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Diferencidlni diagnostika anémie v détském veku

MUDr. Petr Smisek
Klinika détské hematologie a onkologie FN Motol, Praha

Anémie celosvétoveé patii k nej¢astéjsim onemocnénim. Je projevem béznych i zavaznych chorob. Pfi¢inou mtiZze byt porucha tvorby ery-
trocytq, jejich zvyseny rozpad nebo vyznamné ztraty pfi krvaceni. Podle velikosti erytrocytl se anémie déli na mikrocytarni, normocytarni
Nejbéznéji se vyskytuje sideropenicka anémie, u hospitalizovanych pacientt je nej¢astéjsi anémie chronickych nemoci. Relativné c¢asté
jsou také vrozené ¢i ziskané hemolytické anémie. Ostatni pfi¢iny anémie jsou vzacnéjsi, nékteré az raritni.

Kli¢ova slova: anémie, sideropenie, anémie chronickych nemoci, hemolyticka anémie.

Differential diagnosis of anaemia in children

Anaemia is among the most frequent diseases worldwide. It is a manifestation of common as well as serious conditions. It can be caused
by impaired red blood cell production, increased red blood cell destruction, or their significant loss due to bleeding. Based on erythrocyte
size, anaemia is classified into microcytic, normocytic, and macrocytic. This division aids in basic orientation as to the possible cause of
anaemia and in decision making on further examination procedures. Sideropenic anaemia occurs most commonly; anaemia of chronic
disease is most frequent in hospitalized patients. Congenital or acquired haemolytic anaemias are also relatively frequent. Other causes

of anaemia are uncommon, with some of them even being rare.

Key words: anaemia, sideropenia, anaemia of chronic disease, haemolytic anaemia.

Uvod

Anémie patfi k vibec nejcastéji se vyskytu-
jicim onemocnénim. Je definovana jako pokles
hemoglobinu (hgb) pod normu odpovidajici ve-
ku a pohlavi.V prlbéhu vyvoje ditéte se normalini
hodnoty hgb méni — novorozenec ma hodnoty
S ndstupem dospivani se lisi norméini hodnoty
pro chlapce a divky. Podobné jako hemoglobin
se ménii hodnoty stfedniho objemu erytrocytl
(MCV). Normalni hodnoty pro jednotlivé vékové
skupiny jsou uvedeny v tabulce 1. Diferencidlni
diagnostika anémie je sirokd. Anémie maze byt
pfiznakem mnoha onemocnéni, od relativné be-
nignich az po velmi zavazna (malignity, selhanf
krvetvorby, imunodeficience). Pfi¢cinou anémie
mUze byt porucha tvorby erytrocytd, jejich zvy-
Seny rozpad nebo krevni ztraty. Jednotlivé mozné
pficiny shrnuje tabulka 2.

Anémie se nejcasteji rozdéluji podle stied-
niho objemu erytrocytu. Toto déleni umozru-
je zékladni orientaci o mozné pficiné anémie
a cilené indikovani dalsich vysetfeni vedoucich
ke stanovenf definitivni diagndzy. Podle MCV roz-
lisujeme anémie normocytarni (normalni MCV),
mikrocytarni (MCV pod normu odpovidajici ve-
ku) a makrocytarni (MCV zvysené nad normu).
Nejcastéji se vyskytujici pficiny jednotlivych typd
anémie podle velikosti MCV uvadi tabulka 3.

Klinické priznaky
Ktypickym projeviim zavazné anémie patHi
bledost klize a sliznic, Unava, slabost, tachykar-
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Tabulka 1. Fyziologické hodnoty ¢erveného krevniho obrazu v détském véku (podle 8)

Vék erytrocyty (x10'%/I) hemoglobin (g/dl) MCV (fl)
median (-2SD) median (-2SD) median (-2SD)
novorozenec 53 4,0) 18,5 (14,5) 108 (95)
2 tydny 49(3,6) 16,5 (12,5) 105 (86)
3-6 mésicl 3831 11,50,5) 91 (74)
1-2 roky 45 (3,7) 12,0 (10,5) 78 (70)
2-6 let 4,639 12,5(11,5) 81 (75)
6-12 let 4,6 (4,0) 13,5 (11,5) 86 (77)
12-18 let
Chlapci 4.9 (4,5) 14,5 (13,0) 88 (78)
Divky 4,6 (4,1) 14,0 (12,0) 90 (78)
Nad 18 let
Chlapci 52 4,5) 15,5 (13,5) 90 (80)
Divky 4,6 (4,0) 14,0 (12,0) 90 (80)

-2SD = hranice anémie podle véku a pohlavi

die, dudnost, zejména pondmahova, palpitace,
zavrat. Anemicky syndrom nemusf byt vzdy
jasné vyjadfen. Napadny byva u rychle vzniklé
anémie (posthemorhagicka, hemolytickd), na-
opak pacienti s pomalu vznikajici anémii mohou
byt dobfe adaptovani i na vyznamné snizené
hodnoty hemoglobinu.

Diagnostika

Z3kladnim vysetfenim anemického pacienta
je krevniobraz (KO). Je nutné provést KO i s reti-
kulocyty a mikroskopicky zhodnotit diferencidl
a morfologii erytrocytl. V KO je tieba posoudit
nejen pocet erytrocytd a hodnotu hemoglobi-
nu, ale i pocet leukocytd a trombocytl a také
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dalsi parametry erytropoezy véetné jednotlivych
indexd — MCV, MCH (stfedni obsah hemoglobi-
nu v erytrocytu), MCHC (stfedni koncentrace
hemoglobinu v erytrocytu) a distribu¢ni kfiv-
ky erytrocytd (RDW). Moznou pfic¢inu anémie
pomohou objasnit dalsi vysetfeni — parametry
metabolizmu Zeleza (feritin, solubilni transferi-
novy receptor (sTFR), transferin, celkova vazebna
kapacita transferinu pro Zelezo (CVK) a stupen
jejtho nasyceni) a markery hemolyzy (bilirubin
celkovy a pfimy, laktatdehydrogendaza (LDH),
haptoglobin). Hladina Zeleza v séru béhem dne
kolisa a je ovliviiovana stravou, zénétem. Proto
je jeji vySetfeni jen pomocnym testem, ktery
sdm o sobé nedostacuje ke stanoveni pficiny



Tabulka 2. Mozné pficiny anémie
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Porucha tvorby erytrocytu

Rozpad erytrocyti

Krevni ztraty

Vrozené aplastické anémie (DBA, CDA)

Vrozené hemolytické anémie — porucha membrany erytrocytu

(sférocytoza, eliptocytoza)

Uraz

Ziskana aplasticka anémie (SAA, TEC, TAC, MDS)

Vrozené hemolytické anémie — enzymopatie (deficit PK, G6PD)

menstruacni ztraty

Sideropenie

Vrozené hemolytické anémie — hemoglobinopatie

ztraty zazivacim traktem

Anémie chronickych nemoci

Ziskané imunitni hemolytické anémie (AIHA, HON, potransfuzni hemolyza)

opakované epistaxe

Deficit vitaminu B, nebo kyseliny listové

Paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie

hematurie

Vrozené poruchy metabolizmu

Mikroangiopatické hemolytické anémie (HUS, TTP)

krvaceni do plic

Infiltrace kostni dfené (hemoblastézy, solidni tumory)

Toxiny (bodnuti hmyzem)

Léky (cytostatika, cyklosporin A)

Tézké kovy (otrava olovem)

Malnutrice

m. Wilson

Infekce (malérie, leptospiroza)

AIHA — autoimunitni hemolytickd anémie, CDA — vrozend dyserytropoetickd anémie, DBA — Diamondova-Blackfanova anémie, G6PD — glukozo-6-fosfétdehydro-
gendza, HON - hemolytické onemocnéni novorozence, HUS — hemolyticko-uremicky syndrom, MDS — myelodysplasticky syndrom, PK - pyruvazkindza,
TAC - tranzientni aplasticka krize, TEC — tranzientnf erytroblastopenie, TTP — tromboticka trombocytopenickd purpura, SAA — tezkd aplastickd anémie

anémie. Dal3i vysetfeni indikujeme cilené po-
dle podezfeni na moznou pfi¢inu anémie. Pfi
pritomnosti dalsich abnormit v krevnim obraze
(leukocytoza, leukopenie, trombocytopenie) je
indikovano vysetfeni kostni diené a konzultace
détského hematologa.

Sideropenicka anémie

Zelezo je stopovy prvek nutny zejména
pro krvetvorbu, jeho Uloha v organismu je ale
mnohem $irsi. Je soucasti myoglobinu a mnoha
enzymd, spolupodili se na imunitni odpoveédi or-
ganismu (1). Jeho nedostatek se typicky manifes-
tuje mikrocytarni anémif. K ¢astéjsim projevdm
sideropenie patfi zmény sliznic, kize a koznich
adnex a snizena chut k jidlu. U nékterych paci-
entl pozorujeme vy3si nemocnost. Vzacnéji jsou
pozorovany zmény nalady a zmény chuti proje-
vujici se pojidanim atypickych potravin a latek
(syrové brambory, syrové téstoviny, omitka) — tzv.
pika. Projevy anemického syndromu nemusi byt
pfitomny ani pfi vyznamné anémii.

Sideropenickd anémie (SA) je v détském
véku nejcastéjsi. PFicinou byva nedostatecny
pfijem Zeleza potravou (kojené déti, vegeta-
ridni), porucha jeho vstfebavani nebo krevni

Tabulka 3. Diferencidlni diagnostika anémie dle MCV

Mikrocytarni

Normocytarni

Makrocytarni

sideropenie AIHA

vrozené aplastické anémie

anémie chronickych nemoci

posthemorhagickd anémie

ziskané aplastické anémie

talasemie

vrozené hemolytické anémie

deficit vit. B ,

sideroblasticka anémie

poinfekéni anémie

deficit folatu

poruchy metabolizmu Zeleza

anémie chronickych nemoci

poruchy metabolizmu

transientni erytroblastopenie

léky (valproat)

anémie pfi infiltraci kostni dfené ~ MDS
TTP HUS TEC
CDA

AIHA - autoimunitni hemolytickd anémie, CDA - vrozena dyserytropoetickd anémie, HUS — hemolyticko-
-uremicky syndrom, MDS — myelodysplasticky syndrom, T EC — tranzientnf erytroblastopenie, TTP — trom-

boticka trombocytopenickd purpura

ztraty. Ve vzacnych pfipadech jde o vrozené
poruchy metabolizmu Zeleza. Se SA se ¢asto
setkdvame u pfedcasné narozenych déti, vyssi
incidence je také u kojencl a malych batolat,
u adolescentd, pfipadné u gravidnich divek. Pfi
prokdzané SA nevysvétlitelné nedostate¢nym
pfijmem Zeleza stravou je vzdy tieba zvazo-
vat onemocnéni zazivaciho traktu (celiakii,
nespecificky stfevni zdnét). Je nutno vylou-
¢it pfitomnost krve ve stolici, déle vyznamné

menstruacni ztraty, hematurii, hematemézu,
pfipadné hemoptyzu.

SA je mikrocytarni anémie, MCV, MCH
i MCHC jsou sniZzené pod normu, hodnoty MCV
mohou klesat i pod 60 fl. V KO nachédzime sni-
Zenou hodnotu hemoglobinu, pocet erytrocytl
mUze byt normalnii zvyseny, v mikroskopu po-
zorujeme mikrocyty a hypochromii (obrazek 1).
Diagndzu SA potvrzuje snizenf feritinu, vyssi
STFR, vyssi CVK s nizkym podilem nasyceni.

Obrdzek 1. Morfologie erytrocytl — normalni erytrocyty, makrocyty a mikrocyty (Foto: MUDr. E. Vodickova, OKH FN Motol)
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Nejsou pfitomny zndmky hemolyzy. Hladina
Zeleza muze byt snizena. Stolice na okultnf kr-
vaceni pomUze potvrdit ¢i vyloucit krvacenti
do GIT, sérova antitransglutamindza vylouci ce-
liakii. U menstruujicich divek je vhodné gyneko-
logické vysetfeni k verifikaci pifpadné juvenilni
metroragie.

SA se |é¢i preparaty zeleza, které jsou v na-
prosté vetsineé ptipadl podavany peroralné.
Parenterdini aplikace zeleza zUstava vyhra-
zena pro pacienty, kde perordInf substituce
neni Uc¢inna (malabsorpcni syndrom apod).
Feroterapie trva nékolik mésicd, do normaliza-
ce nejen KO, ale i zésobniho Zeleza - feritinu.
Po ukonceni Ié¢by Zelezem je vhodnd kontrola
KO s odstupem néekolika mésict k vyloucenf
recidivy SA.

Anémie chronickych nemoci

Anémie chronickych nemoci (ACN) je druha
nejcastejsi anémie détského veéku a nejcasté)-
$i anémie hospitalizovanych pacientd. ACN
vznikd jako fyziologickd obranna reakce or-
ganismu na probfihajici onemocnéni, jejimz
cilem je omezit nabidku Zeleza bakteriim nebo
nadorovym burikdm. ACN je asociovana ne-
jen s recidivujicimi a chronickymi bakteridInimi
infekcemi, ale také s neinfekenimi zanétlivy-
mi chorobami, zejména autoimunitnimi (idi-
opatické stfevni zanéty, juvenilni idiopaticka
artritida, lupus erytematodes), s nddorovym
onemocnénim nebo chronickymi nemocemi
ledvin ¢i jater. Vznik ACN je multifaktorialni.
V dlsledku probihajiciho zanétu dochazi k ak-
tivaci imunitniho systému a produkci cytokinl
(tumor nekrotizujici faktor a, interleukiny — IL1,
IL4, IL6, interferon ), které ovliviuji hladinu
hepcidinu, feroportinu a dalsich proteind re-
gulujicich vstfebavani Zzeleza a jeho uvolfiovani
z bunék. Kromé poruchy homeostazy Zeleza
déle dochézi ke snizeni produkce erytropoeti-
nu, snizenf prolifera¢ni schopnosti erytroidnich
prekurzord a ke zkraceni prezivani erytrocytd
(2). Dasledkem vyse uvedenych mechanizmd
je rozvoj anémie. Na vzniku anémie se kromé
uvedené imunitni reakce mohou déle spolu-
podilet ztraty krve provazejici nékteré choroby,
negativni vliv mohou mit podavané léky (cyto-
statika, imunosupresiva).

ACN je vétsinou normochromni a normo-
cytarni, pozdéji hypochromni, vzacné mikrocy-
tarni.V biochemickych parametrech je zvysena
nebo normélini hladina feritinu, hladina sérového
Zeleza je snizend, mohou byt elevovany labora-
tornf markery zanétu. Hladiny transferinu, CVK
a sTFR nejsou zvyseny.

Obrdzek 2. Morfologie atypickych erytrocytl — terCovité erytrocyty a sférocyty

(Foto: MUD. E. Vodic¢kova, OKH FN Motol)
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Lécba ACN je nesnadnd. Zakladnim predpo-
kladem je 1é¢ba pficiny anémie, tedy zdkladniho
onemocneéni. Pri klinicky zdvazné anémii je moz-
nd aplikace transfuze erytrocytl. Opakované
dlouhodobé podavani transfuzi je spojeno s rizi-
kem pretiZzeni Zelezem a proto neni u ACN dopo-
ru¢ovano. Vindikovanych pfipadech (chronicka
rendlni insuficience) Ize podavat rekombinantnf
erytropoetin. Lé¢ba prepardty zeleza z(stava
kontroverzni. PerordInf preparaty nebyvaji Ucin-
né, parenterdini aplikace je spojena s rizikem
alergickych reakci, mUzZe zpUsobit i aktivaci za-
kladnfho onemocnéni. Parenterdlni podavani
Zeleza se pouziva u pacientd s chronickym one-
mocnénim GIT spojenym s krevnimi ztrdtami.

Talasemie

PYi zachytu mikrocytarni anémie a po vy-
louceni SA a ACN nelze v diferencialné diagnos-
tickych rozvahdch opomenout talasemii — vro-
zenou poruchu krvetvorby, pfi které je néktery
zfyziologicky pfftomnych globinovych fetézcl
hemoglobinu nahrazen fetézcem patologic-
kym. Na nasem Uzemf se nejcastéji setkdvame
s heterozygotni formou B-talasemie. Typickym
nélezem je vyznamnd mikrocytoza a soucasné
jen mirna anémie nebo normdlni hladina he-
moglobinu. Pocet erytrocytl je ¢asto zvyseny.
V mikroskopu pozorujeme Cervené krvinky aty-
pického tvaru — terCovité erytrocyty (obrazek 2).
Feritin byva normalni. Diagnézu potvrdi prikaz
zvysené hladiny hemoglobinu A2. Mirnd anémie
a mikrocytoza nejsou indikaci k feroterapii, lé¢ba
Zelezem je indikovana pouze pfi prokdzaném
snizenf feritinu.

Vrozené hemolytické anémie
PFicinou vrozenych hemolytickych anémif
(HA) jsou abnormity erytrocytl. Defekt mdze byt
v membrané erytrocytu (sférocytoza, eliptocy-
toza), v enzymatické vybavé erytrocytu (deficit
pyruvatkinazy nebo glukozo-6-fosfatdehydroge-
nédzy) nebo v abnormalnim cerveném krevnim
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barvivu (hemoglobinopatie). Nej¢astéji se vy-
skytujici vriozenou HA v CR je hereditarnf sféro-
cytoza (HS). HS je dédi¢né onemocnéni, 75%
pifpadd ma autozomalné dominantni dédi¢nost.
(3). Pricinou HS jsou mutace gent kodujicich
proteiny membrany erytrocytd (a- a 3-spektrin,
ankyrin, protein 4.2 a protein pruhu 3). Porucha
struktury membrany erytrocytu vede ke ztraté
jeho povrchu a k deformaci tvaru. Vznika sféricky
erytrocyt = sférocyt (obréazek 2), ktery ma sni-
Zenou schopnost deformability a je osmoticky
fragilni. Sférocyty proto maji zkrdceny polocas
prezivania pfedcasné zanikaji v monocyto-mak-
rofdgovém systému sleziny (4, 5).

K typickym projeviim HS patif ikterus, ané-
mie, splenomegalie, cholelitidza. Klinické projevy
jsou velmi variabilni, kolisaji od bezpfiznako-
vého prabéhu po chronickou téZzkou anémii
svyznamnym ikterem a s nutnostf opakovanych
transfuzi erytrocytQ. Tézké formy jsou méné
Casté, u vétsiny pacientll ma HS lehky nebo
stfedné zavazny pribéh. K ¢astym komplika-
cfm HS patif hemolytickd krize — ndhly rozpad
erytrocytl zpUsobeny nej¢astéji akutnf virovou
infekci a projevujici se anemizaci, progresi ik-
teru a splenomegalie, nékdy bolestmi bficha.
Laboratorné dochazi k poklesu hemoglobinuy,
vzestupu bilirubinu a progresi retikulocytozy.
Aplasticka krize (TAC) — komplikace typicka pro
predskolnf vék, je vyvoland infekci parvovirem
B19. K typickym nalezlm TAC patf anémie bez
vyznamné hyperbilirubinemie a bez retikulocy-
tozy, nékdy je soucasné pfitomna trombocyto-
pénie a leukopénie. Velmi vzacnd megaloblas-
tickd krize je zplsobend nedostatkem kyseliny
listové. M(Ze se objevit v obdobi zvysenych na-
rokd na potrebu folatu — po aplastické krizi nebo
vtéhotenstvi (4). K relativné ¢astym komplikacim
patfi dale cholelitidza a problémy s ni spojené.

V pfipadé potfeby poddvéme pacientdim
s HS transfuzi erytrocytd. Jedingm moznym
zplsobem |écby tézkych forem HS pfinasejicim
zlepSeni stavu je splenektomie.



Autoimunitni hemolyticka anémie

Autoimunitni hemolytickd anémie (AIHA)
je stav kdy dochazi ke zrychlenému rozpadu
Cervenych krvinek v dUsledku pfitomnosti
protildtek proti vlastnim erytrocytdrnim anti-
gendm. Podle typu autoprotildtek rozlisujeme
AIHA s tepelnymi protilatkami, s chladovymi
protildtkami a smiSeny typ AIHA. V anamnéze
asto predchazi infekce (EBV, Mycoplasma pneu-
moniae). Specifickou jednotku ¢astou v détském
veéku predstavuje paroxysmalni chladové he-
moglobinurie (PCH) — akutné probihajici AIHA
navazujici vétsinou na respiracni infekci. PCH je
provézena horeckou, bolesti bficha a zad a tma-
vé Cervenym az Cernym zbarvenim moce pfi
hemoglobinurii. V. anamnéze byva vystaveni
chladu. Onemocnéni se vétsinou rychle upravi,
lé¢ba byva jen kratkodobd. Sekundarni AIHA
mUZeme pozorovat u autoimunitnich a nado-
rovych onemocneéni, u chronickych virovych
infekci (hepatitis B). AIHA se mlze také mani-
festovat v souvislosti s podavanim nékterych
1ékd (antibiotika).

Manifestace AIHA je typicky provézena ane-
mickym syndromem a ikterem, mo¢ mize byt
nadpadné tmava pfi pfitomnosti urobilinogenu
nebo hemoglobinurii. Casto nachazime spleno-
megalii. V krevnim obraze je normocytarni
anémie, retikulocytoza, leukocyty jsou zvyse-
né (reaktivni leukocytoza), pocet trombocytd
je normalni. V natéru byvaji sférocyty a dalsf
tvarové odchylky, nékdy Ize pozorovat aglu-
tinaci erytrocytl. Pfitomny jsou zndmky he-
molyzy — nekonjugovand hyperbilirubinemie,
zvysend LDH, snizeny haptoglobin. Hlavnim
nalezem potvrzujicim diagnézu AIHA je pozi-
tivita pfimého antiglobulinového (Coombsova)
testu. Lékem prvni volby jsou kortikosteroidy.
Pfi jejich nedostate¢ném efektu se pouZivajf
intravendzni imunoglobuliny, pfipadné dal-
si imunosupresiva (cyklosporin A, rituximab).
Nutnosti byvéa podani transfuze erytrocytd (6).

V diferencidlni diagnostice hemolytickych
anémii je nutné pfipomenout také hemolyzu
vyvolanou aloprotildtkami (hemolytické one-
mocnéni novorozence, potransfuzni hemoly-
ticka reakce) a mikroangiopatické hemolytické
anémie (hemolyticko-uremicky syndrom, trom-
boticka trombocytopenicka purpura).

Tranzientni erytroblastopenie
détského véku

Tranzientn( erytroblastopenie détského véku
(TEQ) je ziskand normocytarni anémie manifes-
tujici se vétsinou u pfedskolnich dosud zdra-
vych déti. V anamnéze Casto predchdzi virova

infekce. V KO je normocytarni anémie, hgb kle-
s& i do vyznamné snizenych hodnot. Hodnoty
leukocytl a trombocytl byvaji normalni, na-
padnd je retikulocytopenie. V kostni dieni byva
snizeni elementl cervené fady — prechodna
erytroblastopenie. Etiologie TEC je autoimunitni,
pfi¢inou jsou protilatky proti erytrocytarnim
prekurzordm. Lé¢ba neni nutna, KO se postupné
upravi. Pfi zavazné anémii s klinicky vyjadfenym
anemickym syndromem se podavé transfuze
erytrocytd.

Makrocytarni anémie

Makrocytarni anémie se v détském véku
vyskytuje vzacné. Pficinou mohou byt vrozené
¢iziskané aplastické anémie, nedostatek vitami-
nu B, nekteré Iéky, vzacné myelodysplasticky
syndrom a vrozena dyserytropoetickd anémie.

Megaloblastové anémie

Megaloblastova anémie je v détském vé-
ku vzacna. Pficinou mohou byt onemocnéni
vrozend i ziskang, stejné jako faktory zevniho
prostfedi. K vrozenym onemocnénim patfi
porucha vstfebavani, transportu nebo me-
tabolismu kobalaminu, folatd nebo thiaminu
(napt. deficit intrinsic faktoru, deficit transko-
balaminu, kongenitalni malabsorpce kyseliny
listové), porucha funkce dychaciho fetézce
(Pearsonlv syndrom) nebo orotové acidurie
(porucha aktivity uridinfosfatsyntetazy). Deficit
vitaminu B12 mize byt zplsoben nedostatec-
nym pfijmem ve stravé (dlouhodobd veganska
vyziva), ziskanym nedostatkem vnitfniho fak-
toru (st. p. gastrektomii), poruchou absorpce
(celiakie, Crohnova nemocg, st.p. resekci tenkého
stfeva), pfitomnosti protildtek proti parietdinim
burkdm sliznice Zaludku nebo proti vnitfni-
mu faktoru (perniciozni anémie). Nedostatek
vitaminu B,, se mdze projevit také u kojencl
matek s nepoznanym deficitem tohoto vita-
minu. Deficit kyseliny listové je velmi vzacny.
Maze byt zplsoben stejné jako deficit vitaminu
B,, malabsorpci u onemocnéni GIT, dlouho-
dobym podavanim nékterych 1ékl (fenytoin,
methotrexate), vzacné je popisovan nedostatek
folatu pfi jeho zvysené potfebé u pacientl
s hemolytickymi anémiemi.

Poruchy metabolizmu folatu a B,, majf
vzhledem k propojenosti jejich metabolizmu
podobné klinické i laboratorni nélezy. Kromé
projevl anémie je u déti pozorovédno nechu-
tenstvi, neprospivani, zmény sliznic (glositida,
stomatitida). Vzhledem k tomu, Ze kobalamin
je vyznamny i pro rozvoj nervového systému,
mohou se pfi jeho nedostatku objevit psy-
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chomotoricka retardace a dalsi neurologické
pfiznaky. V KO je makrocytarni anémie s MCV
nad 100 fl, kterd mUze byt provdzena i leuko-
penii a trombocytopenii. Ndpadné zvysend
mUZe byt hodnota LDH a bilirubinu. Hladiny
vitaminu B, a folatu potvrdi pfipadny deficit.
V aspirdtu kostni dfené je typickd megaloblas-
tickd pfestavba hematopoezy. U prokdzaného
nedostatku vitaminu B,, je lékem prvni volby
jeho parenterdini aplikace (7).

Zaveér

Anémie je Castym problémem v pediatrické
praxi. Mdze byt projevem snadno fesitelného
onemocnéni stejné jako pfiznakem zavazného
stavu. Pri diferencidlné diagnostickych rozva-
hach umoznuji ziskat zékladnf pfedstavu o pfici-
né problému anamnéza, klinické vysetfenia béz-
né dostupna laboratorni vysetfeni. Diagnostika
a lé¢ba nekomplikované anémie (sideropenicka,
poinfekéni) spadéd do kompetence praktického
pediatra. Pfi podezfeni na zdvaznéjsi onemocné-
ni a v nejasnych pfipadech, by pacient mél byt
vySetfen na vyssim pracovisti a/nebo détskym
hematologem.
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