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Úvod
Zmûny v krevním obraze jsou u onkologicky nemocného vel-
mi ãasté. Není-li v dobû vy‰etfiení krevního obrazu nádorové
onemocnûní diagnostikováno, mÛÏe b˘t zji‰tûná patologická
hodnota v krevním obraze první známkou malignity. V tako-
vém pfiípadû je jako první ãasto konzultován hematolog. 
ZávaÏné abnormality v hematologick˘ch laboratorních nále-
zech mohou b˘t téÏ dÛsledkem neÏádoucích úãinkÛ chemote-
rapie a radioterapie. V nûkter˘ch pfiípadech je obtíÏné jedno-
znaãnû urãit, zda je hematologick˘ projev dÛsledkem malignity
samotné nebo její léãby.
Tabulka 1 podává pfiehled patologick˘ch nálezÛ v krevním
obraze u pacientÛ se solidním tumorem. Také trombotické nebo
krvácivé komplikace ãasto provázející maligní onemocnûní
mohou b˘t jeho prvním pfiíznakem. Tabulka 2 shrnuje krvá-
civé a trombotické komplikace u pacientÛ se solidním tumo-
rem. V tabulkách 1 a 2 uvádíme spoleãnû paraneoplastické
syndromy a iatrogenní zmûny.
Také skuteãnost, Ïe v˘sledky bûÏn˘ch vy‰etfiení u pacienta
s primární hematologickou chorobou a pacienta se solidním
nádorem mohou b˘t velmi podobné nás vedly k napsání toho-
to ãlánku. 

Na‰e zku‰enosti
Uvádíme pût kazuistik pacientÛ s maligním onemocnûním, kte-
fií byli vy‰etfiováni na na‰em pracovi‰ti bûhem jednoho roku
pro hematologickou komplikaci solidního tumoru ãi koinci-
denci hematologické a nehematologické malignity.

1. pfiípad: 60let˘ pacient byl pfiijat s podezfiením na maligní
onemocnûní krvetvorby s vyplavováním mlad˘ch forem mye-

loidní fiady do periferní krve, bicytopenii (trombocytopenie +
anemie) a suchou punkci kostní dfienû. Dominujícími klinic-
k˘mi pfiíznaky byla obtíÏnû zvládnutelná epistaxe pfii trombo-
cytopenii a náhle vzniklá diplopie pfii pohledu doleva. Za hos-
pitalizace do‰lo k rozvoji syndromu mí‰ní komprese pfii
metastatickém postiÏení pátefie. Histologické vy‰etfiení kostní
dfienû prokázalo infiltraci adenokarcinomem. Diagnoza karci-
nomu prostaty byla stanovena na základû kombinace sono-
grafického nálezu zvût‰ené prostaty, vysoké hladiny PSA
a následnû potvrzena biopsií prostaty. 
Klinická diagnóza: periferní bicytopenie pfii infiltraci kostní
dfienû karcinomem, generalizovan˘ karcinom prostaty, mno-
hoãetná loÏiska v kostech, paraneoplastická neuropatie – obr-
na levostranného nervus abducens. 

2. pfiípad: 52letá pacientka po polypektomii maligního poly-
pu v rektosigmatu s generalizací, po resekci jaterních metastáz
a následn˘ch opakovan˘ch chemoterapiích (fluoruracilem,
mitomicinem C, a oxaliplatinou) byla pfiijata tfii t˘dny po che-
moterapii fluoruracilem a oxaliplatinou pro akutní renální
selhání, mikroangiopatickou hemolytickou anemii (hyperbi-
lirubinemie, vysoká hladina LDH, schistocyty v krevním obra-
ze), trombocytopenii, respiraãní insuficienci (v RTG obraze
známky mûstnání v malém obûhu a oboustrann˘ drobn˘ flui-
dothorax). Byla diagnostikována trombotická trombopenická
purpura (s jen mírnû sníÏenou hladinou ADAMTS 13). Po 16
plazmaferezách s v˘mûnou jednoho objemu plasmy v denním
reÏimu a soubûÏné kortikoterapii do‰lo ke kompletní norma-
lizaci krevního obrazu, renálních funkcí, nálezu na RTG hrud-
níku, upravily se ventilaãní parametry i rentgenov˘ obraz hrud-
níku. CT obraz jater ani v˘voj tumorov˘ch markerÛ nesvûdãil
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Anemie

1. anemie chronick˘ch chorob

2. anemie v dÛsledku chemoterapie ãi radioterapie (v rámci pancytopenie)

3. anemie pfii infiltraci kostní dfienû nehematologickou malignitou (karcinomatóza dfienû)

4. autoimunitní hemolytická anemie asociovaná s maligním onemocnûním

5. mikroangiopatická hemolytická anemie (napfi. v rámci trombotické trombocytopenické purpury /TTP/ komplikující napfi. mucin produkující 
karcinomy)2,3,6,7,8,9,

6. ãistá aplázie ãervené fiady (nejãastûj‰í je asociace s thymomem, ménû ãasto pfii lymfoproliferacích, vzácnû komplikuje solidní tumory)3

7. anemie v rámci sekundární hematologické malignity nebo myelodysplastického syndromu.

8. ztrátová anemie

9. nutriãní anemie

10. erytrofagocytóza v rámci hemofagocytárního syndromu.5,26,31

Trombocytopenie
1. v dÛsledku chemoterapie ãi radioterapie 6,29 (nejãastûj‰í)

2. autoimunitní trombocytopenie s pfiítomností protilátek proti trombocytÛm pfii maligním onemocnûní3,15,16

3. pfii infiltraci kostní dfienû nehematopoetickou malignitou (karcinomatóza dfienû) ãi pfii indukované myelofibróze.

4. konzumpãní trombocytopenie v rámci syndromu DIC ãi TTP3,7,8,9,15

5. v rámci sekundární hematologické malignity nebo myelodysplastického syndromu.

Granulocytopenie
1. sekundární granulocytopenie po chemoterapii ãi radioterapii je zdaleka nejãastûj‰í 

2. granulocytopenie v dÛsledku sekundární hematologické malignity nebo myelodysplastického syndromu.

3. vzácnû jsou popsány malignitou indukované autoimunní granulocytopenie 3,15

Pancytopenie
1. po chemoterapii ãi radioterapii je zdaleka nejãastûj‰í 6,3,15,29

2. v dÛsledku sekundární hematologické malignity nebo myelodysplastického syndromu

3. pfii infiltraci kostní dfienû metastatazujícím tumorem ãi pfii indukované fibróze.

4. pfii nekróze kostní dfienû10,12,14

5. v dÛsledku hemofagocytárního syndromu. 5,26,31

Erytrocytóza
1. v dÛsledku zv˘‰ené produkce erytropoetinu3,15 (viz tab 5)

2. v dÛsledku ektopické produkce androgenÛ ãi prostaglandinÛ (tumory nadledvin, ovaria)3

Trombocytóza

âastá (kromû myeloproliferativních onemocnûní) u Hodkinovy choroby, nonhodkinsk˘ch lymfomÛ, karcinomÛ. MÛÏe b˘t v dÛsledku ektopické
produkce trombopoetinu. 

2. „rebound“ trombocytóza“ v období reparace po chemoterapii15

3. stavy po splenektomii 

4. reaktivní trombocytóza po vût‰ím krvácení

Granulocytóza 
Granulocytóza se zv˘‰ením poãtu leukocytÛ nad 15 x 109/l pfii zv˘‰eném zastoupení segmentÛ a tyãí v dÛsledku produkce rÛstov˘ch faktorÛ tumorem

Monocytóza
Provází granulocytózu nebo se vyskytuje samostatnû; také jde zfiejmû o dÛsledek produkce rÛstov˘ch faktorÛ tumorem

Eozinofilie

Nejãastûji v souvislosti s mycosis fungoides a Hodgkinovou chorobou, vzácnûji u jin˘ch tumorÛ; mÛÏe vést ke klinick˘m symptomÛm podobn˘m
Lofflerovu syndromu – prchavé plicní infiltráty s ka‰lem a horeãkou. 

Bazofilie
kromû myeloproliferativních onemocnûní mÛÏe b˘t pfiítomna u karcinomÛ2, nemá typickou klinickou symptomatologii.

Pfiítomnost mlad˘ch forem bunûk myeloidní a erytrocytární fiady v periferii (leukoerytroblastov˘ obraz)

1. Infiltrace kostní dfienû karcinomem – „packed marrow syndrom“ (u nûkter˘ch pacientÛ se mohou objevit buÀky karcinomu i v periferním
krevním obraze)

2. Fibrosa dfienû indukovaná jejím metastatick˘m postiÏením (k leukoerytroblastovému obrazu dochází ãastûji pfii infiltraci karcinomem neÏli 
lymfomem) 11,12

3. TûÏká chronická DIC pfii maligním onemocnûní

6. Po v˘znamné krevní ztrátû

7. Nekróza kostní dfienû10,12,14

Pfiítomnost schistocytÛ
1. TTP indukovaná tumorem (mucinosní adenokarcinomy)2,6

2. TTP indukovaná medikamentóznû (mitomicin C, cyklosporin A, ticlopidin, chinin…)8

3. dal‰í pfiíãiny nesouvisející pfiímo s nádorov˘m onemocnûním (autoimunitní procesy, maligní hypertenze…)2

4. DIC

5. ostatní pfiíãiny mikroangiopatické hemolytické anemie, které nesouvisí pfiímo s tumorem (maligní hypertenze, chlopenní náhrady....)

Tabulka 1. Pfiehled odchylek v krevním obraze u pacientÛ se  solidními tumory.
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o probíhající progresi základní malignity. K progresi v‰ak do‰lo
nedlouho po úspû‰ném ukonãetí léãby TTP.
Klinická diagnóza: Trombocytopenická trombotická purpu-
ra, sekundární pfii generalizovaném adenokarcinomu kolon. 

3. pfiípad: 82let˘ pacient s chronickou lymfatickou leukemií
a autoimunitní hemolytickou anemií, která byla diagnostiko-
vána pfii vy‰etfiování pfiíãiny v˘razného anemického syndro-
mu (du‰nost, prekolapsov˘ stav). Po zvládnutí hemol˘zy kor-
tikoterapií a cyklofosfamidem (pokles bilirubinemie, pokles
LD) trvala anemizace, která pfii dal‰ím ambulantním sledová-
ní mûla mikrocytární charakter. Kolonoskopick˘m vy‰etfiením
byl diagnostikován karcinom kolon, kter˘ následnû chirurgic-
ky fie‰en. Anemizace se dále neopakovala.
Klinická diagnóza: Mikrocytární sideropenická anemie
v dÛsledku krevních ztrát gastrointestinálním traktem. Nádo-
rová duplicita. 1. chronická lymfatická leukemie stadia Rai 3,
komplikována autoimunitní hemolytickou anemií. 2. karcinom
kolon.

4.pfiípad: 73let˘ pacient osmnáct mûsícÛ vy‰etfiovan˘ pro
bicytopenii (trombocytopenie a leukopenie) a splenomegalii
byl odeslán k vy‰etfiení pro suspektní myelodysplastick˘ syn-
drom, v dobû prvního vy‰etfiení u nás mûl levostrannou bron-
chopneumonii, trpûl bolestmi na hrudi, opakovan˘mi epista-
xemi. Byla zji‰tûna normochromní anemie a trombocytopenie,
relativní lymfocytóza s normálním poãtem leukocytÛ. V nátû-
ru kostní dfienû byly mírné atypie granulopoezy a erytropoe-
zy, nápadné zmnoÏení megakaryocytÛ s nápadnû atypickou
morfologií - velké hyperploidní formy. Pfii koloskopii prove-
dené pro dal‰í anemizaci byl zji‰tûn tumor traãníku v oblasti
kolon descendens a hepatální flexury, posléze histologicky
upfiesnûn jako adenokarcinom. Pro inguinální lymfadenopatii
byla provedena extirpace inguinální uzliny, av‰ak bez patolo-
gického histologického nálezu.
Klinická diagnóza: Karcinom kolon, sekundární myelodys-
plastické zmûny. 

5. pfiípad: 54letá pacientka s anamnézou povrchové flebitidy
na horní konãetinû byla pfiijata pro dva dny trvající krvácivé
projevy - generalizovan˘ v˘sev petechií, krvácení ze sliznice
dutiny ústní a makroskopickou hematurii. V osobní anamnéze

byly údaje o konizaci dûloÏního ãípku a alergie na Valetol. Otec
pacientky zemfiel v 63 letech na karcinom rekta. Pacientka uÏí-
vala 2 t˘dny pfied pfiijetím penicilinové antibiotikum. 
Pfii pfiijetí byla pfiítomna hluboká trombocytopenie pfii normál-
ních hodnotách leukocytÛ i erytrocytÛ. Po nasazení kortikoidÛ
do‰lo k rychlému vymizení krváciv˘ch projevÛ a normalizaci
poãtu trombocytÛ, nález v kostní dfieni nebyl v rozporu s diag-
nózou idiopatické trombocytopenické purpury. Pacientka byla
propu‰tûna z hospitalizace s pracovní diagnózou idiopatické
trombocytopenie. Vy‰etfiení antitrombocytárních protilátek
bylo negativní. Ambulantnû byla poté doplnûna zobrazovací
a laboratorní vy‰etfiení k vylouãení sekundární etiologie trom-
bocytopenie. Nález na CT bfiicha odhalil karcinom pravé led-
viny, kter˘ byl následnû kurativnû chirurgicky odstranûn.
Klinická diagnóza: adenokarcinom pravé ledviny, paraneo-
plastická trombocytopenie.

Diskuse: V hematologické diferenciální diagnóze je ãasto nut-
né zvaÏovat pfiítomnost nehematologické malignity jako
vysvûtlení souboru laboratorních i klinick˘ch pfiíznakÛ. 
Prakticky kter˘koliv z uveden˘ch hematologick˘ch nálezÛ
(tabulky 1 a 2) mÛÏe vést ke klinickému podezfiení na dosud
nemanifestované maligní onemocnûní. ObtíÏné je v praxi roz-
hodnout, jak podrobn˘m vy‰etfiením pacienta podrobit. Napfi.
v˘sledky studie SOMIT, kde byli pacienti po idiopatické
venózní trombóze podrobeni extenzívnímu vy‰etfiování (sono-
grafie bfiicha a pánve, CT bfiicha a pánve, kolonoskopie, stoli-
ce na okultní krvácení, cytologie sputa, tumorové markery,
mamografie a gynekologické vy‰etfiení, transabdominální
sonografie prostaty) ukazují dobrou v˘tûÏnost tohoto scree-
ningu – umoÏnil diagnostikovat v˘znamné mnoÏství malignit
v ãasné fázi.21 Velmi podobn˘ soubor vy‰etfiení - doplnûn˘
o dal‰í laboratorní vy‰etfiení a vy‰etfiení kostní dfienû - pouÏí-
váme na na‰em pracovi‰ti napfi. u pacientÛ s imunitní trombo-
cytopenií ãi autoimunitní hemolytickou anemií. 
Pfiesné patofyziologické mechanismy jsou známy pouze
u nûkter˘ch hematologick˘ch komplikací solidních nádorÛ. 
Pro klinickou potfiebu je moÏné uvést nûkolik základních
mechanizmÛ, které se podílejí na zmûnách v krevním obraze –
tabulka 3. Tabulka 4 shrnuje mechanizmy vedoucí k ãast˘m
trombotick˘m a krváciv˘m komplikacím u pacientÛ se solid-
ním tumorem – jde v‰ak o oblast, kde dosud mechanismy nejsou

Krvácivé stavy

1. krváciv˘ stav v dÛsledku trombocytopenie z jakékoliv pfiíãiny – viz tabulka 1

2. disseminovaná intravaskulární koagulace

3. nedostatek K vitamin dependentních koagulaãních faktorÛ (blokáda odtoku Ïluãi, metastatické ãi toxické postiÏení jater, malabsopãní syndromy)6,28

4. krvácení pfii warfarinizaci i pfii správné laboratorní monitoraci nebo v dÛsledku jiné medikace (napfi. ovlivnûní trombocytární funkce
nesteroidními antiflogistiky, penicilinov˘mi a cefalosporinov˘mi antibiotiky, plazmaexpandery, cytostatiky – daunorubicin, BCNU, sníÏení
hladin vitamin K dependetních faktorÛ po L-asparagináze) 2,3

5. krváciv˘ stav zpÛsoben˘ pfiítomností paraproteinu (interference s destiãkov˘mi funkcemi, inhibice formace fibrinu apod.) 2, 15,28

6. získaná vonWillebrandova nemoc (vznik protilátek proti vWf nebo jeho sníÏená tvorba nebo pfiímá nespecifická adsorbce vWf na buÀky tumoru) 2,15

7. pfiítomnost inhibitorÛ koagulaãních faktorÛ indukovaná malignitou (nejãastûji inhibitor fVIII)28

8. lokální pfiíãiny související s tumorem ãi léãbou (pfiímá angioinvaze ãi invaze tumoru do sliznic, mukozitidy GIT po chemoterapii, cystitis po
cyklofosfamidu, stavy po radioterapii, krvácení z operaãní rány)

Trombotické stavy
1. zv˘‰ené riziko trombotick˘ch komplikací pacientÛ s malignitou obecnû 18, 20, 21,, jako nejvíce trombogenní se uvádí karcinomy ovaria, pankreatu

(migrující flebitidy –TrousseauÛv syndrom), prostaty, plic, prsu, Ïaludku, kolon, tumory centrálního nervového systému 7,30

2. trombotické komplikace v rámci disseminované intravaskulární koagulace

3. trombózy asociované s pfiítomností intravenózních katétrÛ a jin˘ch cizorod˘ch implantátÛ18,20,23

4. trombózy v místû útlaku venózního fieãi‰tû tumorem ãi lymfadenopatií

5. trombózy vprÛbûhu chemoterapie mnoha cytostatiky, zvlá‰tû ãasto po L-asparagináze2,3,24,18, po kombinaci chemoterapie ahormonální terapie 15,17,18,23,30

6. trombózy v perioperaãním období a v dÛsledku invazívních instrumentálních zákrokÛ 15,17,23,30

7. nebakteriální trombotická endokardita (marantická) s embolick˘mi komplikacemi3,15

8. antifosfolipidov˘ syndrom indukovan˘ malignitou28

9. zv˘‰ená hladina koagulaãních faktorÛ (faktor VIII)

Tabulka 2. krvácivé a trombotické komplikace solidních tumorÛ.
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podrobnû popsány. V tabulce 5 uvádíme pfiíklady mediátorÛ
zpÛsobujících hematologické paraneoplastické syndromy.
Projevy uvedené v tabulkách 1 a 2 lze rozdûlit podle toho, zda
jsou vyvolané pfiítomností tumoru nebo jde o iatrogenní zmû-
ny zpÛsobené terapií tumoru.
Neléãen˘ tumor mÛÏe vyvolat napfi. zmûny související s inva-
zí do kostní dfienû (packed marrow syndrom), paraneoplastic-
ké imunitní cytopenie, zmûny vyvolané ektopickou sekrecí
cytokinÛ ãi jin˘ch mediátorÛ a dal‰í. 
Protinádorová léãba vyvolává podobnû ‰irokou ‰kálu projevÛ.
Jde pfiedev‰ím o zmûny vyvolané protinádorovou chemo-
terapií.

Akutní toxicita cytostatik se li‰í podle druhu, dávky a ãasové-
ho rozloÏení dávek cytostatika. Vysokou hematologickou toxi-
citu vykazují zvlá‰tû cytostatika s úãinností i na klidové buÀ-
ky (busulfan, nitrosourea, dusíkat˘ yperit, cyklofosfamid,
antracykliny. Fázovû specifická cytostatika mají myelotoxici-
tu vyjádfienou relativnû ménû (vinca alkaloidy, antimetaboli-
ty). Nitrosourea a busulfan jsou charakteristické pozdními pro-
trahovan˘mi trombocytopeniemi, Naopak velmi mírnou ãi
Ïádnou myelotoxicitu vykazují z látek uÏívan˘ch v protiná-
dorové léãbû napfi. glukokortikoidy, bleomycin, L-asparagi-
naza, vinkristin.6,24 Pozitivní pfiím˘ CoombsÛv test mÛÏe b˘t
pfiítomen pfii terapii karboplatinou.24

ektopická sekrece tumorózní produkce mediátorÛ s vlivem na hematopoézu, typick˘m pfiíkladem je produkce erytropoetinu
adenokarcinomem ledviny

autoimunitní dûje aktivace imunitních dûjÛ, které vedou k destrukci nûkteré z krevních fiad, pfiíkladem mÛÏe b˘t paraneoplastická
autoimunitní hemolytická anemie ãi trombocytopenie

mechanick˘ útlak kostní mechanick˘ útlak kostní dfienû metastatick˘m karcinomem a téÏ náhrada kostní dfienû fibrózou, která je indukována
dfienû malignitou, souãástí je leukoerytroblastov˘ obraz

konzumpce trombocytÛ souãást procesu disseminované intravaskulární koagulace

nekróza kostní dfienû nekróza kostní dfienû vyvolaná malignitou. Jde o pomûrnû málo prostudovanou klinickou jednotku. Klinick˘ obraz 
sestává z kostní bolesti, horeãky, pancytopenie, leukoerytroblastózy, v 90 % jde o komplikaci maligního onemocnûní,
v patogenezi hraje roli sekrece TNF 11,13

mikroangiopatická TTP indukovaná tumorem. existuje prÛkaz, Ïe pacienti s maligním onemocnûním mají sníÏenou hladinu ADAMTS-13,

hemolytická anemie tedy depolymerázy ‰tûpící vWF. Pfii velmi nízké hladinû iniciují multimery vWF proces mikroangiopatické hemolytické
anemie. Deficit ADAMTS-13 mÛÏe b˘t zpÛsoben imunitním (protilátkov˘m) mechanizmem.7,8,9

hemofagocytóza malignitou indukovaná hemofagocytóza v‰ech krevních fiad patologick˘m klonem histiocytÛ5,26

akutní toxicita terapie myelotoxické pÛsobení terapie. Typicky jde o pancytopenii nebo bicytopenii (leukopenie + trombocytopenie)
po protinádorové chemoterapii ãi radioterapii6,24

sekundární malignity po v˘voj hematologické malignity (leukémie ãi lymfomu) nebo preleukemického stavu (myelodysplastického syndromu)

terapii primárního tumoru u pacientÛ léãen˘ch pro solidní tumor

duplicitní hematologická lymfoproliferativní onemocnûní, která predisponují pacienta ke vzniku druhé malignity (tou mÛÏe b˘t solidní tumor),
malignita pfiíkladem je chronická lymfatická leukémie (sekundární vznik melanomu, sarkomÛ, karcinomu plic a kolon)2

Tabulka 3. Mechanismy vzniku odchylek v krevním obraze u pacienta se solidním tumorem

Produkce cancer procoagulant (CP) tumorem Maligní buÀky mnoha tumorÛ vãetnû blastÛ AML M3 exprimují CP. V pfiítomnosti
lipidového povrchu aktivuje koagulaãní kaskádu (fXa…trombin). 6,22,23

Produkce tkáÀového faktoru tumorem 6,19,22,23 Maligní buÀky mnoha tumorÛ exprimují TF, kter˘ v pfiítomnosti lipidového povrchu
aktivuje koagulaãní kaskádu (fXa…trombin). Hyperexprese TF b˘vá spojena také
s agresivitou a metastatick˘m potenciálem tumoru.6,19,22,23

SníÏení hladiny proteinu S Vede k rezistenci k aktivovanému proteinu C24

Získaná rezistence k aktivovanému proteinu C PrÛkaz zv˘‰eného v˘skytu získané APC rezistence u pacientek s karcinomem prsu.
Nejedná se vÏdy o následek sníÏené hladiny proteinu S. 19,24

SníÏená fibrinolytická aktivita SníÏení hladiny plazminogen aktivátoru24, zv˘‰ená hladina PAI-1 (inhibitor aktivátoru
plazminogenu). 23

Zmûny v hladinû TFPI Hladina tissue factor pathway inhibitor je u pacienta s malignitou zv˘‰ena, ale pfiesto nechrání
pfied vznikem trombózy. 23,27

Aktivace trombocytÛ PrÛkaz zv˘‰ené aktivace trombocytÛ a sníÏené citlivosti k prostacyklinu u gynekologick˘ch
tumorÛ.30

Zv˘‰ená hladina solubilního P-selektinu PrÛkaz zv˘‰ení hladin u karcinomu prsu a hematologick˘ch malignit.30

Po‰kození a dysfunkce endotelu PrÛkaz zv˘‰ení vWF jako markeru endoteliálního postiÏení.30

antifosfolipidov˘ syndrom indukovan˘ malignitou28 Trombofilní stav stejnû jako antifosfolipidov˘ syndrom bez pfiítomnosti malignity

zv˘‰ená hladina koagulaãních faktorÛ S malignitou asociovaná zv˘‰ená hladina faktoru VIII

Tabulka 4. UvaÏované pfiíãiny trombofilního stavu onkologicky nemocn˘ch

Tabulka 5. Pfiíklady cytokinÛ, odpovídajících symptomÛ a pfiíslu‰né malignity.

Mediátor Projev Pfiíklady 

Erytropoetin Erytrocytóza adenokarcinom ledviny, WilmsÛv tumor, hepatocelulární karcinom 1,15

Trombopoetin (nebo IL-6) Trombocytóza malobunûãn˘ karcinom plic, karcinomy gastrointestinálního traktu, prsu,
ovaria, morbus Hodgkin1,15

G-CSF, GM-CSF, IL-6 Granulocytóza malobunûãn˘ karcinom plic, karcinomy gastrointestinálního traktu, ovaria,
moãového mûch˘fie. 1

IL-1,IL-6, TNF α, IFN γ Anemie chronick˘ch chorob rÛzné malignity 6,25 

IL-5 Eozinofilie karcinom plic, morbus Hodgkin1



KLINICKÁ ONKOLOGIE 17 3/2004 105

Z dlouhodob˘ch hematologick˘ch následkÛ chemoterapie
jsou v˘znamné myelodysplastické syndromy a sekundární
malignity – napfi. akutní leukemie ãi lymfoproliferativní one-
mocnûní.
Také radioterapie má myelosupresívní vlastnosti, které závisí
na dávce a ozáfieném objemu. V˘znamná je korekce anemie
pfied léãbou neboÈ pravdûpodobnû zvy‰uje úãinnost aktinote-
rapie.6,29

Existuje v‰ak mnoho pfiípadÛ, kdy se na v˘sledném laborator-
ním a klinickém obrazu podílí jak pfiítomnost tumoru, tak jeho
terapie. Disseminovaná intravaskulární koagulace mÛÏe b˘t
vyvolána pfiítomností tumoru, ale typicky k ní dochází v obdo-
bí terapie. Také k trombotick˘m komplikacím dochází ãastû-
ji v dobû léãby chemoterapií nebo perioperaãnû. ZávaÏné sta-

vy jako TTP ãi nekroza kostní dfienû mohou b˘t dÛsledkem
medikace (mitomicin C, ticlopidin…), ale mohou b˘t pfiítom-
né také pfii progredujícím tumoru.7,8,9,10,13,14

Závûr
Hematologické projevy solidních tumorÛ mohou b˘t prvním
pfiíznakem malignity (laboratorním ãi klinick˘m) a umoÏnit
ãasnou diagnózu. Mohou b˘t pfiíãinou v˘razného zhor‰ení kva-
lity Ïivota pacientÛ s pokroãilou malignitou a jejich správná
léãba mÛÏe kvalitu Ïivota v˘znamnû zlep‰it. Nûkteré z nich
mohou b˘t Ïivot ohroÏující komplikací malignity, která má
jinak pfii souãasn˘ch terapeutick˘ch moÏnostech dobrou pro-
gnózu. Správná diagnóza mÛÏe b˘t obtíÏná a vyÏaduje spolu-
práci onkologa a hematologa.
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