Imunologie v téhotenstvi

Téhotenstvi povazovano za stav, ktery je jednim z dlikaz( adaptability imunitniho systému. Pro spréavny vyvoj plodu
v dobé tehotenstvi se imunitni systém musi adaptovat do stavu, kdy je schopen tolerovat odlisSné otcovské
antigenni struktury, které jsou pritomny u plodu. Tato tolerance je diky ziskanému a vrozenému imunitnimu
systému.

Fyziologie imunity v téhotenstvi

Pro spravnou adaptaci k odliSnym antigenim potrebujeme placentu. V ni probihaji funkéni a morfologické zmény,
které zajisti toleranci plodu. Celkem se promitaji ¢ty¥i hlavni déje, které se staraji o spravnou funkci imunitniho
systému v téhotenstvi:

- potlaceni cytotoxickych reakci

- pritomnost molekuly tkariové slucitelnosti HLA-G na fetomaternalnim rozhrani

- prevaha imunitnich reakci zprostredkovanych subpopulaci lymfocyti TH2

- blokujici protilatky tvorené matkou proti alogennim antigendm pritomnych na strukturach vyvijejiciho se plodu

Placenta

Na vytvoreni imunologicky priznivém prostredi méa nejvétsi podil ve prospéch plodu syncytiotrofoblast. Ten chrani
vyvijejici se plod pred imunologickou reaktivitou matky. Syncytiotrofoblast obsahuje membrdanu, kterd neni
prostupna latkam s poskozujicim potencidlem jako napriklad krev matky. Aktivni roli maji také bunky
vilézniho trofoblastu. Vristaji do déloznich arterii a nahrazuji tak endotelové bunky matky. Podili se nejen na
kryjici placentou, ale i na ldtkové vyméné mezi materskou a fetdlni krvi v interviléznim prostoru. Bunky vilézniho
trofoblastu produkuji placentarni hormony, zejména choriovy gonadotropin a prostaglandiny, které se tak
podileji na vzadjemné spolupraci bunék imunitniho systému z matciny délohy.

NK bunky

NK buriky jsou nejpocetnéjsi leukocytarni populaci v endometriu v dobé implantace a raného téhotenstvi. S
postupujicim téhotenstvim se jejich mnozstvi sniZuje. Nejvétsi pokles NK bunék zaznamendvame v dobé lll.
trimestru. Béhem gravidity dochézi k proliferaci NK bunék, které maiji ddlezitou funkci v produkci cytokind. Jsou
nutné pro angiogenezi, bez niz by pokracovani téhotenstvi nebylo mozné. Nékdy maji NK bunky bohuzel agresivni
cytotoxické vlastnosti, které poté vedou k potratu.

HLA-G molekuly

Béhem téhotenstvi dochazi k chybéni molekul tkariové slucitelnosti HLA I. a Il. tfidy na materno-placentarnim
rozhrani. Tato absence poskytuje plodu hlavni ochranu proti poSkozovani ze strany matcina imunitniho systému.
Diky nepfitomnosti HLA molekul dochazi k oslepeni schopnosti T a B- lymfocytd, jelikoZ jim chybi G¢inna prezentace
antigen( prostrednictvim HLA molekul. Zarover z divodu nepfitomnosti HLA molekul I. tfidy nedochazi k
destruktivnim vliviim prostfednictvim cytotoxickych T-lymfocyt@.

Protilatky

Diky prevaze subpopulace lymfocytl TH2 je tvorba protilatek v téhotenstvi podporovana. Tyto protilatky podporu;ji
ochranny charakter, proto zaslepi aktivované imunokompetentni bunky cizorodé struktury, které by mohly
vést k cytotoxické reakci.

Imunopatologie v téhotenstvi

Placenta

Placentarni bariéra bohuzel neni UpIné nepropustna. Jeji tolerance spociva v procesu, ktery potlacuje imunitni
reakce, které by mohly vést k odvrhnuti semialogenniho plodu. Pokud napriklad dojde k mechanickému naruseni
placenty a prechodu fetélnich erytrocytdl do materského obéhu, tak v pripadé Rh inkompatibility plodu a matky
mdze dojit k hemolytické anémii novorozenct neboli jinak zvané fetaIni erytroblastéze. Zjednodusené receno, kdyz
dojde k pruniku Rh-pozitivni erytrocytl plodu do Rh-negativni krve matky dojde u matky k indukci tvorby
protilatek proti fetalnim erytrocytim. Tato imunitni reakce ma rysy primarni protilatkové odpovédi spolu s
tvorbou protildtek izotypu IgM. V pfipadé prvniho téhotenstvi se vSak nejedna o vyrazné ohrozeni ditéte. Potize
nastavaji u druhého téhotenstvi, kdy ma matka vytvofené protilatky proti fetalnim erytrocytim. Zde
nabyva imunitni reakce sekundarniho typu imunitni odpovédi a protildtky zde vznikaji izotypu IgG, ty prochazeji


https://www.wikiskripta.eu/w/Syncytiotrofoblast
https://www.wikiskripta.eu/w/Choriov%C3%BD_gonadotropin
https://www.wikiskripta.eu/w/Prostaglandiny
https://www.wikiskripta.eu/w/NK_bu%C5%88ky
https://www.wikiskripta.eu/w/Cytokiny
https://www.wikiskripta.eu/w/Hlavn%C3%AD_histokompatibilitn%C3%AD_komplex

placentarni bariérou, vazou se na fetalni erytrocyty a dochazi k jejich destrukci. Cytotoxicky Gcinek se
projevi hemolyzou a dochdazi ke vzniku fetalni erytroblastézy i novorozenecké Zloutenky.

Alergické choroby v téhotenstvi

Vzhledem ke genetické predispozici jsou pro plod nejrizikovéjsi alergickd onemocnéni matky, kterd zpdsobi
precitlivélost prostfednictvim protiladtek IgE. Tykd se to nejvice atopie, proto by Zeny s touto precitlivélosti mély
trimestr. Po narozeni ma vsak dité, jehoz matka je atopicka, vysoké riziko dalsi senzibilizace, zejména na
potravinové alergeny skrze materské mléko. Vyvoj této senzibilizace zavisi i na vnéjsim prostredi, ve kterém dité
vyrlsta.
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Imunologické priciny poruch v téhotenstvi

Imunologickych pricin, které ovliviiuji samotny pribéh téhotenstvi, je mnoho. Opakované potraty vétsinou
potkavaji zeny s antifosfolipidovym syndromem, systémovym lupus erythematodes ¢i autoimunitni
tyreoiditidou. Ke ztraté plodu u téchto zen dochazi vétSinou béhem druhého trimestru. Imunologickd pric¢ina
opakovanych potratt ¢i az neplodnosti Zen mize byt i dysregulace imunitnich reakci s autoimunitnim potencidlem
poskozeni.

Lééba imunopatologickych stavi v téhotenstvi

Nejdrive je nutno fici, ze kazda pricina ma odlisSné resSeni, v nasledujicich odstavcich jsou predstaveny zakladni z
nich.

Systémové autoimunitni choroby
Tyto choroby Ize pozitivné ovlivnit podavanim protizanétlivych davek glukokortikoidii. Cytostatika se

nepodavaji. U zen s alergii s rysy asthma bronchiale se mize podavat terapie inhala¢nimi kortikoidy.
Antihistaminika se nedoporucuji.

Organové autoimunitni choroby
Zde se ordinuje substitu¢ni [é¢ba hormony. Napriklad u tyreoiditid, u kterych se nesetkdme s vyraznymi klinickymi

poruchami funkce stitné zlazy, se voli Ié¢ba formou izohormonalni terapie s malymi ddvkami tyreoidalnich
hormon.

Protilatkové imunodeficience
Pokud se jednd o protilatkové imunodeficience typu CVID, tak zde volime formu substitucni terapie

intravenéznimi preparaty gamaglobulinu v poméru 400-600 mg/kg/mésic. Také se mlze stat, Ze zcela postaci
jen intramuskularni preparaty Igamplia v poméru 5 ml/tyden, pokud celime lehké formé onemocnéni.

Imunostimulacni terapie

Co se ty¢e imunostimulaéni terapie, tak ta neni v téhotenstvi indikovana z dlvodu moznosti poskozeni
fyziologické dysregulace smérujici k prevaze TH2 a toleranci plodu.
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