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Изучена концентрация молекул адгезии  sICAM–3 в развитии гнойно-воспалительных заболеваний мягких тканей у де-

тей (ГВЗМТ). Установлено  повышение концентрации молекул адгезии sICAM–3 при ГВЗМТ у детей с анемией, обуслав-
ливающее усиление тяжести, вялое и затяжное течение воспалительного процесса со склонностью к рецидивирующему те-
чению и хронизации.  
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IMPLICATION OF SICAM–3 ADHESIVE MOLECULE IN SOFT TISSUE  

PYO-INFLAMMATORY DISEASE DEVELOPMENT IN CHILDREN  
WITH IRON-DEFICIENCY ANEMIA 

 
We have studied sICAM-3 adhesive molecule concentration and its implication in the development of soft tissue pyo-

inflammatory diseases (STPID) in children. Elevated concentration of sICAM-3 adhesive molecule concentration in STPID in iron-
deficient children was found to aggravate severity, languid and long-term course of the inflammatory process, which predisposed to 
recurrence and chronicity.  
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Современные проблемы гнойно-
воспалительных заболеваний мягких тканей   
(ГВЗМТ) у детей связаны с изучением меха-
низмов становления осложненных и рециди-
вирующих форм болезни [1,5,8]. Нередко они 
обусловлены наличием сопутствующей пато-
логии у детей, особую актуальность среди 
которых представляют железодефицитные 
состояния.  

Несмотря на многочисленные исследо-
вания, многие проблемы железодефицитных 
состояний остаются спорными [6,9]. Приори-
тетным направлением можно считать изуче-
ние молекулярно-генетических и иммуноло-
гических аспектов обмена железа. Однако не 
изученными остаются вопросы взаимодейст-
вия различных звеньев иммунной системы 
при гнойно-воспалительных заболеваниях 
мягких тканей у детей с железодефицитной 
анемией (ЖДА). На сегодняшний день не 
изучен генез вялотекущих и рецидивирующих 
форм ГВЗМТ у детей с сидеропенией, отсут-
ствуют диагностические маркеры болезни, не 
определена роль нарушений обмена железа  в 
развитии нарушений функции иммунной сис-
темы, определяющих прогноз гнойно-
воспалительных заболеваний. 

В настоящее время внимание ученых 
привлекает изучение роли межклеточных мо-
лекул адгезии при различных патологических 
состояниях. Особый интерес представляет 
изучение молекулы адгезии ICAM-3, участ-
вующей в иммунном ответе и ответственной 
за привлечение активных лейкоцитов в очаг 

воспаления [2,3,4,7,10,11]. Исследование по-
казателей молекулы  адгезии ICAM-3 при 
ЖДА у больных ГВЗМТ представляет особый 
интерес, поскольку позволит прогнозировать 
характер течения  и исход болезни. 

Широкая распространенность гематоло-
гических расстройств среди детского населе-
ния и высокий риск их неблагоприятного 
влияния на прогноз ГВЗМТ вызывают инте-
рес к их изучению. Решение данной проблемы 
предусматривает исследование методов диаг-
ностики, лечения и профилактики ЖДА у де-
тей с ГВЗМТ.  

Целью исследования явилось изучение 
концентрации молекул адгезии  sICAM–3 и 
определение их значимости в развитии гной-
но-воспалительных заболеваний мягких тка-
ней у детей с железодефицитной анемией. 

Материал и методы 
Под наблюдением находились 69 детей 

с гнойно-воспалительными заболеваниями 
мягких тканей в возрасте с 1 месяца до 17 лет. 
Среди них 46 больных железодефицитной 
анемией и 23 ребенка без анемии в возрасте с 
1 месяца до 17 лет. Контрольную группу со-
ставили 18 практически здоровых детей ана-
логичного возраста.  

Всем детям была проведена оценка со-
стояния здоровья, изучены состояние перифе-
рической крови, обмен железа, иммунный 
статус (Пинегин  Б.В.,1992),  показатели рас-
творимых форм молекул межклеточной адге-
зии ICAM – 3 иммуноферментным методом с 
использованием наборов Bender MedSystems 
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BCM. Все различия  считались значимыми 
при p<0,05. С целью обнаружения связи меж-
ду исследуемыми показателями проводили 
корреляционный анализ путем вычисления 
коэффициента линейной корреляции Пирсо-
на(r). 

Результаты и обсуждение 
Известно, что основная  функция моле-

кул межклеточной адгезии состоит в поддер-
жании межклеточных взаимодействий  между 
клетками и экстраклеточным матриксом, 
обеспечивающим передачу сигналов, регули-
рующих функции структурных компонентов 
цитоскелета, участвующих в активации кле-
ток. Благодаря  цитоплазматическим доменам 
адгезивные молекулы воспринимают внутри-
клеточные сигналы, которые регулируют экс-
прессию, распределение по клеточной мем-
бране и функциональную активность поверх-
ностных рецепторов [2,3,4,7,10,11]. Наиболее 
важную роль в иммунных реакциях играет 
семейство β2-интегринов и иммуноглобули-
ноподобные белки семейства sICAM–3, в 
инициации первичного иммунного ответа 
принимают участие молекулы адгезии 
sICAM–3 [3,4,7,10,11]. 

Реакция иммунной системы при воспа-
лении проявляется накоплением активиро-
ванных Т-лимфоцитов в очаге воспаления. 
При этом sICAM–3 принимает участие в пер-
вичной адгезии покоящихся Т-лимфоцитов. 
Увеличение их мембранной экспрессии при 
воспалении инициирует миграцию клеток из 
кровеносного русла в шоковый орган для 
осуществления своих функций [2,3,4,7,10,11].  

Результаты исследования свидетельст-
вовали о достоверном увеличении  содержа-
ния sICAM–3 у больных ГВЗМТ с железоде-
фицитной анемией до 13,37±0,41 ng/ml в от-
личие от показателей больных ГВЗМТ без 
анемии и здоровых детей  (8,88±0,11 ng/ml; 
р1<0,05 и 7,17±0,23 ng/ml; р2<0,05) (табл. 1). 
 

Таблица 1 
Показатели sICAM–3 у детей с гнойно-воспалительными 

заболеваниями мягких тканей (M±m) 
Показате-

ли Здоровые Больные с 
ЖДА 

Больные 
без ЖДА 

sICAM–3 N= 18 
7,17±0,23 

N=46 
13,37±0,41 
р1 <0,05 
р2 <0,05 

N=23 
8,88±0,11 
р2 <0,05 

р1 – показатели по отношению к контролю; 
р2 – показатели по отношению к здоровым детям 

 
Исследованием установлено, что пока-

затели sICAM–3 были увеличены при анемии 
легкой степени до 11,20± 0,19 ng/ml, при 
средней степени тяжести – до 14,71 ± 0,41 

ng/ml,  при тяжелой – до 19,85± 0,62 ng/ml 
(р2<0,05) (табл. 2). 

Таблица 2 
Показатели  sICAM–3 у детей с гнойно-воспалительными 

заболеваниями мягких тканей в зависимости  
от степени тяжести железодефицитной анемии (М±m) 

Показатели 
Легкая 
степень 
анемии 

Средняя 
степень 
анемии 

Тяжелая 
степень 
анемии 

sICAM–3 
N= 22 

11,20±0,19 
р2 <0,05 

N=21 
14,71±0,41 
р2 <0,05 

N=3 
19,85±0,62 
р2 <0,05 

р2  – по отношению к показателям здоровых  детей 
 

Корреляционным анализом выявлена 
достоверная зависимость (р <0,05) между по-
казателями sICAM–3 и обменом железа: фер-
ритина, цветного показателя; уровнем сыво-
роточного железа и эритроцитов; лимфоци-
тов, процентом Т-лимфоцитов, числом В-
лимфоцитов; показателями фагоцитарного 
индекса, НСТ-теста стимулированного, ЦИК, 
Ig А; сегментоядерных нейтрофилов; моноци-
тов; лейкоцитов и активностью миелоперок-
сидазы (от r= ±0,1 до r= ± 0,4).  

Обнаружена достоверная связь (р <0,05) 
между степенью повышения показателей 
sICAM–3 в зависимости от характера пораже-
ний кожи и слизистых оболочек, патологии 
органов пищеварения, почек, нервной систе-
мы  (от r= ±0,1 до r= ±0,3).  

Отсюда следует, что повышение кон-
центрации адгезивной молекулы sICAM–3 
при ГВЗМТ, наиболее выраженное у детей с 
анемией, является маркером интенсивности 
воспалительного процесса. Отмечается подъ-
ем уровня молекул адгезии sICAM–3 в зави-
симости от степени тяжести анемии. В связи с 
недостаточной функцией неспецифических 
факторов защиты, клеточного и гуморального  
иммунитета у больных ГВЗМТ увеличение 
концентрации sICAM–3, наиболее выражен-
ное при сидеропении, может явиться неблаго-
приятным прогностическим признаком болез-
ни. Все это приводит к нарушению механиз-
мов развития воспалительного процесса и яв-
ляется причиной усиления тяжести, вялого 
затяжного и рецидивирующего течения бо-
лезни. 

Известно, что в инициации иммунного 
ответа важную роль играет sICAM–3 в каче-
стве маркера патологических состояний, и 
увеличение ее концентрации в очаге воспале-
ния активизирует лейкоциты и их проникно-
вение в очаг [2,3,4,7,10,11]. Сохранение высо-
ких концентраций молекул адгезии в течение 
длительного времени приводит к истощению 
функциональной активности нейтрофилов, 
угнетению всех стадий фагоцитоза, миграци-
онной способности фагоцитов, усугублению 
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иммунной недостаточности и усилению ин-
тенсивности поражения. При этом формиру-
ется затяжной и вялотекущий воспалительный 
процесс, обуславливающий усиление эндо-
генной интоксикации организма. Нарастание 
тяжести болезни сопровождается глубоким  
угнетением иммунитета, нарушением фагоци-
тарных реакций и реакции лейкоцитов на ан-
тигенную агрессию. 

Выявленные изменения и взаимосвязи 
при анемии у детей с ГВЗМТ свидетельству-
ют о непосредственном участии sICAM - 3 в 
воспалительном процессе и привлечении ак-
тивных лейкоцитов в очаг воспаления. Это 
позволяет считать увеличение концентрации 
sICAM - 3 ранним маркером системного вос-
паления. 

Заключение     
Результаты исследования показали по-

вышение концентрации молекул sICAM–3 
при ГВЗМТ, наиболее выраженное у детей с 
железодефицитной анемией. Отмечается 
подъем уровня  молекул адгезии sICAM–3 в 
зависимости от степени тяжести анемии, что 
сопровождается усилением тяжести гнойно-
воспалительного процесса, затяжным и реци-
дивирующим его течением, определяющим 
неблагоприятный прогноз болезни. 

Представленные  изменения содержа-
ния sICAM являются следствием дисфункции 
определенных звеньев иммунного ответа при 
анемии у больных ГВЗМТ, возникающей на 
фоне иммунологической недостаточности. 
Активация клеток инициирует усиление шед-
динга мембранных молекул различными про-
теолитическими ферментами. Вследствие это-
го в крови  пациентов регистрируются повы-
шенный уровень sICAM-3, что может приво-
дить к нарушениям  формирования полноцен-
ных контактов между иммунокомпетентными 
клетками, к презентации антигена с участием 
адгезивных молекул и к снижению вероятно-
сти поступления в клетки дополнительных 
активационных сигналов.  

Выводы 
1. Исследованием установлено  повышение 
концентрации sICAM–3 при гнойно-
воспалительных заболеваниях мягких тканей, 
наиболее выраженное у детей с железодефи-
цитной анемией. 
2. Увеличение показателя sICAM–3 у боль-
ных ГВЗМТ, страдающих железодефицитной 
анемией, является маркером интенсивности 
воспалительного процесса и обуславливает  
усиление тяжести, затяжное и рецидивирую-
щее течение заболевания с неблагоприятным 
прогнозом.  
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