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Цель исследования: оценить содержание молекул межклеточной адгезии из суперсемейства  
иммуноглобулинов: ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1 у пациентов с COVID-19-
ассоциированным поражением легких и выявить наличие взаимосвязи между их концентрацией и 
тяжестью течения процесса.

Материалы и методы. В исследование были включены 200 пациентов после перенесенного COVID-
19-ассоциированного поражения легких через 1 месяц после выписки из моностационаров г. Читы. 
Пациенты были распределены по группам из 50 человек, в зависимости от степени поражения 
легких по результатам проведения компьютерной томографии: 1-я группа (КТ-1); 2-я группа (КТ-2); 
3-я группа (КТ-3); 4-я группа (КТ-4). В исследование были включены пациенты, у которых диагноз 
COVID-19 был подтвержден при обнаружении РНК вируса SARS-CoV-2 с помощью полимеразной 
цепной реакции. В группу контроля были включены 56 относительно здоровых лиц, не болевших ранее 
коронавирусной инфекцией и другими острыми респираторными заболеваниями за последние 3 месяца. 
Все исследуемые группы были сопоставимы по полу и возрасту. Содержание молекул межклеточной 
адгезии (ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1) в сыворотке крови определяли методом 
иммунохимического анализа. 

Результаты. По итогам проведенной работы было выявлено повышенное содержание молекул 
межклеточной адгезии (ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1) у исследуемых групп 
пациентов с COVID-19-ассоциированным поражение легких в сравнении с группой контроля. Также 
были обнаружены значимые различия между группами пациентов с разным уровнем поражения легких 
по данным КТ, при исследовании некоторых молекул межклеточной адгезии. 

Заключение. Уровни молекул межклеточной адгезии суперсемейства иммуноглобулинов в крови, 
являющиеся маркерами патологической активации эндотелия, отражают тяжесть поражения 
легочной ткани на фоне коронавирусной инфекции, в том числе и в период реконвалесценции.

Ключевые слова: COVID-19-ассоциированное поражение легких, молекулы межклеточной адгезии, 
ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1 
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The aim of the research. To assess the content of intercellular adhesion molecules from the immunoglobulin 
superfamily: ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1 in patients with COVID-19-associated 
lung damage and to identify the presence of a relationship between their concentration and the severity of the 
process.

Materials and methods. The study included 200 patients with COVID-19-associated lung damage 1 month 
after discharge from monohospitals in Chita. Patients were divided into groups of 50 people, depending on 
the degree of lung damage based on the results of computed tomography: Group 1 (CT-1); Group 2 (CT-2); 
Group 3 (CT-3); Group 4 (CT-4). The study included patients iwhose diagnosis of COVID-19 was confirmed 
by detection of SARS-CoV-2 RNA using polymerase chain reaction. The control group included 56 relatively 
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healthy individuals who had not previously suffered from coronavirus infection or other acute respiratory 
diseases in the past 3 months. All study groups were comparable in terms of gender and age. The content of 
intercellular adhesion molecules (ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1) in blood serum 
was determined by immunochemical analysis.

Results. As a result of the work, an increased content of intercellular adhesion molecules (ICAM-1, ICAM-
2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1) was revealed in the studied groups of patients with COVID-19-
associated lung damage compared to the control group. Significant differences were also found between 
groups of patients with different levels of lung damage according to CT data, when studying some intercellular 
adhesion molecules.

Conclusion. The levels of intercellular adhesion molecules of the immunoglobulin superfamily in the blood, 
which are markers of pathological activation of the endothelium, reflect the severity of lung tissue damage 
against the background of coronavirus infection, including during the convalescence period.

Keywords. COVID-19-associated lung injury, intercellular adhesion molecules, ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, 
NCAM, VCAM-1, PECAM-1

Молекулы межклеточной адгезии (ММА) — это сложные трансмембранные белки, которые связанны 
с плазматической мембраной. Основная их функция — это обеспечение механического взаимодействия 
клеток друг с другом или с компонентами внеклеточного матрикса, участие во взаимодействии 
форменных элементов крови с эндотелиальными клетками. Активация эндотелиальных клеток в очаге 
воспаления влияет на миграцию лейкоцитов из сосудистого русла в окружающие ткани, эрадикацию 
патогенов и токсинов, секвестрацию и ремоделирование сосудов, репарацию и гемостаз [1]. 

В процесс миграции клеток вовлечены несколько наборов ММА. В условиях физиологической 
нормы эндотелиальная клетка (ЭК) не экспрессирует молекулы межклеточной адгезии. При влиянии 
разных повреждающих факторов на поверхности ЭК увеличивается концентрация ММА и происходит 
накопление в субэндотелиальном пространстве окисленных липидов и липопротеидов [2]. В случае 
активной, неконтролируемой активации ЭК возникают микротромбы, тканевая и клеточная гипоксия, 
увеличивается проницаемость сосудов, вследствие этого прогрессирует воспаление [1, 3]. 

На сегодняшний день ММА являются биомаркерами активации эндотелия и влияют на иммунный 
ответ [1, 4]. 

ММА подразделяются на следующие семейства: адгезивные рецепторы суперсемейства 
иммуноглобулинов, интегрины, кадгерины, селектины, хоминговые рецепторы [5]. Выделяют 
мембрансвязанные и растворимые формы ММА, их основной функцией является регуляция  
перемещения лейкоцитов из кровотока через эндотелий в зону тканевого повреждения [2, 6].

Иммуноглобулиновое суперсемейство (ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, VCAM-1, PECAM-1, NCAM) — 
это группа молекул клеточной адгезии, структура внеклеточной части которых напоминает структуру 
молекул иммуноглобулинов. 

Под влиянием оксида азота, свободных радикалов, провоспалительных цитокинов (интерлейкинов 
1, 6 и 8, фактора некроза опухоли-α, интерферона-γ и пр.), гистамина, тромбина и разных других 
медиаторов происходит экспрессия молекул ICAM-1 и VCAM-1 [1, 7, 8]. ICAM-1 экспрессируют ЭК, 
лимфоциты, моноциты, клетки бронхо-альвеолярного эпителия, а VCAM 1 – дендритные клетки, 
тканевые макрофаги, стромальные клетки костного мозга. ICAM-1 и VCAM-1 также обеспечивают 
прочное соединение лейкоцитов и ЭК в процессе их миграции [1]. 

За счет того, что ММА принимают участие в иммунном ответе и развитии воспаления, научный 
интерес представляет исследование их экспрессии при различной инфекционной патологии, в том 
числе при COVID-19-ассоциированном поражении легких.

Цель исследования: оценить содержание молекул межклеточной адгезии из суперсемейства  
иммуноглобулинов: ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1 у пациентов с COVID-
19-ассоциированным поражением легких и выявить наличие взаимосвязи между их концентрацией и 
тяжестью течения процесса. 

Материалы и методы. В исследование были включены 200 пациентов после перенесенного COVID-
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19-ассоциированного поражения легких через 1 месяц после выписки из моностационаров г. Читы. 
Исследуемые больные были разделены на группы по 50 человек, в зависимости от степени поражения 
легких по результатам проведения компьютерной томографии: 1-я группа (КТ-1), медиана по возрасту 
составила 51,5 [50,5; 54,8] лет; 2-я группа (КТ-2) – 57,0 [53,1; 57,0] лет; 3-я группа (КТ-3) – 52,5 
[51,9; 55,0] лет; 4-я группа (КТ-4) – 55,0 [53,2; 56,4] лет. В исследование включались пациенты, у 
которых диагноз COVID-19 был подтвержден при обнаружении РНК вируса SARS-CoV-2 с помощью 
полимеразной цепной реакции. Критериями исключения являлись: системные заболевания, лимфо-, 
миелопролиферативные заболевания, по поводу которых назначалась иммуносупрессивная терапия, 
беременность, ВИЧ-инфекция, хроническая алкогольная интоксикация. В группу контроля были 
включены 56 относительно здоровых лиц, не болевших ранее коронавирусной инфекцией и другими 
острыми респираторными заболеваниями за последние 3 месяца, медиана по возрасту составила 55,0 
[51,1; 55,0] лет. Все исследуемые группы были сопоставимы по полу и возрасту. Содержание молекул 
межклеточной адгезии (ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1) в сыворотке крови 
определяли методом иммунохимического анализа. Статистическая обработка результатов исследования 
осуществлялась с помощью пакета программ IBM SPSS Statistics Version 25.0 (лицензия № Z125-3301-
14, IBM, США) [9].

Результаты и их обсуждение. 
ICAM-1 (CD54) — представляет собой интегральный мембранный белок, который экспрессируется 

на различных типах ЭК, фибробластах, эпителиальных клетках, тканевых макрофагах и др. Причем, 
его экспрессия усиливается в течение 6–8 часов после стимуляции и сохраняется в течении 48 часов 
[2]. Роль CD54 как маркера заболеваний, в том числе воспалительных, доказана для различного числа 
патологических реакций. При аллергическом воспалении дыхательных путей ICAM-1 участвует в 
формировании патогенеза аллергических ринитов. Выявлено повышение уровня ММА – sICAM-1 у 
лиц с ВИЧ-1 инфекцией. По данным G.P. Downey и L. Fialkow (1995) [10], концентрация sICAM-1 
в плазме крови служит критерием исхода критического состояния. Концентрация sICAM-1 > 1 000 
нг/мл свидетельствует о высокой вероятности летального исхода [11]. При изучении пневмоний, 
обусловленных гриппом А/H1N1/09, концентрация sICAM-1 у пациентов с различной степенью тяжести 
изменялась разнонаправленно: увеличивалась при тяжелых и уменьшалась при нетяжелых пневмониях, 
у подавляющей части пациентов с наиболее увеличенным уровнем адгезивной молекулы sICAM-1 
пневмония осложнялась острым повреждением легких [12].

В нашей работе при анализе концентрации молекулы межклеточной адгезии ICAM-1 в исследуемых 
группах выявлено её большее содержание у пациентов с COVID-19-ассоциированным поражением 
легких, по сравнению с группой контроля. Так, в сравнении с 1 группой (КТ-1) – в 1,2 [1,4; 2,03] раза (p 
< 0,001), со 2 группой (КТ-2) – в 1,8 раза [2,2; 2,2] (p < 0,001), с 3 группой (КТ-3) – в 1,9 [1,1; 2,2] раза 
(p < 0,001), с 4 группой (КТ-4) – в 2,01 [1,3; 2,8] раза (p < 0,001) (таблица 1). Также определили более 
низкую концентрацию ICAM-1 в группе нетяжелого течения COVID-19-ассоциированного поражения 
легких (КТ-1) в сравнении с уровнем поражения КТ-2, КТ-3, КТ-4 в 1,4; 1,5 и 1,6 раза, соответственно 
(p < 0,001) (таблица 1). 
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Таблица 1 
Концентрация ICAM-1, ICAM-2 в крови у пациентов исследуемых групп

Исследуемые группы

Концентрация молеку-
лы клеточной адгезии, 

пг/мл
Me [Q1; Q3]

Тестовая статистика

Краскелла- 
Уоллиса

Манна-Уитни
Сравнение с группой 

контроля
Сравнение  

исследуемых групп
ICAM-1

Группа контроля,
n = 56 к 30 111,2

[27 193,3; 46 070,2]

H = 101,161
df = 4,

P < 0,0001.

Uк-1=544,0,
pк-1<0,0001;
Uк-2=306,0,
pк-2<0,0001;
Uк-3=354,0,
pк-3<0,0001;
Uк-4=278,5,
pк-4<0,0001.

U1-2= 517,0,
p1-2< 0,0001;
U1-3 = 587,5,
p1-3< 0,0001;
U1-4 = 430,0,
p1-4< 0,0001;
U2-3 = 1226,0,
p2-3= 0,869;
U2-4 = 937,0,
p2-4= 0,031;
U3-4 = 974,0,
p3-4= 0,057.

Группа 1 (КТ-1),
n = 50 1 37 499,6

[33 525,5; 55 134,7]
Группа 2 (КТ-2),

n = 50 2 53 493,2
[50 076,4; 59 916,5]

Группа 3 (КТ-3),
n = 50 3 56 736,8

[49 797,6; 61 109,3]

Группа 4 (КТ-4),
n = 50 4 61 792,8

[59 504,1; 76 596,1]

ICAM-2
Группа контроля,

n = 56 к 11 911,2
[11 505,3; 13 092,1]

H = 30,610
df = 4,

P < 0,0001

Uк-1=1045,5,
pк-1=0,025;
Uк-2=1126,0,
pк-2=0,083;
Uк-3=632,0,
pк-3<0,0001;
Uк-4=740,0,
pк-4<0,0001.

U1-2= 1228,0,
p1-2= 0,879;
U1-3 = 818,0,
p1-3= 0,003;
U1-4 = 810,0,
p1-4= 0,002;
U2-3 = 962,0,
p2-3= 0,047;
U2-4 = 933,0,
p2-4= 0,029;

U3-4 = 1148,0,
p3-4= 0,482.

Группа 1 (КТ-1),
n = 50 1 13 862,2

[12 982,6; 15 321,34]
Группа 2 (КТ-2),

n = 50 2 13 515,2
[13 029,2; 17 240,5]

Группа 3 (КТ-3),
n = 50 3 17 053,4

[15 816,8; 19 976,4]

Группа 4 (КТ-4),
n = 50 4 19 510,5

[13 599,8; 40 373,1]

Примечание: статистическая значимость различий между: рк-1 – группой контроля и 1 группой; 
рк-2 – группой контроля и 2 группой; рк-3 – группой контроля и 3 группой; рк-4 – группой контроля и  
4 группой; р1-2 – между 1 и 2 группами пациентов; р1-3 – между 1 и 3 группами пациентов; р1-4 – между  
1 и 4 группами пациентов; р2-3 – между 2 и 3 группами пациентов; р2-4 – между 2 и 4 группами  
пациентов; р3-4 – между 3 и 4 группами пациентов.

ICAM-2 – это гликопротеин, который расположен на поверхности клеточной мембраны, представлен 
в основном на гемопоэтических клетках [2]. Его экспрессия на покоящихся лимфоцитах выше, чем 
ICAM-1, тогда как уровень синтеза этих молекул на моноцитах примерно одинаков. Его рецептором, 
так же как и для ICAM-1, является интегрин LFA-1. Так как ICAM-2, в отличие от ICAM-1, выявляется, 
по данным литературы, на покоящихся ЭК, то, скорее всего, он участвует в рециркуляции LFA-1-
положительных лимфоцитов. Также ICAM-2 нужен для инициации Т-клеточной адгезии к АПК 
(антигенпрезентирующие клетки). На сегодняшний день предположено, что дополнительной функцией 
ICAM-2 является ICAM-1 независимый лизис различных клеток-мишеней [2, 13].

В нашей работе при исследовании молекулы межклеточной адгезии ICAM-2 имело место  
повышение концентрации в группах пациентов (КТ-1, 3, 4) по сравнению со здоровыми  
(таблица 1), а также повышение концентрации в группе пациентов с тяжелым COVID-19- 
ассоциированным поражением легких (КТ-3, 4) в сравнении с группой пациентов с нетяжелым 
поражением легких (КТ-1, 2) (p < 0,05) (таблица 1). 

ICAM-3 представляет собой интегральный мембранный белок, обладающий высокой гомологией по 
отношению к ICAM-1 и -2 во внеклеточном регионе, и экспрессируется на покоящихся лимфоцитах, 
моноцитах и нейтрофилах. ICAM-1 и -2, ICAM-3 являются лигандом для LFA-1, что в дальнейшем 
определяет его активность. ICAM-3, в отличие от ICAM-1 и -2, отсутствует на эндотелии, но лучше 
экспрессируется на моноцитах и покоящихся лимфоцитах, в отличие от других лиганд LFA-1 [2, 14]. 
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Анализируя представленную информацию, можно прийти к выводу, что ICAM-3 играет важную роль в 
инициации иммунного ответа. Также обнаружено, что данная ММА принимает участие в регуляции LFA-
1/ICAM-1-зависимого межклеточного взаимодействия лейкоцитов. Уровень sICAM-3 увеличивается 
при ревматоидном артрите, системной волчанке [1, 2]. 

При анализе содержания в сыворотке крови молекулы ICAM-3 нами также выявлена его повышенная 
концентрация у пациентов с коронавирусной инфекцией, в сравнении с группой контроля: 1 группа  
(КТ-1) в 1,9 [1,6; 2,7] раз (p < 0,0001), 2 группа (КТ-2) в 1,7 [1,3; 2,3] раз (p < 0,0001), 3 группа  
(КТ-3) в 1,4 [1,1; 2,03] раза (p < 0,0001), 4 группа (КТ-4) в 1,4 [1,1; 2,01] раза (p < 0,0001). При сравнении 
групп пациентов с COVID-19-ассоциированным поражением легких обнаружены более высокие 
концентрации ICAM-3 в группе пациентов с нетяжелым поражением легких (КТ-1) и пациентов с 
тяжелым поражением легких (КТ-3, КТ-4) (p = 0,001) (таблица 2). 

Таблица 2
Концентрация молекулы межклеточной адгезии ICAM-3 в крови у пациентов исследуемых групп

Исследуемые группы
Концентрация
ICAM-3, пг/мл

Me [Q1; Q3]

Тестовая статистика

Краскелла- 
Уоллиса

Манна-Уитни
Сравнение с группой 

контроля
Сравнение исследуемых 

групп
Группа контроля,

n = 56 к 814,4
[707,1; 944,9]

H = 57,926
df = 4,

P < 0,0001

Uк-1= 376,0,
pк-1< 0,0001;
Uк-2= 514,5,
pк-2< 0,0001;
Uк-3= 771,0,
pк-3< 0,0001;
Uк-4= 674,5,
pк-4< 0,0001.

U1-2= 985,0,
p1-2= 0,067;
U1-3 = 789,5,
p1-3= 0,001;
U1-4 = 732,0,
p1-4= 0,001;

U2-3 = 1027,5,
p2-3= 0,125;
U2-4 = 992,5,
p2-4= 0,076;

U3-4 = 1217,5,
p3-4= 0,823;

Группа 1 (КТ-1),
n = 50 1 1 595,2

[1 481,64; 1 897,31]
Группа 2 (КТ-2),

n = 50 2 1 398
[1 242,9; 1 626,45]

Группа 3 (КТ-3),
n = 50 3 1 126,6

[1 063,99; 1 434,68]

Группа 4 (КТ-4),
n = 50 4 1 111,8

[1 033,88; 1 418,96]

Примечание: см. таблицу 1

NCAM – молекула адгезии нервных клеток, также называемая CD56, представляет собой гомофильный 
связывающий гликопротеин, экспрессируемый на поверхности нейронов, глии и скелетных мышц. Хотя 
CD56 часто считают маркером приверженности нервной линии из-за места его обнаружения, экспрессия 
CD56 также обнаружена, среди прочего, в кроветворной системе, где экспрессия CD56 в основном 
связана с естественными клетками-киллерами, но не ограничивается ими. CD56 был обнаружен на 
других лимфоидных клетках, включая гамма-дельта (γδ) Τ-клетки и активированные CD8+ Т-клетки, 
а также на дендритных клетках. Предполагается, что NCAM играет роль в межклеточной адгезии, 
разрастании нейритов, синаптической пластичности, обучении и памяти [2, 15].

Изучение молекулы клеточной адгезии NCAM у изучаемых нами пациентов также выявило повышение 
ее концентрации у больных в сравнении со здоровыми: при сравнении 1 группы (КТ-1) с группой 
контроля в 1,4 [1,2; 1,6] раза (p < 0,0001); 2 группы (КТ-2) в 1,6 [1,9; 1,4] раз (p < 0,0001); 3 группы  
(КТ-3) в 1,8 [1,5; 2,01] раз (p < 0,0001); 4 группы (КТ-4) в 2,2 [1,9; 2,5] раза (p < 0,0001). Также  
обнаружена разница содержания NCAM между группой пациентов с нетяжелым COVID-19-
ассоциированным поражением легких (КТ-1) с остальными исследуемыми группами (КТ-2, КТ-3,  
КТ-4): в 1,1 [1,1; 1,4]; 1,3 [1,1; 1,4]; 1,5 [1,4; 1,7] раз соответственно (p < 0,0001) (таблица 3). 
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Таблица 3
Концентрация NCAM, VCAM-1 в крови у пациентов исследуемых групп

Исследуемые группы
Концентрация молекулы 
клеточной адгезии, пг/мл

Me [Q1; Q3]

Тестовая статистика

Краскелла- 
Уоллиса

Манна-Уитни
Сравнение с группой 

контроля
Сравнение исследуе-

мых групп
Группа контроля,

n = 56 к 1 838,25
[1 750,8; 2 011,6]

H = 142,759
df = 4,

P < 0,0001

Uк-1= 263,5,
pк-1< 0,0001;
Uк-2= 155,0,
pк-2< 0,0001;
Uк-3= 154,0,
pк-3< 0,0001;
Uк-4= 75,0,

pк-4< 0,0001.

U1-2= 715,5,
p1-2< 0,0001;
U1-3 = 554,5,
p1-3< 0,0001;
U1-4 = 232,0,
p1-4< 0,0001;
U2-3 = 1000,5,
p2-3= 0,085;
U2-4 = 580,5,
p2-4< 0,0001;
U3-4 = 733,0,
p3-4< 0,0001;

Группа 1 (КТ-1),
n = 50 1 2 599

[2 511,0; 2 768,2]
Группа 2 (КТ-2),

n = 50 2 2 970,5
[2 915,34; 3 409,17]

Группа 3 (КТ-3),
n = 50 3 3 310,45

[3 100,87; 3 525,4]

Группа 4 (КТ-4),
n = 50 4 3 990,7

[3 741,89; 4 375,74]

VCAM-2
Группа контроля,

n = 56 к 17 040,2
[16 450,5; 18 948,2]

H = 113,532
df = 4,

P < 0,0001

Uк-1= 998,5,
pк-1= 0,11;

Uк-2= 578,0,
pк-2< 0,0001;
Uк-3= 201,0,
pк-3< 0,0001;
Uк-4= 157,0,
pк-4< 0,0001.

U1-2= 909,0,
p1-2= 0,019;
U1-3= 404,0,
p1-3< 0,0001;
U1-4= 346,0,
p1-4< 0,0001;
U2-3= 538,0,
p2-3< 0,0001;
U2-4= 473,0,
p2-4< 0,0001;
U3-4= 1214,5,
p3-4= 0,807;

Группа 1 (КТ-1),
n = 50 1 20 478

[18 796,97; 22 342,26]
Группа 2 (КТ-2),

n = 50 2 22 301
[21 579,31; 24 158,93]

Группа 3 (КТ-3),
n = 50 3 29 507,6

[28 691,89; 33 703,74]

Группа 4 (КТ-4),
n = 50 4 29 825,6

[28 976,39; 33 247,24]

Примечание: см. таблицу 1

VCAM-1 является представителем суперсемейства иммуноглобулинов, вовлекается в лейкоцитарно-
эндотелиальное взаимодействие, экспрессируется после стимуляции клеток IL-1, TNF-α или 
эндотоксином. Данная ММА является лигандом интегрина VLA-4, найденного на лимфоцитах, 
моноцитах и эозинофилах [2]. Данная ММА принимает участие в адгезии лейкоцитов вне сосудов, 
таким образом обеспечивая взаимодействие предшественников лимфоцитов со стромальными клетками 
костного мозга и В-клеток с дендритными клетками фолликулов лимфоузлов. Также VCAM-1 обладает 
селективной лейкоцитарной адгезией, таким образом обеспечивая накопление мононуклеарных клеток 
в процессе смены острой фазы воспаления хронической [16]. Повышенный уровень данной молекулы 
обнаружен при аутоиммуных заболеваниях (рассеянный склероз, склеродемия, системная красная 
волчанка), инфекциях (сепсис, менингит, малярия) и др. [1, 2, 16]. 

В нашем исследовании при изучении концентрации молекулы межклеточной адгезии VCAM-1 выявили 
ее более высокое содержание у пациентов с COVID-19-ассоциированным поражением легких КТ-2, 3, 
4 в сравнении с группой контроля в 1,3; 1,7; 1,8 раз соответственно (p < 0,0001). Также обнаружено 
большее содержание VCAM-1 в сыворотке крови у пациентов с более тяжелым течением заболевания 
(таблица 3). 

PECAM-1 (CD31) — это трансмембранный гликопротеин, в основном экспрессируется сосудистыми 
клетками и считается иммуногистохимическим маркером состояния ангиогенеза кровеносных сосудов. 
Данная ММА обнаружена на тромбоцитах, моноцитах, нейтрофилах и CD8+ Т-клетках [2]. Последние 
исследования подтверждают участие PECAM-1 в воспалительных процессах и взаимодействии 
лейкоцитов с ЭК. Миграция лейкоцитов в область воспаления может быть поделена на 3 стадии, одна 
из которых – проникновение лейкоцитов через межклеточные переходы ЭК сосудов – осуществляется 
под воздействием PECAM-1 [17]. 

Изучение в нашей работе молекулы межклеточной адгезии PECAM-1 также выявило большую 
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ее концентрацию в группах больных в сравнении с группой контроля. Разница между пациентами с 
COVID-19-ассоциированным поражением легких КТ-1 и группой контроля составила – 1,4 [1,2; 1,6] раза  
(p < 0,0001), с уровнем поражения КТ-2 – 1,6 [1,5; 1,9] раз (p < 0,0001), c уровнем поражения КТ-3 
– 1,6 [1,5; 1,9] раз (p < 0,0001), и с уровнем поражения КТ-4 – 1,6 [1,5; 1,9] раз (p < 0,0001). Также 
обнаружена разница между 1 группой пациентов (КТ-1) и остальными группами исследуемых пациентов  
(таблица 4). 

Таблица 4
Концентрация молекулы межклеточной адгезии PECAM-1 в крови у пациентов исследуемых групп

Исследуемые 
группы

Концентрация 
PECAM-1, пг/мл

Me [Q1; Q3]

Тестовая статистика

Краскелла-
Уоллиса

Манна-Уитни
Сравнение с 

группой контроля
Сравнение 

исследуемых групп
Группа 

контроля,
n=56

к 2 567
[2 286,09; 2 642,17]

H = 115,516
df = 4,

P < 0,0001

Uк-1= 560,5,
pк-1< 0,0001;
Uк-2= 126,0,
pк-2< 0,0001;
Uк-3= 100,0,
pк-3< 0,0001;
Uк-4= 145,0,
pк-4< 0,0001.

U1-2= 650,5,
p1-2< 0,0001;
U1-3 = 554,5,
p1-3< 0,0001;
U1-4 = 635,5,
p1-4< 0,0001;
U2-3 = 1174,5,
p2-3= 0,603;

U2-4 = 1224,0,
p2-4= 0,858;

U3-4 = 1188,0,
p3-4= 0,669;

Группа 1 (КТ-1),
n = 50 1 3 577,7

[3 180,16; 3 694,21]
Группа 2 (КТ-2),

n = 50 2 4 006,4
[3 978,86; 4 526,6]

Группа 3 (КТ-3),
n = 50 3 4 124,4

[4 042,6; 4 522,26]
Группа 4 (КТ-4),

n = 50 4 4 034,6
[3 957,6; 4 520,57]

Примечание: см. таблицу 1

В опубликованной на сегодняшний день отечественной литературе представлены данные о том, что 
при COVID-19 инфекции повышается уровень растворимых молекул клеточной адгезии, в частности 
ICAM-1 [6, 11, 18]. В ряде работ подробно изучены изменения уровня растворимых молекул адгезии 
ICAM-1 (sICAM-1) в крови больных с коронавирусной инфекцией. В ретроспективном исследовании 
больных с COVID-19 из Китая было показано, что уровень sICAM-1 увеличивался в крови по мере 
повышения тяжести заболевания. В фазе выздоровления этот показатель нормализовался [19]. У 
больных с COVID-19 и циррозом печени повышенный уровень ICAM-1 в плазме служит независимым 
предиктором смертности [11, 20]. Предпринята попытка определить уровни ICAM-1 в крови 
выздоравливающих больных COVID-19 в интервале от 2 до 33 недель после постановки диагноза. 
Обнаружено, что уровни ICAM-1 сохранялись низкими через 2 недели после выявления COVID-19 и 
увеличивались в 6 раз через 5 недель с последующей их нормализацией [11, 18]. По данным зарубежной 
литературы также был изучен уровень ICAM-1 у пациентов с COVID-19 инфекцией через 2 недели и 5 
недель заболевания. Установлено, что через 5 недель произошло увеличение ICAM-1 в 6 раз по сравнению 
с первоначальными данными [18]. В нашей работе исследование концентрации молекул межклеточной 
адгезии в плазме крови осуществлялось через 1 месяц после выписки пациентов из моностационара 
и полученные результаты согласуются с данными других авторов, изучавших содержание молекул 
адгезии в различные периоды коронавирусной инфекции. сопровождаются наиболее выраженным 
повреждением эндотелия по сравнению с бактериальными пневмониями вне эпидемии. 

Выводы. Таким образом, уровни молекул межклеточной адгезии суперсемейства иммуноглобулинов 
в крови, являющиеся маркерами патологической активации эндотелия, отражают тяжесть поражения 
легочной ткани на фоне коронавирусной инфекции, в том числе и в период реконвалесценции. 
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