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ЦЕЛЬ: изучить особенности патоморфологических изменений стенки кишечника у пациентов, перенесших 
новую коронавирусную инфекцию SARS-CoV-2.
ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ: в исследование включено 8 пациентов, оперированных по поводу осложнений псев-
домембранозного колита, ранее перенесших COVID-19. Шести пациентам была выполнена колэктомия, 
а двум — субтотальная резекция ободочной кишки с концевой илеостомией. Гистологическое исследова-
ние удаленных препаратов проводилось по стандартной методике.
РЕЗУЛЬТАТЫ: во всех препаратах, помимо изменений, характерных для псевдомембранозного колита, было 
выявлено поражение сосудов стенки в виде васкулита мелких артерий и сосудов микроциркуляторного 
русла, флебита и тромбоза венозных сосудов, характерных для COVID-19. Указанные патологические изме-
нения сосудов могут являться свидетельством развития интрамуральных перфузионных расстройств 
кровообращения, приводящим в последующем к ишемическим изменениям.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ: при лечении пациентов псевдомембранозным колитом и постковидным синдромом, необхо-
димо принимать во внимание взаимно отягощающее действие обоих заболеваний, что должно учитывать-
ся при оценке рисков, определении показаний к операции и консервативных мероприятиях.
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AIM: to assess features of pathomorphological changes in the intestinal wall in patients who had new coronavirus 
infection SARS-CoV-2.
PATIENTS AND METHODS: the study included 8 patients who underwent surgery for complications of pseudomembra-
nous colitis and had previously COVID-19. Six patients underwent colectomy, and two underwent subtotal colectomy 
with end ileostomy. Histology of the removed specimens was standard.
RESULTS: in all specimens, in addition to the changes peculiar for pseudomembranous colitis, vascular lesions of the 
bowel wall were detected as vasculitis of small arteries and vessels of the microcirculatory network, phlebitis and 
thrombosis of venous vessels like in COVID-19. These pathological changes in blood vessels may reveal the intramural 
perfusion disorders of blood circulation, leading subsequently to ischemic changes.
CONCLUSION: when treating patients with pseudomembranous colitis and postcovid syndrome, it is necessary to 
take into account the mutually aggravating effect of both diseases, when assessing risks, determining indications 
for surgery and conservative measures.
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Новая коронавирусная инфекция COVID-19 нередко 
сопровождается осложнениями со стороны пищева-
рительного тракта [1–3]. Возникновение этих ослож-
нений объясняют наличием в органах брюшной по-
лости АПФ-2 рецепторов [4].
По данным литературы, у 18,9% больных с COVID-19 
встречаются гастроинтестинальные осложнения [5], 
которые у ¼ пациентов с COVID-19 протекают в тя-
желой форме, в том числе в 0,5% наблюдений — 
с острым воспалением толстой кишки [11].
Среди гастроинтестинальных осложнений особое 
место занимает псевдомембранозный колит (ПМК), 
сопровождающийся тяжелой диареей, интоксика-
цией, симптомами «острого живота», лихорадкой, 
лейкоцитозом, возникающим, как правило, после 
антибиотикотерапии при SARS-CoV-2 (антибиоти-
коассоциированный ПМК — ААПМК). Известно, что 
ААПМК чаще всего встречается в хирургических ста-
ционарах и, особенно, у больных после операции 
на кишечнике [5].
Как правило, ПМК — это Clostridium difficile-
ассоциированная болезнь, развивающаяся при на-
рушении кишечной микробиоты с избыточной ко-
лонизацией Cl.difficile, токсины которой вызывают 
воспаление и повреждение толстой кишки [6–9]. 
Бактерии Cl.difficile (CD) относятся к группе облигат-
ных анаэробов, важнейшими факторами их патоген-
ности являются энтеротоксин А и цитотоксин В [12].
Характерным признаком данного поражения являют-
ся фибринозные наложения на слизистой оболочке 
толстой кишки [10].
Наряду с приемом антибиотиков, развитие ПМК мо-
жет быть обусловлено оперативными вмешательства-
ми на органах пищеварительного тракта, болезнями 
и травмами, приводящими к нарушению кровообра-
щения и ишемии внутренних органов [13].
Впервые ПМК описан Finney J.M. у 22-летней па-
циентки на 10-е сутки после операции на желудке, 
у которой развилась тяжелая кровянистая диарея, 
приведшая к летальному исходу [14]. Обнаруженные 
при патологоанатомическом исследовании 

изменения в кишечнике были описаны как «дифте-
ритический колит» из-за наличия фибринозных на-
ложений на поверхности поврежденной слизистой.
Если при характерной эндоскопической картине 
лабораторные тесты на инфекцию Cl.difficile отри-
цательны, то для постановки правильного диагноза 
следует искать другие, менее распространенные 
причины — ишемический колит, неспецифическое 
воспаление кишечника (язвенный колит), лекар-
ственные препараты, химические вещества, васкулит 
и др. [15].
Кроме инфицирования пациента CD, для развития 
ПМК имеют значение: оральный прием антибиотиков, 
колонизация слизистой оболочки толстой кишки, вы-
работка экзотоксинов и индивидуальные факторы 
риска (возраст, предшествующие заболевания) [12]. 
CD диагностируют на основании характерных симпто-
мов и выявления токсинов или бактерий в испражне-
ниях больных [16–18].
Консервативное лечение ПМК включает применение 
ванкомицина и метронидазола в дозе 500 мг каждые 
6 ч. [19,20]. В отдельных случаях у пациентов с тя-
желым течением патологии кишечника может быть 
предпочтительной хирургическая декомпрессия ки-
шечника и непосредственное введение ванкомицина 
или метронидазола через колостому [19].
При развитии таких осложнений, как токсический 
мегаколон или перфорация кишечника, спаси-
тельной процедурой является хирургическое вме-
шательство. Частота необходимых хирургических 
вмешательств у пациентов с Cl. Difficile ассоции-
рованными болезнями составляет 0,39–3,6%, по-
казаниями к операции являются: сохранение или 
прогрессирование симптомов интоксикации, непре-
рывная диарея, симптомы перитонита или перфора-
ции кишки, усиление изменений в толстой кишке, 
подтвержденное при повторной КТ. В этих случаях 
выполняются илео-, цекостомия или декомпрес-
сивная колостомия, операцией выбора у пациентов 
с фульминантным токсическим мегаколон, явля-
ется субтотальная или тотальная колэктомия [21]. 
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Летальность при ПМК, требующем хирургического 
лечения, колеблется от 30% до 50%.

ЦЕЛЬ

Изучение особенности патоморфологических из-
менений стенки кишечника путем гистологического 
исследования операционных препаратов при псев-
домембранозном колите у пациентов, перенесших 
новую коронавирусную инфекцию SARS-CoV-2.

ПАЦИЕНТЫ И МЕТОДЫ

Проведено исследование операционных препаратов 
8 пациентов с ПМК, перенесших COVID-19 до разви-
тия ПМК, подвергнутых хирургическим вмешатель-
ствам по поводу осложнений ПМК: токсического 
мегаколон (n = 4), перитонита без перфорации обо-
дочной кишки (n = 2), перфорации ободочной кишки 
(n = 2) за период с сентября 2020 г. по март 2022 г. 
Средний возраст пациентов составил 57,5 ± 8,7 лет, 
среди которых было 5 женщин и 3 мужчин. Все боль-
ные перенесли COVID-19 в тяжелой (5) или средне-
тяжелой формах (3), находились на стационарном 
лечении в ковид-госпиталях, причем 3 пациентов 
до 7–10 дней находились на искусственной вен-
тиляции легких. По поводу пневмонии все паци-
енты получали 2–3 антибиотика, глюкокортикои-
ды, 5-моно клональные антитела. Шести пациентам 
была выполнена колэктомия, в т.ч. двум пациентам 
с резекцией до 40 см подвздошной кишки из-за 
выраженных воспалительных изменений послед-
ней с формированием илеостомы, еще двум паци-
ентам — субтотальная резекция ободочной киш-
ки с илеостомией. Диагноз ПМК был заподозрен 
на основании клинической картины (боли в животе, 
диарея, лихорадка), лабораторных данных (лейко-
цитоз > 15 × 109/л, СРБ > 50 ммоль/л) и подтверж-
ден при фиброколоноскопии, КТ, исследовании кала 
на токсин А и В Cl.difficile. Во всех случаях диагноз 
подтвердился, в 5 наблюдениях были идентифици-
рованы токсины А и В. Видеолапароскопия предпри-
нималась не только как диагностическая, но и как 
лечебная процедура, но во всех случаях выраженная 
дилатация и деструктивные изменения ободочной 
кишки потребовали конверсии в открытую.
Для гистологического исследования кусочки из раз-
личных отделов ободочной, подвздошной кишки 
фиксировали в 10% нейтральном забуференном фор-
малине. После гистологической обработки образцов 
изготавливали срезы стенки кишки с последующей 
окраской гематоксилином и эозином.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Патоморфологические изменения, характерные для 
ПМК — воспалительный экссудат в виде псевдо-
мембраны над пораженными участками слизистой 
оболочки толстой кишки с точечными некрозами 
поверхностных крипт, выявляли при исследовании 
биопсионного материала, взятого во время фиброко-
лоноскопии и операционных образцов. При возник-
новении осложнений ПМК ввиде токсического мега-
колон, перитонита, перфорации ободочной кишки эти 
патоморфологические изменения были существенно 
более выражены, распространялись на более глубо-
кие слои стенки толстой кишки, вовлекали терми-
нальный отдел подвздошной кишки (Рис. 1,2).
На рисунке 1 — микропрепарат подвздошной кишки: 
дно язвы с грануляционной тканью, представленной 
множеством тонкостенных сосудов с обилием клеточ-
ных элементов вокруг, причем, в одном поле зрения 
преобладают нейтрофилы, в другом — мононуклеары.
Патогистологическая картина в близлежащей к язве 
стенке тонкой кишки представлена на рисунке 2: 
в центре препарата межмышечная капиллярная сеть, 
сосуды малокровные с уплощенным эндотелием 
с признаками капиллярита, наблюдается умеренный 
отек межмышечных прослоек, воспалительный ин-
фильтрат обильный и представлен лимфоплазмо-
цитарными элементами. Отмечается пролиферация 
и продуктивный васкулит в микроциркуляторном 
русле.
Проявления продуктивного васкулита в межмышеч-
ной зоне язвенного дефекта ободочной кишки де-
монстрирует микропрепарат на рисунке 3. На боль-
шом увеличении в центре артериолы утолщение 
стенки за счет отека и клеточной пролиферации 

Рисунок 1. Дно язвы тонкой кишки. Увеличение ×100. 
Окр.: гематоксилином и эозином
Figure 1. The bottom of the ulcer of the small intestine. Magni-
fication ×100. Ocd.: hematoxylin and eosin
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лимфоплазмоцитарного ряда, базальная мембра-
на сохранена с фокусами пролиферации эндотелия 
в виде очагового скопления, эндотелий с гиперхром-
ными ядрами. Отмечается неравномерный субэндо-
телиальный отек. Вблизи от язвенного дефекта обо-
дочной кишки (Рис. 4), в деструктивно измененном 
участке кишки, в центре поля зрения венозный сосуд, 
в периваскулярном пространстве — воспалитель-
ная инфильтрация, просвет вены полностью пере-
крыт смешанным тромбом, состоящим из фибрина, 
эритроцитов и распадающихся лейкоцитов, стенка 
кишки неравномерной толщины и находится в сос-
тоянии некроза, эндотелий на большом протяжении 
некротизирован, с трудом можно дифференцировать 
оставшиеся клеточные элементы (некротический 
тромбоваскулит). Выраженные изменения микроцир-
куляторного русла показаны на рис. 5: сосуды микро-
циркуляции в состоянии полнокровия с явлениями 
очагового краевого стояния нейтрофилов, в межка-
пиллярном пространстве воспалительная инфиль-
трация, представленная лимфоидными и плазмати-
ческими клетками. Указанные патоморфологические 
изменения можно расценивать как хроническое им-
мунное повреждение — капиллярит (скорее, связан-
ное с перенесенным SARS-Cov-2).
Спектр патоморфологических изменений в толстой 
кишке достаточно разнообразен — от поверхност-
ных эрозивных до глубоких язвенных, глубоких ише-
мических повреждений толстой кишки. Так, на рис. 6 
показана область эрозивного изменения слизистой 
оболочки ободочной кишки — с поверхностным ее 
некрозом, острая воспалительная инфильтрация ох-
ватывает слизистую и прилегающий подслизистый 
слой, на другом микропрепарате (Рис. 7) — фрагмент 
ободочной кишки с язвенным дефектом слизистой 
оболочки, дно и края язвы представлены грануляци-
онной тканью, диффузно инфильтрированной воспа-
лительными клеточными элементами, в поле зрения 
видны мелкие и мельчайшие полнокровные сосуды, 
поля отечной ткани. Разрушение слизистой оболоч-
ки сочетается с явлениями неполной регенерации, 
что четко видно в левом верхнем участке препарата. 
В подслизистом слое выраженный отек с белковым 
пропитыванием, сосуды полнокровные, расширены. 
На следующем препарате продемонстрировано по-
вреждение вен с развитием флебита в стенке обо-
дочной кишки (Рис. 8): вена достаточно крупного 
калибра, стенка ее инфильтрирована нейтрофильны-
ми лейкоцитами с повреждением эндотелия, который 
на большом протяжении отсутствует, воспалитель-
ные изменения распространяются и преваскулярно, 
на межмышечное пространство.
Выраженные изменения выявлены в подслизистом 
слое ободочной кишки, где располагается основная 

Рисунок 2. Близлежащая зона к язве тонкой кишки. Увели-
чение ×400. Окр.: гематоксилином и эозином
Figure 2. The nearby area to the ulcer of the small intestine. 
Magnification ×400. Ocd.: hematoxylin and eosin

Рисунок 3. Продуктивный васкулит межмышечной зоны 
язвенного дефекта толстой кишки. Увеличение ×400. 
Окр.: гематоксилином и эозином
Figure 3. Productive vasculitis of the intermuscular zone of the 
ulcerative defect of the colon. Magnification ×400. Ocd.: hema-
toxylin and eosin

Рисунок 4. Деструктивно измененный участок толстой 
кишки вблизи язвенного дефекта. Увеличение ×400. Окр.: 
гематоксилином и эозином
Figure 4. Destructively altered area of the colon near the ulcer-
ative defect. Magnification ×400. Ocd.: hematoxylin and eosin
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сосудистая сеть стенки кишечника. На рисунке 9 
представлен микропрепарат фрагмента подслизисто-
го слоя ободочной кишки — определяется отечная 
строма, диффузная воспалительная инфильтрация, 
множество разнокалиберных сосудов, в центре пре-
парата в продольном срезе представлен микрососуд 
с фибриноидным некрозом его стенки, причём в при-
легающих участках грануляции с плазматическими 
клетками, лимфоцитами и клетками моноцитарно-ма-
крофагального ряда, во многом свидетельствующие 
об иммунном воспалении (вероятно, как проявление 
постковидного синдрома). В патологический процесс 
вовлекается и автономная нервная система кишеч-
ника, что подтверждает микропрепарат на рисунке 
10: на фрагменте мышечной оболочки ободочной 
кишки представлен межмышечный нервный ганглий 
с дистрофическими изменениями нервных клеток, 

в отдельных клетках — признаки кариопикноза и ка-
риолизиса, по периферии ганглия — выраженная 
клеточная инфильтрация, в составе которой преоб-
ладают лимфоидные элементы; сосуды микроцирку-
ляторного русла полнокровные.

ОБСУЖДЕНИЕ

COVID-19 может привести к тромботическим ослож-
нениям, как в венозной, так и артериальной системах 
из-за выраженного воспаления, активации тромбо-
цитов, эндотелиальной дисфункции и стаза [22].
Распространенность венозных тромбоэмболических 
осложнений среди пациентов, госпитализирован-
ных с COVID-19, может достигать 37% [23], артери-
альных — от 1% до 18% [23], причём частота этих 

Рисунок 5. Микроциркуляция стенки толстой кишки. Уве-
личение ×400. Окр.: гематоксилином и эозином
Figure 5. Microcirculation of the colon wall. Magnifica-
tion ×400. Ocd.: hematoxylin and eosin

Рисунок 6. Область эрозивного изменения слизистой обо-
лочки толстой кишки. Увеличение ×100. Окр.: гематокси-
лином и эозином
Figure 6. The area of erosivechanges in the mucousmembrane 
of the colon. Magnification ×100. Ocd.: hematoxylin and eosin

Рисунок 7. Фрагмент толстой кишки с язвенным дефек-
том слизистой оболочки. Увеличение ×100. Окр.: гематок-
силином и эозином
Figure 7. Fragment of the colon with ulcerative defect of the mu-
cous membrane. Magnification ×100. Ocd.: hematoxylin and eosin

Рисунок 8. Флебит стенки толстой кишки. Увеличе-
ние ×100. Окр.: гематоксилином и эозином
Figure 8. Phlebitis of the colon wall. Magnification ×100. Ocd.: 
hematoxylin and eosin
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осложнений была выше у пациентов, госпитализи-
рованных в отделения интенсивной терапии [23,24]. 
Многие из факторов, связанных с пациентом (пожи-
лой возраст, мужской пол, гипертония, диабет, ожи-
рение), предрасполагают в общей популяции к раз-
витию тромбоэмболических осложнений [25,26].
При исследовании 909473 пациентов с COVID-19 
и 32429 больных, госпитализированных с COVID-19, 
кумулятивная 90-дневная частота венозной тромбо-
эмболии колебалась от 0,2% до 0,8% среди больных 
COVID-19 и до 4,5% среди госпитализированных, ар-
териальной тромбоэмболии — 0,1–0,8% и 3,1%, со-
ответственно, летальность варьировалась от 1,1% 
до 2,0% среди пациентов с COVID-19 и до 14,6% — 
среди госпитализированных больных [27].
ПМК морфологически определяют как «острый ко-
лит» с воспалительным экссудатом (псевдомембра-
ной) над участками повреждения слизистой обо-
лочки [28]. Фибринозно-гнойный экссудат образует 
грибовидные выпячивания на поверхности слизи-
стой оболочки, поверхностные крипты демонстриру-
ют точечный некроз и расширение. На более поздних 
стадиях все крипты некротизируются, и гистоло-
гическая картина напоминает ишемический колит. 
Поверхностные отделы собственной пластинки ин-
фильтрированы нейтрофилами, в некоторых капил-
лярах выявляются фибриновые тромбы.
Токсины А и В CD внутри клеток слизистой оболочки 
кишечника вызывают гликозилирование белков, уча-
ствующих в сигнальных и регулирующих процессах, 
что сопровождается разрушением клеток, активаци-
ей цитокинов и, в конечном итоге, гибелью клеток 
[15]. Кроме того, происходит разрушение контактов 
между клетками толстой кишки, что способствует ин-
фильтрации нейтрофилами, вызывая воспалительную 
реакцию, характерную для колита [29]. В процессе 

воспаления происходит дальнейшая активация им-
мунной системы, высвобождение провоспалитель-
ных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-8, фактор некроза опухоли, 
лейкотриен-В4), что приводит к образованию оча-
говых микроабсцессов, псевдомембран, состоящих 
из фибрина и клеточных элементов воспаления [15]. 
При колоноскопии, псевдомембраны на поверхности 
слизистой оболочки толстой имеют вид характерных 
приподнятых желто-белых узелков или бляшек.
Чаще всего ПМК приходится дифференцировать 
с ишемическим колитом, типичной локализацией ко-
торого является сигмовидная кишка; характерным 
отличительным его признаком является гиалиниза-
ция собственной пластинки [30], а атрофия слизи-
стой оболочки с редкими псевдомембранами и псев-
дополипами наблюдается при более тяжелой ишемии 
[31]. Хронический ишемический колит характеризу-
ется сохраненной архитектурой крипт, смешанным 
воспалительным инфильтратом, распространяющим-
ся на собственную пластинку и отложением коллаге-
на в виде полос или неравномерным распределением 
под эпителием [32]. Точно также неспецифические 
воспалительные заболевания кишечника (неспеци-
фический язвенный колит, болезнь Крона) характе-
ризуются наличием лимфоплазмоцитоза, криптита 
и абсцесса крипт.
Цитомегаловирусный колит — нередкое проявле-
ние данной вирусной инфекции, гистологически 
характеризуется большими базофильными тельца-
ми, включениями в ядрах («совиный глаз») наряду 
с ишемическими язвами; механизм образования 
псевдомембран при этом не ясен, хотя предполагает-
ся плохая перфузия тканей и аноксия, сходные с ише-
мическим колитом [33].
Патологические признаки энтероколита, вызванно-
го Staphylococcus aureus характеризуются наличием 

Рисунок 9. Фрагмент подслизистого слоя толстой кишки. 
Увеличение ×100. Окр.: гематоксилином и эозином
Figure 9. Fragment of the submucosal layer of the colon. Mag-
nification ×100. Ocd.: hematoxylin and eosin

Рисунок 10. Фрагмент мышечной оболочки толстой киш-
ки. Увеличение ×120. Окр.: гематоксилином и эозином
Figure 10. A fragment of the muscular lining of the colon. Mag-
nification ×120. Ocd.: hematoxylin and eosin
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псевдомембран и фибрина, некротическими участка-
ми с полиморфно-ядерными клетками и скоплениями 
грамположительных кокков, иногда с некрозом стен-
ки кишки [34].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Наши исследования операционных препаратов ки-
шечника после оперативных вмешательств — кол-
эктомии и субтотальной резекции ободочной кишки 
у пациентов с псевдомембранозным колитом после 
перенесенной ими новой коронавирусной инфекции 
COVID-19, свидетельствуют о сложном механизме раз-
вития данного осложнения. Кроме воспалительных 
изменений стенки кишечника, вызванных Clostridium 
difficile и токсинами А и В, важное значение имеет 
поражение сосудов стенки в виде васкулита с пора-
жением мелких артерий и сосудов микроциркулятор-
ного русла, флебита и тромбоза венозных сосудов. 
Указанные патологические изменения сосудов могут 
явиться определяющим фактором в развитии перфу-
зионных расстройств кровообращения, приводящим 
в последующем к ишемическим изменениям и раз-
витию перфорации стенки кишечника, перитонита, 
острой токсической дилятации ободочной кишки. 
В механизме развития последней, несомненно, боль-
шую роль могут сыграть тяжелые повреждения авто-
номной нервной системы кишечника — ганглиозных 
клеток нервных сплетений Авербаха и Мейснера. 
Многие манифестирующие клинические симптомы 
в виде ПМК, развития хирургических осложнений со 
стороны кишечника, следует рассматривать как по-
следствия лечения COVID-19 (антибиотикотерапия), 
так и как проявление постковидного синдрома с раз-
витием аутоиммунных васкулитов и тромботических 
осложнений, характерных для SARS-CoV-2.
Авторы полагают, что при лечении пациентов с ПМК 
и постковидным синдромом, указанные патологиче-
ские механизмы должны быть учтены для их медика-
ментозной коррекции.
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