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Patologie erythrocytu

Anemie :1 Ery nebo Hb

Klinicka praxe = pocet Ery a obsah Hb se urcuje sou¢asné = MICH (mean
corpuscular = mean cell hemoglobin)

MCH (pg/ery) = Hb(g/d1)*10 / Ery(105/ul)

!

Mozna klasifikace: normochromni (26-32pg/ery)

hypochromni (<26pg/ery) %
hyperchromni (>32pg/ery)

Retikulocyty =» I hyper-regenerativnhi anemie — vysoky pocet

1 hypo-regenerativni anemie — nizky pocet
Jiné déleni - anemie zpusobené poruchou erythropoesy (megaloblasticka)

- anemie zpusobené snizenou synthesou Hb (thalasemie)

- anemie hemolytické (G6P deficience)



Hypochromni anemie |.

Anemie z nedostatku Fe (sideropenicka anemie)

Pri€iny - nevhodna strava (vegani, stari lidé)
- fysiologicka (téhotenstvi, prudky rist, menstruace, kojeni)

- malabsorbce (gastritida), latky inhibujici absorbci Fe (kyselina
citronova, kyselina mlééna)

- poruchy v Gl traktu (viedy, zanétlivé stfrevni onemocnéni, karcinom
streva, zaludku) 3 4

I ’

- chronické krvaceni

Klinicky obraz
- mikrocyty, normalni nebo mirné zvysena £
erythropoesa
- nizky obsah Fe v séru, zvySeny obsah
transferinu, svétlé serum
- v pripadé kritického nedostatku Hb & Hb na 2
okrajich, ring-shaped ery

Lééba — oralni davky FeSO,, Fe glukonat &i fumarat 2
1-ring-shaped Ery, 2-mikrocyty,
3-teréova bunka, 4-lymfocyt, 5-
Ery



Hypochromni anemie ll.

Infekcni / Toxické anemie

- vnitini posun Fe smérem z RES (infekce, tumor, toxicky proces) =
nasledek jiné poruchy = sekundarni anemie (MCH hypochromni) — morfologie !!

- dle vaznosti podminek - anisocytosa (silné variace ve velikosti Ery)

- (variace v Ery)

- polychromofilie (svetle Sedo-modré zbarveni Ery,
indikuje snizeny obsah Hb)

- basofilni cytoplasmatické teckovani (znak
nepravidelné regenerace)

> Pocet retikulocytil — obvykle snizen

Analyza kostni dfené — snizena 2
erytropoesa a granulopoesa =

1 nespecificka informace

Sekundarni anemie s anisocytosou - 1=
poikilocytosa, 2=basofilni teckovani, 3=
echinocyt (no diag. sign.), 4 -polychromofilie -




Hypochromni anemie lil.

Sideroachresticka/Sideroblastika anemie (achresticky =

neuziteény) - porucha zuzitkovani Fe

Pricina - porucha syntesy protoporfyrinu — dédiéna

- porucha syntesy 6-aminolevulové kyseliny — citliva na
pyridoxal

Potvrzeni detekci Fe v natéru kostni dreneé !!!

Precipitace Fe kolem jadra (ringed
sideroblasts)

Klinicky obraz — zvysené Fe, vice se vaze na
transferin: v dfeni vyskyt sideroblastu

(obsahuji hemosiderin); vyskyt

fluoreskujicich Ery

Exogenni €initel — otrava Pb, alkoholem



Hypochromni anemie s hemolysou -
Thalasemie

= vysledek snizené nebo nepfitomné syntézy jednoho z retézcu globinu

- vyskyt Stredozemi, Stredni vychod, Afrika — v oblastech s malarii

- Ery s ostruvky Hb ve stredu (tercové bunky / target cells) (1!! Patfi téz mezi
hemoglobinopathie !!!)

- tercové bunky — nespecifické (tézka nedostatecnost Fe, obstrukéni
zloutenka) = nutna elektroforéza Hb

% - narust HbA, = thalasemia minor (heterozygotni

forma)

- narust HbF = thalasemia major (homozygotni forma)

2 Thalasemia minor — 1-anisocytosa+
poikilocytosa, 2-basofilni teékovani, 3-
ter¢ova bunka



Hypochromni anemie s hemolysou -

Thalasemie Il.

o-thalasemie — ovlivnén o fetézec
- 2 geny na chromosomu 16 =» normalni

¢lovék je ao/aa

-Ticha a thalasemia (-o/aa) — asymptomaticka
-Znak a thalasemie (-a/-a nebo --/aa) -
asymptomaticky nosi¢ — MCV a MCH snizeny
-Nemoc hemoglobinu H = (--/-a) = MCV a MCH
snizeny, hepatosplenomegalie, zloutenka — barveni
briliant kresyl blue — HbH (B,) inkluze

-Hemoglobin Bart’s hydrops fetalis (--/--) - letalni
intrauterinné, pritomen Hb Barts (y,)
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Hypochromni anemie s hemolysou -
Thalasemie IlI.

B-thalasemie — 2 kopie B gent na buiiku
- neni letalni ani v nepfitomnosti obou kopii - pfitomnost HoF a Hb A,
- homozygoti = thalasemie major (Cooleyova anémie) (neefektivni
erythropoesa) = tercovité bunky
- heterozygoti = thalassemia minor
- pfiznaky jsou malforace skeletu, pacient potrebuje dlouhodobé
transfuze — sideroachresticka anemie jako dlisledek = Fe overload
(transfuzni hemosiderosa), hepatosplenomegalie
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s 3 S 2 Thalasemia major — 1-Erythroblast, 2-teréovita burika,

3- polychromni ery, 4-Howel-jollyho téliska, 5-lymfocyt,
6-granulocyt



Normochromni anemie |.

c(Hb) = 26-32 pg/dl, 1,61-1,99 fmol/l; MCV - 77-100 fl, = Normalni hodnoty
- akutni ztrata krve se zbyvajicimi reservami
- zvySeny bunécny obrat (turnover), Fe je vyuzito okamzité = nevznikne
hypochromnie (vétsina hemolytickych anemii)
- potlac¢eni normalni bunécné produkce pfi normalni hladiné Fe
(hypoplasticko-aplastické anemie)

Hemolytické anemie — zkracena doba zivota Ery, vzdy zvysSena hladina
retikulocytu

Nové zformované erytrocyty se jevi jako velké polychromatické erytrocyty (1) po Pappenheimové
barveni (vlevo); vpravo supravitalni barveni na detekci pritomnosti retikulocytu



Normochromni anemie Il. -
hemolytické

Vnitrni priciny hemolytickych anemii

Dédiéné - membranové abnormality (sférocytosa, eliptocytosa)
- Hb abnormality (thalasemie, srpkovita anemie)
- enzymové defekty (G6P-dehydrogenasa, pyruvat kinasa, atd.)

Ziskané - paroxysmal nocturnal hemoglobinuria (Erytrocytium chybi

fosfatidylinositol glykoproteinova kotva)

VnéjsSi priciny hemolytickych anemii

- syntéza Ab (fetalni erythroblastosa, transfuze)
- fyzikalni nebo chemické pri€iny (popaleni, tézké kovy, otravy rostlinnymi /

zivo€isSnymi jedy)

- hypersplenismus (nemoc lymfatického systému, ‘. ,

portalni hypertenze) &

Shluky Erytrocytti v celém &)
natéru = neni artefakt =
autoagglutinace

»h >



Normochromni anemie Ill. - hemolyticke

Hereditarni sferocytosa - abnormaini cytoskelet: éasteéna

deficience spektrinu, ankyrinu, prouzku 3, proteinu 4.2; ztrata lipidt z
membrany = sférické, snizena plocha, ztrata intracelularniho Na* =
zachycovany ve sleziné =2 kratsi doba zivota (snizena osmoticka

rezistence)

1

1-lymfocyt, Ery -
nedostatek prasvitného
stredu

Autosomalné dominantni — 1:5000 v severni Evropé
Vysoce variabilni z hlediska symptomu - terapie NE vzdy

nutna

Podptrna lécba — napfr. kyselina listova (folic acid)
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Normochromni anemie V. - hemolytickeé

Hereditarni elliptocytosa - mutace a nebo B spektrinu
- 1:2500 — autosomalné dominantni
- klinické znaky- asymptomatickeé
- zvyseneé retikulocyty, osmoticka fragilita normalni
- podptirna lééba — kyselina listova (folic acid)

Q% Eliptocyty




Normochromni anemie V. - hemolytlcke

| Gluocose |

Poruchy enzymu =» zkracena zivotnost Ery
- poruchy pentosfosfatového cyklu
- poruchy glykolysy

HK

_

lGlu e-6 phosphate |

R-0-OH 2GSH NADP G6PD
ROH
GSSG

NADP

Nedostatek G-6-P dehydrogenasy — NADpsph ]
> | NADPH Doxidaéni stresff GSSH, Fe** nevéze O, x [, 1

- X-vazana | e

- zapadni afrika, jizni evropa, stredni vychod l

| Ribulose-5-Phosphate |

- hemolyza jako nasledek infekce Ci pritomnosti

oxidantu (léky — primaquine, aspirin, dapsone)

- Ne-sferocytarni anemie, Methemoglobinemie

- akutni hemolytické zachvaty po poziti konskych

bobu (fava beans) = favismus (mo¢ ¢ervena Ci /
velice tmava)

RuSPI

l e-5-Phosphate ‘

Mechanismus: Oxidanty=»denaturovany Hb
= MetHb = Heinzova téliska (denaturovany y N~
Hb) =» Erytrocyty méné deformabilni =

destrukce slezinou (bite cells)



Normochromni anemie VI. - hemolytickeé

.
Nedostatek glutathionreduktasy %jj EB [3] Gattione reductase
=> oxidovany glutathion, Fe3*, proteiny-S2 1< |[a] Methemoglobin
- prenos autosomalné dominantni, casté ) (=5
neurologické symptomy ;—El—fL

Nedostatek pyruvat kinasy m

{MetHb |
- vrozena ne-sferocyticka anemie

- vznika nestabilni enzym se snizenou produkci ATP = disociac¢ni krivka

, o 1,3-diphosphoghyoerate! - .
saturace Hb kyslikem posunuta doprava v dusledku ,-. AV

) ::‘ 3-diphosphogly cerate :
zvysSené produkce 2,3-BPG + phosphaghycerate i PPospHaTS |
- prenos autosomalné recesivni 1'[ ! Luebering-Rappaport '

' Shunt :

- klinické projevy variabilni

J

Thiosphoerolpyrisate

&
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Normochromni anemie VII. -
Hemoglobinopathie

Srpkovita anemie (Sickle cell anemia = Sickling disorders) — Afrika, Stredni

Vychod, Indie, Stredozemi

- pri¢ina: zaména AA v B globinovém retézci, Val na pozici 6 misto Glu 2HbS

0 2 naboje méne

- HbS — mensi rozpustnost =»tvorba gelu =»srpkovity tvar

- autosomalné recesivni

Elektroforesa Hb:
e e 2 Hb F 1,4-normalni
2-srpkovita anemie

3-znak srpkovitosti (sickle cell trait
(HbAS) (asymptomaticti nosici, jeden
Hb A, normalni a jeden abnormalni 3 gen,
neanemicti)




Normochromni anemie VIII. -
Hemoglobinopathie

Homozygoti

- mala tvarova prispusobivost =2 ucpani kapilar s méstnanim
krve =» organovée infarkty (zfidka dosazeni reprodukéniho véku)

Heterozygoti

- bez symptomi nemoci, vyjimka nizky p(O,), selekéni vyhoda v
Africe = bunky napadené plvodcem malarie srpkuji snadno a tim se
eliminuji - v s

Terapie — narust HbF . . % )
(hydroxyurea, erythropoietin) '

1 “,) o

1-srpkovity Erytrocyt,
2-tercovita bunka;
normalni podminky
(normoxia)

Homozygot, hypoxie



Normochromni Erytrocytarni
abnormality

mikrosferocytosa — Erytrocyty malé pri srovnani s leukocyty
(1), centralni svétla oblast chybi, < 6 um, extrémné snizena
osmoticka resistence (v NaCl)

stomatocytosa — vzacné dédicné onemocnéni membrany,
ve stredu ,,pruh bledosti* — tvar rybich ust

hemoglobinopatie — pritomnost
teréovych bunék (2), -
thalasemie, srpkovita nemoc (1) 1




Normochromni Erytrocytarni
abnormality

fragmentocytosa (schistocytosa) — v ziskanych

hemolytickych anemiich jsou fragmentované
Erytrocyty a maji nepravidelny tvar (muze indikovat

zmeény v kap. systému)

Acanthocyt — proménlivé
délky jehlicek (nalez u
1- fragmentocyty, 2- teréova buiika, 3 — Anorexia nervosa,
echinocyt (bez diagnostického vyznamu) hypothyreoidismu)



Hyperchromni anemie |.

- Vyrazna poikilocytosa, anisocytosa, MCV > 100 fl, MCH > 36 pg

Megaloblasticka/makrocyticka anemie
- perniciosni anemie / Biermerova anemie (nedostatek B12)
- podobné perniciosni anemii (nedostatek kyseliny listové)
- aplastické anemie (protilatky, toxické pusobeni)

- B12/kys.listova esencialni pro DNA syntézu ('Hematologicky nerozliSitelné!!)
- tkané s vysokym obratem senzitivni (dfen) — postizen i vyvoj granulocyti
- dren je megaloblasticka, neschopnost prekursort dokongcit déleni

=» neefektivni erythropoesa =»makrocyty v cirkulaci ( > nez normalni
Erytrocyty), minimum retikulocytu v periferni krvi

Klinicky obraz — vyrazna anemie, 3 0
neuropatie, narist anavy,

demyelinizace neuronu v patefi a

v kiife mozecku =»nestala chuze,

ztrata chuti 2 1 .
Polychromaticky

erythroblast v periferni

Vyrazna anisocytosa — 1-ery, _ = .
krvi; makrocyticka anemie

2-makrocyt, 3-megalocyt



Hyperchromni anemie ll.

Perniciosni anemie
- v zaludku se vitamin B12 spojuje s vnitrnim faktorem (intrinsic factor)

- absorbce v terminalnim ileu

- vazba v krvi na transkobalamin = transport do tkani (tvorba Met a
tetrahydrofolatu) a jater (2-3 mq)

- maso a masové vytobky; pivo (s mirou );

Nedostatek B12

- dieta (kozi mléko, alkoholismus, vegetariani)

- malabsorpce (resekce streva, zaludku, Crohnova choroba)

- autoimunita (protilatky proti vnitinimu faktoru nebo  °* emo
proteinim zaludku =>atroficka gastritida) .



Hyperchromni anemie lil.

Nedostatek kyseliny listové

- pri absorpci ve strevé stépena na methyltetrahydrofolat monoglutamat =
transport do jater (uskladnéni ve formé polyglutamatu) a tkani (pfenos CH,
na B12 a syntéza DNA)

- listova zelenina (syrova), orechy, jatra, kvasnice
Priciny:
- dieta (alkoholismus)
- malabsorpce (sprue, Crohnova choroba) 4 Aminobenzoate residue

- zvySena potreba (tehotenstvi, hemolyticka anemie) on n— H-& o
Ny -CHy 3 MH— CH

- lekové interference (methotrexate, I ) CH,
S L

sulfamethoxazole = inhibitory dihydrofolate tod®
reduktasy; phanytoin, barbiturates, Ptaridine derivative Ghy

kyselina valproova)



Aplasticka anemie

=klinicky syndrom projevujici se poklesem produkce bunék kostni drené =
pancytopenie — cca 5 na milion, 10x ¢astéjsi u Orientalc
Mozna pricina - radiacni zareni (celkové ozareni > 1.5Gy)
- chemoterapie
- Fanconiho syndrom — defekt opravy kmenovych bunék
- expozize toxické latce (benzen, chloramfenikol, zlato)
- viralni (viry hepatitidy A, B)

— Unava, slabost, bledost, krvaceni z mékkych tkani (dychaci
trakt, kiize, usta), bézné infekce bakterialni, plisnové

Lécba - transfuze, transplantace - YR g
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Aplasticka anemie Normalni kostni dren



Léky vyvolana anemie - snizeny Hb, zvy$ené retikulocyty
Mechanismus haptenu — tetracyklin, cefalosporin, penicilin
Hemolyza autoprotilatkami — ibuprofen, methyldopa, diklofenac

Mechanismus nezuc¢astnéného divaka — lék tvori komplex s Ab (IgM) které
atakuji membranu Erytrocytu (rifampicin, antihistaminika, tetracyklin)

N /"'“\.p("
Iron overload Ao
Télo nedokaze ucinné exkretovat Fe = zvySeny pfisun Fe «:.7/"" © \
vede k akumulaci a poskozeni tkani 'x__ﬂ,_{,“’ “'3’\"_/
- hemochromatosa — autosomalné recesivni, 0.5% H—OH Oy
populace v severni Evropé, akumulace Fe v jatrech, (L HO __}
pankreatu, srdci, kGizi; trpi homozygoti = bronzovy i, X

diabetes
- klinicky obraz — hepatomegalie, fibréza, cirhéza, hypogonadismus
- Lécéba - chelatace Fe desferioxaminem



Methemoglobinemie

-zvySena tvorba Hb s Fe3* = MetHb nevaze O, = nizka oxygenace tkani

- dédiéna — nedostatek NADH-cytochrome b5 reduktasy (MetHb reduktasy),

autosomalneé recesivni, kyan6za od détstvi

- ziskana — Erytrocyty exponovany oxidujicim ¢inidlim (dusitany, anestetika

lignokain / lidocaine .
(lig ) ol o8 )
9"7& i)‘ . Co, : |
I & - 3 p— ("L/
Polycytemie (Polycythémie vera) wg@ﬁ "“‘?:s,”:;i\ %
- Cor
- narust v poétu Erytrocyta, hematokritu, Hb e T

conditions such as: Renal j‘ a

disease

-pri€iny - hypoventilace
- vyskova hypoxie FADAM.
- vznik karboxyhemoglobinu u kuraku
- vrozena deficience 2,3-BPG; renalni hypoxie,
- zvySena viskozita krve, vétsi odpor v plicich

- tmavé ¢erveny hematokrit



Leukocytes
A

Patologie leukocytlt - ™"
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Basophil Neutrophil Eosinophil Monocyte Macrophage
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VétsSina zmén = reaktivni zmény — zména v poctu

Leukocytosa = > 10 000/uL
Leukopenie =< 4 000/uL

Neutropenie = granulocyty < 2 000/uL
Agranulocytosa = granulocyty <  500/pL

Levy posun = pocet prekursoru je vyssi nez cca 5%

®

Lymphocyte
(T cell and B cell)

(c)



Neutrofilie/Granulocytosa

- Po€et neutrofila >7500 /ul
- Zpusoby - zvySena produkce
- zrychlené uvolnovani z drené do krve

Priciny:
- infekce (plisné, viry, bakterie)

- zanet (trauma, popaleni, infarkt, revmatoidni
nemoci)

- chemikalie (hormony, toxiny, hemopoetické
rustové faktory, kortikosteroidy, adrenalin,
barbituraty, lithium, allopurinol)

- fyzikalni pri¢iny (zima, horko, popaleniny)

- koureni cigaret (nikotin)

- chronické krvaceni

- fyziologickeé pri¢iny — porod, novorozenci,
cvi€eni

Neutrofil (zluté) pohlcujici antrax



Neutropenie

- Poé€et neutrofili < 2000 /ul (< 500 /ul = agranulocytosa)

- Deédicna
- Kostmantv syndrom (vrozena agranulocytosa, u nékterych jedinci nalez
mutace pro receptor pro granulocytarni kolonie stimulujici faktor (G-CSFR))

- Chediak- Higashiho syndrom (autosomalné recesivni, mutace LYST
(lysosomal trafficking regulator) genu)

- Shwachman-Diamond syndrom (pankreaticka insuficience, retardace rustu)

- cyklicka neutropenie — €asto 21-denni cyklus, trva 3-6dni, détska forma,
neexprimuje se v dospélosti, defekt HSC, Ié€ba pomoci G-CSF

- Ziskana
- infekce (chripka, HIV, hepatitida)

- léky indukovana — antibiotika, thyreostatika (carbimazole), carbamazepine,
antidepresiva (kyselina valproova), imunosupresiva, cytostaticka léciva

- imunitni — antineutrofilni protilatky, systemicky lupus erythromatosus (SLE),
Feltyho syndrom

- splenomegalie
- selhani kostni diené

Lécba - v piipadé infekce antibiotika, kortikosteroidy




Lymfocytosa/Lymfopenie

Lymfocytosa — po€et v krvi > 4500/ul
- leukemie, lymfomy

- infekce (EBV, Toxoplasma gondii, pfiusnice, viry
hepatitidy, zardénky)

- trauma
- razné cviceni

Lymfopenie — pocet v krvi < 1500/pl

- zhoubné nemoci (AIDS, ziskané imunodeficience)
- chemoterapie

- chirurgicky zakrok
- selhani jater, ledvin
- anorexia nervosa

- sarkoidosa

- Cushingova nemoc




Eosinofilie/Eosinopenie

Eosinofilie - obvykle v dusledku ataku parasita, > 400/ul
- léky indukovana hypersensitivita — penicilin, zlato, sulfonamid

- parasiti — méchovec, tasemnice, Skrkavka - v zapadnich zemich jsou
vySetrovani parasiti ze stolice a serologii

- alergie — astma, ekzém

Meéchovec Tasemnice

R 1 '
1'

Eosinopenie - < 40/ul, 5 ey
- pfi akutnim stresu (GC, adrenalin) ) "

- akutni zanét, Cushingtlv syndrom

Eosinofilia — 1-eosinofilni granulocyty,
2 — neutrofilni granulocyt, 3 — monocyt
(reakce na bronchialni karcinom)



Basofilie / Basopenie

Basofilie >150 /ul, fidky vyskyt,

- vétSinou u alergickych reakcich na potravinové dopinky, léCiva, parazity
- infek¢éni nemoci — tuberkulosa, plané nestovice
- metabolické poruchy — hyperlipidemie, myxedem

- zvysSeny pocet je casto pozorovan u myeloproliferativnich poruch

Basopenie <50 /ul

- soucasti generalizované leukocytosy (infekce, zaneét)

— -
r\ o

- thyrotoxiko6za = YR

- krvaceni

- léky, napfr. progesteron a

- Cushingliv syndrom




Monocytosa / Monocytopenie

Monocytosa > 800/pl
- pfi nezvyklé morfologii = detekce

esterasy . ~
- malarie, trypanosomie, tyfus, T
tuberkulosa, brucelosa, listeriosa, !
syfilis
| s

Listeria P
Monocytopenie <200/pl, monocytogenes ﬁ
- glukokortikoidy, chemoterapie oy
- vlasovita/chlupata (hairy cell)
leukemie Fagocytujici monocyt s

. ez . cytoplasmatickymi vakuolami
- autoimunitni nemoci (SLE)

-4

Detekce esterasy v monocytu



http://en.wikipedia.org/wiki/File:Lupus_facial_rash.jpg
http://en.wikipedia.org/wiki/File:Listeria_monocytogenes_PHIL_2287_lores.jpg

Reaktivni levy posun (posun k mladsim
formam) %

— méné vyzralé formy (myelocyty, metamyelocyty) v “ 2
nadbytku tyc¢kovitych neutrofilli (vic nez 5%) = . J?

indikace tvorby novych bunék (vzdy)
- bakterialni infekce 1
- bunéény rozpad (popaleniny, selhani jater,
hemolyza)
- nebakterialni zanét (pankreatitida, nemoci

pojivovych tkani) \ Q
- toxicka granulace, Déhlova téliska (zbytky hrubého 4
ER), cytoplasmaticka vakuolizace

Levy posun — krevni stér po bakterialni
infekci, 1 —toxicka granulace
segmentovaného granulocytu, 2-monocyt s

. Y
0 ._ ; Sedo- modrou cytoplasmou
1 VRS o Reaktivni pravy posun (posun ke zralym
\ formam) — pfi chudokrevnosti, pri megaloblastickych

L _ _ anemiich (nedostatek B12), pri anemii z nedostatku
1-ty€kovity neutrofil s toxickou . | Fi Ak aving ol
granulaci, 2 —ty€kovity neutrofil s Zéléza, pri rakovineé zaluaku
Dohlovymi télisky (Sipky) - porucha déleni myelocytu; pritomnost

prezralych, starych neutrofilt




Vrozené poruchy leukocytu .

Pelgerova-Huetova anomalie - autosomalné dominantni,
homozygoti neslucitelni se zivotem
- snizena segmentace neutrofilt — dvojlalo¢nateé .
jadro spojené tenkym viaknem i
- funkce je normalni, bez diagnostické hodnoty

- Dédi€éna hypersegmentace neutrofilti — zvySeny
’27 Z | pocet jadernych usekl neutrofilti, autosomalné
0® dominantni, normalni funkce

Alderova-Reilliova konstituéni anomalie
granulace — hruba azurofilni granulace
granulocytu

- defekt metabolismu bilkovin a

sacharidu (neschopnost stépit v
lysosomech mukopolysacharidy)




Vrozené poruchy leukocvtu Il.

Porucha myeloperoxidasy — autosomalneé recesivni (1:2000), absence
myeloperoxidasy v neutrofilech a monocytech

: | 3 Zleva

. ‘ doprava:Panoptické
" g :

barveni neutrofilu,

barveni neutrofilu na
MPO, barveni
eosinofilu na MPO

Chediakova-Steinbrinckova-Higashiho

anomalie — anomalni granulace a jaderné
struktury (faze lysozomu), obrovské na
peroxidasu positivni granula, inkluze v

= ~ '
: ~ <
..
" @
cytoplasmé a Déhlova téliska ) |

Chronicka vrozena granulomat6za — projevuje se u déti,

c¢astymi a nastupujicimi infekcemi klize, sliznic, vnitinich &
organu {;

- je snizena baktericidnost neutrofilti (pohlcené bakterie * 3

se neusmrti a nerozlozi, nefunguje oxidativni vzplanuti i .
pomoci NADPH oxidasy = NBT test) 5 m:,;,t,f;i,!m

- kozni infekce se hoji jizevnatou, granulomatozni tkani NBT reduction test
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daverem....

Slovo z

Modleme se za zdravé télo, dusi, i krevni obraz.....



