133. Chronická myeloidní leukémie	
nejčastěji se vyskytující myeloproliferativní onemocnění (25% všech leukémií dospělých)
[bookmark: _GoBack]klonální nádorové onemocnění vznikající neoplastikou transformací hematopoetické kmenové buňky
etiologie- IONIZUJÍCÍ záření- latence 4-11 let, kancerogenní chemikálie
charakteristický rys- PHILADELFSKÝ CHROMOZOM
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	vyšetření KD, průtoková cytometrie
	postup při stanovení diagnózy
		podezření na myeloproliferativní onemocnění
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	leukemoidní reakce – provází těžké infekce nebo některé nádorové choroby – aktivita alkalické fosfatázy v neutrofilech je spíše vyšší

léčba-tyrozinkinázový inhitor
 	 1. linie-IMATINIB-blokuje funkci proteinu bcr-abl, blokuje proliferaci buněčných linií CML exprimujících proten Bcr-Abl a indukuje v nich apoptózu
			MÚ- blokáda autofosforylace kinázy
	2.linie- DASATINIB, NILOTINIB
		při rezistenci na 1. linii
	jediná kurativní léčba- alogenní transplantace krvetvorných buněk- až po selhání léčby tyrozinkinázovým inhibitory
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