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Akutni leukemie predstavuji maligni klonalni onemocnéni krvetvorby vyznacujici se nekontrolovanou proliferaci a akumulaci
leukemickych blastl v kostni dfeni a utlakem fyziologické krvetvorby s naslednym rozvojem pancytopenie, ze které vyplyvaji
i klinické pfiznaky. Dle pfislusnosti leukemickych blastd k myeloidni ¢i lymfoidni linii rozliSujeme dva zékladni typy akutnich leu-
kemii — akutni myeloidni leukemii a akutni lymfoblastickou leukemii. Prvni projevy onemocnéni nastupuji nahle a byvaji nespe-
cifické. Pravé ale brzka diagnostika onemocnéni, ktera probiha ¢asto v primarni péci a nasledna Iécba ve specializovaném centru
je nezbytna pro zvysovani preziti téchto nemocnych. Terapie akutnich leukemii mdze byt kurativni, paliativni ¢i symptomaticka.
Progndza jednotlivych nemocnych se odliSuje v zavislosti na véku, cytogenetickych a molekuldrné genetickych znakd onemocnéni.
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Acute leukemia - what should general practitioners know about

Acute leukemia represents a clonal malignant disease of the hematopoiesis, which is characterized by uncontrolled proliferation and
by accumulation of leukemic blasts in the bone marrow and also by inhibition of the hematopoiesis with ensuing development of
pancytopenia, which is the cause of the clinical manifestations. Based on the classification of the leukemic blasts into either myeloid
or lymphobilastic lineage, we can determine two basic types of acute leukemia — acute myeloid leukemia or acute lymphoblastic
leukemia. The first symptoms appear suddenly and are unspecific. It is the early diagnosis in the primary care and the following
treatment at the specialized center what improves the survival rate. The therapeutic approach to acute leukemia can be curative,
palliative or symptomatic. The prognosis differs depending on the age and cytogenetic and molecular genetic features of the disease.

Key words: acute myeloid leukemia, acute lymphoblastic leukemia, diagnosis, treatment.

Uvod

Akutni leukemie predstavuji heterogennfi
skupinu malignich klondlnich onemocnéni
krvetvorby, u kterych dochazi k nekontrolované
proliferaci a akumulaci leukemickych blastC
v kostni dfeni. Tyto patologické, nezralé krevni
elementy ztraceji svou schopnost diferenciace
a vykazuji fadu funk¢nich poruch. Dle jejich
pfislusnosti k lymfoidni ¢i myeloidni linii
rozlisSujeme akutni lymfoblastickou (ALL) ¢i
akutnf myeloidni (AML) leukemii. V pfipadech,
kdy leukemicky klon vykazuje znaky obou
vyvojovych linif, hovofime o leukemii se
smisenym fenotypem. Vzacné se mize soucasné
objevit pfitomnost dvou klond leukemickych

bunék s rozdilnym fenotypem a v téchto
pfipadech hovofime o leukemii biklonalni (1).

Incidence, etiologie

Akutni lymfoblastickd leukemie je nej-
¢astéjsim nddorovym onemocnénim détského
véku, maximalniho vyskytu dosahuje mezi
2.a 5. rokem Zivota. V pfipadé pediatrickych
pacientl se jednd o onemocnéni velmi dobfe
reagujici na lécbu, kdy se dlouhodobé preziti
téchto pacientl pohybuje okolo 90% a vice.
V dospélé populaci se vyskytuje s incidenci
1,2 pfipadl na 100 tisic obyvatel a progndza
jiz nenf natolik optimistickd. AML pfedstavuje
onemocnéni predevsim starsich dospélych.

Vékovy medidn vyskytu je 67 let. Zatimco
v détské populaci se vyskytuje v rozmezi 2-3
pfipadl na 100 tisic obyvatel, po 70. roce zi-
vota dosahuje vice nez 15 pfipadd na 100 tisic
obyvatel.

Etiologie akutnich leukemii nenf dosud
zcela objasnéna, ale bylo popsdno nékolik
rizikovych faktord jejich rozvoje, mezi které
patfi prfedevsim pritomnost predchoziho he-
matologického onemocnéni, expozice zafen(
¢i chemoterapie pro jinou malignitu a nékte-
ré dédi¢né choroby spojené s vyssi fragilitou
chromatinu (Fankoniho anémie, Kostmann(v
syndrom) ¢i geneticky podminéna onemoc-
nénf jako je Downdv syndrom.
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Tab. 1. WHO Klasifikace akutnich leukemif

AKUTNI MYELOIDNI LEUKEMIE

AML s rekurentnimi
genetickymi abnormalitami

AML s 1(8;21)(022;922.1); RUNXT-RUNX1T1

AML s inv(16)(p13.1g22) nebo t(16;16)(p13.1;q22); CBFB-MYH11
APL s PML-RARA

AML s t(9;11)(p21.3,g23.3); MLLT3-KMT2A

AML s t(6;9)(p23;q34.1); DEK-NUP214

AML s inv(3)(g21.3926.2) nebo t(3;3)(g21.3;026.2); GATA2, MECOM
AML (mekaryoblastova) s t(1,22)(p13.3;q13.3); RBM15-MKL1

AML s mutovanym NPM1

AML s bialelickou mutaci CEBPA

AML s myelodysplastickymi zménami

AML vznikla v souvislosti s [é¢bou

AML blize nespecifikované

AML minimalné diferencovana

AML bez vyzravéni

AML s vyzravanim

akutni myelomonocytarni leukemie

akutni monoblastickd/monocytarni leukemie
akutni erytroblasticka leukemie

akutni megakaryoblastickd leukemie

akutnf bazofilni leukemie

akutni panmyeléza s myelofibrézou

Myelosarkom

Myeloidni proliferace souvisejici
s Downovym syndromem

tranzientni abnormalni myelopoéza
myeloidnf leukemie asociovand s Downovym syndromem

AKUTNI LYMFOBLASTICKA LEUKEMIE

B-ALL blize nespecifikovana

B-ALL s rekurentnimi
genetickymi abnormalitami

B-ALL s 1(9;22)(q34.1,911.2);BCR-ABL1
B-ALL s t(v;11g23.3),KMT2A prestavba
B-ALL s t(12;21)(p13.2,g22.1); ETV6-RUNX1
B_ALL s hyperdiploidif

B-ALL s hypodiploidif

B-ALL s t(5;14)(g31.1,932.3) IL3-IGH

B-ALL s t(1,19)(q23;p13.3);TCF3-PBX1

T-ALL

AKUTNI LEUKEMIE NEJASNE LINIE

akutni nediferencované leukemie

akutni leukemie se smisenym fenotypem s t(9,22)(q34.1,q11.2); BCR-ABLI

akutni leukemie se smisenym fenotypem s t(v;11923.3); MLL prestavba

akutn{ leukemie se smisenym fenotypem B/myeloidni bliZe nespecifikovana

akutnf leukemie se smisenym fenotypem T/myeloidnf blize nespecifikovana

Klinické projevy

Klinické pfiznaky jsou nespecifické a mohou
byt rlzné tize. Zpravidla je jejich vznik nahly
ajsou dlsledkem utlaku fyziologické krvetvorby
s naslednym rozvojem pancytopenie,
hyperleukocytézy a pffpadné i leukemické
infiltrace extramedularnich organ( a tkanf.

V dasledku granulocytopenie dochazi
k poruse nespecifické imunity, coz se projevuje
opakujicimi se ¢i abnormalné probihajicimi
infekcemi, které nereaguji na antibiotickou
terapii, pfipadné recidivujf v kratkych ¢asovych
intervalech. Typickeé jsou infekce lokalizované
v ORL oblasti a hornich i dolnich dychacich
cestach. Anemicky syndrom byva vyjadien
predevsim dusnosti, slabosti a fyzickou
nevykonnosti, u starsich pacientd zhorsenim ¢i
novou klinickou manifestaci ischemickych potizi,
snizenim kognitivnich funkci a vertigem. Klinické
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projevy trombocytopenie zahrnuji nejcasteji
nevyrazné koznf a slizni¢ni krvéceni v podobé
petechii, hematomU a epistaxe. Zavazné krvacivé
projevy se mohou objevit jako prvni pfiznak
akutni promyelocytarni leukemie, jednoho ze
subtypl AML, pro ktery je typickd koagulopatie
vedouci v kombinaci s téZkou trombocytopenif az
k Zivot ohrozujicimu krvéceni zahrnujici krvaceni
do CNS, traviciho traktu a plic.
Hyperleukocytéza predstavuje samostatny
rizikovy faktor ¢asné mortality a mdze vést
k syndromu leukostédzy, ktery se zpravidla
rozviji u AML pacientd. Ddvodem je predevsim
vétsi velikost a rigidita myeloidnich blastl
v porovnani s blasty lymfoidnimi a také jejich
vyssi schopnost adheze k endotelu vedouci
k tvorbé mikrovaskularnich lymfoagregatl
a k tkanové ischemii. Obvykle se syndrom
leukostazy rozviji pfi poctu leukocytl 100
X 10%1 a vys$sim, ale klinickd manifestace
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muUZe byt v rlizné mife vyjadfena i pfi nizsim
poctu leukocytl. Projevy zahrnuji dusnost
az s obrazem respira¢niho selhani a poruchy
centralniho nervového systému.

Mezi dalsi mozné klinické projevy akutnich
leukemif patfi i bolesti bficha a dyspeptické po-
tize pfi hepato a splenomegalii, lymfadenopatie
a neurologické poruchy zahrnujici parézy peri-
fernich i hlavovych nerv(, vertigo, cefaleu, nau-
zeu a zvraceni zinfiltrace CNS. Tyto pfiznaky jsou
Castéjsi pro pacienty s ALL. Pro AML je naopak
pomérné typickd infiltrace kiize a hyperplazie
gingiv, zejména pro AML s monocytarni slozkou.

Diagnostika

Z3kladnim vysetfenim vedoucim k podezfe-
ni na akutni hemoblastézu je vysetieni krevniho
obrazu s diferencidlnim rozpoctem leukocytd.
Typickym nalezem v takovémto pfipadé byva ané-
mie a trombocytopenie rdzného stupné, pocet
leukocytd mize byt normalni, zvyseny ale i sni-
Zeny. V diferencidlnim rozpoctu leukocytl chybf
stfedné zralé elementy granulopdezy (promye-
locyty, myelocyty a metamyelocyty), coZ je ozna-
¢ovéno jako tzv. hiatus leucaemicus. Patologicky
nalez v krevnim obraze zpravidla vede k dalsimu
podrobnému hematologickému dosetfen, které
zahrnuje vysetfenf aspiratu kostni dfené, nejcastéji
odebiraného sternéini punkci. Aspirat kostni diené
se vstupné vysetiuje mikroskopicky, imunofenoty-
pizacné, cytogeneticky a molekuldré geneticky.

Kostni dfert je v mikroskopickém obraze
zpravidla hyperceluldmi a vice nez 20% jadernych
bunék tvori uniformni populace leukemickych
blastl. Existuji ovsem i vyjimky, v pfipade
monocytarnich AML je jako ekvivalent blastu
pocitan i promonocyt. Pri prlikazu charakteristickych
cytogenetickych abnormalit jako jsou t(15; 17),
t(8; 21),inv(16) nebo t(16; 16) mize byt diagndza AML
stanovena i pfi nizsim poctu blast. Prislusnost blastd
k myeloidni ¢i lymfoidni linii Ize urcit na zakladé
cytochemického vysetfeni, pro AML je typicka
pozitivita myeloperoxiddzy u > 3% blast(, u ALL
je myeloperoxiddza negativni. Specifi¢téjsi urceni
vyvojové linie je provadéno imunofenotypizacnim
vysetfenim pomoci pritokové cytometrie. Urceni
konkrétniho fenotypu blastickych elementd ma
kromé diagnostiky i prognosticky vyznam a je
rovnéz rutinné vyuzivano pro sledovani minimalinf
rezidudIni choroby.

Pro akutni promyelocytarni leukemii je
v myelogramu patrnd prevaha atypickych
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Tab. 2. Prognostické skupiny

AML ALL
Riziko | 5leté Cytogenetika/molekularni genetika Riziko Sleté B-ALL T-ALL
preziti % preziti %
55-65 inv(16) nebo t(16;16) bez c-KIT mut. 56 remise po |. indukci remise po |. indukci
(8; 21) bez KIT mutace Leu pfi diagndze < 30 x 10%1 thymicka T-ALL
nizké t(15; 17) standardni common-B fenotyp (CD10+)
NK + mutace NPM1 bez FLT3-ITD nepfitomnost t(4; 11)/MLL-AF4
mutace CEBPA nepfitomnost t(9; 22)/BCR-ABL
25-40 NK 36 remise az po II. Indukci remise az po Il. indukci
+8 Leu pfi diagndze > 30 x 1071 ¢asna T-ALL
stfednf t(9; 11) vysoké pro-B fenotyp, ev. t(4; 11)/MLL/AF4 zrald T-ALL
inv(16); t(16; 16) s mutaci c-KIT nepfitomnost t(9; 22)/BCR-ABL
jiné cytogenetické zmény
5-14 1(6; 9(p23; q34) 18 1(9; 22)/BCR-ABL
1(9; 22)
vysoké translokace 11923 krom t(9; 11) velmi vysoké
-5 nebo del (5g); -7 del (7q)
komplexni karyotyp (= 3 klondInf abnormality)
NK + mutace FLT3-ITD

Tab. 3. Léky uzivané v terapii akutnich leukemif a jejich neZddouci ucinky

Skupina Nazev

Nezadouci ucinky

alkylacni étky cyklofosfamid tiee

hemoragicka cystitida

daunorubicin

nukleotidovd analoga | 6-merkaptopurin

antracykliny idarubicin kardiotoxicita
doxorubicin
) o cytarabin cytarabinovy syndrom (horecka, myalgie, bolesti kosti, exantém)
antimetabiolity - — — — —
metotrexat mukositida GIT, hepatotoxicita, rendIni selhani
fludarabin

hepatotoxicita

thioguanin
enzym asparagindza hepatotoxicita, pankreatopatie, koagulopatie, neurotoxicita
) vinkristin neurotoxicita
alkaloidy - - —
etoposid gastrointestinalni

promyelocytd. Ve vétdiné pfipadd jsou v natéru
patmé tzv.faggot cells, buriky obsahujici alespor tfi
Auerovy tyce. Na akutni promyelocytarnileukemii
je ale tfeba myslet vzdy pfi ndlezu pancytopenie
v krevnim obraze pacienta s klinickymi zndmkami
krvaceni & laboratornimi znamkami koagulopatie
(hypofibrinogenemie, zvysené D-dimery).
V pfipadé podezdreni na akutni promyelocytarni
leukemii je nezbytny okamzity transport pacienta
do hematologického centra, diagnostika tohoto
typu akutni leukemie nesnese odkladu z ddéivodu
moznych fatalnich trombotickych &i krvacivych
komplikaci.

Na zakladé

morfologickych,

relevantnich klinickych,
imunofenotypickych,
cytogenetickych a molekuldrmé genetickych znaku
je zalozena i WHO (World Health Organization)
klasifikace akutnich leukemif (2) (tabulka 1).

Prognostické faktory
Stanoveni progndzy onemocnéni ma velky

vyznam pfi pldnovani terapeutického postupu.

K hlavnim nezavislym negativnim prognostickym
faktorlm patii vyssi vék pacientd v obdobi
stanoveni diagnozy. | pres to, ze samotny vék
nepfedstavuje vylucujici kritérium zahajenf
intenzivni lé¢by, prezivani starsich nemocnych je
v porovnani s mladsimi pacienty vyrazné snizeno.
Ddvodem je odlisnd biologie nemoci ve staif
a predevsim nizsi performance status, geriatrické
syndromy a mnozstvi komorbidit, které zhorSujf
toleranci vUci toxické chemoterapii. V zavislosti
na téchto faktorech klesé celkové preziti pacient(
7 50-60% ve vékové skupiné do 60 let na 15%
u pacientl starsich 60 let (3).

Naprosto nezbytné pro uréeni progndzy
onemocnénf je cytogenetické a molekuldarné
biologické vysetfeni, které se provadiz diagnos-
tického vzorku aspiratu kostni diené. Na zékladé
pocetnich a strukturdlnich odchylek chromozo-
mU a pfitomnosti fuznich gend, jsou pacienti
s akutnimi leukemiemi stratifikovani zpravidla
do tfi rizikovych skupin. Zatimco pro AML paci-
enty jsou vysledky cytogenetického a moleku-
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larné genetického vysetfeni dostatecné silnym
prediktorem terapeutické odpovédi, u pacien-
td s ALL zahrnuje rizikova stratifikace pacientd
i imunofenotyp a inicidlni terapeutickou odpo-
véd (4, 5) (tabulka 2).

Terapie

Terapie akutnich leukemii mGze byt kurativ-
ni, paliativni ¢i symptomaticka.

Kurativni lécba se skldda z tzv. indukeni
chemoterapie, jejimz cilem je navodit komplet-
ni remisi onemocnéni a z naslednych konsoli-
dacnich chemoterapii, které maji za Ukol tuto
remisi udrzet. V zavislosti na prognostické riziko-
vé skupiné jsou tyto chemoterapeutické cykly
doplnény o autologni ¢i alogennf transplantaci
krvetvorby. Zatimco standardni indukéni terapie
AML se opird o kombinaci antracyklinu (dauno-
rubicin ¢iidarubicin) a antimetabolitu cytarabinu,
chemoterapeutické protokoly ur¢ené pro ALL
pacienty jsou sloZitéjsi a obsahuji kombinaci vice
cytostatik, obvykle alkyla¢nf latky, antracykliny,
nukleotidova analoga, antimetabolity, kortikoidy
a enzym asparaginazu. Pocet a sloZeni konsoli-
dac¢nich chemoterapif se rovnéz odviji od rizika
onemocneéni. Alogenni transplantace krvetvor-
nych bunék je podavana v prvni linii u pacientd
se stfednim a vysokym rizikem u AML, a vysokym
a velmi vysokym rizikem v pfipadé ALL pacient(.
Autolognf transplantace je ve vétsiné pfipadd
uzivana jiz pouze u ALL pacientU jako alternati-
va konsolidacnf Ié¢by ¢i alogenni transplantace
v pfipadé, ze nenf k dispozici HLA shodny ddrce.

Intenzivni terapie méa pro fadu pacientt po-
mérné vysokou toxicitu, ktera vyplyva jednak
ze samotnych vedlejsich U¢inkd jednotlivych
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Tab. 4. Symptomatickd terapie

Symptom Pfic¢ina Ucinna latka Davkovani
vystupnovana morfin 2,5-10mgs.c., iv. 4 4-6 hod.
patologicka krvetvorba | dihydrocodein 60-120mg 4 12 hod.
mukositida fentanyl citrat nazélni sprej 400 ug
bolest k transmukozni aplikaci | tablety k bukalni a sublingudlni
aplikaci 800 ug
oxycodon 10mg 4 12 hod.
hydromorfon 4-6mg a 12 hod.
infekce morfin 2,5-10mgs.c, iv.d4-8 hod.
dugnost infiltrace plic 10-20mg p.o., p.r. & 4-6 hod.
Gzkost benzodiazepiny viz Uzkost
terapie opiaty ondansetron 8mg p.o.4 12 hod.
chemoterapie dexametason 4mg p.0. 4 12-6 hod.

nauzea a zvracenf

metoklopramid

10mg p.o. 4 8 hod.

alprazolam

0,25-1mg p.o. 4 8-6 hod.

terapie opidty

lactulosa

15-45ml p.0. 4 24 hod.

zacpa metoklopramid 10mg p.o. 4 8 hod.
strach ze smrti midazolam 2,5mgs.c,iv, a2hod.
Uzkost dudnost diazepam 5-10mgim. iv, p.r.4 12 hod.
alprazolam 0,25-1mg a 12-8 hod.

chemoterapeutik (tabulka 3) a jednak je dU-
sledkem rozpadu leukemickych bunék. Celd
kurativni terapie akutnich leukemif vyzaduje
dUslednou preventivni a podpulrnou léc¢bu,
kterd by méla byt soustfedéna na specializo-
vana pracoviste.

Mezi nejzédvaznéjsi komplikace v Uvodu
|é¢by patfi syndrom nddorového rozpadu (tu-
mor lysis syndrome), ktery se mdze rozvinout
i spontanné jesté pfed podanim chemoterapie
ddsledkem vysokého obratu malignich bunék,
nebo kratce po zahajeni terapie. Jeho projevy
majf riznou tiZi od laboratornich odchylek (hy-
perurikemie, hyperkalemie, hyperfosfatemie,
acidoza, koagulopatie) az pfes znamky rendiniho
selhani, arytmie a ndhlou smrt. Jako prevence
jeho rozvoje se u hyperleukocytdrnich akut-
nich leukemif pfed zahajenim indukeni 1é¢by
pfistupuje k cytoredukci kortikoidy (ALL) a nebo
hydroxyureou ¢i k leukaferéze (AML). Dalsi pre-
vence a terapie spociva v intravendzni hydra-
taci, forsirované diuréze, snizeni sérové hladiny
kyseliny mocové alopurinolem ¢i rasburikazou
a uzitim kontinualnich eliminac¢nich technik (7).

V disledku myelosupresivniho Ucinku vét-
Siny chemoterapeutik dochdzi po chemoterapii
k nékolikatydennimu obdobi tézké neutropenie.
V tomto obdobif je jako prevence oportunnich
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infekci pouzivan asepticky pfistup a jsou podava-
na profylakticky antimykotika (posakonazol, mi-
cafungin, fluconazol), profylaxe pneumocystové
pneumonie cotrimoxazolem ¢i dapsonem, ktera
se pacientlim ponechava dlouhodobé a v obdo-
bi chfipkovych epidemif antivirotika (oseltamvir).
| pfes antimikrobidlnf profylaxi jsou nej¢astéjsi
komplikaci po chemoterapii infekéni komplikace.
Terapie febrilni neutropenie zahrnuje kombi-
novanou intravendzni 1é¢bu Sirokospektrymi
antibiotiky pokryvajicimi G + i G — bakteridlni
spektrum. Zpravidla se podavaji cefalosporiny
Ctvrté generace i beta-laktamy v kombinaci
s aminoglykosidy ¢i glykopeptidy. Vzhledem
k tézké imunosupresi mohou febrilni neutro-
penie probihat pod obrazem tézké sepse az
septického soku s multiorgdnovym selhdnim.

Stardi pacienti a pacienti s vaznymi komor-
biditami jsou |éceni paliativné. Cilem tohoto
terapeutického pfistupu je predevsim udrzet co
nejdéle ambulantni charakter péce a dobrou
kvalitu Zivota pacientU. Paliativni Ié¢ba obvykle
probihd v mési¢nich cyklech cestou nizce dav-
kovanych chemoterapeutik. U AML pacientd je
v soucasnosti podavan cytarabin v nizkych dav-
kdch ¢i hypometylacni latka 5-azacytidin. Pacienti
s Ph pozitivni ALL jsou Ié¢eni paliativné tyrozinki-
nazovym inhibitorem imatinibem.

cation of myeloid neoplasms and leukemia. Blood 2016;
127(20): 2391-2405. 3. Blchner T, Berdel WE, Haferlach C,
et al. Age-related risk profile and chemotherapy dose re-
sponse in acute myeloid leukemia: a study by the German
Acute Myeloid Leukemia Cooperative Group. J clin oncol
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Symptomatickd terapie zahrnuje cyto-
redukeni 1é¢bu hydroxyureou v piipadé AML
a kortikoidy v pfipadé ALL.

Komplexni paliativné-symptomaticka tera-
pie hematologicky nemocnych obnasi prede-
vsim mirnéni symptom provazejicich pokrocilé
nadorové onemocneént. Vzdy je nezbytné hod-
notit individudIni stav nemocného. Transfuzni
|é¢ba neni indikovéna u umirajicich pacientd
a aniv piipadé, kdy pfedchozi transfuze nevedly
ke klinickému zlepsenf potizi.

Nejcastéjsimi problémy nemocnych s akutni
leukemif v pokrocilém stavu byvé dusnost, at uz
v dUsledku anémie, infiltrace plic zakladni choro-
bou, infekce ¢i Uzkosti a bolesti kosti a kloubU vy-
volané vystupriovanou patologickou krvetvorbou.
V terapii téchto potizi u terminadlné nemocnych
pacientd s akutni leukemif se nejlépe osvédcuij
opioidni analgetika, kterd jsou indikovana vzdy,
kdyZ se bolest ¢i dusnost nedafi v kratké dobé tisit
slab3imi analgetiky, bronchodilatacni terapif a an-
xiolytiky. Z peroralnich opioidd je nej¢astéji uzivan
morfin, hydromorfon, dihydrokodein ¢i oxycodon.
Pro ucinné tisenf bolesti a dusnosti je vhodny pred-
pis rychle pasobicich Iékovych forem — nazaini
spreje, tablety k sublingudlni ¢i bukaini aplikaci,
subkutanni injekce, pfipadné magistraliter kapky
a sirup. Mezi dalsi mozné potize patii deprese, Uz-
kost, nauzea a zvraceni, zacpa. Terapie téchto potizi
je vzdy symptomaticka (8) (tabulka 4). Vhodnym
feSenim je pro paliativni pacienty v pokrocilém
stadiu onemocnéni hospicova péce.V CRje v sou-
Casné dobé 16 tzkovych hospict a 15 mobilnich
hospicll. Podrobné informace o hospicich v Ceské
republice veetné kontaktl na jednotliva zafizeni
jsou dostupna na www.hospice.cz.

Tato publikace vznikla na Masarykové univer-

zité v rdmci projektu "Nové pristupy ve vyzkumu,
diagnostice a terapii hematologickych malignit lll",
Cislo MUNI/A/1028/2015 podporeného z prostfed-
ka tcelové podpory na specificky vysokoskolsky
vyzkum, kterou poskytlo MSMT v roce 2016.
Podporeno rovnéZ z programového projektu
Ministerstva zdravotnictvi CR s reg. & 15-25809A.
Veskerd prdva podle piedpist na ochranu dusev-
niho vlastnictvi jsou vyhrazena.
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Study Group for Adult ALL (GMALL). Hemat/Oncol Clin North matological emergencies in adults with acute leukemia.Blo-  -knowledge into action - WHO guide for effective programs).
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