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Diferencialni diagnostika anémii z hlediska morfologického

Abstrakt

Anémie je povazovana za celosvetove rozsirené a stale velmi aktualni onemocnéni. Tato
prace se snazi poukazat na dileZitost spravné diagnostiky anémii, bez které neni mozno
nastavit spravnou a ucinnou lécbu. Ackoli lidi s anémii stale pfibyva, velka cast o svém
onemocnéni nevi, nema ho diagnostikované, a tudiz ho mé také nelécené. Diagnostika
anémie neni nikterak slozitd, nicméné za spravnym stanovenim diagnozy stoji hlavné
diferencialni diagnostika. Velkym pfinosem v diferencialni diagnostice bylo popsani
erytrocytarnich indexd, podle kterych lze urcit pfesny typ anémie, a jejich nasledna
implementace v diferencialni diagnostice. Tato bakalarska prace s nazvem , Diferencialni
diagnostika anémii z hlediska morfologického* si za hlavni cil klade statistické
zhodnoceni Cetnosti jednotlivych typt anémie rozliSenych na zakladé morfologie
erytrocyti. 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 grafti. 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 piijata hypotéza alternativni. Ve zpracovavaném souboru dat se
prekvapivé Castéji vyskytovala anémie makrocytarni nez mikrocytarni (20 % ze vSech
anémii versus 10 %), ale dle o¢ekavani 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 anémit).
Ziskané vysledky z tohoto vyzkumu mohou ¢tenafi poslouzit k vyzkumnym tucelim ci

jako informacni zdroj.
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Krev; Anémie; Erytrocytarni indexy; Hemoglobin; Erytrocyty; Diferencialni
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 vé€ku. Pro toto onemocnéni je charakteristické snizeni hemoglobinu pod
referencni meze, na zakladé kterého nedochézi k dostate€nému ptivodu kysliku do tkéani
a organd. Proto mizeme pozorovat i klinické pfiznaky, které zahrnuji Gnavu, slabost,
bledost ktize a sliznic, chladné koncetiny ¢i zadychavani. Nejvice ohrozenou skupinou

jsou gravidni zZeny a malé déti.

Vzhledem k pomérné vysokému vyskytu anémie v populaci se nabizi ihned nékolik
otazek, na které bude tato prace hledat odpovéd’. Napt. které faktory ptispivaji k jejimu
vzniku? Jaké jsou nejCastéjsi pfiCiny vzniku? Jak je mozné onemocnéni predchazet
a v neposledni fadé, jak ho spravné 1éCit? Aby bylo mozné na tyto otazky odpovédét, bude
se prace v prvni Casti snazit Ctenafi pfiblizit a pomoci pochopit mechanismus vzniku
tohoto onemocnéni, vysvétlit, jak onemocnéni ovliviiuje organismus a zamysli se nad

piipadnymi patologickymi vlivy na ngj.

Tato prace dale poukazuje na dulezitost spravné diagnostiky anémii. Je vSeobecné 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 1ékati az s t€zsimi formami
onemocnéni, kdy uz je potteba intenzivnéjsi 1écba. Aby bylo mozné anémii spravné 1éCit,

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

Diagnostika anémii neni nikterak slozitd a zahrnuje zejména vySetieni krevniho obrazu,
vylouceni zmén plazmatického objemu a vylouceni hyperhydratace ¢i dehydratace. Za
stanovenim spravné diagnozy stoji ale predevsim diferencialni diagnostika, ktera je jiz

slozité)si.

Velkym piinosem pravé v diferencialni diagnostice anémii je moznost zhodnoceni
anémie na zakladé erytrocytarnich indexit MCV, MCH a MCHC, protoze pravé zmény

na erytrocytech patii kromé ptiznaki klinickych k jedném z nejvyraznéjsich.

Tyto indexy se do popredi v diagnostice anémii dostaly jiz v roce 1934, kdy je popsal
Maxwell Myer Wintrobe. Jejich stanoveni spocivalo v pomémé casové narocném
manualnim stanoveni hemoglobinu, hematokritu a poctu cervenych krvinek

a naslednému dosazeni vysledki z téchto stanoveni do zformulovanych vzorct.



Ackoli v dne$ni dobé je mozné tyto indexy jednoduse ziskat analyzou téméf na vSech
analyzatorech krevniho obrazu, je dualezité si uvédomit jejich vyznam a nespornou
vyhodu v diferencialni diagnostice. Na zakladé vytvofeni téchto indext doslo také
k vytvoreni nazvoslovi pro anémie, které se stalo ve zdravotnictvi rutinn€ pouzivanym.
Podle MCV se anémie déli na mikrocytarni, normocytarni a makrocytarni a podle MCH

se deli na hypochromni normochromni a hyperchromni.

Nejrozsitenéj§imi anémiemi ve svété jsou anémie z nedostatku zeleza, které jsou dle
erytrocytarnich indext nej¢astéji 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 indext, a proto musely byt pfi
vySetfovani krevnich obrazi, kromé ostatnich parametr(, ziskany i hodnoty

erytrocytarnich indexua.

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

nasledné mozné zhodnotit stanovené hypotézy.



2 Krev

Krvi nazyvame neprihlednou ¢ervenou kapalinu, ktera predstavuje piiblizné 6 % celkové
hmotnosti lidského t&la (Cihak, 2016). Je Zivotodarnou tekutinou, jejiZ nepostradatelné
vlastnosti si lidé uvédomovali od davné minulosti. Jiz v 5. stoleti pfed nasim letopoctem

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

Co se funkci krve tycCe, 1ze je rozdélit na transportni a specifické. Mezi transportni funkce
patii prenos dychacich plynt mezi tkanémi a plicemi a také rozvod zivin a odvod
odpadnich produkti. Ke specifickym funkcim krve fadime udrzovani stalého vnitiniho
prostredi tkafiovych i t€lnich bunék. Dale do této skupiny funkci fadime i schopnost krve

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

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

2017).

Krevni plazma je nazloutla vazka tekutina, jejiz hlavni slozkou je voda. Déle plazma
obsahuje 1 rizné organické a anorganické latky (Petiek, 2019). Typickymi organickymi
latkami, které krevni plazma obsahuje, jsou bilkoviny. Tyto bilkoviny maji rizné
chemické slozeni, podle kterého je délime na albuminy, globuliny a fibrinogen (Dylevsky,

2019).

Jak uz bylo zminéno, mimo organickych latek, jsou v krevni plazmé 1 latky anorganické.
Mezi ty nejvyznamnéj$i patii sodik, draslik, vapnik, hot¢ik a chloridy (Petiek, 2019).
Dale se v krevni plazmé nachazeji bunécné elementy, které zaujimaji dalSich ptiblizné
45 % z krevniho objemu. Konkrétn€ jde o tyto tfi druhy elementd — Cervené krvinky
(erytrocyty), bilé krvinky (leukocyty) a krevni destiCky (trombocyty) (Navratil et al.,
2017).

Kazdy z téchto tfi druhti bunécnych elementl plni v organismu svou fadnou specifickou
funkci. Hlavni erytrocytarni funkci je vyména krevnich plynu (kysliku, oxidu uhlicitého).
Leukocyty jsou soucasti imunitniho systému, ¢imz chrani organismus pred infekci,
a trombocyty se uplatiuji v pribéhu krevniho srazeni pifi poranéni (Sucharda

a Zlatohlavek, 2015).
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3 Erytrocyt

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

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

Cervené krvinky se vyznaluji svou pruznosti, které se vyuziva pii prachodu tenkymi
kapilarami. Pfi prachodu kapilarami tedy dojde k deformaci, ktera je pii fyziologické

funkci erytrocytu pouze prechodna (Cihak 2016).

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

3.1 Erytropoéza
Erytropoéza je pojem, ktery oznacuje tvorbu erytrocyta.

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 Cervené krvinky. To hlavné z toho diivodu, ze jadro
erytrocytu disponuje zivym metabolismem. Pokud tedy vezmeme v potaz, ze hlavni
funkci erytrocytu je pfenos dychacich plynu, tak v ptipadé nevypuzeni jadra by mohlo
dojit k pomérné vyznamné spotiebé transportovaného kysliku (Mourek, 2012).

Denné dochazi k obnoveé asi 1 % erytrocytd. 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 diivodu jsou v periferni krvi pfitomny i retikulocyty

(0,5-2 %) (Haferlach, 2014).
3.1.1 Krvetvorné orgdany

Cervené krvinky vznikaji v dospélosti v kostni dfeni, ale v priib&hu vyvoje lidského
jedince vznikaji 1 mimo ni. Napfiklad v pribéhu 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 dfené

(Mourek, 2012).
3.1.2  Buiiky krvetvorby

V procesu pred vznikem samotného erytrocytu figuruje nékolik dilezitych bunék

a faktoru.

Vsechny buiikky hematopoézy vznikaji primarné€ z hematopoetické kmenové buiky
(HSC - z anglického Hematopoietic Stem Cell). Jedna se o buriku, kterd méa schopnost

obnovy, diferenciace a proliferace (Carr, 2021).

Tyto vlastnosti kmenové burky jsou pro krvetvorbu velmi kli¢ové. Schopnost obnovy
v procesu krvetvorby zajistuje, ze z kmenové buiiky mohou vzniknout buriky dcefiné,
které jsou zcela identické jako puvodni kmenova bunka. To, Ze ma kmenova buika
schopnost diferenciace znamena, ze mohou vznikat vyzralejsi a morfologicky 1 funkéné

odli$né buriky (Penka et al., 2011).

Kmenové pluripotentni buiiky proliferuji a postupné se diferencuji v progenitoroveé buiky
(Rokyta et al., 2015). Nasledujici buiikou v procesu tvorby erytrocytu je kmenova buiika
pro myeloidni fady, ktera se oznacuje jako CFU-GEMM (z anglického Colony Forming
Unit — Granulocyte, Erythrocyte, Megakaryocyte, Macrophage) (Penka et al., 2011). Tato
buika 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)

samostatne (Penka et al., 2011).
3.1.3 Prekurzory erytrocytii

BFU-E je nezrald faze erytrocytu. O této burice presné detaily o diferenciaci, regulaci
a proliferaci bohuzel nezndme. 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 Cervenych krvinek. Konkrétné jde o blasty, které uz jsou pomérné
vyzralé. Dalsi fazi je jiz proerytroblast, ktery je ze vSech predchozich vyvojovych stadii
prvnim, ktery je mozné vidét ve svételném mikroskopu. Od proerytroblastu k samotnému

erytrocytu lze popsat jeste dalsi 4 stadia — bazofilni normoblast, polychromni normoblast,
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ortochromni normoblast a predposledni stadium retikulocyt (Penka et al., 2011). Béhem
vyzravani erytrocytu dochazi imérné ke stari jednotlivych stadii bunék i k jejich zméné
velikosti. Cim je butika star§i, tim je mensi. Dochazi také ke kondenzaci jaderného

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

Vyse popsany proces tvorby erytrocytu od pluripotentni kmenové buiiky po retikulocyt
trva piiblizné 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, trvé to jeden
tyden a dalsi tyden trva, nez se CFU-E stane proerytroblastem. Dal§ich 6—7 dni trva, nez
se prekurzor stane zralym natolik, aby mohl vstoupit do obéhu. Z toho vyplyva, ze jen

k tomu, aby z BFU-E vznikla zrala ¢ervena krvinka, je potfeba 1821 dni (Doig, 2015).
3.1.4 Faktory ovliviiujici erytropoézu

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

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

Na zakladé rovnovahy kysliku a EPO v téle dochézi k ovliviiovani erytropoézy. Zejména
proto, ze buriky kiry nadledvin, které produkuji pravé zminény EPO, jsou velmi citlivé
na snizeny piisun kysliku. V ptipad€, ze dojde k hypoxii tkan€, 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. Pozd¢ji je zavisla i na cytokinech — trombopoetinu (TPO),
faktoru stimulyjicim 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).

Pro spravny prubéh erytropoézy jsou dilezité jesté rizné substraty, a to hlavné Zelezo,
vitaminy B a dostatecné mnozstvi proteini (Mourek, 2012). Ze skupiny vitamina B je
dilezity zejména vitamin Bi2, pfi jehoz nedostatku vznikaji perniciozni anémie nebo

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

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

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

et al., 2015).

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

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

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

Kjeho tvorbé dochazi v cytoplazmé prekurzori cCervenych krvinek, konkrétné
v erytrocytarnim stadiu proerytroblastu. Z tohoto davodu dochazi pii vyzravani prave
v tomto stadiu ke zméné barvy cytoplazmy ztmavé modré na levandulovou. VétSina
hemoglobinu se tvofi pfed vypuzenim erytrocytarniho jadra (Ciesla, 2018). Jakmile
erytrocyt ztrati pfi vyzravani své mitochondrie a ribozomy, hemoglobin uz syntetizovat

nemuze (Keohane, 2015).

Koncentrace hemoglobinu v krvi se 1isi 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 casti, jde o tetrapyrolovy kruh
s centralné ulozenym atomem dvojmocného Zeleza (Fe’"). Pravé tetrapyrolovy kruh

zpusobuje Cervené zbarveni hemoglobinu (Kittnar et al., 2020).

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

zeleza vaze reverzibilng kyslik (Keohane, 2015).

Bilkovinna cast — globin je tvofena aminokyselinami, které jsou spojeny tak, aby spole¢né
tvotily polypeptidovy fetézec. Kazda molekula hemoglobinu je pak slozena ze Ctyf
molekul hemu se zminénym dvojmocnym Zzelezem ve stfedu a dvou para globinovych
fetézcu (Ciesla, 2018). V kazdém polypeptidovém fetézci je zabudovan jeden hem

(Keohane, 2015).
4.2 Funkce hemoglobinu

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

muize dochazet k prenosu 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 prochazi cirkulaci a transportuje kyslik. Hemoglobin je mimo jiné
také schopen odstraniovat oxid uhliity z tkani a udrzovat vyvazené pH krve (Ciesla,

2018).
4.3  Druhy hemoglobini

Fyziologickych lidskych hemoglobini rozeznavame celkem Sest. Tii druhy u plodu
(fetalni) a dal8i tfi druhy u dospélych jedinci (Wahed et al., 2020). Kazdy z téchto
hemoglobinii ma své specifické usporadani globinovych fetézct (Turgeon, 2020). Také

se lisi schopnosti vazat kyslik (Kittnar et al., 2020).

Kazdy druh hemoglobinu obsahuje jinou kombinaci globinovych fetézci. 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. Patifi mezi né
hemoglobin Gower I, Gower II a Portland typ. Hemoglobiny Gower I a Portland namisto
a fetézca 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 slozen ze dvou a fetézcti a dvou € (Turgeon, 2020).
4.3.2 Fetadlni hemoglobiny

Hemoglobin F je prevladajici variantou hemoglobinu zejména u plodu a u novorozenct
(Turgeon, 2020). Ve své molekule ma dva fetézce o a dva fetézce y. Tento typ
hemoglobinu ma 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

Témér veskery hemoglobin u dospélého Clovéka je typu A (95-97 %) (Turgeon, 2020).
Jako hemoglobiny dospélych oznacujeme tyto hemoglobiny — A, A2, F. Pfevaznou
vétSinu hemoglobinu u dospélych tvori hemoglobin A. Méné maji hemoglobinu A2
(méné nez 3,5 %) a v nejmensim mnozstvi se vyskytuje hemoglobin F (méné nez 1 %)

(Wahed et al., 2020).
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Hemoglobin A disponuje dvéma fetdzci o a dvéma fetdzci B (Turgeon, 2020). Retézec o
obsahuje 141 aminokyselin a fetézec B je tvoren 146 aminokyselinami. Syntéza tohoto
hemoglobinu zacina jiz ve 3. trimestru, kdy dochazi k aktivaci geni pro tvorbu

zminénych fetézci (Wahed et al., 2020).

Hemoglobin A2 je tvofen také dvéma o fetézci, ale druhy par fetézct je typu 6. Delta
fetézec se od beta fetézce lisi v 8. aminokyseliné 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
ovlivigjicich syntézu hemoglobinu (Randolph, 2019). Tato mutace potom zpusobi,
ze dochazi k produkci defektnich globinti a tim ke vzniku abnormalnich hemoglobin.
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
o onemocnéni, které je vrozené a dochdzi pifi ném k mutaci v genu pro PB-fetézec
hemoglobinu. Z tohoto divodu vznika tzv. hemoglobin srpkovité anémie (HbS) (Rokyta
et al., 2015). Molekula HbS je sloZena ze dvou a fetézci a dvou mutovanych P fetézca
(Wabhed et al., 2020). Tento hemoglobin v erytrocytech krystalizuje a dasledkem je zména
jejich fyziologického tvaru na tvar srpkovity. Takové erytrocyty pak piedCasné

hemolyzuji a vznika srpkovita anémie (Rokyta et al., 2015).

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

hemolytickou anémii, mikrocyto6zou a splenomegalii.

Hemoglobinopatie E se u homozygoti projevuje téz mikrocytézou a mirnou anémii

(Orkin et al., 2014).
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5 Odchylky poctu erytrocytiu

Jak uz bylo fegeno, fyziologické hodnota erytrocytil je u muzi piiblizné 4,3-5,3 x10'%/1
krve a u zen 3,8-4,8 x10'%/1 (Petfek, 2019). Pokud jsou tyto hodnoty zvysené nad
fyziologickou mez, jedna se o tzv. erytrocytozu. Pokud nastane opacny piipad a pocet
erytrocytll se snizi pod fyziologickou mez, mluvime o tzv. erytrocytopenii (Barttinkova,

2016).
5.1 ZvySeny pocet erytrocytii
5.1.1 Erytrocytoza

Erytrocytdozu charakterizuje kromé zvySeného poctu erytrocyti vétSinou i zvySeni
hemoglobinu ¢i hematokritu (Gao a Monaghan, 2017). ZvySeni téchto krevnich
parametru je dilezité z hlediska urCeni diagnézy erytrocytozy. Jeden zdroj navrhuje pro
diagnozu erytrocytdozy zvySenou hodnotu hematokritu, kterda se musi vyskytovat
opakované beéhem dvou nezavislych méfenich krevniho obrazu (0,48 u zen a 0,52 u muzi1)
(Bento, 2018). Svétova zdravotnickd organizace (WHO - z anglického World Health
Organization) se spiSe priklani ke zhodnoceni zvySeného hemoglobinu a navrhuje

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

Erytrocytozu délime na relativni a absolutni (Gao a Monaghan, 2017). Pii relativni
erytrocytoze je zvySeny pocCet erytrocytt nebo hemoglobinu zpiisoben snizenym
objemem krevni plazmy (Prchal, 2021). Tento stav muze vzniknout napfiklad pfi

dehydrataci (Gao a Monaghan, 2017).

Absolutni erytrocytdéza je diagnostikovana, pokud dojde k realnému narastu poctu

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

Slovo erytrocytdza byva velmi Casto chybné zameénovano se slovem polycytémie.
Erytrocytoza se poji se zvySenym hematokritem a tyka se tedy pouze erytrocytarni krevni
fady (Beck, 2009). Hematokrit je podil Cervenych krvinek v objemu plné krve a udava se
v procentech ¢i 1/1 (Turgeon, 2020). SI jednotka hematokritu je bezrozmérmé cCislo

(Haferlach, 2014).

Oproti tomu termin polycytémie se kromé zvySeného poctu erytrocytl 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. Sekundari polycytémie vznika naptiklad kvali faktorim jako jsou
koufeni ¢i vysoka nadmérna vyska. Tyto faktory zvySuji mnozstvi erytropoetinu, ktery
ridi kostni dien (Hoffbrand a Moss, 2015).

5.1.3 Polycytémie vera

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

které dochazi k nadprodukci erytrocyta, leukocytt i trombocytt (Ciesla, 2018).

U 95 % pacientd s diagndézou polycytemia vera se vyskytuje v hematopoetickych
bunkach mutace genu JAK?2 (Janusova kinaza 2) (Hoffbrand a Steensma, 2019). JAK?2 je
receptor, v tomto piipadé mutovany, ktery se vyskytuje u vétSiny myeloproliferativnich
onemocnéni vcetné polycytémie vera. Pfi 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). Dal§imi
pfiznaky jsou napf. splenomegalie a hepatomegalie (Thakral et al., 2017). Pocet
erytrocytdl se pii tomto onemocnéni pohybuje okolo 6-8 x10'%/I (Navratil et al., 2017).

Zahrani¢ni zdroj udéava, ze timto typem onemocnéni jsou s mirnou pievahou postizeni
spisSe muzi (Thakral et al., 2017). Nicméné v Ceském zdroji je udano, ze incidence

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

Termin, ktery oznaCuje snizeny pocet erytrocytl, je erytrocytopenie. Mlze vzniknout
kvuli snizené produkci erytrocyti v kostni dieni. Dal§imi moznymi pfi¢inami jsou napf.
zvySeny zanik cirkulujicich erytrocytii ¢i nahlé krvaceni (LaFleur Brooks a LaFleur

Brooks, 2017).

Erytrocytopenie muze byt opét bud’ relativni, nebo absolutni. Relativni erytrocyt6za mize
vzniknout z divodu zvySeného pfijmu tekutin a absolutni erytrocytéza nastava pfi

anémiich (Bartarikova, 2016).
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Jako v prechozim pfipadé u zvySeného poCtu erytrocytt, dochazi i vtomto piipadé

ve zdrojich k chybné zaméng¢ slov, a to mezi slovy erytrocytopenie a anémie.
Jak uz bylo feCeno, erytrocytopenie oznacuje pouze snizeny pocet erytrocytu.

Nicméné anémie je charakterizovana snizenym mnozstvim hemoglobinu pod referencni
mez pro dané pohlavi, veék a rasu. Tento pokles muze byt zpusoben snizenym poctem
erytrocytt v krvi, ale i pouze snizenym hemoglobinem (Manchanda, 2015). Vzhledem
k tomu, ze pocCet erytrocytu v krvi pfimo ovliviiuje pienos kysliku, dochazi v takovém
piipadé ke snizeni kapacity pro pienos kysliku. Je to z toho divodu, Zze pokud se snizi

pocet erytrocytd, 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 k anémii (Neighbors

a Tannehill-Jones, 2014).
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6 Anémie a jejich klasifikace

Jak vyplyva z ptedchoziho textu, anémie nastava v pripadé€, ze Cervené krvinky nejsou
schopny dodavat do télesnych tkani dostatek kysliku (Ciesla, 2018). Tento stav vznika
kvuli snizenému hemoglobinu v krvi a jeho hodnota pti anémiich klesa pod fyziologickou
hodnotu k méné nez 125 g/l u dospélych muzi a k méné nez 115 g/l u dospélych zen

(Hoffbrand a Moss, 2015).
Hodnota, ktera 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 pacienti samoziejme¢ liSi na
zakladé pohlavi a véku. Hodnoty hemoglobinu se 1i§i 1 na zakladé lidské rasy (Lanier et
al., 2018). Afri¢ané maji ve srovnani s Evropany hemoglobin fyziologicky nizsi o 10 g/l

(Jaffe et al., 2016).

Jde o nejbéznéjsi krevni poruchu, postihujici miliony lidi po celém svéte a vyskytuje se

zejména u starsi populace (Wahed et al., 2020).

Existuje nékolik zpasobt klasifikaci anémii. Jedno z déleni anémii popisuje zavaznost

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

Dalsi zmoznych déleni anémii je zalozeno na indexech erytrocytii (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 pficiny 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).
Mirmna anémie nastava pii poklesu mnozstvi hemoglobinu do 100 g/l, stfedné tézka
anémie je definovana poklesem hemoglobinu na hladiny od 100 g/l do 80 g/l. Tézka
anémie vznika pfi poklesu hemoglobinu pod 80 g/l (Tura et al., 2018).
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6.2 Podle pFi¢iny anémie

Jak bylo jiz feCeno, podle pticiny vzniku lze rozdélit anémie do tfi hlavnich kategorii. Do
prvni kategorie spadaji anémie z poruchy tvorby erytrocyt. Dalsi skupinou jsou anémie
z urychlené/zvysené destrukce erytrocytu a posledni skupinou jsou anémie ze ztraty krve

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

Do skupiny anémii z poruchy tvorby erytrocytii fadime pét druhti anémii. Konkrétné jde
o anémie z poruchy syntézy hemu, globinu a DNA. Déle sem patii anémie aplastické

a dysplastické (Lukas et al., 2014).

Anémie z poruchy syntézy hemu je napi. anémie sideropenicka, pii které se na zakladé
nedostatku Zeleza nemuze tvofit hem v potiebném 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, pfi které uz dochézi k poklesu zZeleza, které
je potiebné pro erytropoézu (Turgeon, 2020). Posledni fazi je vznik sideropénické anémie.

Jedna se o jedno z nejcCastéjSich onemocnéni (Penka et al., 2009).

Pfi poruse syntézy protoporfyrinu (tim i hemu) vznika i sideroblasticka anémie
(Manchanda, 2015). Tato anémie vznika kvili 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 castejsi (Gao a Monaghan, 2017).

Pokud dojde k poruse syntézy globinovych fetézca, vznikaji thalasémie (Manchanda,
2015). Jsou charakteristické mutaci genu, na zakladé které muze dojit ke snizeni Ci

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

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

Pokud je postizen 3 fetézec, jde o B thalasémii (Rokyta et al., 2015).

V ptipadé poruchy syntézy DNA vznikaji anémie megaloblastové, které vétsinou vznikaji

v dasledku nedostatku vitaminu B2 ¢i folatu (Manchanda, 2015).

Aplasticka anémie je hypoproliferativni porucha, ktera je charakteristickd pancytopenii,

tzn. snizenym poctem bunek ve vSech krevnich fadach (Ciesla, 2018). Pii tomto
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onemocnéni tvoii vice nez 75 % kostni diené tkan tukova. Aplasticka 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, zZe se snizuje koncentrace hemoglobinu.
Na zaklad¢ tohoto stavu se zvySuje erytropoetin a tim i erytropoéza. Navzdory tomu, ze je
produkce erytrocyti velmi vysoka, je neucinna kvuli destrukci defektnich prekurzort

erytrocytl v kostni dfeni (Manchanda, 2015).
6.2.2 Anémie ze zvySené destrukce erytrocytii

Mezi anémie ze zvySené destrukce/ztraty erytrocyti 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 enzymu a z defektu erytrocytarni membrany.
Dale mezi korpuskularni hemolytické anémie fadime i hemoglobinopatie (Wahed et al.,

2020).

Nejcastejsi korpuskularni hemolytickd anémie je anémie, kterd vznikd z defektu
erytrocytarni membrany a nazyva se hereditalni sférocytdza. Jde o vrozeny a dédi¢ny
defekt v genech, které koduji membranové erytrocytarni proteiny (spektrin
a nebo ankyrin) (Rokyta et al., 2015). Tyto proteiny jsou dilezité hlavné kvali drzeni
bikonkavniho tvaru erytrocytu a v piipadé jejich defektu muZe nastat zminéna

sférocytoza (Hoffbrand a Moss, 2015).

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

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

Nejcastejsim enzymovym defektem je deficit GOPD (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 nejcastéjsi 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 d€li na imunitni a neimunitni (Lukas et al., 2014). Pfi¢inou
vzniku imunitnich extrakorpuskularnich hemolytickych anémii je destrukce erytrocyti,
ktera je zapii¢inéna protilatkou proti antigendm na erytrocytech. Radime sem napf.

hemolytické onemocnéni novorozence a hemolytické potransfuzni reakce.

Déle sem patii 1 autoimunitni hemolytické anémie (Wahed et al., 2020). Pii téchto
anémiich dochazi vlivem protilatek namifenych proti vlastnim erytrocytim k jejich

destrukci (Foucar, 2017).

Prikladem neimunitni pfi€iny je napf. malarie a destrukce erytrocytu v dasledku traumatu

(Wahed et al., 2020).
6.2.3 Anémie ze ztrdty krve

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

krvaceni muaze dojit z akutni nebo chronické pii¢iny (Manchanda, 2015).

Akutni ztrata krve obvykle nastava pii nehodach, té€zkych zranénich, pripadné i pfi nebo
po operaci (Turgeon, 2020). Tuto anémii nelze podle parametra celkového poctu krevnich
bunék okamzité diagnostikovat, protoze dochazi ke ztraté plné krve a cévni systém se

pfizptisobuje snizenému objemu (Gao a Monaghan, 2017).

K anémii poté vede, kdyz extravaskularni tekutina vstupuje do krevniho ob&hu a dochazi
k fedicimu uc¢inku na ostatni butiky (Turgeon, 2020). Pfi doplnéni intravaskularniho
objemu dojde tedy ke zfedéni erytrocyti a projevi se ztrata erytrocyti a hemoglobinu

(Gao a Monaghan, 2017).

Chronické ztraty jsou charakterizované ztratou mensSich objemu krve po delsi dobu.
Velmi Casto se objevuje u osob s poruchou gastrointestinalniho traktu ¢i u zen se silnou
menstruaci (Turgeon, 2020). Zpoc¢atku jsou tyto krevni ztraty kompenzovany kostni dfent,
ktera zvysuje produkci erytrocyti (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, dochézi k tomu, ze se v téle vycerpavaji
zasoby zeleza, bez kterého neni kostni dfefi schopna nadale kompenzovat ztraty a nastava

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

Chronicka ztrata krve tedy vyvola nedostatek zeleza jako pfi¢inu vzniku anémie

(Manchanda, 2015).
6.3 Podle erytrocytdirnich indexi
6.3.1 MCV

MCYV je zkratka pro stiedni objem erytrocytu (Navratil et al., 2017). Hodnota vyjadiuje
prumérmou velikost ¢i objem erytrocytu (Turgeon, 2020). Vyjadiuje se v jednotce
femtolitr (f1) a fyziologicka hodnota MCV je 80—100 f1 (Ciesla, 2018; Wahed et. al., 2020).
Tento parametr dnes jiZ poskytuje téméf kazdy analyzator krevnich elementi (Rokyta et

al., 2015).

Pro ziskani tohoto parametru existuje jednoduchy vypocet, ke kterému potfebujeme
pacientovu hodnotu hematokritu (v jednotce 1/1) a pocet erytrocytd (x10'%/1) tzn.
MCYV = hematokrit (1/1) / poet erytrocyt (x10'%/1). Vysledna hodnota se poté vynasobi
¢islem 1000 (Turgeon, 2020).

Podle MCYV lze rozd¢lit anémie na mikrocytarni, normocytarni a makrocytarni. Pokud je
hodnota MCV nizsi nez 80 fl., jedna se o mikrocytarni anémii. Pfi fyziologické hodnoté
MCYV (80-100 f1) se jedna o normocytarni anémii. Pokud je hodnota MCV vyssi nez 100

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

Mezi mikrocytarni anémie fadime napf. anémii z nedostatku zeleza, pfiCemz pravée
nedostatek Zeleza je nejcastéjsi pti¢inou mikrocytarnich anémii (Manchanda, 2015). Dale
sem patii sideroblastické anémie, anémie z chronickych onemocnéni/zanétu ¢i thalasémie
(Manchanda, 2015; Jaffe et al., 2016). K normocytarnim anémiim mtuzeme zaradit akutni
posthemoragické anémie ¢i hemolytické anémie. NejCastéjsi makrocytarni anémii je

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

MCH oznacuje stfedni 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 1isi o néco vice nezu 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 erytrocyta
(x10'/1). Vzorec tedy vypada takto: MCH = hemoglobin (g/l) / podet erytrocyti (x10'%/1)
(Turgeon, 2020). Zminéné mnozstvi hemoglobinu v erytrocytu (MCH) se pfimo imérné

zvySuje €1 snizuje s objemem erytrocyti (MCV) (Reddy a Morlote, 2021).

MCHC vyjadrtuje stfedni koncentraci hemoglobinu v erytrocytech (Navratil et al., 2017).
Jednotka vyuzivajici se pro vyjadieni MCHC je gram na litr (g/1). Fyziologicka hodnota
se pohybuje od 310 do 350 g/l (Rokyta et al., 2015). Dfive se udavalo MCHC
v procentech, a proto se zejména v zahrani¢nich zdrojich mizeme Casto setkat s tim, zZe

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 (/). Vzorec tedy vypada takto: MCHC = hemoglobin (g/1) / hematokrit (1/1) (Tugeon,
2020).

Vyuziti MCH a MCHC k déleni anémii je sporné a informace ve zdrojich se velmi lisi.
Jeden zdroj udava, ze 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 (pfi snizeném MCHC pod fyziologickou mez)
a hyperchromni (pfi zvySeném MCHC nad fyziologickou mez) (Khurana et al., 2019).
Dalsi zdroj naopak tvrdi, ze MCH jiz nahradilo ptivodné pouzivané MCHC pro definici

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

Jak je jiz vySe uvedeno, mnozstvi hemoglobinu v erytrocytu se obvykle pifimo umérné
zvySuje s velikosti neboli objemem erytrocytu. To znamend, ze napf. hypochromni
erytrocyty nachazime Casto u onemocnéni, kterd jsou vySe zafazena pod mikrocytarni
anémie tzn. anémie z nedostatku Zeleza, sideroblastické anémie, anémie z chronickych

onemocnéni a thalasémie (Kfizkova, 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 mizeme zaradit megaloblastové anémie (Lukas et al., 2014).
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7 Charakteristika nékterych anémii s dirazem na erytrocytarni

indexy
7.1 Posthemoragické anémie

Posthemoragicka anémie je zpusobena 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 prode¢lali akutni krvéaceni, by po 24 hodinach méli mit v periferni
krvi normochromni a normocytarni erytrocyty s normalnimi indexy Cervenych krvinek

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

Po uplynuti 3-5 dnt od krvaceni muze vzniknout retikulocytoza (Jaffe et al., 2016).
Vznikne tak, ze se do krve dostane v disledku zvySené tvorby Cervenych krvinek zvyseny
pocet retikulocytt, pfiCemz vznikne prechodna makrocytoza (Turgeon, 2020). Po 7 az 10
dnech muze dojit k takovému narastu retikulocytt, ze se MCV zvysi az na 100-110 fl

(Jaffe et al., 2016).

U akutniho krvaceni nedochazi oproti chronickému krvéaceni k deficitu zeleza. Vzhledem
k ubytku Zeleza u chronickych anémii dochazi k tomu, Ze zpivodni 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 pfevySeni ztraty ¢i vyuziti zeleza
nad jeho vstifebavanim a k naslednému vycerpani jeho zasob v téle (Jaffe et al., 2016).
I presto, ze je vySe uvedeno, ze nejCastéjsi pfi¢inou anémii jsou krevni ztraty, jiny zdroj
udava, ze je to praveé nedostatek zeleza (Foucar, 2018; Cappellini et al., 2020). Jak jiz
bylo popsano dfive, Zelezo je vyuzivano pro vazbu kysliku v hemu. V pfipadé jeho
nedostatku se nesyntetizuje adekvatni hemoglobin, a proto vznika anémie (Gao

a Monaghan, 2017).

Casny nedostatek Zeleza neovliviiuje morfologické vlastnosti &ervenych krvinek (Jaffe et
al., 2016). I na zakladé tohoto miZzeme fici, ze anémie mize byt pfi pocateCnim
nedostatku zeleza normochromni a normocytarni (Gao a Monaghan, 2017; Turgeon,

2020).
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S dalSim postupnym vycerpavanim zasob Zeleza se morfologie Cervenych krvinek jiz
meéni. Nejdifive jsou mikrocytarni normochromni a nakonec jsou mikrocytarni

hypochromni (Jaffe et al., 2016).

MCV je pii anémiich z nedostatku zeleza Casto nizsi nez 80 fl (Wahed et al., 2020).
Stuperi mikrocytdzy zhruba souvisi se stupném zavaznosti anémie (Gao a Monaghan,

2017).
7.3 Megaloblastova anémie

Megaloblastova anémie vznikd pozvolna 