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Přehledový článek, věnující se diferenciální diagnostice anémií, jako jednomu z nejčastějších klinických symptomů napříč všemi 
obory medicíny. Jedná se o stav definovaný nižší hodnotou koncentrace hemoglobinu v erytrocytech, než je stanovená fyziologická 
dolní hranice. Z mnoha kritérií, podle kterých lze anémie rozdělovat, je v tomto článku použité morfologické dělení na základě 
velikosti erytrocytů na makrocytární, mikrocytární a normocytární a speciální skupinu věnující se anémiím s retikulocytózou 
v periferní krvi. Vzhledem k primárnímu zaměření na diagnostiku, je u každé definované skupiny věnován prostor patofyziologii, 
diagnostickým postupům a klinickému stavu, vzhledem k rozsahu je terapie zmiňována pouze v zásadních bodech. Vzhledem 
k multioborovému přesahu anémie a nutnosti správného stanovení její příčiny pro nastavení terapie, se tato problematika týká 
valné většiny oborů současné medicíny. 
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Differential diagnosis and treatment of anemia

This work presents an overwiev od the differential diagnosis of anaemia – one of the most frequent clinical symptom in all fields 
of medicine. Anaemia is defined as an hemoglobin concentration in erythrocytes lower than normal range. There are various 
criteria for categorising anaemia and we have selected the morfological classification based on erythorocyte size, i.e. macrocytic, 
microcytic, normocytic. We have also included a special group of anaemia associated with peripheral reticulocytosis. This article 
thus mainly focuses pathophysiology and diagnostic tools, while treatment is discussed only at key points. Given the multi – dis-
ciplinary implications ans the necessity of correct diagnosis for subsequent appropriate treatment, this issue touches most fields 
of modern medicine. 
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Úvod
Anémie je charakterizována sníženou kon-

centrací hemoglobinu pod fyziologickou mez. 

Tato mez se liší dle pohlaví a věku, u mužů mlu-

víme o anémii při koncentraci hemoglobinu 

pod 136 g/l krve, u žen pod 120 g/l (1). Definovat 

anémii podle množství erytrocytů není správné, 

jelikož u některých typů anémií může být počet 

erytrocytů normální nebo dokonce zvýšený 

(talasémie). Anémie je velmi důležitou nosolo-

gickou jednotkou, protože je nejčastějším he-

matologickým onemocněním a nejčastějším 

chorobným stavem vůbec. Incidence u mužů 

činí 5–7 %, u žen dokonce 15–20 % (2). Často se 

ovšem nejedná o samostatné onemocnění, ale 

spíše o příznak jiných onemocnění a k tomu, aby 

mohla být anémie správně léčena, je nutné znát 

její příčinu. Anémie můžeme dělit podle několika 

kritérií. Dle etiopatogenetického hlediska dělíme 

anémie podle příčiny a způsobu vzniku na 1) 

anémie z poruchy tvorby erytrocytů, 2) anémie 

z nadměrné ztráty erytrocytů a 3) akutní posthe-

moragické anémie. Nutno však podotknout, že 

některé typy anemických syndromů mohou mít 

etiologii kombinovanou. Další možností dělení, 

které je navíc velmi praktické, a to díky rych-

lé dostupnosti monitorovaných parametrů, je 

dělení morfologické, a to dle středního objemu 

erytrocytu (MCV – mean corpuscular volume) na 

mikrocytární, normocytární a makrocytární ané-

mii, kdy referenční objem erytrocytu je 82–98 fl, 

a dále podle střední hmotnosti hemoglobinu 

v erytrocytu (MCH – mean corpuscular hemo-

globin) na hypochromní, normochromní a hy-

perchromní anémii, kdy referenční hodnota je 

28–34 pg a dle počtu retikulocytů na anémie se 

zvýšeným či nezvýšeným počtem retikulocytů. 

Mikrocytární anémie 
s nezvýšeným počtem 
retikulocytů

Mezi mikrocytární anémie řadíme anémie 

z nedostatku železa, anémie při chronickém 

onemocnění, talasémie a sideroblastickou 

anémii.
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Anémie z nedostatku železa neboli side-

ropenická anémie je celosvětově nejčastější 

anémií. Vzniká v důsledku nedostatku železa, 

jednoho ze základních stavebních kamenů he-

moglobinu. V těle člověka se nachází asi 3,5–5 g 

železa obsaženého v hemoglobinu, myoglo-

binu, cytochromu, katalázách, peroxidázách, 

transferinu, feritinu a hemosiderinu. Železo 

je vždy vázané na bílkovinu (3). Železo přijaté 

potravou či medikamentózně je resorbováno 

v duodenu. Přijaté železo může být ve formě 

železa hemového (dvojmocného – Fe2+), tato 

forma železa je vstřebávána zvláštním přena-

šečem a probíhá mnohem snáze. Nehemové 

železo (trojmocné – Fe3+) musí být před vstupem 

do buňky redukováno na kartáčovém lemu en-

terocytu. Resorpce nehemového železa může 

být pozitivně či negativně ovlivněna řadou 

faktorů (1). Metabolismus železa v organismu 

schematicky popisuje obrázek 1. Na deficitu 

železa se podílí: 1) zvýšené ztráty krvácením, 

typicky při chronickém krvácení u maligních či 

nemaligních onemocnění GIT (vředy, gastritida, 

infekce Helicobacter pylori, hemoroidy), gyneko-

logických a urologických onemocnění včetně 

silné menstruace a u dárců krve; 2) nedostatek 

příjmu v potravě včetně poruchy resorpce (vege-

tariáni, vegani, pacienti s celiakií, po resekci ža-

ludku či střeva); 3) zvýšené nároky v době růstu, 

těhotenství a laktace; 4) vzácné poruchy trans-

portu železa spojené s deficitem transferinu či 

přítomností protilátek proti tomuto proteinu 

(4). Při klinickém vyšetření můžeme kromě ty-

pických příznaků anemického syndromu nalézt 

také atrofii kůže a sliznic (ragády koutků, vyhla-

zený jazyk), zvýšenou lomivost nehtů, dysfagii, 

syndrom neklidných nohou či tzv. pika syndrom 

(3). Vývoj anémie probíhá postupně od stadia 

normocytární anémie s anizocytózou, přes mi-

krocytární normochromní anémii, až po typicky 

mikrocytární hypochromní anémii se sníženou 

hladinou sérového železa, ale zejména zásob-

ního proteinu feritinu. Dále je zvýšena hladina 

transferinu, jeho saturace je snížena a současně 

je zvýšena hladina solubilního transferinového 

receptoru (5). Stadia sideropenie: prelatentní – 

snížená hladina feritinu, latentní – snížená hla-

dina feritinu, železa a zvýšený solubilní trans-

ferinový receptor a manifestní – výše uvedené 

současně s poklesem hemoglobinu, hematokri-

tu, snížený objem erytrocytů a snížený obsah 

hemoglobinu v erytrocytech, klesá i hladina 

hepcidinu a je vysoká hladina erytropoetinu (6). 

Anémii může doprovázet lehká trombocytóza. 

Aspirace kostní dřeně není nutná. Zásadní je 

nalézt a odstranit vyvolávající příčinu a zahájit 

substituci železa nejlépe perorálními preparáty. 

Nejčastěji se užívají preparáty železa v celkové 

dávce 100–200 mg elementárního železa denně 

podávaného jednou denně nejlépe nalačno. 

Neměly by se podávat současně s antacidy a in-

hibitory protonové pumpy. Pacienti často mívají 

gastrointestinální potíže (průjem, zácpa, nauzea, 

pálení žáhy, pocit tlaku v žaludku či železitou 

chuť v ústech), v tomto případě je doporučeno 

snížit dávku, vyzkoušet jiný preparát nebo brát 

lék až po jídle. O účinnosti léčby svědčí již vze-

stup retikulocytů po týdnu a vzestup hodnoty 

hemoglobinu během 3–4 týdnů. Normalizace 

krevního obrazu je obvykle dosaženo v průběhu 

2–4 měsíců, léčba by ale měla pokračovat do té 

doby, než jsou doplněny zásoby feritinu (to je 

2–6 měsíců po normalizaci krevního obrazu) 

(5). Jak bylo zmíněno v počátku této kapitoly 

(obrázek 1), resorpce železa je snazší u železa 

dvojmocného. Resorpce železa trojmocného je 

komplikovanější a je více ovlivněna potravou, je 

potencována vitaminem C a naopak inhibovaná 

čajem, mlékem, kávou či cereáliemi (7). V přípa-

dě absolutní intolerance perorálních preparátů, 

ale hlavně u poruchy absorpce železa, aplikuje-

me parenterální preparáty. Při podání je nutno 

myslet na jejich nežádoucí účinky, nejčastěji 

hypotenze, nauzea, bolest hlavy, urtika až ana-

fylaxe (8).

Diferenciálně diagnosticky je třeba odlišit 

anémii chronických chorob, která obvykle do-

provází: 1) chronické infekce – plic, močových 

cest, dekubity, bércové vředy, infekční endo-

karditis, osteomyelitis, meningitis, AIDS, TBC, 

mykózy, borrelióza, 2) chronické neinfekční zá-

nětlivé procesy – nespecifické střevní záněty, 

revmatoidní artritis, systémová onemocnění 

pojiva, 3) nádory – solidní tumory, lymfom, 

myelom, 4) jiné patologické procesy – tepelné 

poškození, chronické rejekce po transplantacích. 

Na vzniku anémie se různou měrou podílí inhi-

biční účinek zánětlivých cytokinů na prekurzory 

erytrocytů v kostní dřeni, nedostupnost zásob 

železa a nedostatečná produkce erytropoetinu. 

Příčinou anémie není deficit železa, ale sníže-

ní jeho sérové hladiny způsobené poruchou 

metabolismu (4). Zpočátku je v krevním obraze 

přítomna normocytární normochromní anémie, 

po delším trvání přechází v anémii mikrocytární 

a hypochromní. Je snížena hladina sérového 

železa s normální nebo zvýšenou hladinou feri-

tinu. Sérový transferin je normální nebo snížený, 

saturace transferinu je obvykle normální či sní-

žená, koncentrace solubilního transferinového 

receptoru je na rozdíl od sideropenické anémie 

v normě. Léčba spočívá v terapii vyvolávající-

ho onemocnění, u symptomatických pacien-

tů je vhodná substituce erytrocytů. U anémie 

při chronické renální insuficienci je indikováno 

podání erytropoetinu při současné kontrole 

zásob železa. 

Dalšími chorobami, které se projevují mi-

krocytární anémií jsou talasémie. Jedná se 

o dědičné choroby způsobené poruchou syn-

tézy jednoho nebo více globinových řetězců. 

V krevním obraze bývá výrazná mikrocytóza 

Obr. 1.  Schematické znázornění metabolismu a distribuce železa v organismu (převzato z: Menzel P. 
Distribuce železa v organismu, wikiskripta, https://www.wikiskripta.eu/index.php?curid=3196)
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a hypochromie při normálním či lehce zvý-

šeném počtu erytrocytů. Může být přítomna 

lehká retikulocytóza. V biochemii nacházíme 

zvýšenou hladinu železa a feritinu a hyperbi-

lirubinemii. V elektroforéze hemoglobinu je 

zvýšená hladina fetálního hemoglobinu HbF 

a HbA2 u beta talasémie anebo HbH (β4) u ta-

lasémie alfa. Diagnózu potvrdí molekulárně 

genetické vyšetření se záchytem mutace genu 

pro globinový řetězec. Erytropoéza je inefek-

tivní a velká část erytrocytů zaniká ještě v kost-

ní dřeni. V rozvinutém klinickém obraze jsou 

nápadné usurace kostí s deformitami skeletu 

vznikající vlivem výrazné kompenzační hyper-

plazie erytropoézy (5). Beta talasémie vzniká 

v důsledku různého stupně snížení tvorby beta 

globinového řetězce s různou mírou klinických 

a laboratorních známek onemocnění. Alfa tala-

sémie je charakterizována poruchou tvorby alfa 

globinu v důsledku mutace postihující jeden či 

více alfa globinových genů. Mutace jednoho či 

dvou globinových genů vede k hypochromní 

mikrocytární anémii a přítomností stopového 

množství HbH u dospělých. Mutace tří genů 

vede k středně těžké anémii s hemolytickou 

složkou. Mutace čtyř genů není slučitelná se 

životem, vede ke vzniku hydrops fetalis. Terapie 

u obou typů talasémie je založena na substituci 

erytrocytů, chelatační léčbě, případně sple-

nektomii. Jedinou kurativní léčbou je alogenní 

transplantace buněk krvetvorby (4). 

Sideroblastové anémie jsou charakterizo-

vány přítomností tzv. prstenčitých sideroblastů, 

což jsou jaderné prekurzory erytrocytů, v je-

jichž mitochondriích se ukládá železo ve formě 

granul uspořádaných prstencově okolo jádra. 

Makrocytární anémie 
s nezvýšeným počtem 
retikulocytů

Jak již název této skupiny napovídá, jedná 

se o anémie s objemem erytrocytu, který je 

větší než 98 fl a počet retikulocytů není zvýšen. 

Mezi tyto anémie patří anémie megaloblasto-

vé, u nichž je příčinou porucha syntézy DNA. 

Nejčastějším důvodem může být nedostatek 

vitaminu B12 či kyseliny listové, jež jsou důle-

žitými články při syntéze DNA. Metabolismus 

těchto látek schematicky shrnuje obrázek 2. 

Perniciózní anémie je autoimunitní onemoc-

nění, u něhož autoprotilátky napadají parie-

tální buňky žaludku, které produkují vnitřní 

(intristic) faktor. Vnitřní faktor je nezbytný pro 

vstřebávání vitaminu B12 v ileu (2). Další pří-

činou nedostatku vitaminu B12 mohou být 

onemocnění střeva, jako jsou celiakální sprue, 

Crohnova choroba, ale i resekce střeva či pa-

razitární onemocnění. Nedostatek vitaminu 

B12 a kyseliny listové se může také projevit při 

jejich zvýšené potřebě v graviditě nebo při zvý-

šených ztrátách u jaterních onemocnění, nebo 

u pacientů léčených dialýzou (9). Diagnostika 

se opírá zejména o poměrně výraznou anémii 

s nápadnou makrocytózou (MCV větší než 100 

fl, často i nad 130 fl), dále často nacházíme leu-

kopenii s posunem doleva a trombocytopenii. 

V biochemickém vyšetření dominuje snížení 

hladiny vitaminu B12 či kyseliny listové v séru. 

Naopak hladina železa a feritinu bývá normální 

nebo zvýšená. Léčba spočívá v substituci vita-

minu B12 či kyseliny listové a léčbě vyvolávající 

příčiny. Důležité je při substituci monitorovat 

zásoby železa, které vzhledem k rychlé proli-

feraci erytropoézy mohou být brzy vyčerpány 

(10). V diferenciální diagnostice megaloblas-

tové anémie je nutno dále myslet na anémii 

v rámci myelodysplastického syndromu. Jeho 

diagnózu musíme potvrdit vyšetřením aspi-

rátu kostní dřeně a trepanobioptickým vyšet-

řením. V cytologickém preparátu nalézáme 

nejrůznější morfologické dysplastické změny, 

které musí být přítomny alespoň u 10 % buněk 

postižené krevní řady, naproti tomu u anémie 

z nedostatku vitaminu B12 či folátu nalézáme 

hyperplastickou erytropoézu s megaloblasty, 

makrocytózu v bílé řadě a polyploidii megaka-

ryocytů (11, 12). Další příčinou vzniku megalob-

lastové anémie může být užívání některých 

léčiv. A to buď na podkladě intreference s vi-

taminem B12 či folátem, jako například penici-

linová antibiotika, některá antacida, blokátory 

protonové pumpy, metformin, či léky vedoucí 

přímo k poruše syntézy DNA, jedná se zejmé-

na o chemoterapeutika užívaná v onkologické 

léčbě: fludarabin, gadolinium, merkaptopurin 

a další (13).

Samostatnou jednotkou v diferenci-

ální diagnostice makrocytární anémie je 

Obr. 2.  Schematické znázornění metabolismu vitaminu B12 a folátu (kyseliny listové). Centrální role 
vitaminu B12 spočívá v jeho roli koenzymu přeměny methyltetrahydrofolátu na tetrahydrofolát a také 
v účasti na syntéze methioninu z homocysteinu (převzato z: Vitamin B12 and Folic Acid, https://www.
b12-vitamin.com/folic-acid)
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Blackfan-Diamondova anémie, vrozená, vět-

šinou autosomálně dominantně dědičná čistá 

hypoplazie až aplazie červené krevní řady. 

Onemocnění je způsobeno mutacemi někte-

rého z genů kódujících ribosomální proteiny. 

Většinou je diagnostikováno do 1 roku života. 

Anémie bývá asi ve 40 % případů doprováze-

na hepatosplenomegalií a jinými orgánovými 

změnami (tři falangy palce, malý vzrůst) a one-

mocnění je spojeno s vyšším rizikem vzniku 

malignit (2, 14). V periferním obraze nachází-

me makrocytózu s výrazně sníženými retiku-

locyty, leukocytární a trombocytární složka je 

zachovalá. V kostní dřeni nacházíme ojediněle 

erytroblasty megaloblastoidního vzhledu, je 

zvýšená hladina erytropoetinu a fetálního 

hemoglobinu. V erytrocytech bývá zvýšena 

adenosindeamináza. U některých jedinců do-

chází ke spontánní remisi mezi 8.–13. rokem 

života. Léčba spočívá v podávání kortikoste-

roidů a v substituci erytrocytů transfuzemi. 

Zejména u polytransfundovaných pacientů je 

nutné myslet na chelatační léčbu k odstranění 

nadbytečného železa. Možností terapie s po-

tenciálně kurativním efektem je pak alogenní 

transplantace krvetvorby (2, 14). 

Makrocytární anémii bez přítomnosti 

megaloblastů nalézáme u velkého množství 

dalších onemocnění, jejichž vznik je multifak-

toriální. Jsou to například makrocytární ané-

mie způsobené jaterním onemocněním, kdy je 

vznik makrocytózy způsoben změnou složení 

lipidů v plazmatické membráně erytrocytů. 

U pacientů s hypotyreózou bývá vznik ané-

mie multifaktoriální, nejčastěji je způsobena 

poruchou metabolismu cholesterolu. U paci-

entů s autoimunitní hypotyreózou bývá mak-

rocytární anémie spojena s perniciózní anémií 

a přítomností autoprotilátek proti vnitřnímu 

faktoru. Dalšími onemocněními, která doprová-

zí makrocytární anémie jsou Downův syndrom, 

a infekce HIV spojená s anémií.

Normocytární anémie 
s nezvýšeným počtem 
retikulocytů

O normocytární anémii mluvíme tehdy, 

pokud jsou hodnoty středního objemu erytro-

cytů ve fyziologickém rozmezí, tedy 82–98 fl. 

Tento typ anémií můžeme rozdělit dle příčiny 

na anémie vzniklé snížením produkce erytro-

cytů (například aplastická anémie), nebo na-

opak jejich zvýšeným zánikem (hemolýza) se 

zvýšením počtu retikulocytů, či ztrátou (akut-

ní krvácení), kdy anémie vzniká v důsledku 

nekompenzovaného zvýšení plazmatického 

objemu s rozvojem relativního nadbytku te-

kutin. Většina typů anémií může být ve svých 

počátečních stadiích normocytární (12, 15). 

Normocytární anémie vzniklá poruchou 

krvetvorné buňky je aplastická anémie. 

Jedná se o heterogenní soubor onemocně-

ní, která jsou charakterizována kromě anémie 

také leukopenií a trombocytopenií v periferní 

krvi, a jejichž příčinou je porucha normální 

krvetvorby (8). Aplastické anémie můžeme 

rozdělit na vrozené, mezi něž řadíme několik 

vzácných, ale závažných onemocnění a zís-

kané, které jsou způsobené řadou vlivů, jako 

jsou některé léky, ionizující záření, expozice 

některým chemikáliím, postinfekční nebo 

vzniklé na autoimunitním podkladě.

Vrozené aplastické anémie jsou poměrně 

vzácná onemocnění s množstvím somatic-

kých odchylek a možností přechodu do mye-

lodysplastického syndromu, či akutní myeloidní 

leukemie a vysokým rizikem vzniku solidních 

nádorů. U Fanconiho anémie nacházíme hy-

poplastickou kostní dřeň s útlumem krvetvorby, 

která se projevuje pancytopenií v periferním 

krevním obraze. Je způsobena chromozomální 

nestabilitou, ke které vede defekt enzymů zajiš-

ťujících reparaci DNA, je známo asi 13 podtypů, 

většina z nich je děděna autosomálně recesivně. 

Onemocnění bývá v 70 % případů spojeno s tě-

lesnými malformacemi (skeletární abnormality, 

kožní hypo a hyperpigmentace, urogenitální po-

ruchy) a mentální retardací. V diagnostice se opí-

ráme krom zmíněné pancytopenie v periferní 

krvi o nález hypoplazie kostní dřeně v trepano-

bioptickém vyšetření a o nález zvýšené hodnoty 

fetálního hemoglobinu. Terapie spočívá v pečli-

vé onkologické dispenzarizaci a podpůrné he-

matologické léčbě. Jediným kurativním řešením 

je alogenní transplantace kostní dřeně, která 

však neodstraní nehematologické projevy této 

choroby (2). Dalším vrozeným typem aplastické 

anémie je dyskeratosis congenita, u níž selhání 

kostní dřeně způsobuje porucha ribozomální 

RNA a zkrácení telomér. Klinickým nálezem je 

triáda příznaků: retikulární pigmentace kůže, 

dystrofie nehtů a leukoplakie v dutině ústní, 

která je vyjádřena v různé míře. Kolem 40. roku 

života se přidává selhání kostní dřeně s rozvojem 

pancytopenie. Opět je zvýšené riziko vzniku 

nádorového onemocnění. Kurativní terapie 

spočívá v alogenní transplantaci kostní dřeně. 

Schwachmanův-Diamondův syndrom je vro-

zeným onemocněním, u kterého je v krevním 

obraze kromě anémie dominantním nálezem 

těžká neutropenie. Příčinou je mutace SBDS ge-

nu, který zajišťuje přenos některých signálů mezi 

cytoplazmou a jádrem (14). Bývá doprovázená 

poruchou exokrinní složky pankreatu, kostními 

malformacemi a anomáliemi jater. Terapií volby 

je opět transplantace kostní dřeně. 

Mezi normocytární anémie, jejichž příči-

na nespočívá v poruše kmenové buňky, patří 

anémie chronických chorob, jež zpočátku si-

ce bývá normocytární, ale při delším trvání 

onemocnění se stává mikrocytární. Hlavním 

patofyziologickým mechanismem je zvýšená 

produkce zánětlivých cytokinů a hepcidinu, 

proteinu regulujícího metabolismus železa. 

Následkem je pak porucha metabolismu že-

leza s hromaděním železa v zásobním poolu 

a relativním nedostatku železa pro erytropoé-

zu. Anémie při chronickém srdečním selhání 

je způsobena jak abnormální produkcí zánět-

livých cytokinů, tak hemodilucí při retenci 

tekutin, současně nemůžeme vyloučit vliv 

podávaných léků, např. inhibitory angiotenzin 

konvertujícího enzymu a blokátory angioten-

zinového receptoru inhibují erytropoézu (16). 

Anémie při chronické renální insuficienci je 

způsobena relativním deficitem erytropoeti-

nu a zkráceným přežíváním erytrocytů. Jako 

příčina anémie by měla být porucha renálních 

funkcí zvažována při poklesu glomerulární 

filtrace pod 30 ml/min (17).

Anémie se zvýšeným počtem 
retikulocytů

Tento typ anémií je, na rozdíl od přede-

šlých skupin, charakterizován zvýšeným záni-

kem červených krvinek, který je kompenzován 

jejich vystupňovanou tvorbou. Příčinou může 

být destrukce prekurzorů erytrocytů v kostní 

dřeni či rozpad (hemolýza) erytrocytů v krev-

ním oběhu. Diferenciálně diagnosticky lze 

dělit hemolytické anémie podle etiologie na 

vrozené a získané nebo podle patogeneze na 

anémie korpuskulární s poruchou erytrocytu 

a extrakorpuskulární, jejichž příčina leží mimo 

červenou krvinku. Korpuskulární hemolytické 

anémie jsou výrazně vzácnější, můžeme je 
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dále dělit na 1) anémie vznikající v důsledku 

poruchy erytrocytární membrány, 2) anémie 

vznikající v důsledku porušené enzymatické 

výbavy erytrocytu a 3) hemoglobinopatie, 

u nichž je porušena tvorba hemoglobinu.

Z vrozených hemolytických anémií se 

v našich podmínkách nejčastěji setkáme 

s dědičnou (hereditární) sférocytózou. 

Příčinou tohoto onemocnění je mutace ně-

kterého z genů pro ankyrin, spektrin či další 

proteiny membrány červené krvinky, což vede 

k deficitu těchto proteinů a poruše struktury 

erytrocytární membrány (18). Důsledkem této 

poruchy je zvýšená propustnost membrá-

ny pro ionty Na+, s nutností zvýšené aktivity 

Na+/K+ pumpy, což vede k postupnému ener-

getickému vyčerpání krvinky, změně jejího 

tvaru a ke snížené deformovatelnosti. Vlivem 

snížené deformovatelnosti dochází k poruše 

průchodu erytrocytu slezinnými kapilárami 

a k destrukci erytrocytu makrofágy sleziny. 

Dochází tedy k extravaskulární hemolýze. 

Choroba má autozomálně dominantní dě-

dičnost a manifestuje se již v dětském věku. 

Pro stanovení diagnózy je rozhodující nález 

snížené osmotické rezistence erytrocytů. 

Elektroforéza proteinů erytrocytární mem-

brány prokáže chybění spektrinu, ankyrinu, 

či jiných membránových proteinů. Přítomnost 

antierytrocytárních protilátek nebývá pro-

kázána. Typickým příznakem onemocnění je 

splenomegalie. Splenektomie je indikována 

u závažnějších forem onemocnění. 

Pokud je u pacienta přítomna korpuskulár-

ní hemolýza, ale laboratorní nálezy nesvědčí 

pro hereditární sférocytózu, ani pro některou 

z erytrocytárních enzymopatií, je takové one-

mocnění řazeno do okruhu nesférocytárních 

hemolytických anémií. Patologická propust-

nost membrány erytrocytu vedoucí k úniku 

kalia a vody z buňky je typická pro hereditární 

xerocytózu. Oproti tomu hereditární stoma-

tocytóza se vyznačuje zadržováním kationtů 

a vody uvnitř erytrocytu. U pacientů se obje-

vuje anémie různého stupně, v periferní krvi 

nacházíme stomatocyty.

K nejčastějším anémiím vznikajícím na zá-

kladě poruchy enzymatických systémů červené 

krvinky patří deficit pyruvátkinázy a glukózo-

-6-fosfátdehydrogenázy. Tyto anémie, stejně 

jako ostatní vrozené hemolytické anémie, jsou 

u nás relativně vzácné. Abychom je byli schop-

ni rozpoznat od jiných typů korpuskulárních 

anémií, je většinou nutné stanovit hladinu 

příslušného enzymu. Pro deficit pyruvátki-

názy je, z důvodu poruchy glykolytické dráhy, 

charakteristický výrazný energetický deficit 

buňky, daný poruchou tvorby adenosintrifos-

fátu. Tento deficit se oproti hereditární sféro-

cytóze neupravuje in vitro po přidání glukózy 

(19). Onemocnění se klinicky manifestuje různě 

těžkým stupněm hemolytické anémie, která 

může být spojena se splenomegalií a kom-

plikována cholelitiázou. Při vysokém obratu 

erytropoézy a v důsledku opakovaných trans-

fuzí erytrocytů může dojít k přetížení železem. 

Deficit glukózo-6-fosfátdehydrogenázy se 

projevuje poruchou pentózafosfátového cyklu, 

jehož produkty zabraňují oxidaci hemoglobinu 

a umožňují jeho udržení v redukovaném stavu 

(20). Choroba vede k různému stupni hemolý-

zy po vystavení nemocného vlivu oxidačních 

látek (potraviny, léky), a může se projevovat až 

záchvaty těžké hemolýzy (favismus). 

Nejčastější hemoglobinopatií je srpkovitá 

anémie, u níž mutace genu pro globin beta 

způsobuje vznik hemoglobinu HbS se sníže-

nou rozpustností v redukovaném stavu, čímž 

dochází ke snížení deformovatelnosti krvinky. 

Klinické příznaky pozorujeme zejména u je-

dinců homozygotních pro mutovanou alelu. 

U těchto osob se vyskytuje více než 50 % HbS, 

heterozygoti mají méně než 50 % HbS. Většina 

ze symptomatických pacientů pochází ze sub-

saharské nebo rovníkové Afriky. Hemolýzu lze 

pozorovat jak extravaskulární ve slezině, tak 

intravaskulární při takzvaných hemolytických 

krizích (21), které mohou být aktivovány infek-

cí, dehydratací či prochladnutím. Pokud dojde 

k obstrukci kapilár rigidními srpky, jedná se 

o takzvanou srpkovitou krizi s projevy akut-

ního respiračního selhání, bolestmi břicha 

nebo ischemickým postižením centrálního 

nervového systému. Onemocnění je možné 

diagnostikovat metodou elektroforézy hemo-

globinu se záchytem hemoglobinu S. V terapii 

lze použít substituci erytrocytů s cílem snížení 

podílu HbS. Při krizích lze jako první pomoc 

využít zejména erytrocytaferézu nebo masiv-

ní transfuze erytrocytů, doprovodné bolesti 

tlumíme analgetiky. 

Podle příčiny hemolýzy lze extrakorpusku-

lární hemolytické anémie členit na autoimu-

nitní a neimunitní. Tvorba protilátek proti 

povrchovým antigenům erytrocytu je pří-

činou autoimunitní hemolytické anémie. 

Protilátky dělíme na dvě základní skupiny, 

a to protilátky tepelné a chladové. Tepelné 

protilátky, nejčastěji protilátky třídy IgG, se 

váží na erytrocyty při 37 °C a mají za následek 

převážně extravaskulární rozpad erytrocytů. 

U chladových protilátek, většinou náležejících 

do třídy IgM, dochází k aktivaci při nízké tep-

lotě. Tyto protilátky mohou vzhledem k akti-

vaci komplementového systému způsobovat 

i hemolýzu intravaskulární. K tvorbě autopro-

tilátek může přispět prodělaná infekce (např. 

mykoplazmata, mononukleóza, hepatitida B 

a C, HIV), lymfoproliferativní onemocnění krve 

(CLL), malignity, autoimunitní choroby (revma-

toidní artritida, lupus, thyreoiditida) či některé 

léky (antibiotika, methyldopa). Příčina vzniku 

autoimunitní hemolytické anémie nemusí být 

ovšem vždy identifikována. K detekci přítom-

nosti protilátek je využíván antiglobulinový 

(Coombsův) test, v periferním krevním obraze 

nacházíme zvýšený počet retikulocytů. Jsou 

zvýšeny sérové hladiny nekonjugovaného bili-

rubinu a laktátdehydrogenázy (LDH). Zvýšená 

koncentrace volného hemoglobinu v plazmě 

ve spojení s poklesem haptoglobinu a hemo-

globinurií signalizuje těžkou hemolýzu. 

Neimunitní hemolytické anémie jsou 

reprezentovány zejména skupinou mik-

roangiopatických hemolytických anémií. 

Hemolýza je zde zapříčiněna mechanickým 

poškozením erytrocytu fibrinovým koagu-

lem tvořícím se v drobných cévách. Tento typ 

anémie se manifestuje zejména u trombotické 

trombocytopenické purpury (TTP) a disemi-

nované intravaskulární koagulace (DIC). Ke 

stanovení diagnózy slouží průkaz přítomnosti 

schistocytů, fragmentovaných krvinek v peri-

ferní krvi. Často je přítomna trombocytopenie 

vznikající ukládáním trombocytů v koagulu. 

Ve vzácných případech může dojít k poško-

zení erytrocytů čistě mechanicky (umělé 

chlopně), toxicky (acetylfenylhydrazin, toxin 

Clostridium perfringens) nebo invazí parazita 

(Plasmodium falciparum).

Paroxysmální noční hemoglobinurie 

(PNH) je vzácným onemocněním krvetvorné 

buňky s chyběním inhibitorů komplementu 

CD56 a CD59 na povrchu zralých krevních ele-

mentů. Částečný nebo úplný deficit inhibitorů 

komplementu vede k rozvoji intravaskulární 
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hemolýzy způsobené komplementem akti-

vovaným na povrchu buněk. V důsledku řady 

mechanismů dochází také k rozvoji závažného 

protrombotického stavu s vysokým rizikem 

tromboembolických komplikací. Léčba ne-

mocných s PNH může spočívat pouze v pod-

půrné či antikoagulační terapii. Transplantaci 

krvetvorby je možné zvážit u pacientů se 

selháváním kostní dřeně, nebo u mladších 

pacientů. Terapie inhibitory komplementu 

je určena pro pacienty s vysokou aktivitou 

choroby, vede k útlumu příznaků PNH a re-

dukci rizika tromboembolických komplikací, 

nedochází však k vyléčení onemocnění (22). 

Závěr
Jak je patrné z rozsahu našeho článku, di-

ferenciální diagnostika anémií je velmi rozsáh-

lá. Anémie může být hlavním a dominantním 

příznakem zejména u mnoha definovaných 

hematologických chorob červené krevní řady, 

může však také být jedním z příznaků řady dal-

ších hematologických i nehematologických 

onemocnění. Příznaky anemického syndromu, 

zejména dušnost či únavu, je nutno odlišit od 

kardiovaskulárního nebo plicního onemocně-

ní. Anémie může být časným projevem ně-

kterých nádorových onemocnění a současně 

některé vrozené syndromy mohou být spoje-

ny s vyšším rizikem vzniku malignity v časné 

dospělosti. Diagnostika a správné stanovení 

příčiny anémie je tedy jistě doménou nejen 

hematologů, ale zejména praktických lékařů 

a, v případě anémií vrozených, také pediatrů. 

Tabulkový přehled diferenciální diagnostiky 

anémií uvádí tabulka 1.
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Tab. 1.  Přehled diferenciální diagnostiky anémie dle morfologie erytrocytu a přítomnosti či nepřítomnosti retikulocytózy v periferním krevním obraze (upra-
veno podle (4))

Anémie spojené s normálním počtem retikulocytů
Anémie mikrocytární Anémie normocytární Anémie makrocytární
Poruchy metabolismu železa
	� sideropenická anémie
	� anémie chronických chorob

Talasémie 
	� beta talasémie
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	� aplastická anémie
	� Fanconiho anémie
	� Schwachmanův-Diamondův syndrom
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