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Резюме

Цель исследования. Изучить особенности поражений желудочно- кишечного тракта при различный вариантах течения 
COVID-19 у детей.

Материалы и методы. Проведено одноцентровое проспективное исследование, посвященное изучению клиниче-
ских и лабораторных проявлений поражения желудочно- кишечного тракта (ЖКТ) при различных вариантах течения 
COVID-19 у детей. Исследование проводилось в следующих группах: группа № 1 — пациенты детского возраста с вери-
фицированным диагнозом (согласно МКБ 10) «U07.1. COVID-19 вирус идентифицирован, подтвержден лабораторными 
исследованиями, независимо от тяжести клинических признаков или симптомов», n = 524; группа № 2 — пациенты 
детского возраста с верифицированным диагнозом (согласно МКБ 10) «U10.9 Мультисистемный воспалительный 
синдром, связанный с COVID-19 неуточненный», n=46. В статье приводится краткое описание наблюдений развития 
аутоиммунных патологий (язвенного колита, аутоиммунного гепатита) у пациентов детского возраста, вероятным 
триггером для которых могла являться перенесенная COVID-19 инфекция.

Результаты. Ведущими симптомами со стороны ЖКТ у пациентов группы № 1 являлись симптомы острого гастроэнтери-
та, зарегистрированные в 37,6% случаев. Диарея определялась в 21,2% случаев, рвота — у 16,5%; абдоминально- болевой 
синдром — 9,2%. Указанные проявления статистически более значимо регистрировались у пациентов до года, а также 
у детей первых трех лет жизни (р≤0,05). Гастро- интестинальный синдром у пациентов группы № 2 регистрировался 
в 67,4% случаев, при этом рвота — 60,9% случаев, диарейный синдром — 23,9% случаев, абдоминально- болевой 
синдром — 82,6%. Другими проявлениями со стороны ЖКТ у пациентов указанной группы явились: реактивный ге-
патит — 69,6% случаев (средние показатели АЛТ — 98 (47; 347); АСТ — 107 (34; 347)), реактивный панкреатит — 60,8% 
случаев (средние показатели амилазы — 127 (28;269); липазы — 196 (47;107)). Указанные поражения имели реактивный 
воспалительныхй характер, с вероятным иммунным механизмом развития.
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Summary

Purpose of the study. To investigate the features of lesions of the gastrointestinal tract in diff erent variants of the course of 
COVID-19 in children.

Materials and methods. A single- center prospective study was carried out to study the clinical and laboratory manifestations 
of gastrointestinal tract (GIT) lesions in diff erent variants of the course of COVID-19 in children. The study was carried out in 
the following groups: group No. 1 — pediatric patients with a verifi ed diagnosis (according to ICD 10) “U07.1. COVID-19 virus 
identifi ed, confi rmed by laboratory tests, regardless of the severity of clinical signs or symptoms ”, n = 524; group No. 2 — 
pediatric patients with a verifi ed diagnosis (according to ICD 10) “U10.9 Multisystem infl ammatory syndrome associated with 
COVID-19, unspecifi ed”, n = 46. The article provides a brief description of the observations of the development of autoimmune 
pathologies (ulcerative colitis, autoimmune hepatitis) in pediatric patients, for whom a postponed COVID-19 infection could 
be a probable trigger.

Results. The leading symptoms of the gastrointestinal tract in patients of group No. 1 were symptoms of acute gastroenteritis, 
registered in 37.6% of cases. Diarrhea was detected in 21.2% of cases, vomiting — in 16.5%; abdominal pain syndrome — 
9.2%. These manifestations were statistically more signifi cant in patients under one year of age, as well as in children of the 
fi rst three years of life (p≤0.05). Gastrointestinal syndrome in patients of group No. 2 was registered in 67.4% of cases, with 
vomiting — 60.9% of cases, diarrheal syndrome — 23.9% of cases, abdominal pain syndrome — 82.6%. Other manifestations 
of the gastrointestinal tract in patients of this group were: reactive hepatitis — 69.6% of cases (average ALT — 98 (47; 347); 
AST — 107 (34; 347)), reactive pancreatitis — 60.8% of cases (average values of amylase — 127 (28; 269); lipase — 196 (47; 107)). 
These lesions were of a reactive infl ammatory nature, with a probable immune development mechanism.
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Введение

Появление совершенно нового вирусного аген-
та – SARS-CoV-2, ознаменовала появление за-
болевания, которому Всемирная Организация 
Здравоохранения (ВОЗ) присвоила официальное 
название, Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) [1]. 
Указанный этиологический агент привел к разви-
тию крупнейшей в новейшей истории человечества 

пандемии, повлекшей за собой колоссальные чело-
веческие и экономические потери, а также между-
народное изменение уклада жизни. По данным ВОЗ, 
на 18 марта 2021, в мире зарегистрировано более 
120 миллионов случаев, около 2 700 000 летальных 
случаев. На долю детского населения приходится 
от 2.1 до 8.4 процентов подтвержденных случаев 
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по данным национальных статистических отчетов 
Канады, Китая и некоторых стран Европы [2–4]. 
Пандемия COVID-19 продолжается, а ее послед-
ствия и по настоящее время остаются непредска-
зуемыми.

На начальных этапах пандемии, детское населе-
ние рассматривалась как наименее уязвимая по воз-
можности развития тяжелого течения COVID-19 
группа пациентов. Однако, на сегодняшний день 
в мировой литературе имеются описания развития 
фатального течения COVID-19 у педиатрических 
пациентов с тяжелой соматической патологией [5–
8]. Кроме того, в июле 2020 года из Великобритании 
поступило сообщение о восьми случаях развития 
неизвестной болезни у детей, в некоторых клиниче-
ских проявлениях схожей с болезнью Кавасаки [9]. 
Позже, благодаря многочисленным исследованиям, 
выяснится, что это не что иное, как проявление но-
вого воспалительного синдрома, возникающего на 
фоне текущей или уже перенесенной коронавирус-
ной инфекции – Pediatric Infl ammatory Multisystem 
Syndrome (PIMS) или Multi Infl ammatory Syndrome 
in Children (MIS-C). Таким образом, становится 
очевидно, что дети также являются группой риска 
по развитию тяжелого течения COVID-19, а также 
COVID-19 ассоциированных состояний.

С самого начала пандемии огромное количе-
ство специалистов занимались изучением вируса, 
особенностями распространения, исследовали 
клинические проявления заболевания, а также 
подходами к диагностике и лечению. Изначально 
новую коронавирусную инфекцию рассматривали 
исключительно, как заболевание органов дыха-
ния. Действительно, с этим трудно поспорить, ведь 
ведущими клиническим проявления заболева-
ния являются лихорадка, сухой кашель, слабость 
и одышка [10]. Однако, сейчас уже с уверенностью 
можно говорить о том, что это заболевание про-
текает с вовлечением в патологический процесс 
различных органов и систем, в том числе и пище-
варительной системы [11]. По результатам много-
численных исследований выявлено значительное 
количество случаев, с признаками поражения 
желудочно- кишечного тракта (ЖКТ), среди ко-
торых наиболее распространенными были тош-
нота, боль в животе и диарея. Симптомы пораже-
ния гастроинтестинального тракта имеют особое 
значение у пациентов с COVID-19. Относительно 

течения заболеваний, вызванных остальными 
коронавирусами, данные симптомы появляются 
рано, а их появление влияет на тяжесть и прогноз 
заболевания. В некоторых случаях, COVID-19 мо-
жет протекать только с клиникой поражения ЖКТ 
[12–14]. При этом пациенты, у которых заболевание 
проявляется только симптомами со стороны га-
строинтестинального тракта, позже обращаются 
за помощью, что ведет к более поздней диагности-
ке заболевания, ухудшению прогноза и созданию 
условий повышенного риска заражения для окру-
жающих [12]. Таким образом, поражение ЖКТ на 
фоне COVID-19 имеет особое значение.

Среди острых внелегочных проявлений у де-
тей именно поражение ЖКТ является ведущим 
синдромом новой коронавирусной инфекции. По 
данным различных источников диспепсические 
явления у детей наблюдаются в порядке 10% случа-
ев. Наиболее часто встречающимися симптомами 
являются тошнота, диарея и боль в животе [15,16]. 
Помимо вышеизложенного, у детей возможно фор-
мировании синдрома мальабсорбции, что является 
сильным ударом по развивающемуся организму, 
требующему постоянного поступления микро- 
и макронутриентов.

Важной особенностью COVID-19 является его 
способность оказывать значительное влияние 
на иммунную систему человека. Данный факт 
впоследствии может привести к различным не-
благоприятным иммунологическим реакциям, 
в частности, развитию Мультисистемного воспа-
лительного синдрома (MIS-C). Клинические про-
явления, данного синдрома, крайне разнообразны, 
при этом среди них также выделяют поражения 
органов (желудочно- кишечного тракта) ЖКТ 
[17,18]. Имеются данные, что после перенесенной 
коронавирусной инфекции возможно развитие 
ряда аутоиммунных заболеваний, при которых 
отмечается поражение ЖКТ [19–20].

Учитывая все вышеизложенное, изучение эпи-
демиологических, патофизиологических, клини-
ческих и лабораторных особенностей поражения 
ЖКТ на фоне течения COVID-19, MIS-C, а также 
их отдаленных последствий, в частности, аутоим-
мунных заболеваний с поражением гастроинте-
стинального тракта, является актуальным направ-
лением для исследования на современном этапе 
развития медицины.

Материалы и методы

Проведено одноцентровое проспективное исследо-
вание, посвященное изучению клинических и ла-
бораторных проявлений поражения желудочно- 
кишечного тракта на разных стадиях течения 
COVID-19 у детей. Исследование проводилось в сле-
дующих группах: группа № 1 – пациенты детского 
возраста с верифицированным диагнозом (согласно 
МКБ 10) «U07.1. COVID-19 вирус идентифициро-
ван, подтвержден лабораторными исследованиями, 
независимо от тяжести клинических признаков 
или симптомов», n = 524; группа № 2 – пациенты 
детского возраста с верифицированным диагно-
зом (согласно МКБ 10) «U10.9 Мультисистемный 

воспалительный синдром, связанный с COVID-19 
неуточненный», n=46. Приводится описание пар-
ных случаев дебюта воспалительного заболевания 
кишечника и аутоиммунного гепатита у пациентов 
детского возраста, перенесших COVID-19 ассоции-
рованный детский мультисистемный воспалитель-
ный синдром (MIS-C). Анализировались основные 
клинические и лабораторные проявления пораже-
ния ЖКТ в указанных группах. Статистический 
анализ проводился с использованием лицензион-
ной версии программы Statistica 12,0. Учитывая 
ограниченное количество наблюдений, отсутствие 
нормальности распределения (не пройденные кри-
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терии Колмагорова- Смирнова и Шапиро- Уилка) 
в качестве средний величин определялась медиана 
и квартили, данные представлены в виде Me (Р25; 
Р75), для количественных переменных, для каче-
ственных проводилось определение долей, данные 
представлены в%. Сравнение по количественным 
переменным осуществлялось с применением не-
параметрического критерия Манна- Уитни (t-тест), 

по качественным переменным с использованием 
критерия χ2-Пирсона. Различия считали статисти-
чески значимыми при р≤0,05. Приведены краткие 
клинические наблюдения развития аутоиммунных 
патологий (язвенного колита, аутоиммунного ге-
патита) у пациентов детского возраста, вероятным 
триггером для которых могла являться перенесенная 
COVID-19 инфекция.

Результаты

Возрастная характеристика пациентов группы № 1 
представлена в таблице 1.

Проявления со стороны пищеварительной си-
стемы в группе № 1 были зарегистрированы у 197 
пациентов, что составило 37,6% случаев. В клини-
ческой картине доминировали проявления острого 
гастроэнтерита, ведущими клиническими прояв-
лениями явились: диарея – у 111 пациентов (21,2% 
случаев); рвота – у 86 пациентов (16,5% случаев); 
абдоминально- болевой синдром – у 48 пациентов 
(9,2% случаев). Возрастные особенности клини-
ческий проявлений поражения ЖКТ у пациентов 
исследуемой группы представлено в таблице 2.

Таким образом, проявления со стороны ЖКТ 
статистически значимо чаще регистрировались 
у пациентов раннего возраста – дети до года и до-
школьники, картина абдоминально- болевого син-
дрома у детей дошкольного и школьного возраста.

Особенности клинических проявлений острого 
гастроэнтерита у пациентов группы № 1 представ-
лены в таблице 3, существенных различий в воз-
растном аспекте обнаружено не было.

При этом в копрограмме у указанных пациентов 
регистрировалось в основном отсутствие выражен-
ных воспалительных изменений, средний показа-
тель лейкоцитов в копрограмме составил 6 (2;18) 

клеток в поле зрения. Доминировали проявления 
таких лабораторных синдромов, как фермента-
тивная недостаточность и мальабсорбция, что ха-
рактерно и для других вирусных поражений ЖКТ.

Возрастная характеристика пациентов группы 
№ 2 представлена в таблице 4.

Поражения ЖКТ у  пациентов группы №  2 
являлись одними из самых распространенных 
состояний. Частота встречаемости различных 
клинических синдромов у пациентов группы № 2 
представлена на рисунке 1. Гастро- интестинальный 
синдром регистрировался у 31 пациента (67,4% 
случаев), при этом рвота регистрировалась у 28 
больных (60,9% случаев), диарейный синдром у 11 
пациентов (23,9% случаев).

Параклиничеки, проявления диарейного син-
дрома чаще характеризовались воспалительны-
ми изменениями, средний показатель лейкоцитов 
в копрограмме составил 21 (8;65), в сравнении с по-
казателями группы № 1, что являлось статисти-
чески значимо (р=0,01). У 5 пациентов (17,4% слу-
чаев) по данным копрограммы регистрировалось 
наличие эритроцитов, что может быть расцене-
но как проявления колита. Особенности гастро- 
интестинального синдрома у пациентов группы 
№ 2 представлено в таблице 5.

Возраст До 1 года 1–3 года 4–7 лет 8–12 лет 13 лет и старше

n 105 110 127 98 84

% 20 21 24 19 16

Таблица 1
Возрастная характери-
стика пациентов группы 
№ 1 (пациенты детского 
возраста с острой COVID-19 
инфекцией)

Возраст
Симптомы

До 1 года 1–3 года 4–7 лет 8–12 лет 13лет и старше

Диарея
n/N (%) 28/105 (26,7) 43/110

(39,1)
19/127

(15)
15/98
(15,3)

6/84
(7,1)

Рвота
n/N (%) 31/105 (29,5) 29/110

(26,4)
9/127
(7,1)

13/98
(13,3)

4/84
(4,8)

Абдоминально- болевой 
синдром
n/N (%)

- 19/110
(17,5)

21/127
(16,5)

6/98
(6,1)

2/84
(2,4)

Расчет показателя р для указанных возрастных групп (критерий χ2-Пирсона)
Диарея

р
(критерий χ2)

До 1 года 1–3 года 4–7 лет 8–12 лет 13 лет и старше

До 1 года - 0,05 0,03 0,05 →0
1–3 года 0,05 - →0 →0 →0
4–7 лет 0,03 →0 - ≥0,05 ≥0,05
8–12 лет 0,05 →0 0,9 - ≥0,05
13 лет и старше →0 →0 ≥0,05 ≥0,05 -

Таблица 2
Возрастные особенности 
поражений ЖКТ у пациен-
тов группы № 1 (пациенты 
детского возраста с острой 
COVID-19 инфекцией)
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р
(критерий χ2)

До 1 года 1–3 года 4–7 лет 8–12 лет 13 лет и старше

Рвота

р
(критерий χ2) До 1 года 1–3 года 4–7 лет 8–12 лет 13 лет и старше

До 1 года - ≥0,05 →0 0,005 →0

1–3 года ≥0,05 - →0 0,02 →0

4–7 лет →0 →0 - 0,1 ≥0,05

8–12 лет 0,005 0,02 0,1 - 0,05

13 лет и старше →0 →0 ≥0,05 0,05 -

Абдоминально- болевой синдром

р
(критерий χ2) До 1 года 1–3 года 4–7 лет 8–12 лет 13 лет и старше

До 1 года - - - - -

1–3 года - - ≥0,05 0,01 →0

4–7 лет - ≥0,05 - 0,02 0,001

8–12 лет - 0,01 0,02 - ≥0,05

13 лет и старше - →0 0,001 ≥0,05 -

таблица 2
продолжение

Параметр
Симптомы

Количество (раз/сут)
(Ме(Р25; Р75))

Продолжительность (дни)
(Ме(Р25; Р75))

Диарея 3 (1;6) 2 (1;6)

Рвота 12 (4;18) 4 (1;6)

Таблица 3
Особенности гастро- 
интестинального синдрома 
у пациентов группы № 1 
(пациенты детского возраста 
с острой COVID-19 инфекцией)

Параметр
Симптомы

Количество (раз/сут)
(Ме(Р25; Р75))

Продолжительность (дни)
(Ме(Р25; Р75))

Диарея 7 (3;12) 6 (2;8)

Рвота 4 (2;14) 2 (1;4)

Рисунок 1.
Частота встречаемости 
различных клинических 
синдромов у пациентов 
группы № 2 (пациенты дет-
ского возраста с COVID-19 
ассоциированным MIS-C)

Таблица 5
Особенности гастро- 
интетсинального синдрома 
у пациентов группы № 2 
(пациенты детского возраста 
с COVID-19 ассоциирован-
ным MIS-C)

Менингеальный

Суставной

Миалгический

Гастро-интестинальный

Абдоминально-болевой

Слизисто-кожный

Интоксикационный

8

18
n=46

26

31

38

44

46

0 10 20 30 40 50

Возраст До 1 года 1–3 года 4–7 лет 8–12 лет 13 лет и старше

n 4 9 18 13 2

% 9 20 39 28 4

Таблица 4
Возрастная характеристика 
пациентов группы №1 
(пациенты детского возраста 
с COVID-19 ассоциирован-
ным MIS-C)
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Таким образом, проявления гастро- инте сти-
наль ного синдрома у пациентов группы № 2 ха-
рактеризовались относительным преобладанием 
рвоты, и меньшей продолжительностью, что от-
ражает их реактивный характер.

Отдельного внимания заслуживает абдо ми наль-
но-  болевой синдром, регистрирующийся у 38 паци-
ентов (82,6% случаев). Морфологическим субстра-
том для него, вероятно явилась мезентериальная 
лимфоаденопатия, зафиксированная по данным 
УЗИ диагностики у всех указанных пациентов.

Другими симптомами со стороны ЖКТ, реги-
стрировавшимися при MIS-C являлись различные 
реактивные изменения, в частности реактивный 
гепатит, регистрирующийся у 32 пациентов (69,6% 
случаев), характеризовавшийся умеренными про-
явлениями цитолитического синдрома (средние 
показатели АЛТ – 98 (47; 347); АСТ – 107 (34; 347)), 

реактивный панкреатит, зарегистрированный у 28 
пациентов (60,8% случаев) характеризовавшийся 
умеренными проявлениями ферментемии (средние 
показатели амилазы – 127 (28;269); липазы – 196 
(47;107)). Указанные параклинические изменения 
подтверждались наличием диффузных изменений 
паренхимы печени и поджелудочной железы по 
данным УЗИ ОБП у всех указанных пациентов. 
Помимо этого, одним из проявлений MIS-C со 
стороны ЖКТ являлось обнаружения реактивного 
выпота в брюшной полости, зарегистрированное 
у 14 пациентов (30,4% случаев).

В целом, следует отметить, что поражения ЖКТ 
у пациентов группы № 2, вероятно имеют реактив-
ный характер и являются отражением гипервос-
палительной реакции, ассоциированной с острой 
или перенесенной COVID-19 инфекцией, и потен-
циально имею иммунные механизмы развития.

Дискуссия

Поражения ЖКТ при COVID-19 являются акту-
альным и дискутабельным вопросом. Патогенез 
и последствия указанных поражений на настоящий 
момент являются не ясными.

ACE-2 или ангиотензинпревращающий феремент 
2, играет одну из ключевых ролей в патогенезе за-
болевания, данный белок является специфическим 
рецептором, связываясь с которым вирус проникает 
в клетку путем эндоцитоза. Наибольшая концен-
трация представленных рецепторов представлена 
на альвеолоцитах 1 и 2 типа. Кроме того, эпители-
альные клетки тонкого кишечника являются местом 
высокой экспрессии данного рецептора, что создает 
благоприятные условия для проникновения возбу-
дителя и обуславливает относительно высокую рас-
пространенность симптомов поражения ЖКТ [21]. 
Данный механизм, прямого вирус- опосредованного 
поражения эпителия выглядит наиболее логич-
ным, но по результатам некоторых исследований 
показано, что не у всех пациентов с гастроинте-
стинальными симптомами обнаруживается РНК 
SARS-CoV-2 в кале [22]. Важной непептидазной 
функцией ACE2 является участие в транспорте ами-
нокислот через стенку тонкого кишечника. Одной 
из таких аминокислот является триптофан, регу-
лирующий секрецию антимикробных пептидов, 
которые влияют на состав кишечного микробиома. 
Это объясняет наличие колита у мышей с недоста-
точностью ACE2, у которых происходит наруше-
ние транспорта триптофана и его недостаток ведет 
к дисбактериозу и воспалению [23]. Учитывая тот 
факт, что инфицирование SARS-CoV-2 характери-
зуется снижением экспрессии ACE2, следовательно, 
данный механизм можно считать одним из наибо-
лее вероятных патогенетических причин развития 
гастро- интестинального синдрома при COVID-19 
[24]. В исследовании Ye et al. также обсуждались 
другие механизмы, в том числе побочные эффекты 
антибиотикотерапии и создание оси кишечника, ко-
торая опосредует поражение кишечника иммунного 
характера, при первичном поражении дыхательной 
системы [21]. Недавнее исследование Vuille-dit- Bille 
et al. показало положительную корреляцию экспрес-

сии АСЕ2 в тонком кишечнике с повышенной экс-
прессией мРНК АСЕ2 при старении. Таким образом, 
экспрессия рецепторов АCE2 у детей по сравнению 
с пожилыми пациентами снижена. Таким образом, 
современные авторы предполагают, что, хотя у детей 
и взрослых наблюдается сходная частота гастроин-
тестинальных симптомов, симптомы у детей обыч-
но представлены менее выраженной клинической 
картиной, в связи с меньшей экспрессией ACE2 [24].

Одно из исследований показало, что у взрослых 
пациентов с диареей отмечалось значительное по-
вышение воспалительных цитокинов IL-6, IL-10 
и TNF-альфа, что вероятно связано с развитием 
цитокинового шторма и вовлечением нескольких 
сиситем. Таким образом, симптомов поражения ЖКТ 
у взрослых часто ассоциированы с мультисистемным 
поражением, спровоцированным SARS-CoV-2 [25].

Особого внимания заслуживают поражение 
печени. В качестве маркеров поражения рассма-
триваются концентрации АСТ и АЛТ, повышение 
которых свидетельствует о цитолизе. Механизмы 
поражения на сегодняшний день изучены недо-
статочно, выделено несколько патогенетических 
вариантов, которые могут играть ту или иную роль 
в развитии поражения печени [26]. По результатам 
мета-анализа 551 пациента детского возраста с ла-
бораторно подтвержденным диагнозом COVID-19 
было отмечено, что в 9% случаев (35/290) наблю-
дается повышенный уровень АЛТ, а в 18% случаев 
(58/280) – высокий уровень АСТ, что говорит о вы-
сокой предрасположенности детей к поражению 
печени на фоне COVID-19 [27].

Среди патогенетических механизмов поражения 
основными являются [26]:
• Поражения печени, в результате системной вос-

палительной реакции;
• Гипоксическое повреждение печени, в результате 

развивающейся дыхательной недостаточности;
• Поражения печени обусловленные приёмом ге-

патотоксичных лекарственных препаратов;
• Реактивация (обострение) существующих хро-

нических заболеваний печени.
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Вторым по распространенности экстрапульмо-
нальным поражением COVID-19 является разви-
тие системных осложнений в виде MIS-C. VIS-C, 
ассоциированный с COVID-19, вероятно является 
аналогом «цитокинового шторма» у взрослых па-
циентов, выделенный синдром можно отнести 
к наиболее тяжелому проявлению COVID-19 у де-
тей [28]. По данным крупного исследования в США, 
включающего 186 пациентов до 21 года с установ-
ленным диагнозом MIS-C, выявлены определен-
ные закономерности клинической картины, у 92% 
пациентов отмечались признаки поражения ЖКТ, 
у 80% отмечались симптомы со стороны сердечно- 
сосудистой системы, гематологические симпто-
мы у 76%, признаки поражения кожи и слизистых 
в 74% случаев и наконец только в 70% отмечались 
симптомы со стороны органов дыхания [28]. При 
этом, ведущими симптомами были тошнота, боль 
в животе, диарея. Поражения печени, по данным 
лабораторных методов обследования (увеличение 
АЛТ), отмечалось в 92% случаев [28]. Патогенез 
поражения органов гастроинтестинального тракта 
при мультисистемном воспалительном синдроме, 
вероятнее всего, представляет собой проявление 
прямого цитопатического действия вируса и яв-
лением развивающегося MIS-C в виде феномена 
«цитокинового шторма» [29].

Одной из самых обсуждаемых проблем в настоя-
щее время является возможности и масштаб отда-
ленных последствий, после перенесенной корона-
вирусной инфекции. Настораживает тот факт, что 
между заболеванием с аутоагрессией и COVID-19 
наблюдаются значительные сходства. Подобно 
некоторым аутоиммунным заболеваниям в па-
тогенезе COVID-19 некоторую роль могут играть 
такие факторы, как гиперактивация нейтрофилов 
и образование нейтрофильных внеклеточных ло-
вушек (neutrophil extracellular trap (NET)). Zuo и др 
сообщили об увеличении количества маркеров NET 
в сыворотках крови у пациентов с COVID-19, что 
было ассоциировано с более частым использовани-
ем ИВЛ в терапии этих пациентов. Эксперименты 
in vitro показали, сходные изменения в сыворот-
ках крови при антифосфолипидном синдроме 

и COVID-19, характеризующиеся развитием нетоза 
в нормальных нейтрофилах [30].

Синтез аутоантител является ключевым патоге-
нетическим механизмом аутоиммунных заболева-
ний, при этом, роль вирусных агентов в развитии 
данных заболеваний уже не является новостью [31]. 
Одним из самых изученных в этом плане являет-
ся вирус Эпштейна- Барр. Это связано с наличие 
огромного количества антигенных детерминант 
вируса, имеющих сходство с антигенами человека, 
результатом является запуск механизма молеку-
лярной мимикрии, выработки аутоантител и раз-
вития реакций аутоагрессии против различных 
органов организма [32]. На данный момент пред-
ставлено большое количество исследований, где 
описаны идентичные аминокислотные последо-
вательности, участки гликопептидов у SARS-CoV-2 
и некоторых тканей организма, что вероятно может 
вызвать аутоиммунные реакции по вышеописан-
ному механизму [32–39].

Имеются исследования, по результатам кото-
рых, у пациентов после перенесенного COVID-19 
отмечают появления аутоантител, среди которых 
можно выделить: ANA (antinuclear antibodies), 
ANCA (anticytoplasmic neutrophil antibodies) и APL 
(antiantiphospholipid antibodies), наличие данные 
антител связано с развитием таких заболеваний 
как, системная красная волчанка (СКВ), ANCA-
васкулиты, первичный склерозирущий холангит 
и др. [40].

На данный момент активно обсуждаются уже 
выявленные аутоимунные заболевания, после пе-
ренесенной коронавирусной инфекции, среди них 
отмечено, СКВ, IgA-васкулит, синдром Гийена- Барре, 
иммунная гемолитическая анемия, первичная тром-
боцитопения. При этом уже имеются сообщения 
о поражении органов ЖКТ на фоне течения перечис-
ленных заболеваний [19–20; 41–44]. В свою очередь, 
представленные заболевания, вероятно, являются 
малой частью того, что будет описано в ближайшие 
годы. В качестве дискуссионных наблюдений, мы 
приводим краткое описание двух клинических слу-
чаев дебюта аутоиммунной патологии у детей, после 
перенесенной COVID-19 инфекции.

Клинический случай № 1

Пациент Х, 16 лет. Эпидемиологический анамнез. 
У отца ребенка и бабушки COVID-19 пневмонии, 
находятся на стационарном лечении. Пациент 
находился в прямом контакте. Анамнез настоя-
щего заболевания. Заболел 30.07.2020 года с по-
явления заложенности носа, развития насморка. 
Отмечалось развитие аносмии. Жалобы сохра-
няются вплоть до 07.08.2020 года, кода отмеча-
лось повышение температуры тела до 37,8 граду-
сов, развитие редкого сухого кашля, снижение 
активности, аппетита. Жалобы сохраняются до 
09.08.2020 года, ребенок осмотрен участковым 
врачом, учитывая невозможность исключения 
течения COVID-19, дано направление на госпи-
тализацию в стационар. В ГБУЗ НСО «Детская 
городская клиническая больница № 3» госпита-
лизирован 09.08.2020 года. В результате комплек-

са диагностических мероприятий, пациенту был 
верифицирован DS: «Коронавирусная инфекция, 
вызванная вирусом COVID-19, вирус идентифици-
рован (подтвержден лабораторным тестированием 
независимо от тяжести клинических проявлений 
или симптомов) ПЦР мазков из носа и ротоглот-
ки на РНК SARS-CoV-2 от 10.08. – РНК обнару-
жена, средней степени тяжести. Внебольничная 
вирусно- бактериальная правосторонняя поли-
сегментарная пневмония, легкой степени тяжести, 
ДН-0». Назначено комплексное лечение. На фоне 
проводимого комплексного лечения были купиро-
ваны проявления интоксикационного синдрома, 
кашель разрешился, на контрольной МСКТ ОГК 
от 21.08.2020 года: по сравнению с данными МСКТ-
исследования от 10.08.2020 года определяется по-
ложительная динамика в виде разрешения имев-
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шихся очагов. Однако, начиная с 23.08.2020 года 
у пациента Х, отмечалась отрицательная динамика, 
появление волнообразных подъемов температуры 
тела до фебрильных цифр, развитие диарейного 
синдрома, гемоколита. Физикально, при паль-
пации живота, определялась болезненная спаз-
мированная сигма. Указанная ситуация была 
расценена как присоединение нозокомиальной 
бактериальной кишечной инфекции, в связи с чем 
были назначены антибактериальные препараты 
группы резерва. Несмотря проводимую на те-
рапию, стабилизации состояния не отмечалось, 
сохранялись проявления диарейного синдрома, 
гемоколита, выраженных воспалительных изме-
нений в копрограмме, в сочетании с признаками 
гуморальной активности в крови. Расширенное 
этиологическое обследование, направленное на 
выявление возбудителей инвазивных кишеч-
ных инфекций (кал на дизгруппу, сальмонеллез, 
ПЦР скрининг кишечных инфекций (Salmonella, 
Shigella, Campylobacter, Аденовирус, Ротавирус, 
Норовирус), кал на микрофлору, клостридии 
и токсины клостридий, РНГА крови с сальмонел-
лезным, дизентирийным, иерсиниозным диагно-
стикумом, кровь на тифо-паратифозную группу) 
показали отрицательные результаты. Учитывая 
данные клинической картины, параклинических 
методов исследования, торпидность гемоколита 
к терапии антибиотиками резерва, складывалось 
впечатлении о вероятном дебюте воспалительного 
заболевания кишечника (ВЗК). В обследовании 
назначен уровень фекального кальпротектина, ко-

торый от 02.09.2020 года составил более 1800 мкг/
гр (референс: менее 50 – норма; 50–200 – умеренное 
повышение; более 200 – выраженное повышение). 
10.09.2020 года пациент Х обследован методом ИФА 
на антитела к SARS-CoV-2, были обнаружении IgM 
(КП=3,1), IgG (КП=12,6). 12.09.2020 года была про-
ведена диагностическая колоноскопия с биопсией. 
Заключение: при проведении эндоскопическо-
го исследования определяется признаки воспа-
лительного поражения 2/3 сигмовидной кишки, 
с развитием единичных эрозий. Определяется вы-
раженная контактная кровоточивость слизистой. 
При морфологическом исследовании определяют-
ся воспалительные изменения ограниченные сли-
зистой оболочкой, деформация крипт, формиро-
вание единичных крипт- абсцессов, инфильтрация 
базальной пластинки слизистой оболочки. Таким 
образом, в результате клинико- лабораторных дан-
ных, а также методов инструментального и мор-
фологического обследования, пациенту Х был 
выставлен заключительный DS: «Коронавирусная 
инфекция, вызванная вирусом COVID-19, ПЦР 
мазков из носа и ротоглотки на РНК SARS-CoV-2 от 
10.08.2020 года – РНК обнаружена, средней степени 
тяжести. Внебольничная вирусно- бактериальная 
правосторонняя полисегментарная пневмония, 
легкой степени тяжести, ДН-0. Сопутствующий 
DS: Язвенный колит, дебют заболевания, лево-
сторонний колит, острое течение, среднетяжелая 
атака». Для дальнейшей диагностики и лечения 
пациент Х был переведен в профильный, гастро-
энтерологический стационар.

Клинический случай № 2

Пациент С, 11 лет. Эпидемиологический ана-
мнез. У матери ребенка 05.10.2020 года диагно-
стирован COVID-19 (ПЦР на РНК SARS-CoV-2 – 
положительна) находился в прямом контакте. 
К  10.10.2020  года – у  ребенка отмечалось раз-
витие катаральных явлений, подкашливания, 
сдан мазок на РНК SARS-CoV-2, положителен. 
Лечились симптоматически, с положительной 
динамикой. К 14.10.2020 года симптомы забо-
левания купированы. Анамнез настоящего за-
болевания. Заболел 09.11.2020 года с появления 
абдоминально- болевого синдрома, появление 
желтушного синдрома, потемнения мочи, ахо-
лии стула, повышения температуры тела до фе-
брильных цифр. Жалобы сохраняются вплоть 
до 12.11.2020 года, ребенок осмотрен участковым 
педиатром, в б/х крови АЛТ – 484 Ме/л; АСТ – 
398 Ме/л, дано направление на госпитализацию 
в стационар. В ГБУЗ НСО «Детская городская 
клиническая больница № 3». В результате ком-
плекса проводимых диагностических мероприя-
тий удалось исключить течение острых вирусных 
гепатитов, ВЭБ, ЦМВ-инфекции, паразитозов. 
На фоне проводимой терапии гепатопротектив-
ными средствами, симтоматической терапии 
стабилизации состояния не отмечалось, реги-
стрируется прогрессирование цитолитического, 
холестатического синдромов, прогрессирование 
гепатоспленомегалии, развитие геморрагического 

синдрома в виде единичных экхимозов, а так-
же снижение ПТИ, что потребовало назначения 
гемостатической терапии. Отмечалось развитие 
портальной гипертензии, асцита. В биохимиче-
ском профиле регистрировалась стойкая гипер-
гаммаглобулинемия. Учитывая COVID-19 в ана-
мнезе, 18.11.2020 года проведено исследование 
на антитела к SARS-CoV-2, показавшее высокие 
титры IgG (КП=14,8). Учитывая прогрессирова-
ние заболевания с развитием геморрагического 
синдрома, асцита, отсутствие положительной 
динамики на фоне гепатопротективной терапии, 
гипергаммаглобулинемию в крови складывается 
впечатление о возможном течении аутоиммунного 
процесса с поражением печени – аутоиммунного 
гепатита (АИГ). В связи с чем, принято решение об 
ex juvantibus терапии гормональными препарата-
ми, по протоколам индукции ремиссии при АИГ, 
в дозировке 2 мг на кг по преднизолону, а также 
проведение диагностики АИГ, путем определения 
специфических антител. На фоне проводимой 
ГКС терапии отмечалась положительная динами-
ка в виде снижения цитолиза, холестаза, умень-
шения гепатоспленомегаии, разрешение асцита 
и желтушного синдрома. К 04.12.2020 году отме-
чалось пятикратное снижение показателей АЛТ, 
АСТ. Маркеры АИГ от 02.12.2020 года: антитела 
к гладкой мускулатуре (ASMA) 1:160 (референс: 
менее 1:40); антинуклеарные антитела (ANA) 1:60 
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(референс: менее 1:40); антитела к микросомам 
печени не обнаружены, что позволило верифици-
ровать DS аутоиммунного гепатита первого типа. 
К 06.12.2020 года начато постепенное снижение 
дозы ГКС, для последующего лечения, подбора 
базисной 07.12.2020 года терапии пациент С пе-
реведен в профильный гастроэнтерологический 
стационар. Заключительный DS: «Аутоимунный 

гепатит первого типа (ASMA от 02.12.2020 года – 
1:160; ANA от 02.12.2020 года – 1:60), манифест-
ная желтушная форма, умеренной степени ак-
тивности. Сопутствующий DS: Коронавирусная 
инфекция, вызванная вирусом COVID-19, ПЦР 
мазков из носа и ротоглотки на РНК SARS-CoV-2 
от 05.11.2020 года – РНК обнаружена, легкой сте-
пени тяжести, период реконвалесценции».

Заключение

Таким образом, поражения органов ЖКТ на фоне 
COVID-19 является крайне актуальной и слож-
ной проблемой, требующей особого внимания 
со стороны практикующих врачей. Необходимо 
понимать сложность дифференциальной диагно-
стики данных состояний, выделено три возможно 
вариант поражения ЖКТ:

1. В виде острой реакции на фоне текущей корона-
вирусной инфекции, проявляющиеся картиной 
острого гастроэнтерита.

2. Как один из ключевых синдромов мульти-
системного воспалительного синдрома, от-
ражающий реактивное воспалительное по-
вреждение, имеющее вероятно иммунный 
генез развития.

3. Проявление аутоимунных заболеваний, веро-
ятным триггером для которых может являться 
перенесенная COVID-19-инфекция.
COVID-19 – крайне опасное инфекционное за-

болевание, оказывающее значительное влияние на 
здоровье человека. Гетерогенность клинических про-
явлений, особенности иммунного ответа уже опреде-
ляет COVID-19, как системное заболевание. Для более 
полного и комплексного понимания особенностей 
различных аспектов, касающихся новой коронави-
русной инфекции необходимо проведение многих 
исследований. Только обобщенные комплексные 
научные исследования позволят раскрыть негатив-
ный потенциал SARS-CoV-2 и разработать подходы 
к нейтрализации влияния, как самого вируса, так 
и возникших в результате этого действия последствий.
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