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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Tranzientní hypogamaglobulinemie v dětství

Diagnóza THI je stanovena po vyloučení 

jiných příčin hypogamaglobulinemie, zásad-

ní je vyloučení závažných vrozených poruch 

imunity (tabulka 3). Definitivní diagnózu THI 

často stanovíme až retrospektivně u pacientů 

s normalizací hladin IgG a ústupem klinic-

kých příznaků (obvykle mezi 2. a 4. rokem 

života) (3).

Kromě laboratoře doplňujeme na základě 

klinického obrazu zobrazovací vyšetření. 

V případě opakovaných respiračních infektů 

v první řadě RTG plic, mediastina, při GIT po-

tížích a neprospívání dále sonografické vyšet-

ření břicha. Výběrově na základě pečlivého 

uvážení další rozšířenější vyšetření (CT sken, 

PET/CT, MR, PET/MRI).

Terapie THI (1)
Antibiotická léčba interkurentních infek-

tů, event. profylaktická antibiotická terapie je 

žádoucí pouze v případě klinických příznaků 

hypogamaglobulinemie, tj. opakovaných těž-

kých bakteriálních infekcí. U pacientů, u kte-

rých se navzdory antibiotické léčbě rozvinou 

závažné život ohrožující infekce nebo recidi-

vující infekce dýchacích cest, je indikována 

krátkodobá substituční léčba protilátkami 

ve formě intravenózního imunoglobulinu 

(IVIG) nebo i subkutánního imunoglobulinu. 

Podané imunoglobuliny přechodně zkreslují 

všechny sérologické testy, včetně sledování 

vakcinační odpovědi, proto je vhodné znát 

hodnoty specifických protilátek u dětí se 

započatým základním očkovacím kalendá-

řem, event. doplňkovou pneumokokovou 

vakcínou, aby byla jasně ověřená schopnost 

vakcinační odpovědi před případným podá-

ním imunoglobulinů.

V případě alergických projevů využíváme 

antihistaminika, topické ev. celkové kortiko

steroidy. Očkování včetně pneumokokové 

vakcíny je u dětí s THI žádoucí. 

V případě opakovaných zánětů středního 

ucha konzultujeme ORL lékaře ke zvážení za-

vedení stipul (gromet). 

Závěr
V případech těžké THI v kojeneckém věku 

je nezbytná mezioborová spolupráce pediat-

ra, klinického imunologa a alergologa, derma-

tologa, mikrobiologa a infektologa. 
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Tab. 3.  Diferenciálně diagnostická charakteristika imunodeficitů v dětském věku 
Imunodeficit protilátkový buněčný a kombinovaný komplementový fagocytární
Příznaky časté infekce horních i dolních 

cest dýchacích, otitidy, artritidy
infekce dolních cest dýchacích, 
průjmy, dermatitidy, neprospívání

pyogenní infekce, otoky, 
systémový lupus erytematosus

omfalitida, pyodermitis, 
lymfadenitis, tonsilitis, abscesy, 
osteomyelitida

První manifestace po 5. měsíci věku  
až do dospělosti

od narození, nejpozději  
do cca 2 let 

v dětství i dospělosti po narození, v dětství

Nejčastější původce  
zánětlivých projevů

opouzdřené mikroby, enteroviry viry, mykobakterie, plísně, 
pneumocysty

Neisseria sp., Streptococcus 
pneumoniae

Staphylococcus sp., 
enterobakterie, plísně

Příklad klinické  
ednotky

CVID, XLA SCID deficity jednotlivých složek 
komplementu, hereditární 
angioedém

LAD syndrom, neutropenie, 
chronická granulomatózní 
choroba

CVID – Common variable immunodeficiency, XLA – X-linked agammaglobulinemia, SCID – Severe combined immunodeficiency, LAD – leukocyte adhesion deficiency syndrom

Imunologické okénko
CD3 – znak všech T-lymfocytů, komplex bílkovin spojený s receptorem T-lymfocytů, kdy CD3 přenáší 
informaci o reakci s antigenem intracelulárně
CD4 – znak TH-lymfocytů (pomocných T-lymfocytů), napomáhá při rozeznávání antigenu receptorem
CD8 – znak TC-lymfocytů (cytotoxických T-lymfocytů), napomáhá při rozeznávání antigenu receptorem
CD16 – přítomný na monocytech či NK buňkách, umožňuje přilnutí k místu s navázanou protilátkou 
(receptor pro Fc část molekul protilátky)
CD56 + CD16- NK buňky představují menšinu všech NK buněk v krvi – postrádají expresi 
imunoglobulinových receptorů a v souladu s tím nevykazují ani silnou cytotoxicitu zprostředkovanou 
buňkami, ani cytotoxicitu zprostředkovanou buňkami závislou na protilátkách (ADCC), ale jsou silnými 
producenty cytokinů, převážně IFN-γ, čímž spojují vrozený a získaný imunitní systém
CD19, CD20 – typické znaky B-lymfocytů
HLA-DR – jedná se o molekulu HLA II. třídy, které se nacházejí na buňkách předkládajících cizí antigeny 
(makrofágy, dendritické buňky, Langerhansovy buňky, lymfocyty B) pomocným CD4+ T-lymfocytům


