Jihateska univerzita Ceskych Budjovicich

Zdravotrg socialni fakulta

Sledovani kvality Zivota u lidi s anémii a kvantitéivni a kvalitativni

zmény po zahajeni I€by u megaloblastové anémie

Bakal&ska prace

Autor: Michaela Bbylova
Vedouci prace: MUDr. lvan Vonke
Datum odevzdani: 19. 8. 2011



Abstract

The content of my bachelor thesis of the topic lgtelity observation in people

with anaemia, concerns the disease descriptioriuatiter | dedicate to the comparison
of anaemia diagnosed in a laboratory with patigmt¥®lems. On the basis of a
guestionairre completed by patients as well abkbhed picture, | focus on the question
whether the range of inconvenience in people wisaania corresponds approximately
to the seriousness of anaemia, whether this dissastuenced by age and other
additional dieseases. Furthermore, | deal withdbee if nowadays, in a
technologically oriented period, when the analgéithe blood picture nad other cell
parametres are performed on advanced modern eqguipai®o blood smear
microscopic examination may help in anaemia diaignddter the statistical

evaluation of patients’ questionairres, | can stdtat is the relation between the
seriousness of anaemia and patient's clinical v@aience. Thanks to the questionairre

information | can then identify the factors whiagrsficantly influence this relation.
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Uvod

Nedilnou sotasti pro stanovenitgsné diagndézy nejen u anémii je vysSet
krevniho obrazu. Toto vy&ehi nam poskytuje informacerqguevSim o pg&ech
erytrocyti, leukocyfi a trombocyi a dalSich parametrech tykajicich se jednotlivych
krevnich elemerit Patologické zrny erytrocyti se projevuji zrénou tvaru, velikosti
a barvitelnosticervenych krvinek pafpact i zménou jejich funkce. B diferencovani
krevnich N&tra obvykle wnujeme VtSi pozornost leukocgyn,

u nichz zaznamenavame zastoupeni jednotlivych liggkocyti (Hrubisko et al. 1983).

V sowasné dob, kdy technika a vyvoj jde kipdu se v E&ném provozu
laboratdi setkame s automatizovanymi hematologickymi arétyy. Red rozvojem
téchto p@istroji bylo hlavni metodou stanoveni krevniho obrazu udlm zjiS€ni
mikroskopem. Tato metoda je dodnes vyuzivana, klezs spiSe jako dopkové
stanoveni. Nevyhodou této metody je gomd casova narénost a navic vyzaduje
nemalé zkuSenosti laboranta. Dnes existuje mnozéiriych typi hematologickych
analyzatoli. Pro stanoveni vlastnosti a parariédrvinek slouzi metody jako prokova
cytometrie, spektrofotometrie a dalSi typy metoantdtologické analyzatory velmi
usnaduji praci, jsou mnohem rychlejSi nez stanoveni padnmaikroskopu a jsou takeé
velmi presné (Novis et al. 2006).

Cilem mé prace je porovnani zavaznosti laboratostanovené anémie
s obtizemi pacienta, zjistit zda mira obtizi pnémii ve vzorku neselektovanych
pacienti odpovida giblizn¢ zavaznosti anémie a zda mira obtizZi je vyznaaulivnéna
vékem a pidruzenymi chorobami. Informace od pacienbudu ziskavat formou
dotazniki a nasled& bych nela urit korelaci mezi hodnotou hemoglobinu a dalSich
promennych a kvalitou Zivota. Mym Ukolem také je sledwmva popis kvantitativnich a
kvalitativnich zm¢n v krevnim obraze po zahajenébg u pacient s megaloblastovou

anémii.



1. Sowasny stav

1.1 Krev

V téle obratlovd a tedy i¢lovéka koluje rgkolik druhi télesnych tekutin. Jsou to
krev, tk&iovy mok a lymfa.

Krev je vazka nepihledna tekutinacervené barvy zajiSijici fadu Zivotr
dulezitych funkci. Proudi v uzéné cévni soustdwa funguje jako tlezity spojovaci
a transportni systém. Mnozstvi krvedletje pongrn¢ stalé, picemz krev tvei asi 1/13
z celkové hmotnosttlovéka. Dosgly muz ma vile 5-6 | krve. U Zen je to pak asi
0 10% mén tedy zhruba 4,5 I. V organismu je krev rélesha nerovnorrné. Nejvice
jsou krvi zasobeny Zily a to hlavwe svalech a v plicich. Ztraty krve do 0,55 | zida
t¢lo bez tSich problém, krev je znovu dopkna tekutinou ze tkani a novymi
krvinkami ze sleziny. Stav ohrozZujici na Ziwgiak nastavaipnahlych ztratach vyssich
nez je 1,5 | (Dylevsky 2000).

1.1.1 Slozeni a funkce krve

Krev je tekutd tkA sestavajici se z krevnich elemefturek) a z tekuté krevni
plazmy. Krvinky zaujimaji asi 45% z celkového objekmve a plazma asi 55%.

V plazme jsou rozptyleny krevni biky-cervené krvinky (erytrocyty), bilé
krvinky (leukocyty), krevni destky (trombocyty). Hlavni funkci erytrocitje prenos
O, a CQ. Leukocyty plnifadu Ukoli pii obraré organismu proti v&Sim vlivam.
Trombocyty pak tvdi prvni obrannou linii i poSkozeni cévni &by, pri zastav

krvaceni a nasledné regeneraci cév (Dylevsky 2000).

1.1.2 Tvorba a vyvoj erytroayt

Erytrocyty jsou neplnohodnotné iy postradajici jadro. V krvi jsou to
nejpaetreji zastoupené hiky. Jejich hlavnim dkolem je okygbvani krve tedy fenos
O, z plic do tkani a C@opanym snérem (Pecka 2006). Mistem jejich vzniku je kostni
dien. Vznikaji diferenciaci pluripotentni kmenové tby béhem procesu zvaném
erytropoéza (Tsiftsoglou and Vizirianakis and Strawlis 2009). Biitka pak prochazi



fadou vyvojovych stadii. Vyzravani #ky je spojeno $adou biochemickych
a morfologickych zrén. Cytoplazma u ménzralych bugk je sy bazofilni. Svou
bazofilii zranim ztraci sfibyvajicim mnozstvim hemoglobinu. U zralych Bknma

cytoplazma #iZzovatervené zabarveni. Poslednim vyvojovym stadtemvené krvinky
je retikulocyt, z kterého se po vypuzeni jadra &tave funkéni erytrocyt (Pecka 2006).

Erytrocyty jsou charakteristické svym piSkotovitytmarem, ktery je patrny
na pfirezu krvinkou. P&et erytrocyl v krvi se fizni s pohlavim. Dosiy zdravy muz
ma 4,3-5,3 x 19 litr a dospla zdrava Zena ma 3,8-4,7 x'40litr erytrocy.
Po narozeni a wvétktvi jsou hodnoty erytrociyt vysSi nez v dosgosti. Jednou
z laboratornich hodnot, ktera se u erytrécytréuje je hematokrit neboli pogn
celkového objemu erytroaytk objemu plné krve. U muzjsou hodnoty hematokritu
okolo 46%, u Zen okolo 40% (Hrubisko et al. 1983).

Latky nezbytné pro erytropoézu jsou hl&aminokyseliny, Zelezo, vitaminy
B2, Bs a B, kyselina listova a kyselina askorbova. Nedost&tehto latek v potray
muze vést k rozvoji anémie u vSeckkevych skupin, ale jednou z nejvice ohroZzenych
jsou starsi lidé, u kterychime byt anémie ibledkem nedostateé vyzivy nebo jako
piidruzend choroba chronickych z&in (Bross and Soch and Smith-Knuppel 2010).
Vyznamnou roli v erytropoéze ma téfstovy faktor zvany erytropoetin, ktery se itvo
v ledvinach  a vyznamnovliviiuje tvorbu a dozravani erytrody{Yamamoto and
Hayashi and Yamada 1974).

Vitamin B, ma v krvetvorb velmi dilezitou roli. Je pdtba pro syntézu DNA,
tedy pro normalni deni a zrani erytrocyt Zdrojem tohoto vitaminu jeredevsim
Zivocisna potrava. Pro jeho spravné uptainje kron® dostaténého gijmu dilezité
I spravné vsebavani. To ovliiuje tzv. vnitni faktor, coz je bilkovina, ktera vznika
v Zaludku. AZ spojenim vitaminu;Ba vnitniho faktoru vznik4 komplex, ktery zajisti
dozravani erytrocyit Uplny nedostatek tohoto vitaminuizeme pozorovat uifsnych
vegetariaf, ktery nasled&vyvolava megaloblastickou anémii (Panek et al.2200

Kyselina listova je jednim ze skupiny vitamiB. Vyskytuje se hlavhv ovoci

a zelenig a v krvetvorld se w&astni reakci f buné¢éném dleni a diferenciaci



erytrocyti. Pri nedostatku kyseliny listové dochazi ke &ém v krevnim obrazu
az k rozvoji megaloblastické anémie (Panek etG022.

Zelezo je jednim z biogennich pik ktery je pro lidsky organismus
nepostradatelny. Je jednou z hlavnich sloZzek mbtekemoglobinu-hemu. TézZ je
souastirady enzymatickych systé&ma ma vliv na proliferaci busk. V hemoglobinu je
Zelezo spojeno s metabolismem kysliku, ktery saéhaaze. Tento prvek se reajstji
vyskytuje v oxidanich stupnich F& a Fé*. Zelezo se v organismu vaZe na proteiny,
které pak slouzi jednak pro jeho transport a t&¥ jpho zasobu. Jsou to transferin
pro transport a feritin jako zasobni protein. Z3sobeleza v organismu jsou
ovliviovany jak pijmem Zeleza potravou, tak spsltou pro normalni g@beh
erytropoézy. LepSim zdrojem Zeleza z hlediskaiebsitelnosti jsou potraviny
Zivocisného fivodu. Nedostatek Zeleza pak vede k rozvoji sidericgé anémie, ktera

secasto objevuje whotenstvi (Panek et al. 2002).

Obr. 1 3-D zobrazeni erytrocytu (vlevo), trombocytu (uprostied)

a T-lymfocytu (vpravo)

Hemoglobin je chromoprotein a vyplje obsah erytrocyt Je tvéen dv¥ma
slozkami: bilkovinou globin a barevnotésti hem. Na globin je navazan hem,
ktery umo#uje prenos kysliku pomoci dvojmocného Zeleza navazanéhlem. Vazba
kysliku je volna a proto je kyslik ve tkanich snadmvolrén. Ani pii maximalnim
zatiZzeni tkadé neodeberou celé mnoZstvi kysliku, které Zelezoe.nésmnozZstvi

hemoglobinu v krvi je se liSi s pohlavim (Dylevsk§00, Howard and Hamilton 1997).
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1.2 Anémie

Anémie neboli chudokrevnost je onemé&en které se vyskytuje jako porucha
krvetvorby nejasgji. Je téZ jednou z n&sgjSich chorob obecn Casto se objevuje
jako onemoc#éni doprovazejici jinou chorobu. Je definovana jaltwrobny stav
vznikajici snizenim koncentrace hemoglobinu v Igeriferni krve pod 135 g u miuz
a pod 120 g u Zen. Kotreym disledkem anémie je poruch&posu kysliku do tkani
(Klener et al. 2006). Vzhledem k tomu, ZE¢mou rozvoje anémie nebyva vzdy jen
porucha krvetvorby, alefiginy vzniku mohou bytiznorodé, proto je pro tuto chorobu
piesréjSi ozn&eni anemicky syndrom. Definice podlecpoerytrocyfi je mért piesna,
jelikoz u rekterych tym anemii mohou byt erytrocyty v normalniméponebo i v pétu
vySSim (Penka et al. 2001).

1.1 Klinicky obraz anémii

Ve tSirg pripadi se anémie rozviji pomalu a bez vyraznych ukakatemoci.
Ptiznaky anémie mohou byt odliSné dle rychlosti vank typu anémie. iiznaky
spole&né pro vSechny typy anémii Ize rafitl na objektivni a subjektivni. Mezi
objektivni giznaky anémie stadi bledost &Ze a sliznic, tachykardi& otoky dolnich
korcetin. Za subjektivni fiznaky se oznauji duSnost a malatnost, pocit ospalosti,
bolesti hlavy, hteni v uSich a palpitace (buSeni srdce). Lidé mgdomitovat i mdloby
pii rychlém vstavani. # anémii dochaztasto k opakovanym infekcim a ke Spatnému
hojeni ran.Castymi ffiznaky jsou i nechutenstvi, paleni jazyka, hubtiudacpa nebo
prajem (Klener et al. 2006, Beutler et al. 1995).

1.2 Diagnostika anémii

V sowasné hematologii existuje cétdda modernich vySgivacich metod, které
slouzi k odhaleni jednotlivych poruch v krvetvertPrvotni vySeaeni, kterd umaiuji
odhalit anemii, mohou provédi prakticti lékai ve svych ordinacich. Mezi zakladni
vySetovaci metody p diagnostice anémie gatsestaveni anamnézy, klinické vysei
a laboratorni vySégni. Pro pesrgjSi uceni typu anémie slouzi dalSi pomocna Wit
(Kr¢ 2001).
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1.2.1 Laboratorni vySéeni

Nejdilezit¢jSim vySetenim, které poskytuje zasadni a kéme informace
0 stavu pacienta, je laboratorni vygei. Existuje cel&ada laboratornich vyseni,
kterd pomahaji anémie odhalit. Tato vy8et mizeme rozdlit na ta, ktera slouZzi
k prvotnimu rozpoznani anémie a na skupinu wgéét kterd jsou specializovana
na konkrétni typy anémii.

Zakladnim laboratornim vygenim je vySdeni krevniho obrazu. V soéasnosti
je toto vysSeteni plré automatizované a provadi se na analyzatoreché kiekazou
identifikovat jak normalni zdravé bky, tak i buiky atypické. Analyzatory vyuZivaji
ke stanoveni krevniho obrazu metody elektrické ulapee a optické metody.
Pro stanoveni krevniho obrazu se pouziva Zilni krgidavkem protisrazlivehéinidla
(citrat, EDTA). Analyzatory poskytnou zakladni relhi krevnich bugk
na erytrocyty, leukocyty a trombocyty a dalSi pagtmy tykajici se konkrétnich bek
jako je napiklad diferencialni rozpget leukocyti, hemoglobin, hematokrit nebd'estini
objem trombocyit a dalSi (Beutler et al. 1995). Normalni hodnotgvkiho obrazu
dosgléhoclovéka jsou uvedeny v tabulce (vizi®ha 1). Hodnoty, které jsou podstatné
pro ukeni a rozliSeni anémie a pro identifikaci dalSicimugh, jsou p&et erytrocyil
(RBC), hemoglobin (HGB), hematokrit (HCT),fetini objem erytrocyt (MCV),
hmotnost hemoglobinu v erytrocytu (MCH) a koncetgrdnemoglobinu v erytrocytu
(MCHC), distribieni Sie erytrocyt (RDW) a péet retikulocyti (RTC). VySeteni
provadi kvalifikovany pracovnik na analyzatoru, algipact jakychkoliv nejasnosti je
tieba provést mikroskopické stanoveni. Informaceaziékz tohoto vySggni mohou téz
prispet k diagnoze (Drews 2003, Beutler et al. 1995, el 994). Pro mikroskopickée
stanoveni seffpravuje preparat v podétkrevniho natru. Krevni n&tr by nengl byt
prilis silny (jednotlivé biiky by nebyly vidt) ani @ilis slaby. Poté se preparét fixuje
a nasled& barvi panoptickou metodou dle Pappenheima za pobarviv May-
Grinwald a Giemsa-Romanowski @&nmetylenové mae a eosinu). Po uschnuti
preparatu se provadi mikroskopické stanoveni. bBadikk provedeni nétu je nap.

i ndlez tzv. flag, kterymi analyzator upozorni natifpmnost blastickych buk,
normoblasi, atypickych lymfocyi, posun doleva aj. (Erbenova 2007).
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Kromé vySeteni krevniho obrazu slouzi ke stanoveni anémidSi dpecialni
vySeteni, ktera jsou prové&da odborniky na specializovanych pracovistich. Tato
vySeteni slouzi k odhaleni konkrétnich fiypnémie. Mezi tato vySeni pati punkce
kostni dens (sternalni punkce nebo trepanobiopsie). Toto wvgaétse provadi, pokud
ma |ékd podezeni na megaloblastickou anémii, sideroblastickouénan
nebo dyserytropoézu. Téz se sternalni punkce pravatkterych sekundarnich anémii,
které vznikaji pi akutni leukémii, chronické lymfatické leukémii b myelomu
(Erbenova 2007). Z vySetvacich metod mohou mit vyznam takeé izotopove tiéghn
U anémii se vyuziva stanoveni délky Zivota eryttbg@omoci radioaktivniho chromu.
Navic provedené testy ukazaly, Ze stanoveni déikpt& pomoci radioaktivniho
chromu, je velmi dobrou metodou v porovnani fildpd s pfitokovou cytometrii
(Kumpel et al. 2000). Tato metoda pomaha odhalmdigtické anémie, u kterych je
doba délky Zivota vyrazrekracena.

1.3 L&ba a prevence anémie

Po odhaleni anémigiphazi natadu jeji I€ba. L&ba seridi predevsim ficinou
anémie. V sotasnosti jsou moznosti dBy nastaveny tak, Ze spravnahbé dokaze
zlepsit kvalitu zivota pacienta.

Vznik v¢étSiny onemocéni mizeme sami ovlivnit. Zaklad prevence #igad
anémie je ve vhodn zvoleném stravovani. Nein bychom ze svého jideleku
vynechavat maso, které je vyraznym zdrojem Zeleza gsgganismus. Pro spravné
vstrebavani Zeleza jeitbzity dostatény piijem vitamini, predevSim vitaminu E, B

a C a kyseliny listové.

1.4 Déleni anémii

Anémie mizeme Kklasifikovat podle patofyziologickych nebo fotrgickych
kritérii, ktera se navzajentigliagnoze dogiuji.

Patofyziologicka kritéria zahrnujiizné patogenetické mechanismy uflgitci
se i vzniku anémii. Na zakladtéchto kritérii dlime anémie datyi skupin. Prvni

skupina jsou anémie z nedostai® tvorby erytrocylt, do druhé skupinyadime anémie
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z nedostatku latek nutnych pro normdlni proliferacimaturaci, feti skupinu tvé
anémie ze zvySeného zaniku krvinelktartou skupinou jsou anémie ze zvySenych
krevnich ztrat (Klener et al. 2006).

Morfologicka kritéria dli anémie na zaklad objemu erytrocytu (MCV),
mnozstvi hemoglobinu (MCH) a P retikolocyti (RTC). Na zakladl vySeteni
uvedenych paraméitr |ze anémie rozdit do ¢ty zakladnich morfologickych
podskupin. Prvni podskupinou jsou anémie mikroeytadruhou podskupinu tvb
anémie normocytarni, fdti podskupinou jsou anémie makrocytarni a posledni
podskupinou jsou anémie se zvySenynit@m retikulocyti. Dle mnoZzstvi hemoglobinu
muZzeme rozliSovat anémie hyperchromni, normochromni hgpochromni
(Klener et al. 2006).

1.4.1 Mikrocytarni anémie

Pro tento typ anémie je charakteristické snizdajérou erytrocytu pod 80 fl.
Mnozstvi hemogloginu je také snizené. ¢€to retikulocyi byva zpravidla
ve fyziologickém rozmezi. U tohoto typu anémie bylvykle zn&na hypochromie.
Do této skupiny anémii patanémie z nedostatku Zeleza, anémie u chronic&kohob
a sideroblastickd anémie, thalasémie (Friedmand)199

1.4.1.1 Anémie z nedostatku Zeleza (sideropeniuéinie)

Sideropenicka anémie je typem anémie, ktera seytyjekv populaci n€astji.
Sideropenickd anémie vznika jakdstedek nedostatku Zeleza v organismu, které je
zakladem pro tvorbu krevniho barvivaiidhy nedostatku Zeleza mohou byizné.
Nejcastji tato anémie vznikd z nadimych ztrat Zeleza, z nedosi&iého ijmu
Zeleza nebo vlivem zvySené sty Zeleza.

Rozvoj sideropenické anémie lze retdd do tri stadii. Prvni stadium je
prelatentni sideropenie. V tomto stadiu jsou zasoddgza térr vycerpany, ale zatim
se neobjevuji zadné klinick&ipnaky. Ve stadiu latentni sideropenie jsou zaswbgza
vycerpany uplg, ale zatim je$t nedochazi k utlumu erytropoézy. Pro stadium
manifestni sideropenie je charakteristicky poklesiferace bugk.
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Jiz v obdobi prelatentni sideropenie se v organisuplatiuji kompenzani
mechanismy. Pro klinickou praxi je rozhoduji¢agna diagnostika latentni sideropenie.
V tomto stadiu klesa koncentrace ferritinu pod Ifl,utéz klesa koncentrace Zeleza
v séru, a to pod 6 umol/l. ZvySena je celkova vaaekapacita transferinu a jeho
saturace klesa pod 16%. ZvySuje se i koncentradeulgjicich transferinovych
receptoéi v séru nad 5 mg/l. Kombinaci vyBeni koncentrace ferritinu a saturace
transferinu nMizeme odhalit az 95% nemocnych s latentni siderap€&€ato vySeteni
jsou tedy zakladni pro diagnostiku sideropeniediBta manifestni sideropenie ma
charakteristicky obraz hypochromni mikrocytarni rare@ Koncentrace ferritinu klesa
pod 5ug/l, saturace transferinu pod 10%, Zelezérw &lesa pod 4 pumol/l a hodnota
cirkulujiciho transferinového receptoru stoupaad 8 mg/l.

Co se tye terapie, v prvni kroku musimecie pricinu sideropenie. Druhou
zasadou je substituce dostatgm mnozstvim Zeleza po dostaie¢ dlouhou dobu
(Klener et al. 2006, Friedmann 1994).

1.4.1.2 Anémie u chronickych chorob

Tento typ anémie sebré vyskytuje u ¥tSiny chronickych zattlivych chorob
a malignich nadorovych stavVyraznym znakem této anémie je jeji nengpadnost.
Pribéh anémie je mirny, organismus si na stav anémiedstpt zvykne a pizpusobi
se mu. Hodnoty hemoglobinu jsou 80-110 g/l. AnémiestSinou diagnostikovana
diive nez primarni choroba. U této anémie je thzkrdcena doba Zivota erytrog je
téZ naruSen metabolismus Zeleza, je ho dostatek,jealnarusen jeho transport
pro erytropoézu. Dochazi také k fyziologickému eniz tvorby erytropoetinu.
(Friedmann 1994).

SniZzeni hemoglobinu se odviji od zavaznosti pminéhoroby. V prvotni fazi
se jedna o normocytarni normochromni anéntiidelSim trvani sniZenitfivodu Zeleza
je anémie mikrocytarniho hypochromniho charakt&ancentrace Zeleza v séru klesa,
souwasré je shizena syntéza transferinu a tudiZz saturagesf@rinu se neéni.

Koncentrace feritinu je normalni nebdibe byt zvySena (Klener et al. 2006).
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1.4.1.3 Sideroblasticka anémie

Sideroblasticka anémie je v podstatkupina #iznorodych onemocmi. Je
dusledkem nedostateého vyuZiti Zeleza v organismu nebo vznika jaksledek
poruchy rkteré z cest syntézy hemoglobinuiePyt&né Zelezo se poté hromadi
ve formg granuli v mitochondriich v erytroblastech a #vgrstence kolem jadra
(Pecka 2006).

Rozeznavame 2 formy této anémie, vrozena a zisgiedoblasticka anémie.
Pricinou vrozené sideroblastické anémie je nejp¥pedobrji enzymaticka porucha
nebo je blokovana syntéza hemu a porfyrinu. V kivnatru vidime mikrocytarni
a hypochromni erytrocyty a je zvySena hladina sénovzeleza. i |é¢bé této anémie
se podava vitamindga lIéky na bazi chal&t které maji schopnost vyvazovaepyt&né
Zelezo (Pecka 2006).

Ziskana sideroblasticka anémie j&zabena &inkem iznych chemickych latek
(napr. nekteré léky nebo alkoholy).fRomnost &chto latek pak rize zmisobit poruchu

syntézy hemu.

1.4.1.4 Thalasémie

Thalasémie je typ anémie, kdy je naruSena nebo e@ostaténd tvorba
n¢kterého z globinovychietzca HbA (a, ). Rozeznavame-thalasémii g3-thalasémii
podle toho, kteréetézce jsou tvéeny sniZzenou #mou (Friedmann 1994).

Pricinou vzniku B-thalasémie je za#gma nukleotidovych béazi u DNA
beta — globinového genu. Vysledkem je nedo&tetennozstvp-ietézci (Pecka 2006).
Dle klinické obrazu rozliSujeme 2 formf-thalasémie, a t@-thalasémie minor a
B-thalasémie major. U formy major pozorujemézkbu mikrocytarni anémii.
Charakteristické jsou v krevnim gai také tenké krvinky (leptocyty) a tewité
erytrocyty. Formu minor charakterizuji téZ mikro@yti a hypochromni erytrocyty,
které jsou ve zvySeném mnozstwithalasémie vznika jakoddledek potlaeni tvorby
alfa fettzce. Jedna se #po poruchu na urovni genu. Pro laboratorni nakau |
charakteristické hypochromni mikrocyty s bazofilniekovanim a také téovité
erytrocyty. V terapii thalasémii se u lehkych forpodavaji transfuze krve a &zkych
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forem je nutna transplantace kostihém (Klener et al. 2006, Krahulcova, MatySkova,
Penka 1996).

1.4.2 Normocytarni anémie

Pro normocytarni anémie je charakteristicky nomhabbjem erytrocyt
tj. 80-95 fl. Mnozstvi hemoglobinu je podabjako u mikrocytarnich anémii snizené
a retikulocyty jsou v norgh U t&chto anémii je&asto gitomna normochromie. Do této
skupiny anémiifradime anémie z primarni poruchy kostiérd (aplasticka anémie,
Cistd aplaziecervenérady, myeolodysplasticky syndrom) a anémie ze sekumd
poruchy kostni terg (infiltrace kostni #erg, anémie f urémii, anémie P infekci

a chronickém onemoéni) (Klener et al. 2006).

1.4.2.1 Aplasticka anémie

Aplastickou anémii nizeme charakterizovat nedostateu tvorbou krevnich
burgk vedouci k ubytkwtervenych krvinek, bilych krvinek i krevnich desk. Tento
typ anémie ma 2 formy. Jednak forma vrozen@ms£jSi forma ziskana. Pokud utlum
postihne i leukopoézu a trombopoézu pozorujeme oleetkii a trombocytopenii.
Snizeni poétu vSech krevnich bwk pak oznaujeme jako pancytopenii (Hrubisko a kol.
1983).

Mnohem casgjSi jsou ale ziskané aplastické anémie. Ty vznikdiem
puasobeni #@znych chemickych a fyzikalnich faktgr kterym jsme Bhem Zivota
vystaveni vSichni (Hrubisko a kol. 1983).

Lécba aplastické anémie je nénd. U &zkych forem je jedinymieSenim

transplantace kostniehs.

1.4.3 Makrocytarni anémie

Pro makrocytarni anémii je charakteristicky zvygehjem erytrocyt nad 95 fl.
Mnozstvi hemoglobinu je snizené aceb retikulocyti je normalni. Makrocytarni
anémie je téZ mnohdy charakterizovana hyperchrovhkrevnim n&tru jsou ¢asto

piitomny makrocyty, makroovalocyty, megalocyty nebegaloblasty. Anémie, které
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fadime  do této skupiny, jsou anémigisopnnosti megaloblastanémie z nedostatku
vitaminu B> a kyseliny listové a myelodysplaticky syndrom)reéimie bez fitomnosti

megaloblast (anémie u jaternich chorob a hypotyreézy) (Klestaal. 2006).

1.4.4 Anémie se zvySenymdbem retikulocyt

Tento typ anémie je charakteristickyegevsim zvySeny get retikulocyi.
Hemoglobin byva snizeny a objem erytrdcyg v norng¢ nebo byva zvySen. &nérna
hmotnost hemoglobinu v jednom erytrocytu (MCH) byed v nornd nebo zvySena.
V krevnim natru pri této anémii nizeme pozorovat sférocyty, makrocyty, megalocyty
nebo megaloblasty, schistocyty, fragmentované a@ryty nebo penizkovati
erytrocyti. Do této skupiny anémii pat korpuskularni a extrakorpuskularni
hemolytické anémie, myelodysplasticky syndrom anaeépi akutnim krvaceni
¢i infekci (Klener et al. 2006).

1.5 Megaloblastova anémie

Jedna se o skupinu anéniizmé patogeneze, ktera je charakterizovana tzv.
megaloblastovouipstavbou kostniidre. Z pricin, které davaji vzniknout tomuto typu
anémie, jsou to nedostats piisun kyseliny listové, porucha wvesbavani, poruchy
transportu vitaminu B, zvySena spoeba nebo zvySené ztraty. Regtji je ale
pri¢cinou nedostatku vitaminu;Bporucha vsebavani, kterou Zsobuje nedostatek tzv.
vnitiniho faktoru, coz je glykoprotein ti@ny v parietélnich hikach Zaludeni sliznice.
Spolu s vitaminem B tvori komplex diky 8muz se vitamin B mazZe ges sliznici
dostat do krve. Porucha ysbavani vitaminu B maze byt zgisobena i omezenou
resorgni plochou ve sew. Negastji se vyskytujici typ anémie z této skupiny anémii
je perniciézni anémie. Je to autoimunitni onendogrkdy dochazi k tvorbprotilatek
proti parietalnim biikam sliznice Zaludku, coz vede k atrofii sliznicedsleds ke
snizeni produkce viiitiho faktoru. Diky velkym zasobam vitaminuéletse anémie

rozviji pomalu a postiZzeni jsou schopni adaptogaianizké hodnoty hemoglobinu.
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Obr. 2 Molekula vitaminu B1»

Priznaky anémie jsou typické anemické a navic sevafjeiiznaky specifické
pro tuto anémie, jako jsou paleni jazyka, neurakgisymptomy nebo malinév
cerveny jazyk. Laboratorni nélez u této anémie ujeamakrocytarni anémii, kdy
hodnoty MCV¢asto gekratuji 100 fl. I hodnoty hemoglobinu jsou velmi nizékolo
50 g/l.Casto pozorujeme i leukopenii, neutropenii a tronybmgenii. Hladina
retikulocyti byva také snizena. V krevnim &dt je typicka makroovalocytéza a u

v

tézSich forem anémie nalezneme i megalocyty. Typickg@hezem pro tuto anémii jsou
téZ neutrofily s hypersegmentaci jader a velké.tiKostni den je burécné bohata a
Vv erytropoéze pozorujeme megaloblastoviestavbu s posunem k niézralym
formam burtk. Takovou kostni i ozna&ujeme jako tzv. modrouréh (Pontes 2009,
Klener et al. 2006, Penka 2001).

P¥i nedostatku vitaminu B8 je l&bou dozivotni substituce tohoto vitaminu.
Odpowdi na I€bu je vzestup retikuloctasi po 5-7 dnech. Toto obdobi oczmame

jako tzv. retikulocytarni krizi. Hrozi ale rizikooglesu Zeleza a ferritinu v séru a proto
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musime sledovat koncentrace Zelez&idrp dophovat. V gipadt nedostatku kyseliny
listové je poteba dlouhodobé denni dodavani (Klener et al. 2006

e

Obr. 3 Kostni dieii u megaloblastové anémie

1.6 Kvalita zivota

Velmi obecr miZzeme kvalitu Zivota chapat jakaisledek interakce mnoha
raznych faktot. Jsou to socialni, zdravotni, ekonomické a enwrentalni podminky,
které ¢asto interaguiji, a tak oviliwji lidsky rozvoj na Urovni jednotlivicale i celych
spol&nosti. Mizeme hoviit o kvalit¢ Zivota jednak na drovni objektivni, ale také
subjektivni. Je otazkou jak tyto &uirovre spolu souviseji a jak by tedyé byt
kvalita Zivota ndtena. Pro medicinu a zdravotnictvi jsotippstné definice, které
se opiraji o pojeti zdravi WHO (&eva zdravotnicka organizace), kdy zdravi neni
chapano jen jako népomnost nemoci, ale jako stav Uplné ,fyzické, pegké
a socialni pohody“ (Payne a kol. 2005).

V medicirg je pojem kvalita zivota pouzivan od 70. let a #lghu 80. let je

stéle ¢astji pouzivan v klinickych studiich, ipsto se jedna o novou problematiku.
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PredevSim |éka se pak musi zajimat, jakou kvalitu Zivota majiipatt s iznymi
onemocgnimi ¢i jaky je dopad konkrétni zvolené terapie na kualgjich Zivota.
Vedle klinickych ukazatél dsgchu ¢i netusgchu dané terapie (hladina hemoglobinu,
krevni markery, tlak krvegtesna teplota...) se sleduji subjektivni i objektivitiaje

o fyzickém a psychickém stavu pacienta, jako jstitomnost bolesti, zvladani the
do schod, intenzita Unavy, schopnost sebeobsluhy a dad§in@a kol. 2005).

K méteni zdravim ovliviiné kvality Zivota byla vyvinuta cel@da instrumerit
vétSinou dotaznikového typu. Za ,zlaty standard” gvgzovan dotaznik SF-36 (36 —
Item Health Survey). Dotaznik byl navrzen k pouZitklinické praxi — screeningu
jednotlivych pacieni, vyzkumu a monitorovani kvality Zivota specifickya obecnych
populaci. Obeah je dotaznik citlivy ke vSem zdravotnim probkem fyzického
charakteru a k celkovému duSevnimu zdravi a je ipelay ke zjiS€ni kvality Zivota
u Sirokého spektra onemagn nagf. pro schizofrenii, rakovinu prsu, deprese, astma,
poruchy nalady a Uzkostné stavy a dalsi
(http://www.adiktologie.cz/cz/articles/detail/168@6/Dotaznik-SF-36).

Existuji ale i jiné metodiky, které jsou specifickantiené na zjiovani kvality
Zivota lidi trpicich wsitym typem nemoci naponkologiti pacienti, duSewhnemocni,
nemocni v terminalnim stadiu v paliativnicpépod. (Payne a kol. 2005).
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2. Cil prace a hypotézy

2.1 Cil prace
Ve své bakal&ské praci se anuji problematice kvality Zivota u lidi s anémii a
dalSim cilem mé bakatské prace je sledovani a popis kvantitativnich aitativnich

zmen u lidi s megaloblastovou anémii po zahajethiye

2.2 Hypotézy

Hypotéza 1.
Mira obtizi @i anémii ve vzorku neselektovanych paciemdpovida pblizné

zavaznosti anémie.

Hypotéza 2.

Mira obtizi g anémii je vyznam&ovlivnéna wkem a gidruzenymi chorobami.

Hypotéza 3.
Po nasazeni &y u megaloblastickych anémii rychle stoupa hladietikulocyii,
s odstupentasu roste i hladina hemoglobinu a dochazi téz &wpmorfologickych

zmen erytrocyt.
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3. Metodika

3.1 Charakteristika souboru dat

Namgiené hodnoty krevniho obrazu byly ziskany na &ad Klinické
hematologie (OKH) Nemocnice Geskych Budjovicich. Jednalo se o pacienty
s megaloblastovou anémii a pacienty s anémiiii kiewvidel® dochazeji na krevni
transfuze. Pacienti dochazejici na krevni transfiooskytli informace formou
dotazniku.

V souboru lidi s megaloblastovou anémii jsem slatlo znény hodnot
retikulocyti, hemoglobinu, MCV, leukocyta trombocy v zavislosti na &bg.

3.2 Material pro hematologickeé vySeteni

Pred samotnym vyS&nim vzorku proghnou v laboratth nasledujici ukony:
piijem vzorku se zZadankou o vyfii, identifikace materidlu, fiprava materialu
pied vlastnim vySeéenim (nap. odctleni plazmy odsedinim) a transport vzorku
na @islusnoucast laboratte. Pro stanoveni krevniho obrazu se odebira plea kr
do zkumavky s fialovym uzévem s protisrazlivyntinidlem KsEDTA. Vzorek musi
byt nezamnitelr¢ identifikovan. Vzorky, které nejsodwddre ozna&eny, musi byt
vyifazeny a vSe musi byt oznamentsjuSnym osobam. Stejriak musi byt oznameno,
pokud chybi zadanka. Udaje na Zadance a na vzoudi byt shodné. Zadanka musi
obsahovat jméno, rodn#éslo, kod diagndzy, oziani zdravotni pojivny pacienta,
dale zdizeni, které zada o vyseni a vySdeni, ktera jsou pozadovana. Pokuttary
Z Udaji chybi, musime kontaktovat sestiiipp Iékae daného oddeni a vSe doplnit. Ke
kazdému vzorku ipradime pislusSnou zadanku. Zkumavku se vzorkem i zadanku
opatime carovym kbédem uwenym pro dany analyzator a vse §eSgednou
zkontrolujeme. Ozn#né zkumavky zasuneme do kazety a kazetu vloZzime do

hematologického analyzatoru.
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3.3 Stanoveni krevniho obrazu

Krevni obraz pat mezi zakladni vysS&ni a vyuZiva se k diagnostice
a ke sledovani by riznych nemoci. Pojmem krevni obraz s&Swnou rozumi
stanoveni p&u krevnich budk a jejich parametr Do tohoto pojmu se nezahrnuje
vySeteni diferencialniho piu leukocyfi, paitu retikulocyfi (RTC), p@&tu normoblast
(NRBC) aj. (Pecka a kol. 2010).

3.3.1 Automatizované stanoveni krevniho obrazu

Krevni obraz je souhrnny pojem proget erytrocyl (RBC), leukocyi (WBC),
trombocyfi (PLT), koncentrace hemoglobinu (HGB)iestni objem erytrocytu (MCV),
hematokrit (HCT), s$edni mnozstvi hemoglobinu v erytrocytu (MCH),tesini
koncentrace hemoglobinu v erytrocytu (MCHC), dsihi Sie erytrocytt (RDW),
stredni objem trombocyt (MPV), hematokrit trombocyt (PCT) a distribtni Sika
trombocyti (PWD). Na OKH NemocniceCeské Budjovice a. s. pouZivaji
k automatickému stanoveni krevniho obrazu hematXgganalyzator Coulter LH
755, ktery pracuje na principu elektrické impedarfobr. 2). Tento analyzéator ve
vzorcich krve stanovuje hodnoty krevniho obrazuopapainiho diferencialniho
rozpa:tu leukocyfi, pacet retikulocyti a pa@et RNBC.

E
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Obr. 4 Hematologicky analyzator Coulter LH 755

Vzorek plné krve o pokojové teptotpied vioZzenim do kazety analyzéatoru
nékolikrat radrée promichame tak, Ze atime uzavenou zkumavku o 180° ve svislé

poloze. Kazeta je vloZzena do zasobniku na pravé@nstanalyzatoru a odtud je
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automaticky posouvana dowhipiistroje. Uvnit je zkumavka zaznamenaralem

a napevno uchycena. Jehla proniknékein vakuety, nasaje vzorekc¢arovy kod je
souwasre identifikovan. Po zrifeni celé kazety je kazeta uloZzena v zasobnikuve le
strar¢ analyzatoru. Vzorek je rozkkn na rkolik razné velkych diti a ¢&st vzorku je
diluentem (nosna kapalina) dopravena do WBCdazjinacast do RBC lazh V RBC
lazni je stanoven get i objem erytrocyi a desttek. Behem dopravy vzorku do WBC
lazre je pridan lyzani roztok, ktery zfisobi hemolyzu erytrocit a tim se uvolni
hemoglobin. Ve WBC lazni je pak stanovenégba objem leukocyt Obsah WBC
lazre je pak vypudn do hemoglobinové kyvety a vté je fotometricky ¢tema
koncentrace samotného diluentu a nasieslnssah hemoglobinu ve vzorku. Vysledky
jsou automaticky poslany z analyzatoru daifsového programu, ktery je séasti

obsluhy analyzatoru.

3.3.2 Mikroskopické stanoveni krevniho obrazu

Starym zfisobem zji&tni paitu cervenych krvinek a i ostatnich krevnich Bkin
je manualni pdéitani v p&itacich konirkach mikroskopicky. Reet krvinek je v nativni
krvi piiliS vysoky, proto musime krekedit vhodnymiedicim roztokem. Pro paani
erytrocyti se jakoredici roztok pouziva Hayem roztok, ktery erytrocyty zvyrazni
a zarové rozruSi ostatni elementyimz usnadni p#itani. Stanovi se et krevnich
burgk v malém objemu rradného média aippdaite se na peet v jednom litru krve.
K mikroskopickému stanoveni @o krevnich busk se pouziva tznych typi
mikroskopi. ZvétSeni se upravuje individuaimpodle velikosti hodnocené fiky a typu
pocitaci komiirky. K pocitani krvinek lze pouzitizné specialni potaci konirky
s definovanym kalibrovanym objemem. Nejvice se mai®logii pouzivala Blrkerova
komutrka (Hrubisko a kol. 1983, Pecka a kol. 2010).

Pro mikroskopické stanovenitipravime preparat v poddbkrevniho néiru.
Krevni natr pripravime z periferni krve. Kapku krve se kapnemeted odmasinéeho
podlozniho skiika asi v ¥ od okraje skka. Rozérové skitko prilozime pod Uhlem
30° az 40° ped kapku a lehkym, rovnafmym pohybem sgrem ke kapce a naslegin
k opa&nému konci skiika zhotovime nét. Na€r musi byt rovnorrny, piméierg
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tenky, musi mit rovné okraje a zhruba ve % délkick& musi pechazet do ztracena.
Hotovy naér nechame na vzduchadre oschnout. Poté preparat fixujeme metanolem
po dobu pti minut a nasledh barvime panoptickou metodou dle Pappenheima
za pouziti barviv May-Grinwald a Giemsa-Romanowgkimetanolu vlioZime skiko

do roztoku May-Grinwald a vyndame. Toteéthpat zopakujeme. NasledrosusSime
piebyt&né barvivo a vlozime do roztoku Giemsa — Romanov&ilicko opet
vytahneme a vSe zopakujeme asi desetkrat. Po viyjpreparat omyjeme vodou
a nechame oschnout. Taktbgpaveny preparat hodnotime pod mikroskopem zaigouz
imerzniho objektivu. Morfologické hodnoceni provaedi gi 1000 nasobném #Zt8eni

v tenkécasti nétru, ve které nedochazi kgkryvu erytrocyi (HrubiSko a kol. 1983,
Pecka a kol. 2010).

3.4 Dotaznik

Data byla ziskavana formou pisemného dotaznikuRiilaha 2). Dotaznik byl
tvoren osmnacti otazkami za&menymi na ziskani informaci o pacientovi a jeho
zdravotnim stavu. Otazky bylyigvazre strukturovany jako uzaené otazky, jejichz
vyhodou je jednoduchost vygini odpodi, nasnérovani pacienta na to, co nas zajima
a také snadijSi vyhodnoceni. Otazky byly sestaveny tak, abyisdkata informace o
véku pacienta, o jeho zdravotnim stavu a fyzické kcral o znénach, které nastavaji
po transfazi krve, kterou vidledku své nemoci musi podstupovat. Dotaznik mugel
neanonymni, jelikoZ bylo nutné kKmu piradit krevni obraz pacienta. Pdiazeni

krevniho obrazu bylo ale jméno pacienta vymazano.
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4. Vysledky

Prvni sledovany soubor tiito 60 dosglych lidi, kt&i trpi anémii a pravidetn
dochéazi na krevni transfize na OKH Nemocrieské Budjovice a. s. Pacienti byli
raizného ¥kového slozeni. Dotazovani pacienti byli réieahi do ctyi vékovych skupin.
Prvni skupinu tviili lidé mladsi nez 50 let. Z dotazovanych lidi dybohoto ¥ku 16
osob (26,7%). V druhé skugiryli lidé ve wku 50-59 let. V této skupénbylo 17 lidi
(28,3%). Teti skupinu tvéli lidé stari 60-69 let. Celkem v této skuginbylo 13
pacient (21,7%).Ctvrta skupina byli lidé starsi nez 70 let. V tékaginé bylo 14 lidi
(23,3%).

Tab. 1. VEkové zastoupeni sledovanych osob

Vek Cetnost %
<50 16 26,7
50-59 17 28,3
60-69 13 21,7
70 a vice 14 23,3
Celkem 60 100

16

[#a]

U -
<50 50-59 60-69 70a vice

Graf 1. Vékoveé zastoupeni
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VSem pacienitm byl vySeten krevni obraz. Na#&ené hodnoty hemoglobinu
jednoznéné prokazuji silnou anémii u vSech pacienPrimérna hodnota hladiny

hemoglobinu v krvi anemickych paciértyla 75,5 g/l.

Tab. 2 Hladina hemoglobinu v krvi

Vek Hladina hemoglobinu [g/l]
<50 79,8
50-59 74,4
60-69 73,8
70 a vice 73,8
pramérny Hb 75,5

Z Tabulky 3 niizeme pozorovat rozteni osob dle &u v zavislosti na jejich
hladine hemoglobinu. Nejp&etnsji je zastoupena skupina s hladinou hemoglobinu 71-

80 g/l a v ni bylo nejvice osob veku 50-59 let.

Tab. 3 Hladina Hb v zavislosti na ¥ku

<50 50-59 60-69 70 a vice
hemoglobin 61-70 g/l 0 5 5 4
71-80 g/l 8 9 6 7
81-90 g/l 8 3 2 3

Stav anémie a vliv na kvalitu Zivota paciemhaji také pidruzené choroby.
Z celkového pétu dotazanych pacieintrpi jinou zavaznoufidruzenou chorobou 68 %
lidi. Toto zastoupeni ukazuje Graf 2.
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@ jina choroba
W bez chorob

68%

Graf 2. Zastoupeni jinych pfidruzenych chorob

Dle odpoedi dotazovanych pacientisem kazdy dotaznik obodovala, abych
mohla zhodnotit, jak anémie ovlivje celkovy zdravotni stav pacienta a jaky ma vztah
na jeho kvalitu Zivota. Celkovy zdravotni stav jsparovnavala v zavislosti na hladin
hemoglobinu.

Z Tabulky 4 nizeme usoudit, Ze vySSi hladinkigpivaji k lepSimu zdravotnimu

stavu a tedy i k lepSi kvalitivota.

Tab. 4 Celkovy stav v zavislosti na hladi& Hb

dobry Spatny
hemoglobin 61-70 g/l 5 35,7% 9 64,3%
71-80 g/l 15 50,0% 15 50,0%
81-90 g/l 11 68,8% 5 31,3%
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Druhym sledovanym souborem byli pacienti s medakibvou anémii.
Za obdobi od roku 2009 az do poloviny roku 2011obyh OKH Nemocnic& eské
Budgjovice a. s. vySéeno 70 pacierits megaloblastovou anémii. Z tohoto celkového
poctu bylo 26 mug a 44 Zen.

B muzi

M Zeny

Graf 3. Zastoupeni pohlavi

V tabulce 5 jsou uvedenyigmérné hodnoty krevniho obrazu majici vyznam pro
megaloblastovou anémii. U mujpozorujeme mirné snizeni erytrocy také hladinu
hemoglobinu. Hodnoty MCV se blizi k hornim hodnoté@te jsou jedt v norne.
Leukopenie ani trombocytopenie ve@pgrovaném vyhodnoceni neni patrna. U

nékolika pacient vSak pozorovana byla.

Tab. 5 Pramérny krevni obraz celkového souboru pacieni

Leukocyty Erytrocyty Hemoglobin MCV Trombocyty

Zeny 7,75 4,29 13,95 96,28 215,64
MuZi 7,12 4,23 13,29 93,44 243,55
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Z celkového pétu pacient je v aktivni evidenci 19 lidi, kiebyli daném obdobi
diagnostikovani a pravidetrabsolvuji substituci vitaminem;8 Substituce vitaminem
Bi2 je patrnd na zmach krevniho obrazu. V Tabulce 5 jsou uvedeny ipkvavni
obrazy pacierit pravidelr# dochazejicich na substituci vitaminem..Bl v tomto
souboru jsou patrné nizsi hodnoty erytrécytizky hemoglobin a zvySeni MCV.

Tab. 6 Krevni obraz pired nasazenim I&y

Leukocyty Erytrocyty Hemoglobin MCV Trombocyty Pohlavi

pacient 1 4,5 3,21 12,1 1151 350 Z
pacient 2 4,9 2,09 95 131,9 325 Z
pacient 3 7,7 3,31 11,3 105,7 276 M
pacient 4 6,4 2,86 10,1 1044 170 M
pacient 5 5 2,93 125 122 200 M
pacient 6 8,3 3,32 10,3 90,8 213 Z
pacient 7 4,3 3 11,9 1185 186 M
pacient 8 5,3 4,05 14,8 109,6 270 M
pacient 9 9 3,8 13,1 103,8 251 Z
pacient 10 7,3 4,95 15,7 91,5 251 Z
pacient 11 8,3 3,53 11,3 957 240 Z
pacient 12 6,8 3,47 13,1 111,4 297 Z
pacient 13 6,1 3,34 12,8 1105 432 M
pacient 14 5,9 4,18 134 97,5 214 M
pacient 15 9,1 4,17 135 96,4 209 Z
pacient 16 7,6 5,55 16,3 83,9 250 M
pacient 17 8,9 5,15 15,6 87,1 316 Z
pacient 18 5,6 3,45 11,8 100,1 117 M
pacient 19 6,7 2,34 8,1 105,9 99 Z

Hlavnim znakem pro ugpnost I€by megaloblastové anémie je vy&et
retikulocyti. Toto vySeteni neni sotasti zakladniho krevniho obrazu, a proto nejsou
hodnoty retikulocyi u vSech pacieif jak uvadim v Tabulce 7. Pro &Smost I1€by
zn&i tzv. retikulocytarni krize, coz je rychly vzesthladiny retikulocyt fadow béhem
n¢kolika dni. Typicka retikulocytarni krize byla zaamenana v mém souboru vsak jen

u jednoho pacienta (Tab. 8 Pacient 7).¢Bdmhladiny retikulocyt jsem byla schopna
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pozorovat jen u &kolika pacient, kteti méli mezi jednotlivymi vySatenimi krevniho

obrazu dostat®¢ kratky interval.

Tab. 7 Primérné hodnoty retikulocytia

Hladina retikulocyt

pacient 1 0,02
pacient 2 0,12
pacient 3 0,02
pacient 4 0,01
pacient 5

pacient 6 0,03
pacient 7

pacient 8

pacient 9 0,05
pacient 10 0,02
pacient 11 0,04
pacient 12 0,03
pacient 13 0,05
pacient 14 0,02
pacient 15 0,03
pacient 16 0,02
pacient 17 0,01
pacient 18

pacient 19 0,091
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Tab. 8 Zmény retikulocyta béhem &by

Pocet dni 1é¢by Retikulocyty
Pacient 1 1 0,021
4 0,011
11 0,018
46 0,02
94 0,017
151
Pacient 2 1 0,019
22 0,012
58
122
Pacient 3 1 0,007
15 0,013
28 0,006
71
133
Pacient 4 1 0,082
9 0,022
29
64
222
Pacient 5 1 0,045
36
182
Pacient 6 1 0,023
24
109
Pacient 7 1 0,061
2
3 0,121

S nasazenim &8y pozorujeme znormalizovani krevniho obrazu. Jedea
piedevsim o navrat na normalni hladinu hemoglobintaf(@.), kter4 se navraci do

normalnich hodnot zhruba okolo 15. dneéb® Normalizuje se i hodnota MCV (Graf
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5.), ktera nabyva normalnich hodnot rtéjd po nésici I&by a postupeniasu dochazi i

k Gpra¥ morfologickych zmn erytrocyft.

Graf 4. Hladina hemoglobinu
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Graf 5. Hodnota MCV
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5. Diskuze

Zametenim mé bakatdké prace bylo porovnat zavaznosti laborat@tanovené
anémie s obtizemi pacienta a zjistit, zda mira zobii¥i anémii ve vzorku
neselektovanych pacignbdpovida fiblizné zavaznosti anémie a zda je mira obtizi
vyznamrié ovlivnéna wkem a pidruzenymi chorobami. Dale jsem se zabyvala
sledovanim kvantitativnich a kvalitativnich &mu lidi s megaloblastovou anémii po
zahdjeni 1&by.

Anémie je onemocmi, které se vyskytuje skoro vzdy jako sekundarni
onemocgni. Doprovazi obvykle jiné primarni onemeai (Penka 2001). Dotaznikovy
prizkum mezi pacienty s anémii prokazal, Ze anémieejaoci, ktera doprovazi jina
onemockni. Z celkového p&tu dotdzanych odpedélo 68% lidi, Ze trpi jinou
piidruzenou chorobou.

Anémie je onemogmi, které saasto objevuje u lidi vySSihosku. StarSi lidé
maji wtSi nachylnost k nemocem a anémie se u niéhemrozvinout jako sekundarni
onemockni nebo nize byt jeji picinou nedostataa vyziva, v mensi e gipadi je
piicina neznama (Vanasse, Berliner 2010, Guralnik et2804). Mij prazkum
mezi anemickymi pacienty ukazuje, Ze nejvice nemctnje opravdu mezi lidmi
sttedniho ¥ku a starSi. Z celkového mnoZstvi lidi iNp tyto veékové skupiny
71% vSech dotazanych.

Vztah snizené hladiny hemoglobinu &ky pacienta neni zavisly. Hladina
hemoglobinu mMzZe se zvySujicimékem klesat, ale nebyl zde prokdzan Zadny vyrazny
vztah (Lucca et al. 2008, Salive et al. 1992). Ampriizkumu je patrné, Zesk nema
vyrazny vliv na hladinu hemoglobinu. Ve skupimejstarSich byly obdobné g
pacienti jako ve skupit o dw kategorie mladsi.

Télesné obtize nemocnych se mohaienit, ale fada obtiZzi je spotea.

V celkovém pohledu na zdravotni stélovéka anémie neni pro&gna. Jelikoz je ve
vétsing pripadi sekundarnim onemoémim, zpisobuje ¢asto zhorSeni zdravotniho
stavu. Jelikoz vlivem anémie je také sniZzeno zasmiio myokardu Kkyslikem,
dusledkem toho pak fize dochazet ndiklad ke zhorSeni zdravotniho stavu padiesd

srde&nimi nemocemi. NMZeme také pozorovat oslabeni svalstva a ceélkanizenou
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fyzickou kondici (Lucca et al. 2008, Adam, Veédk 2007). Dle mého firkumu
pacienti uvadi souvislost horSiho zdravotniho staviZSi hladinou hemoglobinu. Ale
rozdil neni nikterak velky, coz prokazuje i provedehi kvadrat test. Dosazena hladina
vyznamnosti je 0,189, coZz znamena Ze tyt¢ deliciny nejsou na sabvyznamm
zavislé.

Stanoveni hladiny retikuloayt poskytuje informace o procesu erytropoézy
v kostni deni. Se zvySujicim ptem retikulocylt roste pdet cervenych krvinek
Slouzi takeé jako diagnosticky znak kig/md® megaloblastové anémie. Po nasazsitiyié
velmi vyrazré roste hladina retikulocyt Tento stav ozriajeme jako retikulocytarni
krize (Stibirek 2010, Watanabe et al. 1994, HrubiSko a kol. 3)98Typicka
retikulocytarni krize v souboru paciéntu kterych bylo mozno porovnavat qp
retikulocyti, prolEhla pouze u jednoho pacienta. Wkterych pacieni byla
retikulocytdza patrnd jiz na prvnich krevnich oleetz. Givodem mohla byt iz fedesla
léba na jiném pracovisti nez OKH Nemocniteské Budjovice a. s.

Substiténi 1&ba vitaminem B se nasazuje pokud je megaloblastova anémie
laboratorg potvrzena. Pro upsréni diagnozy se da také vySdeni kostni ¢ers.
Kostni dein je u megaloblastové anémie hyperplasticka, ergénp je ve siru
megaloblast s posunem k mérzralym formam a proto se takova kostigidoznauje
jako tzv. modra kostnitdn (Klener et al. 2006). V periferni krvi je typickyalez
makroovalocyti, dale hypersegmentace jader neutiiofil mizeme nalézt i neobvykle
velké ,tyce* (Klener et al. 2006). V ramci své praxe jserohpédla krevni néty
pacientt s megaloblastovou anémii a téZématkostnich deni. Nalezy odpovidaly
uvedenym fakim. V kostni deni byla fada megaloblast velmi zralych forem.
Nachazela jsem také hypersegmantaci neuirafimakroovalocyty v krevnim ritl.
M¢la jsem k dispozici i &které krevni n&ry po nasazeni &y a mohla tedy porovnat
zmeny v morfologii erytrocyti. Erytrocyty po nasazenid@y ziskaly svj typicky tvar a
hypersegmentace neutrdfiiz nebyla patrna.

Na spravnost vysledku vy$ehi ma bezpochyby vliv i preanalytick&st
vySeteni. Tedy spravny odb krve, jeji transport a tak&asovy odstup mezi odiem
a samotnym vysS&tnim. NefasgjSi chybou pi odbiru krve mize byt hemolyza
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zpisobend nap pouZzitim tenké jehly, uskladnim krve v lednici nebo dlouhou
c¢asovou prodlevou mezi o&fem a samotnym vySenim. Krevni obraz musi byt
vySeten do 2-5 hodin po oditu. Zkumavka s krvi nesmi byt vystavena extrémnim
teplotam, prudkému stlu ¢i prudkému tepani (Pecka 2010). Hematologické
analyzatory poskytuji vysledky velmi rychle a spiles, ale mize se stat,
Ze diky chybam v preanalytické fazi dojde ke zlaeslysledku. Laborant by dhtedy
védet, jaky vysledek mize propustit dal a vifpact jakychkoliv nepesnosti zvazit dalsi

postup.
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6. Zawer

Mym cilem v této praci bylo porovnat zavaznostolaborré stanovené anémie
u pacieni OKH NemocniceCeské Budjovice a. s. s jejich subjektivnimi potizemi.
Provedla jsem pzkum mezi pacienty formou dotazihik Tyto dotazniky jsem
statisticky vyhodnotila. Informace o zdravotnim vstaziskané z dotaznik jsem
propojila s hodnotami hemoglobinu, které jsem ZeskaySetenim krevniho obrazu
pacienti. V praci jsem se zabyvala také sledovanim a popig@antitativnich a
kvalitativnich zm¢n u lidi s megaloblastovou anémii po zahajetbyé Na z&atku
prace jsem si stanovildi hypotézy. Po statistickém vyhodnoceni hypotézay 2 mohu
fici, Ze zdravotni stav anemického pacienta je htadihemoglobinu ovlivn jen
zcasti. ek a pgidruzené choroby se mohou v celkovém stavu pacigmijavit také jen
v menSi mie. Hypotéza 3 byla potvrzena. Yigact vzestupu retikulocyit doslo
k tomuto jevu, ale pouze u jednoho pacienta.

Vysledky mé bakakdké prace mohou v praxi poslouzit k lepSimu posouze
a popisu vztahu zavaznosti anémie a klinickymizebtii. Z vysledl, ke kterym jsem
dospla, pak mizeme identifikovat faktory, které se podili na Yataavaznosti anémie
a obtizi nemocného. Diky znalostchto kritérii mize byt k anemickému pacientovi

pristupovano v ufitém smyslu individual&ta mize se zlepSit kvalita jeho Zivota.
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8. Kli¢ova slova
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9. Frilohy

Priloha¢. 1: Referedni hodnoty krevniho obrazu
Prilohac. 2: Dotaznik kvality Zivota pacieht anémii

Priloha¢. 1: Referedni hodnoty krevniho obrazu

Referentni hodnoty krevniho obrazu
muZi Zzeny

pocet erytrocyt (RBC) 43-53x 18/ | 3,8-4,7x 167 |
hemoglobin (Hb) 130-176 g/l 120-160 g/I
hematokrit (Hct) 0,39-0,51 0,35-0,46
leukocyty (WBC) 4-10 x 181
stredni objem erytrocyt(MCV) 8496 fl
mnozstvi hemoglobinu/ery (MCH) 28-34 pg
mnoZzstvi hemoglobinu v 11 ery (MCHC) 320-370 g/l
distribwni Sire erytrocyli (RDW) 10-15,2 %
poset trombocyi (Plt) 200-400 x 10/
stredni objem trombocyt(MPV) 7,8-11 fl

Prilohac¢. 2: Dotaznik kvality Zivota pacieht anémii

Vazena pani, vazeny pane,
dovolte mi timto Vas pozadat o vyphi nasledujiciho dotazniku. Jsem studentkou
Zdravotrg socialni fakulty na Jih@ské univerzit a piSi bakal&kou praci na téma
Sledovéni kvality Zivota u lidi s anémii. Tentoaotik je sotiasti mé bakatékeé prace.
Udaje, které mi poskytnete, nebudou nikde zneubitgou slouZit jen pro statistické
vyhodnoceni v mé préaci. Vzhledem k nutnostigzeni Vaseho jména k Vasemu
krevnimu obrazumeni dotaznik anonymni. Ale ihned péifazeni a zkompletovani bude
VaSe jméno odstr&no a ja budu zpracovavat Vase informace uz jencfgeinym
oznaenim. Pedem dkuji za Vasi spolupréci &s wnovany vyplrni dotazniku.
Michaela Rbylova
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Jméno a

1. Jaky je VAS wk?

e ménrs nez 39

« 40-49
« 50-59
* 60-69
e 70-79

* vice nez 80
2. Mate néjaké jiné vazné ridruzené choroby (choroby plic, srdce, ledvin, apog?
e ano
* ne
3. Citite pri télesné namaze &akeé télesné znény (dusnost, buseni srdce, nahla
Gnava, apod.)?
* ano
* ne

4. Mél/a jste néjaké vyrazné potize red zaatkem choroby (péed diagnosou

anémie)?
e ano
* ne

5. Pokud ano, porovnejte své saasné obtize s obtizemiifed diagnosou anemie
» obtiZe se sil&izhorsily
* obtize se mirazhorsily

* obtiZe jsou fblizné stejné
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obéda, vymeéna zarovky, zalévani kytek apod.)?
e ano
* ne
7. Je pro Vas prochazkai jit nakoupit naro ¢€né? Omezuje Vas v tomto anémie?
e ano
* ne
8. Omezuje Vas anémie v&ném dennim konéni, tak Ze pdtbujete pomoc 2.
osoby?
e ano
* ne (pokr&ujte otazkou 10.)
9. Kdo je 2. osobou, ktera Vam v dennich ukonech ptdha?
* manzel/manzelka
* rodinny gibuzny
» profesionalni oSébvatel/ka
10. Jste schopen/schopna dojit si sdm/sama k |éka
* ano
* ne, potebuji doprovod
11. L&ite se rkde s anémii?
e ano, dochazim ke specialistovi
* ano, jinde nez u specialisty (rfaprakticky léka)
* ne, neléim se nikde
12. Jakym zpisobem se [&te?
» transfuze krve
* jindl&ba

Otazky 13.-18. vypite jen, pokud je VaSim apobem léby transfuze.
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

Pokud je VaSi I&€bou transfaze krve, pozorujete zlepSeni Vaseho staypo

transfuzi?
e ano
* ne

Do jaké miry se zlepsi Vas stav?

* mirné zlepSeni

» stredni zlepSeni

* velmi vyrazné zlepSeni
Citite po transfuzikrve p¥i télesné namaze &aké télesné znény (dusnost,
buseni srdce, nahla tnava, apod.)?

e ano

* ne
Vykonavaji se Vam po transfuzkrve lépe doméci¢innosti (vaireni okéda,
zalévani kytek apod.)?

e ano

* ne
ZlepSi se VS stav natolik, Ze nemate problénojit si nakoupit nebo na
prochazku (v pripadé, Ze pred transfuzi to problém byl)?

e ano

* ne
Jste schopen/schopna si po transfuzi dojit sasaima k 1ékai?

e ano

* ne

Dé¢kuji Vam velice zatas ¥novany vypl@ni dotazniku.
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