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Актуальность исследования: перинатальные инфекции являются основной причиной ан-
тенатальной гибели плода и врожденных пороков развития. Своевременная профилактика 
острых вирусных инфекций позволяет снизить риск детской смертности и обеспечить пассив-
ную иммунизацию новорожденных [1]. 

цель исследования: изучение реактивности иммунной системы в период физиологической 
беременности и механизмов воздействия вакцин на иммуннокомпетентные клетки.

Материалы и методы: анализ современных литературных данных по базам elibrary, 
Pubmed, medscape, Acog.

Результаты: основным иммуномодулирующим стимулом при наступлении беременности 
выступает прогестерон. После оплодотворения клетки трофобласта секретируют хорионический 
гонадотропин, что позволяет поддерживать лютеиновую фазу. В то же время на лимфоцитах 
(cd4+) появляются рецепторы к прогестерону, под влиянием которого начинается синтез PIbF 
(progesterone-induced blocking factor). Главными функциями PIbF являются ингибирование цито-
токсичности nk-клеток, cd8+ лимфоцитов и сдвиг иммунного ответа с Th1 на Th2. Кроме того, 
прогестерон стимулирует экспрессию hlA-g на трофобласте. молекула локуса hlA-g подавля-
ет цитотоксическую и пролиферативную активность nk-клеток, cd8+ и cd4+ т-лимфоцитов, 
оказывает влияние на созревание антиген-презентирующие клетки. Дендритные клетки снижа-
ют секрецию костимулирующих молекул, TnF-a, ИЛ-12, но повышают синтез и секрецию ИЛ-6, 
ИЛ-10 и способствуют дифференцировке T-reg. Иным стимулирующим фактором сдвига иммун-
ного ответа с Th1 на Th2 является экспрессия трофобластом cd200 через cd200R на дендрит-
ных клетках. Это обстоятельство делает мать восприимчивой к инфекции, ответ на которую 
Th1-зависимый [2]. Децидуальная ткань и плацента выделяют Th2-цитокины: ИЛ-6, ИЛ-10,  
ИЛ-13 и TgF-b (transforming growth factor beta). TgF-b стимулирует рост и дифференцировку 
Th17, которые, в свою очередь, обеспечивают иммунную защиту как от вне-, так и внутриклеточ-
ных бактериальных агентов, вирусов, грибковых инфекциях в децидуальной ткани.

Выводы: в период беременности рекомендовано проводить вакцинацию против вируса ге-
патита В (в группах высокого риска), вируса гриппа, вируса бешенства во II или III триме-
страх. В силу высокой эффективности и малой реактогенности разрешено применение исклю-
чительно инактивированных вакцин, индуцирующих высокий уровень ИФН-γ и низкий уро-
вень TnF-a. механизм направлен на стимуляцию активности генов врожденного и 
адаптивного иммунитета: TlR3, TR4, b2m, dicer1 [3]. основными клетками-мишенями для 
осуществления иммуномодулирующего действия являются: 1) Treg (cd4+cd25); 2) Treg тип 
1 — обеспечивают синтез ИЛ-10 и переключение Th1/Th2; 3) Th3 — ингибируют пролифера-
цию и активацию эффекторных т-клеток. 
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