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В обзорной статье представлены результаты современных научных исследований, по-
священные морфологическим изменениям печени при воздействии вируса SARS-CoV-2. 
Цель обзора – обобщить научные данные о влиянии новой коронавирусной инфекции 
на клеточные структуры дольки печени. Печень представляет собой паренхима-
тозный орган, который отвечает за множество функций, включая обмен веществ, 
иммунитет, пищеварение, детоксикацию и накопление витаминов. Она составляет 
примерно 2% массы тела взрослого человека. Уникальность печени заключается 
в ее способности к регенерации и наличии двойного кровоснабжения. Изучение мор-
фологических особенностей данного паренхиматозного органа при проникновении 
SARS-CoV-2 имеет огромное значение для медицины. Полученные данные позволят 
расширить представления о патогенезе вирусной инфекции SARS-CoV-2, выявить 
и разработать методы лечения, а также снизить количество осложнений при дан-
ном заболевании. Проанализированы научные публикации 2020–2025 гг. из баз данных 
электронных научных библиотек «PubMed», «eLIBRARY.RU», отобранные по следую-
щим ключевым словам: гепатоциты, клетки Ито, макрофаги Купфера, pit-клетки, 
SARS-CoV-2. Остается актуальным вопрос о патологических изменениях паренхи-
матозных органов и их репаративной регенерации при медикаментозном лечении 
после перенесенной новой коронавирусной инфекции, что определяет научную но-
визну данного обзора. 

 
Введение. Печень – паренхиматозный орган, располагающийся в верх-

нем отделе брюшной полости, участвующий во многих физиологических про-
цессах: кроветворении во внутриутробном периоде, метаболизме белков, уг-
леводов, жиров, регуляции объема крови, нейтрализации токсинов, поддержа-
нии иммунной и эндокринной систем, метаболизме лекарственных веществ 
[62]. Функциональная активность печени находится в прямой зависимости 
от насыщения тканей кислородом, а также наличия инфекционных антигенов 
в организме человека [28]. Патологические изменения в структуре данного ор-
гана являются ключевыми механизмами развития полиморбидности у лиц 
старшего возраста [5]. 

Данный литературный обзор расширяет представления о патогенезе вирус-
ной инфекции SARS-CoV-2, что может способствовать разработке новых методов 
лечения и снижению количества осложнений при данном заболевании. 

В ходе изучения современной научной литературы проанализированы 
публикации 2020–2025 гг. из баз данных электронных библиотек «PubMed», 
«eLIBRARY.RU». Нами обработано более 90 научных публикаций, из которых 
отобрано 68 литературных источников отечественных и зарубежных авторов. 
Критериями включения послужили временной период, соответствие тематике, 
источники с высокой достоверностью данных. Для полноты анализа в обзор  
литературы также включены отдельные, более ранние публикации, в которых 
содержатся ключевые теоретические положения данного исследования. Кри-
терии исключения – несистематические обзоры, тезисы и исследования, опуб-
ликованные ранее 2020 г. (за исключением базовых трудов). Актуальность  
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работы заключается в изучении патологических изменений печени и ее репа-
ративной регенерации при медикаментозном лечении после перенесенной но-
вой коронавирусной инфекции. 

Цель обзора – обобщить научные данные о влиянии новой коронавирус-
ной инфекции на клеточные структуры дольки печени. 

Общие сведения о гистологическом строении печени. Морфологиче-
ски печень представлена стромой и паренхимой. Структурно-функциональной 
единицей печени являются печеночные дольки. Паренхиму органа образуют 
гепатоциты, выполняющие фундаментальные функции в метаболизме углево-
дов, липидов и белков, а также в детоксикации и активации иммунных клеток 
[55, 56]. Соединительная ткань в портальных трактах печени представляет со-
бой строму, которая окружает сосудистые и билиарные структуры. Основная 
ее функция заключается в защите и поддержке главных элементов портальной 
триады: ветвей воротной вены, печеночной артерии и желчного протока [34]. 

Между гепатоцитами располагается желчный капилляр. Синусоидные капил-
ляры заполняют пространство между балками гепатоцитов [43]. Данные капил-
ляры (печеночные синусоиды) – это кровеносные сосуды в печени, которые 
отвечают за ее метаболизм и фильтрацию. Кровь, идущая через ветви ворот-
ной вены и печеночной артерии, проходит через синусоидные капилляры 
к центральной вене. Синусоиды печени выстланы прерывистым слоем эндоте-
лиальных клеток [58]. Эндотелиоциты и гепатоциты разделены базальной мем-
браной и субэндотелиальным пространством (пространством Диссе), где про-
исходит обмен между кровью и гепатоцитами [13]. 

В пространстве Диссе, находящемся между гепатоцитами и эндотелиаль-
ными клетками синусоидных капилляров, располагаются макрофаги Купфера, 
pit-клетки, клетки Ито (липоциты) [29]. 

Клетки Купфера являются специализированными печеночными макро-
фагами [50], главная функция которых – фагоцитоз (захват вируса и наруше-
ние его репликации) [5, 13]. Они выступают в качестве первых клеток рожден-
ного иммунитета, защищающих печень от инфекции [41]. 

Pit-клетки (натуральные киллеры, NK-клетки) – это главные клетки врож-
денного иммунитета, которые борются с зараженными клетками. NK-клетки 
представлены двумя классами рецепторов: ингибирующие и активирующие. 
Ингибирующий класс включает NK-рецепторы, киллерные иммуноглобулин-по-
добные рецепторы (KIR2DL1, KIR2DL2/3, KIR3DL1) и T-клеточный иммуногло-
булин [37]. Во втором классе клеток выделяют NKG2D, NKG2C, KIR2DS1, 
KIR2DS2/3, KIR3DS1, KIR2DS4 и вспомогательную молекулу DNAX-1 (DNAM-1) 
[14]. NK-клетки убивают вирус тремя путями: склоняя вирус к апоптозу через 
путь Fas/FasL; нацеливая его к разрушению через перфорин и гранзимы, 
а также взаимодействуя с другими иммунными клетками через продукцию ци-
токинов [28]. Пациенты с нарушением функционирования NK-клеток склонны 
к большему риску заражения вирусными заболеваниями [13]. 

Клетки Ито (печеночные звездчатые клетки, липоциты) расположены 
в пространстве между паренхиматозными клетками и синусоидальными эндо-
телиальными клетками печеночной дольки. Их главная функция заключается 
в депонировании витамина А, поддержке регенерации печени, иммунорегуля-
ции, гемодинамической функции [23]. Клетки Ито запасают около 80% вита-
мина А во всем организме в виде вещества ретинилпальмитата, находящегося 
в липидных каплях в цитоплазме [56]. 
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Желчные капилляры в печени представлены системой микроскопиче-
ских трубочек, главной функцией которых является образование и транспорт 
(сбор и выведение) желчи, вырабатываемой гепатоцитами [33]. 

Печень – единственный орган, обладающий способностью восстанавли-
ваться до начальных размеров при помощи репаративной регенерации, акти-
вация которой возможна при малейшем повреждении органа [1, 3]. 

В паренхиме печени также выделяют печеночный ацинус – сегменты двух 
рядом расположенных классических долек. Печеночный ацинус разделяется 
на три зоны [22]. Первая зона представлена гепатоцитами, которые распола-
гаются рядом с артериолами, в связи с этим они получают большее количество 
кислорода и первыми подвергаются воздействию токсинов, доставляемых 
из кишечника в воротную вену. Гепатоциты второй зоны определяются между 
первой и третьей зонами. Третья зона гепатоцитов находится на периферии 
ацинуса рядом с центральной веной [31]. 

Влияние вируса SARS-CoV-2 на гепатоциты. Гепатоциты имеют способ-
ность к продуцированию и секреции медиаторов воспаления, которые играют 
роль в регуляции иммунного ответа и развитии фиброза [53]. Повреждение ми-
тохондрий, лизосом, эндоплазматического ретикулума определяет тяжесть по-
вреждения гепатоцитов при воспалении [47]. Данный процесс проявляется вы-
раженным отеком митохондрий, дилатацией эндоплазматического ретикулума 
и снижением гранул гликогена, что ведет к нарушению работы клетки 
и апоптозу [34]. Результаты исследований J. Gong et al. подтверждают важную 
роль межклеточных контактов гепатоцитов в формировании воспаления 
и фиброза печени [23]. 

Повреждение эндотелия и гиперкоагуляция являются стартовым механиз-
мом в патогенезе поражения печени при COVID-19. Тромбоз, фиброзное утол-
щение стенки сосудов печени ведут к нарушению кровотока и вызывают повре-
ждение гепатоцитов, что влечет за собой последующее развитие стеатоза, 
долькового и портального воспаления, а также формирование зон апоптоза 
и некроза [27, 64]. 

В ходе исследований E.C. Alexander et al. выявлены два потенциальных ме-
ханизма, обусловливающих морфологические изменения, характерные для пора-
жения печени при инфицировании COVID-19: постинфекционный иммунный 
ответ и нарушение регуляции иммунитета [9]. 

Нарушение иммунной регуляции происходит во время первичного инфи-
цирования вирусом SARS-CoV-2 [11]. Печень экспрессирует рецепторы ACE2, 
с которыми взаимодействует вирус в легких и печени [38]. Это выражается сину-
соидальным расширением, пятнистым гепатическим некрозом и циррозом па-
ренхимы печени [15]. 

Для проникновения в клетку вирус SARS-CoV-2 использует рецепторы 
ACE2 и протеазу TMPRSS2, которые находятся на поверхности гепатоцитов [16]. 
В их цитоплазме отмечается большое количество вирусных частиц SARS-CoV-2, 
имеющих полную оболочку с короноподобными шипами, что может привести 
к репликации вируса в клетке [49]. Ответом макроорганизма на репликацию ви-
руса является «цитокиновый шторм» [44]. Данный процесс представляет собой 
активную выработку провоспалительных цитокинов и увеличение концентрации 
интерлейкина-6 (IL-6), лактатдегидрогеназы, С-реактивного белка и ферритина, 
которые повреждают гепатоциты [9, 16]. При морфологическом исследовании 
наблюдаются печеночная конгестия и очаговые сливные некрозы [17, 29]. 
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В связи со сниженной функцией легких при COVID-19 возникает гипоксия ге-
патоцитов, в результате которой развиваются жировая и углеводная дистрофия 
клеток печени. Частой находкой является избыточное накопление гликогена и жи-
ровых включений в гепатоцитах [60]. Морфологически это сопровождается макро-
везикулярным стеатозом, острым гепатитом и портальным воспалением [52]. 

Использование медикаментозной терапии усугубляет гепатотоксичность 
при COVID-19, оказывая дополнительную нагрузку на гепатоциты и способ-
ствуя развитию цитолиза печени, микровезикулярного стеатоза и очагового 
долькового воспаления с инфильтрацией лимфоцитов [50]. 

Макрофаги Купфера при COVID-19. Воспаление, вызванное вирусом 
SARS-CoV-2, запускает активацию клеток Купфера, что выражается в их гипер-
плазии и пролиферации в синусоидных капиллярах печени [12]. Активирован-
ные клетки Купфера продуцируют большое количество провоспалительных ци-
токинов (IL-6), что способствует активной стимуляции «цитокинового шторма» 
[12, 25]. Но при их избыточной активности главная функция фагоцитоза нару-
шается, что ведет к затяжной вирусной репликации и иммунопатологии [24]. 
Без этих клеток гепатоциты не могут подавить репликацию вируса даже в при-
сутствии IFN-I [1]. Кроме того, под действием гипоксии активация макрофагов 
Купфера приводит к повреждению клеток печени за счет формирования актив-
ных форм кислорода, индуцирующих апоптоз гепатоцитов [40]. 

При COVID-19 клетки Купфера утрачивают способность предотвращать 
распространение вируса в соседние гепатоциты и могут вызывать развитие по-
вреждений печеночной ткани [40]. 

Участие pit-клеток при COVID-19. Коронавирусная инфекция способствует 
снижению количества циркулирующих NK-клеток и истощению их фенотипа, что 
усугубляет тяжесть течения COVID-19 [36, 42]. В периферической крови снижен-
ное количество NK-клеток связано с их перемещением в инфицированные ор-
ганы (например, в легкие) или апоптозом в результате ускоренного распростране-
ния вируса. Частыми функциональными нарушениями оставшихся NK-клеток яв-
ляются: утрата цитотоксической способности, уменьшение продуцирования цито-
кинов, усиление экспрессии ингибирующих рецепторов [36]. Вирус SARS-CoV-2 
нарушает иммунный ответ, оказывая воздействие на NK-клетки, что вызывает 
бесконтрольную репликацию вируса на ранних стадиях заболевания и прогрес-
сирование «цитокинового шторма» на поздних стадиях [42]. Длительное проду-
цирование интерлейкинов приводит к необратимому повреждению паренхимы 
печени, развитию печеночной недостаточности [62]. 

Клетки Ито. Без воздействия вирусного агента клетки Ито находятся 
в «спящем» состоянии и выполняют функцию депонирования витамина А [3]. 
Под действием воспалительных цитокинов (IL-6, IL-1β, ФНО-α) происходит ак-
тивация клеток Ито [3, 7]. Они переходят в миофибробластоподобные клетки 
и активно вырабатывают компоненты внеклеточного матрикса (коллаген), 
что считается главным процессом в развитии фиброза печени [6]. Под воздей-
ствием гипоксии и гипоксемии происходит аккумуляция активных форм кисло-
рода в избыточных концентрациях, сопровождающаяся гибелью гепатоцитов 
и активацией клеток Ито [3, 4]. 

Синусоидные капилляры. Важным механизмом повреждения печени яв-
ляется воздействие на синусоидные капилляры [22]. Одной из особенностей по-
вреждения является образование микротромбов в синусоидах и мелких пече-
ночных сосудах [27]. Данное состояние характеризуется наличием синусоидных 
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капилляров с расширенными просветами, в которых обнаруживаются эритро-
циты, перемежающиеся с лимфоцитами и гранулоцитами [20]. 

Вирус SARS-CoV-2 проникает в синусоидные капилляры посредством вза-
имодействия с рецепторами ACE2 (ангиотензинпревращающий фермент 2), 
экспрессированными на поверхности эндотелиальных клеток, что способ-
ствует развитию эндотелиита [18, 19, 66]. Вследствие воспаления и поврежде-
ния эндотелиальных клеток синусоидов отмечается активация системы ком-
племента и коагуляции, сопровождающаяся гиперкоагуляцией, что провоци-
рует агрегацию тромбоцитов и эритроцитов внутри капилляров [31, 61, 63]. 

Избыточное образование фибрина в печеночных синусоидах активирует 
сбой в функционировании нормального кровотока, что ведет к гипоксии и ишеми-
ческому повреждению рядом расположенных гепатоцитов [61]. Наиболее чувстви-
тельны к гипоксии гепатоциты, расположенные вдоль центральной вены, так как 
они получают кровь из синусоидов, в которых нарушен кровоток [18, 21]. 

Желчные канальцы, желчные протоки. Вирус SARS-CoV-2 вызывает 
повреждение желчных канальцев, что приводит к развитию COVID-19-ассоци-
ированной холангиопатии [51]. Холангиопатия при COVID-19 идентифициру-
ется по резкому повышению уровня щелочной фосфатазы и билирубина в сы-
воротке крови [51]. Клетками желчных протоков являются холангиоциты, экс-
прессирующие рецептор ACE2. Вирус использует это как место проникнове-
ния, тем самым нарушая барьерную и транспортную функцию холангиоцитов, 
что ведет к накоплению токсичных желчных кислот [57]. 

«Цитокиновый шторм» провоцирует интенсивное воспаление, которое спо-
собствует развитию холангита [10, 26]. В результате гипоксии нарушается крово-
снабжение, вследствие чего происходят повреждение и некроз эпителия желчных 
протоков. Образование сгустков желчи (билиарных кастов) в желчных протоках 
чревато возникновением обструкции и последующим поражением протоков [8, 10]. 

Морфологические признаки повреждения желчных протоков характеризу-
ются: уменьшением количества междольковых желчных протоков (главный при-
знак холангиопатии); развитием вдоль портальных трактов воспалительной ин-
фильтрации лейкоцитами; расширением портального/перипортального тракта 
за счет разрастания соединительной ткани с формированием фиброза (при крайне 
тяжелом поражении с развитием цирроза печени) и пролиферацией желчных 
протоков с дегенеративным повреждением холангиоцитов в сопровождении 
лейкоцитов; гепатоканаликулярным билирубиностазом с розеткообразованием 
и очаговым дольковым воспалением; фибриновыми тромбами в воротной вене; 
тельцами Маллори-Денка и очаговым расширением синусоидальных сосудов 
с застойными явлениями и атрофией гепатоцитов [48, 62]. Гепатоциты могут 
иметь признаки, свойственные для клеток желчных протоков, что называется би-
лиарной метаплазией гепатоцитов [47, 65]. Для нее характерны уменьшение раз-
мера гепатоцита, увеличение ядерно-цитоплазматического отношения, пере-
портальная локализация гепатоцита (место повреждения желчных протоков), 
формирование структур, подобных желчным протокам [47]. 

Соединительная ткань в портальных трактах печени. Под воздей-
ствием COVID-19 соединительная ткань в портальных трактах в местах, где 
проходят желчные протоки, ветви воротной вены и печеночной артерии, про-
питывается воспалительными клетками (лимфоцитами и макрофагами). Это яв-
ляется иммунным ответом организма на атаку вируса [10]. COVID-19 способен 
активировать фиброгенез, повышая сывороточный маркер фиброза (FIB-4 
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и гиалуроновую кислоту). При тяжелом течении заболевания хроническое вос-
паление и повреждение желчных протоков ведут к развитию мостовидного 
фиброза соединительной ткани, что характеризуется соединением порталь-
ных трактов между собой с дальнейшим исходом в цирроз печени [45]. 

Репаративная регенерация печени при COVID-19. Регенерация печени – 
уникальный процесс восстановления органа после повреждений [47, 60]. Этот ме-
ханизм осуществляется комплексной системой, состоящей из печеночных кле-
ток (гепатоцитов, клеток Купфера, синусоидальных эндотелиальных клеток, 
звездчатых клеток, стволовых клеток), которые создают внутрипеченочную 
сеть, функционально связанную с внепеченочными органами (щитовидной же-
лезой, надпочечниками, поджелудочной железой, двенадцатиперстной кишкой 
и вегетативной нервной системой) [47]. 

Восстановление объема печени зависит от пролиферации гепатоцитов, 
которая включает фазы инициации, собственно пролиферации и терминации 
[35]. Гепатоциты подготавливаются преимущественно клетками Купфера по-
средством цитокинов (IL-6 и TNF-альфа), а затем пролиферация и рост клеток 
гепатоцитов индуцируются стимуляцией цитокина и факторами роста (HGF 
и TGF-альфа) [39]. 

Для начала пролиферации гепатоциты должны заново пройти стадии кле-
точного цикла (фазы G1-M), а после регенерации выйти в фазу G0 [39, 67]. 

На начальном этапе запускаются реакции в клетках Купфера, которые вы-
свобождают провоспалительные цитокины, способствующие переходу 
из фазы G0 в фазу G1 [68]. В результате активируются транскрипционные фак-
торы (NF-kB, STAT3), обеспечивающие чувствительность клетки к факторам 
роста [1, 39]. Далее наступает пролиферация гепатоцитов, опосредованная 
митогенными сигнальными молекулами, такими как эпидермальный фактор ро-
ста и фактор роста гепатоцитов [60]. В связи с этим происходит удвоение гене-
тического материала (S-фаза) и митоз (M-фаза). При отсутствии завершения 
митоза цитокинезом образуется полиплоидия [1]. После достижения массы, 
близкой к начальной массе органа, регенерация печени переходит в стадию 
завершения (терминации) [60], которая характеризуется угнетением пролифе-
рации и переходом клетки в состояние покоя [1]. 

Репаративная способность печени при воздействии COVID-19 высокая, 
особенно при течении легкой формы [35], но в большинстве случаев процесс 
становится длительным из-за системного характера заболевания [32]. 

Обсуждение. В результате анализа литературных данных проведено 
сравнение изменений в структурах печени при COVID-19 и вирусном гепатите А. 
После утраты части гепатоцитов при гепатите А печень начинает цикл деления 
здоровых клеток, что сопровождается полным замещением поврежденных 
участков [27, 46]. Процесс регенерации характеризуется гиперплазией – сохра-
нившиеся клетки активно делятся для восстановления массы и функции ор-
гана, не нарушая архитектонику печени. Процесс длится до 6 месяцев, что от-
ражается в нормализации биохимических показателей крови (АЛТ, АСТ, били-
рубин) [7]. Нарушение регенерации печени при вирусном гепатите А происхо-
дит из-за агрессивного иммунного ответа и повреждения структурной основы 
органа, а не вследствие вирусного повреждения [59]. К основным звеньям 
нарушения регенерации относятся: 1) иммуноопосредованный апоптоз – орган 
не успевает восстановиться из-за высокой скорости гибели клеток, которая 
выше скорости их деления, в печени происходит апоптоз с образованием телец 
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Каунсильмена; 2) развитие мостовидного некроза – вследствие гибели большого 
количества гепатоцитов ретикулярные волокна спадаются, механизм деления 
клеток нарушается, образуя «ложные дольки» вместо нормальной ткани; 3) лим-
фоцитарная инфильтрация характеризуется наличием большого количества 
лимфоцитов и макрофагов в портальных трактах, выраженным отеком про-
странства Диссе, что блокирует питание сохранных клеток и препятствует кле-
точному циклу; 4) внутрипеченочный холестаз сопровождается накоплением 
желчи и желчных пробок, в результате расширяются желчные канальца [59]. 

При поражении COVID-19 регенерация печени происходит более 6 месяцев 
[59]. Прежде всего это связано с активной лекарственной нагрузкой, которая ока-
зывает дополнительное токсическое воздействие наряду с вирусным [53]. 

Поражение печени лекарственными препаратами может быть гепатоцел-
люлярным (самый частный тип поражения), холестатическим или смешанным 
[53, 54]. Гепатоцеллюлярное поражение характеризуется повышением уровня 
аланинаминотрансферазы (АЛТ) в 5 и более раз, а также соотношением сыво-
роточной щелочной фосфатазы (ЩФ) к АЛТ в 5 или более раз выше верхней 
границы нормы [30]. Холестатическим называют поражение, при котором дву-
кратное (или более высокое) повышение уровня ЩФ либо соотношение сыво-
роточной ЩФ к АЛТ в 2 раза превышает верхнюю границу нормы. Смешанным 
типом считается соотношение сывороточной АЛТ к ЩФ от 2 до 5 раз [30]. 

Вопрос механизмов, ведущих к лекарственно-индуцированному пораже-
нию печени, до конца не изучен. Исследователи выделяют множество путей, 
приводящих к сенсибилизации гепатоцитов и индукции повреждения печени 
[30, 31]. Часто встречается лекарственно-индуцированный стеатоз. Микрове-
зикулярный стеатоз в печени пациентов с COVID-19 характеризуется гепато-
цитами, заполненными жировыми везикулами [31]. Лекарственные препараты 
вмешиваются в β-окисление жирных кислот и митохондриальное дыхание, что 
ведет к накоплению неэтерифицированных жирных кислот, которые затем пре-
вращаются в триглицериды [53]. 

Кроме того, под действием лекарственных препаратов происходит сниже-
ние активности цитохрома P450. Этот фермент участвует в окислительной био-
трансформации лекарственных препаратов, необходимых для лечения 
COVID-19 [22]. Увеличение концентрации цитокинов и интерлейкинов (осо-
бенно IL-6) вследствие «цитокинового шторма» также ведет к снижению актив-
ности цитохрома P450. 

К основным группам препаратов, влияющих на регенерацию печени, отно-
сятся: 1) иммуномодуляторы (ингибиторы IL-6) – лекарственный препарат То-
цилизумаб, основной эффект которого связан с блокировкой рецепторов IL-6, 
что препятствует делению гепатоцитов в фазах G0-G1. На этом фоне происхо-
дит резкое увеличение уровня трансминаз (АЛТ, АСТ); 2) противовирусные пре-
параты оказывают прямое токсическое воздействие на клетки печени, что угне-
тает их деление; лекарственный препарат Ритонавир нагружает систему цито-
хрома P450, затрудняя детоксикацию и восстановление печени, стимулируя 
развитие умеренного микровезикулярного стеатоза и очагового некроза гепа-
тоцитов; 3) антибиотики – лекарственный препарат Азитромицин способствует 
развитию холестатического гепатита; 4) высокие дозы нестероидных противо-
воспалительных препаратов (Парацетамол) способствует резкому снижению ак-
тивности глутатиона, что ведет к центролобулярному некрозу и истреблению зон 
активной регенерации; 5) кортикостероиды (Дексаметозон) приводят к усилению 
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перекисного окисления липидов в печени и угнетению антиоксидантной актив-
ности [49]. 

Таким образом, анализ литературных патоморфологических данных сви-
детельствует о том, что повреждение печени при COVID-19 носит комплексный 
характер. Репаративная регенерация печени осуществляется системой, состо-
ящей из печеночных клеток, которые создают внутрипеченочную сеть, функци-
онально связанную с внепеченочными органами. Восстановление объема пе-
чени зависит от пролиферации гепатоцитов. Процесс регенерации характери-
зуется гиперплазией – сохранившиеся клетки активно делятся для восстанов-
ления массы и функции органа, не нарушая архитектонику печени. Поражение 
печени лекарственными препаратами ведет к формированию лекарственно-
индуцированного стеатоза и снижению активности цитохрома P450. 

Вывод. Вирус SARS-CoV-2 вызывает выраженное морфологическое по-
вреждение печени. К основным механизмам патогенеза относят «цитокиновый 
шторм», прямое вирусное воздействие, гипоксию и лекарственную гепатотоксич-
ность. Поражение печени обусловлено двумя ключевыми факторами: прямым 
цитопатическим действием вируса и иммуноопосредованным воспалением. По-
вреждение эндотелия и гиперкоагуляция являются стартовым механизмом в па-
тогенезе поражения печени при COVID-19. Тромбоз и фиброзное утолщение со-
судистых стенок печени нарушают кровоток, что приводит к повреждению гепа-
тоцитов. Это, в свою очередь, провоцирует развитие стеатоза, долькового и пор-
тального воспаления, а также формирование зон апоптоза и некроза в гепато-
целлюлярной ткани. Нарушение репаративной регенерации печени при COVID-19 
является преимущественно ключевым и временным механизмом, обоснован-
ным угнетением пролиферативных сигналов на фоне системной декомпенсации 
и токсической фармакотерапии. Нарушение функции печени – один из показате-
лей неблагоприятного исхода и повышенного риска инвалидизации пациентов. 
Понимание морфологических изменений в структурах печени при COVID-19 
имеет важное значение для разработки новых методов лечения, оценки патоло-
гических и возрастных изменений. 
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Ekaterina A. MAGNITSKAYA, Ekaterina M. SPERANSKAYA, Natalya N. GOLUBTSOVA 

MORPHOLOGICAL FEATURES OF THE HUMAN LIVER WHEN EXPOSED TO SARS-CoV-2  
(literature review) 

Key words: liver, hepatocytes, Ito cells, Kupffer macrophages, pit cells, SARS-CoV-2. 

The review article presents the results of modern scientific research on morphological 
changes in the liver when exposed to the SARS-CoV-2 virus. The purpose of the review is 
to summarize scientific data on the effect of the new coronavirus infection on the cellular 
structures of the liver lobule. The liver is a parenchymal organ that is responsible for many 
functions, including metabolism, immunity, digestion, detoxification and vitamin accumulation. 
It makes up approximately 2% of an adult's body weight. The uniqueness of the liver lies in 
its ability to regenerate and the presence of a dual blood supply. The study of the morpholog-
ical features of this parenchymal organ when SARS-CoV-2 penetrates it is of great im-
portance for medicine. The data obtained will expand understanding of the pathogenesis of 
SARS-CoV-2 viral infection, identify and develop treatment methods and reduce the number 
of complications in this disease. The scientific publications dated 2020-2025 from the data-
bases of the electronic scientific libraries "PubMed", "eLIBRARY.RU" were analyzed, they 
were selected by the following Key words: hepatocytes, Ito cells, Kupffer macrophages, pit 
cells, SARS-CoV-2. The issue of pathological changes in parenchymal organs and their re-
parative regeneration during drug treatment after a new coronavirus infection remains rele-
vant, which determines the scientific novelty of this review. 
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