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Klinicka biochemie

Odbér a manipulace:

Srazliva Zilni krev: Bézna biochemicka vySetieni.

Nesrazliva zilni krev: Stanoveni glukézy, o-GTT.

Doba odezvy: Doba odezvy laboratofe odpovidd klinickym potfebam tj. 24 hodin pro rutinni vzorky, pro
statimové vzorky 60 minut, neni-1i doporuc¢enim odborné spolecnosti stanoveno jinak.

Stabilita vzorki viz.tabulka. Stabilita vzorkii je pfevzata z NCLP, IKEM nebo piibalovych letdki. U vzorkd
dodanych do laboratote pozd¢ji mize dojit ke zkresleni vysledku.

Zdroje referenénich mezi vychazi z piibalovych letakt, NCLP, doporugeni odbornych spole¢nosti a laboratorni
diagnostiky Zima a kol. a jsou dostupné v laboratofi.

Klinicka biochemie

Primarni | Analyzovany Stabilita v analyzovaném materiilu i
sl vzorek material +15°C az Poznamky
+25°C +4°C az +8°C -20°C
Alkalické fosfataza krev sérum 4 hodiny 3 dny 4 tydny
ALT ve zmrazeném
ALT krev sérum 2 dny 5 dnt vzorku nestabilni
zabranit hemolyze pfi
AST krev sérum 3 dny 1 tyden 4 tydny | odbéru
nevystavovat svétlu,
Bilirubin celkovy krev sérum 1 den 3 dny 12 tydnd | pokles hodnot
CRP krev sérum 1 den 1 tyden 12 tydnt
zabranit hemolyze pfi
Draslik krev sérum 8 hodin 2 tydny 1 rok | odbéru
Drogovy screening v moci mo¢ mo¢ 2 dny
zabranit hemolyze pfi
GGT krev sérum 3 dny 1 tyden 8 tydnl | odbéru
* odbér s antiglyk.
Glukéza krev sérum,plazma 1 den* 1 tyden 1 rok | pfisadami
HDL cholesterol krev sérum 1 den 1 tyden 12 tydnd
Chloridy krev sérum 1 tyden 1 tyden 1 rok
Cholesterol krev sérum 1 den 1 tyden 3 mésice
Kreatinin krev sérum 3 dny 1 tyden 1 rok
neodebirat po fyzické
Kreatinkinaza krev sérum 2 dny 1 tyden 4 tydny | zatézi
Kyselina mocova krev sérum 3 dny 1 tyden 1 rok
LDL cholesterol krev sérum 12 hodin 10 dnd 12 tydnd
Modovina krev sérum 1 tyden 2 tydny 2 roky
Sodik krev sérum 2 tydny 2 tydny 1 rok
Triacylglyceroly krev sérum 3 dny 10 dnd 2 roky
Zelezo krev sérum 1 tyden 3 tydny 1 rok
Hematologie
Analyt Primarni Stabliita
vzorek +15°C az +25°C | +4°C az +8°C | -20°C Poznamky
Erytrocyty K3EDTA plasma 5 hodin - -
Hemoglobin K3EDTA plasma 5 hodin - -
Hematokrit K3EDTA plasma 5 hodin - -
MCV K3EDTA plasma 5 hodin - -
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Trombocyty K3EDTA plasma 5 hodin -

MCH K3EDTA plasma 5 hodin -

MCHC K3EDTA plasma 5 hodin -

Protrombinovy test (PT, quick) | Na?' citratové plasma 6 hodin B Nutn;oz;lgilovat
D-dimery Na?" citratova plasma 4 hodiny ) plasma:citrat
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Alkalicka fosfataza

Alkalicka fosfatiza (ALP) je membranové vazany enzym, ktery katalyzuje hydrolytické $tépeni monoesteri
kyseliny fosforecné pii alkalickém pH. Existuje nékolik izoenzymi a izoforem, za fyziologickych podminek se
v séru nachdzi prevazné jaterni a kostni izoforma. Aktivita ALP v séru vzrista hlavné u hepatobilidrnich
onemocnéni (zvlasté pii cholestdze a metastdzach do jater) a pfi onemocnénich kosti. Celkova aktivita ALP
v séru individudln€ kolisd dle aktivity osteoblastii (kostni izoenzym). Dé&ti maji vysSi hodnoty nez dospéli,
zvySeni v puberté odpovida rdstu kosti. V dospélosti maji muzi slabé vys§i hodnoty nez Zeny. Béhem
menopauzy aktivita ALP u Zen roste, hodnoty mohou byt vyssi nez u muzi. U osob nad 65 let souvisi vyssi
aktivita ALP s ¢astéj§im vyskytem osteoporézy a zejména Pagetovy choroby. Obecné je aktivita enzymu
0 10 - 15 % nizsi vleze (dlouhodobé lezici pacient). Celkova aktivita ALP roste béhem téhotenstvi (o 12 - 50 %),
zvySeni odpovida placentarnimu izoenzymu, ve 3. trimestru tvoii asi tfetinu celkové aktivity. VEtsi zvyseni je
ukazatelem poskozeni placenty.

Fyziologické rozmezi podle véku a pohlavi: M/Z 0 — 2 tydny 1,39-4,14  pkat/l
M/Z  2tydny— 1 rok 2,04-7,83 pkat/l
M/Z  1rok-— 10 let 2,37-5,59 pkat/l
M/Z  10let—13 let 2,15-6,96 pkat/l
M 13 let— 15 let 1,94-7,82 pkat/l
Z 13 let— 15 let 0,95-4.24 pkat/l
M 15 let— 17 let 1,37-5,53  pkat/l
Z 15 let—17 let 0,84 -1,95 pkat/l
M 17 let— 19 let 0,92-2,49 pkat/l
Z 17 let — 19 let 0,75-1,45 pkat/l
M 19 let— 110 let 0,67 -2,15 pkat/l
Z 19 let— 110 let 0,58 -1,74 pkat/l

Interpretace vysledkii: Zvysené hodnoty aktivity ALP v séru - onemocnéni jater a Zlu¢ovych cest, onemocnéni
kosti, hypervitaminéza D, zhoubné novotvary (GIT, plic). Snizené hodnoty aktivity ALP v séru - nedostatek
vitaminu B12, aktivni hypofosfatazemie, hypotyre6za, nemoci z ozafeni, t¢zké anemie, lécba imunosupresivy.

ALT

Alaninaminotransferaza patfi mezi aminotransferazy - enzymy, stanovované pfi tzv. jaternich testech. Katalyzuje
reverzibilni pfenos aminoskupiny mezi L-alaninem a 2-oxoglutaratem. Nejvétsi aktivitu ALT maji hepatocyty.
Svou funkei plni tento enzym v cytoplazmé, do krve se ve vétsi mife dostava pii bunééném poskozeni. Obecné
se aktivita v séru zvySuje hlavné pii onemocnéni jater. Nejvice byva zvySena pfi virové hepatitidé, toxickém
poskozeni jater a pii akutni hypoxii. Aktivita je mirn¢ snizend v t€hotenstvi. Vleze je aktivita enzymul obecné o
10 - 15 % nizsi. Slabé zvysené hodnoty nalézdme u déti. Muzi maji vyssi hodnoty ALT nez zeny. Ze dne na den
se aktivita muze lisit az o 30 %. Fyzicka zat¢z hodnoty zvysuje. Zvysena aktivita byla také prokézana u obéznich
lidi.

Fyziologické rozmezi podle véku a pohlavi: M/Z 0 — 6 tydnt 0,05-0,73  pkat/l
M/Z  6tydni— 1 rok 0,05-0,85 pkat/l
M/Z 1 rok — 15 let 0,05-0,61 pkat/l
M 15 let— 110 let 0,17-0,84 pkat/l
7 15 let— 110 let 0,17-0,58 pkat/l

Interpretace vysledka: ALT je enzym specificky pro jatra, zvySeni aktivity vice nez 15 krat, nez je jeho horni
referenni mez v séru, je vzdy indikatorem akutni nekrdzy jaternich bunék bud’ virového, toxického nebo
ob¢hového piivodu. Sok - zvysSeni vice nez 10krat. ReylGv syndrom. po terapeutické aplikaci hovéziho nebo
praseciho heparinu. Snizené hodnoty aktivity ALT vséru - deficit vitaminu Bg (pyridoxin, prekurzor
pyridoxalfosfatu - koenzymu ALT).

AST

Aspartaminotransferaza patii mezi aminotransferazy - enzymy, stanovované pii tzv. jaternich testech. Katalyzuje
reverzibilni pfenos aminoskupiny mezi L-aspartditem a 2-oxoglutaratem. Aktivita v séru je mirné snizena
v téhotenstvi. Novorozenci maji vyss§i hodnoty AST v prvnich dnech po porodu (nasledek hypoxie svali béhem
porodu). U déti nalézame aktivitu 2 - 3krat vyssi nez u dospélych, s vékem ditéte klesa. Muzi maji vyssi hodnoty
AST nez Zeny, aktivita je pfimo imérna hmotnosti. Aktivita AST vykazuje cirkadianni rytmus, nejvyssi hodnoty
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byvaji mezi 7. - 11. hodinou, zmény ze dne na den mohou byt 15 - 21 %. Télesna aktivita zvySuje hodnoty o
2 - 6 %, velmi t€zka télesna namaha az o 75 %. Obecné jsou hodnoty enzymii nizsi vleze o 10 - 15 %.

Fyziologické rozmezi podle veéku a pohlavi: M/Z 0 — 6 tydnt 0,38 —1,21 pkat/l
M/Z 6 tydnt — 1 rok 0,27-0,97 pkat/l
M/Z  1rok—15let 0,10—0,63 pkat/l
M 15 let— 110 let 0,05-0,75 pkat/l
z 15 let— 110 let 0,05-0,58 pkat/l

Interpretace vysledku: Zvysené hodnoty aktivity AST v séru - poskozeni jater (akutni virova hepatitida,
chronicka hepatitida, alkohol-toxicka hepatitida, toxické poskozeni, infekéni mononukle6za, dekompenzovana
jaterni cirhoza, karcinom jater, metastazy do jater), onemocnéni myokardu (akutni infarkt myokardu, po operaci
srdce, po resuscitaci), onemocnéni kosternich svalti (Casné stadium svalové dystrofie, po zhmozdéni svald, po
dlouhotrvajici té€lesné namaze), $ok, zanétliva onemocnéni.

Bilirubin celkovy

Koncentrace bilirubinu v séru zavisi hlavné na mife odbouravani hemoglobinu z erytrocytt, schopnosti jater
vychytat bilirubin z krve a vyloucit jej do zluce. Fyziologicky se v séru nachazi hlavn¢ nekonjugovany bilirubin,
ktery je vazan na albumin a nevylucuje se proto moci. Poruchy na rizné tirovni metabolismu bilirubinu vedou
k riznému zvySeni koncentrace jednotlivych frakci.

Fyziologické rozmezi podle veéku a pohlavi: M/Z 0—2 dny 34-171 pmol/1
M/Z  2-5dni 68 — 137 pmol/l
M/Z  5dni-1 mésic 34-17,1  umol/l
M/Z 1 mésic—115 let 3,4-21,0 pmol/l

Interpretace vysledkii: Patologické jsou zvysené koncentrace bilirubinu (hyperbilirubinémie), zvySeni nad 43
umol/l zpisobuje Zluté zbarveni kiize a sliznic (ikterus). Pfi¢ina mize byt prehepatilni (zvySena hemolyza),
hepatalni (poskozeni jater) nebo posthepatalni (cholestaza). Vyskytuji se i vrozené poruchy metabolismu
bilirubinu.

CRP

CRP je reaktantem akutni faze, podili se na pfirozené imunitni odpovédi organismu. Patfi do proteinové rodiny
pentraxind, jeho diskoidni struktura je tvofena péti stejnymi, nekovalentné¢ vazanymi, neglykosylovanymi
podjednotkami. V pfipadé poskozeni organismu je pii vypuknuti zanétlivé reakce produkovan hepatocyty do
krve. Podnétem k jeho syntéze je zvySena hladina cytokind, hlavné IL-6. Biologickou funkci CRP je vazba na
mnoho endogennich i exogennich ligandl. Jedna se o poskozené vlastni bunky a jejich produkty, které by mohly
pusobit jako alergeny, zexogennich ligandii opsonizuje mikroorganismy. CRP tak umozni jejich rychlejsi
eliminaci z krve a tkani cestou aktivace komplementu a fagocytdzy.

Fyziologické rozmezi podle veéku a pohlavi: M/Z 0—110 let 0,0-5,0 mg/1
Interpretace vysledku: CRP je proteinem akutni faze, podili se na pfirozené imunitni reakci organismu.

V piipadé¢ akutni odpovédi organismu, vyvolané poskozenim tkani, infekci nebo dal$im zanétlivym podnétem, je
produkovan jaternimi bunikami do krve.

Draslik

Draselny kationt je hlavni intracelularni kationt a jeden ze ¢tyf molarné nejhojnéjsich prvki v plazmé (spolu se
sodnym, hofecnatym a vapenatym kationtem). Intracelularné se podili rozhodujici mérou na osmotické kapacité
intracelularni tekutiny.

Fyziologické rozmezi podle véku a pohlavi: M/Z 0—110 let 3,5-5,1 mmol/l

Interpretace vysledkii: porucha vylucovani drasliku ledvinami pfi akutni nebo chronické nedostate¢nosti
ledvin, eventualné pii nedostatku hormonu aldosteronu (pfi Addisonove chorob¢). Draslik se vyplavuje do krve
pfi masivnim rozpadu bun€k, naptiklad pfi popalenindch a trazech, po chemoterapii, ptfi krvaceni. Draslik se
také muze presouvat z bunék do krevni plazmy pii kyselém vnitinim prostiedi (acidoéze). Koneéné¢ muze byt
hyperkalémie zplisobena nadmérnym piivodem dietou nebo uzivanim 1€kl zadrzujicich draslik v téle.
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Drogovy screening v moci

Amfetamin je syntetickd droga se silnym stimulacnim (sympatomimetickym) uc¢inkem na centralni nervovy
systém. Uginky pro uZivatele jsou pocity psychické a fyzické pohody, sily a diivéry, radostna nalada az euforie,
zvySena Cilost a energie, snizeni pocitu hladu a unavy, redukce potieby spanku, zvySena vykonnost pii fyzické a
psychické praci Vyssi davky zintenziviiuji vyse uvedené znaky a typicky disledek je hovornost, pocit sily,
zvySena bdé€lost, ostrazitost, nespavost, zménéné minéni vlivem drogy. Chronické uzivani obvykle zptisobuje
osobnostni zmény a zmény chovani, neobvyklé chovani, vznétlivost, agresivitu obcas vedouci az k panické a
paranoidni psychdze (amfetaminova psychoza). Vysazeni latky u uzivateld vysokych davek nebo u zavislych
vede k depresivni naladé¢, inavé, porucham spanku a zvySenému snéni.

Polocas rozpadu: asi 12 hodin

Detekce: v mo¢i 1 az 2 dny po poziti

Benzodiazepiny jsou jedny z nejéastéji uzivanych ataké zneuZivanych psychofarmak. Casto se ordinuji
uzkostnym lidem ke zklidnéni ¢i na poruchy spanku. Zneuzivaji se vétSinou v kombinaci s jinymi latkami
(alkoholem, heroinem, ...) jako dopliikova droga. Takové wuzivani je pomérné nebezpecné, protoze
benzodiazepiny, pokud jsou uzity v kombinaci s jinou tlumivou latkou, mohou zplisobit timrti.

Benzodiazepiny jednak celkové tlumi CNS, déle pak ovliviiuji nékteré specidlni oblasti mozku. Pro svij
vSestranny u¢inek maji v 1ékarstvi mnohostranné pouziti jako:

Sedativa - zptsobuji zklidnéni az Gtlum.

Hypnotika - vystupiiovanim sedativniho u¢inku dosdhneme usnuti.

Anxiolytika - tlumi strach a uzkost. Odstranéni strachu a tizkosti je jednim z hlavnich divodi zneuzivani
benzodiazepinti.

Antidepresivni u¢inek - pozitivné ovliviiuji patologicky zménénou (smutnou) naladu - tento efekt maji jen
nékteré preparaty skupiny.

Polocas rozpadu: 2 — 40 hodin podle doby uzivani

Detekce: v moci az 10 dni po poziti

Kokain je svétle bild, mikrokrystalicka latka rozsSifend predevsim jako droga. Jedna se o rostlinny tropanovy
alkaloid z jihoamerického kefe jménem koka prava. Rychle metabolizuje na benzoylekgonin.

Utinky - stimulace, zvy$ena hovornost, lehka euforie a pocit zvysené mentalni kapacity, druznost, zvysena
sociabilita, rozhodnost, mizi Unava, nastupuje pocit energicnosti, zvySeného sebevédomi. Mize zvySovat
sexualni apetit, nékdy ale zaroven snizit schopnost chti¢ uspokojit. Nezadouci G¢inky se mohou projevovat
pocity srdeéni slabosti, zrychleny tep, zvySeny tlak, moznost selhani ob&hu. Nékdy se mtize objevit nevolnost,
Casté je nechutenstvi, poceni, ties, pocity stresu. Pii dlouhodobém uzivani se mohou vyskytovat problémy se
spankem, uzivani také muze zpidsobit trvalou arytmii. Vzhledem k relativné kratkému putisobeni a s tim
souvisejici vyssi frekvenci uZivani se mize trvale poskodit nosni sliznice, coz mize vést az ke ztraté ¢ichu. Po
odeznéni euforie nastupuje tinava, pocit seslosti, pfi dlouhodobém uzivani moznost nastupu deprese, problémy
s paméti a soustfedénim. U dlouhodobych uzivateli kokainu a predevsim cracku, se mohou vyskytovat bludy a
halucinace, fyzicky stav se zhorSuje velice rychle.

Polocas rozpadu benzoylekgoninu: 5 — 8 hodin

Detekce: v moci benzoylekgonin 3 dny po poziti kokainu

Morfium se pouziva primarné v 1ékafstvi. Je to silné analgetikum (I€k na tiSeni bolesti). Patii do skupiny opiata
(heroin, morfium, kodein ). Morfium tlumi drazdivost dychaciho centra. Injekce morfia vyvolava klid a
vyrovnanou euforii. Pfichdzi lhostejnost ke vSemu, nejsou zadné starosti, stoupa sebevédomi, zrychli se
myslenky. Na morfin vznikd velmi rychld a hlavné fyzickd zavislost. Pokud ¢lovek, ktery pravidelné uziva
morfin, sviij pfisun nedostane, proziva abstinencni pfiznaky. Ty jsou pravym opakem plisobeni morfia. Pfichazi
neklid, boli celé télo.

Pii predavkovani dochazi k epileptickym zachvatim, k Gtlumu, k miméze (rozsifeni zornicek), nevolnost,
zvraceni, zpomalené reflexy. Muze taky dochazet ke ztrat¢ védomi, oslabeni dychani, mize dojit az na koma. Pfi
predavkovani muze dojit také bohuzel ke smrti, pfi vysoké davce se mize zastavit dychani.

Polocas rozpadu opiati: 3 —4 hodiny

Detekce: v moci az 3 dny po poziti

Metadon je synteticky opioid v lékarstvi uzivany jako analgetikum a pro 1écbu zavislosti na narkotikach. Po
chemické strance je metadon nejjednodussim opioidem.

Pisobi na receptory gamma stejné jako morfin ¢i heroin, avSak svou strukturou se 1isi. Oproti vySe zminénym
latkam vyvolava jen minimalni euforii, bez zmény védomi ¢i nalady.

Podéva se 1x denné pfi detoxikaci a odvykacim programu.
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Polocas rozpadu: 24 — 48 hodin

Marihuana (THC) tetrahydrocannabinol je nejrozsifenéjsi ,,mékkou™ drogou a je uzivana, pro své Ucinky na
psychiku. Tento ucinek zpisobuje obsah farmakologicky ucinné latky, chemicky definované jako
delta-9-tetrahydrokanabinol (THC).

Utinky kratkodobé konzumace — deformace smyslového vnimani, panika, tizkost, chaba koordinace pohybi,
snizeni schpnosti reagovat, zvySeny srdecni tep.

Dlouhodobé ucinky snizena odolnost vici béznym nemocem, potlaceni imunitniho systému, snizeni muzskych
pohlavnich hormont, rychlé niceni plicnich tkani a poskozeni (zranéni) mozku mohou byt trvalého charakteru,
snizeni schopnosti ucit se a zapamatovat si nové informace, zmény osobnosti a nalad.

Detekce: v mo¢i zalezi na frekvenci uzivani, u chronikt az 28 dni

Extaze (MDMA) 3,4-metylendioxy-N-metylamfetamin svymi G¢inky patfi mezi stimulanty (amfetamin) a
halucinogeny (jako meskalin).

Extaze zvysSuje hladinu hned nékolika neuropienasecti: serotonin (ktery ma vliv na naladu a na chovani krevnich
cév), dopamin (ktery ovlada pohyb a naladu) a noradrenalin (ktery reguluje mj. krevni tlak). Uéinky se dostavuji
obvykle po 30 az 90 minutach v zavislosti na télesné stavbé jedince a dalSich télesnych faktorech. Trvaji 3 az 6
hodin. Droga zptsobuje dobrou naladu a veselost, citové pouto k pratelim i k cizim osobam, zvySuje pocit
sebejistoty a impulzivni chovani, které nékdy vede k ndhodnému sexu. Osoby pod vlivem extaze neciti inavu.
Stimulujici uc¢inky drog jako je extdze, umoznuji uzivateli tancit po dlouhou dobu (tanecni droga) a kdyz se
zkombinuji s horkym, pielidnénym prostfedim tane¢ni party, mohou vést k extrémni dehydrataci (ztraté tekutin)
a k selhani srdce nebo ledvin. Dlouhodobé uzivani zpuisobuje dlouhodobé a trvalé poskozeni mozku, ovliviiuje
usudek a schopnost mysleni uzivatele.

Barbituraty (BAR) patfi mezi latky tlumici CNS. PouZivaji se terapeuticky jako sedativa, hypnotika a
antikonvulziva. Barbituraty se uzivaji témét vzdy perordlné ve formé tobolek nebo tablet. Jejich ucinky se
podobaji intoxikaci alkoholem. Chronické uzivani barbituratt vede k toleranci a fyzické zavislosti. Abstinenéni
priznaky béhem obdobi drogové abstinence mohou byt natolik zadvazné, ze mohou zplsobit smrt. Pouze malé
mnozstvi (méné nez 5 %) je moci vylu€ovano beze zmény. Pfiblizné detekéni okno pro barbituraty s kratkym
polocasem je 4,5 dne, pro barbituraty s dlouhym polocasem az 1 tyden.

Metamfetamin (MET) je navykova stimulujici droga. Chemicky piibuzny amfetaminu, jeho Gc¢inky na CNS
jsou vétsi. Akutni davka vede ke zvysené stimulaci CNS, euforii, zvySené bdélosti, ztraté chuti k jidlu a pocitu
zvySené energie a sily.

Detekce: v moci po dobu 3-5 dnti.

Tricyklicka antidepresiva (TCA) se pouzivaji k 1écbé antidepresivnich stavii. Piedavkovani muze vyvolat
utlumeni CNS a kardiotoxicitu. Predavkovani je nejcastéjsi pricinou tmrti z 1€kt na pfedpis.
Detekce: Jsou vylu¢ovany moci az po dobu 10 dni po vysazeni.

GGT

GMT (gama-glutamyltransferdza) je membranové vazany enzym nachézejici se ve tkanich, které se podileji na
absorpci a sekreci. Vyskytuje se na luminalnim povrchu membrany bun¢k zlu¢ovych cest, cehoz se vyuziva
diagnosticky - stanovuje se jako tzv. bilidrni enzym pii podezieni na cholestazu. Aktivita v séru se také
vyznamné zvysuje pii chronickém poskozeni jater alkoholem. Vyssi hodnoty maji novorozenci (v prvnich 3 az 6
mesicich; v pupecnikové krvi je aktivita GMT az desetindsobnd), muzi (v dospé€losti az 25krat vyssi nez Zeny) a
obézni osoby. V téhotenstvi aktivita GMT zvySena neni.

Fyziologické rozmezi podle veéku a pohlavi: M/Z 0 — 6 tydnt 0,37—-3,00 pkat/l
M/Z  6tydnd— 1 rok 0,10—1,04 pkat/l
M/Z  1rok—15let 0,10—0,39 pkat/l
M 15 let— 110 let 0,14—-0,84 pkat/l
Z 15let— 110 let 0,14-0,68 pkat/l

Interpretace vysledku: Zvysené hodnoty aktivity GGT v séru - jaterni onemocnéni (obstrukéni ikterus, akutni
toxické poskozeni jater, chronicka alkoholova toxickd hepatitida, jaterni cirh6za, akutni virova hepatitida,
infek¢éni mononukledza), karcinom pankreatu, hyperthyreoidismus.

Glukoéza
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Glukéza je monosacharid ze skupiny aldohexéz, pfirozené se vyskytuje jako D-izomer. Je pfijimana potravou
bud’ volna, nebo jako soucast disacharidii a polysacharidl. Z traviciho traktu se do krve vstiebava pouze volna
glukdza. V téle mize byt syntetizovana z necukernych prekurzorti reakcemi glukoneogeneze. Slouzi jako zdroj
energie pro vSechny bunky. V buiitkach je skladovana v zasobé ve formé glykogenu, jaterni glykogen se vyuziva
pii hladovéni jako zdroj glukézy pro extrahepatalni tkané. Nadbytek glukézy pfijaté potravou miize byt také po
pfeméné na triacylglyceroly skladovan v tukové tkani. Volna glukoza se vyskytuje hlavné v extracelularni
tekutiné. Metabolismus gluk6zy je regulovan hormondlné, koncentrace glukézy v krvi (glykemie) je tak
udrzovana v konstantnim rozmezi. Pfi pfekroCeni prahové hodnoty glykemie je glukéza vyluCovana moci.
Glukoza je v ledvinach filtrovana do moci, z priméarniho filtratu se jiz v proximalnim tubulu vstiebava zpét do
krve sekundarné aktivnim transportem (kotransport s Nat). Tyto pfenaseCe jsou saturovatelné, glukdza je
prahova latka - prah pro glukézu je 9 az 10 mmol/l (dle definice: rendlni prah pro glukézu = hladina glykemie
10,0 mmol/l po dobu 15 minut). Pii pfekroceni této plazmatické koncentrace se nadbytecna glukéza nestaci
v tubulech ledvin vstiebat zpét do krve a je vylu¢ovana moci.

Fyziologické rozmezi podle veéku a pohlavi: M/Z 0 dnti — 1 den 2,22 — 3,33 mmol/l
M/Z 1 den — 4 tydny 2,78 - 4,44 mmol/l
M/Z  4tydny— 15 let 3,33 — 5,55 mmol/l
M/Z 15 let — 60 let 3,88 — 5,60 mmol/l
M/Z 60 let—70 let 4,44 — 5,60 mmol/l
M/Z 70 let — 110 let 4,61 — 5,60 mmol/l

Interpretace vysledki: Hypoglykemie - Hyperinzulinismus, hypopituitarismus, deficit ristového
hormonu, hypotyredza, kongenitalni adrenalni hyperplazie. Hepatitidy, jaterni cirhoza, Reyetiv syndrom,
Hladovéni, malnutrice, sepse, malabsorpce. Hyperglykemie — Diabetes, odbér proveden po jidle.

HDL cholesterol

HDL cholesterol (cholesterol vysokodenzitnich lipoproteinl) tvoii asi 1/4 =z celkového cholesterolu.
Vysokodenzitni lipoproteiny (HDL) nejsou jednotnou homogenni frakci, ale jsou tvofeny smési heterogennich
makromolekul, které se lii fyzikalné-chemickym slozenim, zptisobem vzniku i funkéné.

Fyziologické rozmezi podle veéku a pohlavi: M/Z 0 dni — 3 roky 1,0-2.8 mmol/l
M/Z 3 roky — 5 roku 1,0-2,1 mmol/l
M/Z  5let—10 let 1,2-2,7 mmol/l
M/Z  10let—15let 1,0-2,1  mmol/l
M 151et— 110 let 1,0-2,1 mmol/l
Z 15 let— 110 let 1,2-2,7  mmol/l

Interpretace vysledkti: HDL cholesterol se povazuje za neaterogenni lipoproteinové ¢astice, to znamena, ze
plati — ¢im niz$i koncentrace HDL cholesterolu, tim vyssi riziko aterosklerosy zvlast¢ ve spojeni se zvySenou
koncentraci triglyceridu.

Chloridy

Podili se spolu s natriem na osmotickém tlaku ECT, velky vyznam pro udrZeni acidobazické rovnovahy (pfi
ztratach Cl- je nahrazovan hydrogenuhliCitany, pfi retenci Cl- hydrogenuhli¢itany klesaji). HCI je mnohem
silngj§i kyselina nez H2CO3, proto pii ztratdich Cl- vznika metabolicka alkaléza, pii retenci Cl-
vznika metabolicka acidoza, z Cl-se tvoii kysela zalude¢ni §tava, neutrofilni granulocyty vytvareji z Cl-a
peroxidu vodiku (myeloperoxidaza) kyselinu chlornou, ktera likviduje fagocytované mikroorganismy.
Chloridové ionty pfijimame z potravy ve formé NaCl. Tak jsou pfijimany v ekvimolarnim mnozstvi s Na+, jako
se spolu s Na+ vylucuji (v ledvinach se vstiebavaji spolecn¢ s Na+).

Fyziologické rozmezi podle véku a pohlavi: M/Z 0 —110 let 98 — 107 mmol/l

Interpretace vysledkii: Hyperchloridémie - selhani ledvin (snizené vyluovani ledvinami), tim se zadrzuji i jiné
anionty silnych kyselin (sulfaty, fosfaty), rozviji se tak rendlni metabolicka aciddza, pfi tubuldrni acidéze a pfi
lécbe inhibitorem karboanhydrazy (acetazolamid) je poruSena zpétna resorbce hydrogenuhli¢itanti, misto nich se
proto spolu s Na* vstiebavaji CI, téZka hyperchloremickd metabolickd acidéza miZe vzniknout pfi uretero-
sigmoideostomii, kdy se zmocive stievé zvySené vstiebavaji Cl', pii opakovanych infizich NaCl se do
organismu  dostane také vice Cl.  Hypochloridémie - zvraceni, odsavani zalude¢ni  $tavy,
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1é¢ba diuretiky (furosemid), insuficience nadledvin, té€zky katabolismus (Cl" se ztraci moci spolu s K¥, které se
uvolnilo z bun€k), nadmérné poceni.

Cholesterol

Cholesterol je amfipaticka slouc¢enina. To znamena, Ze ma polarni i nepolarni Cast. Polarni ¢ast je reprezentovana
hydroxylovou skupinou, diky niz je molekula rozpustna ve vod¢. Nepolarni ¢ast je tvofena steroidnim jadrem a
uhlovodikovym fetézcem. Tyto €asti jsou rozpustné v tucich. Cholesterol tvofi soucast bunéénych membran
(priblizn€ na kazdé dvé molekuly fosfolipidt pfipadd jedna molekula cholesterolu). Stabilizuje jejich strukturu
vazbami hydroxylovych skupin s polarnimi castmi fosfolipidi a sfingolipidd a vazbou steroidni Casti
cholesterolu s fetézci mastnych kyselin. Zajistuje permeabilitu membran (pfedevSim pro malé molekuly)
oddalovanim fosfolipidii, které poté nemohou krystalizovat. Je soucasti i membran intracelularnich organel
(mitochondrii, endoplazmatického retikula). Podili se na mezibuné¢né komunikaci (intracelularni transport,
prenos nervovych vzrucht, bunéénych signald).

Fyziologické rozmezi podle véku a pohlavi: M/Z 0 — 4 tydny 1,0 -2,1 mmol/l
M/Z 4 tydny — 1 rok 1,3-4,0 mmol/l
M/Z 1 rok — 3 roky 2,5-4,5 mmol/l
M/Z  3roky—15let 2,1 -43 mmol/l
M/Z  15let—110 let 29-50  mmol/l

Interpretace vysledkii: Doporucena hladina celkového cholesterolu (tzv. cholesterolemie) v krvije do
5,00 mmol/l. Hladina od 5,01 do 6,5 mmol/l je oznaovana za zvySenou. Lidé s touto hladinou cholesterolu by si
meli vice vSimat svého jidelnicku a upravit sviij zivotni styl. Nad 6,5 mmol/l je hladina oznaCovéana jako
rizikova. Lidem s takto vysokym cholesterolem hrozi vétsi riziko vzniku srde¢né-cévnich onemocnéni, proto by
meéli byt v péci 1ékare.

Kreatinin

Kreatinin je anhydridem kreatinu, z kterého v organismu vznika. Je konefnym produktem svalového
energetického metabolismu. Kreatinin v krevni plazmé je pii pruchodu ledvinou z 90 % filtrovan do
glomerularniho filtratu, jen 10 % je secernovano do moci tubuly. Za béznych okolnosti je pomér produkce a
exkrece kreatininu konstantni a mezi obéma pochody se ustavuje rovnovazny vztah. Koncentrace sérového
kreatininu, ktera je vyrazem této rovnovahy, je piimo imeérna svalové hmot¢ organismu a funkci glomeruld.
Stanoveni sérového kreatininu je proto dobrym indikatorem funkéni kapacity glomeruld. Kreatinin zacina
stoupat, kdyz je glomerularni filtrace snizena pod 50 %. Intraindividualni kolisani kreatinémie vznika pfi télesné
namaze a také pfi prijmu exogenniho kreatininu v potravé. Rychlost, s jakou kreatinémie stoupd, je dana
rychlosti produkce, distribu¢nim objemem, novou urovni glomerularni filtrace.

Pro odhad glomerularni filtrace jsou pouzivany:

CKD — EPI - k vypoctu je nutno zméfit koncentraci sérového kreatininu.

Fyziologické rozmezi podle veéku a pohlavi: M/Z 0 dni — 4 dny 27,0—-88,0 pumol/l
M/Z  4dny-1rok 18,0 35,0 pmol/l
M/Z  1rok—15let 27,0 - 62,0 pmol/l
M/Z  15let—18 let 44,0 — 88,0 pmol/l
M 18 let— 110 let 62,0—115,0 pmol/
Z 18 let — 110 let 53,0-97,0 pmol

CKD - EPI M/Z 0— 110 let >1,0 ml/s

Interpretace vysledki: Rychlost, s jakou kreatinémie stoupa, je dana rychlosti produkce, distribu¢nim
objemem, novou urovni glomerularni filtrace. Prudky vzestup kreatinémie o 260 umol/l za 24 hodin miize nastat
pfi totalnim selhani renédlnich funkci, nadmérném uvolnéni kreatininu ze svalu, kontrakci objemu télnich tekutin.

Kreatinkinaza

je cytoplazmaticky a mitochondridlni enzym, katalyzujici reverzibilni pfenos vysokoenergetického fosfatu
z ATP na kreatin. Naléza se ve vysokych koncentracich predevsim v srdci, v kosternim svalstvu a v mozku. CK
ale neni pro srdecni sval specifickd, protoze je v daleko vétsi mife nez v srdci obsazena v kosternim svalstvu.
Dale je CK obsazena v plicich, v mozkové tkani, v trdvicim ustroji, v ledvinach, v d¢loze a v jatrech.

Fyziologické rozmezi podle véku a pohlavi: M/Z 0 — 6 tydnu 0,0 — 6,66 pkat/l
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M/Z  6tydni— 1 rok 0,0 —2,44 pkat/1
M/Z  1rok—15 let 0,0 -2,27 ukat/1
M 15 let— 110 let 0,65-5,14 ukat/1l
z 15 let— 110 let 0,43 -3,21 ukat/]

Interpretace vysledkii: Aktivita sérové kreatinkinazy vzrista zejména pii poskozeni kosterniho nebo srde¢niho
svalu

Kyselina mocova

Kyselina mocova a jeji soli (uraty, mocany) jsou kone¢nym produktem odbourdvani purinovych nukleotida.
Vznika plisobenim enzymu xantinoxiddzy na derivaty jak endogennich, tak exogennich purinovych bazi
(adeninu a guaninu). Clovék nedovede kyselinu mo¢ovou dale oxidovat na alantoin diky zmutovanému genu pro
enzym urikazu. Vétina syntetizované kyseliny mo¢ové (90 %) se v ledvinach zpétné vstiebava do krve a podili
se na antioxidaéni ochrané organismu. Je malo rozpustna ve vodé, v piesycenych roztocich tvofi bilé jehlicovité
krystaly. Kromé& krve a moce se vyskytuje také v synovialni tekuting, sekretu dychacich cest a kolostru.

Fyziologické rozmezi podle véku a pohlavi: M/Z 0— 15 let 120,0 —320,0  pmol/l
M 15 rok — 110 let 210,0 —420,0  pmol/l
7z 15rok—110 let 150,0 — 350,0 pmol/1

Interpretace vysledkii: ZvySeni koncentrace (hyperurikémie) - zvySeny pfijem purind v dieté, hladovéni,
intenzivni t€lesnd zatéz, DNA. Snizené vylucovani ledvinami (snizend glomerularni filtrace nebo tubularni
sekrece). Snizeni koncentrace (hypourikémie) - snizend tvorba kyseliny mocové napf. po podani alopurinolu -
inhibitoru xantinoxidazy, metabolicka hypourikémie: dédi¢ny defekt xantinoxidazy - vrozena xantinurie, renalni
hypourikémie - zvysena exkrece ledvinami, kombinace metabolické a renalni hypourikémie.

LDL cholesterol

Nizkodenzitni lipoprotein (LDL) vznika v jatrech (velikost okolo 20 nm), obsahuji apolipoprotein B odpovédny
za ukladani cholesterolu, hlavné ve VLDL jako disledek Stépeni jejich triglycerolu, vazou se na
membranovy receptor.

Fyziologické rozmezi podle veéku a pohlavi: M/Z 3 roky — 5 let 1,2-2,6 mmol/l
M/Z  5let—10let 1,2-2,5 mmol/l
M/Z 10 let — 15 let 1,2-23 mmol/l
M/Z  15let—110 let 1,2-3,0 mmol/l

Interpretace vysledkii: Zvysené hladiny LDL cholesterolu jsou spojeny se zvySenym rizikem rozvoje
ateroskler6zy (procesu ukladani tukovych latek ve st€nach tepen, ztluStovani jejich stén, zuzovani lumen cév) a
jejich naslednych komplikaci z nedostate¢ného prokrveni organti - predev§sim onemocnéni srdce, mozku, dolnich
koncetin.

Mocovina
Mocovina (urea) je konecny produkt odbouravani bilkovin, piesnéji dusiku aminokyselin. Jednd se o
nizkomolekularni latku syntetizovanou v jatrech a vylucovanou pievazné ledvinami. Je voln¢ difuzibilni pies
biologické membrany, je distribuovana v celkové télesné vode. Stanovuje se v séru, v moci a dalSich télesnych
tekutinach.

Fyziologické rozmezi podle véku a pohlavi: M/Z 0 — 6 tydnt 1,7-5,0 mmol/l
M/Z  6tydni— 1 rok 1,4-54 mmol/l
M/Z  1rok—15let 1,8-6,7 mmol/l
M 15 let— 110 let 2,8-8.,0 mmol/l
Z 15 let— 110 let 2,0-6,7 mmol/l

Interpretace vysledki: Z hlediska toxicity patii urea mezi latky velmi slabé nebezpe¢né (nefrotoxicka ucinnost,
celkova smrtici davka pro cloveka 100 - 1000 g), pouziva se jako diuretikum, snasi se v davkach az né€kolik
desitek gramli denné. Zvysené koncentrace v séru (plazme) souviseji se zvySenym katabolismem proteint, tj.
nadmérnou tvorbou urey, nebo s jejim nedostatecnym vylu€ovanim pifi poSkozeni ledvin nebo dehydrataci.
Snizené koncentrace v séru (plazmé) jsou pfi hyperhydrataci nebo poruse syntézy v ramci onemocnéni jater.
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Sodik

Sodikové ionty jsou hlavnimi kationty extracelularni tekutiny a nejvy$si mérou pfispivaji k osmolalité plazmy.
Denni pfijem se pohybuje zhruba mezi 100 az 260 mmol a je vyznamné ovlivnén solenim potravy. VyluCovani z
téla se d&je pievazné ledvinami. Glomerularni filtraci se denné profiltruje piiblizné 25 mol Na*, ale ptevazna ¢ast
je zpétné vstiebana; 60—70 % v proximalnim tubulu, 25-30 % v Henleové klicce a asi 5 % v distalnim tubulu. V
definitivni moci ztstane asi 1 % z profiltrovaného mnozstvi.

Fyziologické rozmezi podle veéku a pohlavi: M/Z 0 — 4 tydny 133 — 146 mmol/l
M/Z  4tydny— 1 rok 139 - 146 mmol/l
M/Z  1rok—15let 138 — 145 mmol/l
M/Z  15let—110 let 136 — 145 mmol/l

Interpretace vysledkii: Hodnoty Na* v séru a v mo¢i a denni bilance Na* piedstavuji dulezité ukazatele vodniho
a elektrolytového metabolismu. Jejich posuzovani pfispiva k diagndéze odchylek ve vodni, elektrolytové
a acidobazické rovnovaze, renalnich chorob, hypertenze, endokrinnich a dalSich poruch. Poskytuji dulezité
informace, na jejichz zaklad¢ se rozhoduje o 1é¢bé nékterych odchylek.

Triacylglyceroly

Triacylglyceroly jsou triestery mastnych kyselin s trojsytnym alkoholem glycerolem. Esterifikaci pouhych dvou
—OH skupin glycerolu vznikaji diacyglyceroly a esterifikaci jedné —OH skupiny monoacylglycerol.
Triacylglyceroly jsou nepolarni (odtud ndzev neutralni tuky), ve vodé nerozpustné slouceniny. Lisi se podle
druhu a umisténi tii zbytkti mastnych kyselin na né¢ vazanych. Takzvané jednoduché triacylglyceroly obsahuji
jeden druh mastné kyseliny a jsou po ném pojmenovany (napf. tristearoylglycerol neboli tristearin obsahuje tii
zbytky kyseliny stearové, zatimco trioleylglycerol neboli triolein obsahuje tfi zbytky kyseliny olejové). Slozené
triacylglyceroly se v pfirodé vyskytuji Castéji a obsahuji dva nebo tfi rizné zbytky mastnych kyselin a jsou
pojmenovany podle jejich umisténi na glycerolové ¢asti.

Fyziologické rozmezi podle veéku a pohlavi: M/Z 0 — 6 tydna 0,50 - 1,80 mmol/l
M/Z  6tydni— 1 rok 0,50—-2,22  mmol/l
M/Z 1 rok — 5 let 0,30—- 1,00  mmol/l
M/Z  5let-10let 0,30—-0,70  mmol/l
M/Z 10 let — 15 let 0,30-0,80  mmol/l
M/Z 15 let— 110 let 0,45-1,70  mmol/l

Interpretace vysledka: Zvysena hladina triacylglycerold v krvi je jednim z rizikovych faktord rozvoje
aterosklerdzy (procesu ukladani tukovych latek ve sténach tepen, ztlustovani jejich stén, zuzovani lumen cév) a
jejich naslednych komplikaci z nedostate¢ného prokrveni organti - predevsim onemocnéni srdce, mozku, dolnich
koncetin. Vy$$i hladiny triacylglycerolt v krvi jsou casté u obéznich osob, osob s cukrovkou, alkoholikd.
Extrémné zvysené hladiny triacylglyceroli mohou vést k tézkému zanétu slinivky bfisni.

Zelezo

mnozstvi je 67 % zeleza vazano v hemoglobinu, 4,5 % v myoglobinu, ktery je obsazen ve vSech svalovych
bunkach, 0,2 % je obsazeno v heminech a transferinu a 19 % tvofi depotni zelezo ve ferritinu a hemosiderinu. V
plasmé je zelezo véazano na transportni protein transferin, do bun¢k se dostava prostfednictvim specifickych
transferinovych receprorti. Vstfebava se v tenkém stievé, piedpokladem resorpce je redukce Fe3*na Fe2™.
Bunééné membrany piechazi jako Fe2*, ceruloplazminem se oxiduje na Fe3*. Fe2" mize mit i negativni G¢inky,
tj. tvorba hydroxylového radikalu z peroxidu vodiku. Regulace pfijmu Fe se déje zpétnou vazbou podle vydeje
(enteralni resorpce).

Fyziologické rozmezi podle véku a pohlavi: M/Z 0 - 1 mésic 17,9 — 447 pmol/1
M/Z 1 mésic— 3 roky 72 17,9 pmol/l
M/Z  3roky—15 let 8,9 -21,5 pmol/l
M/Z  15let—110 let 5,83-34,5  umol/l

Interpretace vysledkii:

Poruchy metabolismu Fe: jeho nedostatek je zpisoben Spatnym vstiebavanim, skuteénym nedostatkem v
potravé, chronickymi ztratami krve, defekty syntézy hemoglobinu nebo transferinu, akutnimi a chronickymi
infekcemi, malignitou. Dochazi k hypochromni anémii.
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Zvyseni Fe: nadbytecny piijem, zvysené odbouravani, opakované transfuse, poskozeni jater (hepatitida, steatoza
jater, jaterni cirhdza), schizofrenie a nékteré psychozy, thalasemie. Ve vysoké koncentraci ptisobi Fe toxicky,
uklada v jatrech, ve slinivce, v myokardu, v ktizi. To vede k jaterni cirhoze, fibroze pankreatu, kardiomyopatii,
bronzovému diabetu (onemocnéni hemosideréza z nadmérného parenteralniho ptivodu, dédicné onemocnéni
hemochromatéza poruchy regulace resorpce).

Hematologie

Odbér a manipulace:
PIna krev KiEDTA: Krevni obraz a pétipopulacni diferencialni rozpocet leukocytu.
Na?* citratova plasma: Protrombinovy test, D-Dimer.

Krevni obraz

Leukocyty (WBC)

Referencni meze dle véku a pohlavi:
M/Z 15 dni - 6 mésica 50-19,5 101
M/Z 6 mésici - 2 roky 6,0-17,5  10%1
M/Z  2-4roky 55-17,0 1091
M/Z  4-6let 50-155 101
M/Z  6-8let 45-145 1091
M/Z  8-151et 45-13,5 101
M/Z  nad 15 let 40-10,0 1091

Interpretace vysledkii:

Snizeny pocet leukocytl (leukopenie) — intoxikace Iéky, t€zké infekce, aj.

Fale$né sniZeni: vysrazeny vzorek, rozbité bunky.

Zvyseny pocet leukocytt (leukocytdza) — infekce akutni, otravy, nadory, nekrozy, krvaceni, hemolyza, po
namaze a jidle

Falesné zvyseni: jaderné erytrocyty, shlukovani desticek.

Erytrocyty (RBC)

Fyziologické rozmezi dle véku a pohlavi:
M/Z  2tydny - 1 mésic 3,6-6,2 1012/
M/Z 1 - 2 mé&sice 3,0-5,0 101
M/Z 2 — 3 mésice 2.7-49 10'/1
M/Z  3-6mésict 3,1-45 10'/1
M/7Z 6 mésicti - 2 roky 3,7-5,3 10'¥/1
M/Z  2-6let 3,9-53 10'%/1
M/Z  6-121et 40-52 101
Z 12 - 15 let 4.1-5,1 10'%/1
M 12 - 15 let 3,5-4,5 10'%/1
Z nad 15 let 3,8-52 101
M nad 15 let 40-58 10'2/1

Interpretace vysledki:

Snizeni poctu erytrocytl se oznacuje jako erytrocytopenie — napt. anémie. Fale$né snizeni poctu erytrocytl: in vitro
hemolyza, srazeny vzorek, aj.

Zvyseni poCtu erytrocytil se oznacuje jako polycytemie (erytrocytoza, polyglobulie) — polycythaemia Vera,
sekundarni polyglobulie, aj.

Fales$né zvySeni: Vyraznd leukocytoza, kryoproteiny, fragmenty erytrocytd, makrotrombocyty

Sti‘edni objem erytrocyti (MCV)
je prumérny objem jednoho erytrocytu. Vypocita se podle vzorce:
MCYV (1) = hematokrit (v pomérnych jednotkach) / pocet erytrocytti v 1 1 krve

Fyziologické rozmezi dle véku a pohlavi:
M/Z 2 tydny — 1 mésic 86 — 124 fl
M/Z  1-2mésice 85-123  fl
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M/Z  2-3mésice 77 115 fl
M/Z  3-6mésict 74 - 108 fl
M/Z 6 mésict— 2 roky 70 - 86 fl
M/Z  2-6let 75 - 87 fl
M/Z  6-12let 77 - 95 fl
Z 12— 15 let 78 — 102 fl
M 12— 15 let 78 - 98 fl
M/Z nad 15 let 82 -98 fl

Interpretace vysledki:

Erytrocyt o men$im objemu se oznacuje jako mikrocyt, o vétsim objemu jako makrocyt. Zmnozeni poétu
mikrocytd se oznacuje jako mikrocytéza, zmnozeni makrocytl jako makrocytéza. Mikrocytoza se fyziologicky
vyskytuje u kojencti. Makrocytoza se fyziologicky vyskytuje u novorozencti. RozliSujeme mikrocitarni,
makrocytarni, normocytarni anémii.

Fales$né zvySeni: vyrazna leukocytdza, gyperglykémie, rigidni erytrocyty

Fale$né snizeni: kryoproteiny, gigantické desticky, in vitro hemolyza

Hematokrit (HCT)
Hematokrit patfi mezi zakladni parametry Cervené krvinky a udava pomeér objemu erytrocytti k celkovému
objemu krve.

Fyziologické rozmezi dle véku a pohlavi:

M/Z 2 tydny — 1 mésic 0,39-0,63 podil
M/Z 1-2mésice 0,31-0,55 podil
M/Z 2-3mésice 0,28 -0,42  podil
M/Z 3-6mésici 0,29-041 podil
M/Z 6 mésict — 2 roky 0,33-0,39 podil
M/Z 2-6]let 0,34-0,40 podil
M/Z 6-121et 0,35-0,45 podil
Z 12— 15 let 0,36 - 0,46  podil
M 12— 15 let 0,37-0,49 podil
Z nad 15 let 0,35-0,47 podil
M nad 15 let 0,40 - 0,50 podil

Interpretace vysledkii:

Abnormalni hodnoty poctu erytrocyta.

Falesné zvySeno: kryoproteiny, vyrazna leukocytoza, gigantické desticky, hypergylkemie
Falesné snizeno: in vitro hemolyza, srazeny vzorek

Hemoglobin (HGB)

Fyziologické rozmezi dle véku a pohlavi:
M/Z 2tydny — 1 mésic 125-205 g/l
M/Z 1-2mésice 100-180 g/l
M/Z 2 -3 mésice 90 - 140 g/l
M/Z 3-6mésict 95-135 gl
M/Z 6 mésict — 2 roky 105-135 g/l
M/Z 2-6]let 115-135 g/l
M/Z 6—12]let 115-155 g/l
Z 12— 15 let 120-160 g/l
M 12 — 15 let 130-160 g/l
Z nad 15 let zeny 120 - 160 g/l
M nad 15 let muzi 135-175 g/l

Interpretace vysledkii:

Koncentrace hemoglobinu v krvi je hlavnim kritériem pro posouzeni, zda jde o anemii nebo polygobulii.
Falesné zvySeno: kryoproteiny, hyperbilirubinémie, hyperlipidémie, monoklonalni proteiny

Falesné sniZzeno: vysrazeny vzorek
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Sti‘edni koncentrace hemoglobinu v erytrocytech (MCHC)

Fyziologické rozmezi dle véku a pohlavi: M/Z 2 tydny — 1 mésic280 — 380 g/l
M/Z 1 mésic— 3 mésice 290-370 g/l
M/Z 3 mésice —2 roky 300-360 g/l
M/Z 2-151let 310-370 g/l
M/Z nad 15 let 320-360 g/l

Stiedni mnoZstvi hemoglobinu v erytrorytu (MCH)

Fyziologické rozmezi dle véku a pohlavi:
M/Z 2 tydny — 2 mésice 28 - 40 pg
M/Z 2 mésice — 3 mésice 26-34 pg
M/Z 3 mésice - 6 mésict 25-35 pg
M/Z 6 mésict — 2 roky 23 -31 pg
M/Z 2-6]let 24 -30 pg
M/Z 6-121let 25-33 g
M/Z 12—15let 25-35 pg
M/Z nad 15 let 28 -34 g

Trombocyty (PLT)

Fyziologické rozmezi dle véku a pohlavi:
M/Z 2tydny — 15 let 150-450  10°1
M/Z nad 15 let 150 -400 101

Interpretace vysledkii:

Trombocytopenie — pokles poétu trombocytt

Trombocytdza — zvySeny pocet trombocytl

U nékterych pacientti mize KsEDTA zpUsobit in vitro agregaci trombocytil a tim faleSnou trombocytopeni tzv.
pseudotrombocytopenie. Doporucujeme poté odbér do zkumavky ThromboExact. Takto krevni obraz odebirejte
pouze v odiivodnénych ptipadech. Dodejte do laboratofe okamzité po odbéru a vyrazné oznacte ,,Krevni obraz*.

Pétipopulaéni diferencial

Stanoveni pomoci pétipopula¢niho diferencialniho rozpo¢tu WBC slouzi k ziskani informace o poctech a
zastoupeni jednotlivych subpopulaci leukocytt. V pfipadé podezieni na zavaznou patologii, provadime vySetfeni
mikroskopicky (pokud 1ékaf neurci jinak). Zejména pti moznosti vyskytu blastl, nezralych granulocytt,
atypickych lymfocytl nebo jadernych erytrocyti.

Neutrofily

Fyziologické rozmezi dle véku a pohlavi:
M/Z 8 dni-2 tydny 0,30-0,50 Podil 1,5-10,0 10%/1
M/Z 15 dni— 1 mésic 0,25-0,45 Podil 1,3-8,0 10%/1
M/Z 1 mésic— 6 mésict 0,22 - 0,45 Podil 1,1 - 8,8 10%/1
M/Z 6 mésict— 1 rok 0,21-0,42 Podil 1,3-7.4 10%/1
M/Z 1-2roky 0,21-0,43 Podil 1,3-7,5 10%/1
M/Z 2-4roky 0,23-0,52 Podil 1,3-8,8 10%/1
M/Z 4—6let 0,32-0,61 Podil 1,6 - 9,5 10%/1
M/Z 6-8let 0,41-0,63 Podil 1,9-9,1 10%/1
M/Z 8-10Iet 0,43 -0,64 Podil 1,9-8,6 10%/1
M/Z 10-15 let 0,44 -0,67 Podil 2-9,1 10°1
M/Z nad 15 let 0,45-0,70  Podil 2-7 10°/1

Interpretace vysledki:

Zvyseni poctu (neutrofilie) — u vétsiny bakterialnich, mykotickych a virovych infekei, malignich onemocnéni,
traumat, popalenin, infraktu myokardu, operace, akutni anémie pii krvaceni

Snizeni poctu (neutropenie) — snizend produkce, zvysena periferni destrukce

Eozinofily
Patii mezi granulocyty.
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Fyziologické rozmezi dle véku a pohlavi:
M/Z 8 dni— 6 mésict 0-0,07 Podil 0-1,4 101
M/Z 6 mésict — 2 roky 0-0,07 Podil 0-1,2 101
M/Z 2-4roky 0—0,07 Podil 0-05 10%1
M/Z 4—6]let 0-0,07 Podil 0-1,1 10°1
M/Z 6-8let 0-0,07  Podil 0-1 1071
M/Z 8-10Iet 0-0,04 Podil 0-0,5 10°1
M/Z 1015 let 0-0,07 Podil 0-1 10°1
M/Z nad 15 let 0-0,05 Podil 0-05 101

Interpretace vysledki:

Zvyseni poctu (eozinofilie) — u n€kterych koznich a celkovych alergickych reakci, parazitalni nakazy, stavy po

ozafeni, pii zanétech.

Bazofily
Patii mezi granulocyty.

Fyziologické rozmezi dle véku a pohlavi:

M/Z 3 dny — 6 mésic 0-0,02 Podil 0-0,4 10%/1
M/Z 6 mésict— 15 let 0-0,02 Podil 0-03 1091
M/Z  nad15let 0-0,02 Podil 0-0,2 1091

Interpretace vysledkii:

Zvyseni poctu (bazofilie): alergické stavy, spalnicky, myeloproliferativni stavy, polycytémie, ozareni

Monocyty

Fyziologické rozmezi dle véku a pohlavi:
M/Z 15 dni- 1 mésic 0,01 -0,13 Podil 0,5-2,5 10°1
M/Z 1-6mésict 0,01 - 0,13 Podil 0,1-2,5 10°1
M/7Z 6 mésici—2 roky 0,01 - 0,09 Podil 0,1-1,6 10°1
M/Z 2 -4 roky 0,01 - 0,09 Podil 0,6-15 10°1
M/Z 4-6let 0,01 - 0,09 Podil 0,5-1,4 10°1
M/Z 6-8let 0-0,09 Podil 0-1,3 10%1
M/Z 8-10let 0-0,08 Podil 0-1,1 109/1
M/Z 10-—151et 0-0,09 Podil 0-1,2 10°1
M/Z nad 15 let 0,02 -0,12 Podil 0,08-1,2 10°/1

Interpretace vysledki:

Zvyseni poctu (monocytoza): Nekteré hematoonkologické choroby, MDS, chronické infekce, akutni infekéni

choroby v obranné fazi

Lymfocyty

Fyziologické rozmezi dle véku a pohlavi:

Interpretace vysledki:

M/Z
M /Z
M/Z
M /Z
M/Z
M /Z
M/Z
M /7
M/Z
M /Z

15 dni — 1 mésic
1 mésic — 6 mesic
6 mésicu — 1 rok
1 rok — 2 roky

2 — 4 roky
4—-6let

6 — 8 let

8 — 10 let

10 — 15 let

nad 15 let

0,46 - 0,66
0,46 - 0,71
0,51-0,71
0,49 - 0,71
0,4 - 0,69

0,32 -0,6

0,29 - 0,52
0,28 - 0,49
0,25 - 0,48
0,2 - 0,45

Podil
Podil
Podil
Podil
Podil
Podil
Podil
Podil
Podil
Podil

2,3-12,9 10%1
2,3-13,8 101
3,1-12,4 10%1
2,9-12,4 10%1
22-11,7 10%1
1,6-93 10%1
1,3-75 1091
1,3-6,6 10%1
1,1-6,5 10%1
0,8-4,0 10%1

Zvyseny pocet (lymfocytdza): chronické infekéni nemoci, hepatitida, mononukleodza aj., 1 reaktivni lymfocyty u virdz,

zejména EBV.

Snizeny pocet (lymfopenie): nékteré hematologické malignity, TBV lymfatickych uzlin, zafeni, toxické latky, AIDS,
celularni imunodeficience vrozené a ziskané.
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Koagulace

Protrombinovy test (Tromboplastinovy test, Quicktiv test)
Monitoruje zevni koagulacni systém (tj. faktory VII, X, II, ale i faktor V a fibrinogen). Po pfidani tkanového
tromboplastinu a Ca2+ k testované plazmé métime cCas, ktery je potiebny k vytvofeni koagula. Vysledky se
vyjadiuji nejcastéji jako Ratio (R), pomér koagulaéniho ¢asu pacienta a koagula¢niho ¢asu normalni plazmy,
INR (mezinarodni normalizovany pomér). INR = R*ISI, kde ISI je mezinarodni index citlivosti.
INR je pouzivano k monitorovani antikoagulacni lécby zalozené na antagonistech vitaminu K. zachyt poruch
koagulace a monitorovani 1écby — zjisténi funkce vnéjsi cesty aktivace pfemény protrombinu na trombin.
Hodnoti se nastaveni 1écby falesné hodnoty: nadmérnéd venostaza pied odbérem krve, nedodrzeni ptedepsaného
poméru krve a antikoagulacni pfisady, odebrand krev obsahuje tkanovy tromboplastin (zpiisobeno chybnou
venepunkci), intenzivni tfepani krve s citratem, faktor V je inaktivovan dlouhodobym skladovanim plasmy pfi
teploté mistnosti, pfitomnost stromat erytrocytt, které vyvolavaji koagulaci. k detekci vrozenych ¢i ziskanych
nedostatkt faktorti vnéjsiho koagulacniho systému (FF IL,V,VIL,X). Pfic¢iny prodlouzeni PT: vrozeny defekt vyse
uvedenych koagulacnich faktort, fyziologicky u novorozence, ziskany defekt
(pritomnost inhibitor(, nedostatek vitaminu K a 1é¢ba antagonisty vitaminu K- choroby jater, DIC).
Fyziologické rozmezi podle véku a pohlavi: M/Z 0 —28. den 0,8 — 1,5 R (RATIO)

M/Z 1 -6 mésicti 0,8 — 1,4 R (RATIO)

M/Z 6 mésicti—1101et 0,8 —1,2 R (RATIO)

Pozn.: tento vysledek se vydava i u pacientti 1é¢enych novymi antitrombotiky — dabigatran, rivaroxaban a dalsi

Interpretace vysledkii: INR slouzi k vyjadfovani vysledkti PT u pacientli [éCenych antagonisty vitaminu K -
kumariny (1é¢ebné rozmezi je 2,0-4,0, terapeutické hodnoty INR voli 1€kar podle stavu a diagnoézy pacienta).
Prodlouzeni ¢asi je pii nedostatku faktord zevni koagulacni cesty, u 1écby antagonisty vitaminu K, u DIC, v
pritomnosti inhibitord, u jaternich onemocnéni.

D-Dimery

jsou finalnim produktem §tépeni zesitovaného fibrinu. Nejprve jsou odstépovany fragmenty X a Y, které se ale
vzhledem k pfi¢nym vazbam od sebe neuvoliuji. Ty se pak dale $t€pi na kone¢né fragmenty E a tzv. D-dimery.
D-dimery jsou soucasti molekuly fibrinu, vetné piicnych vazeb, a jejich prukaz je pfimym diikazem $tépeni
zesitovaného fibrinu.

Fyziologické rozmezi podle véku a pohlavi: M/Z  0— 110 let 0,0 -0,50 mg/1

Interpretace vysledki: D-dimery slouzi jako marker trombofilnich stavii.
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