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Abstrakt

Tématem bakalarské prace je: Vyznam a zpisoby méfeni hematokritu a
hemoglobinu v pfednemocni¢ni neodkladné péci. Nedavny pokrok v technologii piinesl
moznost méfeni nejriznéjsich laboratornich hodnot malymi pfenosnymi systémy. Mezi
nimi jsou i Hb a Ht. Protoze méteni téchto hodnot neni v nasich podminkach v PNP
standardem, prace pojednava o potencidlnim zavedeni.

Teoretické ¢ast se zabyva slozenim a fyziologii hemoglobinu a s nim spojenych
chorob, jako je anémie a polyglobulie. Uvedena je zde i problematika diagnostiky, jak
postupovat pii zakladnim fyzikalnim vySetfeni a na co se zaméfit pii odbéru anamnézy.
Dale se zde piSe o pfenosnych meéficich pfistrojich, metodéach jejich méfeni a systémech
dostupnych na ¢eském trhu.

Praktickd ¢ést byla realizovana pomoci kvantitativni metody. Sbér potifebnych
dat byl realizovan standardizovanym anonymnim dotaznikem s uzavienymi otazkami.
Respondenty se stali pracovnici Zdravotnické zachranné sluzby Jihoceského kraje
zaméstnani na pozici zdravotnického zichranafe. Setfeni probéhlo v dubnu 2014 a
zucastnilo se ho 54 respondentt.

Bakalaiska prace ma dva cile: zjisténi schopnosti zdravotnickych zachranari
vyuzit ke stanoveni diagn6zy hodnoty hematokritu a hemoglobinu a zmapovani nazoru
zdravotnickych zachranafi na méfeni hematokritu a hemoglobinu v pfednemocnicni
neodkladné péci. Na zacatku prace byly stanoveny hypotézy, které predpokladaly, Ze
zdravotnicti zachranafi jsou schopni vyuZzit hodnoty hematokritu a hemoglobinu a maji
zajem o méfeni hematokritu a hemoglobinu v pfednemocni¢ni neodkladné péci.

Udaje ziskané a zpracované ve vyzkumné &asti bakalafské prace svédéi o tom,
ze zdravotniCti zachranafi maji dostatecné znalosti, potfebné ke schopnosti vyuzit
hodnoty hemoglobinu a hematokritu ke stanoveni diagnoézy. I ptes prokazané povédomi
o mnozstvi pfiznakii, které by potencionalné¢ pomohly zjisténé hodnoty Hb a Ht
objasnit, si zdravotnicti zachranafi mysli, Ze by tyto pfistroje nebyly pfinosem a nemayji

0 n¢ zajem.



Abstract

This bachelor thesis is called: “The importance and methods of measuring
hematocrit and hemoglobin in pre-hospital emergency care”. There has been recent
progress in technologies which allows to measure various laboratory values by small
portable systems. These values can be Hb and Ht, measuring of these values is not
standard in pre-hospital medical care in Czech Republic. It is the reason why this thesis
deals with possibility of its implementation.

The theoretical part deals with composition and physiology of hemoglobin and
associated diseases such as anemia and polyglobulia. It also contains the issue of
diagnostics, guidelines of physical examination procedures as well as description of
what should be focus on when one is gathering case history. There are also provided
facts and information about portable measuring systems, their measuring methods and
overview of systems which are available in Czech Republic.

There was conducted a qualitative research and was presented in practical part of
this bachelor thesis. Collection of data was based on technique of standardized
anonymous questionnaire which included only structured answers. The paramedics of
Emergency medical services of South Bohemia region were the respondents. The
research took place in March 2014 and 54 respondents anticipated in it.

There were stated two aims in this bachelor thesis. The heart of first aim was to
find out whether the paramedics are able to use values of hematocrit and hemoglobin to
diagnose a patient. The second aim was to map paramedics’ attitude to measuring
values of hematocrit and hemoglobin within emergency medical service. There were
also stated hypothesis which expressed the expectations that paramedic are able to use
values of hematocrit and hemoglobin and they are interested in and enthusiastic about
measuring hematocrit and hemoglobin within pre-hospital emergency care.

From data, which were collected and analyzed in the practical part, it is obvious,
that paramedics do have satisfactory amount of skills and knowledge which are
absolutely necessary for diagnosing a patient by using values of hemoglobin and
hematocrit. Contrary to the fact that paramedics have certain knowledge about benefits
which would measuring values of hemoglobin and hematocrit brought they do not



believe that portable measuring systems would be efficient in pre-hospital emergency

care and they are not interested in using them.
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Seznam pouzitych zkratek

ATP — adenosintrifosfat

CNS — centralni nervova soustava

DC — dyskeratosis congenita

DNA — deoxyribonukleova kyselina

FA — fanconiho anémie

Hb — hemoglobin

HbA — hemoglobin dospélych

HbF — fetalni hemoglobin

HbS — hemoglobin srpkovité anémie

HIV — virus lidské imunitni nedostatecnosti
Ht — hematokrit

pCO, — parcialni tlak oxidu uhli¢itého

pO, —parcialni tlak kysliku

POCT — testovani v misté péce o pacienta
PNP — pfednemocni¢ni neodkladna péce
PRCA — ¢ista aplazie Cervené krevni fady
PV — polycytémie vera

TK — krevni tlak

WHO - svétova zdravotnicka organizace

Z7ZS — zdravotnickd zachranna sluzba



Uvod

Rychly pokrok v technologii zpiisobuje rychlé zmény ve vSech aspektech
zdravotni péce. Jednou z hlavnich zmén v laboratornich metodach byla realizace a
zvySené vyuzivani point-of-care testovani (POCT). Dnes uz je mozné takto testovat
celou fadu zékladnich hematologickych, biochemickych, koagulac¢nich a
imunologickych hodnot. Jedna se o pouziti jednoduchého laboratorniho vySetieni
V misté péce pro rychlé posouzeni stavu pacienta, vedouci k jeho okamzité 1¢cbé nebo
zmeéné 1écby. Vyuzivany jsou vétSinou malé, prenosné, sofistikované analyzatory
s automatickou kalibraci. Analyzatory se snadno pouzivaji a vyzaduji jen minimalni
udrzbu. Tyto vlastnosti a vyhody je pfedurcuji k rozsifeni v pfednemocni¢ni neodkladné
péci, nicméné jejich piinos nemusi nutné vést ke zlepSeni péce o pacienta. Je ovlivnén
predevsim hors$i pfesnosti ve srovnani s konven¢nimi pfistroji. Dal§imi nevyhodami na
misce vah kjejich benefitim jsou naklady na zavedeni, proskoleni personalu,
provozovani. Proto je nutné zvazit, jestli by outcome pacienta prevySoval tyto naklady
(40, 3).

Hemoglobin je cervené krevni barvivo obsaZzené v Cervenych krvinkach
zajistujici transport dychacich plynu v krvi. Jeho nizka hladina indikuje anémii.
v naSich podminkach Casté onemocnéni s incidenci 15-20% u zen a 5-7% u muzi.
Zpusobuje nedostatecnym prokrvenim tkani a jejich ischémii tachykardii, dusnost,
palpitace ortostatické potize, zavraté, unavu, slabost, bledost, otoky. Vysoka hladina
hemoglobinu nad 52% u muzi a nad 48% u zen indikuje polyglobulii. Vznikajici
vysokd viskozita krve zpisobuje zavraté a bolesti hlavy, cyandzu, n€kdy epistaxi,
pletoru a zna¢né riziko tromboembolitickych komplikaci (8, 9).

Dlvodem zvoleni tématu bakalaiské prace byl predevs§im kladny vztah
k elektronice a novym technologiim obecné. Kdyz jsem zahlédl pii zpracovavani jedné
seminarni prace z casopisu Urgentni medicina ¢lanek o méfeni hemoglobinu a
hematokritu v pfednemocni¢ni neodkladné péci, mij vybér byl jasny. Zajimalo mé, jak

tyto ptistroje funguji a pro€ se nestaly standardem pro vybavu vozidel ZZS.
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Cilem prace bylo zmapovat potencialni znalosti zdravotnickych zachranari k
praci s nov¢ ziskavanymi hodnotami hemoglobinu a hematokritu z point of care
testovani a predevsim jejich vyuziti ke stanoveni diagnézy. Dale jsem zjistoval nazor
zdravotnickych zachrandiit na vyuziti méfeni hemoglobinu a hematokritu
v pfednemocni¢ni neodkladné péci. Vyzkumné Setfeni probchlo pomoci dotaznikl
rozdanych zdravotnickym zachranaiim slouzicich na Zdravotnické zachranné sluzbé

JihoCeského kraje s naslednym statistickym vyhodnocenim.
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1 Soucasny stav

1.1 Hemoglobin a hematokrit

Hemoglobin je dulezita slozka erytrocytd, takzvané Cervené krevni barvivo,
které umoziuje plnit jejich hlavni funkci pfenos plyni O, a CO,. Je to tetramerni
molekula skladajici se ze ctyf polypeptidovych podjednotek globulinovych fetézet,
které obsahuji centralni strukturu hem a tvofi tak ctyibokou strukturu (20).

Hem je sloucenina tvofend protoporfyrinem. Coz je tetrapylor, do kterého se
ptsobenim enzymi véleni molekula Zeleza. Zelezo obsazené v hemu je dvojmocné a
tvoii tak 6 vazeb. Ctyfmi je vazano na atomu dusiku pylorovych struktur uprostied
tetrapyloru, jednou na globin a posledni vazbou mize Zelezo vazat kyslik, protoze je
v deoxigenovaném stavu neobsazena. V piipadé oxygenace se na centralni ion Zeleza
vaze molekula kysliku (21).

Jak tvrdi Burkhartova: hematokrit je definovan jako procentudlni podil vsech
soucasti bunek v celkovém objemu krve. Litr krve u muze obsahuje asi 460 mililitri
krevnich bunék, u Zen asi 410 mililitri. Hodnotu vyrazné ovliviiuje mnoZstvi erytrocytu.
Normalni hodnoty jsou silné zavislé na véku a pohlavi (5). Fyziologické hodnoty, které
uvadi ve své knize Kittnar, jsou: ,,40-50% pro muze a 35-40% pro Zenu. Hematokrit je
za normalnich okolnosti vyssi u novorozence (45-60%)(17).“ V zilni krvi hladina
hematokritu roste, protoze pii reakci CO; V erytrocytu se zvySuje osmoticky tlak a

erytrocyt zvétsuje sviij objem nasavanim vody z plazmy (17).

1.1.1 Druhy hemoglobinu

Za fyziologickych podminek mulZeme v lidském organismu najit tfi druhy
hemoglobinu. Hemoglobin délime podle typu globulinové casti, které se lisi poctem a
strukturou aminokyselin. Hlavni zastoupeni ma hemoglobin dospélych HbAl, ktery
predstavuje 98% veskerého hemoglobinu v dospélém lidském organismu. Je tvoien

dvéma a fetézci se 141 aminokyselinami a dvéma B fetézci se 146 aminokyselinami.
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Stava se prevladajicim béhem nekolika mésich po narozeni. S piiblizné 2%
zastoupenim se u lidi nachazi hemoglobin HbA2 s dvéma a fetézci a dvéma 9o fetézci. U
plodii a kojenct B fetézce nejsou bézné a molekula hemoglobinu se sklada v piipadé
fetalniho hemoglobinu ze dvou a fetézcl a dvou y fetézcd. Stejné jako P fetézec ma vy
146 aminokyselin, lisi se ale ve struktufe, protoze jich je 37 odlisnych. V okamziku
porodu tvoii fetdlni hemoglobin 50-60% celkového hemoglobinu, za¢ind dominovat po
10. tydnu vyvoje, kdy skon¢i produkce hemoglobinu embryonalniho. Aby mohl
fungovat placentarni ptenos kysliku, mé HbF vet§i schopnost vdzani kysliku, jak je
podrobnéji popsano dale. Pii rustu ditéte jsou gama fetézce postupné nahrazovany [3
fetézci, které tvori strukturu dospélych hemoglobini. Embryonalni hemoglobin (Hb

Grower) obsahuje dva fetézce o a dva e. Je to jediny hemoglobin vyvoje lidského plodu

(26, 21).

1.1.2 Syntéza a rozpad

Syntéza hemoglobinu vyZaduje koordinovanou tvorbu hemu a globinu a probiha
jen vjadernych bunkach cervené fady. Priblizné 70-75% hemoglobinu vznika
Vv erytroblastech pied ztradtou jadra. Prvni vysledky syntézy lze nalézt v cytoplazmé
bazofilniho erytroblastu, s dal§im zrdnim produkce kles4 a zbytek syntézy probéhne v
bezjaderném retikulocytu. Globin je syntetizovan v endoplasmatickém retikulu na
ribozomech, jeho produkce je pod genetickou kontrolou zrajicich erytroblastd, které
zatim neztratily jadro (38).

Syntéza hemu probiha prakticky ve vSech buikach, ale prevazna cast je
lokalizovana do bun€k Cervené krevni fady v kostni dieni. Hlavnimi substraty jsou
aminokyselina glycin a sukcinyl-CoA  pfichazejici z citratového cyklu. Hem je
syntetizovan v komplexni sérii krokli, které zahrnuji enzymy v mitochondriich a v
cytosolu bunky. Prvni krok v syntéze hemu probihd v mitochondriich, dekarboxylaci
sukcinyl-CoA a aminokyseliny glycinu pfi ptisobeni enzymu ALA-synthasy za vzniku
kyseliny 5 - aminolevulat (ALA). Tato molekula je transportovana do cytosolu, kde se
dehydrataci katalizovanou ALA-dehydratasou kondenzuje za vzniku dvou molekul

vody porfobilinogen s pyrrolovym jadrem. Nasleduje série reakci na vedlejSich
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fetézcich pyrolového jadra (zbytky kyseliny octové a propionové), pii které ze 4
molekul  porfobilinogenu  postupné¢ vznikd uroporfyrinogen, dekarboxylaci
koproporfyrinogen, dekarboxylaci a oxygenaci protoporfyrin IIl. Tato molekula se vraci
do mitochondrii, kde enzym ferrochelatasa vlozi Zelezo pfinesené transferinem do
centra kruhové struktury protoporfyrinu III, vznikd tak hem. Porusend syntéza hemu
produkuje fadu anemii. Zpusobit ji mize nedostatek zeleza, to je svétové nejCastéjsi
pfi¢inou anémie. Také tada 1éCiv a toxinli piimo tlumi produkci hemu interferenci
s enzymy, podilejicich se na biosyntéze. Olovo tlumi syntézy otravou enzymu Ala
synthesy (21, 35).

Zivotnost erytrocytu od vstupu do krevniho fe¢isté ve formé retikulocytu je 120
dni. Postupné sldbne jeho tvorba ATP, aktivita enzymii a jeho membrana. Mistem
rozpadu vétSiny erytrocytd jsou makrofagy ve slezing€, kostni dfeni a jater, kde se dale
degraduji na membranach endoplazmatického retikula. Zde na hemoglobin pisobi
enzym hemoxygenasa. Oxiduje hemové Zelezo na hemin Fe**, ktery je transportovan
transferinem do zasob nebo do kostni dfené pro vznik novych erytrocyti. Globinové
fetézce jsou po rozpadu Stépeny na aminokyseliny. Pisobenim hemoxygenasy na o-
methinové mistky pyrrolu se rozpada na linedrni strukturu biliverdin, ktery je dale
hydrogenovan na bilirubin. Ten je v krevni plazmé témét nerozpustny a tak se vaze na
protein krevni plazmy albumin, s kterym putuje do jater. V jaternich buiikdch probiha
s kyselinou glukuronovou za pfispéni enzymu glukuronidazy konjugace bilirubinu na
diglukuronid. Zluéovymi cestami je odveden do Zlu¢ovodu a dale do duodena, kde
bakterie redukuji konjugovany bilirubin na urobilinoidy. Ty jsou v distalni ¢asti stiev
oxygenovany na urobilin a sterkobilin a vylou€eny s fekaliemi, kterym dodavaji hnédou
barvu. Cast konjugovaného bilirubinu se dostava do krve, ale pii fyziologickych
podminkach by nem¢lo mnozstvi spolu s nekonjugovanym piesahnout 18 umol/l (30,
21)
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1.1.3 Funkce Hb

Hlavni funkce hemoglobinu je transport plynii O, z plic do tkéani a CO, S protony
z tkani do plic, kde jsou vylouceny. Pienos kysliku je nazyvan oxygenace, proces
zajistujici dostateCny parcialni tlak kysliku v kapilarach, bez kterého by nebyla
zajisténa dostateCna nabidka kysliku bunécnym strukturam. To je podminéno srde¢nim
vydejem, stavem plic a periferniho ob&hu, nasycenim a mnozstvim hemoglobinu.
Organismus spotiebuje v klidu kolem 250ml kysliku za minutu a az desetkrat vice pfi
aktivité. I kdyZ se v téle nachdzeji malé zasoby v podobé kysliku volné rozpusténého
v krvi, v tkanich a navazaného na myoglobin ve svalech, v ptipadé pteruSeni dodavky
dlouho nesta¢i. Pfi pferuSeni priatoku mozkem, ktery neni nejvétSim spotiebitelem,
dojde ke ztraté¢ védomi do 10 sekund. Diky hemoglobinu je krev schopné tuto potiebu
pokryt. Jeden gram hemoglobinu navaze priblizné 1,34ml kysliku a tak jeden litr
arteridlni krve pii 150 gramech hemoglobinu obsahuje 201ml O; Vv podobé
oxihemoglobinu. Mnozstvi kysliku transportovaného do tkani je v klidovém stavu
nadbyte¢né a hemoglobin ve vracejici se vendzni krvi zhstava ze 75% nasycen
kyslikem. VétSina kysliku je vyuzita k energii metabolismu pro vyrobu ATP
V mitochondriich, to je moZné pii dostateném mnoZzstvi kysliku v jejich okoli.
K mitochondriim se kyslik dostava diky tlakovému gradientu ve tkanich. Parcialni tlak
O by nemél klesnout pod 1 mm/Hg, tzv. kritickou tenzi kysliku, pak nejsou schopné
potiebné produkce (27, 17).

1.1.3.1 Oxygenace

Pfi oxygenaci hemoglobin dokaze navéazat 4 molekuly kysliku, jednu na kazdy
atom Fe?* v hemu. Tato schopnost se vazat neboli afinita je ovlivnéna parcialnimi tlaky
plyni, teplotou, pH a koncentraci 2,3 bifosoglyceratu. K popisu afinity slouzi hodnota
Pso (parcialni tlak kysliku potfebny k nasyceni poloviny hemoglobinu), kterd vzdy
ptesahuje parcialni tlak v perifernich tkanich. Ovlivnéni této hodnoty lze pozorovat u
dospé€lého hemoglobinu HbA s Psp 26-28 mm Hg v porovnani s fetdlnim hemoglobinem

HbF. Aby byl umoznén piestup kysliku z matetské krve do fetdlni ma HbF vetsi afinitu.
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To je zplsobeno mensi vazebnou silou s BPG, ktery takovou mirou nestabilizuje
deoxygenovany HbF a zvySuje jeho afinitu (17).

Pfi navazani prvni molekuly nastanou v hemu strukturalni zmény a dalsi
molekuly se tak vazi snadnéji. To je zptisobeno zménou konformace hemoglobinu, kdy
se po navazani O, prerusi iontové vazby podjednotek a dojde k pootoceni dimerd o 151
a 02 B2 ksobé. Dochazi tak ke zvySeni afinity. Proto ma kiivka syceni hemoglobinu
kyslikem, zndzoriujici zavislost mezi pO, a mnozstvim véazaného kysliku, typicky
sigmoidni tvar. Tato kooperativni vazebna kinetika tak usnadnuje navazat maximalni
mnozstvi O, v plicich a jeho uvolnéni v perifernich kapilarach, kde pO; klesa. Tyto
dalezité vlastnosti hemoglobinu jsou dany jeho kvarterni strukturou uspofaddnim
podjednotek do tetrameru, pfizptisobuji tak hemoglobin k jeho fyziologickym tloham.
To lze nejlépe pozorovat pii srovnani s myoglobinem, ktery slouzi piedevsim jako
zasobarna kysliku. 1 pfes zna¢nou podobu ve slozeni ma jeho proces syceni
hyperbolicky pribéh, ktery ovliviiuje predani kysliku. K tomu dochazi az pti delsi
fyzické ndmaze, kdy pO; ve svalech klesne na 5 mm Hg oproti normélnimu parcidlnimu
tlaku tkani 20mm Hg (26).

Pii poklesu obsahu O, dojde v tkanich k anaerobnimu metabolismu glukézy a
zvysi se koncentrace 2,3 - bisfosfoglyceratu. Tato slouCenina se vaZe na beta fetézce
deoxygenovaného hemoglobinu, kde vytvafi dal§i iontové vazby, které musi byt
zruseny a stabilizuje ho tim. Tak dojde k poklesu afinity Hb a podpofi se vylucovani
kysliku do tkani (17).

Ovlivnéni afinity hodnotou pH se nazyva Bohriv efekt. Afinita kysliku k
hemoglobinu klesa s klesajici hodnotou pH. To je uzitecné, protoze s vysokou afinitou
ke kysliku v plicich miize hemoglobin G¢innéji vazat kyslik. Poté, co se dostane do
tkani, kde je vyssi hodnota pCO», kterd snizuje pH, zmensi afinitu ke kysliku a ulehcuje
hemoglobinu uvolnit svlij kyslik do tkané. V dlsledku toho hemoglobin uvoliiuje vice

kysliku v ptitomnosti oxidu uhli¢itého (17).
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1.1.3.2 Transport CO2

Doprava oxidu uhli¢itého v krvi je podstatné slozitéjsi. V tkanich je koncentrace
CO; vyssi a tak difunduje do kapilar, kde se jeho nepatrna ¢ast neméni a transportuje
fyzikélné rozpusténa v krvi. I kdyz je jeho rozpustnost v krvi vyssi, ptiblizn€ 20x oproti
chemické slouceniny v plazmé nebo ¢ervenych krvinkach, reaguje s vodou za vzniku
kyseliny uhlicité, ktera dal disociuje na hydrogenkarbonat a proton vodiku. Jelikoz je
tato reakce v plazmé velmi pomala, pfevazna jeji ¢ast probiha v ¢ervenych krvinkach,
kde ji urychluje karbonatdehydratasa.
H,0 + CO; = H,CO3 = H + HCO3’
Diky tomu vznikd v Cervenych krvinkach zvysSend koncentrace hydrogenkarbonatu a
difunduje do plazmy, aby se udrzela elektricka rovnovaha. Z plazmy do erytrocytl
ptestupuje aniont Cl. Tim se zvySuje osmolarita celé butiky, nasava vodu a zvétSuje se.
Zbyly proton vodiku z disociace kyseliny uhli¢ité, ktery by zvysil aciditu krve, je
odstranén pufra¢ni schopnosti hemoglobinu. Ten je schopen navazat dva protony
vodiku za ¢tyfi uvolnéné molekuly kysliku.
HbO, +H" = HbH + O;
V plicich je tento proces obracen a oxygenaci dochdzi k uvolnéni protonti vodiku, které
reaguji s hydrogenkarbonatem za vzniku kyseliny uhli¢ité. Z t¢ vznikd CO,, ktery je
vydechovan. Posledni formou transportu je reakce s aminoskupinami bilkovin,

predevs§im globinem v hemoglobinu, vznika tak karbaminohemoglobin (17, 21).
1.2 Anémie

.,V soucasné dobé je anemie definovana jako snizené mnozstvi cirkulujiciho
hemoglobinu. MnozZstvi erytrocytii i hematokrit jsou pomocné hodnoty, z nichz pri
posuzovani cervenych krvinek nehodnotime pouze jejich kvantitu, ale i vzhled, a to jak
co se tyce velikosti, tak co se tyce tvaru. U déti je dolni hranici mnozstvi hemoglobinu

110 g/l, u zen 120g/l a u muzi 130 g/I.** Jak uvadi Marek (24).
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Anémie patii k nejcastéjSim celosvétovym chorobam s vyskytem u 30 % lidstva
(dle WHO), zpusobena piedevSim nedostatky ve vyzivé. V naSich podminkach je
incidence 15-20% u Zen a 5-7% u muzt. Anemicky syndrom je vyvolan nedostatecnym
prokrvenim tkdni a jejich ischémii. Hlavnimi symptomy jsou: tachykardie, dusnost,
palpitace, ortostatické potize, zavraté, inava, slabost. Objektivni ptiznaky se projevuji u
tézsich pripadi, patfi sem: bledost, otoky, Zloutenka a splenomegalie u hemolytickych
anemii. Anémie se d¢li ze dvou hledisek morfologického a patogenetického. Dle
patogeneze se déli na anemie z poruchy krvetvorby a anemie ze zvySeného zaniku
krvinek (8, 30).

K diferencialni diagnostice se pouziva déleni z hlediska morfologického, jak
uvadi Luka§ Zak a kolektiv: ,,Podle MCV (mean corpuscular volume — stiedni objem
erytrocytu) délime anémie na mikro-, Nnormo-, a makrocytdrni, podle MCH (mean cell
hemoglobin — stredni obsah hemoglobinu v erytrocytu), resp. Podle MCHC (mean cell
hemoglobin concentration — stredni koncentrace hemoglobinu v erytrocytu) na hypo- a
normochromni a podle RDW (red cell distribution width — sife distribuce erytrocytii) na
anémie s anizocytozou ¢i s homogenni populaci erytrocytii. Pocet retikulocytit nebo
absolutni pocet erytrocytu pak oddéli stavy se zachovalou kompenzacni schopnosti

drené a stavy s porusenou krvetvorbou, ktera neni schopna nahradit vzniklé ztraty

(22).
1.2.1 Anémie z poruchy krvetvorby

1.2.1.1 Aplasticka anémie

Aplastickd anémie je onemocnéni, pii kterém dochdzi k utlumu kostni diené
v disledku poskozeni kmenové krvetvorné bunky. Chybi nebo jsou zredukovany
hemopoetické prekurzory vSech tii linii. Kritériem pro diagnézu t&€zké aplastické anémie
je bunécnost kostni dfen¢ pod 30% bez pfitomné fibrotizace a cytopénie V periferni
krvi. Pfi¢iny mohou byt toxické, vrozené, polékové, virové nebo nejcastéji idiopaticke.
V mechanismu vzniku nemoci je piimé toxické poskozeni kmenové bunky nebo
poskozeni mikroprostfedi, které vede k zaniku déleni kmenovych bun¢k. Predpoklada

se, Ze nejcastéjsi pri¢ina je noxou vyvoland imunitni reakce zpiisobujici bunécnou smrt.
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Zateni poskozuje bunééné membrany s naslednou lyzou buiky. Nekteré viry se
dokazou vc€lenit do DNA kmenovych bunck. Klinické projevy jsou zpisobeny
nedostatkem krevnich bun¢k a kromé anémie se miizou objevovat i krvacivé a infek¢ni

problémy (8, 24).

1.2.1.1.1 Cista aplazie Eervené krevni Fady

PRCA je méné cast¢ onemocnéni, pii kterém dochdzi k atlumu pouze
erytropoézy bez podstatného ovlivnéni ostatnich krevnich slozek. Charakteristiky
PRCA zahrnuji tézkou anémii. Kostni dfenl je obvykle normocelularni. Vrozena PRCA
je celozivotni onemocnéni a je spojena s poruchami syntézy proteini slouzicich k
erytropoéze. Tato forma je znamd jako Diamond-Blackaniiv syndrom a projevuje se
vétsinou v raném détstvi. PRCA muze ale také byt pfechodna a reverzibilni. U déti k ni
muze dojit po virovych infekcich, u dosp€lych se vétSinou pficina nezjisti. Ale vzniklé
PRCA byvaji doprovdzeny u pacientii se stavy, jako jsou autoimunitni onemocnéni,
thymom, lymoproliferativni choroby solidnich (pevnych) naddort. Patogeneze u tohoto
druhu je pravdépodobné cytotoxicky ucinek na buiiky v erytroidni linii nebo inhibice

erytropoetinu (8).

1.2.1.1.2 Myelodysplasticky syndrom

Jedna se o klonalni poruchu krvetvorby, projevujici se predevSim cytopenii
jednotlivych krevnich fad v periferni krvi a buné€nou bohatosti a dysplazii kostni dfené.
Neefektivnost krvetvorby spocivd v poruseni proliferace a diferenciace mutované
kmenové hematopoetické buiiky. Myelodysplasticky syndrom je postupné zhorSujici se
choroba, protoze v postizenych bunkach vazne oprava DNA, porucha genetické
informace se dale prohlubuje a onemocnéni miize ptejit az v akutni myelodysplastickou
leukemii. Vyskyt onemocnéni se zvySuje s vékem, incidence vyrazné nartsta u obyvatel
nad 65 let. Patofyziologie neni zcela jasna, ale u sekundarnich ziskanych defektt
genetické informace jsou rizikovymi faktory plisobeni nékterych chemikalii (organicka
rozpous$tédla), ionizani zéafeni, léCba cytostatiky. Klinické pfiznaky se 1i§i podle

zavaznosti a druhu cytopenie. Obvykle se nejdiive projevuji anemické symptomy
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s hemoglobinem pod 100 g/l. Méné casto se muzou objevovat infekce, krvécivé

projevy, tvorba hematomu, hepato/splenomegalie, autoimunitni fenomény (1).

1.2.1.1.3 Paraxyzmalni no¢ni hemoglobinurie

Pfi¢inou je mutace genu pro tvorbu glykosylfosfatidylinositolu, ktery se
uplatnuje pii vazbé nékterych proteinii k bunécné membrané. V dasledku poruchy
dochazi k deficitu n¢kterych membranovych bilkovin. Vyznamna je piedevsim absence
membranovych antigenti erytrocytil, kterd slouzi jako inhibitory ¢asti komplementu a
jejich deficit zpisobuje abnormalni citlivost c¢ervenych krvinek na hemolyzu
zpusobenou komplementem. To zplsobuje intravaskularni hemolyzu s hemoglobinurii.
Soucasné aktivace koagula¢niho systému muize vést K Castéj$im zilnim trombdézam. U
nemocnych se objevuje hemoglobinurie s maximem po ranu, ¢asto souvisejici s infekci
a zat¢zi. Nemocni mohou trpét bolesti bficha, tlakem na prsou a obecné anemickymi
ptiznaky. Nemoc je komplikovana trombdozami v oblasti jater zpisobujici poruchu
jaternich funkci, splenomegalii a portdlni pietlak, vzacné pak trombdza plicniho ¢i

mozkového fecisté (18).

1.2.1.1.4 Kongenitalni dyserytropoetické anémie

Je skupina geneticky podminénych, ne zcela jednotnou skupinou onemocnéni,
které vedou k abnormalni antigenni vybavé erytrocytu ¢i k abnormalitdm erytrocytarni
membrany. Projevuji se rozvojem anémie s inefektivni erytropoézou. Pro 1. typ je
typickd megablastova piestavba kostni difen€ s mnohojadernymi erytroblasty a
morfologickymi abnormalitami skeletu. Projevuje se vétSinou uz v détstvi rtzné
vyznamnou anémii, Zloutenkou a splenomegalii. V nejcastéjSim 2. typu se také
nachazeji mnohojaderné erytroblasty s dvojitymi membranami. VéEtSinou se projevuje
lehkou anémii, jen asi tfetina nemocnych trpi téZkou chorobou se zavislosti na
transfuzich. Ve 3. typu se tvofi gigantoblasty s 12 jadry. Nemocni mohou byt
bezptiznakovi, nebo se u nich objevuji slabosti, Unava, Zloutenka a epizody

intravaskularni hemolyzy (30, 8).
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1.2.1.1.5 Vzacné kongestivni anémie z poruchy krvetvorby

Fanconiho anémie je porucha chromozomalni stability na jednom ze 13 FA
genll, vyznacujici se aplastickou anémii, pancytopenii, fyzickymi malformacemi a
predispozicemi k rakoviné. Onemocnéni byva spojeno s abnormalitami skeletu, o¢i,
ledvin, pohlavnich organi a poruchami pigmentace kize. Patologie neni zcela znama,
ale produkty FA genli se zifejm¢ podili na komplikované draze odpovédi reparace
poskozené DNA (32).

Dyskeratosis congenita je velice vzacné dédiéné selhani kostni diené.
Vyznacuje se abnormalitami klize a sliznic, pancytopenii az selhdnim kostni dfené a
riznymi multiorgdnovymi abnormalitami (plicni fibrézy, onemocnéni jater, maly
vzrist, mikrocefalie, Sedivéni a vypadavani vlast, imunodeficience). Stfedni vé&k
diagnostiky je 15 let, ve véku 30 let se u vétSiny pacientd objevuji abnormality kostni
diené. Od 50 let maji 40% riziko vzniku rakoviny. Patofyziologicky mechanismus neni
pfesné zndm, vi se ale, Ze mutace geni u DC zplsobuji poruchu funkce telomerazy,
telomery chromozomt se po kazdém déleni zkracuji a zplsobuji predcasny zanik bunky
(32).

Swachman-Diamondiv syndrom je dédicné multiorgdnové onemocnéni
vyznacujici se pankreatickou nedostatecnosti, cytopenii, kostnimi abnormalitami.
Objevuji se znamky maloabsorbce, riziko infekci az zavaznych sepsi a maly vzrlst.
Pfesny mechanismus vzniku neni znam, ale u vétSiny nemocnych se objevuje mutace

genu podilejicim se na metabolismu ribozomu a mitoze (32).

1.2.1.2 Anémie z poruchy hemoglobinizace erytrocyti

Sideroblasticka anémie je skupina vrozenych ¢i ziskanych onemocnéni, ktera se
zna¢i patologickym zmnozenim prstencitych sideroblasti v kostni dfeni. To jsou
jaderné prekurzory erytroidni fady s nejméné 5 patologickymi granuly, obklopujici
jadro, které vznikaji kumulaci Zeleza v mitochondriich. U vétsiny syndromi piedstavuji
15% vSech erytroidnich jadernych prekurzori. Objevuje se inefektivni erytropoéza a
zvySeny obsah Zeleza v organizmu. Porucha syntézy hemu zpisobujici zvySené

ukladani Zeleza v mitochondriich vznikd na mnoha trovnich. U vrozenych
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sideroblastickych anémii to jsou defekty jednotlivych enzymil podilejicich se na
syntéze. U ziskanych idiopatickych sideroblastickych anémii neni porucha zcela jasna a
muze byt kombinovana. Popisovany jsou defekty enzymt a dysfunkce mitochondrii.
Muze vznikat i sekundarni sideroblastickd anémie po radioterapii ¢i chemoterapii,
otravach olovem, uzivani nékterych 1¢ékt, pti alkoholizmu, deficitu médi, u revmatoidni

artritidy (36, 18).

1.2.1.3 Anémie z nedostatku latek nutnych pro erytropoézu

Skupina anémii, u které je zplsobend porucha krvetvorby nedostatkem latek
pottebnych ke tvorbé erytrocytli. Mezi tyto latky patii zelezo, vitamin B12 a kyselina

listova. Nedostatek miiZze vznikat i u chronickych onemocnéni (9).

1.2.1.3.1 Nedostatek Fe

Sideropenie patii k nej€astéjSim onemocnénim a podle WHO trpi nedostatkem
zeleza az 1/3 obyvatel této planety. I ve vyspélych zemich, zvlast¢ u nékterych skupin,
je zjistovan vyrazny nedostatek Fe v organismu. Problém se tyka ptiblizné 25% déti,
30% adolescentt, 30% menstruujicich Zen a 60% t&€hotnych zen (29).

Jak tvrdi Penka: ,,Rozlisujeme tri stupné nedostatku Zeleza:

presantni sideropenie - dochazi k postupnému snizovani zdasob Fe v organismu, neni
ovlivnéna dodavka do erytrocytii kostni drené.

latentni sideropenie - zdasoby Fe v organismu jsou vycerpany a je snizena dodavka Fe
pro erytropoézu, neni vSak pritomna chudokrevnost.

sideropenicka anemie — dochazi k rozvoji anémie z nedostatku Fe (29).

Nejéastéji byva sideropenie vyvolana nadmémou ztratou Zeleza. Castym
zdrojem ztrat je u zen urogenitalni ustroji. Primérna ztrata krve pii menorei je kolem
40 az 60 ml za cyklus, coz pfedstavuje az 25 mg Zeleza. Proto se u Zen jiz fyziologicky
zvySuje resorpce zZeleza z potravy az na 25% prijatého mnozstvi. Pii menoragii a
nedostatecné¢ zvySeném obsahu Zeleza v potravé mize dojit k rozvoji sideropenie.
Znacné ztraty Zeleza mohou zplisobovat nadory délohy, méné Casto zanéty ledvin a

vyvodnych mocovych cest. Dalsi Castou pfi¢inou je krvaceni do traviciho ustroji,
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nejcastéji  zplsobené peptickymi viedy, brani¢ni kylou s refluxni ezofagitidou,
jicnovymi varixy, hemeroidy, polypy, divertikly a zhoubné nadory. Nachylni ke
krvaceni do traviciho ustroji mohou byt nemocni s poruchou srazlivosti krve ¢i
uzivatelé nékterych 1éku (napft.: kyselina Acetylsalicylova, glukokortikoidy, nesteroidni
antirevmatika, antikoagulancia). Méné Castymi pfi¢inami ztrat Zeleza jsou krvéceni
z dychaciho ustroji a ztraty pii odbérech, darcovstvi a hemodialyze.

V naSich podminkéach je nedostateCny piijem zeleza pomérné vzacny. Kromé
jeho nedostatku v potravé muze byt nedostate¢ny ptijem zpusoben nadbytkem latek
tlumicich resorpci Zeleza. Casté&ji je pri¢inou malabsorpce zptisobena celiakii, ulcer6zni
kolitidou, Crohnova choroba, po resekci zaludku ¢i stfeva. Dalsi z pficin nedostatku
Zeleza muze byt zvySena spotieba Zeleza v t¢hotenstvi a riistu. Béhem gravidity stoupa
spotieba Zeleza az na 4mg za den a zejména v poslednim trimestru vznikd bez doplnkl
stravy obsahujici Zelezo sideropenie u vice nez 70% téhotnych. ZvySeny nutny denni
piivod Zeleza je typicky pro obdobi ristu, pro dvouleté to predstavuje az 15mg (18).

Sideropenickd anémie se vétSinou vyviji pomalu a diky kompenzacnim
mechanismim c¢asto probihd skryté. Pfiznaky sideropenie se objevuji az pii hlubSim
nedostatku zeleza, piedev§im pii jeho dlouhodobé negativni bilanci. Objevuji se
nespecifické pfiznaky jako Unava, podrazdénost, zavraté, palpitace, dusSnost, bolest
hlavy. Déle se u nemocnych mohou objevovat postiZzeni epitelovych tkani (tfepeni a
lamani nehtl, paleni jazyka, dysfagie, angularni stomatitida az gastritida), poruchy
neuromuskularni (snizeny vykon, poruchy chovani, ztrata pozornosti), poruchy imunity,

pojidani neobvyklych substanci (18, 29).

1.2.1.3.2 Nedostatek B12 a kyseliny listové

Vitamin B12 a kyselina listova jsou zapottebi k syntéze DNA. Ob¢ latky jsou
vstiebavany z potravy Vileu a prebytky se ukladaji v jatrech. Na rozdil od vitaminu
B12, jehoz mnozstvi zasob vystaci na ne€kolik let, bez kyseliny listové télo vydrzi pouze

nekolik tydnt.
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Vitamin B12 je obsazen v mase, mléce a vejcich a pro jeho resorpci je zapotiebi
vnitini faktor, protein tvoreny v bunkéch sliznice zaludku. Pfi poruseni jeho tvorby
nebo funkce vznika nejcastéjsi pricina nedostatku vit. B12, perniciézni anémie. Jde o
autoimunitni atrofickou gastritidu napadajici buniky zalude¢ni sliznice nebo o protilatky
blokujici vazbu vitaminu na vnitini faktor ¢i navazani komplexu na receptory v ileu (24,
36). Marek ve své knize uvadi: ,,Dalsimi pricinami nedostatku B12 miize byt malnutrice
S dlouhodobym nedostatkem zivocisné bilkoviny, stavy po gastroektomii, nemoci
postihujici ileum (bakterialni kolonizace tenkého streva, strevni zanmeéty, celiakie),
interakce s nékterymi léky (paraaminosalicylovd kyselina, kolchicin, omeprazol,
neomycin, etanol a dalsi). Existuji i vrozené formy s chybénim vnitrniho faktoru (24).*

Nejcastéjsi pricinou nedostatku kyseliny listové je jeji sniZeny piisun v potrave,
pfedev§im nedostatek listové zeleniny a ZzivociSnych bilkovin objevujici se casto
Vv oblastech trpici chudobou. Dal§imi faktory mohou byt alkoholismus, cirhdza jater,
porucha resorpce (celiakie), zvySena potieba (t€hotenstvi, rychly rust nadord, hojeni
rozsahlych ran), uzivani nékterych 1éku (39, 24).

V klinickém obraze se objevuji kromé obecnych pifiznakl anemického syndromu
1 neurologické ptiznaky, jako jsou symetrické parestézie koncetin, porucha polohového
Citi, slabost, hyporeflexie, vzacné paranoidni ¢i schizofrenni stavy. Typické je paleni

jazyka (36).

1.2.1.3.3 Anémie pri chronickém onemocnéni

Jde o anémii provazejici fadu patogenetickych chorob, jako jsou chronické
infekce bakteridlni, mykotické 1 virové (osteomyelitida, bronchiektazie, subakutni
bakterialni endokarditida, chronické zanéty ledvin a mocovych cest, chronické
mykotické a parazitarni infekce, HIV, chronické kozni projevy), chronickd zanétliva
onemocnéni  (systtmova onemocnéni pojiva, nespecifické stievni  zanéty,
glomerulonefritidy), nddorovad onemocnéni (solidni a hematologické nadory), orgdnova
selhani (jatra, ledviny, srdce, hypotyredza). Spolecnou pficinou je aktivace imunitniho
systému vedouci ke sniZeni nabidky Zeleza patogenim a nadorovym bunkam poklesem

zeleza v séru. To je zpusobeno stimulaci tvorby feritinu spolu s blokadou uvoliiovani
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zeleza ze zasob a inhibici vstiebavani Zeleza ze stfeva. Soucasné je utlumena
erytropoéza snizenou produkci erytropoetinu. Anémie se zpravidla rozviji po 1-2

mésicich trvani choroby. Klinicky obraz je dan zakladni chorobou (29, 18).

1.2.2 Anémie ze zvySeného zaniku erytrocyti

Klener o anémii ze zvySeného zaniku erytrocytt uvadi: ,, Jedna se o skupinu
anémii, jejichz spolecnym znakem je zkracena doba preZiti erytrocytii v periferni krvi.
Kostni dienn ma pomérné velkou krvetvornou kapacitu a je schopna zvysit produkci
erytrocytit 6 az 10krat, anémie se projevi az tehdy, je-li porusena rovnoviha mezi
zvySenym zanikem a vystuprniovanou tvorbou erytrocytu. K tomuto stavu miize dojit bud
pri nadmérné hemolyze, kdy ani maximalné vystupniovana krvetvorba neni schopna
nahradit zvyseny rozpad krvinek, nebo za okolnosti, kdy porusena krvetvorba neni
schopna kompenzovat i mirnéjsi hemolyzu. Hemolytické anémie Ize rozdélit podle pricin
na korpuskularni, kdy pricina hemolyzy je v krvince, a extrakorpuskularni vznikajici

Vv diisledku mechanismii pritomnych mimo krvinku (18).

1.2.2.1 Korpuskularni hemolytické anémie

Jde o skupinu dédiénych anémii zapti¢inénou hemolyzou z poruchy sloZeni
membrany erytrocytll, poruchy enzymatického vybaveni erytrocytll nebo z porusené

tvorby hemoglobinu (7).

1.2.2.1.1 Anémie z poruchy struktury erytrocystarni membrany

Dédicnéd sferocytéza je vzacné genetické onemocnéni, vznikajici v dasledku
poruchy tvorby néckterych strukturdlnich proteinli cytoskeletu erytrocytu, vedouci
Kk nestabilit¢ bunéné membrany, snizené deformovatelnosti a pred¢asné hemolyze ve
slezin€. V krvi se objevuji malé kulaté krvinky (sférocyty) se zvySenou propustnosti
membrany pro sodik, coz vice oslabuje erytrocyt zvySenymi naroky na energii pro
sodikové pumpy. Klinicky obraz je velmi rozliSny, muize kolisat od némych
bezptiznakovych forem aZz po téZkou hemolyzu. U nemocnych miZeme sledovat

splenomegalii, mirnou hepatomegalii, ikterus, bolest biicha, retikulocytozu periferni
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krve nebo hyperplastickou kostni dfen. Pribéh byva komplikovany hemolytickymi
krizemi, méné cCasto vznika aplastické krize, vyvolané jsou nejéastéji v souvislosti
s infekei (10, 8).

Elipotocytéza je stejn¢ jako sferocytdéza dédi¢né onemocnéni naruSujici
membranu erytrocyti. Pouze se jedna o defekty jinych proteint, které zptisobuji
poruchu propojeni uvnitt membranového skeletu a dochazi k tvorbé typickych
eliptocytti. Klinicky obraz je taktéZz podobny, velmi variabilni, s objevujici se rtzné

téZkou hemolytickou anémii s ikterem, splenomegalii a Casto i cholelitiaza (25).

1.2.2.1.2 Anémie z poruchy enzymatické vybavy erytrocytu

Pti deficitu pyruvatkindzy dochézi k poruse enzymu anaerobni glykolyzy. Tento
systém predstavuje hlavni energeticky zdroj erytrocytl zpracovavajici 90% dodané
glukozy na ATP a jeho nedostateCnost zpusobuje zhorSenou plasticitu a deformabilitu
krvinek s naslednou extravaskularni hemolyzou. Klinicky obraz se odviji od poctu
postizenych gentl, od chronické hemolytické anémie s ikterem a hepatosplenomegalii po
tézké hemolytické anémie (18).

Pti deficit glukozo-6-fosfatdehydrogenazy (G-6-PD) dochazi k poruse enzymi
¢asti anaerobni glykolyzy zpracovéavajici 10% dodané glukézy. Tento systém vytvari
NADPH pottebny k oxida¢né-redukénim reakcim, tak napomaha udrZzet nékteré casti
hemoglobinu v redukovaném (tj. funk¢nim) stavu a chrani ho pred oxidaci. Pfi atakach
dochdzi za oxidacniho stresu ke srazenindm v erytrocytu a hemolyze s rizné tézkou
naslednou anémii. Bylo popséano vice jak 300 patologickych variant enzymi,
odvozenych od lokalizace mutace a miry projevu postizeni genu. Klinicky obraz se
odviji od velikosti deficitu G-6PD. V naSich podminkéach je nejcastéjSi varianta
projevujici se po oxidacnim stresu zpiisobeném léky, infekci, diabetickou acidozou
nebo po poziti bobl Vicia fava (tzv. favizmu). Projevy hemolytické anémie nastupuji po
2-4 dnech u favizmu 5-24 hodin od pocatku inzultu a jsou to zloutenka, bledost, tmava
mo¢, bolesti bficha a bederni oblasti, pokles hemoglobinu 0 30-40g/I (18, 36).
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1.2.2.2 Anémie z poruchy tvorby hemoglobinu

Hemoglobinopatie jsou genetické poruchy nékterého z paru globinovych fetézct
podminéné zménami struktury v DNA. Mutaci lidskych hemoglobint bylo objeveno uz
nékolik stovek, klinicky vyznamnych jich je jen hrstka z nich, které ovliviiuji jejich
biologickou funkci. Jednd se o inhibici produkce strukturdlné nezmeénénych
globinovych fetézcli, nebo zadmény aminokyselin v jejich struktufe. Vyskytuji se
nejcastéji v Africe, v oblastech kolem Stfedozemniho moie a Vv jihovychodni Asii,
vlivem migrace se objevuji 1 v Americe a zapadni Evropé. Jejich vyskyt je vysvétlovan
pfedev§im vyhodou rezistence pozménénych erytrocytd proti infekci malarie, kterou

nositelim pfinaseji nékteré formy hemoglobinopatie (36).

1.2.2.2.1 Talasemie

pfedstavuje geneticky podminénou poruchu syntézy jednoho z globulinovych
fetézcl. Podle toho, ktery fetézec je postiZen, se talasemie déli na a ,B, vzacné vy, 8. Pro
Evropu je vyznamna B talasemie , oproti tomu o talasemie se objevuje v jihovychodni
Asii (8).

U B talasemie vznikaji mutace v genech pro syntézu [ fetézce v 11.
chromozomu, které vétSinou zplisobuji poruchu transkripce s naslednou snizenou nebo
chybéjici translaci mRNA, nebo se tvofi nestabilni B-globinové fetézce. Hlavnim
patofyziologickym mechanismem je nepomér v syntéze o a B fetézcl, nadbyteCné o
fetézce tvoii méné rozpustné o4 tetramery, které se srazi v cytoplazmé a poskozuji
membranu erytrocytd 1 erytrocytarnich prekurzori v kostni dfeni. Vysledkem je
hemolyzy objevuje hepatosplenomegalie, hyperbilirubinemie, tvorba Zlucovych
kamenti. Vystupiiovani neefektivni erytropoézy ma za nasledek expanzi kostni dfen¢ s
deformitou kosti a pietizeni organismu zelezem, které se ve zvySeném mnoZstvi
vstiebava z gastrointestinalniho traktu a uklada v zasobnich formach ve tkanich (8).

a talasemie je zplisobena mutacemi na 16. chromozomu, kde se nachéazi dva pary genii
pro tvorbu a-globinu. Podle poctu postizenych genli se projevi stupeit poruchy

hemoglobinu a néslednych syndromu. Pii poruse jednoho ¢i dvou genl se objevuje
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mikrocytdza az lehk4 anémie. U postizeni tfi genli vznikd hemoglobin H, choroba, pfi
niz v disledku nedostate¢né produkci o fetézcl vznikd u novorozencti HbBarts
obsahujici 4 vy fetézce, posléze hemoglobin H slozeny z B 4 tatramerd. Svoji nestabilitou
zpuisobuje hemolyzu a néslednou splenomegalii. Pfiblizné¢ u tfetiny postizenych
vznikajici pii poruse vSech Ctyi genl, kdy se a fetézec netvoii vlibec a nahradni
hemoglobin Barts zplsobuje svoji vysokou afinitou ke kysliku hipoxii. Choroba je

nesluditelna se Zivotem a vétSinou dochazi k amrti plodu (30).

1.2.2.2.2 Srpkovita anémie

Srpkovitd anémie je recesivné dédi¢na hemoglobinopatie vznikajici mutaci genil
a ovliviiyjici biologickou funkci hemoglobinu. Heterozygotni nosici byvaji vétSinou bez
potizi a klinického nalezu. Vyskytuje se predev§im u Cernosské populace Afriky a
Ameriky. Mutaci vznika HbS, ktery ma glutamat v 6. zbytku B fetézce nahrazen
valinem. Nahrazenim polarniho zbytku nepolarnim zpusobuje vazebné&j$i misto na
povrchu B fetézce u deoxigenovaneho HbS a snizeni jeho rozpustnosti. Dochdzi k
tvorbé polymerizaci, tvofici vlaknité tubularni Sroubovice zkroucené do srpku. Ty
muzou vzniknout pouze z deoxigenovanych HbS, navazanim HbA dojde k ukonceni
polymerizace. Nemoc se zacina projevovat u homozygotnich forem s vice jak 50%
pomérem HbS lehkou anémii uz od 10. tydne Zivota, pozdéji splenomegalii a prvnimi
uzavéry drobnych cév od 6. mésice. Pozdé&ji 1ze pozorovat vasookluzivni krizi s infarkty
plic a sleziny, kozni ulcerace a hemolytické krize s poklesem hematokritu az pod 60 g/1
(36).

1.2.2.3 Extrakorpuskularni hemolytické anémie

Jde o skupinu ziskanych hemolytickych onemocnéni s pfi¢inou zkracené
zivotnosti erytrocytu v okolnim prostiedi a nesouvisi s krvinkou jako takovou. Podle

vzniku se d€li na imunitni a neimunitni (18).

28



1.2.2.3.1 Imunitni hemolytické anémie

Imunitni hemolytické stavy jsou zplisobeny pfitomnosti protildtek plsobicich
proti antigennim strukturdm erytrocytu. Mohou byt piivodné namifené proti antigeniim
jiného organismu — aloimunitni (potransfuzni reakce a hemolytické onemocnéni
novorozencl), nebo maji autoimunitni charakter po selhani kontrolnich mechanismu
imunity, kdy si organismus tvoii protilatky proti erytrocytim. V obou ptipadech piisobi
bud’ protilatky IgG, které navdzanim fragmentd senzibiluji erytrocyt s extravaskularni
hemolyzou prevazné ve sleziné, nebo IgM. Ty aktivuji komplement a néslednou
destrukci pfevazné v jatrech nebo mohou zpiisobovat intravaskularni hemolyzu aktivaci
vyssich slozek komplementu (30).

Hemolytickd onemocnéni novorozencl vznikaji nejéastéji pii Rh pozitivité
plodu a Rh negativit¢ matky, vétSinou pii druhé gravidité pokud nedoslo k imunizaci
matky jinou cestou. Vzacné hemolyza vznika inkompatibilitou ABO systému od prvniho
téhotenstvi. Ptiznaky se projevuji podle miry hemolyzy od anémie, novorozenecké
Zloutenky az k umrti plodu béhem gravidity (36).

Akutni hemolyticka reakce obvykle vznika pii pfitomnosti protilatek v séru
pfijemce proti erytrocytim v transfuznim pfipravku. Nejcastéji se objevuje u
inkompatibility ABO systému erytrocytd, vyjimecné u piipravku z plazmy s vysokym
titrem (,,stupné zfedéni vySetfovaného krevniho séra, pfi némzZ jsou sérové protilatky
jesté schopny viditelné reagovat. Cim vyssi je, tim vice lze zfedit sérum a jesté docilit
prislusné reakce.) ABO aglutininu nebo jiného skupinového systému. K reakci dochézi
jiz po podani nékolika mililitrli, projevuje se horeckou, dusnosti, hypotenzi, tachykardii,
a renalnim selhanim (30).

Pozdni hemolytickd reakce vznikd u pfijemcl s vytvofenymi aloprotilatkami
proti antigentim transfundovanych erytrocyti. Jde o sekundarni imunitni odpovéd’ na
opakovanou expozici antigenll erytrocytll z piedchozich transfuzi nebo gravidity.
Reakce nebyva tak vazna, vétSinou zpusobuje fagocytézu senzibilizovanych krvinek

antigeny IgG a extravaskularni hemolyzu zejména ve slezing. Projevuje se zpravidla 5-7
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dni po transfuzi anémii, horeCkou, dusnosti, hypotenzi, tachykardii, bolesti zad az

ikterem (33).

1.2.2.3.2 Neimunitni hemolytické anémie

Neimunitni hemolytické anémie jsou zpusobeny chemickymi, metabolickymi,
fyzikdlnimi ¢i infek¢nimi faktory. Mezi tyto pfiCiny patii nedostatek fosfatu, a tim
snizené mnozstvi ATP v erytrocytech, které jsou ndsledné vychytdvany imunitnim
systtmem. Me&d’ pii zvySenych hladinidch blokuje glykolyzu, coz muze vést také
k hemolyze. Olovo, blokujici enzymy syntézy hemu, muze vyvolat i hemolyzu.
Ojedinéle se objevuji hemolytické anémie po expozici kysliku, naptiklad v hyperbarické
komote. Také nékteré jedy zvifat a rostlin zpisobuji rozpad erytrocytt, predev§im hadu
a pavoukii. V naSich podminkach to jsou hlavné vosy, véely a nékteré houby. Mezi
infek¢ni pficiny patii herpes viry EBV, CMV, herpes zoster a coxsackie viry. Dalsi
infekéni hemolytické nemoci jsou bakteridlni bartoneldza, borelidza, leptospirdza a
clostridium perfringens, parazity zpusobend maldrie, trypanozomiaza a babezioza.
K mechanickym ¢initelim, vyvolavajici hemolyzu, patii umélé chlopné¢ a
extrakorporalni ob¢h. K fyzikalni a osmotické hemolyze dochazi u rozsahlych
popalenin, pfedevsim III. stupné (30, 36).

Mezi dal$i neimunitni hemolytické anémie patii mikroangiopatické. Vznikaji
mechanickym poruSenim membrany erytrocytd pfi prichodu postizenymi cévami
s depozity fibrinu, nebo s jinou mechanickou piekazkou ménici prusvit. Vznikat mohou
I pfi stavech s tézkou hypertenzi ¢i vazokonstrikci. Dochazi k zvySenému zaniku ve
slezing az intravaskularni hemolyze s hemoglobinurii. Mikroangiopatickou anémii
nejCastéji doprovazi Hemolyticko-uremicky syndrom, syndrom trombocytopenické
purpury, katastroficky antifosfolipidovy syndrom, komplikace v t€hotenstvi jako jsou
preeklampsie, eklampsiec a HELLP syndrom (hemolyza, zvySeni jaternich enzymi a
pokles trombocytll). Vznikat mohou u diseminované intravaskuldrni koagulace,

nékterych nadorovych onemocnéni, vaskulitid (36, 8).
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1.2.2.4 Anémie z krevnich ztrat

Anémie je zpusobena ztratou erytrocytll pii krvaceni. U zdravych jedincti by méla
byt tolerovana ztrata 1/3 krevniho objemu, u starSich osob s arteriosklerotickymi
zménami muze byt i takova ztrata smrtelna. Projevy se odviji od mnozstvi ztracené krve
a od rychlosti jeji ztraty. Do objemu az 500ml byva bez piiznakt. Od ztraty 20-30%
objemu se muze objevovat hypotenze, tachykardie, bolesti hlavy, zavraté, bledost,
poceni, neklid a dusnost. Pti ztrate 40-50% objemu se zacinaji projevovat znamky
hypovolemického Soku. Zmény Hb a Ht jsou pozvolné a zacnou klesat obvykle
Vv prub¢hu nékolika hodin s pokracovanim az dalSich 72 hodin i po zastaveni krvaceni.
Pokles téchto hodnot se projevuje po 1écebném zasahu nebo az v kompenzaéni fazi,

kdy se pfesouva extracelularni tekutina do krevniho fecisté (12, 36).

1.3 Chorobné stavy ze zvySeného poctu erytrocyti

Stavy ze zvySeného poctu erytrocyti mohou byt zplisobené primarni polycytémii,
autoimunitni proliferaci pii poruse krvetvornych bunék. Cast&ji jde o druhotné zvyseni
u sekundarni polyglobulie pfi odpovédi organismu na zvySenou produkci erytropoetinu

(18).

1.3.1 Polyglobulie

Je skupina chorob vyznacujici se zvySenym poctem erytrocytli, ktery nema
puvod v myeloproliferaci. Jak uvadi Adam, Krej¢i, Vorlicek a kol.:“Prvnim cilenym ci
nahodnym krokem ke zjisteni PV, ale i sekundarnich polyglobulii je vySetieni poctu
krvinek a mikroskopické hodnoceni diferencialniho krevniho obrazu. Pokud je
koncentrace hemoglobinu a hematokritu nad hornim limitem (>52% u muzit a >48% u
Zen), je nutno pripustit, ze se jednda o projev choroby. U PV se hodnota hematokritu
pohybuje mezi 50-70% (2).” Sekundarni polyglobulie mize vznikat z mnoha pficin,
obvykle je kompenza¢nim mechanismem chronické hypoxie, pii které vznikd zvySena

produkce erytropoetinu. Ta se objevuje u plicnich chorob, alveolarni hypoventilaci
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(Pickwiktiv syndrom), syndrom spankové apnoe, dlouhodoby pobyt ve vysokych
nadmoiskych vyskach, arteriovendzni plicni zkraty, u srdeCnich vad s pravo-levym
zkratem, u hemoglobinopatii s poruSenym transportem kysliku. Dale se objevuje u
hypoxie ledvin (stendza a. renalis, polycysticka choroba ledvin, hydronefroza), aplikace
erytropoetinu  pii dopingu a nékterych nddorovych onemocnéni (nadory ledvin,
hepatocelularni karcinom, cerebelarni hemangioblastom, nadory nadledvin, vajecnikd,
délohy, plic a tymu) (36, 9).

Neprava polyglobulie se objevuje pii poklesu objemu plazmy s nezménénym
erytrocytdrnim objemem. Vznika akutné u hemokoncentrace zplisobené dehydrataci
organismu (zvraceni, prijem, terapie diuretiky, diabetick¢é koma, stenoza pyloru,
peritonitida, ileus), popaleninami, nedostate¢nosti nadledvinek, nebo chronicky pti
Gaisbockove syndromu -stresova polyglobulie u muzi kufaki s vysokym TK (10, 12).

Dit¢ ve své knize tvrdi, ze: ,klinicky obraz je charakterizovan priznaky
zdkladniho onemocnéni a erytrocytozou. Nemocni si stézuji na zavraté a bolesti hlavy,
nékdy na epistaxi. Byva pletora, casto cyanoza. Je znacné riziko tromboembolitickych

komplikaci pri zvysené viskozite krve (9).

1.3.2 Polycytemie vera

Polycytémie vera je myeloprolyferativni onemocnéni u osob vyS$iho véku
vyznacujici se zvySenou produkci krevnich elementt, predevsim erytrocyt, a vysokymi
hodnotami hemoglobinu a hematokritu. Jedna se o klondlni onemocnéni zplsobené
mutaci kmenové hematopoetické bunky, disledkem ¢eho jsou schopny vytvaret
erytroidni kolonie 1 bez pfitomnosti erytropoetinu a naopak jsou citlivéjsi k nékterym
rustovym faktorim. Nemoc je komplikovana vyplivajicimi problémy ze zvySené
viskozity krve, zhorSenou perfuzi CNS (bolest hlavy, zavraté, poruchy vidéni),
trombotizaci artérii, kterd mize vést az ke smrti takto nemocnych. Typické je svédéni
klize potencovéno stykem s teplou vodou. Déle se mohou objevovat travici problémy,
Casté krvacivé piihody, dna, cyandza, zvétSena slezina. Nemocni jsou ¢asto brunatni a

cyanoticti (9, 18).
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1.4 Diagnostika

Jako faktory ovliviiujici vysledky testd Souéek uvadi: ,,Technika, doba odbéru,
stav jedince v dobé odberu (fyzicka zatez, dieta, dehydratace, viiv lékii). Vysledky
hematologickych parametrii ovliviiuji téz vrozené parametry jako pohlavi, vek, stavba
tela, genetické predpoklady a prizpiisobeni dietam a prostredi (zviasté nadmorska
vyska) (36).

Problematické u definice anémie je, Ze hodnoty koncentrace hemoglobinu zavisi
na celkovém mnozstvi erytrocytii v poméru k objemu plazmy, coz mize byt v nékterych
ptipadech zavadéjici. U akutnich ztrat krve bude hladina hemoglobinu normélni, az pti
prvnich kompenzacich objemu cirkulujicich tekutin se navy$i mnozstvi plazmy a
hodnoty klesnou. Mizeme se setkat i S takzvanou relativni anémii. O té hovofime pfi
zménach hemoglobinu a hematokritu, zplisobenych kolisdnim mnozstvi plazmy
V krevnim obé&hu. Fale$né¢ vysoké hodnoty Hb a Ht budou u hemokoncentrace
zpusobené dehydrataci organismu (zvraceni, prijem, terapie diuretiky, diabetické koma,
sten6za pyloru, peritonitida, ileus), popaleninami, nedostatecnosti nadledvinek,
Gaisbockllv syndrom, naopak nizké v t€hotenstvi nebo u hypersplenismu. Dal§im
uskalim jsou $ir$i rozsahy fyziologickych hodnot hemoglobinu u nékterych lidi a mensi
pokles erytrocytl miiZe znamenat jen pfibliZzeni se k hranici fyziologickych hodnot.
Naptiklad pii 25% ztraté krve miZe hemoglobin u Zeny poklesnout ze 160g/1 na 120g/1.
Proto by m¢ély byt brany u vyhodnocovani vysledkti ohledy i na pfedchozi namétené
hodnoty, coz neni v pfednemocni¢ni neodkladné péci ¢asto mozné. Vyssi hodnoty se
vyskytuji u n&kterych skupin obyvatelstva, u lidi Zijicich ve vysokych nadmotskych
vyskach, u Spickovych sportovci. U lidi nad 65 let je prokazan staly pokles
hemoglobinu, ale i u této skupiny ¢asto tyto hodnoty znamenaji chronické choroby nebo
nedostatecnou vyzivu. To je dulezité si uvédomit, protoze snizené hodnoty znamenaji i
zvySenou mortalitu. Kufdci maji zvySenou hladinu hemoglobinu v disledku tvorby
karboylhemoglobinu (37, 30, 12, 10).

Hehlmann ve své knize tvrdi o chronické anémii: ,, Vyviji-li se anemie pomalu a

je-li dobrd kompenzacni schopnost organismu, nemusi byt jeji symptomy vyjdadireny ani
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pri tézkeé anemii az do hodnot hemoglobinu 60 g/l. Typickym znakem chronické anemie
Jje klidova tachykardie (12). “

Penka tvrdi: ,, Ke kompenzacnim mechanismiim patri:

Posun disociacni krivky doprava diky zvysené hladine 2,3 - difosfoglyceratu
V erytrocytech, jde o citlivou a bezprostiedni odpoved’ na tkanovou hypoxii,

presun krve ze tkani, které jsou méné citlivé na nedostatek kysliku (kiize, ledviny)
zvySeny minutovy vydej, ktery je Ccdstecné umoznén snizenim viskozity krve pri
chudokrevnosti,

zvySeni erytropoézy diky zvysené produkci erytropoetinu, obrat v kostni dreni se miize
zvySit za priznivych podminek (dostatek Fe a ostatnich nutricnich faktorii pro tvorbu

krvinek) az desetkrat (29).

1.4.1 Anamnéza

Dulezité¢ je zjistit stravovaci navyky, protoze nckteré anémie vznikaji
z nedostatecného piijmu kyseliny listové a v naSich podminkdch ne tak casto 1
z nedostatku zeleza. Ta vétSinou byva doprovazena zvySenymi naroky na vyuziti ¢i
krevni ztratou. Diky zadsobam vitaminu B12 v organismu neni jeho piijem v potravé tak
dilezity, projev jeho nedostatku by trval asi 2 roky. Také piijem alkoholu hraje svoji
roli, jelikoZ jeho vétsi prijem vede k anémii.

Anémie miiZe vznikat z mnoha chronickych chorob, které byly popsany vyse.
Nez jeji vznik pfisoudime pouze primarni chorobé€, je nutné vyloucit jiné pficiny.
Aplazie kostni dfen¢ muze také vznikat jako komplikace virové hepatitidy, po ozareni.
Také nékteré léky mohou vyvoldvat utlum kostni difené napf. chemoterapeutika,
chloramfenikol nebo sulfonamidy. Autoimunitni hemolytickd anémie byva spojovéana
sinfekcemi respiratniho traktu, mononukledzou, lymfomy a systémovymi
onemocnénimi pojiva (31).

Dulezita otazka v rodinné anamnéze je na dédi¢né nemoci, jak uvadi Raftery:
»INekteré hemoglobinopatie jsou dédicné — jako napr. talasemie nebo srpkovita anémie,

pripadne nékteré hereditarni defekty enzymii (G6PD) nebo hereditarni defekty
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membrdany erytrocytii (hereditarni sférocytoza), které také mohou byt pricinou

intravaskularni hemolyzy (31).

1.4.2 Fyzikalni vySetieni dle organovych systémiu

Na kizi a sliznicich mizeme sledovat bledost, kterou je 1épe posuzovat i na
nehtovém lazku, mekkém patte a spojivkach. U sideropenickych anémii lze sledovat
nehty lomivé, podélné ryhované az 1zicovité prohnuté. Subikterus se mize vyskytovat
na spojivkach u hemolytickych nebo perniciéznich anémii. V dutiné ustni se mohou
objevovat petechie, ulcerace a malinové Cerveny jazyk u precidzni anémie. Vypadavani
vlast je nésledek sideropenie. Kardiovaskularni systém reaguje zvySenym minutovym
vydejem, na srdec¢nich ustich lze slySet rychlostni systolické Selesty diky snizené
viskozit¢ krve. U starSich jedincli se mize projevovat asymptomatickd ischemicka
choroba srde¢ni nebo piiznaky kardidlniho selhéni. Nervové buiiky jsou velice citlivé a
pfi zméné polohy muizeme sledovat huceni v usSich, zévraté, synkopy. Postizeni mohou
popisovat poruchy soustiedéni, sniZenou vykonnost, ospalost, emocni labilitu. U
precidzni anémie miize byt tzv. neuroanemicky syndrom - porucha senzitivnich a
motorickych misnich provazcl. Mezi dalsi znaky mohou patfit poruchy menstruac¢niho
cyklu aZ amenorea, poruchy libida, dyspeptické potize, plynatost, zdcpa, vahovy Ubytek,
hepatosplenomegalie, u precidzni anémie atroficka gastritida. U sideropenie se objevuje
dysfagie, PlummertGv-Vinsonliv syndrom (atrofie sliznice jazyka, oroangu a jicnu,

paleni jazyka), pika (pojidani hliny, omitky), polykani ledu (22).

1.5 POCT pristroje

Rychly pokrok v technologii, zplsobuje rychlé zmény ve vSech aspektech
zdravotni péce. Jednou z hlavnich zmén v klinickych laboratofich byla realizace a
zvySené vyuzivani point of care testovani (POCT). Point of care testovani, také znamé
jako testovani u lizka nebo alternativni testovani, umoznuje rychlou analyzu dulezitou
pro okamzité rozhodnuti bez nutnosti transportu materialu do laboratotfe. PouZzivé se na

dvou trovnich: bud’ v nemocnici jako dopln¢k laboratorniho testovani nebo na primarni
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zdravotni péci mimo nemocnice. Ptistroje pro POCT testovani jsou vyrabény ve forme
stolnich zafizeni nebo malych ru¢nich zafizeni. Jsou to vétSinou malé, pienosné,
sofistikované analyzatory S automatickou kalibraci. Tyto analyzatory se shadno
pouzivaji a vyzaduji jen minimalni udrzbu. Jejich nespornd vyhoda je zkraceni procesu
vedoucimu k vysledku testu a rychlejsi odezva 1écby na stav pacienta. Snizuji potiebu
dopravy vzorku a riziko pre-analytickych chyb (napf. nespravnou manipulaci,
zaméneéni vzorku, transkripei vysledki). Odbéry jsou méné traumatické a je zapotiebi
mensi vzorek, nebo v pfipadé¢ métfeni hemoglobinu Ize vyuzit i neinvazivnich metod.
Jejich nejvétsi nevyhodou je, Zze nejsou tak presné jako konvekéni piistroje a mohou
poskytovat zkreslené vysledky. Obsluhuje je velké mnozstvi pracovnikii a vznika tak

potencial pro nedostateéné kontroly a $koleni. ZvySuji naklady na provoz (28, 11, 3).

1.5.1 Mérici metody

Chemicka metoda

Siroce pouzivana chemicka metoda stanoveni hemoglobinu v krvi je méfeni
pomoci kyanomethemoglobinu. V této metodé se krev necha reagovat s Drabkinovym
¢inidlem, které obsahuje zelezo, draslik, kyanid, a hydrogenuhli¢itan sodny.
Drabkinovo ¢inidlo a hemoglobin reaguji za vzniku stabilné zbarveného kone¢ného
produktu, kyanomethemoglobin, také nazyvaného hemiglobinkyanat. Tento produkt se
méii fotometricky. Nékteré analyzatory hemoglobinu pouZzivaji metodu, ve které se
méii azidemethoglobin. Azidemetoglobinové ¢inidlo obsahuje lyzacni chemikalie, jako
je deoxycholat sodny, oxida¢ni chemikalie, jako je dusitan sodny, a azid. V této metodé
je atom dvojmocného Zeleza oxyhemoglobinu oxidovan na trojmocny za vzniku
methemoglobinu.  Methemoglobin  pak reaguje s azidem za  vzniku
azidemethemoglobinu, stabilni slou¢enina, kterda mize byt métena spektrofotometricky
(12).
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Elektrochemicka senzorova metoda

Nekteré  analyzatory jsou zalozeny na elektrochemické technologii.
Elektrochemicka technologie, nebo amperometrie, pouziva elektrody pro detekci
proudu (elektron®l), vznikajici pti chemické reakci. Biosenzorovy pas se vlozi do
méficiho pfistroje, a maly kapilarni krevni vzorek se aplikuje na testovaci prouzek.
Cinidla v pasu reaguji s krevnim vzorkem, coz zptisobuje uvolnéni elektronii. Snimaci
prevadi tento elektricky signal do koncentrace hemoglobinu, ktera se zobrazi na displeji

méfice v prislusnych jednotkach (11).

Fotometrie a Spektrofotometrie

Fotometr je nastroj, ktery méfi intenzitu svétla a slouzi k urceni koncentrace
barevnych roztokii. To se provadi prichodem paprsku svétla ve specifickych vinovych
délkach pies barevny roztok obsazeny v kyveté. Ruzné barvy roztoku absorbuji svétlo
pfi riznych vinovych délkéach, takze vinovéa délka, pouzitd ve fotometru, musi byt
pfizpisobena analytické metodé. Fotometr muze byt pouzit s riznymi metodami, pokud
postup vytvari barevny produkt nebo zptisobi zménu barvy v roztoku. Primarni rozdil ve
fotometrii a spektrofotometrii je ve zpasobu, jakym je zvolena vinova délka svétla.
Nastroje, které pouzivaji difrakéni miiZzku nebo hranol pro vybér vinové délky svétla,
jsou tzv. spektrofotometry. Nastroje, které pouzivaji filtr pro vybér vinovych délek, se
nazyvaji fotometry. Monochromatické svétlo je smérovano pies kyvetu obsahujici
zbarveny roztok. Cast svétla, které projde pies zbarveny roztok, se detekuje pomoci
fotoelektrického c¢lanku. To je procento transmitance. Svétlo, které neprojde a je
absorbovano zbarvenym roztokem, je méteno jako absorbance. Pro vétsinu barevnych
roztokli plati linedrni vztah mezi hustotou a propustnosti, ktery tvoii zaklad pro tuto
metodu. Svétlo detekovano fotoelektrickym ¢lankem se pievede na elektricky proud,
ktery je méfen a pieveden na digitalni odecet. Tyto informace mohou byt zobrazeny
bud’ jako absorbance nebo procento transmitance. Mensi popisované analyzatory
obsahuji jednoduché nebo modifikované fotometry. Ty obvykle pracuji pouze s jednou

nebo nékolika piednastavenymi vinovymi délkami (11).

37



Reflektac¢ni fotometrie

Reflektacni fotometry méii svétlem, které se odrazi od barevnych produkta.
Odrazené svétlo je detekovano fotobunikou a informace se pievede do ptisluSnych
jednotek. Reflekta¢ni fotometry pouzivaji chemickou technologii pevnych vrstev, coz
znamena, ze Cinidla jsou pifitomny v susené formé v testovaci jednotce. Vzorek krve je
aplikovan pfimo na reagencni pasku, ktera obsahuje vSechna ¢inidla potiebna pro
analyzu. Reagencie mohou byt Vv mnohonasobné vrstvé, kazda vrstva ma specifickou
funkci. Vysledna barva kone¢ného produktu je detekovana odrazivosti, intenzita

zbarveni se zmé&fi a pifevede na prislusné jednotky (11).

1.5.1.1 Ovlivnéni metod

M¢éteni analyzatory je ovlivnéno piitomnosti nejen fyziologickymi a
patologickymi builtkami, ale i jinymi nez bunécnymi faktory, které jsou pfitomny
Vv krevni plazmé. Ty potom mohou vyvoldvat interference a nasledné faleSné hodnoty.
Jsou to urcité soucasti biologického vzorku, zabranujici pfesnému stanoveni parametri.
Interference neovliviiuji vSechny metody stejné. Mezi bunécné pfiCiny interference,
ovlivitujici spektrofotometrickou metodu méfeni koncentrace hemoglobinu, patii
pfitomnost lyze rezistentnich erytrocytl. Vyskyt téchto pfi¢in doprovazi néktera
onemocnéni a nekteré méné obvyklé formy erytrocyt. Nachazi se v ptipadé vyskytu
leptocytt, sférocytli, talasemie, onemocnéni jater, hemoglobinpatii a U novorozenct.
Dal8imi bunéénymi pficinami, které ovliviiuji absorbanci, jsou zvySené pocty leukocyti
a vyrazné zvysené pocty trombocytl. To lze sledovat u leukemie, myeloproliferativniho
a lymfoproliferativniho onemocnéni, trombocytémie. Interference plazmatické povahy
ovliviiyjici absorbanci se mohou objevovat u silné chylozni nebo ikterické plazmy. To
je zpusobeno vysokym obsahem lipidickych slozek v chylozni plazmé a vysokou

koncentraci bilirubinu v ikterické plazmé (28).
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1.5.2 Nékteré prenosné mérici pristroje dostupné na ¢eském trhu

HemoCue Hb 201+

Maly rucni analyzator pro pouziti v point-of-care testovani, slouzici k rychlému
a jednoduchému stanoveni hodnot hemoglobinu v laboratorni kvalité. HemoCue Hb 201
je lehky, pfenosny a lze jej zaroven piipojit do elektrické sité, proto ma vyuziti jako
staciondrni i jako mobilni zafizeni. Pfesnost méteni systému Hb 201+ byla £ 1,5 %
v rozmezi 0 — 256 g/L (0 — 25,6 g/dL, 0 — 15,9 mmol/L). Analyzator poskytuje kvalitni
vysledky za méné nez jednu minutu z 10 pl kapilarni, Zilni nebo arterialni krve. Vzorek
krve se shromazd'uje do specialni jednorazové kyvety, ktera obsahuje reagencie v suché
form¢ a automaticky zpracovava spravné mnozstvi krve. Nasledny reakéni proces vede
ke vzniku azidmethemoglobinu, jehoz absorbance se méfi ve dvou vinovych délkach
(570 nm a 880 nm), systém tak automaticky vyrovnava snizeni pruhlednosti vzorku
zpusobené ptitomnymi nerozpusSténymi latkami (napt. vysokou koncentraci leukocytt a
lipid). Analyzator ma interni elektronicky self-test automaticky ovéfujici vykon (11,

13).

BeneCheck Hb

Pienosny testovaci systém slouzici k rychlému stanoveni hodnot Hb a Ht. Za 5
az 10 vtefin dokaze urcit z 1 pl kapilarni nebo venozni krve hodnoty v rozmezi od 7g/dl
do 26 g/dl. Pristroj pouziva elektrochemickou senzorovou technologii. Vzorek krve je
nasavan do reagencni zOny testovaciho prouzku, kde je automaticky pfijato konstantni
mnozstvi vzorku. Hemoglobin ve vzorku plné krve reaguje s reagenciemi a je oxidovan.
Nasledné¢ je pfeméfen vznikajici potencial mezi elektrodami a pfeveden na koncentraci
hemoglobinu. Koncentrace Ht je matematicky vypocitand z koncentrace hemoglobinu.
Pfesnost systému v porovnani s laboratornimi hodnotami byla 2,6 az 5,7% (variacni

koeficient) se standardni odchylkou okolo 0,6 g/dl (15).
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CERA-CHECKTM Hb

POCT systém, ktery dokaze urcit za 5 sekund z kapilarni nebo venozni krve
koncentraci hemoglobinu a hematokritu. Stac¢i malé mnozstvi vzorku, piiblizné¢ 1 pl.
Ptistroj méti v rozmezi od 5 do 26 g/dl, vyuzivé elektrochemickou metodu za pomoci
testovacich prouzkid. Hematokrit je dopocitavan. Pfesnost systému v porovnani

S laboratornimi  hodnotami byla 3,4 az 3,7% (variaéni koeficient) se standardni

odchylkou okolo 0,3 az 0,78 g/dl (7).

Masimo Rad-7

Je multifunkéni pulzni oxymetr s technologii Rainbow SET, umoziujici méteni
nejen saturace hemoglobinu, plethysmografické kiivky, pulsni frekvence, ale rozsituje
moznosti neinvazivni monitorace o méfeni karboxyhemoglobinu, methemoglobinu a
celkového hemoglobinu. Diky parametru Pleth Variability Index umozinuje sledovat
zmény hemodynamiky. Jeho spektrofotometrickd technologie spocivd v méfeni
oddélené extrakce signdlu a absorpci vice vinovych délek v pasmu cerveného a
infracerveného svétla. Zvlada méfeni pii extrémné malé perfuzi, rusivych vlivech okoli
a podchlazeni. Koncentraci hemoglobinu méti v rozmezi od 0 do 25 g/dl s presnosti +/-
1 g/dl v rozsahu 6 az 18 g/dl s variaénim koeficientem 3,5% . Pfistroj miiZze byt pfipojen

do elektrické sité nebo pracovat az 16 hodin z akumulatoru (14).
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2 Cile prace a hypotézy

2.1 Cil prace
Cil 1: Zmapovani schopnosti zdravotnickych zachranatrti vyuzit ke stanoveni diagnozy
hodnoty hematokritu a hemoglobinu.

Cil 2: Zmapovani nazoru zdravotnickych zachrandii na méfeni hematokritu a

hemoglobinu v pfednemocni¢ni neodkladné péci.

2.2 Hypotézy

Hypotéza 1: Zdravotni¢ti zachranafi jsou schopni vyuzit hodnoty hematokritu a

hemoglobinu.

Hypotéza 2: Zdravotnicti zachranaii maji zajem o méfeni hematokritu a hemoglobinu v

pfednemocni¢ni neodkladné péci.
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3 Metodika

3.1 Metody vyzkumu

V teoretické ¢asti bakalarské prace byla aplikovana metoda sekundarni analyzy
dat. Analyzovany byly zdroje, které se zabyvaji problematikou hemoglobinu a s nim
spojenymi nemocemi, méticimi piistroji a pfednemocniéni neodkladnou péci.

Pro vyzkumnou ¢ast byl pouzit kvantitativni vyzkum. Kvalitativni vyzkum se
zabyva méfitelnym charakterem jevu, které popisuje. Jeho ucelem je ziskat méfitelna
Ciselna data. Pracuje zpravidla svelkym poctem respondentii nejcastéji v procesu
formalniho dotazovani (19).

Sbér potiebnych dat byl realizovan metodou dotazovéni, technikou dotazniku.
Dotaznik byl anonymni. V zdhlavi jsou osloveni respondenti, je jim obecné piedstaveno
téma vyzkumu. Dale jsou instruovani k vyplnéni dotazniku, ujisténi o anonymité¢ dat a
s jejich dal§im nakladanim.

Respondentiim bylo poloZeno 18 uzavienych otazek se struénymi a vystiznymi
otazkami. Bartlova, Sadilek a Tothova charakterizuji uzaviené odpovédi takto:
nwUzaviené odpovedi nabizeji soubor moznych variant odpovédi, ze kterych respondent
vybere vhodnou odpovéd'. Odpovédi na otdzku jsou predem formuloviany a dotazovany
vybira odpovéd, kterda se nejvice blizi jeho ndzoru (4).” Pouzity byly predev§im
polytomické otdzky zkoumajici znalosti zdravotnickych zachranafi vyuZivat hodnoty
hemoglobinu a hematokritu. 4 alternativni otazky mapovaly zajem o méfeni téchto
hodnot v pfednemocni¢ni neodkladné péci. Alternativni otazka je nejuzsi uzaviena
otazka a respondentovi nabizi dvé varianty, které se navzajem vylucuji (napf. ano/ne).
Pokud je nabizeno vice variant, jedna se o polytomické otazky (4). V dotazniku byly
zjistovany 1 identifikacni znaky, které urcovaly vek, dobu praxe a dosaZzené vzdélani.
Dotaznikové Setfeni probihalo v dubnu 2014.

Ke zpracovani dat budou pouzity analytické postupy tabulkového kalkulatoru
MS Excel a statisticky program Minitab, vysledky budou uvedeny v procentualnim

zastoupeni a graficky zndzornény.
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3.2 Charakteristika zkoumaného souboru

Vyzkumny soubor dotazniku tvofili zdravotniCti zachranafi, kteti vykonavaji
svoji pozici na vybranych vyjezdovych stanovistich. Rozdano bylo 90 dotaznikd na
Zdravotnické zachranné sluzbé Jihoceského kraje. Z tohoto poctu bylo vraceno 54
vyplnénych dotaznikli, tudiz navratnost byla 60%. Pro netplnost byly 2 dotazniky

vyfazeny.
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4 Vysledky

Graf ¢. 1: VaSe nejvyssi dosaZené vzdélani?

rd r

Nejvyssi dosazené vzdélani

mARIP
M Dis.
mBc.

mMgr./Ing.

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje nejvysSi dosazené vzdélani respondenti. Z celkového poctu 54
respondentti odpovédeélo 6 (11%) ARIP, 20 (37%) Dis., 24 (48%) Bc. a 2 (4%)

respondenti maji jiné vysokoskolské vzdélani.
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Graf ¢. 2: Délka praxe u zdravotnické zachranné sluzby?

Délka praxe

m 0-2 roky
m3-5let
m6-10let
m11-15let
m16-20let

m21avicelet

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje délku praxe u zdravotnické zachranné sluzby. Z celkového poctu 54
dotazovanych maji praxi v délce do 2 rokd 4 (7%) respondenti, v kategorii od 3 - 5 let
12 (22%), od 6 - 10 let 16 (30%), od 11 - 15 let 10 (18%), od 16 - 20 let 9 (17%), od 21

let a vice 3 (6%) respondenti.
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Graf ¢. 3: Vas vék?

vék

0%

W 20-25let
M 26-30let
m31-40let
mA41-50

m51avicelet

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje v€k respondentil. Z celkového poctu 54 dotazovanych bylo ve véku od
20- 25 let 6 (11%) respondentti, od 26-30 let 16 (30%), od 31-40 let 23 (42%), od 41-50
let 9 (17%) a od 51 a vice let zadny respondent.
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Graf ¢. 4: Hematokrit je?

Otazkac. 4

B Procentudlni podil plazmy v
celkovém objemu krve

B Procentualni podil viech
soucasti bunek v celkovém
objemu krve

H Procentudlni podil trombocytd
a leukocytt v celkovém objemu
krve

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje odpovédi respondentli na otazku definice hematokritu. Z celkového
poctu 54 dotazovanych odpovédéli 5 (9%) procentualni podil plazmy v celkovém
objemu krve, 46 (85%) procentudlni podil vSech soucasti bun¢k v celkovém objemu

krve, 3 (6%) procentualni podil trombocytl a leukocyti v celkovém objemu krve.
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Graf ¢. 5: Fyziologické hodnoty hematokritu?

Otazkac. 5

M 40-50% u muzt a 35-40%u Zen
W 45-55% umuzt a 50-65%u Zen
M 50-65% umuzt a 45-55%u Zen

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje znalosti fyziologickych hodnot hematokritu respondenti.
Z celkového poctu 54 dotazovanych odpovédélo 45 (83%) 40-50% u muzd a 35-
40% u zen, 2 (4%) 45-55% u muzi a 50-65% u zen a 7 (13%) 50-65% u muzi a
45-55% u Zen.
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Graf ¢. 6: Spodni fyziologické hodnoty hemoglobinu?

Otazkac. 6

B 100g/lumuitia90g/l uien
m120g/lumuil a 140g/lu Zen
m130g/lumuit a120g/luien

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje znalosti fyziologickych hodnot hemoglobinu respondent.
Z celkového poctu 54 dotazovanych odpovédélo 6 (11%) 100 g/1 u muzu a 90 g/l
uzen, 1 (2%) 120 g/l u muzt a 140 g/l u Zen a 47 (87%) 130 g/l u muzt a 120g/1 u

zZen.
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Graf ¢. 7: Funkce hemoglobinu v téle?

Otazkac. 7

0%

B Transport 02 a CO2, udrzovani
acidobazické rovnovahy

B Transport 02

M Soucast bunécné imunity

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje znalosti respondentti o funkcich hemoglobinu v téle. Z celkového poctu
54 dotazovanych odpovédélo 44 (79%) transport O, a CO, a udrzovani acidobazické

rovnovahy, 10 (18%) transport O, a zadny respondent nezvolil moznost souc¢ast bunécné

imunity
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Graf ¢. 8: Priznaky anemického syndromu?

Otazkac. 8

2%

W Tachykardie, dusnost, palpitace,
zavraté, slabost, bledost, otoky

M Bradykardie, hypotenze,
svétloplachost, tetanie, nauzea,
zvraceni

M Nocni dusnost, poruchy védomi,
syndrom neklidnych nohou

Zdroj: Vlastni vyzkum

Graf zobrazuje znalosti respondentll v pfiznacich anemického syndromu. Z celkového
poctu 54 dotazovanych odpovédélo 49 (91%) tachykardie, dusnost, palpitace, zavraté,
slabost, bledost, otoky, 1 (2%) bradykardie, hypotenze, svétloplachost, tetanie, nauzea,

zvraceni, 4 (7%) no¢ni dusnost, poruchy védomi, syndrom neklidnych nohou.
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Graf ¢. 9: Priznaky polyglobulie (zmnoZeni erytrocyti)?

Otazkac.9

W Bradykardie, teplota, tfes, kasel,
pleuralni bolest, dusnost

W Zavraté, bolesti hlavy, poruchy
vidéni, pletora, cyanoza,
tromboembolitické komplikace

W Kolitida, ascites, otoky,
nechutenstvi, plynatost,
zvraceni

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje znalosti respondentti v ptiznacich polyglobulie. Z celkového poétu
54 dotazovanych odpovédélo 12 (22%) bradykardie, teplota, ties, kasel, bolesti na
hrudi, dusnost, 39 (72%) zavraté, bolesti hlavy, poruchy vidéni, pletora, cyanoza,
tromboembolitické komplikace, 3 (6%) kolitida, ascites, otoky, nechutenstvi,

plynatost, zvraceni.
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Vrwe

Graf ¢. 10: Pric¢iny polyglobulie?

Otazkac. 10

4%

m Hyperventilace, angina pectoris,
alergicka reakce, sok, choroby
jater

B Meningitida, hemoroidy,
ezofagitida, ischemicka choroba
dolnich koncetin

® Chronicka hypoxie, choroby
ledvin, aplikace erytropoetinu,
nékteré nadorové onemocnéni

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje znalosti respondenti v pfi¢inach polyglobulie. Z celkového poctu 54
dotazovanych odpovédélo 50 (92%) hyperventilace, angina pectoris, alergicka reakce,
Sok, choroby jater, 2 (4%) meningitida, hemoroidy, ezofagitida, ischemicka choroba
dolnich koncetin, 2 (4%) chronickd hypoxie, choroby ledvin, aplikace erytropoetinu,

nékteré nadorové onemocnéni.
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Graf ¢. 11: FaleSné hodnoty Hb a Ht (zpiisobené kolisinim objemu plazmy

V obéhu) jsou u?

Otazkac. 11

m Dehydratace, nedostatecnost
nadledvinek, téhotenstvi,
splenomegalie, popaleniny

M Cirhoza jater, cholelitidza,
hypertyreodza, hypertenze,
intoxikace

m Vaskulitida, diabetes mellitus,
bronchiolitida,
glomerulonefritida

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje znalosti respondentti o ptipadech spojenych s faleSnymi hodnotami
Hb a Ht. Z celkového poétu 54 dotazovanych odpovédélo 40 (88%) dehydratace,
nedostate¢nost nadledvinek, tchotenstvi, splenomegalie, popaleniny, 4 (7%)
cirhoza jater, cholelitidza, hypertyre6za, hypertenze, intoxikace a 10 (19%)
vaskulitida, diabetes mellitus, bronchiolitida, glomerulonefritida.
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Graf ¢. 12: Faktory ovliviiujici hodnoty Hb a Ht?

Otazkac. 12

W Zemeépisna poloha, rasa, denni
doba, postaveni v pracovnim
procesu

m Nadmorska vyska, vek,
provozovanivrcholovych
sportl, kufactvi, strava

= Zivotni prostiedi, nedostatek
télesného pohybu, obezita

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje znalosti respondentii o faktorech ovliviiujicich hodnoty Hb a Ht.
Z celkového poctu 54 dotazovanych odpovédéli 2 (4%) zemépisnd poloha, rasa,
denni doba, postaveni v pracovnim procesu, 48 (89%) nadmotska vyska, vek,
provozovani vrcholovych sportl, kufactvi, strava, 4 (7%) zivotni prostiedi,

nedostatek télesného pohybu, obezita.
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Graf ¢. 13: Za jak dlouho klesaji hodnoty Hb a Ht u akutnich krevnich ztrat?

Otazkac. 13

W lhned
B Zanékolik hodin

= Zanekolik dni

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje odpoveédi respondentti v otazce: Za jak dlouho klesaji hodnoty Hb a Ht u
akutnich krevnich ztrat? Z celkového poctu 54 dotazovanych odpovédélo 17 (32%)
ihned, 24 (44%) za nékolik hodin a 13 (24%) za n¢kolik dni.
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Graf ¢. 14: LiSi se hodnoty Hb a Ht kapilarni a ven6zni krve od hodnot arterialni

krve?

Otazkac. 14

B Ano

HNe

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje odpoveédi respondenti v otazce: Lisi se hodnoty Hb a Ht kapilarni a
venozni krve od hodnot krve arteridlni? Z celkového poctu 54 dotazovanych
odpovédelo 25 (46%) ano a 29 (54%) ne.
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Graf ¢. 15: Zkvalitnily by namérené hodnoty Hb a Ht postupy u vybranych stavii
v PNP?

Otazkac.15

B Ano

HNe

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje odpovédi respondenttl v otazce: Zkvalitnily by naméfené hodnoty Hb a
Ht postupy u vybranych stavli v PNP? Z celkového poctu 54 dotazovanych odpoveédélo
5 (9%) ano a 49 (91%) ne.
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Graf ¢. 16: VyuZil by zdravotnicky zachranaf naméfené hodnoty Hb a Ht?

Otazkac. 16

B Ano

HNe

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje odpovédi respondentl v otdzce: Vyuzil by zdravotnicky zachranaf
namétfené hodnoty Hb a Ht? Z celkového poctu 54 dotazovanych odpovédélo 14 (26%)
ano a 40 (74%) ne.

59



Graf ¢. 17: Byly by prenosné mérici systémy Hb a Ht v PNP piinosem?

Otazkac. 17

B Ano

HNe

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje odpovédi respondentli v otazce: Byly by pienosné méfici systémy Hb a
Ht v PNP piinosem? Z celkového poétu 54 dotazovanych odpovédélo 12 (22%) ano a
42 (78%) ne.
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Graf ¢. 18: Chtél/a bych prenosné mérici systémy Hb a Ht v PNP?

Otazkac. 18

B Ano

HNe

Zdroj: Viastni vyzkum

Graf zobrazuje odpovédi respondentii v otazce: Chtél/a bych pfenosné méfici systémy
Hb a Ht v PNP? Z celkového poétu 54 dotazovanych odpovédélo 9 (17%) ano a 45
(83%) ne.
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Graf ¢. 19: Test normality spravnych odpovédi

99
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Zdroj: Viastni vyzkum

Graf ¢. 20: 1-sample t Test
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Zdroj: Viastni vyzkum
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Tabulka €. 1: Chi — square test zajmu respondentu

absolutni absolutni
40 108
176 108
216 216

DosazZena hladina hladina vyznamnosti = 0,05

Vysledek testu P= 0,00

Zdroj: Viastni vyzkum
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5 Diskuze

Cilem bakalafské prace bylo zmapovani schopnosti zdravotnickych zachranait
vyuzit ke stanoveni diagnozy hodnoty hematokritu a hemoglobinu a jejich nazoru na
meéfeni hematokritu a hemoglobinu v pfednemocni¢ni neodkladné péci. Kvalitativni
vyzkumné Setfeni bylo realizovano formou anonymnich dotazniki s uzavienymi
otazkami. Dotaznikové Setfeni probihalo v dubnu 2014 na stanovistich Zdravotnické
zachranné sluzbé Jihoceského kraje a zi¢astnilo se ho 54 respondentii. Okruh otazek €.
4 az 14 byl stanoven pro urceni hypotézy H1, zbylé otazky ¢. 15 az 18 maji urCovat
hypotézu H2.

Pted zacCatkem vyzkumu byly stanoveny dvé hypotézy. V hypotéze HI1
predpokladame, Ze zdravotniéti zachranafi maji dostate¢né znalosti a byli by schopni
vyuzit vpraxi naméfené hodnoty hemoglobinu a hematokritu. V hypotéze H2
predpokladame, ze zdravotni¢ti zachranaifi maji zajem o méfeni hemoglobinu a
hematokritu v pfednemocni¢ni neodkladné péci.

Uvodni tfi identifikaéni otazky mély za ukol charakterizovat vyzkumny soubor.
Graf ¢. 1 zobrazuje nejvysSi dosazené vzdélani respondentii. Z celkového poctu 54
dotazovanych ma nejvice respondentt, 24 (48%), vysokoskolské vzdélani s titulem Bc..
Nasledovali zachranafi s vy$§im odbornym vzdélanim — Dis. v pocétu 20 (37%)
dotazovanych. 8 (11%) respondentii ma stiedoSkolské vzdélani se specializaci ARIP a 2
(4%) respondenti maji jiné vysokoskolské vzdélani.

Délku praxe u zdravotnické zadchranné sluzby respondentli zndzoriuje graf ¢. 2.
Vv 6 kategoriich. Kategorie do 2 let praxe byla zastoupena 4 (7%) respondenty. VéEtsi
zastoupeni pfedstavovala kategorie od 3 do 5 let vpoctu 12 (22%)respondentt.
Nejobsahlejsi kategorie 6 az 10 let zahrnuje 16 (30%) respondentti. Kategorie 11 az 15
let predstavovala 10 (18%) respondentt. V kategorii 16 let az 20 let bylo 9 (17%)
respondentli. Nejméné zastoupena 3 (6%) respondenty byla kategorie 21 let a vice.

Vékové skupiny respondenti ukazuje graf ¢ 3. Zcelkového poctu 54

dotazovanych byla nejméné zastoupena skupina od 20 do 25 let, ptedstavovala 6 (11%)
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respondentt. Dalsi skupina od 26 do 30 let piedstavuje 16 (30%) respondentti. Nejveétsi
skupinu od 31 do 40 let zahrnuje 23 (42%) respondentt. Ve v€ku nad 51 let se vyzkumu
nikdo nezucastnil.

Okruh otazek ¢. 4 az 14 byl stanoven pro ovéfeni hypotézy H1: Zdravotnicti
zachranafi jsou schopni vyuzit hodnoty hematokritu a hemoglobinu. K urceni jeji
platnosti byl pouzit graf ¢. 20, ktery vyhodnocuje spravnost odpovédi na tyto otazky.
Hodnocenim spravnosti odpovédi bylo provedeno pomoci 1sample t-testu. Nejprve byl
proveden test normalniho rozdé€leni spravnych odpovédi dle testu podle Anderson-
Darling. Tento test ukazal jednoznac¢né na otazky 13 a 14, které byly pro respondenty
provedena uprava a otazky 13 a 14 byly odstranény. Po opétovném provedeni testu
normality vyslo, Ze data maji normalni rozdéleni, proto miizeme pokracovat v testovani
hypotézy. Byla piijata nulova hypotéza HO: aritmeticky prumér spravnych odpovédi
bude vétsi jak 70%. Podle testu mizeme fici, Ze na hladiné¢ vyznamnosti 0=0,05
(p=0,101 > 0,05) HO nemlZeme zamitnout a proto ji pfijimédme, tedy znalost
respondentll splnila nase ocekdvani a je dostatecna.

Myslim si, Ze v ptipad€ zavedeni méfeni Hb a Ht v PNP by byly zkoumané znalosti
pro zdravotnické zachranafe nezbytné. Zkoumano je povédomi respondentli nejen o
fyziologickych hodnotach hemoglobinu, ale i o nemocech, které tyto hodnoty ovliviuji.
Dale se zjistuji znalosti o jeho funkci v téle, faktorech a stavech ovliviwjici jeho
hodnoty v krvi. To jsou podle mé zakladni znalosti, které by nejvice ovliviiovaly
schopnost vyuzit hodnot hemoglobinu a hematokritu v praxi. Ugastnici vyzkumu si
vedli nad o¢ekavani dobfte, jen nékteré z otazek jim délaly problémy. Domnivam se, Ze
by nedostatky byly napraveny skolenimi pii zavadéni méticich systémi.

Graf ¢. 4 ukazuje povédomi respondentil o definici hematokritu. Z celkového poctu
54 dotazovanych odpovéd€lo nejvic zachrandit 46 (83%) spravnou odpoveéd, Ze
hematokrit je procentualni podil vSech soucasti bun¢k v celkovém objemu krve. 5 (9%)
jich odpovédélo, ze hematokrit je procentudlni podil plazmy v celkovém objemu krve.
Pouze 3 (6%). Spravné odpovédi se shodovaly s definici hematokritu podle
Burkhardtové, ale v nékterych literaturach je uvedena i odlisna definice (5). Napiiklad

65



Jelinkova uvadi hematokrit jako podil erytrocyti k celkovému objemu krve, nezahrnuje
do néj buffy coat tvofeny leukocyty a trombocyty (16). Nemyslim si ale, ze by to na
vysledné hodnoty mélo vliv, protoze podle Silbernagla a Langa v Atlasu patofyziologie
tvori erytrocyty 99% bunécné casti krve (35).

Znalosti respondentl o fyziologickych hodnotach hematokritu ptedstavuje graf c.
5. Z celkového poctu 54 dotazovanych odpovédélo 45 (83%) respondentll spravnou
odpovéd’, Ze hodnoty hematokritu jsou 40-50% u muzi a 35-40% u Zen. Nejvice
odpovidajicich se tak shodlo s definici uvadénou Kittharem. Nejméné dotazovanych 2
(4%) oznacilo hodnoty 45-55% u muzi a 50-60% u zen. Pouze 7 (13%) respondent
oznacilo jako spravnou odpovéd hodnoty 55-65% u muzt a 45-55% u zen. Z odpovedi
je zfejmé, Ze zdravotnicti zachranaii v pfevazné vétsiné védi o vySSich hodnotach u
muzu oproti Zzenam (17).

Odpovédi na problematickou otazku €. 13, za jak dlouho klesaji hodnoty Hb a Ht
pii akutnich krevnich ztratach, kterd délala respondenti problémy, zndzornuje graf .
13. Z54 dotazovanych odpovédélo spravné pouze 24 (44%) respondentl, zvolili
moznost za n¢kolik hodin. Dalsi nej€astéji vybiranou odpovédi byla moZnost ihned se
17 (32%) respondenty. 13 (24%) dotazovanych odpovédélo za nékolik dni. Myslim si,
7e tato otazka nebyla spravné formulovana. ProtoZe jak uvadi Lukas, Zak a kolektiv:
~Pokud se doplnuje intravaskularni objem krystaloidy ¢i plazmaexpandery, dochdzi
k poklesu Hb a Ht v zadvislosti na rychlosti objemové resuscitace (23).“ To mohli brat v
potaz odpovidajici, ktefi zvolili moznost ihned, a jejich odpovéd’ by nemohla byt brana
za Spatnou. Tento fakt ale nema vliv na potvrzeni hypotézy, protoze tato otazka byla pfi
statistickém testu vyfazena.

Dalsi otazka vybocujici z priméru dotazniku bylo €. 14, li§i se hodnoty Hb a Ht
v kapilarni, zilni a arteridlni krvi, zobrazena v grafu ¢. 14. Jedna se o otazku
alternativni, kde je na vybér z moznosti Ano/Ne. Variantu ano zvolilo 25 (46%)
zdravotnickych zéachranaii. Ne odpoveédélo 29 (54%) dotazovanych. Jako spravnou
moznost jsem zvolil moZnost ano, protoZe jak uvadi Bainov4, Zilni a kapilarni krev neni
uplné stejna. Koncentrace Hb v kapilarni krvi je o néco vyssi nez v Zilni krvi. Kapilarni

krev z kozniho defektu obsahuje nékteré intersticialni a intracelularni tekutiny. Tyto
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rozdily se mohou zvétSovat pii hypotermii periferie odkud je kapilarni krev odebirana
(3). Piestoze se nékteré studiec domnivaji, Zze existuji zanedbatelné rozdily, ¢lanek
v ¢asopise Journal of Critical Care tyto rozdily potvrzuje a dodava, Ze v piitomnosti
otoku se jesté vice rozchazeji (34). O zménach hodnot v zilni krvi pise Kittnar. V zilni
krvi hladina hematokritu roste, protoze pii reakci CO; V erytrocytu se zvySuje
osmoticky tlak a erytrocyt zvétSuje sviij objem nasavanim vody z plazmy (17).

Pro vyhodnoceni hypotézy H2: Zdravotni¢ti zachranaii maji zdjem o meéfeni
hematokritu a hemoglobinu v pfednemocni¢ni neodkladné péci, byl pouzit soubor
otazek ¢. 15 — 18. Zdravotnicti zachranafi v nich byli tdzani na nézor k vyuziti a pfinosu
pristroji a také zdali by chtéli pfistroje pro dané méfeni v PNP. Otazky byly
formulovany tak, aby kladnd odpovéd zndzornovala jejich zdjem o vyuziti.
Predpokladalo se, Ze respondenti budou mit zajem, a proto byla jako nulova hypotéza
pfijata HO: Vice jak 50% respondenti bude mit zdjem. K alternativni hypotéze
poslouzilo tvrzeni HA: Vice jak 50% respondentti nebude mit zajem. Hodnotici hranici
bylo tedy 108 odpovédi z celkového poctu 216. Na zdkladé chi-square testu mizeme
fici, ze zéasadn€ zamitdme HO a pfijimame HA. TudiZ lze fici, Ze vyznamna Cast
respondenti nema o meéteni zdjem. Testovani je zobrazeno v tabulce ¢. 1. Tento
vysledek byl pro mé prekvapenim. Piedpokladal jsem, ze zijem zdravotnickych
zachranafi bude vétsi, protoZze jak se uvadi v casopisu Urgentni medicina, pfiznaky
projevujici se u anemického syndromu a polyglobulie jsou ¢astou indikaci vyjezdu
posadek (6). Domnivam se tedy, Ze by pfistroje byly dobrym pomocnikem pro uréeni
diagno6z nékterych stavi. V piipadé sideropenie, ktera mize byt zpisobena chronickymi
vnitinim krvacenim, nebo v ptipad¢ tromboembolitickych komplikaci u polyglobulie by

se mohlo jednat i o zdvazné stavy.
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6 Zaver

V bakalarské praci se zabyvam méfenim hemoglobinu a hematokritu
VvV pfednemocni¢ni neodkladné péci. Tato metoda u nds doposud neni pfili§ rozsifena.
Diky pokroku technologii ve zdravotnictvi jsou pfenosné systémy, uréené k testovani
V misté péce o pacienta, stale vice uplatiiovany v nejriznéjSich oblastech zdravotnictvi.
Proto jsem 1 ja chtél touto praci piispét ke zdokonaleni pfednemocni¢ni neodkladné
péce.

V teoretické casti popisuji veskeré soucasné poznatky spojené s tématem, a to
funkce krve, poruchy krvetvorby, diagnostiku a pfenosné méfici pfistroje.

V praktické ¢asti mapuji zajem a znalosti k potencialnimu vyuZiti tohoto méfeni
v PNP. Na zacatku prace byla stanovena hypotéza HI1, kterd ptredpoklada, ze
zdravotniCti zachranafi jsou schopni vyuzit hodnoty hematokritu a hemoglobinu. Dle
vysledku Setfeni se stanovena hypotéza H1 potvrdila. Zdravotnicti zachranafi prokazali
védomosti v zakladnich znalostech. Hodnoceni spravnosti odpovédi na okruh otazek ¢.
4 — 14 vychazi z 1sample t-testu v grafu ¢. 20. Nejprve byla ptijata nulova hypotéza HO:
aritmeticky primér spravnych odpovédi bude vétsi jak 70%. Poté byl proveden test
normality rozdéleni spravnych odpovédi znazornén v grafu ¢. 19, na zakladé kterého
byl soubor odpovédi upraven. Ze samotného Isample testu vyslo, Ze znalosti
respondentl splnily naSe ocekavani. Test normalnosti poukéazal jednoznacné na otdzky
lisila.

Hypotéza H2, predpokladajici zajem zdravotnickych zachranait o méfeni
hemoglobinu a hematokritu v pfednemocni¢ni neodkladné péci, zkoumana v otazkach ¢.
15- 18, byla vyvracena na zaklad¢ Chi-Square testu s predpokladem alespoit 50% zajmu
respondentt. Vysledek je zobrazen V tabulce ¢. 1. V souboru téchto otazek byla jasna
pfevaha negativnich odpovédi.

Na zaklad¢ vysledkti hypotézy H1 Ize konstatovat, ze cil 1, zmapovani

schopnosti  zdravotnickych zachranafi vyuzit ke stanoveni diagnézy hodnoty
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hematokritu a hemoglobinu, byl naplnén. Cil 2, zmapovani nazoru zdravotnickych
Zachranaii na méfeni hemoglobinu a hematokritu v pfednemocni¢ni neodkladné péci,
byl také naplnén.

I ptes prokazané¢ povédomi o mnozstvi pfiznakl, které by potencionalné
pomohly zjisténé hodnoty Hb a Ht objasnit, si zdravotnicti zdchranafi mysli, Ze by tyto
piistroje nebyly pfinosem a nemaji o n¢ zadjem. Domnivam se, Ze pro zavedeni téchto
systémt do praxe by bylo zapotiebi zvazit mnoho dalSich aspektt, které presahuji rimec
této bakalatské prace. A to nejen Casto diskutovana horsi presnost prenosnych systému

oproti konven¢nimu testovani, ale i porovnani moznych benefitli s naklady na zavedeni.
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Piiloha ¢. 1: HemoCue Hb 201+

Zdroj: http://www.cheiron.eu [online]. [cit. 2015-05-01]. HemoCue Hb 201+. Dostupné z WWW:
<http://www.cheiron.eu/wp-content/uploads/2014/05/hemocue-Hb201.jpg>.

Piiloha €. 2: BeneCheck Hb

BeneChecy

Zdroj: http://www.glbiotech.en.ec21.com [online]. [cit. 2015-05-01]. BeneCheck Hb Hemoglobin Test
System. Dostupné z:
<http://image.ec21.com/image/glbiotech/oimg_GC05285510 CA05285549/BeneCheck_Hb_Hemoglobin
_Test_System.jpg>
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Ptiloha ¢. 3: CERA-CHECKTM Hb

CERA-CHEK

[ 32X P

Zdroj: http://www.jettmedical.cz [online]. [cit. 2015-05-01]. CERA-CHECK Hb Plus. Dostupné z:

<http://img.jettmedical.cz/commodityDetailZoom/images/cera-check-hb-plus_1.jpg>

Piiloha €. 4: Masimo Radical-7

Zdroj: http://www.hoyer.cz [online]. 2005 [cit. 2011-05-01]. Masimo Radical 7color. Dostupné z WWW:

<http://www.hoyer.cz/images/big/masimo-radical-7color.jpg>.



Ptiloha ¢. 5: Dotaznik

Vazeni zachranari,

jmenuji se Stanislav PeSl. Studuji obor zdravotnicky zachranaf na Zdravotné socialni
fakulté Jiho¢eské univerzity v Ceskych Budgjovicich a chtél bych Vas poprosit o
vyplnéni tohoto dotazniku, ktery se tyka vyznamu méfeni hemoglobinu a hematokritu
Vv pfednemocni¢ni neodkladné péci. Je zcela anonymni a poslouzi pouze k napsani mé
bakalaiské prace. Na kazdou otazku je jen jedna spravna odpovéd’. Za vyplnéni

dotazniku Vam ptedem dekuji.

1. VasSe nejvyssi dosaZzené vzdélani ve zdravotnictvi?

o Vyssi odborna skola — Dis.

o Sestra se specializaci ARIP

o Vysoka skola — Bc.

o Vysoka skola — Mgr./Ing

2. Délka praxe u Zdravotnické zachranné sluzby?

o 0 — 2 roky o 11-15]Iet
o 3-5let o 16-20 let
o 6 — 10 let o 21 avice let3.
3. Vas vék?

o 20 — 25 let o 41-50 let
o 26 — 30 let o 5l avicelet
o 3140 let

4. Hematokrit je?

o Procentualni podil plazmy v celkovém objemu krve

o Procentualni podil vSech soucasti bun¢k v celkovém objemu krve

o Procentualni podil trombocytl a leukocytli v celkovém objemu krve
5. Fyziologické hodnoty hematokritu?

o 40-50% u muzu a 35-40% u Zen
o 45-55% u muzu a 50-65% u Zen
o 50-65% u muzu a 45-55% u zen



6. Spodni fyziologické hodnoty hemoglobinu?

o 100 g/l u muzi a 90 g/l u zen
o 120 g/l u muzi a 140 g/l u Zen
o 130 g/l u muzt a 120g/1 u Zen

7. Funkce hemoglobinu v téle?

o Transport O, a CO; udrzovani acidobazické rovnovahy
o Transport O,
o Soucast bunééné imunity

8. Priznaky anemického syndromu?

o Tachykardie, dusnost, palpitace, zavraté, slabost, bledost, otoky

o Bradykardie, hypotenze, svétloplachost, tetanie, nauzea, zvraceni

o Noc¢ni dusnost, poruchy védomi, syndrom neklidnych nohou

9. Pfiznaky polyglobulie (zmnoZeni erytrocytii)?

o Bradykardie, teplota, tfes, kasel, bolesti na hrudi, dusnost

o Zavratg, bolesti hlavy, poruchy vidéni, pletora, cyan6za, tromboembolitické
komplikace

o) Kolitida, ascites, otoky, nechutenstvi, plynatost, zvraceni,

wrwe

10. Pric¢iny polyglobulie?

o Hyperventilace, angina pectoris, alergicka reakce, Sok, choroby jater

o Meningitida, hemoroidy, ezofagitida, ischemickéa choroba dolnich koncetin

o Chronické hypoxie, choroby ledvin, aplikace erytropoetinu, nékteré nadorové
onemocnéni

11. FaleSné hodnoty Hb a Ht (zptisobené kolisajicim objemem plazmy v obéhu)

jsou u?

o Dehydratace, nedostate¢nost nadledvinek, t€hotenstvi, popaleniny
o Cirhoza jater, cholelitidza, hypertyredza, hypertenze, intoxikace

o Vaskulitida, diabetes mellitus, bronchiolitida, glomerulonefritida

12. Faktory ovliviiujici hodnoty Hb a Ht?

o Zemepisna poloha, rasa, denni doba, postaveni v pracovnim procesu
o Nadmoiska vyska, vék, provozovani vrcholovych sporti, kufactvi, strava
o Zivotni prostiedi, nedostatek t&lesného pohybu, obezita



13. Za jak dlouho klesaji hodnoty Hb a Ht u akutnich krevnich ztrat?

o Ihned
o) Za nékolik hodin
o) Za nékolik dni

14. LiSi se hodnoty Hb a Ht kapilarni a ven6zni krve od hodnot arterialni krve?

Ano
o Ne

16. Zkvalitnily by naméfrené hodnoty Hb a Ht postupy u vybranych stavii v PNP?
o Ano

o Ne

17. Vyuzil by zdravotnicky zachranar namérené hodnoty Hb a Ht?

o Ano

o Ne

18.  Byly by prenosné mérici pristroje Hb a Ht v PNP pFinosem?

o Ano

o Ne

19. Chtél/a bych prenosné mérici pristroje Hb a Ht v PNP?

o) Ano
o) Ne



