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Аннотация. COVID‑19 – это заболевание, вызываемое коронавирусом SARS-CoV‑2, которое характеризуется 
широким спектром симптомов, от лёгких до тяжёлых. Поражение почек является одним из частых осложне‑
ний COVID‑19, которое может привести к хронической болезни почек. В этой статье обсуждается патогенез 
поражения почек при COVID‑19, который включает в себя шесть основных звеньев: прямое цитопатическое 
действие на  структуры почек, эндотелиальная дисфункция, цитокиновый шторм и острая почечная не‑
достаточность, нарушения гемодинамики, нарушения водно-электролитного обмена, поражение ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы. 
Выводы: поражение почек при COVID‑19 является сложным процессом, который требует дальнейшего изу‑
чения для разработки эффективных методов лечения и профилактики.
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Коронавирусы (Coronaviridae) – это семейство РНК-
содержащих вирусов, способных инфицировать животных 
и людей [1]. Науке они известны давно и до начала нового 
столетия рассматривались как вирусы, вызывающие 
нетяжёлые заболевания верхних дыхательных путей. 
С  2002 по  2004  гг. коронавирус SARS-CoV впервые стал 
причиной развития эпидемии атипичной пневмонии 
(тяжёлого острого респираторно синдрома), унёсшей 
жизни 774 человек в  37 странах мира, однако, после 
2004  г. новых случаев атипичной пневмонии, вызван-
ной SARS-CoV, зарегистрировано не  было [1]. В  период 
с 2012 года до 2020 года на Аравийским полуострове было 
зарегистрировано 866 летальных исходов от инфекций, 
вызванных бета-коронавирусом MERS-CoV, в настоящее 
время данный вид продолжает циркулировать и вызывать 
новые случаи заболевания [2].

В конце 2019 года был выделен новый коронавирус, 
обозначенный как SARS-CoV‑2, вызвавший серию случаев 
пневмонии в городе Ухань, провинции Хубэй, Китай [3]. 
Быстрое распространение вируса привело к  эпидемии 
в  Китае, за  которой последовала всемирная пандемия. 
В период с декабря 2019 по июль 2023 года, по данным 
Всемирной организации здравоохранения, в мире было 
зарегистрировано более 760 миллионов случаев забо-
левания, включая 6,9 миллиона летальных исходов [4]. 
Исследования, проводимые уже в первые месяцы панде-
мии, показали, что вирусная инфекция не ограничивается 
только поражением лёгких, а приводит к патологическим 
изменениям в самых разных органах и системах, в том 
числе у многих приводит к тяжёлым психическим нару-
шениям и социальной дисфункции [5, 6].

Входными воротами вируса являются эпителий верх-
них дыхательных путей и эпителиоциты желудка, кишеч-

ника [1]. Преимущественно клетки-мишени представлены 
лёгочной тканью, однако, почка – один из наиболее часто 
поражаемых органов [7].

По данным литературы, можно выделить несколько 
групп патогенетических механизмов поражения  
почек.

1. Прямое цитопатическое действие на  структуры 
почек.

Коронавирус SARS-CoV‑2 использует рецептор 
АПФ2 для проникновения в  клетку-мишень [8, 9, 10]. 
Связыванию вируса с АПФ2 способствует клеточная транс-
мембранная сериновая протеаза типа 2 (ТСП2) [11, 12], 
активируя его S-протеин, необходимый для проникно-
вения SARS-CoV‑2 в клетку, при этом рецепторы к АПФ2 
и ТСП2 обнаружены в клетках тканей органов дыхания, 
пищевода, кишечника, сердца, надпочечников, мочевого 
пузыря, головного мозга и  других органов [13, 14, 15], 
что указывает на возможность развития полиорганного 
поражения [16].

SARS-CoV‑2 обладает ренальным тропизмом и часто 
вызывает поражение почек у пациентов с COVID‑19 [7], 
а при изучении количественной вирусной нагрузки SARS-
CoV‑2 в почечных структурах у 50% пациентов была уста-
новлена вирусная нагрузка во всех исследованных отделах 
почек с преимущественным поражением гломерулярных 
клеток [17].

2. Эндотелиальная дисфункция.
Коагулопатия при COVID‑19 может расцениваться как 

синдром активации макрофагов – подобное внутрилё-
гочное воспаление, которое усиливает выраженность 
локальной сосудистой дисфункции, однако, при крити-
ческом течении COVID‑19 клинические и патологические 
изменения трудно дифференцировать с  полиорганным 
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Abstract. COVID‑19 is a disease caused by the SARS–CoV‑2 coronavirus, which is characterized by a wide range of symp‑
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тромбозом, развивающимся при диссеминированном 
внутрисосудистом свертывании (ДВС) и тромботической 
микроангиопатии (ТМА) [1].

При COVID‑19 развивается прямое специфическое 
повреждение эндотелия, вызванное вирусами SARSCoV2, 
и косвенное в результате системного воспаления, которое 
получило название SARSCoV2‑ассоциированная эндо-
телиальная дисфункция [18, 19]. Также при COVID‑19 
развивается генерализованный вирусный васкулит 
с патогенетически значимым поражением артериол [20], 
наиболее выраженный у  лиц, имеющих предшествую-
щие нарушения [21, 22]. ТМА преимущественно лёгких, 
реже – других органов, и тромбоза крупных артерий и вен 
являются результатом эндотелиальной дисфункции, ассо-
циированной с COVID‑19 [23], и могут приводить к орхитам 
или усугублять нарушения почечной микроциркуляции, 
потенциально способствуя развитию почечной недоста-
точности [24].

3. Цитокиновый шторм и острая почечная недоста-
точность.

Важную роль в развитии осложнений новой корона-
вирусной инфекции (НКИ) играет патологическая акти-
вация врождённого и приобретённого иммунитета [25], 
однако, некоторые специфические антигены SARSCoV2 
подавляют выработку и  передачу сигналов противови-
русного интерферона 1 типа (ИФН1) и нарушают развитие 
сбалансированного иммунного ответа [26], что в некото-
рых случаях может вызывать гетерогенность проявления 
заболевания НКИ [27]. Несмотря на то, что в начале забо-
левания COVID‑19 происходит подавление иммунного 
ответа [28], при тяжёлом течении COVID‑19 происходит 
гиперактивация иммунных реакций, которую называют 
«цитокиновым штормом», возникающая в  результате 
активации макрофагов [29, 30]. «Цитокиновый шторм» 
может приводить к мультиорганному повреждению [31], 
в том числе мочеполовой системы [32, 33]. У лиц, пере-
нёсших COVID‑19, выше риск развития аутоиммунных 
заболеваний, чем в  сопоставимой группе без COVID‑19 
[34]. Развитие ОПН на  фоне острого респираторного 
дистресс-синдрома наблюдалось примерно у  35-50% 
пациентов и  значительно увеличивало вероятность 
летального исхода [7, 35].

4. Нарушения гемодинамики.
Нарушения гемодинамики при COVID‑19 могут возни-

кать в результате острого повреждения миокарда в резуль-
тате воздействия Т-клеток и макрофагов в инфицирован-
ном миокарде и приводить к фульминантному миокардиту 
или отдалённому, возникающему при несоответствии 
потребности миокарда в кислороде фактическому посту-
плению [36], что может приводить к снижению фракции 
выброса и гипоперфузии почек [7, 37, 38].

5. Нарушения водно-электролитного обмена.
Пациенты при COVID‑19 испытывают притупление 

аппетита и  чувства жажды, что приводит к  водно-
электролитным нарушениям и  гипопротеинемии [35, 
36]. Также развивается гиповолемия в  результате лихо-
радки и  тахипноэ, вызывающая повреждение почек 
по  преренальному типу [7]. Гиперкалиемия часто была 
связана с  метаболическим ацидозом [21]. Данные 
нарушения также приводят к  почечной гипоперфузии 
и в результате могут вызывать почечную недостаточность  
[7, 39, 40].

6. Поражение ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы.

Вирус SARSCoV2 посредством рецепторов АПФ2 про-
никает внутрь клетки [14], но при COVID‑19 происходит 
снижение концентрации АПФ2, что приводит к дисфунк-
ции РААС [41], накоплению ангиотензина II и брадикинина 
[42]. Таким образом, данные нарушения приводят к сни-
жению выведения натрия, вазоконстрикции и почечной 
недостаточности [40].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В  результате проведённого исследования было 

установлено, что поражение почек является распростра-
нённым осложнением COVID‑19, которое обусловлено 
несколькими патогенетическими механизмами. Эти меха-
низмы приводят к острому и хроническому повреждению 
почек, что может приводить к почечной недостаточности 
и другим осложнениям. Дальнейшие исследования необ-
ходимы для лучшего понимания патогенеза и разработки 
целенаправленных подходов к терапии поражения почек 
при COVID‑19. Особенно актуальны исследования у катего-
рий лиц, имеющих дополнительные негативные внешние 
воздействия на иммунную систему, к которым относятся 
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больные злокачественными новообразованиями, получа-
ющие специальное противоопухолевое лечение [43, 44]. 
Более глубокое изучение всех элементов патологического 
процесса является залогом повышения эффективности 
превентивных, лечебных и реабилитационных программ 
у лиц, перенёсших COVID‑19.
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