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ANOTACE

Predmétem diplomové prace je problematika terapie anémii. Ukolem je zjistit, jaké metody
1écby sideropenické anémie (anémie z nedostatku zeleza) se pouzivaji nejcastéji, zda je u
vétSiny pacientl zjiSténa piic¢ina sideropenické anémie a jak je dlouhd terapie sideropenické
anémie. Prace se sklada z ¢asti teoretické a vyzkumné.

Teoretickd ¢ast se zabyva vysvétlenim pojmi, délenim a druhy anémii, predevSim terapii
anémii.

Vyzkumnd c¢ast obsahuje vysledky Setfeni v grafickém znazornéni a pisemné formé.

Analyzuje ziskana data za pomoci statistiky a seznamuje se skutecnosti, ze uspéSnost 1€cby

sideropenické anémie je zavisla na doplnéni organismu Zelezem nejcastéji ve forme tablet.

KLICOVA SLOVA

Sideropenické anémie, terapie, ptiznaky, diagnostika, oSetfovatelska péce

ANNOTATION

The subject of the thesis is the issue of treatment of anaemia. The task is to determine what
methods of treatment of iron sideropenic anaemia (iron deficiency anaemia) are most
frequently used, whether in the majority of the patients was identified the cause of iron
deficiency anaemia and how long the treatment of iron deficiency of anaemia should last. The

work consists of theoretical part and research.

The theoretical part deals with the explanation of terms, types of anaemia and anaemia

therapy in particular.

The research section contains the results of the survey in graphical and written form. It
analyses the data obtained through statistics and shows the fact that success of the treatment
of iron deficiency anaemia is dependent on the addition of iron to the body. Iron is added to

the body usually in the form of tablets.

KEYWORDS

Sideropenic anaemia, therapy, symptoms, diagnosis, nursing care
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Uvod

Prace je zaméfend na problematiku terapie anémii. Prace se pfevazné vénuje sideropenické
anémii, zejména jeji vyzkumna cast, nebot’ je nejcastcjsi, aktudlni a zavaznd. Prace hleda
odpovédi na otazky, jaké metody 1€Cby sideropenické anémie se pouzivaji nejcastéji, zda je u
vetSiny pacientll zjiSténa piicina sideropenické anémie a zda je doba 1écby sideropenické
anémie delsi nez 6 mésicu.

Anémie znedostatku zeleza se vyskytuje ve vSech vékovych kategorii. V détském a
dospivajicim véku byva spojena s vyzivou a onkologickym onemocnénim. V téhotenstvi
sideropenickd anémie postihuje 20 — 60 % Zen a mé svlij vyznam. U onkologicky nemocnych
dochdzi k anémii z nedostatku Zeleza z divodu vlivu nékterych cytokinti, které zplisobuji
snizené vyuziti Zeleza v organismu. Onkologicky nemocné trapi mnohem vice tinava, kterou
anémie zpusobuje. K 1é¢be tohoto problému se vyuziva erytropoetin a transfuzni 1écba. Podle
studie, kterd se zabyvala zkouméanim anémie z nedostatku zeleza a riznymi psychiatrickymi
poruchami u jedinct do 18 let je zfejmé, ze u téchto jedinch existuje zvysené riziko vzniku
zavazné psychické poruchy. U chirurgickych pacientl s anémii z nedostatku Zeleza je anémie
rovnéz vyznamnym faktorem. U hemodialyzovanych pacientii je sideropenickd anémie

rovnez klinicky vyznamna.

Z tohoto piehledu vyplyva, ze anémie se vyskytuji v docela velkém poctu a maji fadu
rizikovych faktorti, které mohou zpusobit komplikace v 1é¢beé nejriznéjSich onemocnéni.
Proto jsem si téma terapie anémii vybrala, abych se této problematice mohla vénovat a

pochopit zavaznost tohoto onemocnéni.



Cile prace

1. Zjistit, jaké metody 1écby sideropenické anémie se pouzivaji nejcastéji.
2. Zjistit, zda u vétSiny pacientd je zjiSténa pficina sideropenické anémie.

3. Zjistit, zda je doba 1écby sideropenické anémie delsi nez 6 mésicti.
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TEORETICKA CAST

1 Definice anémie a patofyziologie

Anémie je onemocnéni charakteristické snizenim hemoglobinu pod fyziologickou hodnotu.
Hodnoty hemoglobinu jsou dané pro urcity vék a pohlavi. Fyziologické hodnoty pro dospélé u
zen jsou 120 — 160 g/l a u muza 130 — 176 g/l. Hladina hemoglobinu a hematokritu mlize byt
zménéna 1 pfi odchylce v mnozstvi cirkulujici plazmy — v téhotenstvi, pfi dehydrataci. Anémii
je dle WHO postizeno 30% svétové populace v disledku chybégjici spravné vyzivy, tzv.

nutriéni anémie (Penka, 2011).

Patofyziologie je u jednotlivych typi anémie rGznid. Zamétfime se na patofyziologii

sideropenické, megaloblastové a hemolytické anémie.

Sideropenickd anémie vznika z divodu nedostatku Zeleza — jednoho ze zakladnich prvka
molekuly hemu. Divodem nedostatku zeleza je jeho nadmérnd ztrata, nedostatecny piijem
nebo zvysSeny narok organismu. Mezi pfivodem a ztradtou Zeleza existuje urcitd rovnovaha.
Pokud dojde k naruseni této rovnovahy, vznika sideropenie. Ztraty a piijmy zeleza jsou u
téhotnych Zen velmi variabilni. Sideropenie vznika, pokud ztrata krve piesahuje po delsi dobu
6 ml denné. Dale je to nedostatek zeleza v potrave, typicky pro rozvojové zemée a vegetariany
(vegany). U onemocnéni horniho traviciho traktu je poruseno vstiebavani Zeleza, zelezo se

vstfebava v duodenu a proximalnim jejunu (Silbernagel, 2012).

Megaloblastové anémie vznikaji z divodu nedostatku vitaminu Bj, a kyseliny listové, coz
jsou latky potiebné k syntéze DNA. Dochazi k opozdéni vyzravani bunécného jadra. Jsou
postizeny 1 jiné rychle se délici buniky. Nedostatek vitaminu Bi, z potravy patii ke vzacnym
jeviim, muiZe nastat u veganl. Nejcastéjsi pfi¢inou nedostatku vitaminu Bj, je absence
vnitiniho faktoru. Chybéni vnitiniho faktoru muize byt vrozené ¢i ziskané, nebo po resekci
zaludku. Daéle k nému miiZze dojit pfi chorobach tenkého stieva (Crohnova choroba), pii
ruznych pistélich ¢i anastamozach, malabsorpci a pii syndromu slepé klicky. Mezi dalsi
pfi¢iny miZeme zafadit 1éky, které potlacuji G€inek kyseliny listové. Ke zvySené spotiebé
dochdzi v té¢hotenstvi, pti hemolytickych anémiich (Lukas, 2011).

Hemolytické anémie patii ke staviim, kdy dochéazi ke zkraceni doby pieZivani erytrocyti.
Fyziologickd Zivotnost erytrocyti je 120 dni. Kostni dien je schopna zkracené prezivani
erytrocytl kompenzovat zvySenou produkei. Pokud vSak dojde ke zkraceni zivotnosti natolik,

Ze neni dfen schopna ztraty hradit, vznika anémie. Diivod zkraceni Zivotnosti erytrocytii miize
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vznikat v samotné krvince, nebo se na zkraceni zivotnosti podili vlivy okolniho prostifedi. U
korpuskularnich pfi¢in se miize jednat o defekt membrany cervené krvinky, defekt
v enzymatické vybave cervené krvinky. Tyto defekty patii k vrozenym porucham. Ziskanou
poruchou je paroxyzmalni no¢ni hemoglobinurie. Extrakorpuskularni pfi¢iny hemolytické
anémie se déli na imunitni a neimunitni. Imunitni jsou zplsobeny pfitomnosti allo- ¢i
autoprotilatek proti antigennim strukturam Cervené krvinky. Neimunitni vznikaji
z chemickych pficin — nedostatek fosfatu, vceli a jiné hmyzi jedy. K dal§im pfi¢indm se fadi
ptic¢iny fyzikalni — rozsahl¢ popdaleniny, pficiny infekéni — malérie a posledni skupinu tvoii

tzv. mikroangiopatické hemolytické syndromy (Piper, 2013).
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2 Déleni anémii
Anémie se déli mnoha zplsoby. Mezi zékladni déleni patii déleni anémii dle morfologie a

patofyziologie.

Klasifikace morfologicka s ohledem na stfedni objem cervené krvinky z roku 1934 se d¢€li na
anémie mikrocytarni (MCV < 82 fl), anémie normocytarni (MCV 82 — 98 fl) a anémie
makrocytarni (MCV > 98 fl). Uvedené rozdéleni nabylo vyznamu se zavedenim
automatickych hematologickych analyzatori, které umoziuji méfeni jednotlivych parametra
¢ervenych krvinek v krvi (Bulikova, 2009).

Klasifikace patofyziologicka se déli na anémie z poruchy tvorby erytrocytli, anémie
znadmérné ztraty erytrocyt a akutni posthemoragicka anémie. Zjistit pfi¢inu anémie je
nezbytné nutné jiz pied zahajenim 1écby. Podrobné&jsi rozdéleni je zobrazeno v nasledujici

tabulce ¢. 1.

Tab. 1: Déleni anémii

anémie  zporuchy  tvorby | anémie zporuchy syntézy | sideropenicka anémie

erytrocytl hemu

sideroblasticka anémie

anémie chronickych onemocnéni

anémie z poruchy syntézy | o — talasemie

globinu — talasemie B — talasemie

anémie z poruchy syntézy | Pernicidzni anémie

DNA - megaloblastové

anémie znedostatku kyseliny
listové

aplastické anémie vrozené/ziskané

dysplastické anémie vrozené/ziskané

anémie ze zvySené¢ ztraty | korpuskularni hemolytické | s poruchou membrany erytrocytl
erytrocytl anémie .
rytroey ] poruchou metabolizmu
erytrocyti
hemoglobinopatie
extrakorpuskularni imunitni
hemolytické anémie - —
neimunitni

akutni posthemoragickéd anémie

Anémie lze délit také podle miry a stupné poklesu hodnot hemoglobinu na lehké > 100 g/1,
sttedni 70 — 100 g/l a t&zké < 70 g/l. Déle podle MCHC — koncentrace hemoglobinu

v erytrocytech na normochromni a hypochromni. Podle hodnot RDW — distribu¢ni Site
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velikosti erytrocytli na anémie s anizocytdozou a anémie s homogenni populaci. Z hlediska
etiopatogeneze dle pfi¢iny a zpusobu vzniku na anémie ze zvySenych ztrat, a to v dasledku
krevnich ztrat nebo ze zvySen¢ho zaniku cervenych krvinek a na anémie z nedostate¢né
tvorby z diivodu utlumu krvetvorby ¢i z nedostatku zdkladnich stavebnich latek (Lukas, 2011;

Bulikova 2009).
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3 Druhy anémii

V kapitole déleni anémii jsme si podrobné rozdé€lili anémie. Nyni se zamétime na jednotlivé

druhy anémii, zejména na anémie z poruchy tvorby erytrocytu.

3.1 Anémie z poruchy syntézy hemoglobinu

Raznoroda skupina anemickych syndroma doprovdzenych poruchou hemoglobinizace.
Porucha tvorby hemoglobinu je zplisobena chybénim zdkladnich stavebnich sou¢éasti hemu —
anémie sideropenicka, chronickych onemocnéni, sideroblastické anémie vrozené i1 ziskané.

Druhou skupinu tvoii anémie z poruchy tvorby globinu — talasemie.

3.1.1 Sideropenicka anémie

Anémie vznikd na zaklad¢ nedostatku Zeleza, zékladniho stavebniho kamenu molekuly hemu.
Patofyziologii vzniku sideropenické anémie jsme si popsali jiz v pfedchazejici kapitole. Nyni
se zamé&fime na nejcastéj$i pfi¢inu vzniku nedostatku Zeleza, kterou jsou nadmérné ztraty.
Nedostatek zeleza v organismu je zapfi¢inén déletrvajicimi ztratami krve, denné zpravidla 5
ml. Nejcastgj$i pricinou jsou gynekologické problémy — silnd menstruace, krvaceni do
zazivaciho traktu — jicnové varixy, viedova choroba gastroduodena ¢i krvaceni urogenitalniho
ustroji — krvaceni do mocCovych cest. Ve vétsi mife se vyskytuje sideropnicka anémie u bézci
na dlouhé traté, kdy dochdzi ke ztraté zeleza do moce a do stieva pii behu diky ischemii a
otfestim. latrogenni ztraty krve jsou zaznamendany pii opakovanych odbérech a u darct krve.
Vyjimecné dochéazi ke krevnim ztratdm pii sebeposkozovani u psychicky naruSenych jedinct

(Penka, 2009; Zvarova, 2011).

Klinicky obraz sideropenie a sideropenické anémie. Tato onemocnéni patii k nejcastéjSim.
Dle WHO az jedna tietina je postizena nedostatkem Zeleza, vyskyt sideropenie u muzl je
mezi 4 — 5 %, u Zen mezi 14 — 20 %. Rozeznavame 3 stadia sideropenické anémie: Prelatentni
sideropenii, latentni sideropenii a sideropnickou anémii. U prelatentni sideropenie dochézi
k postupnému ubytku zasob zeleza, ale neni ovlivnén ptisun zeleza do kostni diené. Ve stadiu
latentni sideropenie jsou zasoby Zeleza vycCerpany, je sniZzena dodavka Zeleza do kostni dfen¢,
ale neobjevuji se zndmky chudokrevnosti. V poslednim stddiu dochédzi ke vzniku
chudokrevnosti z divodu nedostatku Zzeleza. K nespecifickym ptiznakiim sideropenické
anémie fadime unavu, palpitace, zavraté, podrazdénost, dusSnost, bolesti hlavy. Ke

specifickym piiznakim muizeme zafadit neuromuskuldrni poruchy, postizeni epitelidlnich
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tkani, které se projevuje ttepenim a lamanim nehtd, palenim jazyka, angularni stomatitidou. U

déti maze byt postizeni rastu (Zvarova, 2011; Chrobak, 2003).

3.1.2 Sideroblastické anémie

Jedna se o rGznorodou skupinu vzacnych vrozenych nebo ziskanych onemocnéni, které se
vyznacuji ptritomnosti tzv. prstencitych sideroblastii. Prstencité sideroblasty jsou vyzralejsi
jaderné prekurzory cervenych krvinek, v jejichZ mitochondriich se hromadi Zelezo ve formé
amorfnich depozit. Pii barveni se tato depozita zobrazuji jako ohromné velké zrna, ktera jsou
prstencové uspofadana kolem jadra normoblastu. Tyto anemické syndromy se dale vyznacuji
inefektivni erytropoézou, pretizenim organismu zelezem a kiivkou s dvéma vrcholy
v histogramu ¢ervenych krvinek dle MCV, vyznacovano jednou skupinou mikroerytrocytl a
jedna skupina normocytli az makrocytii nachazejici se u vrozenych poruch. Pfi¢inu téchto

stavl je porucha syntézy hemu na jednotlivych trovnich (Penka, 2011).

Dédi¢né sideroblastické anémie jsou zpiusobeny vrozenymi defekty enzymu, které jsou
pottebné k syntéze hemoglobinu. Existuji druhy na X chromozom véazané, autozomalné
dominantni nebo také autozomalné recesivni. Klinicky obraz se vyviji od formy onemocnéni.
Tézko poznatelné jsou v détstvi, méné zdvazné se objevuji u mladych dospélych nebo
v pozdg)Sim véku. Kobecnym pfiznakim anémie se pfipojuje lehkd az stfedni
hepatosplenomegalie, avSak jaterni funkce mohou byt v normé. Nejzavaznéjsi jsou srdecni

arytmie a srde¢ni selhani u pokro¢ilych stavli (Bulikova, 2009).

Ziskané sideroblastické anémie jsou anemické syndromy doprovazené poruchou syntézy
hemu a vyskytem prstencitych sideroblastli, které mohou mit zjistitelnou nebo neznamou
pfi¢inu. Stavy, u nichz lze rozeznat pfiinu poruchy syntézy hemu a po jejim odstranéni dojde
k upravé anémie, se oznacuji jako tzv. reverzibilni sideroblastické anémie. Pokud 1ze pticinu
jen obtizné urcit a anemicky syndrom zlstdva, jedna se o myelodysplasticky syndrom. Mezi
zjistitelné priciny, které zplsobuji tyto anémie, patfi nedostatek pyridoxinu, alkoholismus,
léky, otrava olovem, nedostatek médi a nadbytek zinku. U alkoholikii je anémie
sideroblastického typu u 25 — 30 %. Etanol inhibuje syntézu hemu a abstinence vede

k vymizeni prstencitych sideroblasti. K lékiim zpisobujici anémii patii antituberkulotika

(Bulikova, 2009).
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3.2 Anémie z poruchy syntézy globinu - talasemie

Talasemie jsou anémie zpisobené poruchou tvorby jednoho i1 vice polypeptidovych fetézct
globinu. Jedna se o vrozena onemocnéni. RozliSujeme dva hlavni typy talasemie. Podle ¢asti
postizeni v molekule globinu se jedna vétSinou o poruseni tvorby fetézce o nebo B, tedy
rozliSujeme o talasemii a 3 talasemii. Existuje vSak vice talasemickych syndromt. Talasemie
se nejvice vyskytuje v oblasti Sttedozemniho mofte, na Sttednim vychodé a v jthovychodni
Asii. Klinicky obraz je zavisly na typu genetické odchylky, vétSinou se jednd o ptipady

tich¢ho nosicstvi, které jsou prikazné pouze genetickym vysetfenim (Penka, 2009).

Beta talasemie — jednd se o genetickou odchylku v normélni syntéze B globinového fetézce
globulinu v molekule hemoglobinu. Hlavni pfi¢inou jsou mutace ovlivilujici regulaci ¢i
expresi P globinového genu, ktery je ulozen na kratkém raménku 11 chromozomu. U B’

. . M 4w o s v + L I~
talasemie je tvorba fetézcii tplné zastavena, u B talasemie je tvorba sniZena.

Alfa talasemie se vyznacuje poruchou a globinového fetézce hemoglobinu. Tvorba o fetézca
je kodovana v diploidni erytroidni bufice 4 geny. Uroveti poruchy a podet prebyvajicich B
fetézcl je zavisla na poctu gent, které jsou poruSeny. Pokud je tvorba a fetézcl snizena,
dochdzi k nahromadéni fetézct y béhem fetdlniho obdobi, po narozeni vznikd hemoglobin H,
ktery se sklada ze Ctyt fetézct B. Pric¢inou a talasemie je velka delece genti, porucha tvorby

fetézce byva oznadena jako o a zcela chybéjici tvorba se oznaduje jako o (Penka, 2011).

3.3 Anémie z poruchy syntézy DNA - megaloblastové anémie

Tyto anémie maji riiznou patogenezi, jez se vyznacuje tzv. megaloblastovou piestavbou
v kostni dfeni. Pfi¢inou megaloblastové anémie miize byt porucha metabolismu vitaminu By,
nebo kyseliny listové. Dalsi pfi¢inou miize byt porucha syntézy DNA jako dasledek pisobeni
1€k, nebo je postizeno piimo genetické vybaveni bunky. Vitamin B, je potfebny k pfeméné
homocysteinu na metionin. Metionin je potifeba pro biosyntézu purinovych nukleotidd, tyto
nukleotidy jsou soucasti DNA. Kyselina listova je také dilezitd pro syntézu DNA v jadie
bunék, slouzi jako substrat pro vznik tetrahydrofolatu. Pokud dojde k nedostatku jednoho ze
dvou vitamind, nastava porucha ptfenosu metylové skupiny a tim k poruSe tvorby DNA. Je
naruSen normalni metabolizmus buné€k a dochazi k prodlouzeni jejich setrvani v S fazi mitozy

(Bulikova, 2009).

Vitamin Bj, se nejvice nachdzi v mase bylozravcl, mléku a vejcich, k vstfebani dochazi
v tenkém stievé. K jeho resorpci je zapottebi vnitiniho faktoru — glykoproteinu, ktery je
tvotfen v parietalnich bunkéch zaludecni sliznice. Fyziologicka hodnota vitaminu B, je 160 —
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900 ng/l. Tato hladina se snizuje u nemocnych s poruchou vstiebavani By, a k jejimu zvysSeni
dochazi tam, kde se pfitomny vitamin nevyuziva pro poruchu krvetvorby. Télo nemocného se
muze adaptovat na postupné vytvarejici se anémii, a proto pfiznaky onemocnéni nastavaji az

u tézkého sniZzeni hemoglobinu a poctu erytrocytt (Friedman, 1994).

Kyselina listova se tfadi ke skupiné vitamini B, které se vyznacuji rozpustnosti ve vodé.
Kyselina listova je nejvice obsazena v listové zeleniné (salat, ¢inské zeli, kapusta, Spenat),
dale se nachazi v kvasnicich, mase a vnitfnostech. Za den spotfebujeme méné nez 1 mg a ke
zvysené spotiebé dochazi pii déleni bunck (rist, t€¢hotenstvi ¢i hojeni ran). Kyselina listova

stejné jako vitamin B, je vstiebavana v tenkém stfeveé (Friedman, 1994).

Pti¢iny vzniku megaloblastovych anémii se dé€li na 2 zakladni skupiny — deficit vitaminu By,
a deficit kyseliny listové. Deficit vitaminu B, je zpiisoben neadekvatni dietou (vegetariani) a
poruchou malabsorpce zaludku a stfeva. K poruchdm malabsorpce zaludku dochazi u
pernicidzni anémie, vrozeného defektu wvnitfniho faktoru a u castecného nebo Uplného
odstranéni zaludku. Poruchy malabsorpce stfeva jsou zpisobeny onemocnénim stiev
celiakalni sprue, resekci ilea nebo Crohnovou chorobou, syndromem stagnujici klicky a
selektivni malabsorpci B, s proteinurii. Deficit kyseliny listové je zplsoben rovnéz
neadekvatni dietou — chudoba nebo specialni diety, zvySenou ztratou — u dialyz, méstnavého
srdecniho selhdni, 1éky — barbituraty, antikonvulziva, zvySenou spotiebou — téhotenstvi,
hemolytické anémie, nadory, zanétlivd onemocnéni, malabsorpci — glutenové enteropatie a
vrozeny defekt. Ke smiSenym pfi¢indm vzniku deficitu kyseliny listové patii alkoholismus a

jaterni poruchy. K dalSim pfi¢indm vzniku megaloblastovych anémii patii poruchy

metabolismu Bj,, poruchy metabolismu folatu a poruchy syntézy DNA (Navratil, 2008).

3.3.1 Perniciéozni anémie

Anémie vzniké z divodu nedostatku vitaminu B, na autoimunitnim podklad¢, to znamena, ze
v disledku pritomnosti uritych autoprotilatek je naruseno vstiebavani z gastrointestinalniho
traktu. Zakladnim patogenetickym faktorem je nedostatek vnitiniho faktoru. Klinicky obraz je
z divodu pomalého zacatku zdlouhavy, pii projevech je zjiSténa tézka anémie, kterd je
doprovazena piiznaky anemického syndromu — slabost, tnava, palpitace a dusnost. Kize
nemocného je zbarvena do citronového nadechu. Zabarveni je zplisobeno kombinaci bledosti
a pritomnosti subikteru az ikteru. Dal§i pfiznakem je zcela hladky nebo vyhlazeny jazyk

nemocného. Casto dochazi i k postizeni nervového systému. Zpocatku jsou postizeny
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konecky prstl, objevuji se symetrické parestezie, pozdéji nestabilita a nakonec byva pozitivni

Babinského ptiznak (Navratil, 2008).

Typicka je makrocytarni anémie — k této anémii miize dojit vyraznym poklesem hemoglobinu
pod 50 g/l. Kostni dient byva bohata na buiky, dochdzi k megaloblastové prestavbe. Barveni
na zelezo vétSinou prokéze zvySenou pfitomnost sideroblastii. Dale byva sniZzena hladina
vitaminu Bj;. Perniciéozni anémie se jen velmi vzacné fadi k zivot ohrozujicim anémiim.
Lécba spociva v substituci chybéjicitho vitaminu B12, vétSinou v injekéni formé, kterd se
aplikuje intramuskuldrné. Je nutnd kontrola zasob zeleza, jelikoZ se miize béhem substituce

vycerpat (Penka, 2011).

3.3.2 Megaloblastové anémie z nedostatku kyseliny listové

Existuji onemocnéni, pfi nichz z nejriiznéjSich pficin dochazi k nedostatku folath potfebnych
k normalni hematopoéze. Pti¢iny nedostatku folath a patofyziologické mechanismy jsou
popsany jiz vySe. Laboratorni vySetfeni krve a kostni dfené neodlisi, zda je anémie zplisobena
nedostatkem obou vitamind — vitaminu B, a kyseliny listové.  Pro diagnostiku
megaloblastové anémie je nejvice pfinosna dikladnd anamnéza a klinické vysetfeni, které
byvd zaméfené na zjiSténi priciny nedostatku folati. Lécba je vétSinou substitucni, tedy

nahrada nedostatku vitaminii a zejména uprava stravovacich navykua (Penka, 2009).

3.4 Anémie z poruch Kkrvetvorby - aplastické anémie

Aplastické anémie se tadi k anemickym syndromim, pro které je typickd cytopenie
v periferni krvi, jejiz pfi¢inou je porucha krvetvorby. Aplastické anémie se déli podle vzniku
a podle zavaznosti. Do skupiny podle vzniku fadime choroby vrozené (Fanconiho anémie,
Blackfanova — Diamondova anémie) a choroby ziskané, zejména idiopatické nebo sekundarni.
Dle zavaznosti rozeznavame chronické cytopenie, tézké aplastické anémie a velmi tézké
aplastické anémie. PfiCinou vzniku aplastické anémie je poruseni kmenové bunky z riznych

divodl vrozenych ¢i ziskanych (Penka, 2011).

3.4.1 Vrozené aplastické anémie

Tato onemocnéni se fadi ke skupin€ vrozenych syndromt selhani kostni dfené. Jedna se o
vzacna onemocnéni, pro které je typicka periferni cytopenie, fada somatickych odchylek a
sklon k ptechodu do myelodysplastického syndromu nebo akutni leukémie. Dle typu
onemocnéni se prevazné diagnostikuji v détském véku, avSak u nekterych typl se miize

diagnostikovat i v dospélosti (Penka, 2009).
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Fanconiho anémie je autozomalné recesivné dédicné onemocnéni s genovou nestabilitou,
vyvojovymi abnormitami kosti, kuzZe a vnitinich organii. (Penka, 2011, str. 179) U tohoto
druhu anémie je popsdno 13 genti, které mohou pftispivat k jeho vzniku. Produkty téchto genii
docela slozitym zplGsobem zasahuji do ochrany DNA pifed poskozenim. Onemocnéni je
vetsinou diagnostikovano do 7. roku veku, ale jeho projevy mohou byt zietelné i zcela po
narozeni. Pfiznakem byva skvrnita pigmentace kize a kostni abnormity. U této anémie je také
riziko vzniku nadorovych onemocnéni. V krevnim obrazu zjiStujeme leukopenii
s trombocytopenii. Anémie je normocytarni ¢i mirné¢ makrocytarni. Stabilnim nalezem byva
zvysena hodnota fetalniho hemoglobinu. Kurativni 1écbou je transplantace hemopoetickych

bunék (Schrezenmeier, 2000).

Blackfanova — Diamondova anémie je vrozend, autozomalné dédi¢nd aplazie ¢i hypoplazie
erytropoézy. Piesny mechanismus vzniku neni zndm. K onemocnéni dochdzi jiz od prvniho
roku zivota. U 40% nemocnych byva piitomna hepatomegalie, bez ptitomnosti Zloutenky. U
nemocnych je riziko vzniku MDS, leukémie. V laboratofi je zjiSténa makrocytarni anémie
s nizkym poctem retikulocyti, v krvi chybi normoblasty. Je zvySena hladina erytropoetinu.
Lécba se realizuje pomoci kortikoidd, nekdy substituce erytrocytdrni masou a Gspésna je i

transplantace kostni dien¢ (Penka, 2011).

3.4.2 Ziskané aplastické anémie

Tyto syndromy d€lime na izolované aplazie Cervené fady, kdy postihuji vylucné erytropoézu
nebo jsou postizeny vSechny krvetvorné tfady. Tento stav byvd oznaCovan jako ziskand

aplastickd anémii (Penka, 2009).
Pro izolovanou aplazii erytropoézy je typicky pribéh — akutni, pfechodny nebo chronicky.

Akutni pribéh se vyznacuje akutni erytroblastopenii a akutni Cistou aplazii ¢ervené fady.
Akutni eytroblastopenie je kratkodobd anémie, kdy v kostni dfeni chybi normoblasty,
veétSinou u déti po virové infekci. Projevem je mirnd anémie a piechodné chybéni
retikulocyti. Akutni Cista aplazie cervené fady je zastavend erytropoéza u nemocnych, kteti
jsou postizeni chronickou hemolytickou anémii. Nejcastéji se vyskytuje u nemocnych
s hereditarni sférocytézou, po virové infekci. Klinicky obraz je dramaticky, jednd se o
kombinaci hemolyzy a zastavy krvetvorby Cervené fady. Rozviji se tézka anémie a dochazi

k vymizeni retikulocytl z krve (Schrezenmeier, 2000).
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Do piechodného pribéhu fadime piechodnou anémii s aplazii Cervené krevni tady. Toto
onemocnéni postihuje zejména kojence a malé déti, je podobné akutni erytroblastopenii, trva

nékolik tydnli az mé&sictli, vzniké vyrazna anémie. Progn6za onemocnéni je dobra.

Chronicky pribéh probihd ve dvou onemocnénich — Cista aplazie Cervené tady a ziskana

aplastickd anémie, dienovy utlum.

Cista aplazie ¢ervené fady patii k chronickym formam ziskané hypoplazie erytropoézy, ktera
vznikd z riznych pficin. Pfi¢inou je patologie v erytroidnich prekurzorech nebo progenitorech
v kostni dfeni. Postizeny jsou pouze ty, které nesou erytropoetinové receptory. Kmenové
buiiky jsou nedoteny. U nékterych stavli pfi¢inu nemoci nezjistime. Je to vzacné
onemocnéni, ale jeho incidence v posledni dobé roste. U zen se Castéji vyskytuje forma
s tymomem a bez tymomu je Castéjsi u muzi. Vékovy rozestup vyskytu je mezi 50. — 70.
rokem. V laboratofi je zjiSténa tézka normocytarni az makrocytdrni anémie, sniZzeny pocet
retikulocytti. V kostni dieni jsou ojedinéle obrovské erytroblasty. Diilezita je 1écba zédkladniho

onemocnéni, poté imunosupresivni 1écba (Schrezenmeier, 2000).

Ziskana aplastickd anémie je stav, kdy selhdvaji hemopoetické kmenové buniky v proliferaci
¢i diferenciaci. Toto selhdni vznikd v riznych fazich krvetvorby. OdliSujeme dva typy
dieniového utlumu. Sekundarnim dfefiovym utlumem oznacCujeme stav, kdy myelotoxické
vlivy zpisobuji hypoprodukci krve u jedinct, ktefi jsou tomuhle vlivu vystaveni. Tato
hypoprodukce je zcela zavisla na davce vlivil. Jinou patogenezi uplatiiujeme v ptipadech, kdy
nelze zjistit pfi¢inu. Pfiznaky tohoto stavu vychdzeji z pancytopenie a projevuji se dle
rychlosti vzniku atlumu krvetvorby. Pfi pomalém pribéhu miizeme najit typické ptiznaky —
unava, slabost ¢i nevykonnost. Slezina byva nezvétSena. V krevnim obraze zjiStujeme
cytopenii 1 pancytopenii. Stupné onemocnéni hodnotime podle celkového poctu
polymorfonukleari na velmi tézkou aplastickou anémii, tézkou aplastickou anémii a
hypoplastickou anémii. Kostni dieni je hypoplastickd nebo az aplasticka. Jakykoliv ndlez,
ktery je podeziely z poruchy drefiového utlumu, je nutné ovéfit trepanobiopsii a nalez potvrdit
¢1 vyvratit. Lécba se tidi dle zakladnich znakid. Podle stupné cytopenie, véku a piipadného
darce se rozhodujeme, zda provést transplantaci hemopoetickych bunék, nebo zahdjit

imunologickou 1é¢bu ¢i 1écbu podptrnou (Penka, 2011).
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3.5 Anémie spojené s poruchou vyzravani Kkrvetvorby - dysplastické
anémie
Tyto anémie charakterizuje dysplazie v erytropoéze. Mlizeme je dé€lit na vrozené a ziskané.

K vrozenym patii tzv. kongenitalni dyserytropoetickd anémie a ziskané se ftadi

k myelodysplastickému syndromu.

Kongenitalni dyserytrpoetickd anémie patii k vzdcnym vrozenym chorobam, pro které je
typické refrakterni anémie, zmény v kinetice, morfologii a dal$i zmény tykajici se Cervené
krvinky — sloZeni membrany, zmény DNA a metabolizmus. Mnohé KDA jsou doprovazeny

lehkou az stiedni hemolyzou. KDA délime do tfech typt (Schrezenmeier, 2000).

3.5.1 Kongenitalni dyserytropoeticka anémie I. typu

U této anémie dochdazi k postizeni genu na 15q v segmentu 15,1 — 15,3. Je to vrozené, vzacné
a autozomalni onemocnéni, které doprovazi dyserytropoéza. Pfi¢inu onemocnéni zpisobuje
porucha syntézy nukleoproteinti, které maji abnormalni mitézy nebo zmény v mitdzach
erytroidnich prekurzorti a zmény apoptdzy. Pfiznaky onemocnéni se predevSim projevuji
v novorozeneckém véku ¢i v détstvi. Vyskytuji se piipady i v pribc¢hu dospivani. Mezi
priznaky patii zvétSena slezina, zloutenka a rizné vyznamna anémie. V ojedinélych ptipadech
muzeme nalézt syndaktilie nebo chybéni nehtli i ¢lankd prstd. Laboratorné je zjisténa
makrocytarni anémie s nestejnou velikosti a nepravidelnym tvarem cervenych krvinek. Pocet
nezralych cervenych krvinek je nizky. Jsou zvySeny hodnoty nepiimého bilirubinu a
laktatdehydrogenazy. Lécba neni nékdy vibec zapotiebi, jindy je nutnd transfuzni terapie

s naslednou 1écbou pretizeni zelezem (Penka, 2009).

3.5.2 Kongenitalni dyserytropoeticka anémie II. typu

Jedna se rovnéz o vzacné onemocnéni, ale v ramci KDA se tento typ vyskytuje nejcastéji. U
tohoto typu je postizen gen na chromozomu 20ql11.2, opét patii k vrozenym, autozomalné
recesivnim onemocnénim. Pfi¢inou je defekt v enzymatické glykosylaci membranovych
proteini. U vétSiny postizenych byva lehkd anémie a onemocnéni se diagnostikuje az
v dospélosti. Zhruba 2 nemocnych ma tézkou chorobu a je zapotiebi transfuzni terapie.
Z objektivnich pfiznakl je pfitomen subikterus nebo ikterus. U nemocného se objevuje
cholecystolitiiza a splenomegalie. Laboratorné je zjiSténa normocytarni anémie
s nepravidelnym tvarem erytrocytii a riznou velikosti podobné jako u I. typu. Stejné je snizen

pocet nezralych ¢ervenych krvinek. V kostni dieni se nachazi erytroblasty. Lécba u tézkych
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typli pomoci transfuze, splenektomie muze mit pfiznivy efekt. U velmi tézkych ptipada

dochazi k indikaci transplantace hematopoetickych bunék (Penka, 2011).

3.5.3 Kongenitalni dyserytropoeticka anémie III. typu

Typ KDA patii mezi nejCastéj$i, u n¢jz dochazi k postizeni genu na chromozomu 15q.
Postizeni jsou téméf bez ptiznakl, mohou byt pfitomny ataky slabosti, inavy a objektivné se
vyskytuje zloutenka. Laboratorné nalézdme normocytarni anémii nebo lehkou makrocytarni,
op¢t s nepravidelnymi tvary a velikostmi erytrocytl. Byva objeveno bazofilni teCkovani a
nizky pocet retikulocytl jako v pfedchozich stadiich. V kostni dfeni se vyskytuji gigantické
erytroblasty, které maji vice nez 12 jader. Je zvySena hladina tyminidinkinazy. PtetiZzeni
organismu zelezem neni vtomto piipadé tolik vyrazné, nebot hemolyza probiha

intravaskulérné (Schrezenmeier, 2000).
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4 Anémie ze zvySené ztraty erytrocytu

Zanik erytrocytl je bé&zny fyziologicky proces organismu. Cervena krvinka za normalnich
okolnosti v organismu pifeziva 120 dni. Anémie, které vznikaji z dGvodu zvySené ztraty
erytrocytl, mtizeme rozdélit do dvou hlavnich anemickych skupin — na anémie hemolytické a
anémie posthemoragické. Patofyziologie zaniku erytrocyti se déje extravaskularné a
intravaskularn€. Extravaskularné se erytrocyty rozpadaji ve slezing, tedy 90% starych bunék.

Intravaskularné se rozpadaji erytrocyty ptimo v krevnim ob¢hu, v cévach.

4.1 Hemolytické anémie

Hemolytické anémie patii do skupiny anémii ze zvysSené ztraty erytrocytll. Zkracené piezivani
erytrocyti v organismu muze mit pii¢inu pfimo v samotné krvince, hovofime o
korpuskularnich hemolytickych stavech, nebo ke zkraceni Zivota erytrocytu dochdzi vlivem
prostfedi, ve kterém se krvinka pohybuje, mimo krvinku samotnou. Tyto stavy oznacujeme

jako extrakorpuskularni hemolytické (Penka, 2011).

4.1.1 Korpuskularni hemolytické anémie

Korpuskuldrni hemolytické anémie jsou stavy, u kterych dochdzi k pfed€asnému zéaniku

erytrocytll z diivodu poskozeni vlastni krvinky. Stavy mohou byt vrozené nebo ziskané.

Vrozené stavy dale délime dle mista postizeni erytrocytu na anémie zptisobené poruchou
membrany, poruchou metabolizmu a poruchou struktury hemoglobinu. Hemolytické stavy
z poruchy membrany erytrocytl jsou vétSinou autozomalné dédi€nd onemocnéni a fadime
sem hereditarni sférocytozu, hereditarni eliptocytézu, vrozenou akantocytdozu a vrozenou
stomatocytozu. Hemolytické stavy z poruchy metabolizmu erytrocytii se odviji od Spatné
enzymatické vybavy, krvinky jsou bez jadra, mitochondrii a ribozom, tudiz nejsou schopny
tvofit enzymy potifebné k metabolizmu bunky. Hemolytické stavy z poruchy struktury
hemoglobinu se nazyvaji hemoglobinopatie, coz jsou vrozené defekty genu tvofici fetézce
globinu. V molekule hemoglobinu dochdzi k zdméné¢ aminokyselin a vznika patologicka
molekula hemoglobinu. Nej¢astéji se vyskytuji v ernoSské populaci (Afrika, Amerika, Indie).

Hemoglobinopatie se oznacuji S, déle C, D, E a tzv. nestabilni hemoglobiny (Penka, 2009).

K ziskanym staviim se fadi pouze jedind korpuskularni hemolytickd anémie — paroxysmalni
no¢ni hemoglobinurie. Hemolyza je zplisobena defektem bilkovin, které jsou za normalnich

podminek védzany do membrany GPI kotvou, ¢imz tlumi aktivaci komplementu. K jeho
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aktivaci dochazi pii niz§im pH. Béhem spanku dochazi k intravaskularni hemolyze s tmavou

moci tzv. hemoglobinurii po probuzeni (Penka, 2011).

4.1.2 Extrakorpuskularni hemolytické anémie

Pfi¢inou je hemolyza mimo samotnou krvinku, velka skupina hemolytickych stavii, kterou lze

délit na dvé zakladni — na imunni hemolytické anémie a neimunni hemolytické anémie.

Imunni hemolytické anémie jsou zplsobeny protildtkami proti nékterému z membranovych
antigenll. Protilatky mohou vzniknout infekci, zdnétem, u malignich onemocnéni, riznymi

toxiny i léky. Charakter protilatek IgG a IgM (Rehacek, 2013).

4.1.2.1 Autoimunitni hemolytické anémie

Tato anémie patii mezi riiznorodé skupiny patologickych stavli, u kterych se vyskytuji
autoprotilatky proti antigenim erytrocytl. Laboratornim nalezem AIHA je prikaz
autoprotilatek, které jsou navazané na erytrocyt a aktivace dalSich imunitnich mechanismu.

Dle laboratornich a klinickych nalezl rozeznavame tyto typy AIHA:

» AIHA s tepelnymi protilatkami

* AIHA s chladovymi protilatkami

* smiSeny typ AIHA s tepelnymi i chladovymi protilatkami
= polékovy typ AIHA

Nize si pfiblizime specifika jednotlivych typti imunitnich hemolytickych anémii (Rehagek,

2013; Raida, 2011).

4.1.2.2 AIHA s tepelnymi protilatkami

Tento typ se vyskytuje nejcastéji a ve vSech vékovych skupinach, tvoii 80% vSech AIHA a
idiopatickd forma je CastéjSi ve vysSim véku. U této anémie dochazi k reakci protilatek
s antigeny pii teploté¢ 37 °C a s poklesem teploty se jejich afinita snizuje. Nejcasteji reaguji
s Rh antigeny, mohou reagovat se vSemi typy, ale n€kdy reaguji pouze s nékterou Casti.
Protilatky jsou vétSinou tiidy IgG, vzacné IgM nebo IgA. Idiopaticka forma se cCastéji
vyskytuje u zen a sekundéarni forma je spojena s urcitym onemocnénim. U dospélych se jedna
o onemocnéni autoimunitni a nejcastéji lymfoproliferativni, u déti nejcastéji onemocnéni

s infekcemi (Penka, 2012).
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4.1.2.3 AIHA s chladovymi protilatkami

AIHA byvé oznacovana jako nemoc chladovych aglutininii. Protilatky reaguji pii teploté 20
°C a niz8i. Vyskytuje se asi v 1%. Chladové protilatky je zapotiebi pfesné rozttidit, pti teploté
10 — 15 °C se vyskytuji takové protilatky, které nejsou oznacovany za patologické. Tento typ
AIHA miiZze doprovazet chronickd onemocnéni, pfechodné se vyskytuji u infekénich
onemocnéni, zejména u infekce Mycoplasma pneumonie. VétSinou jsou postizeny protilatky
typu IgM. Samostatnym typem, ktery se fadi k nemoci chladovych aglutininti je Paroxyzmalni
chladovd hemoglobinurie. U tohoto typu se uplatiiuje bifazickd autoprotilatka IgG, tzv.
Donathiiv — Landsteineriiv hemolyzin. K vazbé tohoto hemolyzinu na erytrocyty dochazi pfi
teploté 0 °C, pii vyssi teploté se hemolyzin z erytrocytl uvoliiuje pfedevSim v centralnim
ob¢hu. V soucasné dob¢ se jedna o onemocnéni détského véku po virové infekci. Hemolyza
byva prudka, s bolestmi hlavy, bficha a zad s tfesavkou a vyraznym poklesem v krevnim

obrazu. Dochazi ke spontanni upravé (Penka, 2012).

4.1.2.4 Smiseny typ AIHA

Pro tento typ je charakteristickd kombinace tepelnych a chladovych autoprotilatek. Postihuje
ptiblizn€ 7% pacientt, kteti jsou postizeni velmi vzacnym onemocnénim AIHA. Doprovazi
idiopatické nebo sekundarni onemocnéni. Sekundarni typ vétSinou souvisi se systémovym

onemocnénim lupus erythematodes (Raida, 2011).

4.1.2.5 Polékovy typ AIHA

Ruazné 1¢€ky zplisobuji rychlejsi zanik cervenych krvinek. Léky plisobi imunnim i neimunnim
mechanizmem. Dle tohoto plisobeni 1¢ku rozezndvame cCtyfi zakladni typy imunni polékové
hemolyzy: Haptenovy typ, imunokomplexovy typ, adsorpéni typ a autoimunitni typ. Typicky
ptiklad DIHA nastava po podani penicilinu. Penicilin se navdZe na membranu cervenych
krvinek u 30 % lidi, ktefi uzivaji davku 1,2 — 2,4 milionti jednotek denné€ a u vSech ostatnich,
ktefi uzivaji davku vys$si nez 10 miliont jednotek. Dalsi skupinou Iékti jsou cefalosporiny.
Ptiznaky jsou témé&f minimalni, diagnostika je vétSinou vedlejSim laboratornim nalezem

(Raida, 2011).

4.1.2.6 Neimunni hemolytické anémie

Neimunni hemolytické anémie patii do rGznorodé skupiny stavi, kdy k rozpadu cervené
krvinky dochdzi jinym zplsobem nez pomoci imunitnich vlivi, ale porucha neni pfimo

v samotné cervené krvince. Neimunitni hemolytické anémie vznikaji zchemickych,
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metabolickych nebo biologickych pficin, z fyzikdlnich pficin, infekénich pfiin a

mikroangiopatické hemolytické anémie (Penka, 2009).

Z chemickych, metabolickych nebo biologickych pfi¢in mize dochazet k hemolyze
z nedostatku fosfatu, kdy jeho koncentrace zavisi na koncentraci v krvi. Hladina mize byt
velmi snizena az pod 0,8 mmol/l, tim padem se snizuje mnozstvi ATP v krvinkach. Pokud se
méd’ vyskytuje ve vyssich hodnotach, dochézi k blokaci spousté enzymii glykolyzy, coz vede
k hemolyze. Olovo také vyvolava hemolyzu, kterd je velmi prudka a doprovazeji ji bolesti
bficha. Kyslik velmi ojedinéle zptsobuje hemolytické anémie, napf. v hyperbarické komote.
Dalsi latky, které zplisobuji hemolyzu, jsou jedy — bodnuti vosou, v¢elou, pavoukem nebo
dokonce 1 Stirem. Urc€ity stupent hemolyzy se také podili na anémii u lidi, ktefi konzumuji

alkohol (Penka, 2011).

Z fyzikalnich pficin vznikaji anémie u rozsahlych popélenin piedev§im u III. stupné, vznika
fyzikdlni a osmotickda hemolyza cervenych krvinek. Mezi mechanické Ccinitele, které
vyvolavaji hemolyzu, fadime umélé chlopné. Vyskyt hemolyzy je asi u 5 — 25 % pacient
s nejriznéj$imi typy umélych chlopni. DalSim c¢initelem je extrakorporalni ob¢h i pochodova

hemoglobinurie (Penka, 2009).

Mrwe

perfringens, maldrie, trypanosomiazu a leptospirdzu. Clostridium perfringens vytvaii exotixin
zpusobujici rychlou destrukci Cervenych krvinek s pomoci lyzolecitinu. Klinicky obraz je
prudky, postizeny ma horecku, ikterus, intravaskularni hemolyzu s hemoglobinurii a
hemoglobinemii. Malarie je charakterizovana extravaskularni hemolyzou, dochazi k destrukci
Cervenych krvinek predev§im ve sleziné, kterd byva zvétSena. Trypanosomidza je vzdy
doprovazena hemolytickou anémii s velmi vyraznou retikulocytézou. Vliv maji toxické a
imunitni vlivy infekce. Pokud je leptospiréza zptsobena nékterym druhem bakterii z kmene
L. icterohemorrhagica, nemocny ma ikterus, ktery vznika na zaklad€ hemolyzy probihajici
intravaskularné. Mezi dalsi infek¢ni onemocnéni, které zptsobuji rozpad Cervenych krvinek,

fadime bartoneldzu, babesidzu a boreliozu (Penka, 2009).

Mikroangiopatické hemolytické anémie se fadi ke skupiné onemocnéni, u kterych dochazi
k intravaskularni hemolyze v malych cévach. Mechanické posSkozeni cervenych krvinek
zpusobuje depozita fibrinu na vnitinim povrchu cévy, nejvice arterioly. Podle pfitomnosti
volného hemoglobinu v plazmé& rozliSujeme druhy MAHA. Klinicky obraz se u jednotlivych

druhti 1i$i. Pacienti maji anémii, miZze se objevit i zloutenka a pfi velmi nizkém poctu
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e 1

MAHA (Penka, 2011).

4.2 AKutni posthemoragicka anémie

Tato anémie je zpusobena nadmérnou ztratou erytrocytll a nepatii do skupiny anémii ze
zvySené ztraty. Stav se uvadi samostatné, protoze v prvni fdzi onemocnéni se spiSe jedna o
hemodynamicky — ob&hovy problém neZz o hematologicky. PostiZeného ohrozuje nahlé
snizeni objemu obihajici krve, nasledn¢ hypovolemicky Sok a dle velikosti ztraty je ohrozen
nemocny i umrtim. Pfi¢iny této akutni ztraty byvaji velmi pestré, miZzeme sem zatadit trazy,
jicnové varixy, perforovany Zzalude¢ni nebo dvanactnikovy vied, ruptury aneuryzmatu,
pooperacni krvaceni a dalSi. Rozezndvame dvé faze po nahlé ztraté krve, ktera ma kratké
trvani, sice prvni fazi trvajici 2 — 3 dny, charakteristickou hypovolemii, ktera nevyplyva
z anémie. Druhd faze se vyznacuje doplnénim objemu, nese znamky anémie a vznika aktivni

regenerace ¢ervenych krvinek. U masivni krevni ztraty se rozviji koagulopatie.

Klinicky obraz se odviji od ztrat krevniho objemu. Zdravy jedinec je schopny akceptovat
ztratu 10 — 20 % objemu a klinické projevy nejsou rozvinuté. Pti ztratach 20 — 30 % objemu
dochazi k potizim, jedna se o zndmky hypotenze ptredevSim pii postaveni, bolesti hlavy,
tachykardie a zavraté zhorSujici se pfi postaveni. U ztrat 30 — 40 % se symptomy projevuji u
vSech postizenych a pfi rychlé ztrat€ objemu 40 — 50 % se vyskytuji zndmky
hypovolemického Soku (Bulikova, 2009).

Laboratornim nalezem je nejCastéji pokles hemoglobinu a hematokritu. Hodnoty klesaji
vétSinou az v prub&hu nckolika hodin, kdy dochazi k redistribuci télesnych tekutin, tedy
ptestupu z tkani do cévniho fecisté ¢i doplnénim fecisté 1éCebnymi postupy. Zmeény parametra
v krevnim obraze pokracuji 1 po zastavé krvaceni aZ 72 hodin. Krom¢é hodnot KO je nutné

pravidelné kontrolovat krevni srazlivost, protoZze muze nastat rozvoj DIC.

Lécba spociva v zastavé krvaceni, doplnéni objemu krve nahradnimi roztoky, ndhrada
erytrocytarni masou. Pro podani erytrocytarni masy se rozhodujeme dle vysledkt KO, podle
hladin hemoglobinu nebo dle odhadované krevni ztraty. Transfizni terapie je doporucovana

pii poklesu hemoglobinu pod 70 g/l (Penka, 2011).
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5 Priznaky anémie

Skupina ptiznakd, které vznikaji z divodu nedostatku kysliku ve tkdnich a byvaji typické pro
vétSinu anémii, oznaCujeme terminem anemicky syndrom. Anemicky syndrom ma rtznou
intenzitu pfiznakl. Tato intenzita je zavisla na mnoZzstvi hemoglobinu, ale také na rychlosti
jeho poklesu. Obecné klinické ptiznaky délime na subjektivni a objektivni ptiznaky

(Vondrakova, 2010).

5.1 Subjektivni priznaky

K témto ptfiznakim mlZeme zafadit unavu, maldtnost, nevykonnost, zavraté, postupné
nartstajici dusnost (ndmahova duSnost), palpitace — buSeni srdce. Dal§im piiznakem je
zvysena ospalost pfes den a poruchy spanku v noci. K subjektivnim ptiznaklim fadime také

poruchy vidéni, huceni v usich, bolesti hlavy a dalsi (Lukas, 2011).

5.2 Objektivni priznaky

Tyto pfiznaky mizeme rozdélit do skupin podle postizeného orgdnu nebo systému.
Podrobné;ji si popiSeme postizeni kozniho systému a sliznic, kardiovaskularniho a centralniho

nervového systému.

Ke koznim a slizniénim pfiznakiim patii bledost, kterd se nejlépe pozoruje na nehtovych
luzcich, spojivkach a mékkém patfe. Lzickovité nehty tzv. koilonychie jsou typickym
ptiznakem u sideropenické anémie. Nehet se lame a tiepi, vyznacuje se podélnym ryhovanim
az 1zickovitym prohnutim. U sideropenické anémie dochazi také k vypadavani vlast. Dalsi
priznaky muzeme nalézt na sklérach — subikterus, v dutiné¢ ustni — petechie, u perniciézni
anémie se objevuje typicky vyhlazeny malinové zbarveny palici jazyk. Ten jev oznacujeme
nazvem Hunterova glositida a pfi¢inou vzniku je nedostatek vitaminu B, (Vondrakova,

2010).

Kardiovaskularni systém reaguje tachykardii, jako dusledek reakce organismu na zvySeny
minutovy vydej. U star§ich pacienti mize dojit k manifestaci a vzniku latentni ischemické

chorobé srde¢ni nebo DDK. Dokonce se mohou objevit i ptiznaky kardidlniho selhavani.

Centralni nervovy systém, respektive nervové bunky, reaguji zvlast citlivé na nedostatek
kysliku. Pfi zméné polohy se muize objevit zavraté, huceni v usSich nebo synkopa. Daéle si
postizeny stéZuje na ospalost, emocni labilitu, nesoustfedénost a snizenou vykonnost. Je

popsan tzv. neuroanemicky syndrom, ktery je pfitomny u rozvinuté formy perniciézni anémie.
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Tento syndrom se vyznacuje poruchou zadnich senzitivnich nebo lateralnich motorickych

misnich provazct (Lukas, 2011).

Dalsi pfiznaky byvaji u Zen, jednéd se o poruchy menstrua¢niho cyklu, u obou pohlavi miize
byt porucha libida. Pfi anémii se mohou vyskytnout také dyspeptické potize — plynatost,
vahovy ubytek, zacpa a u nékterych typi anémie jsou zvétSena jatra a slezina. U
sideropenické anémie je popsana dysfagie a Plummeriv — Vinsontiv syndrom, tedy atrofie
sliznice jazyka, orofaryngu a jicnu s pocitem dyskomfortu, palenim jazyka a obtiznym
polykdnim. Dadle se u sideropenické anémie popisuje pika, tedy pojidani nezvyklych latek
napft. pojidani omitky, hliny a jest€ se popisuje pagofagie, kdy nemocny ma nutkani polykat

led (Lukas, 2011).
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6 Diagnostika anémie

Urceni diagnézy anémie, prukazu, ze pacient trpi chudokrevnosti, je pomérné snadna.
V diagnostice se stava zdkladni anamnéza s typickymi piiznaky, fyzikdlni vySetfeni a
predevs§im laboratorni nalez, tedy odbér krve. V laboratofi je velmi nutné urcit hodnotu
hladiny hemoglobinu, samoziejmé se vySetiuje také cely krevni obraz véetné retikulocytii. Ke
specialnim vySetfenim fadime stanoveni parametrii metabolizmu zeleza, vitaminu B,
provedeni laboratornich testll na hemolyzu, vySetieni kostni dfené a dalsi specidlni vySetfeni,

ktera se provadi u vzacnych typ anémie (Vondrakova, 2010).

vvvvvv

Diferencialni diagnostika anemickych syndromi je mnohem slozit¢j$i a pomérné
komplikovana. K rozliSeni anemickych syndromt se vyuziva déleni dle Wintrobe jiz od roku
1934 na anémie mikrocytarni, normocytarni a makrocytarni. Dalsi déleni dle distribu¢ni Site,
sttedniho obsahu a podle stfedni koncentrace hemoglobinu v erytrocytu je rozebrano

v kapitole d€leni anémii (Penka, 2011).

Diagnostiku provadime podle pravdépodobnosti vyskytu urcitého typu anémie. Pfi
diagnostice hlavné myslime na nejcastéjSi skupinu anémii — na sideropenické anémie.
Vzhledem k nejvétsSimu vyskytu této anémie a zaméteni vyzkumné ¢asti diplomové prace

prave na sideropenickou anémii si pfiblizime jeji diagnostiku.
6.1 Diagnostika sideropenické anémie

Pokud je manifestni nedostatek zeleza, objevi se chudokrevnost, ktera je zpocatku
normocytarni a pii poklesu hemoglobinu pod 110 g/l dochéazi ke zmenSeni objemu cervené
krvinky a vznikd mikrocytarni anémie. V krevnich natérech nalézdme vice hypochromni
mikrocyty, anulocyty zejména u tézkych stavl a také jsou pritomny krvinky nestejné velikosti
a nepravidelného tvaru. Trombocyty byvaji zvySeny, nalezneme hodnoty okolo 400 g/l.
Vysetfeni kostni dfené neni nutné, pokud vySetfeni provedeme pii rozvinuté sideropenické
anémii, nalezneme v normoblastech plazmojadernou asynchronii se zpozdénim zrani
cytoplazmy. Tato zména je typickéd pro poruchu syntézy hemoglobinu. Pti provedeni barveni
na zelezo se v kostni dieni objevuje snizeny pocet sideroblasti nebo zcela chybi. Dalsi
laboratorni nalezy, pomoci kterych diagnostikujeme sideropenickou anémii, patii snizena
hodnota plazmatického Zeleza v séru, zvySend hladina sérového transferinu a sniZena saturace
transferinu. Nedostatek Zeleza se projevi okamzZitou indukci syntézy solubilnich
transferinovych receptori. Soucasti celého vySetfovani pro spravnou lécbu nemocného je

zjisténi piic¢iny nedostatku Zeleza v organizmu (Penka, 2009).
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7 Terapie anémii

Lécba anémii je zavisla od typu a tize anémie. Zakladni princip v 1écb¢é anémii je zahdjeni
1é¢by az po zjisténi piiciny anémie. Pokud je anémie zjisténa, je nutné se pokusit o 1écbu jeji
zékladni pticiny. VEtSinou je nutné osSettit akutni krvaceni, najit a odstranit zdroj chronickych
ztrat krve, upravit dietni zvyklosti, diagnostikovat a 1é¢it nador. Kazdy typ anémie ma svoji
specifickou 1é¢bu. Lécbu sideropenické anémie a anémie z nedostatku vitaminu B, si

rozebereme nize (Lukas, 2011).

U hemolytickych anémii vyuzivame k 1é€bé imunosupresivni 1é¢bu kortikoidy, cyklosporin,

substituce kyseliny listové a u rezistentnich forem splenektomie.

Aplastickd anémie se 1é¢i pomoci krevni transfize, poddvanim imunosupresiv, k 1é€b¢ se
vyuziva antithymocytarni globulin a také androgeny.

Mrv e

U chronickych onemocnéni anémie je nutné 1&¢it zékladni pfi¢inu. Nesmi se podédvat Zelezo, u

nekterych lze podat erytropoetin (Liillmann, 2004).

7.1 Lécba sideropenické anémie

Lécba této anémie a sideropenie spociva v odstranéni pfi¢iny nedostatku zeleza v organismu a
jeho nahradé. Zelezo lze do organismu dodévat ve formé tablet nebo parenteralng. Lécba je
dlouhodobd, trva vétSinou 3 — 6 mésicli, aby doslo k doplnéni zasob Fe v organismu. Davku
zeleza je nutné pifesn¢ vypocitat a sledovat jeho hladinu, aby nedoSlo k predavkovani.
Pocatecni davka Zeleza je cca 150 — 300 mg denné. Parenteralni podavani Fe se vyuziva u
pacientli, u kterych je zjisténa porucha vstiebavani zeleza, absolutni netolerance podavani
preparati per os nebo u trvajicich ztrat zeleza, které nejdou uhradit peroralné. Parenteralni
podavani byva spojeno s mnohem vétSim rizikem vzniku nezddoucich ucinki, zejména
alergické reakce. Posledni mozZnosti, jak uhradit ztraty Zeleza v organismu, je spravna
Zivotosprava a piijem zeleza potravou. Potraviny bohaté na Fe jsou ptfedev§im hovézi,

skopové, driubezi maso a zelenina, hlavné Spenat (Liillman, 2004).
7.2 Lécba perniciozni anémie

Lécba spociva predevsim v dodavce vitaminu Bj, v injekéni formé. Na zacatku 1écby se
podava 300 pg denné intramuskularné (i.m.), asi za tyden dojde k retikulocytové krizi. Po této
krizi se davka snizuje na 300 pg Ix mésicné nebo 1000 pg im. ctvrtletné. K néhradé

kyseliny listové nam postacuje davka 5 — 10 mg denné per os ve formé tablet (Lukas, 2011).
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7.3 Hemoterapie

Hemoterapie je zptsob 1écby, pii kterém je pacientovi aplikovana krev a krevni pfipravky.
Krevni piipravky jsou produkty vyrobené ¢i ziskané z krve darct na transfuznich oddélenich.
Krevni derivaty jsou vyrobené z krevni plazmy vyrabéné mimo transfuzni oddéleni tovarné.
V této kapitole se budeme zabyvat transfuznimi pfipravky erytrocytl. Kazdd transfuzni
jednotka erytrocyt obsahuje nejméné 40 g hemoglobinu a dokédze zvysit hladinu
hemoglobinu v krvi pacienta o 7 — 10 g/l a hodnotu hematokritu o 0,03 — 0,04. Cilem podani
transfuze erytrocyti je zajiSténi dostate¢ného piijmu kysliku do tkéni a orgént pfi hypoxii,
ktera byva zapfi¢inéna anémii. Indikacemi k podani transfuze erytrocyti jsou kromé
klinického stavu a laboratorniho vysledku vysetfeni hemoglobinu a hematokritu dalsi faktory,
sice pfi€ina, trvani a hloubka anémie, doba krviceni a mnoZstvi ztracené krve, posouzeni
volemie u akutni krevni ztraty, kapacita kompenzacnich mechanismli pacienta a vyskyt
chorob zhorSujici kompenzacni mechanismy. Jak jiz bylo uvedeno v Ié€bé anémie akutni
nebo chronické, je dileZité zjistit pfi¢inu piednostné ji 16¢it (Rehacek, 2013).

U akutnich ztrat krve se lécba pomoci erytrocytarnich piipravki vyuzivd po selhani
kompenzac¢nich mechanismil organismu. Pokud tyto mechanismy dobie funguji, je transfuze
erytrocytl indikovéna pii poklesu hemoglobinu pod 60 g/l. Jestlize kompenza¢ni mechanismy
selhavaji, podava se transfuze erytrocytl jiz pii vysSich hodnotach hemoglobinu, a to 60 — 80
g/l. Jesté¢ pii vySSim posSkozeni kompenzacnich mechanismli se transfuze podava pii

hodnotach hemoglobinu 80 — 100 g/l a ve vyjimecnych ptipadech i nad 100g/1.

U pacientd s chronickou anémii se 1écba pomoci transfuze indikuje, pokud lécba pficiny
anémie nepostacuje nebo pokud pfi¢ina neexistuje. Potfeba podani transfuze se u kazdého

pacienta hodnoti individualné (Rehacek, 2013).
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8 Osetirovatelska péce u pacienta se sideropenickou anémii

V predchozich kapitolach jsme si popsali patofyziologii vzniku sideropenické anémi, jeji
diagnostiku, projevy a lécbu. Nyni se zaméfime na oSetfovatelskou péci pacienta. Pacient je
vetSinou prfijat na standardni jednotku interniho odd€leni. Do oblasti biologickych potieb
zahrnujeme pohybovy rezim, sledovani pacienta, hygienickou péci, vyzivu, vyprazdiovani,

spanek a odpocinek, psychosocialni potfeby a domaci péci (Slezékova, 2007).

U pohybového rezimu bychom méli zhodnotit troven sobéstacnosti pacienta, dohlédnout na

dodrzovani klidového rezimu, v ptipad¢ duSnosti pacienta ulozit do Fowlerovy polohy.

U pacienta sledujeme zékladni fyziologické funkce, ptiznaky onemocnéni. Dale nés v této
doméné zajimaji vysledky laboratornich vySetfeni a U¢inky 1ékii Zddoucich 1 nezadoucich

(Safrankova, 2006).

Hygienickou péci je ve vétSin¢ piipadd pacient schopen provadét sam. V piipad¢ defekti
v duting Gstni bychom m¢li dbat na jeji zvySenou péci.

V oblasti vyzivy se pacientovi podava zdkladni dieta bez dietniho omezeni, kterd se
klasifikuje Cislem 3. Zaméfujeme se na podavani stravy, kterd je bohatd na vitamin C a
zelezo. Nejcastéji se jedna o jatra, ryby, pSenicné kliCky, semena dyné, slunecnice, rozinky,
Svestky, merunky. Dale bychom m¢li dbat na dostateCny piijem tekutin jako prevence zacpy

(Slezakova, 2007).

V doméné vyprazdiiovani sledujeme kvalitu stolice. Zelezité preparaty mohou zptisobit zacpu,
méng¢ Casto prijem. Pacienta musime predev§im upozornit na skute¢nost, ze zelezité preparaty
mohou barvit stolici do ¢erna. Pfi potizich s vyprazdnovanim stolice informujeme I¢kate a dle
ordinace podame pacientovi léky k vyprazdnéni, jako napi. glycerinovy Ccipek, roztok
laktulozy a dalsi.

Spanek a odpocinek je u pacienta se sideropenickou anémii obzvlast’ vyznamny. M¢li bychom
dbat na kvalitu spanku a odpocinku, nebot’ zvySena aktivita nemocného miize navodit unavu
nebo dusnost (Safrankova, 2006).

U psychosocidlnich potieb je dulezité, aby byl pacient o své diagnéze a moznych
komplikacich dostate¢né informovan. Doporu¢ime mu dostatek potravin obsahujicich zelezo.

Miuizeme poskytnout i informacni letdky o vhodné strave.
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Po zvladnuti akutni faze v 1écbé anémie je pacient propustén do doméciho prostiedi.
Pacientovi vysvétlime nutnost dispenzarizace na hematologii, aby uzival léky, upravil

zivotospravu a omezil zatéz (Slezakova, 2007).

Nejdulezitéjsi je pacientovi vysvétlit zplisob uzivani zeleza. Preparat zeleza musi uzivat na
lacno, tedy piil az 1 hodinu pied jidlem nebo 2 hodiny po jidle. Doporucuje se zapijet vodou
¢1 pomeran¢ovym dzusem z diivodu obsahu kyseliny askorbové. Preparat Maltofer je mozné
uzivat béhem jidla nebo okamzité po jidle. Dale bychom m¢li pacienta upozornit na interakce
s ur¢itymi potravinami, které mohou snizit vstfebavani zeleza a na interakce s léCivy, ktera
mohou snizit absorpci zeleza. Mezi potraviny, které snizuji vstiebavani Fe, fadime kavu,
cerny Caj, vejce, mlécné produkty, ceredlie a potraviny bohaté na vlakninu. LécCiva, ktera
snizuji absorpci Fe, jsou preparaty s obsahem vépniku, hoic¢iku, hliniku, zinku a antacida.

Vzdy je nutné, aby si pacient peclivé precetl ptibalovy letdk daného 1é¢iva (Zajicova, 2012).
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VYZKUMNA CAST

9 Hypotézy

1. Délka lécby sideropenické anémie je delSi nez 6 mésict.

2. Podavani zeleza peroralni formou je Castéj$i nez injekéni formou.

10 Vyzkumné otazky

1. Jak je 1écba sideropenické anémie dlouha?
2. Jaka 1ékova forma podavani zeleza je nejcastéjsi?

3. Vyskytuje se sideropenicka anémie vice v niz§im nebo vyssim véku?

11 Metodika vyzkumu

Cilem vyzkumné ¢asti je zjistit nejcastéjsi pouzivané metody 1€cby sideropenické anémie, zda
je u vétsiny pacientll zjiSténa pfic¢ina a zda je doba 1éCby sideropenické anémie delsi nez dva

mésice. Dale vyzkumna ¢ast odpovida na potvrzeni nebo vyvraceni hypotéz.

Vyzkum probihal v mésici listopadu 2013 az do poloviny biezna 2014. Pro ziskani informaci
jsem zvolila dotaznikovou metodu. Vyzkum byl uskuteénén piedev§im v ambulanci
hematologického odd€leni. Mym cilem bylo pivodné oslovit 100 respondentt, ale vzhledem
k naplanovanym kontroldm pacientl s diagn6zou sideropenicka anémie se podafilo oslovit 60
respondentli. Z téchto 60 respondent dotaznik vyplnilo 52 a do vyzkumného vzorku bylo
zatazeno 50 dotaznikli, které byly dostateCné vyplnény. Pilotni vyzkum byl proveden u

rodinnych pfislusnikti a na zakladé jejich otazek a pripominek byl dotaznik upraven.

Podminky pro vyplnéni dotazniku byly pro vSechny stejné, dohliZzela na né stani¢ni sestra.
Pacient, ktery souhlasil s vyplnénim dotazniku, se v mistnosti sester posadil ke stolu a vyplnil
dotaznik. Anonymitu se nepodatilo zcela zajistit, ale pacient dotaznik pteddval stani¢ni sestie,
kterd jej okamzité¢ zalepila do obalky. Vzhledem ktomu, Ze stani¢ni sestra dotazniky
nehodnotila a pfede mnou byla anonymita dodrzena, hodnotim ji jako dostacujici. Moje
piedstava o provadéni vyzkumu byla takova, ze si budu vyplnovat dotazniky sama a ptipadné
informace si vy¢tu z dokumentace. Tento plan bohuzel neSel zrealizovat z divodu naruSeni
chodu odd¢leni. Nakonec jsem se domluvila se stani¢ni sestrou, stanovily jsme si podminky a

pravidla. Za ochotu a pomoc pfi shromazd’ovani dotaznikd vS§em sestram velmi dékuji.
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11.1 Vyzkumny nastroj

Vyzkumny nastroj tvofil nestandardizovany dotaznik, ktery byl zaméfen na skupinu
respondentll s diagnézou sideropenickd anémie a vznikal na zdkladé stanovenych cild,
hypotéz a vyzkumnych otazek. Otazky jsem tvofila sama ve spolupraci s primarkou
hematologického oddé€leni. Dotaznik obsahuje 15 otdzek. Z tohoto poctu byla 1 otazka
oteviend, 2 polooteviené a 12 otdzek bylo uzavienych. Doba na vyplnéni dotazniku nebyla

nijak omezena, ale vétSin€ respondentl zabrala 10 — 15 minut.

11.2 Vyzkumny vzorek

Vyzkumny vzorek po vyfazeni neplnohodnotné vyplnénych dotaznikli tvofilo celkem 50
respondentl s diagnoézou sideropenické anémie. Tento vzorek byl ndhodné vybréan, tvoii ho
pacienti, ktefi pfiSli do hematologické ambulance na kontrolni vySetieni a souhlasili
s vyplnénim dotazniku. Jedinym kritériem pro zafazeni byla diagn6za sideropenické anémie.

V¢ékove kategorie jsou riznorodé. Vyzkumu se zucastnilo celkem 36 Zen a 14 muza.
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12 Analyza dat

K vyhodnoceni dat byly pouzity programy Microsoft Word a Excel (2007), program Statistika
12 od StatSoft. Zjisténd data jsou uvedena v procentech, prezentovana pomoci tabulek a

sloupcovych graf. Testovani hypotéz je zpracovano pomoci korelacniho koeficientu.

12.1 Dotaznik respondenti
Otazka ¢. 1: VaSe pohlavi je?

zena

b. muz

Pohlavi
40

35 -

pocet respondentt
N
o

Zena muz

Obr. 1: Graf znazorfiyjici zastoupeni pohlavi respondentd.

Z celkového poctu respondentd, ktery je 50, dotaznik vyplnilo 72 % Zen (36) a 28 % muza

(14). Vsichni respondenti navstévuji hematologickou ambulanci.
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Otazka ¢. 2: Kolik je Vam let?

a. 18-25
b. 26-35
c. 36-45
d. 46-55

56 — 65
f. 66 avice

Vékové kategorie respondentt
12 11
10
10 9 9

o3

=

3 8

5 6

o 6 5

o

' I I

o

[«

2
0
18-25 26- 35 36-45 46 - 55 56 - 65 66 a vice

Obr. 2: Graf ukazujici vék respondentii.

Z oslovenych respondentii bylo 10 % ve véku 18 — 25 let, 18 % ve v€ku 26 — 35 let a stejny
pocet 18 % se objevil i ve skupiné 36 — 45 let. Nejvice respondentl se zaradilo do veékové
kategorie 46 — 55 let, a to 22 %, 12 % dotazovanych bylo ve v€ku 56 — 65 let a v posledni
veékove kategorii 66 let a vice bylo 20 % respondentii.

Otazka ¢. 3: Jaké je Vase nejvyssi dosaZené vzdélani?

a. Zékladni
b. Vyucen/a
c. Stredoskolské
d. Vysokoskolské

Nejvice respondenttl 38 % (19) dosahlo stfedoskolského vzdélani, vyuceno bylo 36 % (18)
dotazovanych, 18 % (9) mélo vysokoskolského vzdélani a 8 % (4) respondentii dosahlo

zakladniho vzdélani.
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Otazka €. 4: Jaky je Vas stav?

a. Svobodny/a
b. Vdana
c. Zenaty

d. Vdova/ vdovec

e. Partner / partnerka

Z celkového poctu respondenti bylo 22 % (11) svobodnych, 34 % (17) se zatadilo mezi
vdané a 18 % (9) bylo zenatych, do kategorie vdova / vdovec se zatadilo 22 % (11) ado
kategorie partner / partnerka patiila 4 % (2) respondentil.

Otazka €. 5: Kdy jste se zacal/a 1é¢it s anémii?

Tab. 2: Piehled roki, kdy byla u respondentl zahajena 1écba sideropenické anémie.

Odpovédi Cetnosti
v roce 1988 1
v roce 1990
v roce 1997
v roce 1998
v roce 1999
v roce 2000
v roce 2003
v roce 2004
v roce 2005
v roce 2006
v roce 2007
v roce 2008
v roce 2009
v roce 2010
v roce 2011
v roce 2012
v roce 2013
Celkem

A A I Y D D Y Y Y S Y T =

(O]
o

Na tuto otazku byla oteviend odpovéd. Respondenti méli napsat rok, kdy se zacali se
sideropenickou anémii 1écit. Nejcetnéjsi odpoveéd byla v roce 2013, kdy odpovédelo 18 %
dotazovanych, dalsi v potadi byl rok 2012 a 2010, Tento rok uvedl stejny pocet respondent,
tedy 16 %. Rok 2011 napsalo 12 % respondentd, rok 2008 uvedlo 8 % dotazovanych, roky
2007, 2006 a 2000 mély shodné 4 9% respondentil, zbyvajici roky mély po jednom

dotazovaném.
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Otazka €. 6: Jak dlouho jste se musel / a 1é¢it?

Po dobu 3 mésica

ISE

Po dobu 6 mésicu

Stale

e

i

Prerusované
Trvale

Nikdy

=

Délka lIécby sideropenické anémie
45
40
35
30
25
20
15
10

40

Pocet respondeenti

(%]
N

0 0

po dobu3 podobub stale pferuSované trvale nikdy
mésicu mésicu

Obr. 3: Graf zndzorujici odpovedi respondenttl, jak dlouho se museli 1éCit se sideropenickou anémii.

VétSina respondentt, tedy 80 % se musi 1€Cit stale, to znamend, Ze potfad uzivaji Zelezo a
chodi na kontroly na hematologickou ambulanci. Déle 8 % se 1é¢i trvale, dalSich 8 % se 1écilo

po dobu 6 mésict a pouha 4 % se 1¢é¢ila po dobu 3 mésicu.
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Otazka ¢. 7: Byla u Vas diagnostikovana pric¢ina sideropenické anémie? Pokud ano,
jaka?
a. Ano

a) Gastrointestnalni pfi¢ina (Crohnova choroba, ulcerdzni kolitida, gastritidy,...)

b) Snizend resorpce zeleza z traktu (MAS, celiakie, glutenova enteropatie,...)

¢) NedostateCny prisun Zeleza z potravy (vegetarianstvi)

d) Jiné, napiste: ...l

b. Ne
Irve . LJ V4 V4 o
Pricina sideropenické anémie
30
26
24
s 25
=7
S
2 20
c
[]
2 15
9]
E
- Q
% 10 7 8
5
a
5 4
0
ano gastrointestindlni sniZzena resorpce  nedostatecny jiné: ne
Fe z traktu pfisun Fe z gynekologicka
potravy pricina

Obr. 4: Graf ukazujici pti¢iny, které zptisobuji sideropenickou anémii.

Z grafu vyplyva, Ze u 52 % respondentil nebyla pficina vzniku sideropenické anémie zjisténa.
U 48 % pficina zjisténa byla a ndsledné byla tato mozZnost roz¢lenéna. Z celkového poctu
respondenttl, kteti odpoveédé€li ano, uvedlo gastrointestinalni pficinu 29 %, sniZzena resorpce
zeleza z traktu se vyskytuje u 20 % z nich. Pfi¢inu nedostateéného piisunu Zeleza z potravy
zaznamenalo 33 % a k jinym pfi¢inam zafadily respondentky gynekologickou pficiny v poctu

17 %.
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Otazka ¢. 8: Jaké priznaky se u Vas objevily?

a
b.
C.
d.

c.

Bledost ktize, sliznic

Nevolnost, zvraceni

Prijmy

Krvaceni ze sliznic, vznik modfin

Unava

Z celkového poctu respondentd uvedlo 43 % (26) bledost kiize, sliznic. Nevolnost a zvraceni

uvedlo 18 % (11), priymy zaznamenalo 14 % (8) respondentil. Pfiznak krvaceni ze sliznic a

vznik modfin se vyskytl u 18 % (11) a posledni pfiznak — tnavu zaznamenalo 7 % (4)

respondentt.

Otazka €. 9: Jaké vySetieni Vam bylo provedeno?

IS

e o

c.

f.

Anamnéza (vyskyt v roding, krvacivé projevy,...)
Fyzikalni vySetieni (poslech srdce, pohmat bficha,...)
Gastroskopie

Kolonoskopie

Odbér krve — krevni obraz

Sternalni punkce

U této otazky mohli respondenti zatrhnout vice odpovédi, tudiz celkovy pocet odpovédi byl

146. Z tohoto poctu 16,5 % (24) uvedlo, Ze jim byla provedena anamnéza, fyzikalni vySetteni

bylo provedeno u 22 % (32), vySetfeni pomoci gastroskopie bylo diagnostikovéno 16,5 %

(24), kolonoskopie byla provedena u 11 % (16). Nejcastéji byla sideropenickd anémie

diagnostikovana pomoci odbéru krve, a to u 33 % (49). Sterndlni punkce byla provedena

pouze u 1 jediného respondenta.
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Otazka ¢. 10: Které z téchto preparata uzivate?

Preparaty zeleza

a
b. Vitamin B12

e

Kyselinu listovou

i

Erytropoetin

e. ZvysSeny piijem Cervené fepy, Spenatu

4 V4 o s V4 T 4 A4
Prehled léku pouzivanych v |écbé
60
o 50 48
=}
[
Sa0
c
)
230 ——
g
220 ——
§ 10 9 | =
0 2
0
preparaty Zeleza vitamin B12 kyselina listova erytropoetin zvyseny pfijem
cervené fepy,
Spenatu

Obr. 5: Graf ukazujici preparaty, které se pouzivaji v 1é¢bé sideropenické anémie.

V této otazce mohli respondenti opét oznacit vice odpovedi. Celkovy pocet odpoveédi dosahl
Cisla 64. Z toho poctu témet vétsSina 75 % oznacila, Ze uziva preparaty Zeleza. Jako dopliujici
1écbu pouziva 14 % vitamin B, a 8 % kyselinu listovou. Lécbu erytropoetinem nevyuziva
zaddny z oslovenych respondentii a pouze 3 % oznacila jako dostacujici 1écbu zvySenym

piijmem cervené fepy a Spenatu.
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Otazka ¢. 11: V jaké formé uZivate preparaty Zeleza?

Per oralné — tablety

a
b. Per oralné — roztok

e

Injekéni forma

Inflze

i

V 4 ”

Formy uzivani zeleza

45
40 -
35 -
30 -
25 -
20 -

H
N

Pocet respondent

[y
o
|

o un
1

Per oralné - tablety Per ordlné - roztok Injekéni forma Infuze

Obr. 6: Graf znazoriujici formy uzivaného zeleza.

Stejn¢ jako v pfedchozi otazce mohli respondenti oznadit vice odpovédi, tudiz jsem pracovala
s poctem 54 odpovédi. Z tohoto poctu nejcetnéjsi odpovedi byla moznost per oralné — tablety,
tuto odpoveéd’ oznacilo 78 % respondentii. Nabidnutou moznost per ordln¢ — roztok oznacilo
5,5 % a stejny pocet byl u moznosti injekéni forma, tedy také 5,5 %. Posledni moznou

odpovéd — infuze uvedlo 11 % respondentd.
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Otazka ¢. 12: Pokud uzivate Zelezo v tabletach, vyberte nazev 1éku.

a.

b.

Aktiferin
Sorbifer Durules
Feroglobin

Feronat

Jiné, napiste: ......

30

Ndazvy preparatl Zeleza

25

25

20

Pocet respondenti
[EEY
(0,1

w

Aktiferin

Sorbifer  Feroglobin  Feronat jiné:
durules Tardyferon

jiné: jiné: Ferion
Ferretab

Obr. 7: Graf ukazujici nazvy preparati Zeleza, které se pouzivaji v 1écbe.

Obrazek €. 4, ktery znazoriiuje piehled 1€kt pouzivanych v 1é€bé sideropenické anémie,
odpovédéli 2 respondenti, Ze pouzivaji zvySeny piijem Cervené fepy a Spenatu — tudiz zde
pracujeme s celkovym poctem 48. Z tohoto poctu 12,5 % odpovédélo, ze uziva Aktiferin.
Preparaty Zeleza, které maji nazev Sorbifer Durules, uziva polovina oslovenych respondenti,
tedy 52 %. Dale 9 % dotazovanych pouziva Feroglobin a 12,5 % Feronat. Tato otazka byla
zaroven polooteviend a na odpoveéd jiné se objevily tyto odpovédi: 4 % pouzivaji preparaty

s nazvem Tardyferon, 4 % Ferretab a 6 % pouziva Ferion, ktery je ur€eny k intravendzni

aplikaci.
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Otazka €. 13: Pokud jste na otazku ¢. 11 odpovédéli, Ze uzivate Zelezo intravenézné (do

zily), vyskytla se u Vas alergicka reakce?

a. Ano
b. Ne
c. Nevim

Vzhledem k tomu, Ze na tuto otazku meéli odpovidat pouze ti respondenti, kteti uzivali
preparat Zeleza intraven6zné, z celkového poctu respondentli pouze 6 %, pouze 3 odpoveédéli,

ze uzivaji zelezo do zily. Zbytek respondentti 94 % (47) na tuto otazku neodpovedél.

Otazka ¢. 14: Byl/a jste v ramci 1é¢by anémie hospitalizovan/a?

a. Ano
a) na zacatku onemocnéni
b) v pribéhu onemocnéni

b. Ne

Hospitalizace v ramci léCby

34

16

Pocet respondentti
N
o

ano na zacatku v prabéhu ne
onemocnéni onemocnéni

Obr. 8: Graf znazoriyjici, zda byli respondenti v ramci 1é¢by hospitalizovani.

Z celkového poctu respondentti 68 % odpovedélo, ze hospitalizovani v ramei 1écby nebyli a
zbyvajicich 32 % respondentii odpovédélo, Ze hospitalizovani byli. Odpovéd’ ano byla déle

rozdélena. Na zacatku onemocnéni bylo hospitalizovano 75 % a v pribéhu onemocnéni 25 %.
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Otazka ¢. 15: Byla Vam nékdy v ramci 1é¢by anémie podavana transfuze krve?

Ano
b. Ne

c. Nevim

Podani krevni transfuze
35

30

30

25

20 -

Pocet respondentt

ano ne nevim

Obr. 9: Graf ukazujici podani krevni transfuze v 1é€bé anémie.

Na tuto otdzku z celkového poctu respondentti odpovédélo 60 %, ze jim nebyla krevni
transfuze v ramci 1écby poskytnuta a 40 % respondentll odpoveédélo, ze jim byla krevni

transfuze v ramci 1€cby poskytnuta. Odpovéd’ nevim nevybral nikdo z dotazovanych.
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13 Testovani hypotéz

V diplomové praci byly stanoveny 2 hypotézy, které se zaméfuji na 1écbu sideropenické
anémie. Do vyzkumného Setfeni byli zamérné vybrani respondenti s diagnézou sideropenicka
anémie. Prvni hypotéza zjist'uje, zda je délka 1éCby sideropenické anémie delsi nez 6 mésicti a
druha hypotéza, zda je podavani Zeleza per oralni formou castéj$i nez injekéni formou.
Hypotézy byly ovéfovany na zdkladé dat z vyzkumného Setfeni. Vyzkumné Setfeni bylo
provedeno v mésicich listopad 2013 az bfezen 2014 pomoci dotaznikového prizkumu na

oddé€leni hematologie.

Pfi testovani hypotéz byla jako metoda popisné statistiky pouzita korelaéni matice. Pfi
zpracovavani dat bylo pouzito tabulky cetnosti, kritick¢é hodnoty pro korelacni koeficient pro
50 prvkl (dotazovanych pacientll), na hladin¢ vyznamnosti 5%, tyto hodnoty najdeme
v ptiloze a pro nasledné ovétreni hypotéz vypocet korelacni matice. Pro grafické zhodnoceni
pracovni hypotézy byly pomoci programu STATISTICA vytvoieny 3D histogramy. Cilem

testovani obou hypotéz je jejich potvrzeni nebo zamitnuti.

13.1 Testovani hypotézy ¢. 1

Pro vytvofeni zdrojovych dat byl pouzit program Microsoft Excel. Tato hypotéza byla
testovana na zakladé¢ odpovédi na otazku €. 6 v dotazniku, kde respondent mél na vybér
odpovédi, Ze se 1éCil po dobu 3 mésicl, po dobu 6 mésici, stale, preruSovang, trvale, nikdy.
Odpovédi byly slouceny a nahrazeny cislici. Odpovédi po dobu 3 a 6 mésicii byly oznaceny
jako méné a nahrazeny 0 a odpovédi stéle, trvale byly oznaCeny jako vice a nahrazeny 1 a

naopak.
Vyzkumna otazka: Jak je 1écba sideropenické anémie dlouhd?
Pracovni hypotéza: Délka 1écby sideropenické anémie je delSi nez 6 mésict.

Programem STATISTICA byly nejdiive vytvofeny tabulky Cetnosti. Z tabulek 1ze piehledné
sledovat dillezit¢ parametry jednotlivych souborti. V nasledujici tabulce ¢. 3 vidime, Ze
z celkového poctu respondentit se 6 1éCilo s anémii méné nez 6 mésich. Tabulka €. 4

znéazornuje, ze se 44 respondentli 1é¢ilo s anémii vice nez 6 mésicu.
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Tab. 3: Tabulka Cetnosti 1écby sideropenické anémie méné nez 6 mésict

Tabulka ¢etnosti: méné nez 6 mésicl
Cetnost Kumulativni Relativni ¢etnost | Kumulativni ¢etnost
vV %
Kategorie
méneé jak 6 M 6 6 12,00 12,00
vice jak 6 M 44 50 88,00 100,00
Celkem 50 50 100,00

Tab. 4: Tabulka cetnosti 1écby sideropenické anémie vice jak 6 mésicti.

Tabulka Cetnosti: vice jak 6 mésicl
Cetnost Kumulativni Relativni ¢etnost | Kumulativni ¢etnost
v %
Kategorie
méné jak 6 M 6 6 12,00 12,00
vice jak 6 M 44 50 88,00 100,00
Celkem 50 50 100,00

Pted pocatkem testovani bylo nutno stanovit nulovou hypotézu (Hy) a alternativni hypotézu
(Ha). Testovani bylo provedeno na hladiné vyznamnosti 5% (o = 0,05). Déle bylo nutné urcit

kritickou hodnotu korela¢niho koeficientu pro 50 prvk, ktera je 0,2787.

Hy: Mezi délkou 1é¢by delSi neZ 6 mésicti a kratSi neZ 6 mésicii neni statisticky vyznamny
rozdil, r=0.

Ha: Mezi délkou 1é¢by delSi nez 6 mésicii a krats$i neZ 6 mésici je statisticky vyznamny
rozdil, r#0.

Pomoci programu STATISTICA byl proveden vypocet korelaéni matice, kterd nam urcuje
miru zavislosti mezi délkou 1écby sideropenické anémie del§i nez 6 mésici a krat$i nez 6
mésic. Vypocitana hodnota korelacni matice je 1. Je zde vypocitana rovnéz smérodatna

odchylka a priméry.
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Tab. 5: Korela¢ni matice.

Korelace
Priméry Smérodatna méné jak 6 vice jak 6
Proménna odchylka mésicl mésicu
méné jak 6 mésicu 0,880000 0,328261 1,000000
vice jak 6 mésicl 0,880000 0,328261 1,000000

13.1.1 Interpretace vysledkii

O rozhodnuti pfijmuti ¢i zamitnuti hypotézy je potieba fidit se pravidlem:
= Pokud je vypocitana hodnota testového kritéria mensi nez kriticka tabulkova hodnota,
pak Hy nezamitame.
* Pokud je vypocitand hodnota testového kritéria vétsi nez kriticka tabulkova hodnota,

pak Hy zamitame a prijimame alternativni hypotézu (Zvarova, 2011).

Dle vypocitanych vysledkti pomoci programu STATISICA je ndmi vypocitand hodnota vyssi
nez kritickd tabulkova hodnota korela¢niho koeficientu pro 50 prvki. Vypocitana hodnota
korelaéni matice je hodnota 1 a je vétSi nez kritickd tabulkova hodnota, na hladiné
vyznamnosti 5 %. Souhrnné tedy 1 > 0,2787. Z vysledku vyplyva, Zze Hy zamitdme a
piijimdme Ha Dle statisticky ovéfenych dat plati, Ze mezi délkou 1é¢by sideropenické
anémie delSi jak 6 mésici a Kkratsi neZ 6 mésica je statisticky vyznamny rozdil. Délka

1é¢by sideropenické anémie je u pacientil del$i nez 6 mésici.
Potvrzujeme moji domnénku, Ze 1éc¢ba sideropenické anémie je dlouhodoba.

Pro zhodnoceni pracovni hypotézy byl pro ptehledné;si grafické znazornéni vypracovan 3D

histogram. Na 3D grafu (obr. 10) je znazornéno, Ze vétSina pacientil se 1é¢i vice jak 6 mésic.
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3D histogram: vice jak 6 mésict a méné jak 6 mésicl

1124019704 19204

Obr. 10: 3D histogram 1é¢by sideropenické anémie vice jak 6 mésicti a méné nez 6 mésicl.

Odpovéd® na vyzkumnou otiazku: Jak dlouha je 1écba sideropenické anémie? Lécba

sideropenické anémie je jednoznacné delsi nez 6 mésict, zpravidla dlouhodoba a nepfetrzita.

13.2 Testovani hypotézy ¢. 2

Pro vytvoteni zdrojovych dat byl pouZzit program Microsoft Excel. Respondenti odpovidali
v dotazniku na otadzku €. 11, kde méli moznost vybirat z moZnosti per os — tablety, per os
roztok, injekéni forma, infuze. Pro testovani hypotézy jsme pouZzili odpovédi per os tablety a

injekéni forma, kde byla odpovéd’, zda uZzivaji per os — tablety oznacena ano 1 a zda ne 0 a

naopak.
Vyzkumna otazka: Jaka 1ékova forma podavani zeleza je nejcastéjsi?

Pracovni hypotéza: Podavani Zeleza per ordlni formou - tablety je Cast&j$i nez injekcni

formou.

Nejprve byly stejné jak u prvni hypotézy pomoci programu STATISTICA vytvoteny tabulky

Cetnosti. Z tabulek Ize piehledné¢ sledovat dilezit¢é parametry jednotlivych soubori.
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V nasledujici tabulce ¢. 6 vidime, ze 41 pacientl uziva preparaty Zeleza formou per ordlné

tablety. Tabulka ¢. 7 ukazuje, Ze 3 pacienti si aplikuji Zelezo pomoci injekcni formy.

Tab. 6: Tabulka Cetnosti pacientl uzivajici Zelezo peroralné tablety.

Tabulka ¢etnosti:per os tablety

Cetnost Kumulativni Relativni ¢etnost Kumulativni
~ 0,
Kategorie cetnost v %
neuziva 9 9 18,00 18,00
uziva 41 50 82,00 100,00
Celkem 50 50 100,00
Tab. 7: Tabulka Cetnosti pacientti uzivajici zelezo injekéni formou.
Tabulka Cetnosti:injekéni forma
Cetnost Kumulativni Relativni Kumulativni

Kategorie Cetnost cetnost v %
neuziva a7 47 94,00 94,00
uziva 3 50 6,00 100,00
Celkem 50 50 100,00

Pred pocatkem testovani bylo nutno stanovit nulovou hypotézu (Hy) a alternativni hypotézu

(Ha). Testovani bylo provedeno na hladin€ vyznamnosti 5% (a = 0,05). Déle bylo nutné urcit

kritickou hodnotu korela¢niho koeficientu pro 50 prvka, ktera je 0,2787.

Hy: Mezi zptisobem podavani Zeleza per oralni formou - tablety a injek¢ni formou neni

statisticky vyznamny rozdil, r=0.

Ha: Mezi zptusobem podavani Zeleza per oridlni formou - tablety a injekéni formou je

statisticky vyznamny rozdil, r#0.

Pomoci programu STATISTICA byl proveden vypocet korelaéni matice, kterd nam urcuje

miru zavislosti mezi zpisobem podavani zeleza per oralni formou — tablety a injek¢ni formou.

Vypocitand hodnota korelacni matice je -0,539240. Déle je zde vypocitand smérodatna

odchylka a priméry.
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Tab. 8: Korela¢ni matice.

Korelace
Priméry Smérodatna per os tablety injekéni forma
Proménna odchylka
per os tablety 0,820000 0,388088 -0,539240
injekéni forma 0,060000 0,239898 -0,539240

13.2.1 Interpretace vysledkii
O rozhodnuti pfijmuti ¢i zamitnuti hypotézy je potieba fidit se pravidlem:

= Pokud je vypocitana hodnota testového kritéria mensi nez kriticka tabulkova hodnota,
pak Hy nezamitame.
» Pokud je vypocitand hodnota testového kritéria vétsi nez kriticka tabulkova hodnota,

pak Hy zamitame a prijimame alternativni hypotézu (Zvarova, 2011).

Dle vypocitanych vysledkt pomoci programu STATISICA je nami vypocitana hodnota nizsi
nez kritickd tabulkova hodnota korela¢niho koeficientu pro 50 prvki. Vypocitana hodnota
korela¢ni matice je -0,539240 a je tedy mens$i nez kritickd tabulkovd hodnota, na hladiné
vyznamnosti 5 %, souhrnné tedy -0,539240 < 0,2787. Z vysledku vyplyva, ze Hy nezamitame.
Dle statisticky ovéfenych dat plati, Ze mezi uZivanim Zeleza per oralné — tablety a
uzivanim injek¢ni formou neni statisticky vyznamny rozdil. Z vysledku vyplyva, ze formy
uzivani Zeleza jsou na sob& zcela nezavislé. Podle cetnosti uzivani Zeleza jednoznaéné

snadng&jsi, proto se vyuziva k 1€cb¢ sideropenické anémie nejcastéji.

Potvrzujeme moji domnénku, ze uzivani zeleza per oralni formou — tablety je CastéjSi nez

injekéni formou.

Pro zhodnoceni pracovni hypotézy byl pro piehlednéjsi grafické znazornéni vypracovan 3D

histogram. Na 3D grafu (obr. 11) je znazornéno, Ze vétSina pacientil se 1é¢i vice jak 6 mésic.
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3D histogram: injek&ni forma a per os tablety
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Obr. 11: 3D histogram uzivani Zeleza peroralni formou tablety a injekéni formou

Odpovéd’ na vyzkumnou otazku: Jaka 1ékova forma podavani Zeleza je nejcastéjsi? Nejvice

pouzivanou metodou je per os tablety. Tato odpovéd je zfetelna z obrazku ¢. 6, kde graf

znazoriuje, ze 48 respondentl uziva zelezo per oralné tablety.

Spravnost vysledkli byla ovéfena i metodou T-test. V obou piipadech byly dosazeny shodné
vysledky.
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14 Diskuze

V diskuzi porovname zjisténa fakta a prodiskutujeme mozné pficiny dosazenych vysledki.
Vysledky vyzkumu nemlzeme, bohuZzel, porovnat s jinymi Udaji a zjiSténimi, nebot’ se ndm
nepodafilo nalézt vysledky v dostupné literatute z analogicky zaméiené¢ho vyzkumu. V tivodu
jsme zminili studii, ktera se zabyvala zkoumanim anémie z nedostatku zeleza a rtznymi
psychiatrickymi poruchami u jedincti do 18 let. Dle této studie je zfejmé, Ze u téchto jedinct

existuje zvysené riziko vzniku zavazné psychické poruchy.

Zhodnoceni cile ¢. 1: Zjistit, jaké metody 1€cby sideropenické anémie se pouzivaji nejcasteji.
Respondenti odpovidali na otazku v dotazniku €. 11, v jaké formé uzivaji preparaty Zeleza.
Ocekavali jsme, ze vétSina respondentil oznaci odpovéd’ per ordlné tablety. Tato skutecnost se
potvrdila, 78 % (42) respondentii vybralo odpovéd’ per ordlné tablety. Ostatni moznosti byly
per os roztok, injekéni forma a infuze. Dal§i metodou 1éCby kromé substituce zeleza se
pouziva hemoterapie, tedy pomoci krevni transfize, ale tato metoda je spiSe dopliujici a
vyuziva se na zacatku terapie k doplnéni krevniho obrazu. Odpovédi na otazku, jestli byla
respondentim poddna v rdmci &by krevni transfiuze, byly zcela jednoznacné. 40 % (20)
respondentll odpovédélo, Ze ano a 60 % (30) oznacilo moznost ne. Z provedené¢ho vyzkumu
vyplyva, Ze nejcastéji pouzivanou metodou k 1écbé sideropenické anémie je substituce Zeleza

pomoci tablet.
Zhodnoceni cile ¢&. 2: Zjistit, zda u vetSiny pacientll je zjiSténa pticina sideropenické anémie.

V dostupné literatufe se uvadi, ze v [écbé anémie se nejdiive snazime zjistit pfi¢inu a pak
zahajujeme 1écbu. U 48 % (24) respondentii byla pficina zjiSt€na a 52 % (26) respondentil
odpovédélo, ze u nich pficina sideropenické anémie nebyla zjisténa. K pfi¢inam sideropenické
anémie fadime nedostateCny piisun Zeleza z potravy, gastrointestinalni pfiCiny, sniZzenou
resorpci Zeleza z traviciho traktu a gynekologické pticiny. Z vysledkit vyzkumu je odpoved’

na cil €. 2, Ze u poloviny pacientli byva pficina objevena a u druhé poloviny respondentli ne.

Zhodnoceni cile €. 3: Zjistit, zda je doba 1écby sideropenické anémie del§i nez 6 mésict. U
tohoto cile jsme predpokladali odpovéedi typu — 1é¢i se stale nebo trvale. V literatute se uvadi,
ze 1écba sideropenické anémie je dlouhodobd. Respondenti v dotazniku odpovidali na dvé
otazky, které nam k vyhodnoceni tohoto cile byly ndpomocné. Prvni otazka v dotazniku
znéla: Kdy jste se zacal/a 1é€it s anémii v jakém roce? Druha otdzka znéla: Jak dlouho jste se
musel/a 1¢€it? Odpovédi, kdy se zacali respondenti 1éCit s anémii, jsou velmi rtiznorod¢,

podrobné jsme si je mohli prohlédnout v tabulce €. 2, v niz je uveden piehled rokii zah4jeni
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dlouho se 1éc¢i, odpovidali respondenti v 80 % (40) slovem stale. Z vysledkii provedené¢ho
vyzkumu jsme si potvrdili na§ predpoklad, Ze 1écba sideropenické anémie je trvald, tudiz je
delsi nez 6 mésicu.

Zhodnoceni hypotézy ¢. 1: Je délka lécby sideropenické anémie delS§i nez 6 mésict?
V kapitole testovani hypotéz a interpretace vysledki je jiz hypotéza zhodnocena. Pomoci
testovaci metody korelace a vypocitané korelaéni matice jsme zamitli nulovou hypotézu a
ptijali alternativni hypotézu. Pfedev§im jsme potvrdili, Ze trvani sideropenické anémie je delsi

nez 6 mésicu. K testovani a vyhodnoceni byla pouzita data ziskand z vyzkumu.

Vyzkumna otazka k hypotéze €. 1: Jak dlouha je 1écba sideropenické anémie? Odpoveéd’ na
tuto vyzkumnou otazku je jiz zcela jasna z obrazku ¢. 3, kde jsou na grafu znazornény
odpovédi respondentli a k nejcetnéjSim patii uvedena moznost — stale. Lécba sideropenické

anémie je delsi nez 6 meésict, respektive dlouhodoba.

Zhodnoceni hypotézy €. 2: Podavani zeleza per oralni formou tablety je Castéjsi nez injekéni
formou. Zhodnoceni této hypotézy je také jiz popsano v kapitole testovani hypotéz a
interpretace vysledkil. Pomoci testovaci metody korelace a vypocitané korelacni matice jsme
nezamitli nulovou hypotézu. Potvrdili jsme si, ze uzivani preparatii zeleza per os tablety je
Casté¢jSi nez injekéni forma. K testovani a vyhodnoceni byla opét pouzita data ziskana

z vyzkumu.

Vyzkumna otizka k hypotéze ¢. 2: Jaka 1ékova forma podavani Zzeleza je nejCastéjsi?
Odpovéd’ na tuto vyzkumnou otazku zcela jednoznacné zobrazuje obrazek ¢. 6. Zde jsou
pomoci sloupcového grafu zndzornény odpovédi na otazku, v jaké forme uzivaji respondenti

preparaty zeleza s nejcetnéjsi odpovédi per os tablety.

Zhodnoceni vyzkumné otazky ¢. 3: Vyskytuje se sideropenicka anémie vice v niz§im nebo
vy$§im véku? Respondenti v dotazniku odpovidali na otazku ¢. 2 — kolik je Vam let. Nejvice
respondenttl, tedy 22 % (11) se zatfadilo do vékové kategorie 46 — 55 let a negméné 10 % (5)
do kategorie 18 — 25 let. Podrobné&jsi vysledky jsou zndzornény na obrazku ¢. 2 v kapitole
analyza dat. Respondent, kteti se zi€astnili vyzkumu a patfili ke skupiné do 45 let, bylo 46
% (23) a respondentii ve véku nad 46 let a vice bylo 54 %, tedy 27 respondentl. Z téchto
vysledkii miizeme tvrdit, ze se anémie vyskytuje vice u populace starsi 46 let. OvSem pro
malou Cetnost respondenttli a ne pfesné stanovenou hranici a definici vys$siho véku nevyzniva

vysledek zcela objektivné.
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15 Zaveér

Problematika terapie anémii je zajimavym a aktudlnim tématem, proto jsem si uvedené téma
vybrala pro svoji diplomovou praci. Anemii rozeznavame nékolik druhi a kazda je nééim
specificka. Z tohoto divodu jsem praci zaméfila na problematiku nejcastéjsi, aktualni a
zavazné sideropenické anémie. Stanovila jsem si urcité cile, jichz jsem se snazila dosdhnout.
V teoretické ¢asti shrnuji poznatky o anémiich, jejich déleni, diagnostiku, pfiznaky, 1écbu a
oSetfovatelskou péci u pacienta se sideropenickou anémii. Mym hlavnim cilem bylo zjistit,
zda je délka 1é¢by sideropenické anémie delSi nez 6 mésicti a jaké metoda 1€cby sideropenické
anémie se pouZzivaji nejcastéji.

Vyzkumnd ¢ast se vénuje samotnému vyzkumu, ktery byl zaméfen zejména na
sideropenickou anémii. Do vzorku respondentii byli zahrnuti respondenti navstévujici
hematologické oddé€leni. Pacienti trpici anémii se vyskytuji 1 na ostatnich oddéleni, ale
vzhledem k dispenzarizaci bylo vybrano oddéleni hematologie. Vyzkumna ¢ast je zakoncena

diskuzi a zhodnocenim jednotlivych cild, hypotéz a vyzkumnych otdzek.

Vyzkum potvrdil, Ze délka 1écby sideropenické anémie je del$i nez 6 mésicu, tedy je stala a
dlouhodoba. Dale potvrdil, ze nejCastéji pouzivand metoda 1é¢by sideropenické anémie je per

oralni forma podavani preparatii Zeleza pomoci tablet.

Radi bychom, aby tato prace byla prospésné pro studenty studujici obor vSeobecnd sestra a

zvlasteé pro ty, ktefi se chtéji vénovat problematice hematologickych onemocnéni.

Z vysledku vyzkumu mé diplomové prace pro praxi vyplyva, ze 1éba sideropenické anémie
je dlouhodobd a pacienti s timto onemocnénim musi byt pravidelné kontrolovani a v tomto
procesu ma svou nezastupitelnou roli také zdravotni sestra. DalSim zjiSténim je, Ze
nejrozsifenéjSim preparatem zeleza v tabletové formé je Sorbifer Durules. Na zakladé¢
dosazenych vysledkii vyzkumu je evidentni, ze uspéSnost terapie sideropenické anémie

wrwe .

spoc¢iva v 1écbe priciny vzniku onemocnéni a v substituci organismu zelezem.
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Priloha A
Vézend pani, vaZzeny pane,

jmenuji se Eva Hradilova, jsem studentkou Fakulty zdravotnickych studii Univerzity
Pardubice, navazujicitho magisterského studijniho oboru OSetfovatelstvi v internich oborech.

Tento dotaznik tvoii soucast mé diplomové prace na téma Terapie anémii.

Prosim Vs o laskavou spolupraci a vyplnéni nasledujiciho dotazniku.

Dotaznik je anonymni.

1. Vase pohlavi je:
' Muz
| Zena

2. Kolik je Vam let?

1 18-25
1 26-35
1 36-45
1 46-55
] 56-65
[ 66 avice

3. Jaké je VaSe nejvyssi dosazené vzdelani?
Zakladni

1 Vyucen/a

1 Stfedoskolské

1 VysokoSkolské

OJ

4. Jaky je Vas stav?
Svobodny/a
Vdana

Zenaty

Vdova / vdovec
Partner / partnerka

N O I B B

5. Kdy jste se zacal/a 1&Cit s anémii. (kolik Vam bylo let, v jakém roce)



6. Jak dlouhou dobu jste se musel/a 1&€it?
1 Po dobu 3 mésici

Po dobu 6 mésicu

Stale

PreruSované

Trvale

Nikdy

N B By

7. Bylau Vas diagnostikovana pfi¢ina sideropenické anémie. Pokud ano, jaka?
] Ano
a) Gastrointestnalni pficina (Crohnova choroba, ulcer6zni kolitida, gastritidy,...)
b) Snizena resorpce zeleza z traktu (MAS, celiakie, glutenova enteropatie,...)
¢) Nedostatecny pfisun zeleza z potravy (vegetarianstvi)
d) Jiné, napiste: ...........oiiiiiinl,
"] Ne

8. Jaké ptiznaky se u Vas objevily?
Bledost ktize, sliznic

Nevolnost, zvraceni

Prijmy

Krvaceni ze sliznic, vznik modfin
Unava

N I B

9. Jaké vySetfeni Vam bylo provedeno?

Odbér krve — krevni obraz
Sternalni punkce

1 Anamnéza (vyskyt v roding, krvacivé projevy,...)

1 Fyzikélni vysetieni (poslech srdce, pohmat bficha,...)
1 Gastroskopie

] Kolonoskopie

[J

[J

10. Které z téchto 1€kii uzivate? Vyberte.
1 Preparaty Zeleza
Vitamin B12
Kyselinu listovou
Erytropoetin
Zvyseny piijem Cervené fepy, Spenatu

I N B B

11. V jaké 1ékové formé uzivate preparaty Zeleza?
] Per oraln¢ — tablety

Per oralné€ — roztok

Injekéni forma

Infaze

(I I



12. Pokud uzivate zelezo v tabletach, vyberte nazev 1éku.
1 Aktiferin

Sorbifer Durules

Feroglobin

Feronat

Jiné, napiste: .........

N I B O A

13. Pokud jste na otazku ¢. 11 odpovédéli, Ze uzivate Zelezo intravendzné (do zily),
vyskytla se u Vas alergické reakce?
"] Ano
] Ne
] Nevim

14. Byl/a jste v ramci 1écby anémie hospitalizovan/a?
"} Ano
a) na zacatku onemocnéni
b) v pribéhu onemocnéni
] Ne

15. Byla Vam n¢kdy v ramci 1é€by anémie podavana transfuze krve?
1 Ano
] Ne
1 Nevim

Dé&kuji za Vas cas. Bc. Eva Hradilova



Pfiloha B

Krticke hodnoty pro korelani koeficient

n 005 001 n 005 o0 n 005 001
3 | 09%69( 09399 14 | 05524] 06614 % | 03861 05082
4 0% 0% 15 0,614] 06411 3 0,361 04629
§ 08783| 0.8587 16 | 04873 0,622 % | 0358 04296
b 08114| 08172 1T | 04822] 0,605 4 0312) 04026
1| 07545 08745 18 | 04683) 05697 45 0,294] 03801
§ 0,7067) 0,8343 19 | 045585) 05751 S50 | om0
§ 0,8664) 07977 N | 04438 05614 60 | 02542) 03301
10| 0839] 07648 N | 04328] 05487 10| 0282 006
1| o601 07048 0| 04ur| 08368 80 | 02199 02864
12 0,576 0,709 % 04132 05256 % | o20m2) o2
105 08 U | 040dd) 05151 100 | 01966) 02865






