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РЕЗЮМЕ Пандемия COVID-19 является глобальной проблемой, приводящей к смерти и жизне-
угрожающим осложнениям во всем мире. Изначально COVID-19 рассматривали исключительно в 
контексте поражения дыхательной системы, однако вскоре выяснилось, что заболевание влечет 
за собой тяжелые последствия со стороны различных систем, в том числе и сердечно-сосудистой. 
С другой стороны, клинические данные свидетельствуют о том, что наличие хронических заболе-
ваний у больного отягощает течение и исход инфекции SARS-CoV-2. Кардиоваскулярная патоло-
гия в целом, атеросклероз магистральных и коронарных артерий в частности, обусловлены как 
непосредственным воздействием вируса SARS-CoV-2, так и системным воспалительным ответом 
эндотелия сосудистой стенки. Эндотелиальная дисфункция присуща многим кардиоваскулярным 
заболеваниям человека, включая атеросклероз, гипертоническую болезнь и сахарный диабет. 
Эндо телиальную дисфункцию также связывают с тяжелым течением COVID-19.

SARS-CoV-2 приводит к гиперпродукции цитокинов, факторов свертывания крови и вазоактивных 
молекул, вызывая повреждение эндотелия сосудистой стенки, вазоконстрикцию и пролиферацию 
тромбоцитов с последующим тромбообразованием. Возникающий в результате цитокиновый 
шторм приводит к секреции Тh-клеток, которые стимулируют миграцию гладкомышечных клеток 
в интиму и выработку коллагена, вызывая развитие или прогрессирование атеросклеротических 
поражений. Имеются доказательства связи эндотелиальных клеток с инфекцией SARS-CoV-2, вклю-
чая экспрессию рецептора ангиотензинпревращающего фермента 2 (ACE2) в сосудистой системе. 
Нарушения в выработке ACE2 и его функционировании могут привести к различным нарушениям, 
в том числе к атеросклерозу. В данном контексте эндотелиальная дисфункция представляет осо-
бый интерес для будущих исследований, в том числе для раннего выявления долгосрочных сер-
дечно-сосудистых осложнений.
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Согласно современным клиническим рекомен-
дациям, оценка суммарного риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) лежит 
в основе их первичной профилактики [1, 2]. Кон-
цепция выявления лиц с высоким риском опре-

деляет поиск неинвазивных, специфичных мар-
керов формирования патологии.

Атеросклероз и его сердечно-сосудистые 
ишемические осложнения являются наибо-
лее распространенными причинами смерти и 
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инвалидизации во всем мире. Действительно, 
вследствие сердечно-сосудистой патологии на-
ступает около 30 % смертей в мире, и, по оцен-
кам, к 2030 г. более 23,3 млн человек будут еже-
годно умирать от ССЗ [3].

Современная оценка факторов риска (ФР) ССЗ 
актуальна для раннего выявления патологии 
особенно у лиц молодого и среднего возраста. 
Так, в ряде исследований показано, что наличие 
ФР у молодых пациентов объясняет только при-
мерно 50–65 % совокупности причин, привед-
ших к развитию атеросклероза [4–6], а оставшие-
ся случаи рассматриваются как «необъясненный 
атеросклероз», который дебютирует в раннем 
возрасте, а его распространенность и выражен-
ность увеличиваются в течение жизни [7].

В рамках аутопсийного исследования 2876 под-
ростков и молодых людей от 15 до 34 лет, 
умерших от внешних причин, обнаружено ате-
росклеротическое поражение аорты и/или 
коронарных артерий [8], что может указывать 
на наличие латентного периода, предшествую-
щего развитию острой коронарной патологии 
или инсульта. Наличие длительной латентной 
фазы определяет возможность выявления суб-
клинического атеросклероза с последующим 
проведением профилактических мероприятий. 
Ведущим неинвазивным доступным методом 
визуализации стенотического атеросклеротиче-
ского поражения артерий, в том числе субкли-
нического течения, выступает ультразвуковое 
исследование (УЗИ) магистральных и перифери-
ческих артерий [9]. 

Атеросклероз признан хроническим воспали-
тельным заболеванием, при котором все стадии 
атеросклеротического поражения  – от образо-
вания и роста бляшки до формирования ослож-
нений в виде сосудистой «катастрофы» со сто-
роны коронарных артерий, артерий головного 
мозга  – считают первичным воспалительным 
ответом с повреждением эндотелия, вызванным 
воздействием специфических цитокинов [10].

Существующая инфекционная гипотеза разви-
тия атеросклеротических поражений рассма-
тривает патогенетическую связь между сероло-
гически выявленными инфекциями (например, 
вызванными цитомегаловирусом, Chlamydia 
pneumoniae) и ишемической болезнью сердца:  
в результате воздействия инфекционных микро-
организмов образуются перекрестные анти-

тела и инициируется воспалительная реакция 
со стороны артериальной стенки. Тем не менее 
доказательства в пользу такой связи противо-
речивы, и считается, что инфекция играет незна-
чительную роль в развитии атеросклероза [11]. 
С другой стороны, эндотелиальная дисфункция 
является распространенным механизмом, лежа-
щим в основе повышенного риска развития ате-
росклероза у людей, инфицированных вирусом 
иммунодефицита человека [12, 13], вирусом ге-
патита С [14] и вирусом гриппа А [15].

Накопленные данные, связанные с пандемией 
COVID-19, демонстрируют выраженную связь 
между инфекциями SARS-CoV-2 и повышенным 
риском развития цереброваскулярных пораже-
ний. Так, механизмы как врожденного, так и при-
обретенного иммунного ответа влияют на каскад 
церебральных повреждений после ишемическо-
го инсульта. Нейтрофилы, моноциты и микро-
глия, а также Т- и В-лимфоциты играют сложные 
взаимозависимые роли, участвуя в апоптозе кле-
ток головного мозга [16]. Хроническое системное 
воспаление и сопутствующие инфекции, в том 
числе и SARS-CoV-2, могут неблагоприятно влиять 
как на исход инсульта, так и повышать риск его 
рецидива. Кроме того, инсульт вызывает спец-
ифическую иммунодепрессию, которая в свою 
очередь может способствовать развитию инфек-
ций. Недавние исследования все чаще обраща-
ются к вопросу о том, в какой степени иммунные 
механизмы могут влиять на долгосрочный исход 
инсульта и, в частности, вызывать специфические 
осложнения, такие как постинсультная депрес-
сия или постинсультная деменция. Измененные 
биохимические и микрососудистые нарушения 
при SARS-CoV-2 проявляются в виде аномальной 
коагулопатии, дисфункции эндотелия [17], ано-
мальной активации тромбоцитов [18], появлении 
фиброзных изменений [19] и измененных функ-
ций микроРНК [20].

Результаты J. Zhang et al. (2022) показывают, что 
каскадная реакция со стороны системы ком-
племента и гемостаза наиболее значительно 
изменяется при SARS-CoV-2 в сочетании с ате-
росклерозом. В атеросклеротических бляшках 
активируется классический путь комплемен-
та, распознавая аутоантитела к липопротеи-
дам низкой плотности (ЛПНП) или напрямую 
связывая модифицированные ЛП и кристаллы 
холестерина. Активация системы комплемен-
та инициирует развитие эндотелиальной дис-
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функции как важного механизма формирования 
и развития атеросклероза. Доказано, что акти-
вированная система комплемента может быть 
тесно связана с системой свертывания крови, 
фибринолитической системой и воспалением 
у пациентов с SARS-CoV-2. Обнаружено, что по-
следующая эндотелиальная дисфункция сохра-
няется у выживших после SARS-CoV-2 даже через  
327 дней после постановки диагноза [21].

Многочисленными исследованиями доказано, 
что вирус SARS-CoV-2 тропен к ACE2. Взаимодей-
ствие SARS-CoV-2 – рецептор изменяет действие 
ACE2, повышая уровень ангиотензина II, мощно-
го капилляро- и артериолярного вазоконстрик-
тора, который усиливает тромбогенность, окис-
лительный стресс и системное воспаление [22, 
23]. Доказано, что одними из основных клеток, 
экспрессирующими ACE2, являются капилляр-
ные перициты сердца и головного мозга (вклю-
чая обонятельную луковицу), встроенные в ба-
зальную мембрану капилляров и важные для 
формирования, поддержания и ремоделирова-
ния капилляров [24, 25]. Перициты берут на себя 
функции микрососудистого барьера и облегча-
ют рекрутирование тканями иммунных клеток 
в ответ на вирусные и бактериальные факторы 
[26, 27]. Во время иммунного ответа перициты 
меняют фенотип, становясь мигрирующими [28], 
возможно, отказываясь от других важных функ-
ций, связанных с целостностью, функциониро-
ванием и восстановлением капиллярного русла. 

Воздействие SARS-CoV-2 сопровождается об-
ширной потерей капиллярных перицитов  –  
основного субстрата для ангиогенеза, что осо-
бенно выражено при тяжелой форме инфек-
ции, сопровождающейся массивным пораже-
нием легочной ткани [29]. Перициты головного 
мозга и миокарда также крайне чувствительны 
к действию вируса, что приводит к выраженно-
му повышению сократимости сосудов вплоть 
до состояния «окоченения», вызывая острую 
гипоксию и развитие окислительного стресса. 
Именно повреждение перицитов объясняет 
тяжесть SARS-CoV-2 на фоне сахарного диабе-
та [30]. 

Аномальный цитокиновый «шторм» и эндотели-
альная дисфункция, наблюдаемые при воздей-
ствии SARS-CoV-2, стимулируют образование 
тромбина и тромбоэмболические проявления. 
В аутопсийных образцах при SARS-CoV-2 были 

обнаружены как венозные, так и артериальные 
тромбозы, тромбоэмболии и микроциркуля-
торные повреждения [31, 32]. Имеются данные 
об индуцированной SARS-CoV-2 гипоксии, ци-
токиновом шторме, активации тромбоцитов, 
комплемента, стазе и дисфункции эпителия, 
вызывающих диссеминированное внутрисо-
судистое свертывание (ДВС-синдром) [33–35]. 
Доказано формирование при SARS-CoV-2 чрез-
мерной аутоиммунной реакции в виде развития 
синдрома Гийена  – Барре, Кавасаки-подобных 
проявлений, антифосфолипидного синдрома и 
ауто иммунной гемолитической анемии [36]. Со-
общения свидетельствуют о развитии заболева-
ний, подобных Кавасаки, у детей и подростков 
при положительном тесте на SARS CoV-2 [37]. Ка-
васаки-подобное заболевание представляет со-
бой системный васкулит, вызванный отсрочен-
ным гипериммунным ответом, коррелирующим 
с неясным патогенезом [38, 39].

Необычные микрокровоизлияния и окклюзи-
онные нарушения были отмечены в головном 
мозге нескольких пациентов в критическом 
состоянии [40]. Доказаны факты развития оф-
тальмологических проявлений [41], пневматоза 
кишечника [42], ишемии кишечника [43], крово-
течений и некротических изменений в тонкой 
кишке [44], неалкогольных жировых изменений 
в печени [45], микрокровоизлияний в сетчатку 
[46, 47] были засвидетельствованы у пациентов 
с SARS-CoV-2. У беременных женщин с бессим-
птомным течением и положительной реакцией 
на SARS-CoV-2 с инфицированной плацентой 
были зарегистрированы случаи трубной вне-
маточной беременности и дистресс-синдром у 
плода [48, 49]. 

Оценку развития воспалительной реакции со 
стороны артериальных сосудов можно обна-
ружить и охарактеризовать с помощью метода 
магнитно-резонансной томографии (МРТ), кото-
рый обеспечивает контрастную визуализацию 
стенки сосуда с высоким разрешением. Так, при 
помощи МРТ на основе длины вовлеченного сег-
мента и того, является ли аномальное усиление 
концентрическим или эксцентрическим, можно 
дифференцировать васкулитную артериальную 
от атеросклеротической патологии [50–52].

У пациентов с инфекцией SARS-CoV-2, осложнен-
ной развитием острого ишемического инсульта, 
при данным МРТ выявлены признаки, указыва-
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ющие на воспаление сосудов [53]. Установлено 
наличие хронической эндотелиальной дисфунк-
ции у лиц с предшествующей инфекцией SARS-
CoV-2, гистопатологически подтверждающее 
тропизм SARS-CoV-2 к эндотелию сосудов. Эн-
дотелиальный тропизм SARS-CoV-2 связан с рас-
пространенным воспалением сосудов и сосуди-
стой дисфункцией во многих системах органов, 
включая центральную нервную систему [54]. Ряд 
исследований продемонстрировали развитие 
цереброваскулярной патологии у пациентов 
с острой инфекцией SARS-CoV-2, особенно у лиц 
с тяжелым течением, требующим госпитализа-
ции и лечения в отделении интенсивной тера-
пии. T. Scullen et al. (2020) [55] описали результа-
ты визуализации васкулопатии у 19 % пациентов 
с острой инфекцией SARS-CoV-2. Исследование, 
включающее мониторинг состояния 1683 боль-
ных, госпитализированных с SARS-CoV-2 в тече-
ние 50-дневного периода, позволило выявить 
признаки цереброваскулярного заболевания 
лишь у 23 [56]. В серии случаев B. M. Henry et al. 
(2020) оценили состояние 20 лиц с энцефалопа-
тией, связанной с SARS-CoV-2, и обнаружили, что 
у всех, кроме одного пациента, на МРТ была об-
наружена аномальная церебральная перфузия в 
покое [57].

Считается, что генетический фон также может 
влиять на исход COVID-19. Наследственная вос-
приимчивость может объяснить индивидуаль-
ную реакцию на вирусную инфекцию при не-
которых вирусных заболеваниях человека [58]. 
Было проведено исследование, посвященное 
оценке мутации гена аполипопротеина E (APOE 
генотип e4e4) на тяжесть симптомов COVID-19. 
Дефектный ген может влиять на тяжесть сим-
птомов COVID-19, выявлена причинно-след-
ственная связь уровня APOE4 с повышенной 
восприимчивостью к инфекции SARS-CoV-2 и 
смертностью от COVID-19 [59]. Как известно, 
мутации гена АроЕ влияют на вероятность воз-
никновения сердечно-сосудистых заболеваний, 
при этом АроЕ является терапевтической мише-
нью для статинов, подавляющих воспаление у 
пациентов с атеросклеротическим поражением 
сосудов. 

Подтверждением важной роли атеросклероза 
в развитии тяжелой формы коронавирусной 
инфекции являются многочисленные исследо-
вания, доказавшие положительный эффект ста-

тинов в отношении пневмонии и сепсиса, вы-
званных SARS-CoV-2. Статины могут оказывать 
прямое противовирусное действие на SARS-
CoV-2, ингибируя его основную протеазу. Ста-
тины способны влиять на ACE2, что определяет 
важность при проникновении вируса в орга-
низм. Кроме того, снижение уровня холестерина 
может значительно подавлять действие SARS-
CoV-2, что обусловлено разрушением липидных 
клеток хозяина и блокадой поступления вируса 
в клетку хозяина, а также подавлением его ре-
пликации. Доказано также, что данные препа-
раты могут действовать как противовирусные 
агенты и иммуномодуляторы при COVID-19, 
обеспечивая защиту от серьезных осложнений, 
таких как острый респираторный дистресс-син-
дром и «цитокиновый шторм». Учитывая также 
их антиоксидантные, антиаритмические, анти-
тромботические свойства и положительное 
влияние на эндотелиальную дисфункцию, стати-
ны оказались эффективными при кардиоваску-
лярных и тромбоэмболических осложнениях у 
пациентов с COVID-19. Также статины обладают 
противовоспалительными свойствами, что по-
зволило улучшить кратко- и долгосрочные ре-
зультаты у пациентов с COVID-19 [60]. 

Несмотря на то что большинство симптомов 
исчезает в течение нескольких недель и меся-
цев после коронавирусной инфекции, степень 
долгосрочных последствий COVID-19 остается 
неясной. Доказано, что инфекция SARS-CoV-2 
влияет на сосудистую систему и коагуляцион-
ные свойства крови, повреждая стенки сосудов 
и вызывая образование тромбов как в крупных, 
так и в микроскопических кровеносных сосудах 
[61–63].

SARS-CoV-2 влияет на микроциркуляцию, вызы-
вая отек и повреждение эндотелиальных клеток 
(эндотелиит), микротромбозы артериол и ка-
пилляров и повреждение перицитов, которые 
являются неотъемлемой частью целостности 
капилляров и барьерной функции, восстанов-
ления тканей (ангиогенез) и рубцевания. Несмо-
тря на многолетнее изучение патофизиологии, 
клинико-диагностических данных и лечения 
окклюзий крупных сосудов (например, острого 
инсульта, коронарной окклюзии, тромбоэмбо-
лии легочной артерии, тромбоза глубоких вен), 
последствия микроциркуляторных поражений 
различных капилляров остаются неясными [64, 
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65]. Капиллярный застой и микротромбоз явля-
ются частыми находками в легких пациентов, по-
гибших вследствие дыхательной недостаточно-
сти, связанной с SARS-CoV-2 [66]. M.  Ackermann 
et  al. (2020) обнаружили, что у лиц, умерших в 
результате острой дыхательной недостаточно-
сти, вызванной SARS-CoV-2, микротромбы аль-
веолярных капилляров встречаются в девять 
раз чаще, чем у пациентов, умерших от острого 
респираторного дистресс-синдрома, вызванно-
го гриппом A [H1N1] [67]. Микротромбоз также 
затрагивает и кожу [68], и капилляры клубочков 
почек [69].

Важную роль в формировании противовирусно-
го иммунного ответа на инфекцию SARS-CoV-2 
играют нейтрофилы. Благодаря их размеру они 
способны «закрывать» просвет капилляров, 
что приводит к значительным нарушениям ка-
пиллярного кровотока. Доказано, что именно 
адгезия нейтрофилов в капиллярах головного 
мозга ухудшает функцию памяти и вызывает 
значительное снижение мозгового кровотока 
[70]. Таким образом, адгезия гиперактивирован-
ных нейтрофилов к капиллярам легких, голов-
ного мозга, сердца и других органов является 
одним из важнейших факторов, определяющих  
неблагоприятный прогноз у пациентов с 
COVID-19 [28, 71].

Имеются доказательства того, что у больных 
с COVID-19 острые и отсроченные нарушения 
сердечно-сосудистой системы могут быть вы-
званы усилением передачи сигналов цитокина 
интерлейкина (IL) 6. Подтверждением является 
тот факт, что при атеросклерозе в аорте мышей 
с гиперлипидемией обнаруживается мРНК IL-6, а 
также то, что повышенный уровень IL-6 в плаз-
ме связан с развитием и прогрессированием 
аневризмы брюшной аорты. Усиленная пере-
дача сигналов IL-6 способствует активизации 
формирования сердечного фиброза, в то время 
как активация мембраносвязанного рецептора 
к IL-6 вызывает ремоделирование сосудов при 
легочной артериальной гипертензии [72].

Атеросклеротические поражения характери-
зуются накоплением ЛПНП и инфильтрацией 
макрофагов и Т-клеток. Экспрессия цитокинов 
при воспалении сосудистой стенки может суще-
ственно способствовать формированию бляшек. 
Экспериментальные данные подтверждают ате-
рогенную роль IL-6. Кроме того, C-C-рецептор 

хемокина 1 (CCR1) является важным медиато-
ром поляризации моноцитов/макрофагов и тка-
невой инфильтрации, которые являются пато-
генетическими признаками тяжелого COVID-19 
[73], что также важно на ранних стадиях атеро-
склероза.

В процессе прикрепления вирусов к антиген-
презентирующим клеткам (APC) важную роль 
играют лектины (например, Ig-подобный лек-
тин  1) (SIGLEC1/CD169), экспрессия которых 
индуцируется на APC при воздействии факто-
ра некроза опухоли-α (TNF-α) и увеличивается 
в миелоидных клетках у пациентов с COVID-19 
[74]. Ингибирование SIGLEC1 предотвращает 
адгезию моноцитов к эндотелиальным клеткам 
сосудов на ранней стадии атеросклероза, сни-
жает фагоцитоз липидов и секрецию хемокинов 
макрофагами [75].

На ранних стадиях атеросклероза преоблада-
ют T-хелперы (Th) 1, поскольку IL-12 и TNF-α 
преимущественно экспрессируются в ранних 
атероматозных поражениях на фоне дефицита 
индуцируемого азота. Доказано, что оксидсин-
таза (iNOS) и интерферон γ вызывают снижение 
количества бляшек у лабораторных животных, 
склонных к атеросклерозу. Однако более позд-
ние стадии атеросклероза связаны с переклю-
чением на Th2-доминантный ответ, который в 
значительной степени является противовоспа-
лительным [76, 77].

В то время как проатерогенный эффект ци-
токинов Th 1, таких как интерферон-γ, хоро-
шо известен, роль цитокинов Th2 менее ясна.  
L. Cardilo-Reis et al. (2012) изучали роль цитокина 
IL-13 в развитии атеросклероза. Введение IL-13 
замедляет формирование атеросклеротических 
образований за счет увеличения содержания 
коллагена в пораженных участках. Доказано, 
что дефицит IL-13 приводит к ускоренному раз-
витию атеросклероза, не связанному с измене-
ниями уровня холестерина в плазме [78].

Члены семейства IL, включая IL-12, IL-23, IL-27 и 
IL-35, представляют собой класс цитокинов, ко-
торые регулируют множество биологических 
эффектов; они тесно связаны с прогрессиро-
ванием различных сердечно-сосудистых забо-
леваний, включая атеросклероз, гипертонию, 
расслоение аорты, гипертрофию миокарда, ин-
фаркт миокарда и острую сердечную недоста-
точность [79].
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При повреждении сосудов, наблюдаемом при 
SARS-CoV-2, отмечается активация фактора 
транскрипции Kruppel-подобного фактора 4 
(KLF4), который регулирует дифференцировку 
клеток гладких мышц сосудов в макрофагопо-
добные клетки во время атерогенеза. Отмечае-
мая при атеросклерозе делеция KLF4 приводит 
к уменьшению размера атеросклеротического 
поражения и увеличению толщины фиброзной 
покрышки [80].

Несмотря на тот факт, что мировой клинический 
опыт продемонстрировал тропизм SARS-CoV-2 к 
эндотелию сосудов, остается малоизученным во-
прос, сохраняется ли эндотелиальная дисфункция 
и воспаление сосудистой стенки после острой ин-
фекции, что подтверждает важность разработки 
подходов к оценке постковидных осложнений, 
связанных с сосудистыми нарушениями.

Таким образом, новая коронавирусная инфек-
ция COVID-19, вызванная SARS-CoV-2, является 
глобальной пандемией с начала 2020 года, за-
частую помимо типичных симптомов у больных 
COVID-19 отмечаются серьезные кардиоваску-
лярные поражения. В настоящее время появля-

ется все больше информации о долгосрочных 
эффектах COVID-19, в том числе в рамках разви-
тия сердечно-сосудистой патологии, что требу-
ет особо пристального внимания специалистов. 

За исключением традиционных установленных 
факторов риска развития атеросклероза, таких 
как возраст, курение, гиперлипидемия и гипер-
тония, предполагается, что вирусная инфекция 
также может быть потенциальной причиной. 
SARS-CoV-2 связывается с ACE2, чтобы проник-
нуть внутрь клетки, что приводит к формирова-
нию эндотелиальной дисфункции. SARS-CoV-2  
также способствует накоплению периваску-
лярной жировой ткани, что может приводить к 
ускоренному прогрессированию сердечно-со-
судистых заболеваний. Исходя из вышеизложен-
ного, эндотелиальная дисфункция, вызванная 
SARS-CoV-2, становится обоснованным факто-
ром риска развития атеросклероза у пациентов 
после COVID-19. Следовательно, необходимы 
проспективные исследования связи эндотели-
альной дисфункции с отдаленными сердечно-
сосудистыми исходами, особенно с ранним на-
чалом атеросклероза.
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CARDIOVASCULAR PATHOLOGY: THE ROLE OF SARS-COV-2 IN DEVELOPMENT AND PROGRESSION

L. R. Pakhnova, O. A. Bashkina, M. A. Samotrueva

ABSTRACT The COVID-19 pandemic is a global problem in the health care system that leads to mortality 
and life-threatening complications worldwide. Initially, COVID-19 was considered only in the context of 
respiratory system involvement, but it soon became clear that the disease leads to serious consequences 
for various systems, including the cardiovascular system. On the other hand, clinical data indicate that 
the presence of chronic diseases in the patient exacerbates the course and outcome of SARS-CoV-2 in-
fection. Cardiovascular pathology in general, and atherosclerosis of the major and coronary arteries in 
particular, are caused by both the direct impact of the SARS-CoV-2 virus and the systemic inflammatory 
response of the vascular endothelium. Endothelial dysfunction is considered a hallmark of many human 
cardiovascular diseases, including atherosclerosis, hypertension, and diabetes, and endothelial dysfunc-
tion is also associated with a severe course of COVID-19. 

SARS-CoV-2 leads to hyperproduction of cytokines, blood clotting factors, and vasoactive molecules, 
causing damage to the endothelial lining of blood vessels, vasoconstriction, and platelet proliferation 
leading to thrombosis. The resulting cytokine storm leads to secretion of Th-cells which stimulate the 
migration of smooth muscle cells into the intima and the production of collagen, leading to the develop-
ment or progression of atherosclerotic lesions. There is evidence of the association of endothelial cells 
with SARS-CoV-2 infection, including the expression of angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2) recep-
tors in the vasculature. Disruptions in the production and functioning of ACE2 may lead to various disor-
ders, including atherosclerosis. In this context, endothelial dysfunction presents a particular interest for 
future research, including the early.

Key words: COVID-19, endothelium, SARS-CoV-2, cardiovascular pathology, atherosclerosis, ACE2.


