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VaZené kolegyné, vaZeni kolegove,
v dnesnim Eisle Laboratornich listd vam prinaSime informace na téma neutrofilie.

Patologicky pocet leukocytl je v klinické praxi ¢astym nalezem se Sirokym spektrem vyvolavajicich pficin a
Casto s potfebou komplexni diferencialni diagnostiky v ramci do3etreni. Dlvody k vy3etieni krevniho obrazu
jsou rtzné: preventivni prohlidky, vySetfeni v akutnim stavu nebo cilena kontrola krevniho obrazu ze
zjevného dlvodu. Pfi zhodnocovani patologickych hodnot v krevnim obraze je vzdy potfeba myslet na
klinicky stav pacienta a dGvod, pro¢ byl odbér provadén. Mimo laboratorni testy je vzdy zakladem stanoveni
spravného diagnostického postupu peclivé klinické vySetfeni pacienta a dikladna anamnéza. Pfinosné Casto
byva zhodnoceni laboratorni historie pacienta stran dynamiky zmén krevniho obrazu, v pfipadé, Ze jsou
starSi vysledky dostupné. PFi patologickych hodnotach leukocytl je potfeba provést jejich diferencialni
rozpocet a zjistit, ve které linii leukocytl dochazi k odchylce od normy. VysSetfeni diferencialniho rozpoctu
lze provést automatickym analyzatorem i v akutnim rezimu, limitaci je neschopnost analyzatoru zhodnotit
morfologické odchylky leukocytd a spravné zafadit patologické bunky (napf. blastické elementy muze
analyzator fadit pod monocyty). V pripadé podezieni na hematologické nebo hematoonkologicke
onemocnéni (klinické symptomy, vyrazné odchylky poctu krvinek) je indikovano morfologické vysetreni
natéru periferni krve mikroskopicky. Morfologické vysSetfeni je dale potfebné pfi hlaskach automatického
analyzatoru, zejména o pfitomnosti blastd nebo atypickych forem lymfocytd. Morfologické vySetfeni mize
nalézt a blize popsat pfipadné patologické leukocyty (blasty, mladSiformy, abnormalni lymfocytya jiné) v
periferni krvi. Kromé poctu leukocytl vzdy hodnotime také ostatni parametry krevniho obrazu: hemoglobin,
leukocytdzy nebo leukopenie, a téZ vypovidaji o akutnosti a zavaznosti stavu pacienta (napf. tézka anemie,
trombocytopenie). Pomoci vySetfeni krevniho obrazu s diferencialnim rozpoctem, dikladnou anamnézou a
klinickym vySetfenim jsme vétSinou schopni snadno odliSit pfipadné sekundarni a reaktivni zmény poctu
leukocytl, nebo nabyt podezieni na hematoonkologickou diagnézu.

Neutrofilie je v praxi nej¢astéjsi zménou poctu leukocytl, pficemzZ poznani pfiCiny nebyva vétSinou
problémem. Za normalnich okolnosti tvofi neutrofilni granulocyty 45-70 % leukocytl,, za patologii je
povazovan vzestup absolutniho po¢tu nad hodnotu 7 x 109/1. Pocet neutrofill v periferni krvi je zavisly na
rovnovaze tvorby v kostni dfeni, uloZzeni v marginalnim poolu a migraci do tkani. Funkci neutrofilnich
granulocytl je zejména obrana organismu pred infekcemi (zejména bakterialni a houboveé) a reakce na
poskozeni tkané ve formé zanétl. Akceleraci tvorby granulocytl a jejich uvolnénim z marginalnich rezerv
reaguje organismus na rdzné inzulty (infekce, poSkozeni tkani, zanét, stres a jiné). V organismu je tvorba a
migrace neutrofild regulovana cytokiny, ristovymi faktory (G-CSF a GM-CSF) a adhezivnimi molekulami.

[m]e2p: [m]

iy l':

Institut laboratorni
mediciny




VétSina pfipadd neutrofilie je reaktivni, v disledku puUsobeni fyziologickych mechanism( (prozanétlivé
cytokiny, CSF) v navaznosti na vyvolavajici situaci (napf. infekce, trauma, zanét). Leukocytézu podminénou
poCtem neutrofilnich granulocytd je potfeba hodnotit s ohledem na klinicky stav pacienta a patrat po
spojené s vyplavenim prozanétlivych cytokind, jako infekce, poSkozeni tkani, nadory, nebo také autoimunitni
procesy. Z dalSich pfi¢in je mozna neutrofilie napfiklad po tkanové ischemii, krvaceni, pfi metabolickych
dekompenzacich (napf. ketoacido6za), pfi kortikoterapii, po aplikaci G-CSF u onkologicky lé¢enych pacientd,
po splenektomii a dalsi. Reaktivni elevace neutrofilnich granulocytl jen zfidkakdy pfesahne hodnot pres 30
x 1091 a miva prechodny raz. Diferencialné diagnosticky pifinos ma i morfologické vy3etfeni leukocytd. U
reaktivnich pfiin mozno pozorovat v neutrofilech toxické azurofilné granulace a pfi vySetfeni na alkalickou
fosfatazu byvaji reaktivni neutrofily silné pozitivni, na rozdil od pfipadd leukemie. Naopak u malignich
pfi¢in neutrofilie mohou byt prfitomny dysplastické zmény granulocytll jako hypolobularizace jadra,
abnormalni shlukovani chromatinu, hypogranulace cytoplazmy. Jako posun do leva oznaCujeme zmnozeni
nezralych granulocytld (tyCek, metamyelocytl, myelocytd), které byva pfitomno v pfipadé intenzivniho
zanétu a infekce, ale typicky i u chronické myeloidni leukemie. Reaktivni leukocyt6za extrémnich hodnot s
posunem doleva se nazyva také leukemoidni reakci. Na druhé strane, zvySeni poctu neutrofilnich
granulocytll mize byt také podminéno myeloproliferativnim onemocnénim, kdy dochazi k nezavislé a
nadmérné proliferaci klonu myeloidni kmenové bunky. Tyto nemoci maji plvod v alteraci gend (mutace
nebo translokace) pro klicové proteiny signalnich drah spoustéjicich proliferaci klonu myeloidnich bunék. V
pfipadé chronické myeloidni leukemie (CML) typicky nachazime translokaci t(9;22) s utvofenim
Filadelfského chromozomu (Ph) a vznikem fuzniho genu BCR-ABL. V pfipadé ostatnich myeloproliferativnich
nemoci zejména mutace Janusovy kinazy JAK2. Na myeloproliferativni onemocnéni je tfeba pomyslet v
ptipadé extrémnich hodnot granulocytt nad 30 x 109/, chybéni vysvétlujici pticiny reaktivni elevace
granulocytll nebo dlouhodobém pretrvavani patologickych hodnot pfi kontrolach krevniho obrazu. V
krevnim obrazu m(ze byt pfitomno zmnozeni bazofilnich i eozinofilnich granulocytd, typické pro CML.
Polyglobulie anebo trombocytemie mU0ze nasmérovat diagnostiku smérem k PH negativnim
myeloproliferacim. Pozornost je potfeba vénovat pfiznakim typickym pro myeloproliferativni onemocnéni,
jako splenomegalie a hepatomegalie, konstitu¢ni symptomy (poceni, hubnuti, teploty nevyvolané infekci) a
trombotickym komplikacim doprovazejicim myeloproliferativni nemoci. Pacienti s klinicky atypickou
trombozou (jak vendzni, tak arterialni) a patologickou myeloidni leukocytézou, polyglobulii nebo
trombocytemii, maji byt hematologicky doSetfeni pro podezieni na myeloproliferativni onemocnéni. Z
myeloproliferativnich nemoci (MPN) se neutrofilii mize projevit typicky CML, ale i polycytemia vera,
primarni myelofibréza v prefibrotickém stadiu, chronicka neutrofilni leukemie a chronicka
myelomonocytarni leukemie (CMML). Diagnéza myeloproliferativni nemoci se potvrzuje vySetfenim kostni
drené, cytogenetickym (napf. t9;22) a molekularné genetickym vysetfenim (BCR-ABL, JAK2 a dalsi). V
pfipadé extrémnich hodnot leukocytd nad 100 = 1094 p¥i CML hrozi i syndrom leukostazy v
disledkuméstnani leukocytd v mikrocirkulaci. Leukostaza se projevi nejcastéji proménlivou neurologickou
symptomatologii, poruchami zraku a sluchu, respira¢nim a kardialnim selhavanim, mohou se objevit
ischemické komplikace s infarkty a u muz( také priapismus. Jedna se o hematologickou emergenci
vyzadujici terapeuticky zasah ve formé leukaferézy a cytoredukcni LéCby.
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