
Существуют патоморфологические данные, полученные при
анализе биоптатов печени у лиц, умерших от COVID-19,
свидетельствующие, что у пациентов отмечался микровези-
кулярный стеатоз с признаками невыраженного лобуляр-
ного воспаления, характерными для лекарственно-индуци-
рованного поражения печени [56]. 

Механизмы, связанные с поражением поджелудочной
железы, не совсем ясны. Более того, учитывая лишь ограни-
ченное количество клинических наблюдений, остается не-
ясным, существует ли такой паттерн поражения вообще [74,
90]. Вместе с тем продемонстрировано, что клетки подже-
лудочной железы экспрессируют АПФ 2, необходимый для
инвазии вируса SARS-CoV-2 [91]. В настоящий момент
большинство авторов считают, что поражение поджелудоч-
ной железы в рамках инфекции COVID-19 является вторич-
ным и не связано с прямым цитопатическим действием ви-
руса [74, 90, 92]. 

Çàêëþ÷åíèå
Новая коронавирусная инфекция COVID-19 в превали-

рующем большинстве случаев манифестирует респиратор-
ными симптомами и лихорадкой, однако у некоторых па-
циентов могут отмечаться сердечно-сосудистые и
гастроэнтерологические проявления. Особенностью кли-
нического синдрома COVID-19 является развитие выра-
женных иммунопатологических реакций и нарушений ге-
мостаза, ведущих к развитию широкого спектра
сердечно-сосудистых осложнений. Течение COVID-19
может осложниться развитием острого ИМ, венозных и ар-
териальных тромбозов и тромбоэмболий в различных со-
судистых бассейнах, развитием острого повреждения мио-
карда и миокардита. Среди гастроэнтерологических
проявлений наиболее часто выявляются диарея, тошнота
или рвота, а также абдоминальная боль. Точный патогенез
описанных нарушений продолжает изучаться. 

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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К статье И.В. Маева и соавт. «Новая коронавирусная инфекция COVID-19: экстрапульмо-
нальные проявления» (с. 4)

Ðèñ. 2. Êëþ÷åâûå çâåíüÿ ïàòîãåíåçà ïîðàæåíèÿ ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé ñèñòåìû ïðè COVID-19 (ïîÿñíåíèå â òåêñòå). 

Ðèñ. 1. Ñóììàðíîå ÷èñëî ëèö, èíôèöèðîâàííûõ SARS-CoV-2, â ìèðå (äàííûå Åâðîïåéñêîãî öåíòðà ïðîôèëàêòèêè è êîíò-
ðîëÿ çàáîëåâàíèé, 19.05.2020) [8].
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внедрения СППР; 3р=0,0002 при выписке по сравнению с поступлением. 

К статье А.А. Чернова и соавт. «Результаты внедрения автоматизированной системы под-
держки принятия решения по назначению антикоагулянтов пациентам с фибрилляцией пред-
сердий» (с. 37)
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