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Hematologicka vysSetreni

» Krevni obraz
> Koagulace
> Hemolytické metody

> Morfologické hodnoceni aspirétu kostni dFené

J duleZité pri dg. onemocnéni, kontroly v prubé€hu léCby

d nezbytné sprévné provedem’ samotného odbéru

/ / / /
d spravna laboratorni prace




Spravny odbér vzorku

Bez srazenin

° sraéeniny negativné ovlivﬁujl' V}'fsledky vsech hematologick}'fch Vyéetf'em'

Nejlépe Ize zabrdnit jejich vzniku jiZ pFi samotném odb€ru:
® krev ze zﬂy rovnou do zkumavky (pretrvava]1c1 zlozvyk n€kterych

pracov1st — nabrat plnou stitkaCku a z té rozd€lit krev do vsech zkumavek)
- moznost vzniku srazenin

* dokonalé, ale jemné promichani vzorku s protisrazlivym Cinidlem




Dulezité je i poradi odbéru

1) Biochemie

‘ 2) Koagulace

3) Krevni obraz




PROC ?

Koagulace odebréana jako prvni v poFadi odbéri:

- velke mnozstvi srazent aktivujicich latek v prvnl’m ml krve mUZe vzorek aktivovat a znehodnotit

(uvolnéni tkaflového faktoru po vpichu a tim dojde k zahéjeni koagulace)

Koagulace odebréana jako posledni v poFadi, pfi odbéru mnoha zkumavek z jednoho
vpichu:

- behem odbéru se aktivuje fyziologické srazeni dlive, nez se krev smisi s antikoagulaém’m

Cinidlem a vzorek je znehodnocen




e

Odbeér vzorku

» Velka pozornost musi byt vénovana
samotnému odbé€ru, at’ uz je
proveden z centralniho venozniho
katetru (CVK), Ci vendzni punkdi.

odbér do vhodn}'fch zkumavek se sprévn)’rm

antikoagula€nim €inidlem - 0,109 M citrat sodny

/




Antikoagulacni Cinidlo

> u hemokoagulaém’ch stanoveni se Vyuil'vé schopnosti
citratu sodného vyvazovat kalciové ionty, Cimz
dosahneme nesrazlive krve

» Citrat sodny —je sodna sul kyseliny. Kyselina
citronova ma vetsi afinitu k vapnikovym iontUm. Tvor1
se citrat vapenaty a sodne ionty se uvolnuji do okolniho
prostl\‘edl'




4 Dulezitym faktorem pro radné vysledky
je spravny odbér.

- odbér pf‘esné daného mnoZstvi
krve (je zachovan

spravny pomér antikoagulantu a
krve)

- okamzité Setrné proml'chém'
krve ve zkumavce




Venozni punkce

» minimalni zataZeni paZe
> nepouZzivat injekCni stfikaCku
> jehla minimalné o prlolméru 0,9 mm




Chyby pri odbéru vendzni krve

> misto vpichu — modFina, ekzém, zan€t ...
> dlouhodobeé zatazeni paie nebo cviCeni se zataZenou pail'

> dlouha doba mezi odbérem a oddélenim krevnich bunék od
plazmy




e
Odbér z CVK

> pI‘l odbéru z CVK j je dulezrcy proplach katetru fyzmloglckym

roztokem a nasledné jeho odsati.

> nespravnym proplachnutl dochazi k naledéni odebraného vzorku
nebo pr1m651 heparmu Z heparmove Zatky a tim k prodlouzenl
koagulaCmch CasU

diivod?

> heparln je kofaktorem AT (prlmarnl 1nh1b1tor) ]ehoz prltomnostl
se inhibiCni GCinek AT na Flla a Xa zvetsu]e stava se zne]
progresivni | inhibitor







Chyby pri odbéeru z CVK

Primes heparinu, priklad:

Spatny odbér
aPTTr 2,69 1
aPTTs 82,1 1
PTr 1,23 1

PTs 19,0 1

TTr 1,68 1

TTs 21,8 1

Rept.éas 1,01 norm

Spravny odbér
aPTTr 0,91 norm
aPTTs 27,9 norm
PIr 1,08 norm
PTs 16,7 norm
TTr 0,88 norm

TTs 14,5 norm

Rept.éas 1,01 norm




e

Monitorovani terapie heparinem vs. primeés heparinu z CVK

> b€hem terapie heparinem je potIeba zajistit vyvazenou hladinu heparinu, ktera je schopna

udrzovat efektivni hypokoagulaém’ stav a souCasn€ neohrozi pacienta krvacenim

> monitorovani 1éCby se provadi aPTT testem, pFiCemz doba prodlouzeni aPTT je tm€rna

hladiné heparinu v plazmé pacienta

> POZOR na pf‘{més heparinu 7z CVK a sledovani lééby heparinem!




Krevni obraz

* zkumavky s K;EDTA,

. o / / \ /
mlmmalm mnozstvi VZOI'ku

je 1 ml

Y./ / Vv . o o/ v oo
® pozor na pripadne srazeniny, zpUsobuji falesnou trombocytopenii
a anemii (mylne domnéni, 7e se jedna o AL Ci s jinou zavaznou

diagnozou)




Srovnhani krevniho obrazu

Vysledek spravneho odbéru Vysledek srazencho odbéru
WBC 3,78 x 109 WBC 2,05 x 109/
RBC 3,53 x 102/ RBC 2,37 x 10
HGB 101 g/l HGB 68 g/l
HCT 0,28 HCT 0,19
MCV 79l MCV 80,2 fl
PLT 287 x 109 PLT 176 x 109/1




Pseudotrombocytopenie

Hodnotu tromobocytﬁ neovlivni jen V}’fskyt makroskopick)'rch srazenin ve zkumavce.

Pseudotrombocytopenie — shlukovani trombocytll in vitro, pIi odbéru do K;EDTA
(je nutné zopakovat odb€r do citratu nebo spec. zkumavky s
Mg’ TROMBOEXACT®)




Krevni obraz - hodnoceni

® hodnotit v kontextu s pf‘edchozimi V}'fsledky
® patologie nékter}'fch parametrlol
* 1éCba, vek, klinicky stav pacienta




" Co vidime v mikroskopu?

neutrofilni Frada
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Co vidime v mikroskopu?




Co vidime v mikroskopu?
Blasty




Koagulace

protisrazlivé Cinidlo byva nejCast€ji citrat sodny (3,2%)
koagulaci odebirame vzdy jako 2. v poradi

dulezité je vCasné dopravenf vzorku do laboratofe

uchovan{ vzorku pted zpracovanim — pokojova teplota

zachovani poméru krev/protisrazlivy roztok, (odbér ,po rysku)

pItmeés heparinu z CVK (ovlivn€ni aPTT aTT)

odbér na latno (patologické zabarveni plazmy ovlivni vysledky optickych metod

/ / . v oy / [S) V. M . v .
vyrazne ovlivnéni Vysledku pli pritomnosti srazenin




Vysledky koagulace se srazeninami

Odbér se srazeninami

Odbér bez srazenin

PT 0,85 R
aPTT 0,62 R
FBG 3,7 g/l

AT 112 %
D-DI 0,38 pg/ml

PT 1,02R
aPTT 0,9R
FBG 4,26 g/l

AT 104 %
D-DlI 0,08 pg/ml




Odbér kostni drene




Odbér kostni drené

Blasty (mladsi formy WBC) v periferii

nenalezeny

|

patranipo pricinach anémie,
leukopenie/leukocytozy,

nalezeny

trombocytopeniev periferii
(zanét, protilatky, hemolyzaatd.)

|

pficina nenalezena

Odbér kostni diené




* morfologie

« imunofenotypizace
 cytogenetika

« molekularni genetika

» izolace DNA, RNA (zamrazeni)

« histologie

* hemokultura
« PCR viru

« + dalSi odbéry KD na referencni pracovisté (morfologie, imunofenotypizace...)
» + daldi odbéry KD k wzkumnym tcelim (granty...)




MORFOLOGIE KD
-odbér do K;EDTA (pocet jadernych elementd na analyzatoru)

- natér + barveni
- princip: odlisna  filie* jadra a cytoplazmy bunék ke slozkam barvicihoroztoku)
- hodnoceni mikroskopicky




Na pocatkubylo...
Morfologie: posoudime radove stovky bb (po prehiednemzhodnocent)
-standardné 500bb/2 1ekari, rychla a levna metoda , prvni informace”
-morfologie bunék {tvar, barviteinost, granulace, pfitomnost enzymu a depozit
-cytochemicke barveni)

il

% jednotlvych populaci vKD




Biochemie




Hemolyticky a nehemolyticky vzorek téhoz pacienta
(odbéry v rozmezi ¥2 hod.)




Vysledky ziskané vysetrenim
hemolytického a nehemolytic.séra

INFOLAB - Kumulativni nalez
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Transport vzorku do laboratore

® PP odeslat krev optimélné a7z po 20 minutach stani

(neplati pro statim odb€ry nesrazlivé krve)
® zvolit spravnou cilovou stanici
(OKB x ODH)
® biologicky material odeslat vzdy se zadankou
® PP nelze posilat likvor, volny Hb, NSE
* vledové tristi (NH3, STH, ACTH,homocystein. . .)




Jaterni tes

Rozdéleni parametrfl jaternich testll

Skupina Funkce
1 laboratorni ukazatelé poskozenti jaternich bunék
2 laboratorni ukazatelé méstnani zludi v jatrech
3 laboratorni ukazatelé proteosyntetické funkce jater

Zkoumany parametr

Alaninaminotransferaza -ALT,

Aspartataminotransferaza - AST, laktatdehydrogenaza -LD

alkalicka fosfataza - ALP, celkovy bilirubin v séru, konjugovany
bilirubin v séru, GMT

albumin, celkova bilkovina, protrombinovy Cas



https://cs.wikipedia.org/wiki/Jatern%C3%AD_testy#Laboratorn.C3.AD_ukazatel.C3.A9_po.C5.A1kozen.C3.AD_jatern.C3.ADch_bun.C4.9Bk
https://cs.wikipedia.org/wiki/Jatern%C3%AD_testy#Laboratorn.C3.AD_ukazatel.C3.A9_m.C4.9Bstn.C3.A1n.C3.AD_.C5.BElu.C4.8Di_v_j.C3.A1trech
https://cs.wikipedia.org/wiki/Jatern%C3%AD_testy#Laboratorn.C3.AD_ukazatel.C3.A9_proteosyntetick.C3.A9_funkce_jater

Lipidovy profil
° celkOV}'I cholesterolu 2,6-4,8 mmol/l
® HDL-cholesterol (,,dobry” cholesterol)

® LDL-cholesterol (,spatny” cholesterol)
® Triacylglyceroly 0,4-1,4 mmol/Il




Metabolismus zeleza

r

vstiebavani skladovani

RES*
makrofagy

{é‘g erritih

ferritin

jatra

1aZ2mg/den o
A ——— systém = MFS

Petr Menzel




lonty

° Hypernatrémie - S-Na > 150 mmol/I

Zizel, zvySeni sekrece ADH, vysoce koncentrovana moc redistribuci vody a z ICT do ECT
dlouho zachovany kozni turgor, ktery ma az téstovit)'f charakter

nejvice citliV}'f mozek. MUZe zde dochazet k rlizné intenzivni cerebralni dehydrataci a
zmenSovani objemu bun€k — korekce pomalu, jinak hrozi edém mozku

Priznaky - letargii, zmatenost, "pisklavy" plaC, zvySenou neuromuskularni drazdivost, ztuhlost

Sfje, ki'cCe, bezvédomi, vyrazn€ vkleslou velkou fontanelou.

Pf'iéiny

z deficitu vody a sodiku - tubulopatie, hyperglykémie pli diabetes mellitus, gastroenteritis, poceni
z deficitu volne vody — diabetes insipidus, hyperpyrexie, hyperventilace
z nadbyteCné dodavky sodiku - cushongﬁv sy, nadmérny plivod, kojenecké formule

prvni 1 —2 hod. podavame 1/1 FR nebo 1/1 Ringer sol. Dale podavame roztoky, kde Na je o
cca 60 mmol/1 niZi nez aktualni natremie, p.o. rehydrtaCni roztok, celkem 72 hod



http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=%C5%BD%C3%ADze%C5%88&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/ADH
http://www.wikiskripta.eu/index.php/ICT
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=ECT&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/K%C5%99e%C4%8De
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bezv%C4%9Bdom%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Diabetes_mellitus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Gastroenteritis
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Pocen%C3%AD&action=edit&redlink=1

Hyponatremie

e S-Na <130 mmol/l. Riziko véin)'fch komplikaci se objevuje pf‘i poklesu S-
Na <120 mmol/

* bunécCné hyperhydrataci, zejm. v CNS (edém mozku)

o Pf‘l'znaky: apatie, nauzeua, zvracent, hypotonie, Cheyne-Stokesovo dvchani, neklid,

cefalgie, ev. ki'eCe Ci bezveédomi, hyponatremicka encephalopatie

* vzdy provazena hypoosmolalitou a nutné stanoveni osmolality moCi a odpadu natria v
moCi

* PriCiny- intoxikace vodou, CF, popaleniny, diuretika, hypothyreoza, selhani ledvin,
gastroenteritis, nefroticky syndrom

* kalkulace deficitu Na v mmol = 0,6 X kg. t.h. X (normalni S-Na — zji§t€né S-Na)
obvykle podavame 1/3, max. 1/2 vypoCtené¢ho deficitu.



http://www.wikiskripta.eu/index.php/CNS
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ed%C3%A9m_mozku
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Zvracen%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Cheyne-Stokesovo_d%C3%BDch%C3%A1n%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Cefalgie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/K%C5%99e%C4%8De
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bezv%C4%9Bdom%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Osmolalita

Hyperkalemie

° S-K 3,8-5,0 mmol/l, Klinicky vyznamna nad 6 mmol/I, Nebezpeéné nad 7 mmol/1
° Projevy:

° Zmény na EKG: vysoké hrotnate viny T

e komorova fibrilacie

®  Zastava srdce v diastole

®  Parestézie, svalove zaskuby, svalova slabost
° Pf‘l’éiny:

®  podavanim rychlé infuze s K¥,

® transfuze stare krve s rozpadem erytrocytﬁ,

° pf‘i oliguricke fazi nahlého selhani ledvin

®  netmérnym podavanim kalium Setficich diuretik

®  rozpadem bunék (crush syndrom, nekroticky rozpad nadorl, hemolyza, extremni 7at€7),

e pliacidoze (vyména K* za H"), pli hyperosmolarit&, pfi deficitu inzulinu (podporuje pFesun K* do bunék)

° Pseudohyperkalemie

e Zdanliva hyperkalemie, zplisobena nespravnym odbérem krve pfi dlouhotrvajici venostze (dlouhé zagkrceni, delsi cvi€enf) nebo hemolyzou (napf.
stary vzorek)

° MoZnosti terapie

®  Kalcium i. v. — sniZuje riziko malignich arytmii (stabilizuje membrany kardiomyocyt{i nejasnym mechanismem, mimo jiné posunuje prahovy potencial k
méné negativnim hodnotam'*): Calcium chlorid 10% 25-50 mg/kg (0,1-0,2 ml), nebo Calcium gluconicum 10% 0,5—1 ml/kg. UCinek trva cca 30
minut.

® Inzulin kryty gluk6zou (inzulin zvy$i vstup K* do bunék): 1 j inzulinu kryje 5 g glukozy. Glukéza 0,5 g/kg + inzulin 0,1 j/kg béhem 30 minut i. v.
Efekt zFetelny po cca 30 minutach.

o Bikarbonat — zejména v piipad€ metabolické aciddzy: 1-2 mmol/kg) i. v., pouzit 4,2% roztok. Utinek trva cca 30 min. PFed podanim bikarbonatu je
vhodné podat kalcium — zména pH totiZ vede ke sniZeni ionizovaného kalcia.

° B, agonisté (zvyduji vstup K* do bun€k): podani inhalace Ventolin (salbutamol) 4 pg/kg/20 min ve 20 ml FR

° Hemodialyza.



http://www.wikiskripta.eu/index.php/EKG
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Parest%C3%A9zie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Diuretika
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Crush_syndrom
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Poruchy_acidobazick%C3%A9_rovnov%C3%A1hy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Inzulin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Kalcium
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hyperkalemie#cite_note-parham-4
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Inzulin
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Gluk%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Metabolick%C3%A1_acid%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Sympatomimetika
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemodial%C3%BDza

Hypokalemie

e K" <3 5mmol/l
. Pfféiny
* Transceluldrni piesun kalia: akutni zmény ABR ovliviluj{ transcelularni distribuci kalia. Proto akutni
MAL i RAL
e Nedostate€ny pFijem kalia: dnes vzacné

® Ztraty kalia ledvinami: diurctika, diabeticka ketoacidoza,

® yvraceni a/nebo prloljcm
®  Projevy

* Kardialni priznaky: poruchy vedeni a rytmu srdce. Na EKG nachazime nizke, oplostélé aZ invertované viny T

* Neuromuskularni priznaky: svalova slabost az paralyza vCetn€ respiraCni insuficience, obstipac az paralyticky

. . . O /
ilcus, ischémie svalu s rabdomvolvzou.

* Metabolické projevy: hypokalemie inhibuje uvolNovani inzulinu, tj. snizuje se olukdzova tolerance.
* Renalni projevy: sniZeni koncentraCni schopnosti ledvin (polvuric, polydipsie, zizell).
* Endokrinni projevy: snizuje se tvorba aldosteronu a inzulinu, zvysuje se tvorba reninu.
* Terapie
* Vzdy se orientujeme dle EKG a ABR, nikdy neléCime kalémii "izolované

® vzorec pro V)'fpoéet deficitu kalia: kalium v mmol = (normalni kalemie — aktualni kalemie) x 0,3 x kg

t.h., hradime cca 1/2 vypoCteného mnozstvi



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Drasl%C3%ADk
http://www.wikiskripta.eu/index.php/MAL
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Respira%C4%8Dn%C3%AD_alkal%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Diuretika
http://www.wikiskripta.eu/index.php/DM
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ketoacid%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Zvracen%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Pr%C5%AFjem&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Arytmie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Respira%C4%8Dn%C3%AD_insuficience
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Ileus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Rabdomyol%C3%BDza
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Inzul%C3%ADn
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Gluk%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Polyurie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Aldosteron
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Renin

CVK, port versus flexila
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Novorozenecky screening




Novorozenecky screning

o . O r . )4
® stanoveni koncentrace specificke latky (event. i prukazu genove mutace) v suché kapce krve na filtraCnim
. -4 . o
papirku — tzv. novorozenecke screeningove kartiCce, ktera je odebirana vSéem novorozenclm na izemi statu,

odbér 48-72 hjod po narozeni
e (Cose VyS"etf'uje
° kongenitélm’ hypotyre()za
° kongenitélm’ adrenalni hyperplazie — CAH - vrozené nedostateCnost tvorby hormonu v nadledvinich
* cysticka fibroza

¢ fenylketonurie

Dalsi dédi¢né poruchy metabolismu (AK, MK)
® argininémie, citrulinémie L. typu, leucinoza, nemoc javorového sirupu - MSUD
® homocystinurie z deficitu cystathionin beta-syntazy (CBS), pyridoxin non-responzivni forma
® homocystinurie z deficitu methylentetrahydrofolatreduktazy (MTHFR)
®  glutarova acidurie typ I (GA 1), izovalerova acidurie (IVA)
®  deficit acyl-CoA dehydrogenazy mastnych kyselin
e  deficit karnitinpalmitoyltransferazy I, I, deficit karnitinacylkarnitintranslokazy

o déditna porucha pf‘emény vitamint - deficit biotinidazy (BTD)




Sedimentace




FW - sedimentace

e Fahraeus Westergren

o rychlost klesani erytrocytlol ve vzorku nesrazlive krve

® Erytrocyty majl tendenci Vytvéf‘et valcovite shluky (tzv.
penizkovaténi erytrocytil), které sedimentuji rychleji

nez samostatne erytrocyty.

e Tvorbu shlukll podporuji n€které bilkoviny, hlavné

fibrinogen a gama- globuliny.

® Zvysena / Rychlejsi sedimentace - zénéty, infekce,

autoimunita, tumory, t€hotenstvi apod.



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Erytrocyt
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Krev
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Erytrocyty
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Fibrinogen

FW

°* J2

5 mm/hod
e 3-8 mm/hod




Lumbalni punkce




Lumbalni punkce

¢ Lumbalni punkce je diagnostické av nékter)'fch pf‘l’padech

i 1éCebna procedura (snizeni intrakranialntho tlaku), pri které

se odebira mozkomiini mok z paterntho kanalu v oblasti
bederni patele k biochemickému, mikrobiologickemu nebo

cytologickému rozboru za GCelem potvrzem’ popf‘ipadé

v . .
vylouCent infekce, krvaceni €i onemocnéni mozku nebo

ml’chy.



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mozkom%C3%AD%C5%A1n%C3%AD_mok
http://www.wikiskripta.eu/index.php/P%C3%A1te%C5%99
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Krv%C3%A1cen%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mozek
http://www.wikiskripta.eu/index.php/M%C3%ADcha

LP - indikace

® Diagnostika ncuroinfekel — (meningitidy, encefalitidy);

* potvrzeni Ci Vylouéem' krvaceni v CNS;
* diagnostika demyelinizaém’ch onemocnént;
® primarni tumory CNS a metastazy.

* ALL, RMS, Osteosarkomy, EWinglolV sarkom, neurolblastom



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Neuroinfekce,_z%C3%A1n%C4%9Bty_CNS/PGS
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Meningitidy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Encefalitidy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/CNS

LP - kontraindikace

o Vysok}'f nitrolebni tlak (vice nez 220 mm H,0)

/ o / . /
® potvrzene expanzivni procesy nitrolebni
¢ infekce v misté Vpichu
® sepse

® krvacive choroby — nutna hematologické pf‘l’prava

* deformace obratlll (vyrazna skoli6za, kyfoza, meziobratlove
srlolsty)

e Minimalné PLT 30



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Intrakrani%C3%A1ln%C3%AD_hypertenze
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Sepse
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Krv%C3%A1civ%C3%A9_choroby&action=edit&redlink=1

LP - provedeni

* Poloha — Pacient lezi v poloze na boku s flektovanymi koleny u hrudniku a hlavou v anteflexi
(napodobent prenatalni pozice). Dalsi moZznosti je odbér u sedictho pacienta v pFedklonu. Poloha
zajist! dostateCny rozestup mezi obratlovymi vybézky.

* Urc€eni mista vpichu — UrCime spojnici hornich hran kyéelm’ch kosti, palpaCné identifikujeme
meziobratlovy prostor L3/L4 pfipadn€ L4/L5. Misto barevn€ oznaCime.

® Dezinfekce mista vpichu a okoli, zajistime sterilni pracovni pole.

e Lokalni anestezie (subkutann€) kolem mista vpichu. Celkova anestezie.

° Smér vpichu — thel jehly a proc. spinalis sviraji 15°, sm€r ventrokranialni (smérem k pupku).
Hrot jehly by mél byt sagitaln€, abychom minimaln€ traumatizovali mi$ni kof'eny.Postupujeme
skrze klizi, podkoZi, vazivo, epiduralni prostor, duru a subarachnoidealni prostor mezi m{sni
koFeny.

* Zméfime likvorovy tlak. Normalni tlak in{ 70—200 mm H,O.

© (CSF neaspirujeme, nechame odkapat do sb€rné zkumavky potfebné mnozstvi likvoru (co nejméné,

obvykle 3—4 ml).

* Vytahneme jehlu, a zkomprimujeme misto vpichu.



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Lok%C3%A1ln%C3%AD_anestezie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mozkom%C3%AD%C5%A1n%C3%AD_mok




LP - komplikace

Bolest hlavy v dusledku zmeény tlaku (nazyva se postpunkCni

syndrom)

parestézie dolnich konCetin

otok v misté Vpichu
krvaceni z mista Vpichu

poruchy vedomi

mioréna
(D)

nauzca

poruchy mikce



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Bolest_hlavy
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Parest%C3%A9zie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Poruchy_v%C4%9Bdom%C3%AD
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Migr%C3%A9na
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Nauzea

Odesilani vzorku

_ ‘ — standartni bakteriologické a
mikrobiologické kultiva&ni vysSetieni (kvuli
moznym primésim odebirame jako prvni)

3 (mikroskopické

vysetreni bunék), posilame tam vzdy likvor
nejCistsi, bere se tedy vZdy jako posledni

(2ml moku)- pokud lékar
doordinuje jesté n€jake vysetreni, nemusime
pac. znovu timto vykonem zatéZovat

( napf. serologie — herpesviry,
~ neuroviry, borelie aj. spec. vysetreni)




-~

Vytery




Vytery

° V}'ftér 7 krku
e Odbeérova souprava s transportni pﬁdou Amies
® NalaCno, pfed zubni hygienou
e ) hod po posledm’m jidle a pitl’

* Lopatkou pridrzet jazyk, a tyCinkou setlit mandle a patrové
oblouky

© V}’Itér Z nosu
e Odbérova souprava s transportni pﬁdou Amies
® Co nejvice hlenu na StetiCce

® Jednim tamponem ob€ nosni dirky




Vytery

® Z nosohltanu

® Z hrtanu

® 7/ oka

® Z ucha

® / recta

® 7 koznich lozisek

® / ran




Odbér mocCi




Odbér moci

* Nejvhodn€jsi prvni ranni moC — koncentrovan@jsi
e Stfedni proud

* Spontanni mikce, cévkovani, sbérné sacky

¢ Kratkodoby sbér moCi trva 1-3 hodiny

* Dlouhodoby 12—24 hodin

e Sbér moCi pres noc (po dobu 8 hodin), napF'. pro stanoveni

mikroalbuminurie



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Mikroalbuminurie

Fyzikalni vysetreni moci

® posouzeni
® Barvy
® Zapachu
° Pény
e Zakalu
* pH
* Hustoty
* Osmolality

* Objem moCi za pf‘esné definovan}'l éasovjf usek.




MocC - objem

e Anurie — produkce moCi niz§i nez 0,5 ml/ kg/h (Ize spolehlivé zm€Fit jen pri
katetrizaci moCového méchyTe)

* Oligurie — produkce moCi 0,5-1,0 ml/kg/h (mén€ nez 500 ml/24 h/1,63 m?),

e pliCiny oligurie a anurie: tézka dehydratace, $ok, selhani ledvin, tubularni nekroza

* polyurie — vyluCovani vice nez 150 % obvyklého objemu moci za Casovou jednotku v

/ . . X/- . / \ 2

zavislosti na pIijmu tekutin (vice nez 2000 ml/24 h/1,73 m?),

e priCiny : nadmé€rny plijem tekutin (polydipsie), nadmérna osmoticka zat€z (diabetes
mellitus), deficit antidiuretického hormonu (diabetes insipidus neurohumoralis) nebo
receptoru pro antidiureticky hormon (diabetes insipidus renalis), chronicka renalni
insuficience, uvoln€ni rozsahlych otokU, n€které vrozené tubulopatie, reparaCni faze
akutni tubularni nekrozy, VVV (polycystoza, dysgeneze ledvin), diurctika



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Anurie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Oligurie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Tubul%C3%A1rn%C3%AD_nekr%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Polyurie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Diabetes_mellitus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Diabetes_insipidus
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Chronick%C3%A1_ren%C3%A1ln%C3%AD_insuficience
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Akutn%C3%AD_tubul%C3%A1rn%C3%AD_nekr%C3%B3za
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Diuretika

Moc - barva

¢ Temné Zluti— V}'Irazné koncentrovana moC pf‘i dehydrataci

* rlZova, Cervenava Ci hn€da moC — pIimés krve (hematuric),
hemoglobinu (hemoglobinurie), myoglobinu (mvoglobinuric),

pIip. urobilinosenu nebo exogennich barviv (borlvky, Cervena
Fepa) Ci léku (projimadla, antipsychotika), olovo, rtut

o) . o v . . O v /M.
® unovorozencl a kojencU se mohou na plene objevit rUzove Ci
)4 / . / v /7 /7,0
rezave zbarvene skvrny — masivni vyluCovani uratu,

/v MMM / )4 . ./ m
® tmava az teme€rl Cerna moC — alkaptonurie, tyrozinoza.



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hematurie
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Hemoglobinurie
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Myoglobinurie&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Urobilinogen
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Alkaptonurie
http://www.wikiskripta.eu/index.php?title=Tyrozin%C3%B3za&action=edit&redlink=1
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Vy%C5%A1et%C5%99en%C3%AD_uropoetick%C3%A9ho_syst%C3%A9mu_d%C3%ADt%C4%9Bte#cite_note-prope-1

Biopsie




Biopsie
* odbéru zivé tkané, nebo buné€k
* jehlova biopsie, Ci odFiznutim kousku tkan€ nebo organu pIi operaci
* Vzorek nutno vlozit do fixaCniho roztoku
* Vyuziti
* nefrologie
diagnostice ledvinnych onemocnéni

jehlova biopsie pod ultrazvukovou kontrolou

® gastroenterologiie
identifikace onemocnén jater (jehlova biopsie pod ultrazvukovou kontrolou) nebo stfev (biopsie
kli$tkama pFi endoskopii).
e peroperaCni biopsie
rychla diagnostice pTi operacich.
pf‘edbéin}'f vysledek do 20 minut.
* onkologie
diagnostika patologickych atvarll
odliseni malignich nalezl od benignich

urCeni pﬁvodu nadoru




Flowcytometrie




Na pocatkubyio...

FLOWCYTOMETRIE (IMUNOFENOTYPIZACE)

— odbér do K;EDTA

Princip:

Kazda bunka periferni krve, KD, uzliny €i sleziny je charakterizovana urcitou mozaikou
CD znaku - tyto jsouspecifické pro urcitou vyvojovou radu—> odpovidaji konkrétnimu
stadiu bunécnédiferenciaceazrani

Lokalizace antigenu (markeru, znaku):

1. povrchova
2. intracytoplazmaticka
3. jaderna

Zdroje vysetrovaného materialu v hematologii:
-periferni krev

-kostni dren

-télesnetekutiny (punktaty, likvor, 3j.)
-suspenze bunekze soldnich tkani




Flowcytometr (prutokovy cytometr)
je pristroj, ktery dokaze identifikovat
na jednotiiviych bunkach CD znaky

(clusters of differentiation)

princip: reakce antigen / monoklonalni
protilatky znacené fluorescentnibarvou
- laser

multiparametricka prutokova cytometrie
-kombinaceviechziskanych parametru




(x 1 000)

SSC-A

2 100 10
CD45 Pacific Blue-A

10




Priklady antigend exprimovanych na jednotlivych typech leukocyt:

» B-linie: CD10, 19, 20, 21-24, 37-40, 72-74, 79a, b, 80-84, 86, 139,
150 ...

o T-linie: CD1-8, 28, 99, 152-154, 226, 245, 246, 247...
* NK-linie: CD8, 16, 56, 57, 69, 94, 96, 158-161, 162R, 244...




Na pocatkubylo

Praxe:

-imunofenotypizace krevnich malignit (leukémii a lymfomu)

-definice hematologicke remise onemocneni
-detekce minimahirezidualni nemoci

-detekce a kvantifikace PBPC za Ucelem autologni i allogenni TKD ¢i PBPC
(Peripheralblood progenitor celis)

Rychl3, presna a reprodukovatelna metoda, umoziujici soucasné mereni
nékolika parametru u az 10° bunék za 1 sekundu.




Vyplach zaludku




Vyplach zaludku

® eliminace toxicke létky do 60 minut od poiitl'

e Kontraindikace
® poziti kyselin/ louhUl, saponatl, petroleje
® relativni kontraindikace - porucha veédomi pacienta

Nutna intubace




Vyplach zaludku - metodika

stabilizovana poloze na boku, vsed€ -malé dité drZi sestra/rodiC na kliné

zavedeme katétr - koncovou Cast zvlhCime, uchopime ji mezi palec a ukazovak pravé ruky jako pero
a zvolna zavedeme do Zaludku (sonda by mé€la byt zavedena priblizn€ do vzdalenosti shodné se

vzdalenosti mezi koFenem nosu a processus xiphoideus)

po zavedeni do zaludku obvykle ze sondy vytéka ZaludeCni obsah, pokud se tak nestane, aplikujeme
do sondy malé mnoZstvi vzduchu, pFiCemz fonendoskopem pFilozenym nad epigastriem pfi

sprévnérn zavedeni sondy slyél'rne jasné bublani

na zavadéni sondy do dy’chacich cest pacient reaguje prudk}'frn kaslem — sondu pak ihned

Vytéhneme

vlastni V)’fplach provédime aplikac{ f)*Zi(,)l(,)gicl(ého roztoku: 10 ml/ kg u détd pro dosi ohTatého na

t€lesnou teplotu (nemusi byt sterilni), obsah nasledn€ aspirujeme zp€t

prvni davku vyplasku posilame na toxikologii, s vyplachem pokraCujeme dokud neaspirujeme Cirou

tekutinu

na zaver do sondy aplikujeme carbo animalis



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Fyziologick%C3%BD_roztok

Vyplach zaludku - cave

e "Cistou" vodu nepouéivéme pro riziko hyponatrémie

® neni vhodné pFekraCovat doporuCené objemy, nebot
vet$l mnozstvi naraz aplikované tekutiny muzZe
kontraproduktivné akcelerovat paséé zaludeCniho obsahu

do duodena



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Natrium
http://www.wikiskripta.eu/index.php/Duodenum

Acidobazicka rovnovaha

¢ [aboratorni Vyéetf‘em'
o Vy‘s'eti"enl' parametrﬁ ABR (pH, [HCOy;], pCO,, pO, a BE)
o Vyéetf‘em' ostatnich latek, které maji vyznamny vliv na
ABR

1) Koncentrace kationtil: Na*, K*, Ca>*, Mg?*
2) Koncentrace aniontll: Cl', laktat, albumin

3) Koncentrace metabolitll: urea, kreatinin, event. ketolatky




Acidobazicka rovnovaha




Astrup

Stav acidobazickeé rovnovéhy u pacienta klinicky posuzujeme podle stavu

bikarbonatového pufru.

Vzorky se meri na analyzatorech a jsou nazyvany jako , Astrup® podle jednoho z prvnich
autorU teorie ABR

Artrialni/ kapilérm’ krev
Vyéetf'em' se musi provést co nejdf‘l’ve po odbéru

PIi vySetleni venozni krve by mél byt vzorek odebran z centralniho Zilntho FeCisté (z

centralntho zilntho katetru, portu). Periferni venozni krev nedostateCn€ informuje o

celkovéem metabolickem stavu organismu, zejména u pacientlol v téZkém stavu s
Centralizovan}'rm obéhem. Centralni Zilni krev se odebira do stf‘l'kaéky S balancovan)'rm
lithium—heparineszorek ma b)’rt zpracovén do 15 minut od odbéru.V Zadance je nutno

vyznaéit typ odbéru.



http://www.wikiskripta.eu/index.php/Centr%C3%A1ln%C3%AD_%C5%BEiln%C3%AD_katetr

Normalni hodnoty arterialniho Astrupu

° 1) pH = 7,36-7,44

* 2) pCO, = 4,80-5,90 kPa (35-45 mmHg)
e prumér je 5,35 kPa (40 mmHg)
* pCO, < 4,8 kPa — hypokapnie
* pCO, > 5,9 kPa — hyperkapnie

* 3) pO, =9,9-13,3 kPa (80-100 mmHg)

* Na zdklad€ namé€rFenych parametrl se vypoCitavajt:
* 4) [HCO;] = 24 £ 2 mmol/I]
°* 5) BE=0 * 2,5 mmol/I]




Zakladni poruchy acidobazické rovhovahy

Acidoza je proces vedouci k poklesu pH.
Alkaléza je proces vedouci k vzestupu pH.

RespiraCni poruchy jsou signalizovany zménou pCO, (porucha respirace)
— hyper nebo hypokapnie

Metabolické poruchy zménou BE ([HCO;7).

Rozeznavame étyi"i zakladni poruchy ABR:

1) Respiraém’acido’za: pokles pH krve, jehoz primarni pf'l’éinou je
vzestup pCO,

Vv

2) Respiraém’ alkaléza: vzestup pH krve, jehoz primarni priCinou je
pokles pCO,

3) Metabolickd acidéza: pokles pH krve, jehoz primarni pf‘l’éinou je snizeni
BE (IHCO, ])

4) Metabolickd alkaléza: vzestup pH krve, jehoz primarni pfiCinou je
vzestup BE ([HCO;])




Kompenzace a korekce poruch ABR

® Princip kompenzace
® snaha organismu o normalizaci pH pf‘i trvani poruchy ABR.
* Jeden systém ABR nahrazuje porusenou funkci druhého systému

® Metabolické poruchy jsou tedy kompenzove’my respiraém'm systémern a naopak
* Cilem je vratit pH co nejbliZe k fyziologické hodnoté.

* Korekce se v téle tyka jen metabolickych poruch. Metabolicka porucha je
korigovana jinou Casti metabolicke slozky ABR.

e Pri kompenzac1 ani korekci provad@ne samotnym télem nedochazi k
ﬁplnému navratu k normalnimu pH.

e [.¢kariale korlgup jak resplraCm tak metabolické poruchy — resplraCm
poruchy umélou plicni ventilaci a metabolicke napr dialyzou.




Respiraéni poruchy ABR

® Vsichni lidé (v nemoci i ve zdravi) produkujl' denné velké mnoZstvi
kyselin. Hlavni  kyselinou™ je CO, - za normalnich okolnosti Vyluéovén

. V .
resplraCnl'm systémem Z organismu.

* Neschopnost respiraCniho systému balancovat exkreci CO,
vede ke vzniku respiraCnich poruch ABR.
® Pokles pH a hodnoty pCO, nad 5,90 kPa (45 mmHg) signalizuji
respiraCni acidozu
e narlst pH a hodnoty pCO, pod 4,80 kPa (35 mmHg) naznaCujt
respiraCni alkalozu.
o Respiraénl' poruchy se kompenzuji renalné
* Ledviny zadrzi nebo vylou¢i HCOj' tak, aby se vyrovnal pomér HCO; k
pCO, a pH se opét priblizilo k normé.

® Rozvoj této kompenzace trva hodiny az dny.




Respiracni acidoza (RAc)

RAc vznika, jestlize se Vydychava relativn€ malé mnoZstvi CO,
(hypoventllace) a tim se zvySuje pCO, v plazme (hyperkapnle) — zvyseny
pCO, vyvola pokles pH krve.

Mezi pl‘lClny resplraCnl aCIdézy napf‘ﬂdad patf‘l'

1) Ubytek funkceschopne pllcnl tkané (pneumonie, cystlcka fibroza Ci
emfyzem)

2) Obstrukce dychacich cest (pf'. zapadly jazyk)

3) NedostateCna ventilace (napI'. neuromuskuldrni poruchy, poruchy CNS,
astmatlcky zachvat Ci pr1 otravach — oplaty)

4) Omezeni pohyblivosti hrudniku (napr. pfi deformaci patefe)

Orgamsmus kompenzuje RAc zvySovanim koncentrace HCO;™ v krvi
jeho zvySenou resorpci/tvorbou v tubularnich bunkach ledvm
(produkuje se kysela moC).

Pokud je tento stav doprovazen Snlzenym pO rozvijl se soub@rné i
metabolicka acidoza szsobena hromadénim laktatu - laktatova
acidoza




Respiracni alkaloza (RAI)

° Respiraém’ alkal6za vznika v dusledku hyperventilace

® zvysene Vydechovém' CO,, ktere vede ke snizeni pCO, (hypokapnie).

e vznikly nartist pH ovhvnu]e pomeér ionizovaného a Vazaneho kalcia v
krvi a to vice ve prospEch vazaného. H ionty totiz soutézi s Ca?™ o vazebné
misto na albuminu, coz se pro]ew poklesem ionizovaného Ca?* pl‘l
Vzestupu pHa opaCnym efektem Prl poklesu pH. Nedostatek ionizovaného
kalcia mUze Vyustlt az v rozvoj kIeCi.

e priCiny respira€ni alkalozy:
° 1) Hyperventllace z psychickych divodu Ci ve vysSich
nadmol‘skych vySkach
° 2) Poranéni CNS
* 3) Otrava salicylaty (Aspirin), horeCka atd.
e kompenzaci - pokles HCO;, zajist€no v€tsim vylu€ovanim HCOj;
ledvinami.




Metabolicka acidoza (MAc)

° nej€astéjsi porucha ABR
¢ poklesem pH krve a negativni hodnotou BE ([HCO;).
® Base Excess je nejlepsim ukazatelem hodnoceni metabolicke slozky ABR.
® metabolickou komponentu musime vzdy posuzovat s prihlédnutim k pCO,
° obecné priCiny:
° 1) Hromadéni ,,metabolické“ kyseliny, jejiz aniont nasledné vytlaéuje bikarbonaty
* vSechny télesné kyseliny s vyjimkou H,CO;(oxidu uhliCitého). Ty se nedaji vydychat, ale museji byt

neutralizovany a nasledné zmetabolizovany, Ci VylouCeny ledvinami.

° 2) Ztrata bikarbonatl (doprovazenych kationtem, nejCastéji sodikem)

* Bikarbonaty se nej Caste]1 ztraci z GIT. Duodenalni a pankreaticka §t'ava je bohatd na bikarbonaty, ktere
neutralizuji nizke pH traveniny ze Zaludku. Bikarbonaty se fyziologicky zpetne resorbuji v tenkém stfevé. Pli
n€kterych onemocnénich GIT (priljmy, syndrom kratkého stieva...) neni vsti'ebavani dostateCné.

* ztraty bikarbonatii ledvinami (rendln{ tubularni acidéza, nezidouc! a€inek diuretické 1éCby)

° 3)Vzicné€ji ztrata kationtu, hlavné sodiku, ktera je kompenzovana poklesem bikarbonatu

° VypoCet anion gapu napomaha v diferencialni dlagnostlce metabolické amdozy Nadprodukce kysehn v
metabolismu vede k vysokemu AG, pI‘l zvysenem vyluCovanl HCO; zUstava AG normalni.




Konkrétni stavy vedouci k MaC

1) Hypox1e nedostatek O, ve tkanich. Tkan€ nasledn€ zpracovavaji glukozu anaerobnl glykolyzou na
kyselinu mléCnou a rozviji se tzv laktatova acidéoza (typicky doprovazi respiraCni acidozu, Sokove stavy Ci
predavkovani biguanidy — metforminem).

2) Nadprodukce ketolatek (kysehna acetoctova a [3-hydroxymaselna) se rozviji, pokud glukoza nemUze
slouzit ]ako zdroj energle ave zvysene mife se odbouravajt tuky doprovazi naprlklad diabetes mellitus Ci
hladovéni. Stav oznaCu]eme jako ketoacidozu.

3) Otravy alkoholy napf. methanolem (i ethylenglykolem, pfedavkovanim salicylaty (aspirinem).

4) Insuficience ledvin vylu€ovat normalné produkovane kyseliny — renalni acid6za (hromadi se
sulfaty, fosfaty a dalsi anionty, ktere se normalné VyluCu]l moCi)

5) Tézké pru]my

6) Ztrata HCO;" ledvinami

Korekce

1. Pfi vSech téchto situacich nastava ne]prve pufl ovani pI‘ebyteCnych H* (HCOj; a nebikarbonatové pufrové baze),
pI‘lCemz vznikajici CO, (z HCOjy') opousti organismus resplraCnlm systémem.

2. kompenzace pomoci hyperventilace — Vydychanl CO, vedouci k poklesu pCO, a postupnému néarUstu pH.
HovoFime o hlubokém Kussmaulové acidotickém dychanl (stimulace dechoveho centra vysokou
koncentraci H).

3. Jestlize respiraCni kompenzace nesta(i, nastupuje r enalni korekce —zvySené vylu€ovani H' a tvorba
nového bikarbonatu ledvinami Vysledkem je kyseld moc€.




Metabolicka alkal6za (MAI)

® Metabolicka alkaloza je charakterizovana zvysenim pH a vzestupem BE.
° PriCiny:
1. Zvraceni — ztrata HCl a tim i ztrata H" — rozv1]1 se tzv. hypochloremicka alkal6za (vznika i
pli podavani diuretik - napf. furosemidu — ztrata K* a CI)

2. Hypoproteinémie — bilkoviny j jsou anionty, pokles jejich koncentrace se tedy tez kompenzuje
dopln€nim HCO,". Setkame se s ni pIi selhani jaterni proteosyntézy, pfi nefrotickém
syndromu, Ci pr1 malnutrici.

3. Hyperaldosteronlsmus — pro zvySenou hladinu aldosteronu retlnup ledviny vice Na*, coz
kompenzu]e doplnenl HCOj;" (udrzeni elektroneutrality). Setieni Na* probiha navic pI‘es zvyseni
ztrat K¥ a HY do moCi — alkaloza

4. Iatrogenni dodani bazi (napf. infaze HCOy)

o Korekce:

1. Pufrovani
2. hypoventilace, ¢imz vzroste pCO, a pH se zp€tn€ priblizuje k normé
3. Pokud neni alkal6za renalniho pUVodu mUZe byt normalizovana Zvysenou exkreci HCO;"

moCi (Vmezerene bunky typu B).

° ]ednlm ze zavaznych dUsledku alkalozy je pokles kalémie, ktery mUZe Vyustlt az v poruchy
srdeCniho rytmu.




Smisené poruchy ABR

o Casté

* kombinace dvou nebo vice zakladnich poruch ABR
nebo kombinace vice pf'l’éin, ktere vyvolavaji tutez
poruchu ABR.

* Napf: hypoventilace, ktera jednak vede k respiraénf
acidoze pro nedostate€Cnou exkreci CO, a jednak k

metabolické acidoze pro nedostateCnou dodavku
kysh’ku pro bunéén}’f metabolismus.




