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1. Uvod

Anémie u onkologicky nemocnych je pomérné castym
jevem, vyskytuje se u velkého mnoZstvi pacientd, snizuje kvalitu
Zivota nemocnych s nadorovym onemocnénim, negativné
ovliviiuje lécbu a zhorsuje jejich progndzu. Lécba anémie se
odviji od jeji pric¢iny, a proto pri nalezu chudokrevnosti je nutné
objasnit jeji etiologii. Je dllezité definovat prediktivni faktory
vzniku anémie, predchazet jejimu vzniku, popf. pri pozdéjSim
zachytu zabranit rozvoji anemického syndromu. Prediktivni
faktory pro rozvoj anémie béhem Iécby jsou:

e snizena hladina hemoglobinu pfed zahajenim |écby
tumory plicni, gynekologické, gastrointestinalniho
traktu

e chemoterapie s obsahem platiny, vy&si pocet cykld
e Zenské pohlavi
o vék
Chudokrevnosti pacientd s malignitou je nutné pfedchazet,
a to hned z nékolika ddvodu:
e vdisledku hypoxie vznikd vtumoru genova
nestabilita a vznikaji tak agresivnéjsi tumory
e normalni bunky reaguji na hypoxii apoptdzou,
tumorozni tak ziskavaji ristovou vyhodu
e hypoxii je stimulovana angiogeneze a tumory tak
ziskavaji vetsi potencial metastazovani
Ve své praci shrnuji poznatky o jednotlivych anémiich, se
kterymi se onkolog muZe setkat a jejichz problematiku musi

Fesit, at jiz pfed zahajenim, & v pribé&hu 1é¢by.



2. Definice anémie

Anémie je charakterizovana poklesem hladiny hemoglobinu

v 1 litru krve pod fyziologickou hranici. U Zen je tato mez dana
hodnotou 120 g/I, u muzd 135 g/lI. Zpravidla dochazi i k poklesu
hematokritu a poétu erytrocytt (pokles t&chto parametrd nemusi
byt vzdy pravidlem - pfi soucasné dehydrataci mdlze byt
hematokrit i zvy$en). Ze t¥ uvedenych zplsobl hodnoceni
cervené krevni slozky je nejvyznamnéjsi hodnota hemoglobinu,
protoZe na ni zavisi mnozstvi kysliku, které miZe dodat tkanim
urcity objem krve. Klinické priznaky anémie souvisi s poruchou
prokrveni tkani a jejich nedostateCnym zasobovanim kyslikem a
oznacuji se jako anemicky syndrom. Mezi projevy syndromu
patri:

e Unava (nejéast&jsi symptom, 76% pacientt), celkova

slabost, snizena koncentrace

e snizena fyzicka vykonnost, sexualni dysfunkce

 bledost sliznic a kize

e dusnost

e palpitace, buseni ve spancich, huceni v hlavé

e zavraté, ortostatickd hypotenze

e deprese
Intenzita projevi syndromu zdavisi na hloubce anémie,
pridruzenych chorobach a predevsim rychlosti vzniku. Vznika-li
pomalu, v organismu se uplatni kompenzac¢ni mechanismy, které
mu umozni adaptovat se na nizSi hodnoty hemoglobinu. Ke
kompenzacnim mechanismdm patfi:

e posun disociac¢ni krivky doprava (dano zvysenou

hladinou 2,3 difosfoglyceratu v erytrocytech)
e presun krve ztkani, které jsou meéné citlivé na

nedostatek kysliku (pFedev&im kize)



zvysSeny minutovy vydej
zvyseni erytropoézy diky vySSi produkci
erytropoetinu, obrat v kostni dfeni se muiZe za

priznivych podminek zvysit az desetkrat
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3. Anémie u onkologickych pacientt

Anémie je c¢astym nalezem u pacientd s nadorovym
onemocnénim. Jeji pritomnost se vyrazné podili na snizeni
kvality Zivota onkologickych pacientl a nékdy mdze mit dopad
na uUspésnost lécby. Terapie anémie se odviji od jeji priciny,
proto je vzdy nejprve nutné objasnit etiologii. Pric¢ina vzniku
anémie u onkologickych pacientd je multifaktorialni. PFi¢iny jsou
krevni ztraty, hemolyza, Utlum krvetvorby infiltraci kostni dreng,
myelosuprese zplsobena terapii, nutriéni deficit (nedostatek
vitaminu B12, kyseliny listové, Zeleza), abnormalni metabolismus
Zzeleza, poskozeni rendlnich funkci, malignita samotna.
U pacientd s malignim onemocné&nim dochdzi navic k interakcim
mezi nadorovymi a imunitnimi bunkami, coz vede ke zvysSené
produkci cytokinl, supresi progenitord &ervené krevni tady,
poruse vyuziti zeleza a neadekvatni produkci erytropoetinu.

Prevalence anémie u malignich onemocnéni zavisi na typu
malignity, stadiu, délce trvani choroby a intenzité Iécby.
K vyraznému poklesu hladiny hemoglobinu dochazi predevsim pfi
chemoterapii obsahujici platinu a je zavisly na poctu |é¢ebnych
cykld. Dle studi ECAS - 04 (European Cancer Anaemia Survey) je
prevalence anémie 50-81% u vsech onkologickych pacientd.
Nejvyssi prevalence je u pacientl s gynekologickymi (81%) a
plicnimi  (77%) tumory, Ilymfomy a myelomy (73%),
gastrointestinalnimi a kolorektalnimi tumory (61%). VysSi
prevalence je u pacientd lé¢enych cytostatiky s platinou (75%),
bez platiny (54%), nez u kombinované chemo-radioterapie
(42%) a samotné radioterapie (20%). Pred zahajenim
chemoterapie mélo 17% pacientd hemoglobin pod 11 g/dl, po 6
cyklech terapie uz 35%, z toho tretina potrebovala jednu krevni

transfuzi a vice nez Sestina transfuzi viceCetnou. Veétsina
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onkologickych pacientld trpicich anémii (61%) ma hodnoty
hemoglobinu v rozmezi 10-11,9 g/dl. Vyjimku tvofi pacienti
s mnohotnym myelomem a malignimi lymfomy, kde vice nez
50% pacientd ma hodnoty hemoglobinu jiz pfed zahajenim
terapie pod 10 g/dl.

Anémie vyskytujici se soucasné s nadorovym
onemocnénim radime do jednotlivych skupin dle patofyziologické
klasifikace:

1. anémie z nedostate&né tvorby erytrocytl

2. anémie ze zkraceného ptezivani erytrocytl

3. anémie ze zvysené krevni ztraty

4. kombinované priciny anémie
Existuje také morfologickda klasifikace anémii. V praxi je
vyhodnéjsi, umoznuje nam témer okamzité po laboratornim
zpracovani krve urcit pracovni diagnézu. Zaklada se na zjisténém
objemu erytrocytd (MCV), podle kterého pak anémie délime na
makrocytové s objemem nad 95 fl, mikrocytové pod 80 fl a
normocytové s objemem mezi uvedenymi hodnotami. DalSim
kritériem je koncentrace hemoglobinu v erytrocytech, podle ni
rozdélujeme anémii na normochromni ¢i hypochromni. I kdyz je
v praxi s vyhodou uzivana klasifikace morfologicka, pro Iécbu a
objasnéni priciny anémie je nutno znat jeji etiopatogenezi.
Z toho ddvodu se vtéto praci budu drzet klasifikace
patofyziologické a uvadét budu pouze ty typy chudokrevnosti,

které se vyskytuji u onkologickych pacientd.
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4. Anémie z nedostatecné tvorby erytrocytt

Mezi pFi¢iny nedostateéné tvorby erytrocytd patii:
e nedostatek zeleza, vitaminu B12, folatu
e Utlum krvetvorby
e myelodysplasticky syndrom
e hemoblastdzy, infiltrace kostni drené nadorovym
procesem
Do této skupiny anémii radime tyto jednotky (uvadim
pouze ty, které maji spojitost s malignitami):
e Sideropenicka anémie
e Megaloblastové anémie
e Anémie z Utlumu krvetvorby

e Anémie chronickych nemoci

4.1 Sideropenicka anémie

Sideropenie je nejcastéjSi pricinou anémie ve vsech
vékovych skupindch. Sideropenii muiZeme hodnotit podle
nékolika kritérii: hladina sérového Zzeleza, procento nasyceni
transferinu Zelezem, hladina sérového feritinu, hodnota
hemoglobinu, barvitelné zZelezo v kostni dreni. Erytrocyty jsou
mikrocytarni a hypochromni. RozliSujeme 3 stupné nedostatku
Zeleza:

1. prelatentni sideropenie - dochazi k postupnému
snizovani zasob zeleza v organismu, neni ovlivnéna
doddvka do erytroblastt kostni dfené

2. latentni sideropenie - zasoby Zeleza v organismu
jsou vycerpany a je snizena jeho dodavka pro
erytropoézu, neni vSak pritomna chudokrevnost

3. sideropenicka anémie - dochazi k rozvoji anémie

Zz nedostatku zeleza
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4.1.1 Etiologie a patogeneze

Nedostatek Zeleza v organismu u onkologickych pacientl
muUze byt zplsoben nedostate¢nym ptivodem a nebo nadmérnou
ztratou. K nedostateCnému privodu dochazi obvykle po resekci
zaludku pro karcinom. K nadmérnym ztratam vede krvaceni,
které je nejCastéjsi a nejzretelnéjsi pricinou sideropenie a
sideropenické anémie. Jeho velmi cdastym zdrojem je
gastrointestinalni trakt (karcinom Zaludku a Vaterské papily,
karcinomy tenkého streva, kolorektalni karcinom). Nadory
vyvolavaji 2-10% krvaceni do zazivaciho traktu. DalSim zdrojem
krevnich ztrat je trakt respiracni, konkrétné se jedna o
hemoptyzu zplUsobenou nadorem plic; trakt urogenitdlni

(predevsim znovu se objevivsi krvaceni po menopauze).

4.1.2 Klinicky obraz

Klinické priznaky sideropenické anémie rozdélujeme na
specifické a nespecifické. Mezi nespecifické patfi: Unava,
podrazdénost, zavraté, palpitace, dusnost, bolest hlavy. Tyto
pfiznaky jsou vak b&rné i v populaci neanemickych jedinct a
neni korelace mezi hladinou hemoglobinu a intenzitou téchto
symptomd. Asi u 10% pacientd zjistime mirnou splenomegalii.
Do  skupiny  specifickych pfiznakd radime: poruchy
neuromuskularni (snizena svalova vykonnost, poruchy chovani,
neuralgie), postiZzeni epitelidlnich tkani (pogkozeni nehtl, atrofie
lingudlnich papil, angularni stomatitida), postizeni ristu u plodd
a déti, poruchy imunity, pika.

Na pomalu se rozvijejici anémii, ktera vznika po okultnim
krvaceni, se organismus velmi dobre adaptuje. Anemicky
syndrom muze byt v takovémto pfipadé znadmkou jiz velmi
pokrocilého stadia primarni choroby (opakovana okultni krvaceni

z nadoru zaludku ¢i kolorektalniho karcinomu).

14



4.1.3 Diagnostika

Pracovni diagnézu mizZeme vytvofit jiz na zakladé
anamnézy a fyzikalniho vysetreni. Z laboratornich hodnot na
sideropenickou anémii poukazuji snizena hodnota zeleza, snizena
hodnota feritinu, zvysena hodnota transferinu, popfipadé jeho
zvySena vazebna schopnost. Pri stanoveni diagndézy anémie
z nedostatku zeleza je nutno ve vySetrovani pokracovat a zjistit

pric¢inu jeho nedostatku v organismu.

4.1.4 Lécba

Zakladnim principem je IéCba priciny, ktera vedla ke vzniku
sideropenie. Spocivd v odstranéni pri¢iny krevnich ztrat a
v substituci zeleza. Pfi ni se doporucuje uvodni davka 200-300
mg p.o. denné, dale 100-200 mg p.o. denné po dobu 2-4
mésicl. Absorpce gastrointestinalnim traktem je dokonalejsi, je-
li preparat podavan na la¢ny zaludek. Nebyla zjisténo, Ze by
parenteralni aplikace vedla krychlejsi Upravé hodnot.
Parenterdlni aplikace Zzeleza je indikovana pouze v pripadé
netolerance p.o. preparatl, porudeného vstfebdvani zeleza
a nespolupracujiciho pacienta, ma vice neZadoucich U&inkd
(bolesti hlavy, kovova pachut v Ustech, hypotenze) nez aplikace
p.o. Po skonceni terapie kontrolujeme nemocného v intervalech
3-4 mésich pro moznost relapsu.

Se selhanim terapie se setkavame zpravidla tam, kde byla
diagnéza nespravna, pokracovalo krvaceni nebo tam, kde pacient
nedodrzel rady l|ékafe o spravném davkovani nebo terapii

predcasné svévolné prerusil.
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4.1.5 Prevence rozvoje sideropenické anémie

Kazdou metroragii v€as konzultovat s gynekologem, zmény
trdveni a podezieni na krvaceni do zazivaciho traktu

s gastroenterologem, i jednorazovou hemoptyzu s internistou.

4.2 Megaloblastové anémie (MA)

Tento termin zahrnuje skupinu chorob rdzné patogeneze,
které maji spolecné morfologické a funkcéni zmény v kostni dreni
a periferni krvi. Pricinou vzniku megaloblastovych anémii je
nedostatek vitaminu B12 nebo kyseliny listové, coz vede
k porude syntézy DNA. K té vdak mize dojit i pdsobenim Iéka-
cytostatik. Do této skupiny radime:

e perniciézni anémie
e postresekéni MA

e polékové MA

4.2.1 Perniciozni anémie

Postihuje vysSsSi vékové kategorie, méné Casto jedince pod
40 let. Obcasny rodinny vyskyt a castéjsi rakovina Zaludku
poukazuje na genetické vlivy. Cervené krvinky jsou makrocytarni

a normochromni.

4.2.1.1 Etiologie a patogeneze

Zakladnim patogenetickym cinitelem je nedostatek tzv.
vnitfniho faktoru. Bez néj se nevstfebava vitamin B12 privadény
do organismu potravou. Dlvodem jsou protilatky, které jsou
namireny bud’ proti parietalnim bufikam, v nichz se vnitfni faktor
tvori, nebo proti samotnému vnitfnimu faktoru, a nebo to mohou
byt tzv. blokujici protilatky, které brani navazani komplexu

vitamin B12 + vnitfni faktor na receptor v tenkém strevé.
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Protilatkovy mechanismus se uplatiuje i prfi vzniku casto
pritomné atrofické gastritidy, kterd je prekancerézou. Ddvodem
nedostatku vnitfniho faktoru je také stav po totalni gastrektomii
a resekci ilea pro karcinom. Malabsorpce vitaminu B12 byla
popsana také u syndromu Zollingera-Ellisona (gastrinom): dojde-
li u tohoto syndromu k poklesu pH ilea pod 6,0, klesa

vstfebavani komplexu vitamin B12 + vnitrni faktor.

4.2.1.2 Klinicky obraz

Vzhledem ke skutecnosti, ze rozvoj anemického syndromu
mUZe trvat mésice aZ roky, byva pfi zjisté&ni choroby anémie
vétdinou t&%ka, provazend rozvojem typickych pfiznakd -
slabosti, Unavnosti, dusnosti a palpitacemi.

e celkovy vzhled - kdZe ma lehky citrénovy nadech
(kombinace bledosti a subikteru), je sucha, misty
hyperpigmentace ¢&i vitiligo; ztrdta hmotnosti; mizou
byt pritomny horecky

e gastrointestinalni  potize - postizeni jazyka,
nechutenstvi, prajmy; potize, ptripominajici jina
postizeni  (tumor); nejzavaznéjsi dlouhodobou
komplikaci atrofické gastritidy je vyvoj rakoviny
Zaludku, castéjsi jsou i kolorektalni karcinomy

e hepatomegalie u tézké anémie, splenomegalie ve 12-
20% pripadd

e nervovy systém - neurologickd symptomatika je
dnes méné castd, protoze deficit vitaminu B12 se
diagnostikuje a |é&i drive nez pred léty, pokud je
vSak pritomna, nekoreluje s tizi anémie; postizena je
bild hmota dorzalnich a lateralnich provazcd misnich
a klra mozkova; v &asnych stadiich postizeni jsou

v popredi senzorické zmény (symetrické parestézie
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v ,ponozkovych a rukavicovych" lokalizacich);
pozdéji instabilita, porucha vibrac¢niho a polohového
¢iti; nakonec se objevuje slabost, spasticita,
hyporeflexie, poruchy pamétovych funkci; sdruzeni
této anémie s neurologickou symptomatikou se
oznacuje jako neuroanemicky syndrom

e kardiovaskuldrni systém - mUze dojit aZz k srdeénimu

selhani

4.2.1.3 Diagnostika

V laboratornim nalezu je pritomna makrocytarni anémie
s MCV vyssi nez 100 fl. Hodnoty hemoglobinu mohou poklesnout
i pod hodnotu 50 g/I. Pocet retikulocytl byva snizeny. Vysetieni
kostni drené odhali jeji hyperplazii. V erytropoéze je
megaloblastova prestavba s posunem k méné zralym formam.
V granulopoéze  jsou velké tyce a metamyelocyty,
hypersegmentované megakaryocyty nebo elementy s bizarnimi
jadry. Barveni na Zelezo prokaze zvy$eny pocet sideroblastl a
vySSi zasoby v makrofazich. Biochemické vySetreni ukaze mirné
zvySeni hlavné neprimého bilirubinu. Hladina vitaminu B12 v krvi
je snizend (mize byt méné nez 50 ng/l). PFezivani erytrocytl je
zkraceno. Pri imunologickém vysSetfeni autoimunitné podminéné
perniciézni anémii mizeme zjistit protildtky proti parietalnim
burfikam.

Pozitivni je Schillinglv test: parenteralné& se podd vitamin
B12, ktery vysyti receptory ve tkanich, poté je nemocnému
podany radionuklidem oznaceny vitamin B12 p.o. Je-li
vstfebavani neporuseno, vitamin B12 se resorbuje a z velké ¢asti
se vylouci moci, v opacném pripadé odchazi stolici a do moce se

vylouci méné nez 10%.
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Pri endoskopickém vysSetfeni zaludku (gastrofibroskopii)
prokazujeme atrofii zaludecni sliznice, popripadé tumordzni

atvary.

4.2.1.4 Lécba

Nezbytnym a jedinym raciondlnim Iékem je dnes vitamin
B12 v primérenych davkach. U dekompenzovanych nemocnych
podavame zpocatku 300 pg i.m. a ucinek této terapie se projevi
za nékolik dnd retikulocytézou, kterou peélivé sledujeme.
Tzv. retikulocytarni krize se objevi 5-7 den, jedna se o prudky
vzestup retikulocytd na hodnoty okolo 0,100 a vice. Postupné
stoupa i hodnota hemoglobinu. Po Upravé anémie staci davky
300 pg jednou meésicné nebo 1000 pg jednou za 3 mésice cely
zivot. Podavani samotné kyseliny listové je nevhodné, upravi sice
krevni obraz, ale nezabrani rozvoji neurologické symptomatiky.
Podavame ji tedy spolecné s vitaminem B12 v davce 5-10 mg
p.o. denné.

Ve zcela vyjimecénych pripadech (zivot ohrozujici situace)
podame erytrocytarni masu.

Pfi nedodrzeni celoZivotni terapie dochazi k relapstim.

4.2.1.5 Prevence rozvoje pernicidozni anémie

Pfi gastrointestinalnich potizich v anamnéze, poruchach
traveni, laboratorng, biochemicky a imunologicky
nehojicich ulceracich Zaludec¢ni sliznice je na misté pravidelné
gastrofibroskopické vysetreni zaludku.

U stavl po totalni gastrektomii a resekci ilea pro karcinom
muUzZe zabranit rozvoji perniciézni anémie pouze dlsledna

celozivotni substitu¢ni 1é¢ba vitaminu B12 a kyseliny listové.
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4.2.2 Postresekcni megaloblastova anémie

Po totalni nebo rozsahlé resekci zZaludku ¢i ilea pro

karcinom je nedostatek vitaminu B12 nevyhnutelny.

4.2.2.1 Etiologie a patogeneze

U gastrektomie je pricina nedostatku vitaminu
v nepritomnosti vnitfniho faktoru, u resekce ilea se jedna o
odstranéni té Casti stfeva, kde se za fyziologickych podminek

komplex vitamin B12 + vnitfni faktor vstfebava.

4.2.2.2 Klinicky obraz

Klinicky obraz se nelisi od predchoziho uvedeného typu
anémie. Po parcidlni resekci zaludku se postresekcni
megaloblastova anémie do nékolika let rozvine u 5-10%

operovanych.

4.2.2.3 Diagnostika

Pro diagndzu svédci laboratorni a biochemické vysetreni
s vysledky uvedenymi u predchoziho typu chudokrevnosti a

v anamnéze pritomna operace na gastrointestinalnim traktu.

4.2.2.4 Lécba

Terapeuticky by zde stacil vnitfni faktor, ale aplikace

vitaminu B12 je jednodussi a méné financné nakladna.

4.2.2.5 Prevence rozvoje postresekcni MA

Po totadlni gastrektomii a resekci ilea pro karcinom rozvoji
postresekéni megaloblastové anémie zabrani pouze dlslednd

celozivotni substitu¢ni l1é¢ba vitaminu B12 a kyseliny listové.
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4.2.3 Polékové megaloblastové anémie

Polékovou megaloblastovou anémii muize vyvolat fada
|ékd. Z onkologického hlediska jsou nejvyznamnéjéi vyvolavatelé
cytostatika uzivand pfi chemoterapii rdznych malignich stavd.
Krvetvorné bunky patfi k nejrychleji se délicim bunkam
v organismu a jsou ucinkem cytostatik postizeny nejvice.
PostiZzeni kostni drené cytostatiky je limitujicim faktorem vétsiny
|é¢ebnych protokoll. Po cyklu 1ééby dojde prakticky vzdy
k poklesu jednotlivych krvetvornych fad a dal§i cyklus mizZe byt
zahajen pouze tehdy, pokud dochazi jiz k obnové poskozené
krvetvorby. S kazdym dalSim cyklem se ale situace opakuje.
Vyvoj poctu krvinek se po celou dobu I|écby podoba krivce

s pravidelnymi poklesy a vzestupy.

4.2.3.1 Etiologie a patogeneze

Antagonisté pyrimidinu (5-fluorouracil, cytozinarabinosid,
apod.) vedou k poru$e syntézy DNA. Antagonisté purind (6-
merkaptopurin, azathiopurin) maji podobny, avSak mirnéjsi
U¢inek. Snad proto, Ze neplsobi selektivné na syntézu DNA.

Pfi chirurgické 1é¢b& tumorl mdZe doji k rozvoji akutni
mageloblastové anémie i po anestézii oxidem dusnym. Tento
plyn vede ve tkanich krychlé destrukci metylkobalaminu

(pfeména homocysteinu na methionin).

4.2.3.2 Klinicky obraz

Klinicky obraz po anestézii oxidem dusnym se vyviji velmi
rychle.
Rozvoj anémie po cytostaticich muiZe byt pozvolny a

odpovida typickym projevim megaloblastovych anémii.
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4.2.3.3 Diagnostika

Laboratorni obraz hrubych megaloblastovych zmén pfi
akutni megaloblastové anémii Ize zachytit jiz za 12-24 hodin.

Diagnostika polékové anémie se opird o anamnézu
(malignita Ié¢ena chemoterapeutiky) a laboratorni a biochemické

vySetreni.

4.2.3.4 Lécba

Ke spontanni Upravé anémie po oxidu dusném dochazi
béhem nékolika dni. Da se urychlit podanim kobalaminu.

Po lé¢ebném chemoterapeutickém cyklu mize dojit ke
korekci anémie spontannég, jindy je nutné stav korigovat krevni
transfuzi. Terapie anémie spociva predevsSim v substitucni 1écbé.
Hydroxyurea interferuje s kyselinou listovou, terapeuticky se
dopliiuje podavanim acidum folicum. V nékterych pripadech
muze byt uZite¢ny vitamin B6. Pokrokem v |é¢bé je ristovy
faktor pro erytrocyty - erytropoetin. Aplikace erytropoetinu ma
vSak své presné indikace. V okamziku protinddorové lé¢by jeho
produkce nestadi zvySenym ndrokdm na produkci krvinek.
Pacientdm je mozné erytropoetin podavat ve formé& podkoZnich
injekci 1x tydné&. Timto zplsobem lze u vétdiny z nich snizit
poCet krevnich transfuzi. VétSinou vsSak neni mozné se bez

transfuzi obejit Upiné.

4.2.3.5 Prevence rozvoje polékové MA

Pfed planovanou chemoterapii je nutno vysSetfit krevni
obraz a biochemii. V prib&hu a po skon&eni jednotlivych cykld je
treba vysSetreni opakovat a v pripadé zhorSeni laboratornich
vysledkl je nutno pfed zahajenim daldiho cyklu vy&kat na
normalizaci krevniho obrazu. Taktéz je mozno pred zahajenim

terapie urychlit normalizaci hodnot hemoglobinu a poctu
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erytrocytl krevni transfuzi, v indikovanych pfipadech aplikaci

erytropoetinu.
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4.3 Anémie z Utlumu krvetvorby

Je to souhrnné oznaceni pro skupinu chorob vyvolanou
poruchou funkce kmenové buriky. Utlum dferiové krvetvorby
vede jen malokdy izolované k anémii, neschopnost tvorit krvinky
postihuje spiSe vSechny vyvojové rady. Je to tedy dosti pestry
syndrom charakterizovany v periferni krvi anémii, leukopenii a
trombocytopenii v rizné kombinaci nebo i pancytopenii, zatimco
nalez v kostni dfeni je dost rdznorody.

Castéj$i neZz vrozené jsou ziskané neboli sekundarni
utlumové anémie nebo Utlumy krvetvorby a jsou vétSinou
zplsobeny rlznymi chemickymi (cytostatika) a fyzikalnimi
(ionizujici zareni) faktory a jejich metabolity.

Anémie z potladeni krvetvorby mize vzniknout i jinym
mechanismem nez primym poskozenim kmenové bunky
chemickymi a fyzikalnimi faktory. V kostni difeni mize probihat
patologickd krvetvorba, ktera postupné vytlali hematopoézu
fyziologickou (leukémie). Stejné tak vznika atlum krvetvorby
v pripadé, ze se v kostni dreni usidli nadorové bunky z malignit
jinych organl (metastazy z nadord prsd, zaludku).

Zde patfi:

e ziskana aplasticka anémie

e myelodysplasticky syndrom

4.3.1 Ziskana aplasticka anémie

Aplasticka anémie je pomérné vzacné onemocnéni. Nazev
neni vystizny, protoze morfologicky aplastickd kostni dfen se
kromé anémie projevuje velmi ¢asto i granulocytopenii a témér
vzdy trombocytopenii, v periferni krvi tedy casto najdeme

pancytopenii.
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4.3.1.1 Etiologie a patogeneze

Syndrom aplastické anémie muZe byt vyvolan fadou
mechanismd. Né&kterd chemoterapeutika vyvolavaji pfedvidatelny
drenovy utlum, ktery je zavisly na davce a metabolismu
pouzitého cytostatika, a po preruseni terapie dochazi obvykle
k regeneraci kostni drené.

U vzniku aplastické anémie se mdZe uplatnit snizeny pocet
kmenovych bunék - oddil kmenovych bunék je normalné
nevycCerpatelny, ale po opakovaném vystaveni organismu
ionizacnimu zareni Ci cytostatické 1écbé je regenerace tohoto
oddilu ¢im dal méné ucinna a snizi-li se pocet kmenovych bunék
pod 10% normalni hodnoty, blokuje se diferenciace a dochazi
pouze k prosté replikaci bunék, ktera se po urcité dobé projevi
naplnénim tohoto oddilu a nasledné dochazi vedle replikace i
k diferenciaci. Tak je tomu za fyziologickych podminek a
organismus si do¢asnym zablokovanim diferenciace zajistuje, ze
nedojde k vycCerpani kmenovych bunék. Jenze abnormalita
kmenové bunky je zrejmé v tom, ze jevi ochotu pokracovat
v diferenciaci i tehdy, kdyz je oddil kmenovych bunék silné
snizen, a tak dochazi k jeho vycerpani. Je mozné, ze se jedna o
vrozenou abnormalitu, kterd se projevi jen tehdy, dojde-li
k vyraznému snizeni oddilu kmenovych bunék pdsobenim

vV a.vzs . O
vnejsich vlivu.

4.3.1.2 Klinicky obraz

Aplastickd anémie se muize vyskytnou v jakémkoliv véku,
postihuje stejné obé pohlavi. Obraz vyplyva z pancytopenie a
jednotlivé symptomy a jejich charakter zavisi i na tom, jak rychle
ke dfefiovému Utlumu dochdzi. V poptedi mize stidt anémie,
sepse, krvacivé ptiznaky & vice pfiznakd soucasnd. Obcas se

vyskytne akutni forma s infekénimi a krvacivymi projevy, Castéjsi
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je vSak forma chronicka, ziskana forma s pozvolnym nastupem
ptiznakl jako je slabost, Unava, du$nost a bolesti hlavy
z anémie. Krvacivé priznaky se projevi petechiemi, epistaxi apod.

KdZe a sliznice jsou bledé.

4.3.1.3 Diagnostika

Nejednou se aplastickd anémie diagnostikuje az pfi
vySetreni pro jinou chorobu (pneumonie, sepse, Spatné se hojici
angina).

Vzdy je tfeba zjistovat |ékovou anamnézu, zejména, zda
nemocny uzival léky, o kterych vime, ze mohou vyvolat drenovy
utlum. Mezi diagnosticka kritéria patfi pancytopenie nebo
alespon anémie s trombocytopenii, které se mohou prohlubovat.
Anémie je obvykle mikrocytérni, po krevnich pfevodech mize
byt i normocytarni. Hladina zeleza v séru byva zvySena. Krom
periferniho krevniho obrazu je nutno pri podezreni na aplastickou
anémii vysetrit také kostni dren (provadime bud’ sternalni punkci
nebo trepanobiopsii), pfi vysSetfeni zjistujeme tzv. prazdnou
hypoplastickou aZ aplastickou diefi. Absolutni pocet retikulocytd

je snizen.

4.3.1.4 Lécba

Léc¢i se nemocni s tézkou a velmi tézkou aplastickou
anémii, leh¢i pripady se jen sleduji. Zakladem je vylouceni
vyvolavajici noxy z organismu. Cekdme 2-3 tydny, zda nedojde
ke spontdnni remisi. MOZzeme se pokusit o stimulaci
hematopoezy podanim anabolik. Kortikoidy samy o sobé
hematopoeticky efekt nemaji, ale plsobi synergicky s anaboliky.
Nové kratkodobé moznosti terapie predstavuje interleukin-3 a
kolonie stimulujici faktory, ale jen u nemocnych se zbytkovou

hematopoezou.
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Nemocni &asto potfebuji podplrnou terapii. Pfi vyrazné
pancytopenii jsou na misté krevni prevody, infekce |éCime dle
vysledkl mikrobiologického vy&etfeni a vySetfeni citlivosti
antibiotiky, antimykotiky.

Pri neuspéchu konzervativni terapie se s Uspéchem,
dovoluje-li to stav nemocného, pristupuje k operacnimu reseni.
AZ u 40% splenektovanych doslo k rychlejSi uUpravé stavu
(zvySeni poctu leukocytl, trombocytd a prodlouZeni prezivani
erytrocytd).

Transplantace kostni drené je ucdinna zejména tam, kde
aplastickou anémii vyvolal defekt v kmenové bunce, protoze

transplantujeme zdravé kmenové buriky.

4.3.1.5 Prevence rozvoje aplastické anémie

Pfed planovanou chemoterapii je nutno vysSetfit krevni
obraz a biochemii. V pribé&hu a po skonéeni jednotlivych cykll je
treba vysSetreni opakovat a v pripadé zhorsSeni laboratornich
vysledkl je nutno pfed zahajenim daliho cyklu vyé&kat na
normalizaci krevniho obrazu, dat kmenové burnce dostatek casu
na replikaci a opétovné zahajeni diferenciace. V pfripadé, Zze
nedochdzi ke spontdnnimu zlep$eni, mizeme zasdhnout

farmakologicky (kolonie stimulujici faktory).

4.3.2 Myelodysplastické syndromy (MDS)

Myelodysplasticky syndrom se podle rlznych statistik
vyskytuje asi u 2-5 osob na 100 000 obyvatel, ale s vékem
incidence stoupa.

Je to syndrom charakterizovany anémii, leukopenii,
trombocytopenii nebo jejich rlznou kombinaci. V kostni dFeni,
kterd je bohatd na bunky, a periferni krvi takto nemocnych

nachazime cetné morfologické abnormality. Diskrepance mezi
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cytopenii v periferii a celularitou kostni drené je vysvétlovana
predCasnou apoptdézou dysplastickych, Spatné diferencovanych
hematopoetickych bunék, tedy predCasnym zanikem téchto
bunék ve dreni, neboli inefektivni hematopoézou.

Porucha kmenové bunky u myelodysplastického syndromu
vsobé nese, i kdyz ne nevyhnutelng, riziko prechodu
v blastickou leukdézu, a tak ¢asto MDS prechazi v leukémii. Tento
prechod muzZe byt pozvolny nebo nahly.

Mezi myelodysplastické syndromy zahrnujeme nékolik typl
anémii. V souvislosti s onkologickym onemocnénim a jeho terapii
se mohou objevit tyto:

o refrakterni anémie s periferni pancytopenii - po
chemoterapii, aktinoterapii

e refrakterni anémie s prstencitymi sideroblasty - po
chemoterapii, doprovazi rfadu nadorovych chorob

(myelom, leukémie)

4.3.2.1 Etiologie a patogeneze

I ptes veskeré badatelské Usili poslednich let z(stava
patogeneze MDS neznama. Poclitd se mezi onkohematologicka
onemocnéni, jde totiz o klonalni poruchu kmenové bunky.
Pfedpoklddd se postizeni té&ch genl, které reguluji rist,
diferenciaci a zanik bunky. Z poskozené kmenové bunky se pak
vyviji pokoleni sice proliferujicich, ale Spatné se diferencujicich
dysplastickych bunék. Na rozdil od akutnich leukemii nebo jinych
malignich chorob, u nichz maji bunky oddalenou nebo
nekonecnou apoptdzu, podléhaji u MDS bunky naopak predcasné
apoptoéze.

Sekundarni MDS vznikd po pUlsobeni mutagend, napf.
cytostatik, terapii zarenim. Sekundarni MDS se po strance

klinického obrazu i laboratorniho nalezu ni¢cim nelisi od
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primarniho MDS, ma jen horsi progndézu s rizikem prechodu do
refrakterni anémie s excesem blastd a akutni leukémie. Pro
sekundarni MDS jsou typické zmény 5. a 7. chromozomu, které
jsou rovnéz nejcastéjSimi chromozomalnimi aberacemi u
primarniho idiopatického MDS. Spekuluje se tedy, ze sumace
mutagennich  vlivQi b&hem Zivota (atmosférické zafeni,
kancerogenni latky, které vdechujeme nebo polykdme s
potravou) mlze u disponovanych osob vyvolat MDS. Syndrom

neni dédicny.

4.3.2.1 Klinicky obraz

MDS postihuje spise jednince stredniho a vyssiho véku. U
nemocnych s MDS prevladaji potize charakteristické pro
anemicky syndrom, v tézsich pripadech jsou pritomny krvacivé
projevy pri trombocytopenii, infekéni komplikace pri neutropenii.
Somaticky nalez je necharakteristicky, ojedinéle nalézame

hepatosplenomegalii, zvétSené uzliny.

4.3.2.2 Diagnostika

Pri refrakterni anémii s periferni pancytopenii nalézame
v perifernim krevnim obraze zfetelnou anémii, poikilocyty a
hypochromni & normochromni makrocyty. Pocet retikulocytd,
leukocytl a trombocytt je snizen.

U refrakterni anémie s prstencitymi sideroblasty klesa
hodnota hemoglobinu pod 80 g/I, anémie je normo az
makrocytova. V periferni krvi nalézdme dvé generace erytrocytd,
jedna je zretelné hypochromni, druha normochromni. Absolutni
pocet retikulocytd je snizen, mulZe byt pfitomna mirna
leukopenie, hodnota trombocytd je v mezich normy. Vysetfeni
kostni drené odhali hyperplazii erytropoetické rady s posunem

k mlad§im erytroblastim, nékdy mohou byt pfitomny i
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dvoujaderné sideroblasty. Barvenim na zelezo prokazeme
pritomnost v&necékovitych sideroblastl, které jsou pro diagnézu

rozhodujici.

4.3.2.3 Lécba

Na prvnim misté je treba vyloucit vyvolavajici agens
(cytostatika, aktinoterapie). Poté muZeme substituovat
cytopenickou krvetvorbu. Transfuze deleukotizované
erytrocytarni masy a desticek indikujeme tehdy, ma-li pacient
potize pri tézké anémii nebo krvacivé projevy pri pokrocilé
trombocytopenii a na zadnou terapii neodpovida.

Terapie refrakterni anémie s periferni pancytopenii je
v zakladnich rysech stejna jako u aplastické anémie. Dale se
podavd kolonie stimulujici faktor, synergicky pusobici
interleukin-3, erytropoetin. U MDS zjistujeme snizenou
antioxidativni rezervu, oxidacni stres je zde akcentovany
katalytickym efektem Zeleza, jehoz obsah je v organismu u MDS
zvySen. Navic se u MDS prokazuje zvyseni TNF, zejména ve
dieni. Pozornost se vénuje 1ékim s potenciondlnim suprimujicim
ucinkem na TNF.

U refrakterni anémie s prstencitymi sideroblasty byva Casto
nutné uchylit se ke krevnim transfuzim. Takto nemocnym
podavame pyridoxin (200-600 mg denné), protoze cast téchto
nemocnych mdZe patfit do skupiny tzv. pyridoxin-responzivnich

sideroblastickych anémii.

4.3.2.4 Prevence rozvoje MDS

V prevenci rozvoje sekundarniho MDS plati obecna
omezeni o uzivani 1ékd s tlumivym G¢inkem na kostni dferi. Pted
pldnovanou cytostatickou Iécbou a radioterapii je nutno vysSetrit

krevni obraz a biochemii. V prib&hu a po skoné&eni jednotlivych
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cykld je tfeba vySetfeni opakovat a v pfipadé zhor$eni
laboratornich vysledkd je nutno pfed zahdjenim dal$iho cyklu

vyCkat na normalizaci krevniho obrazu.

v

4.4 Kombinované pric¢iny anémie

Do této skupiny patri anémie chronickych nemoci (ACHN)
neboli tzv. symptomatické anémie. Radime sem 2 jednotky:
e Anémie u malignich nador{
e Anémie pfi infiltraci kostni dfené
Nejnapadnéjsi na tomto typu anémie je jeji nendpadnost.
Hemoglobin ma hodnoty 80-110 g/I, nemocni jsou na ni dobre
adaptovani. Je snizena produkce erytropoetinu, prezivani
erytrocytd je vzdy mirné zkracené, je pfitomna porucha
metabolismu  Zeleza. VyznacCuje se vyskytem soucasné
hypoferémie a normalnich, pfipadné i zvySenych zdasob Zeleza
v monocyto-makrofagovém systému, celkova vazebna kapacita
transferinu pro zelezo je snizena. Tento typ chudokrevnosti
nékdy diagnostikujeme drfive nez zakladni chorobu. ACHN se
vyskytuje u vice nez poloviny nemocnych s pritomnosti
zhoubného procesu a po chudokrevnosti z nedostatku zeleza jde
o druhy nejéast&jsi typ anémie vibec.
Na rozvoji anémie se mize Gdastnit i malnutrice, kterd je

b&Znym jevem u pacientd s malignim onemocnénim.

4.4.1 Anémie u malignich nadori

Anémie je b&Znym ndlezem u drtivé vétdiny pacientd
s malignim onemocnénim. Hemopoeticky systém se podili na
metabolickych pochodech v organismu, a proto je pfi rlznych
chorobach postizena i krvetvorba. Velkd c¢ast anémii, které

diagnostikujeme, je ¢asto jen priznakem jiné zakladni choroby.
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4.4.1.1 Etiologie a patogeneze

Krom vyge uvedeného miZou byt pfi¢inou anémie i zjevné
nebo okultni krevni ztraty, toxicky atlum krvetvorby, skladovani
zna¢ného procenta erytrocytd ve zvétSené sleziné (poolovani) a
jisty stupen hemodiluce, ke kterému kazda splenomegalie vede.
K rozvoji prispiva také cytostaticka a radiacni |é¢ba. Po déle
trvajicich krevnich ztratach se mdZe uplatnit i sideropenie. Vadna

je i reutilizace zeleza.

4.4.1.2 Klinicky obraz

Obvykle je v popredi klinického obrazu zakladni choroba,
ale jsou pripady, kdy ndas teprve potize pacienta a rozvinuty

anemicky syndrom nuti hledat primarni pricinu.

4.4.1.3 Diagnostika

Anémie je mikro nebo normocytova, Castéji hypochromni
nez normochromni. Hladina zZeleza v séru je mirné snizena,
snizend je i celkova vazebna kapacita transferinu. Pocet
sideroblastd v kostni dfeni klesd pod 20%, prestoze
v siderofazich nachazime dostate¢né az nadbytecné mnozstvi
7eleza. Kromé laboratornich ukazatell je nutné zhodnotit i dobu
vzniku anémie. Pokud byla pritomna pri zjisténi malignity,
uvazujeme dle typu tumoru nad krevnimi ztratami, anémii
chronickych chorob ¢i infiltraci kostni dfené. Vznikne-li anémie az
v prib&hu  chemoterapie & radioterapie a  dochdzi-li
k sou¢asnému poklesu leukocytd a trombocytl, je pfticinou

pravdépodobné myelosuprese.
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4.4.1.4 Lécba

ZlepSeni zakladni choroby vede obvykle ke zlepSeni
anémie. Tento vyvoj je ¢asto prekryt podanim krevnich transfuzi.
Substituce zeleza ma vyznam pouze tehdy, prokazeme-li jeho
nedostatek v organismu (ne pouze v séru!), totéz plati pro
aplikaci kyseliny listové a vitaminu B12. V indikovanych

pripadech podavame erytropoetin.

4.4.1.5 Prevence rozvoje anémie u malignich nadort

Kazdou metroragii v€as konzultovat s gynekologem, zmény
traveni a podezfeni na krvaceni do =zazivaciho traktu
s gastroenterologem, i jednordazovou hemoptyzu s internistou.
Pfed planovanou cytostatickou |é¢bou a radioterapii je nutno
vySetfit krevni obraz a biochemii. V prib&hu a po skoné&eni
jednotlivych cykld je tfeba vy3etfeni opakovat a v pfipadé
zhordeni laboratornich vysledkld je nutno pted zahajenim dalsiho

cyklu vyckat na normalizaci krevniho obrazu.

4.4.2 Anémie pri inflitraci kostni drené

Cetnd nadorovd onemocnéni, predevéim hemoblastozy a
hemoblastomy maji tendenci infiltrovat kostni dren nebo do ni
metastazovat. Mikroprostfedi kostni difené je ptiznivé pro rdst
bunék zejména Ilymfomovych a leukemickych. Tak dochazi
k Utlumu fyziologické krvetvorby a kmenové bunky jsou

postupné nahrazovany burfikami nadorovymi.

4.4.2.1 Etiologie a patogeneze
Utlaceni fyziologické krvetvorby nadorovymi bunkami pfi
infiltraci kostni drené. NejCastéjsi priCiny infiltrace kostni drené

jsou:
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e krevni choroby - maligni lymfomy, leukémie,
myelom
e solidni nadory - metastdzy karcinomu mammy,

prostaty, plic, zazivaciho traktu

4.4.2.2 Klinicky obraz

V popredi klinického obrazu stoji zcela zakladni choroba,
obvykle v jiz velmi pokrocilém stadiu, jen zcela vyjimecné

dominuji krvacivé priznaky.

4.4.2.3 Diagnostika

Pri predchozim odhaleni nadorového onemocnéni necini
diagndza anémie z infiltrace kostni drené velky problém.

Anémie je cCasto hlubsi, nez by odpovidalo pouhé infiltraci
kostni diené. Casto je pfitomna leukocytéza a trombocytdza,
meéné casto leukopenie a trombocytopenie. Napadnym nalezem
je pfitomnost jadernych prekurzorl &ervenych krvinek v periferni
krvi. VysSetfeni punktatu kostni drené odhali pritomnost
nadorovych bunék a utlak fyziologické erytropoézy. V okoli
nadorovych elementl dochazi k rozvoji sekundarni fibrézy az
sklerézy kostni drené.

PFi fyzikalnim vy&etieni miZzeme zjistit splenomegalii.

4.4.2.4 Lécba

Vzdy se musi lécit zakladni choroba, pak je nadéje na
zlep$eni anémie, popt. pancytopenie. Kritické obdobi mizeme
prekonat podavanim krevnich, nejlépe deleukotizovanych,

transfuzi.
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4.4.2.5 Prevence rozvoje anémie

Jedinym preventivnim opatfenim pred rozvojem anémie
z infiltrace kostni drené je vcéasna diagnostika nadorového

procesu a jeho efektivni |éCba.
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5. Anémie ze zvysenych ztrat

Cetné anémie jsou zplsobeny ob&ma mechanismy - jak
nedostatecnou tvorbou erytrocytl, tak zvySenymi ztratami.
U nékterych anémii chronickych chorob je témér vzdy pfritomna
hemolyza, kterd by vSak sama o sobé k anémii nevedla, kdyby
byla kostni drenl schopna kvantitativné normalni erytropoezy.

Do této skupiny anémii patri:

e anémie hemolytické
e chronicka posthemoragicka anémie

e akutni posthemoragicka anémie

5.1 Hemolytické anémie (HA)

Normalni erytrocyty ziji v obéhu zdravého jedince 100-120
dni, po této dobé jsou fagocytovany v kostni dfeni, mensi mérou
sleziné a jatrech. Za patologickych okolnosti zanikaji prevazné ve
sleziné a jatrech, popripadé hemolyzuji pfimo v krevnim obéhu.
Neposkozena kostni drfen je schopna tento stav kompenzovat
zvySenou erytropoezou a anémie se projevi az tehdy, je-li
destrukce erytrocytl rychlejdi neZ jejich tvorba. K tomu
dochazi pfi:

e nadmérné  hemolyze, kdy  ani maximalné
vystupfiovana krvetvorba nemdzZe nahradit ztraty
e pfi mensi hemolyze, je-li kostni dfren malo vykonna.

Anémie pfi nadorovych onemocnénich jsou vzdy ziskané.

5.1.1 Symptomaticka autoimunitni HA

Nejcastéji komplikuje chronickou lymfatickou leukémii,
maligni lymfomy, tymomy a karcinoid. Prib&h a prognéza zavisi

na zakladni chorobé, na kterou je zamérena i terapie.
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K ovlivnéni symptomatické autoimunitni HA podavame
imunosupresiva, vysoké davky prednisonu. Krevni transfuze maji
pouze kratkodoby efekt, protoze prevedené krvinky maji

omezené prezivani. Nékdy sahame k plazmaferéze.

5.1.2 Mikroangiopaticka HA

Mikroangiopaticka hemolyticka anémie vznika

intravaskuldrni fragmentaci erytrocytd.

5.1.2.1 Etiologie a patogeneze

Vyraznou mérou se uplatiuje primé mechanické
poskozovani erytrocytd v cévach, které jsou C&astedné
obliterovany fibrinovymi sitémi, na nichz se erytrocyty zachycuji
a silou krevniho proudu jsou deformovany. Pri roztrzeni krvinky
se cast hemoglobinu dostane do krevniho obéhu a vznika

hemoglobinémie a hemoglobinurie.

5.1.2.2 Klinicky obraz

Klinicky obraz mikroangiopatické HA zavisi predevsSim na

vyvolavajici chorobé, ktera vede k poskozeni cév i

k intravaskularni koagulaci.

5.1.2.3 Diagnostika

Diagnosticky je dllezity nalez schizocytd, retikulocytézy,
fibrin-degradacnich produktd, trombocytopenie, snizeni
prokoagulaénich  faktorl a event. pfitomnost volného

hemoglobinu.

5.1.2.4 Lécba

Vzdy je nutno Ilécit primarni chorobu, intravaskularni

koagulopatii a nasledné anémii.
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5.2 Posthemoragické anémie

Podle prib&hu a intenzity krvaceni vznikd akutni nebo
chronickd posthemoragickd anémie. NejcastéjSimi pricinami u
onkologickych pacientl je krvaceni z nadoru. Jde predevéim o
gastroduodenalni  (karcinom  Zaludku, tenkého  streva,
kolorektalni karcinom) a urogenitalni trakt (karcinom mocového
meéchyre, téla a Cipku délozniho). Okultni krvaceni vede k rozvoji
sideropenické anémie, ktera se v krevnim obraze projevi
mikrocytarnimi hypochromnimi erytrocyty. Pri akutnim krvaceni
je pacient vdanou chvili ohrozen hypovolémii a zni
vychazejicimi komplikacemi. Vznikla anémie se feSi az po

stabilizaci pacienta.
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6. Diskuze

Anémie u onkologickych pacientld predstavuje zavazny
klinicky problém, je treba ji predchazet, popripadé zachytit
v pocCateCnich stadiich, jesté pred rozvojem anemického
syndromu. Kvalita Zivota pacientl s malignim procesem je uz tak
velmi snizena zdakladnim onemocnénim, proto je nutné jim
obdobi |é¢by co nejvice ulehdit, a to tim, Zze budeme predchazet
rozvoji komplikaci, kterou anémie bezesporu je.

Nanestésti pro mnoho typl anémii neexistuje G¢&inna
primarni prevence a pro anémie vyskytujici se u malignit to plati
dvojnadsob. Zde rozvoji anémie muZe zabranit pouze véasny
zachyt nadorového onemocnéni. Proto je nutné od urcitého véku
dochazet na doporucené pravidelné prohlidky (vySetreni per
rectum, mamograf, koloskopie apod.). Pokud se objevi krvaceni,
at ze zazivaciho, urogenitdlniho nebo respira¢niho traktu, je
treba neprodlené vyhledat |ékare, ktery by mél vzdy pomyslet na
tumordzni proces a zajistit potfebna diagnosticka vysetreni.

Jak jiz bylo uvedeno vyse, Casto to byvaji pravé klinické
projevy anémie, kvdli kterym pacient navstivi |ékafe a az
nasledné se diagnostikuje primarni, vyvolavajici choroba. Jindy
pacienta do ambulance dovedou projevy maligniho onemocnéni
(krvaceni, infekce, bolest) a v pripadé, Ze jesté neni zcela
rozvinut obraz anémie, mizeme do rozvoje preventivné
zasahnout.

Pokud je jiz anémie ptitomna, mdzeme farmakologicky
zabranit jejimu daldimu rozvoji a klinickym projevd. Léc&iva
uZzivand k terapii anémie u onkologickych pacientl jsou:

e erytropoetin alfa, erytropoetin beta, darbepoetin alfa

o transfuze erytrocytd (nejlépe deleukotizovanych)
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e zelezo (jen pri sideropenii Ci soucasné
s erytropoetinem)

e kortikoidy, imunosupresiva (pfi symptomatické
autoimunitni hemolytické anémii)

e kyselina listova, vitamin B12 (pfi prokdazaném
deficitu)

Mezi vyhody erytropoetinu patfi, e mdlze byt aplikovan
jednou tydné az jedenkrat za 3 tydny, nema =zavaznéjsi
nezadouci Ucinky, snizuje potrfebu podavani transfuzi, zabrarnuje
kolisani hemoglobinu a mnoho studii prokazalo zlepSeni kvality
Zivota pri jeho uzivani. Mezi nevyhody patfi pomalejSi nastup
ucinku, zvysené riziko tromboembolickych prihod a vysoka cena.
Pfed jeho nasazenim je nutné vyloudit deficit Zeleza,
vitaminu B12, folatu, hemolyzu a akutni nebo chronické
krvaceni. U pacientl s nadorovym onemocnénim, ktefi jsou
|IéCeni cytostatiky a/nebo radioterapii, by méla byt Iécba
erytropoetinem zahdjena pri hladiné hemoglobinu 90-110 g/I
v zavislosti na projevech anemického syndromu. Lécba by méla
pokracovat az do dosazeni hladiny hemoglobinu nad 120-130 g/I
a ustupu symptomy. Mldze byt podan také preventivné s cilem
predejit dalSimu poklesu hemoglobinu na zakladé individualnich
faktord. Dva hlavni cile 1é¢by erytropoetinem jsou zlepseni

kvality zivota a prevence podavani transfuzi.
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7. Zaver

Anémie je komplikace, ktera se velmi casto vyskytuje u
onkologickych pacientd. PFi¢inou jejiho vzniku je bud samotnd
malignita, nebo terapie spojena se zakladni chorobou.
Preventivné se do rozvoje anémie bohuzel priliS zasahnou neda,
dileZité je tedy b&hem lé¢by pravidelné kontrolovat hodnoty
krevniho obrazu a biochemického vysetreni a v pripadé poklesu

hemoglobinu IéCebné zasahnout dle typu anémie.
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Souhrn

V Uvodu této prace objasnuji, pro¢ je nutné vénovat
dostatec¢nou pozornost diagnostice a 1écbé anémii u nemocnych
s malignim procesem, jaké jsou prediktivni faktory rozvoje
anémie a jeji negativni disledky na stav pacienta.

V druhé kapitole obecné definuji anémii, jak spravné
hodnotit krevni obraz a biochemické vysetreni, jaké jsou
kompenzacni mechanismy organismu a klinicky obraz rozvinuté
anémie.

Treti kapitola pojednavd o anémii u onkologickych
pacientl, o pFi¢indch vzniku a rozdéleni do jednotlivych skupin
dle patofyziologické a morfologické klasifikace. Dale zde zminuji
prevalenci anémie u jednotlivych malignich procestd a jeji vyskyt
v zavislosti na zvolené |écbé tak, jak bylo zjisténo na zakladé
studie ECAS - 04 (European Cancer Anaemia Survey).

Ve Ctvrté a paté kapitole popisuji jednotlivé typy anémii,
jejich etiologii a patogenezi, klinicky obraz, diagnostiku, 1é¢bu a
prevenci.

V zavéru uvadim moznosti prevence a l|écby anémie u

onkologickych pacientd.
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Summary

The introduction of this work explains the
importance of aknowledging the process of diagnostics and a
treatment of the cases with an anemia during malignant
diseases. The predictive factors of the anemia development and
the general condition negative effects are presented.

The chapter two brings the definition of an anemia,
how to evaluate the blood count and the biochemical
examination, tells the compensational mechanisms of the
organism and describes the clinical features of the developed
anemia.

The chapter three presents the causes of the anemia
during malignant diseases and classifies them into separate
groups according to the pathophysiological and morphological
classification. The prevalence rates of the individual types of the
anemia are mentioned as the study ECAS - 04 (European Cancer
Anaemia Survey) of the anemia according to the chosen
treatment represents.

The chapter four and five describes the various
types, etiology, clinical features, diagnostics, treatment and
prevention of the various types of the anemia.

The outcome tells the possibilities of prevention and

treatment of the anemia during malignant diseases.
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