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AZ IMMUNOLÓGIAI PARADOXON

- magzat – semiallograft
- tolerancia kialakítása
CÉL : 
• a magzat tolerálása + 
• a fejlődés biztosítása +
• a magzat védelme +
• anyai szervezet védelmének 

biztosítása

terhesség megmaradása érdekében 
komplex immunológiai változások



A HORMONSZINTEK ÉS AZ IMMUNRENDSZER 

CIKLIKUS 

VÁLTOZÁSA

Az endometrium minden hónapban

felkészül az embrió befogadására
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A HORMONSZINTEK ÉS AZ IMMUNRENDSZER 

CIKLIKUS 

VÁLTOZÁSA

Rapid re-epithelisation
(oestrogen)
-MET 
-epithel progenitor prolif.

-decidualis sejt proliferáció
-divergencia
-funkcionálisan különböző

Progeszteron jelenlét

Progeszteron hiány
Senesence associated secretory phenotype

Dec –proinflam., 
progeszteronfüggő, 
terhesség
SenDec – öregedő, 
progeszteron rezisztens, 
szövetek lebomlása
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-a magzat a throphoblast sejtek által védve indul

fejlődésnek

-a trophoblast sejtek MHC I, II-t nem expr. 

felszínükön: HLA - C, E, F, G expresszálódik

-HLA-G : kulcsszerep a tolerancia kialakításában

MAGZATI ANTIGÉNEK BEMUTATÁSA



•Review Article Published: 03 October 2022
Ashley Moffett & Norman Shreeve : Local immune
recognition of trophoblast in early human pregnancy: 
controversies and questions. Nature Reviews 

Immunology volume 23, pages 222–235 (2023)

Trophoblaston Magzati HLA-C, -E, -F, -G
HLA-C – legkevesebb szerep a rejectioban
nem polimorf fehérjék – uNK sejtek ismerik fel  KIR révén 
(killer immunglobulin like receptor)

MAGZATI ANTIGÉNEK BEMUTATÁSA

https://www.nature.com/articles/s41577-022-00777-2#auth-Ashley-Moffett-Aff1
https://www.nature.com/articles/s41577-022-00777-2#auth-Norman-Shreeve-Aff2
https://www.nature.com/nri


HLA-C

uNK



HLA-G szerepe

TOLERANCIA INDUKCIÓ

- gátló ligandként szolgál az NK sejtek számára, 
migrációjukat és killing funkciójukat is gátolja
- szabályozza a mononuclearis sejtek és a 
cytotoxicus T-lymphocyták citokin termelését
- IFN-γ termelést csökkenti
- összességében
az innate immunitás “finom-hangolását” végzi



AZ ANYAI 

IMMUNRENDSZER

VÁLTOZÁSA 



STRESS HATÁSÁRA EGEREKBEN CSÖKKEN 
A SERUM PROGESZTERON SZINT
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Prof dr Szekeres-Bartho Júlia anyagából

A PROGESZTERON SOKRÉTŰ HATÁSSAL BÍR

IN VIVO ALLOANTIGÉN STIMULÁCIÓ
PROGESZTERON RECEPTOR EXPRESSZIÓT INDUKÁL
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Progeszteron receptor expresszio g/d T sejtekben

Prof dr Szekeres-Bartho Júlia anyagából
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• gén indukció, 
sejtciklus szabályozás

PIBF



Normal pregnancy

Preterm labour 
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PIBF antiABORTÍV HATÁSA

Prof dr Szekeres-Bartho Júlia anyagából



ANTI-PIBF

NEUTRALIZÁLJA A PIBF 
BIOLÓGIAI AKTIVITÁSÁT

RU-486

GÁTOLJA A PIBF
TERMELÉST

PIBF antiABORTÍV HATÁSA

Prof dr Szekeres-Bartho Júlia anyagából
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A PIBF HIÁNYA A PERI-IMPLANTÁCIÓS IDŐSZAKBAN 

CSÖKKENT IMPLANTÁCIÓS ARÁNYT 
ÉS 

FOKOZOTT MAGZATI VESZTESÉGET 
OKOZ
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EGEREK DECIDUÁLIS- ÉS 
PERIFÉRIÁS NK 

AKTIVITÁSA 
SZIGNIFIKÁNSAN 

MAGASABB A 
KONTROLLOKÉNÁL
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A Th1/Th DIFFERENCIÁLÓDÁSBAN 
SZEREPET JÁTSZÓ GENEK EXPRESSZIÓJA 

PIBF DEFICIENS ÉS CONTROLL EGEREK T SEJTJEIBEN

Prof dr Szekeres-Bartho Júlia anyagából
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• NK sejtek - pNK száma és aktivitása csökken

• uNK termelődik -

⚬ gátló receptorokat expresszálnak,

⚬ "levezénylik" a beágyazódás folyamatát

⚬ trophoblast differenciálódást +érést serkentő  cytokineket termelnek 

• CD8+  ly  aktivitása csökken, trophoblastok invazivitását fokozzák

• CD4+ - főleg Treg sejtek, toleranciát fokozzák 

• Th1 cytokinek (TNF⍺, INF♈︎, IL-2) termelése csökken

• Th2 cytokinek (IL-4, 5, 9, 10, 13) termelése nő

• DC -antiinflammatórikus cytokineket termelnek, Th2 irányú differenciálódást segítik

• Mo, Macroph - M2 (regulator) dominál, MMP-t, VEGF-t termel, helyet csinál a spiralis artériának

Th1                   Th2

adaptív                  innate 

immunitás                   immunitás

EGÉSZSÉGES TERHESSÉG - MMUNOLÓGIAI VÁLTOZÁSOK

80 % 10 %



uNK SEJTEK
• NEM CYTOTOXICUS 

(CD56+CD16-)
• TROPHOBLAST INVÁZIÓ 

SZABÁLYOZÁSA
• ANGIOGEN FAKTOROK

TERMELÉSE
• SPIRALIS ARTÉRIÁK 

ÁTALAKÍTÁSA
• VÉDELEM



• Th2 - fő szerep a tolerancia
kialakításában

• Th1  - trophoblast invázió, remodelling, 
angiogenesis szabályozása

• Th17 - trophoblast invazió, 
- kórokozók elleni védelem

• Treg - Th1 és Th17 kontrollja
• Th22 - kórokozók elleni védelem
• Tfh – elősegíti a humoralis immunitást



IL-10 IL-12  IL-10 IL-12

Normal pregnancy Bleeding,uterine contractions
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CYTOKIN PRODUKCIÓ FIZIOLÓGIÁS TERHESSÉG 
ÉS FENYEGETŐ VETÉLÉS ESETÉN

Prof dr Szekeres-Bartho Júlia anyagából



MAGZATI ANTIGEN

ANYAI Ag

ANYAI IMMUNREGULÁCIÓ

FERTŐZÉS

AUTOIMMUNITÁS

ALACSONY PROGESZTERON

VETÉLÉS KORASZÜLÉS

PREECLAMPSIA

BEÁGYAZÓDÁS

INFERTILITAS

TROPHOBLAST INVÁZIÓ

APAI Ag

HLA-G




