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Цель. Изучить клинико-патогенетические особенности поражения поджелудочной железы у пациентов с COVID-19.
Материал и методы. Проанализированы 200 историй болезни пациентов с COVID-19, госпитализированных в перепрофилированное 
отделение гастроэнтерологии для лечения больных с COVID-19 ФГБУ «Центральная клиническая больница с поликлиникой» УДП 
Российской Федерации в период с марта 2020 по июль 2021 года.
Результаты. Из сопутствующих заболеваний сахарный диабет 2 типа и нарушение толерантности к глюкозе (СД2/НТГ) встречались 
у 39 (19,5%), хронический панкреатит – у 10 (5%) человек. Наличие СД2/НТГ в анамнезе было ассоциировано с более длительным 
пребыванием пациентов в стационаре (p=0,0024). У 11,5% пациентов было отмечено повышение ферментов поджелудочной железы, 
которое ассоциировалось с тяжестью течения COVID-19 (p <0,0001) и с более длительной госпитализацией (p=0,0002). Статистически 
значимая связь была обнаружена между возрастом и риском повышения ферментов поджелудочной железы (p=0,0011). 
Заключение. Поражение поджелудочной железы у пациентов с COVID-19 может быть серьезной клинической проблемой, 
ухудшающей клинические исходы. Результаты исследования подчеркивают важность мониторинга ферментов поджелудочной 
железы и гликемического профиля в протоколах обследования пациентов с COVID-19 для ранней диагностики и адекватного 
лечения осложнений.
Ключевые слова: COVID-19, поджелудочная железа, амилаза, липаза, сахарный диабет, нарушение 
толерантности к глюкозе, панкреатит.
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The aim. This study aims to investigate the clinical and pathogenetic features of pancreatic involvement in patients diagnosed with COVID-19.
Material and methods. We conducted an analysis of two hundred medical records belonging to patients hospitalized with COVID-19 at the 
gastroenterology department of the Central Clinical Hospital of Russian Federation Presidential Administration, from March 2020 to July 2021.
Results. Among the comorbidities observed, type 2 diabetes mellitus and glucose intolerance (T2DM/GI) were present in 39 (19.5%) 
patients, while chronic pancreatitis was evident in 10 (5%) patients. Notably, a history of T2DM/GI correlated with prolonged hospital stays 
(p=0.0024). Elevated pancreatic enzyme levels were detected in 11.5% of patients, showing a significant association with the COVID-19 
severity (p=0.0001) and prolonged hospitalization (p=0.0002). Furthermore, a statistically significant correlation was found between age 
and the risk of elevated pancreatic enzyme levels (p=0.0011).
Conclusion. The involvement of the pancreas in COVID-19 patients poses a significant clinical challenge, exacerbating overall clinical 
outcomes. These findings underscore the critical importance of monitoring pancreatic enzymes and glycemic profiles within the evaluation 
protocols of COVID-19 patients to facilitate early diagnosis and ensure prompt treatment of complications.
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Введение
Несмотря на стихание пандемии COVID-19, ме-

дицинское сообщество продолжает бороться с ее от-
даленными последствиями. Установлено, что вирус 
SARS-CoV-2 поражает не только дыхательную систе-
му. Около трети пациентов с COVID-19 предъявляют 
гастроинтестинальные симптомы, такие как диарея, 
тошнота, рвота, боль в животе, потеря аппетита [1–9]. 
Общая распространенность всех желудочно-кишечных 
симптомов, по данным различных исследований, со-
ставляет около 17% [8]. Однако в большинстве ранних 
публикаций исследование таких симптомов и инфор-
мация о них не были систематизированы, вследствие 
чего распространенность гастроинтестинальных про-
явлений COVID-19, вероятнее всего, занижена.

Некоторые морфологические исследования по-
казывают нахождение РНК SARS-CoV-2 в печени, 
поджелудочной железе и кишечнике. Это позволяет 
предположить, что вирус непосредственно повреждает 
органы желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), прони-
кая в них через рецептор ангиотензинпревращающего 
фермента 2 (ACE2) [10–14].

TMPRSS2, сериновая протеаза, также способ-
ствует проникновению вируса путем примирования 
спайк-белка, повышая его способность поступать 
в клетки поджелудочной железы [15, 16]. Наряду с этим 
обнаружено, что поражение поджелудочной железы 
у пациентов с COVID-19 ассоциировано с экспрес-
сией гена PLAC8; эти данные расширяют имеющиеся 
знания и представления о патогенезе поражения этого 
органа при новой коронавирусной инфекции [17].

Вирус SARS-CoV-2 способен воздействовать на эн-
докринную ткань поджелудочной железы, что влечет 
за собой нарушение контроля над уровнем глюкозы 
[14, 18–20]. В дальнейшем это может приводить к раз-
витию сахарного диабета (СД) у пациентов с COVID-19 
[18, 21–23]. Проникая в клетки островков Лангерганса 
через ACE2, SARS-CoV-2 активирует стрессовую ре-
акцию и воспалительные сигнальные пути, нарушает 
метаболизм глюкозы и, как следствие, может вызывать 
гибель β-клеток [24, 25].

Влияние вируса SARS-CoV-2 на экзокринную часть 
поджелудочной железы также описано в ретроспектив-
ных исследованиях, в которых частота повышения со-
держания ферментов поджелудочной железы варьиро-
вала от 8,5% до 33% [22, 26]. Пациенты с повышенным 
уровнем липазы и амилазы в сыворотке имели худшие 
клинические исходы COVID-19, включая госпитали-
зацию в отделение интенсивной терапии (ОИТ), по-
требность в искусственной вентиляции легких (ИВЛ) 
и летальный исход [27]. В долгосрочной перспекти-
ве поражение поджелудочной железы у пациентов 
с COVID-19 может приводить к развитию хронического 
панкреатита и кист поджелудочной железы [28–30].

Острый панкреатит чаще развивался у больных 
с  тяжелым течением COVID-19 [31–37]. Гипотеза 
о том, что он в этих случаях напрямую вызван SARS-

CoV-2, вполне правдоподобна, но, вероятнее всего, 
на повреждение поджелудочной железы могут влиять 
и другие факторы – системная гипоксия, применение 
токсичных для поджелудочной железы препаратов (ло-
пинавира/ритонавира, жаропонижающих средств, то-
цилизумаба, барицитиниба), иммуноопосредованные 
реакции (рис. 1) [26, 36, 38].

Таким образом, изучение особенностей поражения 
поджелудочной железы у пациентов с COVID-19 явля-
ется актуальной задачей.

Цель исследования
Изучить клинико-патогенетические особенно-

сти поражения поджелудочной железы у пациентов 
с COVID-19.

Материал и методы исследования
Произведен ретроспективный анализ 234 историй 

болезни пациентов с COVID-19, госпитализированных 
в перепрофилированное отделение гастроэнтероло-
гии для больных с новой коронавирусной инфекцией 
COVID-19 ФГБУ «Центральная клиническая больни-
ца с поликлиникой» Управления делами Президента 
Российской Федерации (г. Москва) (ЦКБ) в период 
с марта 2020 по июль 2021 года. В связи с отсутствием 
важной клинической информации из анализа были 
исключены 34 истории болезни.

Производились изучение жалоб больных, сбор ана-
мнеза заболевания, общеклинические, лабораторные 
и инструментальные исследования, оценка тяжести 

Рисунок 1. Патогенез повреждения поджелудочной железы у пациентов 
с COVID-19. Рисунок создан с помощью сервиса BioRender

Капилляры

Панкреатические 
протоки

Островки 
Лангерганса

Микротромбозы

Повышение 
уровня глюкозы 

крови
Риск развития 

сахарного 
диабетаИммуноопосредованные реакции 

«Цитокиновый шторм»

Лекарственное 
поражение

Гипоксия

Повышение 
уровня 

ферментов 
поджелудочной 

железы 

Прямое 
цитопатическое 
действие вируса 

SARS-CoV-2

ACE
2

ACE2



14 | FOCUS Эндокринология  | №3 | 2024 | FOCUS Endocrinology | №3 | 2024 |

Оригинальное исследование / Original research

течения COVID-19 в соответствии с действующими 
временными методическими рекомендациями Ми-
нистерства здравоохранения Российской Федерации 
«Профилактика, диагностика и лечение новой коро-
навирусной инфекции (COVID-19)» [39].

Статистический анализ и визуализация получен-
ных данных выполнялись с использованием среды для 
статистических вычислений R 4.2.1 (R Foundation for 
Statistical Computing, Австрия) и Excel.

Описательная статистика представлена в виде на-
блюдаемого числа наблюдений (относительная часто-
та) для качественных переменных, среднего (стандарт-
ное отклонение) и медианы (1-й и 3-й квартили) – для 
количественных.

Для изучения ассоциации категориальных пе-
ременных применялся точный тест Фишера, также 
проводилась оценка отношения шансов (ОШ) с соот-
ветствующими 95% доверительным интервалом (ДИ) 
при помощи бинарной логистической регрессии. Для 
сравнения количественных переменных использовался 
тест Манна – Уитни. Корреляционный анализ осу-
ществлялся с применением коэффициента корреляции 
(ρ) Спирмена.

Для анализа ассоциации бинарных и порядковых 
исходов с возможными предикторами использовались 
обобщенные линейные регрессионные модели: для 
бинарных исходов – бинарная логистическая регрес-
сия (в качестве оценки размера эффекта применено 
ОШ с соответствующим 95% ДИ), для порядковых 
исходов – модель пропорциональных шансов (в ка-
честве оценки размера эффекта применено отношение 
пропорциональных шансов с соответствующими 95% 
ДИ). Ассоциацию считали статистически значимой 
при p <0,05.

Проведение исследования было одобрено локаль-
ным этическим комитетом ФГАОУ ВО «Российский 
национальный исследовательский медицинский уни-
верситет имени Н. И. Пирогова» Минздрава России 
(Протокол № 218 от 16.05.2022).

Результаты
Всего в исследование было включено 200 пациентов 

(средний возраст – 61±12,9 лет) – 103 (51,5%) жен-

щины и 97 (48,5%) мужчин. 7 (3,5%) пациентов имели 
легкую степень тяжести COVID-19, 162 (81%) – сред-
нюю степень тяжести и 31 (15,5%) – тяжелую степень. 
Летальность больных составила 7% (95% ДИ: 4,2–11,4).

У 23 (11,5%) пациентов наблюдалось повышение 
ферментов поджелудочной железы. Из сопутствую-
щих заболеваний сахарный диабет 2 типа и наруше-
ние толерантности к глюкозе (СД2/НТГ) встречались 
у 39 (19,5%), хронический панкреатит – у 10 (5%) 
человек.

Наличие СД2/НТГ (ОШ 1,14 95% ДИ: 0,25; 3,87, 
p=0,7387) не было ассоциировано с риском летально-
го исхода, как и наличие хронического панкреатита 
(ОШ 1,51 95% ДИ: 0,08; 9,02, p = 0,5244). СД2/НТГ 
также не были ассоциированы с тяжестью течения ко-
ронавирусной инфекции (ОШ 0,69, 95% ДИ: 0,27; 1,67, 
p=0,1322). В то же время наличие СД2/НТГ ассоции-
ровалось с более длительным пребыванием пациентов 
в стационаре (p=0,0024).

Медианный уровень повышения ферментов под-
желудочной железы за весь период госпитализации 
представлен в таблице 1.

Таблица 1. Медианные значения уровня ферментов 
поджелудочной железы у пациентов с COVID-19

Маркер
При 

поступлении 
Me [Q1; Q3]

Пиковое 
значение 

Me [Q1; Q3]

При 
выписке

Me [Q1; Q3]

Амилаза, 
Ед/л

67,4  
[47; 94,8]

128  
[116,4; 169,4]

102,6  
[87,5; 114,2]

Липаза, 
Ед/л

76,7  
[53; 106,3]

117,4  
[91,7; 154]

90,2  
[42,9; 106]

Повышение ферментов поджелудочной железы 
было статистически значимо ассоциировано с тяже-
стью заболевания (ОШ 11,61, 95% ДИ: 4,52–31,00, 
p <0,0001; рис. 2). Также было выявлено, что пациен-
ты с повышением уровня ферментов поджелудочной 
железы находились в стационаре статистически зна-
чимо дольше относительно пациентов с нормальным 
уровнем этих ферментов: 21 [17; 24] и 13 [11; 16] дней 
соответственно (p=0,0002; рис. 3). Кроме того, они 
имели значимо более высокий риск смерти (ОШ 33,27, 
95% ДИ: 9,76–135,69, p <0,0001).

Рисунок 2. Тяжесть течения СOVID-19 среди пациентов нормальным уровнем и повышением ферментов поджелудочной железы
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Статистически значимой связи риска повышения 
уровня ферментов поджелудочной железы с полом 
установлено не было (p >0,9999). В качестве стати-
стически значимого предиктора риска повышения 
ферментов поджелудочной железы был выявлен воз-
раст (ОШ 1,06, 95% ДИ: 1,03–1,11, p=0,0011; рис 4). 
Статистически значимой связи ИМТ с риском по-
вышения уровня ферментов поджелудочной железы 
обнаружено не было (ОШ 0,92, 95% ДИ: 0,79–1,03, 
p=0,2017).

Применение цефалоспоринов, глюкокортикосте-
роидов (ГКС), петлевых диуретиков, сурфактанта, 
спиронолактона, азолов, альбумина и карбапенемов 
было статистически значимо ассоциировано с более 
высокой частотой повышения уровня ферментов под-
желудочной железы. Применение новых оральных ан-
тикоагулянтов (НОАК) было связано с меньшей ча-
стотой повышения ферментов поджелудочной железы  
(табл. 2).

В таблице 3 представлены результаты анализа ас-
социации уровня маркеров повреждения поджелудоч-
ной железы с тяжестью течения COVID-19 и риском 
летального исхода. Пиковая концентрация амилазы 

Рисунок 3. Длительность госпитализации в зависимости от повышения 
уровня ферментов поджелудочной железы
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Рисунок 4. Риск повышения уровня ферментов поджелудочной железы 
в зависимости от возраста пациента
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Таблица 2. Частота повышения уровня ферментов поджелудочной железы  
в зависимости от применения различных препаратов

Препараты
Не применялись, 

n (%)
Применялись, 

n (%)
Отношение шансов  

(95% ДИ) p

Глюкокортикостероиды 3/76 (3,9%) 20/124 (16,1%) 4,68 (1,53; 20,38) 0,0107
Цефалоспорины 7/133 (5,3%) 16/67 (23,9%) 5,65 (2,27; 15,45) 0,0002
Новые оральные 
антикоагулянты 22/161 (13,7%) 1/39 (2,6%) 0,17 (0,01; 0,83) 0,053

Петлевые диуретики 12/177 (6,8%) 11/23 (47,8%) 12,60 (4,63; 35,24) <0,0001
Сурфактант 17/180 (9,4%) 6/20 (30%) 4,11 (1,32; 11,78) 0,0156

Спиронолактон 17/181 (9,4%) 6/19 (31,6%) 4,45 (1,42; 12,92) 0,0118
Азолы 17/182 (9,3%) 6/18 (33,3%) 4,85 (1,53; 14,29) 0,0088

Альбумин 17/184 (9,2%) 6/16 (37,5%) 5,89 (1,82; 18,01) 0,0044
Карбапенемы 14/185 (7,6%) 9/15 (60%) 18,32 (5,82; 62,19) <0,0001

Таблица 3. Результаты анализа ассоциации уровня ферментов поджелудочной железы  
с тяжестью течения COVID-19 и риском летального исхода (отношения представлены  

для увеличения значения предиктора на 10 единиц измерения)

Показатель
Тяжесть течения заболевания Риск летального исхода

Отношение шансов  
(95% ДИ) p Отношение шансов  

(95% ДИ) p

Амилаза (пиковое 
значение), Ед/л 3,58 (1,54–30,34) 0,0502 1,18 (0,99–1,47) 0,0916

Липаза (пиковое 
значение), Ед/л 4,96 (1,38–36603,31) 0,3292 1,19 (0,89–1,77) 0,2847
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была ассоциирована с большим риском летального  
исхода.

Результаты корреляционного анализа концентра-
ции ферментов поджелудочной железы и длительности 
госпитализации приведены в таблице 4.

На основании наших клинических наблюдений 
и имеющихся клинических рекомендаций мы разра-
ботали алгоритм ведения пациента при поражении 
поджелудочной железы, ассоциированном с COVID-19 
(рис. 5).

Таблица 4. Результаты анализа корреляции уровня ферментов  
поджелудочной железы с длительностью госпитализации

Показатель ρ (95% ДИ) p
Амилаза (при поступлении), Ед/л -0,59 (от -0,86 до -0,05) 0,035

Амилаза (пиковое значение), Ед/л -0,05 (от -0,58 до 0,52) 0,8722
Липаза (при поступлении), Ед/л -0,77 (от -0,97 до 0,11) 0,1028

Липаза (пиковое значение), Ед/л -0,75 (от -0,96 до 0,01) 0,0663

Рисунок 5. Алгоритм ведения пациента при поражении поджелудочной железы, ассоциированном с COVID-19
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Обсуждение
В нашем исследовании мы не выявили статисти-

чески значимой связи между наличием СД и риском 
летального исхода и тяжелого течения COVID-19. Од-
нако в других исследованиях, например, Huang С. и со-
авт. (2020), сообщалось, что коморбидные патологии, 
такие как гипертоническая болезнь (ГБ), сахарный 
диабет 2 типа (СД2), сердечно-сосудистые (ССЗ) и це-
реброваскулярные заболевания, были связаны с более 
тяжелым течением и неблагоприятным исходом у па-
циентов с COVID-19 [40]. В метаанализе Singh А.К. 
и соавт. (2020) было установлено, что такие сопутству-
ющие заболевания, как ГБ, СД2, ССЗ, хронические 
респираторные заболевания и хроническая болезнь 
почек, существенно увеличивают риск тяжелого тече-
ния COVID-19, включая госпитализацию, необходи-
мость ИВЛ и летальный исход [41]. Согласованность 
этих результатов в разных исследованиях подкрепляет 
доказательства о влиянии сопутствующих заболева-
ний на исходы COVID-19. Важно отметить, что нали-
чие коморбидности влияет на регуляцию иммунного 
ответа, усиливает системное воспаление и наруша-
ет функцию органов, что может усугублять течение  
COVID-19 [39–42].

В результате нашего исследования было обнаруже-
но, что у 11,5% пациентов с COVID-19 имели место 
признаки повреждения поджелудочной железы, про-
являвшиеся гиперферментемией. Согласно сведениям 
мировой литературы, частота повышения уровня фер-
ментов поджелудочной железы на фоне новой короан-
вирусной инфекции варьировала от 8,5 до 33% [22, 26]. 
Такой разброс данных, вероятнее всего, объясняется 
тем, что измерение уровня амилазы и липазы не вхо-
дит в стандартные протоколы мониторинга больных 
COVID-19, поэтому на данный момент сложно точно 
определить распространенность повреждения подже-
лудочной железы.

В целом существует несколько предполагаемых ме-
ханизмов повреждения поджелудочной железы у па-
циентов с COVID-19. Во-первых, вирус SARS-CoV-2 
может оказывать прямое цитопатическое действие, 
связываясь с рецептором ACE2, который присутству-
ет как на островковых, так и на ацинарных клетках 
поджелудочной железы [43]. Однако в таком случае 
повышение уровня ферментов поджелудочной железы 
наблюдалось бы с самых первых дней заболевания, что 
противоречит нашим результатам.

Во-вторых, системное воспаление при COVID-19 
характеризуется нарушением регуляции иммунного 
ответа. Высвобождение провоспалительных цитоки-
нов, таких как интерлейкин 6 (ИЛ-6) и фактор некроза 
опухоли-альфа (ФНО-α), может вызывать воспаление 
поджелудочной железы [36].

В-третьих, инфекция, вызванная SARS-CoV-2, мо-
жет приводить к микротромбозам сосудов и наруше-
нию кровоснабжения органов, включая поджелудоч-
ную железу. Ишемия и гипоксия могут провоцировать 

повреждение ткани поджелудочной железы и активи-
ровать воспаление [36].

В-четвертых, некоторые препараты, используемые 
для лечения COVID-19, такие как противовирусные 
средства или иммуномодуляторы, могут вызвать ле-
карственный панкреатит [38, 44, 45].

Возвращаясь к результатам нашего анализа, следует 
отдельно остановиться на лекарственных средствах, 
применение которых связано с повышением уровня 
ферментов поджелудочной железы. Хорошо известно, 
что в случае использования ряда препаратов, таких 
как ГКС и петлевые диуретики, может развиваться 
панкреатит как один из побочных эффектов, однако 
у других лекарств такое нежелательное явление не за-
регистрировано [44, 46]. Вероятнее всего, связь меж-
ду гиперферментемией и применением таких групп 
препаратов, как цефалоспорины, сурфактант, азолы, 
альбумин, карбапенемы, ассоциирована не со свой
ствами самих лекарственных средств, а с тем, что они 
использовались у более тяжелых больных с сопутству-
ющей бактериальной инфекцией.

Следует отметить, что более низкая частота повы-
шения ферментов поджелудочной железы у пациентов, 
применяющих НОАК, могла быть связана со снижени-
ем риска более тяжелого течения COVID-19 благода-
ря предотвращению микротромбозов как в организме 
в целом, так и в самой поджелудочной железе.

Наши клинические наблюдения демонстриру-
ют, что повышение уровня амилазы и липазы крови 
не всегда сопровождалось развитием клиники остро-
го панкреатита. Схожие результаты были получены 
в исследовании McNabb-Baltar J. и соавт. (2020) и Та-
расенко С.В. (2023), которые также не отмечали разви-
тия острого панкреатита у пациентов с повышенными 
ферментами поджелудочной железы [45, 47]. Учитывая 
частое возникновение диарейного синдрома у больных 
COVID-19, возможно, повышение уровня ферментов 
поджелудочной железы обусловлено повреждением 
слизистой оболочки желудка и кишечника [47, 48]. Еще 
одним объяснением повышения ферментов поджелу-
дочной железы может быть почечная недостаточность, 
поскольку почки экскретируют амилазу и липазу, и на-
рушение их работы может привести к повышению 
уровня этих ферментов [49]. SARS-CoV-2 обнаружен 
в слюнных железах, что, в свою очередь, также мо-
жет вызывать повышение уровня амилазы в крови [48, 
50]. Раннее выявление повреждения поджелудочной 
железы способствовало началу терапии до развития 
клинических проявлений острого панкреатита.

Также мы изучили связь между повреждением под-
желудочной железы и COVID-19 и его корреляцию 
с тяжестью заболевания, риском смерти и продолжи-
тельностью госпитализации. Показано, что пиковое 
значение амилазы было сопряжено с тяжелым тече-
нием COVID-19, что согласуется с результатами пре-
дыдущих работ [43, 51–53]. Например, в системати-
ческом обзоре с метаанализом Zhou Y. и соавт. (2022) 
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также продемонстрирована связь между повышением 
ферментов поджелудочной железы и неблагоприят-
ным прогнозом [54]. Wang и соавт. (2020) выявили, 
что повышение уровня ферментов поджелудочной же-
лезы связано с увеличением риска летального исхода 
у пациентов с COVID-19 [52]. Liu F. и соавт. (2020) 
установили корреляцию между повышенным уровнем 
липазы и тяжелым течением инфекции, вызванной 
SARS-CoV-2 [44].

Вместе с тем Prasad H. и соавт. (2023) вообще не на-
шли связи повышения амилазы и липазы со смертно-
стью и тяжестью течения [53]. Расхождение в резуль-
татах исследований могли быть обусловлены размером 
выборки, демографическими характеристиками па-
циентов, степенью тяжести и различиями в диагно-
стических критериях и методах измерения ферментов 
поджелудочной железы. Во многих упомянутых публи-
кациях [43, 51–53] ферменты поджелудочной железы 
определялись только однократно, что могло снизить 
вероятность обнаружения гиперферментемии. В на-
шей работе мы мониторировали уровень ферментов 
поджелудочной железы у больных COVID-19 во время 
всего периода госпитализации, поэтому выявленная 
нами распространенность повреждения поджелудоч-
ной железы оказалась несколько выше по сравнению 
с результатами, встречающимися в других публикаци-
ях. Поскольку повышение уровня амилазы и липазы 
наблюдалось у пациентов при ухудшении состояния, 
следует предположить, что повреждение поджелудоч-
ной железы вызвано тяжелым протеканием заболе-
вания или воздействием лекарственных препаратов.

Следует отметить, что в нашей работе не анализи-
ровалось влияние вредных привычек (употребления 
алкоголя и табакокурения) на риск повреждения под-
желудочной железы, что следует учесть в дальнейших 
работах по изучению рассматриваемой проблемы.

Добавим, что COVID-19 может поражать и эндо-
кринную часть поджелудочной железы, непосред-
ственно влияя на метаболизм глюкозы, и приводить 
к развитию СД или ухудшать течение существующего 
заболевания. Вероятно, это объясняется тем, что ви-
рус SARS-CoV-2 вызывает воспаление, инсулиноре-
зистентность и повреждает инсулинпродуцирующие 
клетки поджелудочной железы. Лечение COVID-19, 
например, с применением ГКС, также может ухудшить 
гипергликемию и контроль диабета [54–56].

Предполагаемый механизм патогенеза поражения 
островков Лангерганса при COVID-19 заключается 
в том, что с помощью спайк-белка SARS-CoV-2 связы-
вается с рецепторами ACE2, а затем проникает внутрь 
клетки [15, 16]. Попадая в клетки, SARS-CoV-2 может 
вызывать прямое цитопатическое повреждение, вызы-
вающее дисфункцию бета-клеток [14, 16]. Это влечет 
за собой снижение секреции инсулина и последующую 
гипергликемию. Согласно данным исследований, в ин-
фицированных бета-клетках наблюдаются уменьшение 
количества инсулинсекреторных гранул и нарушение 

стимулируемой глюкозой секреции инсулина. Инфек-
ция вызывает местную воспалительную реакцию, ха-
рактеризующуюся инфильтрацией иммунных клеток 
в поджелудочной железе. Воспаление, в свою очередь, 
усугубляет повреждение бета-клеток и способствует 
манифестации СД или ухудшению уже существующего 
диабета [57]. SARS-CoV-2 может вызвать системную 
воспалительную реакцию, известную как «цитоки-
новый шторм». Повышенные уровни цитокинов, та-
ких как ИЛ-6 и ФНО-α, могут еще больше ухудшать 
передачу сигналов инсулина и создавать условия для 
развития инсулинорезистентности, усугубляя гипер- 
гликемическое состояние [58].

Долгосрочные последствия COVID-19 для эндокрин-
ной системы поджелудочной железы все еще изучаются, 
но есть данные, свидетельствующие о том, что хрониче-
ское воспаление и аутоиммунные реакции могут играть 
роль в стойкой дисфункции бета-клеток и в развитии 
СД [16]. Для полного понимания сложной, двунаправ-
ленной взаимосвязи между COVID-19 и диабетом не-
обходимы дополнительные исследования.

Согласно результатам доступных исследований, 
риск развития СД2 после перенесенного COVID-19 
в 1,5–2 раза выше, чем в общей популяции [56, 59, 60]. 
Основными факторами риска развития СД2 высту- 
пают пожилой возраст и более тяжелое течение забо-
левания COVID-19, требующее госпитализации или 
интенсивной терапии. Определенную защиту от раз-
вития диабета после COVID-19 может обеспечить вак-
цинация [28].

На основании результатов нашего исследования 
можно заключить, что поражение поджелудочной же-
лезы у больных COVID-19, скорее, является вторич-
ным, развивающимся вследствие прогрессирования 
осложнений, и в меньшей степени связано с самим 
вирусом.

Больные, у которых есть факторы риска повреж-
дения поджелудочной железы, нуждаются в постоян-
ном контроле уровня ферментов и при необходимости 
в проведении инструментальных исследований. После 
выписки этих пациентов рекомендуется наблюдать 
в амбулаторных условиях, чтобы выявить развитие 
хронического панкреатита в постковидном периоде.

Представленный в нашей работе алгоритм пред-
лагает системный подход к  диагностике, лечению 
и профилактике желудочно-кишечных проявлений, 
связанных с COVID-19. Путем интеграции лабора-
торного мониторинга, инструментальных методов 
и терапевтических вмешательств этот алгоритм наце-
лен на устранение поражения поджелудочной железы, 
которые могут возникнуть во время терапии и реаби-
литации COVID-19.

На данный момент отсутствуют официальные кли-
нические рекомендации по лечению и диагностике 
гастроинтестинальных проявлений COVID-19, ос-
нованные на исследованиях. В то же время имеются 
временные методические рекомендации «Болезни ор-
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ганов пищеварения в условиях пандемии новой коро-
навирусной инфекции (COVID-19)» пересмотренные 
в 2021 г.: в этом документе разработана маршрутизация 
пациентов с хроническими заболеваниями органов 
пищеварения в условиях коронавирусной инфекции. 
Кратко затронуто лечение именно гастроинтестиналь-
ных проявлений COVID-19, которое должно быть 
направлено на купирование симптомов [61]. Однако 
непосредственно диагностика, терапия и реабилита-
ция гастроинтестинальных проявлений COVID-19 
в перечисленных рекомендациях упоминаются лишь 
вскользь. Таким образом, разработанный нами алго-
ритм ведения пациентов с поражением поджелудочной 
железы является уникальным и рекомендуется для ши-
рокого внедрения его в клиническую практику.

Заключение
В  нашем исследовании показано, что вирус 

SARS-CoV-2 может вызывать не только респиратор-

ные симптомы, но и повреждать органы ЖКТ, в том 
числе поджелудочную железу. Это проявляется как 
гиперферментемией, так и развитием острого и хро-
нического панкреатита, подтвержденного инстру-
ментальными методами исследования. Исследова-
ние подтвердило, что гиперферментемия является 
значимым маркером тяжести заболевания, ассоци-
ируется с более длительной госпитализацией и по-
вышенным риском летальных исходов у пациентов  
с COVID-19.

Следует отметить возможную связь между 
COVID-19 и развитием СД в постковидный период, 
что делает актуальным вопрос ранней диагностики 
и мониторинга глюкозы крови у пациентов после пе-
ренесенной инфекции.

Разработанный нами алгоритм ведения пациентов 
может служить основой для улучшения исходов за-
болевания и предлагается для дальнейшей адаптации 
в клинических условиях.
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