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Anémie je ¢astou komplikaci u nemocnych s nddorovym onemocnénim, incidence nardsta u pacientl lé¢enych chemotera-
pii. Pfitomnost anémie negativné ovliviiuje preziti, zhoriuje kvalitu Zivota onkologickych pacient(l a v nékterych pfipadech
muze mit vliv na Uspésnost onkologické 1é¢by. Priciny anémie u nemocnych s nadorovym onemocnénim jsou obvykle
multifaktoridlni. Nej¢astéjSimi pficinami anémie u onkologickych nemocnych jsou krevni ztraty, anémie chronickych cho-
rob, utlum krvetvorby navozeny chemoterapii ¢i radioterapii, infiltrace kostni dfené&, autoimunitni hemolytickd anémie
a mikroangiopatické hemolytické anémie. Nezbytnym predpokladem lé¢by anémie je dlislednd diferencidlni diagnostika
zamérena na urceni priciny anémie. Lé¢ba anémie zahrnuje |é¢bu zdkladniho onemocnéni, podpurnou Ié¢bu v podobé
transfuze erytrocytd, erytropoézu stimulujicich latek, substituce preparaty Zeleza. Lé¢ba anémie muze zlepsit vysledek
lé¢by nadorového onemocnéni.

Klicova slova: anémie, nddorové onemocnéni, sideropenie, anémie chronickych chorob, erytropoézu stimulujici latky.

Anemia in oncology patients - diagnostics and therapy

Anemia is a common complication in patients with cancer, its incidence increases in patients receiving chemotherapy.
The presence of anemia negatively impacts survival, worsens the quality of life of oncological patients, and in some cases
may affect the success of oncology treatment. The causes of anemia in these patients are usually multifactorial. The most
common causes of anemia in oncology patients are blood loss, anemia of chronic disease, chemotherapy or radiation
therapy induced bone marrow aplasia, bone marrow infiltration, autoimmune hemolytic anemia and microangiopathic
haemolytic anemia. An essential prerequisite for anemia treatment is a consistent differential diagnosis aimed at deter-
mining the cause of anemia. Treatment of anemia involves therapy of the underlying disease, supportive treatment as
erythrocyte transfusions, erythropoiesis stimulating agents, iron supplementation. Anemia treatment can improve the
outcome of cancer treatment.

Key words: anemia, cancer, iron deficiency, anemia of chronic disease, erythropoiesis stimulating agents.

Definice Epidemiologie
Anémie je definovdna jako snfzeni hladi-  Tab. 1. Stuperi zdvaznosti anémie dle kritérif Anémie je ¢astym nalezem u pacientl s na-
ny hemoglobinu pod 135 g/l umuzt apod ~ NCCN(2)aESMO (3) dorovym onemocnénim, vznika u vice nez 40%
120g/1 u Zen (1). Definice stupné zadvaznosti Stupefi 1 (mirna anémie) 100 g/l az norma pripadd (3, 4). Nejvyssi incidence je u plicnich
Stupen 2 80-100 g/I

anémie dle hladiny hemoglobinu definovéna (71%) a gynekologickych nador (65 %), s poc¢tem

(sttedné tézka anémie)

doporucenim National Comprehensive Cancer cykll chemoterapie se zvysuje (3). U hematolo-

Stupen 3 (tézkd anémie) 65-85 g/l
Network (NCCN) a European Society for Medical Stupe 4 pod 65 g/l nebo gickych malignit je prevalence anémie téméf
Oncology (ESMO) je uvedena v tabulce 1 (2,3). | (@ivot ohrozujicianémie) nestabilninemocny | gyakrat vy3si ne u solidnich tumorti. Publikovana
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data ECAS (The European Cancer Anemia Survey)
potvrdila v Evropé vysokou prevalenci a incidenci
anémie u nemocnych s nddorovym onemoc-
nénim. Prevalence anémie byla vstupné 39,3 %,
incidence 53,7 %, u pacientd s chemoterapif byla
incidence vyssi — 62,7 % (5).

Patofyziologie

Priciny anémie u onkologickych nemocnych
mohou byt kategorizovany do tfi skupin: krevn{
ztrdty, zvysené destrukce nebo snizené produk-
ce (tabulka 2). Tyto tfi mechanismy vzniku anémif
jsou &asto propojené a anémie u nddorovych
onemocnéni je obvykle multifaktoridlni.

Tab. 2. Patofyziologickd klasifikace anémiiu nd-
dorovych onemocnéni

Snizena produkce erytrocytd

B anémie chronickych chorob

B redukce produkce erytropoetinu z ddvodu re-
nélniho postizeni

nutri¢ni deficity (folat, B12, Zelezo)

poskozeni kostni dfené chemoterapif ¢i radio-
terapif

B myelodysplasticky syndrom

B (istd aplazie kostni diené
|
|

infiltrace kostni dfené
indukce protildtek proti erytropoetinu po po-
uziti EPO

Zvysena destrukce erytrocytl

B autoimunitni hemolytickd anémie

B erytrofagocytdza

B mikroangiopatické hemolytické anémie

B hypersplenismus

Krevni ztraty

B stumorem spojené krvaceni (gastrointestinalni
¢i urogenitalni nadory)

B malignity s invazi do normalnich tkanf zplso-
bujici krevni ztraty

Nddorem indukovana anémie je vysledkem
mnoha pficin; interakce mezi imunitnim systé-
mem, metabolismem Zeleza a erytropoézou
je povazovana za vyznamny faktor pfi vzniku
této anémie. Patogeneze funkeniho nedostatku
Zeleza (Fe) a anémie zahrnuje uvolnéni cytokind
samotnymi malignimi burikami. Cytokiny (TNF
alfa, I-1 a IL-6) stimulujf syntézu hepcidinu v ja-
trech. Vazba hepcidinu na ferroportin v retiku-
loendotelidlnim systému stfeva vede k omezenf
vyuziti zésobniho Fe i Zeleza z potravy k produk-
ci erytropoézy, zelezo je hromadéno v burkach
retikuloendotelidiniho systému, vysledkem téch-
to déjl je funkeni deficit Fe (6).

Diagnostika a diferencialni
diagnostika anémii

Klinické projevy anémie se oznacuiji jako ane-
micky syndrom, jejich intenzita zavisi na rychlosti
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vzniku anémie, jeji hloubce, trvani anémie, pficiné
anémie a pridruzenych chorobach pacienta. Mezi
nejcastéjsi projevy anemického syndromu pat-
ff slabost, Unava, bledost sliznic a kiize, dusnost,
palpitace, zavraté, ortostatickd hypotenze, bolesti
hlavy, deprese, nauzea, ztrata chuti k jidlu.

Zakladnim laboratornim vysetfenim u pa-
cienta s anémii je krevni obraz (KO) i s retikulo-
cyty a mikroskopické vysetfeni natéru periferni
krve. V KO je tfeba posoudit i pocet leukocytd
a trombocytl a déle parametry erytrocytd —
stfedni objem erytrocytu (MCV), stfedni ob-
sah hemoglobinu v erytrocytu (MCH), stfedni
koncentraci hemoglobinu v erytrocytu (MCHC)
a distribu¢ni siti erytrocytd (RDW). MoZnou pfi-
¢inu anémie mohou objasnit dal3f vysetfeni —
parametry metabolismu Fe (feritin, transferin ¢i
celkova vazebnd kapacita, saturace transferinu),
hladina vitaminu B12 ¢i folatu, parametry he-
molyzy (bilirubin nepfimy, laktatdehydrogena-
za, haptoglobin, volny hemoglobin). Hladina
Fe v séru béhem dne kolisé a je ovliviiovana
stravou, zanétem. Proto je jeji vysetfeni jen po-
mocnym testem, ktery sam o sobé nedostacuje
ke stanoven( pficiny anémie. Pfi pfitomnosti
dalsich odchylek v krevnim obraze (leukocytdza,
leukopenie, trombocytopenie, leukoerytroblas-
ticky obraz v periferni krvi) je ¢astéji indikovano
vysetfenikostni dfené. Vysetieni kostni diené je
také indikovano v piipadé nejasné anémie i pfi
podezienina postizeni kostni dfené pfi nddoro-
vém onemocneéni (obrazky 1, 2). Vysetfeni kostni
drené mUze byt zvazovano také v pripadé rela-
psu onemocnéni nebo sekundarnich malignit
u pacientl dfive lécenych chemoterapif. U ma-
lignit s vysokou incidenci hemolyzy (lymfopro-
liferativni onemocnéni) je vhodné provedeni
antiglobulinového testu, laktdtdehydrogenazy
(LD) a nepfimého bilirubinu v séru.
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Obr. 1. Aspirdt kostni drené. Infiltrace kostni diené
malobunécnym ca plic

Obr. 2. Aspirdt kostni diené. Infiltrace kostni diené
pfi plazmoceluldrnim myelomu

Klasifikace anémii

Anémie délime dle objemu erytrocytd
(MCV) na mikrocytarni, normocytarni a mak-
rocytarni. Toto déleni annémif je stale v klinické
praxi nejcastejsi a nejpfinosnéjsi. Parametr MCH
umoziuje rozdéleni anémifi na hypochromni,
normochormnfia hyperchromni. Dllezitym pa-
rametrem je téz RDW, ktery umoznuje rozlisenf
mezi nemocnymi s anizocytdzou erytrocytl (tj.
rdzné velkymi erytrocyty) ¢i homogenni popu-
laci erytrocytl (tabulka 3). Podle poctu retiku-
locytd rozlisujeme anémie hypoproliferativni
a hyperproliferativni. Hypoproliferativni sved¢i
pro snizenou produkci erytrocytd, coz naznacu-
je deficit zeleza, vitaminu B 12, foldtu, aplastic-

kou anémii, dysfunkci kostni dfené navozenou

Tab. 3. Prehled nejcastésich anémii dle morfologické klasifikace

Laboratorni nalez

Nejcastéjsi mozné pficiny

Mikrocytarni hypochromni anémie (| MCV)
RDW > 15,2 (anizocytdza)

RDW < 15,2 (homogenni populace erytrocytd)

Sideropenickd anémie
Anémie chronickych chorob, thalasemie,
sideroblastickd anémie

Normocytarni normochromni anémie (n. MCV)
RDW > 15,2
RDW < 15,2

Pocinajici sideropenickd anémie

Anémie chronickych chorob, hemolytické anémie,
myelodysplasticky syndrom, aplastickd anémie,
akutni posthemoragickéd anémie, anémie pfi
renalnim selhanf

Makrocytarni anémie (1 MCV)
RDW > 15,2

RDW < 15,2

Perniciézni anémie, jiné megaloblastové anémie,
autoimunitni hemolytické anémie, hypothyredza
Aplastickd anémie, myelodysplasticky syndrom
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Obr. 3. Ndteér periferni krve. Leukoerytroblasticky
obraz v periferni krvi mdzZe upozornit na moznost
primdrni myelofibrézy &i postiZeni kostni drené nd-
dorovym onemocnénim

2 o i o
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Obr. 4. Aspirdt kostni dfené s barvenim na Zele-
7o (Perlsova reakce). ZmnoZeni zdsobniho Zeleza
v makrofdzich u pacienta s anemif chronickych
chorob

chemo/nebo radioterapii. Hyperproliferativni
anémie oznacuje normalni nebo zvysenou pro-
dukci erytrocytd, naznacujici krevni ztratu nebo
hemolyzu.

Mikrocytarni anémie

deficit Fe. Nejvyznamnéjsim testem pro stano-
veni zasob Fe je hladina feritinu; nizkd hladina
feritinu je diagnostickym nalezem pro depleci
Fe. Jestlize je hladina feritinu normalini ¢i zvyse-
na, je nutno pomyslet na anémii chronickych
chorob (ACD). Napomocny maze byt téz feritino-
vy index (FI = solubilnf transferinové receptory/
log feritinu): zvyseni nachazime u sideropenické

anémie, snizeni u ACD.

Normocytarni anémie

Prvnim krokem by mélo byt patrani po
krvaceni, velmi pravdépodobnd u onkologic-
kych pacientl je anémie chronickych chorob.
V pfipadé zvyseni retikulocytd je nutno vyloucit
hemolyzu. Zvlastni pozornost by méla byt vé-
novdna nalezu dalsi cytopenie nebo dysplazie
v periferni krvi, naznacujici moznost myelody-

splastického syndromu (MDS) nebo leukemie.
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Leukoerytroblasticky obraz v periferni krvi (cir-
kulujici normoblasty a vyplavovani nezralych
elementl neutrofilni fady) mize doprovazet
postizeni kostni dfené nadorovym onemocné-
nim ¢i primarni myelofibrézou (obrazek 3). Pri
poklesu glomerularnifiltrace pod 30 ml/min by
méla byt zvazovana jako pfi¢ina anémie porucha
rendlnich funkci. Abnormalnf elektroforéza bilko-
vin v séru nebo moci zvysuje pravdépodobnost
plazmoceluldrniho myelomu. Pfi diagnostické
nejistoté nutno provést punkci kostni dfené.

Makrocytarni anémie

V diferencidlni diagnostice makrocytéarni
anémie je vyznamné stanoveni poctu retiku-
locytd. PfinezvySeném poctu retikulocytd je
rozliSovédna nemegaloblastovd (makrocytar-
ni anémie bez pfitomnosti megaloblastové
krvetvorby) a megaloblastova anémie. Mezi
priciny nemegaloblastovych anémii patfi mye-
lodysplasticky syndrom, onemocnénf jater,
abusus alkoholu, aplastickd anémie, hypothy-
redza, ¢asny nedostatek vitaminu B12 nebo
kyseliny listové. Pfi hyporegenerativnich mak-
rocytdrnich anémiich by méla byt vyloucen
deficit vitaminu B12 nebo foladtu. Makrocytarni
anémie se zvysenym poctem retikulocytl by-
va nejcastéji pricinou hemolytickych anémif,
ale i substitu¢ni 1é¢by vitaminem B12 nebo
foldtem. Pfi nejasnostech stran etiologie mak-
rocytarni anémie je nutno provést vysetfeni
kostni diené, které mize vyloucit i nékterd
zdvazna onemocnéni (napf. myelodysplasticky

syndrom, aplastickad anémie).

Vybrané anémie
u onkologickych nemocnych

Sideropenicka anémie

Sideropenickd anémie je castou komplikacf
u onkologickych nemocnych v disledku zvyse-
nych krevnich ztrat, pfi nedostate¢ném pifjmu
¢i vstiebdvani Zeleza z potravy. Sideropenie je
typickd snizenou koncentraci sérového zeleza
a feritinu, snizenou saturaci transferinu a zvy-
senim transferinu. Je-li manifestni nedostatek
zeleza, vznikd nejprve anémie normocytar-
ni, pfi pokrocilejsim onemocnéni dochazi ke
zmen3ovani objemu erytrocytd a anémie byva
mikrocytami. V diferencidlni diagnostice je nut-
né odlisit jiné mikrocytarni anémie, nejc¢astéji
ACD (tabulka 4).

Tab. 4. Diferencidini diagnostika anémie chro-
nickych onemocnéni

IDA ACD | ACD/IDA
Mmcv =W IN-L
Sérové hladinaFe ||| -1l] [{ l
Sérovy feritin l N-1 |N
Saturace l N-| ||
transferinu
Transferin 1-N |
STfR 1 N-1
FI (sTFR/log 12 Ll 1162
ferritinu)
Sérovy hepcidin 1 i l
Kostnf drert — 1 l 1
sideroblasty
Kostni dfert — 1-0 N-1 [|-0
siderofagy

IDA - anémie z nedostatku Zeleza; ACD — anémie
chronickych onemocnéni; ACD/IDA - kombinovand
anémie; MCV - stfedni objem erytrocytd; Fl - feritino-
vy index; STfR — solubilni transferinové receptory

Anémie chronickych chorob
Anémie chronickych onemocnéni (ACD) je
anémie provazejici chronické infekeni, zanétli-
vé, autoimunni, nadorové a nékdy i polrazové
stavy, trvajici déle nez 1-2 mésice. Nejcasteji se
jedna o anémii normocytarni normochromni,
v pfipadé vieklého prabéhu pak hypochromni,
pfipadné mikrocytdrni. Projevuje se snizenou
koncentraci Fe, snizenou saturaci transferinu,
zvysenou nebo normdlni koncentraci feritinu
a snizenou hladinou transferinu. Pomérné ob-
tizné byva rozpoznani koexistence nedostat-
ku Fe u nemocnych s ACD. Méfeni sérového
feritinu ma v téchto pfipadech ¢asto nizkou
vypovédni hodnotu, nebot feritin je i protei-
nem akutni faze — je zvySen pfi zanétech, infek-
cich, nddorovych onemocnénich a onemocné-
nich jater. U nezanétlivych stavd je hladina séro-
vého feritinu pod 30 pg/l hodnotou ukazujici na
absolutni nedostatek Fe, zatimco vyssi hladiny
odrézi pfiméfené zésobni Fe. U nddort a jinych
stavd s aktivaci zanétlivych cytokinl je tato hra-
nice zvysena na 100 pg/l. Zlatym standardem
pro hodnoceni zasob Fe zdstava Perlsovo bar-
veni kostnf dfené (obrdzek 4). Tabulka 4 uvadi
diagnostické moznosti rozliseni ACD, siderope-
nické anémie a kombinace ACD se sideropenit.

Megaloblastové anémie
Megaloblastové anémie je charakterizovana
tzv. megaloblastovou pfestavbou v kostni dfeni.
Nejcastéjsi pricinou je nedostatek vitaminu B12
a folatu. Mezi priciny deficitu vitaminu B12 patfi
perniciézni anémie, resekenf stavy Zaludku, kdy
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Tab. 5. Laboratorni zndmky hemolyzy

Extravaskularni hemolyza Intravaskuldrni hemolyza
Pocet retikulocytd Zvyseny Zvyseny
Bilirubin nepfimy Zvyseny Zvyseny
Haptoglobin MUze byt snizeny Snizeny ¢i chybi
Laktadtdehydrogendza Zvysend Zvysend
Volny hemoglobin v plazmé Normalnf Viyrazné zvyseny
Bilirubin v moci Nepfitomen Nepfitomen
Hemosiderin v moci Nepfitomen Pozitivni
Hemoglobin v moci Nepfitomen Pozitivni v téZkych stavech

vznikd nedostatek vnitfniho faktoru secernova-
ného sliznici zaludku, ktery znemozni vstieba-
vani B12 v doInim ileu, a déle resekénf stavy ilea.
vé je jeji nedostatek ve stravé u starsich jedincd,
alkoholikd, u chronicky dialyzovanych pacientl
a v onkologii po podani nékterych latek, napf.
methotrexatu, cytosinarabinosidu, hydroxyurey,
6 — merkaptopurinu, 5 — azacytidinu.

Hemolytické anémie

Hemolyticka anémie (HA) je anémie zpUso-
bend zkrdcenym prezitim cirkulujicich erytrocy-
td, typickym obrazem je normocytérni ¢i makro-
cytarnianémie s retikulocytézou. U viech typU
hemolytickych anémii m{ze byt zfejmy labora-
torni prikaz destrukce erytrocytl (zvyseni LD),
zvyseného katabolismu hemoglobinu (zvysend
hladina nepfimého bilirubinu), snizené hladiny
haptoglobinu a regeneracniho Usili kostnf dfené
(retikulocytdza). Ke stanoveni intravaskuldrni
hemolyzy se vyuziva méfeni plazmatické hladiny
volného hemoglobinu a hemoglobinu nebo he-
mosiderinu v modi (tabulka 5). V dalsi kroku jsou
nutné specifické laboratorni testy (pfimy a nepfi-
my antiglobulinovy test, morfologie erytrocytd
v periferni krvi veetné piftomnosti schistocytd).
Primdrnim cilem je vyloucit nékteré pficiny zis-
kanych hemolytickych anémii, které mohou byt
zivot ohrozujici (trombotické mikroangiopatie
a tézkd autoimunni hemolytickd anémie).

Mikroangiopatické hemolytické anémie
(MAHA) je skupina onemocnéni, charakteri-
zovand hemolytickou annémii zplsobenou
fragmentaci erytrocytl v malych cévéch, kon-
zump¢ni trombocytopenif a trombotickymi [é-
zemi v mikrocirkulaci. V periferni krvi nachazime
zvysené mnozstvi schistocytd. U pacientl s na-
dorovym onemocnénim mUze byt tato skupina
onemocnéni bud tumorem indukovana anebo
chemoterapif indukovana. Musf byt odliseny od
ostatnich pficin MAHA, jako tromboticka trom-
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bocytopenické purpura, hemolyticko-uremicky
syndrom (HUS) a atypicky HUS zprostfedkovany
komplementem. K projevdm MAHA mizZe do-
chazet v rdmci diseminované intravaskuldrnf
koagulace, déle u karcinoma zaludku, prsu, plic,
pankreatu nebo po podani nékterych cytostatik
(napt. bleomycin, cisplatina, mitomycin, gemci-
tabin, bevacizumab) (7).

Autoimunitni hemolytickd anémie je
pomeérné casta u lymfoproliferativnich chorob
odvozenych z B-lymfocytarni fady. U solidnich
nadord pak doprovazi napt. nadory ledvin, plic,
vajecnikd, prsu ¢i tumory gastrointestinalniho
traktu.

Lécba

Obecné je nejdllezitéjsim principem lécby
anémie u onkologickych nemocnych lécba za-
kladniho onemocnéni.V 1é¢bé anémie nemoc-
nych s nddorovym onemocnénim jsou indikova-
ny transfuze erytrocytd, erytropoézu stimulujici
latky (ESA), prepardty Zeleza (v pfipadé siderope-
nie ¢i soucasné s lé¢bou erytropoetinem), korti-
koidy, imunosupresiva (v pfipadé autoimunitn{
hemolytické anémie) a pfi prokdzaném deficitu
substituce foldtem ¢i vitaminem B12.

Transfuze erytrocytt

Transfuze je nedcinnéjsi a nejrychlejsi ces-
ta ke zvydenfi hladiny hemoglobinu (Hb) a te-
dy k Upravé pfiznakd a zlepsenf kvality zivota.
Ocekavany vzestup hladiny Hb je pfiblizné 10 g/I
kaZdou transfuzni jednotkou. Kazda transfuzni
jednotka erytrocytt také obsahuje 200-250 mg
Zeleza (8). Opakované transfuze nesou riziko
pretizeni zelezem. Nevyhodou transfuzni [é¢-
by je rovnéz pfechodny efekt, dalSimi nevyho-
dami jsou potransfuzni reakce, mozny prenos
infekénich chorob a imunosuprese. Transfuze
erytrocytd jsou indikovany u symptomatickych
pacientl a pacientl ve vysokém riziku Spatné
tolerance anémie, jako vék nad 65 let nebo pa-
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cienti s kardiovaskularnim nebo plicnim one-
mocnénim. Castou indikaci je také rychld Uprava
anémie pfed opera¢nim zakrokem. Neexistuje
jasné doporuceni, pfi jaké hladiné Hb by mél
byt pacient transfundovén. Rozhodnuti, zda je
nutna korekce anémie transfuzni 1é¢bou, musi
byt zalozeno na zhodnoceni individualnich cha-
rakteristik pacienta.

Substitucni |é¢ba pfi deficitu
zeleza, vitaminu B12
a kyseliny listové

Zelezo mUze byt podavéano v peroraini nebo
parenteralni formé. Lécba nedostatku zeleza
v onkologii je zpracovana v nékolika specialnich
doporucenich a méla by byt provadéna prefe-
rencné podanim parenterdiniho zeleza, které je
u téchto nemocnych uc¢innéjsi formou. Dle do-
poruceni NCCN je monoterapie intravendznim
prepardtem Fe doporuc¢ovana u absolutniho
nedostatku Fe (feritin pod 30 pg/l a saturace
transferinu pod 20 %); u pacient( uzivajicich ESA
s hladinou feritinu mezi 30-500 pg/! a saturaci
transferinu mezi 20-50 % (2). Ostatni doporucenti
indikuji u anémie onkologicky nemocnych mo-
nitoraci parametrd Zeleza a substituci preparaty
Fe v pffpadé absolutniho ¢i relativniho nedostat-
ku Zeleza (9, 10).

Aplikace vitaminu B12 je v onkologii indiko-
vana vétsinou pouze u pacientd po resekénich
stavech Zaludku ¢i ilea. Kyselina listova se v on-
kologii izolované vétsinou nepodava, je vyhra-
zena spise jako sou¢ast multivitaminovych pfi-
pravkd poddvanych v rdmci nutri¢ni intervence
u pacientd v kachexii ¢i pacientl ohrozenych

malnutrici.

ESA (erytropoezu
stimulujici agens)

Cilem |écby ESA u pacientd se solidnimi
tumory je redukce potfeby transfuze erytro-
cytl a jejich komplikaci, zlepseni kvality Zivota.
ESMO a ASCO guidelines doporucujf pouZiti ESA
u symptomatickych nemocnych s hladinou Hb
pod 100 g/l pfi chemoterapii a nebo kombino-
vané chemo/radioterapii a u asymptomatickych
nemocnych na chemoterapii s hladinou Hb pod
80g/1 (9, 10). Cilova hladina Hb je 120 g/I bez po-
danikrevnitransfuze. Nenfindikovano pouziti ESA
u nemocnych, ktefi nejsou léc¢eni chemoterapif
(2), 1é¢ba ESA by méla byt pferusena po skoncenf
cyklu chemoterapie. Opatrnosti je nutno dbat pfi
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pouZiti ESA u nemocnych lé¢enych chemoterapif
s kurativnim zamérem (2, 9). V souc¢asné dobé ne-
jsou zadné klinické ddkazy (ani jednotlivé studie
¢i metaanalyzy) potvrzuijici efekt ESA na stimulaci
progrese onemocnéni nebo relapsu v pfipadé
podavani ESA dle schvalenych doporuceni (9),
i pfesto je dnes stanovisko k podani ESA v lé¢-
bé anémie u solidnich nadorl spise zdrzenlivé.
Profylaktické pouziti ESA jako prevence vzniku
anémie neni doporucovano vétsinou doporucent
(9,10). Dle publikovanych dat nejsou rozdily v bez-
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Zaveér
Anémie je velmi ¢astym projevem solidnich
tumord i hematologickych malignit. Ma nega-
tivnivliv na kvalitu Zivota nemocnych s nddoro-
vymi onemocnénimi; byla také identifikovana
jako nepriznivy prognosticky faktor. Dlsledna
diferencialni diagnostika a diagnostika se za-
méfenim na pfi¢inu anémie je predpokladem
spravné lécby, a tim zlepSeni progndzy onko-
logického onemocnént.
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