Sekundarni imunodeficity

1. Poruchy primarnich a sekundarnich lymfatickych organu:

Kostni dren:
selhani krvetvorby v dusledku vnéjSich vlivu
pancytopenie , trombocytopenie, neutropenie, anemie

Priciny - destrukce hematopoetickych prekursord pusobenim:
« |éku a jejich metabolitl

« cytopatickym uc€inkem virové infekce

« imunologicky zprostfedkovana destrukce

Lécba: febrilni neutropenie!
Sirokospektra antibiotika intraven6zné, G-CSF, GM-CSF

Vyznam: bunky stromatu kostni dfené



Thymus:

Mozné pricCiny dysfunkce:

« vysoké davky kortikoidu

« ozarovani v thymicke oblasti
* infekce HIV

* thymom

* thymektomie

Slezina:
Splenektomie, hyposplenismus, (asplenismus).

Projevy: tezké infekce (meningitidy, pneumonie, sepse) i po letech, velmi rychly
nastup !

Patogeneze: slezina pusobi jako "bakterialni filtr" a rezervoar lymfocytu

Lécba: akutni stavy - antibiotika (u sebe)
oCkovani nad ramec o¢kovacich schémat



2. Ziskané (sekundarni) poruchy poctu a funkce perifernich
leukocytu:

PricCiny:

¢ Utlum drfené

« periferni ovlivnéni bunék ( granulocyty, lymfocyty) autoimunitnimi mechanismy (autoprotilatky).
Destrukce nebo funkéni ovlivnéni bunék.

Neutrofily:

Ab proti membranovym, cytoplasmatickym, jadernym Ag ve stadiu zralych neu i prekurzoru. Obecné
Ab proti povrchovym znakim — inhibice, proti cytoplasmatickym znakam — aktivace.

Lymfocyty:
antilymfocytarni Ab se vyskytuji typicky u systémového lupus erythematodes, ¢asteéné u revmatoidni
artritidy. Vznik antilymfocytarnich Ab: transfuze, transplantace, t€hotenstvi, infekce, malignity.

| terapeutické vyuziti: OKT3, antilymfoytarni séra

Vliv jinych sérovych faktor: imumokomplexy, paraprotein, kryoglobuliny, nedostatek opsonind,
dysbalance cytokinu:

Neu: TNF, IL-1, IL-8, IFN-y, G-CSF, GM-CSF

Lymfocyty: IL-4, IFN-y, TGF-, 1I-10

Lécba: substituéni, supresivni, plasmaferéza, G-CSF



3. Imunodeficity v dusledku metabolickych chorob

Chronicka renalni insuficience - dialyza

nejCastéji z divodu chronickych glomerulonefritid, intersticialnich nefritid, polycystickych
ledvin. Riziko pfedCasné ateroskler6zy u dialyzovanych pacienta.

Jaterni dysfunkce nej¢astéji z divodu vyvojovych a metabolickych vad, infek&nich
hepatitid, autoimunitnich hepatitid, alkoholovych cirhoz.

Diabetes mellitus I. nebo Il. typu. Buriky trpi nedostatkem energie, citlivé hlavné

neutrofily
4. Sekundarni protilatkové deficience

« Ztraty Ig z plazmy
postizeni ledvin, ztraty proteinu travicim traktem, popaleniny, krvaceni

* Snizeni produkce Ig
lymfomy, plazmocytomy, chronické lymfatické leukémie, I€ky a jejich metabolity



5. Sekundarni imunodeficity v dusledku malnutrice a
hypovitaminoz:

MALNUTRICE
~ proteinova a energeticka, deficience vitamini a stopovych prvki
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Obr. 35.1: Malnutrice a jeji dusledek na funkce imunitniho systému



Kongres Ceské spole¢nosti pro [é&bu ran
(26. — 27.1. 2012) Pardubice

Medical Tribune, ro¢n.VIII, &islo 4, Mudr. Z. Grofova

Prezentovana studie zameérena na znalosti vSeobecnych sester o
podvyzive, hladovéni, energetickém metabolismu a zivinach. Celkem 64
sester, ktere z praxe nastupuji na bc. studium oboru oSetrovatelstvi.

Priklady ¢astych nespravnych odpovédi:

39% tvrdi, ze neni souvislost mezi hladovénim a podvyZzivou

22% tvrdi, ze hladovéni nevede k vahovému ubytku

44% nepovazuje ztratu zubl u pacienta za moznou pricinu podvyzivy
39% tvrdi, ze bilkoviny jsou zakladnim zdrojem energie

33% tvrdi, ze mastné kyseliny nejsou zdrojem energie

50% nevidi spojitost mezi podvyzivou a imunitou nebo podvyzivou a hojenim
ran



Vitamin D

Zdroje: potrava, dopliky stravy, slunecCni zafeni, pfeména v jatrech a ledvinach.

1,25 dihydroxyvitamin D — biologicky aktivni forma

V kuzi 7-dehydrocholesterol, ozafenim vznika previtamin D, jeho izomeraci vznika vit
D3-cholekalciferol, v jatrech potom jeho hydroxylace na 25-hydroxyvitamin D3 (méri
se) a v ledvinach dalSi hydroxylace na 1,25-dihydroxyvitamin D (kalcitriol)

PriCiny nedostatku: pfijem, absorpce, hydroxylace
Doporucené hladiny: 40 -60 ng/ml (2007), 80 — 100 ng/mi
Limitni hodnota 20ng/ml — uz deficit

Uginky na IS: silna imunomodulace - inhibuje nékteré prozanétlivé cytokiny a zvysuje
tvorbu antimikrobialnich peptidl

Vliv vitaminu D na alergie a astma: dvé proti sobé stojici hypotézy:
1/ deficit pfispiva k narustu astmatu ve vyspélych zemich
2/ suplementace vede k rozvoji astmatu a alergie

V. Csibovéa, M.R. Pijak, S. Moricova: Najnovsie poznatky o tlohe vitaminu D v reguldcii
imunitného systému v zdravi a chorobe. Sbornik Martinské imunologickeé dni, 2010

Novotna B.: Vitamin D — imunita, alergie, astma, Medical Tribune, roC. VIII, .5, 2012



6. Sekundarni imunodeficity v dusledku:
urazu a operaci - riziko sepse

V soucCasné mediciné velky problém
Mortalita 28 — 37 %, u septického Soku vice nez 50%

Pfi Urazech a operacich imunitni odpoved
- lokalni odpoved (prozaneétliva)
- systémova odpoved (imunosupresivni)

Systémova zanétliva reakce organismu na infekci miaze zpusobit:
- dysregulace mechanismu vrozené a adaptivni imunity
- naruseni homeostazy a az multiorganové selhani (MOF)

Pojmy :
syndrom systémoveé zanétlivé odpovedi SIRS x septicky Sok
(systemic inflammaroty response syndrom)

Podle typu vyvolavajiciho Cinitele:
bakterialni, virova, bez primarni uCasti patogenu, mykoticka, parazitarni



Prubéh:

aktivace endotelu, aktivace koagulacni kaskady, komplementu —anafylatoxiny —zvyseni
permeability, produkce IL-8 a nasledna chemotaxe neutrofill a jejich degranulace a ROS,
aktivace zirnych bunék — histamin — zvySeni permeability — tekutina do tkani — pokles
tlaku a mikrotromby v cévach — nedokrveni organu a krvaceniny v dusledku vyCerpani
srazeci kaskady— multiorganové selhani.

Vlivem prozanétlivych cytokinu probiha ve zvySené mife exprese adhezivnich molekul na

endotelu (selektin E) a leukocytech (selektin L) a destiCkach (selektin P). Leukocyty,
zejména neutrofily adheruji na endotel, pronikaji do tkani.

Vyznamné struktury patogenu zapojené do patogeneze:
- endotoxin gram- baktérii
- kyselina teichoova a lipoteichoova gram+ baktérii

Hlavni cytokiny:
TNF z monocytl a makrofagu po stimulaci bakterialnimi Ag
IL -1 alL-12 z Mo, Mf aktivuji lymfocyty a dal je produkovan IFN-y

Nasledné: uvolnéni dalSich cytokinu
prozanétlivych (TNF-a, IL-1, 2, 6,)
protizanétlivych (IL — 4, 10, 11, 13)



