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УДК: 616:9:611-018.74:616.1:616-008.1 
 

ОЦЕНКА ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ ПРИ КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 

Зубайдуллаева М.Т., Каримова М.Т., Нуритдинова Н.Б. 

EVALUATION OF ENDOTHELIAL DYSFUNCTION IN CORONAVIRUS INFECTION 

Zubaydullaeva M.T., Karimova M.T., Nuritdinova N.B. 

КОРОНАВИРУС ИНФЕКЦИЯСИДА ЭНДОТЕЛИАЛ ДИСФУНКЦИЯНИ БАҲОЛАШ 

Зубайдуллаева М.Т., Каримова М.Т., Нуритдинова Н.Б. 

Ташкентская медицинская академия. Ташкент, Узбекистан. 
 

 The purpose of this work was to review the available literature on endothelial dysfunction in coronavirus infection 
with the substantiation of the role of vascular endothelial damage as one of the central links in the pathogenesis of 
coronavirus infection. The review presents the effect of the leading risk factors on the endothelium that contribute to 
changes in the physiological balance in the body as well as identifies the mechanisms and stages of endothelial 
dysfunction formation during new coronavirus infection.  

Key words: endothelial dysfunction, coronavirus infection, COVID-19, pathogenesis. 
 
Ushbu ishning maqsadi koronavirus infektsiyasida endotelial disfunktsiya bo'yicha mavjud adabiyotlarni tahlil 

qilish, qon tomir endotelial shikastlanishining koronavirus infektsiyasining patogenezidagi markaziy bo'g'inlardan 
biri sifatida rolini asoslashdan iborat. Sharhda tanadagi fiziologik muvozanatning o'zgarishiga hissa qo'shadigan 
etakchi xavf omillarining tomir endoteliysiga ta'siri, shuningdek, yangi koronavirus infektsiyasida endotelial 
disfunktsiyani shakllanishi mexanizmlari va bosqichlari keltirilgan.  

Kalit so'zlar: endotelial disfunktsiya, koronavirus infektsiyasi, COVID-19, patogenez, virusli pnevmoniya. 

 
ведение. Особенностью пандемии новой 
коронавирусной инфекции COVID-19 стала 

экстремальная потребность в изучении этого забо-
левания и внедрение рекомендаций по ведению 
больных, учитывая физиологию и патофизиоло-
гию заболевания. Несмотря на то, что внимание 
многих исследователей во всем мире было сосредо-
точено на разработке эффективных клинических 
протоколов и рекомендаций по ведению больных с 
коронавирусной инфекцией, наличие большого 
числа тяжелых форм заболевания и смертельных 
исходов показало, что до настоящего времени вра-
чей не было сформирована целостная картина па-
тогенеза этого заболевания, позволяющая прово-
дить его эффективное лечение и профилактику 
развития критических осложнений. В ряде иссле-
дований у пациентов с тяжелыми формами тече-
ния COVID-19 была обнаружена статистически до-
стоверная связь между выявлением микротромбов 
в легочных сосудах, нарушениями коагуляцион-
ного баланса и поражением эндотелия сосудов [9, 
11, 12] По современным представлениям, эндоте-
лий — не просто барьер или фильтр. Эндотелий 
представляет собой внутреннюю выстилку сосуда, 
отделяющую кровоток от более глубоких слоев со-
суда, непрерывный монослой эпителиальных кле-
ток, формирующих ткань, масса которой состав-
ляет 1,5-8,0 кг. Эндотелий непрерывно вырабаты-
вает огромное количество важнейших биологиче-
ски активных веществ, являясь гигантским пара-
кринным органом, распределенным по всей пло-
щади человеческого организма. [7] 

Эндотелий выполняет множество различных 
функций, в т.ч. барьерную (защитную), транспорт-

ную, синтетическую, эндокринную и др. Его глав-
ная роль состоит в поддержании гомеостаза путем 
регуляции равновесия противоположных процес-
сов 

 а) тонуса сосудов (вазодилатация / 
вазоконстрикция); 

 б) анатомического строения сосудов (синтез / 
ингибирование факторов пролиферации);  

в) гемостаза (синтез и ингибирование факторов 
фибринолиза и агрегации тромбоцитов); 

 г) местного воспаления (выработка про- и про-
тивовоспалительных факторов). 

 Эндотелий контролирует диффузию воды, 
ионов, продуктов метаболизма, реагирует на меха-
ническое воздействие текущей жидкости, кровя-
ное давление и ответное напряжение, создаваемое 
мышечным слоем сосуда. Чувствителен к химиче-
ским и анатомическим повреждениям, которые мо-
гут приводить к повышенной агрегации и адгезии 
(прилипанию) циркулирующих клеток, разви-
тию тромбоза, оседанию липидных конгломератов. 
Эндотелиальные клетки также выполняют важ-
нейшую барьерную иммунную функцию, создают 
барьер между кровью и тканями, выполняют ряд 
важных регуляторных функций, синтезируя и вы-
деляя большое количество различных биологиче-
ски активных веществ таких как: оксид азота, про-
стациклин, фактор фон Виллебранда, тканевой ак-
тиватор плазминогена, эндотелин-1, тромбомоду-
лин, рецептор протеина С и пр. 

 В физиологических условиях преобладают ва-
зодилатация, синтез ингибиторов агрегации, коа-
гуляции и активаторов фибринолиза, антиадгезив-
ных субстанций. [1, 2]  

В 

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%9A%D0%BB%D0%B5%D1%82%D0%BA%D0%B0
https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%A2%D1%80%D0%BE%D0%BC%D0%B1%D0%BE%D0%B7
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 Эндотелиальную дисфункцию (ЭД) рассматри-
вают как патологическое состояние эндотелия, в 
основе которого лежит нарушение синтеза эндоте-
лиальных факторов, в результате чего эндотелий 
не в состоянии правильно регулировать геморео-
логический баланс крови, нарушение которого 
неизбежно приводит к поражению органов и раз-
витию полиморфной патологии. Эндотелиальная 
дисфункция — это, прежде всего, дисбаланс между 
продукцией вазодилатирующих, ангиопротектив-
ных, антипролиферативных факторов с одной сто-
роны (NO, простациклин, тканевой активатор плаз-
миногена, С-тип натрийуретического пептида, эн-
дотелиального гиперполяризующего фактора) и 
вазоконстриктивных, протромботических, проли-
феративных факторов, с другой стороны (эндоте-
лин, супероксид-анион, тромбоксан А2, ингибитор 
тканевого активатора плазминогена) [1,13,14]. При 
этом, механизм их окончательной реализации не-
ясен.  

 К основным факторам, стимулирующим секре-
торную активность эндотелия, относятся измене-
ние скорости кровотока, циркулирующие и/или 
«внутристеночные» нейрогормоны (катехола-
мины, вазопрессин, ацетилхолин, брадикинин, аде-
нозин, гистамин и др.), тромбоцитарные факторы 
(серотонин, аденозиндифосфат, тромбин) и гипо-
ксия [4]. К ведущим факторам риска повреждения 
эндотелия, способствующим изменению физиоло-
гического баланса в организме, относятся гиперхо-
лестеринемия, гипергомоцистеинемия, повышен-
ный уровень цитокинов (интерлейкинов-1β и -8, 
фактора некроза опухоли альфа), усиление процес-
сов перекисного окисления липидов, нарушения 
микроциркуляции, повышение системного и внут-
рипочечного давления, гипоксия Дисфункция эн-
дотелия может привести к структурным поврежде-
ниям в организме: ускорению апоптоза, некрозу, 
десквамации эндотелиоцитов. [4].  

 Патогенез внутрисосудистых нарушений свер-
тывания при коронавирусной инфекции представ-
лен тремя взаимосвязанными между собой процес-
сами, образующими порочный патологический 
круг:  

 - цитопатическое повреждающее действием ви-
руса на эндотелиальные клетки сосудов, которые 
несут на себе молекулы АПФ2 и CD147, с которыми 
вирус получает возможность взаимодействия при 
разрушении аэрогематического барьера и развива-
ющейся виремии. 

- «цитокиновый шторм», оказывающий повре-
ждающее воздействие на эндотелий сосудов и 
обеспечивающий воспалительную реакцию с ре-
крутированием в очаг повреждения лейкоцитов, 
макрофагов, лимфоидных элементов и активацией 
свертывания крови («воспалительно-коагуляцион-
ного (тромботического) торнадо»); 

- развитие системного васкулита с поражением 
сосудов мелкого и среднего калибра, не исключена 
также роль вирус-индуцированных аутоиммунных 
реакций. [3]  

 Клинической особенностью SARS-CoV-2 явля-
ется выраженное увеличение тромботических и 
микрососудистых осложнений, или COVID-19–ассо-
циированная коагулопатия. Исследование, выпол-
ненной в Йельском университете и представлен-
ное на Европейском конгрессе гематологов 2020, 
предполагает, что повреждение эндотелиальных 
клеток играет важную роль в патогенезе COVID-19–
ассоциированной коагулопатии, а уровень раство-
римого тромбомодулина в крови коррелирует со 
смертностью.[10] Результаты исследований свиде-
тельствуют о том, что COVID-19–ассоциированная 
коагулопатия возникает на ранних стадиях разви-
тия инфекции SARS-CoV-2, обусловлена актива-
цией тромбоцитов и повреждением эндотелиаль-
ных клеток и становится более выраженной с ухуд-
шением тяжести инфекции. В частности, уровень 
тромбомодулина достоверно связан со смертно-
стью пациентов в ОРИТ [6]. По данным ряда науч-
ных работ возможной причиной тромбоза является 
инфицирование эндотелиальных клеток SARS-CoV-
2. Ученые смогли визуализировать коронавирус с 
его типичными пиками в эндотелии с помощью 
просвечивающей электронной микроскопии. Они 
пришли к выводу, что инфекция уничтожает 
клетки, после чего свертывание крови может быть 
активировано в контексте эндотелиита. Хорошо 
известной ответной реакцией на недостаток кисло-
рода является образование новых кровеносных со-
судов. Такой процесс немного более выражено 
наблюдался у пациентов с COVID-19, чем в группе 
здоровых легких [5] 

 Вторая форма ангиогенеза - инвазусцептивный 
ангиогенез приводит к вмятинам в просвете со-
суда. Этот инвазусцептивный ангиогенез является 
попыткой организма разделить существующий 
кровеносный сосуд на две части. Такой тип ангио-
генеза наблюдали почти в 3 раза чаще в группе 
COVID под микроскопом, чем в группе гриппа (60,7 
против 22,5 раз на поле зрения). [5] Изменения 
были более выраженными, чем дольше пациенты 
проходили лечение в клинике до их смерти. Полу-
ченные результаты показывают, что SARS-CoV-2 
является респираторным вирусом, вызывающим 
сосудистые заболевания. 

 Повреждение кровеносных сосудов может объ-
яснить другие проблемы, которые наблюдаются у 
пациентов с COVID-19. К ним относятся, например, 
«COVID пальцы на ногах»: отеки и покраснение, схо-
жие с обморожением. По мнению ученых, инсульт 
или синдром Кавасаки, васкулит, который может 
привести к аневризме коронарных артерий у детей, 
также могут быть связаны с повреждением крове-
носных сосудов. [5]  

 Заключение. Таким образом, эндотелиальная 
дисфункция является важным патогенетическим 
звеном при COVID- 19. Дисфункция эндотелия при-
водит к изменению спектра выделяемых им биоло-
гически активных веществ. Наибольшее отклоне-
ние от нормы отмечается в значениях фактора фон 
Виллебранда, тромбомодулина и эндотелина-1. В 
частности, уровень тромбомодулина достоверно 
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связан со смертностью пациентов. COVID-19–ассо-
циированная коагулопатия возникает на ранних 
стадиях развития инфекции SARS-CoV-2, обуслов-
лена активацией тромбоцитов и повреждением эн-
дотелиальных клеток и становится более выра-
женной с ухудшением тяжести инфекции.  
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ОЦЕНКА ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ ПРИ 
КОРОНАВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИИ 
Зубайдуллаева М.Т., Каримова М.Т.,  
Нуритдинова Н.Б. 

 
Целью настоящей работы было проведение ана-

лиза доступной литературы по дисфункции эндо-
телия при коронавирусной инфекции с обоснова-
нием роли повреждения эндотелия сосудов, как од-
ного из центральных звеньев в патогенезе корона-
вирусной инфекции. В обзоре приведены влияние ве-
дущих факторов риска на эндотелий, способствую-
щие изменению физиологического баланса в орга-
низме, а также определены механизмы и этапы 
формирования эндотелиальной дисфункции при но-
вой коронавирусной инфекции.  

Ключевые слова: эндотелиальная дисфункция, 
коронавирусная инфекция, COVID-19, патогенез. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


