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Острая дисфункция почек у больных новой коронавирусной 
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Единой точки зрения на частоту острого повреждения почек при коронавирусной болезни, вызванной SARS-CoV-2 (COVID-19), нет� 
Данные литературы весьма противоречивы и демонстрируют колебания от 0,5 до 80%�
Цель: проанализировать частоту встречаемости нарушения функции почек у больных COVID-19 и оценить значимость системного вос-
паления в их развитии�
Материалы и методы: анализ выполнен с использованием базы данных о 3 806 пациентах с COVID-19, лечившихся в ПСПбГМУ 
им� И� П� Павлова, 395 человек из них поступали в отделения реанимации и интенсивной терапии (ОРИТ)� Критерий констатации раз-
вития дисфункции почек (ДП) ‒ повышение уровня креатинина в крови выше верхней границы референсных значений (0,115 ммоль/л)� 
Больных с терминальной стадией хронической болезни почек, нуждавшихся в продолжении программного диализа в плановом порядке, в 
исследование не включали� Анализировали частоту встречаемости дисфункции, динамику уровня в крови креатинина, мочевины, электро-
литов на протяжении 8 сут� Кроме того, оценивали скорость клубочковой фильтрации, объем диуреза, показатели гематокрита, гемоглобина, 
лактатдегидрогеназы, С-реактивного белка (СРБ), ферритина, прокальцитонина�
Результаты. Частота ДП среди всех пациентов составила 19,0%, среди больных в ОРИТ ‒ 41,0%� В 79 и 81% соответственно ее обна-
руживали уже в 1-е сут госпитализации� Увеличение числа больных с ДП и усугубление имевшейся дисфункции наблюдались после 
6-х сут� На начальном этапе заболевания проявления ДП в большинстве случаев были невыраженными даже у лиц с неблагоприятным 
течением заболевания, но уровень креатинина обнаруживал слабую, но значимую (p < 0,5) корреляционную связь с изменениями уровня 
СРБ (r = 0,110), ферритина (r = 0,137), прокальцитонина (ПКТ,  r = 0,418)� Различие в уровне креатинина у больных с ПКТ больше и меньше 
0,5 нг/мл имелось только в 1-е сут, нормализация данного показателя быстрее достигалась в той подгруппе пациентов, у которых уровень 
прокальцитонина не превышал 0,5 нг/мл�
Заключение. При наличии признаков ДП целесообразно выделять первичное и вторичное повреждение� В первом случае оно прежде 
всего обусловлено системным воспалением, во втором – дополнительным воздействием других факторов агрессии� Это даст возможность 
уточнять почечные и непочечные показания к использованию заместительной почечной терапии (ЗПТ) у больных СOVID-19, адекватно 
оценивать результаты, поскольку эффективность применения ЗПТ на разных стадиях процесса не может быть одинаковой�
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Estimations of the frequency of acute kidney injury in SARS-CoV-2 (COVID-19) coronavirus disease are very diverse� The literature data is highly 
inconsistent and shows AKI ranging from 0�5 to 80%�
The objective: to analyze the incidence of renal dysfunction in COVID-19 patients and assess the significance of systemic inflammation for its 
development� 
Subjects and methods: The analysis was performed basing on data of  3,806 patients with COVID-19 treated at the Pavlov State Medical 
University, 395 of them were admitted to the intensive care units (ICU)� The criterion for establishing renal dysfunction (RD) is the increase 
in blood creatinine level above the upper limit of reference values (0�115 mmol/l)� Patients with end-stage chronic kidney disease who needed 
to continue routine long-term dialysis were not included in the study� We analyzed the incidence of renal dysfunction, changes in blood levels of 
creatinine, urea, and electrolytes during 8 days� In addition, glomerular filtration rate, diuresis volume, levels of hematocrit, hemoglobin, LDH, 
CRP, ferritin, and procalcitonin were evaluated�
Results. The frequency of RD among all patients was 19�0%, among patients in the ICU – 41�0%�  In 79% and 81%, respectively, it was detected 
on the first day of hospitalization�  The increase in the number of patients with RD and the aggravation of the existing dysfunction occurred 
after 6 days� At the initial stage of the disease, the manifestations of RD in most cases were not expressed even in those with an unfavorable 
course of the disease but the level of creatinine showed a weak but significant (p < 0�5) correlation with changes in CRP (r = 0�110), ferritin 
(r = 0�137), and procalcitonin (PCT, r = 0�418)� The difference in the level of creatinine in patients with PСT level above and below 0�5 ng/ml 
was observed on the first day only; the value of this parameter returned to normal faster in the subgroup of patients whose procalcitonin level 
did not exceed 0�5 ng/ml�
Conclusion. In case of the signs indicative of RD, it is advisable to distinguish between primary and secondary injury� In the first case, it is primarily 
due to systemic inflammation, in the second case it is caused by additional impact of other aggressive factors� This will make it possible to clarify 
the renal and non-renal indications for renal replacement therapy (RRT) in patients with COVID-19, and to evaluate the results adequately since 
the effectiveness of RRT at different stages of the disease cannot be the same�
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Коронавирусная болезнь, вызванная новым коро-
навирусом SARS-CoV-2 и известная как COVID-19, 
привлекла к себе внимание прежде всего развитием 
тяжелой дыхательной недостаточности, обусловлен-
ной диффузным альвеолярным повреждением [3, 
12, 18]� Вместе с тем при данном заболевании могут 
поражаться и другие органы, в том числе и почки� 
Единой точки зрения на частоту острого повреж-
дения почек (ОПП) при этой патологии нет [6, 17], 
данные литературы весьма противоречивы и демон-
стрируют колебания от 0,5 до 80% [13]�

Цель исследования: проанализировать частоту 
встречаемости нарушения функции почек у боль-
ных COVID-19 и оценить значимость системного 
воспаления в их развитии�

Материалы и методы

Проведено ретроспективное исследование с ис-
пользованием электронной базы данных Первого 
Санкт-Петербургского государственного медицин-
ского университета им� акад� И� П� Павлова, сфор-
мированной по итогам работы Центра по лечению 
больных с новой коронавирусной инфекцией (далее 
Центр) в периоды с 28 апреля по 3 августа 2020 г� и 
с 1 ноября 2020 г� по 15 марта 2021 г� Использованы 
сведения о 3 806 пациентах, госпитализированных 
в Центр, в том числе о 395 больных, поступивших в 
его отделения реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ)�

Для характеристики ОПП использовали реко-
мендации KDIGO [8] с ориентацией на изменение 
концентрации креатинина в плазме крови� С учетом 
отсутствия данных о базальном креатинине на мо-
мент госпитализации и, соответственно, невозмож-
ности констатации наличия ОПП в классической 
дефиниции мы прибегли к использованию термина 
«дисфункция почек» при повышении уровня креа-
тинина в сыворотке крови выше верхней границы 
референсных значений (0,115 ммоль/л)� Для стади-
рования почечной дисфункции экстраполировали 
рекомендованную кратность повышения уровня 
креатинина по определению KDIGO� 

Критерий констатации развития дисфунк-
ции почек: повышение уровня креатинина в кро-
ви выше 0,115 ммоль/л� Динамическое нараста-
ние уровня креатинина в сыворотке в пределах 
0,115–0,200 ммоль/л считали проявлением 1-й ста-
дии дисфункции, от 0,201 до 0,300 ммоль/л  – 
2-й и > 0,300 ммоль/л – 3-й�

Больных с терминальной стадией хронической 
болезни почек (в том числе с трансплантированны-
ми почками), поступавших в Центр и нуждавшихся 
в продолжении программного диализа, в исследо-
вание не включали (таковых оказалось 12 человек)�

Оценку функции почек в динамике осуществля-
ли по изменениям концентрации в крови креатини-

на, мочевины, электролитов (калий, натрий, хлор), 
скорости клубочковой фильтрации, темпу диуреза 
на протяжении 8 сут (средняя продолжительность 
нахождения в ОРИТ пациентов с благоприятным 
исходом)�

В качестве дополнительного критерия дифферен-
цировки почечной дисфункции на преренальную и 
ренальную формы использовали показатели гема-
токрита и гемоглобина крови�

Особое внимание уделили анализу функции по-
чек у больных, поступивших в ОРИТ� При этом 
оценку показателей проводили как в общей группе 
пациентов, у которых выявлено повышение уровня 
креатинина выше верхней границы нормы, так и с 
учетом исхода (благоприятного, закончившегося 
выпиской, и неблагоприятного, приведшего к ле-
тальному исходу)�

При сравнении подгрупп с благоприятным и 
неблагоприятным исходами по выраженности вос-
палительной реакции в 1-е сут после поступления 
использовали данные об уровнях в крови С-реак-
тивного белка (СРБ), лактатдегидрогеназы (ЛДГ), 
ферритина� На эти же показатели ориентировались 
при оценке влияния, обусловленного действием ви-
руса воспаления на рост уровня креатинина в крови�

С целью изучения возможной связи почечной 
дисфункции с бактериальной коинфекцией отдель-
но проанализировали динамику концентрации креа-
тинина в крови в подгруппах с разными значениями 
прокальцитонина (ПКТ выше или ниже 0,5 нг/мл), 
используемого в качестве индикатора присоедине-
ния бактериальной инфекции [1]� Эти подгруппы 
формировали из числа общей группы пациентов, 
прошедших через ОРИТ, у которых зафиксированы 
высокие значения креатинина� 

Для обработки полученных данных использован 
пакет статистических программ Statistica версии 
12�5�192�7� Так как проверка всех числовых призна-
ков на соответствие нормальному распределению 
вероятностей с помощью критерия Колмогорова – 
Смирнова отвергла гипотезу об их нормальном 
распределении, использованы непараметрические 
методы статистического анализа� В описательной 
статистике значения числовых показателей пред-
ставлены медианой с минимальным и максималь-
ным значениями� Для поиска и количественной 
оценки связей между показателями применен кор-
реляционный анализ� Для оценки различий между 
показателями в связанных выборках использован 
парный Т-критерий Уилкоксона, в несвязанных 
выборках – U-критерий Манна – Уитни, уровень 
значимости (Р) – менее 0,05� 

Результаты

Частота развития почечной дисфункции у па-
циентов, поступивших в Центр, составила 19,0%� 
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В ОРИТ ее наличие констатировали у 41,0% боль-
ных (табл� 1)� Как в общем массиве, так и в группе 
больных в наиболее тяжелом состоянии в подавля-
ющем большинстве случаев (79 и 81% соответствен-
но) превышение уровня креатинина выявлено сразу 
в 1-е сут госпитализации� В последующие несколько 
дней к числу больных с признаками дисфункции 
почек добавились буквально несколько человек, и 
только начиная с 6-х сут их число вновь начинало 
отчетливо увеличиваться� В этот же период также 
начинали появляться пациенты, у которых нараста-
ние значений креатинина происходило повторно� 
Важно отметить, что данная тенденция проявилась 
только в группе заболевших с конечным неблаго-
приятным исходом, тогда как при благоприятном 
течении заболевания рост числа больных с про-
явлениями почечной дисфункции заканчивался в 
течение 3 сут�

Важно отметить, что на начальном этапе забо-
левания проявления дисфункции в большинстве 
случаев были невыраженными даже у лиц с небла-
гоприятным течением заболевания (в 1-е сут у них в 
80% случаев уровень креатинина в крови колебался 
в пределах 0,115–0,200 ммоль/л)�

Значения и динамика уровней мочевины, калия, 
натрия и хлора также не указывали на тяжелое по-
ражение почек, хотя различия в показателях у лиц 
с разным исходом по многим позициям были ста-
тистически значимыми (табл� 2)� 

Данное различие могло быть обусловлено разной 
степенью вирусного повреждения органа, прере-
нальными факторами (потеря жидкости при ли-
хорадке, диарея, ограничение приема жидкости и 
пр�), а также наличием бактериальной коинфекции 
(вирусно-бактериальной пневмонии), поскольку 
практически все больные поступали в Центр не ра-
нее 7–10-х сут, в том числе посредством перегоспи-

тализации из других больниц� И действительно, из 
табл� 3 видно, что выраженность воспалительной 
реакции (СРБ, ферритин) на момент поступления 
в наш стационар больных, которые в конечном счете 
выздоровели, была значимо ниже, чем у лиц с небла-
гоприятным исходом� Однако степень клеточного 
повреждения (косвенно судили по ЛДГ) в обеих 
подгруппах была одинаковой� При этом выявилась 
пусть слабая, но значимая (p < 0,05) корреляцион-
ная связь между уровнем креатинина и концентра-
цией СРБ (r = 0,110), а также ферритина (r = 0,137)�

В процессе анализа не появилось также основа-
ний для того, чтобы считать, что пациенты с небла-
гоприятным исходом первоначально были более 
обезвоженными (не выявлено значимых различий 
уровня гематокрита, гемоглобина)� Однако исход-
ные значения ПКТ у них были значимо выше, чем 
в подгруппе сравнения, и имели значимую корре-
ляционную связь (r = 0,418) с уровнем креатинина� 
В связи с этим мы провели сопоставление динамики 
концентрации креатинина в крови больных, у ко-
торых на момент поступления уровень ПКТ был 
выше и ниже 0,5 нг/мл (табл� 4)� При этом значимое 
различие по креатинину в данных подгруппах было 
выявлено только в 1-е сут от момента поступления� 
В целом же динамика его концентрации на протяже-
нии периода наблюдения была практически одно-
типной, разве что нормализация данного показате-
ля быстрее достигалась в той подгруппе пациентов, 
у которых уровень ПКТ не превышал 0,5 нг/мл� 

Обсуждение

Полученные данные показали, что нарушение 
функции почек у больных COVID-19 встречается 
довольно часто: у каждого пятого из них� Естествен-
но, что частота встречаемости почечной дисфунк-

Таблица 1. Число больных COVID-19 с развившейся дисфункцией почек
Table 1. Number of COVID-19 patients who developed renal dysfunction

Показатель, n Всего Дисфункция 
почек

Сутки после госпитализации, когда уровень креатинина начинал 
превышать верхнюю границу нормы

1 2 3 4 5 6 и > повторный рост 
(6-е сут и позже)

Число пролеченных в стационаре 3 806 724 571 21 20 12 10 80
Число пролеченных в ОРИТ 395 162 131 5 4 6 4 12 9

- в том числе с учетом стадии
1-я ст. 106
2-я ст. 16
3-я ст. 9

- умерли 188 105 80 2 3 4 4 12 9

- в том числе с учетом стадии

1-я ст. 64
2-я ст. 11

3-я ст. 5

- выжили 207 57 51 3 1 2 - - -

- в том числе с учетом стадии
1-я ст. 42
2-я ст. 5
3-я ст. 4
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ции у пациентов, госпитализированных в ОРИТ, 
была значительно больше (41%)� Однако проявле-
ния дисфункции в большинстве случаев не выходи-
ли за рамки 1-й стадии и в случае благоприятного 
течения процесса на фоне проводимого лечения по-
степенно регрессировали� Повышенные значения 
ПКТ в 1-е сут после поступления больных в стаци-
онарах необязательно должны отражать наличие 
бактериальной инфекции� Тот факт, что динамика 
концентрации креатинина у больных с его уровнем 

выше и ниже 0,5 нг/мл была практически однотип-
ной, заставляет задуматься о том, что повышение 
уровня ПКТ на начальной стадии заболевания, 
возможно, просто является проявлением воспали-
тельного ответа организма на вызванное вирусом 
повреждение клеточных структур� По-крайней мере, 
мы это видели ранее у пострадавших с тяжелой ме-
ханической травмой, когда резкое повышение уров-
ня ПКТ в крови фиксировали уже через 6 ч после 
получения повреждения [2]�

Таблица 2. Динамика мочевины и электролитов в плазме крови у больных, лечившихся в ОРИТ
Table 2. Changes of urea and electrolyte level in blood plasma of patients treated in ICU

Таблица 3. Сопоставление выживших и умерших больных, лечившихся в ОРИТ, по выраженности воспалительной 
реакции и показателям, отражающим гемоконцентрацию
Table 3. Comparison of surviving and deceased patients treated in ICU by severity of inflammatory reaction and hemoconcentration parameters

По
ка

за
те

ль

Группы

Сутки госпитализации

1-е 2-е 3-и 4-е 5-е 6-е 7-е 8-е

Кр
еа

ти
ни

н Умерли 0,153  
(0,128–0,184)

0,136  
(0,105–0,194)

0,123  
(0,093–0,183)

0,122  
(0,092–0,205)

0,122  
(0,094–0,158)

0,110  
(0,091–0,149)

0,118  
(0,085–0,167)

0,123  
(0,088–0,174)

Выжили 0,129  
(0,118–0,171)

0,116  
(0,093–0,169)

0,112  
(0,093–0,179)

0,108  
(0,085–0,149)

0,100  
(0,085–0,152)

0,090  
(0,078–0,122)

0,098  
(0,078–0,121)

0,091  
(0,081–0,115)

Р  0,0077 0,0624 0,7542 0,1000 0,1164 0,0311 0,0274 0,0108

М
оч

ев
ин

а Умерли 13,4  
(10–24)

18,1  
(10,9–27,1)

15,1  
(10,3–22,6)

16,4  
(10,9–24,6)

16,6  
(10,9–25,3)

15,3  
(11,8–18,0)

18,3  
(12,1–23,0)

18,0  
(11,8–28,4)

Выжили 10,9 
(7,2–15,9)

11,9 
(8,0–21,9)

15,9 
(8,3–21,6)

13,0 
(9,2–20,7)

11,8 
(8,9–17,7)

11,2 
(8,9–19,6)

12,2 
(9,0–17,4)

12,0 
(7,8–17,1)

Р  0,0074 0,0156 0,5648 0,1017 0,0148 0,0567 0,0057 0,0027

Ка
ли

й Умерли 4,5  
(3,9–4,8)

4,7  
(4,0–5,0)

4,5  
(4,1–4,8)

4,6  
(4,2–4,9)

4,6  
(4,2–4,9)

4,6  
(4,1–5,0)

4,7  
(4,4–4,9)

4,6  
(4,1–4,9)

Выжили 4,2 (4,0–4,6) 4,3  
(4,0–4,7)

4,5  
(4,1–4,9)

4,5  
(4,2–4,9)

4,7  
(4,2–5,0)

4,6  
(4,3–4,9)

4,7  
(4,1–5,0)

4,8  
(4,4–5,0)

Р  0,1908 0,3408 0,9377 0,9853 0,8375 0,9581 0,7848 0,0883

Н
ат

ри
й Умерли 137,2  

(133,9–140,6)
139,3  

(136,3–142,3)
140,9  

(137,7–143,4)
142,6  

(138,7–146,1)
142,4  

(138,5–147,6)
142,9  

(138,3–147,6)
142,3  

(138,9–147,8)
143,2  

(137,5–148,1)

Выжили 138,1  
(134,8–140,8)

138,9  
(137,3–141,5)

138,6  
(136,8–142,6)

139,0  
(136,4–141,6)

140,2  
(137,7–143,0)

139,4  
(136,8–142,3)

138,6  
(135,9–140,8)

139,0  
(136,3–142,6)

Р  0,4735 0,6821 0,1992 0,0080 0,0634 0,0058 0,0030 0,0492

Хл
ор

Умерли 101  
(96–105)

105  
(101–108)

104  
(100–108)

106  
(103–112)

107  
(104–110)

106  
(103–112)

106  
(103–111)

108  
(103–111)

Выжили 101  
(98–104)

102  
(99–107)

103  
(101–105)

104  
(101–108)

103  
(101–107)

104  
(102–107)

104  
(101–106)

104  
(101–105)

Р  0,8621 0,4106 0,3191 0,0183 0,0214 0,1243 0,0343 0,0041

Показатель
Значения в первые сутки нахождения в стационаре

Р
выжившие умершие

СРБ, мг/л 111,94 (54,57–156,41) 138,5 (75,03–203,61) 0,0488
Ферритин, мг/л 497 (305–1 006) 983 (403–1 581) 0,0495
ЛДГ, ед/л 329 (288–542) 455 (299–590) 0,1497
Прокальцитонин, нг/мл 0,235 (0,156–0,526) 0,6803 (0,357–2,491) 0,00006
Гемоглобин, г/л 139 (125–157) 137 (113–148) 0,0306
Гематокрит, % 44 (40–48) 43 (37–47) 0,0725
СКФ, мл/(мин·м-2) 42 (31–55) 31 (24–40) 0,0011
Диурез, мл 1 000 (750–1 525) 500 (338–1 125) 0,1157
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В случае неблагоприятного течения заболева-
ния, присоединения или усугубления органной 
дисфункции, в том числе из-за присоединения или 
прогрессирования бактериальной инфекции (обыч-
но это происходило на 6–8-е сут и позже) не только 
появлялись новые больные с нарушением функ-
ции почек, но и происходило повторное повышение 
содержания креатинина, в ряде случаев довольно 
быстрое и существенное�

Подобная картина дает основание выделить две 
волны возникновения нарушения почечной функ-
ции: первую, характерную для раннего этапа те-
чения заболевания, и вторую, проявляющуюся в 
более поздние сроки у пациентов с крайне тяжелым 
течением и множественной органной дисфункцией� 
Применение заместительной почечной терапии во 
втором случае, как свидетельствуют данные литера-
туры [14], далеко не всегда дает позитивный резуль-
тат� В рамках данной работы мы не ставили перед 
собой задачу детально проанализировать причины 
развития вторичной почечной дисфункции, влия-
ние на ее развитие проводимого лечения и зависи-
мость результатов от применяемой технологии� Од-
нако на основании полученного опыта считаем, что 
в данном случае прогрессирующее нарушение почек 
обычно связано с дополнительным их повреждением 
при нарастании дыхательной недостаточности, ги-
поперфузии, эндотоксикоза, прогрессировании 
PAMP- и DAMP-индуцированного повреждения, 
а также влияния других факторов, агрессивное воз-
действие которых осуществляется на уже скомпро-
метированные коронавирусной болезнью почки� 

Факт прямого вирусного повреждения почек на 
сегодня уже получил свое подтверждение� Виремия 
SARS-CoV-2 ассоциирована с внедрением в клетки 
почек путем связывания с рецепторами ACE2 через 
субъединицу S1 [15]� При этом восприимчивость 
к вирусной инвазии обусловлена высокой плот-
ностью ACE2-рецепторов в тканях почек [10, 17]� 
При непрямой флюоресцентной микроскопии вы-
явлены целые кластеры вирусоподобных частиц 
в почечном тубулярном эпителии и подоцитах, а 
также специфичные вирусу SARS-CoV-2 нуклео-
протеины в структурах ядер и цитоплазме клеток 
тканей почек [19]� Представленные нами клини-
ческие данные также показали, что проявления 
первичной почечной дисфункции в определенной 
степени связаны с реакцией на внедрение вируса� 
Об этом свидетельствовала выявленная, пусть и не 

очень сильная, но значимая, корреляция между зна-
чениями в крови СРБ, ферритина и креатинина в 
подгруппе умерших� Отсутствие гемоконцентрации, 
несмотря на сниженный в обеих подгруппах суточ-
ный диурез, свидетельствовало в пользу преимуще-
ственно ренального, а не преренального механизма 
почечного повреждения, хотя в некоторых случаях 
(если судить по диапазону колебаний гематокрита 
и гемоглобина) факт дегидратации в полной мере 
сбрасывать со счета было бы неверно� 

В литературе опубликованы данные, свидетель-
ствующие о том, что высокие концентрации вирусной 
нуклеиновой кислоты (РНК) приводят к активации 
сигнального пути интерферона (ИФН)-1 и сигналь-
ного пути JAK-STAT и, следовательно, к продукции 
высокого уровня воспалительных цитокинов, вызы-
вающих повреждение тканей организма, в том числе 
почек [11]� Неконтролируемая продукция цитокинов 
ведет к цитокиновому шторму [7], который может 
вызвать выраженную эндотелиальную дисфункцию, 
диссеминированное внутрисосудистое свертывание с 
развитием множественной органной дисфункции [5]� 
Известно, что у пациентов с SARS-CoV-2 экспрессия 
цитокинов, например ИФН-γ, интерлейкина ИЛ-6, 
ИЛ-10, гранулоцитарного колониестимулирующе-
го фактора и моноцитарно-хемотаксического белка 
повышена по сравнению со здоровыми лицами [20]� 
При этом в почках развивается воспалительная ин-
фильтрация интерстиция преимущественно лимфо-
цитами, плазматическими клетками с небольшим 
числом эозинофилов [9]� Активированные лимфо-
циты мигрируют в ткани почек, выделяют цито-
токсические частицы (перфорин, гранулизин) для 
нейтрализации инфицированных клеток почек, что 
также сопровождается высвобождением воспали-
тельных цитокинов и в конечном итоге приводит к 
еще большему неконтролируемому местному воспа-
лению и повреждению тканей с нарастанием острой 
дисфункции почек [21]�

Нам представляется, что дифференциация дис-
функции почек у таких больных на первичную и 
вторичную дает возможность подвести теоретиче-
ское обоснование под необходимостью максималь-
но быстро снижать проявления вызванного виру-
сом воспаления на начальной стадии заболевания 
и разумно подходить к инфузионной терапии, не 
злоупотребляя ее рестриктивной тактикой, чтобы 
избежать дополнительного повреждения нефро-
на� Кроме того, подобный подход дает возмож-

Показатель
Сутки госпитализации

1-е 2-е 3-и 4-е 5-е 6-е 7-е 8-е
Прокальцитонин  
> 0,5 нг/мл

0,153  
(0,127–0,185)

0,136  
(0,106–0,194)

0,128  
(0,094–0,197)

0,120  
(0,091–0,212)

0,115  
(0,093–0,151)

0,094  
(0,080–0,121)

0,103  
(0,080–0,137)

0,097  
(0,082–0,139)

Прокальцитонин  
< 0,5 нг/мл

0,134  
(0,120–0,167)

0,118  
(0,100–0,159)

0,109  
(0,092–0,127)

0,106  
(0,086–0,131)

0,100  
(0,087–0,139)

0,091  
(0,081–0,113)

0,100  
(0,081–0,142)

0,109  
(0,081–0,139)

P 0,0188 0,0942 0,0955 0,1179 0,2556 0,8185 0,9287 0,8943

Таблица 4. Различия в динамике креатинина у пациентов ОРИТ с разным уровнем прокальцитонина
Table 4. Differences in creatinine level changes in ICU patients with different procalcitonin levels
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ность конкретизировать программу интенсивной 
терапии в той ее части, которая направляется на 
предупреждение и лечение ОПП� При первичной 
дисфункции акцент должен делаться на снижении 
выраженности цитокинового шторма не только с 
помощью антицитокиновой терапии, но и механи-
ческого удаления биологически активных веществ 
(цитокинов, продуктов активации комплемента 
и пр�), играющих ключевую роль в патогенезе мно-
жественной органной дисфункции при тяжелом 
течении коронавирусной инфекции [4, 16]� При 
развитии же вторичной дисфункции главной зада-
чей становится замещение утрачиваемых почкой 
функций� 

В конечном счете такой подход дает основания 
для использования гемокоррекции при лечении 
больных с COVID-19 не только по почечным, но 
и по непочечным показаниям, а также нацеливает 

на важность реализации упреждающего подхода в 
тактике интенсивного лечения� 

Заключение

При тяжелом течении коронавирусной инфекции 
вероятность развития дисфункции почек чрезвы-
чайно высока� При наличии признаков нарушения 
их функции целесообразно уточнять, идет ли речь 
о первичном или вторичном их повреждении, по-
скольку от этого зависит не только сама тактика 
заместительной почечной терапии, но и подходы к 
предупреждению усугубления нарушения почеч-
ной функции� Кроме того, это даст возможность 
адекватно сопоставлять получаемые результаты 
использования данной технологии, ведь эффектив-
ность применения ее при первичном и вторичном 
почечном повреждении не может быть одинаковой� 
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