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Niedobór odporności występuje wtedy, 

 

 gdy układ odpornościowy zawodzi 

  

w obronie organizmu przed patogenami 

 

 lub komórkami nowotworowymi 



Zaburzenia jednego lub więcej składowych układu odpornościowego 

może powodować nieprawidłową (niedostateczną)  

odpowiedź immunologiczną.  

 
 

 

 

 

 

 

Większa podatność na rozwój infekcji 

 

Większa wrażliwość na rozwój niektórych nowotworów 

 

Niektóre niedobory odporności mogą prowadzić do rozwoju procesów autoimmunizacyjnych 



Niedobory odporności 

 
 

 

- Pierwotne (wrodzone) 

 

Wynikają z zaburzeń genetycznych lub rozwojowych układu odpornościowego. 

 

 

 

- Wtórne (nabyte) 

 

Wynikają z utraty funkcji obronnych układu, są skutkiem działania czynnika zewnętrznego 

lub współistniejącej choroby. 



Pierwotne niedobory odporności 



Pierwotne niedobory odporności 
 

 

Pierwotne niedobory odporności mogą dotyczyć odporności : 

 

- wrodzonej (zaburzenia fagocytoza, układu dopełniacza),   

- nabytej (zaburzenia rozwoju limfocytów T i B oraz zaburzenia odpowiedzi limfocytów na stymulację 

antygenem).  

 

Większość pierwotnych niedoborów odporności jest dziedziczna, kliniczne objawy obserwuje się 

najczęściej we wczesnym dzieciństwie. 

Podział pierwotnych niedoborów odporności 

na podstawie typu komórek objętych wadą: 

 

- limfocytów B 

- limfocytów T 

- mieszane 

- komórek żernych 

 

oraz 

- składników dopełniacza. 

Podział pierwotnych niedoborów odporności 

na podstawie mechanizmu: 

 

- dojrzewanie limfocytów 

- przełączanie klas przeciwciał w limfocytach B 

- prezentacja antygenu 

- migracja leukocytów 

- mechanizmy zabijania patogenów 

- regulacja odpowiedzi immunologicznej 

- mechanizmy naprawy DNA 



Mutacje w genach  UNC93B1, TRIF, TRAF3, TBK1, TLR3,  

predysponują do rozwoju opryszczkowego zapalenia 

mózgu, spowodowanego zaburzoną wewnętrzną 

sygnalizacją w neuronach i oligodendrocytach.  

Mutacje genu GATA2  

zaburzają rozwój komórek DC, 

monocytów, neutrofili, limfocytów B i T, 

komórek NK, co prowadzi do rozwoju 

infekcji wirusowych, grzybiczych, 

mykobakteriami. Mogą prowadzić do 

mielodysplazji szpiku.  

Mutacja genu IRF8  

zaburza rozwój i aktywację 

komórek DC i innych 

komórek mieloidalnych. 

Sygnał z IL-10  

w komórkach mieloidalnych i innych 

komórkach krwiotwórczych wydaje się 

być ważny w hamowaniu wczesnych 

etapów zapalenia okrężnicy.  

Nieprawidłowa ekspresja białka 

PLCG2  

czyni komórki posiadające 

zmutowane białko (szczególnie 

komórki tuczne) wrażliwymi na 

spontaniczną aktywację i 

degranulację w niskiej temperaturze. 

J.D.Milner et al. Nature Reviews Immunology, 2013, 13 :635-648.  

                  



Goldsby A., Kindt T.J, Osborne B.A, Kuby J., Immunology, 2007, s. 494. 

Wady wrodzone, które zatrzymują hematopoezę lub zaburzają funkcjonowanie 

komórek układu odpornościowego, prowadzą do rozwoju chorób. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Goldsby A., Kindt T.J, Osborne B.A, Kuby J., Immunology, 2007, s. 495. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Zaburzenia odporności nabytej 

Zaburzenia liczby, aktywacji i funkcji limfoctów B 

 

Zaburzenia liczby, aktywacji i funkcji limfocytów T 



Niedobory odporności 

 

z przewagą zaburzeń wytwarzania przeciwciał  

Są najczęściej występującymi niedoborami odporności u ludzi i stanowią ponad 70% 

diagnozowanych pierwotnych niedoborów odporności. 

 

Pierwsze objawy obserwuje się zwykle 3-24 miesięcy po urodzeniu. 

 

Niedobory odporności związane z zaburzeniami wytwarzania przeciwciał cechuje zwiększona 

częstość zakażeń górnych dróg oddechowych powodowanych przez bakterie otoczkowe 

(Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae). 



Gołąb J., Jakóbisiak M., et al., Immunologia, Warszawa 2012, s. 282. 

Podział pierwotnych niedoborów odporności na podstawie typu komórek objętych wadą: 

 

- limfocytów B ( 50% ) 

- limfocytów T ( 10% ) 

- mieszane ( 20% ) 

- komórek żernych ( 18% ) 

Przyczyny wybranych pierwotnych niedoborów odporności 

SCID (Ciężki złożony niedobór odporności) 

CVID (Pospolity zmienny niedobór odporności) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Goldsby A., Kindt T.J, Osborne B.A, Kuby J., Immunology, 2007, s. 499. 

Zaburzenia w kooperacji między komórkami i przesyłaniu sygnałów mogą 

 

 prowadzić do ciężkich zaburzeń odporności 



Gołąb J., Jakóbisiak M., et al., Immunologia, Warszawa 2012, s. 383. 

Defekt niektórych białek może dotyczyć zarówno limfocytów T, jak i B (np. ADA, ATM, NBS1, MRE11, 

TAP/1/2, RAG1/2).  

Może również dotyczyć innych komórek układu odpornościowego, np. fagocytów [czynniki 

transkrypcyjne dla cząsteczek MHC klasy II, WASP (Wiskott-Aldrich syndrome protein)]. 

Mutacje tych samych genów 

mogą mieć różny fenotyp i 

różnie objawiać się klinicznie. 

Lokalizacja wybranych białek w limfocycie T (A) oraz w limfocycie B (B), w których 

genach wykryto mutacje warunkujące powstanie pierwotnych niedoborów odporności. 



Niedobory limfocytów B powodują szerokie spektrum zaburzeń, od całkowitego 

braku dojrzałych krążących limfocytów B, komórek plazmatycznych i 

immunoglobulin do selektywnego braku określonej klasy immunoglobulin. 

 

Chorzy mają zwykle zaburzoną odporność na infekcje bakteryjne, ale prawidłową na 

infekcje wirusowe i grzybicze. 

 

 

 



J.Świerkot et al., Postepy Hig Med Dosw, 2005; 59: 219-223 

Najczęstsze zachorowania obserwowane w przebiegu pierwotnych  

 

niedoborów odporności przebiegających z zaburzeniami syntezy przeciwciał  



Agammaglobulinemia sprzężona z chromosomem X (Brutona) 

 

Charakteryzuje się całkowitym brakiem przeciwciał i śladową obecnością limfocytów B (<1%). W 

szpiku wykrywa się zwiększoną liczbę limfocytów pre-B, nie posiadających receptorów 

immunoglobulinowych. 

Odsetek limfocytów T jest prawidłowy. 

Dominują nawracające zakażenia bakteryjne dróg oddechowych. 

Leczenie polega na podawaniu przeciwciał izolowanych od dawców krwi. 

Pospolity zmienny niedobór odporności oraz izolowany niedobór IgA 

 

Pospolity zmienny niedobór odporności (common variable immunodeficiency-CVID) objawia 

się w 2 i 3 dekadzie życia. 

U chorych stwierdza się zmniejszone stężenie IgG i IgA, a u połowy także IgM. 

Liczba limfocytów B jest prawidłowa lub obniżona, ich proliferacja w odpowiedzi na antygen 

jest niezmieniona, jednak nie różnicują się do komórek plazmatycznych. 

Obserwuje się upośledzoną odpowiedź na szczepienia. 

Pierwsze objawy choroby to nawracające zakażenia dróg oddechowych, których przyczyną 

są bakterie Haemophilus, paciorkowce, mykoplazmy. 

Leczenie polega na podawaniu immunoglobulin. 

 

Izolowany niedobór IgA (stężenie IgA w surowicy i wydzielinach jest mniejsze niż 0,05g/l), 

stężenie przeciwciał innych klas pozostaje prawidłowe. 

Brak dotyczy zarówno IgA1, jak i IgA2. 

Objawami niedoboru są nawracające zakażenia bakteryjne dróg oddechowych, może być 

również brak objawów. 

Zwykle nie wymaga leczenia. 
Gołąb J., Jakóbisiak M., et al., Immunologia, Warszawa 2012 



Niedobór odporności związany ze zwiększonym stężeniem IgM 

Jest to grupa heterogennych zespołów o różnym podłożu genetycznym i sposobach dziedziczenia: 

- niedobór odporności ze zwiększonym stężeniem IgM sprzężony z chromosomem X 

- inne postacie zespołu hiper-IgM dziedziczone autosomalnie recesywnie. 

Defekt obejmuje zaburzenie przełączania klas przeciwciał, obserwuje się bardzo małe lub 

niewykrywalne stężenia IgA i IgG oraz podwyższone lub normalne stężenia IgM. 

Liczba limfocytów B jest prawidłowa. 

Objawami są nawracające zakażenia bakteryjne dróg oddechowych i przewodu pokarmowego. 

Leczenie polega na podawaniu przeciwciał. 

 

 

Niedobory podklas IgG 

Niedobory w obrębie podklas IgG są trudne do diagnostyki. 

Izolowany niedobór IgG1 występuje bardzo rzadko, zwykle jest elementem pospolitego zmiennego 

niedoboru odporności. U dzieci najczęściej występuje niedobór IgG2, a u dorosłych IgG3. 

 

 

Niedobór odporności ze zwiększonym stężeniem IgE (zespół hiper-IgE, zespół Joba) 

Obserwuje się podwyższone stężenie IgE i eozynofilię. 

Liczba leukocytów i stężenia innych przeciwciał w surowicy są prawidłowe. 

 



Niedobory odporności 

 

z przewagą zaburzeń czynności limfocytów T 



Gołąb J., Jakóbisiak M., et al., Immunologia, Warszawa 2012, s. 282. 

Przyczyny wybranych pierwotnych niedoborów odporności 

Zespół SCID (Ciężki złożony niedobór odporności) 

Zespół APECED (Autoimmunizacyjny zespół niedoczynności wielogruczołowej typu 1 

Zespół IPEX (Zaburzenia odporności, enteropatia) 

Zespół XLP (Zespół limfoproliferacyjny związany z chromosomem X) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Niedobory limfocytów T dotyczą zarówno odpowiedzi komórkowej, jak i humoralnej.  

 

Zaburzenia odpowiedzi komórkowej mają charakter ciężki, z obniżeniem nadwrażliwości 

typu późnego oraz cytotoksyczności komórkowej. 

 

Obserwuje się zwiększoną wrażliwość na infekcje wirusowe, pierwotniakami i grzybicze. 



Zespół delecji 22q11.2 (zespół DiGeorge`a) 

 

Zespół jest spowodowany zaburzeniami w rozwoju embrionalnym, których przyczyną 

w 90% przypadków są delecje fragmentu chromosomu 22. 

Dzieci urodzone z tym zespołem mają deformację części twarzowej czaszki, wady 

serca i dużych naczyń oraz brak lub niedorozwój grasicy i przytarczyc. 

Objawy wahają się w zależności od liczby limfocytów T. 

Terapia ciężkich postaci zespołu polega na przeszczepie grasicy lub macierzystych 

komórek krwiotwórczych. 

 

 

 

Selektywny niedobór limfocytów T ze zmniejszoną aktywnością fosforylazy 

nukleozydów purynowych 

 

Zespół spowodowany jest defektem w genie kodującym fosforylazę nukleozydów 

purynowych (gromadzą się toksyczne metabolity: deoksyguanozyny, deoksyGTP). 

Limfocyty T są bardziej wrażliwe na akumulację tych związków. 

 

 

 

Niedobór odporności z brakiem limfocytów CD8+ 

 

Defekt dotyczy kinazy tyrozynowej ZAP-70, uczestniczącej w przekazywaniu sygnału 

w limfocytach T. 

Liczba limfocytów CD4+ jest prawidłowa lub podwyższona przy całkowitym braku 

limfocytów CD8+. 



Niedobory odporności 

 

o charakterze mieszanym (z upośledzeniem  

 

odpowiedzi typu komórkowego i humoralnego) 



Brak lub nieznaczna ekspresja białka WASP (Wiskott-Aldrich syndrome protein) 

powoduje zaburzenia w funkcjonowaniu wszystkich komórek układu odpornościowego  

M.Catucci et al., Frontiers in Immunology, 2012, 3:article 209.  

Zespół Wiskotta-Aldricha 

 

Przyczyną jest mutacja genu kodującego białko WASP (Wiskott-

Aldrich syndrome protein), wiążącego się z aktyną oraz CDC42 

(z rodziny białek z Rho). 

 

Zespół jest dziedziczony z płcią (średni czas życia chłopców z 

tym zespołem nie przekracza 15 lat). 

Charakterystyczną cechą jest skaza krwotoczna. 

 

Obserwuje się zmniejszoną liczbę płytek krwi, zmniejszoną 

liczbę limfocytów T. 

 

Stężenie przeciwciał jest prawidłowe. 

 

W makrofagach i komórkach dendrytycznych izolowanych od 

chorych z defektem WASP obserwuje się upośledzoną zdolność 

do polaryzacji oraz upośledzoną ruchliwość. 

 

Makrofagi mają również upośledzoną zdolność do fagocytozy 

przez receptor FcγR. 

 

Terapia polega na przeszczepianiu krwiotwórczych komórek 

macierzystych. 



Ciężkie złożone niedobory odporności (severe combined immunodeficiency-SCID) 

 

 

Niedobory odporności powodowane różnymi defektami molekularnymi, natomiast o 

podobnym obrazie klinicznym. 

 

Wszystkie postacie SCID charakteryzują się albo głębokim upośledzeniem, albo 

całkowitym brakiem odpowiedzi humoralnej i komórkowej. 

 

Najczęściej spotykane są zakażenia drożdżakami (Candida sp.), adenowirusami, wirusami 

typu Herpes, wirusem para grypy typu 3, również patogenami oportunistycznymi.  

 

Dziedziczą się autosomalnie recesywnie lub w sposób związany z płcią. 

 

Opisano 11 jednostek chorobowych spowodowanych przez mutacje różnych genów. 

 

Terapia polega głównie na przeszczepianiu krwiotwórczych komórek macierzystych. 

Terapia genowa. 

 

Wyróżnia się 4 podstawowe fenotypy SCID na podstawie zaburzeń w liczbie i 

funkcjonowaniu limfocytów T, B oraz komórek NK: 

- SCID T(-) B(+) NK(-) 

- SCID T(-) B(+) NK(+) 

- SCID T(-) B(-) NK(+) 

- SCID T(-) B(-) NK(-) 

http://www.google.pl/url?sa=i&rct=j&q=scid+photo&source=images&cd=&cad=rja&docid=9Xjzgro39S1I4M&tbnid=Fvd577J3vdVhuM:&ved=0CAUQjRw&url=http%3A%2F%2Fwww.dreamstime.com%2Fstock-photos-hairless-mouse-image21929183&ei=WQJwUYyILsXysgad4YHgAg&bvm=bv.45368065,d.Yms&psig=AFQjCNGVd034SHEpcE1IpgTlOtwXBr6u7A&ust=1366381446883458


Gołąb J., Jakóbisiak M., et al., Immunologia, Warszawa 2012, s. 390. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Niedobory odporności związane z zaburzeniami ekspresji cząsteczek MHC 

 

- Niedobór odporności związany z brakiem cząsteczek MHC klasy II (zespół „nagich” limfocytów) 

W zespole tym jest brak ekspresji cząsteczek MHC klasy II, przy prawidłowej lub zmniejszonej 

ekspresji cząsteczek MHC klasy I. 

Zmutowane są geny kodujące czynniki transkrypcyjne niezbędne do ekspresji cząsteczek MHC 

klasy II. 

Chorzy mają bardzo małą liczbę limfocytów CD4+ przy prawidłowej lub zwiększonej liczbie 

limfocytów T CD8+. 

Liczba limfocytów B jest prawidłowa. 

 

- Niedobór odporności związany z brakiem cząsteczek MHC klasy I 

Przyczyną jest mutacja białek transportujących TAP1 lub TAP2. Przy braku peptydu cząsteczka 

MHC ulega degradacji w cytoplazmie. 

Obserwuje się obniżoną liczbę limfocytów T CD8+ przy prawidłowej liczbie limfocytów T CD4+ 

oraz limfocytów B. 

Obserwuje się wyższą liczbę i aktywność komórek NK i limfocytów Tγδ. 

 

 

 

Niedobory odporności związane z zaburzeniami mechanizmów naprawy DNA 

 

- Ataksja teleangiektazja 

- Zespół ATLD (ataxia-teleangiectasia like disease) 

- Zespół Nijmegen 



Niedobory odporności 

 

związane z zaburzeniami regulacji aktywności  

 

odpowiedzi immunologicznej 



Gołąb J., Jakóbisiak M., et al., Immunologia, Warszawa 2012, s. 395. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Zaburzenia odporności wrodzonej 

Wrodzone zaburzenia komórek żernych, 

 

Wrodzone zaburzenia szlaków TLR, 

 

Wrodzone zaburzenia szlaków sygnałowych IL-12 i IFN-γ, 

 

Wrodzone zaburzenia układu dopełniacza. 



Niedobory odporności 

 

związane z zaburzeniami liczby i czynności 

komórek żernych 

Niedobory odporności mogą wynikać zarówno z mniejszej liczby komórek żernych, 

 

 jak i z zaburzeń ich czynności (chemotaksja, fagocytoza, zabijanie mikroorganizmów) 

www.wisegeek.org 

http://www.wisegeek.org/


Większość zaburzeń dotyczy procesu fagocytozy 

Goldsby A., Kindt T.J, Osborne B.A, Kuby J., Immunology, 2007, s. 58. 

Zaburzenia komórek żernych mogą powodować zakażenia skóry i zakażenia układu oddechowego 

 

bakteriami lub grzybami.  



Neutrofile 

 
 

Niedobór neutrofili może obejmować prawie całkowity brak komórek (agranulocytoza) lub 

obniżoną liczbę komórek w krwi obwodowej poniżej 1500/mm3 (granulocytopenia lub 

neutropenia). 

 

 

Wrodzona neutropenia dotyczy zwykle defektów genetycznych obejmujących komórki 

prekursorowe linii mieloidalnej. 

 

We wrodzonej agranulocytozie, komórki macierzyste linii mieloidalnej są obecne w szpiku, 

ale rzadko różnicują powyżej stadium promielocyta. Ten defekt genetyczny jest związany 

z obniżoną syntezą G-CSF.  

 

 

Nabyta neutropenia występuje częściej niż wrodzona. 

 

Czynniki takie, jak promieniowanie czy określone leki (np. w chemioterapii) uszkadzają 

komórki i powodują neutropenię. 

 

Neutropenia może powstawać w niektórych chorobach autoimmunizacyjnych. W zespole 

Sjȍgrena czy SLE autoprzeciwciała mogą niszczyć neutrofile. 

 

Przejściowe neutropenie mogą pojawiać się po niektórych infekcjach wirusowych i 

bakteryjnych. 



Wrodzone neutropenie 

 
 

- Ciężka wrodzona neutropenia i cykliczna neutropenia 

 

W ciężkiej wrodzonej neutropenii stwierdzono zahamowanie dojrzewania komórek 

mieloidalnych na etapie promielocytów. 

Za >50% przypadków odpowiadają mutacje w genie ELANE kodującym elastazę neutrofilów. 

Większość to mutacje typu zmiany sensu dziedziczone autosomalnie dominująco.  

Na skutek mutacji prawdopodobnie dochodzi do syntezy nieprawidłowego białka, które indukuje 

stres siateczki, na skutek czego dochodzi do śmierci komórki w procesie apoptozy. 

Zaburzenia mogą dotyczyć również mutacji genów G6PC3 i HAX1. 

Korzystny wpływ ma terapia rekombinowanym G-CSF. 

 

W cyklicznej neutropenii obserwuje się cykliczne (co 3 tygodnie) epizody głębokiej neutropenii 

(<200 komórek/mm3), która trwa  3-6 dni. 

Chorobę powodują mutacje genu ELANE. Mutacje powodują zaburzenia obróbki 

potranskrypcyjnej. 

 

 

- Zespół WHIM 

Nazwa to akronim od słów: warts, hypogammaglobulinemia, immunodeficiency, myelokathexis. 

Zespół ten ma cechy mieszanego niedoboru odporności z neutropenią. 

Defekt dotyczy genu kodującego receptor dla chemokin CXCR4.  

Mutacja ma charakter aktywujący i powoduje zatrzymanie neutrofilów w szpiku. 

W terapii stosuje się rekombinowane czynniki wzrostu: G-CSF, GM-CSF. 



Przewlekła choroba ziarniniakowa (CGD) 

 

W chorobie tej zaburzony jest mechanizm wewnątrzkomórkowego 

zabijania patogenów przez reaktywne związki tlenu (powstają w wyniku 

reakcji katalizowanej przez oksydazę NADPH). Chorobę powoduje 

defekt jednego z białek: p22phox, p40phox, p47phox, p67phox, p91phox.  

Objawy chorobowe powoduje również niedobór dehydrogenazy glukozo-

6-fosforanu, którego brak powoduje niedobór NADPH. 

 

 

 

Niedobory cząsteczek adhezyjnych 

 

Najczęściej spotykany jest typ 1 (leukocyte adhesion deficiency-LAD1), 

w którym przyczyną niedoboru jest mutacja genu kodującego łańcuch 2 

(CD18) wspólny dla 4 integryn. Zespół ten dziedziczony jest 

autosomalnie recesywnie.Liczba granulocytów jest zwiększona, ale nie 

mogą przylegać do komórek śródbłonka. 

 

Drugi typ (LAD2) związany jest z defektem syntezy fukozy z GDP-

mannozy. Przyczyną jest mutacja w genie dla fukozylotransferazy. 

Uniemożliwia to powstanie ligandów dla selektyn, nie dochodzi również 

do fukozylacji innych glikoprotein. 

 

Immunologia, red. J.Gołąb, i inni, PWN 2006. 
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LAD (leukocyte adhesion deficiency), defekt dotyczy łańcucha β wspólnego dla integryn LFA-1, Mac-1 i 

gp150/95. 

Defekt ten ogranicza napływ komórek do miejsca zapalenia i powoduje zwiększoną wrażliwość na infekcje 

bakteriami gram-dodatnimi i gram-ujemnymi, grzybicze oraz wirusowe. 



Niedobory  

 

składników układu dopełniacza 

www.med.uio.no 

 

Defekt genetyczny może dotyczyć prawie 

każdego składnika klasycznej i alternatywnej 

drogi aktywacji układu dopełniacza oraz białek 

regulatorowych.  

 

Większość niedoborów odporności związanych z 

brakiem poszczególnych składników dopełniacza 

dziedziczy się autosomalnie recesywnie. 

http://www.med.uio.no/


Zaburzenia układu dopełniacza 
 

Zaburzenia układu dopełniacza powodują niedobory odporności lub choroby kompleksów 

immunologicznych. 

 

Zaburzenia układu dopełniacza związane są z większą wrażliwością na infekcje bakteryjne i 

z rozwojem chorób kompleksów immunologicznych. 

 

Niedobór properdyny, która stabilizuje konwertazę C3 w drodze alternatywnej, jest 

powodowany defektem genu zlokalizowanego w chromosomie X. 

 

Defekt lektyny wiążącej mannozę (MBL) powoduje zwiększoną podatność na infekcje 

bakteryjne i grzybicze. 

Chapel H., Haeney M., et al., Immunologia kliniczna, Lublin 2009, s. 76. 



Wtórne niedobory odporności 



Przyczyny nabytych niedoborów odporności 

 
 

- Niedożywienie (niedobory lub nadmierne spożycie niektórych składników pokarmowych) 

 

- Nowotwory 

 

- Zakażenia (HIV, odra, gruźlica, malaria) 

 

- Niektóre leki (środki immunosupresyjne i cytotoksyczne) 

 

- Promieniowanie UV, promieniowanie jonizujące 

 

-  Alkoholizm 

 

- Narkotyki i substancje psychoaktywne 

 

- Stany po urazach (zabiegi chirurgiczne, splenektomia, oparzenia) 

 

- Przewlekła niewydolność nerek 

 

- Choroby autoimmunizacyjne 

 

- Zaburzenia czynności gruczołów dokrewnych 

 

- Ciąża 

 

- Związane z wiekiem (wcześniaki, noworodki, osoby starsze) 

 



Niedożywienie 
 

 

Niedożywienie może dotyczyć: 

- ograniczenia pożywienia,  

- osób cierpiących na choroby przewlekłe powodujące zaburzenia wchłaniania (np. choroby 

zapalne jelit, stanu po resekcji części przewodu pokarmowego), 

- kacheksji (choroby nowotworowe). 

 

 

Upośledzona jest odpowiedź komórkowa, funkcje fagocytarne, synteza cytokin, synteza 

wydzielniczych IgA i czynność układu dopełniacza. 

 

Cechą ciężkiego niedoboru białka i kalorii jest zanik grasicy i stref grasiczozależnych 

węzłów limfatycznych. Powodem jest zahamowanie syntezy białek i DNA. 

 

Niedobór w diecie cynku, żelaza, witamin A, E, B i kwasu foliowego może powodować 

zaburzenia czynności limfocytów T.  

Witamina D bierze udział w regulacji aktywności makrofagów, dojrzewaniu komórek 

prezentujących antygen, kontroli aktywacji limfocytów T i powstawaniu limfocytów 

regulatorowych. 



J.Świerkot et al., Postepy Hig Med Dosw, 2005; 59: 219-223 

Przyczyny niedoboru immunoglobulin inne niż pierwotne niedobory 

 

 odporności przebiegające z przewagą zaburzeń syntezy przeciwciał  



Goldsby A., Kindt T.J, Osborne B.A, Kuby J., Immunology, 2007, s. 506. 

Zespół nabytego niedoboru odporności (AIDS) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Schemat klinicznego przebiegu zakażenia wirusem HIV  

Gołąb J., Jakóbisiak M., et al., Immunologia, Warszawa 2012, s. 399. 

Chorobę tę wywołuje wirus ludzkiego niedoboru odporności (human immunodeficiency virus- HIV). 

 

AIDS jest przewlekłą chorobą charakteryzującą się głębokim upośledzeniem układu odpornościowego. 

 

Zespół AIDS obejmuje infekcje spowodowane przez patogeny oportunistyczne (np. Pneumocystis sp., 

Mycobacterium sp., Candida albicans, wirusy), nowotwory, proces degeneracji ośrodkowego układu 

nerwowego. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 



Przenoszenie wirusa następuje w drodze: 

 
- kontaktów seksualnych (hetero- i homoseksualnych),  

 

- przez zakażoną krew i preparaty krwiopochodne, 

  

- z matki na dziecko: w ostatnim trymestrze ciąży, podczas porodu, podczas karmienia piersią. 



Goldsby A., Kindt T.J, Osborne B.A, Kuby J., Immunology, 2007, s. 508. 

Wyróżnia się dwa podtypy wirusa: HIV-1 (dominuje na świecie) i HIV-2. 

Wirus HIV należy do retrowirusów. Wirus ma kształt kuli o średnicy ok. 100 nm. 

 

Otoczka wirusa pokryta jest kilkudziesięcioma wypukłymi oligomerami, których zewnątrzbłonową część 

stanowią glikoproteiny gp120 (receptor wirusa dla cząsteczki CD4), a część wewnątrzbłonową gp41.  

Schemat budowy wirusa HIV 



Genom wirusa składa się z 2 identycznych nici RNA, zawiera trzy geny wspólne dla retrowirusów 

(Gag, Pol, Env) oraz geny regulatorowe.  

Kodują one 15 białek, w tym białka macierzy, enzymy, białka otoczkowe oraz białka regulatorowe 

(Tat, Rev, Nef, Vif, Vpu, Vpr).  

Transktypcja genów prowirusa regulowana jest przez powtarzalne sekwencje końcowe (LTR). 

Abbas A.K., Lichtman A.H., Pillai S. Cellular and molecular immunology, 2015. 



Gołąb J., Jakóbisiak M., et al., Immunologia, Warszawa 2012, s. 401.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Abbas A.K., Lichtman A.H., Pillai S. Cellular and molecular immunology, 2015. 

Mechanizm wnikania wirusa HIV do komórki 

Cząsteczka CD4 rozpoznawana jest przez białko otoczkowe wirusa gp120.  

Połączenie gp120 z CD4 powoduje odsłonięcie pętli V3 (zmiennego fragmentu gp120), 

który wiąże jeden z koreceptorów.  

 

To powoduje zmiany w glikoproteinie gp41, która zakotwicza wirusa w błonie komórkowej i 

umożliwia jego endocytozę. 



Goldsby A., Kindt T.J, Osborne B.A, Kuby J., Immunology, 2007, s. 511. 

Wirus HIV zakaża komórki 

docelowe wykorzystując cząsteczkę 

CD4 oraz receptory dla chemokin: 

CCR5 i CXCR4. 

Po wniknięciu do cytoplazmy następuje 

utrata zewnętrznej otoczki wirusa i 

rozpoczyna się przepisywanie materiału 

genetycznego wirusa z RNA na DNA 

(wirusowa odwrotna transkryptaza 

syntetyzuje komplementarną nić DNA).  

 

Rybonukleaza H degraduje nić RNA w 

miarę powstawania łańcucha DNA.  

W następnej kolejności powstaje druga nić 

DNA. 

 

 

Dwuniciowy łańcuch DNA (prowirus) jest 

transportowany do jądra komórkowego, 

gdzie integraza wbudowuje materiał 

genetyczny HIV do genomu komórki. 

 

Po integracji może nastąpić okres latencji. 



Goldsby A., Kindt T.J, Osborne B.A, Kuby J., Immunology, 2007, s. 511. 

Można wyróżnić dwa szczepy 

wirusa:  

T-tropowe (X4) wykazują tropizm 

do limfocytów krwi obwodowej, 

wykorzystują receptor CXCR4. 

M-tropowe (R5) wykazują tropizm 

do makrofagów i limfocytów, 

wykorzystują receptor CCR5.  

Rozpoczęcie transkrypcji genów HIV 

jest związane z aktywacją komórki. 

 

Białka wirusa po syntezie w 

cytoplazmie ulegają obróbce i licznym 

modyfikacjom.  

Proteaza HIV rozszczepia białka 

prekursorowe Gag oraz Gag-Pol. 

Komórkowe endoproteazy 

rozszczepiają prekursor Env (gp160). 

 

Wirus HIV jako otoczkę wykorzystuje 

błonę komórkową z obecnymi w niej 

antygenami błonowymi. 

 

Następuje rozpad komórki. 



Odpowiedź immunologiczna 
 

 

W błonach śluzowych wirus zakaża komórki dendrytyczne i limfocyty T.  

Mieloidalne DC wykazują ekspresję receptora lektynowego DC-SIGN, który wiąże wirusa HIV. 

DC-SIGN wiąże zarówno szczepy R5, jak i X4. 

 

Następnie DC wędrują do lokalnych węzłów limfatycznych, gdzie zakażają limfocyty T. 

Limfocyty Th giną zarówno bezpośrednio niszczone przez wirusa HIV, jak i przez limfocyty Tc 

(CTL). 

 

Głównym siedliskiem wirusa staje się GALT (gut-associated lymphoid tissue). Giną głównie 

limfocyty T pamięci o fenotypie CD4+CCR5+.  

 

HIV namnaża się również w innych narządach limfatycznych (węzły limfatyczne, grasica, 

szpik), stopniowo niszcząc je. 

 

Ogromnym problemem jest zmienność genetyczna wirusa HIV. 

 

Cechą charakterystyczną zakażenia HIV jest stan przewlekłej aktywacji układu 

odpornościowego. 
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Goldsby A., Kindt T.J, Osborne B.A, Kuby J., Immunology, 2007, s. 512. 

Serologiczny profil infekcji HIV wykazuje trzy stadia infekcji.  



Goldsby A., Kindt T.J, Osborne B.A, Kuby J., Immunology, 2007, s. 516. 

Etapy w cyklu replikacji wirusa HIV, które stanowią cel terapii 

Blokowanie wnikania wirusa do komórki. 

 

Blokowanie wirusowej odwrotnej transkryptazy i integrazy. 

 

Blokowanie proteazy rozszczepiającej białka prekursorowe. 



Gołąb J., Jakóbisiak M., et al., Immunologia, Warszawa 2012, s. 405.  

Farmakoterapia zakażenia HIV polega na blokowaniu różnych etapów 

cyklu życiowego wirusa 



Liczba limfocytów CD4+ jest wyrażona na ml krwi,  

 

poziom limfocytów cytotoksycznych (CTL) jako procent swoistych wobec HIV we krwi obwodowej, 

 

wiremia jako liczba kopii RNA wirusowego/ml krwi. 

Gołąb J., Jakóbisiak M., et al., Immunologia, Warszawa 2012, s. 403. 

Liczba limfocytów i wiremia we krwi w przebiegu zakażenia HIV oraz wpływ  

 

terapii przeciwretrowirusowej (ART) na te parametry. 
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Brak dowodów, że układ odpornościowy 

potrafi wyeliminować wirusa HIV z organizmu. 

Nie sprawdziły się szczepionki oparte na 

rekombinowanych białkach otoczkowych 

(gp120 lub gp160). 

 

Szczepionki oparte na całym wirusie są 

niebezpieczne. 



Dziękuję za uwagę 


