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Osszefoglalas: A terhesség alatti fiziologiai valtozasok miatt nagyobb a gravidakban a szep-
szis kialakuldsanak kockazata, amely a fert6zésekre maladaptivan reagaldé gazdaszervezet
valaszbol ered. Kiilonb6z6 immunfazisokat azonositottak, amelyeket az immun- és metabo-
likus rendszerek homeosztazis szabéalyozasi pontjainak placentaris hormonok altal vezérelt
valtozasai hataroznak meg, és ezek tobb vonatkozasban hasonloak a szepszisben megfigyelt
valtozasokhoz. A folyamatok jobb értelmezése segit abban, hogy megértsiik az immunrend-
szer szerepét az egészséges terhességekben, ¢és lehetdséget teremtett arra, hogy feltarjuk az
immunrendszer alteracioit a kedvezotlen terhességi kimenetelekben. A terhességet sziszté-
masan a lipid homeosztazis, az immunsejtek szamanak és a citokinszintnek egy olyan elto-
lodasa jellemezi, ami a limfocitak rovasara a mieloid immunsejt-alcsoportok megnovekedett
mennyiségét hozza létre. Az egyik stratégia, amely bizonyos terhességi fertézések (igy a
szepszis) eléfordulasanak lekiizdésére az immunrendszer szabalyozasi pontjainak megval-
toztatasat kedvezden befolyasolja, a véddoltas. A vakcinak gy fejtik ki hatasukat, hogy bi-
zonyos terhességi fert6zések szanalasa céljabol csokkentik az immunaktivalas szabalyozasi
pontjainak miikodését, valamint az immunmemaoria-vezérelt effektorsejtek gyors expanzidjat
egy specifikus korokozoé ellen, ezaltal csokkentik az esetleg mégis kialakult betegségek sii-
lyossagat és ezekbdl a szepszis kifejlédésének lehetségét.

Kulcsszavak: fertézés, immunreakcio, maladaptdcio, 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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BEVEZETES

A terhesség alatti ,,immunszupresszio” modellje hossza ideig elfogadott volt, de ma
mar tudjuk, hogy bar a placenta jelenléte megvaltoztatja és hozzaigazitja az immun-
rendszert a terhességhez, az nem szupresszalodik, és a terhesek rendelkeznek azzal
a képességgel, hogy erés (néha tal erés) immunvalasszal reagaljanak az anyai
és/vagy magzati veszélyallapotokra. Ezen kiviil ehhez az elképzeléshez tarsult az,
hogy a terhességre ,,Th2 domindns” allapot jellemzd, mint egy ujabb reakcid a fej-
16d6 magzat elleni immuntamadas csillapitasara. Valojaban a gyulladasgatlé citoki-
nek, mint példaul az IL-10 és a TGF-béta jelen vannak a masodik trimeszterben és a
harmadik trimeszter egy részében, de az els6 trimeszter nagy részében €s a terhesség
vége felé kozeledve elsésorban a gyulladasos folyamatok aktivalédnak [1].

A terhesség alatti fiziologiai valtozasok miatt nagyobb a gravidakban a szepszis
kialakulasanak kockézata, amely a fert6zésekre maladaptivan reagald gazdaszerve-
zet valaszabol ered. A tanulméanyok finom szabalyozasi pont valtozasokat tartak fel
az immunrendszerben a terhesség soran. Kiilonb6z6 immunfazisokat azonositottak,
amelyeket az immun- és metabolikus rendszerek homeosztazis szabalyozasi pontja-
inak placentaris hormonok altal vezérelt valtozasai hataroznak meg, és ezek tobb
vonatkozasban hasonldak a szepszisben megfigyelt valtozasokhoz. Az a vélemény,
hogy a terhességi immunmetabolikus szabalyozasi pontok valtozasai visszacsatolva
hatassal vannak a kritikus kiiszobértékekre, amelyek novelik a gazda fertézésre adott
nem megfeleld valaszanak kockazatat, €s igy mintegy ugrodeszkaként szolgalnak a
szepszis felé. Az anyai immunmetabolikus szabalyozasi pont valtozasok meghataro-
zasa nemcsak az anyai szepszis korai kezeléséhez sziikséges megfeleld diagnosztikai
eszkozok személyre szabdsdhoz létfontossagli, hanem megkonnyiti azoknak a
patofizioldgias palyaknak a feltarasat, amelyek az egyént szepszisre hajlamositjak.

Az anyai halalozasok szama csokken, azonban még mindig elfogadhatatlanul ma-
gasak maradtak. Globalisan a terhességgel 6sszefiiggd fertdzések, amelyek szepszis-
hez vezetnek, a harmadik leggyakoribb kozvetlen oki tényezdt képviselik a mortali-
tasban, amely az anyai halalozasok koriilbeliil 11%-at jelenti [2].

A folyamatok jobb értelmezése segit abban, hogy megértsiik az immunrendszer
szerepét az egészséges terhességekben, és lehetdséget teremtett arra, hogy feltarjuk
az immunrendszer alteracioit a kedvezotlen terhességi kimenetelekben.
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A terhesség immunologiaja

Bar nem kérdéses, hogy a fertdzésnek nagy szerepe van a korasziilés és az anyai
ban antibiotikumokkal végzett kezelések kiabrandité vagy vegyes eredményeket
hoztak [3]. Ez a terhesség immunologiai allapotaval és a fetoplacentaris egységnek
az immunvalaszhoz valé hozzajarulasaval kapcsolatos hianyos ismeretek kovet-
kezménye [4].

Az a régi felfogas, hogy a terhesség az immunszupresszioval tarsul, olyan képet
festett a terhességrol, ami legyengiilt immunvalasszal, és ezaltal a fert6z6 betegségek
iranti fokozott fogékonysaggal jar [5]. Napjainkban egyre tobb bizonyiték utal arra,
hogy ez a koncepcio helytelen, és az immunrendszer a terhesség alatt mitkodoképes
és rendkiviil aktiv [6]. Ugy tiinik, hogy bér létezik egy aktiv mechanizmus, amely
megakadalyozza az anyai immunvalaszt az apai antigénekkel szemben, a trofoblaszt
és az anyai immunrendszer egymassal egyiittmiikodo allapotot hoz 1étre. Feltétele-
zik, hogy a placenta-immunsejt kolcsonhatasok terhességtamogatd immunkornyeze-
tet alakitanak ki, mikdzben teljes mértékben képesek megvédeni az anyat és a mag-
zatot a korokozokkal szemben [1, 7]. (1. abra).
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1. abra. A placenta mint immunszabadlyozo szerv
Ellentétben a nem terhesekkel (A), a placenta jelenléte a terhesség alatt médositja
az anya mikroorganizmusokra adott immunologiai valaszat. A régi modellben (B)
elsdsorban az anyai immunrendszer reagal a magzatra és a mikroorganizmusokra
(piros nyil). A fetoplacentaris valaszok korlatozottnak tekinthetk. Az vj integracios
modell (C) a fetoplacentaris egység immunvalaszat és az anyai immunrendszert ko-
ordinaltan veszi figyelembe.
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A placenta fontos immunszerv

A terhesek immunologiailag egyediilallo populaciot képviselnek; a magzat és a méh-
tartdsa érdekében, mig egyes koros allapotok esetén a placenta valasza karos lehet
az anyara €és a magzatra.

A deciduan belill az immunsejt-populaciok egyedi alcsoportjai vannak jelen,
amelyek aktivan hozzajarulnak a placenta immuntoleranciajahoz és mikodéséhez.
A deciduaban talalhaté immunsejtek legnagyobb populacidja a méh természetes 616-
sejtjei (UNK) [8]. Egyre vilagosabba valik, hogy ez a sejttipus fontos szerepet jatszik
a trofoblaszt invazidval jellemezhet6 fajokban. Human vonatkozasban ezek a sejtek
a teljes leukocitapopulacio koriilbelil 70%-at teszik ki, és a CD56bright CD16 fel-
szini markerek jellemzik 6ket [9].

Erdekes modon ezek a sejtek erésen citotoxikusak, ha mas szovetekben és a ke-
ringésben aktivalddnak; ezért a bedgyazddas helyén termelddo faktorok kritikusak e
sejtek terhességet tdmogatd fenotipusanak fenntartasaban. A terhesség elOsegitésé-
ben szerepet jatszo egyik ilyen tényez6 az IL-10 [10]. Bar a mechanizmus nem tel-
jesen meghatarozott, bizonyiték van arra, hogy az 1L-10 az uNK-sejtek citotoxikus
aktivitasanak 6 szabalyozoja.

A makrofagok alkotjak a human antigén prezentald leukocitak tilnyomo tobbségét
a human deciduaban, ami az sszes decidualis leukocitak 20-25%-at jelenti, mivel a
decidualis leukocitaknak csak egy része prezental antigént [11]. A decidualis makro-
fagok altalaban a szovetek megujuldsaval és helyreallitasaval kapcsolatos fenotipust
mutatnak, amelyeket M2-nek neveznek, és amelyet a scavenger receptorok, mannoz
receptorok fokozott expresszidja, IL-1 receptor antagonista faktor szekrécioja és az IL-
12 expressziojanak csokkentése jellemez [12]. Az eddigi vizsgalatok arra utalnak,
hogy a makrofagok kritikus szerepet jatszanak a terhesség normalis fejlodésében.
A méhben és a petefészkekben egyarant jelen vannak, és a terhességi folyamatok szé-
les skalajaban vesznek részt, beleértve a beagyazodast, a petefészek miikodését, a méh-
lepény fejlodését és a méhnyak érését [13]. Példaul ezeknek a sejteknek a hianya med-
dbséghez vezet a beagyazodas kudarca és a corpus luteumban a szteroidogenezis hia-
nya kovetkeztében [13]. Ezenkiviil a makrofagok szamanak novekedése a deciduaban
olyan terhességi sz6védményekkel jar, mint a korasziilés [14].

A kozelmultban kimutattak, hogy a trofoblasztok altal szekretalt faktorok a perifé-
rids vér monocitainak makrofagokka torténd differencialodasat idézhetik eld, amely-
nek fenotipusa hasonlit a terhes méh decidualis mintaiban el6fordulé sejtekhez [15].
Hasonloképpen, a placentaban szekretalt faktorok fokozzak az iTreg (indukalt T-regu-
gedhetetlen [16]. Ezek az adatok kifejezetten alatamasztjak azt az elképzelést, hogy a
placenta aktiv szerepet jatszik az anyai immunsejtek differencialodasanak és mikodé-
sének szabalyozasaban a terhesség tamogatasa és a magzat védelme érdekében.

Bér a fenti adatok szerint a placenta szabdlyozza az anyai immunsejtek differen-
cialodasat és miikodését, nem vilagos, hogy a méhlepényben rejlé mely tényezok
biztositjak a megfelel6 kommunikaciot az anyai kornyezettel. Kimutattak, hogy a
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trofoblaszt, akarcsak a velesziiletett immunrendszer sejtjei, mintafelismerd recepto-
rokat (PRR-eket) fejez ki, amelyek kornyezetiik ,.érzékeldiként” miikdnek [17].
Ezeken az érzékelokon keresztiil a trofoblaszt képes felismerni baktériumok, viru-
sok, elhalo sejtek ¢és sériilt szovetek jelenlétét. A felismerés utan a trofoblaszt gyak-
ran kivalaszt egy specifikus citokinkészletet, amelyek viszont a deciduén beliili im-
munsejtekre (azaz makrofagokra, T-reg.-sejtekre, NK-sejtekre) hatnak, és ,,megta-
nitjak” ket arra, hogy a n6vekv6 magzat tamogatasara egyiittmiikodjenek [18].

A placenta miikddésének masik lehetséges belsd szabalyozoja az 1. tipusu inter-
feron (IFN). Az interferonok erds virusellenes fehérjék, amelyeket szamos virus, pél-
daul influenza és a herpeszviruscsalad tagjai céloznak meg, ezzel elkeriilve az im-
munfelismerést és a sejtek tamadasat, elpusztitasat [19]. Erdekes modon az IFN-nak
fontos immunmodulalé funkcidi is vannak, receptorukhoz kotédésiik utan egy jelat-
viteli kaszkad aktivalodik, ami nemcsak az antiviralis fehérjék, hanem az olyan gatlo
fehérjék aktivalodasat eredményezi, mint a SOCS1 és a 3 (suppressor of cytokine
signaling — citokin indukalta jelatvitelt szupresszalo faktor) [20]. Ezek a sokrétii
gyulladésos reaktivitasok jelatviteli szintjein fejtik ki hatasukat, és az immunvalasz
szupresszalasat eredményezik [21]. Ezt a funkciot az IFN-receptor knockout egerek-
kel (IFNAR-/-) végzett vizsgalatok elég jol demonstraljak, amelyek azt mutatjak,
hogy a vad tipust kontrollokhoz képest a miikodoképes IFN nélkiil az allatokban
sulyos gyulladdsos reakciok alakulnak ki a mikrobialis kihivasokra [22]. Erdekes
modon a ,trofoblaszt interferont” nagy koncentracidoban tartalmazé placentakivona-
tokat régota hasznaljak gyulladasok kezelésére, mig a tisztitott IFN-t jelenleg a
szklerdzis multiplexes betegeknél alkalmazzak [23]. Feltételezik, hogy a placenta
IFN-ja az anyai immunrendszer modulatoraként fontos szerepet jatszhat. A placenta
belso és kiilso szabalyozasanak tovabbi megértése segit meghatarozni, hogy a ferto-
z¢€s és/vagy gyulladas hogyan befolyasolja a placenta funkciojat.

Osszefoglalva, az implantacié gyulladasos kdrnyezetet hoz létre, amelyet a sar-
gatest, majd a placenta hormonjai ellensulyoznak. Ez egy 0j immunszerv kialakita-
sdhoz és a homeosztazis szabalyozasi pontjaiban bekdvetkezo valtozasok dsszehan-
golasahoz vezet, amelyet szisztémasan a lipid homeosztazis, az immunsejtek szama-
nak ¢és a citokinszintnek egy olyan eltolodasa jellemez, ami a limfocitak rovasara a
mieloid immunsejtalcsoportok megndvekedett mennyiségét hozza létre.

A virusos szepszis fokozott kockazata a terhesség alatt

A kockazat a masodik trimeszterben figyelhet6 meg, amikorra az 01j anyai immun-
¢és metabolikus szabalyozasi pontok teljesen kialakulnak, amit az elsé trimesztert6l
kezdédben a stabilizalodott citokin-, novekedési faktorszintek és sejtprofilok bizo-
nyitanak [24]. Az els6 trimeszter utan a fertézésre adott immunvalasz szabalyozasi
pontjainak valtozasait tiikrozi a vér dendritikus sejt (DC-k) szamanak csokkenése,
amelyek kulcsfontossagli hivatisos antigénprezentalo sejtek (APC-K), és képesek
keresztprezentalni a nyilvan extracellularis kornyezetb6l szarmazo virusantigéneket
az I. osztalyt MHC molekulakon, igy aktivalva a virusfertézéseket kontrollalo NK-
és CD8+ T-sejteket [25]. A masodik trimeszter a szisztémas NK-sejtek szamanak
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tovabbi csokkenésével (10-20%) jellemezhetd, mig a CD8+ T-sejtek szama tovabbra
is szupresszalt marad (koriilbeliil 20%) [25, 26]. Mindezek a csdkkenések a masodik
trimesztertdl kezdve szinte biztosan hatassal vannak a gyulladasos virusfertdzés sza-
balyozasi pontjaira. Nevezetesen az alacsonyabb NK-sejtszdm stlyosabb betegség-
gel jarhat [27]. Bar szisztémasan alacsonyabb a szamuk, ezek a sejtek még mindig
jelen vannak a méhnyalkahartyaban, és létfontossaguak az egészséges terhesség
fenntartasahoz [28]. Ezekre a valtozasokra adott lehetséges kompenzacios valasz-
ként a T-sejtek és az NK-sejtek fokozott citokinvalaszt mutatnak az influenza A-val
szemben a terhesség alatt, ami hozzajarul a sulyosabb betegség kialakulasahoz [29].
Ez sok virusra érvényes, és nincs 0sszhangban az altalanos immunszupresszioval, de
egy Uj szabalyozasi pontbdl eredd rosszul adaptalt immunvalaszt jelez.

Megnovekedett bakterialis szepszis kockazat terhesség alatt

Egyes bakteridlis fertézésekre adott stlyos valasz valdsziniibb a harmadik trimeszter-
ben. Példaul az invaziv liszteriozis (egy élelmiszer eredetti bakterialis korokozo) koc-
kéazata kozel 100-szorosara nd (leginkabb a harmadik trimeszterben) a terhesek koré-
ben, ami szepszishez és halalhoz vezethet. A lisztéria atjuthat a méhlepényen, és ter-
hesség elvesztéséhez, halvasziiletéshez vagy korasziiléshez vezethet [30]. Ezt a koc-
kazatot tiikrozi az E. coli fert6zés, amelynek forrasai a hugyuti vagy a nemi szervek.
Ennek magyarazata lehet a fetalis védogat csokkenése, beleértve a cervikalis nyakdugd
elvesztését, a méhnyak megrovidiilését és a magzatburok gyengiilését (chorioamnio-
nitis), ami az aszcendalé fert6zés miatt id6 el6tti burokrepedéshez vezethet (2. dbra).
A Streptococcus pyogenes (A csoport Streptococcus — GAS: Group A Streptococcus),
egy léguti korokozo, ismeretlen okbol veszélyes opportunista korokozova valik mind
a terhesség alatt, mind a sziilés utan [31]. Ezenkiviil a B csoport Streptococcus kolo-
nizacioja ndveli a chorioamnionitis kialakulasanak valdsziniiségét, aminek karos anyai
és neonatalis kdvetkezményei lehetnek, beleértve a szepszist is [32].

Normal allapot Fert6zo6tt allapot
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2. dbra. A méhnyak szerepe a felso reproduktiv traktusba
tortend bakterialis migrdcio szabadlyozasaban
A méhnyak virusos fertézése megvaltoztatia a TLR-ek és a defenzinek expressziojat
és mitkodését, ezaltal megvaltoztatia a méhnyak védad szerepét. (TLR: Toll-like re-
ceptor) (Racicot K. et al. AJRM 72019; 2 (2): 107-116. nyoman)
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A monocitak szama n6 a terhesség alatt, de kiilondsen a harmadik trimeszterben, ahol
az intermedier monocitak szamanak jelent6s ndvekedését (akar 6-szorosara) tapasztal-
tak [25, 26]. Ezek a sejtek béven fejeznek ki HLA-DR molekulakat, ezaltal vetélkedve
a DC-kel, de kiilonb6z6 koaktivator és -gatldo molekulakat is expresszalnak, ami azt
jelenti, hogy példaul a megnovekedett T-reg.-poolsejtekkel torténd szabalyozasuk el-
térd lesz. Lehetséges, hogy ennek az alcsoportnak az expanzidja egy kisérlet a T-reg.-
kontroll és a DC-antigén prezentacio kozotti egyensuly megteremtésére.

A neutrofilek koncentracioja is nd, és ha figyelembe vessziik a vértérfogat ndve-
kedését, a keringd neutrofilek szama atlagosan >3,5-szeresére emelkedik a terhesség
el6tti idoszakhoz képest. A csontvelére nehezedd bioenergetikai igény arra is ma-
gyarazatot adhat, hogy a terhesekben megmegné az éretlen neutrofilek szama [33].
Ezek a sejtelvaltozasok a harmadik trimeszterben 3-nal magasabbra novelik a neut-
rofil-limfocita aranyt, ami altalaban enyhe betegségre utalhat. Ez az arany azért fon-
tos, mert a neutrofilek, ha egyszer aktivalodnak, elnyomjak a limfocitak, példaul a
T-sejtek miikodését [25, 26, 34]. (3. abra)

3. Trimeszter Szepszis
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3. dabra Az immunsejttipusok valtozasai terhességben:
lehetseges koztes lepesok a szepszishez
A terhesség 3. trimeszterében és szepszises betegekben megfigyelt immunsejttipu-
sok relativ aranyai hasonloak. A szepszisben és a terhesség harmadik trimeszteré-
ben sejtvaltozasok altalanos becslésére az adatokat szamos tanulmanybol szamsze-
riisitették a vérben mért datlagos vagy median sejt/ml alapjan. (Sharma S. et al. J
eBioMedicine. 2022 https://doi.org/10.1016/j.ebiom.2022 nyoman)
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A harmadik trimeszterben 1év6 anydk a sejtelvaltozasokkal egyiitt fokozott fiziolo-
giai stressznek vannak kitéve, ami a megnovekedett kortizol- és laktatszintben jele-
nik meg, mely utobbi lehet placenta eredetii [35]. A Kortizol fenntartja a gyulladas-
ellenes immunfolyamatokat, ami az emelkedett progeszteron-, 6sztrogén- és magzati
DHEA (dehidroepiandtoszteron)-szinttel egyiitt csokkenti az immunvédelmet, kiil6-
ndsen a placentaban. A laktatnak immunmodulal6 szerepe is van, elnyomja az im-
munsejtek aktivaciojat és noveli a T-reg.-szinteket [36]. Egy masik hasonlé hatast
molekula a D-vitamin. Korabban a terhességre mint D-vitamin-hianyos allapotra te-
Kintettek, azonban az aktiv Ds-vitamin (kalcitriol) szintje terhesség alatt emelkedik,
alegmagasabb a 3. trimeszterben. Ugy gondoljak, hogy ez azért van igy, mert a méh-
lepény a gravidakban egy addicionalis kalcitriol konverzio forrasaként mitkodik, ami
felelés lehet a terhesek plazmajaban kimutathatd kalcifediol csokkenéséért [37].
eltolodast és a Th17-t6l a T-reg. iranyt dominancia kialakuldsat, valamint csokkenti
a gyulladasos citokinek mennyiségét a monocitakban [38]. Erdekes modon a pro-
geszteron fokozza a D-vitamin-receptor expressziojat a T-sejteken, tovabb erdsitve
ezt a hatast. Ennek értelmében egereken végzett vizsgalatokban kimutattak, hogy a
progeszteron analog beadasa fokozta a T-reg.-termelést és fenntartotta a magzati to-
leranciat [39]. Ezek a valtozasok egybeesnek a magzat tapanyagigényének noveke-
désével, ami az anya katabolikus allapotat eredményezi, fokozott lipidkatabolizmus-
sal, csokkent inzulinérzékenységgel, valamint laktat- és ketontestek képzddésével
[40]. Bar a ketontestek szerepe a terhességben nem teljesen ismert, elnyomhatjak a
velesziiletett immunsejtek aktivacidjat, és ugy vélik, hogy hasznosak lennének a vi-
rusfertdzésekre adott maladaptiv immunvalaszok kezelésében.

Mindezek a valtozasok eldsegitik a megvaltozott immun- és metabolikus szaba-
lyozasi pontok kialakulasat, megemelve ezaltal a Szupressziv és az aktivalo faktorok
szintjeit, amelyek adaptivan szabalyozzak a homeosztazist. Ezek a szabalyozasi
pontvaltozasok sebezhetdvé teszik a ,,bizonytalankod6” gazda (gravida)- immunva-
laszt, amelyet az opportunista koérokozok kihasznalhatnak, és kulcsfontossagu
mechanizmusokként szerepelhetnek a szepszis kockazatanak hatterében.

Az az elgondolas, hogy a terhesség immun- és metabolikus szabalyozasi pontjai
potencialisan novelhetik a szepszis kockazatat, tagabb értelemben is fontos annak
megértéséhez, hogy ezek az allapotok hogyan hajlamosithatjak az egyént a fert6zés-
bol ered6 szepszis kialakulasara. Masrészrol ez azt a lehetdséget is felveti, hogy a
szabalyozasi pontot gy manipulaljak, hogy a gazdaszervezet fert6zésre adott disz-
regulalt valaszat csokkentsék, kikiiszoboljék. Az egyik stratégia, amely bizonyos ter-
hességi fert6zések eléfordulasanak lekiizdésére az immunrendszer szabalyozasi
pontjainak megvaltoztatasat kedvezéen befolyasolja, a véddoltas.

Védooltas terhesség alatt: az immunrendszer szabalyozasi pontjainak elézetes
beallitasa meghatarozott korokozokra

A vakcinak ugy fejtik ki hatasukat, hogy bizonyos terhességi fertézések szanalasa
céljabol csokkentik az immunaktivalas szabalyozasi pontjainak mikodését, valamint
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az immunmemoria-vezérelt effektorsejtek gyors expanziodjat egy specifikus kor-
okoz¢ ellen, és ezaltal csokkentik az esetleg mégis kialakult betegségek sulyossagat
és ezekbdl a szepszis kifejlédésének lehetéségét. A terhesség alatti véddoltasokat
gyakran kétélii fegyvernek tekintik, egyrészt extra védelmet nyujtanak, bar az altaluk
tamogatott fokozott immunaktivitas karos lehet a magzati toleranciara nézve. Az inf-
luenza ¢és a SARS-CoV-2 vakcina sikere azonban azt mutatta, hogy ez a gyakorlat
hatékony és biztonsagos lehet, ha nem a koraterhesség iddszakara id6zitik, amikor
is a kilokddés kockazata a legmagasabb. Tekintettel arra, hogy a legtobb terhességi
fertézést az opportunista koérokozok kis csoportja idézi eld, ezek ellen vakcinakat
kellene elballitani. Ilyen stratégiat javasoltak az A csoportos Streptococcusok ellen,
és ez a B csoporta Streptococcusok esetében is hasznos lenne [41]. Ez potencialisan
csokkentheti a terhesség alatti szepszis kockazatat azaltal, hogy csokkenti az immun-
védelem fokozasahoz sziikséges szabalyozasi pontok kiiszobértékeit, ami a 6 célja
az eljarasnak.
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