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Аннотация. Антигипертензивные препараты относятся к группе лекарств, предназна-
ченных для снижения показателей артериального давления, в основном за счёт расшире-
ния сосудов и уменьшения сердечного выброса. К группе данных препаратов относят ин-
гибиторы ангиотензин-превращающих ферментов (ИАПФ). Ангиотензин-превращающий
фермент (АПФ2) является специфической мишенью для SARS-CoV-2, а именно для S-
белка, который располагается на его поверхности, в связи с чем взаимосвязь ингибиторов
АПФ и течения болезни играет большую роль в лечении, так как процесс проникновения и
инфицирования облегчается за счет сродства S-белка вируса и АПФ2 рецептора человека
[1].
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Новое инфекционное заболевание, вызванное тяжелым острым респираторным синдро-
мом коронавирус 2 (SARS-CoV-2), было обнаружено в городе Ухане (Китайская народная
республика) в декабре 2019 года. COVID-19 быстро распространился, по состоянию на
27 февраля 2020 года было зарегистрировано более 82 000 случаев заболевания COVID-
19 и более 2800 смертей [1].Коронавирус - одноцепочечный РНК-содержащий вирус се-
мейства Coronaviridae. Актуальность данной статьи связана с массовым заражением ко-
ронавирусной инфекцией, её широким распространением и ростом летальных исходов.
В данной статье будет рассмотрена взаимосвязь приема антигипертензивных препаратов
и рецептора ангиотензин-превращающего фермента 2 (AПФ2) в качестве специфической
мишени.Основной целью работы является выявление положительных и отрицательных
сторон приема антигипертензивных препаратов во время инфицирования COVID-19.

На основании ряда сходств SARS-Cov и SARS-CoV-2, было выявлено, что спайко-
вые белки (S-белки), которые на поверхности вируса образуют подобия шипиков, име-
ют почти идентичные трехмерные структуры в рецептор-связывающем домене. Основ-
ной функцией этих белков является контакт с поверхностью клеток человека. Спайко-
вые белки (S-белки) обладают сродством с человеческим АПФ2 располагаются на по-
верхности коронавируса и плотно связывают вирус с рецепторными белками человека [2].
Также спайковые белки (S-белки) SARS-CoV и SARS-CoV-2 имеют 76,5% идентичности
в аминокислотных последовательностях, следовательно, спайковые белки (S-белки) обла-
дают высокой степенью гомологии.

В ходе ряда исследований было выявлено, что глутамин в рецепторосвязывающем до-
мене SARS-CoV-2 соответствует остатку в SARS-CoV, который, в свою очередь, может
распознаваться лизином на рецепторе АПФ2 человека.

Известно, что для проникновения вируса в клетки необходим ангиотензин-превраща-
ющий фермент 2-го типа (АПФ2). По статистике, чаще всего от COVID-19 страдают па-
циенты с хроническими заболеваниями сердца. Однако, связь этих двух факторов обу-
славливает возраст больных, так как зачастую ими являются пожилые люди, которые в
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связи с понижением защитных функций организма больше подвержены появлению ослож-
нений. Следовательно, проведение фармакотерапии антигипертензивнымисредствами не
влияет на течение инфекции у таких больных.

Также было доказано, что SARS-CoV-2 способен распознавать человеческий АПФ2
более эффективно, чем SARS-CoV. Следовательно, распространение данного вируса об-
легчается [3]. Описанное сходство имеет большое значение, так как оно обуславливает
выживаемость вируса в клетке хозяина и его дальнейшую репликацию, поэтому сверх-
экспрессия человеческого АПФ2 усиливает тяжесть заболевания [4]. Исходя из основных
функций ренин-ангиотензин-альдостероновой системы известно, что ренин играет роль в
первой стадии преобразования пептидов за счет отщепления от ангиотензиногенаN-конце-
вого декапептида. За превращение ангиотензина-1 в ангиотензин-2 отвечает АПФ. АПФ
является целью ингибиторов АПФ (ИАПФ) при лечении хронических заболеваний сердца,
таких как гипертоническая болезнь. Роль АПФ2 заключается в превращении ангиотензи-
на-1 в ангиотензин 1-9 и ангиотензина-2 в ангиотензин 1-7. Несмотря на схожесть функций
АПФ2 и АПФ, они имеют различную активность, так как АПФ способствует вазодилята-
ции, а АПФ2 вазоконстрикции. Ингибиторы АПФ (ИАПФ) не влияют на АПФ2 в связи
с различным структурным строением с АПФ. Следовательно, прием антигипертензив-
ных средств не может влиять на экспрессию АПФ2 в сердце и легких. АПФ2 для SARS-
CoV и SARS-CoV-2 является входным рецептором вируса, но в тоже время проявляет за-
щитные по отношению к легким человека функции, так как поддерживается гомеостаз
кровяного давления через регулирование ренин-альдостерон-ангиотензиновой системы.

Высокая экспрессия AПФ2 ограничена эндотелиальными клетками артерий, артериол
и венул сердца и почек, следовательно, является потенциальной терапевтической мише-
нью при лечении гипертонии и сердечных дисфункций. Опираясь на исследования, можно
сделать вывод о том, что низкие уровни AПФ2 могут привести к повышенному уровню Aн-
гиотензину II и, следовательно, к гипертонии [5]. Гипертоническая болезнь сердца харак-
теризуется повышенным артериальным давлением, таким образом, для лечения данного
заболевания применяют препараты, способствующие снижению артериального давления.
К данной группе лекарственных средств относят антигипертензивные препараты. Основ-
ной механизм действия - это ингибирование , из-за чего тормозится отрицательное дей-
ствие ангиотензинаII на сердечно-сосудистую системы, в связи с чем происходит вазоди-
латация и понижение давления.

При проникновении SARS-CoV-2 в клетки легких человека и присоединении к АПФ2
была выявлена роль трансмембранной сериновойпротеазы (TMPRSS2), которая начина-
ет экспрессироваться и способствовать заражению клеток вирусами. Данные процессы
происходят за счет гидролиза S-белка вируса и его слияния с плазматической мембраной
клетки человека. Доказано, что TMPRSS2 способен к расщеплению АПФ2, что и ведет к
облегчению инфицирования. Следовательно, сам АПФ2 не является причиной заражения,
а лишь является мишенью для протеазы, которая и играет роль индуктора [6].

Несколько эпидемиологических исследований установили повышенную смертность у
пациентов с артериальной гипертензией COVID-19. Однако важнейший вопрос, который
остается без ответа, заключается в том, связана ли эта ассоциация исключительно с пато-
генезом артериальной гипертензии или с лечением антигипертензивнымисредствами [7].

Во-первых, повышенное содержание ИАПФ-2 оказывает мощное сосудорасширяющее,
антиоксидантное и противовоспалительное средство. Так как АПФ2 регулирует секре-
цию ангиотензина (1-7), который при связывании с рецептором Mas свойствами, которые
при широком связывании с рецептором Mas смещают баланс от вазоконстрикции к ва-
зодилатации с активацией рецептора Mas в пораженном сосудистом русле. Также в ходе
еще одного исследования было доказано положительное влияние антигипертензивных ле-
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карственных средств на течение COVID-19, наблюдалась меньшая частота смертности [8].
Также при связывании спайкового белка SARS-CoV-2 (S-белка) с АПФ2 можно ин-

дуцировать выпадение AПФ2 с поверхности клетки, что, в свою очередь, снижает по-
верхностную экспрессию AПФ2. На основе этих данных было предлеженовосстановление
AПФ2 путем введения рекомбинантного AПФ2, чтобы обратить процесс повреждения лег-
ких во время вирусных инфекций[9].

Заключение. Таким образом, можно сделать вывод о том, что прием антигипертензив-
ныхпрепаратов (ИАПФ и ингибиторов АПФ) не ухудшают течение COVID-19, а наоборот
улучшают, с связи с подавлением экспрессии АПФ2 и предотвращению связывания спай-
кового белка (S-белка) SARS-CoV-2 с АПФ2 в легких. Следовательно, при проведении
параллельного лечения коронавирусной инфекции и гипертонической болезни сердца, пре-
кращение приема антигипертензивных средств является нецелесообразным.
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