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В настоящее время появляется все больше данных о долгосрочных последствиях COVID-19, затрагивающих 
почти все системы и органы человека, включая почки.  

Цель исследования: изучение патогенетических и структурно-функциональных изменений почек у больных, 
перенесших COVID-19 инфекцию.  

Материалы и методы. Был проведен поиск статей в базах PubMed, Medline, Google Scholar, E-library, Clinical 
Trial по ключевым словам «постковидный синдром», «почечное поражение (болезнь почек)», «COVID-19», «SARS-
CoV-2», «гломерулонефрит» на русском и английском языках в базах, сообщающих о случаях обнаружения 
почечных нарушений спустя время после перенесенной коронавирусной инфекции, опубликованных по 
состоянию на 28 сентября 2022 года. В статью включены обзоры литературы, клинические случаи и оригинальные 
исследования, сообщающие о подтвержденных случаях обнаружения почечного повреждения после 
подтвержденного предшествующего COVID-19. Источники, которые сосредоточены только на поражении почек в 
острый период коронавирусной инфекции, были исключены.  

Результаты. Первичное вирусное поражение осуществляется через воздействие на рецепторы 
ангиотензинпревращающего фермента-2 (АПФ-2). Не менее важными механизмами вирусного повреждения 
являются реакции иммунологического и воспалительного характера, дисфункции системы комплемента, 
приводящие к полиорганной недостаточности. Долгосрочные последствия коронавирусной инфекции на почки 
проявлялись в снижении расчетной скорости клубочковой фильтрации (рСКФ), повышении уровня креатинина, 
протеинурии, микрогематурии. Перспективным маркером почечного повреждения может стать белок Dickkopf-3 
(uDKK-3). Постковидное почечное поражение может возникать как de novo, так и при предшествующем COVID-19 
почечном осложнении. Самыми частыми морфологическими вариантами поражения почек были канальцевые 
повреждения и различные морфологические варианты гломерулонефритов.  

Заключение. Связь COVID-19 и повреждения почек в постковидный период подтверждается общими 
механизмами патогенеза, включающими прямое вирусное повреждение через АПФ-2, воспалительную и 
иммунную реакции организма. Эти данные подтверждаются обнаруживаемыми маркерами воспаления и 
повреждения почечной ткани, морфологической картиной некроза, фиброза почечной паренхимы у больных, 
перенесших  
COVID-19 инфекцию. 
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Несмотря на то, что большой процент 
пациентов после коронавирусной инфекции 
чувствуют себя выздоровевшими, существует 
множество данных, поднимающих проблему 
постковидного поражения различных органов и 
тканей, что приводит к нарушению 
физиологических функций человека и 
проблемам в социальной сфере. Частота 
постковидного синдрома, по данным Pavli A., 

составляет 10-35%, у госпитализированных 
пациентов она может достигать 85% [1]. 
Симптомы, связанные с перенесенной 
коронавирусной инфекцией и сохраняющиеся 
более 4 недель, затрагивают в основном 
дыхательную, сердечно-сосудистую, нервную, 
желудочно-кишечную, костно-мышечную, 
мочевыделительную и эндокринную системы 
[2-4]. В патогенезе постковидного поражения 
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органов основное внимание уделяют воспали-
воспалительному синдрому, иммунологическим 
нарушениям, окислительному стрессу и вирус-
специфическому повреждению [5, 6]. Несмотря 
на то, что легкие являются самым часто 
поражаемым Sars-CoV-2 органом, почки также 
являются мишенью данного вируса за счет 
большой экспрессии 
ангиотензинпревращающего фермента-2 (АПФ-
2), являющегося рецептором для коронавируса 
[7]. Неблагоприятные почечные проявления 
возникают даже спустя 30 дней после заражения 
СOVID-19 [8]. В крупном китайском 
исследовании, включающем 1733 человека, было 
показано, что у 35% больных после 
перенесенной инфекции с острым почечным 
поражением (ОПП) через 6 месяцев выявили 
снижение расчетной скорости клубочковой 
фильтрации (рСКФ), также снижение рСКФ 
наблюдалось у 13% пациентов без ОПП в 
анамнезе, что подтверждает наличие 
поствирусного поражения почек SARS-CoV-2 и 
требует дальнейшего изучения [9].  

Целью исследования является изучение 
патогенетических и структурно-
функциональных изменений почек у больных, 
перенесших COVID-19 инфекцию. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

ИССЛЕДОВАНИЯ 
 
Был проведен поиск статей в базах PubMed, 

Medline, Google Scholar, E-library, Clinical Trial 
по ключевым словам «постковидный синдром», 
«почечное поражение (болезнь почек)», 
«COVID-19», «SARS-CoV-2», «гломерулонефрит» 
на русском и английском языках в базах, 
сообщающих о случаях обнаружения почечных 
нарушений спустя время после перенесенной 
коронавирусной инфекции, опубликованных по 
состоянию на 28 сентября 2022 года (2019-
2022 гг.). Было найдено 402 статьи. В статью 
включены обзоры литературы, клинические 
случаи и оригинальные исследования, 
сообщающие о достоверных случаях 
обнаружения почечного повреждения после 
подтвержденного предшествующего COVID-19. 
Источники, которые сосредоточены только на 
поражении почек в острый период 
коронавирусной инфекции, были исключены. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ  

И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
 

Патогенетические механизмы почечного  
поражения при COVID-19 инфекции 

Патогенетические механизмы почечного 
поражения разнообразны и включают в себя 

множество факторов. Достоверно установлено, 
что первичное воздействие вируса SARS-CoV-2 
осуществляется через активацию рецепторов 
АПФ-2, которые экспрессируются кроме почек 
еще и в легких, и в желудочно-кишечном 
тракте, что объясняет выбор мишени вирусом 
[10]. При этом вирус проникает в клетки двумя 
путями: а) связывается с рецепторами АПФ-2 и 
расщепляет свой шиповидный белок, 
обеспечивая его проникновение в клетку; б) 
посредством эндоцитоза и расщепления 
шиповидного белка уже внутри клетки в 
эндосомах [11-14]. В почках рецепторы АПФ-2 
преимущественно локализуются в 
проксимальных канальцах и собирательных 
трубочках и в меньшей степени в подоцитах, 
мезангиальных клетках и париетальном 
эпителии, что делает эти клетки мишенью для 
инфекции SARS-CoV-2 [15]. Существует еще 
потенциальный путь проникновения вируса, 
который был показан in vitro, — это рецептор 
клетки CD147, который широко представлен, в 
том числе в проксимальных извитых канальцах 
и шиповидном белке SARS-CoV-2 [16]. Авторы 
показали, что отсутствие рецепторов CD147 в 
клеточных линиях Vero E6 и BEAS-2B или его 
блокирование меплазумабом (Meplazumab) 
ингибирует амплификацию SARS-CoV-2. Это 
подтверждает, что этот рецептор является 
входным для SARS-CoV-2 [16]. В настоящее 
время продолжаются исследования этого пути в 
почках человека. 

Другим патогенетическим механизмом 
является реакция иммунной системы и выброс 
провоспалительных цитокинов (например, 
интерлейкина (IL)-2, интерлейкина-7), что 
приводит к полиорганной недостаточности с 
поражением в том числе и почек [17-19]. 
Повреждающее действие также может 
выражаться в инфильтрации почечной 
паренхимы клетками воспаления (Т-клетками, 
макрофагами, NK-клетками) в ответ на 
проникновение вируса в почечный эпителий 
[20, 21]. Прямое и опосредованное воздействие 
вируса на клетки подтверждается 
гистологическими данными, показывающими 
наличие внутриклеточных вирусных 
включений в эпителии почечных канальцев, 
развитие канальцевого некроза, обнаружение 
цилиндров миоглобина [22-26]. Выделяют еще 
один патогенетический механизм, включающий 
дисфункцию системы комплемента, отложение 
мембраноатакующего комплекса в просвете 
почечных канальцев [27–29]. 

 



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

47 

Связь острого почечного повреждения  
и постковидного повреждения почек 

Выраженность постковидного поражения 
зависит от степени тяжести предшествующего 
заболевания и наличия или отсутствия острого 
почечного повреждения (ОПП) до этого [30-32]. 
В нескольких исследованиях выявлено, что 
у пациентов с ОПП, связанным с COVID-19, 
в долгосрочной перспективе наблюдалось более 
выраженное снижение рСКФ, повышенные 
уровни креатинина, протеинурия, 
микрогематурия и требовалась заместительная 
почечная терапия [33–36]. Другими факторами 
риска более тяжелого поражения являлись 
пожилой возраст, гипертензия, диабет, 
хроническая болезнь почек (ХБП), ишемическая 
болезнь сердца в анамнезе, госпитализация и 
более длительное прибывание в больнице [37–
39]. Подтверждением наличия постострого 
поражения почек может являться обнаружение 
в моче белка Dickkopf-3 (uDKK-3) и IL-6 через 6 
месяцев после заболевания [40]. Данные 
маркеры указывают на канальциевый стресс, 
ведущий к почечному фиброзу [41]. Проблемой 
является то, что обнаружение данных маркеров 
(в частности uDKK-3) не используется в 
рутинном обследовании, а также то, что их 
исследовали только у пациентов с ОПП в 
анамнезе во время острой фазы COVID-19, 
подтверждая связь долгосрочных почечный 
осложнений с предшествующим острым 
повреждением, но не с возникновением 
постковидных почечных поражений de novo. 
Хотя существуют исследования, утверждающие, 
что риск появления подострых почечных 
проявлений может происходить спустя 30 дней 
после перенесенной коронавирусной инфекции, 
без предшествующего поражения в острой фазе 
[42–44]. Также были случаи возникновения 
острого почечного повреждения спустя месяц 
после излечения от респираторных симптомов 
[45, 46], что можно отнести либо к 
постковидному синдрому, либо к вовремя не 
обнаруженному поражению почек в острый 
период, либо к повторной коронавирусной 
инфекции с возникшим ОПП. Данные факты 
следует помнить как при ведении пациента во 
время острого инфекционного периода, так и в 
постинфекционный период.  

 
Морфологические изменения почек  

при COVID-19 инфекции 
Патогенетические связи между вирусной 

инфекцией и заболеванием почек часто трудно 
доказать. Чтобы установить причинно-
следственную связь, необходимо наличие кроме 
клинического синдрома, серологической 

диагностики наличия вируса, еще и выявление 
специфической вирусной антигенемии и 
обнаружение в гломерулярных структурах 
вирусного антигена с помощью полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) или иммунных 
комплексов, либо с помощью посева ПЦР in situ, 
или наличия внутриклеточных телец 
включения [47].  

По данным Morrow A.J. et al., 
морфологические изменения почек включают 
признаки воспаления мозгового вещества через 
28-60 дней после выписки опять же у пациентов 
с предшествующим ОПП [48]. В другом 
исследовании у пациентов, перенесших 
коронавирусную инфекцию с лабораторными 
признаками почечного поражения, на УЗИ 
через 3 месяца после выздоровления были 
выявлены признаки тяжелого повреждения 
почек – истончение, повышение эхогенности 
паренхимы, фиброзные изменения, 
гиперэхогенные включения, бугристые края и 
др. [49].  

По нашему мнению, возникновение 
почечного поражения de novo представляет 
серьезную проблему для выписанных 
пациентов и требует дальнейшего изучения в 
связи с малым количеством исследований на 
этот счет. 

 
Развитие ренального постковидного синдрома 
в ассоциации с предшествующим почечным 

заболеванием 
В связи с высокой частотой возникновения 

постковидных почечных проявлений у 
пациентов с уже присутствующей в анамнезе 
болезнью почек, существует много 
исследований ренального постковидного 
синдрома в ассоциации с каким-либо почечным 
заболеванием [50]. Так, в одном исследовании 
был представлен отчет о возникшем 
нефротическом синдроме и уремии у пациента 
с диабетическим почечным поражением и 
впервые возникшего нефротического синдрома 
у другого пациента через 4 недели после 
заболевания COVID-19 [51]. В описанном Sethi S. 
клиническом случае была представлена 
женщина с гломерулосклерозом в анамнезе, 
у которой через месяц после госпитализации 
по поводу коронавирусной инфекции развился 
мембранопролиферативный гломерулонефрит 
[52]. В статье Jalalzadeh M. описан случай 
у женщины с системной склеродермией и ОПП. 
У нее был выявлен склерозирующий 
гломерулонефрит через 6 месяцев после 
постановки диагноза коронавирусной 
инфекции [53]. Было описано еще несколько 
случаев, включавших различные варианты 
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гломерулонефрита и гломерусклероза, возни-
возникающих в постковидный период, с 
наличием ОПП или без предшествующего ОПП; 
или с существующим системным заболеванием, 
затрагивающим почки; или с предшествующим 
заболеванием почек [54-57].  

Также существуют случаи COVID-19-
опосредованного повреждения почек из-за 
первичного поражения сосудистой системы, 
приводящего к клубочковому воспалению или 
склерозу [58-62]. Pramod S. et al., делают 
заключение, что сейчас наблюдается начало 
новой формы заболевания, недавно описанной 
как нефропатия, связанная с COVID-19 (COVAN), 
у лиц африканского происхождения. Отмечено, 
что наряду с увеличением COVID-
ассоциированным ОПП у таких пациентов в 
будущем будет увеличение ХБП. Авторы делают 
заключение, что ориентация на 
патофизиологический механизм инфекции 
SARS-CoV-2 станет прагматичным способом 
управления ее последствиями для человека, 
разработки методов лечения иммунной 
дисфункции при COVAN, возможно, поможет 
ограничить потенциальную пандемию ХБП до 
тех пор, пока не будет достигнуто искоренение 
болезни путем широкого внедрения 
эффективных вакцин [47].  

Анализ проведенных исследований 
доказывает, что риск постковидного почечного 
повреждения в несколько раз выше у больных с 
существующим в анамнезе почечным 
поражением. Это требует от врачей более 
пристального наблюдения за данной группой 
пациентов. Также нельзя оставлять без 
внимания пациентов, перенесших ОПП в 
период заболевания, связанного с COVID-19 
инфекцией, а, учитывая, что повреждение почек 
может проявляться в острый период латентно, 
то и всех пациентов, перенесших COVID-19 
инфекцию, надо относить в группу риска 
дальнейшего развития ХБП. За людьми в группе 
риска необходим более тщательный 
лабораторный контроль в связи со стертостью 
клинической симптоматики в большинстве 
случаев постковидного почечного повреждения.  

Таким образом, связь COVID-19 с 
повреждением почек в постковидный период 
подтверждается общими механизмами 
патогенеза, включающими прямое вирусное 
повреждение через АПФ-2, воспалительную и 
иммунную реакции организма. Эти данные 
подтверждаются также проведенными 
гистологическими, лабораторными и 
инструментальными исследованиями и 
обнаруживаемыми при этом маркерами 
воспаления и повреждения почечной ткани, 
картиной некроза и фиброза почечной 

паренхимы. Самыми частыми 
морфологическими вариантами поражения 
почек после ковидной инфекции были 
канальцевые повреждения и различные 
морфологические варианты 
гломерулонефритов.  

Хотя за последние годы было опубликовано 
несколько публикаций с попытками определить 
точный механизм повреждения почек у этих 
пациентов, точная патофизиология ОПП так и 
хронического повреждения COVID-19 в почках 
остается неясной и требует дальнейшего 
изучения.  
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There is now a growing evidence of the long-term effects of COVID-19, affecting almost all human systems and organs, 
including the kidneys. 

The objective of this paper was to study pathogenetic and structural and functional changes in the kidneys in patients 
with COVID-19 infection.  

Materials and methods. Articles were searched in PubMed, Medline, Google Scholar, E-library, Clinical Trial 
databases using the keywords "post-COVID syndrome," "renal damage (kidney disease)," "COVID-19," "SARS-CoV-2," and 
"glomerulonephritis" in Russian and English. Databases reporting cases of detectable renal damage following a prior 
coronavirus infection published by September 28, 2022 were used. This review includes literature reviews, clinical cases, and 
original studies reporting the confirmed cases of detectable renal damage after confirmed prior COVID-19. The sources that 
focus only on renal damage during the acute period of coronavirus infection have been excluded.  

Results. Primary viral damage is carried out through the effect on the receptors of angiotensin-converting enzyme-2 
(ACE-2). No less important mechanisms of viral damage are immunological and inflammatory reactions, dysfunctions of the 
complement system, leading to multiple organ failure. The long-term consequences of coronavirus infection on the kidneys 
were manifested in a decrease in the estimated glomerular filtration rate (eGFR), an increase in creatinine levels, proteinuria, 
and microhematuria. Dickkopf-3 protein (uDKK-3) may become a promising marker of kidney damage. Post-COVID renal 
disease can occur both de novo and with a previous renal complication of COVID-19. The most common morphological 
variants of kidney damage were tubular lesions and various morphological variants of glomerulonephritis.  

Conclusion. The association of COVID-19 and kidney damage in the post-COVID period is supported by common 
mechanisms of pathogenesis, including direct viral damage through ACE-2, inflammatory and immune reactions of the 
body. These data are confirmed by detectable markers of inflammation and damage to the renal tissue, the morphological 
picture of necrosis, fibrosis of the renal parenchyma in patients with COVID-19 infection. 

Keywords: post-COVID syndrome; kidney injury (kidney disease); COVID-19; SARS-CoV-2; glomerulonephritis.
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