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Резюме

В статье представлены данные о постковидных нарушениях внутренних органов и систем с акцентом на вовлечение 
в патологический процесс желудочно- кишечного тракта. Авторы показали высокую частоту грастроэнтерологических 
изменений, выявленных эндоскопически: ГЭРБ различной степени проявления — 63%, воспалительные изменения 
желудка (поверхностный, атрофический, геморрагический, эрозивный гастрит) — у 46%, поражение двенадцатипер-
стной и тощей кишки — у 12% и воспалительные изменения подвздошной кишки — 9% в виде геморрагий различной 
степени давности на фоне отечных пастозных гиперемированных складок, из них у 4% определялись единичные или 
множественные эрозии до 3 мм, располагающихся в различных отделах тонкой кишки, а у 20% — лимфангиоэктазии 
различной степени выраженности (у 4% из них в виде «сливных полей» на протяжении нескольких сегментов тонкой 
кишки), эпителиальные образования верхних отделов ЖКТ (гиперплазии, ранний рак, ГИСО, нейроэндокринные обра-
зования) — у 11%, воспалительные заболевания толстой кишки (БК, ЯК) — у 4%, эпителиальные образования толстой 
кишки — 17%, дивертикулы толстой кишки — 8%. У 3-х пациентов были обнаружены солитарные язвы толстой кишки, 
располагающиеся в сигмовидной и прямой кишке. Показана эффективность включения в состав комплексной терапии 
рекомбинантного препарата интерферона альфа 2-b в сочетании с витаминами Е и С постковидных изменений СО 
ЖКТ, особенно солитарных язв.
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Summary

The article presents data on post-covid disorders of internal organs and systems with an emphasis on involvement in the patho-
logical process of the gastrointestinal tract. The authors showed a high frequency of grastroenterological changes detected 
endoscopically: GERD of varying degrees of manifestation — 63%, infl ammatory changes in the stomach (superfi cial, atrophic, 
hemorrhagic, erosive gastritis) — in 46%, damage to the duodenum and jejunum — in 12% and infl ammatory changes in the 
ileum — 9% in the form of hemorrhages of varying degrees of prescription against the background of edematous pastous 
hyperemic folds, of which 4% had single or multiple erosions up to 3 mm, located in diff erent parts of the small intestine, and 
20% had lymphangiectasia of varying severity (in 4% of them in the form of “confl uent fi elds” over several segments of the 
small intestine), epithelial formations of the upper gastrointestinal tract (hyperplasia, early cancer, GIST, neuroendocrine forma-
tions) — in 11%, infl ammatory diseases of the colon (CD, UC) — in 4%, epithelial formations of the colon — 17%, diverticula 
of the colon — 8%. In 3 patients, solitary colon ulcers were found, located in the sigmoid and rectum. The eff ectiveness of the 
inclusion in the complex therapy of the recombinant interferon alfa 2-b in combination with vitamins E and C of post-covid 
changes in the gastrointestinal mucosa, especially solitary ulcers, has been shown
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Коронавирусная инфекция, широко распростра-
нившаяся по планете с декабря 2019 года, в насто-
ящее время является одной из главных причин 
бронхолегочной патологии. Тяжесть поражения 
легких варьирует от малосимптомного заболева-
ния (у 81%) до тяжелого течения пневмонии с ги-
поксией (у 14%) и критического течения с шоком, 
нарушением дыхания и мультиорганным пораже-
нием (у 5%) или летального исхода (у 2,3%) [1].

И если на начальном периоде формирования пан-
демии поражение органов дыхания превалировало, 
то дальнейшее течение заболевания показало его 
полисиндромность. В патологический процесс уже 
на ранней стадии COVID-19 вовлекается и нервная 
система, и сердечно- сосудистая система, и система 
гемостаза, и почки, и пищеварительный тракт.

Поражение нервной системы встречается у трети 
пациентов и может проявляться как поражением 

центральной нервной системы, так и перифериче-
ской [2, 3]. Чаще всего неврологические симптомы 
наблюдаются в первые дни заболевания: у 24,8% 
пациентов поражение ЦНС – головокружение 
(у 16,8%) и головная боль (у 13,1%), у 8,9% паци-
ентов поражение ВНС – нарушение вкуса (у 5,6%) 
и обоняния (у 5,1%). Показано, что частота невро-
логических симптомов коррелирует с тяжестью 
течения острого респираторного синдрома, свя-
занного с COVID-19 [3].

Среди пациентов с COVID-19 с коморбидными 
заболеваниями кардиоваскулярной системы, та-
кими как артериальная гипертензия, сахарный 
диабет, ожирение, острый респираторный син-
дром протекает значительно тяжелее и проявля-
ется в виде острого поражения миокарда, вплоть 
до развития фульминантного миокардита, нару-
шениями ритма и проводимости [5–17].



236

экспериментальная и клиническая гастроэнтерология | № 207 (11) 2022 experimental & clinical gastroenterology | № 207 (11) 2022

При коронавирусной инфекции довольно часто 
встречаются гематологические нарушения [18]. 
Одним из кардинальных и прогностических при-
знаков является лимфопения, при тяжелом тече-
нии заболевания наблюдается гиперкоагуляция [19, 
20], что сопровождается высоким риском венозных 
тромбозом [21].

Острое поражение почек при легкой форме 
COVID-19 встречается нечасто и протекает суб-
клинически (у 5% пациентов). При тяжелой фор-
ме COVID-19 у 43,9% наблюдается протеинурия, 
у 26,9% – гематурия. 13% пациентов имеют повы-
шенный уровень креатинина и мочевины в сыво-
ротке крови, что коррелирует с высоким риском 
летального исхода [22].

Большое ретроспективное исследование по из-
учению гастроэнтерологических нарушений при 
COVID-19 было проведено в Китае. При оценке 
1141 истории болезни за период первых 7 недель 
заболевания было уточнено, что 16% пациентов 
в дебюте имеют только гастроэнтерологические 
симптомы (потеря веса, тошнота и рвота), а диарея 
и абдоминальная боль встречается у 37% и 25% 
пациентов соответственно [23, 24]. Показано, что 
у больных при COVID-19 встречаются повышение 
уровня общего билирубина, АСТ и АЛТ у 10%, 21% 
и 22% пациентов соответственно [25].

Метаанализ, выполненный на основе изучения 
739 опубликованных работ (PubMed, Scopus, Web 
of Science, EMBASE, Google Scholar), показал высо-
кую частоту гастроэнтерологических проявлений 
у больных COVID-19 [26]. Было выявлено, что при 
тяжелом течении острого респираторного синдро-
ма, особенно при наличии синдрома гиперкоагу-
ляции, у больных развивается ишемия кишечника 
в 40% случаев.

По нашим данным за период с декабря 2020 года 
до декабря 2021 гола в КДЦ на Красной Пресне 
АО «МЕДСИ 2» было обследовано 4930 человек 
с гастроэнтерологическими жалобами: из них 2750 
женщин и 2180 мужчин. Большинство пациентов 
были в возрасте от 18 до 40 лет – 2564 человека (52%), 
35% (1725 человек) были в возрасте 40–60 лет и 641 
пациент (13%) соответствовал возрастной катего-
рии 60–80 лет. 42% (2070 человек) обратились за 
помощью через 2–11 месяцев после перенесенной 
коронавирусной инфекции. Анализ клинической 
симптоматики показал, что в дебюте заболева-
ния гастроэнтерологические жалобы отмечались 
у 34% пациентов в виде диспептических явлений 
(тошнота, рвота, потеря аппетита, метеоризм), не-
определенной абдоминальной боли – у 31%, нару-
шения стула (диарея – у 24%, запор – 16%) и/или 
их сочетаний.

Все пациенты получили полное эндоскопиче-
ское обследование: 2027 пациентам выполнена 
ЭГДС, при этом 676 – в сочетании с колоноскопией 
с осмотром дистальных отделов подвздошной киш-
ки, видеокапсульное исследование было проведено 
43 пациентам.

Согласно данным обследования была выявлена 
разнообразная патология: ГЭРБ различной сте-
пени проявления – 63%, воспалительные изме-
нения желудка (поверхностный, атрофический, 
геморрагический, эрозивный гастрит) – у 46%, 

поражение двенадцатиперстной и тощей кишки – 
у 12% и воспалительные изменения подвздошной 
кишки – 9% в виде геморрагий различной степе-
ни давности на фоне отечных пастозных гипере-
мированных складок, из них у 4% определялись 
единичные или множественные эрозии до 3 мм, 
располагающихся в различных отделах тонкой 
кишки, а у 20% – лимфангиоэктазии различной 
степени выраженности (у 4% из них в виде «слив-
ных полей» на протяжении нескольких сегмен-
тов тонкой кишки), эпителиальные образования 
верхних отделов ЖКТ (гиперплазии, ранний рак, 
ГИСО, нейроэндокринные образования) – у 11%, 
воспалительные заболевания толстой кишки (БК, 
ЯК) – у 4%, эпителиальные образования толстой 
кишки – 17%, дивертикулы толстой кишки – 8%. 
У 3-х пациентов были обнаружены солитарные 
язвы толстой кишки, располагающиеся в сигмо-
видной и прямой кишке. Размеры язв были от 0,8 
до 2 см, окруженные валиком гипергрануляции 
с чистым дном, ранимые при инструментальной 
пальпации. При гистологическом исследовании 
биоптатов СО из края язвы определяли гипер-
плазию гладких мышц в собственной пластинке 
между железами толстой кишки и изъязвление 
поверхности с сопутствующими хроническими 
воспалительными инфильтратами.

Выявление солитарных язв в постковидном пе-
риоде с высокой частой представляет значитель-
ный интерес.

Синдром солитарной язвы прямой кишки 
(SRUS) – редкое доброкачественное заболевание, 
характеризующееся сочетанием симптомов, кли-
нических данных и гистологических аномалий, 
ежегодная распространенность которого оцени-
вается в один случай на 100 000 человек. Это забо-
левание молодых людей, чаще всего возникающее 
в третьем десятилетии жизни у мужчин и в чет-
вертом десятилетии жизни у женщин. Мужчины 
и женщины страдают одинаково, с небольшим 
преобладанием женщин [27]. Причины развития 
данной патологии окончательно не установлены: 
предполагается, что в основе формирования язв 
могут быть ишемические расстройства различного 
генеза, как связанные с травматизацией слизи-
стой оболочки при дефекации, пролабированием 
слизистой оболочки или другими, еще неизучен-
ными причинами [28, 29] Лечение солитарных язв 
достаточно трудоемкий процесс, включающий 
физиотерапетические, медикаментозные и, при 
необходимости, хирургические мероприятия [30].

Большинство исследований по изучению га-
строэнтерологических симптомов выполнено на 
основе анализа жалоб и клинических признаков 
заболеваний в ранний период инфекции. Поэтому 
представляет особый интерес анализ состояния 
желудочно- кишечного тракта в отдаленный период 
после перенесенной COVID-19, особенно учитывая 
достаточно высокий процент выявления ишемиче-
ский процессов и солитарных язв.

Было проведено открытое сравнительное иссле-
дование по оценке состояния ЖКТ в постковидный 
период и эффективности лечения с использовани-
ем рекомбинантного препарата интерферона альфа 
2-b в сочетании с витаминами С и Е на базе КДЦ 
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на Красной Пресне АО «МЕДСИ 2». Исследование 
было одобрено на заседании локального Этического 
комитета АО «МЕДСИ».

Под наблюдением находилось 38 человек (17 
мужчин и 21 женщина) в возрасте от 24 до 58 лет 
(средний возраст 41±3,5 года).

Критериями включения в исследование были: 
возраст старше 18 лет, документально подтверж-
денная коронавирусная инфекция, отсутствие га-
строэнтерологических жалоб до коронавирусной 
инфекции.

Все наблюдаемые нами пациенты перенесли 
в анамнезе новую коронавирусную инфекцию в пе-
риоде от 2-х до 11 месяцев до момента обращения. 3 
человека во время болезни находились на лечении 
в отделении интенсивной терапии с поражением 
легких до 80%, остальные пациенты проходили 
лечение в стационаре (21 человек) или в домашних 
условиях (14 человек) с поражениями легких от 10 
до 35%.

Все пациенты в дебюте инфекции и на протя-
жении всего заболевания отмечали выраженную 
астению и повышенную утомляемость, при этом 
после выздоровления у 19 пациентов (50%) эти 
явления сохранялись в течение 2-х месяцев, а у 9 
человек (23,7%) – в течение 4-х месяцев. 31 человек 
(81,6%) во время болезни отмечали потерю обоня-
ния и вкуса, которая сохранялась от 2 недель (25 
пациентов) до 8 месяцев (6 человек).

На момент обращения все пациенты предъявля-
ли жалобы на боли в животе, носящие неопреде-
лённый разлитой характер, преимущественно по 
ходу кишечника, диспепсические явления – у 35 
(92,1%) человек метеоризм, урчание в животе, не за-
висимо от приема пищи, флатуленция, как правило 
без зловонного компонента, у 33 (86,4%) пациентов 
неустойчивый стул до 2–3 раз в день, неоформлен-
ный (2–3 тип по бристольской шкале).

При физикальном обследовании у всех пациен-
тов отмечался обложенный белесым налетом язык 
разной степени выраженности: от легкого налета 
с желтизной у корня у 26 (68,4%) человек до налета 
на всей поверхности языка с отпечатками зубов 
на боковой поверхности у 12 (35,6%) пациентов. 
Пальпаторно живот у всех пациентов оставался 
мягким, доступным поверхностной и глубокой 
пальпации с умеренной неопределенной болез-
ненностью в околопупочной области, по правому 
или левому фланку, в левом подреберье или под-
вздошной области с обеих сторон. Болевые ощуще-
ния были средней (у 6 (15,8% человек) или слабой 

степени выраженности. Перкуторно у всех пациен-
тов выслушивался приглушенный тимпанит над 
кишечником. Аускультативно прослушивалась 
активная перистальтика кишечника.

У 33 (86,8%) человек отмечалось снижение уров-
ня гемоглобина ниже 105 г/л (98,6±2,6), у остальных 
пациентов уровень гемоглобина оставался в пере-
делах возрастных норм. При этом у 29 (87,8%) чело-
век с низким уровнем гемоглобина при проведении 
иммунохимического теста (FOB Gold) в анализах 
кала был положительный результат на скрытую 
кровь, из них у 3-х пациентов отмечалась примесь 
крови в стуле в виде прожилок.

При проведении эндоскопических исследова-
ний: эзофагогастродуоденоскопия (31 человек), 
колоноскопия (14 человек), видеокапсульное ис-
следование (7 человек) – у всех пациентов выяв-
лялись изменения различных отделов слизистой 
оболочки, носящие характер геморрагических 
эрозивных поражений, ишемических поврежде-
ний слизистой оболочки и в виде солитарных язв 
в толстой кишке. У 16 (42,1%) человек, которые 
перенесли коронавирусную инфекцию менее чем 
за 3 месяца до момента обследования, в том числе 
у 8 (3 человека с давностью перенесенной инфек-
ции менее 3-х месяцев и 5 пациентов с давностью 
более 3-х месяцев), которые постоянно принимали 
различные нестероидные противовоспалительные 
препараты (НПВП), при проведении эзофагогаст-
родуоденоскопии на стенках желудка обнаружи-
вались геморрагические эрозии, располагающиеся 
в антральном отделе и своде желудка (рис. 1 на 
цветной вклейке в журнал). У остальных пациен-
тов поражения слизистой оболочки желудка были 
представлены в виде геморрагий различной давно-
сти, располагающиеся преимущественно в своде 
желудка и в антральном отделе (рис. 2), уплощение 
складок в 12-типерстной кишке, расширение рас-
стояния между ними с очаговым появлением лим-
фангиоэктазий и/или гиперплазии лимфоидной 
ткани (рис. 3, 4, 5), геморрагий на стенках тонкой 
кишки на всем ее протяжении (по результатам 
капсульной эндоскопии) (рис. 6), ишемических 
изъязвлений (рис. 7).

Все пациенты, находящиеся под наблюдением, 
были рандомизировано разделены (методом про-
стой стратифицированной рандомизации) на две 
группы, не различающиеся между собой по полу 
и возрасту (табл. 1).

Пациенты контрольной группы (19 человек) по-
лучали стандартную терапию, включающую в себя 

Контрольная группа (n=19) Основная группа (n=19)

Пол: м/ж 8/11 9/10
Возраст 42±3,2 40±2,8
г/э жалобы
боли в животе
диспепсия
неустойчивый стул

19
16
17

19
19
16

Эндоскопические изменения:
Геморрагические эрозии в желудке
Геморрагии в тонкой кишке
Ишемические эрозии в тонкой кишке
Солитарные язвы в толстой кишке

7
16
3
1

9
18
2
2

Таблица 1.
Клиническая 
характеристика 
обследуемых 
больных.
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препараты, направленные на уменьшение воздей-
ствия агрессивных факторов желудка и кишечника, 
препараты направленные на репарацию поврежде-
ния слизистой оболочки пищеварительного тракта, 
а также корректирующие микробиоту кишечника. 
В частности, пациентам назначались ингибито-
ры протонной помпы (ИПП) – Омепразол 20 мг 2 
раза в день с интервалом в 12 часов, прокинетики 
(Домперидон 10 мг 3 раза в день), гастропротекторы 
(ребамипид 100 мг 3 раза в день) при поражении 
верхних отделов пищеварительного тракта, а так 
же препараты бутирата кальция и инулина [31, 32] 
1,36 г 2 раза в день, средства, нормализующие ми-
крофлору кишечника (Хилак форте), по 40 капель 
2 раза в день и пробиотики капсулированные 1 раз 
в день (Бифиформ).

Пациентам основной группы в  схему лече-
ния был добавлен препарат рекомбинантного 
α2b-интерферона в сочетании с витаминами Е 
и С (Виферон®) в свечах по 1 млн МЕ 2 раза в день 
per rectum.

В настоящее время интерфероны рассматри-
ваются как препараты первой линии защиты: 
в ответ на внедрение чужеродной генетической 
вирусной информации все ядерные клетки про-
дуцируют интерфероны 1-го типа (ИФН-альфа, 
ИФН-бета), которые обеспечивают экспрессию 
ИФН-стимулированных генов. ИФН стимулиру-
ет антигенпрезентирующие функции макрофа-
гов, увеличивает синтез цитокинов, усиливает 
активность натуральных киллеров (NK-клеток) 
и дендритных клеток в течение 30–40 мин после 
внедрения вируса [33–35]. На сегодняшний день 
показано, что в процессе эволюции многие вирусы 
и коронавирус, в частности, приобрели механизмы 
подавления интерфероногенеза: при заражении 
SARS-CoV-2 альвеoлярные макрофаги легочной 
ткани не продуцируют ИФН [36], а белок, экспрес-
сируемый с гена ORF3b нового коронавируса SARS-
CoV-2, значительно подавляет синтез ИФН 1-го 
типа у пациентов с COVID-19 [37].

В мировой медицинской литературе в послед-
ние годы появились данные, свидетельствую-
щие о чувствительности нового коронавируса 
к ИФН, доказанные как в эксперименте [38, 39], 
так и в клинических исследованиях. Показано, 
что лечение COVID-19 препаратами интерферона 
альфа-2b позволяет значительно сокращать время 
обнаружения вируса в верхних дыхательных пу-
тях и продолжительность повышенного уровня 
в крови маркеров воспаления – СРБ и ИЛ-6 [40]. 
Интерферон-α включен в протокол лечения детей 
с новой коронавирусной инфекций в Китае, так как 
доказано, что ИФН «…может снизить вирусную 
нагрузку на ранней стадии инфекции, что может 
помочь облегчить симптомы и сократить течение 
болезни» [41].

Многочисленные исследования, проведенные 
в нашей стране, показали высокую терапевтиче-
скую эффективность и безопасность применения 
препарата рекомбинантного ИФН-альфа2b в со-
четании с витаминами Е и С (Виферон®) при коро-
навирусной инфекции у взрослых и детей [42–45].

Приведенные данные дали основание для вклю-
чения препарата Виферон® в комплекс терапии 
постковидных поражений желудочно- кишечного 
тракта.

Виферон назначался в течение 10 дней. Базовая 
терапия продолжалась 14 дней. Контрольное эндо-
скопическое исследование проводилось по завер-
шения комплекса базовой терапии.

По результатам проведенного исследования 
оказалось, что как в контрольной, так и в основной 
группе, на фоне проводимой терапии произошла 
полная репарация геморрагических и эрозивный 
поражений верхних отделов пищеварительно-
го тракта. Однако, исследуя более глубокие от-
делы (в частности, тонкую и ободочную кишку) 
оказалось, что у 9 человек контрольной группы 
из 16 (56,2%), у которых имелись поражения ки-
шечника, сохранились изменения слизистой обо-
лочки в виде геморрагий и эрозий (по данным 
капсульной эндоскопии), хотя их интенсивность 
уменьшилась, не изменилась эндоскопическая 
картина солитарной язвы (1 человек). Кроме того, 
у этой же группы пациентов сохранялись жало-
бы на слабость, утомляемость, диспепсические 
явления в виде неустойчивого стула, метеоризма, 
урчания в животе, неопределенных болей по ходу 
кишечника.

В основной группе пациентов, на фоне приема 
α2b–интерферона все изменения в тонкой и тол-
стой кишке исчезли, кроме 2-х пациентов с соли-
тарными язвами (рис. 8). Гастроэнтерологические 
жалобы по окончанию полного курса терапии пол-
ностью нивелированы.

У пациентов, у которых после перенесенной ин-
фекции COVID-19, были обнаружены солитарные 
язвы, не отвечающие на традиционные методы 
лечения (1 человек из контрольной и 2 из основной 
группы – 2 женщины в возрасте 28 и 46 лет и один 
мужчина в возрасте 48 лет), был применен метод 
обкалывания язв гелем Виферон®. Для этого гу-
стой гель разводили в физиологическом растворе 
в соотношении 1:4, перемешивали до получения 
однородной эмульсии и через стандартный эндо-
скопический инъектор производили обкалывания 
краев язв по типу лифтинга, вводя при каждой 
процедуре 2–5 мл эмульсии, которое повторялось 
каждые 3 дня до репарации язвенных дефектов. 
Потребовалось 3 процедуры. У всех наблюдаемых 
пациентов репарация язвенных дефектов насту-
пила в течение 12 дней (после 3-х кратного обка-
лывания).

Приводим клинические случаи наблюдаемых пациентов
Пациентка П. 32 года. Перенесла коронавирус-
ную инфекцию с поражением легких 45%, лечи-
лась в домашних условиях за 6 месяцев по обра-
щения. На приеме жалобы на вялость, слабость, 
метеоризм, неустойчивый стул. В анализах крови 

гемоглобин 110 г/л, анализ кала на скрытую кровь 
слабо положительный. Во время ЭГДС в желудке 
определялась геморрагические эрозии в антраль-
ном отделе. В 12 п/к и в тощей кишке на фоне рас-
ширенных уплощенных складок определялись 
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множественные, окруженные белесой каемкой 
лимфангиоэктазий эрозий, по виду носящих ише-
мический характер (рис. 9). При морфологиче-
ском исследовании биоптатов двенадцатиперстной 
кишки определялся хронический очаговый уме-
ренно выраженный дуоденит с наличием клеток 
Мотта в собственной пластинке, фокусами фовео-
лярной гиперплазии (рис. 10). После проведения те-
рапии, включающей базовую терапию, описанную 
выше совместно с назначением препарата Виферон® 
слизистая оболочка полностью восстановилась. 
Жалобы и клинические проявления исчезли

Особый интерес вызывает обнаружение телец 
Расселя (клеток Мотта) у больных с постковид-
ными поражениями ЖКТ. Тельца Рассела пред-
ставляют собой гомогенные оптически плотные 
эозинофильные включения, заполняющие ци-
топлазму, и обнаруживаемые в плазматических 
клетках (рис. 11). Тельца были названы в честь 
шотландского врача Уильяма Рассела, описавше-
го их в 1890 г. Он предполагал, что они являются 
следствием поражений клеток микроорганизмами, 
связанными с раком (“parasite of cancer”), но эта 
идея не была поддержана. Клетки, содержащие 
эти тельца, получили название как клетки Мотта. 
Тельца Рассела не являются тканеспецифичными, 
их обнаруживают в зонах хронического воспале-
ния в различных органах, а также при миеломе. 
Установлено, что тельца Рассела представляют 
собой агрегаты из иммуноглобулинов, которые 
не способны секретироваться и не подвергаются 
деградации. Тельца Рассела позитивно окрашива-
ются при PAS реакции, а клетки Мотта экспрес-
сируют антигены, свой ственные плазматическим 
клеткам – CD38, CD138, легкие и тяжелые цепи 
иммуноглобулинов [46, 47]. Механизм образова-
ния телец Рассела во многом остается не ясным. 
Предполагается, что основным механизмом явля-
ется активация плазматических клеток при хрони-
ческом воспалении, секретирующих измененные 
формы иммуноглобулинов (преимущественно 
с аномалиями тяжелых цепей, не способных свя-
зываться с легкими цепями иммуноглобулинов, 
либо отсутствием последних) [48].

Воспалительные заболевания желудочно- 
кишечного тракта с наличием в инфильтрате кле-
ток Мотта являются крайне редкой патологией. 
Гастрит с тельцами Рассела впервые был описан 
в 1998 году Tazawa и Tsutsumi. С этого времени 
в англоязычной литературе описано около 40 на-
блюдений гастрита, 8 наблюдений дуоденита, 3 
наблюдения пищевода Барретта, 5 наблюдений 
колитов с тельцами Рассела [46, 49–56].

Заболевания чаще всего выявлялись у мужчин, 
возрастной диапозон широкий от 24 до 87 лет. 
Гастрит чаще всего поражал антральный отдел же-
лудка и был ассоциирован с H. pylori (генотип vacA 
и cagA) [57, 58]. Описаны наблюдения, связанные 
с Эпштейна- Барр инфекцией, ВИЧ, вирусом гепати-
та С, Candida, а также у пациентов с опухолевыми 
заболеваниями желудка – перстневидноклеточным 
раком, аденокарциномой, лимфомой и плазмоци-
томой. Клинические симптомы и эндоскопическая 
картина неспецифичны. Патоморфологические 

изменения характеризуются очаговой инфиль-
трацией клетками Мотта собственной пластинки 
слизистой оболочки.

Значимость поражений желудочно- кишечного 
тракта с наличием клеток Мотта связано с не-
обходимостью проведения дифференциальной 
диагностики с перстневидноклеточным раком, 
лимфомой и плазмоцитомой. Важно помнить, что 
тельца Рассела могут быть моноклоновыми, что 
усложняет дифференциальный диагноз с плаз-
моцитомой. В этих случаях отсутствие клеточной 
атипии, характер клеточного инфильтрата (отсут-
ствие моноцитоидных и центроцитарно- подобных 
клеток, лимфоэпителиальных поражений) и широ-
кая панель антител при иммуногистохимическом 
исследовании позволяет поставить правильный 
диагноз.

Пациент Н. 28 лет – мужчина, перенесший коро-
навирусную инфекцию за 3 мес до обследования. 
Поражение легких было более 70%, находился на 
лечении в стационарных условиях, 5 дней провел 
в отделении интенсивной терапии. При обследова-
нии жаловался на слабость, вялость, боли в живо-
те, неустойчивый стул, примесь прожилок крови 
в стуле. При эндоскопическом обследовании опре-
делялись геморрагии в желудке и на стенках 12-ти-
перстной кишки, во время проведения капсульного 
исследования в тонкой кишке на стенках встре-
чались единичные геморрагии, геморрагические 
эрозии до 0,3 см. В ободочной (сигмовидной) кишке 
обнаружены солитарные язвы (рис. 12). После на-
значения ему терапии, с включением Виферона® 
в течение 10 дней, слизистая оболочка желудка, 
тонкой кишки восстановилась, однако язвы не 
репарировались. После проведения обкалывания 
язв 3-х кратно по 2 точки вкола с введением по 3 мл 
эмульсии с препаратом Виферон гель® (рис. 13) про-
изошла репарация язв. Клинические проявления 
купированы.

Таким образом, у пациентов, перенесших коро-
навирусную инфекцию, в отдаленный постковид-
ный период выявляются поражения желудочно- 
кишечного тракта, связанные с ишемическими 
и геморрагическими состояниями. Обнаружение 
при гистологическом исследовании клеток Мотта 
требует дополнительных исследований для уточне-
ния в дальнейшем прогноза поражений ЖКТ у дан-
ной группы пациентов. Стандартной репаративной 
терапии оказывается недостаточно. Проведенное 
открытое сравнительное исследование по анализу 
терапевтической эффективности рекомбинантного 
интерферона- альфа2b (Виферон®) показало его 
необходимость в составе комплексной терапии 
в отдаленный постковидный период, особенно при 
наличии солитарных язв.

Немногочисленность проведенных исследова-
ний не позволяет сделать выводы об истинном 
характере, этиологии и патогенетическом меха-
низме изменений. Однако имеется прямая связь 
эффективности репарации слизистой оболочки 
ЖКТ у пациентов, перенесших новую коронави-
русную инфекцию при применении в составе ком-
плексной терапии препаратов рекомбинантного 
интерферона- альфа2b.
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Рисунок 5.
Схема распределения симпатических постганглионарных нервных волокон и их 
терминальных аппаратов в тканях стенки толстой кишки человека. I – слизистая 
оболочка; II – подслизистая основа; III – мышечная оболочка; НВ – симпатические 
нервные волокна; 1 – мышечная пластинка слизистой оболочки; 2 – венозные 
кровеносные сосуды; 3 – Мейснерово ганглиозное сплетение; 4 – циркулярный 
мышечный слой; 5- Ауэрбахово ганглиозное сплетение; 6 – продольный мышеч-
ный слой; 7 – серозная оболочка
Figure 5.
Scheme of distribution of sympathetic postganglionic nerve fi bers and their terminals 
in the tissues of the human colon wall. I – mucous membrane; II – submucosa; III – 
muscular membrane; NF, sympathetic nerve fi bers; 1 – muscular plate of the mucous 
membrane; 2 – venous blood vessels; 3 – Meisner’s ganglionic plexus; 4 – circular 
muscle layer; 5 – Auerbach’s ganglionic plexus; 6 – longitudinal muscle layer; 7 – serous 
membrane
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Рисунок 1.
Эрозии в ан-
тральном отделе 
желудка.
Рисунок 2.
Геморрагии в ан-
труме. Диапедез-
ное кровотечение.

Рисунок 3.
Уплощение скла-
док СО 12 перстной 
кишки. Белый свет.
Рисунок 4.
Лимфангиоэктазии 
очаговые 12-ти-
перстной кишки. 
Узкоспектральный 
режим.
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Рисунок 7.
Ишемические 
изъязвления СО 
тонкой кишки. 
Узкоспектральный 
режим.
Рисунок 8.
Солитарные язвы 
СО толстой кишки.

Рисунок 9.
Ишемические 
изъязвления СО 
тонкой кишки. 
Узкоспектральный 
режим.
Рисунок 10.
Гистологическое 
исследование СО 
12-типерстной 
кишки. Окраска 
гематоксилин- эозин. 
Увеличение ×140.

Рисунок 11.
Тельца Рассела
Рисунок 12.
Солитарные язвы 
сигмовидной 
кишки. Капсульная 
эндоскопия.

Рисунок 13.
Инъекция Эмуль-
сии Виферона в СО

Рисунок 5.
Гиперплазия 
лимфоидной ткани 
подвздошной 
кишки (капсульная 
эндоскопия).
Рисунок 6.
Геморрагии тонкой 
кишки. Капсульная 
эндоскопия.
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