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AN£MIE ï DEFINICE A MANIFESTACE 

Ç AN£MIE ï chorobnĨ stav, vyznaļuj²c² se poklesem Hb v krvi pod fyziologickou 

             mez s ohledem na pohlav², vŊk a stav (gravidita) 

ÅĢeny ï <120 (< dle WHO) g/l; Ery - <3.9x1012/l, HMK <0.37 

ÅMuģi - <130  (< 135 dle WHO) g/l; Ery <4.5 (4.3)x1012/l, HMK <0.42 

ÅDospŊl² vs. dŊti, Ărelativn²/diluļn² an®mie v graviditŊ 
 

ü An®mie nen²  homogenn² chorobou ­ syndrom multifaktori§ln² etiologie 

ÅvĨskyt u 1/3 nemocnĨch vġech medic²nskĨch oborŢ 
 

ü Klinick§ manifestace 

Åt²ģe an®mie - Hb>100 g/l - ~ asymptomatick®, <80 g/l ï ĂanemickĨñ sy. 

Årychlost vĨvinu ï a. Ăakutn²ñ (krv§cen², hemolĨza), a. Ăpl²ģiv§ñ (a. pernici·zn²) 

ÅvŊk/komorbidita ï napŚ. arterioskler·za 
 

ü ĂZastŚen²ñ an®mie - dehydratace (pocen², prŢjmy é) 

                                 - Ăodmaskov§n²ñ an®mie po rehydrataci 
 

ü ĂA. zd§nliv§/neprav§ñ/distribuļn² - ¬ objemu plazmy (gravidita, splenomeg§lie) 
 

ü Hodnocen² t²ģe an®mie ï podle hloubky poklesu Hb 

Åa. lehk§ - Hb>100 g/l 

Åa. stŚednŊ vĨznamn§ ï Hb 80-89 g/l 

Åa. tŊģk§ - Hb<80 g/l 



Ç AS ï soubor subjektivn²ch pŚ²znakŢ a objektivn²ch projevŢ v dŢsledku 

 hypoxie tk§n² navozen® poklesem transportn² kapacity krve pro O2 

 

ü OBECN£ PřĉZNAKY AS 

Ånejenom projev tk§Ŕov® hypoxie 

 - ¼navovĨ sy., duġnost, AP é. 

Åevent. hypovol®mie 

 - ortostatick§ hypotenze, z§vratŊ é 

ÅzvĨġen®ho srdeļn²ho vĨdeje s hyperkinetickou cirkulac² 

 - palpitace, tachykardie 

 

ü ĂSPECIFICK£ñ PROJEVY AN£MIĉ 

ÅSA ï p§len² jazyka a ¼stn²ch koutkŢ (angul§rn² stomatitida), pad§n² a 

        ġedivŊn² vlasŢ, tŚepivost nehtŢ (koilonychie) 

 

ÅPA ï p§len² jazyka a dysf§gie, vitiligo, parest®zie DKK s poruchou chŢze 

              (ĂneuroanemickĨ syñ) 

 

ÅHA ï tmav§ moļ, teploty, subikterus 

 

ÅAA ï nekr·zy a ulcerace sliznic ļi kŢģe, krv§civ® koģn² a slizniļn² projevy 

AN£MIE ï PROJEVY ANEMICK£HO SYNDROMU 



OBECN£ KLINICK£ PROJEVY ANEMICK£HO SYNDROMU (1) 

POKLES TRANSPORTU O2 

SUBJEKTIVNĉ PřĉZNAKY 

Å ¼nava, spavost 

Å slabost, mal§tnost 

Å duġnost 

Å Ź fyzick® kondice 

Å cephalea 

Å stenokardie 

Å Ź pamŊti 

Å Ź psychomotorick® tempo 

Å Ź zraku 

Å dyspeptickĨ sy. 

Å Ăneurotick® obt²ģeñ 

OBJEKTIVNĉ PROJEVY 

Å tachypnoe 

Å ischemie (event. IM) 

Å MSS s otoky 

Å klaudikace DKK 

Å Ś²dnut² kġtice 

Å Ź hmotnosti 

Å é. 



OBECN£ KLINICK£ PROJEVY ANEMICK£HO SYNDROMU (2) 

SUBJEKTIVNĉ  

PřĉZNAKY 

Å ortostatick§  

  hypotenze 

Å kolaps/synkopa 

Å z§vratŊ 

Å huļen² v uġ²ch 

Å akroparest®zie 

Å pocit studenĨch  

  rukou a nohou 

Å pŚecitlivŊlost  

  na chlad 

Å Ź libido 

OBJEKTIVNĉ  

PROJEVY 

Å bledost kŢģe 
- nehtovĨch lŢģek 

- dlaŔovĨch rĨh 

Å bledost sliznic 

- spojivek 

Å TIA 

Å amaurosis fugax 

Å akrohypotermie 

SUBJEKTIVNĉ  

PřĉZNAKY 

Å palpitace 

Å nespavost 

Å tep§n²  

  ve sp§nc²ch 

Å huļen² v uġ²ch 

Å tinnitus 

Å ed®my DKK 

OBJEKTIVNĉ  

PROJEVY 

Å systolick§  

  hypertenze 

Å vysok§ tlakov§  

  amplituda 

Å prŢtokov®  

  Ăanemick®ñ  

  ġelesty 

Å sinusov§  

  tachykardie  

  ev. extrasystolie 

POKLES KREVNĉHO OBJEMU 

(hypovol®mie) 
HYPERKINETICKĆ CIRKULACE 
Φ srd.vĨdeje, Źper.rezistence, Źviskozity 



Ç K. ETIOPATOGETICKĆ 

üDŊlen² dle pŚ²ļiny Ý vĨchodisko c²len® l®ļby 

üDŊlen² do 4 skupin 

Åz poruchy krvetvorby (SA, MA, AA)  

Åze zvĨġen® destrukce erytrocytŢ (A. hemolytick®) 

Åz krevn²ch ztr§t (A. posthemoragick§) 

Åze sdruģenĨch, tj. multifaktori§ln²ch pŚ²ļin 

Ç K. MORFOLOGICKĆ 

üDŊlen² dle MCV, MCH (event. MCHC), RDW (distribuļn² ġ²Śe ery) 

ü Renesance d²ky pŚesnosti/citlivosti/rychlosti automatickĨch analyz§torŢ 

ü Dle MCV: a. normo-, mikro- a makrocytov® 

Ådle MCH: a. normo- a hypochromn² 

Ådle RDW: a. s homogenn² distribuc² ļi patol. anizocyt·zou 

üDŊlen² an®mi² do skupin s urļitou patogenez² 

 - rychl®, dostupn® vĨchodisko pro diagnostiku 

 - pracovn², diferenci§lnŊ-diagnostick§ rozvaha 

×Sestaven² individu§ln²ho-¼ļeln®ho dg. pl§nu 

AN£MIE ï ETIOPATOGENETICKĆ A MORFOLOGICKĆ KLASIFIKACE 



AN£MIE ï MORFOLOGICKĆ KLASIFIKACE 

Erytrocyty  MIKROCYTOVĆ        NORMOCYTOVĆ MAKROCYTOVĆ 

  (hypochromn²)        (normochromn²) (hyperchromn²) 

 

MCV (fl)   < 80         81 ï 99 (95)  ² 100 (96) 

MCH (pg) < 26         27 ï 32 (34)  > 32 (34) 

MCHC (g/dl)   < 0.31         0.32 ï 0.36  > 0.36 

 

Krevn² n§tŊr mal® bled® erytrocyty    normocyty  makrocyty event. 

  event.anulocyty    makroovalocyty 

       (megalocyty) 



ETIOPATOGENEZA  TYPY AN£MIE 

A. Z PORUCH 

KRVETVORBY  

Á Porucha erytropoetick®  

   kmenov® buŔky 

   Å ¼tlum proliferace 

   Å ¼tlum maturace 

(Ăinefektivitañ) 

Á Porucha synt®zy 

   Å hemu/Hb 

   Å DNA 

   Å globinu      

Á Nedostatek eEPO 

Á Erytroblastoftiza  (kong.  

   a z²skan§) 

Á A. aplastick§ (aplastick§  

   pancytopenie) 

Á A. z neoplastick® infiltrace KD  

Á MDS, ACHN, talas®mie 

Á Kong. dyserytropoetick§ an®mie 

Á A. sideropenick§,  

   A. sideroblastick§ 

Á A. megaloblastov§ (karence B12 

   PA) nebo KL 

Á Hemoglobinopatie (talas®mie,  

   S-Hb) 

Á Ăren§ln²ñ an®mie 

AN£MIE ï ETIOPATOGENETICKĆ/PATOFYZIOLOGICKĆ KLASIFIKACE (I) 



ETIOPATOGENEZA  TYPY AN£MIE 

A. ZE ZVħĠEN£HO 

ODBOURĆVĆNĉ 

ERYTROCYTš 

(A. hemolytick®) 

Á Defekt erytrocytŢ 

 

 

 

 

Á Extraerytrocytov®  

   pŚ²ļiny 

Á HA ï korpuskul§rn² (vrozen®) 

  - defekty erytr. membr§ny (her. sf®rocyt.) 

  - enzymatick® defekty (G6PD, PK ..) 

  - Ănestabiln²ñ Hb-patie 

  - PNH (z²skan§) 

Á HA ï extrakorpuskul§rn² (z²skan®) 

  - autoimunn² (tepeln® nebo chlad. Ab.) 

  - neimunitn² (fyzik. a chem. noxy, 

     metabol. vlivy, leky, infekce) 

A. ZE ZVħĠENħCH ZTRĆT 

ERYTROCYTš 

(A. Posthemoragick®) 

A. ZE SDRUĢENħCH 

PřĉĻIN                                      

(A. kombinovan® / 

multifaktori§ln²) 

Á Krv§cen² 

 

 

Á ĂKomb./sdruģen²ñ 

    z rŢznĨch pŚ²ļin 

Á A. posthemoragick§ 

   - akutn² 

   - chronick§ 

Á Patol. pŚestavba KD (fibr ., neopl.inf.) 

Á Chronick® z§nŊty (ACHN) 

Á Endokrinopatie 

Á Sdruģen² pŚ²ļin 1-3 

A. ĂDISTRIBUĻNĉñ Á ĂPoolov§n²ñ erytrocytŢ 

    ve zvŊtġen® slezinŊ 

Á Hypersplenismus 

AN£MIE ï ETIOPATOGENETICKĆ/PATOFYZIOLOGICKĆ KLASIFIKACE (I) 



AN£MIE ï MORFOLOGICKĆ KLASIFIKACE 
AN£MIE ï  

Ģ: Hb<120g/l 

M: Hb<135g/l 

A. MIKROCYTOVĆ 

- event. hypochromn² 

A. NORMOCYTOVĆ 

- normochromn² 

A.MAKROCYTOVĆ 

-hyperchromn² 

 A. s ANIZOCYTčZOU 

MCV/MCH  < 80 fl/ < 26 pg 80 ï 95 fl (99) / 27-32pg > 96 (>100) fl / >32 pg MCV rŢznĨ (event. ¬RDW > 15%) 

KREVNĉ 

NĆTŉR 

hypochromie 

mikrocyt·za 

normocyty makrocyty event. makroovalocyty anizocyt·za, sf®rocyty, leptocyty, 

srpkovitost é 

Å  RTC 

NEZVħĠENY 

  (0.05-0.020) 

1. A.SIDEROPENICKĆ 

2. A.CHRON.CHOROB 

3. TALAS£MIE 

      (heterozyg.formy) 

4.   MDS-typu RARS 

× A.PRIMĆRNĉ PORUCHA   

     KD 

1. A.APLASTICKĆ 

2. A.ĻIST£ APLĆZIE 

    ERYTROPO£ZY 

3. MDS-hypopl.forma 

4. PNH 

5. MYELOFIBRčZA 

6. AL, CLL, NHL a dalġ² 

    lymfoprol. stavy 

7. KARCINOMATčZA KD 

× A.Z EXTRAMED.PřĉĻIN 

1. ACD 

2. A.RENĆLNĉ (CHRI) 

3. Event.incip.f§ze: SA, 

    MA/KL,PO TRANSFUZI  

× MA -MEGALOBLASTOVĆ 

1. A.PERNICIčZNĉ (®B12) 

2. A.TŉHOTENSKĆ (®KL)  

3. MDS, erytroleuk®mie 

4. A.PO TERAPII MTX,  

    ARA-C, Hydroxyurea 

 

× MA -NEMEGALOBLASTOVĆ 

1. A. U HEPATOPATIĉ 

2. A. U ETYLISMU  

3. A. U HYPOTYREčZY 

4. A. APLASTICKĆ 

Å RTC  

  ZVħĠENY 

  > 0.020 

1. A.SIDEROPENICKĆ 

    PO L£ĻBŉ  Fe 

1. A.AKUTNĉ 

    POSTHEMORAGICKĆ 

1. A.PERNICIčZNĉ PO L£ĻBŉ  

    vit. B12 

× A.HEMOTYTICKĆ 

   EXTRAKORPUSKULĆRNĉ 

1. AIHA  

2. HA-NEIMUNNĉ 

Å A.mikroangiopatick§ 

Å A. fragmentaļn², a.toxick§ 

× A.HEMOLYTICKĆ 

   KORPUSKULĆRNĉ 

1. porucha enzymat.vĨbavy 

2. porucha synt®zy globinu 

3. hemoglobinopatie 

4. hered. sf®rocyt·za 

(e.membr§na) 



Ç A. SIDEROPENICKĆ ï a. mikrocytov§ ï hypochromn² 

ü SA ï bilanļn² nerovnov§ha pŚ²jmu a vĨdeje Fe 

ÅZ§soby Fe 3-5 g (z§sobn² Fe ï1g, cirk. Hb ï 2.5 g) 

ü Sideropenie 

Å® biosynt®zy hemu/Hb ­ ® efektivity erytropo®zy 

Å® synt®zy DNA ­ porucha enzym. syst®mŢ/tk§Ŕ. dĨch§n² 

Å® feritinu, hemosiderinu, myoglobinu, mitoch. cytochromŢ 

ÅvĨvin pozvolnĨ, syst®mov§ porucha v organismu 

üVħSKYT SIDEROPENIE: 35-85% ģen v prod. vŊku (i bez anemie) 

Ådenn² ztr§ty Fe 

ÁM - ~ 1 mg, Ģ ï 2-3 mg (80 ml menstr. krve 1.1 mg/den), gravidita 3-4 mg 

Ådenn² pŚ²jem Fe 

ÁM ï 15-20 mg, resorpce ~ 5% (vyrovnan§ bilance) 

ÁĢ ï 10-15 mg, optimum ~ 18 mg 

 - resorbce pŚi sideropenii ~ aģ 30% (napjat§ bilance) 

üDobr§ vstŚebatelnost 

ÅĂhemov®hoñ Fe tj. Hb, myoglobinu 

Åpodpora HCl (Fe++ ­ Fe+++), K. askorbov® 

!b9aL9 ½ b95h{¢!¢Y¦ ¿9[9½! ς PATOFYZIOLOGIE (1) 



SIDEROPENIE 

I. st. II. st. III. st.  

Druh vyġetŚen² NORMĆLNĉ STAV PRELATENTNĉ LATENTNĉ MANIFESTNĉ 

AN£MIE 

Kostn² dŚeŔ: 

Z§sob§rny Fe (Mo-Ma) 

 

II ï III  

 

0 - + 

 

0 

 

0 

Feritin mg/l     M 

                       Ģ 

30 ï 400 

30 ï 150 

® < 20 < 20 ï 10 

< 20 ï 10 

Sideroblasty 40 ï 60% 20 ï 30% < 10 % < 10 % 

Saturace transferinu (%) 20 ï 45 N < 16 < 10 

Sol.TfR (mg/l)  1.3 ï 3.3 ¬ (> 3.3) 

TfR/log feritinu 3.74 Ñ 3.4 ¬ 

Transferin mg/l  45 ï 75 > 80 

Hemoglobin N N N ® 

Erytrocyty Normochromie  

normocyty  

RDW 12-14.5 

Hypochromie 

mikrocyt·za 

RDW > 14.5 

{¢!5L! ±º±hW9 b95h{¢!¢Y¦ ¿9[9½! όнύ 



1. PATOLOGICK£ ZTRĆTY 

a) Urogenit§ln² ¼stroj² 

Åpoly/hypermenorea, nitrodŊloģn² tŊl²sko 

Åmetroragie (myom, Ca) 

Åhematurie 

b) GIT (60% SA), i okultn²/dlouhodob® ztr§ty 

Åhi§t. hernie, j²cn. varixy, peptick§ l®ze, gastritidy, hemoroidy 

Åpolypy, divertikly, tumory GIT, angiodyspl§zie (Rendu-Osler) 

Åm®nŊ ļasto: ulc. proktokolitis, M. Crohn, MeckelŢv divertikl, 

helmint·zy, Ăloģiskov®ñ l®ze GIT 

Ål®ļba: salicyl§ty, NSA, KS, antikoag. terapie, KCl é. 

c) HemodialĨza 

d) Hemoglobinurie (PNH, mech. fragmentace ery, s²Ŕ. mysom) 

e) Respiraļn² trakt 

Åopak. epistaxe, hemoptĨza 

ÅGoodpasteurŢv sy., idiop. plicn² hemosider·za 

f) A. Ănozokomi§ln²ñ: opak. odbŊry, d§rcovstv² krve (200 mg Fe) 

g) A. Ăfactitiañ - sebepoġkozov§n² 

SA ς tyN2Lb¸ b95h{¢!¢Y¦ ¿9[9½! όLύ όоύ 



2. NEDOSTATEĻNħ PřĉVOD ĢELEZA 

 a) malnutrice: ® masa, ¬ fyt§tŢ a fosf§tŢ (vegani, soc. dŢvody) 

 b) maldigesce: ® uvolnŊn² Fe++ z myo/hemo-globinu 

   - atrofick§ gastritis 

   - poresekļn² stavy 

 c) malabsorpce: - glutenov§ enteropatie 

   - intolerance kravsk®ho ml®ka 

 d) nedostatek transferinu: 

   - vrozenĨ nebo z²skanĨ (nefrot. sy) 

   - Menetrierova choroba  

3. ZVħĠENĆ POTřEBA ORGANISMU 

 a) dosp²v§n²/akcelerace rŢstu (Ăchlor·zañ) 

 b) gravidita (~ 1 g Fe) 

 c) sport 

SA ς tyN2Lb¸ b95h{¢!¢Y¦ ¿9[9½! όLLύ όпύ 



Ç VħSKYT  - nejļastŊjġ² an®mie, 10% ģen ve fertiln²m vŊku 

   - t®mŊŚ nikdy samostatn® onemocnŊn² 

Ç KLINICKħ OBRAZ 

üVĨslednice: pŚ²znakŢ z§kladn² nemoci, obecnĨch projevŢ anemick®ho 
    syndromu a projevŢ sideropenie 

üSubjektivn² pŚ²znaky ï pozvolnĨ vĨvin/adaptaļn² mechanizmy 

ÅanemickĨ sy. 

Åprojevy tk§Ŕov® sideropenie 

ïp§len² koutkŢ a jazyka, Ăsideropenick§ñ dysfagie (Kelly-PathersonŢv 
pŚ²znak), pagofagie (nutkav® polyk§n² ledu) nebo pika (poj²d§n² 
pap²ru, hl²ny) 

ïdyspepsie (atrof. gastritida) 

üObjektivn² projevy 

Åatrofie kŢģe, n§padn§ bledost, pŚedļasn® ġedivŊn² a pad§n² vlasŢ, 
augul§rn² cheilitida, atrofick§ glositida (ļervenĨ lesklĨ jazyk) 

Å® rŢstu nehtŢ, tŚepivost, vz§cnŊ koilonychie, modr® skl®ry 
(prosv²taj²c² choribidea) 

Åsubfebrilie, porucha bunŊļn® imunity - infekce 

SA ς Y[LbL/Yº h.w!½ όрύ 



AN£MIE ï SIDEROPENICKĆ 



Arteriografie (coeliakografie) - angiodyspl§zie 

angiekt§zie 

M.Rendu - Osler 



tǌŜƘƭŜŘ ƭŀōƻǊŀǘƻǊƴƝŎƘ ǳƪŀȊŀǘŜƭǻ ǳ !b¿ ŀ !/5 

!b¿ ACD Komb. ACD a ANĢ 

MCV (fl)  ®/®®® (<80) N-® (>72) ® 

MCH (pg) ®/®® N-® (>26) ® 

RDW (%) ¬ ¬-N ¬ 

s-Fe (umol/l) ®®/®®® ® ® 

S-ferritin (mg/l) ® (< 20) ¬¬-N  < 30 ­ Sid. ® N ­ > 200 

S-CVK (ummol/l) ¬/ ¬¬ ® - N ® - N 

S-transferin  ¬ ® - N ® 

Saturace transferinu (%) ® N - ® ® 

S-sTfR (0.8 ï 3.1) ¬ (2.0 ï 20.0) N-® N - ¬ 

sTfR/log.ferritin (0.3-2.5) > 2.0 < 1.0 > 2.0 

S-hepcidin ® ¬ ® 

KD-sideroblasty (%) ® ® (<20) ® 

KD-siderof§gy ®-0 N-¬ ®-0 

Fe-absorpļn² test 

(10-20 mg p.o.) 

Dobr§ resorpce Neg. 

(S-<80mg/dl) 

Resorpce 



Ç HEMOGRAM  

Å an®mie ï pozdn² projev sideropenie a deplece Fe-z§sob 

Å an®mie zprvu normocytov§ ­ vĨrazn§ hypochromn² ï mikrocytov§ 

Å Le-norm§ln², ¬ Thr ï projev krv§cen² (¬ eEPO) 

Ç BIOCHEMICKħ OBRAZ 

Å viz. tabel. pŚehled 

Ç KD ï mikroerytroblastick§ 

Å sideroblasty < 20%. chybŊj²c² Fe v Mo-Ma syst®mu 

Ç Dg. IMPERATIV ï OBJASNŉNĉ PřĉĻINY AN£MIE 

Å rozbor anamn®zy, OA, peļliv® objektivn² vyġetŚen² 

Å u ģen ve fertil. vŊku vģdy gynekolog. vyġetŚen² 

Å GIT - okultn² krv§cen², endoskopie, radiografie event. celiak. angiografie 

      - krevn² ztr§ty stolic² s pomoc² erytrocytŢ znaļenĨch radiochromiem 

Å VyġetŚen² - jater. souboru, hemost§zy 

               - moļe (hematurie, hemosiderinurie), CT, é. selekt. arteriografie 

Å Probatorn² laparotomie 

Å Moģnost Ădoublebluffñ tj. dvoj² zdroj krv§cen² 

Ç Dif. diagn·za 

Å ACHN, a. sideroblastov§, thalasemia minor 

SA ς [!.hw!¢hwbN ±¸~9¢y9bN όсύ 



KO u an®mie z nedostatku Fe (pŚ²klad) 

Hb 75g/l 

Ery 4.05x1012/l 

HTK 26% 

MCV 64fl 

MCH 18.5pg 

Retikulocyty 2.6% 

Leukocyty                   

diferenci§ln² poļet 

7.5x109/l                             

norm§ln² 

Thrombocyty 530x109/l 



!b¿ ς ƳƻǊŦƻƭƻƎƛŎƪŞ ȊƳŠƴȅ Ǿ tY ŀ Ǿ Y5 



Perlsova reakce v KD 

!b¿ 

SA 

SA 

  SA ς ǎƛŘŜǊƻōƭŀǎǘƛŎƪł ŀƴŞƳƛŜ 



Ç ZĆSADY ï Ăetiologick® a suplementaļn²ñ terapie 

Å odstranŊn² vyvol§vaj²c² pŚ²ļiny! 

Å ¼prava an®mie 

Å nasycen² tk§ŔovĨch z§sob Fe v organismu 

Å ne Ăhoufnicov§ñ terapie 

ü Zastaven² zŚejmĨch ztr§t krve ï z§kladem spr§vn§ diagn·za 

ü Substituļn² l®ļba ģelezem (ferroterapie) 

Å 1. volba ï peror§ln² ferroterapie: 150-300 mg prv. Fe/den/na laļno 

ïpo ¼pravŊ an®mie 100 mg/den/retard. formy 

ï¬ retikulocytŢ po 3-6 dnech, ¼prava Hb po 1-3 mŊs. 

ïnasycen² tk§Ŕ. z§sob po dalġ²ch 3-4 mŊs²cŢ 

ïAktiferin, Sorbifer, Ceferro, Ferronat retard, Conferon é 

ïvhodn§ strava (j§tra, maso é.) 

ï interference: Ca, cimepidin   

Å Kontraindikace ï Ănesideropenick§ñ an®mie 

ü Parenter§ln² l®ļba (i.v., i.m.) 

Å pouze pŚi intoleranci l®ļby p.os., poruġe resorpce Fe 

Å nutnĨ vĨpoļet d§vky 

Å neģ§douc² projevy ï hypotenze i anafylaktickĨ ġok 

ü Krevn² pŚevod ï vyj²meļnŊ 

 - z§vaģn§ hypoxie 

 - ne¼spŊch ferroterapie, pŚed operac² 

ü Profylaktick§ l®ļba 

 - tŊhotenstv², laktace, hemodialĨza 

 - v obdob² akcelerovan®ho rŢstu 

ü Selh§n² terapie ï nespr§vn§ diagn·za SA, > ztr§ta neģ pŚ²jem? 

SA ς [;2.! όтύ 



SA ς TERAPIE (Ferrum ς ǎǳƭŦłǘ нллƳƎκŘŜƴύ 
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An®mie chronickĨch chorob (ACHN) (1) 

ÇACHN ï m²rn§/stŚednŊ vĨznamn§ an®mie prov§zej²c² 
provlekl® infekļn², z§nŊtliv®, autoimunn² a neoplastick® 
stavy, > 1-2 mŊs. (Ăa. symptomatick§ñ) 

üA. hypoproliferat. s defektn² reutilizac² Fe, ® synt®zou 
hemu v dŢsledku ¬ produkce cytokinŢ a ¬ aktivace 
MoMa syst®mu 

üUnik§tn² vĨskyt hypofer®mie a norm§ln²ch/ zvĨġenĨch 
z§sob tk§Ŕov®ho ģeleza v MoMa syst®mu 

üVysok§ incidence, po SA 2. nejļastŊjġ² an®mie (3-10%) 

üACHN ï nezahrnuje a. z hemolĨzy, krv§cen² pŚi  
     hepatopatii, nefropatii a endokrinopati²ch 

ÇACHN ï chybnŊ diagnost., resp. zamŊŔov§na za SA 

       ï nezŚ²dka i nevhodnŊ l®ļena (ne Fe!) 

Åļasto sdruģena s an®mi² Ămultifaktori§ln² etiologieñ 



ACHN ï vyvol§vaj²c² choroby (2) 

Ç CHRONICK£ INFEKCE 

ÅPlicn² ï chronick§ pneumonie, bronchiekt§zie, absces, empy®m 

ÅInfekļn² endokarditida 

ÅOsteomyelitida a jin® Ăsuppurativn²ñ stavy 

ÅChronick® infekce urogenit§ln²ho traktu 

ÅMyk·zy, AIDS é 

Ç CHRONICK£ NEINFEKĻNĉ ZĆNŉTY 

ÅNespecifick® stŚevn² z§nŊty 

Ç AUTOIMUNNĉ NEMOCI 

ÅRevmatick§ horeļka 

ÅSyst®mov® choroby pojiva (RA, SLE, PN, PR, AT é.) 

Ç ZHOUBNĆ ONEMOCNŉNĉ 

ÅSolidn² n§dory (> 50%) 

ÅMalign² lymfomy a ost. hemoblast·zy 

Ç RšZN£ 

ÅStp. transplantaci org§nŢ 

ÅPooperaļn² a postraumatick® stavy 

Åéé 

ü Ne vġechna chronick§ onemocnŊn² vedou k ACHN! 



Multifaktori§ln² etiopatogeneze ACD 

Å IL-1Ŭ/ɓ 

Å TNF-Ŭ 

Å NO, H2O2 (voln® O2 radik§ly) 

Å cytokiny (Th1 a Th2) 

ï IL-1, TNF-Ŭ, IL-6 

ï IL-12, IFN-ű 

Å RAF 

Å Ź Dostupnost  

  funkļn²ho Fe  

  pro erytropo®zu 

Å Fe ï restr.erytropo®za 

Å Ź biosynt®za hemu 

Å AN£MIE 

ACD 

ŷ Fe retence/depozice 

ŷ aktivity Mo-Ma syst®mu 

ŷ siderof§gŢ, ŷ ferritinu 

Ź TfR 

Å Hypoproliferace 

®BFU / CFU-E 

® prol./diferenciace 

- apopt·za 

® m. exprese TfR 

Å IL-1Ŭ/ɓ 

Å TNF-Ŭ 

Å TGF-ɓ 

Å INF-g 

Å relat.ŹeEPO produkce 

® biologick§ aktivita  

®genu a receptoru EPO 

- rezistence na EPO 

® PŚeģ²v§n² erytrocytŢ 

¬ Mo-Ma syst®m,  

-erytrofagocyt·za  

  senescentn²ch ery 

Å ŹFe - recyklace 

Å IL-6 
ŷ Hepcidin 

Ź Ferroportin   

   mRNA 

Indukce DMT-1 

Å porucha Fe ï homeost§zy 

Å hypofer®mie 

Å defektn² Fe - recyklace 



Đloha hepcidinu v metabolismu Fe 

    HEPCIDIN 

HEPATOCYT 

HEPCIDIN     

Tk§Ŕov® z§soby Fe ® Tk§Ŕov® z§soby Fe ¬ 

An®mie 
 Hypoxie 

Infekce                       

Z§nŊt.stavy 

Makrof§g Makrof§g (siderof§g) 

UvolnŊn² Fe   Akumulace FeŸ ŹS-Fe 

Enterocyt Enterocyt 

Absorpce Fe Absorpce Fe 
z potravy 

       Sideropenie 

Imunopatol.              

Neopl.stavy 

(adipo/kardiomyocyty) 

Hepcidin mRNA                

IL-6  
Ź DMT-1                                       

Ź exprese    

Ferroportinu 

Ź exprese DMT-1                                       

Ź Ferropontinu       

Ź TfR 

Ç HEPCIDIN ï kl²ļovĨ dynamickĨ regul§tor Fe ï homeost§zy (Ăferrostatñ) 

Å Fe-intestin. absorpce, Mo-Ma akumulace ­ Fe-recyklace a transport do plazmy ­ pŚ²m§ 

a nepŚ²m§ regulace erytropo®zy (ĂFe-restriktivn² erytropo®zañ) 

Å Hepcidin ï degradace Fe ï transport®ru na povrchu bb ­® aktivity ferroportinu 

ü Patogenet. kask§da ACD 

Å IL-6 ­ zvĨġen² S-hepcidinu: ® FP ­¬ Fe v MoMa a ® Fe-absorpce ­ ® S-Fe/® sat. S-Tf /     

         ¬S-ferritinu/® S-sTfR (® funkļn²ho Fe) 

 Ý ® synt®za hemu/Hb a ® proliferace/¬ apopt·za B/CFU-E 

 Ý hypoproliferativn²/ferriprivn² erytropo®za 



ACHN ï klinickĨ obraz (3) 

ÇKLINICK£ PROJEVY 

Åm²rnĨ ï stŚedn² ĂanemickĨ syndromñ 

ÅobļasnŊ ACHN je 1. projevem z§vaģn® nemoci 

Ådominuj² projevy Ăz§kladn²-vyvol§vaj²c²ñ nemoci 

üFyzik§ln² vyġetŚen² ï necharakteristick® pro ACHN 

ÇVħVOJ 

Åv 1.-2. mŊs²ci ZN ï pak Ăstabilitañ 

ÅHb obvykle ² 90 g/l (75-110 fl), < 90 g/l ­ dalġ² 
faktory? 

ÅĂproporcionalitañ t²ģe an®mie a z§vaģnosti ZN 

 - napŚ. u RA Ădynamick§ manifestaceñ dle aktivity  

   nemoci 



ACHN ï hematologick§ charakteristika (4) 

Ç HEMOGRAM  

üHb ² 90 (70-110) g/l, HTK > 0.25, Ret. ï N - ® (dle ® Hb) 

üMCV  > 72 fl, MCH > 26 pg, RDW N - ¬ 

üKrevn² n§tŊr: ~ 60% normocyt§rn²/normochromn² 

Åprovlekl® stavy: 30-40% hypochromie, 30% mikrocyt·za 

ÇKOSTNĉ DřEœ 

üNediagnostickĨ ï Ănorm§ln²ñ n§lez 

Åevent. reaktivn² zmŊny pŚi ZN a Ămikroerytroblastick®ñ 

zmŊny 

Å® erytropo®za a. Ăhypoproliferativn²ñ 

üPerlsova reakce 

ÅĂZlatĨ dg. standardñ ï pro ACHN typick§ 

Å® sideroblastŢ ¢ 20% (5-20%) ­® Ăfunkļn²hoñ Fe 

Å¬ z§sobn²ho Fe v MoMa syst®mu ( > siderof§gŢ) 



ACHN ï diagn·za a diferenci§ln² diagnostika (5) 

ÇDg. VħCHODISKA 

ÅPŚ²tomnost ZN 

ÅĂTypick§ konstelaceñ ukazatelŢ Fe-metabolismu 

ÅDg. imperativ ï odliġen² od SA ! 

ÅĻast§ Ăkombinaceñ s dalġ²mi pŚ²ļinami 

ÅModifikace ACHN  

 - hemodiluc² 

 - hemolĨzou 

 - karenc² vit. B12 nebo KL 

 - nedostatkem Fe 

üV pŚ²padŊ pochybnosti Perlsova reakce v KD, sTfR, 

sTfR/log S-feritin index, Crosbyho Fe-resorbļn² test 



ANĢ ACD ACD/SA 
(komb.) 

A. SIDERO-
BLASTICKĆ 

TALASEMIE  

MCV (fl)  ®®/®®® N-® (>72 fl) ® ® ® 

MCH (pg) ® N-® (>26 g/dl) ® ®-N ® 

RDW (%)  ¬ ¬-N ¬ ¬ ¬ 

S-Fe ®®/®®® ®/®® ® ¬¬ N-¬ 

S-ferritin ( ɛg/l) ® (< 20 mg/l) ¬¬/¬-N N­>200 
(<30/siderop) 

¬¬ 

 

¬ 

S-CVK  ¬/ ¬¬ ®-N ®-N N-® N-® 

S-transferin  ¬ ®-N ® 

Sat. transferinu (%) ® ®-N ® ¬ N-¬ 

S-sTfR (0.8-3.1) g/l ¬ 

(2-20) 

® 

 

N-¬ N-® ¬ 

sTfR/log ferritin  > 2.0 < 1.0 > 2.0 

S-hepcidin ® ¬ ® 

KD-sideroblasty (%) ® ® (<20%) ® ¬ 

(prst®nļit®) 

N-¬ 

KD-siderof§gy ®-0 ¬-N ®-0 ¬ N-¬ 

Fe-absorpļn² test 

(10-20 mg p.o.) 

Dobr§ 
resorpce 

Neg. 

(S-<80mg/dl) 

Resorpce Neg. ¬ Hb-A2 

N-¬ Hb-F (b) 

PŚehled laboratorn²ch ukazatelŢ u ANĢ a ACD 



ANĢ KOMB. ACHN 
(n-48)     (n-17)      (n-64) 

ACD vs ANĢ ï ¼loha S-Ferritinu v dif.diagnostice 



ACD vs ANĢ ï ¼loha sTfR a indexu TfR / log ferritin  

S-sTfR sTfR/log.ferritin 

AN Ģ KOMB. ACD 

95  percentil 

5.4 

3.2 

0.8 

AN Ģ KOMB. ACD 



ACHN a ANĢ ï Perlsova reakce v KD 

ü  V§zne mobilizace  Fe z MoMa syst®mu a jeho inkorporace do erytrobl. 

ü  Defektn² transport Fe     ï deficit transportn²ho Fe / funkļn²ho Fe  
ï pŚi nadbytku tk§Ŕov®ho Fe 

ACHN 

ANĢ 

ACHN 



AN£MIE ï morfologick® zmŊny v hemogramu a v KD 

ACHN ANĢ A. SIDEROBLASTICKĆ 



ACH ï l®ļba (I) (6) 

Ç ACHN 

Åļasto Ănez§vaģn§ñ, nevyģaduj²c² speci§ln² l®ļbu 

Åz§kladem je intenzivn² l®ļba ZN ­ remise ACHN (?) 

Åeleminace pŚidruģenĨch faktorŢ 

 - pŚi prok§zan® karenci substituce vit. B12, KL, aj.  

Ç STANDARDNĉ POSTUPY 

üKrevn² pŚevod ï jen u z§vaģn®, Ăsymptomatick®ñ an®mie (< 1/3 
stavŢ) 

ü rHu -EPO - 50ï150 IU/kg 3x tĨdnŊ 

    - titrace udrģovac² d§vky 

Åvelmi ¼ļinn§, bezpeļn§, ale n§kladn§ 

 - ļasn® hodnocen² dle ® S-feritinu, ¬ S-sTfR, pozdŊji dle Hb 

Åa. Ăsymptomatick§ñ ï zat²m ¼zk§ indikace 

 - a. ren§ln², neoplastick® stavy 

ÅvĨbornĨ efekt ï solid. tumory, MM, CLL, RA  



ACHN ï l®ļba II (7) 

Ç NEVHODNĆ A NEĐĻINNĆ JE FERROTERAPIE 

üIsolovan§ ACHN 

ÅĂFe-resistenceñ - ® sTfR na BFU/CFU a ® GIT absorpce 

Åvyvarovat se u z§nŊtŢ a neopl§zi² ­ Ăpotenciaceñ bakter. a n§dor. 

rŢstu (?) 

ÅtoxickĨ efekt parent. aplikace Fe pŚi ® transferinu 

Å® S-Fe pŚi dobr® saturaci tk§n² Fe nen² ġkodliv® 

üParenter. ferroterapie ï nŊkdy akceptabiln²: pŚi ACHN + sideropenii 

Åsekvenļn² l®ļba rHuEPO + i.v. Fe (?) 

 - ¬ membr. exprese TfR na BFU/CFU ­ ¬ prŢnik Fe intracelul§rnŊ 

üL®ļba androgeny neuspŊla 

Ç PERSPEKTIVY  

ÅvĨvin antagonisty hepcidinu (?) 

Åvyuģit² inhibitorŢ/antagonistŢ IL-1, IL-1R, TNF-a (?) 

Åmodul§tory homeost§zy Fe - ¬ produkce eEPO (?) 

Årekomb. rŢst. faktory BFU/CFU (?) ­ IL -3 



MA ï megaloblastov® an®mie (1) 

MA ï an®mie, vyznaļuj²c² se opoģdŊnĨm vyzr§v§n²m j§dra erytroblastŢ  

          vŢļi cytoplazmŊ ï megaloblastick§ pŚestavba 

ÅĂj§dro-plazmov§ñ maturaļn² asynchronie erytroblastŢ 

ü KOSTNĉ DřEœ ï hypercelul§rn² 

Åmegaloblasty ï velk® buŔky s velmi jemnou strukturou j§dra a 

bohatou, zralou a dobŚe hemoglobinizovanou cytoplazmou 

ÅobŚ² metamyelocyty, velk® tyļky 

Åvelk®, hypersegmentovan® megakaryocyty 

ü PORUCHA SYNT£ZY DNA, zpŢsoben§ 

ÅvŊtġinou nedostatkem (karenc²) vit. B12 nebo kyseliny listov® (KL) 

Åm®nŊ ļasto 

īdeficit transkobalaminu 

īl®ky ï antagonist® KL (napŚ. Metotrex§t) 

īNO2 ï anest®zie 

īdalġ²/rŢzn® poruchy synt®zy DNA (napŚ. etylalkohol atd.)  



MA ï pŚ²ļiny nedostatku vit. B12 (kobalaminu) (2) 

Ç NEDOSTATEK vit B12 

ü Nedostatek/karence vit. B12 ï pernici·zn² an®mie (porucha resorpce vit. B12) 

ü Ostatn² pŚ²ļiny nedostatku vit. B12 

Å Nutriļn² ï vz§cnŊ u vegetari§nŢ ­ veganŢ 

Å Malabsorpce 

ÁGastrektomie ï deficit vit. B12 se vyv²j² v prŢbŊhu 5-6 let 

 - zejm®na po tot§ln², event. subtot§ln² gastrektomii 

 - ztr§ta sekrece IF (Ăintrinsicñ faktor), ® absorpce vit. B12 

Á Zollinger-EllisonŢv sy. ï inaktivace pankreatickĨch prote§z kys. solnou, ® absorpce  
vit. B12 

ÁSy. slep® kliļky ï st§za stŚevn²ho obsahu - ¬ bakteri§ln² kolonizace tenk®ho stŚeva ï  
¬ spotŚeba vit. B12 pŚed absorpc² 

ÁIntestin§ln² pŚ²ļiny ï divertikul·za a striktury jejuna, chronick§ tropick§ sprue, 
resekce ilea, Crohnova choroba 

ÁInfestace ġkulovcem (Diphyllobothrium latum) - ¬ spotŚeba vit. B12 tasemnic² pŚed 
absorpc² (~ 3% pacientŢ host²c²ch ġkulovce maj² an®mii) 

ÁNemoci pankreatu ï pankreatick® prote§zy jsou nezbytn® pro absorpci vit. B12 

ÁKongenit§ln² chybŊn² IF ï Immerslund-Grªsbeck sy. 

ü Nedostatek vit. B12 se vyv²j² po nejm®nŊ 2 letech 

 - denn² spotŚeba kobalaminu je 1-2 ɛg 



Absorption of B12 



CAUSES OF MEGALOBLASTIC ANAEMIA 



MA ï pernici·zn² an®mie (I) (3) 

Ç PA ï megaloblastov§ an®mie zpŢsoben§ poruchou vstŚeb§n² 

kobalaminu (vit. B12) v oblasti dist§ln²ho ilea, zpŢsoben§ 

selh§n²m sekrece vnitŚn²ho (Ăintrinsicñ) faktoru buŔkami 

ģaludeļn² sliznice 

Å90% jedincŢ m§ protil§tky proti pariet§ln²m buŔk§m, 50% 

Ăblokuj²c²ñ protil§tky proti IF (® vazba vit. B12 s IF) 

Åautoimunn² choroba ï redukce/destrukce ģaludeļn²ch bunŊk 

secernuj²c²ch pepsin a kyselinu solnou ­ atrofick§ gastritida s 

achlorhydri², chybŊn² sekrece IF u vġech nemocnĨch 

Åasociace s krev. skupinou A 

 - modr® skl®ry 

 - pŚedļasn® ġedivŊn² 

Å2x ļastŊjġ² vĨvin karcinomu ģaludku 

Åļast§ koincidence s myxed®mem (Hashimotova struma), 

Addisonovou chorobou, vitiligem atd. 



MA ï an®mie pernici·zn² 


