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Резюме

Цель: исследовать уровень липополисахарид-связы-
вающего белка (ЛСБ), пресепсина и показателей сис-
темного воспаления у пациентов с вирусным SARS-
CoV-2-поражением легких и избыточной массой тела 
или ожирением. Материалы и методы исследова-

ния. Обследовано 55 пациентов с положительным 
результатом ПЦР на SARS-CoV-2 в возрастной группе 
44–70 лет, госпитализированных в инфекционное от-
деление. Пациенты были разделены на три группы: 
1-я группа (n=10)  — пациенты с нормальным индек-
сом массы тела (ИМТ), 2-я группа (n=19)  — паци енты 
с избыточной массой тела (ИМТ >25 кг/м2), 3-я груп-
па (n=26)  — пациенты с ожирением I степени (ИМТ 
>30  кг/ м2). Также была отобрана группа контроля 
(n=20). Больным было проведено исследование уров-
ня ЛСБ, пресепсина, ферритина и С-реактивного белка 
(СРБ) в периферической крови. Результаты. Во всех 
клинических группах больных новой коронавирусной 
инфекцией, поступающих на стационарный этап лече-
ния, выявлено достоверное повышение всех изучае-

мых параметров по сравнению с группой контроля. 
Наивысшие показатели ЛСБ и СРБ были зарегистри-
рованы в группе пациентов с ожирением I степени. 
Показатели пресепсина и ферритина не различались 
в группах с ожирением и избыточной массой тела 
(p>0,05), но были достоверно выше по сравнению с 
1-й исследуе мой группой и группой контроля (p<0,05). 
Выводы. Полученные результаты свидетельствуют о 
том, что избыточная масса тела и ожирение приводят 
к увеличению уровня транслокации эндотоксина из 
кишечника в лимфу и портальную кровь, а также под-
держанию системного воспаления у пациентов с SARS-
CoV-2-инфекцией в острый период заболевания.

Ключевые слова: SARS-CoV-2, ожирение, ЛСБ, эндо-
токсинемия, ферритин, пресепсин

Summary

Objective. To evaluate the levels of lipopolysaccharide-
binding protein, presepsin and systemic inflammation 
parameters in patients with SARS-CoV-2-virusinduced 
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lung disease and overweight or obesity were studied. 
Methods. Fifty-five patients with PCR-positive SARS-
CoV-2, age 44–70 years, hospitalized to infectious dis-
ease wards were examined. Patients were divided into 
3 groups: Group 1 (n=10) — patients with normal body 
mass index (BMI), Group 2 (n=19)  — patients with ex-
cess body weight (BMI >25 kg/m2), Group 3 (n=26)  — 
patients with grade 1 obesity (BMI >30 kg/m2). A control 
group (n=20) was also selected. Levels of lipopolysac-
charide-binding protein, presepsin, ferritin, and C-reac-
tive protein in peripheral blood were tested. Findings. 
In all clinical groups of patients with new coronavirus 
infection who were admitted for inpatient treatment, a 
significant increase in all the studied parameters com-

pared to the control group was detected. The highest 
LBP and CRP values were registered in the group of pa-
tients suffering from 1st degree obesity. Presepsin and 
ferritin indices did not differ in the obese or overweight 
groups (p>0.05), but were significantly higher com-
pared to the 1st group and the control group (p<0.05). 
Conclusions. Тhese results suggest that overweight 
and obesity lead to increased levels of circulating en-
dotoxin as well as persistent systemic inflammation in 
patients with SARS-CoV-2 infection during the acute pe-
riod of the disease.

Key words: SARS-CoV-2, obesity, LBP, endotoxinemia, 
ferritin, presepsin

Введение

Новая коронавирусная инфекция SARS-CoV-2 по 
состоянию на 27 октября 2021 г. унесла более 4,9 млн 
жизней по всему миру [1]. Течение заболевания час-
то непредсказуемо и варьируется по степени тяжести 
у различных возрастных групп и у лиц с сопутствую-
щей патологией. К факторам, отягощающим течение 
заболевания, относятся сердечно-сосудистые заболе-
вания, ожирение и диабет [2]. Значительная часть за-
болевших имеет признаки поражения легких, сердца 
или почек [3] даже при отсутствии явных симптомов. 
Тяжелое течение инфекции SARS-CoV-2 связано с по-
вышением выработки провоспалительных цитокинов 
и сдвигом в системе коагуляционного гемостаза в сто-
рону тромбообразования, а также эндотелиальной 
дисфункцией [4, 5].

Учитывая сосуществование пандемии COVID-19 и 
всемирной эпидемии ожирения, от которой в некото-
рых западных странах страдает до 40% населения [6], 
сегодня чрезвычайно важно понимание механизмов, 
связанных с утяжелением течения новой коронавирус-
ной инфекции SARS-CoV-2 у этой категории больных.

В качестве одного из важнейших факторов, потен-
цирующих действие вируса SARS-CoV-2 и влияющих 
на прогноз заболевания, по нашему мнению, может 
выступать так называемая «метаболическая эндо-
токсинемия», связанная с избыточной массой тела 
и ожирением. Данный термин был введен P.D. Cani и 
соавт., которые описали состояние хронически по-
вышенного уровня ЛПС в плазме крови на уровне в 
10–50 раз ниже, чем при септических состояниях [7]. 
Проведено достаточно большое количество исследо-
ваний на лабораторных животных, подтверждающих 
связь избыточного отложения висцерального жира 
и эндотоксинемии, которая впоследствии индуциру-
ет системное воспаление, состояние, описанное 

М.Ю. Яков  левым как «эндотоксиновая агрессия» [7–9]. 
Общеизвестно, что эффекты ЛПС зависят от специфи-
ческих взаимодействий с компонентами врожденно-
го иммунитета, такими как ЛПС-связывающий белок 
(ЛСБ), результатом чего является перенос ЛПС с CD14 
на толл-подоб ный рецептор-4 (TLR4) и его корецептор 
MD-2 на поверхности клетки, что приводит в дальней-
шем к активации воспалительных реакций [10]. ЛПС 
может инициировать как локальное, так и системное 
воспаление, а также приводить к продукции активных 
форм кислорода (ROS) при связывании с TLR4 и после-
дующей активации NF-κB [11]. TLR4 широко экспрес-
сируется на клетках иммунной системы, гепатоцитах, 
адипоцитах и в скелетных мышцах [12, 13]. Все эти 
ткани играют важную роль в регуляции углеводного 
и липидного обменов. Установлено, что провоспа-
лительные цитокины и продуцирование ROS влияют 
на нормальный метаболизм в этих тканях [14]. Так, 
P.D. Cani и соавт. сообщили о повышенной выработке 
провоспалительных цитокинов (например, TNF-α, IL-6, 
IL-1), усилении окислительного стресса (НАДФH-окси-
даза, индуцируемая синтаза оксида азота) и увеличе-
нии содержания маркеров инфильтрации макрофагов 
(CD86) в тканях печени у мышей с ожирением и мета-
болической эндотоксинемией [15–17].

Помимо этого, по данным литературы, эндотоксин 
воздействует на множество звеньев патогенеза вирус-
ного поражения легких, вызванного SARS-CoV-2: по-
вышает синтез активных форм кислорода (ROS), сни-
жает биодоступность эндотелиального NO [7], а также, 
взаимодействуя с монослоем сурфактанта, нарушает 
его физико-химические свойства [8].

Повышение уровня циркулирующего эндотоксина 
непосредственно отражается на состоянии основных 
липополисахарид-связывающих систем, а также изме-
нении показателей системного воспаления, таких как 
СРБ и ферритин.
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Цель исследования

Целью нашего исследования было проведение ана-
лиза уровня липополисахарид-связывающего белка, 
пресепсина и маркеров системного воспаления у па-
циентов с избыточной массой тела и ожирением, гос-
питализированных с SARS-CoV-2-поражением легких в 
Республике Крым.

Материалы и методы исследования

В исследование было включено 55 пациентов с 
новой коронавирусной инфекцией, вирусным SARS-
CoV-2-поражением легких, госпитализированных на 
7±2  день заболевания в инфекционное отделение 
ГБУЗ РК «Республиканская клиническая больница 
им. Н.А. Семашко», с 16 апреля по 15 июня 2021 г. Диа-
гноз был поставлен на основании временных реко-
мендаций Минздрава России. В исследование были 
включены пациенты с положительным тестом на РНК 
SARS-CoV-2 с применением методов амплификации 
нуклеиновых кислот. Пациенты были разделены на 
три группы: 1-я группа (n=10) — пациенты с нормаль-
ным индексом массы тела (ИМТ), 2-я группа (n=19) — 
пациенты с избыточной массой тела (ИМТ >25 кг/м2), 
3-я группа (n=26) — пациенты с ожирением I степени 
(ИМТ >30 кг/м2).

У всех обследуемых наблюдалось среднетяжелое 
течение заболевания. Степень тяжести состояния па-
циента с вирусным SARS-CoV-2-поражением легких 
классифицировали исходя из критериев, изложенных 
в документе «Временные методические рекоменда-
ции. Профилактика, диагностика и лечение новой 
коронавирусной инфекции COVID-19 (версия 10.0 от 
8 февраля 2021 г. и версия 11.0 от 7 мая 2021 г.). Всем 
пациентам было проведено динамическое лаборатор-
ное обследование, включавшее определение уровня 
ЛСБ, пресепсина, ферритина и СРБ в периферической 
крови методом ИФА. Содержание ферритина в плазме 

крови определяли количественным высокочувстви-
тельным иммуноферментным методом с использова-
нием набора Ферритин ELISA производства CORMAY 
(Москва, Россия), результаты выражали в мкг/л.

Содержание СРБ в плазме крови определяли ко-
личественным высокочувствительным иммунофер-
ментным методом с использованием набора СРБ ELISA 
производства CORMAY (Moscow, Russia), результаты 
выражали в мг/л.

Уровень гуморальных эндотоксин-связывающих 
факторов (ЛСБ и пресепсина) изучали однократно: при 
поступлении пациента на госпитальный этап лечения. 
ЛСБ определяли в сыворотке крови количественным 
высокочувствительным иммуноферментным методом 
с использованием набора ЛСБ ELISA производства 
Cloud-Clonecorp. (Wuhan, Hubei, PRC), результаты вы-
ражали в мкг/мл. Уровень пресепсина в плазме крови 
определяли количественным высокочувствительным 
иммуноферментным методом с использованием на-
бора Presepsin (sCD14-ST) ELISA производства Cloud-
Clonecorp. (Wuhan, Hubei, PRC), результаты выражали 
в пг/мл.

В качестве контроля использовали данные лабо-
раторного обследования 20 относительно здоровых 
людей, которые по возрасту и полу соответствовали 
исследуемым группам.

Из 55 больных с SARS-CoV-2 мужчин было 22 (40,0%), 
женщин  — 33 (60,0%), средний возраст составил 
57,6±10,8 года. Достоверных различий по половому 
признаку, возрасту и ИМТ между группами выявлено 
не было (p>0,05). Характеристика пациентов, включен-
ных в исследование, представлена в табл. 1.

Информированное письменное согласие на учас-
тие в исследовании и сбор данных были получены от 
всех пациентов.

Результаты были проанализированы с помощью 
лицензированного пакета обработки статистиче-
ских данных Statistica 12 (StatSoft Inc.). Изначально 

Таблица 1

Характеристика пациентов, включенных в исследование

Признаки 1-я группа
(n=10)

2-я группа
(n=19)

3-я группа
(n=26)

Контроль
(n=20)

Пол Муж., абс. (%) 4 (40,0) 7 (36,84) 11 (42,31) 8 (40)

Жен., абс. (%) 6 (60,0) 12 (63,16) 15 (57,69) 12 (60)

Возраст, годы 56
[45; 66]

58
[45; 63]

61
[50; 67]

58
[49; 62]

Индекс массы тела, кг/м2 23,83*
[22,69; 24,61]

27,35*
[26,2; 29,1]

31,71*
[30,8; 32,35]

28,9
[23,2; 31,62]

Температура тела в день взятия биома-
териала, °C

37,8
[37,5; 38,5]

37,2
[37,0; 37,6]

37,9
[37,3; 38,63]

36,7
[36,6; 36,8]

Примечание. В таблице представлены качественные [абс. (%)] и количественные (Ме [Q1; Q3]) признаки. Достоверных различий по большинству показа-
телей между группами не выявлено (p>0,05); * различия по отмеченному параметру (p<0,001).
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все изучаемые показатели проверили на нормаль-
ность распределения с помощью W-критерия Шапи-
ро–Уилка, за нормальное распределение принимали 
выборки, в которых критерий составлял р≥0,1, за 
ненормальное распределение принимали значе-
ние W-критерия р<0,1. Количественные показатели 
представлены в виде медианы (Ме [Q1; Q3]), где Q1 — 
25 процентиль, Q3 — 75 процентиль.

При обработке непараметрических данных для 
сравнения групп использовали T-критерий Вилкоксо-
на для связанных выборок, обобщающий U-критерий 
Манна–Уитни для несвязанных выборок. Статистиче-
ски значимыми считали показатели при р<0,05, с це-
лью стандартизации представления статистического 
материала для оценки достоверности по U-критерию 
Манна–Уитни проводили по модульному значению 
уровней оценки достоверности  — 95; 99 и, 99,9% 
(р<0,05; р<0,01; р<0,001 соответственно). Для сравне-
ния частот качественных параметров использовали 
критерий χ2 с поправкой Йейтса. Корреляционный 
анализ осуществляли с помощью непараметрическо-
го коэффициента корреляции Спирмена (r). Размер 
выборки предварительно не рассчитывался.

Протокол исследования (№ 4) одобрен Локальным 
этическим комитетом ФГАОУ ВО «Крымский федераль-
ный университет им. В.И.  Вернадского» (г.  Симферо-
поль) 15 апреля 2021 г. Перед началом исследования 
все пациенты подтвердили свое участие письменным 
информированным добровольным согласием.

Исследование уровня ЛСБ производилось в Цен-
тре коллективного пользования научным обору-
дованием «Молекулярная биология» Медицинской 
академии им. С.И. Георгиевского (структурное подраз-
деление) ФГАОУ ВО «Крымский федеральный универ-
ситет им. В.И. Вернадского».

Результаты

Результаты проведенных исследований представ-
лены в табл. 2. Видно, что в клинических группах боль-
ных новой коронавирусной инфекцией, поступающих 
на стационарный этап лечения, выявлено достовер-
ное повышение всех изучаемых параметров по срав-
нению с группой контроля.

Из табл. 2 также следует, что наивысшие показате-
ли ЛСБ и СРБ были зарегистрированы в группе паци-
ентов, страдающих ожирением I степени. Уровни пре-
сепсина и ферритина не различались в группах с 
ожирением и избыточной массой тела (p>0,05), но 
были достоверно выше по сравнению с 1-й исследуе-
мой группой и группой контроля (p<0,05).

При проведении корреляционного анализа с ис-
пользованием непараметрического коэффициента 
кор реляции Спирмена (r) установлено наличие пря-
мой корреляционной взаимосвязи между показателя-
ми СРБ и пресепсина (r=0,292, p<0,05), а также между 
уровнем ЛСБ и показателем ИМТ (r=0,304, p<0,05).

Обсуждение результатов

С первых месяцев пандемии новой коронавирус-
ной инфекции SARS-CoV-2 было обнаружено, что паци-
енты с избыточной массой тела и ожирением чаще ос-
тальных имеют тяжелое течение данного заболевания 
и находятся в группе риска развития его осложнений 
и летального исхода [18]. Так, при изучении случаев 
5700 пациентов, госпитализированных с инфекцией 
COVID-19 в Нью-Йорке, было выявлено, что наиболее 
частыми сопутствующими заболеваниями у этих боль-
ных являлись артериальная гипертензия (56,6%), ожи-
рение (41,7%) и диабет (33,8%) [19]. Кроме этого, при 

Таблица 2

Лабораторные показатели пациентов, включенных в исследование

Показатель 1-я группа
(n=10)

2-я группа
(n=19)

3-я группа
(n=26)

Контроль
(n=20)

ЛСБ, мкг/мл 33,5
[8,3; 54,8] #*■

48,3
[10,6; 60,0] #▲■

52,5
[31,16; 75,0] #*▲

18,6
[15,2; 20,5] ▲*■

sCD14-ST, пг/мл 1310
[720; 2325] #*■

2400
[1200; 2900] #▲

2100
[1290; 3140] #▲

218
[80; 292] ▲*■

Ферритин, мкг/л 204,0
[103,0; 292,0] #*■

229,0
[127,00; 483,00] #▲

220,0
[146,0; 382,0] #▲

164,0
[111,0; 218,0] ▲*■

СРБ, мг/л 31,1
[9,3; 51,0] #■

31,8
[15,7; 57,3] #■

40,5
[26,6; 60,0] #▲*

0,5
[0,3; 0,9] ▲*■

Примечание. В таблице представлены количественные (Ме [Q1; Q3]) признаки. Различия между группами по количественным признакам выявлены с 
использованием критерия Манна–Уитни; # — значимость отличий (р<0,001) от контрольной группы; ▲ — значимость отличий (р<0,05) от 1-й группы; 
* — значимость отличий (р<0,05) от 2-й группы; ■ — значимость отличий (р<0,05) от 3-й группы. ЛСБ — липополисахарид-связывающий белок; sCD14-
ST — пресепсин; СРБ — С-реактивный белок.
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ретроспективном когортном исследовании 124 госпи-
тализированных пациентов с инфекцией SARS-CoV-2 
обнаружено, что ожирение является фактором риска 
интубации в стационаре: из числа всех интубирован-
ных больных 47,6% имели ИМТ >30 кг/ м2, а 28,2% инту-
бированных больных — ИМТ >35 кг/м2 [20].

Известно, что тяжесть течения вирусного SARS-
CoV-2-поражения легких ассоциирована с избыточ-
ным воспалительным ответом клеток моноцитарно-
макрофагального ряда, повышенной продукцией 
цитокинов и хемокинов, формирующих так называ-
емый «цитокиновый шторм», что закономерно при-
водит к развитию острого респираторного дистресс-
синдрома [21].

Спайк-белок является наиболее важным поверх-
ностным белком коронавируса, включая SARS-CoV-2, 
и опосредует проникновение в респираторные эпи-
телиальные клетки человека, взаимодействуя с кле-
точным поверхностным рецептором ангиотензин-
превращающего фермента 2 (АПФ2). Наибольшая 
экспрессия АПФ2 рецепторов выявлена в эпителиаль-
ных клетках тонкой кишки, которая и является основ-
ным местом транслокации ЛПС в лимфу и портальную 
кровь [22]. В недавних исследованиях, проводимых 
in  vitro, in vivo, на животных моделях продемонстри-
ровано наличие взаимодействия между спайк-белком 
SARS-CoV-2 и ЛПС, приводящее к усилению провос-
палительных эффектов. Так, в эксперименте in vitro 
показано, что ЛПС совместно со спайк-белком SARS-
CoV-2 увеличивают ответ на ЛПС моноцитарных кле-
ток крови человека, а активация низким уровнем ЛПС 
приводит к увеличению этого ответа в несколько раз 
при добавлении к нему спайк-белка SARS-CoV-2. Более 
того, усиление продукции касалось в первую очередь 
провоспалительных цитокинов, зависящих от актива-
ции NF-κB, таким образом отражающих ЛПС-зависи-
мый ответ. Такие же результаты были получены этими 
исследователями в аналогичном эксперименте на жи-
вотной модели (мышах), что может говорить о синер-
гии между ЛПС и спайк-белком SARS-CoV-2 [23].

В настоящий момент собрано достаточно боль-
шое количество данных, свидетельствующих о связи 
утяжеления течения COVID-19 с ожирением [24].

Многочисленные исследования продемонстриро-
вали, что хроническое воспаление, сопровождающее 
ожирение и метаболический синдром, приводит к вы-
работке цитокинов и увеличению количества остро-
фазных белков. Пациенты с ожирением имеют более 
высокую активность фактора ядерной транскрипции 
каппа B и более высокую экспрессию рибонуклеино-
вой кислоты провоспалительных цитокинов, таких 
как фактор некроза опухоли-α, интерлейкин-1 (IL-1) и 
интерлейкин-6 (IL-6), которые являются важными эле-
ментами патогенеза так называемого «цитокинового 

шторма» при тяжелом течении инфекции SARS-CoV-2. 
Врожденный иммунный ответ у пациентов с ожирени-
ем изменяется и приводит к изменению первой линии 
защиты, усилению воспалительного ответа, что также 
способствует синергии с вирусом SARS-CoV-2. Ожи-
рение способствует формированию патологического 
ответа Т-клеток [25].

Таким образом, текущая пандемия, вызванная ин-
фекцией SARS-CoV-2, представляет особый высокий 
риск для людей с хроническим провоспалительным 
статусом.

В связи с вышеизложенным наше исследование 
было сосредоточено на изучении влияния феномена 
«метаболической эндотоксинемии», неразрывно свя-
занного с ожирением, на уровень системного воспа-
ления у пациентов с инфекцией SARS-CoV-2.

В настоящее время существует достаточно боль-
шое количество работ по изучению эндотоксинемии 
на моделях лабораторных животных, но сведений о 
взаимосвязи ЛПС и заболеваний, связанных с наруше-
нием липидного и углеводного обмена у людей, зна-
чительно меньше.

Общеизвестно, что эндотоксин присутствует в 
си  стемном кровотоке и у здоровых людей в крайне 
малых концентрациях, но прием пищи с высоким со-
держанием липидов уже может значительно увели-
чить уровни циркулирующего в крови ЛПС [26]. Так, 
в недавно проведенных исследованиях сообщается 
о повышенных уровнях ЛПС и ЛСБ у пациентов с ме-
таболическим синдромом и/или сахарным диабетом 
2-го типа (СД2) [27]. В работе P.J. Pussinen и соавт. были 
проанализированы уровни ЛПС у пациентов с СД2 и 
контрольной группы. Уровень ЛПС был достоверно 
выше у лиц с СД2 [27]. Также известно, что паренте-
ральное введение эндотоксина может провоцировать 
развитие инсулинорезистентности и системного вос-
паления [28], а продолжительное переедание было 
связано с повышением уровня ЛПС в плазме крови, 
что подтверждает связь избыточного питания с эндо-
токсинемией и развитием инсулинорезистентности 
[29]. Данные Cox и соавт. свидетельствуют о повыше-
нии риска кишечной проницаемости для эндотоксина 
у лиц с СД2 и ожирением, что подтверждается повы-
шенными уровнями таких маркеров, как ЛСБ и белок, 
связывающий жирные кислоты кишечника (iFABP) [30].

В одном из наших предыдущих исследований у па-
циентов, коморбидных по сезонному аллергическому 
риниту, артериальной гипертензии и ожирению, вы-
явлено повышение в периферической крови уровня 
рецепторов СРБ, ЛСБ и sCD14, что свидетельствует о 
наличии системного хронического воспаления и учас-
тии провоспалительных эндотоксин-связывающих ме-
ханизмов в персистенции данного воспаления. Также 
установлено наличие связи между концентрацией СРБ 
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и ЛСБ у пациентов с ожирением в период поллинации 
причинно-значимых аллергенов, что свидетельствует 
о наличии функциональной взаимосвязи обострения 
локального T2-аллергического воспаления, систем-
ного воспаления и провоспалительного ответа ЛПС-
связываю щих систем при метаболической эндотокси-
немии [31].

В настоящем исследовании нами также получены 
данные, свидетельствующие о влиянии избыточной 
массы тела и ожирения на уровень маркеров эндо-
токсинемии и системного воспаления. Выявлено, что 
уровни пресепсина и ферритина у всех пациентов, 
участвующих в исследовании, были повышены, но 
нами отмечена тенденция достоверного увеличения 
этих показателей у пациентов с избыточной массой 
тела и ожирением по сравнению с пациентами с нор-
мальной массой тела. Кроме этого, отмечалось нали-
чие прямой корреляционной связи концентрации 
пресепсина и уровня СРБ у этих больных. Повышение 
маркеров системного воспаления сочеталось у паци-
ентов с возрастанием концентрации ЛСБ, наиболее 
выраженным у больных с ожирением, достоверно пре-
вышавшим соответствующие показатели у пациентов 
с избыточной и нормальной массой тела. Обращает на 
себя внимание выявленный нами факт наиболее вы-
раженного достоверного повышения концентрации 
в периферической крови пресепсина и ферритина, 
что также подтверждает гипотезу об индуцирующем 
влиянии «метаболической эндотоксинемии» на пока-
затели системного воспаления. Все эти данные свиде-
тельствуют в пользу подтверждения прямого влияния 
«метаболической эндотоксинемии» на формирование 
высокого системного воспаления у пациентов с новой 
коронавирусной инфекцией по типу феномена «ост-
рый на хронический». Кроме этого, повышение уровня 
пресепсина способствует патологическому воздейст-
вию комплекса эндотоксин+ЛСБ на эндотелиальные 
клетки, что не может не способствовать синегическо-
му воздействию с вирусом SARS-CoV-2 на формиро-
вание SARS-CoV-2-ассоциированной эндотелиальной 
дисфунк ции, эндотелиита, тромботической микроан-
гиопатии.

Ограничениями нашего исследования были срав-
нительно небольшой размер выборки и отсутствие из-
мерения уровней исследуемых маркеров в динамике.

Выводы

1. У больных со среднетяжелым поражением лег-
ких при SARS-CoV-2-инфекции в острый период забо-
левания выявлено повышение уровня липополиса-
харид-связывающего белка и пресепсина, наиболее 
выраженное в группах больных, имеющих избыточ-
ную массу тела и ожирение, что отражает повышен-
ную транслокацию эндотоксина из кишечника в лимфу 
и портальную кровь у данной категории пациентов.

2. При среднетяжелом поражении легких при 
SARS-CoV-2-инфекции установлено наличие прямой 
корреляционной взаимосвязи между уровнем липо-
полисахарид-связывающего белка и индексом массы 
тела (r=0,304, p<0,05); а также выявлено наличие пря-
мой взаимосвязи между уровнем С-реактивного белка 
и пресепсина (r=0,292, p<0,05) у больных с избыточ-
ной массой тела и ожирением.

3. Феномен «метаболической эндотоксинемии» 
при изб ыточной массе тела и ожирении может вно-
сить свой вклад в формирование высокого системно-
го воспаления при SARS-CoV-2-поражении легких по 
типу феномена «острый на хронический», вирус-ассо-
циированной эндотелиальной дисфункции, тромботи-
ческой микроангиопатии у больных новой коронави-
русной инфекцией и требует дальнейшего изучения.
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