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Аннотация. Цель – оценить особенности почечного повреждения у коморбидных больных с коронавирус-
ной инфекцией. Материалы и методы. Проведен обзор данных научной литературы по вопросам патогенеза, 
течения, исходов и прогноза СOVID-19, в том числе обзоры рандомизированных контролируемых клинических 
исследований. Результаты. COVID-19 – это тяжелое заболевание, усугубляющее или вызывающее de novo пато-
логию почек. Почки – таргетный орган для новой инфекции. Коморбидные пациенты являются группой высокого 
риска неблагоприятного исхода COVID-19.
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ВВЕДЕНИЕ
Новая коронавирусная инфекция Coronavirus dis-

ease (COVID-19) – проблема глобального характера, 
унесшая за 2 года жизни 6,33 млн человек населения 
планеты. Власти Китая 31 декабря 2019 г. объявили 
эпидемию новой инфекции, главным очагом вспыш-
ки которой стал город Ухань (провинция Хубэй). Было 
установлено, что возбудителем заболевания является 
РНК-геномный вирус рода Betacoronavirus семейства 
Coronaviridae. Коронавирус получил название «Severe 
acute respiratory syndromerelated coronavirus 2» (SARS-
CoV-2) из-за сходства (~ 80 %) с SARS-CoV, который 
вызывал пневмонию, быстро прогрессирующую до 
острого респираторного дистресс-синдрома, и высо-
кую летальность в 2002–2003 гг. [1]. 

Всемирная организация здравоохранения 11 мар-
та 2020 г. объявила пандемию этой новой коронави-
русной инфекции. Известно, что COVID-19 вызывает-
ся новым типом вируса, к которому у современного 
человека еще не сформировался приобретенный 
иммунитет, что делает восприимчивыми к данной ин-
фекции людей всех возрастных категорий. Новая ко-
ронавирусная инфекция вызвала стремительный рост 
заболеваемости и высокой смертности во всем мире, в 
том числе в России. В мире выявлено 538 млн случаев 
заболевания данным вирусом, в России – 18,1 млн слу-
чаев. По данным Росстата, за 2021 г. в структуре смерт-
ности сегодня эта коронавирусная инфекция занимает 
третье место, уступая болезням системы кровообра-
щения и злокачественным новообразованиям. Иссле-
дователи предполагали, что COVID-19 является респи-

раторной инфекцией, вызывающей прогрессирующую 
дыхательную недостаточность. При дальнейшем изу-
чении вируса было установлено, что входными воро-
тами возбудителя являются эпителий верхних дыха-
тельных путей, эпителиоциты желудка и кишечника. 
Вирус поражает клетки-мишени, имеющие рецепторы 
ангиотензинпревращающего фермента II типа (ACE2 – 
аngiotensin-converting enzyme 2) [2]. Внелегочные про-
явления COVID-19 объясняются наличием рецепторов 
ACE2 на клетках дыхательного тракта, почек, пище-
вода, мочевого пузыря, подвздошной кишки, сердца, 
центральн ой нервной системы, эндотелия.

В связи с наличием белков ACE2 и дипептидил-
пептидазы-4 почки обладают высокой уязвимостью 
к коронавирусной инфекции [3]. Это подтвержда-
ется выделением вируса SARS-CoV-2 в лаборатории 
Гуанчжоу из образцов мочи пациентов. По данным Ин-
ститута здоровья Италии, хроническая болезнь почек 
(ХБП) была выявлена у 23,1 % больных, умерших от 
коронавируной инфекции. D. Batlle и соавт. выявили, 
что у коморбидных больных высокого риска острое 
почечное повреждение (ОПП) развилось в 60 % слу-
чаев [4]. Таким образом, коронавирус у пациентов 
с дисфункцией почек приводит к развитию неблаго-
приятных исходов. Почечное повреждение в настоя-
щее время рассматривается как фактор осложненного 
течения COVID-19.

Y. Cheng и соавт. [5] показали, что при обследо-
вании 701 пациента с COVID-19 в 13 % случаев была 
выявлена ХБП со статистически значимой взаимосвя-
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Abstract. The study aims to evaluate characteristics of kidney injury in COVID-19 patients with comorbidities. 
Materials and methods. Literature on the topic of pathogenesis, course, outcome, and prognosis of COVID-19 as 
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are also at higher risk for adverse COVID-19 outcomes.
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КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНАОбзор литературы
зью между почечным повреждением и значительным 
ухудшением прогноза болезни и ее исходов. Установ-
лено, что сопутствующая патология отягощает течение 
коронавирусной инфекции [6]. Сочетание двух или 
более хронических заболеваний повышает патоген-
ное  воздействие  вируса SARS-CoV-2 на организм че-
ловека, в результате чего активизируется хроническая 
патология и развиваются осложнения. Так, по данным 
Международного регистра «Анализ динамики комор-
бидных заболеваний у пациентов, перенесших инфи-
цирование SARS-CoV-2 (АКТИВ SARS-CoV-2)», у 4 751 
коморбидных или полиморбидных пациентов старше 
60 лет, госпитализированных с COVID-19, летальность 
возросла в 4,5 раза во всех возрастных группах [7]. 
Таким образом, пациенты с коморбидной патологией 
являются наиболее уязвимой группой больных с вы-
соким риском неблагоприятных исходов. В этой связи 
изучение вопросов клиники, течения и исходов новой 
коронавирусной инфекции во всем многообразии 
сочетаний и проявлений на всех стадиях ее течения – 
острой, лонг-ковида и постковидного синдрома чрез-
вычайно актуально, а оценка взаимовлияния патоло-
гии почек при инфекции SARS-CoV-2 требует дальней-
ших изучений. 

Цель – анализ особенностей повреждения почек 
у коморбидных пациентов с COVID-19.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Нами были изучены доступные отечественные 
и иностранные источники научной литературы по во-
просам патогенеза, течения, исходов и прогноза но-
вой коронавирусной инфекции СOVID-19 и поражения 
почек в базах данных eLIBRARY, PubMed, UpToDate. 
Проанализированы обзоры рандомизированных кон-
тролируемых клинических исследований. Настоящая 
работа проводится по плану научно-исследователь-
ской работы кафедры внутренних болезней Меди-

цинского института Сургутского государственного 
университета по утвержденной инициативной теме 
«Предикторы генеза развития, течения и исходов хро-
нических и коморбидно протекающих соматических 
заболеваний» (рег. 24.06.2019 в ЕГИСУ НИОКТР, № АА-
АА-А19-119062490051-6). 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Изучая все аспекты клиники, течения и исходов 
новой коронавирусной инфекции, ученые всего мира 
разрабатывают методы ее лечения и профилактики. 
В этой связи изучаются предикторы ее неблагопри-
ятного течения и исходов, в том числе взаимосвязи 
инфекции SARS-CoV-2 с соматической патологией. От-
крытыми остаются множество вопросов, в связи с чем 
механизмы повреждения почек при COVID-19 продол-
жают исследоваться. Потенциальными вариантами 
вовлечения почек в клиническую картину заболевания 
могут являться «цитокиновый шторм», перекрестные 
органные повреждения и системные воспалительные 
эффекты. Е. С. Столяревич и соавт. в 2020 г. исследо-
вали клинико-морфологические признаки почечного 
повреждения почек у 220 взрослых пациентов, умер-
ших в результате инфицирования COVID-19. Установ-
лена различная степень повреждения почек вплоть 
до развития острой почечной недостаточности [8]. 
О. В. Зайратьян и соавт. описали гипоксические, метабо-
лические и ишемические повреждения почечной ткани 
при патологоанатомическом вскрытии [9]. По данным 
Х. Zou и соавт., причиной ОПП у более чем у половины 
больных было острое повреждение канальцевого эпи-
телия, венозное полнокровие органа, тромботическая 
микроангиопатия [10]. При аутопсии отмечался кол-
лапс, гипертрофия нефронов; дистрофические изме-
нения тубулярного аппарата, некроз эпителиоцитов. 
В просвете клубочка обнаруживались белковые массы, 
в просвете артериолы – фибрин. Отмечался склероз 
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и гиалиноз стенок артерий и артериол, их полнокро-
вие со сладжами и лизисом эритроцитов.  В качестве 
одного из объяснений развития мочевого cиндрома 
рассматривается возможное повреждение подоцитов, 
почечных канальцев и интерстиция. Это объясняется 
обнаружением вирусной РНК в ткани почек и моче, 
а также развитием коллабирующего фокального сег-
ментарного гломерулосклероза и острым тубулоне-
крозом при тяжелом течении коронавирусной инфек-
ции [10]. 

Доказано, что в почках фермент ACE2 экспрес-
сируется в наибольшей степени (~ 82 %) на эпителии 
проксимальных канальцев, меньше – на вставочных 
клетках собирательных трубочек, в эпителии дисталь-
ных канальцев, гломерулярных париетальных клетках 
и подоцитах [11]. Коронавирус связывается с ACE2 на 
подоцитах, проникает в клетки, в канальцевую жид-
кость и далее в клетки проксимальных канальцев. 
Для инвазии в клетку-мишень SARS-CoV-2 использу-
ют ACE2, противодействующий вазоконстрикторным, 
пролиферативным и фиброзирующим эффектам АТ2, 
генерированным ангиотензинпревращающим фер-
ментом (АПФ). Вирус может связываться с ACE2 и через 
спайковый гликопротеин, экспрессируемый на вирус-
ной оболочке. 

J. B. Cohen и соавт. в первые месяцы пандемии 
COVID-19 опубликовали исследование о возможном 
негативном фармакологическом воздействии препа-
ратов ингибиторов ренин-ангиотензиновой системы 
(РАС) на тяжесть коронавирусной инфекции [12]. В по-
следующем были доказаны защитные эффекты блока-
ды АСЕ2 в отношении эндотелия легких, почек, серд-
ца. А отмена терапии иАПФ или блокаторами рецеп-
торов ангиотензина-II не облегчала тяжесть течения 
COVID-19. 

После проникновения в альвеолярные клетки ви-
рус реплицирует путем эндогенного транскрипцион-
ного механизма, распространяясь по всем органам. 
Почки обладают высокой уязвимостью к коронавирус-
ной инфекции в связи с экспрессией ACE2 на эпителии 
проксимальных канальцев (~ 82 %), на вставочных 
клетках собирательных трубочек, эпителии дисталь-
ных канальцев, гломерулярных париетальных клетках 
и подоцитах. При исследовании аутопсийного матери-
ала почек пациентов, умерших от COVID-19, в 60 % слу-
чаев обнаружили присутствие в них РНК SARS-CoV-2. 
При ОПП РНК вируса определялась чаще. Таким обра-
зом, наблюдается корреляция между экстра-респира-
торным, в частности почечным тропизмом SARS-CoV-2 
и тяжестью течения COVID-19. Полагают, что пораже-
ние почек при COVID-19 обусловлено нефротропным 
и цитопатическим эффектом вируса на канальцевый 
эпителий параллельно с легочным [13]. При тяжелом и 
крайне тяжелом течении COVID-19 выявлены призна-
ки проксимальной канальцевой дисфункции, которой 
на структурном уровне соответствовал острый тубу-
лонекроз с потерей щеточной каймы и значительным 
снижением в ней экспрессии мегалина. При трансмис-
сионной электронной микроскопии в эндоплазмати-
ческом ретикулум е проксимальных канальцев были 
выявлены частицы, напоминающие коронавирус, что 
может свидетельствовать о прямой паренхиматозной 
инфекции эпителия канальцев и подоцитов. Септиче-
ские осложнения вызывают гемодинамические нару-
шения, усиливающие острый тубулонекроз как морфо-
логический субстрат ОПП. В клетках почечных каналь-

цев выявляются цитокины: интерферон-γ (ИФН-γ), ин-
терлейкины (ИЛ-21, -8, -6, -1), фактор некроза опухоли 
α (ФНО-α), количество которых увеличивается наряду 
с лимфопенией, обусловленной абсолютным уменьше-
нием числа Т-лимфоцитов CD4 и CD8 [14]. Исследова-
ние ткани почек, полученной при аутопсии пациентов 
с нарушением функции почек, показало присутствие 
массы макрофагов в тубулоинтерстиции, а при имму-
нофлуоресценции обнаружены депозиты C5b-9 фраг-
мента комплемента на апикальной щеточной кайме 
канальцевых эпителиальных клеток. Это доказывает 
прямое повреждающее действие провоспалительных 
цитокинов наряду с активацией системы комплемента. 
В результате развивается тканевой фиброз и апоптоз 
канальцевого эпителия, микроангиопатия.

Сочетание процессов тромбообразования и им-
мунного ответа является защитным механизмом, спо-
собным ограничить распространение и элиминацию 
патогенов в кровеносном русле. Нейтрофилы играют 
центральную роль, запуская высвобождение нейтро-
фильных внеклеточных ловушек, усиливающих тром-
боз сосудов почек и привлечение в очаг воспаления 
клеток врожденного и адаптивного иммунитета [15]. 
Повышение активности тромбоцитов при коронави-
русной инфекции запускает и поддерживает внутрен-
ний и внешний пути коагуляции, развивает синергизм 
их взаимодействия с нейтрофилами и потенцирует 
тромбообразование [16]. Белки системы комплемента 
вызывают массивный тромбоз почечных сосудов, что 
приводит к повреждению эндотелия. Развивается им-
мунотромбоз, являющийся одним из важнейших зве-
ньев патогенеза COVID-19, что приводит к развитию 
тромботических осложнений. В результате формирует-
ся легочно-почечное взаимодействие – воспалитель-
ная реакция в легких дополнительно повреждает поч-
ку, а повреждение почечного эпителия усугубляет ле-
гочный процесс. Кроме того, локальный воспалитель-
ный ответ усугубляет ОПП и инициирует повреждение 
других органов. Гиперкоагуляционный синдром и 
диссеминированное внутрисосудистое свертывание с 
тромбозом мелких сосудов и инфарктом легких ухуд-
шают течение коронавирусной инфекции. Показано, 
что повышение уровня D-димера и тромбоцитопения 
являются предикторами неблагоприятного исхода ин-
фекционного заболевания [17]. Описана микроангио-
патия с развитием инфаркта селезенки и почки. В дру-
гом морфологическом исследовании ткани почек на 
аутопсийном материале умерших больных продемон-
стрирован рабдомиолиз [18], являющийся следствием 
цитотоксического действия SARS-CoV-2 на мышцы, ги-
поксии тканей из-за гипервентиляции, побочного дей-
ствия лекарств. Миоглобин, поступающий в кровоток 
при рабдомиолизе, обтурирует почечные канальцы, 
оказывает прямое токсическое действие на каналь-
цевый эпителий, что приводит к острому некрозу ка-
нальцев. Результаты многоцентровых исследований, 
проведенных в Китае, Великобритании, Нью-Йорке 
подтверждают тубулярный некроз различной степени 
(62 %), фокально-сегментарный гломерулосклероз, а 
также COVID-ассоциированную нефропатию (COVAN). 
Описаны единичные случаи коллабирующего фокаль-
носегментарного гломерулосклероза, особенно часто 
наблюдаемого у носителей гена APOL1, распростра-
ненного среди афроамериканских пациентов [19]. Ме-
ханизм подоцитопатии неясен, однако многие авторы 
считают, что важную роль играет здесь «цитокиновый 
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шторм». Клинически этот вариант отличается быстрым 
прогрессированием, нефротическим уровнем проте-
инурии, азотемией с трансформацией в терминаль-
ную стадию почечной недостаточности. О поражении 
почек при SARS-CoV-2 свидетельствовали изменения 
в анализах мочи в виде протеинурии (43,9 %), гемату-
рии (26,7 %) [20]. Отсутствие закономерности развития 
дисфункции почек требует регулярного контроля мо-
чевого синдрома, определения уровня скорости клу-
бочковой фильтрации (СКФ) либо суточного прироста 
креатинина и диуреза.

Во время пандемии коронавирусной инфекции от-
дельного внимания заслуживают пациенты, имеющие 
в анамнезе ХБП. Больные с додиализными стадиями в 
5 раз чаще заражаются вирусными инфекциями в свя-
зи с более низким уровнем лимфоцитов, а количество 
CD4 и CD8 Т-лимфоцитов обратно пропорционально 
уровням мочевины и креатинина сыворотки крови 
[21]. С другой стороны, SARS-CoV-2 может стать причи-
ной развития почечного повреждения у пациентов и 
без предшествующей дисфункции почек. 

Y. Cheng и соавт. по материалам наблюдений 701 
больного описали, что 13 % госпитализированных по 
поводу COVID-19 пациентов имели ХБП в анамнезе, 
признаки поражения почек de novo при поступле-
нии определялись более чем у 40 % больных. У 43,9 % 
больных выявлялась протеинурия, у 26,7 % – гемату-
рия, у 13 % СКФ была ниже 60 мл/мин, и в 5,1 % случа-
ев за время госпитализации развилось ОПП. При этом 
определялась статистически значимая связь между 
перечисленными параметрами и риском смерти [22]. 

Отдельного внимания заслуживают пациенты с 
терминальной стадией почечной недостаточности, по-
лучающие заместительную почечную терапию. Соглас-
но данным исследований, клинические проявления 
инфекции COVID-19 в общей популяции и у пациентов 
на гемодиализе (ГД) не различаются, однако отмечают-
ся различия в соотношении легкого и тяжелого вари-
антов течения болезни. У значительного числа пациен-
тов наблюдается тяжелое течение COVID-19, что при-
водит к высокой летальности. Так, по данным регистра 
Европейской почечной ассоциации – Европейской 
ассоциация диализа и трансплантации (ERA-EDTA), она 
составляет 20 % у больных на ГД. В то же время в обще-
европейской аналогичной возрастной группе этот по-
казатель равен в среднем 11,7 %. По данным других ав-
торов, эта цифра варьирует в диапазоне от 21 до 41 %, 
чаще составляя около 25–30 % [23–26].

Особенностями течения коронавирусной инфек-
ции у диализ-зависимых пациентов является диа-
лиз-индуцированная ишемия и изменения гомеостаза, 
что повышает восприимчивость как к прямым (нейро-
инвазивность SARS-CoV-2), так и к косвенным (окисли-
тельный стресс, гипоксия и ишемия) неврологическим 
эффектам [23, 24]. Так, было описано изменение психи-
ческого состояния диализных пациентов в 25 % слу-
чаев [25]. Кроме того, в этой популяции преобладают 
пациенты зрелого и преклонного возраста с высоким 
индексом коморбидности, что является независимым 
предиктором неблагоприятного исхода коронавирус-
ной инфекции [26].

В  результате патологоанатомического исследова-
ния 80 умерших в Гамбурге (Германия) от COVID-19 па-
циентов установлено, что в 78 случаях были выявлены 
сопутствующие заболевания: патология сердечно-со-
судистой (ишемическая болезнь сердца) и централь-

ной нервной системы, заболевания легких, болезни 
почек и сахарный диабет (СД) [27], что согласуется 
с данными других независимых исследований. 

Установлена патогенетическая связь в сочетании 
ряда коморбидных заболеваний. Так, артериальная ги-
пертензия (АГ) часто сочетается с СД 2-го типа и ожи-
рением, что формирует метаболически ассоциирован-
ную коморбидность. По  данным ретроспективного 
анализа, у пациентов с COVID-19, страдающих СД 2-го 
типа, выявлена более высокая распространенность АГ 
(56,9 % против 28,8 %), патологии сердечно-сосудистой 
системы (20,9 % против 11,1 %) и цереброваскулярных 
заболеваний (7,8 % против 1,3 %), чем у пациентов без 
СД 2-го типа [28].

Важно отметить, что СД, сердечно-сосудистые за-
болевания и ожирение являются основными фактора-
ми риска госпитализации  пациентов с коронавирус-
ной инфекцией, в том числе в отделение интенсивной 
терапии, и смертности. Так, исследователями в  США 
было установлено увеличение числа госпитализаций 
в  стационар и  в  отделение интенсивной терапии па-
циентов с сопутствующими заболеваниями в 6 и 5 раз 
соответственно, при этом количество смертей у паци-
ентов с предшествующей патологией превышало этот 
показатель у лиц без хронических заболеваний в ана-
мнезе в 12 раз. Необходимо подчеркнуть, что именно у 
коморбидных пациентов с двумя или более сопутству-
ющими заболеваниями в анамнезе значительно воз-
растают риски тяжелого течения и  неблагоприятных 
исходов COVID-19 [29]. Отмечается высокая распро-
страненность коморбидных заболеваний среди умер-
ших пациентов: 74 % пациентов, умерших от COVID-19 
в Италии, имели два и более хронических заболевания 
[30].

Определенный интерес представляет действие 
вируса на органы мочевыводящей системы, о чем на 
сегодняшний день имеется не очень много сведений. 
Симбиоз между различными микроорганизмами и 
SARS-CoV-2 урогенитального тракта представляет со-
бой серьезную проблему, так как увеличивает число 
неблагоприятных исходов. L. E. Lamb, N. Dhar и соавт. 
описали у пациентов с COVID-19 дизурию, поллакиу-
рию (более 13 эпизодов за 24 часа) и никтурию (более 
4 эпизодов за ночь) [31]. При этом только у части паци-
ентов бактериурия была подтверждена лабораторно, 
а в анамнезе инфекция мочевыводящих путей не упо-
миналась, но у всех больных были повышены провос-
палительные цитокины в моче. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, новая коронавирусная инфекция – 
это тяжелое заболевание, усугубляющее или вызываю-
щее de novo патологию почек. Почки – таргетный орган 
для COVID-19. Вирус SARS-CoV-2 прямо или косвенно 
воздействует на клубочки и канальцы почек, вызывая 
почечное повреждение. Повреждение паренхимы по-
чек должно быть предметом повышенного внимания 
терапевтов и нефрологов. Вопрос о раннем выявлении 
и интерпретации мочевого синдрома остается откры-
тым. Необходимо определение биомаркеров раннего 
повреждения почек при COVID-19 с целью своевре-
менного назначения комплексной таргетной терапии.

Ведение коморбидных пациентов в условиях пан-
демии COVID-19 является сложной задачей, требую-
щей мультидисциплинарного подхода и дальнейшего 
изучения. Артериальная гипертензия и сахарный ди-
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абет – неблагоприятные факторы, способствующие 
тяжелому течению коронавирусной инфекции с раз-
витием острого респираторного дистресс-синдрома, 
септического шока и полиорганной недостаточности 
[32]. Клинические рекомендации по ведению больных 
с COVID-19 не содержат алгоритм лечения коморбид-
ных пациентов. Таким образом, поражение почек у ко-
морбидных пациентов с коронавирусной инфекцией 
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