Infekéni komplikace jsou po alogenni transplantaci hematopoetickych kmenovych bunék (HSCT) velmi
Casté. Mimo bakterialnich a mykotickych infekci, se u téchto pacientli na morbidite a

mortalité podili vyznamné také virové infekce. Z nich jsou pak nejéastéjsi infekce DNA viry. Od ledna
2001 do tijna 2008 jsme vysettili vzorky od 217 détskych a 382 dospélych pacientl po alogenni HSCT.
Vysettili jsme celkem 15 757 vzorkli (median 31 vzorkd u déti, 20 u dospélych). Z nich bylo 14 867
vzorkll periferni krve a 890 vzorkl dalSich biologickych materidlti (mo¢, stolice, likvor apd.). Kvantita
HSV, VZV, CMV, HHV-6, HHV-7, EBV, adenovirt skupin A-C, BKV a genu lidského albuminu byla
ve vzorcich testovana pomoci kvantitativni real-time PCR. V ptipad¢ CMV, HHV-6, HHV-7 a EBV
jsme vysledky normalizovali na 10 000 lidskych genomickych ekvivalenti. HSV a VZV jsme detekovali
pouze v malém poctu vzorkd.

Hranici virostatické terapie CMV reaktivace 100 normalizovanych kopii jsme detekovali u 55 déti a 123
dospélych, z nich se pfes terapii symptomaticka CMV nemoc objevila u 68 pacientl. Pokrocila CMV
nemoc samostatn¢, ¢i v souvislosti s dal$imi komplikacemi po HSCT se pak projevila u 20 pacientti, u
17 s fatdlnimi nasledky. U 4 détskych pacientii jsme také prokazali vyskyt ganciklovir rezistentni
mutanty CMV, coz vedlo k modifikaci terapie pacienta. CMV reaktivaci jsme tedy uspésné 1€cili u 89%
pacientii. U zadného z pacientli jsme nepozorovali komplikace zptisobené HHV-6, ¢i HHV-7. V ptipad¢
HHV-6 jsme u nékolika naSich pacientli také popsali chromozomalni integraci virového genomu do
lidské DNA, bez ptiznakil virové reaktivace po HSCT. EBV asociovana lymfoproliferativni nemoc byla
prospektivné pozorovana u 7 pacientd (6 déti, 1 dospé€ly) a s vyjimkou jednoho byla u vSech v pocatku
uspésné l1écena. Adenoviry jsme detekovali u 35 pacientii. BKV jsme detekovali u 72 pacientd. Nabyté
zkuSenosti se staly zakladem soucasného monitorovani, tak ¢asné terapie infekci DNA viry u naSich
pacienti.
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