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Коронавирусная инфекция (COVID-19), возбудителем которой является РНК-вирус тяжелого острого респира-
торного синдрома 2 (SARS-CoV-2), стала глобальной проблемой в мире. Ее последствия имеют огромное значение 
для состояния здоровья как взрослого, так и детского населения, поскольку число летальных исходов и жиз-
неугрожающих осложнений достигли высоких показателей. Особое значение имеет поражение коронавирусом 
важных органов в детском возрасте, вследствие возможного нарушения их функций и развития в дальнейшем от-
даленных осложнений. Так, формирование острого почечного повреждения (ОПП) у детей является независимым 
фактором риска госпитальной летальности и инвалидизации. 

Важное значение в развитии данного патологического состояния уделяется развитию эндотелиальной дис-
функции вследствие активации ряда провоспалительных цитокинов и других биомаркеров нарушения эндотелия. 
Эндотелиит, повреждение эндотелия, дисфункция эндотелиальных клеток и нарушение функции микроциркуля-
ции в различных сосудистых руслах вносят заметный вклад в опасные для жизни осложнения COVID-19, такие 
как венозная тромбоэмболия и полиорганное поражение. 

Эндотелиальная дисфункция является основной детерминантой микрососудистых нарушений за счет смеще-
ния сосудистого равновесия в сторону большей вазоконстрикции и последующей ишемии органов, воспалением 
с сопутствующим отеком тканей и прокоагулянтным состоянием. 

В целом, понимание механизмов активации и дисфункции эндотелия в ходе инфекции COVID-19 может спо-
собствовать раннему выявлению лиц, особенно детского возраста, подверженных риску тяжелых осложнений. 

Дальнейшее изучение эндотелиальной дисфункции в патогенезе ОПП у детей с COVID-19 является перспек-
тивным для определения персонифицированного подхода к ведению пациентов детского возраста при COVID-19. 
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В декабре 2019 года был впервые идентифи-
цирован новый одноцепочечный РНК-вирус, 
названный коронавирусом тяжелого острого 
респираторного синдрома 2 (SARS-CoV-2) [1]. 

SARS-CoV-2 вызывает коронавирусную бо-
лезнь 2019 (COVID-19), отличающуюся широким 
спектром клинических проявлений и тяжелыми 
осложнениями как в раннем, так и отдаленном 
постковидном периодах [2]. Отмечено, что у де-
тей COVID-19 протекает легче по сравнению со 
взрослой когортой населения, однако пораже-
ние жизненно важных органов в детском воз-
расте может стать причиной нарушения их 
функции и развития в дальнейшем тяжелых 
осложнений. 

Так, развитие острого поражения почек 
(ОПП), связанного с COVID-19, фиксируется 
у 29% госпитализированных детей и 44% детей, 
поступивших в отделение интенсивной  
терапии [3, 4]. 

В исследовании 59 пациентов с COVID-19 
у 34% развилась массивная альбуминурия в пер-
вый день госпитализации; у 63% – протеинурия 
во время пребывания в больнице. Распростра-
ненность повышенного уровня креатинина сы-
воротки и мочевины крови составляет в среднем 
15,5% и 14,1% соответственно. 

Большинство исследователей сходятся 
во мнении, что ОПП при COVID-19 является не-
зависимым фактором риска госпитальной ле-
тальности детей [5]. COVID-19 у детей с суще-
ствующим хроническим заболеванием почек 
может спровоцировать ОПП и ухудшить почеч-
ную функцию. Около 21% пациентов, умерших 
от COVID-19 в Италии, имели ранее существо-
вавшую хроническую почечную недостаточ-
ность. Метаанализ выявил значительную связь 
между хронической почечной патологией и тя-
жестью течения COVID-19 [6]. 



Человек и его здоровье. 2023;26(1) / Humans and their Health. 2023;26(1) 

5 

Brioni et al. пришли к выводу, что дети, 
находящиеся на диализе, более уязвимы из-за 
риска наложения множественных патологий и, 
следовательно, относятся к категории высокого 
риска [7]. 

Имеющиеся на сегодняшний день данные 
показывают, что критическое состояние и гос-
питализация детей в отделение интенсивной 
терапии являются основными факторами риска 
ОПП [8], важное значение в патогенезе которого 
отводится эндотелиальной дисфункции [9, 10]. 
Молекулы эндотелиальной адгезии, опосреду-
ющие воспаление сосудов, включая Е-селектин, 
молекулу межклеточной адгезии р-селектина-1 
(ICAM-1), молекулу адгезии сосудистых 
клеток-1 (VCAM-1), провоспалительные цитоки-
ны (фактор некроза опухоли-α, интерлейкин 6 
(IL-6)) и провоспалительные хемокины (IL-8), 
а также факторы прокоагуляции: фактор фон 
Виллебранда, ингибитор активатора плазмино-
гена-1 (PAI-1), E-селектин и эндотелин-1 явля-
ются хорошо известными биомаркерами акти-
вации или нарушения эндотелия. Определение 
их роли в патофизиологии ОПП, связанного 
с SARS-CoV-2, у детей, представляет собой важ-
ную медицинскую задачу. 

Относительно мало известно о патогенезе 
ОПП при COVID-19. Последние данные показы-
вают, что за развитие ОПП при COVID-19 ответ-
ственны два основных механизма [11, 12]. 

Во-первых, это прямые цитопатические эф-
фекты вируса в почках, которые приводят 
к дисфункции эндотелия, активации системы 
комплемента и воспалению в канальцах и клу-
бочках. Другой механизм обусловлен осложне-
ниями заболевания, среди которых: гиповоле-
мия, гипоксия, гемодинамические изменения, 
вторичные инфекции. 

Прямое вирусное действие считается опре-
деляющим. Было доказано, что для проникно-
вения в клетки SARS-CoV-2 способен связывать 
ангиотензинпревращающий фермент 2 (ACE2), 
обычно экспрессируемый на клетках человека, 
чему способствует трансмембранная сериновая 
протеаза 2 (TMPRSS2). 

Анализ совместной локализации генов ACE2 
и TMPRSS показал, что их концентрация макси-
мальна в подоцитах и проксимальных клетках 
прямых канальцев, что делает их клетками-
мишенями для инфекции COVID-19. 

Имеются данные о том, что эндотелиальные 
клетки демонстрируют большую концентрацию 
ACE2 на своей поверхности [13], поэтому они 
представляют идеальную мишень для инфек-
ции. Более того, ангиотензин II способен напря-
мую стимулировать воспаление, активируя 
ядерный фактор-κB (NF-κB), усиливая тран-
скрипцию воспалительных цитокинов и моле-

кул адгезии, а также отложение коллагена и 
сверхэкспрессию эндотелина-1 и PAI-1 [14]. 

Помимо прямого воздействия на эндотели-
альные клетки, разумно предположить, что эн-
дотелиальная дисфункция также является след-
ствием системного воспаления. Патофизиологи-
ческие механизмы, лежащие в основе массивно-
го воспалительного системного ответа на ин-
фекцию SARS-CoV-2, хорошо изучены. 

Следует также отметить, что дисфункция 
эндотелия вызывает дисбаланс в системе гомео-
стаза, приводя к повышению уровня D-димера, 
фибриногена и усилению активации тромбоци-
тов, особенно в тяжелых случаях. Дефицит ок-
сида азота при COVID-19 способствует сокраще-
нию гладкой мускулатуры сосудов, а также 
снижает способность нейтрализовать активные 
формы кислорода (АФК) [15]. АФК способны ак-
тивировать передачу кальция, чтобы индуциро-
вать молекулы адгезии и провоспалительные 
цитокины, которые могут повышать проницае-
мость сосудов и способствовать адгезии лейко-
цитов. Недавно проведенное исследование за-
рубежными авторами показало, что окисли-
тельный стресс, вызванный активацией 
НАДФН-оксидазы, способствует патогенезу 
COVID-19 и связан с тромботическими событи-
ями у пациентов с COVID-19 [16]. Многочислен-
ные доклинические и клинические исследова-
ния также свидетельствуют о том, что провоспа-
лительные цитокины и избыточные активные 
формы кислорода являются основными участ-
никами деградации гликокаликса посредством 
активации протеиназ и гликозидаз. 

Различные отчеты о тяжелых случаях ОПП 
у детей с COVID-19 демонстрируют факт того, 
что инфекция может способствовать рецидиву 
тромботической тромбоцитопенической пурпу-
ры и развитию гемолитико-уремического син-
дрома [17]. 

Эндотелиальная дисфункция является ос-
новной детерминантой микрососудистых 
нарушений за счет смещения сосудистого рав-
новесия в сторону большей вазоконстрикции и 
последующей ишемии органов, воспалением 
с сопутствующим отеком тканей и прокоагу-
лянтным состоянием. 

Анализ результатов ряда исследований сре-
ди детей с ОПП при COVID-19 свидетельствует 
о поражении как почечной паренхимы, так и 
интерстиция. Существующие в литературе 
ограниченные записи биопсии почек и ауто-
псии среди детей подтверждают факт острого 
повреждения канальцев, показывая, что интер-
стициальное повреждение встречается чаще по 
сравнению с повреждением клубочков [18, 19]. 

Результаты вскрытия почки, продемонстри-
рованные зарубежными исследователями, сви-
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детельствуют о наличии в просвете почечных 
канальцев белково-пигментных цилиндров [20]. 

В одном патологоанатомическом исследова-
нии, включающем 26 пациентов, которые умер-
ли от COVID-19 ассоциированного с ОПП, было 
обнаружено заметное повреждение канальцев 
при световой микроскопии [21]. 

Кроме того, была выявлена диффузная агре-
гация эритроцитов и обструкция, присутствую-
щая в перитубулярных и гломерулярных ка-
пиллярных петлях. Были обнаружены единич-
ные гранулы гемосидерина и пигментирован-
ные цилиндры. В интерстициальной ткани от-
мечался отек с ассоциированным воспалитель-
ным инфильтратом, который преимущественно 
состоял из лимфоцитов и плазматических кле-
ток с эозинофилами [22]. 

Характерными изменениями при поврежде-
нии эндотелия являются следующие: отек, пе-
нообразные изменения, субэндотелиальное 
просветление и эндотелиальная пролиферация 
с отложениями IgG, IgA, IgM при непрямом им-
мунофлуоресцентном окрашивании. 

Сегментарное образование микротромбов 
в петлях капилляров клубочков наблюдается 
при выраженном повреждении эндотелия. Ча-
сто выявляются ишемические изменения 
со сморщиванием капиллярных петель и скоп-
лением плазмы в пространстве Боумена. 

В ретроспективном анализе 85 пациентов 
с подтвержденными случаями COVID-19 в 27% 
случаях больных развилась острая почечная не-
достаточность. Окрашивание гематоксилином и 
эозином демонстрировало тяжелый острый ту-
булярный некроз, а иммуногистохимия показа-
ла накопление вирусного антигена в почечных 
канальцах [23, 24]. 

В целом, понимание механизмов активации 
и дисфункции эндотелия в ходе инфекции 
COVID-19 может способствовать раннему выяв-
лению лиц, особенно детского возраста, под-
верженных риску тяжелых осложнений, и свое-
временному определению терапевтической так-
тики ведения. 

Таким образом, поражение почек при 
COVID-19 становится важным маркером тяжести 
заболевания, напрямую коррелирующим с забо-
леваемостью и смертностью пациентов, в том 
числе и детей. Присутствие вируса SARS-CoV-2 в 
эндотелиальных клетках предполагает, что 
прямое воздействие вируса, а также периваску-
лярное воспаление могут способствовать повре-
ждению эндотелиальных клеток. Необходи-
мость установления точной этиологии ОПП обу-
словлена определением тактики ведения каждо-
го пациента. 
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Coronavirus infection (COVID-19), caused by severe acute respiratory syndrome 2 (SARS-CoV-2) RNA virus, has be-
come a global problem in the world. Its consequences are of great importance for the health status of both adults and chil-
dren, since the number of lethal outcomes and life-threatening complications has reached high rates. Of particular im-
portance is coronavirus damage of important organs in childhood, due to the possible impairment of their functions and 
the development of later distant complications. Thus, the formation of acute kidney injury (AKI) in children is an independ-
ent risk factor for hospital mortality and disability. 

An important role in the development of this pathological condition is given to the development of endothelial dysfunc-
tion due to the activation of a number of pro-inflammatory cytokines and other biomarkers of endothelial disorders. Endo-
thelitis, endothelial injury, endothelial cell dysfunction, and impaired microcirculatory function in various vascular beds all 
contribute markedly to life-threatening complications of COVID-19 such as venous thromboembolism and multiple organ 
failure. 

Endothelial dysfunction is the main determinant of microvascular disorders due to a shift in vascular balance towards 
greater vasoconstriction and subsequent organ ischemia, inflammation with concomitant tissue edema and procoagulant 
condition. 

In general, understanding the mechanisms of endothelial activation and dysfunction during COVID-19 infection can 
contribute to early detection of individuals, especially children, at risk of severe complications. 

Further study of endothelial dysfunction in the pathogenesis of AKI in children with COVID-19 is promising to deter-
mine a personalized approach to the management of pediatric patients with COVID-19. 
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