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ODCHYLKY V KREVNIM OBRAZE A PORUCHY HEMOSTAZY U PACIENTU
SE SOLIDNIMI TUMORY - PREHLED A POPIS PRIPADU

CHANGES IN PERIPHERAL BLOOD SMEAR AND COAGULATION
ABNORMALITIES IN PATIENTS WITH SOLID TUMOURS - REVIEW
AND CASE REPORTS
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USTAV HEMATOLOGIE A KREVNI TRANSFUZE, U NEMOCNICE 1, PRAHA 2

Souhrn: Zmény v krevnim obraze a v koagulacnich vysetienich a s nimi spojené klinické projevy jsou u pacienti se solidni-
mi tumory velmi ¢asté. Mohou byt paraneoplastickym projevem a také diisledkem onkologické 1é¢by. Zmény v krevnim obra-
ze nebo koagula¢ni abnormality (manifestujici se jako trombotické ¢i krvacivé stavy) mohou byt i prvnim pfiznakem solidni-
ho tumoru dosud nediagnostikovaného. Stejné tak mohou zmény v perifernim krevnim obraze, které nachdzime u pacientt se
solidnimi tumory imitovat primarni hematologické onemocnéni. Pfedkladand prace poddva prehled abnormalit v krevnim obra-
ze a poruch hemostazy u onkologického pacienta. Uvadime také pét kratkych kazuistik z naseho pracoviste.

Kli¢ova slova: hematologicky paraneoplasticky syndom, malignita, cytopenie, infiltrace kostni diené, leukoerytroblastovy
obraz, hematologicka toxicita

Abstract: Changes in peripheral blood smear and routine investigation of coagulation system and linked clinical are very
common symptoms in patients with solid malignancy. They are either paraneoplastic or a sequelae of oncological therapy. They
may either be the first presentation of yet unrecognized tumour or can imitate primary haematological disease. The article
reviews the changes in peripheral blood smear and coagulation disorders in patient with cancer. Five short case reports from
the authors’ hospital are added.

Key words: hematologic paraneoplastic syndrome, malignancy, cytopenia, bone marrow infiltration, leukoerythroblastosis,

hematologic toxicity

Uvod

Zmény v krevnim obraze jsou u onkologicky nemocného vel-
mi Casté. Neni-li v dob€ vySetieni krevniho obrazu nadorové
onemocnéni diagnostikovano, miZe byt zjiSténa patologicka
hodnota v krevnim obraze prvni zndmkou malignity. V tako-
vém piipad¢ je jako prvni Casto konzultovan hematolog.
Zavazné abnormality v hematologickych laboratornich néle-
zech mohou byt téZ diisledkem neZddoucich ucink chemote-
rapie a radioterapie. V nékterych pfipadech je obtiZné jedno-
znaéné urcit, zda je hematologicky projev disledkem malignity
samotné nebo jeji 1é¢by.

Tabulka 1 podava ptehled patologickych nélezli v krevnim
obraze u pacienti se solidnim tumorem. Také trombotické nebo
krvécivé komplikace Casto provazejici maligni onemocnéni
mohou byt jeho prvnim pfiznakem. Tabulka 2 shrnuje krva-
civé a trombotické komplikace u pacientl se solidnim tumo-
rem. V tabulkdch 1 a 2 uvadime spolecné paraneoplastické
syndromy a iatrogenni zmény.

Také skutecnost, Ze vysledky béZnych vySetfeni u pacienta
s primarni hematologickou chorobou a pacienta se solidnim
nddorem mohou byt velmi podobné nas vedly k napsani toho-
to ¢lanku.

NasSe zkuSenosti

Uvadime pét kazuistik pacientl s malignim onemocnénim, kte-
i1 byli vySetfovéani na naSem pracoviSti béhem jednoho roku
pro hematologickou komplikaci solidniho tumoru ¢i koinci-
denci hematologické a nehematologické malignity.

1. pripad: 60lety pacient byl pfijat s podezienim na maligni
onemocnéni krvetvorby s vyplavovdnim mladych forem mye-

loidni fady do periferni krve, bicytopenii (trombocytopenie +
anemie) a suchou punkci kostni dfené. Dominujicimi klinic-
kymi pfiznaky byla obtiZn€ zvladnutelna epistaxe pfi trombo-
cytopenii a ndhle vznikla diplopie pfi pohledu doleva. Za hos-
pitalizace do$lo k rozvoji syndromu miSni komprese pfi
metastatickém postiZeni patete. Histologické vySetfeni kostni
drené prokdzalo infiltraci adenokarcinomem. Diagnoza karci-
nomu prostaty byla stanovena na zaklad€ kombinace sono-
grafického ndlezu zvétSené prostaty, vysoké hladiny PSA
a nasledné potvrzena biopsii prostaty.

Klinicka diagnoéza: periferni bicytopenie pfi infiltraci kostni
dfené karcinomem, generalizovany karcinom prostaty, mno-
hocetna loZiska v kostech, paraneoplasticka neuropatie — obr-
na levostranného nervus abducens.

2. pripad: 52letd pacientka po polypektomii maligniho poly-
pu v rektosigmatu s generalizaci, po resekci jaternich metastiz
a naslednych opakovanych chemoterapiich (fluoruracilem,
mitomicinem C, a oxaliplatinou) byla pfijata tfi tydny po che-
moterapii fluoruracilem a oxaliplatinou pro akutni rendlni
selhani, mikroangiopatickou hemolytickou anemii (hyperbi-
lirubinemie, vysokd hladina LDH, schistocyty v krevnim obra-
ze), trombocytopenii, respiracni insuficienci (v RTG obraze
zndmky méstnani v malém obé&hu a oboustranny drobny flui-
dothorax). Byla diagnostikovédna tromboticka trombopenicka
purpura (s jen mirné snizenou hladinou ADAMTS 13). Po 16
plazmaferezach s vyménou jednoho objemu plasmy v dennim
reZimu a soubéZné kortikoterapii doSlo ke kompletni norma-
lizaci krevniho obrazu, renalnich funkci, nalezu na RTG hrud-
niku, upravily se ventilani parametry i rentgenovy obraz hrud-
niku. CT obraz jater ani vyvoj tumorovych markerti nesvédcil

101

KLINICKA ONKOLOGIE 17 3/2004



Tabulka 1. Piehled odchylek v krevnim obraze u pacientii se solidnimi tumory.

Anemie

anemie chronickych chorob

anemie v disledku chemoterapie ¢i radioterapie (v rdmci pancytopenie)

anemie prfi infiltraci kostni dfené nehematologickou malignitou (karcinomatéza dien¢)

autoimunitni hemolytickd anemie asociovand s malignim onemocnénim

R Rl B e

mikroangiopatickd hemolytickd anemie (napf. v ramei trombotické trombocytopenické purpury /TTP/ komplikujict napt. mucin produkujic
karcinomy)?3.6.78.9,

Cista aplazie Cervené fady (nejcastéjsi je asociace s thymomem, méné Casto pri lymfoproliferacich, vzacné komplikuje solidni tumory)3

anemie v ramci sekundarni hematologické malignity nebo myelodysplastického syndromu.

RN

ztratova anemie

9. nutri¢ni anemie

10. erytrofagocytéza v rimci hemofagocytarniho syndromu.32631

Trombocytopenie

1. v dusledku chemoterapie Ci radioterapie &2 (nejcastéjsi)

2. autoimunitni trombocytopenie s pfitomnosti protilatek proti trombocytiim pfi malignim onemocnéni?!5.16

3. pfiinfiltraci kostni dfené nehematopoetickou malignitou (karcinomatdza dien€) ¢i pfi indukované myelofibréoze.
4. konzump¢ni trombocytopenie v rimci syndromu DIC ¢i TTP37:89.15

5. vramci sekunddrni hematologické malignity nebo myelodysplastického syndromu.

Granulocytopenie

1. sekundarni granulocytopenie po chemoterapii ¢i radioterapii je zdaleka nejcastéjsi

2. granulocytopenie v diisledku sekundarni hematologické malignity nebo myelodysplastického syndromu.

3. vzacné jsou popsany malignitou indukované autoimunni granulocytopenie 313

Pancytopenie

1. po chemoterapii ¢i radioterapii je zdaleka nejcast&jsi 631529

v diisledku sekundarni hematologické malignity nebo myelodysplastického syndromu

pfi infiltraci kostni dfené metastatazujicim tumorem ¢i pifi indukované fibréze.

pfi nekréze kostni dieng!0:12.14

bl el el

v dusledku hemofagocytarniho syndromu. 52631

Erytrocytoza

1. v dusledku zvySené produkce erytropoetinu!5 (viz tab 5)

2. v dusledku ektopické produkce androgent ¢i prostaglandint (tumory nadledvin, ovaria)?

Trombocytéza

Castd (kromé& myeloproliferativnich onemocnéni) u Hodkinovy choroby, nonhodkinskych lymfomd, karcinomti. Miize byt v dasledku ektopické
produkce trombopoetinu.

2. ,rebound“ trombocytéza“ v obdobi reparace po chemoterapii's

3. stavy po splenektomii

4. reaktivni trombocyt6za po vétSim krvaceni

Granulocytéza

Granulocytéza se zvySenim poctu leukocytii nad 15 x 10%/1 pfi zvy$eném zastoupeni segmentii a ty&i v disledku produkce riistovych faktorti tumorem

Monocytoza

Provézi granulocyt6zu nebo se vyskytuje samostatné; také jde zfejmé o disledek produkce riistovych faktorti tumorem

Eozinofilie

Nejcastéji v souvislosti s mycosis fungoides a Hodgkinovou chorobou, vzacnéji u jinych tumorti; mtzZe vést ke klinickym symptomtm podobnym
Lofflerovu syndromu — prchavé plicni infiltraty s kaslem a horeckou.

Bazofilie

kromé& myeloproliferativnich onemocnéni miiZe byt pfitomna u karcinomii?, nema typickou klinickou symptomatologii.

Pritomnost mladych forem bunék myeloidni a erytrocytarni Fady v periferii (leukoerytroblastovy obraz)

1. Infiltrace kostni dien€ karcinomem — ,,packed marrow syndrom* (u nékterych pacientii se mohou objevit butiky karcinomu i v perifernim
krevnim obraze)

2. Fibrosa dfené indukovana jejim metastatickym postizenim (k leukoerytroblastovému obrazu dochézi ¢asté&ji pfi infiltraci karcinomem neZzli
lymfomem) .12

Teézka chronické DIC pii malignim onemocnéni

Po vyznamné krevni ztraté

TN

. Nekroza kostni dieng!0-12.14

Piitomnost schistocyta

1. TTP indukovana tumorem (mucinosni adenokarcinomy)¢

2. TTP indukovand medikament6zné (mitomicin C, cyklosporin A, ticlopidin, chinin...)3

3. dalsi pfi¢iny nesouvisejici ptimo s nddorovym onemocnénim (autoimunitni procesy, maligni hypertenze...)?

4. DIC

5. ostatni pfi¢iny mikroangiopatické hemolytické anemie, které nesouvisi pfimo s tumorem (maligni hypertenze, chlopenni nahrady....)
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Tabulka 2. krvacivé a trombotické komplikace solidnich tumori.

Krvécivé stavy

krvacivy stav v disledku trombocytopenie z jakékoliv pficiny — viz tabulka 1

disseminovand intravaskuldrni koagulace

nedostatek K vitamin dependentnich koagula¢nich faktort (blokada odtoku Zluci, metastatické ¢i toxické postiZent jater, malabsop¢ni syndromy)o-28

bl el N B

krvéceni pii warfarinizaci i pfi spravné laboratorni monitoraci nebo v disledku jiné medikace (napt. ovlivnéni trombocytarni funkce
nesteroidnimi antiflogistiky, penicilinovymi a cefalosporinovymi antibiotiky, plazmaexpandery, cytostatiky — daunorubicin, BCNU, sniZeni
hladin vitamin K dependetnich faktorti po L-asparaginaze) 23

krvéacivy stav zplsobeny pfitomnosti paraproteinu (interference s destickovymi funkcemi, inhibice formace fibrinu apod.) 2 1528

ziskani vonWillebrandova nemoc (vznik protilatek proti vWf nebo jeho sniZen4 tvorba nebo piima nespecifickd adsorbce vWTf na buiiky tumoru) 215

pfitomnost inhibitort koagula¢nich faktori indukovana malignitou (nejCasté&ji inhibitor fVIII)?8

iR g

cyklofosfamidu, stavy po radioterapii, krvaceni z operacni riny)

Trombotické stavy

1.

zvysené riziko trombotickych komplikaci pacientil s malignitou obecné !8-20.21. jako nejvice trombogenni se uvadi karcinomy ovaria, pankreatu
(migrujici flebitidy —Trousseautiv syndrom), prostaty, plic, prsu, Zaludku, kolon, tumory centrdlniho nervového systému 730

trombotické komplikace v rdmci disseminované intravaskuldrni koagulace

trombdzy asociované s pfitomnosti intravendznich katétrii a jinych cizorodych implantatt!8.20.23

trombdzy v misté ttlaku vendzniho fecisté tumorem ¢i lymfadenopatii

trombdzy v priibéhu chemoterapie mnoha cytostatiky, zv1asté asto po L-asparaginaze?32+18. po kombinaci chemoterapie a hormonalni terapie 1517.18.23.30

trombozy v perioperacnim obdobi a v disledku invazivnich instrumentélnich zékroku 15:17:23.30

nebakteridlni trombotickd endokardita (marantickd) s embolickymi komplikacemi313

antifosfolipidovy syndrom indukovany malignitou?®

O 00f N OV | ] D

zvySend hladina koagula¢nich faktort (faktor VIII)

o probihajici progresi zdkladni malignity. K progresi vSak doSlo
nedlouho po uspésném ukonceti 1écby TTP.

Klinicka diagnoéza: Trombocytopenickd tromboticka purpu-
ra, sekundarni pfi generalizovaném adenokarcinomu kolon.

3. pripad: 82lety pacient s chronickou lymfatickou leukemii
a autoimunitni hemolytickou anemii, kterd byla diagnostiko-
vana pii vySetfovani pfiCiny vyrazného anemického syndro-
mu (dusnost, prekolapsovy stav). Po zvladnuti hemolyzy kor-
tikoterapii a cyklofosfamidem (pokles bilirubinemie, pokles
LD) trvala anemizace, ktera pfi dal§im ambulantnim sledova-
ni méla mikrocytarni charakter. Kolonoskopickym vySetfenim
byl diagnostikovan karcinom kolon, ktery nasledné chirurgic-
ky feSen. Anemizace se dile neopakovala.

Klinicka diagnéza: Mikrocytarni sideropenickd anemie
v disledku krevnich ztrat gastrointestindlnim traktem. Nado-
rovéa duplicita. 1. chronicka lymfatickd leukemie stadia Rai 3,
komplikovédna autoimunitni hemolytickou anemii. 2. karcinom
kolon.

4.pripad: 73lety pacient osmndct mésicl vySetfovany pro
bicytopenii (trombocytopenie a leukopenie) a splenomegalii
byl odesléan k vySetieni pro suspektni myelodysplasticky syn-
drom, v dobé prvniho vySetieni u nds mél levostrannou bron-
chopneumonii, trpél bolestmi na hrudi, opakovanymi epista-
xemi. Byla zji$téna normochromni anemie a trombocytopenie,
relativni lymfocytdza s normalnim poctem leukocytil. V naté-
ru kostni dfen¢ byly mirné atypie granulopoezy a erytropoe-
zy, ndpadné zmnoZeni megakaryocytll s ndpadné atypickou
morfologii - velké hyperploidni formy. Pfi koloskopii prove-
dené pro dalsi anemizaci byl zji$tén tumor tracniku v oblasti
kolon descendens a hepatdlni flexury, posléze histologicky
upfesnén jako adenokarcinom. Pro inguindlni lymfadenopatii
byla provedena extirpace inguindlni uzliny, av§ak bez patolo-
gického histologického nélezu.

Klinicka diagnéza: Karcinom kolon, sekundarni myelodys-
plastické zmény.

5. pripad: 54leta pacientka s anamnézou povrchové flebitidy
na horni koncetiné€ byla pfijata pro dva dny trvajici krvacivé
projevy - generalizovany vysev petechii, krvaceni ze sliznice
dutiny ustni a makroskopickou hematurii. V osobni anamnéze

byly udaje o konizaci déloZniho ¢ipku a alergie na Valetol. Otec
pacientky zemfel v 63 letech na karcinom rekta. Pacientka uZi-
vala 2 tydny pied pfijetim penicilinové antibiotikum.

Pri pfijeti byla pfitomna hluboka trombocytopenie pfi normal-
nich hodnoté4ch leukocytl i erytrocytt. Po nasazeni kortikoidil
doslo k rychlému vymizeni krvécivych projevi a normalizaci
poctu trombocytll, nilez v kostni dfeni nebyl v rozporu s diag-
nézou idiopatické trombocytopenické purpury. Pacientka byla
propusténa z hospitalizace s pracovni diagndzou idiopatické
trombocytopenie. VySetfeni antitrombocytarnich protilatek
bylo negativni. Ambulantné byla poté doplnéna zobrazovaci
a laboratorni vySetfeni k vylou€eni sekundarni etiologie trom-
bocytopenie. Nalez na CT bficha odhalil karcinom pravé led-
viny, ktery byl nasledné kurativné chirurgicky odstranén.
Klinicka diagnéza: adenokarcinom pravé ledviny, paraneo-
plasticka trombocytopenie.

Diskuse: V hematologické diferencidlni diagndze je ¢asto nut-
né zvazovat pritomnost nehematologické malignity jako
vysvétleni souboru laboratornich i klinickych pfiznaki.
Prakticky kterykoliv z uvedenych hematologickych nalezi
(tabulky 1 a 2) miZe vést ke klinickému podezieni na dosud
nemanifestované maligni onemocnéni. ObtiZné je v praxiroz-
hodnout, jak podrobnym vySetfenim pacienta podrobit. Napf.
vysledky studie SOMIT, kde byli pacienti po idiopatické
vendzni trombdze podrobeni extenzivnimu vySetfovani (sono-
grafie bficha a panve, CT bficha a panve, kolonoskopie, stoli-
ce na okultni krvaceni, cytologie sputa, tumorové markery,
mamografie a gynekologické vySetfeni, transabdomindlni
sonografie prostaty) ukazuji dobrou vyt€Znost tohoto scree-
ningu — umoznil diagnostikovat vyznamné mnoZstvi malignit
v &asné fazi.2! Velmi podobny soubor vy3etfeni - dopInény
o dalsi laboratorni vySetfeni a vySetieni kostni dfen¢ - pouzi-
vame na naSem pracovisti napf. u pacientli s imunitni trombo-
cytopenii ¢i autoimunitni hemolytickou anemii.

Presné patofyziologické mechanismy jsou zndmy pouze
u nékterych hematologickych komplikaci solidnich nadora.
Pro klinickou potfebu je mozné uvést nékolik zakladnich
mechanizmi, které se podileji na zménéch v krevnim obraze —
tabulka 3. Tabulka 4 shrnuje mechanizmy vedouci k Castym
trombotickym a krvécivym komplikacim u pacientl se solid-
nim tumorem —jde vSak o oblast, kde dosud mechanismy nejsou
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Tabulka 3. Mechanismy vzniku odchylek v krevnim obraze u pacienta se solidnim tumorem

ektopicka sekrece

tumordzni produkce medidtort s vlivem na hematopoézu, typickym piikladem je produkce erytropoetinu
adenokarcinomem ledviny

autoimunitni déje

aktivace imunitnich dé&ji, které vedou k destrukci nékteré z krevnich fad, pfikladem muiZe byt paraneoplasticka
autoimunitni hemolytickd anemie ¢i trombocytopenie

mechanicky utlak kostni
diené

mechanicky ttlak kostni dfené metastatickym karcinomem a téZ nahrada kostni diené fibrézou, kterd je indukovana
malignitou, soucdasti je leukoerytroblastovy obraz

konzumpce trombocyti

soucast procesu disseminované intravaskuldrni koagulace

nekréza kostni diené

nekrdza kostni dfené vyvoland malignitou. Jde o pomérné¢ malo prostudovanou klinickou jednotku. Klinicky obraz
sestavd z kostni bolesti, horecky, pancytopenie, leukoerytroblastozy, v 90 % jde o komplikaci maligniho onemocnéni,
v patogenezi hraje roli sekrece TNF !1.13

mikroangiopaticka

TTP indukovana tumorem. existuje prikaz, Ze pacienti s malignim onemocnénim maji sniZzenou hladinu ADAMTS-13,

hemolyticka anemie

tedy depolymerdzy $tépici vWF. Pfi velmi nizké hladin€ iniciuji multimery vWF proces mikroangiopatické hemolytické
anemie. Deficit ADAMTS-13 miiZe byt zptisoben imunitnim (protildtkovym) mechanizmem.”.3-2

hemofagocytéza

malignitou indukovani hemofagocytéza vSech krevnich fad patologickym klonem histiocytii>-26

akutni toxicita terapie

myelotoxické piisobeni terapie. Typicky jde o pancytopenii nebo bicytopenii (leukopenie + trombocytopenie)
po protinddorové chemoterapii ¢i radioterapii®2*

sekundarni malignity po

vyvoj hematologické malignity (leukémie ¢i lymfomu) nebo preleukemického stavu (myelodysplastického syndromu)

terapii primarniho tumoru

u pacientil lé¢enych pro solidni tumor

duplicitni hematologicka
malignita

lymfoproliferativni onemocnéni, kterd predisponuji pacienta ke vzniku druhé malignity (tou miZe byt solidni tumor),
ptikladem je chronicka lymfaticka leukémie (sekundarni vznik melanomu, sarkomul, karcinomu plic a kolon)?

Tabulka 4. UvaZované pric¢iny trombofilniho stavu onkologicky nemocnych

Produkce cancer procoagulant (CP) tumorem

Maligni buiiky mnoha tumort v¢etné blasti AML M3 exprimuji CP. V pfitomnosti
lipidového povrchu aktivuje koagula¢ni kaskadu (fXa...trombin). 6:22.23

Produkce tkanového faktoru tumorem 6-1922.23

Maligni buiiky mnoha tumort exprimuji TF, ktery v pfitomnosti lipidového povrchu
aktivuje koagulacni kaskddu (fXa...trombin). Hyperexprese TF byva spojena také
s agresivitou a metastatickym potencidlem tumoru.619.22.23

SniZeni hladiny proteinu S

Vede k rezistenci k aktivovanému proteinu C2*

Ziskana rezistence k aktivovanému proteinu C

Prikaz zvySeného vyskytu ziskané APC rezistence u pacientek s karcinomem prsu.
Nejedna se vZdy o nésledek snizené hladiny proteinu S. 1924

SniZena fibrinolytick4 aktivita

SniZeni hladiny plazminogen aktivatoru24, zvySend hladina PAI-1 (inhibitor aktivitoru
plazminogenu). 23

Zmény v hladiné TFPI

Hladina tissue factor pathway inhibitor je u pacienta s malignitou zvySena, ale ptesto nechrani
pted vznikem trombozy. 2327

Aktivace trombocytl

Priikaz zvySené aktivace trombocytl a sniZené€ citlivosti k prostacyklinu u gynekologickych
tumori.

Zvysend hladina solubilniho P-selektinu

Pritkaz zvyS$eni hladin u karcinomu prsu a hematologickych malignit.3

Poskozeni a dysfunkce endotelu

Pritkaz zvySeni vWF jako markeru endotelidlniho postiZeni.3®

antifosfolipidovy syndrom indukovany malignitou?’

Trombofilni stav stejn€ jako antifosfolipidovy syndrom bez pfitomnosti malignity

zvySend hladina koagulacnich faktori

S malignitou asociovand zvySend hladina faktoru VIII

Tabulka 5. Pfiklady cytokini, odpovidajicich symptomi a prislus$né malignity.

Mediator Projev Priklady

Erytropoetin Erytrocytéza adenokarcinom ledviny, Wilmstiv tumor, hepatocelularni karcinom 115

Trombopoetin (nebo IL-6) Trombocytéza malobuné¢ny karcinom plic, karcinomy gastrointestindlniho traktu, prsu,
ovaria, morbus Hodgkin! 13

G-CSF, GM-CSF, IL-6 Granulocytéza malobuné¢ny karcinom plic, karcinomy gastrointestindlniho traktu, ovaria,

mocového méchyfe. !

IL-1,IL-6, TNF o, IFN y

Anemie chronickych chorob rizné malignity ©-25

IL-5

Eozinofilie karcinom plic, morbus Hodgkin'

podrobné popsény. V tabulce 5 uvadime piiklady mediatora
zpusobujicich hematologické paraneoplastické syndromy.
Projevy uvedené v tabulkéch 1 a 2 Ize rozdélit podle toho, zda
jsou vyvolané pfitomnosti tumoru nebo jde o iatrogenni zmé-
ny zpusobené terapii tumoru.

Neléceny tumor miiZe vyvolat naptf. zmény souvisejici s inva-
zi do kostni dfen¢ (packed marrow syndrom), paraneoplastic-
ké imunitni cytopenie, zmény vyvolané ektopickou sekreci
cytokind ¢i jinych medidtort a dalsi.

Protinddorova 1é¢ba vyvoldva podobné Sirokou $kalu projevi.
Jde predev§im o zmény vyvolané protiniddorovou chemo-

terapii.
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Akutni toxicita cytostatik se li§i podle druhu, davky a Casové-
horozloZeni davek cytostatika. Vysokou hematologickou toxi-
citu vykazuji zv1asté cytostatika s ti¢innosti i na klidové buii-
ky (busulfan, nitrosourea, dusikaty yperit, cyklofosfamid,
antracykliny. Fazové specifickd cytostatika maji myelotoxici-
tu vyjadienou relativné méné (vinca alkaloidy, antimetaboli-
ty). Nitrosourea a busulfan jsou charakteristické pozdnimi pro-
trahovanymi trombocytopeniemi, Naopak velmi mirnou ¢i
Zadnou myelotoxicitu vykazuji z latek uzivanych v protini-
dorové 16¢b& napt. glukokortikoidy, bleomycin, L-asparagi-
naza, vinkristin.®?* Pozitivni pfimy Coombstv test miiZe byt
piitomen pfi terapii karboplatinou.2*
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Z dlouhodobych hematologickych nésledk chemoterapie
jsou vyznamné myelodysplastické syndromy a sekundarni
malignity —napf. akutni leukemie ¢i lymfoproliferativni one-
mocnéni.

Také radioterapie ma myelosupresivni vlastnosti, které zavisi
na ddvce a ozafeném objemu. Vyznamna je korekce anemie
pred 1écbou nebot pravdépodobné zvySuje Gcinnost aktinote-
rapie >

Existuje v§ak mnoho piipadu, kdy se na vysledném laborator-
nim a klinickém obrazu podili jak pfitomnost tumoru, tak jeho
terapie. Disseminovana intravaskuldrni koagulace miiZe byt
vyvolana pfitomnosti tumoru, ale typicky k ni dochézi v obdo-
bi terapie. Také k trombotickym komplikacim dochdzi Casté-
ji v dobé 1é¢by chemoterapii nebo perioperacné. Zavazné sta-

vy jako TTP ¢i nekroza kostni dfené mohou byt disledkem
medikace (mitomicin C, ticlopidin...), ale mohou byt pfitom-
né také pfi progredujicim tumoru.”8.9-10.13.14

Zavér

Hematologické projevy solidnich tumortt mohou byt prvnim
pfiznakem malignity (laboratornim ¢i klinickym) a umoZnit
¢asnou diagn6zu. Mohou byt pfi¢inou vyrazného zhorSeni kva-
lity Zivota pacientll s pokrocilou malignitou a jejich spravna
1é¢ba mize kvalitu Zivota vyznamné zlepSit. Nékteré z nich
mohou byt Zivot ohroZujici komplikaci malignity, kterd ma
jinak pfi sou€asnych terapeutickych moZnostech dobrou pro-
gnézu. Spravna diagnéza muze byt obtizna a vyzaduje spolu-
préci onkologa a hematologa.
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