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PODSTAWY IMMUNOLOGII DLA ANESTEZJOLOGOW

RYSZARD GAJDOSZ
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Klinika Anestezjologii i Intensywnej Terapii, 5 Wojskowego Szpitala Klinicznego w Krakowie

Immunologia jest stosunkowo mlodg dziedzing nauk medycznych i przez
wiele lat byla czescig mikrobiologii. Stowo ,immunologia” pochodzi z laciny:
— y,immunis” oznacza ,wolny od”. Wspélczesnie immunologia jest dziedzing
nauki, ktéra zajmuje si¢ odrdéznianiem przez ustrdj ,swojego” od ,obcego”,
diagnostykg zaburzen odpornosciowych i sposobami zwalczania zagrozeh w tym
zakresie, szczegélnie zas sposobami zwalczania infekeji, alergii i autoagresii.
Dzisiaj immunologia wplywa na nasze postgpowanie diagnostyczne i lecznicze
w wielu chorobach, zas uktad odpornosciowy (Ygcznie z ukladem nerwowym)
definiuje pozycje indywidualnego organizmu w stosunku do otaczajgcego
swiata (1, 3, 4).

Odpornos¢ czlowieka opiera si¢ na dwoch zasadniczych systemach obrony:
odpornosci nieswoistej (naturalnej, wrodzonej) i odpornosci swoistej (nabytej).
Obydwa te systemy uzupelniajg si¢ wzajemnie w niezaburzonej kooperacji.
W czasie reakeji odpornosciowej najpierw dziala odporno$é nieswoista, ktéra
stanowi pierwszg lini¢ obrony (first line defense) i zabezpiecza organizm przed
narastaniem i rozwojem wigkszosci pelnoobjawowych infekcji.

W przypadku zalamania mechanizméw odpornosci nieswoistej — do ,walki”
wkracza odpornos¢ swoista, ktora wykorzystuje mechanizmy obronne skierowane
wybidrezo przeciw zdefiniowanemu patogenowi. Umozliwia to (w wiekszosci)
opanowac zakazenie, a nadto zbudowa¢ tzw. pamieé immunologiczng, pozwa-
lajgcg w przyszloSci na skuteczng obrone przed infekcjami wywolywanymi
przez ten sam patogen.

Odporno$é nieswoista zasadza sie na:

— naturalnych barierach ochronnych (skora, blony sluzowe, §lina itp.),
— fagocytozie (oplaszczanie i zabijanie patogenéw przez neutrofile),
— inicjowaniu i kontynuowaniu reakcji zapalne;.
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Odpornosé swoista to praca uktadu limfatycznego i komérek prezentujacych

antygeny. Sktada sie ona z dwéch galezi:

—  odpornosci humoralnej (produkeja przeciwcial przez limfocty B, plazmocyty
i ich dzialanie)

— odporno$é komérkowa (oparta o funkcje limfocytéw T, produkujgcych
mediatory reakcji zapalnej i wybidrcze niszczenie komérek docelowych
— target cells) (4).

Narzady limfatyczne

Narzady uktadu limfoidalnego sg rozproszone po catym organizmie; okresla
sie je jako narzady limfatyczne, poniewaz biorg udziat we wzroscie, roznicowaniu
i aktywacji limfocytéw. Narzady limfatyczne obejmuja szpik kostny, grasice,
§ledzione, migdatki, wezly chonne,wyrostek robaczkowy i jelitowe kepki Pe-
yera. Wszystkie komérki uktadu odpornosciowego rozwijaja sie z komorek pnia
w szpiku kostnym. Jedna czes¢ tychze komérek pnia przeksztalca sie w grupe
komorek okreslanych jako limfocyty (grasiczoniezalezne — B), druga zas jako
makrofagi. Limfocyty T wzrastaja i dojrzewajg w grasicy (grasiczozalezne — T)
i w grasicy nabieraja kompetencji. W procesie nabierania kompetencji limfocyt
T uczy sie rozpoznawaé komérki wlasnego organizmu (self) od komorek obcych
(non-self). Mtode limfocyty, ktére nie majg tej umiejetnosci (stanowig ok. 90%)
i moglyby atakowaé¢ wlasne komérki (autoagresja), sa niszczone w grasicy.
Limfocyty T i B ciagle kraza w ustroju droga naczyh krwiono$nych i naczyn
chtonnych, Wezly chlonne stanowig przekaznik, przez ktéry limfocyty powracajg
z obwodu. Kazdy wezel chlonny posiada odrebne obszary stuzace limfocytom
T i B, ale takze makrofagom.

Zasadnicza role w odpowiedzi odporno§ciowej pelnig komérki prezentujace
antygen oraz limfocyty:

1. Komérki prezentujgce antygen to monocyty (makrofagi), ktore rozsiane
sg po calym organizmie — uklad oddechowy, pokarmowy, wezly chlonne,
komérki dendrytyczne w skérze. Wiazg one antygeny, fagocytuja, rozdrab-
niajg na male peptydy i prezentujg je limfocytom.

2. Populacja limfocytow obejmuje subpopulacje
— limfocyty T pomocnicze (helper, CD4), ktére inicjujg odpowiedz odpornos-

ciowa i odgrywaja zasadniczg role we wszystkich typach odpornosci,
— limfocyty T cytotoksyczne (cytotoxic, CD8) odpowiedzialne za reakcje
cytotoksyczne, .
— limfocyty B, ktére moga réznicowaé si¢ w plazmocyty produkujace
przeciwciala (immunoglobuliny). |

Limfocyty T pomocnicze (CD4) rozpoznajg obce biatka, dalej zas rozmna-
zajac sie, wydzielaja mediatory zwane cytokinami. Cytokiny z kolei inicjujg
odpowiedz odpornosciows — zaréwno humoralng, jak i komérkowg. Limfocyty
T cytotoksyczne (CD8) rozpoznajg gléwnie peptydy wirusowe i realizujg reak-
cje cytotoksyczne. Limfocyty T i B realizujg wspolnie pamieé odpornosciows.
Limfocyty B rozpoznajg antygeny, a po ekspozycji na cytokiny roznicujg sie
w komérki plazmatyczne, ktére produkujg immunoglobuliny (przeciwciala)
z klas: IgG, IgA, IgM, IgD i IgE.
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Immunoglobuliny biora wspétudzial w niszczeniu patogenéw zakaznych,
pobudzajgc fagocytoze realizowana przez granulocyty i makrofagi. W obecnosci
dopelniacza immunoglobuliny oplaszczajg (opsonizujg) czynnik zakazny, ula-
twiajgc w ten sposob jego wchlonigcie i niszczenie przez makrofagi. Przeciw-
ciala sg nadto zaangazowane w wymianeg informacji odpornosciowej pomiedzy
roznymi subpopulacjami limfocytow i — jak si¢ wydaje — ta ich funkcja jest
najistotniejsza w regulacji odpowiedzi odpornosciowej (1, 3, 4).

Rozréznia si¢ pig¢ klas immunoglobulin:

1. IgG - stanowig ok. 80% wszystkich immunoglobulin w ludzkiej surowicy,
odpowiadajg za obronnos¢ antybakteryjng i antywirusows, przechodza przez
tozysko, zapewniajac noworodkowi odporno$é antybakteryjng bierng

2. IgA - stanowig ok. 15% immunoglobulin, wystepujg w surowicy i wydzie-
linach (§lina, wydzieliny jelit i blon §luzowych — wydzielnicze IgA), pehig
wazng role ochronng w obrebie sluzéwek jamy ustnej, jelit, drég moczowych,
biorg udzial w eliminacji bakterii i wiruséw z blon §luzowych, szczegélnie
drég oddechowych i jelit, neutralizujg toksyny bakteryjne.

3. IgM - stanowig ok. 10% immunoglobulin, aglutynujg i wigzg dopelniacz,
pojawiajg si¢ jako pierwsze przeciwciala w czasie reakcji odpornosciowe;.

4. IgD - stanowig ok. 0,2% immunoglobulin, ich rola nie jest doktadnie po-
znana, sg stwierdzane na powierzchni limfocytow.

5. IgE - stanowig mniej niz 0,01% wszystkich immunoglobulin, odpowiadaja
za reakcje natychmiastowe (alergia atopowa, wstrzgs anafilaktyczny).

Istniejg preparaty dozylne immunoglobulin, ktére stosuje sie w réznych sta-
nach klinicznych, jako immunomodulacja, terapia substytucyjna, wspomaganie
dzialania antybiotykéw itp. Najczesciej spotykane preparaty immunoglobulin to:
Pentaglobin, Gamma-Venin, Sandoglobulin, Gammagard, Veinglobulin itp.

Uklad granulocytéow

W obrebie pierwszej lini obrony odpornosciowej dziatajg (oprécz naturalnych
barier ochronnych) komoérki granulocytéw, monocyty i plytki krwi. W tym
przedziale komoérek odpornosciowych wyréznia sie:

1. Granulocyty obojetnochlonne — stanowig ok. 60-80% wszystkich granulo-
cytéw, dzialajg bezposrednio i jako pierwsze w czasie infekcji bakteryjnej,
ich liczba szybko wzrasta w czasie infekcji bakteryjnej i maleje podczas
infekcji wirusowej. Granulocyty te, podobnie jak makrofagi i monocyty,
fagocytujg opsonizowane bakterie, rozpoznawane jako antygeny. Niszczenie
obcych antygenéw dokonuje sie poprzez dzialanie wewnetrznych enzyméw
lizosomalnych. Granulocyty obojgtnochtonne masowo ging ,w walce”, zabija-
ne przez toksyny bakteryjne wchloniete podczas fagocytozy, z tego powodu
nazywane sg niekiedy ,kamikadze” ukladu odpornosciowego.

2. Granulocyty kwasochlonne — stanowig 1-3% granulocytéw, odgrywaja waz-
ng role w czasie reakcji alergicznych, infekeji pasozytniczej, nowotworach.
Granulocyty kwasochlonne fagocytujg kompleksy zawierajgce IgE i inne
produkty rozpadu antygenow, ktorych nadmiar moze prowadzié do choréb
autoimmunologicznych.
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3. Granulocyty zasadochlonne — stanowig ok. 0,5% wszystkich granulocytow,
zawieraja ziarnistoéci, w ktérych wystepuje wiele mediatoréw, takich
jak histamina, prostaglandyny, leukotrieny, czynnik aktywujacy plytki
itp. W stanie homeostazy mediatory te uwalniane sg w niewielkich ilos-
ciach, zgodnie z potrzebami ustroju. Nagle uwolnienie tychze mediatorow
i w duzych iloéciach stanowi istotne zagrozenie i prowadzi do powaznych
reakgji alergicznych typu I, obserwowanych w astmie oskrzelowej, pokrzywce
i wstrzgsie anafilaktycznym.

4. Monocyty — stanowig ok. 10% komorek i odpowiadajg makrofagom tkan-
kowym, migrujac z krwi do tkanek stajg si¢ makrofagami zdolnymi do
fagocytozy. Dzieki specyficznym receptorom powierzchniowym rozpoznajg
i fagocytuja antygeny opsonizowane ze skladowg dopelniacza C3b i prze-
ciwcialem.

5. Plytki krwi — ich podstawowg funkcjg jest udzial w krzepnieciu krwi, ale
nadto zdolne sa one do fagocytozy komplekséw immunologicznych. Plytki
krwi sg pobudzane przez aktywujacy czynnik ptytkowy (PAF), produkowany
przez komérki tuczne, wzmacniajgc odpowiedz przeciwzapalng (4).

Interleukiny i interferony

Interleukiny (limfokiny) sg substancjami bialkowymi, produkowanymi
gléwnie przez limfocyty T i wybiérczo przez limfocyty B. Jak wynika z ich
nazwy, sg one posrednikami (dzialajg pomiedzy — ,inter”) wéréd leukocytow.
Interleukiny dzialajg na receptory komérek przeciwnika, wywolujgc efekt
pobudzajacy. Podstawowg rolg limfokin jest usuwanie komérek patogennych
i odbudowa uszkodzonych tkanek. W tym wymiarze interleukiny sg zdolne
do pobudzania wzrostu, pobudzania odpowiednich komérek odpornosciowych
i niszczenia komorek agresora.

Opisano wiele interleukin (IL), jednak podstawowe funkcje obronne penig
limfokiny oznaczone liczbami 1 do 7, i tak (4):

- IL-1 - produkowana gléwnie przez makrofagi, pobudza limfocyty
T-pomocnicze, limfocyty B, kontroluje cytotoksyczne dziatanie limfo-
cytow T.

- IL-2 — produkowana przez kontaktujace si¢ z antygenem limfocyty
T, pobudza wzrost i aktywnos§¢ wszystkich komérek T, NK (natural
killer cells) i B, nadto stymuluje makrofagi, jest uzywana do leczenia
nowotwordow (aktywuje komorki NK).

- IL-3 — produkowana przez limfocyty T, jest czynnikiem stymulujgcym,
pobudza réznicowanie monocytow, wpltywa na dojrzewanie komoérek
tucznych i pobudza produkcje histaminy.

- Il-4 — produkowana przez komorki tuczne, wplywa na dojrzewanie
i réznicowanie sie komérek B oraz tymocytow.

- II-5 — pobudza dojrzewanie, réznicowanie, aktywacje i chemotaksje
granulocytéw kwasochlonnych.

- IL-6 — aktywuje makrofagi i wspoldziata w réznicowaniu limfocytow
B,

- IL-7 - jest czynnikiem wzrostu limfocytow B i T.
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Interferony sg substancjami produkowanymi przez organizm w reakeji na
okreslone czynniki immunologiczne, glownie jako reakcja na dzialanie bak-
terii, wirusow i alergenéw. Interferony pelnig role sygnalizacyjng, pobudzajg
odpowiednie komérki odpornosciowe, potegujgc reakcje obronnag, a zatem i sku-
teczno$¢ komorek odpornosciowych, dzialajgcych w odpowiedzi na konkretne
zagrozenie. Podobnie jak w przypadku interleukin, opisano znaczng liczbe
interferonéw, jednak najwazniejsze zadania speliajg trzy:

— interferon Alfa-IFN, produkowany przez limfocyty i makrofagi, pobu-

dzany jest przez bakterie, wirusy i chemikalia; posiada 18 podtypéw,

— interferon Beta-IFN, produkowany przez leukocyty i fibroblasty, pobu-

dzany jest przez wirusy, bakterie i chemikalia,

— interferon Gamma-IFN, wytwarzany przez limfocyty T i komérki NK,

pobudzany przez antygeny i komérki T.

Gléwnym zadaniem interferonow jest szybka obrona w zakazeniach wiruso-
wych. Interferony nasilajg odpornosé antywirusowsg, pobudzajgc w komérkach
zamfekowanych (lub narazonych na infekcje) produkcje biatek blokuJ a,cych tran-
skrypcje wirusowego mRNA, a tym samym replikacje i namnazanie wirusow.
Obecnie w centrum uwagi znaJduJe sie antynowotworowe dzialanie interferonu
alfa, ktory stosowany jest w bialaczce wlochatokomérkowej, migsaku Kaposie-
go, czerniaku zlo§liwym (przerzuty), u chorych na AIDS. Stosuje si¢ go nadto
u chorych z zapaleniem watroby typu B i C, niestety szerokie stosowanie tego
srodka ograniczajg powazne dzialania uboczne i wysokie koszty.

Do rodziny cytokin zalicza si¢ nadto: chemokiny, czyli mediatory ostrej
reakeji zapalnej, czynniki stymulujgce wzrost kolonii (CSF) oraz czynniki
martwicy nowotworéw alfa i beta (TNF). W zaleznosci od tego, jaka cytokina
dziala na konkretng komérke, modyfikowany jest tym samym wybrany proces
fizjologiczny (regulacja temperatury ciala, proces gojenia, hematopoeza, wzrost
komérki, resorbcja kosci itp.) albo patologiczny (reakcja zapalna, wstrzgs
septyczny, obrona przed zakazeniami, obrona przed nowotworami, atopia
itp.). Wszystkie te reakcje majg swoje znaczenie i odzwierciedlenie u chorych
w stanach cigzkich, leczonych w oddzialach intensywnej terapii (OIT). Mozna
te reakcje wykorzystaé w procesie leczenia cigzko chorych lub modyfikowaé
je (immunomodulacja) celem poprawy rokowania.

Uklad dopelniacza

Dopeniacz, tgcznie z immunoglobulinami, jest waznym elementem odpor-
nosciowej odpowiedzi humoralnej na patogeny zakazne. Nazwa ,dopeliacz”
pochodzi od jego funkcji, bowiem dopelnia on (kompletuje — komplement)
dziatanie przeciwcial i jest nieswoistym elementem odpowiedzi odpornoscio-
wej. Dopelniacz sklada si¢ z 21 bialek, obecnych w surowicy krwi w formie
nieaktywnej, ktore po aktywacji nabierajg wlasciwosci enzymatycznych. Uklad
dopelniacza okreslany jest literg C, a jego skladowe numerowane sg od C1
do C9, w zaleznosci od kolejnosci aktywacji poszczegélnych biatek. Wyjatek
stanowi skltadowa C4, ktora aktywuje si¢ po C1 a przed C2.

Aktywacja dopelniacza jest reakcjg kaskadows, tworzacg sekwencje naste-
pujacych po sobie zdarzen, a ich kolejnosé zalezy od drogi aktywacji: klasycznej
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lub alternatywnej. Droga klasyczna jest aktywowana przez kompleksy antygen-
przeciwciato, w ktérych przeciwcialo nalezy do klas IgG i IgM i lgczy sie z Clq,
inicjujac dalsze etapy kaskady aktywacyjnej. Droga alternatywna aktywacji
dopelniacza inicjowana jest przez bodziec nieimmunologiczny, jak lipopsacharydy,
produkty rozpadu bakterii, endotoksyny, proteazy itp. Reakcja ta moze zatem
nastapié, gdy nie ma poprzedzajgcej fuzji antygen—przeciwciato i sktadowe C1, C4,
C2 sg pominiete, wtedy reakcja dopelniacza rozpoczyna sie od C3. Alternatywna
droga aktywacji dopelniacza jest wezesna i szybka drogg obrony organizmu, gdy
nie ma czasu na pojawienie si¢ przeciwcial, ale tez z tego powodu moze by¢
reakcja zbyt agresywna i nadmierng do potrzeb. W tych przypadkach powinny
funkcjonowaé ochronne mechanizmy sprze¢zenia zwrotnego, czynigce te droge
aktywacji adekwatng do potrzeby chwili. Obydwie drogi aktywacji dopeliacza
prowadzg ostatecznie do aktywacji sktadowej C3 (1, 4).
Funkcja dopeliacza polega na:
— oplaszczaniu bakterii i wirusow (opsonizacja) celem ulatwienia ich
fagocytozy (C3b),
—  umozliwieniu i ulatwianiu lizy antygenéw czasteczkowych (cytoliza),
— zdolnoéci zwiekszania przepuszczalnosci naczyn i przyciggania granu-
locytéw (chemotaksja, C3a),
— zabijaniu wiruséw.
tywacja catego uktadu dopelniacza prowadzi do uszkodzenia bton komor-
kowych i lizy komérek rozpoznanych jako obce, dotyczy to zwlaszcza komoérek
bakteryjnych i wiruséw. Niedobory poszezegdlnych skladowych dopeiniacza
moga prowadzi¢ do sklonnosci i podatnosci na infekcje. Niekontrolowane,
a zatem szkodliwe reakcje dopelniacza blokowane sg przez swoisty uklad
inhibitoréw, naleza do nich C1-INH (regulacja drogi klasycznej) i C3b-INA
(regulacja drogi alternatywnej).

Przebieg reakcji zapalnej
Znajomosé proceséw towarzyszacych reakcjom zapalnym umozliwia okre-
§lona ich kontrole i pewien wplyw leczniczy; jest to bardzo wazne, poniewaz
wiekszoéé chorych leczonych w OIT ma zaawansowane reakcje zapalne. Odczyn
zapalny ostry jest zaliczany do nieswoistych mechanizméw obronnych, zas
przewlekle zapalenie jest sktadowa swoistej odpowiedzi odpornosciowej. Obydwa
typy reakcji zapalnej — ostry i przewlekly — inicjowane sg w trzech fazach:
1. Faza wstepna — rozszerzenie drobnych naczyh z poczatkowym wzrostem
przeplywu krwi i nastepczym zmniejszeniem tego przeplywu,
9. Faza naczyniowa — dzialanie serotoniny i histaminy ze wzrostem prze-
puszczalnosci naczyn, jako odpowiedz na dzialanie tych mediatoréw,
3. Faza komoérkowa — adhezja i migracja leukocytéw do miejsca zapalenia.
W reakeji zapalnej bierze udzial bardzo wiele rodzajéw komorek i czgste-
czek, ktére wzajemnie wspolpracujg w obrebie kaskady interakcji. Kaskada
ta obejmuje:
— wydzielanie przez mastocyty amin naczynioaktywnych, dzialanie hi-
staminy i serotoniny,
— aktywacje kinin, ukladu dopekniacza i ukladu krzepniecia, a takze
pobudzenie migracji granulocytéw (pula przy$cienna, pula krazaca),
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— adhezje, migracje i diapedeze leukocytow (granulocytow),

— wydzielanie przez granulocyty mediatoréw komérkowych, wydzielanie
przez monocyty enzymow lizosomalnych, leukotrienéw, prostaglandyn,
wolnych rodnikéw tlenowych i IL-6. IL-6 pobudza hepatocyty, ktore
produkujg biatka ostrej fazy (CRP),

— przeksztalcenie ostrej reakcji zapalnej w przewleklg przez monocyty,
ktore przeobrazajg si¢ w makrofagi, fagocytujgce i usuwajgce (drogg
ukladu limfatycznego — wezly chlonne) czynnik patogenny.

Powyzej opisane mechanizmy odpornosciowe skutecznie walczg z bakteriami

i wirusami. Walka z infekcjg bakteryjng realizowana jest na drodze odpornos-
ciowej odpowiedzi humoralnej i komérkowej. W odpowiedzi humoralnej istotne
znaczenie ma obecnosc przeciwciat we wiasciwej ilosci 1 we wlasciwym czasie.
Potencjalne drogi dzialania przeciwcial to (1, 3, 4):

— aktywacja calego uktadu dopeliacza i liza bakterii,

— aktywacja poczgtkowych skladowych dopelniacza (do C3 lub C5) ze
wzmozeniem fagocytozy,

— wigzanie z antygenem i tworzenie kompleksow immunologicznych,
usuwanych drogg fagocytozy.

Komérkowa obrona przeciwko bakteriom opiera si¢ na dwéch filarach:

— reakcji zapalnej (przedstawionej powyzej),

— reakgeji cytotoksycznej, w tej reakcji zaangazowane sg limfocyty T cyto-
toksyczne i komorki NK.

Mechanizmy walki organizmu z wirusami zalezq od typu wirusa, sposobu
prezentacp powierzchniowego antygenu wirusowego i zaawansowania zakaze-
nia wirusowego. Pierwszg linie obrony antywirusowej stanowig wydzielnicze
immunoglobuliny (IgA) oraz interferony, ktore hamujg replikacje wiruséw.

Wybrane elementy immunopatologii.

Dla anestezjologa — jak si¢ wydaje — istotne sg niektére aspekty immuno-
patologii, obejmujg one alergie, autoagresje i wybrane choroby autoagresyjne
oraz niedobory odpornosciowe.

Do mechanizméw indukujgcych nadwrazliwosc (alergie) typu natychmia-
stowego zalicza sig:

— interakcje IgE z alergenem,

— uzbrojenie powierzchni bazofilow lub/i mastocytow w receptory o wy-

sokim powinowactwie do IgE (Fc-E-RI),

— degranulacja bazofilow z wydzielaniem przez ich ziarnistosci histaminy,

prostaglandyn i leukotrienéw.

Sumaryczne dzialanie powyzszych mechanizméw (mediatoréw) przejawia sie
jako wlasnie alergia, ktéra moze przybiera¢ kliniczne postaci astmy oskrzelowe;,
niezytu nosa, zapalenia spojéwek i rogowki, pokrzywki, zapalenia atopowego
skoéry, zapalenia przewodu pokarmowego. W etiologii reakecji alergicznych
bierze udzial wiele czynnikéw, by wymienié:

— predyspozycje genetyczne do nadprodukeji IgE,

— alergizujace czynniki Srodowiskowe (detergenty, pyly zawieszone, gazy

toksyczne, chemikalia itp.)

— niedobory wydzielniczej IgA,
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— nieprawidlowa regulacja produkcji, wydzielania i dystrybucji immuno-
globulin,
— nieprawidlowy ,nadzér” limfocytow T nad produkcjg przeciwcial.

Autoagresja

Przyczyna choréb z autoagresji nie jest dotychczas w pelni wyjasniona,
jednak ich etiologia jest wieloczynnikowa z udzialem defektéw genetycznych,
zaburzefi odpornosciowych, czynnikéw Srodowiskowych, hormonalnych oraz
szeroko pojetego stresu. Choroby autoagresyjne dotyczg réznych tkanek i na-
rzadéw. Z anestezjologicznego punktu widzenia najistotniejsze sg choroby
i zespoly chorobowe:

— gruczotéw dokrewnych, jak zapalenie tarczycy (Graves—Basedow), cuk-
rzyca insulinozalezna, zanikowe zapalenie blony Sluzowej zolgdka,

— ukladu nerwowego, jak miastenia, choroba Duchenne’a, stwardnienie
rozsiane,

— ukladu trawiennego, jak choroba Leéniewskiego—Crohna, colitis ulcerosa,
aktywne przewlekle zapalenie watroby, pierwotna zéiciowa marskos¢
watroby,

— komérek krwi, jak niedokrwistosé hemolityczna, plamica matoptytkowa,

— skéry, jak opryszczkowe zapalenie, pecherzyce,

— stawéw, jak reumatoidalne zapalenie stawéw (GPP),

— narzadu wzroku, jak zapalenie teczowki,

— innych ukladéw, jak choroby tkanki lgcznej, uktadowy toczen rumie-
niowaty, sclerodermia itp.

Wybrane wrodzone niedobory odpornosciowe

Niedobory calkowite wystepuja rzadko, uposledzaja odporno§¢ humoralng
(np. agammaglobulinemia Brutona), odpornos¢ komérkows (np. zespot Di
Georga) lub mieszang (ztozone niedobory odpornosciowe, zaburzenie funkcji
dopelniacza i fagocytozy). Czesciej wystepuja niedobory osoczowej i wydziel-
niczej IgA, objawiajace sie nawrotowymi i uporczywymi zakazeniami drog
oddechowych, zaburzeniami zolagdkowo-jelitowymi, alergiami i autoagresja.

Niedobory czesciowe dotycza najczesciej produkeji IgG i IgA, dochodzi
w zwigzku z tym do choréb nablonkéw (niezyty nosa, choréb przyzebia), ktore
sg stosunkowo lagodne. Moze jednak dochodzi¢ do powazniejszych patologii,
takich jak ciezkie zakazenia pluc, szczegdlnie u chorych z innymi (nabytymi)
niedoborami odpornosciowymi, np. u chorych leczonych w OIT.

Diagnostyka immunologiczna

Aktualnie diagnostyka immunologiczna jest niezwykle rozbudowana, jednak
w codziennej praktyce klinicznej istotne znaczenie majg stosunkowo proste
i mozliwe do wykonania testy. Proste i dostepne badania laboratoryjne dostar-
czaja waznych informacji na temat uktadu odpornosciowego i mogg stanowic¢
kanwe do dalszej, skomplikowanej diagnostyki wrodzonych i nabytych zespotow
niedoboru odpornosci. Do tych podstawowych badan zalicza sig (1):

— morfologia krwi z rozmazem bialokrwinkowym (bezwzgledna liczba

limfocytow powinna wynosi¢ 1000—-4500/ml),
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— elektroforeza bialek, pozwala oceni¢ ogélnie poziom immunoglobulin,

— IMC Mulititest i Srodskorny test tuberkulinowy, ocena nadwrazliwosci
typu poéznego, Multitest ocenia odpowiedZ na antygeny toksyn tezco-
wych i botulinowych, tuberkuling, niektore grzyby (Candida albicans)
i bakterie (Streptococcus, Proteus),

— testy inne, ocena iloSciowa immunoglobulin, miana przeciwcial po
immunizacji, iloSciowa ocena poszczegdlnych subpopulacji limfocytow
TiB.

Przydatnosé wiedzy immunologicznej dla lekarza praktyka jest nie do
przecenienia, a szczegélnie dla lekarza pracujgcego w klinikach intensywnej
terapii. Wiedza ta moze by¢ przydatna dla anestezjologa, wykonujgcego znie-
czulenia u chorych z powaznymi obcigzeniami chorobowymi i niedoborami
odpornosciowymi. Wiadomo, ze samo znieczulenie ogdlne dotchawicze i leki
stosowane do tegoz znieczulenia wplywajg depresyjnie na odpornosé chorego.
Ma to niewielkie znaczenie u pacjentéw bez opisywanych obcigzen, ale moze
mie¢ powazne nastepstwa u chorych z niedoborami odporno$ciowymi. Aneste-
zjolog, ktéry ma odpowiednig wiedze immunologiczng, moze tak dobieraé leki
i sposoby znieczulenia, aby jak najmniej ingerowa¢ w homeostaze ustroju.
Znacznie mniejszy wplyw na odpornos¢ ustroju wywiera analgezja przewodowa
anizeli anestezja ogdlna dotchawicza. Wplyw analgezji przewodowej na uktad
odpornosciowy jest wielokierunkowy, ale zazwyczaj pozytywny (pobudzanie
obronne granulocytow — pula tkankowa i pula krgzgca), zas w populacji
limfocytéw tylko w niewielkim wymiarze wplywa na przemijajacg niedomoge
komorek pomocniczych (CD4). Znieczulenie przewodowe (centralne) nieistotnie
1 przej$ciowo obniza surowicze stezenie immunoglobulin (2).

Niniejsze opracowanie stanowi jedynie asumpt do dalszego pogtebiania
wiedzy przez lekarza i powinno sklonié¢ do studiowania wielu opracowan prob-
leméw immunologicznych. Przedstawione sg one w licznych podrecznikach,
monografiach, periodykach naukowych, a takze w sieci internetowe;.
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