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Souhrn: Dysplazie v megakaryocytech je ¢astym ndlezem nejen u nemocnych s diagnézou myelodysplastického syndromu, ale taktéz v Siro-
kém spektru jinych klinickych situaci. V tomto ¢ldnku autofi shrnuli moznosti a také limitace vy3etieni natérd periferni krve a kostni dfené
v pribéhu diagnostiky myelodysplastického syndromu. V dvodu je rovnéz zminéna normalni megakaryopéza z morfologického pohledu.
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Dysplastic changes in megakaryopoiesis according to WHO classification 2008

Summary: Megakaryocytic dysplasia is frequent finding not only in patients with diagnose of myelodysplastic syndromes but also in wide
spectrum of the other clinic situations. In this paper authors summarized the possibilities and also limitations of peripheral blood and
bone marrow smears evaluation in the process of diagnose of myelodysplastic syndrome. Usual megakaryopoiesis with respect of mor-
phology point of view is also mentioned during introduce of the paper.
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Megakaryopoéza a trombopoéza

Krevni desti¢ky jsou dalezitymi ele-
menty periferni krve, které se kromé
Ucasti na krevnim srazeni podili i na
fadé daldich procest probihajicich
v lidském organizmu, jako jsou napt.
zanét, pfirozend imunita, neoangioge-
neze a metastazovani nadoru [1].
Vznikaji v procesu nazyvaném megaka-
ryopoéza. Ten zadind v hemopoetic-
kych multipotentnich kmenovych buri-
kdch. Nasledné dochézi k vyvoji cestou
multipotentniho progenitoru, ktery jiz
ma omezenou schopnost sebeobnovy,
déle pak myeloidniho progenitoru
schopného vyzravat do vsech myeloid-
nich linii a dale pak spole¢ného pro-
genitoru pro erytroidni-megakaryocy-
tovou Fadu. Néktefi véri, ze tento typ
buriky mdZe vznikat i pfimo z hemopo-
etické kmenové buriky [2]. Megakaryo-
cytdrni progenitor ddva vznik koloniim
megakaryocytdl v tkdfiovych kulturach.
Je charakterizovan imunofenotypiza¢-
nim nalezem CD34, CD31 a CD133.
Podle exprese HLA-DR lIze odlisit méné
zraly progenitor, tj. BFU-MK, ktery ma
expresi tohoto znaku nizkou, a dale
vice zraly, tj. CFU-MK, ktery ma ex-
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presi HLA-HR vysokou. Prvni burikou,
kterd mGze byt za jistych okolnostf ro-
zezndna cytologicky, je megakaryob-
last [3]. Bézné je téchto elementl pii-
tomno okolo 3% z CD34 pozitivnich
bunék [1] a v ptipadé normdlnf kr-
vetvorby je od jinych blastl neroze-
zndme, nebot jde o malou diploidni
buriku s prolifera¢nim potencidlem
[3]. Do tohoto stadia prekurzory me-
gakaryocytl podléhaji normdlnim
procestim proliferace, které zahrnuje
zdvojeni obsahu DNA a néasledné roz-
déleni buriky na dvé dcefiné. Poté, co
je zahdjena syntéza destic¢kovych pro-
teindl, nastupuje proces zvany endomi-
téza. Jiz dlouho je zndmo, Ze na roz-
dil od jinych bunécnych linif, u nichz je
amplifikace provazend duplikaci DNA
s nédslednym rozdélenim buriky, me-
gakarocyty ndsobi obsah DNA bez bu-
nécného déleni. Amplifikace tak vede
k polypoidizaci buriky, a tim i k jejimu
zvétdovani, nicméné procesy maturace
charakterizované vyvojem specifickych
organel jsou zahdjeny az poté, co je
amplifikace ukoncéena [4]. Endomi-
téza spociva v odchylném procesu bu-
néc¢ného cyklu, kdy probéhne normalni

faze G1, S i G2, resp. i zacatek mi-
tézy, tj. profaze a metafdze a nakonec
i prvni ¢4st anafdze (tzv. anafaze A),
kterd je charakterizovand separaci ses-
terskych chromatid a pohybem chro-
mozom0 k pélim [5]. Ndsledna &4st
anafdze (tzv. anafdze B) probihd od-
chylné - nendsleduje po ni normalni
rozdéleni jaderného chromatinu do
dvou separatnich jader a ndsledné
i rozdéleni buriky, tzv. cytokineze. Po-
tencialnfi dcefiné buriky se naopak po-
hybuji k sobé, splyvéd jaderny chroma-
tin i celd burika. Na konci endomitézy
vznikd megakaryocyt s jednim jadrem
a jednou jadernou membrénou. Navic
u polyploidnich megakaryocytt je dé-
lici vieténko taktéz multipolarni, pfi-
¢emz pocet téchto pdli koresponduje
s urovni ,ploidity“ [1]. Duplikace DNA
muiZe byt v megakaryocytu ukoncena
kdykoli mezi 2N (tedy normalni di-
ploidni burika) a 64N, mozna i 128N.
Vétsina lidskych megakaryocytt (okolo
50%) ma 16N, tedy jadro osmkrat
vétsi nez normalni diploidni burika.
V pribéhu tohoto procesu se navy-
Suje syntéza proteinl dulezitych pro
funkci destic¢ek a soucasné dochdazi ke

S31




Dysplastické zmény megakaryopoézy podle WHO klasifikace 2008

-

Obr. 1. Megakaryocyty skupiny I.

zvétdovani objemu buriky na hodnotu
vice nez 80ndsobnou. Soucdasné s na-
rastanim ploidity dochdzi k navyseni
rozméru buriky - u bunék 2N maji me-
gakaryocyty rozmér 21 + 4 ym, zatimco
u bunék s 64N 56 + 8 pm, a tim se zvy-
Suji i schopnosti megakaryocytd pro-
dukovat trombocyty [6]. Kazdy lalok
jadra odpovida pfislusné oblasti mul-
tipolarniho déliciho vieténka a jejich
pocet odrdzi stuperi ploidity [5]. Nenf
Gplné vyjasnéno, jaky vyznam md vyvoj
polyploidniho jadra v megakaryo-
cytech. Zda se, Ze je to cesta ke zvy3o-
van{ syntézy protein a modifikovan{
genové exprese spojené s vyzrdvanim
a polyploidizace je zfejmé integrovana
do diferencia¢niho programu megaka-
ryocytd [1]. Stuperi ploidity je v pfimé
korelaci s obsahem DNA a se stupném
produkce desti¢ek [6]. Spolu s endo-
mitotickym procesem se za¢ind ménit
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i cytoplazma, stavd se objemnéjsi, na-
vysuje se pocet granuli a dochazi k pro-
dukci membranovych systéma. Zraly
megakaryocyt se presunuje do bliz-
kosti vendznich sinust kostni dfené.
Ve vybézcich jeho cytoplazmy vznikajf
»protodesticky“, ty se vétvi a prodlu-
2ujf a zasahuji do vlastniho sinusu [7].
Velké protodesticky se pak oddéluji od
matefského megakaryocytu a vlastnf
desti¢ky z nich vznikaji az v cirkulaci
[1]. Cely proces megakaryopoézy trva
asi 8-10 dnf [8].

Proliferace megakaryocytt a tvorba
trombocytdl je primarné regulovédna in-
terakci mezi trombopoetinem (TPO)
a jeho povrchovym bunéénym recepto-
rem (MPL). Proces megakaryopoézy je
vsak ovlivriovan i fadou transkripénich
faktor(, z nichz jednim z nejdtlezitéj-
Sich jsou zejména GATAT-protein, pfi-
padné FOG-1 (friend of GATA-1). Ty

jsou postiZzeny u X-vdzané kongenitalnf
trombocytopenie [9]. GATA-1 mize
spolupracovat i s AML-1 (RUNX1),
resp. transkripénim komplexem ,,core
binding factor® (CBF), tedy s fak-
tory, jejichz geny jsou casto zasaZeny
v pfipadech akutni myeloidni leuke-
mie. Na my3ich modelech vede jejich
chybéni k dysmegakaryopoéze. Po-
dobné u dalsi vrozené trombocyto-
penie, tzv. Paris-Trousseauova/Jacob-
senova syndromu, je pfitomna delece
chromozomu 11923 zahrnujici chybénf
transkripéniho faktoru FLI-1, ktery
spolupracuje s GATA1 a FOG-1 na
expresi gen(l pro destickové gly-
koproteiny. To je jen nékolik p¥iklad
z mnoha, které by mohly byt uvedeny.
Maji ilustrovat, jak zasah do téchto re-
gulaénich proteind maze vést k vro-
zené, ale taktéz ziskané poruse nor-
malni megakaryopoézy.
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Morfologické nalezy v pribéhu
normalni megakaryopoézy

Z morfologického hlediska rozezné-
vame tFi stadia zralosti megakaryo-
cytll [3]. Megakaryocyty skupiny | majf
silné bazofilni cytoplazmu, vysoky nuk-
leo-cytoplazmaticky (N/C) pomér
(obr. 1). Skupina Il zahrnuje megaka-
ryocyty s nizsim N/C pomérem, cyto-
plazma je méné bazofilni a obsahuje
azurofilni granula (obr. 2). Megakaryo-
cyty lll. skupiny maji objemnou slabé
bazofilnf cytoplazmu a bohatou azuro-
filnf granulaci. PFi okrajich je viak cy-
toplazma agranularni (obr. 3). Tyto
posledni megakaryocyty jiz nesynteti-
zuji DNA, jejich jadra nepodléhaji en-
domitéze, ale jsou schopny produko-
vat destic¢ky. Ve viech tfech skupindch
megakaryocytd jsou elementy s jadry
8N (tj. s obsahem chromatinu ¢tyfna-
sobnym ve srovndni's béznou diploidnf
burikou), 16N a 32N. 4N megakaryo-
cyty jsou obvyklé jen ve skupiné |, za-
timco 32N megakaryocyty jsou nej-
castéjsi ve skupiné Ill. Jddra prevazné
vétsiny normalnich polyploidnich me-
gakaryocytl tvofi nepravidelné laloky
spojené chromatinovymi vlakny. Poté,
co se cestou tvorby protodesticek za-
sahujicich do sinust kostni dfené s na-
slednou cytoplazmatickou fragmentacf
vytvofi krevni desticky, dostdvaji se me-
gakaryocyty do finalniho stadia, kte-
rym je zddnlivé holé jadro, které md ve
skute¢nosti tenky prstenec cytoplazmy.
Velikost megakaryocytl je uddvdna
v Sirokém rozmezi 30-160 pm podle
stadia jejich zralosti [3].

V cytologickém morfologickém nd-
lezu je dilezité zhodnoceni poctu me-
gakaryocytt. Nicméné toto stanovenf
je obvykle velmi subjektivni a umoz-
fiuje jen Fici, zda je megakaryopoéza
normdlni, snizena, ¢i zvysena [3]. Jindy
je uddvan pocet 2-20 megakaryo-
cytd na 1 000 jadernych bunék dfené
[8]. Presnéjsi urceni poétu megaka-
ryocytl umoziuje vySetfeni histolo-
gické. | zde je viak rozdil, zda je vy3et-
feno koagulum z aspiraéni biopsie ¢i
vzorek ziskany odbérem kostni diené
trepanobiopsii. Obvykle je zjistovano

Vnitt Lék 2010; 56(Suppl 1): S31-S38

Dysplastické zmény megakaryopoézy podle WHO klasifikace 2008

Obr. 3. Megakaryocyt Ill s emperipolézou.

méné megakaryocytl z prvniho ma-
teridlu, zfejmé proto, Ze nenf tak jed-
noduché velké megakaryocyty aspiro-
vat [3].

| v normalnf kostni dfeni lze zachy-
tit proces nazyvany emperipoléza
(obr. 3). Jde o zdanlivé pohlcenf jinych
hematopoetickych bunék megakaryo-
cytem. Tento proces se lisi od fagocy-
tézy, nebot buriky vstupuji do megaka-

ryocytu a cestuji v ném dilatovanymi
dutinami demarkac¢niho membréno-
vého systému.

Myelodysplasticky syndrom ve
WHO Kklasifikacich

Jako myelodysplasticky syndrom (MDS)
oznacujeme skupinu klondlnich cho-
rob hemopoetické kmenové buriky.
Tato skupina je charakterizovana cy-
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Vrozené
GATAT mutace

Fanconiho anémie

vrozené trombocytopenie

- TAR syndrom

- Jacobsentim syndrom

- Mayova-Hegglinova
anomilie

- Epsteindv syndrom

- dysmegakaryoticka
trombocytopenie

- mutace 10p11-12

- RUNXT(AML1) mutace

Tab. 1. Jiné pFi¢iny dysplazie v megakaryocytech.

Ziskané neklonalni

deficit folati a B,

infekce (malérie, HIV, TBC, leishmaniéza)
cytostatika a imunosupresiva (mykofenoldt, tacrolimus)
rastové faktory

jiné Iéky (protimikrobidlni, NO - inaktivace B,,)
autoimunitni choroby

lé¢ba agonisty TPO receptoru

alkohol, drogy

olovo, arsenik, deficit médi

proteinovd malnutrice

tézké akutni onemocnéni

topenif ¢i cytopeniemi, dysplazif jedné
¢i vice krvetvornych fad, inefektivni he-
matopoézou a vy$sim rizikem vyvoje
akutni myeloidni leukemie [10]. Vzhle-
dem k tomu, Ze jde o vice typt one-
mocnéni s rznou progndzou, byla
vzdy vyvijena snaha o nastaven{ pies-
nych kritérii pro odlisenf jednotlivych
stavil. Jako prvni byla fadu let pouzi-
véana klasifikace francouzskych, ame-

rickych a britskych expertdl, tj. FAB
klasifikace [11]. Od poloviny 90. let
minulého stoleti pracovala fada od-
bornikd na WHO Kklasifikaci nddord
hemopoetickych a lymfatickych tkanf,
pFi¢emz tato byla ve finalni podobé vy-
dana v roce 2001 a zahrnovala i pod-
minky diagnostiky a klasifikace MDS
[12]. Vzhledem k rozvoji novych metod
laboratorni diagnostiky hematolo-

gickych malignit a soucasné vzhle-
dem k nérastu klinickych zkuSenostf
s WHO Kklasifikaci z roku 2001 je vyvi-
jena snaha mezindrodnich pracovnich
skupin pro jednotlivé skupiny diagnéz
o prubézné revidovani poznatkl a je-
jich praktické uplatnéni [13,14]. Tato
skute¢nost méla za nésledek vydani
nové WHO klasifikace na podzim roku
2008 a zde byla nové revidovéna i pro-
blematika MDS [10]. Nicméné snahy
o rychlé a priibézné zapojovani novych
informaci na poli diagnostiky MDS
neutuchaji ani po vydani revidované
klasifikace [15,16].

Diagnéza MDS je postavena na kli-
nickém vysetfeni, vyhodnoceni ndlezu
krevniho obrazu, diferencidlniho roz-
poctu jadernych bunék periferni krve
a kostni d¥ené véetné pripadného cy-
tochemického barveni, vyhodnoceni
nalezu histologického vy3etieni kostn{
drené vzorku ziskaného trepanobiopsif,
event. véetné imunohistochemie, po-
souzeni nalezl z pritokové cytomet-
rie, a to jak u vzorkd periferni krve, tak
i kostni d¥ené, zhodnoceni nalezd cy-

WHO podskupina

refrakterni cytopenie s unili-
nearn{ dysplazii (RCUD)

Ndlez v periferni krvi

anémie (RA) nebo neutropenie (RN)
nebo trombocytopenie (RT),
< 1% blastd

Tab. 2. Nélezy v periferni krvi a kostni d¥eni u myelodysplastického syndromu dle WHO klasifikace z roku 2008.

Ndlez v kostni dFeni

dysplazie pouze jedné rady
blasty < 5%
prstencité sideroblasty < 15%

refrakterni anémie s prstenci

tymi sideroblasty (RARS)

refrakterni cytopenie s multil
nedrni dysplazii (RCMD)

refrakterni anémie s excesem
blasti-1 (RAEB-1)

refrakterni anémie s excesem
blast-2 (RAEB-2)

myelodysplasticky syndrom
neklasifikovatelny (MDS, U)

MDS s izolovanou del(5q)

- anémie
< 1% blastd

cytopenie
blasty < 1%
monocyty < 1 x 10%/I

cytopenie blasty < 5%
nepFitomny Auerovy tyce
monocyty < 1 x 10%/1

cytopenie

blasty 5-19%

Auerovy tyce =

monocyty < 1 x 10°/] monocytl

cytopenie
blasty < 1%

anémie,
normalni nebo zvyseny pocet trombocytti
blasty < 1%

dysplazie pouze cervené fady

blasty < 5%

prstencité sideroblasty > 15%

dysplazie = 10 % bunék dvou ¢i vice myeloidnich linif,
blasty < 5%

prstencité sideroblasty + 15%

dysplazie v jedné ¢i vice Fadach blasty 5-9%
nepFitomny Auerovy tyce

dysplazie v jedné ¢i vice Fadach
blasty 10-19%
Auerovy tyce *

dysplazie u méné nez 10 % bunék jedné nebo vice
fad doprovézend cytogenetickou abnormalitou,
blasty < 5%

megakaryocyty s hypolobulovanymi jadry

blasty < 5%

izolovana del(5q)

Zadné Auerovy tyce
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togenetického vySetfeni véetné jejich
modalit (jako je fluorescenéni in situ
hybridizace). V diferencidlni diagnos-
tice zejména vici akutnim myeloidnim
leukemiim s nizkym poctem blastd Ize
s vwhodou vyuZzit i nalez&i molekuldrn{
genetiky [3]. Nicméné ani zde prace |é-
kate, ktery provadi diagnostiku MDS,
zdaleka nekonéi. Zejména pfi vyskytu
podezieni na MDS v détském véku je
zapotrebi vyloucit velkou skupinu vro-
zenych chorob dreriového selhani, za-
timco v pozdéjsim véku je nutno po-
myslet na fadu klinickych situaci, které
mohou normalni krvetvorbu ovlivnit,
a to véetné morfologického cytologic-
kého nélezu v kostn{ d¥eni. Pfehled po-
dava tab. 1.

Nezbytnou podminkou cytomor-
fologické diagnostiky MDS je pro-
vedeni dokonalého nétéru jak z pe-
riferni krve, tak z aspiraéni biopsie
kostni dfené. Tento musi byt nale-
zité nabarven zdkladnim barvenim
(v nasich podminkach nejcastéji dle
May-Griinwald-Giemsa, v zahraniéi
také Wright-Giemsa), resp. pro na-
téry zejména z kostn{ d¥ené je bézné vy-
uzivano i barveni cytochemické [17].
Rutinné je v pfipadé diagnézy MDS
provadéno na obsah Zeleza Perlsovo
barveni, které umozni hodnotit zdsoby
Zeleza, pocet sideroblastd, abnormalnf
a zejména prstencité sideroblasty. Bez
tohoto stanoveni se klasifikace MDS
neobejde. Stejné tak je naprosto ne-
zbytné provést cytochemické bar-
veni na pritomnost myeloperoxiddzy
v neutrofilnich granulocytech. To maze
odhalit jednak pfitomnost Auerovych
tyci, jejich nélez posouva kategorizaci
MDS do vyssiho stadia (tab. 2), jed-
nak snizeni myeloperoxiddzy ve zralej-
Sich stadiich granulopoézy je samo-
statnou zndmkou poruchy normélniho
vyvoje téchto bunék. Barveni na obsah
glykogenu metodou ,Periodic Acid
Schiff (PAS) muze byt pozitivni v nor-
moblastech, coZ je hodnoceno jako
nezavisla znamka dysplastické erytro-
poézy, navic ale mize byt ndpomocno
k rozpoznani abnormnich megakaryo-
cytd [18].

Vnit¥ Lék 2010; 56(Suppl 1): S31-538

Dysplastické zmény megakaryopoézy podle WHO klasifikace 2008

zmény
jadra

dyserytropoéza

zmény
cytoplazmy

jadernéat ypie

dysgranulopoéza

Auerovyt yce

dysmegakaryo- mnohojadernost

poéza

Tab. 3. Morfologické manifestace dysplazie v kostni d¥eni u MDS.

mezijaderné mustky

karyorexe (fragmentace jadra)
karyoschiza (fisurace jadra)
mnohojadernost

lobulizace jadra
megaloblastoidni zmény
nepravidelnosti jaderné membrany
zneokrouhleni jadra

prstencité sideroblasty

vakuolizace

bazofilni teckovani

Pappenheimerova téliska
Howellova-Jollyho téliska

nerovnomérna barvitelnost cytoplazmy
PAS pozitivita

malé nebo neobvykle velké elementy

pelgeroidni zmény (pseudo Pelgerova-Huétova anomalie)
nepravidelndh ypersegmentace

hypogranulace,ag ranularita
nerovnomérnd distribuce granulf
vakuolizace cytoplazmy

pseudo Chediakiho-Higashiho granula

asynchronie zranf cytoplazmy a jadra

deficit myeloperoxiddzy v elementech neutrofilni granulopoézy
mikromegakaryocyty

jaderndh ypolobulace

obrovské az gigantické megakaryocyty
vakuolizace cytoplazmy megakaryocytti
megakaryocyty s hypogranuldrni ¢ agranularni cytoplazmou

V zakladnim barvenf je proveden roz-
pocet nejméné na 200 jadernych ele-
ment( periferni krve a na 500 jader-
nych elementd kostni dfené [10,12].
Normoblasty v periferni krvi a megaka-
ryocyty v periferni krvi i kostni dieni se
do tohoto rozpoctu nezahrnuji [17].
Je-li erytropoéza vyznamné zmnozena,
pak by mél rozpocet zahrnovat nejméné
100 non-erytroidnich elementd. Tento
rozpocet slouzi zejména ke stanovenf
poctu myeloblastdl, a tim i k presné ka-
tegorizaci typu MDS (tab. 2).

WHO Kklasifikace navic stanovuje
pro morfologickou diagnézu myelo-
dysplazie, Zze pro urceni dysplastic-
kych zmén pro potteby diagnézy MDS
musi byt presné urcenymi morfolo-
gickymi odchylkami postiZzeno nej-
méné 10% bunék kazdé vyvojové fady

[10,12]. P¥ehled téchto odchylek v jed-
notlivych bunéénych liniich shrnuje
tab. 3 [3,10,19]. WHO klasifikace
2008 upresriuje, Ze procento zastoupe-
nych dysplastickych zmén musi byt ur-
¢eno na 200 bunkach granulopoézy,
200 burikdch erytropoézy a nejméné
30 megakaryocytech [10].

Znamky dysplazie

v megakaryocytarni fadé

Z tohoto pohledu je jednim z nejdd-
leZitéjsich nélezl priikaz velmi malych
forem megakaryocytd, tzv. ,mikrome-
gakaryocyty“ (obr. 4). Nenf arbitrdrné
stanoveno, jak ,maly“ ma byt mikro-
megakaryocyt. Diskutuje se o rozmé-
rech mensich nez 15-30 pm. Prak-
tické se zdd doporuceni Bainové z roku
2010, Ze jde o buriku pfiblizné velikosti
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Obr. 4. Mikromegakaryocyty.

e .,

Obr. 5. Formy s multinuklearitou.

myeloblastu s jednim ¢ dvéma malymi
kulatymi jadry [18]. Tyto buriky nebyly
nikdy nalezeny v nédtérech z aspiraéni
biopsie zdravych jedincd. Jiz o néco
méné vyznamny je prikaz nesegmen-
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tovanych jader zralych megakaryo-
cytd, p¥ipadné i multinuklearita, tj.
nalez vice nez jednoho zcela separova-
ného jadra v jednom megakaryocytu
(obr. 5). Tyto formy mohou byt event.

v normaln{ d¥eni v nizkém procentu za-
stizeny [3] a je dlleZité v téchto pfipa-
dech provést skérovani, zda ndlez mor-
fologickych abnormit ptekroéi hranici
10% [10,12]. Nalez megakaryocytd
s nelobulizovanymi jadry je typicky pro
MDS spojeny s izolovanou deleci krat-
kého raménka chromozomu 5 [20]
(obr. 6), relativné ¢asto je v tomto p¥i-
padé i hypoplazie erytropoézy. Nic-
méné vylu¢né podle morfologického
vzhledu megakaryocytl nelze s jistotou
stanovit ani presnou kategorii MDS ani
jasné podezieni na tu ¢ onu cytogeni-
tickou abnormitu. Ostatni odchylky
povazované za dysplastické zmény jsou
vtab. 3 (obr. 7).

V této souvislosti je nutno zminit sku-
tecnost, Ze megakaryocyty jsou nej¢as-
téji postizeny v pfipadech neklondlnf
myelodysplazie navozené Sirokou pale-
tou ziskanych klinickych stavti (tab. 1),
zatimco zmény v erytropoéze a granu-
locytech nastdvaji zfetelné méné casto.
Z tohoto pohledu je zapottebi hodno-
tit morfologické odchylky v megakaryo-
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Obr. 6. Malé hyposegmentované formy (¢asto u MDS s deleci 5q).

cytech mnohem vice obezfetné, nez
tomu je v jinych hemopetickych fa-
dach. Budeme-li respektovat tento p¥i-
stup, pak je jasné, Ze diagndza refrak-
terni cytopenie charakteru refrakternf
trombocytopenie v ramci MDS typu
refrakterni cytopenie s unilinedrni dy-
plazii (RCUD), resp. jeji diferencialn{
diagndza vidi jingm, zejména perifer-
nim trombocytopeniim, je na zdkladé
morfologické diagnostiky nejméné ne-
lehkd a v Fadé pripadt az nemozna
[21]. Nalez dysplastickych zmén v jiné
hematopoetické linii nez jen v megaka-
ryocytech ¢inf diagnézu MDS vzdy vice
pravdépodobnou, a to bez ohledu na
povinnost komplexniho klinického a la-
boratorniho vySetfeni u viech nemoc-
nych s podezienim na MDS.

Zavér

I kdyZ jsou morfologické abnormity
megakryocytd ¢astou zndmkou MDS

Vnitt Lék 2010; 56(Suppl 1): S31-S38

Obr. 7. Nezralé hypersegmentované formy.
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a mohou v mnoha p¥ipadech byt prv-
nim signalem ke spravnému stanovenf
této diagndézy, neni v tomto ohledu
postaveni cytologické morfologické
diagnostiky nikterak vylu¢né. | dle
soucasnych doporucenf je nezbytné vy-
uzit komplexni klinicky a laboratorni
pohled na potvrzeni diagnézy MDS
u suspektnich nemocnych a morfolo-
gické nalezy v periferni krvi ¢i kostni
dreni chapat jako jeden z dili mozaiky
takovéhoto multidisciplindrniho p¥i-
stupu [3,10].
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