
Медицинский алфавит № 20 / 2024. Современная лаборатория (2)26

31 декабря 2019 года власти Китайской Народной 
Республики официально заявили об эпидемии но-

вой, до сих пор неизвестной инфекции. Главным очагом 
вспышки данного заболевания явился город Ухань (про-
винция Хубэй). Было выявлено, что возбудителем является 
РНК-геномный вирус рода Betacoronavirus семейства 
Coronaviridae, который назвали SARS-CoV‑2. По данным 
Всемирной организации здравоохранения на 4 февраля 
2024 года в мире зарегистрировано более 774 миллионов 
случаев заболевания и 10 млн летальных исходов [1].

SARS-CoV‑2 попадает в организм человека через дыха-
тельные пути и в первую очередь взаимодействует с Толл-

рецепторами эпителиальных клеток бронхов, альвеол, ки-
шечника, эндотелиоцитов сосудов, а также с рецепторами 
ангиотензинпревращающего фермента 2 (ACE 2), которые 
широко представлены в легких (особенно в пневмоцитах 
и ​​макрофагах 2 типа), сердце, сосудах и органах желудоч-
но-кишечного тракта [2]. Результатом такого взаимодей-
ствия является местная воспалительная реакция, которая 
играет защитно-приспособительную роль, направленную 
на восстановление повреждённой ткани. Локальное воспа-
ление характеризуется синтезом различных биологически 
активных молекул (интерлейкинов, хемокинов, макрофа-
гальных воспалительных протеинов и др.), перестройкой 
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РЕЗЮМЕ
В данном обзоре литературы рассмотрены данные, характеризующие клиническое значение наиболее информативных лабораторных 
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исходов коронавирусной инфекции. К наиболее изученным относятся высокочувствительный Тропонин (hsTnI), Мозговой натрийуретический 
пептид (NT-proBNР), Д-димер. К перспективным лабораторным маркерам, требующим всестороннего изучения, можно отнести 
остеопонтин, стимулирующий фактор роста ST2, Галектоин‑3 (Gal‑3), копептин, эндотелин‑1. При всем многообразии патологических 
состояний, которые сопровождаются увеличением концентраций указанных маркеров, их можно рассматривать как показатели, 
несомненно, заслуживающие пристального внимания при оценке больных COVID‑19.
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микроциркуляции, активацией систем гемостаза и ком-
племента. SARS-CoV‑2 и измененные клетки блокируются, 
инактивируются и выводятся из организма [2].

Неадекватное локальное воспаление с тяжелым повреж-
дением тканей и недостаточной ограничительной функцией 
приводит к гиперактивации иммунной и ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой систем (РААС), значительному вы-
бросу интерлейкинов IL‑1β, IL‑6, TNF-α, CXCL8 из моно-
цитов, макрофагов и нейтрофилов, развитию дисфункции 
эндотелия, массивному тромбообразованию и закупорке 
мелких сосудов микротромбами, расстройству функции 
центральной нервной системы [3].

Клиническая симптоматика коронавирусной инфекции 
многообразна. К наиболее распространенным клиническим 
проявлениям относят сухой кашель (62,5 %), повышение 
температуры (58,9 %), миалгии/артралгии (35,6 %), головную 
боль (32,4 %), одышку (27,4 %), диарею (18,5 %), общую 
слабость (8,9 %) [4]. Примерно у трети пациентов возникает 
повреждение легких, протекающее с развитием дыхательной 
недостаточности. В тяжелых случаях развивается острый 
респираторный дистресс-синдром, коагулопатия, септиче-
ский шок и полиорганная недостаточность [5–7].

Для подтверждения диагноза COVID‑19 проводится 
сбор жалоб, данных эпидемиологического анамнеза, ис-
пользуются результаты лабораторных и инструментальных 
исследований. В основе лабораторной диагностики лежат 
определение РНК SARS-CoV‑2 методом амплификации 
нуклеиновых кислот, антигенов вируса с применением 
иммунохроматографических методов, а также исследо-
вание уровня антител классов А (IgA), М (IgM) и G (IgG) 
к возбудителю коронавирусной инфекции [9,10].

В клинической практике, для оценки тяжести состо-
яния больного ориентируются на температуру, частоту 
дыхания, наличие одышки, сатурацию, степень поражения 
легких при КТ-исследовании, уровни лактатдегидроге-
назы, ферритина и С-реактивного белка. На основании 
выраженности этих показателей принято выделять лег-
кую, среднетяжелую, тяжелую и крайне тяжелую формы 
течения заболевания [12,13]. Вместе с тем становится 
очевидной недостаточная информативность выбранных 
критериев: клинические признаки заболевания могут быть 
неспецифичны, отличаться выраженным полиморфизмом, 
не всегда позволять прогнозировать осложнения и неблаго-
приятный исход заболевания. При наличии у пациента сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) такие симптомы как 
сердцебиение и боль в грудной клетке могу быть первыми 
проявлениями COVID‑19 и затруднять своевременную по-
становку диагноза. Возникают дополнительные сложности: 
выше риск госпитализации, острого инфаркта миокарда 
(ОИМ), аритмии [14–20]. В связи с этим поиск инфор-
мативных биомаркеров поражения сердечно-сосудистой 
системы является ключом к повышению эффективности 
лечения и снижению смертности пациентов с COVID‑19.

Цель работы: на основании данных литературы изучить 
биомаркеры поражения сердечно-сосудистой системы для 
оценки их диагностического и прогностического значения 
при COVID‑19.

Материалы и методы
Поиск статей осуществлялся с помощью научной 

электронной библиотеки eLIBRARY, баз данных PubMed, 
Scopus, Web of Science. Использовались ключевые слова 
и выражения «COVID‑19», «SARS-CoV‑2», «системная 
воспалительная реакция», «сердце», «сердечно-сосудистая», 
«повреждение миокарда», «миокардит», «аритмия», «острый 
коронарный синдром», «высокочувствительный тропонин», 
«N-терминальный натрийуретический пептид», «остеопо-
нин», «стимулирующий фактор роста ST2», «галектин‑3», 
«копептин». Были изучены ретроспективные и проспектив-
ные исследования, систематические обзоры и мета-анализы, 
клинические рекомендации и обзорные статьи, посвящен-
ные изучению маркеров поражения сердечно-сосудистой 
системы при COVID‑19. Поиск литературы был ограничен 
исследованиями, опубликованными на русском и английском 
языках. Источники, содержащие только абстракты, тезисы 
или не отвечающие задачам настоящего исследования были 
исключены. В результате в описательный обзор вошла 
информация из 79 литературных источников.

Результаты исследования
Маркеры повреждения и дисфункции миокарда
Высокочувствительный тропонин (hsTnI)
Многочисленные исследования механизмов сокра-

щения скелетных мышц в конце 50-х и начале 60-х годов 
привели к нахождению белка, который напоминал тропо-
миозин и регулировал чувствительность к кальцию сокра-
тительного аппарата. На основании полученных данных 
в 1965 году S. Ebashi и A. Kodama [21] описали тропонин, 
а в 1973 году M. L. Greaser и J. Gergely [22] представили 
молекулярные механизмы, лежащие в основе сердечного 
сокращения. Эти результаты легли в основу исследования 
сердечного тропонина в клинической практике, которое, 
в настоящее время, относится к наиболее успешным ди-
агностическим тестам.

В последние десятилетия изучение уровня сердечного 
тропонина в динамике рассматривается как «золотой» 
стандарт диагностики ОИМ [23].

Также появилась плавная шкала повышенных концен-
траций маркера, отражающая сначала субклиническую 
патологию миокарда, связанную с его структурными 
(неишемическими) повреждениями, затем стабильные 
заболевания коронарных артерий, потом нестабильную 
стенокардию и, наконец, инфаркт миокарда. Более того, 
оказалось, что существует большое количество патологий, 
не связанных с ишемией̆ миокарда, но ассоциированных 
с повышенными значениями высокочувствительного тро-
понина (hsTnI).

J. W. McEvoy и соавт. (2016) [24] в своем исследовании 
показали, что сохраняющиеся в течение 6 лет наблюдения 
высокие показатели маркера, являются предикторами 
ИБС и сердечной недостаточности (СН) с нормальной 
или сниженной фракцией выброса (ФВ).

Уровень hsTnI был выше у пациентов с СН III–IV ФК 
и неблагоприятным исходом заболевания [25]

Нарастание концентрации маркера отмечалось при 
системном воспалении, тромбозе, эмболии и сепсисе.



Медицинский алфавит № 20 / 2024. Современная лаборатория (2)28

Известно, что COVID‑19 может повышать потребность 
миокарда в кислороде и способствовать возникновению 
ишемии, приводить к развитию миокардита, нарушений 
ритма и СН, ассоциироваться с тромбоэмболическими 
осложнениями, и прежде всего, тромбоэмболией легочной 
артерии (ТЭЛА). Доказано прямое повреждающее действие 
SARS-CoV‑2 на кардиомиоциты и микроциркуляторное 
русло. В связи с этим, уже в первых работах, посвященных 
коронавирусной инфекции, указывалось на повышение 
уровня hsTnI и необходимость его дальнейшего изучения 
[26–29].

В марте 2020 года в журнале Lancet были опубликованы 
результаты обследования 191 пациента, находившегося 
в больницах г. Уханя и Цзиньинтаня. 137 больных были 
выписаны, 54 умерли в стационаре. Высокий уровень 
hsTnI наблюдался у пациентов с тяжелым, осложненным 
течением заболевания и был в 10 раз больше у умерших 
по сравнению с выжившими [29].

Аналогичные результаты приводят A. Santoso и соавт. 
(2021) [30], которые, при обнаружении высоких значений 
маркера, отмечали четырехкратное увеличение госпиталь-
ной и годичной смертности.

G. Lippi и соавт. (2020) приводят данные метаанализа 
исследований, в общей сложности включавших 341 па-
циента с коронавирусной инфекцией. Было показано, что 
максимальные концентрации hsTnI наблюдались у 123 
(36 %) больных с тяжелым течением заболевания. При этом 
авторы обращают внимание на взаимосвязь показателя 
как с острым, так и хроническим повреждением миокарда, 
а также внекардиальной патологией [31].

В своих работах М. Zaninotto и соавт. (2020), А. Kini 
и соавт. (2021) пришли к заключению, что стабильное по-
вышение уровня маркера наблюдается у 13–26 % больных 
и является следствием предшествующих заболеваний: 
артериальной гипертензии, сахарного диабета, ИБС, СН, 
ХБП [32,33].

В связи с этим в реальной клинической практике труд-
но определить причину повышения концентрации hsTnI, 
особенно с учетом высокой чувствительности современных 
методов исследования. Оценка результатов уровня маркера 
должна проводиться с учетом клинической картины и анам-
неза конкретного пациента. Следует учитывать наличие 
ССЗ, а также развитие острого повреждения миокарда, свя-
занного с коронавирусной инфекцией и ее осложнениями. 
И на сегодняшний день, несмотря на частое исследование 
hsTnI при COVID‑19, по-прежнему, возникают вопросы 
о его диагностической и прогностической значимости.

N-терминальный фрагмент мозгового натрийурети-
ческого пептида (NT-pro-BNP)

Мозговой натрийуретический пептид (BNP) синте-
зируется в кардиомиоцитах предсердий и желудочков, 
преимущественно левых отделов и кардиальных фи-
бробластах, как прогормон (pro-BNP). В крови pro-BNP 
трансформируется в биологически активный гормон BNP, 
состоящий из 32 аминокислот, и неактивный фрагмент 
NТ-pro-BNP, состоящий из 76 аминокислот. При сравне-
нии NТ-pro-BNP с BNP было показано, что первый имеет 
более продолжительный период полужизни и является 

более стабильным. В связи с этим последние исследования 
в основном проводились именно с NТ-pro-BNP, который 
отражает количество BNP в сыворотке крови. [35].

В физиологических условиях активное высвобожде-
ние BNP из секреторных гранул миоцитов модулируется 
в основном механическими, нейрогуморальными и ише-
мическими факторами. В условиях патологии – степенью 
дилатации и гипертрофии предсердий и желудочков, повы-
шением конечно-диастолического давления в желудочках 
сердца, формированием легочной гипертензии и т. п.

NТ-pro-BNP является основным диагностическим 
и прогностическим маркером СН, но, кроме этого, повы-
шается с возрастом, при сахарном диабете, метаболическом 
синдроме, почечной недостаточности, что существенно 
затрудняет его интерпретацию, особенно у пожилых па-
циентов с коморбидной патологией [36–39].

Отмечается значительное нарастание уровня NT-
pro-BNP у пациентов, госпитализированных по поводу 
COVID‑19.

По данным JiaHui Zeng и соавт. (2020), G. Lippi и соавт. 
(2021) повышение маркера связано с риском развития 
острой сердечной недостаточности, инфаркта миокарда, 
аритмии, дисфункции правого и/или левого желудочка, 
венозными и артериальными тромбозами [40–42].

Ретроспективный анализ данных 187 пациентов с ко-
ронавирусной инфекцией позволил сделать вывод о свя-
зи значений NT-proBNP и hsTnI с частотой выявления 
нарушений ритма у пациентов без сердечно-сосудистой 
патологии. У больных с повышенными концентрациями 
маркеров аритмии развивались в 2 раза чаще [43].

J. Caro-Codón и соавт. (2021) [44] обследовали 396 
пациентов с сопутствующей сердечно-сосудистой па-
тологией, госпитализированных по поводу COVID‑19. 
У 192 человек (48,5 %) уровень NT -proBNP значительно 
превышал рекомендуемые пороговые значения. В этой 
группе больных чаще возникали нарушения ритма и про-
водимости, нарастали симптомы СН.

Qin J.-J. и соавт. (2020) исследовали прогностиче-
скую ценность NТ-pro-BNP и hsTnI у 3219 пациентов 
с COVID‑19, госпитализированных с 31 декабря 2019 года 
по 4 марта 2020 года. Было обнаружено, что прогнози-
рованию 28-дневной летальности соответствовало даже 
незначительное увеличение NТ-pro-BNP. При правильной 
оценке результатов коэффициент риска неблагоприятного 
исхода для hsTnI составил 7,12, для NТ-pro-BNP – 5,11, 
что подтвердило взаимосвязь повышения уровня маркеров 
со смертностью в стационаре [45].

Diana Mojón-Álvarez и соавт. (2024) в течение года 
наблюдали 499 пациентов с коронавирусной инфекцией. 
Повышение уровня NТ-pro-BNP при поступлении в стацио-
нар отмечалось у 68 из них, что составило 13,6 %. Эти боль-
ные были старше, чаще имели сопутствующую патологию, 
ССЗ, высокий уровень hsTnI и провоспалительных маркеров. 
В данной группе было больше осложнений COVID‑19, выше 
госпитальная и годичная смертность. Полученные резуль-
таты позволили авторам сделать вывод о необходимости 
дальнейшего целенаправленного тщательного наблюдения 
за такими пациентами с целью своевременной коррекции 
тактики ведения и назначенной терапии [46].

E-mail: medalfavit@mail.ru



29

Тяжелое течение COVID‑19 с развитием сердечно-со-
судистых осложнений, увеличением NТ-pro-BNP и hsTnI 
ассоциируется со значительным ростом концентраций 
ФНОα, IL‑2R, IL‑6, IL‑8 и IL‑10 [47], что подтверждает 
важнейшую роль факторов воспаления в повреждении 
миокарда, его дисфункции и прогрессировании СН.

Маркеры эндотелиальной дисфункции
D-димер
На сегодняшний день уровень D-димера является осно-

вой диагностики, исключения, прогнозирования венозной 
тромбоэмболии (ВТЭ) и диссеминированного внутрисо-
судистого свертывания (ДВС-синдрома). Но следует учи-
тывать тот факт, что увеличение этого показателя может 
наблюдаться при ряде физиологических (беременность, 
физическая нагрузка) и патологических (рак, воспаление, 
инфекция) состояний и не обязательно быть связано с на-
личием тромботического процесса.

COVID‑19 характеризуется распространенным по-
вреждением эндотелия, которое вызывает высвобождение 
тканевого фактора, активирует каскад свертывания крови 
и увеличивает риск артериального и венозного тромбозов. 
Также доказано участие SARS-CoV‑2 в прямой активации 
тромбоцитов через связывание с экспрессируемым тром-
боцитами ACE 2, что приводит к высвобождению факторов 
свертывания и протромботических веществ [48].

При COVID‑19 нарушаются все фазы системы свер-
тывания крови в пользу чрезмерного тромбообразования 
и ингибирования фибринолиза, поэтому повышение уров-
ня D-димера у пациентов является вполне ожидаемым. 
По данным G. Lippi и соавт. (2020) высокие значения 
маркера наблюдаются в 36–43 % случаев, достигая 80,1 % 
у госпитализированных больных [49].

Существует немало работ, где была показана важность 
исследования уровня D-димера для прогнозирования риска 
ВТЭ при коронавирусной инфекции [48–50].

По данным большинства исследователей значительное 
увеличение уровня D-димера при поступлении в стационар 
можно рассматривать как предиктор неблагоприятного 
исхода [48–51]. Однако приводятся разные уровни пока-
зателя, имеющие прогностическое значение. Так, F. Zhou 
и соавт. (2020) считают, что необходимо ориентироваться 
на 1,0 мкг/мл и более [49], L. Zhang и соавт. – на 2,0 мкг/мл 
и более [50]. По мнению Poudel A. и соавт. (2021) величи-
на маркера более 1,5 мкг/ мл свидетельствует о высоком 
риске летального исхода [51].

Высказано предположение, что D-димер стоит ис-
следовать у всех пациентов с COVID‑19 в первые дни 
заболевания, независимо от их состояния, для решения 
вопроса о назначения антикоагулянтов, однако это требует 
дальнейшего изучения [52–55].

Эндотелин‑1
Эндотелин‑1 (ET‑1) представляет собой белок, кото-

рый синтезируется и секретируется эндотелиальными 
клетками, эпителиальными клетками легких, керато-
цитами. Имеются доказательства высвобождения ET‑1 
из различных иммунных клеток, например, макрофагов 
и дендритов [56].

Механизм его воздействия на сосудистую регуляцию 
объясняется как сосудосуживающим действием посред-
ством влияния на рецептор эндотелина А, так и сосудо-
расширяющим эффектом путем индукции синтеза оксида 
азота посредством взаимодействия с рецептором эндотели-
на B [57]. При этом стало понятно, что маркер действует 
практически на все органы и системы и связан с большим 
количеством заболеваний.

Его повышение наблюдается при эндотелиальной 
дисфункции, которая встречается при большинстве сер-
дечно-сосудистых заболеваний, легочной гипертензии, 
сахарном диабете, раке яичников, предстательной железы, 
легких, мочевого пузыря и молочной железы, бронхиаль-
ной астме и хроническом болевом синдроме [58].

В последние годы стало актуальным изучение ET‑1 
при COVID‑19, однако такие работы единичны.

По данным George R. Abraham и соавт. (2022) [59] уров-
ни ET‑1 коррелировали с тяжестью течения заболевания 
и являлись независимым предиктором госпитализации. 
У пациентов без осложнений показатели маркера были 
в 1,5–2 раза ниже (1,00), чем у больных с острой почечной 
недостаточностью (1,70), повреждением миокарда (1,50), 
погибших в дальнейшем (2,09).

Максимальные значения ET‑1 наблюдались при высо-
кой вирусной нагрузке, которая обычно сочеталась с более 
тяжелым течением COVID‑19 и увеличением смертности 
от всех причин [55].

Выработка и высвобождение ET‑1 могут усиливаться 
под воздействием интерферона-γ и IL‑1β. Кроме этого, 
на фоне коронавирусной инфекции происходит снижение 
уровня АПФ2 и накопление ангиотензина-II, что также 
способствует увеличению экспрессии маркера [55].

Другие маркеры поражения сердечно-сосудистой 
системы

Копептин
Аргинин-вазопрессин (AVP) – эндогенный пептидный 

гормон с вазопрессорными и антидиуретическими свойства-
ми. Он участвует в регуляции баланса жидкости, уменьшает 
выделение воды и увеличивает осмолярность мочи в почках, 
вызывая абсорбцию воды в почечных канальцах и сужение 
сосудов. Он в основном вырабатывается в гипоталамусе и се-
кретируется при гиперосмолярности, гипотензии и стрессе.

Копептин (CTproAVP), 39-аминокислотный гликопептид, 
является С-концевой частью прогормона вазопрессина. 
[56]. Он секретируется в эквимолярном AVP количестве 
и при этом является достаточно стабильной молекулой, 
его концентрации сохраняются постоянными в течение не-
скольких дней. Поэтому лабораторную регистрацию уровня 
CTproAVP используют, чтобы узнать концентрацию AVP, 
для которой отсутствует надежная методика определения.

Повышение величины CTproAVP зарегистрировано 
у больных с инфекционными заболеваниями дыхательных 
путей, при ТЭЛА, сепсисе, инсульте, остром панкреатите. 
Обнаружена прогностическая значимость маркера при 
этих заболеваниях. [57–60].

Данные различных исследований свидетельствуют 
о том, что показатель может использоваться в качестве 
важного дополнительного диагностического критерия 
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в ранней диагностике ОИМ и представляет существен-
ную прогностическую ценность для стратификации 
риска у больных с острым коронарным синдромом 
(ОКС). [61].

Уровень CTproAVP значимо повышается при СН III–IV 
ФК, декомпенсации кровообращения и рассматривается 
в качестве предиктора повторных госпитализаций и ле-
тального исхода [61].

Исследования CTproAVP при COVID‑19 малочислен-
ны и мало раскрывают клиническую ценность изучения 
маркера.

Интересные данные приводят Kaufmann С. и соавт. 
(2021). Авторы отметили взаимосвязь уровней CTproAVP, 
hsTnI с фибрилляцией предсердий и блокадами ножек 
пучка Гиса у больных с тяжелым течением COVID‑19. 
При поступлении в стационар повышение величины обоих 
маркеров наблюдалось у 78 % больных с изменениями 
на ЭКГ, в 2 раза чаще, чем у пациентов с нормальными 
значениями этих показателей. Высокие концентрации мар-
керов также свидетельствовали о 10 кратном увеличении 
риска 28-дневной летальности. [62].

Остеопонтин (OPN)
Остеопонин представляет собой высокофосфорили-

рованный мно-гофункциональный гликофосфопротеин, 
уровень которого повышается при онкологических и сер-
дечно-сосудистых заболеваниях, сахарном диабете, пато-
логии почек и печени, системной воспалительной реакции. 
Белок стимулирует выработку интерлейкинов IL‑10, –12, –3, 
интерферона-γ, макрофагами и Т-лимфоцитами [63].

OPN принимает участие в ремоделировании миокарда 
и сосудов. В исследовании Soejima H. и соавт. (2007) была 
выявлена взаимосвязь между уровнем циркулирующего 
маркера, функциональным классом СН и нестабильностью 
атеросклеротических бляшек [64].

Salim S. Hayek и соавт. (2021) [65] измерили концентра-
цию маркера в сыворотке крови 341 пациента с коронави-
русной инфекцией в течение 48 часов после поступления 
в стационар. Было отмечено, что больные с высоким уров-
нем маркера чаще нуждались в искусственной вентиляции 
легких и имели более неблагоприятный прогноз.

В работе Ceyhun Varım и соавт. (2021) [66] показатели 
OPN определялись у 84 человек, инфицированных виру-
сом SARS-CoV‑2. У больных с осложненным течением 
заболевания величина маркера составляла 98,5 нг/мл, что 
в 7 раз превышало показатели у менее тяжелых пациентов 
(13,75 нг/мл).

Исследования OPN в период пандемии коронавирусной 
инфекции единичны. Ценность использования показателя 
в диагностике сердечно-сосудистой патологии требует 
дальнейшего изучения.

Стимулирующий фактор роста ST2 (sST2)
Стимулирующий фактор роста ST2 (sST2) относится 

к семейству интерлейкина 1 (IL‑1) и часто упоминается 
как его прорецептор. Он представлен двумя основными 
изоформами: трансмембранной или клеточной (ST2L) 
и растворимой или циркулирующей (sST2). ST2L является 

рецептором IL‑33, который представляет собой цитокин, 
подобный IL‑1. IL‑33 выполняет свои клеточные функции 
путем связывания рецепторного комплекса, состоящего 
из ST2L и вспомогательного белка IL‑1R. Известно, что 
система IL‑33/ST2L активируется в кардиомиоцитах и фи-
бробластах в ответ на их механическую стимуляцию или 
повреждение. [67].

SST2 является новым прогностическим биомаркером 
сепсиса и СН. [68,69]

Zhikun Zeng и соавт. (2020) в ходе своего исследования 
определили, что чрезмерная продукция sST2 характерна 
для пациентов с COVID‑19, особенно при ее тяжелом 
течении [70].

По данным других авторов, sST2 при COVID‑19 пре-
восходит диагностическую информативность CРБ и IL‑6 
в прогнозировании необходимости интенсивной терапии, 
перевода на ИВЛ и внутрибольничной смертности [71,72].

Галектин‑3
Галектин‑3 (Gal‑3) представляет собой β-галактозилсвя-

зывающий белок, принадлежащий к семейству лектинов. 
Он принимает участие в различных клеточных функци-
ях, таких как клеточный рост, пролиферация, апоптоз, 
дифференцировка, клеточная адгезия и восстановление 
тканей. Gal‑3 можно обнаружить в пищеварительном 
и мочеполовом трактах, легких, крови, почках и сердце. 
Он экспрессируется в моноцитах, макрофагах, нейтрофи-
лах, а также в эпителиальных и эндотелиальных клетках. 
Уровень Gal‑3 может повышаться под воздействием ви-
русных, бактериальных и других стимулов [73,74].

Чрезмерное образование Gal‑3 характерно для онколо-
гических заболеваний, системного атеросклероза, ОИМ, 
СН, ишемического инсульта. В 2017 году Американская 
кардиологическая ассоциация рекомендовала исследование 
уровня маркера для оценки риска развития и тяжелого 
течения СН [75].

Rabea Asleh и соавт. в 2019 году опубликовали резуль-
таты обследования 1342 больных с ОИМ. Было показано, 
что уровень Gal‑3 повышался в 34 % случаев и являлся 
независимым предиктором развития СН и неблагопри-
ятного исхода заболевания [76].

По данным ряда исследований, уровни маркера были 
выше при COVID‑19 по сравнению со здоровыми добро-
вольцами и достигали своих максимальных значений при 
тяжелой форме заболевания [77,78]. Так, из 70 больных 
с COVID‑19, самые высокие концентрации Gal‑3 опре-
делялись у пациентов, нуждающихся в госпитализации 
в отделение интенсивной терапии [79].

Заключение
Сердечно-сосудистая система закономерно вовлека-

ется в патологический процесс при развитии COVID‑19. 
Обостряется течение имеющихся заболеваний, впервые 
развивается кардиальная патология, увеличивается ве-
роятность развития сердечно-сосудистых осложнений, 
что несомненно ухудшает прогноз при данной патологии.

С 2020 года предпринимаются попытки поиска 
наиболее информативных лабораторных маркеров, 
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позволяющих не только своевременно выявить патоло-
гию сердечно-сосудистой системы, но и оценить риск 
неблагоприятных исходов коронавирусной инфекции. 
К наиболее изученным относятся hsTnI, NT-proBNP, 
Д-димер. Менее известны, но заслуживают дальнейшего 
исследования – остеопонин, стимулирующий фактор 
роста ST2, Gal‑3, копептин, эндотелин‑1. При всем мно-
гообразии патологических состояний, которые сопрово-
ждаются увеличением концентраций указанных маркеров, 
их можно рассматривать как показатели, несомненно, 
заслуживающие внимания при COVID‑19.

Комплексная оценка маркеров воспаления, коагу-
ляции, повреждения и дисфункции миокарда, сопо-
ставление полученных результатов с клинико-лабора-
торными и инструментальными данными, позволяют 
расширить возможности клиницистов в диагностике 
заболевания, оценке состояния сердечно-сосудистой 
системы, лабораторном мониторировании эффектив-
ности терапии и прогнозировании исхода. В условиях 
сохраняющегося инфицирования SARS-CoV‑2 следует 
накапливать опыт определения ценности известных 
лабораторных показателей и продолжить поиск новых 
информативных маркеров.
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