Akutni myeloidni leukémie u stariich nemocnych
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Vyskyt

Akutni myeloidni leukémie (AML) jsou rliznorodou skupinou zhoubnych onemocnéni krvetvorné
tkané, charakterizované hromadénim abnormalnich nezralych bunék (blastll) a porusenou tvorbou
normalnich bunék krvetvorby. AML tvofi az 80% akutnich leukémii u dospélych a 15-20 % u déti.
lejich vyskyt narlstd svékem, nejcastéji postihuje jedince nad 60 let. Primérny vyskyt novych
pfipadd AML je v celé populaci 3,4/100 000 obyvatel, v populaci starsi 65 let dosahuje hodnoty
15/100 000 obyvatel. Ro¢né ve svété onemocni priblizné 300 000 osob.

Etiologie, patogeneze

PFic¢ina vzniku onemocnéni neni znama, jsou vSak znamy nékteré faktory spojené s vy$Sim rizikem
vyskytu AML. Jako rizikové se uvadi ionizujici zafeni, chemické latky — zejména benzen, koureni a
predesla l1écba cytostatiky. Genetickd predispozice se uvadi u nékterych vrozenych chromozomovych
poruch (napf. Downulv syndrom nebo Bloomlv syndrom). Podstatou akutni myeloidni leukémie je
nadorova preména kmenové krvetvorné bunky, ktera je spojena se ztratou schopnosti vyzravani ve
funkéni krvinky pfi zachovalé schopnosti jejich dalSiho mnozeni. Postizenda krvetvorna burika, ze které
se uzdravého Clovéka vyviji razné druhy bilych krvinek, ale také cervené krvinky a desticky, se
oznacuje jako blast. Na Urovni blastl se pak vyzravani nadorové zménénych bunék zastavi a jejich
nasledné nekontrolované mnozeni a delsi prezivani pak vedou ke kumulaci téchto nddorovych bunék
v organismu, zejména v kostni dieni a krvi. Leukemické buriky jsou funkéné neplnohodnotné, nejsou
tedy schopné plnit své plvodni fyziologické funkce. Navic jejich kumulace v kostni dieni vede k Gtlaku
fyziologické krvetvorby a z toho plynoucim projeviim onemocnéni. Vyvoj nemoci je velice rychly. Od
prvych nendpadnych pfiznakll do vzniku vyraznych potizi, kdy jiz AML neunikne diagndze, uplyne
obvykle jen nékolik malo tydnl. Celkovy pocet leukemickych bunék dosahuje ve stadiu rozvinuté

choroby 1x10", co? si Ize predstavit jako nador o priméru témér 15 cm.

Hlavni pfiznaky

Pfiznaky u pacientl s AML jsou nespecifické a znacné pestré. Vétsina nemocnych pfichazi k Iékafi

s tzv. chfipkovymi pfiznaky, k nimZ patfi Unava, nechutenstvi, ztrdta hmotnosti a zvyseni télesné



teploty. Casto se viak témto pFiznakiim nevénuje dostatek pozornosti a jejich pficina se priklada
zvySené fyzické Ci psychické zatézi, k pomysleni na leukémii vede pak az vysetreni krve. Dalsi klinické
pfiznaky jsou pak zplisobené nedostatkem funkcnich krvinek v cirkulaci. Nedostatek cervenych
krvinek —anémie se projevuje Unavou, malatnosti, rychlou unavitelnosti pfi namaze, busenim srdce a
bledosti klzZe a sliznic. Pfi nedostatku bilych krvinek maji pacienti ¢asto infekce, napf. dychacich a
mocovych cest. Tyto infekce nereaguji dostatecné na antibiotickou 1é¢bu a ¢asto se opakuji. DalSim
projevem AML mUzZe byt krvaceni, které je zplsobeno nedostatkem krevnich desticek. To se mize
projevit jako dlouhotrvajici krvaceni z nosu, dasni, krvaceni do klZe (petechie) nebo vyrazné
gynekologické krvaceni a podobné. Pfitomny mohou byt také neurologické pfiznaky (pfi priniku
blastd do centralniho nervového systému), tato komplikace se vsak vyskytuje u méné nez 5%
pacientl. K relativné vzacnym priznaklm patfi také infiltrace dasni ¢i kGze leukemickymi burikami.
Velky pocet blastl v krvi mlzZe zpUsobit obtizny prichod krve malymi cévami - syndrom leukostazy,
co? se projevi poruchami dychéni, bolestmi hlavy, bolesti na hrudi & poruchami védomi. Casté jsou

také poruchy zraku.

Vysetieni

K lékafi obvykle nemocného pfivedou nékteré z vySe uvedenych obtizi. Zakladnim vySetfenim pfi
podezieni na AML je vysetfeni krevniho obrazu. V odebraném vzorku krve se hodnoti vyskyt blast,
také se stanovuje mnoistvi Cervenych krvinek, bilych krvinek a krevnich desti¢ek. Rozhodujici pro
stanoveni diagnozy je vidy vySetfeni kostni diené s nalezem vice nez 20% blastl ze vSech jadernych
bunék. Odbér kostni dfené se provadi obvykle z hrudni kosti, tzv. sterndlni punkce, v mistnim
znecitlivéni. Vzorek drené je pak jesté podroben specidlnim vySetfenim — imunofenotypizaénim,
cytogenetickym a molekularné-genetickym, které slouzi k presnému uréeni typu AML.
Imunofenotypizace stanovuje specifické antigenni znaky na povrchu ¢i v cytoplazmé blastickych
bunék, cytogenetika hodnoti zmény v genetickém materialu bunék na uUrovni chromozomd.
Molekularni genetika se zabyva geny a jejich produkty. Podrobnéjsi informace o hodnoceni blastl na
urovni imunofenotypizace, cytogenetiky a molekularni genetiky presahuji rozsah tohoto ¢lanku, a
zajemci je mohou najit v pocetnych publikacich vénovanych této oblasti vySetfovani u akutni

myeloidni leukémie.



Obr. 1 (vlevo): Odbér krve k vySetfeni vakuovym systémem

Obr. 2 (vpravo): Odebrané vzorky krve pripravené k transportu do laboratore

Zdroj: http://en.wikipedia.org/wiki/Blood_test, cit. 29.3.2015

Lécba

Zakladem lécby AML je tzv. indukéni terapie, pfi které se pacientovi podava kombinace 3 davek
cytostatika daunorubicin a 7 ddvek cytostatika cytarabinu ve formé infuzi. Terapie pak jesté
pokracuje tzv. konsolidac¢ni IéCbou, ktera je ovlivnéna typem leukemickych bunék, zdravotnim stavem
pacienta, ale také existenci vhodného darce kostni diené v pacientové rodiné, nebo v registru
dobrovolnych darcl. Jednim z faktor( pro vybér vhodné lécebné strategie je také vék pacienta.
Nemocni s vékem nad 65 rokd byvaji oznacovani jako tzv. starsi nemocni a tvofi pfiblizné 50% vSech
pacient s AML. Lécba této skupiny pacientt je zatiZzena vétsim pocétem komplikaci a horsimi vysledky
v porovnani s mladsSimi nemocnymi. Pacienti ve vysS$im véku castéji trpi dalSimi, tzv. pfidruzenymi
onemocnénimi (napf. cukrovka, vysoky krevni tlak, srdecni arytmie), které mohou komplikovat,
pfipadné aZ znemoZniovat, pouziti intenzivni chemoterapie a transplantace kostni diené v lécbé
leukémie. K hodnoceni zavaznosti pridruzenych onemocnéni a jejich mozného vlivu na vysledky lé¢by
se pouZzivaji dva bodovaci systémy: HCT-Cl (Hematopoietic Cell Transplantation Comorbidity Index)
anebo CCI (Charlson Comorbidity Index). Individualni vyhodnoceni celkového zdravotniho stavu
pacienta je pro vybér terapie presnéjsi v porovnani s prostym délenim nemocnych do skupin podle
véku. Vyskyt komplikujicich onemocnéni mlze byt v skupiné pacientll stejného vékd velmi rozdilny.
Pti vybéri vhodné |éCebné strategie je potifebné zhodnotit nejen kalendarni vék pacienta, pfidruzena
onemocnéni, ale taky charakteristiku samotné AML. Vysledky vyzkum( ukazuji, Ze nejvyznamnéjsim

prognostickym faktorem u starSich nemocnych je vyskyt nepfiznivych chromozomalnich



abnormalit, které jsou ve vyssim véku castéjsi. Porovnani dlouhodobych vysledk( 1é¢by u pacientl

s AML v zdvislosti na véku ukazuje Graf 1.

Graf 1: Dlouhodobé vysledky IéCby u pacientli s AML v zavislosti na véku
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Zdroj: upraveno podle http://en.wikipedia.org/wiki/Acute_myeloid_leukemia, cit. 10.3.2015

Komplikace

Nelééena AML kondéi vidy smrti nemocného. Lécba prinasi nadéji docasného a u mensi ¢asti pacientd
trvalého vylééeni. U vétsiny pacientd, ktefi dosahli po chemoterapii remise, se leukémie vrati do 3 let
od diagndzy. Vysledek terapie zavisi na genetickém podtypu leukémie, véku a pouzité Iécbé. Neustale

probihajici vyzkum si klade za svUj cil zlepSeni progndzy a prezivani pacienttd s leukémii.



Praktické rady pro pacienta

AML je velice zavazné onemocnéni, které musi byt vidy Ié¢eno odbornymi Iékafi ve specializovanych

centrech. Na moznou diagnézu leukémie je nutno pfi vySetfovdni myslet a pacienta zacit co nejdfive

|éCit, Ize tak zvySit jeho Sance na uzdraveni. V pfipadé jakychkoliv pochybnosti by mél pacient

vyhledat svého oSetfujiciho lékare, obzvlasté pri opakovaném vyskytu infekci Spatné reagujicich na

antibiotika, ¢i krvaceni, které se u pacienta doposud neprojevovalo. Aktivni spoluti¢ast samotného

pacienta pfi |éCbé a vira v uzdraveni jsou také nepostradatelnou soucasti terapie akutni myeloidni

leukémie.
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