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Co lze najít na ECHO u anémie 

 Remodelaci levé komory 

 vysoký srdeční výdej 

 plicní hypertensi 

 srdeční selhání 

 
 případně další:  

 perikardiální výpotek (malignity, systémové ch., sepse …) 

 infiltrace myokardu a perikardu (lymfomy, infiltrativní ch.,…)  

 poškození chlopní (systémové choroby, endokarditida…) 



Co lze najít na E u anémie 

O čem bude přednáška:  

o patofyziologii anémie  

o hemodynamice 

 

 remodelace levé komory 

 vysoký srdeční výdej 

 plicní hypertense 

 srdeční selhání 

 



Jak těžká anemie způsobí změny 
v hemodynamice? 

 Autoři se v experimentech a 
pozorováních shodují, že pro 
rozpoznání hemodynamických změn 
jsou kritické hodnoty Hb kolem 60-70 
g/l, s dalším poklesem již výrazná 
alterace oběhu 

 Důležitá je také rychlost vzniku 
anemie (náhle = větší reakce oběhu) 

 Roli hraje i typ anemie 



Není anémie jako anémie 

 otázka viskozity: 

náhrada Ery LM dextranem:    zv. CO o 93% 

náhrada Ery HM dextranem:   zv. CO o 43% 

transfuse Ery + LM dex:        CO  

transfuse Ery + HM dex :  CO  

Studie na zvířatech 

Fowler, J - Appl Physiol 1975: Blood viscosity and 
cardiac output in acute experimental anemia 
 



Remodelace levé komory 

 Dilatace 

 Hypertrofie 

 

 EF zůstává zachována – 
proporcionální změna EDV i ESV, ale 

 Ale jiné decentní známky systolické 
dysfunkce: strain 

 nižší GLS, GCS, GRS 



Anatol J Cardiol. 2017 Sep; 18(3): 194–199.  
Assessment of left ventricular systolic function in patients with iron deficiency 
anemia by three-dimensional speckle-tracking echocardiography 
Qiao Zhou, Jiaqi Shen, Yue Liu, Runlan Luo, Bijun Tan, and Guangsen Li 

Remodelace LK 

 Anémie (čínská populace)  

 kontroly norma - A 

 nad 90 - B  

 60-90g - C  

 Trvání anémie min. 6M 

 Symptomatičtí většinou i v  klidu 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5689050/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhou Q[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=28639946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shen J[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=28639946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liu Y[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=28639946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Luo R[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=28639946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tan B[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=28639946
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li G[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=28639946


normální populace    60-90          pod 60 g Hb/l 

(Mass) 
 
EDV 
ESV 
 
 
 
GLS 
GRS 
GCS 
GAS 



Vysoký CO/CI 

 Je přítomen u všech typů anemie 

 Je nepravidelně distribuován 

 Zachována oxygenace mozku bez 
zvýšení průtoku 

 Zachována perfuse koronárními tepnami 
a oxygenace myokardu za cenu vyššího 
průtoku 

 Zvýšené prokrvení orgánů při 
vasodilataci 

 Snížené? Prokrvení ledvin 

 



J Clin Invest. 1945 May;24(3):332-6. 

THE CARDIAC OUTPUT IN PATIENTS WITH CHRONIC ANEMIA AS MEASURED BY THE 
TECHNIQUE OF RIGHT ATRIAL CATHETERIZATION. 

Brannon ES1, Merrill AJ, Warren JV, Stead EA. 

 

O2 

CI 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16695220/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Brannon ES[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=16695220
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Merrill AJ[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=16695220
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Warren JV[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=16695220
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Stead EA[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=16695220


Vysoký CO  

 Anemie (hypoxemie) způsobuje 
vasodilataci a pokles SVR 

 Anemie způsobuje tachykardii, vyšší 
tepový objem a vyšší CO/CI 

 Nezvyšuje se plnicí tlak komor 

 zvýšení CO otevírá plicní arterioly a 
nezvyšuje se PAP, ale: 

 hypoxie způsobuje vasokonstrikci v 
plicním arteriálním řečišti – zvýšení PVR 



Srdeční selhání 

 Může být způsobeno anémií per se 

 Ale chronické SS může být také 
jednou z příčin i významné anémie  







 

Anand IS, Ferrari R, Kalra GS, et al. Edema of cardiac origin. Studies of body water and sodium, 
renal function, hemodynamic indexes, and plasma hormones in untreated congestive cardiac failure. 
Circulation 1989;80:299–305. 



Retence tekutin u anémie 



CI +150% 

mPAP 

SVR - 50% 

mBP 

Tělesná voda +15% 

Plasma volum +70% 

Renální průtok -20% 

Noradrenalin +100% 

Renin +1500% 

Aldosteron 

ANP +1200% 



Hypoxická plicní vasokonstrikce 

 O2 senzitivní voltážově dependentní K+ 
kanál 

 hypoxie … inhibice K+ kanálu ... 
depolarizace membrány ... influx Ca++ 


… vasokonstrikce bb hladkého svalstva 
medie arteriol 

 

Na jaký O2 vlastně arterioly reagují?  



 alveolární nízké pO2 – 80% podíl na 
vasokonstrikci – CHOPN! 

 hypoxemie žilní krve – 20%  

 



Rovnováha relaxace plicní cévy 

 L-arginin je substrátem pro NO 
syntézu v endotelových bb  

 ... difuse NO z EB do hladké svaloviny 
cévy  

 … aktivace cGMP  

 ... relaxace hladké svaloviny 



HPV - 

 O2 

 substance P 

 ANP 

 PGI2 

 NO 

 alkalóza 

 

 zv. LAP 

 zv. alveolární tlak 



HPV + 

 hypoxie 

 acidóza 

 inhibice cyklooxygenázy 

 inhibice syntézy NO 



Remodelace P vaskulatury 

 proliferace a diferenciace pericytů a 
intermediárních buněk do bb. 
hladkého svalstva cév ... 

 snížená odpověď na relaxační 
podněty 

 



Plicní hypertense u HA 

 Hemolytické anemie 

 srpkovitá anemie 

 thalassemie 

 dědičná sférocytosa 

 stomatocytosa 

 mikroangiopatická hemolytická anemie 

 AIHA 

 



Srpkovitá anémie 



Srpkovitá anemie 

 anemie + PH + zv. CVP 

 renální insuficience 

 pulmonální fibrosa (opakované 
epizody akutní vaso-oklusivní krize) 

 diastolická dysfunkce (Fe, anemie) 

 sukcesivní tromboembolizace 

 

Arytmie, náhlá smrt, akutní RHF 

 

 



PH asociovaná s hemolýzou 

 hemolýza:  

 NO požírán volným Hb … 
vasodilatační cGMP není 
aktivován 

 Sickle CD: zvýšená aktivita 
arginázy...snížení L-argininu 
(substrát pro syntézu NO) 

 endoteliální dysfunkce ... Zvýšení 
PVR 

 

 

 

 



Hemodynamika u renálního S 

 ESRD - dialýza 

 vysoký CO (AV shunt, anemie) 

 zv. plicní cévní resistence (hormony) 

 hypervolemie 

Yigla M, Nakhoul F, Sabag A, et al. Pulmonary hypertension in  
patients with end-stage renal disease. Chest 2003;123:1577–82 



Dialyzovaní pacienti 

 pozitivní korelace mezi objemem krve a 
tlakem 

 negativní korelace mezi HTK a objemem 

 negativní korelace mezi hematokritem a 
tlakem 

The relationship between anemia and blood pressure in chronic 
hemodialysis patients--studies of hemodynamics 
Shitomi, Jap J Nephrol 1988, 30 
 



Renální selhání bez srdečního S 

  Zv. CO/CI 

 N/sn. SVR 

 Zv. STK/DTK 



Efekt transfúze/HTK na SVR 



Renální selhání + srdeční S 



 198 pravostranných katetrizací 

 Anemie +-, SS +- (elevace R nebo L 
plnicích tlaků) 

 

 

 U pac. se SS byly vyšší plnicí tlaky, ale 
bez ohledu na to, zda byla A nebo 
nikoliv 

 SVR byla nižší a CO/CI vyšší u A  



Vztah Hb / CI a SVR 

Hb byla jediná proměnná v multivariantní regresní analýze 
která predikovala SVR (u všech i u subsetu SS) 



Anémie a gravidita 

 Fyziol. anemie v 
graviditě 

 

from: Nutrition During Pregnancy. Washington (DC): National 
Academies Press (US); 1990.ISBN-10: 0-309-04138-4 
Svanberg 1976 
 

http://www.nap.edu/
http://www.nap.edu/


Příčiny patologické anemie v GR 

 Nutritional – iron, folate and vitamin B12 
deficiencies - 90% 

 Acute or chronic blood loss 
(gastrointestinal bleeding/heavy periods) 

 Infections – malaria, HIV 

 Chronic diseases – renal, neoplasia 

 Parasites 

 Hemolytic anemias – drugs, congenital 

 Hemoglobinopathies – sickle cell, 
thalassemia 

 



Specifika těhotenství 

Costantine HM, Front Pharmacol. 2014; 5: 65. 
Published online 2014 Apr 
3. doi:  10.3389/fphar.2014.00065 
 

SVR 
PVR ! 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3982119/
https://dx.doi.org/10.3389/fphar.2014.00065


Specifika těhotenství 

 na rozdíl od jiných anemií: 

 klesá i PVR 

 narůstá průtok ledvinami 

 

 jinak jsou hemodynamické změny 
podobné… 



Závěry I: 

 Anémie pod 60-70 gHb/l způsobuje 
významné hemodynamické změny 

 Pokles SVR, remodelace LK, zvýšení SV, 
CO/CI  

 Vzestup PVR, plicní hypertense 

 Tyto změny jsou velmi rychle 
reversibilní při korekci anemie 



Závěry II 

 Její vyjádřený klinický obraz se může 
překrývat se srdečním selháním 

 Může k SS vést  

 Může být SS potencována 

 

 Laboratorně můžeme najít podobnou 
aktivaci neurohumorálních systémů 
vedoucích k retenci soli a vody 

 



Závěry III 

 Echo  

 Dilatace komor, stejná EF, vyšší SV, CI 

 Odliší HCO a LCO 

 Může odhadnout plnicí tlaky 

 Hypertrofie? 

 Plicní hypertense při zv PVR (ne u Gr) 

 Zjistí jinou patologii, která mohla vést k 
anemii 

Echo není specifické, vždy je třeba 
přemýšlet a vidět klinické souvislosti 

 



Děkuji za pozornost 


