
Актуальность: С момента своего первого появления в декабре 2019 г. в Китае, в провинции Ухань, 
вирус тяжелого острого респираторного синдрома коронавируса 2 (SARS-CoV-2) быстро распростра-
нился по всему миру, вызвав беспрецедентную пандемию. На момент написания статьи заболева-
ние перенесли более 400 млн человек, умерли почти 6 млн жителей Земли. SARS-CoV-2, вызываю-
щий COVID-19, получает клеточный доступ через рецептор ангиотензинпревращающего фермента 2 
(AПФ2), который связан с трансмембранным белком сериновой протеазы 2 (TMPRSS2). У людей мРНК 
AПФ2 экспрессируется в нескольких системах и органах, включая мочеполовую систему, такие как, поч-
ки, надпочечник, мочеточник и мочевой пузырь. Важно отметить, что мРНК TMPRSS2 также экспрес-
сируется в почки, надпочечник, мочеточник и мочевой пузырь. Таким образом, мочеполовая система 
обладает рецептором который связывает белки, дающие доступ вириона SARS-CoV-2 к клеткам, что 
делает мочеполовую систему особенно уязвимой как для разрушения, так и для изменения функции 
из-за COVID-19. Уже первые месяцы жизни с COVID-19 показали, что основными факторами риска 
тяжелого течения являются хроническая болезнь почек, и фатальные исходы существенно чаще ре-
гистрируют у лиц, имеющих хроническую почечную недостаточность. Важно заметить, что подобное 
сочетание патологических состояний закономерно выявляется у лиц со сниженной иммунной систе-
мой. В настоящем обзоре мы представляем современные сведения о течении COVID-19 у пациентов 
с хронической болезнью почек, а также обсуждаем варианты лечения иммунодефицита при COVID-19.
Ключевые слова: COVID-19; коронавирус; SARS-CoV-1; SARS-CoV-2; хроническая болезнь почек; 
хроническая почечная недостаточность
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БҮЙРЕКТІҢ СОЗЫЛМАЛЫ АУРУЫ ЖӘНЕ COVID 
-19: ӘДЕБИЕТТЕРГЕ ЖҮЙЕЛІ ШОЛУ

Өзектілігі: Қытайда, Ухань провинциясында алғаш рет 2019 жыл-
дың желтоқсанында пайда болғаннан бері коронавирустың ауыр 
жедел респираторлық синдромы 2 вирусы (SARS-CoV-2) бүкіл 
әлемге тез таралып, бұрын-соңды болмаған пандемияны тудыр-
ды. Жазу кезінде 400 миллионнан астам адам ауруды бастан ке-
шірді, 6 миллионға жуық жер тұрғыны қайтыс болды. COVID-19 
тудыратын SARS-CoV-2 2 серин протеазасының трансмембра-
налық ақуызымен (TMPRSS2) байланысқан ангиотензинді түр-
лендіретін фермент 2 рецепторы (Ace 2) арқылы жасушалық қол 
жеткізеді. Адамдарда Ace 2 мРНҚ бірнеше жүйелер мен орган-
дарда, соның ішінде бүйрек, бүйрек үсті безі, несепағар және 
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CHRONIC KIDNEY DISEASE AND COVID-19: 
A SYSTEMATIC REVIEW OF THE LITERATURE

Resume
Relevance: Since its first appearance in December 2019 in Wuhan 
Province, China, severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 
(SARS-CoV-2) has spread rapidly around the world, causing an un-
precedented pandemic. At the time of writing, more than four hun-
dred million people have contracted the disease and six million peo-
ple have died. SARS-CoV-2, which causes COVID-19, gains cellu-
lar access via the angiotensin-converting enzyme 2 (APF2) recep-
tor, which binds to the transmembrane serine protease two protein 
(TMPRSS2). In humans, APP2 mRNA is expressed in several sys-
tems and organs, including the urogenital system, such as, kidney, 
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қуық сияқты несеп-жыныс жүйесінде көрінеді. TMPRSS2 мРНҚ 
бүйрекке, бүйрек үсті безіне, несепағарға және қуыққа да эксп-
рессияланатынын ескеру маңызды. Осылайша, несеп-жыныс 
жүйесі бар рецептор байланыстыратын белоктар SARS-CoV-2 
вирионының жасушаларға қол жеткізуіне мүмкіндік береді, бұл 
несеп-жыныс жүйесін COVID-19 әсерінен функцияның бұзылуы-
на да, өзгеруіне де әсіресе осал етеді. COVID-19-мен өмір сүру-
дің алғашқы айларында созылмалы бүйрек ауруы ауыр ағым-
ның негізгі қауіп факторлары болып табылатындығы және өлімге 
әкелетін нәтижелер созылмалы бүйрек жеткіліксіздігі бар адам-
дарда жиі тіркелетіндігі анықталды. Патологиялық жағдайлар-
дың мұндай үйлесімі иммундық жүйесі төмендеген адамдарда 
табиғи түрде анықталатынын ескеру маңызды. Осы шолуда біз 
созылмалы бүйрек ауруы бар емделушілерде COVID-19 барысы 
туралы заманауи мәліметтерді ұсынамыз, сондай-ақ COVID-19 
кезіндегі иммун тапшылығын емдеу нұсқаларын талқылаймыз.
Түйінді сөздер: COVID-19; коронавирус; SARS-CoV-1; SARS-
CoV-2; созылмалы бүйрек ауруы; созылмалы бүйрек жеткілік-
сіздігі

adrenal gland, ureter, and bladder. Importantly, TMPRSS2 mRNA 
is also expressed in the kidney, adrenal gland, ureter, and bladder. 
Thus, the urogenital system possesses a receptor that binds the pro-
teins that give SARS-CoV-2 virion access to cells, making the uro-
genital system particularly vulnerable to both destruction and chang-
es in function due to COVID-19. Already the first months of life with 
COVID-19 showed that the main risk factors for a severe course are 
chronic kidney disease, and fatal outcomes are significantly more 
frequent in those with chronic kidney failure. It is important to note 
that such a combination of pathological conditions is naturally de-
tected in individuals with a reduced immune system. In this review, 
we present current information on the course of COVID-19 in pa-
tients with chronic kidney disease and discuss treatment options for 
COVID-19 immunodeficiency.
Keywords: COVID-19; coronavirus; SARS-CoV-1; SARS-CoV-2; 
chronic kidney disease; chronic renal failure

Введение: Обзор литературы проводился с использо-
ванием ключевых слов COVID-19, Coronavirus, SARS-
CoV-1, SARS-CoV-2, chronic kidney disease, kidneys, 
chronic renal failure, хроническая болезнь почек, поч-
ки,  хроническая почечная недостаточность в базах 
данных: PubMed, Google Scholar и MedARXiv. Допол-
нительные ссылки выявлены путем ручного просмо-
тра библиографий и цитирования в выбранных ста-
тьях. Были включены статьи, написанные на англий-
ском и русском языках. Последний поиск литературы 
осуществлялся 25 февраля 2023 г. По истечении 1 ме-
сяца поисков в результате с использованием данных 
ключевых слов в базе данных PubMed можно найти 
более 189 статей.
В своей статье авторы предоставляют всеобъемлю-
щий обзор иммунологических аспектов пандемии 
COVID-19. Они выделяют ключевые этапы в понима-
нии вируса и вызываемого им иммунного ответа, на-
чиная с первоначальной идентификации SARS-CoV-2 
как возбудителя COVID-19 и заканчивая разработ-
кой и внедрением вакцин.Авторы обсуждают врож-
денные и адаптивные иммунные реакции на SARS-
CoV-2, включая роль различных иммунных клеток и 
цитокинов в прогрессировании COVID-19. Они так-
же описывают феномен "цитокиновой бури", тяжело-
го иммунного ответа, который может возникать у неко-
торых пациентов и усугублять тяжесть заболевания.В 
статье рассматриваются механизмы разработки вак-
цин и эффективность различных типов вакцин, таких 
как мРНК-вакцины и вирусно-векторные вакцины. Ав-
торы также обсуждают появление новых вариантов 
SARS-CoV-2 и их потенциальное влияние на эффек-
тивность вакцины.
В целом, статья « Первые 12 месяцев COVID-19: хро-
нология иммунологических открытий» Тьяго Карвалью 
и др. предоставляет ценный ресурс для понимания 

иммунологических аспектов пандемии COVID-19. 
Обобщая ключевые идеи и события за первые 12 ме-
сяцев пандемии, авторы закладывают основу для те-
кущих исследований и продолжения борьбы с 
COVID-19. [1]. Статья была опубликована в журнале 
Nature в 2020 году и содержит важную информацию 
о происхождении и раннем распространении панде-
мии COVID-19. Авторы описывают идентификацию и 
анализ нового коронавируса SARS-CoV-2, который 
стал причиной вспышки пневмонии в Ухане, Китай, в 
конце 2019 года. В статье подробно описывается ис-
пользование метагеномного секвенирования для иден-
тификации нового коронавируса по клиническим об-
разцам, взятым у инфицированных пациентов. Авто-
ры описывают генетическое сходство вируса с други-
ми коронавирусами, включая SARS-CoV и MERS-CoV, 
и предполагают, что SARS-CoV-2, вероятно, произо-
шел от летучих мышей. В статье также описывается 
эпидемиологическое расследование вспышки, вклю-
чая отслеживание контактов и идентификацию слу-
чая заболевания. Авторы отмечают, что первоначаль-
но вспышка была связана с рынком морепродуктов в 
Ухане, но последующие случаи были выявлены у лиц, 
не имеющих известной связи с рынком, что позволя-
ет предположить, что произошла передача инфекции 
от человека к человеку. Также, статья «Вспышка пнев-
монии, связанная с новым коронавирусом вероятно-
го происхождения от летучих мышей » Пэн Чжоу и дру-
гих ученых содержит важную информацию о проис-
хождении и раннем распространении пандемии 
COVID-19. Использование авторами передовых мето-
дов геномного секвенирования и эпидемиологическо-
го расследования обеспечивает основу для текущих 
исследований и разработки эффективных стратегий 
борьбы с распространением вируса. [2]. Судя по сход-
ству последовательностей РНК, вполне вероятно, что 
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данные предыдущих REVIEW Проблемы нефрологии 
/ Problems of Nephrology | 18 сообщений о пациентах 
с инфекцией SARS можно частично экстраполировать 
на пациентов с SARS-CoV-2. Известно, что SARS-
CoV-2 проникает в клетку через рецептор ангиотен-
зинпревращающего фермента 2 (AПФ2), аналогично 
SARS-CoV [2]. В статье описывается ретроспективный 
анализ 99 случаев COVID-19 у пациентов, поступив-
ших в больницы Уханя, Китай, в конце 2019 года. Ав-
торы подробно описывают клинические особенности 
заболевания, включая симптомы, лабораторные и 
рентгенологические данные. Они отмечают, что у боль-
шинства пациентов были лихорадка и кашель, и что 
у многих при компьютерной томографии было выяв-
лено двустороннее поражение легких. Авторы также 
описывают демографию популяции пациентов, отме-
чая, что заболевание в первую очередь затронуло по-
жилых людей с сопутствующими заболеваниями. Они 
также обсуждают временные рамки прогрессирова-
ния заболевания, включая среднее время от появле-
ния симптомов до поступления в больницу и среднее 
время от поступления до выписки или смерти. В це-
лом, статья Наньшань Чена и соавторов содержит 
важную информацию о ранних проявлениях и клини-
ческом течении COVID-19. Проведенный авторами 
подробный анализ данных о пациентах обеспечивает 
основу для текущих исследований и разработки эф-
фективных стратегий лечения заболевания. [3]. Ста-
тья Мартинса-Фильо и его  соавторов  "Факторы, свя-
занные со смертностью у пациентов с COVID-19. Ко-
личественный синтез клинических и лабораторных 
данных была опубликована в European Journal of 
Internal Medicine в 2020 году и содержит важную ин-
формацию о факторах, связанных со смертностью у 
пациентов с COVID-19. Статья представляет собой 
систематический обзор и мета-анализ клинических и 
лабораторных данных исследований, проведенных на 
пациентах с COVID-19. Авторы проанализировали дан-
ные 11 исследований, включавших в общей сложно-
сти 3732 пациента, чтобы выявить факторы, связан-
ные со смертностью. Авторы обнаружили, что пожи-
лой возраст, мужской пол и наличие сопутствующих 
заболеваний, таких как гипертония и диабет, были свя-
заны с повышенной смертностью у пациентов с 
COVID-19. Они также определили лабораторные по-
казатели,  такие как  повышенный уровень 
С-реактивного белка (СРБ) и D-димера, как предикто-
ры неблагоприятных исходов. Авторы отмечают, что 
эти результаты могут быть использованы для выявле-
ния пациентов с высоким риском смертности и для 
принятия клинических решений. Они также предпола-
гают, что будущие исследования должны быть сосре-
доточены на выявлении дополнительных факторов 
риска и разработке вмешательств для улучшения ис-
ходов у пациентов с COVID-19. В целом, статья Мар-
тинса-Фильо и его соавторов дает важную информа-
цию о факторах, связанных со смертностью у пациен-

тов с COVID-19. Систематический обзор и мета-ана-
лиз авторов представляют собой ценный ресурс для 
клиницистов и исследователей, стремящихся понять 
это заболевание и управлять им. [4]. Для COVID-19 
характерно наличие клинических симптомов ОРВИ, 
однако в некоторых случаях симптомы могут отсут-
ствовать [5, 6]. Пациенты с хронической болезнью по-
чек (ХБП) имеют несколько сопутствующих заболева-
ний, включая гипертензию, сахарный диабет (СД) и 
сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), которые яв-
ляются установленными факторами риска плохого ис-
хода при COVID- 19.  Джун Ву и другие ученые сооб-
щили, что пациенты на гемодиализе с COVID- 19 име-
ют более высокий риск смерти, чем госпитализиро-
ванные пациенты без почечной недостаточности (14% 
против 4%, соответственно) [7]. Иммуносупрессивные 
пациенты с болезнью почек конечной стадии (БПК), 
перенесшие трансплантацию почки, имеют высокий 
риск плохого исхода после COVID- 19 [8]. Более того, 
данные мета-анализа показали, что мужчины имеют 
повышенный риск развития COVID- 19 [9]. Коронави-
рус тяжелого острого респираторного синдрома 2 
(SARS-CoV- 2) проникает в клетки через связывание 
с ангиотензин-превращающим ферментом 2 (ACE2), 
после чего его праймирование трансмембранной про-
теазой серина 2 (TMPRSS2) [10]. ACE2, гомолог ACE, 
играет важную роль в регуляции кровяного давления, 
объема жидкости и задержки натрия [11].  Существу-
ет две формы АСЕ2: трансмембранный белок полной 
длины АСЕ2 с эктодоменом и растворимая форма 
АСЕ2, обнаруженная в периферической крови [12]. 
Связанный с мембраной АСЕ2 подвергается протео-
лизу под действием протеазы "дезинтегрин и метал-
лопротеиназа-17" (ADAM-17), также известной как фак-
тор некроза опухоли, преобразующий фермент (TACE) 
[13]. Хотя физиологическая роль АСЕ2 в большинстве 
тканей не описана, считается, что он является важ-
нейшим регулятором функции сердца [14]. Экспрес-
сия ACE2 была обнаружена в сердце, почках, легких, 
эпителиальных клетках, артериальных и венозных эн-
дотелиальных клетках, артериальных гладкомышеч-
ных клетках, [15] тонком кишечнике, щитовидной же-
лезе, жировой ткани, мозге, костном мозге и селезен-
ке [16]. Известно, что АСЕ2 способствует превраще-
нию ангиотензина II (Ang II) в ангиотензин-1-7 (Ang 1- 
7), а Ang 1 - в Ang 1- 9, тем самым нивелируя эффек-
ты оси рецепторов АСЕ-Ang II-типа 1 (AT1) [13]. Про-
тивоположное действие АСЕ2 против Ang II приводит 
к вазодилатации, уменьшению воспаления и фибро-
за и вызывает натри-урез [17]. Помимо роли в регуля-
ции ренин-ангиотензиновой системы (РАС), белок 
ACE2 служит мембранным рецептором для белка spike 
вируса SARS- COV- 2 [18]. Таким образом, рецепторы 
ACE2, экспрессируемые в тканях, представляют со-
бой важный механизм проникновения SARS-COV2 в 
клетки организма человека. Хотя современные реко-
мендации поддерживают непрерывный прием инги-
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биторов ангиотензин-превращающего фермента 
(ИАПФ)/блокаторов рецепторов ангиотензина (БРА) 
во время инфекции SARS-CoV- 2, [18] еще не установ-
лено, являются ли пациенты, принимающие ИАПФ/
БРА, более восприимчивыми к COVID- 19 и имеют ли 
они худшие исходы из-за повышения уровня АСЕ2 
[19]. Резистивные артерии - это сосуды с диаметром 
просвета <400 мкм, которые представляют собой ос-
новной участок сосудистого сопротивления [20]. Со-
суды сопротивления были выбраны для данного ис-
следования, поскольку они вовлечены в патофизио-
логию гипертонии как в исследованиях на животных, 
так и на людях [21]. Сосудистая сеть пациентов с ги-
пертонией проявляется как уменьшением размера 
просвета, так и увеличением жесткости сосудов, что 
приводит к увеличению периферического сопротив-
ления [22]. Способность сосудов адаптироваться к из-
менениям артериального давления зависит от сосу-
дистой растяжимости и податливости [23]. Согласно 
современным рекомендациям, гипертония при ЦП 
должна лечиться антигипертензивными препаратами, 
включающими ACEi и ARBs,18 которые блокируют Ang 
II и формирование AT1R-опосредованных действий и 
смещают баланс системы RAS, а также повышают 
уровень Ang 1- 7 [24]. Таким образом, ACE2 играет 
важную роль в двунаправленной природе ЦП и гипер-
тонии. Сообщения о COVID- 19 показывают худший 
исход у мужчин, поэтому важно определить, существу-
ют ли половые различия в экспрессии АСЕ2 среди па-
циентов с ЭСКД [25]. Мы предположили, что пациен-
ты с ЭСКД имеют пониженный уровень циркулирую-
щего растворимого АСЕ2, а также повышенную экс-
прессию АСЕ2 и TMPRSS2 в микрососудах по срав-
нению с контролем, и что существуют половые разли-
чия.  Поэтому мы задались целью изучить, существу-
ют ли различия в уровнях циркулирующего раствори-
мого АСЕ2 наряду с экспрессией рецепторов АСЕ2 и 
TMPRSS2 в резистансной артерии и подкожной жиро-
вой ткани у пациентов с ЭСКД по сравнению с кон-
трольной группой без ЦП.  Уровни растворимого АСЕ2 
в основном отражают конститутивную линьку, с дру-
гой стороны, сосудистая экспрессия АСЕ2 относится 
к вопросу о влиянии уровня экспрессии на риск вто-
ричного вирусообразования в сосудистой системе и 
других органах.
Хроническая болезнь почек (ХБП)
В 2017 году хронической болезнью почек страдали 
около 10,0% населения планеты. В Бразилии более 
10 миллионов человек страдают этим заболевани-
ем на разных стадиях, при этом 139 691 человек на-
ходится на диализе, из них 93,2% на гемодиализе в 
2019 году [26-28]. Помимо высокой распространенно-
сти, хроническая болезнь почек значительно увели-
чивает смертность и связана с повышенным риском 
инфекций, в основном респираторных, поэтому край-
не важно более точное понимание прогноза и клини-
ческой эволюции пациентов с хронической болезнью 

почек, инфицированных COVID-19 [29].
Не существует доказательств того, что инфекция 
COVID-19 влияет на почки у пациентов с легкой и сред-
ней степенью тяжести заболевания. Однако наруше-
ния в работе почек наблюдаются у 20%-63% тяжелых 
пациентов, которым требуется госпитализация. Они 
проявляются в виде наличия белка и эритроцитов в 
моче; у небольшой части пациентов повышены уров-
ни креатинина плазмы (19%) и азота мочевины (27%) 
[30]. В серии случаев из 710 пациентов с COVID-19 
частота протеинурии и гематурии при поступлении 
составила 44% и 22% соответственно [31]. У некото-
рых пациентов наблюдалось повышение уровня кре-
атинина сыворотки крови и отек почечной паренхимы 
при компьютерной томографии (КТ).
Патологические результаты шести аутопсий выявили 
тяжелый острый тубулярный некроз при осмотре под 
световым микроскопом. Дальнейшее иммуногистохи-
мическое исследование показало наличие нуклеокап-
сидного белка SARS-CoV-2 в почках, что свидетель-
ствует о прямом повреждении канальцев вирусом. 
Трудно оценить точную частоту возникновения остро-
го тубулярного некроза у пациентов с COVID-19.  Од-
нако большинство из них были получены от тяжело-
больных пациентов, находящихся в тяжелом состоя-
нии. Поэтому риск у пациентов с легкой формой забо-
левания может быть гораздо ниже. Частота возникно-
вения острого тубулярного некроза у больных атипич-
ной пневмонией с нормальной функцией почек (без со-
путствующего хронической болезни почек) составляет 
6,7%; в основном это связано с острым тубулярным 
некрозом и иногда с рабдомиолизом [32].
Более того, это может даже привести к синдрому мно-
жественных нарушений функции органов. SARS-CoV-2 
связывается с ангиотензин-превращающим фермен-
том 2 (ACE2) и дипептидилпептидазой. Эти ферменты 
высоко экспрессируются в почках; они могут служить 
местами связывания вируса и вызывать повреждение 
почек. Хотя смертность среди пациентов с атипичной 
пневмонией с острым тубулярным некрозом намного 
выше, чем среди пациентов без острого тубулярного 
некроза (92% против 8%), [32] остается неизвестным 
то приводит ли острый тубулярный некроз к увели-
чению смертности у пациентов с COVID-19? [33,34].
Хроническая болезнь почек при консервативном ле-
чении или поддерживающем диализе, по-видимому, 
связана с более неблагоприятными клиническими ис-
ходами, более тяжелым течением болезни, более вы-
сокой смертностью и худшим прогнозом у пациентов с 
инфекцией COVID-19.  Для выяснения прогноза и кли-
нической эволюции реципиентов трансплантирован-
ной почки по-прежнему требуются дальнейшие иссле-
дования.  История хронической болезни почек долж-
на быть принята во внимание при стратификации ри-
ска у пациентов с подтвержденным или подозревае-
мым COVID-19.  Раннее выявление аномалий почек, 
оптимальная гемодинамическая поддержка, когда это Ф
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необходимо, и отказ от нефротоксичных препаратов 
с учетом соотношения риска и пользы являются важ-
ными шагами для обеспечения лучшей эволюции этих 
пациентов во время госпитализации [35].
Как острое повреждение почек, так и хроническая бо-
лезнь почек связаны с тяжелым течением COVID-19 и 
риском смерти. COVID19 может привести к хрониче-
ской болезни почек у выживших пациентов через не-
разрешенное острое тубулярное повреждение, кото-
рое возникает у пациентов с тяжелой формой заболе-
вания; в результате подоцитопатии, которая была тес-
но связана с генотипами высокого риска аполипопро-
теина L1; или вызывая повреждение эндотелия или 
сосудов, что способствует прогрессированию хрони-
ческой болезни почек. Хотя несколько исследований 
показывают, что частота острых почечных поврежде-
ний в COVID-19 может быть выше, чем в соответству-
ющих контрольных группах, а восстановление после 
выписки из больницы может быть ниже, чем в соот-
ветствующих контрольных группах, среднесрочное и 
долгосрочное восстановление после острых почечных 
повреждений представляется высоким среди пациен-
тов, за которыми наблюдают после выписки из боль-
ницы. Истинное бремя хронической болезни почек по-
сле COVID-19 еще не было точно установлено, и мы 
ограничены в оценке риска хронической болезни по-
чек на основе наборов данных наблюдений из-за вы-
сокого уровня потери наблюдения. Необходимы про-
спективные исследования с продольным измерением 
функции почек и протеинурии [36].
Оказалось, что риск госпитализации повышен у паци-
ентов с инфекцией COVID-19 и хронической болез-
нью почек по сравнению с пациентами без хрониче-
ской болезни почек, относительный риск=1,63 (95% 
ДИ 1,03–2,58) [37]. Что касается дополнительных пер-
вичных исследований, не включенных в обзоры, боль-
шинство исследований, в которых сообщалось о го-
спитализации у пациентов с инфекцией COVID-19 и 
хронической болезнью почек, показали статистически 
значимое увеличение риска госпитализации. В боль-
шинстве этих исследований рассчитывалось отноше-
ние шансов для госпитализации, которое варьирова-
лось от 1,38 (95% ДИ 1,19–1,60) до 3,9 (95% ДИ 2,4–
6,3) [38-45]. В одном первичном исследовании сооб-
щалось об относительном риске госпитализации 4,0 
(95% ДИ 3,0-5,2) у пациентов с инфекцией COVID-19 
и хронической болезнью почек [46]. Два исследова-
ния сообщили о коэффициенте опасности 1,21 (95% 
ДИ 1,11–1,32) и 1,9 (95% ДИ 1,3–2,9) [47,48]. Проана-
лизировали риск госпитализации в зависимости от 
стадии хронической болезни почек, показав увеличе-
ние шансов госпитализации у пациентов с инфекци-
ей COVID-19 при прогрессировании стадии хрониче-
ской болезни почек [41]. Отношение шансов для го-
спитализации у пациентов с хронической болезнью 
почек 5 стадии и находящихся на диализе составило 
11,07 (95% ДИ 4,54–26,97) в системе здравоохране-

ния Geisinger и 8,83 (95% ДИ 2,76–28,27) в системе 
данных United States Renal Data System (USRDS) [41].
Наиболее обновленный систематический обзор с хо-
рошим качеством AMSTAR, который показал более вы-
сокий относительный риск смертности у пациентов с 
хронической болезнью почек и инфекцией COVID-19, 
относительный риск=2,52, (95% ДИ 2,11–3,00) [49]. 
Мы выявили 20 первичных исследований, в которых 
оценивался коэффициент опасности смертности у па-
циентов с хронической болезнью почек и COVID-19. 
Большинство сопутствующих заболеваний были свя-
заны с повышенным риском, включая сердечно-со-
судистые заболевания, диабет, респираторные забо-
левания, включая тяжелую форму астмы, ожирение, 
гематологические заболевания в анамнезе злокаче-
ственное новообразование или недавно перенесен-
ный другой рак, заболевания почек, печени, невроло-
гические и аутоиммунные заболевания. У людей из 
Южной Азии и чернокожих групп риск смерти был зна-
чительно выше, что только лишь частично объясня-
емый сопутствующими заболеваниями, депривацией 
или другими факторами риска. Сильная связь между 
депривацией и риском была лишь частично обуслов-
лена сопутствующими заболеваниями или другими 
факторами риска. Эти анализы дают предваритель-
ное представление о том, как основные демографи-
ческие характеристики и ряд сопутствующих заболе-
ваний, которые априори были выбраны как представ-
ляющие интерес в COVID-19, совместно ассоцииру-
ются ассоциируются с плохими исходами. Эти первые 
результаты могут быть использованы в дальнейшем 
для обоснования разработки прогностических моде-
лей. Мы предостерегаем от интерпретации наших оце-
нок как причинно-следственных эффектов. Например, 
полностью скорректированный коэффициент опасно-
сти курения не отражает причинно-следственный эф-
фект курения включая сопутствующие заболевания. 
Влияние курения скорее всего, опосредует влияние 
на смертность от COVID-19 (например, ХОБЛ). Наше 
исследование показало на необходимость тщатель-
но спланированных причинно-следственных анали-
зов, специально сфокусированных на причинном вли-
янии курения на COVID-19. Аналогичным образом, су-
ществует необходимость в проведении анализа, из-
учающего причинно-следственные связи лежащих в 
основе ассоциаций, наблюдаемых между гипертони-
ей и смертностью от COVID-19 [50], с объединенным 
коэффициентом опасности 1,48 (95% ДИ 1,33-1,65) 
по сравнению с пациентами без хронической болез-
ни почек. Среди пациентов с диабетом 1 типа наблю-
дается увеличение коэффициента опасности смерт-
ности при прогрессировании хронической болезни по-
чек, при этом коэффициент опасности составил 2,07 
(95% ДИ 1,48-2,89), 2,46 (95% ДИ 1,72-3,52), 3,71 (95% 
ДИ 2,47-5,58) и 8,35 (95% ДИ 5,50-12,70) при стадиях 
хронической болезни почек 3A, 3B, 4 и 5 соответствен-
но [51]. У пациентов с диабетом 2 типа риск смертно-
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сти при прогрессировании хронической болезни по-
чек увеличивался аналогичным образом: коэффици-
ент опасности (HR) составил 1,39 (95% ДИ 1,30-1,49), 
1,76 (95% ДИ 1,63-1,89), 2,31 (95% ДИ 2,10-2,54) и 4,91 
(95% ДИ 4,34-5,56) при стадиях хронической болезни 
почек 3A, 3B, 4 и 5 соответственно [51]. Такое увели-
чение смертности согласуется с результатами иссле-
дования, которые показали более высокий коэффи-
циент опасности 3,69 (95% ДИ 3,09–4,39) для смерт-
ности у пациентов с конечной стадией болезни почек 
по сравнению с пациентами без конечной стадии бо-
лезни почек [52]. Мы также выявили несколько пер-
вичных исследований, не включенных в обзоры, в ко-
торых изучалось отношение шансов смертности у па-
циентов с хронической болезнью почек и инфекци-
ей COVID-19 с объединенным отношением шансов 
1,77 (95% ДИ 1,54–2,02) по сравнению с пациентами 
без хронической болезни почек [53-54]. Предостави-
ли конкретные данные по пациентам с конечной ста-
дией заболевания почек, показав более высокий от-
носительный риск смертности в этой популяции, от-
ношение шансов 1,37 (95% ДИ 1,09–1,73) [55]. Кроме 
того, в трех первичных исследованиях сообщалось о 
риске смертности у пациентов с хронической болез-
нью почек и инфекцией COVID-19 с объединенным 
относительным риском 1,6 (95% ДИ 0,88–2,92) [56-
57]. Cвязанная смертность от COVID 19 и трансплан-
тации почек составила 20%, а риск смертности был в 
21,1 (95% ДИ 18,6–23,9) раза выше у диализных па-
циентов с диагнозом COVID-19 по сравнению с 1,2% 
смертностью в подобранной контрольной группе диа-
лизных пациентов без COVID19 [58]. В исследовани-
ях, в которых сообщалось о смертности, не было по-
дозрений на предвзятость публикаций. В подгруппо-
вом анализе объединенное отношение опасности от 
смертности у пациентов с хронической болезнью почек 
3 стадии составляет 1,46 (95% ДИ 1,41–1,51) по срав-
нению с пациентами без хронической болезни почек 
[51-52]. Интересно, что объединенный коэффициент 
опасности для смертности значительно увеличился у 
пациентов с хронической болезнью почек 4–5 стадии, 
коэффициент опасности 2,84 (95% ДИ 2,69–2,99) [51-
52]. Этот повышенный риск смертности также сохра-
нялся у пациентов с конечной стадией болезни почек 
с объединенным коэффициентом опасности 1,92 (95% 
ДИ 0,96–3,81) по сравнению с пациентами без конеч-
ной стадии болезни почек [52, 59–62].
COVID-19, гипертония, ингибитор ангиотензин-пре-
вращающего фермента (иАПФ – ACE I) и блокатор 
рецепторов ангиотензина (БРФ - ARB)
По литературным данным, примерно у 15-30 % паци-
ентов с COVID-19 выявляется гипертония [63]. Предпо-
лагается, что гипертония является независимым фак-
тором риска развития COVID-19 и усугубления тяже-
сти заболевания. На сегодняшний день у нас нет до-
казательств, подтверждающих связь между гиперто-
нией и COVID-19. Гипертензия увеличивается с воз-

растом. У пожилых людей заболевание COVID-19 про-
текает тяжелее и имеет худшие последствия [64, 65]. 
После поправки на возраст связь между COVID-19 и 
гипертонией была несущественной [66]. Многие ко-
ронавирусы, включая SARS-CoV-2, проникают в клет-
ки, связываясь с рецептором ACE 2. Поэтому риск и 
тяжесть COVID-19 могут меняться в зависимости от 
уровня рецептора ACE 2 [63]. ACE I и ARB широко ис-
пользуются в качестве препаратов для лечения гипер-
тонии. Поскольку применение ACE I и ARB приводит 
к повышению концентрации ACE 2, некоторые врачи 
ставят под сомнение их способность повышать риск и 
тяжесть развития COVID-19 [63]. Ни клинические дан-
ные, ни фундаментальные научные доказательства 
не подтверждают это предположение. Поэтому паци-
ентам, принимающим ACE I или ARB, не рекоменду-
ется менять терапию.
Пациенты с ХБП уязвимы к COVID-19
Во-первых, SARS-CoV-2 проникает в организм чело-
века через человеческий ACE  2 и человеческий DPP4 
(также известный какCD26) в качестве основных ре-
цепторов [67-68]. ACE 2 и DPP 4 высоко экспрессиру-
ются в почках, особенно в почечных канальцах. Если 
пациенты с ХБП инфицируются SARS-CoV-2, их почеч-
ные канальцы, скорее всего, будут поражены в первую 
очередь. Во-вторых, пациенты с ХБП - это, как прави-
ло, пожилые люди, страдающие от многочисленных 
сопутствующих заболеваний. У них обычно наруше-
но соотношение CD4þ/CD8þT-клеток и снижена актив-
ность естественных клеток-киллеров. Более того, не-
которые пациенты с ХБП (у которых причиной разви-
тия ХБП является гломерулонефрит) могут нуждать-
ся в приеме глюкокортикоидов и иммуносупрессантов. 
Это может привести к нарушению иммунной системы 
и повысить восприимчивость к COVID-19. В-третьих, 
в почке есть несколько мелких артерий и капилля-
ров, которые могут быть повреждены вирусом SARS-
CoV-2. Кроме того, весь объем крови проходит через 
почки несколько раз в день. Следовательно, вирус и 
воспалительные цитокины в кровотоке могут повре-
дить почки. Наконец, пациенты на диализе, являясь 
тяжелой подгруппой пациентов с ХБП, представляют 
собой более восприимчивую популяцию. Диализные 
пациенты постоянно подвергаются воздействию воз-
можной загрязненной среды, поскольку их рутинное 
лечение обычно требует трех сеансов диализа в не-
делю [69]. Учитывая все вышеперечисленные причи-
ны, пациенты с ХБП более уязвимы к COVID-19, чем 
население в целом. Развитие COVID-19 может ухуд-
шить нарушенную функцию почек и привести к бы-
строму ухудшению функции почек и даже к смерти.
ВАКЦИНАЦИЯ
Вакцинация против COVID-19 остается единствен-
ным эффективным методом борьбы с SARS-CoV-2. 
Доступность вакцинации должна быть гарантирова-
на для всех, особенно для пациентов с высоким ри-
ском тяжелого течения COVID-19, которыми являются Ф
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нейроэндокринные пациенты. Опубликованные в на-
стоящее время данные не имеют информации о по-
бочных эффектах вакцинации и о противопоказаниях 
к ней у пациентов с нейроэндокринными заболевани-
ями [70]. Несмотря на это, ряд авторов высказывают 
предположения о необходимости коррекции доз гор-
монов перед вакцинацией у пациентов с хронической 
болезнью почек [71]. Будущие исследования в этой об-
ласти крайне необходимы. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Пациенты с хронической болезнью почек склонны к бо-
лее тяжелому клиническому течению COVID-19 и зна-
чительному увеличению смертности. Следовательно, 
соблюдение мер профилактики заражения COVID-19 и 
вакцинация являются простой, но эффективной стра-

тегией ведения подобных пациентов. Кроме того, паци-
енты должны быть осведомлены о возможности ухуд-
шения течения основного заболевания и методах его 
коррекции, показаниях к экстренной госпитализации и 
прочие. Необходимо расширить возможности телеме-
дицины, включая междисциплинарное консультирова-
ние со специалистами смежных специальностей. Бо-
лее того, такие стратегии, разработанные в условиях 
ограничений, вызванных пандемией, вполне могут в 
будущем стать новыми стандартами лечения хрони-
ческих заболеваний почек. В настоящее время сле-
дует обратить особое внимание на систематический 
сбор данных о пациентах с почечными заболевания-
ми и COVID-19 и использовать их для разработки ин-
новационных стратегий ведения подобных пациентов.
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