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Původní práce

Úvod
Přežití velmi starých nemocných s de 
novo akutními myeloidními leuke-
miemi (AML) je špatné [1– 8]. Je-

diná publikovaná studie o nemocných 
s AML starších 80 let uzavřela, že che-
moterapie v této věkové kategorii není 
indikována, protože průměrné pře-

žití 29  léčených nemocných bylo jen 
1 měsíc [4]. Ačkoli 9 nemocných (31 %) 
dosáhlo kompletní remise (KR), jenom 
2 přežili jeden rok [4]. Jiná studie popi-
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Souhrn: Chemoterapie u většiny nemocných s akutními myeloidními leukemiemi (AML) starších 80 let není doporučována, protože me-
dián přežití léčených nemocných byl jen jeden měsíc. Cílem naší studie bylo najít ty nemocné s AML v této věkové kategorii, kteří by mohli 
dosáhnout kompletní remise po chemoterapii se standardními dávkami. Proto jsme analyzovali 9 po sobě jdoucích nemocných s de novo 
AML, které jsme diagnostikovali a léčili v letech 1992– 2008. Jejich diagnostické kostní dřeně byly hypercelulární a byly klasifikovány do 
FAB typů jako M2 u 2 nemocných, M4 u 6 a M5 u 1. Tři nemocní si vybrali jen podpůrnou či paliativní léčbu a přežili 1– 4 měsíce. Šest 
nemocných se rozhodlo pro chemoterapii ve standardních dávkách. Dva nemocní s AML a normálním karyotypem byli rezistentní k che-
moterapii a přežili jen 1,0 a 2,7 měsíce; další nemocná s komplexním karyotypem zemřela v septickém šoku 10. den od zahájení léčby. Tito 
3 nemocní vykazovali erytroblastickou a/ nebo megakaryocytární dysplazii (EMD) při diagnóze (2 ve více než 26 % erytroblastů, všichni 
3 v polovině či většině megakaryocytů). Zbývající 3 nemocní s AML M4 a normálním karyotypem, ale bez EMD, dosáhli kompletní remise 
i přes komorbidity a špatný klinický stav. Dva na udržovací léčbě přežili 18,6 a 28 měsíců, třetí bez ní 16,5 měsíce. Velmi staří nemocní 
s AML bez EMD se jeví být biologickou kategorií (jednoliniové AML) s příznivou prognózou, které dobře odpovídají na chemoterapii se 
standardními dávkami. 

Klíčová slova: akutní myeloidní leukemie –  nemocní starší 80 let –  jednoliniové AML –  multiliniové AML –  normální karyotyp –  
chemoterapie standardními dávkami –  dexrazoxan 

Patients older than 80 years with de novo acute myeloid leukemias without erythroblastic and/ or megakaryocytic 
dysplasia achieve complete remission and longer survival after classical chemotherapy 3 + 7

Summary: Chemotherapy in most patients with AML over 80 years of age is not recommended because their median survival is about 
1 month. The aim of our study was to identify patients in this age group who might achieve complete remission with standard dose 
chemotherapy. We report 9 consecutive patients with de novo AML diagnosed and treated in 1992– 2008. All bone marrow samples were 
hypercellular, classified as FAB types M2 in 2 cases, M4 in 6, and M5 in one case. Three patients opted for supportive or palliative therapy 
and survived 1– 4 months. Six patients received standard dose chemotherapy. Two patients with a normal karyotype had resistant AML 
and survived 1.0 and 2.7 months; one patient with a complex karyotype died of septic shock on the 10th day of therapy. All these three 
patients exhibited erythroblastic and/ or megakaryocytic dysplasia (EMD) at presentation (two in more than 26% erythroblasts, all three 
in a half or more of megakaryocytes). Three remaining patients with AML M4, a normal karyotype but without EMD, achieved complete 
remission in spite of co-morbidities and a poor performance status. Two of them survived 18.6 and 28 months on maintenance therapy, 
the third 16.5 months without it. Very elderly AML patients without EMD appear to represent a favorable prognostic biological category 
(single‑lineage AML) that show a good response to standard dose chemotherapy. 

Key words: acute myeloid leukemias –  patients aged over 80 years –  single‑lineage AMLs –  multi‑lineage AMLs –  normal karyotype –  
standard dose chemotherapy –  dexrazoxane 
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sující nemocné s AML starší 75 let [5] 
také došla k závěru, že intenzivní che-
moterapie nebyla vhodná pro většinu 
takto starých nemocných. V této studii 
bylo analyzováno 70 po sobě jdoucích 
nemocných a jen 22 bylo považováno 
za vhodné pro intenzivní chemoterapii. 
Z nich 7 (32 %) dosáhlo KR a medián 
přežití 8  měsíců [5]. Tito autoři do-

poručili pokusit se identifikovat pro-
gnostické faktory při diagnóze u této 
menšiny nemocných, kteří mohou mít 
užitek z intenzivní chemoterapie.

Cílem naší studie bylo určit charak-
teristiky nemocných s  de novo AML 
starších 80 let při diagnóze, kteří do-
sáhli KR chemoterapií podávané ve 
standardních dávkách.

Soubor nemocných a metody
Devět nemocných s AML starších 80 let 
jsme diagnostikovali a  léčili od října 
roku 1992 do června roku 2008 v Ne-
mocnici Jihlava, dva z nich v Ústavu he-
matologie a krevní transfuze (ÚHKT) 
v  Praze, jednu ve Wolverhamptonu, 
Anglie. Bylo to 5 žen a 4 muži ve věku 
80– 90  let, medián 83  let (tab.  1). 

Tab. 1. Klinické a laboratorní nálezy u nemocných s de novo AML, jejich léčba a přežití.				 

Nem.
Věk/
sex

 PS FAB Krev Kostní dřeň Léčba Výsledky

  WBC blasty Hb tr. blasty erybl dysE dysM dysG imunofenotyp karyotyp KR přežití

 roky 109/ l  %  g/ l 109/ l  %  %  %  % měsíce měsíce

1. 85/ ž 3 M4 33,6 79 74 75 93 3,0 19  1/ 4 8 CD13,14,65, 
66,68,DR

CD5– ,7– ,11b– ,
15– ,34– ,56– 

46,XX [6] TAD 17,3 18,6

2. 80/ m 3 M4 72,3 80 86 35 94 0,2 NH 8/ 20 74 CD13,14,33,38
CD5– ,34– ,DR– ,

46,XY 12] MA 19,6 28,0

3. 80/ ž 1 M4  17,5 67 95 148 91 2,0 26 5/ 15 48 CD11b,13,14, 
33,117,DR

CD34– 

46,XX [20] DA 10,1 16,5

4. 82/ m 1 M4 31,4 54 109 153 59 7,2 15 2/ 15 68 NV NV Mp. 0 4,0

5. 90/ m 3 M4 97,8 57 74 75 48 13,2 11 13/ 20 86 NV 46,XY [20] TAD 0 1,0

6. 83/ m 2 M5 49,7 65 120 48 69 4,0 14 5/ 10 19 CD5,13,14,33
CD34– , DR– 

46,XY [20] MA  0 2,7

7. 80/ ž 3 M2 66,2 65 91 27 68 5,4 32 8/ 8 78 CD5,11c,13,
15,33,34

CD117,DR,MPO
CD7– ,11b– ,

14– ,56– 

44~45, XX,
complex 
[cp22]

MA 0 0,4

8. 87/ ž 3 M4 3,0 50 75 166 80 4,0 64 15/ 21 94 CD7,13,33,34, 
117,DR,MPO

CD14– ,15– 

40~45, XX,
complex 
[cp20]

pod-
půrná

 0 1,0

9. 83/ ž 2 M2 19,9 61 69 12 89 2,6 44 NH 75 CD13,33,MPO
CD14– ,15– ,34– ,
65– ,117– ,DR–

46,XX [8] pod-
půrná

0 1,8

PS –  klinický stav dle SZO, WBC –  leukocyty, tr. –  destičky, blasty –  součet myeloblastů, promyelocytů a promonocytů, erybl –  erytro-
blasty, dysE –  dysplastické erytroblasty, dysM –  počet dysplastických/ všech megakaryocytů, dysG –  dysplastické granulocyty, NH –  nehod-
notitelé, NV –  nevyšetřeno, complex –  komplexní  karyotyp, T –  thioguanin, A –  cytosin‑arabinosid, D –  daunorubicin, M –  mitoxantron, 
Mp. –  merkaptopurin
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choroby vyskytující se u jednotlivých ne-
mocných jsou popsány u  jejich léčby, 
jejíž volbu ovlivnily.

Kostní dřeně byly hypercelulární 
s 48– 94 % (medián 80 %) leukemických 
blastů a AML byly klasifikovány podle 
FAB klasifikace 2krát jako M2, 6krát 
M4 a jednou M5. Laktátdehydrogenáza 
(LDH) v séru byla zvýšena nad rozmezí 
normálních hodnot u všech vyšetřených 
nemocných při diagnóze, u  dvou ne-
mocných č. 3 a 6 vyšetřena nebyla.

Kostní dřeně 4  nemocných jsme 
diagnostikovali jako AML bez EMD 
(jednoliniové AML, č. 1– 4) (tab.  1) 
a  u  5  nemocných jako AML s  EMD 
(multiliniové AML, č. 5– 9 (tab. 1). Dva 
ze čtyř nemocných (č. 2 a 4) s  jedno-
liniovými AML měli dysplazii v granu-
locytární linii (DysG), která byla v téže 
linii jako myelomonocytární blasty. 
Kostní dřeň nemocného č. 6 s mono-
blastickou AML M5  vykazovala jen 
megakaryocytární dysplazii (DysM), 
což ukazovalo na víceliniové postižení 
leukemií (multiliniová AML).

Imunofenotypizace kostní dřeně byla 
provedena u 7 nemocných. Všichni ne-
mocní měli leukemické blasty negativní 
na znaky asociované s lymfatickými li-
niemi (CD19, CD10, CD2, CD3 nebo 
cyCD3, CD4, CD8) kromě CD5 a pozi-
tivní na různé znaky asociované s mye-
loidními liniemi. Nenašli jsme žádný 
specif ický imunofenotyp asociovaný 
s  jedno- či víceliniovými AML. Expresi 
CD5  jsme nalezli na blastech 2  ne-
mocných s víceliniovou AML, zatímco 
blasty dvou jednoliniových AML byly 
CD5 negativní (tab. 1). Ostatní imu-
nofenotypizační znaky nebyly roz-
dílně exprimovány mezi jedno-  a více-
liniovými AML (tab. 1).

Karyotyp byl vyšetřen u 8 nemocných 
a byl normální u 6 z nich. Blasty nemoc-
ného č. 2  byly negativní na fúzní gen 
CBFB/ MYH11 a nemocné č. 3 byly nega-
tivní na přestavby FLT3- ITD, AML1/ ETO 
a  CBFB/ MYH11. Blasty nemocné č. 7 
měly komplexní karyotyp: 44~45,XX, 
der(1)t(1;3)(q32;?),– 3,der(5)t(5;18)
(p13;p11),del(5)(q12q33),– 7,der(18) 
t(1;3;18)(q32;?;p11)[cp22]. Kom-

mocných č. 7 a 8 jsme analyzovali me-
todou mnohobarevné FISH (mFISH) 
s  použitím DNA sond a  počítačové 
analýzy obrazu ISIS od f irmy Meta-
systems (24XCyte probe kit, MetaSys-
tems, Altlussheim, Německo) [17].

Jako indukční léčbu jsme podávali 
následující kombinace cytostatik [14]:
a) �3 + 7: daunorubicin (DNR) 45 mg/ m2/ 

/den i.v. či mitoxantron (MTZ) 
10 mg/ m2/ den i.v. podávané ve 
dnech 1, 3, 5 a cytosin‑arabinosid 
(Ara-C) 100 mg/ m2 ve 3hodinové in-
fuzi každých 12 hod po dobu 7 dní 
(DA nebo MA)

b) �TAD: Ara- C 100 mg/ m2  ve 3ho-
dinové infuzi a  thioguanin (TG) 
100 mg/ m2  p.o., obojí každých
12 hod po 7 dní a DNR 45 mg/ m2/ 
/den i.v. ve dnech 5, 6 a 7

Konsolidační léčbu (1  +  5) s  DNR
45 mg/ m2/ den nebo MTZ 10 mg/ m2/ 
/den i.v. 1. den a Ara- C 100 mg/ m2 ve 
3hodinové infuzi každých 12  hod po 
5 dní dostali nemocní v KR.

Udržovací léčba sestávala z opako-
vaných 5denních cyklů podávaných 
každých 4– 12 týdnů podle klinického 
stavu nemocného a  tolerance léčby 
až do relapsu. Tři udržovací cykly se 
skládaly z  Ara- C 60 mg/ m2  s.c. a  TG 
70 mg/ m2 p.o., obojí každých 12 hod 
po dobu 5 dní, přičemž každý 4. cyk-
lus obsahoval tytéž dávky Ara- C 
a  jednu výše uvedenou dávku DNR či 
MTZ podanou po 30minutové infuzi 
kardioprotektiva dexrazoxanu (DZR) 
v poměru 10 : 1 k DNR a 50 : 1 k MTZ 
1. den cyklu [18].

Kompletní remise (KR) byla hodno-
cena podle standardních kritérií [19]. Tr-
vání KR jsme počítali od data dosažení 
KR k datu relapsu či úmrtí, přežití ne-
mocných od data diagnózy k datu úmrtí.

Výsledky
Klinické a  laboratorní charakteristiky 
nemocných včetně imunofenotypu a ka-
ryotypu, typ léčby a její výsledky i přežití 
jsou shrnuty v tab. 1. Všech 9 nemoc-
ných mělo hypertenzi dobře kontrolo-
vanou antihypertenzní léčbou. Další 

Všichni tito nemocní s de novo AML 
starší 80  let byli diagnostikováni 
autory. Nemocní s AML vzniklými po 
předchozím myelodysplastickém syn-
dromu (MDS) či po předchozí chemo-
terapii pro jiné nádorové onemocnění, 
tzv. therapy‑related AML [9], či ne-
mocní s hypoplastickou AML nebyli do 
studie zařazeni. Informovaný souhlas 
pro chemoterapii byl získán od všech 
takto léčených pacientů.

AML jsme klasifikovali dle francouz-
sko- americko‑britské (FAB) klasifikace 
[10] pomocí standardních morfolo-
gických, cytochemických a  imunofe-
notypizačních metod [11,12]. Morfo-
logicky dysplazie erytroblastů (DysE), 
megakaryocytů (DysM) a  neutrof il-
ních granulocytů (DysG) v  diagnos-
tických nátěrech kostních dření ne-
mocných byla hodnocena podle FAB 
kritérií [13] nezávisle dvěma zkuše-
nými hematology (PL, JG). Erytro-
blastickou a/ nebo megakaryocytární 
dysplazii (EMD) jsme diagnostiko-
vali, když více než 26 % z 50– 200 hod-
notitelných erytroblastů vykazovalo 
rysy dysplazie (DysE) (tab. 1) a/ nebo 
když 50 % či více z nejméně 5 hodno-
titelných megakaryocytů bylo dysplas-
tických (DysM) [14,15]. Dysgranulo-
poéza (DysG) byla diagnostikována, 
pokud 50 % či více z 50– 200 neutro-
f ilních metamyelocytů, tyčí a  seg-
mentů bylo dysplastických [9,14]. Jest-
liže méně buněk než požadované počty 
pro hodnocení dysplazie jsme nalezli 
v nátěrech, dysplazii v příslušné řadě 
jsme považovali za nehodnotitelnou 
(NH) (tab. 1).

Konvenční cytogenetické vyšetření 
jsme provedli na G- pruhovaných chro-
mozomech získaných po 24hodinové 
kultivaci buněk kostní dřeně bez sti-
mulace. Mikroskopické preparáty jsme 
připravili standardními cytogenetic-
kými metodami (hypotonie, f ixace). 
Zjištěné chromozomové aberace jsme 
popsali podle mezinárodní ISCN no-
menklatury [16]. Hodnotili jsme ale-
spoň 20 metafází u každého nemoc-
ného, pokud byly na preparátech 
přítomny. Komplexní karyotypy ne-
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Nemocný č. 5 
Muž, 90letý, s  chronickou ICHS, 
střední chronickou renální insuficiencí 
CKD3, ve špatném klinickém stavu 
PS3, byl diagnostikován jako AML 
M4  s  EMD a  leukocyty 97,8  ×  109/ l. 
Zahájil chemoterapii TAD koncem 
května roku 1994. Jeho kostní dřeň 
27. den léčby byla hypocelulární, avšak 
s 33 % blastů –  rezistentní AML. Zemřel 
29. den léčby TAD v pancytopenii na 
mykotickou pneumonii. 

Nemocný č. 6
Muž, 83letý, s chronickou ICHS, chro-
nickou ischemickou chorobou dolních 
končetin, po opakovaných transitor-
ních ischemických atakách (TIA), byl 
přijat pro námahovou dušnost a an-
ginu pectoris. Byla stanovena diagnóza 
AML M5  (tab.  1). Po souhlasu za-
hájil standardní chemoterapii MA 
3 + 7 s DZR dne 15. dubna 2005. Po 
ní v pancytopenii došlo k sepsi a fun-
gemii (prokázána 4krát z  hemokul-
tury) způsobené Geotrichum capitatum, 
léčené antibiotiky a amfotericinem B,
dále k  netransmurálnímu infarktu 
přední stěny. Tyto komplikace se poda-
řilo zvládnout, ale nemocný neodpově-
děl na chemoterapii. Proto byla nasa-
zena hydroxyurea. Nemocný zemřel na 
progresi AML a infekční komplikace při 
celkovém přežití 2,6 měsíce.

Nemocná č. 7 
Žena, 80letá, byla přijata v sepsi a s těž
kou renální insuf iciencí CKD4  dne 
6. dubna 2004. Její klinický stav byl 
špatný, PS 3– 4. Stanovili jsme diagnózu 
AML M2 s EMD (trilineární dysplazie). 
Antibiotická léčba a chemoterapie MA 
byla zahájena, ale stav nemocné se 
rychle zhoršoval a  vyžadoval opako-
vané hemodialýzy. Nemocná zemřela 
v septickém šoku s generalizovanou in-
fekcí Candida glabrata 10. den od zahá-
jení léčby.

Nemocný č. 4 s jednoliniovou AML M4,
TIA, diabetem 2. typu si vybral pa-
liativní léčbu merkaptopurinem (Mp.) 
50– 100 mg/ den. Zemřel na progresi 
AML po 4  měsících. Nemocná č. 8 

zhoršoval (PS3). Proto souhlasil se za-
hájením chemoterapie MA 3 + 7 s MTZ 
11 mg/ m2/ den 3krát a Ara- C. Po ní do-
sáhl KR 36. den, když průběh byl kom-
plikován horečkami v  neutropenii, 
léčenými kromě antibiotik amfoteri-
cinem B. V KR dostal konsolidaci MA 
1 + 5 a dalších 9 ambulantních cyklů 
udržovací léčby, většinou 4denní (7krát 
TG/ Ara‑ C a  2krát MA 1  +  4  s  DZR) 
v  intervalech přibližně 8  týdnů. Feb-
rilní epizody, způsobené převážně exa-
cerbací chronické bronchitis a  léčené 
4– 7 dní v nemocnici antibiotiky, zkom-
plikovaly 6 udržovacích cyklů. V dubnu 
roku 2002  jsme diagnostikovali re-
laps AML, když jeho kostní dřeň obsa-
hovala 9% infiltraci blasty. Jelikož od-
mítl MA 3  +  7  chemoterapii, dostal 
jen 4 + 1 s DZR jako udržovací léčbu. 
Potom odmítl další kombinovanou 
chemoterapii. Koncem července roku 
2002  došlo v  krevním obraze k  roz-
voji relapsu AML a  jeho kostní dřeň 
obsahovala 80 % blastů s karyotypem 
46,XY.ish del(12p)(p13)(TEL– )[12]. 
Souhlasil s podpůrnou léčbou a poz-
ději s podáváním hydroxyurey a zemřel 
na sepsi a progredující AML 24. října 
2002. Od diagnózy AML přežil celkem 
28 měsíců.

Nemocná č. 3 
Žena, 80letá, s chronickou obstrukční 
plicní chorobou a astmatem, užívající 
léky pomocí inhalátorů v dobrém kli-
nickém stavu PS1, byla diagnostiko-
vána jako AML M4 v únoru roku 2007. 
Souhlasila se zahájením chemotera-
pie DA 3  +  7, která se komplikovala 
mykotickou pneumonií a dosáhla KR 
33. den. Pak dostala konsolidaci DA 
2 + 5 vedoucí k exacerbaci mykotické 
pneumonie a  prolongované léčbě, 
takže další chemoterapie nebyla podá-
vána. Koncem ledna roku 2008  jsme 
diagnostikovali relaps AML. Nemocná 
byla léčena paliativní chemotera-
pií nízkými dávkami Ara- C 50 mg s.c. 
po 12  hod po dobu 8  dní v  1. cyklu 
a 10 dní v 2. cyklu. Zemřela na progresi 
AML 27. června 2008. Celkem přežila 
16,5 měsíce od diagnózy.

plexní karyotyp měly též buňky kostní 
dřeně u nemocné č. 8: 40~45,XX,del(5)
(q?),+3mar[cp20].ish del(5)(q31q31)
(EGR1– ,D5S23+,D5S721+)[20].

Šest nemocných (č. 1– 3, 5– 7) dalo 
souhlas k  léčbě chemoterapií se stan-
dardními dávkami cytostatik v indukční 
léčbě. Jejich klinický stav při prezentaci 
podle SZO byl 4krát PS3, 1krát PS2, 
1krát PS1  a  medián jejich leukocytů 
v  krvi WBC 58,0  (17,5– 97,8)  ×  109/ l 
(tab. 1). Jednotlivé průběhy jejich léčby 
dále podrobněji popisujeme, protože 
přežití nemocných, kteří dosáhli KR, 
patří k nejlepším doposud popsaným 
ve světovém písemnictví.

Nemocná č. 1 
Žena, 85letá, s ischemickou chorobou 
srdeční (ICHS), sníženou ejekční frakcí 
levé komory (LV EF) na 25 %, emfyzé-
mem a diabetem 2. typu na dietě ve 
špatném klinickém stavu PS3  (těžká 
anémie) byla diagnostikována jako 
AML M4  v  říjnu roku 1992  (tab.  1). 
Kvůli ICHS jsme zahájili chemotera-
pii obsahující Ara- C a TG, kterou jsme 
pro pomalý pokles blastů v krvi zinten-
zivnili ve dnech 5– 7  DNR (TAD). KR 
dosáhla 35. den léčby. Nemocná pak 
dostala 14 cyklů udržovací chemotera-
pie v 4– 9 (medián 5) týdenních inter-
valech, 12 bylo Ara- C a TG, dva cykly 
s  dexrazoxanem (DZR) 300 mg/ m2, 
DNR 30 mg/ m2  a  Ara- C. Nemocná 
byla v KR, když se u ní vyvinula aryt-
mie se známkami městnavého srdeč-
ního selhávání. Odmítla implantaci 
kardiostimulátoru a zemřela o několik 
dní později, když přežila 18,6 měsíce.

Nemocný č. 2 
Muž, 80letý, s ICHS léčený digoxinem, 
mírnou renální insuf iciencí CKD2, 
bronchiektáziemi a dyspepsií byl při-
jat s horečkami, epistaxí, symptoma-
tickou anémií v červnu roku 2000. Sta-
novili jsme diagnózu AML M4 (tab. 1). 
Nejdříve byla zahájena léčba hydroxy-
ureou pro leukocytózu 107,2  ×  109/ l 
s  80 % blastů. Po měsíci léčby jeho 
kostní dřeň zůstala infiltrována leuke-
mickými blasty a  jeho klinický stav se 
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Dva naši nemocní na udržovací 
léčbě měli trvání KR 17,3 a 18,6 mě-
síce, ale KR trvala jen 10,1 měsíce u ne-
mocné bez udržovací léčby. Používali 
jsme nižší dávky cytostatik v  udržo-
vací léčbě s ohledem na vyšší věk ne-
mocných ve srovnání s dávkami užíva-
nými u mladších nemocných, u nichž 
bylo prokázáno prodloužení trvání KR 
na udržovací léčbě [7]. Nemocná č. 1 
snášela udržovací léčbu bez větších ob-
tíží. U nemocného č. 2  jsme byli nu-
ceni zkrátit udržovací cykly na 4 dny, 
protože po 5denních cyklech dochá-
zelo u něho v pancytopenii k febrilním 
exacerbacím jeho bronchitidy v bron-
chiektaziích. Kvalita života nemoc-
ných v  remisi byla dobrá, stejná jako 
před diagnózou AML a více než 85 % 
času strávili doma. To kontrastuje s vý-
sledky studie léčící nemocné s  AML 
starší 60 let, jejichž medián přežití po 
agresivní chemoterapii byl 4  měsíce 
a strávili v nemocnici 70 % života [29]. 
Nemocní léčení paliativně měli me-
dián přežití 2 měsíce, symptomaticky 
0,8  měsíce [29], podobně jako naši 
takto léčení nemocní. I  tyto výsledky 
ukazují na nutnost hledání optimální 
léčby pro jednotlivé starší nemocné 
s AML, o což se pokouší tato práce.

U nemocných s  poškozeným myo-
kardem může být výhodné částečně 
snížit antracyklinovou kardiotoxi-
citu kardioprotektivem dexrazoxan 
[18,30– 32].

Rozhodnutí nemocného (zahájit, 
skončit chemoterapii atp.) hraje hlavní 
roli v přežití nemocných s jednoliniovou 
AML. Nemocná č. 1 odmítla kardiosti-
mulátor a zemřela v KR o několik dní 
později na bronchopneumonii při 
městnavém srdečním selhání způsobe-
ném arytmií, kteréžto smrti se mohlo 
pravděpodobně předejít, když měla 
perspektivu nejméně několika dal-
ších měsíců života. Nemocný č. 4 si vy-
bral paliativní léčbu merkaptopurinem 
(Mp.) (tab.  1) a  přežil 4  měsíce, ale 
pravděpodobně mohl žít déle než rok 
po standardní chemoterapii. Nemocný 
č. 2 odmítl chemoterapii 3 + 7 na po-
čátku relapsu s  9 % blastů v  kostní 

gnózou, tyto výsledky jsou podpořené 
našimi dřívějšími nálezy u  mladších 
nemocných s  jednoliniovou AML do 
65 let a normálním karyotypem [15]. 
Podobně chemoterapie se standard-
ními dávkami indukovala KR u  79 % 
nemocných s AML bez EMD a s  růz-
nými chromozomálními nálezy řaze-
nými do skupiny s „intermediální“ pro-
gnózou oproti 29 % KR u nemocných 
s de novo AML a EMD [14]. Tyto zá-
věry jsou podpořeny nejméně 5  dal-
šími studiemi u  více než 100  mlad-
ších nemocných bez EMD [20– 24], 
kteří dosahovali KR v 74– 86 % po che-
moterapii se standardními dávkami 
oproti 11– 56 % KR u nemocných s ví-
celiniovou dysplazií. Podle těchto vý-
sledků lze předpokládat, že nemocní 
s jednoliniovou AML ve věku 60– 80 let 
a s chromozomálními nálezy patřícími 
do skupiny s „intermediální“ prognó-
zou by měli příznivě odpovídat na che-
moterapii se standardními dávkami 
cytostatik, jak jsme popsali ve věkové 
kategorii 60– 65, kdy tři ze 6  nemoc-
ných po konsolidacích v  KR s  vyso-
kými dávkami Ara- C přežívají déle než 
10 let [25].

Hranice pro stanovení dyserytro-
poézy (DysE) pro nemocné do 70  let 
se zdá být dobře stanovena na 25 % 
[14,15,22]. U  nemocných nad 80  let 
je pravděpodobně vhodné tuto hranici 
zvýšit na 30 %, protože starší zdraví je-
dinci vykazují dyserytropoézu v kostní 
dřeni až ve 28 % erytroblastů [26]. Naše 
nemocná č. 3 měla DysE 26 % a byla 
klasifikována jako jednoliniová AML 
z těchto důvodů, přičemž dobře odpo-
věděla na standardní chemoterapii.

Nalezli jsme expresi CD5 na blastech 
u  2  nemocných s  víceliniovou AML 
a  žádnou expresi CD5  na blastech 
2  nemocných s  jednoliniovou AML. 
Tento zajímavý nález je dán asi malým 
počtem vyšetření. Dříve byla popsána 
exprese CD5 na leukemických buňkách 
dvou případů AML M3, které jsou jed-
noliniové AML [27]. V současnosti se 
expresi lymfoidních znaků na blastech 
nemocných s  AML nepřikládá pro-
gnostický význam [28].

s atypickou mykobakteriální pneumo-
nií, dyspepsií a nemocná č. 9 s chronic-
kou pankreatitidou měly multiliniové 
AML a relativně nízké leukocyty v krvi 
(tab. 1). Vybraly si podpůrnou léčbu 
a zemřely na komplikace progrese AML 
po 1,0 a 1,8 měsících. 

Diskuze
Nízký počet nemocných s de novo AML 
starších 80 let, které jsme diagnostiko-
vali během 15letého období, může být 
zčásti pravděpodobně způsoben níz-
kým počtem doporučení či přijetí ne-
mocných na hematologické oddělení 
v důsledku rozhodnutí nemocných sa-
motných v  této věkové kategorii, pří-
padně jejich příbuzných či jejich prak-
tických či jiných lékařů na základě 
všeobecně přijímané teze o  jejich 
špatné prognóze. Dalším faktorem je, 
že jsme se zaměřili jen na nemocné s de 
novo AML, kteří jsou v této věkové kate-
gorii v menšině, protože jen 13 de novo 
AML bylo mezi 29 nemocnými v jediné 
práci zabývající se nemocnými s AML 
nad 80 let věku [4]. Tento počet 13 ne-
mocných byl diagnostikován v 15letém 
období v M.D. Anderson Cancer Cen-
ter, které má jistě větší oblast, ze které 
přijímá nemocné, než naše pracoviště, 
ale je překvapivě podobný 9 našim ne-
mocným diagnostikovaným za stejně 
dlouhé období. Úmyslně jsme do naší 
studie nezařadili nemocné se sekun-
dárními AML po předchozím MDS či 
předchozí léčbě chemoterapií pro jiné 
nádory, kteří mají špatnou prognózu 
po standardní chemoterapii i v mlad-
ších věkových kategoriích [3,8]. Dále 
jsme zařadili jen nemocné s hypercelu-
lárními kostními dřeněmi, protože ne-
mocní s  hypocelulárními AML, také 
někdy nazývané hypoplastické AML, 
vykazují relativně příznivou prognózu 
pouze na podpůrné léčbě či nízkodáv-
kované chemoterapii [5– 8], takže nám 
připadalo neetické je vystavovat rizi-
kům toxicity standardně dávkované 
chemoterapie.

Ačkoli popisujeme jen 3  nemocné 
starší 80 let s jednoliniovou AML, nor-
málním karyotypem a příznivou pro-
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dřeni, kdy naděje na dosažení 2. KR 
byla dosti vysoká. Naopak prognóza 
našich nemocných s víceliniovou AML 
byla špatná bez i na standardně dáv-
kované chemoterapii.

Nemocní s AML a příznivým cytoge-
netickým nálezem [9,33] jako t(8;21), 
inv(16) či t(15;17), kteří náleží mezi 
jednoliniové AML a  většina z  nich je 
snadno rozpoznatelná morfologicky, 
odpovídají dobře na standardně dáv-
kovanou chemoterapii. Avšak tyto typy 
AML jsou velmi vzácné u nemocných 
starších 80 let [3,8]. Zde popisujeme 
další kategorii jednoliniových AML 
s normálním karyotypem a podobně 
příznivou odpovědí na standardně dáv-
kovanou chemoterapii i přes závažné 
komorbidity či nepříznivý klinický stav. 
Tyto případy je možné diagnostikovat 
morfologicky z kvalitních nátěrů kostní 
dřeně. Molekulárněbiologické metody 
jako vyšetření FLT3-ITD, mutací či de-
lecí CEBPA, NPM1 aj. [34,35] pomo-
hou snad lépe v  budoucnu vymezit 
tuto morfologicky poznatelnou kate-
gorii starších nemocných s AML a po-
skytnou další informace o patogenezi 
těchto chorob.
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