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Актуальність. Ожиріння належить до факторів ризику несприятливого прогнозу коронавірусної хвороби 2019 року 
(COVID-19), а також підвищеного ризику госпіталізації, штучної вентиляції легень і серцево-судинних подій.

Ціль: оцінити маркери запалення та міокардіальні біомаркери у хворих на коронавірусну хворобу в поєднанні з ожирінням 
та хронічною серцевою недостатністю (ХСН).

Матеріали та методи. Обстежено 89 пацієнтів з коронавірусом COVID-19 та серцевою недостатністю. Усім пацієнтам 
проведено антропометричні вимірювання та розрахунок індексу маси тіла. Окрім цього,  проводили загальноклінічні обсте-
ження, визначали рівні С-реактивного протеїну (СРП), феритину, прокальцитоніну, інтерлейкіну-6, а також міокардіальних  
маркерів – NTproBNP. 

Результати. Серед 89 пацієнтів ожиріння та надмірна вага були діагностовані в 60,7 % випадків (41,6 % і 19,1 % відповідно); 
в 39,3 % – ІМТ був в межах норми. У пацієнтів з ожирінням на фоні Covid-19 пневмонії та ХСН виявлено статистично зна-
чуще підвищення рівня СРП порівняно з пацієнтами з Covid-19 пневмонією, ХСН без ожиріння (р=0,036). Поруч зі зростанням 
запальних маркерів, у пацієнтів з ожирінням та надлишковою вагою (1-а група, n=54) статистисно значуще підвищується рівень 
тропоніну І (0,04(0,00;0,09) на противагу пацієнтам без ожиріння (0,01(0,00;0,05) нг/мл; р=0,024).

Висновки. Зростання СРП у хворих з ожирінням при COVID-19 пневмонії та ХСН підтверджує вагому роль жирової тка-
нини в індукції та підтримці запалення. Ектопічні жирові депо локалізовані в товщі серця також можуть бути дотичними до 
розвитку запальних змін міокарда, лабораторною ознакою якого є зростання тропоніну І.

Ключові слова: COVID-19, серцева недостатність, ожиріння.

Актуальність. Низка досліджень вказують 
на те, що ожиріння належить до факторів ризику 
несприятливого прогнозу коронавірусної хво-
роби 2019 року (COVID-19), а також підвищеного 
ризику госпіталізації, штучної вентиляції легень  
і серцево-судинних подій [1; 2; 3]. 

Взаємозв’язок ожиріння з наслідками вірус-
них епідемій (ризиком важкого перебігу захворю-
вань, госпіталізації та смерті) встановлений і під 
час попередніх епідемій – пандемії грипу (H1N1) 
2009 року, епідемії MERS [4; 5]. Зокрема, визна-
чено декілька механізмів розвитку важкого пере-
бігу вірусних захворювань у пацієнтів з ожирін-
ням. До них належать: порушення вентиляційної, 
перфузійної функції органів дихання, зниження 
екскурсії діафрагми, зменшення життєвої ємності 
легень [4]. 

Розвиток ускладненого перебігу коронавірус-
ної хвороби також пов’язують з підвищеною екс-
пресією ангіотензин-перетворюючого ферменту  
2 (АПФ2) адипоцитами жирової тканини, який 
відповідає за проникнення вірусу SARS-CoV-2 

в клітини шляхом зв’язування білків вірусного 
спайку (S), присутніх на оболонці вірусу, з рецеп-
торами АПФ2 клітин [6]. При ожирінні експре-
сія АПФ 2 суттєво посилюється, що перетворює 
жирову тканину на потенційну мішень і резервуар 
для коронавірусу. Доказом цього є дослідження, 
яке продемонструвало збільшення титру вірусу  
в легенях, погіршення легеневої патології та під-
вищення смертності у хворих на грип та ожиріння 
[4; 7].

До можливих механізмів поганого прогнозу 
при коронавірусній хворобі відносять низько-
диференційоване хронічне запалення, яке супро-
воджує ожиріння, призводить до аномальної 
продукції цитокінів і білків гострої фази [4; 7]. 
Ймовірно, гіпертрофія та гіперплазія адипоцитів 
з надмірною експресією прозапальних цитокінів, 
порушенням імунної регуляції може призвести до 
перебільшеної запальної реакції і цитокінового 
шторму при COVID-19. 

Отже, жирова тканина відіграє складну фізі-
ологічну роль через ендокринні та імунологічні 
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реакції, а тому не повинна розглядатися як просто 
місце зберігання надлишку енергії. 

Ціль: оцінити маркери запалення та міокар
діальні біомаркери у хворих на коронавірусну 
хворобу в поєднанні з ожирінням та хронічною 
серцевою недостатністю. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

Обстежено 89 хворих на коронавірусну хво-
робу COVID-19 та хронічну серцеву недо-
статність (ХСН), які перебували на лікуванні 
в Комунальному некомерційному підприєм-
стві «Клінічна лікарня швидкої медичної допо-
моги м.  Львова» у січні та лютому 2021 року. 
Діагноз COVID 19 верифікували на основі Наказу 
Міністерства охорони здоров’я (МОЗ) України 
від 02 квітня 2020 року № 762 у редакції наказу  
МОЗ України від 17 вересня 2020 року № 2116. 
ХСН визначали відповідно Наказу МОЗ України 
від 11 лютого 2016 року № 89. 

Усім пацієнтам проводили антропометричні 
вимірювання і розрахунок індексу маси тіла 
(ІМТ). Згідно рекомендацій ESE визначення  
ІМТ ≥ 30,0 кг/м2 розцінювали як ожиріння, 
ІМТ 25,0–29,9 кг/м2 – надлишкову вагу. Окрім 
цього, при поступленні у стаціонар проводили 
загальноклінічні обстеження, визначали рівні 
С-реактивного протеїну (СРП), феритину, про-
кальцитоніну, інтерлейкіну-6, а також міокарді-
альних маркерів – NTproBNP в сироватці крові 
ІФА-методом та тропонін-І імунофлуоресцентним 
методом.

Протягом періоду спостереження пацієнти 
отримували стандартну терапію COVID-19 пнев-
монії та ХСН. 

Статистичну обробку даних проводили за 
допомогою пакету програм Statistica 6.0.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

У березні 2020 року ВООЗ оголосила COVID-19,  
спричинену важким гострим респіраторним син-
дромом коронавірусу 2 (SARS-CoV-2), глобаль-
ною пандемією. Попередні дослідження проде-
монстрували, що пацієнти з раніше існуючими 
хронічними захворюваннями чи факторами 
ризику, зокрема, ожирінням, мають підвищений 
ризик важкого перебігу і летального результату  
COVID-19 [1; 2; 3]. Дані звіту Національного 
центру аудиту та досліджень інтенсивної 
терапії (ICNARC) Сполученого Королівства 
Великобританії за березень 2020 року показали, 
що надмірну вагу або ожиріння мають дві третини 

пацієнтів, у яких розвинулися серйозні або смер-
тельні ускладнення [8]. 

У січні та лютому 2021 року в Комунальному 
некомерційному підприємстві «Клінічна лікарня 
швидкої медичної допомоги м. Львова» на гос-
піталізації з діагнозом COVID-19 пневмонія та 
ХСН перебували 89 хворих. Серед 89 хворих, 
ожиріння та надлишкову вагу діагностували  
в 60,7 % випадках (41,6 % та 19,1 %, відповідно) 
і лише в 39,3 % вага пацієнтів перебувала в діапа-
зоні норми. Отже, поширеність ожиріння та над-
лишкової ваги серед пацієнтів з COVID-19 пнев-
монією та ХСН висока та відповідає поширеності 
в загальній популяції хворих на COVID-19 описа-
ній, зокрема, в звіті ICNARC.

Механізм передачі вірусу SARS-CoV-2 та пато-
генезу коронавірусної хвороби насьогодні більш 
зрозумілий і може пояснити, чому деякі пацієнти 
мають вищий ризик важких форм. Так, висока 
експресія АПФ2 в альвеолярних клітинах типу II, 
клітинах нирок, міокарда, носа, клубової кишки, 
епітеліальних клітинах стравоходу, клітинах під-
шлункової залози та, що цікаво, адипоцитах [6; 7; 
8] призводить до збільшення SARS-CoV-2 інфек-
ції і реплікації [8; 9]. Після інфікування клітин-
господарів активація прозапальних цитокінів 
створює умови, що сприяють «цитокіновій бурі» 
та синдрому активації макрофагів, пов’язаному 
з прогресуванням до синдрому гострого респі-
раторного дистрессу. Розвиток «цитокінового 
шторму», як продемонстровано в ряді досліджень, 
добре корелює з рівнями С-реактивного протеїну 
(СРП) у периферичній крові та масштабом пато-
логії легень [10; 11].

Результати аналізу показників запалення у хво-
рих на COVID-19 пневмонію та ХСН з ожирінням 
(1 група, n=37) та з нормальною вагою (2 група, 
n=35) представлені в таблиці 1.

Відповідно до наведених даних таблиці 1 та 
на рисунку 1, у пацієнтів з ожирінням на фоні  
COVID-19 пневмонії та ХСН виявлено статис-
тично значуще підвищення рівня СРП порівняно 
з пацієнтами з COVID-19 пневмонією і ХСН 
без ожиріння (р=0,036). Рівень загального білка  
у них також був підвищеним (74,53±1,71 проти 
67,43±1,43 г/л; р=0,003), можливо, за рахунок 
глобулінової фракції (протеїнограма хворим не 
визначалася). 

У той же час, інші показники запалення, такі 
як, ШОЕ, феритин були підвищеними, однак 
не досягали статистичної відмінності (р>0,05), 
достовірного перевищення показників лейкоци-
тів, прокальцитоніну, інтерлейкіну-6 виявлено  
не було. 
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Таким чином, ожиріння у хворих на COVID-19  
пневмонію та ХСН викликає стійке підвищення 
СРП (рис. 1). Збільшення жирової тканини  
у людей з ожирінням асоціюється з низько-дифе-
ренційованою запальною реакцією. Системне 
поширення вірусу, проникнення та тривале вики-
дання вірусу у вже запалену жирову тканину при 
ожирінні стимулює імунні реакції з можливою 
подальшою ампліфікацію цитокінового каскаду, 
розвитком цитокінового шторму при COVID-19. 

Згідно даних публікацій, пряма прозапальна 
роль SARS-CoV-2 належить вісцеральним жиро-

вим депо, в тому числі внутрішньолегеневим 
адипоцитам [8; 13]. В останнє десятиліття було 
продемонстровано, що ектопічні жирові депо, 
локалізовані навколо серця, сприяють патогенезу 
серцево-судинних захворювань, незалежно від 
інших вісцеральних депо [12]. 

Одним із важливих ускладнень при коронаві-
русній хворобі є залучення серця в патологічний 
процес. Аналіз міокардіальних біомаркерів у паці-
єнтів з ожирінням та надлишковою вагою, наве-
дений в таблиці 2, продемонстрував, що поруч 
зі зростанням запальних маркерів, у пацієнтів  

Samchuk O.O., Kapustynska O.S., Sklyarov E.Ya. 

Таблиця 1 
Показники запалення у хворих на COVID-19 пневмонію  

та хронічну серцеву недостатність з ожирінням та без ожиріння

Показники запалення
1 група:

COVID-19 пневмонія + ХСН + ожиріння
(n=37)

2 група:
COVID-19 пневмонія + ХСН + 

нормальна вага (n=35)
Р

Лейкоцити, Г/л 9,08±1,24 9,52±1,18 0,799
ШОЕ, мм/год 33,52±3,66 28,07±3,13 0,272
Загальний білок, г/л 74,53±1,71 67,43±1,43 0,003
СРП, мг/л 87,79±16,16 48,79±8,3 0,036
Феритин, нг/мл 506,49±63,55 392,93±64,54 0,228
Інтерлейкін-6, пг/мл 21±6,49 43,33±15,53 0,181
Прокальцитонін, нг/мл 0,11±0,04 0,81±0,61 0,240
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Рис. 1. Показник С-реактивного протеїну у хворих на COVID-19 пневмонію та хронічну серцеву 
недостатність з ожирінням (1 група) та без ожиріння (2 група)
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з ожирінням та надлишковою вагою (1 група, 
n=54) статистично значуще підвищується рівень 
тропоніну І (0,04(0,00;0,09) на противагу пацієн-
там без ожиріння (0,01(0,00;0,05) нг/мл; р=0,024). 

Показник NT-proBNP у всіх пацієнтів з ХСН на 
фоні COVID-19 є високим та не залежить від ІМТ 
(р>0,05).

Розвиток міокардиту на фоні коронавірус-
ної хвороби, на нашу думку, може ускладнювати 
перебіг уже наявної ХСН та визначати прогноз 
у цієї категорії пацієнтів. Згідно Єльського сер-
цево-судинного реєстру COVID-19 вищий рівень 
тропоніну належить до несприятливих прогнос-
тичних маркерів серед госпіталізованих пацієнтів  
з COVID-19 [3].

ВИСНОВКИ

Статистично значуще зростання С-реактивного 
протеїну у хворих з ожирінням при COVID-19 
пневмонії та хронічній хворобі серця підтвер-

джує вагому роль жирової тканини в індукції 
та підтримці запалення. Ектопічні жирові депо, 
що локалізовані в товщі серця, також можуть 
бути дотичними до розвитку запальних змін  
міокарда, лабораторною ознакою якого є зростання  
тропоніну І. 

Конфлікт інтересів. Автори заявляють про відсут-
ність конфлікту інтересів щодо цього дослідження.

Джерела фінансування. Автори заявляють, що 
не отримували зовнішнього фінансування для цього 
дослідження.
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Таблиця 2 
Міокардіальні біомаркери у хворих на COVID-19 пневмонію  

та ХСН з ожирінням та без ожиріння

Показники міокардіальних 
біомаркерів
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COVID-19 пневмонія + ХСН + 

ожиріння
(n=37)

2 група:
COVID-19 пневмонія + ХСН + 

нормальна вага (n=35)
Р

NT-proBNP, пг/мл 431,04±122,38 347,27±112,98 0,618
Тропонін І, нг/мл 0,04(0,00;0,09) 0,01(0,00;0,05) 0,024
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Relevance. Tissue plays a complex physiological role and may therefore progress to COVID-19 and heart failure.
Objective is to evaluate the definition and myocardial biomarkers in a patient with viral disease in combination with obesity and 

heart failure.
Materials and methods. 89 patients with coronavirus COVID-19 and heart failure were examined. All patients underwent 

anthropometric measurements and calculation of body mass index, general clinical treatment, levels of reactive protein, ferritin, 
procalcitonin, interleukin-6, as well as myocardial markers NTproBNP and troponin I.

Results. Among 89 patients, obesity and overweight were diagnosed in 60.7 % of cases (41.6 % and 19.1 %, respectively) and only 
39.3 % of the weight was in the normal range. Against the background of obesity on COVID-19 pneumonia and heart failure, a statistical 
increase in the level of C-reactive protein (87.79 ± 16.16 mg / l) was found in patients with COVID-19 pneumonia and non-obesity heart 
failure (48.79 ± 8.3; mg / l p = 0.036). The statistical value of the level of troponin I (0.04 (0.00; 0.09) on a gas mask in obese patients 
was noted) (0.01 (0.00; 0.05) ng / ml; p = 0.024).

Conclusion. The growth of C-reactive protein in the body with obesity in pneumonia COVID-19 and heart failure confirms the 
important role of adipose tissue in induction and maintenance. Ectopic fat depots located in the thickness of the heart may also be 
involved in the development of inflammatory changes in the myocardium, a laboratory sign that is the growth of troponin I.

Key words: COVID-19, heart failure, obesity.


