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Актуальность. Вирус SARS-CoV-2 стал причиной пандемии COVID-19. Артериальная гипертензия (АГ) при COVID-19 
играет важную роль в прогнозе заболеваемости и смертности. Цель. Краткий отчет о влиянии COVID-19 на АГ. 
Обсуждение. Заболевание COVID-19 достаточно часто сопровождается изменениями со стороны сердечно-сосуди-
стой системы. АГ является одной из самых распространенных сопутствующих заболеваний. Множество исследо-
ваний доказывают связь АГ с COVID-19. Основными механизмами увеличения показателей артериального давления 
могут быть увеличение концентрации ангиотензина II в крови, взаимодействие SARS-CoV-2 с рецепторами АПФ2 
мембраны клеток инфицированного, прямое и косвенное воздействие на эндотелий, снижение уровня сосудорасширя-
ющих факторов (оксида азота (NO) и простациклина), психологическое давление пандемией COVID-19. Заключение. 
Терапевты и врачи общей практики должны знать о рисках развития АГ при ведении пациентов с COVID-19, а так-
же диспансеризации населения.
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Background. The SARS-CoV-2 virus caused the COVID-19 pandemic. Arterial hypertension in COVID-19 plays an important 
role in the prognosis of morbidity and mortality. Objective. A brief report on the eff ect of COVID-19 on arterial hypertension. 
Discussion. COVID-19 is often accompanied by changes in the cardiovascular system. Arterial hypertension is one of the 
most common comorbid conditions. A lot of studies have proved the connection of hypertension with COVID-19. The main 
mechanisms for increasing blood pressure indicators may be: an increase in the concentration of angiotensin II in the blood, 
the interaction of SARS-CoV-2 with the APF2 receptors of the infected cell membrane, direct and indirect eff ects on the 
endothelium, a decrease in the level of vasodilating factors (nitric oxide (NO) and prostacyclin), psychological pressure by the 
COVID-19 pandemic. Conclusions. Physicians and general practitioners should be aware of hypertension in the management 
of patients with COVID-19, and the prophylactic medical examination of the population.
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Коронавирусная болезнь 2019 г. (COVID-19) — это 
инфекционное заболевание, вызываемое коронавирусом 
SARS-CoV-2 (2019-nCoV). Первый случай новой пневмо-
нии неизвестной этиологии был зарегистрирован 12 де-
кабря 2019 г. в г. Ухань, Китай [1].

Заболевание, вызванное вирусом SARS-CoV-2, зача-
стую сопровождается изменениями со стороны сердеч-
но-сосудистой системы. За счет прямого и косвенного 
воздействия SARS-CoV-2 может вызывать острую воспа-
лительную кардиомиопатию. Также вирус инициирует 
эндотелиальную дисфункцию как независимый фактор 
развития инфаркта миокарда и головного мозга. Вы-
званная COVID-19 диссеминированная эндотелиопатия 
запускает гипервоспалительную реакцию и гиперкоа-
гуляцию, что приводит к тромбозу сосудов и тромбо-
эмболии. Множество прямых и косвенных механизмов 

воздействия SARS-CoV-2 на организм хозяина приводят 
к изменению показателей артериального давления [2].

Гипертония присутствует у более чем одного милли-
арда человек среди взрослого населения мира. Имеется 
много факторов, способствующих развитию артериаль-
ной гипертонии (АГ), в том числе известна и роль им-
мунной системы [3]. Доказано, что гипертония может 
увеличивать риск смертности от COVID-19 [4].

Поиск статей и прочей литературы производился 
в PubMed, Google Scholar, eLibrary. Ключевыми словами 
при поиске информации стали: «COVID-19»; «SARS-
CoV-2»; «артериальная гипертензия»; «ренин-ангиотен-
зиновая система»; «эндотелиопатия»; «hypertension»; 
«endotheliopathy»; «renin-angiotensin». Подбор источ-
ников информации ограничен временным интервалом 
с 01.04.2022 по 31.06.2022. В отчет включены ретроспек-
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сопутствующей патологии АГ усугубляет течение за-
болевания, вызванного вирусом SARS-CoV-2. Связь АГ 
с COVID-19 может заключаться в следующем.

1. Увеличение концентрации ангиотензина II в крови.
2. Связь SARS-CoV-2 с рецепторами АПФ2 мембраны 

клеток хозяев.
3. Прямое и косвенное воздействие на целостность 

и эластичность сосудов.
4. Уменьшение уровня сосудорасширяющих факто-

ров: оксида азота (NO) и простациклина.
5. Стресс, связанный с COVID-19 и ограничительны-

ми мерами во время пандемии.

Взаимосвязь АПФ2 с ренин-ангиотензиновой 
системой

Для оценки роли АПФ2 стоит рассмотреть каскад ва-
зоактивных пептидов ренин-ангиотензиновой системы 
(РАС). РАС является важнейшим путем контроля арте-
риального давления и функций почек [15].

Ангиотензиноген представляет собой белок семей-
ства серпинов, преимущественно вырабатываемый пе-
ченью. При помощи фермента ангиотензиногеназы (ре-
нин), вырабатываемого юкстагломерулярными клетками 
почечных клубочков, ангиотензиноген превращается 
в биологически неактивный ангиотензин I. Далее под 
действием ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) 
ангиотензин I превращается в биологически активный 
ангиотензин II. АПФ и АПФ2 являются структурными 
гомологами (40% идентичности и 61% сходства) [16]. 

АПФ2 представляет собой монокарбоксипептида-
зу, которая может гидролизовать множество пептидов, 
таких как кинины, опиоиды, апелины и ангиотензины. 
Экспрессируется во многих органах — в сердце, почках, 
мозге. Он преобразует ангиотензин I в ангиотензин (1–9), 
а также ангиотензин II в ангиотензин (1–7). Процесс син-
теза ангиотензина (1–7) может происходить по 3 путям: 
непосредственно из ангиотензина I и ангиотензина (1–9) 
посредством воздействия АПФ, а также из ангиотензи-
на II под действием АПФ2 [17]. 

Ангиотензин (1–7) и ангиотензин (1–9) оказывают 
биологическое влияние за счет воздействия на рецепто-
ры Mas (MasR) и AT2 (AT2R) соответственно. Ангиотен-
зин (1–7), являясь антагонистом ангиотензину II, образу-
ется и разрушается в почках. В его функции входят по-
вышение проницаемости сосудистой стенки, локальное 
иммуносупрессивное действие, вазодилатация посред-
ством выработки NO, снижение выработки провоспали-
тельных цитокинов, усиление диуреза и проч. [17, 18]. 
Ангиотензин (1–9) повышает биодоступность NO за счет 
стимулирования выброса брадикинина. Таким образом 
активация рецепторов Mas и АТ2 влечет за собой проти-
вовоспалительное действие, а также предотвращает воз-
никновение фиброза, предположительно за счет умень-
шения инфильтрации воспалительных клеток тканей 
органов (сердечно-сосудистой системы, почек, легких) 
и экспрессии тирозингидроксилазы [19]. Этот путь из-
вестен как защитный путь РАC [17]. Взаимосвязь РАC 
и АПФ2 представлена на рисунке.

тивные исследования, метаанализы, клинические реко-
мендации, интервью, систематические обзоры, описан-
ные случаи заболеваний, базы данных, посвященных 
артериальной гипертензии и COVID-19. Врачи имеют 
опыт всесторонней и критической оценки литературы. 
Обзор литературы был ограничен опубликованными на 
русском и английском языках исследованиях. В общей 
сложности проанализировано более 200 источников ин-
формации, из них отобрано 44.

Артериальная гипертензия (АГ) является одной 
из наиболее распространенных сопутствующих заболе-
ваний среди лиц, инфицированных SARS-CoV-2. Наблю-
дения двух академических больниц высшего звена Но-
вого Орлеана и Лос-Анджелеса указывают на тот факт, 
что 70–77% госпитализированных пациентов с COVID-19 
имели гипертонию в качестве сопутствующего заболе-
вания [5]. Также среди 5700 госпитализированных паци-
ентов в штате Нью-Йорк 56,6% имели гипертоническую 
болезнь [6]. Все вышеуказанные данные указывают на 
важность гипертонии как ключевого предиктора ослож-
нений COVID-19. Что касается летальности, то есть сле-
дующая статистика. При исследовании 72 314 пациентов 
с COVID-19 в Китае летальность составила 2,3% в общей 
популяции, но у пациентов с АГ летальность состави-
ла 6%, с диабетом — 7,3%, с прочими сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями — 10,5% [7]. Анализ базы данных 
OpenSAFELY, включающей 17 278 392 пациентов в Ве-
ликобритании, показал, что АГ заметно повышает риск 
смерти пациентов с COVID-19 [8].

SARS-CoV-2 кодирует четыре основных структурных 
белка: гликопротеин шипа (S), мембранный (M), нуклео-
капсидный (N) и белок оболочки (E). Поверхностный 
S-белок играет наиболее важную роль в прикреплении, 
слиянии и проникновении вируса в клетку. Проникно-
вение SARS-CoV-2 в клетку хозяина опосредовано свя-
зыванием S-белка с рецепторами ангиотензинпревра-
щающего фермента 2 (АПФ2) мембраны клетки [9, 10]. 
Рецептор-поглотитель липопротеинов высокой плотно-
сти (ЛПВП) В типа 1 (SR-B1) облегчает АПФ2-зависимое 
проникновение SARS-CoV-2. In vitro установлено, что 
S1-субъединица SARS-CoV-2 связывается с холестери-
ном, а также с компонентами ЛПВП. SR-B1 совместно экс-
прессируется с АПФ2 в легочной ткани человека [11]. Наи-
более обильно SR-B1 экспрессируется в печени для син-
теза желчных кислот, а также в стероидогенных тканях 
для синтеза стероидных гормонов. Транскрипция SR-B1 
регулируется гормонами надпочечников, яичников и се-
менников. В печени и других органах SR-B1 подвергается 
посттранскрипционной и посттрансляционной регуля-
ции. SR-B1 способствует патогенезу атеросклероза, вос-
паления и других состояний [12]. Являясь регулятором со-
держания холестерина в плазматической мембране, SR-B1 
способствует усвоению жирорастворимых витаминов, 
а также проникновению вируса в клетки-хозяева [13].

АГ является одним из самых распространенных за-
болеваний среди населения и зачастую связана с урба-
низацией, старением населения, изменениями в при-
вычках питания и социальным стрессом [14]. В качестве 
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Возможные пути воздействия на некоторые звенья 
ренин-ангиотензиновой системы

В последнее время вакцинация от SARS-CoV-2, бо-
лее активное использование моноклональных анти-
тел, а также появление новых штаммов вируса приве-
ли к снижению вирусной нагрузки и госпитализаций. 
Однако появление новых штаммов SARS-CoV-2 и их 
опасность не исключает новых вспышек заболеваемо-
сти. Разработка новых способов лечения все еще акту-
альна [20].

Ингибиторы АПФ (иАПФ) могут увеличивать уро-
вень ангиотензина (1–7) и период полураспада данного 
пептида [21]. Ингибиторы АПФ наряду с блокаторами 
рецепторов ангиотензина (БРА) являются основны-
ми препаратами при лечении гипертонии. По данным 
метаанализа, включающего исследования, в которые 
вошли в общей сложности 2 100 587 человек, следу-
ет, что прием антигипертензивных препаратов, вклю-
чая иАПФ/БРА, блокаторы кальциевых каналов (БКК), 
β-адреноблокаторы и диуретики, не влиял на степень 
тяжести COVID-19 [22]. Безусловно, есть исследования, 
подтверждающие улучшение прогноза заболевания при 
использовании препаратов иАПФ/БРА [23]. Однако этих 
данных недостаточно для подведения итогов о роли 
иАПФ/БРА при лечении COVID-19.

Есть ряд исследований, предполагающих внедрение 
нового препарата — рекомбинантного ангиотензин-
превращающего фермента 2 (рАПФ2) в качестве раст-
воримой рецепторной ловушки для ингибирования 
SARS-CoV-2 и ограничения возможности выхода ви-
руса. Учитывая важную роль АПФ2 в защитном пути 

РАС, рАПФ2 может быть использован для облегчения 
многих заболеваний, особенно вызванных ангиотензи-
ном II [24]. Высокая концентрация ангиотензина II мо-
жет вызывать множество заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы, в частности гипертонию, а также фи-
брозные изменения в легких и печени, диабетическую 
нефропатию, воспаление. При поражении легочной 
ткани вирусом SARS-CoV-2 значительно повышается 
уровень ангиотензина II в плазме крови из-за понижа-
ющей регуляции АПФ2, причем концентрация зависит 
от тяжести течения заболевания [25, 26]. Препарат на 
основе рекомбинантного АПФ2 обладает высокой ак-
тивностью в расщеплении ангиотензина II до ангиотен-
зина (1–7) и ангиотензина I до ангиотензина (1–9) начи-
ная с первого введения [27].

Анализ большого количества исследований показал, 
что экспрессия АПФ2 снижается у пациентов с сахар-
ным диабетом 2-го типа [28]. Также доказано, что при 
артериальной гипертензии и нефропатии экспрессия 
АПФ2 уменьшается, что способствует гипертрофии 
клубочков и протеинурии [29]. Более того, АПФ2 регу-
лируется действием эстрогенов и андрогенов, уровень 
которых с возрастом снижается [10]. Соответственно, 
есть основания полагать, что возрастные коморбидные 
пациенты в большинстве случаев могут иметь низкие 
уровни АПФ2. Данное предположение требует более 
детального и обширного исследования, ведь разработка 
препаратов на основе АПФ2 может пересмотреть такти-
ку ведения пациентов не только с COVID-19, но и с за-
болеваниями сердечно-сосудистой, эндокринной, им-
мунной систем. 

Взаимосвязь между ренин-ангиотензиновой системой и ангиотензинпревращающим ферментом 2 
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Рассмотрев связь COVID-19 и РАС, можно выде-
лить 2 основных механизма развития или усугубления 
имеющейся гипертонической болезни: увеличение кон-
центрации ангиотензина II, связь SARS-CoV-2 с рецеп-
торами АПФ2.

Эндотелиальная дисфункция
Немаловажным механизмом ремоделирования стен-

ки сосудов является эндотелиальная дисфункция, ини-
циированная прямым [30] или косвенным (влияние 
циркулирующих провоспалительных факторов) [31] 
воздействием вируса SARS-CoV-2. На молекулярном 
уровне организм в ответ на вирусную септицемию ак-
тивирует систему комплемента, которая в свою очередь 
для нейтрализации патогена синтезирует терминаль-
ный комплекс комплемента C5b-9. Однако C5b-9 поми-
мо нейтрализации патогена вызывает повреждение эн-
дотелиальных клеток, приводя к эндотелиальной дис-
функции [32]. Поврежденные клетки и патоген могут 
выступать в роли молекулярных паттернов, которые 
идентифицируются рецепторами распознавания образ-
цов (РРО), расположенных на эндотелии. При актива-
ции эндотелиальных РРО усиливается воспалительная 
реакция, которая влечет за собой потерю сосудорасши-
ряющих факторов, таких как NO и простациклин. Поте-
ря данных факторов способствует адгезии лейкоцитов 
и тромбоцитов. Экспрессия молекул эндотелиальной 
адгезии, хемокинов и воспалительных цитокинов уско-
ряет местную воспалительную реакцию, что усугубляет 
взаимодействие элементов крови со стенкой сосуда [33]. 
Таким образом диссеминированная эндотелиопатия за-
пускает гиперкоагуляцию и гипервоспалительную реак-
цию. По мере увеличения степени тяжести заболевания 
COVID-19 увеличивается риск развития острого респи-
раторного дистресс-синдрома (ОРДС) с последующей 
полиорганной недостаточностью, обусловленной дис-
семинированным внутрисосудистым микротромбо-
зом [34]. 

Существует мнение, что уровень высокочувстви-
тельного С-реактивного белка (СРБ) выше у пациентов 
с артериальной гипертензией. СРБ, вырабатываемый 
адипоцитами и гепатоцитами, регулируется интерлей-
кином-1 (ИЛ-1), интерлейкином-6 (ИЛ-6) и фактором 
некроза опухоли (ФНО-α). Высвобождение вышеуказан-
ных биомаркеров может способствовать развитию вос-
палительного процесса низкой интенсивности. Высо-
кие показатели индекса массы тела, окружности талии, 
малоподвижный образ жизни у пациентов увеличивает 
риск сердечно-сосудистых заболеваний и способствуют 
усилению синтеза маркеров воспаления, способных по-
вреждать эндотелий сосудов [35]. Как известно, уровень 
СРБ по мере прогрессирования тяжести COVID-19 уве-
личивается [36, 37].

Исходя из вышесказанного следует подчер-
кнуть 2 механизма, способных вызывать или усугуб-
лять АГ: нарушение целостности, эластичности сосу-
дов и уменьшение сосудорасширяющих факторов — 
NO и простациклина.

Социальный фактор

Существует множество исследований, предполага-
ющих, что стресс является фактором, способствующим 
этио логии и прогрессированию АГ. У лиц с высоким уров-
нем стресса вероятность развития АГ выше на 38% [38]. 

Пандемия COVID-19 повлияла на психическое здоро-
вье людей, особенно коморбидных, а также лиц с депрес-
сией и когнитивными нарушениями в анамнезе. Множе-
ство ограничений, связанных с пандемией COVID-19, 
привели к изменению ежедневного стресса населе-
ния [39], что способствовало повышению среднесуточ-
ного артериального давления. Особенно закрепился фе-
номен белого халата [40]. Также пациенты стали реже во-
время обращаться за медицинской помощью, что привело 
к увеличению показателей смертности [41]. Обществен-
ное давление, вызванное пандемией COVID-19, снизило 
эффективность семейной медицины [42]. Важность соци-
ального фактора подтверждается случаем суицидальной 
острой алкогольной интоксикации, приведшей к смерти 
человека, который больше не мог терпеть ограничения 
из-за пандемии COVID-19 [43]. Однако есть любопытное 
исследование, указывающее на то, что люди, которые 
испытывали сильный стресс из-за COVID-19, с большей 
вероятностью соблюдали всеобщие рекомендации [44]. 
Это говорит о том, что системе здравоохранения стоит 
больше уделять внимания семейной медицине и сред-
ствам массовой информации.

Таким образом стресс, связанный с COVID-19, имеет 
важную роль в развитии артериальной гипертензии.

Заключение
Связь COVID-19 с артериальной гипертензией может 

дать новый толчок в развитии новых препаратов на осно-
ве АПФ2. Дальнейшие исследования должны пролить яс-
ность в патогенезе COVID-19 и, соответственно, помочь 
найти более рациональные методы терапии. Есть основа-
ния полагать, что препараты на основе АПФ2 могут из-
менить подходы в лечении коморбидных пациентов. Те-
рапевты и врачи общей практики при ведении пациентов 
с COVID-19 должны помнить о сердечно-сосудистых ос-
ложнениях, в частности артериальной гипертензии. Вы-
шеуказанные данные могут быть поводом для введения 
изменений в плановую диспансеризацию населения.

Ограничения
Рассматриваемая литература, оценивающая послед-

ствия перенесенного заболевания COVID-19 в виде АГ, 
а также прочих сердечно-сосудистых изменений не дает 
достаточно убедительных данных связи COVID-19 и АГ. 
В связи со снижением опасности доминирующих штам-
мов COVID-19 по всему миру, а также более организо-
ванной медицинской помощи населению количество 
исследований становится меньше. Необходимо больше 
исследований, особенно независимых.
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