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РЕЗЮМЕ.  Дислипидемия является биохимическим изменением, связанным с патологи-
ей, сопровождающей инфекцию COVID-19. Дислипидемия признана распространенным 
осложнением при инфекции SARS-CoV-2, оказывающим значительное влияние на тя-
жесть состояния и смертность пациентов, инфицированных коронавирусной инфекцией. 
Нарушения липидного профиля при ковиде разнообразны и имеют различные проявле-
ния. Обнаружена связь маркеров воспаления и реактантов острой фазы с нарушением 
липидного профиля при инфекции ковидом. Цель данного краткого обзора — описать 
измененный липидный профиль у пациентов, инфицированных COVID-19, и выявить 
взаимосвязь между дислипидемией, маркерами воспаления, тяжестью и заболеваемостью 
при SARS-CoV-2. Методология этого краткого обзора основана на анализе последних пу-
бликаций, посвященных дислипидемии при коронавирусной инфекции. Основной лите-
ратурой для обзора послужили опубликованные клинические исследования и отчеты о 
случаях, в которых изучалось влияние данной инфекции на липидный профиль. Обзор 
показал, что низкий уровень общего холестерина и холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП) в дополнение к повышенному уровню холестерина липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП) представляют собой наиболее распространенные изменения 
липидного профиля у пациентов, инфицированных коронавирусной инфекцией. Пере-
кисное окисление липидов, окислительный стресс и воспаление являются предположи-
тельными патогенетическими механизмами дислипидемии при инфекции ковид. Однако 
результаты о состоянии триглицеридов (ТГ) при инфекции COVID-19 были неубедитель-
ными. Возможно, потребуются дальнейшие исследования для изучения липидомимети-
ческого статуса триглицеридов у пациентов, инфицированных новой коронавирусной ин-
фекцией.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: COVID-19, дислипидемия, инфекция, воспаления
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ABSTRACT. Dyslipidemia is a biochemical change associated with the pathology accompanying 
COVID-19 infection. Dyslipidemia is recognized as a common complication of SARS-CoV-2 
infection, significantly impacting the severity and mortality of patients infected with the 
coronavirus. Lipid profile abnormalities associated with COVID-19 are varied and have various 
manifestations. A link has been found between inflammatory markers and acute phase reactants 
and lipid profile abnormalities associated with COVID-19 infection. The aim of this brief review 
is to describe the altered lipid profile in patients infected with COVID-19 and to identify the 
relationship between dyslipidemia, inflammatory markers, severity and morbidity in SARS-
CoV-2. The methodology of this brief review is based on an analysis of recent publications on 
dyslipidemia in coronavirus infection. The primary literature for the review was published clinical 
studies and case reports examining the impact of this infection on lipid profiles. The review found 
that low total cholesterol and high-density lipoprotein (HDL) cholesterol, in addition to elevated 
low-density lipoprotein (LDL) cholesterol, are the most common lipid profile changes in patients 
infected with coronavirus infection. Lipid peroxidation, oxidative stress, and inflammation are 
putative pathogenetic mechanisms for dyslipidemia in COVID-19 infection. However, results on 
triglyceride (TG) status in COVID-19 infection have been inconclusive. Further studies may be 
needed to examine the lipid-mimetic status of triglycerides in patients infected with the novel 
coronavirus infection.

KEYWORDS: COVID-19, dyslipidemia, infection, infl ammations

ВВЕДЕНИЕ

С функциональной точки зрения, весь 
процесс захвата липидов из кишечника в 
лимфу, а затем в кровь можно разделить на 
несколько этапов: 1) абсорбция простых ли-
пидов из кишечника, а именно свободных 
жирных кислот (СЖК), холестерина и мо-
ноацилглицеринов (МАГ), с участием апи-
кальной плазматической мембраны (AПМ); 
2) доставка этих липидов к цистернам глад-
кого эндоплазматического ретикулума (ГЭР); 

3) внедрение этих липидов в мембраны ГЭР; 
4) синтез нейтральных липидов на цитозоль-
ной поверхности ГЭР; 5) внедрение этих ней-
тральных липидов в мембраны ГЭР; 6) экс-
тракция нейтральных липидов из мембран 
ГЭР и образование пре-хиломикронов (пре-
ХМ) и липопротеинов очень низкой плотно-
сти (ЛПОНП); 7) выход пре-ХМ и ЛПОНП из 
ЭР; 8) доставка пре-ХM и ЛПОНП в Гольджи 
комплекс (ГК); 9) гликозилирование пре-ХМ 
и ЛПОНП и их транспортировка через ГК; 
10) доставка хиломикронов (ХМ) и ЛПОНП 
к базолатеральной плазматической мембране 
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(БЛПМ); 11) секреция ХМ в пространство 
между энтеро цитами в пределах интердиги-
тирующих контактов, образованных БЛПМ; 
12) перекачка ХМ и ЛПОНП из внеклеточно-
го пространства между интердигитирующи-
ми контактами к базальной мембране энтеро-
цитов; 13) прохождение ХМ и ЛПОНП через 
базальную мембрану в собственную пластинку 
ворсинок; 14) захват ХМ и ЛПОНП лимфой [1].

Секреция, трансцитоз и эндоцитоз ли-
попротеинов низкой плотности (ЛПНП), 
ЛПОНП, липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП) и ХМ важны для атерогенеза, по-
скольку большинство тканевых клеток (клет-
ки нервной системы и гепатоциты являются 
исключениями) не синтезируют холестерин 
и должны получать этот липид из аполипо-
протеинов крови. В гепатоцитах холестерин 
и свободные жирные кислоты синтезируются 
в цитозоле, а затем на цитозольной створке 
мембраны ГЭР. ЛПОНП образуются в просве-
те гладкого эндоплазматического ретикулума. 
Аполипопротеин (Apo) B синтезируется в 
гранулированном ЭР (грЭР), диффундирует в 
ГЭР и извлекает холестерин и СЖК из мем-
браны ГЭР, генерируя ЛПОНП. Эти частицы 
образуются внутри просвета ГЭР около гра-
ницы между ГЭР и ШЭР. Сборка ЛПОНП в 
ГЭР регулируется шапероном, называемым 
микросомальным белком-переносчиком три-
глицеридов [2].

Дислипидемия — распространенная ме-
таболическая пандемия, характеризующаяся 
изменением уровня холестерина, триглицери-
дов (ТГ) или и того и другого вместе с нару-
шением уровня соответствующих липопроте-
инов [3]. Характерным липидным профилем 
клинически встречающейся дислипидемии 
является повышенный уровень ТГ и СЖК, 
в дополнение к снижению уровня ЛПВП и 
повышению уровня ЛПНП, ЛПНП низкой 
плотности и аполипопротеинов плазмы [4]. 
Однако дислипидемия не обязательно долж-
на входить в первое указанное биохимиче-
ское отклонение. Дислипидемия относится к 
аномальному липидному профилю, который 
может представлять собой повышенные или 
пониженные показатели липидов плазмы [3]. 
Дислипидемия подразделяется на первич-
ную, которая встречается редко, и вторичную 
дислипидемию, обусловленную другими за-
болеваниями [5]. Дислипидемия — хорошо 
известная причина смертности и заболевае-
мости, оказывающая негативное влияние на 
сердечно-сосудистую систему и другие жиз-
ненно важные органы [6]. Коронавирусная 

инфекция 2019 была объявлена чрезвычайной 
ситуацией в области общественного здраво-
охранения и вызвала международную оза-
боченность в связи с глобальными наруше-
ниями, вызванными ее пандемическим воз-
действием. Инфекция, вызванная COVID-19, 
является мультисистемной, включающей 
биохимическую, гистологическую и молеку-
лярную патологию [7]. Дислипидемия — это 
биохимическое изменение, связанное с пато-
логией, сопровождающей инфекцию SARS-
CoV-2. Дислипидемия признана распростра-
ненным осложнением при коронавирусной 
инфекции, оказывающим значительное влия-
ние на тяжесть и смертность пациентов [8]. 
Цель данного обзора — обсудить изменение 
липидного профиля и лежащие в его основе 
механизмы у пациентов, инфицированных 
COVID-19. Кроме того, этот обзор может спо-
собствовать пониманию связи между дисли-
пидемией, маркерами воспаления и тяжестью 
инфекции Ковид.

ИЗМЕНЕНИЕ ЛИПИДНОГО ПРОФИЛЯ 
ПРИ ИНФЕКЦИИ COVID-19

Нарушения липидного профиля при ин-
фекции COVID-19 разнообразны и имеют 
различные проявления. В начале пандемии 
в некоторых когортных исследованиях был 
проанализирован липидный профиль плазмы 
крови и выявлено высокое содержание ТГ, 
ЛПОНП, ТГ-ЛПНП (липопротеинов низкой 
плотности), ТГ-ЛППП (липопротеинов про-
межуточной плотности) и ТГ-ЛПВП (липо-
протеинов высокой плотности) [9]. В проти-
воположность предыдущему представлению 
липидного профиля, общий холестерин ока-
зался низким [10]. В различных исследова-
ниях сообщалось о противоречивых резуль-
татах относительно уровня ТГ при инфекции 
COVID-19. L.M. Fijen и соавт. сообщили об 
очень сильном повышении уровня ТГ после 
эпизода инфекции COVID-19 и объяснили 
это преходящим снижением активности ли-
попротеинлипазы [11]. Изменчивый профиль 
ТГ при инфекции COVID-19 может быть объ-
яснен нарушением физиологии метаболизма 
ТГ из-за привычки к диете и потери аппетита, 
которые возникают при инфекции COVID-19. 
Кроме того, на уровень ТГ  обычно влияет ле-
чение некоторыми лекарственными препара-
тами, которые часто используются во время 
тяжелого острого респираторного дистресса, 
вызванного инфекцией COVID-19. В одно-
центровое проспективное обсервационное 
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COVID-19-инфекция / COVID-19 infection

Начальная гипертриглицеридемия 

и позднее развитие гипотриглицеридемии / 

Initial hypertriglyceridemia and late development 

of hypotriglyceridemia

Низкий уровень общего 

холестерина и высокий уровень 

ЛПНП / 

Low total cholesterol and high LDL

Липопротеины высокой 

промежуточной плотности и низкий 

уровень ЛПВП / 

High intermediate density lipoproteins 

and low HDL

• Повышенный уровень ЛПНП /

Elevated LDL levels.

• Низкий уровень заражения 

COVID-19 / 

Low COVID-19 infection rate 

Рис. 1. Изменение липидов при инфекции COVID-19

Fig. 1. The lipid alteration in COVID-19 infection

когортное исследование было включено 50 па-
циентов, 54% которых перенесли острый ре-
спираторный синдром, вызванный COVID-19, 
и получали непрерывное введение пропофо-
ла, по результатам исследования у них был 
повышен уровень ТГ (рис. 1) [12]. Аналогич-
но, у инфицированных COVID-19 пациентов, 
получавших высокую дозу глюкокортикои-
дов, может наблюдаться гипертриглицериде-
мия из-за хорошо известного метаболическо-
го влияния глюкокортикоидов на метаболизм 
ТГ [13]. Тоцилизумаб, препарат, назначаемый 
пациенту, инфицированному COVID-19, вы-
зывал гипертриглицеридемию [14].

ДИСЛИПИДЕМИЯ ЯВЛЯЕТСЯ ПРЕДИКТОРОМ РИСКА 
И ТЯЖЕСТИ ИНФЕКЦИИ COVID-19

Аномальное снижение липидного про-
филя при COVID-19 было признано пато-
логическим признаком тяжести COVID-19-
инфекции. Сообщалось, что дислипидемия 
является причиной смертности в случаях тя-
желой инфекции COVID-19, а также факто-
ром заболеваемости, если она предшествует 
инсульту COVID-19 [15]. Более того, выра-
женность липидных изменений была связана 
с тяжестью инфекции COVID-19 [16]. Кроме 
того, дислипидемия, выявленная при посту-
плении в стационар, ассоциируется с небла-
гоприятными исходами и высоким риском 
смертности [17]. Показано, что риск развития 
инфекции связан с уровнем ЛПВП и ЛПНП. 
Сообщалось, что люди с высоким уровнем 
ЛПВП и низким уровнем ЛПНП имеют более 
низкий риск заражения COVID-19 [18]. Вы-
раженность снижения уровня холестерина, 

ЛПНП и ЛПВП была признана прогностиче-
ским биологическим признаком смертности 
у пациентов с COVID-19 и сопутствующим 
сепсисом [19]. В двадцати двух исследова-
ниях проанализировали липидный профиль 
пациентов, инфицированных COVID-19. Они 
продемонстрировали более низкий уровень 
холестерина, ЛПНП и ЛПВП в крови у па-
циентов с тяжелой инфекцией COVID-19 и 
у пациентов, умерших от тяжелой инфекции, 
по сравнению с пациентами с легкой формой 
заболевания или выздоровевшими от инфек-
ции, но данные по ТГ не были окончательны-
ми [20]. С другой стороны, аполипопротеин 
А1 (АпоА1) признан независимым фактором 
риска тяжести инфекции COVID-19 и может 
быть использован в качестве предиктора ри-
ска [21]. Необратимое постоянное снижение 
уровня ЛПНП во время течения инфекции 
COVID-19 может рассматриваться как пло-
хой прогностический признак и предвещать 
смерть [22].

ВЗАИМОСВЯЗЬ МЕЖДУ ЛИПИДНЫМ ПРОФИЛЕМ 
И МАРКЕРАМИ ВОСПАЛЕНИЯ ПРИ ИНФЕКЦИИ COVID-19

Воспалительный цитокиновый шторм, 
связанный с инфекцией COVID-19, включает 
в себя выработку значительного количества 
маркеров воспаления, таких как: интерлей-
кины 1 (IL-1), 6 (IL-6) и 10 (IL-10), фактор 
некроза опухоли альфа (TNF-α) и моноцитар-
ный хемоаттрактантный белок 1 (MCP1) [23]. 
Чрезмерная продукция провоспалительных 
цитокинов связана с усугублением острого ре-
спираторного дистресс-синдрома (ОРДС) и мно-
жественной органной недостаточностью [24]. 
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Обнаружена связь маркеров воспаления и ре-
актантов острой фазы с нарушением липид-
ного профиля при инфекции COVID-19. Вы-
сокий уровень ТГ у пациентов с COVID-19 
был положительно связан с высоким уровнем 
маркеров воспаления, таких как: С-реактив-
ный белок (СРБ), прокальцитонин и D-димер. 
У пациентов с положительной реакцией на 
COVID-19, которые имели высокий уровень 
ЛПВП и низкий уровень ЛПНП, уровень СРБ 
был низким [25]. Эти данные подтверждают-
ся исследованием [26], в котором сообщалось 
об отрицательной корреляции между ЛПВП 
и СРБ. С другой стороны, высокий уровень 
ЛПНП в сыворотке крови ассоциируется с 
повышенным уровнем воспалительных ци-
токинов. Что касается гендерных различий в 
отношении маркеров воспаления, то исследо-
вание, включавшее 781 случай заболевания 
у представителей обоих полов, показало, что 
у мужчин реакция на маркеры воспаления 
при инфекции COVID-19 выше, чем у жен-
щин. У мужчин наблюдался высокий уровень 
СРБ и IL-6, что ассоциировалось с плохим 
исходом по сравнению с женщинами [27]. 
Воспалительные маркеры достигали высо-
кого уровня у пациентов с дислипидемией и 
ожирением, у которых была обнаружена ин-
фекция COVID-19. Уровень СРБ и скорость 
оседания эритроцитов (СОЭ), а также D-димера 
оказались очень высокими и были связаны с 
худшими клиническими исходами [28].

МЕХАНИЗМЫ ДИСЛИПИДЕМИИ ПРИ ИНФЕКЦИИ COVID-19

Коронавирусная инфекция 2019 — это тре-
тий открытый коронавирус, который инфи-
цировал человека и вызвал тяжелый острый 
респираторный синдром, отсюда и назва-
ние — SARS-CoV-2 [29]. Это одноцепочеч-
ный вирус с оболочкой, состоящей в основ-
ном из липидов. Все клетки человека имеют 
двухслойную липидную клеточную мембра-
ну, что облегчает транспортировку вируса 
COVID-19 через клетки либо путем эндоци-
тоза, либо через слияние мембран [29]. Де-
фицит холестерина в клеточной мембране, 
как выяснилось, только снижает эффектив-
ность вируса [30]. Жизненный цикл вируса 
и реакция инфицированного хозяина в зна-
чительной степени зависят от липидного 
обмена. Интересно, что эксперименты про-
демонстрировали значительное снижение 
проникновения мимических частиц SARS-
CoV-2 в клетки при извлечении холестерина 
из клеточной мембраны. Кроме того, пред-

полагается, что препараты, направленные 
на метаболизм холестерина, такие как ста-
тины, обладают анти-COVID-19 эффектом. 
Эти препараты способны снижать синтез 
холестерина, а значит, могут проявлять пря-
мую противовирусную активность, изменяя 
холестерин мембраны клетки-мишени [31]. 
Согласно исследованию [26], сывороточный 
ЛПВП является противовоспалительным, а 
также защитным липопротеином от перекис-
ного окисления липидов и функционирует 
как иммунный модулятор во время инфек-
ции COVID-19. Это основано на результатах 
их исследования, которое показало сниже-
ние уровня ТК, ЛПНП и ЛПВП.

Перекисное окисление липидов, окисли-
тельный стресс и воспаление постулируются 
как патогенетический механизм дислипиде-
мии при инфекции COVID-19 [32]. В исследо-
ваниях сообщалось о значительном снижении 
концентрации липопротеинов как следствии 
острого воспаления и инфекции [33]. Недавно 
сообщалось, что перекиси липидов, окислен-
ные ЛПНП (ox-ЛПНП) и антитела IgG против 
окисленных ЛПНП (Ab-ox-ЛПНП) находятся 
в измененном состоянии во время активной 
инфекции COVID-19 и связаны с нарушением 
липидного профиля вследствие окислитель-
ного повреждения. Кроме того, исследование 
показало подавление эндогенных антиокси-
дантов во время острой тяжелой инфекции 
COVID-19 (рис. 2) [34, 35].

Воспалительный процесс при COVID-19 
был связан с аномальным липидным профи-
лем с помощью корреляционного исследова-
ния, хотя лежащий в его основе молекуляр-
ный механизм еще не выяснен [32]. Недавняя 
интенсивная работа показала, что во время 
инфекции COVID-19 перекисное окисление 
липидов может быть ответственно за акти-
вацию гиперинфляционного статуса через 
сигнальный путь NLRP3 (NOD-, LRR- и пи-
рин-домен-содержащий белок 3), сигнальный 
путь воспаления [25]. Аналогичным обра-
зом, низкий уровень холестерина при инфек-
ции COVID-19 может быть объяснен окис-
лительной модификацией липопротеинов 
(рис. 3) [32].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Изменение липидного профиля признано 
одним из самых распространенных биохи-
мических осложнений инфекции COVID-19. 
Низкий уровень общего холестерина и ЛПВП 
в дополнение к повышенному уровню ЛПНП 
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Рис. 2. Основные патогенетические механизмы дислипидемии при инфекции COVID-19

Fig. 2. The main pathogenetic mechanisms of dyslipidemia in COVID-19 infection

Рис. 3. Липидные нарушения, вызванные инфекцией SARS-CoV-2

Fig. 3. Lipid disorders induced by SARS-CoV-2 infection

составляют наиболее распространенное из-
менение липидного профиля у пациентов, 
инфицированных COVID-19. Уровень ТГ в 
сыворотке крови неоднозначен, может быть 
гипер- или гипотриглицеридемия. В основе 
патологического механизма дислипидемии 
при инфекции COVID-19 лежит взаимодей-
ствие между окислительным стрессом, пере-
кисным окислением липидов и воспалением. 
Тяжесть изменений липидного профиля взаи-
мосвязана с тяжестью инфекции COVID-19 и 
является предиктором клинических исходов. 
Для изучения состояния ТГ при инфекции 
COVID-19 могут потребоваться дальнейшие 
исследования.
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