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Összefoglalás: A terhesség alatti fiziológiai változások miatt nagyobb a gravidákban a szep-

szis kialakulásának kockázata, amely a fertőzésekre maladaptívan reagáló gazdaszervezet 

válaszból ered. Különböző immunfázisokat azonosítottak, amelyeket az immun- és metabo-

likus rendszerek homeosztázis szabályozási pontjainak placentáris hormonok által vezérelt 

változásai határoznak meg, és ezek több vonatkozásban hasonlóak a szepszisben megfigyelt 

változásokhoz. A folyamatok jobb értelmezése segít abban, hogy megértsük az immunrend-

szer szerepét az egészséges terhességekben, és lehetőséget teremtett arra, hogy feltárjuk az 

immunrendszer alterációit a kedvezőtlen terhességi kimenetelekben. A terhességet sziszté-

másan a lipid homeosztázis, az immunsejtek számának és a citokinszintnek egy olyan elto-

lódása jellemezi, ami a limfociták rovására a mieloid immunsejt-alcsoportok megnövekedett 

mennyiségét hozza létre. Az egyik stratégia, amely bizonyos terhességi fertőzések (így a 

szepszis) előfordulásának leküzdésére az immunrendszer szabályozási pontjainak megvál-

toztatását kedvezően befolyásolja, a védőoltás. A vakcinák úgy fejtik ki hatásukat, hogy bi-

zonyos terhességi fertőzések szanálása céljából csökkentik az immunaktiválás szabályozási 

pontjainak működését, valamint az immunmemória-vezérelt effektorsejtek gyors expanzióját 

egy specifikus kórokozó ellen, ezáltal csökkentik az esetleg mégis kialakult betegségek sú-

lyosságát és ezekből a szepszis kifejlődésének lehetőségét. 

Kulcsszavak: fertőzés, immunreakció, maladaptáció, szepszis 

 

Summary: Due to the physiological changes during pregnancy, the risk of developing sepsis 

in pregnant women is higher, which results from the host’s maladaptive response to infecti-

ons. Different immune phases have been identified that are defined by placental hormone-

driven changes in the homeostasis control points of the immune and metabolic systems and 

are similar in several respects to those observed in sepsis. A better understanding of the pro-

cesses helps us to understand the role of the immune system in healthy pregnancies and has 

created an opportunity to explore immune system alterations in adverse pregnancy outcomes. 
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Pregnancy is systemically characterized by a shift in lipid homeostasis, immune cell 

numbers, and cytokine levels that results in increased numbers of myeloid immune cell 

subsets at the expense of lymphocytes. One strategy to combat the occurrence of certain 

pregnancy infections (such as sepsis) by altering the control points of the immune system is 

vaccination. Vaccines exert their effect by reducing the function of immune activation control 

points and the rapid expansion of immune memory-driven effector cells against a specific 

pathogen in order to resolve certain pregnancy infections, thus reducing the severity of any 

diseases that may still develop and the possibility of sepsis developing from them. 
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BEVEZETÉS 

A terhesség alatti „immunszupresszió” modellje hosszú ideig elfogadott volt, de ma 

már tudjuk, hogy bár a placenta jelenléte megváltoztatja és hozzáigazítja az immun-

rendszert a terhességhez, az nem szupresszálódik, és a terhesek rendelkeznek azzal 

a képességgel, hogy erős (néha túl erős) immunválasszal reagáljanak az anyai 

és/vagy magzati veszélyállapotokra. Ezen kívül ehhez az elképzeléshez társult az, 

hogy a terhességre „Th2 domináns” állapot jellemző, mint egy újabb reakció a fej-

lődő magzat elleni immuntámadás csillapítására. Valójában a gyulladásgátló citoki-

nek, mint például az IL-10 és a TGF-béta jelen vannak a második trimeszterben és a 

harmadik trimeszter egy részében, de az első trimeszter nagy részében és a terhesség 

vége felé közeledve elsősorban a gyulladásos folyamatok aktiválódnak [1]. 

A terhesség alatti fiziológiai változások miatt nagyobb a gravidákban a szepszis 

kialakulásának kockázata, amely a fertőzésekre maladaptívan reagáló gazdaszerve-

zet válaszából ered. A tanulmányok finom szabályozási pont változásokat tártak fel 

az immunrendszerben a terhesség során. Különböző immunfázisokat azonosítottak, 

amelyeket az immun- és metabolikus rendszerek homeosztázis szabályozási pontja-

inak placentáris hormonok által vezérelt változásai határoznak meg, és ezek több 

vonatkozásban hasonlóak a szepszisben megfigyelt változásokhoz. Az a vélemény, 

hogy a terhességi immunmetabolikus szabályozási pontok változásai visszacsatolva 

hatással vannak a kritikus küszöbértékekre, amelyek növelik a gazda fertőzésre adott 

nem megfelelő válaszának kockázatát, és így mintegy ugródeszkaként szolgálnak a 

szepszis felé. Az anyai immunmetabolikus szabályozási pont változások meghatáro-

zása nemcsak az anyai szepszis korai kezeléséhez szükséges megfelelő diagnosztikai 

eszközök személyre szabásához létfontosságú, hanem megkönnyíti azoknak a 

patofiziológiás pályáknak a feltárását, amelyek az egyént szepszisre hajlamosítják. 

Az anyai halálozások száma csökken, azonban még mindig elfogadhatatlanul ma-

gasak maradtak. Globálisan a terhességgel összefüggő fertőzések, amelyek szepszis-

hez vezetnek, a harmadik leggyakoribb közvetlen oki tényezőt képviselik a mortali-

tásban, amely az anyai halálozások körülbelül 11%-át jelenti [2]. 

A folyamatok jobb értelmezése segít abban, hogy megértsük az immunrendszer 

szerepét az egészséges terhességekben, és lehetőséget teremtett arra, hogy feltárjuk 

az immunrendszer alterációit a kedvezőtlen terhességi kimenetelekben. 
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A terhesség immunológiája 

Bár nem kérdéses, hogy a fertőzésnek nagy szerepe van a koraszülés és az anyai 

mortalitás etiológiájában, a koraszülési arány csökkentését célzó különféle, általá-

ban antibiotikumokkal végzett kezelések kiábrándító vagy vegyes eredményeket 

hoztak [3]. Ez a terhesség immunológiai állapotával és a fetoplacentáris egységnek 

az immunválaszhoz való hozzájárulásával kapcsolatos hiányos ismeretek követ-

kezménye [4]. 

Az a régi felfogás, hogy a terhesség az immunszupresszióval társul, olyan képet 

festett a terhességről, ami legyengült immunválasszal, és ezáltal a fertőző betegségek 

iránti fokozott fogékonysággal jár [5]. Napjainkban egyre több bizonyíték utal arra, 

hogy ez a koncepció helytelen, és az immunrendszer a terhesség alatt működőképes 

és rendkívül aktív [6]. Úgy tűnik, hogy bár létezik egy aktív mechanizmus, amely 

megakadályozza az anyai immunválaszt az apai antigénekkel szemben, a trofoblaszt 

és az anyai immunrendszer egymással együttműködő állapotot hoz létre. Feltétele-

zik, hogy a placenta-immunsejt kölcsönhatások terhességtámogató immunkörnyeze-

tet alakítanak ki, miközben teljes mértékben képesek megvédeni az anyát és a mag-

zatot a kórokozókkal szemben [1, 7]. (1. ábra). 

 

 
1. ábra. A placenta mint immunszabályozó szerv 

Ellentétben a nem terhesekkel (A), a placenta jelenléte a terhesség alatt módosítja 

az anya mikroorganizmusokra adott immunológiai válaszát. A régi modellben (B) 

elsősorban az anyai immunrendszer reagál a magzatra és a mikroorganizmusokra 

(piros nyíl). A fetoplacentáris válaszok korlátozottnak tekinthetők. Az új integrációs 

modell (C) a fetoplacentáris egység immunválaszát és az anyai immunrendszert ko-

ordináltan veszi figyelembe. 
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A placenta fontos immunszerv 

A terhesek immunológiailag egyedülálló populációt képviselnek; a magzat és a méh-

lepény jelenléte megváltoztatja az anya immunitását és fiziológiáját a terhesség fenn-

tartása érdekében, míg egyes kóros állapotok esetén a placenta válasza káros lehet 

az anyára és a magzatra. 

A deciduán belül az immunsejt-populációk egyedi alcsoportjai vannak jelen, 

amelyek aktívan hozzájárulnak a placenta immuntoleranciájához és működéséhez. 

A deciduában található immunsejtek legnagyobb populációja a méh természetes ölő-

sejtjei (uNK) [8]. Egyre világosabbá válik, hogy ez a sejttípus fontos szerepet játszik 

a trofoblaszt invázióval jellemezhető fajokban. Humán vonatkozásban ezek a sejtek 

a teljes leukocitapopuláció körülbelül 70%-át teszik ki, és a CD56bright CD16 fel-

színi markerek jellemzik őket [9]. 

Érdekes módon ezek a sejtek erősen citotoxikusak, ha más szövetekben és a ke-

ringésben aktiválódnak; ezért a beágyazódás helyén termelődő faktorok kritikusak e 

sejtek terhességet támogató fenotípusának fenntartásában. A terhesség elősegítésé-

ben szerepet játszó egyik ilyen tényező az IL-10 [10]. Bár a mechanizmus nem tel-

jesen meghatározott, bizonyíték van arra, hogy az IL-10 az uNK-sejtek citotoxikus 

aktivitásának fő szabályozója. 

A makrofágok alkotják a humán antigén prezentáló leukociták túlnyomó többségét 

a humán deciduában, ami az összes deciduális leukociták 20-25%-át jelenti, mivel a 

deciduális leukocitáknak csak egy része prezentál antigént [11]. A deciduális makro-

fágok általában a szövetek megújulásával és helyreállításával kapcsolatos fenotípust 

mutatnak, amelyeket M2-nek neveznek, és amelyet a scavenger receptorok, mannóz 

receptorok fokozott expressziója, IL-1 receptor antagonista faktor szekréciója és az IL-

12 expressziójának csökkentése jellemez [12]. Az eddigi vizsgálatok arra utalnak, 

hogy a makrofágok kritikus szerepet játszanak a terhesség normális fejlődésében.  

A méhben és a petefészkekben egyaránt jelen vannak, és a terhességi folyamatok szé-

les skálájában vesznek részt, beleértve a beágyazódást, a petefészek működését, a méh-

lepény fejlődését és a méhnyak érését [13]. Például ezeknek a sejteknek a hiánya med-

dőséghez vezet a beágyazódás kudarca és a corpus luteumban a szteroidogenezis hiá-

nya következtében [13]. Ezenkívül a makrofágok számának növekedése a deciduában 

olyan terhességi szövődményekkel jár, mint a koraszülés [14]. 

A közelmúltban kimutatták, hogy a trofoblasztok által szekretált faktorok a perifé-

riás vér monocitáinak makrofágokká történő differenciálódását idézhetik elő, amely-

nek fenotípusa hasonlít a terhes méh deciduális mintáiban előforduló sejtekhez [15]. 

Hasonlóképpen, a placentában szekretált faktorok fokozzák az iTreg (indukált T-regu-

látorsejtek) populációját, amely a magzat iránti immuntolerancia fenntartásához elen-

gedhetetlen [16]. Ezek az adatok kifejezetten alátámasztják azt az elképzelést, hogy a 

placenta aktív szerepet játszik az anyai immunsejtek differenciálódásának és működé-

sének szabályozásában a terhesség támogatása és a magzat védelme érdekében. 

Bár a fenti adatok szerint a placenta szabályozza az anyai immunsejtek differen-

ciálódását és működését, nem világos, hogy a méhlepényben rejlő mely tényezők 

biztosítják a megfelelő kommunikációt az anyai környezettel. Kimutatták, hogy a 
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trofoblaszt, akárcsak a veleszületett immunrendszer sejtjei, mintafelismerő recepto-

rokat (PRR-eket) fejez ki, amelyek környezetük „érzékelőiként” működnek [17]. 

Ezeken az érzékelőkön keresztül a trofoblaszt képes felismerni baktériumok, víru-

sok, elhaló sejtek és sérült szövetek jelenlétét. A felismerés után a trofoblaszt gyak-

ran kiválaszt egy specifikus citokinkészletet, amelyek viszont a deciduán belüli im-

munsejtekre (azaz makrofágokra, T-reg.-sejtekre, NK-sejtekre) hatnak, és „megta-

nítják” őket arra, hogy a növekvő magzat támogatására együttműködjenek [18]. 

A placenta működésének másik lehetséges belső szabályozója az I. típusú inter-

feron (IFN). Az interferonok erős vírusellenes fehérjék, amelyeket számos vírus, pél-

dául influenza és a herpeszvíruscsalád tagjai céloznak meg, ezzel elkerülve az im-

munfelismerést és a sejtek támadását, elpusztítását [19]. Érdekes módon az IFN-nak 

fontos immunmoduláló funkciói is vannak, receptorukhoz kötődésük után egy jelát-

viteli kaszkád aktiválódik, ami nemcsak az antivirális fehérjék, hanem az olyan gátló 

fehérjék aktiválódását eredményezi, mint a SOCS1 és a 3 (suppressor of cytokine 

signaling – citokin indukálta jelátvitelt szupresszáló faktor) [20]. Ezek a sokrétű 

gyulladásos reaktivitások jelátviteli szintjein fejtik ki hatásukat, és az immunválasz 

szupresszálását eredményezik [21]. Ezt a funkciót az IFN-receptor knockout egerek-

kel (IFNAR-/-) végzett vizsgálatok elég jól demonstrálják, amelyek azt mutatják, 

hogy a vad típusú kontrollokhoz képest a működőképes IFN nélkül az állatokban 

súlyos gyulladásos reakciók alakulnak ki a mikrobiális kihívásokra [22]. Érdekes 

módon a „trofoblaszt interferont” nagy koncentrációban tartalmazó placentakivona-

tokat régóta használják gyulladások kezelésére, míg a tisztított IFN-t jelenleg a 

szklerózis multiplexes betegeknél alkalmazzák [23]. Feltételezik, hogy a placenta 

IFN-ja az anyai immunrendszer modulátoraként fontos szerepet játszhat. A placenta 

belső és külső szabályozásának további megértése segít meghatározni, hogy a fertő-

zés és/vagy gyulladás hogyan befolyásolja a placenta funkcióját. 

Összefoglalva, az implantáció gyulladásos környezetet hoz létre, amelyet a sár-

gatest, majd a placenta hormonjai ellensúlyoznak. Ez egy új immunszerv kialakítá-

sához és a homeosztázis szabályozási pontjaiban bekövetkező változások összehan-

golásához vezet, amelyet szisztémásan a lipid homeosztázis, az immunsejtek számá-

nak és a citokinszintnek egy olyan eltolódása jellemez, ami a limfociták rovására a 

mieloid immunsejtalcsoportok megnövekedett mennyiségét hozza létre.  

 

A vírusos szepszis fokozott kockázata a terhesség alatt 

A kockázat a második trimeszterben figyelhető meg, amikorra az új anyai immun- 

és metabolikus szabályozási pontok teljesen kialakulnak, amit az első trimesztertől 

kezdődően a stabilizálódott citokin-, növekedési faktorszintek és sejtprofilok bizo-

nyítanak [24]. Az első trimeszter után a fertőzésre adott immunválasz szabályozási 

pontjainak változásait tükrözi a vér dendritikus sejt (DC-k) számának csökkenése, 

amelyek kulcsfontosságú hivatásos antigénprezentáló sejtek (APC-k), és képesek 

keresztprezentálni a nyilván extracelluláris környezetből származó vírusantigéneket 

az I. osztályú MHC molekulákon, így aktiválva a vírusfertőzéseket kontrolláló NK- 

és CD8+ T-sejteket [25]. A második trimeszter a szisztémás NK-sejtek számának 
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további csökkenésével (10-20%) jellemezhető, míg a CD8+ T-sejtek száma továbbra 

is szupresszált marad (körülbelül 20%) [25, 26]. Mindezek a csökkenések a második 

trimesztertől kezdve szinte biztosan hatással vannak a gyulladásos vírusfertőzés sza-

bályozási pontjaira. Nevezetesen az alacsonyabb NK-sejtszám súlyosabb betegség-

gel járhat [27]. Bár szisztémásan alacsonyabb a számuk, ezek a sejtek még mindig 

jelen vannak a méhnyálkahártyában, és létfontosságúak az egészséges terhesség 

fenntartásához [28]. Ezekre a változásokra adott lehetséges kompenzációs válasz-

ként a T-sejtek és az NK-sejtek fokozott citokinválaszt mutatnak az influenza A-val 

szemben a terhesség alatt, ami hozzájárul a súlyosabb betegség kialakulásához [29]. 

Ez sok vírusra érvényes, és nincs összhangban az általános immunszupresszióval, de 

egy új szabályozási pontból eredő rosszul adaptált immunválaszt jelez. 

 

Megnövekedett bakteriális szepszis kockázat terhesség alatt 

Egyes bakteriális fertőzésekre adott súlyos válasz valószínűbb a harmadik trimeszter-

ben. Például az invazív liszteriózis (egy élelmiszer eredetű bakteriális kórokozó) koc-

kázata közel 100-szorosára nő (leginkább a harmadik trimeszterben) a terhesek köré-

ben, ami szepszishez és halálhoz vezethet. A lisztéria átjuthat a méhlepényen, és ter-

hesség elvesztéséhez, halvaszületéshez vagy koraszüléshez vezethet [30]. Ezt a koc-

kázatot tükrözi az E. coli fertőzés, amelynek forrásai a húgyúti vagy a nemi szervek. 

Ennek magyarázata lehet a fetális védőgát csökkenése, beleértve a cervikális nyákdugó 

elvesztését, a méhnyak megrövidülését és a magzatburok gyengülését (chorioamnio-

nitis), ami az aszcendáló fertőzés miatt idő előtti burokrepedéshez vezethet (2. ábra). 

A Streptococcus pyogenes (A csoport Streptococcus – GAS: Group A Streptococcus), 

egy légúti kórokozó, ismeretlen okból veszélyes opportunista kórokozóvá válik mind 

a terhesség alatt, mind a szülés után [31]. Ezenkívül a B csoport Streptococcus kolo-

nizációja növeli a chorioamnionitis kialakulásának valószínűségét, aminek káros anyai 

és neonatális következményei lehetnek, beleértve a szepszist is [32]. 

 

 
2. ábra. A méhnyak szerepe a  felső reproduktív traktusba  

történő bakteriális migráció szabályozásában 

A méhnyak vírusos fertőzése megváltoztatja a TLR-ek és a defenzinek expresszióját 

és működését, ezáltal megváltoztatja a méhnyak védő szerepét. (TLR: Toll-like re-

ceptor) (Racicot K. et al. AJRM 72019; 2 (2): 107-116. nyomán) 
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A monociták száma nő a terhesség alatt, de különösen a harmadik trimeszterben, ahol 

az intermedier monociták számának jelentős növekedését (akár 6-szorosára) tapasztal-

ták [25, 26]. Ezek a sejtek bőven fejeznek ki HLA-DR molekulákat, ezáltal vetélkedve 

a DC-kel, de különböző koaktivátor és -gátló molekulákat is expresszálnak, ami azt 

jelenti, hogy például a megnövekedett T-reg.-poolsejtekkel történő szabályozásuk el-

térő lesz. Lehetséges, hogy ennek az alcsoportnak az expanziója egy kísérlet a T-reg.-

kontroll és a DC-antigén prezentáció közötti egyensúly megteremtésére. 

A neutrofilek koncentrációja is nő, és ha figyelembe vesszük a vértérfogat növe-

kedését, a keringő neutrofilek száma átlagosan >3,5-szeresére emelkedik a terhesség 

előtti időszakhoz képest. A csontvelőre nehezedő bioenergetikai igény arra is ma-

gyarázatot adhat, hogy a terhesekben megmegnő az éretlen neutrofilek száma [33]. 

Ezek a sejtelváltozások a harmadik trimeszterben 3-nál magasabbra növelik a neut-

rofil-limfocita arányt, ami általában enyhe betegségre utalhat. Ez az arány azért fon-

tos, mert a neutrofilek, ha egyszer aktiválódnak, elnyomják a limfociták, például a 

T-sejtek működését [25, 26, 34]. (3. ábra) 

 

 
3. ábra Az immunsejttípusok változásai terhességben:  

lehetséges köztes lépcsők a szepszishez 

A terhesség 3. trimeszterében és szepszises betegekben megfigyelt immunsejttípu-

sok relatív arányai hasonlóak.  A szepszisben és a terhesség harmadik trimeszteré-

ben sejtváltozások általános becslésére az adatokat számos tanulmányból számsze-

rűsítették a vérben mért átlagos vagy medián sejt/ml alapján. (Sharma S. et al. J 

eBioMedicine. 2022 https://doi.org/10.1016/j.ebiom.2022 nyomán) 

https://doi.org/10.1016/j.ebiom.2022
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A harmadik trimeszterben lévő anyák a sejtelváltozásokkal együtt fokozott fizioló-

giai stressznek vannak kitéve, ami a megnövekedett kortizol- és laktátszintben jele-

nik meg, mely utóbbi lehet placenta eredetű [35]. A kortizol fenntartja a gyulladás-

ellenes immunfolyamatokat, ami az emelkedett progeszteron-, ösztrogén- és magzati 

DHEA (dehidroepiandtoszteron)-szinttel együtt csökkenti az immunvédelmet, külö-

nösen a placentában. A laktátnak immunmoduláló szerepe is van, elnyomja az im-

munsejtek aktivációját és növeli a T-reg.-szinteket [36]. Egy másik hasonló hatású 

molekula a D-vitamin. Korábban a terhességre mint D-vitamin-hiányos állapotra te-

kintettek, azonban az aktív D3-vitamin (kalcitriol) szintje terhesség alatt emelkedik, 

a legmagasabb a 3. trimeszterben. Úgy gondolják, hogy ez azért van így, mert a méh-

lepény a gravidákban egy addicionális kalcitriol konverzió forrásaként működik, ami 

felelős lehet a terhesek plazmájában kimutatható kalcifediol csökkenéséért [37].  

A kalcitriol szupresszálja a B- és T-sejtek proliferációját, elősegíti a Th1-2 irányú 

eltolódást és a Th17-től a T-reg. irányú dominancia kialakulását, valamint csökkenti 

a gyulladásos citokinek mennyiségét a monocitákban [38]. Érdekes módon a pro-

geszteron fokozza a D-vitamin-receptor expresszióját a T-sejteken, tovább erősítve 

ezt a hatást. Ennek értelmében egereken végzett vizsgálatokban kimutatták, hogy a 

progeszteron analóg beadása fokozta a T-reg.-termelést és fenntartotta a magzati to-

leranciát [39]. Ezek a változások egybeesnek a magzat tápanyagigényének növeke-

désével, ami az anya katabolikus állapotát eredményezi, fokozott lipidkatabolizmus-

sal, csökkent inzulinérzékenységgel, valamint laktát- és ketontestek képződésével 

[40]. Bár a ketontestek szerepe a terhességben nem teljesen ismert, elnyomhatják a 

veleszületett immunsejtek aktivációját, és úgy vélik, hogy hasznosak lennének a ví-

rusfertőzésekre adott maladaptív immunválaszok kezelésében. 

Mindezek a változások elősegítik a megváltozott immun- és metabolikus szabá-

lyozási pontok kialakulását, megemelve ezáltal a szupresszív és az aktiváló faktorok 

szintjeit, amelyek adaptívan szabályozzák a homeosztázist. Ezek a szabályozási 

pontváltozások sebezhetővé teszik a „bizonytalankodó” gazda (gravida)- immunvá-

laszt, amelyet az opportunista kórokozók kihasználhatnak, és kulcsfontosságú 

mechanizmusokként szerepelhetnek a szepszis kockázatának hátterében. 

Az az elgondolás, hogy a terhesség immun- és metabolikus szabályozási pontjai 

potenciálisan növelhetik a szepszis kockázatát, tágabb értelemben is fontos annak 

megértéséhez, hogy ezek az állapotok hogyan hajlamosíthatják az egyént a fertőzés-

ből eredő szepszis kialakulására. Másrészről ez azt a lehetőséget is felveti, hogy a 

szabályozási pontot úgy manipulálják, hogy a gazdaszervezet fertőzésre adott disz-

regulált válaszát csökkentsék, kiküszöböljék. Az egyik stratégia, amely bizonyos ter-

hességi fertőzések előfordulásának leküzdésére az immunrendszer szabályozási 

pontjainak megváltoztatását kedvezően befolyásolja, a védőoltás. 

 

Védőoltás terhesség alatt: az immunrendszer szabályozási pontjainak előzetes 

beállítása meghatározott kórokozókra 

A vakcinák úgy fejtik ki hatásukat, hogy bizonyos terhességi fertőzések szanálása 

céljából csökkentik az immunaktiválás szabályozási pontjainak működését, valamint 
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az immunmemória-vezérelt effektorsejtek gyors expanzióját egy specifikus kór-

okozó ellen, és ezáltal csökkentik az esetleg mégis kialakult betegségek súlyosságát 

és ezekből a szepszis kifejlődésének lehetőségét. A terhesség alatti védőoltásokat 

gyakran kétélű fegyvernek tekintik, egyrészt extra védelmet nyújtanak, bár az általuk 

támogatott fokozott immunaktivitás káros lehet a magzati toleranciára nézve. Az inf-

luenza és a SARS-CoV-2 vakcina sikere azonban azt mutatta, hogy ez a gyakorlat 

hatékony és biztonságos lehet, ha nem a koraterhesség időszakára időzítik, amikor 

is a kilökődés kockázata a legmagasabb. Tekintettel arra, hogy a legtöbb terhességi 

fertőzést az opportunista kórokozók kis csoportja idézi elő, ezek ellen vakcinákat 

kellene előállítani. Ilyen stratégiát javasoltak az A csoportos Streptococcusok ellen, 

és ez a B csoportú Streptococcusok esetében is hasznos lenne [41]. Ez potenciálisan 

csökkentheti a terhesség alatti szepszis kockázatát azáltal, hogy csökkenti az immun-

védelem fokozásához szükséges szabályozási pontok küszöbértékeit, ami a fő célja 

az eljárásnak. 

 

KÖVETKEZTETÉS 

A fiziológiai és immunológiai változások kombinációja miatt a terhesség alatt 

megnő a fertőzések kockázata és súlyossága. Az anyai immunrendszer terhesség 

alatti jellemzése, elemzése fontos annak megértéséhez, hogy az anyai immunrend-

szer hogyan tart fenn toleranciát az allogén magzattal szemben. Ez a fertőzések mi-

atti anyai halálesetek megelőzésére irányuló stratégiákat és az anyai védőoltás opti-

malizálását is segítheti az anya-magzat diád és a születés utáni csecsemő legjobb 

védelme érdekében.  
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