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Резюме. 

При написании обзора были обобщены и сопоставлены опубликованные данные по патогенезу, клиническим 

проявлениям, лечению и реабилитации повреждений почек, вызванных инфекцией SARS-CoV-2 (Severe acute 

respiratory syndrome coronavirus 2). Повреждение почек может возникать в результате вовлечения вируса SARS-

CoV-2 в ренин-ангиотензин-альдостероновую систему (РААС), при развитии цитокинового шторма, ишемии, 

цепной легочно-почечной патогенетической реакции, гиперкоагуляции, рабдомиолиза. Поражение почек наблю-

дается при тяжелом течении COVID-19 в 25-50% случаев и проявляется протеинурией и гематурией, канальцевой 

дисфункцией, примерно в 15% случаев развивается острое повреждение почек (ОПП). Пациенты с возникшей 

ОПП, с хронической болезнью почек (ХБП) являются группой высокой летальности при развитии у них инфек-

ции COVID-19. При повреждении почек, вызванном SARS-CoV-2, используют общие принципы лечения - сим-

птоматическую и заместительную почечную терапию, осуществляют контроль назначения нефротоксических ле-

карственных средств. Требуется определение тактики диспансерного наблюдения пациентов с поражением почек 

COVID-19 (хроническая болезнь почек, острое повреждение почек или заместительная почечная терапия). 

Ключевые слова: коронавирусная инфекция, COVID-19, острое повреждение почек, хроническая болезнь почек, 

ведение пациентов.

Abstract.

When writing the review, the published data on the pathogenesis, clinical manifestations, treatment and rehabilitation of 

kidney damage caused by SARS-CoV-2 infection (Severe acute respiratory syndrome coronavirus 2) were summarized 

and compared. Kidney damage can occur as a result of the involvement of the SARS-CoV-2 virus in the renin-angiotensin-

aldosterone system (RAAS), on the development of a cytokine storm, ischemia, chain pulmonary-renal pathogenetic 

reaction, hypercoagulation, rhabdomyolysis. Kidney damage is observed in severe COVID-19 in 25-50% of cases and 

manifests itself by proteinuria and hematuria, tubular dysfunction, and acute kidney injury (AKI) develops in about 15% 

of cases. Patients with AKI and chronic kidney disease (CKD) are a high mortality group when they develop COVID-19 

infection. In case of kidney damage caused by SARS-CoV-2, the general principles of treatment are used – symptomatic 

and renal replacement therapy, control over the administration of nephrotoxic drugs is exercised. It is required to determine 

the tactics of dispensary observation of patients with COVID-19 kidney disease (chronic kidney disease, acute kidney 

damage or renal replacement therapy).

Key words: coronavirus infection, COVID-19, acute kidney damage, chronic kidney disease, case management.

ОБЗОР

Инфекция, вызванная коронавирусом 2 

(Severe acute respiratory syndrome coronavirus 2, 

SARS-CoV-2), является системным заболеванием 

с преимущественным поражением легких, серд-

ца, почек, нервной системы. По текущим данным 

наблюдений острое повреждение почек (ОПП) 
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почек, длительно получавших глюкокортикосте-

роиды и иммунодепрессанты, в том числе при 

гломерулярных заболеваниях почек у пациентов, 

находящихся на диализе. По данным Республи-

канского Регистра, в Республике Беларусь смерт-

ность диализных пациентов с COVID-19 соста-

вила (на июль 2020 г.) 34,1% против 14,3% среди 

неинфицированных пациентов на гемодиализе в 

2019 году (из доклада профессора В.С. Пилатови-

ча на VI конгрессе ассоциации нефрологов новых 

независимых государств, 7-8 декабря 2020 г.).

T. Oyelade et al. зарегистрировано разви-

тие летальных случаев почти у каждого второго 

пациента с COVID-19 и ХБП [1]. По данным Z. 

Shahid et al. у 48% пациентов старше 70 лет с 

COVID-19-инфекцией сопутствующая патология 

была представлена ХБП, и доля таких пациентов 

была почти в два раза выше по сравнению с са-

харным диабетом. Летальный исход у пациентов 

с COVID-19 без сопутствующих заболеваний со-

ставлял 1,4%, тогда как на фоне ХБП – 13,2%, 

что было сопоставимо с группой пациентов, име-

ющих сердечно-сосудистые заболевания [3]. В 

других исследованиях также было выявлено, что 

ХБП напрямую коррелирует с тяжестью клини-

ческого течения COVID-19 [4, 5]. 

У пациентов без предшествующего пора-

жения почек на фоне коронавирусной инфекции 

возможно развитие как легких нарушений функ-

ции почек, так и ОПП. По данным Международ-

ного общества нефрологов (International Society 

of Nephrology (ISN)) поражение почек наблюда-

ется при тяжелом течении COVID-19 в 25-50% 

случаев и проявляется протеинурией и гематури-

ей, примерно в 15% случаев развивается острое 

повреждение почек [6].

По опубликованным данным в США [7] и 

в Италии [8] у пациентов, находившихся в кри-

тическом состоянии, ОПП отмечалась более чем 

в 20% случаев. В своих наблюдениях H. Rabb от-

метил развитие ОПП у 5% госпитализированных 

пациентов в общей когорте и у 50% пациентов от-

деления реанимации [9]. 

Патогенез развития поражения почек 

при COVID-19

Инфекция SARS-CoV-2 способна вызывать 

полиорганную дисфункцию в результате различ-

ных патологических процессов. Патофизиологи-

ческие механизмы развития острого поврежде-

ния почек при COVID-19 остаются не до конца 

является 2-й по частоте причиной смертности 

пациентов с SARS-CoV-2 после острого респира-

торного дистресс-синдрома. 

С целью обобщения и сопоставления дан-

ных по патогенезу, клиническим проявлениям, 

лечению и реабилитации повреждений почек, вы-

званных инфекцией SARS-CoV-2, нами проведен 

поиск статей в базе данных PubMedCenter, опу-

бликованных в 2020 году, по ключевым словам 

«COVID-19», «повреждение почек», использова-

ны также соответствующие данные с веб-сайтов. 

Информация предоставляется по состоянию на 

22.12.2020 г. 

Эпидемиологические аспекты

Вирус SARS-CoV-2 (COVID-19) является 

высококонтагиозным, вирулентным и проявляет 

тропизм ко многим клеткам органов человека. 

Для проникновения в клетку вирус SARS-CoV-2 

использует рецептор ангиотензинпревращающе-

го фермента типа 2 (АПФ2), который высоко экс-

прессируется в почках. Через АПФ2-зависимый 

сигнальный путь SARS-CoV-2 может непосред-

ственно инфицировать эпителий почечных ка-

нальцев и подоциты.

К предрасполагающим факторам пораже-

ния почек COVID-19 относят хроническую бо-

лезнь почек (ХБП), сердечно-сосудистую пато-

логию, застойную сердечную недостаточность 

и, как следствие, развитие кардиоренального 

синдрома, наличие иммунодефицитных состо-

яний, в том числе связанных с применением 

иммунодепрессантов и/или лучевой терапии, 

гиповолемию, прием нефротоксичных лекар-

ственных средств и др. [1]. Как известно, наи-

более частыми причинами развития ХБП явля-

ются сахарный диабет, гипертензия, ожирение, 

атеросклероз, пожилой возраст, которые также 

относятся к основным факторам риска инфици-

рования SARS-CoV-2, кроме того, их наличие 

осложняет клиническое течение и ухудшает ис-

ходы заболевания.

Потенциальные факторы риска острого 

повреждения почек (ОПП) при COVID-19 пред-

ставлены в таблице 1. 

Пациенты с ХБП являются группой высо-

кой летальности при развитии у них инфекции 

COVID-19. Особую опасность тяжелого течения 

инфекции следует ожидать у пациентов с диа-

бетической нефропатией, гипертонической не-

фропатией, у лиц, перенесших трансплантацию 
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изученными. Повреждение почек может возни-

кать в результате вовлечения вируса SARS-CoV-2 

в ренин-ангиотензин-альдостероновую систему 

(РААС), при развитии цитокинового шторма, 

прямого цитотоксического действия вируса, ише-

мии, цепной легочно-почечной патогенетической 

реакции, гиперкоагуляции, рабдомиолиза. 

Ренин-ангиотензин-альдостероновая систе-

ма представляет собой сложный каскад вазоак-

тивных пептидов, которые управляют ключевыми 

процессами в физиологии человека. SARS-CoV 

и SARS-CoV-2 вовлекаются в РААС через рецеп-

тор АПФ2, который физиологически противодей-

ствует активации РААС [10, 11]. Рецептор АПФ2 

представляет собой трансмембранный белок I 

типа. Он экспрессируется не только в верхних и 

нижних дыхательных путях, но и в сердце, ки-

шечнике, почках, хотя с меньшей интенсивностью 

[12]. Распространенность почечных поражений 

более свойственна для SARS-CoV-2. Это связа-

но с тем, что рецепторы АПФ2 служат местом 

проникновения SARS-CoV-2 в клетки организма 

вследствие схожести S-белка коронавируса с ан-

гиотензинпревращающим ферментом 2 – карбок-

сипептидазой, которая является гомологом АПФ, 

но ее активность не подавляется ингибиторами 

АПФ. Рецепторы к АПФ2 представлены в подо-

цитах, мезангиальных клетках, париетальном эпи-

телии капсулы Боумена, клетках проксимальных 

канальцев и собирательных трубочек, что делает 

почки одними из основных органов-мишеней для 

COVID-19 [10]. SARS-CoV-2 для инвазии в клетку 

использует и другие рецепторы – трансмембран-

ный гликопротеин CD147, трансмембранную се-

риновую протеазу типа 2 – кофактор активации 

S-белка вируса.

В РААС ангиотензин I превращается в ан-

гиотензин II под действием ангиотензинпревра-

щающего фермента. Ангиотензин II запускает со-

судосуживающие и провоспалительные эффекты 

через рецептор ангиотензина II 1 типа. АПФ2 пре-

образует ангиотензин I в ангиотензин 1-9, который 

далее может быть преобразован с помощью АПФ 

в ангиотензин 1-7. С другой стороны, AПФ2 пре-

Таблица 1 – Потенциальные факторы риска острого повреждения почек при COVID-19 (адапти-

ровано из [2])

Демографические факторы риска
Факторы риска ОПП при 

поступлении

Факторы риска ОПП во время 

госпитализации

Пожилой возраст Степень тяжести COVID-19 Нефротоксины (лекарства, рент-

геноконтрастные вещества)

Сахарный диабет Степень виремии Вазопрессоры

Гипертония Респираторный статус Вентиляция, высокое положи-

тельное давление в конце выдоха

Сердечно-сосудистые заболевания 

или застойная сердечная недоста-

точность

Поражение недыхательных органов, 

например, диарея

Перегрузка жидкостью или гипо-

волемия

Высокий индекс массы тела Лейкоцитоз, лимфопения

Хроническое заболевание почек Повышенные маркеры воспаления 

(ферритин, С-реактивный белок, 

D-димеры)

Генетические факторы риска (на-

пример, apolipoprotein 1 генотип; 

АПФ2 полиморфизм)

Гиповолемия / обезвоживание

Иммуносупрессивное состояние Рабдомиолиз

История курения Воздействие лекарств, например, 

ингибиторов АПФ и/или блока-

торов рецепторов ангиотензина, 

статинов, нестероидных противо-

воспалительных лекарственных 

средств 
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вращает ангиотензин II в ангиотензин 1-7, кото-

рый связывается с рецептором Mas. Рецептор Mas 

по своей физиологической роли является антаго-

нистом системы АПФ, что обеспечивает снижение 

артериального давления, возникновение вазодила-

тации и противовоспалительных эффектов, увели-

чение почечного кровотока, скорости клубочковой 

фильтрации и диуреза (рис. 1). 

Связывание SARS-Cov-2 с рецептором 

АПФ2 и проникновение вируса в клетку при-

водят к подавлению экспрессии поверхностно-

го АПФ2, беспрепятственному накоплению и 

активности ангиотензина II и возникновению 

провоспалительного каскада с увеличением ней-

трофильной инфильтрации органов, продукции 

провоспалительных цитокинов, повышению про-

ницаемости сосудов с повреждением органов-

мишеней [14, 15].

При COVID-19 выявлено также значитель-

ное увеличение концентрации брадикинина – 

пептида, участвующего в регуляции сосудистого 

тонуса, водно-солевого обмена, увеличивающего 

проницаемость сосудов и концентрацию тканево-

го активатора плазминогена, что может вызывать 

критические осложнения [16]. 

Цитокиновый шторм – это вариант разви-

тия тяжёлого системного воспалительного ответа, 

при котором возникает массовое привлечение им-

мунных клеток к поврежденному вирусом органу 

с участием врожденной (макрофаги, система ком-

племента, С-реактивный белок и др.) и адаптивной 

(Т- и В-лимфоциты) систем иммунитета, и высво-

бождением большого количества провоспалитель-

ных цитокинов – интерлейкина (IL) -6, IL-8, фак-

тора некроза опухоли-α, хемотаксического белка 

моноцитов-1, макрофагального воспалительного 

белка-1A [17]. Острая фаза болезни характеризу-

ется лейкоцитозом, лимфопенией, повышением 

лактатдегидрогеназы, ферритина, D-димера. В не-

которых случаях возникает отсроченный и стойкий 

цитокиновый ответ, приводящий к иммунному по-

вреждению не только легких, но и почек [18]. 

Вирусный тропизм. Прямое цитотоксиче-

ской действие SARS-Cov-2 на клетки почек мо-

жет быть причиной фокального сегментарного 

гломерулосклероза, острого канальцевого некро-

за. Было высказано предположение о возникно-

вении повреждения клубочков и развитии кол-

лаптоидной гломерулопатии – коллапсирующего 

фокального сегментарного гломерулосклероза у 

пациентов с дисфункциональным белком APOL1 

(apolipoprotein 1 – минорный аполипопротеин 

плазмы крови) [19]. 

Ишемия. Септический шок, вызванный 

Рисунок 1 – Связь между SARS-Cov-2 и ренин-ангиотензин-альдостероновой системой (адаптировано из [13]): 

РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система, АПФ – ангиотензинпревращающий фермент, 

АПФ
2
 – ангиотензинпревращающий фермент типа 2.



11

ВЕСТНИК ВИТЕБСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО МЕДИЦИНСКОГО УНИВЕРСИТЕТА, 2021, ТОМ 20, №1

SARS-Cov-2, может вызывать ишемию и гипок-

сию почек из-за снижения перфузии крови и вы-

сокого уровня ангиотензина II в кровотоке, что 

ещё больше снижает почечный кровоток и усугу-

бляет ишемию [20].

Цепная легочно-почечная патогенетиче-

ская реакция основана на сходстве этих органов. 

Поражение одного органа может иметь негативные 

последствия для другого. Дыхательная недостаточ-

ность может вызвать повреждение почек и разви-

тие ОПП из-за системной гипоксии, гиперкапнии, 

повышения уровня ангиотензина II, привлечения 

иммунных клеток, повышения проницаемости со-

судов и их констрикции, активации тромбоцитов и 

эндотелия [21]. Известно, что искусственная венти-

ляция лёгких связана с трёхкратным увеличением 

риска развития ОПП у пациентов в критическом 

состоянии из-за возможного развития баротравмы 

и высвобождения большого количества провоспа-

лительгых цитокинов [22].

Гиперкоагуляция. У пациентов, страдаю-

щих COVID-19-инфекцией, отмечается значи-

тельное повышение уровня D-димеров. Микро-

тромбоз потенциально может играть важную 

роль в патогенезе органной дисфункции при 

SARS-CoV-2. Микротромбоз может возникать 

на уровне мелких артерий в лёгких и в петлях 

клубочковых капилляров [23]. Высокая распро-

страненность тромбоэмболии легочной артерии с 

последующей недостаточностью правых отделов 

сердца также может способствовать развитию 

острого повреждения почек [24].

Рабдомиолиз – клинический и лаборатор-

ный синдром, характеризующийся повреждени-

ем скелетных мышц с повышением уровня кре-

атинкиназы и миоглобина в сыворотке крови и 

моче. Рабдомиолиз можно рассматривать как по-

тенциальную этиологию развития ОПП [25].

Патологоанатомические аспекты пора-

жения почек при коронавирусной инфекции

Несмотря на то, что основные проявления 

инфекции COVID-19 связаны с респираторным 

трактом, накапливаются данные о высокой троп-

ности вируса к клеткам почек. При световой ми-

кроскопии препаратов почек пациентов, умерших 

от COVID-19, было обнаружено повышенное на-

копление антигенов SARS-CoV-2 в эпителиаль-

ных клетках канальцев почек. При электронной 

микроскопии вирусные частицы SARS-CoV-2 ло-

кализовались в эпителии проксимальных каналь-

цев и подоцитах. Отмечена утрата малых ножек 

подоцитов, вакуолизация цитоплазмы клеток и 

отрыв подоцитов от базальной мембраны клу-

бочков [26]. 

Предположительно, вирус выявляется в 

эндотелиальных клетках, вызывая эндотелиит в 

почках и в других органах. Повреждение эндоте-

лия почек является фактором, способствующим 

развитию ОПП [27].

Редким вариантом поражения почек при 

SARS-CoV-2 является коллаптоидная гломеру-

лопатия [28, 29]. Она характеризуется сегмен-

тарным или глобальным коллапсом капилляров 

клубочков с гипертрофией и гиперплазией подо-

цитов (рис. 2). Возможность коллаптоидной гло-

мерулопатии увеличивается при наличии ряда со-

путствующих патологий (хронические вирусные 

инфекции, системные заболевания, новообразо-

вания) и сопровождается развитием гиалиновых 

тромбов в просвете капилляров клубочков, не-

кроза эпителия канальцев, дилатацией просвета 

канальцев (рис. 3). 

Морфологически при ОПП выявляли по-

терю щеточной каемки эпителиальных клеток 

канальцев, некроз нефронов извитых канальцев, 

инфаркт почки (рис. 4).

Таким образом, патологоанатомические 

данные свидетельствуют о серьезном поврежде-

нии почек SARS-CoV-2.

Диагностика повреждений почек при 

инфицировании SARS-CoV-2

Клинические признаки. Симптомами остро-

го поражения здоровых почек при COVID-19 яв-

ляются изменение количества и цвета мочи, боли 

в области поясницы и/или живота, появление от-

еков, чаще в области лица, рук, голеней. Одно-

временно наблюдаются лихорадка, симптомы, вы-

званные интоксикацией (головная боль, слабость, 

быстрая утомляемость, боли в мышцах), потеря 

вкусовых ощущений, обоняния и др. неврологиче-

ская симптоматика, симптомы поражения легких 

(кашель, одышка). 

Важной является информация о предше-

ствующих изменениях анализов мочи, показа-

телей креатинина сыворотки крови пациентов, 

однако она может быть недоступна или отсут-

ствовать.

Протеинурия, гематурия. У значительной 

части пациентов в критическом состоянии и/или 

с ОПП наблюдались гематурия и протеинурия 
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[31-34]. По данным нескольких наблюдений у па-

циентов с инфекцией SARS-CoV-2 в 7-63% слу-

чаев выявляется протеинурия [31, 35], в 20-48% 

случаев – гематурия [31, 36]. 

В некоторых медицинских центрах у трети 

пациентов развивалась массивная альбуминурия/

протеинурия, характерная для гломерулярной не-

достаточности. Сообщается о 2-х случаях мас-

сивной протеинурии, связанной с тяжелым ОПП 

и гистологической коллапсирующей гломеруло-

патией у 2-х чернокожих пациентов, госпитали-

зированных с инфекцией SARS-CoV-2 [28, 29].

Показано, что при проведении интенсив-

ной терапии купирование протеинурии и гемату-

рии возможно, но не ранее чем через 3 недели от 

начала заболевания [32]. В нескольких исследо-

ваниях выявлено, что протеинурия и гематурия 

были тесно связаны с повышенной госпитальной 

летальностью [23, 31].

Канальцевая дисфункция. Повышенные ка-

лийурез и гипокалиемия часто связаны с наибо-

лее тяжелыми формами инфекции SARS-CoV-2. 

Они могут быть вторичными по отношению к 

диарее, применению диуретиков или другим ле-

карственным тубулопатиям. 

У пациентов с инфекцией SARS-CoV-2 

возможно развитие дисфункции проксимальных 

канальцев, которая характеризуется низкомо-

лекулярной протеинурией, гипофосфатемией, 

гипоурикемией, нейтральной аминоацидурией, 

причем поражение развивается вне зависимости 

от ранее существовавшего заболевания почек, 

клубочковой протеинурии, вирусной нагрузки 

или токсичных лекарств. Гипоурикемия была 

Рисунок 2 – Коллаптоидная гломерулопатия 

с коллапсом капиллярных петель клубочка при

COVID-19. Окраска гематоксилином и эозином [30].

Рисунок 3 – Гиалиновые тромбы в капиллярных 

петлях клубочка при COVID-19. 

Окраска гематоксилином и эозином [30].

Рисунок 4 – Макроскопические изменения почки при COVID-19 (шоковая почка) [30].
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связана с тяжестью заболевания и повышением 

риска дыхательной недостаточности, требующей 

инвазивной механической вентиляции [37]. 

Острое повреждение почек при COVID-19  

признано частым осложнением COVID-19. Ана-

лиз литературных данных свидетельствует, что 

у 20-30% пациентов, госпитализированных с 

COVID-19, развивается ОПП, а в отделении ин-

тенсивной терапии более чем у 50% пациентов [2]. 

Для верификации ОПП при COVID-19 

рекомендуется использовать критерии KDIGO 

(Kidney Disease Improving Global Outcomes), 

включая определение уровня креатинина в сы-

воротке и диурез (уровень доказательности: 1A) 

[38]. ОПП определяется как повышение уров-

ня сывороточного креатинина >0,3 мг/дл (>26,5 

мкмоль/л) в течение 48 часов; или повышение 

креатинина до >1,5 раза по сравнению с исход-

ным (если это известно или предподлагается, 

что это произошло в течение предшествующих 7 

дней); или объем мочи <0,5 мл/кг/час за 6 часов.

Результаты исследований функции почек 

при COVID-19 демонстрируют значительную 

вариабельность показателей. Сообщается о по-

вышении уровня креатинина у 1,6% (12 из 752) 

человек [39], инфицированных SARS-CoV-2, о 

развитии ОПП в 5,1% случаев (36 из 701) [31], 

или о кратковременной азотемии без развития 

острой почечной недостаточности у 116 пациен-

тов [35]. В другом исследовании наблюдали по-

вышенный уровень мочевины в плазме крови у 

31% (60/193) пациентов, у 22% (43/193) – повы-

шенный уровень креатинина в сыворотке [36].

Изучалась временная взаимосвязь между 

началом или тяжестью инфекции SARS-CoV-2 

и развитием ОПП. Сообщалось, что примерно у 

одной трети пациентов с COVID-19 ОПП возник-

ло или развилось в течение 24 часов после обра-

щения [40], тогда как по другим данным – через 

15 дней с момента обращения [12].

ОПП может возникать одновременно с на-

чалом искусственной вентиляции легких [40]. В 

исследовании российских авторов показано, что 

длительность искусственной вентиляции лег-

ких оказалась значимым предиктором развития 

ОПП (6,1 против 1,7 дней при нормальной функ-

ции почек). Так, число пациентов, которым про-

водили искусственную вентиляцию легких или 

экстракорпоральную мембранную оксигенацию 

в течение 5 и более дней, составляло 43% при 

ОПП против 10% при нормальной функции по-

чек [41]. 

Исследование, в котором были доступны ба-

зовые измерения уровня креатинина в сыворотке 

крови, показало, что у 35% пациентов ОПП раз-

вилась на фоне ХБП [33]. Современные данные 

указывают на то, что повышение уровня креати-

нина в сыворотке крови является фактором риска 

неблагоприятного исхода независимо от того, раз-

вилось ли ОПП вследствие перенесенного ранее 

заболевания почек или острого повреждения. Так, 

на основании изучения клинических и морфоло-

гических проявлений почечной патологии у 220 

пациентов, умерших от COVID-19, показано, что 

частота ОПП не различалась в зависимости от ис-

ходной функции почек, составляя 66% при ХБП и 

61% при исходно нормальной функции почек [41]. 

В другом исследовании не было получено досто-

верного изменения динамики скорости клубочко-

вой фильтрации на протяжении всего срока лече-

ния вирусной пневмонии у пациентов с наличием 

ХБП и без нее [35]. Таким образом, влияние ХБП 

на частоту развития ОПП и исходы требует даль-

нейших углубленных исследований. 

Прогрессирующее течение ОПП вплоть до 

заместительной почечной терапии чаще отме-

чалось у пациентов, имеющих высокие уровни 

тканевого ингибитора металлопротеиназ-2 и бел-

ка-7, связывающего инсулиноподобный фактор 

роста, а повышенный уровень альфа1-микрогло-

булина в моче у госпитализированных пациентов 

был связан с последующим развитием ОПП [34]. 

A.Werion et al. сообщают, что острый некроз 

канальцев является наиболее частым патологи-

ческим изменением, наблюдаемым у пациентов 

COVID-19 с ОПП. Помимо увеличения уровня 

β2-микроглобулина или альбумина в моче, у 46% 

пациентов обнаруживают аминоацидурию [37].

Во время ОПП у двух третей пациентов 

определялись низкие концентрации натрия в моче, 

у большинства из них развивалась олигурия [33, 

40].

Гиперкалиемия набдюдалась у 23% паци-

ентов с ОПП COVID-19 и была часто связана с 

метаболическим ацидозом [33, 42].

Рабдомиолиз встречался у 7–20% пациен-

тов с признаками COVID-19 ОПП [32, 33].

У пациентов с ОПП COVID-19 отмечены 

более высокие уровни системных маркеров вос-

паления (ферритина, С-реактивного белка, про-

кальцитонина, лактатдегидрогеназы, D-димера), 

чем у пациентов с COVID-19 и нормальной функ-

цией почек [33, 36, 40].

С целью уточнения характера поврежде-
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ния почек при ОПП (гломерулопатии, поражение 

канальцев, микроангиопатии с микротромбозом) 

в сложных диагностических случаях возможно 

проведение прижизненной биопсии почки. Одна-

ко ее проведение может быть затруднено вслед-

ствие искусственной вентиляции легких, терапии 

антикоагулянтами, связано с наличием риска пе-

редачи вируса. 

Компьютерная томография почек при ОПП 

выявляла снижение плотности, что свидетель-

ствовало о воспалении и отеке.

В таблице 2 представлены гистопатоло-

гические и клинические характеристики ОПП у 

пациентов с COVID-19 в сопоставлении с пред-

полагаемым патогенезом.

Принципы терапии патологии почек 

при коронавирусной инфекции

COVID-19-инфекция при ХБП. Приводим 

рекомендации Международного общества не-

фрологов по ведению пациентов в период панде-

мии COVID-19 [6].

Поскольку социальное дистанцирование 

является важной мерой защиты от заболевания 

COVID-19, для мониторинга состояния пациен-

Таблица 2 – Гистопатологические и клинические характеристики острого повреждения почек у 

пациентов с COVID-19 и возможный патогенез (адаптировано из [43])

Патология
Гистологические 

изменения
Патогенез

Клинические 

проявления

Острый тубуляр-

ный некроз

• Расширение просвета 

канальцев клеточными 

обломками

• Изменения мембран 

щеточной каймы 

проксимальных 

канальцев

• «Цитокиновая буря» и гемодина-

мическая нестабильность

• Экспрессия АПФ2 в проксималь-

ных канальцах увеличивает про-

никновение COVID-19

• CD147, возможно, опосредует 

базолатеральное проникновение 

COVID-19

• Активация мембраноатакующего 

комплекса в канальцах почек

Снижение СКФ

Протеинурия

Острый интерсти-

циальный нефрит

• Инфильтрация интер-

стиции мононуклеар-

ными клетками

• Сверхэкспрессия STAT1 и IRF3

• Макрофаги с CXCL-10 +/CCL2 

+ индуцируют высвобождение 

цитокинов

Снижение СКФ

Подоцитопатия • Сглаживание подоцитов 

• Коллапс клубочков

• Псевдосерповидный 

узор клубочка

• Носители apolipoprotein 1 подвер-

жены коллапсирующей гломеру-

лопатии

• Повышенная экспрессия CD147/

Bsg в поврежденном подоците 

усиливает дальнейшее  проник-

новение вируса в подоцит

Протеинурия

Тромботическая 

микроангиопатия

Микротромбы в клубочках • Антикардиолипиноподобное 

антитело рекрутирует нейтро-

фильную агрегацию

• Предрасполагающая активация 

РААС снижает АПФ2 и усилива-

ет гиперкоагулопатию

• Активация мембраноатакующего  

комплекса в эндотелии

Снижение СКФ 

при гематурии

Примечания: АПФ2 – ангиотензинпревращающий фермент 2 типа, СКФ – скорость клубочковой фильтрации, 

STAT1 (Signal Transducer and Activator of Transcription 1) – преобразователь сигнала и активатор транскрипции 1; 

IRF3 (Interferon Regulatory Factor 3) – регуляторный фактор интерферона 3; CXCL-10 – хемокиновый лиганд 10 с C-X-C 

мотивом; CCL2 (C-C Motif Chemokine Ligand 2) – цитокин группы CC-хемокинов; CD147/Basigin (Extracellular Matrix 

Metalloproteinase Inducer/Basigin) – индуктор внеклеточной матриксной металлопротеиназы, РААС – ренин-ангиотензин-аль-

достероновая система.
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тов рекомендуется использовать телемедицину и 

разработанные стандартные рекомендации. Не-

обходимо ограничить забор крови и мочи на ана-

лизы в условиях лабораторий. 

Следует проводить эмпирическое лечение 

(без нефробиопсии) иммуносупрессантами и 

глюкокортикостероидами при высокой вероят-

ности быстропрогрессирующего гломерулонеф-

рита (при системной красной волчанке,  васку-

лите, ассоциированном с антинейтрофильными 

цитоплазматическими аутоантителами (AНЦA-

васкулите) или васкулите с наличием антител к 

гломерулярной базальной мембране. Напротив, 

не следует начинать иммуносупрессивную те-

рапию при минимальных симптомах гломеруло-

нефрита и стабильной расчетной скорости клу-

бочковой фильтрации. 

Прием антиметаболитов у пациентов с 

подозрением или подтвержденной инфекцией 

COVID-19 следует прекратить или снизить их 

дозу. Рассматривается также возможность пре-

кращения приема антиметаболитов при устойчи-

вой ремиссии гломерулярного заболевания (бо-

лее 12 месяцев). При тяжелом течении COVID-19 

снижают дозу ингибиторов кальциневрина, про-

водят замену внутривенного введения иммуносу-

прессантов пероральным. 

Рекомендовано продолжить применение 

ингибиторов АПФ, использование по показани-

ям антибиотикопрофилактики, проведение пла-

новой вакцинации от гриппа и пневмококка для 

предотвращения вторичной или коинфекции, 

Острое повреждение почек при COVID-19. 

При лечении ОПП у пациентов с инфекцией SARS-

CoV-2 используют общие принципы терапии в 

рамках Клинических практических рекомендаций 

по ОПП (KDIGO) [38] и рекомендаций Междуна-

родного общества нефрологов [6]. Специфического 

лечения ОПП при инфекции SARS-CoV-2 не суще-

ствует. Лечение включает применение симптомати-

ческих лекарственных средств и заместительную 

почечную терапию. Возможные стратегии лечения 

ОПП COVID-19 согласно текущим международ-

ным рекомендациям представлены в таблице 3.

Следует избегать применения нефроток-

сических препаратов, проводить регулярный 

контроль сывороточного креатинина и диуреза, 

рассмотреть возможность мониторинга гемоди-

намических показателей.

Недавние клинические исследования сви-

детельствуют об отсутствии взаимосвязи между 

ингибиторами РААС (ингибиторами АПФ и бло-

каторами рецепторов к ангиотензину II) и риском 

инфицирования COVID-19 или смертности [6, 44]. 

Всемирной организацией здравоохранения 

одобрены результаты исследования относитель-

но использования дексаметазона у пациентов с 

COVID-19. Исследование включало 2104 пациен-

та, которые были распределены случайным обра-

зом для приема 6 мг дексаметазона в день на срок 

до 10 дней по сравнению со стандартной терапией. 

Использование дексаметазона снижало 28-днев-

ную смертность среди пациентов с тяжелым за-

болеванием, при этом максимальный эффект на-

блюдался у пациентов, получавших инвазивную 

механическую вентиляцию легких или только 

кислородную терапию. Не сообщалось о влиянии 

глюкокортикостероидов на функцию почек [45]. 

Рекомендации по применению глюкокорти-

костероидов при инфекции COVID-19 изложены 

в республиканских временных рекомендациях 

(алгоритмы) оказания медицинской помощи [46].

Схема заместительной терапии для паци-

ентов с тяжелым острым повреждением почек 

при COVID-19 представлена на рисунке 5. 

Международным обществом нефрологов 

предложена стратегия снижения риска переда-

чи SARS-CoV-2 среди пациентов, получающих 

поддерживающий диализ. На стадии разработ-

ки находятся этические руководящие принципы 

для поддержки распределения ресурсов диализа, 

предложена инициатива по сбору данных паци-

ентов с поражением почек COVID-19 (ХБП, ОПП 

или заместительная почечная терапия). 

Течение и исходы острого повреждения 

почек при инфекции SARS-CoV-2. Пациенты с 

ОПП при COVID-19 имеют более высокий уро-

вень смертности. Смертность в стационаре была 

значительно выше у пациентов с протеинури-

ей, гематурией, повышенным исходным уров-

нем креатинина сыворотки крови и мочевины, 

при 2-3 стадиях ОПП [31, 32]. Сообщается, что 

смертность от ОПП составила от 35% до 80%, а 

среди пациентов, которым потребовалась заме-

стительная почечная терапия, достигла 75-90%, 

что явилось независимым фактором риска смер-

ти в стационаре от всех причин у пациентов с 

COVID-19 [31-33]. 

Продолжительность ОПП COVID-19 до на-

стоящего времени плохо изучена. Лишь в одном 

исследовании сообщалось о полном восстанов-

лении функции почек [32]. Отдаленные послед-

ствия поражения почек у пациентов, выживших 

после перенесенной инфекции, неизвестны.
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Таблица 3 – Возможные стратегии лечения ОПП при инфекции SARS-CoV-2 [адапировано из [2])

Терапия Обоснование Рекомендация

Стандартные меры

Стандартные 

меры, основан-

ные на риске и 

стадии ОПП

Профилактика и лечение зависят от риска и 

стадии ОПП

Стратегии, основанные на KDIGO и 

других соответствующих рекомендациях, 

подходят для профилактики и лечения 

COVID-19 ОПП на основе риска 

и стадии 

Исследование 

функции почек

Исследование функции почек необходимо для 

точной клинической оценки риска и стадии 

ОПП. Креатинин сыворотки и диурез явля-

ются текущими «золотыми стандартами» для 

оценки функции почек, хотя ни один из них 

не является специфическим для почек или 

чувствительным для выявления раннего по-

вреждения почек

Контролировать функцию почек с ис-

пользованием минимального уровня кре-

атинина сыворотки и диуреза с тщатель-

ным учетом ограничений обоих (уровень 

доказательности 1B)

Оптимизация 

гемодинамики

У пациентов с COVID-19 могут возникать ги-

поволемия, гипотензия и вазоплегия. Введение 

жидкости и вазопрессоров с использованием 

динамической оценки сердечно-сосудистого 

статуса может снизить риск повреждения по-

чек и дыхательной недостаточности

Индивидуальный подбор дозы и режи-

ма введения инфузионных растворов и 

вазопрессоров (уровень 

доказательности 1B)

Инфузионная 

терапия

Важен состав кристаллоидов. Отдельные ис-

пытания на пациентах без COVID-19 показа-

ли снижение риска ОПП при использовании 

сбалансированных жидкостей для начального 

увеличения объема, особенно при сепсисе

Использовать сбалансированные кри-

сталлоиды в качестве начального лече-

ния для увеличения внутрисосудистого 

объема у пациентов с риском COVID-19 

ОПП или с COVID-19 ОПП, если нет по-

казаний для других жидкостей (уровень 

доказательности 1A)

Контроль 

уровня глюкозы

Инсулинорезистентность и гиперкатабо-

лическое состояние часто встречаются при 

COVID-19 и способствуют гипергликемии

Мониторинг гипергликемии и использо-

вание интенсивных стратегий снижения 

уровня глюкозы у пациентов из группы 

высокого риска (уровень 

доказательности 2C)

Контроль за 

назначением не-

фротоксических 

лекарственных 

средств

Риски и преимущества этих лекарств и их 

альтернатив необходимо тщательно и часто 

оценивать

Ограничить воздействие нефротоксиче-

ских препаратов, где это возможно, про-

водить тщательный мониторинг, когда их 

использование необходимо (уровень 

доказательности 1B)

Использование 

контрастных 

веществ

Бикарбонат натрия и N-ацетилцистеин не 

предотвращают ОПП, ассоциированную с 

контрастным веществом

Оптимизация статуса внутрисосудистого 

объема как единственное специфическое 

вмешательство для предотвращения 

ОПП, связанной с контрастным веще-

ством (уровень доказательности 1A)

Экспериментальные стратегии

Противовирус-

ные препараты

Некоторые данные свидетельствуют о том, 

что прямая вирусная инфильтрация канальце-

вых клеток и подоцитов влияет на функцию 

канальцев и клубочковую фильтрацию

Доказательства того, что противовирус-

ные препараты могут снизить риск ОПП 

COVID-19, косвенные и ограниченные
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Реабилитация и диспансерное на-

блюдение пациентов после перенесенной 

инфекции SARS-CoV-2

Период наблюдения за реконвалесцентны-

ми пациентами после инфекции COVID-19 с це-

лью первичной и вторичной профилактики ХБП 

должен  составлять не менее трех лет.

Единого мнения относительно тактики 

диспансерного наблюдения за пациентами, пере-

несшими инфекции COVID-19, в настоящее вре-

мя нет. План обследования пациента, перенес-

шего инфекцию COVID-19, как и в случае ОПП 

другой этиологии, должен включать:

1. Определение концентрации сывороточ-

ного креатинина с расчетом скорости клубочко-

вой фильтрации по уравнению CKD-EPI (2011), 

разработанному Сотрудничеством по эпидеми-

ологии ХБП, определение мочевины, мочевой 

кислоты, общего белка, электролитов, глюкозы, 

билирубина, аланинаминотрансферазы – 1 раз в 

месяц в течение 3 месяцев, затем 1 раз в год в 

течение 3 лет.

2. Контроль общего анализа крови и обще-

го анализа мочи 1 раз в месяц в течение 3 меся-

цев, затем 1 раз в год в течение 3 лет.

3. Контроль суточной альбуминурии/про-

теинурии (или соотношения альбумин/креати-

Терапия Обоснование Рекомендация

Иммуномодуля-

торы (например, 

гидроксихлорохин, 

кортикостероиды, 

тоцилизумаб, сари-

лумаб, анакинра, 

иматиниб, дазати-

ниб, циклоспорин, 

иммуноглобулины, 

барицитиниб)

Инфекция SARS-CoV-2 может вызвать 

высвобождение провоспалительных 

цитокинов. Иммуномодулирующие сред-

ства могут ослаблять продукцию цитоки-

нов или блокировать активацию рецепто-

ров цитокинов, ингибировать аутофагию 

и лизосомальную активность

Нет данных, демонстрирующих влияние 

иммуномодуляторов на развитие или про-

грессирование ОПП  

Системная антикоа-

гуляция

Тромбы в почечной микроциркуляции 

могут способствовать развитию ОПП

Нет данных, показывающих, что страте-

гии антикоагуляции снижают риск ОПП 

или смягчают прогрессирование ОПП. 

Системная антикоагуляция может потре-

боваться для поддержания проходимости 

фильтра во время заместительной почеч-

ной терапии

Статины Статины подавляют выработку про-

воспалительных цитокинов (например, 

фактора некроза опрухоли, IL-10, IL-6 и 

IL-8), а также активацию и пролифера-

цию Т-клеток

Нет данных, демонстрирующих, что ста-

тины снижают риск ОПП или смягчают 

прогрессирование

Ингибиторы АПФ 

и/или блокаторы 

рецепторов ангио-

тензина II

Ингибиторы АПФ и блокаторы рецепто-

ров ангиотензина II повышают уровень 

экспрессии AПФ2 

Влияние ингибиторов РААС на развитие 

или профилактику ОПП COVID-19 не 

определено

Нестероидные 

противовоспали-

тельные лекарствен-

ные средства

Противовоспалительные свойства Эффект неизвестен

Рекомбинантный 

АПФ2

Возможность нейтрализовать SARS-

CoV-2 и спасти клеточную активность 

АПФ2

Изучается

Сериновые 

ингибиторы

Блокировка активности трансмембран-

ной протеазы серина 2 и предотвращение 

вирусной инфильтрации

Изучается

Продолжение табл. 3
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Рисунок 5 – Лечение острого повреждения почек, требующего заместительной терапии у пациентов с COVID-19 

(адаптировано из [47]): Анти-Ха – антифактор Ха; АЧТВ – активированное частичное тромбопластиновое 

время; ЗПТ – заместительная почечная терапия; НЗПТ – непрерывная заместительная почечная терапия; 

ОПП – острое повреждение почек; ПЗПТ – продленная заместительная почечная терапия; 

РКИ – рандомизированные контролируемые исследования; ЭКМО – экстракорпоральная мембранная 

оксигенация; Са2+ – ионизированный кальций; CVVHD – продленный вено-венозный гемодиализ; 

HCO (high cut-off  membranes) – сверхпроницаемые мембраны; MCO (middle cut-off  membranes) – 

высокопроницаемые мембраны с хорошей отсечкой средних молекул. 
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нин, протеин/креатинин в разовой порции мочи) 

1 раз в месяц в течение 3 месяцев, затем 1 раз в 

год в течение 3 лет.

4. Анализ мочи по Зимницкому 1 раз в год.

5. ЭКГ 1 раз в год. 

6. Ультразвуковое исследование почек 1 раз 

в год.

7. Сцинтиграфия почек по показаниям.

8. Консультация нефролога, других врачей-

специалистов по показаниям.

Отсутствие полного восстановления функ-

ции почек после инфекции COVID-19 является 

важным фактором риска развития и прогрессиро-

вания ХБП вплоть до формирования терминаль-

ной стадии и необходимости заместительной по-

чечной терапии. Любая лекарственная терапия 

пациентам, перенесшим инфекцию COVID-19, 

должна назначаться с учетом возможной нефро-

токсичности препаратов.

У пациентов с оптимальным уровнем су-

точной альбуминурии (менее 25 мг/сут) целевые 

уровни артериального давления составляют: си-

столическое артериальное давление менее 140 

и диастолическое – менее 90 мм рт.ст. При вы-

сокой степени альбуминурии/протеинурии ре-

комендовано достижение более низких целевых 

уровней давления (снижение систолического ме-

нее 120 мм рт.ст. не рекомендовано). В качестве 

лекарственных средств первой линии следует 

назначать ингибиторы АПФ или блокаторы ре-

цепторов ангиотензина II, если их применение не 

противопоказано [48].

Пациентам, перенесшим инфекцию 

COVID-19, рекомендуется отказ от курения, упо-

требления алкоголя, нормализация массы тела 

(индекс массы тела менее 26,5 кг/м2 для мужчин 

и менее 25,0 кг/м2 для женщин), ограничение по-

требления поваренной соли до 6,0 г в сутки.

Профилактические мероприятия, проводи-

мые в течение всего периода диспансерного на-

блюдения пациентов после инфекции COVID-19, 

направлены на контроль модифицируемых фак-

торов риска развития и прогрессирования ХБП и 

ассоциированных состояний (табл. 4).

Заключение

У пациентов с инфекцией SARS-CoV-2 

распространенность повреждения почек высока 

и обычно приводит к плохому прогнозу, что по-

вышает значимость нефропротекции. В соответ-

ствии с полученными новыми данными ХБП или 

перенесенное ОПП, впервые диагностированное 

во время госпитализации, должны быть признаны 

факторами риска тяжелой формы COVID-19. При 

повреждении почек, вызванном SARS-CoV-2, ис-

пользуют общие принципы лечения – симптома-

тическую и заместительную почечную терапию, 

осуществляют контроль назначения нефротокси-

ческих лекарственных средств. 

Дальнейшие научные исследования реко-

мендуется направить на изучение факторов ри-

ска развития тяжелого ОПП при коронавирус-

ной инфекции, оценку новых биомаркеров для 

Таблица 4 – Факторы риска и ассоциированные состояния при остром повреждении почек [49]

Немодифицируемые факторы риска Модифицируемые факторы риска

• Возраст ≥ 65 лет. 

• Мужской пол (при кардиохирургических 

вмешательствах и рентгеноконтрастных про-

цедурах – женский пол). 

• Черная раса.

• Ятрогенная гипоперфузия почек.

• Неконтролируемая низконатриевая диета (гиповолемия).

• Прием мочегонных на фоне низконатриевой диеты.

• Артериальная гипотензия.

• Ингибиторы ангиотензипревращающего фермента, бло-

каторы рецепторов ангиотензина II.

• Нестероидные противовоспалительные лекарственные 

средства.

• Комбинация вышеуказанных лекарственных средств.

Ассоциированные состояния

• Хроническая болезнь почек.

• Анемия.

• Сахарный диабет (диабетическая нефропатия).

• Артериальная гипертензия (гипертензивный нефросклероз).

• Застойная сердечная недостаточность.

• Билатеральный стеноз почечных артерий.
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диагностики и прогноза, определение различных 

фенотипов ОПП, применение заместительной 

почечной терапии на раннем этапе развития по-

вреждения почек, влияние вируса SARS-CoV-2 

на формирование долгосрочного фиброза почек 

и выздоровление, определение тактики диспан-

серного наблюдения пациентов.
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