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В структуре инфекционных заболеваний новоро-
жденных наиболее значим, безусловно, сепсис. 

Это связано с рядом причин, но в первую очередь 
с максимальной его распространенностью именно 

в данной возрастной группе и с сохраняющейся вы-
сокой летальностью [1]. 

Известно, что течение и исход инфекционного 
процесса определяются «соотношением сил» между 
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Проведено исследование показателей клеточного иммунитета у детей с локализованными (n=10) и генерализованными 
(n=15) формами бактериальных инфекций (сепсис). Оценивалось содержание в крови различных групп лейкоцитов (нейтро-
филов, лимфоцитов, моноцитов) и субпопуляций лимфоцитов: CD3, CD4, CD8, CD16/56, CD19. Развитие сепсиса в 47% 
случаев сопровождалось лейкоцитозом, в 20% случаев – лейкопенией. При локализованных формах инфекций лейкоцитоз 
определялся у 30% детей, лейкопения у 10%. В 40% случаев при сепсисе и в 20% при локализованных инфекциях имела 
место абсолютная лимфопения. Острый период неонатального сепсиса сопровождался существенным снижением CD3+, 
CD4+, CD8+ и CD16/56+ субпопуляций лимфоцитов. Наибольшие изменения были зарегистрированы в субпопуляциях 
CD4+ и CD16/56+: в среднем показатели CD4+ лимфоцитов снижались в 3,9 раза относительно контроля, CD16/56+ 
лимфоцитов – в 3,6 раза, CD8+ лимфоцитов – в 2,7 раза. Локализованные формы инфекций характеризовались преимуще-
ственным снижением уровня субпопуляций CD4+ и CD16/56+. При этом уровень CD4+ лимфоцитов был достоверно ниже 
в группе детей с сепсисом. Таким образом, острый период как локализованных, так и генерализованных форм бактериаль-
ных инфекций протекает на фоне угнетения показателей клеточного иммунитета. Наиболее выраженные изменения реги-
стрировались при сепсисе. Полученные результаты, свидетельствующие о развитии иммуносупрессии у детей с сепсисом, 
являются основанием для проведения иммуностимулирующей терапии.

Ключевые слова: дети, неонатальный сепсис, иммунный статус.

Cellular immunity indicators were investigated in infants with localized (n=10) and generalized (n=15) bacterial infections (sepsis). 
The blood levels of different groups of white blood cells (neutrophils, lymphocytes, monocytes) and lymphocyte subpopulations (CD3, 
CD4, CD8, CD16/56, and CD19) were estimated. The development of sepsis was accompanied by leukocytosis and leukopenia in 47 
and 20% of the cases, respectively. In localized infections, there was leukocytosis in 30% of the infants and leukopenia in 10%. Abso-
lute lymphopenia was present in 40% of the cases of sepsis and in 20% of those of localized infections. The acute period of neonatal 
sepsis was accompanied by a substantial reduction in the level of CD3+, CD4+, CD8+, and CD16/56+ lymphocyte subpopulations. 
The highest changes were recorded in the CD4+ and CD16/56+: their counts were decreased by an average of 3,9 and 3,6 times, 
respectively, compared to the control values; CD8+ lymphocytes dropped by 2,7 times. Localized infections were characterized by a 
predominant fall in the number of CD4+ and CD16/56+ subpopulations. Moreover, the level of CD4+ lymphocytes was significantly 
lower than that in the sepsis group. Thus, the acute period of both localized and generalized bacterial infections took place in the pres-
ence of cellular immunity suppression. The most marked changes were recorded in sepsis. The findings suggesting the development of 
immunosuppression in infants with sepsis are the basis for immunostimulant therapy.

Key words:  infants, neonatal sepsis, immune status.
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микроорганизмом и иммунной системой организ-
ма. Для обеспечения «перевеса сил» в свою сторону 
микроорганизмы располагают широким спектром 
возможностей, в частности, способностью проду-
цировать различные факторы агрессии: токсины, 
гемолизины, протеазы и др., способствующие фор-
мированию местного или генерализованного инфек-
ционного процесса. Кроме того, для обеспечения 
результативности инфекционного вторжения микро-
организмами используется принцип «коллективного 
взаимодействия» (quorum sensing system) [2]. Бактерии 
не синтезируют факторы агрессии и не атакуют клет-
ки хозяина до тех пор, пока не будет достигнута такая 
плотность микроорганизмов, при которой образую-
щийся объем факторов патогенности будет гаранти-
ровать успешное развитие инфекционного процесса 
[2]. Наконец, для «ускользания» от реакции иммун-
ной системы микроорганизмы используют такие ме-
ханизмы, как образование капсулы, формирование 
биопленки, внутриклеточное паразитирование, анти-
генная изменчивость и пр. [2].

Чтобы эффективно противостоять инфекционной 
агрессии, организм располагает достаточным арсена-
лом средств защиты, состоящей, в том числе, из ком-
понентов врожденного и адаптивного иммунитета. 
Поэтому не только восприимчивость, но и прогноз 
заболевания нередко определяется эффективностью 
иммунного ответа. Особенно это актуально для но-
ворожденных детей, иммунная система которых 
характеризуется незрелостью факторов врожденно-
го иммунитета и практически полным отсутствием 
адаптивных иммунных реакций [3]. 

Как показали наблюдения, у новорожденных 
сравнительно небольшая популяция Т-лимфоцитов, 
причем их активность относительно низка, адап-
тивные реакции формируются преимущественно 
участием Т-хелперов 2-го типа, более того, уровень 
взаимодействия между Т- и В-лимфоцитами недо-
статочен [4]. Самые низкие значения числа лимфо-
цитов отмечаются у недоношенных новорожденных. 
Исходно малый объем материнских IgG-антител 
и сравнительно невысокая способность собственных 
В-лимфоцитов синтезировать иммуноглобулины 
снижают возможности организма к эффективной 
эрадикации возбудителей постнатальных инфек-
ций. Не исключено, что данная ситуация определяет 
и характер развития инфекционного процесса, воз-
можность генерализации воспалительной реакции. 
Поэтому изучение показателей иммунного ответа 
при инфекционных заболеваниях у новорожденных 
детей может иметь важное как диагностическое, так 
и прогностическое значение. 

Цель исследования: оценка состояния клеточных 
факторов врожденного и адаптивного иммунитета 
у детей периода новорожденности с локализованны-
ми и генерализованными формами бактериальных 
инфекций. 

Характеристика детей и методы исследования

Изучены клеточные показатели иммунитета 
у детей с локализованными (10 детей) и генерали-
зованными (15 детей) формами бактериальных ин-
фекций (сепсис). Исследования проводились в ост-
ром периоде заболеваний. Оценивалось содержание 
в крови различных групп лейкоцитов (нейтрофилов, 
лимфоцитов, моноцитов) и субпопуляций лимфо-
цитов: CD3+ (Т-лимфоциты), CD4+ (Т-хелперы), 
CD8+ (цитотоксические лимфоциты), CD16/56+ 
(NK-клетки), CD19+ (В-лимфоциты). Иммунофе-
нотипирование субпопуляций лимфоцитов осуще-
ствлялось методом проточной цитофлуометрии с ис-
пользованием соответствующих моноклональных 
антител (Becton Dickinson).

В группе пациентов с сепсисом доношенными 
родились 8 (53%1) детей, недоношенными – 7 (47%). 
В группе с локализованными формами инфекций 
в срок родились 4 (40%), остальные 6 (60%) – в ре-
зультате преждевременных родов. Всего недоношен-
ных детей было 13 (52%), в том числе 4 ребенка роди-
лись на сроке 28–30 нед гестации, 9 детей – на сроке 
30–36 нед. Доношенных было 12 (48%) детей. 

Диагноз неонатального сепсиса был установ-
лен на основании развития синдрома системно-
го воспалительного ответа с повышением в крови 
концентрации С-реактивного белка более 1,5 мг/
дл, наличия одного или нескольких очагов инфек-
ции, выделения микроорганизма из венозной кро-
ви. В 3 (20%) случаях имело место раннее развитие 
сепсиса, в 12 (80%) – позднее. У 4 (27%) детей за-
регистрировано поражение пищеварительного трак-
та в форме язвенно-некротического энтероколита 
(у одного ребенка заболевание осложнилось перито-
нитом), у 7 (46%) – развилась пневмония, у 4 (27%) – 
гнойный менингит (табл. 1). У 3 (20%) детей имело 
место одновременное развитие пневмонии и язвен-
но-некротического энтероколита. В 2 случаях нео-
натальный сепсис закончился летальным исходом: 
в одном случае это был ребенок с гнойным менин-
гитом, осложнившимся обширным кровоизлиянием 
в правую лобную долю головного мозга, в другом – 
ребенок, родившийся с экстремально низкой массой 
тела, у которого в последующем развились пневмо-
ния и язвенно-некротический энтероколит. 

Этиология неонатального сепсиса была установ-
лена только в 3 (20%) случаях: у 2 детей в результате 
выделения микроорганизма из крови (в одном случае 
высевалась Kl.pneumoniae, во втором – S.similans), у од-
ного ребенка (с гнойным менингитом) – на основании 
обнаружения в ликворе антигена стрептококка груп-
пы В (St.agalactae). В группе детей с локализованными 
формами инфекции у девятерых была диагностирована 

1 Здесь и далее % вычислен условно, так как количество
детей <100.
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пневмония, в одном случае имело место развитие пу-
зырчатки новорожденных, обусловленной S.aureus. 

Контрольную группу составили 13 здоровых детей 
(8 доношенных, 5 недоношенных) периода новоро-
жденности. 

Полученные данные были подвергнуты статисти-
ческой обработке с применением пакета программ 
Statistica for Windows 6,1 (Statsoft Inc., США) и про-
граммного обеспечения MSExel (Microsoft). Значения 
исследуемых параметров у недоношенных детей ста-
тистически не отличались от показателей доношен-
ных (р>0,05), поэтому сравнение значений в группах 
больных детей проводилось с показателями объеди-
ненной группы контроля. 

Результаты 

Установлено, что вектор изменений числа лей-
коцитов периферической крови в остром периоде 
как генерализованных, так и локализованных форм 
инфекций имел разнонаправленную ориентацию. 
При сепсисе в 47% случаев (7 детей) отмечалось раз-
витие лейкоцитоза, в 20% (3 ребенка) – лейкопении, 
в 33% (5 детей) количество лейкоцитов оставалось 
в пределах нормы. При локализованных формах лей-
коцитоз определялся у 3 детей, лейкопения – у 1 па-
циента, нормоцитоз – у 6. Однако медиана количества 
лейкоцитов как при сепсисе, так и при локализован-
ных формах инфекций достоверно не отличалась 
от значений контрольной группы (табл. 2). В то же 
время в обеих группах больных количество нейтрофи-
лов и лимфоцитов периферической крови достоверно 

отличались от контроля. Как при сепсисе, так и при 
локализованных формах инфекций медиана числа 
нейтрофилов была достоверно выше, а лимфоцитов, 
соответственно, ниже контроля. При этом достовер-
ной разницы изучаемых параметров между группами 
больных выявлено не было. Следует отметить, что у 6 
детей при неонатальном сепсисе и у 2 при локализо-
ванных инфекциях имело место развитие абсолютной 
лимфопении. 

Значения моноцитов крови при сепсисе были за-
метно выше, чем при локализованных инфекциях 
и в контрольной группе. Однако медиана моноцитов 
в обеих группах больных достоверно не отличались 
от контроля. В 20% случаев неонатального сепсиса (у 
3 детей) отмечалось развитие абсолютной моноцито-
пении. Сравнение медианы числа лейкоцитов, ней-
трофилов, лимфоцитов и моноцитов крови с учетом 
сроков гестации как при локализованных, так и при 
генерализованных формах заболеваний достоверно-
го различия между доношенными и недоношенными 
детьми не выявило (р>0,05). Однако развитие абсо-
лютной лимфопении у недоношенных детей при нео-
натальном сепсисе регистрировалось в 2 раза чаще, 
чем у доношенных (табл. 3).

Острый период неонатального сепсиса протекает 
на фоне угнетения клеточного иммунитета, что про-
являлось существенным снижением числа CD3+, 
CD4+, CD8+ и CD16/56+ лимфоцитов крови (см. 
табл. 2). Наиболее выраженные изменения были за-
регистрированы в субпопуляциях CD4+ и CD16/56+ 
клеток: показатели CD4+ лимфоцитов снижались 

Таблица 1. Очаги воспаления у детей с локализованными и генерализованными формами бактериальных инфекций, абс. (%)

Локализация очага инфекции
(клиническая форма)

Локализованные варианты инфекции 
(n=10)

Сепсис (n=15)

Легкие (пневмония) 9 (90) 7 (46)

Кожные покровы (пузырчатка) 1 (10) –

Кишечник (энтероколит) – 4 (27)

Мозговые оболочки (менингит) – 4 (27)

Таблица 2. Показатели иммунных клеток крови у детей с различными формами бактериальных инфекций, Me(MKP)

Показатель
Контрольная группа 

(n=13)
Сепсис (n=15)

Локализованные 
инфекции (n=10)

р
1–2

р
1–3

р
2–3

Лейкоциты 10000(9500–13 200) 13 800(8500–20 400) 12 800(11 400–16 800) 0,12 0,13 0,7

Нейтрофилы 2590(2160–3168) 8400(3400–14 500) 6602(5291–1 3608) 0,001 0,001 1,0

Моноциты 1002(873–1183) 1400(700–1800) 970(858–1729) 0,17 0,95 0,59

Лимфоциты 6100(5510–8064) 3200(2000–4500) 3701(3198–5117) 0,0003 0,013 0,26

CD3 3908(3809–4937) 1098(805–2483) 2944(2562–3172) 0,0001 1,0 0,01

CD4 2900(2411–3557) 726(572–2026) 2278(2007–2478) 0,00009 0,04 0,01

CD8 866(570–1263) 316(184–0561) 670(474–0839) 0,001 1,0 0,025

CD16/56 842(506–1116) 229(34–0481) 302(131–0380) 0,0006 0,001 0,5

CD19 439(371–0892) 425(160–0568) 357(294–0594) 0,17 0,08 0,88

Примечание. Me – медиана, МКР – межквартильный размах.
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в 3,9 раза относительно контроля, а CD16/56+ лим-
фоцитов – в 3,6 и CD8+ лимфоцитов – в 2,7 раза 
соответственно. У недоношенных детей снижение 
уровня CD4+ лимфоцитов ниже минимальных зна-
чений отмечалось в 57% случаев, CD8+ лимфоци-
тов – в 100% случаев, CD16/56+ лимфоцитов – в 85% 
случаев, у доношенных детей – соответственно в 62, 
75 и в 37% случаев (см. табл. 3).

Локализованные формы инфекций протекали 
на фоне низких числовых показателей субпопуляций 
CD4+ и  CD16/56+. При этом уровень CD4+ лимфо-
цитов был достоверно ниже в группе детей с сепсисом. 
Значения CD16/56+, хотя и были самыми низкими 
при сепсисе, однако разница в сравниваемых груп-
пах не была достоверно значимой. Медиана значений 
цитотоксических CD8+ лимфоцитов при локализо-
ванных формах инфекций не отличалась от контроля. 
У недоношенных детей снижение уровня CD4+ лим-
фоцитов ниже минимального уровня отмечали в 50% 
случаев, CD8+ лимфоцитов – в 83%, CD16/56+ лим-
фоцитов – в 16%. У доношенных детей снижение чис-
ла CD8+ лимфоцитов ниже условного контроля имело 
место в 50% случаев, а CD16/56+ лимфоцитов – в 25% 
(см. табл. 3). Значения CD4+ лимфоцитов у доношен-
ных детей всегда оставались в пределах нормы.

Изучение показателя В-лимфоцитов (CD19) позво-
лило установить, что как при сепсисе, так и при лока-
лизованных формах инфекций значения исследуемого 
параметра достоверно не отличались от значений кон-
трольной группы. Однако в 83% случаев у недоношен-
ных детей с локализованными инфекциями и у всех 
детей с неонатальным сепсисом уровень CD19+ лим-
фоцитов был ниже минимальных значений, тогда 
как у доношенных детей такого рода изменения реги-
стрировалось в 50 и 62% случаев соответственно. 

Сравнение медианы числа всех изучаемых суб-
популяций лимфоцитов с учетом сроков гестации 
не выявило достоверной разницы между доношен-
ными и недоношенными детьми как при локализо-
ванных, так и генерализованных формах заболева-
ний (р>0,05). 

Обсуждение

У детей периода новорожденности с учетом не-
зрелости их адаптивной иммунной системы основ-
ное значение в обеспечении противоинфекционной 
защиты принадлежит факторам врожденного им-
мунитета – нейтрофилам, моноцитам, дендритным 
клеткам и пр. Как известно, регистрируемые при бак-
териальных инфекциях изменения в периферической 
крови в виде лейкоцитоза и нейтрофилеза направле-
ны, с одной стороны, на нейтрализацию микроорга-
низмов, с другой – на локализацию воспалительного 
процесса. Однако в ряде случаев при бактериальных 
инфекциях наблюдается не рост, а уменьшение числа 
лейкоцитов, неизбежно приводящее к снижению са-
нирующей эффективности всего звена врожденного 
иммунитета и неспособности локализовать инфек-
цию. В нашем исследовании при сепсисе лейкопения 
регистрировалась в 2 раза чаще, чем при локализован-
ной форме бактериальной инфекции. Причины фор-
мирования лейкопении различны. К числу таковых 
может быть отнесена и высокая активность процес-
сов апоптоза иммунокомпетентных клеток, что было 
описано нами ранее [5]. 

Безусловно, делать какие-либо обобщения и опре-
делять закономерности развития реакций на такой 
небольшой группе больных, как это было в наших 
исследованиях, невозможно. Мы попытались понять 
общую направленность изменений. Сравнительные 
исследования показали, что процесс формирования 
иммуносупрессии в ответ на инфекционную агрес-
сию как у доношенных, так и у недоношенных ново-
рожденных в целом сходен. В большей мере измене-
ния касаются клеток адаптивного звена иммунитета. 
Вполне ожидаем и выявленный нами факт большей 
частоты развития таких жизненно опасных иммуно-
супрессивных состояний при сепсисе (в сравнении 
с локализованными формами). По нашим данным, 
развитие сепсиса у недоношенных детей ассоцииро-
вано с тотальным подавлением эффекторного звена 
клеточных и гуморальных иммунных реакций (зна-

Таблица 3. Развитие иммуносупрессии в острой фазе генерализованных и локализованных форм инфекций, абс. (%)

Параметр
Дети с сепсисом (n=15) Дети с локализованными инфекциями (n=10)

доношенные (n=8) недоношенные (n=7) доношенные (n=4) недоношенные (n=6)

Лейкоциты (<5·109/л) 0 3 (42) 0 0

Нейтрофилы (<2·109/л) 0 1 (14) 0 0

Лимфоциты (<3·109/л) 2 (25) 4 (57) 1 (25) 1 (16)

Моноциты (<0,5·109/л) 1 (12) 2 (28) 0 0

CD3 (<1,9·109/л) 5 (62) 4 (57) 0 2 (33)

CD4 (<1,5·109/л) 5 (62) 4 (57) 0 3 (50)

CD8 (<0,8·109/л) 6 (75) 7 (100) 2 (50) 5 (83)

CD16/56 (<0,3·109/л) 3 (37) 6 (85) 1 (25) 1 (16)

CD19 (<0,5·109/л) 5 (62) 7 (100) 2 (50 ) 5 (83)
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чимое снижение уровня Т8-эффекторов и В-лим-
фоцитов). По-видимому, эта закономерность не яв-
ляется патогномоничной для генерализованного 
варианта бактериальных инфекций. Достаточно ча-
сто иммуносупрессия подобного рода сопровожда-
ет локализованные формы инфекционной болезни. 
У 2 пациентов с локализованными формами инфек-
ции (см. табл. 3) мы регистрировали явления лим-
фопении. Лейко- и нейтропения – симптомы, раз-
вившиеся в нашем случае только у недоношенных 
детей. Мы отдаем себе отчет в том, что выраженные 
изменения лейкоформулы (в том числе и описанные 
выше) в немалой мере определяются типом микроба, 
вызвавшего заболевание. Тем не менее, учитывая бла-
гоприятный исход болезни, мы можем констатиро-
вать, что прогностическое значение отрицательного 
результата теста и в нашем случае велико: отсутствие 
лейко- и нейтропении ассоциировано с благоприят-
ным исходом (с отсутствием летального исхода) сеп-
тического процесса. 

Следует отметить, что зрелость плода, по-ви-
димому, не главный и не единственный фактор, 
определяющий формирование иммуносупрессии 
при сепсисе. Достаточно часто описываемый фено-
мен (дефицит того или иного фактора) мы наблюдаем 
у доношенных детей. Иммунодепрессивные ситуации 
имеют место и у пациентов с локализованными фор-
мами инфекционных заболеваний. 

Даже на первый взгляд показатели иммунитета 
демонстрируют тот факт, что различия в показателях 
у доношенных и недоношенных касаются преимуще-
ственно клеток, ответственных за реализацию адап-
тивного иммунитета, и, что не менее удивительно, 
мы наблюдали их в основном в группах пациентов 
с локализованными формами инфекций. Развитие 
генерализованного процесса даже в числовом выра-
жении «уравнивает» детей с разным уровнем зрело-
сти. Более чем в половине случаев регистрируются 
серьезные изменения в уровне клеточных элементов 
адаптивного звена. Сходные, но менее выраженные 
по частоте реакции недоношенного ребенка мы на-
блюдали и при локализованной инфекции.

Важнейшее место в иммунной системе принадле-
жит, как известно, CD4+ лимфоцитам (Т-хелперы), 
определяющим и направляющим характер иммун-
ного ответа при инфекционной агрессии. С учетом 
типа продуцируемых ими цитокинов Т-хелперы (Тh) 
классифицируют на Тh1, Тh2 и Тh17 [7]. При этом 
если Тh1 стимулируют иммунитет против вирусов 
и внутриклеточных бактерий, то Тh2 – против вне-
клеточных бактерий, Тh17 – обеспечивают защиту 
от инфекций, обусловленных преимущественно гри-
бами [8]. При сепсисе может иметь место подавле-
ние любого из трех субтипов Т-хелперов, проявляю-
щееся как уменьшением их концентрации в крови, 
так и снижением синтеза вырабатываемых ими ци-
токинов. Цитотоксическим CD8+ лимфоцитам 

и NK-клеткам (CD16/56) отводится основная роль 
в обеспечении противовирусного иммунитета. Сни-
жение в крови числа NK-клеток ассоциируется с раз-
витием или реактивацией латентной вирусной инфек-
ции (к примеру, герпетической) [9]. Хорошо известен 
факт сочетания тяжелых форм менингококкцемии 
с проявлениями герпетической инфекции. 

Таким образом, у новорожденных детей бактери-
альные инфекции протекают на фоне низкого содер-
жания факторов адаптивного клеточного иммунного 
ответа, что необходимо учитывать при проведении 
терапии. Ведущая роль в обеспечении противоинфек-
ционной защиты при бактериальных инфекциях от-
водится гуморальному иммунитету, в частности, им-
муноглобулинам. У детей периода новорожденности 
(особенно у недоношенных) способность синтезиро-
вать IgG-антитела снижена [10]. Активная передача 
их через материнскую плаценту, как известно, проис-
ходит лишь после 32-й недели гестации [11]. Поэтому 
концентрация материнских IgG в крови недоношен-
ных детей очень низка. В связи с этим обоснован-
ным является введение таким детям внутривенных 
иммуноглобулинов с заместительной целью. С дру-
гой стороны, факт существующей иммуносупрессии 
клеточного звена адаптивного иммунитета указывает 
на обоснованность проведения и иммуностимули-
рующей терапии. 

Как уже отмечено, одним из механизмов, приво-
дящих к снижению эффективности иммунного ответа 
при сепсисе и обусловливающих неблагоприятный ис-
ход заболевания, является апоптоз клеток иммунной 
системы. Примечательно, что в отличие от лимфо-
цитов, которые подвергаются ускоренному апоптозу, 
апоптоз нейтрофилов при сепсисе имеет отсроченный 
характер [12]. Увеличение выброса в кровоток незре-
лых форм нейтрофилов в сочетании с задержкой апо-
птоза циркулирующих зрелых форм сопровождается 
значительным увеличением в крови больных с сепси-
сом числа нейтрофилов различной степени зрелости. 
Ранее нами было установлено, что острый период нео-
натального сепсиса протекает на фоне активации апо-
птоза лимфоцитов периферической крови [5]. В ре-
зультате сепсисиндуцированного апоптоза снижается 
количество клеток как врожденного, так и адаптивно-
го иммунитета – CD4+, CD8+ лимфоцитов, В-лимфо-
цитов, дендритных клеток [13–15]. 

Единственные клетки иммунной системы, демон-
стрирующие устойчивость к процессам апоптоза, – 
это Т-регуляторные клетки (Treg), уровень которых 
относительно других субпопуляций лимфоцитов 
увеличивается как в крови, так и в тканях [12]. По-
вышение уровня Treg при сепсисе сопровождается 
их иммуносупрессивным влиянием как на клетки 
врожденного иммунитета, проявляющегося сни-
жением функциональной активности нейтрофилов 
и макрофагов, так и на факторы адаптивного имму-
нитета. При этом отмечается снижение пролифера-
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ции и функциональной активности эффекторных 
Т-клеток [16, 17]. Результаты морфологических ис-
следований тканей пациентов, умерших от сепсиса, 
также выявляют наличие выраженного апоптоза им-
мунных клеток, что наблюдалось у лиц разного воз-
раста: новорожденных, детей старшего возраста и у 
взрослых [18–20]. Апоптоз клеток иммунной системы 
регистрируется не только в клетках периферической 
крови, но и в лимфоидных органах – селезенке, лим-
фатических узлах, тимусе, а также ассоциированной 
с кишечником лимфоидной ткани [21]. 

В наших исследованиях у 27% детей неонаталь-
ный сепсис сопровождался развитием язвенно-не-
кротического энтероколита. Гибель клеток пищева-
рительного тракта становится причиной нарушения 
целостности кишечной стенки, повышения ее про-
ницаемости и транслокации грамотрицательных бак-
терий кишечной микрофлоры в системный кровоток, 
способствуя развитию такой формы реакции вро-

жденного иммунитета, как системный воспалитель-
ный ответ [7]. Результатом сепсисиндуцированного 
апоптоза является снижение эффективности иммун-
ного ответа и ухудшение клиренса внутренних сред 
организма [22]. 

Заключение 

Таким образом, острый период как локализо-
ванных, так и генерализованных форм бактериаль-
ных инфекций протекает на фоне снижения коли-
чественных показателей адаптивного клеточного 
иммунитета – субпопуляций CD4+ лимфоцитов, 
NK-клеток и CD8+ лимфоцитов. Наиболее выра-
женные изменения характерны для неонатального 
сепсиса. Снижение в крови у детей с неонатальным 
сепсисом уровня различных субпопуляций Т-лим-
фоцитов, свидетельствующее о развитии иммуносу-
прессии, является основанием для проведения им-
муностимулирующей терапии.
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