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Úvod
Mykotické infekce jsou stále ãastûj‰í komplikací období hlu-
boké myelosuprese po protinádorové chemoterapii, zejména
u pacientÛ léãen˘ch opakovanû a dlouhodobû ‰irokospektr˘-
mi antibiotiky (10). Jednou z nejobávanûj‰ích mykotick˘ch
infekcí jsou abscesy CNS zpÛsobené vláknit˘mi houbami (pfie-
dev‰ím Aspergillus), které, navzdory intenzivní terapii, jsou
spojeny s velmi vysokou mortalitou (3, 14). DÛkazem neu-
spokojivého stavu je existence pouze nûkolika kasuistik
o úspû‰né léãbû dûtí se zhoubn˘mi nádory, u kter˘ch do‰lo
k manifestaci aspergilové infekce CNS v prÛbûhu indukce (15,
16). Situaci dále komplikuje fakt, Ïe efektivní terapie myko-
tické infekce v˘znamnû interferuje s aktivní antineoplastickou
léãbou, a u fiady pacientÛ, u nichÏ do‰lo k úspû‰né eradikaci
mykotické infekce, dojde dfiíve nebo pozdûji k relapsu základ-
ního onemocnûní (1, 14). 
V tomto sdûlení popisujeme 16 letou pacientku s akutní lym-
foblastickou leukémií a jaterním selháním, u které do‰lo v prÛ-
bûhu indukce remise k manifestaci mykotického abscesu CNS

a následnû i k úspû‰né eradikaci mykotické infekce prolongo-
vanou kombinovanou sekvenãní antimykotickou terapií a neu-
rochirurgick˘m zákrokem. 

Kazuistika
U asymptomatického dítûte bez anamnestické zátûÏe byla pfii
vy‰etfiování u praktického lékafie pro dûti a dorost (PLDD)
z jin˘ch pfiíãin v posledních 4 letech dvakrát zachycena vy‰‰í
hodnota celkového bilirubinu (40 µmol/l) a hraniãní hodnoty
AST a ALT. Podrobnûj‰í vy‰etfiení u asymptomatické pacient-
ky nebyla provedena. 16 letá dívka studovala stfiední zdravot-
nickou ‰kolu a byla oãkována proti hepatitidû B Engerixem B,
1. dávka 29.10.02. T˘den po vakcinaci a tfii t˘dny pfied pfiije-
tím do nemocnice byla vy‰etfiena PLDD pro váhov˘ úbytek asi
3 kg, ÏízeÀ a zv˘‰enou diurésu. Diabetes mellitus nebyl labo-
ratornû potvrzen. Za dal‰í 2 t˘dny se pfiidaly obtíÏe charakteru
vertiga a pruritu a objevil se klinicky zjevn˘ ikterus (87 µmol/l,
konjugovan˘ 38 µmol/l, ALT 18,3 mkat/l). Pacientka byla ode-
slána k hospitalizaci na spádové dûtské oddûlení s podezfiením
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Souhrn: Mykotické infekce jsou relativnû ãastou a velmi závaÏnou komplikací léãby u pacientÛ léãen˘ch s malignim nádo-
rov˘m onemocnûní. Jednou z nejobávanûj‰ích mykotick˘ch infekcí jsou aspergilové abscesy mozku, které jsou spojené s vyso-
kou mortalitou. Na kazuistice ‰estnáctileté pacientky, léãené na na‰í klinice s akutní lymfoblastickou leukemii, dokumentuje-
me obtíÏnou diagnostiku a léãbu takovéto infekce pfii probíhající antineoplastické terapii. Indukãní ãást chemoterapie u ní byla
komplikována jaterním selháním a následn˘m rozvojem febrilní neutropenie, bûhem níÏ se rapidnû zmûnilo chování pacient-
ky, a provedená vy‰etfiení prokázala aspergilov˘ absces ve frontálních lalocích mozku. Absces se nám podafiilo intenzivní kom-
binovanou antimykotickou terapií a neurochirurgick˘mi zákroky zvládnout. Pacientka je pfii trvající první kompletní remisi
leukemie bez známek mykotické infekce a jiÏ bez nutnosti antimykotické terapie. ZdÛraznûna je ‰iroká mezioborová spolu-
práce pfii terapii mozkov˘ch abscesÛ, jsou diskutovány moÏnosti léãby mykotick˘ch infekcí.
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Summary: Fungal infections are increasingly observed during periods of prolonged neutropenia following intensive cancer therapy.
Mycotic brain abscesses are among the most feared ones. Such infection carries very high mortality. The authors report a 16-year-
old girl, who developed a histologically proven aspergillus brain abscess during induction treatment for acute lymphoblastic
leukemia (ALL). Treatment course was complicated by liver failure during early induction as well. Details of the antifungal therapy
are described here. Prolonged, combined, antifungal therapy with neurosurgical interventions successfully eradicated the lesion,
while allowing continuation in the patient’s antileukemic therapy. She remains in 1st complete remission of the ALL with no
evidence of active mykotic infection, with no further antifungal treatment. We emphasize the need for a coordinated, multimodal
diagnostic and therapeutic approach to treat such patients. Contemporary possibilities of antifungal treatment are discussed.
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na hepatitidu. Tent˘Ï den v‰ak byla je‰tû apli-
kována 2. dávka Engerixu B. 
Hospitalizace na spádovém dûtském oddûlení
byla ukonãena po 5 dnech s diagnostick˘m
závûrem: progredující ikterická jaterní léze
nejasné etiologie, virové hepatitidy vylouãeny,
v˘razná pancytopenie v krevním obraze. Paci-
entka byla pfieloÏena na Kliniku dûtské onkolo-
gie (KDO) FN Brno. 
Vstupní hodnoty laboratorních vy‰etfiení byly
následující: hemoglobin 76 g/l erytrocyty
2,73x1012/l, hematokrit 0,22, leukocyty
1,1x109/l trombocyty 50x109/l, v diferenciál-
ním rozpoãtu 3% blastick˘ch elementÛ, iono-
gram, glykémie, urea, kreatinin, kyselina moão-
vá v normû, bilirubin celkov˘ 125 µmol/l,
konjugovan˘ 100 µmol/l, ALT 16 µkat/l, AST
13,7 µkat/l, GMT 7,7 µkat/l, ALP 7,8 µkat/l,
LDH 15,6 µkat/l, hemokoagulace norma, CRP
1 mg/l, FW 87/111 mm, moã chemicky i vy‰et-
fiení moãového sedimentu bylo negativní. 
Aspirát kostní dfienû byl stfiednû bohat˘, infilt-
rován lymfoblasty (92%) morfologicky cha-
rakteru L1, flow cytometricky s hyperexpresí
CD10 a aberantní expresí CD 66c na subpopu-
laci blastÛ (22%). Standardnû vy‰etfiované fúz-
ní geny (MLL AF4, BCR ABL a TEL AML 1)
nebyly prokázány, cytogenetické vy‰etfiení pro-
kázalo komplexní zmûny karyotypu. Bioche-
mické, cytologické i kultivaãní vy‰etfiení moz-
komí‰ního moku byla zcela v normû, stejnû jako
vstupní neurologické a oãní vy‰etfiení. Na vstup-
ním ultrasonografickém vy‰etfiení byla struk-
tura jaterního parenchymu hodnocena jako
normální, s normální echogenitou, mírná sple-
nomegalie, s normální strukturou. 
Byla stanovena diagnosa akutní lymfoblastické
leukémie a 9.12.02 zahájena terapie dle proto-
kolu ALL IC BFM 2002, stfiední riziko. Den 8
protokolu I ukazuje dobrou odpovûì na korti-
koidní pfiedfázi (hodnocena jako „prednison
good responder“). Postupnû poklesly hodnoty
transamináz i bilirubinu. Pfii kortikoterapii do‰lo
k rozvoji steroidního diabetu, kter˘ byl upraven
dietou a bolusy krátkodobû pÛsobícího insuli-
nu. Kostní dfieÀ den 15 byla stfiednû bohatá, s 2%
blastÛ, splÀovala tedy kriteria hematologické
remise. Po dosaÏení hematologické remise jsme
zahájili i podpÛrnou terapii rekombinantním
erytropoetinem beta (Neorecormon®). Celkov˘
stav pacientky byl dobr˘, proto byla propu‰tû-
na do ambulantní péãe v den 16 protokolu
I s hodnotami bilirubinu 67 µmol/l, ALT 5,7
µkat/l, ostatní hodnoty biochemick˘ch vy‰etfie-
ní a hemokoagulace byly v mezích normy.
Pokles hladin bilirubinu a transamináz jsme
dávali do souvislosti s dobrou odpovûdí základ-
ního onemocnûní na léãbu a tedy ústupem pfied-
pokládané infiltrace jater. 
Ode dne 24 Protokolu I se ale hodnota bilirubi-
nu zaãala znovu zvy‰ovat, opût s pfievahou kon-
jugovaného. Pokraãovali jsme v chemoterapii za
hospitalizace, na kontrolním ultrazvukovém
vy‰etfiení byla prokázána difúznû zv˘‰ená echo-
genita jater a zesílení stûny Ïluãníku. Hodnoty
bilirubinu postupnû dosáhly aÏ 528 µmol/l, kon-
jugovaného aÏ 488 µmol/l, chemoterapie byla
pfieru‰ena po dni 30. Na oddûlení nukleární
medicíny bylo provedeno vy‰etfiení jater pomo-
cí HIDA scanu, které prokázalo sníÏení jaterní

funkce na 30%, primárnû hepatálního pÛvodu. Komplexní intenzivní terapie
stavu spoãívala v korekci fluidokoagulaãní rovnováhy, parenterální v˘Ïivû
s omezením tukÛ pro hodnoty triacylglyceridÛ aÏ 12 mmol/l, a v podávání
N-acetylcysteinu (Broncholysin®) ve vysok˘ch dávkách (300 mg/kg/d) v kon-
tinuální infuzi s cílem reparace hepatocytÛ (graf ã. 1). Komplikací byla ate-
lektáza pravého horního plicního laloku, velmi pravdûpodobnû zpÛsobená
hlenovou zátkou pfii nadprodukci sekretu v d˘chacích cestách pfii léãbû
N-acetylcysteinem. Plánovaná kontrolní aspirace kostní dfienû den 33 potvr-
dila trvání kompletní hematologické remise základního onemocnûní. V dal-
‰ích dnech do‰lo k rozvoji febrilní neutropenie s tûÏkou mukositidou v oblas-
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raf ã. 1.
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Obr. Histologick˘ obraz mykotického abscesu CNS.
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ti celé trávící trubice s nutností kombinované antibiotické tera-
pie, intervenãního podání hemopoetick˘ch rÛstov˘ch faktorÛ
G-CSF (Neupogen®) a analgoterapie Morfinem. Rozvinul se
subileosní stav, a tûÏká pov‰echná periferní neuropatie s inkon-
tinencí moãi i stolice, s bolestiv˘mi paresteziemi a hypereste-
ziemi zejména na prstech nohou. Po 10 dnech intenzivní symp-
tomatické terapie se klinick˘ stav i laboratorní parametry zaãaly
postupnû zlep‰ovat, ale novû se objevily kvalitativní zmûny
chování (v˘raz „klackovité chování“ vystihuje zmûnu pfiesnû).
Zpoãátku jsme je pfiipisovali celkovému stavu a suspektní jater-
ní encefalopatii (hladiny amoniaku v‰ak dosáhly nejv˘‰e jen
75 µmol/l). Neurologické, EEG i oãní vy‰etfiení byla bez jed-
noznaãné patologie, ale na CT a následnû i MR mozku se zobra-
zilo patologické loÏisko ve frontálních lalocích, pfiekraãující
stfiední ãáru velikosti 44x36 mm, se sytícím se lemem, kompa-
tibilní s dg. mykotického abscesu (obr 1), a které svou lokali-
zací vysvûtlilo zmûny chování. Vy‰etfiení mozkomí‰ního moku
prokázalo jen hraniãní poãet bíl˘ch krvinek s normálními hla-
dinami bílkovin i glukosy a v diagnostice jiÏ dále nepomohlo.
Nasadili jsme empirickou antimykotickou terapii amphoterici-
nem B koloidní disperse (Amphocil®) v dávce 6 mg/kg/d. Po
12 dnech této terapie byla neurochirurgem pod MR skiasko-
pickou kontrolou stereotakticky provedena punkce loÏiska
(obr.1), odsáto 8 ml tekutiny hnisavého charakteru. Standard-
ní kultivaãní mikrobiologické vy‰etfiení, vãetnû prolongované
kultivace bylo negativní. Histologicky byly prokázány  septo-
vané hyfy s charakteristick˘mi dvûma konturami, vûtvící se pod
úhlem 45°, kompatibilní s dg. aspergilosy (obr. 1). Zákrok byl
komplikován lokálním krvácením do abscesové dutiny a oko-
lí punkãního kanálu. Dávka Amphocilu byla zv˘‰ena na 8
mg/kg/d. Po dal‰ích 10 dnech po hematologické pfiípravû
rekombinantním F VIIa (NovoSeven®) pro pfietrvávající útlum
kostní dfienû byla neurochirurgem zadrénována abscesová duti-
na v mozku, s odsátím 12 ml tekutého obsahu charakteru star-
‰í krve. Antimykotická terapie byla roz‰ífiena o flucytosin
(Ancotil®) 100 mg/kg/d systémovû a Amphotericin B lokálnû,
3 x dennû 10mg do abscesové dutiny, po dobu celkem 10 dní.
Dávka Amphocilu byla zv˘‰ena na 10 mg/kg/d. Pfii stejné cel-
kové anestezii byla provedena laparoskopicky biopsie jater.
V histologickém vy‰etfiení jaterní tkánû byla prokázána silnû
aktivní steatohepatitis, s fibrosou stfiední, bez moÏnosti jedno-
znaãného etiopatogenetického zafiazení. Plísnû nebyly v jater-
ní tkáni prokázány. Na kontrolním CT vy‰etfiení byla patrná
mírná regrese velikosti chronické abscesové dutiny na velikost
21x25 mm. Kontrolní vy‰etfiení kostní dfienû potvrdilo hema-
tologickou remisi základního onemocnûní. 
Po pfiestávce 42 dnÛ bez antineoplastické terapie jsme pokra-
ãovali v protinádorové chemoterapii, spolu s konkomitantní
léãbou Amphocilem (8 mg/kg/d) a Ancotilem. Bilirubin, trans-
aminázy, krevní obraz i hemokoagulace byly prakticky
v mezích normy. Celkov˘ stav pacientky byl uspokojiv˘, domi-
novala v˘razná neuropatie s hyperestéziemi prstÛ nohou
a pov‰echná hypotonie svalstva. Opakované zvracení a nedo-
stateãn˘ perorální pfiíjem si vyÏádaly zavedení gastrostomie
(PEG), coÏ umoÏnilo zlep‰ení nutriãního stavu pacientky. 
Pro trombocytopenii byla chemoterapie v indukci (protokol
I) pfieru‰ena je‰tû na dal‰ích 10 dnÛ. V této ãásti terapie se hod-
noty bilirubinu pohybovaly okolo 20 ukat/l a transaminázy
v hodnotách okolo 2-3 násobku normy. Vdal‰ích fázích jiÏ bylo
moÏno pokraãovat s konkomitantní antimykotickou a antineo-
plastickou terapií dle protokolu. Prodleva v chemoterapii pou-
ze 1 t˘den bûhem dal‰ích 4 mûsícÛ je na dolní hranici obvy-
kl˘ch odchylek od protokolÛ BFM v této fázi terapie. Kontrolní
vy‰etfiení magnetickou resonancí dokumentovala postupnou
regresi velikosti abscesové dutiny. Neurochirurgické odstra-
nûní residua chronického abscesového loÏiska otevfienou ces-
tou bylo provedeno v fiíjnu 2003, po ukonãení plánované inten-
zivní chemoterapie a po 9 mûsícÛ od prÛkazu patologického
loÏiska v CNS. Pfii histologickém vy‰etfiení byl potvrzen chro-
nick˘ mykotick˘ aspergilov˘ absces, kter˘ se sestával centrál-

nû ze zanikajících, zãásti fragmentovan˘ch a l˘zovan˘ch asper-
gilov˘ch septovan˘ch hyf s typick˘m dichotomick˘m vûtve-
ním smûrem k periférii a s charakteristickou dvojitou kontura-
cí. Vegetativní spory („fruiting bodies“) nebyly pfiítomny.
Kolem skupin zanikajících hyf byla pfiítomna demarkující gra-
nulomatóznû resorptivní reakce. Perifernûji byla pfiítomna gli-
ofibrózní jizva a úklidová reakce ze zrnéãkov˘ch bunûk. Vzhle-
dem k fragmentaci a l˘ze aspergilov˘ch hyf, absenci
vegetativních spor a intenzitû granulomatózní rezorptivní reak-
ce bylo moÏno usuzovat na regresivní trend v biokinetice mykó-
zy. Antimykotická léãba Amphocilem byla ukonãena 3 mûsí-
ce po exstirpaci abscesu. V prÛbûhu udrÏovací per orální
chemoterapie do‰lo, i pfii redukovan˘ch dávkách cytostatik, ke
3 epizodám febrilní neutropenie, kde klinickou odpovûì pfii-
neslo aÏ empirické pfiisazení antimykotika. Zde byl pouÏit vori-
conazol.
V prÛbûhu témûfi jeden rok trvající léãby preparáty amphote-
ricinu B dosáhla celková kumulativní dávka amphotericinu
B 2. 232 g/kg, voriconazolu 0.9 g/kg.
Pacientka je i nadále v kompletní hematologické remisi své
ALL, t.ã. 21 mûsícÛ od diagnózy, pokraãuje v plánované pero-
rální udrÏovací chemoterapii dle protokolu. Kontrolní MRI
mozku je zcela bez známek mykotického postiÏení. Dívka je
ve velmi dobrém celkovém stavu a náladû, schopná samostat-
né chÛze a vrací se ke studiu stfiední zdravotnické ‰koly. Hod-
noty transamináz jsou normalizovány, hladiny bilirubinu jsou
dlouhodobû kolem 20 – 25 umol/l, s normálními hodnotami
urey a kreatininu.

Diskuse
Mykotické abscesy CNS jsou vzácnou a obávanou komplika-
cí protinádorové terapie. Aspergilosa je u onkologicky nemoc-
n˘ch povaÏována za progredující a zpravidla fatální onemoc-
nûní (4). V literatufie se postiÏení CNS popisuje u 50–60 %
nemocn˘ch s diseminovanou aspergilovou infekcí, zpravidla
v souvislosti s primárním plicním postiÏením (22). Nicménû
ve velké skupinû pacientÛ po transplantaci kostní dfienû se pfií-
tomnost plicní aspergilosy podafiilo prokázat jen u 30–48 %
pacientÛ s aspergilov˘m abscesem CNS (6). U na‰í pacientky
jsme klinicky, ani zobrazovacími metodami (RTG, CT) neza-
chytili obraz kompatibilní s mykotick˘m postiÏením plic, pro-
to nebyly indikovány ani dal‰í vy‰etfiovací metody napfi. bron-
choalveolární laváÏ nebo plicní biopsie. 
Rizikov˘mi faktory pro rozvoj invazivní mykotické infekce
jsou pfiítomnost imunosuprese, zaveden˘ centrální Ïilní katé-
tr, léãba chemoterapií a steroidy, léãba ‰irokospektr˘mi anti-
biotiky a pfiedchozí kolonizace d˘chacího ãi trávicího ústrojí
(6, 14). Na‰e pacientka mûla vût‰inu z v˘‰e uveden˘ch, jen
s v˘jimkou kolonizace aspergilem. 
Prognóza aspergilov˘ch abscesÛ CNS je obecnû velmi nepfiíz-
nivá, s mortalitou mezi 90–100 % (19). Velmi dÛleÏit˘m fak-
torem ovlivÀujícím pfieÏití pacientÛ s invazivními mykózami
je vãasnost nasazení antimykotické terapie. Novû jsou k dis-
posici moÏnosti diagnostiky aspergilové DNA pomocí PCR
a stanovení galaktomananu pomocí ELISA (2, 11). U na‰í
pacientky v‰ak bylo moÏno rutinnû pouÏívat tyto testy aÏ po
nûkolika mûsících antimykotické terapie a proto nejsou zmi-
Àovány.
Prognosticky je dÛleÏitá dostateãnû dlouhá antimykotická tera-
pie v dostateãnû vysok˘ch dávkách, zaji‰Èujících penetraci do
CNS a také moÏnost chirurgické intervence, i kdyÏ o rozsahu,
a stupni radikality neurochirurgického zákroku, se stále dis-
kutuje (19). PouÏití amphotericinÛ na tukov˘ch nosiãích zlep-
‰ilo moÏnosti léãby mykotick˘ch infekcí CNS (8, 14), av‰ak
recentní literární údaje svûdãí spí‰e o v˘hodnosti vorikonazo-
lu jako léku první volby u pacientÛ s aspergilovou infekcí (10,
19, 20). 
Nev˘hodou voriconazolu je pfiedev‰ím jeho efekt na isoformy
cytochromÛ CYP3A4, CYP2C9 a CYP2C19, tedy rizika
potenciálnû závaÏn˘ch lékov˘ch interakcí. T˘ká se to pfiede-
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v‰ím pacientÛ léãen˘ch vinca alkaloidy, kdy klinicky závaÏ-
né interakce jsou jiÏ dobfie dokumentované u jin˘ch azolÛ, pfie-
dev‰ím itrakonazolu (9, 17). Zcela vyfie‰eno dosud není ani
pediatrické dávkování voriconazolu, kde se zdá, Ïe dûti potfie-
bují vy‰‰í dávky neÏ dospûlí pacienti (21). 
Po histologickém stanovení diagnózy velmi pravdûpodobné
aspergilové infekce jsme se pokusili o kombinovanou anti-
mykotickou terapii vorikonazol + koloidní disperse amphote-
ricinu B. Pfiisazení vorikonazolu v‰ak v ãasné fázi léãby ved-
lo k v˘znamnému zhor‰ení renálních parametrÛ i jaterních
testÛ, s jejich rychl˘m návratem k pÛvodním hodnotám po
vysazení voriconazolu. 
K etiologii tûÏké hepatopatie, kterou se celé onemocnûní mani-
festovalo, se nemÛÏeme jednoznaãnû vyjádfiit. UvaÏovali jsme
o moÏnosti nûkter˘ch hereditárních lézí, jeÏ se doposud cho-
valy bezpfiíznakovû, jako napfi. GilbertÛv syndrom. Následné
jaterní selhání pak bylo pravdûpodobnû kombinací pfiedpo-
kládané preexistující hereditární léze, infiltrace jater pfii ALL
a superpozice hepatotoxické chemoterapie. Jedním z opatfiení
v iniciální fázi jaterního selhání je podávání vysok˘ch dávek
N-acetylcysteinu, jehoÏ smyslem je suplementovat hepatocyt
prekursorem glutathionu, kter˘ hraje dÛleÏitou roli v detoxi-
kaãních procesech (16). Vysoké dávky N-acetylcysteinu byly
na‰í pacientkou dobfie tolerovány a lze se domnívat, Ïe N-ace-
tylcystein pfiispûl k reparaci komplikující, klinicky v˘znamné
jaterní léze. 
V recentní literatufie lze najít fiadu sdûlení zdÛrazÀujících
potenciální neuroprotektivní v˘znam léãby rekombinantním
erytropoetinem, která jsou podloÏena jak klinick˘m pozoro-
váním, tak i experimentálními pracemi (5, 7). Lze pouze spe-
kulovat, do jaké míry pfiispûla terapie rekombinantním ery-
tropoetinem k velmi dobrému neurologickému stavu na‰í
pacientky, vãetnû udrÏení kognitivních funkcí. 
Domníváme se, Ïe klinick˘ prÛbûh, radiologick˘ i histologic-
k˘ obraz je u na‰í pacientky kompatibilní s aspergilovou infek-
cí. Jiné vláknité houby mohou b˘t také pfiíãinou invasivních
infekcí u imunokompromitovan˘ch pacientÛ a pfiipomínat
histopatologick˘ i radiologick˘ obraz aspergila (napfi. Fusari-

um, Pseudoallescheria, Pennicilinum), v tomto pfiípadû byl
histopatologick˘ obraz typick˘ (Fusarium má hyfy sotva zfie-
telné v H&E barvení a vûtvení spí‰e pravoúhlé). Navíc rod
Aspergillus se zdá b˘t jedinou nekvasinkovou houbou, patfií-
cí mezi hyfomycety, která je schopná pÛsobit invazivní mykó-
zy v hlubok˘ch tkáních. Aãkoli nebyl Aspergillus kulitavaã-
nû prokázán kultivaãnû prokázán -coÏ ale není u aspergilov˘ch
infekcí neobvykl˘ jev (4, 8, 17) - domníváme se, Ïe u na‰í paci-
entky je infekce jinou plísní neÏ aspergilem jen velmi málo
pravdûpodobná. 
Sdûlení podtrhuje potfiebu dal‰ích studií zamûfien˘ch na pro-
blematiku ãasné detekce a terapie mykotick˘ch infekcí u onko-
logicky nemocn˘ch, vãetnû i nadále problematické a kontro-
verzní oblasti efektivní antimykotické profylaxe uonkologicky
nemocn˘ch. 

Závûr
1. K Ïivot ohroÏujícím mykotick˘m infekcím mÛÏe dojít

i v ãasn˘ch fázích indukãní léãby akutní leukémie a na tuto
moÏnost je tfieba trvale pom˘‰let. Cílená biopsie pod MRI
kontrolou je spojena s minimální morbiditou, umoÏní histo-
logickou diagnosu a je proveditelná i u pacientÛ v závaÏném
celkovém stavu a tûÏké myelosupresi. 

2. Prolongovaná kombinovaná, event. sekvenãní antimykotic-
ká terapie je moÏná a proveditelná i u pacientÛ s akutní leu-
kémií a s pokraãující intenzivní chemoterapií vedenou
s kurativním zámûrem.

3. Renální toxicita derivátÛ amphotericinu B na tukovém nosi-
ãi je za podmínky adekvátní hydratace a suplementace mine-
rálÛ (10) pfiijatelná a dovoluje velmi dlouhou terapii, a to
i konkomitantnû s nefrotoxickou chemoterapií.

Podtrhujeme dále v˘znam ‰iroké mezioborové spolupráce
a dostateãného personálního i technického zázemí pro péãi
o dûti nemocné zhoubn˘m nádorem. 

Práce byla zãásti podpofiena VZ MZd âR ã. 00065269705
a grantem IGA NC 7104-3.
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