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Úvod
Sekundární imunodeficience (SID) představuje stav zís-
kané poruchy funkce imunitního systému, který ne-
vzniká na dědičném podkladě, jako je to v případě pri-
márních imunodeficiencí (PID). Tyto získané poruchy 
funkce imunitního systému se rozvíjejí v důsledku cel-
kové změny organizmu působením vnějších i vnitřních 
vlivů, v  důsledku základního onemocnění nebo jeho 
léčby. Představují značně heterogenní skupinu onemoc

nění s  rozmanitou etiologií. Na rozdíl od PID se vysky-
tují poměrně často, a to zejména v dospělé populaci, při-
čemž většinou mívají méně závažný průběh s výjimkou 
SID v důsledku infekce HIV a léčby některých maligních 
onemocnění. SID sice můžeme dělit dle porušené složky 
imunitního systému podobně jako PID na protilátkové, 
buněčné, kombinované, fagocytární nebo komplemen-
tové, nicméně většinou jsou porušeny humorální i  bu-
něčné složky imunitního systému současně. Stavů, které 
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Sekundární imunodeficience (SID), tedy získané poruchy funkce imunitního systému, představují heterogenní sku-
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Secondary immunodeficiency as a consequence of chronic diseases
Summary
Secondary immunodeficiencies (SID) represents heterogeneous group of acquired impairment of immune system 
function with diverse etiology. It is mostly a combined disorder of both humoral and cellular component of the 
innate and adaptive immune response. SID occurs mainly in adulthood. Among the most important causes of SID 
development belong diabetes mellitus, impairment of liver and kidney functions, protein-energy malnutrition, 
splenic defects and immunosenescence. These deficiencies of immunity are clinically manifested by an increased 
frequency or unusual complications of common infections and occasionally by the occurrence of opportunistic in-
fections. Diagnostic procedure is based on blood count and differential leukocyte count, biochemical examination, 
including determination of total protein and albumin concentrations, and biochemical urine analysis to eliminate 
protein losses. If clinically significant secondary defect of the immune system is suspected, immunological exam-
ination is indicated. Patients with clinical symptoms of SID can be treated with prophylactic antibiotic therapy, vac-
cination, substitution immunoglobulin therapy, or by immune system modifiers.
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mohou vést k  sekundárnímu porušení funkce imunit-
ního systému, je celá řada (tab. 1). V  tomto sdělení se 
však zaměříme na nejdůležitější chronická onemocnění 
a stavy, které mohou být příčinou rozvoje SID, na což je 
třeba v rámci péče o tyto pacienty pomýšlet.

SID při metabolických onemocněních 

Diabetes mellitus 
Pacienti s diabetes mellitus (DM) trpí na zvýšenou frek-
venci infekcí, přičemž některé z nich mají oproti běžné 
populaci také horší průběh [1]. Podílet se na tom může 
řada faktorů (porucha imunitního systému, zvýšená 
adherence mikroorganizmů k buňkám u pacientů s DM, 
přítomnost mikroangiopatie a makroangiopatie, neuro
patie či iatrogenní příčiny). Hyperglykemické prostředí 
u těchto pacientů podporuje zvýšenou virulenci někte-
rých patogenů, zejména Candida albicans. Na svém po-
vrchu totiž exprimuje povrchový protein, který vykazuje 
značnou podobnost s  receptorem pro  komplemento-
vým faktor C3b (CR3). Tento receptor se váže na opso-
nizační C3b složku komplementu, a soutěží tak s vazbou 
receptorů fagocytujících buněk, což vede k útlumu kom-
plementem mediované fagocytózy [2]. Glykosurie pod-
poruje růst bakterií kmene Escherichia coli, což se podílí 
na zvýšení počtu infekcí močových cest pacientů s DM 
[3]. 

U pacientů s  DM byly popsány některé změny pa-
rametrů imunitního systému, které se však pravděpo-
dobně nepodílejí významně na jejich zvýšené nemoc-
nosti. Pacienti s DM mají vrozeně sníženou koncentraci 
C4 složky komplementu [4]. Byly u  nich popsány též 
zvýšené klidové koncentrace TNFα, IL6 a IL8 [1]. 

Polymorfonukleární leukocyty vykazují u  některých 
pacientů sníženou fagocytární kapacitu v  porovnání 
s  buňkami zdravých kontrol, která pozitivně koreluje 
s  kompenzací diabetu [1]. U  některých pacientů s  DM 
bylo nalezeno snížení koncentrace zinku v séru, jiné kli-
nické studie však podobné nálezy nepotvrdily [1]. Zdá 
se tedy, že u pacientů s DM hrají významnější roli, spíše 
než dílčí poruchy vrozené nebo získané imunitní odpo-
vědi, faktory zvyšující virulenci organizmu vycházející 
ze základního onemocnění. 

Porucha funkce ledvin
Progresivní ztráta renálních funkcí je spojena s poškoze-
ním buněčné složky imunitního systému, která se někdy 
označuje jako s  uremií asociovaná imunodeficience. Pa-
cienti s  konečným stadiem chronických renálních one-
mocnění (End-Stage Renal Disease – ESRD) mají sníženou 
odpovídavost na očkování a jsou zvýšeně náchylní k infek-
cím a k rozvoji nádorového bujení, a to zejména v případě 
malignit asociovaných s viry [5]. U pacientů s ESRD se vy-
skytuje „celkově prozánětlivé prostředí“, které může ovliv-
ňovat funkci imunitního systému mechanizmem před-
časného stárnutí imunitního systému [6]. Při zvyšující se 
uremií vzrůstá v periferní krvi i počet neutrofilů, které 
jsou bazálně aktivovány, nicméně mají snížené fagocy-
tární funkce a zabíjecí schopnosti. Pacienti s ESDR mají 
také vyšší počty cirkulujících prozánětlivých mono
cytů, které bývají dávány do souvislosti s  rozvojem 
aterosklerózy a vaskulární kalcifikace. Porušená funkce 
makrofágů se může podílet na snížené schopnosti od-
straňování bakterií [7]. Absolutní počty NK-buněk jsou 
u těchto pacientů snížené a jejich počet koreluje se zá-
važností poruchy glomerulární filtrace. Také velikost 
a  funkce dendritických buněk je negativně ovlivněna 
uremií, nicméně přesný mechanizmus jejího půso-
bení není znám [8]. Pacienti s ESDR mají snížený počet 
T-lymfocytů a B-lymfocytů, a to zejména jejich naivních 
forem. Tyto buňky vykazují známky aktivace, ale záro-
veň taky sníženou proliferaci po stimulaci polyklonál-
ními mitogeny [6]. Celkově vzato se zdá být pravděpo-
dobné, že SID je u těchto pacientů způsobena zejména 
poruchou funkce dendritických buněk a T-lymfocytů. 

Porucha funkce jater
Játra jsou většinou považována za významný orgán 
z hlediska metabolických, nutričních a detoxifikačních 
aktivit organizmu, nicméně je dobré si uvědomit, že hrají 
velmi důležitou roli také ve vrozené a adaptivní imunitní 
odpovědi. Z procesů řadících se do vrozené imunitní od-
povědi se jedná zejména o tvorbu proteinů akutní fáze 
(mimo jiné např. C-reaktivního proteinu, manózu vázají-
cího lektinu a dále C3, C4 a C9 složek komplementu), fa-

Tab. 1. �Přehled nejčastějších příčin sekundárních 
imunodeficiencí

chronická onemocnění

metabolické choroby (diabetes mellitus, chronická uremie)

infekce (virové hepatitidy, parvovirus, infekce HIV)

nádorová onemocnění (leukemie, lymfomy, myelom)

zánětlivé procesy (chronická onemocnění gastrointestinálního 
traktu a jater)

imunopatologické stavy (autoimunitní onemocnění), chronický stres

karenční stavy

malnutrice a malabsorpce

deficit některých vitaminů a stopových prvků

karence proteinů (nefrotický syndrom, exsudativní enteropatie, 
těžké popáleniny, krvácení)

iatrogenní stavy

léčba (systémová kortikoterapie, imunosupresivní terapie, chemote-
rapie, radioterapie, biologická léčba)

chirurgické zákroky (závažné operace, splenektomie)

věkový faktor

novorozenecké období a senium

faktory prostředí

UV záření

radiace

hypoxie
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gocytózu jaterními makrofágy (tzv. Kupfferovými buň-
kami), nespecifickou pinocytózu nepotřebných molekul 
a zabíjení buněk přirozenými zabíječi – NK-buňkami (Na-
tural Killers cells/buňky). V  rámci adaptivních mecha-
nizmů dochází v  játrech k  odstraňování aktivovaných 
T-lymfocytů, indukci tolerance na potravou přijaté anti-
geny či autoantigeny, k  extratymové proliferaci T-lym-
focytů a  v  neposlední řadě k  odstraňování celé řady 
signalizačních a efektorových molekul [9]. Játra se tedy 
podílejí na rozvoji systémové odpovědi na lokálně pro-
bíhající zánětlivé procesy odstraňováním nepotřebných 
částic a solubilních molekul z cirkulace a zabíjením ná-
dorových buněk. Jsou také hlavním místem extratymo-
vého vývoje T-lymfocytů, což je důležité zejména proto, 
že tymus, ve kterém tyto procesy probíhají po narození 
a v dětství, během života involvuje [10]. 

Poruchy jaterní struktury nebo funkce mohou mít tedy 
za následek významnou sekundární poruchu funkce imu-
nitního systému. V  důsledku různých chronických one-
mocnění jater totiž dochází k postupnému zániku hepato
cytů a jejich náhradě vazivovou tkání, což vede k rozvoji 
jaterní cirhózy. Ta je bez závislosti na etiologické příčině 
jejího rozvoje komplikována dysfunkcí imunitního sys-
tému asociovanou s  cirhózou, která se projevuje zvýše-
nou náchylností k  infekcím. Ta vzniká jednak porušenou 
funkcí jater poškozením jaterního retikuloendotelového 
systému (snížení odstraňování antigenů z krve) a dále 
porušenou tvorbou proteinů v játrech (faktorů komple-
mentu, solubilních receptorů rozpoznávajících vzory 
a proteinů akutní fáze), čímž dochází k snížení opsonizace 

bakterií a porušení mechanizmů vrozené imunitní odpo-
vědi [11]. V rámci systémových změn při jaterní cirhóze do-
chází k poškození cirkulujících buněk imunitního systému 
(neutrofilů, monocytů, NK-buněk, T-lymfocytů a B-lymfo-
cytů), ale také střevních buněk imunitního systému (zánět 
střeva, poškození střevních bariér) [11]. Pacienti s alkoho-
lickou cirhózou jater mají zvýšené koncentrace sérových 
IgG a  IgA imunoglobulinů v  důsledku zvýšené tvorby 
B-buněčných diferenciačních faktorů pro IgG a  IgA, ale 
nikoli IgM imunoglobuliny [12]. Postupný rozvoj cirhózy 
vede k poruše funkcí jater a stimulaci imunitního systému 
díky signálům přes tzv. s  patogenem nebo nebezpe-
čím asociované molekulární vzory (Pathogen-Associated 
Molecular Patterns  – PAMPs a  Damage/Danger-Associa-
ted Molecular Patterns – DAMPs). To vede k poruše regu
lační a  efektorové funkce imunitního systému. Ve fázi 
kompenzované cirhózy bez translokace bakterií z gastro
intestinálního traktu (GIT) dochází při nekróze hepatocytů 
k  aktivaci signálů DAMPs a  následně k  rozvoji sterilního 
systémového zánětu. Při dekompenzaci cirhózy se dostá-
vají do jater bakteriální produkty ze střeva (endotoxiny), 
které dále aktivují imunitní systém (zvyšuje se sérová kon-
centrace proinflamatorních cytokinů a povrchová exprese 
aktivačních markerů na imunitních buňkách). V  tomto 
okamžiku převažuje prozánětlivý stav v důsledku opako-
vané signalizace pomocí PAMPs a snížení tvorby protizá-
nětlivých cytokinů a  negativních zpětnovazebných me-
chanizmů (např. tvorba IL10). Ve stadiu dekompenzované 
cirhózy se objevuje zhoršující se imunodeficience v  dů-
sledku ztráty kontrolní funkce imunitního systému a poru-

Tab. 2. Přehled nejčastějších příčin enteropatie se ztrátou proteinů (PLE). Upraveno podle [14]

erozivní postižení GIT neerozivní postižení GIT zvýšený intersticiální tlak

zánětlivá střevní onemocnění celiakie střevní lymfangiektázie

nádory GIT hypertrofické gastropatie městnavé srdeční selhání

léčba pomocí NSA eozinofilní gastroenteritida konstriktivní perikarditida

erozivní gastropatie lymfocytární gastritida vrozená srdeční onemocnění

akutní reakce štěpu proti hostiteli onemocnění pojiva operace dle Fontana

pseudomembranózní enterokolitida syndrom bakteriálního přerůstání v tenkém 
střevě

gastropatie při portální hypertenzi

střevní lymfomy amyloidóza obstrukce venózního odtoku z jater

ulcerativní jejunoileitida mikroskopická kolitida enterolymfatická fistula

sarkoidóza tropická sprue mezenterická venózní trombóza

Whippleova choroba sklerozující mezenteritida

parazitární onemocnění mezenterální tuberkulóza

virová gastroenteritida sarkoidóza

nádorová onemocnění postihující 
mezenterické lymfatické uzliny a cesty

chronická pankreatitida s pseudocystami

kongenitální malformace lymfatických cest

retroperitoneální fibróza

NSA – nesteroidní antiflogistika
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chy jeho funkce. V terminálním stadiu je imunitní systém 
vyčerpán. A i když pokračuje neustálý antigenní tlak přes 
PAMPs-molekuly, převládá již imunodeficitní stav v  dů-
sledku postižení vrozené i adaptivní imunitní odpovědi 
[11].

SID v důsledku ztráty proteinů
Protože imunoglobuliny jsou biochemicky glykopro-
teiny, tak také stavy charakterizované zvýšenou ztrá-
tou proteinů mohou vést k projevům sekundární proti-
látkové imunodeficience. Patří mezi ně poruchy ledvin 
nebo GIT doprovázené ztrátou proteinů, těžké popále-
niny či významná ztráta krve. 

Průnik bílkovin do moči je dán velikostí jejich mole
kuly. Bílkoviny s molekulovou hmotností větší než albu-
min (69 kD), pronikají do moči velmi omezeně, přičemž 
se snižující se molekulovou hmotností a efektivním prů-
měrem molekuly se filtrace těchto částic významně zvy-
šuje. V  glomerulech volně filtrované nízkomolekulární 
proteiny jsou účinně resorbovány a  následně katabo-
lizovány v  proximálním tubulu, proto jsou jejich kon-
centrace v  moči minimální. Mezi proteiny ztrácené tzv. 
fyziologickou proteinurii patří i  IgG a  sekreční IgA (do 
10–15  mg/24  hod) a  volné lehké řetězce imunoglobu-
linů (do 10–15 mg/24 hod). Přítomnost vyšší koncentrace 
IgG v moči svědčí pro glomerulární neselektivní protein
urii. Je ukazatelem těžšího glomerulárního poškození, 
zánětlivé syntézy v  intersticiu ledviny nebo postrenální 
proteinurie [13]. 

Enteropatie se ztrátou proteinů (Protein-Losing Ente
ropathy – PLE) patří mezi vzácná onemocnění charakte-
rizována ztrátou sérových proteinů a jejich únikem do 
gastrointestinálního traktu, což vede k rozvoji hypopro-
teinemie [14]. Příčiny rozvoje PLE jsou velmi rozmanité 
(tab. 2). Výrazné ztráty proteinů epitelem zažívacího 
traktu jsou způsobeny buď únikem proteinů přes po-
škozenou sliznici, nebo obstrukcí lymfatických cest, což 
vede k přímému prosakování na proteiny bohaté lymfy. 
Ztrátou jsou postiženy zejména proteiny, pro které je 
charakteristické pomalejší obnovování a  delší poločas 
rozpadu. Bylo prokázáno, že pacienti s PLE mají velmi 
nízké sérové koncentrace celkových sérových bílkovin, 
albuminu a  celkových IgG imunoglobulinů, nicméně 
navzdory hypoproteinemii mají zachovalé koncentrace 
proteinu vázajícího retinol a  prealbuminu, které mají 
kratší poločas rozpadu [15]. 

SID u pacientů bez sleziny
Slezina představuje důležitý imunoaktivní orgán, který 
se podílí pomocí slezinných makrofágů na odstraňování 
nepotřebných buněk nebo bakteriálních nebo parazitár-
ních antigenů nacházejících se přímo v krevním řečišti. 
Zatímco játra se podílejí zejména na odstraňování dobře 
opsonizovaných bakterií, slezina vychytává méně opso
nizované bakterie, mezi které patří zejména obalené 
mikroorganizmy. Slezina je také hlavním místem tvorby 
imunoglobulinů ve třídě IgM, na které se podílí zejména 
B-lymfocyty marginální zóny. Koncentrace IgM imuno-

Tab. 3. �Nejčastější stavy vedoucí k hyposplenizmu 
nebo slezinné atrofii. Upraveno podle [44,45]

vrozené poruchy
zdraví nebo předčasně narození novorozenci

izolovaná kongenitální hyposplenie

Ivemarkův syndrom

autoimunitní polyendokrinní syndrom I. typu 

hypoparatyreoidizmus

Stormorkenův syndrom

gastrointestinální onemocnění 
celiakie

dermatitis herpetiformis Duhring

zánětlivá střevní onemocnění (zejména ulcerózní kolitida)

Whippleova choroba

střevní lymfangiektázie

idiopatická chronická ulcerativní enteritida

jaterní onemocnění
aktivní chronická hepatitida

primární biliární cirhóza

jaterní cirhóza 

portální hypertenze

alkoholizmus a alkoholická hepatopatie

hematoonkologická onemocnění
srpkovitá anémie a další hemoglobinopatie

akutní leukemie

chronická myeloproliferativní onemocnění

Fanconiho syndrom

maligní histiocytóza

transplantace kostní dřeně

chronická reakce štěpu proti hostiteli

autoimunitní onemocnění 
systémový lupus erythematodes

revmatoidní artritida

glomerulonefritida

granulomatóza s polyangiitidou

Goodpastureův syndrom

Sjögrenův syndrom

tyreoiditida

sarkoidóza

polyarteriitis nodosa

infekční onemocnění 
HIV

AIDS

pneumokoková meningitida

malárie

iatrogenní formy
užívání metyldopy

vysoké dávky kortikosteroidů

celková parenterální výživa

ozáření sleziny

poruchy cirkulace ve slezině
trombóza slezinné arterie nebo vény

trombóza truncus coeliacus

další příčiny
amyloidóza

AIDS – syndrom získané imunodeficience APECED – autoimunitní 
polyendokrinní syndrom/Autoimmune Polyendocrinopathy Candidia-
sis Ectodermal Dystrophy HIV – infekce virem lidské imunodeficience/
Human Immunodeficiency Virus
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globulinů po splenektomii se snižuje [16]. Slezina je také 
hlavním místem tvorby tuftsinu a properdinu, což jsou 
dva důležité opsoniny. Tuftsin je tetrapeptid vznikající ve 
slezině enzymatickým odštěpením z Fc domény těžkého 
řetězce IgG, a významně stimuluje fagocytární a bakteri-
cidní aktivitu neutrofilních granulocytů a makrofágů [17]. 
K funkčnímu hyposplenizmu může vést celá řada one-
mocnění a jiných patologických stavů (tab. 3). Pacienti 
s vrozenou nebo získanou poruchou funkce sleziny jsou 
náchylní k  infekcím způsobeným obalenými a  někte-
rými dalšími patogeny, jako je Streptococcus pneumo­
niae, Haemophilus influenzae typu b, meningokok, sal-
monela a další enterobakterie nebo také virus chřipky. 
Infekce opouzdřenými patogeny mohou u  těchto pa-
cientů vést k progresivní septikemii s mortalitou, která 
se při sepsi pohybuje mezi 50–70 % [18]. Tento stav je 
označován jako OPSI syndrom (Overwhelming Post-
Splenectomy Infection/postsplenektomický septický 
syndrom) a byl poprvé popsán počátkem 50. let minu-
lého století [19]. Celoživotní riziko rozvoje tohoto syn-
dromu se odhaduje na 5 %, přičemž z toho 30 % infekcí 
se projeví v 1. roce po splenektomii a 50 % během prv-
ních 2  let po splenektomii [20]. Proto je v  rámci pre-
ventivních opatření vhodné tyto pacienty naočkovat 
vakcínou proti pneumokokům, hemofilům, meningo-
kokům a viru chřipky [21]. Pokud se u těchto pacientů 
objeví horečka, je vhodné nasadit bezodkladně anti-
biotika, z  nichž jsou doporučována amoxicilin/klavu-
lanát (1 g každých 6–8 hod), cefuroxim/axetil (500 mg 
každých 6–8 hod) nebo moxifloxacin (400 mg každých 
24 hod) [21,22]. Jistou formou ochrany těchto pacientů 
by mohlo být též vytvoření národního registru, protože 
se ukázalo, že u  takto dlouhodobě systematicky sle-
dovaných pacientů dochází k  signifikantnímu snížení 
rizika rozvoje infekcí opouzdřenými bakteriemi vzhle-
dem k lepší preventivní i jiné péči o ně [23]. 

SID u malnutrice
Malnutrice neboli podvýživa je definována jako porucha 
výživy způsobená neadekvátním nebo nedostatečných 
příjmem základních energetických substrátů vzhledem 
k potřebě organizmu. Protein-energetický typ malnutrice 
je způsoben vyváženým nedostatkem potravy a jsou při 
něm zachovány normální hladiny plazmatických pro-
teinů. Oproti tomu proteinový typ malnutrice je charak-
terizovaný nedostatečným přísunem bílkovin ve stravě, 
což se projevuje poklesem plazmatických hladin albu-
minu a  transferinu, poklesem absolutního počtu lym-
focytů a  poruchou buněčné imunity [24]. Neadekvátní 
výživa tedy ovlivňuje negativně funkci imunitního sys-
tému, a to obecně nejvíce v dětském věku a ve stáří. Pro-
tože podvýživa v dětském věku je především doménou 
rozvojových zemí, v našich podmínkách je nejdůležitější 
myslet na podvýživu u starších osob. 

Dle rozsáhlé retrospektivní studie zabývající se stavem 
imunitního systému u dětí bylo prokázáno, že se změny 
imunitního systému v  důsledku malnutrice týkají vro-
zené (porušená funkce epiteliálních bariér kůže a gastro

intestinálního traktu, snížená granulocytární mikrobi-
cidní aktivita, menší počet cirkulujících dendritických 
buněk, snížený počet komplementových proteinů při za-
chovalém počtu leukocytů a proteinů akutní fáze) i zís-
kané imunitní odpovědi (snížení koncentrace solubilního 
IgA v slinách a slzách, atrofie lymfoidních orgánů, snížení 
odpovědi opožděné přecitlivělosti, menší počet cirkulu-
jících B-lymfocytů, převaha Th2 asociovaných cytokinů 
a snížení lymfocytární odpovědi na fytohemaglutinin při 
zachovalém počtu lymfocytů a  cirkulujících imunoglo-
bulinů v periferní krvi) [25].

Prevalence proteinového typu malnutrice se zvy-
šuje s věkem a činí 5–30 % u starších osob žijících doma, 
16–70 % žijících v nějakém sociálním zařízení a 20–60 % 
u  hospitalizovaných pacientů [24]. Podvýživa zvyšuje 
morbiditu a mortalitu pacientů a zhoršuje průběh jejich 
chronických onemocnění. Porucha funkce imunitního 
systému je silně závislá na tíži protein-energetické mal-
nutrice a  koreluje též s  frekvencí infekcí a  mortalitou 
[26]. Je nutné si uvědomit, že k poruše imunitního sys-
tému ve vyšším věku dochází i  v  důsledků vlastního 
stárnutím organizmu (viz dále). Proto je třeba odlišit 
změny, které souvisejí s  imunosenescencí, a  nelze jim 
tedy účinně předcházet, od změn, které souvisejí s ne-
dostatkem nutričních faktorů. Na poruše funkce imunit-
ního systému ve stáří se totiž podílí deficit některých 
makronutričních (zejména proteinů) a mikronutričních 
faktorů (zejména vitaminu B6, zinku, kyseliny listové nebo 
vitaminu E) a jejich suplementace ve stravě může pomoci 
zlepšit funkci imunitního systému [26]. Ukázalo se, že 
pokud byli pacienti ve věku nad 65 let, normální výživové 
parametry (tedy koncentraci sérového albuminu > 39 g/l, 
normální koncentraci zinku, selenu, kyseliny listové a vita-
minů C, E, B6 a B12 a navíc hladiny CRP < 30 mg/l), byla pro-
liferace lymfocytů a produkce IL2 srovnatelná s mladými 
dospělými lidmi ve věku 20–30 let [27]. Úspěšnost úpravy 
nutričního stavu těchto pacientů závisí na míře stresu, kte-
rému jsou pacienti vystaveni, ať už je jeho příčina jakákoli. 
Stresový stav vede k aktivaci monocyto-makrofágového 
systému s produkcí prozánětlivých cytokinů (IL1, IL6, TNF 
a dalších), které se mimo jiné podílí na dalším spotřebová-
vání nutričních rezerv, což je ve starším věku dále prohlu-
buje malnutrici pacientů [26].

SID v seniu
Stárnutí je ireverzibilní proces, který se společně se všemi 
orgány lidského těla týká také imunitního systému. 
Imunosenescence je zodpovědná za postupné s věkem se 
prohlubující snížení funkce imunitního systému, která se 
projevuje zhoršenou obranyschopností proti patogenům 
z vnějšího prostředí, sníženou odpovídavostí na očkování 
a zvýšenou incidencí autoimunitních fenoménů a nádo-
rových onemocnění [28]. Stárnutí imunitního systému se 
týká mechanizmů vrozené i získané imunity (tab. 4). 

Infekční onemocnění představují jen malou část kom-
plexního problému stáří a stárnutí, nicméně patří mezi 
významné příčiny úmrtí těchto pacientů. Nejzávažněj-
šími z nich jsou pneumonie, sepse, infekční komplikace 
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diabetes mellitus nebo tuberkulóza. Charakteristika in-
fekčních onemocnění ve stáří se odlišuje v  několika 
směrech. Infekce jsou ve stáří způsobeny oproti mlad-
šímu věku jinými etiologickými agens, často se jedná 
o  nozokomiální původce, projevují se atypickým kli-
nickým obrazem nebo se častěji vyskytují postinfekční 
komplikace. Klinická i  laboratorní manifestace infekcí 
nemusí být ve vyšším věku výrazná. Často chybí typické 
klinické (horečka) nebo laboratorní (leukocytóza, posun 
doleva v diferenciálním rozpočtu leukocytů nebo ele-
vace C-reaktivního proteinu) známky svědčící pro zá-
važnou bakteriální infekci [29]. Častým příznakem in-
fekčních onemocnění ve stáří je naopak manifestace 
v  jiném než postiženém orgánu. Např. u geriatrických 
pacientů s  neuropsychickou symptomatologií (dez
orientace, agresivita) je nutno pátrat po přítomnosti in-
fekčního onemocnění. Někdy na něj upozorní jen ne-
specifické příznaky, jako je nechutenství, únava, pády 
nebo pobolívání těla [30].

Mechanizmy vrozené imunity (makrofágy a  polymor-
fonukleární leukocyty) se nezdají být věkem významně 
ovlivněny [26]. Počet neutrofilů a makrofágů se nemění, 
počty NK-buněk bývají dokonce vyšší, nicméně funkce 
těchto buněk (chemotaxe, fagocytóza, cytotoxicita, tvorba 
cytokinů a  chemokinů, proliferace a  exprese receptorů) 
se s  věkem snižuje [31]. Zvýšená náchylnost k  infekcím 
ve vyšším věku může být dána sníženou tvorbou IFNγ 
[32]. Produkce prozánětlivých cytokinů je ve vyšším 
věku zachována (IL1) nebo i  zvýšena (TNFα, IL6) [33]. 
Homeostáza organizmu je ve stáří vychýlena směrem 
k  prozánětlivému fenotypu. Protože je T-lymfocytární 
odpověď na signály pocházející z buněk a molekul vro-

zeného imunitního systému snížena, musí makrofágy 
k  docílení jejich aktivace produkovat více cytokinů, 
a to vede k navození proinflamatorního prostředí [26]. 
Během senescence také dochází ke snížení počtu po-
mocných i  cytotoxických T-lymfocytů a  vychýlení rov-
nováhy mezi Th1 a Th2 lymfocyty ve směru Th2 buněk. 
Pacienti vyššího věku na rozdíl od mladých a dospělých 
tvoří méně naivních T-lymfocytů a  B-lymfocytů a  mají 
více jejich paměťových forem [34]. Změny v počtu lymfo
cytárních subpopulací nastávají jednak v důsledku invo-
luce tymu, při níž probíhá tymová výchova, a vzestupu 
proliferace naivních T-lymfocytů do stadia paměťových 
buněk v periferii, ale také v důsledku útlumu kostní dřeně, 
která tvoří méně B-buněčných prekurzorů [35–37]. Pře-
vaha Th2 lymfocytů ve stáří může vysvětlit, proč nedo-
chází za normálních okolností k  poklesu koncentrace 
imunoglobulinů, i když jejich afinita během života klesá 
a vzrůstá tvorba autoprotilátek [38]. To může být dáno 
také tím, že postupně během života dochází ke snižo-
vání počtu CD5- B-lymfocytům, které tvoří protilátky 
proti cizorodým antigenům, ve prospěch CD5+ B-lymfo
cytů, které jsou častěji asociovány s produkcí autoproti
látek [39].

Popsané změny však mají na funkci T-lymfocytů zřejmě 
jen malý vliv [26]. Jejich proliferace je srovnatelná s lidmi 
v produktivním věku, jen její vrchol nastupuje o něco poz-
ději (3.–4. den vs 2.–3. den) [40]. Pokles T-buněčných funkcí 
se objevuje až u velmi starých přiměřeně věku zdravých 
lidí (> 90 let). Na zvýšené náchylnosti pacientů k infekcím 
ve vyšším věku by se mohl podílet zejména pokles počtu 
cytotoxických T-lymfocytů, protože právě tyto buňky jsou 
hlavní efektorové buňky podílející se přímo na likvidaci in-
fikovaných buněk lidského těla. Pokles T-buněčných efek-
torových funkcí se významně podílí na zhoršené odpoví-
davosti na patogeny, očkování a vyšší náchylnosti k rozvoji 
nádorových onemocnění [41].

Během posledních několika desetiletí bylo zkoumáno 
propojení mezi T-buněčnými a  metabolickými signali-
začními drahami [42] a má se za to, že imunosenescence 
by mohla být způsobena změnami nebo poruchami 
v tomto propojení [43]. Zajímavým pohledem, který pro-
pojuje problematiku výživy, věku a imunitního systému, 
je názor vycházející z  nedávných výzkumů, že stárnutí 
významně ovlivňuje dopad výživy na funkci imunitního 
systému [43]. 

Diagnostika sekundárních imunodeficiencí
V rámci základního vyšetření pacientů s podezřením na 
sekundární postižení funkce imunitního systému před 
odesláním k  vyšetření specialistovi by mělo být prove-
deno vyšetření krevního obrazu a  diferenciálního roz-
počtu leukocytů, základní biochemické vyšetření včetně 
stanovení koncentrace celkových bílkovin a albuminu, 
ale také biochemické vyšetření moče k  vyloučení ztrát 
bílkovin močí. V případě nálezu neutropenie v diferenci-
álním rozpočtu leukocytů je vhodné pacienta odeslat na 
vyšetření hematologické. Pokud je podezření na rozvoj 
klinicky významné sekundární imunodeficience, pak je 

Tab. 4. �Změny imunitního systému ve stáří. 
Upraveno podle [35]

vrozený imunitní systém

porušená fagocytóza a chemotaxe

defektní apoptotická funkce neutrofilů

porušená fagocytóza, cytokinová produkce, tvorba superoxidových 
radikálů a antigenní prezentace 

porušený cytolitický potenciál a tvorba cytokinů a chemokinů

snížení CD1 exprese na NKT-buňkách

získaný imunitní systém

snížený vývoj T-lymfocytů (atrofie tymu)

snížení počtu naivních a zvýšení počtu paměťových a efektorových 
buněk pomocných (Th) a cytotoxických (Tc) T-lymfocytů

pokles v proliferaci a cytotoxicitě Tc-lymfocytů

pokles funkce Th-lymfocytů (snížená tvorba podtypů lymfocytů 
Th1 a Th2)

snížený vývoj B-lymfocytů

snížení počtu naivních B-lymfocytů

snížení B-buněčné odpovídavosti na nové antigeny

snížená rozličnost B-buněčných repertoárů u starších osob
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indikováno vyšetření imunologické. Klinicky se SID pro-
jevují recidivujícími infekcemi (zejména pacienti, kteří 
prodělali sinusitidu, otitidu, pneumonii nebo meningi-
tidu), které nereagují adekvátně na běžně užívanou te-
rapii. Diagnostika SID je u specialisty kromě anamnézy 
založena na laboratorních vyšetřeních, ve kterých se zjiš-
ťuje koncentrace humorálních složek imunitního sys-
tému a počet imunokompetentních buněk.

Léčba sekundárních imunodeficiencí
Terapie SID se opírá zejména o léčbu nebo dobrou kom-
penzaci základního onemocnění. U  pacientů s  klinic-
kými příznaky sekundární imunodeficience je možno na-
sadit profylaktickou antibiotickou léčbu. Obecně není 
doporučováno aplikování živých vakcíny a při používání 
polysacharidových vakcín je vhodné volit vakcíny kon-
jugované. U některých pacientů se závažným poklesem 
koncentrace celkových IgG imunoglobulinů a klinickými 
příznaky imunodeficience je vhodná substituční imuno
globulinová léčba. Efekt užívání bakteriálních imunomo-
dulátorů je sporný, nicméně každopádně by tyto preparáty 
neměly být podávány v  případě, že k  rozvoji sekundární 
imunodeficience vedlo autoimunitní onemocnění nebo 
pacient nějakým autoimunitním onemocněním trpí.

Závěr
Sekundární imunodeficience různé závažnosti jsou domé-
nou především dospělého věku. Postihují zejména starší 
pacienty s  různými základními interními diagnózami, je-
jichž průběh mohou negativně ovlivnit. Tíže sekundár-
ního porušení funkce imunitního systému závisí přede-
vším na kompenzaci základního onemocnění. Pokud se 
u  pacientů vyskytují klinické příznaky typické pro poru-
chu funkce imunitního systému, je vhodné je léčit a sledo-
vat cestou klinického imunologa.
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