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uvoD

Anemicky syndrom predstavuje vyznamny zdravotny problém ovplyviujuci miliény fudi na
celom svete. Jeho definicia zahffia nedostatoéné mnozstvo Cervenych krviniek, nedostato¢nu
hladinu hemoglobinu v krvi. Je to syndrém, ktory méze mat rézne pri€iny, od nedostatoéného

prijmu zeleza az po chronické ochorenia a genetické predispozicie.

Cielom tejto bakalarskej prace je poskytnut vam dékladny prehfad o anemickom syndrome,
aby ste sa mohli oboznamit s jeho komplexnostou, prejavmi, diagnostikou, lie¢bou a
prevenciou. Tieto informacie budu pouzité ako zakladny kamen pre vytvorenie elektronického

sprievodcu, ktory bude volne pristupny verejnosti.

Nasa prirucka je k dispozicii na bezplatné stiahnutie vo formatoch PDF a EPUB na

univerzitnom portaly https://zp202401.feit.uniza.sk/.




1. Charakteristika Anemického syndromu

Anemicky syndrom je klinicky prejav anémie. Anémia, predstavuje patologicky stav, kedy

organizmus trpi nedostatonym zasobovanim tkaniv kyslikom. [1][3]

Jej hlavnou pri€inou je deficit hemoglobinu, ¢o vedie k obmedzenej schopnosti viazat’ kyslik a
prenasat ho do tkaniv. Je v8ak délezité zdoraznit, Ze niektoré poruchy mézu viest k zjavnym

priznakom nedostatocného okysliCenia aj pri normalnom pocte erytrocytov. [1]
1.1. Hemoglobin

Hemoglobin je ¢ervené farbivo v erytrocytoch (¢ervené krvinky). Sklada sa z dvoch alfa a
dvoch beta retazcov, spojenych so Styrmi jednotkami hému, z ktorych kazdy obsahuje porfyrin

a zelezo. [2]

Hemoglobin je kfu€ovou zloZkou erytrocytov a zohrava klu€ovu ulohu v prenose dychacich
plynov, viaze kyslik a oxid uhli¢ity. Jeho pritomnost je nevyhnutna pre efektivny prenos kyslika
z pluc do tkaniv a nasledny transport oxidu uhli¢itého spat’ do pluc. Okrem tejto transportnej
funkcie ma hemoglobin aj iné vyznamné ulohy. UdrZuje viskozitu krvi a pomaha udrziavat krv
v spravnom stave tekutosti. Okrem toho pbsobi ako antioxidant, ¢im chrani bunky pred

poskodenim spésobenym volnymi radikalmi. [2]
1.2. Metabolizmus zZeleza

Zelezo (Fe) predstavuje kltucovy biologicky prvok nevyhnutny pre spravnu funkciu organizmu.
Jeho rolu mozno najlepSie prirovnat k fungovaniu katalyzatora v bunkovych reakciach. U
dospelého ¢loveka sa v tele nachadza priblizne 5,5 gramov Zeleza. Zelezo je hlavne
vyznamnou stavebnou zloZzkou hemoglobinu, kde 1 gram hemoglobinu obsahuje priblizne 3,34
miligramov Zeleza. Hemoglobinové Zelezo predstavuje zhruba dve tretiny celkovych zasob

Zeleza v organizme. [1]
1.3.Vyznam Zeleza a jeho resorpcia

V normalnych podmienkach prijimame denne z potravy priblizne 10-15 mg Zeleza, avSak iba
0,5-1,5 mg z toho sa vstrebava. Vstrebané Zelezo kompenzuje straty, ktoré vznikaju v désledku
krvacania, stolice, mocu, potu, vlasov a nechtov. U tehotnych Zien sa resorpcia zeleza mbze
zvysSit na dvojnasobok az trojnasobok. Aj v Case rastu organizmu je resorpcia zeleza zvySena

na priblizne 1-1,5 mg Zeleza denne. [1]




1.4. Rozdiely v resorpcii hemového a nehemového Zeleza

V organizme sa absorbuje zelezo vo forme hemového (z masa) a nehémového (z rastlin).
Hemové zelezo sa vstrebava rychlejSie a je podporované bielkovinou gastroferin v zaludku,
zatial o nehémové Zelezo sa v zaludku ionizuje pod vplyvom kyseliny chlorovodikovej. Pri
vysokej konzumacii potravy moze ¢ast nehémového Zeleza prejst priamo do krvného obehu.

Vstrebavanie zZeleza tenkym €revom je riadené potrebami organizmu. [1]
1.5. Uloha hepcidinu v regulacii absorpcie Zeleza v tele

Hepcidin je hormén tvoreny 25 aminokyselinami, ktory hra klu¢ovu ulohu v tejto regulacii.
Vaésina hepcidinu je produkovana v peceni hepatocytmi. Osoby s nedostatkom Zeleza maiju
za ciel dostat’ Zelezo z potravy do krvi. Proces absorpcie Zeleza sa odohrava v krvi a stene
Criev, kde Zelezo musi prejst bunkami nazyvanymi enterocyty. Samotny proces
vnutrobunkovej absorpcie Zeleza nie je naro¢ny, najma ak je Zelezo viazané na organické
latky, ako je vitamin C, glycin alebo porfyrin. Problém vznika, ked sa Zelezo snazi dostat' z
enterocytov do krvi, pretoze v tejto faze vstupuju do hry dbélezité proteiny — ferroportin a
hepcidin. [4]

Ferroportin ma za ulohu prenasat Zelezo z buniek do krvi, ale jeho €innost je rychlo blokovana
hepcidinom. Tymto spésobom hepcidin reguluje, kedy a kolko Zeleza sa mbzZe dostat’ z potravy
do krvi, ¢im chrani telo pred nadmernym hromadenim Zeleza, ¢o by mohlo byt Skodlivé.
Hepcidin je tak doleZitym regulatorom absorpcie Zeleza v tele a umoznuje udrzat jeho

rovnovahu. [4]

2. Diagnostika

Prvym krokom na diagnostiku anémie je vySetrenie krvného obrazu. Laboratérne vySetrenie
nam umozni ziskat &tyri zakladné hodnoty: pocet erytrocytov, koncentraciu hemoglobinu,
stredny objem erytrocytov a Sirku distribucie erytrocytov, ktoré umoznia spoditat dalSie tri
hodnoty: hematokrit, stredny obsah hemoglobinu v erytrocytoch a stredni koncentraciu
hemoglobinu v erytrocytoch. Tieto hodnoty sa porovnavaju s hodnotami uréenymi pre dany
vek a pohlavie. Okrem poctu erytrocytov a hladiny hemoglobinu su dblezité udaje o velkosti
erytrocytov potrebné pre urCenie priCiny anémie. PocCet retikulocitov je kvantitativnym
meradlom na zhodnotenie tvorby erytrocytov v kostnej dreni, jej reakcie na anémiu a
schopnost kompenzacie krvnej straty. K laboratornym vySetreniam patri sedimentacia

erytrocytov, feritin, Zelezo v sére, transferitin, kyselina listova, vitamin B12 v sére a vySetrenie




renalnych funkcii. V krajnych pripadoch sa vySetruju prekurzory erytrocytov priamo z kostnej
drene. [7]

Diagnostika anémie sa zameriava na potvrdenie anémie a na urCenie patogenetického
mechanizmu. Zakladné vySetrenie anémie pozostava zo spominanej laboratérnej a klinickej
fazy. Spravne odobrata anamnéza a tiez kompletné fyzikalne vySetrenie su predpokladom
spravne stanovenej diagnézy. Pri anamnéze treba klast déraz na Specifické otazky tykajuce
sa trvania symptémov, znaky hypoxie, vykonnosti, zmeny vlastnosti koze a sliznic, stolica,
moc, telesna teplota, gynekologicka anamnéza, rodinna anamnéza, liekova anamnéza, diéta,
telesna hmotnost, kontakt so Skodlivinami. Pri zakladnom fyzikalnom vysetreni je potrebné
cielene sa zamerat na organy, ktorymi su koza a sliznice, oci, ustna dutina, tiez na hrudnik,
brucho, lymfatické uzliny a neurologické orientaéné vySetrenie. Nakolko anémia u starSich

pacientov byva kombinovanej genézy, polymorbidita ¢asto skresluje hematologické nalezy. [8]

Obrazok 2.1 — Laborat6rne vzorky.

2.1. Hematologicky analyzator Beckman Coulter DxH 900

Poskytuje presnu kvantifikaciu krvnych dostiCiek, erytrocytov a leukocytov. VyuZiva
modernizovany Coulterov princip s digitdlnou impedanciou a sofistikované algoritmy, ktoré
zabranuju opakovanému meraniu rovnakej bunky. Technolégia VCSn meria objem a vnutorna
Struktaru buniek, vratane rozptylu svetla, a poskytuje az 70 rozli¢nych metrik na bunku. Proces
zacCina v zmieSavacej komore, kde sa krv mieSa s reagenciami a konzervaénymi latkami. Po
inkubécii sa vzorka prestva do modulu MTM, kde izometrické pradenie a laserové osvetlenie
umoziuju detailnd analyzu. Senzory zachytavaju rozptylené svetlo, o umoznuje kategorizaciu
buniek a poskytuje dalSie udaje o ich vlastnostiach. Pri merani hemoglobinu Iticky agent
rozklada erytrocyty a meni hemoglobin na stabilny pigment, pricom leukocytové jadra
zostavaju nedotknuté. Systém impulzovej detekcie rozliSuje medzi zivymi a nezivymi

Casticami, zdruzenymi bunkami a ich fragmentmi. Elektricky prad uruje objem leukocytov, ich




vodivost odhaluje bunkové membrany a vnutorné zloZenie, a rozptyl svetla poskytuje
informacie o velkosti a vnutornej Strukture. Tato technika umoznuje podrobnu analyzu bez
potreby fluorescencie a poskytuje komplexny pohlad na charakteristiky bielych krviniek.

Kombinované prudy a rozptyl svetla ziskavaju detailné informacie o kazdej bunke, ktoré sa

nasledne analyzuju a porovnavaju. [9][10]

3.1. Nedostatocna krvotvorba

Ak kostna drefi neobnovuje stratu alebo vytvorené Cervené krvinky maju nedostatocnu funkciu
a skoro zaniknu, tvorba krvi je neefektivna a nasledkom toho vznika anémia. Anémie spojené
s chronickymi stratami krvi z tela patria do kategérie anémii z dovodu nedostatonej tvorby

krvi, konkrétne kvoli nedostatku Zeleza. [1]
3.2. Krvacanie

Clovek ma v tele priblizne 5 az 6 litrov krvi, pricom v pripade nahleho krvacania méze stratit
az 1,5 litra krvi. V pripade pomalého krvacania sa tento objem méze zvysit na az 2,5 litra krvi.
Organizmus reaguje na mensSie straty krvi presunom z krvnych zasobarni, ako je pecen a
slezina, a tiez presunom tkanivového moku do krvi. Tento proces vSak vedie k zriedeniu krvi a

opatovnému vyskytu anémie. [5]




3.3. Chronické choroby

U ludi postihnutych ochoreniami, ako su rakovina, HIV/AIDS, reumatoidna artritida a zlyhanie
obli¢iek, dochadza k nedostato¢nej tvorbe Cervenych krviniek, ¢o vedie k vzniku tzv. anémie
chronickych choréb (ACHCH).

Zapal v organizme brani v u€innom vyuzivani ulozeného zeleza a to ma za nasledok

obmedzenu produkciu krviniek v kostnej dreni. [6]
3.4. Nedostatok zeleza

Nedostatok Zeleza méze vzniknut v dosledku straty krvi, napriklad pri nadmernom krvacani
po¢as menstruacie alebo mimo nej, pri vyskyte vredov a nadorov. DalSou moznou priginou
mobze byt neschopnost’ tela efektivne absorbovat Zelezo, ako napriklad v pripade celiakie
alebo po operacii zaludka. Nedostatok Zeleza sa mbzZe prejavit’ aj v obdobiach, ked je potreba
organizmu pozZadovat vy$Siu davku Zeleza, napriklad v detstve, po¢as adolescencie alebo v
tehotenstve. [6]

Nedostato€ny prisun potravin bohatych na Zelezo do stravy, ¢o méze byt spdsobené
nutricnym deficitom alebo stravovanim na baze vegetarianstva a veganstva, méze tiez prispiet

k anemickému stavu. [6]

Nadmerné cviCenie mdéze viest k nedostatku Zeleza, pretoZze Sportovci, ktori sa venuju

vytrvalostnym Sportom, vylu€uju Zelezo mo¢om a v dychu. [6]
3.5. Nedostatok vitaminov

Anémia z nedostatku vitaminov sa mozZe vyskytnut' v pripade, ak strava nezahffa dostatocné
mnozstvo vitaminu B12 a kyseliny listovej alebo ak existuju poruchy traviaceho traktu, ktoré
brania ich absorpcii. [6]

3.6. Genetika

Dedi¢nost hra rolu v niektorych formach anémie, ako napriklad v pripade kosacikovej anémie

a talasémie. [6]
3.7.1né priciny

Existuje niekolko dalSich faktorov, ktoré mézu prispiet k vyvoju anémie, vratane uzivania
urcitych liekov, vystavenia sa chemickym latkam, infekcii virusmi a fyzikalnym vplyvom, ako je

Ziarenie. [6]




4. Vseobecné symptomy anémie

Prejavy anémie rozdelujeme na vSeobecné a Specifické. VSeobecné priznaky nachadzame pri
vSetkych typoch anémii, vznikaju z désledku hypoxie organizmu. Zasahuju hlavne centralny
nervovy systém a kardiovaskularny systém s jeho naslednou kompenzaénou reakciou. U

jednotlivych anémiach nachadzame Specifické prejavy typické pre danu anémiu. [11]

U mnohych pacientov je priebeh anémie skryty a symptémy mézu byt neSpecifické. Pacienti s
anémiou najCastejSie udavaju pocit unavy a slabosti, celkovu skleslost a znizenu schopnost’
koncentrovat' sa. Pri zavaznych anémiach si pacienti Casto stazuju na namahavé dyspnoe. Pri
velmi tazkych anémiach organizmus reaguje kompenzaciou zvysenim srdcového objemového
vydaju, ktory vedie k poteniu, srdcovej nedostatonosti. Castym a pre diagnostiku délezitym
ukazovatefom strednej a tazkej anémie je bleda koza, sliznice, nechtové 16Zka, miskovito

prehnuté nechty a praskliny na ustnych kuatikoch. [7]

U pacientov v starSom veku sa vo vacSine pripadov anémia ako samostatny symptém
vyskytuje zriedka. NajCastejSie byva suc€astou pridruzenych choréb. Znizené dodavanie
kyslika organizmu sa odzrkadfuje na fyzickych funkciach, svalovej vykonnosti, upadajucich

kognitivnych funkciach a kolapsoch. [8]

K subjektivnym symptémom patri Gnava, zavrate, podrazdenost, slabost, malatnost, bolesti
hlavy, hu€anie v uSiach, svrbenie koze, zavrate, gastrointestinalne tazkosti, nechut do jedla,

psychické zmeny, nespavost. [12]

K objektivnym symptomom priradujeme bledost kozZe a sliznic, dychavi¢nost, dyspnoe,
tachykardie, pripadne Selest na srdci, zvy€ajne nizky tlak krvi, plytky a zrychleny pulz, opuchy,

zmeny na o¢nych spojovkach, hladky leskly jazyk, chudnutie. [13]

4.1. Dosledky nelieCenej anémie

o Problémy so srdcom: NelieCena anémia mdze spbsobit’ nepravidelny alebo zvySeny
srdcovy tep a v extrémnych pripadoch aj srdcové zlyhanie. [14]

o Extrémna unavnost: Bez lieCby sa unava méze stat taka intenzivna, ze obvyklé denné
¢innosti budu naroéné.

o Komplikacie v tehotenstve: NelieCena anémia u tehotnych Zien mézZe viest k
pred€asnému pérodu alebo nizkej pérodné hmotnosti dietata.

e Obmedzeny rast: Anémia u deti, ak nie je lie€ena, mdze ovplyvnit ich rast a vyvoj a

oslabit’ imunitny systém.




e Smrt: Niektoré vazne typy anémie, ako napriklad kosacikovitda anémia, mézu v
extrémnych pripadoch viest k umrtiu, priCom starsi ludia maju vyssie riziko amrtia na

anémiu ako mladsi jedinci. [14]

5. Delenie anémie podla priciny a ich vzniku

5.1. Stupne anémie

Lahka anémia je charakterizovana hladinou hemoglobinu (Hb), ktora je znizena ale neklesa

pod 100 g/l, stredna medzi 100-80 g/l a tazka pri hladine hemoglobinu nizSej nez 80 g/l. [1][15]

Tab. 5.1 — Bezné hodnoty hemoglobinu - spodnd hranica. [16]

Deti vo veku od 6 mesiacov do 6 rokov 110 g/l

Deti vo veku od 6 rokov do 14 rokov 120 g/l

Muzi 135 g/l

Zeny 120 g/l

Tehotné Zeny 110 g/l
5.2. Typy anémie

Rozpoznavame viaceré typy anémie, z nich kazda ma svoju individualnu etiolégiu. Anémia sa
moZe prejavit v réznych formach - moze byt nahla, kratkodoba alebo trvala a méze sa prehibit
do rbéznych stupfiov zavaznosti, od miernych az po vazne pripady, ktoré vyZaduju lieCbu
krvnymi transflaziami. [15]

Identifikacia typov anémie na zaklade velkosti Cervenych krviniek je délezitym diagnostickym
aspektom. Pre tuto ulohu sa vyuziva MCV (stredny objem Cervenych krviniek), ktory poskytuju
automatizované analyzatory a je vyjadreny v femtolitroch (fl), o predstavuje mocninu 10 na
minus 15 (10"-15). [6]

Velkost Cervenych krviniek nam umoznuje rozliSovat 3 typy anémie — mikrocytova,

makrocytovl a normocytovu. [6]

5.2.1. Mikrocytova anémia

Mikrocytova anémia sa vyznaCuje mensimi Cervenymi krvinkami, ktorych priemer Casto

nepresahuje 7 um u dospelych, s MCV niz§im ako 80 fl. Hlavné pri€iny tohto typu anémie




zahffaju nedostatok Zeleza, talasémiu (dedi¢nu poruchu tvorby hemoglobinu) a chronické

ochorenia. [6]

5.2.2. Makrocytova anémia

Makrocytova anémia je charakterizovana vacsimi ¢ervenymi krvinkami, ktorych priemer ¢asto
prekracuje 9 um u dospelych, s MCV nad 100 fl. Hlavné pri€iny tohto typu anémie zahffiaju
nedostatok vitaminu B12, kyseliny listovej, alkoholizmus, choroby ovplyviiujuce krvotvorbu a

zlyhanie kostnej drene. [6]

5.2.3. Normocytova anémia

Normocytova anémia je charakterizovana ¢ervenymi krvinkami s beznou velkostou a MCV
(stredny objem c¢ervenych krviniek). Hlavné pri€iny tohto typu anémie zahffiaju akutne
krvacanie, niektoré ochorenia suvisiace s rozpadom ¢ervenych krviniek, nadorové ochorenia,

chronické ochorenia obliCiek a iné chronické patolégie. [6]
5.3. Rozdelenie anémii z hladiska priciny

Dalsim aspektom, podla ktorého sa klasifikuju typy anémie, su ich priginy. Zohladriujuc faktory,

ktoré spésobuju vznik anémie, rozliSujeme nasledujuce typy anémie. [17]
5.4. Anémia z nedostatku zeleza (Sideropénicka anémia)

Sideropenicka anémia predstavuje najCastejsi typ anémie, ktory vznika v désledku nedostatku
Zeleza v organizme. Rizikoveé skupiny pre vyvoj sideropenickej anémie zahffaju onkologickych
pacientov, jedincov s vredmi alebo ochoreniami traviaceho traktu, ale aj vegetarianov. Kostna
dren, kde sa tvoria Cervené Kkrvinky, potrebuje Zzelezo na tvorbu hemoglobinu. Bez
dostatoného mnozstva Zeleza sa nembze vytvorit potrebné mnozstvo hemoglobinu pre
Cervené krvinky. [17][18][19][20][21]

5.4.1. Priciny

1. Strata krvi: Ak dochadza krvacaniu, Zelezo sa strati z tela. Napriklad Zeny s vyraznym
mens&truacnym krvacanim su nachylnejSie k anémii z nedostatku zeleza. K tichym stratam krvi
mdbze dochadzat pri pomalom, chronickom (tzv. skrytom) krvacani, ako su zalidoc&né alebo
duodenalne vredy, polypy hrubého €reva alebo kolorektalny karcindm. Tento typ krvacania je
znamy ako okultné krvacanie a je mozné ho jednoducho zistit zo vzorku stolice. Je to pomerne
Casta pricina chronického nedostatku zeleza. Gastrointestinalne krvacanie z zaludoCnej
sliznice méze spbsobit aj pravidelné uzivanie niektorych volnopredajnych protizapalovych

liekov a liekov proti bolesti.




2. Nedostatok zeleza vo strave: NajvySSie poziadavky na prijem Zeleza ma rastuci
organizmus, preto je vyvazena strava délezita najma v obdobi dojcenia a v detstve.

3. Neschopnost’ absorbovat’ zelezo: Stredné Crevné ochorenia, ako napriklad celiakia,
alebo zapalové ochorenia negativne ovplyviiuju schopnost tenkého ¢reva absorbovat ziviny z
potravy.

4. Tehotenstvo: Pocas tehotenstva ma organizmus zvysené poziadavky na vSetky dblezité
Ziviny a stopové prvky, vratane zeleza. Tieto Zzeny by mali uzivat doplnky stravy obohatené o
zelezo, pretoze nedostatok méze byt nebezpecny nielen pre matku, ale aj pre vyvijajuce sa
dieta. [17][18][19][20][21]

5.4.2. Priznaky

Priznaky sideropénického syndrému mézu byt velmi rozmanité:

1. Kozné zmeny: Mdze sa objavit' lupanie a suchost koze, ktora sa nakoniec méze odlupovat.
Casté su trhliny v dlaniach, katikoch st a dokonca aj na kongatinach. Vlasy mézu rychlo
Sediviet, stavaju sa krehkymi a vypadavaju. Nedostatok Zeleza ovplyviiuje tvorbu tkanivovych

buniek.

2. Zmeny v svalovom systéme: U adolescentov mbze oslabenie svalového systému
sposobit’ ¢asté nutkanie na mod&enie, tazkosti s kontrolou mo&u pri smiechu a kasli. Casto sa
stretavame aj s problémami noéného pomocovania u pacientov s nedostatkom Zeleza.
[17][18][19][20][21]

5.5. Anémie chronickych ochoreni

Anémia chronickych choréb (ACD) je druhou najcastejSou formou anémie, hned po anémii z
nedostatku Zeleza (sideropenicka anémia). Akykolvek stav, ktory spésobuje dlhotrvajuci zapal,
mbze viest k anémii chronickej choroby. Medzi tieto stavy patria dlhodobé infekcie (ako je HIV
alebo tuberkuléza), ochorenia obli€iek a rakovina. Vacsina tychto stavov spésobuje anémiu
tym, Ze zniZi hladinu horménu nazyvaného erytropoetin (EPO) v tele. EPO je hormdn
produkovany oblickami, ktory stimuluje kostnu dren k tvorbe novych €ervenych krviniek.
[22][23][24]

5.5.1. Pri€iny

Anémia chronickej choroby sa €asto vyskytuje v dosledku infekénych a zapalovych ochoreni,
ako su bakterialna endokardiitida (zapal srdcovych chlopni), zapal kosti, panvové zapaly a
mykozy. Tiez sa mdze objavit pri reumatoidnej artritide, autoimunitnych chorobach a

nadorovych ochoreniach.




Medzi hlavné priCiny anémie chronickej choroby patria:

- chronickeé infekcie, ako tuberkul6za, borelidza, endokarditida

- zapalové ochorenia, ako reumatoidnd artritida, systémovy lupus, zapalové
ochorenia €revnej sliznice

- infekcie ucha, mocovych ciest, zlyhanie srdca alebo obli€iek, rakovina a cukrovka
[22][23][24]

Pri anémii chronickych ochoreni nedochadza k efektivnemu vyuzitiu zeleza pre tvorbu krvi, aj

ked jeho telesné zasoby su dostatocné. [22][23][24]

Anémia zapalového stavu je prirodzenou obrannou reakciou organizmu a jej lieCba spociva v
zmierneni pri¢inného ochorenia, nie v podavani Zeleza s ciefom zmiernit anémiu. ZvySena

tvorba hepcidinu pri zapale a infekciach brani vstrebavaniu zeleza.

Znizena hladina Zeleza v sére, ktora je charakteristicka pre anémiu zapalového a infek&éného
stavu, v skutoénosti prispieva k posilneniu obranyschopnosti organizmu proti infekciam a

redukcii agresivity rakovinovych buniek. [22][23][24]

Pri anémii spésobenej chronickym zpalom, infekciou a malignitou (rakovinou) podavanie
Zeleza méze mat kontraproduktivne uc&inky, ako je zhorSenie priebehu chronickej infekcie

alebo zvySenie agresivity nadoru. [22][23][24]
5.5.2. Priznaky

Klinické prejavy sa niekedy mézu obmedzovat len na chudokrvnost, priCom zakladné

ochorenie méze dlho prebiehat bez prejavov. [22][23][24]

Anémia chronickej choroby méze sprevadzat unavu, dychaviénost, slabost, zavraty, bolest
na hrudniku, stratu hmotnosti, no¢né potenie, stratu chuti do jedla, bolesti svalov a kibov.
Niektori jedinci s touto anémiou vSak nemusia pocitovat Ziadne priznaky a ochorenie bude

diagnostikované az po vykonani krvnych testov z iného dovodu. [22][23][24]

5.6. Anémie znedostatku vitaminu B12 akyseliny listovej
(Megaloblasticka / Perniciozna anémia)

Okrem zeleza, telo potrebuje pre tvorbu dostatoéného mnozstva zdravych Cervenych krviniek
aj folaty (kyselinu listovld) a vitamin B12. Kyselina listova, rovnako ako vitamin B12, je
nevyhnutna pre procesy syntézy DNA. Nedostatok tejto ziviny méze spdsobit poruchy v deleni
buniek. Niektori jedinci mézu mat problémy s absorpciou vitaminu B12, o mbze viest k anémii

z nedostatku vitaminu, zndmej aj ako pernicidzna alebo megaloblastickd anémia. [17][19][26]




Megaloblasticka anémia sa vyskytuje v situaciach, kde bez ohladu na pri€inu dochadza k
rovnakému typu poruchy, spocivajucej v abnormalnej produkcii ¢ervenych krviniek a ich
skrateni zivotnosti v désledku nadmerného znicenia, ¢o sa deje v kostnej dreni a inych
tkanivach. [17][19][26]

UrCuje sa zvySenym objemom krvnych buniek (MCV) a hladinami vitaminu B12 v krvi.
Erytrocyty tiez prejavuju hyperpigmentaciu (zvysenie MCHC). Ddlezitou sucastou diagnostiky

je hodnotenie gastrointestinalneho traktu. [17][19][26]

5.6.1. Pri¢iny nedostatku kysliny listovej

- syndrém malabsorpcie, nedostatky v strave, chronicky alkoholizmus,

- obdobie zvySeného dopytu, ako je tehotenstvo, obdobie laktacie, alebo boj s rakovinou.

- uzivanie urcitych liekov, ako su antiepileptika, alebo lieky proti tuberkuléze.

- Crevné ochorenia, ako napriklad celiakia, chirurgické odstranenie alebo bypass velkej
Casti Creva. [17][19][26]

5.6.2. Priznaky z nedostatku kysliny listovej

Nedostatok kyseliny listovej zvy&ajne nevyvolava priamo choroby nervového systému, aviak
mobze sa prejavit zmenou farby koZe, napriklad na chrbtovej strane ruk alebo v genitalnej
oblasti. [17][19][26]

Nedostatok kyseliny listovej je obzvlast kriticky po¢as tehotenstva, ked méze viest k vrodenym
vadam u novorodencov, ako su defekty neuralnej trubice, ktoré mézu zahfiat vrodené vady
mozgu a miechy, ako napriklad anencefalia, myelomeningocele alebo meningocele.
[17][19][26]

5.6.3. Pri¢iny z nedostatku vitaminu B12

Nedostatok vitaminu B12, znameho tiez ako kobalamin, méze byt spésobeny malabsorpciou

v priebehu autoimunitnych ochoreni.

e Diéta - Vitamin B12 sa nachadza hlavne v mase, vajciach a mlie¢nych vyrobkoch.
Vegani a vegetariani, ktori tieto potraviny nekonzumuju, by mali zvazit uzivanie
doplnkov obsahujucich vitamin B12. Okrem potravin zivoc¢iSneho pévodu su dobrym
zdrojom vitaminov skupiny B aj potravinarske kvasnice a ich produkty.

o Chirurgické zakroky na zaludku - Po operéaciach, kde je odstranena Cast' Zaludka
alebo tenkého €reva, je obmedzena schopnost organizmu absorbovat vitamin B12.
Telo m& nedostatok tzv. intrinsického faktoru. Je to latka bielkovinového charakteru
tvorena v Zaludocnej sliznici, ktord sa viaze s vitaminom B12 a umozrfiuje jeho

absorpciu v tenkom Creve.




e Crevné choroby - Chronické &revné ochorenia, ako je Crohnova choroba a celiakia,
zhorSuju absorpciu vitaminu B12. Absorpciu vitaminov mdézu obmedzit' aj parazity v
¢revach, ako napriklad pasomnice, ktorou sa Clovek nakazi konzumaciou surovych
kontaminovanych ryb. [17][19][26]

5.6.4. Priznaky z nedostatku vitaminu B12

Priznaky zavisia od zavaznosti nedostatku. V zavaznych pripadoch moézu nastat hlbokého
vnimania, poruchy rovnovahy, poruchy mocenia a zraku. Medzi dalSie priznaky patri strata
chuti, palenie jazyka, strata hmotnosti, nevolnost, vracanie alebo hnacka. Psychické priznaky,

ako su depresia, poruchy pamati a halucinacie, su tiez mozné. [17][19][26]

5.7.Dedicné anémie

5.7.1. Kosacikovita anémia

Kosacikovita anémia, znama aj ako anémia srpkovitych buniek, je genetické ochorenie
&ervenych krviniek. Cervené krvinky maju v priemere Zivotnost priblizne 120 dni. Avsak pri
pripade kosacikovitej anémie maju tieto bunky vyrazne skratenu Zivotnost, ktora sa pohybuje
len v rozmedzi 10 az 20 dni. Normalne Cervené krvinky maju diskovity tvar, ktory im umozriuje
prechadzat’ aj cez najmensie krvné cievy. Pri tomto ochoreni viak Cervené krvinky ziskavaju
abnormalny tvar polmesiaca, pripominajuci kosak. Tento neobyc€ajny tvar spésobuje, Zze su
Cervené krvinky lepkavé, tuhé a nachylné na uviaznutie v malych cievach, ¢o brani prudeniu

krvi do réznych Casti tela. Toto mdze spdsobit bolest a poSkodenie tkaniva. [27][28][29]

Je délezité poznamenat, Ze kosacikovita anémia nie je celkom nevyhodna. Vacsina jedincov
nesucich gén pre tuto anémiu ma v skuto¢nosti vyhodu, pretoze ich Cervené krvinky su odolné
voci malarii, €o im umoznilo lepSie preZit v oblastiach s touto chorobou. AvSak niektori jedinci
s touto mutaciou maju zvySeny rozpad Cervenych krviniek. Ludia zijuci v oblastiach s
endemickou malariou, ako su Afrika, India, Stredomorie a Saudska Arabia, maju vacsiu

pravdepodobnost’ byt prenasaémi tohto genetického ochorenia. [27][28][29]

5.7.1.1. Pri€iny

Vznika v désledku genetickych mutacii. Toto ochorenie nie je spésobené zZivotnym Stylom ani
nutriénymi faktormi. Nezavisi na pohlavi a prejavuje sa v pripade, Ze jedinec zdedi oba
poSkodené gény - od matky aj otca. Ak jedinec zdedi len jeden chybny gén, ochorenie sa
nevyvinie, hoci niektoré Cervené krvinky a hemoglobin mézu byt normalne, zatial Co ostatné

budu deformované. AvSak dany gén sa moze prenasat na dalSie generacie. [27][28][29]




5.7.1.2. Priznaky

Prejavuje sa zvy€ajne v mladom veku, ¢asto uz vo veku 4 mesiacov, ale vacsinou sa objavuje

okolo 6. mesiaca zivota. Hoci existuje viacero variantov tohto ochorenia, vSetky maju podobné

priznaky, ktoré sa liSia vo vaznosti. Patria medzi ne nadmerna Unava alebo podrazdenost,

nocné mocenie u deti, zltacka (zozltnutie oci a koze), Casté infekcie a bolest' v rukach, nohach,

hrudniku, chrbte, rukach alebo nohach.

Syndrém ruka-noha: Kosacikovité Cervené krvinky mézu blokovat krvné cievy v
rukach alebo nohach, ¢o vedie k opuchu tychto Casti tela. Tento stav méze tiez
spbsobit’ vznik vredov na nohach. U deti mbze opuch ruk a nbéh predstavovat jeden z
prvych priznakov kosacikovitej anémie.

Neurologické komplikacie: Kosacikovita anémia mdze spdsobit neurologické
problémy ako su ki€e, mftvica alebo koma v doésledku blokady mozgovych ciev. Je
dolezité vyhladat’ okamzitu lieCbu.

Oc¢né problémy: Blokada ciev zasobujucich o¢i mdze spdsobit’ slepotu a posSkodenie
sietnice.

Kozné vredy: Vredy na nohach mézu vzniknat v dbésledku upchatia malych ciev

kosacikovitymi ¢ervenymi krvinkami. [27][28][29]

5.7.1.3. Liecba

Rehydratacia pomocou intravenéznych tekutin je u€innym spdsobom, ako obnovit
normalnu formu €ervenych krviniek. Pri dehydratacii maju Cervené krvinky tendenciu
deformovat sa a ziskavat kosacikovity tvar.

Lie€ba zakladnych alebo suvisiacich infekcii je klu¢ovou sucastou riadenia krizy,
pretoze infekcia mbéze spdsobit stres a vyustit’ do krizy kosacikovej anémie.
Doplnkovy kyslik sa podava cez masku na ufahCenie dychania a zvySenie hladiny
kyslika v krvi.

Lieky proti bolesti sa pouzZivaju na zmiernenie bolesti poCas krizy kosacikovej
anémie. Mohlo by byt potrebné uzivat vofnopredajné lieky alebo silné analgetika, ako
je morfin. Lie¢ba liekmi ako Droxia alebo Hydrea méze zvySit produkciu fetédlneho
hemoglobinu a znizit potrebu krvnych transfuzii.

Imunizacia méze pomdct predchadzat infekciam, ¢o je dblezité, pretoze pacienti s
kosacikovou anémiou maju €asto znizenu imunitu.

Transplantacia kostnej drene sa pouziva na lie€bu kosacikovej anémie. Deti mladSie
ako 16 rokov, ktoré maju vazne komplikacie a maju vhodného darcu, su najlepSimi
kandidatmi pre tuto proceduru. [27][28][29]




5.7.2. Talasémia

Je geneticka porucha, pri ktorej telo nedokaze produkovat dostatok hemoglobinu, ¢o vedie k
nedostatonej funkcnosti €ervenych krviniek, kedze tieto krvinky aktivne prezivaju kratSiu
dobu. Pri diagnostike talasémie zohravaju dolezitu ulohu krvné testy, ktoré identifikuja nizku
hladinu hemoglobinu a Specifické abnormality v ¢ervenych krvinkach. Pouzitie genetického
testu je mozné na identifikaciu konkrétnej formy talasémie a zistenie nosiCstva prislusného
génu. [14][30][31]

Dolezité je si uvedomit, Ze talasémiu nie je mozné ho uplne vylie€it. AvSak s vhodnou lieCbou
je mozné kontrolovat jeho priznaky a zlepsit’ tak kvalitu Zivota pacientov. Osoby s rodinnou
anamnézou talasémie by mali zvazit moznost genetickych testov a poradenstvo pred

planovanim tehotenstva.
Medzi terapeutické metédy patria:

e Transflzia krvi - na zvySenie hladiny hemoglobinu v krvi.
o Chelatova terapia - na odstranenie prebyto¢ného zeleza z tela.
¢ Transplantacia krvotvornych kmenovych buniek (HSCT) - U vhodnych pacientov
sa transplantuju kmernové krvotvorné bunky, ktoré produkuju zdravé krvinky.
[14][30][31]
5.7.2.1. Pri€iny

Talasémia je vyvolana mutaciami v génoch, ktoré riadia tvorbu hemoglobinu. Rézne formy su
oznacené podla konkrétnych génov, ktorymi st ovplyvnené. Mutacie spbésobuju chybnu tvorbu

alebo nedostato¢né mnozstvo hemoglobinu. [14][30][31]

5.7.2.2. Priznaky
Priznaky talasémie alfa:

- zvacSenie pecene (hepatomegalia) a sleziny (splenomegalia), vredy na predkoleniach,
- zmeny v skeletalnom vyvoji, metabolické poruchy, osteopénia a nachylnost na
zlomeniny kosti,

- zmena tvaru rebier na konvexny a hranaty.
Priznaky talasémie beta:

- zltatka v dbésledku zvySeného rozpadu ¢ervenych krviniek,
- chronicka hepatitida, zvacSenie peCene (hepatomegalia), zmeny v ZICniku a slezine.
[14][30][31]




5.7.3. Fanconiho anémia

Je to geneticky podmienené vzacne vrodené ochorenie, ktoré ovplyvhuje kostnu dref a
zvySuje riziko vzniku niektorych typov nadorov z krvnych buniek. Prejavuje sa zniZzenou
produkciou vSetkych typov krviniek. NajCastejSie sa diagnostikuje u deti vo veku 3 az 14 rokov.
[32][33]

Zakladnym znakom ochorenia je porucha tvorby krvi, ktora je spésobena narudenim funkcie
kostnej drene. Nedostatok Cervenych krviniek a nasledna chudokrvnost sa prejavuje
anemickym syndromom, nedostatok krvnych dostiiek vytvaranim modrin, a nedostatok

bielych krviniek zvySuje nachylnost’ k infekciam. [32][33]
5.7.3.1. Diagnostika

Diagnostikuje sa v Specializovanych hematologickych pracoviskach. Po zisteni nedostatku
krvnych buniek a krvnych doétiCiek v krvnom obraze sa zvyCajne vykona sternalna punkcia
(odber kostnej drene z hrudnej kosti) a trepanobiopsia (odber kostnej drene z bedrovej kosti)
na ziskanie vzorku kostnej drene. Na identifikaciu ochorenia sa &asto pouziva Specialne

genetické testovanie. [32][33]

5.7.3.2. Priciny

Zakladom ochorenia je vrodena mutacia urcitych génov, ktoré su v organizme zodpovedné za
opravy bunkovej DNA. DNA v bunkach je neustale poSkodzovana r6znymi vonkajSimi vplyvmi
a bez génov, ktoré sa staraju o jej opravu, hrozi zvySené riziko vaznych mutacii DNA, vratane

tych, ktoré mézu viest k vzniku nadorovych zmien.[14][34][35]

5.7.3.3. Priznaky

Choroba sa zvylajne prejavuje uz v detstve alebo poCas puberty. Postihnuté jedince su

nizkeho vzrastu a na ich kozZi sa objavuju tmavsie Skvrny (s nadbytkom pigmentu).

Mbzu sa vyskytnat anomalie kon&atin jednostranne alebo obojstranne, ktoré Casto maju
asymetricky charakter, malformacie usi s alebo bez straty sluchu. Muzi trpia takmer uplnou
neplodnostou, zatial ¢o asi polovica Zien ma tazkosti s plodnostou a tehotenstvo je Casto
komplikované. Casom sa zvysuje riziko vzniku malignych nadorov, najmé rakoviny hltana,

hrubého Creva a gynekologickych nadorov. [14][34][35]
5.7.3.4. Liecba

Utlm kostnej drene sa lie&i $pecialnymi rastovymi faktormi, ktoré podporuju tvorbu krvnych
buniek v kostnej dreni. Na dlhodobé rieSenie je jedinou moznostou transplantacia kostnej
drene, avSak ide o relativne rizikovy zakrok. Vzhladom na zvy$ené riziko vzniku nddorov musia

byt pacienti pravidelne monitorovani pocas celého Zivota. [14][34][35]




5.7.4. Diamond - Blackfanova anémia

Porucha, pri ktorej kostna drefi nedokaze dostatoCne produkovat Cervené krvinky, ¢o moze
mat Zivot ohrozujuce nasledky, ¢asto sa vyskytuje v utlom detstve, Casto na zaciatku prvého
roku Zivota. [14][36][37]

5.7.4.1. Diagnostika

Vyuzivaju sa krvné testy a biopsia kostnej drene. Tieto testy umoziuju lekarovi identifikovat
pripadné zmeny, ktoré su charakteristické pre tento syndrém. Okolo 20 az 25 percent pripadov
je mozné diagnostikovat’ genetickym testovanim, pri ktorom lekar identifikuje mutéciu v géne

RPS19, ktora sa €asto spaja s Diamond-Blackfanovym syndromom. [14][36][37]

5.7.4.2. Pri€iny

Syndrém patri medzi vzacne vrodené formy aplastickej anémie, ktor4 je charakterizovana
selektivnou poruchou tvorby ¢ervenych krviniek. Napriek tomu, Ze v mnohych pripadoch nie
je dedi¢ny a vyskytuje sa nahodne (spontanna mutacia), presna pri€ina jeho vzniku zostava
neznamou. Lekari predpokladaju, Zze mdze ist o vrodenu anomaliu v tzv. erytrocytovych
kmenovych bunkach, ktoré sa nachadzaju v kostnej dreni. Tieto bunky su nedostatoCne
zasobené, C€o vedie k nizkej produkcii Cervenych krviniek. Vzhfadom na nejasnu pri€inu
ochorenia je terapia zamerana predovsetkym na lieCbu symptémov, a nie si mozné ziadne

preventivne opatrenia. [14][36][37]

5.7.4.3. Priznaky

V mnohych pripadoch pacienti s tymto syndrobmom prejavuja rézne fyzické anomalie. Tieto
zahfiaju mikrocefaliu (velmi malu lebku), rozstiepenie pier a podnebia, alebo extrémne malé
o¢né bulvy (mikroftalmia). Dalej mdze byt pritomny hypertelorizmus (neobvykle velka

vzdialenost’ medzi oCami) alebo nezvyCajne vysoké podnebie. [14][36][37]

Okolo 50 percent postihnutych jedincov ma nizku postavu. Priblizne tretina z nich trpi
srdcovymi chybami, deformaciami prstov alebo palca a anomaliami obli¢iek. V niektorych
zriedkavych pripadoch médzZe ovplyvnit aj psychicky vyvoj dietata a spésobit mentainu
retardaciu. [14][36][37]

5.7.4.4. Liecba

Prognéza ochorenia sa liSi. Syndrom sa pomerne dobre lie€i kortizonom a vo vacsine pripadov
vedie k pozitivnym vysledkom. V tazsSich pripadoch sa mdze zvazit' aj transplantacia kostne;j
drene, ¢o umozniuje uplné vylieCenie syndrdmu a minimalizaciu komplikacii v priebehu zivota.
[14][36][37]




Najma u pacientov, ktori neznesu lieCbu kortikosteroidmi a su zavisli od opakovanych
transfuzii. Casté transflzie moézu totiz niekedy poskodit organy, a preto su niektori pacienti
opakovane lie€eni pomocou transplantacie. Chyby srdca by mali byt tiez pravidelne
monitorované lekarom a podla potreby lie€ené, aby sa predislo vzniku zavaznych komplikacii.
[14][36][37]

5.8. Anémie sposobené poruchami ¢ervenych krviniek

5.8.1. Aplastickd anémia

Aplasticka anémia je stav, pri ktorom dochadza k nedostatku Eervenych krviniek, bielych
krviniek a krvnych dosticiek kvoli poruche kostnej drene. Medzi faktory vyvolavajiuce aplasticku

anémiu patri uZivanie liekov, infekcie a expozicia toxickym latkam. [38]
5.8.1.1. Diagnostika

Na potvrdenie diagndzy aplastickej anémie sa mbze vykonat biopsia kostnej drene, kde sa v
odobratej vzorke tkaniva mbéze nachadzat malo alebo Ziadne bunky, ktoré tvoria Cervené
krvinky. Kostna dref sa pri tomto ochoreni stava bohatou na tuk a chudobnou na bunky. V
pripade zavaznej formy ochorenia méze kostna drefi obsahovat iba krvnu plazmu a lymfocyty.
Pri podozreni na aplasticki anémiu je vzdy délezité zvazit' starostlivo uzivané lieky, aby sa

vyluc€ila moznost, Ze anémia je spésobenda farmakologickymi latkami. [38]
5.8.1.2. Pri€iny

Potencialnymi spustaémi moézu byt lieky ako nesteroidné protizapalové lieky felbamat,
cholchicin, tyreostatické lieky, pripravky obsahujuce zlato a fenytoin. lonizujuce Ziarenie, ako
je napriklad pri oZiareni v ramci radioterapie rakoviny, mdze tiez spdsobit aplasticki anémiu.
Chemikalie, lieky alebo virusy, mézu vyvolat autoimunitni reakciu T-lymfocytov proti
krvotvornym kmernovym bunkam kostnej drene v pritomnosti Specifickej genetickej

predispozicie. [38]
5.8.1.3. Priznaky

V désledku nedostatku Cervenych krviniek sa postihnuti pacienti ¢asto citia unaveni a mézu
trpiet’ bolestami hlavy, stratami hmotnosti, nevolnostou a problémami s koncentraciou.
Pacienti mézu mat’ v Ustach a na hltane mnoZzstvo vredov. Po€as ochorenia sa m6zu vyskytnut
aj zavazné infekcie, ako je tazka pneumonia, z ktorej sa pacienti tazko zotavuju, a v
extrémnych pripadoch méze nastat sepsa, €o je generalizovana infekcia spbésobena

patogénmi, ako su Escherichia coli, Staphylococcus aureus. [38]




5.8.1.4. Liecba

Pri lieCbe aplastickej anémie sa Casto pouzivaju krvné transfuzie na zvySenie hladiny
Cervenych krviniek a krvnych dostiCiek. Antibiotika sa podavaju na lieCbu aj prevenciu infekcii.
Imunosupresivna terapia sa pouziva na zabranenie dalSiemu poSkodeniu kostnej drene,

pricom sa Casto pouzivaju lieky ako kortizén alebo cyklosporin. [38]
5.8.2. Sideroblasticka anémia

Sideroblasticka anémia je stav, kedy zelezo v €ervenych krvinkach nie je efektivne vyuzivané
pri tvorbe hemoglobinu. To vedie k hromadeniu zeleza v ¢ervenych krvinkach, kde sa okolo
ich jadier vytvara prstenec (sideroblast). Nedostatok kyslika méze spésobit, ze organy ako
mozog, srdce a pec€enn budu menej ucinné, ¢o vyvolava symptomy a potencialne vazne

dlhodobé zdravotné problémy. [39]

e LieCba vitaminom B-6 sa mbze ukazat ako prospesna pri lieCbe ziskanej aj genetické
forme sideroblastickej anémie.

e Injekcie lieku desferrioxaminu (Desferal) mézu pomoct telu zbavit sa nadbytocného
Zeleza.

o V pripade zavaznych pripadov sideroblastickej anémie je mozné zvazit aj

transplantaciu kostnej drene alebo transplantaciu kmenovych buniek. [39]

5.8.2.1. Priciny

Dedi¢na forma sideroblastickej anémie mdze byt vysledkom mutacii v génoch ALAS2 a
ABCB?7, ktoré sa nachadzaju na chromozome X, alebo v génoch na inych chromozémoch.
Okrem toho iné genetické stavy, ako je Pearsonov syndrém alebo Wolframov syndrém, mézu
tiez spbésobit’ sideroblasticku anémiu. [39]

Sideroblasticka anémia modze vzniknit z mnohych zdravotnych problémov vratane:
zneuzivania alkoholu, podchladenia, nedostatkom medi, predavkovania zinkom. [39]

NavySe, niektoré lieky, ako su antibiotika, chemoterapie, progesteron a lieky proti tuberkuloze,
mobzu spdsobit’ sideroblasticki anémiu. [39]

5.8.2.2. Priznaky

Priznaky sideroblastickej anémie sa Casto prekryvaju s priznakmi ostatnych typov anémie a

mozu zahfnat’ jednu alebo viacero z nasledujucich moznosti: tazkosti s dychanim, bledost

koze na paziach a rukach, zvacsena slezina alebo pecen, nekontrolovana cukrovka. [40]




5.8.3. Hemolytickd anémia

Hemolyticka anémia je porucha krvnych buniek, pri ktorej dochadza k nadmernému rozpadu
Cervenych krviniek alebo ich rychlemu odumieraniu, ¢o prekonava schopnost organizmu

nahradzovat ich novymi krvinkami. [41]

Autoimunitnd hemolyticka anémia (AIHA) sa vyskytuje v pripade, ked vas imunitny systém
omylom identifikuje vlastné Cervené krvinky ako cudzie latky. V désledku toho sa tvoria

protilatky, ktoré napadaju a nicia Cervené krvinky, ¢o vedie k rozvoju anémie. [41]

Hemolyticka choroba novorodencov

Vznika v pripade nesuladu Rh faktoru krvi medzi matkou a plodom, priCom Rh faktor matky je
negativny a Rh faktor plodu je pozitivny. Pre telo matky je krv plodu povazovana za cudziu
latku, ¢o vyvola tvorbu protilatok proti nej. Tento proces sa vSak zvyCajne nevyskytuje pocCas
prvého tehotenstva, kedZze matkin organizmus nema priamy kontakt s krvinkami plodu. Kontakt
medzi matkinou a plodovou krvou sa vyskytuje az pocas pérodu, ¢o mdze spbsobit’ tvorbu

protilatok, ktoré ohrozuju dalSie tehotenstva. [16]

5.8.3.1. Priciny

Medzi zakladné priiny vonkajSej hemolytickej anémie patri: zva¢Sena slezina, infekéna

hepatitida, leukémia, lymfém, nadory, lupus. [42]
Niektoré priklady liekov, ktoré mézu vyvolat' tento stav:

o Antibiotik4, ako je penicilin, ampicilin alebo meticiin
e Chlorpromazin (Thorazin)

e Chinin

e Chinidin

e Rifampicin (Rifadin) [17]

Infekcie spojené s hemolytickou anémiou zahffiaju:

e Malaria: Toto ochorenie sa vyskytuje, ked komare infikované malymi parazitmi malarie
uhryznu ludi a zanechaju parazity v ludskom krvnom obehu. Malaria, ktora sa nelieci,
mo&ze sposobit hemolyticku anémiu.

o Skalista horucka: Tato infekcia sa Siri, ked klieSte infikované baktériou Rickettsia
rickettsii uhryznu ludi.

e Virus lPudskej imunodeficiencie (HIV): Tento virus spdsobuje syndrom ziskanej

imunitnej nedostato¢nosti (AIDS). [17]




5.8.3.2. Priznaky

Mbzu byt réznorodé a mbdzu sa prejavit' v réznej miere intenzity. M6Zu sa objavit nahle alebo

sa postupne zhorSovat. Medzi typické priznaky patria:

e Zltacka: Tento stav spdsobuije Zltnutie pokozky, o&nych bielkovin a sliznic v désledku
zvysenej hladiny bilirubinu, ktora vznika rozpadom &ervenych krviniek.

¢ Krv v moci (hematuria): Pritomnost krvi v moc€i, o mbze byt priznakom hemolytickej
anémie.

o ZvaésSena slezina alebo pecen: ZvacSenie tychto organov moédzZze naznacovat
poskodenie Cervenych krviniek, pretoze tieto organy zachytavaju a likviduju poskodené
Cervené krvinky. [41]

5.8.3.3. Lie€ba

Najbeznejsie lieCebné postupy pre hemolyticku anémiu:

o Transfuzia éervenych krviniek: Tento postup zvy3uje pocet ervenych krviniek v tele,
¢o pomaha kompenzovat nedostatok spésobeny anémiou.

o Kortikosteroidy: Tieto lieky pomahaju kontrolovat nadmernu aktivitu imunitného
systému. Ich pouzitie pri hemolytickej anémii moze spomalit’ destrukciu Cervenych
krviniek.

e Imunoglobulin (IVIG): Infazia obsahujuca protilatky, ktoré znizuju tempo destrukcie
Cervenych krviniek pri hemolytickej anémii.

e Imunosupresiva: V pripade, Ze imunitny systém nici vlastné ervené krvinky, mézu
byt pouzité imunosupresivne lieky ako Azasan (azatioprin) alebo Cytoxan
(cyklofosfamid), najma ak iné lieCebné metdédy nepomahaiju.

e Chirurgicky zakrok - splenektémia: Tento chirurgicky zakrok spociva v odstraneni
sleziny. Je zvazovany v pripadoch, ked dochadza k destrukcii ¢ervenych krviniek v

slezine a pacient nereaguje na iné formy liecCby. [42]

5.9. Anémia sposobena chronickymi stratami krvi

5.9.1. Hemoragicka anémia

Ako naznacuje nazov, tento typ anémie je dosledkom akutnej alebo chronickej straty krvi.
Akutna strata krvi sa najCastejSie vyskytuje v dosledku traumatického krvacania alebo
masivneho krvacania z gastrointestinalneho traktu alebo genitalneho traktu. Odhaduje sa, Ze
strata asi 20% cirkulujuceho objemu krvi nemusi spbsobit’ priznaky anémie. Chronicka strata

krvi je zvy€ajne spojena s gastrointestinalnymi poruchami. [17]




5.9.2. Priciny

Medzi najCastejSie pri€iny patria hemoroidy, Zaludo¢né a dvanastnikové vredy, rbzne nadory

alebo problémy v moCovom a pohlavnom trakte. [44]

5.9.3. Priznaky

Zacinaju zavratmi, nevolnostou a gastrointestinalnymi problémami. Mnohi pacienti uvadzaju
pocit suchych ust, silny smad, Unavu, stratu chuti do jedla, zrychleny tep srdca, srdcové
zlyhanie a srdcové Selesty, dychavi¢nost a poruchy alebo zastavenie menstruacného cyklu.
[43]

Ako aj studené a bledé konc&atiny s modrym sfarbenim pod nechtami, blednutie koze, nizky
krvny tlak. Pri zmene polohy tela sa zavraty zhorSuju, moze sa objavit zatemnenie videnia a v

niektorych pripadoch dochadza az k strate vedomia. [43]

6. Prevencia

Pre prevenciu anémie je zasadné, aby sme davali prednost strave bohatej na Ziviny a

mineraly. [6]

Hémové Zelezo je schopné organizmus rychlo absorbovat’ a nachadza sa najma v potravinach

Zivoc€idneho pévodu, ako su maso, ryby a iné zdroje bielkovin Zivo&isneho pbévodu. [6]

Nehémové Zelezo sa v tele spracovava pomalSie a nachadza sa predovSetkym v rastlinnej
strave, vratane obilnin, fazule, brokolice, listovej zelenej zeleniny, citrusov, kiwi, orechov a

semien. [6]

V niektorych Specifickych Zzivotnych obdobiach je potrebné zvazit uzivanie Zeleznych
doplnkov. Pred zacatim akejkolvek terapie je vS8ak nevyhnutné konzultovat tento krok s
odbornikom. [6]

Odporucania tykajuce sa zdravého vstrebavania Zeleza:

e Zvysenie absorpcie zeleza pomocou vitaminov: Vitamin C, ktory sa nachadza v
citrusovych plodoch, brokolici a paprikach, mdze podporit' lepSie vstrebavanie Zeleza
do tela.

e Zabezpecenie primeraného prijmu vitaminu B12 a kyseliny listovej: Tieto Ziviny
su dolezité pre tvorbu Cervenych krviniek a dokazu sa ziskat z potravin ako maso,

mlie¢ne vyrobky, vajcia a obohatené obilniny.




e Obmedzenie potravin, ktoré mézu obmedzit’ vstrebavanie zeleza: Niektoré latky,
ako je kava a €aj, by sa mali konzumovat' s mierou, pretoze mdézu branit vstrebavaniu
zeleza z potravy, najma ak sa konzumuju spolu s jedlami bohatymi na zelezo.

o Pravidelné navstevy lekara: Je délezité, aby osoby z rizikovych skupin, ako su
tehotné zeny, malé deti, vegetariani a starsi fudia, podstupovali pravidelné lekarske

kontroly, aby sa zabezpedilo ich zdravie a potreby vyzivy. [45]

7. LIECBA ANEMIE

Terapia anémie, vratane sprievodnej a podporné terapie, je podmienena identifikovanym

vyvolavajucim faktorom. [6]

Pred zahgjenim lieCby doplnkami vyzZivy, je vhodné presne stanovit' pri€inu anémie. Pripady
strednej az zavaznej zavaznosti a lieCba u starSich pacientov by mali byt ponechané do
kompetencie odbornikov, pretoze je nevyhnutné spravne identifikovat konkrétnu pricinu

ochorenia. [6]

V tychto situaciach mézu byt predpisané lieky, ktoré sa podavaju peroralne (Ustami) alebo
intraven6zne (do zily). Zaroven je nevyhnutné dodrziavat vyvazenu stravu, bohatd na

mineraly. V pripade zavaznych foriem anémie sa mdze stat nevyhnutnou transflazia krvi. [6]

Je dblezité uzivat Zelezo nala¢no, pol hodiny az hodinu pred jedlom alebo dve hodiny po jedle.
Po troch mesiacoch uzivania lekar skontroluje krvny obraz. V pripade uspesnej lieCby Zelezom
sa sledované hodnoty normalizuju priblizne do 6 - 8 tyzdriov. Celkova dizka lie¢by by mala byt

3 - 4 mesiace na doplnenie zasob. [5]

Pri anémii spésobenej nedostatkom vitaminu B12 alebo kyseliny listovej sa podava vitamin
B12, niekedy aj Zelezo. Niektoré zriedkavé druhy anémie vyZaduju Specializovanu starostlivost
v hematologickych oddeleniach. V pripade anémie spojenej s poruchou alebo znizenou
tvorbou &ervenych krviniek mdze byt transplantacia kostnej drene potrebna pri vhodnom

darcovi. [5]

7.1. Hemoterapia

Lie€ba krvou, krvnymi pripravkami a derivatmi je neoddelitelnou sucastou lieCby v hematologii.
Krvné derivaty sa priraduju k hromadne vyrabanym lieCivym pripravkam a z pohfadu moznych
infekénych prenosov su povazované za bezpecnejSie. Zakladnym principom podavania tejto
lieCby je vtedy, ked nie je mozna ina uc€inna lieCebna stratégia. Podanie hemoterapie je na
zaklade komplexného zhodnotenia stavu, na hibke anémie, rychlosti vzniku a postupu,

schopnosti organizmu kompenzovat’ anémiu a predist dalSej hypoxii. Pri krvnej strate 30-40




% je vysoko pravdepodobné podanie substitu¢nej lie€by. Pri strate vacsej nez 40 % je podanie

substitu¢nej lieCby neodkladna. [46]

Substituéna hemoterapia erytrocytovou masou sa podava pri zavaznych anémiach. Indikacia
je doporucena pri poklese hemoglobinu pod 70 g/l. Podavanie ma svoje zasady a nesie so
sebou urcité rizikd a mdze viest k ur€itym komplikaciam. Komplikacie podania su obehové
pretazenie, teplotné reakcie, alergické reakcie, potransfuzne infekcie, anafylakticky Sok a

hemolytické reakcie. [8]

Efekt hemoterapie prejaveny hned na druhy den od podania je spdsobeny regeneraciou a
zlepSenim oxygenacie tkaniva. V pripade pacientovej nedostatoCnej erytropoézy zaéne
hemoglobin klesat uz do 3 tyzdiov od podania a pacient opat’ pocituje prejavy anémie. U
pacientov nad 60 rokov sa odporuca podavat len jedna transfuzia za der, aby sa predislo

pretazeniu krvného obehu. [47]

Erytrocytové koncentraty sa ziskavaju z celej krvi. Transfuzna lieCba i ked ma svoje pravidla a
obmedzenia je individualna a rozhodnutie o podani je vzdy v rukach lekara. O¢akavany efekt

transfuzie je individualny. No vacsina pacientov sa po podani citi lepSie. [48]

Obrazok 7.1 — Erytrocytova masa.
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