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Abstrakt

Obsahem mé bakalarské prace jsou makrocytarni anémie. Zabyvam se celkovou
problematikou anémii, jelikoz se jednd o rozsifené onemocnéni. Jednotlivé anémie
rozdé€luji podle MCV na mikrocytarni, normocytarni a makrocytarni. Dale se vénuji
pouze tématu makrocytarnich anémii. Makrocytarni anémie nepatii mezi Casto se
vyskytujici anémie. Mezi hlavni pfi¢iny vzniku makrocytézy patii deficit kyseliny
listové a vitaminu B12. Ve své praci pracuji se souborem pacientt, ktefi méli vysetieny
krevni obraz za obdobi jednoho mésice v Nemocnici Ceské Bud&jovice a.s.. U t&chto
pacientil jsem zjiStovala frekvenci vyskytu anémii, které jsem dale rozd¢lila podle
MCV a zaméfila se na anémie makrocytarni. Pracovala jsem s automatizovanym
analyzatorem Unicel DxH 800 Beckman Coulter. U 12 % ze vSech pacienti byla
zjisténa makrocytarni anémie. Vyskyt tohoto onemocnéni jsem pozorovala ve vétSim
poctu pripadi u muzi a prevazné ve vékové kategorii pacientii star§ich 50 let. U vSech
anemickych pacienti jsem sledovala zavaznost onemocnéni. Vé&tSina pacientli byla
vySetfovana pro lehky stupeii anémie popiipadé stupen stiedné tezky, tézké ptipady
pouze vyjimeéné. Poté jsem u jednotlivych pacientt, kteti trpi makrocytarni anémii,
dohledala, zda bylo provedeno biochemické vysetieni vitaminu B12 a kyseliny listové
pomoci ADVIA analyzatoru. Zjistila jsem, Ze pouze u 12 % v pfipad¢ vitaminu B12 a
pouze 11 % v ptipadé kyseliny listové, bylo dodatecné vysetieni k odhaleni piiciny
provedeno. Zajimalo m¢, pro¢ dané parametry nejsou vysetfovany, sledovala jsem tedy
na jakych oddé€lenich tyto dva nejcastéjsi deficity vySetiuji. a zda existuje spojitost
mezi Cetnosti pozadavki na toto vySetfeni spolu s hodnotou MCV ¢i zdvaznosti anémie.
Na zékladé¢ mych vysledkt jsem zjistila, Ze v pfipadé¢ makrocytarnich anémii casto

nedochdzi k hledani pfi¢iny onemocnéni a tim se sniZuje 1 efektivita 1écby.
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Abstract

The content of my thesis are macrocytic anaemia. | deal with overall issues of
anaemia because it is a widespread disease. According to MCV, | divided individual
anaemia into microcytic, normocytic and macrocytic. Then | focused only on the topic
of macrocytic anaemia. Macrocytic anaemia is not a frequently occurring type of
anaemia. The main causes of macrocytosis include deficiency of folic acid and vitamin
B12. | worked with a group of patients, who had examined blood counts for one month
in the hospital Ceské Budgjovice a. s. In these patients, | examined the frequency of
anaemia, which I further divided by MCV into microcytic, normocytic and macrocytic.
Then | focused on the macrocytic anaemias. | worked with an automated hematology
analyzer Unicel DxH 800 Beckman Coulter. In 12 % of all patients was detected
macrocytic anaemia. According my observing, this disease appears more often with
men and mostly in the age of 50 and older. In all cases | observed severity of this
illness. Majority of patients was examined either for mild degree, or for moderate
degree of anaemia. Severe cases were only rare. After that | traced back, if causes of
macrocytosis were examined in cases, when patient suffer from anaemia. |1 worked with
ADVIA analyzer and | found out that only 12 % patients were examined for vitamin
B12 deficiency and only 11 % were examined for folic acid deficiency. | was
wondering, why these parameters weren’t examined. I watched therefore, which
department examine these two parameters and if there is a connection between
frequency of requests for this examination, together with the value of MCV or severity
of anaemia. Based on my results, | realized that in cases of macrocytic anaemia often

no search was done and that reduces the effectiveness of treatment.
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Seznam pouzitych zkratek

CBC analyza — kompletni krevni obraz (Complete blood count)

CNS — centralni nervova soustava

DNA - deoxyribonukleova kyselina

DTT - dithiotreitol

EPO - erytropoetin

Hb - hemoglobin

HCT - hematokrit

HIV - virus ziskané imunitni nedostacivosti (Human Immunodeficiency Virus)
HoloTC - holotranscobalamin

IF - vnitini faktor (Intrinsic factor)

I.m. — intramuscular

K3EDTA - sodna stl kyseliny ethyléndiamintetraoctové

LDH - laktatdehydrogenaza

LIS — laboratorni infromacni systém

MCH - stfedni obsah hemoglobinu v erytrocytu (Mean corpucular hemoglobin)
MCHC - stfedni koncentrace hemoglobinu v erytrocytu (Mean cell hemoglobin
concentration)

MCV - stfedni objem erytrocytu (Mean corpucular volume)

P.0. — per 0ss

RBC — erytrocyty

RDW - site distribuce erytrocyti (Red cell distribution width)

RNA — ribonukleova kyselina

THF — tetrafydrofolat

TRN — odd€leni tuberkuldzy a respira¢nich nemoci

WHO - Svétova zdravotnicka organizace (World Health Organization)



Uvod

Tématem mé bakalaiské prace jsou makrocytdrni anémie. Toto téma jsem si
vybrala z divodu, ze se anémie stavaji celosvétovym problémem. Jedna se o rozsifené
onemocnéni, které miize byt zpisobeno mnoha pficinami. Anémie se Casto rozdé¢luji
podle MCV, jedna se o hodnotu stfedniho objemu erytrocytu. J& jsem se ve své praci
zamgéiila na anémie pii kterych dochazi ke zvétSovani Cervenych krvinek, zvySovani
MCV a tedy vzniku makrocytozy. Makrocytarni anémie maji mnoho riznych piiéin,
Z nichz i ty nej€astjsi pfiiny jsou v poctu vyskytu velmi nizké. Mezi typické pfic¢iny
makrocytozy patii predevsim deficit vitaminu B12 nebo kyseliny listové. O frekvenci a
zastoupeni dalSich pficin vzniku makrocytdzy u anémii neni pfili§ znamo.

Zaméfila jsem se na zjiStovani frekvence vyskytu anémii a dale na zjiStovani
frekvence vyskytu anémii makrocytarnich. U téchto forem jsem se zaméfila na

Mrwe .

nejcastejsi priciny vzniku a zéroven na jejich vySetfovani.



1 Anémie

Anémie neboli chudokrevnost je stav, kdy dochazi k poklesu hladiny hemoglobinu
v organismu pod stanovenou normu, Vv disledku které dochazi ke snizeni schopnosti
okyslicovani  tkani.  (Brancikova, 2012) Anémie patii mezi nejcastéji
se vyskytujici chorobné stavy v celosvétovém meétitku, postihuji témét tretinu populace.
(Bulikové, 2011) Anémie mohou byt zptsobeny fadou chorobnych stavii. Primérni,
avSak podle Cetnosti vyskytu pouze minoritni pfi¢inou, byva porucha kostni diené
a krvinek. Cast&ji dochazi ke vzniku anémie v disledku jiného onemocnéni. Podle
Stiburka se jedna pfedevsim o disledek nedostateéné a Spatné vyzivy. (Stibtrek, 2010)

Pro definovani anémie je rozhodujici hladina hemoglobinu, pocet erytrocyti neni
pro diagnostiku anémii podstatny, jelikoz u nékterych typt anémii nemusi dochazet
ke sniZzeni poctu erytrocytli, naopak nékdy mulze dochdzet i ke zvySenému poctu
erytrocyti. (Penka, 2001)

Mezi nejéastéjsi pti¢iny vzniku anémie patii nedostatek zeleza, ktery podle WHO

postihuje az 50% pacientt s anémii. (WHO, 2015)

Tab. 1 Normalni hodnoty ¢erveného krevniho obrazu u dospélych

Hemoglobin (Hb) 135-175 g/l 120-160 g/l
Hematokrit (HCT) 40-52 % 35-75%
Erytrocyty (RBC) 4,3-5,7x 1012 /1 | 3,9-5,3 x 1012 /I
Stfedni objem erytrocytu (MCV) 85-98 fl

Stfedni mnozstvi hemoglobinu v

. 28-34 pg

jednom erytrocytu (MCH)

Stredni koncentrace hemoglobinu v

. 32-37 g/dI

jednom erytrocytu (MCHC)

Primér erytrocytu 6,8-7,3 um

Retikulocyty 0,3-1,5%

Zdroj: Vydra, 2015
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1.1  Vyskyt

Anémie patri k nejcastéjsim chorobnym stavim vitbec. (Penka, 2001, s. 13)
Podle WHO az 40 % populace trpi anémii. Nejvyssi prevalence tohoto onemocnéni,
az 50%, je u t¢hotnych zen a u starSich osob. (Ramakrishnan, 2001)

Podle WHO se k roku 2011 u déti v predskolnim véku a téhotnych Zen vyskytuje
a ve Vychodnim stfedomoti. (WHO, 2015) V Evropé se anémie vyskytuji u 10%
populace. (Ramakrishnan, 2001) Podle WHO postihuji anémie az 30 % lidstva ptevazné
v disledku nedostate¢né vyzivy, jedna se o tzv. nutri¢ni anémie. (Penka, 2001)

Nejcastéji dochazi ke vzniku anémie z nedostatku Zeleza, avSak existuje mnoho
dalsich pfi¢in jako napiiklad deficit kyseliny listové, deficit vitaminu B12 nebo
hemolyzy. Anémii mohou zplisobovat i riznd onemocnéni jako napiiklad malérie
v tropickych oblastech. (Ramakrishnan, 2001) V mensim mnozstvi vznikaji i v disledku
infekei jako jsou malarie, HIV nebo tuberkuldza. Pfi¢iny vzniku tohoto chorobného
stavu mohou byt i vrozené poruchy jako naptiklad hemoglobinopatie. (WHO, 2015)

Anémie je celosvétovym problémem postihujici rozvojové i vyspélé zemé. (Benoist
et al., 2008) V rozvojovich zemich jako je Afrika a Jizni Asie se nejcastéji vyskytuji
talasemie a srpkovita anémie, jedna se o choroby, které jsou geneticky podminéné.
Témito letadlnimi onemocnénimi trpi az 40 % lidstva v rozvojovich zemich. V nasi
zemg&pisné Sifce se jedna hlavné o sideropenické anémie a anémie chronickych chorob.
(Friedmann, 1994)

Vyskyt v populaci je oviivnén uzitou dolni hranici normy hemoglobinu,
v rozvinutych zemmich je anemickych cca 4 % muzii a 8% Zen, v rozvojovych zemich

je prevalence anémie 2-5krat vyssi. (Vydra, 2015, s. 12)
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1.2 Diagnostika

Pro zékladni diagnostiku anémii je dilezité sestavit anamnézu pacienta, sledovat

klinické ptiznaky onemocnéni a provedeni laboratornich vysetieni. (Kr¢, 2001)

1.2.1 Anamnéza

Anamnéza pacienta piinasSi informace o vzniku a pii¢indch chudokrevnosti.
(Kr¢, 2001) Jedna se piedev§sim o udaje o prodélané infekci, Zloutence, koZnich
zméndch, zménach nehtd, o predCasném Sedivéni vlast, nddorovém onemocnéni.
Zjistuje se pritomnost krvacivych projevi jako jsou modrfiny, epistaxe, menstruacni
krvaceni, krev ve stolici, urogenitalni krvaceni, teploty a no¢ni poceni. Déle je nutné
ziskat informace o stravovani pacienta, dietnich zvyklostech, hubnuti nebo
nechutenstvi, o toxickych vlivech jako je uzivani 1€ki poptipad¢ drog nebo abuzus
alkoholu. Gastrointestinalni obtize, bolesti a charakter stolice, zména barvy moce
(tmavé zbarveni), pifedchozi onemocnéni, neurologické projevy jako poruchy chiize,
soustfedéni, parestezie. V neposledni fad€ zjiStujeme rodinnou anamnézu, rodinny
vyskyt chudokrevnosti, krvacivé obtize nebo tdaje o splenektomii. Dale anemicky
syndrom, kdy pacient trpi pocity slabosti, nevykonnosti, poruchou soustiedéni, pacient

je bledy, ma zavraté, palpitace a trpi dusnosti. (Kr¢, 2001; Vydra, 2015)

1.2.2 Klinické pFiznaky

Klinické priznaky anémie souvisi s poruchou prokrveni tkani a jejich
nedostatecnym zdasobovanim kyslikem. (Penka, 2001, s. 13)

Mezi klinické ptiznaky patii bledost klize a viditelnych sliznic, slabost, unava,
intolerance télesné namahy, buSeni srdce a tachykardie, ktera se objevuje hlavné

u pacientl s hlubokou chronickou anémii, dochazi k systolické Selesti na hrudi.
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Dalsim ptiznakem je dusnost, u lehéich pifipadli se projevuje pouze pii namaze,
u t€z8ich piipadu k dusnosti dochazi i v klidu. (Stibarek, 2010; Friedmann, 1994) Dalsi
piiznaky, které se mohou objevovat u anémii jsou poruchy CNS projevujici se poruchou
¢iti nebo demence zvlasté u deficitu vitaminu B12. (Kr¢, 2008)

Intenzita techto priznakii souvisi nejen s hloubkou anémie tj. hodnoty hemoglobinu,
ale i odrychlosti jejiho vzniku.. (Penka, 2001, s. 13) Hloubka anémie souvisi
s hodnotou Hb, pii jeho velkém snizeni dochdzi ke snizené schopnosti tranportovat
kyslik. Pfiznaky se soucasn¢€ odviji od v€ku pacienta a stavu jeho kardiovaskularni
soustavy (Friedmann, 1994).

U pomalu se vyvijejicich ptipadi mohou byt ptiznaky nevyrazné a Casto se projevi
az pii vyrazném snizeni hemoglobinu. V téchto piipadech dochéazi k uplatnéni
tzv. kompenzacnich mechanismi, které umoziiuji organismu adaptaci na snizené
mnozstvi hemoglobinu. (Penka, 2001)

Mezi kompenzacni mechanismy patii lepsi vyuziti kysliku, redistribuce krve,
zvySeni erytropoézy a zvySeni srdeniho vydeje.

K lepSimu vyuzivani kysliku (posunu disociaéni kiivky) dochdzi pomoci
2,3difosfoglyceratu, ktery je pritomny v erytrocytech. Dochazi k jeho vazbé na stfedni
¢ast hemoglobinu A, dojde ke sniZeni afinity ke kysliku a kyslik se tak snaze uvolnuje.

K posunu disociacni kiivky doprava dochdzi v dasledku snizeni pH ve tkanich
po akumulaci kyseliny mlééné — tzv. Bohruv efekt. (Pecka, 2006) Jedna se
o bezprostiedni odpoveéd’ organismu na hypoxii. (Penka, 2001)

Dalsim kompenza¢nim mechanismem je redistribuce krve. (Pecka, 2006) Pomoci
redistribuce krve, dochazi ke zvySenému zasobovani organd, které vyzaduji vice kysliku
(mozek, srdce). Naopak organy jako je kiize nebo ledviny, které jsou na nedostatek
kysliku méné citlivé jsou vlivem vazokonstrikce, diky které dochazi ke snizenému
pritoku krve, méné zasobené. (Pecka, 2006)

Zvyseni erytropoézy je dal$im kompenzacnim mechanismem. ZvySena erytropoeza
je zpusobena zvySenim produkce erytopoetinu, ta je nepfimo umérna koncentraci
hemoglobinu a celkovému poctu erytrocytt. (Friedmann, 1994) Jedna se o nejpomale;jsi

kompenzacni mechanismus, k vzestupu krvinek dochdzi az po zhruba 5ti dnech
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po zvyseni produkce EPO v dusledku tkanové hypoxie. (Pecka, 2006) Avsak obrat
kostni diené se muze zvysit az desetkrat. (Penka, 2001)

Snizeni vizkozity krve u anemickych pacientii umoziuje zvySeni srde¢niho vydeje,
coz se uplatiuje jako dal§i z kompenzaénich mechanismi. (Penka, 2001) Tento
mechanismus se projevuje pievazné u akutnich forem, u pacientl s hladinou
hemoglobinu nizsi nez 80 g/1 se klinicky projevuje tachykardii. U starSich jedinci miize
vyvolat az srde¢ni selhani. (Friedmann, 1994) Po uréité dobé dojde k normalizaci
srde¢niho vydeje. (Pecka, 2006)

1.2.3 Laboratorni diagnostika

V soucasnosti je laboratorni diagnostika krevnich chorob na vysoké urovni.
Jednotlivé metody jsou pln¢ automatizované. Pro dalsi diferencialni diagnostiku slouzi
specializovana vysetfeni.

Zakladni infromace o stavu pacienta ziskdme na zékladé¢ krevniho obrazu
s diferencialnim rozpoc¢tem leukocytti a kontrolou pod mikroskopem. (Vydra, 2015)
Charakteristickymi znaky pro diagnostiku anémie je snizend hladina hemoglobinu
a hematokritu pod fyziologickou mez. (Kozak, 2001) Kromé téchto dvou znakt
se stanovuji dalsi erytrocytarni indexy ziskané z automatického analyzatoru.
volume (MCV), podle kter¢ho se anémie déli na mikrocytarni, normocytarni
a makrocytarni. (Kr¢, 2001)

Dal$im parametrem je stfedni hmotnost hemoglobinu v erytrocytu — mean
corpuscular hemoglobin (MCH). Hodnota koncentrace hemoglobinu v krvince - MCHC
je pro stanoveni anémie méné vyznamna.

Pro anémie z nedostatku Zeleza a pernicidozni anémie je typickd zvySend hodnota
variacni $ite erytrocytl — RDW (nad 15 %). RDW poukazuje i na poskozené erytrocyty,
které jsou ve formé schizocytu. (Kré¢, 2001)
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Hodnoty hemoglobinu a hematokritu mohou byt zménény v disledku odchylek
v mnozstvi cirkulujici plazmy. Ke zvySenému mnoZzstvi cirkulujici plazmy, mize
dochazet napi. v t€hotenstvi nebo u hypersplenismu — jedna se tak o tzv. relativni
anémii. Naopak ke snizenému mnozstvi cirkulujici  plazmy  dochézi
napt. pfi dehydrataci v disledku nadmérného poceni nebo dlouhotrvajicich prijmi,
nebo u nedostateCnosti nadledvinek. V téchto piipadech je hladina Hb a Hct normalni,
pfesto Ze pacient trpi anémii. (Pecka, 2006)

Po zhotoveni krevniho natéru se hodnoti morfologie a velikost erytrocyti,
z tvarovych abnormalit erytrocytti napomdhd k diagnéze nalez anulocyt u nedostatku
zeleza, sférocyti u hemolyz, slzi¢kovitych erytrocyti u myelofibroz, stomatocytl
u alkoholismu, hypersegmentace neutrofilti u megaloblastické anémie. (Kr¢, 2001)

ZvySena pozornost by méla byt vénovana nejen erytrocytarni fade¢, ale i ostatnim
krevnim fadam, kde se sleduji zménéné nebo abnormalni bunky. (Vydra, 2015) Dal§im
kritériem je pocet retikulocytli, pro uréeni hloubky anémie — zda se jedna o zvysené

ztraty nebo nedostate¢nou krvetvorbu. (Vydra, 2015)
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2 Déleni anémii

Anémie muzeme klasifikovat podle morfologickych nebo etiopatogenetickych

kritérii, kteréd se pti diagnoze navzajem dopliuji.

2.1 Morfologické déleni

Morfologické dé¢leni rozd€luje anémie na mikrocytdrni, normocytarni
a makrocytarni na zakladé¢ morfologickych charakteristik erytrocyti. (Kozak, 2001)
Hlavnim ukazatelem je stfedni objem erytrocytu (MCV). Podle Sife distribuce
erytrocytl (RDW) Ize posoudit, zda se jedna o anizocytézu nebo homogenni populaci.
(Penka, 2001) Patologickd anizocytoza u makrocytarnich anémii se objevuje
u pernicioznich anémii, u megaloblastické anémii nebo autoimunitni hemolytické
anémii, naopak v pfipadé aplastické anémie je populace homogenni. (Kozak, 2001)

Dale se anémie klasifikuji podle stfedniho obsahu hemoglobinu (MCH) nebo podle
sttedni  koncentrace hemoglobinu v erytrocytu (MCHC), rozdéluji se pak
na hypochromni, hyperchromni normochromni (Penka, 2001).

Morfologické déleni se vyuziva jiz od poloviny 20. stoleti, jeho vyuzivani

se posililo vyvojem automatizovanych analyzatorti krevnich elementu. (Penka, 2001)

2.2  Etiopatogenetické déleni

Etiopatogenetické déleni rozd€luje anémie podle pticiny vzniku. (Pecka, 2006)
Zjisténi ptic¢iny vzniku anémie je pred zahajenim cilené 1é¢by nezbytné. (Penka, 2001)
RozliSujeme anémie z nedostateCné tvorby erytrocytli, anémie z akutni a chronickeé

ztraty krve, anémie se zvySené destrukce erytrocytli a anémie z kombinovanych pficin.
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2.2.1 Anémie 7 nedostatecné tvorby erytrocytii

Jedna se o anémie s poruchou proliferace nebo s poruchou diferenciace kmenovych
bun¢k, anémie z poruchy tvorby hemoglobinu a anémie s poruchou syntézy DNA.

V piipad¢ poruchy diferenciace kmenovych bunc¢k dochazi ke snizené tvorbé
¢evenych krvinek, mluvime o d{isté erytroidni anémii. Pokud dochazi k celkové
neefektivni tvorbé erytrocytt a jedna se o tzv. dyserytropoetické anémie.

Dalsi skupinou jsou anémie zplsobené poruchou tvorby hemoglobinu, nejcastéjsi
pfi¢inou téchto anémii byva deficit Zeleza. V disledku deficitu zeleza, dochazi
ke snizené produkci hemoglobinu a tim i snizené produkci erytrocyti. Porucha syntézy
hemoglobinu je zpisobena bud’to poruchou syntézy hemu jako u sideropenickych
anémii nebo anémii z chronickych chorob nebo je zplsobena poruchou globinu
jako v piipadé talasemii. (Pecka, 2006)

Posledni skupinou téchto anémii jsou anémie zptusobené poruchou syntézy DNA.
Touto skupinou anémii se budu ve své praci podrobnéji veénovat. Jedna se
o megaloblastové anémie, které mohou byt zplisobeny nejcastéji deficitem vitaminu
B12 jako je tomu v piipadé¢ pernicidozni anémie nebo deficitem kyseliny listové. (Pecka,
2006)

2.2.2 Anémie 7 akutni a chronické ztrdty krve

Anémie zplsobené ztratou krve neboli posthemoragické anémie se rozdéluji na
anémie z akutni ztraty krve a anémie z chronickych ztrat krve. V pfipad€ akutnich ztrat
krve se jedna o ztraty zpusobené v dusledku traumatu nebo poskozeni cév. (Pecka,
2006)
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2.2.3 Anémie ze zvySené destrukce erytrocytii

Do této kategorie patii hemolytické stavy a choroby v jejichz dasledku dochazi
k pfedC¢asnému zaniku erytrocytd — k hemolyze. Mezi tyto anémiec patii dédi¢na
sferocytza, paroxysmalni no¢ni hemoglobinurie, choroby na imutnim pokladé
jako jsou autoimunitni hemolytické anémie, hemolytické transfuzni reakce nebo

hemolytické onemocnéni novorozence. (Pecka, 2006)

2.2.4  Anémie z Kombinovanych pFicin

Do této skupiny anémii se fadi anémie, které¢ vznikly druhotné k jinému
onemocnéni. Ke vzniku téchto anémii dochazi u malignich nédort, kdy dochézi
v disledku mnoZeni nddorovych bunck k potlaceni krvetvorby. Kromé malignich

nadord mohou anémii zapfticinit i chronické infekty a zanéty. (Pecka, 2006)
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3 Makrocytarni anémie

Anémie je klasifikovana jako makrocytarni pokud MCV piekroci 98 fl. (Hoffbrand
etal., 2011)

Makrocytarni anémie se rozd€luji na anémie s pritomnosti megaloblasti a anémie
bez pfitomnosti megaloblasti. Mezi anémie s pritomnosti megaloblastii patii anémie
zpuisobené deficitem vitaminu B12 a kyseliny listové nebo myelodysplasticky syndrom.
(Klener, 2006). Do skupiny anémii bez pfitomnosti megaloblastd s normoblastickou
erytropoézou patii anémie u jaternich chorob, pfedev§sim u alkoholikl
nebo u hypotyredzy. (Erbenova, 2007)

Toto rozdéleni je vSak pouzitelné pro identifikaci prevladajicich ptic¢in. Napiiklad
alkoholismus je povazovan za primarni pfi¢inu nonmegaloblastové makrocytdzy,
nicméné v disledku chronického alkoholismu se objevuje soucasné i deficit kyseliny
listové. Alkoholismus zapficinuje vice nez 80% piipadii makrocytdzy. V poslednich
letech se ukazuje, ze vliv na vnik makrocytézy ma i infekce bakterii Helicobacter
pylori, nebo 1éky pro 1écbu HIV. (Kaferle; Strzoda, 2009)

Pro rozliSeni, zda se jednd o megaloblastickou nebo nonmegaloblastickou anémii,
slouzi krevni obraz, pfipadné vySetieni kostni dfené. Pokud jsou v krevnim natéru
nalezeny makroovalocyty a hypersegmentované erytrocyty, jednd se o anémii
megaloblastickou. V ptipadé nonmegaloblastové anémie slouzi pocet retikulocytii
K ur¢eni, zda se jedna o alkoholismus, o pfi¢inu toxicity ¢k, nebo se jedna o hemolyzy
popiipadé krvaceni. (Kaferle; Strzoda, 2009)

Pro tuc¢innou lé¢bu téchto stavii je potieba zjistit pfi¢inu vzniku anémii.
(Brancikova, 2012) U pacientd s makrocytarni anémii v dusledku nedostatecné vyzivy
je 1écba velmi jednoducha. Tato 1é€ba spociva v pouhém podéani vysoké davky vitaminu
B12 (1 — 2 mg/den) v piipad¢ deficitu vitaminu B12 a nebo podanim kyseliny listové
(Img/den) v piipadé jejiho deficitu. (Bross et al, 2010)
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4 Megaloblastové anémie

4.1 Definice

Anémie zpuisobené poruchou syntézy DNA, nejcastéji na podklade deficitu vitaminu
B12 nebo folatu, pro které je charakteristicka makrocytéza a megaloblastova prestavba
kostni drenée. (Vydra, 2015)

K megaoblastové piestavbe kostni dien¢ dochazi v disledku poruchy syntézy DNA
(vzestup RNA/DNA) (Indrak, 2014). Porucha syntézy DNA se projevuje piedevsim
u bunék, které se rychle déli a obménuji jako jsou buiky kostni dfen¢ nebo bunky
sliznice traviciho tstroji. (Klener, 2006).

Vysledkem této poruchy je ,,plazmojadernd maturacni asynchronie®, kterd
se projevuje opozd’ovanim vyzravani jadra erytroblasti vic¢i cytoplazmé (Indrak, 2014)
Charakteristickym morfologickym znakem je tedy pfitomnost megaloblastickych
bunck. Megaloblastické prekurzory Cervenych krvinek jsou vétsi nez normalni a maji

vice cytoplazmy vzhledem k velikosti jadra. (Beutler, 1995)

4.2 Vyskyt

Megaloblastové anémie se vyskytuji v kazdém véku, nej€astéji u lidi starSich 60 let.
Tato forma anémie se vyskytuje spiSe u Zzen v poméru 2:3. (Vydra, 2015) Nejedna se

vsak o prili§ ¢astou skupinu anémii co se epidemiologie tyce. (Indrak, 2014)

4.3  Etiopatogeneze

Podle Indraka (2014) je asi 95% makrocytarnich anémii zplisobeno nedostatkem
kyseliny listové nebo vitaminu B12. Ptfi¢iny deficitu obou vitaminli jsou zpiisobeny

v disledku mnoha pfi¢in, jedna se zejména o sniZzeny pfijem v potraveé, poruchu
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vstiebavani nebo v disledku polékovych vlivl. Mezi vzacnéjsi pficiny jejich deficitu
patii vrozené metabolické poruchy nebo nadmémné ztraty Ci zvySend spotieba hlavné

v piipadé kyseliny listové (Indrak, 2014)

4.4  Klinické projevy

Jednd se o makrocytovou — normochromni anémii, ktera se projevuje jak obecnymi
projevy anemického syndromu, tak projevy specifickymi pro megaloblastové anémie.
(Indrak, 2014)

Specifické projevy se lisi podle pfi¢iny vzniku anémie. Dojde-li ke vzniku
megaloblastické anémie v disledku deficitu vitaminu B12 klinické projevy jsou spise
neurologické. Jedna se o poruchu vSech ¢asti nervového systému, perifernich nervi
a CNS. V pfipadé deficitu kyseliny listové se neurologické ptiznaky projevuji mirné,

zejména jako zapomnétlivost, neuropatie nebo drazdivost. (Vydra, 2015)
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5 Megaloblastové anémie z nedostatku vitaminu B12

Anémie vznikajici v disledku nedostatku vitaminu B12 jsou ve vét§iné piipada
zpuisobeny autoimunitnim d&jem. Mezi pfi¢iny vzniku deficitu tohoto vitaminu patii i
stravovaci navyky, hlavné u vegetariant a starSich lidi dochazi ke snizenému piijmu
vitaminu v potraveé. Divodem deficitu mohou byt i poruchy resorpce v travicim traktu

v disledku riznych zanétlivych onemocnéni stiev a dalSich chorob. (Kr¢, 2001)

51 Vitamin B12

Vitamin B12 patii do skupiny kobalamini, které¢ maji spolecnou zakladni strukturu
s atomem kobaltu v centru molekuly. (Hoffbrand et al., 2011) Jedna se o ve vod¢
rozpustny vitamin. Jeho pfitomnost je dilezita pro normalni funkci mozku a nervového
systému, pro syntézu DNA a pro celkovou krvetvorbu. (Qatatsheh, 2011).

Vitamin B12 je dileZitou soucasti tfi enzymatickych procest. Jedna se o pfeménu
homocysteinu na methionin; pifeménu kyseliny methylmalonové na sukcinyl
koenzymu A; a konverzi 5-methyltetrahydrofolatu na tetrahydrofolat. Vsechny tyto
procesy jsou nezbytné pro syntézu DNA a pro cervenou krvetvorbu. (Langan;
Zawistoski, 2011) Vznikajici tetrafydrofolat (THF) je hlavni formou folatu
V cytoplazmé, zaroven jako substrat napomahd pii syntéze polyglutamatl, které tvofi
zasobni formu folatu. (Vydra, 2015)

Jmenovany vitamin slouzi také jako koenzym, ktery se tucCastni pienosu
jednouhlikatych skupin. Je tedy dulezitou soucasti pro syntézu nukleovych kyselin

a aminokyselin. (Sobotka, 2003)
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5.1.1 Zdroj vitaminu B12

Vitamin B12 se vyskytuje ve vétSin¢ potravin zvifeciho ptivodu, jako je maso
(pfevazné bylozravci), ryby, vejce nebo mléko a mlé¢né produkty. (Vydra, 2015) Denni
spotieba kobalaminu je velmi mala (1,6 — 4 pg/den), zaroven jeho zasoba v organismu
je pomémné velikd (2-4 mg). Fyziologickda hladina vitaminu B12 v organismu
za normalnich podminek je 160 — 900 ng/l. (Penka, 2001)

5.1.2 Metabolismus vitaminu B12

Vitamin B12 se z potravy vaze na vnitini faktor v zaludku. Vnitini faktor (intrinsic
factor — IF) je glykoprotein, ktery je tvofen parietalnimi buitkami zaludku. V terminalni
oblasti ilea dochazi k resorpci vzniklého komplexu vnitiniho faktoru a vitaminu B12
(zevni faktor). Jedna se o jedinou moZznou cestu vitaminu B12 pfes sliznici stfeva
do krve. V plazm¢ se vitamin B12 vaze na transportni bilkovinu transkobalamin,
krevnim ob&hem se dostava do mist krvetvorby nebo se ukladd do zasoby naptiklad

Vv jatrech. (Vydra, 2015; Penka, 2001)

5.1.3 Deficit vitaminu B12

S deficitem vitaminu B12 se muzeme setkat u vegetarianii nebo vegant, ktefi
nekonzumuji  zivodisnou stravu. (Fajfrova, 2011) Vzhledem Kk vysokym zasobam
vitaminu B12 pfedevSim v jatrech (asi 80%) dojde k projeviim tohoto deficitu az
za n¢kolik let. U poruchy vstfebavani se mize projevit po 2 az 3 letech, pfi nedostatku
vitaminu dokonce az v prubéhu 10 let. (Stiburek, 2010)

Hlavni pfiCinou deficitu je nedostateCny piijem vitaminu v potrave, nedostatecna

wrwe
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Za nejcastgjs$i pricinu deficitu vitaminu B12 se povazuje porucha absorbce
v disledku nedostate¢ného mnozstvi vnitinich nebo stéevnich faktord. (Qatatsheh,
2011)

K nedostatecné absorbci vitaminu dochédzi pfi malaabsorbénim syndromu jako
v piipad¢ celiakdlni sprue, Crohnovy choroby nebo po resekci tenkého stieva. Podil
na nedostatené absorbci mohou mit i cervy jako Diphyllobotrium latum

po nedostate¢né tpravé moiskych ryb. (Kubisz t al., 2006)

24



5.1.4 Vyskyt deficitu vitaminu B12

Vyskyt tohoto deficitu se v bézné populaci navysuje spise u starsich lidi.
(Qatatsheh, 2011). V naSich podminkach se deficit vitaminu B12 projevuje pfevazné
u alkoholikd v disledku nedostate¢ného pfijmu v potravé. (Stiburek, 2010) Rizikovou
skupinou jsou predevsim striktni vegetariani. (Palacios, 2013) V Evrop¢ a Americe
se zvysuje vyskyt deficitu vitaminu B12 u starsich lidi, pravdépodobnou pficinou
je atrofie Zalude¢ni sliznice v dusledku které nedochazi k jeho absorpci. (Ramakrishnan,
2001)

Ke klinickym symptomm patii anémie, periferni neuropatie a omezeni ristu. Déle

deficit B12 zpasobuje zvyseni hladin homocysteinu v plazmé. (Fajfrova, 2011)

5.2  Perniciozni anémie

Perniciozni anémie je omnemocnéni na autoimunitnim podklade, u kterého
Vv disledku pritomnosti jedné nebo nékolika riznych protilatek dochazi k naruseni
resorbce vitaminu B12 z gastrointestinalniho traktu. (Pecka, 2006, s. 189) K poruse

resorpce dochdzi v distdlnim useku ilea v dusledku chybéjiciho vnitiniho faktoru.

(Indrak, 2014)

5.2.1 Epidemiologie
Préstoze je perniciozni anémie jednou z nejéastéjich anémii z nedostatku vitaminu

B12 jedna se o vzacné onemocnéni s incidenci 10:100 000 obyvatel. Perniciézni anémie

postihuje spiSe Zeny a to ve stiednim nebo vyssim véku (> 40 let). (Indrak, 2014)
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5.2.2 Etipatogeneze

Jednd se o autoimunitni onemocnéni, zpisobené v disledku poruchy tvorby
vnitiniho faktoru v Zaludku. Zaroven jsou piitomny specifické autoprotilatky, které
zabranuji vazbé vitaminu B12 a vnitiniho faktoru, jednd se o tzv. blokujici protilatky
l.typu. Daéle dochézi k poruse resorbce komplexu vnitiniho faktoru a vitaminu B12
Vv oblasti dolniho ilea, zptisobené protilatkami II. typu, které zabranuji vazbé komplexu

na stfevni sliznici. (Indrak, 2014)

obr. 1 Dva typy protilatek proti vnitinimu faktoru u perniciézni anémie

- protilatka -
‘QL blokujici ‘é'i
vazbu B:2
vnitfni faktor vnitini faktor vnitfni faktor

protilatka bloku-
jici vazbu VF
+B:2 na recepto-
ry sliznice ilea

Zdroj: Friedmann, 1994

5.2.3 Klinické projevy

Nastup perniciézni anémie je pozvolny a v disledku postupné adaptace ogranismu
se subjektivni piiznaky objevuji az pfi velmi sniZzenych hodnotach. (Kozak, 2001)
Kromé anémie se objevuji poruchy traviciho traktu a nervového systému. (Indrak, 2014)
Vedle obecnych projevii anémie se vyskytuji symetrické parestézie a poruchy chiize
v disledku pocitu slabosti dolnich konéetin (neuroanemicky syndrom). (Kozak, 2001)
Vzhledem ke kombinaci bledosti a soucasné ptitomného ikteru dostava kiize citronovy
nadech. (Penka, 2001) V souvislosti s palenim jazyka je typicky i nalez hladkého
vyhlazeného jazyka Vv dusledku atrofie papil, jedna se 0 tzv. Hunterova glostritidu.
(Kozak, 2001; Penka, 2001) U pacientl s perniciézni anémii se objevuji t€zké formy

anémii s vyraznou makrocytoézou. (Unnikrishnan et al., 2008)
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5.2.4 Diagnostika

U pernicidzni anémie je pfitomna vyrazna makrocytéoza s MCV vétsim nez 100 fl,
vétSinou se jedna o hypochromni anémii. (Penka, 2001) Mezi laboratorni nalezy
v krevnim natéru patfi makroovalocytéza, anizocytéoza a poikilocytoza. Déle jsou
nalézany hypersegmentované neutrofily, jejichz jadra maji az 5 laloki a snizené
mnozstvi retikulocytd. (Friedmann, 1994) Makrocyty mohou dosahovat az
neobycCejnych velikosti od 12 - 20um, takto obrovské buiky oznaCujeme jako
megalocyty nebo gigantocyty. Vzhledem K jiz zmifiované asynchronii ve vyzravani maji
makrocyty syté rtzovou barvu s hnédym nadechem. (Hrubisko, 1983) Zmény jsou
zaznamenavany ve vSech hemopoetickych ftadach. V pfipadé fady granulocytarni
nachazime obrovské metamyelocyty a tycky, dale se objevuji megakaryocyty
s hypersegmenotovanymi jadry. (Indrak, 2014)

Vzhledem Kk obtiznému rozliSeni pfi¢iny vzniku anémie na podkladé vysetfeni
kostni diené, slouzi k diagnostice pfedevs§im hladina vitaminu B12 v séru. Mezi vedlejsi
laboratorni ukazatele patii zvySend hladina nepfimého bilirubinu, LDH a Zeleza v séru.
(Indrak, 2014) Diive slouzil k diagostice tzv. Schillingiv test, ktery spocival v i.m.
podéani vitaminu B12, ktery vysytil receptory ve tkanich, poté nasledovalo p.o. podani
vitaminu B12 oznaceného radionuklidem. Pokud bylo vstiebavani neporuseno, doslo ke
vstiebani radioaktivného vitaminu a ndslednému vylou¢eni moci. V piipadé poruchy
vstiebavani se do mo¢i dostalo jen malé mnozstvi a zbytek odesel stolici. (Penka, 2001)
Tento test se jiz nepouziva a je nahrazen tzv. CobaSorb testem. Jedna se o testovani
vstiebavani vitaminu B12 pomoci hodnoceni vzestupu holoTC v séru po peroralnim
podani vitaminu B12. HoloTC  je vitamin B12 navazany
na transkobalamin. (Indrak, 2014) Jedna se o biologicky aktivni frakci vitaminu B12.
(Palacios at al., 2013)
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6 Megaloblastové anémie z nedostatku kyseliny listové

Anémie znedostatku  kyseliny listové vznikaji pfedev§im v dasledku
nedostate¢ného piijmu v potravé. Pficinou mohou také poruchy vstiebavani nebo

zvySené naroky na piijem kyseliny listové béhem téhotenstvi. (Kubisz et al., 2006)

6.1  Kyselina listova

Kyselina listova patii do skupiny vitamini ve vod¢ rozpustnych, jedna se o vitamin
ze skupiny B. (Penka, 2001) Je potfebna piedevsim pro tvorbu nukleovych kyselin.
Spolu s vitaminem B12 je nezbytna pro regeneraci methioninu z homocysteinu.
Methionin resp. adenosyl-methionin je latkou, ktera se ucastni celé fady metyla¢nich
reakci (napf. metylace nukleovych kyselin). Ovlivituje syntézu histidinu, cholinu,
serinu, methioninu, purind a pyrimidind. Potfeba kyseliny listové se projevuje zejména
v rychle se délicich bunkach, a to zejména v bunikach hematopoetické tkané. (Sobotka,

2003)

6.1.1 Zdroj kyseliny listové

Zdrojem kyseliny listové v potravé je pfevazné listova zelenina, kvasnice, maso
a vnitinosti. (Penka, 2001) Nejbohatsi zeleninou na kyselinu listovou je chiest,
brokolice, Spenat, hlavkovy saldt a bilé fazole. Mezi ovoce nejvice obohacené
o kyselinu listovou patii citrony, banany a melouny. Mezi zdroje tohoto vitaminu se fadi
1 houby nebo drozdi. (Beutler, 1995) Avsak pokud jsou tyto zdroje tepelné upravovany,
dojde az k 95% zniceni kyseliny listové. (Koucky, 2011)
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6.1.2 Metabolismus kyseliny listové

Kyselina listova sama o sob& neni biologicky aktivni. Biologické u¢inky maji az
jeji metabolity, které vznikaji v jatrech po enzymatickém Stépeni. Kyselina listova spolu
S jejimi metabolity je nazyvana skupinou folati. (Koucky, 2011)

Nejvyznamnéj$im metabolitem je S5-methyltetrahydrofolat (metafolin), jedna se
o metabolit, ktery se G¢astni pfemény homocysteinu na methionin. (Koucky, 2011)
Ptirodni folaty jsou do zna¢né miry ve formé polyglutamata, které jsou absorbovany
horni casti tenkého stfeva po dekonjugaci a konverzi na monoglutamat

5-methyl-tetrahydrofolatu. (Hoffbrand; Provan, 1997)

6.1.3 Deficit kyseliny listové

K deficitu kyseliny listové mize dojit v disledku né€kolika pfi¢in. Jednou z pfi¢in
je nedostatecny piijem kyseliny listové stravou. Predevs$im v té¢hotenstvi je vétsi narok
na jeji pfijem a doporu¢enné denni mnozstvi se navysuje. (Hoffbrand; Provan, 1997)
Pro dospélé je doporuc¢enné denni mnozstvi 200ug, u t€hotnych se doporucenné denni
mnozstvi zvySuje az dvojnasobné na 400ug. V piipad¢ jejiho nedostatku by mohlo dojit
k defektu neuronalni trubice plodu. (Fajfrova, 2011) Nedostate¢ny pfijem potravou
je Casty predev§im u alkoholiki nebo u osob s mentalni anorexii. (Vydra, 2015) Dalsi
pfi€¢inou mize byt malabsorpce pfedevS§im u osob s celiakii, sklerodermii nebo
po resekcich stieva. (Vydra, 2015)

Tento deficit se projevi predev§im u rychle se d¢licich bun€k jako naptiklad v jiz
zminéném t€hotenstvi, pfi rtstu nebo malignitach. (Fajfrova, 2011; Vydra, 2015)
Deficit kyseliny listové se projevuje megaloblastickou anémii, trombocytopeni
i leukopenii. Projevuji se poruchy ristu, zanéty v dutin€ Ustni, poruchy zazivaciho
traktu a zaroven obecné priznaky jako je slabost nebo Unava. Stejné¢ jako u vitaminu
B12 se deficit kyseliny listové projevuje zvySenou hladinou homocysteinu v plazmé.

(Fajfrova, 2011)
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6.1.4  Vyskyt deficitu kyseliny listové

Deficit kyseliny listové se vyskytuje nejcastéji v Africe a Asii, naopak v oblastech
jako je Thajsko, Quatemala nebo Mexiko se téméf neobjevuje. Vzhledem ke zvySené
konzumaci rostlin v chudSich oblastech se anémie Zz nedostatku kyseliny listové
vyskytuji spise v primyslové vyspélych zemich. V Africe mohou byt deficity folati
a megaloblastové anémie zplsobeny maldrii. K malapsorbci kyseliny listové dochéazi

1 sekundarné po infenci Giardia lamblia nebo pfi pfemnozeni bakterii. (Ramakrishnan,
2001)
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7 Nonmegaloblastové anémie

Nonmegaloblastové anémie jsou formy anémii u kterych je pfitomna makrocytdza,
ale erytropoéza je zachovana. V disledku naruseného poméru mezi cholesterolem
a fosfolipidy dochazi u téchto anémii ke zméndm na membranach erytrocytd, bunky
Vv kostni dfeni nejsou pozménény. U téchto forem anémii dochazi ke vzniku erytrocytii
s MCV 110 - 115 fl. (Rodak et al., 2013)

Nonmegaoblastové anémie se vyvijeji z riznych mechanismu, které nebyly plné
popsany. K makrocytoze miize dochazet diky zvySené tvorbé erytrocyti v disledku
destrukce bun¢k (hemolyzy) nebo v disledku ztrat (krvacenim), které vedou k vyvoji
retikulocytozy. Retikulocyty jsou casteCné nevyvinuté erytrocyty, které se zdaji byt
vEétsi nez normalni erytrocyty. (Kaferle; Strzoda, 2009)

Makrocytdéza s normalni erytropoézou je casto spojovana s alkoholismem
a chorobami jater. Jednd se o jedny z nejcastéjSich pficin nonmegaloblastovych anémii.

(Aslinia et al., 2006)
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8.1

8.2

Cile prace a hypotézy

Cile

zjistit frekvenci makrocytarnich anemii
zjistit frekvenci nejbéznéjsich pticin makrocytarni anemie

optimalizace pracovniho postupu

Hypotézy

frekvence vyskytu anémii stoupd s vékem

vyskyt makrocytarnich anémii je vyssi u Zenského pohlavi
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9 Metodika

Vzorky pro svou praktickou &ast bakalafské prace jsem ziskala v Nemocnici Ceské
Bud¢jovice a.s.. Jedna se o veskeré vzorky, které byly pfijaty v terminu od 1. do 31.
fijna 2015 na odd¢leni klinické hematologie. U vSech téchto pacientd bylo provedeno
hematologické vySetieni, podle které¢ho jsem vyhodnotila pacienty, ktefi trpi anémii.
Pacienty sanémii jsem dale rozdélila podle hodnoty MCV na mikrocytarni,
normocytarni a makrocytarni. Zameéfila jsem se na pacienty s makrocytarni anémii.
U teéchto pacientll bylo nasledné provedeno biochemické vysetieni pro zjisténi piiciny
vzniku dané anémie.

Hlavnim ptfedpokladem pro sprdvné zhotoveni a vyhodnoceni laboratornich
vysledkt je spravny odbér a pifijem materidlu, pouzivani vhodnych metod a pfistroju,
samotna analyza podle spravnych operacnich postupll a v zavéru spravna interpretace

vysledkd.

9.1  Prijem materidlu

Po odbéru by mél byt material v nejkratsi dobé dopraven do ptislusné labratote,
vmém piipadé se jednalo o centrdlni pifjem v Nemocnici Ceské Budé&jovice a.s..
Material musi byt pfijat spolu s Zaddankou o vySetfeni, kterd musi obsahovat veskeré
informace o pacientovi jako je jméno a piijmeni, identifikacni ¢islo, zakladni diagndzu
a Cislo zdravotni pojistovny. Dale musi obsahovat pfesny ¢as odbéru, jméno sestry,
ktera pacientovi odbér provadéla, odd€leni a jméno doktora, ktery si o vySetieni zada,
V neposledni fadé druh primarniho vzorku. Zaroven se musi kontrolovat stav pfijatého
materidlu. Zkumavka musi byt stejné€ jako Zadanka nalezité oznacena jménem pacienta a
identifikacnim ¢islem. Materidlu musi byt dostatek pro poZzadované vysetfeni a musi byt
odebran do piislusné vakuenty. V piipad¢ nesrdzlivé krve se kontroluje, zda se krev

nesrazila naptiklad v disledku nedostatecného promichéani pti odbéru materialu.
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Po zkontrolovani vSech tidaji a stavu materalu se pomoci elektronické tuzky zapise
datum a Cas pfijmu materalu spolu se jménem laborantky na Zadanku. Kazda zkumavka
1 zadanka dostane sviij identifikacni kod, pod kterym je vedena po celou dobu analyzy.
Podle zddanky se nasledn¢ informace o pacientovi a pozadovaném vySetfeni zadaji do
laboratorniho informac¢niho systému (LIS).

V piipadé odbéru materialu pro vysSetfeni krevniho obrazu je potieba nesrazliva
krev. Musi byt pouzita zkumavka s fialovym uzavérem, ktera obsahuje antikoagulacni
¢inidlo KsEDTA. Pro vysetieni hladiny vitaminu B12 a kyseliny listové se vyuziva
sérum a proto se vyzaduje plna krev s heparinem. Folaty i kyselina listova jsou citlivé

na svétlo. Pfi manipulaci se vzorkem a skladovani minimalizujeme vystaveni svétlu.

9.2 Stanoveni krevniho obrazu

Pro stanoveni jednotlivych parametrii krevniho obrazu se v Nemocnici Ceské
Budégjovice a.s. vyuzivd automatizovany hematologicky analyzator Unicel DxH 800

Beckam Coulter. Pro analyzu je potieba vzorek Cerstvé plné krve s pripravkem EDTA.

9.2.1 Princip metody

Tento typ analyzatoru pracuje na principu CBC analyzy. Jedna se o analytickou
metodu zaloZenou na Coultrerové principu, kterym lze stanovit pocet a velikost bunck.
Jednotlivé krvinky prochazeji spolu s diluentem vodivou aperturou, kterou prochazi
elektricky proud. Ve chvili, kdy bunika prochdzi aperturou, zpiisobi snizeni vodivosti
mezi dvéma elektrodami. Vznikly elektricky impluz lze kvalitativné i kvantitativné
vyhodnotit. Velikost elektrického impulzu odpovida objemu bunky, tedy velikosti
buiiky a Cetnost impulzii odpovidd poctu bunék. Zaroven probiha hemoglobinometrie,
pomoci které je zméfena hodnota hemoglobinu. Pomoci lytického c¢inidla dojde

K rozruseni erytrocytd a dojde tak k pfeméné hemoglobinu na stabilni barvivo.
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Vyslednd absorbance je pifimo umérna koncentraci hemoglobinu ve vzorku.
Hemoglobin je méfen fotometricky pfi vinové délce 525 nm.

Soucasti této metody je i méfeni diferencialniho rozpoctu leukocytd. Jedna se o
VCS technologii, ktera je tvofena kombinaci 3 parametrii — nizkofrekvenéniho proudu,
vysokofrekven¢niho proudu a rozptylu laserového svétla. Princip analyzy objemu
leukocyti (V-analyza) vyuzivd nizkofrekvencniho proudu. C-analyza vyuziva
vysokofrekvencéniho proudu, pro ktery bunécna sténa piisobi jako vodi¢ a ktery pfi
pruniku bunéfnou sténou i bunéénym obsahem odhaluje rozdily ve vlastnostech
bunécéného jadra ¢i granularni slozky bunky. Povrch a tvar builky je méfen odrazem
laserového paprsku (S-analyza). Spojenim téchto analyz jsou leukocyty rozdéleny do

jednotlivych populaci.

9.3 Zhotoveni krevniho natéru

Pro zhotoveni krevniho natéru je nutné zkumavku se vzorkem promichat. Na stied
podlozniho sklicka se asi v 74 od okraje kapne kapka krev. Roztérové sklicko se ptilozi
pted kapku krve, kterd se rozprostie po celé délce hrany sklicka. Pod uhlem 30-40°
se pomoci roztétového sklicka zhotovi natér smérem ke kapce a k opaénému konci
sklicka. Zhotoveny krevni natér musi byt rovnomérny, tenky, srovnymi okraji
a cca 2 cm pied koncem sklicka musi pfechazet do ztracena. Sklicko s natérem se necha
zaschnout a popiSe se pfijmenim pacienta a jeho pfifazenym cislem.

Po zaschnuti zhotoveného natéru nechdme preparat fixovat po dobu 5 minut
v methanolu. Po fixaci natéru nasleduje barveni podle Pappenheima za pouziti barviv
May-Griinwald a Giemsa-Romanowski.

Nejprve zafixovany preparat vlozime asi pétkrat na sekundu do roztoku May-
Griinwald. Nasledné vlozime preparat do roztoku GiemsSa-Romanowski a opét asi
desetkrat opakujeme. Obarveny preparat oplachneme a nechame zaschnout. Obarveny
a zafixovany preparat nasledn¢ hodnotime pod mikroskopem. K hodnoceni je dilezité

pouzit imerzni roztok pro lepsi zobrazeni.
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9.4 Stanoveni vitaminu B12

Pro kvantitativni stanoveni vitaminu B12 v séru se v Nemocnici Ceské Budgjovice
a.s. vyuziva analyzator ADVIA Centaur XP. Jedna se o analyzu ADVIA Centaur VB12
(100 testi) Doporucenymi vzorky pro tuto metodu jsou sérum, hepariniovana plazma

nebo EDTA plazma. Tato metoda vyzaduje 100ul vzorku pro jednotlivé stanoveni.

9.4.1 Princip metody

Stanoveni ADVIA Centaur VB12 je kompetitivni imunoanalytickd metoda
zalozend na pifimé chemiluminescentni technologii, ve kterém vitamin B12 ze vzorku
od pacienta soutézi s vitaminem B12 znadenym akridinium esterem v reagencii lite
o vazbu na omezené mnozstvi vnitinitho faktoru, ktery je kovalentné vazany
na paramagnetické Castice v pevné fazi. Toto tanoveni vyuziva reagencii Releasing
Agent (hydroxid sodny) a DTT pro uvolnéni vitaminu B12 z vnitfnich vazebnych
proteini ve vzorku, a také aby se zabranilo zpétnému navazini na proteiny potom, co

je pevna faze ptidana do vzorku.

36



9.5 Stanoveni kyseliny listové

Pro kvantitativni stanoveni kyseliny listové vséru se v Nemocnici Ceské
Bud¢&jovice a.s. vyuziva analyzator ADVIA Centaur XP. Jednéd se o analyzu ADVIA
Centaur folate (100 testd). Pro tuto analyzu je doporu¢enym typem vzorku sérum.

Tato analyza vyzaduje pro jedno stanoveni 150 pl vzorku.

9.5.1 Princip metody

Analyza ADVIA Centaur folate je kompetitivni imunitni test pouzivajici piimou
chemiluminescentni technologii. Kyselina listovd ve vzorku od pacienta soutézi
s kyselinou listovou oznacenou akridinium esterem v reagencii lite 0 omezené mnozstvi
biothinem oznacené¢ho proteinu vazajicitho kyselinu listovou. Biothinem oznaceny
protein vazajici kyselinu listovou vaze avidin, ktery je kovalentné vazan
na paramagnetické castice v pevné fazi. V analyze ADVIA Centaur Folate je vzorek
pfedupraven, aby se kyselina listova uvolnila z endogennich vézajicich proteind

ve vzorku.
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10  Vysledky

Po dobu jednoho mésice v odbobi od 1. fijna do 31. tijna 2016 bylo v Nemocnici
Ceské Budgjovice a.s. vysetieno pres 7 tisic vzorkil na oddéleni klinické hematologie.
Tyto vzorky jsem dale statisticky zpracovala pro zjisténi frekvence vyskytu anémii
a nasledné pro zjisténi frekvence makrocytarnich anémii, které jsem dale analyzovala.

Nejprve jsem cely soubor pacienti rozdélila podle hladiny hemoglobinu
na pacienty, ktefi trpi anémii. Jednalo se o Zeny, které¢ mély hladinu hemoglobinu niZsi

nez 120 g/l a o muze, kteti méli hladinu hemoglobinu pod 135 g/1.

Tab. 2 Zastoupeni anemickych pacientl

28% 2974 7664

Obr. 2 % zastoupeni anemickych pacientt

Pocet pacientl s anémii

m Celkovy pocet pacientli
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U souboru anemickych pacientd jsem sledovala vyskyt tohoto onemocnéni podle

pohlavi.

Obr. 3 Rozdéleni anemickych pacientii dle pohlavi

zeny

H muzi

Dale jsem cely soubor pacientii rozdélila podle vyskytu anémii na zakladé
jednotlivych vé€kovych kategoriich. Stanovila jsem si 8 zdkladnich vékovych skupin —
0-6, 7-15, 16-25, 26-50, 51-65, 66-75, 76-85, 86-100 let. Zastoupeni anémii podle

veékovych kategorii je samostatné pro Zeny i muze.

Obr. 4 Vyskyt anémie dle vékové kategorie
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U pacienttl, ktefi trpi anémii jsem zjistovala stupenn a zédvaznost tohoto onemocnéni.
Podle hladiny hemoglobinu jsem vymezila 3 kategorie — lehky stupen (Hb 135 — 100
g/1), stiedné tézky stupen (Hb 99 — 70 g/1) a te€zky stupeni anémie (Hb < 69 g/l).

Obr. 5 Rozdéleni dle zavaznosti anémie

Tezké
1%

Stredné tézké
24%

Na zaklad¢ hodnot MCV jsem cely soubor pacientli, ktefi trpi anémii rozdélila
na mikrocytarni, normocytarni a makrocytarni anémie. V piipadé¢ mikrocytarni anémie
se jednalo o hodnoty MCV < 84 fl, hodnoty MCV u normocytarnich anémii se
nachdzeji vrozmezi od 85 fl do 98 fl a v pfipadé anémii makrocytarnich MCV

piekracuje 98 fl.

Obr. 6 Rozdéleni anémii podle MCV

makrocytarni )
12% mikrocytarni
20%
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Po tomto rozdéleni jsem zjistila, e za mésic Rijen 2016 bylo vy3etfeno 12%
pacientt s makrocytarni anémii, které jsem podrobnéji analyzovala. Predev$im jsem
se snazila dohledat, zda pacienti, ktefi trpi makrocytarni anémii, byli nasledné
vySetfovani na hlavni pficiny vzniku tohoto stavu. Jednalo se o biochemické vySetieni
na deficit kyseliny listové a vitaminu B12. Z laboratofe klinické biochemie jsem ziskala
vzorky pacientil, kterym byly tyto deficity vySetfovany. Ziskana data jsem porovnavala
sdaty pacientd zhematologické laboratofe. V tomto souboru bylo vysetfeno 195

pacientil s makrocytarni anémii. Jednalo se pievazné o pacienty muzského pohlavi.

Obr. 7 Makrocytarni anémie dle pohlavi

zeny

B muzi

Veskeré pacienty jsem opét rozdélila do ve€kovych skupin jako v piipadé anémii.

Jednalo se predevsim o star$i pacienty, primérny veék téchto pacienti byl 63 let.

Obr. 8 Zastoupeni dle v€kovych kategorii
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Jednalo se predevsim o pacienty Slehkym popfipadé stiedné t€zkym stupném

onemocnéni. Tézké ptipady makrocytarni anémie byly vySetieny pouze 2.

Tab. 3 Rozd¢leni anemickych pacientti na zakladé zavaznosti anémie

Lehky stupeii (Hb > 135 g/l) 159

Stredné tézky stupenn (Hb >100 g/l) |34

Tézky stupen (Hb < 69 g/l) 2

MCV u téchto pacientii piesahovalo 98 fl. Maximalni namétfena hodnota MCV byla
136,3 fl. Primérma hodnota MCV u pacientli s makrocytarni anémii byla 104 fl. Nejvice
pacientl se pohybuje mezi hodnotou 101 — 110 fl.

Obr. 9 Hodnota MCV u pacientli s makrocytarni anémii

4%

6%

pod 100 fl
m101-110fl
do 120 fl
| 120 fl a vice

Jelikoz mezi hlavni ptic¢iny vzniku makrocytarni anémie patii deficit vitaminu B12
a kyseliny listové, zaméfila jsem se na zjistovani, zda vysetfeni na odhaleni pfi¢iny

u téchto pacientli probéhlo.
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Z celkového mnozstvi makrocytarnich anémii bylo provedeno vySetfeni hladiny
vitaminu B12 pouze u 12 % pacienttl. VySetieno bylo 27 pacientd, jednalo se o 15 muzi

a 12 Zen.

Obr. 10 Vysetfeni makrocytarnich pacientl na deficit vitaminu B12

H Pocet nevySetienych
pacient
Pocet vySetienych
pacientl

Fyziologické rozmezi vitaminu B12 je 160 — 900 ng/l. Podle tohoto limitu jsem
rozli§ila pacienty, ktefi maji niz§i hladinu vitaminu neZz je fyziologickda mez
(< 160 ng/l), na pacienty, ktefi jsou vnormé a pacienty s vy$si hladinou vitaminu
(< 900 ng/l). Podle téchto kritérii jsem dosla k vysledku, ze v souboru pacientd, ktery
jsem analyzovala, se nevyskytuje Zadny pacient s deficitni hladinou vitaminu B12.
VétSina pacientli méla hladinu vitaminu B12 v referen¢nich mezich a 2 pacienti méli

hladinu vitaminu B12 dokonce zvySenou.

Obr. 11 Hladina vitaminu B12 u pacienti s makrocytarni anémifi

0%

mpod limitem (<160 ng/l)
m v limitu (160 - 900 ng/l)
nad limitem (>900 g/l)
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Nejvyssi hladinou vitaminu B12 u vySetfovanych pacienti je hodnota 1440 ng/l,
naopak nejnizsi hladina byla naméfena 198 ng/l.

Jelikoz pocet vySetfenych pacientli na deficit vitaminu B12 byl niZ§i nez jsem
ocekavala, zaméfila jsem se na hleddni pravdépodobné pfiiny. Zaméfila jsem
se na sledovani pacientll, ktefi jsou vySetfovani a jakou souvislost s pozadavkem
na vySetfeni by mohl mit stupei anémie. U téZkych anémii hladina naméfena nebyla,

pfevazné se jednalo o anémie lehké, poptipadé stiedné tézkeé.

Obr. 12 Vysetfeni hladiny vitaminu B12 dle stupn¢ anémie

0%

m lehké
stiedné t€zké

W tezké

Dale jsem sledovala, jaka oddéleni ¢astéji pozaduji vysetieni vitaminu B12. Nejvice
hladin vitaminu B12 bylo naméfeno na pozadavek interniho oddéleni a v mensSim
mnozstvi na pozadavek traumatologie. Naopak né€které oddéleni jako napiiklad gastro,
onkologie, neonatologie nebo cely dolni aredl vySetfeni neprovedli ani v jediném
piipadé. OvSem existuje moznost, ze vySetieni bylo provedeno mimo muj ¢asovy rozsah

nebo bylo provedeno mimo nemocnici.
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Porovnala jsem kolik pacientd s makrocytarni anémii na jednotlivych oddélenich

bylo a kolik z nich bylo vysetifeno na deficit vitaminu B12.

Obr. 13 Vysetieni vitaminu B12 dle oddéleni

M pocet vysetfenych pacient( na hladinu vitaminu B12
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40 - 35
‘:230 .
(]
.§.2 B 18
s 12 14 12
3 9 9 10 9
010 4
o 4
3 1 I 1 I 12 1 1 11 2 I 1 I 1
0 J—am '—- vl
. N . . . . .
\0°3® Q}Q'b e\ﬁ& «Q\é 5’\«° o°3® o\e, . ,5\’-‘\@ o\e @e c;éo
S S § Ay > > N > &R
& ¢ F &
’b\)@ Q\Q'& Q Q") %‘?J
N} .
O
Oddéleni

Zaroven jsem zjistovala, jaka je zavislost MCV na hladin¢ vitaminu B12.

Obr. 14 Zavislost MCV na hlading vitaminu B12
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Podle jiz uvedenych kategorii MCV jsem zkoumala, zda se vysetfuje hladina

vitaminu B12 v zavislosti na velikosti hodnoty MCV.

Obr. 15 Vysetieni vitaminut B12 v zavislosti MCV

H pocet pacientll s makrocytarni anémii vySetfeni hladiny vitaminu B12
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Dalsi pfi¢inou vzniku makrocytarni anémie je deficit kyseliny listové. VySetteni
a hladiny kyseliny listové jsem zjistovala stejné jako Vv piipade vitaminu B12.

Ze vsech makrocytarnich pacientli na deficit kyseliny listové bylo vySetieno pouze
11% pacientt. Jednalo se o 25 pacientl. Stejn¢ jako v ptipadé vitaminu B12 bylo

vySetfeno vétsi mnozstvi pacientii muzského pohlavi.

Obr. 16 Vysetieni makrocytarnich pacientd na deficit kyseliny listové

E Pocet nevysetienych
pacientl
Pocet vySetienych
pacientll
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Fyziologické hodnoty kyseliny listové v séru jsou 3 — 20 pg/l. Podle tohoto kritéria
jsem rozdé€lila vySetfované hladiny kyseliny listové do tii skupin. Pod limitem (<3 ug/l),
v limitu (3 — 20 pg/l) a hodnoty piesahujici limit (>20 pg/l). Bylo vySetieno 8 %

deficitnich pacientti a 8 % pacientl s navySenou hodnotou kyseliny listové.

Obr. 17 Hladina kyseliny listové u paciet s makrocytarni anémii

8% 8%

pod limitem (<3pg/1)
B v limitu (3 - 20 pg/l)
m nad limitem (<20 pg/l)

Stejné€ jako u vitaminu B12 jsem se snazila zjistit, zda pozadavky na vySetfeni
hladiny kyseliny listové souvisi se zdvaznosti anémie. V ptipadé kyseliny listové bylo
vySetfeny pravézn¢ lehké anémie, ptipadné anémie stredné tézké, t¢zké anémie za tento

casovy usek opét vySetieny nebyly.
Obr. 18 Vysetieni kyseliny listové dle stupné anémie

0%

® lehké
stiedné t€zké

m t&7ké
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Jelikoz stejné jako v pripad¢ vysetfovani hladin vitaminu B12 u makrocytarnich
pacientt, bylo vySetifeno malé mnozstvi pacientli na deficit kyseliny listové, zajimalo
m¢, zda pozadavek na vySetfeni této hladiny souvisi s velikosti MCV.

Obr. 19 Zavislost MCV na hlading kyseliny listové

30,0

25,0 r

20,0

15,0
* o
.

3"000 4

98 103 108 113 118 123 128
MCV (fl)

10,0

®

< 2

5,0

Hladina kyseliny listové (ng/l)

o
[=)

MCYV jsem nasledné podle jiz diive zvolenych kategorii porovnala, kolik pacienti
bylo vysetieno na deficit kyseliny listové v souvislosti s MCV.
Obr. 20 Vysetienni kyseliny listové v zavislosti na MCV

m Pocet pacientll s makrocytarni anémii ~ VySetfeni hladiny kyseliny listové

120 - 112
100 -
80 - 64
60 -
40 -
| 7 13 12

0
pod 100 fl 101 - 110 fl do 120 fi 120 fl a vice
MCV (fl)

Pocet pacienti
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U vysetienych pacientd jsem se opét zabyvala frekvenci pozadovaného vySetfeni

na jednotlivych oddé€lenich. Stejné jako u vySeteni vitaminu B12 ani hodnota kyseliny

listové na mnohych odd¢lenich nebyla pozadovana.

Obr. 21 Vysetieni hladiny kyseliny listové dle oddéleni
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Celkovy pocet pacientli s makrocytarni anémii
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11  Diskuze

Souborem dat pro tuto praci byly krevni obrazy za obdobi od 1. do 31. Rijna 2015
vysetiené v Nemocnici Ceské Budgjovice a.s. na oddéleni Klinické hematologie.
Jednalo se o vice nez 7 tisic vzorkd, které jsem podrobné analyzovala pro zjiSténi
frekvence anémii celkove, frekvenci makrocytarnich anémii a v zavéru pro pozorovani
vysetiovani pfi¢iny vzniku anémie.

Podle Ramakrishnana (2001) postihuji anémie 10% populace v Evropé. V mém
souboru dat bylo za dany mésic zjisténo 28 % pacientl s anémii. Zda se, ze je vyskyt
tohoto onemocnéni vyss$i, musime vSak ptihlédnout k faktu, Ze dany soubor pacienti
je z nemocni¢niho prostiedi, kam pacienti pfichazeji s ur€itym problémem na zakladé
kterého jsou dale vySetfovani.

V rozvinutych zemich se anémie vyskytuje u cca 4 % muzi a 8% zen. (Vydra,
2015) V mém piipadé byla anémie nalezena ¢astéji u muzi nez u Zen, piesnéji v 54%
pfipadd u muzi a 46 % ptipadl u Zen.

Nejvyssi prevalence tohoto onemocnéni, az 50%, je u té¢hotnych Zen a u starSich
osob. (Ramakrishnan 2001) V mém statistickém souboru bylo nejvice anemickych
pacientl po 50 roce véku. Zastoupeni zen dominovalo spiSe ve fertilnim véku do 50 let,
naopak star$i pacienti s anémii byli pfevazné muzského pohlavi.

Po sledovani zavaznosti anémie jsem zjistila, ze vétSina anémii vySetfenych za dany
meésic byla pouze lehka (u 75% pacientlt), coz je nejspi§ disledkem zahrnuti pacientd,
kteti jsou jiz 1éceni.

Az 72 % pacientl bylo klasifikovdno jako normocytarni, coz mé& zaskocila,
vzhledem ktomu, Ze nejcast&jsim typem anémie jsou anémie z nedostatku zeleza,
které patii do skupiny mikrocytarnich anémii. (WHO, 2015) Makrocytarnich pacientti
vV celém souboru dat bylo vySetfeno pouze 12 %, coz se dalo ocekavat vzhledem
K nizkému vyskytu téchto forem anémie.

Podle Vydry (2015) se megaloblastové anémie vyskytuji nejcastéji u lidi starSich
60 let, coz se potvrdilo i v mém souboru dat. Zaroven vsak ik, Ze se tato forma anémie

vyskytuje spise u Zen.
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Vmém  pfipadé byla  zjisttna  makrocytdrni  anemie @z 68 %
U muza a pouze Z 32 % U zen. Pocet megaloblastickych anemii byl pfilis maly a nelze
ho statisticky hodnotit.

Vétsina anémii byla vySetfena jako lehkd, popfipadé stiedné tézka, pouhé dva
ptipady tézkych anémii, coz je vzhledem k pravdépodobnosti zachytu pacientd, Ktefi
jsou jiz léCeni, samoziejmé.

Podle Indrak,a (2014) je asi 95% makrocytarnich anémii zpisobeno nedostatkem
kyseliny listové nebo vitaminu B12. Jelikoz se jednd o nejcastéjSi priciny vzniku
makrocytdrni anémie, ocekévala jsem, ze vétSina pacienti bude na hladinu téchto
vitaminli dovysetfena. Zarazilo m¢, ze pouze maly pocet ze vSech makrocytarnich
pacientli bylo na zminéné deficity dodate¢n¢ vySetfeno. V piipad€ deficitu vitaminu
B12 bylo vySetfeno 12 % pacientli s makrocytarni anémii, deficit nebyl prokéazan
ani vjednom ptipadé. V piipad¢é kyseliny listové bylo vySetfeno 11 % pacientl
s makrocytarni anémii, u Musime vSak vzit V potaz, ze néktefi z pacientli mohli byt
vySetfeni jiz diive, vzhledem ke kratkému obdobi mého pozorovani, ptipadné mohli byt
vySetfeni mimo nemocnici.

Z celkového poctu makrocytarnich pacientti bylo vySetfeno 27 pacientd na deficit
vitaminu B12, jednalo se o 12 Zen a 15 muzi. Opét se objevuje pievaha muzskéh
pohlavi, coz je vzhledem k makrocytdrnim pacientim, kde pfevazovali muzi,
pravdépodobné.

V souboru vysetienych pacientti na deficit vitaminu B12 nemél zadny pacient
snizenou hladinu vitaminu B12, ptes 90 % pacient mélo hladinu v normé a 7 % bylo
dokonce nad limitem. Divodem pro toto zjisténi by mohlo byt, Ze vétSina pacientt je jiz
léCena, ptipade je hladina vitaminu B12 u deficitnich pacientii znama. Dal$im divodem
je 1 nizky vyskyt perniciéznich anémii na nasem Uzemi (Indrak, 2014), které jsou
zpusobeny pravé deficitem vitaminu B12.

Snazila jsem se zjistit, zda jsou pacienti s makrocytarni anémii vySetfovani
V zavislosti na zavaznosti anémie. VétSina vySetfenych pacientli trpéla pouze lehkym
stupfiem anémie, 26 % pacientl meélo stfedné tezky pribéh a v celém souboru

se nevyskytovaly anémie s t€zkym pritbéhem. Zarazilo mé, ze nebyly vySetfeni pacienti,
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ktéfi méli tézkou anémii. Dohledala jsem si tedy, zda u téchto pacienti byla hladina
vitaminu B12 vySetfena dfive, pfipadn¢ jinde. Jednalo se o dvé pacientky
s makrocytarni anémii a t¢zkym stupném anémie. V prvnim piipadé se jednalo o starsi
zenu, ktera méla po padu rozsahly hematon do kterého krvacela, ¢imz se dostala
do anemického stavu. V ptipadé druhém se také jednalo o starSi pacientku, ktera méla
diagnostikovany karcinom mocového méchyie, ze kterého krvacela. U obou ptipadu
bylo divodem anémie krvaceni, nebylo tedy nutné hledat p¥icinu v deficitu vitaminu
B12 ani kyseliny listové.

Zavislost MCV na hladin¢ vitaminu B12 nebyla pfimo prokazana, tudiz se ukazuje,
Zze u nizSich hladin vitaminu B12 se MCV nezvySuje. Ale vzhledem Kk tomu,
Ze se v celém souboru nevyskytoval ani jeden pacient s deficitem vitaminu B12 neni
monzné tuto teorii vyvratit.

Dale jsem sledovala, zda se deficit vitaminu B12 vySetifuje v zavislosti na velikosti
hodnoty MCV. Nejvice bylo vySetfeno pacienti shodnotu MCV pod 100 fl.
Ale v zavislosti na po¢tu pacientd s makrocytarni anémii, bylo nejvice pacientt 33,4 %
vysetieno na deficit vitaminu B12 s hodnotou MCV do 120 fl a téméf 29 % vysetfenych
pacientll mélo hodnotu vyssi nez 120 fl.

V posledni fadé mé zajimalo, zda existuje spojitost mezi pozadavkem na vySetfeni
hladiny vitaminu B12 a jednotlivymi oddélenimi. Nejvice pacientil na deficit vitaminu
B12 bylo vysetfeno na internim oddéleni, celkem 13 pacientii. Ale vzhledem k poctu
makrocytarnich pacientii na jednotlivych oddé€lenich bylo nejvice pacientii vysetieno
na koznim oddé¢leni a na oddé€leni psychiatrickém, kdy na obou oddélenich byli dva
pacienti s makrocytarni anémii a jeden z nich byl vySetfen na deficit vitaminu B12,
tedy 50 % pacientt bylo dovysetfeno. V ptipadé¢ interniho oddé€leni bylo vySetieno 37 %
pacientll s makrocytarni anémii.

Ve druhé casti jsem zjisStovala frekvenci makrocytarnich anémii s deficitem
kyseliny listové. Na deficit kyseliny listové bylo vySetieno pouze 11 % z celkového
poctu makrocytarnich pacientd, u dvou pacientll byl deficit prokazan. Jednalo se o 25
pacientli, opét s mirnou prevahou u muza. V piipad¢ kyseliny listové bylo vySetieno

8 % pacientd s deficitem a 8 % s vyssi hladinou kyseliny listové, ostatni pacienti mély
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naméfeny normalni hladiny vitaminu. Stejné¢ jako u vitaminu B12 jsem zjistila,
ze v souboru pacientll nebyl zZadny pacient s téZkym stupném anémie, 28 % pacientli
bylo se stiedné tézkym pribéhem a ostatni pacienti S pribéhem lehkym.

Jelikoz v souboru pacientl vySetienych na deficit kyseliny listové se vysettilo 8 %
deficitnich pacienti, je viditelna vétsi zavislost vy$§siho MCV na nizsi hladin€ kyseliny
listové. Kdyz jsem se zaméfila na porovnani, zda se hladiny kyseliny listové vysetiuji
v zavisloti na hodnot¢ MCV, zjistila jsem, Ze nejvice pacienti bylo vySetieno
na zakladé hodnoty do 120 fl.

Na zavér jsem sledovala, kterd oddéleni nejvice pozaduji vySetieni kyseliny listové.
Stejné jako v pripadé vitaminu B12, nejvice pacientd je vySetfeno z interniho oddé€leni.
AvSak vzhledem k poctu pacienti s makrocytdrni anémii bylo nejvice pacientl
vySetfeno na psychiatrii, kde byl pouze jeden pacient s makrocytarni anémii a souc¢asné
byl i vySetfen na deficit kyseliny listové. Jeden ze dvou pacienti byl vySetfen

i na koznim odd¢leni. 40 % pacientli bylo vySetfeno na internim oddéleni.
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12 Zavér

Cilem mé prace bylo zjistit frekvenci vyskytu makrocytarnich anémii a jejich
necastéjich piicin. Zjistila jsem, ze v souboru pacientll za jeden mésic se vyskytovalo
12% makrocytarnich pacientii. Pfesto, Ze nejbézn¢jsi pfi€iny byly u pacientl
s makrocytarni anémii vySetfovany pouze ziidka, zjistila jsem, ze v daném souboru
pacientll s makrocytarni anémii se neobjevil zadny piipad deficitu vitaminu B12
a u dvou pacientti byl prokazan deficit kyseliny listové. Pozadované cile jsem tedy
splnila.

Dale jsem si stanovila dvé zakladni hypotézy vztahujici se k mému tématu. Prvni
hypotézou bylo, ze frekvence vyskytu anémie stoupa s vékém. Tuto hypotézu jsem
potvrdila, jelikoz v mém souboru dat se vyskyt anémii zvySoval po 50. roce veku
pacientli. Druhou hypotézou bylo, Ze se makrocytarni anémie vyskytuje Castéji
u zenského pohlavi. Tuto hypotézu jsem naopak nepotvrdila, jelikozZ v mém souboru
pacientii ptevazoval vyskyt téchto forem anémii u pohlavi muzského. Doufam, ze mé
poznatky a vysledky napomohou k dal§imu feSeni této problematiky a pfispeji
k ¢ast&jSimu hledani a vySetfovani pfi¢in vzniku anémii a tim dojde ke zlepSeni

efektivity 1éCby.
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