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Глобальная вспышка необычной вирусной пневмо-
нии 2019 г. вызвана новым вирулентным штаммом 
коронавируса SARS- CoV-2.

11 марта 2020 Всемирная организация здраво-
охранения объявила COVID-19 пандемией. Для 
предотвращения широкого распространения ин-
фекции были закрыты учебные заведения, пред-
приятия, сведены к минимуму общественные ме-
роприятия. Несмотря на беспрецедентные меры 
жесткой изоляции населения вирус из Китая бы-
стро распространился почти на 199 стран мира, 
инфицировав к настоящему времени более двух 
миллионов человек (Рис. 1) в том числе в России 
(Рис. 2).

В декабре 2019 года в мегаполисе Ухань (КНР) 
было зарегистрировано несколько случаев пнев-
моний, вызванных новым коронавирусом SARS-
CoV-2.

Китайским ученым удалось быстро расшифро-
вать и описать геном нового короновируса.

Представители Coronaviridae (CoV) являются 
одними из основных патогенов как человека, так 

и позвоночных, демонстрирующих различный 
спектр хозяев и тканевой тропизм. Так, предста-
вители рода Alphacoronavirus и Betacoronavirus 
поражают млекопитающих, Gammacoronavirus 
и Deltacoronavirus поражают птиц и рыб, но не-
которые из них могут также заразить млекопита-
ющих [1, 2].

До 2019 года было известно шесть CoVs, зара-
жающих человека и вызывающих респираторные 
заболевания. HCoV-229E, HCoV-OC43, HCoV-NL63, 
HKU1 вызывают легкие заболевания верхних ды-
хательных путей, в редких случаях некоторые из 
них могут вызвать тяжелую инфекцию у младенцев, 
детей младшего и старшего возраста.

SARSCoV and MERSCoV инфицируют нижние 
дыхательные пути и вызывают тяжелый острый 
респираторный синдром у человека [3, 4].

По своей геномной структуре и филогенети-
ческим соотношениям COVID-19 принадлежит 
к роду Betacoronavirus, имеет сходство с после-
довательностями коронавирусов, обусловливаю-
щих развитие тяжелого острого респираторного 
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Рисунок 2.
Тенденция роста числа 
случаев в РоссииCOVID-19 
и связанных с ними смертей 
в период с 31 января по 
16 апреля 2020 года. (Данные 
докладов ВОЗ о ситуа-
ции с коронавирусной 
инфекцией (COVID-19). 
Copyright 2020 World Health 
Organization.

Figure 2.
Russian Federation trend of 
confi rmed COVID-19 cases 
and associated deaths from 
January 31 through April 16, 
2020.

Рисунок 1.
Глобальное распростра-
нение случаев COVID-19. 
(Карта воспроизведена 
из докладов ВОЗ о ситу-
ации с коронавирусной 
инфекцией (COVID-19). 
Copyright 2020 World Health 
Organization.

Figure 1.
Global distribution of 
COVID-19 cases. (Map was 
reproduced from WHO Coro-
navirus Disease (COVID-2019) 
Situation Reports 3, Used 
with permission from ref 3. 
Copyright 2020 World Health 
Organization.)

К статье
Поражения органов пищеварения при инфицировании SARS-CoV-2 (стр. 4–9)

To article
Th e defeat of the digestive system during infection SARS-CoV-2 (p. 4–9)

0

5000

10000

15000

20000

25000

30000
COVID-19 статистика в Российской Федерации

Deaths Cumulative Deaths Confirmed Cumulative Confirmed



5

Поражения органов пищеварения при инфицировании SARS-CoV-2 | The defeat of the digestive system during infection SARS-CoV-2

Вирус Род Хозяин Симптомы
Human CoV229E Alpha Человек Легкие инфекции дыхательных путей
Human CoVNL63 Alpha Человек Легкие инфекции дыхательных путей
Human CoVHKU1 Beta Человек Пневмония
Human CoVOC43 Beta Человек Легкие инфекции дыхательных путей
SARSCoV Beta Человек Тяжелый острый респираторный синдром, 10% смертность
MERSCoV Beta Человек Тяжелый острый респираторный синдром, 37% смертность

Таблица 1.
Список основных патоген-
ных коронавирусов

Table 1.
List of important pathogenic 
coronaviruses

Примечание/Notes
Chen Y, Liu Q, Guo D. Emerg-
ing coronaviruses: Genome 
structure, replication, and 
pathogenesis. J Med Virol. 
2020;92:418–423.https://doi.
org/10.1002/jmv.25681[5]

синдрома (SARSr-CoV, ставший причиной эпиде-
мии в 2002–2003 гг.) и (MERSCoV – ближневосточ-
ный респираторный синдром – эпидемия 2012 года 
в Саудовской Аравии), а также с двумя корона-
вирусами летучих мышей. Последнее положение 
явилось основанием считать их природным ре-
зервуаром нового коронавируса, поименованного, 
соответственно, SARS-CoV-2 (COVID-19).

Структурно COVID-19 –представляет собой 
сферические или плеоморфные обволакивающие 
частицы, содержащие одноцепочечную (позитив-
но-чувствительную) РНК, связанную с нуклеопро-
теином внутри капсида, состоящего из матричного 
белка [6].

Вирион SARS-CoV-2 обрамляют булавовидные 
шипы гликопротеина – S-белок (от англ. Spike – 
шип), отвечает за проникновение вируса в клетку 
путем имитации молекул, на которые реагируют 
трансмембранные рецепторы клеток.

SARS-CoV-2 (COVID-19) связывается с АПФ2 – 
 ангиотензинпревращающим ферментом 2 (англ. 
Angiotensin converting enzyme 2, ACE2) – «конку-
рентом» известного АПФ, являющегося мишенью 
гипотензивных лекарств [7]) своим «spike – ши-
пом», что и позволяет COVID-19 проникать и ин-
фицировать клетки. Для полного проникновения 
вируса в клетку и завершения процесса, S-белок – 
Spike использует фермент протеазу TMPRSS2, по-
добно механизму действия SARS-CoV [8, 9].

Cryo-EM структурный анализ показал, что 
аффинность связывания белка SARS-CoV-2 S 
с ACE2 примерно в 10–20 раз выше, чем у белка 
SARS-CoVS [10,11]. Для присоединения вирусного 
рецептора (S-белок – Spikeprotein) к клеточному 
лиганду (ACE2) необходима активизация фермен-
таTMPRSS2 протеазы (рис. 3) [13].

Т. о., SARS-CoV-2 хоть и  близок к  SARS-
CoVMERS-CoV по строению геномной последо-
вательности, но отличается высокой контагиоз-
ностью и меньшими показателями смертности. 
Этим можно объяснить высокую скорость и мас-
штабность распространения инфицирования [12].

Классические проявления инфекции COVID-19 – 
высокая температура, сухой кашель, одышка, ми-
алгия, разбитость. утомляемость и пневмония по-
хожи на тяжелый острый респираторный синдром 
(SARS) (2003 года) и ближневосточный респира-
торный синдром (MERS) (2012 года), что убеди-
тельно свидетельствует о воздушно-капельном 
пути передачи.

Тем не менее, многие исследователи сообщают, 
менее значимые признаки – потеря вкуса и обоня-
ния, диарея, тошнота, рвота и абдоминальный 
дискомфорт не только могут сопровождать «ос-
новную» симптоматику, но у некоторых больных 

могут ассоциироваться с ранним и мягким насту-
плением заболевания и часто не сопровождаются 
типичными респираторными симптомами [14].

Ряд сообщений указывает на невысокую распро-
страненность типичных симптомов поражения 
ЖКТ, таких как диарея – 1–3,8% [15], или диарея 
с тошнотой –10,1% или рвотой – 3,6% [16].

В то же время была выявлена экспрессия вирус-
ных рецепторов в желудочно-кишечном тракте 
и обнаружен вирус в образцах фекалий больных.

В наблюдении Jinetal показано, что среди 74 
больных с COVID-2019 с симптомами со стороны 
ЖКТ, у 28% не было обнаружено респираторных 
проявлений. Однако, у них заболевание протекало 
в более тяжелой форме, сопровождаясь высокой 
температурой >38,5 °C, и повреждениями печени за 
счет повышенных уровней АСТ, нежели у больных 
без симптомов со стороны ЖКТ (n=577) [17].

У двух тяжелых больных были обнаружены 
вирионы SARS-CoV-2 в биопсийных тканях пи-
щевода, желудка, двенадцатиперстной и прямой 
кишки [18].

В исследованиях, касающихся тропизма уже 
изученного вируса SARS (SARS-CoV) к тканям ЖКТ 
так же было показано, что его также обнаруживали 
не только в биопсийных образцах, но и в фекали-
ях. Этим объясняется появление желудочно-ки-
шечных симптомов как причины потенциального 
рецидива заболевания, так и передачи SARS-CoV 
фекально-оральным путем.

Примечательно, что первый случай заражения 
COVID-19 в США начался с двухдневной пред-
шествующей поступлению в стационар тошноты 
и рвоты, а в стационаре на второй день пребывания 
случилась обильная диарея, тесты образцов вирус-
ных нуклеиновых кислот жидкого стула и респи-
раторных образцов оказались положительными.

Кроме того, 2019-nCoV также был обнаружен 
в слюне у большинства инфицированных пациен-
тов в аспирате из носоглотки. Мониторинг серий-
ных образцов слюны показал снижение слюнной 
вирусной нагрузки после госпитализации.

Полагают, что внелегочное обнаружение вирус-
ной RNA еще не означает вирусного инфициро-
вания, наличие позитивной вирусной культуры 
свидетельствует о возможном инфицировании 
слюнных желез и возможной трансмиссии [19].

Д-р Xiao с коллегами обследовал 73 больных 
инфицированных SARS-CoV-2, в условиях стаци-
онара в Китае. 53,4% показали положительный тест 
на вирус в стуле в течении первых 12 дней инфици-
рования. У более чем 20% больных положительный 
тест на вирус в кале продолжал обнаруживаться 
даже тогда, когда он полностью исчезал из респи-
раторной системы [20].
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Таким образом, полученные данные свидетель-
ствуют о том, что симптомы со стороны ЖКТ мо-
гут служить дополнительным доказательством 
инфицирования SARS-CoV-2 при обнаружении 
в фекалиях примерно у 50% инфицированных. 
Однако эти наблюдения требуют дополнительных 
обследований, т. к. остаются до конца не ясными 
возможные пути заражения SARS-CoV-2 через 
ЖКТ, а также механизм проявления симптомов 
со стороны желудочно-кишечного тракта.

По-видимому, обязательным условием про-
никновения SARS-CoV-2 через мембрану клетки 
хозяина или межклеточные пространства с после-
дующим соединением с рецепторами вируса АСЕ2, 
локализующимися в различных тканях, и, в част-
ности, кишечника и печени [21, 22, 23].

Как мы уже указывали выше, рецептор ACE2 
является важным фактором в регуляции воспали-
тельных заболеваний кишечника [24].

Известно, что рецепторы ACE2 и TMPRSS2 нахо-
дятся также в альвеолярных клетках легкого 2 типа, 
в клетках верхнего слоя эпителия и желез пище-
вода, а также в большом количестве в подвздош-
ной и ободочной кишках, поэтому высказывается 
предположение о возможности проникновения 
этого вируса может через энтероциты желудоч-
но-кишечного тракта.

Методом секвенирования РНК было обнару-
жена более высокая экспрессия ACE2 в тонкой 
кишке, особенно в проксимальных и дистальных 
энтероцитах, клетках абсорбции толстой кишки, 
чем в лёгких [25]. Рецепторы ACE2 высоко экспрес-
сированы в верхней части и эпителиальных клет-
ках пищевода, (SARS-CoV-2 обнаружен в эрозиях 
пищевода) [26].

Пока остается неясным, усугубляет ли экспрес-
сию ACE2 в кишечнике воспалительный процесс, 
что может оказывать повышенный риск у больных 
с хроническими воспалительными заболеваниями 
кишечника (неспецифический язвенный колит, 
болезнь Крона).

Профессор Kari Syrjänen, MD, PhD, президент 
научного наблюдательного совета Biohit считает, 
что потенциально высоким риском к поражению 
органов пищеварения COVID-19 обладают лица по-
жилого возраста с атрофическим гастритом, а так-
же больные, страдающие другими аутоиммунными 
заболеваниями или инфицированные Helicobacter 
pylory. У этого контингента больных высок риск 
быть инфицированным и другими возбудителями, 
попадающими с пищей (напр. Clostridiumdiffi  cile, 
Escherichia coli, Salmonella или возбудители пнев-
монии).

Особо внимательным следует быть с больными, 
длительное время принимающими ингибиторы 
протонной помпы.

Компания Biohit ОУ разворачивает проект «IHW 
(THL) starts exploring the vulnerability of the people to 
contract with a severe coronavirus infection», направ-
ленный на изучение коронавирус-инфицирован-
ных больных с атрофическим гастритом и другими 
кислото-зависимыми состояниями [27].

Доктор Fushen Wang еt al. из Национального 
центра клинических исследований инфекционных 

болезней Пекина оценили влияние COVID-19 на 
функцию печени.

У 2–11% больных COVID-19 появились проблемы 
с печенью, а в 14–53% случаев наблюдается ано-
мальный уровень ALT и AST. У пациентов с тя-
желым течением COVID-19 нарушения функции 
печени возникают чаще. У 54% людей с COVID-19 
обнаружили повышение уровня гамма-глутамил-
трансферазы (диагностический маркер повреж-
дения холангиоцитов или эпителиальных клеток 
желчных протоков) [28].

Выявлено увеличение от 14.8% до 53% наруше-
ний функции печени у пациентов с COVID-19 [29], 
включая повышение содержания АЛТ, АСТ и об-
щего билирубина, в зависимости от утяжеления 
состояния больных, что объясняется различны-
ми причинами – вирусным поражением печени, 
токсичностью лекарств или наличием системного 
воспаления [30]. В тяжелых случаях уровень аль-
бумина снижался до 26,3–30,9 г / л [31].

У тяжелых пациентов с COVID-19 симптомати-
ка повреждений печени была значительно выше, 
чем у больных с более легкой формой заболевания 
COVID-19 [32].

Как известно, клетки печени и желчных прото-
ков богаты содержанием ACE2. Однако экспрессия 
клеток желчного протока ACE2 намного выше, 
чем у клеток печени, что сопоставимо с уровнем 
ACE2 экспрессии клетками альвеолярного типа 
2 в легком.

Известно, что эпителиальные клетки желчного 
протока играют важную роль в регенерации пече-
ни и иммунного ответа [33]. Как результат можно 
предположить, что повреждение печени у паци-
ентов, инфицированных COVID-19 было вызвано 
повреждением клеток желчного протока, но не 
клеток печени вирусной инфекцией.

Кроме того, воспалительный «цитокиновый 
шторм» наблюдался в тяжелых случаях COVID-19 
[34]. Однако остается открытым вопрос приво-
дит ли цитокиновый шторм к поражению печени 
у пациентов.

По аналогии к COVID-19 к инфекции SARS-
CoV-2 было показано, что у больного со смертель-
ным исходом имелся умеренный микрососудистый 
стеатоз и легкая лобулярная и портальная актив-
ность, причины трактовались, как то, что пораже-
ние печени могло быть вызвано либо инфекцией, 
либо лекарственными препаратами [35]. При ле-
чении SARS, широко применяются антибиотики, 
антивирусные препараты, стероиды [36].

Все эти препараты являются потенциальными 
причинами повреждения печени и при COVID-19 
инфекции.

Повреждение печени, наблюдаемое у пациентов 
с COVID-19, может быть вызвано лопинавиром / 
литонавиром, который используется в качестве 
противовирусного средства для лечения инфекции 
SARS CoV-2 [37].

Последние сообщения указывают, что особен-
ностями патогенного действия вируса COVID-19 
является поражение им 1-бета цепи гемоглобина 
и захват порфирина с подавлением метаболизма 
двухвалентного железа в геме, в результате чего гем 
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не может метаболизировать ион железа и двуокись 
углерода [38].

Предполагается, что в результате поражения 
гема у ряда больных значительно страдает обмен 
железа, повышается уровень катаболического фер-
ритина и развивается состояние, подобное вторич-
ному гемосидерозу.

С этой точки зрения становится понятным от-
меченная ранее недостаточная эффективность ан-
тибиотиков и кортикостероидов, но определенный 
эффект противомалярийных препаратов- транс-
портеров кислорода- гидроксихлолрохин (встре-
чает возражения – [39]) или препарат Favipiravir, 
подавляющий проникновение вируса в порфири-
новое кольцо.

О связи высокого уровня ферритина с тяжелым 
протеканием коронавирусной инфекции заявил 
на онлайн-конференции «Колыбель вирусологии» 
основатель и руководитель Израильского Центра 
аутоиммунных заболеваний имени Заблудовича 
Иегуда Шенфельд. Известно, что ферритин выпол-
няет роль внутриклеточного депо железа. Когда 
возникает дефицит железа, организм использует 
его резерв, при этом уровень ферритина снижается.

Гиперферритинемия является сигналом про-
грессирования целого ряда патологических про-
цессов, например, инфекционных. Показано, что 
ферритин способен активировать клетки неспец-
ифического иммунитета – макрофаги, которые 
в огромном количестве выбрасывают цитоки-
ны – сигнальныемолекулы, создавая «цитокино-
вый шторм»

У половины пациентов, особенно в пожилом воз-
расте, это может привести к смерти. Таким образом, 
гиперферритинемия – диагностический параметр 
тяжелого течения многих заболеваний, в том числе 
при COVID-19  [40].

С этой точки зрения, представляется интересной 
возможность использования препарата зареги-
стрированного в РФ по показаниям «гепатопротек-
тор и иммунномодулятор» препарата гидролизат 

плаценты человека (Лаеннек) не только как актива-
тора системного иммунитета, но и нормализатора 
уровня ферритина.

В «Рекомендациях по применению гидролизата 
человеческой плаценты при заболеваниях пече-
ни», утвержденных XVI Съездом НОГР Москва, 
24–25 ноября 2016 г. показаны клинические эффек-
ты Лаеннек при курсовой терапии: «После завер-
шения курса лечения Лаеннек практически у всех 
пролеченных больных было отмечено улучшение 
показателей АЛТ, АСТ, ГТП, холестерина, норма-
лизация ферритина и значительное ослабление 
синдрома астении» [41].

В эксперименте было показано, что Лаеннек 
защищает органы от формирования и развития 
гемосидероза. В работе Назаренко О. А. с соавт. 2017 
были представлены результаты экспериментально-
го исследования эффектов препарата Лаеннек на 
фоне хронической перегрузки железом. Длительное 
(2 мес.) применение сульфата железа или железа 
в составе полимальтозного комплекса приводило 
к хронической перегрузке железом (гемосидероз). 
Нарушения функции печени и почек были более 
выражены при использовании сульфата железа 
и несколько менее – при использовании полималь-
тозного комплекса. Лаеннек приводил к снижению 
повреждения гепатоцитов (в частности, снижа-
лись уровни АЛТ). По данным гистологического 
анализа, применение препарата Лаеннек снижало 
отложение железа в печени, в почках и полностью 
предотвращало формирование отложений железа 
в головном мозге [42].

Обобщенные результаты клинических иссле-
дований и систематизированного анализа моле-
кулярных механизмов воздействия показали, что 
применение курсовой терапии Лаеннек обеспе-
чивает снижение уровней ферритина в перифе-
рической крови, элиминицию гемосидериновых 
отложений железа в печени, восстановление ба-
ланса регуляторных факторов гомеостаза железа, 
активацию пролиферации и дифференцировки 

Рисунок 3.
Механизм проникновения 
SARS-CoV-2 в клетку

Figure 3.
Mechanism of COVID19 
SARS-CoV-2 entry into the 
host cell
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гепатоцитов, восстановление мембранной функ-
ции гепатоцитов, нормализацию показателей пе-
ченочных ферментов АЛТ, АСТ, ГГТП, ЩФ, ЛДГ 
и билирубина, активацию белково-синтетиче-
ской функции поврежденной печени, увеличение 
синтеза альбумина, повышение концентрации 
глутатиона, повышение активности ферментов 
супероксиддисмутазы, каталазы, глутатионперок-
сидазы в гепатоцитах, активацию ферментов анти-
оксидантной защиты и инактивация токсических 
метаболитов [42].

На данный момент еще отсутствуют данные 
о возможном развитии печеночной недостаточно-
сти у больных с COVID-19 на фоне хронических 
заболеваний печени, напр., НАЖБП, хронический 
гепатит B или C и др.

European Association Study of Liver (EASL) 
и  European Society of Clinical Microbiology a. 
Infection Diseases (ESCMID) совсем недавно опу-
бликовали весьма подробные Рекомендации по ве-

дению больных с COVID-19 и различного рода 
заболеваниями печени (в том числе и после гепато-
трансплантации) [43], с которыми мы настоятельно 
рекомендуем ознакомиться.

Появление все большего количества клини-
ческих данных указывает, что пищеварительная 
система может служить альтернативным путем 
заражения в случаях контакта с инфицированны-
ми больными или животными (летучие мыши!). 
И в условиях ограничения контактов и самоизо-
ляции бессимптомные носители или люди с лег-
кими кишечными симптомами на ранней стадии 
не должны быть недооценены, как интактные 
нераспространители инфекции и должны быть 
тестированы на наличие COVID-19.

Должно с большим вниманием относится к про-
явлениям расстройств со стороны органов пище-
варения, в том числе и потери вкуса и обоняния, 
и отслеживать течение и длительность проявления 
инфицирования.
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