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Περίληψη
Tα νεογνά, ιδιαίτερα τα πρόωρα έχουν αυξημένο κίνδυνο να παρουσιάσουν σοβαρές λοιμώξεις και σε
αυτό συμβάλλει η ανωριμότητα των ανοσολογικών τους μηχανισμών. Έχουν βρεθεί πολλές ποσοτικές
και ποιοτικές διαταραχές του ανοσολογικού συστήματος. Οι διαταραχές αυτές συμπεριλαμβάνουν
1)μείωση των διαθέσιμων αποθηκών του μυελού των πρόδρομων μορφών των κοκκιοκυττάρων 2)μείωση
της δραστηριότητας του συμπληρώματος του ορού 3)μειωμένη ικανότητα των Β-κυττάρων να παράγουν
αντισώματα έναντι των βακτηριακών πολυσακχαριδικών αντιγόνων και 4)αυξημένο ποσοστό Τ-λεμφο-
κυττάρων που έχουν αντιγονικά “αρχέγονα φαινότυπα” της κυτταρικής επιφάνειας και αντίστοιχα “αρ-
χέγονο” πρόγραμμα λειτουργίας.  

Λέξεις κλειδιά: ανοσία στο πρόωρο και τελειόμηνο νεογνό

Εισαγωγή
Μετά  την γέννηση το νεογνό καλείται να αντιμετω-
πίσει ένα περιβάλλον με ξένα αντιγόνα. Η ικανότη-
τα του νεογνού να προστατεύεται από τα αντιγόνα
αυτά εξαρτάται από την ετοιμότητα των αμυντικών
του μηχανισμών. Το νεογνό είτε πρόωρο είτε τελειό-
μηνο έχει ξεχωριστή ανοσία. Στη διάρκεια της κύη-
σης το ανοσολογικό σύστημα του εμβρύου ωριμάζει
προοδευτικά έτσι ώστε στο τέλος της κύησης να
υπάρχουν όλοι οι ειδικοί και μη ειδικοί αμυντικοί
μηχανισμοί. Πολλές πλευρές του ανοσολογικού συ-
στήματος λειτουργούν καλύτερα στα νεογνά σε σύ-
γκριση με τους ενήλικες  ωστόσο, κάποιοι μηχανι-
σμοί δεν έχουν φθάσει ακόμη σε πλήρη λειτουργική

ωριμότητα, λόγω έλλειψης αντιγονικών ερεθισμά-
των στην ενδομήτρια ζωή. Για το λόγο αυτό τα νεο-
γνά έχουν αυξημένο κίνδυνο εκτός των βακτηρια-
κών και για σοβαρές ιογενείς και μηκυτιασικές λοι-
μώξεις. Στα νεογνά η βακτηριακή λοίμωξη δεν πε-
ριορίζεται σε κάποιο όργανο και υπάρχει προδιά-
θεση για συστηματική διασπορά. Σαν αποτέλεσμα,
οι λοιμώξεις είναι η κύρια αιτία μείζονος νοσηρό-
τητας και θνητότητας 1-2 ιδίως στα πολύ χαμηλού
βάρους γέννησης νεογνά. Παρά την επαφή με ένα
πλούσιο σε παθογόνα περιβάλλον τη στιγμή της
γέννησης, τα περισσότερα νεογνά αν και ανοσοα-
νεπαρκή σε σύγκριση με τους ενήλικες δεν αρρω-
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σταίνουν. Η σχετική ανοσοανεπάρκεια του νεο-
γνού είναι πιθανόν ένας προσαρμοστικός μηχανι-
σμός για να βελτιωθεί η επιβίωση εξισορροπώντας
τις αντικρουόμενες ανοσολογικές απαιτήσεις της
ενδομήτριας ζωής με αυτές του εξωτερικού περι-
βάλλοντος.3

Α. Μη ειδικοί αμυντικοί μηχανισμοί
Στους μη ειδικούς αμυντικούς μηχανισμούς, που εί-
ναι η πρώτη γραμμή άμυνας κατά των εισβολέων
συμπεριλαμβάνονται οι φυσικοί φραγμοί του δέρ-
ματος και των βλεννογόνων, χυμικοί φραγμοί (δά-
κρυα, ιδρώτας, γαστρικό οξύ, βλέννη, πεπτικά ένζυ-
μα κ.τ.λ), το πολυμορφοπυρηνικό και μονοπυρηνικό
φαγοκυτταρικό σύστημα και οι οψονίνες του ορού.

• Φυσικοί φραγμοί
Οι φυσικοί φραγμοί στη λοίμωξη υπάρχουν στο νε-
ογέννητο, είναι όμως ελλειμματικοί.  Το pH του γα-
στρικού υγρού είναι λιγότερο όξινο τις πρώτες ημέ-
ρες ζωής, ενώ οι μηχανισμοί που προστατεύουν από
τις λοιμώξεις του αναπνευστικού όπως βήχας και οι
κινήσεις του κροσσωτού επιθηλίου πιθανώς δεν εί-
ναι πλήρως αναπτυγμένοι4. Επιπλέον, στα πρόωρα,
το δέρμα είναι λεπτό και εύκολα διαπερατό από μι-
κρόβια4. Φαίνεται ότι, τα χαμηλού βάρους γέννησης
πρόωρα που νοσηλεύονται στις Μονάδες Εντατικής
Νοσηλείας αντιμετωπίζουν επιπλέον κινδύνους κα-
θώς υπόκεινται σε επεμβατικές τεχνικές. 

• Πολυμορφοπυρηνικό φαγοκυτταρικό σύστημα
Τα πολυμορφοπύρηνα (ΠΜΠ) είναι οι «καμικάζι»
του αίματος, τα κύτταρα που θα τρέξουν πρώτα
στον τόπο εισβολής για να εξουδετερώσουν τους
εισβολείς με τίμημα την ίδια τους τη ζωή. Τα ουδε-
τερόφιλα αποικίζουν αρκετά διαμερίσματα του αν-
θρώπινου σώματος, όπως το μυελό των οστών, τις
κυκλοφορικές αποθήκες και τα ιστικά. Από τα ου-
δετερόφιλα που βρίσκονται στην κυκλοφορία του
σώματος, περίπου τα μισά συνδέονται με το αγγει-
ακό ενδοθήλιο και αποτελούν την αποθήκη. Η λοί-
μωξη, τα κορτικοειδή και η επινεφρίνη απελευθε-
ρώνουν τα ουδετερόφιλα στη κυκλοφορία και οδη-
γούν σε αύξηση του απόλυτου αριθμού ουδετερό-
φιλων. Ο συνολικός αριθμός λευκών είναι αρκετά
υψηλός κατά τις πρώτες ώρες ζωής και πιθανόν να
οφείλεται σε απελευθέρωση των ουδετερόφιλων
εξαιτίας του stress της γέννησης5. Ο εμβρυϊκός και
νεογνικός μυελός των οστών περιέχει μεγάλους
πληθυσμούς  προδρόμων κυττάρων6,7 και ο βασι-
κός ρυθμός πολλαπλασιασμού αυτών των κυττάρων
είναι σχεδόν μέγιστος 8. Οι αποθήκες των ουδετε-

ρόφιλων στο μυελό των οστών στα νεογνά, πρόωρα
και τελειόμηνα, είναι πολύ ελαττωμένες  και φτά-
νουν μόλις το 25% των αποθηκών των ουδετερόφι-
λων σε σύγκριση με το μυελό των οστών των ενηλί-
κων9 και στη σήψη εξαντλούνται γρήγορα. Το βρέ-
φος με σοβαρή λοίμωξη ταχέως καταναλώνει τις
περιορισμένες αποθήκες των ουδετερόφιλων και η
μειωμένη ικανότητα να επιταχύνει τον πολλαπλα-
σιασμό οδηγεί σε ουδετεροπενία10.Το νεογνικό ου-
δετερόφιλο, ζωτικής σημασίας για την καταστροφή
των βακτηριδίων παρουσιάζει μειωμένες τη χημει-
οτακτική και  τη βακτηριοκτόνο ικανότητα. Η μειω-
μένη προσκόλληση στο ενδοθήλιο των αγγείων μει-
ώνει την ικανότητά τους να μεταναστεύουν στους
ιστούς και όταν τα καταφέρνουν συχνά αποτυγχά-
νουν στην αποκοκκίωση και απάντηση στα χημειο-
τακτικά ερεθίσματα. Επιπλέον, η μειωμένη προ-
σκόλληση στο ενδοθήλιο των αιμοφόρων αγγείων
έχει σαν επακόλουθο την μειωμένη ικανότητα για
παραμόρφωση  και μειωμένη ικανότητα να μετανα-
στεύουν στους ιστούς. Αν και η L-σελεκτίνη φτάνει
στα επίπεδα ενηλίκου στο έμβρυο και πρόωρο νεο-
γνό11 στο τελειόμηνο η έκφραση της μειώνεται. Η
χαμηλή έκφραση αυτού του μορίου προσκόλλησης
επιμένει για χρόνια και δεν φτάνει τα επίπεδα ενη-
λίκων, έως το 15ο χρόνο ζωής12. Η L-σελεκτίνη μει-
ώνεται περαιτέρω κατά την οξεία βακτηριακή λοί-
μωξη13. Η εξήγηση  αυτής της παράδοξης μείωσης
μπορεί να είναι ότι απελευθερώνονται από το μυε-
λό αυξημένοι αριθμοί ανώριμων ουδετερόφιλων
που έχουν χαμηλότερη έκφραση L-selectin13. Τα
νεογνικά ουδετερόφιλα σε κατάσταση ηρεμίας
έχουν αριθμό επιφανειακών υποδοχέων παρόμοιο
με τον αριθμό υποδοχέων στους ενήλικες14-17.
Όμως, η ικανότητα των νεογνικών ουδετερόφιλων
να αυξάνουν την έκφραση των μορίων προσκόλλη-
σης μετά την επίδραση χημειοτακτικών παραγό-
ντων είναι ελαττωμένη και δεν ξεπερνά το 75% της
αύξησης που παρατηρείται στα ουδετερόφιλα των
ενηλίκων18. Η ικανότητα των ουδετερόφιλων των
νεογνών να φαγοκυτταρώνουν διάφορους μικροορ-
γανισμούς είναι παρόμοια με εκείνη των ενηλίκων,
εφόσον η εξέταση γίνεται σε ορό ενήλικα, όταν
όμως γίνεται σε ορό νεογνού η λειτουργία αυτή εί-
ναι ελαττωμένη στα νεογνά και ιδίως τα πρόωρα,
έμμεση ένδειξη για την έλλειψη των οψονινών 19.

• Μονοπυρηνικό φαγοκυτταρικό σύστημα
Το μονοπυρηνικό φαγοκυτταρικό σύστημα αποτε-
λείται από τα μονοπύρηνα του αίματος και τα μα-
κροφάγα των ιστών. Η λειτουργία των μονοπύρη-
νων είναι παρόμοια με εκείνη των ΠΜΠ (χημειο-
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ταξία, φαγοκυττάρωση, ενδοκυττάρια μικροβιο-
κτονία). Επιπλέον όμως, το μονοπυρηνικό φαγο-
κυτταρικό σύστημα παίζει σημαντικό ρόλο στην
ανοσιακή απάντηση του οργανισμού χάρις σε δύο
ακόμη λειτουργίες του:α) επεξεργάζεται το αντιγόνο
και το παρουσιάζει στα Τ-κύτταρα, ώστε να τα ανα-
γνωρίσουν και να κινητοποηθεί η ανοσιακή απάντη-
ση και β) εκκρίνει διάφορες ουσίες, όπως κυτταροκί-
νες (INF-γ, TNF-α, IL-6)και αυξητικούς παράγοντες
(GM-CSF,G-CSF, M-CSF) με τις οποίες ρυθμίζει
πολλούς μηχανισμούς της ανοσιακής απάντησης.
Τα μονοπύρηνα του νεογνού παρουσιάζουν φυσιο-
λογικό αριθμό, αλλά υστερούν ως προς ορισμένες
λειτουργίες σε σύγκριση με τα μονοπύρηνα του
ενήλικα. Συγκεκριμένα, εμφανίζουν φυσιολογική
χημειοταξία, φαγοκυττάρωση, ενδοκυττάρια μι-
κροβιοκτονία και παρουσίαση του αντιγόνου20

ενώ, όπως έδειξαν πρόσφατες μελέτες, η ικανότητα
παραγωγής κυτταροκινών και η έκφραση επιφα-
νειακών αντιγόνων και μορίων προσκόλλησης από
τα νεογνικά μονοπύρηνα είναι ελαττωμένη 21-26. 

• Οψονίνες
Για τη φαγοκυττάρωση των μικροοργανισμών από
τα ΠΜΠ και τα μονοκύτταρα είναι απαραίτητες οι
οψονίνες που συνδέονται με το αντιγόνο μεταβάλ-
λοντας την επιφανειακή του δομή, ώστε να υπάρχει
δυνατότητα σύνδεσης των οψονινών με αντίστοι-
χους υποδοχείς των φαγοκυττάρων. Η οψονική
δραστηριότητα του ορού εξαρτάται από την ύπαρξη
ειδικών αντισωμάτων, από τη δραστηριότητα της
κλασικής και εναλλακτικής οδού του συμπληρώμα-
τος και από την παρουσία μη ειδικών οψονινών,
από τις οποίες σημαντικότερη είναι η ινoδεσμίνη. 
Τα συστατικά του συμπληρώματος δεν περνούν τον
πλακούντα, και είναι ανιχνεύσιμα πρώιμα στην
κύηση από την 6η με 14η εβδομάδα κύησης, αλλά
τα επίπεδα αυτών των πρωτεϊνών αναφέρεται ότι
παραμένουν χαμηλά μέχρι το 3ο τρίμηνο27. Αργά
στην κύηση συμβαίνει μια ταχεία αύξηση της συ-
γκέντρωσης στον ορό του C3,και μέχρι το τέλος της
κύησης επιτυγχάνονται επίπεδα 60-80% των ενηλί-
κων. Τα τελικά συστατικά του συμπληρώματος,
όμως μπορεί να είναι μόνο 10% των μητρικών επι-
πέδων. Στη γέννηση η δραστηριότητα και τα επίπε-
δα των συστατικών της κλασικής οδού του συμπλη-
ρώματος είναι χαμηλά και φθάνουν περίπου το
50% των επιπέδων του ενήλικα28. Μετά τη γέννη-
ση, τα επίπεδά τους αυξάνουν βαθμιαία και φθά-
νουν εκείνα του ενήλικα κατά τον 3ο (C3) έως 6ο
μήνα (C4) της ζωής29. Στα πρόωρα, τα επίπεδα των
συστατικών του συμπληρώματος είναι ακόμη χαμη-

λότερα και φθάνουν τα επίπεδα του ενήλικα μετά
τον 6ο μήνα της ζωής29,30. Ακόμη εντονότερη είναι
η ανεπάρκεια στη δραστηριότητα και τα συστατικά
της εναλλακτικής οδού του συμπληρώματος30,27.Οι
ανεπάρκειες των πρώιμων συστατικών του συμπλη-
ρώματος περιορίζουν την παραγωγή του χημειοτα-
κτικού C5a. Η απάντηση των ουδετερόφιλων καθυ-
στερεί περαιτέρω από περιορισμένη παραγωγή
C3b, που είναι απαραίτητη για οψονινοποίηση και
φαγοκυττάρωση31.
Η σημαντικότερη μη ειδική οψονίνη είναι η ινοδε-
σμίνη της οποίας τα επίπεδα κατά τη γέννηση είναι
χαμηλά, περίπου 50% των επιπέδων των ενηλίκων,
και διαφέρουν σημαντικά μεταξύ προώρων και τε-
λειόμηνων νεογνών32. Μετά τη γέννηση, παρατη-
ρείται βαθμιαία αύξηση των επιπέδων της ινοδε-
σμίνης, τα οποία όμως εξακολουθούν να είναι χα-
μηλότερα από τα επίπεδα του ενήλικα τουλάχιστον
μέχρι τον 6ο μήνα της ζωής32.
Τα χαμηλά επίπεδα των συστατικών του συμπλη-
ρώματος και της ινοδεσμίνης στα νεογνά, σε συν-
δυασμό και με το χαμηλό επίπεδο των ανοσοσφαι-
ρινών στα πρόωρα, έχουν ως αποτέλεσμα την ελατ-
τωμένη οψονική δραστηριότητα του νεογνικού
ορού. Έτσι εξηγείται το γεγονός ότι η φαγοκυττα-
ρική ικανότητα των νεογνικών ΠΜΠ παρουσία
ορού του νεογνού είναι χαμηλή και αποκαθίσταται
όταν ο έλεγχος της γίνει σε ορό ενήλικά19,11.

Β. Ειδικοί αμυντικοί μηχανισμοί
Οι μικροοργανισμοί οι οποίοι παρακάμπτουν τους μη
ειδικούς μηχανισμούς έχουν να αντιμετωπίσουν την
2η γραμμή άμυνας που είναι οι ειδικοί μηχανσιμοί.
Τους ειδικούς αμυντικούς μηχανισμούς αποτελούν
η χυμική και η κυτταρική ανοσία. Το σημαντικότε-
ρο μειονέκτημα των ειδικών αμυντικών μηχανι-
σμών του νεογνού είναι η έλλειψη ανοσολογικής
μνήμης. Οι Erkeller και συν33 προσδιόρισαν τους
υποπληθυσμούς των λεμφοκυττάρων σε διάφορες
ηλικίες, από την νεογνική μέχρι την ενήλικη, και
διαπίστωσαν ότι το ποσοστό των παρθένων Τ-κυτ-
τάρων, δηλαδή των Τ-κυττάρων που στερούνται
ανοσολογικής μνήμης (CD45Ra) είναι πολύ υψηλό
στο αίμα του ομφάλιου λώρου (91%) και ελαττώνε-
ται με την ηλικία φθάνοντας το 40% μετά το 18ο
χρόνο ζωής.

• Χυμική ανοσία
Β-λεμφοκύτταρα υπάρχουν στο εμβρυικό ήπαρ ήδη
από την 8η εβδομάδα της κύησης, ενώ από τη 15η-
18η εβδομάδα ο αριθμός των Β-κυττάρων που φέ-
ρουν ανοσοσφαιρίνες IgM και IgG είναι παρόμοι-
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ος με τον αριθμό τους στους ενήλικες. Για να μετα-
τραπούν αυτά τα Β-κύτταρα σε πλασματοκύτταρα
ικανά να εκκρίνουν ανοσοσφαιρίνες, απαιτούνται
αντιγονικά ερεθίσματα και φυσιολογική λειτουρ-
γία των Τ-κυττάρων. Όμως, το ενδομήτριο περι-
βάλλον σε φυσιολογική κατάσταση δεν επιτρέπει
την επαφή του εμβρύου με ξένα αντιγόνα. Επιπλέ-
ον, τα εμβρυϊκά Τ-κύτταρα δεν είναι αρκετά ώρι-
μα, ώστε να υποστηρίξουν τη λειτουργία των Β-κυτ-
τάρων20. Για τους λόγους αυτούς, το έμβρυο σε φυ-
σιολογικές συνθήκες δεν παράγει δικές του ανοσο-
σφαιρίνες, αν και έχει ώριμα Β-κύτταρα ικανά να
παράγουν ανοσοσφαιρίνες. Έτσι, στα νεογνά
υπάρχει IgG κυρίως ανοσοσφαιρίνη λόγω παθητι-
κής μεταφοράς από τον πλακούντα και κυρίως στο
τελευταίο τρίμηνο της κύησης34. Η μεταφορά της
μητρικής IgG δια τον πλακούντα αρχίζει την 17η
εβδομάδα κύησης και αυξάνει αναλογικά με την
ηλικία κύησης. Μέχρι τη 33η εβδομάδα κύησης τα
επίπεδα IgG στο έμβρυο προσεγγίζουν της μητέ-
ρας. Μέχρι το τέλος της κύησης τα εμβρυικά επίπε-
δα IgG ξεπερνούν τα μητρικά34. Παθητικά αποκτώ-
μενα IgG καταβολίζονται ταχέως. Τα μητρικά IgG
αντισώματα δεν προστατεύουν επαρκώς από μι-
κροοργανισμούς, όπως ο GBS και E.Coli και άλλα
Gram (-) βακτηρίδια εναντίον των οποίων η μητέ-
ρα συχνά δεν έχει ειδικά αντισώματα35. Επιπλέον,
τα αντισώματα κατά των μικροοργανισμών αυτών
ανήκουν κυρίως στην τάξη των IgM ανοσοσφαιρι-
νών, που δεν περνούν τον πλακούντα, καθώς και
στις υποτάξεις 2 και 4 της IgG, των οποίων η δίο-
δος από τον πλακούντα υπολείπεται σε σύγκριση
με τις υποτάξεις 1 και 336. Για αυτό, οι μικροοργα-
νισμοί αυτοί είναι από τους σημαντικότερους πα-
θογόνους παράγοντες κατά τη νεογνική ηλικία.
Το νεογνό είναι απολύτως ικανό να παράγει αντι-
σώματα κατόπιν αντιγονικού ερεθισμού η μετά από
εμβολιασμούς. Ωστόσο το μέγεθος αυτής της απά-
ντησης είναι αρχικά ελαττωμένο και αυξάνει με την
χρονολογική ηλικία. Το έμβρυο μπορεί να παράγει
IgM ήδη από την 10η εβδομάδα κύησης.  Τα επίπε-
δα IgM στη γέννηση είναι ιδιαίτερα χαμηλά εκτός
και αν προηγήθηκε έκθεση του εμβρύου σε λοιμογό-
νους παράγοντες.  Το νεογνό επίσης λαμβάνει IgA
κατά τον θηλασμό, δεν είναι όμως σε θέση να εκκρί-
νει το ίδιο την IgA παρά 2-3 εβδομάδες μετά την
γέννηση34. Αυτό είναι κλινικά φανερό από την ανά-
γκη για επανειλημμένους εμβολιασμούς και τη χρή-
ση πολυσακχαριτών συνδεδεμένων με πρωτεΐνες
στα εμβόλια της βρεφικής ηλικίας Στα πρόωρα η
ικανότητα για αντισωματική απάντηση δεν διαφέρει
σημαντικά από εκείνη των τελειόμηνων νεογνών37.

• Κυτταρική ανοσία
Τα Τ- λεμφοκύτταρα ασκούν ειδικές ανοσολογικές
λειτουργίες, βοηθητική, κατασταλτική και κυτταρο-
τοξική, ρυθμίζοντας ταυτόχρονα τη λειτουργία άλ-
λων κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήματος με
τις κυτταροκίνες που εκκρίνουν.
Στον εμβρυικό θύμο βρίσκονται άωρα προ-θυμο-
κύτταρα ήδη από την 8η εβδομάδα της κύησης. Τα
πρώτα αυτά κύτταρα αρχικά έχουν πολύ ανώριμο
φαινότυπο αλλά βαθμιαία ωριμάζουν, ώστε τη 12η-
14η εμβρυϊκή εβδομάδα η αναλογία των κυττάρων
του θύμου είναι παρόμοια με εκείνη τον ενηλί-
κων38,20. Τα Τ-κύτταρα του νεογνού έχουν διαφο-
ρετικές in vitro απαντήσεις όταν ενεργοποιούνται
από τις απαντήσεις των ενηλίκων. Η διέγερση των
λεμφοκυττάρων των ενηλίκων με το αντι-CD2 προ-
καλεί μια μεγάλη πολλαπλασιαστική απάντηση και
σημαντική παραγωγή IL-2. Το ίδιο ερέθισμα στα
νεογνικά Τ-κύτταρα οδηγεί σε ελάχιστο πολλαπλα-
σιασμό και μειωμένη παραγωγή IL-2 39,40.
Στο περιφερικό αίμα ο φαινότυπος των περιφερι-
κών Τ-κυττάρων είναι ανώριμος στη γέννηση. Συ-
γκεκριμένα τα νεογνικά λεμφοκύτταρα, σε αντίθε-
ση με του ενήλικα, δεν εκφράζουν το επιφανειακό
μόριο CD3, ενώ εκφράζουν το CD1 και ορισμένα
CD38. Tα τελευταία αυτά επιφανειακά μόρια χαρα-
κτηρίζουν τις άωρες μορφές των Τ-κυττάρων οι
οποίες στον ενήλικα υπάρχουν μόνο μέσα στον θύ-
μο και συνδυάζονται με ελαττωμένη λειτουργικότη-
τα. Επιπλέον, το 12-15% των νεογνικών Τ-κυττά-
ρων του αίματος εκφράζουν ταυτόχρονα το CD4
και CD8 20. H αναλογία CD4 και CD8 στο αίμα του
ομφάλιου λώρου είναι παρόμοια με των ενηλίκων,
περίπου 1:2 41. 
Τα ενήλικα αρχέγονα Τ-κύτταρα έχουν την ικανό-
τητα να βοηθούν τα Β κύτταρα. Τα νεογνικά Τ-κύτ-
ταρα 97% εκ των οποίων είναι αρχέγονα, έχουν
μειωμένη ικανότητα να παρέχουν βοηθητικές λει-
τουργίες και αντιθέτως με τα ενήλικα αρχέγονα Τ-
κύτταρα o κύριος ανοσορυθμιστικός ρόλος τους εί-
ναι κατασταλτικός. Τα νεογνικά Τ- κύτταρα χά-
νουν την κατασταλτική τους δραστηριότητα μετά
την ενεργοποίηση με εξωγενείς κυτοκίνες in
vitro39,42 και αποκτούν το μνημονικό δείκτη
CD45R043. Αυτά τα ενεργοποιημένα Τ-κύτταρα
δεν έχουν  το φαινότυπο ενηλίκων αφού εξακολου-
θούν να έχουν το CD38 που είναι δείκτης των ανώ-
ριμων λεμφικών κυττάρων44. Τα ενεργοποιημένα
νεογνικά Τ-κύτταρα αποκτούν λειτουργίες βοηθη-
τικών κυττάρων, αλλά γι αυτό απαιτούνται περισ-
σότερα σήματα ενεργοποίησης από ότι στα ενήλι-
κα39. Αυτά τα ευρήματα δείχνουν ότι τα νεογνικά
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Τ-κύτταρα δεν υποστηρίζουν καλά την έκκριση
από τα Β κύτταρα επειδή τα νεογνά παράγουν κυ-
ρίως IgM ως απάντηση στο αντιγόνο. Οι νεογνικές
συνθήκες παρομοιάζονται με τη φυλοσύνθετη
υπέρ-IgM γαμμασφαιριναιμία. Σ αυτή τη γενετική
νόσο το προσβληθέν άτομο δεν έχει την ικανότητα
να παράγει IgG η IgA και αυτό οφείλεται σε γενετ-
κή ανεπάρκεια του CD40 στα ενεργοποιημένα Τ-
κύτταρα. Αυτό οδήγησε τους ερευνητές να μελετή-
σουν την έκφραση του CD40 στα νεογνικά Τ-κύτα-
ρα. Η αναφερόμενη έκφραση του CD40 στα νεο-
γνικά Τ- κύτταρα ποικίλει από μηδενική έως φυ-
σιολογική 45. 
Οι λοιμώξεις από απλό έρπητα και εντεροιούς
μπορεί να είναι εξαιρετικά σοβαρές η κεραυνοβό-
λες στη νεογνική ηλικία. Κατά τις πρώτες μέρες της
λοίμωξης τα ΝΚ κύτταρα λύουν μη ειδικά τα κύττα-
ρα που έχουν μολυνθεί από ιό χωρίς αναγνώριση
ειδικών αντιγόνων. Αυτή η ΝΚ εξαρτώμενη φάση
ακολουθείται από εκρίζωση ειδικά για το αντιγόνο
από  κυτταρολυτικά Τ-κύτταρα. Η κυτταρολυτική
δραστηριότητα των ΝΚ και CD8 κυττάρων είναι
ελάχιστη στο νεογνό. Η εξήγηση για την ανεπαρκή
κυτταροτοξικότητα φαίνεται να οφείλεται στην
ανεπαρκή σηματοδότηση από τις κυτοκίνες, ιδίως
την IL-12 και INF-γ 46.       
Οι απόψεις για την παραγωγή κυτταροκινών από
τα νεογνικά Τ-κύτταρα είναι αντικρουόμενες στη
βιβλιογραφία. Τα νεογνικά Τ-κύτταρα παράγουν
λίγη IL-447. H IL-4 είναι απαραίτητη για την Τ κυτ-
ταρο-εξαρτώμενη διαφοροποίηση των Β-κυττάρων.
Χωρίς την IL-4  τα νεογνικά κύτταρα δεν μπορούν
να υποστηρίξουν την σύνθεση ανοσοσφαιρινών
από τα Β-κύτταρα45. Ο Miyawaki και συν αναφέ-
ρουν φυσιολογική παραγωγή IL-248, ενώ ο
Hayward και συν δίνουν ενδείξεις ελαττωμένης πα-
ραγωγής  IL-2 από τα νεογνικά Τ-κύτταρα49. Τέ-
λος, αντικρουόμενα είναι και τα βιβλιογραφικά δε-
δομένα σχετικά με την παραγωγή ιντερφερόνης-γ
από τα νεογνικά λεμφοκύτταρα49-51. Θεωρείται πι-
θανό ότι τα αποτελέσματα αυτά επηρεάζονται από
τη λειτουργία του μακροφάγου καθώς και από τον
διεγέρτη που χρησιμοποιείται για την in vitro διέ-
γερση των λεμφοκυττάρων.52-54

Η ανωριμότητα ορισμένων από τους ανοσολογι-
κούς μηχανισμούς των νεογνών και κυρίως η έλλει-
ψη ανοσολογικής μνήμης και κατά συνέπεια ανοσο-
λογικής ετοιμότητας εξηγεί κατά ένα μέρος τη με-
γάλη συχνότητα και βαρύτητα των λοιμώξεων, ιδι-
αίτερα στα πρόωρα. Παρά τις σημαντικές βελτιώ-
σεις στην υποστηρικτική θεραπεία νεογνών με ση-
ψαιμία και την χρησιμοποίηση νέων, ισχυρών αντι-

μικροβιακών φαρμάκων στην αντιμετώπισή της, οι
νεογνικές λοιμώξεις εξακολουθούν να αποτελούν
σημαντική αιτία νεογνικής νοσηρότητας και θνητότ-
τητας.
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Summary
The neonate has increased risk for serious
infections , because of the immaturity of the
immune mechanisms .There are many quantitative
and qualitative disturbances in the immune system
:1)decrease of the available stores in neutrophil
precursors ;2)decreased activity in the complement
function ;3)decreased ability of B-cells to produce
antibodies against bacterial antigens and
4)increased percentage  of the T-cells that bear an
antigenically “naïve” cell surface phenotype and a
correspondingly “naïve” functional program.
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