Sekundarni imunodeficity

1. Poruchy primarnich a sekundarnich lymfatickych organu:

Kostni dren:

selhani krvetvorby v dlsledku vnéjsich vlivu
pancytopenie

trombocytopenie, neutropenie, anemie

Priciny: destrukce hematopoetickych prekursorl plsobenim:
e |éku a jejich metabolitd

e cytopatickym ucinkem virové infekce

e imunologicky zprostfedkovana destrukce

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

Vyznam: bunky stromatu kostni drené



Thymus:

Mozné priciny dysfunkce:

e vysoké davky kortikoidu

e ozarovaniv thymické oblasti
e infekce HIV

e thymom

e thymektomie

Slezina:
Splenektomie, hyposplenismus, (asplenismus).

Projevy: tézké infekce (meningitidy, pneumonie, sepse) i po letech, velmi
rychly nastup |

Patogeneze: slezina pUsobi jako "bakteridlni filtr" a rezervoar lymfocytu
Lécba: akutni stavy - antibiotika (u sebe)
oCkovani nad ramec oCkovacich schémat



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

Priciny:
* Utlum drené

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

3. Imunodeficity v disledku metabolickych chorob

Chronicka renalni insuficience nejcastéji z divodu chronickych

glomerulonefritid, intersticialnich nefritid, polycystickych ledvin.

Jaterni dysfunkce nejcastéji z dlivodu vyvojovych a metabolickych vad,

infekénich hepatitid, autoimunitnich hepatitid, alkoholovych cirhoz.

Diabetes mellitus I. nebo Il. typu.



4. Sekundarni protilatkové deficience

e Ztratylgz plazmy

postizeni ledvin, ztraty proteinu travicim traktem, popaleniny, krvaceni

e Snizeni produkce Ig

lymfomy, plazmocytomy, chronické lymfatické leukémie, léky a jejich
metabolity



5. Sekundarni imunodeficity v dusledku malnutrice a
hypovitaminoz:

MALNUTRICE
protemova a energetlcka deﬁcnence VItammu a stopovych prvku

specnﬁcka bunécna speclficka humoralni
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Obr. 35.1: Malnutrice a jeji diisledek na funkce imunitniho systému

proz anétové

U INFa



Kongres Ceské spoleénosti pro 1é¢bu ran
(26.—27.1. 2012) Pardubice

Medical Tribune, roc¢n.VIlI, ¢islo 4, Mudr. Z. Grofova

Prezentovana studie zamérena na znalosti vSeobecnych sester o
podvyzive, hladovéni, energetickém metabolismu a Zivinach. Celkem 64
sester, které z praxe nastupuiji na bc. studium oboru osSetrovatelstvi.

Priklady Castych nespravnych odpovédi:

39% tvrdi, ze neni souvislost mezi hladovénim a podvyzivou

22% tvrdi, Ze hladovéni nevede k vahovému ubytku

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

33% tvrdi, Ze mastné kyseliny nejsou zdrojem energie

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



Vitamin D

Zdroje: potrava, doplnky stravy, slunecni zareni, pfemeéna v jatrech a
ledvinach.

1,25 dihydroxyvitamin D — biologicky aktivni forma
Priciny nedostatku: prijem, absorpce, hydroxylace

Doporucené limity: 20 ng/ml (2011)
(25 hydroxyvitamin D) 40 -60 ng/ml (2007)

Ucinky na IS: silnd imunomodulace: inhibuje nékteré prozanétlivé cytokiny a
zvysuje tvorbu antimikrobialnich peptidu

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

V. Csibovd, M.R. Pijdk, S. Moricova: Najnovsie poznatky o tlohe vitaminu D v reguldcii imunitného
systému v zdravi a chorobe. Sbornik Martinske imunologické 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 soucasné mediciné velky problém
Mortalita 28 — 37 %, u septického Soku vice nez 50%

Systémova zanétliva reakce organismu na infekci, muze vést k:
- dysregulace mechanismu vrozené a adaptivni imunity
- naruseni homeostazy

1991 definovani a upresnéni pojmu :

- syndrom systémové zanétlivé odpovédi (SIRS)
- sepse (tézka sepse)

- septicky Sok

- bakterémie

2001 tzv. PIRO klasifikace: umoznila klasifikovat stupné intenzity:
P (predisposition) | (infection) R (response) O(organ dysfunction)



Pri Urazech a operacich imunitni odpovéd
- lokalni odpovéd (prozanétliva)
- systémova odpovéd’ (imunosupresivni)

Podle typu vyvolavajiciho Cinitele:
Bakterialni, virova, mykoticka, parazitarni

Vyznamné struktury patogend:
- endotoxin gram- baktérii
- kyselina teichoova a lipoteichoova gram+ baktérii

Hlavni cytokiny: TNF-a, IL - 13
Nasledné: uvolnéni dalSich cytokin(

prozanétlivych (TNF-a, IL—1, 2, 6, IFN-y)
protizanétlivych (IL -4, 10, 11, 13)



Pozitivni x destruktivni role neutrofild pfi vyvoji sepse:

Vlivem prozanétlivych cytokinli 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.

Pri patologickém prlbéhu: nadmérnda aktivace neutrofill, vlivem
cytokinl, aktivace koagulacni kaskady — tvorba mikrotromb{ a
vycerpani srazecich faktort, zvyseni krvacivosti. Zvyseni permeability
— unik tekutiny z krve do tkani a pokles cekloveho objemu krve v
recisti, dale pokles krevniho tlaku v dUsledku toho nedokrveni
organd. Multiorganovi selhani.



7. Imunodeficity navozené infekcnimi Ciniteli - viry

e HIV
Receptor CD4 plus receptory pro chemokiny (CCR5 a CXCR4)
Faze: akutni, asympromaticka, symptomaticka, konecna

e Epstein - Barrové virus (infekéni mononukledza)

geny pro molekuly ovliviujici imunitni systém

* virus spalnicek

Vstup pres CD 46, docasné lymfopenie

* chripkovy virus
apoptoza lymfocytl



