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РЕЗЮМЕ. Введение. Пандемия COVID‐19 представляет глобальную проблему мирового здравоохранения. 
При COVID‐19 системное воспаление сопровождается «цитокиновым штормом», гиперкоагуляцией и генерали-
зованным васкулитом, а новые данные свидетельствуют о том, что нарушения транспорта липидов могут способ-
ствовать отягощению течения заболевания. Цель. Обсуждение роли липидов, жирных кислот и различных 
каскадных молекулярных путей в патогенезе COVID-19-ассоциированной дислипидемии. Результаты. При про-
ведении систематического анализа научной литературы в базе данных PubMed нами было сделано следующее за-
ключение: липопротеины, окисленные формы фосфолипидов и жирные кислоты могут привести к повреждению 
органов за счет гиперактивации скавенджер-рецепторов («рецепторов-мусорщиков») врожденного иммунного от-
вета. Таким образом, восстановление функции липопротеинов с помощью веществ, повышающих уровень апо-
липопротеина А-I, или блокирование соответствующих рецепторов‐мусорщиков нейтрализующими антителами 
может быть эффективным при лечении COVID-19. Продемонстрирована ключевая роль омега-3 жирных кислот, 
переносимых липопротеинами, в выработке специализированных прореактивных медиаторов и показано, что ак-
тивация лейкотриенового пути связана с тяжестью COVID-19. Заключение. Все большее количество научных ис-
следований указывают на то, что липиды и жирные кислоты оказывают как положительное, так и отрицательное 
воздействие при инфекции SARS‐CoV‐2. Дополнительные исследования или доклинические модели, оценивающие 
профиль эйкозаноидов у пациентов с COVID-19, позволят по-новому взглянуть на взаимодействие коронавируса 
с «хозяином» и регуляцию воспалительного ответа. 

Ключевые слова: SARS‐CoV‐2, патогенез COVID‐19, липиды, дислипидемия, жирные кислоты.  
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SUMMARY. Introduction. The COVID-19 pandemic is a global public health problem. In COVID-19, systemic in-
flammation is accompanied by a “cytokine storm”, hypercoagulability, and generalized vasculitis, and new evidence sug-
gests that lipid transportation disorders may exacerbate the course of the disease. Aim. Discussion of the role of lipids, 
fatty acids, and various cascade molecular pathways in the pathogenesis of COVID-19-associated dyslipidemia. Results. 
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When conducting a systematic analysis of the scientific literature in the PubMed database, we concluded the following: 
lipoproteins, oxidized forms of phospholipids and fatty acids can lead to organ damage due to hyperactivation of scavenger 
of the innate immune response. Thus, restoring lipoprotein function with agents that increase apolipoprotein A-I levels or 
blocking the relevant scavenger receptors with neutralizing antibodies may be effective in the treatment of COVID-19. 
The key role of lipoprotein-transported omega-3 fatty acids in the production of specialized proreactive mediators has 
been demonstrated, and activation of the leukotriene pathway has been shown to be associated with the severity of COVID-
19. Conclusion. A growing number of scientific studies indicates that lipid and fatty acids have both positive and negative 
effects in SARS-CoV-2 infection. Additional studies or preclinical models evaluating the eicosanoid profile in patients 
with COVID-19 will provide new insights into the interaction of the coronavirus with “the host” and the regulation of the 
inflammatory response.  

Key words: SARS-CoV-2, pathogenesis of COVID-19, lipids, dyslipidemia, fatty acids. 

Введение  
Коронавирусы, включая коронавирус-2 тяжелого 

острого респираторного синдрома (SARS‐CoV‐2), от-
носятся к семейству оболочечных вирусов [1]. Соот-
ветственно, производство вирионов включает в себя 
значительные изменения в клеточном липидоме хо-
зяина [2]. Поскольку коронавирусы лишены основных 
метаболических процессов [3], они управляют липид-
ным обменом хозяина на различных стадиях жизнен-
ного цикла [4]. Возбудители вирусных инфекций 
изменяют синтез, транспорт и метаболизм липидов хо-
зяина для последующей репликации и образования 
двойных мембранных везикул (ДМВ). Липиды играют 
ключевую роль в вирусной инвазии, прикреплении, 
слиянии с клеточной мембраной и репликации [5]. 
A.Fernández‐Oliva et al. [6] обнаружили, что липиды 
служат источником энергии и сигнализации в жизнен-
ном цикле SARS‐CoV‐2.  

Значительное повышение липогенеза наблюдалось 
как признак инфекции SARS‐CoV‐2 [2]. B.Shen et al. 
[7] сообщили о значительном изменении уровня липи-
дов в сыворотке крови пациентов, инфицированных 
SARS‐CoV‐2, по сравнению со здоровыми людьми. Ав-
торы обнаружили значительное снижение содержания 
более 100 видов липидов, включая сфинголипиды, гли-
церофосфолипиды и жирные кислоты в сыворотке 
крови пациентов, инфицированных SARS‐CoV‐2 [7]. 
Аналогично, X.Hu et al. [8] выяснили, что лаборатор-
ные показатели общего холестерина, липопротеидов 
высокой и низкой плотности были резко снижены в сы-
воротке крови инфицированных пациентов по сравне-
нию с контрольной здоровой группой. 

Группа авторов под руководством X.Wei считают, 
что значительное снижение уровня липидов в сыво-
ротке крови пациентов с положительным ПЦР тестом, 
напрямую коррелирует с тяжестью заболевания. По 
мнению ученых, прогрессирование и тяжесть инфек-
ционного процесса связаны с «утечкой» липидов и хо-
лестерина плазмы в альвеолярное пространство [9]. 
Однако сигнал, индуцирующий запуск переноса липи-
дов из крови в альвеолярное пространство, пока не уда-
лось идентифицировать. Возможно, это связано с 

заполнением доменов рецептора ангиотензинпревра-
щающего фермента 2 (ACE2) одним из гликопротеинов 
SARS‐CoV‐2, так как в исследовании C.Huang et al. 
[10] продемонстрировано, что увеличение холестерина 
в легких коррелирует с количеством ACE2 в очаге ин-
фекции.  

Вышеуказанные данные свидетельствуют о важной 
роли липидов хозяина и их перемещении в очаг вирус-
ной инвазии. Кроме того, связывание вируса с рецеп-
торами может являться сигналом к транспортировке 
липидов из кровотока в альвеолярное пространство. 
Поэтому мы предполагаем, что все вышеперечислен-
ные процессы нарушают баланс липидов в альвеоляр-
ном пространстве, очаге инфекции и приводят к 
дислипидемии. 

Поверхностно-активное вещество (ПАВ) – основ-
ной компонент защитной системы легких, обладающий 
уникальными свойствами, такими как стабилизирую-
щий и антимикробный эффекты [11]. Одним из глав-
ных ПАВ является сурфактант, который синтезируется 
альвеолоцитами 2 типа (ATII) [12]. Сурфактант посто-
янно секретируется, и его материалы обмениваются и 
перерабатываются в клетки ATII для поддержания по-
стоянного пула сурфактанта [13]. В то же время рас-
падающиеся компоненты сурфактантного комплекса 
деструктируются альвеолярными макрофагами до ли-
пидов (пальмитиновая кислота, фосфатидилхолин и 
холестерин), которые, возможно, могут поддерживать 
вирусную инфекцию. Легочный сурфактант, представ-
ляющий собой сложную смесь липидов и белков, об-
разует тонкую пленку на границе раздела сред 
жидкость–воздух, а также защищает легкие от проник-
новения патогенов. Разрушение липидов сурфактант-
ного комплекса приводит к снижению поверхностного 
натяжения и позволяет патогенам инфицировать аль-
веолоциты [14]. Однако процесс, посредством которого 
вирус проникает в ПАВ и инфицирует ATII, неизве-
стен.  

На рисунке представлена общая предполагаемая 
взаимосвязь липидов с возбудителем SARS-CoV-2 
(оригинальная схема авторов). 

 



109

Бюллетень физиологии и патологии 
дыхания, Выпуск 83, 2022

Bulletin Physiology and Pathology of 
Respiration, Issue 83, 2022

Рис. Роль липидов хозяина в проникновении и инвазии вируса. АПФ-2 – ангиотензинпревращающий фермент-
2; АМ – альвеолярный макрофаг; AT II клетка – альвеолоцит типа II; ДМВ – двойные мембранные везикулы; 
PLCa2 – клеточная фосфолипаза А2; ПК – пальмитиновая кислота; ФХ – фосфатидилхолин; ЛизоФХ – лизофос-
фатидилхолин; SARS-CoV-2 – тяжелый острый респираторный синдром, вызванный коронавирусом 2.

Липиды хозяина ускоряют процесс  
прикрепления вируса и вход в ATII  

Прикрепление вируса к рецептору клетки‐хозяина 
зависит от липидов [15]. Проникновение SARS‐CoV‐2 
происходит связыванием белка вирусного спайка (S) с 
рецептором ACE2, который локализуется в богатых хо-
лестерином микродоменах внутри так называемых ли-
пидных рафтов [16]. Липидные рафты – это участки 
плазмалеммы, характеризующиеся высокими концент-
рациями сфингомиелина, сфингогликолипидов и холе-
стерина [17]. Таким образом, холестерин увеличивает 
экспрессию рецептора ACE2 и, следовательно, облег-
чает взаимодействие между S-белком и рецептором 
ACE2 [15].  

Еще одним важным процессом прикрепления ви-
руса является S‐пальмитоилирование. Ковалентное 
присоединение пальмитиновой кислоты к аминокис-
лоте цистеину инициирует вирусную инвазию. S‐паль-
митоилирование спайкового белка SARS‐CoV-2, как 
сообщалось в исследовании F.Santos-Beneit et al. [18], 
облегчает массу его «якоря» и обеспечивает слияние с 
рецептором клеточной мембраны хозяина. Кроме того, 
C.Wei et al. [19] сообщили, что «скавенджер» – рецеп-
тор класса B типа I (SR‐B1) облегчает ACE2‐зависимое 
связывание SARS‐CoV-2 путем усиления прикрепле-
ния вируса к клеткам ATII. Процесс интернализации 

(этапы проникновения и депротеинизации) вируса про-
исходит путем слияния липида оболочки с плазмати-
ческой мембраной, что опосредуется эндоцитозом. 
Ингибирование вирус опосредованного эндоцитоза 
уменьшением количества холестерина указывает на его 
важность для проникновения вируса [20].  

Вирус захватывает липиды хозяина для  
репликации и формирования оболочки  

Коронавирусы инфицируют клетки хозяина для об-
разования комплекса репликации и синтеза ДМВ [21]. 
Образование ДМВ является ключевым фактором ви-
русной репликации, который обеспечивает защитный 
слой для компартментов вируса от врожденных иммун-
ных реакций хозяина [22]. Для образования ДМВ тре-
буются специфические ненасыщенные 
лизофосфолипиды [23]. Коронавирусы манипулируют 
клеточной ауторегуляцией хозяина, особенно липид-
ным метаболизмом и его «трафиком», чтобы обес-
печить образование ДМВ [24]. 

Биосинтез ДМВ – сложный процесс, который обес-
печивается модификацией липидов хозяина с помощью 
стерол-регуляторных элемент-связывающих белков 
(SREBP), либо биосинтезом липидов с помощью кле-
точного фермента цитозольной фосфолипазы А2а 
(cPLA2a) [21]. SREBPs играют ключевую роль в обра-
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зовании ДМВ, пальмитоилировании белка и реплика-
ции вируса [25]. cPLA2a – важнейший фермент, кото-
рый расщепляет липиды и играет решающую роль в 
образовании ДМВ [26]. Ингибирование SREBPs и 
cPLA2a может быть использовано в качестве потенци-
альной мишени в терапии коронавируса. Кроме того, 
вирусы стимулируют синтез липидных компонентов, 
включая, лизофосфолипиды, для поддержки быстрого 
биогенеза ДМВ. Установлено, что ингибирование син-
теза лизофосфолипидов приводило к замедлению об-
разования ДМВ и резкому снижению процесса 
репликации вируса [27]. 

Вирусы получают энергию, необходимую для их 
репликации и сборки, используя липидные капли – это 
адипоциты жировой ткани. Липидная капля является 
депо нейтральных жиров, включая триглицериды и 
сложные эфиры холестерина, которые в организме 
могут быть использованы для производства энергии, 
сигнализации и клеточного иммунного ответа [28]. В 
моноцитах пациентов, инфицированных SARS‐CoV‐2, 
обнаружен увеличенный уровень триглицеридов и 
сложного эфира холестерина, а также фермента диа-
цилглицеролацилтрансферазы (DGAT), необходимого 
для синтеза триглицеридов [29]. Данные исследования 
указывают на использование липидных депо хозяина 
во время вирусной инфекции. Использование липид-
ных запасов служит для обеспечения энергии и суб-
страта для репликации вируса и ослабления 
противовирусного иммунного ответа хозяина [30]. 

Вирусные оболочки состоят из липидного бислоя, 
который обеспечивает защиту от факторов окружаю-
щей среды. Липидный бислой возбудителя SARS‐CoV-
2 богат жирными кислотами, такими как линолевая, 
палимитиновая, арахидоновая и олеиновая [31]. В част-
ности, линолевая и арахидоновая кислота, как, оказа-
лось, играют важную роль в инвазии SARS‐CoV-2 [32].  

Вирус манипулирует внутриклеточным  
биосинтезом липидов хозяина  

Биосинтез жирных кислот инициируется карбокси-
лированием цитрата ацетил‐КоА-карбоксилазой до ма-
лонил-КоА, который затем превращается в 
пальмитиновую кислоту с помощью синтазы жирных 
кислот. Далее происходит удлинение пальмитиновой 
кислоты и она превращается в диацилглицерины и 
маркируется геном диацилглицерол О-ацилтрансфе-
разы-1 (DGAT1).  

Пальмитиновая кислота служит предшественником 
для биосинтеза фосфолипидов и сфинголипидов [33]. 
Кроме того, она играет важную роль в пальмитоилиро-
вании вирусного белка, биосинтезе холестерина и ка-
тализируется 3-гидрокси-3-метилглютарил-кофермент- 
А редуктазой (HMGR) из ацетил-КоА [34]. Затем холе-
стерин этерифицируется ацил‐КоА-холестериновой 
ацилтрансферазой и используется для образования ли-
пидных капель. Вирусная инфекция индуцирует гид-
ролиз липидов с образованием липидных метаболитов, 

таких как лизофосфолипиды, которые необходимы для 
вирусной инфекции [35].  

Терапия с использованием липидов как  
ингибирующий механизм к SARS‐CoV‐2  

Концентрации полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК), включая докозагексаеновые кислоты (арахи-
доновая кислота, омега‐3 жирные кислоты) и эйкоза-
пентаеновую кислоту, изменялись в клетках, 
инфицированных вирусом [36]. В исследовании 
U.N.Das [37] было показано, что ПНЖК могут инакти-
вировать SARS‐CoV‐2, блокируя вирусную пролифе-
рацию и индуцируя лизис вирусной оболочки. Таким 
образом, возможно, добавление ПНЖК к основной те-
рапии может помочь снизить восприимчивость к ин-
фекции SARS‐CoV‐2. Эйкозаноиды являются 
провоспалительными медиаторами и сигнальными мо-
лекулами, концентрация которых повышается в инфи-
цированных SARS‐CoV‐2 клетках [37]. Кроме того, 
арахидоновая кислота служит эндогенным противови-
русным соединением, высвобождаемым иммунными 
клетками в ответ на вирусную инфекцию с целью инак-
тивации SARS‐CoV‐2. Поэтому ее экзогенная добавка 
может обеспечить ингибирующую активность 
SARS‐CoV-2 [38]. 

В исследовании C.Toelzer et al. [39] было показано, 
что линолевая кислота может плотно связываться с 
тремя «составными карманами», присутствующими на 
S‐белке, образуя комплекс, который блокирует связы-
вание с рецептором ACE2.   

Глицерофосфолипиды – важнейшие структурные и 
функциональные компоненты клеточной мембраны. 
Клеточная фосфолипаза cPLA2a, высвобождает лизо-
фосфолипиды и свободные жирные кислоты из мем-
бран на основе глицерофосфолипидов. 
Высвобожденные биоактивные липидные молекулы и 
лизофосфолипиды нужны для формирования специа-
лизированных ДМВ, необходимых для репликации ви-
руса. Сообщалось, что ингибирование cPLA2a 
приводило к значительному снижению лизофосфоли-
пидов, образованию ДМВ и репликации вируса в ин-
фицированных клетках [23].   

Переключение липидного метаболизма хозяина 
путем добавления липидов в рацион  

Переключение метаболизма хозяина из гликолити-
ческого в кетогенное состояние может существенно по-
влиять на репликацию вируса. Добавление в рацион 
питания триглицеридов, таких как лауриновая кислота, 
может привести к значительному снижению процессов 
образования вирусной оболочки. Поэтому она может 
быть использована в качестве профилактической до-
бавки для здоровых людей и вспомогательной терапии 
для инфицированных пациентов [40]. Патогенность 
SARS‐CoV‐2 связана с чрезмерным воспалением, 
окислительным стрессом и высвобождением цитоки-
нов. Дисбаланс между провоспалительными, противо-
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воспалительными эйкозаноидами инициируется при 
заболевании COVID-19 [41].  

Применение терапевтических добавок  
на основе ПАВ  

Как сообщалось нами выше, инфекция 
SARS‐CoV‐2 связана с истощением сурфактантного 
комплекса в легких. Поэтому было высказано пред-
положение, что добавление синтетического поверх-
ностно‐активного вещества KL4 (смесь 
дипальмитоилфосфотидилхолина, пальмитоил‐олеоил-
фосфатидилглицерина, пальмитиновой кислоты и 21-
аминокислотного синтетического пептида) может 
играть защитную роль при пандемии COVID‐19 [42].  

Каннабиноиды  
Олеоилэтаноламид (OEA) – каннабиноид, получае-

мый из олеиновой кислоты. Он обладает потенциаль-
ной активностью к респираторным патогенам и может 
обладать противовоспалительным эффектом при ин-
фекции, вызванной SARS‐CoV‐2. Кроме того, OEA 
может снижать экспрессию Toll-подобных рецепторов 
(TLR). Таким образом, снижаются уровни IL‐6 и TNF-
α во время инфекции SARS‐CoV‐2. TLR, в свою оче-
редь, может инициировать высвобождение 
провоспалительных цитокинов [42].  

Активация лейкотриенового пути связана с  
тяжестью COVID-19  

Лейкотриеновый (LT) путь осуществляется под воз-
действием 5-липоксигеназы из арахидоновой кислоты 
в иммунокомпетентных клетках, включая тучные 
клетки, нейтрофилы, эозинофилы, базофилы и моно-
циты [43]. Активация данных клеток приводит к вы-
свобождению арахидоновой кислоты из фосфолипидов 
клеточной мембраны под действием фосфолипазы А2. 
Затем арахидоновая кислота превращается первым 
путем в простагландины через циклооксигеназу и вто-
рым – в 5-гидропероксиэйкозатетраеновую кислоту 
через 5-липоксигеназу (5-LO). 5-гидропероксиэйкоза-
тетраеновая кислота затем превращается в лейкотриен 
A4 (LTA4) [44]. В моноцитах и нейтрофилах LTA4 пре-
образуется в лейкотриен B4 (LTB4) под воздействием 
гидролазы LTA4. LTB4 участвует в хемотаксисе ней-
трофилов и производстве воспалительных цитокинов 
из иммунных клеток [45]. Антагонисты LTB4 могут 
уменьшить воспалительный ответ, вызванный нейтро-
филами. Альтернативно, LTA4 превращается в лейкот-
риен C4 (LTC4) под воздействием LTC4-синтазы, 
который экспрессируется в эозинофильных и тучных 
клетках. Внеклеточный LTC4 превращается в лейкот-
риен D4 (LTD4) и лейкотриен E4 (LTE4). LTC4, LTD4 
и LTE4 принято называть цистеинил-лейкотриенами 
(Cys-LT). Они действуют на специфические рецепторы 
(Cys-LTR1 и Cys-LTR2), что приводит к сужению брон-
хов, секреции бронхиальной слизи и увеличению про-
ницаемости эндотелия сосудов [46].  

Помимо упомянутых выше рецепторов LT, связан-
ных с G-белком, некоторые LT могут также активиро-
вать ядерные рецепторы, активируемые 
пролифератором пероксисом [47]. Роль LT в патогенезе 
COVID-19 недостаточно изучена, однако, похоже, что 
LT участвуют в патогенезе вирусной пневмонии и ост-
рого респираторного дистресс-синдрома, которые яв-
ляются частыми проявлениями при острой инфекции 
SARS-CoV-2 [48]. Кроме того, LT усиливают пролифе-
рацию клеток врожденного иммунного ответа, таких 
как нейтрофилы и макрофаги, которые, следовательно, 
улучшают способность иммунной системы уничто-
жать микробные патогены посредством модуляции и 
усиления высвобождения цитокинов паракринным и 
аутокринным путями [49]. Во время предыдущих 
вспышек SARS-CoV различные анализы подтвердили, 
что LT являются сложными молекулами в патогенезе 
альвеолярного повреждения, гиперплазии пневмоци-
тов и интерстициального фиброза у тяжелых пациен-
тов [50]. В частности, при инфекции SARS-CoV-2 
образование LT проявляется в высокой инфильтрации 
нейтрофилов и микроангиопатии в легких с высоким 
соотношением нейтрофилов и лимфоцитов в крови, 
что является фактором риска, связанным с серь-
езностью COVID-19 [51]. Кроме того, активация LT 
при инфекции SARS-CoV-2 связана с высоким уровнем 
провоспалительных цитокинов и плохими клиниче-
скими исходами у пациентов с тяжелым COVID-19. 
Таким образом, ингибирование пути LT может смяг-
чить иммунный ответ, легочное воспаление и тяжесть 
COVID-19 [52].  

Каскад арахидоновой кислоты и COVID-19  
Арахидоновая кислота представляет собой полине-

насыщенную жирную кислоту, высвобождаемую из 
мембранных фосфолипидов фосфолипазой А2 (PLA2) 
во время воспалительного ответа. Существует 11 типов 
PLA2, классифицируемых на Ca2+ 21-зависимые (сек-
реторные и цитозольные) и Ca2+ 21-независимые (внут-
риклеточные, мембраносвязанные, цитозольные) [53]. 
Арахидоновая кислота регулирует текучесть мембран 
через клеточные сигнальные белки [54] и играет фун-
даментальную роль в поддержании целостности кле-
ток, органелл и проницаемости сосудов [55]. Она 
является субстратом для различных путей метаболизма 
с синтезом разных типов провоспалительных липид-
ных медиаторов, таких как простагландины, тромбок-
саны через циклооксигеназный, лейкотриеновый и 
липоксигеназный пути [56].   

Циклооксигеназный путь и SARS-CoV-2  
Циклооксигеназа (ЦОГ) катализирует окисление 

арахидоновой кислоты до простагландина (PG) Н2, ко-
торый затем изомеризуется с образованием различных 
простаноидов, таких как PGE2 [57]. Существуют раз-
личные PG (PGE2, PGI2, PGD2, PGF2α), способствую-
щие воспалительному процессу. Активация иммунной 
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системы происходит после инфицирования вирусом, 
включая высвобождение воспалительных биологиче-
ски активных веществ, таких как провоспалительные 
цитокины (IL-6, IL-1β, TNF-α) и эйкозаноиды (PG и LT) 
[58]. Вторая изоформа циклооксигеназы (ЦОГ-2) отве-
чает за формирование центральной части PG, ответ-
ственной за боль и воспаление [59]. Мы предполагаем, 
что SARS-CoV-2, точно так же как и SARS-CoV во 
время вспышки 2003 года, усиливает высвобождение 
PG за счет связывания с ЦОГ-2.  

Заключение  
Таким образом, все больше научных данных свиде-

тельствует о том, что инфекция COVID-19 связана с 
транспортом липидов хозяина из кровотока в альвео-
лярное пространство для поддержания вирусной инва-
зии и патогенности. В ответ происходит усиление 
биосинтеза и высвобождение липидов хозяина, чтобы 
обеспечить потребности вируса. Кроме того, липиды, 
такие как арахидоновая и линолевая кислоты, высво-
бождаются в кровоток, чтобы уменьшить воспалитель-
ный ответ при коронавирусной инфекции. Поэтому 
ограничение вирусного доступа к липидам хозяина 

путем применения специфических ингибиторов, либо 
путем добавления специфических липидов может 
иметь огромное терапевтическое значение в лечении 
коронавирусной инфекции и тяжести заболевания. Раз-
работка специфической небольшой молекулы для ин-
гибирования cPLA2 – еще одна стратегия управления 
COVID-19, поскольку она снижает синтез вирусной 
РНК. Судя по текущему состоянию, возможно коррект-
ным было бы начать исследования, направленные на 
конкретные мишени в молекулярном каскаде арахидо-
новой кислоты при инфекции COVID-19.  
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