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Резюме
С начала пандемии новой коронавирусной инфекции (НКИ) прошло уже > 2 лет, однако лечение и прогнозирование течения инфекции 
SARS-CoV-2 до сих пор является актуальной глобальной проблемой. В связи с этим в настоящее время одной из важнейших задач явля-
ется поиск дополнительных звеньев патогенеза SARS-CoV-2. Целью исследования явился анализ уровня липополисахарид-связываю-
щего белка (ЛСБ) и пресепсина (sCD14-ST) у пациентов с поражением легких вирусом SARS-CoV-2 различной степени тяжести, про-
живающих в Республике Крым. Материалы и методы. Обследованы госпитализированные в инфекционное отделение Государственного 
бюджетного учреждения здравоохранения Республики Крым «Республиканская клиническая больница имени Н.А.Семашко» больные 
(n = 121; возраст – 45–75 лет), у которых получен положительный результат теста на инфицирование SARS-CoV-2, проведенного мето-
дом полимеразной цепной реакции. По степени тяжести течения заболевания пациенты были распределены в 3 клинические группы 
(1-я – средней тяжести, 2-я – тяжелое, 3-я – лица, у которых в дальнейшем был зарегистрирован летальный исход). На момент поступ-
ления в стационар у больных проводилось исследование уровней ЛСБ, пресепсина, ферритина и С-реактивного белка в перифериче-
ской крови. Результаты. У поступивших на стационарный этап лечения больных НКИ с поражением легких вирусом SARS-CoV-2 
выявлено достоверное повышение всех изучаемых параметров, что отражает состояние липополисахарид-связывающих систем и сис-
темного воспаления. Наивысшие показатели ЛСБ, пресепсина и ферритина зарегистрированы у умерших (3-я группа). Установлено 
наличие прямой корреляционной связи между уровнями ЛСБ и sCD14-ST во 2-й (r = 0,523; p < 0,05) и 3-й (r = 0,748; p < 0,05) группах. 
Заключение. У больных с поражением легких SARS-CoV-2 при поступлении в стационар выявлено значительное повышение концент-
рации в крови ЛСБ и пресепсина, наибольший уровень отмечен у умерших. При тяжелом течении поражения легких вирусом SARS-
CoV-2 установлено наличие прямой корреляционной связи между уровнями ЛСБ и sCD14-ST. Таким образом, пресепсин, ЛСБ и фер-
ритин являются важными прогностическими маркерами тяжелого течения поражения легких при инфицировании SARS-CoV-2 и риска 
летального исхода на ранних этапах госпитального лечения.
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SARS-CoV-2 представляет собой вирусную инфекцию, 
которая вызывает коронавирусное заболевание-2019 
(COVID-19). По состоянию на 07.08.21 COVID-19 
явился причиной > 4 млн смертей в мире [1]. Течение 
заболевания у больных разного возраста и при различ-
ных сопутствующих патологиях варьируется по степе-
ни тяжести от бессимптомного до крайне тяжелого, 
при котором требуется госпитализация. К факторам, 
отягощающим течение заболевания, относятся сер-
дечно-сосудистые заболевания, ожирение и сахарный 
диабет [2]. У значительной части заболевших даже при 
отсутствии явных симптомов отмечаются признаки 
поражения легких, сердца или почек [3]. Тяжелое те-
чение COVID-19 связано с повышением выработки 
провоспалительных цитокинов и сдвигом в системе 
коагуляционного гемостаза в сторону тромбообразо-
вания, а также с эндотелиальной дисфункцией [4, 5].

В качестве важнейших эндогенных факторов, по-
тенцирующих действие вируса SARS-CoV-2, может 
выступать липополисахарид (ЛПС, эндотоксин) грам-
отрицательной флоры, который является мощнейшим 
активатором врожденной иммунной системы.

Согласно литературным данным, ЛПС прямо 
или косвенно может принимать участие во всех па-
тогенетических звеньях вирусного поражения лег-
ких, вызванного SARS-CoV-2, – увеличивать ге-
нерацию активных форм кислорода посредством 
никотин амидадениндинуклеотидфосфат-оксидазы 
с последую щей дезактивацией eNOS и снижать био-
доступность эндотелиального NO [6], что способст-
вует развитию эндотелиальной дисфункции, а также, 
взаимодействуя с белками сурфактантов, приводить 
к раннему разрушению монослоя [7, 8].

Взаимодействие комплекса «ЛПС + липополи-
сахарид-связывающий белок (ЛСБ)» с растворимой 

формой CD14-рецептора (пресепсином) запускает 
провоспалительный каскад, вызывая дисфункцию 
эпителиальных и эндотелиальных клеток [9, 10]; опо-
средованно, через рецепторы TLR4, ЛПС приводит 
к активации p38MAPK, деградации белка IκBα и по-
следующей транслокации p65 ядерного фактора-кап-
па B (NF-κB) в ядро, что приводит к транскрипции 
интерлейкина (IL)-6 и молекул адгезии (ICAM-1, 
VCAM-1 и E-селектин) [6]; непосредственно связы-
ваясь с S-белком вируса, усиливает активацию NF-κB 
в моноцитарных клетках THP-1 и цитокиновые отве-
ты в мононуклеарных клетках крови [11].

Повышение транслокации ЛПС на оси «кишеч-
ник-кровь» и уровня циркулирующего эндотоксина 
непосредственно отражается на состоянии основных 
липополисахарид-связывающих систем (ЛСС), к ко-
торым относятся ЛСБ, один из маркеров активации 
клеток моноцитарно-макрофагального ряда – рас-
творимый CD14 (пресепсин, sCD14-ST) [12], а также 
маркерах системного воспаления, таких как С-реак-
тивный белок (СРБ) и ферритин.

Целью исследования явился анализ состояния 
основных ЛСС и оценить влияние их дисбаланса 
на течение и прогноз течения поражения легких при 
инфицировании SARS-CoV-2 у госпитализированных 
пациентов, проживающих в Республике Крым.

Материалы и методы

В исследование были включены больные (n = 121: 48 
(39,67 %) мужчин, 73 (60,33 %) женщины; средний 
возраст – 60,8 ± 8,4 года) новой коронавирусной ин-
фекцией (НКИ) с поражением легких вирусом SARS-
CoV-2, госпитализированные на 7-й ± 2 дня заболе-
вания в инфекционное отделение Государственного 
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бюджетного учреждения здравоохранения Республи-
ки Крым «Республиканская клиническая больница 
имени Н.А.Семашко» с 16 апреля по 15 июня 2021 г. 
Диагноз установлен на основании Временных реко-
мендаций Министерства здравоохранения Россий-
ской Федерации.

В исследование были включены пациенты, у кото-
рых получен положительный результат теста на нали-
чие РНК SARS-CoV-2, проведенного методом ампли-
фикации нуклеиновых кислот. По степени тяжести 
течения заболевания пациенты были распределены 
в 3 клинические группы (1-я – средней тяжести, 2-я – 
тяжелое, 3-я – лица, у которых в дальнейшем был 
зарегистрирован летальный исход). Группу контроля 
составили относительно здоровые лица (n = 20: 8 муж-
чин, 12 женщин; средний возраст – 58,4 ± 7,2 года), 
которые по возрасту и полу соответствовали пациен-
там исследуемых групп.

Степень тяжести классифицировалась исходя 
из критериев, изложенных в документе «Временные 
методические рекомендации. Профилактика, диаг-
ностика и лечение новой коронавирусной инфекции 
COVID-19» (версии 10.0 от 08.02.21 и 11.0 от 07.05.21).

У всех пациентов проведено клиническое и ла-
бораторное обследование, включавшее определение 
уровней ЛСБ, пресепсина, СРБ и ферритина в пе-
риферической крови методом иммуноферментного 
анализа:
• содержание СРБ (мг / л) в плазме крови определя-

лось количественным высокочувствительным им-
муноферментным методом с использованием теста 
ELISA производства Cormay (Варшава, Польша);

• содержание ферритина (мкг / л) в крови определя-
лось количественным высокочувствительным им-
муноферментным методом с использованием теста 
ELISA производства Cormay (Варшава, Польша);

• содержание ЛСБ (мкг / мл) определялось в сыво-
ротке крови количественным высокочувствитель-
ным иммуноферментным методом с использова-
нием набора LBP ELISA производства CloudClone 
corp. (Ухань, Хубей, Китай);

• уровень пресепсина (пг / мл) в плазме крови опре-
делялся количественным высокочувствительным 

иммуноферментным методом с использованием 
набора Presepsin (sCD14-ST) ELISA производства 
CloudClone corp. (Ухань, Хубей, Китай).
Данные были проанализированы с помощью ли-

цензированного пакета обработки статистических 
данных Statistica 12 (StatSoft Inc.). Изначально все из-
учаемые показатели проверялись на нормальность 
распределения с помощью W-критерия Шапиро–
Уилка, за нормальное распределение принимались 
выборки, в которых критерий составлял р ≥ 0,1, за не-
нормальное – p < 0,1. Количественные показатели 
представлены в виде медианы (Ме) (Q1; Q3), где Q1 – 
25-й, Q3 – 75-й процентиль.

При обработке непараметрических данных для 
сравнения групп использовался T-критерий Уилкок-
сона для связанных выборок, обобщающий U-кри-
терий Манна–Уитни для несвязанных выборок. 
Статистически значимыми считались показатели 
при p < 0,05. С целью стандартизации представле-
ние статистического материала для оценки достовер-
ности по U-критерию Манна–Уитни проводилось 
по модульному значению уровней оценки достовер-
ности – 95, 99 и 99,9 % (p < 0,05; p < 0,01; p < 0,001 
соответственно). Для сравнения частот качественных 
параметров использовался критерий χ2 с поправкой 
Йетса. Корреляционный анализ осуществлялся с по-
мощью непараметрического коэффициента корреля-
ции Спирмена (r).

Среднетяжелая форма заболевания отмечена у 60 
(49,59 %) больных из 121, тяжелая и крайне тяжелая – 
у 35 (28,93 %); 26 (21,49 %) случаев завершились ле-
тальным исходом.

Достоверных различий по половому признаку, воз-
расту и индексу массы тела между группами не выяв-
лено (p > 0,05). Характеристика пациентов, включен-
ных в исследование, представлена в табл. 1.

Количественное распределение пациентов по груп-
пам представлено на рисунке.

Протокол исследования № 4 одобрен Локальным 
этическим комитетом Федерального государственного 
автономного образовательного учреждения высшего 
образования «Крымский федеральный университет 
имени В.И.Вернадского» Министерства науки и выс-

Таблица 1
Характеристика пациентов, включенных в исследование

Table 1
Characteristics of the enrolled patients

Признак
1-я группа 2-я группа 3-я группа Контрольная группа

n = 60 n = 35 n = 26 n = 20

Пол, n (%):

• мужской 23 (38,3) 13 (37,1) 12 (46,2) 8 (40)

• женский 37 (61,7) 22 (62,9) 14 (53,8) 12 (60)

Возраст, годы 60 (48; 66) 62 (50; 67) 62 (49; 66) 58 (49; 62)

Индекс массы тела, кг / м2 29,41 (25,2; 31,88) 31,221 (27,18; 32,40) 31,18 (27,54; 33,46) 28,9 (23,2; 31,62)

Температура тела в день взятия 
биоматериала, °C 37,5 (37,2; 38,2) 37,6 (36,8; 38,0) 38,0 (37,6; 38,2) 36,7 (36,6; 36,8)

Примечание: представлены качественные (n (%)) и количественные (Ме (Q1; Q3)) признаки. Достоверных различий по показателям между группами не выявлено (p > 0,05).
Note: the table presents qualitative (n (%)) and quantitative (Me (Q1; Q3)) characteristics. There were no significant differences between the groups (p > 0.05).
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шего образования Российской Федерации (Симферо-
поль) 15.04.21. Перед началом исследования все па-
циенты, у которых отмечена средняя тяжесть течения 
заболевания, подписали письменное добровольное 
информированное согласие на участие в исследовании 
и сбор данных. При тяжелом и критическом течении 
заболевания письменное добровольное информиро-
ванное согласие получено от родственников или дру-
гих законных представителей пациента.

Исследование уровней ЛСБ и пресепсина произво-
дилось в Центре коллективного пользования научным 
оборудованием «Молекулярная биология» Медицин-
ской академии имени С.И.Георгиевского Федераль-
ного государственного автономного образователь-
ного учреждения высшего образования «Крымский 
федеральный университет имени В.И.Вернадского» 
Министерства науки и высшего образования Россий-
ской Федерации

Результаты

Результаты проведенных лабораторных исследований 
представлены в табл. 2. У всех больных НКИ, посту-
пивших на стационарный этап лечения, выявлено 
достоверное повышение всех изучаемых параметров, 
что отражает состояние ЛСС и системного воспале-

ния у пациентов с поражением легких вирусом SARS-
CoV-2.

Из табл. 2 также следует, что наивысшие показа-
тели ЛСБ, sCD14-ST и ферритина зарегистрированы 
в 3-й клинической группе, в то время как наивысшее 
значение СРБ – 56,3 (34,9; 117,0) мг / л – отмечено 
у больных 2-й группы, что достоверно выше таковых 
в 3-й и 1-й клинических группах.

При проведении корреляционного анализа с ис-
пользованием непараметрического коэффициента 
корреляции Спирмена (r) установлено наличие пря-
мой корреляционной связи между концентрациями 
ЛСБ и ферритина во 2-й группе (r = 0,860; p < 0,05). 
Также установлено наличие прямой корреляцион-
ной связи между уровнями ЛСБ и sCD14-ST во 2-й 
(r = 0,523; p < 0,05) и 3-й (r = 0,748; p < 0,05) группах.

Обсуждение

В случаях драматического течения НКИ, вызванной 
вирусом SARS-CoV-2, а также при развитии неуправ-
ляемого т. н. «цитокинового шторма», отсутствии от-
вета на проводимую терапию, приводящих в конечном 
итоге к летальному исходу, требуется глубокое изуче-
ние не только свойств самого вируса, но и адъювантов 
взаимодействия «вирус-хозяин». Потенциально одним 

Рисунок. Количественное распределение пациентов по группам
Примечание: НКИ – новая коронавирусная инфекция.
Figure. Quantitative distribution of patients in the study groups

Таблица 2
Лабораторные показатели

Table 2
Laboratory parameters

Маркеры
1-я группа 2-я группа 3-я группа Контрольная группа

n = 60 n = 35 n = 26 n = 20

ЛСБ, мкг / мл 29,3 (23,2; 58,1)*, ***, # 41,1 (28,2; 60,1)*, **, # 73,5 (36,6; 85,0)*, **, # 18,6 (15,2; 20,5)

sCD14-ST, пг / мл 2 613 (1 882; 2 930)*, ***, # 3 181 (2 799; 3420)*, **, # 3 670 (3 305; 4 113)*, **, # 218 (80; 292)

СРБ, мг/л 38,0 (18,35; 57,85)*, ***, # 56,3 (34,9; 117,0)*, **, # 45,25 (27,9; 80,0)*, **, # 0,5 (0,3; 0,9)

Ферритин, мкг / л 223,00 (138,0; 386,0)*, # 241,00 (112,0; 564,0)*, # 493,00 (236,0; 797,0)*, **, # 164,00 (111,0; 218,0)

Примечание: ЛСБ – липополисахарид-связывающий белок; sCD14-ST – пресепсин; СРБ – С-реактивный белок; представлены количественные (Ме (Q1; Q3)) признаки. Различия между 
группами по количественным признакам выявлены с использованием критерия Манна–Уитни; значимость отличий: * – от контрольной (p < 0,001); ** – от 1-й (p < 0,05), *** –  от 2-й (p < 0,05), 
# – от 3-й (p < 0,05) группы.
Note: The table shows quantitative (Me [Q1; Q3]) characteristics. The differences between the groups were identified using the Mann – Whitney test; *, indicates significance of the differences 
(p < 0.001) from the control group; **, indicates significance of the differences (p < 0.05) from the 1st group; ***, indicates significance of the differences (p < 0.05) from the 2nd group; #, indicates 
significance of the differences (p < 0.05) from the 3rd group.

Группа контроля 
(n = 20)

Больные НКИ 
(n = 121)

1-я группа 
(течение заболевания 

средней тяжести) (n = 60)

2-я группа 
(тяжелое и крайне 

тяжелое течение) (n = 35)

3-я группа 
(летальный исход) 

(n = 26)
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из таких факторов может являться ЛПС грамотри-
цательных бактерий. Известно, что патологические 
эффекты ЛПС проявляются при его чрезмерном воз-
действии на эффекторные клетки (клетки моноцитар-
но-макрофагального ряда, нейтрофилы) и нарушении 
барьеров и механизмов его нейтрализации [13, 14].

При инфекции SARS-CoV-2 создаются все условия 
для проявления патологических эффектов ЛПС вслед-
ствие поражения естественных для ЛПС барьеров, 
каковыми являются кишечник и печень [14]. Кроме 
того, усиленная транслокация ЛПС через поврежден-
ный кишечник может быть обусловлена и нерацио-
нальным применением антибактериальных препара-
тов, которые приводят к гибели грамотрицательной 
флоры кишечника.

По данным проведенных исследований установ-
лено существенное возрастание концентрации ЛСБ 
на этапе поступления больных на стационарное лече-
ние, находящееся в прямой зависимости от степени 
тяжести течения заболевания. При этом наибольшая 
концентрация данного белка отмечена у больных 
3-й группы, у которых в дальнейшем зарегистриро-
ван летальный исход.

Известно, что ЛСБ является первым и важнейшим 
белком организма, который распознает ЛПС [15]. ЛСБ 
также называют маркером кишечной проницаемости 
для ЛПС, что при тяжелой инфекции SARS-CoV-2 яв-
ляется отражением поражения кишечно-гематологи-
ческого барьера [16–18]. Повышение уровня ЛСБ за-
регистрировано также у пациентов с COVID-19 H.Hoel 
et al. (2021). При этом наибольшие уровни ЛСБ уста-
новлены у пациентов с поражением сердца и корре-
лировали с уровнями NT-proBN, IL18 и IL1RA [19].

ЛСБ относится к острофазным белкам, основная 
роль которого заключается в доставке связанного ЛПС 
к гликопротеину CD14, который является корецеп-
тором Toll-подобного рецептора 4-го типа (TLR4) 
и адаптерного белка MD2 [20].

CD14 имеет 2 формы: мембраносвязанный CD14 
(mCD14) и растворимый CD14 (sCD14). mCD14 име-
ет высокое сродство к ЛПС и в основном экспрес-
сируется на клеточной поверхности моноцитарно-
макрофагальных, дендритных клетках и незначи-
тельно – на поверхности нейтрофилов [21]. sCD14 
существует в сыворотке, спинномозговой и других 
жидкостях организма, обеспечивая ЛПС-чувстви-
тельность таких клеток, как эпителиальные и эндоте-
лиальные, которые, как известно, не экспрессируют 
CD14 [22, 23]. Растворимые формы CD14 (sCD14) 
могут секретироваться активированными клетками, 
которые высвобождают CD14 за счет протеиназа-за-
висимого (48 кДа) или независимого (55 кДа) шед-
динга. sCD14 расщепляется катепсином D и другими 
протеазами в плазме [24], N-концевые фрагменты 
13 кДа составляют подтип sCD14 (sCD14-ST), кото-
рый недавно назван пресепсином [25]. Пресепсин 
высвобождается в кровоток после активации про-
воспалительного сигнала при контакте клеток с ин-
фекционными агентами [26].

При изучении содержания пресепсина у больных 
с SARS-CoV-2 установлено, что данный биомаркер 

может помочь идентифицировать пациентов, у кото-
рых возможно не только более тяжелое, затяжное те-
чение, но и отмечается более высокий риск летального 
исхода [27, 28]. При прогнозировании тяжести забо-
левания уровень пресепсина не имел значения [29].

Полученные данные свидетельствуют о повы-
шении уровня пресепсина в плазме крови, которое 
находится в прямой зависимости от тяжести тече-
ния заболевания и концентрации ЛСБ. Изменения 
указанных маркеров свидетельствуют о том, что при 
среднетяжелом и тяжелом течении COVID-19 отме-
чается высокая транслокация ЛПС из кишечного 
компартмента в системный кровоток, приводящая 
к образованию тройного комплекса ЛПС + ЛСБ + 
CD14. Данный комплекс симультанно с вирусом воз-
действует на TLR4 клеток моноцитарно-фагоцитарно-
го ряда, что приводит в конечном итоге к активации 
NF-κB с последующим синтезом провоспалительных 
цитокинов и развитием т. н. «цитокинового шторма». 
С другой стороны, растворимая форма СD14 рецеп-
тора и ЛСБ способствуют провоспалительному ответу 
эндотелия сосудов на ЛПС, хотя справедливости ради 
следует отметить, что высокие дозы ЛПС могут при-
водить к прямой активации TLR4 без CD14-рецепто-
ров [30]. Необходимо отметить, что в эндотелиальных 
клетках ЛСБ способствует активации других ЛПС-
связывающих рецепторов [31].

Воздействие ЛПС на эндотелиальные клетки при-
водит к развитию эндотелиальной дисфункции, кото-
рая заключается в вазодилатации за счет повышения 
индуцибельной NO-синтазы и концентрации NO [32], 
увеличению сосудистой проницаемости за счет депо-
лимеризации актина, фосфолирирования сосудистого 
миозина, что приводит к ретракции эндотелиоцитов 
и каспаза-опосредованного расщепления соедини-
тельных белков [33]. ЛПС увеличивает экспрессию 
на эндотелиоцитах молекул клеточной адгезии Е-се-
лектина, интегранов, ICAM-1, VCAM-1 [34], изменяет 
свойства эндотелиального барьера в прокоагулянтную 
сторону за счет снижения экспрессии таких антикоа-
гулянтных молекул, как тромбомодулин, и повыше-
ния уровня тканевого тромбопластина [35].

Отражение в данной работе также нашла мысль 
о том, что при повреждении кишечного барьера 
и транслокации микробных продуктов может уси-
литься системное воспаление [36]. Несмотря на то, что 
корреляционные связи между повышенными уровня-
ми ЛСБ, пресепсина и СРБ у больных клинических 
групп были неоднозначны, значимая функциональная 
взаимосвязь выявлена между ЛПС связывающими 
системами и уровнем ферритина. При COVID-19 по-
вышение в крови концентрации ферритина может 
быть связано как с активной его секрецией гепато-
цитами и макрофагами при развитии острого воспа-
ления, так и в результате гибели данных клеток из-за 
пироптоза и ферроптоза [37, 38]. Печень является 
важнейшим барьером, элиминирующим ЛПС из пор-
тального кровотока. Поэтому вирус-ассоциированное 
и ЛПС-индуцированное поражение печени не может 
не отражаться на состоянии как ЛСС, так и на уровне 
ферритина в системном кровотоке.
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Необходимо отметить, что современные науч-
ные данные позволяют взглянуть на выявленные 
в данном исследовании изменения ЛСБ и sCD14-ST 
не только как на факторы патогенеза острого воспа-
ления у больных COVID-19, но и как на механизмы 
адаптации в условиях патологии. Так, при высокой 
концентрации sCD14-ST и LBP может подавляться 
ответ на ЛПС за счет конкурентного удаления ЛПС 
из mCD14 на поверхности макрофагальных кле-
ток [39]. Известна также возможность CD14 способ-
ствовать разрешению воспаления за счет вовлечения 
белка-шаперона Grp78 из семейства белков тепло-
вого шока HSP70, который создает индуцибельный 
дефицит TLR4 за счет интернализации последнего 
внутрь клеток, тем самым подавляя выработку про-
воспалительных цитокинов [40].

Полученные данные косвенно свидетельствуют 
о повышенном уровне циркулирующего в системном 
кровотоке ЛПС, в связи с этим при тяжелом течении 
COVID-19 рекомендуется дополнить основную тера-
пию препаратами, влияющими на природные барьеры 
для ЛПС (пробиотики, муко- и гастропротекторы), 
а также использовать методы элиминации ЛПС из си-
стемного кровотока.

Таким образом, углубленное изучение состояния 
ЛПС-связывающих систем в будущем может явиться 
ключом к более эффективной коррекции патогенети-
ческих механизмов развития локального и системного 
воспаления при тяжелом течении вирусных инфекций.

Ограничениями данной работы являлись отсут-
ствие мониторинга за динамикой ЛСС у больных 
COVID-19 и изучения состояния ЛПС-рецепторов 
на клетках-мишенях.

Заключение

Показано, что у больных COVID-19 с поражени-
ем легких при поступлении на стационарный этап 
лечения выявлено значительное повышение кон-
центрации в крови ЛСБ и пресепсина, находящихся 
в прямой зависимости от степени тяжести течения 
заболевания. Наибольший их уровень отмечен у па-
циентов, которые в дальнейшем скончались. При 
тяжелом течении поражения легких, вызванного 
вирусом SARS-CoV-2, установлено наличие пря-
мой корреляционной связи между уровнями ЛСБ 
и sCD14-ST. У больных COVID-19 с поражением 
легких всех клинических групп выявлено наличие 
прямой корреляционной связи между концентраци-
ями ЛСБ и пресепсина, с одной стороны, и уровнем 
ферритина – с другой. Пресепсин, ЛСБ и ферритин 
являются важными прогностическими маркерами 
тяжелого течения поражения легких, вызванного 
вирусом SARS-CoV-2, и риска летального исхода 
на ранних этапах госпитального лечения.
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