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Úvod
Nádorová onemocnění jsou celosvětově druhou nej-
častější příčinou úmrtí. Poslední dekáda přinesla vý-
znamné pokroky v jejich diagnostice i léčbě. Dobá do-
stupnost a zpřesnění grafických vyšetření (CT, MR, PET/
CT, PET/MR aj), identifikace nových nádorových biomar-
kerů a použití vysoce sofistikovaných metod k jejich de-
tekci (molekulární genetika včetně microarrays, cytoge-
netika, průtoková cytometrie aj) jsou spolu s přirozeně 
narůstající incidencí a stárnoucí populací důvodem znač-
ného vzestupu počtu onkologických nemocných [1,2]. Je 
léčeno mnohem více jedinců než v minulých letech, více 
pacientů pokročilého věku a  polymorbidních. Rovněž 
léčba je v  mnoha případech agresivnější [3,4]. Pokroky 
v transplantologii (kostní dřeně, resp. kmenových buněk 
krvetvorby včetně haploidentických transplantací) také 
umožňují indikovat a  použít tuto léčebnou modalitu 
u  většího počtu nemocných. Vše uvedené vede k  vět-
šímu počtu aktivně léčených nemocných a  ke zlepšení 
krátkodobého i dlouhodobého přežití nemocných s ma-
lignitami [3,4], ale současně i k větší incidenci akutních 
komplikací samotných maligních chorob (cancer-rela-
ted emergencies) i jejich léčby (treatment-related emer-
gencies). Jejich základní přehled je uveden v tab. Kom-
plikace alterující životně důležité funkce se vyskytují až 
u 5 % nemocných se solidními tumory a až u 15 % paci-

entů s hematologickými malignitami kdykoliv v průběhu 
jejich stonání [5,6]. 

Možnosti moderní intenzivní péče (IP) a  měnící se 
náhled na přijímání a léčbu onkologických nemocných 
dávají v mnoha případech pacientům dobrou šanci na 
překonání níže diskutovaných akutních život ohrožu-
jících stavů, aniž by byla negativně ovlivněna dlouho-
dobá prognóza jejich základního onemocnění [7].

Vybrané akutní stavy v onkologii
Akutní stavy v onkologii mohou souviset přímo s vlastní 
malignitou, mohou být důsledkem chemoterapie, imuno
terapie či tzv. cílené léčby (targeted therapy) nebo být 
komplikacemi navazujícími na transplantaci kostní dřeně/
kmenových buněk krvetvorby. Lze je rozdělit dle závaž-
nosti na stavy bezprostředně život ohrožující (např. ana-
fylaktický šok, obstrukce dýchacích cest, srdeční tampo-
náda apod) a akutní onkologické stavy (např. syndrom 
nádorového rozpadu, febrilní neutropenie apod). Lze je 
také kategorizovat dle postižených systémů, orgánů či 
tkání  – metabolické, kardiovaskulární, neurologické, he-
matologické, infekční aj (tab).

Pojem akutní stavy v onkologii může samozřejmě za-
hrnovat jakékoliv významné zhoršení zdravotního stavu 
nemocných s malignitou z obdobných příčin jako v po-
pulaci nemocných bez nádorového stonání (akutní ko-
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ronární syndromy, plicní embolie, infekční komplikace, 
cévní mozkové příhody, traumata atd). Tato problema-
tika však není součástí tohoto sdělení.

Anafylaxe
Anafylaxe je akutní život ohrožující multisystémová hy-
persenzitivní reakce organizmu na přítomnost alergenu 
[8]. S  rostoucím použitím speciální cílené biologické 
léčby, často ve formě nejrůznějších monoklonálních pro-
tilátek, riziko případné anafylaktické reakce narůstá, a to 
i přes nejrůznější užívanou profylaktickou premedikační 
léčbu (antihistaminika, kortikosteroidy).

Klinické projevy zahrnují nejčastěji toxoalergický exan-
tém kůže a  angioedém (až 90  % případů) a  respirační 
symptomy se známkami obstrukce dýchacích cest (pís-
koty, chrapot), dušností, cyanózou a desaturací (až 70 % 
případů). Méně časté jsou příznaky gastrointestinální – ab-
dominální bolest, průjem, zvracení (asi 35 % případů) [8,9]. 

Nejzávažnějším projevem anafylaktické reakce je hypo
tenze  – anafylaktický šok. Tento stav je bezprostředním 
ohrožením života a není-li adekvátně léčen, ústí v krátkém 
časovém intervalu do zástavy oběhu. Anafylaxe se může 
vyskytnout kdykoliv v průběhu podání léčby, pravděpo-
dobnější je při opakovaném podání léčiva. 

Diagnostická kritéria zahrnují výše uvedené projevy 
v návaznosti na podání či ještě v průběhu expozice lé-
čebnému přípravku.

Včasné rozpoznání anafylaxe a zahájení adekvátních 
terapeutických opatření (schéma) může účinně zabrá-
nit progresi do anafylaktického šoku. Prvním opatřením 
je zastavení podávání pravděpodobného vyvolávají-
cího agens (chemoterapie, imunoterapie, biologická 
léčba). V případě závažné reakce – otok v oblasti dutiny 
ústní včetně jazyka, krku či dýchacích cest spojený s ja-
kýmkoliv dechovým diskomfortem anebo pokles krev-
ního tlaku (systolický TK < 90 mm Hg či střední arteri-

Tab. Přehled akutních stavů v onkologii

metabolické emergence

hyperkalcemie

hyponatremie

hypoglykemie

syndrom nádorového rozpadu (TLS)

hyperlaktatemie a metabolická acidóza

kardiovaskulární emergence
perikardiální výpotek a srdeční tamponáda

syndrom horní duté žíly (SVCS)

neurologické emergence
maligní míšní komprese (MSCC)

nitrolební hypertenze

hematologické emergence

hyperviskózní syndrom (HVS)

hyperleukocytóza a leukostáza

hemofagocytární syndrom (HLH) a syndrom aktivace makrofágů (MAS)

respirační emergence
maligní obstrukce dýchacích cest

maligní fluidotorax

infekční emergence febrilní neutropenie

polékové emergence

alergie a anafylaxe

mukozitida

extravazace chemoterapeutik

cytokine release syndrom (CRS)

potransplantační komplikace (BMT/PBSCT)

engraftment syndrom (ES)

reakce štěpu proti hostiteli (GvHD)

veno-okluzivní nemoc (VOD)

potransplantační trombotická mikroangiopatie (TA-TMA)

jiné
maligní ascites

karcinomatózní lymfangitida

CRS – syndrom uvolnění cytokinů/Cytokine Release Syndrom ES – syndrom z přihojení/Engraftment Syndrom GvHD – reakce štěpu proti hostiteli/
Graft versus Host Disease HLH – hemofagocytární syndrom/Hemofagocytující LymfoHistiocytóza HVS – hyperviskózní syndrom MAS – syndrom ak-
tivace makrofágů/Macrophage-Activation Syndrome MSCC – maligní míšní komprese/Metastatic Spinal Cord Compression SVCS – syndrom horní 
duté žíly/Superior Vena Cava Syndrome TA-TMA – potransplantační trombotická mikroangiopatie/Transplant-Associated Thrombotic Microangio
pathy TLS – syndrom nádorového rozpadu/Tumor Lysis Syndrome VOD – veno-okluzivní nemoc/Veno Occlusive Disease

proLékaře.cz | 3.4.2026



Karvunidis T et al. Vybrané akutní stavy v moderní onkologii 407

Vnitř Lék 2019; 65(6): 405–415

Schéma. Algoritmus léčby těžké anafylaktické reakce a anafylaktického šoku. Upraveno podle [66]
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ální tlak < 65 mm Hg) – je lékem první volby adrenalin 
aplikovaný intramuskulárně v dávce 0,5 mg (případně 
0,3 mg při použití autoinjektoru Epipen). Intravenózní 
podání je vyhrazeno pouze odborníkům s praxí v léčbě 
katecholaminy. Dávka adrenalinu může být v  případě 
potřeby opakována po asi 5  min dle klinické odpo-
vědi a stavu nemocného. Při podezření na těžkou ana-
fylaktickou reakci, resp. anafylaktický šok, by měl být 
současně se zahájením popsané léčby neodkladně 
aktivován tzv. resuscitační tým (Medical Response/
Emergency Team – MRT/MET), pečlivě sledovány vitální 
hodnoty a při známkách náhlé zástavy oběhu (porucha 
vědomí a  abnormální dýchání) neodkladně zahájena 
kardiopulmonální resuscitace. Druhá linie léčby spočívá 
ve volumexpanzi (balancované krystaloidy), aplikaci 
antihistaminika (např. bisulepin 1 mg i.v.) a kortikoste-
roidu (hydrokortizon 200  mg i.m. či i.v. nebo ekviva-
lentní dávky jiného kortikoidu). Samozřejmostí je pří-
padné komplexní zajištění vitálních funkcí v  prostředí 
IP dle klinického stavu a jeho vývoje.

Po prodělané anafylaktické reakci vyvstává otázka, 
jakou další léčebnou strategii pro daného nemocného 
zvolit. Pokud existuje alternativa se srovnatelným kurabil-
ním potenciálem, je takový postup nejbezpečnější. Velmi 
často však biologická povaha malignity, její průběh a stav 
nemocného neumožňuje změnu protinádorové léčby, 
aniž by byla ovlivněna šance na kontrolu nádorového one-
mocnění (zvláště v  případech cílené biologické terapie). 
V těchto případech lze zvážit pokračování v této terapii za 
adekvátních preventivních opatření  – antihistaminikum, 
kortikosteroid, příp. malá dávka adrenalinu (0,1–0,3  mg 
i.m.), ev. pomalejší aplikace léčebného přípravku. To vše 
nejlépe v podmínkách intenzivní péče, za monitorace vi-
tálních funkcí a dostupnosti veškerého vybavení a perso-
nálu k jejich bezprostřednímu zajištění při známkách reci-
divy anafylaxe.

Srdeční tamponáda
Až 34 % onkologických nemocných má postižení peri
kardu a  perikardiální výpotek je v  této populaci paci-
entů relativně častý. Přímou souvislost s malignitou má 
až 7 % všech akutních perikardiálních výpotků a zhruba 
v polovině případů se jedná o primomanifestaci nádo-
rového onemocnění [10,11], nejčastěji karcinomů plic, 
prsu, melanomu a  hematologických malignit  – zvlášť 
vybraných typů akutních myeloidních leukemií (až 21 % 
nemocných) [12]. Primární neoplazie perikardu jsou ex-
trémně vzácné a zahrnují např. mezoteliom [13].

Klinické projevy perikardiálního výpotku se odvíjejí od 
jeho objemu a zejména dynamiky rozvoje a progrese. Malo
objemový ale rychle vzniklý výpotek může být mnohem 
více symptomatický než chronický, pomalu progredující 
výpotek velkého objemu. Nejčastějším symptomem je ná-
mahová či klidová dušnost (až 80 %) a tachykardie. Může 
být přítomen pulsus paradoxus. Spolu se zvětšujícím 
se objemem výpotku v  perikardiální dutině roste i  peri
kardiální tlak a snižuje se žilní návrat a plnění pravostran-
ných srdečních oddílů. Důsledkem může být až srdeční 

tamponáda s  proměnlivě vyjádřenou klasickou (Bec-
kovou) triádou: hypotenze, zvýšená náplň jugulárních 
žil a oslabení srdečních ozev [14]. EKG prokazuje sníže-
nou voltáž a ev. i tzv. elektrický alternans. RTG plic pak 
dilataci srdečního stínu a  zvětšení kardiotorakálního 
poměru (pouze při akumulaci > 200 ml). Všechny tyto 
příznaky a  nálezy jsou nespecifické a  málo senzitivní. 
Srdeční tamponáda by měla být vždy zvažována v pří-
padech relativně náhle vzniklé hemodynamické ne-
stability (hypotenze, tachykardie), zvláště pokud není 
patrná jiná zjevná příčina a chybí adekvátní reakce na 
volumexpanzi anebo vazopresory. Je také jednou z re-
verzibilních příčin náhle zástavy oběhu. Diagnostic-
kou metodou volby je echokardiografie (transtorakální 
echokardiografie – TTE). Umožňuje vizualizaci a kvan-
tifikaci perikardiálního výpotku, zhodnocení kolapsibi-
lity (pravostranných) srdečních oddílů a kolísání trans
mitrálního průtoku. TTE má rovněž nezastupitelnou 
roli při navigaci a  bezpečném provedení vlastní dia-
gnostické punkce (perikardiocentéza) a  terapeutické 
drenáže perikardu. V rámci diferenciální diagnostiky je 
nezbytné analýzou perikardiální tekutiny odlišit hemo
perikard a  infekční exsudativní perikarditidy od těch 
souvisejících s malignitami. Kromě běžných laborator-
ních metod mohou být nápomocny cytologické a flow-
cytometrické vyšetření výpotku.

TTE navigovaná punkce a drenáž jsou spolu s cílenou 
léčbou základního onemocnění klíčovými terapeutic-
kými kroky. Maligní perikardiální výpotky recidivují až 
v 50 % případů [14]. Je tedy rozumné zavést a ponechat 
drenážní katétr v perikardu dle potřeby, průběžně vý-
potek derivovat a sledovat efekt systémové léčby. Není-
-li technicky možné provedení perkutánní punkční dre-
náže, je postupem volby drenáž chirurgická. Po drenáži 
(perkutánní či chirurgické) by měl být nemocný pečlivě 
monitorován, nejlépe v prostředí IP s dostupností pro-
středků k zajištění vitálních funkcí, nejméně 24–48 hod. 
Nejzávažnějšími komplikacemi těchto výkonů jsou kr-
vácení či infekční komplikace. U chronicky recidivujících 
a  významných perikardiálních výpotků lze zvážit prove-
dení trvalé fenestrace/drenáže perikardiální dutiny chirur-
gickou cestou (chirurgická perikardiostomie) pomocí 
videoterakoskopie či ve formě perkutánní balonkové 
perikardiotomie. Intraperkardiální instilace chemotera-
peutik nepřináší signifikantní benefit [15].

Syndrom horní duté žíly
Syndrom horní duté žíly (Superior Vena Cava Syndrome – 
SVCS) je nejčastěji způsoben extramurální kompresí SVC 
malignitou (až 60 %). Se stále častějším používáním im-
plantabilních intravaskulárních zařízení (centrální žilní 
katétry, porty, permanentní katétry, kardiostimulátory 
aj) vzrůstá v posledních letech i incidence intraluminál-
ních obstrukcí na podkladě trombóz (až 40 %) [16,17]. 
Vzhledem k protrombogennímu potenciálu maligních 
onemocnění lze trombotický SVCS v této populaci ne-
mocných očekávat mnohem častěji než u pacientů bez 
nádoru. Plicní neoplazie jsou nejčastější příčnou SVCS 
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(60–80 % případů). Z nich je to potom zejména nema-
lobuněčný karcinom plic (Non-Small-Cell Lung Carci-
noma – NSCLC), ale jen díky jeho vyšší incidenci, neboť 
malobuněčný plicní karcinom (Small-Cell Lung Car-
cinoma  – SCLC) je SVCS komplikován až v  10  % pří-
padů. NSCLC je asociován s SVCS pouze ve 2–4 % [18]. 
Druhým nejčastějším nádorovým onemocněním spoje-
ným s SVCS jsou lymfomy, konkrétně non-Hodgkinovy 
lymfomy (až 10  % případů SVCS). Paradoxně Hodgki-
novy lymfomy jsou příčinou SVCS pouze raritně, ačkoliv 
velmi frekventně postihují lymfatické uzliny mediastina. 

Rozsah a  rychlost vzniku obstrukce SVC určují kli-
nické příznaky a  urgentnost léčebné intervence. Po-
maleji vznikající uzávěr vede k postupné dilataci žilních 
kolaterál (1–2  týdny). Plně vyjádřený SVCS je obvykle 
charakterizován otokem hlavy a krku, chemózou spoji-
vek a často také klidovou dušností se stridorem a chra-
potem při otoku laryngu a dysfagickými potížemi. Rela-
tivně častými příznaky jsou také otoky horních končetin 
a dilatace kožního kolaterálního žilního řečiště. Nejzá-
važnějšími, ale současně nejméně častými jsou neu-
rologické projevy (projevy elevace nitrolebního tlaku): 
bolesti hlavy, porucha vědomí (kvalitativní i  kvantita-
tivní), cerebrální ischemie, mozkový edém, supratento-
riální anebo infratentoriální herniace a smrt mozku. Pre-
vencí těchto projevů je rozvinuté patentní kolaterální 
řečiště a popsané neurologické příznaky spíše budí po-
dezření na nitrolební diseminaci malignity [17]. U one-
mocnění spojených se zesílením pleury můžeme někdy 
pozorovat rozvoj přemosťujících žilních spojek (systémo-
vo-pulmonálních) vedoucích v  důsledku až k  význam-
nému pravo-levému zkratu s hypoxemií [19].

Diagnostika SVCS je vzhledem k  relativně typickým 
obtížím a klinickému průběhu snadná. Pro ucelený obraz 
rozsahu postižení a  současnou diagnostiku primárního 
nádoru a jeho extenze je obvykle metodou volby výpo-
četní tomografie (Computed Tomography – CT), resp. CT 
venografie. 

Léčba je založena primárně na redukci tumorózní masy 
cílenou chemoterapií či radioterapií, případně chirurgic-
kou intervencí. Bezprostřední řešení vyžadují pacienti, 
u nichž se SVCS manifestuje dušností a stridorem při ob-
strukci centrálních dýchacích cest nebo laryngu otokem 
či u nemocných s poruchou vědomí při otoku mozku. Po-
stupem volby je v  tomto případě endovaskulární inter-
vence – zavedení stentu a obvykle urgentní radioterapie. 
Případná trombotická okluze horní duté žíly není kontra-
indikací k endovenózní léčbě i těžkých forem SVCS. Sten-
táž SVC lze také použít u recidivujících obstrukcí jako pa-
liativní léčbu a  prevenci SVCS [20]. Podpůrná opatření 
zahrnují vše od elevace horní poloviny těla a oxygenote-
rapie, případně zajištění dýchacích cest intubací a umělou 
plicní ventilaci při jejich obstrukci otokem. Často doporu
čovaná kortikoterapie nemá přílišnou literární důkazní 
sílu s výjimkou lymfomů a tymomu [21]. Trombotické uzá-
věry SVC lze úspěšně léčit antikoagulační terapií a odstra-
něním intravaskulárních zařízení. Systémovou trombolýzu 
nelze u  maligního onemocnění neznámého rozsahu 

(včetně případného intracerebrálního metastatického 
postižení) v první linii léčby doporučit pro riziko devas-
tujícího a život ohrožujícího krvácení [16]. Trombolýzu 
(zejména lokální farmakologickou, případně mechanic-
kou tromboektomii) však lze individuálně zvážit v pří-
padě rozsáhlých trombotických uzávěrů před vlastním 
endovaskulárním výkonem. Medián přežití nemocných 
s  SVCS asociovaným s  malignitou je zhruba 6  měsíců, 
i když přežití velké skupiny nemocných zvláště s lymfomy 
bývá i více než 2 roky [21,22].

Syndrom nádorového rozpadu
Akutní syndrom nádorového rozpadu (Tumor Lysis Syn-
drome – TLS) je potenciálně život ohrožující onkologická 
komplikace charakterizovaná metabolickými změnami 
plynoucími z  rozpadu nádorových buněk a  uvolněním 
intracelulárního obsahu do cirkulace [23]. Buněčný rozpad 
nastává spontánně díky velkému obratu buněk nádoru 
(rychle proliferující malignity, např. lymfomy a leukemie), 
nebo je důsledkem jakékoliv protinádorové léčby (chemo-
terapie, radioterapie, biologické léčby i tzv. cílené léčby). 
Metabolické změny zahrnují hyperkalemii, hyperfosfat
emii, hypokalcemii a uvolnění velkého množství nukleo-
vých kyselin. Hyperkalemie je nejrizikovějším a nejzávaž-
nějším projevem TLS, rozvíjí se přibližně 6–72  hod po 
zahájení chemoterapie a  může být zvýrazněna součas-
ným poškozením funkce ledvin. Maligní buňky obsahují 
až 4krát více anorganického fosforu než buňky normální. 
Hyperfosfatemie se rozvíjí pomaleji, obvykle 24–48 hod 
po zahájení protinádorové léčby. Dochází k  vazbě vel-
kého množství ionizovaného kalcia na fosfát, sekundárně 
k hypokalcemii a případně i k akutnímu poškození ledvin 
(acute kidney injury – AKI) při krystalurii s obstrukční uro-
patií a  nefrokalcinózou [24,25]. Hyperurikemie u  TLS je 
důsledkem metabolizmu volných nukleových kyselin. 
Terminálním produktem je ve vodě velmi špatně solu-
bilní kyselina močová. Urátové krystaly mohou precipito-
vat v renálních tubulech a také způsobit urátovou (ob-
strukční) nefropatii a současně i inflamatorní poškození 
glomerulů a tubulů (oxidativní stres). Tyto mechanizmy 
se spolupodílejí na rozvoji AKI při TLS [26]. 

Diagnostika TLS obvykle nečiní problém. Je založena 
na klinických souvislostech, nálezech a laboratorních vy-
šetřeních (např. Cairo-Bishop laboratorní kritéria TLS) [27]. 
Klinické symptomy obvykle plynou z metabolických ab-
normalit. Zahrnují nauzeu, zvracení, nechutenství, letargii, 
poruchy srdečního rytmu, křeče, tetanii, případně i náhlou 
smrt. 

Pacienti s  rychle proliferujícími tumory, extenzivní 
nádorovou masou (bulky disease), aktivně léčení, s po-
škozením ledvin, volumdeplecí a hyperurikemií jsou ve 
významném riziku rozvoje TLS. Zvláště AKI je význam-
ným nezávislým rizikovým faktorem mortality [28]. Nej-
lepší léčbou TLS je jeho prevence. Základními opatře-
ními jsou intenzivní hydratace (diuréza 3–4 ml/kg/hod), 
minimalizace nefrotoxických inzultů a  profylaktická 
léčba alopurinolem. Alopurinol zabraňuje tvorbě kyse-
liny močové blokádou xantin oxidázy. Léčba je zpravi-
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dla zahajována 2–3 dny před aplikací chemoterapie či jiné 
protinádorové terapie. Doporučená dávka je 100 mg/m2 po 
8 hod, do maximální denní dávky 800 mg. Indikaci často 
doporučované současné alkalizace moči nelze doporučit. 
Kumulující se xantin při léčbě alopurinolem a kalciumfos
fátové komplexy jsou totiž v alkalickém prostředí moči 
málo rozpustné, precipitují v krystaly a rovněž způsobují 
tubulární lézi a poškození renálních funkcí [27,29]. Navíc 
prostředky používané k alkalizaci (bikarbonát sodný a ace-
tazolamid) také samy o sobě mají své nežádoucí účinky 
(metabolická alkalóza, hypernatremie, retence tekutin aj). 
Rasburikáza, rekombinantní urátoxidáza, umožňuje účin-
nou konverzi kyseliny močové na ve vodě mnohem lépe 
rozpustný alantoin, který je dále dobře eliminován led-
vinami [30]. Rasburikáza (Fasturtec) je vysoce efektivní 
v normalizaci hladiny urátu při profylaktickém i terapeu
tickém podání, řada studií dokumentuje signifikantně 
vyšší účinnost v porovnání s alopurinolem [31]. Je prefe-
rována, pokud jsou koncentrace kyseliny močové před 
onkologickou léčbou  >  476  μmol/l. Opatření v  léčbě 
hyperkalemie a hyperfosfatemie se neliší od těch obec-
ných v nepřítomnosti TLS. Náhrada funkce ledvin (Renal 
Replacement Therapy – RRT) je indikována při TLS s AKI, 
nedostatečném efektu výše uvedené farmakoterapie 
a  v  případech život ohrožujících konzervativně neřeši-
telných iontových dysbalancí. Indikace intermitentní RRT 
(IRRT) či kontinuální RRT (CRRT) vychází z  doprovodné 
klinické situace. Účinnost IRRT je v daném časovém inter-
valu větší. Možností je zahájit terapii IRRT (2–4 hod) a ná-
sledně v případě potřeby přejít na CRRT.

Hyperkalcemie
Hyperkalcemie je jednou z nejčastějších komplikací ma-
lignit (Malignancy-Associated Hypercalcemia  – MAH). 
Může se vyskytnout kdykoliv v  průběhu nádorového 
onemocnění až u 30 % nemocných [32] a nejvyšší inci-
dence dosahuje u nádorů prsu, ledvin, plic a mnohočet-
ného myelomu [33].

Nejčastějším patofyziologickým mechanizmem MAH 
je sekrece PTHrP (ParaTHormon-related Peptide) ná-
dorovými buňkami. Tento stav nazývaný také humo-
rální hyperkalcemie malignit (HHM) je typickým příkla-
dem paraneoplastického syndromu a způsobuje až 80 % 
všech hyperkalcemií u nádorových onemocnění, a to ze-
jména u skvamózních karcinomů (plic, hlavy a krku), ne-
oplazií ledvin, prsu, močového měchýře a  ovariálních 
karcinomů. Bývá známkou pokročilého stadia onemoc-
nění a  nepříznivé prognózy [34]. PTHrP účinkuje ob-
dobně jako parathormon (PTH) cestou vazby na PTH1 re-
ceptory v cílových tkáních: zvyšuje resorpci kalcia z kostí 
a  jeho retenci v  distálních tubulech ledvin. Vzhledem 
k  strukturálním odlišnostem PTHrP a  PTH však nedo-
chází u HHM k významné stimulaci produkce 1,25-dihyd-
roxivitaminu D (D3), a tedy zvýšené intestinální resorpci 
kalcia. Typickým laboratorním nálezem v případě HHM 
je kromě hyperkalcemie také snížená hladina PTH (zpět-
novazebná suprese) a normální či snížená hladina kalci-
triolu. Stanovení hladiny PTHrP může mít prognostický 

význam – PTHrP lze považovat za biomarker malignity 
(tumorózní marker), případně může predikovat terape-
utickou odpověď na léčbu bisfosfonáty [35]. 

Kostní metastázy maligních onemocnění způsobují lo-
kální osteolýzu parakrinním působením vybraných cyto
kinů (IL1, IL3, IL6, IL8, lokálně produkovaný PTHrP, Re-
ceptor Activator of Nuclear factor κ-B Ligand – RANKL, 
macrophage inflammatory protein 1a aj) stimulujících 
osteoklasty k resorpci kosti. Důsledkem je opět hyperkal-
cemie, zpětnovazebná suprese PTH, normální či snížená 
hladina kalcitriolu. Tato příčina MAH je přítomna u  při-
bližně 20 % pacientů s nádorovým onemocněním – so-
lidními tumory s kostními metastázami, mnohočetným 
myelomem a méně často i některými lymfomy a leuk
emiemi [36,37].

Excesivní produkce 1,25-dihydroxyvitaminu D  (kal-
citriol, D3) aktivovanými mononukleáry vedoucí k zvý-
šené intestinální resorpci kalcia je vzácnou příčinou 
MAH (< 1  %) [32]. Nesuprimovaná extrarenální pro-
dukce kalcitriolu je důvodem téměř všech hyperkalc
emií u Hodgkinova lymfomu a až třetiny hyperkalcemií 
u non-Hodgkinových lymfomů [38,39]. 

Pouze raritně dochází k  ektopické sekreci parathor-
monu (PTH) nádorovými buňkami. MAH způsobená 
tímto mechanizmem je popsána např. u ovariálních kar-
cinomů, malobuněčného a skvamózního karcinomu plic, 
primitivních neuroektodermálních tumorů, papilárních 
karcinomů štítné žlázy, rabdomyosarkomu a karcinomu 
pankreatu [40]. V těchto případech je sérová hladina PTH 
zvýšená a primární malignita bývá zjištěna během dia-
gnostiky domnělého adenomu příštítných tělísek. 

Klinická manifestace hyperkalcemie je nespecifická 
a  často zastřená příznaky a  symptomy vlastního ná-
dorového onemocnění. Může zahrnovat kvantitativní 
a  kvalitativní poruchu vědomí (letargie, zmatenost, 
somnolence až kóma), obstipaci, hypovolemii či aryt-
mie (EKG: prodloužení PR intervalu, rozšíření QRS, zkrá-
cení QT intervalu, raménkové blokády, bradyarytmie 
při extrémní hyperkalcemii  >  3,75  mmol/l). Příznaky 
hyperkalcemie jsou více vztaženy k dynamice vzestupu 
kalcemie a stavu volemie (hypovolemie) než k její abso-
lutní hodnotě [17]. 

Diagnostické je stanovení hladiny ionizovaného 
kalcia (Cai > 1,29 mmol/l) a případně i PTH (iPTH). Hla-
dinu celkového kalcia významně ovlivňuje vazba na bíl-
koviny (hladina albuminu, případně kalcium vázající 
paraprotein u  mnohočetného myelomu) a  divalentní 
anionty (fosfát) [41]. 

Základem léčby je kontrolovaná rehydratace/volum
expanze balancovaným krystaloidním roztokem neob-
sahujícím kalcium (!) s kontrolou diurézy (cíl 150–200 ml/
hod). Již pouze toto opatření může vést k  normalizaci 
kalcemie až u 30 % nemocných [17]. Také je nutné ukon-
čení další/jiné léčby, která může přispívat k  hyperkalc
emii (thiazidová diuretika, lithium, kličková diuretika  – 
volumdeplece, výživové doplňky s  vysokým obsahem 
kalcia aj). U symptomatických hyperkalcemií současně 
aplikujeme (lososí) kalcitonin (iniciální dávka 4–8 IU/kg 
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intranazálně, v  případě pozitivní terapeutické odpovědi 
dále stejná dávka každých 6–12 hod) a současně bisfosfo-
nát (zolendronát). Normalizace volemie a aplikace kalcito-
ninu vede obvykle ke snížení kalcemie během 12–48 hod. 
Následně se již uplatní efekt bisfosfonátů v  léčbě a pre-
venci rekurence hyperkalcemie. Kalcitonin je léčbou 
bezpečnou a  netoxickou, účinek nastupuje přibližně 
4–6  hod po aplikaci a  očekávaný ideální pokles kalc
emie je o  0,3–0,5  mmol/l po jedné dávce. Vzhledem 
k  rychlému rozvoji tachyfylaxe (downregulace recep-
torů) je efekt kalcitoninu časově limitován (48 hod). Pro-
blém je v současnosti jeho dostupnost v ČR. Bisfosfonáty 
inhibují kostní resorpci zprostředkovanou osteoklasty. 
Mezi dostupnými bisfosfonáty je za lék volby v součas-
nosti považován zolendronát (kyselina zolendronová – 
ZA). Iniciální dávka ZA je 4 mg intravenózně; prevenci 
rekurence MAH (případně i  primární prevence MAH) 
dosáhneme opakovaným podáním identické dávky 
po 3–4  týdnech. Efekt na normalizaci kalcemie lze již 
po první dávce očekávat u 85–90 % nemocných (v po-
rovnání s  asi 70  % při léčbě pamidronátem) [42]. Po-
tenciálním a  nejvyšším rizikem léčby bisfosfonáty je 
jejich nefrotoxicita. Jejich užití u  nemocných s  renální 
insuficiencí je možné (risk-benefit ratio). Při význam-
ném poškození funkce ledvin (Skrea > 400 μmol/l anebo 
Clkrea  <  25–30  ml/min) je však již minimálně sporné, 
i když je dokumentováno jejich bezpečné užití i u he-
modialyzovaných nemocných [43]. Dalším možným 
nežádoucím účinkem dlouhodobé léčby ZA je osteo-
nekróza dolní čelisti, a to zvláště u pacientů s mnoho-
četným myelomem či metastatickým kostním postiže-
ním. U nemocných s lymfomy a extrarenální nádorovou 
nadprodukcí kalcitriolu (a chronickými granulomatóz-
ními chorobami – např. sarkoidóza) je indikovaná léčba 
glukokortikoidy – např. metylprednizolon (20–100 mg/
den perorálně či intravenózně) nebo jiným kortiko
steroidem v  ekvivalentní dávce [17]. Efekt tohoto lé-
čebného opatření nelze očekávat dříve než za něko-
lik dní  – mechanizmem účinku je redukce tumorózní 
masy, a je tedy nezbytné současně užít obecná dopo-
ručení pro léčbu symptomatické hyperkalcemie po-
psaná výše. Tento postup může být navíc spojen s rizi-
kem rozvoje syndromu nádorového rozpadu (viz výše). 
Těžkou symptomatickou MAH refrakterní k léčbě ZA či 
u nemocných s kontraindikací podání bisfosfonátů (po-
kročilá porucha funkce ledvin) lze ovlivnit podáním hu-
mánní monoklonální protilátky proti RANKL – denosu-
mabu (Xgeva) [44]. Kalcimimetika (v současné době je 
dostupný pouze Cinacalcet) se mohou uplatnit v léčbě 
hyperkalcemie u pacientů s karcinomem příštítných tě-
lísek a  nadprodukcí PTH. Cinacalcet zvyšuje citlivost 
kalciových receptorů příštítných tělísek na extracelu-
lární kalcium a zpětnovazebně tak inhibuje sekreci PTH. 

Hemodialýza je léčbou volby u  těžkých sympto-
matických MAH a  současném postižení funkce ledvin 
anebo srdečním selháním, v těchto případech není ani 
kontrolovaná hydratace bezpečná. Současně lze zvážit 
užití hemodialýzy vždy u  život ohrožující hyperkalc

emie jako opatření s velmi dobrým a rychlým efektem 
[32]. Podmínkou je samozřejmě použití nízkokalcio
vých, resp. bezkalciových dialyzačních roztoků. 

Hyperviskózní syndrom
Hyperviskózní syndrom (HVS) je klinickým důsledkem 
zvýšené viskozity krve. Tato změna reologických vlast-
ností je způsobena vysokým obsahem proteinů, ob-
vykle imunoglobulinů. Nejčastější příčinou je Walden-
strömova makroglobulinemie (až 85 %) a mnohočetný 
myelom (MM). HVS je však popisován i u MM s klonální 
produkcí pouze lehkých řetězců κ [45]. Zvýšená visko-
zita krve může být též následkem zvýšeného počtu bu-
něčných elementů u  hyperproliferativních onemoc-
nění jakými jsou leukemie a některé myeloproliferativní 
syndromy (MPS; např. polycytemia vera – PV). Pokud je 
příčinou hyperviskozity zvýšení počtu leukocytů, nazý-
váme tento stav hyperleukocytózou. Je-li navíc i sym
ptomatický, pak leukostázou [46,47]. 

Klasická triáda klinických příznaků HVS zahrnuje 
neurologické poškození, poruchy vizu a krvácení. Neu-
rologické příznaky zahrnují bolesti hlavy, nystagmus, 
vertigo, ataxii, parestezie, křeče/epilepsii a  kvalitativní 
i kvantitativní poruchu vědomí variabilní tíže. Poruchy 
vízu jsou zapříčiněny okluzemi retinálních cév. Vazba 
paraproteinů na povrch trombocytů vede k jejich dys
funkci a  slizničnímu a  kožnímu krvácení charakteru 
purpury. Dalšími méně častými projevy či důsledky 
HVS jsou kongestivní srdeční selhání/dysfunkce, akutní 
postižení plic (Acute Respiratory Distress Syndrome  – 
ARDS), akutní tubulární nekróza s  poruchou funkce 
ledvin, případně až multiorgánové selhání [45].

HVS je klinickou diagnózou postavenou na souboru 
příznaků s  korespondujícími laboratorními výsledky 
a  případnými nálezy z  cílených zobrazovacích vyšet-
ření. Paraproteinemie (a její klonalita) je snadno de-
tekovatelná imunoelektroforézou séra. Častými dopro-
vodnými abnormalitami jsou (pseudo)hyponatremie, 
hyperkalemie a hyperfosfatemie.

Plazmaferéza (PF; také Plasma EXchange – PEX) je nej-
rychlejší a nejúčinnější metoda k redukci viskozity plazmy. 
Zvláště v  případě excesu IgM vede k  rapidnímu poklesu 
hladiny paraproteinu, jelikož jsou multimery IgM lokalizo-
vané preferenčně intravaskulárně. IgA a IgG naopak vyža-
dují velkoobjemové (1,5násobku objemu krevní plazmy 
nemocného) a frekventní PF vzhledem k postupné redis-
tribuci těchto Ig z  extravaskulárního kompartmentu. PF 
by měla být opakována denně do ústupu klinických pro-
jevů HVS [48,49]. Při akutní nedostupnosti PF u významně 
symptomatických nemocných (orgánové poškození/se-
lhání) lze jako dočasné opatření zvolit venepunkci (asi 
500 ml krve) s náhradou objemu balancovaným krystaloid-
ním roztokem. Tento postup lze použít i v případech mye-
loproliferativních onemocnění zejména PV s cílem udržet 
hematokrit  <  45  % [50]. Nezbytnou součástí komplexní 
léčby HVS je samozřejmě terapie základního onemocnění, 
která vede ke snížení patologické produkce paraproteinu 
či klonální expanze krevních elementů (MPS, leukémie).
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Hyperleukocytóza a leukostáza
Hyperleukocytózou označujeme laboratorní abnorma-
litu s počtem leukocytů > 50 × 109/l. Leukostáza je nalé-
havým stavem s extrémní leukocytózou a současnými 
známkami poruchy tkáňové perfuze a orgánového po-
škození (symptomatická hyperleukocytóza). Incidence 
hyperleukocytózy a leukostázy závisí na typu hemato-
logické malignity. Obecně je leukostáza častější u leuk
emií s velkými blasty s malou deformabilitou. Incidence 
hyperleukocytózy u nemocných s akutní myeloidní leuk
emií (AML) je přibližně 10–20  %, nejvyšší je u  myelo-
monocytární AML (FAB-M4), monocytární AML (FAB-
M5) a mikrogranulární varianty akutní promyelocytární 
leukemie (APL; FAB-M3). Riziko leukostázy významně 
roste s počtem leukocytů > 100 × 109/l. U akutní lymfo
blastické leukemie (ALL) nacházíme hyperleukocytózu 
až u 30 % nemocných, častěji dětí a  jedinců do 20 let, 
mužů a  T-lymfocytární ALL, ale leukostáza je vzácná. 
Pacienti s chronickou myeloidní leukemií (Chronic Mye-
loid Leukemia  – CML) se typicky prezentují hyperleu-
kocytózou s  mediánem počtu leukocytů 100  × 109/l. 
Jedná se o polymorfonukleáry, metamyelocyty a mye-
locyty. Symptomy leukostázy jsou nejčastěji pozoro-
vány u jedinců s blastickou krizí CML. Rovněž nemocní 
s  chronickou lymfatickou leukemií (Chronic Lympha-
tic Leukemia – CLL) mají velmi často vysoký počet leu
kocytů, který je však tvořen malými lymfocyty, a  tak 
je u nich leukostáza velmi raritní (alespoň do leukocy-
tózy < 400 × 109/l) [47].

Patofyziologie leukostázy není zcela jasná. Porucha 
mikrocirkulace vedoucí ke  tkáňové hypoperfuzi může 
být způsobena mechanicky okluzí hyperviskózní krví 
při přítomností excesivního počtu krevních elementů. 
Tento stav může dále zhoršit transfuze erytrocytů nebo 
diuretická léčba. Lokální tkáňová hypoxemie může být 
také způsobena či zhoršena vysokou metabolickou 
aktivitou blastů a  parakrinními účinky některých jimi 
produkovaných cytokinů. Blasty mohou být také zod-
povědné za přímé poškození tkání v důsledku jejich ex-
travazální migrace [47,51]. 

Leukostáza může postihnout kterýkoliv orgán či tkáň. 
Hlavními klinickými příznaky a současně příčinami úmrtí 
bývá postižení plic (30 %) a CNS (40 %) [47]. Plicní posti-
žení je charakterizováno dušností a hypoxemií s dopro-
vodnými difuzními plicními infiltráty. Neurologické pří-
znaky jsou identické s těmi, které byly popsány u HVS (viz 
výše). Přibližně 80 % nemocných s leukostázou je febril-
ních (> 39  °C) v důsledku inflamatorní reakce vyvolané 
endoteliální dysfunkcí nebo současně probíhající infekce. 
Málo časté jsou známky myokardiální ischemie, poško-
zení ledvin, priapizmus, končetinové či viscerální isch
emie [47]. 

Diagnóza leukostázy je empirická. Je na ni nutné myslet 
především u pacientů, u kterých je leukemie s hyperleu-
kocytózou komplikována zejména rozvojem respiračních 
a neurologických symptomů, které jsou důsledkem tká-
ňové hypoxie. Za pozornost stojí fakt, že vystupňovaná 
metabolická aktivita excesivního množství blastů může 

vést k preanalytickému snížení parciálního tlaku kyslíku 
v arteriální krvi (paO2). Za této situace je přesnější me-
todou k  hodnocení oxygenace pulzní oxymetrie. Po-
měrně často se také můžeme setkat s hyperlaktatemií, 
která (pomineme-li jiné časté příčiny) bývá způsobena 
preferencí anaerobní glykolýzy nádorovými buňkami/
blasty (tzv. Warburgerův efekt) anebo deficitem thia-
minu či riboflavinu [52,53]. Zhruba 40  % nemocných 
s hyperleukocytózou/leukostázou má známky disemi-
nované intravaskulární koagulace (DIC) [47]. Až u 10 % 
těchto pacientů můžeme pozorovat i další laboratorní 
abnormality dané spontánním TLS [47], jak byly po-
psány výše. Můžeme se také setkat s pseudohyperkal
emií v  důsledku preanalytického (in vitro) uvolnění 
draslíku z blastů. Tomuto fenoménu lze předejít odbě-
rem a analýzou heparinizované plazmy.

Leukostáza je život ohrožující komplikací vybraných 
hematologických malignit onemocnění. Mortalita ne-
léčené leukostázy s orgánovým postižením je až 40 % 
v 1. týdnu a není zřejmě závislá na tíži hyperleukocytózy. 
Při koincidenci respiračního selhání a významného neuro-
logického deficitu dosahuje smrtnost v 1. týdnu až 90 % 
[54]. Léčba tedy musí být neodkladná a  agresivní. Jejím 
základem je tzv. cytoredukce. Ideálním prostředkem k do-
sažení snížení počtu leukocytů je cílená indukční chemo-
terapie (remisi-indukující chemoterapie). Jelikož je hyper-
leukocytóza a  ev. leukostáza většinou primomanifestací 
do té doby nediagnostikované hematologické malignity, 
není v těchto situacích často známa detailní biologická 
povaha onemocnění, a nelze tedy zvolit adekvátní cíle-
nou chemoterapii. V těchto případech lze k cytoredukci 
použít nespecifickou léčbu hydroxyureou. Hydroxy
urea je antimetabolit selektivně inhibující ribonukleosid-
difosfát reduktázu, a zabraňuje tak v průběhu buněčného 
cyklu konverzi ribonukleotidů na deoxyribonukleotidy. 
Role leukaferézy v léčbě hyperleukocytózy/leukostázy je 
na základě dostupných literárních dat kontroverzní. Roz-
hodnutí o  jejím využití patří do rukou specializovaného 
pracoviště. Nemocní s  hyperleukocytózou jsou ve vý-
znamném riziku rozvoje akutního TLS. Spolu s cytoreduk
ční léčbou je nezbytné zahájit i prevenci TLS (viz výše).

Engraftment syndrom
Engraftment syndrom (ES) je neinfekční vzácná kom-
plikace vyskytující se po alogenní transplantaci kostní 
dřeně (BMT)/kmenových buněk krvetvorby (SCT) [55]. ES 
se obvykle rozvíjí 7–11 dní po BMT/SCT v období repa-
race krvetvorby, resp. granulopoézy [56]. Patofyziologie 
není dostatečně objasněna. Předpokládaným mecha-
nizmem je nežádoucí cytokinová interakce (IL2, TNFα, 
INFγ, IL8, IL6, M-CSF a erytropoetin) vedoucí k endoteli-
ální dysfunkci a významnému nárůstu kapilární permea-
bilty a sekvestraci neutrofilů v plicním řečišti [57]. Cha-
rakteristické jsou neinfekční febrilie, makulopapulózní 
kožní exantém, difuzní plicní postižení a orgánové dys-
funkce [58]. Plicní postižení v  rámci ES je označováno 
jako Peri-Engraftment Respiratory Distress Syndrome 
(PERDS). Je charakterizováno horečkou, hypoxemií, bi-
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laterálními plicními infiltráty (opacity) a současnou ab-
sencí infekce, retence tekutin či kardiální dekompen-
zace. Přibližně třetina nemocných má současně otoky 
(zejména dependentních partií), (neinfekční) průjem 
anebo difuzní alveolární krvácení (DAH) [56,59]. Odha-
dovaná mortalita PERDS je přibližně 26 % [56,59].

Diagnóza PERDS je možná na základě přítomnosti 
popsaných (nespecifických) symptomů a  nálezů a  po 
vyloučení jiných etiologií, zejména infekční. Ve většině 
případů lze však předpokládat koincidenci zejména 
s infekčním postižením plic či se sekundárním ARDS při 
sepsi se zdrojem mimo respirační trakt/plíce. V  rámci 
diferenciální diagnostiky lze při absenci kontraindikací 
(risk/benefit ratio) doporučit diagnostické bronchosko-
pické vyšetření s bronchoalveolární laváží (mikrobiolo-
gické vyšetření, FCM aj).

Terapie těžkého PERDS spočívá v aplikaci kortikoste-
roidu (např. metylprednizolon 1–2 mg/kg tělesné hmot-
nosti/den do rezoluce plicního postižení). Umělá plicní 
ventilace a  další podpůrná léčba by měla respektovat 
současná doporučení [60].

Cytokine release syndrom
Syndrom uvolnění cytokinů (Cytokine Release Syn-
drome  – CRS) je nejvýznamnější a  potenciálně život 
ohrožující komplikací moderní cílené léčby (imunotera-
pie/targeted therapy) malignit. Tato unikátní léčba, ke 
které patří např. blinatumomab (bispecifická anti-CD3/
CD19 protilátka, tzv. T-cell engager) či T-lymfocyty s chi-
merickým antigenním receptorem pro CD19 (Chimeric 
Antigen Receptor T-cells  – CAR-TC) prokazuje velkou 
účinnost v léčbě relabujících či refrakterních ALL (kom-
pletní remise ve 45–93 %) [61–63]. Incidence CRS varia
bilní tíže se při této léčbě pohybuje od 50  % (blina-
tumomab) do 100 % (CAR-TC) [64]. 

Aktivace T-lymfocytů navozená těmito prostředky 
může být velmi excesivní a vede k extenzivnímu uvol-
nění proinflamatorních cytokinů (INFγ, IL6, IL10 a sIL2R 
aj). Současně dochází k elevaci obecných markerů sys-
témové inflamace (CRP, PCT, feritin). Klinické příznaky 
jsou obtížně odlišitelné především od sepse [64]. 

Léčba CRS se po podání blinatumomabu či CAR-TC 
kriticky odlišuje. Jelikož má blinatumomab velmi krátký 
biologický poločas (podání probíhá v kontinuální infuzi), 
lze jeho aplikaci již při prvních známkách CRS (zpravidla 
horečky) kdykoliv přerušit a zabránit tak plnému rozvoji 
CRS s šokem a orgánovým postižením. Po odeznění pří-
znaků je možné v podání pokračovat. CAR-TC jsou spe-
ciálně připravovány pro každého unikátního nemoc-
ného a  po jejich jednorázové aplikaci jsou schopny 
další klonální expanze in vivo až o  několik řádů. Cena 
této léčby je astronomická. V cirkulaci mohou následně 
perzistovat měsíce až dokonce roky [65]. Tradiční po-
stupy adjustace dávky při nežádoucích účincích nelze 
tedy použít. Navíc, snaha předcházet, mitigovat a léčit 
známky CRS významně limituje protinádorovou akti-
vitu CAR-TC [64]. Vzhledem k  unikátnosti aplikované 
CAR-TC terapie je vždy nezbytné vyloučit jiné alterna-

tivy zmíněných klinických projevů – nejčastěji tedy in-
fekční komplikaci, sepsi, septický šok. To však bývá ve 
většině případů vzhledem k identickým patofyziologic-
kým mechanizmům nemožné. Na druhou stranu, CRS 
může být život ohrožujícím stavem, není tedy na místě 
se zahájením adekvátní léčby dlouho otálet. Ideální je ji 
zahájit ještě před rozvojem orgánového postižení. V pří-
padě CAR-TC asociovaného CRS je lékem volby toci
lizumab, protilátka proti IL6  [64]. Tento postup umož-
ňuje relativně zachovat efektivitu CAR-TC při současné 
kontrole symptomů CRS v porovnání s léčbou kortiko
steroidy [64]. Kortikosteroidy (dexametazon) jsou pak 
lékem volby v prevenci a terapii CRS indukovaného bli-
natumomabem. U těžké, život ohrožující a kortikorezis-
tentní formy lze zvážit aplikaci tocilizumabu [64]. 

Závěr
S  rostoucí incidencí nádorových onemocnění je bez-
prostředně spojena zvyšující se prevalence akutních 
komplikací, z  nichž mohou mnohé vést k  významné 
deterioraci zdravotního stavu nemocných s  potřebou 
intenzivní a  resuscitační péče. Tyto stavy zahrnují jak 
běžné zdravotní komplikace, tak i  situace specifické 
pro maligní onemocnění a  jejich léčbu. Jejich znalost, 
pečlivé klinické sledování stavu a jeho vývoje, indikace 
a  správná interpretace laboratorních vyšetření a  vý-
sledků zobrazovacích metod současně s včasným zahá-
jením adekvátních preventivních a léčebných opatření 
má potenciál ve snížení morbidity a mortality této po-
pulace pacientů. Esenciální je také úzká spolupráce on-
kologů/hematoonkologů a intenzivistů. 

Podpořeno: Programem rozvoje vědních oborů Univerzity 
Karlovy (PROGRES – projekt Q39), Projektem CZ.02.1.01/0.
0/0.0/16_019/0000787, Centrum výzkumu infekčních one-
mocnění, udělený MŠMT, financovaný EFRR, Projektem in-
stitucionálního výzkumu MZČR – FNPl 00669806.
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