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Аннотация
Представлены данные по онтогенезу системы иммунитета у плода, новорожденного и детей
раннего возраста. Рассматриваются этапы развития клеточного и гуморального иммунитета, а также иммуномодулирую-
щее влияние вакцинации на их формирование.
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Значение системы «мать – плод»
Основой патологии взаимоотношения

мать-плод во многих случаях служат имму-
нологические конфликты [1, 2]. Плод по
существу является своеобразным аллотранс-
плантатом, так как имеет HLA-антигены отца
и поэтому несовместим с организмом мате-
ри. Толерантность к нему организма матери
поддерживается за счет местной системы
иммунитета плодных оболочек плаценты,
которая формирует иммуносупрессивные
факторы. Причины того, почему в одних
случаях беременность развивается нор-
мально, а в других возникают иммунологи-
чески обусловленные осложнения, разнооб-
разны. Многочисленные специфические и не-
специфические факторы обеспечивают вы-
живаемость плода, несмотря на его антиген-
ную несовместимость. К ним относятся: 1)
особая организация пограничных между ма-
терью и плодом тканей (трофобласт, дециду-
альная оболочка и др.); 2) защитное влияние
антител, вырабатываемых против специ-
фических антигенов плода; 3) блокирующее
действие комплексов антиген-антитело; 4) об-
щее супрессивное влияние на иммунные клет-
ки плацетарных белковых и стероидных гор-
монов и белков, возникших при беременнос-
ти; 5) супрессивное действие лимфоцитов

плода; 6) блокирующие антитела у беремен-
ных против HLA-DR-антигенов.

Предполагается [1], что нормальное тече-
ние беременности обеспечивается определен-
ным состоянием иммунологической сети по
Н. Ерне, когда антигены индуцируют образо-
вание антител, а последние антиидиотипичес-
ких антиантител, в результате чего устанав-
ливается равновесие «идиотип – антиидио-
тип». Своеобразие этого варианта сети зак-
лючается в том, что он формируется и из-
меняется в процессе развития плода. Отли-
чие этой сети от других заключается в том,
что плод, как правило, «поставляет» в нее
антигены, а организм матери синтезирует
антитела и соответствующие им антианти-
тела (идиотипы и антиидиотипы). На ранних
этапах эмбриогенеза у плода не синтезируют-
ся антитела (иммуноглобулины). В то же вре-
мя она проницаема для некоторых его анти-
генов и IgG (антител) матери.

Плод нормально развивается под влияни-
ем изоантител, а также Т-лимфоцитов и есте-
ственных киллеров матери, которые при-
влекаются в плаценту и выделяют цитокины,
стимулирующие рост и дифференцировку
тканей плода. В этом заключается целесооб-
разность определенной степени несовме-
стимости между матерью и плодом. Сдвиги в
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иммунологической сети, индуцированные
различными факторами, ведут к развитию ее
патологических вариантов. Причиной этого
могут быть генетическая предрасположен-
ность, обусловливающая особые варианты
несовместимости (резус-антигены и др.); аген-
ты, снижающие или увеличивающие количе-
ство антигенов плода, поступающих через
плацентарный барьер, или, наоборот, факто-
ры, индуцирующие резкое увеличение кон-
центрации в крови матери определенных ан-
тиидиотипов и их поступление к плоду. Воз-
можно сочетание нескольких причин и фак-
торов. Восстановление иммунорегуляторной
сети (нормальное развитие плода) может на-
блюдаться после иммунизации лимфоцитами
отца, что указывает на недостаточную имму-
ногенность антигенов плода.

Некоторая степень иммунодепрессии при
беременности, предохраняющая плод от ги-
бели, обеспечивается гормональными и
другими неспецифическими факторами.
Целый ряд различных иммунологических
показателей в течение беременности изме-
нены (субпопуляции Т-клеток, иммуногло-
булйны, реакции на антигены и митогены).
Еще более значительные изменения имму-
нореактивности выявлены при различной
патологии беременности.

Система иммунитета плода
Система иммунитета (СИ) матери относи-

тельно толерантна к антигенам плода, эксп-
рессируемым за счет гаплотипа отцовских ге-
нов. Эта толерантность обеспечивается пла-
центарным барьером (трофобластом). Пла-
цента и плод синтезируют иммунорегулятор-
ные гормоны и цитокины, избирательно суп-
рессирующие ответ клеток СИ матери, нахо-
дящихся в плаценте, на антигены плода [1, 2].

Экспрессия рецепторов и лигандов, мо-
лекул HLA-системы (молекулы HLA-G) в
плаценте такова, что она обеспечивает вза-
имную ингибицию активности клеток пло-
да и матери.

Однако развитие системы иммунитета
плода контролируется взаимодействием с СИ
матери уже тем, что ее иммуноглобулины G и
цитокины проникают через плаценту, а для
нормального развития плода необходима оп-
ределенная степень их несовместимости по
HLA-антигенам отцовского генотипа.

Развитие системы иммунитета у плода че-
ловека имеет характерные черты. Становле-

ние иммунитета на внутриутробном этапе
жизни определяется генами соответствую-
щего индивидуума. В эмбриональном и
внутриутробном периоде активность генов
может меняться под влиянием эндогенных
и экзогенных стимулов, что приводит к
особенностям иммунологической реактив-
ности конкретного новорожденного. Эти
изменения существенны при патологии
плаценты, когда плод не предохранен от
контактов с чужеродными веществами ма-
теринского и экзогенного происхождения,
что нарушает естественный ход функцио-
нальной и морфологической дифференци-
ровки системы иммунитета.

Система иммунитета беременной женщи-
ны проявляет относительную толерантность
(нечувствительность) к антигенам эмбриона
и плода опять-таки благодаря наличию пла-
центарного барьера, при патологии которого
эта толерантность нарушается.

Первичным источником гемопоэтических
клеток, способных дифференцироваться в
лимфопоэтические линии, является клеточ-
ный мешок. У плода гемопоэз возникает в
рудиментарном желточном мешке между 3
и 6 неделями внутриутробного развития.
Происходит пролиферация стволовых кле-
ток, а на 6 и 7 неделе начинается миграция
плюрипотентных клеток в зачатки  феталь-
ной печени, вилочковой железы и костного
мозга. Уже в желточном мешке и печени по-
являются первичные  макрофаги.

Дальнейшая дифференцировка стволовых
клеток происходит при специфическом взаи-
модействии микроокружения в тканях, в ко-
торые они мигрировали.

Закладка тимуса – важного органа систе-
мы иммунитета, происходит на 7-й неделе
внутриутробного развития в области 3-го и 4-
го карманов жаберных дуг в виде эпителиаль-
но-мезенхимального скопления. На 7-8 неде-
ле тимус заполняется стволовыми клетками
из печени и становится лимфоэпителиаль-
ным образованием. В 8,5 недель в нем появля-
ются предшественники Т-клеток, имеющие
CD2 и CD7 антигены.

Т-клетки, имеющие gd TКР, участвующие
во врожденном иммунитете, появляются
раньше, чем Т-клетки с ab TКР – основные
участники адаптивного иммунитета. Боль-
шинство Т-клеток плода экспрессируют
CD45RA – маркер наивных Т-клеток. Однако
в случаях внутриутробной инфекции они мо-
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гут дифференцироваться в клетки с CD45RO
молекулой, указывающую на стимуляцию ан-
тигеном. 9-16% Т-клеток плода имеют рецеп-
тор к ИЛ-2 (CD25) – маркер активации.

У 14-недельного плода в тимусе различа-
ют 2 слоя: корковый с большим содержани-
ем тимоцитов – предшественников Т-лим-
фоцитов и мозговой, где имеются эпители-
одные клетки. Последние синтезируют гор-
моны тимуса (тимозины и др.), под влия-
нием которых тимоциты превращаются в
зрелые Т-лимфоциты. Они имеют харак-
терные дифференцировочные антигены
CD2, CD3 и CD4 (Т-хелперы) или CD8 (Т-
супрессоры), а также HLA-антигены I клас-
са. Антигены HLA – II класса и ИЛ-2 рецеп-
торы появляются на Т-лимфоцитах при их
активации. Т-хелперы – вспомогательные
клетки, выделяя ИЛ-2, стимулируют созре-
вание Т- и В-лимфоцитов.

К концу 3 месяца беременности в мозго-
вом слое вилочковой железы плода появля-
ются тельца Гассаля – характерные для тиму-
са морфологические образования. Покинув-
шие вилочковую железу Т-лимфоциты миг-
рируют в паракортикальные зоны лимфати-
ческих узлов, периартериолярные зоны селе-
зенки, в другие ткани.

Эти клетки по функциональной способно-
сти могут осуществлять реакцию трансплан-
тата против хозяина, а также приобретать
цитотоксическую активность.

Рудимент селезенки появляется на 5 неде-
ле внутриутробного развития; лимфоциты
в ней – на 11-й неделе. Центральные артери-
олы формируются в селезенке на 12-14 не-
деле, скопления лимфоцитов вокруг цент-
ральных артериол заметны, начиная с 17-й
недели внутриутробного развития. Макси-
мальная лейкопоэтическая активность об-
наруживается на 5-м месяце внутриутроб-
ного развития. К 22-й неделе в ней преобла-
дают лимфоциты.

Начало функционирования костного моз-
га относят к 11-12 неделе. В этот период он
также, как и селезенка и лимфатические узлы
активно заселяется лимфоцитами, но основ-
ным источником этих клеток продолжает ос-
таваться печень плода. Закладка лимфатичес-
ких узлов начинается на 4-м месяце феталь-
ного периода, а окончательное формирова-
ние завершается в постнатальном периоде.

В периферической крови эмбриона лимфо-
циты обнаруживаются на 7 неделе развития.

Т-лимфоциты выявляются в тканях плода
на 40 день гестационного возраста, изна-
чально в печени и костном мозге. Что каса-
ется других лимфоидных структур плода,
то их обнаруживают в небольшом количе-
стве в элементах аппендикса на 13 неделе,
тонкого кишечника на 24-25 неделе. Пред-
шественники В-клеток В-1 популяции име-
ют CD5 антиген. Они появляются в печени
и сальнике (с 8-й по 10-ю неделю).

Зрелые В-лимфоциты выявляются в кро-
ви плода на 12-14 неделе, в эти же сроки об-
наруживается их способность к образова-
нию плазматических клеток и продукции
антител. Присутствие плазматических кле-
ток в лимфоидных тканях плода, как пра-
вило, свидетельствует об антигенной стиму-
ляции, т.е. внутриутробном инфицирова-
нии. Степень зрелости В-лимфоцитов опре-
деляется по наличию на их мембране имму-
ноглобулинов и CD-молекул, а также ре-
цепторов к комплементу и липополисаха-
ридам. Первым на мембране В-лимфоцита
появляется иммуноглобулин М (IgM), за-
тем его плотность уменьшается и начина-
ют выявляться D, G, A и Е.

Синтез IgA доказан после 30 недели внутри-
утробного развития, а IgG и IgМ плод в со-
стоянии синтезировать с 20 недели гестации,
а по данным некоторых исследователей еще и
раньше – на 10-11 неделе. Содержание IgG в
крови плода на 17-18 неделе гестации около
0,1-0,3 г/л, после 30 недели – 0,4 г/л. Высокий
уровень IgG у доношенного новорожденного
(8-10 г/л) обусловлен материнским IgG, кото-
рый в последние недели беременности актив-
но транспортируется через плаценту. Он свя-
зывается с Fcg-рецептором на поверхности
клеток трофобласта, пиноцитируется ими и
поступает в кровь плода.

Антитела классов IgM, -А и -Е через пла-
центу не переходят, поэтому организм но-
ворожденного остается недостаточно за-
щищенным от инфекции. Эта ситуация со-
храняется весь неонатальный период и да-
лее до 3-6 месяцев жизни.

При отсутствии внутриутробной антиген-
ной стимуляции интенсивность синтеза им-
муноглобулинов плодом очень низкая. В око-
лоплодных водах мало иммуноглобулинов:
IgG – 0,26±0,1 г/л, IgA преимущественно сек-
реторный – 0,03±0,01, IgM – 0.

Защита плода от инфекции обеспечивает-
ся несколькими механизмами – плацентар-
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ный барьер, плодные оболочки, материнские
антитела класса IgG. Антибактериальная ак-
тивность околоплодных вод зависит от лизо-
цима, трансферрина, бета-лизинов, иммуно-
глобулинов, пероксидазы.

В сыворотке крови новорожденных при-
сутствует комплемент, уровень которого
достигает в среднем 50% активности сыво-
ротки крови взрослых лиц. Ввиду того, что
не удалось установить трансплацентарную
передачу компонентов комплемента, сде-
лан вывод, что протеины комплемента син-
тезируются до рождения. Компоненты С4,
С3 и С5 синтезируются на стадии раннего
онтогенеза целым рядом органов и клеток.
Главным местом их синтеза является внут-
риутробная печень, вилочковая железа, а
также толстый кишечник.

Гранулоциты и моноциты появляются в
печени плода на 2 месяце беременности, а за-
тем основным местом их продукции является
костный мозг. В функциональном отноше-
нии гранулоциты плода отличаются снижен-
ной способностью к адгезии (прилипанию) и
хемотаксису. При внутриутробном инфици-
ровании пул нейтрофилов быстро истощает-
ся. Фагоцитоз у плода незавершенный, что
связано с недостаточностью высвобождения
лизосомальных ферментов.

Естественные киллеры находят в печени 5-
недельного плода, и к 18-й неделе их количе-
ство увеличивается, достигая 15-25% всех кле-
ток печени. Способность к элиминации чу-
жеродных клеток, не имеющих HLA-молекул
I класса, у них слабая. Однако, они активно
участвуют в формировании всего клеточного
спектра печени и других структур, так как
количество их в пуповинной крови тоже дос-
таточно высокое (10-15%).

Система молекулярных медиаторов имму-
нитета цитокинов регулирует созревание СИ
плода. В плаценте синтезируются гамма-ин-
терфероны и интерлейкины, соотношение ко-
торых между собой и с рецепторами опреде-
ляет дифференцировку клеток и их функции.
В этом процессе участвуют ростовые факто-
ры (фактор роста стволовых клеток, фактор
роста нервов и др.). Многие цитокины выяв-
ляются в амнеотической жидкости.

Иммунитет доношенного
новорожденного
Рождение ребенка сопровождается нача-

лом сильной атаки чужеродными веществами

и антигенной стимуляцией его системы имму-
нитета. Чрезвычайно мощным источником
антигенов является микробная флора, засе-
ляющая желудочно-кишечный тракт. Раннее
постнатальное развитие системы иммунитета
новорожденного характеризуется постоян-
ным дальнейшим развитием и формировани-
ем адаптогенных механизмов. Рост функцио-
нальной активности системы иммунитета на-
ходит отражение в количественном приросте
клеток и тканей лимфоидной системы. Имен-
но в периоде новорожденности происходит
становление взаимосвязей между отдельными
звеньями в системе иммунитета [1, 3, 4].

Фагоцитарная система новорожденных.
Фагоциты новорожденных практически
полностью функциональны, хотя понижен-
ная опсонирующая активность сыворотки
крови новорожденного ребенка в отноше-
нии разных микроорганизмов дает повод
говорить о фагоцитарной недостаточнос-
ти. Получены доказательства, свидетель-
ствующие о том, что фагоциты крови но-
ворожденного ребенка могут обладать даже
более высокой фагоцитарной активность по
сравнению с клетками взрослых людей, если
создать соответствующие условия «опсониза-
ции», т.е. добавить к фагоцитам новорожден-
ного сыворотку крови взрослых доноров.
Следовательно, в периоде новорожденности
имеется не дефицит фагоцитоза, а лишь тран-
зиторная недостаточность опсонирующей
активности сыворотки крови. Опсонирую-
щая активность сывороток крови ново-
рожденных детей несколько коррелирует с
массой тела при рождении. У детей с нор-
мальной массой тела (при рождении более
3000 г) определяются достаточные титры
опсонинов, самый заметный дефицит опсо-
нинов определяется у детей с пренатальной
дистрофией и у недоношенных.

Причину дефицита опсонинов в сыворот-
ке крови у новорожденных можно объяснить
низким уровнем IgM, IgG и некоторых ком-
понентов комплемента [5].

Система комплемента новорожденного.
Уровень комплемента в сыворотке новорож-
денного составляет около 50% уровня компо-
нентов комплемента – С1, С2, С3 и С4 в мате-
ринской сыворотке, где этих компонентов
комплемента в 1,5-2 раза выше, чем в сыво-
ротке их новорожденных детей, т.е. имеет ме-
сто физиологический дефицит комплемента,
что сказывается на антиинфекционной рези-
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стентности новорожденного. Есть взаимо-
связь между редуцированным воспалитель-
ным ответом новорожденного и понижен-
ным уровнем комплемента. Содержание
пропердина и уровень комплемента отчет-
ливо начинает повышаться к 5-6 дню жиз-
ни новорожденного ребенка, а к концу пе-
риода новорожденности между отдельными
компонентами комплемента устанавлива-
ются физиологические.

Т-клеточная система. Содержание Т-лим-
фоцитов в периферической крови достаточ-
ное, поэтому нет оснований говорить о дефи-
ците Т-клеточной системы иммунитета по ко-
личественным показателям [6, 7].

Изучение функциональной активности
лимфоцитов новорожденных показало, что
отмечается выраженная реакция бластной
трансформации как спонтанная, так и стиму-
лированная митогенами, например, фитоге-
магглютинином. Однако имеется определен-
ная ареактивность в отношении бактерийных
антигенов. Киллерная активность Т-лимфо-
цитов и выработка интерлейкинов понижена
по сравнению со взрослыми [4, 6, 8].

Среди Т-лимфоцитов 50-65% у новорож-
денного составляют Т-хелперы, несущие CD4
молекулы, а 25-30% имеют CD8 Т-фенотип. Т-
клетки отвечают на инфекционные антигены
(см. Иммунитет и инфекция). Однако уро-
вень продукции цитокинов понижен.

В-клеточная система новорожденного. Вы-
является высокое содержание В-лимфоцитов
в пуповинной крови новорожденного. Коли-
чество В-лимфоцитов, имеющих поверхност-
ные иммуноглобулины, в первые дни жизни
несколько снижено (табл.1) при сравнении с
таковыми показателями у взрослых лиц. Кро-

ме того, В-лимфоциты с рецепторами к IgA
обычно не обнаруживаются, напротив, лим-
фоциты с мембранными IgD выявляются в
количестве 13-14%, что намного превышает
таковой показатель у взрослых лиц. Таким
образом, у новорожденных детей также нет
дефицита В-лимфоцитов, но больше их не-
зрелых субпопуляций [1, 7, 8, 9].

Уровень В-лимфоцитов, несущих диффе-
ренцировочные антигены CD19, CD22 у ново-
рожденных несколько выше, чем у взрослых
(см табл. 1). Однако они способны секрети-
ровать преимущественно IgM.

Иммуноглобулины. Основная масса им-
муноглобулинов новорожденного при
рождении представлена материнским IgG,
содержание его почти полностью коррели-
рует с уровнем IgG в сыворотке крови ма-
тери (табл. 2). IgM содержится в пуповин-
ной сыворотке в количестве 1/8-1/10 части
от материнского уровня, т.е.  в пределах
0,25-0,30 г/л сыворотки. IgA в сыворотке
крови пуповины в норме не обнаруживает-
ся. IgE выявляется в крайне низких количе-
ствах, средние цифры его определения колеб-
лются в пределах 10-100 МЕ/л. Уровень его
повышен у новорожденных, предрасположен-
ных к аллергии. Поскольку IgE не проходит
через плаценту, следует считать его продук-
том самостоятельного синтеза. Содержание
IgD при рождении также крайне низкое
или он вообще не определяется [4, 8].

IgG в сыворотке крови новорожденных –
это антитела к антигенам тех микроорганиз-
мов, с которыми мать контактировала до или
во время беременности. С первых дней жизни
выявляется значительный подъем уровня
IgM. Содержание его становится особенно

Таблица 1
Содержание Т- и В-лимфоцитов в периферической крови в зависимости от возраста (%)

Возраст Т-лимфоциты В-лимфоциты В-лимфоциты с поверхностными
(CD3+) (CD22+) иммуноглобулинами:

G M A

Новорожденный:
1-2 день 48±2,6 32±2,6 13±1,5 2,9±0,7 –
5-6 день 49±2,8 26±1,8 14±1,7 2,5±0,4 –
12-й день 56±3,0 25±2,1 10,4±1,4 3,1±0,8 –
20-й день 60±3,2 25±2,4 9±1,5 4,5±1,0 –
1 месяц 60±3,0 24±1,7 7,8±1,6 5,6±1,1 3±0,5
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Таблица 2
Уровни иммуноглобулинов в сыворотке крови у детей

Возраст Концентрация в г/л
IgG IgM IgA IgE, МЕ/л

1 день 10±0,42 0,16±0,02 0,02±0,02 0-10
6 день 9,8±0,36 0,19±0,03 0,08±0,04 0-10
12 день 9,7±0,34 0,24±0,04 0,08±0,05 0-20
20 день 8,9±0,28 0,27±0,03 0,12±0,04 0-20
1 месяц 10±0,35 0,28±0,05 0,16±0,03 0-20
3 месяца 5,0±1,2 0,21±0,16 0,32±0,12 0-20
4-6 месяцев 5,2±1,8 0,36±0,18 0,38±0,14 0-30
7-12 месяцев 7,5±2,2 0,76±0,27 0,54±0,16 5-50
13-24 месяца 9,5±2,7 0,88±0,36 0,67±0,19 5-70
3-5 лет 11,5±2,4 0,89±0,24 1,2±0,32 20-100
6-8 лет 11,8±2,8 1,0±0,36 1,5±0,35 20-100

высоким на 2-3 неделе жизни ребенка. Уро-
вень IgG, полученного от матери, постепенно
снижается, а собственный синтез IgG – наобо-
рот, увеличивается и достигает условного
норматива взрослого человека не ранее чем к
2-м годам жизни или позже.

Иммуноглобулин А в крови появляется со
2 недели после рождения.

Еще до начала синтеза молекул IgA сек-
реторный компонент присутствует в сво-
бодном виде, а образование полноценной
молекулы секреторного sIgA происходит
позднее. Недостаточность гуморального
иммунитета за счет sIgA компенсируется
молозивом, в котором его концентрация
превышает уровень в сыворотке взрослого
человека более, чем в 20 раз. Основную
роль в стимуляции синтеза иммуноглобули-
нов играет микрофлора организма ребен-
ка, т.е. формирование соответствующего
биоценоза. Способность к антителообразо-
ванию определяется постнатальным возра-
стом ребенка, а не гестационным. В общем
антительный ответ новорожденного харак-
теризуется замедленным переключением
синтеза антител, принадлежащих к разным
классам иммуноглобулинов. Так, если у
взрослых для переключения синтеза от IgM
на IgG требуется в среднем 1-2 недели, то у
новорожденных этот срок значительно
больше – от 3 до 4-5 недель. Это связано с
тем, что антителообразование протекает
по первичному типу и требует также боль-

шего количества антигена. Дефициты им-
муноглобулинов являются наиболее часты-
ми причинами инфекций у детей [1, 9, 10].

Период новорожденности  является им-
мунологически первым критическим пери-
одом, когда в организм естественно посту-
пает большое количество микроорганиз-
мов, заселяющих кожу и слизистые оболоч-
ки. Дополнительно осуществляется искус-
ственная иммунологическая интервенция
во внутреннюю среду – вакцины БЦЖ,
HBsAg [9, 10].  В этот период имеется ряд
структурно-функциональных особеннос-
тей СИ ребенка, отличающих ее от СИ
взрослого, что, очевидно, помогает ей в
большинстве случаев выйти из трудной си-
туации. Однако у некоторых детей уже в
этот период проявляются дефициты кле-
точного преимущественно врожденного
иммунитета (Тгд, ЕК, В-1, фагоцитоз), что
приводит к развитию тяжелых вирусных и
бактериальных инфекций.

У детей, родившихся от матерей с инфек-
ционно-воспалительными аутоиммунными,
аллергическими заболеваниями, имеется су-
щественный риск развития аналогичной им-
мунопатологии, что обусловлено, с одной
стороны, генетической предрасположеннос-
тью, с другой – контактом с инфектами, в
случае инфекций.

Особенности системы иммунитета недо-
ношенного новорожденного. Иммунологичес-
кая реактивность недоношенных детей в це-
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лом характеризуется незрелостью и лабиль-
ностью. Показатели неспецифических факто-
ров защиты (уровень пропердина, титр ком-
племента, содержание лизоцима и фагоци-
тоз) у здоровых недоношенных новорожден-
ных ниже, чем у доношенных того же возрас-
та. Наиболее высокие показатели обнаружи-
ваются при исследовании фагоцитарной ак-
тивности лейкоцитов и лизоцима. Фагоци-
тарная активность и титр комплемента за-
висят от степени недоношенности, состоя-
ния здоровья матери во время беременно-
сти. Чем больше недоношен ребенок, тем
ниже у него показатели неспецифических
факторов защиты. Имеется значительный
дефицит некоторых функций фагоцитоза
за счет опсонинов. Степень снижения уров-
ня IgG у недоношенных зависит от гестаци-
онного возраста. Одновременно снижен
уровень антител, полученных от матери в
виде иммуноглобулинов этого класса.

Наиболее уязвимы в иммунологическом
отношении дети первых 20 дней жизни, так
как в этот период происходит выраженный
распад иммуноглобулинов. В это же время
постепенно начинается синтез иммуногло-
булинов класса М, который преобладает
над классами G и А. Но, несмотря на спо-
собность недоношенного ребенка синтези-
ровать IgM и антитела, это не обеспечива-
ет ему надежную защиту [1, 2, 3].

Средние показатели IgG у здоровых недо-
ношенных новорожденных в зависимости от
гестационного возраста: 27 недель – 3,4 г/л; 29
недель – 4,0 г/л; 30-31 неделя – 4,8 г/л; 34-35
недель – 6,9 г/л; 38-39 недель – 8,4 г/л; 40 не-
дель – 9,5 г/л.

Более низкие показатели иммунитета
отмечаются у глубоко недоношенных детей
с отягощенным анамнезом и у больных с
поражением ЦНС. Количественные показа-
тели Т- и В-клеточных систем мало чем от-
личаются от таковых у доношенных детей,
но их функциональная активность харак-
теризуется как низкая. У недоношенных де-
тей определяется повышенный процент
малодифференцированных, «нулевых»
лимфоцитов [1, 4].

Таким образом, недоношенность усугуб-
ляет физиологический дефицит некоторых
факторов естественного и специфического
иммунитета, что обусловливает повышенную
восприимчивость к инфекциям этих детей в
сравнении с доношенными детьми.

Развитие системы иммунитета детей
Созревание и дифференцировка СИ про-

должается многие годы. Уровень иммуно-
глобулина G снижается у детей раннего
возраста из-за катаболизма материнского,
тогда как синтез собственного недостато-
чен. Поэтому у детей в возрасте 1,5-5 меся-
цев может быть снижен уровень IgG. Уро-
вень его достигает низших величин у взрос-
лых к 1,5-2 годам и продолжает увеличи-
ваться, что обусловлено вакцинацией и ре-
вакцинацией детей различными вакцина-
ми. Иммунопрофилактика, наряду с защи-
той от инфекций, служит мощным имму-
номодулирующим фактором, влияющим
не только положительно, но и отрицатель-
но на формирование системы иммунитета
ребенка. Поэтому говорить о «норме» ее по-
казателей у детей можно лишь весьма услов-
но и с учетом вида и времени сделанных при-
вивок. Отсюда и резкие разбросы величин
норм любых показателей СИ у детей, приво-
димых в различных исследованиях. После
первичной вакцинации преобладает синтез
IgM-антител, и его уровень увеличивается,
так как у детей раннего возраста их синтез
медленно переключается на IgG [1, 2].

У детей первых месяцев жизни нет или
мало IgA, в том числе секреторного в секретах
слизистых оболочек, что компенсируется его
наличием в молоке матери при грудном
вскармливании. Однако его уровень достига-
ет взрослых величин к 2-4 годам. С периода
полового созревания функция тимуса начи-
нает снижаться [1, 2, 3, 4].

Уровни субклассов IgG (табл. 6.3) дости-
гают величин взрослых в разные возрастные
периоды: IgG1 и IgG4 к 8 годам, IgG3 – к 10,
IgG2 – к 12 годам. Дефицит IgG2 и IgG4 в
раннем возрасте служит причиной повы-
шенной чувствительности детей к гемо-
фильной палочке, пневмококкам и менин-
гококкам. Лишь к 7-8 годам, а нередко к 12
годам уровни иммуноглобулинов прибли-
жаются к величинам взрослых, а в 14-20 лет
уровни IgG могут превышать (16,6±0,46)
их стандартные величины [1, 4].

В 3-6 мес наблюдается ослабление пас-
сивного гуморального иммунитета из-за
распада IgG матери. На антигены развива-
ется IgM-ответ, не создающий иммунологи-
ческой памяти, т.е. стойкого иммунитета.
Первая вакцинация против столбняка,
дифтерии, кори, полиомиелита индуцирует
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такой ответ и только ревакцинации обеспе-
чивают появление IgG-антител и иммуноло-
гической памяти. Однако, если остались
антитела матери, иммунный ответ на анти-
ген вакцины может не возникнуть. В этот
период повышена чувствительность к виру-
сам гриппа, парагриппа, аденовирусам, РС-
вирусу, проявляются гуморальные генети-
ческие иммунодефициты.

Абсолютный и относительный лимфоци-
тоз, возникающий к месяцу и продолжаю-
щийся до 5-6 лет, возможно связан с повы-
шенной активностью и увеличением массы
тимуса, достигающей максимума к 6-ти го-
дам. Однако количественные отношения Т-
и В-лимфоцитов сохраняются на обычном
уровне. В тимусе активно созревают Т-лим-
фоциты, имеющие TKРбв, которые рассе-
ляются по Т-зависимым зонам лимфоид-
ных органов. Лимфоузлы и лимфоидные
органы (миндалины и др.) при ответе на ин-
фекты гиперплазируются, поэтому лимфоа-
денопатии у детей частое явление.

К 2-3 годам ребенок переносит массу при-
вивок, вызывающих транзиторные и стойкие
иммуномодуляции, полезные и вредные. В
этот период возможно проявление некото-
рых комбинированных генетических имму-
нодефицитов (синдром Луи-Барр и др.). Лим-
фоцитоз каким-то образом предназначен
компенсировать недостающие (по сравнению
со взрослыми) звенья в СИ, для создания ес-
тественного и адаптивного иммунитета. Син-
тез IgG2 остается пониженным, структуры
местного иммунитета еще формируются, по-
вышена чувствительность к респираторным
вирусным инфекциям, гемофильной палочке
и другим инфектам [1, 4].

В 4-6 лет наблюдается «перекрест» меж-
ду лимфоцитами и гранулоцитами, относи-
тельные и абсолютные их количества урав-
ниваются. Уровни IgG и IgM иммуноглобу-
линов Т- и В-лимфоцитов и другие показа-
тели приближаются к величинам взрослых.
Однако уровень IgA может быть еще пони-
жен. В подростковый период (девочки 12-
13 лет, мальчики 14-15 лет) наблюдается
относительное уменьшение массы лимфо-
идных органов, под влиянием половых гор-
монов начинается инволюция тимуса. Мас-
са тимуса уменьшается и в зрелом возрас-
те, основные его структуры замещаются
соединительной тканью, но остаются не-
большие вероятно функционирующие ост-

ровки. Соотношение клеточного и гумо-
рального звеньев иммунитета стабилизирует-
ся. Отмечается появление аутоиммунных,
лимфопролиферативных заболеваний и хро-
нических воспалительных процессов, отража-
ющих как генетическую предрасположен-
ность, так и следствие предшествующих есте-
ственных и искусственных интервенций в
формировании СИ на ранних этапах.

Роль женского молока в формировании
иммунитета детей
О значении материнского молока с точки

зрения физиологии питания известно давно.
Наряду с тем, что грудное молоко обеспечи-
вает развитие и становление жизненно важ-
ных функций организма ребенка, оно способ-
ствует дифференцировке его системы имму-
нитета и защите от всего «чужого».

Кроме того, с молоком матери в организм
новорожденного поступают клетки и гумо-
ральные факторы иммунитета, что в сово-
купности решает адаптационные реакции и
обеспечивает дифференцированные стимулы
для развития системы иммунитета новорож-
денного ребенка [1 ].

В молочных железах под влиянием про-
гестерона, эстрогенов, пролактина и других
гормонов и цитокинов формируется секре-
торная СИ.

В молоке содержатся лейкоциты (1,3-
1,5х106/мл), среди которых 10% лимфоци-
тов, до 85% макрофагов и нейтрофилов,
имеются клетки эпителия. Среди лимфоци-
тов 50-75% Т-клетки и 23-25% – В-лимфоци-
тов с mIgA. Лимфоциты и макрофаги функ-
ционально активны. Макрофаги способны к
фагоцитозу бактерий и выделяют лизоцим,
лактоферрин, компоненты комплемента.
Лимфоциты пролиферируют при стимуля-
ции PPD, антигенами вирусов кори и пароти-
та, однако слабее реагируют на ФГА и ConA,
чем лимфоциты крови. Предполагается, что
лимфоциты молока иногда могут индуциро-
вать РТПХ у детей и развитие лимфом [1, 2].

Женское молозиво и молоко содержит все
классы иммуноглобулинов и, особенно, сек-
реторный иммуноглобулин A, который пред-
ставляет один из центральных механизмов
местного иммунитета. Именно этот иммуно-
глобулин, полученный с молоком матери, за-
щищает эпителий слизистой оболочки ки-
шечника от прилипания к нему микробов,
опсонируя их, что способствует их удалению

Система иммунитета: Развитие системы иммунитета плода, новорожденного и детей раннего возраста
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со слизью. В молоке женщин имеются антите-
ла против широкого спектра микроорганиз-
мов: энтеропатогенных серотипов кишечной
палочки, сальмонелл, стрептококков, пневмо-
кокков, шигелл, дифтерии, столбняка и др., а
также против вирусов. Доказано, что эти ан-
титела активно функционируют в кишечнике
новорожденных.

Уровень sIgA в молозиве составляет 15-40
мг/мл, но в течение нескольких дней снижает-
ся до 1 мг/мл. Концентрация IgM – 0,1 мг/мл,
IgG – 0,05 мг/мл. Среди иммуноглобулинов
выявляются антитела к кишечной палочке
(log2 титра 4-6), стафилококкам, пневмокок-
кам и другим микробам. Секреторный IgA
взаимодействует со стрептококками, вирусом
полиомиелита, гриппа и др. Он сохраняет ак-
тивность в кишечнике детей [1, 2].

Лейкоциты и иммуноглобулины-антите-
ла молока обеспечивают пассивный имму-
нитет новорожденных и детей раннего воз-
раста, прежде всего к кишечным инфекци-
ям. В молоке содержится много других
бактерицидных факторов: лактоферрин,
лизоцим, факторы комплемента и цитоки-
ны. Лейкоциты могут передавать специфи-
ческие факторы и создавать адоптивный
иммунитет, в частности, за счет фактора
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переноса «наводить» сенсибилизацию к ан-
тигенам, по-видимому, путем активации
лимфоцитов, имеющих соответствующие
ТКР (TCR). У новорожденных детей тубер-
кулин-положительных женщин могут быть
положительными пробы на PPD, а лимфо-
циты пуповинной крови реагируют на него
in vitro в реакции подавления миграции
лейкоцитов [4].

Цитокины, получаемые с молоком матери,
индуцируют формирование структур СИ сли-
зистых оболочек кишечника и других, обеспе-
чивающих местный иммунитет.

Следовательно, искусственное вскармлива-
ние по существу создает вторичный иммуно-
дефицит у ребенка, часто проявляющийся
кишечными инфекциями.

Заключение
Становление системы иммунитета у детей

носит фазовый характер и зависит, как от
влияния микробной экспансии слизистых
оболочек и кожи, так и от интервенций в си-
стему иммунитета в виде вакцинаций. Важ-
ным фактором является молоко матери, не
только содержащее иммунитетные клеточные
и гуморальные факторы, но  и оказывающее
обучающее влияние.
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