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Резюме

Цель представления настоящего обзора заключается в изложении современных данных о поражении сердеч-
но-сосудистой системы и желудочно-кишечного тракта при новой коронавирусной инфекции (COVID-19). Обзор 
посвящен обобщению мировых данных, известных к июню 2020 года. Предпринята попытка дать патофизиологиче-
ское обоснование структурным и функциональным изменениям внутренних органов. Основное внимание в статье 
уделено поражению сердечно-сосудистой системы, печени и тонкой кишки, а также вопросам диагностики и раци-
онализации базисной терапии воспалительных заболеваний кишечника, артериальной гипертензии и ишемической 
болезни сердца.
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Summary

The aim of this review is to summarize the world data about cardiovascular and digestive systems damage, caused by 
COVID-19 infection, known by June 2020. An attempt was made to suggest a pathophysiological explanation of structural 
and functional changes in internal organs. The main focus of the article is on the damage of the cardiovascular system, liver 
and small intestine, as well as on the diagnosing and optimizing the basic therapy for infl ammatory bowel diseases, arterial 
hypertension and coronary heart disease.
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Введение

Вспышка коронавирусной инфекции в китай-
ской провинции Хубей в конце декабря 2019 года 
привела к объявлению Всемирной организацией 
здравоохранения пандемии 11 марта 2020 г. К кон-
цу мая во всем мире уже насчитывалось более 6 
миллионов заболевших и почти 400000 скончав-
шихся от COVID-19. Мир столкнулся с неизвест-
ной инфекцией, вызывающей преимущественно 
тяжелое поражение нижних дыхательных путей, 
требующее кислородной поддержки и искусствен-
ной вентиляции легких. Вирус бросил вызов и на-
учному сообществу: клиницисты остро нуждают-
ся в понимании основных характеристик вируса, 
механизмов заражения и развития заболевания, 
а также в появлении потенциально эффективных 
лекарственных препаратов и надежной вакцины, 
пригодной для массовой профилактики. При этом 
существует дефицит объективной информации: 
публикации по данным вопросам, ежедневно по-
являющиеся в значительном объеме, зачастую 
противоречивы, в основном, это описание кли-
нических случаев и результатов проспективных 
и ретроспективных клинических наблюдений. В то 
же время инициировано большое количество ран-
домизированных исследований, которые позволят 
дать убедительные ответы на имеющиеся вопро-

сы, в особенности в отношении тактики ведения 
пациентов [1].

Регулярно обновляемые версии временных ме-
тодических рекомендаций «Профилактика, диагно-
стика и лечение новой коронавирусной инфекции 
(COVID-19)» содержат подробное описание мето-
дов диагностики СОVID-19, современные подходы 
к дифференцированному лечению, освещают во-
просы профилактики и соблюдения санитарно-про-
тивоэпидемического режима. В разделе, посвящен-
ном клиническим проявлениям СОVID-19, акцент 
делается на клинические симптомы, характерные 
для поражения легких, определяющего в большин-
стве случаев прогноз заболевания [2]. Между тем, 
при СОVID-19 могут поражаться и другие органы 
и системы организма, в том числе, сердечно-сосу-
дистая и органы пищеварения. На статистику смерт-
ности влияют и фатальные изменения, обусловлен-
ные действием вируса, и активация хронических 
предсуществующих заболеваний сердца и желу-
дочно-кишечного тракта. Данный обзор посвящен 
обобщению мировых данных, известных к июню 
2020 года в отношении вопросов патофизиологии, 
диагностики и рационализации базисной терапии 
воспалительных заболеваний кишечника, артери-
альной гипертензии и ишемической болезни сердца.

COVID-19 и патология желудочно-кишечного тракта

К настоящему времени установлено, что рецептор 
к ангиотензин-превращающему ферменту второго 
типа (ACE-2) экспрессируется в большом количе-
стве не только в альвеолярных клетках 2 типа, но 
и в холангиоцитах, кардиомиоцитах, эпителио-
цитах проксимальных почечных канальцев и мо-
чевого пузыря, пищевода, гастроинтестинальном 
эпителии. Причем энтероциты занимают здесь 
лидирующее положение. Что касается трансмем-
бранной сериновой протеазы 2 типа (TMPRSS2), ее 
продукция одинаково выражена и в энтеро-, и в ко-
лоноцитах [3, 4]. В биоптатах слизистой оболочки 
желудка, двенадцатиперстной и прямой кишки 
выявлен вирусный нуклеокапсид, что подтвержда-
ет возможность инфицирования пищеварительной 
трубки [3]. Более того, вирусная РНК продолжает 
определяться в образцах кала еще долго после от-
рицательных результатов в назофарингеальном 
содержимом, что вызывает определенные споры 
вокруг возможного фекально-орального механиз-
ма передачи [5, 6, 7]. Позиция ряда исследователей 
на текущий момент представляет гипотезу об от-
сутствии риска заражения через фекалии больного, 
что вполне соотносится с имеющимися данными 
по другим коронавирусным синдромам (SARS 
и MERS), а идентификация вирусной РНК в стуле 
объясняется временем транзита (укорочение при 
диарее, наличии сопутствующей патологии тонкой 
и толстой кишки). Более того установлено вирус-и-
нактивирующее действие секрета колоноцитов, 
существенно уменьшающее вирусную нагрузку 
и «контагиозность» фекалий [3, 8]. Следует отме-
тить, что низкий уровень рН снижает активность 

вируса в течение 10 минут, а компоненты желчи, 
выступающие в качестве детергентов (лецитин, 
натриевая соль таурохолиевой кислоты), вопре-
ки ожиданиям, не оказывают ингибирующего 
действия на него [8]. Открытым остается вопрос 
о повышении проницаемости кишечной стенки 
как потенциального фактора риска диссеминации 
вируса с развитием системного поражения, в том 
числе легких и печени, особенно в тех случаях, ког-
да заболевание дебютирует с гастроинтестиналь-
ных проявлений [8]. Компьютерная томография 
органов брюшной полости у госпитализированных 
с COVID в среднетяжелом и тяжелом состоянии 
в 31% выявляла изменения рельефа кишечной стен-
ки; у реанимационных пациентов в 2,7% случаев 
определялись признаки микротромбозов с разви-
тием ишемии стенки кишки. При ультразвуковом 
исследовании печени и желчевыводящих путей 
признаки холестаза регистрировались в 51% слу-
чаев [9]. С другой стороны, по результатам наблю-
дений американских исследователей, при наличии 
гастроинтестинальных жалоб вероятность пози-
тивного теста на COVID повышалась до 70%, при 
этом поражение ЖКТ ассоциировалось с более 
затяжным, но менее тяжелым течением инфекции 
[10]. Существуют, однако, и прямо противополож-
ные наблюдения [11, 12].

Особого внимания с позиции риска инфициро-
вания заслуживают пациенты с воспалительными 
заболеваниями кишечника (ВЗК), получающие 
базисную иммуносупрессивную терапию. Следует 
отметить, что наличие ВЗК, равно как и примене-
ние генно-инженерных биологических препаратов 
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(ведулизумаб, устекинумаб), не меняет экспрессию 
генов, кодирующих продукцию ACE-2 и TMPRSS2 
[3]. Есть мнение, что пациенты с ВЗК, постоянно 
получающие патогенетическую терапию, имеют 
риск заражения аналогичный популяционному, 
а вероятность развития у них «цитокинового штор-
ма» может быть снижена [13]. Опыт итальянских 
исследователей, основанный на данных междуна-
родного регистра SECURE-IBD, свидетельствует 
о необходимости продолжения лечения ингибито-
рами ФНО-альфа и блокаторами интерлейкина-6. 
Более того, по данным этого регистра установлено, 
что число тяжелых и среднетяжелых случаев было 
существенно ниже у пациентов с ВЗК, получающих 
анти-ФНО-альфа терапию, чем у больных, леченых 
глюкокортикостероидами (ГКС): только 15% потре-
бовали госпитализации, умерло менее 3% против 
67% и 25% соответственно среди получавших ГКС 
[14]. Индивидуального подхода требуют пациенты, 
получающие азатиоприн, метотрексат, 6-меркапто-
пурин и большие (более 20 мг/сутки) дозы ГКС: 
как правило, решение принимается в пользу их 
отмены [12].

Следует отметить и пересмотр подхода к вы-
полнению эндоскопических процедур и операций 
в условиях пандемии COVID. Проведение диагно-
стических манипуляций и оперативного лечения 
считается возможным только после обязательного 
тестирования на РНК SARS-CoV-2. Вопросы сорти-
ровки, госпитализации в «чистую» зону, отсрочки 
плановых вмешательств, выделения групп риска по 
необходимости экстренной эзофагогастродуодено-
скопии, колоноскопии, лапароскопии прорабаты-
ваются и регулярно обновляются в соответствую-
щих международных документах [11, 15].

Поражение печени, помимо инструментально 
выявляемого холестаза, проявляется также и уме-
ренным повышением уровня печёночных фермен-
тов (АСТ, АЛТ, ЛДГ) примерно у трети госпитали-
зированных пациентов с COVID-19. Оно может 
возникнуть в результате иммунного повреждения, 
вызванного воспалительным ответом. Степень 
повышения, как правило, коррелирует с тяжестью 
вирусной инфекции. В случае развития «цито-
кинового шторма» и тяжелой гипоксии описаны 
случаи острой печеночной недостаточности. При 
легком течении инфекции лабораторные изме-
нения оказываются преходящими и не требуют 
коррекции [16, 17].

Вирусное цитопатическое действие на дан-
ном этапе также не может быть исключено. 
Убедительных данных в пользу этой гипотезы 
до настоящего времени не получено, по данным 

единичных посмертных исследований в Китае, 
а  также ранее при MERS и  SARS вирионы не 
идентифицировали в печеночной ткани [16, 17]. 
Гистологические изменения при COVID-19 были 
представлены дистрофией гепатоцитов, микро-
васкулярным стеатозом, очаговыми некрозами 
с нейтрофильной инфильтрацией, а также уве-
личением числа лимфоцитов и моноцитов в пор-
тальных полях и микротромбозами синусоидных 
капилляров [17].

Кроме того, лабораторные находки часто ассоци-
ируются с назначением противовирусных препа-
ратов (лопинавир/ритонавир), что указывает и на 
потенциальное лекарственное поражение печени 
[16]. Возможно, именно этим объясняется вариа-
бельность лабораторных изменений у пациентов 
различных клиник, получающих разнообразные 
лекарственные комбинации, в том числе с параце-
тамолом, осельтамивиром, умифеновиром. Стоит 
отметить, что щелочная фосфатаза и гамма-ГТП – 
маркер повреждения холангиоцитов – редко ока-
зывались повышенными, несмотря на наличие 
в этих клетках рецепторов ACE2. В этой связи 
отдельного динамического изучения с оценкой 
влияния COVID-19 на прогноз заслуживают паци-
енты с первичным склерозирующим холангитом 
и билиарным циррозом.

Данные о связи имеющихся заболеваний печени 
с течением SARSCoV-2 инфекции в настоящее вре-
мя очень ограничены, и многие вопросы остаются 
открытыми. Отчасти это связано с отсутствием 
в описательных китайских исследованиях анамне-
стических сведений о хронических заболеваниях 
печени пациентов с COVID-19. Так например, хро-
нический вирусный гепатит В (более

распространенный в  Китае, чем в  Европе), 
по-видимому, не оказывает влияния на исходы 
COVID-19 [12]. В одной из работ отмечено суще-
ственное увеличение концентрации моноцитарно-
го фактора хемотаксиса (MCP-1) у пациентов с ви-
русной инфекцией, который, как известно, играет 
ключевую роль в прогрессировании неалкогольной 
жировой болезни печени [18].

Таким образом, вирус COVID-19 может пора-
жать желудочно-кишечный тракт несколькими 
путями: возможно его рецептор-опосредованное 
проникновение в клетки; кроме того, он способен 
индуцировать воспаление и изменять проницае-
мость слизистых оболочек; иммунное воспаление 
может активировать хронические заболевания 
печени, повреждение которой может усугубляется 
применением нерегламентированных лекарствен-
ных препаратов.

COVID-19 и патология сердечно-сосудистой системы

Поражение сердечно-сосудистой системы, в целом, 
можно рассматривать с аналогичных позиций: 
существует риск развития вирусного миокарди-
та, иммунного поражения миокарда, активации 
предсуществующих хронических заболеваний, 
в первую очередь, ишемической болезни сердца 
(ИБС) и артериальной гипертензии (АГ), а так-
же собственного кардиотоксического действия 

противовирусных препаратов, либо изменения 
фармакокинетики и ожидаемых эффектов базис-
ных лекарств, включая антиагреганты и антико-
агулянты.

Патология сердечно-сосудистой системы может 
диагностироваться у 40% пациентов, умерших от 
инфекции COVID-19, и выступает независимым 
прогностическим фактором риска смерти [19, 20]. 
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Сигнальные пути ACE-2, вовлечённые в каскад 
повреждения сердца, дизрегуляция ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы (РААС), возмож-
ность применения ингибиторов АПФ и сартанов 
в условиях COVID-19 стали предметом широкой 
дискуссии и потребовали выпуска целого ряда 
согласительных документов, разъясняющих пози-
ции ведущих мировых кардиологических обществ 
по этому вопросу [1, 20]. Несмотря на единое мне-
ние в отношении продолжения приема блокаторов 
РААС в условиях пандемии, равно как и остальных 
классов антигипертензивных препаратов, требует-
ся длительное наблюдение за такими пациентами 
[21, 22, 23]. Количество «гипертоников», а также их 
приверженность терапии и достижение целевых 
значений АД отличается в разных странах и до 
настоящего времени не учитывается в отноше-
нии влияния на прогноз при вирусной инфекции. 
Вполне возможно, что большее прогностическое 
влияние оказывает возраст, этническая принад-
лежность, полиморфизм генов, кодирующих 
ACE-2, количество сопутствующих заболеваний, 
включая сахарный диабет, а не лекарственная те-
рапия, рекомендуемая в этих случаях [24, 25]. Есть 
мнение и о том, что аэрополлютанты (диоксид азо-
та и серы, угарный газ) также негативно влияют на 
течение вирусной инфекции [25]. Единичные экс-
периментальные работы пока оставляют больше 
вопросов: так, в работе немецких исследователей 
[26] установлено, что выраженную экспрессию 
ACE-2 дают кардиомиоциты и перициты, гораздо 
в меньшей степени – фибробласты, эндотелиаль-
ные клетки и лейкоциты. Экспрессия варьирует 
в зависимости от нозологии: при аортальном сте-
нозе больше, чем при сердечной недостаточности 
со сниженной фракцией выброса. Ингибиторы 
АПФ в большей степени, чем сартаны, влияют на 
повышение экспрессии ACE-2 [26]. Другая группа 
европейских кардиологов, напротив, исходя из 
уровня ACE-2 в периферической крови, не выявила 
разницы между принимавшими ингибиторы АПФ 
и сартаны, в то же время, была отмечена достовер-
но более высокая концентрация сывороточного 
ACE-2 у мужчин, чем у женщин [27]. Дебатируется 
и протективная роль ACE-2 в отношении разви-
тия осложненного течения COVID-19: его высо-
кий уровень может стать полезным резервуаром 
в условиях повышенного расхода на связи с ви-
русными частицами [19]. Принимая во внимание 
этот факт, дан старт клиническому исследованию 
по использованию рекомбинантного человече-
ского АСЕ-2 для лечения пациентов с COVID-19 
(NCT04335136).

Безусловно позитивно оценивается продолже-
ние приема статинов в условиях коронавирусной 
инфекции. Более того, учитывая их известные 
плейотропные эффекты (в первую очередь, про-
тивовоспалительный и антиоксидантный), они 
могут потенциально быть полезны во время забо-
левания. Имеются свидетельства их благоприят-
ного влияния на липидный профиль у пациентов, 
получающих антиретровирусную терапию, а также 
у больных ревматоидным артритом, леченых тоци-
лизумабом. Старт с низких доз и регулярный мо-
ниторинг печеночных ферментов и креатинкиназы 

позволит избежать нежелательных явлений в ходе 
лечения COVID-19 [28].

Проспективное наблюдение на протяжении 
12 лет за пациентами, перенесшими SARS, позволя-
ет констатировать развитие у них различных форм 
нарушений углеводного обмена (в 60%), гиперли-
пидемии (в 68%), кардиоваскулярных нарушений 
(в 44%) [29]. Не исключено, что новый вирус в силу 
схожести с предыдущим, может вызвать анало-
гичные изменения, что следует учитывать при 
выполнении профилактических мер, в том числе 
с применением статинов.

Частыми ближайшими осложнениями SARS со 
стороны сердца были гипотензия, миокардит, арит-
мии и внезапная сердечная смерть (ВСС). MERS 
также сопровождался миокардитом и сердечной 
недостаточностью. В силу определенной близости 
коронавирусов миокардит развивается и у пациен-
тов с COVID-19, спустя несколько дней после начала 
лихорадки. При этом перикардит остается нехарак-
терным симптомом. Механизмы вызванного SARS-
CoV-2 поражения миокарда могут быть связаны 
с активацией АСЕ-2, гипоксией, обусловленной 
дыхательной недостаточностью, а также с акти-
вацией адаптивных механизмов аутоиммунного 
типа посредством молекулярной мимикрии [19]. 
Установлено, что повышенные уровни тропонина 
I, вызванные поражением сердца, были связаны 
со значительно более высокой смертностью при 
COVID-19, особенно у пациентов отделений реани-
мации и интенсивной терапии [19, 30, 31]. Более того, 
это обстоятельство потребовало введения опреде-
ленных нормативов в оценке уровня высокоспец-
ифичного тропонина Т/I для дифференциальной 
диагностики между острым сердечным поврежде-
нием (миокардит, синдром Такотсубо, инфаркт 
миокарда типа) и обострением ранее существовав-
ших заболеваний, либо COVID-ассоциированным 
повышением кардиоселективных маркеров [20]. 
По данным аутопсии в зонах некроза кардиоми-
оцитов выявляли мононуклеарную инфильтра-
цию, в меньшей степени CD4+ Т-клетки, что не 
противоречит Даласским критериям миокардита. 
Вирионы определяли только в тканевых макрофа-
гах в интерстиции, что может быть связано с их 
миграцией из легочной ткани или с транзиторной 
вирусемией [19]. До настоящего времени остается 
не ясным, возникает ли эта инфильтрация в рамках 
системной воспалительной реакции или в ответ на 
вирусную инвазию, а также нет единого мнения 
в отношении влияния вирус-ассоциированного 
миокардита на фракцию выброса левого желудоч-
ка [19]. По некоторым данным, острая сердечная 
недостаточность, обусловленная инфекционным 
поражением миокарда, может возникать у 23% па-
циентов, обнаружение признаков новой кардиоми-
опатии – у 33%. Указанный факт, как и возможная 
перегрузка правого желудочка при респиратор-
ном дистресс-синдроме, требует внимания при 
расчете водной нагрузки и инфузионной терапии 
[30]. В целом, следует отметить отсутствие кон-
сенсуса в отношении оптимальной схемы лечения 
предполагаемого миокардита, ассоциированного 
с COVID-19, особенно при его фульминантном 
течении, а поиски возможных эффективных мето-
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дик и препаратов продолжаются. В рамках такого 
поиска в эксперименте на лабораторных живот-
ных были получены данные об эффективности 
трансгенных клеток (клеток кардиосфер), секре-
тирующих экзосомы с про- и противовоспали-
тельными свойствами. Результаты эксперимента 
положили начало клиническому исследованию 

“CdcS for Cytokine Storm in Covid Syndrome Trial” 
с набором пациентов в критическом состоянии 
с лимфопенией и «цитокиновым штормом» [19].

Вопросы взаимосвязи вирусной инфекции 
с развитием острого коронарного синдрома (ОКС), 
маршрутизации и определения стратегии рева-
скуляризации подробно освещены в руководствах 
ведущих кардиологических ассоциаций [1, 20]. 
Сложности вызывает диагностика ОКС, учитывая 
схожесть клинической картины: инфаркт миокар-
да (ИМ), по некоторым данным, может стать пер-
вым симптомом новой коронавирусной инфекции 
в 85,7% случаев, у трети больных при ангиографии 
не выявляется окклюзия. Полагают, что обоснова-
нием возникновения ИМ 2 типа является микрова-
скулярный тромбоз на фоне вирус-индуцирован-
ной эндотелиальной дисфункции и тромбофилии 
[32]. Ведение таких пациентов на фоне COVID-19 
представляет пример трудного выбора оптималь-
ной комбинации лекарственных средств с учетом 
противовирусной терапии и ее влияния на фар-
макокинетику, в частности, антиагрегантов. Так, 
в условиях COVID-19 у больных ОКС в течение года 
препаратом выбора может быть тикагрелор при 
отсутствии к нему противопоказаний в связи со 
значимо более низкой частотой сепсиса и легочных 
инфекций при отсутствии влияния на показатели 
спирометрии в сравнении с клопидогрелем. Следует, 
однако, учитывать, что его концентрация в присут-
ствии лопинавира/ритонавира увеличивается [32].

Количество внезапных смертей в период ка-
рантина в марте-апреле 2020 г., особенно в до-
машних условиях, также сильно коррелировало 
с увеличением числа инфицированных больных. 
Аритмическая смерть, а также развитие нефа-
тальных нарушений ритма могут быть связаны 
с прямым повреждающим действием вируса на 
проводящую систему сердца, ухудшением течения 
хронической кардиальной патологии, электролит-
ным дисбалансом, гиперактивностью симпатоа-
дреналовой системы и развитием острой ишемии. 

Свой вклад в развитие аритмий до того, как были 
исключены из протоколов, успели внести и проти-
вомалярийные препараты, с которыми были связа-
ны большие надежды как с антивирусными аген-
тами. Еще одним, по-видимому, недооцененным 
проаритмическим фактором риска следует счи-
тать влияние на электрофизиологические харак-
теристики проводящей системы воспалительных 
цитокинов (интерлейкин-1, –6 и фактор некроза 
опухоли-альфа), способных модулировать работу 
калиевых и кальциевых каналов в кардиомиоцитах 
с удлинением интервала QT на ЭКГ и развитием 
нарушения ритма типа torsades de pointes [19, 31, 33].

Отдельного обсуждения заслуживают техно-
логии оказания дистанционной консультативной 
поддержки пациентам с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. Благодаря им удалось не только 
снизить риск инфицирования пожилых пациентов 
при очном контакте, но и существенно снизить 
расходы. В первую очередь, зарекомендовали себя 
телемедицинские проекты с применением при-
ложений для смартфонов и других гаджетов [34]. 
Кроме того, положено начало созданию европей-
ского регистра CAPACITY-COVID и сбору данных 
о влиянии новой коронавирусной инфекции на 
состояние сердечно-сосудистой системы, течение 
кардиоваскулярных заболеваний и традиционные 
способы их лечения [35].

Таким образом, пандемия COVID-19 вызвала на-
стоящий бум исследований, достойных десятков об-
зоров и монографий, большая часть которых, безус-
ловно, проливает свет на механизмы взаимодействия 
нового вируса с организмом человека. Вместе с тем 
многие вопросы патогенеза по-прежнему остаются 
нераскрытыми. Мы имеем представление о клини-
ческой картине, выявляем предикторы неблагопри-
ятного течения заболевания, однако до сих пор не 
создали единого четкого алгоритма патогенетиче-
ской терапии, зачастую используем вспомогательные 
и симптоматические лекарственные препараты и по-
собия. Новые эффективные терапевтические стра-
тегии однозначно появятся в недалеком будущем. 
И даже если COVID-19 превратится в призрачное 
воспоминание, уроки, полученные в это смутное 
время, несомненно, послужат во благо лечения дру-
гих тяжелых заболеваний, сопровождающихся ги-
периммунной реакцией с поражением сердечно-со-
судистой, дыхательной и пищеварительной систем.
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