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Defi nice
Myelodysplastický syndrom (MDS) je ozna-

čení pro heterogenní skupinu chorob, jejichž 

společným rysem je klonální porucha krve-

tvorby. Jedná se o chronické onemocnění, kdy 

na podkladě mutací pluripotentní kmenové 

buňky dochází k poruše její diferenciace, což 

vede ke vzniku inefektivní dysplastické hemato-

poézy s potencionálním rizikem přechodu MDS 

v akutní leukemii (AL) (1–3). Dřívější názvy tohoto 

syndromu (jako např. preleukemie, doutnající 

či oligoblastická leukemie) toto riziko vyjadřo-

valy, nicméně ukázalo se, že část nemocných 

do stadia leukemie nikdy nedospěje. Zhruba 

od 70. let 19. st. se proto začíná užívat termínu 

myelodysplastický syndrom, který plně vyjadřuje 

základní charakteristiku nemoci, tj. insuficientní 

dysplastickou krvetvorbu projevující se periferní 

cytopenií. Dysplastické změny v kostní dřeni 

(KD), která je většinou hypercelulární (ale i nor-

mo- nebo hypocelulární), mohou postihovat 

jednu nebo více buněčných linií, a proto v peri-

ferní krvi, resp. krevním obraze (KO) nacházíme 

různý stupeň a kombinaci cytopenie (mono-, bi- 

či pancytopenii). Nejčastějším projevem MDS je 

tedy anémie, dále leukopenie, trombocytopenie 

a jejich vzájemná kombinace. Ve většině případů 

je pro MDS typická diskrepance mezi buněčně 

bohatou kostní dření a paradoxním chyběním 

krevních elementů v periferní krvi (3, 4).

Etiologie a patogeneze
Podobně jako u většiny onkohematologic-

kých chorob není etiologie a patogeneze MDS 

příliš jasná. Předpokládá se vícestupňový proces 

onkogeneze, kdy je pluripotentní kmenová buň-

ka opakovaně vystavena vlivu mutagenů, které 

způsobí poruchu v jejím genetickém materiálu. 

Dochází tak zejména k poruše apoptózy a di-

ferenciace, která vyústí v tvorbu morfologicky 

a funkčně abnormálních buněk, které postupně 

nahrazují normální krvetvorbu. Důležitým mo-

mentem pro vývoj MDS, který vysvětluje diskre-

pantní rozdíl mezi bohatou kostní dření a chudou 

periferní krví, je předčasná apoptóza krvetvorných 

buněk. V některých případech je vliv mutačních 

činitelů na krvetvorné buňky znám a jednoznačně 

popsán – jedná se o tzv. sekundární MDS, který 

vzniká u predisponovaných osob za různě dlou-

hou dobu po expozici např. benzenu, pesticidů, 

insekticidů, organických rozpouštědel, ionizač-

ního záření nebo po předchozí radioterapii a po 

chemoterapii (alkylačními cytostatiky či inhibitory 

topoizomerázy II). Pokud není vyvolávající příčina 

známá, označujeme MDS jako primární (1, 3–5).

Epidemiologie
MDS se vyskytuje vzácně ve věku pod 

40 let, s přibývajícím věkem však jeho výskyt 

prudce stoupá. Incidence ve věku 60–69 let je 

7 případů na 100 000 obyvatel, oproti 20–40 

případům/100 000 obyvatel u osob nad 70 let. 

Celkově se incidence udává 3–4 případy na 

100 000 obyvatel ročně (6).

Klinický obraz
Nejčastějším příznakem MDS je anémie 

a anemický syndrom (80 % nemocných má 

hodnotu hemoglobinu < 100 g/l). Nemocní při-

cházejí k lékaři s pocity únavy, slabosti, nevýkon-

nosti, vertigem, cefaleou, horší tolerancí fyzické 

zátěže, palpitacemi, stenokardiemi, dušností. Asi 

25–30 % nemocných má leukopenii, která vede 

k imunodeficitu a nemocný je ohrožen infekcí. 

Nemocní s trombocytopenií (10 %) mají krváci-

vé projevy – kožní a slizniční (petechie, sufuze), 

snadnou tvorbu modřin, epistaxe, metroragie. 

U části nemocných se vyskytují i autoimunitní 

fenomény – pleuritidy, perikarditidy, artritidy, 

myozitidy či neuropatie. Symptomy vyplývající 

z insuficience hematopoezy a periferní cytope-

nie tak mohou být velmi pestré. Patologie v KO 

může být zjištěna zcela náhodně u asymptoma-

tického nemocného např. v rámci preventivní 

prohlídky, kdy subjektivní potíže a objektivní ná-

lez jsou zcela minimální. Naproti tomu alarmující 

klinický obraz způsobují infekce nebo krvácení, 

podobně jako transformace v akutní leukemii 

(AL), ke které dochází u 20–30 % nemocných 

(1, 3, 4, 7, 8).

Diagnostika, laboratorní nález
Vzhledem k tomu, že pro MDS neexistuje 

typický klinický obraz nebo typický objektivní 

nález, může být diagnostika této heterogenní 

nemoci velmi obtížná. Mnohdy proto vyžaduje 

širší diferenciálně–diagnostickou úvahu. Pečlivě 

odebraná anamnéza, doplněná o podrobné 

fyzikální vyšetření, a správná interpretace všech 

parametrů KO jako základního laboratorního 

testu se stávají důležitými pilíři v diagnostice 

MDS. V anamnéze pátráme po expozici mu-
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tagenů, kancerogenních látek, užívání léků, 

projevech anemického syndromu, krvácení, 

infekcích, zajímáme se o přidružená onemoc-

nění ap. Fyzikální nález je obvykle ve většině 

případů velmi chudý, a není proto pro stanovení 

diagnózy MDS nápomocný. Přesto při fyzikál-

ním vyšetření věnujeme pozornost i stavu kůže 

a sliznic, zejména dutiny ústní, se zaměřením 

na krvácivé a zánětlivé změny, neopomine-

me ani vyšetření uzlin (krk, axily, třísla), jater 

a sleziny k vyloučení organomegalie. Klíčovým 

laboratorním vyšetřením pro diagnostiku MDS 

se stává KO jako elementární test „první linie“. 

Součástí KO by mělo být též stanovení počtu 

retikulocytů, diferenciální rozpočet leukocytů 

hodnocený i opticky zkušeným laboratorním 

pracovníkem. V KO nalézáme u MDS mono-, 

bi- nebo pancytopenii. Anémie bývá obvykle 

normocytární normochromní, často makrocy-

tární, jen velmi vzácně mikrocytární, typická 

je anizocytóza (hodnocená i pomocí RDW – 

distribuční šíře erytrocytů), retikulocytopenie. 

V nátěru nacházíme u pokročilých případů aty-

pické tvary erytrocytů – kapkovité či terčovité 

erytrocyty, ovalocyty, akantocyty, eliptocyty. 

Počty leukocytů a trombocytů bývají normál-

ní, snížené, někdy i zvýšené. V diferenciálním 

rozpočtu leukocytů sledujeme vyplavování 

myeloblastů či dalších mladších elementů gra-

nulocytární řady a jejich morfologické atypie 

(nepravidelnosti buněčného jádra, chromatinu, 

vakuolizaci a granulace v plazmě). Počty reti-

kulocytů bývají normální nebo snížené, někdy 

dokonce i mírně zvýšené (díky nedostateč-

nému odbourávání organel v dysplastickém 

erytrocytu). Na základě vyšetření KO indikujeme 

k potvrzení diagnózy MDS punkci kostní dřeně 

(KD) k jejímu cytomorfologickému zhodnocení. 

Nátěr KD je podobně jako nátěr periferní krve 

(PK) obarven panoptickou metodou barvení 

dle Pappenheima. Je stanoven myelogram, tj. 

kvantitativně zjištěn rozpočet jednotlivých vý-

vojových řad i jednotlivých buněk, u kterých 

jsou dále posuzovány případné morfologické 

abnormality – změny ve velikosti, tvaru a bar-

vitelnosti buněk, atypie jader, cytoplazmy ap. 

Další povinnou diagnostickou metodou u MDS 

je barvení nátěrů KD berlínskou modří na železo 

(Fe), sloužící k zjištění obsahu a distribuce Fe 

v KD a přítomnosti prstenčitých sideroblastů. 

Ve specializovaných laboratořích se obvykle dle 

rozhodnutí hematologa provádějí další náročné 

laboratorní metody, které umožňují zpřesnění 

diagnózy MDS a určení jeho prognózy. Jedná 

se o vyšetření KD pomocí metod cytochemie, 

konvenční cytogenetiky, flourescenční in si-

tu hybridizace (FISH), průtokové cytometrie. 

Díky rozvoji moderních laboratorních metod 

jsou některá vyšetření postupně nahrazována 

anebo doplňována jinými (např. ústup od vy-

užívání cytochemických metod, stále častější 

využívání imunocytochemie pomocí průto-

kové cytometrie, vývoj nových cytogenetic-

kých metod). Nelze opomenout ani odběr KD 

trepanobiopsií k histologickému a imunohis-

tochemickému vyšetření, která přinášejí další 

informace o buněčnosti, struktuře KD, počtu 

leukemických blastů, přítomnosti fibrózy ap. 

Histologické vyšetření KD slouží i k diferenciál-

ně diagnostickým účelům (vyloučení infiltrace 

KD jiným hematologickým i nehematologic-

kým onemocněním). V případě diagnostických 

pochybností nebo nejednoznačnosti labora-

torních nálezů se doporučuje k bezpečnému 

potvrzení diagnózy MDS pečlivá monitorace 

KO a opakované vyšetření KD k vyloučení re-

aktivních a přechodných dysplastických změn 

(1, 3, 4, 8–10) (obrázek 1 a 2).

Klasifi kace
Nejjednodušší a pro běžnou klinickou praxi 

použitelné je rozdělení MDS na případy s nízkým 

nebo vysokým rizikem, případně na formy, resp. 

fáze počáteční a pokročilé. První snahou o přes-

né definování a rozčlenění MDS byla klasifikace 

FAB, která se i v současné době stále používá, 

přestože byla revidována novou klasifikací dle 

WHO. Nejnovější klasifikace MDS tzv. klasifikace 

WHO 2008 vychází z předchozích klasifikací FAB 

a WHO 2001, doplňuje je o nové vědecké klinické 

i laboratorní poznatky, zpřesňuje diagnostická 

kritéria, odlišuje diagnostické a prognostické 

parametry, definuje nové nozologické jednotky. 

Poskytuje také jakýsi „návod k použití“ tak, aby 

tato klasifikace byla využitelná v každodenní 

klinické praxi. Současně byla vytvořena jako ote-

vřený systém, u něhož se předpokládá, že jej 

bude možné průběžně novelizovat a revidovat 

ve světle přibývajících nových poznatků zejmé-

na z oblasti patogeneze MDS. Pro přehlednost 

jsou základní charakteristiky této klasifikace uve-

deny v následujících tabulkách (11–13) (tabulka 

1, 2, 3 a 4).

Prognóza
MDS zahrnuje skupinu chorob, které mají va-

riabilní klinický průběh a odlišné biologické cho-

vání. Část nemocných je ohrožena progresí v AL, 

jiní se stávají závislými na podávání transfuzí, jiní 

jsou náchylní k infekcím či krvácení. Někteří ne-

mocní velmi záhy po stanovení diagnózy trans-

formují v AL, přežití ostatních je dlouhodobější 

a MDS má chronický, spíše indolentní průběh. 

Obrázek 1. Kostní dřeň u MDS

Obrázek 2. Konvenční cytogenetické vyšetření – 

komplexní změny karyotypu jako nepříznivý pro-

gnostický faktor

Tabulka 1. Základní nozologické jednotky dle současné WHO klasifikace (13)

WHO 2008

RCUD

RA

RN

RT

refrakterní cytopenie s unilineární dysplazií

(s dysplazií v jedné řadě):

refrakterní anémie

refrakterní neutropenie

refrakterní trombocytopenie

RARS refrakterní anémie s prstenčitými sideroblasty

RCMD refrakterní cytopenie s multilineární dysplazií

(s dysplazií ve více řadách)

RAEB-1 refrakterní anémie s excesem (nadbytkem) blastů I.

RAEB-2 refrakterní anémie s excesem (nadbytkem) blastů II.

MDS-U MDS neklasifikovatelný

MDS s izolovanou delecí 5q
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Hledají se proto ukazatele, s jejichž pomocí by 

bylo možno určit předpokládaný průběh ne-

moci a odhadnout zejména riziko přechodu 

v AL tak, aby mohla být včas zahájena adekvátní 

léčba. Prvotním prognostickým systémem je 

již samotná klasifikace MDS, která nemocné 

rozčleňuje jak diagnosticky, tak prognosticky. 

Přesto i v rámci jednotlivých jednotek mohou 

být zaznamenány určité rozdíly, a proto se zdá 

být prospěšné využívat i dalších prognostických 

faktorů. Ukazuje se, že zásadním přínosem pro 

odhad prognózy má konvenční cytogenetické 

vyšetření, určení karyotypu a chromozomálních 

abnormalit, dále procento blastů v KD a počet 

cytopenií. Tyto parametry jsou zahrnuty v tzv. 

IPSS (Mezinárodní prognostický index), který 

jako skórovací systém rozčlení MDS na skupi-

ny s nízkým, středním I, středním II a vysokým 

rizikem. Podobným skórovacím systémem je 

i systém WPSS (WHO-based Prognostic Scoring 

System), který je založen na WHO klasifikaci, 

karyotypu a zahrnuje i závislost na pravidelném 

podávání transfuzí erytrocytů jako nepříznivého 

prognostického faktoru. Tento systém tedy více 

zohledňuje vlastní klinické chování nemoci, kdy 

pravidelná substituce transfuzemi signalizuje 

horší průběh choroby. WPSS lze proto jako dy-

namický systém prognosticky využít kdykoliv 

během vývoje nemoci (na rozdíl od IPSS, který 

je určován při diagnóze). Kromě těchto nejvý-

znamnějších systémů jsou diskutovány i další 

prognostické stratifikace, které začleňují i jiné 

Tabulka 2. Charakteristiky jednotlivých jednotek (13)

WHO 2008 Periferní krev Kostní dřeň

RCUD

RA

RN

RT

mono nebo bicytopenie*

blasty žádné nebo ojediněle (< 1 %) †

dysplazie jen jediné řady (> 10 % buněk dané řady)

< 5 % blastů

< 15 % prstenčitých sideroblastů

RARS anémie

blasty žádné

dysplazie jen červené řady

≥ 15 % prstenčitých sideroblastů

< 5 % blastů

RCMD cytopenie (bi- či pancytopenie)

blasty žádné nebo ojediněle (< 1 %) †

Auerovy tyče nepřítomny

< 1× 109/l monocytů

dysplazie ve ≥ 10 % buněk ve 2 a více řadách

< 5 % blastů

Auerovy tyče nepřítomny

± 15 % prstenčitých sideroblastů

RAEB-1 cytopenie

< 5 % blastů †

žádné Auerovy tyče

< 1× 109/l monocytů

dysplazie jedné a více řad

5–9 % blastů†

žádné Auerovy tyče

RAEB-2 cytopenie

5–19 % blastů ‡

Auerovy tyče ±‡

< 1× 109/l monocytů

dysplazie jedné a více řad

10–19 % blastů‡

Auerovy tyče ±‡

MDS-U cytopenie

blasty (< 1 %) †

dysplazie < 10 % buněk 1 nebo více řad s typickou cytogenetickou změnou pro MDS

< 5 % blastů

MDS 

s izolovanou 

del (5q)

anémie

blasty žádné nebo ojediněle (< 1 %)

trombocyty normální nebo zvýšené

normální nebo zvýšený počet megakaryocytů s hypolobulárním jádrem, izolovaná del (5q)

< 5 % blastů

žádné Auerovy tyče

Tabulka 3. Doplňující informace a vysvětlivky k WHO klasifikaci (13)

WHO 2008 Periferní krev (PK)

RCUD

RA

RN

RT

*pancytopenie zařadit jako MDS-U

RCMD

MDS-U

RAEB-1

† pokud KD < 5 % blastů, ale PK 2–4 % blastů, zařadit jako RAEB-1

RCUD a RCMD s 1 % mbl v PK zařadit jako MDS-U

RAEB-2 ‡ Auerovy tyče a blastů < 5 % v PK a < 10 % v KD, zařadit jako RAEB-2

pro RAEB-2 jsou charakteristické: 5–19 % mbl v PK nebo Auerovy tyče (i pokud 

v KD < 10 % mbl) nebo 10–19 % mbl v KD

specifické 

chromozomální 

abnormality

(diagnostické pro MDS)

-7, del (7q), -5, del (5q), i (17q), t (17p), -13, del (13q), del (11q), del (12p), t (12p), 

del (9q), idic (X) (q13)

t (11;16), t (3;21), t (1;3), t (2;11), inv3, t (6;9)

komplexní karyotyp zahrnující alespoň jednu tuto abnormalitu

del (20q), +8, -Y výskyt i u AA a jiných cytopenií bez morfologického korelátu MDS (dobrá od-

pověď na imunosupresivní th)

ICUS – idiopathic 

cytopenia of undetermi-

ned significance

nejasné případy nesplňující diagnostická kritéria MDS

– monitorovat 6 měsíců a opakované vyš. KD

Tabulka 4. Původní FAB klasifikace (11)

FAB klasifikace
Periferní krev

blasty ( %)

Kostní dřeň

blasty ( %)

Prstenčité sideroblasty

( % v KD)

RA – refrakterní anémie < 1 < 5 < 15

RARS – refrakterní anémie 

s prstenčitými sideroblasty

< 1 < 5 ≥ 15

RAEB – refrakterní anémie 

s nadbytkem blastů

≤ 5 5 – 20 různé

RAEB-T – refrakterní anémie 

s nadbytkem blastů v transformaci

> 5 21 – 30 různé

CMML* – chronická 

myelomonocytární leukemie

< 5 ≤ 20 různé

* absolutní počet monocytů v PK > 1 × 109/l
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ukazatele (např. vyplavování blastů, parametry 

KO, hodnoty Hb, granulocytů, trombocytární 

masy, hladinu laktátdehydrogenázy, věk, pohlaví 

ap.) (5, 11, 12–15).

Diferenciální diagnóza
Stanovení diagnózy MDS zejména u jeho 

méně pokročilých forem se opírá o širší inter-

nistický pohled a mnohdy vyžaduje opakované 

komplexní hematologické vyšetření. Vyplývá to 

z charakteru nemoci, která postihuje především 

starší nemocné s komorbiditou, kdy nález cyto-

penie v KO lze vysvětlit celou řadou jiných příčin. 

Diferenciálně diagnosticky vylučujeme anémii 

chronických chorob, sideropenii, deficity folátu, 

vitaminu B
12

, polékové a toxické poškození kostní 

dřeně, imunitní mechanizmy, dále infiltraci kostní 

dřeně karcinomem či jinou hematologickou 

malignitou (lymfoproliferace, myeloproliferativní 

choroby ap.). U mladších nemocných pomýšlíme 

i na aplastickou anémii či paroxysmální noční 

hemoglobinurii (PNH). Přechodné dysplastické 

změny v KD se vyskytují i u závažných infekcí 

(HIV) či vlivem toxického působení cytostatik, 

alkoholu ap. Dysplastické změny v KD tak na-

lézáme i u nehematologických chorob, jako je 

např. cirhóza jater, hypotyreóza (často spojená 

s malabsorbcí vitaminu B
12

), výjimečně i u renální 

insuficience (1, 3, 4, 7).

Terapie

Podpůrná péče
Asymptomatičtí nemocní s nízce rizikovým 

MDS a nezávažnou cytopenií vyžadují pečlivé 

sledování. Všem ostatním nemocným by měla 

být poskytnuta kvalitní podpůrná péče.

Důležité je zejména včasné a důsledné pře-

léčení infekcí antibiotiky, někdy i antimykotiky či 

virostatiky. Vzhledem k imunodeficitu nemoc-

ných, zejména při těžké leukopenii, se setkáváme 

s výskytem nejen běžných infekčních agens, ale 

i oportunních patogenů, včetně infekcí plísňo-

vých, virových či parazitárních. Přednostně proto 

využíváme antibiotik širšího spektra účinku (proti 

G- i G+ flóře), případně jejich kombinaci (např. 

širokospektré peniciliny, cefalosporiny, chinolo-

ny) se současným zajištěním antimykotiky (fluko-

nazol, itrakonazol ap.). Při zjištění etiologického 

agens je nutno cíleně dle výsledků kultivačních 

záchytů tuto léčbu upravit.

Nemocní s příznaky anemického syndromu 

vyžadují podávání transfuzí erytrocytů, obvykle 

při hodnotách Hb < 80 g/l. Individuální po-

třeba transfuzí je závislá na celé řadě faktorů 

(věk, životní styl, stav kardiovaskulární sousta-

vy, adaptace na chronickou anémii), a proto 

je třeba zohlednit symptomy nemocného 

a konfrontovat je s hladinou Hb, která by sa-

motná o podání transfuze rozhodovat neměla. 

Polytransfundovaní nemocní s nízce rizikovým 

MDS, bez výraznějších komorbidit a pravděpo-

dobným delším přežitím, případně kandidáti 

transplantace, jsou indikováni k chelatační léč-

bě, která má zabránit orgánovému poškození 

při systémovém přetížení železem. Obvykle je 

tato léčba zahajována při hladině feritinu v séru 

≥ 1000 μg/l a po podání asi 20 TU erymasy. 

V současné době jsou k dispozici pro i. v. či s. c. 

infuze deferioxamine (Desferal) a pro perorální 

podání deferasirox (Exjade), případně deferi-

prone (Ferriprox).

Transfuze trombocytů jsou indikovány v pří-

padě krvácivých projevů u trombocytopenických 

nemocných. Opět se doporučuje přísně individu-

ální substituce se zohledněním dalších faktorů 

(infekce, koagulopatie). Není exaktně stanoven 

počet trombocytů vyžadující paušální či profylak-

tické podání trombonáplavu (1, 2, 4, 8, 16).

Další léčebné možnosti
U anemických nemocných (Hb < 90 g/l) 

s nízkou potřebou transfuzí (1–2 TU měsíčně) 

a hladinou endogenního erytropoetinu < 500 

IU/l je doporučována léčba erytropoézu–stimu-

lujícími proteiny (rekombinantní erytropoetin, 

darbopoetin) v s. c. podání. U těžce granulocyto-

penických nemocných s nízce pokročilým MDS 

lze podávat granulopoézu stimulující proteiny 

(G-CSF) k udržení počtu granulocytů > 0,5× 109/l, 

event. k jejich přechodnému zvýšení při infekci. 

Imunosupresivní léky (kortikoidy, cyklosporin) 

jsou indikovány u cytopenických nemocných, 

především pak u hypoplastických forem MDS, 

případně při výskytu autoimunitních fenoménů. 

U hypoplastického MDS lze jako imunosupre-

sivum využít i antithymocytární globulin po-

dobně jako u nemocných s aplastickou anémií 

či v případě přítomnosti PNH klonu. Novým 

perspektivním lékem, účinným především 

u nemocných s izolovanou delecí 5q, je imu-

nomodulační preparát lenalidomid, odstraňu-

jící transfuzní dependenci těchto nemocných. 

V současné době však není v ČR registrován, 

a tedy běžně dostupný. Pro nemocné s pokro-

čilou formou MDS lze jako jednu z léčebných 

modalit zvažovat též podání chemoterapie, ať 

již nízcedávkované (cytosinarabinosid) či kombi-

nované (protokoly podobné jako pro léčbu AL). 

Další možností jsou i nové preparáty ze skupiny 

inhibitorů DNA metyltransferázy (azacytidine, 

případně decitabine), které u pokročilých MDS 

mohou vést k odstranění závislosti na transfu-

zích, stabilizaci choroby a oddálení doby do 

transformace v AL. V současné době je v ČR 

za specifických podmínek k dispozici pro s. c. 

podání azacytidine (1, 2, 4, 8, 16, 17).

Alogenní transplantace 
krvetvorných buněk

Jedinou kurativní metodou MDS je v sou-

časné době alogenní transplantace KB. Díky 

zavedení nemyeloablativních přípravných re-

žimů a dalších podpůrných prostředků se ta-

to metoda v poslední době stává dostupnější 

i pro nemocné s MDS. Vyhrazena je zejména 

pro mladší nemocné (< 65 let), bez výraznější 

komorbidity, s pokročilým MDS a s dostupným 

dárcem KB (příbuzným či nepříbuzným). Včasný 

výběr vhodných kandidátů z řad MDS nemoc-

ných a zvažování indikace k alogenní transplan-

taci by se měly stát prioritou podobně, jako je 

tomu u jiných hematoonkologických chorob 

(1, 4, 18, 19).

Závěr
MDS představuje závažné hematologické 

onemocnění, jehož diagnostika a diferenciál-

ní diagnostika přináší řadu úskalí a složitostí. 

Stanovení správné diagnózy MDS, především 

v počátečních fázích nemoci, kdy změny v kli-

nickém i laboratorním obraze jsou nevýrazné, 

patří k nejobtížnějším úkolům hematologa vů-

bec. V případě záchytu cytopenie, která nemá 

evidentní jasnou příčinu, je proto zcela na mís-

tě, aby praktický lékař či internista konzultoval 

hematologa. Optimální diagnostický postup 

vyžaduje proto úzkou spolupráci praktického 

lékaře, internisty a hematologa. Problematika 

MDS se tak stává předmětem zájmu širší lékařské 

veřejnosti. Díky stálému úsilí klinických i labora-

torních pracovníků a jejich snaze o pochopení 

této nemoci pak přibývá řada nových poznat-

ků, které posléze vedou k rozšíření léčebných 

možností. Pro MDS nemocné se tak otvírají další 

perspektivy a naděje, jak příznivě ovlivnit průběh 

této závažné nemoci.
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