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Резюме
В данной обзорной статье проведен анализ публикаций отечественных и зарубежных авторов, посвященных практиче
скому применению достижений, полученных в результате научной разработки проблемы иммунологической толерант
ности в системе «мать -  плод». В обобщенной форме представлены механизмы иммунобиологического надзора и его 
нарушений в период гестации. Показаны недостатки, преимущества и перспективы различных методов терапевтиче
ской коррекции иммунокофликтной беременности.
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Resume
In the given review the analysis of publications of the domestic and foreign authors devoted to practical application of 
achievements, received as a result of scientific working out of a problem immunological tolerances in system «mother - a fruit» 
is carried out. In the generalised form mechanisms immunobiological supervision and its infringements are presented. Lacks, 
advantages and prospects of various methods of therapeutic correction are shown pregnancy of the immunological conflict. 
Key words: pregnancy, immunology tolerance, immunology correction.

Введение
Проблема иммунологической толерантности с прак

тической точки зрения является одной из ведущих про
блем медицины, так как напрямую связана с онкологи
ей, инфекционными заболеваниями и септическими про
цессами, аутоиммунными заболеваниями и транспланто
логией, осложненным течением беременности и постна- 
тальным развитием в связи с общностью механизмов, ле
жащих в их основе [I]. С позиции теории, именно после 
открытия толерантности (первое описание данного явле
ния принадлежит Уэллсу и Осборну, 1911г., официальная 
дата открытия 1953 г., когда Биллингам с соавторами со
общил об индукции толерантности у новорожденных к 
антигенам, с которыми организм реагировал антенаталь
но) иммунология приобрела лицо самостоятельной ме
дико-биологической науки со своими методами иссле
дования, со своим морфологическим субстратом (лим
фоидная ткань), специфическими законами, проблемами 
и многообразными практическими приложениями [2,3].

Следует упомянуть об особой форме успешной 
«трансплантации», осуществляемой самой природой.
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Имеется в виду плод, развивающийся в организме бере
менной женщины. Зародыш представляет собой гетеро
зиготный организм, включающий как гены матери, так 
и гены отца. По этой причине плодное яйцо, являюще
еся по существу аллотрансплантантом, а точнее полуал- 
лотрансплантантом, в соответствии с общими иммуноло
гическими законами подлежит отторжению. Однако, ни
какого иммунологического конфликта не происходит, и в 
условиях нормы беременность длится отведенное ей вре
мя -  280 дней. До сегодняшнего дня мы не имеем исчер
пывающего ответа на вопрос: почему организм не оттор
гает собственные органы, и как популяция лимфоцитов 
обучается не реагировать иммунным ответом на свои и 
некоторые «чужие» антигены [4]?

В процессе развития беременности между организ
мом матери и плода формируются сложные иммунологи
ческие взаимоотношения, основанные на принципе пря
мой и обратной связи, что обеспечивает правильное, гар
моничное развитие плода и препятствует отторжению 
плода как свосбразного аллотрансплантанта [5,6,37].

Важнейшим фактором защиты плода является им
мунологическая толерантность материнского организма 
к антигенам плода, обусловленная различными механиз
мами.

Эволюционно сформированная в процессе вына
шивания беременности иммунная арективность у мате
ри направлена на сохранение и развитие до определен
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ного времени физиологического аутотрансплантата, ко
торым является плод [6]. В тоже время благодаря ее фор
мированию у плода в периодах эмбрио- и фетогенеза, в 
постнатальном развитии отсутствует иммунная реакция 
к собственным органам и тканям, а также к ряду экзоген
ных антигенов (микробного и др. происхождения) [7,8,9]. 
С другой стороны, полная иммунологическая толерант
ность у матери к плодным антигенам, ведущая к сниже
нию или отсутствию выработки блокирующих факторов 
во время беременности, приводит к развитию изонмму- 
нологической несовместимости и соответственно к та
ким серьезным осложнениям как «синдром потери пло
да», тяжелый гестоз, декомпенсированная плацентарная 
недостаточность, преждевременная отслойка нормаль
но расположенной плаценты, HELLP -  синдром, истин
ное перенашивание беременности; у плода вследствие 
глубокой ареактивности могут формироваться пороки 
развития, значительно возрастает вероятность реализа
ции внутриутробного инфицирования, иммунные факто
ры матери могут вызвать повреждение тканей и органов 
плода, в постнатальном периоде у новорожденного сни
жены адаптационные возможности, устойчивость к ин
фекционной патологии [1,5,6,10].

При недостаточной иммунологической толерантно
сти у беременной развивается гиперреактивность, при
водящая к иммунопатологическим процессам (образо
вание различных индуцированных цитотоксических ан
тител -  антиэндотелиальных, антитромбоцитарных, ан- 
тилейкоцитарных, антифосфолипндных; развивается ре
акция гиперчувствительности замедленного типа (ГЗТ), 
иммунное воспаление в тканях, в т.ч. в сосудистой стен
ке; у плода развиваются иммунопатологические реакции, 
обозначающиеся как реакции трансплантата против хо
зяина, накопление цитотоксических антител, иммунных 
комплексов также приводит к формированию синдрома 
системного воспалительного ответа, повреждению орга
нов и тканей [10]. Неоднозначность ситуации можно про
демонстрировать и на конкретных, хорошо в настоящее 
время известных и доказанных примерах: иммунологи
ческая ареактивность при несовместимости по эритро- 
цитарным антигенам (Rh-фактор, АВО и др.) блокирует 
развитие изосерологической несовместимости и ее след
ствие -  эритробластоз у плода и гемолитическая болезнь 
новорожденного; в то же время развитие иммунологиче
ской толерантности по антигенам комплекса гистосовме- 
стимости (HLA системы) имеет отрицательные послед
ствия (преэклампсия, СЗРП, невынашивание беременно
сти и др.) [10,11,12,38].

Исходя из этого, можно сделать заключение, что им
мунологические отношения между организмом матери и 
плода достаточно сложны и роль толерантности во время 
беременности не следует оценивать однозначно, так как 
она имеет свои особенности по механизмам развития и 
влиянию на постоянное сохранение равновесия в единой 
функциональной системе «мать-плацента-плод», где си
стемообразующим фактором является оптимальное раз
витие зародыша.

Иммунологические отношения между матерью и

плодом при неннбредности популяции следует рассма
тривать в следующих аспектах: эффекты, вызываемые 
антигенами матери у плода; влияние антигенов плода на 
организм матери. Данные изменения не подчиняются за
конам трансплантационного иммунитета и могут носить 
как физиологический, так и патологический характер.

Нарушение иммунологической 
реактивности матери

Иммунологические изменения в организме матери 
при беременности связаны со специфическими и неспец- 
ифическими факторами, вызывающими иммунносупрес- 
сню. Первая группа факторов, включающая плодовые ан
тигены отцовского происхождения, воздействующие на 
иммунокомпетентные клетки, блокирующие антитела, 
стадийспецифические антитела к стадийспецифическим 
плодовым антигенам, имеет прямое отношение к геста- 
ционной толерантности. Вторая группа представлена ря
дом веществ, дающих неспецифический супрессорный 
эффект. Эту группу, включающую гормоны, интерлейки
ны, «белки зоны беременности», гликопротеиды плацен
ты, эмбриональные белки, лишь условно можно отнести 
к факторам, поддерживающим иммунологическую толе
рантность при беременности [2,7,8,13,37].

Антигены отцовского происхождения, представлен
ные на клетках трофобласта, а так же поступающие в ор
ганизм матери с лейкоцитами и тромбоцитами, являются 
источником стимуляции иммунологической системы ма
тери, хотя фетальная часть плаценты содержит относи
тельно мало антигенов гистосовместимости. Реакция от
торжения (ГЗТ) не происходит вследствие ряда причин, в 
частности частичного подавления иммунитета [2,4,5,13].

Абсолютное содержание Т-лимфоцитов при физи
ологическом течении беременности снижается незначи
тельно, но соотношение между субпопуляциями меня
ется существенно: количество CD4 лимфоцитов умень
шается, CD8 лимфоцитов увеличивается, возрастает со
держание То- клеток. Особенно высока численность CD8 
лимфоцитов в регионарных по отношению к матке лим
фоузлах, в то время как отдельные лимфоузлы и тимус 
подвергаются гипоплазии (акушерам-гинекологам, пато
логоанатомам известны случаи, когда при летальных ис
ходах от тяжелой акушерской патологии у беременных, 
родильниц наблюдается значительное увеличение вилоч- 
ковой железы) [2,7,10,14]. Следовательно, имеет место 
Т-клеточная толерантность, которая связана с блокиру
ющим действием антигенов плода, и супрессорная торе- 
рантность [8,9]. Клинически подавление реакций клеточ
ного иммунитета (относительный иммунодефицит) про
является высокой чувствительностью беременных к бак
териальным и особенно к вирусным инфекциям (грипп, 
гепатит и др.), а также увеличением срока жизни кожно
го трансплантанта у беременных женщин в 5 раз (до 50 
дней) по сравнению с неберсменными [9,10].

Супрессорную роль также играют обнаруживае
мые в плазме беременных блокирующие антитела (фрак
ция IgG), специфически направленные против антиге
нов HLA-D/DR (второй класс главного комплекса гисто



совместимости) и подавляющие цитотоксический ответ 
материнских лимфоцитов на клетки трофобласта, путем 
блокирования комплексного антигена мембран клеток 
трофобласта (ТА2, белок-носитель ТА 1). Наличие блоки
рующих антител предполагает гистосовместимость мате
ри и плода, что, таким образом, является фактором, бла
гоприятствующим нормальному течению беременности. 
Хорошо известен факт высокой частоты гестоза в фор
ме преэклампсии при совместимости матери и плода по 
HLA-антигенам [2,4,7,13,39].

Среди антител, закономерно синтезируемых мате
рью при физиологической беременности, особая роль 
принадлежит стадий специфическим антителам к стадий 
специфическим антигенам, которые выполняют функ
цию регуляторов органогенеза у плода. Нарушение им
мунологических взаимоотношений между матерью и 
плодом может быть причиной высокой частоты пораже
ния одноименных органов матери и плода, в частности 
пороков сердца плода при наличии органоспецифиче- 
ских аутоантител матери с ревматическими поражениями 
сердца. Это явление (описанное достаточно давно) объ
ясняется в настоящее время нарушениями идиотипанти- 
идиотипических взаимодействий (влиянием антнндиоти- 
пических антител) [2,7,8].

Что касается неспецифических супрессорых эффек
тов у беременных, то следует отметить, что наряду с из
вестным схожим влиянием гормонов и простагланди- 
нов как во время, так и вне беременности, в период ге
стации появляются эмбриотрофобластспецифичные бел
ки и гликопротеины (а-ФП и p l -трофобластический 
гликопротеин), а также повышается концентрация р2- 
микроглобулина, встречающегося так же при патологии 
почек, ревматоидном артрите, злокачественных новооб
разованиях [4,5].

Данные факторы вызывают неспецифическую им
муносупрессию через Т-клеточное звено, связывание ма
теринских эстрогенов, стимулируют выработку блокиру
ющих факторов. Они напрямую связаны с ролью плацен
ты в реализации иммунологических взаимоотношений в 
системе «мать-плод», переоценить исключительное зна
чение которой для поддержания иммунологического рав
новесия сложно. Наряду свыше изложенным, следует от
мстить и важность механического барьера, создаваемо
го почти непрерывным слоем фибриноида, содержащего 
продукты секреции и разрушения цитотрофобласта, сиа- 
лопротеины, производные нейраминовой кислоты, глобу
лины материнского и плодового происхождения. Нельзя 
не учитывать и роль физиологической инвазии трофобла
ста в децидуальный и миометрапьный участки спираль
ных артерий матки, что, по-видимому, наряду с сохране
нием адекватного кровообращения, позитивно влияет и 
на иммунологическое равновесие [2,8,10].

Прогестерон, эстрогены, хорионический гонадо- 
трорпин, соматотрорпин, плацентарный лактоген, глю- 
кокортикоиды -  вызывают инволюцию тимуса и пе
риферических лимфоузлов, блокируют экспрессию 
НLA-антигенов на клетках трофобласта, стимулируют 
активность CD8 лимфоцитов, активируют фагоцитарную

активность макрофагов, влияют на процессы миграции и 
кооперации клеток [2,6,12,40].

В момент взаимодействия прогестерона с рецепто
рами Т-клеток CD8 лимфоциты продуцируют P1BF (про- 
гсстерон-индуцированный блокирующий фактор), кото
рый воздействуя на естественные киллерные клетки (NK) 
направляет иммунный ответ матери на эмбрион в сторо
ну менее активных NK клеток -  больших гранулярных 
лимфоцитов, несущих маркеры CD56+CD16- [15,41,42]. 
При наличии этих клеток иммунный ответ матери реа
лизуется через Т-хслперы II (Thll) типа, которые проду
цируют регуляторные цитокины (интерлейкины -  ИЛ) 
ИЛ-3, ИЛ-4, ИЛ-10, И Л-13. При низком содержании про
гестерона или поражении рецепторов прогестерона бу
дет мало PIBF. В этом случае иммунный ответ матери на 
трофобласт сдвигается в сторону лимфокинактивирован- 
ных киллеров (LAK), несущих маркеры CD56+CD16+, и 
в сторону более активного звена через Т-хелперы I (ТЫ) 
типа с продукцией в основном провоспалительных цито- 
кинов (интерферон-у, ИЛ-1, ИЛ-6) [15,16,17,38,43]. Про- 
воспалительные цитокины обладают не только прямым 
эмбриотокснческим эффектом, но также ограничива
ют инвазию трофобласта, нарушая его нормальное фор
мирование [15,17,18,44]. Кроме того, избыточное коли
чество провоспалительных цитокинов ведет к актива
ции протромбиназы, что обуславливает тромбозы, ин
фаркты трофобласта и его отслойку, и в конечном ито
ге -  выкидыш в I триместре. При сохранении беременно
сти в дальнейшем формируется первичная плацентарная 
недостаточность. Кроме гого, есть данные что эндоген
ный прогестерон, стимулирует местно продукцию проте
инов, связывающих NK клетки, вызывая апоптоз. Регуля
ция апоптоза осуществляется за счет Fas/Fasl взаимодей
ствия [15,19, 20, 45,46].

Во время беременности сохраняются все формы им
мунологического реагирования: иммунитет, толерант
ность, гиперчувствительность, ндиотипантиндиотипиче- 
скос взаимодействие, сбалансированные в динамике ге
стации. Плоду, как самостоятельно развивающемуся ор
ганизму, принадлежит в этом активная роль. Роль плода 
в поддержании иммунологического баланса усложняет
ся по мере антигенной дифференцировки тканей и фор
мирования собственной иммунокомпетентной ткани. 
Данные изменения начинаются с 4-5 недели беременно
сти и заканчиваются с морфологической точки зрения к 
16-ой неделе. Окончательное иммунологическое созре
вание происходит уже в постнатальном периоде, однако, 
способность плода к реакциям клеточного иммунитета в 
третьем триместре беременности, а также морфологиче
ские изменения в плаценте к концу внутриутробного пе
риода свидетельствуют об активном участии иммуноло
гических механизмов плода в акте своевременных родов 
[Ю, 14].

Иммунопатогенетические аспекты 
формирования гестационных осложнений

Большую роль в иммунной защите плода играет 
плацента. Наличие трофобластического, а затем и пла



центарного барьеров, разделяющих организм матери и 
плода, обусловливает выраженные защитные функции. 
Установлено, что трофобласт резистентен к иммунно
му отторжению. Кроме того, трофобласт со всех сторон 
окружен слоем аморфного фибриноидного вещества, со
стоящего из мукополнсахарндов, который надежно защи
щает плод от иммунологической агрессии организма ма
тери [9,20].

Плаиента является селективным фильтром для ан
тигенов, антител, клеток, что обеспечивает необходи
мую антигенную стимуляцию матери, формирование ме
ханизмов взаимной толерантности матери и плода, а так 
же пассивный иммунитет плода (lg G) со второго три
местра беременности. IgM и IgE через неповрежденную 
плаценту не проходят [3,4,6]. Проникновение материн
ских лимфоидных клеток к плоду в небольшом количе
стве, с одной стороны, способствует иммунологической 
защите плода и новорожденного при вирусной инфек
ции, с другой стороны, усиление транспорта лимфоци
тов и лейкоцитов при нарушении плацентарного барьера 
может вызвать повреждение плода (реакция «трансплан
тант против хозяина»), а у матери стимулировать продук
цию антилимфоцитарных и антилейкоцитарных антител 
(АЛАТ) с последующим цитотоксическнм действием на 
клетки плода и аплазию лимфоидной ткани [2,7]. В на
стоящее время не изучен данный механизм перинаталь
ной трансмиссии ВИЧ-инфекции.

Нарушение нормальных иммунологических взаи
моотношений между матерью и плодом с позиции совре
менных иммунопатологических, иммуноаллергических 
теорий развития акушерской патологии приводит к та
ким серьезным осложнениям, как тяжелые формы гесто- 
за, тромбогеморрагический синдром, антифосфолипид- 
ный синдром, HELLP-снднром, невынашивание, вклю
чая спонтанные аборты, преждевременная отслойка нор
мально расположенной плаценты, нарушение внутриу
тробного развития плода, в т.ч. пороки развития плода, 
гемолитическая болезнь плода и новорожденного, неона
тальная тромбоцитопеннческая пурпура, некоторые фор
мы иммунодефицитных состояний у новорожденных и 
др. [21,47,48,49].

Иммунологические нарушения, лежащие в основе 
гестоза, в настоящее время пересмотрены и существен
но уточнены. Полученные результаты свидетельствуют 
о том, что процессы, происходящие в сосудистой стен
ке при гестозе, имеют характер иммунного воспаления, и 
что на уровне микроциркуляторного русла через эндоте- 
лноциты и тромбоциты происходит «стыковка» двух важ
нейших для гестоза патогенетических процессов -  ини
циация воспаления тесно сочетается с инициацией гемо
коагуляции [12, 22,49,50,51,52].

Поражение печени и почек при гестозе связано, в 
том числе, с наличием антигенов, общих с антигенами 
трофобласта. А нарушения в центральной нервной систе
ме обусловлены, наряду с другими факторами, повреж
дением гематоэнцефалического барьера антителами к 
структурам мозга, антифосфолипидными и антиэндоте- 
лиальными антителами [2,18,22, 49,52,53].

Несмотря на достижения в области изучения имму
нопатологических процессов при гестозе, все же их по
следовательность в патогенезе четко не представлена
[2,7,9,54,55]. По-видимому, поздний гестоз является гете
рогенной группой и патогенез отдельных форм различен. 
Нарушение местного иммунитета кишечного барьера при 
беременности может способствовать попаданию микро
бов и их токсинов в кровоток матери с развитием реактив
ных изменений в эндотелии сосудов и плаценте [8,9,10].

Не менее важно и значение повреждающих факто
ров для другой акушерской патологии. Так сенсибилиза
ция матери лейкоцитарными и тромбоцитарными анти
генами, встречающаяся от 5 до 10% в популяции, приво
дит к образованию специфических антител. Имеется точ
ка зрения, что иммунологический конфликт, обусловлен
ный несовместимостью по аллоантигенам лейкоцитов, 
может быть причиной самопризвольных абортов. АЛАТ 
не только вызывают у плода изоиммунную нейтропению 
различной степени тяжести, приводящую к иммунологи
ческой недостаточности, но и участвуют в возникнове
нии пороков развития [2,8,9].

Антнтромбоцитарные антитела (АТАТ) свидетель
ствуют о высокой степени аллосенсибилнзацин, часто 
сочетающейся с тяжелой патологией беременности, са
мопроизвольными выкидышами, мертворождением. По
ступление АТАТ к плоду может привести к неонатальной 
тромбоцитопенической пурпуре, которая развивается на 
фоне нормального содержания мегакариоцитов, и вну
тричерепным кровоизлияниями [10].

В развитии акушерской патологии в последние годы 
значительная роль отводится цитотоксичсскому дей
ствию антнфосфолипидных антител («антифосфолипид- 
ному синдрому») [18,22].

Из выше сказанного логично вытекает, что аутоим
мунные процессы у матери, иммунодепрессивная тера
пия, предшествующая беременности, а также любые воз
действия, изменяющие иммунологическую реактивность 
женщин непосредственно перед наступлением беремен
ности, могут нарушить формирование сложных механиз
мов обеспечения иммунологического гомеостаза в систе
ме «мать -  плацента -  плод» и стать причиной тяжелой 
патологии.

Методы иммунокоррекции
Какие же превентивные и лечебные методы имму

нокоррекции имеются в арсенале акушер-гинекологов, 
апробируются в акушерской клинике и эксперименте?

1. Широкое применение получили малые дозы дек- 
странов (оксиэтилированного крахмала, реополиглюки- 
на, полиглюкнна и др.) по 50-100 мл (0,5-1 мл/кг) вну
тривенно с интервалом 3-5 дней 4 -6  раз. Полисахариды 
плазмозамещающих растворов адсорбируются на цито
плазматической мембране клеток и временно экраниру
ют поверхностные антигенные детерминанты, предупре
ждая тем самым реакцию антиген-антитело [23,24,25].

2. Профилактическая подсадка кожного лоскута -  в на
стоящее время имеет больше историческое значение. Однако 
результат у 136 женщин с высоким риском развития гестоза



показал, что течение беременности и родов было более бла
гоприятным по сравнению с контролем [23].

3. Можно выделить группу методов иммуномодуля
ции, связанных с инфузней крови супруга или донора и 
сс компонентов: эритроцитарной массы, введение лейко
цитов, нативных или предварительно замороженных или 
облученных лимфоцитов (показан хороший эффект от 
введение мононуклеаров от нескольких доноров), инъек
ции В-лимфоцитов, пассивное введение антител против 
HLA -  галотипа отца [23,26,27,28].

Механизм действия данных методик следует связывать 
с неспсцифическим иммунокоррегирующим воздействием, 
обеспечивающим нормализацию иммунного гомеостаза не
зависимо от причин, вызвавших его нарушения. Оно заклю
чается в повышении общего количества Т-лимфоцитов, CD8 
лимфоцитов и их функциональной активности, увеличении 
количества блокирующих факторов, нормализации содержа
ния лимфокинов и интерлейкинов, способствующих клеточ
ному росту фетоплацентарного комплекса [29].

Ретроспективный анализ течения беременности и ро
дов у женщин из группы повышенного риска по гестозу, ко
торым в динамике гестации вводились лейкоциты и моно- 
нуклеары супруга (по разным причинам -  привычное невы
нашивание, самопроизвольное прерывание беременности, 
изоссрологическая несовместимость) показал достоверное 
снижение частоты тяжелых форм гестоза и его осложнений, 
причинной патологии (т.е. заболеваний, которые явились 
показанием для использования данных методов лечения) по 
сравнению с группами контроля [26,28].

4. Гемосорбцня (селективная и другие её варианты), 
энтсросорбция. Одним из механизмов иммунокоррегиру- 
ющего действия данных терапевтических методов явля
ется снижение медиаторов иммунитета и эндогенной ин
токсикации, создается своеобразный иммунорегулятор- 
ный стресс, способствующий нормализации функциони
рования иммунной системы [26].

5. Другие средства с иммунокоррегирующнми эф
фектами, использование которых возможно и достаточ
но эффективно у беременных: гепарин и низкомолеку
лярные гепарины (подавляют антителообразование, ци- 
тотоксические реакции, активность комплсментзависи- 
мых лимфоцитотоксических антител); спленин (активи
рует Т-лимфоциты, обладает иммуностимулирующим 
эффектом); селезеночный перфузат, лазеротерапия, ле
чение видимым инфракрасным поляризованным светом 
(обладают умеренным иммуномодулирующим эффек
том); гормональное лечение, используемое у беремен
ных (прогестерон и его аналоги, ХГТ) -  способствует ин
дукции трофобластом иммуносупрессивных субстанций
[23,27,30,31,32,34,55].

Следует отметить, что. несмотря на высокую часто
ту при осложненном течении беременности иммунокон
фликта, в акушерской практике не разработаны принци
пы иммунокоррегирующей терапии и мало используются 
средства с целыо иммунокоррекции. Исключением слу
жит использование сплснина, лимфоцитов мужа, анти 
Д-глобулина и ряд других методик при иммуноконфлик
том генезе невынашивания беременности, изоссрологи-

ческой несовместимости между матерью и плодом по 
эритроцитарным антигенам [23].

Однако, уже известны иммунокоррегнрующие свой
ства ряда препаратов, использование которых возможно, 
а порой необходимо при беременности. Примером мо
гут служить блокаторы кальциевых каналов (препара
ты типа нифедепина, коринфара), поскольку трансмем
бранный транспорт кальция является одним из ключе
вых процессов, обеспечивающих пролиферативный от
вет лимфоцитов, продукцию ИЛ-2, экспрессию рецепто
ров для ИЛ-2, цитотокснчсскую активность лимфоцитов 
[27]. Доказано влияние на иммунную систему ацетилса
лициловой кислоты, трентала, виферона (рекомбинант
ный а2-ннтерферон, ассоциированный с антиоксиданта
ми) и ряда других препаратов. Эти лекарственные препа
раты влияют как на основные патогенетические механиз
мы, так и на нарушение иммунорегуляции [23,27].

Имеются данные о практическом использовании 
нейропептидов в акушерско-гинекологической практи
ке. Тактика лечебного применения регуляторных пепти
дов должна учитывать их избирательное влияние лишь 
относительно малых доз и наличие «отставленных» эф
фектов. Деларгин - регуляторный пептид, являющий
ся синтетическим аналогом лейэнкефалинов и облада
ющий центральным (при больших дозах) и перифери
ческим влиянием и оказывающий свое действие за счет 
связывания со специфическими опиатными рецепторами 
ц- и Д-типа, которые обнаружены в различных структу
рах организма (эпителии, эндотелии, клетках APUD -  си
стемы желудочно-кишечного тракта, эндометрии, над
почечниках, яичниках, плаценте, макрофагах, лимфоци
тах, нейтрофилах, тромбоцитах). Даларгин является вы
сокоактивным эндогенным регулятором, который влияя 
на иммунокомпетентные клетки и продукцию ИЛ, факто
ров роста, усиливает рост сосудов мнкроциркуляторно- 
го русла, оказывает регенераторное действие, увеличива
ет минутный и ударный объемы сердца, снижает часто
ту сердечных сокращений, общее периферическое сопро
тивление сосудов, оказывает снмпатолитичсский, гипо
тензивный, противоишемичсский эффекты, обладает ан
тиканцерогенным, антиноцицептивным действиями, ин
гибирует перекисное окисление в тканях, усиливает хе
мотаксис, фагоцитарную и секреторную активность ма
крофагов, регулирует Т- и В-клеточную активность в за
висимости от состояния иммунной системы. Он опосре
дует процессы накопления и сохранения энергии, то есть 
участвует в глубинных механизмах поддержания гомео
стаза [34,35,36].

В заключении хотелось бы отметить, что широкое 
практическое использование накопленных знаний об им
мунологической толерантности, а в более широком смыс
ле -  иммунобиологическом надзоре, его нарушениях и 
способах терапевтической коррекции во время беремен
ности не за горами. Примером может служить гинеколо
гическая эндокринология, в которой в последние годы 
сделан существенный прорыв, хотя медицинские работ
ники также с опаской смотрели на гормональную тера
пию, как и сегодня на иммунокоррскцию.в
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