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Синдром диареи: новые акценты курации пациентов в условиях 
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РЕЗЮМЕ
Пищеварительный тракт, как и органы дыхания, относится к входным воротам для SARS-CоV-2. При этом диарея является одним из са-
мых частых гастроинтестинальных симптомов среди инфицированных лиц. В качестве дебюта клинических проявлений COVID-19 ди-
арея может быть связана как с прямым цитопатическим действием вируса в отношении эпителия слизистой оболочки кишечника, так 
и с модуляцией кишечного микробиома. В период развернутой клинической картины COVID-19 синдром диареи чаще всего ассоции-
рован с побочным действием лекарственной терапии, прежде всего антибиотиков, нестероидных противовоспалительных препаратов, 
противовирусных средств, антиагрегантов и антикоагулянтов, а также с возможным вовлечением в патологический процесс печени 
и поджелудочной железы с нарушением их функциональной активности. И наконец, после перенесенной инфекции появление диареи 
опять же требует исключения антибиотик-ассоциированной диареи, в том числе вызванной Clostridium difficile, а также ишемического 
колита и постинфекционного синдрома раздраженного кишечника. Кроме того, несмотря на пандемию, не стоит забывать и о возмож-
ном дебюте заболевания пищеварительного тракта или обострении уже имеющейся хронической патологии. В статье представлен 
краткий алгоритм дифференциальной диагностики диареи в условиях пандемии COVID-19.
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онный синдром раздраженного кишечника.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Гаус О.В., Ливзан М.А. Синдром диареи: новые акценты курации пациентов в условиях пандемии COVID-19. 
РМЖ. Медицинское обозрение. 2021;5(6):446–452. DOI: 10.32364/2587-6821-2021-5-6-446-452.

Diarrhea syndrome: new accents of patient curation during 
COVID-19 pandemic

O.V. Gaus, M.A. Livzan

Omsk State Medical University, Omsk, Russian Federation

ABSTRACT
The digestive tract, like the respiratory organs, is the entrance gate for SARS-CoV-2. At the same time, diarrhea is one of the most common 
gastrointestinal symptoms among infected people. As the debut of COVID-19 clinical manifestations, diarrhea can be associated both with 
the direct cytopathic effect of the virus on the intestinal mucosal epithelium and with the gut microbiota modulation. During the period of 
the expanded clinical picture of COVID-19, diarrhea syndrome is commonly associated with the adverse event of drug therapy, primarily 
antibiotics, nonsteroidal anti-inflammatory drugs, antiviral agents, antiplatelet agents and anticoagulants, as well as with possible involvement 
in the pathological process of the liver and pancreas with a violation of their functional activity. Finally, after the infection, the repeated 
occurrence of diarrhea requires the exclusion of antibiotic-associated diarrhea, including those caused by Clostridium difficile, as well as 
ischemic colitis and post-infectious irritable bowel syndrome. Besides, despite the pandemic, it should not be forgotten about the possible 
debut of gastrointestinal disorder or an exacerbation of already existing chronic pathology. The article presents a brief algorithm for the 
differential diagnosis of diarrhea in the conditions of the COVID-19 pandemic.
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ВВедение
По числу обращений за медицинской помощью ди-

арея занимает одно из лидирующих мест среди всех га-
строэнтерологических синдромов. Под диареей понима-
ют увеличение частоты стула (более 3 раз в сутки) и/или 
изменение формы кала, соответствующее типу 5 и выше 
по Бристольской шкале [1]. Ранее критерием диареи счи-
талось также увеличение массы кала более 200 г в сутки. 
Однако в настоящее время данный показатель не исполь-
зуется, поскольку он напрямую зависит от диетических 

предпочтений человека. К примеру, у людей, употребляю-
щих растительную пищу, масса кала 200 г и более может 
наблюдаться в норме.

По длительности течения выделяют острую и хрони-
ческую диарею. Нет единого мнения о временном про-
межутке, который разграничивает понятия «острая» 
и «хроническая диарея». В большинстве международных 
и национальных руководств обозначено, что о хрониче-
ской диарее правомочно говорить при сохранении сим-
птомов более 4 нед. [1, 2]. Существующие алгоритмы 

DOI: 10.32364/2587-6821-2021-5-6-446-452



РМЖ. Медицинское обозрение. T. 5, № 6, 2021 / Russian Medical Inquiry. Vol. 5, № 6, 2021

Гастроэнтерология / Gastroenterology

447

Оригинальные статьи / Original Research

дифференциальной диагностики диареи, независимо от ее 
продолжительности, требуют прежде всего выявления 
симптомов тревоги для исключения серьезной органиче-
ской патологии, включая колоректальный рак (КРР), вос-
палительные заболевания кишечника (ВЗК) и микроскопи-
ческие колиты. К симптомам тревоги, или так называемым 
«красным флагам», традиционно относят дебют после 50 
лет, немотивируемое снижение массы тела, сохранение ди-
ареи в ночные часы, отягощенный анамнез по КРР, ВЗК, це-
лиакии, лихорадку, гепатоспленомегалию, пальпируемые 
образования в брюшной полости, признаки желудочно-ки-
шечного кровотечения, положительный тест на скрытую 
кровь в кале, анемию, лейкоцитоз, увеличенную СОЭ и др. 
При наличии указанных симптомов рекомендовано прове-
дение колоноскопии с прицельной биопсией [3].

Острая диарея также требует исключения инфекцион-
ной и паразитарной этиологии патологического процесса, 
что подразумевает сбор эпидемиологического анамне-
за и проведение дополнительных методов исследования, 
в том числе анализ кала на яйца глист и паразитов, на бак-
терии кишечной группы, ПЦР кала на вирусы и токсины 
Clostridium difficile.

При хронической диарее наиболее вероятна неинфек-
ционная этиология процесса, при этом многообразие при-
чин диареи предполагает назначение большого спектра 
диагностических методов исследования. Краткий алгоритм 
дифференциальной диагностики при хронической диарее 
представлен на рисунке 1 [3].

диарея При COVID-19:  
ВозМожные Причины и МеханизМы

В настоящее время в условиях глобального распростра-
нения новой коронавирусной инфекции (COVID-19) про-
блема дифференциальной диагностики синдрома диареи 
приобрела особо острый характер. За короткое время вы-
сокопатогенный штамм бета-коронавируса SARS-CoV-2, 
вызвавший в конце декабря 2019 г. вспышку пневмонии 
в Ухане (провинция Хубэй, Китай), молниеносно охва-
тил большую часть популяции, и уже в марте 2020 г. ин-
фекция COVID-19 получила статус пандемии, дестабилизи-
ровав системы здравоохранения всего мира [4, 5].

Накопленные к настоящему времени данные подтвер-
ждают гипотезу о том, что пищеварительный тракт, наря-
ду с органами дыхания, служит входными воротами для  
SARS-CоV-2 и может стать первичным очагом инфекции. 
Сообщается, что у 48,5–60,0% пациентов с COVID-19 диа-
рея является первым симптомом, а в 10–12% случаев — 
и единственным проявлением заболевания [6, 7]. Необходи-
мо отметить, что диарея — частый спутник коронавирусных 
инфекций. Данный синдром встречался у 30% пациентов 
с ближневосточным респираторным синдромом, вызван-
ным MERS-CoV, у 10,6% — с тяжелым острым респиратор-
ным синдромом, ассоциированным с SARS-CoV [8, 9].

Развитие диареи в условиях пандемии требует коррек-
ции тактики ведения пациентов при оказании медицин-
ской помощи, что предписывает врачу первичного звена 
не только выявлять основной механизм развития синдро-
ма, но и своевременно проводить профилактику водно- 
электролитных нарушений, потенциально опасных для лиц 
с заболеваниями сердечно-сосудистой системы, сахарным 
диабетом и пациентов пожилого возраста. При наличии 
диареи, независимо от тяжести течения COVID-19, госпи-

тализация показана при выраженной абдоминальной боли, 
не купирующейся спазмолитиками, а также при обнаруже-
нии признаков желудочно-кишечного кровотечения.

На каждом из этапов течения COVID-19 необходим тща-
тельный анализ клинических данных, эпидемиологического 
анамнеза и при необходимости — обследование в достаточ-
ном объеме. Диарея у ранее не инфицированных лиц долж-
на насторожить врача в отношении возможного активного 
инфекционного процесса, и пациенту в обязательном по-
рядке должно быть проведено ПЦР-тестирование мазка 
из носо- или ротоглотки для выявления РНК SARS-CоV-2.

Влияние SARS-CoV-2 на слизистую кишечника 
и кишечный микробиом
В качестве симптома дебюта клинических проявлений 

COVID-19 диарея может быть связана как с прямым цито-
патическим действием вируса в отношении эпителия сли-
зистой оболочки кишечника, так и с модуляцией кишечно-
го микробиома [10]. Установлено, что начальным этапом 
заражения SARS-CoV-2 является связывание S-протеина 
вируса (спайкового белка, или «белка-шипа») с рецептора-
ми ангиотензинпревращающего фермента 2 типа (АПФ2) 
на поверхности клеток-мишеней. Спайковый белок состо-
ит из двух субъединиц — S1 и S2, одна из которых обеспе-
чивает прикрепление вируса к мембране клетки-мишени, 
другая — слияние двух клеточных мембран [11]. Этот про-
цесс требует участия трансмембранной сериновой протеа-
зы, которая расщепляет S-белок, регулируя весь механизм 
проникновения SARS-CoV-2 в клетку, после чего запускает-
ся процесс репликации вируса и синтеза вирусных белков 
с высвобождением провоспалительных цитокинов, кото-
рые способствуют развитию тех или иных симптомов за-
болевания [12]. Контагиозность вируса в основном зависит 
от его способности связываться с рецептором АПФ2 [13]. 
Аффинность SARS-CoV-2 с АПФ2 в 10–20 раз выше, чем 
у его предшественника SARS-CoV, выявленного в 2002–
2003 гг. [14]. АПФ2 экспрессируется на поверхности боль-
шого количества клеток, включая альвеолоциты, гепатоци-
ты, холангиоциты, кардиомиоциты, эндотелиальные клетки 
сосудов, эпителиальные клетки почечных канальцев, эпи-
телиоподобные клетки нейроглии. Однако самый высокий 
уровень экспрессии рецепторов в организме человека об-
наруживается на щеточной кайме энтероцитов подвздош-
ной кишки и эпителии толстой кишки [15, 16]. Показано, 
что АПФ2 играет важную роль в поддержании целостности 
эпителиального кишечного барьера и гомеостаза кишеч-
ной микробиоты [17]. В частности, АПФ2 регулирует транс-
порт аминокислот, таких как триптофан и глутамин, необ-
ходимых для синтеза антимикробных пептидов клетками 
Панета [18]. Вместе с тем среди больных COVID-19 отме-
чен значительный метаморфоз микробиоценоза толстой 
кишки с увеличением количества патогенов и истощением 
представительства полезных комменсалов [19]. При этом 
подобные видоизменения выявляются у подавляющей ча-
сти пациентов вне зависимости от того, получали они ле-
карственную терапию или нет. Примечательно, что при 
COVID-19 сокращение численности бактерий с иммуно-
модулирующим потенциалом, таких как Faecalibacterium 
prausnitzii, Eubacterium rectale и Bifidobacteria, сохраня-
ется в течение 30–90 дней после полного выздоровления 
[20]. Кроме того, в образцах кала с признаками высокой ин-
фицированности SARS-CoV-2 констатировали более высо-
кое количество условно-патогенных Morganella morganii, 
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Collinsella aerofaciens, Streptococcus infantis и Collinsella 
tanakaei, тогда как в неинфицированных образцах — бу-
тират- и пропионатпродуцирующих Bacteroides stercoris, 
Parabacteroides merdae, Lachnospiraceae bacterium, 
Alistipes onderdonkii [21]. Все эти нарушения в конечном 
итоге приводят к развитию воспаления в слизистой обо-
лочке кишечника, о чем свидетельствуют данные о высо-
ком уровне фекального кальпротектина среди пациентов 
с COVID-19 и диареей [22]. Высказываются предположе-
ния, что опосредованная АПФ2 дисфункция эпителиаль-
ного кишечного барьера в сочетании с микробным дисби-
озом может способствовать попаданию бактериального 
липополисахарида в системный кровоток и запуску так на-
зываемого «цитокинового шторма», усугубляющего тече-
ние COVID-19 [23].

нарушение метаболизма серотонина
В качестве еще одного потенциального механиз-

ма развития диареи при COVID-19 рассматривается на-
рушение метаболизма серотонина (5-НТ) и повышение 
его концентрации в плазме. По своей биологической сути 
5-НТ сочетает в себе свойства гормона и нейромедиатора. 
В количестве 95% 5-НТ в организме синтезируется энте-
рохромаффинными клетками кишечника из аминокислоты 

L-триптофана, которая под действием фермента трипто-
фангидроксилазы (TPH) превращается в 5-гидрокси-
триптофан (5-HTP). Затем 5-HTP декарбоксилируется 
с образованием 5-HT [24]. Последний либо свободно цир-
кулирует в кровотоке, либо с помощью переносчика обрат-
ного захвата серотонина поглощается клетками, где распа-
дается до 5-гидроксииндолуксусной кислоты (5-HIAA) [25]. 
Установлено, что 5-HT и его метаболиты важны для ре-
ализации перистальтических рефлексов толстой кишки 
и регуляции кишечного транзита [26]. Ранее повышенные 
уровни 5-HT в крови были обнаружены у пациентов с син-
дромом раздраженного кишечника (СРК) с преобладанием 
диареи [27]. В январе 2021 г. в журнале Gut опубликова-
ны данные S. Ha et al. о высокой плазменной концентрации 
5-НТ среди лиц с COVID-19 и диареей. Более того, в дан-
ной группе пациентов отмечено более низкое соотношение 
уровней 5-HIAA/5-HT в плазме по сравнению со здоровы-
ми лицами или пациентами с COVID-19 без диареи [28, 29]. 
Эти результаты свидетельствуют о том, что при инфици-
ровании организма SARS-CoV-2 нарушается процесс пре-
вращения 5-HT в 5-HIAA и избыток циркулирующего 5-HT, 
стимулируя пропульсивную активность кишечника, приво-
дит к появлению диареи. Модель развития диареи, ассоци-
ированной с SARS-CoV-2, представлена на рисунке 2.

Первичная
клиническая оценка

Оценить наличие
симптомов тревоги
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Шаг 3.
Исключение

хирургических причин

Шаг 4.
Исключение

редких причин

Нет

Нет

Нет

Нет

Нет

Оценка полного соответствия клинической 
симптоматики диагностическим критериям СРК

ХРОНИЧЕСКАЯ ДИАРЕЯ

Причины хронической диареи

ЧАСТЫЕ:
СРК с диареей;
хологенная диарея;
особенности диеты — FODMAP мальабсорбция,по-
вышенное употребление сахарозаменителей 
(например, сорбитол, ксилол в жевательной 
резинке, газированных напитках), кофеина (кофе, 
энергетические напитки), алкоголя, лакрицы;
новообразования толстой кишки;
воспалительные заболевания кишечника (язвенный 
колит, болезнь Крона, микроскопический колит);
целиакия;
прием лекарственных препаратов: антибиотики, 
в частности макролиды, НПВП, магнийсодержащие 
препараты (метформин, глиптины), противоопухо-
левые, диуретики (фуросемид) и др.

НЕЧАСТЫЕ:
синдром избыточного бактериального роста 
в тонкой кишке;
мезентериальная ишемия;
лимфома;
хирургические причины (резекция тонкой кишки, 
недержание кала, внутренние свищи);
хронический панкреатит;
постлучевая энтеропатия;
рак поджелудочной железы;
гипертиреоз;
сахарный диабет;
лямблиоз и другие хронические инфекции;
муковисцидоз.

РЕДКИЕ:
другие заболевания тонкой кишки (болезнь Уиппла, 
тропическая спру, амилоидоз, лимфангиоэктазия);
гипопаратиреоз;
болезнь Аддисона;
гормонсекретирующие опухоли (ВИПома, 
гастринома, карциноид);
вегетативная нейропатия;
диарея центрального генеза.

Сбор жалоб, анамнеза, полный физикальный осмотр

Общий анализ крови, биохимический анализ крови (СРБ, 
ферритин), гормоны щитовидной железы (ТТГ, свободная 
фракция Т4), серологический скрининг на целиакию (антитела 
IgA или IgG к тканевой трансглутаминазе)

Копрограмма и тест на скрытую кровь (предпочтительнее 
гемоглобин и транферрин кала), анализ кала на выявление 
бактерий кишечной группы, анализ кала на яйца глист 
и паразитов, кал на токсины Clostridium difficile A и B

Фиброколоноскопия с биопсией

Фиброгастродуоденоскопия с биопсией залуковичного отдела 
двенадцатиперстной кишки при подозрении на целиакию

МР-энтерография или видеокапсульная эндоскопия при 
подозрении на поражение тонкой кишки

Биохимический анализ крови (сывороточное железо, витамин В12, 
фолиевая кислота, кальций ионизированный, альбумин, СРБ)

Эмпирическая терапия при подозрении на синдром избыточно-
го бактериального роста в тонкой кишке

ВИЧ (антитела и антигены)

Панкреатическая эластаза кала, УЗИ органов брюшной полости, 
МСКТ органов брюшной полости при подозрении на патологию 
поджелудочной железы

Гормоны в сыворотке крови и их метаболиты в моче при 
подозрении на гормонсекретирующие опухоли, паратгормон, 
кортизол

Эндоскопическое исследование верхних отделов ЖКТ
с биопсией тонкой кишки при подозрении на болезнь Уиппла, 
тропическую спру

МРТ или МСКТ органов брюшной полости и малого таза 
с внутривенным болюсным усилением

Да

Рис. 1. Алгоритм дифференциальной диагностики хронической диареи [3]
Fig. 1. Algorithm of differential diagnosis of chronic diarrhea [3]
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антибиотик-ассоциироВанная диарея
В период развернутой клинической картины и проведе-

ния терапии COVID-19 диарея также ассоциирована с син-
дромом повышенной кишечной проницаемости, нарушени-
ем микроциркуляции, гипоксией и негативным действием 
лекарственных средств (прежде всего антибиотиков, несте-
роидных противовоспалительных препаратов, антиагреган-
тов и антикоагулянтов), а также с возможным вовлечением 
в патологический процесс печени и поджелудочной железы 
с нарушением их функциональной активности [30].

Антибиотик-ассоциированная диарея является наибо-
лее частой побочной реакцией при приеме препаратов дан-
ной группы, особенно макролидов, цефалоспоринов и β-лак-
тамов. Ретроспективный анализ 260 медицинских карт 
в больнице г. Гуанчжоу (Китай) показал, что среди пациентов 
c SARS-CoV, в лечении которых использовались макроли-
ды, фторхинолоны или цефалоспорины, диарея встречалась 
в 24,2% случаев [31]. В другом исследовании с участием 
138 пациентов, инфицированных SARS-CoV, частота диа-
реи на фоне лечения антибактериальными препаратами со-
ставила 38% со средней продолжительностью 3,7 дня [32]. 
Кроме того, воздействие антибиотиков широкого спектра 
действия является ведущим фактором риска инфекции  
C. difficile — основной причины развития внутрибольничной 
диареи [33, 34]. Применение противовирусных препаратов 

для лечения COVID-19 также может сопровождаться появ-
лением диареи. Тяжелая диарея наблюдается у 55,2% паци-
ентов, принимающих осельтамивир и арбидол [35].

Факторами риска антибиотик-ассоциированной диа-
реи, в том числе ассоциированной с C. difficile, являются 
пожилой возраст, госпитализация, предшествующий прием 
антибактериальных препаратов, глюкокортикостероидов, 
иммунодепрессантов, длительный прием кислотосупрес-
сивных препаратов, сахарный диабет. Всем пациентам с ан-
тибиотик-ассоциированной диареей следует провести те-
стирование на выявление цитотоксинов А и В C. difficile 
в кале, рекомендовать прием обволакивающих средств 
и пробиотиков. При выявлении цитотоксинов C. difficile 
в кале показана госпитализация.

Наконец, в периоде реабилитации после перенесенной 
инфекции COVID-19 появление диареи требует исклю-
чения в первую очередь антибиотик-ассоциированной 
диареи, ишемического колита и постинфекционного СРК 
(ПИ-СРК). Необходимо также проведение дифференци-
альной диагностики с другими заболеваниями, клиниче-
ским проявлением которых является синдром диареи.

ишемическое поражение кишечника
Тромбоэмболические осложнения — одна из основ-

ных причин смертности у пациентов с тяжелым течением 

SARS-CoV-2
SARS-CoV-2

Диарея / Diarrhea

Рецептор АПФ2 
ACE-2 receptor
Плотный контакт 
Tight junction

Энтероцит
Enterocyte

Энтерохромаффинная
клетка / EC-cell

Эпителиальная
клетка / Epithelial cell

Кишечная микробиота 
Gut microbiota

Макрофаги 
Macrophage

SARS-CoV-2-инфекция:
SARS-CoV-2-infection:

кишечная проницаемость
intestinal barrier permeability

воспаление слизистой оболочки
Inflammatoty cell recruitment

провоспалительные цитокины
proinflammatory cytokines

фекальный кальпротектин / fecal calprotectin

дисбиоз кишечной микробиоты
gut microbiota dysbiosis

плазменный уровень серотонина / plasma 5-HT

моторика кишечника / gut motility

«Цитокиновый шторм»
Cytokine strom

Повышение содержания макрофагов
Increased macrophages

Серотонин / 5-HT

Энтеральная нервная система
Enteric nervous system

Повышение 
содержания
серотонина
Abnormal
increased 5-HT

Повышение кишечной
проницаемости
Leaky gut

Нарушение кишечного 
микробиома
Gut microbiota disbiosis

Кровеносный сосуд
Blood vessel

Рис. 2. Предлагаемая модель развития диареи, связанной с SARS-CoV-2 (адаптировано из [29])
Fig. 2. The proposed model of the diarrhea progression associated with SARS-CoV-2 (adapted from [29])
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COVID-19. В июле 2020 г. S. Cheung et al. [36] описали пер-
вый случай острой ишемии кишечника вследствие тромбо-
за верхней брыжеечной артерии, предположительно свя-
занного с SARS-CoV-2, у 55-летнего мужчины, повторно 
поступившего в отделение неотложной помощи с жалоба-
ми на абдоминальную боль и диарею через неделю после 
выписки из стационара, где он проходил лечение по поводу 
COVID-19 [36]. Патогенез ишемического поражения ки-
шечника при COVID-19 может включать следующие зве-
нья: прямое цитопатическое действие вируса на эндоте-
лиальные клетки с развитием эндотелиальной дисфункции 
и увеличением высвобождения прокоагулянтных факто-
ров, таких как фактор VIII, фактор фон Виллебранда и фи-
бриноген, и вирус-индуцированный «цитокиновый шторм», 
приводящий к активации процессов коагуляции и фибри-
нолиза [37]. Факторами риска ишемического колита яв-
ляются пожилой возраст, сопутствующее атеросклероти-
ческое поражение мезентериальных сосудов, применение 
вазопрессоров, тяжелое течение инфекции с выраженными 
нарушениями гемодинамики [38].

Общая летальность пациентов с COVID-19 и ишеми-
ей органов пищеварительного тракта ретроспективно 
составляет 38,7–40,0% [39]. В связи с этим обязательно 
следует рассмотреть целесообразность оценки состояния 
сосудов брюшной полости среди лиц, инфицированных 
SARS-CoV-2, у которых есть какие-либо гастроинтести-
нальные симптомы, особенно в сочетании с повышенным 
уровнем D-димера [40].

постинфекционный срк
Согласно данным эпидемиологических исследований, 

у трети лиц после перенесенного эпизода острой кишеч-
ной инфекции бактериальной вирусной или протозойной 
этиологии сохраняются гастроинтестинальные симпто-
мы, соответствующие диагностическим критериям СРК. 
В данном случае правомочно говорить о постинфекци-
онном варианте заболевания. Факторами риска ПИ-СРК 
считаются молодой возраст, женский пол, генетическая 
предрасположенность и наличие ранее имевшихся психо-
логических расстройств, таких как тревога и депрессия. 
В основе формирования ПИ-СРК лежат нарушение мото-
рики кишечника, висцеральная гиперчувствительность, 
микробный дисбиоз, повышение проницаемости эпите-
лиального кишечного барьера, мальабсорбция желчных 
кислот и изменения метаболизма серотонина [41, 42]. 
Имеющиеся в настоящее время данные подтверждают, 
что инфекция SARS-CoV-2 аналогичным образом может 
привести к стойкой дисфункции пищеварительного трак-
та, включая все вышеупомянутые механизмы развития 
ПИ-СРК [43].

Кроме того, хорошо известна связь по оси «мозг — 
кишка», и тот факт, что психологические факторы явля-
ются важными триггерами гастроинтестинальных сим-
птомов при СРК, ни у кого не вызывает сомнений [44, 45]. 
При этом очевидно, что пандемия COVID-19 оказала бес-
прецедентное влияние на психологическое благополучие 
населения всего мира. Ограничительные мероприятия, 
введенные повсеместно для защиты общественного здо-
ровья, серьезно нарушили привычную жизнь людей, пре-
пятствуя их общению и социальному взаимодействию, 
включая работу, образование, путешествия и отдых. 
Многие потеряли работу и понесли значительные финан-
совые потери. Некоторые страны столкнулись с пробле-

мой продовольственного обеспечения [46]. Непредска-
зуемость клинического течения COVID-19, отсутствие 
эффективных схем терапии ассоциированы со стра-
хом тяжело заболеть или потерять близких. Таким обра-
зом, в нынешней мировой ситуации, когда неопределен-
ность и социальная изоляция стали обычным явлением, 
люди подвержены более высокому риску развития тре-
вожно-депрессивных расстройств, что может привести 
к росту заболеваемости СРК [47].

заключение
Пандемия тяжелого острого респираторного синдрома, 

вызванного коронавирусом SARS-CoV-2, является чрезвы-
чайной ситуацией во всем мире. По мере распространения 
инфекции в популяции сообщается и о росте числа случаев 
диареи. Клинические исследования демонстрируют высо-
кую частоту диареи у пациентов с COVID-19, которая может 
предшествовать респираторным симптомам, возникать од-
новременно с ними или даже спустя некоторое время после 
их исчезновения.

Безусловно, пандемия внесла свои коррективы в при-
вычные алгоритмы дифференциальной диагностики га-
строинтестинальных синдромов. Так, при появлении ди-
ареи у ранее не инфицированных лиц в обязательном 
порядке должно быть проведено ПЦР-тестирование мазка 
из носо- или ротоглотки для выявления РНК SARS-CоV-2 
и исключения активного инфекционного процесса. Пред-
полагается, что развитие диареи при COVID-19 может быть 
связано не только с прямым повреждающим действием 
вируса в отношении эпителия слизистой оболочки кишеч-
ника, но и с изменением кишечного микробиома, повыше-
нием эпителиальной кишечной проницаемости, а также на-
рушением метаболизма серотонина.

Возникшая в период развернутой клинической кар-
тины диарея чаще всего является побоч ным эффектом 
лекарственных средств и их комбинаций, применяе-
мых для терапии COVID-19. Прежде всего это касает-
ся антибактериальных и противовирусных препаратов. 
К факторам риска антибиотик-ассоциированной диареи, 
в том числе ассоциированной с C. difficile, относят по-
жилой возраст, нахождение в стационаре, предшеству-
ющий прием антибактериальных препаратов, глюко-
кортикостероидов, иммунодепрессантов, длительный 
прием кислотосупрессивных препаратов, сахарный ди-
абет. Кроме того, течение активной инфекции харак-
теризуется нарастанием повышенной кишечной про-
ницаемости, гипоксии, гиперкоагуляции и возможным 
вовлечением в патологический процесс органов гепато-
билиарной системы и поджелудочной железы с наруше-
нием их функций.

Появление диареи после COVID-19 требует в первую 
очередь исключения отсроченных побочных эффектов ле-
карственной терапии, ишемического колита и ПИ-СРК.

В заключение хотелось бы еще раз подчеркнуть, что в 
период пандемии COVID-19 важно не забывать и о суще-
ствовании хронических неинфекционных заболеваний, ос-
новным клиническим проявлением которых может быть 
синдром диареи. Поэтому у всех пациентов с диареей нуж-
но также проводить дифференциальную диагностику с де-
бютом или обострением уже имеющейся в анамнезе пато-
логии пищеварительного тракта, согласно существующим 
алгоритмам.
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