
Поступление материнских клеток в плод и 

наоборот в течение беременности было описано 

еще в 1960 г. [1, 2]. Присутствие небольшого ко-

личества живых клеток матери в организме плода 

получило название материнского микрохиме-

ризма (MMХ) [3], указывая на происхождение 

аллогенных клеток у химерного потомка, и была 

высказана гипотеза, что повышенный обмен крови 

Микрохимеризм (МХ) представляет собой присутствие небольшой популяции генетически отлич-
ных клеток от клеток индивидуума в его организме, которые способны к приживлению и длительной 
персистенции, что означает их способность к воспроизводству и дифференцировке. Обмен клеточ-
ным материалом между плодом и матерью является двунаправленным процессом, но последствия 
внутриутробного приобретения плодом материнского МХ (ММХ) фундаментально отличаются от 
приобретения матерью фетального МХ в зрелом состоянии организма. Вследствие того, что подоб-
ное влияние осуществляется в период раннего развития иммунной системы плода, то первоначаль-
ным ответом иммунной системы является развитие специфической толерантности к материнским 
антигенам. Длительная персистенция ММХ отражает всю важность матрилинейных влияний на 
здоровье плода, которые могут видоизменять иммунные функции и реактивность, реализуясь пос-
редством негенетического приобретения клеточного и субклеточного материала. Как и фетальный 
МХ, ММХ – достаточно частое явление, имеющее, по всей видимости, как вредные, так и полезные 
воздействия на организм хозяина и обладающее способностью воздействия на дифференцировку и 
функциональные возможности клеток хозяина. Дальнейшее расширение нашего понимания в отно-
шении уникальной толерогенной природы фетального ответа на воздействие ММХ может иметь 
важную терапевтическую значимость. 

Ключевые слова: трансплацентарный обмен стволовыми клетками, клеточные химеры, мате-
ринский микрохимеризм.

Microchimerism (MCh) is presence of small cell population genetically different from individual’s cells 
in some organism. These cells are capable of engraftment and long persistence, and thus, of reproduction 
and differentiation. Cell exchange between mother and fetus is two-way process, but effects of intra-
uterine fetal acquisition of maternal MCh (MMCh) are fundamentally different from effects of maternal 
acquisition of fetal MCh in mature organism. Since this influence occurs in early period of fetal immune 
system development, initial response of fetal immune system is forming of specific tolerance to maternal 
antigens. Prolonged MMCh persistence reflects importance of matrilinear influences upon fetal health 
state which can change immune functions and response, manifesting through non-genetic acquisition of 
cell and subcell material. Both fetal MCh and MMCh are rather common phenomenon. Its influence upon 
host’s organism can be both helpful and harmful and can influence upon cell differentiation and cell 
functional capacity in host’s organism. Further extension of our knowledge about unique tolerogenous 
character of fetal immune response on MMCh can have therapeutic importance.
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в системе мать–плод при осложненной беременнос-

ти или травматических нарушениях увеличивает 

уровень MMХ у плода. Материнская ДНК может 

быть определена у здорового плода человека уже 

на 13-й неделе беременности [4], тогда как у мыши 

перенос материнских клеток начинается между 

9-м и 12-м днями беременности, когда развива-

ется плацентарное кровообращение и начинается 

фетальный гемопоэз [5]. В отличие от титра мате-

ринских антител, который низок у недоношенных 

детей и повышается вместе с гестационным воз-

растом (ГВ), уровень MMХ в крови, по-видимому, 

не зависит от ГВ [4, 6]. Однако уровень MMХ в 

развивающихся органах количественно до сих пор 

не определен.

Крупным достижением в этой области яви-

лось точное количественное определение MMХ. 

Применявшиеся ранее методы состояли в исполь-

зовании полуколичественной ПЦР или трудоем-

ком подсчете женских клеток, идентифициру-

емых в мужском организме. Чтобы определить 

низкий уровень MMХ у пациентов и в контроле 

была разработана панель для тестирования с помо-

щью количественной ПЦР в реальном времени 

для определения индивидуальных материнских 

HLA-генов [7]. Содержащая 14 специфических 

HLA-последовательностей тест-панель информа-

тивна для 90% пар пациент–мать с чувствитель-

ностью 1:100 000. Важно отметить, что досто-

верность этого метода была подтверждена на 47 

клеточных линиях, экспрессирующих различные 

HLA-аллели, и показано отсутствие перекрестной 

реактивности. В первоначальном исследовании 

MMХ материнская ДНК была определена в геном-

ной ДНК, изолированной из мононуклеарных 

клеток периферической крови у 22% здоровых 

взрослых индивидов, и ее уровень колебался от 0 

до 68,6 геномных эквивалентов на 1 млн клеток 

хозяина, указывая на то, что MMХ представляет 

собой нормальное явление и в общей популяции 

встречается не так уж редко. 

MMХ обычно обнаруживают, исследуя пупо-

винную кровь. В ранних исследованиях использо-

вали меченую материнскую кровь, ретрансфузи-

руемую матери вскоре после родов, чтобы просле-

дить перенос материнских клеток в пуповинную 

кровь в течение родового акта [2, 8]. Позднее 

присутствие материнской ДНК обнаружили в 

40–100% образцов пуповинной крови человека, 

используя высокочувствительную количествен-

ную ПЦР [6, 9]. Однако известно, что свободная 

от клеток ДНК может переходить от матери плоду 

и обратно, и поэтому обнаружение только ДНК не 

доказывает обмена клетками. И действительно, 

при исследовании клеточного переноса мать–плод 

оказалось, что парциальная концентрация мате-

ринской ДНК в плазме пуповинной крови была 

более чем в 10 раз выше, чем определяемые мате-

ринские ядерные клетки [10]. Используя метод 

флюоресцентной гибридизации in situ (FISH), при 

изучении последовательностей Х- и Y-хромосом 

в цельных клетках было установлено, что 20% 

мужских образцов пуповинной крови содержали 

женские клетки, предположительно, материнско-

го происхождения [11].

Неизвестно, как происходит перенос мате-

ринских клеток плоду или что регулирует этот 

процесс. После рождения материнские клетки 

также могут быть приобретены ребенком в пери-

од грудного вскармливания. При MMХ найде-

ны разнообразные клетки периферической крови 

матери, включая макрофаги, В-клетки, естествен-

ные киллерные клетки и естественные киллерные 

Т-клетки [12], а в случаях заболевания детей иден-

тифицированы материнские Т-лимфоциты [13, 

14]. Т-лимфоциты матери после переноса плоду 

сохраняют активность, о чем свидетельствует 

идентификация у плода клеток с первоначаль-

ной антигенной специфичностью. Так, примерно 

у 15% новорожденных, матери которых имели 

антитуберкулиновый иммунитет, присутствовали 

лимфоциты, реактивные по отношению к очищен-

ному деривату протеина (PPD), спустя 4–6 нед 

после рождения, тогда как ни у одного из детей, 

родившихся у неиммунных матерей, таких клеток 

не было [15]. Эти данные подтверждают положе-

ние о том, что ребенок не только приобретает мате-

ринские Т-лимфоциты, но и то, что эти клетки 

после переноса функционально активны. Следует 

отметить, что ответ на PPD ослабевает у ребенка 

в 3-месячном возрасте, указывая на гибель мате-

ринских клеток и/или активацию регуляторных 

клеток ребенка, контролирующих постнатально 

ответ материнских клеток на PPD.

MMХ у новорожденного может быть связан с 

переносом опухолевых заболеваний. Гипотеза о 

том, что источником болезни Ходжкина у детей 

могут служить нерегулируемые материнские 

клетки, была высказана почти 50 лет назад [1], и 

с тех пор появлялись сообщения о детях с моно-

цитарным лейкозом, лимфомой, возникающей из 

естественных киллерных клеток, злокачествен-

ной меланомой, где источником заболевания была 

кровь матери [16–19].

Материнские клетки были найдены у потом-

ства не только в виде циркулирующих в крови 

клеток [11], но и как дифференцированные ткане-

вые клетки в каждом из исследованных органов 

человека, включая кожу, тимус, сердце, легкие, 

поджелудочную железу, селезенку, почки, мышцы 

и костный мозг [10, 20–23]. Эти данные подтверж-

дают идею о том, что недифференцированные 

стволовые клетки матери приживаются в костном 

мозге плода и становятся постоянным источником 

аллогенных предшественников. Эти материнские 

стволовые клетки могут быть обычным образом 

мобилизованы в ткани плода в период раннего 

развития, где они участвуют в органогенезе вмес-
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те с клетками самого плода и представляют собой 

источник клеток для тканевого восстановления и 

регенерации в области поражения. Хотя роль MMХ 

в этих процессах остается спекулятивной, данные 

последних лет, полученные на модели заболевания 

почек у мышей, показали, что стволовые клетки 

костного мозга, происходящие из трансплантиро-

ванных клеток, рекрутировались в поврежденные 

клубочки, где они участвовали в заживлении [24]. 

С другой стороны, материнские клетки, экспресси-

рующие антигены, не наследуемые плодом, могут 

служить клетками-мишенями для иммунной сис-

темы плода/новорожденного или даже для неона-

тально приобретенных материнских аутоантител.

Несмотря на то, что методы, основанные на 

определении ДНК с помощью ПЦР и FISH, доста-

точно чувствительны и дают воспроизводимые 

результаты, но непонятно, почему MMХ определя-

ется у одних индивидов, но отсутствует у других. 

Одно из объяснений состоит в том, что MMХ перено-

сится с более высокой частотой при беременностях 

и родах лишь в некоторых случаях. Факторы, регу-

лирующие трансплацентарный перенос материнс-

ких клеток плоду, выяснены неполностью, однако 

беременности, сопровождающиеся определенными 

дородовыми проблемами, например, аномалиями 

плода, преэклампсией, плацентарной недостаточ-

ностью и хориоамнионитом, ассоциировались с 

повышенным переносом клеток в направлении 

мать–плод [25–28]. Однако прямое сопоставление 

уровня MMХ при нормальных вагинальных родах, 

осложненных родах с избыточным кровотечением 

и кесаревом сечении не произведено. После рож-

дения на уровень MMХ может повлиять грудное 

вскармливание. В некоторых случаях материнское 

молоко может содержать повышенное число мате-

ринских клеток или клеточные субпопуляции, раз-

личающиеся по степени выживания в организме 

новорожденного. Материнские аллоантигены спо-

собны индуцировать антигенспецифическую толе-

рантность неонатальной иммунной системы; этот 

процесс может зависеть от генов матери и плода. 

В исследованиях на мышах показано, что на уро-

вень MMХ влияла гистосовместимость (МНС) в сис-

теме мать–плод, и потомки, гомозиготные по МНС, 

имели несколько более высокий уровень MMХ, чем 

гетерозиготы [29]. МНС-аллели также оказывают 

влияние на перенос, выживаемость и экспансию 

химерных клеток у человека. Имеющиеся данные 

показывают, что уровень MMХ в периферической 

крови человека коррелирует с гистосовместимос-

тью мать–плод по МНС-молекулам класса II DRB1 

и DQB1 и по специфическим аллелям DQA1*0501 

и DQB1*0301 [6, 13, 30]. Неизвестно, каким обра-

зом специфические HLA-молекулы способствуют 

созданию более высокого уровня микрохимеризма 

в крови.

Тот факт, что неонатальная иммунная система 

толерантна к «чужеродным» материнским клет-

кам, показывает, что материнские клетки и/или 

антигены могут играть роль в тимусном «обуче-

нии». Эту гипотезу подтверждает обнаружение 

присутствия материнской ДНК в тимусе человека 

и мыши [29, 31]. Регуляторные Т-клетки, обучен-

ные в тимусе, также могут играть роль в опосре-

довании толерантности к MMХ, однако до сих пор 

это не доказано [32].

Хотя предполагается участие материнских 

клеток в развитии аутоиммунитета, вероятно, у 

большинства индивидов они играют положитель-

ную роль. MMХ может помогать в защите от инфек-

ций, аутоиммунитета и даже опухолей, а также 

иметь значение для нормальной беременности и 

развития плода/новорожденного. Материнские 

клетки, экспрессирующие аллогенные антигены, 

могут служить источником постоянной стимуля-

ции Т-лимфоцитов организма, поддерживающей 

репертуар Т-клеточных рецепторов [22].

Редкие источники микрохимеризма. В до-

полнение к материнскому и фетальному микро-

химеризму существуют и другие потенциальные 

источники чужеродных клеток во время беремен-

ности, включая клетки близнеца, нераспознан-

ного исчезнувшего близнеца (что случается в 5% 

беременностей) или сибсов при множественной 

беременности [33, 34]. Описан случай, когда у 

фертильной, здоровой женщины гемопоэтическая 

система оказалась почти полностью замещенной 

мужскими клетками (99% исследованных кле-

ток), хотя ее соматический кариотип был жен-

ским. У нее был брат-близнец, умерший вскоре 

после рождения, что свидетельствует об успешной, 

произошедшей естественным путем фето-феталь-

ной трансфузии во время беременности [35].

Клетки плода могут быть определены у жен-

щины спустя десятилетия после беременности и 

даже после раннего спонтанного аборта [36–38], 

указывая на то, что при последующей беременнос-

ти плод теоретически может получить не только 

материнские клетки, но и клетки, сохранившиеся 

у матери от плода предшествующей беременнос-

ти. Так как его мать может также нести клетки, 

приобретенные во время ее собственной беремен-

ности, плод может получить клетки от бабушки 

и теток матери, дядей и т.д. В этом смысле каж-

дый ребенок представляет собой мультихимерный 

организм, построенный из клеток не только мно-

гих индивидов, но и многих поколений. В образ-

цах, полученных от женщин, слишком молодых, 

чтобы забеременеть, был определен мужской мик-

рохимеризм у 5 из 6 девочек и 7 из 11 плодов, под-

тверждая мысль, что трансплацентарным путем 

могут передаваться клетки старших сибсов [39].

Стадия развития, на которой материнские 

клетки попадают в организм плода, может повли-

ять на исход такого переноса. MMХ был опреде-

лен уже через 13 нед беременности, и связанная с 

неонатальным волчаночным синдромом сердечная 
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блокада обычно определяется через 17 нед беремен-

ности, подтверждая предположение, что материнс-

кие клетки могут играть роль в патогенезе воспале-

ния атриовентрикулярного узла [4, 21]. MMХ спо-

собен также изменить эффект трансплацентарно 

перенесенных материнских антител в зависимости 

от того, несут ли материнские клетки антигены-

мишени и/или они интегрированы в ткани плода.

Можно предполагать известный параллелизм 

судьбы аллогенных материнских клеток, перене-

сенных плоду, и клеток донора, трансплантиро-

ванных во время беременности. В некоторых слу-

чаях трансплантация in utero вызывает развитие 

длительной толерантности у реципиента [40, 41]. 

У иммунокомпетентных мышей трансплантация 

несовместимых по МНС гемопоэтических кле-

ток костного мозга in utero приводит к продол-

жительному (более 20 нед, т.е. уже у взрослых 

мышей) приживлению клеток на низком уровне 

[41]. Однако в других случаях приобретенные во 

время беременности клетки не индуцируют толе-

рантность и могут даже оказывать патогенное 

действие. Было обнаружено, что введение субпо-

пуляций клеток селезенки мышам in utero не спо-

собствует приживлению кожных трансплантатов 

через 6 мес после рождения [42]. Наблюдали даже 

ускоренное отторжение тканей донора у мышей, 

получивших ранее транфузию донорских клеток. 

В некоторых случаях раннее постнатальное вве-

дение гомозиготных родительских клеток мышей 

гетерозиготному потомству вызывало реакцию 

трансплантата против хозяина (РТПХ), по  ана-

логии с этим, РТПХ наблюдали также у челове-

ка, у иммунокомпетентных детей после обменной 

трансфузии in utero по поводу гемолитической 

болезни. Таким образом, результат приобретения 

материнских клеток новорожденным зависит от 

способа переноса, возраста реципиента, стадии 

развития, генетического профиля донора и реци-

пиента и типа переносимых клеток [42–44].

Исследования на мышах показали, что пер-

систенция материнских клеток, полученных 

плодом in utero, в крови и тканях зависит от 

индукции оральной толерантности, индуцирован-

ной антигенами молока, которым питается ново-

рожденный [45]. В этом процессе могут играть 

роль материнские HLA-молекулы, так как они 

обнаружены в молоке в свободном виде и в ассо-

циированной с клеточными мембранами форме 

[46]. Большинство Т-лимфоцитов в молоке чело-

века представляет собой активированные клетки 

или клетки памяти, так что, образно выражаясь, 

ребенок заимствует у матери ее иммунологичес-

кий опыт. Роль материнских иммунных клеток 

в организме ребенка еще недостаточно выяснена, 

однако материнские В-клетки, видимо, становят-

ся антителосекретирующими плазматическими 

клетками слизистых оболочек, которые защища-

ют новорожденного от желудочно-кишечных и 

респираторных патогенов, пока развивается собс-

твенная иммунная система ребенка. Было уста-

новлено, что у иммунокомпетентных мышиных 

детенышей, вскармливаемых самками с лимфопе-

нией, продукция антител снижена, указывая на 

то, что материнские лимфоциты и/или иммуног-

лобулины, содержащиеся в молоке, в нормальных 

условиях способствуют неонатальному иммунно-

му ответу [47, 48].

Наблюдения за детьми с тяжелым комбиниро-

ванным иммунодефицитом показали, что иммун-

ная толерантность организма влияет на уровень 

приобретаемых материнских клеток. Давно из-

вестно, что дети с иммунодефицитом приобретают 

большее число материнских гемопоэтических кле-

ток – свидетельство того, что иммунокомпетент-

ный организм в обычных условиях ограничивает 

уровень MMХ. Однако MMХ у этих детей не вос-

станавливает функции иммунной системы, хотя 

и создает преимущества в выживании по сравне-

нию с детьми, лишенными материнских клеток. 

Перенесенные Т-клетки матери не дают нормаль-

ного ответа на стимуляцию in vitro и экспрессиру-

ют ограниченный репертуар Т-клеточных рецеп-

торов. Это показывает, что дети с недостаточнос-

тью иммунной системы получают лишь немногие 

Т-клетки и экспансия в ответ на специфические 

антигенные стимулы протекает слабо или перено-

сится или персистирует лишь небольшая субпопу-

ляция Т-клеток у аллогенных индивидов.

Приживление материнских клеток у имму-

нодефицитных детей в 60% случаев приводит 

к возникновению РТПХ [49]. Переносимые 

Т-клетки уже могли подвергнуться экспансии в 

организме матери, что иллюстрирует случай с 

5-месячным ребенком мужского пола, больным 

тяжелым комбинированным иммунодефицитом и 

хронической РТПХ с патологическими кожными 

и печеночными проявлениями. У ребенка при-

сутствовали периферические Т-клеточные субпо-

пуляции, включавшие редкие CD4+-Т-клетки и 

популяцию γδ-CD8+-Т-клеток, в которой более 

50% клеток составляли клетки материнского 

Т-клеточного клона. Эти γδ-CD8+-Т-клетки вклю-

чали 10% материнских мононуклеарных клеток 

периферической крови, число которых уменьша-

лось со временем после беременности. Данные 

клетки могли быть стимулированы антигенами 

отца, экспрессированными плодом, при транс-

плацентарном переносе материнских Т-клеток, 

специфичных к антигенам отца, иммунодефицит-

ному плоду. Эту гипотезу подтверждают иссле-

дования на трансгенных мышах, у которых было 

обнаружено 3-кратное повышение числа антифе-

тальных CD8+-Т-клеток, специфичных к насле-

дуемым МНС-антигенам класса I отца, особен-

но в лимфоузлах, дренирующих матку [50]. Тот 

факт, что серьезный иммунодефицит может при-

вести к созданию высокого уровня MMХ, ста-
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вит вопрос о том, что не могут ли более слабые 

иммунные дефекты, например, характерные для 

общего вариабельного иммунодефицита, хрони-

ческой гранулематозной болезни или синдрома ги-

пер-IgM, также приводить к повышеннму при-

живлению материнских клеток. Связаны ли с 

MMХ аутоиммунные болезни, которые встречают-

ся у таких пациентов, пока остается неясным.

ММХ и аутоиммунные заболевания. Так же 

как материнские клетки у детей с иммунодефици-

том способны вызвать РТПХ, так и материнские 

клетки у иммунокомпетентных индивидов иногда 

участвуют в инициации или поддержании аутоим-

мунного заболевания [7]. Примером этого может 

служить неонатальная склеродермия. Системная 

склеродермия (склероз) представляет собой редкое 

аутоиммунное заболевание, напоминающее РТПХ. 

У взрослых пациентов со склеродермией был опре-

делен MMХ [51], и о роли MMХ (и/или материн-

ских аутоантител) при неонатальной склеродер-

мии свидетельствуют отдельные сообщения о пора-

женных этим заболеванием детях, родившихся у 

матерей с болезнями соединительной ткани [52]. 

У детей, больных системной склеродермией, кожа 

при рождении может быть диффузно поражена 

(становится плотной и блестящей); внутренние 

органы также вовлекаются или остаются интакт-

ными. В ряде случаев состояние новорожденного 

постепенно улучшается со временем, что соответ-

ствует предположению, что в патогенезе заболева-

ния играет роль первоначально высокая степень 

MMХ. В настоящее время для лечения аутоим-

мунного заболевания новорожденных применяют 

иммуносупрессивные агенты, необходимые при 

кожных, сосудистых и скелетно-мышечных про-

явлениях. Недавнее обнаружение MMХ у больных 

детей открывает возможности разработки более 

целенаправленных средств лечения. 

MMХ исследовали при неонатальном люпус-

синдроме (НЛС) – аутоиммунном заболевании, 

возникающем in utero. У детей, родившихся у 

матерей с присутствием ассоциированных с вол-

чанкой аутоантител, существует риск развития 

НЛС с сыпью, цитопенией, гепатитом и опасными 

для жизни осложнениями — воспалением атрио-

вентрикулярного узла и врожденной сердечной 

блокадой [47]. Течение заболевания коррелирует 

с уровнем микрохимеризма, определяемого серий-

но в образцах периферической крови.

При анализе тканей сердца, полученных у 

детей мужского пола с НЛС и без НЛС, определя-

ли присутствие женских (материнских) клеток с 

помощью FISH-метода, идентифицирующего Х- и 

Y-хромосомные последовательности [2]. Во всех 15 

срезах ткани сердца 4 НЛС-пациентов были обна-

ружены материнские клетки, составляющие от 

0,025 до 2,2% клеток миокарда. Незначительное 

число материнских клеток экспрессировало CD45, 

показывая, что это были лейкоциты материнского 

происхождения, однако большинство экспрессиро-

вало саркомерный α-актин – маркер, специфичный 

для миоцитов сердца. Присутствие материнских 

кардиомиоцитов в участке поражения имеет нема-

ловажное значение для аутоиммунитета, так как 

материнские клетки могут быть патогенной мише-

нью для трансплацентарно передаваемых материн-

ских аутоантител, или, наоборот, благоприятство-

вать процессу репарации тканей новорожденного.

Несмотря на то, что многие аутоиммунные 

болезни проявляются лишь спустя годы после 

рождения, их происхождение изначально зависит 

от возникновения MMХ в течение фетального и 

неонатального периодов. MMХ играет роль в пато-

генезе ряда аутоиммунных заболеваний детей и 

взрослых, включая системный склероз [7], мио-

зит [13, 14, 53], отрубевидный лишай [23], рев-

матоидный артрит [54] и случаи хронического 

идиопатического синдрома, ассоциированного с 

хронической РТПХ [55]. Используя метод FISH 

для идентификации Х- и Y-хромосом, удалось 

обнаружить MMХ во всех 10 биоптатах кожи и 

мышц мальчиков с ювенильной идиопатической 

воспалительной миопатией. Только в 2 из 10 биоп-

татов, полученных от детей с невоспалительны-

ми расстройствами мышечной ткани, результат 

поисков MMХ был положительным. У 8 из 9 детей 

с аутоиммунным миозитом MMХ был найден 

также среди Т-клеток периферической крови [14]. 

Редкие случаи воспалительной миопатии описаны 

также у новорожденных [56–58], указывая на то, 

что MMХ может участвовать в развитии миозита в 

ранние сроки жизни.

Заключение. Представленные материалы о 

новой феномекологии и информации, впервые 

полученной при исследовании пуповинной крови, 

свидетельствуют о том, что каждый ребенок пред-

ставляет собой мультихимерный организм, по-

строенный из клеток материнской линии связан-

ных с ней поколений. Иммунодефицитные состоя-

ния (ИДС) сопровождаются активным микрохиме-

ризмом, объясняющим аутоиммунные расстрой-

ства при ИДС и их связь с механизмами РТПХ. 

Моделью трансплантации гемопоэтических ство-

ловых клеток in vitro является индукция толе-

рантности и приживления материнских клеток 

у плода/ребенка на длительный период. Судьба 

материнских клеток у новорожденных зависит 

от способа переноса клеток, возраста реципиента, 

генетического профиля донора и реципиента и 

типа переносимых клеток. Высокая частота ауто-

иммунных расстройств у детей, родившихся у 

женщин с аутоиммунными заболеваниями, объяс-

няется не только транспланцентарной передачей 

антител, но и ММХ, молекулярная диагностика 

которого в ближайшие годы позволит организо-

вать новый алгоритм диагностики, мониторин-

га, лечения и профилактики аутоиммунных рас-

стройств у детей, подростков и взрослых.
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