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Piedlozeny ¢lanek se zabyva sou¢asnymi moznostmi feseni béznych typi chudokrevnosti v ambulantni praxi. Uspésna tera-
pie je i v téchto podminkach mozna, jejim nezbytnym predpokladem vsak je stanoveni pokud mozno presné diagnozy. Jsou
vyjmenovany jednotlivé terapeutické postupy a je upozornéno na hlavni uskali v rozpoznavani choroby a nasledné lécbhé.
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THE MANAGEMENT OF THE ANAEMIC SYNDROME IN GENERAL PRACTICE

This paper deals with the current possibilities in the management of the more common types of anaemia encountered in
general practice. A successful therapy could be implemented by a general practitioner, under the condition that the proper
diagnosis has been established before. The particular therapeutic options available are described and some possible pitfalls
in the diagnostic decisions and in the subsequent care are pointed out.
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V ambulantnich terénnich podminkach se obecné pova-
Zuje racionalni 1é¢ba anémie za pomérné nesnadny ukol. Pre-
sto muze prakticky lékaf u vétSiny pripadt za predpokladu
fadného urceni predchozi diagndzsy i zde usp€sné zasahnout
a alespon zcasti usetfit mnoha pacienttim nékteré obtiZe spo-
jené s opakovanymi navstévami v nemocni¢nim zafizeni.

Za anémii povaZzujeme pokles hemoglobinu pod pfi-
slusnou referencni hodnotu (muzi 130 g/1, Zzeny 115 g/1).
Vysledky ziskané pocitaCovou technikou jsou spolehlivé,
urcité zkresleni zde miize byt vyvolano soucasné pritom-
nym zvétSenim (napf. t€hotenstvi) nebo naopak zmense-
nim (stresové situace) plazmatického objemu. Hodnotu he-
moglobinu dale posuzujeme ve vztahu k poc¢tu bilych krvi-
nek, desticek a absolutnimu poctu retikulocytil (ukazatel
drenové aktivity), pfiCemz je velmi dalezité i zhodnoceni
vzhledu krvinek v natéru obvodové krve.

Pro déleni anémii ma zasadni vyznam hodnota stfedni-
ho objemu erytrocytti - SOCK event. MCV (norma 80-96
femtolitrt - f1). Tuto mtize zkreslit pouze pritomnost vét-
§iho poctu retikulocytll (jsou vétsi nez Cervené krvinky)
nebo pritomnost erytrocytarnich populaci rtizné velikos-
ti (anémie dimorfni). Cena odvozenych parametrit MCH
a MCHC je naproti tomu sporna.

Klinické priznaky anémie jsou vyvolany jednak tka-
novou hypoxii, jednak kompenza¢nimi projevy, jakymi
jsou hyperventilace a tachykardie. U adaptovanych paci-
entl vSak vSechny nemuseji byt pfitomny a navic postrada-
ji specificitu. TotézZ plati o sideropenické dysfagii nebo koi-
lonychii a Hunterové glossitidé u perniciozni anémie.

V 1é¢bé je nutno vzdy se snaZit o odstranéni vyvolava-
jici pficiny; pokud to neni z riznych diivodi mozné, je pfi
vyraznéjSim poklesu (pod 60-80 g/1 Hb) tfeba podavat
transfuze ve zdravotnickém zafizeni.

Mikrocytarni anémie (SOCK < 80 f1)

Etiologicky do této skupiny chudokrevnosti spadaji: ne-
dostatek Zeleza (Fe), chronicka onemocnéni, sideroblastic-
ké anémie, n€které otravy (napf. olovo) a u nas vzacna ta-
lasemie.

Prakticky lékaf se ve své ambulanci mezi pacienty tr-
picimi chudokrevnosti pomérné nejcastéji (az v 75%) se-

tkava s anémii zplisobenou chronickym nedostatkem Zele-
za (sideropenickd anémie). Prevalence uvedeného typu chu-
dokrevnosti byva dle rliznych statistik odhadovana na 3 %
v dospélé muzské populaci a okolo 6% u dospé€lych zZen,
pricemz ve fertilnim obdobi mohou tyto hodnoty stoup-
nout i nad 30 %. Jesté Castéjsi vyskyt anémie z nedostatku
Zeleza lze zaznamenat v détstvi, u t€hotnych a v nizsich so-
cialné-ekonomickych kategoriich obyvatelstva.

Rozpoznani sideropenické chudokrevnosti je i v ambu-
lantnich podminkach pomérné snadné. Opira se o mikro-
cytarni charakter anémie provazeny nizkou hladinou fe-
ritinu i Zeleza v séru spolu s vysokou vazebnou kapacitou
pro Fe. Zde je nutno si uvédomit, Ze sideropenie a zmény
hodnot vyse uvedenych parametrti obratu Zeleza v organiz-
mu mohou dlouhodobé manifestaci anémie predchazet.

Pied zahajenim terapie je vzdy zcela nezbytné, aby by-
ly zji§tény mozné priciny vedouci ke karenci Fe, zejména
v§ak, aby byly vylouceny chronické ztraty z organizmu. Ty-
to jsou zpusobeny predevsim krvacenim z gastrointestinal-
niho traktu, fidCeji z genitourinarniho systému. Dnes se
totiZ v ramci antitrombotické a antirevmatické terapie vel-
mi Casto setkavame se ztratami tohoto typu zvlasté u ne-
mocnych uzivajicich dlouhodobé aspirin, nesteroidni anti-
revmatika a antikoagulancia.

V dolnich ¢astech traktu pripada v tivahu i krvaceni
z hemoroidt, tyto se vSak vyskytuji aZz u poloviny pacien-
td spole¢né s nékterym z vyse uvedenych zdroji krvaceni.
Asi v 10% se pfesnou lokalizaci ztrat nepodafi urcit.

Tabulka 1. Pfi¢iny sideropenické chudokrevnosti
snizeny pfijem
zeleza

nedostate¢na dieta

zhor$ena resorpce

stavy po resekci zaludku

malabsorpéni syndrom

pepticky vied (az 50 % pfipadd krvaceni)
erozivni gastropatie, angiodysplazie
jicnové varixy, Malloryho-Weisstv syndrom
nadory, hidtové hernie, divertikly
salicylaty, antirevmatika, antikoagulancia
meno-metroragie

ztraty zeleza

koagulopatie
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Kromé vylouceni ztrat je vZdy vhodny dotaz na sloZeni
pacientovy stravy; nebot tato mizZe byt svym obsahem Ze-
leza nedostacujici, zvlasté€ u starSich pacientl. Pro resorpci
Fe je totiZ nejvyhodnéjsi jeho privod v hemové formé€ (ma-
sita strava). Za idealnich okolnosti 1ze pak u normalnich
jedincii oCekavat celkovou denni resorpci okolo 6 miligra-
mu Zeleza denné.

Pfi vlastni terapii karence Fe je vSak nutno sahnout
k preparatim Zeleza v peroralni dvojmocné formé. Vyuzi-
vame zde nejcastéji tablety siranu Zeleznatého (s obsahem
110-525 mg substance). Dalsi, prakticky rovnocenné moz-
nosti, predstavuji pfipravky glukonatu nebo fumaratu Ze-
leza. VSechny se snaZime podavat 2-3 x denné€, nejlépe na
la¢no nebo alespon dvé hodiny po jidle. Tato peroralni 1é¢-
hemoglobinu, dosahujicimu hodnot az 7-10 g/1 tydné. Jiz
ve druhém tydnu se podafi zaznamenat také retikulocyto-
zu, ktera vSak nedosahuje stupné obvyklého pri 1¢é¢bé me-
galoblastickych chudokrevnosti. Uplnou Gipravu po terapii
mizeme ocekavat po dvou mésicich a celkové trvani 1écby
je asi Sestimésicni (vzhledem k doplnéni zasob). Resorpci
nehemového Zeleza miize zhorSit pfitomnost fosforu a fy-
tatli v potravé (tvoii komplexy). Pri déletrvajici 1€¢bé ji mi-
Ze negativn€ ovlivnit také pritomnost kalcia, které radé€ji
rovnéz vysazujeme. Pfidavek C-vitaminu (500 mg) naopak
resorpci zvysuje a povazuje se za zadouci.

Lécba parenteralnimi pfipravky trojmocného Fe je in-
dikovana pouze u jedinct, ktefi peroralné podané Zelezo
nesnaseji, nebo ktefi nespolupracuji. Dalsi indikaci jsou
rizné poruchy resorpce jako malabsorpéni syndrom, en-
zymové deficity, zanétliva stievni onemocnéni, nékdy i tr-
valé ztraty pri koagulopatiich (hereditarni hemoragicka te-
leangiektazie apod.).

Terapie Zelezem také nemusi byt dobfe snaSena. M-
Ze se zde projevit pfimé poSkozeni sliznice zaludku a hor-
ni ¢asti tenkého stfeva ionizovanym Zelezem, které ma za
nasledek dyspepsii, nadymani, zacpu u starSich pacientii
a u disponovanych nékdy i prijmy. V téchto pfipadech
zkouSime zménu davky, zpilsobu podavani, event. zmé-
nu preparatu.

Anémie u chronickych chorob - jeji pri¢inou jsou chro-
onemocnéni, malignity a také hypotyredza, event. hypogo-
nadizmus. Hladina Zeleza zde byva rovnéz nizsi, na rozdil
od predchoziho typu chudokrevnosti vSak zjistujeme niz-
kou vazebnou kapacitu pro Fe, nizky solubilni transferino-
vy receptor a vysoky feritin. Anémii nékdy komplikuje kr-
vaceni, coz miize rozpoznani znesnadnit.

Lécba je u téchto stavli zamérena na zakladni onemoc-
néni. Samotna anémie je zde mirna (Hb neklesa pod 80 g
Hb), takZe transfuzni terapii obvykle nevyzaduje. Moz-
nou, byt ekonomicky naro¢nou lécbou, je zde podavani
rekombinantniho lidského erytropoetinu v davkach 100-
300 j/kg vahy intravendzné nebo i podkozné, po 3 dny
v tydnu. Je indikovana zvlasté u dialyzovanych pacientl
s renalnim selhanim a nizkou hladinou tohoto hormonu.

Maligni onemocnéni vyzaduji obvykle vyssi davky (urcita
rezistence vUci erytropoetinu). Vhodny je i pfipadny pfida-
vek Zeleza, a to zvlasté u starSich nemocnych se sniZzenou
resorpci ve stievé nebo s vyssi produkci lactoferrinu (ptiso-
benim interleukinu 1).

Sideroblastické anémie - mohou byt vrozené nebo zis-
kané (alkohol, olovo, 1éky - nidrazid, dihydralazin, chlo-
ramfenikol), n€ékdy ve sdruZeni s malignitami nebo he-
mochromatdzou. Diagnostika se opira o prikaz zvysSené-
ho procenta sideroblastli v kostni dieni spolu s vysokou
hladinou sérového Zeleza i feritinu. Otrava olovem je vzac-
na, presto byla u nas v posledni dobé opakované zazna-
menana u pracovnikll autoservisti renovujicich autobate-
rie. Nachazime zde typické bazofilni teckovani erytrocy-
tl v krevnich natérech (agregaty RNA).

Pyridoxin-responzivni typy sideroblastické anémie
(spiSe primarni formy) reaguji na podani vitaminu B, ve
vysSich davkach. Odstranéni mozZnych vyvolavajicich €ini-
telt a dalSich Skodlivin musi ov§em predchazet.

Z ostatnich vzacnych typt chudokrevnosti, které by se
v ambulanci praktického lékafe mohly objevit, je na mis-
t€ jesté zminka o talasemii. S touto mikrocytarni anémii,
u niZ je vadna syntéza hemoglobinu a neefektivni erytro-
poéza, musime pocitat u imigrantd stfedozemského nebo
asijského ptivodu. Pro diagnostiku je vyznamna abnormal-
ni elektroforéza hemoglobinu; 1é¢ba u homozygotli spoci-
va pouze v opakovanych transfuzich s udrZzovanim hladiny
Hb na hodnotach okolo 100 g/1.

Makrocytarni anémie (SOCK > 96 f1)

NejtypictéjSimi predstaviteli v této skupiné jsou karen-
ce kyseliny listové nebo vitaminu B, abuzus alkoholu, hy-
potyredza (tato vSak mizZe mit i normo- nebo mikrocytar-
ni anémii), jaterni onemocnéni a stavy spojené s poruchou
syntézy DNK (napf. toxické ucinky 1éki).

S nedostatkem kyseliny listové se v ambulanci praktic-
kého lékare setkavame u starSich pacienti nebo alkoholi-
ku, kde byva pricinou deficitni dieta, pfi poruchach strev-
ni resorpce a pii zvySené spotiebé v t€hotenstvi, event. pri
hemodialyze. Z 1€kt zplisobuji zminénou karenci hydanto-
inaty a antagonisté listové kyseliny (metotrexat, fluoroura-
cil nebo pyrimethamin). Pro diagnézu vétSinou postacuje
nalez megaloblastické diené spolu se zjiSt€énim nizké hladi-
ny folatd v séru, nebo lépe v erytrocytech. V posledni dobé
se klade duraz i na stanoveni sérového homocysteinu, kte-
ry byva pravidelné zvySen.

Pomérné jednoducha terapie spo€iva v substituci ky-
seliny listové 1 mg denné aZz do upravy celkového sta-
vu. Podobné jako u niZe zminéného nedostatku vita-
minu B, je vSak nutno mit na zfeteli moznost Spatné
utilizace (choroby jater, ledvin, malnutrice s nedostat-
kem transportnich proteini), zvySenych ztrat (ledvino-
va onemocnéni) a kone¢né zvySenou spotiebu (hyperty-
reoza, paraziti).
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Chudokrevnost pfi nedostatku vitaminu B, (pernici-
ozni anémie, Addisonova-Biermerova anémie) je ve vétSiné
pripada zpisobena autoimunitnim dé€jem s tvorbou proti-
latek proti parietalnim bunkam zZalude¢ni sliznice a vnitf-
nimu faktoru (prokazatelné v 56 %). Typickou triadou je
zde atroficka gastritis, neurologické postiZeni a podobné
jako u deficitu folati megaloblasticka anémie (obrazek 1,
2). Méné Casto se uplatiuji dietni vlivy (napf. u vegetaria-
ni nebo starSich lidi s jednostrannou stravou), nebo nedo-
stateCna resorpce v traktu (zanétliva stievni onemocnéni,
sprue, stavy po resekcich zaludku, slepé klicky).

K diagnéze kromé€ megaloblastické premény diené vyza-
dujeme stanoveni hladiny vitaminu B, v séru, které zde ve-
smés prokaze snizené hodnoty (pod 150 pg/mL). Karenci
zpusobenou malabsorbci 1ze odlisit Schillingovym testem
s radioaktivnim Co-B,,, kdy ani po pfidani vnitfniho fak-
toru nedochazi k vzestupu piivodné snizenych hodnot radi-
ofarmaka v moci. Hodnoty homocysteinu v séru se zvysuji
jiz v pocinajicich stadiich karence; u obou posledné jmeno-
vanych testi jde vSak o draha vysetfeni.

Samotna ambulantni 1éCba je v ordinaci praktického
lékare dobre proveditelna a velmi u¢inna. Spociva v injek-
cich kobalaminovych preparatli intramuskularné, jejichz
efekt se projevi okolo sedmého dne vyraznym vzestupem

Obrazek 1. Hunterova glossitis u perniciézni anémie

retikulocytd (znama retikulocytarni krize) v periferii. Pro
davkovani cyankobalaminu existuji rtizna schémata, napr.
1000 ug 1x tydn€ do upravy krevniho obrazu s naslednou
aplikaci jednou mési¢n€ az Ctvrtletn€, celoZivotné. Hydro-
xykobalamin, ktery se povazuje za uc¢innéjsi (lepSi retence
v organizmu), neni u nas dosud dostupny. Peroralni tera-
pie za pouziti zhruba dvojnasobnych davek je také mozna,
podminkou je v§ak vzdy zajiSténi dostate¢né hladiny koba-
laminu v krvi. Dale je vhodna substituce Zeleza a pravidel-
né sledovani pacienta z hlediska mozného prechodu v kar-
cinom zaludku (jde o prekancerozu).

Lécbu této karence preparaty kyseliny listové by bylo
nutno povazovat za vitium artis, nebot by sice doslo k ur-
¢ité upravé hematologickych zmén, progredovaly by vSak
neurologické pfiznaky.

Pii karencich zptisobenych malabsorpci v ramci celia-
kie nebo zanétlivych stievnich onemocnéni je samoziejmé
nutno se zaméfit i na zakladni chorobu, pfipadné sanovat
stievni infekci.

V naSich podminkach se bohuzel nejCastéji setkava-
me s makrocytarni anémii zptisobenou abiizem alkoholu.
Makrocytoza zde byva méné vyrazna (okolo 100 fl), sa-
motnou anémii zptisobuji ztraty krvacenim z GIT (jicnové
varixy), pfipadn€ nedostatek listové kyseliny.

Diagnozu zde potvrdi anamnéza (od manzelky - pota-
tor semper mendax!), izolované zvySeni glutamyltransfera-
zy, vy$$i hodnoty AST ve srovnani s ALT a nejnovéji také
zvySeni hodnot karbohydrat-deficientniho transferinu v sé-
ru. Posledné jmenovany radioizotopovy test je ovSem drahy.

Také t€Z8i nealkoholické postiZeni jater miva makro-
cytoézu. Situaci n€kdy opét komplikuji soucasné pritomné
krevni ztraty a dale portalni hypertenze se splenomegalii
a naslednym splenickym utlumem erytropoézy. Ten obvyk-
le postihuje i leukocytarni sloZku a trombocyty.

Poznamku je nutno vénovat i anémii provazejici myxedém.
Morfologie erytrocytll je zde nejednotna a pres klinicky cel-
kem vyhranény charakter zakladni choroby ziistava tato Cas-
to dlouhodob€ nerozpoznana. Proto i pfi minimalnim pode-
zfeni, zvlasté€ u pacientd ve vyssim véku, je vzdy vhodné pro-
vést zakladni hormonalni vySetieni (alespon stanoveni ,vy-
hledavaci® hodnoty TSH). Hypotyreoza je dobie diagnosti-
kovatelna i ambulantné a jeji substitu¢ni 1é¢ba vede obvykle
k rychlé upravé chudokrevnosti i ostatnich priznaka.

Normocytarni anémie (SOCK 80-96 f1)

V ambulanci praktického lékaie zde z etiologického
hlediska pfichazeji nejspiSe v uvahu nékteré typy hemoly-
tickych a aplastickych anémii v€etn€ myelofibroz a kombi-
novanych typt (napf. sideropenie se soucasnym nedostat-
kem B, a folat). Anémie miva normocytarni charakter ta-
ké u akutnich krevnich ztrat.

Laboratorni diagnostika se u hemolytickych chudokrev-
nosti opira o zvysSeny absolutni pocet retikulocytd spolu se
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zvySenim sérové laktikodehydrogenazy a nepfimého bili-
rubinu, haptoglobin je naopak snizen. Ekonomicky a pro
pacienta naro¢néjsi je potvrzeni hemolyzy zkracenym pie-
Zivanim erytrocyti pomoci Cr'. U autoimunitnich hemo-
lytickych anémii (AIHA) lze v séru mimo to prokazat né-
ktery typ antierytrocytarnich protilatek a pozitivni Co-
ombsuyv test.

Z korpuskularnich hemolytickych chudokrevnosti ma
hereditarni sférocytoza splenomegalii, tvarové zmény kr-
vinek a sniZenou osmotickou rezistenci. Pro velmi vzac-
nou paroxyzmalni no¢ni hemoglobinurii je charakteristic-
ka hemosiderinurie, pozitivni Hamuv test a sklon k tvor-
bé trombodz.
je nutno zvaZzit moznost polékové hemolyzy a vysadit pfi-
slusnou medikaci. Pokud jsou pfitomny tepelné protilatky,
je indikovana terapie kortikoidy (prednison ve vyssi dav-
ce, aZ 1,5 mg/kg vahy), kdy u ¢asti pacientl je mozno do-
sahnout trvalou odpovéd. Spolu s tim je dale doporucovan
pridavek listové kyseliny. Pfi selhani této 1éCby je mozno
zkusit pfidavek danazolu (synteticky steroid), nebo imu-
nosupresiv (cyklofosfamid nebo azathioprin). U tézsich
prubéhi je indikovana splenektomie, podobné jako u dé-
dicné sférocytozy. Zbyvajici typy autoimunitnich hemo-
lytickych anémiii (AIHA s pfitomnosti chladovych proti-
latek a velmi vzacna AIHA s pritomnosti protilatek biter-
malnich) vyZaduji pfedevSim, aby se pacient za vSech okol-
nosti vyvaroval chladu a dodrzoval klidovy rezim. Korti-
koidy zde nemivaji efekt, zkusit je mozno imunosupresiva.
U akutnich hemolyz pak je nutno mit na zfeteli mozZnost
vzniku tromboz, proto je indikovana prevence nizkomole-
kularnim heparinem.

Anémie aplastické jsou charakterizovany poskozenim
bunéénych vyvojovych fad v kostni dfeni a pro jejich dia-
gnozu je proto podrobnéjsi vySetieni diené nezbytné. Je-
ji celularita vyrazn€ klesa (,prazdna dien“). Pfi¢inu sta-
vu se vétSinou nepodafi zjistit (70 %), jinak mohou byt ty-
to chudokrevnosti zptisobeny toxickymi latkami (zvl. ben-
zol), 1éky s myelosupresivnim uéinkem, ozafenim nebo vi-
rovou infekci.

Prakticky lékai mlZe terapeuticky zasahovat pouze
u leh¢ich forem tohoto typu anémie. Nutné je vysazeni
vSech moznych vyvolavajicich Cinitell, 1é¢ba infekci, imu-
nosupresivni terapie prednisonem nebo cyklosporinem
a podpirna terapie androgeny. UrCity efekt zde 1ze oCeka-
vat asi v 50 % pripada.

Podstatou myelofibrozy je nahrada normalni funkéni
dfené vazivovou tkani; nasledkem je typicky periferni krev-
ni obraz (obrazek 3), extramedularni hematopoéza a sple-
nomegalie. U tohoto nepfili§ castého onemocnéni je etio-
logie neznama a rozpoznani je podobn€ jako u aplastické
anémie vazano na trepanobiopsii kostni dfené.

Kromé pravidelnych transfuzi je zde mozno se pokusit
o zmenSeni velikosti sleziny (a tim i o ur¢itou upravu ané-
mie) cytostatiky nebo ozafenim. Tuto 1é¢bu jiz musi Fidit
specialista. Pokud je pfitomné riziko trombodz, je na misté
antiagregacni terapie.

Obrazek 3. Dakryocyty (slziCkovité erytrocyty, tear-drop cells) v perifernim
krevnim natéru u myelofibrézy (MGG, 1000x)

Obrazek 4. Metastaza malo diferencovanych malignich bunék v kostni dfeni
(MGG, 600x)

-J)‘

VzacnéjSim onemocnénim je také myelodysplazie (preleu-
kemie), ktera postihuje vétSinou starsi jedince. Zde jde o po-
ruchu kmenové bunky, coZ mize byt povazovano za urcity
prechod ke skupiné leukemii. Projevuje se refrakterni nor-
mocytarni anémii, diagnozu rovnéz potvrdi podrobné vyset-
feni kostni dfen€. Lécba u pacientil ve vysSim véku je nejcas-
t€ji pouze symptomaticka a konzervativni.

Zavérecna poznamka se jesté€ dotkne dvou typt chudo-
krevnosti, které nelze jednozna¢né do né€které z uvedenych
skupin zaradit.

Jde zde o zcela ojedinéle se vyskytujici anémie piivodu
parazitarniho s rtiznou etiologii i morfologii (ankylostoma
duodenale - ztraty Fe, diphyllobotrium latum - deficit B, ),
u nichz jde o tzv. importovanou nakazu. Diagnézu potvrdi
eozinofilie a vySetieni stolice.

Naproti tomu pomérné€ ¢astym projevem je zvlastni druh
nadorové anémie spojeny s pirimym rozsevem metastatickych
malignich bunék do dfen€ (obrazek 4). Praktického lékafe na
tento typ poskozeni miiZe upozornit nalez normoblastd v ob-
vodové krvi (tzv. leukoerytroblasticka anémie). Samotnou lé¢-
bu pak jiz provadi onkolog nebo prislusny specialista.

Tolik k vyctu zakladnich vySetfovacich a 1é¢ebnych
moznosti, které lze uplatnit v terénni praxi. Dilezitym
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predpokladem uspéchu je predevSim, aby se ani prakticti
lékati nevyhybali samostatnému piistupu k feSeni anemic-
kého syndromu, a to i pfes jeho zdanlivou sloZitost. Pokud
je provedeno fadné klinické vySetieni a jsou kriticky zhod-
noceny zakladni laboratorni udaje, pak i nasledna terapie
nezustane bez Sanci na velmi dobré vysledky.
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