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Резюме. Підвищений рівень холестерину ліпопротеїнів високої щільності (ЛПВЩ) та аполіпопротеїну А1 
(ApoA1) у плазмі асоціюється зі зниженим ризиком розвитку серцево-судинних захворювань (ССЗ). Окрім по‑
тенційної кардіопротекторної функції, ЛПВЩ та ApoA1, основні аполіпопротеїни ЛПВЩ, також мають проти‑
діабетичні властивості. Мета. Метою дослідження було визначити рівень ApoA1 у крові хворих на цукровий 
діабет (ЦД), коронавірусну інфекцію 2019 року (COronaVIrus Disease 2019, COVID‑19) та інші супутні захворю‑
вання (n=81), а також вплив цукрознижувальних препаратів на рівень ApoA1. Матеріал і методи. ApoA1 ви‑
значали за допомогою наборів для імуноферментного аналізу («Elabscience», США); вимірювання проводили 
при оптичній довжині хвилі 450 нм. Результати. Рівень ApoA1 у крові хворих на ЦД і, особливо, на COVID‑19 
був значно нижчим, ніж у крові здорових людей. На рівень АроА1 впливають супутні захворювання. Хроніч‑
ний автоімунний тиреоїдит (ХАТ), хронічна ниркова недостатність (ХНН) та артеріальна гіпертензія (АГ) при‑
зводять до вірогідного зниження рівня ApoA1 в крові. Лікування метформіном, або у вигляді монотерапії, або 
в поєднанні з іншими препаратами (переважно інсуліном), суттєво не впливає на рівень ApoA1 порівняно зі 
середнім показником для всієї групи. У хворих, які отримували сульфонілсечовину (СС), рівень ApoA1 значно 
нижчий від середнього рівня для групи та норми. Значний позитивний вплив на кількість ApoA1 у плазмі спо‑
стерігався у хворих, які отримували комбінацію препаратів з  інгібіторами натрійзалежного котранспортера 
глюкози‑2 (НЗКГ‑2і, sodium/glucose cotransporter 2 inhibitors, iSGLT2) та, особливо, інгібіторами дипептидилпеп‑
тидази‑4 (ДПП‑4і, dipeptidyl peptidase‑4 inhibitors, DPP‑4i). Обговорюються можливі механізми зниження рівня 
ApoA1 за умов захворювання на COVID‑19 та ЦД. Висновок. Таким чином, рівень ApoA1 може бути одним із 
перспективних маркерів тяжкого перебігу COVID‑19.
Ключові слова: аполіпопротеїн А1, COVID‑19, цукровий діабет, серцево-судинні захворювання, гіпоглікеміч‑
ні засоби.
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ApoA1, основний білковий компонент 
ЛПВЩ, є поліпептидом із 243 амінокислот і мо-
лекулярною масою 28 кДа. Частинки ЛПВЩ, 
що циркулюють, містять одну або кілька копій 

ApoA1 [1]. ApoA1 синтезується переважно в пе-
чінці та тонкому кишківнику [2].

Окрім своєї ролі в  структурі ЛПВЩ, 
ApoA1  також важливий для їх функціональ-
ності. ApoA1 у  безліпідній формі та в  незрілій, 
бідній на ліпіди формі  — пре-β1-ЛПВЩ, яка 
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складається переважно з ApoA1 та фосфоліпідів 
із молекулярною масою 60-70  кДа, сприяє ви-
ходу холестерину за допомогою транспортеру 
ABCA1 (АТФ-зв’язуюча касета A1) з  пінистих 
клітин, що утворюються з  макрофагів, і,  таким 
чином, ініціює зворотний транспорт холестери-
ну з цих клітин, що полегшує поглинання його 
печінкою та, зрештою, виведенням холестерину 
кишківником [1, 3].

Останні дані свідчать про те, що, регулюю-
чи клітинний гомеостаз холестерину, ЛПВЩ та 
ApoA1 можуть також регулювати запальні ре-
акції в ендотеліальних клітинах та інших типах 
клітин, що активуються прозапальними подраз-
никами в артеріальній інтимі [3, 4].

Було встановлено, що підвищений рівень 
ЛПВЩ та ApoA1 у  плазмі асоціюється зі зни-
женим ризиком розвитку ССЗ. Окрім потен-
ційної кардіопротекторної функції, ЛПВЩ та 
ApoA1 також характеризуються протидіабетич-
ними властивостями. Підвищення рівня ЛПВЩ 
і  ApoA1 у  плазмі покращує глікемічний конт
роль у хворих на ЦД 2-го типу внаслідок поси-
лення функції β-клітин підшлункової залози та 
підвищення чутливості до інсуліну. Отже, ліку-
вання, що підвищує рівень ЛПВЩ, може бути 
корисними при ССЗ, пов’язаних із ЦД  [5, 6]. 
ApoA1 також стимулює поглинання глюкози in 
vivo в скелетних та серцевих м’язах [7].

Встановлено, що співвідношення ApoB/
ApoA1 асоційоване з  ЦД 2-го типу і  пропону-
ється як новий біомаркер для його прогнозуван-
ня [8]. Метааналіз також показує, що зниження 
рівня ApoA1 та підвищення рівня ApoB, а також 
співвідношення ApoB/A1 є факторами ризику 
першого ішемічного інсульту [9].

Кілька клінічних випробувань із викорис-
танням інфузійної терапії ЛПВЩ/АpоА1 
продемонстрували обнадійливі результати. 
Застосування генетичного перенесення є аль-
тернативним способом використання корисних 
серцево-судинних ефектів ЛПВЩ/ApoA1 на 
додаток до інфузійної терапії ЛПВЩ [10].

Метою дослідження було визначити рівень 
ApoA1 у крові хворих на ЦД, COVID‑19 та інші 
супутні захворювання.

Матеріал і методи

Дослідження проводилось у  відділі діабетоло-
гії ДУ «Інститут ендокринології та метаболізму 

ім. В.П. Комісаренка НАМН України». Прото-
кол дослідження було затверджено Комітетом 
з  етики установи. Усі хворі підписали інфор-
мовану згоду на проведення подальших діа-
гностичних і  наукових досліджень. У  процесі 
виконання дослідження дотримувались прин-
ципів біоетики: основних положень Конвенції 
Ради Європи про права людини та біомедици-
ну від 04.04.1997 р., належної клінічної прак-
тики (Good Clinical Practice, GCP) від 1996 р., 
Гельсінської декларації Всесвітньої медичної 
асоціації про етичні принципи проведення на-
укових медичних досліджень за участю людини 
(1964-2000 рр.) і наказу Міністерства охорони 
здоров’я України № 281 від 01.11.2000 р.

Основну групу обстежених склали 60 хво-
рих (35 жінок і 25 чоловіків) на ЦД 1-го (n=18) 
і 2-го (n=42) типів із різною коморбідною пато-
логією, 8 з яких мали в анамнезі COVID‑19 та 
21 хворий (13 жінок і  8 чоловіків) на ЦД, 
ССЗ та COVID‑19. ЦД діагностували згід-
но критеріїв Американської діабетичної асо-
ціації (American Diabetes Association, ADA), 
оновлених у  2021 р. Діагностику та лікування 
коморбідних захворювань проводили згідно 
протоколів, затверджених Міністерством охо-
рони здоров’я України. Як контроль викорис-
товували кров здорових людей (n=7) без су-
путніх захворювань, репрезентативних за віком  
і статтю.

Хворі досліджувальних груп були репрезен-
тативні за віком, статтю, тривалістю захворю-
вання на ЦД і станом компенсації вуглеводного 
обміну. Середній вік хворих становив 61,4 роки 
(30-72 роки).

Кров отримували за допомогою стандартної 
венепункції та зберігали в  пробірках з  ЕДТА. 
Плазму відокремлювали центрифугуванням 
протягом 1 год після забору крові. Зразки збе-
рігали при –80 °C до використання. ApoA1 ви-
значали (n=81) за допомогою набору для іму-
ноферментного аналізу («Elabscience», США). 
Вимірювання проводили при оптичній довжи-
ні хвилі 450 нм на імуноферментному план-
шетному аналізаторі Stat Fax 3200 («Awareness 
Technology», США) [11].

Глікований гемоглобін (Hb1Ac) визначали 
за допомогою набору Оne HbA1c FS («DiaSys 
Diagnostic Systems GmbH», Німеччина). Вимі-
рювання проводили при оптичній довжині хви-
лі 660 нм.
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Статистичний аналіз даних проводили за до-
помогою програмного забезпечення Origin  7.0. 
Результати дослідження представлені як M±m 
(n). Для порівняння груп даних використовува-
ли t-тест Стьюдента. Значення вважали вірогід-
ними при p≤0,05.

Результати і обговорення

У хворих на ЦД рівень Hb1Ac становив 
9,62±0,27% (референтні значення: <7%); ін-
декс маси тіла  — 30,69±1,06  кг/м2 (референт-
ні значення: 18,0-24,9  кг/м2). Вміст глюко-
зи натще в  крові хворих на COVID‑19  та ЦД 
становив 9,6±0,92  ммоль/л (референтні зна-
чення: 4,4-7,2 ммоль/л), на момент виписки — 
6,72±0,62  ммоль/л. Середнє насичення O2 
у  хворих на COVID‑19 становило 87,3±0,7%  
(референтні значення: >94%), що свідчить про 
важкий перебіг захворювання.

Cередній рівень ApoA1 у  крові здорових 
людей становив 1,885±0,067  г/л, що зна-
ходиться у  верхньому діапазоні норми (ре-
ферентні значення: 2,02-2,25  г/л) (табл.  1). 
У хворих на ЦД цей показник значно нижчий — 
1,211±0,041  г/л, що ближче до нижньої межі 
норми (1,04-1,08 г/л), а у хворих на ЦД після 
одужання від COVID‑19 — 0,976±0,020 г/л, що 
нижче норми. Не спостерігалося вірогідної різ-
ниці рівнів АроА1 в плазмі хворих на ЦД 1-го 
та 2-го типів (1,27±0,042 г/л та 1,19±0,050 г/л  
відповідно).

У хворих на ЦД та COVID‑19 вміст ApoA1 
у крові становить приблизно 0,25 г/л, що більш 
ніж у 4 рази нижче норми та в 7,5 раза нижче 
контрольних значень. Цікаво, що відмінності 
між хворими на COVID‑19 і  ЦД або ССЗ та 
хворими лише на COVID‑19 відсутні (табл.  1, 
група 3).

У крові деяких хворих на COVID‑19 рівень 
ApoA1 знизився майже до нульових значень — 
0,09 г/л. Той факт, що рівень ApoA1 у крові не 
знижується у хворих на COVID‑19, ЦД і ССЗ 
порівняно з хворими без супутніх захворювань, 
свідчить про те, що COVID‑19 створює комп-
лекс значно потужніших факторів, які вплива-
ють на вміст ApoA1, і  таке зниження досягає 
межі. Слід зазначити, що після одужання від 
COVID‑19 рівень АроА1 відновлюється, хоча 
і  залишається нижче рівня у  хворих на ЦД 
(табл. 1, групи 2 та 3).

У хворих на ЦД 2-го типу з  інсулінорезис-
тентністю часто спостерігаються дисліпіде-
мія [12]. Зниження рівня ApoA1 у крові хворих 
на ЦД та збільшення ризику ССЗ було відзна-
чено в  багатьох дослідженнях  [13-15]. Було 
встановлено взаємозв’язок вмісту ЛПВЩ й 
АpоА1 у  сироватці крові з  ризиком розвитку 
важкої інфекції SARS-CoV‑2 [16].

ApoA1 було визначено як ініціювальний 
фактор білкового комплексу, а  білок амілоїду 
бета А4 (amyloid beta A4 protein, APP), епідер-
мальний фактор росту (epidermal growth factor, 
EGF) і  комплемент C3 були основними кри-
тичними елементами в  цій мережі. ApoA1 має 
протизапальні властивості, які можуть сприяти 
регуляції імунної відповіді. Отримані дані вка-
зують на те, що підвищення кількості компле-
менту С3  та зниження кількості АроА1 у  сечі 
впливають на ригідність дихання і,  отже, на 
тяжкість COVID‑19  [17]. До того ж порушен-
ня регуляції білка амілоїду бета А4 та ApoA1 
може сприяти виникненню можливих побічних 
ефектів COVID‑19 у нервовій системі [18].

У плазмі хворих на COVID‑19 суттєво змен-
шувався рівень ApoA1, а також зазнавали знач
ного впливу ліпідні профілі зі зниженням рівнів 
загального холестерину, ЛПВЩ і  ліпопротеї
нів низької щільності та підвищенням рівня 

Таблиця 1. Рівень ApoA1 у плазмі крові у хворих на ЦД, ССЗ 
і COVID‑19
Table 1. Plasma ApoA1 levels in patients with diabetes mellitus 
(DM), cardiovascular diseases and COVID‑19

№  Групи
Groups

ApоА1 (г/л)
ApoA1, g/L

1 Контроль
Control

1,885±0,067 
(7)

2 Хворі на ЦД
Patients with DM

1,211±0,041 
(60)*

3 Хворі на ЦД після перенесеного COVID‑19
Patients with DM after COVID‑19

0,976±0,020 
(8)* #

4 Хворі на ЦД і COVID‑19
Patients with DM and COVID‑19

0,257±0,022 
(16)* ##

5 Хворі на COVID‑19
Patients with COVID‑19

0,258±0,044 
(5)* ##

6 Хворі на COVID‑19, ЦД і ССЗ
Patients with COVID‑19, DM and 
cardiovascular diseases

0,294±0,006 
(5)* ##

Примітка: * — вірогідна різниця порівняно з групою 1 (p<0,0001);  
# — вірогідна різниця порівняно з групою 2 (p<0,05);  
## — вірогідна різниця порівняно з групами 2 і 3 (p<0,001).
Note: * — significant difference compared with the group 1 (p<0.0001);  
# — significant difference compared with the group 2 (p<0.05);  
## — significant difference compared with the groups 2 and 3 (p<0.001).
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тригліцеридів  [11, 19]. Індукована COVID‑19 
гіполіпідемія позитивно корелювала з  тяжкіс-
тю захворювання [20].

Зниження рівня ApoA1 у  хворих на 
COVID‑19 свідчить про пригнічення його 
синтезу печінкою та/або заміщення сиро-
ваткового амілоїду A (serum amyloid A, SAA) 
у  ЛПВЩ  [19]. Також ці зміни були пов’язані 
з  патогенезом хронічного пневмоніту, що при-
зводить до легеневого фіброзу, та хімазою туч-
них клітин, яка послаблювала захисний ефект 
ApoA1 проти фіброзу.

Ці результати свідчать, що хімаза, яка проду-
кується тучними клітинами, може відігравати 
важливу роль у деградації ApoA1 [2, 21]. Крім 
того, карбоксипептидаза A, матриксні метало-
протеїнази MMP‑3 і  MMP‑14  також можуть 
брати участь у деградації ApoA1 [21, 22].

Запальні цитокіни, такі як фактор некрозу пух-
лини (tumor necrosis factor, TNF) та інтерлейкін 
1β (interleukin 1 beta, IL‑1β), які виділяються у ве-
ликих кількостях під час зараження COVID‑19, 
пригнічують продукування ApoA1 гепатоцитами 
та збільшують експресію SAA, який стає основ
ним білковим компонентом ЛПВЩ [10]. Нареш
ті, down-регуляція експресії АpoA1 може відбу-
ватися на рівні транскрипції [23].

На рівень АроА1 впливають супутні захво-
рювання. У  першу чергу це ХАТ, ХНН і  АГ 
(табл. 2). Зменшення кількості АроА1 і АроА2 
за умов ХНН відмічалось раніше [24-26]. Дані 
щодо впливу ХАТ та вузлового зоба на концент
рацію АроА1 обмежені, проте показано, що хро-
нічні автоімунні захворювання призводять до 
зменшення концентрації АроА1  та зростання 
кількості SAA в  крові хворих  [27-29]. Відомо 
також, що при АГ спостерігається дисліпідемія 
і зниження рівня АроА1 в плазмі [30-32].

Рівень ApoA1 залежить від методу лікування 
(табл. 3). Так, терапія метформіном у вигляді мо-
нотерапії або в поєднанні з іншими препаратами 
(переважно з  інсуліном) суттєво не впливає на 
рівень ApoA1 порівняно зі середнім показником 
для групи (групи 2, 3 та 9). Монотерапія інсулі-
ном також не впливала на вміст ApoA1 (група 8). 
У хворих, які отримували СС, рівень ApoA1 був 
значно нижчим від середнього рівня для всієї 
групи та норми (група 4). Значний позитивний 
вплив щодо рівня ApoA1 у плазмі спостерігався 
у хворих, які отримували комбінацію препаратів 
із НЗКГ‑2і та, особливо, із ДПП‑4і (групи 5 і 6).

Особливий інтерес представляє значне зни-
ження рівня ApoA1 порівняно зі середнім рів-
нем ліпопротеїну у  хворих на ЦД після ком-
бінованого лікування з  СС. Деякі дослідники 
припускають, що препарати СС можуть впли-
вати на серцеву функцію, а також можуть бути 
пов’язані з гіршими наслідками після інфаркту 
міокарда [33].

За останні десятиліття повідомлялося про 
збільшення смертності від ССЗ у  хворих на 
ЦД, які приймали толбутамід. У  клініці Mayo 
(Rochester, Minnesota, USA) у  185 хворих на 
ЦД, які перенесли інфаркт міокарда, коефіці-
єнт шансів на смерть становив 2,77 для хворих, 
які отримували препарати СС на момент ін-
фаркту [33, 34].

Таблиця 2. Рівень ApoA1 у плазмі крові хворих на ЦД та 
супутні захворювання
Table 2. Plasma ApoA1 levels in patients with DM and 
comorbidities

№  Групи
Groups

АpоА1 (г/л)
ApoA1, g/L

1 Контроль
Control

1,885±0,067 
(7)

2 Середнє по групі
Group average

1,211±0,041 
(60)*

3 Хворі на ЦД і ХАТ
Patients with DM and chronic autoimmune 
thyroiditis

1,017±0,026 
(14)* #

4 Хворі на ЦД без ХАТ
Patients with DM without chronic 
autoimmune thyroiditis

1,212±0,045 
(46)* ##

5 Хворі на ЦД і вузловий зоб
Patients with DM and goiter

1,264±0,050 
(14)*

6 Хворі на ЦД без вузлового зобу
Patients with DM without goiter

1,134±0,041 
(46)* ##

7 Хворі на ЦД і ХНН
Patients with DM and chronic renal failure

1,064±0,041 
(37)* #

8 Хворі на ЦД без ХНН
Patients with DM without chronic renal 
failure

1,268±0,037 
(23)* ##

9 Хворі на ЦД і АГ
Patients with DM and arterial hypertension

1,068±0,045 
(39)* #

10 Хворі на ЦД без АГ
Patients with DM without arterial 
hypertension

1,214±0,037 
(21)* ##

Примітка: * — вірогідна різниця порівняно з групою 1 (p<0,0001); 
# — вірогідна різниця порівняно з усередненим значенням групи 
2 (p<0,05); ## — вірогідна різниця між групами 3 і 4, 5 і 6, 7 і 8, 9 і 10 
(p <0,05).
Note: * — significant difference compared with the group 1 (p<0.0001); 
# — significant difference compared with the the average values of group 
2 (p<0.05); ## — significant difference between groups 3 and 4, 5 and 6, 7 
and 8, 9 and 10 (p<0.05).
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Крім того, висока доза глібенкламіду при-
гнічувала функцію АТФ-зв’язувальної касе-
ти підродини А  члена 1 (ATP binding cassette 
subfamily A member 1, ABCA1) та опосередко-
ваний ApoA1 відтік холестерину, а  також по-
слаблювала експресію ABCA1  [35], що може 
призвести до накопичення холестерину в  ма-
крофагах атеросклеротичних бляшок. Не ви-
ключено, що зниження рівня ApoA1 може бути 
відображенням негативних процесів, що відбу-
ваються під час лікування СС.

Навпаки, поєднання препаратів з  інгібіто-
рами НЗКГ‑2  та ДПП‑4 спричинило помітне 
підвищення рівня ApoA1, що узгоджується з їх 
позитивним впливом на серцево-судинну функ-
цію при ЦД [36, 37]. До того, глюкагоноподіб-
ний агоніст рецептора пептиду‑1 (glucagon like 
peptide‑1 receptor agonist, GLP‑1RA), ДПП‑4і 
та НЗКГ‑2і позитивно впливають на ліпідний 
обмін при ЦД [38].

Монотерапія метформіном або інсуліном, 
а  також лікування метформіном у  поєднан-
ні з  іншими лікарськими засобами, суттєво 
не впливають на рівень ApoA1. Комбіноване 

лікування інсуліном та іншими препаратами 
мало позитивний вплив на рівень ApoA1. Ві-
домо, що гіперінсулінемія є атерогенним фак-
тором  [39], але не виключено, що лікування 
інсуліном у  поєднанні з  ДПП‑4і та НЗКГ‑2і 
призводить до збільшення кількості ApoA1 
у плазмі. Позитивний вплив метформіну щодо 
серцево-судинної функції можливо поясню-
ється зниженням концентрацій ендотеліна‑1 
(endothelin‑1, ET‑1) та N-кінцевого фрагмента 
мозкового натрійуретичного гормона В-типу 
(N-terminal fragment of the BNP precursor, NT-
proBNP), а також збільшенням вмісту глюкаго-
ноподібного пептиду‑1 (glucagon-like peptide‑1, 
GLP‑1) за дії цих препаратів [40, 41].

Висновки

1.	 Рівень ApoA1 у  крові хворих на ЦД і  осо-
бливо з  COVID‑19 був значно нижчим, ніж 
у крові здорових людей. Рівень ApoA1 може 
бути одним із перспективних маркерів важ-
кого перебігу COVID‑19.

2.	 На рівень АроА1 впливають супутні захво-
рювання. Наявність АТ, ХНН та АГ призво-
дять до зниження рівня ліпопротеїду в крові.

3.	 Лікування метформіном як у вигляді моноте-
рапії, так і в поєднанні з іншими препаратами 
(переважно інсуліном) суттєво не впливає на 
рівень ApoA1 порівняно зі середнім показни-
ком для всієї групи. У хворих, які отримува-
ли СС, рівень ApoA1 значно нижчий від се-
реднього рівня для групи та норми. Значний 
позитивний вплив на рівень ApoA1 у плазмі 
спостерігався у хворих, які отримували ком-
бінацію препаратів із НЗКГ‑2і та, особливо, 
інгібіторів ДПП‑4.
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Abstract. Increased levels of high-density lipoprotein cholesterol 
(HDL-C) and apolipoprotein A1 (ApoA1) in plasma is associated with a 
reduced risk of developing cardiovascular diseases (CVD). In addition 
to its potential cardioprotective function, HDL and ApoA1, the main 
HDL apolipoprotein, also have antidiabetic properties. Aim. The aim 
of the study was to determine the level of ApoA1 in the blood of pa‑
tients (n=81) with diabetes, COVID‑19, other comorbidities, as well as 
the effect of hypoglycemic drugs on apolipoprotein levels. Material 
and methods. ApoA1 was determined using enzyme-linked immu‑
nosorbent assay (ELISA) kits (Elabscience, USA). The measurements 
were performed at an optical wavelength of 450 nm. Results. The 
level of ApoA1 in the blood of patients with diabetes and especially 
with COVID‑19 was significantly lower than in the blood of healthy 
people. The level of ApoA1 is affected by comorbidities. Chronic au‑
toimmune thyroiditis, chronic renal failure and arterial hypertension 
lead to a probable decrease in blood lipoprotein levels. Treatment 
with metformin, either in combination with other drugs (mainly in‑
sulin) or as monotherapy, does not significantly affect the level of 
ApoA1 compared to the entire group average. In patients treated 
with sulfonylurea, the level of ApoA1 is significantly lower than the 
average level for the group and the norm. A significant positive ef‑
fect on the amount of ApoA1 in plasma was observed in patients 
treated with a combination of drugs with sodium/glucose cotrans‑
porter 2 inhibitors and especially dipeptidyl peptidase‑4 inhibitors. 
Possible mechanisms of apoA1 decrease in COVID‑19 and diabetes 
are discussed. Conclusion. Thus, the level of ApoA1 may be one of 
the promising markers of severe COVID‑19.
Keywords: apolipoprotein A1, COVID‑19, diabetes mellitus, cardio‑
vascular diseases, hypoglycemic agents.

Уровень аполипопротеина А1 у больных 
сахарным диабетом и коморбидные 
заболевания на фоне COVID‑19

Л.К. Соколова, Ю.Б. Бельчина, С.А. Червякова, 
В.В. Пушкарев, О.В. Фурманова, Е.И. Ковзун, 
В.М. Пушкарев, М.Д. Тронько.
ГУ «Институт эндокринологии и обмена веществ им. В.П. Комиссаренко 
НАМН Украины»

Резюме. Повышенный уровень холестерина липопротеинов вы‑
сокой плотности (ЛПВП) и аполипопротеина А1 (ApoA1) в плазме 

ассоциируется с пониженным риском развития сердечно-сосудис
тых заболеваний (ССЗ). Кроме потенциальной кардиопротектор‑
ной функции, ЛПВП и ApoA1, основные аполипопротеины ЛПВП, 
также имеют противодиабетические свойства. Цель. Целью ис‑
следования было определение уровня ApoA1 в  крови больных 
сахарным диабетом (СД), коронавирусной инфекцией 2019  года 
(COronaVIrus Disease 2019, COVID‑19), другими сопутствующими 
заболеваниями (n=81), а  также влияние сахароснижающих пре‑
паратов на уровень аполипопротеина. Материал и  методы. 
ApoA1 определяли с помощью наборов для иммуноферментного 
анализа («Elabscience», США). Измерения проводили при оптичес
кой длине волны 450 нм. Результаты. Уровень ApoA1 в  крови 
больных СД и,  особенно, COVID‑19 был значительно ниже, чем 
в крови здоровых людей. На уровень АроА1 влияют сопутствую‑
щие заболевания. Хронический аутоиммунный тиреоидит (ХАТ), 
хроническая почечная недостаточность (ХПН) и  артериальная 
гипертензия (АГ) приводят к  достоверному снижении уровня 
липопротеина в крови. Лечение метформином в сочетании с дру‑
гими препаратами (преимущественно инсулином), либо в  виде 
монотерапии существенно не влияет на уровень ApoA1 по срав‑
нению со средним показателем для всей группы. У больных, по‑
лучавших сульфонилмочевину (СС), уровень ApoA1 значительно 
ниже среднего уровня для группы и нормы. Существенное поло‑
жительное влияние на количество ApoA1 в плазме наблюдалось 
у больных, получавших комбинацию препаратов с ингибиторами 
натрийзависимого котранспортера глюкозы‑2 (sodium/glucose 
cotransporter 2 inhibitors, iSGLT2) и,  особенно, ингибиторами ди‑
пептидилпептидазы‑4 (dipeptidyl peptidase‑4 inhibitors, DPP‑4). 
Обсуждаются возможные механизмы снижения ApoA1 в условиях 
COVID‑19 и диабета. Вывод. Таким образом, уровень ApoA1 мо‑
жет быть одним из перспективных маркеров тяжелого COVID‑19.
Ключевые слова: аполипопротеин А1, COVID‑19, сахарный диабет, 
сердечно-сосудистые заболевания, гипогликемические средства.
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