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Pred témito kazuistikami vhodné nastudovat
teoru z prezentaci: ,,Metabolizmus vody, jeho
regulace a poruchy*, ,,Ionty*, ,,Poruchy
ABR*, ,,VySetreni moce chemicky a
elementu® a ze skript ,,Kazuistiky a struc¢né
kapitoly z klinické biochemie*, kde je mimo
jin¢ take cela rada dalSich kazuistik.



Pacient 1



Muz, stredniho véeku

« Nalezen u chodniku ve snéhu
cca v 6 h rano, silné zmateny, nevedel,
CO se stalo

« Lehce podchlazeny (TT 35,5 °C), SpO, 94 %,
P: 96/min, TK 150/88

 Prevezen RZP do FN Motol



« Odbeér 1) cas 6:48

. Ref. meze
Hb 144,0 ['] g/ 132,0-173,0
Vodivost/Fotometrie Nova SP CCX
Hct 45 ['1 % 39-49
Konduktometrie Nova SP CCX
81135 Sodny kation 142 [*1 mmol/l 137-146
Potenc:ometrie Nova SP CCX
81145 Draselny kation 2,9 “[1 mmoll 3,8-5,0
Potenciometrie Nova SP CCX
81157 Chloridy 109 []" mmol/ aI=L08
Potenciometrie Nova SP CCX
81141 Ca++ - norm. 1,17 [ mmoll 1,13-1,32
Potenciometrie Nova SP CCX
81155 Glukéza 11,13 [ mmol/ 3,30-5,80
Amperometrie Nova SP CCX
81137 MoCovina 3,9 [1 mmoll 2,8-8,0
Potenciometria Nova SP CCX
FIO2 20,90 %
 Odbeér 2) cas 7:26
Ref. meze
Chylézni vzorek +
81111 ALT 3,24 []" ukat 0,17-0,78
Modifikovana IFCC metoda pfi 37°C
81153 GGT (GMT) 0,84 [*] ukat/! 0,14-0,84
IFCC metoda pfi 37°C
g . ’ * -
81121 Bilirubin celkovy 3,7 [*1 umoll 2,0-17,0
Vanadatova metoda
S-KREA
1169 Kreatinin 116 []* umol/ 55-96
[ Enzymova kolorimetricka metoda
eGFR-krea-(CKD-EPI) .37 ml/s/1,73 m2
81125 Celkova bilkovina 67,0 [ g/ 65,0-85,0
‘ Biuretova metoda
91153 CRP-HS 1,3 [ mg/l 0,0-5,0
Imunoturbidimetrie
97111 Separace séra 1x




Odbér 3)
c¢as 10:00

81135 Sodny kation
ISE - s fedénim
81145 Draselny kation
ISE - s tedénim
81157 Chloridy -
ISE - s tedénim
81141 Ca++ - norm.
} ISE
81465 Hof¢ik
Kolorimetricka metoda s xylidilovou modfi
81563 Osmolalita
Kryoskopie
Osmolalita-pocitana
poditana: 2*(Na)+p-Glu+Urea
81155 Glukoéza v plazmé
Metoda s HK
81111 ALT
Modifikovand IFCC metoda pfi 37°C
| 81153 GGT (GMT)
[ IFCC metoda pfi 37°C
| 81165 Kreatinkinaza
! Metoda pfi 37°C (NAC)
81117 Amylaza
IFCC metoda pfi 37°C
g1121 Bilirubin celkovy
Vanadétova metoda
81123 Bilirubin pfimy
Vanadatova metoda
81137 Mocovina

Enzymové metoda s ureazou a GDH

S-KREA
81169 Kreatinin

Enzymova kolorimetricka metoda

eGFR-krea-(CKD-EPI)

hs Tnl + delta

81237 hs Troponin |
CMIA Architect
Absolutni delta hs Tnl
poditana hodnota

Relativni delta hs Tnl
poditana hodnota

93135 Myoglobin
Imunoturbidimetrie

81125 Celkova bilkovina

Biuretova metoda

91153 CRP-HS
Imunocturbidimetne

91481 Prokalcitonin
ECLIA Cobas 6000 (e601)

a7111 Separace séra
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cut-off AIM: M: 342: Z: 156

fedéno

Ref. meze
137-146

3,8-5,0
97-108
1,13-1,32
0,66-0,91
285-295
285-295
3,3-5,8
0,17-0,78
0,14-0,84
0,41-3,24
0,30-2,28
2,0-17,0
0,0-5,1

2,8-8,0

55-96

0,0-34,2

23,0-72,0
65,0-85,0
0,0-5,0

0,00-0,50




Otazky A
 Jakée nalezy z ,,odbéru 3 by mohly souviset

s zivot ohrozujicim stavem?

* Pokuste se o diferencialné diagnostickou
rozvahu pricin téchto nalezu.



Odpovedi A:

* Rozdil mezi osmolalitami — kryoskopicky zmérenou
a vypoctenou podle vzorce
(2x [Na+]+ [glukoza]+[urea]) > 10 mmol/kg nasvédcuje
na pritomnost vétSinou patologickych (v menSim
poctu pripadu leCebné podanych) osmoticky aktivnich
solutu.

* Vysoké hodnoty kreatinkinazy (CK) a myoglobinu
sveédCi o vyznamném poskozeni kosterniho svalstva.
Akutni infarkt myokardu (AIM) muzeme vyloucit
vzhledem k negativnimu nalezu hsTroponinu I, hsTnl
(kdyby se jednalo o AIM, hsTnl by byl v dob¢€ zvySeni
CK take zvySeny).




Substance, které pri potencialné letalni davce zvySuji
osmolalitu nad 3 mmol/ kg vody

Substance Potencidlné letalni koncentrace Osmolal gap
img/l) immolikg vody]

etanal I 3500 ‘ 81
etyléter 1800 70
izopropanol . 3400 . &0
metanol 800 27
aceton 350 10
trichloretan - 10:00 I 4
paraldehyd RO0 4
etylenglykol I 210 1 3.4
chiloroform - 390 - 3.4

(Weiss, 1988)

Osmolal gap v pripadé naseho pacienta: 53 mmol/kg, osmolalita
nejvice zvysovana etanolem, coz byva téz nejCastejsi pricina
tohoto stavu.

Z dechu naseho pacienta byl etanol navic citit.



Osmolal gap
Osmolal gap: 53 mmol/kg

1g etanolu v 1| plazmy (1j.1promile) zvysi
osmolalitu cca o0 23 mmol/kg

PEtanol = OsmGap x 0,0429 (g/l, promile)

53 x0,0429 = 2,2737 %0 za 4 h
od nalezeni pacienta

PEtanol = OsmGap x 0,9457 (mmol/l)
53 x0,9457 = 50,1221 mmol/l



6:48

pacient (35 let) jiz lepe orientovany, vypovida,
Ze celou noc popijel tvrdy alkohol
(whisky — vypil 1-2 lahve) + kouril marihuanu

Pote se pohadal s pritelkyni

S vykfikem ,jsem dabel“ vyskocil z okna (3.patro)



 Odber 2) v 7:26 s odkrytym vysledkem vysetreni etanolu :

Ref. meze
Chvlézni vzorek }
EL1z: Ethanol 64,46 mmoll 2.9 %o I
NZYyMallCRa T DTSk

81111 ALT 3,24 []* ukat/ 0,17-0,78
Modifikovana IFCC metoda pfi 37°C )

81153 GGT (GMT) 0,84 [] ukavl 0,14-0,84
IFCC metoda pfi 37°C

1121 Bilirubin celkovy 3,7 [*] umoll 2,0-17,0
Vanadatova metoda
S-KREA

1169 Kreatinin 116 []* umoll 55-96 |

Enzymova kolorimetricka metoda ‘
eGFR-krea-(CKD-EPI) 1,17 ml/s/1,73 m2

81125 Celkova bilkovina 67,0 [l g/ 65,0-85,0
Biuretova metoda

91153 CRP-HS 1,3 [1 mg/ 0,0-5,0
Imunoturbidimetrie

97111 Separace séra 1x

- 1,5 h po nalezeni pacienta 2,9%. etanolu



Otazky B

« V ,,0dbéru 1° se pokuste vysvétlit pricinu
hypokalémie a hyperglykémie.

* V ,,odbéru 2 pri¢inu zvySeného kreatininu
aALT.




Odpovedi B:

 Mozn¢ pri¢iny hypokalémie (2.9 mmol/l):
pusobeni etanolu (viz take nasledujici snimek)
a marihuany

« Etanol ptisobi utlum sekrece ADH, ma diureticky
ucinek

« Kanabinoidy (predevsim syntetické) mohou
zpusobit tachykardie, palpitace, bolesti na hrudi,
nauzeu, agitovanost a hypokalémii (zpiisobena
presunem kalia do buné€k, potencovano nadmérnym
privodem sacharidu spolecné s kanabinoidy).




Priznaky intoxikace alkoholem:

Ke zkousce neni treba presné znat, je treba znat hlavné biochemickeé nalezy

Subklinickeé stadium: 0,2 - 0,5 %o (alkoholici do 1 %o) - Zadn¢ ptiznaky nebo lehka
euforie, alkohol citit z dechu.

Euforické stadium: 0,5 - 1 %o (alkoholici do 3 %o) - lehka podnapilost, vzestup
sebediveéry, odstranéni zabran, lehka svalova inkoordinace, zpomaleni reakéniho Casu,
snizeni pozornosti.

Excitacni stadium: 1 - 2 %o, (davka kolem 0,7 g/kg, tj. 3-4 obvykl¢ alkoholické
napoje) - sttedni opilost, ztrata sebekontroly, emoc¢ni labilita, mnohomluvnost, ztrata
kritického tsudku, poruchy koordinace a rovnovahy.

Konfusni stadium: 2 - 3 %o (alkoholici do 5%o) - t€zka opilost, zmatenost, poruchy
chapani, chiize, 1 zraku, smazana tec¢, pokles vnimani bolesti, apatie.

Stuporosni stadium: 3 - 4 %o - vaZna intoxikace, neschopnost chuze, hlubsi poruchy
védomi (letargie, stupor) nebo spanek nevolnost zvraceni, nékdy prijem, krvaceni do
GIT, inkontinence moci i stolice, po¢inajici symptomy obrny dechoveho a obéhového
Centra pokles TK, tachvkardle, cvanoza, hypotermie.

Komatosni stadium: od 4 %o (alkoholici az od 5 %o) - v€tSinou bezvédomi, hypo az
areflexie, extencni rigidita koncetin, trismus, kiece, nystagmus ¢i konjugovana deviace
bulbt, hypoterm1e povrchni dycham cyanoza, obehovy kolaps, hypoglykémie hlavné
udétiis odstupem az 6 hodin po poziti, metabolicka aciddza, laktoacidoza u déti

a alkoholikti, ketoacidoza s hyperventilaci u alkoholikii a pii malnutrici, poruchy
elektrolyti (hypokalémie, hypofosfatémie, hypomagnezémie). PfiCina smrti zastava
dechu nebo mén¢ Casto zastava srdce, aspira¢ni pneumonitis, edém plic nebo

prochlazeni.




Odpovedi B:

 Mozn¢ pri¢iny hyperglykémie (11,13 mmol/l):
— Dusledek poziti alkoholu miizeme vyloucit vzhledem
k tomu, Ze pacient popijel destilat (viz ndsledujici snimek).
Jediné€ by se mohlo jednat o kompenzacni reakci
na vyznamnou hypoglykemaii.
— Diabetes mellitus (DM):
 Pacient pravdépodobné€ nebyl na la¢no. Hodnota glykémie presahla
hranici 11 mmol/l, coz je hodnota diagnostickd pro DM. Pokud
by pacient vykazoval klinicke symptomy (napft. polyurii, polydipsii
atd.), je dg DM velmi pravdépodobna. Dg bychom méli potvrdit
odbérem na la¢no, hodnota by méla byt > 7,0 mmol/l. Dale bychom
mohli doplnit vySetieni glykovaného hemoglobinu HbA, ., na DM
svéd¢i hodnota > 48 mmol/mol.
— => dg DM nebo porusena glukézova tolerance u pacienta

pravdépodobna (pozdéji porusena glukozova tolerance
potvrzena)




Vliv alkoholu na glykemii

« ZaleZi na tom, o jaky druh alkoholu se jedna a kolik
obsahuje sacharidi.

* Pivo obsahuje sacharidy (sladovy cukr) a glykémii
zvysuje, vino sladké a polosladké glykémii zvySuje
(obsahuje cukr).

* Vino such¢ a destilaty mohou glykémii snizovat
(neobsahuji sacharidy). Takovy alkohol je totiz obecné
prednostné metabolizovan v jatrech a brani odbourdvani
inzulinu (take v jatrech). Inzulin v téle z tohoto duvodu
pusobi déle a muze dojit 1 k zavazné hypoglykémii.
Alkohol dale znemoznuje odbouravani glykogenu
v jatrech, diky tomu nemuze dojit k normalizaci glykémie.



Odpovedi B:

* Mozne¢ priiny zvySeného Kreatininu (116 umol/l):

— U pacienta > 20x zvysena hodnota sérového
myoglobinu (nad horni hranici referen¢niho
rozmezi). Volny myoglobin ze zhmozdénych svalu
je filtrovan glomeruly (které¢ muze 1 pfimo ucpat)

a v tubulech ptisobi obturaci odloupanim
tubularnich bunék, které jsou preplnény
resorbovanym myoglobinem. Vysledkem muze
byt zhorSeni rendlni funkce az akutni selhani

ledvin.

— Alkohol ptisobi vyznamné diureticky, dehydratace
pacienta mohla take prispét ke zvySeni kreatininu.




Odpovedi B:
* Mozne¢ priCiny zvySeného ALT (3.24 ukat/l):

— ALT obsaZeno nejvice v jatrech, v jinych organech (kosterni
sval, myokard a dalsi) je aktivita nizsi, na rozdil od AST
lokalizovano pouze v cytoplazmg.

— ZvySeni ALT nejcCastéji zpuisobeno jaternim poSkozenim, v piipadé
naseho pacienta by mohlo souviset 1 s alkoholickym excesem
(v tomto pripad¢ zvyseni spolecné s AST vétsinou do dvojnasobku
horni hranice referen¢niho rozmezi). Pravdépodobné by doSlo téz ke
zvysSeni GGT (z divodu uvolnéni z membran bunck zluCovych cest;
Vyznamné zvyseni GGT —asl 5-10x i vice-u chronického uzivani
alkoholu v dusledku navozeni zvySené syntezy v poskozenych
hepatocytech pri adaptaci na alkohol). Mirn¢ zvySeni ALT
(spolecné s AST) muze souviset 1 s obezitou (coz nebyl ptripad
naseho pacienta).

— U naSeho pacienta GGT jesté v referenénim rozmezi (na horni
hranici, chronicky abuzus alkoholu mizeme vyloucit),
AST (v dalsim odbéru) t€z zvysene...3,97 ukat/I.

— Ke zvysSeni ALT pravdépodobné doslo v diisledku masivniho
poskozeni kosterniho svalstva (ale pro poskozeni svalstva typicke
piedevSim zvySeni AST), podili se i vliv alkoholu.




cas odberu: 7:29

Poznamka k materialu:
Masivni nalez ery - sediment nelze hodnotiti!

Moé chemicky

81325 Spec. hmotnost

pH
Leukocyty
Nitrity
Bilkovina
Glukdza
Ketolatky
Urobilinogen
Bilirubin
Kyselina askorbova
Barva

Zakal

Krev

Elementy v mo¢i
Erytrocyty

1,027 kg/l

cervena
lehce zakalena
3

20702 []* e&astic/ul

Ref. meze

0-10




Otazky C

 Pokuste se Interpretovat mocovy nalez
pacienta.

* Pokuste se vysvétlit nalez, kdy by mél pacient
se stejnou anamnezou vSechny vysledky
v mocovém nalezu fyziologicke (vCetné
zkouSky na erytrocyty v moci) a jedinym
patologickym vysledkem by byla pozitivni
zkouSka na Kkrev (a event. mirné zvysena
bilkovina).




Odpovedi C.:

Vyznamné zvysené leukocyty, bilkovina, krev a erytrocyty
a pozitivni nitrity, nasvédcuji na mocovou infekci (pozitivni
erytrocyty a krev by mohly svedcit i na poraneni mocovych cest

v dusledku pddu...)

Pozitivni glukdza je v souladu s dg DM nebo porusena
glukozova tolerance, nalez by mohl byt 1 disledkem poSkozeni
tubularnich bunék ledvin myoglobinem.

Pozitivni ketolatky pravdépodobné po alkoholickem excesu
(dalsi moZnosti-DM ¢i1 hladovéni jsou mené pravdépodobngé).

Pokud by m¢l pacient pozitivni pouze zkousku na krev (nikoliv
ervtrocyty v mocovych elementech) a mirné zvySenou
proteinurii, bylo by to v disledku myoglobinurie, protoze
myoglobin (stejn€ jako hemoglobin) katalyzuje oxidaci nékterych
substratil (napi. derivati benzidinu, aminofenazonu) peroxidem vodiku
(= metoda pro stanoveni hemoglobinu).




8:00
Provedeno CT vysetreni:

Ruptura/disekce aorty pfi aboralnim konci aortalniho
oblouku s drobnym leakem Kk.l.

Kontuzni zmeny plicniho parenchymu vpravo bazalne
Fraktura lopaty kosti kyCelni vpravo bez dislokace

Tristiva fraktura stydke kosti vlevo, v€etné obou jejich
ramenek

Intervencni radiologové indikovali urgentni zavedeni
hrudniho stentgraftu

Vykon probehl bez komplikaci

Z traumatologickeho hlediska fraktury neindikovany
k operacnimu reseni, doporucena pozvolna
renabilitace




Dalsi postup:

* Opakovana psychiatricka a psychologicka
vysetreni

* |ntenzivni rehabilitace, vertikalizace o berlich
cca za 3 tydny

« Za mesic od udalosti prevoz do Psychiatrické
nemocnhnice Bohnice



Pacient 2



7T4lety pacient s méstnavou srdecni vadou,
léCen klickovymi diuretiky, citil celkovou
(hlavné svalovou) slabost a zadychaval se
i pFi chlizi po roviné.

S-Na*: 132 mmoll/l 137-146
S-K*: 2.8 mmol/l 3,8-5,0
Cl-: 94 mmol/I 97-108
P-HCO;: 16 mmol/l 22-26

S-urea: 9,8 mmol/l 2,8-8,0
S-kreatinin: 138 umol/I 55-96

Vysvétlete patologicke hodnoty



Klickova diuretika inhibuji Na*K*2Cl- ATPazu

v Henleho klicce >

zablokovana reabsorbce téchto iontu 2>

hypokalémie, hyponatréemie, hypochlorémie.

Zvyseni mnozstvi aktivnich osmolu v moci zvysuje
diurézu.

Deplece volumu vody vede k neosmotické

sekreci ADH a retenci vody, zvyraznéni iontoveho
deficitu.

Diuretika (zvlaste klickova, nadmeérné podavana) mohou
vest az k vyznamné dehydrataci a zhorseni funkce ledvin
(glomerularni filtrace (GF) = retence urey a kreatininu).
Ke zhorsovani GF dochazi take s vékem (od 40 let véku
dochazi ke snizovani GF cca o 10 % za kazdou dekadu).
Snizena funkce ledvin vede k metabolické acidoze
(nejdrive predevsim poruchou zpétné resorpce HCO;).
Svalova slabost predevsim dusledkem hypokalémie




Pacient 3



Muz, 22 let, trpél 3 mésice zizni, hodneé pil
a hodné modil (vice nez 6 l/den)

Glukéza v mocCi negativni,
glykémie na lacnho: 4,9 mmol/i

Jaka diagnoza prichazi v uvahu a jaka
vysetreni byste doplnili?



Proveden koncentracni pokus ziznénim:

Cas Hmotnost S-osm U-osm
(h) (kg) (mmol/kQ)
0 73 295 111

6 /1 299 112



Negativni nalez v moc¢i a normoglykemie vylucuji
diabetes mellitus.

Neschopnost koncentrovat moc a vzestup osmolality
Séra pri ziznéni sveédci pro diabetes insipidus.
Podani ADH koncentracni schopnost napravilo

(= centralni DI).

MR prokazan kraniofaryngeom.

Koncentracni test:

Pacient musi byt peclive sledovan, pri poklesu hmotnosti
0 > 3 % je test zastaven, aby nedoslo k dehydrataci.
Kazdou hodinu se sleduje diuréza, osmolalita moci a séra.
Neni-li pacient schopen koncentrovat moc, stoupa
osmolalita séra a pretrvava polyurie, je test pozitivni.




Pacient 4



Zena, 34 let, se necitila dobfe uz 3 tydny, 6 dni
intermitentné zvracela, trpéla prujmy, nékolikrat
omdlela. V moci glukéza a ketolatky negativni,
tendence spise k hypoglykémii.

S-Na: 119 mmol/l 137-146
S-K: 5,7 mmoll/l 3,8-5,0
S-Cl: 96 mmol/I 97-108
P-HCO; 18 mmol/l 22-26

S-urea: 26 mmol/l 2,0-6,7
S-kreatinin: 150 umol/l 42-80

Jaka diagnéza prichazi v uvahu?



Diabeticka ketoacid6za neprichazi v uvahu vzhledem
k normalni (nebo spise snizenée) glykémii
i normalnimu mocovemu nalezu.

Hyponatrémie a hyperkalemie svedci pro deficit
mineralokortikoidd,

hypoglykémie pro deficit glukokortikoidu

-> Addisonova nemoc

Deplece volumu = retence urey, kreatininu -2
metabolicka acidoza



Pacient 5



Pacient s chronickou renalni nedostatecnosti ma
nasledujici laboratorni vysledky:

S-Na: 141 mmol/l  137-146
S- K: 6,5 mmol/l 3,8-5,0
S-Cl : 107 mmol/l 97-108
P-HCO;: 14 mmol/l 22-26
S-urea: 46 mmol/l 2880

S-kreatinin: 595 umol/l  s5-96

Vysvétlete vysledky



Snizeny hydrogenkarbonat svedci pro metabolickou
acidozu (snizena reabsorpce HCO; a v pripade
pokrocilé renalni insuficience retence sulfatu, fosfatu
a snizena exkrece H*),

hyperkalemie pro retenci.

Vzhledem k vysledkum by méla byt zvaZovana
chronicka dialyzacni lecba.

Indikace k dialyze: K* > 6 mmol/l, GF < 0,25 ml/s,
kreatinin 600-800 umol/l, urea > 30 mmol/l (u diabetiku
zarazeni do dialyzacniho programu jeste drive)




V klinické praxi vsak pacienta zacneme chronicky
dialyzovat predevsim, pokud jiz nelze udrzet
normokalemii a pacient zacne mit uremicke priznaky.

Stran kalemie musime v prvni rade zkontrolovat
medikaci — zda pacient neuziva leky, ktere zvysuji
kalemii (napr. ACE inhibitory, blokatory receptoru
pro angiotenzin |l, kalium Setrici diuretika...)

Kalemii se vetsinou snazime nejprve snizit
konzervativné (dialyzacni lécba nemusi byt dostupna
ihned a hyperkalémie pacienta mize ohrozit na Zivoté)




Terapie hyperkalémie:

* Inhibice membranoveho ucinku kalia (zadatek ucinku
za nekolik minut, provadéno spisSe na oddélenich intenzivni péce):
l.v. kalcium, i.v. natrium, 1.v. B-mimetika

* Podpora utilizace kalia v bunce (ucinek za 15-30 minut,
na béznych oddélenich): I.v. glukéza+inzulin, i.v. NaHCO,

» Potenciace eliminace (za 60-120 minut, na béznych
oddélenich): i.v. Furosemid (klickoveé diuretikum), klyzma,
laktuloza, p.o. iontomenice (Ca resonium...)

* Metody ocistujici krev: hemodialyza, peritonealni
dialyza




Pred zahajenim dialyzy nutné pacienta peclive vysetrit
a zvazit nezbytnost dialyzy.

Je treba objasnit pricinu selhani ledvin — napr.
jeli-pricina postrenalni (napr. pri hyperplazii prostaty),
nejprve vyresime konzervativnim postupem
hyperkalemii (viz pfedchozi snimek), pacientovi zavedeme
mocovy katétr a v nékterych pripadech muze dojit

na konzervativni infuzni terapii ke zlepseni az ustupu
renalniho selhani (a dialyza neni nutnal).

Dialyzacni lecba — zvilasteé prvni dialyzy — vétsinou
Spatné tolerovany u pacientu vyssSiho véku.



