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Резюме
В обзоре литературы освещены вопросы актуальности и значимости новой коронавирусной 

инфекции, дана характеристика вируса, пути инвазии и органного поражения. Акцентировано 
внимание на факторах риска вирусной инвазии и преморбидном фоне пациентов.
Особое внимание уделено взаимодействию вируса с АСЕ-2 рецепторами и роль последних в муль-

тиорганной дисфункции. Системно освещены вопросы о роли иммунной системы в противовирус-
ном ответе организма. Так же были рассмотрены независимые предикторы летального исхода при 
новой коронавирусной инфекции.
Значительное и немаловажное место в статье занимают механизмы поражения легких при 

COVID-19, большое внимание уделяется патофизиологическому механизму синтеза провоспали-
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тельных цитокинов и роль последних в органной дисфункции. В обзоре дано определение «цитоки-
нового шторма», под которым принято понимать гиперактивный иммунный ответ с освобождением 
большого количества интерферонов, интерлейкинов, хемокинов и других медиаторов.
В обзоре выделены наиболее значимые и известные, в настоящее время, патогенетические це-

почки выработки цитокинов. Среди провоспалительных цитокинов, наиболее значимыми являются 
Il-1, Il-6, TNF. Высокий уровень цитокинов, сопряжен с неблагоприятным исходом.
Отдельное внимание уделено целесообразности и роли антицитокиновой терапии препаратами 

тоцилизумаб и сарилумаб (Tocilizumab and Sarilumab). Отмечено, что лечение, направленное на па-
тогенетические механизмы развития «цитокинового шторма», антагонистами рецептора к Il-6, 
может прервать эту жизненно-угрожающую воспалительную реакцию, а, следовательно, и муль-
тиорганную дисфункцию.
Проанализированы основные патогенетические пути и факторы риска развития острого по-

чечного повреждения (Acute Kidney Injury – AKI) при SARS-CoV-2.
В настоящем обзоре уделено особое внимание экстракорпоральным методам лечения, как воз-

можно основного метода борьбы с массивным выбросом пула среднемолекулярных соединений 
при развитии «цитокинового шторма». Отмечено, что наряду с антицитокиновой терапией для 
снижения уровня провоспалительных цитокинов, в том числе, для предотвращения полиорганного 
поражения, могут быть эффективно использованы экстракорпоральные методы лечения. Освещены 
основные вопросы целесообразности, роли и место применения различных экстракорпоральных 
методов в комплексной интенсивной терапии при новой коронавирусной инфекции (SARS-CoV-2).

Abstract
The review highlights the relevance and signifi cance of  the new coronavirus infection, characterizes 

the virus, the route of  invasion, and organ damage. The attention is focused on the risk factors of  viral 
invasion, and the premorbid background of  patients.

Special attention is paid to the virus interaction with the ACE-2 receptors and the role of  the latter 
in multiorgan dysfunction. The role of  the immune system in the antiviral response is covered. We also 
considered independent predictors of  death in new coronavirus infection.

The mechanisms of  lung damage in COVID-19 are reviewed with particular attention to the 
pathophysiological mechanism of  the synthesis of  pro-infl ammatory cytokines and the role of  the latter 
in organ dysfunction. A defi nition of  the "cytokine storm" that is usually understood as an overactive 
immune response with the release of  a large number of  interferons, interleukins, chemokines, and other 
mediators is given.

The review highlights the most signifi cant and currently known pathogenetic chains of  cytokine 
production. Among them are proinfl ammatory cytokines, the most signifi cant are Il-1, Il-6, TNF. High 
cytokine levels are associated with poor outcomes.

Special attention is paid to the feasibility and role of  anti-cytokine therapy with drugs tocilizumab and 
sarilumab. It has been noted that treatment aimed at the pathogenetic mechanisms of  the development of  
the "cytokine storm" by antagonists of  the Il-6 receptor can interrupt this life-threatening infl ammatory 
response and, consequently, multiorgan dysfunction.

The main pathogenetic pathways and risk factors for the development of  acute kidney injury (Acute 
Kidney Injury – AKI) in SARS-CoV-2 have been analyzed.

The use of  extracorporeal treatment methods, possibly the main methods of  combating the massive 
release of  the pool of  medium-molecular compounds during the development of  a "cytokine storm" 
are reviewed. It is noted that along with anti-cytokine therapy, extracorporeal methods can effectively 
reduce the level of  proinfl ammatory cytokines and prevent multiple organ damage. The main issues of  
expediency, role and place of  application of  various extracorporeal methods in complex intensive care for 
new coronavirus infection (SARS-CoV-2) are highlighted.

Key words: novel coronavirus infection, angiotensin-converting enzyme-2, cytokine storm, proinfl ammatory cytokines, anticytokine 
therapy, extracorporeal detoxication, hemosorption

Введение

В 2019 году человечество и медицинская наука 
столкнулись с новым вызовом – эпидемией ранее 
неизвестного вирусного заболевания COVID-19 или 
новой коронавирусной инфекцией. 11 марта 2020 г. 

Всемирная организация здравоохранения объявила 
пандемию этой инфекции [1]. Ежедневно в мире 
и в России регистрируются тысячи новых случаев 
заболевания c относительно высокой смертностью 
[2, 3]. Возбудитель был идентифицирован в первый 
месяц эпидемии, им оказался ранее неизвестный 
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одноцепочечный РНК вирус – коронавирус, спо-
собный вызвать тяжелый острый респираторный 
синдром. Вскоре был расшифрован его геном [4].
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) 

11 февраля 2020 г. присвоила официальное назва-
ние инфекции, вызванной новым коронавирусом, – 
COVID-19 («Coronavirus disease 2019»). Междуна-
родный комитет по таксономии вирусов 11 февраля 
2020 г. присвоил официальное название возбуди-
телю инфекции – SARS-CoV-2 [1].

Вирусная нагрузка и тяжесть течения 
заболевания

Было показано, что тяжесть течения новой ин-
фекции связана с самим вирусом: его подтипом, ви-
русной нагрузкой, а также преморбидным фоном 
заболевшего – его возрастом, наличием сопутству-
ющих заболеваний. В первые же месяцы пандемии 
исследователи из Китая заметили, что при тяже-
лом течении новой инфекции содержание вируса 
в образцах из носа и глотки у тяжелых пациентов 
была значимо выше, с максимальными значени-
ями на 5-6 день после начала заболевания, однако 
описаны случаи максимального выделения вируса 
на 8-10 день [5]. При более детальном анализе выде-
ления вируса из носоглотки методом ПЦР 76 паци-
ентам, госпитализированным с 21.01 по 4.02.2020 г. 
в университетский госпиталь в Начанге, оказалось, 
что при госпитализации уже в первые дни вирусная 
нагрузка у пациентов с тяжелой COVID-19 инфек-
цией была примерно в 60 раз выше, чем у пациентов 
с более легким течением. Выделение вируса из но-
соглотки продолжалось у тяжелых больных более 
продолжительное время – до 30 дней, тогда как 
у большинства пациентов с легким течением ПЦР 
становилось отрицательным к 10 дню заболевания 
[6].
Высокая вирусная нагрузка при тяжелых формах 

заболевания частично объясняет мультиорганность 
поражения, так как рецепторы к ангиотензин-пре-
вращающему ферменту-2 (Angiotensin Converting 
Enzyme 2 (ACE2) Receptor), через которые вирус 
SARS-CoV-2 проникает в клетку, экспрессируются 
на клетках многих органов, включая не только лег-
кие, но и почки, кишечник, а также эндотелиальные 
клетки сосудов и сердца.

Факторы, определяющие 
неблагоприятные исходы

S. Varga et al. (2020) представили доказательства 
присутствия вируса SARS-CoV-2 в эндотелиальных 
клетках и прямого поражения эндотелия сосудов 
с гибелью клеток эндотелия. Гистологическая кар-
тина при этом соответствовала картине эндотели-
ита, что, по мнению авторов, и приводит к разви-
тию таких клинических симптомов как региональная 

вазоконстрикция с развитием ишемии, воспаления 
и склонности к тромбообразованию и частично 
объясняет повышенную летальность лиц с предсу-
ществующей эндотелиальной дисфункцией. Как из-
вестно, это состояние коррелирует с мужским полом, 
курением, гипертензией, диабетом, ожирением, кар-
диоваскулярными заболеваниями. Все эти состояния 
ассоциированы с повышенной смертностью при 
COVID-19 [7].
В начале пандемии развитие тяжелой формы 

заболевания и летальность были очень высоки. 
К примеру, в Италии в начале 2020 г. Примерно 
47% диагностированных пациентов были госпита-
лизированы и примерно 6% нуждались в оказании 
интенсивной и реанимационной помощи [8].
Как предполагается, причиной высокой летально-

сти при тяжелом течении является развитие острого 
респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) и, так 
называемого, «цитокинового шторма». Летальность 
может достигать 40-50% в таких случаях [9-12].
Не вызывает сомнения факт вовлеченности им-

мунной системы как в защиту от вируса, так в па-
тогенез самого заболевания. Чаще исследователи 
наблюдают развитие лимфопении, селективной 
утраты CD4+ и СD8+ T-лимфоцитов, NK-клеток 
и высокую экспрессию молекул, ингибирующих ак-
тивность Т-лимфоцитов [13-15].
Кроме этого, все чаще публикуются наблю-

дения развития общевоспалительного синдрома, 
чаще у детей и подростков, который у детей может 
протекать по типу болезни Кавасаки, он получил 
временное определение мультисистемного воспали-
тельного синдрома у детей (MIS-C). Этот синдром, 
наряду с ОРДС, требует, согласно протоколам, при-
менения интенсивной терапии, в том числе, в редких 
случаях, экстракорпоральной мембранной оксиге-
нации и детоксикации вследствие полиорганного 
поражения и развития шока. Однако о четкой связи 
этих синдромов с коронавирусной инфекцией пока 
говорить рано – клинические случаи собираются 
по всему миру для последующего анализа [7, 16, 17].
В одной из последних работ, на основе изучения 

течения и исходов тяжелой COVID-19 у 681 пациента 
Fang-fang C., et al. (2020) были выделены факторы, 
являющиеся независимым предикторами леталь-
ного исхода. Ими оказались отношение нейтро-
филов к лимфоцитам (Neutrophil-To-Lymphocyte 
Ratio (NLR), острое повреждение миокарда, уро-
вень СРБ и лактатдегидрогеназы и уровень CD3-
Т-лимфоцитов. Обнаружение этих предикторов 
высокой летальности диктует необходимость более 
агрессивной стратегии лечения этих пациентов. Осо-
бенно авторы выделили группу пациентов с тяжелым 
течением COVID-19, у которых наблюдается соче-
тание высокого отношения нейтрофилов к лимфо-
цитам (>0,66) и повреждение миокарда. Оценивая 
исходы заболевания, авторы отметили, что выжива-
емость пациентов с использованием не инвазивной 
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и инвазивной вентиляции легких была ниже, чем без 
их использования. Смертность в этом исследовании 
среди тяжелых пациентов составила 15,3%, причем, 
80% случаев смерти наступали в течение 14 дней 
после госпитализации [18, 19].

Роль «цитокинового шторма» в патогенезе 
и анти-интерлейкиновая терапия

Хотя механизмы поражения легких при COVID-
19 до конца не ясны, большое внимание уделяется 
такому патофизиологическому механизму как по-
вышение синтеза провоспалительных цитокинов, 
который получил название «цитокинового шторма» 
больше в открытой, чем в научной, печати. Ранее 
гематологами предлагался другой термин – син-
дром высвобождения цитокинов (cytokine release 
syndrome – CRS) который имеет несколько другое 
значение, чем «цитокиновый шторм».
Само название «цитокиновый шторм» пока 

не имеет научного строгого определения, и не всеми 
исследователями поддерживается. В широком 
смысле, под ним понимают гиперактивный иммун-
ный ответ с освобождением большого количества 
интерферонов, интерлейкинов, хемокинов и других 
медиаторов. В норме эти медиаторы являются ча-
стью хорошо регулируемой системы врожденного 
иммунного ответа, предназначенной, в том числе, 
для эффективного удаления инфекционных агентов. 
В случае же «цитокинового шторма» уровень медиа-
торов настолько высок, что представляет опасность 
для самого организма.
ИЛ-6 – провоспалительный цитокин, который 

считается ключевым в развитии гиперергического 
воспалительного ответа и «цитокинового шторма».
Однако несмотря на то, что ИЛ-6 стимули-

рует продукцию антител, в то же время он по-
давляет выработку ИЛ-1 и ФНО-α и повышает 
секрецию ИЛ-4 и ИЛ-10 [20-22]. Напротив, 
ИЛ-4 и ИЛ-10 дифференцированно влияют на ци-
токин-опосредованную экспрессию ИЛ-6 в эндоте-
лиальных клетках [23-24].
Эта особенность ИЛ-6 определяет его двойствен-

ную роль в развитии воспаления: являясь по своим 
эффектам провоспалительным цитокином, он ока-
зывает также противовоспалительное действие, 
ограничивая выработку других провоспалительных 
цитокинов. Биологический смысл этого, кажуще-
гося парадоксальным, явления сводится к тому, что 
ИЛ-6, по всей видимости, завершает формирова-
ние воспалительного процесса. Основным источни-
ком ИЛ-6 являются Th2, макрофаги, нейтрофилы, 
фибробласты и эндотелиальные клетки, кото-
рые секретируют этот цитокин в ответ на ИЛ-1 и, 
в меньшей степени, на ФНО [24, 25]. Известно, что 
глюкокортикостероиды вызывают гипомодуляцию 
ИЛ-6, как и других провоспалительных цитокинов 
[26].

Многие исследователи подтвердили высокий уро-
вень ИЛ-6 у тяжелых пациентов с ОРДС [27-31], что 
послужило основанием применения как анти-ИЛ-6 
терапии, так и применения глюкокортикостероидов.
В мире продолжаются исследования клиниче-

ской эффективности таких препаратов как тоци-
лизумаб и сарилумаб (Tocilizumab and Sarilumab) – 
моноклональных антител к ИЛ-6 для снижения 
активности воспаления при тяжелом COVID-19 
(зарегистрированные исследования – NCT04306705, 
NCT04322773).
Публикации последних месяцев подтверж-

дают, что иммунный ответ на коронавирус SARS-
CoV-2 имеет решающее значение для течения ин-
фекции. Но если этот иммунный ответ слишком 
сильный, в том числе, сопровождается секрецией 
большого количества провоспалительных цитоки-
нов, это ведет к развитию неконтролируемого вос-
паления и ОРДС.
Одним из механизмов формирования «цитокино-

вого шторма» может быть механизм блокирования 
рецептора к АПФ2 вирусом SARS-CoV-2, который ис-
пользует этот рецептор для проникновения в клетку 
и в результате вызывает повышение ангиотензина-2 
(АГ-2) в крови. В свою очередь, АГ-2 способен за-
пустить воспаление через влияние на NF-κB и IL-6-
STAT3 в эндотелиальных и эпителиальных клетках 
с последующим повышением синтеза провоспали-
тельных цитокинов, в частности ИЛ-6, и развитием 
«цитокинового шторма». Оба эти механизма – через 
NF-κB и/или IL-6-STAT3 возможны, и оба усилива-
ются с возрастом, повышая риск смерти в пожилом 
возрасте.
Возможно, эффективность тоцилизумаба связана 

с блокированием еще одного механизма действия 
ИЛ-6 – ИЛ-6 связанного сигнального пути индукции 
ингибитора-1 активации плазминогена (Plasminogen 
Activator Inhibitor-1 (PAI-1) из эндотелиальных кле-
ток сосудов. Вероятно, именно этот механизм объ-
ясняет, каким образом ИЛ-6 участвует в развитии 
эндотелиальной дисфункции и коагулопатии [34]. 
Этот механизм может дополнять прямое поража-
ющее влияние вируса на эндотелиальные клетки 
[7].
Лечение, направленное на описанные выше па-

тогенетические механизмы, антагонистом рецептора 
к ИЛ-6 тоцилизумабом, по мнению Toshio Hirano, 
Masaaki Murakami (2020) может прервать эту жизне-
угрожающую воспалительную реакцию [32].
Это важно не только для выживания пациентов, 

но и для дальнейшей их реабилитации, так как, как 
показано в работе Kaneko et al. (2020), высокий уро-
вень провоспалительных цитокинов в крови при 
тяжелой COVID-19 и ОРДС препятствует фор-
мированию клеток памяти в лимфатических узлах 
и приводит к недолговечности секреции нейтра-
лизующих антител к SARS-CoV-2 у этих пациентов 
[33].
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Роль экстракорпоральных методов лечения 
в купировании «цитокинового шторма»

Снижение уровня противовоспалительных ци-
токинов с помощью экстракорпоральных методов 
детоксикации и/или антицитокиновой терапии 
может иметь значение для повышения выживаемости 
тяжелых больных. Но если применение анти-ИЛ-6 
препаратов, в частности, тоцилизумаба, уже вошло 
во многие национальные рекомендации, в том числе 
российские, хотя исследования в этом направлении 
продолжаются, то эффективность экстракорпораль-
ных методов детоксикации для купирования «цито-
кинового шторма изучена» недостаточно и публи-
кации практически отсутствуют.
Одна из пионерских работ в этом направлении 

проводится Rieder M., Wengenmayer T., Staudacher, D. 
et al. (2020) в Германии, которые описали опыт 
одновременного проведения процедур ЭКМО 
(экстракорпоральной мембранной оксигенации) 
и гемосорбции у 4 пациентов и показали значи-
тельное снижение ИЛ-6 после 24-часовой про-
цедуры гемосорбции в отличие от 4 пациентов, 
получавших только ЭКМО [49]. Для уточнения 
влияния процедуры сорбции цитокинов одновре-
менно с ЭКМО на клинические исходы авторами 
запланировано мультицентровое рандомизирован-
ное контролируемое исследование CYCOV-II (ре-
гистрационный номер NCT04385771), результаты 
которого авторы надеются получить к концу 2021 г. 
с анализом эффективности предложенной тактики 
у 80 пациентов.
Одновременно в клинике Шарите в Германии 

с мая 2020 г. проводится исследование эффек-
тивности сорбции цитокинов (Cytosorb) в течение 
3-7 дней у пациентов с тяжелой COVID-19 и раз-
вившимся шоком. В исследовании планируется 
80-100 пациентов (по 40-50 в группе с цитосорбцией 
и без гемоперфузии) [50].
Некоторые авторы подвергают сомнению ве-

дущую роль гиперсекреции провоспалительных 
цитокинов в развитии ОРДС. В недавней работе 
Matthijs Kox с соавт. (2020), опубликованной в жур-
нале «Jama» (The Journal of  the American Medical 
Association), сравнили уровень провоспалительных 
цитокинов (TNF-альфа, ИЛ-6, ИЛ-8) у тяжелых 
пациентов, находящихся в отделении интенсивной 
терапии: 46 пациентов с COVID-19, имеющих при-
знаки тяжелой респираторной инфекции, 51 паци-
ент c септическим шоком и тяжелой респираторной 
инфекцией, 15 – с септическим шоком и без тяже-
лой респираторной инфекции, 62 пациента с тя-
желой сочетанной травмой и 30 пациентов с вне-
госпитальной остановкой сердечной деятельности 
(Out-of-Hospital Cardiac Arrest (OHCA). В группе 
пациентов с COVID-19, наблюдалось более тяжелое 
поражение легких, сниженный уровень лейкоцитов 
в крови и чаще наблюдалась сердечно-сосудистая 

недостаточность. Хотя во многих случаях тяжелой 
COVID-19 уровень провоспалительных цитоки-
нов (TNF-альфа и ИЛ-6, ИЛ-8) был повышен, од-
нако не достигал уровней пациентов с септическим 
шоком с наличием или без тяжелой респираторной 
инфекции. Секреция провоспалительных цитокинов 
была примерно на уровне пациентов с политравмой 
или перенесших остановку сердца, которые, как из-
вестно, не сопровождаются «цитокиновым штор-
мом» [35]. Для сравнения, опубликованное в 2016 г. 
исследование Maude S, Barrett DM., показало уровень 
ИЛ-6 у пациентов со злокачественными заболевани-
ями крови, которым применяли в лечении тоцилизу-
маб, в 1000 раз выше, чем уровни ИЛ-6 при COVID-
19 – до 10000 pg/ml [36].
На основании этих данных само понятие «цитоки-

нового шторма» при COVID-19 нуждается в научном 
объяснении. Целесообразность антицитокиновой 
терапии у пациентов с тяжелым течением COVID-19 
также должна быть обоснована должным образом, 
опираясь как на клинические проявления болезни, 
так и на уровень провоспалительных цитокинов. 
При этом чрезвычайно важно определить правиль-
ное время для применения моноклональных антител 
к ИЛ-6, что несомненно, представляет как область 
научного интереса, так и будет иметь значение для 
снижения летальности у тяжелых пациентов [37].
По мнению Sinha et al. (2020), сам термин «ци-

токиновый шторм» при COVID-19 должен быть 
переосмыслен, чтобы не вводить лечащих врачей 
в заблуждение. Повышенный синтез провоспали-
тельных цитокинов это часть воспалительного ответа 
организма, сопровождающийся развитием эндотели-
альной дисфункции и появлением таких симптомов 
как лихорадка, тахикардия, тахипноэ и гипотензия. 
Целевое подавление одного из провоспалительных 
цитокинов может быть недостаточно эффективно 
у части пациентов, как это уже наблюдалось при 
сепсисе, где больший эффект был получен при ис-
пользовании экстракорпоральных методов лечения, 
а не антицитокиновой терапии [38].
У части тяжелых пациентов, несмотря на относи-

тельно низкие уровни циркулирующих в крови про-
воспалительных цитокинов, определяется тяжелое 
поражение сосудов всех жизненно-важных органов, 
особенно легких, включая альвеолярные микро-
тромбы, которые при COVID-19 встречаются в 9 раз 
чаще, чем при ОРДС и при гриппе [39]. В последнее 
время появились исследования, подтверждающие 
повреждение эритроцитов: ряд структурных вирус-
ных белков проникают внутрь эритроцитов и вы-
тесняют железо из порфириновых ядер. Удалось 
идентифицировать три таких протеина – ORF1ab, 
ORF10 и ORF3a, связывание которых с бета-цепью 
молекулы гемоглобина приводит к диссоциации же-
леза. Также в связывании с гемом могут участвовать 
поверхностный гликопротеин вируса и белок ORF8 
(Wenzhong Liu, Hualan Li, в печати).
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Поэтому вероятно участие других механизмов, 
кроме гиперсекреции провоспалительных цито-
кинов, в развитии ОРДС при новой коронави-
русной инфекции, которые нуждаются в научном 
 объяснении.

Место экстракорпоральных методов лечения 
при поражении почек и полиорганной 

недостаточности

Тяжелое течение новой коронавирусной инфек-
ции характеризуется вовлечением в патологический 
процесс практически всех органов и систем, почек 
в том числе. Острое повреждение почек (острая 
почечная недостаточность – COVID-19-associated 
Acute Kidney Injury, AKI) встречалось изолиро-
ванно относительно редко. К примеру, в китайской 
когорте из 1099 пациентов, 93,6% были госпита-
лизированы, у 91,1% была пневмония, 5,3% были 
переведены в отделение реанимации и интенсивной 
терапии (Intensive Care Units, ICUs), у 3,4% развился 
ОРДС и только у 0,5% пациентов развилось острое 
повреждение почек. Наиболее часто после брон-
холегочной, страдала сердечно-сосудистая система 
[40, 41].
Однако вовлечение тканей почки в разной сте-

пени в патологический процесс было почти в 100%, 
с клиническими проявлениями от микропротеи-
нурии до прогрессирующей почечной недоста-
точности. Потенциальными механизмами такого 
поражения по мнению Ronko C., Reis T. (2020) 
могут быть повреждение ткани почек провоспали-
тельными цитокинами, органное кросс-поражение 
(organ crosstalk) и системные эффекты от прово-
димой терапии в том числе. Все эти механизмы 
взаимосвязаны и подразумевают, по мнению этих 
специалистов, необходимость экстракорпоральной 
терапии. Но показания к ней не разработаны, так же 
как предикторы острого повреждения почек и раз-
вития острой почечной недостаточности [42].
Поэтому наряду с антицитокиновой терапией для 

снижения уровня провоспалительных цитокинов, 
в том числе, для предотвращения полиорганного по-
ражения, могут быть эффективно использованы экс-
тракорпоральные методы лечения. Ronco C., Reis T., 
(2020) рассматривают 4 различных подхода для уда-
ления цитокинов:
1.  Прямая гемоперфузия с использованием ней-
трального крупнопористого сорбента (neutro-
macroporous sorbent).

2.  Адсорбция плазмы после отделения плазмы 
из цельной крови (плазмаферез).

3.  Гемодиализ CKRT (continuous kidney replacement 
therapy, с применением полых волокнистых 
фильтров с адсорбирующими свойствами).

4.  Постоянная продленная высокодозная замести-
тельная почечная терапия с использованием 
мембран со средней или с высокой точкой от-

сечения (high-dose CKRT with medium cut-off  
(MCO) or high cut-off  (HCO) membranes)
На основании своего опыта они утверждают, что 

удаление цитокинов более эффективно при исполь-
зовании нейтрального крупнопористого сорбента 
при проведении гемоперфузии в течение не менее 
2 часов в течение 3 дней или при использовании ге-
мофильтров со специальными мембранами.
Ткань почки может также повреждаться при 

совместном или кросс-поражении (organ crosstalk) 
ткани легких и почек при ОРДС. Ретроспективное 
исследование 357 пациентов с ОРДС, никогда ранее 
не имевших хронического заболевания почек, прове-
денное в 2019 г., показало, что пневмония была при-
чиной ОРДС у 83% пациентов и у 68% развилось 
острое повреждение почек [43]. Независимыми фак-
торами риска развития острого повреждения почек 
были пожилой возраст, повышенный индекс массы 
тела, сахарный диабет и положительный баланс жид-
кости (positive fl uid balance).
Положительное давление на выдохе и прон-

позиция не оказывали влияния на поражение почек 
в этом исследовании, так же как применение нефро-
токсичных медикаментов.
Третий механизм поражения ткани почки, ко-

торый предлагают рассмотреть Ronco C., Reis T. 
(2020) – системный в результате повышенного введе-
ния жидкостей и развития положительного водного 
баланса и шока. Пока этот механизм при COVID-19 
не исследован, так же как при септическом шоке [42].
Это предмет не только научного интереса. Вы-

сокая смертность среди таких пациентов диктует 
необходимость скорейшего завершения клиниче-
ских исследований по этому направлению и опреде-
лению места экстракорпоральных методов лечения 
при тяжелой коронавирусной инфекции. В настоя-
щее время ряд исследований только начаты:

1. Clinical Research Trials Underway to Study 
COVID-19 Impact on Dialysis Patients: Baxter Enrolls 
First Patients in U.S. and Colombia Clinical Trials for 
HDx Therapy Enabled by THERANOVA.

2. Kidney Intel X in Multi-Center Study to Monitor 
and Predict Kidney Risk in COVID-19 Patients. Baxter 
Enrolls First Patient in U.S. Clinical Trial for VIVIA 
Investigational Home Hemodialysis System. Бактери-
альные и грибковые суперинфекции, характерные 
для тяжелого течения COVID-19, развиваются чаще, 
когда пациент уже получает лечение в отделении ре-
анимации и интенсивной терапии. Эндотоксины, вы-
деляемые грамотрицательной микрофлорой, могут 
стать причиной развития септического шока. В ко-
горте из 1099 пациентов, наблюдаемых в Китае, сеп-
тический шок развился у 11 из 173 (6,4%) пациентов 
с тяжелой COVID-19 [44]. У таких пациентов острая 
почечная недостаточность может развиться одно-
временно или параллельно с другими механизмами 
поражения почечной ткани. По мнению Ronco C., 
Reis T. (2020 г.) в этих случаях метод выбора – экс-



COVID-19 и почки С.В. Масолитин, Т.Г. Ким, А.В. Яралян и соавт.

298  Нефрология и диализ · Т. 24,  № 2  2022

тракорпоральная гемосорбция с использованием 
LPS-селективных сорбентов очевиден [45]. Однако 
результаты их использования весьма неоднозначны 
при различных способах и использовании различ-
ных картриджей [48-52]. Тем не менее, появляются 
работы положительного применения LPS-сорбции 
при тяжелом течении COVID-19, осложнённого сеп-
тическим шоком [53, 54].
Настоящее состояние вопроса о предикторах 

развития острого повреждения почки и острой по-
чечной недостаточности у пациентов с тяжелой 
COVID-19, показаний к проведению экстракорпо-
ральных методов лечения, их сочетания с другими 
реанимационными пособиями (инвазивная и не-
инвазивная вентиляция легких, экстракорпоральная 
мембранная оксигенация (ЭКМО), прон-позиция, 
антикоагулянтная терапия и др.), режим проведения 
манипуляций для обеспечения эффективного уда-
ления эндотоксинов, цитокинов и других факторов 
воспаления находится в сфере научного интереса 
единичных специалистов в мире [45-47, 50].
С этой точки зрения разработка экстракорпораль-

ных методов лечения тяжелой COVID-19 на основе 
материалов и оборудования, имеющихся в Россий-
ской Федерации, и их скорейшее внедрение в прак-
тику имеет не только научное, но и сугубо практи-
ческое значение.
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