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В период пандемии, вызванной SARS-CoV-2, выяснилось, что сердечно-сосудистые заболевания являются важным 
фактором риска развития COVID-19. В то же время оказалось, что у пациентов, не страдавших сердечно-сосудистой 
патологией до заражения SARS-CoV-2, часто возникали сердечно-сосудистые осложнения в виде миокардитов, арит-
мий, сердечной недостаточности. Чрезвычайно актуальным представляется выяснение патогенетических механизмов, 
обусловливающих взаимосвязь COVID-19 и сердечно-сосудистой патологии. Анализ данных научной литературы дает 
основания полагать, что дисбаланс в ренин-ангиотензин-альдостероновой системе (РААС), выражающийся в&гиперпро-
дукции ангиотензина-II (Анг-II) и дефиците ангиотензина 1-7 (Анг 1-7), определяется как важное связующе патогене-
тическое звено, обусловливающее коморбидность COVID-19 и кардиоваскулярной патологии. Согласно современным 
представлениям РААС считается сложной, многокомпонентной, многоуровневой, двухосевой системой, обладаю-
щей как кардио- и вазопротективными (ось АПФ-2/Анг1-7/MasR), так и кардио- и вазоповреждающими эффектами
(ось АПФ/Анг-II/AT1R). У пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями, как правило, уже имеется дисбаланс 
РААС, характеризующийся гиперпродукцией «кардиотоксичного» Анг-II. Коронавирус, взаимодействуя с ангиотен-
зинпревращающим ферментом 2 (АПФ-2)& — важным компонентом кардиопротективной оси РААС& — и снижая 
его количество и активность, усиливает этот дисбаланс, что усугубляет поражение сердечно-сосудистой системы.
Кроме этого, дисбаланс РААС может приводить к дисбалансу в калликреин-кининовой системе c накоплением повы-
шающего сосудистую проницаемость des-Arg9-брадикинина, потенцировать воспаление, создавать предпосылки для 
развития COVID-19-ассоциированной коагулопатии и острого респираторного дистресс-синдрома. В патогенетической 
терапии коронавирусной инфекции, осложненной поражениями сердечно-сосудистой системы, может оказаться це-
лесообразным использование лекарственных средств, корректирующих изменения в РААС.
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DEVELOPMENT OF CARDIOVASCULAR COMPLICATIONS IN COVID-19
© Mikhail M. Zabezhinsky, Anastasia A. Semenova
St. Petersburg State Pediatric Medical University, Saint Petersburg, Russia
For citation: Zabezhinsky MM, Semenova AA. The role of the renin-angiotensin-aldosterone system in the development of cardiovas-
cular complications in COVID-19. Pediatrician (St. Petersburg). 2023;14(1):99–118. DOI: https://doi.org/10.17816/PED14199-118

During the pandemic caused by SARS-CoV-2, cardiovascular disease has been found to be an important risk factor 
for COVID-19. At the same time, it turned out that patients who did not suffer from cardiovascular pathology before 
infection with SARS-CoV-2 often had cardiovascular complications in the form of myocarditis, arrhythmias, and heart 
failure. It is extremely important to elucidate the pathogenetic mechanisms that determine the relationship between 
COVID-19 and cardiovascular pathology. Analysis of the data of the scientific literature suggests that an imbalance in the 
renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS), expressed in the hyperproduction of angiotensin II and the deficiency of 
angiotensin 1-7, is an important factor in the pathogenetic link that causes comorbidity of COVID-19 and cardiovascular 
pathology. According to modern concepts, the RAAS is a complex, multicomponent, multi-level, two-axis system that 
has, both cardio- and vasoprotective (ACE2/Ang1-7/MasR axis) and damaging effects on the heart and blood vessels
(ACE/Ang II/AT1R axis). Patients with cardiovascular diseases, as a rule, already have an imbalance of the RAAS, character-
ized by hyperproduction of “cardiotoxic” angiotensin II. Coronavirus, interacting with ACE2 — an important component of 
the cardioprotective axis of RAAS, and reducing its quantity and activity, increases this imbalance, which aggravates the 
damage to the cardiovascular system. In addition, an imbalance of RAAS can lead to an imbalance in the kallikrein-kinin 
system with the accumulation of vascular permeability-increasing des-Arg9-bradykinin, potentiate inflammation, create 
prerequisites for the development of COVID-19 associated coagulopathy and acute respiratory distress syndrome. In the 
pathogenetic therapy of coronavirus infection, complicated by lesions of the cardiovascular system, it may be advisable 
to use drugs that correct changes in the renin-angiotensin-aldosterone system.
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Эпидемия COVID-19, охватившая мир с нача-
ла 2020 г., поставила перед медицинским сообще-
ством целый ряд острых вопросов, от решения 
которых зависит жизнь и здоровье многочислен-
ных пациентов. Один из таких вопросов касает-
ся механизмов поражения сердечно-сосудистой 
системы при новой коронавирусной инфекции
[4, 9, 10, 15, 16, 135]. С решением этого вопроса 
неразрывно связана разработка эффективных мето-
дов лечения сердечно-сосудистой патологии (ССП) 
при COVID-19.

Эпидемиологические исследования, проведен-
ные во время пандемии, показали, что сердечно-
сосудистые заболевания (ССЗ) являются важным 
фактором риска развития COVID-19 [1, 5, 50, 67, 
87, 136, 138]. Так, артериальная гипертензия (АГ) 
ассоциировалась с двукратным увеличением риска 
смерти от коронавирусной инфекции в сравнении 
с пациентами без нее, причем среди пациентов 
с АГ значительно более высокий уровень смерт-
ности был в группе, которая не получала антиги-
пертензивную терапию (7,9 % против 3,2 %) [67].
АГ, сахарный диабет, ишемическая болезнь серд-
ца в анамнезе предрасполагали к развитию тя-
желых тромботических осложнений у больных 
COVID-19 [5, 7, 11, 20, 21, 23, 30, 33, 41, 134]. 
В то же время выяснилось, что у пациентов, 
не страдавших ССЗ до заражения SARS-CoV-2, 
в ходе перенесения COVID-19 появлялись сер-
дечно-сосудистые осложнения в виде миокардита, 
сопровождавшегося повышением уровня тропо-
нина I (12–28 % пациентов), аритмий (9–17 %) 
и острой сердечной недостаточности (3–33 % па-
циентов) [2, 12, 28, 75, 87, 88, 113, 133]. 12-лет-
ние наблюдения за 25 пациентами, перенесшими 
коронавирусную инфекцию в 2003 г., выявили 
наличие кардиоваскулярной патологии у 44 % 
переболевших [138].

Анализ эпидемиологических данных показывает, 
что ССП и СOVID-19 могут быть связаны между 
собой и взаимно утяжелять друг друга. Учитывая, 
что входными воротами SARS-СoV-2 (как и ко-
ронавируса, вызвавшего эпидемическую вспыш-
ку в 2003 г.) является ангиотензинпревращающий 
фермент 2 (АПФ-2) — важный компонент ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС)
[3, 6, 13, 14, 26, 70, 89, 92, 124] и, принимая 
во внимание многочисленные экспериментальные 
и клинические данные, свидетельствующие о важ-
ной роли дисбаланса РААС в кардиоваскулярной 
патологии [17, 27, 36, 37, 40, 85, 101, 105], можно 
предположить, что именно изменения РААС явля-
ются связующим патогенетическим звеном между 
COVID-19 и ССП. В настоящем обзорно-аналити-

ческом исследовании мы попытались на основе 
данных научной литературы изучить и сопоставить 
изменения РААС при СOVID-19 и ССЗ, обосновать 
значение дисбаланса РААС как связующего звена 
между кардиоваскулярной патологией и коронави-
русной инфекцией.

Эволюция представлений о РААС: от про-
стой системы с однозначным, преимуществен-
но прессорным действием, до многоуровневой 
и многовекторной сложной системы с разно-
направленными и тонко сбалансированными 
краткосрочными и долгосрочными эффектами

Со времени открытия ренина в 1898 г. выдаю-
щимся шведско-финским физиологом R. Tigerstedt 
в соавторстве с его учеником P.G. Bergman [121], 
положившим начало исследованию РААС, пред-
ставления о механизмах, компонентах и эффектах 
этой системы претерпели значительные измене-
ния. Robert Tigerstedt вводил экстракты гомоге-
низированных почек кроликам и наблюдал повы-
шение системного артериального давления (АД).
Ученый установил, что только экстракты коры по-
чек, а не мозгового вещества, вызывают эти эф-
фекты. Он также гениально предположил, что про-
дукция ренина играет важную роль в механизмах 
развития гипертрофии миокарда левого желудочка 
[38, 121]. Как это часто бывает в истории науки, от-
крытие ренина, в силу целого ряда обстоятельств, 
около 40 лет оставалось без должного развития [38].
И только в конце 30-х годов XX в. две независи-
мые группы исследователей во главе с E. Braun-
Menendez и I. Page [96, 103] на эксперименталь-
ной модели АГ H.J. Goldblatt [71] вновь открыли 
ренин, определив, что это энзим, отщепляющий 
пептид от субстрата. Продукт действия ренина,
обладающий прессорным эффектом и первоначаль-
но именовавшийся гипертензином или ангиотонином, 
был в конечном итоге назван ангиотензином [38].
В 50-е годы XX в. были открыты 2 формы ан-
гиотензина: ангиотензин I (Анг-I) и ангиотен-
зин II (Анг-II) [115], а в 60-е, благодаря работам
J.H. Laragh и соавт. [90], было показано, что Анг-II —
это трофический гормон для секреции альдосте-
рона. Таким образом, к началу второй половины 
XX в. сложились так называемые классические 
представления о РААС. Согласно этим представле-
ниям активация РААС, возникающая при ишемии 
почек, низкой концентрации Na, активации сим-
патической нервной системы, приводит к запуску 
последовательности протеолитических реакций 
(ангиотензиноген – Анг-I – Анг-II) с образованием 
основных эффекторов — Анг-II и альдостерона,
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вызывающих вазоконстрикцию и усиливающих
реабсорбцию Na в почках (рис. 1). Стало понятно, 
что эта система может избыточно активироваться при 
ССП и вызывать повышение АД [69, 82]. В связи 
с этим приступили к разрабатотке средств, ингиби-
рующих РААС: сначала ингибиторов АПФ, а затем 
и других препаратов [25, 31, 43, 55, 65, 100, 121].

Начиная с конца 80-х годов прошлого столетия, 
классические представления о РААС кардинальным 
образом меняются. Открывают целую группу ком-
понентов, реализующих эффекты, противополож-
ные эффектам Анг-II: ангиотензин 1–7 (Анг 1–7),
ангиотензин 1–9 (Анг 1–9), аламандин, AT2R (ре-
цепторы ангиотензина 2-го типа), Mas- и MrgD-
рецеп торы, а в 2000-м году — АПФ-2 [38, 46, 48, 
49, 53, 83, 86, 91, 92, 110, 111, 114, 123]. Скла-
дывается представление об альтернативной оси 

РААС, в которой ключевую роль играет АПФ-2, 
превращающий Анг-II в Анг 1–7. Активация оси 
АПФ-2/Анг 1–7/MasR обусловливает вазодилата-
цию, натрийурез, антипролиферативный, антико-
агулянтный и противовоспалительный эффекты
[62, 71, 72, 76, 77, 84, 85, 114] (рис. 1).

В то же время исследования [39, 56, 58, 59, 
111, 117], показавшие, что практически все ком-
поненты РААС могут синтезироваться локально 
в органах, дают начало представлениям о тканевых 
РААС, существующих в сердце, сосудах, почках, 
эндокринных железах, головном мозге, поджелу-
дочной железе и других органах. Таким образом, 
с открытием новых компонентов и эффектов систе-
мы ученые приходят к заключению о двух уров-
нях организации РААС — циркуляторном (плаз-
менном) и тканевом. Полагают, что циркуляторная 
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Рис. 1. Ренин-ангиотензин-альдостероновая система�— сложная двухосевая система. Ось [АПФ/Ang-II/AT1R] обозначена темно-
серым цветом, ось [АПФ-2/Ang 1–7/MasR]�— светло-серым цветом, а также их основные эффекты при воздействии 
на определенные рецепторы. Справа вверху приведена краткая схема калликреин-кининовой системы и участие АПФ, 
АПФ-2. АПФ-2�— ангиотензинпревращающий фермент 2; АП-А�— аминопетидаза А; АП-N�— аминопетидаза N; МCR�— 
минералокортикоидный рецептор; АТ1,2,4 R�— рецепторы к ангиотензину-II 1, 2 и 4-го типа соответственно; MasR�— 
Mas-рецептор; MrgdR�— Mrgd-рецептор; ВК1,2 R�— брадикининовые рецепторы 1-го и 2-го типа соответственно

Fig. 1. Renin-angiotensin-aldosterone system is a complex two-axis system. The [ACE/Ang-II/AT1R] axis is indicated in 
dark gray, the [ACE-2/Ang 1–7/MasR] axis is indicated in light gray, as well as their main effects when exposed 
to certain receptors. At the top right is a brief diagram of the kallikrein-kinin system and the participation of 
ACE, ACE-2. ACE-2�— angiotensin converting enzyme 2; AP-A�— aminopetidase A; AP-N�— aminopetidase-N; MCR�— 
mineralocorticoid receptor; AT1,2,4 R�— angiotensin-II receptors of the types 1, 2, 4, respectively; MasR�— Mas-
receptor; MrgdR�— Mrgd-receptor; BK1,2 R�— bradykinin receptors of the types 1, 2, respectively
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РААС в основном ответственна за кратковремен-
ные гемодинамические эффекты, тогда как ткане-
вые РААС обусловливают структурные изменения, 
в частности, гипертрофию, гиперплазию, фиброз 
[58, 59, 79, 80, 97, 99, 125, 127, 132]. При этом 
в физиологических условиях изменения на систем-
ном уровне могут подвергаться тонкой настройке 
в соответствии с потребностями органов, благодаря 
наличию тканевых РААС. В условиях же патологии 
дисбаланс РААС на циркуляторном уровне может 
усиливаться на органном. Фактически РААС пред-
ставляет собой фрактальную структуру, использу-
ющую принцип самоподобия на организменном 
и органном уровнях.

Важной вехой в изучении структурных ком-
понентов и механизмов РААС стало открытие 
бразильским ученым S. Ferreira в 1965 г. бради-
кинин-потенцирующего фактора в яде южноамери-
канской змеи Bothrops jararaca [64]. Это открытие 
послужило толчком для разработки нового клас-
са лекарств — ингибиторов АПФ [52] и в то же 
время показало, что АПФ, одновременно являясь 
кининазой, связывает механизмы РААС с калли-
креин-кининовой системой, а через нее и со всей 
сторожевой полисистемой плазмы крови, то есть 
с механизмами воспаления и гемостаза [51, 68, 94, 
95, 98, 104, 108] (рис. 1).

Наконец, в 2003 г. выяснилось, что АПФ-2 
представляют входные ворота для SARS-CoV, что 
открыло новую страницу, как в изучении РААС, 
так и в понимании патогенеза коронавирусной ин-
фекции [89, 92, 106, 107].

Подводя краткий итог вышеизложенному, нужно 
отметить, что, согласно современным представле-
ниям, РААС рассматривается как двухуровневая 
и двухосевая система. Синтез всех ее компонентов 
осуществляется как на тканевом, так и на систем-
ном (циркуляторном) уровнях. Пути синтеза этих 
компонентов выстраиваются в 2 основные антаго-
нистические по эффектам оси: АПФ/Анг-II/AT1R 
и АПФ-2/Анг 1–7/MasR (рис. 1) [85, 112, 114, 120, 
122, 126].

Роль РААС в развитии сердечно-сосудистой 
патологии

При заболеваниях сердечно-сосудистой систе-
мы, сопровождающихся снижением сердечного 
выброса и снижением кровоснабжения почек, про-
исходит гиперактивация так называемой классиче-
ской оси РААС: ренин-АПФ-Анг-II-альдостерон. 
Под действием эффекторов этой системы проис-
ходит спазм сосудов, повышение АД, увеличение 
реабсорбции Nа и повышение объема циркули-

рующей крови (ОЦК) [22, 37]. Вышеназванные 
гемодинамические эффекты увеличивают пред- 
и постнагрузку на сердце и усугубляют сердеч-
ную недостаточность, создавая порочный круг
(рис. 2).

Однако развитие порочного круга обусловлено 
не только гемодинамическими эффектами РААС. 
Гиперпродукция Анг-II и альдостерона происхо-
дит не только системно в циркуляторном русле, 
но и локально в самом сердце (благодаря наличию 
тканевой РААС), и приводит к структурным из-
менениям в сердечной мышце (ремоделированию): 
фиброзу, гипертрофии, некрозу и апоптозу, а также 
может вызывать нарушение автоматизма, возбуди-
мости и проводимости миокарда, обусловливая 
возникновение аритмий [37, 44, 129–131] (рис. 2). 
Механизмы ремоделирования миокарда сложны 
и не до конца изучены. Анг-II и альдостерон вызы-
вают активацию транскрипционных факторов, что,

Сердечная недостаточность /
Heart failure

Дисбаланс PAAC
с гиперпродукцией Анг-II 

и& альдостерона / Imbalance 
of RAAS with hyperproduc-

tion of Ang-II and
aldosterone

1. Перегрузка сердца давлением 
и& объемом / Overload of the heart 
by pressure and volume

2. Ремоделирование миокарда: /
Myocardial remodeling:
• гипертрофия и некроз кардио-

миоцитов / hypertrophy and 
necrosis of cardiomyocytes;

• интерстициальный фиброз /
interstitial fibrosis;

• воспалительная инфильтрация /
inflammatory infiltration.

3. Эндотелиальная дисфункция: /
Endothelial dysfunction:
• спазм, тромбоз коронарных ар-

терий / spasm, thrombosis of the 
coronary arteries

Рис. 2. Роль дисбаланса ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы в патогенезе сердечной недостаточности

Fig. 2. The role of renin-angiotensin-aldosterone system 
imbalance in the pathogenesis of heart failure
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в частности, приводит к увеличению экспрессии 
гена коллагена и его повышенному синтезу, уве-
личению продукции трансформирующего фактора 
роста-β, обладают провоспалительным эффектом, 
стимулируя продукцию фактора некроза опухо-
ли-альфа, ингибитора активатора плазминогена 1, 
молекул клеточной адгезии и хемоаттрактантов
[63, 102]. Механизмы аритмогенного действия эф-
фекторов РААС связаны с изменением баланса Na 
и K, ионной проницаемости мембран кардиомио-
цитов, с активацией симпатического звена вегета-
тивной нервной системы и изменением чувстви-
тельности барорецепторов [37].

В экспериментальных исследованиях было по-
казано, что Анг-II и альдостерон в больших дозах 
являются кардиотоксинами. Так, в эксперименте 
на 90 крысах введение экзогенного Анг-II вызывало 
миоцитолиз и пролиферацию фибробластов [119].
Аналогичные изменения возникали и при стимуля-
ции продукции эндогенного Анг-II и альдостерона 
путем стенозирования почечной артерии. Примеча-
тельно, что указанные патологические изменения 
предотвращались ингибитором АПФ — каптопри-
лом [119].

Кроме прямого поражения сердца активация 
классической оси РААС ведет к дисфункции эн-
дотелия и, в целом, к поражению микроциркуля-
торного русла [8, 35]. Анг-II и альдостерон инги-
бируют образование NO, увеличивают продукцию 
эндотелина-1 и продукцию свободных кислород-
ных радикалов, вызывающих повреждение сосуди-
стой стенки, что создает, согласно триаде Вирхо-
ва, предпосылки для тромбообразования [37, 111]
(рис. 2).

Таким образом, гиперактивация классической 
оси РААС ведет к поражению сердечно-сосудистой 
системы и прогрессированию гемодинамической 
(перегрузочной) и энергодинамической (миокар-
диальной) сердечной недостаточности, формируя 
порочный круг [36, 109] (рис. 2). Степень акти-
вации РААС определяет выживаемость пациентов 
с тяжелой сердечной недостаточностью [101].

Многочисленные клинические исследования 
и многолетняя клиническая практика успешного 
применения ингибиторов АПФ, блокаторов рецеп-
торов Анг-II, антагонистов альдостерона и ренина 
подтверждают патогенную роль гиперактивации 
РААС при ССЗ [105].

Присутствующие в сердце компоненты альтерна-
тивной оси РААС (АПФ-2, Анг 1–7, Маs-рецепторы) 
в физиологических условиях уравновешивают 
эффекты оси АПФ/Анг-II/АТ1R [47, 66, 140].
Однако в условиях сердечной недостаточности этот 
баланс нарушается в пользу классического пути.

Изменения РААС при COVID-19

В 2003 г. выяснилось, что АПФ-2 являет-
ся рецептором для SARS-CoV, вызвавшего эпи-
демическую вспышку в Китае [29, 34, 92, 124], 
а в 2019 г. обнаружили, что SARS-CoV-2 также 
использует АПФ-2 для входа в клетки [45, 61, 70, 
74, 118]. Оба вируса взаимодействуют с АПФ-2 
посредством своего шипа — S (spike) протеина. 
Причем афинность к АПФ-2 в 10–20 раз выше
у SARS-CoV-2, чем у SARS-CoV, что, возможно, 
обусловливает большую контагиозность COVID-19, 
в сравнении с SARS-CoV 2003 г. [42]. Для взаи-
модействия S-протеина вируса с АПФ-2 необхо-
димо праймирование этого белка сериновой про-
теазой TMPRSS2, расположенной, как и АПФ-2, 
на мембране клетки. После взаимодействия виру-
са с АПФ-2 происходит интернализация комплек-
са вирус – рецептор внутрь клетки с последующим 
уменьшением количества мембранного АПФ-2
[19, 42, 114].

АПФ-2 широко представлен в тканях организма 
человека. Он экспрессируется в клетках слизистой 
оболочки носа, ротовой полости, кишечника, ды-
хательных путей, легких, сердца и сосудов, почек, 
головного мозга, жировой ткани, эндокринных же-
лезах, печени и существует как в мембранной, так 
и в растворимой форме [32, 47, 78, 81, 123, 128]. 
По химической структуре АПФ-2 — это цинксодер-
жащая карбоксипептидаза, гомолог АПФ [124, 137].
В отличие от АПФ, отщепляющей дипептиды 
от С-концевых фрагментов субстрата (Анг-I), 
АПФ-2 может отщеплять только по одной аминокис-
лоте. АПФ-2 не чувствителен к ингибиторам АПФ. 
Роль АПФ-2 в РААС заключается прежде всего 
в превращении Анг-II в Анг 1–7, который, взаимо-
действуя с Mas- и MrgD-рецепторами, обусловли-
вает эффекты противоположные Анг-II, в частно-
сти: вазодилататорный, эндотелиопротективный, 
антитромботический, антифибротический, проти-
вовоспалительный [42, 66, 87, 124, 140]. АПФ-2 
может превращать Анг-I в Анг 1–9, который может 
взаимодействовать с АТ2R или подвергаться даль-
нейшему превращению в Анг 1–7 (рис. 1) [42, 57].
Кроме того, АПФ-2 участвует в расщеплении
des-Arg9-радикинина — агониста В1-рецепторов, об-
ладающего провоспалительными эффектами (повы-
шение проницаемости сосудов, вазодилатация) [51].

Заражение SARS-CoV-2 приводит к снижению 
количества и активности АПФ-2, что, в свою оче-
редь, вызывает уменьшение образования кардио- 
и вазопротективного Анг 1–7, а также избыточное 
накопление «кардиотоксичного» Анг-II [60, 93].
Повышение уровня Анг-II ведет к поражению 
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сердечно-сосудистой системы за счет механизмов 
и эффектов, описанных в предыдущем разделе. 
Кроме ССП повышение Анг-II при одновремен-
ном дефиците Анг 1–7 может потенцировать вос-
паление, создавая дополнительные предпосылки 
для развития цитокинового шторма и COVID-19-
ассоциированной коагулопатии, характерных для 
тяжелых вариантов течения СOVID-19 [24, 51]. 
Наконец, угнетение АПФ-2 может приводить 
к дисбалансу в калликреин-кининовой системе 
с накоплением des-Arg9-брадикинина, обусловли-
вающего повышение сосудистой проницаемости 
и, возможно, участвующего в патогенезе острого 
респираторного дистресс-синдрома (ОРДС) [42, 68, 
98, 108, 116].

В эксперименте у мышей, нокаутированных 
по гену АПФ-2, подвергавшихся заражению SARS-
CoV-2, возникал ОРДС. В то же время введение 
рекомбинантного АПФ-2 предотвращало его раз-
витие [83, 87]. Даже в отсутствие коронавирусной 
инфекции у мышей с дефицитом АПФ-2 возни-
кали тяжелые нарушения сократительной функции 
миокарда [124]. Введение АПФ-2 эксперименталь-
ным животным предотвращало развитие тромбоза, 
ОРДС, ССП [40, 73, 139].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
РААС играет важную роль в патогенезе 

СOVID-19. АПФ-2 является входными воротами 
инфекции и его наличие в дыхательных путях 
и пищеварительном тракте определяет пути зара-

жения. Локализация АПФ-2 в различных органах 
и тканях в составе тканевых РААС обуловливает 
разнообразие органных поражений при СOVID-19. 
Легкие, сердечно-сосудистая система, эндокрин-
ные железы, головной мозг — частые мишени 
COVID-19 и одновременно органы с развитой 
тканевой РААС.

Дисбаланс РААС, выражающийся в гиперак-
тивации оси АПФ/Анг-II/АТ1R и угнетении оси 
АПФ-2/Анг 1–7/MasR, — важное связующее па-
тогенетическое звено между COVID-19 и ССП. 
У пациентов с ССЗ, ожирением, сахарным диабе-
том 2-го типа дисбаланс РААС имеется еще до за-
ражения SARS-CoV-2. Коронавирусная инфекция 
усиливает этот дисбаланс и, таким образом, усу-
губляет поражение сердечно-сосудистой системы, 
обусловливая плохой прогноз у этой категории 
пациентов. При COVID-19 в сочетании с ССП 
возникают два порочных круга, взаимно усилива-
ющих друг друга. Центральным звеном, связываю-
щим эти порочные круги, служит дисбаланс РААС
(рис. 3).

В патогенетической терапии СOVID-19 для 
уменьшения поражений сердечно-сосудистой си-
стемы и других органов может оказаться целесо-
образным использование средств, корректирующих 
дисбаланс РААС. Это могут быть и «старые» ши-
роко применяемые ингибиторы РААС, и новые 
препараты, такие как Анг 1–7 (ТХА 127), исследо-
вания которого в лечении тяжелых форм СОVID-19 
в настоящее время проводятся [54]. Российское

Относительный дефицит Анг 1–7 /
Relative deficiently Ang 1–7 

COVID-19
Дисбаланс РААС /
RAAS imbalance

Относительный избыток Анг-II /
Relative excess of Ang-II 

Сердечная недостаточность /
Heart failure

Перезагрузка сердца
и повреждение миокарда /

Cardiac overload and
myocardial damage

Потенцирование воспаления /
Potentiation of inflammation

+
Увеличение риска развития ОРДС 

и тромбических осложнений /
Increased risk of ARDS

and trombotic complications

Рис. 3. Дисбаланс ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) как связующее патогенетическое звено между
сердечно-сосудистой патологией и COVID-19. ОРДС�— острый респираторный дистресс-синдром

Fig. 3. Renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) imbalance as a connecting pathogenesis link between cardiovascular
pathology and COVID-19. ARDS�— acute respiratory distress syndrome
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кардиологическое общество, экспертные сообще-
ства США и Европы рекомендуют продолжать 
прием ингибиторов РААС лицам с ССЗ, статус 
COVID-19 у которых подозревается или подтверж-
ден лабораторными данными [16, 61, 80].
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