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Резюме
Цель. Оценить содержание молекул межклеточной адгезии: ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1, E-sel, P-sel, EpCAM, L-sel 
у пациентов с COVID-19-ассоциированным поражением легких и выявить наличие взаимосвязи между их концентрацией и тяжестью тече-
ния процесса. Материалы и методы. В исследование были включены 200 пациентов после перенесенного COVID-19-ассоциированного по-
ражения легких через 1 месяц после выписки из моностационаров г. Читы. Исследуемые были разделены на группы по 50 человек, в зависи-
мости 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 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 в сыворотки крови определяли методом иммунохимического анализа. Результаты. В резуль-
тате проведенного исследования было выявлено повышенное содержание молекул межклеточной адгезии (ММА) (ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, 
NCAM, VCAM-1, PECAM-1, E-sel, P-sel, EpCAM, L-sel) у исследуемых групп больных с COVID-19-ассоциированным поражением легких в срав-
нении с группой контроля. Были обнаружены различия между группами пациентов с разным уровнем поражения легких по данным КТ, при 
исследовании некоторых молекул межклеточной адгезии. Заключение. По итогам проведенной работы выявлено, что после перенесенной 
коронавирусной инфекции, осложненной поражением легких, в крови наблюдается повышение концентрации молекул межклеточной ад-
гезии — представителей всех исследуемых суперсемейств. Увеличение уровней молекул межклеточной адгезии у исследуемых пациентов 
отражает наличие эндотелиоза и коррелирует с тяжестью поражения легочной ткани, 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, E-sel, P-sel, EpCAM, L-sel

Конфликт интересов
Авторы заявляют, что данная работа, её тема, предмет и содержание не затрагивают конкурирующих интересов

Источники финансирования
Работа выполнена при финансовой поддержке ФГБОУ ВО Читинская государственная медицинская академия Минздрава РФ в рамках утверж-
денного плана НИР

Соответствие принципам  этики
Исследование одобрено локальным Этическим комитетом ФГБОУ ВО Читинской государственной медицинской академией МЗ РФ (выписка из 
протокола № 105 от 02.12.2020 года). 
Информированное согласие было получено от всех субъектов, участвовавших в исследовании. Письменное информированное согласие было 
также получено от пациентов для публикации этой статьи. 

Статья получена 11.11.2024 г.
Одобрена рецензентом 10.02.2025 г.
Принята к публикации 05.03.2025 г.

Для цитирования: Караченова А.М., Романова Е.Н. СОДЕРЖАНИЕ МОЛЕКУЛ МЕЖКЛЕТОЧНОЙ АДГЕЗИИ У ПАЦИЕНТОВ С COVID-19-
АССОЦИИРОВАННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ ЛЕГКИХ. Архивъ внутренней медицины. 2025; 15(3): 187-198. DOI: 10.20514/2226-6704-2025-15-3-
187-198. EDN: GEREGM



O R I G I N A L  A R T I C L E The Russian Archives of Internal Medicine • № 3 • 2025

188 

Abstract
Objective. To evaluate the content of intercellular adhesion molecules: ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1, E-sel, P-sel, EpCAM, L-sel 
in patients with COVID-19-associated lung damage and to identify the relationship between their concentration and severity the fl ow of the process. 
Materials and methods. The study included 200 patients after suffering COVID-19-associated lung damage 1 month after discharge from Chita monos-
tationals. The subjects were divided into groups of 50 people, depending on the degree of lung damage according to the results of computed tomography: 
Group 1 (CT-1), median age was 51.5 [50.5; 54.8]; Group 2 (CT-2), median age 57.0 [53.1; 57.0]; group 3 (CT-3), median age 52.5 [51.9; 55.0]; 4th group 
(CT-4), median 55.0 [53.2; 56.4]. The control group included 56 relatively healthy individuals who had not previously had coronavirus infection and other 
acute respiratory diseases in the last 3 months, the median age was 55.0 [51.1; 55.0]. All the study groups were comparable in gender and age. The con-
tent of intercellular adhesion molecules in blood serum was determined by immunochemical analysis. Results. The study revealed an increased content 
of intercellular adhesion molecules (MMA) (ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1, E-sel, P-sel, EpCAM, L-sel) in the studied groups of 
patients with COVID-19-associated lung damage in comparison with the control group. Differences were found between groups of patients with different 
levels of lung damage according to CT data, when examining some intercellular adhesion molecules. Conclusion. According to the results of the work 
carried out, it was revealed that after a coronavirus infection complicated by lung damage, an increase in the concentration of intercellular adhesion mol-
ecules in the blood is observed — representatives of all the studied superfamilies. An increase in the levels of intercellular adhesion molecules in the stud-
ied patients refl ects the presence of endotheliosis and correlates with the severity of lung tissue damage, including during the period of convalescence.

Key words: COVID-19-associated lung damage, intercellular adhesion molecules, ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PECAM-1, E-sel, P-sel, 
EpCAM, L-sel
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ММА — молекулы межклеточной адгезии, ЭК — эндотелиальные клетки, COVID-19 — новая коронавирусная инфекция

Введение

Молекулы межклеточной адгезии (ММА) представ-
ляют собой белки клеточной поверхности, которые 
принимают участие в связывании клеток друг с другом 
или с  внеклеточным матриксом. Они являются важ-
нейшими компонентами для поддержания структуры 
и  функции тканей. Также ММА принимают участие 
в  клеточном механизме роста, контактном ингибиро-
вании клеток и  апоптозе, активации эндотелиальных 
клеток (ЭК) в очаге воспаления, миграции лейкоцитов 
из сосудистого русла в окружающие ткани, эрадикации 
патогенов и  токсинов, секвестрации и  ремоделирова-
нии сосудов, в механизмах репарации и гемостазе [1]. 
В условиях физиологической нормы ЭК не экспресси-
руют ММА. Под влиянием повреждающих факторов, 
на их поверхности происходит увеличение концен-
трации ММА и накопление в субэндотелиальном про-
странстве окисленных липидов и  липопротеидов [2]. 
При чрезмерной, неконтролируемой активации ЭК 
возникают микротромбы, увеличивается проницае-
мость сосудов, тканевая и клеточная гипоксия, и из-за 
этого развивается такой процесс, как воспаление [1,3].

По структурному сходству ММА объединены 
в 5 суперсемейств [4]: 
1. Интегрины (семейства CD29 (β1), CD18 (β2), CD61 

(β3), CD49 (β7), и др.) — гетеродимерные молекулы, 

функционирующие как клеточносубстратные, так 
и межклеточные адгезивные рецепторы.

2. Адгезивные рецепторы суперсемейства иммуно-
глобулинов (PECAM-1, NCAM, ICAM-1, ICAM-2, 
ICAM-3 и др.) — участвуют в межклеточной адгезии.

3. Селектины (E-, P-, L-селектины)  — адгезивные ре-
цепторы, лектинподобный домен которых обеспечи-
вает адгезию лейкоцитов к эндотелиальным клеткам.

4. Кадгерины (E-, P-, N-, R-, VE-кадгерины)  — каль-
цийзависимые адгезивные белки, обеспечивающие 
контакты между эндотелиальными клетками.

5. Хоминговые рецепторы или адрессины (MAdCAM-1 
(mucosaladressin cellular adhesion molecule  — 1)), 
CD34, GlyCAM-1)  — молекулы, обеспечивающие 
выход лимфоцитов в лимфоидную ткань.
Также, на сегодняшний день обнаружена еще одна 

ММА, не входящая ни в один из перечисленных клас-
сов молекул: EPCAM (Epithelial cell adhesion molecule, 
CD326) — кодируемый одноименным геном мембран-
ный белок, который участвует в  процессе межкле-
точной адгезии в  эпителии, переносе сигналов к  ядру 
клетки, клеточной миграции, пролиферации и диффе-
ренцировке клеток, а также в развитии и метастазиро-
вании опухолей [5].

Выделяют мембрансвязанные и  растворимые фор-
мы ММА, их основной функцией является регуляция 
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перемещения лейкоцитов из кровотока через эндоте-
лий в зону тканевого повреждения  [2].

Процесс миграции лейкоцитов из сосудистого русла 
через эндотелий происходит в несколько этапов, при-
чем в  каждом участвуют ММА. В  процессе «краевого 
стояния», в  результате которого лейкоциты занима-
ют краевое положение в  сосудистом русле принимает 
участие P-селектин. В  активации лейкоцитов (началь-
ная адгезия)  — также принимают участие селектины 
(P- и E-селектины). «Прочная адгезия лейкоцитов» обе-
спечивается МКА — ICAM-1 и ICAM-2 и лейкоцитар-
ными интегринами (LFA-1 и Mac 1). Трансэндотелиаль-
ная миграция лейкоцитов осуществляется при помощи 
тех же интегринов и ICAM-1, VCAM-1, PECAM-1 [4].

Учитывая, что ММА принимают участие в иммун-
ном ответе и  развитии воспаления, научный интерес 
представляет исследование их экспрессии при различ-
ной инфекционной патологии, в том числе при COVID-
19-ассоциированном поражении легких.

Цель исследования

Оценить содержание молекул межклеточной адге-
зии: ICAM-1, ICAM-2, ICAM-3, NCAM, VCAM-1, PE-
CAM-1, E-sel, P-sel, EpCAM, L-sel у пациентов с COVID-
19-ассоциированным поражением легких и  выявить 
наличие взаимосвязи между их концентрацией и тяже-
стью течения процесса.

Материалы и методы

В исследование были включены 200 пациентов после 
перенесенного COVID-19-ассоциированного пораже-
ния легких через 1 месяц после выписки из моностаци-
онаров г. Читы. Исследуемые больные были разделены 
на группы по 50 человек, в зависимости от степени по-
ражения легких по результатам проведения компьютер-
ной томографии: 1-я группа (КТ-1), медиана по возрасту 
составила 51,5 [50,5; 54,8]; 2-я  группа (КТ-2), медиана 
по возрасту 57,0 [53,1; 57,0]; 3-я группа (КТ-3), медиана 
по возрасту 52,5 [51,9; 55,0]; 4-я группа (КТ-4), медиана 
55,0 [53,2; 56,4]. В исследование включались пациенты, 
у  которых диагноз COVID-19  был подтвержден при 
обнаружении РНК вируса SARS-CoV-2 с помощью по-
лимеразной цепной реакции. Критериями исключения 
являлись: системные заболевания, лимфо-, миелопро-
лиферативные заболевания, по поводу которых назна-
чалась иммуносупрессивная терапия, беременность, 
ВИЧ-инфекция, хроническая алкогольная интоксика-
ция. В группу контроля были включены 56 относитель-
но здоровых лиц, не болевших ранее коронавирусной 
инфекцией и другими острыми респираторными забо-
леваниями за последние 3 месяца, медиана по возрасту 
составила 55,0 [51,1; 55,0]. Все исследуемые группы были 
сопоставимы по полу и возрасту. Содержание молекул 
межклеточной адгезии в  сыворотке крови определяли 
методом иммунохимического анализа. Статистическая 
обработка результатов исследования осуществлялась 
с помощью пакета программ IBM SPSS Statistics Version 
25.0 (лицензи я № Z125-3301-14, IBM, США) [6,7].

Результаты и их обсуждение

ICAM-1  (CD54)  — представляет собой интеграль-
ный мембранный белок, относящийся к  суперсемей-
ству иммуноглобулинов. В  нормальных физиологи-
ческих условиях практически не экспрессируется на 
эндотелиальных клетках. Его экспрессия усиливается 
под воздействием свободных радикалов, компонентов 
комплемента, оксида азота, липополисахаридов, про-
воспалительных цитокинов (ИЛ-1, 6, 8; ФНО-α и  др.), 
гистамина, лейкотриенов и  других медиаторов [8-9]. 
Также данную ММА экспрессируют лимфоциты, мо-
ноциты, клетки бронхоальвеолярного эпителия, при-
чем экспрессия усиливается в  течение 6-8  часов после 
стимуляции и сохраняется в течение 48 часов [2]. Роль 
ICAM-1 как маркера заболеваний, в том числе воспали-
тельных, 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  дан-
ным G.P. Downey и L. Fialkow (1995) [10], концентрация 
sICAM-1  в  плазме крови служит критерием прогноза, 
уровень >1000  нг/мл свидетельствует о  высокой веро-
ятности летального исхода [11]. При изучении пневмо-
ний, обусловленных гриппом А/H1N1/09 концентрация 
sICAM-1 у пациентов с различной степенью тяжести из-
менялась разнонаправлено: увеличивалась при тяжелых 
и уменьшалась при нетяжелых пневмониях, у подавля-
ющей части пациентов с  наиболее увеличенным уров-
нем адгезивной молекулы sICAM-1  пневмония ослож-
нялась острым повреждением легких [12].

При анализе концентрации молекулы межклеточ-
ной адгезии ICAM-1  в  исследуемых группах выявле-
но её большее содержание у  пациентов с  COVID-19-
ассоциированным поражением легких, в  сравнении 
с  группой контроля. В  1-й группе (КТ-1)  — в  1,2 [1,4; 
2,03] раза (p <0,001), во 2-й группе (КТ-2) — в 1,8 раза 
[2,2; 2,2] (p <0,001), в 3-й группе (КТ-3) — в 1,9 [1,1;2,2] 
раза (p <0,001), в 4-й группе (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 в группах КТ-2, КТ-3, 
КТ-4 в 1,4; 1,5; 1,6 раза соответственно (p <0,001) (рис.1).

ICAM-2  — также относится к  суперсемейству им-
муноглобулинов, располагается он на поверхности кле-
точной мембраны, в  основном гемопоэтических кле-
ток [2, 13]. Его экспрессия на покоящихся лимфоцитах 
выше, чем ICAM-1, тогда как уровень синтеза этих мо-
лекул на моноцитах примерно одинаков. Его рецепто-
ром также, 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 все-
го, он участвует в рециркуляции LFA-1-положительных 
лимфоцитов. Также, ICAM-2  нужен для инициации 
Т-клеточной адгезии к антигенпрезентирующим клет-
кам. На  сегодняшний день предположено, что допол-
нительной функцией ICAM-2, является ICAM-1  неза-
висимый лизис различных клеток-мишеней [2, 14].
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В нашем исследовании уровень ICAM-2 был повы-
шен в  группах пациентов с  КТ-1,3,4  по сравнению со 
здоровыми (таблица 1): в группе КТ-1 — в 1,2 [1,01; 1,3] 
раза (р =0,025), КТ-3 — в 1,4 [1,2; 1,7] раза (p <0,001), 
КТ-4  — в  1,6 [3,5; 1,04] раз (p <0,001). Также обнару-
жены различия в  содержании данной ММА между 
группой пациентов с  нетяжелым поражением легких 
(КТ-1, КТ-2) и группой пациентов с тяжелым COVID-
19-ассоциированным поражением легких (КТ-3, КТ-4) 
(рис. 2).

ICAM-3 — интегральный мембранный белок, обла-
дающий 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 покоящих-
ся лимфоцитах, в  отличии от других лиганд LFA-1 [2, 
16]. Анализируя представленную информацию, мож-
но 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 взаимодей-
ствия лейкоцитов. Уровень sICAM-3  увеличивается 
при ревматоидном артрите, системной волчанке [1].

При анализе содержания в сыворотке крови паци-
ентов молекулы ICAM-3 была вывялена его повышен-
ная концентрация у  пациентов с  коронавирусной ин-
фекцией, в сравнении с группой контроля. В 1-й группе 

(КТ-1) в  1,9 [1,6; 2,7] раза (p <0,001), во 2-й группе 
(КТ-2) в 1,7 [1,3; 2,3] раза (p <0,001), в 3-й группе (КТ-3) 
в 1,4 [1,1; 2,03] раза (p <0,001), в 4 группе (КТ-4) в 1,4 
[1,1; 2,01] раза (p <0,001). При сравнении групп па-
циентов с  COVID-19-ассоциированным поражением 
легких обнаружены статистически значимые отличия 
в  концентрации ICAM-3  между группой пациентов 
с нетяжелым поражением легких (КТ-1) и пациентами 
с тяжелым поражением легких (КТ-3, КТ-4) (p =0,001). 
Причем, было выявлено большее повышение концен-
трации данной ММА у пациентов с меньшим объемом 
поражения легочной ткани на фоне коронавирусной 
инфекции (КТ-1) в сравнении с пациентами с уровнем 
поражением легочной ткани КТ-3, КТ-4. При сравне-
нии 1 группы пациентов (КТ-1) с 3 группой (КТ-3) в 1,4 
[1,03; 1,8] раза (p =0,001); с c 4 группой (КТ-4) в 1,4 [1,04; 
1,8] раза (p =0,001) (рис. 3).

NCAM (CD56) — молекула адгезии нервных клеток, 
представляет собой гомофильный связывающий глико-
протеин, экспрессируемый на поверхности нейронов, 
глии и  скелетных мышц. Его экспрессия также была 
обнаружена, среди прочего, в  кроветворной системе, 
связана она с естественными клетками-киллерами, но 
не ограничивается ими. CD56 был обнаружен на дру-
гих лимфоидных клетках, включая  гамма-дельта (γδ) 
Τ-клетки и активированные CD8+ Т-клетки, а также на 
дендритных клетках. На  сегодняшний день известно, 
что NCAM играет роль в  межклеточной адгезии, раз-
растании аксонов, синаптической пластичности, обу-
чении и памяти [2,17].

Группа 
контроля (К)

n=56

Исследуемые группы Статистическая 
значимость1 группа (КТ-1)

n=50
2 группа (КТ-2)

n=50
3 группа(КТ-3)

n=50
4 группа(КТ-4)

n=50

30111,2
[27193,3; 
46070,2]

37499,6
[33525,5; 55134,7]

53493,2
[50076,4; 59916,5]

56736,8
[49797,6; 61109,3]

61792,8
[59504,1; 76596,1]

H=101,2; df=4,
p<0,001.

СРАВНЕНИЕ С ГРУППОЙ 

КОНТРОЛЯ

Uк-1=544,0, pк-1<0,001*;

Uк-2=306,0, pк-2<0,001*;

Uк-3=354,0, pк-3<0,001*;

Uк-4=278,5, pк-4<0,001*.

СРАВНЕНИЕ 

ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП

U1-2=517,0, p1-2<0,001*;

U1-3=587,5,p1-3<0,001*;

U1-4=430,0,p1-4<0,001*;

U2-3=1226,0,p2-3=0,869;

U2-4=937,0,p2-4=0,031;

U3-4=974,0,p3-4=0,057.

Концентрация ICAM-1 пг/мл

Рисунок 1. Концентрация молекул межклеточной адгезии ICAM-1 в крови у пациентов исследуемых групп
Figure 1. Th e concentration of ICAM-1 intercellular adhesion molecules in the blood of patients in the studied groups

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.
Note: statistical significance of differences between: рс-1 — control group and group 1; рс-2 — control group and group 2; рс-3 — control group and group 3; рс-4 — control group and 
group 4; р1-2 — between groups 1 and 2 of patients; р1-3 — between 1 and 3 groups of patients; р1-4 — between 1 and 4 groups of patients; р2-3– between 2 and 3 groups of patients; 
р2-4 — between 2 and 4 groups of patients; р3-4 — between 3 and 4 groups of patients.
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Анализ данной ММА у изучаемых нами пациентов 
также выявил повышение ее концентрации у больных. 
При сравнении 1  группы (КТ-1) с  группой контро-
ля в 1,4 [1,2;1,6] раза (p <0,001); 2 группы (КТ-2) в 1,6 
[1,9;1,4] раза (p <0,001); 3 группы (КТ-3) в 1,8 [1,5; 2,01] 
раза (p <0,001); 4 группы (КТ-4) в 2,2 [1,9; 2,5] раза (p 

<0,001). Также обнаружена разница содержания NCAM 
между группой пациентов с  нетяжелым COVID-19-
ассоциированным поражением легких (КТ-1) с осталь-
ными 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 <0,001) (рис. 4).

Группа 
контроля (К)

n=56

Исследуемые группы Статистическая 
значимость1 группа (КТ-1)

n=50
2 группа (КТ-2)

n=50
3 группа(КТ-3)

n=50
4 группа(КТ-4)

n=50

814,4
[707,1; 944,9]

1595,2
[1481,64; 1897,31]

1398,0
[1242,9; 1626,45]

1126,6
[1063,99; 1434,68]

1111,8
[1033,88; 1418,96]

H=57,926; df=4,
p<0,001.

СРАВНЕНИЕ С ГРУППОЙ 

КОНТРОЛЯ

Uк-1=376,0, pк-1<0,001*;

U к-2=514,5, pк-2<0,001*;

U к-3=771,0, pк-3<0,0001*;

U к-4=674,5, pк-4<0,001*.

СРАВНЕНИЕ 

ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП

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.

Концентрация ICAM-3 пг/мл

Рисунок 3. Концентрация молекул межклеточной адгезии ICAM-3 в крови у пациентов исследуемых групп
Примечание: см. рисунок 1

Figure 3. Th e concentration of ICAM-3 intercellular adhesion molecules in the blood of patients in the studied groups
Note: see figure 1

Рисунок 2. Концентрация молекул межклеточной адгезии ICAM-2 в крови у пациентов исследуемых групп 
Примечание: см. рисунок 1

Figure 2. Th e concentration of ICAM-2 intercellular adhesion molecules in the blood of patients in the studied groups
Note: see figure 1

Группа 
контроля (К)

n=56

Исследуемые группы Статистическая 
значимость1 группа (КТ-1)

n=50
2 группа (КТ-2)

n=50
3 группа(КТ-3)

n=50
4 группа(КТ-4)

n=50

11911,2
[11505,3; 
13092,1]

13862,2
[12982,6; 15321,34]

13515,2
[13029,2; 17240,5]

17053,4
[15816,8; 19976,4]

19510,5
[13599,8; 40373,1]

H=30,610; df=4,
p<0,001.

СРАВНЕНИЕ С ГРУППОЙ 

КОНТРОЛЯ

Uк-1=1045,5, pк-1=0,025*;

U к-2=1126,0, pк-2=0,083;

U к-3=632,0, pк-3<0,001*;

U к-4=740,0, pк-4<0,001*.

СРАВНЕНИЕ 

ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП

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.

Концентрация ICAM-2 пг/мл
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VCAM-1 вовлекается в лейкоцитарно — эндотели-
альное взаимодействие, экспрессируется после стиму-
ляции клеток IL-1, TNF-α или эндотоксином. Данная 
ММА является лигандом интегрина VLA-4, найденного 
на лимфоцитах, моноцитах и эозинофилах [2]. Прини-
мает участие в адгезии лейкоцитов вне сосудов, таким 
образом обеспечивая взаимодействие предшественни-
ков лимфоцитов со стромальными клетками костного 
мозга и В-клеток с дендритными клетками фолликулов 
лимфоузлов. В  литературных источниках представле-
на информация, что VCAM-1  обладает селективной 
лейкоцитарной адгезией, таким образом обеспечивая 
накопление мононуклеарных клеток в  процессе сме-
ны острой фазы воспаления хронической [18,19]. По-
вышенный уровень VCAM-1  обнаружен при различ-
ных аутоиммуных заболеваниях (рассеянный склероз, 
склеродемия, системная красная волчанка), инфекциях 
(сепсис, менингит, малярия) и др. [1,2, 18].

При изучении концентрации данной молекулы у па-
циентов после перенесенной коронавирусной инфек-
ции, было выявлено ее более высокое содержание у па-
циентов с  COVID-19-ассоциированным поражением 
легких КТ 2,3,4 в сравнении с  группой контроля в 1,3; 
1,7; 1,8  раза соответственно (p <0,001). Установлено 
большее содержание VCAM-1 в сыворотке крови у па-
циентов с более тяжелым течением заболевания (рис. 5).

PECAM-1 (CD31) — трансмембранный гликопроте-
ин, в  основном экспрессируется сосудистыми клетка-
ми и считается иммуногистохимическим маркером со-
стояния ангиогенеза кровеносных сосудов. Молекула 
CD31 обнаружена на тромбоцитах, моноцитах, нейтро-
филах и CD8+ Т-клетках [2]. Ранее проведенные иссле-
дования подтверждают участие PECAM-1 в  воспали-

тельных процессах и взаимодействии лейкоцитов с ЭК. 
Также выявлено, что в процессе миграции лейкоцитов 
в область воспаления их проникновение через межкле-
точные переходы эндотелиальных клеток сосудов осу-
ществляется под воздействием PECAM-1 [20,21].

Изучение PECAM-1  также выявило большую ее 
концентрацию в группах больных в сравнении с груп-
пой контроля. Было обнаружено превышение уровня 
PECAM-1 у пациентов с COVID-19-ассоциированным 
поражением легких КТ-1 по сравнению с группой кон-
троля в  1,4 [1,2; 1,6] раза (p <0,001), с  уровнем пора-
жения КТ-2, КТ-3 и КТ-4 в 1,6 [1,5; 1,9] раза (p <0,001) 
(рис. 6).

Селектины (кластер дифференцировки 62, или 
CD62)  — это гликопротеины клеточной мембраны, 
которые обеспечивают адгезивные взаимодействия 
между гемопоэтическими, раковыми клетками, лей-
коцитами, тромбоцитами и  эндотелием. Клеточная 
адгезия играет решающую роль в воспалительных, ин-
фекционных, метастатических и иммунных процессах, 
а  также в  способности стволовых клеток определять 
свою «нишу» [22, 23]. Семейство селектинов играет 
ключевую роль в  процессе роллинга и  прикрепления 
полиморфноядерных лейкоцитов к  стенке эндотелия, 
их миграции в межклеточный матрикс [24-26]. Извест-
но, что селектины практически не экспрессируются на 
мембране неактивированных клеток. При активации 
эндотелиоцитов, лейкоцитов и  тромбоцитов, которая 
происходит при определённых условиях (изменении 
скорости тока крови, водородного показателя и  тем-
пературы, нарушении структуры клеток, воздействии 
биологически активных молекул) их экспрессия повы-
шается [22, 27]

Группа 
контроля (К)

n=56

Исследуемые группы Статистическая 
значимость1 группа (КТ-1)

n=50
2 группа (КТ-2)

n=50
3 группа(КТ-3)

n=50
4 группа(КТ-4)

n=50

1838,25
[1750,8; 2011,6]

2599,0
[2511,0; 2768,2]

2970,5
[2915,34; 3409,17]

3310,45
[3100,87; 3525,4]

3990,7
[3741,89; 4375,74]

H=142,759; df=4,
p<0,001.

СРАВНЕНИЕ С ГРУППОЙ 

КОНТРОЛЯ
Uк-1=263,5, pк-1<0,001*;

U к-2=155,0, pк-2<0,001*;

U к-3=154,0, pк-3<0,0001*;

U к-4=75,0, pк-4<0,001*.

СРАВНЕНИЕ 

ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП

U1-2=715,5, p1-2<0,001*;

U1-3 =554,5, p1-3<0,001*;

U1-4 =232,0, p1-4<0,001*;

U2-3 =1000,5, p2-3=0,085;

U2-4 =580,5, p2-4<0,001*;

U3-4 =733,0, p3-4<0,001*.

Концентрация NCAM пг/мл

Рисунок 4. Концентрация молекул межклеточной адгезии NCAM в крови у пациентов исследуемых групп
Примечание: см. рисунок 1

Figure 4. Th e concentration of NCAM intercellular adhesion molecules in the blood of patients in the studied groups
Note: see figure 1
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Е-селектин (E-sel) — экспрессируется клетками эн-
дотелия при его повреждении, и  при низкоактивном 
длительном неспецифическом воспалении, способ-
ствуя привлечению лейкоцитов (хемотаксис) [24,28,29]. 
Е-селектин синтезируется на плазматической мем-
бране эндотелиальных клеток через 4–6  ч после воз-
действия фактора некроза опухоли α, интерферона γ 

и  интерлейкина-1. Этот селектин принимает участие 
в  инициации адгезии активированных лейкоцитов 
к  эндотелиоцитам в  зоне воспаления [22,30]. Макси-
мальная концентрация селектина Е может сохраняться 
в течение 1–2 суток. При его дефиците снижаются мед-
ленный роллинг лейкоцитов и выраженность воспали-
тельной реакции. Данная молекула участвует в адгезии 

Группа контроля 
(К)

n=56

Исследуемые группы Статистическая 
значимость1 группа (КТ-1)

n=50
2 группа (КТ-2)

n=50
3 группа(КТ-3)

n=50
4 группа(КТ-4)

n=50

2567,0
[2286,09; 2642,17]

3577,7
[3180,16; 3694,21]

4006,40
[3978,86; 4526,6]

4124,4
[4042,6; 4522,26]

4034,6
[3957,6; 4520,57]

H=115,516; df=4,
p<0,001.

СРАВНЕНИЕ С ГРУППОЙ 

КОНТРОЛЯ

Uк-1=560,5, pк-1<0,001*;

U к-2=126,0, pк-2<0,001*;

U к-3=100,0, pк-3<0,001*;

U к-4=145,0, pк-4<0,001*.

СРАВНЕНИЕ 

ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП

U1-2=650,5, p1-2<0,001*;

U1-3 =554,5, p1-3<0,001*;

U1-4 =635,5, p1-4<0,001*;

U2-3 =1174,5, p2-3=0,603;

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

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

Концентрация PECAM-1 пг/мл

Рисунок 5. Концентрация молекул межклеточной адгезии VCAM-1 в крови у пациентов исследуемых групп
Примечание: см. рисунок 1

Figure 5. Th e concentration of VCAM-1 intercellular adhesion molecules in the blood of patients in the studied groups
Note: see figure 1

Рисунок 6. Концентрация молекул межклеточной адгезии PECAM-1 в крови у пациентов исследуемых групп
Примечание: см. рисунок 1

Figure 6. Th e concentration of PECAM-1 intercellular adhesion molecules in the blood of patients in the studied groups
Note: see figure 1

Группа контроля 
(К)

n=56

Исследуемые группы Статистическая 
значимость1 группа (КТ-1)

n=50
2 группа (КТ-2)

n=50
3 группа(КТ-3)

n=50
4 группа(КТ-4)

n=50

17040,2
[16450,5; 18948,2]

20478,0
[18796,97; 22342,26]

22301,0
[21579,31; 24158,93]

29507,6
[28691,89; 33703,74]

29825,6
[28976,39; 33247,24]

H=113,532; df=4,
p<0,001.

СРАВНЕНИЕ С ГРУППОЙ 

КОНТРОЛЯ
Uк-1=998,5, pк-1=0,11;

U к-2=578,0, pк-2<0,001*;

U к-3=201,0, pк-3<0,001*;

U к-4=157,0, pк-4<0,001*.

СРАВНЕНИЕ 

ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП

U1-2=909,0, p1-2=0,019;

U1-3 =404,0, p1-3<0,001*;

U1-4 =346,0, p1-4<0,0001*;

U2-3 =538,0, p2-3<0,001*;

U2-4 =473,0, p2-4<0,001*;

U3-4 =1214,5, p3-4=0,807.

Концентрация VCAM-1 пг/мл
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предшественников эндотелиальных клеток, что способ-
ствует миграции последних и  формированию капил-
ляров. Введение аденовирусного вектора Е-селектина 
ускоряет образование капилляров и  снижает выра-
женность некроза, вызванного ишемией. Таким обра-
зом, гиперэкспрессия Е-селектина подтверждает его 
участие в  адгезии предшественников эндотелиоцитов 
и неоангиогенезе [22, 31, 32].

Р-селектин (P-sel) находится в  α-гранулах тромбо-
цитов и  секреторных гранулах-тельцах Вейбеля–Па-
ладе эндотелиальных клеток, участвует в  первичном 
взаимодействии полиморфноядерных нейтрофилов 
и  эндотелиоцитов, в  частности в  фокусе воспаления. 
Доказано, что, действуя совместно с  цитокинами, он 
способен регулировать синтез интегринов. Максималь-
ное его содержание возникает через 5–10 мин после ак-
тивации клеток, и в течение получаса/часа Р-селектин 
отделяется от поверхности клеток [22, 33]. По данным 
G.V. Chaitanya и соавт., регуляция экспрессии селекти-
на Р может осуществляться под влиянием оксида азота 
[34,35]. Кроме того, экспрессия данного селектина на 
поверхности эндотелиоцитов увеличивается под влия-
нием гипоксии и снижается на фоне гипогликемии [36].

L-селектин (L-sel) участвует в  процессах миграции 
лейкоцитов к воспалённым тканям, повышенный уро-
вень лигандов L-селектина инициируют его экспрес-
сию. Важная роль L-селектина заключается в  адгезии 
циркулирующих лейкоцитов к  лейкоцитам, прикре-
плённым к стенке кровеносного сосуда, известной как 
вторичное связывание. Данный селектин непрерывно 
продуцируется на лейкоцитах и  быстро освобождает 
поверхность клетки после её активации. Благодаря ему 
осуществляется адгезия лейкоцитов к клеткам лимфа-
тических узлов и активированному эндотелию [37, 38].

При изучении Е-селектина у  пациентов после ко-
ронавирусной инфекции было выявлено повышении 
концентрации у исследуемых групп в сравнении с кон-
трольной. При сравнении 1  группы (КТ-1) с  группой 
контроля– в  1,5 [2,4; 4,4] раза (p =0,007), 2  группы 
(КТ-2) — в 1,9 [1,7; 4,8] раз (p <0,001), 3 группы (КТ-3) — 
в 1,8 [1,5; 3,2] раз (p <0,001), 4 группы (КТ-4) — в 1,7 [1,6; 
2,6] раз (p <0,001) (рис. 7). 

Анализ концентрации Р-селектина имел сход-
ные данные, обнаружено повышение его содержания 
у  пациентов с  перенесенной COVID-19  инфекцией 
в сравнении с контролем. В 1-й группе (КТ-1) — в 1,1 
[1,1; 1,9] раза (p =0,002), во 2-й группе (КТ-2) — в 1,7 
[1,4; 2,5] раза (p <0,001), в  3-й группе (КТ-3)  —  в  1,8 
[1,5; 2,5] раза (p <0,001), в  4-й группе (КТ-4)  — в  1,9 
[1,6; 2,8] раза (p <0,001). Также было обнаружено зна-
чительное превышение концентрации Р-селектина 
у пациентов с поражением легких — КТ-2,3,4 по срав-
нению с  пациентами с  уровнем поражения легких 
КТ-1. При сравнении КТ-2 и КТ-1 в 1,5 [1,01; 1,8] раза 
(p =0,008), КТ-1 и КТ-3 в 1,6 [1,02; 1,8] раза (p =0,002), 
КТ-4 и КТ-1 в 1,7 [1,1; 1,9] раза (p <0,001) (рис. 8). 

Исследование содержания L-селектина в нашем ис-
следовании также выявило его повышение у исследуе-
мых групп в сравнении с контролем. В 1-й группе — по-
вышение в  1,4 [1,3; 1,7] раза (p <0,001), во 2-й группе 
в 1,2 [1,1; 1,4] раза (p <0,001), в 3-й группе в 1,2 [1,1; 1,5] 
раза (p <0,001), в 4-й группе в 1,2 [1,4; 1,1] раза (p =0,001). 
Выявлено превышение концентрации L-селектина 
у  пациентов с  поражением легких  — КТ-1  по сравне-
нию с  пациентами с  уровнем поражения легких КТ-
2,3,4. При сравнении КТ-1 и КТ-2 в 1,1 [1,02; 1,4] раза 
(p =0,001), КТ-1 и КТ-3 в 1,1 [1,01; 1,3] раза (p =0,004), 
КТ-1 и КТ-4 в 1,1 [1,4; 1,05] раза (p =0,002) (рис. 9).

Группа контроля 
(К)

n=56

Исследуемые группы Статистическая 
значимость1 группа (КТ-1)

n=50
2 группа (КТ-2)

n=50
3 группа(КТ-3)

n=50
4 группа(КТ-4)

n=50

14682,8
[10524,28; 37818,73]

22366,5
[15554,7; 45974,7]

27613,0
[22028,87; 50166,36]

26608,8
[25134,1; 33247,6]

25408,0
[24026,36; 27800,37]

H=36,271; df=4,
p<0,001.

СРАВНЕНИЕ С ГРУППОЙ 

КОНТРОЛЯ

Uк-1=975,5, pк-1=0,007*;

U к-2=678,0, pк-2<0,001*;

U к-3=642,0, pк-3<0,001*;

U к-4=597,0, pк-4<0,001*.

СРАВНЕНИЕ 

ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП

U1-2=949,0, p1-2=0,038*;

U1-3 =983,0, p1-3=0,066;

U1-4 =1015,0, p1-4=0,105;

U2-3 =1196,0, p2-3=0,710;

U2-4 =1099,5, p2-4=0,299;

U3-4 =1195,0, p3-4=0,705.

Концентрация E-sel, пг/мл

Рисунок 7. Концентрация молекул межклеточной адгезии E-селектина в крови у пациентов исследуемых групп
Примечание: см. рисунок 1

Figure 7. Th e concentration of intercellular adhesion molecules of E-selectin in the blood of patients in the studied groups
Note: see figure 1
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Белок EPCAM  — трансмембранный гликопротеин 
I типа, играет важную роль в клеточной адгезии, экс-
прессируется в основном в толстом и тонком кишечни-
ке, поджелудочной железе. Его межклеточное связыва-
ние обеспечивается за счёт внеклеточного домена этого 
белка, однако межклеточные контакты, опосредуемые 
EPCAM, являются относительно слабыми. EPCAM не-
гативно влияет на кадгерин-опосредованное клеточное 

взаимодействие, ослабляя ассоциацию кадгерин-кате-
нинового комплекса в  цитоскелете. Повышение экс-
прессии EPCAM снижает уровень альфа-катенина. 
Активная пролиферация в эпителиальной ткани сопро-
вождается увеличением синтеза EPCAM, в то время как 
клеточная дифференцировка эпителиальных клеток — 
его снижением [39, 40]. Данная молекула имеет онко-
генный потенциал: может усиливать действие белков 

Группа контроля 
(К)

n=56

Исследуемые группы Статистическая 
значимость1 группа (КТ-1)

n=50
2 группа (КТ-2)

n=50
3 группа(КТ-3)

n=50
4 группа(КТ-4)

n=50

27183,6
[24413,86; 28459,23]

37234,4
[35835,4; 40664,29]

32690,4
[29624,7; 35069,89]

32755,0
[30755,24; 36013,0]

32690,4
[28561,57; 34150,63]

H=47,901; df=4,
p<0,001.

СРАВНЕНИЕ С ГРУППОЙ 

КОНТРОЛЯ

Uк-1=327,0, pк-1<0,001*;

U к-2=794,0, pк-2<0,001*;

U к-3=764,0, pк-3<0,0001*;

U к-4=871,0, pк-4=0,001*.

СРАВНЕНИЕ 

ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП

U1-2=787,5, p1-2=0,001*;

U1-3 =836,0, p1-3=0,004*;

U1-4 =799,0, p1-4=0,002*;

U2-3 =1214,0, p2-3=0,804;

U2-4 =1211,0, p2-4=0,788;

U3-4 =1168,5, p3-4=0,574;

Концентрация L-sel, пг/мл

Рисунок 8. Концентрация молекул межклеточной адгезии P-селектина в крови у пациентов исследуемых групп
Примечание: см. рисунок 1

Figure 8. Th e concentration of intercellular adhesion molecules of P-selectin in the blood of patients in the studied groups
Note: see figure 1

Рисунок 9. Концентрация молекул межклеточной адгезии L-селектина в крови у пациентов исследуемых групп
Примечание: см. рисунок 1

Figure 9. Th e concentration of L-selectin intercellular adhesion molecules in the blood of patients in the studied groups
Note: see figure 1

Группа контроля 
(К)

n=56

Исследуемые группы Статистическая 
значимость1 группа (КТ-1)

n=50
2 группа (КТ-2)

n=50
3 группа(КТ-3)

n=50
4 группа(КТ-4)

n=50

35707,0
[32014,17; 41828,0]

40468,4
[44290,58; 
59642,76]

59352,4
[58997,2; 81342,27]

64924,0
[60666,33; 79855,9]

68026,4
[67011,53; 88414,4]

H=62,478; df=4,
p<0,001.

СРАВНЕНИЕ С ГРУППОЙ 

КОНТРОЛЯ

Uк-1=917,5, pк-1=0,002*;

U к-2=576,0, pк-2<0,001*;

U к-3=423,0, pк-3<0,001*;

U к-4=357,0, pк-4<0,001*.

СРАВНЕНИЕ 

ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП

U1-2=863,5, p1-2=0,008*;

U1-3 =796,5, p1-3=0,002*;

U1-4 =699,0, p1-4<0,001*;

U2-3 =1187,5, p2-3=0,666;

U2-4 =1072,5, p2-4=0,221;

U3-4 =1122,0, p3-4=0,377.

Концентрация P-sel, пг/мл
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c-myc, e-fabp, циклинов A и E и за счет специфической 
экспрессии исключительно в эпителии и опухолях эпи-
телиального происхождения может служить маркёром 
определенных типов рака [40].

При изучении EPCAM выявлено её повышенное 
содержание у  пациентов с  поражения легких КТ-1, 
в сравнении с контролем — в 1,6 [1,2; 2] раза (p <0,001). 
Были выявлены различия между исследуемыми груп-
пами: с нетяжелым поражением легких (КТ-1) и тяже-
лым поражением (КТ-3,4) на фоне перенесенной ко-
ронавирусной инфекции, Концентрация EPCAM была 
выше при сравнении КТ-1 и КТ-3 в 1,5 [1,01; 1,8] раза 
(р =0,007), при сравнении КТ-1 и КТ-4 в 1,4 [1,03; 1,9] 
раза (р =0,005) (рис. 10).

В представленных на сегодняшний день литератур-
ных источниках имеются данные о  том, что при CO-
VID-19 инфекции повышается уровень растворимых 
молекул клеточной адгезии, в частности ICAM-1 [41]. 
В ретроспективном исследовании больных с COVID-19 
из Китая было показано, что уровень sICAM-1 увели-
чивался в крови по мере повышения тяжести заболева-
ния. В фазе выздоровления этот показатель нормализо-
вался [42]. У больных с COVID-19 и циррозом печени 
повышенный уровень ICAM-1 в  плазме служит неза-
висимым предиктором смертности [43]. При анализе 
концентрации ММА  — ICAM-1 в  крови выздоравли-
вающих больных COVID-19 в интервале от 2 до 33 не-
дель после постановки диагноза, было 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 [42]. 
Схожие данные имеются при изучении содержа-
ния молекул ICAM-1 у  пациентов с  COVID-19  ин-
фекцией через 2  недели и  5  недель после постановки 

диагноза — COVID-19: через 5 недель произошло уве-
личение ICAM-1 в 6 раз, по сравнению с первоначаль-
ными данными [42,43].

В  нашем исследовании определение концентрации 
ММА в плазме крови осуществлялось через 1 месяц по-
сле выписки пациентов из моностационара и получен-
ные данные схожи с данными других авторов, которые 
изучали содержание молекул эндотелиальной дисфунк-
ции в различные временные периоды после перенесен-
ной COVID-19 инфекции. 

По результатам проведенного исследования был 
проведен бинарный логистический анализ для оценки 
влияния (определения независимых факторов прог-
ноза) изученных параметров на вероятность разви-
тия фиброза легких после перенесенного COVID-19-
ассоциированного поражения легких. Для создания 
модели использовался метод логистической регрессии 
с последовательным исключением наименее значимых 
факторов. Путем отбора методом исключения были 
оставлены факторы, обладающие наибольшей досто-
верностью, среди них молекулы межклеточной адге-
зии. Данная модель была преобразована в калькулятор, 
который можно будет использовать в  практическом 
здравоохранении, подробнее информация будет отра-
жена в следующих публикациях. 

Выводы. Таким образом, после перенесенной ко-
ронавирусной инфекции, осложненной поражением 
легких, в  крови наблюдается повышение концентра-
ции молекул межклеточной адгезии  — представите-
лей всех суперсемейств. Увеличение уровней молекул 
межклеточной адгезии у  исследуемых пациентов от-
ражает наличие эндотелиоза и коррелирует с тяжестью 
поражения легочной ткани, в  том числе и  в  период 
реконвалесценции.

Группа контроля 
(К)

n=56

Исследуемые группы Статистическая 
значимость1 группа (КТ-1)

n=50
2 группа (КТ-2)

n=50
3 группа(КТ-3)

n=50
4 группа(КТ-4)

n=50

209,4
[193,68; 245,91]

334,0
[301,53; 388,04]

233,0
[234,21; 324,76]

229,0
[212,99; 299,69]

233,2
[204,59; 291,53]

H=17,010; df=4,
p=0,002.

СРАВНЕНИЕ С ГРУППОЙ 

КОНТРОЛЯ

Uк-1=730,0, pк-1<0,001*;

U к-2=1148,5, pк-2=0,111;

U к-3=1277,0, pк-3=0,436;

U к-4=1345,5, pк-4=0,730

СРАВНЕНИЕ 

ИССЛЕДУЕМЫХ ГРУПП

U1-2=967,0, p1-2=0,051;

U1-3 =856,5, p1-3=0,007*;

U1-4 =839,0, p1-4=0,005*;

U2-3 =1141,0, p2-3=0,452;

U2-4 =1088,0,p2-4=0,264;

U3-4 =1191,0, p3-4=0,684;

Концентрация EpCAM, пг/мл

Рисунок 10. Концентрация молекул межклеточной адгезии EPCAM в крови у пациентов исследуемых групп
Примечание: см. рисунок 1

Figure 10. Th e concentration of EPCAM intercellular adhesion molecules in the blood of patients in the study groups
Note: see figure 1
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