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Перинатальні аспекти формування 
імунного статусу дитини

Київський міський пологовий будинок № 5, м. Київ, Україна

УДК 618.29:612.017.1:57.017.64

Мета — узагальнити літературні дані за останні 30 років про сучасне уявлення щодо імунологічних аспектів у формуванні та функціонуванні системи
«мати—плацента—плід»; приділити особливу увагу формуванню імунної системи плода (Імункулус) залежно від материнського імунного
навантаження.
Пацієнти та методи. Наведено результати обстеження 19 породіль і кордової крові їх новонароджених дітей залежно від терміну вагітності. У крові
визначено рівні антитіл класів IgG та IgM. В якості антигену використано HSP60 людини.
Результати свідчать про формування імунного статусу плода при вагітності за рахунок материнських антигенів, включаючи IgG. Під їх впливом плід
формує аутоантитіла класу IgM для швидкої презентації та розпізнавання антигенів зовнішнього середовища. Висновки. Висловлено припущення 
про можливий механізм виникнення передчасних пологів.
Ключові слова: Імункулус, IgG, IgM, аутоантитіла, епігенетичний імунний імпринтинг, HSP60.
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Purpose — to summarize literature data of the last 30 years on the current understanding of the immune aspects of the mother*placenta*fetus system formation
and function; focus on the development of fetal immune system (Immunculus), depending on the mother's immune load.
Materials and methods. Cord blood and peripheral blood were sampled from 19 pregnant women and their newborns, depending on the term of gestation, 
to measure the levels of IgG and IgM antibodies. Human's HSP60 was used as an antigen.
Obtained results provide information about formation of the fetal immune status during pregnancy under the influence of maternal antigens, including IgG. 
Due to the latter, the fetus produces IgM autoantibody for fast presentation and recognition of foreign antigens.
Conclusions. The assumption on the possible mechanisms of preterm birth was made by the authors.
Key words: Immunculus, IgG, IgM, autoantibody, epigenetic immune imprinting, HSP60.
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Цель — обобщены литературные материалы за последние 30 лет о современных представлениях относительно иммунологических аспектов 
в формировании и функционировании системы «мать—плацента—плод»; уделить особое внимание формированию иммунной системы плода
(Иммункулус) в зависимости от материнской иммунной нагрузки.
Пациенты и методы. Приведены результаты обследования 19 рожениц и кордовой крови их новорожденных детей в зависимости от срока
беременности. Определено содержание в крови антител классов IgG и IgM. В качестве антигена использован HSP60 человека. 
Полученные результаты свидетельствуют о формировании иммунного статуса плода при беременности за счет материнских антигенов, включая IgG.
Под их влиянием плод формирует аутоантитела класса IgM для быстрой презентации и распознавания антигенов внешней среды.
Выводы. Высказано предположение про возможный механизм возникновения преждевременных родов.
Ключевые слова: Иммункулус, IgG и IgM, аутоантитела, эпигенетический иммунный импринтинг, HSP60.
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Вступ

Загальновідомо, що активність імунної
системи пов'язана не стільки з пошуком 

і знищенням чужорідних мікробних чинників,
скільки з усуненням (або блокуванням) потен"
ційно шкідливих для гомеостазу факторів,
передусім ендогенної (наприклад, аутоімунної)
природи. Наприкінці XIX ст. на Всесвітньому
медичному конгресі в Берліні І.І. Мечников
вперше висловив припущення, що роль імунної
системи зводиться не тільки до боротьби 
з патогенними агентами, але й до підтримки 
«стану гармонії» або «стану здоров'я» в умовах
постійного тиску середовища [2].

Зокрема, «гіпотеза небезпеки», згідно 
з якою, імунна система націлена не на пошук 
і руйнування «чужого», а на виявлення та бло"
кування потенційно «небезпечного» для орга"

нізму агента, дає змогу пояснити цілий ряд по
суті непояснених явищ (феноменів).

Серед такої палітри феноменів особливе
місце посідає здатність будь"якої здорової
жінки до виношування напіваллогенного
(semiallogeneic) плода або відсутність у здоро"
вої людини помітної реакції імунної системи на
міріади мікробних тіл, що заселяють наш орга"
нізм (наприклад, «нормофлора» шкіри і слизо"
вих) [43]. Очевидно, що перенесення акцентів
із функції захисту від зовнішніх факторів 
на гомеостатичну як основну функцію імунної
системи, що реалізовується, наприклад, з її уча"
стю в механізмах фізіологічного кліренсу 
і міцно закріплену еволюцією, свідчить про
необхідність перегляду цілого ряду фундамен"
тальних положень, що стосуються ролі аутоіму"
нітету та аутоімунних реакцій [1].
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Для клінічної та експериментальної імуно"
логії останнього тридцятиріччя характерні
парадокси, які вступали в протиріччя зі звич"
ними поглядами. Сюди можна віднести, зокре"
ма, ситуацію з природними (фізіологічними)
аутоантитілами (ауто"АТ), які виявлялися 
у здорових осіб ще в роботах початку 80"х років
[47, 57]. Ауто"АТ стали універсальною знахід"
кою не тільки в донорських сироватках здо"
рових осіб, але й у молоці і молозиві здорових
матерів, а також в їхніх плодів і новонародже"
них [4, 17, 59]. Всупереч раніше домінуючим
поглядам, з імунопатологічними процесами
сьогодні пов'язують саме наявність ауто"АТ 
як таких і стійкі аномалії в їх продукції та сиро"
ватковому змісті [62].

Аутоантитіла (ауто"АТ) названі «природ"
ними антитілами», оскільки вони утворюються
при народженні за відсутності будь"якого
впливу чужорідних антигенів. Повний
репертуар ауто"АТ розвивається з раннього
дитинства. 

Ауто"АТ бувають трьох класів IgM, IgA,
IgG3 і продукуються B1 клітинами [52, 55]. 
Ці ауто"АТ через клітинний імунітет (Т"хелпе"
ри) допомагають вродженому імунітету швид"
ше реагувати на збудника і зміни, які відбува"
ються в організмі. Ауто"АТ, які продукуються
В1 клітинами, на відміну від самореактивних
Т"клітин, відображають реактивні здібності
організму і вказують, що ауто"АТ відповідають
закладеному імунітету з народження як спе"
цифічна імунна «матриця» [10, 42, 44, 51].
Найважливішим з ауто"АТ являється IgM,
який є поліреактивним із низькою афінністю та
високою авідністю, це дає змогу IgM"ауто"АТ
швидко активуватися проти чужорідних 
або аутонео"антигенів для розгортання захи"
сних механізмів організму. У більшості дослі"
джень вказується, що IgM"ауто"АТ зменшу"
ються з віком [22, 30, 33, 46] або втрачають
свою ефективність [45]. Навпаки, IgG"ауто"АТ
можуть збільшуватися [7], але не зменшуються
з віком [35, 50].

Сьогодні існує безліч доказів наявності 
в кровообігу здорових осіб ауто"АТ різної спе"
цифічності, спрямованих до самих різних білків
(антигенів) клітин нашого тіла [3, 5]. Сироват"
ковий вміст природних ауто"АТ різної специ"
фічності може відрізнятися в кілька разів.
Однак вміст ауто"АТ однієї і тієї ж специфічно"
сті у різних здорових осіб більш"менш постій"
ний. Це пов'язано з тим, що продукція і секреція
природних ауто"АТ регулюється (за принципом

зворотного зв'язку), тобто за рівнем синтезу 
і розпаду відповідних антигенних (переважно
білкових) компонентів клітин організму. В нор"
мальних умовах індивідуальні відмінності 
в продукції тих чи інших білків у клітинах орга"
нізму порівняно незначні — низький рівень
індивідуальної варіабельності вмісту при"
родних ауто"АТ різної специфічності цілком
закономірний. Водночас, розвиток різних
захворювань в обов'язковому порядку супрово"
джується стійкими порушеннями синтезу і/або
розпаду тих чи інших молекулярних компонен"
тів клітин. Ці кількісні зміни молекулярного
складу неминуче відображаються в легко детер"
мінованих змінах продукції і сироваткового вмі"
сту відповідних ауто"АТ. Останнє можна розгля"
дати як маркерну ознаку багатьох хвороб [2].

Одними із суттєвих чинників клітинного
гомеостазу є білки теплового шоку (Нeat shock
proteins, HSPs), або молекулярні шаперони,
первинно охарактеризовані як учасники клі"
тинної відповіді на різні види стресу (інфекція,
вплив важких металів, ішемія, гіпоксія, аміно"
кислотне голодування, психоемоційний стрес,
гормональний стрес тощо). Hsp60 — еволюцій"
но консервативний шаперон / шаперонін
мітохондріального походження. У мітохон"
дріях Hsp60 за допомогою ко"шаперону Hsp10
забезпечує правильну укладку клітинних біл"
ків, при стресі — попереджає їх неправильне
згортання та агрегацію [14]. У цитоплазмі
Hsp60 виконує проапоптичну функцію, захи"
щає клітину від апоптозу. В позаклітинному
середовищі HSP60 наодинці або в поєднанні із
власними або мікробними білками, залучений
у міжклітинний сигналінг, може впливати на
активність імунної системи [9, 14, 32, 40].

Hsp60 — це вузол внутрішньоклітинних
молекулярних взаємодій і єднальна молекула 
в міжклітинних імунних мережах. Живі систе"
ми, як і інші складні системи, можна охаракте"
ризувати як мережі взаємодій [11]. Імунна
система являє собою показовий приклад мере"
жі: взаємодії між підмножинами вродженого і
адаптивного імунітету [12].

Сукупність ауто"АТ різної специфічності
формує динамічний образ, що відображає осо"
бливості молекулярного складу тіла. Ця систе"
ма ауто"АТ позначається терміном «Імунку"
лус» [3, 5]. Імункулус є свого роду моделлю,
яка відображає поточний функціонально"мета"
болічний стан тіла на мові кількісних змін про"
дукції і вмісту певних ауто"АТ. Певною мірою
Імункулус є аналогією неврологічного Гомун"
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кулуса, що відображає анатомо"фізіологічну
структуру нашого тіла на мові імпульсної
активності нейронів сенсомоторної кори голов"
ного мозку. Однак, на відміну від жорстко
структурованих і просторово закріплених
мереж нейронів, Імункулус є не локалізованою
системою, а мобільною взаємодією молекуляр"
них елементів. У силу цього ауто"АТ різної спе"
цифічності постійно присутні в кровообігу, 
а склад ауто"АТ певної специфічності в різних
ділянках венозного, капілярного або артеріаль"
ного кровотоку приблизно однаковий. У резуль"
таті, оцінивши вміст ауто"АТ, спрямованих до
антигенів клітин серця, мозку, печінки, нирок 
і легень, присутніх в одній і тій же порції крові
(незалежно, чи отримана дана порція з поду"
шечки пальця, мочки вуха або стегнової вени),
ми отримуємо можливість судити про функціо"
нальний стан будь"якого органу і організму в
цілому. Це дає змогу припустити, що відобра"
ження внутрішнього «образу тіла» в глобальній
мережі природних ауто"АТ ґрунтується на голо"
графічному принципі [3]. Іншими словами,
система ауто"АТ (Імункулус) формує свого роду
голографічний образ молекулярних особливо"
стей організму в будь"який момент часу [2].

А.Б. Полєтаєв (1998) вважає, що активна
матрична функція Імункулуса найбільш яскра"
во проявляється на етапах раннього онтогенезу
(внутрішньоутробний розвиток). У цей період
під впливом Імункулуса матері, тобто транс"
плацентарно переносяться ідіотипові та антиі"
діотипові АТ, відбувається програмування
основних рис імунної системи дитини — фено"
мен епігенетичного імунного імпринтингу [2].
Даний феномен описаний також H. Lemke
(2008), який доводить, що імпринтинг типовий
для імунної системи, однак трансформація імун"
ної системи в ранньому онтогенезі відбувається
і під впливом сигналів із зовнішнього середови"
ща [38]. Епігенетичний імунний імпринтинг
позначає тривале запам'ятовування (на місяці, а
іноді і роки життя) особливостей гуморального
імунного статусу матері, але не батька.

Прямим підтвердженням такої можливості
слугують експерименти Я. Вандербекен із 
співавторами [61], які свідчать, що вакцинація
жінок тетанотоксином у третьому триместрі
вагітності призводить до формування активно"
го специфічного протиправцевого імунітету не
тільки в жінки, але й у плода. При цьому наро"
джена дитина вже з періоду новонародженості
має імунітет проти збудника правця. Не виклю"
чено, що подібні підходи згодом зможуть знай"

ти широке застосування в акушерській та
педіатричній практиці.

Під час гемохоріального типу плацентації
материнська тканина захоплює і руйнує трофо"
бласт, і хоріонічна поверхня безпосередньо
контактує з материнською кров'ю [23, 60]. Між
материнською і ембріональною циркуляцією 
є три шари: 

—  шар трофобласту;
—  ембріональна сполучна тканина;
—  ендотелій капіляру ембріона [39].
Ендерс (1965) [23] пропонує класифікацію

гемохоріального типу плацентації відповідно
до кількості шарів трофобласту: hemomonocho"
rial (один шар трофобласту), hemodichorial (два
шари трофобласту); hemotrichorial (три шари
трофобласту). Hemomonochorial плацента
знайдена в деяких мавп [53], гризунів [15, 16,
18, 19, 31, 49], а також у людини наприкінці
вагітності [13]; hemodichorial плацента — у зайце"
подібних [23] і людини на ранніх стадіях вагітно"
сті [15]; hemotrichorial плацента — у мишоподіб"
них гризунів [23] і хом'якоподібних [48].

Порівнявши різні типи плацент, ми зробили
висновок, що найпростіший імунологічний
транспорт відбувається через hemomonochorial
плаценту [37]. З п'яти класів антитіл (IgA, IgD,
IgE, IgG і IgM) тільки IgG можуть передавати"
ся від матері до плода через плаценту.

Існує чотири IgG підкласи: IgG1, IgG2, IgG3
і IgG4 [37]. IgG являють собою гідрофільні
молекули з молекулярною масою приблизно
150 кДа і не можуть транспортуватися через
плаценту методом простої дифузії. Замість
цього, їх переміщення через плацентарний
бар'єр потребує активного транспорту та спе"
цифічного рецептора [21]. Цей рецептор має
назву неонатальний рецептор Fc (FcRn) [56].
Неонатальний рецептор Fc (FcRn) розташова"
ний на синцитіотрофобласті та на ендотелії
капілярів ембріона [6, 36]. Синцитіотрофо"
бласт та ендотелій капілярів ембріона викону"
ють функцію клітинного бар'єру, який регулює
IgG транспорт через плаценту [58].

Синцитіотрофобласт є першим бар'єром,
який зустрічається з материнськими IgG, 
що можуть зв'язатися з неонатальним рецепто"
ром Fc (FcRn) [26, 41]. Транспорт IgG через
плаценту є активним, вибірковим і внутріш"
ньоклітинно зумовленим процесом транспорту,
специфічно опосередкованим із неонатальним
рецептором FcRn. У гризунів цей транспорт"
ний механізм має особливо важливе значення в
процесі грудного вигодовування, так як FcRn
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рецептори у гризунів експресуються тільки на
епітеліальних клітинах кишечнику новонаро"
джених [18, 34]. Транспорт IgG у людей почи"
нається з внутрішньоутробного періоду через
плаценту [20, 25, 36].

Ендотелій капілярів ембріона є другим пла"
центарний бар'єром, але його функція не дуже
відома. FcRn рецептори визначаються в незнач"
ній кількості на ембріональних венах [21].
FcRn рецептори вже наявні на хоріоні людини
протягом перших 12 тижнів вагітності.

Активний IgG транспорт через плаценту
починається в І триместрі гестації та пропор"
ційно збільшується до кінця вагітності. Геста"
ційний вік відображає загальний рівень IgG 
у пуповинній крові, що підтверджується ліній"
ною кореляцією між цими параметрами.
Приблизно в 32 тижня гестації рівень антитіл
IgG у новонароджених становить 400 мг/дл,
може досягати значень понад 1000 мг/дл при
доношеній вагітності та часом перевищує мате"
ринський рівень [27, 54].

Відомо, що новонароджений отримує гумо"
ральний імунітет через плаценту у вигляді
материнських IgG. Цей транспорт найбільш
інтенсивно відбувається в третьому триместрі
вагітності [8]. Фетальний IgG починає змішу"
ватися з материнським у другому триместрі
вагітності. У 8–10 тижнів гестації IgG вже виз"
начається в низькій концентрації у ворсинках
хоріону та починає збільшуватися в 13–18 тиж"
нів гестації, коли плодовий рівень АТ стано"
вить близько 10% від материнського. Найбіль"
ше зростання загального рівня IgG спостері"
гається між 22 і 26"м тижнями гестації, коли
плодова концентрація IgG становить 50% від
материнської. Загальна концентрація феталь"
ного IgG збільшується протягом останнього
триместру вагітності та, як правило, перевищує
концентрацію IgG материнського на пізніх
термінах вагітності [28, 29, 43].

Мета роботи — визначити рівень антитіл
проти Hsp60 людини класу IgG та IgM із пупо"
винної крові доношених і недоношених новона"
роджених порівняно з венозною кров'ю матерів
методом імуноферментного аналізу.

Автори не ставили за мету аналіз отримано"
го рівня антитіл порівняно з клінічними дани"
ми і визначення їх імунореактивності.

Матеріали та методи дослідження

На базі Київського міського пологового
будинку № 5 обстежено 19 жінок під час 
І періоду пологів та їх новонароджених шляхом

обстеження кордової крові. Обстеження прове"
дено шляхом забору венозної крові в роділь 
і пуповинної крові у новонароджених у кілько"
сті по 7 мл. Згідно з терміном вагітності при
пологах, роділь та їхніх дітей розподілено на 
2 групи. До І групи (контрольну) віднесено 
10 жінок і новонароджених у терміні пологів
37–40 тижнів гестації, до ІІ групи — 9 жінок 
із передчасними пологами в терміні від 28 
до 36 тижнів та їхні новонароджені діти. Зразки
сироватки пуповинної та материнської крові
досліджено на рівень IgG та IgM антитіл проти
Hsp60 людини методом імуноферментного ана"
лізу (ІФА).

Рівень IgG та IgM антитіл проти Hsp60
людини у сироватці визначено з викори"
станням ІФА з модифікаціями [9]. Антиген,
розведений у фосфатно"сольовому буфері 
(PBS 140 мМNaCl, 50 мМ фосфатного буферу
рН 7,2) у концентрації 10 мкг/мл, внесено 
(в об'ємі 100 мкл) у лунки полістирольної 
96"лункової плати та інкубовано протягом ночі
при 4°С для адсорбції білка на пластик. 
У контрольні лунки внесено розчин BSA (кон"
центрація 10 мкг/мл) у PBS. Для видалення
антигену, що не зв'язався, плати ретельно від"
мито розчином PBS з 0,1% твін"20 (PBS"T).
Для попередження неспецифічного зв'язуван"
ня білків сироватки крові з адсорбованим біл"
ком внесено по 100 мкл PBS"T та інкубовано 1 год.
при 37°С. Після відмивання плат PBS"T розчин
видалено, у лунки внесено сироватку вагітних
або новонароджених у розведенні 1:100 
(у 3 повторах). Плати інкубовано протягом 
18 год. при 4°С. Після закінчення інкубації роз"
чин видалено, плати відмито розчином PBS"T. 
Внесено вторинні антитіла кроля проти IgG та
IgM людини, мічені пероксидазою хрону 
(фірми «Promega» та «Sigma»), та інкубовано
протягом 1 год. при 37°С. Після відмивання
плат у лунки внесено субстрат для пероксидази
хрону АВТС у концентрації 0,5 мкг/мл в 50 мМ
цитратного буфера, рН 5,0 з 0,05% концентро"
ваним перекисом водню. Через 15 хв після
інкубації плат при 37°С виміряно оптичну
густину (довжина хвилі 405 нм) на приладі
«Multiscan» («Titertek», Велика Британія).

Результати дослідження та їх обговорення

Антитіла проти Hsp60 людини класу IgG та
IgM виявлялись у всіх обстежених вагітних і
новонароджених дітей (за результатами ELISA).

У І групі (контрольній) у 5 із 10 дітей рівень
антитіл проти Hsp60 людини класу IgG був
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вищим, а у 4 — незначно нижчим, ніж у матерів.
В одному випадку при термінових пологах від"
мічалася значна різниця між рівнями мате"
ринських і плодових антитіл (табл. 1, рис. 1).

У ІІ групі з 9 дітей у 4 рівень антитіл проти
Hsp60 людини класу IgG був вищим за мате"
ринський рівень. У 2 дітей рівень антитіл був
незначно нижчим за материнський. У дітей, які
народилися в термін гестації 28 та 31 тиждень,
рівень антитіл класу IgG був значно нижчим
порівняно з материнським (табл. 2, рис. 2).

Рівень антитіл проти Hsp60 людини класу
IgМ у 18 із 19 новонароджених дітей був у
межах 0,05 до 0,07 одиниць оптичної густини і
не перевищував материнські рівні. В однієї
дитини в пуповинній крові рівень антитіл
проти Hsp60 людини класу IgМ був вищим,
ніж у материнській (рис. 3).

Висновки

Отримані нами результати підтверджують
літературні дані про проходження через пла"
центу імуноглобулінів, зокрема IgG. Ми вважа"
ємо, що, крім цього, мати передає плоду влас"
ний набір антигенів. Плід, своєю чергою, під
дією материнських антигенів, у тому числі IgG,
формує власний імунний статус Імункулус.
Можна зробити висновок, що з підвищенням
терміну гестації збільшується потік від матері
до плода. Це пов'язано зі зменшенням товщини
мембрани, яка з гемодихоріальної стає гемомо"
нохоріальною, у результаті цього транспорт
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Рис. 1. Рівень антитіл проти Hsp60 людини класу IgG у першій
групі (контрольній)
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Рис. 2. Рівень антитіл проти Hsp60 людини класу IgG у другій групі
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Рис. 3. Рівень антитіл проти Hsp60 людини класу IgM у дослі*
джуваних зразках

Таблиця 1
Рівень антитіл проти Hsp60 людини класу IgG 

у зразках сироватки материнської та пуповинної

крові при доношеній вагітності

Термін
гестації
(тижні)

Рівень антитіл 
проти Hsp60

людини класу IgG 
у материнській

крові в одиницях
оптичної густини

Рівень антитіл
проти Hsp60 люди�

ни класу IgG 
у пуповинній крові
в одиницях оптич�

ної густини

37 0,08 0,05

38 0,202 0,184

39 0,152 0,265

39 0,041 0,092

39 0,474 0,578

40 0,061 0,093

40 0,395 0,468

40 0,185 0,145

40 0,604 0,285

40 0,108 0,102

Таблиця 2
Рівень антитіл проти Hsp60 людини класу IgG 

у зразках сироватки материнської та пуповинної

крові при недоношеній вагітності

Термін
гестації
(тижні)

Рівень антитіл 
проти Hsp60 людини

класу IgG у мате�
ринській крові 

в одиницях оптичної
густини

Рівень антитіл
проти Hsp60

людини класу IgG
у пуповинній

крові в одиницях
оптичної густини

28 0,083 0,031

31 0,295 0,162

34 0,209 0,241

34 0,034 0,02

34 0,164 0,173

34 0,081 0,066

35 0,466 0,564

36 0,053 0,051

36 0,175 0,177
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IgG полегшується. З цього можна зробити вис"
новок, що зрілість плода залежить не тільки від
анатомо"функціонального стану плода, але 
й від кількості отриманих від матері антигенів 
і захисних механізмів організму плода 
до зустрічі з новим антигенним середовищем.
Мати, умовно кажучи «імунізує», чи здійснює
вакцинацію плода. З іншого боку, мати передає
плоду антигени захворювань, наявні в її орга"
нізмі, і дитина вже від народження запрограмо"
вана на певну кількість захворювань, таких як
цукровий діабет, артеріальна гіпертензія… 
Це не означає, що дитина, умовно кажучи, зах"
воріє на цукровий діабет у перші роки життя,
але схильність до продукції ауто"антитіл до цих
антигенів присутня. На нашу думку, мати
«експортує захворювання» плоду, і реалізація
цього захворювання буде залежати від імунно"
го статусу плода, який, своєю чергою, теж
передається матір'ю, а також від способу життя
та факторів зовнішнього середовища. Чим
меншою кількістю хвороб перехворіла мати,
тим менше негативу внутрішньоутробно

отримає плід, і в нього буде кращий імунологіч"
ний потенціал. Оскільки плід має власний
Імункулус вже внутрішньоутробно, можна
говорити про те, що материнський Імункулус,
який передається плоду та взаємодіє з плодо"
вим, є динамічною системою взаємодії двох
систем, які можуть впливати одна на одну 
та формувати нові зв'язки в мережі.

Якщо говорити про імунологічний статус
плода — Імункулус, то, на нашу думку, найва"
жливішим вузлом усіх взаємодій у цій мережі 
є IgМ. Отримані нами дані свідчать, що рівень
IgМ майже в усіх новонароджених дітей є на
певному фоновому рівні («базовий рівень»).
На нашу думку, новонароджена дитина викори"
стовує IgM"ауто"АТ для пошуку антигенів 
і швидшого представлення та розпізнавання 
їх імунною системою. Ці IgM"ауто"АТ викори"
стовуються плодом як «пошукові собаки», 
для швидкого знаходження та знешкодження
патологічних елементів. До кінця роль IgМ у
формуванні вродженого імунітету невідома 
і потребує подальшого вивчення.
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Ожирение во время беременности повышает риск
ДЦП у будущего ребенкаво время беременности повы�

шает риск ДЦП у будущего ребенка

Известно, что ожирение у будущей матери связано с
рядом негативных последствий для детей. Новое иссле"
дование, проведенное в Университете Мичигана, пока"
зало: одним из таких последствий является детский
церебральный паралич (ДЦП).

Количество случаев ДЦП среди детей, родившихся в
срок, возросло за последние годы, пишет The Daily Mail.

Ученые проанализировали данные более 1,4 мил"
лиона детей, родившихся в Швеции в 1997–2011 годах.
У 3029 участников выявили ДЦП. Специалисты

обнаружили тесную связь между ожирением во время
беременности и ДЦП у детей, родившихся с нормаль"
ным весом. У недоношенных детей той же корреляции
исследователи не нашли.

Кстати, ранее ученые из Центрального южного уни"
верситета установили: ожирение матери увеличивает
риск аутизма у ребенка. Специалисты проанализирова"
ли данные исследований, в которых приняли участие в
общей сложности 200000 человек. Исследователи выяс"
нили: у женщин, страдавших ожирением, риск рожде"
ния ребенка с аутизмом был повышен на 47%.
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