
О
бщепризнан факт, что неинфекционные заболевания, 
включая артериальную гипертонию (АГ), являются ос-
новной проблемой общественного здравоохранения 

во всех странах, поскольку около 70% причин смертей в мире 
связаны с неинфекционными заболеваниями. Однако внезап-
ное появление инфекционного заболевания – новой корона-
вирусной инфекции изменило устоявшиеся представления о 
болезнях, представляющих наибольшую угрозу здоровью. 
Пандемия коронавирусной инфекции затронула все сферы 
жизни людей, включая здоровье, экономику, обучение и пси-
хологические аспекты. Прогнозируется, что пандемия коро-
навирусной инфекции вызовет новую пандемию неинфек-
ционных заболеваний, в большей степени сердечно-сосуди-
стых (ССЗ) [1]. Этот прогноз представляется весьма веро-

ятным, учитывая снижение физической активности, напря-
женную эмоциональную обстановку, увеличение потребле-
ния алкоголя и курения, повышенный уровень стресса в пе-
риод пандемии, что является факторами риска ССЗ, включая 
повышение артериального давления (АД). В условиях панде-
мии коронавирусной инфекции в первую очередь необходи-
мо уделить внимание пациентам с АГ, учитывая высокую рас-
пространенность этого заболевания, а также факт заинтере-
сованности компонентов ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС) в отношении проникновения нового ви-
руса в организм.  

В консенсусе рассмотрены актуальные данные по ведению 
пациентов с АГ в условиях пандемии, доступные по состоя-
нию на август 2020 г.  
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Аннотация 
Новая коронавирусная инфекция (COVID-19), вызванная b-коронавирусом SARS-CoV-2, которая приводит к развитию острого респираторного дистресс-синдрома, затронула бо-
лее 19 млн человек во всем мире, что привело к 0,7 млн смертей по состоянию на август 2020 г. Установленный факт, что вирус использует ангиотензинпревращающий фермент 2 
в качестве рецептора входа в клетку-мишень, и высокая распространенность артериальной гипертонии и других сердечно-сосудистых заболеваний среди пациентов с COVID-19 
вызвали серьезные дискуссии по ведению таких пациентов. В консенсусе экспертов Российского медицинского общества по артериальной гипертонии проанализированы суще-
ствующие данные о связи между COVID-19 и артериальной гипертонией, патофизиологические аспекты проникновения вируса в клетки-мишени и применения блокаторов ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы у пациентов с артериальной гипертонией и COVID-19. 
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Abstract 
The novel coronavirus infection (COVID-19) caused by the b-co-
ronavirus SARS-CoV-2, and leads to acute respiratory distress-
syndrome, has affected more than nineteen million people 
worldwide, resulting in 0.7 million deaths as of August 2020. The 
fact that the virus uses angiotensin-converting enzyme 2 as a re-
ceptor for entering the target cell, and the high prevalence of hy-
pertension and other cardiovascular diseases among patients 
with COVID-19, have caused serious discussions on the manage-
ment of such patients. This consensus of experts from the Russian 
Medical Society for Arterial Hypertension analyzed the existing 
data on the relationship between COVID-19 and hypertension, 
the pathophysiological aspects of the penetration of the virus in-
to target cells and the use of renin-angiotensin-aldosterone sy-
stem inhibitors in patients with hypertension and COVID-19. 
Key words: coronavirus, COVID-19, SARS-CoV-2, hypertension, 
renin-angiotensin-aldosterone system inhibitors, angiotensin 
converting enzyme 2.
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Эпидемиологические и патогенетические данные 
о связи АГ и COVID-19 
Распространенность АГ в популяции 

Повышенное АД остается основной причиной смертности 
во всем мире и составляет 10,4 млн смертей в год [2]. АГ являет-
ся ведущим фактором риска развития ССЗ (инфаркт миокар-
да, инсульт, ишемическая болезнь сердца, хроническая сер-
дечная недостаточность), цереброваскулярных (ишемиче-
ский, геморрагический инсульт, транзиторная ишемическая 
атака) и почечных заболеваний [3].  

Распространенность АГ среди взрослого населения в общей 
популяции составляет 30–45% [4]. По оценкам экспертов, в 
2010 г. у 1,39 млрд людей в мире имела место АГ [5]. В россий-
ской популяции среди мужчин в возрасте 25–65 лет распро-
страненность АГ достигает 47%, среди женщин – 40% [6]. Рас-
пространенность АГ увеличивается с возрастом, при избыточ-
ной массе тела и ожирении. Поскольку наблюдается увеличе-
ние числа таких лиц в популяции, прогнозируется, что и рас-
пространенность АГ будет расти во всем мире. По оценкам 
экспертов, к 2025 г. число пациентов с АГ увеличится на 
15–20% и достигнет порядка 1,5 млрд человек [7]. 

 
Пандемия COVID-19, история вопроса 

В начале декабря 2019 г. в провинции Хубэй Китайской На-
родной Республики появились случаи тяжелых первичных ви-
русных пневмоний с летальными исходами. Первый случай 
такой пневмонии официально зарегистрирован в городе 
Ухань 8 декабря 2019 г. [8]. Комитет здравоохранения города 
Ухань 30 декабря 2019 г. выпустил срочное уведомление о по-
явлении пневмонии неясной этиологии.  

7 января 2020 г. поступила информация об идентификации 
этиологического агента заболевания, которым оказался пред-
ставитель семейства коронавирусов, и ему присвоили времен-
ное обозначение 2019-nCoV (novel coronavirus 2019) [9]. 
30 января 2020 г. Всемирная организация здравоохранения 
объявила эпидемическую вспышку в провинции Хубэй чрез-
вычайной ситуацией здравоохранения международного мас-
штаба. В ходе проведенных генетических исследований вы-
явили, что геном 2019-nCoV гомологичен другим представи-
телям семейства коронавирусов, а именно MERS-CoV – на 50% 
(возбудитель ближневосточного респираторного синдрома – 
MERS), SARS-CoV – на 79% (возбудитель атипичной пневмо-
нии – SARS) и BtRsCoV – на 88%. Учитывая выявленные осо-
бенности структуры генома нового коронавируса, Междуна-
родный комитет по таксономии вирусов переименовал его в 
вирус острого респираторного синдрома 2-го типа – 
SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome 2). 

11 февраля 2020 г. Всемирная организация здравоохране-
ния дала заболеванию, связанному с SARS-CoV-2, название 
 COVID-2019 (Coronavirus Disease 2019) [10].  

В актуальной 7-й версии Временных методических реко-
мендаций по профилактике, диагностике и лечению новой 
коронавирусной инфекции (COVID-19) Минздрава России на 
момент написания консенсуса в повествовательной части ис-
пользуется терминология – новая коронавирусная инфекция, 
в сокращении – COVID-19. Однако для формулирования диаг-
ноза необходимо использовать следующие формулировки: 
«коронавирусная инфекция COVID-19, вирус идентифициро-
ван» или «коронавирусная инфекция COVID-19, вирус не 
идентифицирован» [11]. 

11 марта 2020 г. Всемирная организация здравоохранения 
объявила о начале пандемии COVID-19. По состоянию на на-
чало августа 2020 г. пандемия охватила более 188 стран с заре-
гистрированными свыше 19,2 млн случаев заболевания, более 
718 тыс. человек умерли.  

 
SARS-CoV-2 

Возбудителем COVID-19 является новый одноцепочечный 
РНК-содержащий b-коронавирус, относящийся к большому се-
мейству Коронавирусы (Coronaviridae). Название связано с его 

строением – в суперкапсид встроены гликопротеиновые шипо-
видные отростки в виде булавы, которые напоминают внешним 
видом корону. Шиповидные белки – это Spike-белки, через кото-
рые и происходит связывание вируса с клеткой-мишенью [12]. 

К началу XXI в. коронавирусы представляли серьезную вете-
ринарную проблему, однако считали, что в отношении чело-
века они не относятся к числу особо опасных с эпидемиче-
ской точки зрения. Они вызывали нетяжелые заболевания 
верхних дыхательных путей с крайне редкими летальными 
исходами. Научному сообществу пришлось пересмотреть 
данные представления уже в 2002 г., когда вирус тяжелого ост-
рого респираторного синдрома SARS-CoV проник в популя-
цию людей из популяции летучих мышей в Юго-Восточной 
Азии. Следующий виток настороженности к данному семей-
ству вирусов произошел в 2012 г., когда выявили природные 
очаги вируса ближневосточного респираторного синдрома 
MERS-CoV на территории Аравийского полуострова [13]. Оба 
заболевания ассоциированы с высокой летальностью. 

По имеющимся на сегодняшний день данным первичным ис-
точником SARS-CoV-2 были подковоносые летучие мыши, кото-
рые являются частыми переносчиками коронавирусов. Проме-
жуточные животные, через которых вирус передался от мышей 
человеку, до сих пор точно не установлены, по некоторым дан-
ным это были яванские панголины [14]. Входными воротами яв-
ляются эпителиоциты верхних дыхательных путей, а также же-
лудка и кишечника. Основными клетками-мишенями для SARS-
CoV-2 являются альвеолярные клетки 2-го типа, что обусловли-
вает частое возникновение атипичных пневмоний с развитием 
острого респираторного дистресс-синдрома (ОРДС). 

Вирус SARS-CoV-2 отнесен ко 2-му уровню патогенности, как 
и некоторые другие представители этого семейства 
(SARS-CoV, MERS-CoV), в отношении которых имеются частые 
случаи летальных исходов [11]. 

 
РААС и АПФ-2 

РААС включает гуморальные факторы и ферменты с протео-
литической активностью, посредством которых запускаются 
внутриклеточные каскады реакций, играющие ведущую роль 
в регуляции уровня АД. Первым протеолитическим фермен-
том, участвующим в данных процессах, является ренин, син-
тезируемый почками, с участием которого ангиотензиноген 
печени расщепляется до неактивного ангиотензина I (АТ I). 
Переход АТ I в ангиотензин II (АТ II) осуществляет ангиотен-
зинпревращающий фермент (АПФ), связанный с мембраной 
клетки. АТ II – основной эффекторный пептид РААС, который, 
связываясь со специфическими рецепторами в органах и тка-
нях, опосредует разнообразные гемодинамические эффекты 
РААС. В первую очередь – это вазоконстрикция, провоспали-
тельные и пролиферативные эффекты, а также активация дру-
гих прессорных гормонов – катехоламинов, альдостерона, 
вазопрессина. Существует 4 типа специфических рецепторов 
для АТ II: рецепторы ангиотензина 1, 2, 3, 4-го типов (АТ1, АТ2, 
АТ3, АТ4-рецепторы), из них наиболее изучены два – АТ1- и 
АТ2-рецепторы, которые значимо различаются как по регули-
руемым через них сигнальным реакциям, так и по физиологи-
ческим ответам клеток-мишеней [15]. Связывание AT1-рецеп-
тора с агонистами, в том числе и с АТ II, приводит к стимуля-
ции процессов вазоконстрикции, пролиферации и воспале-
ния. В отличие от AT1-рецептора, стимуляция AT2-рецепторов 
повышает активность различных изоформ NO-синтаз, тем са-
мым активируя NO-зависимые пути, вызывая вазодилатацию, 
подавление пролиферации эндотелиальных, гладкомышеч-
ных клеток сосудов и противовоспалительные эффекты.  

Существует 2-й тип АПФ – АПФ-2. Экзопептидаза АПФ-2, не-
смотря на большое сходство по аминокислотному составу с 
АПФ, оказывает кардинально противоположные функциональ-
ные эффекты – антипролиферативные, противовоспалитель-
ные и способствует вазодилатации. Это происходит за счет то-
го, что АПФ-2, воздействуя на АТ II, расщепляет его до ангио-
тензина 1–7 (АТ1–7), а АТ I – до неактивного АТ1–9, который по-
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средством АПФ метаболизируется в АТ1–7. В конечном итоге 
АТ1–7 связывается, как и АТ II, со специфическими рецепторами 
клетки (MAS-рецепторы) и оказывает вазодилатирующие и ан-
типролифиативные эффекты. Таким образом, MAS-рецептор 
является функциональным антагонистом AT1-рецептора, а 
АТ1–7 – антагонистом АТ II и обладает протективными эффек-
тами для сердечно-сосудистой системы (ССС). Но для его обра-
зования необходима достаточная концентрация АПФ-2.  

Существует 2 формы АПФ-2 – мембраносвязанная и раство-
римая [16]. Мембраносвязанная форма АПФ-2 является функ-
ционально активной и включает N-концевой эктодомен, 
трансмембранный домен и цитоплазматический домен. Рас-
творимая форма АПФ-2 образуется путем дезаминирования 
внеклеточной части молекулы АПФ-2. Процесс дезаминиро-
вания происходит при участии протеазы ADAM17, которая 
представляет собой трансмембранный белок [17, 18]. Наличие 
двух форм АПФ-2 играет важную роль в проникновении виру-
са SARS-CoV-2 в клетки-мишени.  

 
Механизм проникновения вируса SARS-CoV-2 в клетки 

Как уже отмечалось, вирус SARS-CoV-2 имеет выраженное сход-
ство, как функциональное, так и структурное, с вирусом – возбу-
дителем острого респираторного синдрома – SARS-CoV. Устано-
вили, что проникновение вируса в клетку хозяина происходит 
путем использования мембраносвязанной формы АПФ-2.  

 Впоследствии выявлен протеолитический фермент, кото-
рый необходим для такого проникновения, – это трансмем-
бранная сериновая протеаза TMPRSS2, которая с высокой ин-
тенсивностью экспрессируется в эпителиальных клетках лег-
ких человека [19]. Важно, что репликация вирусов в клетках с 
повышенной экспрессией протеазы TMPRSS2 не сопровожда-
ется увеличением способности вируса к инфицированию, что 
указывает на участие протеазы TMPRSS2 именно в процессе 
проникновения вируса через клеточную мембрану, а не в 
контроле его дальнейшей репликации [20].  

Высокий уровень экспрессии АПФ-2 и ADAM17 обнаружен в 
сердце, легких, почках, кишечнике, мозге и яичках, в других 
тканях он незначителен. Известно, что расщепление AПФ-2 с 
помощью протеазы ADAM17 приводит к появлению раствори-
мой формы AПФ-2. Установили, что растворимая форма АПФ-2 
специфически связывается с вирусом SARS-CoV, тем самым 
препятствует его взаимодействию с трансмембранной формой 
AПФ-2 и предотвращает инфицирование клетки-мишени [21]. 

Так, TMPRSS2-индуцированное расщепление AПФ-2 спо-
собствует инфицированию клетки вирусом, а ADAM17-инду-
цированное расщепление АПФ-2, напротив, этот процесс 
угнетает [22].  

В настоящее время доказано, что рецептором вируса SARS-
CoV-2, с помощью которого он проникает в клетку-мишень, 
является трансмембранная форма АПФ-2. Кроме того, показа-
но, что протеаза TMPRSS2 играет исключительно важную роль 
в AПФ-2-опосредованном проникновении вируса SARS-CoV-2 
в клетку-мишень [23]. Мишенью протеазы TMPRSS2 является 
Spike-белок в структуре вируса, который после расщепления 
приобретает способность эффективно взаимодействовать с 
трансмембранной формой AПФ-2 и образовывать комплекс 
AПФ-2–S (SARS-CoV-2), обеспечивающий интернализацию 
вируса в клетку путем эндоцитоза [22]. На подтверждение этой 
теории указывают результаты экспериментов in vitro, в кото-
рых клеточная культура с экспрессированной протеазой 
TMPRSS2 обладала высокой способностью инфицироваться 
SARS-CoV-2, в то время как в другой клеточной культуре, где 
отсутствовала протеаза TMPRSS2, вирус в клетки не проникал 
и заражения не происходило [24].  

В отношении роли протеазы ADAM17 в инфицировании ви-
русом SARS-CoV-2 прямых данных в настоящее время не полу-
чено. Существует гипотеза по аналогии с SARS-CoV, что протеа-
за ADAM17 может взаимодействовать с растворимой формой 
АПФ-2, препятствуя взаимодействию с трансмембранной фор-
мой АПФ-2, и тем самым влиять на ее участие в проникновении 

вируса в клетку. Однако однозначные выводы могут быть сдела-
ны только после проведения соответствующих исследований. 

 
Экспрессия АПФ-2 в организме 

Основной контингент пациентов, у которых наиболее часто 
отмечается тяжелое течение коронавирусной инфекции, вы-
званной SARS-CoV-2, составляют пожилые люди, пациенты с 
АГ, ишемической болезнью сердца, сахарным диабетом, хро-
ническими заболеваниями легких, ожирением. Многие из 
этих заболеваний обусловлены или сопряжены с нарушением 
функции РААС и сопровождаются компенсаторным или вы-
званным фармакологическими препаратами изменением экс-
прессии AПФ-2 [25, 26].  

Поскольку мембраносвязанная форма AПФ-2 является не-
отъемлемым условием для проникновения SARS-CoV-2 в клет-
ку-мишень, то повышение экспрессии и количества этой фор-
мы фермента в мембране может способствовать заражению 
вирусом SARS-CoV-2 и утяжелять течение COVID-19. В связи с 
этим логично предположить, что у данной категории лиц, бо-
лее подверженных тяжелому течению COVID-19, концентра-
ция АПФ-2 должна быть наиболее высокой в клетках.  

Выполненные ранее исследования на животных показали 
возрастное снижение уровня АПФ-2 в легких. Однако недав-
нее проспективное обсервационное исследование, в котором 
проанализировали данные пациентов всех возрастов, вклю-
чая новорожденных, детей, молодых и пожилых людей стар-
ше 65 лет, находившихся на искусственной вентиляции по по-
воду ОРДС, продемонстрировало, что активность АПФ-2 в от-
деляемом бронхоальвеолярном лаваже значимо не ассоции-
ровалась с возрастом [27]. Вместе с тем в другом исследовании 
не обнаружили доказательств того, что генетические вариа-
ции в гене, кодирующем АПФ-2, расположенном на Х-хромо-
соме, могут влиять на восприимчивость к COVID-19 [28]. Ана-
лиз транскриптомных наборов непораженной ткани легкого 
не выявил существенных различий в экспрессии АПФ-2 между 
расовыми (азиатские и кавказские), возрастными (возраст бо-
лее 60 лет и менее) группами и полом [29]. 

 
Распространенность АГ среди пациентов с COVID-19 

Первые сообщения из Китая демонстрировали высокую рас-
пространенность АГ среди пациентов с COVID-19 – около 
30–50% [30, 31]. Тогда в мировом медицинском сообществе по-
явилась гипотеза о более высокой восприимчивости больных 
АГ к инфицированию SARS-CoV-2. Однако при детальном ана-
лизе данных о частоте АГ среди больных COVID-19 в разных ев-
ропейских источниках оказалось, что процент пациентов с АГ 
среди лиц с коронавирусной инфекцией будет близок к про-
центу распространенности АГ в целом в популяции данного ре-
гиона. Так, в исследованиях, в которых сообщалось о высокой 
распространенности АГ среди пациентов с  COVID-19, гиперто-
ния выявлялась у 30,4% (58/191) китайских пациентов среднего 
возраста 56 лет и у 46% (509/1043) итальянских пациентов 
среднего возраста 63 года. Национальное исследование в Китае 
показало, что 44,6% населения в возрасте 55–64 лет страдают АГ, 
и 45,2% населения Италии в возрасте 60–69 лет также имеют АГ 
согласно итальянскому национальному регистру [32]. Наиболее 
высокие показатели заболеваемости АГ у госпитализированных 
пациентов с COVID-19 представлены в ряде американских со-
общений, включавших 5700 пациентов, среди которых АГ была 
у 3026 (56,6%) пациентов [33]. При этом данный показатель ока-
зался ниже, чем в общей популяции США, где распространен-
ность АГ в этой возрастной группе колеблется от 63 до 77% [34].  

На момент написания данного документа никаких достовер-
ных данных, демонстрирующих повышенный риск инфици-
рования SARS-CoV-2 лиц при наличии у них АГ, не появилось.  

 
Влияние АГ на тяжесть течения и смертность пациентов 
с COVID-19 

Проникновение вируса SARS-CoV-2 в клетки легких и других 
органов через связывание Spike-белка вируса с трансмем-
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бранной формой AПФ-2 стало настоящим откровением для 
многих медицинских специалистов, особенно кардиологов, 
которые хорошо представляют вовлеченность РААС в патоге-
нетические процессы большинства ССЗ. Встал вопрос: может 
ли механизм проникновения SARS-CoV-2 в клетки-мишени 
влиять на тяжесть течения заболевания и смертности, особен-
но в контексте наличия сопутствующей АГ у пациентов. 

По мере накопления данных по COVID-19 для оценки того, яв-
ляется ли АГ независимым фактором риска неблагоприятного 
течения коронавирусной инфекции, проанализированы паци-
енты с легким и тяжелым течением болезни. По данным ретро-
спективного исследования с участием 548 пациентов в китай-
ском городе Ухань, где произошла первая вспышка  COVID-19, 
распространенность АГ была значительно выше у пациентов с 
тяжелой формой заболевания, чем в нетяжелых случаях, и со-
ставила 38,7 и 22,2% (p<0,001) соответственно. В логистической 
модели с поправкой на возраст высокий уровень лактатдегид-
рогеназы и D-димера выявили независимую связь АГ с тяжестью 
течения COVID-19 [35]. В другом китайском исследовании сре-
ди 487 пациентов с COVID-19 тяжелое течение заболевания на-
блюдалось у 49 пациентов и легкое – у 438, при этом распро-
страненность АГ у больных с тяжелым течением была статисти-
чески значимо выше и составила 53,1% против 16,7% с легким 
течением (p<0,0001). Последующий многофакторный анализ 
показал, что мужской пол, возраст старше 50 лет и АГ были неза-
висимыми факторами тяжести   COVID-19 [36]. Такие данные 
можно объяснить высокой распространенностью АГ именно 
среди пациентов пожилого возраста, их более большей уязви-
мостью к инфекции SARS-CoV-2 и более тяжелому течению лю-
бых инфекционных заболеваний [37].  

С другой стороны, появились ретроспективные исследова-
ния, в которых у больных АГ не отметили связи с прогресси-
рованием COVID-19, что определялось необходимостью в 
проведении инвазивной искусственной вентиляции легких, и 
при многофакторном анализе АГ не показала себя как незави-
симый фактор тяжести COVID-19 [38]. Центр по контролю и 
профилактике заболеваний США не включил АГ в список фак-
торов риска тяжести COVID-19 [39]. В настоящее время нет 
четких эпидемиологических данных, подтверждающих, что 
АГ сама по себе является независимым фактором риска тяже-
лого течения у пациентов с COVID-19.  

 
Сопутствующие заболевания при АГ и COVID-19,  
фокус на ожирение 

Несмотря на иную природу, мир уже несколько десятилетий 
живет с другой пандемией – пандемией ожирения. Ежегодно 
во всем мире число людей с избыточной массой тела и ожире-
нием неизменно растет. Известно, что АГ и ожирение патоге-
нетически тесно взаимосвязаны, и как ожирение может при-
водить к развитию АГ, так и АГ может способствовать разви-
тию метаболических нарушений. По данным эпидемиологи-
ческого исследования ЭССЕ-РФ, избыточная масса тела и 
ожирение встречаются более чем у 1/2 пациентов с АГ [40].  

В условиях пандемии ожирение признано новым фактором 
риска тяжести COVID-19 [41]. Американские исследователи 
выявили высокую распространенность коморбидного ожире-
ния среди пациентов с COVID-19 – около 36%, о котором не 
сообщали в исследованиях китайских коллег, что обусловле-
но разной распространенностью ожирения в США и Китае в 
целом в популяции. Кроме того, 43% пациентов, находящихся 
на искусственной вентиляции легких, также имели ожирение, 
которое рассматривается как фактор риска дыхательной не-
достаточности и необходимости инвазивной искусственной 
вентиляции легких [42]. При ретроспективном анализе пока-
зано, что ожирение может быть фактором, определяющим тя-
жесть заболевания COVID-19, независимо от возраста и нали-
чия АГ [43, 44]. Ожирение может ухудшить клиническое тече-
ние COVID-19 за счет уменьшения резервного объема выдоха, 
затруднения экскурсии диафрагмы и ограничения вентиля-
ции легких [45]. Известно, что висцеральное ожирение акти-

визирует провоспалительные реакции, окислительный стресс 
и может вызывать повышение АД, нарушения углеводного и 
липидного обмена, что в свою очередь может потенцировать 
и увеличивать риск развития осложнений при COVID-19.  

Ожирение представляет собой состояние хронического вос-
паления. Адипоциты секретируют провоспалительные агенты, 
такие как цитокины, трансформирующий фактор роста b, ади-
покины, хемоаттрактантный белок-1 моноцитов, гемостати-
ческие белки [46]. Основными воспалительными цитокинами, 
секретируемыми жировой тканью, являются фактор некроза 
опухоли a, интерлейкин (ИЛ)-6 и ИЛ-1. У лиц с ожирением вы-
является повышенный уровень фактора некроза опухоли a, ко-
торый играет роль в процессе воспаления. ИЛ-1 может активи-
ровать факторы транскрипции, которые усиливают воспали-
тельную передачу сигналов и избыточную экспрессию факто-
ра роста эндотелия сосудов. Повышенный уровень ИЛ-6 при 
ожирении играет важную роль в канцерогенезе, связанном с 
воспалением, через сигнальный преобразователь янус-киназ. 
Многие цитокины, выделяемые дисфункциональными гипер-
трофическими адипоцитами висцеральной жировой ткани, 
увеличивают рекрутирование макрофагов, которые произво-
дят еще большее количество провоспалительных молекул [47]. 
Кумулятивный эффект хронического воспаления и гиперци-
токинемии при ожирении, по-видимому, может вызывать ги-
первоспалительный ответ через синдром активности макро-
фагов, особенно у пациентов с тяжелой формой COVID-19. 
Воспаление впоследствии приводит к гипоксии и ишемии, что 
активирует процессы окислительного стресса. В результате 
синтез белка гипертрофическими и гипоксическими адипо-
цитами меняется в сторону повышенного образования цито-
кинов и других воспалительных белков. Порочный круг между 
повышенным высвобождением цитокинов и состоянием по-
вышенного метаболического воспаления, вероятно, может 
способствовать возникновению «цитокинового шторма» у па-
циентов, инфицированных SARS-CoV-2, который и приводит к 
развитию ОРДС и повышенной летальности от COVID-19 . 

 
Течение АГ на фоне COVID-19 
АГ и лихорадочные состояния 

Вирусные заболевания протекают с различными симптома-
ми, в том числе для них характерны изменения в ССС, а именно 
дестабилизация уровня АД. Данные явления могут наблюдаться 
как у здоровых лиц, так и у пациентов с АГ. Последние наиболее 
подвержены изменениям профиля АД в период острых респи-
раторных заболеваний. Реакция ССС, как правило, наиболее 
выражена на фоне лихорадочных состояний. Колебания АД на 
фоне повышения температуры тела могут быть как в сторону 
увеличения АД, так и его значительного снижения до уровня, к 
которому пациент не адаптирован. На пике лихорадки повы-
шение АД является следствием спазма периферических сосу-
дов, а в период критического падения температуры за счет ва-
зодилатации, повышенного диуреза АД снижается и может 
привести к возникновению гипотонии вплоть до коллапса. Вы-
раженные неконтролируемые колебания АД ассоциируются с 
высоким риском развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) у пациентов с АГ, в первую очередь инсульта и острого 
коронарного синдрома [48]. В настоящее время известно, что 
течение COVID-19 может сопровождаться гипертермией от 
субфебрильных до гиперпиретических цифр. Поэтому очень 
важен контроль АД у пациентов с COVID-19 не только в острую 
фазу болезни, но и после нормализации температуры. Важно 
следовать и общепринятым рекомендациям ведения пациен-
тов с АГ во время вирусных заболеваний: минимизировать ис-
пользование местных средств с сосудосуживающим эффектом, 
исключить прием алкоголя, кофеинсодержащих напитков, ку-
рение, отказаться от горячих ванн, растираний и обертываний. 

 
АГ и этиотропная, патогенетическая терапия COVID-19 

В процессе лечения пациентов с COVID-19 предприняты по-
пытки применения различных групп лекарственных препара-
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тов в качестве этиотропной терапии, среди которых противо-
вирусные препараты, противомалярийные, антибактериаль-
ные (фавипиравир, гидроксихлорохин, хлорохин, мефлохин, 
лопинавир + ритонавир, азитромицин + гидроксихлорохин 
и др.). Однако имеющиеся на сегодня сведения об эффектив-
ности применения этих препаратов неоднозначны, а исполь-
зование некоторых из них небезопасно у пациентов с ССЗ, 
включая их влияние на уровень АД.  

Тяжелые формы COVID-19 с признаками цитокинового 
шторма, приводящего к развитию ОРДС, в 1/2 случаев заканчи-
ваются летальным исходом у пациентов с тяжелыми сопут-
ствующими заболеваниями. Для лечения «цитокинового штор-
ма» в настоящее время применяются ингибиторы рецепторов 
ИЛ-6 и ИЛ-1b и системные глюкокортикоиды. Клинические 
исследования эффективности и безопасности данных препа-
ратов у больных с COVID-19 еще не закончены. Известно, что 
распространенной нежелательной реакцией со стороны ССС 
при применении тоцилизумаба и глюкокортикоидов является 
повышение АД, в связи с чем пациентам с АГ они должны на-
значаться с осторожностью под более строгим контролем АД. 

 
АГ и ее осложнения на фоне COVID-19  

Один из патогенетических механизмов ухудшения течения АГ 
при COVID-19 может быть обусловлен вовлеченностью цент-
ральной нервной системы. Значительный уровень экспрессии 
АПФ-2 выявлен не только в легких, но и в некоторых отделах 
мозга. Высокое содержание вирусных частиц SARS-CoV-2 вы-
явили в стволе мозга и отходящих от него черепных нервах [49]. 
В результате вирусного поражения отмечался апоптоз этих кле-
ток, что приводило к нарушению функционирования центров 
головного мозга, ответственных за регуляцию АД и дыхания. 
Кроме того, снижение уровня АПФ-2 в стволе мозга может вы-
зывать нарушение тонуса симпатической нервной системы и 
приводить к дестабилизации АД у пациентов с АГ [50].  

По данным зарубежных и российских эпидемиологических 
исследований выявляется высокая доля лиц с АГ, которые не 
осведомлены о своем состоянии и не получают соответствую-
щего лечения [51]. Можно предположить, что заболевание та-
ких пациентов COVID-19 сопряжено с более высоким риском 
развития ССО на фоне нелеченой АГ.  

Принимая во внимание эти факты и наличие среднетяжелых и 
тяжелых форм течения COVID-19, важно не упустить симптомы 
ССО, вызванные дестабилизацией АД, которые могут быть мас-
кированы на фоне общего недомогания пациента с COVID-19.  

 
Антигипертензивные препараты во время пандемии 
COVID-19 
Применение блокаторов РААС у пациентов с COVID-19  

Для лечения АГ в настоящее время рекомендованы 5 основ-
ных классов антигипертензивных средств [3]. Препаратами 
первой линии являются подавляющие активность РААС – это 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ), 
блокирующие образование АТ II, и блокаторы рецепторов ан-
гиотензина (БРА), блокирующие взаимодействие АТ II с его ре-
цепторами. ИАПФ и БРА, обладая выраженным антигипертен-
зивным действием, наиболее часто применяются для лечения 
АГ с большой доказательной базой кардио-, нефро-, церебро-
протекции и снижения рисков ССО. Благодаря этому они яв-
ляются неотъемлемой частью терапии пациентов с хрониче-
ской сердечной недостаточностью, перенесенными инфарк-
тами миокарда и хронической болезнью почек. Таким обра-
зом, пул пациентов с кардиологической патологией, в том чис-
ле с АГ, применяющих блокаторы РААС, очень велик. 

Данные ретроспективных исследований уже в первые месяцы 
пандемии коронавирусной инфекции показали, что лица по-
жилого возраста с сопутствующими ССЗ более подвержены тя-
желому течению заболевания и развитию неблагоприятных 
исходов. Как уже отмечалось, АГ занимает среди ССЗ лидирую-
щее место. После установления механизмов проникновения 
SARS-CoV-2 в клетку-мишень посредством протеазы АПФ-2 

встал вопрос о безопасности применения блокаторов РААС у 
данной категории больных в условиях пандемии  COVID-19. 

В более ранних работах уже изучены эффекты влияния бло-
каторов РААС на экспрессию АПФ-2. В исследованиях на гры-
зунах показано, что их применение приводит к значительному 
увеличению экспрессии АПФ-2. Так, у нормотензивных крыс 
экспрессия АПФ-2 возрастала в 4,7 раза при введении лизино-
прила и 2,8 раза при введении лозартана [52]. В другой экспе-
риментальной работе введение лизиноприла и лозартана ги-
пертензивным крысам достоверно сопровождалось увеличе-
нием экспрессии АПФ-2 [53]. В исследовании на мышах с инду-
цированной гипертонической гипертрофией миокарда пока-
зано более чем двукратное увеличение экспрессии АПФ-2 в от-
вет на введение олмесартана, кандесартана и лозартана, что 
сопровождалось активацией образования АТ1–7 [54]. У гипер-
тензивных крыс введение БРА приводило к увеличению экс-
прессии АПФ-2 в клетках аорты и сонных артерий [55]. 

После анализа имеющихся данных сформулировали пред-
положение, что блокаторы РААС могут повышать заражае-
мость и утяжелять течение заболевания COVID-19. Эта теория 
казалась правдоподобной, учитывая данные нескольких экс-
периментов на животных. Так, генетически модифицирован-
ные мыши, которые не имели АПФ-2 в клетках, были пол-
ностью устойчивы к коронавирусным инфекциям. И наобо-
рот, трансгенные мыши, выведенные для высокой экспрессии 
человеческого АПФ-2, демонстрировали заметно повышен-
ную инфицированность и летальность при воздействии коро-
навируса SARS [56]. 

Предпринимались попытки изучения возможного негатив-
ного влияния блокаторов РААС на течение заболевания путем 
их применения у больных с COVID-19 и оценкой эффектов. 
В настоящее время это исследование продолжается (Clinical-
Trials.gov Identifier: NCT04312009), однако уже с другой це-
лью – оценить эффективность блокады РААС при тяжелом 
течении COVID-19. Интересным представляется исследование 
K. Kuba и соавт., в котором продемонстрировали, что инфици-
рование мышей обоими вирусами, SARS-CoV и SARS-CoV-2, 
приводило к снижению экспрессии АПФ-2 и ассоциировалось 
с более тяжелым поражением легких. Исследователи показали 
парадоксальный на первый взгляд результат, что АПФ-2 защи-
щает легкие мышей от развития ОРДС. Предотвратить тяжелое 
поражение легких можно было путем введения БРА [57]. Из-
вестно, что терапия БРА значительно повышает уровень АТ II и 
индуцирует экспрессию АПФ-2, тем самым приводя к повы-
шенному образованию АТ1–7, обладающего выраженными ва-
зодилатирующими и антипролиферативными свойствами. На 
других моделях животных активность АПФ-2 была снижена 
при ОРДС, а лечение циклической формой АТ1–7 ослабляло вос-
палительную реакцию и уменьшало объем повреждения лег-
ких [58]. В популяционном исследовании в регионе Ломбардия 
в Италии сопоставили данные группы из 6272 пациентов с под-
твержденной коронавирусной инфекцией SARS-CoV-2 
с 30 759 пациентами, которые обращались в клинику до панде-
мии (контрольная группа), стандартизированными по полу и 
возрасту. Не было доказательств того, что ИАПФ или БРА спе-
цифически влияют на риск COVID-19 [59].  

В настоящее время инициированы исследования, которые 
призваны определить место блокаторов РААС в условиях панде-
мии коронавирусной инфекции и сформулировать четкие ре-
комендации по их применению у пациентов с АГ и COVID-19. 
Несмотря на то, что точка в этом вопросе не поставлена, не ре-
комендовано отменять терапию АГ «на всякий случай». Любая 
дестабилизация контроля АД при гипертонии может повлечь за 
собой риск развития инсультов и острых коронарных синдро-
мов, которые не являются просто гипотетическими. Прекраще-
ние приема антигипертензивных препаратов, если пациент их 
уже принимает по поводу АГ, категорически не рекомендуется.  

Остается открытым вопрос об инициации терапии блокато-
рами РААС у пациентов с впервые выявленной АГ в условиях 
пандемии COVID-19. Однако, учитывая отсутствие достовер-
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ных данных о негативном влиянии этих препаратов на тече-
ние заболевания на момент написания документа, необходи-
мо руководствоваться современными рекомендациями по ве-
дению больных АГ и принимать во внимание известные про-
тективные свойства блокаторов РААС в принятии решения на-
значения лечения.  

 
Применение других классов антигипертензивных 
препаратов у пациентов с COVID-19 

В исследованиях блокаторов РААС также рассматривалась 
связь COVID-19 с другими классами антигипертензивных пре-
паратов. В работе G. Mancia и соавт. показано при многофак-
торном анализе, что ни один из антигипертензивных препа-
ратов, за исключением петлевых диуретиков, не ассоцииро-
вался с повышенным риском COVID-19. В исследуемой по-
пуляции петлевые диуретики использовались чаще у пациен-
тов с COVID-19, чем у пациентов контрольной группы (13,9% 
против 7,8%; относительная разница 43,6%), и их более частое 
применение может отражать наличие тяжелых сопутствую-
щих заболеваний, таких как сердечная недостаточность и по-
чечная дисфункция, степень тяжести которой не была долж-
ным образом включена в анализ [59]. В другом исследовании 
блокаторы кальциевых каналов, b-адреноблокаторы и тиазид-
ные диуретики не были связаны с более высокой веро-
ятностью положительного результата теста на SARS-CoV-2 [60].  

Несмотря на то, что в доступной литературе данные о влия-
нии блокаторов кальциевых каналов на экспрессию и актив-
ность АПФ-2 отсутствуют, нельзя исключить, что вызываемое 
ими снижение концентрации ионов кальция в клетке также 

способно привести к усилению экспрессии АПФ-2. Это об-
условлено тем, что блокирование кальциевого сигнала приво-
дит к ингибированию того же AT1-зависимого сигнального 
каскада, который подавляется при ингибировании рецепто-
ров АT1 или снижении продукции АТ II [13].  

 
Позиция Российского медицинского общества 
по артериальной гипертонии и других обществ и ассоциаций 
по АГ о применении антигипертензивных препаратов 

Международное общество по гипертонии [61], Европейское 
общество по гипертонии [62], Европейское общество кардио-
логов [63] и Американская кардиологическая ассоциация/Аме-
риканское общество сердечной недостаточности/Американ-
ский колледж кардиологов [64] единогласно сделали заявление 
о возможности применения препаратов из групп бло-
каторов РААС во время пандемии  COVID-19.  

Российское медицинское общество по артериальной гипер-
тонии солидарно с международными сообществами в отноше-
нии необходимости продолжения приема ИАПФ/БРА и 
необоснованности их отмены во время пандемии 
 COVID-19 ввиду отсутствия на настоящий момент убеди-
тельных доказательств для прекращения терапии бло-
каторами РААС с целью предотвращения заражения или 
более эффективного лечения инфекции SARS-CoV-2.  
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