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1. Uvod a cil prace

Trombocytopenie je kvantitativni porucha krevni@stitek (trombocyi). Faktory, které
ji vyvolavaji, mohou byt z vrozenycti ziskanych picin. (Penka et al., 2001) Zavaznost
trombocytopenie @uje mira poklesu pou krevnich destek pod dolni refergmi mez
(150x10/). U lehké trombocytopenie (pod 100XMp a7 stedrs zavazné formy
trombocytopenie (pod 50xi0) je zvySena tendence ke krvaceni. Tyto formy
trombocytopenie se klinicky manifestuji petechidankoznim nebo slizénim krvacenim,
hematomy, krvacenim z dasni, epistaxi a gynekdiggickrvacenim itzné intenzity. €zka
trombocytopenie (pod 20x10) je spojovana s Zivot ohroZujicim krvacenimojpvuje se
spontannim krvacenim z gastrointestinalniho trakiwacenim do urogenitalniho traktu,
krvacenim do sitnice a nejzavagi je krvaceni do centralniho nervového systérsir(i
sckleni Skolitele)

Trombocytopenii je mozno laborat@rndiagnostikovat vySétnim krevniho obrazu.
V souwtasné dob je vySeteni krevniho obrazu provéab na automatickych hematologickych
analyzatorech, které i navzdory své spravnostiesrnosti vykazuji @ité procento chyb.
Referedni metodou je tedy stale manualnicigéni trombocyi v Birkerog pagitaci
komiarce s pouzitim mikroskopu. Tato srovnavaci metoda zvela zasadni vyznanitip
prikazu pseudotrombocytopenie. DalSim moznynisppem zji&ni paitu trombocyi je
odhad z n&tu pri stanoveni diferencialniho pii. (Ustni sdleni Skolitele)

Terapii, zejménackkych forem trombocytopenie, je kreénteka substiténi l&ba, tedy
podavani paciefim tranfuzi trombocytarnich koncentrat Substiténi |&ba ma sva
nezanedbatelna rizika a je velmi nadkladna. Samptigt trombocyi by nengl byt jedinym
kritériem pro podani transfuze, nebpravdpodobnost krvaceni je zavisla také na dalSich
faktorech (etiologie trombocytopenie, fumk stav trombocyi a klinicky stav pacienta).

Podéavani transfuzi krevnich désk by n¢lo byt vyhrazeno fedevsSim pro pacienty se
snizenou produkci trombodyt kostni deni. U pacient s funkéni kostni deni a zvySenou
destrukci trombocyt jsou darcovské desky rychle odstraovany z obhu, podobg jako
destEky vlastni. Proto je podani trombocytarniho koncant u €chto pacient indikovano
v ohroZeni zivota, kdy i kratkodoby vzestup tromydgéqoo transfuzi mze mit hemostaticky
efekt. (Penka et al., 2001)

V sowasné dob je dopor@ovana hranice pro podani profylaktické transfuzeéepo
trombocyfi niz§i nez 5-10x1W u jinak stabilizovaného nekrvacejiciho paciertexli wtsi

riziko krvaceni, je hranice zvy3ena na 20%1L0/ys8ich koncentraci trombodyte tieba i



provadni invazivnich zakrok. Potebna davka desgk seridi hmotnosti pacienta a zejména
koncentraci, kterou chceme jejich podanim dosahnimden koncentrat bydnu 70-ti kg
pifjemce zvysit poet destiek o 7-10.x181, meteno hodinu po transfuzi. Obvykle je
dost&ujicich 5 transfuznich jednotek (TU) &smého koncentratu nebo trombokoncentrat od
jednoho darce ze separatoru. Darce tromlioayd byt ABO a Rh kompatibilni. V naléhavych
piipadech je mozné podat dékti skupiny 0 pijemaim skupiny A nebo B. (Penka et al.,
2001)

Cilem této prace je porovnani metod stanovetiiypwombocyti, navrh optimalniho
postupu pi stanoveni p&u trombocyl a minimalizace chyb. DalSim cilem je zmapovat

problematiku terapie trombocytopenie trombocytaikiomcentraty.



2. Fyziologie trombocyfi a jejich funkce

Krevni destiky jsou nejmensi hiky fyziologicky pritomné v krvi. Jsou to bezjaderné
bunky, které vznikaji v kostnii@ni ods¢povanim cytoplazmy megakaryo@y{Kubisz et al.,
2006) Je odhadovano, Ze se denrytvori 35000 trombocyt na 1 pl krve.(Harker et al.,
1969)Praimérna velikost trombocyitse pohybuje mezi 1,5 az 2,5 um, coz odpoviidipné
1/3 az 1/4 velikosti erytrocytuBeutler et al., 2001) neaktivnim stavu maji trombocyty
diskovity tvar. V aktivnim stavu maji nepravideltjar s cytoplazmatickymi vyiky, tzv.
filopodiemi. Normalni poet trombocyit u dosglého ¢loveka se pohybuje v rozmezi 150-
400x10/1, rozdily mezi pohlavim agkem nebyly zji&ny (s vyjimkou prvnichiech nésici
Zivota). Riblizn¢ dwé tretiny z celkového pfiu trombocyl jsou zadrZzovany ve slezim
jedna tetina cirkuluje v krvi.(Kubisz et al., 2006P0o vyplaveni z kostnitdné piezivaji
krevni destiky priblizné 10 dni.(Sakalova et al., 199%}ytoplazma trombocytobsahujeit
typy granul — & granula (obsahuji ADP, ATP, Ca, serotoninyjranula (obsahuji degkiovy
faktor4, PDGF, VWF, fibrinogen) agranula (totoZzna s lyzozomen(iKubisz et al., 2006)

Zakladni funkce tromboc§tspaiva v zastay krvaceni vytvéenim primarni cévni
zatky. Dilezity je jejich podil na obnayv vnitiniho povrchu cévni &y pi naruSeni
fyziologicky probihajicim odléovanim endotelia nebdigposkozeni poramim. Trombocyty
maji také schopnost fagocytozy gepaset latky diky svym povrchovym recefitar (Penka
et al., 2001)

3. Laboratorni vySetireni

Hematologické laboratorni vy$enhi je proces, ktery zahrnuje sloZky extralabordtor
a intralaboratorni, tedy vykonyigd vySetenim, vlastni vySééni a vykony po ukafeni
vySeteni. (Sakalova et al., 1999)aboratornivySeteni se dli do ti fazi, a to na obdobi
preanalytické (fiprava pacienta, biologické faktory osoby pacietyp,odlErové zkumavky,
vlastni od®r, transport vzorku, hemolyza), analytické (vlastrétoda stanovenijgsnost a
spravnost) a postanalytické (spravna interpretagsletiki a penos dat). K ovlivani
vysledku laboratorniho vydeni mize dojit ve vSechit¢ch fazich. NejilezitéjSi, z hlediska
mozného ovlivini vysledku, je obdobi preanalytické. Uvadi se, rierespektovani
preanalytickych vliw zpisobuje chybny vysledek nebo jeho nespravné hodindeastyji nez
analyticka chyba(Racek et al., 2006)



3.1. Preanalyticka faze

Pod pojem preanalyticka faze je zahrnut soubor hv§mstui a operaci, kterymi
projde vzorek analyzovaného materiadlu od okamzikdy je analyza pozadovana, do
okamziku, kdy je vzorek vloZzen do analytickéhoctimiho systéemu (automatického
analyzatoru aj.).(Friedecky et al., 1997)ednotlivé faze laboratorniho vy&eti se liSi
v ¢asové nargnosti, finagnich nakladech i frekvenci chyb. VSechna tato HKatésou
vyznamié vysSi v preanalytickém obdobi, ve srovnani s obdokanalytickym a
postanalytickym.(Wisser et al., 2002Y preanalytickém obdobi mohou vysledek ovlivnit
nasledujici faktory: osoba pacienta, &dbzorku, transport vzorku, uchovani vzorkieg

analyzou a fiprava vzorku fed zpracovanim.

3.1.1. Osoba pacienta

Pod pojem osoba pacientadime jednak faktory, které nelze ovlivnit, al& p
spravném hodnoceni vysledku je nutné je vzit v yahjednak faktory, které jsou veétsing
piipadi ovlivnitelné a jejichZ dinek na laboratorni vyS&ni Ize eliminovat. Young, 1997)
Mezi neovlivnitelné faktoryadime pohlaviParametryerveného krevniho obrazu jsou snad
nejznangjSim piikladem, kde se refer&mi rozmezi liSi u muz a Zen. (viz. Hloha -
referetni hodnoty KO)DalSim neovlivnitelnym faktorem je rasovéigusnost. Bzr¢ je
znama odlisn4 frekvence vyskyt@kiterych onemoaini ¢i distribuce krevnich skupin u
prislusniki raznych ras, i kdyz Ziji ve stejném priedi. LiSi se vSak dkdy i hodnotou
referegnich mezi akterych laboratornich vySeni. Napiklad pislusnici negroidni rasy
maji vyznami mensSi péet granulocyi nez losi. (Racek et al., 2006V neposlednfack je
nutné pihlédnout k ¥ku pacienta, neliovétSina tesi ma v dgtském ¥ku nizSi horni hranici
refere@niho rozmezi. V souvislosti s refetgmmi hodnotami je nutné zminit, Ze rozlozeni
vysledlka vySeteni v referetni populaci a zfisob stanoveni referémich mezi, ktery je
v podstat zaloZzen na principech praymbdobnosti, vede k tomu, Ze mnoZstvi zdravych
jedinax (obvykle 5 %) ma hodnoty lezici mimo refetehrozmezi(Racek et al., 2006)

Mezi ovlivnitelné faktory pat nag. vliv koureni. Kuaci mivaji vysSi hladinu
hemoglobinu. Na vysledekiie mit znany vliv také podavani lék(nag. erytropoetin, dalSi

rustove faktory).

3.1.2. OdlEr vzorku
Obvykle se odebira vendzni krev z loketni ZilyldZita je poloha pacient&ipdbiru

krve i ugitou dobu ped nim. Vstoje dochazi Kgsunu tekutiny z intravazalniho prostoru



do intersticia a koncentrace vysokomolekuarnicekida latek nad&vazanych) v krvi vetne
hematokritu nize stoupnout az o 10-15 %Racek et al., 2006Y tohoto divodu se
doporuituje odebirat krev vleze aipppakovaném odivu alespé nemnenit polohu pacienta.
Mezi zasady spravného afth pati rychly a Setrny vpich s kratkym zaskrcenim Zdgatrné
nasati krve, kterou nechame wbntékat do zkumavky (vyhneme séilinému podtlaku,
ktery by mohl vést k mechanické hemolyze), datespé dodrZzeni objemu (jednorazové
zkumavky plnime po zrlu) a dokonalé a Setrné promichani vzorku ihnedogieru.
Odebira-li se krev ze zavedené jehly, ze které kajpze, nastavaji nefsSi chyby, jestlize
neni nejprve dostatek krve odpirst Zasadd by se tedy mla uzit k odBru jina Zila.
(Sakalova et al., 1995red samotnym odibem nejprve popiSeme o&tbvou nadobku
jménem pacienta a znovu zkontrolujeme, tim v§ioe moZnost zasmy. Idedlni je
identifikace pacienta pomo&arového kédu (bar-kédw) dokonce pomoci tzv. dot-kédu, coz
je vlastrg dvourozngrny carovy koéd umoiujici uchovani velkého mnozstvi informaci
o nemocném. (Racek et al., 2006)

Odbér krve do EDTA

Krev odebirame do odlovych zkumavek s antikoagulancii (protisrazlivyidtkami).
Ucinek wtsiny ©chto médii speiva ve vazb vapniku v krvi, ktery je poebny pro jeji
srazeni. EDTA (etylen-diamino-tetraoctova kyselisa)ve fornd didraselné a tridraselné soli
(Ko, Ks-EDTA) pouzivd velmicasto. EDTA chelatm¢ vaze vapnik. MozZznou chybou je
nespravny poir EDTA/krev. V gipact mensiho mnoZstvi antikoagulancia dojde ke srazeni
krve ve vzorku, je-li antikoagulancia naopaitdi mnozstvi, dojde ke snizeni hematokritu,
zvySeni gtedni koncentrace hemoglobinu, fragmentaci tromhioeytvytvaeni artefaki
v morfologii burgk.

EDTA miaze u rkterych pacienit in vitro zpisobit agregaci tromboadyta faleSnou
trombocytopenii (pseudotrombocytopenii), proto jetn@ kazdou trombocytopenii &wt.
(Sakalova et al., 1995)

Odbér krve do citratu
Odbér krve do citratu se pouzivagqulevsim na hemokoaguld vySeteni. Citrat vaze

vapnik ve forn soli.

3.1.3. Transport vzorku
Vlastnosti vzorku se po odlu meni v zavislosti natase a prosedi, které je vzdy
odliSné od krevniho abu. Ve vzorku se degradované latky nenahrazuji,inky

metabolizuji a rni se sloZzeni. Rozdilna teplotaispbuje dalSi z&ny. Fisobenicasu, ale i



vnitini a vrejsi faktory, je proto nutné omezit na nejmensi nmZmiru. Transport vzorku
ma byt rychly, s co nejkrat€asovou prodlevou mezi o&tem a pijmem vzorku. Vzorek
nevystavujeme nizkym ani vysokym teplotdm (transpotermoboxech) a nadfimym

otresim, tim zabranime mechanické hemolyZguder et al., 19968¢hem repravy musime

zabranit poSkozeni, tniku obsahu a kontaminaciioi@hkalova et al., 1995)

3.1.4. Fiprava vzorku ke zpracovani

Pfi pfijmu a registraci vzorku jeutezité giradit vzorky k zadankdm o vyseni,
posoudit kvalitu odebraného vzorku i Uplnost Zagankzorku krve je pidéleno laboratorni
¢islo, kdd, ktery mze vyjadovat pdadovécislo piijmu nebo peadovécislo ugitého druhu
vySeteni. Stejny kéd sefjpisuje gimo na Zadanku a pod timto kodem jsou informace

0 pacientovi také vedeny v laboratornim infotimian systému.

3.2. Analyticka faze
Analyticka faze je charakterizovana vlastni labamait metodou, kde z&sadni roli hraje
spravnost a ifgsnost metody, dale je charakterizovana stanoveafareniho rozmezi,

zhodnocenim Klinické senzitivity a specififRacek et al., 2006)

3.2.1. Analytické vlastnosti laboratorni metody

Mezi analytické vlastnosti laboratorni metody ipaifesnost a spravnoskresnost
metody je definovana jako mira shody mezi vyslediskanymi opakovanou analyzou téhoz
vzorku za pedem stanovenych podminek.cBbstanoveni je minimandvacet; provagi se
bud’ najednou v jedné sérii nebo kazdy den jedno semiopo dobu minimakhjednoho
meésice, nebo se stejny vzorek rozesle k analyzézioych laboratti. Podle &chto podminek
rozliSujeme pesnost v sérii, ¥ase a mezilaboratorni. Spravnost je definovana giada

mezi vysledkem rieni a skuténou hodnotou(Racek et al., 2006)

3.2.2. Vlastnosti laboratorni metody z klinického kediska

Pro spravné hodnoceni jéelba znat nejen parametry analytické, ale i vlastnos
klinické, které maji vztah ke stanoveni diagnozysS&fované osoby mohou z hlediska
piitomnosti uéité nemoci pdtt k jedné ze dvou populaci, k nemocnym nebo zdravy
V idedlnim gipadt dava laboratorni test pozitivni vysledek u vSeemacnych, zatimco
vSichni zdravi jedinci maji vysledek testu negativRrevazna ¥tSina tesi vSak dava

pozitivni vysledek i u malé€asti zdravych osob, zatimcocity podil nemocnych ma zase
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vysledek testu negativni. Ztohoto hlediska se t¥gsani jedinci rozpadaji na&tyri
subpopulace, kde se projevi spravna pozitivita @@ s pozitivnim testem), faleSna
pozitivita (zdravi s pozitivnim testem), spravnagaivita (zdravi s negativnim testem) a
faleSna negativita (hemocni s negativnim test@Rgcek et al., 2006)

Diagnosticka citlivost metody je definovana jakalpgoitu nemocnych s pozitivnim
testem a celkového pu testovanych nemocnych. Je tedy ukazatelem dpaleti metody
odhalit nemoc. Udava prasodobnost, Ze vysledek testu bude pozitivni, jeyetovana
osoba nemocna. Jeji hodnota se pohybuje od 0 @dLQQ %), diagnosticky cenné testy maji
samozejme vysokou citlivost(Ekins et Edwards, 1997)

Diagnosticka specifnost je definovana jako podil o zdravych osob s negativnim
testem a celkového pm testovanych zdravych jedincDiagnosticka specifinost je tedy
meiitkem spolehlivosti metody vyld@it piitomnost nemoci, vyjadje pravépodobnost
negativniho vysledku u zdravé osoby. Jeji hodnetagst pohybuje v rozmezi od 0 do 1 (0-
100 %) a i zde je Z&douci, aby metoddanto nejvyssi specifinost.(Racek et al., 2006)

Diagnosticka senzitivita se tyka pouze populace amych, zatimco diagnosticka
specifenost vyjaduje vysledky metody ve vztahu ke zdravym jedmc V praxi vSak
vySetujeme populaci smiSenou, femou zdravymi i nemocnymi osobami, proto nelze tyto
dvé laboratorni metody nikdy odtit. Rozhodujici pro porr diagnostické senzitivity a
specifiénosti je uteni takové hodnoty testu, od které bude vysledelpavan za pozitivni
(tzv. cutt-off value, diskrimin&ni hodnota)(Ekins et Edwards, 1997)

3.2.3. Referetni hodnoty laboratorniho vySefeni

Kazdy, kdo se setkd s vysledkem laboratorniho w8gt hodnoti, zda je zffena
hodnota fyziologicka, snizen#& naopak zvySena. Vysledek je tedyelia porovnat
s rozmezim fyziologickych hodnot. Podle toho, jak t®to rozmezi @uje, hovdime
negastji o referegnich hodnotach a émjeme referetni meze, které vymezuji referem
interval. Velmi ¢asto nas zajimaji ébhodnoty, dolni i horni referéni mez. Referemi
(fyziologické) rozmezi je definovano jako takovédhoty laboratorniho testu, mezi nimiz
lezi wtSina hodnot ziskanadienim refereéni populace. Za&sSinu je obvykle povazovano
95 % vysledk. Refereini populace je pak soubor jedindtei sphuji urcité predpoklady,
neiastji je to nefitomnost nemociCasto byvaji také zohlédvany i jiné podminky, které
vedou k tidéni na subpopulace, niagpodle ¥ku, pohlavi a rasyRacek et al., 2006)

ProtoZze obvykle nelze vy3dtcelou referetini populaci, provadime nahodny wha

ziskame tak vy#rovou referetni skupinu. U ni r&ime vykErové referetini hodnoty a
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urcujeme vykirové referetini rozlozeni a vyérové referetni meze. Je-li vyrova
referegni skupina dostate¢ velka a byl-li spravé proveden nahodny vgh odpovida
odhad referetnich mezi u vybrové skupiny skutaym refereinim mezim u celé refer&mi
populace s co nejmensSi nejistotou. Stanovit reterierozmezi nizeme d¥ma zpisoby —
piimou a nefimou metodou.
Prim& (induktivni) metoda

Pfima metoda odhadu refermiho rozmezi byva uzivangastji a je zalozena na
predpokladu ziskani vyiové referetini skupiny s gislusSnymi pedpoklady, nejastji se
jedna o soubor zdravych jedincV praxi se voli obvykle darci krve, u kterych se
predpoklada, Ze jsou vydehi a vyskyt zavazijSi choroby je u nich malo pragglodobny.
Nevyhodou tohoto vyru je predevsim wkova struktura daic(spiSe mladsi jedinci), ktera
neodpovida ndp struktde hospitalizovanych pacigént(obvykle starSi osoby). Vyget
referenich mezi provedeme tak, Zzeadime vSechny vysledky vzestépoodle velikosti a
na obou koncich Wenime gislusné procento vysletk Negastji se pracuje s referénim
rozmezim, kde je zahrnuto 95 % vyslédiproto na obou koncich ,didneme” 2,5 %
vysledki (Gaussovaikvka).
Neprima (deduktivni) metoda

Nepiima metoda odhadu refetgich mezi byva pouzivana vipads, Ze nemame
k dispozici data z vhodné v§tové referetini populace, ale pouze data ziskana wgHén
pacienfi. Jedna se tedy o vysledky smiSené populace zdravyeemocnych jedinc
Nevyhodou této metody je bezesporu ipba ziskat velké mnozstvi datadow az
desetitisice), jejichz €b a zpracovani trva dlouhou dobu. DalSi nevyhod&to metody
stanoveni je nemoznost odhadu rozloZeni vysietdiavych osob. Oproti tomu vyhodou je
ziskani dat z populace, kterou hodnotime. Velké zsivd vysledk umoziuje posoudit, zda
jsou referetini meze zavislé napna ku ¢i pohlavi.(Solberg et al., 1989)

V referergnich mezich se nachazi 95 % vSech vysledifererni populace —
negastji zdravych jediné. To vSak znamena, Ze u 5 % zdravych jeilingjdeme vysledek
mimo referetini rozmezi. Toto je pouze znamkou individualitgchto jedind, nikoliv

piitomnosti onemocmi. (Racek et al., 2006)

3.2.4. Kontrola kvality laboratorniho vySetireni
Zajistni analytické spolehlivosti laboratornich vy®eti pati k zakladnim
povinnostem kazdé labord& Z velkécasti je ji dosazeno provaum kontroly kvality. Pod

kontrolou kvality si pedstavime provami analyz kontrolnich vzotk jejich spravné
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hodnoceni a vifpac potreby Wasna reakce labor&wna zjis&né zavady. Podle toho, zda je
kontrola provadna samotnymi pracovniky labor&oc¢i nezavislym kontrolnim organem,
rozliSujeme interni (vnihi) a externi (v&Si) kontrolu kvality.(Racek et al., 2006)

Vnit¥ni kontrola kvality (Internal Quality Control, IQC)

Vnittni kontrola kvality je zartfena na sledovani kontrolyfgsnosti laboratorni
metody a spravnosti. U kontrolyrgsnosti laboratorni metody je s kazdou sérii stanv
provadna analyza kontrolniho vzorku. Zbené hodnoty se musi co nejméhsit od
dlouhodobého giméru, protoze je stale pouzivan stejny kontrolni ekoiMimo rozmezi smi
lezet jen 5 % vysledk kontrolnich vzork (jeden z dvaceti). Jinym #pobem kontroly
piesnosti je opakovani analyzy kteréhokoli vzorkuigriata a porovnani miry shodychto
vyslediki. Spravnost metody je kontrolovana pomoci kamervyrakénych kontrolnich
vzorka s atestem, tj. uv&fcich rozmezi, ve kterém se ma vysledek pohybd&atkalova et
al., 1995)

VnéjSi kontrola kvality (External Quality Control, EQC )

Externi hodnoceni kvality je zaloZzené na porovngsiedki dosazenych v laborafo
s vysledky ostatnich laborato Organizuje ho pastena instituce, eské republice je to
Systém externi kontroly kvality (SEKK). Cilem jeepBeni analytick&innosti, projevujici se
dosazenim maximalni shody vyslédkéreni stejnych vzorkv riznych laborattich.

Diskutovana kontrola kvality laboratorniho vy&eti, & vnitini (IQC) ¢i vngjSi
(EQC), je jen sotasti SirSi problematiky oztavané pojmem spravna laboratorni prace, SLP
(Good laboratory practice, GLP). Systém SLP Izendefat jako organizai postupy a
podminky planovani, provadi, sledovani, zaznamenavani a vydavani vysldakoratorni
¢innosti a disledné pouzivanithto dokumerit v praxi. Pro zaji&ni spolehlivosti vystujp
z laboratde nestai totiz jen bezprogedni kontrola jednotlivych analytickych metod, resp
jejich vysledki. Relevantnost vysledk produkovanych laboraitb zavisi i na dalSich
okolnostech, nap na respektovani preanalytickych vijworganizaci prace a manipulaci se
vzorky, spravné dokumentaci vyslédijejich interpretaci(Racek et al., 2006)

3.3. Postanalyticka faze

Postanalyticka faze e byt zatizena chybouripptenosu zji&nych dat a jejich

Spatnou interpretaci.
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4. Trombocytopenie a substitdni terapie

Trombocytopenie je kvantitativni porucha krevnichstiiek. O trombocytopenii
hovatime @i snizeni potu trombocyh v periferni krvi pod dolni hranici normy, ktera je
150x10/1. (Kubisz et al., 2006t poklesu trombocyt pod 50x18/ dochazicasto k vzniku
hematoni, pokles pod 20xIWl je spojen svaZnym a? Zivot ohroZujicim krvaoeni
Trombocytopenie tiize byt vyvolana zvySenou destrukci desti nebo jejich zvySenou
spotebou nap prii koagulaci, resp. jejich zvySenou sekvestraci kezig®, nebo i jinymi
ztratami. K poklesu tromboayt dochazi i tehdy, nestali kostni deen vytvaet dost
trombocyfi, tedy za snizené trombocytopoezyFriedmann et \Migasek, 1994)
K trombocytopenii nize dochazet z vrozenych nebo ziskanyéftim K nejzavazgsim
trombocytopeniim pét idiopaticka trombocytopenicka purpura (ITP), thoyoytopenie
provazejici denovy Gtlum (idiopaticky, polékovy) nebo utlak kostriere nadorovou nebo
leukemickou infiltraci(Penka et al., 2001)

NejcastjSim spolénym piznakem trombocytopenii je petechialni typ krvaceai
kuze, spontanni tvorba mid a krvaceni ze sliznic, zejména z dasni a n@stedmann et
Vanasek, 1994Trombocytopenie se projevuji také krvacenim z gasistinalniho traktu a
gynekologickymi krvacenimiPenka et al., 200Krvaceni do kloub je vzacné(Friedmann
et Vaiasek, 1994)Castjsi je krvaceni do spojivkového vaku, do sklivceda sitnice.
(Howard et Hamilton, 199MNejvazrejSi komplikaci je nitroleb#ni krvaceni, které fze vest
ke smrti. Krvaceni z povrchovydkznych ran je prodlouzené (ckiyid primarni hemostatické
zatky), u ¥zké trombocytopenie dochazi ke krvaceni i z migkimich vpichi. (Friedmann
et Vaiasek, 1994)

Za lehkou trombocytopenii povazujeme hodnoty krelrndesitek kolisajici pod
100x10/I, za stedrs tZkou pa@et trombocyl kolisajici kolem 50x1U a za &zkou
trombocytopenii povaZzujeme hodnoty pod 20%LQPenka et al., 2001)
jsou rozalovany podle zvySené destrukce trombdécyt to na imunitd i neimunitré
podmiréné, dale na trombocytopenie ze zvySenych ztrat k& taa trombocytopenie

zpasobené poruchou trombocytopoe@@eutler et al., 2001)
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4.1. ZvySena destrukce trombocyt - imunitné podminéné trombocytopenie
Mezi imunitré podmirgné trombocytopenie jgazena idiopaticka trombocytopenicka
purpura, alloimunni novorozenecka trombocytopenjgokgkové, potransfuzni a heparinem

indukované trombocytopenie.

Idiopatick& trombocytopenicka purpura — ITP

ITP je trombocytopenie #igobena zkrdcenymigvivanim trombocyt v disledku
navazani specifickych autolognich antitrombocyttwvymotilatek (¥tSinou typu 1gG) na
povrch trombocyt (hlavre membranovy glykoprotein - GP). Touto vazbou pogkéz
trombocyty jsou fedtasré sekvestrovany RES, hla¥nslezinou. Zkracené ipzivani
trombocyfi aktivuje z@gtnou vazbou trombocytopoezu a megakaryocytopodmstni deni.
U ITP rozliSujeme formu akutni a chronick@iubisz et al., 2006)
Akutni forma ITP

Akutni forma této nemoci je obvykla ¢tstvi (Howards et Hamilton, 1998 nekdy
byva nazyvana také jako postinéek trombocytopenie(Beutler et al., 2001)nfekéni
onemocgni, které pedchazi purpte o rekolik tydna, (Beutler et al., 2001fasto byva
virové. Jako ficina vzniku se fedpoklada éinek imunokomplei tvorenych virem a proti
nému vznikajici protilatkou. Onemoeni se vyskytuje fedevsim u &i ve wku 2-7 let a trva
nékolik dni az nésicl. (Penka et al., 2001Paset trombocyt je ¢asto nizsi nez 20x30.
(Howards et Hamilton, 199 nemocgni se projevuje petechiemi, purpurou, krvacenim do
sliznic. Casto jsou pozorovany spontanni remise (80 %fjka recidivy (20 %)(Penka et al.,
2001)
Chronicka forma ITP

Prvni popis chronické formy ITP jefipisovan Werlhofovi na fijpadu mladé Zeny
z roku 1735, u které se nahleialy objevovat kozni petechie a krvaceni ze slizfdiones et
Tocantins, 1933)Chronicka forma ITP postihuje spiSe déépstedniho ¥ku, pouze asi
jedna tetina nemocnych je starSich 45 |@enka et al.,, 2001Jednozn&né¢ pievaZzuje
onemocgni Zen, ve feti ac¢tvrté dekad je poner Zen k muim asi 4:1.(Friedmann et
Vanasek, 1994)7a g@icinu je povazovan vznik autoprotilatek typu 1gG prpbvrchovym
antigerim trombocyt (GPIIb/llla). Zménéné trombocyty jsou ve zvySenéimivychytavany
monocytarg-makrofagovym systémemNa paéatku mohou byt nemocni beziignaki
(Howards et Hamilton, 1997ynebo se ITP projevuje krvacivymi projevyizné intenzity.
(Kubisz et al., 2006)Vazné spontanni krvaceni je obvykle limitovano eniin pdtu
krevnich destiek pod 10x19l. (Howards et Hamilton, 1997)
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Diagnostika ITP

V krevnim obraze nalézdme normalni morfologii anméni zastoupenfervenych i
bilych krvinek (Kubisz et al., 2006)pritomna je trombocytopenie s morfologickgt$imi
destékami. (Howards et Hamilton, 1997Doba krvaceni je prodlouzendas gezivani
trombocyfi je naopak zkracen a ve zvySené&amjsou trombocyty destruovany v RES a
slezire. U poloviny gipadi jsou prokazatelné protilatky cirkulujici v krviesp. navazané na
trombocyty proti trombocyim. (Kubisz et al., 2006Pidlezité @i stanovovani diagnozy je
vylouceni jiné giciny trombocytopenie, odliSeni od pseudotromboogtop, polékovych
trombocytopenii aj(Penka et al., 2001)
Lécba ITP

Terapie ITP zahrnuje snahu o podai tvorby protilatek proti tromboaynn
(kortikoidy, imunoglobuliny, imunosupresivni cléa), event. potkgeni sekvestrace -
splenektomii. V pipac zavazného krvaceni je indikovana transfuze tromidoeino
koncentratu(Penka et al., 2001)

Alloimunni novorozenecka trombocytopenie

Toto onemoceéni je zpisobeno maitskymi protilatkami proti trombocyin, které
jsou geneseny fes placentu(Moulinier, 1953) Trombocytopenie byva zji&a kratce po
porodu a petrvava gkolik tydni az nésial. Novorozenci jsou ohrozeni zejména krvacenim
do mozku(Mueller-Eckhardt et al., 1989)

Potransfuzni purpura

Potransfuzni purpura se objevujdgibizné tyden po podani krevni transfuze.
(Shulman et al., 1993 to velmi vzacné onemasn a postihuje tégk vzdy Zeny. Vzacneé je
proto, 7e asi jen 2 % populace nema na svychdttésti antigen PL. Tito jedinci tvdi
protilatky proti uvedenému antigenu, ktery dovegedilatkou vytvdit komplex, ktery mé
velkou afinitu kvlastnim trombocyin nemocného.(Friedmann et Vigasek, 1994)
Potransfuzni purpura jefidka provazena fatalnim krvacenim a upravuje sd-8otydni.
(Penka et al., 2001)

Polékové trombocytopenie
Polékové trombocytopenie vznikaji asi za tydef kontinualnim podavani, ip
narazovém podavani zakolik hodin. Léki, které z@sobuji pokles p&u trombocyt je

popsano mnoho, k ngsejSim pati néktera antiepileptika (n&p kyselina valproova),
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analgetika i Bktera antibiotika (cefalosporiny(Penka et al., 2001Ke vzniku polékové
trombocytopenie mohou vést dva mechanismy. V prvpiipadt maze jit o vazbu léku na
bilkovinny nost v plazng, ¢imzZ se vytvéi tzv. primarni antigen. &kdy je to vSak mozné i
bez bilkovinného no&e. Tento antigen vyvola tvorbu protilatek, protobmozstvi léku
potrebné pro vyvolani trombocytopenie je zcela nepatfRéedmann et Viaasek, 1994)
Lécba wtSinou neni nutnd, opganim je ukotieni podavani preparatu a nahrazeni jej lékem
nepgibuznym.(Penka et al., 2001)

Heparinem indukovana trombocytopenie - HIT

Heparinem indukované trombocytopenie je kompliké&ghy heparinem(Penka et al.,
2001) Lécba heparinem #ta Siroké klinické uplattni do doby, neZli byla poprvé popsana
trombocytopenie jako vedlejSi efekthd. (Gollub et al., 1962Mezi lety 1969 az 1974 byla
u peti pacienti prokazanadzka trombocytopenie souvisejici s heparinovou teréglein et
Bell, 1974)Udaje o vyskytu HIT se z#ag lidi a pohybuji se mezi 1-30 % osoldéych
heparinem. U HIT rozliSujeme dva typy, HIT I. a HITtypu.
HIT l.typu

Trombocytopenii zde navozujefiply inek vysokomolekularni frakce heparinu,
ktery vede ke zvySené agregaci krevnich dektia tim i k jejich zvySené konzumpci se
sowasnym snizenim gtu trombocyil. ZjiStovana byva viimé souvislosti s podavanim
léku.
HIT Il.typu

Zde dochazi k zavaznému pokleswitpotrombocyl (pod 50x181) a mize dojit
k bezprosiednimu ohroZeni Zivota. Vznika prayebdobré v souvislosti s vyskytem
autoprotilatek proti komplexu heparinu a d&8stvého faktoru 4, ktery fpdstavuje
antiheparinovou aktivitu deggk. (Penka et al., 2001MIT Il.typu je Zivot ohroZujicim

stavem.
4.2. ZvySena destrukce trombocyt - neimunitné podminéné trombocytopenie

Mezi neimunit@ podmirgné trombocytopenieradime nafiklad trombotickou

trombocytopenickou purpuru a hemolyticko-uremicigidrom.
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Tromboticka trombocytopenicka purpura (TTP) a hemdyticko-uremicky syndrom
(HUS)

Tromboticka trombocytopenicka purpura (TTP) a heicko-uremicky syndrom
(HUS) byly popsany jako odliSné choroby, ale végmmosti jsou povazovany za totoznou
nemoc. (Streiff et Bell, 1993)Klasifikace na TTP a HUSustava z historickych t/oda.
(Beutler et al., 2001Y TP je zndm4 také jako syndrom Moschowitzové.aleziacna, ale
vazna choroba, ktera postihuje v délepti mladsi jedince. Projevuje se hemolytickou
anémii, horékou, trombocytopenii, neurologickymi poruchami a sfgotenim ledvin.
(Friedmann et Visasek, 1994HUS narozdil od TTP postihuje spisgiaio 1 roku. Klinicky
se projevuje akutnim selhanim ledvin, hemolyticlmémii s fragmentovanymi erytrocyty a
trombocytopenii.

4.3. Trombocytopenie vyvolané poruchou trombocytopery

Mezi trombocytopenie Zgobené poruchou tvorby krevnich déski pati nekolik
hereditarnich syndroim nagiklad trombocytopenie s aplazii radia (TAR). Tatenmoc je
provazena malformacemi srdce, ledvin a zejména d&tigbh obou kosti ketennich.
(Friedmann et iaasek, 1994pale sentradime Mayovu-Hegglinovu anomalii (autozomaln
dominantni ddicnost) s megatrombocytarni trombocytopenii nebo Wtigk-Aldrichiv
syndrom (recesivni a@licnost vazana na X chromozom) s mikrocytarni tromtmasnii.
(Penka et al., 200mirené choroby nejsouifis casté.

Nedostatena trombopoeza se projevuje takés@benim fady léki (tiazidova
diuretika, estrogeny) a po jejich vysazeni zpravidbmbocytopenie rychle ustoufffenka et
al., 2001) Hypoprodukni trombocytopenie f¥e byt také vyvolana toxickym ¢iinkem
alkoholu na kostnii@n a vitaminovou deprivaci u alkohotik Ke vzniku trombocytopenie
vede také nedostatek Zeleza, vi Btd. Vedle zmignych patologickych stavmuze byt
trombocytopenie ikledkem gsobenitady myelosupresivnich vliy nagt. ionizatniho zdeni
nebo organickych rozpous$tel. V terapii krvacivych projav jsou &inné trombocytarni

koncentraty.

4.4. Pseudotrombocytopenie

Pseudotrombocytopenie byva ozoaana jako laboratorni fenomén in vitro
zjistovany snizenim pou trombocyl pri jejich normélni hodnét in vivo. (Penka et al.,
2001)V roce 1973 Schreiner a Bell poprvé popsali pseodabocytopeni{Schreiner et Bell,
1973) stav, kdy se trombocyty shlukuji vipmnosti EDTA. (Ohnuma et al., 1988)
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Shlukovani trombocyt zagicinéné antikoagulenim cinidlem EDTA, pouzivanym ip
rutinnim stanoveni krevniho obrazu, jedaasigjSi peicinou faleSg nizkého pétu trombocyi.
(Beutler et al., 2001Ke shlukovani trombocyt dochazi v fitomnosti antikoagulancia
v souvislosti s vyskytem chladovych aglutiiinebo destikovym satelismem. K tomuto jevu
dochéazi az po delSi inkubaci vzorkdi pocitani trombocyi bezprosiedre po odHru ¢i pri
porizeni n&tru tuto patologii nepozorujeme. Nepozorujeme ji hoho ani po zamrng
antikoagulancii. ¥chto poznatk se vyuziva p prikazu pseudotrombocytopeni@enka et
al., 2001)K odliseni od trombocytopenidippiva i skuténost, Zze pacient s extrénnizkym
poctem krevnich destek nekrvaci.

Pseudotrombocytopenie se vyskytuje u 0,1-2 % vggéet(Penka et al.,, 2001)
Zanedbani prokazani pseudotrombocytopenigenvést k odloZzeni operacéepseni 18by,
ale dokonce i ke zbyteé terapii kortikoidy a splenektom{iOnder et al., 1980, Mayan et al.,
1992) Stanoveni pseudotrombocytopenie je zcela zasadpfedechazeni podavani

neindikovanych trombocytarnich koncenlrgPenka et al., 2001)

4.5. Substitwni 1é&¢ba trombocytopenie

Substiténi |&ba trombocytopenie, tedy podani trombocytarniho ckatratu, je
indikovana pi terapii pacienta se zavaznou formou trombocytapéhlowards et Hamilton,
1997) Substiténi I&cba ma sva nezanedbatelna rizika a je velmi naklade proto zadouci
snizit mnozstvi destkovych transfuzi na minimum. Samotnyépbdesitek by nengl slouzit
jako jediné kritérium pro podani transfuze. Prgatlobnost krvaceni je krampoctu
desttek zavisla také na jejich futikim stavu, etiologii trombocytopenie a dalSich ikkych
faktorech, mezi které patzejména poruchy koagulace, hika, systémové infekce, rendlni
selhani a Iéky ovliwjici trombocytarni funkce a antikoagulangenka et al., 2001)

Pacienti s funéni kostni deni a sotasré zvySenou periferni destrukci deésk
obvykle nemaji ze substituce présh, nebd darcovské destky jsou rychle odstigovany
z obhu podobs jako vlastni. U &chto pacient je podani destek indikovano v ohrozeni
Zivota, nebd i kratkodoby vzestup desék po transfuzi riize mit hemostaticky efekt.

Podavani transfuzi destk by nElo byt vyhrazeno fedevSim pro pacienty se
snizenou produkci de&sk v kostni d@eni. V sodasné dob je dopor@dovand hranice pro
podani profylaktické transfuze et trombocyt niz&i nez 5-10x1W u jinak stabilizovaného
nekrvacejiciho pacienta. Je-li zvySeno riziko keric je hranice zvySena na 20%10
VySSich koncentraci trombodyje treba @i provadni invazivnich zakrok Potebna davka

desttek sefidi hmotnosti pacienta a zejména koncentraci, Utefceme jejich podanim
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dosahnout. Jeden koncentrat byl m 70-ti kg Fjemce zvysit peet destiek o 7-10x181,

méfeno hodinu po transfuzi. Za minimalni terapeutickddvku se povazuje 2x¥0
trombocyfi pro dosplého. Obvykle je dostajicich 5 transfuznich jednotek (TU) &smého
koncentratu nebo trombokoncentrat od jednoho daeceeparatoru. Darce trombatynha
byt ABO a Rh kompatibilni. V naléhavychipadech je mozné podat deéky skupiny O
piijemaim skupiny A nebo B(Penka et al., 2001)

4.5.1. Transfuzni gripravky

Do transfuznich fipravki zahrnujeme jakékoli &&bné latky biologického twodu,
které jsou pipraveny z lidské krve od jednoho nebikolika dard. Krev daré se odebira do
schvaleného vaku s konzeéwdim roztokem jako celd krev. PouZivaji Semé vakové
systémy, podle toho, jaké transfuzidippavky se z celé krve vyrgjh. (Kubisz et al., 2006)
Ke zpracovani krve na erytrocyty, trombocyty a plazse pouzivétyivak. Ctyivak obsahuje
jeden odbrovy vak a ti vaky satelitni. Transfuzni jednotka (TU, trastusunit) je mnozstvi
transfuzniho fipravku, ktery je vyrobeny z jedné jednotky celéekrtj. 450 ml krve(Kubisz
et al., 2006)

4.5.2. Trombocytarni koncentrat

Trombocytarni koncentrat je koncentrat krevnichtidek v plaznd. RozliSujeme
trombocytarni koncentrat z jednotky piné krve artbocytarni koncentrat z aferézy.
Trombocytarni koncentrat z jednotky pIné krve

Jedna se o vyrobek, ktery jgigraveny diferenciéni centrifugaci z plné krve od
jednoho darce (1 TU). Koncentrat se skladuje vtplasn vaku maximak5 dni i teplog
20-24 °C. Vaky musi byt po celou dobu skladovani kontin&idpromichavany na
automatickychiepakach. Obsah trombodyie minimalré 0,5x103* trombocyti v 60-70 ml
plazmy. Kubisz et al., 2006K Ucinné substituci jednoho pacienta je obvykle podanidJ
trombocytarnich koncentiai celé krve, tedy odégi darai.
Trombocytarni koncentrat z aferézy

Pripravuje se fistrojovou aferézou trombodytod jednoho darce na automatickém
separatoru krvinek. Obsah trombadcye 2-6x13* v 1 TU. Na @innou substituci jednoho

MO LA

trombocyfi od vybranych dafca snizené riziko alloimunizac&fbisz et al., 2006)
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Skladovani trombocytarnich koncentraii

Trombocytéarni koncentraty z jednotky celé krveonibocytarni koncentraty z aferézy
mohou byt 5 dni skladovany stejnymispbem za fislusnych podminek{Beutler et al.,
2001)zakladnim pravidlem je uchovavani trombocytarniohdentrat pri teplo€ 20-24 °C,
neba’ nizsi teplota sniZzuje Zivotaschopnost trombbcydale je dlezité, aby skladovaci
kontejner byl konstruovan z plastové hmoty, diggmuz je umoZna difuze Kkysliku
potrebného k bustnému metabolismu(Murphy, 1985)Neni-li prisun kysliku adekvatni,
za’nou trombocyty ve zvySené fai produkovat kyselinu miéou, to vede k poklesu pH
prostedi, ve kterém uZ nejsou trombocyty Zivotaschopdérphy, 1985)B¢hem skladovani
maji byt trombocytarni koncentraty kontinuélprotrepavany(Moroff et George, 1990)
Indikace pro podani trombocytarnich koncentréti

Pravidla pro terapii trombocytarnimi koncentratylabyistanovena na zakkadady
studii. Principy nastimé niZze mohou byt interpretovany s jistou volnostizasad
zohledrénou Klinickym stavem jednotlivych paciéntvVSeobec# zvySeni pétu destéek na
20 az 50x191 chrani trombocytopenické pacientiep fatalnim krvacenim. Vyjimkou ike
byt otekavana invazivni procedura, kde je Zadouci zvygedtu trombocyt na 60 az
100x10/1. (McVay et Toy, 1990)

Nasledkem agresivni terapie malignit cytostatiky Hgpoplazie kostni i@né a
trombocytopenie, kterd vyzaduje transfuzi deftike kontrole krvacivych projév Zminit
zde mizeme naf terapii akutni leukemie u dodpch. Jestlize se u takového pacienta objevi
patologické krvaceni, je mu indikovana transfuzestidek za w@elem zvySeni p#u
trombocyfi a kontrole hemoragii. Podani transfuze tromhioggt dopordovano, kdyz
trombocyty klesnou pod 20x30 (Patten, 1992, Baer et Bloomfield, 199Ry& studie
porovnavaly profylaktické podani transfuze desitipri poctu trombocylt mensim nez 15 az
20x10/l s transfuzi podanouiipzavazném krvacen{Solomon et al., 1978, Murphy et al.,
1982)Nebyl zjisen Zadny rozdil v feziti, &koli jedna studigdMurphy et al., 1982prokézala
podstaté mére hemoragii ve skupiy kde byly preventivéa podavany transfuze desk.

Jiné studie(Gmur et al., 1991p komentée (Schiffer, 1993)nazn&uji, Zze podani
transfuze vzdy, kdyZ klesne @& trombocyl pod 20x18/ je zbyte&né a nevhodnéGmur et
al., 1991) Hodnota 5x1&1 se zd& byt mnohem vhogii. Rozhodnuti podat transfuzi
trombocyfi v rozmezi 5 az 20x20 zaleZi na zvaZeni klinického stavu pacietiBeutler et
al., 2001)

U idiopatické trombocytopenické purpury se transfulesitek obvykle nepouziva,

protoze tendence ke krvaceni je mensi nez u troymdyoenii vyvolanych snizenou produkci
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trombocyfi a reakce na lékovou terapii je&t$inou dostaine rychla. Kron¢ toho doba
piezivani darcovskych de&tk je pondrné kratka, obdob& jako u vlastnich desgk
pacienta.(Beutler et al., 2001Nicmérg, dojde-li k zavaznému krvaceni, nebo je-li nutna
urgentni operace, 3-6 transfuznich jednotek tromtidosino koncentratu od nahodnych darc
na nf povrchu &a obvykle zvysi pset trombocyl na 12 az 48 hodir{Carr et al., 1986)
Stejna pravidla plati u jinych chorob, u kterychzjg/Sena destrukce trombotyjako nap.
trombotick& trombocytopenicka purpu(Beutler et al., 2001)

U novorozenecké alloimunni trombocytopenie jsoueis&e destiky kompatibilni a
1 jednotka trombocytarniho koncentratu z d¢mat krve mize adekvatéh zvysit u kojence
pocet destiek po transfuzi(Mcintoch et al., 1973y idedlnim gipad by nely desttky byt
proprany od plasmy, abychom se vyhnuli dalSim [@ibém. (Beutler et al., 2001)

Hereditarni trombocytopenie nejsou obvykle spajgw&e zavaznym krvacenim.
(Murphy, 1972)Doba gezivani alloimunnich trombodyfe normalni, transfuze destk je
ponerné efektivni a nize byt pouzita i zavazném krvaceni nebo op&ram zakroku.
(Beutler et al., 2001)

4.5.3. Metodika podani transfuze

Pred samotnym podanim je lékpovinen zkontrolovat identitu pacienta, vysledek
krevni skupiny a o¥it Udaje na transfuznimiipravku (zejména datum expirace, krevni
skupinu).Dale je nutna kontrola vzhledu a celistvosti ob@bmbocytarniho koncentratu a
zhodnoceni klinického stavu pacienta. Bezgeabt pred podanim transfuze musi léka
vySetit krevni skupinu ABO pacienta a vykonat biologiokakouSku — za soustavného
sledovani pacienta podat proudem 10-15 ml tran#fiozpripravku. Pokud se u pacienta
neobjevily znamky nezadoucich reakci, upravi ryshloansfuze (1-2 kapky za sekundu).
Transfuze obvykle trva 1 az 2 hodiny a pacient nimysipo celou dobu sledovan. Awbdu
alloimunizace pacienta se monitorujéekavany léebny ®&inek, to znamena vyseni
krevniho obrazuied a po podani koncentrafubisz et al., 2006)
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5. Material a pouzité metody

5.1. Kritéria vyb éru pacienti

V obdobi od 1. do 3iijna 2006 bylo v Nemocnidieské Budjovice, a.s. vy$&eno
8509 krvi pacierit Hodnoty krevniho obrazu (KO), tedy i @ trombocyl, byly
stanovovany na zakladadosti o vySétni KO pacient jejich oSetujicimi lékdi.

Dale byly v obdobi od ilijna 2006 do 28.tnora 2007 v Nemocriieiské Budjovice,
a.s. podany trombocytarni koncentraty 20-ti padientpricemz rekterym nemocnym byly
transfuze destek dany opakovan Transfuze trombocytarnich koncentrdtyla pacienim

indikovana na zakladstanoveni pg&tu krevnich destek a jejich klinického stavu.

5.2. Odkeér krve a priprava ke zpracovani

Krev byla odebirdna do vakuovych zkumavek o objetunebo 4,5 ml. Ve
zkumavkach byla obsazena EDTA (etylen-diamino-tetigva kyselina) jako antikoaguta
¢inidlo v porréru 1,5 mg EDTA na 1 ml krve. Ukolem antikoagtrého ¢inidla je vazat
vapenate ionty¢imz se zabrani necmé koagulaci.

Zkumavky s odebranou krvi byly po doéemi na Oddeni klinické hematologie
NemocniceCeské Budjovice, a.s. fifazeny k Zadankam a ozway identifik&nim ¢islem,
kédem — stejnym vzdy na Zadance o vigigta zkumavce s odebranou krvi pacienta. Poté
byly hodnoty KO vySd&bvanych krvi stanovovany na automatickém hematokegn

analyzatoru.

5.3. Laboratorni vySeteni

Laboratorni vysSéeni krevniho obrazu byla provwith na Oddeni Klinické
hematologie Nemocnic&eské Budjovice, a.s. Kvyséeni byl pouZivan automaticky
hematologicky analyzator Coulter Gen S od firmyclBean Coulter. Tento automaticky
hematologicky analyzator pracuje na elektro-impé&dan principu. Tento princip sgova
v detekci a mareni zneén elektrického odporu. Kmto znménam dochazi ve vodivém roztoku,
ve kteréem bitka prochazi mezi platinovymi elektrodami, cozaggbi znénu odporu a
nasledny vznik elektrického pulsu, ktery je zaznaame Pdet €chto pul$i odpovida p&tu
burgk. (Barnard et al., 1969)

Vysledné patologické hodnoty trombotyziskané automatickym hematologickym
analyzatorem Coulter Gen S, které se nachazely mafeserini rozmezi, byly fenmgieny

referedni metodou, abychom vyldii napi. pripadnou pseudotrombocytopenii. Refeéirn
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metodou se vSak nEgpaitdva patologicky piet trombocyi ve vSech fipadech.
K referertni meto@ pristupujeme u novych zachiytrombocytopenii (hodnoty trombodyt
nizsich nez 100x£0).

Jako referetni metodu ke stanoveni hodnot trombdcyha automatickém
hematologickém analyzatoru jsme zvolili manualnéifgmi krevnich destek v Blrkeroé
pocitaci komirce s pouzitim mikroskopu. Blrkerovadaci konirka je ve své podstat
hrubé brousené sklo, na jehoz spodni stj@nnarysovanaipsna si znamych rozréra.
Pomoci této séta vysky konirky je vymezen mikroskopicky prostor, ve kterémspetitaji
trombocyty ve rediné krvi. P@itaci nfizka Burkerovy korrky je rozdlena trojitymi
carami na 9 velkyctitvercovych poli (1 mf) a dvojitymi darami na 144 gednich (1/25
mn?) a 169 malychétverai (1/400 mmi). Mezi dvojitymi carami vznikaji obdélniky, jejichz
plocha se rovna plose 4 malyetverai (1/100 mm). (viz. Obrazeks.1) Krvinky se peéitaji

na ucité dané ploSe a stabilni vySce kimky, tedy ve zvoleném objemu.

Obr. ¢.1: Si Burkerovy poéitaci komirky

Manualni poé¢itani trombocyti v Burkerové komiirce - Metoda podle Piettovce

Zakladem jefedici roztok prokainu, ve kterém se zvyrazni trooyp a hemolyzuji
erytrocyty. Do zkumavky napipetujeme 475 pl roztgbwokainu (2,34 g hydrochloridu
prokainu, 0,2 g chloridu sodného a do 100 ml dopindestilovanou vodou). fidme 25 pl
venozni krve, dkladreé promichame. Zkumavku uzime a nechame stat dokud neglote
ve zkumavce hemolyza.i{jzn¢ 1 hodinu). Poté naneseme vzorek dditaai komirky a
nechame trombocyty sedimentovat (asi 10 minut)mbracyty p@itdme @i 400 nasobném
zvétSeni ve 20-ti obdélnikach. Vysledek nasobime 1K0@0-
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5.4. Indikace a metodika podani trombocytarnich konentrati

Dale byla v obdobi od fijna 2006 do 28.unora 2007 sledovagammdost podanych
trombocytarnich koncentfatna vzestup ptiu krevnich destek pacieni. V tomto obdobi
byly celkem 20-ti nemocnym v Nemocniceské Budjovice, a.s. podany transfuze krevnich
destiek, picemz rektefi pacienti dostali trombocytarni koncentrat opakavalcinnost
transfuze krevnich desék Ize hodnotit diky porovnani hodnot trombdcpted podanim a
nasledujici den po podani trombocytarniho koncantra

Pacienim byla odebrana vendzni krev do édivé zkumavky o objemu 3 nebo
45 ml s EDTA. Zkumavkam i zadostem o vyg8ei KO bylo na Odgeni klinické
hematologie Nemocnic€eské Budjovice, a.s. fifazeno identifikani ¢islo a zkumavka
s vySetovanou krvi byla vloZzena do automatického hematok#ho analyzatoru. iP
posouzeni nutnosti podani transfuze krevnich d@dstrozhodoval pe&et trombocytt a
klinicky stav pacienta, zda nemocny krvacel, zda loigiko vzniku hemoragii vysoké& jsme
chtéli pacientovi podat profylaktickou transfuzi kreehidesttek pred invazivnim zakrokem.
Nasledujici den po transfuzi trombocytarniho kom@n byla nemocnym @&p odebrana
venozni krev a stanoven ¢& trombocytt ha automatickém hematologickém analyzatoru

totoZznym zpisobem.
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6. Vysledky

6.1. Stanoveni pétu trombocytia automatickym analyzatorem a manualni referesni
metodou

V obdobi od 1. do 3iijna 2006 bylo v Nemocnidieské Budjovice, a.s. vy$&eno
8509 krvi pacierit. Hodnoty krevniho obrazu (KO) byly stanovovanyz#&klad Zadosti o
vySeteni KO pacient jejich oSettujicimi |ékdi.

8509 KO bylo vySéeno automatickym hematologickym anylyzatorem Coulten S
od firmy Beckman Coulter. Ziskané patologické hdgindrombocyti automatickym
analyzatorem byly v 82ifpadech konfrontovany s refetem manudalni metodou stanoveni
poctu trombocyl v Blrkerow patitaci komirce. Téchto 82 stanoveni referém metodou je
0,96 % z celkového gtu vySeteni. (viz. Tabulka.1)

VySetireni automat. analyzatorem VySateni referentni metodou
Pocet Patet %
8509 82 0,96

Tabulka ¢. 1: Patet vySefeni automat. analyzatorem a ref. metodou

U 82 pipadi stanoveni p&u trombocyt referegni metodou, z celkového ¢toi
8509 vySeteni KO automatickym analyzatorem, byl refem@n metodou v 64 ifpadech
(78,05 %) ziskan shodny vysledeképotrombocyid. V 18-ti giipadech (21,95 %) se fet
trombocyfi ziskany referami metodou neshodoval s hodnotou B&gmou automatickym
hematologickym analyzatorem. (viz. Tabulka 2) V tchto gipadech byla odhalena

pseudotrombocytopenie, tedy u 0,21 % vSech wysete sledovaném obdobi.

VySetireno ref. metodou  Shodny vysledek Odlisny vysledek
Pocet Patet % Pocet %
82 64 78,05 18 21,95

Tabulka €. 2: Vysledky ref. metody

6.2. tkinnost podani transfuzi trombocytarnich koncentréati

V obdobi od Fijna 2006 do 28.Gnora 2007 byla v Nemocuieské Budjovice, a.s.
20-ti pacienim indikovana substitini terapie trombocytarnimi koncentraty, a to naladk
poctu trombocyt v krvi a klinického stavu nemocného (jednd se 2sjan 0 hemato-
onkologické pacienty). &ktefi pacienti dostali transfuzi tromboéytopakovas. Paiet

trombocyfi byl ziskavan automatickym hematologickym analymto Coulter Gen S
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od firmy Beckman Coulter. U 20-ti paciégnkterym byla podana transfuze trombocytarniho
koncentratu, byla sledovangignost této transfuze na vzestupifpotrombocyt. Posouzeni
acinku transfuze krevnich de&tk je mozné na zakladgrovnani hodnot trombodykrevniho
obrazu ped podanim a nasledujici den po podani trombody@rkoncentratu. Zadinnou
transfuzi trombocytarnimi koncentraty je povazowdienta&né vzestup destek nejmeén o
10x10/1 (viz. Tabulkag. 3).

Ze zjisénych hodnot zvySeni ptu trombocytt po podani trombocytarniho
koncentratu bylo zjigho, Ze transfuze byla vzdyiana u 9 pacieiit (45 %). U 3 pacieft
(15 %), ktei dostali trombocytarni koncentrat opakovambyl u jedné transfuze vzestup
trombocyf nizsi nez 10x1%, ostatni transfuze wehto pacient Ize hodnotit jako &nné. |
u tchto pacient Ize celko¢ hodnotit podani trombocytarnich koncenirgako &inné,
vychylenou hodnotu Izefigoudit klinickému stavu nemocného a je nutné vZivahu mozné
ztraty krve nap pii opera&nim zakroku. Souhrrintedy mizemefici, Ze podani transfuze
krevnich destiek bylo &inné u 12-ti pacierit (60 %).

U 4 pacieni (20 %) transfuze krevnich destk (Einné nebyly, u 3 z nich get
trombocyfi po podani koncentratu dokonce klesl, éohto pacient mame podaeni na
rezistenci na trombocytarni koncentraty. ProkazatSpk neniZzeme, abychom potvrdili
rezistenci na transfuzi krevnich deésk, musela by byt u jednoho pacienta transfuze
neusgsSna alespiw trikrat po sol. Rezistenci na trombocytarni koncentraty jsme @zrak u
4 pacieni (20 %), u kterych nebylo opakované podani trombayaych koncentratucinné.
Celkem u 8 nemocnych nebylo podani transfuze @dsttinné. (viz. Tabulk&. 4)

Primérna hodnota zvySeni p trombocyt po podani trombocytarniho koncentratu
je 12,64x18.

U¢inna transfuze Ne®inna transfuze
Pri kazdém podani| Krom é 1 podani| MoZné rezistencq Rezistence
Pocet pacienti 9 3 4 4
Pocet p. (%) 45 15 20 20
Celkem pacienti 12 8
Celkem p. (%) 60 40

Tabulka &. 4: Uginnost podani transfuzi trombocytarnich koncentrat
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Pocet trombocyti )
pred transfuzi Pocet trombocyti po | Vzestup pdtut. o | U&innost
(x10°/1) transfuzi (x10%1) (x10°/1)

Pacient¢. 1 8 32 24 ano
Pacient¢. 2 30 89 59 ano
Pacient¢. 3 11 18 7 ne
4 7 3 ne

5 -2 ne

Pacient¢. 4 8 12 4 ne
Pacient¢. 5 12 4 -8 ne
Pacient¢. 6 3 4 1 ne
4 9 5 ne

3 3 0 ne

Pacienté. 7 6 55 49 ano
7 22 15 ano

12 18 6 ne

Pacient¢. 8 5 12 7 ne
9 12 3 ne
12 27 15 ano

3 10 7 ne

6 11 5 ne

9 12 3 ne

11 12 1 ne
17 28 11 ano

Pacient¢. 9 7 17 10 ano
15 14 -1 ne

14 6 -8 ne

6 12 6 ne

Pacienté. 10 20 7 -13 ne
7 19 12 ano

7 21 14 ano

Pacient¢. 11 7 3 -4 ne
Pacient¢. 12 24 64 40 ano
Pacient¢. 13 47 76 29 ano
Pacienté. 14 24 35 11 ano
Pacient¢. 15 4 13 9 ne
7 33 26 ano
Pacienté. 16 12 38 26 ano
10 22 12 ano

7 39 32 ano

6 44 38 ano

5 24 19 ano

18 35 17 ano

6 38 32 ano

Pacient¢. 17 32 69 37 ano
Pacienté. 18 30 25 -5 ne
25 24 -1 ne

Pacient¢. 19 11 30 19 ano
8 18 10 ano

Pacient¢. 20 1 13 12 ano

Tabulka €. 3: Hodnoty trombocyti pfed podanim a nésledujici den po podani tromb. konogratu

28



7. Diskuse

Parametry krevniho obrazu (KO), které zahrnuji ®tani p@tu trombocyl, jsou
Vv souwtasnosti ziskavany automatickymi hematologickymi lyar@ory. Vyhodou dchto
analyzatoli je predevsSim jejich rychlost (100 KO za hodinu). (Kubist al., 2006)
Z celkového pétu 8509 vySdeni krevniho obrazu automatickym hematologickym
analyzatorem v daném obdobi, jich bylo 82 (0,96%e)rpieno manualni referéni metodou
pocitani trombocyi v Birkerow komirce. Refereéni metoda neni vdiné praxi pouzivana
u vSech vzork krve, kde jsou zaznamenany patologické hodnotytupdrombocyi.
Refererkni metodou jsoufepa:itavany nové zachyty trombocytopenii (hodnoty tromyi
nizsich iz 100x103/l). V ostatnich pipadech seifhliZi i k hodnotam ziskanych wgdeslych
odkérech krve, nejsou-li starSi nez jederisie. To plati zejména u hematoonkologickych
pacienti, ktefi dochazi na odiny pravideld a je u nich znama diagn6za. Dale se bere
v Gvahu i eventuelni hospitalizace pacienta v nemogcptipadré na jakém odéeni. Z 82
piepaiitavanych vzorik krve jsme u 64 z nich dodp k totoZznému vysledku, jaky jsme
ziskali gistrojovym stanovenim. U 18-tiigpaitavanych vzork (0,21 % vSech vyS&ni)
byla odhalena pseudotrombocytopenie. Zjiat frekvence pseudotrombocytopeni odpovida
literarnim udajm. (Penka et al., 2001) Je tedy nepochybné, Zatjeérnv danych ifpadech
vysledky stanovené automatickym hematologickym ya@brem konfrontovat s manualni
metodou péitani trombocyi v Burkerow komarce. Odhalenim pseudotrombocytopenie
zabranime odlozenitipadné operace,igruseni |8by, ale i zbyténé, a v tomto fipad
naopak Skodlive, terapii kortikoid§i dokonce splenektomiiOnder et al., 1980, Mayan et
al., 1992) Stanoveni pseudotrombocytopenie je zcela zasadiedehazeni podavani
neindikovanych trombocytarnich koncentrgiPenka et al., 2001)

Problematika fistrojového stanoveni pm trombocylt ma rékolik piicin. Nejwetsi
frekvence chyb &hem hematologického vygeni krevniho obrazu, ktery zahrnuje stanoveni
hodnoty trombocyt, je pra¥ v obdobi preanalytickém. (Wisser et al., 2002, dRaet al.,
2006). Zcela zasadni je nerespektovani preanajgicklivi, které mohou vést k faledn
nizkym hodnotam tromboadytin vitro v porovnani s normalnimi hodnotami in @iv
V extralaboratorni fazi preanalytického obdobi senp pedevSim o chyby ip odberu
vzorku, napiklad se odebirana krev nenecha ¥oltékat do zkumavky¢imz mize dojit
k mechanické hemolyze. DalSi moznou chybdu qubéru vzorku je nedodrzeni pamu
objemu EDTA/krev. EDTA jako fidavané antikoagulancium v mensSim powm ke Krvi

zpasobuje srazeni krve ve vzorku, naop&kSv mnoZzstvi tohoto antikoagulanciaispbuje
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fragmentaci trombocyt (Sakalova et al., 1995) Stéjmasadni je ifgd samotnym odipem
nejprve popsat zkumavku jménem a rodnifstlem pacienta a po o&fu znovu zkontrolovat,
tzv. ,kontrola¢tyi oc¢i“. Toto je problém zejménaizkovych oddleni, kde se odebira krev
nekolika pacienim a kde je mozna za&ma vzorku krvi p nedostaténé kontrole.

V prab¢hu intralaboratorntasti preanalytického obdobi je kladen r&v diraz na
spravné fifazeni vzork krvi a Zadanek a totozné ozeai obojiho identifikanim cislem,
kédem, pod kterym je vzorek krve vy&stan a veden v databazi. Povinnosti pracavnik
hematologické laborate je také kontrola objemu krve v aglbvé zkumavce.

Minimalizace preanalytickych z&fn miZzeme dosahnout napvyuzitim kurzi pro
vycvik a vyuku personalu provédci odbéry, paizovanim databazi a laboratornichirpcek
preanalytickych zrn v klinickych laborattich a zejména zaji&tim gristupu klinika k témto
informacim a jejich vychovou.

V obdobi analytickém je spravnost aegnost metody laboratorniho vy&est
zaji¥ovana vnitni a vrEjSi kontrolou kvality a je nezbytn&mto kontrolnim mdfenim
vénovatcéas i pozornost.

V souvislosti s refergimimi hodnotami je zajimavé zminit problematiku gbji
stanoveni. Refereéni (fyziologické) rozmezi je definovano jako takovieodnoty
laboratorniho testu, mezi nimiz lezétSina hodnot ziskana gfenim referetni populace
(obvykle 95 % vSech vysledk To znamena, Ze v refekgrich mezich se nachazi 95 %
vSech vysledk refereni populace, 5 % zdravych jedincvSak bude mit vysledek
laboratorniho vySéeni mimo refereini rozmezi. To je ale pouze znamkou individuality
téchto jediné a proto je iteba k tomu phlédnout @i hodnoceni vysledk laboratorniho
vySeteni. (Racek et al., 2006)

Stanovit referefni rozmezi nmizeme d¢ma zmsoby, & jiz ptimou ¢i negimou
metodou. Problémem vSakistava fakt, ze vdZné praxi si Kklinické laborate v mnoha
piipadech refergmi rozmezi sami nestanovuji. Hlavnimivady je gedevSim casova
nara:nost a vysoké finami néklady. Proto klinické laborat ¢asto gejimaji referenni
rozmezi jinych laboratd, v nejwtsi mie z USA. Refereimi rozmezi pejaté z USA se vSak
v porovnani seskou populaci f¥e v rékterych stanovovanych hodnotach liSit, nébo
pocetnacernosska populace Zijici v USA jistowmou ovlivnila stanovené referémi meze.
(Ustni sdleni 3kolitele) Nap je znamo, Ze fsludnici negroidni rasy maji mensiépb
granulocyii oproti kElochim. V klinickych laboratéich, kde se&idi prejatymi referetnimi

rozmezimi, je nutné k této skudtesti @ihlédnout.
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U 20-ti paciend, kterym byla podana transfuze trombocytarniho kotrétu v daném
obdobi, byla sledovanaciainost této transfuze na vzestupéfpo trombocyl. Posouzeni
Gcinku transfuze krevnich de&tk je mozné na zakladgrovnani hodnot trombodykrevniho
obrazu ped podanim a nasledujici den po podani trombody@rkoncentratu. Zadinnou
transfuzi trombocytarnimi koncentraty je origfm& povazovan vzestup destk nejmeén o
10x10.

Ze zjisénych hodnot zvySeni ptu trombocylt po podani trombocytarniho
koncentratu bylo zjigho, ze transfuze byla vzdgiana u 45 % paciefit U 15 % pacierit,
kterym byl trombocytarni koncentrat podan opakeyanyl u jedné transfuze vzestup
trombocyti niz&i neZz 10x1VW, ostatni transfuze wthto pacient je mozné hodnotit jako
Gcinné. Vychylenou hodnotu je mozné&goudit klinickému stavu nemocného a je nutné vzit
v vahu mozné ztraty krve niappii invazivnim zakroku. Celkay tedy mizeme hodnotit
podani transfuze krevnich deéstk jako &inné u 60 % pacieit

U 20 % pacierit transfuze krevnich des&gk (Einné nebyly, u ¥tSiny z nich poet
trombocyfi po podani koncentratu dokonce klesl, protéchtb pacient mame podezni na
rezistenci na trombocytarni koncentraty. Prokazéaestence vSak wathto pacient nebyla,
neba’ abychom potvrdili rezistenci na transfuzi krevnagstéek, musela by byt u jednoho
pacienta transfuze ned§na alespotiikrat po sob. Rezistenci na trombocytarni koncentraty
jsme prokazali u 20 % paciéntu kterych nebylo opakované podéani trombocytarnich
koncentrai ¢inné. Celkem u 40 % nemocnych nebylo podani tramesfilestiek &inne.
Primérnd hodnota zvySeni p trombocyl po podani trombocytarnino koncentratu byla
12,64x10/1.

Hodnota trombocyt nebyla jedinym, ani rozhodujicim kritériem pro padtransfuze
destéek. Trombocytarni koncentraty byly indikovany paign na zaklad zhodnoceni
jejich klinického stavu, zda pacient krvacel, byl nizkym pdtem krevnich destek
bezprostedre ohroZen na Zivét a p@&tu trombocyili. Rezistence pacieintna trombocytarni
koncentraty jsou mozné #zanych gicin. Tyto gi¢iny mohou byt vyvolany imunith i
neimunitrd podmirgnymi mechanismy. Vé&kterych gipadech je indikovana transfuze
trombocytarniho koncentratu i u pacigstimunitr® podmirgnou rezistenci, a to irpsto, ze
jsou tyto darcovské krevni dedty po transfuzi rychle odstiavany z krevniho aihu
podobr jako ty vlastni. Udchto pacient i kratkodobé zvySeni gtu trombocytt mize mit
hemostaticky efekt. (Penka et al., 2001)

U neimunit podmirgnych rezistenci na trombocytarni koncentraty madbya u

pacienti pricinou ne@inné transfuze krevnich destk napiklad pfitomna infekce, zvySena
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télesna teplota, eventuglpodavané léky (napamphotericin). DalSi moznodipinou mohla
byt nag. DIC (Diseminovana intravaskularni koagulace), ter& ma ptomna
trombocytopenie konzundpi charakter.

U¢innost indikované transfuze krevnich de&ski a @ekavané zvyseni ptu
trombocyfi po podani trombocytarniho koncentratu je také r@oAmpaitat s pouzitim CCI
(Corrected Count Increment). Kalkulace CCI je Ziévisa povrchu da pacienta, p&u
krevnich destiek v transfuzi a ptiu krevnich destek pred a po podani transfuze. (Sacher et
al., 2003) Je-li hodinu po podani trombocytarniandentratu CCI niz&i nez 7,520
(7500/ul), znamena to, Ze transfuze trombocytarrkomcentraty nebyla dinna (nap.

z divodu rezistence na trombocytarni koncentraty).téda Serology Survey, 1995) CCl Ize
vypccitat, odéteme-li od pdtu trombocyl po podani koncentratu (ul) et trombocyl
pied transfuzi (ul), #eno pd@tem trombocyi v koncentratu (x18) a nasobeno povrchem
téla pacienta. V &né praxi se v3ak tento vyt nepouziva. (Ustni 8eni Skolitele) Proto
jsme vychazeli z postajiciho orientaniho hodnoceni dinnosti podani trombocytarnich
koncentrél, tedy zda bylo nasledujici den po podani transkreenich destiek zvyseni

poctu trombocyt u pacienta alespal0x 1.
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8. Zawer

Na Oddleni klinické hematologie Nemocnicdéeské Budjovice, a.s. bylo v obdobi
od 1. do 3Xijha 2006 vySéeno 8509 hodnot krevnich obfazautomatickym
hematologickym analyzatoremfigemz sodasti vySeteni krevniho obrazu je stanoveni
poctu trombocyl. U 82 (0,96 %) z nich byla hodnota trombdcgtanovena také referar
metodou manualniho piani trombocyi v Blrkero¥ pcocitaci komiirce s pouZzitim
mikroskopu. Referami metodou bylo odhaleno 18ipadi pseudotrombocytopeni, coz
znamena, Ze pseudotrombocytopenie byla zachycrl o vSech vysani.

Byl navrZzen optimalni postup laboratorniho vyset hodnot trombocyt vedouci
k minimalizaci p&tu chyb @i jejich stanoveni.

V obdobi od Zijna 2006 do 28.Gnora 2007 byla v NemocKieské Budjovice, a.s.
sledovana ¢innost podani trombocytarnich koncenira20-ti pacienim byla indikovana
transfuze krevnich desék, z toho akterym opakovat U 60 % pacierit byla transfuze
trombocytarniho koncentratu @§ma. U 40 % byla transfuze ne&Spa, z toho u 20 %

pacienti byla prokazana rezistence na trombocytarni konagnt
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9. Priloha - Refereréni hodnoty krevniho obrazu

Krevni obraz - MUZI

Typ bunék Ref. meze Jednotky
Leukocyty str. WBC 4,0-10,0 giga/l
Erytrocyty str. RBC 4,5 -6,20 tera/l
Hemoglobin HGB 13,0-17,0 g/dl
Hematokrit HCT 38,0-51,0 %
Str. obj. erytr. MCV 80,0 - 95,0 fl
Barvivo erytr. MCH 26,0 - 32,0 pg
Str. barev. kon. MCHC 32,0-36,0 g/dl
Erytr. kiivka RDW 10,9 - 15,7 %
Trombocyty str. PLT 150 - 400 giga/l

Krevni obraz - ZENY

Typ bunék Ref. meze Jednotky
Leukocyty str. WBC 4,0-10,0 gigal/l
Erytrocyty str. RBC 4,20 - 5,40 tera/l
Hemoglobin HGB 12,0-16,0 g/dl
Hematokrit HCT 36,0 - 46,0 %
Str. obj. erytr. MCV 80,0 - 95,0 fl
Barvivo erytr. MCH 26,0 - 32,0 pg
Str. barev. kon. MCHC 32,0 - 36,0 g/dl
Erytr. kiivka RDW 10,9 - 15,7 %
Trombocyty str. PLT 150 - 400 giga/l
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