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Diferencialni diagnostika anémii z hlediska morfologického

Abstrakt

Anémie je povazovana za celosvétove rozsirené a stale velmi aktudlni onemocnéni. Tato
prace se snazi poukazat na dulezitost spravné diagnostiky anémii, bez které neni mozno
nastavit spravnou a u¢innou lécbu. Ackoli lidi s anémii stale piibyva, velka Cast o svém
onemocnéni nevi, nema ho diagnostikované, a tudiz ho ma také nelécené. Diagnostika
anémie neni nikterak slozitd, nicméné za spravnym stanovenim diagnézy stoji hlavné
diferencialni diagnostika. Velkym pfinosem v diferencialni diagnostice bylo popséani
erytrocytarnich indexii, podle kterych lze urcit presny typ anémie, a jejich nésledna
implementace v diferencidlni diagnostice. Tato bakalafské prace s nazvem ,,Diferencialni
diagnostika anémii z hlediska morfologického™ si za hlavni cil klade statistické
zhodnoceni cCetnosti jednotlivych typti anémie rozliSenych na zakladé morfologie
erytrocytl. V praktické casti této prace byly zpracovavany na automatickém
hematologickém analyzatoru krevni obrazy a nasledné byla data ztéchto vySetfeni
statisticky zpracovana. Ke zpracovani veskerych dat byl vyuzit program Excel. Vysledky
statistického zpracovani byly vlozeny do tabulek a grafi. Pfed samotnym statistickym
zpracovanim byly stanoveny 3 hypotézy, které byly testovany pomoci chi-kvadratového
testu, jehoz vysledkem je hladina vyznamnosti (p). U vSech tii hypotéz byla vysledna
hladina vyznamnosti <5 %, tzn. Ze byly vSechny nulové hypotézy zamitnuty a ve vSech
pfipadech byla pfijata hypotéza alternativni. Ve zpracovavaném souboru dat se
prekvapivé Castéji vyskytovala anémie makrocytarni nez mikrocytarni (20 % ze vSech
anémii versus 10 %), ale dle ocekavani se vyskytovala vice anémie hypochromni nez
hyperchromni (17,39 % ze vSech anémii versus 5,65 %). Nejvice zastoupenou anémii
byla v tomto souboru dat anémie normocytarni normochromni (62,61 % ze vSech anémii).
Ziskané vysledky z tohoto vyzkumu mohou ctenafi poslouzit k vyzkumnym tcelim ¢i

jako informac¢ni zdroj.
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Krev; Anémie; Erytrocytarni indexy; Hemoglobin; Erytrocyty; Diferencidlni
diagnostika



Morphological Differential Diagnosis of Anaemia

Abstract

Anaemia is considered to be a worldwide disease and it remains to be a topical one. This
thesis tries to stress the importance of correct diagnosis of anaemia, without which correct
and effective treatment cannot be adjusted. Although the number of people with anaemia
IS increasing, a large proportion are unaware of their disease, have not been diagnosed
with it and therefore do not treat it. To diagnose anaemia is not difficult, however,
differential diagnosis is the key to diagnose it correctly. A great contribution to the
differential diagnosis is the description of erythrocyte indices that can be used to
determine the exact type of anaemia and their subsequent use in differential diagnosis.
The main objective of this bachelor thesis, entitled "Morphological Differential Diagnosis
of Anaemia", is the statistical evaluation of the incidence of different types of anaemia,
differentiated based on the erythrocyte morphology. Within the practical part of the thesis,
blood counts were analysed on an automatic haematology analyser and then the data from
the examinations were statistically processed. Excel was used to process all the data. The
results of the statistical processing were entered into tables and graphs. Before the
statistical processing, 3 hypotheses were defined and tested using a chi-square test which
resulted in a level of significance (p). For all three hypotheses, the resulting level of
significance was <5%, meaning that all null hypotheses were rejected and in all cases the
alternative hypothesis was accepted. Surprisingly, macrocytic anaemia was more frequent
than microcytic anaemia in the dataset (20 % of all types of anaemia versus 10 %), but as
expected, hypochromic anaemia was more frequent than hyperchromic anaemia (17.39
% of all types of anaemia versus 5.65 %). Normocytic normochromic anaemia was the
most represented anaemia in the dataset (62.61 % of types of anaemia). The results

obtained from this study may be used for research purposes or as a source of information.
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1 Uvod

Anémie je celosvetove rozsifené a stale aktualni onemocnéni, které postihuje muze i zeny
v kazdém véku. Pro toto onemocnéni je charakteristické snizeni hemoglobinu pod
referencni meze, na zakladé kterého nedochazi k dostatecnému piivodu kysliku do tkani
a organil. Proto mizeme pozorovat i klinické ptiznaky, které zahrnuji Ginavu, slabost,
bledost kiize a sliznic, chladné koncetiny ¢i zadychévani. Nejvice ohroZenou skupinou

jsou gravidni Zeny a malé déti.

Vzhledem k pomérné vysokému vyskytu anémie v populaci se nabizi ihned nékolik
otazek, na které bude tato prace hledat odpoveéd’. Napt. které faktory piispivaji k jejimu
vzniku? Jaké jsou nejcastéjsi pri¢iny vzniku? Jak je mozné onemocnéni predchazet
a v neposledni fad¢, jak ho spravné 1€€it? Aby bylo mozné na tyto otazky odpoveédét, bude
se prace v prvni Casti snazit ¢tenafi pfiblizit a pomoci pochopit mechanismus vzniku
tohoto onemocnéni, vysvétlit, jak onemocnéni ovliviluje organismus a zamysli se nad

piipadnymi patologickymi vlivy na néj.

Tato prace dale poukazuje na dilezitost spravné diagnostiky anémii. Je v§eobecné znamo,
ze velké procento lidi v populaci anémii trpi, ale malokdo o svém onemocnéni vi nebo ho
ma dokonce diagnostikované. Lidé se tak Casto dostavaji k 1ékafi az s téz8imi formami
onemocnéni, Kdy uz je potieba intenzivnéjsi 1é¢ba. Aby bylo mozné anémii spravné 1é¢it,

nabizi se jedind moznost, a to je jeji spravna diagnostika.

Diagnostika anémii neni nikterak slozita a zahrnuje zejména vysSetieni krevniho obrazu,
vylou¢eni zmén plazmatického objemu a vylouceni hyperhydratace ¢i dehydratace. Za

stanovenim spravné diagnozy stoji ale predevs§im diferencialni diagnostika, ktera je jiz

vvvvvv

Velkym piinosem praveé Vv diferencialni diagnostice anémii je moznost zhodnoceni
anémie na zdklad¢ erytrocytarnich indextt MCV, MCH a MCHC, protoZe pravé zmény

na erytrocytech patii kromé ptiznaka klinickych k jedném z nejvyraznéjsich.

Tyto indexy se do poptedi v diagnostice anémii dostaly jiz v roce 1934, kdy je popsal
Maxwell Myer Wintrobe. Jejich stanoveni spoc¢ivalo vV pomérné casové naroéném
manudlnim stanoveni hemoglobinu, hematokritu a poctu cervenych krvinek

a naslednému dosazeni vysledkt z téchto stanoveni do zformulovanych vzorct.



Ackoli v dnesni dobé€ je mozné tyto indexy jednoduse ziskat analyzou téméf na vSech
analyzatorech krevniho obrazu, je dulezité si uvédomit jejich vyznam a nespornou
vyhodu v diferencialni diagnostice. Na zaklad¢ vytvofeni téchto indext dosSlo také
k vytvofeni nazvoslovi pro anémie, které se stalo ve zdravotnictvi rutinné pouzivanym.
Podle MCV se anémie d¢li na mikrocytarni, normocytarni a makrocytarni a podle MCH

se deli na hypochromni normochromni a hyperchromni.

Nejrozsitengj$imi anémiemi ve svété jsou anémie z nedostatku zeleza, které jsou dle
erytrocytarnich indext nejcastéji mikrocytarni a hypochromni. Na zakladé tohoto tvrzeni
doslo k formulaci hypotéz, které budou v této praci vyhodnoceny. Hypotézy ve svém
znéni vyuzivaji nazvoslovi odvozeného od erytrocytarnich indexi, a proto musely byt pii
vySetfovani krevnich obrazi, kromé ostatnich parametrd, ziskany i hodnoty

erytrocytarnich indexi.

V praktické ¢asti této prace dochazelo tedy ke zpracovavani krevnich obrazi, které byly
béznou hematologickou laboratofi pfijaty za jeden kalendaini mésic. Po shromazdéni dat
z analyzatoru doslo k jejich statistickému zpracovani v programu Excel, aby bylo

nasledné mozné zhodnotit stanovené hypotézy.



2 Krev

Krvi nazyvame nepruhlednou ¢ervenou kapalinu, kterd predstavuje ptiblizné 6 % celkové
hmotnosti lidského t&la (Cihak, 2016). Je Zivotodarnou tekutinou, jejiz nepostradatelné
vlastnosti si lidé uvédomovali od ddvné minulosti. Jiz v 5. stoleti pfed nasim letopoctem

Empedokles z Akragantu zdaraznoval dulezitost krve pro lidsky zivot (Penka et al., 2012).
2.1 Funkce krve

Co se funkci krve tyce, 1ze je rozdélit na transportni a specifické. Mezi transportni funkce
patii pienos dychacich plynti mezi tkanémi a plicemi a také rozvod zivin a odvod
odpadnich produktt. Ke specifickym funkcim krve fadime udrzovani stalého vnitiniho
prostiedi tkanovych i télnich bunék. Dale do této skupiny funkei fadime i schopnost krve

ochrafiovat organismus proti vniknuti cizorodych latek (Dylevsky, 2019).
2.2 SloZky krve

Nejvetsi ¢ast krevniho objemu zaujima krevni plazma (piiblizné 55 %) (Navratil et al.,

2017).

Krevni plazma je nazloutla vazka tekutina, jejiz hlavni slozkou je voda. Dale plazma
obsahuje i rizné organické a anorganické latky (Petiek, 2019). Typickymi organickymi
latkami, které krevni plazma obsahuje, jsou bilkoviny. Tyto bilkoviny maji rtzné
chemické sloZeni, podle kterého je délime na albuminy, globuliny a fibrinogen (Dylevsky,
2019).

Jak uz bylo zminéno, mimo organickych latek, jsou v krevni plazmé i latky anorganické.
Mezi ty nejvyznamnéjsi patii sodik, draslik, vapnik, hot¢ik a chloridy (Petiek, 2019).
Dale se v krevni plazmé nachézeji bunééné elementy, které zaujimaji dalSich pfiblizné
45 % z krevniho objemu. Konkrétné jde o tyto tfi druhy elementt — Cervené krvinky
(erytrocyty), bilé krvinky (leukocyty) a krevni desticky (trombocyty) (Navratil et al.,
2017).

Kazdy z téchto tfi druhd bunéénych elementl plni v organismu svou fadnou specifickou
funkci. Hlavni erytrocytarni funkci je vymeéna krevnich plynt (kysliku, oxidu uhli¢itého).
Leukocyty jsou soucasti imunitniho systému, ¢imZ chrani organismus pied infekci,
atrombocyty seuplatiiuji v prubéhu krevniho srazeni pii poranéni (Sucharda
a Zlatohlavek, 2015).
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3 Erytrocyt

Erytrocyty jsou Cervena krevni téliska, kterd maji svtij specificky tvar bikonkdvniho disku
(Carr, 2021). Pramér takového erytrocytu se udava nejcastéji okolo 7,2 um (Dylevsky,
2019). Jiny zdroj udava fyziologicky pramér od 7 az do 8 um (Keohane, 2015). Tloustka
erytrocytu v jeho stiedu je 0,8 pm a v okrajich je to kvuli jiz zminénému bikonkavnimu

tvaru vice — asi 2,6 um (Kittnar et al., 2020).

Cervené krvinky se vyznacuji svou pruZnosti, které se vyuziva pii prichodu tenkymi
kapilarami. Pii prichodu kapilarami tedy dojde k deformaci, ktera je pti fyziologické

funkci erytrocytu pouze piechodna (Cihak 2016).

Pocet erytrocyti v organismu je odlisny u muzii a u zen. Muzi mivaji erytrocytu vice,
konkrétné 4,3-5,3 x10'%/I krve. U Zen byvaji hodnoty erytrocytli nizsi — 3,8-4,8 x10%/I
krve (Petiek, 2019). Tato hodnota se ve zdrojich 1isi. Jiny zdroj udava hodnotu erytrocytt
u muzi 4,3-5,7 x10'%/1 krve a hodnotu u Zzen 3,9-5,0 x10'%/1 krve (Moore et al., 2021).

3.1 Erytropoéza
Erytropoéza je pojem, ktery oznacuje tvorbu erytrocytu.

Zahrnuje maturaci a diferenciaci, béhem kterych se erytrocytarni jadro kondenzuje,
a nakonec je vypuzeno (Rokyta et al., 2015). Ztrata jadra erytrocytu je velmi dulezitou
fazi jeho vyvoje vzhledem k funkci ¢ervené krvinky. To hlavné z toho diivodu, Ze jadro
erytrocytu disponuje zivym metabolismem. Pokud tedy vezmeme v potaz, ze hlavni
funkci erytrocytu je pienos dychacich plyni, tak v pfipadé nevypuzeni jadra by mohlo

dojit k pomérn¢ vyznamné spotiebé transportovaného kysliku (Mourek, 2012).

Denné dochazi k obnové asi 1 % erytrocytt. Mimo tuto obnovu erytropoéza reaguje na
ptipadnou zvysenou ztratu ¢ervenych krvinek ¢i hemolyzu tak, ze zvySuje jejich produkci
(Simon et al., 2022). Pravé z tohoto divodu jsou v periferni krvi pfitomny i retikulocyty
(0,5-2 %) (Haferlach, 2014).

3.1.1 Krvetvorné orgdny

Cervené krvinky vznikaji v dospélosti v kostni dfeni, ale v priibdhu vyvoje lidského
jedince vznikaji i mimo ni. Napfiklad v prubéhu embryonalniho vyvoje (asi v 6. tydnu)

jsou krvetvornym organem jatra a poté slezina. Krvetvorba v téchto organech zanika
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az po 20. tydnu nitrodélozniho vyvoje, kdy uz je krvetvorba situovana do kostni dien¢

(Mourek, 2012).
3.1.2 Buiiky krvetvorby

V procesu pied vznikem samotného erytrocytu figuruje nékolik dulezitych bunék

a faktoru.

VSechny buiikky hematopoézy vznikaji primarn¢ z hematopoetické kmenové buiiky
(HSC — z anglického Hematopoietic Stem Cell). Jedna se o buiiku, kterd ma schopnost

obnovy, diferenciace a proliferace (Carr, 2021).

Tyto vlastnosti kmenové buiiky jsou pro krvetvorbu velmi kli¢ové. Schopnost obnovy
V procesu krvetvorby zajistuje, ze z kmenové buitky mohou vzniknout buiiky dcefiné,
které jsou zcela identické jako ptivodni kmenova bunka. To, ze ma kmenova burika
schopnost diferenciace znamena, ze mohou vznikat vyzralejsi a morfologicky i funkéné
odlisné bunky (Penka et al., 2011).

Kmenové pluripotentni bunky proliferuji a postupné se diferencuji v progenitorové bunky
(Rokyta et al., 2015). Nasledujici buiikou v procesu tvorby erytrocytu je kmenova burika
pro myeloidni fady, ktera se oznacuje jako CFU-GEMM (z anglického Colony Forming
Unit — Granulocyte, Erythrocyte, Megakaryocyte, Macrophage) (Penka et al., 2011). Tato
burika je tedy prekurzorem nejen pro fadu erytrocytarni, ale také pro granulocytarni,

myelomonocytarni a megakaryocytarni fadu (Rokyta et al., 2015).

Erytrocytopoéza postupuje od BFU-E (z anglického Burst Forming Unit-Erythroid)

samostatn¢ (Penka et al., 2011).
3.1.3 Prekurzory erytrocytii

BFU-E je nezrala faze erytrocytu. O této buiice piesné detaily o diferenciaci, regulaci
a proliferaci bohuzel nezname. Znamo ale je, ze z BFU-E postupné vznikaji CFU-E
(z anglického Colony Forming Unit-Erythroid) (Penka et al., 2011).

CFU-E jsou prekurzory ¢ervenych krvinek. Konkrétné jde o blasty, které uz jsou pomérné
vyzralé. Dalsi fazi je jiz proerytroblast, ktery je ze vSech ptedchozich vyvojovych stadii
prvnim, ktery je mozné vidét ve svételném mikroskopu. Od proerytroblastu k samotnému

erytrocytu lze popsat jesté dalsi 4 stddia — bazofilni normoblast, polychromni normoblast,
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ortochromni normoblast a piedposledni stadium retikulocyt (Penka et al., 2011). B€hem
vyzravani erytrocytu dochazi imérné ke staii jednotlivych stadii bunék i k jejich zméné
velikosti. Cim je buiika star$i, tim je mensi. Dochéazi také ke kondenzaci jaderného

chromatinu kvuli pfipravé na vypuzeni jadra (Ciesla, 2018).

Vyse popsany proces tvorby erytrocytu od pluripotentni kmenové bunky po retikulocyt
trva priblizné¢ sedm dni. Z retikulocytu v periferni krvi se pak stava erytrocyt asi za
24 az 48 hodin (Rokyta et al., 2015).

Jiny zdroj ale udava, ze nez dojde k vyzrani pouze mezi BFU-E a CFU-E, trva to jeden
tyden a dalsi tyden trva, nez se CFU-E stane proerytroblastem. DalSich 6—7 dni trva, nez
se prekurzor stane zralym natolik, aby mohl vstoupit do ob¢hu. Z toho vyplyva, Ze jen

k tomu, aby z BFU-E vznikla zrala ¢ervena krvinka, je potieba 18-21 dni (Doig, 2015).
3.1.4  Fabktory ovliviiujici erytropoézu

Tvorba Cervenych krvinek je zavisla na ptistupu kysliku do tkani a na hormonu
erytropoetinu (EPO) (Rokyta et al., 2015). EPO je hormonem tvoiicim se v ledvinach,

a krom¢ stimulace tvorby erytrocytt urychluje i jejich zrani (Merkunova, 2008).

Na zékladé¢ rovnovahy kysliku a EPO v téle dochézi k ovliviiovani erytropoézy. Zejména
proto, ze bunky kiry nadledvin, které produkuji pravé zminény EPO, jsou velmi citlivé
na snizeny piisun kysliku. V ptipadé, ze dojde k hypoxii tkané, dojde ke stimulaci
erytropoézy (Rokyta et al., 2015; Simon et al., 2022). Tento mechanismus kyslik-EPO
fidi rychlost erytropoézy, ktera za fyziologického stavu v organismu nevede
k polycytemii (Simon et al., 2022).

Dale je erytropoéza zavisla na interleukinech (IL), zejména IL-3, na kterém je zpocatku
zavisla namisto erytropoetinu. Pozdéji je zavisla i na cytokinech — trombopoetinu (TPO),
faktoru stimulujicim granulocyty a makrofagy (GM-CSF — zanglického
Granulocyte-Macrophage Colony-Stimulating Factor) a na a faktoru stimulujicim
kolonie (SCF — z anglického Stem Cell Factor) (Penka et al., 2011).

vvvvvv

vitaminy B a dostate¢né mnozstvi proteinti (Mourek, 2012). Ze skupiny vitaminti B je
dulezity zejména vitamin Biz, pfi jehoz nedostatku vznikaji pernicidézni anémie nebo

megaloblastové anémie (Wahed et al., 2020). Makrocytarni megaloblastové anémie
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vznikaji i pfi nedostatku kyseliny listové (Ciesla, 2018). Vitamin Be je potom dulezity

zejména pro syntézu hemu (Mourek, 2012).
3.2 Zanik erytrocytu

Jak uz bylo feceno, erytrocyt béhem svého vyvoje ztraci bunééné jadro. Mimo jadro ztraci
také jiné organely vCetné mitochondrii, a proto je jeho zivotnost pomérné nizka (Rokyta

etal., 2015).

Zivotnost erytrocytu se udava nejéastéji okolo 120 dni (Rokyta et al., 2015; Butina, 2019;
Wahed et al., 2020). Po uplynuti této doby dojde k jeho zaniku ve sleziné, jatrech ¢i kostni
dfeni. Zaniklé erytrocyty jsou nasledné zniCeny fagocyty (Rokyta et al., 2015). Tento
zanik se denné fyziologicky tyka asi 1 % erytrocytl, pokud se ovSem nejedna o jedince

s anémii ze zvySené ztraty erytrocyti. V tomto piipadé by byl zanik vyssi (Butina, 2019).

14



4 Hemoglobin

Hemoglobin je hlavni slozkou cytoplazmy zralych erytrocytt (Butina, 2019). Tvoti az 95 %
cytoplazmatického obalu erytrocytu (Keohane, 2015).

Kjeho tvorbé dochdzi v cytoplazmé prekurzorii Cervenych krvinek, konkrétné
V erytrocytarnim stadiu proerytroblastu. Z tohoto diivodu dochazi pfi vyzravani pravé
V tomto stadiu ke zméné barvy cytoplazmy z tmavé modré na levandulovou. VétSina
hemoglobinu se tvofi pfed vypuzenim erytrocytarniho jadra (Ciesla, 2018). Jakmile
erytrocyt ztrati pii vyzravani své mitochondrie a ribozomy, hemoglobin uz syntetizovat

nemuze (Keohane, 2015).

Koncentrace hemoglobinu v krvi se 1i§i u muzi a zen. U muzi je tato koncentrace vyssi,

udava se 135-180 g/l. U Zen se tato koncentrace pohybuje v rozmezi 120-150 g/l
(Randolph, 2019).

4.1  Struktura hemoglobinu

Tato molekula zodpovédna za prenos kysliku se sklada ze dvou hlavnich slozek. Jedna

slozka je nebilkovinna (hem) a druha je slozkou bilkovinnou (globin) (Ktizkova, 2021).

Co se tyce struktury pouze hemové nebilkovinné ¢&asti, jde o tetrapyrolovy kruh
s centralné ulozenym atomem dvojmocného Zeleza (Fe**). Pravé tetrapyrolovy kruh

zpusobuje ¢ervené zbarveni hemoglobinu (Kittnar et al., 2020).

V cizojazy¢nych zdrojich se zminény kruh nazyva spise protoporfyrin IX a jde o tentyz
kruh, ktery je tvofen atomy dusiku, uhliku a vodiku. Centralné ulozeny dvojmocny atom

zeleza vaze reverzibilng kyslik (Keohane, 2015).

Bilkovinna ¢ast — globin je tvofena aminokyselinami, které jsou spojeny tak, aby spole¢né
tvotily polypeptidovy fetézec. Kazda molekula hemoglobinu je pak slozena ze Ctyt
molekul hemu se zminénym dvojmocnym Zelezem ve stiedu a dvou part globinovych
fetézcu (Ciesla, 2018). V kazdém polypeptidovém fetézci je zabudovan jeden hem
(Keohane, 2015).

4.2  Funkce hemoglobinu

Jak jiz napovida ptredchozi text, diky hemu v hemoglobinu, ke kterému se vaze kyslik,

mize dochazet k ptenosu kysliku z plic do tkani (Keohane, 2015). Hemoglobin ma afinitu
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ke kysliku velmi vysokou, tudiz se snadno nasyti kyslikem za vzniku oxyhemoglobinu.
Oxyhemoglobin poté prochézi cirkulaci a transportuje kyslik. Hemoglobin je mimo jiné
také schopen odstranovat oxid uhli¢ity z tkani a udrzovat vyvazené pH krve (Ciesla,
2018).

4.3  Druhy hemoglobini

Fyziologickych lidskych hemoglobinti rozeznavame celkem Sest. Tii druhy u plodu
(fetalni) a dalsi tfi druhy u dospélych jedincu (Wahed et al., 2020). Kazdy z téchto
hemoglobinti ma své specifické uspotfadani globinovych fetézct (Turgeon, 2020). Také

se li$i schopnosti vazat kyslik (Kittnar et al., 2020).

Kazdy druh hemoglobinu obsahuje jinou kombinaci globinovych fetézcti. Znamy jsou
tyto fetézce — alpha, beta, gama, delta, epsilon a zeta (Wahed et al., 2020).

4.3.1 Embryondlni hemoglobiny

Jedna se o primitivni hemoglobiny, které se tvoii ve zloutkovém vacku. Patii mezi né
hemoglobin Gower I, Gower II a Portland typ. Hemoglobiny Gower I a Portland namisto
a fetézet u dospélych obsahuji zeta fetézce. Zeta fetézce se u hemoglobinu Gower I paruji

se dvéma ¢ fetézci a u Portland typu se paruji se dvéma vy fetézci.
Hemoglobin Gower II je sloZzen ze dvou a fetézci a dvou € (Turgeon, 2020).
4.3.2 Fetdalni hemoglobiny

Hemoglobin F je ptevladajici variantou hemoglobinu zejména u plodu a u novorozenct
(Turgeon, 2020). Ve své molekule ma dva fetézce a a dva fetézce y. Tento typ
hemoglobinu mé vyrazné vyssi afinitu ke kysliku nez hemoglobin typu A, a proto je

schopen rozvadét kyslik v hypoxickém prostiedi plodu (Wahed et al., 2020).
4.3.3 Hemoglobiny dospélych

Témeét veskery hemoglobin u dospélého ¢lovéka je typu A (95-97 %) (Turgeon, 2020).
Jako hemoglobiny dospélych oznacujeme tyto hemoglobiny — A, A2, F. Pfevdznou
vétsSinu hemoglobinu u dospélych tvoii hemoglobin A. Méné¢ maji hemoglobinu A2
(méné nez 3,5 %) a vV nejmensim mnozstvi se vyskytuje hemoglobin F (mén¢ nez 1 %)
(Wahed et al., 2020).
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Hemoglobin A disponuje dvéma fetézci a a dvéma fetézci f (Turgeon, 2020). Retézec a
obsahuje 141 aminokyselin a fetézec B je tvoren 146 aminokyselinami. Syntéza tohoto
hemoglobinu zaCina jiz ve 3. trimestru, kdy dochazi k aktivaci genii pro tvorbu

zminénych fetézcu (Wahed et al., 2020).

Hemoglobin A2 je tvofen také dvéma a fetézci, ale druhy par fetézca je typu 6. Delta
fetézec se od beta fetézce lisi v 8. aminokyselin€ ze 146. Delta fetézce se zacinaji tvofit

od 1. roku zivota az do dospélosti (Turgeon, 2020).
4.4  Hemoglobinopatie

Hemoglobinopatie vznikaji jako nasledek genetické mutace v jednom ¢i vice genech
ovlivitujicich syntézu hemoglobinu (Randolph, 2019). Tato mutace potom zpusobi,
ze dochézi k produkci defektnich globinti a tim ke vzniku abnormélnich hemoglobinii.
Nejvice klinicky vyznamné jsou abnormalni hemoglobiny S (HbS), C (HbC) a E (HbE)
(Wahed et al., 2020).

Jedno z onemocnéni, které souvisi pravé s hemoglobinopatii, je srpkovita anémie. Jde
0 onemocnéni, které je vrozené a dochazi pii ném Kk mutaci v genu pro B-fetézec
hemoglobinu. Z tohoto diivodu vznika tzv. hemoglobin srpkovité anémie (HbS) (Rokyta
et al., 2015). Molekula HbS je slozena ze dvou a fetézct a dvou mutovanych B fetézct
(Wahed et al., 2020). Tento hemoglobin v erytrocytech krystalizuje a disledkem je zména
jejich fyziologického tvaru na tvar srpkovity. Takové erytrocyty pak piredCasné
hemolyzuji a vznika srpkovita anémie (Rokyta et al., 2015).

Hemoglobinopatii C je mozno charakterizovat jako poruchu, ktera se projevuje mirnou

hemolytickou anémii, mikrocytézou a splenomegalii.

Hemoglobinopatie E se u homozygotii projevuje téz mikrocytézou a mirnou anémii
(Orkin et al., 2014).
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5 Odchylky poctu erytrocyti

Jak uz bylo feceno, fyziologické hodnota erytrocytii je u muzi pfiblizné 4,3-5,3 x10%/I
krve a u zen 3,8-4,8 x10'%/1 (Petiek, 2019). Pokud jsou tyto hodnoty zvysené nad
fyziologickou mez, jedna se o tzv. erytrocytozu. Pokud nastane opa¢ny piipad a pocet
erytrocyti se snizi pod fyziologickou mez, mluvime o tzv. erytrocytopenii (Bartiiikova,

2016).
5.1 ZvySeny pocet erytrocytit
5.1.1 Erytrocytoza

Erytrocytozu charakterizuje kromé zvySeného poétu erytrocyti vétSinou i zvySeni
hemoglobinu ¢i hematokritu (Gao a Monaghan, 2017). ZvySeni téchto krevnich
parametru je dilezité z hlediska uréeni diagnézy erytrocytozy. Jeden zdroj navrhuje pro
diagnézu erytrocytdozy zvySenou hodnotu hematokritu, kterd se musi vyskytovat
opakované béhem dvou nezavislych métenich krevniho obrazu (0,48 u zen a 0,52 u muzii)
(Bento, 2018). Svétova zdravotnicka organizace (WHO — z anglického World Health
Organization) se spise ptiklani ke zhodnoceni zvySeného hemoglobinu a navrhuje

hodnotu nad 165 g/l u zen a nad 185 g/l u muzi (Moore et. al., 2021).

Erytrocytéozu délime na relativni a absolutni (Gao a Monaghan, 2017). Pti relativni
erytrocytdze je zvysSeny pocet erytrocyti nebo hemoglobinu zpiisoben snizenym
objemem krevni plazmy (Prchal, 2021). Tento stav muZze vzniknout napiiklad pfi

dehydrataci (Gao a Monaghan, 2017).

Absolutni erytrocytéoza je diagnostikovana, pokud dojde k redlnému nartGstu poctu

erytrocytil 0 25 % nad fyziologickou mez (Adam et al., 2008).

Slovo erytrocytdza byva velmi Casto chybné zaménovano se slovem polycytémie.
Erytrocyt6za se poji se zvySenym hematokritem a tyka se tedy pouze erytrocytarni krevni
fady (Beck, 2009). Hematokrit je podil ¢ervenych krvinek v objemu plné krve a udava se
v procentech ¢i 1/1 (Turgeon, 2020). SI jednotka hematokritu je bezrozmérné ¢Eislo
(Haferlach, 2014).

Oproti tomu termin polycytémie se krom¢ zvySeného poctu erytrocytu tyka i zvyseni ve

vSech ostatnich krevnich fadach najednou, tzv. polyglobulie (Beck, 2009).
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5.1.2 Polycytémie

Polycytémie fadime mezi myeloproliferativni novotvary/poruchy (Hoffbrand a Steensma,
2019). Mohou se délit na primarni a sekundarni (Jaffe et al., 2016). Primarni polycytémii
je polycytémie vera. Sekundarni polycytémie vznika napiiklad kvali faktorum jako jsou
koufeni ¢i vysoka nadmérna vyska. Tyto faktory zvysuji mnozstvi erytropoetinu, ktery

fidi kostni dien (Hoffbrand a Moss, 2015).
5.1.3 Polycytémie vera

Polycytémie vera je ziskané onemocnéni (Jaffe et al., 2016). Jde o klonalni poruchu, pii

které dochazi k nadprodukei erytrocytt, leukocytd i trombocyta (Ciesla, 2018).

U 95 % pacienti s diagndézou polycytemia vera se vyskytuje V hematopoetickych
bunkach mutace genu JAK?2 (Janusova kinaza 2) (Hoffbrand a Steensma, 2019). JAK2 je
receptor, v tomto ptipadé¢ mutovany, ktery se vyskytuje u vétSiny myeloproliferativnich
onemocnéni véetné polycytémie vera. Pii této mutaci dochazi k substituci valinu za

fenylalanin v pozici 617 (Moore et. al., 2021).

Pacienti s polycytémii vera maji vysokou viskozitu krve (Turgeon, 2020). Dalsimi
ptiznaky jsou napf. splenomegaliec a hepatomegalie (Thakral et al., 2017). Pocet
erytrocytll se pii tomto onemocnéni pohybuje okolo 6-8 x10'%/1 (Navratil et al., 2017).

Zahrani¢ni zdroj udava, ze timto typem onemocnéni jsou s mirnou pievahou postiZeni
spiSe muzi (Thakral et al., 2017). Nicméné v ¢eském zdroji je udano, Ze incidence

onemocnéni mezi muzi a Zenami je naprosto stejna (Navratil et al., 2017).
5.2 SniZeny pocet erytrocytit

Termin, ktery oznacuje snizeny pocet erytrocytd, je erytrocytopenie. Mize vzniknout
kvtli snizené produkei erytrocytil v kostni dieni. DalSimi moZnymi pfi¢inami jsou napf.
zvySeny zanik cirkulujicich erytrocytti ¢i nahlé krvaceni (LaFleur Brooks a LaFleur
Brooks, 2017).

Erytrocytopenie muze byt opét bud’ relativni, nebo absolutni. Relativni erytrocytoza mtze
vzniknout z davodu zvySeného piijmu tekutin a absolutni erytrocytdéza nastava pii

anémiich (Bartinkova, 2016).
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Jako v prechozim ptipadé u zvySeného poctu erytrocytii, dochazi i vtomto pripadé

ve zdrojich k chybné zaméné¢ slov, a to mezi slovy erytrocytopenie a anémie.
Jak uz bylo feceno, erytrocytopenie oznacuje pouze snizeny pocet erytrocyti.

Nicméné anémie je charakterizovana snizenym mnozstvim hemoglobinu pod referen¢ni
mez pro dané pohlavi, vék a rasu. Tento pokles miize byt zptisoben snizenym poctem
erytrocytu v Krvi, ale i pouze snizenym hemoglobinem (Manchanda, 2015). Vzhledem
k tomu, Ze pocCet erytrocytti v Krvi pfimo ovliviiuje pienos kysliku, dochazi v takovém
ptipad¢ ke snizeni kapacity pro prenos kysliku. Je to z toho divodu, Ze pokud se snizi

pocet erytrocytl, snizi se i mnozstvi hemoglobinu v krvi (Cooper a Gosnell, 2022).

Z toho tedy vyplyva, ze slova anémie a erytrocytopenie nejsou synonyma. Ve skute¢nosti
to je tak, ze erytrocytopenie je faktorem, ktery muze vést Kanémii (Neighbors
a Tannehill-Jones, 2014).
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6 Anémie a jejich klasifikace

Jak vyplyva z piedchoziho textu, anémie nastdva v ptipadé, ze Cervené krvinky nejsou
schopny dodavat do télesnych tkani dostatek kysliku (Ciesla, 2018). Tento stav vznika
kvli snizenému hemoglobinu v krvi a jeho hodnota pti anémiich klesa pod fyziologickou
hodnotu k méné nez 125 g/l u dospélych muzt a kK méné nez 115 g/l u dospélych Zen
(Hoffbrand a Moss, 2015).

Hodnota, kterd definuje anémii, Se ve zdrojich rizni.

Napiiklad WHO ji definuje poklesem hemoglobinu pod 130 g/l u muzi a 120 g/l u zen
(Jaffe et. al., 2016; Wahed et. al., 2020). Tyto hodnoty se u pacient samoziejmé lisi na
zaklad¢ pohlavi a véku. Hodnoty hemoglobinu se 1i8i i na zaklad¢ lidské rasy (Lanier et
al., 2018). Africané maji ve srovnani s Evropany hemoglobin fyziologicky nizsi o 10 g/l
(Jaffe et al., 2016).

[ 4

Jde 0 nejbézngjsi krevni poruchu, postihujici miliony lidi po celém svété a vyskytuje se

zejména u star$i populace (Wahed et al., 2020).

Existuje n€kolik zpusobt klasifikaci anémii. Jedno z déleni anémii popisuje zavaznost

anémie na zaklad¢ hodnoty koncentrace hemoglobinu v krvi (Tura et al., 2018).

Dalsi z moznych déleni anémii je zalozeno na indexech erytrocytt (Ciesla, 2018).
Rozeznavame tyto erytrocytarni indexy — MCV (z anglického Mean Cell Volume), MCH
(z anglického Mean Cell Hemoglobin) a MCHC (z anglického Mean Cell Hemoglobin
Concentration) (Clark a Hippel, 2015).

Anémie se dale jesté mohou délit podle ptic¢iny vzniku, a to do tfi hlavnich kategorii, které

budou zminény niZe (Tugeon, 2020).
6.1 Podle zavainosti anémie

Podle tohoto déleni mize byt anémie mirna, stfedné tézka a tézka (Tura et al., 2018).
Mirna anémie nastava pii poklesu mnozstvi hemoglobinu do 100 g/l, stiedné tézka
anémie je definovana poklesem hemoglobinu na hladiny od 100 g/l do 80 g/l. Tézka
anémie vznika pti poklesu hemoglobinu pod 80 g/l (Tura et al., 2018).
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6.2 Podle piic¢iny anémie

Jak bylo jiz feceno, podle ptic¢iny vzniku lze rozdélit anémie do tii hlavnich kategorii. Do
prvni kategorie spadaji anémie z poruchy tvorby erytrocyttl. Dalsi skupinou jsou anémie
Z urychlené/zvysené destrukce erytrocyti a posledni skupinou jsou anémie ze ztraty krve

(Tugeon, 2020).
6.2.1 Anémie 7 poruchy tvorby erytrocytit

Do skupiny anémii z poruchy tvorby erytrocyti fadime pét druhti anémii. Konkrétné jde
0 anémie z poruchy syntézy hemu, globinu a DNA. Dale sem patii anémie aplastické

a dysplastické (Lukas et al., 2014).

Anémie z poruchy syntézy hemu je napt. anémie sideropenicka, pii které se na zaklade
nedostatku zeleza nemuze tvofit hem v potfebném mnozstvi (Penka et al., 2009). Tato
anémie vznika postupné po fazich. Prvni fazi je faze prelatentni, kdy dochazi k poklesu
zasobniho Zeleza. Druhou fazi je faze latentni, pii které uz dochazi k poklesu Zeleza, které
je pottebné pro erytropoézu (Turgeon, 2020). Posledni fazi je vznik sideropénické anémie.

Jedna se 0 jedno z nejéastéjsich onemocnéni (Penka et al., 2009).

Pii poruse syntézy protoporfyrinu (tim i hemu) vznikd 1 sideroblastickd anémie
(Manchanda, 2015). Tato anémie vznikd kvali chybnému vyuzivani zeleza
a charakterizuji ji prstencité sideroblasty v kostni dfeni (Wahed et al., 2020).
Sideroblastické anémie mohou byt vrozené, které jsou velmi vzacné, anebo ziskané, které

jsou cCast¢jsi (Gao a Monaghan, 2017).

Pokud dojde k poruse syntézy globinovych fetézct, vznikaji thalasémie (Manchanda,
2015). Jsou charakteristické mutaci genu, na zaklad¢é které muze dojit ke snizeni ¢i

uplnému zastaveni tvorby a a B globinovych fetézcii (Moore et al., 2021).

Pokud je takto postizen globinovy fetézec o, oznacujeme onemocnéni jako a thalasémie.

Pokud je postizen B fetézec, jde o B thalasémii (Rokyta et al., 2015).

V ptipad¢ poruchy syntézy DNA vznikaji anémie megaloblastové, které vétSinou vznikaji

v disledku nedostatku vitaminu Bi2 ¢i folatu (Manchanda, 2015).

Aplasticka anémie je hypoproliferativni porucha, ktera je charakteristicka pancytopenii,

tzn. snizenym poctem bunck ve vSech krevnich fadach (Ciesla, 2018). Pii tomto
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onemocnéni tvoii vice nez 75 % kostni dfené tkan tukova. Aplastickd anémie mize byt

vrozena i ziskana (Rokyta et al., 2015).

Dysplastické anémie vykazuji v erytropoéze dysplazii, tzn. morfologické odchylky

s poruchou vyzravani. Mohou byt vrozené i ziskané (Lukas et al., 2014).

U vsech ze zminénych anémii dochazi k tomu, Ze se snizuje koncentrace hemoglobinu.
Na zéklad¢ tohoto stavu se zvySuje erytropoetin a tim i erytropoéza. Navzdory tomu, Ze je
produkce erytrocyti velmi vysokd, je netcinnd kvuli destrukci defektnich prekurzora

erytrocytt v kostni dfeni (Manchanda, 2015).
6.2.2 Anémie ze zvySené destrukce erytrocytit

Mezi anémie ze zvySené destrukce/ztraty erytrocytd fadime korpuskularni

a extrakorpuskularni hemolytické anémie (Lukas et al., 2014).

Korpuskularni hemolytické anémie mohou byt rozdéleny podle druhu erytrocytarniho
defektu na anémie z defektu erytrocytarnich enzymil a z defektu erytrocytarni membrany.
Dale mezi korpuskularni hemolytické anémie fadime i hemoglobinopatie (Wahed et al.,
2020).

Nejcastéjsi korpuskularni hemolyticka anémie je anémie, ktera vznikd z defektu
erytrocytarni membrany a nazyva se hereditalni sférocytéza. Jde o vrozeny a dédicny
defekt v genech, které koduji membranové erytrocytarni proteiny (spektrin
a nebo ankyrin) (Rokyta et al., 2015). Tyto proteiny jsou dulezité hlavné kvili drZeni
bikonk4vniho tvaru erytrocytu a Vv ptipadé jejich defektu miiZze nastat zminéna
sférocytoza (Hoffbrand a Moss, 2015).

U erytrocytu dochazi tedy ke zméné klasického bikonkavniho tvaru na tvar kulovity
(sférocyt). V takové formaci maji erytrocyty nizs§i osmotickou rezistenci membrany,

a prave z tohoto diivodu jsou pak vice nachylné k hemolyze (Kittnar et al., 2020).

Nejcastéjsim enzymovym defektem je deficit G6PD (Gluko6zo-6-fosfat-dehydrogenazy)
(Wahed et al., 2020). Tento deficit se projevuje nejcastéji akutni hemolytickou anémii
(Orkin, 2014).

Mezi hemoglobinopatie miizeme zaradit srpkovitou anémii. Co se tyce hemoglobinopatii,

jde o nejcast&jsi poruchu, pii které se tvori HbS. HbS ma mnohem mensi schopnost se
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rozpoustét, nez HbA. Erytrocyty tedy ziskavaji srpkovity tvar, diky ¢emuz je redukovan
ptisun kysliku do tkani (Lukas et al., 2014).

Anémie extrakorpuskularni se déli na imunitni a neimunitni (Lukas et al., 2014). Pfi¢inou
vzniku imunitnich extrakorpuskularnich hemolytickych anémii je destrukce erytrocyta,

wrwe

hemolytické onemocnéni novorozence a hemolytické potransfuzni reakce.

Dale sem patii i autoimunitni hemolytické anémie (Wahed et al., 2020). Pii téchto
anémiich dochazi vlivem protilatek namifenych proti vlastnim erytrocytim k jejich

destrukci (Foucar, 2017).

Ptikladem neimunitni pfi¢iny je napi. malarie a destrukce erytrocyti v disledku traumatu
(Wahed et al., 2020).

6.2.3 Anémie ze ztrdaty krve

Krevni ztraty jsou nejcastéjsi pfic¢inou anémii (Gao a Monaghan, 2017). Ke zminénému

krvaceni mtize dojit z akutni nebo chronické ptic¢iny (Manchanda, 2015).

Akutni ztrata krve obvykle nastava pii nehodach, t€zkych zranénich, ptipadné 1 pti nebo
po operaci (Turgeon, 2020). Tuto anémii nelze podle parametru celkového poétu krevnich
bunék okamzité diagnostikovat, protoze dochazi ke ztraté plné krve a cévni systém se

piizptsobuje snizenému objemu (Gao a Monaghan, 2017).

K anémii poté vede, kdyZ extravaskularni tekutina vstupuje do krevniho ob¢hu a dochézi
k fedicimu ucinku na ostatni buiky (Turgeon, 2020). Pti doplnéni intravaskularniho
objemu dojde tedy ke ziedéni erytrocytli a projevi se ztrata erytrocyti a hemoglobinu
(Gao a Monaghan, 2017).

Chronické ztraty jsou charakterizované ztratou mensSich objemil krve po delsi dobu.
Velmi Casto se objevuje u osob s poruchou gastrointestinalniho traktu ¢i u zen se silnou
menstruaci (Turgeon, 2020). Zpocatku jsou tyto krevni ztraty kompenzovany kostni dient,
ktera zvysuje produkci erytrocytt (Gao a Monaghan, 2017). Kvili zminéné kompenzaci

u chronické anémie nemusime pozorovat klinické ani hematologické ptiznaky (Turgeon,

2020).
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Pokud dochazi ke ztraté krve dlouhodobéji, dochéazi k tomu, Ze se v téle vyCerpavaji
zasoby zeleza, bez kterého neni kostni den schopna nadale kompenzovat ztraty a nastava

anémie z nedostatku Zeleza (Gao a Monaghan, 2017).

Chronickd ztrata krve tedy vyvold nedostatek Zzeleza jako pfi¢inu vzniku anémie

(Manchanda, 2015).
6.3 Podle erytrocytarnich indexii
6.3.1 MCV

MCYV je zkratka pro stfedni objem erytrocytu (Navratil et al., 2017). Hodnota vyjadiuje
prumérnou velikost ¢i objem erytrocytu (Turgeon, 2020). Vyjadfuje se v jednotce
femtolitr (1) a fyziologicka hodnota MCV je 80—100 fl (Ciesla, 2018; Wahed et. al., 2020).
Tento parametr dnes jiz poskytuje témét kazdy analyzator krevnich elementti (Rokyta et
al., 2015).

Pro ziskani tohoto parametru existuje jednoduchy vypocet, ke kterému potiebujeme
pacientovu hodnotu hematokritu (v jednotce I/I) a pocet erytrocytd (x10'%/1) tzn.
MCV = hematokrit (I/1) / po&et erytrocyti (x10*?/I). Vysledna hodnota se poté vynasobi
¢islem 1000 (Turgeon, 2020).

Podle MCV lze rozdé€lit anémie na mikrocytarni, normocytarni a makrocytarni. Pokud je
hodnota MCV nizsi nez 80 fl., jedna se o mikrocytarni anémii. Pti fyziologické hodnoté
MCV (80100 f1) se jedna o normocytarni anémii. Pokud je hodnota MCV vyssi nez 100

fl, nazyvame anémii makrocytarni (Lanier at al., 2018).

Mezi mikrocytdrni anémie fadime napf. anémii z nedostatku zeleza, pficemZ prave

vvvvvvvv

sem patii sideroblastické anémie, anémie z chronickych onemocnéni/zanéti ¢i thalasémie
(Manchanda, 2015; Jaffe et al., 2016). K normocytarnim anémiim mtzeme zatadit akutni
posthemoragické anémie ¢i hemolytické anémie. Nejcastéjsi makrocytarni anémii je

megaloblastickd anémie (Jaffe et al., 2016).
6.3.2 MCH, MCHC

MCH oznacuje stiedni hmotnost ¢i mnozstvi hemoglobinu v erytrocytu (Navratil et al.,

2017). Jednotka, ve které se udava MCH, je pikogram (pg) (Fritsma, 2015). Fyziologicka
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hodnota je 27-31 pg (Ciesla, 2018). Interval fyziologické hodnoty pro tento parametr se
ve zdrojich lisi o néco vice nez u MCV, ale nikdy nejde o velké rozdily. Jiny zdroj udava

fyziologické rozmezi 2634 pg (Clark a Hippel, 2015).

Pro MCH existuje také vzorec, kam se dosazuje hemoglobin v (g/l) a pocet erytrocyti
(x10'2/1). Vzorec tedy vypada takto: MCH = hemoglobin (g/1) / poéet erytrocytii (x10%/1)
(Turgeon, 2020). Zminéné mnozstvi hemoglobinu v erytrocytu (MCH) se piimo umérné

zvysSuje €i snizuje s objemem erytrocytd (MCV) (Reddy a Morlote, 2021).

MCHC vyjadiuje stiedni koncentraci hemoglobinu v erytrocytech (Navratil et al., 2017).
Jednotka vyuzivajici se pro vyjadieni MCHC je gram na litr (g/l). Fyziologicka hodnota
se pohybuje od 310 do 350 g/l (Rokyta et al., 2015). Dtive se udavalo MCHC
v procentech, a proto se zejména v zahrani¢nich zdrojich mizeme casto setkat s tim, ze

je vysledné MCHC udavano v procentech (Clark a Hippel, 2015).

Pro vypocet MCHC v g/l se vyuziva hodnot hemoglobinu v g/l a hodnoty hematokritu
v (I/1). Vzorec tedy vypada takto: MCHC = hemoglobin (g/l) / hematokrit (I/) (Tugeon,
2020).

Vyuziti MCH a MCHC k dé€leni anémii je sporné a informace ve zdrojich se velmi lisi.
Jeden zdroj udava, Zze MCH se ke zjiStovani typu anémie viibec nepouZiva a vyuZziva se
pouze MCHC. Podle MCHC se tedy anémie déli, a to na normochromni
(pti fyziologickém MCHC), hypochromni (pii snizeném MCHC pod fyziologickou mez)
a hyperchromni (pii zvySeném MCHC nad fyziologickou mez) (Khurana et al., 2019).
Dalsi zdroj naopak tvrdi, ze MCH jiz nahradilo pivodné pouzivané MCHC pro definici

pro hypochromni nebo normochromni anémie (Tura et al., 2018).

Jak je jiz vySe uvedeno, mnozstvi hemoglobinu v erytrocytu se obvykle ptimo umérné
zvySuje s velikosti neboli objemem erytrocytu. To znamend, Ze napf. hypochromni
erytrocyty nachdzime Casto U onemocnéni, kterd jsou vySe zarazena pod mikrocytarni
anémie tzn. anémie z nedostatku Zeleza, sideroblastické anémie, anémie z chronickych

onemocnéni a thalasémie (Ktizkova, 2021).

Toto pravidlo bude tedy stejné tak platit i u normochromnich a hyperchromnich anémii.
Mezi normochromni anémie fadime tedy hemolytické a posthemoragické anémie

a k hyperchromnim anémiim mtizeme zatadit megaloblastové anémie (Lukas et al., 2014).
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7 Charakteristika nékterych anémii s diirazem na erytrocytarni

indexy
7.1  Posthemoragické anémie

Posthemoragicka anémie je zpisobena nedavnou ztratou krve a jak jiz bylo zminéno, je
normocytarni a normochromni (Jaffe et al., 2016). Laboratorni nalezy se velmi lisi podle

toho, zda jde o akutni nebo chronické krvaceni (Turgeon, 2020).

Zdravi pacienti, ktefi prod¢lali akutni krvaceni, by po 24 hodinach méli mit v periferni
krvi normochromni a normocytarni erytrocyty s normalnimi indexy ¢ervenych krvinek

(MCV, MCH, MCHC) (Turgeon, 2020).

Po uplynuti 3-5 dnit od krvaceni miize vzniknout retikulocytéza (Jaffe et al., 2016).
Vznikne tak, ze se do krve dostane v disledku zvysené tvorby ¢ervenych krvinek zvyseny
pocet retikulocytt, pti¢emz vznikne ptechodna makrocytéza (Turgeon, 2020). Po 7 az 10
dnech mutze dojit k takovému nartstu retikulocytt, ze se MCV zvysi az na 100-110 fl

(Jaffe et al., 2016).

U akutniho krvaceni nedochazi oproti chronickému krvaceni k deficitu zeleza. Vzhledem
k ubytku zeleza u chronickych anémii dochazi k tomu, ze z pGvodni normocytarni

a normochromni anémie vznika anémie mikrocytarni a hypochromni (Turgeon, 2020).
7.2 Anémie 7 nedostatku Zeleza

Anémie z nedostatku Zeleza nastavaji, pokud dojde K prevyseni ztraty ¢i vyuziti Zeleza
nad jeho vstiebavanim a k nédslednému vycCerpani jeho zasob v téle (Jaffe et al., 2016).
| ptesto, ze je vySe uvedeno, ze nejastéjsi pri¢inou anémii jsou krevni ztraty, jiny zdroj
udava, zZe je to pravé nedostatek zeleza (Foucar, 2018; Cappellini et al., 2020). Jak jiz
bylo popsano dfive, zelezo je vyuzivano pro vazbu kysliku v hemu. V piipadé jeho
nedostatku se nesyntetizuje adekvatni hemoglobin, a proto vznika anémie (Gao
a Monaghan, 2017).

Casny nedostatek Zeleza neovliviiuje morfologické vlastnosti Servenych krvinek (Jaffe et
al., 2016). I na zaklad¢ tohoto mizeme fici, Ze anémie muize byt pii pocatecnim
nedostatku zeleza normochromni a normocytarni (Gao a Monaghan, 2017; Turgeon,
2020).
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S dal$im postupnym vycerpavanim zasob Zeleza se morfologie Cervenych krvinek jiz
méni. Nejdiive jsou mikrocytdrni normochromni a nakonec jsou mikrocytarni

hypochromni (Jaffe et al., 2016).

MCYV je pti anémiich z nedostatku Zeleza ¢asto nizsi nez 80 fl (Wahed et al., 2020).
Stupent mikrocytozy zhruba souvisi se stupném zavaznosti anémie (Gao a Monaghan,

2017).
7.3 Megaloblastova anémie

Megaloblastova anémie vznika pozvolna na zakladé nedostatku ¢i deficitu vitaminu B1o
nebo kyseliny listové (Gao a Monaghan, 2017). Kvili tomuto nedostatku dochazi
k poskozeni syntézy DNA (Ciesla, 2018). Poskozeni DNA ma poté za nasledek

netcinnou erytropoézu. Jde o nejéastéj$i makrocytarni anémii (Jaffe et al., 2016).

Makrocytarni anémie muzeme charakterizovat MCV, které je vyssi nez 100, MCH je
zvySené a MCHC je v normalnim rozmezi. Megaloblastovou anémii tedy ozna¢ujeme za

normochromni a makrocytarni (Ciesla, 2018).

U kazdé megaloblasticka anémie se ale zvySené MCV nemusi projevit. Jedna se hlavné
0 megaloblastické anémie, které existuji paralelné¢ S anémiemi, pii kterych se tvofi

mikrocyty, napf. anémie z nedostatku zeleza (Salama et al., 2020).
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8 Diagnostika a diferencialni diagnostika anémii

Laboratorni prikaz anémie Se opira zejména o vysetfeni kompletniho krevniho obrazu na
hematologickém analyzatoru. Pfi¢emz analyzator vyhodnoti tyto parametry — pocet
erytrocytl, koncentraci hemoglobinu, hematokrit, indexy Cervenych krvinek (MCV,
MCH, MCHC), distribu¢ni §ifi erytrocytu (RDW — z anglického Red Blood Cell
Distribution Width), pocet trombocytii a pocet leukocytd (Manchanda, 2015). Krevni
obraz by mél byt vySetfen nejlépe 1 véetné retikulocytd, které nas mohou informovat

0 tom, zda ma kostni dien zachovalou kompenzaéni schopnost (Lukas et al., 2014).

Z vysetieni poctu erytrocytl lze rozeznavat anémie z poruchy tvorby erytrocytii a anémie
hemolytické. U hemolytickych anémii kostni dien zvysuje tvorbu erytrocytti, a proto se
v periferni krvi objevuje i zvySené mnozstvi retikulocyti. Naopak snizené retikulocyty
poukazuji na netcinnou erytropoézu (Manchanda, 2015). Pfi anémii nemusi dochazet
kK sou¢asnému snizeni erytrocytl, hemoglobinu a hematokritu. Vzhledem k tomu, Ze
erytrocytarni indexy ziskavame pravé z pomeéru hemoglobinu a hematokritu nebo
hemoglobinu a poctu erytrocytd, jsou tyto indexy pro diagnostiku anémie také velmi

uzitetné (Tura et al., 2018).

Vyuziva se 1 stanoveni metabolismu Zeleza, tzn. Zelezo, transferin, feritin a saturace
transferinu. Zelezo a feritin je snizeno u hypochromnich mikrocytarnich anémii, tzn.
u anémie z chronickych onemocnéni a u sideropénickych (Lukas et al., 2014). Dal$im
vySetienim muze byt natér z periferni krve, kdy hodnotime velikost, tvar a barvu
erytrocytl. Je dobré pfi tomto vySetfeni ptihlédnout i k leukocytlim, protoze naptiklad pti
nedostatku vitaminu B2 a folatu se vyskytuji v natéru hypersegmentované neutrofily
(Manchanda, 2015). Zminéna hypersegmentace neutrofild je napft. pii megaloblastovych

anémiich povaZovana za jeden z nej¢asnéjsich priznaku (Foucar, 2018).

Pokud nelze urc€it pfi¢inu anémie 1 ptes znalost anamnézy a vysledk laboratornich testi,
lze jesté vyuzit vySetfeni kostni dfené. Napt. u aplastickych anémii se v kostni dieni

prokaze snizeny pocet bunék, ptitomnost fibrozy ¢i granulomat (Manchanda, 2015).
8.1 Diagnostika mikrocytarnich anémii

Jednim z diivodl vzniku mikrocytarni anémie je nedostatek Zeleza. Pii tomto stavu je
sniZena saturace transferinu a feritinu. VySetfeni na retikulocyty by mélo prokézat jejich
normalni ¢i velmi mirné snizeny pocet (Tura et al., 2018).
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Pficinou mikrocytarni anémie muize byt i thalasémie (Gao a Monaghan, 2017). Aby doslo
k odliseni pfi¢iny vzniku mikrocytarni anémie, lze vyuzit elektroforézy hemoglobinu,
protoze pfi thalasémiich dochazi ke zvySeni frakce hemoglobinu A2 (Tura et al., 2018).
Dalsi moznosti k rozeznani téchto dvou pficin mikrocytarni anémie je pocet Cervenych
krvinek. Pro thalasémie je charakteristicky pocet erytrocytii nad 5x10%2 /1, av§ak pro

anémie z nedostatku Zeleza je toto zvysSeni velmi neobvyklé (Gao a Monaghan, 2017).
8.2 Diagnostika normocytarnich anémii

U normochromnich a normocytarnich anémii je dobré zaméfit se na pocet retikulocytii.
Pokud jsou retikulocyty snizeny, mohlo by se jednat o anémie z poruchy tvorby
erytrocytll ¢i syntézy hemoglobinu. V opaéném piipadé lze predpoklédat, Ze pujde

0 akutni posthemoragickou anémii (Tura et al., 2018).

Jak je jiz vySe zmin&no, mezi normocytarni anémie fadime i1 anémie hemolytické. Pro ty
je typickd erytroidni hyperplazie v kostni dieni, kterd vznika jako kompenzacni

mechanismus. Pfi této anémii se mize objevovat i posun doleva (Gao a Monaghan, 2017).

Diagnéza téchto dvou typi anémii se miize hodnotit i na zakladé klinickych piiznak,
pricemz hemolytickd anémie bude provazena zloutenkou a posthemoragicka anémie

predchazejicim krvacenim (Tura et al., 2018).
8.3 Diagnostika makrocytirnich anémii

Mezi makrocytarni anémie mizeme zafadit megaloblastovou anémii (Turgeon, 2020).
Tuto anémii lze prokézat pomoci krevniho natéru a parametri krevniho obrazu. Kostni
dienl na zéklad¢ reakce na anémii uvoliiuje do periferni krve nezralé¢ krvinky, a proto
Vv perifernim natéru najdeme erytrocyty s jadry a zvySeny pocet retikulocytti (Ciesla,
2018). Jiny zdroj nicméné uvadi, ze pocet retikulocyti se u makrocytarnich anémii

nezvysuje, tzn. tato hodnota je pii této anémii normalni (Lukas et al., 2014).

Z parametrii krevniho obrazu je dulezit¢ MCV, které se pii megaloblastové anémii
zvySuje az nad 110 fl a je pfitomna pancytopenie (snizeni poctu bunék ve vsech krevnich
fadach) (Ciesla, 2018).

30



9 Analyzatory krevniho obrazu

Jiz v 80. letech minulého stoleti bylo manualni stanoveni hemoglobinu, hematokritu
apocitani krevnich bunék nahrazeno automatizovanou analyzou. Automatizovana
analyza s sebou samoziejm¢ piinesla vEtsi piesnost a preciznost (Longanbach a Miers,
2015). Stanoveni kompletniho krevniho obrazu muzeme povazovat za jeden

z nejbéznéjsich a nejzadanéjsich testt v laboratotich (Ciesla, 2018; Wahed et al., 2020).

Z vysetieni krevniho obrazu ziskdvame hodnoty téchto krevnich parametri — pocet
leukocytd, pocet erytrocytd, hemoglobin, hematokrit, MCV, MCH, MCHC, pocet
trombocytil a RDW. Novégjsi analyzatory mohou poskytovat i diferencial leukocytl
a pocet retikulocytu (Ciesla, 2018).

Analyzatory krevniho obrazu pocitaji krevni bunky a dokdzi zméfit i jejich velikost

(Wahed et al., 2020).

Existuje velké mnozstvi analyzatord, pficemz vétSina z nich vyuziva dva zdkladni

principy — elektronickou impedanci a opticky rozptyl (Molnar, 2019).

Metoda impedance vyuziva tzv. Coultertv princip (Wahed et al., 2020). Princip spociva
v detekci a méfeni zmén elektrického proudu (Molnar, 2019). V komoie s malym
otvorem je piitomen elektrolyt, ktery ptenasi elektinu z jedné elektrody na druhou
(Moore et al., 2021). Zminénym otvorem muze vzdy projit pouze jedna bunka (Wahed et
al., 2020). Pokud bunka/¢astice projde, je schopna pruchod elektiiny mezi elektrodami
prerusit (Moore et al., 2021).

Mezi dvéma elektrodami v pocitaci komofe je pfitomen nizkofrekvenéni elektricky proud.
Pokud projde castice/bunka, vznikne mezi zminénymi elektrodami elektricky
odpor/impedance, ktery zptisobuje méfitelné napétové impulsy (Molnar, 2019). Burka
se s impulsem vzdy zapocitd a zména impedance je vzdy umernd objemu ¢astice/buniky
(Wahed et al., 2020). Touto impedan¢ni metodou je analyzator schopen vyhodnotit MCV,

pocet erytrocyti, leukocyttl, trombocytt a dalSich parametrt (Moore et al., 2021).

Dalsi metodou, ktera se v analyzatorech krevniho obrazu vyuziva, je pritokova
cytometrie a to ke stanoveni pétipopulacniho diferencialu bilych krvinek (Wahed et al.,

2020). Principem je naruseni laserového paprsku svétla. Mira pieruseni paprsku je
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umérna velikosti buiiky a mira odklonu paprsku charakterizuje zrnitost bunky (Moore et
al., 2021).

Hemoglobin se méfi na analyzatorech krevniho obrazu pomoci spektrofotometrické
metody. Aby mohlo dojit ke zméfeni koncentrace hemoglobinu, musi nejdiive dojitk lyze
erytrocytl. Nasledné se pii 540 nm zméii absorbance svétla, kterd je imérna koncentraci

hemoglobinu.

Hematokrit, MCHC, MCH jsou na dnes$nich analyzatorech hodnoty vypoctené (Wahed et
al, 2020).

V hematologickém analyzatoru je n€kolik kandlii pro méfeni. Pro méfeni erytrocyti
a trombocytl se pouziva obvykle jeden kanal. Tyto dva typy bun¢k se rozd¢li na zaklad¢

velikosti (Wahed et al., 2020).

Dalsi samostatny kanal je pro leukocyty a hemoglobin, kde dochazi pied samotnou
analyzou k lyze ¢ervenych krvinek. Déle je v analyzatoru kanal pro diferencialni rozpocet

leukocytd (Wahed et al., 2020).

Hlavnimi distributory hematologickych analyzatori jsou tyto firmy — Beckman Coulter,
Sysmex Corporation, Abbott Diagnostics, Siemens Healthcare Diagnostics (Molnar,
2019).
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10 Lécba anémii

Lécba anémie se u pacienti vzdy odviji od toho, jakou anémii pacient, kterého chceme
1é¢it, trpi (Nair a Peate, 2017). Moznosti 1é¢by, které se vyuZzivaji, jsou napf. uzivani

vitamind, 1ékd, doplnku stravy. Dale i krevni transfuze (Cowen, 2015).

Co se tyce anémii z nedostatku Zeleza, jako terapie se vyuziva podani zeleza peroralné ¢i
intravenozné (Cappelini et al., 2020). Zelezo se pouziva nejcastdji ve formé siranu
zeleznatého a glukonatu Zeleznatého (Nair a Peate, 2017; Ciesla, 2018). Peroralni podani
Zeleza je vyuzivano Castéji nez parenteralni (Nair a Peate, 2017). Parenteralné se podava
zelezo spiSe pouze v piipad¢, kdy pacient na peroralni 1é¢bu nereaguje (Lanier et al.,
2018). I piesto, Ze peroralni terapie Zelezem miva vedlejsi G¢inky jako jsou napf. zacpa,
zalude¢ni potize a priijem, béhem nekolika tydni by mélo dojit ke zlepseni (Ciesla, 2018).
ZlepSeni nastava asi po 8 tydnech (Lanier et al., 2018). V perifernim nétéru by mélo dojit
ke zméné cervenych krvinek z mikrocytdrnich a hypochromnich na normocytarni

a normochromni (Ciesla, 2018).

Je-li anémie zplisobena krvacenim, typ 1é¢by mize byt samoziejmé zaméfen na
odstranéni problému, ktery u pacienta krvaceni zptusobuje (Neighbors a Tannehill-Jones,
2014). Dalsim dulezitym bodem je informovanost pacientli o vhodné stravé bohaté na
zelezo, které mohou zatadit do svého jidelnicku (Nair a Peate, 2017). Jde ptedevs§im
0 zelenou zeleninu, libové maso a celozrnné pecivo (Neighbors a Tannehill-Jones, 2014).
Naopak by m¢li minimalizovat piijem ¢aje a kavy z diivodu obsahu polyfenolt v téchto

tekutinach, které mohou naruSovat absorbci Zeleza (Nair a Peate, 2017).

Jak uz bylo vyse v této praci zminéno, megaloblastové anémie vznikaji z nedostatku
vitaminu Bi2 a kyseliny listové. V tomto piipadé tedy dochazi k terapii vitaminem Bi.
a to bud’ peroraln¢ intramuskularné anebo subkutanné, tato terapie je dozivotni (Ciesla,
2018). Kostni dfen se do dvou dnd od prvniho podani vitaminu Biz zméni
Z megaloblastové na normoblastovou a do tydne se v periferni krvi projevi vzestup

retikulocyti (10-30 %) (Soucek et al., 2019).

Pokud je diivodem megaloblastové anémie nedostatek kyseliny listové, Casto staci pouze
kratkodoba terapie peroralnim folatem a zvySeni ptijmu kyseliny listové v potrave (Ciesla,
2018).
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U akutnich posthemoragickych anémii je primarné potieba (pokud je to mozné) najit
zdroj krvaceni a zastavit ho. Lécba se vzdy odviji od zavaznosti stavu po krvaceni
(Neighbors a Tannehill-Jones, 2014).

Pokud ma pacient zavazné piiznaky, jako jsou — snizeni krevniho tlaku, dusnost, porucha
védomi, provadi se substituce erytrocytarni masou. Pokud pacient prodé€lal krvaceni, ale
tyto pfiznaky nema, fidime se hodnotou hemoglobinu. Pokud se hranice snizi pod 80 g/1,
m¢élo by také dojit k substituci erytrocytarni masou (Lukas et al., 2014). Pii akutni ztraté
je také dulezité podat co nejdiive pacientovi kyslik (Neighbors a Tannehill-Jones, 2014).

Co se ty¢e anémii z chronickych onemocnéni, pro takové je nejlepsi 1é¢bou samoziejme
lééba zakladniho onemocnéni (Gao a Monaghan, 2017). Pokud je mozné zakladni
onemocnéni vylécit, krevni obraz se velmi brzy stane opét fyziologickym (Lukas et al.,
2014). Vzhledem k tomu, ze velmi Casto ale zakladni onemocnéni vylécit nelze, je mozné
anémii mirnit pomoci dopliiki Zzeleza (Gao a Monaghan, 2017). Nékdy se vyuziva i 1écby
pomoci rekombinantniho erytropoetinu ¢i transfuze erytrocytarni masy (Lukas et al.,

2014).

Dilezité je si uvédomit, ze pro to, abychom mohli 1é¢it rtizné typy anémii, je vzdy

nezbytné je nejprve spravné diagnostikovat (Ciesla, 2018).
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11 Cil prace a hypotézy
11.1 Cil prace

Cilem prace je statisticky zhodnotit ¢etnost jednotlivych typli anémie rozliSenych na

zaklad¢ morfologie erytrocyti.
11.2 Hypotézy

Hypotéza ¢. 1 — Ve zpracovdvaném souboru dat bude zastoupena castéji anémie

mikrocytarni nez anémie makrocytarni.

Hypotéza ¢. 2 — Ve zpracovavaném souboru dat bude zastoupena Cast&ji anémie

hypochromni nez hyperchromni.

Hypotéza ¢. 3 — Ve zpracovavaném souboru dat bude zastoupena nej€astéji anémie

hypochromni mikrocytérni.
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12 Metodika

V ramci praktické c¢asti této bakalaiské prace budou v hematologické laboratofi
zpracovavany pacientské vzorky na analyzatoru krevniho obrazu a tyto vysledky budou
shromazd’ovany. Shromazdénd data budou nasledné statisticky zpracovana pomoci

programu Excel.

Pacientské vzorky budou po jejich ptijmuti do laboratoie zaevidovany V laboratornim
systému a zpracovany na analyzatoru krevniho obrazu Sysmex. Na zaklad¢ tohoto méfeni
budou ziskana potifebna data pro nasledné statistické zpracovani (hemoglobin, MCV,
MCH).

Cilem bude ziskat co nejvétsi mnoZstvi vysledkil z krevnich obrazli a v tomto souboru dat
nasledné vyfiltrovat pouze anemické vzorky. Aby mohla byt diagndza anémie pacientovi

spravné pfifazena, bude zaznamenan i jeho v€k a pohlavi.

Data, ktera budou v této praci pouzita pro statistické zhodnoceni, budou shromazd’ovana
jednak z nemocni¢nich vzorkt a také ze vzorkd, které budou laboratofi pfijaty

z Iékaiskych obvodu za jeden kalendaini mésic (prosinec 2022).
12.1 Preanalyticka Cast

Pacientska krev, ktera ma byt odebrana pro ucel vysetieni krevniho obrazu, se standardné
odebira do jednorazové zkumavky s protisrazlivym roztokem EDTA. Zkumavku je nutné
pfed odbérem oznacit Stitkem, ktery obsahuje minimaln€ jméno a rok narozeni pacienta.
Déle je tfeba zkumavku tadné promichat, aby doSlo ke smiseni antikoagulancia

S odebranou krvi.

Odebrany material musi byt vzdy do laboratofe zaslan s laboratorni zadankou. Na
laboratorni zadance jsou uvedeny tudaje o pacientovi (jméno, piijmeni, rodné ¢islo,
pojistovna, diagnéza), dale obsahuje informace o pozadujicim Iékafi ¢i oddéleni
(jméno ¢i nazev, identifika¢ni ¢islo provozoven). Na laboratorni zadance je uveden mimo
jiné i datum a ¢as odbéru vzorku, pozadavek na laboratorni vysetfeni a jeho pfipadna
urgentnost. Po pfijeti materidlu do laboratofe dochazi ke kontrole zddanky a materialu.
Kontroluje se, zda jsou uvedeny vSechny potiebné udaje, a také se kontroluje, zda

pozadavek na vySetieni odpovidd odebranému materidlu, pifipadné¢ zda vyhovuje

odbérova zkumavka a ptislusné ¢inidlo v ni obsazené.
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Nasledné dochazi k zaevidovani dodané zadanky spole¢né s materialem do laboratorniho
systému. Po zaevidovani laboratorni systém vygeneruje unikatni stitky, které se nalepi na

piijatou zkumavku i zadanku.

V piipadé krve odebrané do zkumavky k vySetieni krevniho obrazu nedochazi K jeji
centrifugaci, protoze vySetieni se provadi zplné krve. Pied samotnym vloZenim
zkumavky s krvi do analyzatoru dochazi pouze k jejimu promichani na rota¢ni michacce
zkumavek (ptiloha ¢. 2). Pfed vloZzenim zkumavky do analyzatoru dochazi jesté

ke kontrole krve ve zkumavce, aby se zabranilo nasati srazené krve analyzatorem.
12.2 Analyticka cast

Samotné meéteni krevnich obrazli se bude provadét na hematologickém analyzatoru
od firmy Sysmex, konkrétné typu XN-530 (pfiloha ¢.1). Pied samotnym méfenim
krevnich obrazli bude kazdy den méteni zméten nejprve kontrolni material (ptiloha €. 6).
Tato laboratof pouziva komeréni kontrolni material ve tfech hladinach (L1, L2, L3), ktery
dodava firma Sysmex. Kazdy den se budou méfit pouze dvé hladiny podle stanoveného

schématu (pfiloha ¢. 7).

Zkumavky se vzorky k analyze budou vkladany do stojankd (pfiloha ¢. 3). Takto
pfipravené zkumavky ve stojancich se nasledné vlozi do analyzatoru (pfiloha &. 4).
Analyzator si pfed analyzou zkumavky znovu sam promichd a poté vzorky zaéne
zpracovavat. Po vlozeni zkumavky s krvi do analyzatoru dojde k nasati krve a jejimu
naslednému rozd¢€leni na vice ¢asti, aby mohla prostupovat do vice nez jednoho méticiho

kanalu.

Za hodinu provozu tohoto analyzétoru je mozno zpracovat 60 vzorkll. Po samotné analyze
budou zkumavky se vzorky z analyzatoru vyjmuty a vlozeny do stojanku (pfiloha ¢.5).
Tyto stojanky se po dennim provozu vloZzi do lednice, kde budou skladovany do druhého

dne, kdyby byla potieba nékteré vzorky znovu vysetfit.

Hemoglobin bude na tomto analyzatoru zméfen detekéni metodou s vyuzitim SLS
(laurylsulfat sodny), ktery neobsahuje kyanid. Reagencie dodavana od firmy Sysmex pro

stanoveni hemoglobinu se nazyva Sulfolyser (pfiloha ¢. 8).

Jedna se o bezkyanidovou metodu, pficemz ¢inidlo SLS zpiisobuje hemolyzu erytrocyti,

pfi které se uvolni hemoglobin. Uvolnény hemoglobin (hemova skupina) se vaze s SLS
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a vysledkem je barevny a stabilni komplex SLS-hemoglobin, ktery lze detekovat pomoci
fotometrie. Monochromatické svétlo, které vysila LED dioda, je absorbovano komplexy
SLS-hemoglobin. Vysledné pohlceni/absorbance je umérna koncentraci hemoglobinu ve

vysetfovaném vzorku a méfi se fotosenzorem.

Pro ucely této prace bude tieba ziskat jesté hodnoty MCV a MCH. Jak jiz bylo zminéno
V teoretické casti, jde o parametry, které lze vypocitat v ptipad¢ znalosti dalSich
parametra krevniho obrazu, které jsou souc¢asti vzorce pro jejich vypocet. V ptipadé¢ MCV
bude potieba znat pocet erytrocyti a hodnotu hematokritu a v ptipadé¢ MCH je potieba

znat pocet erytrocyt a hodnotu hemoglobinu.

Pocet erytrocytl analyzator vyhodnoti pomoci impedanéni metody, pii které je vyuzivana
nosnd kapalina pro usmérnéni prochdzejicich bunck. Dilu¢ni a unéSeci reagencie, ktera
se pouziva pro stanoveni poctu a objemu erytrocyti, je dodavana taktéz firmou Sysmex

a nazyva se Cellpack DCL (ptiloha €. 9).

Jak je jiz popséano v teoretické ¢asti prace, erytrocyty se pocitaji v kanale pro erytrocyty
a trombocyty. Krev nafedéna reagencii Cellpack DCL se dostane do apertury
S elektrodami a stejnosmérnym proudem, pificemz pruchod builkky vyvola zménu
elektrického pulzu. Kazdd zména poté znaci pruchod jedné bunky a velikost pulzu

charakterizuje jeji velikost.

Hematokrit Sysmex analyzatory vyhodnocuji pfimo pomoci tzv. kumulativni vys$ky pulzu

buriky, nikoliv pomoci vypoctu. Vyuzivaji k tomu obdobnou impedané¢ni metodu.
12.3 Postanalyticka Cast

Po samotné analyze si vysledné hodnoty krevniho obrazu budeme moci prohlédnout na
displeji analyzatoru a vzhledem Kktomu, Zze je analyzator propojen s laboratornim
systémem, bude také mozné si vysledky zobrazit ptimo Vv laboratornim systému v pocitaci.
V této fazi bude posuzovano, zda mohou byt vysledné hodnoty redlné a v ptipadé jakékoli

pochyby o spravnosti vysledku bude vzorek zméfen znovu.

Jak jiZ bylo zminéno, méteni bude probihat v pribéhu jednoho kalenddiniho mésice.
Nasledné bude stazena ze systému analyzatoru mési¢ni elektronicka zaloha dat a data
budou pievedena do programu Excel, kde bude probihat veSkeré statistické zpracovani

dat.

38



13 Vysledky

Mg¢si¢ni zaloha z analyzatoru krevniho obrazu obsahovala celkem 912 méfeni. Hodnoty
téchto méfeni byly nasledné v programu Excel vyfiltrovany pomoci referen¢nich hodnot,
pohlavi a véku tak, aby se v souboru vyskytovali pouze anemi¢ti pacienti. Vyfiltrované
anémie byly nasledné u pacientd rozdéleny podle MCV a MCH. Takto vyfiltrovana data

budou nasledné vloZena do tabulek.

Dale byla v programu Excel vypoctena primérnd hladina hemoglobinu u vsech muzi
a zen starSich 15 let ve zpracovdvaném souboru dat a primérnd hodnota MCV a MCH

U muzu a Zen starSich 15 let.

Tabulka 1: Tabulka s referen¢nimi hodnotami k pfifazeni diagnozy a typu anémie

Vék Pohlavi Hb (g/1) MCV (fl) MCH (pg)
1-2 roky muz, Zena 105-135 70-86 23-31
26 let muz, Zzena 115-135 75-87 24-30
6-12 let muz, zena 115-155 77-95 25-33
12-15 let muz 130-160 78-98 25-35
12-15 let Zena 120-160 78-102 25-35
> 15 let muz 135-175 82-98 28-34
> 15 let Zena 120-160 82-98 28-34

Zdroj: Doporuceni CHS CLS JEP, 2018; Doporuceni CHS CLS JEP, 2021

U v8ech Zen ve zpracovavaném souboru byla primérna hladina hemoglobinu 130,37 g/l
a u vSech muzt byla 139,02 g/I. Primérné MCV u vSech Zen starSich 15 let bylo 91,2 fl
a prumérné MCH bylo 30,1 pg. U vSech muzl starSich 15 let bylo primérné MCV 91,6
fl a primérné MCH 30,5 pg.

Aby bylo mozné testovat stanovené hypotézy, byly nasledné vytvoieny i kontingenéni
tabulky s ocekavanymi cetnostmi a procenty. Pro testovani hypotéz bude vyuZit
v programu Excel chi-kvadrat test, ktery vyuziva hodnot ve vytvorenych tabulkach, tzn.
ocekéavanych a pozorovanych Cetnosti. Hodnota, kterou ziskdme chi-kvadratovym testem,

bude porovnana s kritickou hodnotou, ktera odpovida zvolené hlading€ vyznamnosti (5 %).

Aby bylo tedy mozné piijmout nulovou hypotézu, musi byt dosazeno hladiny
vyznamnosti (p) >5 %. V ptfipadé, Ze hladina vyznamnosti (p) bude <5 %, nulova

hypotéza bude zamitnuta a pfijme se hypotéza alternativni Ha.
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13.1 Cetnostni tabulky vysledkii
Z celkovych 912 vysledkt krevniho obrazu bylo zjisténo 230 anemickych vysledk.

Byly vytvoieny 3 tabulky a 3 grafy, které popisuji celkové zastoupeni pacientl v souboru
dat (kategorie muzi star$i 15 let, Zeny star$i 15 let a pacienti mladsi 15 let) a nasledné
pocet ¢i procento, kolik z nich vykazovalo znamky anémie (snizeni hemoglobinu
pod referenéni mez) (tab. 2, 3, 4). Také byla vytvoiena souhrnna tabulka realnych ¢etnosti
vyskytu anémii v jednotlivych kategoriich (tab. 5).

Tabulka 2: Celkové zastoupeni muzi starSich 15 let a realné Cetnosti a procenta
anemickych muzi starSich 15 let.

Vék Celkové zastoupeni Z. toho anemickych (%)
15-25 let 16 1 (6,25 %)
25-35 let 13 1 (7,69 %)
35-45 let 24 2 (8,33 %)
45-55 let 56 6 (10,71 %)
55-65 let 69 15 (21,74 %)
65-75 let 73 13 (17,81 %)
75-85 let 100 65 (56,00 %)
85-95 let 18 13 (72,22 %)
95-105 let 0 0 (0 %)
Celkem 369 116 (31,44 %)

Zdroj: Vlastni

V tabulce €. 2 je uvedeno celkové zastoupeni muzi (zdravych i anemickych) v celém
zpracovavaném souboru dat, ktefi jsou star§i 15 let (369). Na zdklad¢é této tabulky
muzeme fici, Ze 31,44 % muzl z celkového souboru mélo pfifazenou diagndzu anémie.
Z celkového poctu v jednotlivych kategoriich bylo nejvétsi procento anemickych muzi

v kategorii 85-95 let (72,22 %).

Pro tcely této tabulky bylo vytvoieno 9 vékovych kategorii po desetiletich od 15 do 105
let akjednotlivym kategoriim jsou pfifazeny realné cCetnosti celkového vyskytu
(zdravych i anemickych muzl) a nasledné i celkového vyskytu pouze anemickych muzi.
Hodnoty z této tabulky byly i graficky zndzornény (obr. 1). Graf znazoriuje pomeér

zdravych a anemickych muZz starSich 15 let.
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Pomér zdravych a anemickych muza starSich 15 let

15-25 let 25-35 let 35-45 let 45-55let 55-65 let 65-75 let 75-85 let 85-95 let

B Zdravi = Anemicti

Obrazek 1: Grafické znazornéni poméru zdravych a anemickych muzi starSich 15 let

(Zdroj: Vlastni)

Tabulka 3: Celkové zastoupeni zen starSich 15 let a realné Cetnosti a procenta anemickych

7en starSich 15 let

Vék Celkové zastoupeni Z toho anemickych (%)
15-25 let 33 4 (12,12 %)
25-35 let 44 8 (18,18 %)
35-45 let 46 2 (4,35 %)
45-55 let 59 7 (11,86 %)
55-65 let 61 7 (11,48 %)
65-75 let 113 16 (14,16 %)
75-85 let 98 31 (31,63 %)
85-95 let 56 35 (62,50 %)
95-105 let 2 1 (50,00 %)
Celkem 512 111 (21,68 %)

Zdroj: Vlastni

V tabulce ¢. 3 je uvedeno celkové zastoupeni Zen (zdravych i anemickych) v celém

zpracovavaném souboru dat, které jsou star§i 15 let (512). Na zaklad¢ této tabulky

muzeme fici, ze 21,68 % zen z celkového souboru mélo ptifazenou diagndézu anémie.

Z celkového poctu v jednotlivych kategoriich bylo nejvétsi procento anemickych zen

v kategorii 85-95 let (62,50 %).
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Pro ucely této tabulky bylo vytvoieno 9 vékovych kategorii po desetiletich od 15 do 105
let akjednotlivym kategoriim jsou pfifazeny realné cetnosti celkového vyskytu
(zdravych i anemickych zen) a nasledné i celkového vyskytu pouze anemickych zen (111).
Hodnoty z této tabulky byly i graficky zndzornény (obr. 2). Graf znazornuje pomér

zdravych a anemickych Zen starSich 15 let.

Pomér zdravych a anemickych Zen starSich 15 let

15-25let 25-35let 35-45let 45-55let 55-65let 65-75let 75-85let 85-95let 95-105 let

B Zdravé ™ Anemické

Obrazek 2: Grafické znazornéni poméru zdravych a anemickych zen starsich 15 let (Zdroj:

Vlastni)

Tabulka 4: Celkové zastoupeni muzii a zen mladsich 15 let a realné Cetnosti a procenta
anemickych muzl a Zen mladSich 15 let

Kategorie Celkové zastoupeni Z toho anemickych (%)
1-2 roky Zeny i muzi 4 2 (50,00 %)
2-6 let zeny 1 muzi 5 0 (0,00 %)
6-12 let zeny i muzi 11 0 (0,00 %)
12-15 let muzi 7 1 (14,29 %)
12-15 let zeny 4 0 (0,00 %)
Celkem 31 3 (9,68 %)

Zdroj: Vlastni

V tabulce ¢. 4 je uvedeno celkové zastoupeni muzlii a zen (zdravych i anemickych)
V celém zpracovavaném souboru dat, kteti jsou mladsi 15 let (31). Na zéklad¢ této tabulky

muzeme fici, ze 9,68 % pacientli mladsich 15 let z celkového souboru mélo ptifazenou
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diagnézu anémie. Z celkového poctu v jednotlivych kategoriich bylo nejvétsi procento
anemickych pacientti v kategorii 1-2 roky zeny i muzi (50,00 %). Nicmén¢ vzhledem
k velmi nizkému celkovému zastoupeni v této kategorii nelze tento vysledek povazovat

za relevantni.

V tabulce je uvedeno celkem 5 kategorii podle véku a pohlavi, které se 1i8i na zakladé
referen¢nich mezi charakterizujicich anémii. K jednotlivym kategoriim jsou pfifazeny
realné Cetnosti celkového vyskytu (zdravych i anemickych muzii a Zen mladsich 15 let)

a nésledné 1 celkového vyskytu pouze anemickych muzi a Zen mladSich 15 let (3).

Hodnoty z této tabulky byly i graficky znazornény (obr. 3). Graf znazoriiuje pomér
zdravych a anemickych pacientii mladSich 15 let.

Pomér zdravych a anemickych pacientii mladSich 15 let

1-2roky Zenyi1 2-6letZenyi 6-12letZenyi 12-15letmuzi 12-15 let Zeny
muzi muzi muzi

B Zdravi = Anemicti

Obrazek 3: Grafické zndzornéni pomeéru zdravych a anemickych muzi a zen mladSich 15
let (Zdroj: Vlastni)
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Tabulka 5: Souhrnna tabulka realnych Cetnosti a procent zastoupeni anémii ve vsech
kategoriich

Kategorie Cetnosti Procenta
1-2 roky zeny i muzi 2 0,87 %
2-6 let Zeny 1 muzi 0 0,00 %
6-12 let zeny 1 muzi 0 0,00 %
12-15 let muzi 1 0,43 %
12-15 let zeny 0 0,00 %

> 15 let muzi 116 50,43 %

> 15 let Zeny 111 48,26 %
Celkem 230 100 %

Zdroj: Vlastni

Tabulka ¢. 5 rozd€luje vSech 230 anémii, které se nachazely v souboru. Vzhledem k tomu,
ze se hodnota charakterizujici anémii li$i na zaklad€ pohlavi a véku, bylo vytvoreno sedm
kategorii (podle v€ku a pohlavi). Tato tabulka prezentuje data, se kterymi se bude

ve statistické ¢asti dale pracovat.

Jak je jiz zminéno vyse, nejveétsi podil anemickych pacientt byl shledan v kategorii muzii
starSich 15 let (31,44 %), dale nasledovaly Zeny starsi 15 let (21,68 %) a posledni byli
pacienti mladsi 15 let (9,68 %).

V souboru bylo shledano tedy nejvice anémii v kategorii muzu starich 15 let (116 muzi).
Jejich zastoupeni v souboru, ktery se dale statisticky zpracovaval, je tedy nejvyssi a to
50,43 % z celkového poctu anemickych pacientti. Druhou nejzastoupenéjsi skupinou ve
zpracovavaném souboru dat jsou Zeny starSi 15 let — 111 Zen (resp. 48,26 %) Zen.

V nejmensim zastoupeni jSOU v soboru pacienti mladsi 15 let — 3 pacienti (resp. 1,3 %).

V kategoriich Zeny 1 muZzi 2—-6 let, Zeny 1 muzi 612 let a Zeny 12—15 let nebylo zjiSténo

Zadné zastoupeni, a proto jiz v dalSich ¢astech prace nebudou tyto kategorie zminovany.

Pro tcel posouzeni hypotéz ¢. 1 a ¢. 2 byly vyfiltrované anémie rozdéleny podle
referencnich rozmezi MCV (tab. 1) na mikrocytarni, normocytarni a makrocytarni a podle
MCH na hypochromni, normochromni a hyperchromni. Nasledn¢ byly z téchto dat

vytvoreny 2 tabulky realnych Cetnosti (tab. 6 a tab. 7).

Pro ucel posouzeni hypotézy ¢. 3 byla vytvorena tab. ¢. 8., ve které je na zakladé
kombinatoriky vytvofeno 9 typd anémii, které ve svych nazvech kombinuji vzdy typ

anémie podle MCV s typem anémie podle MCH.
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Tabulka 6: Realné Cetnosti a procenta anémii rozdélenych podle MCV

Kategorie podle véku a pohlavi
Typ anémie | 1-2 roky
podle MCV | ~zenyi | 12-15let| >15let | >15let Celkem | Procenta
F muZzi muZzi Zeny
muZi
Mikrocytarni 1 0 8 14 23 10,00 %
Normocytarni 0 1 79 81 161 70,00 %
Makrocytarni 1 0 29 16 46 20,00 %
Celkem 2 1 116 111 230 100 %

Zdroj: Vlastni

Tabulka ¢. 6 popisuje redlné Cetnosti vyskytu tii typti anémii (rozdé€leni podle MCV)
a jejich zastoupeni v jednotlivych kategoriich pro veék a pohlavi. Z celkového poctu 230
anémii bylo zjisténo, ze 70 % (resp. 161) z nich je normocytarnich, 20 % (resp. 46) anémii

je makrocytarnich a 10 % (resp. 23) anémii je mikrocytarnich.

Mikrocytarni anémie byla z celkového zastoupeni 23 pacientd nejvice zastoupena
Vv kategorii Zen starSich 15 let, konkrétné 14x. Druhé nejvétsi zastoupeni mikrocytarni
anémie bylo u muzu starSich 15 let, konkrétné 8X. Nejmensi zastoupeni bylo v kategorii
1-2 roky zeny i muzi, konkrétné€ pouze jeden pacient. V kategorii 12—15 let muzi nebylo

dokonce zastoupeni zadné.

Normocytarni anémie byla z celkového zastoupeni 161 pacientli nejvice zastoupena
v kategorii Zen starSich 15 let, konkrétné 81x. Druhé nejvétsi zastoupeni normocytarni
anémie bylo u muzi starSich 15 let. Vysledné ¢islo u nich bylo velmi podobné jako u zen
starSich 15 let a to konkrétné 79x. Nejmensi zastoupeni bylo v kategorii 12-15 let muzi,
konkrétné pouze jeden pacient. V kategorii 1-2 roky zeny i muzi nebylo dokonce

zastoupeni zadné.

Makrocytarni anémie byla z celkového zastoupeni 46 pacientli nejvice zastoupena
Vv kategorii muZza starSich 15 let, konkrétn€ 29X. Druhé nejvétsi zastoupeni makrocytarni
anémie bylo u Zen starSich 15 let, konkrétn¢ 16X. Nejmensi zastoupeni bylo v kategorii
1-2 roky zeny i muzi, konkrétné pouze jeden pacient. V kategorii 12—15 let muzi dokonce

nebylo zastoupeni Zadné.
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Tabulka 7: Realné Cetnosti a procenta anémii rozdélenych podle MCH

Kategorie podle véku a pohlavi
Typ anémie _
podle MCH 1zinr;ify 12-15let | >151let | >15let | Celkem | Procenta
- muzi muzi Zeny
muZzi
Hypochromni 1 0 17 22 40 17,39 %
Normochromni 0 1 93 83 177 76,96 %
Hyperchromni 1 0 6 6 13 5,65 %
Celkem 2 1 116 111 230 100 %

Zdroj: Vlastni

Tabulka €. 7 popisuje realné Cetnosti vyskytu tii typli anémii (rozdéleni podle MCH)
a jejich zastoupeni v jednotlivych kategoriich pro vek a pohlavi. Z celkového poctu 230
anémii bylo zji§téno, ze 76,96 % (resp. 177) z nich je normochromnich, 17,39 % (resp. 40)

anémii je hypochromnich a 5,65 % (resp. 13) anémii je hyperchromnich.

Hypochromni anémie byla z celkového zastoupeni 40 pacientd nejvice zastoupena
Vv kategorii Zen starSich 15 let, konkrétné 22X. Druhé nejvétsi zastoupeni hypochromni
anémie bylo u muzu star$ich 15 let, konkrétné 17x. Nejmensi zastoupeni bylo v kategorii
1-2 roky zeny i muzi, konkrétné€ pouze jeden pacient. V kategorii 12—15 let muzi dokonce

nebylo zastoupeni Zadné.

Normochromni anémie byla z celkového zastoupeni 177 pacientti nejvice zastoupena
v kategorii muza starsich 15 let, konkrétné 93X. Druhé nejvétsi zastoupeni normochromni
anémie bylo u Zen star§ich 15 let, konkrétng 83x. Opét se tedy jednalo v téchto dvou
kategoriich o velmi blizka ¢isla. Nejmensi zastoupeni bylo v kategorii 12—15 let muzi,
konkrétné¢ pouze jeden pacient. V Kategorii 1-2 roky zeny i muzi dokonce nebylo

zastoupeni zadné.

Hyperchromni anémie byla z celkového zastoupeni 13 pacientli nejvice zastoupena
v kategorii muzi starSich 15 let a u zen starSich 15 let, Konkrétné v obou kategoriich bylo
zastoupeni 6 pacientl. Nejmensi zastoupeni bylo v kategorii 1-2 roky zeny i muzi,
konkrétné pouze jeden pacient. V Kategorii 1215 let muzi dokonce nebylo zastoupeni

Zadné.
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Tabulka 8: Realné Cetnosti a procenta anémii rozdélenych podle MCV + MCH

Vékové kategorie
Typ anémie 1—; Ilroli<y 12-151let | >151et | >151et | Celkem | Procenta
Y muzi muZzi Zeny
muZi

Mlkrocytarn{ 1 0 8 14 23 10,00 %
hypochromni

Mlkrocytarnl’ 0 0 0 0 0 0,00 %
normochromni

M1krocytarn1’ 0 0 0 0 0 0,00 %
hyperchromni

Normocytarn} 0 0 9 8 17 7,39 %
hypochromni

Normocytirni 0 1 70 73 144 62,61 %
normochromni

Normocytam} 0 0 0 0 0 0,00 %
hyperchromni

Makrocytarn} 0 0 0 0 0 0,00 %
hypochromni

Makrocytarm, 0 0 23 10 33 14,35 %
normochromni

Makrocytarm’ 1 0 6 6 13 5,65 %
hyperchromni
Celkem 2 1 116 111 230 100 %

Zdroj: Vlastni

Tabulka €. 8 popisuje redlné cetnosti vyskytu deviti typid anémii (rozd€leni podle
MCV + MCH) a jejich zastoupeni v jednotlivych kategoriich pro vék a pohlavi.
Z celkového poctu 230 anémii bylo zjisténo, ze 62,61 % (resp. 144) znich je
normocytarni normochromni, 14,35 % (resp. 33) anémii je makrocytarni normochromni,
10 % (resp. 23) anémii je mikrocytarni hypochromni, 7,39 % (resp. 17) anémii je
normocytarni hypochromni a 5,65 % (resp. 13) anémii je makrocytarni hyperchromni.
Z celkového poctu deviti typli anémii celkem ¢tyfi anémie nebyly v Zadném zastoupenti,
konkrétné Slo o tyto anémie mikrocytarni normochromni, mikrocytarni hyperchromni,

normocytarni hyperchromni a makrocytarni hypochromni.

Mikrocytarni hypochromni anémie byla z celkového zastoupeni 23 pacientl nejvice
zastoupena V kategorii Zen starSich 15 let, konkrétné 14x. Druhé nejvétsi zastoupeni
mikrocytarni hypochromni anémie bylo u muzi starSich 15 let, konkrétné 8X. Nejmensi
zastoupeni bylo v kategorii 1-2 roky zeny i muzi, konkrétn¢ pouze jeden pacient.

V kategorii 12—15 let muzi dokonce nebylo zastoupeni zadné.
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Normocytarni hypochromni anémie byla z celkového zastoupeni 17 pacientli nejvice
zastoupena V kategorii muzu starSich 15 let, konkrétné 9x. Druhé nejvétsi zastoupeni
normocytarni hypochromni anémie bylo u Zen starSich 15 let, konkrétné 8x. V kategorii

12-15 let muzi a Kategorii 1-2 roky Zeny i muZi nebylo zastoupeni zadné.

Normocytarni normochromni anémie byla z celkového zastoupeni 144 pacientl nejvice
zastoupena V kategorii Zen starSich 15 let, konkrétn¢ 73x. Druhé nejvétSi zastoupeni
normocytarni normochromni anémie bylo u muzii starsich 15 let, konkrétné 70. Opét byla
Vv téchto kategoriich tedy shleddna velmi podobna cisla. Nejmensi zastoupeni bylo
v kategorii 12 az 15 let muzi, konkrétné pouze jeden pacient. V kategorii 1-2 roky zeny

i muzi dokonce nebylo zastoupeni zadné.

Makrocytadrni normochromni anémie byla z celkového zastoupeni 33 pacientll nejvice
zastoupena V kategorii muza starSich 15 let, konkrétné 23Xx. Druhé nejvétsi zastoupeni
makrocytarni normochromni anémie bylo u Zen starSich 15 let, konkrétn¢ 10X.

V kategorii 12—15 let muzi a kategorii 1-2 roky Zeny i muzi nebylo zastoupeni zadné.

Makrocytarni hyperchromni anémie byla z celkového zastoupeni 13 pacientii nejvice
zastoupena Vv kategorii muzu starSich 15 let a u Zen starSich 15 let, konkrétné v obou
kategoriich bylo zastoupeni 6 pacienti. Nejmensi zastoupeni bylo v kategorii 1-2 roky
zeny i muzi, konkrétné pouze jeden pacient. V kategorii 12—15 let muzi dokonce nebylo

zastoupeni zadné.
13.1.1 Hypotéza é. 1

Pro ucely zhodnoceni této hypotézy byla vytvofena tabulka S ocekavanymi
a pozorovanymi Cetnostmi (tab. 9), na zaklad¢é které bylo mozné v programu Excel

provést chi-kvadrat test.

Ocekavané cetnosti uvedené v tabulce (tab. 9) prezentuji vycislenou nulovou hypotézu
(Ho), ktera zni takto: ,,Ve zpracovavaném soboru dat budou mikrocytarni a makrocytarni
anémie mit stejné zastoupeni“. Hypotéza, kterou oznacujeme jako alternativni (Ha), by
tedy znéla takto: ,,Ve zpracovdvaném souboru dat nebudou mikrocytarni a makrocytarni

anémie mit stejné zastoupeni®.
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Tabulka 9: Realné a ocekavané cetnosti a procenta zastoupeni mikrocytarnich
a makrocytarnich anémii

Typ anémie Pozorované Ocekavané Pozorovana Ocekavana
podle MCV Cetnosti cetnosti procenta procenta
Mikrocytarni 23 34,5 33,33 % 50 %
Makrocytarni 46 34,5 66,67 % 50 %
Celkem 69 69 100 % 100 %

Zdroj: Vlastni

V tabulce ¢. 9. jsou uvedeny pozorované Cetnosti a procenta mikrocytarnich anémii

vyfiltrovanych ze souboru dat — 23 (resp. 33,33 %).

Jsou zde také uvedeny pozorované cetnosti a procenta makrocytarnich anémii
vyfiltrovanych ze souboru dat — 46 (resp. 66,67 %). Pfredpokladame, Zze vyskyt anémii
Vv poméru mikrocytarni:makrocytarni bude 1:1, proto v ocekévanych cetnostech pro

mikrocytarni a makrocytarni anémie vidime stejné ocekavané Cetnosti, resp. procenta.

Na zéklad¢ této tabulky byl proveden chi-kvadrat test, ktery na zakladé kombinace
oc¢ekavanych a pozorovanych ¢etnosti vypocetl hladinu vyznamnosti (p). V tomto piipadé
vysla hladina vyznamnosti (p) = 0,56 %. Na zakladé tohoto vysledku tedy mizeme fici,
ze nulova hypotéza se zamitd a pfijima se hypotéza alternativni, ktera zni takto:
, Ve zpracovavaném souboru dat nebudou mikrocytarni a makrocytarni anémie mit stejné

zastoupeni®.

Na zaklad¢ tabulky ¢. 9 lze také fici, ze ve zpracovavaném souboru dat se cCastéji

vyskytovala anémie makrocytarni nez mikrocytarni (33,33 % versus 66,66 %).
13.1.2 Hypotéza ¢. 2

Pro ucely zhodnoceni této hypotézy byla vytvotfena tabulka ocekavanych a relativnich

cetnosti (tab. 10), na zaklad¢ které bude mozné v programu Excel pouzit chi-kvadrat test.

Ocekavané Cetnosti uvedené v tabulce (tab. 10) prezentuji vy¢islenou nulovou hypotézu
(Ho), ktera zni takto: ,,Ve zpracovavaném souboru dat budou hypochromni
a hyperchromni anémie mit stejné zastoupeni“. Hypotéza, kterou oznacujeme jako
alternativni (Ha), by tedy znéla takto: ,,Ve zpracovavaném souboru dat nebudou

hypochromni a hyperchromni anémie mit stejné zastoupeni®.
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Tabulka 10: Realné a ocekavané
a hyperchromnich anémii

cetnosti a procenta zastoupeni hypochromnich

Typ anémie Pozorované Ocekavané Pozorovana Ocekavana
podle MCH Cetnosti Cetnosti procenta procenta
Hypochromni 40 26,5 75,47 % 50 %
Hyperchromni 13 26,5 24,53 % 50 %
Celkem 53 53 100 % 100 %

Zdroj: Vlastni

V tabulce ¢. 10 jsou uvedeny pozorované Cetnosti a procenta hypochromnich anémii

vyfiltrovanych ze souboru dat — 40 (resp. 75,47 %).

Jsou zde také uvedeny pozorované cetnosti a procenta hyperchromnich anémii
vyfiltrovanych ze souboru dat — 13 (resp. 24,53 %). Predpokladame, Ze vyskyt anémii
Vv poméru hypochromni:hyperchromni bude 1:1, proto v oekavanych cetnostech pro

mikrocytarni a makrocytarni anémie vidime stejné ocekdvané Cetnosti resp. procenta.

Na zaklad¢ této tabulky byl proveden chi-kvadrat test, ktery na zakladé kombinace
ocekavanych a pozorovanych €etnosti vypocetl hladinu vyznamnosti (p). V tomto ptipade
vysla hladina vyznamnosti (p) <0,1 %. Na zékladé tohoto vysledku mizeme fici, Ze
nulovd hypotéza se zamita a pfijima se hypotéza alternativni, kterd zni takto:
,»Ve zpracovavaném souboru dat nebudou hypochromni a hyperchromni anémie mit

stejné zastoupeni*.

Na zakladé tabulky ¢. 10 lze také fici, Ze ve zpracovavaném souboru dat se Castéji

vyskytovala anémie hypochromni nez hyperchromni (75,47 % versus 24,53 %).
13.1.3 Hypotéza C. 3.

Pro tcely zhodnoceni této hypotézy byla vytvotfena tabulka o¢ekavanych a relativnich
Cetnosti (tab. 11), na zakladé které bude pro zhodnoceni pouzit chi-kvadrat test

v programu Excel.

Ocekavané Cetnosti uvedené v tabulce (tab. 11) prezentuji vy¢islenou nulovou hypotézu
(Ho), ktera zni takto: ,,Ve zpracovavaném souboru dat budou mit v§echny uvedené anémie

stejné zastoupeni®. Hypotéza, kterou oznacujeme jako alternativni (Ha), by tedy znéla
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takto: ,,Ve zpracovavaném souboru dat nebudou mit vSechny uvedené anémie stejné

zastoupeni®.

Tabulka 11: Realné a ocekavané cCetnosti a procenta anémii rozdélenych dle
MCV + MCH

Typ anémie podle Pozorované | Ocekavané | Pozorovana Ocekavana
MCV a MCH Zetnosti &etnosti procenta procenta
Mlkrocytarn{ 23 25 56 10,00 % 11,11 %
hypochromni
Mlkrocytarnlr 0 2556 0,00 % 11,11 %
normochromni
Mlkrocytarm’ 0 2556 0,00 % 11,11 %
hyperchromni
Normocytarnrl 17 25 56 7,39 % 11,11 %
hypochromni
Nomlocytarnl’ 144 25 56 62,61 % 11,11 %
normochromni
Normocytarn} 0 25 56 0,00 % 11,11 %
hyperchromni
Makrocytarn} 0 25 56 0,00 % 11,11 %
hypochromni
Makrocytarnlr 33 25 56 14,35 % 11,11 %
normochromni
Makrocytarnlr 13 25 56 5,65 % 11,11 %
hyperchromni

Celkem 230 230 100,00 % 100,00 %

Zdroj: Vlastni

V tabulce €. 11 jsou uvedeny pozorované Cetnosti a procenta deviti typl anémii.
Predpokladame, ze vyskyt anémii bude ve vSech kategoriich stejny, proto v oc¢ekavanych

Cetnostech vidime stejné oCekavané Cetnosti, respektive procenta.

Na zakladé této tabulky byl proveden chi-kvadrat test, ktery na zakladé kombinace
o¢ekavanych a pozorovanych ¢etnosti vypocetl hladinu vyznamnosti (p). V tomto piipadé
vysla hladina vyznamnosti (p) <0,1 %. Na zékladé tohoto vysledku mizeme fici, Ze
nulovd hypotéza se zamita a pfijima se hypotéza alternativni, kterd zni takto:
,»Ve zpracovavaném souboru dat nebudou mit vSechny uvedené anémie stejné

zastoupeni®.

Na zékladé tabulky €. 11 lze takeé fici, Ze ve zpracovavaném souboru dat se nejcastéji

vyskytovala anémie normocytarni normochromni (62,61 % ze vSech anémit).
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14 Diskuse

Bakalaiska prace snazvem ,Diferencidlni diagnostika anémii z hlediska
morfologického* si za hlavni cil klade statistické zhodnoceni Cetnosti jednotlivych typa

anémii, které byly rozliSeny na zakladé morfologie erytrocytu.

V celkovém souboru dat bylo 512 Zen a z toho anemickych bylo 111 (tzn. 21,68 %). Muzii
bylo v celkovém souboru 369 a z toho anemickych 116 (tzn. 31,44 %). Na zaklad¢ téchto
ziskanych dat se da fici, ze anémii trpéli Castéji muzi nez zeny (51,1 % versus 48,9 %).
Tento vysledek je ale v rozporu s né¢kolika dalSimi zdroji, které tvrdi, ze anémii trpi Castéji
Zeny nez muzi. Uvadi to ve své knize naptiklad Hilary M. Lips (2017), ktera tvrdi, ze ve
vSech Castech svéta je anémie CastéjSi u zen nez u muzi. Nicméné studie, ktera byla
publikovéana v roce 2021 a zabyva se anémiemi ve vyssim veku, (napf. nad 60 let) méla
Z 1257 vzork téz vétsi zachyt anémii u muzi nez u Zen (53 % versus 47 %) (Agravat et
al., 2021). Soubor pacientl, ktefi byli zahrnuti do vyzkumu této bakalaiské prace,
vykazoval prumérny vék 59,7 let, ktery je velmi podobny véku, na ktery se studie

zamérovala.

Primérna hladina hemoglobinu u vSech Zen starSich 15 let ve zpracovavaném souboru
dat byla 130,37 g/l. Primérna hladina hemoglobinu u vSech muzd starSich 15 let
ve zpracovavaném souboru dat byla dle ocekavani vyssi nez u Zen a to 139,02 gl/l.
Na zaklad¢ tohoto vysledku miizeme fici, Ze muzi meli hodnotu hemoglobinu primérné
vyssi 0 6,63 % nez Zeny. Tématem rozdili v hladinach hemoglobinu u dospélych muzi
a Zen se také zabyval v roce 2014 ¢lanek v casopise Blood Reviews. V tomto ¢lanku je
uvedeno, Ze zeny maji pramérnou hladinu hemoglobinu niz8i nez muzi, pficemz toto
tvrzeni koresponduje i s naSim vysledkem. Nicméné autor také uvadi, Ze primérna
hladina u Zen je az o 12 % niz8i nez u muzd, nikoli pouze o 6,63 %. (Murphy, 2014)
Pokud bychom brali v ivahu referenéni hodnoty od CHS CLS JEP (Ceska hematologicka
spole¢nost Ceské 1ékai'ské spoleénosti Jana Evangelista Purkyng), mohli bychom fici, Ze
muzi 1 zeny méli primémy hemoglobin v referen¢nich mezich. Pokud ale vezmeme
Vv potaz referenéni meze, které uvadi ve své knize napt. Tugeon (2020), méli by muzi
prumérny hemoglobin mirné pod referenénim rozmezim, protoZze je zde uvedeno

fyziologické rozmezi hemoglobinu pro muze az od 140 do 180 g/I.

Podle referen¢nich hodnot CHS CLS JEP maji mit Zeny a muzi star§i 15 let stejné
fyziologické rozmezi pro MCV (82-98 fl) a MCH (28-34 pg). Primérné MCV pro Zeny
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starSich 15 let ve zpracovavaném souboru dat v této praci je 91,2 fl a primérné MCH je
30,1 pg. U muzi starsich 15 let byla priimérna hodnota MCV 91,6 fl a primérnd hodnota
MCH 30,5 pg. V obou piipadech byly tedy praimérné hodnoty v referenénim rozmezi dle
pouzivanych fyziologickych rozmezi v této praci. Lze také tici, ze u muzli i u Zen si byla
¢isla velmi podobnd, to odpovida i skutecnosti, ze by obé pohlavi méla mit stejna
referencni rozmezi. Kdybychom opét vzali v potaz jiné referenéni hodnoty pro MCH
a MCV, které uvadi ve své knize tentokrat napft. Ciesla (2018), byly by primérné hodnoty
MCH a MCV u obou pohlavi téz ve fyziologickém rozmezi. Ve zminéné knize je
referencni rozmezi pro MCH pro zeny i muze 27-31 pg a praimérné MCV pro Zeny i muze
80-100 fl.

V cCetnostnich tabulkach a v grafech vyskytu anémii u muza a zen starSich 15 let si lze
povsimnout ur¢itého zvySovani vyskytu anémie spolecné se zvySujicim se vékem. To, ze
se u pacientll ve vy$$im véku zvySuje prevalence anémie, uvadi v knize napt. i Goossen
(2015). Andrew S. Artz a William B. Ershler (2017) uvadéji, Zze u dospélych ve véku
65 az 85 let je prevalence anémie 10-11 % a nasledné pravé od 85. roku veéku se
prevalence zvysuje jiz na 20-25 %. Také dodavaji, ze v domech s pecovatelskou sluzbou
tato prevalence stoupd az na 50 %. Ve zpracovavaném souboru dat byl v obou ptipadech
konkrétné nejvetsi vyskyt ve vékové kategorii 85-95 let (u muzi 72,22 % a u zen
62,50 %). Nemocnice, V jejiz laboratofi byla data ziskavana, ma 2 oddéleni LDN. Lze
predpokladat, ze vzhledem k primérmému véku tvofili pacienti z LDN vyznamné
procento vzorki ve zpracovavaném souboru. Lze se tedy domnivat, Zze pravé toto je divod
k tomu, Ze prevalence, kterou jsme ziskali statistickym zpracovanim, se blizi spiSe
ke zminénym — 50 %, které Andrew S. Artz a William B. Ershler (2017) pfisuzuji
pacientim v domech s pecovatelskou sluzbou, nez-li k 20-25 % pro lidi ve véku nad

85 let.

Z teoretické Casti vyplyvd, ze nejcastéji se vyskytujici anémii ve svEété je anémie
z nedostatku Zeleza. I proto jsme piedpokladali, Ze nejvice se bude vyskytovat anémie
mikrocytarni hypochromni. Nicméné z vysledkl je zfejmé, Ze s velkou ptevahou
(62,61 % versus 10 %) se vyskytovaly anémie normochromni normocytarni. Napf. studie
Snazvem Anémie ve vyS$im véku z roku 2021 se zabyvala téZ morfologickymi typy
anémii, ale ve vyssim veéku — nad 60 let. V ramci zminéné studie byly téz zpracovavany
krevni obrazy a bylo zjisténo, Ze nejcastéj$im morfologickym typem anémie z 1257

vzorki byla téZ anémie normochromni normocytarni (Agravat et al., 2021).
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Jak jiz bylo uvedeno, primérny v€k pacientl, jejichz krevni obrazy byly v ramci této
prace zpracovavany, byl pomérné vyssi — témét 60 let. Informace, ktera je uvedena
Vv knize Hematology: Clinical Principles and Applications fika, ze nejCastejSimi pric¢inami
anémie u senioril jsou chronickd onemocnéni a nedostatek zeleza (Rodak et al., 2007).
Chronickd normochromni normocytarni anémie byva nejcastéji spojena s chronickym
onemocnénim, coz fika i ¢lanek zaméfujici se na anémie z roku 2020. (Newhall et al.,
2020). Na zakladé této informace bychom mohli pfedpokladat, ze v naSem souboru

pacientt tedy bylo vice seniort, ktefi trpé€li urcitym chronickym onemocnénim
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15 Zavér

Hlavnim a splnénym cilem bakalatské prace s ndzvem ,,Diferencidlni diagnostika anémii
Z hlediska morfologického* bylo statisticky zhodnotit ¢etnosti jednotlivych typti anémii

rozlisSenych na zaklad¢ morfologie erytrocytt.

Také byly stanoveny tii hypotézy, které byly testovany pomoci chi-kvadratového testu
v programu Excel. Vysledkem chi-kvadratového testu je hladina vyznamnosti (p),

na zéklad¢ jejiz hodnoty bylo mozno pfijmout nulovou nebo alternativni hypotézu.

Vysledna hladina vyznamnosti (p) u prvni hypotézy byla 0,56 % a u zbyvajicich dvou
hypotéz byla <0,1 %. Na zaklad¢ téchto vysledkl byly tedy vSechny tfi nulové hypotézy
zamitnuty a ve vSech pfipadech byly pfijaty hypotézy alternativni.

Na zakladé¢ chi-kvadratového testu bylo zjiSténo, Ze mikrocytdrni a makrocytarni anémie
ve zpracovavaném souboru dat nemély stejné zastoupeni. Nejrozsitenéjsi anémii ve svete,
jak je jiz uvedeno v teoretické Casti, je anémie z nedostatku zeleza. Tato anémie je
Z hlediska morfologického (dle MCV) nejcastéji mikrocytarni a na zaklad¢ této informace
jsme piedpokladali, Ze se bude vyskytovat Castéji anémie mikrocytdrni nez makrocytarni.
Ve zpracovdvaném souboru dat byla ale ptfekvapivé castéji zastoupena anémie
makrocytarni (23 versus 46). Jak jiz bylo uvedeno v teoretické ¢asti, makrocytarni anémie
vznikaji vétSinou z nedostatku vitaminu Bi2 nebo folatu. MZeme tedy usuzovat, ze se
V souboru pacientli vyskytovalo vyznamné procento pacientli, kteti méli nedostatek

té&chto latek v krvi.

Ani hypochromni a hyperchromni anémie nemély ve zpracovavaném souboru dat stejné
zastoupeni, bylo to opét potvrzeno pomoci chi-kvadratového testu. Kromé toho, Ze
anémie z nedostatku zeleza jsou vétSinou mikrocytarni (dle MCV), byvaji také
hypochromni (dle MCH). Z tohoto diivodu jsme usuzovali, Ze bude ¢astéji v souboru dat
zastoupena anémie hypochromni nez hyperchromni. V tomto pfipad¢ se dle ocekavani

pomérné s velkym rozdilem vyskytovala pravé anémie hypochromni (40 versus 13).

Na zaklad€ kombinatoriky typli anémii dle MCV a MCV lze popsat 9 typt anémii, které
jsou uvedeny ve vysledkové Casti této prace (tab. 8). Téchto uvedenych 9 typi anémii
nemélo ve zpracovavaném souboru dat stejné zastoupeni. To bylo opét posouzeno pomoci
chi-kvadratového testu. Vzhledem ke zminéné morfologii erytrocytd pii anémii

z nedostatku zeleza jsme usuzovali, Ze nejCastéji zastoupena z deviti typti anémii bude
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anémie mikrocytarni hypochromni. Piekvapivé bylo ale zjisténo, Ze z celkového poctu
230 anémii bylo pouze 10 % anémii mikrocytarnich hypochromnich. Nejvétsi zastoupeni
m¢ély anémie normocytarni normochromni a to 62,61 %. Druhé nejvéEtsi zastoupeni mély

anémie makrocytarni normochromni (14,35 %).

U seniori je nejCastéjsi pri¢inou normocytarni normochromni anémie chronické
onemocnéni. Na zakladé naSich vysledkl a skutecnosti, Ze vékovy prumér pacientii byl
témer 60 let, predpokladame, Ze v souboru dat byli zastoupeni hlavné seniofi, ktefi zfejmée

trpi ur¢itym chronickym onemocnénim.

Tato prace se V teoretické Casti také snazila poukazat na dilezitost spravné diagnostiky
anémie, bez které neni nikdy mozno nastavit sprdvnou 1écbu. Anémie zahrnuje nékolik
ptiznaki, které ve véts$ing ptipadii negativné ovliviiuji kvalitu zivota. Vzhledem k tomu,
ze velka ¢ast populace o svém onemocnéni nevi, nema ho diagnostikované ani lécené,
mohla by tato prace slouzit i k osvété v tématu anémii pro tyto potencidlni pacienty.
Vzhledem k tomu, Ze v§echny vysledky nevysly podle ptedpokladu, je tieba fici, Ze nejen
anémie z nedostatku zeleza jsou vyznamnym problémem v oblasti vefejného zdravi.

Je tedy tfeba klast duraz i na jiné anémie a to napf. i v oblasti prevence.

Vysledky, které byly ziskany vyzkumem v rdmci této bakalafské prace mohou slouzit

¢tenafi i jako informacni zdroj anebo poslouzit k jinym vyzkumnym tGceltim.
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19 Seznam zkratek

BFU-E
CFU-E

CFU-GEMM

CHS CLS JEP

EPO
G6PD
GM-CSF

HSC
IL
JAK?2
MCV
MCH

MCHC

RDW
SCF
SLS
TPO
WHO

Burst Forming Unit-Erythroid (Casny prekurzor erytrocytu)
Colony Forming Unit —  Erythroid (Jednotka  tvorici
kolonie — erytroidni)

Colony Forming Unit — Granulocyte, Erythrocyte, Megakaryocyte,
Macrophage (Jednotka  tvofici kolonie —  granulocytarni,
erytroidni,megakaryocytarni,monocytarni)

Ceska hematologicka spole¢nost Ceské 1ékatské spolecnosti Jana
Evangelista Purkyné

Erytropoetin

Glukézo-6-fosfat-dehydrogenaza

Granulocyte-Macrophage Colony-Stimulating Factor (Faktor
stimulujici granulocyty a makrofagy)

Hematopoietic Stem Cell (Hematopoeticka kmenova burka)
Interleukin

Janusova kinaza 2

Mean Cell Volume (Stfedni objem erytrocytu)

Mean Cell Hemoglobin (Sttedni mnozstvi hemoglobinu
Vv erytrocytu)

Mean Cell Hemoglobin Concentration (Stfedni koncentrace
hemoglobinu v erytrocytech)

Red Blood Cell Distribution Width (Distribu¢ni $ife erytrocytu)
Stem Cell Factor (Faktor stimulujici kolonie)

Laurylsulfat sodny

Trombopoetin

World Health Organization (Svétova zdravotnicka organizace)
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