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Введение. Среди вирусов семей-
ства герпес (Herpes viridae) выделяют 
8 наиболее распространенных: ви-
рус простого герпеса 1-го и 2-го типов 
(ВПГ-1 и ВПГ-2); вирус опоясывающе-
го лишая, или вирус герпеса человека 
3-го типа (ВГЧ-3); вирус герпеса че-
ловека 4-го типа, или вирус Эпштейн-
Барр (ВЭБ); вирус герпеса человека 
5-го типа, или цитомегаловирус (ЦМВ); 
вирусы герпеса человека 6-го и 7-го 
типов (ВГЧ-6 и ВГЧ-7) и вирус герпеса 
8-го типа, или вирус, ассоциированный 
с саркомой Капоши (ВГЧ-8). Наличие 
герпесвирусной инфекции является 
маркером иммунодефицитного состо-
яния [1]. 

ВПГ-1 и ВПГ-2 являются широко 
распространенными патогенами чело-
века с уровнями распространенности 
во всем мире около 67% и 13% соот-
ветственно [20]. Заболевания, вызван-
ные ВПГ-1, -2, включают лабиальный/

назальный герпес, генитальный гер-
пес, герпетический стромальный кера-
тит, герпетическую экзему, диссемини-
рованное заболевание у новорожден-
ных, менингит и энцефалит простого 
герпеса. Есть сведения, что имеется 
прямая связь между инфекцией ВПГ 
1-го, 2-го типов и нейродегенератив-
ными заболеваниями [8, 23, 29, 32, 33]. 

Цитомегаловирус человека широко 
распространен и поражает от 40 до 
100% населения во всем мире [5]. У 
большинства инфицированного насе-
ления течение заболевания остается 
бессимптомным благодаря эффектив-
ному иммунному ответу [18]. Первич-
ная инфекция или реактивация вируса 
могут стать причиной тяжелого поли-
органного поражения при наличии им-
мунодефицита [15]. 

Более 90% взрослого населения 
латентно инфицированы онкогенным 
ВЭБ [17, 26]. Хроническая или рециди-
вирующая ВЭБ-инфекция эпителиаль-
ных клеток связана с системной крас-
ной волчанкой и синдромом Шегрена, 
тогда как хроническая/рецидивиру-
ющая инфекция В-клеток связана с 
ревматоидным артритом, рассеянным 
склерозом и другими заболеваниями 
[22]. 

Коронавирус тяжелого острого 
респираторного синдрома 2 (SARS-
CoV-2) представляет собой высоко-
заразный и вирулентный вирус, вы-
зывает респираторное заболевание, 
называемое новой коронавирусной 

инфекцией (НКВИ, COVID-19), кото-
рое оказало глобальное влияние на 
всемирную систему общественного 
здравоохранения [30]. Согласно дан-
ным ВОЗ, в мире по состоянию на 7 
октября 2022 г. было зарегистрирова-
но 617 597 680 подтвержденных слу-
чаев заболевания COVID-19, в том 
числе 6 532 705 случаев смерти [34]. 
Описаны следующие SARS-CoV-2-
ассоциированные неврологические за-
болевания: синдром Гийена-Баре [13], 
энцефаломиелит [27], миалгия и по-
ражения нервно-мышечного синапса 
[27]. Пандемия COVID-19 стала причи-
ной многочисленных неблагоприятных 
последствий для людей с неврологи-
ческими расстройствами и нейродеге-
неративными заболеваниями [25], та-
кими как болезнь Паркинсона, болезнь 
Альцгеймера, рассеянный склероз [2, 
3, 6, 10, 12, 28]. 

Так как у пациентов с COVID-19 
уже сообщалось о реактивации виру-
са ветряной оспы, ВЭБ и ЦМВ [7, 14, 
16, 19, 21], особый интерес вызывает 
изучение взаимодействия вирусов се-
мейства герпес и SARS-CoV-2 в плане 
изучения возможного взаимоусилива-
ющего патогенного влияния. 

Цель работы  -  оценка связи носи-
тельства вирусов семейства герпеса и 
новой коронавирусной инфекции.
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We have analyzed the impact of herpes virus infection on the course of a new coronavirus infection (NCVI). Infection of the examined contingent 
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correlation was found between the positivity coefficient (CP) of HSV 1, type 2 and the severity of NCVI. This can be explained by the fact that the 
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2. Оценить степень взаимного 
влияния возбудителей герпесвирусной 
инфекции и новой коронавирусной 
инфекции у пациентов с подтвер-
жденным COVID-19

 Материалы и методы исследова-
ния. Объектом исследования являлись 
175 чел., работающих и проживающих 
в городах Алдан и Томмот Алданско-
го района, из них 66 (37,7%) мужчин и 
109 (62,3%) женщин. Средний возраст 
составил у мужчин 43,4±1,1, у женщин 
44,7±1,4 года. Программа исследова-
ния взрослого населения включала в 
себя следующие разделы: информи-
рованное согласие респондента на 
проведение исследований; опрос по 
анкете для оценки объективного со-
стояния; забор крови из локтевой вены 
в утренние часы натощак после 12-ча-
сового воздержания от пищи на имму-
нологическое исследование.

Исследование одобрено на заседа-
нии локального комитета по биомеди-
цинской этике ФГБНУ «Якутский науч-
ный центр комплексных медицинских 
проблем» (протокол № 56 от 10 марта 
2022, решение N 3). 

Обследуемые были разделены на 
две группы: 1-я (основная) - 132 чел. 
(132/175, 75,5%), которые перенес-
ли НКВИ различной степени тяже-
сти (степень тяжести оценивалась по 
специально разработанной шкале; 
форма заболевания учитывалась по 
стационарным выпискам и амбулатор-
ным картам); 2-я (контрольная) - 43 
чел. (43/175, 24,5%) без перенесенной 
НКВИ в анамнезе.  В 1-й группе было 
49/132 мужчин, 83/132 женщины; по 
расовому признаку распределение 
было следующим: 118/132 чел. – евро-
пеоиды, 14/132 чел. – азиаты; средний 
возраст составил 43,4± 11,3 года. Во 
2-й группе 17/43 чел. – мужчины, 26/43 
чел. – женщины, по расовому призна-
ку 40/43 – европеоиды, 3/43 – азиаты, 
средний возраст обследуемых в груп-
пе контроля составил 45,3± 11,6 года. 
Обе группы были сопоставимы по по-
ловозрастным признакам и среднему 
возрасту. 

Анализ уровня иммуноглобулинов 
IgM и IgG (в анализе учитывался КП 
– коэффициент позитивности) к ВПГ 
1-го, 2-го типов, ЦМВ, ВЭБ, SARS-
CoV-19 проводился в сыворотке крови 
твердофазным иммуноферментным 
методом (ТИФА) на фотометре «Уни-
план» с использованием стандартных 
наборов «Вектор бест» (Россия), со-
гласно инструкции фирмы-производи-
теля. Кроме этого определяли уровень 
авидности антител к антигенам виру-
сов ВПГ 1-го, 2-го типов, ЦМВ, ВЭБ. 

Полученные данные были проана-
лизированы с помощью программы 
SPSS 22 («IBM», США). Описательная 
статистика для количественных дан-
ных приведена в виде медианы и 25-го 
и 75-го квантилей (Me [Q25; Q75]). Для 
сравнения двух независимых групп 
анализ проведен с использованием 
U-критерия Манна-Уитни, для трех 
независимых групп – с использовани-
ем критерия Краскелла-Уоллиса. При 
сравнении качественных данных при-
меняли χ2 и точный критерий Фишера. 
Критический уровень статистической 
значимости для двух групп определен 
при p ≤ 0,05.

Результаты исследования. У 
120/175 (68,6±7,9%) обследованных 
выявлялись клинические проявления 
хронической герпесвирусной инфек-
ции в анамнезе, такие как: лабиаль-
ный, генитальный, назолабиальный 
герпес. 

В результате проведенного иссле-
дования установлено, что IgG к ВПГ 

1-го,2-го типов обнаружены у 95,4% 
(125/132) в 1-й группе и у 100 % (43/43) 
обследованных – во 2-й группе без 
статистически значимых различий. 
Коэффициент позитивности (КП) в 1-й 
группе составил 16,12 [15,91; 16,29], 
во 2-й – 16,06 [15,84; 16,23] у.е., без 
статистически значимых различий 
между группами. ВПГ-IgM обнаружены 
у 2/132 (1,5%) обследованных в 1-й и 
у 1/43 (2,3%) во 2-й группах (табл. 1). 
Медиана авидности антител к антиге-
нам ВПГ-1, -2 типов составила 100,0 
[97,0; 100,0] и 100,0 [96,5; 100,0] в пер-
вой и второй группах соответственно 
(U = 2120, p=0,839). 

ЦМВ-IgG обнаружены в 100%  обе-
их обследованных групп (132/132 в 1-й 
и 43/43 во 2-й). ЦМВ-IgM в 1-й группе 
положительны у 5 (3,8%), во 2-й – у 4 
(9,3%) чел. (табл. 1). Медиана авидно-
сти антител к антигенам ЦМВ состави-
ла 95,0 [82,0; 99,0] и 94,5 [77,5; 99,0] в 
1-й и 2-й группах соответственно (U = 
1139,5; p=0,997). 

Уровень антител к вирусам семейства Герпес в двух обследуемых группах,
абс.число (%)

Основная группа, 
N = 132

Группа контроля, 
N = 43 p-уровень

ВПГ-IgM
Отрицательно
Положительно
Сомнительно

123 (93,9)
2 (1,5)
6 (4,6)

40 (93,1)
1 (2,3)
2 (4,6)

p=0,933; c

ВПГ-IgМ, КП у.е. 0,32 [0,25; 0,43] 0,3 [0,23; 0,41] p=0,47; U = 2528,5
ВПГ-1,-2-IgG

Отрицательно
Положительно

6 (4,6)
125 (95,4)

0
43 (100) p=0,16; c

ВПГ-1,-2-IgG, КП у.е. 16,12 [15,91; 16,29] 16,06 [15,84; 16,23] p=0,47; U = 2528,5
Авидность ВПГ-1,-2 100,0 [97,0; 100,0] 100,0 [96,5; 100,0] p=0,839; U = 2120
ЦМВ-IgM

Отрицательно
Положительно

126 (96,2)
5 (3,8)

39 (90,7)
4 (9,3) p=0,15; c

ЦМВ-IgM КП у.е. 0,29 [0,21; 0,37] 0,33 [0,21; 0,66] p=0,97; U = 2743,5
ЦМВ-IgG

Положительно 131 (100) 43 (100) -
ЦМВ-IgG, КП у.е. 10,82 [8,97; 11,0] 10,75 [9,6; 11,0] p=0,28; U = 2446
Авидность ЦМВ 95,0 [82,0; 99,0] 94,5 [77,5; 99,0] U = 1139,5; p=0,997
ВЭБ-IgG

Отрицательно
Положительно

2 (1,5)
129 (98,5)

2 (4,7)
41 (95,3) p=0,23; c

ВЭБ-IgG к ядерному,
КП у.е. 12,78 [11,93; 13,03] 12,76 [9,5; 13,0] p=0,153; U = 2348

ВЭБ-IgM
Отрицательно
Положительно
Сомнительно

114 (93,5)
7 (5,7)
1 (0,8)

41 (95,3)
2 (4,7)

0
p=0,86; c

ВЭБ-IgM VCA, КП у.е. 0,21 [0,16; 0,29] 0,18 [0,13; 0,26] p=0,11; U = 1807,5

Авидность ВЭБ 99,67 [98,21; 100] 99,32 [98,32; 100,0] U = 960; p=0,888

Таблица 1
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ВЭБ-IgM был положительным у 
7/132 чел. (5,7%) в 1-й группе и у 2/43 
чел. (4,7%) во 2-й. ВЭБ-IgG был по-
ложительным у 129/132 чел. (98,5%) в 
1-й и у 41/43 чел. (95,3%) во 2-й группе, 
без статистически значимой разницы. 
Коэффициент позитивности (КП) ВЭБ-
IgG к ядерному антигену в 1-й группе 
составил 12,78 [11,93; 13,03], во 2-й – 
12,76 [9,5; 13,0] у.е., без статистически 
значимых различий между группами 
(табл. 1). Медиана авидности анти-
тел к антигенам ВЭБ составила 99,67 
[98,21; 100] и 99,32 [98,32; 100,0] в 1-й 
и 2-й группах соответственно (U = 960; 
p=0,888).

Из 132 переболевших НКВИ в лег-
кой степени заболевание перенесли 
63/132 (47,7%), в средней степени тя-
жести – 53/132 (40,2%), в тяжелой сте-
пени – 12/132 (9,1%), неизвестна сте-
пень тяжести НКВИ у 4/132 чел. (3,0%). 
В среднем срок с момента перене-
сенной НКВИ составил 6,97+6,5 мес. 
Постковидный синдром имели 35/132 
чел. (26,5%). Из основных жалоб у лиц 
с постковидным синдромом отмеча-
лись: общая слабость и повышенная 
утомляемость –  15/35 чел. (42,9 %), 
нарушение обоняния, вкуса, зрения – у 
10/35 чел. (28,6 %), снижение памяти у 
5/35 чел. (14,3%), миалгии – у 4/35 чел. 
(11,4%). 

Мы проанализировали связь между 
титрами антител класса M и G и степе-
нью тяжести НКВИ (табл. 2). КП анти-
тел к SARS-CoV-2 при легком течении 
инфекции был на уровне 11,64 [11,31; 
11,82] у.е., при среднетяжелом тече-
нии – 11,66 [11,57; 11,83] у.е., при тя-
желом – 11,66 [11,13; 11,78] (р = 0,487, 
H = 1,44).

Титры IgM к ЦМВ не отличались при 
разных степенях тяжести НКВИ: 0,29 
[0,21; 0,38] – при легкой степени, 0,29 

[0,21; 0,46] – при средней, 0,24 [0,16; 
0,29] – при тяжелом течении заболе-
вания (p=0,187; H = 4,81). Уровень 
IgG к ЦМВ также не различался в за-
висимости от степени тяжести НКВИ: 
10,93 [9,91; 11,03] при легком течении, 
10,78 [9,63; 10,96] при среднетяжелом 
и 10,86 [8,7; 11,1] при тяжелом тече-
нии инфекции (p=0,472; H = 2,52). IgM 
к ВЭБ к капсидному антигену (VCA) 
при легкой НКВИ составил 0,18 [0,16; 
0,26], при среднетяжелой – 0,24 [0,16; 
0,32], при тяжелом течении НКВИ – 
0,21 [0,16; 0,29] (p=0,379; H = 3,08). 
IgG к ядерному антигену ВЭБ при лег-
кой НКВИ был на уровне 12,91 [12,27; 
13,03], при средней степени тяжести 
– 12,74 [9,19; 13,03], при тяжелой сте-
пени – 12,86 [12,44; 13,24] (p=0,477; H 
= 2,49). 

IgM к ВПГ-1, -2 составил при лег-
ком течении НКВИ 0,3 [0,24; 0,42], при 
среднем – 0,35 [0,28; 0,47], при тяже-
лом течении – 0,3 [0,28; 0,43] (p=0,382; 
H = 3,06). 

Статистически значимой оказалась 
связь между титрами антител класса 
G к вирусам ВПГ 1-го,2-го типов и сте-
пенью тяжести НКВИ. Так, при легком 
течении НКВИ уровень IgG составил 
16,18 [15,96; 16,42] у.е., при средней 
степени тяжести – 16,07 [15,83; 16,23] 
у.е., при тяжелом течении – 16,29 
[16,12; 16,5] (p=0,025; H = 9,34). При 
этом обращает внимание, что уровень 
титров не оказывал заметного влияния 
на тяжесть течения НКВИ, но указыва-
ет на активность герпесвирусной ин-
фекции.

Проведена оценка влияния вирусов 
герпеса на развитие постковидного 
синдрома. Статистически значимых 
различий между пациентами с постко-
видным и без постковидного синдрома 
нами не выявлено. 

Обсуждение. Таким образом, ин-
фицированность обследованного кон-
тингента вирусами семейства герпес 
достигала 100%: ВПГ-1,-2-IgG по-
ложительно в 95,4% в 1-й группе и в 
100% случаев во 2-й группе; ЦМВ-IgG 
выявлялись в 100 % случаев в обеих 
группах; ВЭБ-IgG обнаружены в 98,5% 
случаев в первой группе и в 95,3% – 
во второй группе. Высокий уровень 
авидности антител к антигенам виру-
сов герпеса свидетельствует о давнем 
процессе инфицирования в основной 
и контрольной группах. Полученные 
данные по вирусной нагрузке могут 
указывать на возможные риски по вто-
ричным иммунодефицитным состоя-
ниям среди обследованного населе-
ния.

При оценке уровня антител к ви-
русам герпеса при разных степенях 
тяжести НКВИ установлена связь с 
ВПГ 1-го, 2-го типов, однако нами не 
выявлено корреляции между уровнем 
КП ВПГ 1-го и 2-го типов и степенью 
тяжести НКВИ. Это можно связать с 
тем, что забор анализов производил-
ся в отдаленном периоде после пере-
несенной НКВИ. В целом полученные 
нами результаты перекликаются с ра-
нее опубликованными сведениями о 
связи НКВИ и герпесвирусными пора-
жениями.

Так, в исследовании Weber S. с со-
авт. [9] было выявлено, что у пациен-
тов младше 60 лет с тяжелой формой 
COVID-19 очень высокая распростра-
ненность ЦМВ-серопозитивности, в то 
время как распределение ЦМВ-статуса 
у лиц с легкой формой заболевания 
было сходно с распространенностью 
в немецкой популяции. Модели про-
гнозирования подтверждают гипотезу 
о том, что серостатус ЦМВ, в отличие 
от ВПГ, может быть сильным биомар-

Таблица 2

Связь вирусов семейства герпеса и НКВИ

Легкая степень
НКВИ

Средняя степень тяжести
НКВИ Тяжелая степень НКВИ p-уровень

ВПГ-1,-2- IgM 0,3 [0,24; 0,42] 0,35 [0,28; 0,47] 0,3 [0,28; 0,43] p=0,382; H = 3,06

ВПГ-1,-2- IgG 16,18 [15,96; 16,42] 16,07 [15,83; 16,23] 16,29 [16,12; 16,5]

p=0,025; H = 9,34
p1,2=0,021 U = 1296
p1,3=0,228 U = 276

p2,3=0,008 U = 142,5
ЦМВ-IgM 0,29 [0,21; 0,38] 0,29 [0,21; 0,46] 0,24 [0,16; 0,29] p=0,187; H = 4,81
ЦМВ-IgG 10,93 [9,91; 11,03] 10,78 [9,63; 10,96] 10,86 [8,7; 11,1] p=0,472; H = 2,52
ВЭБ к ядерному- IgG 12,91 [12,27; 13,03] 12,74 [9,19; 13,03] 12,86 [12,44; 13,24] p=0,477; H = 2,49
ВЭБ VCA-IgM 0,18 [0,16; 0,26] 0,24 [0,16; 0,32] 0,21 [0,16; 0,29] p=0,379; H = 3,08
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кером для выявления более молодых 
людей с более высоким риском раз-
вития тяжелой формы COVID-19, в 
частности, при отсутствии других со-
путствующих заболеваний. 

Katz J. и соавт. [24] выявили, что 
распространенность ВПГ-1 в груп-
пе пациентов с COVID-19 составила 
2,81% по сравнению с 0,77% в боль-
ничной популяции с отношением шан-
сов 5,27 (с поправкой на пол, расу и 
возраст шансы составили 5,18; 4,48 и 
4,61 соответственно); распространен-
ность вируса ветряной оспы у паци-
ентов с COVID-19 составила 1,8% по 
сравнению с 0,43% среди стационар-
ных пациентов, отношение шансов 
5,26 до корректировки и 5,2; 5,47 и 4,76 
после корректировки по полу, возрасту 
и расе соответственно. 

В некоторых исследованиях со-
общалось о кожных проявлениях 
COVID-19, таких как высыпания, пе-
техии и крапивница, которые неспец-
ифичны и могут быть связаны с виру-
сами герпеса, а не со штаммом SARS-
COV-2 [4, 19]. Вирус опоясывающего 
лишая может даже быть индикатором 
латентной инфекции COVID-19 [19]. 
Реактивация вирусов герпеса из-за им-
муносупрессивного состояния, связан-
ного с COVID-19, может быть потенци-
ально опасной для жизни [11]. Поэто-
му ряд авторов рекомендует изучать 
распространенность этих случаев и 
учитывать их при дифференциальной 
диагностике вирусов герпеса челове-
ка даже при подтверждении COVID-19 
[24]. Распространенность как ВПГ-1, 
так и вируса опоясывающего герпе-
са была значительно выше в группе 
COVID-19 [31].  Можно предположить, 
что COVID-19 снижает порог реактива-
ции вирусов герпеса, что требует про-
ведения дальнейших исследований в 
этом направлении.

Заключение. Таким образом, на-
слоение герпесвирусной инфекции на 
НКВИ, вероятно, может вносить вклад 
в утяжеление течения COVID-19. Сле-
дует помнить, что и вирусы герпеса, 
и SARS-Cov-2 приводят к полиорган-
ному поражению, а также к развитию 
нейродегенерации. Учитывая, что тя-
желые формы герпетического пораже-
ния схожи с клиникой COVID-19, важно 
в таких случаях включать в дифферен-
циальную диагностику исследования 
на вирусную нагрузку герпесом. Осо-
бый интерес представляет изучение 
коинфицирования вирусами герпеса 
и SARS-Cov-2 в отдаленном периоде, 
поскольку есть предположение, что ви-
русы герпеса ведут к развитию латент-
ности возбудителя НКВИ. В частности, 

это имеет значение при оценке рисков 
развития нейродегенеративных забо-
леваний. 
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Введение. Инфекция, вызванная 
коронавирусом SARS-CoV-2, не у 
всех инфицированных проявляется 
как тяжелый острый респираторный 
синдром. В большинстве случаев 
COVID-19 протекает бессимптомно 
либо приводит к легкой форме забо-
левания. Часть больных нуждается в 
интенсивном стационарном лечении 
и респираторной поддержке, особен-
но пожилые, пациенты с ожирением, 
сахарным диабетом, сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями и гипертонией, 
так как для них существует риск тяже-
лого течения инфекции, нередко с ле-
тальным исходом. 

Научные исследования показали, 
что вирус SARS-CoV-2 вызывает на-
рушение метаболических процессов 
в организме, в том числе липидного 
обмена. Липиды составляют не только 

основную структуру мембран, но также 
играют важную роль в качестве меж-
клеточных сигнальных агентов и источ-
ников энергии [3]. Но следует отметить, 
что липиды также способствуют про-
никновению вирусов через мембрану 
клетки-хозяина. Вирусы используют и 
модифицируют метаболизм липидов в 
пользу репликации вируса [10].   

В острой фазе инфицирования 
SARS-CoV-2 выявлено изменение ме-
таболизма холестерина (ХС), что яв-
ляется причиной снижения циркулиру-
ющего холестерина в сыворотке крови 
[10]. Анализ данных 1411 госпитализи-
рованных пациентов с COVID-19 пока-
зал, что низкий уровень антиатероген-
ной фракции (ХС ЛПВП – холестерин 
липопротеидов высокой плотности), 
высокий уровень триглицеридов (ТГ) 
до заражения и при поступлении явля-
ются значимыми предикторами тяже-
сти заболевания [2]. Корреляционные 
связи данных показателей с более 
высоким уровнем D-димера и ферри-
тина свидетельствуют о роли острого 
воспаления в нарушении липидного 
обмена. Другое крупное исследование 

обнаружило снижение уровня холесте-
рина липопротеидов низкой плотности 
(ХС ЛПНП) по мере прогрессирования 
заболевания [5]. 

Поскольку вызванные COVID-19 на-
рушения метаболизма липидов могут 
сохраняться и в постковидном перио-
де, став причиной развития кардиова-
скулярных осложнений, изучение ли-
пидного профиля при инфицировании 
вирусом SARS-CoV-2 и после выздо-
ровления является актуальным.

Цель исследования: изучение 
изменения показателей фракций 
липидов у пациентов, перенесших 
COVID-19, в зависимости от срока и 
тяжести заболевания.

Материал и методы. В исследо-
вание, проведенное на базе Клиники 
Якутского научного центра комплекс-
ных медицинских проблем (ЯНЦ КМП), 
был включен 161 чел., перенесший ла-
бораторно подтвержденную инфекцию 
COVID-19 с разной степенью пораже-
ния легких. Возраст обследованных 
варьировал от 20 до 72 лет. Средний 
возраст составил Мe 53,0 [41,5; 61,7] 
года, мужчин - 50,5 [40,0; 61,7], женщин 

А.И. Яковлева, Л.Д. Олесова, Е.Д. Охлопкова

ДИСБАЛАНС ЛИПИДОВ У ЖИТЕЛЕЙ
Г. ЯКУТСКА ПРИ ИНФИЦИРОВАНИИ
ВИРУСОМ SARS-COV-2
И В ПОСТКОВИДНЫЙ ПЕРИОД

Проведено исследование липидного обмена у жителей г. Якутска в возрасте от 20 до 72 лет, перенесших заболевание новой корона-
вирусной инфекцией SARS-CoV-2 сроком от 3 до 12 месяцев назад. Целью работы явилось изучение изменения показателей фракций 
липидов у пациентов, перенесших COVID-19, в зависимости от срока и тяжести заболевания.

По результатам исследования при инфицировании вирусом SARS-CoV-2 происходит нарушение метаболизма липидов: уровень обще-
го холестерина снижается в остром и значимо повышается в постковидном периоде.  Наиболее выраженный сдвиг липидного профиля 
в сторону атерогенности происходит у переболевших COVID-19 три месяца назад за счет снижения антиатерогенной фракции липидов. 
Дислипидемия наиболее выражена у пациентов, перенесших инфекцию с тяжелым поражением легких (50-75%), вследствие повышения 
атерогенных фракций липидов, что повышает риск развития кардиоваскулярных заболеваний.

Ключевые слова: SARS-CoV-2, COVID-19, липиды, дислипидемия. 

A study of lipid metabolism was carried out in 161 residents of Yakutsk aged 20 to 72 years who had  a new coronavirus infection SARS-CoV-2 
for  a period of 3 to 12 months. The aim of the work was to assess the lipid profile after recovery from COVID-19, depending on the post-COVID 
period and severity of the disease, as well as the level of total cholesterol in inpatients at admission, discharge and in the post-COVID period. 

According to the results of the study, when infected with the SARS-CoV-2 virus, lipid metabolism is disturbed: in the acute period of infection, 
the level of total cholesterol decreases, in the post-COVID period, its level significantly increases. The most pronounced shift in the lipid profile 
towards atherogenicity occurs in patients who recovered from COVID-19 three months ago due to a decrease in the antiatherogenic fraction of 
lipids. Dyslipidemia is most pronounced in patients who have had an infection with severe lung damage (50-75%) due to an increase in atherogenic 
lipid fractions that create a risk of atherosclerosis.

Keywords: SARS-CoV-2, COVID-19, lipids, dyslipidemia.
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