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SARS-CoV-2 – это бета-коронавирус (b-CoV), 

впервые описанный у пациентов с симптома-

ми пневмонии в г. Ухане, Китай в декабре 2019 г. 

[1]. Две предыдущие эпидемии, вызванные бета-

коронавирусами, ассоциировались с персистенцией 

и инфицированностью SARS-CoV, вызывающим 

тяжелый острый респираторный синдром (ТОРС) в 

2002–2003 гг. [2], и MERS-CoV, вызывающим Ближ-

невосточный респираторный синдром в 2012 г. по на-

стоящее время [3]. 24 января 2020 г. была опублико-

вана первая статья, документирующая новую инфек-

цию, ассоциированную с SARS-CoV-2, когда число 

инфицированных уже достигло 800 человек [4].

Предполагалось, что появление нового зоо-

нозного бета-коронавируса может вызвать панде-

мию. Основываясь на исследованиях, посвящен-

ных изучению SARS-CoV и MERS-CoV; в 2015 

году было показано, что циркулирующие b-CoV 

у летучих мышей имеют потенциал для зараже-

ния человека путем использования человеческого 

ангиотензин-превращающего фермента 2 (АПФ2) 

в качестве белка-переносчика с последующим 

связыванием образовавшегося комплекса с рецеп-

тором АПФ2 на мембране клетки-хозяина. Подоб-

ный механизм демонстрировал SARS-CoV, штамм 

2002 г., и сродство к АПФ2 усилилось у штамма 

SARS-CoV 2003 г. [5].

Филогенетический анализ SARS-CoV-2 демон-

стрирует, что этот b-CoV имеет очень сходный 

рецептор-связывающий домен (спайковый глико-

протеин) с доменом SARS-CoV [6]. Общий предок 

SARS-CoV-2 и SARS-CoV подобен b-CoV HKU9-1 

летучих мышей [7]. Недавно опубликованные ре-

зультаты расшифровки генетической последова-

тельности SARS-CoV-2 показывают 80 % сходство 

с SARS-CoV и 50 % сходство с MERS-CoV, что 

делает SARS-CoV-2 седьмым представителем се-

мейства b-СoV с антропозоонозным механизмом 

заражения, а также третьим b-CoV с доказанным 

происхождением от летучих мышей [8].

Первым этапом заражения SARS-CoV-2 явля-

ется связывание с рецептором клетки-хозяина и 

проникновение в клетку-мишень. B-CoV имеют 

трехмерную структуру белка шипа, посредством 

которого они связываются с АПФ2. Клетки, экс-

прессирующие АПФ2, могут быть чувствительны 

к инфекции COVID-19. Причем это касается не 

только альвеолоцитов II типа, но и эпителиаль-

ных клеток кишечника, желудка, проксимальных 

почечных канальцев, яичек и яичников, языка и 

слизистой полости рта, сердца и сосудов, а также 

гладкомышечных клеток артерий [9, 10]. 

Таким образом, предположение о том, что 

SARS-CoV-2 может проникать не только в легкие, 

но и верхние дыхательные пути, кишечник, серд-

це и почки, особенно в случае виремии, основано 

на знании механизмов инфицирования и перси-

стирования вируса в организме человека, а так-

же данных цитогенетического морфологического 

сравнения родственных b-CoV.

Клиническая картина и экстрапульмональ-

ные проявления COVID-19

Классическое повреждение легких, ассоции-

рованное с SARS-CoV-2, протекает в виде пнев-

монии. Осложнения течения COVID-19 включают 

в себя острый респираторный дистресс-синдром 

(ОРДС), аритмию, шок [11], острое повреждение 

почек (ОПП), острую сердечную недостаточность 

(ОСН), дисфункцию печени, присоединение вто-

ричной инфекции, сепсис [1, 12]. SARS-CoV-2 

обладает цитопатическим эффектом и вызыва-

ет прямое диффузное повреждение альвеоцитов 

II типа [13]. Данные многочисленных исследова-

ний показывают, что при SARS-CoV-2-инфекции 

увеличиваются такие маркеры системного воспа-

лительного ответа (СВО), как С-реактивный бе-

лок (СРБ), интерлейкин-6 (ИЛ-6), интерферон-γ 

(ИНФ-γ), фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), что 

приводит к развитию цитокиновой бури, значи-

тельно ухудшающей перспективы лечения и про-

гноз для жизни пациента с COVID-19 [14, 15].
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Сложность течения пневмонии при COVID-19 

обусловлена не только прямым цитопатическим 

действием SARS-CoV-2, но и выраженной лим-

фопенией и гипоксией, что приводит к прогрес-

сированию дисфункции легких и вовлечению в 

патологический процесс других органов и систем. 

Предполагается, что SARS-CoV-2 способен про-

никать в лимфоциты и инициировать в них про-

цессы апоптоза [16]. В ряде исследований было 

показано, что b-CoV вызывает прямое поврежде-

ние миокарда по типу миокардита [17, 18]. Кро-

ме того, у пациентов с хроническим заболевани-

ем сердца b-CoV значительно ухудшают прогноз 

[19–21]. При проведении сравнительного цитоге-

нетического и морфологического анализа между 

SARS-CoV и SARS-CoV-2 и основываясь на кли-

нических, патологических исследованиях и ла-

бораторных особенностях инфекции SARS-CoV 

у пациентов с SARS в 2003 году, выявлено, что 

ОПП встречается редко, но характеризуется чрез-

вычайно высокой смертностью (33 из 36 случаев, 

т.е. 91,7 %). В связи с высокой гомологией SARS-

CoV-2 и SARS-CoV результаты этого исследования 

ассоциировались с представлением о непосред-

ственном повреждении почек SARS-CoV-2 [22]. 

Исследования в небольших группах пациентов с 

COVID-19 показали, что протеинурия и гематурия 

являются общими признаками, обнаруживаемыми 

почти у 40 % пациентов при поступлении в стацио-

нар. Кроме того, у пациентов, инфицированных 

SARS-CoV-2, чаще наблюдается ОПП при инфи-

цированности SARS-CoV [23]. 

Таким образом, SARS-CoV-2 вызывает: 

• прямое повреждение альвеоцитов II типа, что 

часто приводит к развитию вирусной пневмонии 

и ОРДС; 

• СВО и обладает лимфопеническим действи-

ем, что может приводить к повреждению других 

органов и систем, развитию полиорганной недо-

статочности и диссеминированному внутрисосу-

дистому свертыванию (ДВС-синдром) у пациен-

тов с COVID-19 [24].

Вовлечение почек в патологический про-

цесс при COVID-19

Основным проявлением повреждения почек 

при COVID-19 считается ОПП [25–27]. Высокая 

экспрессия АПФ2 в почках наблюдается в прок-

симальных канальцах и в меньшей степени в по-

доцитах. При этом в эндотелии клубочков и ме-

зангии экспрессия АПФ2 минимальна. Этим объ-

ясняется преимущественное поражение каналь-

цевого аппарата почек и развития ОПП по типу 

острого канальцевого некроза [28]. 

В ранних исследованиях китайские ученые 

наблюдали 138 больных с COVID-19 и выявили, 

что показатели азотемии у них находились в ре-

ферентных пределах нормальных значений [29]. 

При анализе историй болезней уже 1099 паци-

ентов с COVID-19 уровень креатинина сыворот-

ки крови более 133 мкмоль/л наблюдался лишь у 

1,6 % больных. На основании данных первых двух 

исследований, были сделаны выводы, что ОПП 

редко встречается при COVID-19, а инфицирован-

ность SARS-CoV-2 не ассоциируется с гиперазо-

темией [24].

Первое исследование было проведено в период 

с 6 января по 21 февраля 2020 г., куда были вклю-

чены 193 пациента с COVID-19, из них 128 па-

циентов с легкой и средней степенью тяжести 

COVID-19 и 65 пациентов – с тяжелым течением, 

включая 32 летальных исхода; и 28 пациентов с 

пневмониями, не ассоциированными с SARS-

CoV-2, из них 15 – с не-SARS b-CoV пневмонией 

и 13 пациентов с пневмонией, вызванной мико-

плазмами. На момент поступления у 59 % паци-

ентов выявлена протеинурия, у 44 % – гематурия, 

у 14 % – повышение мочевины плазмы крови и у 

10 % – гиперкреатининемия. Важным представ-

ляется тот факт, что все показатели повреждения 

почек были более выраженными именно в группе 

больных с COVID-19 по сравнению с пациента-

ми, страдающими не-SASR-ассоциированными 

пневмониями. Характеризовать выявленные при 

поступлении изменения как ОПП не было осно-

ваний, однако, по мере прогрессирования пораже-

ния легких и удлинения сроков госпитализации 

эти показатели имели тенденцию к ухудшению 

и в ряде случаев могли и трактовались как ОПП. 

При проведении однофакторного регрессионного 

анализа Кокса исследователи выяснили, что про-

теинурия, гематурия, гиперазотемия, гиперурике-

мия, а также повышение уровня D-димера были 

достоверно ассоциированы с летальностью паци-

ентов с COVID-19. Кроме того, риск смерти у па-

циентов с COVID-19, у которых развилось ОПП, 

в 5,3 раза превышал риск смерти, чем у пациентов 

без ОПП [30].

В другое исследование вошли 355 пациен-

тов с подтвержденным COVID-19, у 56 больных 

(15,8 %) на момент госпитализации имелись при-

знаки ОПП. Было выявлено, что уровень сату-

рации кислорода и экскреторная функция почек 

(ЭФП) у инфицированных SARS-CoV-2 досто-

верно не коррелировали между собой. При про-

ведении многофакторного логистического регрес-

сионного анализа было установлено, что тремя 



основными факторами риска (ФР), определяющи-

ми развитие и прогрессирование ОПП у пациентов 

с COVID-19, стали возраст старше 75 лет, наличие 

сахарного диабета и мужской пол. Важно отме-

тить, что летальность среди 56 пациентов с ОПП 

и COVID-19 на 11-е сутки заболевания достигла 

33,9 %, что значительно выше среднего показате-

ля риска смерти по сравнению с группой больных 

с COVID-19, но без ОПП. Наличие ОПП в группе 

пациентов с COVID-19 является независимым, 

прогностически неблагоприятным ФР, определя-

ющим летальность пациентов с COVID-19 [31].

В еще одном исследовании анализировались 

данные 116 пациентов с COVID-19, из которых у 

59 человек (50,8 %) диагностировано легкое тече-

ние пневмонии, а у 46 человек (39,7 %) – тяжелая 

степень; у 11 человек (9,5 %) исходно диагности-

рован ОРДС, потребовавший лечения в условиях 

отделения интенсивной терапии. Коморбидность 

по другим соматическим патологиям наблюда-

лась у 51 пациента (43,9 %). При этом на долю 

артериальной гипертензии приходилось 37,1 %, 

сахарного диабета – 15,5 %, онкологической па-

тологии – 10,3 %, острого нарушения мозгового 

кровообращения – 6,0 % и хронической болезни 

почек (ХБП) 5 стадии, требующей аппаратных 

методов замещения утраченных функций органа 

путем гемодиализа (ГД) и его модификаций, – 

4,3 %. В этом исследовании установлено, что у па-

циентов с COVID-19 без ХБП не было снижения 

ЭФП как после инфицирования SARS-CoV-2, так 

и в процессе лечения от пневмонии. У 12 паци-

ентов (10,8 %) без ХБП выявлено незначительное 

увеличение содержания мочевины в плазме крови 

и/или креатинина после инфицирования SARS-

CoV-2, имеющее тенденцию к увеличению в пе-

риод лечения от пневмонии. Важно отметить, что 

у всех пациентов с СOVID-19 наблюдались при-

знаки повышения уровня азотемии в течение 48 ч 

от момента госпитализации. Частыми диагности-

ческими находками также явилась протеинурия 

[32].

С 14 января 2020 года по 17 февраля 2020 года 

было зарегистрировано 37 случаев COVID-19 сре-

ди 230 гемодиализных пациентов и 4 случая среди 

персонала [33]. У большинства пациентов симпто-

мы COVID-19 были легкими, прочие поступали в 

отделения интенсивной терапии. Во время эпи-

демии умерли 7 гемодиализных пациентов, в том 

числе 6 – с COVID-19 и 1 – без COVID-19. При-

чины смерти, очевидно, не были связаны с пнев-

монией. Анализ образцов периферической крови 

пациентов, находящихся на ГД, инфицированных 

SARS-CoV-2, показал заметное снижение коли-

чества Т-клеток, Т-хелперов, Т-клеток-киллеров 

и NK-клеток в мононуклеарных клетках пери-

ферической крови (peripheralbloodmononuclear-

cell, РВМС), а также более низкие сывороточные 

уровни воспалительных цитокинов по сравнению 

с пациентами без гемодиализа с COVID-19. Кол-

лективно в этом исследовании сообщалось, что у 

пациентов, находящихся на ГД с COVID-19, на-

блюдается легкое заболевание, которое не пере-

растает в полномасштабную пневмонию, вероят-

но, из-за снижения функции иммунной системы и 

снижения эффектов «цитокиновых бурь» [33, 34].

Таким образом, эволюция знаний о вовлече-

нии почек в патологический процесс при COVID-

19 за короткий период времени претерпела зна-

чительные изменения. Понимание механизмов 

взаимодействия вируса SARS-CoV-2 с клетками-

мишенями, роль АПФ2 в повышении инфициро-

ванности, экспрессия АПФ2 на мембранах альвео-

цитов, эпителии кишечника, почечных канальцев 

и многое другое позволяет предполагать широкое 

вовлечение органов и систем в патологический 

процесс с развитием как вторичных осложне-

ний, ассоциированных с персистенцией вируса, 

активацией иммунной системы, гипоксией, так и 

проводимыми лечебными мероприятиями, лекар-

ственной нагрузкой, первичном поражении этих 

клеток SARS-CoV-2.

Патоморфологическая картина легких при 

COVID-19

По состоянию на 15 февраля 2020 г. было под-

тверждено более 66580 случаев COVID-19 и 1524 

смертей от этого заболевания [1, 35]. При патомор-

фологическом анализе образцов аутопсии, взятых 

из легких, печени и сердца 50-летнего пациента, 

скончавшегося на 14-е сутки после подтвержден-

ной COVID-19, осложнившейся ТОРС, было вы-

явлено двустороннее диффузное альвеолярное 

повреждение с наличием фибрина в просвете 

альвеол, а также интерстициальное воспаление и 

внутриальвеолярный отёк. 

Исследовались срезы, окрашенные гематок-

силином и эозином, а также результаты иммуно-

гистохимических реакций с антителами к SARS-

CoV-2 с использованием кроличьего поликло-

нального антитела против белка Rp3 NP, который 

является типовым для SARS-CoV и SARS-CoV-2. 

В качестве вторичных антител использовался 

Cy3-конъюгированный козий IgG (1:50, Abcam, 

ab6939). Для положительного контроля использо-

вали клетки Huh7, которые инфицировали SARS-

CoV-2 в течение 48 ч. После множественных 



промывок клетки фиксировали 2,5 % (масса/объ-

ем) глутаральдегидом. Инфицированные клетки 

окрашивали в красный цвет, а ядра окрашивали 

DAPI (Beyotime, Wuhan, China) в синий цвет. Для 

отрицательного контроля использовались фраг-

менты аутопсии легких, полученные от пациента 

с ВИЧ, умершего от грибковой инфекции, кото-

рые окрашивали параллельно с легкими от паци-

ента с COVID-19 [36].

В образцах из правого легкого наблюдались 

десквамация альвеолоцитов и образование гиа-

линовых мембран, что подтверждает ОРДС. В 

тканях левого легкого наблюдались отек и обра-

зование гиалиновых мембран, соответствующее 

ранней стадии ОРДС. В ткани обоих легких были 

обнаружены интерстициальные мононуклеарные 

воспалительные инфильтраты, в которых преоб-

ладали лимфоциты. Также выявлены многоядер-

ные синцитиальные клетки, атипично увеличен-

ные альвеоциты с крупными ядрами и заметными 

ядрышками, располагающиеся в интраальвеоляр-

ных пространствах. В цитоплазме альвеолоцитов 

отмечалась амфофильная зернистость, свидетель-

ствующая о цитопатическом действии вируса.

При исследовании биопсии легкого у пациента 

72 лет, страдающего сахарным диабетом и арте-

риальной гипертензией, взятой на 6-е сутки после 

манифестации COVID-19, выявлены диффузное 

альвеолярное повреждение в фазе организации, 

альвеолярные клетки с повреждением клеточной 

оболочки, реактивная гиперплазия альвеолоцитов 

II типа. Отмечались организующийся внутриаль-

веолярный фибринозный экссудат, интерстици-

альный фиброз и хроническая воспалительная 

инфильтрация [37].

По данным H.N. Yao и соавт., в структуре по-

вреждений альвеол наблюдались различные вари-

анты повреждений с незначительным серозным и 

фибринозным выпотом. Формирование гиалино-

вых мембран отмечалось в части альвеол. Клеточ-

ный инфильтрат в повреждённых альвеолах был 

представлен в основном мононуклеарами. Также 

наблюдались единичные гигантские многоядер-

ные клетки, лимфоциты, эозинофилы и нейтро-

филы. Большинство лимфоцитов в инфильтрате 

были CD4-позитивными Т-клетками. Отмечались 

выраженная пролиферация альвеолярного эпите-

лия II типа и очаговая его десквамация. Кровенос-

ные сосуды альвеолярных перегородок были пол-

нокровны и расширены, в единичных сосудах – 

гиалиновые тромбы. В ткани легких наблюдались 

очаговые кровоизлияния, организующийся экс-

судат и легочный интерстициальный фиброз. При 

проведении электронной микроскопии в эпите-

лии слизистой оболочки бронхов и альвеолярном 

эпителии II типа были обнаружены вирусные ча-

стицы. Иммуногистохимическое исследование с 

антителами к SARS-CoV-2 показало положитель-

ную экспрессию в части альвеолярного эпителия 

и макрофагов. ПЦР в реальном времени выявила 

нуклеиновую кислоту 2019-nCoV. В селезенке на-

блюдалось обеднение лимфоцитами, дегенерация 

клеток и очаги некроза. Кроме того, дегенерация и 

некроз паренхиматозных клеток, образование ги-

алиновых тромбов в сосудах микроциркуляторно-

го русла наблюдались в других органах и тканях, 

в то время как признаков коронавирусной инфек-

ции в этих органах не наблюдалось [38].

Dennis McGonagle и соавт. определили сосу-

дистую иммунопатологию в легких, связанную с 

COVID-19, как диффузную легочную внутрисосу-

дистую коагулопатию. Данная патология на ран-

них стадиях отличается от диссеминированного 

внутрисосудистого свертывания. Ключевыми 

ранними признаками тяжелой легочной внутрисо-

судистой коагулопатии, связанной с COVID-19, яв-

ляются повышенные концентрации циркулирую-

щего D-димера (отражающие тромбоз легочного 

сосудистого русла с фибринолизом) и повышен-

ные концентрации сердечных ферментов (отража-

ющие увеличение нагрузки на правый желудочек, 

вызванное легочной гипертензией) в условиях 

нормального уровня фибриногена и тромбоцитов 

[39].

Вторичный гемофагоцитарный лимфогистио-

цитоз или синдром активации макрофагов связан 

с гиперплазией органов, тромбоцитопенией, ге-

мофагоцитозом и диссеминированным внутри-

сосудистым свертыванием с вовлечением легкого 

в половине случаев. Активация костного мозга, 

лимфоидных органов, печеночных клеток Куп-

фера и циркулирующих мононуклеарных кле-

ток приводит к тяжелой коагулопатии с низким 

уровнем фибриногена и ускорением его деграда-

ции. Кроме того, дисфункция печени усугубляет 

коагулопатию потребления. Быстрое начало дис-

семинированного внутрисосудистого свертыва-

ния с гиперферритинемией отражает генерали-

зованный гемофагоцитоз с разрушением эритро-

цитов, тромбообразованием и кровоизлияниями 

(рис. 1,А). 

Поражение легких без генерализованной ги-

перплазии лимфоидных органов типично для 

пневмонии COVID-19. Внутрилегочный гемофа-

гоцитоз наблюдается и при других коронавирус-

ных инфекциях. Однако системная коагулопатия 



не характерна для ранних стадий. При внутри-

легочном гемофагоцитозе происходит захват 

эритроцитов активированными макрофагами, 

после чего они концентрируются в регионар-

ных лимфатических узлах. На поздних стадиях 

пневмонии COVID-19 у пациентов с острым 

респираторным дистресс-синдромом может 

развиваться картина диссеминированного вну-

трисосудистого свертывания (см. рис. 1,Б).

Некоторые представители семейства коро-

навирусов проникают в ткань легких через ре-

цептор АПФ2, который наиболее широко экс-

прессируется в субпопуляции альвеолиоцитов 

II типа. Закрашенные прямоугольники (рис. 2, 

A, Б) указывают на повышенное тромбообра-

зование.

Сегментарная бронхопневмония (напри-

мер, бактериальная и гриппозная), как прави-

ло, имеет различное распределение в паренхи-

ме легких с выраженным вовлечением брон-

хиального дерева, включая геморрагическое 

воспаление трахеи и крупных бронхов. При 

этом выявляются крупные участки с нормаль-

ной перфузией. Медленное прогрессирование 

COVID-19 с развивающейся альвеолярной ги-

поксией и микротромбозами может привести 

к легочной артериальной гипертензии и фор-

мированию «легочного» сердца. Тем не менее, 

мелкоочаговая бронхопневмония может при-

вести к микротромбозам, достаточным для 

развития сердечной недостаточности, особен-

но у пожилых пациентов (см. рис. 2,Б).

Схема, представленная на рис. 3, демон-

стрирует массивное повреждение легких 

COVID-19 в результате взаимодействия ин-

фицированных альвеолоцитов II типа и ка-

пиллярным руслом. При этом происходит ин-

терстициальная активация иммунных клеток, 

сходная с синдромом активации макрофагов, 

которая является внешним триггером воспа-

ления и тромбообразования, вследствие чего 

развивается правожелудочковая сердечная 

недостаточность, которая может привести к 

летальному исходу. Провоспалительные ци-

токины и прокоагулянты проникают в капил-

лярную сеть, а низкое давление в сосудах и их 

тонкие стенки вблизи от альвеолярной сети 

способствуют тромбообразованию. Повыше-

ние фибринолитической активности, тем не 

менее, не справляется с массивным образова-

нием микротромбов, что приводит к развитию 

инфарктов легких, кровоизлияний и легоч-

ной гипертензии. Таким образом, сердечно-



сосудистые заболевания являются фактором ри-

ска летального исхода при COVID-19.

По результатам собственных наблюдений, при 

проведении аутопсии у пациента 51 года, умерше-

го от пневмонии, вызванной SARS-CoV-2, в лег-

ких выявлялись полиморфные изменения: десква-

мация альвеолоцитов, часть которых значительно 

увеличены в размерах, с гиперхромными ядрами, 

у части – просветлённая цитоплазма (рис. 4, Б, В). 

В просвете альвеол – гомогенные эозинофильные 

массы, скопления крупных альвеолярных макро-

фагов (см. рис. 4, А, Б). Также отмечено формиро-

вание гиалиновых мембран, резкое полнокровие 

сосудов с диапедезными и очаговыми кровоизли-

яниями (см. рис. 4, А–В).



Патоморфологическая картина почек при 

COVID-19

При световой микроскопии в большинстве слу-

чаев отмечались явления доброкачественного ги-

пертонического нефросклероза и аутолиза. Однако 

специфической гломерулярной патологии в почках 

не наблюдалось. Острый тубулярный некроз раз-

личной степени обнаружен во всех семи исследо-

ванных образцах. В случае №3 у пациента с со-

путствующим миелодиспластическим синдромом 

в почках выявлено отложение парапротеинов. Во 

всех других случаях не было обнаружено интер-

стициального инфильтрата или интерстициального 

нефрита. Тщательное ультраструктурное исследо-

вание гломерулярных и канальцевых эпителиаль-

ных клеток не выявило вируса или вирусоподоб-

ных частиц. Иммунофлюоресцентные исследова-

ния на замороженных срезах не проводились из-за 

высокой вирулентности образцов. Гибридизация 

in situ не выявила SARS-CoV-2 ни в одном из об-

разцов. Во всех семи случаях в легких выявлено 

диффузное альвеолярное повреждение. Во фраг-

ментах почек от четырех пациентов с развившей-

ся дисфункцией почек отмечался умеренный или 

тяжелый острый тубулярный некроз, а также ау-

толиз, причем степень некроза и частота аутолиза 

коррелировали с уровнем креатинина сыворотки и 

скоростью его прироста при развитии ОПП [40].

По результатам собственных наблюдений при 

проведении аутопсии у пациента 67 лет, умершего 

от пневмонии, вызванной SARS-CoV-2, в почеч-

ных клубочках были выявлены тромбообразование 

и выпадение нитей фибрина (рис. 5, А–Г).

В более ранних исследованиях во время вспыш-

ки атипичной пневмонии в 2003 году было установ-

лено, что только 6 % пациентов, инфицированных 
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SARS-CoV, страдали ОПП. Хотя это было относи-

тельно необычным признаком заболевания, ОПП 

было идентифицировано как фатальное осложнение 

ОРВИ, учитывая, что почти 92 % больных ОРВИ с 

ОПП умерли. Чтобы оценить, был ли ОПП вызван 

активной репликацией SARS-CoV в тубулярных 

клетках, которые экспрессируют высокие уровни 

АПФ2, Lai и коллеги исследовали присутствие ви-

русных частиц SARS-CoV с помощью электронной 

трансмиссионной микроскопии в образцах почек 

от умерших пациентов с ОРВИ с ОПП. SARS-CoV 

не был обнаружен ни у одного из проанализирован-

ных пациентов. Предположили, что почечная недо-

статочность, вероятно, связана с полиорганной не-

достаточностью [41]. 

Они также предположили, что ОПП у паци-

ентов с ОРВИ может быть результатом специфи-

ческих патогенных состояний, включая синдром 

высвобождения цитокинов [42], а не активной ре-

пликации вируса в почках. Действительно, рост 

вирусной инфекции в альвеолярных клетках при-

водит к массовому привлечению иммунных кле-

ток, которые продуцируют большое количество ци-

токинов, вызывая полиорганную недостаточность. 

То, что это может иметь место в случае инфекции 

SARS-CoV, было обнаружено в последующем ис-

следовании, которое показало, что вызванный 

интерфероном-гамма «цитокиновый шторм» был 

индуцирован SARS-CoV, что привело к серьезному 

повреждению органов у пациентов [43]. Этот про-

цесс не является новым для нефрологов, поскольку 

опосредованное цитокинами воспалительное ОПП 

было зарегистрировано в ряде клинических состоя-

ний, таких как лечение ингибиторами контрольной 

точки иммунной системы и Т-клетками химерного 

рецептора антигена (CAR) у больных раком [44], 

а также при лечении тимоглобулином пациентов с 

трансплантированной почкой [45].

Что касается нового коронавируса, недавнее 

исследование показало, что почка человека яв-

ляется специфической мишенью для инфекции 

SARS-CoV-2 [46]. При исследовании вирусного 

нуклеокапсидного белка in situ в почке после смер-

ти было обнаружено, что антигены SARS-CoV-2 

накапливались в почечных канальцах [46–48]. Это 

позволяет предположить, что SARS-CoV-2 непо-

средственно поражает почку человека, вызывая 

ОПП, что способствует распространению виру-

са в организме. Разница между более высоким 

почечным тропизмом SARS-CoV-2 и SARS-CoV 

может быть объяснена повышенным сродством 

SARS-CoV-2 к АПФ2, что позволяет усиливать 

поражение почек и действовать как вирусный 

резервуар. Иммуногистохимический анализ по-

казал, что антиген SARS-CoV-2 NP накапливает-

ся в почечных канальцах. Вирусная инфекция не 

только вызывает активацию CD68+-макрофагов с 

их инфильтрацией в тубулоинтерстиций, но так-

же усиливает отложение комплемента C5b-9 в ка-

нальцах [49].

Патоморфологические изменения в легких при 

COVID-19 определяются не только прямым цито-

токсическим действием SARS-CoV-2 на альвеоциты 

II типа, но развитием диффузной легочной внутри-

сосудистой коагулопатии [40], сопровождающейся 

повышением уровня D-димера, ассоциированным с 

тромбозом и фибринолизом легочного сосудистого 

русла, и повышением уровня сердечных ферментов, 

отражающих повреждение миокарда в условиях 

легочной гипертензии. Дополнительным механиз-

мом, утяжеляющим течение ДВС-синдрома, явля-

ется развитие гемофагоцитарного лимфогистиоци-

тоза с развитием коагулопатии и снижением уровня 

фибриногена с его ускоренной деградацией, а во-

влечение печени в патологический процесс способ-

ствует развитию коагулопатии потребления. Важно 

отметить, что системная коагулопатия не характер-

на на ранних стадиях течения COVID-19, но при 

развитии ОРДС появление ДВС-синдрома является 

ведущим фактором риска, определяющим неблаго-

приятные исходы течения COVID-19. Повреждение 

легких при COVID-19 сопровождается альвеоляр-

ной гипоксией и микротромбозами, что при дли-

тельном или затяжном ее течении приводит к раз-

витию «легочного» сердца, а мелкоочаговая брон-

хопневмония часто приводит к развитию сердечной 

недостаточности особенно у пожилых пациентов. 

Сочетанное повреждение капиллярного русла при 

COVID-19 часто приводит к развитию инфарктов 

легких, кровоизлияниям и легочной гипертензии. 

Таким образом, наличие сердечно-сосудистой пато-

логии является доказанным предиктором худшего 

прогноза течения и исходов COVID-19.

Собственное исследование подтверждает ли-

тературные данные. Выявлены десквамация эпи-

телия альвеоцитов, скопление в просвете альвеол 

гомогенных эозинофильных масс. Отмечено фор-

мирование гиалиновых мембран и резкое полно-

кровие сосудов с диапедезными и очаговыми кро-

воизлияниями. 

В почках при COVID-19 не наблюдалось специ-

фической гломерулярной патологии. При этом 

острый тубулярный некроз выявлен во всех об-

разцах почечной ткани, что совпадает с данными 



литературных источников [28, 31]. Важно отме-

тить, что аутолиз и тяжесть тубулярного некроза 

оказались связаны с уровнем креатинина и скоро-

стью его прироста в качестве клинической оценки 

острого повреждения почек, что также находит 

отражение в ранних работах по повреждению по-

чек при COVID-19 [32].

По собственным данным в почечных клубоч-

ках выявлено тромбообразование и выпадение 

нитей фибрина, что указывает на гломерулярное 

повреждение, о чем не сообщалось в ранних ис-

следованиях. 

Повреждение почек при COVID-19 является 

неотъемлемой частью патологического процесса, 

и тяжесть повреждения легких определяет вовле-

чённость почек. 

Клинико-морфологические ассоциации между 

патоморфологическими изменениями в легких и 

почках позволили выявить общие закономерности 

повреждения сосудистого русла с повышенным 

тромбообразованием и фибринолизом, что может 

быть связано не только с системными проявления-

ми ДВС-синдрома, но и являться самостоятельным 

повреждением почек при COVID-19. Острое по-

вреждение почек ассоциируется с тяжестью по-

вреждения легких, и его появление следует рассма-

тривать в рамках полиорганной недостаточности. 

Отдельным механизмом повреждения почечной 

ткани при COVID-19 является «цитокиновый 

шторм», ассоциированный, в свою очередь, с ви-

русной нагрузкой. Накопление SARS-CoV-2 в по-

чечных канальцах может служить вирусным резер-

вуаром, а активация CD68+-макрофагов приводит 

к их инфильтрации в тубулоинтерстиции и усили-

вает отложение C5b-9 в канальцах.
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