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Imunitni systém ve zdravi a nemoci

Hrazeno z projektu MUNI 3.2.1, realizovaném v ramci Narodniho programu obnovy
pro oblast vysokych skol pro roky 2022-2024, reg. €islo NPO_MUNI_MSMT-16606/2022.
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ProtiinfekCni imunita

— Podle schopnosti vyvolat onemocneéni delime mikroorganismy:

— 1. komenzalni- adaptuji se v organismu (mohou i napomahat)

— 2. potencialni patogeny- (puvodci onemocnéni u jedincu s poSkozenym Ci
nedostateCnym IS)

— 3. patogenni mikroorganismy vyvolavaji onemocnéni u zdravych jedincu

— Mezi hostitelem a mikroorganismem vznikaji infekce: inaparentni, benigni, tezke,
difuzni, akutni, subakutni, chronicke.

— Ovlivnéni vysledku a) geny b) aktualni stav

— Podle Casu: nejdrive nespec imunita, pak antigenne specificka i.
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Obrana proti bakteriim - extracelularnim

— P¥. Streptococcus pyogenes, S. pneumoniae, Staphylococcus, Neisseria, Haemophillus,
Pseudomonas, Salmonella, Shigella, Helicobacter

— Nespecificka imunita: slizni¢ni IS- bariéry

— Opsonizace pomoci Ac, C nebo lektiny (nebo jen N- formulovanymi bakterialnimi fragmenty) a
pak likvidace pomoci neutrofilid (NADP- Oxidazou) a makrofagu (produkce cytokinu IL-1, IL- 6,
TNF — zvySeni t, vliv na syntéza produktt akutni faze (jatra).

— Stimulace B-lymfocytd aprodukce IgM, dale izotypovy presmyk na IgG,A,
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Obrana proti intracelularnim bakteriim a plisnim
— Pf. Mykobakterie, Yersinia, Listeria, Brucella. Kvasinky a plisné Candida albicans,

Aspergillus a dalsi

— 1. Pohlceni MF nebo DC, pak produkce IL-12 tim dochazi k diferenciaci Th na
Th1 produkujici IFN-gama (ten aktivuje presmyk plasmatickych bunék na
produkci 1IgG2). Tyto cytokiny aktivuji MF, které indukuji INOS (indukovatelna
syntéza NO (baktericidni). Dalsi aktivator MF je 1IgG2 a imunokomplexy s Ag
patogena a IgG2.

— 2. Resistence k intracel. Patogenum rozhoduje mechanismus pusobeni MF a
Thl

— 3. Tcrozeznavaji intracelul. peptidy na povrchu patogenu s MHC1.

— 4. Reakce Th1l7 bunek

— Temito infekcemi trpi jedinci s poruchami bunécné imunity (nespec i spec.)
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Obrana proti virum
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Nespecifické mechanismy — INF (na povrchu infikovanych bunék a brani infekci dalSich,
tj. zdravych) a NK bunky.

Infikované MF produkuji IL — 2, tim aktivace NK bunék — likvidace infikujicich bunék
Ab zejména sekrecni IgA — blokace viru na sliznicich (respiracni viry a enteroviry)
Neutralizacni Ab, tj IgM, 1gG

Neutr. Ab aktivuji komplement

Stejné mechanismy jako u extracel. Bakterii — spoluprace Th2 a B bunek

Akviace panétovych bunék

Tc bunky se indukuji promoci intracelul. peptidu na povrchu patogent s MHC1. jejich
cytokiny potlacuji replikaci viru.

Integrace virl do genomu — perzistence po cely Zivot
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Obrana proti protozoalnim parazitium

Obrana jako u bakterii: u extracelularnich parazitl — hlavné Ab (Entamoeba histolytica,
Giardia lamblia), u intracelularnich (leishmania, Plasmodium, Toxoplasma gondii,
Trypanosoma), zde hlavné Thl a aktivované Mf.
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Obrana proti mohobunéénym parazitum

1. Produkce IgE, jak? Mastocyty, bazofily, INKT bunky, eozinofily reaguji s Ag a dochazi
k proliferaci a diferenciaci Th2 a Tth pres IL- 4 a k diferenciaci B bunék s BCR receptorem
specifickym pro parazitarni Ag). Vlivem IL- 4 dochazi k izotypovému presmyku na Igk. Ty
nasedaji na bazofily a z. bunky a umoznuji uvolnéni mediatorl z cytoplasmatickych
granul

2. Aktivace membranove fosfolipazy A2 k produkci kys. arachidonové a k zesileni zanétu.

. Pozdéji stimulace Th1 lymfocytl a syntéze Ab jinych trid.

4. Eozinofily jsou pak efektorové (produkuji eosinofilni kation. Protein , proteazy) a
diferencuji se pod vlivem IL-5, ktery je produktem Th2 lymfocytl. Eo fagocytuiji
komplexy parazitu s IgE.
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Poskozeni:

1. Organismus: Produkci toxinu a primym cytopatickym efektem

2. 1S:
a) Dochazi k upraveni b) vznik autoimunitnich reakci

Néekterymi patogeny mohou byt vyuzity povrchové receptory jako brany infekce
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Mechanismy uniku mikroorganismu pred obrannymi reakcemi
organismu:

1. Ukryti dovnitf bunék — integrace do genomu

2. Variabilita povrchovych molekul

Potlaceni exprese MHC (inhibice fce T lymfocyt()

Potlaceni prezentace Ag

Potlaceni zanétu inhibitory virl a virovych analogu Il

Inhibice C

Stpéni blokujicich 1gA

Vyuziti cytokinl hostitelt

Integrac molekul vlastnimi hostiteli do mikrobialni stény

10. Antignni mimikry, povrchové receptory napodobuji strutury hostitelskych bunék
11.Inhibice fagocytozy

12.Inhibice fuze fagozomu lysozomy

13.Unik z fagozomu do cytoplasmy

14.Inhibice tvorby kyselého pH

15.Produkce virovych mutantd, které exprimuji antagonistické peptidy, které po vazbé na TCR inhibuji T
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Systémova odpovéd’ org. na zanét, po pusobeni infekce

— V zavaznosti na rozsahu poskozeni a délce trvani lokalnich zanétu dochazi k systémové
reakci rizné intenzity. Ta muze nastat i bez lokalniho zanétu.

— A) pokud dojde k masovému priniku mikroorganismu do krevniho obéhu (septicky sok)

— a to pri rozsahlych poranénich

— masivni infekci

— po rozsahlych chirurgickych vykonech

— B) pokud dojde k aktivaci basofilu a aktivaci komplementu intravaskularné antigennim
podnétem neinfekéniho charakteru (anafylakticky sok)

— V obou pripadech jde o akutni, zivot ohrozujici situace. Dochazi pri nich:

— k masivnimu uvolnéni raznych mediatoru (cytokiny, kininy, slozky C, histamin aj.), které
ve svém dusledku zpusobuiji takovou vasodilataci, ze muze dojit k vyrazné hypertenzi az
k obéhovému selhani. Proto je zakladem |éCby téchto stavu udrzeni celkového tonu a
podpora obéhu.
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DalSi sled déju zanétlivé reakce

— exprese proteinu teplotniho Soku (Hsp, Heat — shock proteins).

— Fagocyty zacnou vylucCovat cytokiny a jiné mediatory, které tyto deje amplifikuji

— produkce sérovych proteinti akutni faze, C-reaktivni protein, sérovy amyloid P (SAP)
a Cslozky (C3,C4). Maji funkci opsonizacni nebo se ucastni aktivace C

— jaterni syntéza sérovych transportnich proteint (ceruloplazmin, trasferin) a
proteazovych inhibitorl (a2 - makroglobulin)

— novotvorba a vyplaveni dalSich leukocytu a ke zvyseni jeji konc. v krvi

— aktivaci antigenné specifickych slozek imunity: APC stimuluji aktivaci T-lymfocytu,
MO , DC, NK aktivuji Thl pomoci IL-12,18, TGF

— Zralé efektorové TH1 bunky migruji cévami do mista zanétu a vymi produkty ILI-o,
IFN-y, stimuluji MJ

— Zirné b. a bazofily aktivuji Th2 tim, ze produkuji, PGE2, IL-2, 4,10

— Th2 vylucuji IL-4,5,6,9,10,13 a podporuji vznik spec. klont B-lymfocytu, ty
napomahaji opsonizaci mokroorganismu a aktivaci C.
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