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Ранний возраст является важным этапом в раз-
витии ребенка. Этот период жизни сопрово-

ждается его адаптацией к окружающей среде, ин-
тенсивным физическим и нервно-психическим 
развитием, функциональным созреванием органов 
и систем. От того, как проходят эти физиологиче-

ские процессы в раннем детстве, во многом зави-
сит здоровье детей и их социальное благополучие 
в течение всей последующей жизни [1–3].

Известно, что среди детей раннего возраста ве-
лика частота инфекционно-воспалительных за-
болеваний, особенно острых респираторно-ви-
русных инфекций (ОРВИ), которая превышает 
таковую во всех остальных возрастных периодах. 
Так, в 2014 г. общая заболеваемость гриппом в сред-
нем по России составила 9 на 100 000 населения 
с максимальным показателем в возрастной группе 
детей 1–2 лет – 32,36 на 100 000 детей этого возра-
ста [4]. Нередко развиваются вирусно-бактериаль-
ные микстинфекции. Так, в 10–15% случаев грипп 
осложняется развитием внебольничной пневмо-
нии, в 8–12% – заболеваниями ЛОР-органов [5–7], 
в 2–3% – миокардитами [8]. При вирусно-бакте-
риальных микстинфекциях респираторного трак-
та чаще всего высеваются Streptococcus  pneumoniae,  
Str.  haemolyticus-β  группы  А,  Staphylococcus  au-
reus,  Haemophilus  influenzae,  Moraxella    catarrhalis 
или Neisseria catarrhalis [9–12].
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Обобщен научный материал по инфекционно-воспалительным заболеваниям вирусной и/или бактериальной этиологии у де-
тей раннего возраста. Представлены особенности развития иммунной системы в целом, включая систему интерферонов. Этот 
возрастной период характеризуется «физиологической» гуморальной иммунной недостаточностью, сниженной активацией  си-
стемы комплемента, недостаточным синтезом цитокинов, в том числе интерферонов, Т-клеточной иммуносупрессией, наруше-
нием межклеточной кооперации, слабой функциональной активностью натуральных киллеров и фагоцитов. В этот период про-
исходит накопление информации об антигенах окружающей среды  на фоне функционирования первичного иммунного ответа, 
что не обеспечивает стойкой противоинфекционной защиты. Несмотря на  имеющийся  большой арсенал противовирусных 
средств и методов профилактики инфекционно-воспалительных заболеваний вирусной и бактериальной этиологии, необходим 
поиск новых подходов в лечении инфекционной патологии с учетом особенностей иммунного статуса у детей раннего возраста. 
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The paper summarizes research material on viral or bacterial infections and inflammatory diseases in infants, which are repre-
sented by the specific features of the development of the immune system as a whole, including the interferon system. This age period  
is characterized by physiological humoral immune deficiency; decreased activation of the complement system; insufficient synthesis 
of cytokines, including interferons; T-cell immunosuppression; impaired intercellular cooperation, and a weak functional activity | 
of natural killer cells and phagocytes. In this period, information on environmental antigens is accumulated in the presence of a 
primary immune response, which does not ensure a steady anti-infectious defense. In spite of the available large arsenal of antiviral 
agents and methods to prevent viral and bacterial infections and inflammatory diseases, there is a search for novel approaches to 
treating infectious diseases with consideration for the specific features of the immune status in infants.

Key words: children, infancy, frequently ill children, immune system, interferon.
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Формирование микроорганизмами биопленок 
на слизистых оболочках затрудняет проникновение 
под них антибиотиков, что способствует образова-
нию антибиотикоустойчивых штаммов и созданию 
очагов резистентной инфекции. Кроме того, микроб-
ные биопленки, вероятно, могут нарушить взаимо-
действие и функционирование иммунных компонен-
тов местной противоинфекционной защиты [9, 11]. 
Для успешного лечения смешанных вирусно-бакте-
риальных инфекций необходимо применение лекар-
ственных средств, активных в отношении указанных 
групп микроорганизмов. 

В детской популяции раннего возраста высока 
доля (до 75%) особой категории пациентов – часто 
болеющих детей, которые подвергаются повторно-
му заражению дыхательных путей чаще 6 раз в год  
[13, 14]. Респираторные инфекции у маленьких де-
тей всегда сопровождаются воспалением различных 
отделов респираторного тракта и синдромально про-
являются риносинуситом, фарингитом, ларингитом, 
трахеобронхитом, а также обострением хронических 
заболеваний. Тяжелыми формами осложненного те-
чения гриппа и ОРВИ могут быть отиты, ангины, 
пневмонии, менингит. Нередко заболевания могут 
принимать затяжное течение [13, 15, 16].

Немаловажным фактором в увеличении инфек-
ционно-воспалительных заболеваний на современ-
ном этапе у детей раннего возраста, не имеющих 
стойких органических поражений, является сниже-
ние эффективности иммунного ответа по сравнению 
с 1980–1990 гг. [14, 17]. У детей II–IV групп здоровья 
за последние 20 лет увеличились значимые наруше-
ния в функционировании иммунной, в том числе 
интерфероновой системы (ИФН). В большей степе-
ни это характеризуется недостаточностью резервных 
возможностей противоинфекционной защиты  [7, 16, 
18]. Нарастание частоты заболеваемости ОРВИ среди 
детей происходит в возрасте от 6 мес до 6 лет [19–21]. 
Это является всеобщей закономерностью, которая 
прослеживается у детей во всех странах мира незави-
симо от экономического уровня их развития [21, 22]. 
Указанное обстоятельство связано с общебиологиче-
скими генетически детерминированными процесса-
ми формирования иммунитета у человека [3, 21, 22]. 
Высокая восприимчивость к инфекционным агентам 
детей раннего возраста, в том числе и часто болею-
щих, связана с возрастными особенностями развития 
иммунной системы [18, 19, 23]. 

Становление и развитие иммунной системы у ре-
бенка происходит в течение 15 лет, поэтому иммун-
ная система в детском возрасте имеет особые функ-
циональные характеристики и отличается от таковой 
взрослого человека. Такой феномен, как «иммунная 
память», не наследуется, а приобретается в процессе 
развития ребенка. Процесс «обучения» иммунокомпе-
тентных клеток продолжается многие годы. Он харак-
теризуется постепенным накоплением информации 

об антигенах окружающей среды. Иммунная система 
приобретает способность «узнавать» эти чужеродные 
антигены, что сопровождается расширением спектра 
специфических антител и клеточных популяций, не-
сущих иммунную память [22, 24, 25]. 

Онтогенетической особенностью иммунной си-
стемы новорожденных и детей грудного возраста 
является недостаточная активация системы компле-
мента, причем в большей степени по классическому 
пути. В этом возрасте в плазме крови концентрация 
отдельных компонентов классического пути – С1r, 
С2, С3, С4 в 2 раза ниже уровня у взрослых [19, 24]. 
Особенно низкие показатели активности систе-
мы комплемента отмечены у недоношенных детей 
с сепсисом в остром периоде заболевания. В раннем 
восстановительном периоде на 2–3-м месяце жизни 
у этих детей происходит истощение альтернативного 
пути активации комплемента. У детей с задержкой 
внутриутробного развития показатели классического 
пути системы комплемента в разгар сепсиса в 1,5 раза 
ниже, чем у детей с сепсисом, но c развитием, соот-
ветствующим сроку гестации [25].

Первое полугодие жизни условно называют пе-
риодом  «физиологической гуморальной иммунной 
недостаточности человека». В этот период ребенок 
защищен антителами матери, пассивно передан-
ными плоду. Антитела активны против многих воз-
будителей бактериальных и вирусных инфекций.  
Известным исключением является  вирус – возбу-
дитель респираторно-синтициальной инфекции, 
против которой гуморальная пассивная защита недо-
статочна. Полупериод катаболизма материнских ан-
тител IgG  составляет 21 сут, поэтому на фоне крайне 
низкого синтеза антител этого класса организмом ре-
бенка происходит существенное снижение концен-
трации IgG в крови между 3-м и 6-м месяцами жизни 
(«провал иммунитета») [24, 26]. 

Развитие гуморального звена иммунитета имеет 
особенности на различных этапах онтогенеза. Био-
синтез IgG начинается  у плода с 10-й недели вну-
триутробного развития, IgM – c 12-й недели, а IgA – 
значительно позже, как правило, в постнатальном 
периоде [22].  Наибольшее значение в противоин-
фекционной защите плода и новорожденного при-
надлежит иммунной системе матери. Так, у здоровых 
беременных женщин содержание IgA и IgM в крови 
стабильное на протяжении всей беременности и не 
отличается от уровня у женщин репродуктивного 
возраста. Однако уровень IgG возрастает к 36–37-й 
неделе беременности и снижается к моменту ро-
дов (40-я неделя) до уровня, который не отличает-
ся от показателя у женщин детородного возраста.  
Поскольку IgG является единственным классом им-
муноглобулинов, который проникает через плаценту, 
то указанная перестройка иммунной системы бере-
менной женщины обеспечивает трансплацентарный 
переход значительного количества IgG в последние 
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недели беременности и его накопление в организме 
плода [19, 26]. Этот механизм передачи иммунных 
факторов от матери плоду имеет особый биологи-
ческий смысл, так как обеспечивает необходимую 
компенсацию физиологического дефицита иммуно-
глобулинов развивающемуся организму и создает оп-
тимальные условия для последующей его адаптации 
во внеутробной жизни. 

Недостаточное поступление IgG в системе мать–
плод при невынашивании беременности согласуется 
с его низкими показателями в крови недоношенных 
детей при рождении. Наиболее низкие показате-
ли IgG имеют место у глубоконедоношенных детей 
с массой тела менее 1500 г и гестационным возрастом 
29–33 нед при рождении [26].

Дефицит IgG в крови у недоношенных детей 
в постнатальном периоде как условно здоровых,  
так и с инфекционно-воспалительными заболе-
ваниями сочетается с пониженной фагоцитарной 
активностью нейтрофилов и моноцитов крови, ко-
торая характеризуется уменьшением поглотитель-
ной и переваривающей способности фагоцитов, 
сниженной выработкой активных форм кислорода, 
нередко незавершенным фагоцитозом [11, 25, 26]. 
Степень завершенности фагоцитоза соответству-
ет тяжести инфекционного процесса: наибольшее 
угнетение переваривающей способности нейтрофи-
лов крови имеет место у детей с сепсисом. Однако со 
второго полугодия жизни возрастает активность фа-
гоцитов с полноценным завершением фагоцитарно-
го процесса [26, 27]. У доношенных детей на первом 
году жизни фагоцитарная активность нейтрофи-
лов может быть снижена как за счет недостаточной 
опсонизирующей активности плазмы крови, так 
и вследствие недостаточного синтеза цитокинов [19, 
26]. Дефицит гранулоцитарного и моноцитарно-ма-
крофагального хемотаксиса сохраняется на протя-
жении всего периода раннего возраста [20]. У боль-
шинства детей раннего возраста с трахеобронхитом 
и пневмонией бактериальной этиологии, а также 
с ОРВИ фагоцитарная функция нейтрофилов крови 
подавлена [26, 28–30].

На первому году жизни в результате первого кон-
такта иммунной системы ребенка с антигенами вне-
шней среды имеет место первичный иммунный ответ 
через повышение синтеза антител класса IgM. С воз-
растом происходит переключение гуморальных  ре-
акций иммунного ответа с IgM на синтез IgG. К кон-
цу первого года жизни в крови у детей концентрация 
IgG составляет 50–60%, а IgA – только 30% от средних 
значений у взрослых. К концу второго года жизни уро-
вень IgG и IgM составляет уже около 80%, а IgA – 40% 
уровня у взрослых. На втором году жизни сохраняет-
ся первичный характер иммунного ответа на многие 
антигены, но иммунная система уже в большей сте-
пени переключается на образование антител класса 
IgG. Однако синтез субклассов IgG

2
 и IgG

4
 снижен  

на антигены отдельных серотипов Pneumococcus 
и Haemophylus  influenzae и поэтому не образуются ан-
титела к этим возбудителям, которые представляют 
особую опасность для детей первых трех лет жизни 
[20, 22]. У детей раннего возраста с бронхиальной аст-
мой и ОРВИ на фоне снижения концентрации IgA су-
щественно увеличивается уровень в крови IgM и IgE, 
а у пациентов без атопии также повышается показа-
тель IgM и в меньшей степени IgE [29]. 

В этот же период у детей снижена противоинфек-
ционная защита местного иммунитета слизистых 
оболочек дыхательных путей (BALT) и кишечника 
(GALT), в связи с чем дети сохраняют повышенную 
чувствительность к бактериальным и вирусным воз-
будителям. При исследовании методом иммунофер-
ментного анализа в постнатальном периоде следо-
вые количества sIgA в копрофильтратах выявляются 
у всех детей [31, 32] и только у 30–80% детей в возра-
сте 1,5–2 мес – при исследовании методом радиаль-
ной иммунодиффузии в агаре [32]. К 3 годам уровень 
sIgA возрастает, но остается существенно ниже, чем 
у взрослых [33]. У детей первого года жизни с инфек-
ционно-воспалительными заболеваниями содержа-
ние sIgA в копрофильтратах достоверно выше, чем 
у здоровых, что указывает на наличие ответной реак-
ции организма на инфекцию [32, 34]. 

В трахеобронхиальных аспиратах у детей пер-
вых месяцев жизни без инфекционно-воспалитель-
ных заболеваний обнаружен низкий уровень sIgA 
при высоком содержании нейтрофилов, макрофагов 
и лимфоцитов, однако клеточная активность оста-
ется слабой [11, 35, 36]. Частота обнаружения sIgA 
и его концентрация в дыхательных путях повыша-
ется при пневмонии и трахеобронхитах как реакция 
иммунной системы на инфекцию [11, 35]. В носовом 
секрете у пациентов в возрасте от 6 мес до 3 лет кон-
центрация sIgA и лизоцима существенно ниже, чем 
у взрослых [30]. 

Физиологический дефицит местной иммунной 
защиты кишечника у детей, находящихся на груд-
ном вскармливании, компенсируется защитны-
ми факторами материнского молока, но в возрасте  
от 1 года до 3 лет эти дети мало защищены от ки-
шечных инфекций. Вместе с тем дыхательные пути 
не имеют такой защиты, как кишечник, поэтому 
с рождения и до 3 лет они сохраняют высокую вос-
приимчивость к инфекционным патогенам.

Полноценный местный иммунитет (лизоцим, 
IgA, sIgA, дефензины) формируется у детей только 
к 5–7-летнему возрасту [20, 24, 37–40]. Кроме того, 
у детей раннего возраста снижена экспрессия Толл-
подобных рецепторов (TLR2-, TLR4-рецепторов) 
на эпителиальных клетках и концентрация дефензи-
нов в слизи дыхательных путей, что способствует раз-
витию респираторных инфекций [7, 13]. У часто бо-
леющих детей раннего возраста может наблюдаться 
отсроченное развитие иммунной системы (поздний 
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старт), что характеризуется снижением способности 
клеток периферической крови к синтезу интерферо-
нов, снижением уровня IgA, sIgA и антимикробных 
пептидов в слюне [9, 20, 22, 30, 38].

В период раннего детства интенсивно развивает-
ся лимфоэпителиальная глоточная система. Обычно 
со второго полугодия жизни происходит постепенное 
формирование небных миндалин, которые у боль-
шинства детей появляются в последней четверти пер-
вого года жизни. Реже они выявляются уже на 6–7-м 
месяце жизни. Формирование небных миндалин за-
вершается в возрасте 3–5 лет. На втором году жизни 
начинается формирование  глоточной миндалины 
с завершением процесса к 5–7 годам [6, 20, 24, 41]. 
Таким образом, у большинства детей раннего воз-
раста лимфоэпителиальная глоточная система еще 
не завершила морфофункциональное развитие и не 
может обеспечить достаточную защиту от инфекции. 
В целом особенности иммунной системы у этих де-
тей определяют более высокую чувствительность ор-
ганизма к инфекции и менее дифференцированный 
защитный ответ по сравнению со взрослыми.

Система иммунитета в периоде новорожденно-
сти и в постнатальном периоде находится в состоя-
нии физиологической супрессии. Имеет место по-
вышенное число Т-лимфоцитов, преимущественно 
Т-супрессоров (CD8). Из-за слабой экспрессии мо-
лекул взаимодействия CD40L на Т-лимфоцитах зна-
чительно снижена их кооперация с В-лимфоцитами, 
что приводит к слабой способности последних к об-
разованию антител. Биологический смысл супрессии 
иммунных реакций у новорожденных и в постнаталь-
ном периоде заключается в предупреждении риска 
развития тяжелых иммунопатологических реакций 
при массивном контакте ребенка с антигенами окру-
жающей среды [22]. 

У детей раннего возраста мало меняются им-
мунофенотипы лейкоцитов и лимфоцитов крови.  
Однако подвергается изменениям их чувствитель-
ность к цитокинам. Так, усиливается активация 
функций Т-хелперов (CD4), которая определяется 
созреванием рецепторов распознавания CD40L, по-
зволяющим Т-лимфоцитам вступать в прямой кон-
такт с В-лимфоцитами и активировать их функции. 
Отмечена тенденция к преобладающей пролифера-
ции Т-хелперов Th2, с которыми связано развитие 
аллергических реакций, особенно под влиянием 
респираторно-синцитиальной и аденовирусной ин-
фекции [22, 37]. В последние месяцы первого года 
и на втором году жизни начинается переориента-
ция иммунного ответа на инфекционные антигены: 
со свойственного плодам и детям первого полуго-
дия жизни Th2-ответа на Th1-ответ, характерный 
для инфекционного процесса у взрослых. Эти осо-
бенности иммунной перестройки обусловливают 
более высокую чувствительность организма ребенка 
к возбудителям инфекции и менее дифференциро-

ванный ответ иммунной системы по сравнению со 
взрослыми [19, 20, 24]. 

Исследование состояния иммунитета у часто бо-
леющих детей раннего возраста показало их слабую 
защищенность от инфекции. Так, у этих детей в пе-
риод клинического благополучия и отсутствия при-
знаков респираторной инфекции были выявлены 
изменения в межклеточном взаимодействии компо-
нентов иммунной системы. Также установлено по-
вышение концентрации интерлейкинов (ИЛ) – ИЛ-
2, ИЛ-4 и цитокинов, участвующих в хронизации 
процессов воспаления (ИЛ-6 и ИЛ-8). Параллельно 
имело место снижение клеточной цитотоксичности 
и дисиммуноглобулинемия. Повышалось в крови 
содержание клеток, которые экспрессировали ре-
цепторы, индуцирующие апоптоз. При этом индуци-
рованная продукция провоспалительных цитокинов 
была недостаточной, что свидетельствовало об исто-
щении резервных возможностей иммунной системы 
[7]. Другими исследователями у всех детей раннего 
возраста с ОРВИ также отмечалось высокое содер-
жание ИЛ-2, причем у детей с бронхиальной астмой 
показатель был достоверно выше, чем у детей без ато-
пии. Высокий уровень ИЛ-2 косвенно свидетельству-
ет  об усилении дифференцировки Th0-лимфоцитов 
в Th1-лимфоциты и его вовлеченности в процесс ан-
тителообразования [29].

Высокая предрасположенность часто болеющих 
детей раннего возраста к повторным ротавирусным 
инфекциям и склонность их к развитию бактери-
альных осложнений связывают со снижением коли-
чества СD11b клеток, которые экспрессируют мо-
лекулы межклеточной адгезии I типа и рецепторы 
к риновирусам [7]. 

У 92% часто болеющих детей в «спокойный» пе-
риод между респираторными заболеваниями выяв-
лены нарушения в состоянии иммунной системы. 
С одной стороны, это были признаки иммунодефи-
цита – лимфопения, снижение процентного и аб-
солютного количества субпопуляций лимфоцитов, 
несущих CD3-, CD4- и CD8- рецепторы, по сравне-
нию со здоровыми детьми, редко болеющими ОРВИ. 
С другой стороны, у часто болеющих детей отмеча-
лась напряженность иммунитета, на что указывало 
достоверное увеличение процентного и абсолютного 
содержания в крови лимфоцитов с маркерами CD16 
и CD19. Напряженность гуморального иммунитета 
выражалась в снижении концентрации IgA в крови 
в 1,5 раза по сравнению с нормой [42].

В работе В.К. Котлукова и соавт. (2007) продемон-
стрировано, что у детей раннего возраста с частыми 
рецидивами ОРВИ как у больных бронхиальной аст-
мой, так и без атопии, наблюдается напряженность 
процессов иммунного реагирования, нарушение 
межклеточной кооперации и наличие дефицита ре-
зервных возможностей иммунокомпетентных кле-
ток. Признаками депрессии иммунитета у этих детей 
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является низкое по сравнению со здоровым деть-
ми относительное содержание в крови CD3-, CD4-, 
CD8- лимфоцитов, повышение иммунорегулятор-
ного индекса  (более выражено у детей без атопии). 
У детей с астмой отмечалось более выраженное сни-
жение содержания маркера CD20 и экспрессии HLA 
DR. Снижение показателя HLA DR указывало на от-
сутствие адекватного ответа у детей на инфекцию 
[29]. Другие авторы приводят аналогичную характе-
ристику иммунного статуса у пациентов с респира-
торной инфекцией, а именно развитие транзиторной 
Т-клеточной иммуносупрессии, снижение функцио-
нальной активности натуральных киллеров, а также 
фагоцитарной и метаболической активности нейтро-
филов периферической крови [23, 28, 43].

Иммунная система человека находится в нераз-
рывной связи с системой интерферона. В настоящее 
время иммуномодулирующее действие  интерферо-
нов хорошо изучено. Так, интерферон-α  способ-
ствует увеличению числа Fc-рецепторов на мембра-
нах макрофагов, что необходимо для осуществления 
фагоцитарной функции и антителозависимой цито-
токсичности этих клеток. Интерферон-β ингибирует 
Т-супрессоры. В противоположность ему интерфе-
рон-γ активирует эти клетки и инициирует синтез 
растворимого фактора супрессии иммунного ответа. 
Интерфероны-α и -γ воздействуют на активность 
естественных киллеров. Под действием интерферо-
нов-α и -β происходит усиление экспрессии на по-
верхности клеток антигенов главного комплекса 
гистосовместимости I класса, а под действием ин-
терферона-γ – усиление экспрессии антигенов глав-
ного комплекса гистосовместимости II класса. Это 
в свою очередь приводит к увеличению активности 
антигенпрезентирующих клеток, усилению сенси-
билизации Т-хелперов, возрастанию  цитотоксич-
ности моноцитов, повышению секреции фактора 
некроза опухоли и ИЛ-2 [23, 44, 45]. 

Важным свойством интерферонов является спо-
собность препятствовать внутриклеточной репли-
кации вирусов, активируя ответ клетки на вирусное 
инфицирование. Интерферон запускает в клетках ка-
скад биохимических реакций, приводящих к подав-
лению синтеза вирусных белков [23, 45–48], а также 
к подавлению сборки и  выхода вирусных частиц [47, 
48] и активации процесса апоптоза инфицированной 
клетки [49, 50]. 

Однако респираторные вирусы в процессе своей 
эволюции  и под действием инициирующих факто-
ров способны видоизменяться (феномен антигенного 
дрейфа). В результате этого процесса они избегают 
нейтрализующих действий антител, блокируют ин-
терфероновый путь антивирусной защиты и транс-
формируют защитные воспалительные реакции 
в патологические [51]. Одной из самых выраженных 
иммунопатологических реакций респираторных ви-
русных инфекций является «цитокиновый шторм». 

Он характеризуется гиперсинтезом и гиперсекрецией 
провоспалительных цитокинов, что сопровождается 
развитием клинически тяжелых форм ОРВИ и осо-
бенно гриппа с высокой летальностью и большим 
количеством осложнений. За возникновение «цито-
кинового шторма» ответственны мутации некоторых 
вирусных генов, которые облегчают системную инва-
зию возбудителей и блокируют физиологические ан-
тивирусные механизмы защиты организма [52].

Интерфероны являются важными факторами не-
специфической резистентности организма человека 
с самых ранних этапов его развития [32]. Интерфе-
рон-α впервые начинает определяться в тканях плода 
с 10-й недели беременности. В этот период в эпите-
лиальном рудименте тимуса обнаруживаются первые 
клетки лимфоидного ряда, интенсифицируются про-
цессы клеточной и тканевой дифференциации. С 10–
22-й недели, когда отмечается максимальная 
пролиферативная активность, интерферон-α  опре-
деляется во всех органах (легкие, сердце, кишечник, 
кожа, мышцы, мозг). Интерферон-γ обнаруживает-
ся в течение беременности в небольшом количестве. 
Многообразие функций интерферонов дает основа-
ние считать, что они осуществляют контрольно-регу-
ляторную роль в сохранении гомеостаза с самых ран-
них этапов развития организма [45, 53].

Изучение системы интерферона у детей свиде-
тельствует о ее возрастных особенностях. Так, у детей 
в возрасте от 1 мес до 1 года способность к продукции 
интерферонов клетками периферической крови сни-
жена в 9 раз, а у детей в возрасте от 1 года до 3 лет – 
в 6 раз по сравнению со взрослыми пациентами [23].

У детей раннего возраста с инфекционно-воспа-
лительными заболеваниями вирусной и/или бакте-
риальной этиологии нарушается функционирование 
иммунной системы и тесно связанной с ней системы 
интерферона, что и лежит в основе формирования за-
болеваний различных органов и систем [41, 44, 46, 54, 
55]. В большей степени эти нарушения присутству-
ют у недоношенных детей первого года жизни, в том 
числе с очень низкой массой тела при рождении. Так, 
при развитии тяжелых форм инфекционно-воспали-
тельных заболеваний (пневмония, менингит, сепсис) 
у этих детей наряду с низкими показателями прак-
тически всех звеньев иммунитета отмечена слабая 
способность к продукции клетками периферической 
крови интерферонов-α и -γ по сравнению с условно 
здоровыми детьми того же гестационного возраста 
и здоровыми доношенными детьми [26, 28].

При менингитах гемофильной этиологии у детей 
грудного и раннего возраста в остром периоде забо-
левания установлен выраженный интратекальный 
синтез интерферона-γ с превышением нормальных 
величин в 8 раз. Одновременно в 2 раза повышался 
уровень интерферона-α при нормальном содержа-
нии интерферона-β в ликворе. В период реконвалес-
ценции интерферон-β практически не определялся,  
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уровень интерферона-γ снижался до нормы на фоне 
увеличения концентрации интерферона-α в 3 раза 
по сравнению с нормальными значениями. В крови 
содержание интерферонов не претерпевало выра-
женных изменений. Такой спектр интерферонов со-
пряжен с активацией противоинфекционной защиты 
преимущественно в очаге воспаления [56]. У здоро-
вых детей и взрослых интерфероны-α и -γ в сыворот-
ке крови отсутствуют  или встречаются в крайне низ-
кой концентрации [56–58].

Большинство исследователей отмечают, что у де-
тей с ОРВИ нарушения интерферонового статуса 
характеризуются  снижением способности к индуци-
рованной продукции интерферонов-α и -γ иммуно-
компетентными клетками, угнетением функциональ-
ной активности натуральных киллеров на 30% [16, 27, 
54, 59], уменьшением антиоксидантного потенциала 
сыворотки крови и цереброспинальной жидкости 
[23, 28, 43]. Есть данные, что у часто болеющих де-
тей противовирусная активность сыворотки крови 
по средним показателям достоверно выше, а уровень 
индуцированного уровня интерферонов-α и -γ ниже, 
чем у эпизодически болеющих. Особенно отмечалось 
подавление (в десятки раз) продукции интерферо-
на-γ. Также выявлена выраженная положительная 
корреляционная взаимосвязь между уровнем спон-
танной продукции интерферона-γ и количеством 
NK-клеток (r=+0,69) [37]. 

У детей с часто рецидивирующими ОРВИ уста-
новлена сниженная резервная возможность интерфе-
роногенеза как в остром периоде заболевания, так и в 
период реконвалесценции, что способствует затяж-
ному течению болезни, формированию осложнений 
и повышенной частоте рекуррентных инфекций ре-
спираторного тракта [7, 16, 29, 54, 60, 61]. Наиболь-
шая недостаточность синтеза интерферонов-α и -γ 
с очень низким уровнем последнего выявлена у детей 
с ОРВИ и астмой [29].

Острые кишечные инфекции вирусной этиологии 

(ротавирус, норовирус и астровирус) у детей раннего 
возраста развиваются на фоне иммунной недостаточ-
ности. У этих пациентов на всех этапах заболевания 
снижена способность к продукции интерферонов-α 
и -γ на фоне отсутствия сывороточного интерферо-
на. Фагоцитарная активность клеток крови снижена 
в начале заболевания и в остром периоде. Эти пока-
затели положительно коррелируют с низкой продук-
цией интерферона, что обусловлено иммуносупрес-
сивным действием ротавируса [62]. 

Заключение

Таким образом, высокая заболеваемость детей 
раннего возраста инфекционно-воспалительными за-
болеваниями вирусной и/или бактериальной этиоло-
гии обусловлена особенностями развития иммунной 
системы в целом. В частности, этот возрастной пери-
од характеризуется «физиологической» гуморальной 
иммунной недостаточностью человека, сниженной 
активацией системы комплемента, недостаточным 
синтезом цитокинов, в том числе интерферонов, 
Т-клеточной иммуносупрессией, нарушением меж-
клеточной кооперации, слабой функциональной ак-
тивностью натуральных киллеров и фагоцитов. В этот 
период происходит накопление информации об анти-
генах окружающей среды на фоне функционирования 
первичного иммунного ответа на патогены, что не 
обеспечивает стойкой противоинфекционной защи-
ты. Дефицит резервных возможностей иммунной си-
стемы и слабая иммунная память у детей раннего воз-
раста способствуют их повышенной чувствительности 
к возбудителям инфекции и обусловливают высокий 
уровень заболеваемости. Существует большой арсенал 
противовирусных средств и методов профилактики 
инфекционно-воспалительных заболеваний вирус-
ной и бактериальной этиологии, однако особенности 
иммунного статуса у детей раннего возраста диктуют 
необходимость в поиске новых подходов к лечению 
инфекционной патологии. 
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