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ZACNETE
SILN, ZU STANTE SILNI

Na zadatku lIééby se podava jedna injekce mésiéné ve tfech po sobé jdoucich davkach.
Lécebny interval se pak prodlouzi na 2 mésice."-!

INDIVIDUALNI INTERVAL DAVKOVANI S MOZNOSTi JEDNOU ZA 4 A NASLEDNE AZ
DO 16 TYDNU.'* EYLEA® - MENE NAROCNA LEGBA PRO LEKARE | PRO PACIENTY?

Pred tydnem 96 studie ALTAIR bylo dosaZeno s pfipravkem EYLEA® nasledujicich vysledk:
* AZ 46,3 % pacientti mélo posledni Ié&ebny interval 16 tydn(.>*

PRODLUZOVANI PRODLUZOVAN
INTERVAL INTERVALU DAVKOVANI INTERVALU DAVKO

e ) PO 4 TYDNECH PO 2 TYDNECH
16 TYDNU
(4 MESICE)

6,3% (41,

%

AZ 40,5 % pacient( pfi posledni navitévé v 1. roce |é¢by piipravkem
EYLEA® mélo interval pro dal$f planovanou injekci 16 tydn(.22b*

Bez ohledu na to, jaky proaktivni rezim davkovani zvolite,
pripravek EYLEA® Vam pomiiZze maximalizovat zlep§eni
zraku a minimalizovat naroénost Iééby.>

t Nazatatku IéCby pripravkem EYLEA® se poddva jedna injekce mésitné ve tfech po sobé
jdoucich davkach. LéCebny interval se pak prodlouZl na 2 mésice. Intervaly I6Eby mezi
injekcemi del3f neZ 4 mésice nebo kratsf neZ 4 tydny nebyly studovany. Kompletnf VICE GASU NA TO PODSTATNE
informace o dévkovani naleznete v SPC pfipravku EYLEA®.

* ProdluZovani intervalu dévkovani po 4 tydnech. po 2 tydnech byl interval davkovéni o 2 tydny prodlouZen nebo zkracen. Primérni ukazatel

a. Ve studil ALTAIR (N = 246) dostali dosud neléceni pacienti s nVPMD 3 tvodni mésitni hodnotil priim&mou zménu BCVA od vstupni hodnoty do tydne 52 ve dvou rliznych

injekee (v 0., 4. a 8. tydnu) a poté jednu injekci v 16. tydnu. Pacienti byli v 16. tydnu rezimech Uipravy intervalu dévkovani u pacientii s nvPMD.2
randomizovéni v poméru 1:1 do dvou ramen studie za (i&elem vyhodnocenf rezimu  b. ,Interval pro dal$i pldnovanou injekci* byl definovén jako doba mezi posledni injekc!
s Upravou intervalu davkovani. Intervaly injekci se v obou ramenech prodluZovaly (z 8 tyd- a pridti planovanou injekcf pfi posledni ndvatévé v 52. tydnu studie.?
nii) v intervalech po 2 nebo 4 tydnech s cilem udrZet stabilni vysledky vySetfeni zraku  Literatura
a/nebo anatomickych pomér{i. Pokud se vysledky vySetienf zraku a/nebo anatomickych 1. Souhm (idajii o pfipravku EYLEA®, 28.1.2021.
pomérii zhorsily, bylo mozné davkovéni podle potfeby zkrétit a7 na minimdlni interval 2. Ohji, M., Takahashi, K., Okada, A.A. et al. Efficacy and safety of intravitreal aflibercept treat-
jednou za 8 tydn(i.? Pokud néjaky pacient ve skupiné s lipravou o 4 tydny spinil kritéria -and-extend regimens in exudative age-related macular degeneration: 52- and 96-week
pro prodlouZeni intervalu |éCby, interval se prodiouZil o 4 tydny. Pokud néjaky pacient findings from ALTAIR. A randomized clinical trial. Adv Ther (2020) 37:2184—2198 htips.//
ve skuping s (ipravou o 4 tydny spinil kritéria pro zkrécen intervalu Ié¢by, interval 16&by link.springer.com/article/10.1007/s12325-020-01236-x, posledni pifistup 25.2.2021.
se zkrétil o 2 tydny. Pokud byl viak posledni interval IéEby prodiouZen o 4 tydny oproti 3. Japanese Treat and Extend Study of Aflibercept in Neovascular Age-related Macular
predposlednimu intervalu, interval Iéby se zkratil o 4 tydny. Pokud byl interval [6¢by Degeneration (ALTAIR). https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02305238. Posledni
v priibéhu studie zkracen o 4 tydny a pacient spinil kritéria pro prodlouZenf intervalu piistup 25.2.2021.
16¢hy, interval 16¢by se prodlouZil ¢ 2 tydny (jakékoliv dalsf prodiuZovani nebo zkracovani PP-EYL-CZ-0047-1
intervalu Iécby probihalo po dvoutydennich intervalech). U pacientd ve skupiné s Gpravou 03/2021



Zkracené informace o lééivém pripravku EYLEA®
Nézev lécivého pFipravku: EYLEA® 40 mg/ml injekéni
roztok v injekéni lahviGce; EYLEA® 40 mg/ml injek&ni
roztok v predplnéné injekEni stfikacce. Slozeni:
Afliberceptum. Jedna injekéni lahvi¢ka obsahuje 100
mikrolitr{l, to odpovida afliberceptum 4 mg. Jedna pred-
plnénd injekéni stikacka obsahuje 90 mikrolitrdl, to
odpovida afliberceptum 3,6 mg. Indikace: Pripravek
EYLEA® je indikovan u dospélych k [é&bé neovaskularni
(vihké) formy vékem podminéné makularni degenerace
(VPMD), poruchy zraku zplisobené makuldrnim edémem
v diisledku okluze retindinf Zlly (RVO) (vétve retindinf Zly
(BRVO) nebo centralni retindlni Zily (CRVQ)), poruchy
zraku v disledku diabetického makuldrniho edému
(DME) a poruchy zraku v disledku myopické chorioide-
alni neovaskularizace (mCNV). Davkovéni a zpiisob
podani*: EYLEA® je urena pouze pro intravitredlni
aplikaci. Kazda injekéni lahvicka a kaZda predplnéna
injekéni stitkacka miZe byt pouZita pouze pro Ié¢bu
jednoho oka. Extrakce vice davek z jednotlivé injekéni
lahvigky nebo z predpinéné injekéni stfikatky miiZe zvysit
riziko kontaminace a nasledné infekce. Pfipravek
EYLEA® musf byt poddvan pouze kvalifikovanym |ékafem,
ktery ma zkuSenosti s aplikaci intravitredlni injekce.
Doporucend dévka pripravku EYLEA® je 2 mg afliber-
ceptu, coz odpovidd 50 mikrolitrlim. Vihka forma VPMD*:
Na za¢4tku lé¢by piipravkem EYLEA® se poddvd 1 in-
jekee mésitné ve 3 po sobé jdoucich davkach. LéGebny
interval se pak prodlouzi na 2 mésice. Na zakladé vy-
sledkil vySetieni zraku a/nebo anatomickych pomérli
Iékafem miZe byt interval [éEby udrZovan na 2 mésicich
nebo dale prodlouZen rezimem ,treat and extend", kdy
dochazi k prodiuZovani intervalll mezi injekcemi 0 2 nebo
0 4 tydny tak, aby byly udrZzeny stabilni vysledky vySet-
feni zraku a/nebo anatomickych pomérd. Pokud dojde
ke zhorSenf vysledkd vySetfenf zraku a/nebo anatomic-
kych pomérl, interval lé¢by ma byt podle toho zkracen.
Nejsou poZadavky na sledovani mezi injekcemi. Na za-
kladé posouzeni lékafem mohou byt kontrolni ndvStévy
Cast&jSi neZ je aplikace injekei. Intervaly |1é¢by mezi in-
jekcemi del3i nez 4 mésice nebo kratsi nez 4 tydny
nebyly studovany. Makularni edém v diisledku RVO
(BRVQ nebo CRVQ): Po prvni injekci je IéEba aplikovana
jednou mésitng. Interval mezi 2 davkami nema byt kratSi
nez 1 mésic. Jestlize vysledky vy3etieni zraku a anato-
mickych pomérl naznaduji, Ze pokradujici IéCba neni
pro pacienta pfinosnd, podavani pfipravku EYLEA® ma
byt ukonteno. Léba jednou mésitné pokracuje, dokud
nedojde k dosazeni maximalni zrakové ostrosti a/nebo
vymizeni pfiznakl aktivniho onemocnéni. Zapotebi
mohou byt 3 nebo vice po sobé nasleduiici injekce apli-
kované jednou mésitné. Létba mlZe pokraCovat v re-
Zimu ,treat and extend“ s postupné se prodluZujicimi
intervaly, aby byly udrZeny stabilni vysledky vySetfeni
zraku a/nebo anatomickych pomérd, avSak vzhledem
k nedostatku Gdajd nenf moiZné uréit délku téchto inter-
valil. Pokud dojde ke zhor3eni vysledk( vySetfeni zraku
a/nebo anatomickych pomérd, interval 165by ma byt
podle toho zkrdcen. Plan kontrol a 16Eby mé stanovit
oSetfujici Iékar na zakladé individudini odpovédi pacienta.
Sledovani aktivity nemoci miZe zahmovat klinické vy-
Setfeni, funkéni testy nebo zobrazovaci techniky (napf:
optickou koherentni tomografii nebo fluorescenéni an-
giografii). Diabeticky makuldrni edém: LéEba pfipravkem
EYLEA® se zahajuje jednou injekci mésicné s péti
po sobé jdoucimi ddvkami s ndslednym podavéanim
1 injekce kaZdé 2 mésice. Kontroly mezi injekcemi nej-
sou pozadovany. Po 12 mésicich lécby pfipravkem
EYLEA® a na zakladé vysledkii vySetieni zraku a/ngbo
anatomickych pomérli miiZe byt interval 165by prodiou-
Zen, napf. rezimem ,treat and extend", tj.postupné
prodiuZovani intervalli tak, aby byly udrZeny stabilni
vysledky vySetfeni zraku a/nebo anatomickych pomérd,
aviak vzhledem k nedostatku tdajil nenf mozné urdit
délku téchto intervalll. Pokud dojde ke zhorSeni vysledk(i
vySetfeni zraku a/nebo anatomickych pomérd, interval
l6Eby ma byt podle toho zkracen. Plan kontrol mé proto
uréit oSetfujici Iékar, kontroly miZou byt planovany

Cast&ji v porovnani s planem podani injekei. Pokud vy-
sledky vySetfeni zraku a anatomickych pomérli naznaguji,
Ze pokraCujici 1é¢ba neni pro pacienta pfinosnd, poda-
vani pfipravku EYLEA® m4 byt ukonéeno. Myopicka
chorioidedini neovaskularizace: Poda se doporucena
dévka pfipravku EYLEA®, dal§i davky mohou byt podany,
pokud vysledky vySetfeni zraku a/nebo anatomickych
pomérti ukazujf, Ze onemocnéni pietrvava, Recidivy Ci
rekurence by mély byt IéCeny jako nova manifestace
onemocnénf. Pldn kontrol md byt stanoven oSetfujicim
|ékafem. Interval mezi 2 davkami nema byt kratSi nez
1 mésic. Kontraindikace: Hypersenzitivita na lé€ivou
latku aflibercept &i na kteroukoli pomocnou latku. Aktivni
oéni nebo periokularni infekce nebo podezieni na ni.
Aktivni zavazny intraokuldrni zanét. ZvlaStni upozor-
néni a opatieni pro pouziti: Pro zlepSeni sledovatel-
nosti biologickych piipravki je tfeba jasné zaznamenat
nézev a Cislo SarZe podaného pipravku. Intravitredini
injekce, véetné injekel s pripravkem EYLEA®, jsou spo-
jovany s endoftalmitidou, nitrooénim zanétem, rhegma-
togennim odchlipenim sitnice, trhlinou sitnice a iatro-
genni traumatickou kataraktou. Pfi aplikaci pfipravku
EYLEA® musi byt vZdy pouZity spravné aseptické injekénf
postupy. Navic maji byt pacienti v tydnu, ktery nasleduje
po aplikaci injekce, sledovani, aby se v pfipadé infekce
mohla zahajit véasna Iétba. Pacienti maji byt pouceni,
aby neodkladné hidsili jakékoli pFiznaky, které mohou
svéd_it pro endoftaimitidu nebo jakoukoli vySe uvedenou
pithodu. BEhem 60 minut po intravitrealni aplikaci, véet-
né injekci s pifipravkem EYLEA®, bylo pozorovano zvySeni
nitrooéniho tlaku, Zvia$tni opatfent je nutné u pacienti
s nedostatec¢né kontrolovanym glaukomem (neaplikujte
injekci pfipravku EYLEA®, pokud je nitroogni tlak
= 30 mmHg). Ve vSech pfipadech proto musi byt sledo-
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Uvod

Predkldddme vdm knihu O¢ni projevy systémovych
onemocnéni, kterd prezentuje o¢éni komplikace cho-
rob postihujicich primérné jiné organy a tkané lid-
ského téla. Ucebnice je uréena zejména oftalmologtim,
ale i studentm mediciny a odbornikiim jinych oborii
veetné praktickych lékatu.

Na jeji pripravé se podileli uznévani odbornici
z fad oftalmologt a specialistti riznych obort me-
diciny z celé¢ Ceské republiky. Kniha je rozdélena na
jedenact kapitol, v nichz se k jednotlivym chorobam
vyjadiuji odbornici na danou problematiku a na-
sledné oftalmologové prezentuji piehled o¢énich kom-
plikaci téchto onemocnéni. Uebnice shrnuje nejcas-
t&j8i o¢ni projevy systémovych onemocnéni, zejména
cévnich, endokrinnich, autoimunitnich, revmato-
logickych, plicnich, gastrointestinalnich, hematolo-
gickych, infek¢nich, koznich, pohlavné prenosnych
a nadorovych. Pro uspé$nou 1é¢bu téchto stavil je ne-
zbytnd véasnd a vétsinou dlouhodoba spoluprace spe-
cialisty a oftalmologa. V oku se mohou projevovat ve
vsech jeho ¢astech podle toho, jakym zpusobem se
celkové onemocnéni po téle $iti, zda krvi, prostied-
nictvim lymfatického a nervového systému ¢i posti-
zenim avaskuldrnich ¢asti oka. Néktera onemocnéni
lze pomoci oftalmologického vySetfeni prokdzat jesté
pred nastupem celkovych pfiznaku. JelikoZ je oko je-
dinym organem, u néhoZ mizeme jednoduse vysettit
jeho struktury, tkdné, cévy a vnitfni sténu, mtizeme ho

oznadit za tzv. ,okno do celého lidského téla“ Na o¢-
nim pozadi lze zaznamenat zmény na cévach a usuzo-
vat o stavu tepen a Zil v jinych orgédnech, predev$im
v mozku. V nékterych piipadech byvaji tyto projevy
prvotnim ukazatelem zédvazného onemocnéni, které
by bez v¢asné diagnézy mohlo skondit velice vazné, ¢i
dokonce i fatalné.

Kniha obsahuje bohatou obrazovou dokumentaci
a soubor grafickych schémat. Diky nim se mohou of-
talmologové a odbornici jinych specializaci rychle zo-
rientovat v nejc¢astéj$ich symptomech, klinickych ob-
razech, v diferencidlni diagnostice a 1é¢bé celkovych
chorob ¢lovéka a jejich o¢nich komplikaci.

Dovolte ndm podékovat celému kolektivu autorii
této knihy za skvélou spoluprici. Podékovani také
patti prim. MUDr. Petrovi Sva¢inovi a prof. MUDr.
Pavlu Rozsivalovi, CSc., FEBO, za peclivou revizi
knihy a za cenné pfipominky pfi recenzi. Je tteba zmi-
nit i nesmirnou profesionalitu a nasazeni celého tymu
nakladatelstvi Grada, bez néhoz by kniha neméla po-
dobu, jakou ma.

Na zévér ndm dovolte podékovat nasim rodi-
nam, bez jejichz obrovské podpory by kniha nemohla
vzniknout.

MUDr. Alexandr Stépanov, Ph.D., MBA, FEBO
doc. MUDr. Jan Studnicka, Ph.D.
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1 Kardiovaskularni onemocneni

1.1 Arterialni hypertenze Tab. 1.1 Hodnoty krevniho tlaku
Leos Pleva Systolicky TK | Diastolicky
(mmHg) TK (mmHg)
Optimalni <120 <80
Arteridlni hypertenze ptedstavuje predev$im v rozvi- Normalni 120-129 80-85
nutych zemich zdvazny, ¢asto ne zcela a.dekvétné 1é- Vysoky normélni 130=139 85-89
ceny z.dravgtm P ro}.jlel.n' .Vedlle koure.n{, dlvabve.t},l (DM.)’ Hypertenze 1. stupné (mirna) 140-159 90-99
dyslipidemii a obezity je jednim z nejzévaznéjsich rizi- —
kovych faktort kardiovaskuldrnich onemocnéni (KV), H}lpevrtf:'nze 2. stupné (stiedné 160-179 100-109
zejména cévnich mozkovych ptihod (CMP), dile is- zévazna)
chemické choroby srde¢ni (ICHS) ¢i ostatnich klinic- Hypertenze 3. stupné (zdvaznd) >180 >110
kych manifestaci aterosklerozy. |zolovand systolicka hypertenze >140 <90
Vyskyt hypertenze stoupa s vékem, u pacientil
mezi 25-64 lety je v CR jeji ¢etnost kolem 40 %, avsak TK — krevni tlak
ve vékové skupiné 55-64 let byva diagnostikovana az
u 72 % muzii a 65 % Zen. Nicméné adekvétné 1é¢eno je
méné nez 50 % hypertonikda. Tab. 1.2 Sekunddmf hypertenze
Endokrinni primdrni hyperaldosteronismus

Diagnostika a klasifikace
Arteridlni hypertenze je definovéna jako opakované Cushingv syndrom, feochromocytom,
zvy$eni krevniho tlaku (TK) = 140/90 mmHg namé- primérni hyperparatyredza,
fené minimalné pti dvou raznych navstévach. Rozdé- akromegalie, tyreopatie
leni podle vy$e TK na mirnou, stfedni a zdvaznou hy-
pertenzi je uvedeno v tabulce 1.1.

Z hlediska etiopatogeneze rozlidujeme hyper-
tenzi esencidlni, bez jednoznac¢né vyvolavajici pfic¢iny

(nejcastéjsi)

Nefrogenni polycystické ledviny,
glomerulonefritida, diabeticka
nefropatie, tubulointersticidlni nefritida

(v 90 % piipadi), a sekundarni (zbyvajicich 10 %), Renovaskularni hypertenze
vznikajici na podkladé jiného onemocnéni (tab. 1.2). Syndrom spankové apnoe

Sekunddrni hypertenze se castéji vyskytuje v mlad- Hypertenze vyvolana | imunosupresiva, kortikoidy,
$im véku a je potfeba na ni myslet u pacienti s tézkou Iéky a navykovymi nesteroidni antiflogistika, hormonaini
nebO rezistentni hypertenzi. Dﬁleilté je OdeVidaj ici latkami anti koncep(e, Sympatomimetika,
diagnostika, kterd umoznuje néslednou cilenou terapii kokain etc.

vyvolavajictho onemocnéni. Nej¢astéj$imi pri¢inami
sekunddrni hypertenze jsou primarni hyperaldostero-
nismus a rendlni onemocnéni. Neurogenni pficiny

Koarktace aorty




O¢ni projevy systémovych onemocnéni

Metodika méreni krevniho tlaku

Adekvatni méfeni tlaku je zakladem diagnostiky
a 1é¢by hypertenze. Méfeni se provadi v ordinaci (kli-
nicky TK) v sedé, po 5-10 minutach v klidu, na pazi ve
vy$i srdce s volné opfenym predloktim. Pfi prvnim vy-
Setfeni métime TK na obou pazich, nasledné pak meé-
fime vzdy na stejné pazi. Méfeni se opakuje 3x a hod-
noti se primér 2. a 3. hodnoty.

Dvacetictythodinové ambulantni monitorovdni krevniho tlaku
Provéddime u nové zji$téné hypertenze, pti podezieni na
diskrepanci mezi ambulantnimi a domacimi méfenimi
(syndrom bilého plasté), vyrazné variabilité méfenych
hodnot v pribéhu dne, k vyloudeni epizod postmedi-
kamentdzni hypotenze nebo u rezistentni hypertenze.

Zakladni vysetiovaci postupy a stanoveni celkového
kardiovaskularniho rizika
Diagnoézu hypertenze stanovujeme na zakladé vy-
sledktl opakovaného méteni krevniho tlaku. V tabulce
1.3 jsou uvedena zakladni vySetfeni, kterd se provadi
u vSech pacientd, daldi vySetfeni jsou vhodna u vybra-
nych skupin nebo k vylou¢eni sekundarni hypertenze.

Dulezitou soucasti vysetfeni je i stanoveni celko-
vého kardiovaskularniho (KV) rizika, nebot cilem nasi
1é¢by je predevsim priznivé ovlivnéni prognézy paci-
entdl. Tato progndza zévisi nejen na vysi TK, ale i na
ptitomnosti dalsich rizikovych faktorii aterosklerozy,
organového postiZeni a pfidruzenych onemocnéni.

U hypertonikid bez pridruzenych onemocnéni
a zndmek organového poskozeni (tj. v ramci pri-
marni prevence) posuzujeme KV riziko podle tabu-
lek SCORE (vychazejicich z dat pro ¢eskou populaci),
kdy 10leté riziko fatdlni kardiovaskuldrni ptihody je
z4avislé na pohlavi, véku, koufeni, hodnotach systolic-
kého tlaku a celkového cholesterolu (obr. 1.1).

Terapie
Léc¢ba hypertenze snizuje vyskyt KV prihod, prede-
v§im CMP a srde¢niho selhdni, v men$i mite i ICHS,
rendlniho selhdni a fibrilace sini.

Prvotnim cilem1é¢by je sniZzeni TK < 140/90 mmHg
u vSech pacient. Pokud je 1é¢ba dobfe tolerovana,
meéla by byt snaha o jeho dal$i sniZzeni < 130/80 mmHg.
Za optimadlni se u pacientd < 65 let povaZzuje dosazeni
hodnot systolického TK v rozmezi 120-129 mmHg,
dalsi snizovani < 120 mmHg jiZ nenf pfinosné.

Prehled farmakoterapie
Upfednostiiujeme skupiny antihypertenziv, pro ktera
existuji data z klinickych studif potvrzujici jejich pti-

2

Tab. 1.3 Vy3etteni u arteridlni hypertenze

Zakladni vysetteni

anamnéza (rodinnd, farmakologickd)

fyzikaIni vySetieni (+ palpace a auskultace perifernich tepen)

TK, vsedé, eventudlné ve stoje; pfi prvnim vy3etfeni na obou rukou

sérové hladiny Na, K, CI, glykemie, kyselina mocova

lipidové spektrum (celkovy cholesterol, LDL-, HDL-cholesterol, TAG)

moc chemicky + sediment

odhad glomerularni filtrace

albuminurie

krevni obraz

EKG

Rozsifena vysetieni, vhodna u nékterych skupin

24hodinové ambulantni monitorovani TK

pomér systolického TK kotnik/paze (ankle-brachial index)

echokardiografie

doppler US karotid

rychlost aortalni pulzové viny

USG ledvin

ofni pozadi

HbA, , eventudlné glykemicka kfivka
(pfi glc nalacno 5,6—6,9 mmol/1)

K vylouceni sekundarni hypertenze

plazmatickd reninova aktivita (pomér aldosteron/renin)

doppler US rendlnich tepen

vylouceni syndromu spankové apnoe

EKG — elektrokardiografie
TK — krevni tlak, USG — ultrasonografie

znivy vliv na KV mortalitu. Jednd se zejména o inhi-
bitory angiotenzinu I konvertujiciho enzymu (i-ACE),
blokatory AT -receptorii angiotenzinu II (ARB; sar-
tany), kalciové blokatory s dlouhodobym ucinkem,
diuretika a betablokatory. Vhodné antihypertenzi-
vum vybirdme s ohledem na ptidruzend onemocnéni
a kontraindikace. Je preferovana lécba fixni dvojkom-
binaci antihypertenziv.
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Zeny Muzi
| Mekufaiky | | Kufaiky | Vék | Nekufaci | | Kufaci |
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| Systolicky krevni tlak (mmHg) |

180
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2(212(3
2|2

4 56 78 4 5678

ICeIkon’r cholesterol (mmol)| 215%
10-14%
Desetileté riziko fatalniho kardiovaskularniho 5-9%
onemocnéni v CR podle pohlavi, véku, 3-4%
systolického TK, celkového cholesterolu a 2%
kufackych navyku 1%
<1%

0br. 1.1 Vypocet 10letého kardiovaskularniho rizika (SCORE) (Cifkova R a kol. Prevence kardiovaskuldrnich onemocnéni v dospélém véku. Klinicka
biochemie a metabolismus. 2015;4:214)
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Sekundarni hypertenze

Jako sekundarni oznacujeme hypertenzi, u které lze

zjistit specifickou vyvolavajici pfi¢inu (tab. 1.2). Vysky-

tuje se ¢astéji v mlad$im véku a je potteba na ni myslet

u pacientii s tézkou rezistentn{ hypertenzi nebo u hy-

pertenze se specifickymi pravodnimi priznaky.
Odpovidajici diagnostika a nasledna cilend 1é¢ba je

dulezitd predev$im u mladych pacientd.
Kdy pomyslet na moznost sekundarni hypertenze?

e Hypertenze s hypokalemii - primdrni hyperaldo-
steronismus.

e Hypertenze a sniZeni renalnich funkci nebo protei-
nurie - nefrogenni hypertenze.

e Opakované nahle vznikajici plicni edémy, vyrazné
zhorseni rendlnich funkci po i-ACE/sartanu - re-
novaskuldrni{ hypertenze.

e Zachvaty potiZi, cefalea, palpitace, poceni a bledost
- feochromocytom.

1.1.1 Ocni projevy arterialni hypertenze
Jan Studnicka

e

Hypertonicka retinopatie je nejcastéj$i manifestaci
arterialni hypertenze, kterd tzce souvisi s akutni nebo
chronickou elevaci krevniho tlaku. Poprvé byla po-
psana v roce 1859 Dr. Liebreichtem. Data ze svéto-
vych studif ukazuji, Ze zndmky hypertonické retinopa-
tie jsou pritomné u 3-14 % dospélych jedincu ve véku
> 40 let s vy$si incidenci u muzského pohlavi. Vcasné
rozpoznani hypertonické retinopatie je dtilezitym kro-
kem pfi hodnoceni rizika u pacientd s hypertenzi.
Predev$im u dlouhotrvajici a nedostate¢né kompen-
zované systémové hypertenze dochdzi k poruchdm
vnitfni a nasledné zevn{ hematoretindlni bariéry, které
vedou k loziskovym i generalizovanym zméndm sitni-
covych arteriol.

V etiopatogenezi hypertonické retinopatie hraji
roli dva procesy. Jednak akutni u¢inek systémové ar-
teridlni hypertenze (vazokonstriktivni faze), ktery ma
za nasledek vazospasmus sitnicovych cév. Arterioly re-
aguji na zvy$eny luminalni tlak vazokonstrikci, aby se
sniZil pratok krve, postupné vsak dochézi k poskozeni
endotelu, degeneraci hladkého svalstva a fibrinézni ne-
kroze endotelovych bunék. Dale pak chronické u¢inky
hypertenze (sklerotickd faze), které se manifestuji ze-
silenim vnitfni vrstvy cévni stény, hyperplazii stfedni
vrstvy a hyalinni degeneraci. Tyto procesy se projevuji
jako znamky aterosklerdzy. Cévni zmény zahrnuji di-
fuzni nebo lokalni ztiZzeni retindlnich arteriol, zesileni
reflexu arterii a kompresi zily sousedici s arterii.
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Sitnicové zmény jsou nasledkem poruseni hemato-
retindlni bariéry pfi arteridlni hypertenzi. Projevuji se
nekrézou hladké svaloviny cév a endotelidlnich bunék,
exsudaci krve a lipida a ischemii vrstvy nervovych vla-
ken sitnice.

Pti velmi vysokém krevnim tlaku (maligni hyper-
tenze) miiZze vzniknout otok terée zrakového nervu,
ktery je ¢asto obrazem hypertenzni encefalopatie spo-
jené se zvySenym intrakranidlnim tlakem. Uvedené
zmény se nemusi projevovat postupné. Napf. u pa-
cienta s akutnim zvy$enim krevniho tlaku mohou byt
pfitomny sitnicové zmény bez pritomnosti zndmek
sklerotické faze na cévach.

Dal$imi komplikacemi arteridlni hypertenze jsou
okluze retinalni vény a arterie a obrny n. oculomoto-
rius a n. abducens.

Rizikové faktory

e Dekompenzovand arteridlni hypertenze.
Non-compliance pacienta.

SniZené hladiny adiponektinu v plazmé.
Muzské pohlavi.

Dele¢ni polymorfismus v genu pro angiotenzin
konvertujici enzym.

Klinicky obraz

Klinické piiznaky jsou nésledkem vznikajictho ma-
kularniho edému a pritomnosti subretinalni tekutiny.
Pfi postizeni centralni krajiny se postupné sniZuje
centraln{ zrakova ostrost, kontrastni citlivost a paci-
ent udava metamorfopsie. V piipadé rozvoje edému
terce zrakového nervu nachiazime na perimetru pozi-
tivni skotomy. Zradnost hypertonické retinopatie spo-
¢ivd v neptitomnosti celkovych symptomdu. V pfipadé
tzv. maligni hypertenze se mohou vyskytovat bolesti
hlavy, skotomy a fotopsie.

Objektivni nalez
Moderni klasifikace zahrnuje tfi stupné hypertonické
retinopatie. Pfi jejim mirném stupni nachdzime pre-
dev$im cévni zmény. Dochazi ke zvyraznéni arterio-
venozniho ktizeni a generalizovanému nebo fokal-
nimu spasmu arteriol. Ddle je patrny tzv. fenomén
»médéného dratu”, charakterizovany roz$ifenim
nebo zvyraznénim arteridlniho reflexu s postupnym
rozvojem fenoménu ,stiibrného dratu®, kdy nelze
krevni sloupec identifikovat.

Pro stiedni stupeni jsou typické retindlni hemoragie
plaménkovitého tvaru (obr. 1.2), vznik mékkych exsu-
data, které jsou dusledkem ischemie nervovych vlaken

- ,vatovitd loZiska“ (obr. 1.2) a nalez mikroaneuryzmat
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drobnych cév. Dal$im nalezem je vyskyt tvrdych exsu-

data ukladanych typicky do tvaru hvézdy. Tvrdé exsu-

daty predstavuji ukladani lipida v dasledku poruchy
vnitfni hematoretindlni bariéry ve vrstvé Henleovych

vlédken (obr. 1.3).

Pti zdvazném stupni hypertonické retinopatie (ma-
ligni hypertenze) vznikd edém terce zrakového nervu
pro ischemicky edém axont (obr. 1.2, 1.3).

Tradi¢ni klasifikace hypertonické retinopatie podle
Keitha-Wagenera-Bakera rozdéluje zmény na Ctyfi
stupné:

1. stupen: hypertenzni angiopatie zahrnuje ztZeni sit-
nicovych arteriol a jejich zvy$enou tortuozitu.

2. stupen: hypertenzni angioskleréza zahrnuje kromé
zmén prvniho stupné také fenomény kizeni sitni-
covych cév.

3. stupen: hypertenzni retinopatie ke zménam prvniho
a druhého stupné pridava loziskové zmény na sitnici
(retindlni hemoragie a vatovita loziska).

4. stupeni: hypertenzni neuroretinopatie zahrnuje
kromé vyse uvedenych zmén také edém terce zrako-
vého nervu, nékdy s otokem makuly a vytvofenim
hvézdicovité figury tvrdych exsudatt slozenych z li-
pida.

V ptipadé kompenzace krevniho tlaku postupné ustu-
puje vétsina retinalnich zmén, cévni zmény pretrvavaji.
Dlouhotrvajici otok makuly muize vést k ireverzibilnim
zméndm fotoreceptortt a bunék retindlniho pigmen-
tového epitelu s trvalym poklesem zrakové ostrosti.
Chronicky edém terce zrakového nervu vede k jeho at-
rofii, kterd ma také za nésledek trvaly pokles zraku.

Komplikace

Pti nejpokrocilejsim stadiu hypertonické retinopatie
miizeme pozorovat rozvoj exsudativniho odchlipeni
sitnice a ischemické choroidopatie. Choroidalni ka-
pilary podléhaji pii chronické hypertenzi fibrinoidni
nekrdze, coz se projevuje pfitomnosti Elschnigovych
skvrn (kulaté, hluboké, $edozluté skvrny na drovni
retindlniho pigmentového epitelu) a Siegristovych
prouzki (linedrni hyperpigmentované linie podél cho-
roidélnich arterii).

Diagnostika

Diagnostika hypertonické retinopatie se opird o bio-
mikroskopii, digitalni fundus fotografii, ddle o OCT
vy$etieni k prokazani a sledovani vyvoje makularniho
edému a edému terle zrakového nervu (obr. 1.4). V z4-
vaznych ptipadech je nepostradatelnou diagnostickou
metodou FAG vySetteni, které slouZi k ozfejméni zén

0Obr. 1.2 Vatovitd loZiska a Cetné intraretindlni hemoragie

Obr. 1.3 Maligni hypertonicka retinopatie. Edém terce zrakového
nervu a centralni krajiny s cetnymi tvrdymi exsudaty.

ischemie sitnice. Za dopliikové vysetfeni povazujeme

vySetfeni pomoci Amslerovy mfizky k ¢asnému za-
chyceni postizeni makuly.

Diferencialni diagnostika
Diabeticka retinopatie.
Vyskova retinopatie.
Makuldrni teleangiektazie.
Oc¢ni ischemicky syndrom.
Radia¢ni retinopatie.

Okluze centralni sitnicové Zily.
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Obr. 1.4 0CT makuly. Nalez volné tekutiny mezi neuroretinou a retindlnim pigmentovym epitelem (RPE), edém neuroretiny, ktery pokracuje smérem

k terci zrakového nervu.

Terapie

V terapii hypertonické retinopatie je zcela zdsadni
v¢asna kompenzace arteridln{ hypertenze a spoluprace
pacienta i praktického lékate. V ptipadé maligni hy-
pertenze s chronickym edémem makuly byla proka-
zana efektivita intravitredlni injekce inhibitortt VEGF
(vascular endothelial growth factor).

Prognéza

Pacienti s tézkou hypertonickou retinopatif a arterio-
sklerotickymi zménami maji zvy$ené riziko koronar-
nich onemocnéni, onemocnéni perifernich cév a cévni
mozkové pithody. Umrtnost pacientt s nelé¢enou ma-
ligni hypertenzi byla 50 % za 2 mésice a 90 % za 1 rok.
Vzhledem k tomu, Ze arteriosklerotické zmény v sit-
nici neustupuji, zstavaji tito pacienti vystaveni zvyse-
nému riziku okluzi retindlnich arterii, okluzi retindl-
nich zil a makroaneuryzmat sitnice.
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1.2 Karotidokavernozni pistél
Pavel Péczos, Tomds Cesdk

Karotidokavernézni pi§tél (KKP) je abnormalni ko-
munikace mezi tepnou a Zilou uvnité kaverndzniho
splavu. Podle etiologického hlediska rozeznavame dva
typy fistul: posttraumatické a spontinni. Posttrau-
matické pistéle se vyskytuji priblizné v 0,2 % kranioce-
rebralnich traumat. Spontanni KKP se v literatute déli
podle Barrowa do ¢tyt skupin: pfimé pistéle (tzv. Ba-
rrow typ A) a nepfimé neboli durdlni pistéle (Barrow
typy B, C a D). Pfima pi§tél predstavuje pfimou pa-
tologickou komunikaci mezi vnitfni karotidou (ACI)
a kavernéznim splavem. Obvykle se jednd o vysoko-
prittokovou pistél doprovazenou vyraznéj$imi klinic-

MY

kymi ptiznaky, jejiz pti¢inou je nejéastéji ruptura vy-
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duté ACI v kavernéznim splavu, ¢asto ve spojeni se
systémovymi vadami pojiva, napt. u Ehlersova-Dan-
losova syndromu. Taktéz mutiZze byt zptsobena iatro-
genné po endovaskuldrnich vykonech nebo neurochi-
rurgickych zakrocich v oblasti kavernézniho splavu.
Nepiimé neboli duralni pistéle, obvykle nizkoprito-
kové, spocivaji v komunikaci mezi kavernéznim spla-
vem a kaverndzni arteridlni vétvi. Arteridlni kompo-
nentou pistéle u Barrow typu B je meningedlni vétev
ACI, u typu C meningedlni vétev zevni karotidy (ACE)
a u typu D se jednd o meningedlni vétve ACI i ACE.
Sponténni pistéle jsou ¢astéji typu D.

Rizikové faktory

e Arterialni hypertenze.

e Disekce ACL

e Fibromuskuldrni dysplazie, Ehlerstiv-Danlostiv syn-
drom typu IV.

e Zenské pohlavi (postmenopauzalni obdobi).

e Primarni trombdza kaverndzniho splavu (spiSe
u durdlnich pistéli).

Klinicky obraz

Subjektivni obtiZze zahrnuji retroorbitdlni bolest, di-
plopii, slzeni, pocit ciziho télesa v oku a rozmazané
vidéni, které mutize v téz8ich ptipadech dospét az ke
ztraté zraku. Ventralné drénujici pistél zptisobi spise
o¢ni ptiznaky, které jsou podobné jako subjektivni po-
tize zpravidla homolateralni ke strané zkratu. Pacienti
s vendzni drendzi, kterd sméfuje dorzalné, mohou tr-
pét zmatenosti, expresivni afdzii, poruchou okohyb-
nych nervi atd. Pistél se projevi vyraznéj$imi pii-
znaky, je-li pfima4, tj. pritok v ni je vétsi, a také tehdy,
je-li retrogradni plnéni Zil vyraznéj$i smérem doptedu
— do oblasti orbity. Typicka je tridda: pulzatilni Selest,
protruze a chemoéza. Selest je slysitelny nad karoti-
dou na krku, nékdy temporalné nebo nad okem. Vyji-
mecné se objevi i projevy ischemie pfi velkém otvoru
v ACI, kterd muze vést k ischemickému ,,steal syn-
dromu® V ptipadé traumatickych karotidokavernoz-
nich pi$téli se priznaky mohou objevit se zpozdénim.
Vznikaji na podkladé venoézni hypertenze nejéastéji ve
stejnostranné orbité.

Diagnostika

CT angiografie (CTA) i MR angiografie (MRA) jsou
vysoce citlivé zobrazovaci metody k priikazu pfimé
i durdlni pistéle. Zlatym standardem je angiografie,
ktera neni jenom diagnostickou metodou, ale i lé¢eb-
nou, kdyZz v jednom sezeni umozni i endovaskularni
oSetteni pistéle.

Diferencialni diagnostika

e Tumory s kompresi kavernézniho splavu.
e Endokrinni orbitopatie.

e Trombodza kavernozniho splavu.

e Retrobulbdrni intraorbitdlni expanze.

Terapie

Cilem lé¢ebného snaZeni je odstranéni nebo ales-
pon zmirnéni klinickych ptiznakd s prioritou uchra-
nit zrak nemocného. Metody sméfujici ke zruseni ar-
teriovendézni komunikace v kavernéznim sinu jsou
dnes provddény vyhradné intervenénimi neuroradio-
logy endovaskularni technikou. Spocivaji v umis-
téni embolizaéniho materidlu (lepidla, spirdlky) nebo
stentll do mista fistul, af uZ transvendzni, transarteri-
alni, nebo kombinovanou cestou. Chirurgické feeni
spo¢ivajici v uzavéru vnittni karotidy (trapping ACI)
je vyhrazeno jen pro zcela vyjimec¢né situace u neob-
vyklych anatomickych poméru, které brani endovas-
kularnimu o8etfeni. Indikaci k urgentni 1é¢bé je rychle
progredujici ztrata zraku.

1.2.1 Ocni projevy karotidokaverndzni pistéle
Jan Studnicka

Karotidokavernozni pistél je vysledkem abnormal-
niho cévniho spojeni mezi vnitfni nebo vnéjsi karo-
tidou a Zilnimi kanaly kavernézniho splavu. Klinické
ptiznaky KKP jsou ovlivnény etiologii, klasifikaci, ve-
likosti, lokalizaci, pratokem krve a drendzni cestou.
Ptimé KKP maji akutni manifestaci klinickych pro-
jevii, zatimco neprimé KKP jsou spojeny s postupnéj-
$im ndstupem a chronickym pribéhem. Nejcasnéjsi
klinické priznaky obvykle zahrnuji orbitalni projevy
v disledku Zilni kongesce a Zzilnf drenaZe patologické
komunikace.

Objektivni nalez

Pfedni oéni segment

O¢ni priznaky, které 1ze pozorovat u primych KKP,
zahrnuji proptézu, pulzujici exoftalmus, edém vi-
ek, ptozu, dilataci perilimbalnich Zil (o¢ni caput me-
dusae), sekunddrni zvy$eni nitroo¢niho tlaku a po-
ruchy reakce zornic. Pacienti si stézuji na diplopii,
zarudnuti o¢i, orbitdlni bolesti, bolesti za okem, otoky,
Selest v hlavé nebo pokles zrakové ostrosti. Také mo-
hou mit pulzujici tinnitus v dtsledku turbulentniho
proudéni Zilnim systémem. Symptomy jsou typicky na
strané pistéle, ale mohou se vyskytovat bilateralné v z4-
vislosti na zavaznosti a dobé trvani Zilniho pretiZeni.
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Zadni ocni segment

Nalez na o¢nim pozadi zahrnuje edém terce zrakového
nervu, dilataci a vinutost Zil, ischemickou neuropatii
optiku, nebo dokonce choroidalni efuzi. Paréza hlavo-
vych nervii II1., IV. a/nebo VI. se muZe objevit a mé-
nit v pribéhu ¢asu. AZ u 63 % pacientl byla zjisténa
oftalmoplegie. Lze také pozorovat Hornertv syndrom
s obrnou VI. hlavového nervu kvili kompresi v kaver-
néznim sinu. KKP se miiZze projevit také jako izolo-
vand obrna n. oculomotorius bez orbitalnich konges-
tivnich ptiznaki.

Na rozdil od ptimych KKP s vysokym tokem mo-
hou byt nepfimé KKP s pomalej$im krevnim priito-
kem na zacitku asymptomatické a zakefné. Nejbéz-
néj$im projevem je nalez dilatovanych cév na spojivce,
ktery muzZe byt zpoc¢atku lécen jako zanét spojivek.
U pokrocilych neptimych KKP zvysuje arteridlni prii-
tok do sinus cavernosus Zilni pfetiZeni a retrogradni
drenaz do orbitalnich zil. Mezi nejcastéjsi nalezy pa-
tfi arterializace spojivkovych Zil, chemdza spojivek,
proptoza, diplopie, bolest za okem, zvy$eny nitroo¢ni
tlak a pokles zrakové ostrosti.

Diagnostika

Kompletni anamnéza a podrobné klinické vySetteni
s vhodnymi dopliiujicimi metodami usnadni v¢asnou
diagnézu a zahdjeni lécby KKP. Ultrazvukové vyset-
feni odhali dilataci v. ophthalmica superior, arteridlni
pratok uvnitt v. ophthalmica superior nebo zvétseni
extrabulbdrnich svaltl. Zcela zasadni je CT angiografie
a MR angiografie, ktera prokdze existujici pi§tél. Do-
pliujici metody zahrnuji exoftalmometrii, auskultaci
periokuldrni krajiny, vySetieni predniho o¢niho seg-
mentu a oftalmoskopii zadniho o¢niho segmentu.

Diferencialni diagnostika

e Tromboza kavernozniho splavu.
Syndrom horni orbitalni §térbiny.
Syndrom hrotu o¢nice.
Retrobulbarni krvaceni.

Terapie

Lé¢ba KKP zavisi na etiologii, klinickych projevech,
nélezu na MR a riziku o¢nich a neurologickych kom-
plikaci. Pacienti s asymptomatickymi ndhodné objeve-
nymi neptimymi KKP mohou byt ¢asto sledovani bez
nutnosti invazivniho zasahu. Pacienti s mirnymi o¢-
nimi ptiznaky jsou léceni lokalnimi léky a sledovani
z hlediska zachovani zrakové ostrosti, nitroo¢niho
tlaku nebo zmén na oénim pozadi. V nékterych ptipa-
dech se mohou neptimé KKP také spontdnné zahojit.
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Ptimé KKP jsou ztidka asymptomatické a jsou léceny
co nejdiive. Embolizaci pi$téle endovaskularni techni-
kou provadi interven¢ni neuroradiolog.
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2 Onemocneni krve

2.1 Anemie
Jakub Radocha

Anemie neboli chudokrevnost je jednou z nejcastéj-
$ich chorob v soucasné populaci viibec. Obecné je
definovana jako chorobny stav vznikajici sniZenim
koncentrace hemoglobinu pod 135 g/l u muzt a pod
120 g/l u Zen.

Klasifikace

Anemie lze klasifikovat podle morfologickych nebo
patofyziologickych kritérii, jeZ se pfi stanoveni dia-
gnoézy mohou vzajemné dopliovat.

Morfologicka klasifikace vychazi z morfologie ¢er-
venych krvinek, a to z jejich méfitelnych parametrd,
jimiz jsou:

e stfedni objem erytrocytu (MCV - mean corpuscu-
lar volume),
e primérnd hmotnost hemoglobinu v erytrocytu

(MCH - mean corpuscular hemoglobin),

e primérnad koncentrace hemoglobinu v erytrocytu

(MCHC - mean cell hemoglobin concentration),
e distribu¢ni $ite erytrocyttt (RDW - red cell distri-

bution width).

Podle hodnot MCV se anemie déli na normo-, mi-
kro- a makrocytové. Podle hodnot MCHC se déli na
anemie normo-, hypo- a hyperchromni, podle hodnot
RDW na anemie s homogenni distribuci erytrocytt
(tzn. v8echny Cervené krvinky jsou obdobné velikosti)
a na anemie s patologickou anizocytdzou (tj. ¢ervené
krvinky jevi atypickou variabilitu své velikosti).

Patofyziologicka klasifikace rozdéluje anemické
stavy do ¢tyt skupin, jimiZ jsou:
e anemie z poruch krvetvorby,
e anemie ze zvy$ené destrukce erytrocyti (hemoly-
tické),
e anemie z krevnich ztrat (posthemoragické),
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anemie ze sdruzenych pficin.

Obé klasifikace anemii jsou nezbytnym vychodiskem
diagnostického i lé¢ebného procesu.

Klinicky obraz

Klinické ptiznaky lze délit na nespecifické a specifické.
Mezi nespecifické subjektivni projevy anemii patti
unava, malatnost, nevykonnost, slabost, zavraté, pis-
kani a hudeni v usich, poruchy soustfedénosti, poru-
chy chuti k jidlu, ubytek na vaze, dusnost pfi ndmaze,
bolest na hrudi, palpitace. V objektivnim nalezu do-
minuje bledost kiiZe a sliznic v¢etné o¢nich spojivek,
tachykardie, ptitomna muze byt i tachypnoe. Existuji
viak také klinické ptiznaky specifické pro uréity typ
anemie, které predstavuji nedilnou soucdst daného kli-
nického obrazu. Naptiklad lomivé, ryhované az 17i¢-
kovité vyhloubené nehty, angularni cheilitida ¢i glosi-
tida jsou specifickymi projevy sideropenické anemie.
Ikterické zbarveni kiize provazi anemie hemolytické.
Veskeré tyto projevy je vZdy nutno hodnotit ve vztahu
k celkovému zdravotnimu stavu.

Diagnostika

Zakladnim vySetfenim v diagnostice anemii ziistava
vy$etteni krevniho obrazu, v tvodu provadéné vidy
s manudlnim diferencidlnim rozpoc¢tem leukocytd
a stanovenim poctu retikulocytd (nezralych forem
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erytrocyti). Soudasti diagnostiky jsou i dalsi labora-
torni vySetfeni (sérova hladina Zeleza, feritinu, trans-
ferinu, solubilniho transferinového receptoru, erytro-
poetinu, vitaminu B,,, kyseliny listové aj.). AZ po
vyhodnoceni anamnestickych dat, fyzikdlniho vyset-
feni a zdkladniho laboratorniho vySetfeni lze provést
specializovand hematologickd vySetfeni - aspira¢ni
cytologii ¢i trepanobiopsii kostni dfené, jejichz indi-
kace a provedeni patti do rukou hematologa.

2.1.1 Anemie z nedostatku Zeleza
Sideropenickd anemie je viibec nej¢astéj$im typem
anemie. Postihuje asi 30 % celosvétové lidské popu-
lace. V Ceské republice predstavuje asi 80 % celkového
poctu anemii. Jde o typickou mikrocytarni a hypo-
chromni anemii, ktera je zptisobena nedostatkem Ze-
leza v lidském organismu, vznikajicim predev$im pti
dlouhodobé a postupné ztraté krve. Timto problémem
jsou nejcastéji postizeny zeny se silnym menstruac-
nim krvacenim. Dalsi ¢astou pri¢inou sideropenické
anemie jsou vleklé okultni krevni ztraty do traviciho
traktu provazejici rizné choroby (kolorektalni karci-
nom, adenomy tlustého stteva, jicnové varixy, viedova
choroba zaludku a duodena). K nedostatku Zeleza
muze dojit také pti jeho nedostate¢ném vsttebavani po
resekénich zdkrocich na travicim traktu (Zelezo z po-
travy se vstfebava v duodenu a proximdlnim jejunu).
Zvysené naroky na spotiebu Zeleza existuji v dobé
riistu a v t¢hotenstvi.

Pfi podezfeni na sideropenickou anemii vysetfu-
jeme sérovou koncentraci Zeleza, vazebnou kapacitu
zeleza a hladinu feritinu. P¥i nedostatku Zeleza dojde
nejprve k vycerpani jeho zdsob v organismu, coZ in-
dikuje snizena hodnota sérového feritinu, kterd klesd
pod 12 pg/l. Dilezitym ptiznakem sideropenické ane-
mie je tedy snizeni hladiny zasobniho Zeleza, jez tuto
anemii laboratorné odlisuje od ostatnich typti mikro-
cytarnich anemii. V diferencidlni diagnostice uvazu-
jeme zejména o anemii chronickych chorob (snizend
hodnota Zeleza, normalni vazebnd kapacita, normalni
nebo vysokd hladina feritinu), ddle téz o talasemii
(normalni nebo vyssi parametry metabolismu Zeleza,
pozitivni rodinnd anamnéza) a o vzacné kongenitalni
sideroblastické anemii (v€k, zvy$ené hodnoty parame-
tri metabolismu Zeleza).

Nejdulezitéj$im klinickym priznakem siderope-
nické anemie je chronickd tinava. Casto se setkdvame
s bledosti kiiZe a sliznic (nehtova luzka, mékké patro,
o¢ni spojivky) a koilonychii (lomivé, podélné ryhované
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az 1zickovité vyhloubené nehty). Sideropenicka ane-
mie je také jednim ze tf{ hlavnich pfiznakti Plumme-
rova-Vinsonova syndromu neboli sideropenické dys-
fagie. Klasickou triadu ptiznaka tvori sideropenicka
anemie, dysfagie a striktury horniho jicnu. Jednim
z neobvyklych ptiznakt je tzv. pika (tzn. patologické
pojidani nepozivatelnych substanci, napt. ledu, hliny,
vlast, omitky apod.). Zdkladnim lé¢ebnym opatfenim
u sideropenické anemie je odstranéni pfi¢in krevnich
ztrat a doplnéni Zeleza, nejcastéji v peroralni formé.
Jen vzacné lze podavat Zelezo intravenézné. Rychlost
vymizeni symptomu sideropenické anemie a tprava
krevniho obrazu je zavisld na pfi¢iné anemie a také na
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moznosti korekce vyvolavajici pti¢iny.

2.1.2 Megaloblastové anemie

Megaloblastové anemie jsou makrocytdrnimi anemi-
emi charakterizovanymi ptitomnosti velkych erytro-
cytd — makrocyta v krevnim obraze a megaloblastovou
prestavbou kostni dfené s inefektivni hematopoézou.
Pti¢inou megaloblastovych anemii je nej¢astéji nedo-
statek kobalaminu (vitamin B,)), existujici mnohdy
v disledku malabsorpce (nedostatek vniténiho fak-
toru, choroby termindlniho ilea apod.), méné casto
v disledku nedostate¢ného mnoZstvi vitaminu B,
v potravé u tzv. veganil. Druhou ¢astéjsi pfic¢inou této
anemie je nedostatek kyseliny listové, ¢asty naptiklad
u alkoholiki. Ostatni pri¢iny megaloblastové anemie,
jichz je velké mnozstvi, jsou vzacné.

Nejcastéji se vyskytujici megaloblastovou anemif je
tzv. pernicidzni anemie (m. Addison-Biermer). Jedna
se o autoimunitni onemocnéni, pfi némz je hlavnim
patogenetickym ¢initelem tvorba autoprotilatek cile-
nych proti parietdlnim buiikdm zalude¢ni sliznice, ve-
douci k jeji atrofii, achlorhydrii a snizené produkci tzv.
vnitfniho faktoru, ¢imz je zdsadné narusena absorpce
vitaminu B, , z traviciho Gstroji.

V krevnim obraze nachdzime makrocytézu (MCV
> 100 fl). Souc¢asné byva zvys$end hodnota MCH (¢asto
MCH > 40 pg). Anemie obvykle byva velmi tézka kvali
svému pozvolnému vyvoji. Soucasné byva také pri-
tomna leukopenie a trombocytopenie. V krvi se na-
chézi snizend koncentrace kobalaminu (norma d&ini
132,8-674,5 pmol/l) ¢i kyseliny listové (norma v séru
¢ini 6,3-35,4 nmol/l). V diferencidlni diagnéze je
nutné pomyslet zejména na myelodysplasticky syn-
drom. Ddle je nutno odli$it makrocytové anemie pii
jaternich chorobach, hypofunkei §titné zlazy a tadé
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dalsich organickych pricin.
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Rozvoj subjektivnich obtizi pfi perniciézni ane-
mii byvéd pozvolny a nendpadny. V dtsledku postupné
adaptace prichazeji nemocni k 1ékati ¢asto az v po-
kro¢ilé ¢i plné rozvinuté fazi nemoci. Vedle obvyklych
projevit anemického syndromu byva ptitomno téz ne-
chutenstvi, hubnuti, dysfagie, prijem, nékdy lze za-
znamenat i smyslové poruchy - zhorseni ¢ichu, chuti,
zraku. V pokro¢ilé fazi onemocnéni je pfitomna celd
fada (dal$ich) neurologickych ptfiznaki, jez mohou
imitovat jind neurologickd onemocnéni. MtiZe byt pti-
tomno také vitiligo.

Pfi nedostatku kobalaminu je vzdy nutnd jeho sub-
stituce. Terapie je obvykle doZzivotni, spo¢iva v paren-
terdlni aplikaci vitaminu B,,. Je-li pfi¢inou choroby
nedostatek kyseliny listové, podavame ji dlouhodobé
v dennich davkéch 10-20 mg per os.

2.1.3 Anemie chronickych chorob

Anemie chronickych chorob, novéji také nazyvand
anemie zanétu (ACD - anaemia associated with chro-
nic diseases), je heterogenni skupinou anemii prova-
zejicich raznd chronickd onemocnéni. Jde zejména
o vleklé infekéni, zanétlivé, autoimunitni, nadorové,
nékdy i pourazové stavy, pfi nichz anemie vznika v da-
sledku zvy$ené produkce nékterych cytokinti (TNFa,
IL-1, IFNB aj.) navozujicich poruchu homeostazy Ze-
leza v organismu. Organismus netrpi skutecnou si-
deropenii. Obrat Zeleza v organismu je zvysen, jeho
zasoby jsou ve vétsiné pripadii normadlni ¢i zvysené,
aviak erytropoéza je nedostate¢né saturovana. Prezi-
vani erytrocytd byva zkracené. Po anemii z nedostatku
zeleza je druhym nej¢astéj$im typem chudokrevnosti.
Laboratorné byvaji prokazovany snizené hladiny Zze-
leza a transferinu v¢etné jeho sniZené saturace. Na roz-
dil od sideropenie v$ak byvé zvysend hladina feritinu.
Anemie je obvykle jen mirnd, se sklonem k mikrocy-
toze. ACD je tfeba odlisit zejména od sideropenické
anemie, pfi niZz existuje sniZena koncentrace feritinu
v séru, sniZena saturace transferinu, zvy$end koncen-
trace cirkulujicich transferinovych receptord, snizena
hodnota zdsobniho Zeleza v kostni dfeni a prikaz
sideroblastu.

Klinické projevy ACD byvaji maskovany pfiznaky
vyvolavajicich chorob. ACD se projevuje jen mirnymi
ptiznaky anemického syndromu, obvykle s hodnotami
koncentrace hemoglobinu vys$$imi nez 90 g/l. V 1é¢bé
se uplatniuje predevsim lé¢eni zékladni choroby, je-li to
mozné. Jiné 1é¢ebné moznosti jsou omezené, podavani
zeleza neni indikovano.

2.1.4 Hemolytické anemie

Kromé faktu, ze zptisobuji ikterus, jsou hemolytické
anemie z hlediska oftalmologie pomérné okrajo-
vou kapitolou. O hemolytické anemii hovofime, je-li
zkrdcené prezivani erytrocytd (norma ¢ini 120 dni)
pti¢inou poklesu hodnot koncentrace hemoglobinu
a kostni dfen nestaci tyto ztraty kompenzovat zvyse-
nou produkci. Hemolytické anemie Ize rozdélit podle
pti¢iny na anemie korpuskuldrni (je-li pfi¢ina he-
molyzy v krvince - membrané, metabolismu ¢i struk-
tufe) a anemie extrakorpuskularni, které vznikaji v dii-
sledku hemolytickych mechanismu existujicich mimo
bunku. Vyjimku s ¢etnymi projevy na oku predstavuje
srpkovitd anemie. Toto onemocnéni je autosomdlné
dominantné dédi¢na porucha syntézy globinového fe-
tézce, kdy vznika tzv. hemoglobin S. Kromé hemolyzy
jsou ¢astymi projevy také bolesti rtizné lokalizace zpu-
sobené okluzi cév v disledku mikrotrombotizace.
Hemolytickou anemii je tfeba odlisit od jinych mak-
rocytarnich anemii, tj. anemii z nedostatku kobalaminu
a foldtu, a od myelodysplastického syndromu. Je tteba
vyloudit zdvaznou mikroangiopatickou hemolytickou
anemii, u niZ navic existuje tézkd trombocytopenie
a kterd je provazena hrozicim selhdnim ledvin a cen-
tralniho nervového systému. Stav vyzaduje urgentni
1é¢bu plazmaferézou na specializovaném pracovisti.

2.1.5 Oc¢ni priznaky anemie
Alexandr Stépanov

Klasickym prikladem o¢nich projevi na o¢nim pozadi
pfi anemiich je nalez pti srpkovité anemii. Abnorma-
lity na o¢nim pozadi pfi srpkovité anemii byly poprvé
popsany v roce 1930 autorem Cookem, ktery zazna-
menal Cerstvé krvaceni na sitnici pacienta, jenz ze-
mfel na subarachnoidalni hemoragii. O¢ni projevy se
nicméné mohou projevit v riiznych segmentech oka,
vcetné ocnice, spojivky, duhovky, uvedlni tkdné a o¢-
niho pozadi. Ztrata zraku u srpkovité retinopatie se vy-
skytuje az u 10 % pacient.

Rizikové faktory
e DPritomnost abnormdlni alely genu hemoglobinu
beta.

Klinické priznaky zahrnuji postupny pokles centralni
zrakové ostrosti (v dasledku okluze perifoveolarnich
kapildr s néslednou ischemii makuly a atrofif neurore-
tiny), metamorfopsie, pokles kontrastni citlivosti a pozi-
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