ANEMIE - DIAGNOSTIKA A LIECBA
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Anémia (chudokrvnost) - definovana ako patologicky stav charakterizovany znizenim hemoglobinu (Hb) pod fyziologicku
hranicu pre dany vek a pohlavie, nemusi byt vzdy zapri€inena primarnou poruchou krvotvorby alebo krviniek, ale je pomer-
ne ¢astym a ddlezitym priznakom réznych inych chorobnych stavov. Zistenie pri€iny chudokrvnosti je doslova nevyhnutné
pred zaciatkom cielenej lie€by chorého.

Kracové slova: anémia, anemicky syndrdm, hemoglobin, priina anémie, cielena liecba.
Kracéové slova MeSH: anémia - etiolégia, terapia; hemoglobiny.

ANAEMIA - DIAGNOSTICS AND TREATMENT
Anemia is defineted as patological state characterized by decreasing fysiological hemoglobin (Hb) level for specific age and
gender. The reason of anemia isn't in hematopoesis failure always but it can be secondary. To find out the reason of anemia
is very important before target therapy will be started.
Key words: anemia, anemic syndroma, hemoglobin, reason of anemia, target therapy.
Key words MeSH: anemia - etiology, therapy; hemoglobins.
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A. Definicia, klinické priznaky
a delenie anémii

Anémia, spravnejSie anemicky syndrém, patri
k najcastejSim chorobnym stavom vobec. Podla
Svetovej zdravotnickej organizacie (SZO) postihujd
tzv. nutriné anémie, t.j. anémie z nedostatku z&-
kladnych stavebnych komponentov molekuly hému
priblizne ¥ obyvatefov nasej planéty. V ekonomicky
vyspelych krajindch prevazuju tzv. anémie chro-
nickych choréb (ACHCH) sprevadzajlice nadory
a chronické zapalové procesy.

Definicia anémie v jednotlivych literdrnych
zdrojoch nie je Uplne identickd. Vystizne a pomerne
presne mozno anémiu definovat ako patologicky
stav charakterizovany znizenim hodnoty hemoglo-
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binu (Hb) pod fyziologicku hranicu pre dany vek
a pohlavie, pricom rozdiel normalnych hodnét Hb
Zeny a muza je sposobeny erytropoetinovym G¢in-
kom androgénov (tabufka 1). Poget erytrocytov ne-
musi korelovat s hodnotou hemoglobinu, u niekto-
rych typov mikrocytovych anémii mdze byt dokonca
aj zvySeny (napr. u talasémie).

Pri tzv. relativnej anémii mdzu byt hodnoty he-
moglobinu a hematokritu (Ht) znizené relativne ako
nésledok zvySeného mnozstva cirkulujicej plazmy
(napr. v gravidite). Na druhej strane dehydratovany
pacient so zdanlivo normalnymi hodnotami krvného
obrazu mdze byt anemicky.

Klinické priznaky anémie st uréené hypoxiou
tkaniv a prejavmi zakladného ochorenia. Vo v&éSine
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pripadov koreluju s hodnotami hemoglobinu a he-
matokritu. Ich intenzita zvisi aj od rychlosti vzniku
anémie, od moznosti uplatnenia tzv. kompenza¢-
nych mechanizmov, ktoré umozfujli organizmu
adaptovat sa na nizSie hodnoty Hb (schéma 1).
Mlad$i pacienti zndSaju anémiu lahsie ako starsi,
ktori st pri anémii ohrozeni vystupfiovanim srdcovej
ischémie az zlyhanim srdca.

Podla mnozstva hemoglobinu rozoznavame
3 stupne anémie: fahkd, stredne taZku a tazku
(schéma 2).

Zavaznost anémie zavisi od jej stupia, rych-
losti vzniku, ako aj od veku pacienta. VSeobecné
klinické priznaky anémii su ¢asto nevyrazné:

Schéma 1. Kompenzacéné mechanizmy pri

anémii

ZvySenie hladiny 2,3
difosf}glyceré%v Ery
kkavyéeny
_mindtovy
| vydaj

Presun kﬁl
z tkaniv
a organov.

ZvySenie erytropoézy vdaka
zvySenej produkcii EPO

Schéma 2. Stupne anémie
[ Anémia__]

fahka stredne tazka
tazka
Hb Hb
nad 100 g/l Hb pod 80 g/l
80-100 g/l
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Tabufka 2. Morfologické delenie anémii

| Anémia |

MIKROCYTOVA NORMOCYTOVA MAKROCYTOVA
Hb — znizeny Hb — znizeny Hb — znizeny
MCV pod 80 fl MCV normalny MCV nad 100 fl
MCH pod 26 pg MCH normalne MCH nad 32 pg
Sideropenicka Sferocytéza Z nedostatku vit. B12,
Talasémie Ak. posthemorag., folatov,
ACHCH ACHCH, aplasticka anémia,
pri nadoroch, CHRI alkoholicka,
myelodysplazie

Tabufka 4. Dif. dg. sideropenickej anémie a inych mikrocytovych anémii

Param. Siderop. ACHCH MDS-RAS Talasé-mie
MCV/(fl) pod 80 80-90 80-100 pod 80
RDW vysoky norm. norm. norm.
S-ferritin nizky zvySeny zvySeny norm.
Fe v KD Ziadne zvysené zvySené norm.
Fe-S nizke nizke zvySené norm.
VkFe zvySena nizka norm. norm.

*  subjektivne: malatnost, slabost, inavnost, zni-
Zend pracovnd vykonnost, palpitcie, bolesti
hlavy, poruchy spanku a koncentracie, huéanie
v uSiach, zvy$end citlivost na chlad, nechuten-
stvo;

*  objektivne: bledost koze a sliznic (pri poklese
Hb pod 90g/l).

Specifické klinické priznaky su charakteris-
tické pre urcity druh anémie, napr. ikterus pri hemo-
lytickych anémidch.

K deleniu anémii mozno pristipit z morfologic-
kého alebo etiopatogenetického hfadiska. Pri prvom
— morfologickom — hladisku ide o velmi praktické,
avak pre klinicki prax nedostatocné delenie. Je
vyhodné v Gvode diferencidlno-diagnostického
pristupu k pacientovi s anémiou. V ére Sirokého
pouzivania hematologickych analyzatorov krvnych
elementov umoziuje rychle zatriedenie anémie
podra stredného objemu erytrocytu (MCV) k mikro-,
normo- alebo makrocytovej, resp. podfa stredného
obsahu Hb v erytrocyte (MCH) k hypochrémnej ale-
bo normochrémnej, pripadne podra $irky distriblcie
erytrocytov (RDW) na anémiu s alebo bez anizocy-
tézy (tabulka 2).

Etiopatogenetické ~ delenie znamend de-
lenie anémii podfa pri¢iny a spdsobu vzniku.
Zjednodusené zakladné rozdelenie:

1. anémie z poruchy tvorby erytrocytov,
2. anémie z nadmernej straty erytrocytov,
3. akutna posthemoragické anémia.

Podrobnd klasifikacia anémii z etiopatogene-
tického hladiska je uvedend v tabufke 3.

U Casti anemickych syndrémov je mozné iden-
tifikovat ju ako poruSent tvorbu, ako aj zvySent stra-
tu erytrocytov, z tohto dévodu potom zaradujeme

anémiu do skupiny podra prevazujliceho deja, ktory
ku chudokrvnosti viedol. Je potrebné opétovne zdo-
raznit skutoénost, Ze zistenie priciny anémie je
nevyhnutné pred zahdjenim lie¢by anemického
pacienta.

B. Anémie z poruchy tvorby
erytrocytov
Do velkej skupiny anémii z poruchy tvorby eryt-
rocytov patria:
1. anémie z poruchy syntézy hému,
2. anémie z poruchy syntézy globinu - talasémie
(zaradujeme ich aj medzi hemolytické ané-

mie),
3. anémie z poruchy syntézy  DNA-
megaloblastové,

4. anémie aplastické a
5. dysplastické (dyserytropoetické) anémie (ta-
bufka 4).

1. Anémie z poruchy syntézy hému

Sideropenickd anémia a anémia chronic-
kych chordb su najastejSie sa vyskytujlcimi
anémiami vobec. Z tohto dévodu bude venovana
najvacsia pozornost v ramci diagnostiky a dife-
rencialnej diagnostiky prave tymto nozologickym
jednotkam.

Sideropenicka anémiaje anemicky syndrém,
ktory vznikd na zaklade nedostatku Zeleza, ako
jedného zo zékladnych prvkov potrebnych pri vy-
stabe hému. V organizme dospelého Cloveka sa
nachadza 3,5-5¢ Zeleza (Fe) vo forme funkéného
(hemoglobin, myoglobin, cytochrémy, kataldzy
a peroxidazy), transportného a zasobného Zeleza
(transferinové Fe, feritin a hemosiderin). V Zivych
organizmoch sa nachadza vzdy v chelatovane;

Tabufka 3. Etiopatogenetické delenie anémii

Anémie z poruchy tvorby ertytrocytov
* z poruchy syntézy hému

* z poruchy syntézy globinu

* z poruchy syntézy DNA

* aplastické anémie

* dysplastické (dyserytropoetické) anémie
Anémie zo zvySenych strat erytrocytov

* korpuskulérne hemolytické anémie
* extrakorpuskulérne hemolytické anémie

Akutna posthemoragicka anémia

forme, je viazané na bielkovinu, ako pri transporte,
tak aj pri uskladneni.

Metabolizmus Zeleza (t.j. prijem potravou,
rezorpcia, transport v plazme, zasoby a straty) je
velmi zloZity dej, v ktorom zohravaju klt¢ovu dlohu
mnohé transportné proteiny, ktorého vyklad presa-
huje rdmec tejto publikacie.

Feritin — je bielkovina s vysokym obsahom
Fe (17-23%), ktoré je ulozené vo forme komplexu
Fe(OH), s fosfatom. Hladina feritinu v plazme je re-
lativne nizka, avSak spofahlivo odrdza z&soby feriti-
nu a teda aj zasoby Fe v tkanivach — predovSetkym
v peceni, sliznici ¢reva a slezine. Hemosiderin —
predstavuje malo rozpustné agregaty feritinu.

Zafyziologickych okolnosti su straty Fe z orga-
nizmu pomerne malé (1mg denne), takze bilancia
pri dostatoénom prijme a vstrebdvani je vyrovnana
(obsah Fe v potrave 10-15mg, z toho sa vstrebava
cca 10%). Fyziologicky zvySené straty su pritomné
u Zien v ¢ase menses a zvySend spotreba Fe je
v gravidite. Organizmus aj tieto primerane vysSie
straty ¢i naroky dokaze kompenzovat, a to zvyse-
nou rezorpciou Fe az na 30 %.

Sideropénia (nedostatok Zeleza) a sideropenic-
kd anémia (anémia z nedostatku Zeleza) postihuje
cca 25% detf, 30 % adolescentov, 3% muzov, 30%
menstruujdcich a 60% tehotnych Zien. Nedostatok
Zeleza - sideropénia - je SirSi pojem ako siderope-
nickd anémia, ktord tvori uz len tzv. ,$picku fadovca“
(schéma 3, 4).

Delenie sideropénie:

* prelatentnd sideropénia — dochadza k po-
stupnému znizovaniu zasob Fe v organizme,
nie je ovplyvnend dodéavka do erytroblastov
kostnej drene (KD) (zniZenie feritinu v sére,
N Fe v sére, N Hb);

* latentnd sideropénia—zasoby Fe st vyCerpa-
né, je znizena dodavka Fe pre erytropoézu, nie
je v8ak este pritomna anémia (zniZenie feritinu,
znizenie Fe v sére, N Hb);

*  sideropenicka anémia - dochadza k rozvoju
anémie (zniZenie feritinu, zniZenie Fe v sére,
znizenie Hb).

Sideropenicka anémia vznika pri nadmernych
stratdch — viac ako 6ml krvi denne (metrordgia,
menordgia, krvacanie zo zazivacieho (GIT) alebo
urogenitédlneho traktu, darcovstvo krvi), nedosta-
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toénom privode (nutriny deficit, vegetaridnstvo,
veganstvo) alebo vy$Sej spotrebe Fe v organizme
(tehotenstvo, rast).

Okrem vy$8ie uvedenych vSeobecnych
priznakov ju sprevadzaju aj Specifické priznaky
— poruchy neuromuskularne (aj pri sideropénii),
postihnutie epitelov, postihnutie rastu u deti a plo-
dov, poruchy imunity (znizena bune¢nd imunita
a poruchy fagocytdzy) a tzv. pika (pojedanie ne-
obvyklych substancii).

Diagnostika sa opiera o nalez mikrocytovej
anémie (v Uvode normocytovej), hypochrémie
a anizocytézy (schéma 5). Pocet trombocytov je
mierne zvySeny (cca 400x10°l), v sére nacha-

Schéma 3. VySetrovaci postup pri anémii

VySetrenie KO: pokles Hb, Ht, event. Ery
MCV

MCH

Pocet Rtc

RDW

Periférny krvny nater

VySetrenie moca a stolice na pritomnost krvi

Biochemické vysetrenie: Fe-S, ferritin,
haptoglobin, ELFO Hb, bielkoviny

Schéma 4. Tri stupne nedostatku zeleza

SIDEROPENICKA
ANEMIA

LATENTNA
SIDEROPENIA

PRELATENTNA
SIDEROPENIA

Schéma 5. Sideropénia

PRELATENTNA: postupné znizovanie zasob Fe
v organizme, nie je ovplyvnena dodéavka do eryt-
roblastov KD

LATENTNA: zasoby Fe v organizme sti vyéerpa-
né a je znizena dodavka Fe pre erytropoézu, nie
je vSak pritomna anémia

SIDEROPENICKA ANEMIA

Schéma 6. Diagnostika sideropenickej anémie

* mikrocytarna anémia, ale v Gvode normocy-
tarna (20 % siderop. anémii)

* hypochrdmia, anizocytdza (RDW nad 15,2)

o dif. KO okrem hypochrémnych mikrocytov
anulocyty, poikilocyty

* trombocyty nad 400 tis.

* Rtcvnorme

* vysSetrenie KD nie je nevyhnutné

* znizend hladina plazmatického Fe, zvySena
TBIC, zniZena saturacia, znizena hladina sé-
rového feritinu

* obsah feritinu v erytrocytoch, stanovenie vol-
ného protoporfyrinu v erytrocytoch, transferi-
novy receptor

dzame viac Fe, mensia celkova vazbova kapacita
pre Fe (CVK), menej feritinu v sére, vysSia hladi-
na solubilnych transferinovych receptorov (nie je
ovplyvnena reakciou akutnej fazy ako feritin, avsak
vySetrenie nie je bezne dostupné). VySetrenie KD
nie je nevyhnutné.

Stratégia vySetrovania chorého so siderope-
nickou anémiou spociva jednoznaéne aj v zisteni
pric¢iny nedostatku Zeleza.

Z tohto dovodu je dolezZité aj komplexné gas-
troenterologické vySetrenie vratane gastroskopie,
event. kolonoskopie na odhalenie pomeme Castej
priciny chronickych strat a na dif. dg. odliSenie od
anémie chronickych chordb.

Liecha zahffia odstranenie krvnych strat
a substitlciu Zeleza (predovietkym p.o. feropre-
paraty, event. i.v.). PoCiatotna Utocnd davka je
150-200mg denne, neskér 100mg denne, vhodné
je pridat pyridoxin, event. i foldty. V pripadoch, kde
nie je Ziadna tolerancia peroralnych preparatov (po-
trebné otestovat viaceré typy) dochadza k viacerym
neziaducim dcinkom (k réznym formam alergickych
reakcii) (obrazok 1).

Liecba feropreparatmi musi byt dihodoba — e$-
te minimalne 3—6 mesiacov po vymiznuti anémie,
do normaliz&cie hladiny feritinu v sére, ktord zname-
né doplnenie zasob Zeleza v organizme.

Anémia chronickych choréb (ACHCH) ma
multifaktoridinu genézu a sprevadza predovsetkym
chronicky prebiehajuce zépalové procesy, maligne
a systémové ochorenia. Vznika proporcionaine s tr-
vanim a zavaznostou zékladného ochorenia a upra-
vuje sa iba pri jeho vylieceni.

V patogenéze sa uplatriuje cely rad mechaniz-
mov:

* nedostatotnd erytropoéza,

*  znizené uvolfiovanie Fe zmakrofagov—v tkani-
vach je Zeleza dostatok, ale nemoZze byt vyuzité
pre tvorbu Hb (pri vazbe Zeleza v makrofagoch
t. j. vy$Si feritin),

*  [ahké skratenie prezivania erytrocytov,

* relativne nizSia tvorba erytropoetinu a predo-
vetkym

o nizSie funkcie KD timivym Ucinkom cytoki-
nov — tumor nekrotizujiicim faktorom o (TNF
o), interleukinom 1 (IL1) a interferénom v.

Diferencidina diagnostika: odliSenie od tzv.

jednoduchej sideropenickej anémie je tazké, avsak
kficové (tabufka 4).

Tabulka 5. Liecba

Peroralne Pareneralne
preparaty Fe: preparaty Fe:
Sorbifer Durules Venofer
Maltofer (fol) Ferlecit
Ferronat POTREBNA DAVKA Fe
Aktiferin (comp) (mg) priiv. apl.=
Tardyferon (fol) (150-pacientov Hb g/l)
Ferro tropf. x telesna hmotnost

vkgx3
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Liecba: je obtiazna, spotiva vo vyrieSeni
zékladného ochorenia, v niektorych pripadoch je
efektivna lie¢ba erytropoetinom, ak nie je ind moz-
nost a anémia je klinicky zavazna volime substitu¢-
nu terapiu (transflzia erytrocytmi). Nepodavame
feropreparaty!

Sideroblastické anémie su heterogénnou
skupinou ochoreni, ktoré mozno delif do dvoch
zékladnych skupin: na dediéné a ziskané. Dedlicné
patria do diagnostickej starostlivosti pediatra. Ide
0 vzacne ochorenia charakterizované pritomnostou
tzv. prstencovych sideroblastov (jadrové prekurzory
erytroidnej rady, v mitochondridch ktorych docha-
dza ku kumulécii Fe vo forme amorfnych hmét).
Niektoré su pyridoxin responzivne, ostatné pyrido-
xin refraktéme.

Ziskané su bud reverzibilné (z nedostatku py-
ridoxinu, u alkoholikov, po uZiti liekov - izoniazid,
otrava olovom) alebo ireverzibilng (patria k myelo-
dysplastickému syndrému — MDS - preleukemicky
stav).

2. Anémie z poruchy syntézy globinu -
talasémie

Ilde o vrodené a dediéné, celosvetovo
(Stredomorie, Stredny Vychod, Juhovychodna
Azia) rozsirené ochorenia spdsobené poruchou
tvorby jedného alebo viacerych polypeptidovych
refazcov globinu (bielkovina tvoriaca sucast Hb).
RozliSujeme talasémiu ot a .

S B-talasémiou sa mozeme stretnUt aj u 0séb
narodenych u nas, event. je nutné myslief na moz-
nost tejto diagnézy u cudzincov pochadzajcich
z vy$Sie uvedenych oblasti.

Diferencidina diagnostika mikrocytovych ané-
miije uvedend v tabufke 4. Je potrebné si uvedomit,
Ze pri tomto type anémie je pocet erytrocytov nor-
mélny alebo vy$Si a vzhfadom ku chronickej intra-
vaskuldrnej hemolyze je vysSia hodnota bilirubinu
v sére, nizia haptoglobinu — pri jeho vy$Sej spot-
rebe a vySSia sideroblastov a zasob zeleza v KD.
Tieto anémie mozno zaradif aj k hemolytickym
anémiam.

3. Anémie z poruchy syntézy DNA -
megaloblastové

Tato skupina anemickych syndrémov roznej
genézy je charakterizovand tzv. megaloblastovou
prestavbou kostnej drene. Klasicka forma mega-
loblastovej anémie ma vyrazny nielen laboratdmy
(MCV nad 100 fl, Hb pod 80g/l, neutropénia a trom-
bocytopénia) ale aj klinicky obraz (charakteristické
zmeny koze, tazkosti zo strany GIT, postihnutie ner-
vového systému).

Porucha syntézy DNA a nésledna megaloblas-
tova prestavba KD sU najCastejSie spdsobené de-
ficitom esencidlnych latok — vitaminu B12 a folatov
(vitamin B8). Menej astou pri¢inou st vrodené po-
ruchy metabolizmu alebo interferencia niektorych
liekov (napr. antagonista folatov — metotrexat).
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Vitamin B12 (vit. B12) je obsiahnuty v mése
predovietkym bylinozravych Zivocichov, v mlieku
a vajciach. Jeho dennd spotreba je velmi mala
1,6-4 pg. Rezorbuje sa v ileu a k jeho vstrebavaniu
je potrebny tzv. vnutorny faktor (glykoprotein tvore-
ny v parietalnych bunkdach zalidogne; sliznice). Ten
tvori s vit. B12 komplex, ktory sa viaze na $pecifické
receptory sliznice ilea. Jedine tymto spdésobom sa
mdze vit. B12 dostat cez sliznicu &reva do krvi.

Zésoba v organizme je pomeme velkd, preto
pri poruche rezorpcie vznikd nedostatok pomaly.
Organizmus chorého sa preto mbZe na postupne
vznikajlcu anémiu adaptovat.

Perniciézna anémia - ide o ochorenie z ne-
dostatku vit. B12 na autoimunitnom podklade,
kedy pritomnost autoprotildtok (proti parietdlnym
bunkdm alebo proti vnatornému faktoru) narusuje
jeho rezorpciu z GIT. Gastrofibroskopia s nasled-
nou biopsiou odhaluje atrofiu Zaludocnej sliznice.
Ide o relativne €astu pricinu anémie predovsetkym
u starsich fudi.

Liecba spociva v suplementdcii chybajliceho
vitaminu (potrebné je nielen upravit anémiu, ale aj
doplnit chybajdce zasoby).

4. Aplastické anémie (AA)

Charakterizuje ich cytopénia v perifémej krvi,
t.j. okrem anémie mdze byt pritomna aj leukopé-
nia a trombocytopénia, ktorej pri€ina je v poruche
normalnej funkcie kmefiovej bunky. Kmefova
bunka ma porusent schopnost sebaobnovy oproti
myelodysplastickému sydrédmu (MDS), ked je skor
porusena schopnost diferencidcie. Delenie AA, ich
priciny a diferenciélna diagnostika cytopénii su na
schémach 9, 9, 10.

Liecba AA spociva vo vynechani vyvolavajlcej
noxy, vimunosupresivnej lie¢be, pri spineni indikac-
nych kritérii v transplantacii KD, event. periférmych
krvotvornych buniek (PKB) od vhodného darcu.

5. Dysplastické anémie

Tato skupinu chordb charakterizuje dysplazia
v erytropoéze, ktort mozno struéne charakterizovat
ako poruchu vyzrievania spojenu s morfologickymi
abnormalitami v KD.

Ziskané dysplastické anémie zaradujeme ku
MDS (preleukemicky stav, podrobnejSie v onkolo-
gickej hematolégii).

C. Anémie zo zvysenej straty
erytrocytov — hemolytické anémie
Pricinouhemolytickych anémiije nerovnovazny
stav medzi nadmernym rozpadom erytrocytov (he-
molyzou) a kompenzacnou funkciou KD. Vyrazom
zvy$eného Usilia kostnej drene kompenzovat skra-
tené prezivanie erytrocytov je retikulocytéza.
PriCina skrateného prezivania erytrocytov
mdze byt priamo v samotnej krvinke - ide o kor-
puskuldrne hemolytické stavy, alebo o extra-
korpuskuldrne hemolytické stavy, kedy je Zivot

Schéma 7. Priciny megaloblastovych

anémii - deficit vit. B12

o diéta 1. zalidok
* malabsorpcia— ¢ pernicidzne anémie
1. zalidok, * vrodeny defekt vnitor-
2. érevo ného faktora
* gastrektomia
2. érevo
¢ selektivna malabsor

sy stagnujucej kfucky
* M. Crohn, resekcia ilea
* nakaza pasomnicou
Lieky — metformin

Schéma 8. Delenie AA

Podfa vzniku Podla zavaznosti

* vrodené (Fanconi- ¢ Chronické cytopé-

ho, Blackfanova- nie
-Diamondova) + Tazka aplasticka
o ziskané (idiopatic- anémia SAA
ké, sekundarne) * Velmi tazkd aplas-
tickd anémia VSAA

erytrocytu skréateny kvéli vplyvom vychadzajucim
z prostredia, v ktorom sa krvinka pohybuje, teda
mimo krvinku samotnu.

Ich podrobné delenie uvadza tabufka 3.
Podrobn diagnostika a lie¢ba patri do rik Specia-
listu — hematoldga a transfuzioléga.

1. Korpuskuldrne hemolytické anémie
RozliSujeme

a) ziskané, existuje len jedna dg. Paroxyzmaina
no¢na hemoglobindria (PNH),

b) vrodené:
*  membranopatie — sférocytéza, eliptocyt-
zaatd,,

*  enzymopatie — defekt glukdzo-6-fosfatde-
hydrogendzy, pyruvatkinazy atd.,

* hemoglobinopate -  S-kos&cikovita
anémia, hemoglobinopatie C, E atd.

2. Extrakorpuskuldrne
hemolytické anémie

RozliSujeme v zésade imunitne a neimunit-
ne podmienené. Imunitné hemolytické anémie su
zapri€inené pritomnostou protilatok (auto- alebo
allo-), namierenych proti antigénnym Struktiram
erytrocytu s alebo bez pritomnosti komplementu.
Neimunitne si podmienené z chemickych, fyzi-
kalnych, infek&nych pri€in, resp. ide o mikroangi-
opatické hemolytické anémie — napr. TTP, HUS,
HELLP sy.

Literatira

Schéma 9. Priciny AA

Lieky: chloramfenikol, chlorpromazin, cotrimo-
xatol, streptomzcin, izoniazid, acetazolamid, ci-
metidin, amfotericin B, Au, indometacin, sulfona-
midy, ATB, antikonvulziva, tiklopidin, cytostatika

Chemickeé latky: benzen, toluen, rozpdstadia,
lepidla, farby na vlasy, insekticidy, Ag

Virusy: hep. A, B, EBV, HIV, parvovirus
Fyzikalne: Ziarenie

Pric¢ina sa neda urcit - Idiopaticka AA

Schéma 10. Dif. dg. cytopénii

o |Infiltracia KD (leukémie, MM, MTS, OMF)

* Choroby sleziny (splenomegélia, hypersple-
nizmus)

* Megaloblastové prestavby KD

o Systémové ochorenia

* Hematologické och. iné (PNH, TTP)

* ZmieSané och. (mykobakt. inf., bruceldza,
sarkoiddza, siderobl. a., alergické reakcie)

¢ Gravidita

D. Akutna posthemoragicka anémia
Aj napriek tomu, Ze ide o anémiu sposobenu

nadmernymi stratami erytrocytov, je tento stav vy-

Cleneny samostatne, pretoze v prvej faze ide skor

0 problém hemodynamicky nez hematologicky.

Priciny akutnej straty st rzne:

o (razy,

o ezofagedine varixy,

o perforovany zalidoény alebo dvandstnikovy
vred,

*  pooperaéné krvacanie,

o disekujlica aneuryzma aorty.

Liecba spociva v zastaveni krvacania, nahra-
deni straty kryStalickymi roztokmi a podfa klinického
stavu aj v substitticii erytrocytmi.

E. Zaver

Anémia je Castym a ddlezitym priznakom ocho-
renia. Nemali by sme ju nikdy prehliadnut, pretoze
stcastou kazdého dvodného vySetrenia pacienta
by vedfa fyzikdIneho ndlezu malo byt aj vySetrenie
kompletného krvného obrazu. Anémia je &asto dru-
hotnym prejavom iného ochorenia. Vzdy sa musime
snazit zistit pri¢inu anémie, a to bez ohfadu na jej
zévaznost. Vzhfadom k mnohym moznym pri¢inam
je pri vySetrovani nutné dodrziavat uréity logicky
postup. Odhalenie pri¢iny anémie je dolezité kvoli
moznosti pouzit cielené terapeutické postupy u vac-
Siny druhov anémii.
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