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m Ocista genitalu
m Stredni proud ranni moce
m Vysetreni chemicky do 2 h, sedimentdo 1 h

m Sbér moce — zacatek, konec, konzervace




m Barva
m Péna
m Zapach

m Zakal
m pH a objem




m Testacni prouzky
m pH, hustota
= Bilkoviny

m Glukosa, ketolatky

m Krev - erytrocyty, hemoglobin
m Nitrity

m Bilirubin, urobilinogen

m Vizualni hodnoceni, pristrojovée
vyhodnoceni — reflexni fotometrie




m 10x koncentrovana moc
(centrifugace 5 — 10 min., 1000 g)
m Barveny sediment

m 100x a 400x zvetseni
m Pocitani v 10 polich
m Vyjadrovani na 1ul




Erytrocyty




Ery v kyselé moci
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Ery v hypertonické moci




Ery v hypotonické moci
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Dysmorfni erytrocyty
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Leuko v hypotonické moci
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Leukocyty ve starém vzorku




Dlazdicovité epitelie




Prechodné epitelie




Prechodné epitelie
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Renalni epitelie
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Hyalinni valec




Erytrocytarni valec




Erytrocytarni valec
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Leukocytarni valec
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Leukocytarni valec
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Bakterie




Bakterie protoplasty
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Kvasinky pseudomycelia
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Trichomonady
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Krystaly - Kyselina mocova




Krystaly - Kyselina mocova




Krystaly - Kyselina mocova




Krystaly - urat







Krystaly - Oxalaty
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Artefakt— gel z katetru




sval
hep

. AST vyskyt i v myokardu, kosternim
stvu, ledvinach pankreatu a erytrocytech,
atocytu, koncentrace az 10000x vyssi nez v plazme,

- mitochondrialni - opousti jaterni bunku az
, pomér AST/ALT prognosticky ukazatel..
, ZVysSena

aktivita - pri poSkozeni jater, u akutni virové i chronicke

hep

pri
pri

atitidy, jaterni cirhozy

- podezreni na infarkt myokardu a sledovani jeho
behu, podezreni na choroby jater a sledovani jejich
behu, podezreni na onemocnéni kosterniho svalstva a

slec

ovani aktivity procesu.

Mirné zvyseni nékdy i u zdravych osob po alkoholickém
excesu a u obéznich jedincd.




, v téhotenstvi
a pri nadorovych onemocnénich take

placentarni izoenzym.
- predevsim pri chorobach jater a
ZluCovych cest, kosti (aktivity osteoblasti),

nefropatiich, paratyroidismu a chorobach
traviciho Ustroiji.




, VyluCuje se predevsim z pankreasu,
slinnych zlaz - , mala molekulova
hmotnost, filtrace ledvinami do

nastava pri onemocnéni
pankreatu, akutni a chronické pankreatitidé i pri
chorobach jater, onemocnénich priusni zlazy, pri
makroamylasemii i z jinych pricin.

nastava u akutni pankreatitidy.




v membranach bunék s vysokou sekrecni nebo

absorpcni schopnosti
aktivity - predevsim u hepato- biliarnich
onemocnéni, pri infekcni hepatitide je zvyseni

GMT nizSi nez u aminotransferas, zvyseni
pretrvava déle.




mimoradneé citlivy ukazatel Cerstvych svalovych nekroz pri
lézich myokardu a kosterniho svalstva. )
2 podjednotky (B, M). Hybridni dimer CK-MB - v
myokardu
se pri podezreni na infarkt myokardu a

sledovani jeho pribeéhu, pri podezreni na onemocnéni
kosterniho svalstva a sledovani priibéhu, pro vylouceni
kardiomyopatii pri myopatiich a pri pozorovani
kardiotoxického ucinku tricyklickych antidepresiv.

také pri zhmozdeéni svalll, po vétsi télesné
namaze, zvlasté u netrénovanych osob a po
intramuskularnich injekcich.




(H, M), 4 podjednotky
v molekule,

- u akutniho infarktu myokardu
za 6 -12 hodin po atace, maximum za 24 -60
hod., u infarktu plic, pri progresivni svalove
dystrofii, pri intoxikaci organickymi rozpoustedly
a pri jaternim komatu, u infekcni mononukledzy
se aktivita LD zvysuje vice nez aminotransferas.




V plazmé vazany na albumin (volny,
nekonjugovany, neprimy), v jaternich bunikach konjugovan
zejmena na bilirubin mono- a di- glukosiduronat (vazany,

konjugovany, primy). zluCovymi cestami metabolity
vyluCovany do strev, dalSi preména, cast prochazi
enterohepatalnim kolobéhem.

a diferencialni diagnostika hepatitid,
extrahepatalni a intrahepatalni cholestaza, cirhozy jater.
Novorozenecka zloutenka.




uklada se ve forme glykogenu, resp. mastnych kyselin,
celkova télesna zasoba u dospéleho 10 - 20 g, polocas
katabolismu 40 minut, obrat v organismu 200 mg/min.
Vlyskytuje se hlavne v extracelularni tekuting, v jatrech

takeé v intracelularni tekutiné. Stanovi se v krvi, plazme,
moci a likvoru.

(inzulin, glukagon),
Zvysuje se resorpci ze streva, odbouravanim glykogenu,
glukoneogenezi a pri inaktivaci inzulinu, snizeni je bud’
zavislé na inzulinu (glykolyza, tvorba glykogenu,
lipogeneze), nezavisle na inzulinu klesa vlivem svaloveé
prace a glykosurii.




- rizné typy diabetu mellites,
onemocnéni nadledvin nebo hypofyzy,
hypertyre6za, onemocnéni pankreatu,
onemocneni centralniho nervoveho systému a
dalsi, napr. cirkulacni kolaps a silné emoce.

muUze byt i fyziologické u
novorozencd, v téhotenstvi, pri laktaci,
vagotonii pri spanku a pri znacné svalové
namaze, a to i u diabetikd.

— pozitivni u DM, onemocnéni

ledvin




simuluje sacharidd
potravou, zachovavaji se
(davka na kg)

odrazi se - vyluCovani inzulinu,

antiinzulinovych hormond, protilatek

zachyti se - vliv rychlosti
vyprazdneni zaludku, pasaz strevem, schopnost
resorpce, stav jaternich funkci atd.

Hodnoceni, do jakeé miry je




- pokud glukoza nalacno 6,3 — 7 mmol/l

- pokud glukoza po jidle (postprandialni) 8 -
11 mmol/

- U osob starsich 15 let, u rizikovych osob,
pribuznych diabetikll I. Typu




3 dny pred provedenim ma byt dieta bohata na
polysacharidy

v den provedeni byt alespon 10 hod. nalacno
(max.14 hod.)

Odebere se vzorek zilni krve na lacho a moc¢

Poda se 75 g glukozy ve 250 - 350 ml vody,
nutno vypit beéhem 5 - 10 minut

Odebere se vzorek Zilni krve po 2 hodinach a
mocC




1. normalni
2. hepatalni




1.|1

N . v 2. hepatalni
charakterizuje resorpci ze streva g

zavisi na dobré funkci jater ( tvorba glykogenu) a na
ucinku inzulinu, 80 % obvykle premé€néno na glykogen,
ve vena portae - az 22 mmol/l, do periferniho obéhu
max. 1 1mmol/l, provokace exkrece inzulinu ( za 30 min.
5x vyssi, vrchol za 1 hod.)

zavisi na ucCinku inzulinu, je mirou utilizace glukozy,
porucha je projevem absolutniho nebo relativniho
nedostatku inzulinu




pri odbourani 2,9 g bilkovin vznika 1 g (16,65 mmol).
e lyluCovani je ovlivnéno (GF) a
, Zavisi na

e Koncentrace znacné zavisla na a na

-stoupa pri hladoveni, infekci,
horecce nebo po podani kortikoidl. Sleduje se u
pacientll s onemocnénim ledvin pfi chronické dialyze a
kontrole diety u dlouhodobé intravenozne vyzivovanych
pacientd.

- pri akutni a chronické ledvinove
nedostatecnosti rlizné etiologie, pri zvySeném
katabolismu bilkovin, pfi zvySeném prijmu nebo kvdli
zvysenemu endogennimu rozpadu




denne se premeni 5% kreatinu, polarni latka dobre
rozpustna ve vodé, pri prlichodu ledvinou z 90% filtrovan
do glomerularniho filtratu, 10% vylucovano do moce
tubuly.

- pri akutnim a chronickém selhani ledvin,
pri akutni a chronické glomerulonefritide

- pri jaterni insuficienci, horeckach,
pneumonii, pri dieté bohaté na bilkoviny a pri zvysené
svalové namaze

pri svalové atrofii, hladovéni, degeneraci
ledvin a pri nékterych typech leukémii




(adenin, guanin)
Vrozena i ziskana porucha metabolismu purint, casto
spojena s poruchami metabolismu cukrd a tukd, casta
také pri obeziteé a arterialni hypertenzi.

- dna a pribuzné syndromy, pri
nedostatecném vylucovani ledvinami ( selhani ledvin,

chronicka otrava olovem), pri vystupnovaném rozpadu
tkani a obratu nukleoproteint ( pri myeloidni leukémii,
hemolytické a perniciozni anémii, polycytémii, take pri
paratyroidismu, po vysokych davkach glukokortikoiddi
a po leceni tuberkulostatiky) i po nékterych lécich
nebo pripravcich




zivocisny tuk se steroidnim zakladem, prijiman potravou,
syntetizovan bunkami, denni produkce asi 1,2 g,
odbouravan v jatrech za tvorby zluCovych kyselin.

pri nefropatiich, hepatopatiich,
pankreatopatiich, pri diabetu mellites, nékterych typech
hyperlipoproteinémii, hypercholesterolémie - rizikovy
faktor pro vznik ischemické choroby srdecni
nastava pri tézkych poskozenich jater, pri
hladoveni, tézkych septickych stavech, hypertyredzach




e ultracentrifugace, imunochemicky, elfo

e VLDL, IDL, LDL transportuji cholesterol do
perifernich tkani




, V Krvi
vazaneé na lipoproteiny, odbouravaji se lipazami a
vyskytuji se predevsim ve frakci pre-beta-lipoprotein{ a v

chylomikronech.

se mlze vyskytovat pfi primarnich i
sekundarnich poruchach.

nastava pri primarnich poruchach, deficitu
lecitin: cholesterolacyltransferasy a po nékterych lecich.




obsah v organismu pomeérne staly,

, vyluCuje se moci, stolici a potem
e Hlavni podil v , 20% v kostech.
Pouze z hladiny v séru nelze jednoznacné usuzovat na
normalni sodikovou bilanci v organismu, nutné znat stav
hydratace, privod a vyluCovani tekutin a elektrolytd a
zasobeni organismu draslikem.
C - pri dehydrataci z nedostatecného privodu
tekutin nebo z jejich zvysenych ztrat, pri nadmeérném
privodu NaCl (napr. infuzemi), pri hyperaldosteronismu,
Cushingove syndromu, trumatech lebky a vlivem
nékterych Iékd. Ke zménam v plazmé dochazi az po ztraté
350 - 500 mmol u dospélych.
. - pri ztratach travicim Ustrojim, renalnich
ztratach, pri diabetické acidoze, pneumoniich a
tehotenskych toxikozach.




predevsim v (asi 3200 mmol, 60
mmol v extracelularni tekutiné). Koncentrace v plazme -
silné zavisi na pH krve.
e Hodnoty nad - nebezpecne, nad
smrtelné

snizené vylucovani ledvinami, pri sokovych
stavech, presun do extracelularniho prostoru vlivem
zhmozdéni tkani, hemolyzy, pri hyperkinetickych stavech a
diabetickeé ketoaciddze, pri vyrazné trombocytdze nebo
leukémii koncentrace v séru vyrazne vyssi nez v plazme,
vlivem uvolnéni z trombocytl pri koagulaci.

- pri snizeném privodu (po operacich, pri tézkych
onemocnénich), pri ztratach travicim Ustrojim, ztratach
moci, (diureticke leky), pri presunech K+ do
extracelularniho prostoru (uzivani anabolik), metabolické
alkaloze a diabetické ketoacidoze.




v celém organismu i v
jednotlivych bunécnych utvarech - (90 % je v
kostech), asi polovicni mnozstvi v

e Nahlé poruchy v hospodareni - zména koncentrace s

klinickymi priznaky, déletrvajici poruchy vzdy vedou ke
zmenam mineralizace kostni tkane a k poruse ledvinnych
funkci.

- nastava u hyperparatyreoz, akutni atrofie kosti,
Pagetovy choroby

- U hypoparatyreoz a pseudo- hypoparatyreoz,
chronicke renalni insuficience a pri nekterych
gastrointestinalnich chorobach




pri prenosu nervosvaloveho vzruchu,
v metabolismu Ca2+ a K+ kationtd

e Hypomagnesémie — terapie diuretiky, podvyziva,
hypermagnesémie méne Casta




celkovy obsah 1400 mmol, distribuuji se v extracelularni
tekuting, dynamika zmén je obdobna jako u sodiku,

- pri dehydrataci ( u déti uz za 12 - 24 hod.), pri

nadmeérném privodu fyziol. roztoku, pri Iécbé urcitymi
lEky.

- pri dieté chudé na NaCl, pri nadmérném
hypertermickém poceni, silném zvraceni nebo odsavani
zaludecCni stavy, tézkych prljmech




