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Zékladnou funkciou imunitného systému je zabezpeCenie ochrany a obrany vnutorného
prostredia organizmu voc¢i antigénom pochadzajicim najcastejSie z vonkajsieho prostredia ale
aj z vnutorného prostredia organizmu. Prikladom cudzorodych antigénov pochadzajucich
z vonkajSieho prostredia st sucasti a signalne molekuly virusov, baktérii, parazitov, ¢i hub.
Prikladom potencidlne nebezpecnych antigénov pochddzajucich z vnatorného prostredia st
bunky so zmenenou povrchovou antigénnou vybavou, preto ich imunitny systém rozpoznava ako
,hie vlastné*. Rozpoznavanie telu vlastnych a cudzorodych antigénov je zakladom spravneho
fungovania imunitného systému.

V pripade infekcie dochadza k rozpoznaniu cudzorodych antigénov (pathogen associated
molecular patterns - PAMPS) molekal patriacich mikroorganizmom prostrednictvom ich
kontaktu s imunitnymi bunkami v tkanive ato st hlavne dendritické bunky a tkanivové
makrofagy. Tieto bunky disponuji receptormi na svojom povrchu, ktoré su aktivované
pritomnost'ou cudzorodych antigénov — pattern recognition receptors a su sucastou vrodenej
imunity. Ddolezitym krokom v tejto reakcii je aj aktivacia receptorov podobnych Toll receptorom
musky octomilky (TLRs — Toll like receptors), ktoré tieZ rozliSuju a identifikuji cudzorodé
antigény. V pripade infekcie to mozu byt suCasti bakteridlnej bunkovej steny —
lipopolysacharidy, peptidoglakany baktériova RNA, flagelin, ¢i iné sucasti mikroorganizmov
s antigénnym potencidlom. Ako je to v pripade, Ze je imunitnd odpoved iniciované bunkami
nasho vlastného organizmu ¢i poSkodenim tkaniva? Ako imunitné bunky v tkanive rozliSuji
poskodenie, ku ktorému doslo napriklad na zaklade traumy, popaleniny a podobne?

Jednak moZze dochddzat’ k zmene povrchovych antigénov buniek v tkanivach v dosledku
posobenia mutagénov (ako priklad mozeme uviest’ nddorovi bunku) alebo pdsobenim virusov
(imunitna odpoved’ proti B bunkam pankreasu po ich infekcii virusmi Coxackie). Poskodenie
tkaniva je identifikované na zaklade rozpoznania DAMPs — damage associated molecular

patterns - pritomnosti molekul asociovanych s poSkodenim. Tieto signadlne molekuly - nazyvané



aj alarminy - su produkované bunkami v stave ohrozenia a predchadzaju nekroze buniek. St teda
alarmom — signalom prebichajiceho poskodenia.

Jedinci so spravnou funkciou imunitného systému maju dostatocne silntl obranu proti
infekciam, spravne regulovany priebeh a intenzitu imunitnych reakcii, a toleruju svoje vlastné
antigény.

Vo vseobecnosti rozliSujeme dve zakladné poruchy funkcie imunitného systému a to je
1. znizenie ¢innosti imunitného systému vzhl'adom k potrebam organizmu — imunodeficit
2. zvySenie a dysregulacia ¢innosti imunitného systému — hypersenzitivita

a) zosilnena reaktivita vo¢i environmentalnym antigénom sa nazyva alergia

b) zosilnena reaktivita voci telu vlastnym antigénom sa nazyva autoimunita

C) zosilnena reaktivita voc¢i tkanivam iného jedinca podanym v ramci terapie sa nazyva

izoimunita

1) Imunodeficientné stavy

Tato porucha vyplyva z nedostatoénej ¢innosti imunitného systému a vedie K jej klinickej
manifestacii v podobe imunodeficitov. Porucha funkcie imunitného systému sa moéze tykat
jedného alebo aj viacerych komponentov imunitného systému, napriklad B buniek, T buniek,
komplementového systému, fagocytujicich buniek a podobne. Imunodeficientné stavy sa

klasifikuji na vrodené a ziskané imunodeficity.

Vrodené imunodeficientné stavy vznikaji na zaklade genetickych portch, alebo poruch
vyvoja plodu, prejavuji sa obvykle v Case kedy diet’a straca materndlne protilatky, ktoré ziskalo
transplacentarne alebo pocas dojCenia. Ich klinickd manifestacia je variabilna ¢o sa tyka jednak
veku kedy sa imunodeficit manifestuje, sposobu akym sa manifestuje ako aj jeho zadvaznosti.

Takmer 50% vrodenych imunodeficientnych stavov sa tyka nedostato¢nej produkcie
protilatok. Agamaglobulinémie, alebo hypogamaglobulinémie moéze postihovat' selektivne
jednotlivé triedy imunoglobulinov (IgA, IgM, IgE), alebo je zniZend produkcia vSetkych tried
imunoglobulinov. Problémom tiez moze byt selektivna porucha v produkcii tazkych a Pahkych
retazcov imunoglobulinov. Poruchy B buniek spojené s nedostatocnou produkciou
imunoglobulinov sa prejavujii predovsetkym Castymi infekciami vyvolanymi extracelularne sa

rozmnozujucimi mikroorganizmami. Prikladom moézu byt Bruttonova agamaglobulinémia



viazana na X chromozom, alebo izolovana hypoglamaglobulinémia IgA, ktora sa prejavuje
predovsetkym narusenim slizni¢nej imunity.

Poruchy na trovni T buniek sa prejavuju ¢astymi infekciami vyvolanymi virusmi, ¢i
inymi vnutrobunkovo sa mnoziacimi mikroorganizmami. Prikladom je apléazia, alebo hypoplazia
tymusu, ¢o vedie k poruche produkcie funkénych T buniek, ide o tzv. Di Georgov syndrom. Pri
Wiskott-Aldrichovom syndrome je okrem funkcie T buniek s primarnym imunodeficitom
pritomna aj porucha zrdzania krvi z dovodu poskodenia trombocytov.

Prikladom kombinovaného postihnutia B a T bunkovych linii je SCID - severe
combined imunodeficiency syndrome. Ide 0 zavazné, bez transplantacie kostnej drene smrtel'né
ochorenie. Porucha sice za¢ina na tirovni T buniek, ale kombinuje sa so sekundarnou poruchou B
bunkovej imunity. Diet’a nie je odolné voci intra ani extracelularnym mikroorganizmom.

Dalsie vrodené imunodeficientné stavy sa mozu tykat' poruchy fagocytézy, poruch

komplementu, ¢i pomocnych buniek.

Ziskané imunodeficientné stavy, nazyvané aj sekunddrne poruchy imunity vznikaji
Vv priebehu zZivota jedinca v ddsledku inych ochoreni. Rézne patomechanizmy poskodzuji
imunitné bunky a ich reaktivitu, alebo ¢innost’ imunitnych efektorovych mechanizmov.

NajznamejSim  syndromom  ziskanej imunodeficiencie je AIDS (acquired
immunodeficiency syndrome), ktory vznika v dosledku infekcie virusom HIV. Ide o retrovirus,
ktory sa viaze na povrch T lymfocytov a makrofagov. Védzba a nasledna infekcia T lymfocytov
skupiny CD4+ vedie kich poskodeniu a zniZeniu ich funkcie. KedZze CD4+ plnia viaceré
regulacné funkcie, dosledkom ich deplécie je zniZenie obranyschopnosti vo¢i oportunnym
infekcidm, celkové zniZenie a dysregulacie imunitnych procesov, ktoré vedie casto ku
generalizovanému zvdcSeniu lymfatickych uzlin. Pociato¢né S$tadia infekcie virusom HIV st
klinicky latentné, a ochorenie v podobe imunodeficitu sa prejavuje az ako nasledok pokrocilej
infekcie HIV v podobe infekcii spdsobenych virusmi (herpes simplex, CMV), baktériami
(tuberkuléza), prvokmi (toxoplazmdéza, Pneumocystis carinii), hubami (kandidozy). Poruchou
protinadorovej imunity dochadza k vzniku nadorov lymfatického tkaniva (lymfomy, Kaposiho
sarkom).

Paradoxne, v klinickej praxi sa ovel'a Castejsie vyskytuju ziskané imunodeficientné stavy,

0 ktorych sa uvazuje zriedkavo, hoci st velmi casté. Ako priklad mozeme uviest diabetes



mellitus. Ide o vazne chronické metabolické ochorenie s poruchou metabolizmu cukrov, tukov
a bielkovin, avSak v kone¢nom dosledku komplikacie diabetu vedu k oslabeniu imunity. Kozné
defekty (Casté u diabetikov) predstavuji porusenie ddlezitych bariér, ktoré s sucast'ou vrodenej
obranyschopnosti organizmu. Hyperglykémia u nedostato¢ne kompenzované¢ho diabetika vedie
k poruchy chemotaxie, opsonizacie i fagocytozy, pricom hyperglykemické prostredie je vhodnym
médiom pre rozmnozovanie mikroorganizmov. Daldim prikladom moézu byt pacienti
S chronickym ochorenim pecene veducim k nedostato¢nej produkcii proteinov akitnej fazy,
ktoré su tiez dolezité pre spravny priebeh imunitnej odpovede organizmu. Chronické ochorenia
obli¢iek s retenciou dusikatych latok vedi tiez k vyznamnému oslabeniu imunity.
Nizkomolekulové dusik obsahujice latky, ktoré sa pre poruchu funkcie obli¢iek z organizmu
nedostatocne eliminuju (kreatinin, metlyguanidin a i.) maja inhibi¢ny u¢inok na kostna dren, ¢o
vedie k nedostato¢nej produkcii imunitnych buniek, a tzv. uremické sérum inhibuje ich viaceré
funkcie. Preto napriklad prostredie, kde sa vykonava dialyza musi byt prisne kontrolované.
Infekcie u tychto pacientov prebiehaju bez horucky, bez d’alsich varovnych znakov a koncia ¢asto
fatalne.

Pacienti s poruchami vyzivy, nedostatoénou ¢innost'ou nadobli¢iek, onkologicki pacienti,
a mnohi d’alsi chronicky chori pacienti, vystaveni dlhodobému stresu z ochorenia majli zniZzent
funkciu imunitného systému, pretoze kortikosteroidy produkované pocas stresovej odpovede
organizmu maju imunosupresivny ucinok a chronicky stres sa mdze prejavit’ aj znizenim

imunity.

2) ZvySenie reaktivity imunitného systému

Zvysenie reaktivity imunitného systému sa stthrnne oznacuje ako hypersenzitivna reakcia.
Presné priciny vzniku hypersenzitivnych reakcii nie si zname, avsak za dolezité faktory ich
vzniku sa povazuju genetickd predispozicia, opakované infekcie a pritomnost’ rdéznych
environmentalnych antigénov — Vv ovzdusi, vode a potrave. Na zaklade mechanizmov, ktoré sa

uplatiuju pri vzniku tychto hypersenzitivnych procesov ich zarad’'ujeme do Styroch kategorii.

Hypersenzitivna reakcia I. typu — IgE mediovana alergicka reakcia
Je bezprostredna reakcia imunitného systému, ktora nastupuje pri druhom (opakovanom)

stretnuti organizmu s cudzorodym antigénom, ktory sa v tomto pripade nazyva aj alergén.



Mechanizmy podielajice sa na vzniku tohto typu hypersenzitivnej reakcie su geneticky
determinované v podobe atopie — vrodenej predispozicie, ktora je charakterizovana zvySenou
schopnost'ou produkovat’ IgE a zvySenou denzitou receptorov pre Fc fragment imunoglobulinov
na povrchu mastocytov, kde sa moézu Specifické IgE viazat. Doélezitd ulohu zohrava tiez aj
expozicia alergénom. Pri prvom styku jedinca s alergénom dochadza k tzv. senzibilizacii (obr. ¢.
1). Alergén (cudzoroda bielkovina) je rozpoznana imunitnymi bunkami v tkanive a pomocou
antigén prezentujucich buniek (APC — antigen presenting cells) je tento antigén prezentovany Th
lymfocytom, ktoré aktivuju voci tomuto antigénu jednak d’alsie T bunkové populécie, ale hlavne
B lymfocyty, ktoré sa transformuju na plazmocyty a produkuj protilatky triedy IgE, ktoré sa
svojim Fc fragmentom viazu na povrch bazofilov a mastocytov (obr. ¢. 1). Takto sa jedinec
,pripravi“ na opakovanu expoziciu alergénu. Alergénom moézu byt cudzorodé proteiny alebo

polysacharidy (napr. bielkoviny kravského mlieka), d’alej jed hmyzu alebo lieciva.

Obr. 1 Prva expozicia alergénu vedie k senizibizacii jedinca (horny panel)
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Obr. 2 Opakovana expozicia alergénu vedie k okamzitej degranulicii mastocytov
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Neskora faza nastupuje po 3-8 hodinach aje charakterizovana aktivaciou bunkovych linii
a infiltrdciou exponovaného miesta (ak ide o kozu, alebo sliznicu). Prikladmi ochoreni
sprostredkovanych tymto typom reakcii su alergickd astma, alergickd rinitida, konjunktivitida,
anafylaxia, angioedém, atopickéd dermatitida, urtikaria.

Zavaznym prejavom tohto typu hypersenzitivnej reakcie je anafylaxia. Pri anafylaktickej
reakcii dochadza k masivnej degranulacii mastocytov a bazofilov s naslednym uvol'nenim
histaminu. Okrem histaminu sa podiel’aju na priebehu anafylaktickej reakcie aj d’alSie mediatory,
ale vicSina symptomov a znakov je sprostredkovana vizbou histaminu na jeho receptory.
Vysledkom je generalizovany pruritus, vazodilatacia Vv periférnom riecisku so zvySenim
permeability kapilar, poklesom periférneho cievneho odporu a teda aj krvného tlaku. Zvysené
prekrvenie koze sa prejavi ako generalizovany erytém. Baroreflex sposobi aktivaciu
sympatikového nervového systému a vyvola tachykardiu. Dalej nastapi bronchokonstrikcia, a
opuch laryngu, ktoré vedu k vzniku pocitu dychavice az respiracnému zlyhavaniu. Ak je reakcia
intenzivna a nezasiahne sa terapeuticky, nepomer medzi objemom cirkulujicej krvi a objemom

cievneho rie¢iska vedie k vzniku anafylaktického Soku az smrti jedinca.

Hypersenzitivna reakcia II. typu - cytotoxicka

Zakladnym mechanizmom druhého typu hypersenzitivne] reakcie je tvorba protilatok
proti antigénom, ktoré sa vyskytuju na povrchu ciel’ovych buniek vlastnych tkaniv.
Vysledkom imunitnej reakcie je deStrukcia buniek, ktoré maju dany antigén na svojej bunkove;j
membrane. Tato reakcia je organovo (tkanivovo) $pecificka. K destrukcii cielovych buniek

moze dochadzat’ pdsobenim viacerych mechanizmov.

a) protilatky, ktoré si produkované aktivovanym B bunkami sa naviazu na TSA antigén
cielovych buniek, ¢im dochadza k vzniku komplexu antigén-protilatka, ktory aktivuje
komplement. Aktivacia komplementu a iniciacia komplementovej kaskady vedie k vzniku
findlnych mediatorov s cytolytickym uc¢inkom, a dochddza k 1yze buniek nestcich na
svojom povrchu dany komplex. Prikladom takychto reakcii je napriklad autoimunitna

hemolyticka anémia, ¢i transfiizna reakcia namierena proti bunkam prijemcu.



b) protilatky, ktoré sa naviazu na TSA antigény cielovych buniek tieto bunky ,,0znacia“ —
opsonizuju, ¢im umoziuju, aby ich makrofagy identifikovali ako telu cudzie. Nasledne
dochadza k fagocytdze opsonizovanych buniek a ich deStrukcii ¢innost'ou makrofagov,
alebo natural killer buniek. Kedze ide o protilatkami mediovanu, avSak bunkami
uskuto¢nenti imunitnu reakciu, nazyva sa v anglickej literature ako ADCC — antibody

dependent cell cytotoxicity. (napriklad Hashimotova tyreoitida).

c) TSA cielovych buniek je rozpoznavany priamo cytotoxickymi T Ilymfocytmi. Po
naviazani cytotoxickych buniek na ciel'ové bunky dochadza k ich lyze priamo produktmi

cytotoxickych T lymfocytov.

Existujii aj situdcie, pri ktorych po naviazani protilatok nedochadza k lyze cielovych
buniek, ale k ovplyvneniu ich funkcie. Ako priklad sluzi Graves-Basedowova choroba, pri
ktorej sa protilatky viazu priamo na receptor pre TSH (hormén stimulujuci Stitnu zlazu
produkovany hypofyzou). Vysledkom je porucha ¢innosti $titnej zl'azy, ktora sa prejavuje ako jej
hyperfunkcia. Dalsim prikladom moZe byt myasténia gravis, ktora je charakterizovana tvorbou
protilatky proti receptorom pre acetlycholin na nervosvalovej platnicke prie¢ne pruhovanych

svalov.

Hypersenzitivna reakcia III. typu - imunokomplexova



Treti typ hypersenzitivnej reakcie je charakterizovany tvorbou komplexov antigén
protilatka v cirkulacii (CIK — cirkulujuce imunokomplexy) sich naslednou depoziciou do
cievnej steny, pripadne extravaskularne v roznych tkanivach na réznych miestach v organizme.
Tento typ reakcie nie je tkanivovo Specificky. Imunokomplexy sa tvoria vV organizme aj za inych
okolnosti, avSak pri hypersenzitivnej reakcii nie su dostatocne rychlo

eliminované monocytovo-makrofagovym systémom.

Immune

Depozicia imunokomplexov v tkanive vedie \ P s
k aktivacii  efektorovych imunitnych mechanizmov Yg “0
primarne zameranych na ,,eliminaciu® komplexu antigén- =

protilatka, ako su komplement, ¢i fagocytujuce bunky.
Tento proces zamerany na odstranenie imunokomplexov
je zdrojom latok ako proteazy, elastazy, Kkyslikové

radikaly ainé molekuly, ktoré maji potencial

poskodit’ tkanivo, v ktorom boli imunokomplexy

deponované.

Prikladom ochoreni, ktoré su vyvolané tymto typom hypersenzitivity st napriklad sérova
choroba, ktora vznikd po intraven6znom podani heterolégneho séra. Dochadza tu k tvorbe
imunokomplexov aich depozicii do cievnej steny, kibov a obli¢iek. Ochorenie sa prejavuje
zatervenanim povrchu koZe, horackou, bolestami postihnutych kibov a lymfadenopatiou.
Dalsimi prikladmi ochoreni vyvolanych depoziciou imunokomplexov st niektoré typy
glomerulonefritidy, reumatoidna artritida ¢i systémovy lupus erythematosus.

Prikladom pre lokalnu tvorbu imunikomplexov je reakcia, ktora opisal Arthus —
vpravenie antigénu do koze u zvierat, ktoré mali vysokt hladinu IgG proti danému antigénu

viedlo k lokalnej zapalovej reakcii s poskodenim buniek az nekrézou tkaniva. Arthusova reakcia



spOsobend imunokomplexami sa uplatiiuje v patogenéze ochoreni ako st farmarske pltca, ¢i

plicna aspergiloza.

Hypersenzitivna reakcia IV. typu — oneskorena hypersenzitivita

Posledny typ hypersenzitivnej reakcie sa prejavuje vtedy ak makrofagy pohltia cudzorodé
antigény (napriklad baktérie tuberkuldzy), ale nedokdzu ich usmrtit. Vtedy stimuluja T
lymfocyty, ktoré produkuju lymfokiny a tieto regulujii rozsah a priebeh ndslednej imunitnej
odpovede. Reakcie oneskorenej precitlivenosti st pravdepodobne doleZité pri ochrane organizmu
proti intracelularnym parazitom (niektoré baktérie a virusy)

Ako priklad oneskorenej precitlivenosti je mozné uviest’ rejekciu transplantatu, rejekciu
tumorov, kontaktni koznu alergiu na kovy, ¢i granulomatdzne reakcie. Ochorenia, ktoré su
spOsobené tymto typom hypersenzitivity st napriklad reumatoidnd artritida (antigénom je

kolagén typu II v kibovom tkanive).
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Alergie

Alergie st hypersenzitivne reakcie imunitného systému namierené voci
environmentadlnym antigénom. Neprimerana reaktivita imunitného systému v pripade alergii
vedie k vzniku ochoreni ako su astma, alergicka rinitida, atopicka dermatitida, kozné kontaktné

alergie (kovy), potravinové alergie. Mnozstvo alergickych ochoreni v populécii narasta a pri¢inou



je jednak zvySeny vyskyt environmentalnych alergénov, ako aj individuédlne faktory jedincov —
napriklad atopia — vrodena predispozicia k hypersenzitivnym reakcidm mediovanym IgE. Do
popredia sa ostatnych rokoch dostava aj tzv. teéria zvySenej hygieny dietat’a v novorodeneckom
az dojcenskom veku (prehnana dezinfekcia), ktora nedovoli imunitnému systému jeho spravnu
maturaciu. Ked’ d6jde neskor k expozicii dietata mnozstvu ,,neznamych antigénnych podnetov
imunitny systém reaguje neprimerane silno. Podobne je to aj s vyskytom exotickych potravin
v strave malych deti. Imunitny systém c¢reva je dolezity pre spravnu maturdciu imunitnej
odpovede dietata. Ak dochadza k prili§ v€asnému zavadzaniu prikrmov, alebo nevhodne
zloZenych prikrmov u diet’ata, ktorého ¢revny imunitny systém nie je dostato¢ne zrely, mdze to

viest’ k senzibilizacii dietata a neskorsej manifestacii alergii.

Autoimunitné procesy

Imunitny systém toleruje antigény vlastnych tkaniv, s ktorymi sa dostal do styku pocas
vyvoja jedinca. Tieto antigény sa moézu modifikovat’ napriklad vplyvom virusovej infekcie,
mutacie, alebo procesu starnutia. TiezZ sa mézu vyznamne podobat’ na antigény niektorych
mikroorganizmov, vtedy hovorime o skrizenej reaktivite. Podstatou autoimunitnych procesov je,
Ze tolerancia imunitného systému sa porusi, a reakcia je namierend voc¢i antigénom vlastnych
tkaniv. Autoimunitné ochorenia su heterogénne a postihuju takmer kazdy systém organizmu.
Napriklad, ochorenia endokrinného systému na podklade autoimunity su hypertyredza
(Grawesova choroba), autoimunitna tyreoditida, primarny myxedém, DM typ 1, Addisonova,
idiopaticky hypopituitarizmus a iné. Casté je aj postihnutie koZe (pemphigus vulgaris, vitiligo,
dermatitis herpetiformis), neuromuskularneho systému (dermatomyozitida, roztrusena skler6za,
myasténia gravis, polyneuritida, reumaticka horucka, kardiomyopatia). V traviacom trakte st
predstaviteI'mi autoimunitnych ochoreni celiakia, ulcerdzna kolitida, Crohnova choroba, atroficka
gastritida. Tiez je Casté autoimunitné postihnutie spojiva (kolegendzy), obliciek, oka, krvnych

elementov (anémie, trombocytopénie) atd.

Izoimunitné procesy
[zoimunitné procesy si namierené proti tkanivam iného jedinca, ktoré boli podané do
organizmu pacienta s terapeutickym ucelom. Ide napriklad o reakciu proti transfuzii

erytrocytov, alebo transplantovanych organov. V pripade, Ze imunitny systém matky reaguje



proti antigénom plodu (napriklad pri inkompatibilite Rh systému pocas intrauterinného vyvinu)

ide tieZ o izoimunitu.
KAZUISTIKY

Kazuistika 1

70 rocnéd pacientka, diabeticka bola odosland z obvodnej ambulancie na prijem pre
subfebrilny stav, hyperglykémiu nemeratelni glukomerom a postupne sa zhorSujuci stav
vedomia, ktory opisuji pribuzni. Ide o diabeti¢ku na PAD s dyslipoproteinémiou, hypertenziou
a opakovanymi infekciami odvodnych mocovych ciest. Podl'a dokumentacie, ktoru priniesla
rodina pacientky je zrejmé, ze uroinfekty sa opakuju priblizne raz za mesiac a pacientka je vzdy
prelie¢ena antibiotikami, ktoré zabert len ,,na kratku chvil'u“. Opakovane sa potvrdila infekcia E.
coli, Enterobacter a kmeiom Proteus.

Pacientka je pri prijati pri vedomi, orientovana, avsak odpoveda s latenciou, jednoslovne.
TK 90/60 torr, P 80/min, f dychania 20/min, koza je tepla, dobre prekrvena. Hrudnik bez
patologického nalezu, pri palpacii brucha pacientka odpoveda bolestivo pri palpacii podbruska
hmatnéd ovalna rezistencia (distendovany mocovy mechtr). Po zavedeni PK odteka do 400 ml

zakalené¢ho mocu. Dolné koncatiny bez edémov, bez zndmok HVT.

Laboratorne vySetrenia

Na 158 mmol/l;, K 4,6 mmol/l, Kreatinin 180 umol/l, urea 14 mmol/l , Tnl menej ako 0,2 ng/ml
pH 7,27, BE -4 -2-+2, HCO3 17 mmol/l , pO2 13,3 kPa, pCO2 4,1 kPa , glykémia 53 mmol/I,
albumin 27 g/l 32-45, WBC 13x10%1, HGB 116 g/I, PLT 310x10%/1

Otazky a ulohy

1) Ktor¢ z laboratornych nalezov sa odliSuji od normy? Vysvetlite pripadnt pri¢inu zmeny
tychto hodndt v stvislosti so stavom nasej pacientky.

2) Akt poruchu acidobazickej rovnovahy ma pacientka? Co je jej pri¢inou?

3) Aké mechanizmy prispievaju k zvysenej hladine gluk6zy u nasej pacientky?

4) Aka je pricina opakovanych infekcii odvodnych mocovych ciest v tomto pripade?

5) Preco sa znizuje vykonnost’ efektorovych mechanizmov imunitného systému u diabetu?



6) PreCo ma pacientka len subfebrilitu napriek masivnej infekcii?

Kazuistika 2

35 ro¢na obézna pacientka je prvy den po laparoskopickej cholecystektomii. Ulozena na
pooperacnej izbe cirkulacne v poriadku, TK 110/70 torr, P 70/min, f dychania 14/min, hodinova
diuréza v norme, drén odvadza sangvinolentny obsah. Pacientka dostala lieky proti bolesti
a pospava. Pre nalez flegmony steny cholecysty pocas laparoskopie je indikované podanie
antibiotik i.v. Do 2 minut po podani antibiotika je pacientka nepokojna, prebera sa, udava
zvieravé bolesti na hrudniku, tlak na hrudniku, svrbenie jazyka a zhorSené dychanie, farba jej
koze je Cervend, a pacientka zacina postupne optichat’.
TK: 80/55, P 140/min, f dychania 25/min, pocutel'ny wheezing. Okamzite podany adrenalin
(EPIPEN) a hydrokortizon 120 mg i.v., antihistaminika, O, maskou, pricom pacientkin stav sa do

par minut stabilizoval.

Otazky a ulohy

1. O aky typ reakcie ide u danej pacientky? Akym mechanizmom hypersenzitivity vznika?

2. Vysvetlite priebeh hypersenzitivnej reakcie prvého typu aucinok histaminu na
organizmus ako celok.

3. Ktoré mechanizmy vedu k poklesu krvného tlaku pri anafylaktickej reakcii?

4. Ako by ste odovodnili podanie nasledovnych lieCiv: adrenalin, hydrokortizon,
antihistaminikum

5. Aké mechanizmy mohli vyvolat’ pocit tlaku az zvierania na hrudniku? Ako je nastaveny

autoregulacny interval koronarneho rie¢iska?

Kazuistika 3

36-ro¢nd pacientka s anamnézou histologicky verifikovaného diskoidného lupus
erythematosus v r. 1992, u ktorej sa na jar v r. 2008 objavili epizodické artritidy drobnych kibov
ruk, zapdsti a ¢lenkov. Stav bol hodnoteny ako reumatoidna artritida s nasledne zahajenou
liecbou prednizénom a antimalarikami. Vo februari 2009 sa u pacientky objavila kozna
vaskulitida na prstoch ruk, pre ktorti sa do liecby pridal metotrexat. V juli 2009 bola pacientka

hospitalizovana na spadovom internom oddeleni pre septické teploty, hmotnostny ubytok 12 kg,



gastrofibroskopicky  verifikovani  hemoragicku  gastritidu, progredujicu anémiu a
trombocytopéniu. Dna 5. 8. 2009 bola prelozena do Narodného tstavu reumatickych cho réb pre
podozrenie na systémové ochorenie spojiva.

V popredi klinického nalezu pri prijati boli prejavy koznej vaskulitidy na prstoch rik,
suftzie na dolnych koncatinach, edémy predkoleni, rana na pravom lytku a pocinajaci dekubit v
lumbosakralnej oblasti. Pacientka mala od prijatia teploty do 38,5 °C. Na rtg snimke
fluidothorax, d’al§imi vySetreniami sa zistil ascites, ezofagealna vs kandidova mykoéza. Z hrdla sa
vykultivovali polyrezistentné kmene Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa.
Klebsiella pneumonia bola vykultivovana aj vo vzorke mocu a z rany na predkoleni.

VySetrenim laboratérnych parametrov sa zistila vysoka humoralna aktivita

(FW 97/147; CRP 50,7 mg/l), pancytopénia (Hb 76 g/l; Le 3 200/mm3; Tr 20 000/mm3),
hypoproteinémia (CB 61,3 g/l; albumin 18,3 g/l), pozitivny D-dimér, AT III 62,1 %, vysoké
hladiny autoprotilatok — ANA 4z, anti-DNP 113,8 U/ml, anti-dsDNA 300 U/ml, ENA SSA/Ro
300 U/ml, SSB/La 300 U/ml, CH50 43, z parametrov bunkovej imunity: expresivita HLA-DR na
monocytoch 25 %. Pozitivny bol mocovy nalez (Er 70; Le 45; KVP 1,26 g/24 hod), so znizenou
glomerulovou filtraciou bez retencie dusikatych latok.

Na zaklade klinického obrazu a laboratornych ndlezov sme potvrdili diagnézu SLE s
pancytopéniou,  polyserozitidou,  nefritidou,  vysokou  autoprotilatkovou  aktivitou,
hyperkoagulaénym stavom, sekundarnou imunodeficienciou a naslednou sekundarnou infekciou

(Rovensky a spol.).

Otazky a ulohy
1. Vysvetlite mechanizmus straty imunologickej tolerancie a vzniku autoimunity
2. Ktoré zlaboratornych nalezov potvrdzuji ze ide o vysokt zapalova aktivitu
a autoimunitny proces?
3. Preco doslo u pacientky aj k poSkodeniu obli¢iek? Ktoré laboratorne nalezy potvrdzuju
poskodenie obli¢iek?
4. Zmeny hladiny trombocytov poukazuje na priebeh konzumpcnej koagulopatie, o aky

proces ide?



