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B5 - Anémie - projevy, zakladni typy a pFic€iny jejich vzniku.
B6 - Hematologické malignity - leukemie a lymfomy.

B7 - Zanéty a nadory lymfatickych uzlin.

1. Anémie

Anémie je velmi ¢asty patologicky stav, se kterym se setkavame u pacientl vSeho véku.

1.1 Erytrocyt a hemoglobin

Erytrocyt je nejpocetnéjsi krevni burika a hlavni nosic kysliku v krvi. Jde o bezjadernou bunku tvofenou z
vétsSiny cytoplazmou vyplnénou hemoglobinem a na povrchu obalenou buné¢nou membranou. Vznika v
kostni dfeni a za normalnich okolnosti zanika pfiblizné po 120 dnech ve slezing, kde je vychytana makrofagy
arozloZena.

Hemoglobin je bilkovina sloZzena ze Ctyf globinovych fetézcl a hemu; pravé hem s atomem Zeleza Fe2+
umoznuje reverzibilné vazat kyslik. Hemoglobin je tedy stézejni pro funkci erytrocytu jakozto pfenasSece
kysliku v krvi.

1.2 Definice anémie

Anémie neboli chudokrevnost je definovana jako sniZzeni koncentrace hemoglobinu v krvi pod referenéni
hodnoty, orientaéné jsou hranice anémie pod 120 g/l u Zen a pod 135 g/l u muz(l. Casto je soudasné snizen i
absolutni pocet erytrocytl, ale defini¢ni je pfedevsim pokles hemoglobinu. Vzacné mohou totiZ existovat
stavy, kdy je koncentrace hemoglobinu v krvi sniZzena, ale celkovy pocet erytrocytl je normalni nebo
dokonce zvySeny.

1.3 Dusledky anémie a anemicky syndrom

Zakladnim disledkem anémie je sniZzena kapacita krve pro prenos kysliku, coZ vede k hypoxii tkani a v
tézsich pripadech az k poruse funkce organd. Organismus se snaZzi situaci kompenzovat zrychlenim obéhu,
redistribuci pratoku krve k dalezitym organiim a stimulaci krvetvorby prostfednictvim erytropoetinu
tvofeného v ledvinach. Z téchto dvou disledk( — hypoxie tkani a kompenzacénich mechanism( — pak plynou
klinické projevy anémie.

Klinicky se anémie projevuje takzvanym anemickym syndromem. Subjektivné dominuji inava, slabost,
dusnost, bolest hlavy, tize na hrudi nebo pocit buseni srdce. Objektivné byva patrna bledost (zvlasté na
spojivkach), tachykardie a nékdy studené koncetiny.



1.4 Morfologicka klasifikace anémii

V praxi se anémie zakladné tfidi podle vysledk( vySetieni krevniho obrazu, zejména podle hodnot stiedniho
objemu erytrocytu (MCV — mean cell volume) a stfedniho obsahu hemoglobinu v erytrocytu (MCH - mean
cell hemoglobin). MCV udava primeérny objem erytrocytu dle kterého rozliSujeme mikrocytarni,
normocytarni a makrocytarni anémie; MCH udava prameérny obsah hemoglobinu v erytrocytu dle ného
rozliSujeme anémie hypochromni, normochromni a hyperchromni.

Tato klasifikace je uzite€na proto, Ze nas rychle navadi k pravdépodobné pficiné. Pro ¢asté pficiny anémif
orientacné plati, Ze mikrocytarni hypochromni obraz nejspi$ ukazuje na poruchu tvorby hemu, zejména z
ddvodu nedostatku Zeleza, zatimco makrocytarni obraz ukazuje spiSe na poruchu syntézy DNA, tedy
napfiklad deficit vitaminu B12 nebo kyseliny listové. Viz dale.

Prehled zakladnich morfologickych typu:

Typ anémie Typicky laboratorni obraz Nejcastéjsi pficna
Mikrocytarni hypochromni nizsi MCV, nizs§i MCH anémie z nedostatku Zeleza
Normocytarni normochromni MCV a MCH v normé akutnl. kr\{acem, anemie
chronickych chorob
Makrocytarni hyperchromni vy§8§i MCV, vy§Si MCH deficit vitaminu B12 nebo B9

1.5 Mechanismy vzniku anémie

Z patofyziologického hlediska vznika anémie tfemi hlavnimi mechanismy: sniZzenou tvorbou erytrocyt(,
zvy$enou ztratou erytrocyt nebo zvySenym rozpadem erytrocytl, tedy hemolyzou. Snizena tvorba mUze byt
zplsobena poruchou syntézy hemu, globinu nebo DNA, pfipadné poruchou kostni dfené jako celku, kde pak
byva spojena | s nedostatkem leukocyte a trombocytl tzv. pancytopenie; zvySena ztrata erytrocytd je
zpusobena akutnim krvacenim a rozpadem erytrocytl pfi hemolytickym anémiim.

1.6 Anémie z nedostatku zeleza

Sideropenicka anémie je nejcastéjsi anémie vlibec a typicky ma obraz mikrocytarni hypochromni anémie.
Podkladem je porucha syntézy hemu, protoze kostni dfen nema dostatek zZeleza, a vznikaji proto mensi
erytrocyty s men§im mnozstvim hemoglobinu.

Nejcastéjsi pfi¢inou je chronicka krevni ztrata, napfiklad silnd menstruace, nador tlustého stfeva s
krvdcenim do stolice nebo chronicky krvacejici Zalude¢ni vied. Dalsi pfic¢inou mlze byt zvySena fyziologicka
spotieba v obdobi rlistu a v téhotenstvi nebo porucha vstiebavani ve stievé, napfiklad pfi celiakii nebo po
stfevnich operacich. U pacientl s nedostatkem Zeleza bez vysvétlujici pficiny bychom méli vZdy patrat po
nadorovém onemocnéni, které mlze skryté krvacet.

1.7 Anémie chronickych chorob

Anémie chronickych chorob je ¢asta u pacient( s chronickymi zavaznymi chorobami. Obvykle je tato
anémie normocytarni nebo lehce mikrocytarni a normochromni az hypochromni. Vznika kombinaci
sekvestrace (tedy uklizeni) Zeleza pfi zanétu a pfimého Utlumu erytropoézy zanétlivymi mediatory. Tento
mechanismus ma vyznam pfi akutnich onemocnéni, kdy omezuje pristup bakterii k Zelezu, které je pro
bakterie esencialni pro rist. V pfipadé chronickych onemocnénivsak za¢ina kromé bakterii omezovat |
kostni dfen.



Vyskytuje se u pokrocilych nadort, chronickych infekci, autoimunitnich onemocnéni a také u chronického
selhani ledvin, kde se navic uplatiuje nedostatek erytropoetinu. Tato anémie je terapeuticky velmi obtizné
zvladnutelna a vede k dalsimu zhorSeni pacientova stavu.

1.8 Anémie z nedostatku vitaminu B12 a B9

Deficit vitaminu B12 nebo kyseliny listové vede k poruse syntézy DNA a typicky vyvolava makrocytarni
anémii. Buniky kostni dfené se nedokazou normalné délit, takze vznika malé mnozstvi relativné velkych
erytrocyt(.

Pfi¢inou mUZe byt nedostatec¢ny pfijem (typicky se B12 vyskytuje v mase), porucha vstiebavani po operacich
stfev nebo zvySena spotieba v téhotenstvi. U nedostatku vitaminu B12 je klasickym pfikladem tzv.
perniciézni anémie. Pfi této perniciézni anemii dochazi vlivem autoimunitniho zanétu zaludku k
nedostatecné tvorbé vnitfniho faktoru, ktery je esencialni pro vstfebavani B12, jehoz nedostatek nasledné
vede k anémii.

1.9 DalsSi anémie pfi poruse tvorby erytrocytl

Mezi dalS§i anémie s poruchou tvorby erytrocytll patfi talasemie, aplastickd anémie a anémie pfi nadorovém
postizeni kostni dfené. Talasemie je vrozena porucha tvorby globinovych fetézcu, se kterou se v nasich
zemeépisnych Sitkach nesetkame; naopak je relativné ¢asta na blizkém vychodé a v Africe. Aplasticka
anémie znamena Uplné vymizeni krvetvornych bunék kostni difené (nej¢astéji z autoimunitnich dfvodd),
které vede k nedostatku vSech krevnich elementd. Nadorova infiltrace kostni dfené pfi rliznych nadorovych
onemocnéni podobné vede k vymizeni zdravé kostni dfené a tedy utlumu normalni krvetvorby.

U aplastické anémie i pfi nadorovém postiZzeni dfené se Casto rozviji pancytopenie, tedy pokles vSech
krevnich fad. To ma velky klinicky dopad, protoZe pacient neni ohrozen jen anémii, ale také krvacenim a
infekcemi.

1.10 Hemolytické anémie

Hemolytické anémie vznikaji zvySenym rozpadem erytrocytl (tzv. hemolyzou), a kromé anemického
syndromu se typicky projevuji ikterem (z dlivodu pfemény hemoglobinu rozpadlych erytrocyt(l na Zluty
bilirubin) a splenomegalii. V téz8ich situacich mdze dojit az k hemolytické krizi, kdy masivni rozpad
erytrocytll nahle zhorsi anémii, zvyrazni ikterus a mlze poskodit ledviny, které se ucpavaji hemoglobinem
z rozpadlych erytrocytd.

Podle pfi¢iny rozpadu erytrocytl délime hemolytické anémie korpuskularni (zplisobené poruchou

v erytrocytu) a extrakorpuskularni (rozpad erytrocytu je zplsoben faktorem z vnéjsku). Korpuskularni
hemolytické anémie jsou prakticky vzdy dédi¢né a tedy vrozené. Jedna se napfiklad hereditarni sferocytézu,
srpkovitou anémii nebo deficit Glukéza-6-fosfat-Dehydrogendzy. Extrakorpuskularni hemolyza je vyvolana
napfiklad autoimunitnim mechanismem, mechanickym poSkozenim o mechanické chlopné v srdci nebo
trombotickou mikroangiopatii. Pfi trombotickych mikroangiopatiich dochazi ke vzniku malych tromb

v cévach, o které se erytrocyty mechanicky rozbijeji.

1.11 Posthemoragicka anémie

Posthemoragicka anémie vznika ztratou krve a typicky ma obraz normocytarni normochromni anémie. V
Casné fazi po akutnim krvaceni je koncentrace hemoglobinu jesté relativné normalni, protoZze pacient ztraci
soucasneé erytrocyty i plazmu a nedochazi tedy ke zméné koncentrace hemoglobinu; teprve po doplnéni



objemu bud'v nemocnici nebo samovolné se pokles hemoglobinu laboratorné projevi, protoze hemoglobin
se dopliuje z kostni dfené vyrazné pomaleji nez krevni plazma.

Jesté jednou je dobré vSak zdUraznit, Ze dlouhodobé chronické krvaceni vede sekundarné k vyéerpani zéasob
Zeleza a mUze pfejit v sideropenickou anémii.

Shrnuti

e Anémie je stav snizené koncentrace hemoglobinu v krvi, ktery vede ke snizeni transportni kapacity pro
kyslik a klinicky se projevuje anemickym syndromem s Unavou, dusnosti a bledosti.

e Korientaénimu tfidéni anémii slouzi krevni obraz, zejména MCV a MCH, které pomahaiji rozlisit
mikrocytarni hypochromni, normocytarni normochromni a makrocytarni hyperchromni anémie a navést
k jejich pficiné.

e Anémie vznikaji dvéma hlavnimi mechanismy: sniZzenou tvorbou erytrocytl nebo jejich zvySenou ztratou
arozpadem.

e Nejcastéjsi anémii je sideropenicka anémie, typicky mikrocytarni hypochromni, ktera vznika
z nedostatku zeleza pfi chronickém krvaceni, zvySené spotiebé Zeleza nebo poruse jeho vstiebavani.

e Anémie chronickych chorob souvisi se zdnétlivymi mediatory a se sekvestraci Zeleza, zatimco deficit
vitaminu B12 a B9 vede k makrocytarni anémii poruchou syntézy DNA.

e Hemolytické anémie se projevuji kombinaci anémie, ikteru a splenomegalie a rozdéluji se na
korpuskularni a extrakorpuskularni

e Posthemoragicka anémie vznika akutni ztratou krve a naslednym doplnénim tekutin, coz vede ke snizeni
koncentrace hemoglobinu.

2. Hematologické malignity - leukemie a lymfomy

Hematologické malignity jsou nadory vznikajici z krvetvornych bunék.

2.1 Zakladni déleni hematologickych malignit

Hematologické malignity se tradi¢né déli na leukemie a lymfomy. Leukemie jsou takzvané ,tekuté‘ nadory
postihujici hlavné kostni dfed, pfi nichZ se nadorové bunky vyplavuji do periferni krve (proto tekuté), zatimco
lymfomy jsou spiSe tuhé nadory (tvofici tuhou masu) z lymfocytd, typicky vznikajici v lymfatickych uzlinach
nebo dalSich lymfatickych organech. Mohou ale vznikat i v ostatnich organech.

V8echny tyto nadory jsou maligni, ale jejich biologické chovani se liSi. Nékteré maiji prabéh rychly a agresivni
tzv. agresivni, jiné pomaly a dlouho nenapadny tzv. indolentni.

2.2 Leukemie - obecna charakteristika
Leukemie jsou nadory vychazejici z kmenové bunky kostni dfené. Nadorova populace postupné nahrazuje
normalni kostni dfen, a tim narusuje tvorbu normalnich erytrocytd, leukocytl i trombocytd.

Klinicky proto leukemie vedou k projeviim pancytopenie: pacient je unaveny z anémie, ma sklon ke krvaceni
pro trombocytopenii a trpi infekcemi kvali poruse bilé krevni fady. Casté jsou také teploty, bolesti kosti a
zvétSeni sleziny nebo uzlin.



2.3 Akutni leukemie

Akutni leukemie vznikaji z bunék, které nejsou schopny vyzrdvat, a proto jsou v naddoru pfitomny pfevazné
blasty, tedy buriky kmenové, které se také dale mohou délit. Nemoc ma rychly pribéh v fadu dnll aZ tydn(l a
bez lé€by rychle vede k selhani kostni dfené a smrti pacienta.

Projevy obvykle vznikaji nahle: Unava a slabost pfi anémii, snadna tvorba modfin pfi nedostatku desticek a
Casté Ci zdvazné infekce pfi poruse bilé krevni fady. Akutni lymfoblasticka leukemie je typicka pro détsky vék
(nejcastéjsi détska malignita), zatimco akutni myeloidni leukemie se vyskytuje u dospélych.

2.4 Chronické leukemie

Chronické leukemie tvofi buriky, které si castecné zachovaly schopnost zrani, takZze do krve pfechazeji
relativné zralejsi, ale funkéné nedcinné elementy. Pribéh je tedy pomalejsi, ¢asto v fadu let, a nemoc mize
byt dlouho malo napadna.

Typické jsou plizivé obtize, hyperviskézni syndrom (zvySena hustota krve) s bolestmi hlavy, poruchami vidéni
nebo trombdzami, pozdéji i znamky utlumu kostni dfené. Vyskytuji se hlavné ve vy§§im véku a nékteré z nich
mohou ¢asem progredovat do akutni leukemie.

2.5 Lymfomy - obecna charakteristika
Lymfomy jsou maligni naddory vychazejici z lymfocytl. Nejcastéji vznikaji v lymfatickych uzlinach, ale
pfiblizné tfetina mlZe vzniknout extranodalné, tedy mimo uzliny, napfiklad v organech GIT.

Typickym projevem je nebolestiveé zvétSeni uzlin a takzvané B symptomy, tedy no¢ni poceni, ubytek
hmotnosti a subfebrilie. Zakladni déleni je na B-lymfomy z B-lymfocyt(, které jsou ¢astéjsi, a T-lymfomy z T-
lymfocytd, které jsou vzacnéjsi.

2.6 Vybrané typy lymfomu

Hodgkinlv lymfom je typicky zejména pro adolescenty a mladé dospélé a ¢asto se projevuje postizenim
nadklickovych nebo mediastinalnich uzlin. Dal$i ddlezZity je difuzni velkobuné&ény B-lymfom jako nej¢astéjsi
agresivni lymfom vy$Siho véku a folikularni lymfom jako ¢asty indolentni lymfom u dospélych. U détského
veéku je vyznamny T-lymfoblasticky lymfom, ktery se Casto objevuje v pfednim mediastinu.



Prakticka orientace - kdy myslet na hematologickou malignitu:

Typické varovné znaky Mozny vyznam

Nevysvétlitelna unava, bledost, dusnost anémie nebo postiZzeni kostni dfené

Casté infekce, horecky, modfiny Utlum normalni krvetvorby

Neobvykle zvétSené nebolestivé uzliny lymfom nebo metastatické postizeni

Noéni poceni, hubnuti, subfebrilie B symptomy, suspektni lymfom

Bolesti kosti a splenomegalie mozna leukemie nebo jind hematologicka malignita
Shrnuti

e Hematologické malignity délime na leukemie, které postihuji kostni dfen a krev, a lymfomy, které
vychazeji z lymfocyt( a ¢asto postihuji lymfatické uzliny.

o Leukemie ni¢i normalni kostni dfen a vedou k pancytopenii, takZze se kombinuji projevy anémie,
krvacivosti a infekci.

e Akutni leukemie maiji rychly priibéh a jsou tvofeny nezralymi kmenovymi burikami (blasty), zatimco
chronické leukemie probihaji pomaleji a tvofi relativné zralejsi, ale nefunkéni elementy.

e Lymfomy se typicky projevuji nebolestivym zvétSenim uzlin a B symptomy; zakladni déleni je na B-a T-
lymfomy.

e Proklinickou orientaci je dllezité rozpoznat red flags, jako jsou nebolestivé uzliny, noéni poceni, GUbytek
hmotnosti, modfiny nebo nevysvétlitelna unava.

3. Zanéty a nadory lymfatickych uzlin

ZvétSena lymfaticka uzlina je Casty klinicky nalez, a pravé zde je dllezita zakladni orientace. Nejcastéjsi
pfi¢inou je zanétliva reakce, ale ¢ast pfipad(l pfedstavuje nadorové postizeni, bud primarni ve smyslu
lymfomu, nebo sekundarni jako metastaza nadoru vzniklého jinde.

3.1 Uloha lymfatické uzliny pfi zanétu
Lymfaticka uzlina funguje jako filtr lymfy ze spadové oblasti a je dllezitym mistem imunitni odpovédi.
Zachycuje cizorodé antigeny a podili se na tvorbé protilatek a aktivaci dalSich slozek imunity.

Pravé proto jsou uzliny pfi zanétlivych procesech Casto zvétSené - bud reaktivné, nebo pfimo pfi vlastni
lymfadenitidé.

3.2 Reaktivni lymfadenopatie a lymfadenitida

Reaktivni lymfadenopatie znamena, Ze uzlina reaguje na zadnét ve spadové oblasti, aniz by byla sama pfimo
infikovana. Prosta lymfadenitida znamen4, Ze se cizorodé agens dostalo pfimo do uzliny a vyvolalo v ni
zaneét.

Po odeznéni plvodniho onemocnéni by se méla uzlina zpatky zmensit. Nicméné nékdy mUzZe pretrvavat
zvétSeniv podobé chronické reaktivni lymfadenopatie. To je dllezité pro klinickou praxi, protozZe ne kazda
delSi dobu zvétSena uzlina musi automaticky znamenat nador.

vrsve

3.3 Projevy a pricCiny zanétlivé zvétSenych uzlin
Zanétlivé zménéna uzlina byva zvétsena, mékka a bolestiva a mize byt pfitomno i zarudnuti klize nad
uzlinou. Jako orientacni hranice je Casto uvadéna velikost nad 10 mm.



Typickymi pfi¢inami jsou infekty hornich cest dychacich s postizenim krénich uzlin, zubniinfekce se
submandibularni lymfadenopatii nebo infekEni mononukledza s generalizovanym zvétSenim uzlin.

3.4 Nadory lymfatickych uzlin

Lymfatické uzliny jsou ¢astym mistem nadorového postizeni. Sekundarni nadory, tedy metastazy z jinych
organ(, jsou ¢astéjsi nez primarni nadory vznikajici pfimo v uzliné.

Priklady metastatického postiZzeni zahrnuji adenokarcinom prsu s postizenim axilarnich uzlin,
adenokarcinom plic s mediastinalnimi uzlinami nebo dlazdicobuné&ny karcinom tonzily s postizenim
krénich uzlin. Primarni nadory uzlin pfedstavuji hlavné lymfomy.

3.5 Klinicky rozdil mezi zanétlivou a nadorovou uzlinou

Zanétliva uzlina byva obvykle mékka, bolestiva a vznika rychle v souvislosti s infekci, zatimco nadorova
uzlina je spiSe tuha, nebolestiva, perzistujici a mlze byt spojena s celkovymi pfiznaky nebo znamkami

primarniho nadoru. Toto rozliSeni neni absolutni, ale jako zakladni klinicka orientace je velmi uzite€né.

Vlastnost Zanétliva uzlina Nadorova uzlina
Bolestivost Casto bolestiva vétSinou nebolestiva
Konzistence meékka az elasticka tuha
Vznik rychly, dny spiSe plizivy, tydny az mésice
KGze nad uzlinou muUze byt zarudla obvykle bez zanétlivych zmén
Souvislost s infekci ano obvykle chybi

Shrnuti

e Lymfatické uzliny reaguji na zanéty ve spadové oblasti a jejich zvétSeni je nejcastéji zplsobeno reaktivni
lymfadenopatii nebo lymfadenitidou.

e Zanétlive zvétSené uzliny byvaji typicky mékké, bolestivé a Casto souviseji s infekci v okoli.

e Nadorové postiZeni uzlin miZe byt sekundarni ve formé metastaz nebo primarni pfi lymfomu.

o Nadorova uzlina byva spiSe tuha, nebolestiva a pretrvavajici; pozornost vzbuzuje zejména v kombinaci s
B symptomy nebo znamkami primarniho nadoru.



