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Обоснование. Клинические признаки пора-
жения желудочно- кишечного тракта могут 
проявляться как с  первых дней заболевания 
COVID-19, так и после выздоровления; их продол-
жительность может достигать 6 месяцев и более. 
В большинстве работ исследовали поражение 
желудочно- кишечного тракта в остром периоде 
коронавирусной инфекции, тогда как изменения 
кишечника в раннем и позднем постковидном 
периодах и причины их развития изучены не-
достаточно.
Цель – определить частоту и характер клини-
ческих, эндоскопических и морфологических 
изменений у пациентов с постковидным пора-
жением кишечника.
Материал и методы. Проведено проспективное 
наблюдательное когортное открытое неконтро-
лируемое исследование. Обследовано 72 паци-
ента с поражением кишечника после перене-
сенной коронавирусной инфекции (мужчин – 24, 
женщин – 48, средний возраст пациентов – 
54,6 года, доверительный интервал 51,08–58,12), 
поступивших в отделение гастроэнтерологии 
многопрофильного стационара в первую и вто-
рую волну COVID-19 в период с июня 2020 по сен-
тябрь 2021 г. Для обследования использованы 
рутинные анамнестические, клинические, лабо-
раторные, эндоскопические, морфологические 
методы. Лучевые методы диагностики (ульт-
развуковое исследование, рентгеновская ком-
пьютерная томография, магнитно- резонансная 

томография) применялись по  показаниям. 
Лечение было симптоматическим, направленным 
на коррекцию воспаления, анемии и белково- 
электролитных нарушений. Оценка исходов 
заболевания проводилась в момент выписки 
из стационара и в дальнейшем путем телефон-
ного опроса пациентов в течение 8 недель.
Результаты. Основным симптомом у всех паци-
ентов была диарея, которая начиналась сразу 
после инфекции SARS-CoV-2 при отрицатель-
ном ПЦР-тесте или через 2–4 недели после ее 
окончания. Средняя частота стула составила 
6,8 (5,61–7,99) р/сут. У 19 из 72 (26,4%) пациен-
тов была примесь крови и слизи в стуле. У 2,8% 
развилось профузное кишечное кровотече-
ние. Лихорадка отмечена у 40,3% пациентов. 
Снижение гемоглобина выявлено у 44,4% боль-
ных, гипоальбуминемия – у  16,7%. Признаки 
системного воспаления (повышение скорости 
оседания эритроцитов, С-реактивного белка, фи-
бриногена, тромбоцитоз, лейкоцитоз) с разной 
частотой зарегистрированы у половины паци-
ентов. Токсины А и В Clostridioides difficile выяв-
лены в 38,9% случаев, повышение фекального 
кальпротектина – в 22,2%.
Илеоколоноскопия проводилась 67 пациентам. 
Эндоскопическая картина слизистой оболочки 
толстой кишки у 21 (31,3%) пациента или поч-
ти не отличалась от нормы, или наблюдались 
минимальные воспалительные изменения 
(отсутствие сосудистого рисунка, гиперемия, 
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Коронавирус SARS-CоV-2 относится 
к большому семейству РНК-содержащих 
вирусов, которые способны инфициро-
вать животных и человека1. Входными 

воротами для SARS-CоV-2 служат слизистые обо-
лочки верхних дыхательных путей и, возможно, 
желудочно- кишечного тракта (ЖКТ). На поверх-
ности клеточных мембран тканей, в том числе 
ЖКТ, и в эндотелии сосудов находятся ангиотен-
зинпревращающие рецепторы-2, являющиеся ми-
шенью и точкой приложения SARS-CoV-2. В мире 
заболеваемость этой новой инфекцией, получив-
шей название COVID-19, по данным исследова-
ния Университета Джонса Хопкинса (англ. Johns 
Hopkins University), достигает почти 700  млн, 
а смертность составляет более 6 млн2.

Согласно последней временной классифи-
кации, коронавирусную инфекцию разделяют 
на острый COVID-19 (длительность симптомов – 
до 4 недель), продолжающийся симптоматиче-
ский COVID-19 (длительность симптомов – от 4 
до 12 недель), постковидный синдром (ПКС; англ. 
post- COVID-19 syndrome) – проявляется либо по-
сле окончания инфекции, либо как продолжение 
симптомов, начавшихся в  острой фазе инфек-
ции, и длится от 12 недель и далее неопределенно 

долго (возможно до года)3. Симптомы ПКС нельзя 
объяснить альтернативным диагнозом. Для ПКС 
характерно поражение различных органов и си-
стем, включая ЖКТ. Проявления ПКС со стороны 
ЖКТ очень разнообразны и не имеют определен-
ных маркеров, позволяющих четко установить 
диагноз. На 2021 г. заболевание было внесено в ре-
естр Международной классификации болезней 
10-го пересмотра под кодом U09.9 “Post COVID-19 
condition”4.

Клинические симптомы поражения ЖКТ мо-
гут проявляться как с первых дней заболевания 
COVID-19, так и после выздоровления, продол-
жаясь до 6 месяцев и более [1–3]. В большинстве 
работ исследовали поражение ЖКТ в остром пе-
риоде коронавирусной инфекции, в то время как 
отдаленные последствия перенесенного COVID-19 
пока изучены недостаточно. Частота поражения 
пищеварительной системы у больных COVID-19 
колеблется от 17,6 до 60% [1, 3–6]. Основные сим-
птомы – диарея, потеря массы тела, абдоминаль-
ная боль, тошнота, рвота, желудочно- кишечное 
кровотечение [3–6]. В подобной ситуации диарея 
может быть следствием прямого вирусного воз-
действия на слизистую оболочку кишечника с по-
следующей воспалительной реакцией, изменением 

незначительная ранимость слизистой) даже 
при выраженном диарейном синдроме, лихо-
радке и измененных лабораторных показателях. 
У 12 (17,9%) больных установлен диагноз псев-
домембранозного колита, у 11 (16,4%) – очаго-
вого геморрагического колита. В 2 (3%) случаях 
впервые обнаружена эндоскопическая картина 
язвенного колита умеренной и высокой актив-
ности. Эрозии единичные или множественные 
и язвы разного размера на фоне неизмененной 
окружающей слизистой оболочки обнаружены 
у 19 (28,4%) пациентов. В 2 (3%) случаях при кли-
нически значимом профузном кишечном кро-
вотечении эндоскопически отмечалась выра-
женная спонтанная диффузная кровоточивость 
слизистой оболочки на всем протяжении толстой 
кишки. Никакого локального источника кро-
вотечения при этом не обнаружено.
Биопсия из слизистой оболочки толстой кишки 
была взята у 47 пациентов. Морфологические 
изменения только в виде умеренной или плот-
ной лимфоплазмоцитарной инфильтрации вы-
явлены у 29 (67,7%), эрозии – у 8 (17%) пациентов. 
В 2 (4,3%) наблюдениях отмечена очень плотная 
лимфоидная инфильтрация с примесью нейтро-
фильных лейкоцитов, эозинофилов и наличием 
крипт- абсцессов, что характерно для язвенного 
колита. У 2 (4,3%) пациентов на фоне лимфоид-
ной инфильтрации выявлены тромбы в мелких 

венулах и артериолах. У 5 (10,6%) больных зна-
чимых морфологических изменений, кроме 
незначительной лимфоидной инфильтрации, 
обнаружено не было.
За время нахождения в стационаре у 56,9% па-
циентов отмечено уменьшение частоты стула, 
клинических и лабораторных признаков систем-
ного воспаления и метаболических нарушений, 
частичное восстановление массы тела. Один па-
циент с язвенным колитом получает адалиму-
маб и достиг стойкой клинико- эндоскопической 
ремиссии. Полное выздоровление наблюдалось 
в 27,8% случаев в течение 4–8 недель, среди них 
у 1 пациента было профузное кишечное кро-
вотечение. В 3 (4,2%) случаях была проведена 
экстренная колэктомия из-за тяжести псев-
домембранозного колита. Зарегистрировано 
2 (2,8%) летальных исхода: 1 больной с впервые 
возникшим тяжелым язвенным колитом после 
коронавируса умер от пневмонии, 1 пациент по-
гиб от тяжелой полиорганной недостаточности. 
В 6 (8,3%) случаях отмечено среднетяжелое дли-
тельное (более 8 недель) течение диареи с мета-
болическими расстройствами, потерей массы 
тела, но без признаков системного воспаления.
Заключение. У пациентов с постковидным по-
ражением кишечника клинические симптомы 
практически идентичны и проявляются диаре-
ей разной степени выраженности, признаками 

системного воспаления и метаболическими рас-
стройствами, тогда как эндоскопическая и мор-
фологическая картина весьма разнообразна. 
Тяжесть клинических симптомов часто не соот-
ветствует мало выраженным эндоскопическим 
и морфологическим признакам. Вариабельность 
и несоответствие клинической, эндоскопической 
и морфологической картин не поддаются пока 
систематизации и не позволяют поставить чет-
ко сформулированный диагноз (кроме случаев 
псевдомембранозного и язвенного колита). Это, 
в свою очередь, не дает возможности обеспечить 
патогенетические методы лечения.
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русная инфекция, COVID-19, диарея
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кишечной микробиоты, присоединением вторич-
ной бактериальной инфекции, а также возникать 
после использования антибактериальных, про-
тивовирусных препаратов, ингибиторов протон-
ной помпы. В различных исследованиях частота 
диареи варьирует от 2 до 60% [4–6]. Частота де-
фекации при среднетяжелой и тяжелой диарее 
составляет более 4 раз в  сутки (максимально  
до 30 р/сут), присутствуют патологические примеси 
в каловых массах. Чаще диарея протекает в легкой 
форме, характеризующейся мягким, жидким или 
водянистым стулом до 4 раз в день. Уменьшение 
массы тела у больных во время и после коронави-
русной инфекции может продолжаться в течение 
3–6 месяцев, при этом максимальное снижение 
веса составляет более 8 кг. Описаны случаи, когда 
пациенты не могли восстановить вес более 6 меся-
цев после перенесенной инфекции [3]. На данный 
момент нет четкого понимания, что представляют 
собой поражения кишечника в раннем и позднем 
постковидном периоде, и механизмы их развития 
изучены недостаточно.

Цель настоящего исследования – определить 
частоту и характер клинических, эндоскопических 
и морфологических изменений у пациентов с пост-
ковидным поражением кишечника.

Материал и методы
Обследовано 72 пациента с поражением кишеч-
ника после перенесенной коронавирусной инфек-
ции (мужчин – 24, женщин – 48, средний возраст 
пациентов составил 54,6 года), поступавших в от-
деление гастроэнтерологии ГБУЗ МО МОНИКИ 
им. М.Ф. Владимирского в первую и вторую волну 
COVID-19 – с июня 2020 по сентябрь 2021 г.

Дизайн исследования: проспективное, наблюда-
тельное, когортное, открытое, неконтролируемое.

Критериями включения в исследование были 
недавно перенесенная инфекция SARS-CoV-2, 
возраст более 18 лет, наличие симптомов со сто-
роны ЖКТ (диарея, потеря массы тела, абдоми-
нальная боль, патологические примеси в стуле), 
возникших через 2–4 недели после выздоровления 
и продолжающихся свыше 2–4 недель при отри-
цательном тесте на основе полимеразной цепной 
реакции (ПЦР) на SARS-CoV-2 из носоглотки.

Критерии исключения: наличие сопутствую-
щих заболеваний ЖКТ с клиническими симпто-
мами до инфекции SARS-CoV-2.

Критерии невключения: острые инфекцион-
ные заболевания, перенесенные незадолго до ко-
ронавирусной инфекции или после нее.

У всех пациентов во время нахождения в ста-
ционаре были проведены рутинные лабораторные 

исследования: общий анализ крови, биохимиче-
ский анализ крови, коагулограмма, копрограм-
ма, исследование кала на токсины Clostridioides 
difficile А и В иммуноферментным методом, иле-
околоноскопия с  биопсией, морфологическое 
исследование биопсийного материала. Лучевые 
методы обследования (ультразвуковое исследо-
вание, рентгеновская компьютерная томография, 
магнитно- резонансная томография) проводились 
по показаниям. Никаких специальных методов 
обследования не использовали, поскольку иссле-
дование было наблюдательным.

Лечение было симптоматическим, направ-
ленным на  купирование воспаления, анемии 
и белково- электролитных нарушений. Никаких 
специальных методов лечения не применяли.

Срок наблюдения за  пациентами составил 
4–8 недель или более (максимально до 6 месяцев), 
включая время, проведенное в гастроэнтерологи-
ческом отделении. Исходы заболевания оценива-
ли в момент выписки из стационара и в дальней-
шем путем телефонного опроса пациентов, в ходе 
которого выясняли факт наличия/сохранения 
желудочно- кишечных симптомов.

Работа выполнена в соответствии с этически-
ми принципами проведения биомедицинских 
исследований, отраженными в  Хельсинкской 
декларации. Все участники исследования под-
писали добровольное информированное согласие 
на использование своих медицинских данных 
в научных целях. Протокол исследования одо-
брен независимым комитетом по этике ГБУЗ МО 
МОНИКИ им. М.Ф. Владимирского (протокол 
от 27 декабря 2021 г.).

Статистическая обработка данных проводи-
лась в программе Мicrosoft Excel. Для обобщения 
и оценки данных и показателей использовали ме-
тоды описательной статистики. Количественные 
переменные описаны в виде средних значений 
и доверительного интервала. Качественные пе-
ременные характеризованы относительной или 
абсолютной частотой (%).

Результаты
Клинико- лабораторная характеристика пациентов
Женщин в исследуемой когорте было вдвое боль-
ше, чем мужчин (табл. 1). Основным симптомом 
у всех пациентов была диарея разной степени вы-
раженности водянистого или кашицеобразного 
характера, начавшаяся сразу или через 2–4 недели 
после выздоровления от СOVID-19, при отрица-
тельном ПЦР-тесте. Следует отметить отсутствие 
симптомов поражения пищеварительного тракта 
в острый период инфекции, что было выяснено 

Альманах клинической медицины. 2023; 51 (8): 427–440. doi: 10.18786/2072-0505-2023-51-047

429Корсунский Е.С., Белоусова Е.А., Будзинская А.А. Постковидное поражение кишечника: клинико-эндоскопические и морфологические особенности. 
Результаты одноцентрового наблюдательного проспективного когортного исследования



при детальном опросе пациентов. Частота стула 
при поступлении колебалась в значительном ин-
тервале – от 7 до 20 раз в сутки. Диарея не была 
четко привязана ко времени суток и проявлялась 

как в дневное, так и в ночное время. Обращает 
на себя внимание значительный суточный объ-
ем стула – 800 мл и более, что свидетельствует 
о тяжелом поражении кишечника (такой объем 
характеризует в основном секреторный тип диа-
реи, наблюдаемый чаще при инфекциях). Примесь 
крови отмечена у 19 больных, включая 2 пациен-
тов с впервые выявленным язвенным колитом 
и 2 пациентов с профузным кишечным кровоте-
чением. У половины больных зарегистрировано 
снижение массы тела в среднем до 12 кг и более 
в течение 1–6 месяцев с момента начала корона-
вирусной инфекции. Лихорадку в постковидном 
периоде фиксировали у 29 (40,3%) пациентов. 
Большинство больных (n = 59, 81,9%) страдали 
от абдоминальной боли разной интенсивности, 
чаще разлитого характера.

Тяжесть состояния пациентов определялась 
интенсивностью диарейного синдрома, потерей 
массы тела, выраженностью анемии, симптомами 
системного воспаления (лихорадкой, повышени-
ем уровня С-реактивного белка (СРБ), фибрино-
гена, тромбоцитозом и др.) и метаболическими 
расстройствами, проявляющимися снижением 
уровня общего белка, альбуминов и электролит-
ными нарушениями (табл. 1, 2).

Как видно из табл. 2, почти у половины боль-
ных (44,4%) отмечена анемия, при этом дефицит 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов с постковидным поражением 
кишечника (N = 72)

Характеристика Частота показателя, 
абс. (%)

Среднее значение 
показателя (ДИ)

Пол, м/ж, N 24/48

Возраст, мин.–макс., годы 18–85 54,6 (51,08–58,12)

Потеря массы тела, кг 35 (48,6) 12 (10,04–13,96)

Абдоминальная боль, N 59 (81,9)

Лихорадка, °С 29 (40,3) 38,0 (37,7–38,2)

Состояние средней тяжести, N 43 (59,7)

Состояние тяжелое, N 29 (40,3)

Характеристика диареи

средняя частота стула, мин.–макс., р/сут 7–20 6,8 (5,61–7,99)

среднесуточный объем стула, мл ≥ 800

характер стула Водянистый, 
кашицеобразный

кровь в стуле, N 19 (26,4)

кишечное кровотечение, N 2 (2,8)

N – количество пациентов, ДИ – доверительный интервал

Таблица 2. Лабораторные характеристики пациентов с постковидным поражением кишечника при поступлении в гастроэнтерологическое отделение (N = 72)

Показатель Частота повышения/снижения 
показателя, абс. (%)

Среднее значение показателя (ДИ) Референсные значения

Общий белок, г/л 21 (29,2) 55,82 (48,79–62,85) 65–81

Альбумин, г/л 12 (16,7) 28 (25,87–30,13) 35–52

СРБ, мг/л

5–25 19 (26,4) 9,9 (7,6–12,2) 1–5

> 25 9 (12,5) 99,3 (54,5–144,1)

Фибриноген, г/л 8 (11,1) 5,27 (4,73–5,81) 2,8–4,4

Гемоглобин, г/л 32 (44,4) 103 (99,76–106,24) 120–171

Гематокрит, л/л 19 (26,4) 0,33 (0,32–0,34) 0,35–0,45

Лейкоциты, 109/л 11 (15,3) 16,78 (12,87–20,69) 4,5–11

Лимфоциты отн. (%) 19 (26,4) 43,8 (41,51–46,09) 19–37

Тромбоциты > 400 / 109/л 4 (5,6) 324 (81,5–566,5) 150–400

СОЭ, мм/ч 32 (44,4) 32,8 (27,37–38,23) 2–15

Токсины C. difficile А/В или А+В 28 (38,9)

Фекальный кальпротектин, мкг/г 16 (22,2) 230–1800 < 50

Железо, мкмоль/л 19 (26,4) 6,2 (4,83–7,57) 11,6–31,3

ДИ – доверительный интервал, СОЭ – скорость оседания эритроцитов, CРБ – C-реактивный белок
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железа в крови выявлен у меньшего числа паци-
ентов (26,4%). Наличие системного воспаления 
у  части больных подтверждалось лихорадкой 
в сочетании с повышением уровня СРБ, фибри-
ногена, лейкоцитозом, тромбоцитозом, увеличе-
нием скорости оседания эритроцитов. Уровень 
фекального кальпротектина 16 пациентов (22,2%) 
был повышен, интервал колебаний составил  
230–1800 мкг/г, что также подтверждает наличие 
кишечного воспаления у ряда больных. Значимых 
изменений в развернутой коагулограмме не вы-
явлено, хотя у некоторых больных отмечалось 
повышение фибриногена (11,1%) и тромбоцитоз 
(5,6%). У 11 пациентов зарегистрирован высокий 
уровень D-димера, но у большинства этот пока-
затель не определяли. Снижение уровня общего 
белка и альбумина в крови как показателей тя-
желых метаболических нарушений наблюдали 
у 29,2 и 16,7% соответственно, при этом альбумин 
при среднем показателе 28 (25,87–30,13) г/л в ряде 
случаев снижался до критических цифр 22–18 г/л. 
Токсины Сlostridioides difficile А и В были обнару-
жены в кале в 38,9% случаев.

Эндоскопические изменения слизистой оболочки 
толстой кишки
Илеоколоноскопия проводилась 67 пациен-
там с  постковидным поражением кишечника. 
Наблюдали различные варианты эндоскопиче-
ской картины. У  12 пациентов (17,9%) она со-
ответствовала псевдомембранозному колиту 
(рис. 1А, Б), у 11 больных (16,4%) – очаговому ге-
моррагическому колиту (очаги геморрагий раз-
ного размера на фоне гиперемированной слизи-
стой при смазанном или сохраненном сосудистом 
рисунке) (рис. 2). У 2 больных (3%) впервые вы-
явлена эндоскопическая картина язвенного ко-
лита умеренной и высокой активности (рис. 3А, 
Б). Эрозии, единичные или множественные, ди-
агностированы у 19 (28,4%) пациентов (рис. 4). 
У части больных эндоскопия не выявила значи-
мых макроскопических изменений и дефектов 
слизистой оболочки. Так, у трети пациентов (n = 
21, 31,3%) слизистая оболочка толстой кишки или 
практически не отличалась от нормы (рис. 5), или 
наблюдались минимальные воспалительные изме-
нения (отсутствие сосудистого рисунка, гипере-
мия, незначительная ранимость слизистой) даже 
при выраженном диарейном синдроме (рис. 6). 
В 2 случаях (3%) при клинически значимом про-
фузном кишечном кровотечении эндоскопически 
отмечалась выраженная спонтанная кровоточи-
вость слизистой оболочки на всем протяжении 
толстой кишки (рис. 7А, Б). Никакого локального 

Рис. 3. Эндоскопическая картина язвенного колита умеренной активности  
(А; больной 38 лет) и высокой активности (Б; больной 47 лет), впервые возникшего после 
перенесенной инфекции SARS-CoV-2

Рис. 1. Псевдомембранозный колит после перенесенной инфекции SARS-CoV-2. 
Возвышающиеся желтые псевдомембраны – в нисходящей ободочной кишке  
(А; больной 46 лет) и в поперечно-ободочной кишке (Б; больная 65 лет)

Рис. 2. Очаговый геморрагический колит 
после перенесенной инфекции SARS-
CoV-2. У больной 74 лет эндоскопически 
визуализируются очаговые геморрагии 
(отмечены стрелками) на фоне 
гиперемированной слизистой, 
сохраненный сосудистый рисунок

Рис. 4. Эрозии слизистой оболочки толстой кишки после инфекции SARS-CoV-2 у больной 
38 лет: А – эрозии слизистой оболочки сигмовидной кишки с отсутствующим местами 
сосудистым рисунком; Б – мелкие эрозии на фоне сохраненного сосудистого рисунка 
в нисходящей ободочной кишке

А

А

А

Б

Б

Б
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источника кровотечения при этом обнаружено 
не было.

Морфологические изменения слизистой оболочки 
толстой кишки
Морфологическое исследование слизистой обо-
лочки толстой кишки проведено у 47 пациентов. 
Гистологическая картина отличалась значитель-
ным разнообразием. Морфологические измене-
ния в виде умеренной или плотной лимфоплаз-
моцитарной инфильтрации и отек собственной 
пластинки слизистой оболочки выявлены у 29 
(67,7%) пациентов, при этом эндоскопическая 
картина у  них варьировала от  минимальных 
изменений слизистой оболочки до множествен-
ных эрозий (рис. 8, 9). Специфических морфо-
логических признаков псевдомембранозного 
колита, таких как вулканоподобное изменение, 
выявлено не было. Поверхностные эрозии и еди-
ничные криптиты отмечены у 8 (17%) пациен-
тов. У 2 (4,3%) больных в собственной пластинке 
была очень плотная лимфоидная инфильтрация 

с примесью нейтрофильных лейкоцитов, эози-
нофилов с крипт- абсцессами, разнокалиберны-
ми измененными криптами, что характерно для 
язвенного колита. Против ожидания, тромбы 
в мелких венулах и артериолах обнаружены толь-
ко в 2 (4,3%) случаях на фоне умеренной лимфо-
идной инфильтрации. Интересно, что тромбоз 
мелких сосудов выявлен у больных с диареей без 
признаков системного воспаления, с незначитель-
ными эндоскопическими изменениями в виде 
эрозий (рис. 10А, Б). У 5 (10,6%) пациентов значи-
мые морфологические изменения отсутствовали. 
В целом следует отметить, что никакой корреля-
ции между клинической, эндоскопической и мор-
фологической картиной не было, кроме случаев 
псевдомембранозного и язвенного колита.

Лекарственная терапия как возможная причина 
развития диареи
В табл. 3 представлены препараты, характери-
зующиеся негативным действием на ЖКТ, ко-
торые пациенты получали во  время лечения 
COVID-19 амбулаторно или в условиях стациона-
ра. В острую фазу инфекции пациенты получали 
также глюкокортикоиды, ингибиторы интерлей-
кина 6, ингибиторы янус-киназ, антикоагулянты, 
однако эти группы препаратов не дают значимых 
побочных эффектов со стороны ЖКТ.

Побочные эффекты гидроксихлорохина 
и противовирусных препаратов (ритонавир + 
лопиравир, фавипиравир) со  стороны пище-
варительной системы указаны в инструкциях 
по применению и включают с разной частотой 
развитие симптомов, которые присутствовали 
у наших пациентов (боль в животе спастического 
характера, диарея, тошнота, рвота, гастроэнтерит, 
колит, панкреатит, гепатит, желудочно- кишечное 
кровотечение, язвы желудка и кишечника, не-
держание кала)5–7. В связи с этим мы тщательно 
проанализировали возможность развития ки-
шечных симптомов после приема этих препа-
ратов. Гидроксихлорохин в виде монотерапии 

Рис. 5. Неизмененная слизистая оболочка 
толстой кишки с усилением сосудистого 
рисунка у больного с интенсивной диареей, 
лихорадкой и повышением С-реактивного 
белка после перенесенной инфекции SARS-
CoV-2

Рис. 7. Кишечное кровотечение после перенесенной инфекции SARS-CoV-2:  
А – больная 62 лет; Б – больная 37 лет

Рис. 6. Минимальные воспалительные 
изменения слизистой оболочки толстой 
кишки (очаговая гиперемия, усиленный 
сосудистый рисунок, единичные мелкие 
геморрагии) у больного с диареей 
и лихорадкой после перенесенной 
инфекции SARS-CoV-2

Таблица 3. Лекарственная терапия во время коронавирусной инфекции (N = 72)

Препарат Количество пациентов, абс. Доля пациентов, %

Антибиотики 57 79,2

Гидроксихлорохин 15 20,8

Ритонавир + лопинавир 4 5,6

Фавипиравир 4 5,6

А Б
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или в сочетании с противовирусными средства-
ми в сумме получали 15 больных из 72 (20,8%). 
Время приема препаратов, длительность приема, 
дозировки и комбинации препаратов не имели 
прямой связи с последующим развитием кишеч-
ных симптомов. Все эти средства назначались 
на короткий период и были отменены минимум 
за 3 недели до начала диареи. Во время примене-
ния указанных лекарственных средств или сразу 
после их отмены никаких признаков поражения 
ЖКТ отмечено не было.

Различные группы антибактериальных пре-
паратов получали в острый период инфекции 
57 (79,2%) пациентов, при этом только один ан-
тибиотик получал 21 человек, а два-три антибио-
тика последовательно или одновременно – 36. 
Не получали предварительно антибиотики 15 па-
циентов. Общая частота выявления клостриди-
альных токсинов в нашей когорте составила 39% 
(28 пациентов). Тяжелый псевдомембранозный 
колит после антибиотиков с подтвержденной кло-
стридиальной инфекцией был диагностирован 
у 12 из 23 (52,2%) больных. У остальных больных 
с положительными токсинами клостридии, по-
лучавших ранее антибиотики, эндоскопическая 
картина была различна: 2 больных были с язвен-
ным колитом, 1 больной – с кишечным кровот-
ечением и 6 пациентов – с умеренными или ми-
нимальными эндоскопическими проявлениями 
(табл. 4). При очаговом геморрагическом колите 
(n = 11) токсины клостридий выявлены только 
в 2 случаях, у 3 пациентов обнаружены Klebsiella 
oxytoca, у 3 – грибы рода Candida. Из 15 пациентов 
без предшествующего применения антибактери-
альных препаратов токсины C. difficile обнаруже-
ны у 5 больных с разной интенсивностью диареи 
и разной эндоскопической картиной.

Исходы постковидного поражения кишечника
За  время наблюдения с  июня 2020 по  сен-
тябрь 2021 г. у большинства (56,9%) пациентов 
(табл. 5) отмечено улучшение состояния, норма-
лизация температуры, улучшение или норма-
лизация лабораторных показателей, частичное 
восстановление массы тела и уменьшение часто-
ты диареи. У некоторых больных сохранялась 
диарея 2–4 раза в сутки, но других симптомов 
не было. Один пациент с язвенным колитом полу-
чает противовоспалительную патогенетическую 
терапию адалимумабом и находится в стадии 
клинико- эндоскопической ремиссии. В течение 
4–8 недель у 27,8% больных наступило полное 
выздоровление, среди них 1  пациент, у  кото-
рого было профузное кишечное кровотечение. 

Рис. 8. Умеренная лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация собственной пластинки 
слизистой оболочки толстой кишки 
с немногочисленными эозинофилами, 
умеренно выраженной регенераторной 
гиперплазией. Структура крипт 
сохранена, незначительно уменьшено 
количество бокаловидных клеток. Окраска 
гематоксилином и эозином; × 200

Рис. 10. Поражение толстой кишки у больной 48 лет после перенесенной инфекции 
SARS-CoV-2: А – при илеоколоноскопии видны единичные эрозии слизистой оболочки 
толстой кишки; Б – по данным биопсии из подслизистого слоя толстой кишки обнаружены 
фибриновые тромбы в просветах вены (черная стрелка) и артерии мелкого калибра 
(красная стрелка) подслизистого слоя в отсутствие воспаления в собственной пластинке 
слизистой оболочки. Окраска гематоксилином и эозином; × 200

Рис. 9. Умеренная лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация собственной пластинки 
слизистой оболочки толстой кишки, 
единичные нейтрофилы, структура крипт 
и бокаловидные клетки сохранены. Окраска 
гематоксилином и эозином; × 400

В 3 (4,2%) случаях тяжесть псевдомембранозного 
колита привела к колэктомии. Зарегистрировано 
2 (2,8%) летальных исхода: 1 больной с впервые 
возникшим тяжелым язвенным колитом после 
коронавируса умер от пневмонии, 1 пациент по-
гиб от тяжелой полиорганной недостаточности. 
В 6 случаях отмечено среднетяжелое длительное 
(более 8 недель) течение диареи с метаболически-
ми расстройствами, потерей массы тела, но без 
признаков системного воспаления.

Лечение
Разработка специальных методов лечения пост-
ковидного поражения кишечника не  входила 
в задачи данной работы, поэтому мы не рассма-
триваем здесь схемы, дозы и сроки лечения де-
тально. В нашей когорте этиотропную терапию 

А Б
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ванкомицином и метронидазолом получали па-
циенты с псевдомембранозным колитом или без 
него, но с положительными токсинами клостри-
дии. Следует отметить, что у наших пациентов 
клостридиальная инфекция имела торпидное 
течение, и стандартная рекомендуемая доза ван-
комицина 500 мг в сутки [7] в большинстве слу-
чаев оказалась малоэффективной: диарея и дру-
гие симптомы сохранялись или возобновлялись 
после завершения курса лечения. Решением кон-
силиума больные получали ванкомицин в вы-
соких дозах 1–2 г/сут, но и в этих случаях эф-
фект достигался не сразу. Больные с очаговым 
геморрагическим колитом с  обнаруженными 
Klebsiella pneumoniae и Candida получали рифак-
симин в виде монотерапии или в комбинации 
с препаратом на основе Saccharomyces boulardii. 
При язвенном колите препаратом первого выбора 

был преднизолон в связи с тяжестью состояния 
пациентов. Все больные получали симптомати-
ческую терапию по показаниям: для коррекции 
белково- электролитных нарушений, заместитель-
ную терапию препаратами железа внутривенно, 
трансфузии эритроцитарной массы, свежезамо-
роженную плазму и другую гемостатическую те-
рапию, а также энтеральное питание.

Обсуждение
В настоящее время появляется все больше сооб-
щений о стойких и/или отсроченных либо долго-
срочных симптомах после COVID-19 со стороны 
разных органов и систем, в том числе ЖКТ, пре-
вышающих по длительности 4 недели от начала 
инфекции. Последствия COVID-19, так называе-
мый ПКС, может продолжаться до 6–12 месяцев3.

Причины поражения кишечника в  остром 
и постковидном периодах пока не определены, 
равно как и их патофизиология и органоспеци-
фические последствия. Среди возможных меха-
низмов обсуждается прямое токсическое воздей-
ствие вируса на слизистые оболочки кишки через 
ангиотензинпревращающие рецепторы-2 с по-
следующим повреждением плотных клеточных 
контактов энтероцитов, снижением устойчиво-
сти кишечного барьера и повышением кишечной 
проницаемости. Активация иммунной систе-
мы и развитие гипервоспалительной реакции 
с повышением провоспалительных цитокинов 
способствуют нарушению состава микробиома. 
Нарушается также работа ренин- ангиотензин-
альдостероновой системы, вследствие чего разви-
вается вазоконстрикция и создаются условия для 
образования микротромбов в микроциркулятор-
ном русле. Образование тромбов и продуктов их 
лизиса в тканях также провоцирует воспаление [1, 
8–10]. Наличие сопутствующих заболеваний ЖКТ, 
прием антибактериальных препаратов и  дру-
гие факторы осложняют течение заболевания. 
У половины пациентов РНК вируса SARS-CoV-2 
определяется в фекалиях, а у 20% остается в стуле 
даже после отрицательных ПЦР-тестов на вирус 
из ротоглотки в течение 7 месяцев. При этом про-
должительность репликации вируса в энтероци-
тах может коррелировать с длительностью про-
явления симптомов поражения пищеварительной 
системы [11, 12]. Однако прямых доказательств 
длительной репликации вируса нет. Возможно, 
в фекалиях обнаруживаются не жизнеспособные 
вирусы, а лишь фрагменты РНК. В этом случае 
генез диареи может быть обусловлен другими, 
менее изученными причинами, и триггерным 
действием SARS-CoV-2, выявляющим скрытые 

Таблица 5. Клинические исходы поражения кишечника после перенесенной 
коронавирусной инфекции (N = 72)

Результат Число пациентов, абс. Доля пациентов, %

Экстренная колэктомия 3 4,2

Смерть 2 2,8

Улучшение 41 56,9

Выздоровление 20 27,8

Затяжное течение без динамики 6 8,3

Таблица 4. Связь клинико-эндоскопических проявлений с приемом антибиотиков 
и наличием токсинов Clostridioides difficile

Поражение кишечника Прием антибиотиков, абс.
(N = 57)

Без антибиотиков, абс.
(N = 15)

токсины +
(N = 23)

токсины -
(N = 34)

токсины +
(N = 5)

токсины -
(N = 10)

Псевдомембранозный  
колит

12 0 0 0

Язвенный колит 2 0 0 0

Диарея с разными  
эндоскопическими 
изменениями

6 24 5 10

Очаговый геморрагический 
колит

2 9 0 0

Кровотечение 1 0 0 0

N – число пациентов, «токсины +» – C. difficile выявлены, «токсины -» – C. difficile не выявлены
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дефекты. Повышение фекального кальпротектина 
как маркера кишечного воспаления выявляется 
на фоне продолжающейся диареи у пациентов 
и с положительным, и с отрицательным значе-
ниями ПЦР-теста на SARS-CoV-2 в фекалиях [13].

Данные о частоте и длительности желудочно- 
кишечных симптомов в остром периоде инфек-
ции и после нее сильно варьируются, что обу-
словлено различиями в дизайне исследований 
и числе пациентов. В табл. 6 приведены примеры 
клинических симптомов поражения ЖКТ во вре-
мя и после коронавирусной инфекции. Сегодня 
нет четкого понимания, что представляют со-
бой поражения кишечника в раннем и позднем 
постковидном периодах, не ясны и механизмы 
их развития.

Наше исследование проводилось в  период 
первой и второй волн пандемии, когда о постко-
видных изменениях практически ничего не было 
известно. Мы сосредоточились на изучении вари-
антов поражения кишечника, преимущественно 
толстой кишки, после коронавирусной инфекции. 
Особенность нашего исследования по сравнению 
с другими заключалась в том, что в изучаемую ко-
горту вошли пациенты без признаков поражения 
ЖКТ в острый период COVID-19, что было выяс-
нено при сборе анамнеза. Эти симптомы у всех 
пациентов появились сразу после выздоровления 
от инфекции или через 2–4 недели после ее окон-
чания и в дальнейшем персистировали. У всех 
больных, включенных в исследование, ПЦР-тест 
на коронавирус из носоглотки был отрицатель-
ным. Таким образом, в исследование были вклю-
чены больные уже без коронавируса и с отсрочен-
ными кишечными симптомами.

Диарея – один из самых распространенных 
симптомов поражения кишечника во  время 
острого периода COVID-19 и в постковидном 
периоде. Среднюю частоту дефекаций обычно 
описывают в  диапазоне 3,3–4,3 раза в  сутки, 
а среднюю продолжительность диареи – 3–5,5 дня 
[1, 2]. По данным нашего исследования, у всех 
больных был жидкий/водянистый стул с часто-
той от 7 до 20 р/сут, что обычно характеризует 
тяжелую, преимущественно секреторную диарею 
инфекционного генеза, как, например, при рота-
вирусной инфекции. Однако у наших пациентов 
вирус в организме уже не определялся, хотя нуж-
но заметить, что исследования фекалий на SARS-
CoV-2 не проводилось. Как следствие интенсив-
ной диареи у пациентов была потеря массы тела, 
в среднем до 12 кг, с медленным восстановлением. 
Снижение массы тела также относят к проявле-
ниям ПКС [3].

Почти у половины больных (44%) отмечена 
анемия. Ее генез был, вероятно, смешанным, по-
скольку снижение показателя железа сыворотки 
наблюдалось не у всех пациентов со снижени-
ем гемоглобина. Дополнительным механизмом 
развития анемии, с нашей точки зрения, было 
воспаление, то есть это была анемия хронических 
заболеваний. К сожалению, уровень ферритина 
для уточнения характера анемии в нашей когорте 
пациентов не определяли, так как исследование 
было наблюдательным и  проводились только 
те исследования, которые были предусмотрены 
в то время возможностями учреждения и локаль-
ными протоколами ведения больных.

Наличие активного воспаления на фоне ди-
ареи у части наших пациентов подтверждалось 
лихорадкой, повышением СРБ, фибриногена, 
скорости оседания эритроцитов, тромбоцитозом 
и лейкоцитозом. Значимых изменений в развер-
нутой коагулограмме не выявлено, хотя повыше-
ние фибриногена отмечено у 11,1%, тромбоцитоз 
у 5,6%. У 11 пациентов зарегистрирован высокий 

Таблица 6. Клинические симптомы поражения желудочно-кишечного тракта в острую 
фазу и/или после COVID-19

Авторы [источник] Количество 
больных, абс.

Симптом/синдром Частота, 
абс. (%)

A. Rizvi и соавт. [3] 788 Гастроэнтериты 414 (52,5)

Желудочно-кишечные 
кровотечения

161 (20,4)

Снижение веса 181 (23)

Панкреатит 4 (0,5)

S.K. Park и соавт. [4] 16 Диарея 7 (43,8)

Абдоминальные боли 5 (31,3)

Диспепсия 5 (31,3)

Тошнота 1 (6,3)

L. Pan и соавт. [5] 103 Отсутствие аппетита 81 (78,6)

Диарея 35 (34)

Рвота 4 (3,9)

Абдоминальные боли 2 (1,9)

G. Marasco и соавт. [6] 343 Диарея 130 (37,9)

Тошнота 97 (28,2)

Мягкий стул 93 (27,4)
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уровень D-димера, но у большинства этот пока-
затель не определяли. Приведенная триада пока-
зателей (тромбоцитоз, повышенный фибриноген, 
D-димер) трактовалась нами как следствие вос-
палительного процесса. Следует иметь в виду, 
что эти же показатели могли указывать на риск 
развития тромбозов, поскольку это был период 
пандемии, больные недавно перенесли COVID-19, 
для которого такая закономерность уже была 
установлена1 [2, 5]. Тем не менее ни в одном слу-
чае клинических признаков тромбоза выявлено 
не было.

Эндоскопическая картина у пациентов была 
очень вариабельна. Почти у 18% был выявлен 
псевдомембранозный колит, у  16% – очаго-
вый геморрагический колит. В 2 случаях после 
COVID-19 у больных впервые диагностирован 
язвенный колит, у 2 пациентов клинически и эн-
доскопически установлено профузное кишечное 
кровотечение. Интересно, что у значительной 
части пациентов изменения слизистой оболочки 
толстой кишки были незначительными: единич-
ные или множественные эрозии на фоне мало 
измененной окружающей слизистой или практи-
чески нормальная слизистая с небольшой гипе-
ремией и обеднением сосудистого рисунка. При 
этом диарея разной интенсивности была у всех 
пациентов, а у части из них отмечена системная 
воспалительная реакция. Во всех подобных слу-
чаях были проведены дополнительные исследова-
ния (ультразвуковое исследование брюшной по-
лости и кишечника, рентгеновская компьютерная 
томография, магнитно- резонансная томография 
с контрастированием кишечника) для исключе-
ния более значимой патологии в тонкой кишке 
или других органах, однако никаких дополни-
тельных изменений выявлено не было.

Гистологическая картина также отличалась 
значительным разнообразием. При язвенном 
колите гистологические находки соответство-
вали эндоскопической и клинической картине. 
Специфических гистологических изменений 
псевдомембранозного колита (кроме лимфоплаз-
моцитарной инфильтрации значительной плот-
ности) обнаружено не было. Морфологические 
изменения в виде умеренной или плотной лимфо-
плазмоцитарной инфильтрации и отек собствен-
ной пластинки слизистой оболочки диагности-
рованы у большей части (67,7%) пациентов, при 
этом эндоскопическая картина у них варьировала 
от минимальных изменений слизистой оболочки 
до множественных эрозий. Против ожидания, 
тромбы в  мелких венулах и  артериолах обна-
ружены только в 2 случаях на фоне умеренной 

лимфоидной инфильтрации. Интересно, что 
тромбоз мелких сосудов выявлен у больных с ди-
ареей без признаков системного воспаления, с не-
значительными эндоскопическими изменениями 
в виде эрозий. У 11% пациентов значимые морфо-
логические изменения отсутствовали.

В  целом результаты нашего исследования 
продемонстрировали значительную вариа-
бельность постковидных кишечных клинико- 
эндоскопических и морфологических изменений. 
G. Marasco и соавт. указывают на эту же проблему 
и констатируют, что попытки систематизирован-
ной оценки гастроинтестинальных симптомов 
после COVID-19 пока не увенчались успехом [6]. 
У части пациентов отмечено несоответствие тя-
жести клинических проявлений и незначительно 
выраженных эндоскопических и морфологических 
изменений.

Мы полагали, что одной из причин диареи 
могла быть массивная лекарственная терапия, 
проводимая в острой фазе коронавирусной ин-
фекции. При тщательном анализе мы не уста-
новили явной связи диарейного синдрома 
с  приемом гидроксихлорохина и  противови-
русных препаратов. Значительную роль в раз-
витии ПКС с  поражением кишечника могли 
сыграть антибиотики, которые получали 79% 
пациентов. В  этой связи возможность разви-
тия антибиотико- ассоциированной диареи или 
псевдомембранозного колита, ассоциированного 
с C. difficile, вполне закономерна. Общая часто-
та выявления клостридиальных токсинов в на-
шей когорте составила 39% (28 больных, из них 
23 после антибактериальной терапии и  5 без 
предшествующего применения антибиотиков). 
У 12 из этих 23 пациентов был тяжелый псевдо-
мембранозный колит, у остальных 11 наблюдали 
разные клинико- эндоскопические проявления 
(язвенный колит, очаговый геморрагический ко-
лит, эрозии слизистой оболочки, кровотечение 
и неизмененная слизистая). Из 15 пациентов без 
предшествующего применения антибактериаль-
ных препаратов токсины C. difficile обнаружены 
у 5 больных с разной интенсивностью диареи 
и  разной эндоскопической картиной. Можно 
сделать вывод, что инфекция C. difficile – один 
из важных, но, конечно, не единственный фактор 
постковидной диареи. У 44 пациентов с перси-
стирующими кишечными симптомами токси-
ны обнаружены не были, что указывает на дру-
гие, пока неясные причины ПКС. Здесь, однако, 
нужно отметить, что отсутствие токсинов кло-
стридии у части пациентов, принимавших ан-
тибиотики, не позволяет полностью исключить 

Альманах клинической медицины. 2023; 51 (8): 427–440. doi: 10.18786/2072-0505-2023-51-047

436 Оригинальные статьи



инфекцию, так как чувствительность использу-
емого иммуноферментного метода составляет 
70–80% [7]. Для более точной диагностики кло-
стридиальной инфекции требуется молекулярно- 
генетический метод (ПЦР), что в реальной кли-
нической практике мало доступно.

Больные, перенесшие COVID-19 и имеющие 
персистирующие желудочно- кишечные симпто-
мы, нуждаются в оценке отдаленных последствий. 
Таких исследований пока немного [6, 10, 14, 15]. 
Одно из них, на наш взгляд, наиболее убедитель-
ное, рассматривало две группы пациентов, госпи-
тализированных с жалобами со стороны ЖКТ: 
группу с подтвержденным недавним COVID-19 
и  контрольную группу неинфицированных. 
Диарея встречалась в 4 раза чаще у пациентов 
первой группы по сравнению со второй. Другие 
симптомы поражения ЖКТ также преобладали 
у больных после коронавирусной инфекции. При 
обследовании пациентов через 12 месяцев была 
выявлена более высокая частота синдрома раздра-
женного кишечника в первой группе по сравнению 
со второй (3,2 и 0,5% соответственно). Авторы по-
лагают, что коронавирус может вызывать глубокие 
изменения, приводящие впоследствии к функци-
ональным нарушениям ЖКТ типа синдрома раз-
драженного кишечника [6]. Аналогичную гипотезу 
выдвигают другие авторы, наблюдавшие персисти-
рование кишечных симптомов, соответствующих 
критериям синдрома раздраженного кишечника, 
у больных после коронавирусной инфекции в те-
чение 3 и 6 месяцев [10, 14]. Еще одно интересное 
исследование показало, что в течение 1 года после 
COVID-19 значительно возрастают риски функ-
циональных и органических заболеваний ЖКТ, 
включая функциональные расстройства кишечни-
ка, неязвенную диспепсию, гастроэзофагеальную 
рефлюксную болезнь, кислотозависимые заболе-
вания, панкреатит, заболевания печени и желче-
выводящих путей [16].

В  нашей работе также изучали ближай-
шие и  отсроченные исходы кишечного ПКС. 
Оценивали динамику симптомов при выписке 
из  стационара по  сравнению с  данными при 
поступлении и затем путем телефонного опро-
са пациентов. За  время госпитализации было 
проведено 3 экстренных колэктомии по  по-
воду тяжелого псевдомембранозного колита. 
Зафиксировано 2 летальных исхода. В 6 (8,3%) 
случаях отмечено затяжное (более 8 недель) 
среднетяжелое течение ПКС с сохранением ди-
ареи и метаболическими расстройствами, мед-
ленным восстановлением веса, но без признаков 
системного воспаления. Эти больные нуждаются 

в дальнейшем наблюдении и оценке отсроченных 
исходов ПКС. В большинстве случаев (84,7%) от-
мечено уменьшение всех симптомов или полное 
их исчезновение в среднем за 4 недели (за время 
госпитализации или спустя 2 недели после нее). 
Однако и эти пациенты нуждаются в дальнейшем 
наблюдении, учитывая риски появления отдален-
ных симптомов со стороны ЖКТ [16].

Что касается лечения, в нашем исследовании 
применяли только этиотропную терапию по поводу 
инфекции C. difficile (ванкомицин и метронидазол), 
в ряде случаев рифаксимин и пробиотики на основе 
Saccharomyces boulardii, а также симптоматическую 
терапию, направленную на коррекцию диспротеи-
немии, электролитных нарушений, анемии и поте-
ри веса по показаниям. Разработка и применение 
специальных методов лечения постковидного по-
ражения кишечника не входили в задачи данной 
работы и не были предусмотрены дизайном ис-
следования. Четких клинических рекомендаций 
по лечению ПКС на данный момент не существует, 
поскольку клинико- эндоскопическая картина и ме-
ханизмы его развития весьма разнообразны, что 
не позволяет установить диагноз и подобрать эти-
опатогенетическую терапию в каждом конкретном 
случае [1, 2]. Теоретически в случае персистирова-
ния кишечных симптомов возможно использова-
ние пробиотиков. Но опубликованные на момент 
написания статьи исследования по лечению ки-
шечных постковидных симптомов пробиотика-
ми на основе разных штаммов лактосодержащих 
бактерий, базирующиеся на концепции нарушения 
кишечного микробиома и метагенома, не дали убе-
дительных результатов и не имеют достаточной 
доказательной базы [17].

Ограничения исследования
Поскольку исследование было наблюдательным 
и не предусматривало никаких специальных ме-
тодов обследования и лечения, оно имело ряд 
ограничений:
• не определяли уровень ферритина для уточ-

нения характера анемии в соответствии с ло-
кальными протоколами ведения больных;

• не проводили ПЦР-диагностику на присут-
ствие C. difficile после антибактериальной те-
рапии при отрицательном результате на ток-
сины А и В;

• не проводили ПЦР-диагностику на наличие 
вируса SARS-CoV-2 в фекалиях;

• не выполняли контрольное эндоскопическое 
исследование (илеоколоноскопия) в связи с ко-
роткими сроками после первого исследования 
или из-за отказа пациентов.
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Заключение
Результаты нашего исследования показали, что 
постковидное поражение кишечника протекает 
с очень вариабельной клинической, эндоскопи-
ческой и морфологической картиной, не поддаю-
щейся пока систематизации и не позволяющей по-
ставить четко сформулированный диагноз (кроме 
случаев псевдомембранозного и язвенного колита). 
Кроме того, в ряде случаев отсутствовала четкая 
корреляция между клинической, эндоскопической 
и морфологической картинами, то есть мало выра-
женные эндоскопические и гистологические при-
знаки не соответствовали тяжести клинических 
проявлений с диареей и системным воспалением. 
Существующий на данный момент пробел в клас-
сификации постковидных проявлений (не только 

в области гастроэнтерологии), недостаточная из-
ученность механизмов влияния вируса на разные 
органы и ткани не позволяют разработать адек-
ватное патогенетическое лечение. Отметим, что 
у ряда наших больных после COVID-19 наблюда-
лось длительное персистирование клинических 
симптомов со стороны ЖКТ, что в дальнейшем 
может привести к функциональным кишечным 
расстройствам. Такие больные нуждаются в по-
стоянном (диспансерном) наблюдении и оценке 
отдаленных исходов, а возможно, в профилактике 
таких исходов, которая пока не разработана. В на-
шей работе установлено также важное значение 
инфекции C. difficile с вероятным развитием псев-
домембранозного колита как фактора возникнове-
ния постковидной диареи. 
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The post-COVID-19 intestinal damages: clinical, endoscopic and 
morphological features. The results of a single-center prospective 
observational cohort study

Background: Clinical signs of gastrointestinal 
disorders can manifest both from the first days 
of COVID-19 and after recovery, and may last up 
to 6 months or more. Most studies examined the 
gastrointestinal changes in acute coronavirus infec-
tion, whereas intestinal abnormalities in the early 
and late post- COVID period and their causes have 
not been sufficiently studied.
Aim: To determine the frequency and types of clin-
ical, endoscopic and morphological abnormalities 
in patients with post- COVID-19 intestinal lesions.
Materials and methods: This was a prospective, 
observational, open-label, cohort, non-controlled 
study in 72 patients with intestinal symptoms 
after the coronavirus infection (female 48, mean 
age 54.6 (95% confidence interval 51.08–58.12) 
years), who were admitted to the Department of 
Gastroenterology of general hospital during the 
first and second waves of COVID-19 from June 2020 
to September 2021. The assessment included rou-
tine anamnestic, clinical, laboratory, endoscopic, 
and morphological methods. When indicated, 
visualization methods (ultrasound, computed 

tomography, magnetic resonance imaging) were 
performed. The treatment was symptom- oriented 
and aimed at inflammation, anemia and protein 
and electrolyte abnormalities. Outcomes were as-
sessed by the time of discharge from the hospital 
and thereafter by telephone interviewing of the 
patients for 8 weeks.
Results: In all patients, the main symptom was di-
arrhea, which started right just after SARS-CoV-2 
infection with negative PCR test or 2–4 weeks lat-
er. The average stool frequency was 6.8 (5.61–7.99) 
times daily. In 19/72 patients (26.4%), there were 
blood and mucus in stools. 2.8% of the patients 
developed massive intestinal bleeding. Fever was 
present in 40.3% of the patients, decreased hemo-
globin levels in 44.4%, and hypoalbuminemia in 
16.7%. Signs of systemic inflammation (increased 
erythrocyte sedimentation rate, C-reactive pro-
tein, fibrinogen, thrombocytosis, leukocytosis) 
were found with various frequencies in a half of 
the patients. Clostridioides difficile A and B toxins 
were identified in 38.9% of the cases and increased 
fecal calprotectin in 22.2%.

Ileocolonoscopy was performed in 67 patients. 
The colonic mucosa in 21 (31.3%) patients either 
was not different from the normal, or showed 
minimal inflammatory changes such as absence 
of vascular pattern, hyperemia, mild friability even 
in patients with severe diarrhea, fever and labo-
ratory abnormalities. Pseudomembranous colitis 
was diagnosed in 12 (17.9%) patients, and focal 
hemorrhagic colitis in 11 (16.4%) patients. In 2 (3%) 
cases, moderate to severe ulcerative colitis was 
newly diagnosed after the SARS-CoV-2 infection. 
Single or multiple erosions and ulcers of various 
sizes against the unchanged surrounding mucosa 
were found in 19 (28.4%) patients. In 2 (3%) cases 
with profuse intestinal bleeding, the endoscopy 
showed diffuse spontaneous bleedings from co-
lonic mucosa, with no local source of bleeding 
found.
Biopsy samples from colonic mucosa were taken 
from 47 patients. Morphological abnormalities of 
only moderate or dense lymphoplasmocytic infiltra-
tion were detected in 29 (67.7%) patients, erosions 
in 8 (17%). In 2 (4.3%) cases, highly dense lymphoid 
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infiltration with neutrophils, eosinophils and crypt 
abscesses was found, as typical for ulcerative colitis. 
In 2 (4.3%) patients, the lymphoid infiltration was 
associated with small venular and arteriolar clots, 
and in 5 (10.6%) patients there were no significant 
morphological abnormalities, except mild lymphoid 
infiltration.
During the hospitalization period, 56.9% of the 
patients showed a decrease in stool frequency, 
improvement of clinical and laboratory signs of 
systemic inflammation and metabolic abnormal-
ities, and partial restoration of their body weight. 
One patient with ulcerative colitis received adali-
mumab and achieved stable clinical and endo-
scopic remission. Complete recovery was noted in 
27.8% of the cases within 4–8 weeks, among them 
in 1 patient who had had profuse intestinal bleed-
ings. In 3 cases (4.2%), an emergency colectomy 
was performed due to severe pseudomembra-
nous colitis. Two (2.8%) deaths were registered: 
one patient with newly diagnosed post-COVID 
severe ulcerative colitis died of pneumonia, and 
another patient died of severe multiorgan failure. 
In 6 (8.3%) cases, a  moderate long-term (above 
8 weeks) diarrhea with metabolic disorders, 
weight loss, but without systemic inflammation  
was noted.

Conclusion: In patients with post- COVID intestinal 
lesions, the clinical symptoms are almost the iden-
tical and manifest with diarrhea of varying severity, 
systemic inflammation and metabolic disorders, 
whereas the endoscopic and morphological lesions 
are quite diverse. The severity of clinical symptoms 
often does not correspond to poorly expressed en-
doscopic and morphological signs. The variability 
and inconsistency of the clinical, endoscopic and 
morphological changes have not yet been system-
atized and do not allow for a clearly formulated 
diagnosis (except cases of pseudomembranous 
and ulcerative colitis). This makes it impossible to 
provide pathophysiologically- based treatments.
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