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Jak funguje (a nékdy nefunguje
iIMmunitnl systém

Imunitni systém chrdni organismus pred patogeny a odstrariuje abnor-
malni buriky. Aby mohl fungovat, potiebuje rozlisit struktury patogeni
a poskozenych bunék od vlastnich normdlnich struktur. Tomu slouZi povr-
chové receptory na riznych typech biljch krvinek (leukocyti) a ,rozpust-
né rozpozndvact molekuly®, predevsim protildtky. KdyZ neZddouct sloZky
poznd, must je likvidovat, ale nesmi imunitnimi ,zbranémi® poskozovat

vlastni organismus.
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1. Diferenciaci
Lnaivnich” T-lymfocytd
nesoucich povrchovy
receptor CD4 na Th1
nebo Th2 pod vlivem
uvedenych cytokint
(IL-12, IL-4) kontroluji
transkrip¢ni faktory
T-bet respektive
GATA3. Hlavnimi
cytokinovymi
produkty Thi
respektive Th2 bunék
jsou interferon-y
respektive
interleukin-4.

Neadaptivni (pFirozeny) imunitni systém

Imunitni systém obratlovcti ma neadaptivni
a adaptivni (antigenné specifickou) ¢ast.
Evolu¢né starsi neadaptivni systém tvo-
i nékolik typ fagocytti (bunék pohlcuji-
cich mikroorganismy), slozitad soustava séro-
vych proteinti souhrnné zvanych komplement
a rtzné rozpustné rozpoznavaci a vykonné
molekuly. Rozpustné rozpoznavaci moleku-
ly i receptory vazané na bunécnou membra-
nu rozeznavaji molekuldrni struktury charak-
teristické pro celé skupiny mikroorganismd.
To jsou nejcastéji sacharidové struktury, ale
také biopolymery (teichoové kyseliny, lipopo-
lysacharidy, lipoproteiny, nukleové kyseliny).
Naptiklad povrchové polysacharidy nékte-
rych mikroorganismt, slozené z manézovych
jednotek, rozeznava sérovy lektin, ktery vaze
manézu (MBL). Kdyz se lektin navaze na mi-
krobialni polysacharid, aktivuji se proteolytic-
ké podjednotky jeho molekuly a spusti kom-
plementovou kaskadu — soustavu po sobé
jdoucich proteolytickych reakei sérovych pro-
tein C2 az C9. Mikroorganismus je poslé-
ze obalen proteinem C3b a jeho membrana
je prodéravéna. Tvori se také chemotaktic-
ké molekuly C3a a Cba, které do mista infek-
ce ptivabi fagocyty. Ty poznaji pomoci svych
povrchovych komplementovych receptorti
mikrobialni c¢astice obalené (opsonizované)
lektinem MBL a proteinem C3b a pohlti je.
Fagocyty mohou mikroorganismy rozezna-
vat také primo, pomoci svych povrchovych
receptorti. Mezi nejdilezitéjsi patii ,Toll-like
receptors” (TLR), které rozeznavaji fadu typic-
kych mikrobidlnich produktli obecné zva-
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nych , pathogen-associated molecular patterns®
(PAMP), jako napi. lipopolysacharidy, lipopro-
teiny, dvouvlaknovou RNA, bakteridlni DNA,
protein flagelin atd. U ¢lovéka zname 10 riz-
nych TLR,, jezovka Strongylocentrotus pur-
puratus jich ma 222. Jejich nazev je odvozen
od receptoru Toll, ktery byl poprvé popsan
u octomilky. Vazba cilové molekuly (napf. bak-
terialniho lipopolysacharidu) na tento recep-
tor vyvola signaliza¢ni procesy, které aktivuji
fagocyty, vyvolaji sekreci cytokinti (,hormonti
imunitniho systému®) a jinych latek zpiisobu-
jicich zanétlivé reakce. Jesté dilezitéjsi je role
TLR pii aktivaci dendritickych bunék, jez pak
zahajuji antigenné specifickou imunitni odpo-
véd (viz dale).

Na povrchu fagocytii (ale také dendritic-
kych bunék) je fada lektinti (nejznaméjsi je
DC-SIGN), coz jsou receptory rozeznavajici
mikrobialni sacharidové struktury.

Zvlastnim typem bunék neadaptivniho
systému jsou NK-bunky (nazev pochazi od
»natural killer — ,pfirozeny zabije¢“). Roz-
poznavaji a likviduji bunky, které maji abnor-
malné nizké mnozstvi MHC-proteinu I. tfi-
dy (MHC-I; lidské HLA-A, -B, -C), coz je
typické pro mnohé nadorové a nékteré viro-
vé infikované bunky. Maji dva typy recepto-
ri — aktiva¢ni a inhibi¢ni. Inhibi¢ni recep-
tory vazou proteiny MHC-I, a pokud jich je
malo, je inhibi¢ni signal prili§ slaby a akti-
vacéni receptory spusti likvidaci abnormalni
bunky.

Na pomezi mezi pfirozenym a antigenné
specifickym imunitnim systémem stoji pfe-
hlizené, ale mimorddné dulezité priroze-
né protilatky. Vznikaji pribézné v pomérné
zna¢ném mnozstvi, bez jakékoli stimulace
néjakym konkrétnim antigenem. VaZou nej-
rtiznéjsi chemické struktury vcetné téch, kte-
ré jsou typické pro povrch bakterif a jinych
mikroorganismt. Patii mezi né také znamé
protilatky proti antigeniim krevnich sku-
pin, které kromé bakterialnich sacharido-
vych struktur rozeznavaji sacharidy na povr-
chu nékterych cizorodych ¢ervenych krvinek
(a pusobi tak komplikace pfi transfuzich
krve).

Adaptivni (antigenné specificky)
imunitni systém

Tato ¢ast imunitniho systému funguje na zce-
la jiném principu. Jejim zédkladem jsou lymfo-
cyty B a T. Kazdy z obrovského poctu jejich
klonti je vybaven unikitnimi specifickymi
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receptory B (povrchovymi imunoglobuliny,
BCR) respektive T (TCR), které se od ostat-
nich lisi strukturnimi detaily vazebného mis-
ta. Kritické useky gent kédujicich vazeb-
na mista téchto receptorti se b¢hem vyvoje
lymfocytti nahodné preskupuji, takze vznika
obrovsky repertoar desitek miliond rtznych
klonalnich variant, které jsou pfipraveny na
setkani s jakoukoli cizorodou chemickou
strukturou (antigenem). Tento systém je ve
srovnani s neadaptivnim systémem neoby-
¢ejné ,,marnotratny® — vétsina z obrovského
mnozstvi receptorovych specifit se nikdy neu-
platni a je pfipravena jen ,,pro kazdy pripad®.
Antigenné specifické receptory rozeznavaji
predevsim jemné detaily antigenni struktury,
zatimco receptory neadaptivni ¢dsti se sou-
stfeduji na hlavni hrubé rysy nejcharakteris-
ti¢téj$ich mikrobialnich molekul.

Rozpustnou formou antigenné specific-
kych receptorti B-lymfocyti jsou obecné zna-
mé a mimofadné dulezité protilatky.

Antigenné specifickd ¢ast imunitniho sys-
tému funguje tedy na principu ,konfekéni-
ho obchodu® Kdyz se do organismu dosta-
ne néjaky cizorody antigen, pomérné rychle
se setka s B- lymfocytem ktery ma na povr-
chu takovy receptor, jenz ho dostate¢né silné
navaze (podobné jako jakykoli zdkaznik na-
jde po chvili hledani v konfeké¢nim obchodé
oblek, ktery mu celkem dobfe padne). Tako-
vy B-lymfocyt je pak stimulovan, zacne se
délit, a posléze se vétsina z tisicti dcefinych
bunék preméni na plazmatické bunky, kte-
ré vylucuji velka mnozstvi protilatek stejné
struktury a specifity, jakou mél povrchovy
receptor na ptvodni bunce B.

Dtlezité je, ze protilatkovy ,konfekéni
obchod® zaméstnava také jakéhosi zakazko-
vého krej¢iho, ktery vybrany oblek ,dosiva
pfesné na miru®. Timto ,krejé¢im® je unikat-
ni mechanismus afinitni maturace, zalozeny
na somatickych mutacich v imunoglobulino-
vych genech B-lymfocytdi. Rychle se délici
stimulované B-lymfocyty aktivuji intenziv-
ni ndhodné mutacéni procesy a vznika velky
pocet mutantnich receptortl. Vét§ina z nich
vaze antigen hiife nez ptivodni receptor, ale
nékteré varianty vazou antigen silnéji. Klony
B-lymfocyti nesouci tyto ,kvalitnéjsi“ recep-
tory pak dostavaji silnéjsi signdly pro rtst,
zatimco ostatni klony hynou. Ukazkovy dar-
winisticky proces mutacni ,afinitni matu-
race“ mize probé¢hnout v nékolika kolech
a vysledkem mohou byt protilatky s vice nez
milionkrat vyssi afinitou k antigenu. Béhem
procesu se také méni typ produkované pro-
tilaitky — namisto ptvodnich IgM se za¢nou
produkovat protilatky tfidy IgG, IgA nebo
IgE. Zména typu je velmi dtlezita, protoze
rtizné tiidy imunoglobulini se odli$né vazou
na Fc-receptory na jinych buiikich a velice
rozdilné spolupracuji s jinymi imunitnimi
mechanismy (napf. s komplementovou sou-
stavou). K tomu, aby mohly zacit déje afinit-
ni maturace a zmény typu produkované pro-
tilatky (izotypovy pfesmyk), je nezbytné, aby
B-lymfocyt dostal kromé primarniho signa-
lu po rozeznani specifického antigenu jesté
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2. Vyzravani a stimulace dendritickych bunék. a. Z drefnovych progenitort se
vyvinou tkanové dendritické burky, které efektivné pohlcuji a zpracovavaji anti-

geny. Po stimulaci ,signaly nebezpeéi” (PAMP; pres receptory TLR, receptory

zanétlivych cytokini - napf. TNF) a dalsi stimulaci pres receptor CD40 dojde
k maturaci a preméné v optimalni buriky prezentujici antigen schopné stimulovat
diferenciaci T-lymfocytii na vykonné pomocné burky typu Th1 respektive Th2.
b. Zralé dendritické buriky poskytuji T-lymfocytim nékolik nezbytnych signa-
10 (pres TCR, pomocny stimulaéni receptor CD28, cytokinové receptory). PIné
diferencované buiiky Th1 a Th2 posléze spolupracuji s jingmi burikami (hlavné
prostrednictvim sekretovanych cytokinii) a pomahaji vyvolat zanét (Th1, hlavni
cytokin IFN-y), respektive pomahaji B-lymfocytim v diferenciaci a produkci pro-
tilatek (Th2, hlavni cytokiny IL-4, 5, 13, 10).

»pomocné® signaly od pomocnych T-lymfo-
cytu.

Probéhnou-li tspésné vSechny faze proti-
latkové odpovédi, vytvoii se z prislusnych
antigenné specifickych B-lymfocytt plaz-
matické bunky. Ty produkuji velké mnozstvi
specifickych protilatek, které se navazou na
cizorodé antigenni struktury a pomohou je
zne$kodnit. V organismu zUstavaji zvysené
koncentrace téchto protilatek po dlouhou
dobu (mésice az roky) a stavaji se soucas-
ti rychlého obranného systému — okamzité
se navazuji na prislusny mikroorganismus,
ktery by opét pronikl do téla, a zabranuji
tak vétSinou velmi Gc¢inné infekci v ranych
fazich.

Nékteré B-lymfocyty se vyvinou v paméto-
vé B-lymfocyty, které protilatky neproduku-
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3. Stimulace bunék
prezentujicich

antigen (APC)
pomoci ,vnitinich
signal nebezpeéi”,
stresovych proteint
(HSP). HSP uvolnéné
z poskozenych
nekrotickych

bunék se vazi na
uvedené signaliza¢ni
a endocytické
receptory. Vysledkem
je maturace APC,
produkce stimula¢nich
cytokint, exprese
kostimulaénich
molekul CD80, CD86,
CD40 a u¢inna
stimulace diferenciace
vykonnych
T-lymfocyta. Ty
mohou byt bud'
pomocného typu
(nesou koreceptor
CD4) nebo
cytotoxického typu
(koreceptor CD8).
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ji (nebo jen malo), ale pii setkani se stejnym
nebo podobnym antigenem se mnohem
rychleji pomnozi, diferencuji na plazma-
tické bunky a vytvafeji kvalitni protilatky.
Nékteré pamétové bunky se méni v plazma-
tické bunky produkujici velkd mnozstvi spe-
cifickych protilatek i bez opétného kontaktu
se specifickym antigenem - staci jim k tomu
nékteré ,nespecifické” stimuly (typické
bakterialni produkty jako lipopolysachari-
dy).

L)T T-lymfocytt je to velmi podobné, aviak
vétSina téchto antigenné specifickych bunék
nerozeznava antigen jako takovy, ale jeho
fragmenty navdzané na proteiny MHC na
povrchu bunék infikovanych intraceluldrni-
mi parazity (napf. viry); u T-lymfocytt také
nefunguje systém afinitni maturace (,,dosiva-
ni na miru®). Smyslem tohoto zdanlivé bizar-
n¢ slozit¢tho mechanismu je, aby imunitni
systém ziskal pfistup i k antigentim pochaze-
jicim z nitrobunéénych parazitti a aby mohl
odhalit buriky jimi infikované.

Antigenné specificky imunitni systém je
zna¢né komplikovany a zdsadni roli v ném
hraji riiné mezibunééné interakce. Existuje
nékolik spojovacich ¢lankti mezi neadaptiv-
ni a antigenné specifickou ¢asti imunitniho
systému. Pouze nékteré typy antigent (napi.
bakterialni polysacharidy) jsou schopny
vyvolat tvorbu protilatek jednoduchym zpu-
sobem, tj. pfimou stimulaci vhodnych klont
B-lymfocyti. Ve velké vétsiné ptipadu je cely
déj mnohem slozitéjsi a probihd takto:

Antigenni ¢astice (mikroorganismy nebo
jejich fragmenty) jsou nejprve pohlceny tka-
novymi dendritickymi bufikami (gj. bunika-
mi podobnymi fagocytiim, Jez jsou roztrou-
Seny ve vSech tkanich, zejména pod kiizi
a ve sliznicich). Dendritické bunky jsou
poté stimulovany k putovani do nejblizsi
lymfatické uzliny a k preméné v zralé den-
dritické bunky, jez funguji jako profesional-
ni bunky prezentujici antigen (APC). Zra-
1¢ dendritické bunky maji na svém povrchu
nékolik druhti kostimula¢nich molekul (¢ili
molekul posilujicich stimulaci, napi. CD80,
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CD86, CD40) a velké mnozstvi proteint
MHC, které ,vystavuji“ fragmenty mikrobi-
alnich antigend. Produkuji také fadu mem-
branovych a rozpustnych cytokini, jakychsi
imunitnich proteinovych hormond. Frag-
menty antigenti navazané na proteiny MHC
rozeznavaji T-lymfocyty, které maji na svém
povrchu ,spravné“ T-receptory. Signdly, jez
dostane T-lymfocyt od bunky prezentuji-
ci antigen, vyvolaji pomnozeni ptislusné-
ho klonu T-lymfocytt a diferenciaci na zra-
1¢, vykonné bunky. Interakce mezi bunkou
prezentujici antigen a T-lymfocytem vsak
neni zcela jednostrannd a bunka, ktera anti-
gen predklada, neni jen pasivni predklada-
tel a stimulator. Aktivovany T-lymfocyt totiz
také stimuluje zralou dendritickou bunku
a dale zlepSuje jeji schopnosti prezentovat
antigeny a stimulovat jiné T-lymfocyty.

Dalsi dosud ne zcela dofesenou kompli-
kaci je to, Ze zfejmé existuje nékolik typt
(snad jen diferencia¢nich stadif) dendritic-
kych bunék, které maji velmi rozdilné sti-
mulaéni vlastnosti — nékteré prednostné
stimuluji diferenciaci rtiznych typt T-lym-
focytti, jiné naopak diferenciaci potlacu-
ji. Pokud totiz dendriticka bunka nema na
povrchu dostatek molekul posilujicich sti-
mulaci, vede stimulace pfes TCR k apopto-
tické smrti T-lymfocytu nebo k jeho ttlumu.
Dulezitou regulac¢ni tlohu hraji ,negativni
kostimulaéni receptory“ na povrchu T-lym-
focytti (napt. CTLA-4), které potlacuji prilis
silnou stimulaci T-lymfocytd.

Nevyhodou antigenné specifického systé-
mu je, ze plné rozvinuti obrannych mecha-
nismu proti antigentim, s nimiz se setkavame
poprvé, trva pomérné dlouho (nékolik dni).
Jako nezbytna ,,prvni linie obrany“ tedy musi
slouzit evolu¢né star$i neadaptivni systém
(fagocyty, lektiny, komplement, ale také vyse
zminéné prirozené protilatky) a pomalejsi ale
presnéjsi antigenné specifické mechanismy
zajisti az definitivni dokonceni obranné reak-
ce. Antigenné specifické mechanismy jsou
vSak velmi rychlé a uc¢inné v pripadech opa-
kovaného setkani se stejnym antigenem (diky
pritomnosti ochrannych protilatek z predcho-
ziho setkani a pamétovych lymfocytt T a B).

Vzajemna regulace protilatkovych
a zanétlivych imunitnich reakci
Zakladni dogma dne$ni imunologie fikd, ze
typ adaptivni, antigenné specifické odpo-
védi zavisi na typu parazita: protildtkové
odpovédi, zalozené na spolupraci lymfocy-
td B a pomocnych lymfocytd T (Th; hlavné
Th2), jsou c¢inné pro potlaceni extracelular-
nich parazitt, zatimco zanétlivé odpovédi,
zalozené na spolupraci jiného typu pomoc-
nych lymfocytti T (Thl), makrofagi a tzv.
cytotox1ckych lymfocytt T (Tc), se rozvijeji
hlavné pr1 b0J1 proti vnitrobunéénym parazi-
tim. Ve vét§iné realnych infekci se uplatiuji
do urcité miry obé reakce, avSak jedna z nich
zpravidla vyrazné prevlada.

Pokud imunitni systém zvoli zadkladni typ
odpovédi nespravné, muze to mit fatalni
dtsledky. Napft. u tézké formy lepry se tvori
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velké mnozstvi protilatek, které jsou ale proti intracelu-
larnim mykobakteriim prakticky nedc¢inné.

Pro regulaci imunitni odpovédi je zdsadni, ze se bun-
ky Thl a Th2 vzdjemné potlacuji. Je-li tedy zahdjen
jeden typ antigenné specifické odpovédi (bud zanétliva,
nebo protilatkova), automaticky sam sebe posiluje a sil-
né potlacuje typ druhy. To je zpfisobeno tim, zZe hlavni
cytokinovy produkt bunék Thl (IFN-y) brani diferenci-
aci bun¢k Th2, zatimco hlavni produkt buné¢k Th2 (IL-
4) zamez{ vyvoji bunék Thl. Antagonismus Thl a Th2,
neboli IFN-y a IL-4, je povazovan za zakladni imunore-
gula¢ni mechanismus.

Co ale rozhodne o tom, zda se diferenciace prekur-
zorovych T-lymfocytd rozbéhne smérem k Thl, nebo
k Th2? Urcujicim faktorem je cytokinové prostfedi, tedy
které cytokiny produkuji bunky prezentujici antigen.
Pievaha interleukinu-12 (produkovaného obvykle zraly-
mi dendritickymi bunikami) podporuje vznik Thl, kdez-
to pievaha interleukinu 4 (produkovaného napf. tkano-
vymi zirnymi bunikami) vede k vzniku Th2.

Dendritické bunky jsou dilezitym spojovacim c¢lan-
kem mezi adaptivni a antigenné specifickou ¢asti imu-
nitniho systému. Tkanové nezralé dendritické bunky
musi byt nejprve stimulovany, aby se pfeménily v bunky
prezentujici antigen (APC), coz je klicové pro fungovani
antigenné specifickych mechanismi. Zde se zfejmé roz-
hoduje o tom, proti kterym cizorodym strukturam bude
imunitni odpovéd vibec zahdjena. K iniciaci intenziv-
nich imunitnich reakci totiz obvykle nestaci, aby dand
struktura byla cizoroda, ale musi byt navic jesté rozpo-
znana jako ,nebezpe¢nd®. Imunitni systém musi sou-
¢asné s rozezndnim néc¢eho ,ciziho dostat néjaky ,,sig-
nal nebezpedi®. Signaly nebezpe¢i mohou byt dvojiho
druhu - vnéjsi a vnitfni. Jako silné vnéjsi signaly nebez-
pedi plisobi typické struktury patogennich mikroorga-
nismd, tedy stejné struktury, které aktivuji neadaptiv-
ni imunitni mechanismy (PAMPS - lipopolysacharidy,
prokaryotickd DNA, dvojvlaknovda RNA). Jako vnitfni
signal nebezpedi plisobi nékteré vnitrobunééné moleku-
ly, zvlasté stresové proteiny (HSP — heat shock proteins),
které se uvolni z bunky umirajici nefyziologickym zpu-
sobem (nekroticky). Molekuly slouzici jako indikatory
nebezpedi se vazou na receptory dendritickych bunék
(receptory TLR, lektinové receptory, receptory streso-
vych proteintl) a vyvolavaji signaly vedouci k diferen-
ciaci v zralé dendritické bunky. Teprve ony jsou pak
schopny u¢inné stimulovat diferenciaci antigenné spe-
cifickych T-lymfocytu.

Zasadné dulezity je jesté dalsi typ regulace zaloZeny
na regulac¢nich (tlumivych) T-lymfocytech (Treg). Ty
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Hormony stitné zlazy
a roztrousena skleréza

v

Roztrousena skleréza je chronické zanét-
livé onemocnéni nervové soustavy lisici se
u jednotlivet v klinickém prtabéhu, v nale-
zech na mozkovych fezech ziskanych mag-
netickou rezonanci i v reakcich pacientt

potlacuji nezadouci imunitni reakce (napadani bunék
a tkani organismu vlastnich, ptili§ intenzivni reakce
proti patogentim, jejichz vedlejsi ucinky by mohly orga-
nismus poskodit, chronické zanétlivé reakce atd.).

Vykonné imunitni mechanismy

Kdyz jsou cizorodé a potencialné nebezpecné struktury
rozeznany, je samoziejmé potieba je bud odstranit, nebo
zne$kodnit. K tomu tcelu ma imunitni systém k dispo-
zici fadu zbrani. Mezi evolu¢né nejstarsi patii bakteri-
cidni peptidy i dalsi ,chemické zbrané“ (peroxid vodi-
ku, chlornany, oxid dusnaty) a dale fagocytéza neboli
pohlcovani mikroorganismt riiznymi typy granulocyti,
makrofdgt a dendritickych bunék.

Velmi dtilezitym procesem je zanét — komplexni fyzio-
logicka reakce, ktera v misté infekce vytvari podminky
pro koordinované ptisobeni mnoha imunitnich mecha-
nismt, pfedevsim pro pfisun fagocytt, protilatek a dal-
$ich vykonnych molekul.

Dal$im mechanismem je zabijeni infikovanych nebo
jinak abnormalnich bunék cytotoxickymi T-lymfocy-
ty (Tc) a NK-bunkami. Tyto bunky pouzivaji perforiny,
proteiny, jimizZ uéini membranu napadené bunky pro-
pustnou pro granzymy. To jsou enzymy vyloucené buii-
kami Tc a NK, které v napadené bunce vyvolaji apop-
totickou smrt. Jiny zptisob zabijeni je zalozen na tom,
ze bunky Tc a NK maji na svém povrchu protein zvany
Fas-ligand, ktery po navazani na receptor Fas na napa-
dené burice opét nastartuje ,,apoptotickou sebevrazdu®.

Dilezitymi vykonnymi molekulami jsou také protilat-
ky (imunoglobuliny), které:
® blokuji povrchové molekuly patogenti nezbytné
k ukotveni ¢i priniku do infikované bunky;
® aktivuji komplementovou kaskadu (coz vede k dalsi
opsonizaci mikroorganismu, ptilakani fagocytti a v né-
kterych ptipadech k perforaci povrchové membrany para-
zita);
® vyrazné zlepSuji fagocytézu Castic.

Velmi zajimavé je nedavné zjisténi, ze téméf vSechny
protilatky mohou dosud nejasnym zptsobem katalyzo-
vat produkci vysoce baktericidniho ozonu a peroxidu
vodiku (z vody a kysliku). ﬁo
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Hofejsi V., Bartankova J.: Zaklady imunologie, 3. vydani, Triton,
Praha 2005

Jako zdroj podrobnéjsich informaci lze doporucit také velky
pocet specializovanych prehlednych ¢lankt v ¢asopise Nature
Reviews Immunology (http://www.nature.com/nri/).
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nervovych kabeli (axontl), jez umoznu-
ji rychlé a bezztratové vedeni vzruchi
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