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Резюме. Коронавирусы обладают высокой контагиозностью и высокой тропностью к почечной ткани. Новая коронавирусная 
инфекция способна вызывать широкий спектр патологических аномалий почек, что обусловлено содержанием в органах РНК 
ангиотензинпревращающего фермента типа 2, трансмембранной сериновой протеазы 2 и катепсина L, которые считаются 
мишенью для SARS-CoV-2. Клинические проявления варьируют от легких форм острой респираторной вирусной инфек-
ции до тяжелых полиорганных поражений. Различные клинические формы поражения почек при COVID-19 обусловлены 
многочисленными патогенетическими механизмами, такими как прямое цитопатическое действие вируса на структуры 
почек, эндотелиальная дисфункция, цитокиновый шторм, нарушения гемодинамики и водного обмена, поражение ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы. SARS-CoV-2 взаимодействует с расположенными на эндотелии кровеносных сосудов 
АПФ2-рецепторами, оказывая неблагоприятное влияние на микрососудистое русло. Кроме того, повреждение почеч-
ной ткани вызвано синтезом провоспалительных интерлейкинов, а также гиповолемией и накоплением ангиотензина II 
и брадикинина. Поражение почек у пациентов с COVID-19 включает такие нозологические формы, как коллапсирующая 
нефропатия, болезнь минимальных изменений, мембранозная гломерулопатия, анти-ГБМ-нефрит, острый тубулярный 
некроз, обострение аутоиммунного гломерулонефрита, отторжение аллотрансплантата. В ходе клинических наблюдений 
учеными из разных стран была установлена связь между подтвержденным COVID-19 и следующими лабораторными дан-
ными: гематурия, протеинурия, повышенные уровни азота мочевины крови, креатинина сыворотки, мочевой кислоты, 
D-димера. Недавние исследования продемонстрировали, что пациенты с COVID-19 часто страдают почечной недостаточно-
стью, которая тесно связана с более высоким уровнем смертности и заболеваемости и является показателем выживаемости 
при коронавирусной инфекции. Кроме того, наличие у пациента таких факторов риска, как хроническая болезнь почек, 
сердечно-сосудистая патология, наличие иммунодефицитных состояний, прием нефротоксичных лекарственных средств, 
сахарный диабет, гипертоническая болезнь, ожирение, атеросклероз, пожилой возраст, осложняет течение инфекции 
и ухудшает прогноз заболевания. Таким образом, патологическое влияние коронавируса на организм в целом и на почки 
в частности, а также высокая смертность среди пациентов с почечной патологией обуславливают актуальность изучения 
этой проблемы и поиск путей ее решения.
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Abstract. Coronaviruses are highly contagious and highly tropic to the kidney tissue. A new coronavirus infection can cause a wide range 
of pathological abnormalities of the kidneys, which is due to the content in the organs of angiotensin converting enzyme type 2 (ACE2), 
transmembrane serine protease 2 and cathepsin L, which are considered a target for SARS-CoV-2. Clinical manifestations vary from mild 
forms of acute respiratory viral infection to severe multiple organ lesions. Various clinical forms of kidney damage in COVID-19 are due 
to numerous pathogenetic mechanisms, such as the direct cytopathic effect of the virus on kidney structures, endothelial dysfunction, 
cytokine storm, hemodynamic and water metabolism disorders, and damage to the renin-angiotensin-aldosterone system. SARS-CoV-2 
interacts with ACE2 receptors located on the endothelium of blood vessels, adversely affecting the microvascular bed. In addition, damage 
to the renal tissue is caused by the synthesis of pro-inflammatory interleukins, as well as hypovolemia and the accumulation of angiotensin 
II and bradykinin. Kidney damage in patients with COVID-19 includes such nosological forms as collapsing nephropathy, minimal change 
disease, membranous glomerulopathy, anti-GBM nephritis, acute tubular necrosis, exacerbation of autoimmune glomerulonephritis, 
allograft rejection. During clinical observations, scientists from different countries have established a relationship between confirmed 
COVID-19 and the following laboratory data: hematuria, proteinuria, elevated levels of blood urea nitrogen, serum creatinine, uric acid, 
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В конце 2019 г. человечество столкнулось со вспыш-
кой новой коронавирусной инфекции (НКИ), кото-
рая приобрела характер пандемии. Характерными 
чертами SARS-CoV-2 являются высокая контагиоз-

ность вируса, тропность к различным тканям человеческого 
организма, способность вызывать целый ряд заболеваний – 
от легких форм острых респираторных вирусных инфекций 
до тяжелых полиорганных поражений.

Несмотря на то, что основной мишенью вируса является 
легочная ткань, почка – один из наиболее часто поражаемых 
органов. Механизмы повреждения почек при инфекции раз-
нообразны, как и формы нефропатий.

Появляется все больше данных, свидетельствующих 
о том, что COVID-19 может вызывать поражение почек, 
на что указывают возникновение протеинурии, гематурии 
и повышенный уровень креатинина в сыворотке крови при 
поступлении. Высокая частота острого поражения почек 
и спектр патологических аномалий, включая острый тубу-
лярный некроз, повреждение эндотелия и закупорку капил-
ляров, отложение комплекса комплемента в канальцах и гло-
мерулярные поражения, выявленные в отчетах о вскрытии, 
также позволяют установить связь между заражением коро-
навирусом и патологией почек.

Недавние исследования демонстрируют, что пациенты 
с COVID-19 часто страдают почечной недостаточностью, кото-
рая тесно связана с более высоким уровнем смертности и забо-
леваемости и является показателем выживаемости при НКИ [1].

Все это обуславливает актуальность изучения механизмов 
и клинических проявлений заболеваний почек при COVID-19.

Патогенез поражения почек при COVID-19
Многочисленные патогенетические механизмы поражения 

почек у пациентов с COVID-19 можно разделить на несколько 
групп: 

1. Прямое цитопатическое действие на структуры почек
Как известно, основным рецептором для проникновения 

в клетку вируса SARS-CoV-2 является рецептор ангиотен-
зинпревращающего фермента типа 2 (АПФ2), который экс-
прессируется в различных органах, включая легкие, сердце, 
кишечник и почки [2-6]. В почках этот рецептор расположен 
в подоцитах, мезангиальных клетках, париетальном эпите-
лии капсулы Боумена, клетках проксимальных канальцев 
и собирательных трубочек [7].

База данных PubMed показывает, что, по результатам секве-
нирования РНК тканей человека, экспрессия AПФ2 в органах 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и почках почти в 100 раз 
выше, чем в органах дыхания [8]. Следовательно, заболевание 
почек может быть вызвано попаданием коронавируса в клетки 
почек через рецептор AПФ2. 

V. G. Puelles, M. Lütgehetmann, M. T. Lindenmeyer и соавт. 
получили данные, указывающие на широкий органотро-

пизм SARS-CoV и подтверждающие, что ренальный тропизм 
является частой причиной поражения почек у пациентов 
с COVID-19. Секвенирование одноклеточной РНК показало, 
что клетки почек содержат РНК АПФ2, трансмембранной 
сериновой протеазы 2 и катепсина L, которые, как счита-
ется, являются мишенью для SARS-CoV-2. Также при коли-
чественном определении вирусной нагрузки SARS-CoV-2 
в определенных почечных структурах, полученных с помо-
щью микродиссекции ткани, у трех из шести пациентов, 
подвергшихся аутопсии, вирусная нагрузка SARS-CoV-2 опре-
делялась во всех исследованных отделах почек с преимуще-
ственным поражением гломерулярных клеток [9].

2. Эндотелиальная дисфункция
Является ключевым фактором риска развития коагулопа-

тии, связанной с COVID-19. SARS-CoV-2 взаимодействует 
с расположенными на эндотелии кровеносных сосудов 
АПФ2-рецепторами, вызывая эндотелиальную дисфункцию, 
что приводит к развитию вазоконстрикции, гиперпроница-
емости сосудов, нарушению микроциркуляции, развитию 
сосудистой тромбофилии, множественным микротромбо-
зам и в конечном итоге может вызвать отек, кровоизлия-
ние, некроз, геморрагический инфаркт различных органов. 
Причем наиболее выраженные изменения наблюдаются 
в органах, чье микрососудистое русло уже имеет предсуще-
ствующие нарушения [10, 11]. 

Z. Varga, A. J. Flammer, P. Steiger и соавт. в ходе исследования 
получили данные о том, что повреждение почек и других 
органов при COVID-19 происходит в результате индукции 
эндотелиита вследствие прямого вирусного поражения 
и воспалительной реакции хозяина. При электронной 
микроскопии среза пересаженной почки пациента, умер-
шего от полиорганной недостаточности, развившейся 
на фоне НКИ, в эндотелиальных клетках сосудов выявлены 
включения вирионов. Гистологическое исследование пока-
зало инфильтрацию эндотелия воспалительными клетками. 
Исследование гистологических препаратов, полученных 
от других пациентов, также подтверждает наличие эндоте-
лиита в различных органах – легких, сердце, почках, печени, 
кишечнике. Полученные данные свидетельствуют о том, 
что эндотелиальная дисфункция является основной детер-
минантой микрососудистой дисфункции с последующими 
полиорганными нарушениями [12]. В соответствии с этими 
представлениями COVID-19 является генерализованным 
вирусным васкулитом с патогенетически значимым пора-
жением артериол [12]. 

3. Цитокиновый шторм и острая почечная недостаточность, 
ассоциированная с острым респираторным дистресс-синдромом 

В ответ на распространение и репликацию вируса проис-
ходит развитие аномального иммунного ответа, характеризу-
ющегося синтезом огромного количества провоспалительных 
интерлейкинов (ИЛ-1β, ИЛ-6, фактора некроза опухоли и др.) 

D-dimer. Recent studies show that patients with coronavirus often suffer from kidney failure, which is closely associated with higher 
mortality and morbidity and is an indicator of survival in coronavirus infection. In addition, the presence of such risk factors in a patient 
as chronic kidney disease, cardiovascular pathology, the presence of immunodeficiency states, the use of nephrotoxic drugs, diabetes mel-
litus, hypertension, obesity, atherosclerosis, and advanced age complicate the course of infection and worsen the prognosis of the disease. 
Thus, the pathological effect of coronavirus on the body and on the kidneys, in particular, as well as high mortality among patients with 
renal pathology, determines the relevance of studying this problem and finding ways to solve it.
Keywords: COVID-19, kidneys, kidney damage associated with coronavirus, nephropathy, SARS-CoV-2 target.
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и хемокинов при одновременном снижении содержания Т-лим-
фоцитов в крови (цитокиновый шторм). Развивающийся 
порочный круг вызывает разрушение тканей очага воспаления, 
распространяясь при этом на соседние ткани и приобретая 
системный характер. Предполагается, что цитокиновый шторм 
также является ключевым фактором, определяющим развитие 
и течение внелегочной полиорганной недостаточности [6, 10].

Острая почечная недостаточность (ОПП), развивающаяся 
на фоне острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС), 
наблюдается примерно у 35-50% пациентов и значительно 
увеличивает вероятность летального исхода. Выделяют 
несколько причин развития ОПП при ОРДС: гемодинами-
ческие эффекты (приводят к повышению давления в легочной 
артерии, правожелудочковой недостаточности, венозному 
застою и повышению внутрибрюшного/внутригрудного 
давления), нарушение газообмена – гипоксемия/гиперкап-
ния (ведет к снижению почечного кровотока и нарушению 
кислотно-щелочного баланса), гипервоспаление и нейрогор-
мональные эффекты (например, активация ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы; РААС) [13, 14].

В 2019 г. A. Panitchote, O. Mehkri, A. Hastings, T. Hanane 
и соавт. в ходе ретроспективного исследования, включавшего 
357 пациентов с ОРДС, у которых не было хронической болез-
ни почек (ХБП) или ОПП до появления ОРДС, установили, 
что у 244 (68,3%) пациентов развилась ОПП после дебюта 
ОРДС. Кроме того, тяжесть ОПП ассоциировалась с пожилым 
возрастом, высоким индексом массы тела, сахарным диабе-
том, сердечной недостаточностью в анамнезе, более высоким 
пиковым давлением в дыхательных путях и более высокой 
последовательной оценкой органной недостаточности [15].

4. Нарушения гемодинамики
ОПП может вызывать и другие осложнения COVID-19, 

такие как право- и левожелудочковая недостаточность. 
Первая приводит к застою крови в почках, а вторая – к сни-
жению сердечного выброса и развитию почечной гипопер-
фузии [14, 16].

5. Нарушения водного обмена
Гиповолемия, возникающая как следствие лихорадки 

и тахипноэ, может поражать почки по преренальному меха-
низму. Это состояние вызывает почечную гипоперфузию 
и, как следствие, почечную недостаточность. Рабдомиолиз, 
метаболический ацидоз и гиперкалиемия также связаны 
с этим состоянием. Это оказывает существенное влияние 
на ухудшение функции почек и впоследствии – на возник-
новение ОПП [14]. 

6. Поражение ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
Оно также происходит в результате взаимодействия вируса 

с рецептором АПФ2, что приводит к нарушению работы 
РААС, накоплению ангиотензина II и брадикинина, вызы-
вающему ОРДС, отек легких, миокардит, и индуцирует вазо-
дилатацию, вызывает натрийурез [7, 10].

К заболеваниям почек при COVID-19 приводит наличие 
у пациента следующих факторов риска: ХБП, сердечно-сосу-
дистая патология, застойная сердечная недостаточность и, 
как следствие, развитие кардиоренального синдрома, нали-
чие иммунодефицитных состояний, прием нефротоксичных 
лекарственных средств. Сахарный диабет, гипертоническая 
болезнь, ожирение, атеросклероз, пожилой возраст также 
относятся к факторам риска инфицирования SARS-CoV-2, 
к тому же их наличие осложняет клиническое течение и ухуд-
шает исходы заболевания. По данным Международного обще-
ства нефрологов поражение почек наблюдается при тяжелом 
течении COVID-19 в 25-50% случаев [10, 14, 17]. 

Клинические проявления патологии почек 
при COVID-19

Поражение почек при НКИ включает такие нозологи-
ческие формы, как коллапсирующая нефропатия, болезнь 
минимальных изменений, мембранозная гломерулопатия, 
анти-ГБМ-нефрит, острый тубулярный некроз, обострение 
аутоиммунного гломерулонефрита, отторжение аллотранс-
плантата. К такому выводу пришли ученые из Нью-Йорка, 
осуществившие оценку серии биопсий 14 нативных и 3 алло-
трансплантированных почек пациентов с COVID-19 [21]. 
Результаты исследования 220 пациентов из Москвы позволя-
ют также судить о наличии ХБП у больных НКИ (15% иссле-
дуемых). При этом частота острой почечной патологии не 
имела значимой взаимосвязи с исходной функцией почек [18].

В исследовании, включавшем 1280 госпитализирован-
ных больных с COVID-19, развитие острого повреждения 
почек наблюдалось почти у трети (28,9%). При этом были 
получены следующие лабораторные данные: умеренная про-
теинурия (от 0,3 до 3 г/л) определялась у 648 (50,6%) паци-
ентов с COVID-19, гематурия – у 77 (6,0%), лейкоцитурия – 
у 282 (22,0%) [19].

Ученым из Китая также удалось установить у пациентов 
с COVID-19 в критическом состоянии осложнение в виде 
острого поражения почек. Преобладающей патологической 
находкой было острое повреждение канальцев. Пожилой 
возраст и повышенный уровень ИЛ-6 в сыворотке были фак-
торами риска ОПП. Острое поражение почек в 3-й стадии 
неизбежно приводило к смерти [20]. 

Данные лабораторных исследований, клинических сим-
птомов, функционального состояния органов 193 взрослых 
пациентов с лабораторно подтвержденным COVID-19 были 
получены в еще одном китайском исследовании. Полученные 
результаты сравнили между тремя группами: нетяжелые (128) 
и тяжелые пациенты с COVID-19 (65) и контрольная группа. 
Исследователи выявили частую дисфункцию почек и воз-
никновение ОПП у пациентов с COVID-19. Однофакторный 
регрессионный анализ Кокса показал, что протеинурия, 
гематурия и повышенные уровни азота мочевины крови, 
креатинина сыворотки, мочевой кислоты, а также D-димера 
были в значительной степени связаны со смертью пациентов 
с COVID-19. Регрессионный анализ Кокса также показал, что 
у пациентов с ОПП, развившейся на фоне COVID-19, риск 
смерти в 5,3 раза превышал таковой у пациентов без ОПП, 
что намного выше, чем при сопутствующих хронических 
заболеваниях [3].

В Ухане было произведено проспективное когортное 
исследование 701 пациента с COVID-19, поступившего 
в клиническую больницу третичного уровня, из числа 
которых 113 (16,1%) умерли в больнице. При поступле-
нии у 43,9% больных отмечалась протеинурия, у 26,7% — 
гематурия. Распространенность повышенного уровня 
креатинина в сыворотке, азота мочевины в крови и рас-
четной клубочковой фильтрации ниже 60 мл/мин/1,73 м2 
составила 14,4%, 13,1% и 13,1% соответственно. За период 
исследования ОПП возникла у 5,1% пациентов. Анализ 
Каплана – Мейера показал, что пациенты с заболеванием 
почек имели значительно более высокий риск внутриболь-
ничной смерти [16].

Заключение
Таким образом, изучив российские и зарубежные научные 

статьи, можно сделать вывод о том, что почки часто стано-
вятся мишенью вируса SARS-CoV-2.
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В развитии патологического процесса участвует несколько 
взаимосвязанных патогенетических механизмов, приво-
дящих к развитию порочного круга: цитопатическое дей-
ствие вируса на почечную ткань и сосуды, обусловленное 
экспрессией АПФ2-рецептора; формирование цитокинового 
шторма и системного воспалительного ответа, приводящих 
к коагулопатии с образованием множественных микротром-
бов, развитием системного васкулита органов и тканей. 

Многим экспертам со всего мира удалось установить связь 
между воздействием коронавируса и возникновением раз-
личных форм нефропатий в ходе исследований: от острого 
повреждения почек до почечной недостаточности. Особенно 
неблагоприятен прогноз при наличии у пациента факторов 
риска. Как следствие, изучение влияния НКИ на состояние 
почек и поиск путей снижения смертности от тяжелых форм 
нефропатий остается актуальным. 
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