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Mikrocytarni anemie, pruzkum jejich vyskytu a pacienti s hrani¢nimi

hodnotami pro toto onemocnéni
Abstrakt

Prace je z teoretického hlediska zaméfena na anemie jako takové a rozbor mikrocytarnich
anemii a jejich mechanismi. Anemie je nejcastéjsi krevni poruchou na svété, potyka se
sni az 30 % populace v rozvinutych i rozvojovych zemich. Teoreticka ¢ast tykajici se
mikrocytarnich anemii se zabyva tfemi nejcastéj$imi typy mikrocytarnich anemii, tedy
sideropenickou anemii, anemii chronickych chorob a talasémii. Sideropenicka anemie, tj.
anemie z nedostatku zeleza, je z t€chto onemocnéni nejéastéjsi a ve svEte nejrozsirené;si.
Anemie chronickych chorob se vyskytuje u pacientt s t€Zkou primarni chorobou. Tato
anemie je tedy pouze sekundarnim onemocnénim. Talasémie je ztéchto nemoci
nejvzacnéjsi a jedna se o genetickou poruchu stavby hemoglobinu. Teoreticka cast dale
obsahuje cast vénovanou metabolismu zeleza a kapitolu tykajici se hemoglobinu.
Praktickd ¢ast byla vypracovana na pracovisti laboratofe hematologie Nemocnice
Hofovice a.s. za pouziti analyzatoru Allinity hq spole¢nosti Abbott. Vedle klasického
zpracovani vzorkl na analyzatoru byly vytvofeny i krevni natéry pro posouzeni rozdilu
mezi zdravym jedincem a jedincem s patologickymi zménami erytrocyti. Vzorkl bylo
zpracovano 271, znichz 31 % vykazovalo zndmky anemie. Tyto vzorky pochézely
prevazné od Zen, takika 65 %. Nejvice zastoupenym typem anemie, z hlediska MCV byly
normocytarni anemie. Mikrocytarni anemie byly prokazatelné takika u pétiny
anemickych vzork. U vzorkli u kterych byla prokazana mikrocytarni anemie, byla
pfevaha hypochromnich probandli. Hodnoty krevnich obrazil byly doplnény o hodnoty
zeleza, transferinu a feritinu z laboratofe biochemie. Pocet téchto vzorkiu v§ak bohuzel

nebyl dostate¢ny pro dalsi diagnostické hodnoceni.

Kli¢ova slova: Anemie; Mikrocytarni anemie; Sideropenicka anemie; Anemie

chronickych chorob; Hemoglobin; Talasémie; Zelezo; Transferin; Feritin



Microcytic anemia, a survey of the prevalence of these diseases and of

the patients with limit values for these diseases
Abstract

This bachelor thesis is focused on anemia and the theoretical and practical analysis of
microcytic anemias and their mechanisms. Anemia is the most widespread blood
disorder. This disease affects nearly 30 % of the whole world. The theoretical part
concerning microcytic anemias further analyzes three most typical microcytic disorders,
iron deficiency anemia, anemia of chronic disease and thalasemia. Iron deficiency anemia
is the most common, from these anemias and in the whole world. Anemias of chronic
disease are detected in patients with a serious primary illness, in other words this anemia
is a secondary illness. Thalasemia is not as widespread and it is less detected in patients.
It is an genetical disorder of the structural composition of hemoglobin. The theoretical
part also includes a section on iron metabolism and a chapter on haemoglobin. The
practical part was prepared at the haematology laboratory of the Hofovice Hospital using
the Allinity hg blood analyser from Abbott. In addition to the classical processing of
samples on the analyzer, blood smears were created to assess the difference between a
healthy individual and an individual with pathological erythrocyte changes. The number
of analyzed samples was 271 and from that 31 % of the samples showed signs of anemia.
These samples were predominantly from women, almost 65 %. The most represented type
of anaemia, in terms of MCV, was normocytic anaemia. Microcytic anemias were evident
in almost one-fifth of the anemic samples. There was a preponderance of hypochromic
probands in the samples in which microcytic anemia was demonstrated. The blood smear
values were supplemented with iron, transferrin and ferritin values from the biochemistry
laboratory. Unfortunately, the number of these samples was not sufficient for further

diagnostic evaluation.

Key words: Anemia; microcytic anemia; Iron deficiency anemia; Anemia of chronic

disease; Hemoglobin; Thalasemia; Iron; Transferin; Feritin
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Uvod

Anemie jsou jednou z nejrozsifenéjSich chorob krve. Anemie lze rozliSovat
etiopatogeneticky, tj. podle pfi¢iny vzniku, nebo morfologicky, podle hodnot ziskanych
laboratorni diferencialni diagnostikou. V této praci se zaméiujeme na anemie délené
podle MCV, tj. stfedniho objemu erytrocytu. Pfi morfologickém déleni anemii dle MCV
rozliSujeme mikrocytarni, makrocytarni a normocytarni anemii. Tato prace se zabyva

problematikou mikrocytarnich anemii.

Predkladana prace se zabyva tfemi typy z fady mikrocytarnich anemii Jde o typy, které
se nejéastéji vyskytuji v lidské populaci. Sideropenicka anemie, tj. anemie z nedostatku
zeleza, je choroba, ktera je zptisobena mnoha vlivy, napt. chronickou ztratou krve nebo
nadorovym onemocnénim gastrointestinalniho traktu. Anemie chronickych chorob je
definovana jako anemie doprovézejici jind rizna chronicka onemocnéni. Talasémie je
geneticka choroba, ktera je zplsobena narusenim ¢i chybénim alel pro syntézu
globinovych fetézcl. Talasémie se rozliSuji podle toho, ktery z globinovych fetézct je

narusen, o ¢i f3.

Prakticka cast se zabyva zachytem predpokladanych mikrocytarnich anemii v nahodné

populaci.



1 Anemie

1.1 Definice

Anemie je chorobny stav, pii kterém dochazi ke sniZzeni poétu erytrocyti nebo
koncentrace hemoglobinu pod fyziologickou mez (Penka a Slavickova, 2011).
K anemiim dochazi pfi naruseni rovnovahy mezi ztratou erytrocytd a produkci erytrocytt
(Dorland's Illustrated Medical Dictionary, 2003). Anemie jsou nejcastéj$im chorobnym
stavem ve svéte, dle Svétové zdravotnické organizace (WHO), predevsim v disledku
nedostateéné vyzivy a trpi ji takika 30 % svétové populace (Penka a Slavickova, 2011).
Anemie zvysuje morbiditu a mortalitu lidské populace, snizuje produktivitu a poskozuje

neurologicky vyvoj (Chaparro a Suchdev, 2019).

U anemii nemusi nutné dochazet ke snizeni poctu erytrocytd, mize dokonce dochazet k
zvySeni jejich poctu. Klinicky spiSe hovofime o anemickém syndromu. Anemicky
syndrom je souborem chorobnych projevi, které se odviji od stupné anemie, rychlosti
jejiho vzniku a typu anemie (Kubisz et al., 2006). Pti anemii jsou klinické ptiznaky
zpisobovany hlavné Spatnym prokrvenim tkéni a nedostatecnym zasobovanim kyslikem.
Pokud vznika anemie a jeji projevy v organismu pomalu, za¢ne té€lo organismu uplatiiovat
kompenza¢ni mechanismy, které umozni organismu adaptovat Se na niz§i hodnoty
hemoglobinu ¢i na nedostatek erytrocytii. Mezi kompenza¢ni mechanismy patii zvySeni
tvorby erytrocytli pomoci zvySené produkce erytropoetinu, pfesunem okyslicené krve

z tkani, které tolik kysliku nepotiebuji a snizeni viskozity krve (Penka et al., 2001).

vvvvvv

ktera se odviji od v€ku, pohlavi, rasy, nadmoiské vysky a celkového zdravotniho stavu
pacienta. Dolni referencni hodnotou hemoglobinu je 130 g/l krve pro muze a 120 g/l krve
pro zeny (Pecka 2006). U Zen je prokazano vétsi riziko postizeni anemii nez u muzu, dalsi

rizikovou skupinou jsou stati lidé (Chaparro a Suchdev, 2019).

Anemii doprovazi mnoho pftiznakt, které rozliSujeme na vSeobecné a specifické.
Vseobecné ptiznaky ovliviiuji centralni nervovou soustavu a kardiovaskularni systém, a
proto se projevuji unavou, dychavi¢nosti, tachykardii a palpitacemi (Kubisz et al., 2006).
Negativni dopady anemie Ize pozorovat v dasledku nedostate¢ného ptisunu kysliku do
tkani (Chaparro a Suchdev, 2019). Specifické piiznaky se odviji od typu anemie, napf.

pfi sideropenické anemii je Castym ptiznakem padani vlasu a lamavost nehtd. Subjektivni



ptiznaky muze pacient zacit pocitovat az po del§im klesani hemoglobinu az na hodnotu

6070 g/l krve (Adam et al., 2007).
1.2 Morfologické déleni anemii

Anemie lze rozliSovat podle riznych hodnot ziskanych laboratorni diferencialni
diagnostikou. Zakladnimi diagnostickymi hodnotami jsou: MCV - stiedni objem
erytrocytu, MCH — stfedni obsah hemoglobinu v erytrocytu, MCHC - stfedni
koncentrace hemoglobinu v erytrocytu, RDW - distribu¢ni Sife erytrocytu a Rl —

retikularni index (Penka a Slavi¢kova, 2001).

Podle hodnoty MCV rozlisujeme mikrocytarni (MCV pod 80 fl), makrocytarni (MCV
nad 100 fl) a normocytarni (MCV mezi 80 az 100 f1) anemii. Z mikrocytarnich anemii se
nejcastéji vyskytuje sideropenicka anemie zptisobena nedostatkem Zeleza v organismu.
Pii diagnostice mikrocytarnich anemii je dulezité nalezeni spravné piiciny vzniku,
abychom byli schopni rozli§it typy onemocnéni (napi. sideropenickou anemii od
talasémie) a nastaveni spravné terapie pro pacienta (Seegmiller a Thompson, 2014).
Z makrocytarnich anemii je nejcastéj$i megaloblastova anemie, ktera je zpusobena
nedostatkem vitaminu B12 a kyseliny listové. Normocytarni anemie se rozliSuje podle
retikuldrniho indexu (RI), ktery umoziuje pozorovat aktivitu kostni dfené. Pfi
normocytarnich anemiich dochazi ke kompenza¢nim mechanismim v kostni dfeni, a tak
k vyplavovani retikulocytdt ve vysokém (hyperprodukce) nebo naopak nizkém
(hypoprodukce) poctu (Pecka, 2006; Kubisz et al, 2006). Podle hodnot MCH a MCHC
rozliSujeme hypochromni anemie, pii nichz jsou MCH hodnoty pod 28 pg, a
normochromni anemie, pii nichZ jsou MCH hodnoty mezi 28 az 32 pg. Podle hodnoty
RDW pak rozlisujeme anemie, které jsou charakterizované anizocyto6zou, tj. velikostné
heterogenni populaci erytrocytll, nebo anemie, pro které je charakteristicka homogenni

populace erytrocytl (Pecka, 2006).
1.3 Etiopatogenetické déleni anemii

Tato klasifikace se oproti morfologické klasifikaci zabyva pficinou a vznikem anemie.
Rozlisujeme tedy anemii z nedostate¢né tvorby erytrocytti (z nedostatecné erytropoézy),
anemii z akutni a chronické ztraty krve (posthemoragické onemocnéni), anemii ze
zvySené destrukce erytrocytti (hemolytickd onemocnéni) a anemii z kombinovanych

pficin (Pecka, 2006).
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Mezi anemie z poruchy tvorby erytrocytl patfi poruchy proliferace a diferenciace
kmenovych bungk, poruchy tvorby hemoglobinu (porucha tvorby hemu ¢i globinu) nebo
poruchy syntézy DNA. Poruchy proliferace a diferenciace jsou charakteristické tim, ze
dochazi k naruSeni erytropoézy nebo dysplazii erytrocyti. Pfi poruchach tvorby
hemoglobinu dochéazi k nedostatecné tvorbé hemoglobinu, a tak i erytrocytd. Tyto
poruchy maji mnoho pfiin a nejcastéji se jedna o nedostatek zeleza (sideropenicka
anemie). Pii poruchach syntézy DNA dochazi k megaloblastové piestavbé kostni diené,
tyto buniky se pak v kostni dfeni hromadi a snizuje se produkce v kostni dieni. P¥icinami
poruch syntézy DNA jsou nedostatek vitaminu B12 a kyseliny listové, poSkozeni syntézy
DNA ptisobenim 1éki nebo porucha spociva pifimo v genetické vybavé buiiky (Pecka,

2006).

Anemie ze zvysené ztraty erytrocytt jsou hemolyticka onemocnéni. Dochazi pfi nich
k pfedCasnému zaniku erytrocytd, bud’ extravaskularné nebo intravaskularné, a tak je
narusena rovnovaha mezi zanikem a vznikem erytrocytl. Tyto anemie jsou typické

retikulocytdzou a snizenym mnozstvim erytrocytii (Penka a Slavickova, 2011).

Pti anemiich z akutni a chronické ztraty krve dochézi k ohrozeni pacienta v dusledku
vyznamné ztraty objemu krve po traumatu nebo poSkozeni integrity organismu. Terapii

pro pacienta postizeného anemii z akutni ¢i chronické ztraty krve je doplnéni ztraceného

objemu krve (Pecka, 2006).

Anemie z kombinovanych pfi¢in jsou vétSinou sekundarnim onemocnénim. Klinické
projevy jsou mirn¢jsi nez pii anemiich, které jsou primarnim onemocnénim. Tyto anemie
probihaji nej¢asteji pii malignich nadorech, napft. leukémii, kdy dochazi k infiltraci kostni

dren¢ (Pecka, 2006).
2 Mikrocytarni anemie

Morfologické déleni anemii umoznuje spravnou diagnostiku a stanoveni 1écby pro
pacienty s anemii (Smisek, 2014). Mikrocytarni anemie je definovana hodnotou MCV,
ktera je v ptipad€¢ mikrocytarnich anemii nizsi nez 80 fl. Vétsina pacientd reaguje dobie

na lécbu nahradou Zeleza peroralnimi ptipravky (Massey, 1992).

Diagnostika mikrocytarnich anemii je zavisla na morfologii erytrocytd, hodnoté¢ MCV,

zeleza, hemoglobinu, volnych erytrocytarnich protoporfyrini a feritinu v séru.
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V nékterych ptipadech je pii diagnostice nutné vénovat pozornost kostni dieni pacienta

(Meredith a Rosenthal, 1999).

Symptomy pfti pokro¢ilé mikrocytarni anemii byvaji bleda az Seda kiize, inava, dusnost
a zvysSeny krevni tlak. Typickou poruchou spojovanou s mikrocytarnimi anemiemi je

pika, pfi niz ma pacient nutkani pozivat hlinu, led apod. (Berry, 2017).

NejcastéjSimi typy mikrocytarnich anemii jsou sideropenicka anemie, anemie z
chronickych chorob a talasémie. Mikrocytarni anemie se mohou kombinovat, napf.

spojeni a-talasémie a sideropenické anemie u jednoho jedince (Carlos et al.,2018).
3 Metabolismus Zeleza
3.1 Biologicky vyznam Zeleza

Zelezo je vyznamné pro pienos kysliku a oxidoredukéni reakce v tkanich (Racek et al.,
2006). Organismus ¢lovéka obsahuje odhadem 3 az 4 g Zeleza (Mourek et al., 2013,
Racek et al., 2006). Ptiblizn¢ 10 % z celkového obsahu zeleza je obsazeno v myoglobinu
a metaloenzymech, dalSich 90 % je navazano v hemoglobinu v erytrocytech
(Yiannikourides a Latunde — Dada, 2019). Zelezo je také soucasti myoglobinu, ktery je
soucasti svalové tkang. Je soucasti mnoha enzymil, napt. cytochromi, které se uc¢astni
oxidaénich procesii v mitochondriich (Mourek et al,. 2013). Zelezo je také vyznamné pii
tvorbé aldosteronil, je navazano na siru Vv cysteinu a tato vazba umoznuje zavést kyslik
do molekuly cholesterolu. Kdyz je navazano na enzymy, podili se na tvorb¢ DNA,
vicenasycenych mastnych kyselin, kolagenu, neurotransmittert a karnitinu (Svacina et

al., 2010).

Zeleznaté ionty mohou puisobit v téle negativné, jelikoz se mohou ucastnit tvorby
hydroxylového radikalu (Racek et al., 2006). Hydroxylovy radikal je schopen zpusobovat
poSkozeni Zzivotn€ dilezitych struktur a chemickych slozek organismu. Tvorbé
hydroxylového radikalu brani transferin, ktery volné Zelezo vaze (Racek et al., 2006).
Organismus se snaZi zabranit tvorbé hydroxylového radikalu oxidaci dvojmocného Zeleza
na trojmocné Zelezo pomoci ceruloplasminu nebo likvidaci hydroxylového radikélu
pomoci katalazy (Sedlackova et al., 2009). Tvorba hydroxylového radikalu vétSinou

probiha pii ptebytku Zeleza, tzv. Fentonovou reakci (Racek et al., 2006).
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3.2 Metabolismus Zeleza

Zelezo se vstiebava v horni asti tenkého stfeva ve formé Zeleznatého kationu (Racek et
al., 2006). Kdyz je neporusena absorpce Zeleza, jedinec vstiebava ptiblizné 7-10 % Zeleza
bilkovinou stfevni sliznice, tzv. apoferritinem. Ten vaze zelezo do trojmocné formy a
vznika feritin (Racek et al., 2006). Zelezo je pak exportovano do krevniho ob&hu pomoci
FPN1, tj. ferroportinu (Abramowski et al., 2014). Ferroportin je transportni protein
umistény na cytoplazmé bunék. Hepcidin je pak schopny tento protein blokovat
(Abramowski et al., 2014). Piijem Zzeleza je podminén i slozkami v gastrointestinalni

soustave, napt. slozenim zaludeéni §tavy (Mourek et al., 2013).

V plazmé se zelezo vaze na transportni bilkovinu transferin. Bunky pfijimaji zelezo
z transferinu pomoci specifickych transferinovych receptori (Racek et al., 2006).
Transferin véze i Zelezo z makrofagt, které pochazi z degradovanych erytrocytti. VéEtsinu
navazaného zeleza vychytavaji erytropoetické bunky kostni diené (Svacina et al., 2010).
Rezervni Zelezo ve formé feritinu se uskladiiuje v retikuloendotelidlnim systému kostni

dfeng, slezing a v jatrech (Svacina et al., 2010).

Pii absorpci Zeleza ma vyznamnou roli hepcidin, transmembranova bilkovina, ktera
umoznuje uvolnovat Zelezo ze vSech bunégk, ¢i naopak zamezit uvoliiovani. Jatra snizuji
sekreci hepcidinu, kdyz je v organismu mald saturace transferinu Zelezem, aby se zelezo
mohlo uvoliovat. Sekrece hepcidinu z jater se naopak zvysuje pii imunologické odpoveédi

pomoci cytokinii a buiiky pak nejsou schopné uvolfiovat zelezo (Svacina et al., 2010).

Regulace metabolismu Zeleza probihd na bunééné arovni za pomoci IRP a IRE
(Sedlackova et al., 2009). IRP jsou regulacni proteiny, které se vyskytuji na bunécné
cytoplazmé a vychytavaji IRE, kdyZ je v organismu nedostatek Zeleza. Ovliviuji tak

stabilitu MRNA a syntézu feritinu (Simek, 2005).
3.3 Toxicita Zeleza

Hypersiderémie muze byt zpiisobena mnoha Cciniteli, napf. otravou ¢i geneticky
dédi¢nou chorobou (Racek et al., 2006). Otrava Zelezem patii mezi nejcastéjsi smrtelné
otravy déti. Pi pfijmu Zeleza v potravé nad 60 mg/kg dochézi k t€Zkym otravam (Yuen a

Becker, 2021).

Geneticky dédicna choroba zpusobujici nadbytek zeleza v organismu se nazyva

hemochromat6za. Pii hemochromatoze dochizi k nadmérnému vstiebavani zeleza
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v tenkém stevé, jelikoz chybi regulaéni mechanismy, které by tomu zamezily. Pfi
nadbytku Zeleza zacne dochdzet k ukladéani Zeleza v jatrech, myokardu, slinivce bfis$ni a
ktzi. To potom vede k poskozeni dan¢ho organu, napt. kdyz se zelezo uklada do jater,

zacne se postupné vyvijet cirhoza (Racek et al., 2006).

Hemosideroza je onemocnéni zpuisobené nadmérnym piijmem zeleza v potraveé (Racek
et al., 2006). Nadbyte¢né stravené zelezo vede k vytvofeni povlaku na sliznicich
gastrointestinalniho traktu. Povlak na sliznicich gastrointestinlniho traktu dale
zpisobuje zvraceni, prijmy a bolesti. Tento stav vede az k dehydrataci a k doprovodnym
symptomiim dehydratace. Na bunécné trovni poskozuje srdce, jatra a centralni nervovou

soustavou (Yuen a Becker, 2021).

Dalsi onemocnéni, Ktera mize zpasobit nadbytek Zeleza v séru, jsou hemolyticka

anemie, sideroblasticka anemie ¢i jaterni onemocnéni (Racek et al., 2006).
4 Sideropenicka anemie

4.1 Definice

Sideropenicka anemie je definovana jako anemicky syndrom zptisobeny nedostatkem
zeleza. Jednd se o nejCastéjsi typ anemie, ve vyspélych zemich je vyskyt sideropenické

anemie u muzli 4-5 % a u zen 14-20 % (Penka et al., 2001).
4.2 Etiopatogeneze

Nedostatek zeleza zplsobuje naruseni metabolickych a enzymovych reakci, a tak
naruSuje spravné fungovani organismu (Kozak et al., 2001). Nedostatek zeleza
Vv organismu zpusobi depleci zasob Zeleza a poté vede k nedostatecné tvorbé hemu
(Pecka, 2006). Nedostatek zeleza mlZe byt zplisoben nedostate¢nym piijmem Zeleza,
nadmérnymi ztratami nebo V ptipadech, kdy pfijem Zeleza nestaci, napt. pfi t€hotenstvi

(Pecka, 2006).

Nejcastéji vznikd chronickymi ztratami krve, napf. menstruaci u Zen ve fertilnim véku
(Kubicz et al., 2006). Je velmi ¢astym symptomem nadori gastrointestinalniho traktu. Pti
sideropenické anemii zpusobené nedostate¢nym piivodem Zeleza do organismu hraje
zasadni roli Zivotosprava, napf. Spatné nahrazovani zdroji Zeleza pii vegetaridnstvi ¢i

veganstvi (Sahovic S. et al., 2012).
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RozliSujeme 3 stadia sideropenické anemie. Prvnim je prelatentni sideropenie, pii které
dochdzi k depleci zeleza v organismu, ale nejsou zatim ovlivnény pocty erytroblastl
Vv kostni dfeni. Druhym stupném je latentni sideropenie, kdy jsou zasoby Zeleza jiz
vypotiebovany a snizuje se piisun zeleza pro erytropoézu. Tietim stadiem je plné

rozvinuta sideropenicka anemie (Penka a Slavickova, 2011).
4.3 Diagnostika

Pii laboratornim vysSetieni b&hem prelatentni sideropenie je normocytéza, snizZeni
obsahu hemového zeleza v siderofazich a snizeni feritinu v séru (Pecka, 2006). Pii
rozvinutém stadiu lze v krevnim natéru pozorovat mikrocytozu, hypochromii,
anizocytozu, agranulocytézu a poikilocytozu. V kostni dieni je zvySena krvetvorba
¢ervené krevni fady a je zde posun k nezralym formam (Pecka, 2006). Pocet retikulocytt
byva nezménény ¢i mirné zvyseny. K diagnéze sideropenické anemie mize napomoci
stanoveni volného protoporfyrinu v erytrocytech, pti¢emz byva hladina zvysena (Penka

a Slavickova, 2011).
4.4 Klinické piiznaky

Na zacatku onemocnéni se projevuji u pacienta nespecifické symptomy, jako napf.
unava, malatnost, zavraté a bolesti hlavy. Pti déle pfetrvavajicim onemocnéni se zatnou
objevovat specifické symptomy, napt. bledost kiize a sliznic, lomivost nehtd, naruSeni
vyvoje déti a plodli, poruchy imunity, snizeni svalové vykonnosti, ztraty pozornosti atd.

(Penka et al., 2001).
5 Anemie chronickych chorob

5.1 Definice

Anemie chronickych chorob je druhou nej¢astéjsi anemii, hned po sideropenické anemii
(Vydra, 2015). Vznikaji poruchou hemoglobinizace erytrocytli, zptisobené rtiznymi
pfi¢inami. Pfi¢inou vzniku téchto anemii byvaji chronické infekce, chronické zanéty,
nadorova onemocnéni a organova selhani, napf. jater ¢i ledvin (Penka a Slavickova,
2011). K poruse hemoglobinizace dochazi vétsinou v dusledku relativniho nedostatku
zeleza (Kubisz et al., 2006). Lécba téchto anemii se pievazné zamétuje na 1éCeni primarni

pficiny, tj. chronické choroby (Kubisz et al., 2006).
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5.2 Etiopatogeneze

Klinické ptiznaky jsou rtiznorodé, ale ve vétSing piipadt dochézi ke zvySené produkci
hepcidinu a  zanétlivych  cytokint  (Penka a  Slavi¢kova, 2011).
Proto Ize 0 anemii chronickych chorob fict, ze se jedna o hypoproliferativni onemocnéni
zpisobené zvysenou tvorbou cytokinii (Raida, 2005). Anemické ptiznaky mtizou byt

zamaskovany piiznaky zakladniho onemocnéni (Indrék, 2014; Pospisilova, 2007).

Hepcidin je protein, na kterém zavisi absorpce Zeleza, a tak pii jeho nadbytku dochazi
k naruSeni metabolismu Zeleza a naruseni erytropoézy (Kubicz et al., 2006). ZvySené
mnozstvi cytokinii mize blokovat progenitory erytroidni fady, napi. BFU E. Vlivem
kyslikovych radikali nebo cytokini mize dojit ke zkraceni piezivani erytrocytt
(Pospisilova, 2007). V nékterych piipadech, napt. pii selhani ledvin, vznika anemie v
disledku nedostatku erytropoetinu (Binder et al., 2004).

5.3 Diagnostika

Pti laboratornim vySetfeni nalézame normocyt6zu a hemoglobin nebyva nizsi nez 90 g/l

(Pecka, 2006). Pocet retikulocytt byva snizen (Vydra, 2015).

Pfi diagnostice anemie chronické choroby je nutné ji odlisit od sideropenické anemie
(Kubisz et al., 2006), a také je nutné ji odlisit od anemie zptisobené chronickymi krevnimi
ztratami (Navratil et al., 2003). Diagnostiku vétsinou dopliiujeme barvenim na Zelezo,
diky kterému nachazime zvysSené pocty siderofagli, ale sniZzené mnozstvi sideroblastl a
siderocyti (Indrak, 2014). V kostni dieni se vétSinou vyskytuje zvySené mnozstvi
zasobniho Zeleza. Hladina feritinu byva v téchto pifipadech zvySena, jelikoz je feritin
soucasti akutni faze. Naopak hladiny transferinu a volného Zeleza v séru jsou snizené
(Adam et al., 2007).

6 Hemoglobin

6.1 Biologicka funkce

Hemoglobin mé dvoji roli v dychani. Pfivadi kyslik do organismu a odvadi oxid uhlicity
z organismu (Marengo — Rowe, 2006). Hemoglobin je schopen navazat ¢tyfi molekuly
kysliku, jednu na kazdy hem (Kennelly a Rodwell, 2012). Schopnost navazat kyslik je
zavisla na tom, jestli jsou uz navazany molekuly kysliku. Tato schopnost se nazyva

kooperativni vazebna kinetika, tzn. schopnost navdzat maximalni mnozstvi kysliku
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Vv plicich a uvolnit ho v tkanich (Kennelly a Rodwell, 2012). Pfi navazani kysliku na hem
dochdzi k zméné konformace hemoglobinu. Oxid uhli¢ity se pfenasi hemoglobinem ve
form¢ karbamatu, ktery vznika reakci sterminalnim dusikem globinového fetézce.
Hemoglobin dale vaze vodikové protony z krve a méni tak pufrac¢ni vlastnosti krve

(Kennelly a Rodwell, 2012).
6.2 Syntéza

Nejdulezitéjsi ¢asti syntézy hemoglobinu je produkce globinovych fetézcl a syntéza
hemu (Farid et al., 2021). Produkce globinovych fetézci probiha piimo v cytosolu
nezralych erytrocyti. Probiha transkripci a translaci genetické informace obsazené
V jadfe nezralého erytrocytu (Farid et al., 2021). Syntéza hemu probiha v cytosolu a
mitochondriich nezralych erytrocytt (Farid et al., 2021). Pocatek syntézy hemu zacina
glycinem a sukcinylem koenzymu A a kon¢i produkci protoporfyrinového kruhu, na ktery
se navaze dvojmocné Zelezo. Molekuly hemoglobinu jsou tetramery sestavené ze Ctyt
polypeptidovych globinovych fetézi (Farid et al., 2021). Kazdy globinovy fetézec
obsahuje hem, ktery je sestaven z protoporfyrinového kruhu a centralniho dvojmocného
kationtu Zeleza (Farid et al., 2021). Zelezo hemu je navazano na dusik histidinu.
Protoporfyrinovy kruh pak uzavira fenylalanin polypeptidického fetézce, tj. globinového
fetézce (Marengo — Rowe, 2006). Syntéza hemoglobinu je regulovana pfedev§im béhem

exprese DNA pfi translaci a pfi posttransla¢nich tpravach (Weatherall, 2005).
6.3 Struktura

Doposud bylo popsano pies 200 variant hemoglobinu (Marengo — Rowe, 2006). Typy
hemoglobinu se rozlisuji podle svych dvou para globinovych fetézcti (Weatherall, 2005).
Zakladnimi typy hemoglobinu jsou adultni hemoglobin, tj. HbA, fetdlni hemoglobin, t;.
HbF a HbA2. NejcastejSim typem hemoglobin je HbA, tj. adultni hemoglobin, ktery ma
dva alfa globiny a dva beta globiny. Hemoglobin Hb A2 obsahuje dva alfa globiny a dva
delta globiny a je méné Castym typem hemoglobinu (Marengo — Rowe, 2006). Plod
produkuje pfevazné HbF, tj. fetalni hemoglobin, ktery obsahuje dva alfa globiny a dva
beta globiny. Fetadlni hemoglobin ma vyssi afinitu pfi vazéani kysliku oproti adultnimu
hemoglobinu (Farid et al., 2021). Béhem embryogeneze ptechazi plod ze syntézy HbF na
HDbA. Tato zména je dillezita pro adaptaci na kyslikové rozdily v placenté a pro funk¢énost
plic postnatalné (King, 2007). Pfi nadmérné syntéze alfa ¢i beta globinovych fetézcl

dochazi k agregaci homopolymert, a tak k apoptdze erytroidnich prekurzort (King,
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2007). Typ hemoglobinu S je tvofen dvéma alfa globinovymi fetézci a dvéma mutantnimi
beta globinovymi fetézci. Vyskyt HbS zplsobuje srpkovitou anemii, kterou doprovazi
nizka schopnost hemoglobinu vazat kyslik (King, 2007). Methemoglobinemie je stav, pii
kterém je centralni molekula dvojmocného zeleza zménéna na trojmocné zelezo.
Hemoglobin pak neni schopen vazat ani transportovat kyslik. Methemoglobinemie muize
byt zpiisobena snizenou aktivitou methemoglobinreduktazy, ptisobenim sulfonamida ¢i

dédi¢nou poruchou (Kennelly a Rodwell, 2012).
7 Talasémie

7.1 Definice

Talasémie je zhlediska etiopatogeneze anemie z poruchy globinu a z hlediska
morfologického déleni anemii je mikrocytarni anemii. Jsou to vrozené recesivné dédi¢né
anemie zpusobené poruchou jednoho nebo vice polypeptidovych fetézct globinu (Penka
a Slavickova, 2011). Incidence v Evropské unii je piiblizné 1 z 10000 obyvatel
(Galanello a Origa, 2010).

Toto onemocnéni je zplisobeno expresi mutovanych gent, a tak vznikd porucha
globinovych fetézci, hlavné na fetézci o a B. Hlavnimi typy talasémii jsou a-talasémie a
B-talasémie, ale existuji i jiné druhy, napf. y-talasémie. Mutace genu pro tvorbu
globinovych polypeptidovych fetézcli zplisobi snizeni ¢i eliminaci tvorby daného fetézce
(Penka a Slavickova, 2011). Pti naruSeni jednoho fetézce dochazi ke kompenzaci vyssi
tvorbou ostatnich fetézci, ty ale pak narusuji membranu erytrocytt (Pecka, 2006). Pokud
dojde pouze k ¢astenému omezeni tvorby daného fetézce, je pak narusena syntéza hemu
a dochazi k hromadéni Zeleza v erytrocytech a dalSich organech (Pecka, 2006). Hlavni
pti¢inou morbidity a mortality pfi talasémii je ukladani zeleza do endokrinnich organd,
jater a srdce, coz je zpusobeno zvySenou resorpci Zeleza (Weatherall, 2016). Talasémie
se Casto vyskytuji v oblastech Stfedozemniho mote, na Stfednim vychodé a
Vv jihovychodni Asii, u nas je méné cCastda (Penka a Slavickova, 2011).
Talasémie je podobna srpkovité anemii tim, Ze chrani erytrocyty pred malarii (Vydra,
2015).

7.2 a-Talasémie

Pii tomto onemocnéni dochazi k defektu dvou az c¢tyf gent pro o fetézce. Vznik

a-talasémii doprovazi rozsahlé delece v urcitém useku genu (Kozék et al., 2001). Pti
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poruse pouze jednoho o globinového fetézce je pacient nositelem této genetické
odchylky. Jedinci, ktefi jsou postizeni tichym nosicstvim a-talasémie, maji mikrocytarni
erytrocyty, ale nevyskytuje se u nich doprovodny anemicky syndrom (Penka a
Slavickova, 2011).

Naruseni dvou genii pro a fetézce zplisobuje mirné onemocnéni a nese ndzev
a-thalasemia minor. V klinickém obraze je pozorovand vyrazné&j$i mikrocytdza a
hypochromie. Anemie se pfi této formée genetické odchylky mize zacit projevovat (Penka
a Slavickova, 2011).

Pokud dojde k poruse tii gent, za¢ne dochazet ke kompenzaci nedostatku o fetézct
zvySenou tvorbou [ fetézcli, a tak vznika hemoglobin H. Tento typ nese nazev
a-thalasemia maior, tj. choroba hemoglobinu H (Kubisz et al., 2006). Hemoglobin H je
oproti klasickému hemoglobinu velmi nestabilni a precipituje Vv erytrocytech.
Erytrocytim za¢ne klesat zivotnost a dochazi k rozvoji splenomegalie a anemie. Klinicky
se zafne projevovat uz v prvnim roce Zzivota, vétSinou Zloutenkou a progredujici
hepatosplenomegalii. Laboratorni nalez pii pozorovani krevniho nétéru je typicky
mikrocytoza, hypochromie, anizocytoza, teréovité erytrocyty, bazofilni teCkovani a
zvySeny pocet retikulocytil. Pfi diagnostice choroby hemoglobinu H se Cerstvé odebrana
krev ponecha inkubovat a poté nabarvit brilantni kresylovou modti. Po nabarveni lze

nalézt typicka H téliska v erytrocytech (Penka a Slavickova, 2011).

Naruseni ¢tyt gendl pro a fetézce neni slucitelné se zivotem (Kubisz et al., 2006). Jedna
Vznika hemoglobin Bart’s, od né¢hoz je odvozen ndzev choroba hemoglobinu Bart’s.
Hemoglobin Bart’s ma vyssi afinitu ke kysliku, a tak niz$i schopnost pfedavat kyslik
tkanim (Penka a Slavickova, 2011). Plod s naruSenim ¢étyt o globinovych fetézet vétSinou

umira in utero nebo se narodi predcasné a umira kratce poté (Binder et al., 2004).

U nemocnych s a-talasémii nachazime normalni nebo lehce zvyseny pocet erytrocyti,
mikrocytdzu, zvyseny pocet retikulocytl v periférii a hypochromii erytrocyti (Pecka,
2006).

7.3 p-Talasémie

Mutace geni, které reguluji a exprimuji  fetézce, zpusobuji B-talasémii. Tyto geny se

nachazi na 11. chromozomu (Penka et al., 2001). Pokud postihuje obé¢ alely, je pacient
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homozygot a trpi onemocnénim thalasemia maior. Pokud postihuje pouze jednu alelu,
jedna se o heterozygotni formu p-talasémie, ktera nese nazev thalasemia minor (Binder
etal., 2004).

7.4 Thalasemia maior

Toto onemocnéni ma tézky klinicky pribéh. Klinicky se projevi mezi 6. az 24. mésicem
zivota. Déti postizené touto nemoci se Spatné vyviji, progresivné blednou, maji problémy
se zpracovanim potravy, jsou iritabilni a mize dojit i k zvétSeni jater a sleziny (Galanello
a Origa, 2010). Zastoupeni hemoglobinu HbF na misto HbA se pohybuje v rozmezi 40 az
100 % (Pecka, 2006). HbF vznikéd diky nadbytku y fetézcl a ma vysokou afinitu ke
kysliku. Diky svému vysokému zastoupeni HbF dochazi k hypoxii tkani, a tak k navyseni
naroki na kyslik (Penka a Slavickova, 2011). Laboratorni nalezy jsou t€zka mikrocytarni,
hypochromni, anizocytarni anemie. Hodnoty hemoglobinu se pohybuji kolem 70 g/l a
jsou zvysené hladiny zeleza (Penka et al., 2001). V erytrocytech lze nalézt i bazofilni
teCkovani (Carr a Rodak, 2014). Pfi 1écb¢€ uplatitujeme substitucni 1écbu, odstranovani
nadbyte¢ného Zeleza chelatacnimi latkami, splenektomii a transplantaci kostni diené
(Penka et al., 2001). Pfi 1écbé transfuzi dochazi Casto k pfetizeni organismu zelezem.
Pretizeni Zelezem dale zptsobuje poskozeni kardiovaskularni soustavy, jater (fibrozu ¢i

cirhézu) a endokrinnich zlaz (Galanello a Origa, 2010).
7.5 Thalasemia intermedia

B-Thalassemia intermedia je typicka klinickym polymorfismem, ktery muze byt
piisuzovan jeji genetické heterogenité (Asadov et al., 2018). Je vysledkem ovlivnéni
jedné ¢i dvou alel pro B fetézce. VéEtsina ptipadi, 60 az 90 %, je zpusobena ovlivnénim

dvou alel pro B fetézce (Penka a Slavickova, 2011).

Laboratorn€ pozorujeme niz§i mnozstvi hemoglobinu, mezi 70 az 100 g/1, a 10 az 50 %
zastoupeni fetalniho hemoglobinu (Penka a Slavickova, 2011).
Klinické komplikace jsou zpisobovany nedostateénou erytropoézou, chronickou anemii
a pretizenim organismu zelezem. Tyto komplikace jsou splenomegalie, extramedularni
erytropoéza, akumulace Zeleza, viedy na dolnich koncetinach, trombofilie a abnormality
kosti. Lécba P-thalassemia intermedia ma rtizné formy, napf. obcasné transfuze,

chelatace a transplantace kmenovych bun¢k (Asadov et al., 2018).
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7.6 Thalasemia minor

B-Thalasemia minor ma lehky klinicky pribéh. Pfi laboratornich vysetfenich nalézame
hypochromii, mikrocytézu a hladinu hemoglobinu pohybujici se v rozmezi 100-120 g/l
(Indrak, 2014). Oproti -thalasemia maior zde neni navySena hladina Zeleza v séru. Lécba

vétsinou neni nutna (Kozak et al., 2001).
8 Metody méieni parametri krevniho obrazu

8.1 Absorpéni spektrofotometrie

Spektrofotometrii vyuzivame pro stanoveni mnozstvi hemoglobinu ve vzorku.
Hemoglobin stanovime pomoci reagencie, ktera hemolyzuje erytrocyty, ¢imz se uvolni
hemoglobin. Uvolnény hemoglobin se nasledné prevede na chromogen a ten se méfi

spektrofotometricky (Penka a Slavi¢kova, 2011).

Absorpéni spektrofotometrie se pouziva k stanoveni koncentrace latek a je to opticka
metoda, kterd je zaloZena na absorpci svétla vzorkem. Mnozstvi svétla absorbovaného
vzorkem piedstavuje veli¢ina zvana absorbance. Tuto veli¢inu ovliviiuje tloustka stén
kyvety, ve které se méfeni provadi. Pfi métfeni vzorkil s jednim druhem molekul je
absorbance vyjadiena Lambert-Beerovym zédkonem. Lambert-Beertiv zakon je vyjadien

vzorcem:
A=¢e-Cc-d

Veli¢ina ¢ ve vzorci je molarni koncentrace daného vzorku v kyveté, € predstavuje
molarni absorp¢ni, tj. extinkéni koeficient a d je tloustka kyvety (Rosina a Navratil,
2000). K méfeni se pouziva monochromatické svétlo s nastavitelnou vinovou délkou,
které prochdzi kyvetou se vzorkem na fotodetektor. Fotodetektor snima svétlo, které se

neabsorbuje ve vzorku (Rosina et al., 2013).
8.2 Impedancni metoda méieni krevnich elementit

Impedan¢ni metoda stanoveni krevnich elementi je zalozena na konduktometrii. Vzorek
obsahujici elektrolyt ma specifickou vodivost pfimo tmérnou koncentraci elementu
(Rosina a Navratil, 2000). Pfi impedan¢ni analyze je vzorek unaSen tekutinou a vznika

impedan¢ni impulz, ktery podle poctu a velikosti udava informace o jednotlivych
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elementech ve vzorku. Pocet impulzl uruje pocet bun€k a velikost bunék urcuje velikost

impulzt (Penka a Slavi¢kova, 2011).

Principem pouzivanym pii impedanéni metodé je hydrodynamicka fokusace. Principem
je pfesmérovani a zuzovani pomalejSiho proudiciho toku rychlejSim proudicim tokem.
Proudici toky se v pfipadé analyzy krevnich elementd nemisi (Golden et al., 2012).
Hydrodynamicka fokusace zajistuje prichod krevnich elementi pies aperturu a zamezuje
tvorbu abnormalnich impulz. Nevyhodou impedan¢ni metody stanovovani krevnich
elementi je, ze se mé&ii vSechny ¢éstice prochézejici aperturou, takze se méti i vzduchové
bubliny a shluky bunék (Pecka, 2006). Elementy se méfi priichodem kyvetou v pritokové
méfici kyveté mezi dvéma elektrodami. Hodnoty jsou dany zménami elektrického odporu

(Penka a Slavic¢kova, 2011).

V tomto typu analyzatoru lze méfit mnozstvi a velikost erytrocytli a trombocytl. Po

pridani lyzacnich reagencii se méti leukocyty a hemoglobin (Pecka a Blaha, 2010).
8.3 Priutokova cytometrie

Pritokova cytometrie je rychla analyza mnoha parametrii. Jako zdroje svétla se vyuziva
laser. Jedna se o optickou analyzu zalozenou na principu hydrodynamické fokusace.
Analyza krevnich elementi pomoci pritokové cytometrie je zalozena na detekci
rozptyleného laserového svétla nebo fluorescenci. Jednotlivé buniky v bunééné suspenzi
prochazi prutokovou kyvetou, kde jsou snimany laserovym paprskem (Penka a
Slavickova, 2011). Laserové paprsky se pii setkani s krevnim elementem rozptyli a poté
jsou snimany detektorem. Je mozné vyuzit fluorescencni reagencie, coZ jsou napf.
fluorescenéné oznacené protilatky ¢i DNA (McKinnon, 2018). Svétlo prochazejici
bunikami udava pocet prosSlych bunck, tedy kvantitativni hodnoty. Svétlo rozptylené
buiikou je sniméno v riznych detekénich uhlech a udava kvalitativni vlastnosti bunky

(Penka a Slavickova, 2011).

Priatokovou cytometrii lze méfit pocet, velikost buiiky ¢i jadra a granulaci leukocyti.
Vysledky uddvame v bodovych grafech, které se nazyvaji scattergramy (Pecka a Blaha,
2010). Hodnoty poctu proslych krevnich elementi udavame pomoci analyzy proslého
svétla. Tvar a velikost krevnich elementt 1ze pii pritokové cytometrii pocetné analyzovat
po nabarveni vzorku. Po nabarveni jsou krevni elementy ozafovany laserem a méii se

depolarizované svétlo (Penka a Slavickova, 2011).
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9. Metodika

9.1 Charakteristika dat

Data byla ziskana v laboratofi hematologie Nemocnice Hofovice v prib¢hu jednoho
tydne od 25.10.2021 do 31.10.2021. Jednalo se o data z ambulanci chirurgie, interny,
neurologie, onkologie, gynekologie, urologie a otorinolaryngologie. Diivodem pro vybér
dat pouze z ambulanci byl, Ze vznikla populace probandii nenese piedpoklad pro
diferencialni diagnostiku mikrocytarni anemie, ale pouze nahodny zachyt. Hodnoty

zeleza a feritinu byly vySetieny pouze u pacientli onkologické ambulance.
9.2 Piijem materidalu

Pacientské vzorky jsou pfijimany zdravotnickym laborantem v budové klinickych
laboratotfi Nemocnice Hotovice. Biologicky material vzdy doprovazi zadanka. Pii ptijmu
materialu je nutné zkontrolovat, jestli idaje na nadobé s pacientskym vzorkem souhlasi
s informacemi na 7adance. Udaje na zadance musi obsahovat jméno a piijmeni, rodné
¢islo, zdravotni pojisStovnu pacienta a odd¢€leni, které o vySetfeni zadd. Na zadance je
nutné mit také jméno a kontakt na 1ékare, ktery si dané vySetfeni vyzadal. Po kontrole
spravnosti udaji se zadavaji udaje a pozadavky do laboratorniho informac¢niho systému
(LIS) a je oznacden vlastnim laboratornim ID (bar kédem). Po oznaceni laboratornim 1D
se predava ke dalsimu zpracovani. Pokud udaje na zkumavce a zadance nesouhlasi,

materidl se odmita a dale se nezpracovava.

Také je nutné zkontrolovat zkumavku se vzorkem, jestli neni poskozena (napft. vyliti pfi
transportu), zda neni vzorek odebrany do protisrazlivého ¢inidla srazeny, jestli nedoslo
k nedodrzeni poméru krve a protisrazlivych cinidel nebo zda neni biologicky material
odebran do spravné zkumavky pro pozadované vysetieni (napt. odbér krve na koagulaéni
vySetfeni do zkumavky s KsEDTA). Toto se poklada za poSkozeni odebraného materialu
a dalsi zpracovani tak neni moZné a materidl se odmita. Kazdy zamitnuty vzorek je nutné

zadat do knihy neshod.

Odbér krve na vysetfeni krevniho obrazu se odebira do zkumavky s KsEDTA, jedna se
0 zkumavku s fialovym uzavérem. VySetieni Zeleza a feritinu se odebira do zkumavky
bez antikoagulacniho ¢inidla, jelikoz se toto vySetieni provadi ze séra, tedy do zkumavky
se zlutym uzavérem. Tato zkumavka obsahuje gel, ktery usnadiiuje separaci séra od

roztoku krevnich elementut.
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9.3 Parametry krevniho obrazu

Analyzatory krevniho obrazu rozliSujeme podle schopnosti rozliSovat populace
leukocytli a rozpoznavaci schopnosti retikulocytl. Analyzator Abbott Allinity hq je
Sestipopulacni analyzator, jelikoz je schopen diferencidlné urcit neutrofily (NEU),
lymfocyty (LYM), monocyty (MONO), eozinofily (EOS), bazofily (BASO) a mladé
formy granulocytt (1G).

Mezi parametry hodnocené u erytrocyti patii pocet erytrocytl (RBC), stfedni objem
erytrocytu (MCV), hematokrit (HCT), pramérny obsah hemoglobinu v erytrocytu
(MCH), primérna koncentrace hemoglobinu v erytrocytu (MCHC), Sife rozlozeni
erytrocytl podle velikosti (RDW) a hemoglobin (HGB). Stiedni objem erytrocyti (MCV)
udava, jaky objem maji erytrocyty. Hematokrit (HCT) vyjadiuje, V jakém poméru jsou
erytrocyty vici plazmé. Primérné mnozstvi hemoglobinu v erytrocytu ziskdvame pomoci
hodnoty priimérného obsahu hemoglobinu v erytrocytu (MCH). Pomérem hmotnostni
koncentrace hemoglobinu a hematokritu je vyjadiena hodnota primérné koncentrace
hemoglobinu v erytrocytu (MCHC). Site rozlozeni erytrocyti podle velikosti (RDW)
vyjadifuje miru velikostni heterogenity erytrocyt (Vachova Z. et al., 2020).

Dalsimi méfenymi parametry krevniho obrazu jsou mnozstvi trombocyta (PLT), sttedni
objem trombocyti (MPV), absolutni pocet retikulocyti (RETIC), frakce nezralych
retikulocytu (IRF), hemoglobin v retikulocytu (MCHr) a poéet normoblasti (NRBC).

9.4 Obsluha analyzatoru krevniho obrazu Abbott Allinity hq

Zéakladem Kk provozu analyzatoru patii skladovani a ptiprava roztokl. Mezi roztoky
vyuzivané v analyzatoru patii fedici roztok, reagencie pro hemoglobin, hemolyzujici
reagencie pro stanoveni poc¢tu leukocytil, reagencie pro stanoveni retikulocytd, Cistici
roztok a kontrolni material. Roztoky, které se pouzivaji, jsou dodavany ve stavu vhodném
k okamzitému pouziti. Roztoky se skladuji pfimo v hematologické laboratofi, kromé
reagencie pro stanoveni retikulocytl, kterou je nutno uchovavat v lednici. MnoZstvi
roztoku v analyzatoru je kontrolovano softwarem, ktery ho odecita z ptivodniho objemu.
Kdyz v analyzatoru za¢ne roztok dochdzet, analyzator vyzve obsluhu k vyméné roztoku

(Vachova Z. et al., 2020).
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Obrazek 1: Analyzator Abott Allinity hq (zdroj: vlastni).

Pro spravnou analyzu vzorkd je nutné zkontrolovat funkcnost a pouzitelnost
pouzivanych roztoki. K tomuto ucelu slouzi interni kontrola kvality a mezilaboratorni
kontrola kvality, tj. externi kontrola kvality. VSechna ziskana data pti kontrole kvality je
nutné archivovat. Archivace dat je zodpov&dnosti atestované laborantky ¢i

vysokoSkolského analytika.

Interni kontrola kvality mezilehlé preciznosti, tj. spravnosti méfeni, spoc¢iva v méteni
kontrolnich firemnich krevnich vzorkii se zndmymi hodnotami pro vSechny parametry
krevniho obrazu. Touto kontrolou také provétujeme funkcénost analyzatoru. Vysledky
meéfeni se hodnoti podle blizkosti k danym hodnotam firemnich krevnich vzorkd, tj.
firemniho bias. Diky tomu lze také pozorovat kolisani hodnot ze dne na den. Kontrolni
méfeni se provadi denné &i neplanované. Usp&sné kontrolni méfeni je, kdyz u hodnot
nejsou piiznaky zvySeni ¢i sniZzeni a spadaji do rozmezi deklarovaného firmou.
Neuspésné meéteni je znaceno tak, ze hodnoty kontroly se vyskytuji mimo povolené
rozmezi. Pfi netspésné kontrole je nutné vyloucit problém v kontrolnim materidlu
(kontrola expirace, vyména kontrolni krve). Provadi se nové méfeni, a pokud ani toto
meéfeni neni tspesné, je nutné zkontrolovat pouzivané reagencie v analyzatoru (expirace,
kontaminace apod.). Pi1 opakovanych neuspéSnych kontroldch je mozné napravit tento

problém novou kalibraci.

Interni kontrola kvality opakovatelnosti metody probihd v sérii. Jedna se o miru tésnosti

souladu mezi vysledky posloupnosti nezavislych méfeni parametru ve stejném vzorku,
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stejnou metodou, na stejném analyzatoru a za stejnych podminek v kratkém casovém
intervalu. Varia¢ni koeficienty pro jednotlivé parametry musi byt v souladu s hodnotami

udanymi vyrobcem (Vachova Z., 2020).

Interni kontrola kvality reprodukovatelnosti metod neni u analyzatoru Abott Allinity hq
nutna, jelikoz se nerozliSuje uzavieny a otevieny systém meéfeni, protoze ma pouze jednu

aspiracni jehlu.

Externi hodnoceni kvality je zalozené na porovnavani vysledkii dosazenych v laboratofi
s vysledky dosazenymi v jinych laboratofich. Toto hodnoceni organizuje povérena
instituce. Cilem externiho hodnoceni kvality je zlepSeni analytické ¢innosti laboratofi.
Obvykle se pti externim hodnoceni kvality vyuzivaji dva kontrolni vzorky, jejichz kvalita
je pro hodnoceni velmi dulezita (Racek et al., 2006). Organizace SEKK umoziuje

hodnoceni kvality analyzy v laboratofi.

Pti méteni pacientskych vzorkt je dilezitd obousmérna komunikace mezi analyzatorem
a laboratornim informacnim systémem. Za timto ucelem je nutné, aby byl kazdy vzorek
opatien barkodem, Sjehoz pouzitim se automaticky odeSlou pacientské informace,
pozadavky na vySetfeni a vysledky vySetfeni do laboratorniho informacniho systému.
Vzorky, které jsou analyzovany analyzatorem Abott Allinity hq, jsou odebrany do
K3EDTA, opatieny barkodem a promichany na tfepacce. Mnozstvi vzorku pro analyzu

musi byt dostatecné a nesmi dojit k jeho srazeni.

Pokud dojde pfti analyze k oznaceni vysledkt jako neplatnych, jedna se casto o chybu
pfi natahovani vzorku do analyzatoru aspiracni jehlou, malé mnozstvi vzorku, nasati
srazeniny ¢i chybu Vv preanalytické fazi. V tomto piipad¢ je nutné zkontrolovat vzorek,
jestli neni sraZeny a Ze ho je dostate¢né mnoZzstvi. Je nutné preméfit vzorek znovu. Jestlize
problém pietrvava a je vyloucena porucha analyzatoru, je potifeba vyzadat si novy odbér

vzorku.

Kalibrace analyzatoru Abott Allinity hq provadi servisni technik pii kazdoro¢ni
pravidelné validaci pfistroje. Analyzator provadi udrzbu automaticky v definovanych
asech. Uspé&snost provedeni udrzby musi laborantka potvrdit pfimo v piistroji a
podpisem do Provozniho deniku. UdrZba je bud’ denni, tydenni ¢&i dle potieby. Udrzbu

dle potieby si pfistroj vyzada, napt. po vymeéneé reagencie (Vachova Z. et al., 2020).
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9.5 Mikroskopické stanoveni krevniho obrazu

Do mikroskopického stanoveni patii zhotoveni, nabarveni a zhodnoceni natéru krve.
Pomoci panopticky obarveného krevniho natéru je mozné zjistit zastoupeni jednotlivych
typt leukocytii a lze posoudit morfologii elementd Cervené krevni fady. Indikaci
k provedeni mikroskopické analyzy jsou piimy pozadavek lékaie nebo pocetni C¢i
morfologické zmény krevnich bunc€k (napi. vysoky pocet leukocytl, i nizky pocet

leukocyti).

Pro mikroskopickou analyzu vzorku je nutné mit v laboratofi patficné vybaveni
(mikroskop, suméator bunék, valiva tfepacka, podlozni sklicko, roztérové sklicko, imerzni

olej, benzin, Pasteurova pipeta, ochranné rukavice atd.).

Na podlozni sklo se képne Pasteurovou pipetou kapka krve z odbérové zkumavky.
Roztérové sklicko a pftilozi k podloznimu pod uthlem 30-40° pted kapku. Kapka se
rovnomeérné roznese pod dolni okraj roztérového sklicka. Roztérové sklicko se prilozi k
podloznimu na 70-60° a rovhomérnym a lehkym pohybem se pienese kapka na druhou
stranu podlozniho skla. Tak by se m¢l vytvofit rovhomérny, stejnorody a tenky natér.
Hotovy natér se oznaci laboratornim ¢islem, ponecha s cca 10 minut zaschnout a poté se

natér nabarvi.

Pii barveni natéru je potfeba mit pfipravené spravné reagencie: roztok May Griinwald
(fixacni roztok), roztok Giemsa Romanovski (barvici roztok) a destilovanou vodu.
Hotovy natér se vlozi do barvici kyvety s roztokem May Griinwald na dobu 4 minut. Po
vyjmuti z roztoku May Griinwald se natér oplachne v destilované vod¢ a vlozi do barvici
kyvety s roztokem Giemsa Romanowski na dobu 10 minut. Po uplynuti 10 minut Se natér
vyjme a oplachne pod mirnym proudem tekouci vody a je nechan uschnout (Vachova Z.

etal., 2017).

Pied analyzou zaschnutého a nabarveného preparatu je tfeba preparat zkontrolovat na
niz8im zvétSeni (100 — 200x zvétSeni), jestli je dostatecné kvalitni. Preparat se poté
pozoruje pii 1000nasobném zvétSeni. Na preparat se kapne kapka imerzniho oleje a vlozi
se pod objektiv mikroskopu. Pak na sumdtoru bilych krevnich bunék zaznamenavame
jednotlivé typy leukocytli pozorované pod mikroskopem V preparatu. Hodnoceni se
provadi do poc¢tu 100 leukocytl. Déle se analyzuje morfologie erytrocytl a trombocytii.

Po zakonéeni analyzy se vysledek zanese do laboratorniho informaéniho systému (LIS).
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Podle vyse popsaného postupu byly pfipraveny 2 preparaty: preparat patologického
probanda (PP) a preparat zdravého probanda (PZ). Preparaty byly pozorovany pod

mikroskopem a vyfoceny pomoci kamery Motic.

Proband HGB MCV MCH MCHC
PP 84 72,7 23,8 327
PZ 135 93,5 32,2 344

Tab. I: Hodnoty krevnich obrazii PP a PZ

Obrazek 2: Mikroskop a kamera Motic (zdroj: vlastni).

Preparat PP (viz obrazek 4) byl hypochromni a anizocytarni. Byly zde pozorovany
mikrocyty, anulocyty a ovalocyty. Preparat PZ (viz obrazek 4) byl normochromni,
normocytarni. Nebyly nalezeny zadné patologické zmény na erytrocytarni fad€. Preparaty
byly vytvofeny pro vizudlni porovnani probanda s patologickymi hodnotami a zménami

Vv ¢ervené krevni fad¢€, s probandem bez téchto zmén.

-

Q0

Obrazek 3: Preparat PZ (vlevo), preparat PP (vpravo) (zdroj: vlastni).
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9.6 Stanoveni Zeleza

Stanovovani hladin zeleza se provadi na oddé€leni klinické biochemie Nemocnice
Hotovice. Vyuziva se pii tom analyzator Abott ARCHITECT ci8200. Zelezo se stanovuje
ze séra Ci plazmy ze vzorku heparizované ¢i KsEDTA krve. Metodou stanoveni je
kolorimetrické stanoveni bez deproteinace. V kyselém prostiedi se Zelezo odd€luje od
transferinu a pomoci reakce je vytvoien barevny komplex. Intenzita a hodnota zbarveni

je umérna hladiné Zeleza ve vzorku (Malcova M., 2016).
9.7 Stanoveni feritinu

Pro stanoveni feritinu se také pouziva analyzator Abott ARCHITECT ¢i8200. Pouziva
se vzorek séra z odbéru Zilni krve. Do séra se prida ¢inidlo Quantina Ferritin. Toto ¢inidlo
obsahuje suspenzi polystyrenovych latexovych castic, které jsou potazeny feritinem.
Castice v suspenzi ¢inidla jsou stejné veliké. Po pfidani &inidla do vzorku dojde
k aglutinaci, ktera se méfi turbidimetricky. Hodnota feritinu se ziskava odeCtenim

z kalibra¢ni kiivky, obsahujici dané hodnoty feritinu (Malcova M., 2017).
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10. Vysledky

Data byla ziskana béhem praxe v Nemocnici Hotovice. Praxe byla sjednana ptimo pro
sbér a vypracovani dat pro tuto bakalafskou praci. Bylo zpracovano 271 krevnich vzorki.
Krevni obrazy probanda pochéazely z riznych ambulanci, tak aby se vytvotila populace,
kterd neni zatizena piedpokladem pro mikrocytarni anemii (napf. gastrointestinalni
ordinace, pacienti s viedy maji vyssi pfedpoklad pro sideropenickou anemii, zpisobenou

ztratami). PoCty pacientll z ambulanci jsou znazornény V obrazku ¢islo 5 (viz nize).
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17
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CHIRAU INTAU ONKOAU GYNAU NEURAU ORLAU PNEUAU  UROAU

Anemie ®Neanemicti probandi

Obrazek 1: Graf poctl pacientl z ambulanci, rozdéleno na typy ambulanci a podle

pohlavi.

Z tohoto poctu probandt bylo tfeba vyhodnotit, kolik probandt je anemickych. Z 271
probandti bylo anemickych 85 (tedy 31 % z celkového pocétu probandi). Rozdéleni
pacientli bylo podle hladiny hemoglobinu, kterd byla ziskana z jejich krevnich obrazil.
Data bylo tfeba rozdélit dle pohlavi, jelikoz dolni hranice hodnot hemoglobinu se lisi jak
U muzd, tak u zen. Dolni hranice pro Zzeny byla 125 g Hb/l. Pro muze byla uréena vyssi

dolni hranice 135 g Hb/I. Na obrazku ¢islo 6 je vyobrazeno toto rozdéleni (viz nize).
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Neanemicti probandi

= Anemie

186

Obrazek 2: Rozdéleni probandll na anemické a neanemické

Anemicti probandi byli déale rozdé€leni podle oddéleni, které si krevni obraz vyzadalo.
Nejvice anemickych probandli  pochézelo z onkologické ambulance.
Otorinolaryngologicka ambulance neméla zadné anemické probandy. Nejvyssi procento
anemickych probandi mélo krevni obrazy vyzadané gynekologickou ambulanci, tedy 46
% z celkového poctu krevnich obrazii probandi gynekologické ambulance. Pocty
anemickych a neanemickych probandi, rozdélenych dle oddéleni, jsou vyobrazeny

Vv obrazku ¢islo 7 (viz nize).
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Obrazek 3: Pocty anemickych probandi oproti neanemickym probandiim dle odd€leni
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Dale je nutné vyjadrit kolik anemickych probandii ze souboru bylo zen a kolik bylo
muzil. Zen bylo 54 a muzii bylo 31. Takika 64 % probandi bylo Zenského pohlavi. Udaj
o rozlozeni pohlavi v souboru anemickych probandi je vyobrazen v obrazku cislo 8 (viz

nize).

Anemické zeny

= Anemicti muzi

54

Obrézek 4: Graf rozdéleni anemickych probandt dle pohlavi

Soubor probandii byl velmi rtiznorody z hlediska véku, proto byli rozdéleni do 8
vékovych kategorii. JelikoZ byly zpracovany krevni obrazy pouze z ambulanci, za¢inaji
veékove kategorie az u dospélych. Kategorie za¢inaly od nejmladsSiho probanda, kterému
bylo 20 let. Probandi bylo dale rozd¢leni dekadicky (20-30, 31-40, 41-50, 51-60, 61-70,
71-80, 81-90, 91-100). Nejvice byla zastoupena vékova kategorie 61-70. Vékova
kategorie 61-70 tvotila takika 24 % z celkového poctu probandi. Nejméné zastoupena
byla kategorie 20-30, ktera tvofila pouhych 3,5 % z celkového poctu probandti. Rozdéleni

do v€kovych kategorii je zobrazeno v obrazku ¢islo 9 (viz nize).
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20-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 91-100
Vékove kategorie

Obrazek 5: Graf rozdéleni anemickych probandt dle vékovych kategorii

Dulezitym parametrem pro zhodnoceni téchto dat je vyhodnoceni zavaznosti anemie dle
hodnot hemoglobinu u anemickych probandi. Lehky stupen anemie byl vyjadien
hodnotou hemoglobinu u muzi od 135-100 g Hb/l au Zen 125-100 g Hb/I. Stfedni stupeni
anemie byl vyjadfen hodnotou 100-70 g Hb/l. Tézky stupeit anemie byl vyjadien
hodnotou <70 g Hb/I. Tézky stupein anemie mélo pouze 3,5 % probandd. Nejvice
zastoupeny byl lehky stupefi anemie s cca 82 %. Probandi byli graficky roziazeni

Vv obréazku ¢islo 10 (viz nize).

m Lehky stupeii anémie
= Stfedni stupen anémie

Tézky stupeni anémie

Obrazek 6: Graf anemickych probandi rozdélenych dle stupné anemie
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Anemie je dale nutné rozdélit podle MCV na mikrocytarni, makrocytarni a
normocytarni. Toto morfologické rozliSeni je dulezité pro dalsi diagnostiku probanda.

Vyjadieni téchto tii kategorii je uvedeno v tabulce I1.

Mikrocytarni <85fl

Normocytarni 81-99 fl
Makrocytarni >100 fl
Tab. Il: Rozdéleni anemii dle MCV

Nejméné zastoupené byly makrocytarni anemie, do této kategorie spadalo pouhych 11
probandl, tedy 13 % ze souboru anemickych probandii. Nejvice zastoupené byly
normocytarni anemie, které tvotily 76 % ze souboru anemickych probandd. Procentudlni
zastoupeni souboru na tyto vyjadiené kategorie je vyobrazeno v obrazku ¢islo 11 (viz

nize).

13%

19% ® Normocytarni
® Mikrocytarni

Makrocytarni

Obrazek 7: Graf rozdeleni anemickych probandt dle hladiny MCV

Podle rozdélenych anemii byl vybran soubor probandi s mikrocytarni anemii. Tento
soubor byl rozdélen podle pohlavi. VéEtsi Cast souboru tvotily Zeny, tvotily 56 %
vytvofeného souboru. Zen bylo z hlediska poétu 9 a muz 7. Mikrocytarnich probandi
tak bylo 16. Soubor byl rozdélen podle pohlavi a graficky zpracovan do obrazku ¢islo 12

(viz niZe).
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Obrazek 8: Rozdéleni souboru mikrocytarnich probanda dle pohlavi.

Soubor probandi s mikrocytarni anemii byl déle rozdélen do vékovych kategorii. Byly
pouzity stejné vekové kategorie jako v prfipadé obrazku cislo 9 (viz vyse). Nejvice
zastoupena byla vékova kategorie 61-70, ktera tvotila cca 31 % z celkového souboru.
Naopak nejméné zastoupené byly v€kové kategorie 20-30 a 71-80. Rozlozeni probandii

ve vékovych kategoriich je vypracovano v obrazku ¢islo 13 (viz nize).

20-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90
Veékove kategorie mikrocytarnich pacienta

Obrazek 9: Rozdéleni souboru mikrocytarnich probandt do vé€kovych kategorii

Tento soubor byl pak rozdélen podle hodnot MCH probandi. Probandi s MCH pod 28
pg byli zafazeni do hypochromni kategorie. Probandi s MCH mezi 28 az 34 pg byli

zatazeni do normochromni kategorie. V souboru nebyli Zadni probandi, ktefi by spadali
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do hyperchromni kategorie. Pomér hypochromnich vi¢i normochromnim probandiim je
zobrazen v obrazku cislo 14 (viz nize). Vice probandi bylo hypochromnich nez

normochromnich. Pomér normochromnich probandi vii¢i hypochromnim byl 1:4.

Hypochromni

= Normochromni

75%

Obrazek 10: Graf hypochromnich a normnochromnich probanda v souboru

Pro vyhodnoceni vysetieni Zeleza a feritinu bylo tfeba vytvofit novy soubor. Tento novy
soubor probandti byl tvofen pouze probandy z onkologické ambulance. VySetfeni Zeleza
a feritinu se provadi v laboratoii biochemie Nemocnice Hofovice. Tato data byla pouze
do dat této prace doplnéna. Na Zelezo bylo vySetfeno cca 47 % probandil z onkologické
ambulance. Podil probandlii vysetfenych a nevysetfenych na Zelezo je znazornén

Vv obrazku ¢islo 15 (viz niZe).
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= VySetfené Fe

41 Nevysetiené Fe

Obrazek 11: Podil probandt vysetfenych a nevysSetienych na Fe

Soubor byl rozdélen na anemické probandy s vySetfenim na Zelezo. Anemickych
probandt s vySetienym Zelezem bylo 15, tedy 40 % anemickych probandt onkologické
ambulance. Zbytek souboru tvofili probandi, ktefi sice méli vySettené Zelezo, ale jejich

krevni obrazy nevykazovaly ndznaky anemie.

Anemicti probandi z onkologické ambulance byli dale rozdéleni dle referen¢éni meze pro
zelezo. Vétsina vySetfenych probandl byla v limitech referencni meze pro Zelezo. Toto

rozdéleni byl vypracovano graficky do obrazku ¢islo 16 (viz nize).

7% 6%

m Pod referenéni mezi
(<7,2 pmol/l)

V referenéni mezi
(7,2-29,0 pmol/l)

m Nad referen¢ni mezi
(>29,0 umol/T)

87%

Obrazek 12: Rozdé¢leni anemickych probandii z onkologické ambulance dle limith

referen¢ni meze pro Fe
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Onkologickych probandi vySetienych na feritin bylo mnohem méng. Ze souboru
onkologickych probandl tvofili pouhych 6 % (obrazek ¢is. 17, viz nize) a z celkového
souboru dat tvoftili 1,8 %. VSechny vysledky téchto vysetieni byly v referencnich mezich
pro feritin. Probandi, ktefi méli vySetieny feritin, neméli anemické piiznaky v krevnim

obrazu.

m Vysetien feritin

Nevysetien feritin

73

Obrazek 13: Onkologicti probandi vySetfeni na feritin viici onkologickym probandim

nevySetfenym na feritin.
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11. Diskuze

Svétova zdravotnicka organizace oznacuje anemii za nej¢astéjsi chorobny stav krve na
svéte. V roce 2011 dle statistik WHO trpélo anemii takika 30 % svétové populace (Penka
a Slavickova, 2011). V roce 2019 tato statistika dle WHO klesla na 22,8 % svétové
populace a dale v roce 2021 se toto Cislo opét navysilo na 24,8 % a predpoklada se dalsi
nariist. V praktické casti této prace bylo prokazano 31 % probandl s podezienim na
anemii. Mezi statistikami této prace a statistickymi odhady WHO nebyl markantni rozdil,
jelikoZ soubor probandt prace nebyl zatizen pfedpokladem pro toto onemocnéni. Pokud
bychom do souboru pfidali probandy z ordinaci, napi. z gastroenterologické ordinace,
doslo by knavySeni mnozstvi onemocnénych probandi. Probandi, ktefi pochazi

z ordinaci maji ptredpoklad pro anemicka onemocnéni.

Na toto onemocnéni ma znacny vliv také pohlavi probanda. Z hlediska rozloZeni
probandt podle pohlavi je o¢ividné, ze vV souboru jsou vice zastoupeny Zeny, jelikoz ¢asto
trpi anemii z chronickych ztrat krve. Rizné typy anemii se dale také projevuji pii
menopauze a pii t¢hotenstvi. Anemii trpélo takika 20 % zen a 11 % muzl z celého
souboru. Dle publikace Vydra 2015 trpi v rozvinutych zemich anemii 8 % Zen a 4 %
muzii. Podil onemocnéni mezi pohlavimi je takika o polovinu vyssi u Zen jak ve
zminéné publikaci, tak v této praci. Vys$si podil nemocnych probandd, lze piisoudit

Kk nizkému poctu vzorku v této praci, a tak nelze tuto statistiku pfisoudit k celé populaci.

Vyskyt anemii se rapidné zvySuje s v€kem. Rostouci vek je provazen polymorbiditou a
starnutim az depresi organismu. U populace starsi 80 let je jeji vyskyt az 31 % (Stauder
et al., 2014). Pti rozboru anemickych probandi dle véku bylo takika 20 % probanda ve
kategorii. Pokud se vekova kategorie rozsiti pro probandy nad 61 let az 100 let, tak
ziskdme mnohem vys§i procentudlni zastoupeni nemocnych, takika 65 % z celkového
poctu probandl s podezienim na anemické onemocnéni. Zastoupeni starSich vékovych

wrwe

ambulantnich zafizeni.

Z hlediska morfologického rozdéleni anemii se nejcastéji vyskytuji normocytarni
anemie. Naopak nejméné Castd je makrocytarni anemie. Mikrocytarni anemie jsou
prevalentni u déti a u Zen v reprodukénim véku. Podil normocytarnich anemii v populaci

se naopak zvysuje s v€kem a je zde i vyss§i vyskyt U muzi a Zen po menopauze (Alvarez-
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Uriaetal., 2014). Pfi vybéru souboru této prace byly vynechany déti, tj. détska ambulance
a neonatologie, jelikoz u déti se vyskytuji rizné patologie krvetvorby a lze pozorovat
nedovyvinutou krvetvorbu. V souboru byl také vysoky podil probandu s podezienim na
makrocytarni anemii. VétSina téchto probandll pochazela z onkologické ambulance. U
probandi z onkologické ambulance byl ptfedpoklad na obcCasny vyskyt anemii
chronickych chorob, ta v§ak nebyla zachycena. Probandi naopak mé¢li laboratorni projevy

makrocytarnich anemii, coz lze pfisoudit nasledkiim Iécby ¢i dané onkologické diagnozy.

Mikrocytarnimi anemiemi jsou nejcastéji postizeny zeny. Az 41 % ptipadi tvofi téhotné
zeny a 30 % ptipada tvoii zeny ve fertilnim véku. Zbytek ptipadi tvoii muzi a déti
(Chaudhry a Kasarla, 2021). V souboru této prace bylo 56 % zen a 44 % muzi
s podezienim na mikrocytarni anemii. Podil muzi a Zen byl tedy takika 1:1, coz lze
vysvétlit tim, Ze v souboru probandi nebyly zahrnuty vzorky z téhotenské poradny,
porodnice a gynekologie (pouze jeji ambulantni forma). Nezapocitani téchto specifickych
probandi zptsobilo ndhodny zachyt anemii, a tak vysledek tohoto pozorovéni byl timto

ovlivnén.

Na zéklad¢ vySetieni zeleza, transferinu a feritinu byl predpokladan zachyt specifickych
mikrocytarnich onemocnéni. VySetfeni transferinu a feritinu pro tuto praci nemélo
diferencialné diagnosticky vyznam, jelikoz bylo v pfili§ nizkym métitku a také nebylo
provedeno u probandut s pfedpokladem anemie. Tato vySetieni byla zpracovana laboratofi
biochemie Nemocnice Hofovice, tudiz byly oddéleny od laboratofe hematologie
Nemocnice Hotovice, kde tato prace byla vypracovana. VSechna vySetfeni zeleza,

transferinu a feritinu pochazi z pozadavkt onkologické ambulance.

Nedostatkem zeleza, tj. sideropenickou anemii, trpi takika 9 % populace (Badireddy a
Baradhi, 2021). Na zakladé vysetfeni zeleza byl zachycen pouze jeden proband, ktery
vykazoval znamky insuficience. Takto nizky zachyt je zpisoben nedostatkem
vySetfenych anemickych probandi. Z hlediska hypochromie, kterd muize vykazovat
insuficienci Zeleza ¢i hemoglobinu v erytrocytu, byl zachyt mnohem vyssi. Probandi byli
rozdéleni dle hodnot MCV z jejich krevnich obrazii na normochromni a hypochromni.

Hypochromni probandi tvofili ¢tvrtinu probanda s pfedpokladanou mikrocytarni anemii.
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12. Zavér

Cilem této prace bylo zjistit frekvenci anemii v ndhodné populaci a déale diagnostikovat
mikrocytarni anemie. Bylo zapotiebi zpracovat biologicky materidl probandi a
vyhodnotit jejich krevni obrazy. Krevni obrazy bylo dale nutné doplnit o hodnoty Zeleza,
transferinu a feritinu. Tyto hodnoty bylo obtizné ziskat, jelikoZ soubor probandd byl

vyzédané. VSechna ziskand data byla vyuzita pro diagnostiku mikrocytarnich anemii.

Béhem zpracovani dat bylo stanoveno nékolik piedpokladii. Prvnim ptfedpokladem
bylo, ze vyskyt probandil s anemii bude vice nez 30 %. Tento ptedpoklad, byl zalozen na
prizkumech WHO. Prvni ptedpoklad byl potvrzen. Druhym piedpokladem bylo, ze
probandi z onkologické ambulance budou vice postizeni anemii chronickych chorob.
Tento piedpoklad nebyl potvrzen a probandi naopak vykazovali zndmky makrocytarnich
anemii. Dale byl stanoven cil, kterym bylo potvrdit vyssi vyskyt sideropenické anemie u
mikrocytarnich probandii nez ostatnich typi mikrocytarnich onemocnéni. Jelikoz byl
ziskan nedostate¢ny pocet vySetieni Zeleza, transferinu a feritinu, nebylo mozné
diferencialné diagnostikovat sideropenickou anemii. Bylo pouze mozné piedpokladat

insuficienci zeleza ze zndmek hyprochromie erytrocytl z krevniho obrazu.

Vysledky této prace mohou byt ptinosem pro diagnostiku, prizkum a 1écbu pacientt

s nediagnostikovanou anemii.
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Seznam zkratek

WHO

MCV

MCH

MCHC

RDW

RI

FPN1

IRPs

IREs

DNA

MRNA

HbA

HbF

HbA2

HbS

LIS

ID

KsEDTA

NEU

LYM

MONO

EOS

BASO

Svétova zdravotnicka organizace (World Health Organisation)
Stfedni objem erytrocytu (mean corpuscular volume)
Stiedni obsah hemoglobinu v erytrocytu (mean corpuscular hemoglobin)

Stiedni koncentrace hemoglobinu v erytrocytu (mean corpuscular

hemoglobin concentration)
Distribucni Sife erytrocytu (red cell distribution width)
Retikularni index
Ferroportin, transportni enzym
Regulacni protein Zeleza (iron regulation proteins)
Regula¢ni gen (iron responsive elements)
Deoxyribonukleova kyselina
Pfenasecova (messenger) ribonukleova kyselina
Adultni hemoglobin
Fetalni hemoglobin
Adultni hemoglobin druhého typu
Hemoglobin vyskytujici se u srpkovité anemie
Laboratorni informacni systém
Identifikaéni oznaceni
Sodna stl kyseliny ethylendiamintetraoctové
Neutrofily
Lymfocyty
Monocyty
Eozinfily

Bazofily
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IG Mladé formy granulocyt

RBC Erytrocyty

HCT Hematokrit

HGB Hemaoglobin

PLT Mnozstvi trombocytl

MPV Stedni objem trombocytl

RETIC Absolutni pocet retikulocyt

IRF Frakce nezralych retikulocyti
MCHr Mnozstvi hemoglobinu v erytrocytu
NRBC Pocet normoblastl
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