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Резюме
Новая коронавирусная болезнь (COVID‑19), вызванная SARS-CoV‑2, связана с высоким уровнем 

смертности и представляет серьезную проблему для здравоохранения всего мира. В публикациях пер-
вых месяцев пандемии COVID‑19 авторы сообщали, что артериальная гипертензия (АГ) ассоциирована 
с более высокой восприимчивостью к инфекции SARS-CoV‑2, тяжелым течением и увеличением смерт-
ности, связанной с COVID‑19. Риск более тяжелых клинических проявлений COVID‑19 выше у мужчин 
и резко увеличивается с возрастом. Однако при проведении многофакторных анализов с включением 
данных о возрасте, факторах риска (ФР) сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), сахарном диабете не 
подтверждено самостоятельного значения АГ в развитии и исходе COVID‑19, при этом наиболее значи-
мым оказался фактор возраста пациента. Авторы приходят к заключению о том, что АГ может не играть 
самостоятельной роли в заражении SARS-CoV‑2 и течении COVID‑19, а на формирование неблагопри-
ятных исходов влияет пожилой возраст. Однако с возрастом связаны не только изменения организма, об-
условленные механизмами старения, но также имеют значение накопившиеся хронические заболевания, 
их ФР, поражения органов-мишеней. Морфофункциональные изменения, вызванные длительным течени-
ем АГ, развитие ассоциированных клинических состояний могут повышать чувствительность сердечно-
сосудистой системы к повреждающим эффектам SARS-CoV‑2, а также способствовать формированию 
неблагоприятных исходов COVID‑19. Дополнительный негативный вклад в течение COVID‑19 и риск 
смерти вносят сахарный диабет, ожирение и другие метаболические расстройства, ассоциированные с АГ. 
Более тяжелому течению COVID‑19 у пациентов с АГ, особенно пожилого возраста, могут способствовать 
общие для этих заболеваний механизмы клеточного и иммунного воспаления. Эндотелиальный монослой 
представляет собой важную зону сопряжения АГ и COVID‑19. Повреждение эндотелия и эндотелиальная 
дисфункция при АГ и эндотелиит при COVID‑19 могут усиливать друг друга, увеличивая вероятность 
кардиоваскулярных событий у больных COVID‑19. Исследования показали, что важный патогенетиче-
ский механизм АГ — активация ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) — играет значи-
мую роль в генезе COVID‑19. Ангиотензинпревращающий фермент 2 служит ключевым рецептором для 
проникновения SARS-CoV‑2 в клетки организма человека, обусловливая связь между COVID‑19 и РААС. 
В связи с этим ожидалось, что ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) и блокаторы 
рецепторов ангиотензина II (БРА), модулирующие РААС, могут увеличить риск заражения SARS-CoV‑2 
и ухудшить исходы при COVID‑19. Однако в дальнейших экспериментальных и клинических исследова-
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ниях эти предположения не нашли подтверждения. Более того, в настоящее время международные экс-
пертные сообщества настоятельно рекомендуют продолжение приема ИАПФ или БРА больным с АГ при 
COVID‑19, так как они защищают от кардиоваскулярных осложнений и продлевают жизнь. Наблюдения 
показали, что перенесенный COVID‑19 значительно повышает вероятность развития АГ, острого коронар-
ного синдрома, нарушений ритма сердца, дисфункции правого желудочка, фиброза миокарда, сердечной 
недостаточности, а также увеличиваются риски смерти от ССЗ. Для оценки значимости перенесенного 
COVID‑19 как ФР ССЗ и смертельных исходов необходимы дальнейшие клинические и долгосрочные 
проспективные исследования. COVID‑19 доказывает критическую значимость исследований АГ для ре-
шения вопросов, важных для глобального здравоохранения.
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риска
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Abstract
New coronavirus disease (COVID‑19) caused by SARS-CoV‑2 is associated with a high mortality rate and is 

a major public health problem worldwide. In publications from the early months of the COVID‑19 pandemic, the 
authors reported that hypertension (HTN) is associated with higher susceptibility to SARS-CoV‑2 infection, severe 
disease, and increased mortality associated with COVID‑19. The risk of more severe clinical manifestations of 
COVID‑19 is higher in men and increases dramatically with age. However, according to the results of multivariate 
analyses with the inclusion of data on age, risk factors (RF) of cardiovascular diseases (CVD), diabetes mellitus, 
the independent role of HTN in the development and outcome of COVID‑19 was not confirmed, while age turned 
out to be the most significant factor. The authors made the conclusion that HTN may not play an independent role 
in SARS-CoV‑2 infection and the course of COVID‑19, and the formation of adverse outcomes is influenced by 
old age. However, age-related changes include accumulated chronic diseases, their RF, target organ damage etc. 
Morphofunctional changes caused by a long course of HTN, the development of associated clinical conditions 
can increase the susceptibility of the cardiovascular system to the damaging effects of SARS-CoV‑2, as well 
as contribute to the formation of adverse outcomes of COVID‑19. In addition, diabetes mellitus, obesity, and 
other metabolic disorders associated with HTN negatively contribute to the course of COVID‑19 and the risk 
of mortality. A more severe course of COVID‑19 in HTN patients, especially the elderly, may be facilitated by 
the mechanisms of cellular and immune inflammation common in these diseases. The endothelial monolayer 
plays an important role. Endothelial injury and endothelial dysfunction in HTN and endothelitis in COVID‑19 
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Введение
COVID‑19 — это новая коронавирусная болезнь, 

вызываемая коронавирусом SARS-CoV‑2. Впервые 
о заболевании сообщено в декабре 2019 года в Ки-
тае (провинция Хубэй), а уже 11 марта 2020 года 
Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ) 
эпидемический процесс, вызванный этим заболева-
нием, оценен как пандемия. По данным ВОЗ, к на-
чалу 2023 года в мире зарегистрировано более 650 
миллионов подтвержденных случаев заболевания 
COVID‑19, среди них более 6,6 миллиона случаев 
смерти [1]. Наиболее высокие показатели смерт-
ности выявлены у пожилых пациентов: в возрасте 
60–69 лет смертность составила 3,6 %; в возрасте 
70–79 лет — 8,0 %, а среди лиц старше 80 лет — 
14,8 % [2]. Интерес к артериальной гипертензии 
(АГ) вызван широкой распространенностью этой 
патологии в популяциях мира, а также тем, что АГ 
является наиболее важным фактором риска (ФР) 
развития атерогенных сердечно-сосудистых заболе-
ваний (ССЗ) и их осложнений, вносит значительный 
вклад в формирование риска общей и кардиоваску-
лярной смертности [3–7].

Результаты наблюдательных исследований
В  первые месяцы пандемии, вызванной 

COVID‑19, в открытом доступе появились публи-
кации, представляющие результаты обсервационных 
исследований. Стало известно, что АГ является од-
ним из наиболее часто встречающихся сопутствую-
щих заболеваний, осложняющих течение COVID‑19, 
особенно среди больных пожилого и старческого 
возраста [8–14]. Анализ 5700 случаев госпитали-
заций по поводу COVID‑19 в Нью-Йорке (США) 
показал, что самыми частыми сопутствующими па-
тологиями были АГ (57 %), ожирение (42 %) и са-

may reinforce each other, increasing the likelihood of cardiovascular events in patients with COVID‑19.  
An important pathogenetic mechanism of HTN — the renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) activation — 
plays a significant role in the genesis of COVID‑19. Angiotensin-converting enzyme 2 (ACE) is a key receptor 
for SARS-CoV‑2 entry into human cells, providing a link between COVID‑19 and RAAS. In this regard, it 
was expected that ACE inhibitors and angiotensin II receptor blockers (ARB), which modulate the RAAS, may 
increase the risk of SARS-CoV‑2 infection and worsen outcomes in COVID‑19. However, in further experimental 
and clinical studies, these assumptions were not confirmed. Moreover, currently international experts strongly 
recommend that ACE inhibitors or ARB be continued in HTN patients with COVID‑19, as they protect against 
cardiovascular complications and improve prognosis. Observations have shown that COVID‑19 significantly 
increases the likelihood of developing HTN, acute coronary syndrome, cardiac arrhythmias, right ventricular 
dysfunction, myocardial fibrosis, heart failure, and also increases the risk of death from CVD. Further clinical and 
long-term prospective studies are needed to evaluate the role of past COVID‑19 as a RF for CVD and mortality.

Key words: hypertension, COVID‑19, new coronavirus infection, risk factor
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харный диабет 2‑го типа (34 %) [15]. Наблюдаемый 
многими исследователями факт более частого вы-
явления АГ среди пациентов, проходивших лече-
ние в стационаре, по сравнению с теми, кто полу-
чал лечение в амбулаторных условиях, связывали 
с тем, что АГ способствует более тяжелому течению 
заболевания, вызванного SARS-CoV‑2 [8, 13]. Со-
гласно данным исследователей из Китая, АГ присут-
ствовала у 13,4 % больных с нетяжелым вариантом 
COVID‑19 и у 23,7 % больных с тяжелым течени-
ем этого заболевания [16]. Метаанализ результа-
тов шести исследований с участием 1527 пациентов 
с COVID‑19 также показал, что у больных с тяже-
лым течением коронавирусной инфекции АГ встре-
чалась в два раза чаще по сравнению с больными 
с нетяжелым течением этого заболевания [8]. Зна-
чимость АГ в генезе тяжелого течения и смерти от 
COVID‑19 могут подтверждать данные наблюдения 
за группой из 44672 жителей Китая, инфицирован-
ных SARS-CoV‑2, в котором частота АГ составила 
12,8 %, а среди умерших пациентов — 39,7 % [16].

Представленные в литературе результаты указы-
вают на более высокий риск летального исхода при 
COVID‑19 у больных с ранее установленной АГ по 
сравнению с лицами без АГ [10, 12, 13]. Согласно 
данным метаанализа 14 ретроспективных исследо-
ваний, проведенных в Италии, Иране, Китае, в ко-
торых участвовало 29909 пациентов с COVID‑19 
и проанализировано 1445 случаев смерти, АГ по-
вышала риск смерти в 2,7 раза [10]. Метаанализ об-
сервационных исследований, в который включены 
186 исследований, описывающих 210447 смертей 
из 1304587 наблюдений пациентов с COVID‑19, 
показал, что у больных АГ риск летального исхо-
да COVID‑19 был выше в 1,42 раза, а абсолютный 
риск смерти увеличивался на 11 % [12].
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В ретроспективном когортном исследовании, 
включающем информацию 15 баз данных меди-
цинских организаций США, Европы и Южной Ко-
реи в период с марта по октябрь 2020 года, изу-
чено влияние АГ на частоту госпитализаций, тя-
жесть течения заболевания и смертность пациентов 
с COVID‑19. Всего новая коронавирусная инфекция 
выявлена у 2851035 человек, из них 563708 были 
госпитализированы. АГ наблюдалась с частотой до 
48,3 % в когорте пациентов с диагнозом COVID‑19 
и до 85,9 % среди пациентов, госпитализирован-
ных по поводу COVID‑19. Исследователи отмечают, 
что у больных COVID‑19 с ранее установленной 
АГ по сравнению с лицами без анамнестических 
указаний на повышение артериального давления 
(АД) более часто наблюдались острый респиратор-
ный дистресс-синдром и нарушения ритма сердца. 
Показатели смертности среди больных COVID‑19 
с установленной АГ также оказались значительно 
выше по сравнению с лицами без АГ [13].

Вместе с тем эти связи в значительной мере мо-
гут быть объяснены высокой распространенностью 
АГ в популяциях большинства регионов мира, осо-
бенно среди лиц пожилого и старческого возраста, 
которые относятся к группе высокого риска в отно-
шении тяжелого течения болезни и большей смерт-
ности больных COVID‑19 [17, 18].

В ряде исследований, изучавших вопросы связи 
АГ и COVID‑19, при проведении многофакторного 
анализа с включением данных о возрасте, ФР кар-
диоваскулярных заболеваний, сахарном диабете, 
не подтверждено самостоятельного значения АГ 
в развитии и исходе COVID‑19, при этом наибо-
лее значимым оказался фактор возраста пациента. 
Авторы приходят к заключению о том, что АГ мо-
жет не играть самостоятельной роли в заражении 
SARS-CoV‑2 и течении COVID‑19, а на формиро-
вание неблагоприятных исходов влияют пожилой 
возраст и сочетанное воздействие ФР ССЗ [18–21]. 
О значимости возраста как одного из важных пре-
дикторов тяжелого течения и смерти от COVID‑19 
свидетельствуют отчеты из Китая, согласно кото-
рым из 406 умерших пациентов, инфицированных 
SARS-CoV‑2, доля лиц с АГ составила 39,7 %, что 
выше, чем в общей популяции [16]. Вместе с тем 
81 % из числа умерших больных были в возрасте 
60 лет и старше, что соответствовало частоте АГ 
в этой возрастной группе [16]. Похожие результаты 
получены исследователями в Италии, где средний 
возраст умерших пациентов с COVID‑19 составил 
79 лет, и у 73 % из них выявлена АГ. Эта доля ока-
залась даже выше, чем в отчетах из Китая, но все 
же соответствует высокой распространенности АГ 
среди итальянцев этого возраста [22]. Однако ре-

зультаты метаанализа 13 исследований позволили 
авторам (G. Lippietal, 2020 год) заключить, что на-
личие АГ независимо от других факторов, в том 
числе возраста, повышает риск тяжелого течения 
COVID‑19 и летального исхода в 2,5 раза, особенно 
у пожилых людей [23].

Механизмы воспаления в генезе артериаль-
ной гипертензии и COVID‑19

Известно, что старение является основным не-
зависимым предиктором кардиоваскулярной па-
тологии и сопровождается структурными и функ-
циональными изменениями систем организма. 
Старение сосудистой системы характеризуется 
утолщением комплекса интима-медиа, повышенной 
жесткостью артерий, эндотелиитом и дисфункци-
ей эндотелия [24]. На клеточном уровне процессы 
старения сопровождаются повышением воспали-
тельной активности, а инициация этих механизмов 
обычно вызывается укорочением теломер и повреж-
дением дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК) 
[25]. Старение эндотелиальных клеток связано со 
снижением синтеза оксида азота и эндотелиаль-
ной дисфункцией, что является ФР развития атеро-
генных ССЗ [26, 27]. Стареющие клетки выделяют 
много провоспалительных цитокинов и хемокинов, 
вызывая воспаление окружающих тканей.

Некоторые из механизмов иммунного воспале-
ния могут быть общими для COVID‑19 и патогенеза 
АГ, особенно у людей пожилого возраста. Имеется 
множество доказательств, подтверждающих пато-
генетическую связь АГ с иммунной активностью 
и оксидативным стрессом, заключающимся в вы-
работке активных форм кислорода, повышенной 
активности NADPH-оксидаз, миграции Т-клеток 
и адгезии к поверхности эндотелия, с развитием 
эндотелиальной дисфункции [28, 29, 30]. Одним 
из ключевых регуляторов иммуновоспалительных 
реакций при АГ является цитокин интерлейкин‑6 
(IL), который тесно связан с клиническими исхо-
дами COVID‑19 [31]. В недавно представленных 
результатах крупного долгосрочного исследова-
ния Биобанка Великобритании продемонстриро-
вана причинно-следственная связь между коли-
чеством лимфоцитов и уровнями систолического 
и диастолического АД, что объясняет лимфоцито-
пению у больных АГ; вместе с тем потеря лимфо-
цитов является одной из ключевых особенностей 
COVID‑19 [32]. Кроме того, известно, что в усло-
виях повышенного АД происходят нарушение ре-
гуляции выделения Т-лимфоцитов CD4+, CD8+ [31, 
33] и усиление секреции провоспалительных цито-
кинов: IL‑6, IL‑7, IL‑17, интерферона гамма (IFNγ) 
и фактора некроза опухоли-альфа (TNF-α) [34].  
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Иммуновоспалительные механизмы также вносят 
значительный вклад в потенцирование повреждения 
органов-мишеней у пациентов с АГ [29, 35].

Неблагоприятные варианты течения COVID‑19 
также связаны с активацией системы цитокинов 
(цитокиновым штормом) [36]. В связи с рассматри-
ваемым вопросом представляется важным то, что 
маркеры иммуновоспалительной реакции, наблюда-
емой у больных АГ, также являются предикторами 
тяжелого течения COVID‑19 [31, 36]. В совокупно-
сти эти результаты указывают на ускоренное ста-
рение иммунной системы под воздействием повы-
шенного АД, что в некоторой мере может объяснить 
связь АГ, установленную в наблюдательных иссле-
дованиях, с неблагоприятным течением COVID‑19, 
особенно среди лиц пожилого возраста [33].

Эндотелиальная дисфункция, артериальная 
гипертензия и COVID‑19

В условиях нормальной физиологии эндотелий 
сосудов выполняет множество функций, включая 
поддержание гемостаза, регуляцию тонуса сосу-
дов и сосудистой проницаемости, контроль водно-
электролитного баланса, диффузию продуктов 
метаболизма, модулирует процессы воспаления, 
а также участвует в формировании иммунного от-
вета [37, 38].

В настоящее время существует множество до-
казательств, подтверждающих роль эндотелия 
в физиологии периферических артерий. Показа-
но, что нарушение сосудистого кровотока, актива-
ция ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС), повышение тонуса симпатического звена 
вегетативной нервной системы, воспаление и ок-
сидативный стресс играют фундаментальную роль 
в повреждении эндотелия и формировании эндо-
телиальной дисфункции [39]. Нарушение функции 
эндотелия у пациентов с АГ способствует ремоде-
лированию сосудов, прогрессированию атерогенеза 
и увеличению риска сердечно-сосудистых событий 
[39]. Эндотелиальная дисфункция рассматривается 
как базовый механизм, лежащий в основе генеза 
и прогрессирования АГ, а также атерогенных кар-
диоваскулярных заболеваний [40, 41].

Инфицирование SARS-CoV‑2 прямым или кос-
венным путем повреждает эндотелиальные клетки 
и приводит к диффузному эндотелииту, многочис-
ленным нарушениям функций эндотелия, смещая 
сосудистое равновесие в сторону вазоконстрикции, 
воспаления, гиперкоагуляции, тромбозов, что вызы-
вает тяжелые клинические осложнения у пациентов 
с COVID‑19 и ССЗ [38, 42–47]. Повреждение эндо-
телия и гипервоспаление, связанные с COVID‑19, 
могут ускорить процессы атерогенеза, привести 

к нестабильности атеросклеротических бляшек 
и тем самым повысить риск наступления неблаго-
приятных сосудистых исходов [48].

Кроме того, инфицирование эндотелиоцитов 
SARS-CoV‑2 может спровоцировать нарушение 
функций митохондрий и вызвать оксидативный 
стресс, что будет способствовать формированию 
хронического воспаления и повреждению эндотелия 
даже после элиминации вируса [49]. Помимо этого, 
окислительный стресс и дисфункция митохондрий 
связаны с преждевременным старением эндотели-
альных клеток, характеризующимся укорочением те-
ломер, остановкой роста клеток, секрецией провос-
палительных факторов (интерлейкины, хемокины, 
факторы роста и белки, разрушающие внеклеточ-
ный матрикс) [49]. Описанные изменения необрати-
мы, что особенно важно для лиц, выздоровевших от 
COVID‑19 [50]. Инициированные таким образом ме-
ханизмы старения приводят к апоптозу клеток, сни-
жению выделения оксида азота, следствием этого 
являются повреждение сосудов и дисфункция эндо-
телия [42, 51]. Заслуживает внимания недавно опи-
санный механизм эндотелиально-мезенхимального 
перехода, ассоциированный с SARS-CoV‑2, который 
приводит к полной потере эндотелиоцитами своих 
свойств и приобретению мезенхимального фено-
типа, что, по мнению авторов, является ключевым 
звеном между воспалением и эндотелиальной дис-
функцией [52]. Процесс снижения клеточной диф-
ференцировки может сопровождаться значитель-
ным повышением уровня антипролиферативного 
цитокина — трансформирующего фактора роста-β, 
что наблюдается у больных COVID‑19 [50, 52, 53]. 
В результате глобальная эндотелиальная дисфунк-
ция вместе с полным или частичным разрушением 
эндотелиального барьера представляет собой крити-
ческий шаг в развитии тяжелого течения COVID‑19 
и полиорганной недостаточности.

Таким образом, эндотелиальный монослой 
представляет собой важную зону сопряжения АГ 
и COVID‑19. Повреждение эндотелия и эндоте-
лиальная дисфункция при АГ и эндотелиит при 
COVID‑19 могут усиливать друг друга, увеличи-
вая вероятность кардиоваскулярных проявлений 
у больных COVID‑19.

Важным направлением будущих научных ис-
следований должно стать дальнейшее изучение 
роли SARS-CoV‑2 в хроническом окислительном 
стрессе и формировании эндотелиита. Новые зна-
ния могут стать основой для разработки лечебно-
профилактических программ, направленных на 
предотвращение прогнозируемого роста сердечно-
сосудистой смертности среди людей, перенесших 
COVID‑19 [50].
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Значение поражений органов-мишеней 
у пациентов с артериальной гипертензией и 
COVID‑19

Дополнительные риски неблагоприятных исхо-
дов COVID‑19 у пациентов пожилого возраста с АГ 
могут быть связаны с поражением сосудов и почек, 
а также с формированием ассоциированных клини-
ческих состояний. При длительном персистирова-
нии АГ происходит ремоделирование сосудов, по-
вышается их жесткость, развивается гипертрофия 
левого желудочка, формируется гипертензивная не-
фропатия, что значительно повышает риск развития 
ССЗ и их осложнений [7]. Морфофункциональные 
изменения, вызванные АГ, могут повысить чув-
ствительность сердечно-сосудистой системы к по-
вреждающим эффектам SARS-CoV‑2 и проявлять-
ся нарушениями внутрисердечной проводимости, 
аритмиями, сердечной недостаточностью [54]. В ре-
зультате можно предполагать, что у больных АГ 
с состоявшимся поражением органов-мишеней (со-
суды, сердце, почки, центральная нервная система) 
и инфицированных SARS-CoV‑2 риск неблагопри-
ятных исходов, в том числе смерти, будет повышен. 
Кроме того, АГ имеет патогенетическую общность 
с другими метаболическими расстройствами — са-
харным диабетом, ожирением, что в случаях их со-
четания может увеличить вероятность неблагопри-
ятного исхода COVID‑19 [56, 57]. АГ является веду-
щим предиктором кардиоваскулярных заболеваний 
и их осложнений, поэтому в случаях атерогенных 
ССЗ, развившихся на фоне АГ, риск неблагопри-
ятного исхода COVID‑19 может быть значительно 
повышен [5–7].

Роль ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы при COVID‑19 и артериальной гипер-
тензии

Одним из ключевых патогенетических звеньев, 
связывающих коронавирусную инфекцию и АГ, ве-
роятно, является РААС.

РААС активируется при высвобождении рени-
на, под действием которого в ходе цепочки фер-
ментативных реакций происходит превращение 
ангиотензиногена в ангиотензин I, который в по-
следующем при помощи ангиотензинпревращаю-
щего фермента (АПФ) расщепляется до ангиотен-
зина II. Ангиотензин II — это главное звено ренин-
ангиотензиновой системы, он осуществляет свое 
действие через специфические рецепторы — AT1 
(рецептор ангиотензина 1‑го типа) и АТ2 (рецептор 
ангиотензина 2‑го типа) [57]. Оказывая свое дей-
ствие через АТ1, ангиотензин II вызывает сужение 
сосудов, через АТ2 — напротив, способствует ва-
зодилатации. Кроме этого, ангиотензин II, оказы-

вая влияние на кору надпочечников, стимулирует 
синтез альдостерона, при этом увеличивая реаб-
сорбцию натрия, воды и норадреналина, что также 
содействует повышению АД. Еще один механизм 
АГ связан с влиянием ангиотензина II на центры 
головного мозга, в результате которого секретиру-
ется антидиуретический гормон, который усили-
вает реабсорбцию воды в организме. Существует 
альтернативный путь превращения ангиотензина I 
и ангиотензина II, при котором первый под влия-
нием АПФ 2‑го типа превращается в ангиотензины 
1–9, которые в последующем под влиянием АПФ 
превращаются в ангиотензины 1–7, а второй — под 
влиянием АПФ2 в ангиотензины 1–7. Ангиотен-
зины 1–9 вызывают вазоконстрикцию, тем самым 
способствуя повышению АД, ангиотензины 1–7, на-
против, обладают сосудорасширяющим действием, 
снижают АД, обеспечивают антипролиферативный, 
противовоспалительный и натрийуретический эф-
фекты [57–59]. Кроме того, РААС при ее гиперак-
тивации участвует в формировании эндотелиальной 
дисфункции. Это влияние во многом обусловле-
но эффектом ангиотензина II. Являясь медиатором 
свободнорадикального окисления, он способствует 
синтезу цитокинов и воспалению сосудистой стен-
ки, что может сопровождаться гиперплазией инти-
мы. Также ангиотензин II способствует выработке 
активных форм кислорода, которые нейтрализуют 
уже синтезированный оксид азота, что приводит 
к нарушениям функции эндотелия [39]. Повреж-
дение эндотелия в свою очередь приводит к зна-
чительному уменьшению количества оксида азота 
и увеличению количества ангиотензина II, что еще 
более усиливает вазоконстрикцию [23].

У лиц пожилого возраста наблюдается склон-
ность к снижению уровня ангиотензина II, при этом 
снижается способность эндотелия сосудов синте-
зировать эндотелийзависимые релаксирующие фак-
торы [60, 61]. Уже имеющаяся эндотелиальная дис-
функция и смещение равновесия в сторону сосудо-
суживающих факторов содействуют усугублению 
течения АГ у пожилых.

Пути инфицирования SARS-CoV‑2
Известно, что входными воротами для SARS-

CoV‑2 является эпителий дыхательных путей 
и желудочно-кишечного тракта [62, 63]. На первом 
этапе происходит проникновение вируса в клетки, 
имеющие рецепторы АПФ2 [62, 63]. В последую-
щем АПФ2 подвергается эндоцитозу, что снижа-
ет АПФ2‑опосредованную регуляцию сосудистого 
тонуса [64]. Для проникновения вируса в клетку 
важен S-протеин, который активируется при связы-
вании вируса с АПФ2, чему способствует клеточ-
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ная трансмембранная сериновая протеаза 2‑го типа 
[62, 63, 65]. Клеточная трансмембранная сериновая 
протеаза 2‑го типа обнаружена в цитоплазматиче-
ской мембране клеток тканей органов дыхательной 
системы, желудочно-кишечного тракта, сердечно-
сосудистой, выделительной системы, клеток надпо-
чечников, головного мозга и других органов [62]. 
АПФ2, в свою очередь, обнаружен в сердце, поч-
ках, эпителии почечных канальцев, клетках верх-
них дыхательных путей, надпочечников, мочевого 
пузыря, пищевода, кишечника, клетках эндотелия 
коронарных сосудов и внутрипочечных сосудов [62, 
63]. Вовлечение клеток эндотелия сосудов различ-
ных органов у пациентов с COVID‑19 было проде-
монстрировано, в том числе, при гистологическом 
исследовании сосудов почки и тонкой кишки у па-
циентов с летальными исходами и при резекции 
кишечника [42]. Присутствие АПФ2 и ТПС2 в эпи-
телии легких и тонкой кишки обеспечивает проник-
новение вируса в организм через эти органы. АПФ2 
является связующим звеном между COVID‑19 и РА-
АС [66]. Кроме этого, установлено, что у пациен-
тов с ССЗ повышается экспрессия АПФ2, особенно 
в кардиомиоцитах, что в свою очередь указыва-
ет на связь между инфицированием SARS-CoV‑2 
и возникновением сердечно-сосудистых осложне-
ний [67].

Применение ингибиторов ангиотензинпрев-
ращающего фермента и блокаторов рецепторов 
ангиотензина II при COVID‑19

В серии экспериментальных исследований на 
животных показано увеличение активности АПФ2 
рецепторов коры почек крыс на фоне примене-
ния лизиноприла и лозартана [60]. Так как АПФ2 
является ключевым рецептором, способствую-
щим проникновению SARS-CoV‑2 в клетки ор-
ганизма, возникло предположение о том, что ин-
гибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ) и блокаторы рецепторов ангиотензина II 
(БРА) могут потенциально усиливать АПФ2, тем 
самым способствовать повышению риска зара-
жения SARS-CoV‑2 и увеличить вероятность не-
благоприятного исхода у больных COVID‑19 [62]. 
Были сформулированы рекомендации к переходу 
на другие классы антигипертензивных препаратов 
[60, 68, 69]. Однако последующими клиническими 
наблюдениями представлены доказательства того, 
что продолжение приема ИАПФ или БРА у пациен-
тов с АГ, заболевших COVID‑19, сопровождается 
снижением риска неблагоприятных исходов забо-
левания [70–72]. В ретроспективном исследовании, 
проведенном в г. Ухане (Китай), выявлены более 
низкие показатели маркеров воспаления и прокаль-

цитонина у больных с АГ и COVID‑19, принима-
ющих ИАПФ/БРА; кроме того, в этой группе реже 
наблюдались крайне тяжелые варианты течения 
заболевания (9,3 % против 22,9 %), также отмече-
на более низкая смертность (4,7 % против 13,3 %) 
по сравнению с пациентами, не получавшими эти 
группы препаратов [70]. Недавно проведенные ме-
таанализы с включением результатов исследова-
ний, полученных в разных регионах мира, обо-
сновывают необходимость продолжения приема 
ИАПФ или БРА больными АГ в случае развития 
COVID‑19 [71, 72]. Кроме этого, указывается на за-
щитный эффект ИАПФ при новой коронавирусной 
инфекции у пациентов с повышенным АД [73]. Та-
ким образом, продолжение применения ИАПФ или 
БРА у пациентов с новой коронавирусной инфек-
цией и ранее существовавшей АГ является оправ-
данным. Российское кардиологическое общество, 
Европейское общество кардиологов, Американская 
ассоциация кардиологов настоятельно рекомен-
дуют продолжение приема ИАПФ или БРА, по-
скольку это жизненно необходимые препараты, 
защищающие от кардиоваскулярных осложнений 
и продлевающие жизнь. Пациенты с повышенным 
АД попадают в группу риска самых тяжелых форм 
COVID‑19, и необоснованная отмена препаратов 
может привести к серьезным негативным послед-
ствиям в национальном масштабе, значительно 
превышающим возможные риски, связанные с ко-
ронавирусной инфекцией [74, 75].

Артериальная гипертензия и другие сердечно-  
сосудистые заболевания после перенесенного ин-
фицирования SARS-CoV‑2

Заболевание COVID‑19 было впервые выявлено 
чуть более 3 лет назад, поэтому данные долгосроч-
ных наблюдений за изменением здоровья людей, пе-
ренесших это заболевание, пока немногочисленны.

Исследователи из Испании (M. M. Maestre-
Muñiz и соавторы, 2021 год) наблюдали в течение 
1 года за 587 пациентами, перенесшими COVID‑19 
и выписанными из стационара и отделения неот-
ложной помощи. В течение периода наблюдения 
АГ впервые диагностирована у 2 %, правожелудоч-
ковая сердечная недостаточность — еще у 2,7 % от 
числа выживших лиц. За 1 год наблюдения смерт-
ность в когорте составила 7,5 %. Каждый четвертый 
умерший погиб по причинам, вероятно, связанным 
с COVID‑19, включая острый инфаркт миокарда, 
сердечную недостаточность, внезапную смерть [61]. 
Анализируя результаты собственных наблюдений, 
исследователи заключают, что COVID‑19 — это 
не только острое инфекционное заболевание, но 
и синдром, который поражает значительную часть 
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выживших в течение длительного времени, даже 
когда первоначальное течение заболевания было 
легким [61].

Недавно проведенный анализ баз данных Ми-
нистерства по делам ветеранов США выявил повы-
шение частоты новых случаев острого нарушения 
мозгового кровообращения, ишемической болезни 
сердца, нарушений ритма сердца, сердечной недо-
статочности и тромбозов во временном интервале 
1–12 месяцев после инфицирования SARS-CoV‑2 по 
сравнению с контрольными группами [76].

Острое повреждение миокарда наблюдается 
у значительного числа пациентов, инфицирован-
ных SARS-CoV‑2 [77]. Дальнейшее наблюдение за 
этой категорией больных обнаруживает признаки 
сохраняющейся остаточной дисфункции правого 
желудочка с нарушением продольной деформации 
правого желудочка и фиброзом миокарда, что, ве-
роятно, является следствием миокардита, перене-
сенного в период острой фазы COVID‑19 [78]. Ко-
гортное исследование, в котором методом магнитно-
резонансной томографии изучалось состояние 
сердца у пациентов, перенесших COVID‑19, вы-
явило признаки воспаления миокарда у 60 % па-
циентов [79].

Таким образом, из доступных литературных ис-
точников известно, что у пациентов, перенесших 
острую фазу COVID‑19, значительно повышается 
вероятность развития АГ, острого коронарного син-
дрома, нарушений сердечного ритма, дисфункции 
правого желудочка, фиброза миокарда и сердеч-
ной недостаточности. Также среди пациентов этой 
категории повышается риск смерти от сердечно-
сосудистых причин. Принимая во внимание огром-
ное и все еще возрастающее число людей, перенес-
ших COVID‑19, опасные последствия, связанные 
с этим заболеванием, могут затронуть значительное 
число людей во всем мире.

Для оценки значимости перенесенного 
COVID‑19 как ФР кардиоваскулярной патологии 
и риска смерти, в том числе от ССЗ, необходимы 
дальнейшие клинические и долгосрочные проспек-
тивные исследования.

Выводы
Вопрос о влиянии АГ на формирование риска 

неблагоприятных исходов COVID‑19 до настоящего 
времени окончательно не решен и требует дальней-
шего изучения. Вместе с тем длительное повыше-
ние АД приводит к поражению органов-мишеней 
и развитию ассоциированных клинических состо-
яний, что значительно повышает риск тяжелого те-
чения COVID‑19 и летальных исходов, особенно 
у пациентов пожилого и старческого возраста.

Эндотелий представляет собой важную общую 
зону сопряжения АГ и COVID‑19. Повреждение 
эндотелия и эндотелиальная дисфункция при АГ 
и эндотелиит при COVID‑19 могут усиливать друг 
друга, увеличивая вероятность кардиоваскулярных 
осложнений у больных COVID‑19.

Предположение о негативном влиянии препара-
тов групп ИАПФ и БРА у пациентов с АГ на тече-
ние СOVID‑19 не нашло доказательств. Настоятель-
но рекомендуется продолжение применения ИАПФ 
или БРА у пациентов с АГ, заболевших COVID‑19.

Перенесенный COVID‑19 может быть прогно-
стически неблагоприятным фактором для АГ и дру-
гих ССЗ, повышая риск кардиоваскулярной смерт-
ности.
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