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Аннотация
Иммунная система в эмбриональный, неонатальный 
и постнатальный периоды существенно отличается от 
взрослых. Экспрессия генов цитокинов начинается на 
10-й неделе эмбриогенеза. Продукция интерферонов 
(interferons (IFN)) и интерлейкинов (interleukins (IL)) 
не превышает 40-50% от уровня взрослых. Фагоци-
тоз начинается с 12-й недели беременности. Регулятор-
ные Т-лимфоциты (Treg) составляют до 15% популяции 
Т-лимфоцитов фенотипа CD4+ в эмбриональный период, 
при рождении их уровень снижается до 5%, что харак-
терно для взрослых. При внутриутробном развитии 
необходима иммунологическая толерантность по от-
ношению к собственным биомолекулам и антигенам 
матери с подавлением продукции провоспалительных 
цитокинов Т-хелперного пути типа 1 (Th1). При рож-
дении происходит быстрый переход от эмбриональной 
толерантности к связыванию рецепторов врождённого 
иммунитета (pattern recognition receptors (PRR)) с чу-
жеродными молекулами, прежде всего бактерий-ком-
менсалов слизистых оболочек с индукцией экспрессии 
генов  цитокинов Th17 иммунного ответа, приводящего 
к элиминации внеклеточных патогенов, и подавлением 
Th1 иммунитета. При повторной стимуляции различны-
ми экзогенными или эндогенными факторами цитоки-
новый ответ ускоряется и усиливается. Тренированный 
иммунитет обеспечивает неспецифическую устойчивость 
детей и защитный эффект живых ослабленных вакцин 
против различных инфекционных заболеваний. 
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Врождённый и тренированный иммунитет, систем-
ный и мукозальный иммунный ответ, цитокины, дети, 
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Summary
The immune system in the embryonic, neonatal and postnatal 
periods significantly differs from the immune system in 
adults. Cytokine gene expression begins during the 10th 
week of embryogenesis. Production of interferons (IFN) 
and interleukins (IL) does not exceed 40-50% of the adult 
level. Phagocytosis occurs from the 12th week of pregnancy. 
Regulatory T lymphocytes (Treg) amount up to 15% of the 
CD4+ T lymphocyte population in the embryonic period, after 
birth their level decreases to 5%, which is typical for adults. 
In utero immunological tolerance towards own biomolecules 
and mother's antigens with the suppression of type 1 
T-helper (Th1) immune response proinflammatory cytokine 
production is necessary. At birth, a rapid transition from 
embryonic tolerance to the binding of innate immunity pattern 
recognition receptors (PRR) with foreign molecules, primarily 
mucosal commensal bacteria, results in Th17 cytokine gene 
expression with the elimination of extracellular pathogens 
and Th1 immunity inhibition. Repeated stimulation by 
various exogenous or endogenous factors causes the cytokine 
gene expression. Trained immunity provides nonspecific 
resistance of children to pathogens and the protective effect 
of live attenuated vaccines against various infectious diseases.
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Innate and trained immunity, systemic and mucosal immune 
response, cytokines, children, adults.
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Введение 
Формирование иммунной системы челове-

ка начинается на ранних этапах эмбриогенеза 
(табл. 1) [1]. Все клетки крови, включая лейкоци-
ты, происходят из плюрипотентных стволовых 
клеток костного мозга. После 10 недель бере-
менности Т-лимфоциты плода образуются из 
популяции стволовых клеток, отличающейся от 
таковой у взрослых (рис. 1). У эмбрионов преоб-
ладает пролиферация наивных Т-лимфоцитов с 
тенденцией дифференциации в Treg (рис. 1, 2) [2]. 
В ответ на антигены матери, проникающие через 
плаценту, у эмбрионов образуются регулятор-
ные Treg, которые остаются после рождения. Treg 
составляют до 15% популяции Т-лимфоцитов 
фенотипа CD4+ в эмбриональный период, затем 
при рождении их уровень снижается до 5%, что 
характерно для взрослых (рис. 1, 2) [2]. Начиная 
с 13-й недели беременности некоторые стволовые 
клетки перемещаются в тимус и костный мозг, в 
результате деления первичных клеток образуют-
ся лимфоидные узелки и затем органы (табл. 1). 

Экспрессия генов цитокинов начинается на 
10-й неделе эмбриогенеза. При этом продукция 
интерферонов (interferons (IFN)) и интерлейки-
нов (interleukins (IL)) не превышает 40-50% от 
уровня взрослых. 

В эмбриональный период образуются компо-
ненты неспецифической защиты (поверхностные 
механические, химические и биологические барье-
ры, антимикробные пептиды, мукополисахариды 
слизистых оболочек, лизоцим, фагоциты, система 
комплемента, цитокины, натуральные киллеры 
и др.) и специфического адаптивного иммуни-
тета (В- и Т- лимфоциты; иммуноглобулины и 
Т-клеточные рецепторы). Однако к моменту рож-
дения человека системные и локальные механизмы 

Таблица 1. Этапы развития иммунной системы у детей [1]  

Орган, структура Периоды формирования* Появление лимфоидных узелков*  
Костный мозг 4–5 —
Тимус 4–5 —
Селезёнка 5–6 16–20
Лимфатические узлы 5–6 и позже 20–22 и позже
Нёбные миндалины 9–12 18–22
Глоточная миндалина 12–14 После рождения
Язычная миндалина 24–25 32–34
Трубные миндалины 28–32 После рождения
Лимфоидные бляшки 14–16 16–20
Лимфоидные узелки в слизистой 
оболочке внутренних органов

16–18 20–22

Аппендикс 14–16 16–20
Примечание: * – недели эмбриогенеза. 

Рис. 1. Схема развития иммунитета человека 
в онтогенезе (в соответствии с [3])

иммунитета, включая иммунитет слизистых обо-
лочек, волосяных фолликулов, спинномозговой и 
суставной жидкостей, недостаточно эффективны. 

In utero необходима иммунологическая толе-
рантность плода не только к гомологичным ауто-
антигенам, но и к аллоантигенам матери [3], что 
определяет особенности иммунной системы в пре-
натальный и перинатальный периоды с последую-
щей перестройкой в зависимости от окружающей 
среды при рождении. При нормальном протека-
нии беременности поляризация эмбрионального 
врождённого иммунитета в направлении Th2 и 
регуляторных Т-лимфоцитов (рис. 1, 2) уменьшает 
риски Th1 ответа, вызывающего внутриутробные 
повреждения и аутоиммунные заболевания.

Развитие иммунной системы детей 
При рождении происходит быстрый переход от 

внутриутробной иммунологической толерантно-
сти к экспонированию множественным антигенам, 
в частности, бактериям-комменсалам слизистых 
оболочек [3]. Иммунная система новорождённого 
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Рис. 2. Особенности врождённого иммунитета у новорождённых детей (в соответствии с [2])

находится в состоянии непрерывного созревания, 
дифференцировки, обучения, совершенствования 
и накопления иммунологической памяти. 

Развитие иммунной системы детей разделяют 
на 5 периодов (рис. 1).

1) Новорождённые (первые 25-35 дней после 
рождения). 

В неонатальном возрасте фагоциты (моно-
циты и макрофаги) и антиген-презентирующие 
дендритные клетки (dendritic cells (DC)) остаются 
незрелыми. Происходит увеличение масс органов 
при вариабельности количеств клеток иммунной 
системы [1]. Изменения формулы крови включают 
уменьшение относительного содержания грануло-
цитов и увеличение доли лимфоцитов, что необхо-
димо для врождённого и адаптивного иммунитета. 

2) 3-6 месяцы жизни 
Постепенное ослабление и исчезновение пас-

сивного материнского иммунитета. Преобладает 
первичный иммунный ответ с синтезом низко-
аффинных полиспецифичных иммуноглобулинов 
класса IgM. Локальный иммунитет также ослаблен. 
Иммунологическая память непродолжительна. 

3) на 2-ом году жизни 
Происходят переключения изотипов имму-

ноглобулинов с первичных IgM на высокоспеци-
фичные IgG. Системный и особенно локальный 
иммунитет остаются недостаточно развитыми. 

4) 4-6 лет 
Перестройка кроветворения и изменения ко-

личеств клеток крови обеспечивают иммуноло-
гические параметры, близкие к уровню взрослых. 

5) подростковый возраст 
Начинается в возрасте 13-14 лет у мальчиков 

и 11-13 лет у девочек. В процессе половой диффе-
ренциации андрогены и эстрогены стимулируют 
или ингибируют отдельные субпопуляции клеток 
иммунной системы с общим снижением массы 
лимфоидных органов. Под действием андрогенов 
происходит подавление клеточного и активация 
гуморального иммунитета.

Особенности врождённого иммунитета 
у детей 
Системный врождённый иммунитет 
Основным защитным механизмом новорож-

дённых является врождённый иммунитет вслед-
ствие незрелого специфического адаптивного 
иммунитета. Клетки врождённого иммунитета 
включают нейтрофилы, моноциты, макрофаги 
и DC, которые обеспечивают быструю неспе-
цифическую резистентность и взаимодействие 
с адаптивной иммунной системой. Зрелые ней-
трофилы образуются в конце первого триместра 
беременности с увеличением их количества под 
действием гранулоцитарного колониестимули-
рующего фактора (granulocyte-colony-stimulating 
factor (G-CSF)) непосредственно перед рождени-
ем с последующим снижением до стабильных по-
казателей в течение нескольких дней. Несмотря 
на повышенные количества, нейтрофилы ново-
рождённых остаются незрелыми с пониженной 
адгезией к клеткам эндотелия сосудов, слабым 
хемотаксисом и неэффективной регуляцией 

Система иммунитета: Особенности врождённого иммунитета у детей и взрослых
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цитокинами [3]. Моноциты и макрофаги ново-
рождённых также остаются незрелыми с пони-
женными уровнями экспрессии генов рецепторов 
врождённого иммунитета PRR (в частности, Toll-
подобных рецепторов (toll-like receptors (TLR4))), 
что приводит к нарушениям сигнальных путей ин-
дукции экспрессии генов цитокинов по сравнению 
со взрослыми [3]. Однако количества макрофагов 
в лёгких у здоровых новорождённых достигают 
значений, характерных для взрослых, в течение 
нескольких дней после рождения. DC миелоидного 
типа myeloid DC (mDC) новорождённых при акти-
вации рецепторов TLR4 характерными структура-
ми патогенов (pathogen-associated molecular patterns 
(PAMP)) секретируют провоспалительные цитоки-
ны в концентрациях, сопоставимых со взрослыми, 
что приводит к индукции Th17 иммунного ответа 
(рис. 2). Однако у детей снижена передача сигналов 
от рецепторов PRR, включая TLR3 и TLR7, к по-
следующему каскаду реакций, необходимых для 
активации экспрессии генов IFN [4,5]. Клетки mDC 
продуцируют небольшие количества субъединицы 
IL12 p70 [3], секретируют недостаточно IFNα, IFNγ 
и IL12 [4], что нарушает Th1 врождённый иммун-
ный ответ, необходимый для активации спец-
ифического клеточного иммунитета, а также об-
разование цитотоксических CD8+ Т-лимфоцитов 
(Т-киллеров) (рис. 2) [3]. Однако внутриутробная 
инфекция цитомегаловирусом приводит к ин-
дукции Th1 врождённого иммунитета с последу-
ющим развитием преимущественно клеточного 
иммунитета с повышенными концентрациями 
провоспалительных цитокинов IL1β, IL12, IL17 и 
фактора некроза опухолей (tumour necrosis factor 
(TNFα)) в амниотической жидкости, что может 
приводить к повреждениям плаценты и плода. 
Дополнительным механизмом является истощение 
пула CD4+ T-лимфоцитов с преобладанием цито-
токсических CD8+ T-клеток. Плазмоцитоидные 
дендритные клетки (plasmacytoid dendritic cells 
(pDC)) секретируют пониженные концентрации 
IFN типа I по сравнению со взрослыми, несмотря 
на сопоставимые уровни рецепторов TLR7 и TLR9 
[3]. Содержание натуральных киллеров (natural 
killers (NK)) с ограниченными цитолитическими 
свойствами при рождении не превышает полови-
ны среднего уровня у взрослых. NK новорождён-
ных слабо индуцируются IL2 и IL15 и секретируют 
низкие концентрации IFNγ [3]. Снижение актив-
ности NK и нарушения продукции IFNα и IFNγ 
регистрируют у детей до 10 лет [4].

Базовая экспрессия генов TLR и распреде-
ление рецепторов врождённого иммунитета на 
моноцитах новорождённых не отличается от 

взрослых, однако у недоношенных младенцев 
количества TLR4 значительно снижены и воз-
растают в зависимости от срока беременности. 
Функции TLR у новорождённых отличаются от 
взрослых. Мононуклеарные клетки недоношен-
ных детей продуцируют больше IL10, но меньше 
провоспалительных цитокинов. Моноциты до-
ношенных новорождённых секретируют повы-
шенные количества IL6 и IL23 в направлении Th17 
ответа. Пониженная продукция TNFα, IFNγ, IL1β, 
и IL12p70 по сравнению со взрослыми продолжа-
ется в течение нескольких недель после рождения, 
что приводит к восприимчивости к внутриклеточ-
ным инфекциям, включая все вирусные инфекции 
[6]. Снижение продукции провоспалительных ци-
токинов частично обусловлено медиаторами сиг-
нального пути TLR, включая миелоидный фактор 
дифференциации (Myeloid Differentiation Factor 
88 (MyD88)), фактор регуляции интерферона 
(Interferon Regulatory Factor 5 (IRF5)) и белок p38. 
IL6 подавляет миграцию нейтрофилов, поэтому 
Th17 поляризация врождённого иммунитета 
уменьшает риски избыточного провоспалитель-
ного Th1 ответа и обеспечивает начальную коло-
низацию кожи и желудочно-кишечного тракта 
детей бактериями-комменсалами. 

Концентрации циркулирующих компонентов 
системы комплемента у новорождённых варьи-
руют в диапазоне 10-80% от показателей у взрос-
лых, что препятствует опсонизации антигенов, 
хемоаттракции фагоцитов, деградации патогенов 
и секреции антител. Некоторые компоненты си-
стемы комплемента достигают средних значений, 
характерных для взрослых, в течение 1 месяца 
(в частности, фактор B), однако большинство 
факторов продуцируются позднее. Поскольку у 
новорождённых низкие концентрации иммуно-
глобулинов, то функции комплемента зависят от 
альтернативных путей активации, индуцируемых 
полисахаридами и эндотоксинами. 

Уровни антимикробных пептидов в пуповин-
ной крови новорождённых, особенно у недоно-
шенных детей, значительно ниже по сравнению 
с кровью взрослых [2]. 

В эмбриональный и ранний неонатальный 
периоды развития выражена поляризация врож-
дённого иммунитета для защиты от внеклеточных 
патогенов с дефицитом повреждающих провоспа-
лительных цитокинов Th1 за счёт альтернативных 
механизмов противовирусной защиты. Продук-
ция ключевых цитокинов Th1, включая IFN типа 
I и II, а также IL12 не достигает референтных 
интервалов у взрослых до подросткового периода 
[2]. Напротив, для цитокинов, регулирующих Th17 
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врождённый иммунитет (IL6 и IL23), характерны 
повышенные уровни в неонатальный период по 
сравнению со взрослыми [2]. Секреция противо-
воспалительного и иммуномодулирующего IL10 
укрепляет иммунологическую толерантность в 
неонатальном возрасте (рис. 2) [2].

К особенностям развития иммунной системы у 
детей относятся недостаточный синтез цитокинов, 
в особенности IFN, Т-клеточная иммуносупрес-
сия, «физиологическая» гуморальная иммунная 
недостаточность, сниженная активация системы 
комплемента, нарушение межклеточной коопера-
ции, пониженная активность NK и фагоцитов [4].

Локальный врождённый иммунитет 
Локальный иммунитет со всеми механически-

ми, химическими и биологическими барьерами 
включает лимфоидные структуры носоглотки, 
бронхов, желудочно-кишечного тракта и мо-
чеполовой системы, а также слёзные, слюнные 
и молочные железы в период лактации, сино-
виальную оболочку суставов, спинномозговую 
жидкость и формируется в течение первых 200 
дней беременности [7,8]. 

Мукозальный врождённый иммунитет
Хотя структуры мукозального иммунитета 

образуются в первые 6 месяцев беременности, 
активации антигенами обычно не происходит 
до рождения. Исключения составляют внутри-
утробные инфекции и антиидиотипический от-
вет на материнские антитела [7]. После рождения 
колонизация слизистых оболочек и внешних 
поверхностей тела бактериями приводит к стиму-
ляции мукозального иммунитета. Период от 1 до 
6 месяцев является критическим для формирова-
ния мукозального иммунитета [7]. Наибольшие 
количества В-клеток на слизистых оболочках 
присутствуют в период от рождения до 12 недель 
[7]. Амилаза, лизоцим и лактоферрин присутству-
ют в слюне человека к 6 месяцу беременности с 
падением их концентраций после рождения [7].

Экспрессия генов цитокинов в клетках эпите-
лия слизистых оболочек у детей не отличается от 
взрослых [9]. При инфекциях у новорождённых 
развивается мукозальный иммунитет с продукци-
ей провоспалительных цитокинов IFNα, IL17, IL8 
[10]. При COVID-19 более высокие уровни IFNα2, 
IFNγ, IP10, IL8 и IL1β были обнаружены в мазках 
носоглотки детей по сравнению со взрослыми [9].

В отличие от системного иммунитета, основ-
ным классом мукозальных иммуноглобулинов 
является IgA [7]. Нормальный доношенный ре-
бёнок рождается с дефицитом IgA [7]. 

Тренированный врождённый иммунитет у детей
Незрелость врождённого и адаптивного им-

мунитета в неонатальный период наряду с посте-
пенным ослаблением защитного эффекта антител 
матери для ребёнка, слабой иммунологической 
памятью вследствие ограниченных контактов с 
антигенами непосредственно после рождения и 
необходимостью защиты новорождённых и мла-
денцев от вирусных и бактериальных патогенов 
определяют необходимость в неспецифическом 
защитном механизме [6]. Феномен усиления 
активированного врождённого неспецифиче-
ского иммунитета после повторного воздействия 
широкого спектра экзогенных (PAMP) [11,12] и 
эндогенных (damage-associated molecular patterns 
(DAMP)) (или аларминов) молекулярных струк-
тур, которые могут отличаться от исходного сти-
мула, называется «тренированный иммунитет» 
(ТИ) (trained immunity) [13]. Вторичный уси-
ленный врождённый иммунный ответ является 
неспецифичным по отношению к разнообразным 
стимулам. ТИ подтверждён в лабораторных моде-
лях неонатальных заболеваний при проведении 
доклинических исследований ex vivo для клеток и 
эксплантов человека, in vitro и in vivo у лаборатор-
ных животных, а также у новорождённых (до 28 
суток после рождения) [6]. Эффект неспецифи-
ческой иммунологической памяти обычно реги-
стрируют в течение по крайней мере нескольких 
месяцев, иногда до 1-5 лет [14].

Клетки врождённого иммунитета (нейтрофи-
лы, моноциты/макрофаги, NK, DC) и неиммун-
ные эндотелиальные и эпителиальные клетки, а 
также клетки гладкой мускулатуры сосудов спо-
собны к иммунологической памяти в результате 
действия экзогенных PAMP и эндогенных DAMP 
стимулов. Механизмы неспецифического ТИ по-
сле временных стимулов включают эпигенетиче-
ские, транскрипционные и метаболические изме-
нения (рис. 3). В отличие от высокоспецифичного 
адаптивного иммунитета ТИ опосредуется эпиге-
нетическими и метаболическими изменениями в 
сигнальном пути Akt/PI3K/mTOR, с метилирова-
нием и ацетилированием гистонов в промоторных 
и энхансерных участках генов провоспалительных 
цитокинов (рис. 3). Различные стимулы активиру-
ют альтернативные пути ТИ [15]. 

ТИ обеспечивает защиту от инфекций и улуч-
шает протективный эффект иммунизации. Вак-
цинация детей от кори обеспечивает снижение 
смертности от разных причин на 30%. Живые 
ослабленные вакцины (bacillus Calmette-Guerin 
(BCG), вакцины от полиомиелита, от оспы, 
комбинированная вакцина от кори, паротита и 
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краснухи [15] вызывают сильный и долговре-
менный врождённый и адаптивный иммунитет 
благодаря эпигенетическим, метаболическим 
и функциональным изменениям клеток врож-
дённого иммунитета [14]. Вакцинация детей в 
раннем возрасте при незрелой иммунной системе 
снижает риски госпитализации и общей смерт-
ности, а также уменьшает вероятность развития 
атопической бронхиальной астмы посредством 
неспецифического ТИ [15]. В процессе онтоге-
неза ТИ способствует защите на пренатальных 
и неонатальных стадиях развития при незрелом 
адаптивном иммунитете [14]. Более того, у но-
ворождённых в результате иммунизации BCG 
неспецифические защитные эффекты оказались 
более выраженными по сравнению с их матеря-
ми, которые ранее также были вакцинированы 
BCG [15]. Однако ТИ не только участвует в обе-
спечении защиты от инфекций, но и вносит 
вклад в развитие хронических неинфекционных 
воспалительных состояний [16], аутоиммунных 
заболеваний, сердечно-сосудистых патологий и 
конформационных протеинопатий [14]. 

Повышенные уровни TLR4 в моноцитах и 
нейтрофилах новорождённых дополнительно 
возрастают при повторном неспецифическом 
стимулировании. Продукция IL8 нейтрофи-

Рис. 3. Эпигенетические, транскрипционные и метаболические механизмы тренированного врождённого 
иммунитета
Примечания. Серые спирали соответствуют двухцепочечным ДНК в составе хромосом. Голубые диски показывают белки гистоны в составе хроматина. Красные круги 
обозначают метилирование гистонов, сиреневые круги – ацетилирование гистонов для открытого состояния хроматина, необходимого для транскрипции РНК цитокинов. 
Красная стрелка, направленная вверх, показывает усиление метаболических путей и повышение уровней метаболитов; жёлтая стрелка, направленная вниз, – осла
бление метаболизма и уменьшение концентраций метаболитов. 

лами усиливает хемотаксис нейтрофилов при 
нормальных родах по сравнению со взрослыми. 
У новорождённых при инфекциях грамположи-
тельными бактериями активируется сигнальный 
путь TLR2-MyD88, при инфекциях грамотрица-
тельными бактериями – TLR4/MD2/MyD88, что 
свидетельствует об относительной специфично-
сти врождённого иммунитета [17]. Связывание 
рецепторов врождённого иммунитета с лиганда-
ми PAMP/DAMP вызывает изменения экспрессии 
генов цитокинов, образование активных форм 
кислорода, фагоцитоз, элиминацию патогенов 
и способствует выживаемости новорождённых 
независимо от адаптивного иммунитета.

Хотя ТИ менее продолжительный и неспе-
цифичный по сравнению с адаптивным им-
мунитетом, внутриклеточные механизмы ТИ 
эволюционно консервативны, что обеспечивает 
быструю защиту детей от новых патогенов.

Мукозальный тренированный иммунитет
Системный и мукозальный ТИ развивается 

после рождения в течение всей жизни человека 
в результате активации рецепторов PRR разно-
образными стимулами [6,11–23]. Респираторные 
инфекции вызывают развитие мукозального 
ТИ [18–20], что может применяться для ком-
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бинированного введения профилактических и 
терапевтических вакцин [19]. Интраназальное и 
пероральное введение вакцины BCG приводило 
к усиленному неспецифическому иммунному 
ответу и защитному эффекту от туберкулёза 
по сравнению с традиционными интрадермаль-
ными инъекциями [21]. Вакцину BCG можно 
применять для комбинированной мукозальной 
вакцины против СПИД для усиления продукции 
провоспалительных цитокинов на «входных 
воротах» инфекции вирусом иммунодефицита 
человека [19]. Инактивированная полибакте-
риальная вакцина обеспечивает защиту от ре-
спираторных вирусных инфекций посредством 
мукозального ТИ [20]. Устойчивый ТИ в крови 
и на слизистых оболочках может обеспечить 
иммунологическую толерантность [19] и приме-
няться при лечении аллергических заболеваний 
[19,22]. Индукция экспрессии генов противовос-
палительных цитокинов при мукозальном ТИ 
в результате иммунизации противовирусными 
вакцинами приводит к снижению рисков хро-
нического воспаления и аллергопатологий [22]. 

Результаты обратной транскрипции с по-
следующей полимеразной цепной реакцией с 
гибридизационно-флуоресцентной детекцией 
продуктов в реальном времени свидетельствуют 
о высоких уровнях экспрессии генов IFN α, β, γ, 
λ и IL23 в мазках носоглотки условно здоровых 
детей и при респираторных инфекциях ринови-
русом, респираторно-синцитиальным вирусом, 
метапневмовирусом, бокавирусом и вирусом 

гриппа А [23,24]. Повышенные уровни РНК ци-
токинов на слизистых оболочках, возможно, яв-
ляются следствием разнообразных экзогенных и 
эндогенных стимулов для развития и сохранения 
иммунологической памяти ТИ и неспецифиче-
ской защиты детей. 

Таким образом, отличия иммунной системы 
детей и взрослых определяются цитокинами, 
которые начинают продуцироваться в эмбрио-
нальный период развития, определяют поляри-
зацию врождённого и адаптивного иммунитета 
с формированием иммунологической толерант-
ности. Экзогенные PAMP (при инфекциях) и 
эндогенные DAMP (алармины высвобождаются 
из клеток при стрессе в результате некроза) сти-
мулы связываются с рецепторами врождённого 
иммунитета PRR и индуцируют экспрессию генов 
цитокинов. У новорождённых уровни IL1β, IL6, 
IL23 и IL10 повышены, а содержание IL12, IFNα, 
β и γ понижено по сравнению со взрослыми, что 
активирует Th17 иммунитет с элиминацией вне-
клеточных патогенов и ингибирует Th1 ответ для 
снижения рисков повреждений органов и тканей 
и возможности колонизации слизистых оболочек 
бактериями-комменсалами. Однако повторные 
экзогенные и эндогенные стимулы вызывают 
эпигенетические, транскрипционные и мета-
болические изменения клеток ТИ с усилением 
неспецифической врождённой резистентности 
в ответ на новые угрозы.
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