










Kostní dřeň se vyšetřuje zejména:
1. cytomorfologicky – nátěr kostní dřeně na sklíčku je po speciálním obarvení vyšetřován v mikroskopu. Posu-
zuje se zastoupení jednotlivých krevních řad, procento dysplastických buněk (mají změny velikosti, tvaru, 
barvitelnosti), procento nezralých bílých krvinek (blastů) či přítomnost a rozložení zásobního železa.

 
 
2. cytogeneticky, kdy se v buňkách z kostní dřeně speciálně izolovaných a „zastavených“ při buněčném dělení 
vyšetřuje karyotyp, tj. posuzují se jednotlivé chromozomy včetně detailního popisu jejich změn. Změny 
chromozomů jsou přítomny asi u poloviny nemocných s MDS. Některé z nich jsou časté a pojí se s příznivým 
(například ztráta krátkého raménka 5. chromozomu, tzv. 5q minus) nebo s nepříznivým (například ztráta 7. 
chromozomu nebo několik chromozomálních změn současně) průběhem onemocnění. V řadě případů je 
vhodné cytogenetické vyšetření opakovat v pravidelných intervalech. 

 

 

 
  3. histologické vyšetření (tedy vyšetření „špalíčku“ kosti) patologem poskytuje jiné informace než vyšetření 
cytologické, zejména umožní lepší posouzení buněčnosti nebo zvýšené množství vaziva v kostní dřeni.

 
V rámci výzkumu je ve snaze lépe porozumět podstatě choroby možno provést ze vzorku kostní dřeně řadu 
jiných speciálních vyšetření. Z krve má význam zejména stanovení parametrů metabolismu železa (železo, 
ferritin, transferrin), růstového faktoru erytropoetinu, hladiny vitaminu B 12 nebo kyseliny listové. 
Vyšetření krevního obrazu (obarvený nátěr periferní krve zhodnocený mikroskopicky nebo jen strojové 
zpracování) je samozřejmostí; nelze je však použít k diagnóze, ale k průběžným kontrolám. 

Vyšetření musí vyloučit jiné možné příčiny změn v krevním obraze:
• Kompletní vyšetření krevního obrazu 
• Testy k vyloučení autoimunitních chorob (lupus), hepatitidy, vitaminových de�icitů, srdečního, ledvin- 
 ného selhání, HIV, hemolytických anemií, monoklonální gamapatie případně malignity 
• Zásadní význam má vyšetření kostní dřeně 
• Cytogenetické vyšetření nejlépe ze vzorku kostní dřeně (ztráta dlouhého raménka 5. chromozomu) 
• Průtoková cytometrie, která může odhalit lymfoproliferativní poruchy v kostní dřeni

Vždy je třeba provést celkové vyšetření nemocného k vyloučení druhotných změn krvetvorby při chronickém 
onemocnění či nádorovém procesu.

Jaké známe typy MDS

Původní klasi�ikace MDS je z roku 1982, tzv. FAB klasi�ikace (French-American-British Cooperative Group)  
odlišujícím kritériem bylo procento blastů v kostní dřeni, dále zastoupení tzv. prsténčitých sideroblastů 
(svědčí o porušeném metabolismu železa) či počet blastů nebo monocytů v periferní krvi. Do kategorie MDS 
byla řazena i chronická myelomonocytární leukémie (CMML).
 
V roce 1999 vypracovala skupina odborníků Světové zdravotnické organizace (WHO) klasi�ikaci novou,             
ve které byla zásadní změnou hranice 20 % blastů v kostní dřeni, určující přechod od myelodysplastického 
syndromu k akutní leukémii a posouzení počtu krevních řad postižených dysplázií. Chronická myelomonocy-
tární leukémie byla z kategorie myelodysplastických syndromů vyčleněna, a poprvé se v klasi�ikaci samostatně 
objevuje jednotka cytogeneticky de�inovaná, tj. 5q-minus syndrom.
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V roce 2008 doznává původní klasi�ikace ještě několika změn, a její aktuální verze je tato:
• Refrakterní cytopenie s dysplázií jedné řady (refrakterní anemie, refrakterní neutropenie a refrak 
 terní trombocytopenie) – RCUD (zkratka z angličtiny)
• Refrakterní anemie s prsténčitými sideroblasty – RARS
• Refrakterní cytopenie s dysplázií několika řad – RCMD
• Refrakterní anemie s excesem blastů – RAEB 
• Myelodysplastický syndrom spojený s izolovanou delecí 5q – MDS del(5q)
• Myelodysplastický syndrom blíže nezařazený
 
Přesto, že se v posledních letech do klinického výzkumu i praxe dostalo několik nových léčivých přípravků, 
stále platí, že jediným terapeutickým postupem, který umožňuje vyléčení onemocnění, je transplantace kostní 
dřeně nebo hematopoetických kmenových buněk (HSCT) – dále jen „transplantace“. 

Většina ostatních standardně používaných léčebných přístupů si klade za cíl zlepšení kvality života. Zkušenost 
s některými novými léky je natolik krátká, že jejich efekt z dlouhodobého hlediska zatím není možno posoudit. 

Pro léčbu MDS platí , že neexistuje jediný obecný terapeutický návod použitelný pro všechny nemocné, ale 
léčba musí být pacientovi „šita na míru“ a musí zohledňovat příčiny vzniku MDS, věk nemocného, celkový 
zdravotní stav a předcházející podanou léčbu. Ošetřující lékař by měl s pacientem pravidelně hovořit                       
o léčebných cílech a prostředcích.

Léčebný postup MDS
Podpůrná (suportivní) léčba 
Tento postup si klade za cíl zmírnit obtíže spojené s onemocněním, nejčastěji tedy příznaky způsobené 
nedostatkem krvinek. 
Četnost transfúzí červených krvinek se řídí laboratorními hodnotami a tíží příznaků pacienta – minimálně 2/3 
nemocných s MDS jsou na pravidelných transfúzích závislí. U některých pacientů s anemií při MDS (pacienti      
s nízce rizikovým onemocněním, většinou s nízkou hladinou vlastního erytropoetinu – tedy růstového faktoru 
červených krvinek) lze s efektem podávat erytropoetin vyráběný. Podává se ve formě podkožních injekcí 
(většinou 1-3x týdně). Jeho účinnost, tedy snížení potřeby transfúzí červených krvinek, je možno posoudit       
až po cca 8-10 týdnech podávání. 
Růstové faktory pro bílé krvinky (tzv. G-CSF) mají ve srovnání s erytropoetinem výrazně menší možnost užití; 
v poslední době se však objevily literární údaje o tom, že kombinace erytropoetinu a G-CSF je u pacientů s nízce 
rizikovým onemocněním výhodná. 
Transfúze krevních destiček (trombocytů) se podávají pouze při jejich poklesu na hodnoty kolem 10-20 tisíc 
na mikrolitr nebo – při vyšších hodnotách – v případě krvácivých projevů či jako příprava na chirurgický 
výkon. Nemocní s nedostatkem destiček by se měli vyvarovat činností, které je vystavují riziku úrazu. 
Pacienti s nedostatkem bílých krvinek by měli dodržovat režimová opatření vedoucí ke snížení rizika infekce, 
tj. vyhýbat se místům s vysokým rizikem přenosu kapénkové infekce (lékárny, čekárny praktických lékařů, 
dopravní prostředky), chránit se při rizikových aktivitách (zednické práce, zahradničení atd) a každou 
počínající infekci konzultovat se svým lékařem. 
S chronickou transfúzní léčbou je spojena tzv. léčba chelatační vedoucí k odstranění železa z organismu. Každá 
transfúzní jednotka krve obsahuje asi 200 mg železa, zatímco z těla se denně vyloučí asi jen 2 mg. 
Nadbytečné železo se hromadí v orgánech a vede k poruše jejich funkce – typické je například poškození 
srdečního svalu, kloubů či slinivky břišní. Chelatační látky podporují vylučování železa močí nebo stolicí. 
Zatímco dříve bylo možno podávat chelatační léčbu pouze injekčně, dnes existují účinné preparáty ve formě 
tablet. 
K normalizaci hodnot zásobního železa (laboratorně lze v krvi posoudit zejména podle hladiny ferritinu) 
dochází nejdříve po několika měsících léčby. Efektivní léčba bývá spojena mimo jiné i se zlepšením hodnot 
krvinek. 
Jak bylo zmíněno v úvodu týkajícím se podstaty onemocnění, často se na jeho vzniku podílí i nesprávná funkce 
imunitního systému. U některých nemocných (menšina) je tento mechanismus vystupňovaný a způsobuje 
nadměrný zánik krvetvorných buněk v kostní dřeni, která je tak výrazně buněčně chudá. Následkem toho je 
výrazný nedostatek všech krvinek v periferní krvi. Podávání léků potlačujících určité funkce imunitního 
systému (např. antilymfocytární globulin nebo cyklosporin A) může v určitých nečetných případech tuto 
patologickou reakci zastavit a tvorbu krvinek tak zlepšit.
 
Klasická intenzivní chemoterapie, která se používá například při léčbě akutní leukémie, je málo používanou 
modalitou u nemocných s MDS – její podání může být zatíženo závažnými komplikacemi a ve většině případů 
bohužel nezabrání návratu onemocnění. Nejčastěji je podávána u nemocných s pokročilým onemocněním         
ve snaze o snížení počtu mladých nezralých bílých krvinek před transplantací (s cílem dosažení lepšího efektu 
transplantace). 



Transplantace hematopoetických buněk (získávají se z krve dárců) nebo kostní dřeně od shodného 
příbuzného nebo nepříbuzného dárce (tedy tzv. alogenní transplantace) je indikována u nemocných s rizi- 
kovým onemocněním, mladších 60 let a bez jiných závažných onemocnění. Léčba spočívá v podání 
vysokodávkované chemoterapie (event. v kombinaci s celotělovým ozářením) s cílem „zničení“ kostní dřeně a 
následném převedení dárcovské krvetvorné tkáně, která by měla v průběhu asi 3 týdnů dát základ zdravé 
krvetvorbě. I přes neustálé zlepšování podpůrné péče je alogenní transplantace stále zatížena cca 30% rizikem 
závažných komplikací s možností úmrtí. Bohužel i po úspěšné transplantaci je návrat onemocnění možný           
(v cca 30%). V konkrétních případech je možno podat tzv. redukovaný přípravný režim (tj. obsahující reduko-
vanou dávku chemoterapie) a umožnit transplantaci pacientům do cca 65 let. 

 Nová léčiva: 
1. Lenalidomid je odvozený od thalidomidu, preparátu s hypnotickým účinkem, nechvalně známého                        
v 60. letech pro teratogenní účinek (poškozující plod).
Patří mezi tzv. imunomodulační léky, tj. ty, které ovlivňují imunitní systém. V několika studiích byl prokázán 
příznivý efekt u pacientů s „5q-minus-syndromem“; u většiny těchto nemocných došlo při léčbě lenalidomi-
dem k výraznému snížení potřeby transfúzí, asi u poloviny léčených navíc vymizel buněčný klon s 5q minus 
anomálií. Mezi nejčastější nežádoucí účinky vedoucí k úpravě dávkování patří snížení bílých krvinek a destiček. 
V USA je lék v tabletové formě pod obchodním jménem Revlimid registrován a indikován k léčbě nemocných     
s „5q-minus-syndromem“
V ČR lze v současné době (11/2008) preparát podávat v rámci speci�ického léčebného programu. 
2. Demetylační léky pozitivně ovlivňují funkci genů, které mají vliv na diferenciaci (tj. vyzrávání) krvetvorných 
buněk. Klinické studie s azacytidinem (obchodní jméno Vidaza) prokázaly v cca 13% navození pozitivních 
odpovědí, a to i u pokročilých stadií MDS. Preparát se podává ve formě podkožních injekcí vždy 1 týden                   
v měsíci. K nejčastějším nežádoucím účinkům patří také nedostatek krvinek. Stejně jako u lenalidomidu je 
možno očekávat efekt až po několika cyklech a léčba musí být dlouhodobá. Lék je určen pro nemocné                       
s pokročilou formou onemocnění, kteří nemohou podstoupit transplantaci, nebo jako přemosťující terapie 
právě do alogenní transplantace. V Evropské unii byl měl být registrován počátkem roku 2009.

Probíhají klinické studie, které testují kombinaci s jinými novými substancemi. 

Druhý preparát s demetylačním účinkem – decitabin – je zatím podáván pouze v rámci klinických studií. 

Chcete se s námi setkat? Chcete se poradit s odborníky a nevíte, jak na to? Chcete se 
stát členy našeho sdružení? Ozvěte se nám!
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