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Problematika diagnostiky a léčby sideropenické anémie 

Abstrakt 
Sideropenická anémie neboli anémie z nedostatku ţeleza je historicky 

nejrozšířenějším typem anémie vůbec. Vyskytuje se ve všech zemích světa a je z velké 

části závislá na socio-ekonomické úrovni. Vyznačuje se deficitem ţeleza, jehoţ 

následkem je sníţená kvalita ţivota dospělých osob, narušení růstu dětí a riziko potratů 

pro těhotné ţeny. Sideropenickou anémii lze diagnostikovat pomocí hematologických a 

biochemických vyšetření krve. Sideropenie je většinou sekundární onemocnění a od 

toho se také odvíjí i léčba a její účinnost.  

Na téma metabolismu ţeleza v lidském těle a problematiku diagnostiky a léčby 

sideropenické anémie byla zpracována odborná rešerše.  

V praktické části byl věnován důraz na vyšetření krevního obrazu a vyšetření 

hladiny feritinu pomocí automatických analyzátorů. Tyto parametry byly stanoveny u 

vzorků 15 pacientů trpících sideropenickou anémií na oddělení hematologie a transfuzní 

sluţby a na oddělení klinické biochemie v Nemocnici Jindřichův Hradec. 

Cílem bylo stanovit hodnoty krevního obrazu a feritinu pro daný soubor pacientů a 

dále zjistit souvislost daných hodnot s léčbou.  

Klíčová slova 

Sideropenická anémie; anémie; ţelezo; krevní obraz; feritin 

  



 

Issue of diagnosis and treatment of sideropenic anemia 

Abstract 

Iron deficiency anemia is the most common type of anemia. It occurs in all 

countries of the world and it is mostly dependent on the standard of living. It is 

characterized by iron deficiency, which results in a reduced quality of life for adults, 

impaired child growth and the risk of abortion for pregnant women. Iron deficiency 

anemia can be diagnosed by hematological and biochemical blood tests. Iron deficiency 

is usually a secondary disease so the treatment of iron deficiency also depends on the 

treatment of primary desease.  

The practical part focuses on the topic of blood count and the examination of the 

feritin level with the automatic analysers. These parameters were defined for 15 

anaemic patients with that were treated at the haematology department and at the 

clinical biochemistry department of the Hospital in Jindr  ichův Hradec.  

The goal of the thesis is to determine the iron and feritin levels blood count for 

those patients and consequently establish a connection between the levels and the 

treatment of the anemia. 
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Iron deficiency anemia; anemia; iron; blood count; feritin  
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Úvod 

Sideropenická anémie je jednou z nejrozšířenějších anémií vůbec. Jedná se o 

anémii, kterou způsobuje nedostatek ţeleza. Deficit ţeleza je nejčastější výţivový 

problém na světě.  

Patří mezi mikrocytární (někdy normocytární) hypochromní anémie s 

anizocytózou. Vzniká porušením rovnováhy mezi příjmem, zásobami a ztrátou ţeleza. 

Díky tomu pak dochází k nedostatečné podpoře produkce erytrocytů. Dále pak dochází 

k čerpání ţeleza ze zásob. Tyto zásoby se však správně nedoplňují. 

Sideropenická anémie má tři stádia – prelatentní, latentní a manifestní. 

V prelatentní fázi se objevují kompenzační mechanismy a dochází k útlumu tvorby 

feritinu. Také se zvyšuje resorpce z GIT. V latentní fázi se zvyšuje celková vazebná 

kapacita transferinu a koncentrace solubilních transferinových receptorů. V manifestní 

fázi jsou zásoby v podobě feritinu jiţ vyčerpané. 

Sideropenické anémie je většinou přidruţená k jiţ existujícímu onemocnění. 

Příčiny sideropenie se liší dle věku, pohlaví a geografického osídlení. Mezi nejčastější 

patří krvácení, nedostatečný příjem ţeleza a poruchy absorpce. Nejvíce sideropenie 

postihuje ţeny, hlavně díky fyziologickému krvácení při menstruaci a díky zvýšené 

potřebě ţeleza v těhotenství. Zvýšené riziko sideropenie je i u dětí, které potřebují více 

ţeleza v období růstu. Sideropenie bývá často asymptomatická. Projevy, kterých si lze 

všimnout, jsou celková slabost, bledost, únava a dušnost při fyzické aktivitě. 

Pro správnou diagnostiku lze pouţít několik běţných laboratorních vyšetření. 

Nejběţnější jsou krevní obraz, koncentrace sérového feritinu, transferinu a saturace 

transferinu. Sideropenie můţe být zjištěna i v souvislosti s jiným onemocněním, jako je 

celiakie nebo Crohnova choroba. 

Pacientům trpícím sideropenickou anémií se nejčastěji podává perorální přípravek 

ţeleza. Při špatném snášení takového přípravku či při problému s absorpcí, se podává 

ţelezo intravenózně v přesných dávkách. Ţelezo lze podávat i preventivně – gravidním 

ţenám a některým dárcům krve. 

Vlivem léčby by pak mělo dojít k normalizaci pacientského krevního obrazu a 

hladin zásobního i transportního ţeleza. Výsledkem těchto změn je zlepšení stavu 

sideropenické anémie. 
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1. Současný stav 

1.1 Erytrocyty 

Erytrocyty neboli červené krvinky jsou nejvíce zastoupených krevních elementů 

v krvi. Jejich počet se liší dle pohlaví. Ţeny mají obecně méně erytrocytů neţ muţi, a to 

3,80 – 5,20 x 10
12

/l krve. Počet erytrocytů u muţů činí 4,00 – 5,80 x 10
12

/l krve 

(Dylevský, 2019; ČHS ČLS JEP, 2015). 

1.1.1 Morfologie a fyziologie erytrocytů 

Erytrocyty jsou bezjaderné krevní buňky, které tvarem připomínají bikonkávní disk 

o velikosti 7,2 μm. Červené krvinky se u člověka vyvíjí v hematopoetické tkáni, coţ je 

po porodu červená kostní dřeň. Před porodem je vývoj lokalizován i ve slezině a játrech. 

V kostní dřeni erytrocyty proliferují a zrají aţ do své konečné podoby (bezjaderné 

buňky) a následně odchází do periferní krve. Erytropoézu podněcuje a reguluje hormon 

erytropoetin (Křivánková a Hradová, 2009). 

Hlavní funkcí erytrocytů je transport plynů – kyslíku a oxidu uhličitého. Tento 

transport je umoţněn díky proteinu hemoglobinu, který je obsaţen v červených 

krvinkách (Rokyta et al., 2016). 

Za dobu svého ţivota erytrocyt postupně ztrácí aktivitu enzymů, díky kterým 

funguje transport látek přes membránu a chod metabolických dějů. Tyto děje krvinka 

sama obnovit nedokáţe kvůli absenci jádra a mitochondrií. Proto jsou erytrocyty po 120 

dnech, kdy vykazují nulovou enzymatickou aktivitu, v červené pulpě sleziny 

vychytávány z oběhu. Ke „smrti― erytrocytů dochází i v oběhu, kde jsou pohlcovány 

makrofágy. Následně dochází k porušení buněčných membrán a vylití buněčného 

obsahu. Tento děj se nazývá hemolýza a můţe k němu dojít i před dovršením normální 

doby stáří erytrocytu – většinou vlivem okolních faktorů (například hypotonické 

prostředí, intoxikace) nebo můţe provázet i některé chorobné procesy (Kočárek, 2010).   

1.1.2 Hemoglobin 

V jedné červené krvince je obsaţeno asi 260 – 280 milionů molekul hemoglobinu 

(Hb), coţ odpovídá zhruba 95 % sušiny. Koncentrace hemoglobinu v krvi se stejně jako 

počet erytrocytů liší pohlavím. Koncentrace u muţů odpovídá 135 – 175 g/l krve, u ţen 

120 – 160 g/l (ČHS ČLS JEP, 2015; Silbernagl a Despopoulos, 2016). 
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O hemoglobinu lze říci, ţe se jedná o sférický protein, který lze rozdělit na globin 

(proteinová část) a hem (prostetická část). Hem je označení pro tetrapyrolový prstenec 

(portoporfyrin IX) s centrálně vázaným kationtem Fe
2+

, jehoţ struktura je znázorněna na 

obrázku 1. Tyto prstence jsou v hemoglobinu čtyři. Globin tvoří dva páry globinových 

řetězců. Podle typu těchto řetězců můţeme rozlišit hemoglobin na adultní HbA1 (97%) a 

HbA2 (max. 3,2%) a na fetální hemoglobin HbF, který je obsaţen pouze v erytrocytech 

plodu a po narození je postupně nahrazován hemoglobinem adultního typu (Penka a 

Slavíčková, 2012). 

 

Obrázek 1: Struktura hemu 

Zdroj: Wikibooks 

Při rozpadu červené krvinky se uvolní nebílkovinná sloţka hemoglobinu hem a 

postupně se přemění na ţlučová barviva. Také dochází k odštěpení ţeleza v důsledku 

hemolýzy. Ţelezo je následně vyuţito pro novou tvorbu hemoglobinu (Kočárek, 2010). 

1.2 Metabolismus železa v lidském těle 

Ţelezo (Fe) je jeden z nejdůleţitějších prvků pro funkci organismu. V těle se 

nachází vázané v bílkovinách, ale i v anorganické formě. Anorganická forma ţeleza je 

však pro organismus toxická. 

Celkový obsah ţeleza v těle dospělého člověka činí 3,5 – 5,0 g, kdy u ţen je 

obsaţeno v menším mnoţství. Ţelezo v lidském organismu lze rozdělit do dvou skupin. 

Na funkční skupinu a skupinu transportního a zásobního ţeleza. (Penka et al., 2001). 

Funkční ţelezo je obvykle vázáno na porfyrin. Do této skupiny se řadí ţelezo 

obsaţené v hemoglobinu, myoglobinu a enzymech. Mezi transportní a zásobní ţelezo 

patří transferin, feritin a hemosiderin. Kdybychom chtěli rozdělit ţelezo v organismu 

procentuálně, můţeme říci, ţe nejvíce obsaţeného ţeleza je v hemoglobinu (65 – 70 %), 
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na druhém místě jsou zásoby – tedy feritin a hemosiderin (25 – 30 %), na myoglobin 

připadá zhruba 5 % a na enzymy a transferin asi 0,1 – 0,5 % (Penka et al., 2001).  

1.2.1 Feritin 

Jak uţ bylo řečeno, ţelezo je pro lidský organismus nezbytné, ale v přílišném 

mnoţství škodlivé. Proto se v lidském organismu nachází protein zvaný feritin, který 

slouţí k ukládání ţeleza z cytosolu, a tím se vypořádává s těmito antagonistickými jevy 

(Ford et al., 1984).  

Feritin vzniká tak, ţe se ţelezo solubilizuje dovnitř globulárního proteinu 

apoferitinu. Zde podléhá za přítomnosti peroxidu vodíku (H2O2) oxidaci, a vzniká tak 

minerální forma ţeleza hydroxid ţelezitý Fe(OH)3. V jádře feritinu se můţe nacházet aţ 

4000 iontů ţeleza (Arosio et al, 2017; Lukáš, 2019). Feritinový vnitřek je relativně 

inertní a nedochází zde k redoxním reakcím přispívajícím k toxicitě ţeleza 

(Philpott, 2018).  

Aby bylo moţné mobilizovat takto uloţené ţelezo, proteinový obal musí být 

degradován. Následně je trojmocné ţelezo redukováno zpět na dvojmocné. Tato reakce 

je lokalizována v lumen lysozómu, odkud lze dvojmocné ţelezo exportovat a dále 

vyuţít (Philpott, 2018).  

V plazmě či v séru je hladina feritinu poměrně nízká, ale odráţí zásoby ţeleza ve 

tkáních – hlavně v játrech, střevní sliznici a slezině (Penka et al., 2001). 

1.2.2 Hemosiderin 

Hemosiderin je intracelulární forma zásobního ţeleza vznikající převáţně při 

nadbytku ţeleza v lidském organismu. Ţelezo uloţené v hemosiderinu pochází převáţně 

z agregovaného feritinu. Jeho uvolňování je mnohem obtíţnější neţ u feritinu. Zvýšené 

hladiny hemosiderinu lze vidět nejvíce při sníţené erytropoéze nebo při rychlé destrukci 

erytrocytů (Boes a Durham, 2017). 

1.2.3 Transferin 

Transferin vzniká vazbou ţeleza s apotransferinem (jednoduchý glykoprotein s 

obvykle dvěma vazebnými místy pro Fe). Syntetizuje se převáţně v hepatocytech a jeho 

obsah v lidském těle činí asi 2,5 – 3,0 g/l krve (Pecka, 2002).  

Obvykle je v lidském těle pouze 1/3 transferinu nasycena ţelezem a zbylé 2/3 tvoří 

tzv. volný transferin (apotransferin), který je připraven pro změnu poţadavků 
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organismu. Tento poměr je většinou stabilní jiţ od narození a mění se pouze při 

chorobných stavech (Penka et al., 2001; Gomme et al., 2005).  

Ţelezo je v transferinu, stejně jako ve feritinu a hemosiderinu, vázáno v redoxně 

inaktivní formě. Vazba a následné uvolňování ţeleza zahrnuje několik faktorů, jako je 

teplota, iontové a chelatační koncentrace. Obzvlášť důleţitou úlohu zde hraje pH, které 

buď inhibuje, nebo stimuluje uvolňování Fe z transferinu (Gomme et al., 2005). 

Transferin cirkuluje v krvi a transportuje tak ţelezo v organismu. Po nalezení 

cílové buňky se naváţe na transferinový receptor (TfR), který je lokalizován na 

membráně cílové buňky, a vytvoří spolu komplex. Celý tento komplex následně 

podléhá endocytóze. Poté uvnitř cílové buňky dochází k uvolnění ţeleza z transferinu. 

Volné ţelezo můţe vstoupit do mitochondrií a podílet se na metabolických procesech, 

nebo vzniká feritin a tvoří se tak zásoba ţeleza. Velká část takto transportovaného 

ţeleza slouţí k syntéze hemoglobinu v kostní dřeni (Gao et al., 2019). 

1.2.4 Regulace železa v organismu 

Hladina ţeleza v těle je regulována na dvou úrovních, a to systémově a buněčně. 

Zároveň dochází k vzájemné spolupráci těchto dvou systémů (Gao et al., 2019). 

Systémovou regulaci řídí peptidový hormon hepcidin, který je produkován hlavně 

hepatocyty. K jeho produkci dochází při vysoké koncentraci plazmatického ţeleza. Řídí 

dodávku ţeleza do krevní plazmy z enterocytů absorbujících ţelezo, z makrofágů 

recyklujících erytrocyty a z hepatocytů ukládajících ţelezo. Hlavní funkcí hepcidinu je 

inhibice exportu ţeleza. Hepcidin se váţe na protein feroportin, který napomáhá exportu 

ţeleza z výše zmíněných buněk, a celý export tak inhibuje. Zvýšená erytropoetická 

aktivita hepcidin potlačuje, coţ vede k uvolňování ţeleza ze zásob a samozřejmě i 

zvýšené absorpci. Tímto způsobem se přizpůsobuje nabídka ţeleza zvýšené poptávce. 

(Ganz, 2016; Gao et al., 2019).  

Buněčná regulace je řízena regulačními proteiny ţeleza. Při nízké koncentraci 

buněčného ţeleza se aktivní centrum regulačních proteinů ţeleza váţe na prvek 

reagující na ţelezo, čímţ zvyšuje buněčnou expresi proteinu pro transport nehemového 

ţeleza (DMT1) a TfR. Tato situace má za následek zvýšenou absorpci. Při vysoké 

hladině buněčného ţeleza dochází k zablokování centra regulačních proteinů ţeleza a 

tím i k blokaci inhibice absorpce. Centrum regulačních proteinů ţeleza také reguluje 

stabilitu feritinu a transferinu, hraje tedy klíčovou roli v homeostáze buněčného ţeleza 

(Gao et al., 2019). 
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1.2.5 Absorpce železa 

K absorpci ţeleza dochází zejména v duodenu. Dále pak v distálních částech 

tenkého střeva, kde je však vstřebávána pouze malá část. Vstřebávání ţeleza probíhá 

v iontovém stavu – v dvojmocné formě (v tomto oxidačním stupni je udrţováno 

kyselinou askorbovou, coţ přispívá k vstřebávání), v trojmocné formě (fosforečnany, 

oxaláty) a jako součást hemu (Pecka, 2002). 

1.2.5.1 Absorpce hemového železa 

Hemovým ţelezem se rozumí takové ţelezo, které je pevně vázané na porfyrinový 

kruh nacházející se v hemoglobinu nebo myoglobinu. Hem se uvolňuje díky 

proteolytické aktivitě v lumen ţaludku a tenkého střeva. Do duodenálních enterocytů se 

hem dostane pomocí speciálních nosičů (HCT1) na apikální straně buněk. Po absorpci 

je hem uloţen ve vezikulách v cytoplazmě, kde působí hem oxygenáza – 1 (HO-1), 

která uvolňuje ţelezo z hemu. Dále se pak takto uvolněné ţelezo řídí stejnými cestami, 

jako ţelezo pocházející z jiných nehemových zdrojů. Působení HO-1 je indukováno 

nedostatkem ţeleza a je úměrné spotřebě ţeleza (Beard a Han, 2009).  

Účinnost absorpce ţeleza obsaţeného v hemu činí cca 40 % (Beard a Han, 2009).  

1.2.5.2 Absorpce nehemového železa 

Většina nehemového ţeleza ze stravy vstupuje do gastrointestinálního traktu 

v trojmocné formě (jen opravdu malá část je dvojmocná). Aby mohlo být takovéto 

ţelezo absorbováno, musí se nejprve redukovat na formu dvojmocnou. To se děje 

například pomocí ferrireduktázy na kartáčovém lemu enterocytů nebo díky redukčním 

činidlům z potravy jako je kyselina askorbová (Beard a Han, 2009). Přes apikální 

membránu enterocytů se dvojmocné ţelezo dostane pomocí DMT1. Tento proces však 

není úplně objasněn (Gao et al., 2019). 

Účinnost absorpce ţeleza pocházejícího z jiných neţ hemových zdrojů činí cca 

10 % (Beard a Han, 2009). 

1.2.6 Ztráty železa 

Fyziologické denní ztráty ţeleza jsou poměrně malé. Jedná se zhruba o 1 mg Fe 

v důsledku odlupování epitelií ve střevě a močovém ústrojí. U ţen před menopauzou se 

tato ztráta zvyšuje během menstruace. V těhotenství se denní ztráty ţeleza prohlubují 

ještě o zhruba 1 g a sestávají se z bazální ztráty, zvýšené hmotnosti erytrocytů matky, 
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fetální potřeby a výţivy placenty. Organismus se tyto ztráty snaţí kompenzovat 

zvýšenou absorpcí ţeleza (Penka et al., 2001; Beard a Han, 2009).  

Ztráty mohou být i patologické či klinické povahy. Dochází k nim například při 

krvácení, ulceraci, působením parazitů, zvracení, ale i při darování krve a chirurgických 

zákrocích (Beard a Han, 2009).  

1.2.7 Zdroje železa v potravě 

Denní stravou se do organismu dostane 10 – 15 mg ţeleza. Vstřebává se ale jen asi 

0,5 – 1,5 mg. Skoro stejně mnoţství se také denně vyloučí (Pecka, 2002).  

Nejbohatšími zdroji ţeleza jsou červené maso a vnitřnosti (srdce, játra), které 

obsahují ţelezo hemové. Z rostlinných zdrojů jsou významnými zástupci zejména 

luštěniny a různé druhy ořechů (Végh, 2013). 

Rostlinné zdroje minerálního ţeleza jsou stejně bohaté jako ţivočišné. Hlavní a 

nezanedbatelný rozdíl je však ve vstřebatelnosti, jak uţ bylo řečeno v předchozích 

odstavcích (kapitola 1.2.5 Absorpce ţeleza).  

Běţná lidská strava také obsahuje určité látky, které sniţují resorpci ţeleza ze 

střeva. Patří mezi ně například šťavelany obsaţeny ve špenátu, fytáty z obilnin, nebo 

fosforečnany v kolových nápojích (Végh, 2013).  

1.3 Anémie 

Termín anémie se pouţívá pro chorobný stav, kdy je hladina hemoglobinu sníţena 

pod fyziologickou mez. Tato mez však není v literatuře definována jednotně. Dle 

Světové zdravotnické organizace (WHO) lze o anémii hovořit jiţ při poklesu 

hemoglobinu pod 140 g/l u muţů a pod 120 g/l u ţen. Zatímco dle Leeho (1998) aţ pod 

132 g/l u muţů a pod 117 g/l u ţen. Daleko menší význam má počet erytrocytů. U 

některých anémií totiţ tento počet sníţený není. Příčinou anémie můţe být porucha 

krvetvorby, samotných krvinek, ale i jiné chorobné stavy (Penka et al, 2001; 

Novotný, 2007). 

V ekonomicky rozvinutých státech světa postihuje anémie více ţeny, a to zejména 

ty gravidní. Další ohroţenou skupinou jsou děti do pěti let a lidé trpící podvýţivou 

(většinou rozvojové země). Mezi faktory, které ovlivňují prevalenci, můţeme zařadit 

klima, socio-ekonomickou situaci státu a hlavně jiţ existující onemocnění. Anémie je 

jedním z nejvíce se objevujících problémů v klinické praxi vůbec (Howard a 

Hamilton, 1997).  
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Při anémii dochází k úbytku přenosné kapacity kyslíku. To má za následek špatné 

prokrvení a hypoxii tkání. Intenzita takového postiţení se odráţí jak od stupně anémie, 

tak od rychlosti vzniku anémie. Při pomalejším vzniku chudokrevnosti se organismus 

hypoxii snaţí zabránit některými kompenzačními mechanismy, mezi které patří 

například zvýšená činnost srdce spojená s niţší viskozitou krve, zvýšení hladiny 

2,3 difosfoglycerátu v erytrocytech, redistribuce toku krve do tkání s vyšší spotřebou 

kyslíku (mozek, myokard) a v neposlední řadě i vyšší stimulace erytropoézy. 

Následkem těchto kompenzačních mechanismů se můţe u pacienta projevit tachykardie, 

srdeční šelest, dušnost, bledost kůţe a sliznic, únava a celková slabost. Jednotlivé 

příznaky se však mohou lišit dle druhu anémie (Howard a Hamilton, 1997; 

Penka et al., 2001). 

Anémie můţeme dle Penky et al. (2001) rozdělit podle morfologie a 

etiopatogeneze. Morfologické dělení určují hodnoty krevního obrazu z hematologického 

analyzátoru. Podle středního objemu erytrocytů (MCV) nejpřehledněji rozdělíme 

anémie na mikrocytární, normocytární a makrocytární. Podle střední koncentrace 

hemoglobinu v erytrocytech (MCHC) pak na hypochromní a normochromní. 

Etiopatogenetické dělení bere v úvahu příčinu a vznik. Podle toho můţeme rozdělit 

anémie na anémie z poruchy tvorby erytrocytů, anémie z nadměrné ztráty erytrocytů a 

akutní posthemoragickou anémii.  

1.4 Sideropenická anémie 

Sideropenická anémie neboli anémie z nedostatku ţeleza vzniká vlivem 

nerovnováhy mezi příjmem, zásobami a ztrátou ţeleza, díky které nedochází 

k dostatečné podpoře produkce erytrocytů. Tento typ anémie způsobuje smrt málokdy, 

ale její dopad na lidské zdraví můţe být významný (Miller, 2013). 

Anémie z nedostatku ţeleza se řadí mezi mikrocytární hypochromní anémie. U 

některých pacientů však můţe být i normocytární. Projevuje se sníţenou koncentrací 

sérového ţeleza a velice nízkou hladinou zásobního ţeleza – hlavně ve vyšších stádiích 

sideropenie (Dobrotová a Kubisz, 2006).  
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Dle J. Čermáka (2014) se sideropenie vyvíjí ve třech fázích – prelatentní, latentní a 

manifestní. Změny probíhající v těchto fázích shrnuje tabulka 1. 

Tabulka 1: Fáze sideropenické anémie a změny v nich probíhající. 

prelatentní 
↑ resorpce Fe z GIT 

↓ feritin 

latentní 

↓ feritin pod 12 µg/ l  

↑ celk. kapacita transferinu 

↓ saturace transferinu <15% 

↓ sérové ţelezo 

↑ sTfR (5-8 mg/l) 

manifestní 
↓ feritin < 5 µg/ l 

↓ saturace transferinu <10% 

Zdroj: Čermák, 2014 

 

Kompenzační mechanizmy se uplatňují jiţ v prelatentní fázi. Dochází k útlumu 

tvorby feritinu (koncentrace feritinu se postupně sniţuje odčerpáváním ţeleza ze zásob 

aţ na dolní hranice normy) a zvyšuje se resorpce ţeleza z gastrointestinálního traktu. 

Latentní fáze se vyznačuje zejména sníţenou hladinou feritinu v séru pod 12 µg/ l 

(u cca 90 % nemocných). V této fázi se zvyšuje celková vazebná kapacita transferinu a 

koncentrace solubilních transferinových receptorů. Významně se sniţuje saturace 

transferinu (Čermák, 2014). 

Manifestní sideropenii můţeme charakterizovat jako hypochromní a mikrocytární. 

Feritin klesá pod 5 µg/ l a saturace transferinu pod 10 % (Čermák, 2014).   

1.4.1 Prevalence a epidemiologie 

Historicky je sideropenická anémie nejrozšířenějším typem anémie vůbec 

(přibliţně 50 % ze všech anémií). Vyskytuje se ve všech zemích světa a je z velké části 

závislá na socio-ekonomické úrovni (Pospíšilová, 2016). 

Nedostatek ţeleza je nejčastější a nejrozšířenější poruchou výţivy na světě. 

Postihuje velké mnoţství dětí a ţen nejen v rozvojových, ale i vyspělých zemích, kde se 

jedná o významně převládající nedostatek ţivin (WHO, 2001). 

Podle Světové zdravotnické organizace aktuálně neexistují ţádné globální statistiky 

o nedostatku ţeleza. Lze však pouţít anémii jako nepřímý ukazatel. Díky tomu se dá 

usuzovat, ţe nedostatkem ţeleza trpí většina předškolních dětí a gravidních ţen 

v rozvojových státech a nejméně 30 – 40 % v zemích industrializovaných 
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(WHO, 2001). Podle statistik z roku 2010 postihuje anémie aţ 32,9 % lidí, coţ 

odpovídá zhruba 1,2 miliardám postiţených obyvatel planety Země (Pospíšilová, 2016). 

MUDr. Pospíšilová ve svém článku Sideropenická anémie (2016) uvádí, ţe 

v socioekonomicky vyspělejších státech (mezi nimi i ČR) se výskyt sideropenie 

v posledních letech sníţil na 5 – 23 %, zejména díky preventivním programům. Dále 

tvrdí, ţe vysoká incidence zůstává hlavně v zemích střední a jiţní Asie (55 – 64 %), 

v subsaharské Africe a některých oblastech Jiţní Ameriky (52 %).  

1.4.2 Etiopatogeneze 

Příčiny sideropenické anémie se mohou lišit dle věku, pohlaví a geografického 

osídlení. Tyto příčiny nedostatku ţeleza jsou shrnuty v tabulce 2. Mezi ty nejčastější 

patří ztráty ţeleza krvácením – menstruace, krvácení do gastrointestinálního traktu 

(GIT). Další nejčastější příčinou je nedostatečný příjem ţeleza (Čermák, 2014). 

Tabulka 2: Příčiny sideropenické anémie 

Nejčastější příčiny Ostatní příčiny 

 Menstruace  

 Krvácení do GIT 

 Malnutrice 

 Rychlý růst 

 Nádorové onemocnění 

 Malabsorpce (např.: celiakie) 

 Těhotenství, porod, kojení 

Zdroj: Howard a Hamilton, 1997 

Při běţném menstruačním krvácení odchází z organizmu asi 40 – 60 ml krve za 

cyklus. Toto mnoţství odpovídá zhruba 16 – 25 mg ţeleza. Tyto ztráty jsou 

kompenzovány vyšší resorpcí ţeleza. Při silnějším menstruačním krvácení či 

nedostatečném obsahu ţeleza v potravě však není moţné tyto ztráty dostatečně 

kompenzovat a můţe docházet k rozvoji sideropenie.  

Krvácení do GIT se objevuje nejčastěji u muţů nebo u ţen po menopauze. 

Z různých krvácivých afekcí je třeba jmenovat zejména hemoroidy, ţaludeční vředy, 

jícnové varixy a brániční kýlu.  

Sníţené vstřebávání ţeleza se také projevuje u některých střevních onemocnění, 

jako je například celiakie a Crohnova choroba, ale také po resekci střeva nebo 

v přítomnosti malignit díky omezené resorpční ploše a zrychlené pasáţi potravy 

(Čermák, 2014). 

Nedostatečný příjem Fe bývá problémem převáţně u veganů, vegetariánů, kteří 

nekonzumují vyváţenou stravu. U sociálně slabších jedinců, zejména v málo 
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rozvinutých státech, také dochází k deficitu ţeleza. To je však součást celosvětového 

problému s výţivou (Howard a Hamilton, 1997; Čermák, 2014).  

V období těhotenství a kojení je spotřeba ţeleza zvýšená díky nárokům dítěte 

(Dobrotová a Kubisz, 2006). Během gravidity stoupá potřeba ţeleza aţ na cca 25 mg 

denně, jak udává prof. J. Čermák ve svém článku Léčba anémie a nedostatku ţeleza 

z pohledu hematologa (2014). Tento zdroj také říká, ţe aţ u 70 % těhotných, které 

nesubstituují ţelezo, vzniká sideropenie  nejčastěji v posledním trimestru.  

Sideropenie v těhotenství je spojená především se zvýšeným rizikem předčasného 

porodu, nízké hmotnosti novorozence, a dokonce i zvýšeným rizikem úmrtí 

novorozence (Longo a Camashella, 2015). 

Mezi vzácnější příčiny sideropenie můţeme zařadit například i artificiální ztráty při 

dialýze nebo odběrech krve – dárce krve přijde při kaţdém odběru asi o 150 – 200 mg 

ţeleza (Čermák, 2014). 

1.4.3 Klinické projevy 

Sideropenická anémie bývá často asymptomatická, obzvlášť v časném stádiu, kdy 

je organismus ještě schopen se na sníţenou hladinu hemoglobinu adaptovat. Příznaky, 

kterých si lze všimnout, jsou především celková slabost, únava, sníţená schopnost 

soustředění, bledost kůţe a sliznic a dušnost při fyzické aktivitě (Novotný, 2007; 

Pospíšilová, 2016). Tyto příznaky jsou důsledkem nízké dodávky kyslíku do tkání a 

sníţené aktivity enzymů obsahující ţelezo. Právě únava je jedním z příznaků, ke kterým 

dochází jiţ při mírném sníţení zásob. Dalšími častými projevy sideropenické anémie 

jsou vypadávání vlasů, zhoršená kvalita nehtů, ragády ústních koutků. Některé zdroje 

uvádí jako příznak i syndrom neklidných nohou (Longo a Camashella, 2015).  

U dětí se nedostatek ţeleza (především v období vývoje centrální nervové 

soustavy) můţe projevit sníţeným kognitivním vývojem a celkovým zpomalením 

mentálního a motorického vývoje (Longo a Camashella, 2015; DeLoughery, 2017).  

Jak uţ bylo uvedeno, příznaky často bývají nespecifické nebo ţádné. Proto často 

počáteční podezření pochází aţ z laboratorního vyšetření krevního obrazu 

(Auerbach a Adamson, 2016). 

1.4.4 Diagnostika 

Diagnostický obraz anémie z nedostatku ţeleza odpovídá mikrocytární (někdy 

normocytární) hypochromní anémii s anizocytózou. Avšak mezi mikrocytární 

hypochromní anémie patří i anémie z chronických chorob a talasémie, od kterých se 
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musí sideropenická anémie oddělit pomocí vhodného diagnostického postupu (Buliková 

a Kissová, 2011).  

Doporučený diagnostický postup sideropenické anémie udává laboratorní vyšetření 

krevního obrazu s diferenciálem a případně krevním nátěrem, stanovení koncentrace 

feritinu, hladiny transferinu v krvi, saturace transferinu a počtu retikulocytů v periferní 

krvi. V ojedinělých případech lze provézt i punkci kostní dřeně (Ioannou et al., 2002). 

Některé starší publikace uvádějí i vyšetření sérového ţeleza. Podle Burtona et al. (2020) 

je však toto vyšetření zatíţeno velkou chybou (výsledky mohou být ovlivněny stravou, 

zánětem či léčbou), a proto tento test není vhodný. Výsledky laboratorní diagnostiky 

poskytují důleţité informace, ale jen ve spojitosti s klinickými projevy 

(Auerbach a Adamson, 2016).  

V některých případech můţe být sideropenie zjištěna náhodně, a to v souvislosti 

s jiným onemocněním, které anémii vyvolalo – například celiakie, nebo Crohnova 

choroba (Pospíšilová, 2016). 

1.4.5 Laboratorní vyšetření 

V této kapitole jsou popsána nejběţnější vyšetření, díky kterým lze v praxi 

diagnostikovat sideropenickou anémii a sledovat její léčbu. 

1.4.5.1 Periferní krevní obraz a nátěr periferní krve  

V současné době je periferní krevní obraz (KO) jedním z nejběţnějším a nejčastěji 

prováděným laboratorním vyšetřením.  

Krevní obraz poskytuje základní informace o stupni a typu anémie. Pomocí KO lze 

také objevit různé poruchy sloţení krve. Krevní obraz můţe také přispět k diagnostice 

některých onemocnění krve případně kostní dřeně (např.: anémii, leukémii, 

trombocytóze, atd.). Výsledky také napomáhají k rozpoznání určitých stavů (infekce, 

zánět, koagulopatie, novotvary), které ovlivňují krev a kostní dřeň sekundárně a mají 

typické hematologické projevy (George-Gay a Parker, 2003). 

Pro toto vyšetření se v současné době běţně vyuţívají elektronické analyzátory, 

které spolehlivě odhalí kvantitativní odchylky a některé morfologické abnormality. 

V minulosti se místo automatického analyzátoru vyuţívaly k počítání buněk tzv. 

Bürkerovy komůrky. Počítání probíhalo manuálně pomocí mikroskopu. Tato metoda se 

vzhledem ke své sloţitosti a zdlouhavosti jiţ nepouţívá (Krč, 2007; Penka a 

Slavíčková, 2011).  
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Kompletní krevní obraz z analyzátoru zahrnuje výčet všech krevních buněk –

 celkový počet bílých krvinek (WBC), erytrocytů (RBC) a trombocytů (PLT). Stanovuje 

také index hemoglobinu, hematokritu a další vypočítané parametry (George-

Gay a Parker, 2003).  

Všechny součásti KO jsou uvedeny v tabulce 3, která udává i referenční meze pro 

ţeny a muţe starší 15 let. Tyto referenční meze byly stanovené Českou hematologickou 

společností pro Českou republiku.  

Tabulka 3: Referenční meze krevního obrazu  

Parametry KO Jednotky Ženy Muži 

Leukocyty - počet (WBC) 10
9
/l 4,0 - 10,0 4,0 - 10,0 

Erytrocyty - počet (RBC) 10
12

/l 3,80 - 5,20 4,00 - 5,80 

Hemoglobin - koncentrace (HGB) g/l 120 - 160 135 - 175 

Hematokrit (HCT) l/l 0,35 - 0,47 0,40 - 0,50 

Střední objem erytrocytů (MCV) Fl 82,0 - 98,0 82,0 - 98,0 

Střední mnoţství hemoglobinu v erytrocytu (MCH) Pg 28 - 34 28 - 34 

Střední koncentrace hemoglobinu v erytrocytech (MCHC)  g/l 320 - 360 320 - 360 

Šíře distribuce erytrocytů - směrodatná odchylka (RDW-SD) Fl 37,0 - 54,0 37,0 - 54,0 

Šíře distribuce erytrocytů - variační koeficient (RDW) % 10,0 - 15,2 10,0 - 15,2 

Trombocyty - počet (PLT) 10
9
/l 150 - 400 150 - 400 

Střední objem trombocytů (MPV) Fl 7,8 - 11,0 7,8 - 11,0 

Šíře distribuce trombocytů - směrodatná odchylka (PDW-SD) Fl 9,0 - 17,0 9,0 - 17,0 

Šíře distribuce trombocytů - variační koeficient (PDW-CV) % 12,0 - 18,0 12,0 - 18,0 

Šíře distribuce trombocytů - variační koeficient  (PDW-CV) % 25,0 - 65,0 25,0 - 65,0 

Destičkový hematokrit (PCT) ml/l 1,2 - 3,5 1,2 - 3,5 

Retikulocyty - relativní počet (RET) % 0,5 - 2,5 0,5 - 2,5 

Retikulocyty - absolutní počet (RET#) 10
9
/l 25 - 100 25 - 100 

Zdroj: ČHS ČLS JEP (2015)  

Anémie celkově se vyznačuje sníţením koncentrace hemoglobinu. Pro 

sideropenickou anémii je typické i sníţení dalších hodnot krevního obrazu. Mezi ty 

nejdůleţitější patří střední objem erytrocytů (MCV), jehoţ hodnota je u sideropenie 

niţší neţ 82 fl (mikrocytóza) právě díky nedostatku hemoglobinu, a střední mnoţství 

hemoglobinu v erytrocytech (MCH) s hodnotou pod 27 pg (hypochromie). Naopak 

hodnoty distribuční šíře erytrocytů (RDW) jsou vyšší neţ referenční mez, a ukazují tak 

větší odchylky ve velikosti erytrocytů (anizocytóza). Míra RDW je dána zejména 

koexistencí normálních erytrocytů a nově produkovaných hypochromních erytrocytů. 

Tento stav se objevuje hlavně v počátečních fázích deficitu ţeleza. Vyšší distribuční šíře 

se také objevuje po suplementaci ţelezem. Dochází k produkci lépe 

hemoglobinizovaných buněk, které se dostávají do kontaktu se staršími hypochromními 

mikrocytárními červenými krvinkami (Camaschella, 2015). 
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Hodnoty periferní krve získané z analyzátoru se mohou doplnit o krevní nátěr, 

kterým lze odhalit morfologické změny erytrocytů. Jedná se o vyšetření z kapky krve 

rozetřené na podloţní sklíčko a obarvené panoptickým barvením dle Pappenheima. 

Krevní nátěr se hodnotí pod mikroskopem, nebo v modernějších laboratořích pomocí 

analyzátoru (Penka, 2001).  

Vzorek vhodný k pouţití pro krevní obraz i krevní nátěr je získán venepunkcí 

nejčastěji z kubitální ţíly. Národně uznávaným standardem je odběr plné krve do 

zkumavky s fialově zbarveným víčkem a protisráţlivým roztokem (EDTA) (George-

Gay a Parker, 2003). Podle České hematologické společnosti by se mělo vyšetření KO 

provést do 5 hodin od odběru vzorku (při teplotě skladování 15 – 25 °C), aby bylo 

zaručeno vydání spolehlivého výsledku. 

1.4.5.2 Vyšetření hladiny sérového feritinu 

Vyšetření sérového feritinu je důleţité především k vyšetření metabolismu 

ţeleza, monitorování zásob ţeleza, diferenciální diagnostice anémií a sledování léčby. 

Ioannou et al. (2002) dokonce tvrdí, ţe pro diagnostiku sideropenické anémie je tento 

test nejvhodnější. Tímto vyšetřením lze také rozlišit sideropenickou anémii od jiné 

hypochromní anémie (Killip et al., 2007).  

Feritin se stanovuje nejčastěji ze séra pacienta, kdy se odebírá ţilní krev do 

odběrové zkumavky se separačním gelem. Feritin lze také stanovit z plazmy. Pro 

takovou analýzu se odebírá ţilní krev do zkumavky s antikoagulačním roztokem 

(K2 nebo K3EDTA, Li – heparin).  Takto odebrané vzorky jsou stabilní 7 dní při 15 –

 25 °C. Analýza se provádí v automatickém analyzátoru, který můţe fungovat na 

principu různých imunologických metod, jako je například enzymová imunosorbentní 

analýza (ELISA), fluorescenční imunoanalýza (FIA), turbidimetrická imunoanalýza, 

nefelometrická imunoanalýza a radioimunoanalýza (RIA) (Killip et al., 2007).  

Referenční meze hladiny feritinu závisí na věku a pohlaví vyšetřované osoby. Pro 

muţe v produktivním věku 16 – 99 let se uvádí 30 – 400 µg/l a pro ţeny stejného věku 

15 – 150 µg/l. U ţen po menopauze se hladina feritinu přibliţuje hodnotám nacházeným 

u muţů. U dětí je hladina feritinu obecně niţší neţ u dospělých (Roche 

Diagnostics, 2020a).  

U pacientů s koncentrací feritinu niţší neţ 15 µg/ml je vysoká pravděpodobnost 

přítomnosti sideropenie v pokročilé fázi. Feritin je však reaktantem v akutní fázi 

(pozitivně koreluje s hladinou C reaktivního proteinu (CRP) a negativně s albuminem), 
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proto by se toto vyšetření mělo provádět, kdyţ je hladina CRP < 10 mg/l (Killip et al., 

2007;  Burton et al., 2020). 

1.4.5.3 Stanovení transferinu 

Pomocí biochemického analyzátoru lze změřit hladinu sérového transferinu. 

Referenční meze sérového transferinu jsou 2,00 – 3,60 g/l (Thomas, 1998). U 

sideropenické anémie dochází ke zvýšení hladin. Tím můţeme rozlišit sideropenii od 

anémie z chronických onemocnění, kde je hladina transferinu v normě 

(Killip et al, 2007).  

Stanovení samotného sérového ţeleza je pro diagnostiku sideropenické anémie 

irelevantní. Dochází zde totiţ k akutním změnám při zánětu a vlivem udrţení správné 

erytropoézy. Hodnoty sérového ţeleza však lze pouţít k určení saturace transferinu 

(Auerbach a Adamson, 2016).  

Saturaci transferinu můţeme definovat jako poměr koncentrace ţeleza k celkové 

vazebné kapacitě transferinu. Tento údaj lze získat pomocí výpočtu: 4x Fe / transferin, 

dnes však saturaci transferinu běţně vypočítává analyzátor. Referenční rozmezí je 20 –

 50 %. O sideropenii lze uvaţovat u hodnot pod 15 % (Thomas, 1998). 

Dále lze stanovit i solubilní transferinové receptory (sTfR). Jedná se o fragmenty 

transferinového receptoru. Tyto fragmenty primárně produkují buňky vyţadující ţelezo. 

Jejich koncentrace odráţí hustotu receptorů v buňkách a počet buněk exprimujících 

receptory. Také koreluje s nedostatkem ţeleza v buňkách – při deficitu ţeleza dochází 

k okamţité syntéze transferinových receptorů a k nim úměrně i sTfR 

(Infusino et al, 2012).  

Na rozdíl od transferinu a feritinu nejsou sTfR ovlivněna zánětem ani jiným 

chronickým onemocněním. Proto se stanovení solubilních transferinových receptorů 

také vyuţívá k rozlišení sideropenie od anemie z chronických onemocnění 

(Infusino et al, 2012). 

Solubilní transferinové receptory lze stanovit imunoturbidimetricky na základě 

aglutinace mezi receptory a latexovými částicemi, které jsou potaţeny protilátkou. 

Tento test se provádí ze séra nebo krevní plazmy odebrané do zkumavky 

obsahující lithium-heparin (Roche Diagnostics, 2020b). 

1.4.5.4 Vyšetření kostní dřeně 

Vyšetření kostní dřeně je pouze kvalitativní metodou a vyţaduje invazivní postup. 

Proto se pouţívá jen vzácně, při velmi nejasných výsledcích sérového feritinu a saturace 
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transferinu. Jestliţe pacient trpí anémií z nedostatku ţeleza, v makrofázích a 

erytroblastech není přítomno ţelezo. Tímto vyšetřením lze také odlišit anémii 

z chronických onemocnění, protoţe zde se objevuje absence ţeleza pouze v 

erytroblastech (Camaschella, 2015). 

1.4.6 Terapie 

Pro pacienty trpící sideropenickou anémií je důleţité odstranit její příčinu a mezi 

tím dostatečně substituovat chybějící ţelezo. Substituentem první volby je ţelezo 

perorálně uţívané (Čermák, 2014). Podle Sherstena et al. (2007) se při tomto způsobu 

léčby předpokládá, ţe kaţdé dva aţ tři týdny se hladina hemoglobinu bude zvyšovat cca 

o 10 g/l. Jako první se však mění počet retikulocytů. Jejich navýšení lze očekávat jiţ 

první týden léčby. Následně tedy dochází ke korekci hemoglobinu. Celkové obnovení 

zásob ţeleza však trvá aţ čtyři měsíce (Johnson-Wimbley a Graham, 2011).  

Zlatým standardem perorální suplementace je síran ţeleznatý. Dají se však pouţít i 

přípravky obsahující fumarát ţeleznatý, glukonát ţeleznatý dihydrát, nebo karbonyl 

ţeleza. Tyto suplementy jsou si z hlediska biologické dostupnosti rovnocenné. Na trhu 

se objevují i přípravky s prodlouţeným uvolňováním, ale jejich pouţití se pro počáteční 

terapii nedoporučuje kvůli niţší vstřebatelnosti (Shersten et al., 2007).  

Orálně uţívané suplementy se pouţívají právě pro jejich efektivnost a snadnou 

finanční dostupnost. Mají však zásadní nevýhodu. Velmi často se totiţ při jejich uţívání 

objevují neţádoucí vedlejší účinky, a to nevolnost, zvracení, zácpa nebo průjem černé 

barvy, bolest břicha a plynatost. Pravděpodobně je to způsobené oxidačními vlastnostmi 

ţeleza, které dráţdí gastrointestinální sliznici. Z tohoto důvodu je jen málo pacientů, 

kteří dodrţují předepsanou dávku po celou dobu léčby (Camaschella, 2015). Podle 

Tolkiena et al. (2015) orálně aplikované ţelezo také negativně ovlivňuje mikrobiotické 

osídlení tlustého střeva, coţ podporuje přítomnost potenciálních patogenních bakterií.  

V současnosti je jedinou alternativou k perorální léčbě podání ţeleza 

intravenózního. Indikací k této terapii je defekt v absorpční schopnosti střeva, potřeba 

rychle zvýšit hladinu hemoglobinu (často ve druhém aţ třetím trimestru těhotenství), 

špatná tolerance ţeleza orálního nebo ztráta ţeleza (krvácení) přesahující absorpční 

schopnost. Hemoglobinová odpověď na takto aplikované ţelezo je lepší a rychlejší neţ 

u ţeleza perorálně podaného. Lze totiţ vypočítat přesnou dávku potřebnou 

k normalizaci hladiny Hb (Johnson-Wimbley a Graham, 2011; Camaschella, 2015). 

Účinnost léčby se kontroluje především vyšetřením hodnot hemoglobinu a po jeho 

normalizaci je vhodné kontrolovat i hladinu feritinu v séru (Čermák, 2014).  
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1.4.7 Prevence  

Pravidelná preventivní opatření sideropenické anémie se v České republice provádí 

pouze u dvou skupin obyvatel. První z nich jsou gravidní ţeny, které mají zvýšené 

nároky na ţelezo. Většinou se ţelezo podává společně s kyselinou listovou. Druhou 

skupinou jsou dárci krve, kteří vykazují hodnoty hemoglobinu na spodní hranici normy 

(Novotný, 2007). 
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2. Cíle práce a hypotézy 

Pro moji bakalářskou práci bylo určeno několik cílů.  

Cíl 1: Seznámení se s metabolismem ţeleza. Tento cíl bych ráda splnila jiţ 

v teoretické části vypracováním odborné rešerše, kde se budu zabývat problematikou 

absorpce, regulace, ztrát ţeleza a samozřejmě také deficitem. Cíl 1 je důleţitý hlavně 

pro pochopení anémie a správné vypracování a vyhodnocení dalších cílů. 

Cíl 2: Stanovení krevního obrazu u pacientů se sideropenickou anémií.  

Cíl 3: Stanovení hladiny feritinu u pacientů se sideropenickou anémií.  

Cíle 2 a 3 byly vybrány z důvodu značného významu pro diagnostiku a následné 

sledování léčby sideropenie.  

Cíl 4: Průkaz závislosti výsledků hodnot krevního obrazu na léčbě ţelezem.  

Cíl 5: Průkaz závislosti výsledků hodnot feritinu na léčbě ţelezem. 

Cíle 2, 3, 4 a 5 jsou součástí praktické části bakalářské práce  
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3. Metodika 

3.1 Definice souboru 

Tato kapitola je zaměřena na popis zkoumaného souboru a vyuţité technické 

podpory.  

Pro účely bakalářské práce bylo předem vybráno a vyšetřeno 15 vzorků pacientů 

(10 ţen a 5 muţů) s jiţ diagnostikovanou sideropenickou anémií z různých příčin. Tyto 

příčiny, rok narození pacientů a pohlaví jsou uvedeny v tabulce 4. Z tabulky 4 je patrné, 

ţe ve vyšetřovaném souboru jsou pacienti středního věku s výjimkou pacienta 6 

narozeného roku 2003.  

Tabulka 4: Popis souboru pacientů 

Pacient Pohlaví Ročník Diagnóza 

1 ţena 1972 ?? 

2 ţena 1980 nespecifický střevní zánět 

3 ţena 1995 zvýšený menzes 

4 ţena 1976 zvýšený menzes 

5 ţena 1960 Crohnova choroba 

6 ţena 2003 zvýšený menzes 

7 ţena 1966 celiakie 

8 ţena 1972 zvýšený menzes 

9 ţena 1976 celiakie 

10 ţena 1949 Crohnova choroba 

11 muţ 1945 parciální resekce ţaludku 

12 muţ 1944 Crohnova choroba 

13 muţ 1973 ztráty v GIT 

14 muţ 1948 ulcerace 

15 muţ 1950 ztráty GIT 
Zdroj: vlastní 

Graf na obrázku 2 znázorňuje procentuální zastoupení příčin vzniku sideropenie u 

vybraného souboru pacientů. Mezi „neurčené― příčiny je zařazena pacientka 1, u které 

se zatím nepodařilo určit původ sideropenie. Do souboru „jiné― spadá pacient 11 

s parciální resekcí ţaludku. Do krvácivých příčin jsou zahrnuty: silná menstruace, ztráty 

v GIT. Největší skupinu tvoří malabsorpce, kde převládají chronická onemocnění 

(Crohnova choroba – 3 pacienti, celiakie – 2 pacienti), dále sem patří i nespecifický 

střevní zánět a ulcerace. 
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Obrázek 2: Procentuální zastoupení příčiny vzniku sideropenické anémie 

Zdroj: vlastní 

Graf na obrázku 3 ukazuje procentuální obsazení ţen a muţů v daném souboru 

15 pacientů. Ţen je výrazně více (67 %), a to hlavně díky fyziologickým ztrátám při 

menstruaci.  

 

 

Obrázek 3: Procentuální zastoupení ţen a muţů 

Zdroj: vlastní 

Pro potvrzení určených cílů byly pouţity výsledky těchto pacientů za období 

2018 – 2020, kdy podstoupily léčbu ţelezem.  

Jména pacientů jsou nahrazena číslem z důvodu zachování ochrany osobních 

údajů. Z téhoţ důvodu jsou pouţity pouze roky narození.  

3.1.1 Měřené vzorky 

Vzorky byly odebrány na Oddělení hematologie a krevní transfuze v Nemocnici 

Jindřichův Hradec, a. s. Vyšetření krevního obrazu proběhlo také na Oddělení 
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hematologie a krevní transfuze v Nemocnici Jindřichův Hradec, a. s. pomocí 

analyzátoru Unicel® DxH 800 firmy Beckman Coulter. Hodnoty feritinu byly vyšetřeny 

na Oddělení klinické biochemie taktéţ v Nemocnici Jindřichův Hradec, a. s. 

biochemickým analyzátorem cobas® 6000 od firmy Roche. 

Materiálem pro vyšetření krevního obrazu byla plná krev odebraná ze ţíly v loketní 

jamce do plastové vakuované zkumavky s fialkovým víčkem. Zkumavka obsahovala 

antikoagulační roztok K3EDTA. Vyšetření bylo provedeno do 4 hodin od odběru. 

Pro měření feritinu bylo zkoumaným vzorkem sérum. Plná krev byla odebrána 

z ţíly v loketní jamce do plastové vakuované zkumavky se ţlutým víčkem a separačním 

gelem. Vyšetření feritinu bylo provedeno do 4 hodin od odběru. 

3.2 Preanalytická fáze 

Preanalytická fáze proběhla před přijetím vzorku do laboratoře. Zásady odběru a 

transportu vzorku byly dodrţeny odborným personálem Nemocnice Jindřichův 

Hradec, a.s. Proto je preanalytická část popsána pouze teoreticky.  

3.2.1 Odběr a zpracování vzorku 

Před odběrem je třeba vţdy označit zkumavku pacientovým jménem a rodným 

číslem, aby nedošlo k záměně vzorku.  

Samotný odběr a manipulace s biologickým materiálem (v tomto případě krví) jsou 

faktory, které mohou zásadně ovlivnit výsledky měření.  

Odběr krve by se měl provádět v poloze vsedě nebo vleţe a pacient by měl být 

relaxovaný. Při změnách polohy totiţ dochází ke změně tlaků, čímţ dochází ke 

vstřebání vody z intravazálního prostoru do extracelulárního prostoru a klesá tak objem 

plazmy (aţ o 12 %). Sníţený objem plazmy můţe přímo ovlivnit některé měřené 

parametry KO (počet erytrocytů, hematokrit, koncentraci hemoglobinu a další). 

Ovlivněním měřitelných výsledků dochází i k ovlivnění vypočítaných parametrů 

krevního obrazu (Navrátil, 2008).  

Odběr ţilní krve se provádí nejčastěji z ţíly v loketní jamce (vena mediana, vena 

basilica, vena cephalica). Pokud to z nějakého důvodu není moţné, krev se můţe 

odebrat ze ţíly na hřbetě ruky nebo na předloktí.  

Pacient by měl před odběrem vyloučit alkohol a tučná jídla. Před odběrem by se 

mělo 10 aţ 12 hodin lačnit – proto se krev odebírá ráno. Předchází se tak vlivu látek z 

potravy na vyšetření a chylozitě vzorku (Jánošová, 2017).  
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Dále odběr ovlivňuje i přílišné škrcení paţe manţetou (doporučuje se zaškrcení 

maximálně 1 minutu, nejlépe však 15 sekund) a cvičení před venepunkcí. Pokud je 

pacientovi podávána transfuze nebo infuze, odběr se provádí z druhé ruky. Mohlo by 

totiţ dojít k naředění vzorku krve a ke zkresleným hodnotám analytů (Jánošová, 2017). 

Pro vyšetření ze séra se odebírá sráţlivá ţilní krev. Nesráţlivá ţilní krev se odebírá 

pro vyšetření z plné krve nebo plazmy. Je třeba pouţít správné protisráţlivé činidlo 

v závislosti na dané metodě (EDTA, citrát, heparin, NaF). Také je třeba dodrţet správný 

poměr činidla a odebrané krve. V případě vakuovaných zkumavek dochází k odběru 

přesně daného objemu krve dle mnoţství vakua uvnitř zkumavky (Jánošová, 2017).   

Pro vyšetření ze séra či plazmy lze pouţít zkumavku se separačním gelem. Po 

centrifugaci dojde k oddělení séra a plazmy od krvinek. Sérum či plazma se pak nemusí 

odebírat do jiné zkumavky. V separačním gelu totiţ nedochází k promíchávání, analýza 

tedy můţe probíhat.  

Pokud dochází k odběru do různých zkumavek na různá vyšetření, musí se 

zachovat správné pořadí: odběr na hemokultury, sráţlivá krev a nesráţlivá krev (pořadí 

antikoagulačních činidel: citrát, heparin, EDTA, NaF) (Jánošová, 2017).  

3.2.2 Transport vzorku 

Transport vzorku by měl trvat maximálně 1 hodinu od odběru. Proto je důleţité 

uvádět na ţádance čas odběru. Ţádanka obsahuje také údaje o pacientovi a poţadavek 

na laboratorní vyšetření. Do laboratoře je pak transportována krev vţdy i s ţádankou. 

Transport se provádí ve svislé poloze. Do laboratoře jsou přijímány jen čisté 

nepotřísněné zkumavky (Jánošová, 2017). 

3.3 Použité přístroje 

3.3.1 Hematologický analyzátor UniCel® DxH 800 Beckman Coulter 

UniCel® DxH 800 Beckman Coulter je plně automatizovaný hematologický 

analyzátor pro stanovení krevního obrazu a vícepopulačního diferenciálního rozpočtu 

leukocytů. Příprava vzorků a sběr dat se uskutečňuje v modulech SAM a CBC. 

Následně je analýza zpracována řídícím počítačem, který je úzce spojen s laboratorním 

informačním systémem (LIS). Celý hematologický analyzátor je zobrazen na obrázku 4. 
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Obrázek 4: Hematologický analyzátor UniCel® DxH 800 Beckman Coulter pouţívaný 

v Nemocnici Jindřichův Hradec, a.s. 

Zdroj: vlastní 

Při zadání poţadavků z ţádanky pacienta do LIS je ţádance i vzorku krve pacienta 

přidělen jedinečný čárový kód. Informace z LIS jsou automaticky odeslány do řídícího 

počítače DxH800. Díky tomu jsou selektivně analyzovány pouze poţadované parametry 

pro kaţdý vzorek. Riziko záměny vzorků je eliminováno právě pouţitím čárových kódů. 

Odpadá tak ruční zadávání a s tím spojená moţná chyba (Beckman Coulter, 2018). 

DxH 800 pracuje na Coultrově impedančním principu – měření počtu a velikosti 

částic v kapalině pomocí měření elektrického odporu, absorpční spektrometrii a 

modifikované průtokové cytometrii. Tyto techniky jsou obohaceny ještě o analytické 

algoritmy (Beckman Coulter, 2009).  

DxH 800 se tedy vyznačuje rychlou a velmi přesnou analýzou. Přesné vyšetření je 

však v určitých situacích obtíţné (nezralé buňky, shluky trombocytů). Pro zajištění 

minimalizace počtu takto vzniklých falešně negativních výsledků personál laboratoře 

musí kontrolovat všechny výsledky, případně analýzu opakuje nebo zhotovuje 

mikroskopický krevní nátěr (Meintker et al, 2013). 

Pro měření na analyzátoru UniCel® DxH 800 Beckman Coulter lze pouţít plnou 

venózní krev v antikoagulačním roztoku K2, nebo K3 EDTA. Dále lze analyzovat lidský 

mozkomíšní mok, synoviální a serózní tekutiny v K2, K3 EDTA, nebo v heparinu. 

Stabilita vzorku je pak 24 hodin po odběru v 18 aţ 26 °C (Meintker et al, 2013). 
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3.3.2 Biochemický analyzátor cobas® 6000 od firmy Roche 

Analyzátor cobas® 6000 se skládá z řídící jednotky, modulu cobas c501 a modulu 

cobas e601. Celý analyzátor lze vidět na obrázku 5. Jako materiál pro analýzu lze pouţít 

sérum, plazmu, plnou krev, moč, mozkomíšní mok nebo supernatant (Roche 

Diagnostics, 2020). 

 

Obrázek 5: Biochemický analyzátor Roche, cobas® 6000 pouţívaný v Nemocnici 

Jindřichův Hradec, a.s. 

Zdroj: Bc. Martina Slámová, 2020 

Řídící jednotka umoţňuje nepřetrţitý transport aţ 150 vzorků do analytických 

modulů. Také obsahuje vyhrazený port pro statimové vzorky. Modul cobas c501 

provádí fotometrická měření proteinů, enzymů, substrátů, elektrolytů, testování drog a 

léčiv. V modulu c501 se nachází i ion – selektivní elektrody pro prvková stanovení. 

V modulu cobas e601 probíhá vysoce citlivá a spolehlivá elektrochemiluminiscence. 

Časově citlivé vzorky lze analyzovat do 9 minut (Roche Diagnostics, 2020).    

Z hlediska anémie lze pomocí analyzátoru Cobas® 6000 firmy Roche analyzovat 

transferin, celkové ţelezo a sTfR. Tyto analyty jsou vyšetřovány modulem cobas c501. 

K vyšetření folátu, RBC folátu a vitamínu B12 se vyuţívá modul cobas e601. Feritin lze 

analyzovat na obou modulech analyzátoru Cobas® 6000 (Roche Diagnostics, 2020).  

3.4 Měření KO na analyzátoru UniCel® DxH 800 Beckman Coulter  

Celý proces analýzy KO začíná nasátím vzorku (cca 165 μl) a jeho ředěním. V 

elektricky vodivém roztoku se pak nachází nevodivé buňky. Pomocí hydrodynamické 

fokusace dochází k průchodu krevních elementů velmi malým otvorem (aperturou) 

mezi elektrodami. Buňky procházejí aperturou za sebou. Pro měření napětí se pouţívá 
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voltmetr napojený na dvě elektrody (jedna je uvnitř apertury a druhá vně). Na elektrody 

je přiváděn polarizovaný stejnosměrný proud. Apertura je tedy pod napětím. Při 

průchodu buňky dochází na okamţik k narušení vodivosti a zvýšení elektrického odporu 

mezi elektrodami. To způsobí měřitelný elektrický impuls (impedanční impuls). Počet 

impulsů se rovná počtu buněk v roztoku. Velikost signálu pak odpovídá objemu 

procházející buňky. Tyto údaje společně s objemem vzorku a ředěním, jsou základní 

parametry pro výpočet koncentrace a sestavení histogramu WBC, RBC a PLT 

(Beckman Coulter, 2009).  

Pro podrobnější určení bílých krvinek byla vyvinuta tzv. VCS analýza, která 

kombinuje tři metody stanovení – impedanční analýza, vysokofrekvenční analýza a 

modifikovaná laserová průtoková cytometrie (optická analýza). Leukocyty lze 

stanovovat VCS analýzou aţ po přidání lytického činidla, které způsobí hemolýzu 

erytrocytů, a následném odpuštění hemoglobinu do hemoglobinové kyvety. Činidlo 

zároveň neporušuje jádra bílých krvinek. Takto připravené leukocyty také prochází 

aperturou s elektrodami. Je však pouţita jiná měřící lázeň, jiný obvod a podobná 

apertura. Vysokofrekvenční proud prochází buněčnou stěnou a cytoplazmou a 

charakterizuje jaderné a granulované sloţky buňky i jejich chemické sloţení 

(kvalitativní stanovení). Pomocí optické analýzy se stanovují jednotlivé populace bílých 

krvinek v suspenzi. Buňky díky hydrodynamické fokusaci prochází za sebou 

průtokovou kyvetou a jsou prosvěcovány laserovým paprskem. Následně se detekuje 

průchod světla a rozptyl světla. Díky charakteristickému lomu a pohlcení světla lze 

leukocyty rozdělit do pěti populací – neutrofilní, eosinofilní a basofilní leukocyty, 

lymfocyty a monocyty (Rozman a kol., 2006 Beckman Coulter, 2009). 

Pomocí laserového paprsku lze detekovat i retikulocyty. Obsahují totiţ více 

ribonukleové kyseliny (RNA), která způsobuje zvýšený rozptyl světla. S větší nezralostí 

buňky roste i rozptyl světla. 

Jak uţ je uvedeno výše, hemoglobin z lyzovaných erytrocytů odchází do 

hemoglobinové kyvety. Pouţité lytické činidlo pigment stabilizuje, aby se dalo stanovit 

a nepřecházelo ve ţlučová barviva. Pro analýzu hemoglobinu se pouţívá klasická 

fotometrie (525 nm), kdy absorbance pigmentu je přímo úměrná koncentraci Hb. Před 

kaţdým měřením Hb, který přístroj provede, prvně proměří blank (vzorek bez 

pigmentu). S absorbancí blanku je pak absorbance Hb porovnávána (Beckman 

Coulter, 2009). 
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Následující hodnoty krevního obrazu nejsou přímo měřeny. Analyzátor je odvozuje 

z histogramu, nebo vypočítává z naměřených hodnot, viz. tabulka 5 (Beckman 

Coulter, 2009). 

Tabulka 5: Výpočetní hodnoty KO 

Hodnota Odvození / Výpočet 

Hct Hct (%) = (RBC x MCV)/10 

MCV Odvozeno z histogramu RBC 

MCH MCH (pg) = (Hb/RBC) x 10 

MCHC MCHC (g/dL) = (Hb/Hct) x 100 

RDW Odvozeno z histogramu RBC 

MPV Odvozeno z histogramu PLT 

Zdroj: Beckman Coulter, 2009 

3.4.1 Postup měření KO 

Před samotným měřením jsem naskenovala ţádanku, která přišla s pacientským 

vzorkem. Následně jsem nalepila jedinečný čárový kód, který vygeneroval LIS, na 

ţádanku i zkumavku s pacientským vzorkem. Předtím jsem ještě zkontrolovala, zda je 

jméno a rodné číslo pacienta stejné na zkumavce i na ţádance, aby nedošlo k záměně. 

Zkumavku s pacientským vzorkem ve zkumavce s antikoagulačním roztokem 

K3EDTA jsem v rukavicích několikrát otočila dnem vzhůru, aby se vzorek 

homogenizoval. 

Zkumavku jsem umístila do stojánku tak, aby analyzátor mohl naskenovat čárový 

kód. Následně jsem stojánek vloţila do podavače, ze kterého si jej analyzátor sám 

posunul do modulu, kde probíhá analýza. 

Měření trvalo cca 1-2 minuty a výsledkem byl kompletní krevní obraz i 

s diferenciálním počtem leukocytů.  

3.5 Měření feritinu na analyzátoru Roche cobas® 6000 

Feritin lze na analyzátoru Roche cobas® 6000 stanovit v modulu c501 i 

v modulu e601. Pro stanovení feritinu na tomto analyzátoru se pouţívá vysráţené sérum 

nebo plazma nejčastěji v Li – heparin (statimové vzorky).  

Pro analýzu v c501 se pouţívají kazety feritinu 4. generace (FERR4). Uvnitř této 

kazety se nachází pufr udrţující pH 7,5, králičí imunoglobuliny, vodná matrice 



33 

s latexovými částicemi potaţenými protilátkami proti lidskému feritinu (králičí), 

konzervanty a stabilizátory.  

Principem metody v modulu cobac c501 je částicemi usnadněné turbidimetrické 

stanovení. Lidský feritin obsaţený v séru nebo plazmě aglutinuje s latexovými 

částicemi potaţenými protilátkami proti feritinu. Po vzniknutí precipitátu dojde 

k turbidimetrickému stanovení v 2 – Point End reţimu o vlnové délce 800/570 nm. 

Rozsah měření je 5 – 1000 μg/l (Roche Diagnostics, 2019c).  

V modulu e601 dochází k elektrochemiluminiscenčnímu kvantitativnímu 

imunostanovení in vitro. Pouţívá se zde kazetka s reagenciemi Elecsys Ferritin.  

Obsahuje mikročástice potaţené streptavidinem, biotinylovanou 

monoklonální protilátku (MoAb) proti feritinu (myší protilátky), fosfátový pufr (pH 

7,2), myší monoklonální protilátku proti feritinu značenou rutheniovým komplexem a 

konzervanty (Roche Diagnostics, 2017).  

Principem je nekompetitivní (sendvičová) heterogenní analýza. Během první 

inkubace dochází k reakci biotinylované MoAb a MoAb značené rutheniovým 

komplexem za tvorby sendvičového komplexu. Po přidání mikročástic potaţených 

streptavidinem se během druhé inkubace komplex naváţe na pevnou fázi díky interakci 

biotinu a streptavidinu. Následně je směs nasáta do měřící cely. Zde jsou mikročástice 

s navázanými komplexy zachyceny pomocí magnetu. Dalším krokem je promývání – 

odstranění nenavázaných sloţek. Poté elektroda vyvolá chemiluminiscenční emisi 

fotonů. Tato emise je změřena fotonásobičem.  

Výsledky jsou stanoveny pomocí kalibrační křivky. Výrobcem uvedená doba 

stanovení je 18 minut. Měřící rozsah je 0,500 – 2000 μg/l (Roche Diagnostics, 2017). 

Pro obě varianty analýzy se musí provádět kontrolní stanovení, a to nejméně 

jednou za 24 hodin a po kaţdé kalibraci. Kalibrace se provádí s kaţdou novou šarţí 

pomocí šestibodové kalibrační křivky (Roche Diagnostics, 2017).  

3.5.1 Postup měření feritinu 

Příjem ţádanky a pacientského vzorku proběhl stejným způsobem jako při přípravě 

na vyšetření krevního obrazu.  

Zkumavku s pacientskou krví ve zkumavce se separačním gelem jsem v rukavicích 

dala do centrifugy a nechala stočit po dobu 10 minut na 3600 otáček.  

Po centrifugaci jsem vloţila zkumavku do příslušného vzorkového stojánku. 

Následně jsem spustila analýzu stisknutím tlačítka START. 
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Samotné stanovení proběhlo v modulu c501, kde proběhla částicemi usnadněná 

imunoturbidimetrie. 

Analýza trvala cca 10 minut. 

Poté jsem v LIS otevřela výsledky analýzy a vytiskla je společně s výsledky 

z předchozích měření do roku 2018.  
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4. Výsledky 

4.1 Výsledky krevního obrazu 

V této části bych chtěla interpretovat výsledky z hematologického analyzátoru 

UniCel® DxH 800 Beckman Coulter. Vybraní pacienti byli vyšetřeni v období mezi 

roky 2018 – 2020 v intervalech 4 – 6 měsíců. Pro účely této bakalářské práce byly 

vybrány 4 poslední výsledky od kaţdého pacienta. Během této doby všichni pacienti 

uţívali buď tablety ţeleza perorálně nebo intravenózní přípravky ţeleza (pacienti trpící 

ztrátami v GIT). 

Pro účely bakalářské práce zaměřující se na sideropenickou anémii byly hodnoceny 

pouze některé výsledky červeného krevního obrazu (HGB, MCH, MCHC, MCV, RDW, 

retikulocyty). Hodnoty leukocytů a trombocytů nemají vliv na sideropenii, proto nebyly 

pouţity. 

Důleţitým parametrem pro zjištění a monitorování anémie je koncentrace 

hemoglobinu (HGB). Tabulka 6 znázorňuje výsledky koncentrace hemoglobinu u všech 

pacientů v průběhu čtyř vyšetření. Tato primární data zobrazují vývoj HGB po dobu 

léčby. Měření 1 ukazuje hladinu hemoglobinu na počátku sledování léčby sideropenické 

anémie. Dolní mez pro určení anémie u ţen je dle České hematologické společnosti 

120 g/l, u muţů 135 g/l. Je patrné, ţe u ţen (pacient 1 – 10) jsou všechny hodnoty 

z měření 1 pod zmíněnou hranicí. U muţů (pacient 11 – 15) nejsou výsledky jednotné. 

Měření 2, 3, 4 znázorňují vývoj léčby.   

Tabulka 6: Koncentrace hemoglobinu 

  

HGB [g/l] 

Měření 1 Měření 2 Měření 3 Měření4 

Pacient 1 92 88 72 85 

Pacient 2 100 107 101 112 

Pacient 3 103 114 132 132 

Pacient 4 115 119 118 119 

Pacient 5 117 124 114 120 

Pacient 6 110 132 134 142 

Pacient 7 103 113 126 133 

Pacient 8 75 102 120 116 

Pacient 9 119 133 137 121 

Pacient 10 92 112 135 138 

Pacient 11 141 141 140 144 

Pacient 12 132 135 137 141 

Pacient 13 107 116 135 122 

Pacient 14 147 130 94 113 

Pacient 15 146 118 119 122 

Zdroj: vlastní 
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Lépe však vývoj hladin hemoglobinu na základě léčby ţelezem ukazuje tabulka 7, 

kde jsou znázorněny jednotlivé rozdíly mezi vyšetřeními. HGB R1 znamená rozdíl mezi 

měřením 2 a 1, HGB R2 rozdíl mezi měřením 3 a 2 a HGB R3 rozdíl mezi 

měřením 4 a 3. Kladné hodnoty ukazují o kolik koncentrace HGB vzrostla. Negativní 

(mínusové) pak o kolik se koncentrace sníţila. Průměrné hodnoty ukazují, zda došlo ke 

zlepšení. Čím je kladná hodnota vyšší, tím více a rychleji dochází ke zvyšování hladiny 

koncentrace hemoglobinu. Tudíţ dochází k normalizaci HGB a zlepšení stavu anémie.  

Tabulka 7: Rozdíly hodnot HGB 

  

HGB [g/l] - rozdíl 

HGB R1 HGB R2 HGB R3 Průměr 

Pacient 1 -4 -16 13 -2,33 

Pacient 2 7 -6 11 4,00 

Pacient 3 11 18 0 9,67 

Pacient 4 4 -1 1 1,33 

Pacient 5 7 -10 6 1,00 

Pacient 6 22 2 8 10,67 

Pacient 7 10 13 7 10,00 

Pacient 8 27 18 -4 13,67 

Pacient 9 14 4 -16 0,67 

Pacient 10 20 23 3 15,33 

Pacient 11 0 -1 4 1,00 

Pacient 12 3 2 4 3,00 

Pacient 13 9 19 -13 5,00 

Pacient 14 -17 -36 19 -11,33 

Pacient 15 -28 1 3 -8,00 

Zdroj: vlastní 

K přehlednější interpretaci výsledků, které ukazuje tabulka 7, byly vytvořeny 

skupiny. Tyto skupiny (tabulka 8) znázorňují stupeň zlepšení anémie na základě zvýšení 

HGB. V procentuálním zastoupení pak lze vidět, ţe u nejvíce pacientů (40 %) nedošlo 

k ţádnému zlepšení. U 13 % pacientů došlo k mírnému zlepšení a k velmi dobrému 

zlepšení došlo u 33 % pacientů. 13 % pacientů zaznamenalo zhoršení.  

Tabulka 8: Hodnocení koncentrace hemoglobinu po léčbě ţelezem 

Zlepšení HGB Četnosti Četnosti [%] 

Velmi dobré > 9,01 5 33% 

Mírné 3,01 - 9,00 2 13% 

Ţádné (-3,00) - 3,00 6 40% 

Zhoršení < -3,01 2 13% 
Zdroj: vlastní 
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Dalším vyšetřovaným parametrem červeného krevního obrazu bylo střední 

(průměrné) mnoţství hemoglobinu v erytrocytech (MCH). Tato hladina byla měřena 

v pikogramech [pg]. MCH udává hmotnost Hb v jednom erytrocytu. Dle tabulky 3 

(kapitola Periferní krevní obraz a periferní nátěr krve na straně 18) jsou referenční meze 

MCH pro ţeny i muţe stejné (28 – 34 pg). Podle hodnot MCH lze určit, zda jsou 

erytrocyty hypochromní, normochromní, či hyperchromní. Sideropenická anémie dle 

definice je hypochromní anemie (hodnoty MCH pod 28 pg).  

Naměřené hodnoty MCH zobrazuje tabulka 9. V prvním sledovaném měření trpělo 

hypochromní anémií 9 pacientů. 6 pacientů mělo v prvním sledovaném měření normální 

MCH. 

Tabulka 9: Střední mnoţství hemoglobinu v erytrocytech 

  MCH [pg] 

Měření 

1 

Měření 

2 

Měření 

3 

Měření4 

Pacient 1 27,5 26,8 24,4 25,4 

Pacient 2 20,8 20,9 21,8 25,0 

Pacient 3 28,2 29,0 28,4 28,8 

Pacient 4 28,6 28,3 28,6 28,2 

Pacient 5 26,2 27,8 25,9 26,4 

Pacient 6 24,7 27,6 29,6 30,1 

Pacient 7 22,3 25,4 27,5 29,3 

Pacient 8 18,3 23,3 28,7 29,6 

Pacient 9 22,2 25,8 26,8 24,6 

Pacient 10 22,2 24,1 28,7 30,9 

Pacient 11 31,7 31,2 31,5 31,4 

Pacient 12 35,0 34,0 34,0 33,5 

Pacient 13 28,2 29,6 32,2 30,6 

Pacient 14 30,9 27,1 25,8 28,3 

Pacient 15 32,7 25,7 25,3 26,9 
Zdroj: vlastní 

MCH je však analyzátorem vypočítaný parametr z koncentrace hemoglobinu a 

celkového počtu erytrocytů. Ke správné diagnostice se tedy musí brát v potaz i tyto 

činitele. Dle početního vztahu uvedeném v tabulce 5 (str. 32) se zvyšováním obou 

parametrů hodnota MCH normalizuje.   

Pro sledování MCH v průběhu léčby byli vybráni jen ti pacienti, kteří byli v prvním 

sledovaném vyšetření hypochromní. Není totiţ třeba sledovat vývoj MCH u pacientů, 

kteří hypochromií netrpí. Pro vybrané pacienty byly vypracovány rozdíly mezi 

jednotlivými měřeními tak, aby bylo moţné pozorovat vývoj MCH v průběhu léčby 

ţelezem.  
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Tyto rozdíly popisuje tabulka 10. Z jednotlivých rozdílových hodnot MCH R1, 

MCH R2 a MCH R3 byl vytvořen průměr a směrodatná odchylka pro kaţdého pacienta. 

Kladné hodnoty označují zvýšení MCH, tedy zlepšení oproti dřívějšímu stavu. Naopak 

záporné označují sníţení MCH – zhoršení stavu anémie a prohloubení hypochromie. 

Průměr pak ukazuje, zda průměrně došlo ke zvýšení či sníţení hodnot MCV.  

Tabulka 10: Sledování rozdílů hodnot MCH během měření 

  

MCH [pg] - rozdíl 

MCH R1 MCH R2 MCH R3 Průměr SD 

Pacient 1 -0,7 -2,4 1 -0,70 1,70 

Pacient 2 0,1 0,9 3,2 1,40 1,61 

Pacient 5 1,6 -1,9 0,5 0,07 1,79 

Pacient 6 2,9 2 0,5 1,80 1,21 

Pacient 7 3,1 2,1 1,8 2,33 0,68 

Pacient 8 5 5,4 0,9 3,77 2,49 

Pacient 9 3,6 1 -2,2 0,80 2,91 

Pacient 10 1,9 4,6 2,2 2,90 1,48 

Pacient 15 -7 -0,4 1,6 -1,93 4,50 

Zdroj: vlastní 

Stav MCH po léčbě ţelezem popisuje tabulka 11. Dle stanovených intervalů se 

zařadili jednotliví pacienti do odpovídajících skupin hodnotících stav vývoje anémie. 

Zlepšení dosáhlo 6 pacientů (velmi dobrého zlepšení 2 pacienti a dobrého 4), zhoršení 2 

a ţádné nebo zanedbatelné změny 1 pacient z celkového počtu 9 hypochromních 

pacientů. 

Tabulka 11: Hodnocení MCH po léčbě ţelezem 

Zlepšení MCH Četnosti Četnosti [%]  

Velmi dobré > 2,51 2 22% 

Dobré 0,51-2,50 4 44% 

Ţádné (-0,50)-0,50 1 11% 

Zhoršení < (-0,10) 2 22% 
Zdroj: vlastní 
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Další související parametr se sideropenickou anémií je MCHC (koncentrace 

hemoglobinu v erytrocytech). V tabulce 12 jsou uvedena primární data MCHC. 

V prvním měření bylo zjištěno, ţe 9 pacientů je hypochromních (hodnoty MCHC pod 

320 g/l) a 6 pacientů mělo hodnoty v normě. Ţádný pacient nepřekročil horní hranici 

referenčních mezí.  

Tabulka 12: Koncentrace hemoglobinu v erytrocytech 

  

MCHC [g/l] 

Měření 1 Měření 2 Měření 3 Měření4 

Pacient 1 312 328 315 322 

Pacient 2 308 310 315 328 

Pacient 3 338 343 336 329 

Pacient 4 339 340 341 337 

Pacient 5 317 322 326 327 

Pacient 6 319 330 330 333 

Pacient 7 305 326 339 345 

Pacient 8 300 315 322 327 

Pacient 9 319 327 329 322 

Pacient 10 312 315 337 344 

Pacient 11 341 339 337 342 

Pacient 12 333 333 333 333 

Pacient 13 316 326 337 317 

Pacient 14 332 333 326 330 

Pacient 15 345 316 325 330 
Zdroj: vlastní 

Vývoj MCHC po dobu léčby ţelezem znázorňuje rozdílová tabulka 13 vytvořena 

z dat z tabulky 12. Pro tyto účely bylo vybraných 9 hypochromních pacientů se 

sníţenými hodnotami MCHC. Převládající kladné hodnoty znamenají nárůst MCHC 

mezi jednotlivými měřeními. To znamená, ţe se MCHC postupně normalizovalo a 

došlo ke zlepšení stavu hemoglobinu v červených krvinkách.  

Tabulka 13: Sledování rozdílů hodnot MCHC v průběhu měření 

  

MCHC [g/l] - rozdíl 

MCHC R1 MCHC R2 MCHC R3 Průměr SD 

Pacient 1 16 -13 7 3,3 14,8 

Pacient 2 2 5 13 6,7 5,7 

Pacient 5 5 4 1 3,3 2,1 

Pacient 6 11 0 3 4,7 5,7 

Pacient 7 21 13 6 13,3 7,5 

Pacient 8 15 7 5 9,0 5,3 

Pacient 9 8 2 -7 1,0 7,5 

Pacient 10 3 22 7 10,7 10,0 

Pacient 13 10 11 -20 0,3 17,6 

Zdroj: vlastní 
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K hodnocení stavu MCHC po léčbě ţelezem byla zhotovena tabulka 14. Dle 

stanovených intervalů se zařadili jednotliví pacienti do odpovídajících skupin 

hodnotících stav MCHC po sledovaném období. Zlepšení dosáhlo 7 pacientů (velmi 

dobrého zlepšení 2 pacienti a dobrého 5 pacientů), nebylo zaznamenáno ţádné zhoršení 

a zanedbatelné změny se projevily u 2 pacientů z celkového počtu 9 hypochromních 

pacientů. 

Tabulka 14: Hodnocení MCHC po léčbě ţelezem 

Zlepšení MCHC Četnosti Četnosti [%] 

Velmi dobré > 9,01 2 22% 

Dobré 3,01-9,00 5 56% 

Ţádné (-3,00)-3,00 2 22% 

Zhoršení < -3,01 0 0% 
Zdroj: vlastní 

Mezi další relevantní parametr KO patří MCV. Jedná se o průměrný objem jednoho 

erytrocytu, který se vypočítává dle vztahu uvedeném v tabulce 5 (str. 32). 

 V tabulce 15 jsou uvedeny naměřené hodnoty analyzátorem za 4 poslední 

pacientská měření. 

Tabulka 15: Průměrný objem jednoho erytrocytu 

  

MCV [fl] 

Měření 1 Měření 2 Měření 3 Měření 4 

Pacient 1 88 81,6 77,3 79 

Pacient 2 67,7 67,6 69,2 76,3 

Pacient 3 84,6 84,6 87,5 85,3 

Pacient 4 84,3 83,4 83,8 83,7 

Pacient 5 77,4 81,3 85,2 80,7 

Pacient 6 77,4 83,9 89,7 90,3 

Pacient 7 73,3 78,1 84,4 86,2 

Pacient 8 61,1 74,1 89,1 90,5 

Pacient 9 69,5 78,9 81,3 78,1 

Pacient 10 70,6 76,5 85,2 89,9 

Pacient 11 92,9 91,9 93,4 91,9 

Pacient 12 105,2 102,1 102,1 102,2 

Pacient 13 89,3 90,9 95,7 96,7 

Pacient 14 90,3 93 83,1 85,7 

Pacient 15 94,8 81,5 78,1 81,7 
Zdroj: vlastní 

Z hodnot MCV na začátku sledování léčby (Měření 1) byla vytvořena četnostní 

tabulka (tabulka 16). Dle této tabulky bylo zjištěno, ţe 7 pacientů mělo průměrný objem 

erytrocytů v normě (normocyty), 7 pacientů trpělo mikrocytózou (sníţený průměrný 
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objem erytrocytů pod 82 fl). Jeden pacient měl zvýšenou hodnotu MCV nad 98 fl – jeho 

červené krvinky byly makrocytární. V teoretické části je uvedeno, ţe sideropenická 

anémie je mikrocytární či normocytární.  

Tvrzení z předchozího odstavce se potvrdilo v jiţ zmiňované tabulce 16, která říká, 

ţe 14 z 15 (93 %) sledovaných pacientů bylo při prvním měření normocytární nebo 

mikrocytární. 

Tabulka 16: Četnostní tabulka hodnot MCV v prvním měření 

MCV [fl] erytrocyty četnosti 

>98 makrocyty 1 

98-82 normocyty 7 

<82 mikrocyty 7 

Zdroj: vlastní 

Po podávání ţeleza by se mělo MCV normalizovat, měly by se tedy začít tvořit 

erytrocyty s MCV v referenčních mezích. Tabulka 17 ukazuje rozdíly mezi 

jednotlivými měřeními právě u 7 pacientů, kteří měli na začátku sledování mikrocyty 

(jedná se o pacientky 2,5,6,7,8,9,10). Záporné hodnoty ukazují o kolik kleslo MCV 

mezi měřeními. Kladné hodnoty naopak o kolik MCV vzrostlo. Dle kladných 

průměrných hodnot lze usuzovat, ţe u všech pacientů došlo k vzrůstu MCV, tedy ke 

zlepšení stavu.  

Tabulka 17: Sledování rozdílů hodnot MCV během měření 

  

MCV [fl] - rozdíl 

MCV R1 MCV R2 MCV R3 Průměr SD 

Pacient 2 -0,1 1,6 7,1 2,9 3,8 

Pacient 5 3,9 3,9 -4,5 1,1 4,8 

Pacient 6 6,5 5,8 0,6 4,3 3,2 

Pacient 7 4,8 6,3 1,8 4,3 2,3 

Pacient 8 13 15 1,4 9,8 7,3 

Pacient 9 9,4 2,4 -3,2 2,9 6,3 

Pacient 10 5,9 8,7 4,7 6,4 2,1 

Zdroj: vlastní 

Tabulka 18 pak hodnotí stav po sledování léčby ţelezem. Dle vyhotovených 

intervalů bylo zjištěno, ţe zlepšení dosáhlo 6 pacientů (dobrého 5 a velmi dobrého 1). 

Zanedbatelného rozdílu dosáhl 1 pacient. Zhoršení se neobjevilo u ţádného pacienta. 

Tabulka 18: Hodnocení MCV po léčbě ţelezem 

Zlepšení MCV Četnosti Četnosti [%] 

Velmi dobré > 7,01 1 14% 

Dobré 2,01-7,00 5 71% 
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Ţádné (-2,00)-2,00 1 14% 

Zhoršení < -2,01 0 0% 
Zdroj: vlastní 

 

Graf na obrázku 6 ještě lépe demonstruje vývoj MCV. Je zde patrné, 

ţe u 4 pacientů došlo k normalizaci MCV (červená oblast v grafu). U třech pacientů 

nedošlo k překročení spodní hranice referenčních mezí, jejich hodnoty však významně 

stouply.  

 

Obrázek 6: Graf sledování MCV po dobu léčby ţelezem 

Zdroj: vlastní 

Pro sideropenickou anémii je důleţitý i parametr RDW (distribuční šíře erytrocytů) 

Referenční meze RDW jsou dle České hematologické společnosti pro ţeny i muţe 

stejné (10,0 - 15,2 %). Výsledky měření kaţdého pacienta jsou uvedeny v tabulce 19. 

Při prvním měření bylo zjištěno, ţe u 6 pacientů jsou hodnoty v normě. Zbylých 

9 pacientů se nachází nad horní mezí, vykazují tedy anizocytózu.   

Tabulka 19: Distribuční šíře erytrocytů 

 RDW [%] 

Měření 1 Měření 2 Měření 3 Měření4 

Pacient 1 20,1 18,0 22,6 22,1 

Pacient 2 21,2 21,2 18,9 22,0 

Pacient 3 12,9 16,8 13,2 13,6 

Pacient 4 13,3 13,9 14,0 13,7 

Pacient 5 22,2 18,0 15,4 19,1 

Pacient 6 19,3 20,6 13,1 13,0 

Pacient 7 20,2 16,6 13,3 13,9 

Pacient 8 17,9 37,8 13,0 13,1 

Pacient 9 17,6 15,7 15,8 15,3 

Pacient 10 17,5 23,7 15,7 13,3 

Pacient 11 14,4 15,2 14,5 14,6 

60

63

66

69

72

75

78

81

84

87

90

93

96

1 2 3 4

M
C

V
 [

fl
] 

Měření 

MCV 

Pacient 2

Pacient 5

Pacient 6

Pacient 7

Pacient 8

Pacient 9

Pacient 10



43 

Pacient 12 12,9 13,3 13,2 12,9 

Pacient 13 17,4 17,5 13,3 14,6 

Pacient 14 14,3 15,4 15,6 16,6 

Pacient 15 13,6 17,3 24,8 23,2 

Zdroj: vlastní 

RDW je parametr, který hodnotí erytrocyty porovnáváním jejich velikosti mezi 

sebou, nebere však v úvahu ţádné jiné hodnoty – určuje tedy pouze homogenitu či 

heterogenitu dané populace erytrocytů.  

Lze tedy usuzovat, ţe pacienti, kteří v prvním měření měli normální hodnoty, se 

nacházejí buď v pokročilejším stádiu sideropenie, nebo se u nich teprve začala rozvíjet, 

a ještě nedošlo k takovému sníţení hemoglobinu, které by přispělo k významné změně 

velikosti erytrocytů.  

Hodnoty RDW u pacientů s normální distribuční šíří erytrocytů by se tedy v dalších 

měření měly zvyšovat a následně normalizovat v důsledku léčby. Tyto hodnoty se však 

budou zvyšovat i u pacientů, u kterých nedošlo ke zlepšení, nýbrţ ke zhoršení stavu 

hemoglobinu v erytrocytech.  

 Tvrzení v předešlém odstavci potvrzuje graf na obrázku 7. Zde je vidět, ţe u všech 

pacientů došlo v průběhu léčby k nárůstu RDW. U pacienta 15 a 14 došlo 

k nejvýraznějšímu nárůstu. Červená oblast v grafu označuje referenční meze RDW.  

 

Obrázek 7: Graf vývoje RDW u pacientů s anizocytózou 

Zdroj: vlastní 
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U pacientů, u kterých se jiţ v prvním měření objevila anizocytóza, byl zhotoven 

graf vývoje RDW po dobu léčby ţelezem (obrázek 8). Za tuto dobu (4 měření) se měly 

erytrocyty dostat do referenčních mezích RDW (populace erytrocytů se 

homogenizovala). To se potvrdilo u 6 pacientů z 9. Červená zóna určuje referenční 

meze RDW. 

 

Obrázek 8: Graf vývoje RDW u normocytárních pacientů 

Zdroj: vlastní 

Parametr RDW však nelze posuzovat bez dalších hodnot jako je MCH nebo MCV 

(popsány v předešlých odstavcích). Bez těchto ostatních hodnot nelze rozlišit, zda 

dochází ke zlepšení či zhoršení sideropenie. Díky této skutečnosti je zbytečné provádět 

rozdíly hodnot, jako u předchozích parametrů. 

4.2 Výsledky biochemického vyšetření 

Stanovení hladiny feritinu byl splněno pomocí analyzátoru Roche cobas® 6000. 

Ke sledování hladiny feritinu během léčby ţelezem byly pouţity 4 poslední výsledky 

15 pacientů se sideropenickou anémií z Nemocnice Jindřichův Hradec, a.s. stejně jako u 

výsledků krevního obrazu.  
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Primární data hladiny feritinu ze všech čtyř měření jsou uvedena v tabulce 20.  

Tabulka 20: Hodnoty feritinu 

  

Feritin [μg/l] 

Měření 1 Měření 2 Měření 3 Měření4 

Pacient 1 11 41 65 18 

Pacient 2 17 6 16 29 

Pacient 3 8 22 39 44 

Pacient 4 13 11 40 67 

Pacient 5 17 15 12 13 

Pacient 6 26 27 52 47 

Pacient 7 9 18 38 43 

Pacient 8 5 23 30 56 

Pacient 9 6 9 13 9 

Pacient 10 9 54 68 38 

Pacient 11 50 50 48 58 

Pacient 12 14 88 111 106 

Pacient 13 11 15 157 349 

Pacient 14 8 12 37 80 

Pacient 15 9 40 13 24 
Zdroj: vlastní 

Dle hodnot v měření 1 v tabulce 20 byla sestavena četnostní tabulka 21. Tato 

tabulka říká, kolik ţen trpělo na začátku měření deficitem feritinu (hodnoty 

pod 15 μg/l), a kolik muţů trpělo deficitem feritinu (hodnoty pod 30 μg/l). Dle výsledků 

je patrné, ţe deficitem trpělo 7 z 10 vyšetřených ţen a 4 z 5 vyšetřených muţů. 

Tabulka 21: Četnostní tabulka hodnot feritinu v měření 1 

Ženy Muži 

Feritin [μg/l] Četnosti Feritin [μg/l] Četnosti 

>150 0 >400 0 

15-150 3 30-400 1 

<15 7 <30 4 
Zdroj: vlastní 

Pro sledování hodnot feritinu v průběhu léčby ţelezem byla zhotovena rozdílová 

tabulka 22. Výchozími hodnotami pro tuto tabulku byly hodnoty pacientů, kteří 

v prvním měření trpěli deficitem feritinu.  
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V tabulce 22 lze pozorovat, o kolik se zvýšila či sníţila hladina feritinu mezi 

jednotlivými měřeními. Záporné hodnoty znamenají sníţení koncentrace feritinu, a tedy 

úbytek ţeleza v zásobách těla. Kladné hodnoty znamenají, ţe se koncentrace feritinu 

zvyšuje – dochází k doplnění zásob ţelezem. Průměrná hodnota pak ukazuje, zda došlo 

k průměrnému zlepšení, nebo zhoršení stavu.  

Tabulka 22: Sledování rozdílů hodnot feritinu během léčby ţelezem 

  

Feritin [μg/l] 

feritin R1 feritin R2 feritin R3 Průměr SD 

Pacient 1 30 24 -47 2,3 42,8 

Pacient 3 14 17 5 12,0 6,2 

Pacient 4 -2 29 27 18,0 17,3 

Pacient 7 9 20 5 11,3 7,8 

Pacient 8 18 7 26 17,0 9,5 

Pacient 9 3 4 -4 1,0 4,4 

Pacient 10 45 14 -30 9,7 37,7 

Pacient 12 74 23 -5 30,7 40,1 

Pacient 13 4 142 192 112,7 97,4 

Pacient 14 4 25 43 24,0 19,5 

Pacient 15 31 -27 11 5,0 29,5 
Zdroj: vlastní 

Tabulka 23 pak hodnotí stav feritinu po sledování léčby ţelezem. Dle 

vyhotovených intervalů bylo zjištěno, ţe zlepšení dosáhlo 9 pacientů (dobrého 7 a velmi 

dobrého 2). Zanedbatelného rozdílu dosáhli 2 pacienti. Zhoršení se neobjevilo u 

ţádného pacienta. 

Tabulka 23: Hodnocení feritinu po léčbě ţelezem 

Zlepšení Intervaly Četnosti Četnosti [%] 

Velmi dobré > 30,01 2 18% 

Dobré 3,01-30,00 7 64% 

Ţádné (-3,00)-3,00 2 18% 

Zhoršení < -3,01 0 0% 
Zdroj: vlastní 

4.3 Výsledky – shrnutí 

V této podkapitole bych chtěla shrnout výsledky všech měření.  

Tabulka 24 byla vytvořena k interpretaci výsledků stavu krevního obrazu a feritinu 

na konci sledování léčby ţelezem (po 4. měření). Výchozími daty pro tabulku 24 byly 

tabulky hodnotící stav po léčbě z předchozích měření. Zelená pole s šipkou nahoru 

značí celkové zlepšení v daném parametru. Červená pole s šipkou dolů označují 
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zhoršení v daném parametru. Šedá pole pak označují stav, kdy nedošlo k ţádné nebo 

zanedbatelné změně v daném parametru. 

Tabulka 24 také slouţí k souhrnému pohledu na stav pacienta. K celkovému 

zlepšení stavu sideropenické anémie došlo celkem u 11 pacientů. U pacientů 1, 14 a 15 

došlo jen k částečnému zlepšení.  

Tabulka 24:Hodnocení vyšetřovaných parametrů po posledním měření 

  HGB MCH MCHC MCV feritin 

Pacient 1  -  ↓ ↑  -   -  

Pacient 2 ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 

Pacient 3 ↑  -   -   -  ↑ 

Pacient 4  -   -   -   -  ↑ 

Pacient 5  -   -  ↑ ↑  -  

Pacient 6 ↑ ↑ ↑ ↑  -  

Pacient 7 ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 

Pacient 8 ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 

Pacient 9  -  ↑  -  ↑  -  

Pacient 10 ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ 

Pacient 11  -   -   -   -   -  

Pacient 12  -   -   -   -  ↑ 

Pacient 13 ↑  -   -   -  ↑ 

Pacient 14 ↓  -   -   -  ↑ 

Pacient 15 ↓ ↓  -   -  ↑ 
Zdroj: vlastní 
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5. Diskuze 

Anémie je dle Penky (2001) téměř vţdy sekundární onemocnění. To potvrzuje i 

daný soubor pacientů, kde 93 % pacientů trpí primárním onemocněním. V souboru 

pacientů převládají lidé ve věkové skupině 40 – 80 let (87 %). Lze tedy předpokládat, ţe 

starší lidé jsou náchylnější ke vzniku nějakého primárního onemocnění a následně i 

k vzniku anémie. 

Dle Čermáka (2014) jsou sideropenickou anémií více ohroţeny ţeny, kvůli 

fyziologickým ztrátám krve. To se potvrdilo i ve vyšetřovaném souboru pacientů (67 % 

ţen). 

V prvním měření bylo zjištěno, ţe hladina hemoglobinu nebyla u všech pacientů 

pod dolní hranicí.  U ţen 90 % vykazovalo niţší koncentraci hemoglobinu, ale u muţů 

jen 40 %. U hodnot MCH byly výsledky prvního měření podobné. 80 % ţen mělo MCH 

pod dolní hranicí referenčních mezí. U muţů to bylo jen 20 %. Hodnoty MCHC byly 

sníţené u 80 % ţen a 20 % muţů. MCV bylo sníţené u 70 % ţen a 0 % muţů. Jeden 

muţ pak vykazoval hodnoty nad horní hranicí referenčních mezí pro MCV. Hodnoty 

RDW byly zvýšené u 80 % ţen a 20 % muţů. Pacienti se sníţenými hodnotami RDW se 

shodují s pacienty se sníţenými hodnotami MCHC. Lze tedy říci, ţe 80 % ţen a 20 % 

muţů na začátku měření trpěli hypochromní mikrocytární nebo normocytární anémií 

s anizocytózou. Tento stav je dle Dobrotové a Kubisze (2006) typický pro 

sideropenickou anémii. 

Dále je pro sideropenickou anémii charakteristické sníţení feritinu. To se ukázalo 

v prvním měření u 70 % ţen a 80 % muţů. Výsledky feritinu byly hodnoceny podle 

referenčních mezí, které udává firma Roche Diagnostics (reagencie i automatický 

analyzátor pouţitý pro vyšetření jsou vyrobeny firmou Roche). Roche Diagnostic ve 

svém metodickém listu (2020a) uvádí, ţe hodnoty u ţen po menopauze se přibliţují 

hodnotám muţů. Díky této skutečnosti můţeme říci, ţe v prvním měření mělo sníţenou 

hladinu feritinu 80% ţen.  

Dle Burtona et al. (2020) je feritin reaktantem v akutní fázi a s hladinou feritinu by 

se tedy měl stanovit i C reaktivní protein. Hladina CRP však nebyla zahrnuta mezi 

vyšetření v rámci této bakalářské práce kvůli sloţitosti vyhodnocení. 

V rámci čtyř po sobě jdoucích vyšetření krevního obrazu a hladiny feritinu byla 

sledována závislost na perorální léčbě ţelezem. Bylo určeno zlepšení či zhoršení mezi 

jednotlivými měřeními a z nich pak průměrná hodnota, ze které lze usoudit, zda se 
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pacientův stav po dobu sledování zlepšoval, či zhoršoval v daném parametru. Celkově 

tedy došlo ke zlepšení u 73 % pacientů. U 7 % pacientů nedošlo k ţádné významné 

změně. 20 % pacientů zaznamenalo v určitých parametrech dokonce zhoršení.  

Lze také diskutovat vývoj v jednotlivých parametrech krevního obrazu a 

koncentrace feritinu.  

Koncentrace hemoglobinu se zvýšila u 60 % ţen a 20 % muţů. K ţádné nebo 

zanedbatelné změně v HGB došlo u 40 % ţen a 40 % muţů. U 40 % muţů došlo ke 

zhoršení (sníţení) HGB. Zhoršení se projevilo u pacientů 14 a 15, u kterých je příčina 

sideropenie ulcerace a ztráty v GIT. Je tedy moţné, ţe došlo ke zhoršení stavu těchto 

primárních onemocnění, coţ můţe mít významný vliv na krevní obraz pacientů.  

U 9 pacientů, kteří měli na začátku měření sníţené MCH (hypochromie), došlo ke 

zlepšení u 66 %, ţádné změny u 11 % a zhoršení (resp. Sníţení MCH) u 22 %. Mezi 

pacienty se zhoršením MCH byl opět pacient 15 a dále pacientka 1, u které zatím nebyla 

zjištěna příčina sideropenie. U zbylých 6 pacientů, kteří měli v prvním měření MCH 

v normě, nedošlo k ţádnému výkyvu hodnot z referenčních mezí. 

V parametru MCHC bylo na začátku zjištěno 9 pacientů sníţení hodnot a u 

6 pacientů se hodnoty pohybovaly v referenčních mezích. U první skupiny se hodnoty 

MCHC zvýšily u 78 % a u 22 % nedošlo k ţádné významné změně. U ţádného pacienta 

nedošlo ke zhoršení. U druhé skupiny zůstaly hodnoty MCHC v referenčních mezích. 

U 7 pacientů (ţeny) se sníţenými hodnotami MCV (mikrocytóza) došlo ke zlepšení 

u 85 % a 14 % nezaznamenalo významnější změnu. Jiţ výše byl zmíněn pacient 12, u 

kterého byla hodnota MCV nad referenční mezí. Po prodělání léčby ţelezem zůstaly 

hodnoty MCV stejné. U 6 pacientů, kteří měli na počátku měření MCV v pořádku, 

nedošlo k výraznějším změnám. U pacienta 15 pak bylo zaznamenáno sníţení MCV 

těsně pod dolní hranici referenčních mezí. 

Při vyšetření feritinu bylo zjištěno zlepšení u 71 % ţen a 100 % muţů, kteří trpěli 

jiţ na začátku deficitem feritinu (celkem 11 pacientů). U pacientů 2, 6, 11 se hodnoty 

pohybovaly v referenčních mezích. U pacientky 5, která se jiţ na začátku měření 

pohybovala na dolní hranici normální hladiny feritinu, došlo ke sníţení těchto hladin. 

Po dobu měření byl však sledován pouze stav anémie nikoliv primárního 

onemocnění. Nelze tedy určit, zda za zlepšení stavu anémie odpovídá pouze léčba 

ţelezem. Nebylo také moţné určit, zda vyšetřovaní pacienti pravidelně uţívali perorální 

ţelezo dle pokynů lékaře – jsou totiţ známé časté vedlejší účinky.  
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Závěr 

Na začátku jsem si stanovila 5 cílů, které jsem se pokusila splnit ve spolupráci 

Oddělením hematologie a krevní transfuze v Nemocnici Jindřichův Hradec, a.s.. 

V mé bakalářské práci se podařilo splnit cíle 1 – 3. Cíle 4 a 5 se nepodařilo splnit z 

důvodu malého mnoţství nesourodých vzorků a nedostatku informací o daném souboru 

pacientů.  

Výsledky bakalářské práce pak mohou v praxi poslouţit k lepšímu posouzení a 

popisu vztahu závaţnosti anémie s klinickými obtíţemi. Tato bakalářská práce dává 

také důraz na neocenitelné laboratorní metody důleţité ke správné diagnostice a 

sledování léčby sideropenické anémie.  
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HbA1 hemoglobin adultního typu 1 

HbA2 hemoglobin adultního typu 2 

HbF fetální hemoglobin 

Fe  ţelezo 

H2O2 peroxid vodíku 

Fe
2+

 ţeleznatý kationt 

Fe
3+

 ţelezitý kationt 

Fe(OH)3 hydroxid ţelezitý 

TfR transferinový receptor 

HO-1 hem oxidáza – 1  

DMT1 membránový transportér nehemového ţeleza 

HCT – 1 membránový nosič hemu 

WHO Světová zdravotnická organizace 

MCV střední objem erytrocytů 

MCHC střední koncentrace hemoglobinu v erytrocytech 

GIT gastrointestinální trakt 

sTfR solubilní transferinový receptor 

ELISA enzymová imunosorbentní analýza 

FIA fluorescenční imunoanalýza 

RIA radioimunoanalýza 

MCV střední objem erytrocytů 

MCH střední objem hemoglobinu v erytrocytech 

KO krevní obraz 

WBC leukocyty 

RBC erytrocyty 

PLT počet trombocytů 

RDW distribuční šíře erytrocytů 

CRP C reaktivní protein 

NaF fluorid sodný 

LIS laboratorní informační systém 

RNA ribonukleová kyselina 
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FERR4 feritin 4. generace 

Li  lithium 

MoAb monoklonální protilátka 

HGB koncentrace hemoglobinu 

MCH průměrné mnoţství hemoglobinu v erytrocytech 

 

 

 

 


