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Krev

= Krev je kapalna cirkulujici tkan sloZena z tekuté
plazmy a krevnich bunék. Radi se mezi trofické
(tekuté) tkdne, jejichz funkce se tykaji vyzivy.

o Recky vyraz pro .krev" je ,haima®, medicinské
terminy souvisejici s krvi proto Easto zacinaji na
hemo- ¢i hemato-.



Funkce krve

= doprava zivin (kyslik, glukéza) a stopovych prvki do
tkani a odvod nékterych odpadnich produktt (napfr.
oxid uhli¢ity, kyselina mlécna)

= transport bunék (leukocyty, abnormdlni nddorové
buriky) a riznych substanci (aminokyseliny, lipidy,
hormony) do tkdni a orgdnt



Slozeni krve

= Krevni plazma (55%)
= Krevni bunky (45%)



Slozeni krve

objem krve - 6-8% télesné hmotnosti - 5,5 |

hematokrit - 46% muzi, 41% zeny (%Cervenych
krvinek k objemu krve)

erytrocyty - 5 mil./ul (1% retikulocyty)
leukocyty - 4-10 tis./ul (neu, baz, eo, lym, mono)
trombocyty - 150-300 tis./pl

plazma - 290 mOsmol/kg (bilkoviny 65-80g/I)



Krevni plazma

= Vodni roztok obsahujici
= 90 % vody
= 7 % plazmatickych proteint
= 1 % anorganickych soli a rozndsené latky.
= Bilkoviny krevni plazmy (napf. albumin, globuliny) tvori
osmoticky tlak krve, prendseji rizné latky.
= Plazma po odstranéni srdzecich faktort (hapt.
fibrin) se nazyva sérum.



Krevni bunky

= po harozeni se tvori jen v kostni dreni
(u dospélého jen ploché kosti a obratle)

= Fetalni vyvoj - v jatrech a sleziné

= vzhik ze spolecné (pluripotentni) kmenové burky
=>myeloidni a lymfoidni vyvojové vétve



Krvetvorba - hematopoéza
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Produkce a rozklad krve

= Tvorba krve (krvetvorba)
= jatra tvori proteinové slozky krve
= endokrinni zIdzy produkuji hormony
= zazivaci trakt a ledviny udrzuji vodni frakci

= Rozklad krve
= slezina - zdnik krevnich bunék
= jdtra - zanik krevnich bunék, vychytdvani proteint a AK
= ledviny - vychytdvani protein, regulace mnozstvi vody

= Zivotnost krvinek
= <1 tyden (bilé kr.)
= 2 tydny (kr. desticky)
= 120 dni (Cervené kr.)
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Meg-CFC

Trombocyty

= drobné buriky ovdlného tvaru s vybéZky a panozkami,
neobsahuy jadro, 4 dny prezivaji

= vznikaji fragmentaci cytoplasmy obrovskych bunék
megakaryocytl

= Funkce
= trombocyty maji schopnos’r prilnavosti a shlukovani se

= podili se na procesu srdzeni krve (koagulace), pri kaZzdém
poranenlkrevnlcevy

= umoznuji tvorbu uzavéru (tfrombu), ktery brdni vétsim
ztratdm krve



Hemostdza

= Nepretrzité fungujici fyziologicky kontrolni proces - brani dniku
krve z cévniho systému

= Koagulaéni kaskdda - jako jedna ze soucdsti

= Na cévni poskozeni reaguje organismus ve dvou krocich:
= Primdrni hemostdza
= Sekunddrni hemostdza



Fyziologie hemostdzy

Za normdlnich podminek je prioritou udrzet fluiditu krve
Na udrzZeni fluidity se podili celd fada faktort - tzv. Virchovovo trias
= Normadlni tok krve, kdy nedochazi ke stagnaci v ¢dsti reciste
= Normadlni srdzlivost - vyvazenad requlace pro a protisrazlivych
mechanismi

= Neposkozend cévni sténa - zachovany endotel a dostatecna
produkce jeho medidtord

Pri poranéni je ale potreba tento stav zménit, omezit fluiditu a
zastavit krvdceni



Primarni hemostaza

= Primdrni hemostaticka reakce - cévni sténa a cirkulujici
krevni desticky

= Endotelové buriky maji specifické vlastnosti, které inhibuji
srdzeci reakce - pri poskozeni za¢ind hemostatickd reakce

Kontrakce cévni stény
Adheze destiéek k subendotelidlnim vlidknim endotelu a
vWF

Stabilizace desti¢kového agregdtu a urychleni
sekunddrnich hemostatickych reakci



Vazokonstrikce, agregace
trombocyti




Koagulace, fibrinolyza

Intrinsic pathway

Prothrombin

Factor x—-}-)ta-—)l

Extrinsic Thrombm




Zastava krvaceni

= hemostaza ma tri slozky:

1. reakce cév
2. reakce trombocytu
3. hemokoagulace (srdzeni krve)



Sekundarni hemostdza

= Akftivaci srazeciho systému se vytvori definitivni
fibrinova zatka

» Kaskdda postupné zesilovanych enzymatickych
reakci



Regula¢ni mechanismy

= Enzymaticky systém musi byt regulovdn aby zlstal
¢asoveé i mistné ohrani¢en jen na poskozenou oblast a
nerozsiril se ddl

= Rovnovdha je zajisténa souhrou prokoagulaénich a
antikoagulaénich mechanizmd



Koagulacni faktory

fibrinogen AHF A

protrombin™ Christmas (AHF B)*

tkanovy Stuart-Prower*
tromboplastin
vapnik AHF C

proakcelerin Hageman

prokonvertin® fibrin stabilizujici

* vitamin K dependentni faktory



Antikoagulancia

= heparin
s chelatacni ¢inidla (citrat, oxalat; Ca?*)
= inhibice vitaminu K (dikumarol, warfarin)



Defekty primarni hemostazy

= Trombocytopenie |
= Vrozend
= ziskana (ozdareni, leukémie, autoimunita)

= trombocytopatie - funkéni poruchy

= vétsinou vrozenad
= po lécich (ASA)

von Willebrandova choroba - vrozeny deficit
vWF



Leukocyty

= souhrnny termin oznacujici krevni buniky, které
maji ve srovnani s ¢ervenymi krvinkami svétlejsi
barvu a obsahuji jadro

s Rozdéleni podle velikosti, tvaru jadra a funkce

/\

agranulocyty granulocyty

lymfocyty monocyty bazofily  neutrofily eosinofily
23 % 5% 1% 65 % 3%



Leukocyty

= Funkce
= pohyblivé burnky se schopnosti adheze,
diapedézy a fagocytozy
= jsou soucasti imunitniho systému, podileji se na
obranych reakcich organizmu,
= zmnoZzuji se pri infekcich a zdanétech



a
Lymfocyty

kulaté jednojaderné buriky s malym mnoZstvim
cytoplasmy
2 zdkladni skupiny lymfocytt lisici se svoji funkci
= T-lymfocyty
= B - lymfocyty
Funkce
= zajist'uji specifickou imunitu organismu (antigen specifické
receptory)

= - pouze mensi dst lymfocytl je obsaZena v cirkulujici krvi,
vetsina je v kostni dreni, ve sleziné, lymfatickych uzlinach a
mize

= * po rozezndni cizi ¢dstice spusti obrannou reakci organismu
vedouci k odstranéni patogena

B - lymfocyty produkuji protilatky
T- lymfocyty primo likvidace bunék



B-lymfocyty

= vznikaji a dozrédvaji v kostni
dreni pak do lymfatickych
uzlin, sleziny a streva

= funkce - tvorba protilatek
(imunoglobuliny Ig)

= po rozpozndni antigenu (cizi
¢astice) - preména na
plazmatické buriky
(produkce protildtek)

= Ty sepak dostdvaji do
krve, dychacich cest,
st¥eva, slz, materského
mléka




Protilatky

= Rozeznat a zneskodnit cizi objekty v organismu.
= Dokazi reagovat prakticky s jakymkoliv antigenem
= Specifické rozezndni antigent funguje na principu

v W

.Zamku a klice
= Jakmile protildtka zareaguje na specificky antigen,
spusti se retéz reakci - eliminaci daného patogena.

= Funkce protilatek: opsonizace (vede k fagocytéze),
neutralizace, tvorba komplexu

= Jednotlivé protildtky se od sebe lisi schopnosti
vazat se na ruzné typy antigenu, ale i rozdilnou
chemickou strukturou.

= IgG, IgA, IgM, IgE a IgD.



Protilatky tridy IgG jsou schopné pronikat do tkani a
jako jediné béhem téhotenstvi prostupuji placentou

VVVVV

do téla plodu. NejdlleZitéjsi protilatky.

Protilatky tridy IgA vznikaji hlavné ve sliznicich
(stfeva a dychacich cest) a zabrariuji priniku
mikroorganizmi do téla.

Protilatky tridy IgM se tvori jako prvni béhem
infekce. Zajist'uji tak ochranu organizmu béhem
prvnich dni, nez se vytvori ostatni typy protilatek.

Protilatky tridy IgE se Ucastni hlavné pri obrané
proti cizorodym parazitim a (castni se alergickych
reakci.

Protilatky tridy IgD jsou mdlo zastoupené, vyvolavaji
uvolnéni histaminu

téZkeé fetézce

e
sekreéni komponenta
IgA se vyskytuje na skznicich jako spojeni 2 molekul
sekredni komponentou,

IgM se skiidi z 5 molelul protilitek spojemych dohro-
miady. V pribéhu infelce se talo protilitia ol jako prmi,




titr protilatek v séru
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T lymfocyty

= Vv kostni dreni, do brzliku (pokud brzlik chybi, chybi i
zralé T lymfocyty)

= zralé T lymfocyty putuji do lymfatickych orgdni,
hlavné lymfatickych uzlin, sleziny, kostni dfené a krve.

= Pomoci TCR receptori specificky vazou antigeny.

= T- lymfocyty nemaji schopnost tvorit protilatky
= likviduji buiky napadené mikroorganizmy i
= reguluji funkci ostatnich imunitnich bunék

TCR



Rozdéleni T lymfocyti

: zabiieé’ské (Tc - cy’ro’roxic)

= T - lymfocyty primo zabijeji neZadouci buriky (viry maji
schopnos’r prezivat, a mnoZit se uvnitf bunék lidského téla.
Infikované buriky museji byt zlikvidovdny, aby se infekce ddle
nesirila.

= pomocné (Th - helper)

= T lymfocyty, které podporuji funkce ostatnich bunék imunitniho
systému (Tc, B - lymfocyty, makrofdgy)

— lymfocyty jsou cilovymi bunkami viru HIV



Sekundadrni imunodeficity g ‘

s Ziskané imunodeficity - béhem Zivota jedince
poskozenim IS

= Syndrom ziskané imunodeficience (AIDS) - infekci
virem HIV

= HIVinfikuje Th lymfocyty, makrofdgy a buriky CNS

= Po dvodni infekci virus nékolik let v organizmu pouze
prezivd bez symptomi onemocnéni

= Ndsledné dochdzi k replikaci viru a prudkému dbytku Th
lymfocytd

= Nedostatek Th lymfocytt vede k ndchylnosti k
opurtunnim infekcim



Monocyty

= Velké burky s kulatym nebo
ledvinovitym jddrem
= tvoreny v kostni dreni, vyplavovdny do

krevniho obéhu, kde koluji cca 8 hodin. ~
= Poté do tkani - tam se méni na

makrofdagy.
= Funkce

= monocyfy a makrofdgy jsou soucdsti
imunitniho systéemu.

= Zdkladni funkci makrofdgu je
fagocytdza bakterii, cizorodych latek
¢i mrivych bunék




Granulocyty

= obsahuji ¢lenité (polymorfni) jadro tvorené 2 - 5
segmenty

= Vv cytoplazmé obsahuji cytotoxicka granula
= neutrofilni - riZovo-fialova granula
= eozinofilni - oranzova az ¢ervend granula
= bazofilni - tmavomodra granula
= Funkce
= granulocyty jsou soucdsti nespecifické imunity
= podileji se na likvidaci bakterii a parazitt




Neutrofily

= profesiondlni fagocyty - zdnéty
= fagocytoza cizorodého materidlu. Pokud opsonizace - pohlceni
usnhadnéno.

= chemotaxe = schopnost migrovat k mistu s nejvétsi koncentraci
uréitych latek bakteridlniho nebo vlastniho plivodu

= diapedézy = proces pronikani z krevniho recisté sténou krevnich
kapildr do mista zdnétu

= nejCetnéjSi typ bilé krvinky v krvi ¢lovéka s nejkratsi Zivotnosti
(12 hod v krvi, 1-2 dny v tkanich).

= Mohou fagocytovat pouze jednou, potom burika zahyne.
= Vytéka-li z rany hnis - mrtvé neutrofily.



Eosinofily }-

= slabd fagocytadrni aktivita

= hlavni dlohou je obrana proti parazitarnim onemocnénim (prvoci,
tasemnice, hlistice).

Hromadi se v mistech pronikdni parazitt do téla
(plice, travici dstroji),

prichycuji se na jejich povrchu
degranulaci uvolriuji latky, které parazity poskozuji.

=uplatfiuji se také pri alergiich, pri kterych se mize jejich mnozstvi
znatelné zvysSovat.



Mast cells release histamines
when the allergen is encountered

Bazofily

- mdlo pohyblivé, nejméné Cetné ze viech granulocytl i bilych krvinek

* na membrané pritomny receptory pro protildtky typu IgE

» jejich hruba granula obsahuji zna¢né mnozstvi heparinu a histaminu, coz
jsou (zdnéty a alergie)

- obdobou bazofill v tkdnich a pojivu jsou Zirné buriky

Histamin

- plsobi na hladké svalstvo, rozsifuje cévy

» uplatiuje se pri vzniku zanétu (prostupnost cév) a zvysuje vylu¢ovdni
Zaludecni st'avy

- nadmérné uvolnéni pri alergické reakci zplisobuje otok, zdZeni pradusek,

poruchy Cinnosti cév, koprivku aj

- potladeni jeho plsobeni je souédsti I€Cby alergickych stavi a Zaludeéniho

viredu (antihistaminika)



Normal amount of Anemic amount of
red blood cells red blood cells

Anemie

= soubor priznaki, pri kterém je v krvi snizeny pocet éervenych
krvinek a mnozstvi hemoglobinu.

= priciny vzniku anémie
. Eoruqha Tvorby Cervenych krvinek (nedostatek Fe, vit. B12,
yseliny listove)
= Utlak kostni drené nddorovymi burikami (pr. leukémie)
= ztrdty krve
= poruchy hemoglobinu (pr. srpkovitd anémie)

= priznaky anémie
= vyraznd bledost, dnava a rychle dychdni
= bolesti hlavy, huceni v usich a buseni srdce
= nechutenstvi, obtiZe pFi polykdni, hubnuti, zdcpa nebo prijem
= opakované infekce a Spatné hojeni ran
= celkové podrdzdénost anebo naopak lhostejnosti az apatii



Aplastické anemie

dtlum tvorby Ery v kostni dreni
pancytopenie - i ostatnich krevnich bunék
vrozend - Fanconiho anémie
ziskané - celotélové ozareni
- léky a chemikdlie (cytostatika)
- infekéni nemoci
- Utlak drené malignitami
-nahrazeni kostni drené vazivem



Nddorova onemocnéni
krvetvorby



Nadorova onemocnéni
krvetvorby

= Leukémie
= Lymfomy
= Mnohocetny myelom



Leukemie

=Z rectiny - leukos-bily, hemos-krev

*Priznaky byly zndmy jiz v dobé starovékého Iékare
Hippokrata (asi 460 - 370 pr. nl.),

"Popsdno az v 1839 - 1845, kdy jiz bylo mozné klinické
vySetreni doplnit mikroskopickym vysetrenim krve - R.
Wirchow

=1847- R. Wirchow pojmenoval leukemia



Leukemie

= Heterogenni skupina onemochéni

= Nejcastéjsi nadory u déti

= Leuk. bunky ztrdci schopnost diferenciace, vysoky
proliferacni potencidl

= 2 populace bunék v téle- zdravé a nezralé tzv.
blasty



Klinické priznaky

= nedostatek erytrocyti - anemie
= nedostatek trombocytl - krvdcivost

= nedostatek granulocytt a lymfocytu -
ndchylnost k infekcim



Prognédza

= Morfologie

= Chromosomadlni aberace
| Vék

= B burky-horsi prognoza



Lééba leukemil

O Indukce
= Konsolidace
= UdrZovaci léé¢ba

» Radiace, chemoterapie (kombinace)

= Remise - klinicky klid nemoci
= Relaps - ndvrat onemocnéni



Po chemoterapii

= Biopsie kostni drené
= Pokud vic nez 5-10% blastt- dalsi I1é¢ba
= Transplantace kostni drené



Leukémie

= Akutni

= Chronicke
= Myeloidni
= Lymfoidni



Akutni leukémie

= velice rychly ndrist nezralych bunék

s kostni dren potom nestihd 'vyrobit' zdravé buriky

» leukemické buriky se dostanou do krve a napadaji
dalsi orgdny

= nutnd rychld [é¢ba

= nejcasteéjsi u deéti



Chronické leukemie

= Ndrlst bunék relativné zralych, ale
abnormadlnich

= Trva mésice i roky
= Nékdy neni nutnad [é¢ba ihned
= Vétsinou u starsich lidi



Rozdélenti

= ALL - nejCastéjsi u déti (tvori 80 % akutnich
leukemii u déti)

= AML -vice u starsich lidi

= CLL - nej¢astéjsi leukemie dospélého véku,
vyskytuje se u starsich dospélych (nad 40 let),
preziti az 20 let

= CML - postihuje predevsim dospély vék (30 a 60
let), preziti je asi 4 roky


http://www.wikiskripta.eu/index.php/Akutn%C3%AD_lymfatick%C3%A1_leukemie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Akutn%C3%AD_myeloidn%C3%AD_leukemie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Chronick%C3%A1_lymfatick%C3%A1_leukemie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Chronick%C3%A1_myeloidn%C3%AD_leukemie
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Rizikové faktory

= Tonizujici zareni
s chemické latky - benzen a dal$i aromatické

uhlovodiky, cytostatika, alkylaéni ¢inidla a dalsi
karcinogeny

= nékteré syndromy: Down, Klinefelter

= viry - HTLV-1 pusobi vznik leukemie z T-bunék u
dospélych

= Casto po 1é¢bé jinych malignit



AML

Unava, horecka, snadna tvorba modrin, krvacivost
Vice nez 20 % blastt v kostni dreni

Blasty v periferni krvi

Zdstava diferenciaci na néjakém stupni
NejCastéjsi leukemie u dospelych nad 65 let (80%)












Prognostickeé faktory

= Vék pri diagnoze

= Chromozomové prestavby

= FAB klasifikace

= Morfologie

= PocCet leukocyti pri diagndze




Klasifikace

= FAB-French American British
= 8 SUbTypﬁ
= Podle morfologie a cytochemie

= WHO klasifikace
= Podle molekul, morfologie, kliniky



Classification of AML

AML w/o maturation

MO

no azurophil granules

AML

M1

few Aeur rods

del(5); del(7); +8

AML w/ differentiation

M2

maturation beyond
promyelocytes; Auer
rods

t(8:21) 1(6:9)

Acute Promyelocytic Leukemia

M3

hypergranular
promyelocytes; Auer
rods

t(15:17)

Acute Myelomonocytic Leukemia

M4

> 20% monocytes;
monocytoid cells in
blood

inV(16) del(16) t(16:16)
t(4:11)

Acute Monocytic Leukemia

M5

monoblastic;
promonocytic

t(9:11) t(10:11)

Acute Erythroleukemia

M6

predominance of
erythroblasts;
dyserythropoiesis

Acute Megakaryocytic Leukemia

M7

dry' aspirate; biopsy
dysplastic with blasts




PML-RARA

t(15,17) PML-RARa

Akumulace promyelocytl (vyvoj stadium
granulocytt)

M3 klasifikace

Medidn pri diagndze je 40 roku, risk je stejny
pro cely Zivot

1957-subtyp leukemie

1970s-identifikace translokace Dr. J. Rowley
ATRA, chemoterapie, AsO3



ALL

= Bunky ztrdci schopnost diferenciace

= Vyznamnad korelace s Down syndromem
= 3000 pripadu za rok

= Nejcastéjsi u déti (kolem 4 let)

s 20 % leukemii u mladych dospélych



Etiologie

= Neni jistd

= Viry (EBV, HIV)
= Radiace

= Chemikalie

= koureni









CML

= 1. nddor spojeny se specifickou aberaci

Changed chromosome 9




s 1960 - Peter Nowell a David
Hungerford popsali abnormalni
chromozom u CML

= Prvni genetickd podstata nddord

= Pri¢ina nebo konsekvence? Janet
Rowley v 1972 - 1(9,22)




CML

= 1. nddor spojeny se specifickou aberaci

s Chromosom popsdn v 1960 ve Philadelphii

= 1973 translokace t(9, 22) (Rowley)

= 1983 abl (Heisterkamp)

= 1984 bcr (Groffen)

= 1990 bcr-abl divod CML (Daley)

= Bcr-abl- abnormalni tyrosin kindza (Lugo, 1990)

= Chronicka faze, akcelerovand faze, blasticka krize
» Velice Spatnd progndza (méneé nez 3 roky)



Gleevec (1993) Novartis

= Imatinib mesylate
= Aktivni proti koloniim CML (Druker 1996)

= O 2 roky pozdéji Klinickd studie, 31 pacientt, 98%
response

= Studie faze ITT - 16 zemi, 177 center, 1100
pacientl- vdichni pacienti na Gleevec

s Preziti 95%, 65% v blasticke krizi (8 let)
= Molekuldrni pozitivita je stdle problém
= Dasatinib, nilotinib a jiné












CLL

= 30% vsech leukemii

= Nejcastéjsi lymfoidni

= Klondlni expanze B bunék
= Castéjsi u muzd nad 50



Etiologie

= Genetika

= Viry (EBV, HIV)
= Radiace

= Chemikalie

= koureni
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Prognostic
Factor Survival

5 year surmval is 10-35%0 for all patients
with AML

AML 5-10% will survve more than 5 years

20-35% for young patients who undergo
chemotherapy and BMT

Children 60-70% 5-year disease free survval
ALL
Adults 25-35% 5-year survval
CML Median survval 5-6 years
Stage O > 15 years
Stage | O years
CLL

Stage |l 5 years




Lymfomy
maligni proliferace lymfatické tkané (uzliny) - bb.
lymfoidni rady (B, T)
Solidni nddor krevnich bunék
1832 - Hodgkin
Nejcastéjsi nadory krve
5,3% viech nddord
Sireni do dalsich uzlin a lymfatické tkané organt
dle histologie - Hodgkintv (¢astéjsi u muzi)

- hon-hodgkinské lymfomy

B, T, NK



Lymfomy

= Nejcastéjsi lymfomy:
= difdzni velkobunécny B-lymfom (30 %),
= folikuldrni lymfom (22 %),
= MALT-lymfom (8 %),
= chronickd B-lymfaticka leukémie/lymfocytdrni lymfom (7 %),
= lymfom z plast'ové zény = mantle cell lymphoma (6 %).
= V3echny maligni lymfomy se mohou prezentovat
tzv. B priznaky:
= Ubytek hmotnosti (10 % / pal roku),
= subfebrilie / febrilie,
= nocni poceni.



Hodgkinovy lymfomy

= Nebolestivé zvétseni uzlin (kréni, axilarni)

s Horecka, svédeéni, poceni, maldtnost, dnava, pokles
hmotnosti:;

= splenomegalie
= kasel, dusnost

= vypotek, infiltrace parenchymatéznich organd,
skeletu (pri pokrolilém postizent).

» Etiologie nezndma - genetika, HIV, EBV
= Mezi 20-30 lety, prudce nahoru po 50



Hodgkinovy lymfomy

typ I s prevahou lymfocytl (mdlo Reed-Sternberg
bunék, hodné lymfocytu; nejlepsi prognéza) (5 %):;
typ II noduldrné-skleroticky (noduldarni loziska,
bunky (retikularni, lymfocyty, histiocyty) v
kolagennich vilaknech (70 %);

typ III smiseny (20-25 %);

typ IV klasicky, chudy na lymfocyty
(Sternbergovy bunky zmnozeny; nejhorsi
prognoza) (1 %).



Classical Hodgkin Lymphoma




av lymfom

Hodgkin




Non-hodgkinovy lymfomy

= Heterogenni skupina nadord (cca 40 typt)
= Vychdzeji vétsinou z miznich uzlin, které se v

v/

= Pri diagnéze maji dvé tretiny nemocnych pokrocila
stadia nemoci.

= U déti vysoce maligni nddory - velmi intenzivni
chemo - 1é¢ba Uspésnd v cca 80 % pripadi

= U dospélych - stredné maligni



Mnohocetny myelom

s 10% krevnich nddor
= Medidn véku 60 let
= 4/100 000

= Infiltrace
plazmatickych bunék
do kostni drené

= Osteolytické leze

= Monoklondini IgM v
séru nebo moci




Mnohocetny myelom

= Heterogenni onemocnéni
= Etiologie stdle neobjasnénad

= Genomicka nestabilita - translokace, delece,
amplifikace

= 70% pacientl translokace téZzkého retézce Ig

= Translokace IgH, monosomie 13, aberace ch. 17 a
chr. 1



Prognéza MM

= Nelééeni pacienti preZivaji 14 mésict

= Standardni terapie 3-4 roky

= Transplantace 6-7 let

= Nové |éky 5-leté preZiti pro cca 80 % pacientil

= 10% pacientl high-risk, relabuji do roku od
diagnhozy



