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Ovod

Transplantace kostni dfené je experimental-
ni 1é¢ebnd metoda pouZivana v 1é¢bé nékterych
z&vaZnych onemocnéni krvetvorby a lymfo-
poezy. Jeji hlavni vojensky vyznam tkvi v tom,
Ze umoZiiuje zdchranu Zivota i u osob ozare-
nych letdlnimi ddvkami pronikajiciho zéfeni.

V pfehledné déavce o transplantaci kostni
dfen& v klinické praxi (Bldha a Nouza 1973)
jsme definovali také druhotné onemocnéni,
komplikujici asp&Sné transplantace kostni dre-

ne, stru¢né popsali jeho typy a hlavni zpiisoby,
jimiZ lze této reakci lymfoidnich buné&k $t&pu
proti antigen@im, jeZ mé& hostitel navic proti
darci, predchéazet a rozvinuté onemocnéni
1é¢it.

Pres dosaZené pokroky neni stav dosud zda-
leka uspokojivy. Druhotné onemocnéni pied-
stavuje hlavni pri¢inu nemocnosti i Gmrtnosti
nemocnych s dobfe fungujicim dferiovym alo-
St&pem. Je proto pochopitelné, Ze je celosvé-
tové& vénovdno mnoho pozornosti studiim vhod-
nych experimentdlnich model onemocnéni. Ve
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stfedu zdjmu jsou zvlasté analyza vztahu gene-
tické vzd4lenosti mezi pFfijemcem a dircem a
prudkosti onemocnéni, studie povahy jed-
notlivych patogenetickych dé&ji a pokusy o pre-
venci a 1é¢bu.

Témto otdzkdm budeme také — opirajice se
zv14§té o vlastni studie — v&novat ve svém re-
feratu hlavni pozornost.

Pokusné modely

Vhodné pokusné modely reakce St&pu proti
hostiteli byly vypracovdny u kufat, mysi, krys
a dalSich pokusnych zvifat. Nejdéle zndmo je
parabiotické onemocné&ni dvou geneticky od-
lingch jedincli, spojenych vzdjemné télnimi
dutinami nebo cévami. Po pfeneseni krevnich
leukocytti dospélych ptakid na chorioalantoidni
membranu vyvijejictho se zdrodku vznikaji ty-
pické ,plaky“; injekce bun&k dosp&lych mysi
a krys do pravé narozenych mladat vede k roz-
voji ,runt disease“, imunologického zakrsava-
ni, jehoZ nejndpadné&jsi piiznaky jsou zvétSeni
sleziny, jater, uzlin a atrofie thymu. Je-1i pfeZi-
vani darcovskych bunék zajisténo vhodnym vy-
b&rem pi¥ijemch (kiiZenci mezi dvéma inbred-
nimi, geneticky totoZnymi kmeny nejsou schop-
ni imunitni reakce proti jedinciim rodi¢ovskych
kmenti), nebo potlatenim jejich imunitni
reaktivity (zafreni, alkyla&ni 1atky, antilymfocy-
tdrni sérum), lze reakci $t&pu proti p¥ijemci
vyvolat i v dospé&lych jedincich. Radiaéni chi-
mérismus, komplikovany druhotnou nemoci,
byl studovdn jako nejlep$i pokusny model lid-
ského onemocnéni nejen u mysi, krys a dal-
§ich hlodavct, ale i u velkych pokusnych zvi-
Fat, zvlasté psl a opic.

V pokusnych studiich jsou oblibeny jednodu-
ché testy, mérici zvétSeni né&kterého orgénu
v ¢asné fazi reakce, a lokdlni testy, napt. zdu-
Feni kohoutiho hfebinku, rozvoj infiltrdtu pod
pouzdrem ledviny a dal$i. Nejcastéji je urfova-
no relativni zvétSeni sleziny, citlivéjsi se vSak
ukazuje test zvétSeni poplitedlni uzliny po in-
jekci dércovskych bunék do tlapky. Na obraz-
ku 1 jsou srovnény oba testy u mysi, jeZ byly
intraperitonedln& nebo do tlapky injikovéany
zhruba stejnym mnoZstvim bunék.

Genetika reakce Stépu proti hostiteli

Pri velkém genetickém rozdilu mezi p¥ijem-
cem a dircem se reakce S$tépu proti hostiteli
rozviji d¥ive a mé prudky, ¢asto smrtelny pri-
b&h. Nejvyznamnéj$i antigeny, proti nimZ je
reakce namifena, jsou urcovdny geny v chro-
mozomové oblasti hlavniho histokompatibilniho
systému: u mysi H-2, krys H-1, kufat B, pst
DL-A a C¢lovéka HL-A. Pri genetické blizkosti
{pFibuznosti) probihd reakce mirné&ji. Ani pfi
kompletni shodé ve vSech antigenech HL-A sy-
stému, jiZ lze zajistit vybérem vhodného dér-
ce sérologickymi typiza¢nimi metodami a tes-
tem smiSenych lymfocytarnich kultur, v§ak ne-
ni zajiSténa nepfitomnost reakce. Je tedy zfe-
jmé, Ze vyznamné cilové antigeny mohou byt
urcovany i jinymi genetickymi oblastmi.
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Obr. 1. Srovndni testu zvétSeni sleziny a zvétSeni po-
plitedlni uzliny

V testu splenomegalie dostali 2 dny stafi (B10.LPXA)
F; hybridi 2X106 uzlinovych bun&k rodiovskych A dér-
cli na gram t&lesné vahy intraperitonedln&. Maximé4l-
nich hodnot dosahuji slezinné indexy, vyjadfujici pomér
relativnich vah slezin pokusnych mysi k relativhim va-
ham slezin kontrolnich .my$i 8.—12. dne. V testu lymfa-
denomegalie dostali dospé&li (B10.LPXA)F; hybridi do
meziprstnich prostorii zadnich koné&etin 1,2)X108 uzlino-
vyjch bun&k A darct na gram té&lesné vdhy. Maximé4lni
hodnoty uzlinovych indext (vdha poplitedlni uzliny inji-
kované koncetiny k vAaze poplitedlni uzliny druhé ne-
injikované kondetiny) jsou dosaZeny jiZ kolem 7. dne.

V naSich pokusnych studiich jsme jiZ pfed
tasem uké4zali, Ze pomoci citlivfch testl lze
reakce $tépu proti hostiteli prokdzat i u mysi,
li§icich se pouze ve slabych histokompatibil-
nich systémech (Sankowski a Nouza 1968,
Nouza 1971). Tyto nélezy byly v posledni dobé&
potvrzeny (Cantrell a Hildemann 1972, Sala-
man et al. 1973). Podrobné genetické studie
pFijimani a Gasného vypuzovani $t§ph kostni
dfen& u mys$i navic ukazuji, Ze vedle histo-
kompatibilnich lokusdi ur&uji osud $t&pd jesté
dalsi lokusy, determinujici pro kostnf dfeii spe-
cifické — Hh-antigeny (Bennet 1972 a). Uk&-
Ze-1i se podobné zéavislost u ¢lovéka, bude nut-
né vénovat studiu drefiové specifickych antige-
nl mimofddnou pozornost.

Uloha genetické struktury organismu se
uplatiiuje p¥i dfetiové transplantaci a reakci
S$tépu proti hostiteli jeSté v dalSim aspektu:
ukazuje se, Ze geneticky je uréena — a zFejmé
opét ve vazbé na hlavni histokompatibilni
systém — schopnost a sila imunitni odpovida-
vosti. Proto v budoucnu bude nutné pfFihliZet
p¥i vybéru vhodnych partnerdl i k stupni jejich
imunitni reaktivity.

Studie patogeneze

Hlavnimi bunéénymi typy, zodpovédnymi za
reakce $tépu proti hostiteli, jsou u savci i €lo-
véka malé lymfocyty. V prib&hu ontogenetic-
kého vyvoje 1ze pFedchiidce téchto buné&k pro-
kdzat v malém mnoZstvi v placenté&, Zloutko-
vém vaku, jatrech a pfed narozenim i v kostni
di'eni, ktera zlistdva jedinym aktivnim orgdnem
i po narozeni a v dospé&losti. K dosaZeni plné
reaktivity musi byt prekursory ovlivn&ny pro-
stfedim thymu .(buné&¢ny kontakt?, thymovy
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hormon?) a vyzrat do ,T“ lymfocytfi. Nejvice
zralych T lymfocytl je v periferni krvi, hrud-
nim mizovodu, uzlinidch a slezin&. ,B“ lymfo-
cyty, nesouci a secernujici imunoglobulinové
protilatky, se uplatiiuji v reakcich Stépu proti
hostiteli méné vyrazné, i kdyZ mohou vyvolat
nékteré zavaZzné syndromy (hemolytickou ané-
mii). Vedle T a B lymfocytli jsou podle nejno-
v&j8ich nédlezll u mysi v reakci proti dietiovému
§tdpu dilezité jests ,M“ builky d¥eiiového pi-
vodu, znadné radiorezistentni (Bennett 1972 a).

K vyvoléani zfetelné reakce $tépu proti hosti-
teli je i pfi silném genetickém rozdilu mezi
pfijemcem a diarcem potieba pomérné znacéné-
ho mnoZstvi bunék, které se navic v ¢asné fazi
reakce jeSté prudkou proliferaci podstatné
zmnoZujl. Je tomu tak nejspiSe proto, Ze pouze
¢ast reaktivnich bunék nalezne vhodné ,mis-
to“ k rozvinuti své &innosti a st¥etne se s vhod-
nymi piijemcovymi buiikami (nejvhodnéjSimi
teré¢i nejsou orgdnové buiiky, nybrZ lymfoid-
ni a krvetvorné elementy). Mnoho dircovskych
bunék se navic v priibéhu reakce vycerpéva,
stdvd areaktivni (tolerantni), popfipadé hyne.
Déle se ziejmé uplatiiuji regulacni mechanismy
(protilatky proti prFijemci mohou oslabovat
aktivitu vykonnych buné&k). V fadé situaci se
postupné zotavuje piijemcova reaktivita a ¢in-
nost darcovskych bunék je omezovéna.

Nejvyznamné&ij$i patogenetické déje v reak-
ci §t&pu proti hostiteli se odehravaji v asném
obdobi po aplikaci, tfebaZe klinické piiznaky
se v n&kterych pfipadech objevuji aZ po delsi
dobé&. Svédéi pro to mimo jiné skutecnost, Ze
proces je ovlivnitelny jen pfi brzkém zahéaje-
ni 1é¢by a Ze pienést onemocnéni na dalsi
vhodné pfijemce je rovnéZ Casové omezeno.
V naSich pokusech, zndzornénych na .obr. 2,
jsme vyvolali reakci $t&pu proti hostiteli po-
danim rodi¢ovskych slezinnych bun&k do sub-
letdln& ozafenych dospélych F; hybridd. V riz-
nych obdobich jsmie potom onemocnéni prena-
Seli pomoci slezinnych bunék chimér do dal-
§ich vnimavych pfijemcid. Z vysledki je zFejmé,
Ze v druhotnych pfijemcich se nastup hynuti
postiZenych jedincli urychluje (darcovské buii-
ky byly ,senzibilizovdny“); soudasn& viak se
sniZuje jeho intenzita, jak ukazuje postupné
klesajici pocCet uhynulych zviFat.

Hostitelovy butiky nejsou pouze pasivnimi
ter¢i reakce darcovskych bunék. I v systémech,
kde hostitel neni z genetickych diivodd scho-
pen proti darci reagovat, se v mistech reakce
znatné zmnoZuji pfijemcovy lymfocyty a po-
stupn& nabyvaji nespecifickych cytotoxickych
vlastnosti® vii€¢i sousednim vlastnim builkdam.
Soudi se, Ze hostitelovy buriky jsou zapojovany
do reakce plisobky uvoliiovanymi v procesu
reakce dércovskych bunék. Nejvyraznéji pro-
bihé reakce St&pu proti hostiteli v lymfoidnich
tké&nich, ale téZ v kiZi, jatrech a stf¥evni slizni-
ci. Po prechodném obdobi hyperplazie se
v lymfoidnich tkénich rozviji aplazie s nebez-
pecnymi nésledky. _

Podstata nemocnosti a smrtnosti pfi reak-
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Obr. 2. Pienos reakce $tépu proti hostiteli

V ¢asti A obrdzku je zndzornéno hynuti dospélych
(B10.LPXXA)F; hybridd, jimZ bylo 24 hodin po ozé&feni
(700 r z kobaltové bomby) injikovdno i. p.. 100 mi-
libnd rodidovskych A slezinnych buné&k. V dalSich &&s-
tech obrdzku jsou zndzorné&ny skupiny stejné ozéare-
nych pfijemcd, jimZ byly injikovdny slezinné buiiky A/Fy
chimér z 6., 8. a 12 dne po vyvolani reakce (C&st B,
C a D). Carkovan& jsou zndzorn&ny hypotetické k¥ivky,
ziskané pri¢tenim ke skutednym kfivkdm mortality &a-
sovych obdobi, jeZ darcovské buiiky stravily v prvych
pfijemcich.

cich St&pu proti hostiteli neni zatim zcela ob-
jasnéna. Vedle p¥imého poskozeni hostitelo-
vych lymfoidnich a hematopoetickych bun&k
(a ovSem i orgadndl a tkdni) se vyznamné uplat-
nuji i nespecifické toxické produkty imunitni
srdzky a pridruZenych zénétlivych déjd. Orga-
nismus je vyCerpdvan privodnimi dé&ji chro-
nického stressu, ztrdtami bilkovin a dalgich dd-
leZitych latek ze stfeva a chronicky probiha-
jicimi infekcemi.

Spoluprice bunék v reakeich Stépu proti
hostiteli

Spolupréce jednotlivych bunécnych typl
v imunitnich reakcich je dlouho zndma. Makro-
fagy zachycuji a zpracovéavaji antigen a predé-
vaji ho lymfocytlm. P¥i tvorb& protilatek ve
v6tSiné piipadi spolupracuji T a B buiiky: od-
povéd pFi poddni obou typd je mnohem vySSi
neZ by odpovidalo souctu aktivit jednotlivych
sloZek. P¥i spolupréci bud T lymfocyty pfedéa-
vaji antigen méné pohyblivym B lymfocytdm,
nebo stuptiuji specificky ¢€i nespecificky jejich
aktivitu

Otédzka bunécéné spolupréce v reakcich Sté-
pu proti hostiteli neni zatim zcela rozhodnuta;
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publikované nélezy, ziskané v rdznych expe-
rimentdlnich modelech, si €asto odporuji. Ne-
sporné byla ovéfena pouze spoluprdce mezi
jednotlivymi typy T lymfocytéi: T lymfocyty
z perifernich lymfoidnich tké&ni a periferni
krve spolupracuji s thymovymi butikami tak,
Ze aktivuji dosud nereaktivni prekursory (Ti-
gelaar a Asofsky 1972). Sami jsme vénovali
znacnou pozornost otdzce spoluprdce T (thy-
movych) A B [dfeiiovych) lymfocytl, jeZ mé
zna¢ny prakticky vyznam.

Pracovali jsme ve dvou pokusnych systé-
mech: v prvém jsme testovali schopnost jed-
notlivgch typfi rodidovskych buiiek a jejich
kombinaci vyvolat po aplikaci do velmi mla-
dych F; p¥ijemcth zvétSeni sleziny, v druhé vy-
volat onemocnéni subletdlné ozadifenych dospé-
lfych F; hybridd.

Na obrazku.3 je dynamické sledovani priibé-
hu reakce prvého typu. Je ziejmé, Ze nejsilné-
ji probihd reakce po plné divce (6 mil/g t&-
lesné vahy) thymovych bundk (T6). Uéinnost
poloviénich ddvek T a B bunék se s¢itd (T3,
B3), nedosahuje vSak po vétSinu pozorovaciho
obdobi aktivitu plné ddavky T buné&k. VySsi sle-
zinné indexy 4. dne po podéani obou divek B
bunék (B3 a B6) a polovi¢nich ddvek T a B
bun&k objastiuji i povahu ,spolupréce”. Tyto
kfivky charakterizuji aktivitu zralych T lymfo-
cytli, jeZ jsou v malém mnoZstvi vZdy v kostni
dfeni prFitomny. Nejde tedy o spoluprici me-
zi T a B builkami v pravém slova smyslu. Po-
dobné& vyznivaji i souborné vysledky rady stu-
dii po zhodnoceni na pocitaci (obr. 4). Z uvede-
nych vysledkd vyplyva, Ze hlavnimi aktéry pii
vyvolani reakce Stépu proti hostiteli jsou zra-
1é darcovské T lymfocyty. Vzhledem k tomu, Ze
pouZity test méfi prevdZné proliferacni aktivi-
tu, jeZ podle nékterych nélezli je determino-
vana jinymi, i kdyZ blizkymi antigeny neZ akti-
vita cytotoxickd, provedli jsme pokusy i v sy-
stému subletdlné ozafenych dospélych Fy
hybridd. Uvedeny graf (obr. 5) ukazuje, Ze
mezi T a B buiitkami se uskuteCiiuje urcita
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Obr. 3. Spoluprdce thymovjch a drefiovgch bunék
v reakci Stépu proti hostiteli

V dvoudennich obdobich byla uréovdna splenomegalie
(B10.LPXA) F; hybridd, injikovanych ve dvou dnech vé-
ku i. p. thymovymi (T) nebo df¥eiiovymi (B) buiikami a
jejich kombinacemi. Pozorované reakce maji imunitni
povahu, nebot buiiky piijemcovského genotypu (FiT)
reakci ani ve vysokych davkdch nevyvolavaji.
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Obr. 4. Zhodnoceni spoluprdce thymovych a drefiovgch
bunék na poditadi

Testovani bylo provedeno ve dvoudennich (B10.LPX
A)F; hybridech. Pfijemci dostali i.p. jednak thymové
buiiky rodidovsk§ch A my3i v ddvce 3)<10% na gram t&-
lesné vahy (T3) a 6X10° na gram té&lesné vdhy (T 6),
jednak stejnd mnoZstvi d¥eiiov§ch bun&k (B3, resp.
B 6). P¥i ovéFovani spoluprdce byly soufasné& (+) nebo
naslednd — v intervalu 2 dnfi (| ) podany niZ3i d4vky
thymovych a d¥efiovych bun&k (T 3, B 3). K uvéfeni, zda
pro eventudlni spoluprdci musi byt oba typy schopny i-
munitni reaktivity proti pifijemci, byly poddny jednak
roditovské thymové i dfeiiové buiiky (RT, RB), jednak
d4arcovské thymové buiiky s dieiiovymi buiikami p¥fjem-
covského genotypu (F;B). Kontrolni my3i K nebyly inji-
kovany. V sloupci No je uveden pocdet pokusnych zvi-
Fat v jednotlivfch skupindch. Reakce byla méfena 10.
dne po injekci bun&k stanovenim indexu sleziny (s],
jater (j) a thymu (t). Signifikance rozdilu v hladin&
je vyjadfena ¢&isly, pfi neprikaznosti rozdilu je —. .
Srovnédni je tFeba &ist ve svislém sméru: skupiny horni
vodorovné fady jsou vztaZeny ke skupindm levé svislé
rady.

Je zfejmé, Ze sm&si T a B bun&k jen slab& prevySuji
aktivitu niZ$i davky T bunék a nikdy nedosahuji akti-
vitu vy$si davky T bunék.

(Pozndmka: thymové indexy maji opa¢nd znaménka
neZ slezinné a jaterni. Je to zpisobeno tim, Ze zatimco
se v prib&hu reakce $tépu proti hostiteli sleziny a jatra
zvétSuji, thymy atrofuji.)
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Obr. 5. Spoluprdce thymovych a dreriovjch bunék
pFi vyvoldni onemocnéni subletdlné ozdrenych piijemci

P¥ijemci, dosp&li (B10.LP)XA)F; hybridi byli po 24
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hodin po ozéafeni kobaltovou bombou (750 r) injikovani
i. p. plnou (50 mili6bnd) a poloviéni (25 mili6nii) dav-
kou thymovych (T) nebo dfeiiovych (B) bun&k rodifov-
skfch A dérci na pfFijemce. P¥i testovdni spolupréce
a jeji imunologické specifi¢nosti bylo spolu s 25 miliény
rodi¢ovskfch T bun&k injikovdno bud 25 miliénd rodi-
¢ovskych dFeiiovych buné&k BR, 'nebo stejné mnoZstvi
dfetiovfch bun&k piijemcovych (BF,).

addice. Neni v8ak imunologicky specificka:
u8inndjsi ve ,spoluprdci“ neZ B buiiky dar-
covské se ukazaly B buiiky pFijemcovské.

Vysledky naSich pokusfi jsou ve shodé& s po-
zorovdnimi v jinych, naSemu systému podob-
nych modelech bunééné reakce, v pozdni pie-
citliv8losti: reakci zahajuji T buiiky darcova
plivodu. B buiiky se zapojuji do reakce, slouZi
vSak jednak jako terZ reakce (v p¥ipadé hosti-
telovych B bunék), jednak pfispivaji nespeci-
ficky k rozvoji zénétlivich dé&ji v oblasti
reakce a v lymfoidnich tkdnich (Tubergen a
Feldman 1971, Bennett 1972 b).

Prevence a létbha reakei Stépu proti hostiteli

JiZ jsme uvedli, Ze nebezpeti reakce Stépu
proti hostiteli 1ze sniZit vyb&rem geneticky
blizkého déarce. Vhodné&j$§i neZ dospéld Kkost-
ni d¥efl jsou fetdlni krvetvorné tkané: praktic-
ké pouZiti fetdlnich jater vSak nesplnilo od&r
kdvéani. Zatim pouze v pokusnych systémech
lze pouZit dérc@ tolerantnich viici piFijem-
ciim. Méné& reaktivnich bun&k obsahuji tkan#
thymektomovanych a ozafenych darcii; imuno-
supresivné ptisobi i nékteré chemické latky a
antilymfocytarni sérum. Nadé&jné je vyuZiti re-
guladnich specifickych protipfijemcovskych
protilatek; klinickd schémata vSak zatim neby-
la vypracovéna.

Prakticky cenné&jSi neZ na urovni déarcova
organismu jsou zdasahy, potlacujici v kostni
dfeni pfitomné lymfoidni buiiky vhodnymi po-
stupy in vitro. Jedny zplisoby vyuZivaji roz-
liénych fyzikalnich = vlastnosti kmenovych,
krvetvornych a lymfoidnich bunék: 1ze je roz-
délit elektroforeticky, centrifugac¢né p¥i riz-
nych rychlostech &i v médiich rizné hustoty a
ziskat tak koncentrované kmenové a krvetvor-
né builky. DalSi postupy vyuZivaji rozli¢nou
vnimavost na teplo a rozli¥nou vybavu po-
vrchovych antigeni a receptorii. Lymfoidni
buiiky lze inaktikovat u mysi alogennimi anti-
‘thymovymi (anti-theta) séry, antilymfocytar-
nim sérem (nejlépe jeho necytotoxickymi F ab
fragmenty — tento postup mé i klinické vy-
hlidky), antiglobulinovym sérem, Kkonaji se
i pokusy o specifi¢téjSi postupy, napfiklad vy-
v4zani specifickych protiddarcovskych lymfocy-
td na jednovrstevnych n4griistech p¥ijemeovych
buné&k. :

Z&adnd z metod neni zatim zcela bezpeén4,
a proto je potfebné vénovat pozornost i p¥i-
mé 1é¢bé pifijemct Stépu. Sami jsme studovali
vliv imunosupresivnich drog, z nichZ nejicin-
néjsi byly cyklofosfamid
(Lemmel a Nouza 1966) a antilymfocytarniho
séra (HaSkovcovd a Nouza 1970). Oba typy léc-

a amethopterin

by nasly plné uplatnéni i v klinice. Zajimavou
mozZnosti je vyuZit predléfeni piijemce, které
je stejn& nutné pro uchycenf a funkci Stépu.
Celotélové ozaieni a velké davky alkylagnich
pisobkd, zvlastd cyklofosfamidu, potla€i pfi-
jemcovu odpovéd, ale neovliviiuji Zddnou sloZ-
ku $t&pu. Naproti tomu antilymfocytarni sérum
nejen umoZiiuje uchyceni $§tépu, ale jeSté navic
ovliviiuje rozliéné Kkrvetvornou a lymfoidni
sloZku $t&pu. Pii zajiSténi vhodnych ¢asovych
a davkovych vztaht je ufinnost lymfoidnich
bunék vyvoldvajicich reakci proti hostiteli
oslabena, zatimco repopulaéni schopnost krve-
tvorby je podnécovéna.

Na obr. 6 je znazornén vysledek takového
pokusu (Nouza et al. 1971). Obecnou platnost
jevu potvrzuji i dosavadni klinické zkuSenosti:
predlécdeni piijemch antilymfocytdrnim sérem
je nejvhodnéj$§im zphisobem p¥i transplantac-
ni 1é¢b&é nemocnych s aplastickymi stavy a sta-
vy imunologické nedostate&nosti.

% antivity

*
\
\

nerméini_ shtivite

Obr. 6. Srovndni vlivu antilymfocytdrniho séra na imu-
nitni a krvetvornou aktivitu

Vysledky jsou v obrdzku vztaZeny k ,norm&lni“ ak-
tivité mys$i, ovlivhénych normélnim sérem krélikd, po-
uZivanych pii vyrob& ALS.

Céast A: V den 0 bylo ALS podédno prijemcim
Cast B: V den 0 bylo ALS podéno d4rctm

KFivky spojujici kéty A znaéi postupn& se zotavu-
jici protihostitelskou reaktivitu bun&k dAarch ovlivné-
nych ALS (B) a normdlnich darct pfijemcich ovlivné
nych ALS (A).

Kéty @, O oznatuji krvetvornou aktivitu (méfenon
tvorbou koloniformnich jednotek) dfeiiovfch @ a sle-
zinnych O buné&ék za stejnych podminek jako p¥i mé-
Feni reaktivity typu dérce proti pfijemci.

Nékdy se i u piipadd s priznivym &asnym
prib&hem objevi pozdni druhotny syndrom.
Casto je pfitomna hypoplazie lymfoidnich tké-
ni, podmiiiujici zmnoZeni a nepriznivy priib&h
infek¢nich komplikaci. Na zdkladé pokusnych
studii 1ze predpokladat, Ze by bylo vhodné po-
uZit lymfostimula¢ni pfisobky (thymovy hor-
mon?).

Pfes uvedené pokroky ve vyzkumu genetiky,
patogenezy, prevence a léCby zfistdvd druhot-
né onemocnéni stdle hlavni prekaZkou Siroké-
ho lé¢ebného uplatnéni transplantacni kostni
diené. - Vzhledem k ddleZitosti dFeriovych
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transplantaci v klinice (Butomo 1970]) je tfeba
vénovat mimofrddnou pozornost dal§im mode-
lovym i Klinick§m studiim.
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