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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ПЕРЕНЕСЕННОГО COVID-19 С УЧЕТОМ 
ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ, КОДИРУЮЩИХ КОМПОНЕНТЫ 
РЕНИН-АНГИОТЕНЗИНОВОЙ СИСТЕМЫ, У ПАЦИЕНТОВ 
С ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ
ФГБОУ ВО «Саратовский государственный медицинский университет им. В.И. Разумовского» Минздрава России, 
Саратов, Россия 

До настоящего времени отсутствует единое мнение о влиянии полиморфизма компонентов ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы (РААС) на течение новой коронавирусной инфекции и возможной роли в возникновении пост-
ковидного синдрома. Цель: изучить значение перенесенного COVID-19 и полиморфизма генов, кодирующих компонен-
ты ренин-ангиотензиновой системы, у пациентов с гипертонической болезнью. Материал и методы. Проведено 
клиническое обследование 116 пациентов с гипертонической болезнью 2-й стадии с неконтролируемой артериальной 
гипертензией. Из них 96 пациентов перенесли COVID-19 легкой и среднетяжелой формы: 51 человек до 12 нед. после 
перенесенного COVID-19 и 45 человек после 12 нед. Результаты. У пациентов в фазе продолжавшегося симптомати-
ческого COVID-19 выявлены более высокие показатели систолического артериального давления (АД) (p1–2 = 0,03659; 
p1–3 ≤ 0,00001), чем в группе с постковидным синдромом. Не выявлена связь полиморфизма генов AGT: 704 T > C, 
AGT: 521 C > T, AGTR 1: 1166 A > C, AGTR 2: 1675 G > A, CYP11B 2: –344 C > T с полом, индексом массы тела и перене-
сенным COVID-19. В фазе продолжающегося симптоматического COVID-19 носительство гомозиготного генотипа 
ТТ гена AGT 704T > C, rs699 встречалось реже (p = 0,005), чем в контрольной группе. Заключение. Определено влия-
ние перенесенного COVID-19 на повышение систолического АД у пациентов с гипертонической болезнью 2-й стадии. 
Определена связь дестабилизации АД с индексом массы тела после COVID-19. В фазе продолжающегося симптома-
тического COVID-19 имелась ассоциация повышения АД с аллелем С полиморфизма гена AGT (Т704C).
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To date, there has been no consensus on the impact of polymorphism of components of the renin-angiotensin-aldosterone 
system (RAAS) on the course of a new coronavirus infection or a possible role in post-COVID syndrome. The objective 
is to study the signifi cance of COVID-19 and gene polymorphism encoding components of renin angiotensin system in 
patients with hypertension. Materials and methods: A clinical examination was conducted on 116 stage 2 hypertensive 
patients with uncontrolled hypertension. Of these, 96 underwent mild or moderate COVID-19, 51 before 12 weeks and 45 
after 12. Results. Patients in the ongoing symptomatic phase of COVID- 19 had higher systolic blood pressure than those 
with post COVID syndrome (p1-2 = 0.03659, p1-3 ≤ 0,00001).The association of polymorphisms of genes AGT:704T>C, 
AGT521C>T, AGTR1:1166A>C, AGTR2:1675G>A, CYP1IB2:-344C>T with gender, BMI and COVID-19 transmission 
has not been identifi ed. In the symptomatic phase of COVID-19, carriage of the TT genotype for the AGT704 gene was 
less frequent (p=0.005) compared to the control group. Conclusions. The eff ect of COVID on an increase in blood pressure 
in stage 2 hypertensive patients was determined. An association between blood pressure instability and BMI after COVID 
was established. During the symptomatic COVID phase, there was an association between increased blood pressure and the 
C allele of AGT gene polymorphisms (T704). 
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Ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
(РААС), включая ангиотензинпревращающий фермент 
I (ACE1), ангиотензинпревращающий фермент 2 (ACE2), 

ангиотензиноген (AGT) и рецептор ангиотензина II 
типа 1 (AGTR1), были идентифицированы как ключевые 
факторы SARS-CoV-2 [1]. Согласно ряду исследований, 
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изучающих полиморфизм генов РААС при COVID-19, 
выявлено влияние отдельных мутаций на восприимчи-
вость и тяжесть заболевания [2–4]. Имеются исследо-
вания, не подтверждающие их прогностической значи-
мости при COVID-19 [5, 6]. Таким образом, до насто-
ящего времени отсутствует единое мнение о влиянии 
полиморфизма компонентов РААС на течение новой 
коронавирусной инфекции [7, 8]. Участие РААС в па-
тогенезе COVID-19 и артериальной гипертензии (АГ) 
пред полагает наибольшую уязвимость этой категории 
пациентов [9, 10]. Анализ результатов международного 
реестра HOPE выявил повышение уровня внутриболь-
ничных осложнений и смертности при сопутствующей 
АГ [11].

До 10% пациентов, перенесших инфекцию SARS-
CoV-2, имеет «пост-COVID-синдром» [11, 12]. Пожилой 
возраст, женский пол и наличие ожирения, сахарного ди-
абета и сердечно-сосудистых заболеваний неоднократ-
но идентифицировались как возможные факторы риска 
развития постковидного синдрома [13, 14]. Повышение 
жесткости периферических артерий после перенесенно-
го COVID-19, сохраняющееся не менее 12 мес., выявлено 
у ранее здоровых пациентов [15]. У пациентов с гипер-
тонической болезнью возникновение неконтролируемой 
АГ признано частым проявлением постковидного син-
дрома [17–19]. 

Имеется немного работ, анализирующих влияние по-
лиморфизмов генов, кодирующих компоненты РААС, на 
возникновение постковидного синдрома, и данные их 
противоречивы [7, 20–22]. Требуются дальнейшие иссле-
дования для уточнения роли генетических полиморфиз-
мов в развитии постковидного синдрома [7, 20]. 

Цель: изучить значение перенесенного COVID-19 
и полиморфизма генов, кодирующих компоненты ренин-
ангиотензиновой системы, у пациентов с гипертониче-
ской болезнью.

Материал и методы
Проведено клиническое обследование 116 пациен-

тов, госпитализированных в кардиологическое отделе-
ние ГУЗ СО «ГКБ № 8» по поводу неконтролируемой 
АГ. Из них 96 обследованных имели подтвержденный 
COVID-19 легкой и среднетяжелой формы сроком бо-
лее 4 недель до поступления, по поводу которого ле-

чились амбулаторно. Поражение легких при COVID-19 
было диагностировано у 5 (11%) пациентов. Обследова-
ние проводилось с сентября 2020 г. по декабрь 2021 г. 

Критерии включения: пациенты в возрасте 44–60 лет 
с гипертонической болезнью (ГБ) 2-й стадии с подтверж-
денным перенесенным COVID-19 легкой и среднетяже-
лой формы на амбулаторном этапе более 4 нед. до обсле-
дования. Критериями исключения являлись симптома-
тическая АГ, другие заболевания сердечно-сосудистой 
системы, неоплазии, хронические соматические заболе-
вания в стадии декомпенсации. 

Контрольную группу составили 20 пациентов с не-
контролируемой АГ 2-й стадии, не болевшие COVID-19. 

С учетом времени, прошедшего после перенесенно-
го COVID-19, пациенты были разделены на две группы: 
до 12 нед. и после этого срока (табл. 1).

Всем пациентам о проведено комплексное обследо-
вание, которое включало клинический осмотр, общий 
анализ крови, биохимическое исследование крови (ли-
пидный профиль, печеночные трансаминазы, общий би-
лирубин, мочевина, креатинин, мочевая кислота, калий, 
глюкоза), ЭКГ, эхокардиография (ЭхоКГ) (выполнялась 
на 2–4-е сутки нахождения в стационаре). При клиниче-
ском осмотре оценивались жалобы и результаты физи-
кального осмотра. При ЭхоКГ определяли систолическое 
давление в легочной артерии, структурно-функциональ-
ные показатели левого желудочка. Исследование про-
водилось на ультразвуковом сканере HITACHI ALOKA 
Alpha 7 (Япония). 

Исследование полиморфизма генов, кодирующих 
компоненты ренин-ангиотензиновой системы (ангио-
тензиногена (AGT: 704 T > C, AGT: 521 C > T), рецепто-
ра 1-го типа ангиотензина II (AGTR 1: 1166 A > C), ре-
цептора 2-го типа ангиотензина II (AGTR 2: 1675 G > A), 
альдостеронсинтазы (CYP11B 2: –344 C > T), выполнено 
с использованием амплификатора РНС-2 (Techne, Вели-
кобритания).

Все пациенты получали комбинированную гипотен-
зивную терапию, включавшую ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента (периндоприл 8 мг/сут или 
эналаприл 10–20 мг/сут), антагонист кальция (амлоди-
пин 5–10 мг/сут), препараты с центральным механизмом 
действия (моксонидин 0,2–0,4 мг/сут), статины (розува-
статин 10–20 мг/сут). 

Таблица 1. Характеристика групп обследованных пациентов с артериальной гипертензией
Table 1. Characteristics of the groups of patients with arterial hypertension

Группа и кол-во пациентов
Group and number 

of patients, 
n

Средний 
возраст, годы 
Average age, 
years (М ± m) 

Количество муж/жен, 
абс. (%) 

Number of men/women, 
abs. (%)

Период после 
перенесенной инфекции 

COVID-19, нед.
Period after COVID-19 

infection, weeks

Среднее количество недель 
после перенесенной инфекции 

COVID-19, нед.
Average number of weeks after CO-

VID-19 infection, weeks (М ± m)

Контрольная группа (n = 20)
Control group

54,2 ± 3,6 9(45)/11(55) - -

1-я группа (n = 51)
Group I

54,2 ± 4,4 22(43)/29(57) 4–12 7,6 ± 2,1

2-я группа (n = 45)
Group II

52,3 ± 5,3 21(47)/(53) Более 12
Over 12

19,4 ± 4,5
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Обработку данных осуществляли с использованием 
программ Microsoft Excel 2016, Version 1.1.383. Определе-
ние характера распределения данных выполнено с помо-
щью критерия Шапиро–Уилка. Для описательной стати-
стики данных с нормальным распределением определены 
средняя арифметическая (М) и стандартное отклонение 
(m). При ненормальном распределении — медиана, пер-
вый и третий квантиль (Me [1st Qu; 3st Qu]). Для сравне-
ния трех групп несвязанных непрерывных переменных 
применен критерий Краскела–Уоллиса с последующим 
применением двухвыборочного критерия Уилкоксона 
ранговых сумм. Для сравнения групп независимых номи-
нативных переменных использованы критерий χ-квадрат 

Пирсона ( χ2), точный критерий Фишера (F). Установлен-
ный уровень статистической значимости (p < 0,05).

Этическая экспертиза. Протокол исследования одо-
брен этическим комитетом ФГБОУ ВО «Саратовский 
ГМУ им. В.И. Разумовского» Минздрава России.

Результаты
Обследованные группы не отличались по полу и воз-

расту (табл. 2).
При поступлении у пациентов, перенесших новую 

коронавирусную инфекцию, выявлены жалобы на по-
вышенную усталость, снижение переносимости физи-
ческой нагрузки, сердцебиение, боли в прекардиальной 

Таблица 3. Результаты клинического осмотра у обследованных с артериальной гипертензией, не болевших новой коро-
навирусной инфекцией и перенесших COVID-19 легкой и среднетяжелой формы
Table 3. Results of clinical examination in patients with arterial hypertension who did not suff er from a new coronavirus infection 
or had mild and moderate COVID-19

Симптомы
Symptoms

1-я группа
Group I
n = 51

2-я группа
Group II
n = 45

Группа контроля
Control group

n = 20
p

Повышенная усталость, n (%)
Undue fatiguability, n (%)

51 (100)* 45 (100)* 2 (10) p1–3 < 0,0001
p2–3 < 0,0001

Снижение толерантности к физической нагрузке, n (%)
Reduced exercise tolerance, n (%)

51 (100%)* 45 (100%)* 2 (10%) p1–3 < 0,0001
p2–3 < 0,0001

Сердцебиение, n (%)
Heartbeats, n (%)

46 (90,2%)* 33 (73,3%)* 2 (10%) p1–3 < 0,0001
p2–3 < 0,0001

Кардиалгии, n (%)
Cardialgia, n (%)

50 (98,0%)* 39 (86,6%)* 1 (5%) p1–3 < 0,0001
p2–3 < 0,0001

Тревога, (М ± m), баллы
anxiety, (M ± m), points

11,4 ± 3,3* 7,8 ± 2,6*,** 5,6 ± 1,2 p1–2 = 0,008
p1–3 = 0,0002
p2–3 = 0,007

Депрессия, (М ± m), баллы
Depression (M ± m), points

10,4 ± 1,9* 8,0 ± 2,4*,** 6,1 ± 0,8 p1–2 = 0,009
p1–3 = 0,0003
p2–3 = 0,007

П р и м е ч а н и е: * — показатели имеют статистически значимые различия с 1-й группой; ** — показатели имеют статистически значимые 
различия со 2-й группой.
N o t e :  *  —  indicators have statistically signifi cant diff erences with Group I; ** - indicators have statistically signifi cant diff erences with Group II.

Таблица 2. Результаты анализа возрастных и половых характеристик групп обследованных пациентов с артериальной 
гипертензией
Table 2. Results of analysis of age and sex characteristics of groups of examined patients with arterial hypertension

Характеристика обследованных
Characteristics of examined 

patients

1-я группа
Group I
n = 51

2-я группа
Group II
n = 45

Группа контроля
Control group

n = 20
p

Возраст, годы
Age, years

55 [48,5; 63] 53 [43; 62] 54,2 ± 4,59 p1–2 = 0,325
p1–3 = 0,663
p2–3 = 0,346

Пол, мужчины/женщины, n (%)
Sex, men/women, n (%)

22(43,1)/29(56,9) 21(46,7)/24(53,3) 9(45)/11(55) Сравнение 3 групп (критерий Фишера) 
р = 0,9414

Попарное сравнение групп
p1–2 = 0,887

p1–3 = 1
p2–3 = 1

Comparison of 3 groups (Fisher’s test) 
p = 0.9414

Pairwise comparison of groups
p1–2 = 0,887

p1–3 = 1
p2–3 = 1

Клиническая медицина. 2024;102(5–6)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-5-6-433-440
Оригинальные исследования



436

Таблица 4. Результаты клинического обследования групп пациентов с артериальной гипертензией
Table 4. Results of clinical examination of groups of patients with arterial hypertension

Показатели
Indicators

1-я группа
Group I
n = 51

2-я группа
Group II
n = 45

Группа контроля
Control group

n = 20
p

ИМТ, кг/м2

BMI, kg/m2
29,21 ± 4,49 29,26 ± 4,85 24,89 ± 3,59*,** p1–2 = 0,959

p1–3 = 0,0001 
p2–3 = 0,001 

Окружность талии, см
Waist circumference, cm

94,37 ± 9,84 95,84 ± 11,1 87,37 ± 8,28* p1–2 = 0,496
p1–3 = 0,004
p2–3 = 0,366

ЧСС, уд/мин
HR, beats/min

79,53 ± 8,17 74,51 ± 9,40* 72,7 ± 6,31*,** p1–2 = 0,022
p1–3 < 0,00001 
p2–3 = 0,0004 

Систолическое АД, мм рт. ст. 
Systolic blood pressure, mmHg

139,6 ± 13,0 131 [121; 145]* 119,3 ± 15,47* p1–2 = 0,036
p1–3 ≤ 0,00001
p2–3 = 0,433

Диастолическое АД, мм рт. ст.
Diastolic blood pressure, mmHg

84,45 ± 10,13 81,29 ± 11,24 71,1 ± 5,53*,** p1–2 = 0,153
p1–3 < 0,00001
p2–3 < 0,00001

Креатинин, мкмоль/л
Creatinine, mmol/l

84,82 ± 6,22 80,98 ± 8,47* 79 ± 8,82 p1–2 = 0,014
p1–3 = 0,076
p2–3 = 0,404

Липопротеиды низкой плотности, ммоль/л
Low-density lipoproteins, mmol/l

2,3 [1,8; 3,0] 2,1 [1,7; 2,6] 2,02 ± 0,28 p1–2 = 0,466
p1–3 = 0,132
p2–3 = 0,336

Мочевая кислота, мкмоль/л
Uric acid, mcmol/l

360,9 ± 86,97 334 [313; 390] 314,6 ± 48,71 p1–2 = 0,223
p1–3 = 0,062
p2–3 = 0,116

Глюкоза, ммоль/л
Glucose, mmol/l

5,4 [4,95; 5,9] 5,2 [4,9; 5,3] 5,12 ± 0,54 p1–2 = 0,129
p1–3 = 0,054
p2–3 = 0,988

Индекс массы миокарда левого желудочка, г/м2

Left ventricular mass index, g/m2
99,81 ± 11,90 97,07 ± 15,43 98,27 ± 12,56 p1–2 = 0,338

p1–3 = 0,163
p2–3 = 0,320

Конечный диастолический размер левого желудочка, мм
Left ventricular internal diastolic dimension, mm

4,93 ± 0,33 4,85 ± 0,31 4,83 ± 0,29 p1–2 = 0,218
p1–3 = 0,173
p2–3 = 0,129

Размер левого предсердия, мм
left atrial dimension, mm

4 [3,71; 4,14] 3,97 ± 0,26 3,89 ± 0,32 p1–2 = 0,874
p1–3 = 0,743
p2–3 = 0,692

П р и м е ч а н и е: * — показатели имеют статистически значимые различия с 1-й группой; ** — показатели имеют статистически значимые 
различия со 2-й группой. ИМТ — индекс массы тела, ЧСС — частота сердечных сокращений.
N o t e :  *  —  indicators have statistically signifi cant diff erences with Group I; ** — indicators have statistically signifi cant diff erences with Group II. 
BMI — body mass index, HR — heart rate.

области, не связанные с физической нагрузкой (табл. 3). 
Тревога и депрессия чаще отмечались в период до 12 нед. 
после перенесенного COVID-19. 

Анализ результатов клинического обследования 
(табл. 4) выявил, что индекс массы тела (ИМТ) и окруж-
ность талии у пациентов с перенесенной новой корона-
вирусной инфекцией были больше, чем в контрольной 
группе. Ожирение встречалось чаще у пациентов, пере-
несших COVID-19, чем в контрольной группе (р = 0,032; 
χ2 = 6,857; p1–2 = 0,719; p1–3 = 0,029; p2–3 = 0,013).

Лабораторные показатели, за исключением уровня 
креатинина в 1-й группе, существенно не отличались. 
Различий показателей ЭхоКГ в сравниваемых группах 
не выявлено.

В табл. 5 отражены результаты исследования поли-
морфизма генов, кодирующих компоненты ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системы. 

Выявлено, что ЧСС в группах с перенесен-
ным COVID-19 была выше, чем в контрольной 
(табл. 3). В 1-й группе пациентов ЧСС была максимальной 
(p1–3 < 0,00001). Систолическое АД (САД) в 1-й группе пре-
вышало таковое во 2-й и контрольной группах (p1–2 = 0,036; 
p1–3 ≤ 0,00001). В 1-й и 2-й группах отмечалось повышение 
диастолического АД (ДАД) (p1–3 < 0,00001; p2–3 < 0,00001). 

При сравнении частот генотипов гена AGT 704 в груп-
пах пациентов с артериальной гипертензией, перенес-
ших COVID-19 до 12 нед., и без COVID-19 получены 
значимые различия (p1–3 = 0,033). В группе с COVID-19 
реже встречалось носительство гомозиготного генотипа 
ТТ (p = 0,005).

 Корреляционный анализ выявил слабую отрица-
тельную связь генотипа ТТ AGT704 с ИМТ с (r = −0,30; 
р = 0,001), САД (r = −0,42; р = 0,0001), ДАД (r = −0,36; 
р = 0,0001). Обнаружена положительная связь скорости 
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Таблица 5. Результаты исследования полиморфизма генов, кодирующих компоненты ренин-ангиотензиновой системы
Table 5. Results of the study on the polymorphism of genes that encode components of the renin-angiotensin system

Название гена
Gene name

Генотипы
Genotypes

1-я группа
Group 2
n = 51

2-я группа
Group 2
n = 45

Группа 
контроля

Control group
n = 20

p

Попарное сравнение 
по генотипу

Pairwise comparison 
by genotype

Попарное 
сравнение групп

Pairwise com-
parison of groups 

Анализ 
3 групп
Analysis 

of 3 groupsАбс. число (%) | Abs. Number (%)

AGT7041 TT 23 (45,1) 25 (55,6) 15* (75) p1–2 = 0,413
p1–3 = 0,033
p2–3 = 0,173

p1–2 = 0,434 
p1–3 = 0,064
p2–3 = 0,401

0,194

TC 16 (31,4) 14 (31,1) 4 (20) p1–2 = 1
p1–3 = 0,394
p2–3 = 0,549

CC 12 (23,5) 6 (13,3) 1 (5) p1–2 = 0,295
p1–3 = 0,092
p2–3 = 0,422

AGT5212 CC 38 (74,5) 26 (57,8) 10 (50) p1–2 = 0,189
p1–3 = 0,055
p2–3 = 0,588

p1–2 = 0,471
p1–3 = 0,020
p2–3 = 0,102

0,059

CT 13/25,5 18 (40,0) 9 (45) p1–2 = 0.192
p1–3 = 0,065
p2–3 = 0,788

TT 0/0 1 (2,2) 1 (5) p1–2 = 0,468
p1–3 = 0,5621
p2–3 = 0,436

AGTR13 AA 37 (72,5) 35 (77,8) 17 (85) p1–2 = 0,639
p1–3 = 0,361
p2–3 = 0,738

p1–2 = 0,737
p1–3 = 0,185
p2–3 = 0,121

0,3253

AC 11 (21,6) 9 (20) 1 (5) p1–2 = 1
p1–3 = 0,158
p2–3 = 0,156

CC 3 (5,9) 1 (2,2) 2 (10) p1–2 = 0,620
p1–3 = 1

p2–3 = 0,524

AGTR24 AA 20 (39,2) 20 (44,4) 9 (45) p1–2 = 0,680
p1–3 = 0,789

p2–3 = 1

p1–2 = 0,114
p1–3 = 0,858
p2–3 = 0,428

0,29

GA 26 (51,0) 25 (55,6) 10 (50) p1–2 = 0,686
p1–3 = 1

p2–3 = 0,789

GG 5 (9,8) 0 1 (5) p1–2 = 0,058
p1–3 = 0,668
p2–3 = 0,077

CYP11B25 CC 23 (46,1) 27 (60) 10 (50) p1–2 = 0,681
p1–3 = 0,794
p2–3 = 0,588

p1–2 = 0,307
p1–3 = 0,741 
p2–3 = 0,601

0,549

CT 25 (49,0) 17 (37,8) 10 (50) p1–2 = 0,306
p1–3 = 1

p2–3  = 0,419

TT 3 (5,9) 1 (2,2) 0 p1–2 = 0,620
p1–3 = 0,553

p2–3  = 1

П р и м е ч а н и е: * — показатели имеют статистически значимые различия с 1-й группой; ** — показатели имеют статистически зна-
чимые различия со 2-й группой. AGT7041 — ген ангиотензиногена, мутация Т704С; AGT5212 — ген ангиотензиногена, мутация С521Т; 
AGTR13 — ген рецептора 1 типа ангиотензина II, мутация А1166С; AGTR24 — ген рецептора 2 типа ангиотензина II, мутация G1675A; 
CYP11B 25 — ген альдостеронсинтазы, мутация C(-344)T.
N o t e :  *  —  indicators have statistically signifi cant diff erences with the Group I; ** — indicators have statistically signifi cant diff erences with 
Group II. AGT7041 — hypertensinogen, T704C mutation; AGT512 — hypertensinogen , C521T mutation; AGTR13 — angiotensin II type 1 receptor 
gene, A1166C mutation; AGTR24 — angiotensin II type 2 receptor gene, G1675A mutation; CYP11B25 — aldosterone synthase gene, C(-344)T 
mutation.
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клубочковой фильтрации (r = 0,42; р = 0,0001) с указан-
ным генотипом. В остальных случаях связь исследован-
ных полиморфизмов генов с результатами клинического 
обследования пациентов не была значимой. 

Обсуждение
Длительный COVID включает широкий спектр про-

должающихся симптомов нездоровья после перенесенно-
го COVID-19 [19, 24, 25]. Предполагается, что длительное 
течение COVID-19 включает две фазы: продолжающий-
ся симптоматический COVID-19 и собственно постко-
видный синдром [24]. Результаты большого количества 
исследований позволяют предположить, что указанные 
фазы представляют собой континуум заболевания с вы-
раженной клинической идентичностью [26].

Наше исследование выявило, что перенесшие 
COVID-19 достоверно чаще имели жалобы на повы-
шенную усталость (p1–3 < 0,0001; p2–3 < 0,0001), сниже-
ние переносимости физической нагрузки (p1–3 < 0,0001; 
p2–3 < 0,0001), сердцебиение (p1–3 < 0,0001; p2–3 < 0,0001), 
кардиалгии (p1–3 < 0,0001; p2–3 < 0,0001). Полученные 
результаты совпадают с данными международного ре-
гистра АКТИВ, выявившего преобладание жалоб на 
сердцебиение, снижение толерантности к физической 
нагрузке не менее 6 мес. после COVID-19 [19]. Указанные 
симптомы связывают с возникновением вегетативной 
дисфункции сердца у пациентов с артериальной гипер-
тензией после COVID-19 [26, 27]. 

Предполагается, что COVID-19 чаще поражает муж-
чин, чем женщин, что связывают с более высокой кон-
центрацией рецепторов ACE2 у мужчин [28]. С другой 
стороны, женский пол связывают с более высоким ри-
ском развития постковидного синдрома [29]. Нами не по-
лучено существенных различий результатов клиниче-
ского обследования у пациентов разного пола.

Выявлено, что дестабилизация АД у перенес-
ших COVID-19 ассоциирована с повышением ИМТ 
(p1–3 = 0,0001; p2–3 = 0,001). Абдоминальное ожирение 
у этой категории пациентов выявлялось чаще (р = 0,032, 
χ2 = 6,857), чем у не болевших COVID-19, что совпадает 
с результатами других исследований, в которых ожи-
рение идентифицировано как возможный фактор риска 
развития постковидного синдрома [13, 14, 19]. 

Предполагается, что период продолжающегося сим-
птоматического COVID-19 имеет более высокое бремя 
соматических заболеваний, тогда как постковидный 
синдром характеризуется относительно более высоким 
психосоциальным бременем [19, 26]. Полученные нами 
данные подтверждают эту гипотезу. Выявлены более вы-
сокие показатели ЧСС (p1–2 = 0,021; p1–3 < 0,00001) и САД 
(p1–2 = 0,036; p1–3 ≤ 0,00001) в группе, соответствовавшей 
продолжавшемуся симптоматическому COVID-19. Одна-
ко частота депрессии и тревоги после 12 нед. снижалась 
(р1–2 = 0,009; р1–2 = 0,008, соответственно). 

РААС считается основной системой, участвующей 
в патогенезе тяжелого повреждения легких и поражения 
органов у пациентов с  COVID-19 [1]. Анализ полимор-
физмов РААС предложено считать ключевым моментом 

в понимании и прогнозировании течения инфекции [1]. 
Нами не обнаружено существенных различий исследо-
ванных полиморфизмов генов у пациентов в зависимо-
сти от пола, ИМТ, перенесенного COVID-19, что не про-
тиворечит результатам других исследований [30] и сви-
детельствует об их преимущественной связи с развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний [31]. 

Сравнение генотипов гена AGT 704 выявило стати-
стически значимые различия (p1–3 = 0,033) в группе, со-
ответствующей продолжающемуся симптоматическому 
COVID-19. В этой группе реже встречалось носительство 
гомозиготного генотипа ТТ (p = 0,005), чем во 2-й груп-
пе. Возможна защитная роль указанного генотипа в раз-
витии постковидного синдрома при ГБ.

Исследование корреляции клинических показателей 
с исследованными полиморфизмами генов выявило сла-
бую отрицательную связь генотипа ТТ AGT704 с ИМТ 
(r = −0,30; р = 0,001), САД (r = −0,42; р = 0,0001) и ДАД 
(r = −0,36; р = 0,0001). Была обнаружена положительная 
связь скорости клубочковой фильтрации с указанным 
генотипом (r = 0,42; р = 0,0001), что, возможно, связано 
с плейотропией гена [32]. В остальных случаях корреля-
ция не была значимой. 

Заключение
У пациентов с гипертонической болезнью 2-й стадии, 

перенесших COVID-19, наиболее часто отмечались жа-
лобы астенического характера. Частота депрессии и тре-
воги у пациентов в период 3–12 нед. после перенесенного 
COVID-19 была максимальной, снижаясь после 12 нед. 
(р1–2 = 0,009; р1–2 = 0,008, соответственно). 

Выявлена связь дестабилизации АД у перенесших 
COVID-19 с ИМТ, более выраженная в фазе продолжаю-
щегося симптоматического COVID-19 (p1–3 = 0,0001; 
p2–3 = 0,001). Абдоминальное ожирение у этой категории 
пациентов выявлялось чаще (р = 0,032, χ2 = 6,857), чем 
у не болевших COVID-19. У пациентов в фазе продол-
жавшегося симптоматического COVID-19 выявлены бо-
лее высокие показатели ЧСС (p1–2 = 0,021; p1–3 < 0,00001) 
и САД (p1–2 = 0,036; p1–3 ≤ 0,00001), чем в группе с постко-
видным синдромом. 

Не выявлена связь полиморфизма генов, кодирующих 
компоненты ренин-альдостерон-ангиотензиновой систе-
мы (AGT: Т704С, AGT: Т521С, AGTR1: А1166С, AGTR2: 
G1675А, CYP11B2 ), с полом, ИМТ и перенесенным 
COVID-19. 

Имелась слабая отрицательная связь генотипа ТТ 
AGT704 с ИМТ (r = −0,30, р = 0,001), САД (r = −0,42, 
р = 0,0001) и ДАД (r = −0,36, р = 0,0001). У пациентов с не-
контролируемой АГ в фазе продолжающегося симптома-
тического COVID-19 определена ассоциация уровня АД 
с аллелем С гена AGT (Т704С). 

Полученные данные могут иметь клиническое зна-
чение для прогнозирования постковидного синдрома 
у пациентов гипертонической болезнью, перенесших 
COVID-19. 
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