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V predlozeném ¢lanku autofi shrnuji problematiku diagnostiky, diferencialni diagnostiky a moznosti feSeni anemického syndromu
v bézné ambulantni praxi. Cilem tohoto sdéleni je odlisit stavy, které nevyzaduji specialni hematologické vysetieni, a proto mohou
zlistat tito nemocni ve sledovani praktickych Iékafa, event. ve spolupréci s jinymi odbornymi specialisty.
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In this paper authors summarized problem of diagnosis, differential diagnostic and possibilities of solution of anemic syndrome in general
in-patient practice. The aim of this paper is to differentiate the situations, in which special hematology examination is not necessary and
this is reason why these patients can been managed by general practitioners eventually in cooperation with other medical specialists.

Key words: anaemia, diagnosis, differential diagnosis, treatment, management.
Interni Med. 2011; 13(1): 31-34

Anemie (chudokrevnost) je chorobny stav
charakterizovany snizenim hladiny hemoglobinu
a/nebo hematokritu pod fyziologickou mez
ur¢enou pro dany vék a pohlavi. Snizeny pocet
erytrocytl pro diagnézu anemie nestaci, nebot
nékteré typy anemii majf jejich pocet normaln,
pfipadné i zvyseny (1). Pficiny poklesu hemoglo-
binu mohou byt velmi rliznorodé a jejich velmi
stru¢ny prehled pfinasitabulka 1. Dllezité je, ze
anemie sama o sobé nenf diagnézou, ale je nut-
no ji povaZovat pouze za pfiznak onemocnéenf
(2), které je tfeba odhalit a lécit.

Je tfeba zdUraznit, Ze zjisténi anemie pa-
i k nejcastejsim chorobnym stavim a v ce-
losvétovém meéfitku postihuje témér tretinu
populace. Ale i v rozvinutych zemich je anemie
¢astym symptomem, a proto je nezbytné, aby
o zakladnich otadzkach diagnostiky a diferen-
cidlni diagnostiky anemického syndromu méli
povedomf predevsim prakticti [ékafi, kteff jsou
v bezprostfednim kontaktu s pacientem a méli
by mit jasno v otazce, nakolik je ¢i nenf naléhaveé
vysetfeni nemocného odbornikem — specialis-
tou, tj. internistou, pfipadné hematologem.

Také u anemického syndromu vychazime
v diagnostice a diferencidini diagnostice z béz-
né anamnézy, klinického vysetfeni a nékolika
rutinnich laboratornich nélezd.

Diagnosticky dulezité nélezy z anamné-
zy a klinického vysetreni shrnuji tabulky 2 a 3.
K diferencialni diagnostice prokdzané anemie
a taktéz k odlisent stavd, které by mohly zlstat
v péci praktického lékafe, pfispiva vyznamnym
zpUsobem jiz samotné vysetieni krevniho

obrazu, diferencidlniho rozpoctu leukocytd
a stanoven( retikulocytl. Mezi pfipady, které
jsou urceny k dalsi diferencidni diagnostice na

specializovaném pracovisti, jsou ty, u nichZ je
pfitomna zména v ostatnich hemopoetickych
fadach, tzn.zmnozeni ¢i snizeni poctu leukocytd

Tabulka 1. Nejcastéjsi mozné priciny anemie

Zakladni patofyziologicky Nejcastéjsi mozné pficiny

mechanizmus

porucha tvorby erytrocytd

absolutni nebo relativni nedostatek zékladnich stavebnich ¢&i regulacnich
sloucenin tvorby erytrocytl: Zelezo, vitamin B, kyselina listové, ale i vitamin
B, C, pfipadne E, erytropoetin, hormony stitné ZIazy, androgeny, bilkoviny
ziskané postizeni kostni dfené: dienovy Utlum, myelodysplézie, postizeni
dfené nadory

vrozené poruchy krvetvorby vcetné talasemif

nadmérna ztrata erytrocytd

vrozené: hereditarni sférocytdza, deficit pyruvatkinazy, glukézo-6-fosfat-

(hemolyza)

dehydrogendzy, hemoglobinopatie

ziskané: paroxyzmalni no¢ni hemoglobinurie, autoimunitni hemolytickd

anemie

akutni ztrata krve
feSena

je problémem primarné obéhovym a neni v bézné ambulantni praxi

Tabulka 2. Dilezité informace ziskané z anamnézy pacienta s anemif

Pozitivni anamnestické projevy

Mozna interpretace

dusnost, slabost, palpitace, zavraté

nespecifické pfiznaky bez jednoznacného vystupu; v pfipa-
dé vystupnovanych pocit slabosti pfi lehké anemii nutno
myslet na nedostatek zeleza

krvacivé projevy (nejcastéji GIT, hyper-poly-
menorea u zen)

sideropenie, nachylnost ke krvaceni, locus minoris resisten-
tiae (nddor, zanét)

infekce, nddory, chronické zanéty, teploty,
onemocnéniledvin, porucha funkce stitnice

mozna anemie chronickych onemocnéni, pfipadné posti-
Zeni dfené pfi nadoru

toxické vlivy

alkohol, léky veetné vyzivovych doplnkd, benzol, olovo

probéhld Zloutenka, tmava mo¢, pfitomnost
Zlu¢ovych kament

suspektni hemolytickd anemie

tfepeni nehtd, Idmani vlast, poruchy poly-
kani

sideropenie

parestézie, neurologicky deficit u déti

deficit B, ¢i kyseliny listové, méné pravdépodobng i nedo-
statek zeleza

zpUsob vyzivy, anorexie, hmotnostni Ubytek

deficit zeleza, vitaminu B , u vegetariani/vegan(, podezre-
ni na nddorova onemocnéni a anemii chronickych chorob

léky (antitrombotika, antirevmatika, jiné)

sideropenie, Utlum krvetvorby

rodinny vyskyt anemie

vrozené hemolytické anemie, vrozené poruchy krvetvorby
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Tabulka 3. Dllezité informace ziskané pfi klinickém vysetfeni pacienta s anemif

Pozitivni klinicky nalez

Mozna interpretace

kozni/slizniéni zmény:
Zloutenka
krvaceni (hematomy, sufuze, petechie)
bledost kiize/,sldmové zbarveni”
zmeény jazyka

hemolytické anemie

sideropenické anemie

bez dg. vyznamu/perniciézni anemie
podle typu deficit B, /zeleza

zmeny sekundarnich hemopoetickych
organt (uzliny, jatra, slezina)

podezieni na nadorové onemocnéni krvetvorby,
v pfipadé izolované splenomegalie i hemolyza

meléna, enteroragie, hemoroidy, nddor pfi
vysetieni per rektum

sideropenie, anemie chronickych onemocnéni

zmeény pfi funkénim vysetfeni CNS

deficity vitaminu B, kyseliny listové, vzacnéji zeleza

srdce/cévni obéh

Selesty, tachykardie ev. zndmky méstnani; obvykle bez

vyznamu pro diferencidini diagnostiku spise v souvislosti
s tizi anemie

hmatné rezistence/zjevny nédor

anemie chronickych chorob, sideropenie, Utlak dfené

Tabulka 4. Rozdéleni anemie podle parametr( krevniho obrazu

Laboratorni nalez

Nejcastéjsi mozné pficiny

mikrocytarni (obvykle hypochromni) anemie
RDW > 15,2 (anizocyto6za)
RDW < 15,2 (homogenni erytrocyty)

sideropenicka anemie
anemie chronickych chorob, talasemie

normocytérni (obvykle normochromni) anemie
RDW > 15,2 (anizocyt6za)
RDW < 15,2 (homogenni erytrocyty)

pocinajici sideropenickd anemie

anemie chronickych chorob, hemolytické anemie,
myelodysplasticky syndrom a aplastickd anemie
(podle typuy), akutni posthemorhagickéd anemie

makrocytarni anemie
RDW > 15,2 (anizocyto6za)
RDW < 15,2 (homogenni erytrocyty)

pernicidzni anemie, téhotenské megaloblastové
anemie, autoimunitni hemolytickd anemie, hy-
potyredza

aplasticka anemie a myelodysplasticky syndrom
(podle typu)

¢itrombocytd. Vyjimku tvoff nalezy, kdy typicka
sideropenie muze byt provazena zmnozenim
krevnich desticek, nebo naopak typickd ane-
mie z nedostatku vitaminu B, tzv. perniciézni,
je provézend lehkym az stfedné vyznamnym
poklesem leukocytl a trombocytd.

Mezi parametry krevniho obrazu ve sloZce
erytrocytl je pro diagnézu a diferencidinf di-
agndézu dllezité stanoveni stfedniho objemu
bunky/erytrocytu (mean cell volume — MCV),
sttedniho obsahu, resp. koncentrace hemo-
globinu v erytrocytu/erytrocytech (mean cell
hemoglobin — MCH; mean cell hemoglobin
concentration - MCHC) a tzv. distribu¢ni sife
erytrocytl (RDW — red cell distribution wide).
Podle téchto ndlezl mizeme rozlisit priciny
anemického syndromu, které jsou provazeny
mikrocytézou (tj. MCV < nezli 84 fl), krvinkou
normalni velkosti (tj. MCV 84-95 fl), resp. stavy
provazené makrocytarni anemif (MCV > 95 fl).
Déle je mozné urcit, zda je anemie provazena
hypochromii (MCH < 26 pg ¢i MHCH < 31 g/I), ¢i
normocytarni krvetvorbou (hodnoty nad uvede-
né rozmezf). Zvysena hodnota téchto parametrd
nad fyziologické rozmezi je obvykle spojena se
zvétsenim objemu erytrocytu a ztraci diferenci-

alné diagnosticky vyznam. Dal$im dulezitym pa-
rametrem je tzv. RDW, ktery umoZniuje rozlisent
mezi nemocnymi s anizocytézou erytrocytu (tj.
rtzné velkymi erytrocyty), pfipadné témi, ktefi
maji homogenni populaci téchto cervenych
krevnich bunék. Rozdéleni moznych nejcastéj-
sich pficin anemie podle téchto parametr uvadf
tabulka 4 (podle 3).

Tabulka 5. Diferencialni diagnostika sideropenie

K dalsim laboratornim vysetfenim patfi sta-
noven{ biochemickych parametrd, z nich ze-
jména sérového Zeleza, transferinu (pfipadné
celkové vazebné kapacity pro zelezo, tj. TBIC/
CVK), saturace transferinu a feritinu. Tyto para-
metry jsou vétsinou dostacujici k odliseni dvou
nejcastéjsich typd anemie, tedy anemie sidero-
penické a anemie chronickych chorob (@anaemia
of chronical disease — ACD). Samotné stanovent
sérového zeleza pro jejich rozliseni nestaci, ne-
bot je snizeno v obou pfipadech (tabulka 5).
U makrocytérnich anemif je pfinosné stanovent
hladiny vitaminu B,,, folatG a hladin hormond
stitné ZIazy, resp. TSH.

Patff k nejcastéjsim anemifm (4). Diagndza
se opird o prdkaz normocytové, ale castéji mik-
rocytové hypochromnianemie s anizocytézou,
se snizenou hladinou sérového Zeleza, zvysenou
hladinou transferinu ¢i vazebné kapacity pro
Zelezo a snizenou hladinou sérového feritinu.
V diferencidlni diagnostice je tfeba odlisit ane-
mii chronickych chorob a vzacné i 3-talasémii.
Soucasti diagnostiky je nejen zjisteni pficiny
anemie, ale i vysetteni, které zjisti pfi¢inu nedo-
statku Zeleza (4, 5, 6). Cast&jijsou na viné zvysené
ztraty zeleza, predevsim z gastrointestinalniho
traktu, u Zen se podili meno-metroragie. Snizeny
pfivod Zeleza potravou je zapficinén nevhodnou
dietou, zhorSenou resorpci — stavy po resekci
Zaludku, malabsorpcnim syndromem, celiakif.
Byla opakované dobfe dokumentovéna sou-
vislost torpidnf sideropenické anemie a infekce
Helicobacter pylori v¢etné Upravy krevniho ob-
razu po eradikaci (7, 8, 9).

Lécba sideropenické anemie spocivéa v od-
stranéni pficiny karence a podavani Zeleza ve for-

Parametr Sideropenie ACD B-talasémie
MCV norma az snizeno norma az lehce snizeno vyrazné snizeno
RDW > 15,2 <152 <152
serové zelezo snizeno snizeno zvyseno
transferin/CVK (TIBC) zvyseno v normeé nebo snizeno v normeé
saturace snizena v normé nebo snizena* zvysena
feritin snizen** zvysen zvysen
sTfR zvyseny normalni ¢i zvyseny *** zvyseny

ACD - anemie chronickych onemocnéni (@anemia of chronical disease)

MCV - stfedni objem erytrocytl

RDW - distribu¢ni site erytrocytd

CVK - celkova vazebnd kapacita

TIBC - total binding capacity

STfR - solubilni transferinové receptory

* - snizenf pod 0,10 nutf myslet na podil sideropenie u ACD
**  —je-li podil sideropenie u ACD, jsou hodnoty < 50-100 pg/!
*** —jsou-lihodnoty zvyseny, mize jit o podil sideropenie u ACD
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mé tablet. Po¢atecn( Utocnd davka se pohybuje
okolo 150-200 mg elementdrniho Zeleza denné.
Kde tato davka neni tolerovéna, mlze byt pfino-
sem jeji snizenina cca 100 mg, kdy jiz jsou neza-
douci Ucinky ze strany gastointestinalniho traktu
srovnatelné s placebem. Lé¢ba prepardty Fe je
dlouhodoba (3—6 mésicl po vymizenianemie),
aby doslo i k doplnéni zasob. Orientujeme se dle
hladiny sérového feritinu, kdy hladiné 1 ug/I od-
povida priblizné 8 mg zasobniho zeleza. Zasoby
Zeleza v organizmu by mély byt pfi této lécbé
doplnény nejméné na 500 mg. Absorpce Fe je

dokonalejsf, je-li preparat podavan na la¢ny Zalu-
dek, je potencovana napf. pomeran¢ovym dzu-
sem ¢i jinym zpUsobem dodanym vitaminem
C, zatimco inhibovadna naopak ¢ajem, mlékem,
kdvou a ceredliemi.

Tam, kde je z dGvodu absolutni netolerance
perorélnich preparatd, poruseného vstrebavani
¢i pfilis velkych a trvajicich ztrat nutno podat
Zelezo parenterdlné (intravendzné), je nutno
vypocitat chybéjici davku Zeleza, aby nedoslo
k predédvkovani — organizmus ma omezené
kapacity na odstranéni nadbytecného zeleza.

Tabulka 6. Priciny anemie chronickych onemocnéni

chronické infekce

plic, ledvin, mocovych cest, chronické kozni procesy — dekubity, bérco-

vé viedy, infekéni endokarditida, osteomyelitida, meningitida, AIDS, tu-
berkuléza, lymeskd borelidza

chronické neinfekcni
zanétlivé procesy

nespecifické stfevni zanéty, chronické granulomatézni procesy

autoimunitni onemocnéni

revmatoidni artritida, systémova onemocnéni pojiva

zhoubna onemocnéni

solidni tumory, maligni lymfomy, mnohocetny myelom

traumatické a pooperacni
stavy

tepelnd poskozeni, stavy po transplantaci organd, chronickeé reejekce

chronickd méstnava slabost, akutnf infarkt myokardu, sarkoidéza, ane-

mie kritickych onemocnéni, syndrom systémové zanétlivé odpovedi

ACD vznika pfi trvani téchto pficin za 1-2 mésice
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Nezddoucf Ucinky tohoto podanf zahrnuji hy-
potenzi, nauzeu, bolest hlavy, urtiku az anafy-
laktoidni reakci.

Glykosaminoglykany obsazené v chrupav-
¢itych tkédnich ryb mohou zvysovat moznost
vstiebavani zeleza obsazeného v potraveé troj- az
pétindsobné. Byl vyvinut potravinovy doplnék
s obsahem chrupavek vybranych mofskych ryb,
vitaminu C, vitaminu E, kyseliny listové, zinku
amedi (Captafer ™), ktery vede u sideropenic-
kych pacientl k vyraznému zlepseni parametrd
metabolizmu Zeleza (10). Tento preparat pred-
stavuje alternativu lé¢by pro ty nemocné, kteff
preparaty Zeleza netoleruji, ale t.¢. se k ndm
nedovazi.

Jde o druhou nejc¢astéjsi anemii, u ne-
mocnych hospitalizovanych a u nemocnych
v pokrocilém veku je to anemie nejcastéjsi (11).
Vlyskytuje se u vice nez poloviny nemocnych se
zhoubnym nadorem, zatimco jeji ndlez u chro-
nickych zanétlivych chorob je méné casty
nezli dfive v ddsledku dostupné ucinné 1écby.
Dulezitou roli v jeji patofyziologii hraje zvysena
hladina hepcidinu, jako jednoho z nejdllezi-
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Tabulka 7. Ziskané priciny megaloblastovych anemii

Deficit vitaminu B,

Deficit kyseliny listové

neadekvatni vegetariani, vegani neadekvatni chudoba
dieta dieta specidlni diety
malabsorpce - perniciézni anemie, zvysend téhotenstvi
zaludek ¢aste¢nd nebo totalnf spotfeba hemolytické anemie

gastrektomie nezraly plod

nadory

malabsorpce - celiakdIni sprue porucha glutenova enteropatie
stfevo syndrom stagnujici klicky resorpce

resekce ilea
Crohnova choroba
nékaza skulovcem
metformin

méstnava srdecni slabost
dialyza

zvysené ztraty

alkoholizmus
jaterni poruchy
léky

smisené priciny

téjsich regulacnich proteind v metabolizmu
Zeleza. Prehled pfricin ACD udéva tabulka 6
(upraveno podle 1,11). Podle soucasné definice
nezahrnuje ACD anemii z krevnich zrét, z he-
molyzy, z postizenf kostni dfené nadorovym
procesem, ani sekundarni anemii provazejici
chronickd onemocnénijater, ledvin resp. endo-
krinnich orgdnd. V praxi je Casto zaménovana za
anemii sideropenickou a také nevhodné lécena
preparaty zeleza (11).

Nejcasté&ji jde o anemii normocytarni, nor-
mochromni, tam, kde trva dlouho, i hypochrom-
ni a mikrocytovou; velikost krvinky vsak nikdy
nedosahuje hodnot tak malych, jako je tomu
u rozvinuté sideropenie ¢i talasemie. Hladina he-
moglobinu se obvykle pohybuje okolo hodnot
70-110 g/I,i kdyZ pokles pod 90 je spise vzacny
a mél by byt zvazen soucasny podil mozné si-
deropenie. V pfipadé kombinace obou anemif
Ize pomyslet na dominanci nedostatku zeleza pfi
feritinu < 30 pg/l a na prevahu ACD pfi hladiné
> 200 ug/I (13).

Tento typ anemie obvykle nevyzaduje |é¢-
bu jinou, neZli je Ié¢ba zédkladniho onemoc-
néni. Vzacné jsou podavany léky stimulujici
erytropoézu, pfipadné transfuze erytrocytd.
Tato léc¢ba je poskytovana specialistou, ktery
nemocnému sleduje a lé¢i chorobu, jez ACD
vyvolala.

Vitamin B, a kyselina listové jsou vitaminy
potfebné k syntéze DNA. Jejich deficit se pro-
jevi makrocytarni anemif v perifernf krvi. Mze
byt rlzné vyjadreny i pokles leukocytd a trom-

bocytl. V natérech z periferni krve je makro-
ovalocytdza erytrocytl a hypersegmentované
neutrofily.

PFivysetfeni mlze byt pfitomen subikterus.
Typické je postizenf jazyka — vyhlazeny jazyk,
mohou byt i daldi zaZivaci potize — nechutenstvi,
prdjmy, u tézkych stavl Ize zjistit hepatospleno-
megalii. Postizeni nervového systému nekoleruje
s tizf anemie — pacienti udavajf symetrické par-
estézie koncetin, déle se objevuje nestabilita,
porucha vibra¢niho a polohového ¢iti, hypore-
flexie, poruchy paméti, deprese.

Stanovenf hladiny vitaminu B,, a folat( je
pro diagnodzu piinosné, ale interpretace vysled-
k{ nardzi na Uskalf; jednak m@ze byt u deficitu
folatd stanovenf hladiny vitaminu B, ovlivnéno
a mohou byt dany faleSné nizké hodnoty, jednak
i kratkodoba restrikce kyseliny listové v potravé
muUze vést k poklesu sérové hladiny folatd. Pro
diferencidni diagnézu obou stavd je nejpfinos-
néjsi dikladna anamnéza a klinické vysetreni
zaméfené na zjisténi priciny deficitu toho kte-
rého vitaminu. Pfehled téch nejc¢astéjsich pficin
udavé tabulka 7.

V 1é¢heé je treba zjistit a je-li to mozné tak-
téz odstranit pricinu deficitu vitaminu a po-
dat jej v podobé, v jaké mize byt vstieban.
U perniciézni anemie se podava parenteralné
300-1000 png po dobu 6 dnd, pficemz Ize 5.-7.
den zachytit tzv. retikulocytarnf krizi, tj. prudky
vzestup retikulocytl na hodnoty okolo 0,100
i vice. Nutna je kontrola hladin Zeleza, protoze
se mohou vycerpat jeho zasoby. Udrzovaci
lé¢ba pak spociva v podavani preparatu jed-
nou meési¢né a je doZivotni. U karencf kyseliny
listové pouzivdme podani perorélni, podafi-li

Interni medicina pro praxi | 2011; 13(1) | www.internimedicina.cz

se odstranit pricinu deficitu, pak [é¢ba nebyva
dlouhodoba.

Deficit téchto vitamin( byva provazen hy-
perhomocysteinémif, coz znamena zvyseni rizika
trombadzy (1, 4). Pernicidzni anemie byvé spojena
s atrofickou gastritidou, ¢astéjsim vyvojem rako-
viny Zaludku a taktéz kolorektaIniho karcinomu,
pfipadné dalsich autoimunitnich projevd (hy-
potyredza); proto je doporucovano sledovani
nemocnych i z tohoto pohledu.

Na diagnostice a lé¢bé ostatnich typl ane-
mie (tabulka 1) prakticky lékaf obvykle spolu-
pracuje s dalsim specialistou, internistou nebo
hematologem.
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