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1. Uvod

Oddéleni klinické hematologie je soucasti Fakultni nemocnice Brno, ktera byla ustanovena Ministerstvem zdravotnictvi 1. ledna
1998 a sestava se ze dvou pracovist — z pracovisté mediciny dospélého véku v Bohunicich a z pracovisté reprodukéni mediciny na
Obilnim trhu. V roce 2010 doslo ke spojeni obou pracovist v ramci reorganizace Oddéleni klinické hematologie a Oddéleni klinické
biochemie ve Fakultni nemocnici Brno.

Zadmeérem naSeho oddéleni je poskytovani co nejkvalitnéjSich sluzeb, tzn. v poZzadovanych terminech, v co nejlepsi kvalité a
v souladu s nejnovéjSimi védeckymi poznatky a trendy v oboru hematologie.

Laboratorni pfiru¢ka ma podat Siroké zdravotnické vefejnosti uceleny prehled €innosti, které jsou na nasem oddéleni provadény
nebo zajisStovany. Orientace v nabizenych sluzbach ma potom pfispét ke zvySeni spoluprace zdravotnického zafizeni a laboratore
na vSech souvisejicich arovnich (indikace vySetfeni, pfiprava pacienta, odbér BM, spravna dokumentaci, transport BM, pfijem a
pfiprava BM na laboratofi, vlastni analyza,hodnoceni a vydavani vysledku), které ovliviuji kvalitu vysledku vySetreni.



2. Udaje o laborato Fi

2.1 Identifikace laborato fe

Nazev organizace

Fakultni nemocnice Brno

Nazev laborato e

Oddéleni klinické hematologie

Pracovist é Pracovisté mediciny Pracovisté reprodukéni
dospélého véku (PMDV) mediciny
(PRM)
Adresa Jihlavska 20, 625 00 Brno | Obilni trh 11 , 62500 Brno
Primar odd éleni Prof. MUDr. Miroslav Penka, Csc.
ICO 65269705
DIC CZ — 65269705
ICP laboratoF morfologie,

koagulace, LEHABI, Usek
PRM: 72100061
laboratof molekularni
biologie a genetiky:
72100062

Telefon sekretariat OKH

532233063

Telefon na laborato re

532233060 — pohotovost,
statim rutinni morfologie

532238343- pohotovost

532232635 — rutinni
morfologie

532238343 — rutinni
morfologie

532232637 - koagulace

532238343- koagulace

532232634 — specialni
morfologie

562233736 — molekularni
biologie a genetiky

532232633 — LEHABI
532232646

Fax

53233613




Internetova adresa www.fnbrno.cz
PFijem biologického pavilon CH, 4. nadzemni pavilon C, 1. nadzemni
materialu podlazi podlazi
Specialni odb éry ambulance, DTC
5. nadzemni podlazi
Provozni doba PMDV denné 24 hodin
Provozni doba PRM

2.2 Informace o laborato i

Oddeéleni klinické hematologie (OKH) je soucasti FN Brno. Sestava ze dvou pracovist — z Pracovisté mediciny dospélého véku
(PMDV) v Bohunicich a z Pracovisté reprodukéni mediciny (PRM) na Obilnim trhu. OKH je organiza¢né ve FN zafazeno do celku
spole¢nych vySetfovacich a Ié¢ebnych slozek — SVLS.

OKH poskytuje diagnosticke, preventivni, terapeutické, depistazni a dispenzarni zabezpeceni nemocnym s chorobami krve a
krvetvornych organa, ve své Klinické ¢asti je zaméfeno na neonkologickou oblast téchto stavu. Vedle Ié€ebné preventivni €innosti
se zabyva pedagogickymi, publikacnimi a védecko-vyzkumnymi aktivitami. Provadi také expertni ¢innost v celostatnim systému
externi kontroly kvality.

Cinnost OKH se zamé&fuje na

« provadéni laboratornich diagnostickych metod v hematologii v€etné interpretace jejich vysledkd pro klinickou praxi

» poskytovani klinické lé¢ebné-preventivni péce zabezpelované ambulanci OKH

» pregradualni a postgradualni vyukova €innost pro rizné kategorie pracovnikd v oboru hematologie

» experimentalni védecko-vyzkumna ¢innost

2.3 Programy fizeni kvality

OKH FN Brno ma zaveden program pro fizeni kvality v souladu se strategickymi zaméry FN Brno, s koncepci oboru hematologie a
s legislativnimi pozadavky.

OKH FN Brno ma certifikovan Systém managemantu jakosti dle normy ISO 9001:2000 od 30. dubna 2003 firmou ,Det Norske
Veritas“. S certifikaci pracovisté souvisi i pravidelné provadéni kontrolnich a recertifikacnich auditd.V roce 2010 probéhla
recertifikace podle normy ISO9001:2008 a OKH obdrzelo certifikat platny od 28.10. 2010. V roce Unoru 2011 naSe pracovisté bylo



podrobeno akreditacnimu aditu podle normy NIAHO (National Integrated Accreditation for Healthcare Organizations) firmou DNV
Healthecare Inc v ramci celonemocni¢niho auditu, na zakladé néjz obdrzela FN Brno tuto akreditaci.

OKH FN Brno je zafazeno od 1. 2. 2005 do ,Registru klinickych laboratofi“ v ramci Programu zvySovani kvality ve zdravotnictvi
garantovaném MZ CR - &islo osvédéeni: RKL/0457/818.

OKH FN Brno je schvaleno CHS jako Narodni kontrolni laboratoF, kter& zajistuje odborné a metodické vedeni EHK pro spoleénost
SEKK.

OKH FN Brno ma jiz dlouhodobé zaveden vlastni Siroky program Fizeni internich kontrol kvality pro jednotliva vySetfeni a pravidelné
se Ucastni systému externiho hodnoceni kvality jak na narodni (firma SEKK), tak mezinarodni arovni. Certifikaty, které jsou
vydavany na zakladé spravnosti provedenych analyz, jsou potom dokladem k opravnéni provadéni pfislusnych vySetfeni.

2.4 Organizace odd éleni

OKH FN Brno tvofi 8 useku — vedeni, usek morfologie, koagulace, specialni koagulace , Usek specialni morfologie, Usek
hematologie PRM, Gsek molekularni biologie a genetiky, tsek LEHABI . Ambulance OKH pat¥i organizaéné po DTC. Ridici Usek
OKH je situovano na Pracovisti mediciny dospélého véku.

Organizace usekd:

* Vedeni oddéleni: primafr, zastupce primare, vedouci laborant, THP

« Usek morfologie: vedouci VS, |ékafi, sekovy laborant, NLZP

« Usek rutinni a specialni koagulace: vedouci VS, Iékafi, sekovi laboranti, NLZP

« Usek specialni morfologie: vedouci lékaf, |ékafi, VS, tsekovy laborant, NLZP

» Usek hematologie PRM: vedouci IékaF, ékafi, VS — nelékar - dozor, Gsekovy laborant spoleény OKH, OKB, NLZP

+ Usek molekularni biologie a genetiky: vedouci VS, NLZP

+ Usek LEHABI: vedouci lékaf, lékafi, VS, NLZP

» Usek ambulance: vedouci lékaf, Iékafi, NLZP organiza¢né pod DTC

2.5 Nabizené sluzby

Vzhledem ke sménnému provozu, organizaci a naplni prace na OKH jsou provadéna vySetfeni:

rutinni, specialni, statimova a na ordinaci hematologa, viz. kapitola 4.1.1. Podrobné informace o jednotlivych vySetfenich jsou
uvedeny v nasledujicim textu (primarni vzorky, preanalyticky proces, vydavani vysledka, kompletni seznam vySetfovanych
parametrq).

OKH PMDV takeé zajistuje ambulantni a konziliarni ¢innost.



3. Priprava pacienta p fed odb érem

3.1 Odbér zilni krve

Struény popis: odbér Zilni (venozni) krve se vétSinou provadi rdno nala¢no s ohledem na Iékové interference a s ohledem na to, Ze
obsah Fady analytt b&hem dne v krvi kolisé. Zilni krev se vétSinou odebira z hornich kondetin — kubitalni jamky, pfipadné ze Zil na
dorzalni strané rukou.

Rano pred odbérem pacient mize konzumovat jen vodu nebo neslazeny ¢aj.

U déti do 6 let Ize tolerovat piSkoty nebo suchy rohlik alespor 2 hod pfed odbé&rem.

U kojenych déti posledni kojeni alespon 2 hod. pfed odbé&rem.

V pfipadé molekularné genetického vySetfeni je nutny informovany souhlas pacienta. Formular je v tisténé podobé

k dispozici na ambulanci OKH.

3.1.1 Faktory ovliv nujici laboratorni vysledky v preanalyticke fazi

3.1.1.1 Fyzicka zatéz

Cca 24-48hod pred odbérem Zilni krve neni vhodné provadét ndrazovou vysokou fyzickou aktivitu ve smyslu silové &i
vytrvalostni zatéze. Vhodné je zachovat zavedenou kazdodenni fyzickou aktivitu.

3.1.1.2 Dieta

Potrava mize zpUsobit zménu koncentraci jednotlivych laboratornich analytt. Aby se zabranilo chybam v interpretaci, doporucuje
se la¢néni v délce 10-12hod., lacnéni delSi nez 12 hod. je nevhodné, kratSi je nedostate¢né (netyka se tekutin!! Viz dale). U
kojencu a déti do 6 let viz vySe.

3.1.1.3 Dehydratace

Dehydratace mize zhorSit, pfipadné i znemoznit vlastni odbér, navic vysledky laboratornich odbér(i mizou byt vyrazné zkresleny.
Je nutné, aby pacient pfed odbérem dodrZoval dostatecny pitny rezim. Neni vSak vhodné podavat slazené tekutiny. U kojenct viz
vyse.

3.1.1.4 Vliv Iékd

Vliv 1€kl ma mimoradny podil na vysledky laboratornich odbérd.

Nutno presné specifikovat typ odbéru a dle toho eventuelné vyloucit na urcitou dobu lék, ktery konkrétni laboratorni nalez mize
vyrazné ovlivnit.




kyselina acetylsalicylova - vysadit cca 7-10 dna pred odbérem (pfi odbérech PFA 100, agregace trombocyt()

ostatni antiagregancia (ticlopidin, clopidogrel, dipyridamol...) a nesteroidni antirevmatika — vhodné vysadit minimalné 24-48
hodin pfed odbérem (pfi odbérech PFA 100, agregace trombocytd). Pokud to ve vyjimecnych pfipadech neni mozné, je nutné
uvest tuto skute¢nost na Zadance.

kumariny — s vyjimkou sledovani Ié€by se doporucuje provést odbéry 6-8 tydnl po vysazeni IéCby (odbéry ProCGlobal, Protein
S, Protein C, lupus antikoagulans, vSechny K dependentni faktory — Fll, FVII, FIX, FX). Pokud je potfeba odbér vySe uvedeného
I pfi kumarinech, je tento mozny pouze po konzultaci hematologa.

hormonalni antikoncepce, hormonalni [é¢ba - doporucuje se provést odbéry 6-8 tydnl po vysazeni [éCby (zejména odbéry
ProCGlobal, Protein S, Protein C, lupus antikoagulans, FVIII, VWF)

LMWH (nizkomolekularni hepariny), UFH (nefrakcionované hepariny) — doporucuje se posledni aplikace minimélné 12 hodin
pred odbéry (zejména pfi odbéru lupus antikoagulans) . Pfi odbérech za u¢elem monitorace IéEby LMWH (antiXa aktivita) se
odbér provadi 3-4 hodiny od posledni aplikace (netyka se kontinualniho podavani LMWH). Aplikace heparint zkresluje napft. i
stanoveni hladiny antitrombinu. Na Zadanku je nutné vzdy lé€bu uvadét.

3.1.1.5 Fyziologické stavy

Gravidita, Sestinedéli

Béhem gravidity a Sestinedéli dochazi ke zménam hemokoagula¢nich poméru, proto mizou byt nékteré laboratorni odbéry
ovlivnény (zejména test ProCGlobal, Protein S, vWF, FVIII, euglobulinova lyza)

Menstruaéni cyklus

e

fibrinolyzy je vhodné provadét vySetfeni na euglobulinovou lyzu az po ukonéeni menstruace.

3.2 Odbér kostni d fené
Struény popis: Iékarsky zakrok, pfi kterém se z kostni dfené odebira vzorek na morfologické, histologické, cytogenetické a

molekularné genetické vysetieni. Odbérem kostni dfené rozumime sternalni punkci nebo trepanobiopsii kostni difené. Odbér kostni
dfené se muze provadét v kteroukoliv denni dobu, pacient nemusi byt nalacno. V pfipadé sternalni punkce se odbér provadi

z oblasti manubria sterni v lokalni anestézii, v pfipadé trepanobiopsie kostni dfené se odbér kostni dfené provadi z lopaty kosti
kyCelni obvykle rovnéz v lokalni anestézii.

K zamezeni krvaceni se pozaduje u vykonl vySetfeni zakladni koagulace (PT, fibrinogen, aPTT) a KO — pocet

trombocytu.



K vySetfeni kostni dfené je nutny informovany souhlas pacienta. Tento je nutny i v pfipadé, Ze se vzorek kostni dfené
odesila k molekularné genetickému vySetfeni. Formulér je v tisténé podobé k dispozici na ambulanci OKH.

3.2.1 Faktory ovliv fujici laboratorni vysledky v preanalytické fazi

3.2.1.1 Dieta
Neni nutné specialni dietni opatfeni, pacient nemusi byt zcela nalaéno. Nutné vSak dodrzovat pitny rezim.

3.2.1.2 Vliv Iéku

» kyselina acetylsalicylova — dle ordinace |ékafe vysadit cca 7-10 dnl pfed odbérem kostni dfené z dlivodu moznych krvacivych
komplikaci

e ostatni antiagregancia (ticlopidin, clopidogrel, dipyridamol...) a nesteroidni antirevmatika — dle ordinace Iékafe vysadit
minimalné 24-48 hodin pfed odbérem kostni diené

* kumariny — béhem vySetieni kostni diené, zejména v pfipadé trepanobiopsie nutné prevést pacienta na LMWH z divodu
vysokeého rizika krvaceni

LMWH (nizkomolekularni hepariny), UFH (nefrakcionované hepariny) — doporucuje se posledni aplikace minimalné 8-12 hodin
pred odbérem kostni dfené

4. Primarni vzorky

4.1 Zakladni informace

Pro intraven6zni odbéry krve je potfebné dodrzovat urcité poradi odbérl, na kterém se shodly laboratorni sekce oboru klinické
hematologie a klinické biochemie. Pfi vice odbérech je nutné prvni zkumavku (4 — 5 ml) krve odebrat na jakakoliv vySetieni (napf.
biochemie, serologie), a potom nasleduje pfesné poradi odbéru: krevni obraz, agregace, koagulace, sedimentace a dalSi vySetfeni
v libovolném poradi.

Odebrané vzorky do zkumavek s pfisadami je nutné bezprostfedné po odbéru promichat cca pétinasobnym Setrnym pfevracenim.
Primérni vzorky musi byt spravné odebrany a identifikovany s faddné vyplnénou Zadankou. Ztizené odbéry vzorku je vhodné uvadét
na zadance, ponévadz timto mize byt vySetfeni také ovlivnéno.

V nasledujici kapitole jsou uvedeny zakladni informace pro odbéry a jednotliva vySetfeni s poznamkami, které uvadi pfipadna
odliSeni event. specifikace pro pracovisté PMDV nebo PRM.



4.1.1 Seznam vySetreni

Morfologie a hemolyzy

plati jen pro pracovisté : [X] - PMDV, [e] — PRM

* pisemné nasledujici pracovni den

+ dle poctu pozadavkd na vySetreni

# nelze posilat potrubni poStou

[t]: neni-li uvedeno jinak, rozumi se stabilita psi laboratorni teploté

typ vySet feni typ sluzby: primarni mnozstvi obsah stabilita vzorku doba obratu
(R)utinni, material/vyset ¥ odb érové od odb éru do
(S)tatimoveé, ovany material nadobky vySet feni [t]
(Spec)ialni, (pokud je jiny
(Ord)inace nez primarni)
hematologa
statim Rutina
Krevni obraz a diferencialni R, S nesrazliva krev 3ml[X] EDTA 5 hodin 2 hodiny tentyz den
rozpocet leukocytl 0,2-3 ml [e]
Krevni obraz a diferencialni R, S nesrazliva krev 3ml EDTA 5 hodin 2 hodiny tentyz den
rozpocet leukocytl pro s MgZ+
pseudotrombocytopenie
Krevni obraz s R nesrazliva krev 3ml EDTA 5 hodin tentyz den
imunologickym vySetfeni
absolutniho poctu
trombocytd [X]
Diferenciélni rozpocet R nesrazliva krev 3 ml [X] EDTA 5 hodin nésledujici
leukocytt mikroskopicky 0,2-3 ml [e] pracovni den
Trombocyty z citratu R, S nesrazliva krev 3ml citrat 1:10 5 hodin 2 hodiny tentyz den
Trombocyty mikroskopicky R nesrazliva krev 3ml[X] EDTA 5 hodin nasledujici
0,2-3 ml [e] pracovni den
Schistocyty R nesrazliva krev 3ml[X] EDTA 5 hodin nasledujici
0,2-3 ml [e] pracovni den
Retikulocyty [X] R, S nesrazliva krev 3ml EDTA 5 hodin 2 hodiny tentyz den
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Osmoticka rezistence [X] R nesrazliva krev 3ml heparin pisemné do tydne
Autohemolyza [X] Spec.: Pondéli | defibrinovana 15 ml sklenéna ihned odeslat pisemné do tydne
az stfeda krev barika,
sklenéné
kulicky,
vydava
laborator
Heinzova téliska [X] R nesrazliva krev 3ml EDTA ihned odeslat pisemné do tydne
Hemosiderin v mo¢i [X] R Mo¢ 10 ml ihned odeslat pisemné do tydne
Pink test [X] R nesrazliva krev 3ml EDTA ihned odeslat pisemné do tydne
Hemoglobin A2 [X] R nesrazliva krev 3ml EDTA 24 hod. pfi [t], pisemné do tydne
tyden pfi 2-8C
Morfologie specialni
Sternalni punkce [X] Spec. kostni dfen natéry na sklo, 24 hodin 3 pracovni dny
dle mnozstvi
odebraného
materialu
Trepanobiopsie [X] Spec. kostni dfen natéry na sklo, 24 hodin 3 bézné pracovni
dle mnozstvi dny
odebraného
materialu
Zelezo [X] Spec. kostni dren 1 natér na sklo 24 hodin Tyden
Alkalické fosfataza [X] Spec. nesrazliva krev 3ml EDTA 24 hodin Tyden
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Myeloperoxidaza [X] Spec. kostni dren, 1 natér na sklo; EDTA 24 hodin Tyden
nesrazliva krev 3ml
PAS [X] Spec. kostni dfen, 1 natér na sklo; EDTA 24 hodin Tyden
nesrazliva krev 3ml
Alfa-naftylacetat esteraza a Spec. kostni dfefi, |2 natéry na sklo; EDTA 24 hodin Tyden
inhibice NaF [X] nesrazliva krev 3ml
Naftol AS-D chloracetat Spec. kostni dfen, 1 natér na sklo; EDTA 24 hodin Tyden
esteraza [X] nesrazliva krev 3ml
Kyseléa fosfataza a inhibice Spec. kostni dfefi, |2 natéry na sklo; EDTA 24 hodin Tyden
kyselinou vinnou [X] nesrazliva krev 3ml
Kultivace krvetvornych bunék Spec. kostni dfen, 10 ml heparin ihned odeslat 15 pracovnich dnud
CFU-GM [X] nesrazliva krev
Kultivace krvetvornych bunék Spec. kostni dren, 10 ml heparin ihned odeslat 15 pracovnich dnu
BFU-E [X] nesrazliva krev
Kultivace krvetvornych bunék Spec. kostni dren, 10 ml heparin ihned odeslat 15 pracovnich dnu
EEC [X] nesrazliva krev
Koagulace
Protrombinovy ¢as R,S nesrazliva krev / | 1,4 nebo 3 nebo citrat 2 hodiny 2 hodiny tentyz den
plazma 5ml
Fibrinogen R,S nesrazliva krev / | 1,4 nebo 3 nebo citrat 2 hodiny 2 hodiny tentyz den
plazma 5ml
Aktivovany parcialni R,S nesrazliva krev / | 1,4 nebo 3 nebo citrat 2 hodiny 2 hodiny tentyz den
tromboplastinovy ¢as plazma 5ml
Trombinovy ¢as R,S nesrazliva krev / | 1,4 nebo 3 nebo citrat 2 hodiny 2 hodiny tentyz den
plazma 5ml
D-dimery R,S nesrazliva krev / | 1,4 nebo 3 nebo citrat 2 hodiny 2 hodiny tentyz den
plazma 5ml
Antitrombin R,S nesrazliva krev / | 1,4 nebo 3 nebo citrat 2 hodiny 2 hodiny tentyz den
plazma 5ml
Reptilazovy ¢as R,S nesrazliva krev / | 1,4 nebo 3 nebo citrat 2 hodiny 2 hodiny tentyz den
plazma 5ml
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Heparin anti Xa - LMWH R,S nesrazliva krev / | 1,4 nebo 3 nebo | citrat nebo ihned odeslat 2 hodiny * tentyz den *
plazma 5ml spec. CTAD
Euglobulinova lyza Ord nesrazliva krev / | 1,4 nebo 3 nebo citrat 30 minut 4 hodiny tentyz den
plazma 5ml
Etanolova gelifikace R,S nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 30 minut 2 hodiny tentyz den
plazma
Retrakce koagula Ord nesrazliva krev / 5ml citrat ihned odeslat tentyz den
plazma
APTT citlivé k LA Ord,S nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 2 hodiny 2 hodiny tentyz den
plazma
APTT necitlivé k LA Ord,S nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml citrat 2 hodiny 2 hodiny tentyz den
plazma
Krouzici antikoagulans PT Ord,S nesrazliva krev / 5ml citrat 2 hodiny 4 hodiny * tentyz den *
plazma
KrouZzici antikoagulans APTT Ord,S nesrazliva krev / 5mil citrat 2 hodiny 4 hodiny * tentyz den *
plazma
Korekéni test PT Ord,S nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 2 hodiny 2 hodiny * tentyz den *
plazma
Korekéni test APTT Ord,S nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 2 hodiny 2 hodiny * tentyz den *
plazma
Koagulace specialni
Agregace ADP Ord nesrazliva krev #| 8,2 ml spec. citrat ihned odeslat tentyz den*
zkumavka
Agregace kolagen Ord nesrazliva krev #| 8,2 ml spec. citrat ihned odeslat tentyz den*
zkumavka
Agregace ristocetin Ord nesrazliva krev #| 8,2 ml spec. citrat ihned odeslat tentyz den*
zkumavka
Agregace epinefrin Ord nesrazliva krev #| 8,2 ml spec. citrat ihned odeslat tentyz den*
zkumavka
Agregace kys. arachidonova Ord nesrazliva krev #| 8,2 ml spec. citrat ihned odeslat tentyz den*
zkumavka
Agregace TRAP 6 Ord nesrazliva krev #| 8,2 ml spec. citrat ihned odeslat tentyZ den*
zkumavka
Agregace samovolna Ord nesrazliva krev #| 8,2 ml spec. citrat ihned odeslat tentyz den*
zkumavka
Agregacni vySetfeni HIT Ord nesrazliva krev #| 8,2 ml spec. citrat ihned odeslat tentyz den*
[X] zkumavka
Protilatky x Heparin/PF4 Ord srazliva krev / 5ml 1 hodinu tentyz den*
(PIFA) sérum
Protilatky x Heparin/PF4 Ord nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu tentyz den*
(IgG, IgM, IgA) ELISA plazma
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PFA Ord nesrazliva krev #| 3,8 ml spec. citrat 1 hodinu tentyz den*
zkumavka
VySetfeni LA Ord nesrazliva krev / 2x5ml citrat ihned odeslat 3 tydny
plazma
Faktor Il Ord,S nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu tentyz den* 6 tydnu
plazma
Faktor V Ord,S nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu tentyz den* 6 tydnl
plazma
Faktor VII Ord,S nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu tentyz den* 6 tydnu
plazma
Faktor X Ord,S nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu tentyz den* 6 tydnl
plazma
Faktor VIl Ord,S nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu tentyz den* 2 tydny
plazma
Faktor IX Ord,S nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu tentyz den* 1 mésic
plazma
Faktor XI Ord,S nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu tentyz den* 1 mésic
plazma
Faktor Xl Ord,S nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu tentyz den* 1 mésic
plazma
Inhibitor faktora Ord,S nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu tentyz den* 2 mésice
plazma
Faktor Xl Ord nesrazliva krev / 5ml citrat 1 hodinu 2 mésice
plazma
ProC Global Ord nesrézliva krev/| 3 nebo5ml citrat 1 hodinu 14 dni
plazma
APC-rezistence Ord nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu 2 mésice
plazma
Protein C Ord nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu tentyz den* 6 tydnl
plazma
Protein S Ord nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu 6 tydnu
plazma
Plazminogen Ord nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu 6 mésicl
plazma
Alfa-2-antiplazmin Ord nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu 6 mésicu
plazma
PAI-1 Ord,S nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml citrat ihned odeslat tentyz den* 2 mésice +
plazma
VWF:RCo Ord,S nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 1 hodinu tentyz den* 1 mésic

plazma
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LIAVWF:Ag Ord nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 2 hodiny 6 tydnu
plazma
ELISA VWF:CBA Ord nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml Citrat 2 hodiny 6 tydnu +
plazma
LIA protein S- volny Ord nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 2 hodiny 6 mésicl +
plazma
ELISA protein S - celkovy Ord nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml citrat 2 hodiny 6 mésicl +
plazma
EID fibrinogenu Ord nesrazliva krev /| 3 nebo 5 ml citrat 2 hodiny 6 mésicu
plazma
LIA antitrombinu Ord nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml citrat 2 hodiny 6 mésicl
plazma
Solubilni transferinovy Ord srazliva krev / 5 ml 2 hodiny 3 mésice +
receptor sérum
Trombin generaéni test Ord nesrazliva krev/| 3 nebo 5 ml citrat 2 hodiny dle dohody 6 tydnl
plazma
Molekularni genetika [X]
48 hodin (lab. dle dohody 6 tydnu
Izolace DNA Spec nesrazliva krev >1 ml EDTA teplota)slccn)]esm (-
Stanoveni polymorfismu Spec DNA 6u 20 let (< -20C) | dle dohody 6 tydnu
FVL G1691A
Stanoveni polymorfismu Spec DNA 6 ul 20 let (< -20C) | dle dohody 6tydnu
Prothr. G20210A
Stanoveni polymorfismu Spec DNA 6u 20 let (< -20C) | dle dohody 6 tydnu
MTHFR C677T
Stanoveni polymorfismu Spec DNA 6 ul 20 let (< -20C) | dle dohody 6tydnu
HFE: C282Y, H63D, S65C
Stanoveni polymorfismu PAI- Spec DNA 6u 20 let (< -20C) | dle dohody 6 tydnu
1 (4G/5G)
Stanoveni polymorfismu Spec DNA 6 ul 20 let (< -20C) | dle dohody 6tydnu
FXIIl Val34Leu
Stanoveni polymorfismu FV Spec DNA 6u 20 let (< -20C) | dle dohody 6 tydnu
Cambridge
LEHABI [X]
T lymfocyty R kostni dfer, krev 2,7ml EDTA 24 hodin 4 dny
- nesrazlivd
B lymfocyty R kostni dren, krev 2,7ml EDTA 24 hodin 4 dny
- nesrazlivd
NK burky R kostni dren, krev 2,7ml EDTA 24 hodin 4 dny
- nesrazliva
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Monocyty R kostni dren, krev 2,7ml EDTA 24 hodin 4 dny
- nesrazliva
Myeloidni buriky Spec kostni dren, krev 2,7ml EDTA 24 hodin 4 dny
- nesrazliva
Leukocyty R kostni dfen, krev 2,7ml EDTA 24 hodin 4 dny
- nesrazliva
Dendritické buriky Spec kostni dren, krev 2,7 ml EDTA 2 hodiny 4 dny
- nesrazliva
Trombocyty R kostni dren, krev 2,7 ml citrat 2 hodiny 4 dny
- nesrazliva
Kmenové buriky Spec kostni dfen, krev 2,7ml EDTA 2 hodiny 4 dny
- nesrazliva
Apoptotické bunky Spec kostni dfen, krev 2,7ml EDTA 2 hodiny 4 dny
- nesrazliva
Exprese TCR receptord R kostni dfen, krev 2,7ml EDTA 24 hodin 4 dny
- nesrazliva
Exprese kostimula¢nich Spec kostni dren, krev 2,7ml EDTA 24 hodin 4 dny
molekul - nesrazliva
Exprese povrchovych a Spec kostni dfen, krev 2,7ml EDTA 24 hodin 3dny
intracelularnich lehkych - nesrazliva
fetézcl
Aktivace T lymfocytl R kostni dren, krev 2,7ml EDTA 2 hodiny 4 dny
- nesrazliva
Absolutni poc€et bunék R krev - nesrazliva 2,7ml EDTA 2 hodiny 4 dny
Zéakladni imunofenotypizace R kostni dfen, krev 2,7ml EDTA 24 hodin 3dny
- nesrazliva
Imunofenotypizace u Spec kostni dren, krev 2,7ml EDTA 24 hodin 3dny
mnohoc&etného myelomu - nesrazliva
Imunomonitoring Spec krev - nesrazliva 2,7ml EDTA 2 hodiny 3 dny
DNA analyza Spec kostni dfen, krev 2,7ml EDTA 24 hodin Mésic
- nesrazliva
Rozmrazovani lymfocytl Spec zamrazené
lymfocyty
Izolace T,B dynabeads Spec kostni dfen, krev 40-60 ml IMDM ihned odeslat 2 mésice
- nesrazliva medium
Izolace MNC pro kultivace Spec kostni dren, krev 5ml heparin ihned odeslat 2 mésice
- nesrazliva
1zolace MNC pro typizace Spec kostni dren, krev 5ml heparin ihned odeslat 2 mésice

- nesrazliva
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vyroba protinadorovych Spec krev - nesrazliva heparin ihned odeslat
pediatrickych vakcin

Experimentalni expanze Spec
tumor infiltrujicich lymfocytu
Stanoveni mikropartikuli Spec krev - nesrazliva 2,7ml citrat ihned odeslat 4 dny
Nespecificka stimulace Spec krev - nesrazliva 1ml heparin ihned odeslat Tyden
lymfocytd sodny
vyroba protinadorovych Spec krev - nesrazliva heparin ihned odeslat

vakcin pro pacienty
s mnohocetnym myelomem

4.2 Pozadavky na vySet reni

4.2.1 |dentifikace primarniho vzorku

Identifikacni Gdaje uvedené na vzorku se musi shodovat s Gdaji na Zadance.

Vzorek musi byt jednoznacné identifikovan nejméné nasledujicimi adaji:

e jméno a pfijmeni

» (Cislo pojisténce (rodné cislo)

e datum, pfipadné ¢asovy udaj o odbéru (je-li napf. odesilano vice vzorkd odebranych s ¢asovym odstupem)
» odesilajici oddéleni

4.2.2 PoZadavkovy list (Zadanka)

Na Zzadance musi byt uvedeny nasledujici udaje:

» (Cislo pojisténce (rodné cislo)

e pfijmeni a jméno pacienta

* poZadavek na vySetreni

* pozadavek na typ zpracovani: bézné, statimové, vitalni indikace — viz. dale
» kod zdravotni pojistovny, kde je pacient pojiStén v dobé odbéru

» odesilajici pracovisté a jeho Ciselny kéd

» kontakt na odesilajici pracovisté (telefon, adresa)

+ ICP odesilajiciho Iékare

* razitko a podpis lékare

» zakladni, pfipadné souvisejici diagnozy dle MKN-10

» pfipadné podstatné klinické informace souvisejici s poZzadovanym vySetifenim




* datum a Cas odbéru vzorku
Udaje na Zzadance jsou nezbytnym podkladem pro zadavani dat o pacientovi do LIS.
Biologicky material s pozitivitou HIV nebo HBSAg je vhodné viditeIné na Zadance oznadit.

4.2.3 Telefonicky pozadavek

V pripadé potfeby doplnéni nékterého vysSetfeni z jiz dodaného vzorku je mozné uplatnit Ustni (telefonicky) pozadavek na
dodatecné vySetfeni. MozZnost dopInéni vySetfeni je ale zavisla na dostate€ném mnozstvi vzorku pro provedeni dodate¢né analyzy
a dale na ¢asovém odstupu od odbéru materialu (viz. kapitola 4.1.1). Pokud Ize vySetfeni dodate¢né provést, je o telefonickém
pozadavku na doplnéni vySetfeni proveden zaznam na prvotnim pozadavkovém listu s poznamkou ,doordinovano®.

4.2.4 Urgentni poZzadavek

Pozadavek na statimové vySetfeni je nutné na Zadanku vyrazné napsat nebo pouZzit pro tyto Ucely predtistény formular.
PoZadavek na vySetfeni z vitalni indikace je nutné na Zadance vyrazné oznacit a sou¢asné tuto skute¢nost oznamit telefonicky na
laboratof.

4.3 Manipulace se vzorky

Veskeré manipulace se vzorky pred pfedanim na OKH musi byt bezpe¢né a zajiStovat stabilitu biologického materialu do vySetfeni
na laboratofi.

4.3.1 Bezpecnost pfi praci s biologickym materialem

Zakladni Informace o bezpecnosti prace s biologickym materialem jsou uvedeny ve VyhlaSce Ministerstva zdravotnictvi €.
440/2000Sb. Vyhlaska obsahuje obecné zasady o predchazeni vzniku a Sifeni infek&nich onemocnéni ve zdravotnickych
zafizenich.

Vzdy je nutné mit na paméti:

» kazdy vzorek muze byt potencialné infekéni

» odbérova nadobka, ani zadanka nesmi byt kontaminovany biologickym materialem

4.3.2 Doprava vzork
Stabilita biologického materialu pro jednotliva vySetfeni je uvedena v kapitole 4.1.1. Témito zasadami je nutné se fidit pfi transportu
vzork na OKH a podle toho zajistit potfebnou tepelnou stabilitu (napf. transport v polystyrénovych boxech).
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Vzorky nesmi byt vystaveny vysSim teplotam (napf. pfimému slune€¢nimu svitu, uloZeni na topeni), pfilis nizkym teplotam
(pfedevSim plné krev) nebo mechanickému poSkozeni (prudké tfepani vzorku).

Vzorky musi byt dopravovany uzaviené, aby se nemohly vylit nebo, aby nemohlo dojit k jejich jinému znehodnoceni.

Doprava vzorkd na OKH:

» zdravotnicti pracovni (zaméstnanci FN Brno, pracovnici svozu z okolnich zdravotnickych zafizeni)

e potrubni posta

Pokud jsou vzorky dodavany na OKH zdravotnickymi pracovniky, musi byt vzorky pfedany osobné do rukou pracovnikim na pfijmu
biologického materialu.

5. PFijimani vzork G

5.1 PFijem vzork i a zadanek

Na oddéleni je pfijat pouze vzorek uréeny ke zpracovani na OKH, musi byt spravné odebrany, viditelné nepoSkozeny, nepotfisnény
a spravné identifikovany v souladu se spravné vyplnénou a nepotfisnénou dodanou zadankou.

5.2 Nepfijeti vzork G a zadanek

Pokud nastane nesrovnalost se vzorkem nebo dokumentaci a situaci nelze bezprostfedné napravit, je 0 nevySetifeném vzorku
proveden zaznam do seSitu neshod.

Za urcujici se vzdy povazuji udaje uvedené na odbérové zkumavce.

Nespravné dodany BM je ureny k likvidaci a nespravné zadanky se archivuiji.

5.2.1 Vzorek neni uréen k vySetfeni na OKH
BM neni pfijat a je vracen i se Zadankou zpét odesilateli.

5.2.2 Nespravné dodany BM

e Se spravnou Zzadankou
Zameéstnanec OKH telefonicky informuje odesilatele a vyzada novy odbér. Novy vzorek ma byt dodan co nejdfive po
upozornéni.

e S nespravnou zadankou
Zaméstnanec OKH telefonicky informuje odesilatele a vyZzada novy odbér i s novou Zadankou.
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» Bez Za&danky a bez udani odesilatele

BM je ur€en k likvidaci.
» Bez zaddanky s udajem o odesilateli na BM

Zameéstnanec OKH telefonicky informuje odesilatele a vyzada novy odbér i s novou Zadankou.
* BM je potfisnény

Zaméstnanec OKH telefonicky informuje odesilatele a vyzada novy odbér.

5.2.3 Spravné dodany BM bez Zadanky nebo s nespravnou (i potfisnénou) Zadankou
» Odesilatel neni znamy
BM je ur€en k likvidaci.
* Odesilatel je znamy
Zameéstnanec OKH telefonicky informuje odesilatele a vyzada si k BM novou Zadanku.
Pokud je Zadanka dodana v¢as, je BM pfijat standardnim zplsobem.
Pokud Zadanka nedojde nebo nedojde v€as (viz. stabilita BM, kapitola 3.1), je BM urcen k likvidaci.

5.2.4 Dodana pouze zadanka bez BM

Zaméstnanec OKH telefonicky informuje odesilatele a vyZzada si BM.
BM dodan: potom je pfijat standardnim zpusobem

BM nedodan: Zadanka je archivovana

5.2.5 K BM chybi Zadanka, ale BM méa ozna¢eni VITALNI INDIKACE nebo STATIM BM je neprodlené pfijat a pfedan k analyze,
zameéstnanec OKH Zadanku nésledné telefonicky vyZada.

5.2.6 Zasadni rozpor v identifikaci 2adanky a BM (nesouhlas jména, pfijmeni, RC nebo rok narozeni pacienta) nebo BM nelze
identifikovat
BM neni pfijat, zaméstnanec OKH telefonicky informuje odesilatele a vrati vzorek BM i se Zadankou zpét.

5.2.7 Rozliti BM pfi transportu potrubni poStou

Zameéstnanec OKH zéasilku s BM nerozbaluje a ihned informuje telefonicky odesilajici oddéleni o vzniklé situaci a technika potrubni
posty, ktery se postara o desinfekci a vycisténi potrubni posty. Zaméstnanec OKH si od odesilatele vyzada novy odbér BM i

s patficnou dokumentaci. Odesilajici oddéleni je také povinno si znehodnoceny BM osobné vyzvednout na OKH.
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6. Vydavani vysledk G

6.1Zpuasoby vydavani vysledk
e vytiSténé zaznamy jsou rozesilany potrubni poStou na zadavajici pracovisté
» elektronické zdznamy jsou prevadény do NIS Amis

» pokud potrubni posSta nefunguje nebo zadavajici pracovisté neni napojeno na potrubni postu , uréena ZL rozdéluje
zaznamy s vysledky do pfihradek dle jednotlivych oddéleni (v PDM spole¢né s OKB), odkud je vyzvedava povéreny
zdravotnicky pracovnik

* pokud je zadavatel mimo FN Brno a zdznamy vysledkd si sam nevyzvedava jsou rozesilany postou

« ve vyjimednych/urgentnich pfipadech ZL, VS nelékaF nebo IékaF vysledky sdéluje telefonicky

V kazdém pfipadé jsou ale vzdy vysledky vySetifeni vydavany pisemné ve formé, kterou umoznuje LIS — Infolab.
Vysledky vySetfeni se nevydavaji do rukou pfimo pacientim, ani se jim nesmi sdélovat.

o

6.2 Telefonické hlaseni vysledk G

Telefonicky se vysledky sdéluji pouze oSetfujicimu lekafi nebo Iékafi pfislusSného oddéleni nebo NLZP pfislusného

oddéleni a to v pfipadé, Ze nevznika pochybnost o totoznosti osoby, ktera vysledky prebira.

Vysledky, které ur€uji svym charakterem diagnézu zhoubnych onemocnéni a zavaznych pfenosnych onemocnéni, nelze telefonicky
sdélovat.

Povéreni pracovnici laboratofe sami hlasi vysledky v nasledujicich situacich:

» vysledky z vitalni indikace

» vysledky vyzadujici neodkladné oznameni

» vysledky statimovych vySetfeni béhem pohotovostni sluzby na zakladé vyzadani oddéleni
» zasadni komentér k vysledkim laboratornich vySetfeni (v neodkladnych pfipadech)

Povéreni pracovnici laboratofe odpovidaji na telefonickou Zadost o vysledek vySetfeni:
* mimo vySe uvedeny vycet pfipadl jsou telefonické dotazy zcela vyjime&né a musi byt Zadatelem Fadné odivodnéné
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» Zadatel o telefonicky vysledek vySetfeni musi uvést pracovisté odkud vola a své jméno
» pokud je pracovnik laboratofe odpovidajici na dotaz v pochybnostech o identifikaci volaného a jedna se o zavazny

laboratorni daj, vyzada si telefonni ¢islo oddéleni, odkud je vznaSen pozadavek, spoji se s uvedenym Zadatelem
opétovné a oznami poZzadované Udaje. V pripadé jakychkoliv nejasnosti mize pozadovat k telefonu jinou

kompetentni osobu.

e oznamovani predbéznych vysledku jesSté kompletné neuzavienych vySetfeni je v oddvodnénych pripadech na
rozhodnuti vedoucich tsekd OKH a jim povéfenych pracovnicich

Po telefonickém sdéleni vysledku provede opravnéna osoba laboratofe zaznam do LIS. Zaznamena €as, kdo vysledek ohlasil a
komu byl vysledek ohlasen (vyjimkou je sdélovani vysledkd kostni dfené — v kompetenci Iékafe OKH).

6.3Opakovana a dodate €na vySet reni

Vzhledem k tomu, Ze oddéleni ma dlouhodobé Siroce rozvedeny program Fizeni internich i externich kontrol kvality pro jednotliva
vySetfeni, pocet opakovani vysetieni se vyrazné snizil. Pokud se ale vySetfeni opakuje, existuji k tomu jasné a jednoznacné
davody. Je-li mozné vySetifeni opakovat v ramci stability BM ze stavajiciho odbéru, vySetfeni se zopakuje a do vysledkového listu je
tato skute€nost zapsana. Pokud je BM k opakovani vysetifeni nevhodny, vyZada si laboratof novy odbér i se Zzadankou a do
vysledkoveého listu nespravného BM je o tom také proveden zapis.

BM je na oddéleni skladovan dle typu vySetfeni, ktera jsou z daného odebraného BM provadéna. Z uskladnéného BM Ize na
vyzadani dle stability a typu vzorku vySetfeni zopakovat.

Doordinovana vySetieni — viz. kapitola 3.2.3.

6.4Zmény vysledk G a nalezt
O veskerych neshodéach, at' ze strany laboratofe nebo ze strany odesilatele jsou vedeny zaznamy.

6.4.1 Neshoda zjiSténa na OKH

» chyba ze strany laboratore
Pokud ve vyjimecnych situacich laboratof zaSle odesilateli nespravny vysledek at po siti nebo v tisténé formé, telefonuje
povéreny zdravotnicky pracovnik bezprostfedné po zjisténi neshody odesilateli. VyZzada si zpét tisténou formu vysledku, ktera je
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zaloZena, evidovana na OKH a o situaci je uvédomen vedouci daného laboratorniho Useku, pfipadné dle zavaznosti i primar
OKH. Novy — spravny vysledek je zaslan odesilateli co nejdfive po zjisténi daného stavu s okomentovanim a vysvétlenim
prislusné situace.

» chyba ze strany odesilatele
Pokud vznikne na laboratofi béhem vySetfovani podezieni na chybu ze strany odesilatele (porovnani s predeslymi vysledky
v LIS), telefonuje zdravotnicky pracovnik odesilateli o vysvétleni a po domluvé si vyzada novy odbér nebo vysledky vyda
s pFislusnym komentafem. Pokud se jedn& o podezieni nebo o potvrzeni zamény vzorku na oddéleni, potom jsou vysledky
vydany nebo ne (dle situace) s patficnym komentafem, o situaci je informovan vedouci laboratorniho Useku a proveden zaznam
i s kopii podezrelych vysledkd.

6.4.2 Neshoda zjiSténa odesilatelem

Odesilajici oddéleni informuje laboratof, situaci dostane na védomi vedouci pfisluSného laboratorniho Useku, primar oddéleni a je
proveden zapis i s pfilozenim chybného vysledku, ktery je vyzadan zpét z oddéleni (viz. kapitola 5.4.1). Spravné vySetfeni je
provedeno bud z jiz dodaného odbéru nebo je laboratofi vyZzadan novy odbér (viz. stabilita BM), do jehoz komentare ke zapsana
potfebna poznamka ke vzniklé situaci.

6.5Konzulta éni ¢éinnost laborato e

O konzultaci Ize pozadat na vSech laboratornich Usecich. Pfislusnou informaci poda vzdy kompetentni zdravotnicky pracovnik pro
danou problematiku (laborant, VS nebo Iékafr.)

6.6 ReSeni stiznosti
StiZznosti na OKH fesi primar oddéleni a vedouci laborantka. StiZznosti jsou evidovany v deniku reklamaci, viz. kapitola 5.4.2.

7. Seznam vySet fovanych parametr U

Morfologie a hemolyzy

parametr analyticka metoda referen éni meze jednotky interference
nazev | zkratka vék, pohlavi | interval
Krevni obraz a diferencialni rozpo ¢€et leukocyt G
Leukocyty | WBC analyzator: opticky impedanéné 0-1den | 8,00 - 38,00 10 exp9 /L srazeniny PLT, shlukovani PLT,
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2 dny - 1 rok 5,00 - 15,00 10 exp9 /L
1-5let 4,00 - 13,00 10 exp9 /L
5-12 let 4,00 -12,00 10 exp9 /L
12 a vice let 4,00 - 10,00 10 exp9 /L
Erytrocyty RBC analyzator: impedanéné 0-1den 4,10 - 6,00 10 expl2 /L
2 dny - 1 mésic 3,80-5,30 10 expl2 /L
1 - 3 mésice 3,50 - 4,50 10 expl2 /L
3 mésice - 1 rok 3,50-5,30 10 expl2 /L
1-5let 3,80 -5,30 10 expl2 /L
5-12 let 4,20 - 5,50 10 expl2 /L
muZzi: 12 - 15 let 4,30 - 5,50 10 expl2 /L
Zeny: 12 - 15 let 4,20 - 4,70 10 expl2 /L
muzi: 15 a vice let 4,00 - 5,90 10 expl2 /L
Zeny: 15 a vice let 3,80-5,40 10 expl2 /L
Hemoglobin HGB analyzator: fotometricky 0-1den 140 - 220 g/L
2 dny - 1 mésic 110- 170 g/L
1 mésic - 1 rok 100 - 130 g/L
1-5let 110 - 150 g/L
5-12let 120 - 150 g/L
muzi: 12 - 15 let 130 - 165 g/L
Zeny: 12 - 15 let 120 - 160 g/L
muzi: 15 a vice let 130-176 g/L
Zeny: 15 a vice let 120 - 160 g/L
Hematokrit HCT analyzator: automaticky vypocet 0-1den 0,43 - 0,63 L/L
2 dny - 1 mésic 0,31-0,49 L/L
1- 3 mésice 0,29-0,41 L/L
3 mésice - 1 rok 0,33-0,39 L/L
1-5let 0,33-0,41 L/L
5-12 let 0,35-0,45 L/L
muZzi: 12 - 15 let 0,36 - 0,47 L/L
Zeny: 12 - 15 let 0,37 -0,43 L/L
muZi: 15 a vice let 0,39-0,51 L/L
Zeny: 15 a vice let 0,35-0,46 L/L
Stredni objem MCV analyzator: impedanéné 0-1den 90 - 121 fL
erytrocytu 2 dny - 1 mésic 80 - 110 fL
1 - 3 mésice 75-95 fL
3 mésice - 1 rok 70 - 86 fL
1-5let 71-88 fL

hyperlipidémie,
hyperbilirubinémie, hemolyticky
vzorek, stary vzorek,
autoaglutinace, kryoproteiny,
monoklonalni protreiny, jaderné
erytrocyty, gigantické trombocyty,
Ulomky erytrocyta, rigidni
erytrocyty, odbér do heparinu
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5-12 let 75-90 fL
muzi: 12 - 15 let 79-91 fL
Zeny: 12 - 15 let 82-92 fL
15 a vice let 84,00 - 96,00 fL
Stredni mnozstvi MCH analyzator: automaticky vypocet 0-1den 31,00 - 37,00 Pg
hemoglobinu v 2 dny - 1 mésic 28,00 - 34,00 Pg
erytrocytu 1- 3 masice 25,00 - 31,00 Pg
3 mésice - 1 rok 24,00 - 29,00 Pg
1-12let 25,00 - 31,00 Pg
muzi: 12 - 15 let 26,00 - 32,00 Pg
Zeny: 12 - 15 let 27,00 - 33,00 Pg
15 a vice let 28,00 - 34,00 Pg
Stfedni koncentrace MCHC analyzator: automaticky vypocet 0-1den 300,00 - 360,00 g/L
hemoglobinu v 2 dny - 1 mésic 290,00 - 370,00 g/L
erytrocytu Tmésic - 5 let 300,00 - 360,00 9/L
5-12 let 320,00 - 360,00 g/L
12 avice let 320,00 - 370,00 g/L
Distribu¢ni Sitka RDW analyzator: automaticky vypocet dospéli, déti 10,00 - 15,20 %
erytrocytd
Trombocyty PLT analyzator: opticky, impedanc¢né, mikroskopicky 0-18let 130 - 440 10 exp9 /L
18 a vice let 150 - 350 10 exp9 /L
PLT-CD61 analyzator: imunologicky 0-18let 130 - 440 10 exp9 /L
pozitivni 18 a vice let 150 - 350 10 exp9 /L
Stredni objem MPV analyzator: opticky, impedan¢né dospéli, déti 7,80 - 11,00 fL
trombocytd
Hematokrit PCT analyzator: automaticky vypocet dospéli, déti 1,21 - 3,50 ml/L
trombocytl
Distribu¢ni Sitka PDW analyzator ABBOTT: automaticky vypocet dospéli, déti 155-17,1 %
trombocytl
analyzator Sysmex: automaticky vypocet dospéli, déti 9,0-17,0 fl
Neutrofily NEU analyzator: opticky, impedancéné; mikroskopicky dospéli, déti 2,00 - 7,00 10 exp9 /L
0-1den 52,00 - 69,00 %
2 -7 dni 32,00 - 46,00 %
8 dni - 1 mésic 22,00 - 34,00 %
1 mésic - 4 roky 22,00 - 34,00 %
4-6let 32,00 - 40,00 %
6-12 let 40,00 - 56,00 %
12 - 16 let 45,00 - 58,00 %
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16 - 18 let 48,00 - 70,00 %
18 a vice let 50,00 - 70,00 %
Tyce Tyce mikroskopicky 0-1den 5,00 - 10,00 %
(Band) 2-7dni 3,00 - 7,00 %
8 dni - 6 mésicu 0-4,00 %
6 mésicl - 16 let 0-3,00 %
16 - 18 let 1,00 - 2,00 %
18 a vice let 0,00 - 4,00 %
Metamyelocyty META mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 %
Myelocyty MYELO mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 %
Promyelocyty PROMY mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 %
Blasty BLAST mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 %
Plazmatické buriky mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 %
LGL mikroskopicky dospéli, déti 0,12-0,33 10 exp9 /L
Nediferencované mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 %
buriky
Nediferencované mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 %
blasty
Lymfocyty LYM analyzator: opticky, impedancéné; mikroskopicky dospéli, déti 0,80 - 4,00 10 exp9 /L
0-1den 24,00 - 32,00 %
2-7dni 35,00 - 47,00 %
8 dni - 1 mésic 50,00 - 72,00 %
1 mésic - 4 roky 42,00 - 57,00 %
4-6let 37,00 - 48,00 %
6-12 let 30,00 - 44,00 %
12 - 16 let 27,00 - 41,00 %
16 - 18 let 23,00 - 45,00 %
18 a vice let 20,00 - 40,00 %
Monocyty MONO |analyzator: opticky, impedanc¢né; mikroskopicky dospéli, déti 0,08 - 1,20 10 exp9 /L
0 - 42 dni 1,00 -13,00 %
43 dni - 10 let 1,00 - 9,00 %
10 - 18 let 3,00 - 8,00 %
18 a vice let 2,00 - 12,00 %
Eozinofily EOS analyzator:opticky,impedancné;mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,50 10 exp9 /L
dospéli, déti 0,0 - 5,00 %
Bazofily BASO |analyzator:opticky,impedanéné;mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,10 10 exp9 /L
dospéli, déti 0,0-1,00 %
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Normoblasty NRBC analyzator: fluorescenéné dospéli, déti 0,0-0,0 10 exp9 /L
analyzator: fluorescencné, mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 na 100 WBC
Retikulocyty RETI analyzator: opticky, fluorescen¢né dospéli, déti 25,0-75,0 10 exp9 /L
0-1den 3,00 - 7,00 %
2-3dny 1,00 - 3,00 %
4 -7 dni 0,00 - 1,00 %
8 - 30 dni 0,20 - 2,00 %
31-45dni 0,30 - 3,50 %
46 - 60 dni 0,40 - 4,80 %
61 - 75 dni 0,30 - 4,20 %
76 - 90 dni 0,30 - 3,60 %
91 dni - 10 let 0,20 - 2,80 %
10 - 18 let 0,50 - 1,50 %
18 a vice let 0,50 - 2,50 %
Podil nezralych IRF analyzator ABBOTT: automaticky vypocet dospéli 0,0-0,3
retikulocytt
analyzator Sysmex: fluorescencné + vypocet muzi 2,10-13,8 %
Zeny 2,40-17,5 %
Schistocyty SCHI mikroskopicky dospéli, déti 0-4 na 1000 RBC
Vyseteni hemolytickych anemii
Osmoticka titraéni metoda dospéli, déti: minimalni 0,40 - 0,44 % NacCl
rezistence maximaini 0,30-0,32 % NaCl
Autohemolyza fotometricky dospéli, déti: fyziologicky roztok 0,2-3,5 %
po glukéze 0,0-0,8 %
po ATP 0,0-0,8 %
Heinzova téliska mikroskopicky dospéli, déti:  bez inkubace nepfitomna
po inkubaci 0-30 %
Hemosiderin v moci mikroskopicky dospéli, déti nepfitomen
Pink test fotometricky dospéli, déti 1,0-23,7 %
Hemoglobin A2 fotometricky dospéli, déti 15-35 %

Morfologie specialni

Myelogram: sternalni punkce, trepanobiopsie
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Myeloblast Mybl mikroskopicky 0 - 1 mésic 0,0-5,0 %

1 mésic - 18 let 0,2-5,0 %

18 let a vice 0,1-35 %

Promyelocyt Promy mikroskopicky 0 - 1 mésic 2,0-25,0 %

1 mésic - 1 rok 5,0-15,0 %

1-3let 05-75 %

3-18 et 0,5-10,5 %

18 let a vice 0,1-5,0 %

Myelocyt My mikroskopicky 0 - 1 mésic 2,0-25,0 %

1 mésic - 1 rok 5,0-15,0 %

1-3let 5,0-20,0 %

3-18 et 5,0-25,0 %

18 let a vice 5,0-23,0 %

Metamyelocyt Mmy mikroskopicky 0 - 1 mésic 5,0-25,0 %

1 mésic - 1 rok 5,0-15,0 %

1-3let 5,0-20,0 %

3-18 et 5,0-25,0 %

18 let a vice 10,0 - 30,0 %

Tyce Tyce mikroskopicky 0 - 1 meésic 5,0-30,0 %

1 mésic - 1 rok 5,0-15,0 %

1-3let 5,0-20,0 %

3-18 et 5,0-25,0 %

18 let a vice 10,0 - 30,0 %

Segmenty Segmenty mikroskopicky 0 - 1 meésic 10,0 - 35,0 %

1 mésic - 1 rok 1,0-15,0 %

1-121et 10,0-17,5 %

12 - 18 let 0,5-20,0 %

18 let a vice 7,0-25,0 %

Eozinofilni myelocyt [ Eos my mikroskopicky %

Eozinifilni Eos mmy mikroskopicky %
metamyelocyt

Eozinofilni ty¢ Eos ty¢ mikroskopicky dospéli, déti %

Eozinofilni segment | Eos seg mikroskopicky 0 - 1 meésic 0,0-7,5 %

1 mésic - 1 rok 1,0-75 %

1-3let 15-75 %

3-6let 10-75 %

6-12 let 1,0-7,0 %

12 - 18 let 10-75 %
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18 let a vice 0,2-3,0 %

Bazofilni myelocyt | Baso my mikroskopicky %

Bazofilni Baso mmy mikroskopicky %

metamyelocyt

Bazofilni segment | Baso seg mikroskopicky 0-1rok 0,0-1,0 %

1-6let 0,0-0,5 %

6-12 let 0,0 - 0,05 %

12 - 18 let 0,0-1,0 %

18 let a vice 0,0-0,5 %

Proerytroblast Proerybl mikroskopicky 0 - 1 mésic 0,0-3,0 %

1 mésic - 18 let 0,5-3,0 %

18 let a vice 0,5-5,0 %

Makroblast Makrobl mikroskopicky %

Normoblast bazofilni| Normobl mikroskopicky 0 - 1 mésic 0,0-10,0 %

baso 1 mé&sic - 1 rok 05-50 %

1-3let 1,0-6,0 %

3-12 et 1,0-8,0 %

12 - 18 let 0,5-8,0 %

18 let a vice 1,0-3,0 %

Normoblast Normoblast mikroskopicky 0 - 1 mésic 0,0 - 30,0 %

polychromni poly 1 mé&sic - 1 rok 5,0-20,0 %

1-121et 3,0-10,0 %

12 - 18 let 2,5-15,0 %

18 let a vice 2,0-20,0 %

Normoblast oxyfilni | Normoblast mikroskopicky 0 - 1 mésic 2,0-30,0 %

oxy 1 mésic - 1 rok 50-125 %

1-121et 5,0-20,0 %

12 - 18 let 5,0-25,0 %

18 let a vice 2,0-10,0 %

Megaloblast Megalobl mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 %
bazofilni baso

Megaloblast Magalobl mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 %
polychromni poly

Megaloblast oxyfilni [ Megalobl mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 %
oxy

Lymfocyty mikroskopicky 0 - 1 mésic 10,0 - 50,0 %

1 mésic - 1 rok 15,0 - 50,0 %

1-3let 15,0-47,0 %
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3-6let 6,0-47,0 %
6-12 let 6,0 - 30,0 %
12 - 18 let 5,0-30,0 %
18 let a vice 5,0-20,0 %
Monocyty mikroskopicky 0 - 1 mésic 3,0-15,0 %
1 mésic - 1 rok 0,5-5,0 %
1-3let 1,0-5,0 %
3-6let 0,3-5,0 %
6 - 18 let 0,3-4,0 %
18 let a vice 0,0-2,0 %
Plazmocyty mikroskopicky 0 - 1 mésic 0,0-15 %
1 mésic - 1 rok 0,0-2,0 %
1-121et 0,0-25 %
12 - 18 let 0,0-3,0 %
18 let a vice 0,0-35 %
Makrofagy mikroskopicky 0-18 let 0,6 -6,0 %
18 let a vice 0,0-2,0 %
Megakaryocyty mikroskopicky pfitomny
Nediferencované mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 %
buriky
Nediferencované mikroskopicky dospéli, déti 0,0-0,0 %
blasty
Cytochemicka vySet feni
Zelezo v kostni dieni| Zelezo mikroskopicky specialni hodnoceni
20 - 60 index
Alkalicka fosfataza v ALP mikroskopicky muzi 30-185 body
neutrofilech zZeny 30 - 163 body
Myeloperoxidaza POX mikroskopicky specialni hodnoceni
PAS reakce PAS mikroskopicky

specialni hodnoceni

a-naftylacetat
esteraza a inhibice
NaF

mikroskopicky

specialni hodnoceni
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Naftol AS-D CHAE mikroskopicky specialni hodnoceni
chloracetat estardza
Kysela fosfataza a KF mikroskopicky specialni hodnoceni

inhibice kyselinou

vinnou
EEC mikroskopicky specialni hodnoceni
BFU-E mikroskopicky specialni hodnoceni
CFU-GM mikroskopicky specialni hodnoceni
Koagulace
Protrombinovy ¢as dle Quicka
¢as koagulaéni mechanicka 11-17 S
Pomér R koagulometr: automaticky vypocet 0 —28 dni 0,8-1,6
starsi 28 dni 08-12
INR koagulometr: automaticky vypocet 0 —28 dni 0,8-1,6
starsi 28 dni 0,8-1,2
Aktivovany parcialni tromboplastinovy ¢as
¢as koagulaéni mechanicka 28 —42 S
Pomér R koagulometr: automaticky vypocet 0 — 28 dni 0,8-1,6
29 dni — 1 rok 0,8-1,3
starSi 1 roku 0,8-1,2
Ostatni rutinni koagula €ni vySet feni
Fibrinogen koagulaéni mechanicka- automat. odecet z 0 -1 rok 15-35 g/l
kalibrag. kfivky 1-6 let 1,7-40
6—11 let 1,6-4,0
11-16 let 16-45
16 - 18 let 18-4,2
18 a vice let 1,8-35
Trombinovy ¢as koagulaéni mechanicka 10,0- 21,0 S
D-dimery imunoturbidimetricka - automat. odecet z mensi nez 0,5 ug/ml revmatoidni faktor, chylozita
kalibrag. kfivky (PMDV) vzorku
mensi nez 0,2
(PDM)
Antitrombin fotometricka - automat. odecet z kalibrag. kfivky 0 —28 dni 40 - 90 % zbarveni plazmy(ikterické,
29 dni - 6 let 80 — 130 hemolyza)
6—11 let 80 - 130
11- 16 let 75 -130
16 - 18 let 80 -120
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18 a vice let 80 -120
Reptilazovy ¢as koagulaéni mechanicka 10-18 S
Heparin antiXa- fotometricka - automat. odecet z kalibrac¢. kfivky komentar lékarfe 1U/ml zbarveni plazmy(ikterické,
LMWH hemolyza)
Euglobulinova lyza manualni 0-18let 120 - 550 Min
18 a vice let 180 — 360
Etanolova gelifikace manualni Negativni
Retrakce koagula manualni 88 — 100 %
APTT citlivé k LA- koagulometr: automaticky vypocet 0,8-1,2
pomér
APTT necitlivé k LA- koagulometr: automaticky vypocet 0,8-1,2
pomér R
Krouzici koagulaéni mechanicka Negativni
antikoagulans PT
KrouZzici koagulaéni mechanicka Negativni
antikoagulans APTT
Korekce PT - smés koagulaéni mechanicka Komentar S
1+1
Korekce APTT — koagulaéni mechanicka Komentar S
smés 1+1
Koagulace specialni
VySetieni agregace trombocyt U
Agregace kolagen
Maximum turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar lékarfe %
Doba latence turbidimetricka- manualni odecet z kFivky komentar |ékare S
Slope turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar lékarfe %/min
Agregace ADP
ADP 5 - maximum turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar lékarfe %
ADP 5 - slope turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar lékarfe %/min
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ADP 5 —

turbidimetricka- manualni odecet z kivky

komentar |ékare

%

desagregace
ADP 10 - maximum turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar |ékare %
ADP 10 - slope turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar lékarfe %/min
ADP 10 — turbidimetricka- manualni odecet z kFivky komentar |ékare %
desagregace
Agregace ristocetin
Maximum turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar |ékare %
Slope turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar lékarfe %/min
Korekce — maximum turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar |ékare %
Korekce - slope turbidimetrick&- automat.odecet z kfivky komentar lékarfe %/min
1/2 koncentrace — turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar lékarfe %
maximum
1/2 koncentrace — turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar |ékare %/min
slope
Agregace epinefrin
Maximum turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar |ékare %
Slope turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar lékarfe %/min
Agregace trombin
Maximum turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar lékarfe %
Slope turbidimetrick&- automat.odecet z kfivky komentar Iékare %/min
Kyselina arachidonova
Maximum turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar |ékare %
Slope turbidimetricka- automat.odecet z kfivky komentar lékarfe %/min
Samovolna agregace
Maximum turbidimetricka- automat.odecet z kfivky mensi nez 5 %

Vysetfeni pfi HIT
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Agregace HIT

turbidimetricka- automat.odecet z kfivky

komentar |ékare

%

Protilatky x ¢asticova imunofilraéni - manualni kvalitativni Negativni
Heparin/PF4 odecet
Protilatky x ELISA — vyhodnoceni dle intenzity absorbance Negativni
Heparin/PF4 (1gG,
IgM, IgA)
Vysetfeni PFA 100
Kolagen/epinefrin specialni metoda PFA 84 — 160 S
Kolagen/ADP specialni metoda PFA 68 — 121 S
Vysetieni lupus antikoagulans (LA)
APTT citlivé k LA (dAPTT)
Pomér R koagulaéni mechanicka: automaticky vypocet 0,8-1,2
Korekce(1+1) pomér koagulaéni mechanicka: automaticky vypocet mensi nez 1,3
R
Korekce(1+1) LCA koagulaéni mechanicka: automaticky vypocet mensi nez 18,0
index
DRVVT
Pomér R koagulaéni mechanicka: automaticky vypocet 0,8-1,2
Korekce(1+1) pomér koagulaéni mechanicka: automaticky vypocet mensi nez 1,3
Korekce(1+1) LCA koagulaéni mechanicka: automaticky vypocet mensi nez 18,0
index
Konfirmace koagulaéni mechanicka: automaticky vypocet 0,8-1,2 S
normalizovany
pomér LAR
Destickovy neutralizacni test (PNP)
PNP1 koagulaéni mechanicka: automaticky vypocet mensi nez 10 S
PNP2 koagulaéni mechanicka: automaticky vypocet mensi nez 8 S

APTT necitlivé k LA

Pomér R

koagulaéni mechanicka: automaticky vypocet

mensi nez 1,2

Pomér RLA

koagulaéni mechanicka: automaticky vypocet

komentar |ékare

Neutralizace fosfolipidy v hexagonalni fazi (HNP)




HNP koagulaéni mechanicka - manualni vypocet mensi nez 8 S
Ostatni specialni koagula €ni vySet feni
Faktor Il Fll koagulaéni mechanicka - automaticky odecet z 0 — 28 dni 60 — 90 %
kalibraéni kfivky 20 dni - 6 let 70 — 120
6 — 16 let 60— 110
16 - 18 let 70-130
18 a vice let 70-130
Faktor V FV koagulaéni mechanicka - automaticky odecet z 0 —28dni 80— 110 %
kalibrac¢ni kfivky 29 dni - 1 rok 60 — 120
1-6let 79— 130
6 — 16 let 60— 120
16 - 18 let 60 — 140
18 a vice let 60 — 140
Faktor VII F Vil koagulaéni mechanicka - automaticky odecet z 0 — 28 dni 70 - 100 %
kalibraéni kfivky 29 dni - 1 rok 64— 115
1-11let 52 -120
11 - 16 let 58 —120
16 - 18 let 60 — 130
18 a vice let 60 — 130
Faktor X F X koagulaéni mechanicka - automaticky odecet z 0 — 28 dni 60 — 90 %
kalibraéni kfivky 29 dni - 1 rok 50 — 110
1-11let 45 -120
11- 16 let 50 - 120
16 - 18 let 70-130
18 a vice let 70-130
Faktor VIII F Vi koagulaéni mechanickéa - automaticky odecet z 0-1rok 75 —-150 %
kalibrac¢ni kfivky 1 a vice let 50 — 150
Faktor IX FIX koagulaéni mechanickéa - automaticky odecet z 0 —28 dni 65-110 %
kalibracéni kfivky 29 dni - 1 rok 50 — 125
1-6let 50— 110
6 —18 let 60 — 150
18 a vice let 60 — 150
Faktor XI F Xl koagulaéni mechanicka - automaticky odecet z 0-6let 55-135 %
kalibraéni kFiny 6—11 let 50 — 120
11- 18 let 65—135
18 a vice let 65—135
Faktor Xl F Xl koagulaéni mechanickéa - automaticky odecet z 0-6let 65 -130 %
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kalibra¢ni kFivky 6 — 18 let 60 — 140
18 a vice let 60 — 140
Inhibitor faktort koagulaéni mechanicka - automaticky odecet z mensi nez 0,6 B.U.
kalibra¢ni kfivky - manualni vypocet a odecet z
kfivky
Faktor Xl F X1 manualni 60 — 140 %
ProC Global - koagulaéni mechanicka: automaticky vypocet vétsinez 0,8
normalizovany
pomér
APC-rezistence — APC-R koagulaéni mechanicka vétsi nez 3,0 S
pomér
Protein C PC koagulaéni mechanicka - automaticky odecet z 0-6let 40 - 95 %
kalibrac¢ni kfivky 6 —11 let 45 — 95
11-16 let 55 -120
16 - 18 let 70 - 130
18 a vice let 70 -130
Protein S PS koagulaéni mechanicka - automaticky odecet z 0 — 28 dni 22 -60 %
kalibraéni kfivky 20 dni - 6 let 55— 120
6—11 let 45 - 115
11- 16 let 52 -110
16 - 18 let 65 — 140
Zeny: 18 a vice let 50 — 140
Muzi: 18 a vice let 65 — 140
Plazminogen fotometricka - automaticky odecet z kalibraéni 0-6let 80-120 % zbarveni plazmy (ikterické,
kfivky 6-11 let 75— 110 hemolyza)
11- 16 let 68 — 110
16 - 18 let 80 -120
18 a vice let 80 -120
alfa-2-antiplazmin fotometricka - automaticky odecet z kalibraéni 0-6let 93 -117 % zbarveni plazmy (ikterické,
kfivky 6-11 let 89 - 110 hemol)’/za)
11-16 let 78 - 118
16 - 18 let 80 -120
18 a vice let 80 -120
PAI-1 fotometricka — automaticky odecet z kalibra¢ni 18 a vice let mensi nez 10 1U/ml zbarveni plazmy (ikterické,
kfivky hemolyza)
VWF:RCo turbidimetricka - manualni odecet z kalibra¢ni 0-6let 60 —120 % chylozita vzorku
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kfivky 6-11 let 50 — 145
11-18 let 60 — 150
18 a vice let 60 — 150
LIA VWF:Ag imunoturbidimetricka- automaticky odecet z 60 — 150 % chylozita vzorku
kalibra¢ni krivky
LIA protein S volny | LIA PSv imunoturbidimetricka- automaticky odecet z 70 -130 % chylozita vzorku
kalibra¢ni kFivky
ELISA protein S | ELISA PSc| ELISA —automaticky odecet z kalibra¢ni kfivky 65 — 140 %
celkovy
EID fibrinogenu EID Fbhg EID - manualni odecet z kalibraéni kFivky 1,8-35 o/l
LIA antitrombinu LIA AT imunoturbidimetricka- automaticky odecet z 80 -120 % chylozita vzorku
kalibraéni kfivky
Solubilni sTfR imunoturbidimetricka- automaticky odecet z 6 més. - 4 roky 15-3,3 mg/l chylozita vzorku
transferinovy kalibraéni kfivky 2 - 10 let 1.3-30
receptor 10-161et T1-27
16 a vice let 0,9-23
Trombin generacni test — TGA
Lag faze Fluorescenéni Zeny 2,10-2,88 Min
muZi 2,04 - 3,22
Celkové mnozstvi ETP Fluorescenéni Zeny 1562 — 2044 nM*min
vytvoreného muzi 1486 — 2004
trombinu
Maximalni mnoZzstvi Fluorescenéni Zeny 265,6 —371,4 nM
trombinu muZi 244.9 -341,9
Cas do vytvoreni Fluorescenéni Zeny 4,67 - 6,37 min
max. trombinu muZzi 4,94 - 6,70
Cas do navratu Fluorescenéni zeny 19,4-23,1 min
kfivky k 0 nM muZi 19,5 -24,6
trombinu
Molekularni biolog. a genetika
I1zolace DNA DNA set, kolonky s filterm nerozhoduje SraZzeniny
FaktorV Leiden FVL RT-PCR nerozhoduje kontaminace cizorodé DNA
Prothrombin PROT RT-PCR nerozhoduje kontaminace cizorodé DNA
G20210A
MTHFR C677T MTHF RT-PCR nerozhoduje kontaminace cizorodé DNA




PAI-1(4G/5G) PAI RT-PCR nerozhoduje - kontaminace cizorodé DNA
hereditarni 222
hemochromatéza 65 RFLP-PCR nerozhoduje - kontaminace cizorodé DNA
C282Y, H63D, S65C
Faktor XlII . . . .
val34Leu F13 RFLP-PCR nerozhoduje - kontaminace cizorodé DNA
Faktor V Cambridge |Camb RFLP-PCR nerozhoduje - kontaminace cizorodé DNA
LEHABI
rolzmrazov?nl absolutni pocet bunék
ymfocytl
izolace T,B . . P .| procento plazmatickych bunék v
dynabeads MACS imunomagneticka separace absolutni pocet bunék natéru KD < 10%
|zolell(cueltil://I;\(l:(; pro gradientova centrifugace absolutni pocet bunék
izolace MNC pro . . . P .
typizace gradientova centrifugace absolutni pocet bunék
vyroba
protinadorovych DN-DB déti
pediatrickych vakcin
experimentalni
expanze tumor-
infiltrujicich L
lymfocytt
CD2 na lymfocytech CD2 imunofenotypizace dospéli 55-80 % srazeny vzorek
CD3 . . dospéli 55-80 % srazeny vzorek
CD3 na lymfocytech imunofenotypizace " —
CDh3d déti 51-75 % sraZzeny vzorek
CD4 dospéli 35-54 % srazeny vzorek
CD4 na lymfocytech imunofenotypizace - —
CDh4d déti 31-45 % sraZzeny vzorek
absolutni CD4 4abs imunofenotypizace dospéli 550-1350 bb/ul srazeny vzorek
CD5 dospéli 55-80 % srazeny vzorek
CD5 na lymfocytech imunofenotypizace L -
CD5d deti 51-75 % srazeny vzorek
CD7 na lymfocytech CDh7 imunofenotypizace dospéli 55 -80 % srazeny vzorek
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CD8 na lymfocytech CD8 imunofenotypizace dospéli, déti 19-30 % srazeny vzorek
Iy(r:nl?gc?ytgih CD10 imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % srazeny vzorek
54?%5,[;];] e imunofenotypizace dospéli, déti 6-25 % srazeny vzorek
Iy(r:nl:f)jg ytgf:lh CD13 imunofenotypizace dospéli, déti 0-3 % srazeny vzorek
Iy(r:nl?gfytgih 14ly imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % srazeny vzorek
| eillic} élytggh 14le imunofenotypizace dospéli, déti 5-15 % sraZzeny vzorek
Iy(r:nl:f)jf ytgf:lh CD16 imunofenotypizace dospéli, déti 5-20 % srazeny vzorek

CD19 dospéli 5-19 % srazeny vzorek

| Cl?lg nah imunofenotypizace p. ° y
ymfocytec 19d dati 11-25 % srazeny vzorek
CD20 . . dospéli 5-19 % sraZzeny vzorek

| C?Zo nah imunofenotypizace P ° y
ymfocytec 20d déti 11-25 % sraZzeny vzorek
Iy%?ozczytr;?:h CD22 imunofenotypizace dospéli, déti 5-19 % srazeny vzorek
Iy%lfgozc:j;/tr:e?:h CD23 imunofenotypizace dospéli, déti 0-3 % srazeny vzorek
Iy%?ozcsytr;?:h CD25 imunofenotypizace dospéli, déti 0-10 % srazeny vzorek
Iyﬂfgozc{iftr(]eih CD28 imunofenotypizace dospéli, déti 40 - 60 % srazeny vzorek
mik%?)gitirllﬁlich CD31 imunofenotypizace dospéli, déti 0-5 % srazeny vzorek
Iy%lfgosc:j;/tr(]e?:h CD33 imunofenotypizace dospéli, déti 0-3 % srazeny vzorek
Iyﬁ?osciftrc]a?:h CD34 imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % sraZzeny vzorek
|eSkDo3CA;,tréih SC34 imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % srazeny vzorek
tro?nDb%?:y?SCh CD36 imunofenotypizace dospéli, déti 80— 100 % sraZzeny vzorek
|y%|f303§,tr;ih 38ly imunofenotypizace dospéli, déti 11-25 % srazeny vzorek
|eSkD(33§,tréih 38le imunofenotypizace dospéli, déti 5-18 % srazeny vzorek
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CD41 na

trombocytech CD41 imunofenotypizace dospéli, déti 80— 100 % srazeny vzorek
mik%%i%tiﬂﬁlich 41MP imunofenotypizace dospéli, déti 0-5 % srazeny vzorek
trg:n?ljf(? ytne?:h 42a imunofenotypizace dospéli, déti 80— 100 % srazeny vzorek
trgrgsggytgih 42b imunofenotypizace dospéli, déti 80 - 100 % sraZzeny vzorek
|yﬁ1?otsytr;ih 45ly imunofenotypizace dospéli, déti 90 — 100 % srazeny vzorek
| eSkD o4c5ytr(]e?:h 45le imunofenotypizace dospéli, déti 90 - 100 % sraZzeny vzorek
?y%ig;trgcnha 45lo imunofenotypizace dospéli, déti 0-2 % srazeny vzorek
Ealflg?y? ezﬁ 45RA imunofenotypizace dospéli, déti 55 - 65 % srazeny vzorek
E%‘ﬁ?y(t)egﬁ 45RO imunofenotypizace dospéli, déti 35-45 % srazeny vzorek
|y%|f305§,tr;ih S6ly imunofenotypizace dospéli, déti 625 % srazeny vzorek
troﬁwl?)?)cl:yrtlgch CD61 imunofenotypizace dospéli, déti 80— 100 % sraZzeny vzorek
tro(r:nl:i)?)zcy? : ch CD62 imunofenotypizace dospéli, déti 1-5 % srazeny vzorek
tro?wwljl)?)?:y?:ch CD63 imunofenotypizace dospéli, déti 1-7 % sraZzeny vzorek
Iy%?oec?/tr;?:h CD69 imunofenotypizace dospéli, déti 0-2 % srazeny vzorek
Iy%lfDJclytr(]e?:h CD71 imunofenotypizace dospéli, déti 0-5 % srazeny vzorek
|yﬁ1?08c(z,tr;ih 80ly imunofenotypizace dospéli, déti 0-2 % srazeny vzorek
|eSkDosg,tréih 80le imunofenotypizace dospéli, déti 0-2 % srazeny vzorek
|yﬁ1?08ci,tgih 83ly imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % srazeny vzorek
|eSkDosc3;,tréih 83le imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % srazeny vzorek
|yﬁ1|]?08§,tr;ih 86ly imunofenotypizace dospéli, déti 1-5 % srazeny vzorek
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CD86 na

leukocytech 86le imunofenotypizace dospéli, déti 1-5 % srazeny vzorek
CD95 na . . PR o -
lymfocytech 95ly imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % sraZzeny vzorek
CD95 na . . T o S
leukocytech 95le imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % sraZzeny vzorek
CD123 na . . PR o -
leukocytech 123 imunofenotypizace dospéli, déti 2-5 % sraZzeny vzorek
CD138 na . . T o S
leukocytech 138 imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % srazeny vzorek
CD144 na . . T . o
mikropartikulich 144 imunofenotypizace dospéli, déti 0-5 % srazeny vzorek
CD144 na . . T o o
endotelialnich bb. 144e imunofenotypizace dospéli, déti 0-5 % srazeny vzorek
CD152 na . . PR o -
lymfocytech 152 imunofenotypizace dospéli, déti 0-5 % sraZzeny vzorek
HLA-DR na . . - o S
lymfocytech DR imunofenotypizace dospéli, déti 10-20 % sraZzeny vzorek
povrchovy k na B sk19 imunofenotypizace dospéli, déti 60 -70 % srazeny vzorek
burikach
povrchovy A na B sl19 imunofenotypizace dospéli, déti 30-40 % srazeny vzorek
bunkach
intracelularni Kk na . . 1 e o S
plazmatickych bb. ck38 imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % sraZzeny vzorek
intracelularni A na . . T . .
plazmatickych bb. cl38 imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % sraZzeny vzorek
TCRap naT . . e i _ o S
lymfocytech Tab imunofenotypizace dospéli, déti 90 - 100 % sraZzeny vzorek
TCRyd naT : : A _ o Sy,
lymfocytech Tgd imunofenotypizace dospéli, déti 1-10 % sraZzeny vzorek
TCRVa24 na B . T B . Iy
lymfocytech Va24 imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % srazeny vzorek
TCRVB11 na . . I B . .
lymfocytech Vb1l imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % sraZzeny vzorek
FMC-7 na . . T o o
lymfocytech FMC7 imunofenotypizace dospéli, déti 5-10 % sraZzeny vzorek
4/8 ) . dospéli 1,0-2,8 srazeny vzorek
IRl (CD4+/CD8+) imunofenotypizace
4/8d déti 1,0-2,0 srazeny vzorek
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Iy(r:n(f:(ii/tgih CCR5 imunofenotypizace dospéli, déti 0-5 % srazeny vzorek
Platelets MP PMP imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % Srazeny VZOLEK’ qdber do EDTA,
eparinu
Endotelial MP EMP imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % srazeny VZOLek’ o_dber do EDTA,
eparinu
PMP abs PMPa imunofenotypizace dospéli, déti 0-10 bb/ul Srazeny VZOLEK’ qdber do EDTA,
eparinu
EMP abs EMPa imunofenotypizace dospéli, déti 0-10 bb/ul srazeny VZOLek’ o_dber do EDTA,
eparinu
"};?T:ffgrcc;:eycﬂa IFNg imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % srazeny vzorek
Interferon y na aktiv. . . e i . o srazeny vzorek, odbér do
lymfocytech IFNg imunofenotypizace dospéli, déti 20-60 % heparinu lithného, EDTA
IL-4 na aktiv ; : PR o srazeny vzorek, odbér do
lymfocytech IL-4 imunofenotypizace dospéli, déti 0-1 % heparinu lithného, EDTA
Ez%gzy?:c; T127 imunofenotypizace dospéli, déti 40 - 80 % srazeny vzorek
vyroba
protinadorovych
vakcin pro pacienty 1d-DB dospéli
s mnohocetnym
myelomem

8. Klinické interpretace laboratornich vysledk

Rutinni morfologie

Krevni obraz

Hematologické analyzatory vydavaji rychle a pfesné informace o poctech erytrocytd, leukocytt a
trombocyt( spolu s odvozenymi parametry. Analyzator také upozorfiuje na pfipadné patologie

v krevnim obrazu, které jsou dle potfeby a ur€itych pravidel kontrolovany mikroskopem. Krevni obraz
s pétipopulaénim diferencialnim rozpocétem leukocytd z analyzatoru patfi k zakladnimu vySetfeni
Sirokého spektra onemocnéni.

Zkratka
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Charakteristika

WBC
Informuje o poctu leukocytu

RBC
Informuje o poctu erytrocytd

HGB
Informuje o mnozstvi hemoglobinu

HCT
Hematokrit: vyjadfuje pomér objemu erytrocytt k objemu celé krve

MCV
Informuje o stfednim objemu erytrocytd, parametr umoznujici rozdéleni anémii na mikrocytarni,
normocytarni a makrocytarni

MCH
Informuje o stfednim mnozstvi hemoglobinu v erytrocytu, parametr umoznujici rozdéleni anémii na
hypochromni a normochromni

MCHC
Informuje o primérné koncentraci hemoglobinu v erytrocytu, parametr umoznujici rozdéleni anémii na
hypochromni a normochromni

RDW
Informuje o Sifi distribuce erytrocyti podle MCV, informuje o anizocytose erytrocytu

PLT
Informuje o poc¢tu trombocytd

MPV
Informuje o stfednim objemu trombocytl

PCT
Destickovy hematokrit: vyjadfuje pomér objemu trombocytd k objemu celé krve

PDW
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Reprezentuje Sifi distribuce trombocytl podle jejich objemu, informuje o anizocytose trombocytl

Krevni obraz s po étem trombocyt U s povrchovym antigenem CD61

VySetfeni je vhodné provadét u trombocytopenickych vzorkl, kde mize faleSné vysSSi nebo nizsi
hodnota vysledku vyznamné ovlivnit fakticky pocet trombocytl. FaleSné vySSi vysledky jsou
zplUsobovany pfitomnosti  erytrocytarnich  fragmentd, fragmentd leukocytarni  cytoplazmy,
makromolekulami proteind, bakteriemi a dalSi, které jsou chybné do pocétu PLT zahrnovany. FaleSné
nizsi pocty jsou zpusobeny pfitomnosti velkych a gigantickych trombocytu, které jsou naopak z poctu
PLT eliminovany. Stanoveni poc¢tu trombocytd pomoci povrchového antigenu CD61 tyto pocetni
nedostatky fesi.

Mikroskopicky diferencialni rozpo  €et leukocyt G

VySetfeni morfologie bunék v periferni krvi patfi k zakladnimu vySetfeni Sirokého spektra onemocnéni.
Neutrofilie m@ze byt u bakterialnich infekci, myeloidnich leukémii, u zanétlivych ¢&i systémovych
onemocnéni, ucinkem kortikoterapie, pfi malignich nadorech, traumatu, akutnim infarktu myokardu.
Lymfocytéza byva u virovych onemocnéni, infekéni monukledzy, chronickych infekci, tuberkuldzy,
infekéni hepatitidy, lymfatickych leukémii. Lymfopenie vznik& vlivem ioniza¢niho zafeni, pasobenim
toxickych latek, po podani antilymfocytarniho séra.

Monocyt6za byva u bakterialni endokarditidy, ulcerdzni kolitidy, u tuberkul6zy, bruceldzy, v pribéhu
akutnich infekénich chorob v ,obranné fazi“, u lymfoproliferativnich onemocnéni, hemolytickych
anémii, chronickych neutropenii, pfi myelodysplastickém syndromu, po opera¢nim odstranéni
sleziny, monocytarni leukémie,

Eosinofilie byva u alergickych reakci, parazitarnich onemocnéni, systémovych onemocnéni,
eozinofilni leukémie, u hypereosinofilniho syndromu.

Bazofilie se vyskytuje zfidka a muze byt spolu s eozinofilii. Byva napf. u myxedému, alergickych
stavu, ulcerézni kolitidy, u malignich lymfomd@, chronické myeloidni leukémie a dalSich
myeloproliferativnich onemocnéni.

Trombocyty z citratu nebo z EDTAs Mg %"

Kontrola trombocytopenickych vzork( z ddvodu potvrzeni trombocytopenie a k vylouéeni faleSné
trombocytopenie.

Trombocyty mikroskopicky

Kontrola trombocytopenickych vzork( z ddvodud potvrzeni trombocytopenie a vylouceni faleSné
trombocytopenie




Schistocyty

Schistocyty se mohou nachazet v natérech periferni krve u mikroangiopatickych hemolytickych
anémii, TTP, urémii, popélenin, u hemolytickych anémii z fyzikalnich pficin (umélé chlopné srdeéni), u
diseminované intravaskularni koagulopatie (DIC).

Retikulocyty

Pocet retikulocytu slouZzi k posouzeni efektivni erytropoézy v kostni dfeni. Snizeny pocet retikulocyt(
nachazime u aplastické anémie a pfi snizené produkci ¢ervenych krvinek v kostni dfeni. ZvySené
retikulocyty byvaji u hemolytickych anemii, pfi nedostatku zeleza, u talasémii, u sideroblastické
anemie a pfi akutnich a chronickych krevnich ztratach.

Osmoticka rezistence

Test osmotické rezistence udava miru schopnosti ¢ervenych krvinek natahnout do bunky tekutinu,
aniz by doslo k jejimu rozpadu. Snizeni osmotické rezistence je charakteristické pro dédi¢nou
sférocytézu, zvlasté po inkubaci. SniZzeni je dale u autoimunnich hemolytickych anémii. ZvySena
rezistence se naléza pfi thalasémiich v homozygotni i heterozygotni formé, dale pfi deficiencich
Zeleza a nékterych jaternich chorobach.

Autohemolyza

Spolehlivéa interpretace testu je mozna jen na zakladé komplexniho hodnoceni vice testl a porovnani
vysledku s celkovym klinickym obrazem. Stupen hemolyzy ve fyziologickém roztoku je vzdy vétSi nez
po pfidani glukézy a ATP. U normalniho vzorku se hemolyza vzdy po pfidani glukézy a ATP snizuje. V
pfipadé hereditarni sférocytozy je autohemolyza vyrazné zvySena, po pfidani glukézy se snizuje, u
paroxysmalni noc¢ni hemoglobinurie je autohemolyza také zvySena, ale po pfidani glukozy se
hemolyza neupravuje. Pfi deficitu enzymu je hemolyza ve fyziologickém roztoku zvySena a po glukéze
se nesnizuje, miZe se snizit po pfidani ATP. Ostatni vysledky nejsou pfili§ specifické.

Heinzova t éliska

Heinzova téliska znazornuji vysrdzeny hemoglobin v pfipadé, Ze glykolytické enzymy c&ervenych
krvinek nejsou schopny zabranit oxidaci hemoglobinové molekuly. Tyto precipitaty jsou pfedstavovany
jednim nebo vice ovalnymi télisky v ¢ervenych krvinkach. Objevuji se tésné u bunééné membréany, ke
které priléhaji. Heinzova téliska nalézame za pfitomnosti nestabilnich hemoglobinl, pfi nedostatku
nékterych enzymu (napf. glukosa-6-fosfatdehydrogenasa) v redukujicim systému erytrocytd a po
uzivani oxidaénich latek (napf. sulfonamidy, antimalarika, streptomycin atd.). U nestabilnich
hemoglobinG odstrafiuje Heinzova téliska z &ervenych krvinek slezina, proto nejsou v burikach
viditelnd, téliska nejsou odstrafiovana, pokud je provedena splenektomie. Barveni natér(
neinkubovanych erytrocytl sleduje nestabilni hemoglobiny. Barveni natéri inkubovanych erytrocytt
sleduje enzymatické poruchy.
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Hemosiderin v mo ¢i

ZvySené mnozstvi hemosiderinu se ukladd do organd pfi onemocnénich spojenych s velkym
rozpadem erytrocytd (hemolytické anémie), po €astych transfazich, pfi poruchach ukladani zdsobniho
Zeleza atd.

Pfitomnost hemosiderinu v moci je detekovatelna 2 az 5 dnd po hemolytické krizi.

Pink test

V testu se stanovuje konec¢né procento hemolyzy v prostfedi glycerolu pfi pH 6,6. Pro snadné a rychlé
provedeni (ve srovnani stestem na osmotickou rezistenci a testem autohemolyzy) se test pouziva
jako doplaujici a vyhledavaci vySetfeni na dédi¢nou sférocytézu.

Hemoglobin A2

Pfesné stanoveni mnozstvi HbA, v klinické praxi je dllezité pro diferencialni diagnostiku rdznych
anemii a thalasemii. ZvySené mnozstvi HbA, upozornuje na diagn6zu (-talasemie, ale hodnota maze
byt normalni jestlize je souCasné snizené mnozstvi Zeleza. Vysledky HbA, je nutné davat do
souvislosti také s ostatnimi laboratornimi vysledky: Zelezo v séru, vazebna kapacita zeleza, morfologie
¢ervenych krvinek, hemoglobin, hematokrit a stfedni objem erytrocytll (MCV). Celkové mnoZstvi HbA,
v mg/dL ve spojeni s MCV se pouziva jako kriteria pro diferencialni diagnostiku B-talasemie minor,
anemii z nedostatku Zeleza a dalSi hypochromni mikrocytarni anemie.

Jestlize se hodnoty HbA, pohybuji mezi 3,5 — 8 % uvaZujeme o B-talasemii. Hodnoty pod 1,5% byvaji
u nedostatku Zeleza. Hodnoty nad 8 % indikuji pfitomnost hemoglobinovych variant jako jsou HbC a
HbE.

Specialni morfologie

VySetFeni kostni d Fené a otisku trepanobiopsie

Diagnostika hematologickych a nehematologickych onemocnéni postihujicich kostni dfen véetné
nadorovych onemocnéni.

Zelezo

V cytoplazmé normoblastii se mohou nachézet granula zasobniho Zeleza ve form& Fe™, které neni
zabudovano do hemoglobinu. VSechno Zelezo, které je pfitomné v cytoplazmé normoblastd, je
normalné vyuzivano pro tvorbu hemoglobinu. Jestlize je jakkoli syntéza hemoglobinu naruSena
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z(istava Fe®* v normoblastech ve vétich granulich nebo v jejich v&tsim poétu.

U sideroblastické anemie je mnoZzstvi zasobniho Zeleza zvySené a je také zvySeny pocet prstencitych
sideroblastu. V poctu vySSim nez 15% prstencitych sideroblastt v KD spolu s dalSimi kritérii se maze
jednat o diagn6zu refrakterni anémie nebo refrakterni cytopenie s prstencitymi sideroblasty. U
sideropenické anemie je mnozstvi zasobniho Zeleza sniZzené nebo neni pfitomné. Sideroticka
granulace byva zvySena u MDS, leukémii, hemolytickych anémii, megaloblastové anémie,
alkoholismu, po splenektomii, po ¢astych transfazich.

Vyznamné snizeni poctu sideroblastd se souasnym sniZzenim zasobniho Zeleza v makrofazich
podporuje diagnézu sideropenie a/nebo sideropenické anémie, zatimco snizeni poctu sideroblastl se
zmnoZzenim zsobniho Zeleza v makrofazich svéd¢&i pro anémii chronickych onemocnéni.

Alkalicka fosfataza

Alkalicka fosfataza je pfitomna vrizném stupni v neutrofiinich segmentech a tyckach. V téchto
burikach je obsazena v sekundéarnich specifickych granulich. Nékdy se nachazi velmi slab& pozitivita i
v B lymfocytech. MnozZstvi alkalické fosfatazy se méni pfi rGznych onemocnénich a poméha odlisit
leukemoidni reakci (zvySena alkalicka fosfatdza) od chronické myeloidni leukémie (snizena alkalicka
fosfataza). ZvySend hodnota leukocytarni alkalické fosfatazy byva v téhotenstvi, pfi infekcich
s neutrofilii, u polycytémie, aplastické anémie, myelodysplastickych syndromd, mnohocetného
myelomu, myelofibré6ze a u pacientt uZzivajicich kortikosteroidy. Snizena hodnota alkalické fosfatazy
byva u chronické myeloidni leukémie, paroxyzmalni no¢ni hemoglobinurie, sférocytarni anémie a
sideroblastické anémie.

Myeloperoxidaza

Myeloperoxidaza je lysozomalni katalaza a je pfitomna v primarnich azurofilnich granulich neutrofild,
eozinofill a monocytll. Enzym nevykazuje aktivitu v erytrocytech a v lymfocytech. S postupnym
vyzravanim myeloidnich bunék pfibyva v cytoplazmé peroxidazové aktivity s nejvyssi pozitivitou v
neutrofilnich segmentech. Eozinofily vykazuji také peroxidazovou aktivitu, bazofily jsou negativni. V
monocytech je aktivita jemné granularni.

Peroxidazové barveni pomaha rozliSit myeloblastickou nebo monoblastickou leukémii od
lymfoblastické leukemie. Blastické burky, které nemaji granulaci mohou vykazovat pfitomnost
peroxidazy, ktera neni jeSté zabudovana do granuli. Auerovy ty¢ky jsou pfi peroxiddzovém barveni
pozitivni.

Barveni PAS reakce v krevnich bu nkach

PAS reakce pomaha pfi diagnostice nékterych lymfoproliferativnich onemocnéni a urcitych subtyp(
AML. Tato reakce vykazuje positivitu témeérf ve vSech krevnich burkach kromé fyziologickych
erytroblastl. V patologickych pfipadech dochazi ke zménam: u erytroleukémie a thalasemie jsou
erytroblasty pozitivni, nékdy jsou erytroblasty pozitivni u MDS, hemolytickych anémii, aplastické

a7



anémie, perniciosni anémie, polycytémie a u CLL a Hodgkinova lymfomu je zvySeny pocet granuli
v lymfocytech.
Hodnoti se nejen pfitomnost pozitivity, ale i jeji charakter.

a-Naftylacetat esterasa a inhibice NaF

Cytochemického prukazu Ize vyuzit k pfesnéjsi klasifikaci akutnich leukémii (k rozliSeni M4 a M5 typl
AML). ZvySené hodnoty ukazuji na monocytarni charakter nezralé buriky. V tomto pfipadé Ize enzym
inhibovat fluoridem sodnym. Neni-li inhibice, pak jde o myeloidni charakter bunék, eventuelné
lymfocyty. V megaloblastech je nespecifickd esteraza pozitivni, v normoblastech negativni.

Chloracetat esteraza

K bliz§i diagnostice leukdz. Slouzi vétSinou jako doplfujici vySetfeni pfi zvySené aktivité nitrobunécéné
peroxidazy. Chloracetatesterdza se nachazi v granulocytech. U typu AML M4 poméaha k odliSeni
granulocytarni fady od myelomonocytarni.

Kysela fosfataza a inhibice kyselinou vinnou

Cytochemického prikazu Ize vyuzit k blizsi klasifikaci nékterych lymfoproliferativnich onemocnéni.
Vyrazngjsi aktivita byva u T akutnich a chronickych lymfatickych leukémii. Toto rozliSeni ma vyznam
u détskych ALL, nebot T ALL ma horSi progn6zu. Enzymova aktivita u téchto onemocnéni je citliva na
tartarat. Katalyticka aktivita kyselé fosfatazy je zvySena u chronické myeloidni leukémie a snizena u
akutni myeloidni leukémie a chronické lymfatické leukémie. U vlasaté leukémie (HCL) je enzym na
tartarat rezistentni. Vlasaté buriky vykazuji vyraznou difazni i granularni aktivitu kyselé fosfatazy, ktera
se u vétSiny bunék nesnizuje po pfidani vinanu sodného. Kysela fosfataza rezistentni na inhibici
tartaratem se vyskytuje i u jinych stavd, jako v atypickych lymfocytech u infekéni mononukledzy a
v fidkych pfipadech u chronické lymfadenézy a nékterych non-Hodgkinovych lymfoma.
U normalnich lymfocytd neni rozdil mezi T a B-lymfocyty, ale u infekéni mononukledzy se aktivita
zvySuje. T-lymfoblasty maji silnou fokalni pozitivitu (u nonT nonB lymfocytl vyskyt jen vyjimecné). U
akutni monocytarni leukémie byva ACP pozitivni. ZvySeni APC v neutrofilech je u infekci, CML,
polycytemia vera, myelofibrézy.

Kultivace krvetvornych bun ék CFU-GM, BFU-E a EEC z periferni krve/kostni
drené

VySetfeni se pouziva pro sledovani funk&nich vlastnosti hematopoetickych kmenovych bunék.
Kultivace progenitorovych bunék se vyuzivaji k diagnostice klonalnich hematologickych onemocnéni
véetné monitorovani 1é¢by a sledovani remisi.
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Koagulace

Protrombinovy ¢&as

Protrombinovy ¢as dle Quicka je zakladni screeningovy koagulacni test pouzivany k detekci
vrozenych ¢&i ziskanych nedostatkd faktord vnéjSiho koagula¢niho systému (FF 11,V,VII,X). PFiciny
prodlouzeni PT: vrozeny defekt vySe uvedenych koagulacnich faktor(, fyziologicky u novorozence,
ziskany defekt (pfitomnost inhibitord, nedostatek vitaminu K a Ié¢ba antagonisty vitaminu K- choroby
jater, DIC).

Test PT se dale pouziva k monitorovani oralni antikoagula¢ni terapie pfi niz dochazi ke snizeni
hladiny vitamin K dependentnich faktor( (II,VII,IX,X). Vysledky se vyjadfuji v INR. Terapeuticky
rozsah: INR = 2,0 — 3,0 (pozn.: terapeuticky rozsah INR mulze byt posunut obéma sméry dle
klinického stavu pacienta).

Fibrinogen

Fibrinogen je koagulaéni faktor s nejvyssi koncentraci v plasmé. Je Stépen trombinem na fibrin nebo
plazminem za vzniku fibrinogen degradac¢nich produktd. Kromé toho mulZzZe byt také Stépen tzv.
trombinu podobnymi enzymy (napf. reptildza). Jako protein akutni faze se zvySuje pfi zanétlivych
onemocnénich, nadorech, diabetu, obezité, stavech po operaci, v téhotenstvi. Snizenou koncentraci
fibrinogenu pozorujeme pfi vrozené hypo- a afibrinogenémii, dysfibrinogenémii, téZkych poruchéach
jaterniho parenchymu, DIC, trombolytické |é¢bé. ZvySeni hladiny fibrinogenu predstavuje vyznamny
rizikovy faktor vzniku trombdzy, ¢astéji arteriaini.

Aktivovany parcialni tromboplastinovy test

Aktivovany parcialni tromboplastinovy test je zékladni screeningovy koagulaéni test pouzivany k
detekci vrozenych ¢i ziskanych nedostatkd faktort vnitfniho koagulaéniho systému (F VIII, 1X, X, XII,
PK a HMWK, ale i 11,V a X). Test neni citlivy na kvantitativni nebo kvalitativni abnormality trombocytd
a deficit F VIl a F Xlll. PFic¢iny prodlouzeni APTT: vrozeny defekt vySe uvedenych koagulaénich
faktor(i, fyziologicky u novorozence, ziskany defekt koagula¢nich faktord (pfitomnost inhibitoru
specifického i nespecifického, onemocnéni jater, DIC). Arteficialné dochazi ¢asto k prodlouzeni aPTT
vlivem Spatného odbéru (z kanyly), pfi [éCbé heparinem, méné pak i pfi |é€bé kumariny nebo deficitu
vitaminu K.

Test APTT se pouziva k monitorovani terapie nefrakciovanym heparinem. Terapeuticky rozsah: R =
2,0-5,0.
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Trombinovy ¢€as

Trombinovy ¢€as je rychly a jednoduchy test zachycujici posledni fazi koagulaéni kaskady — preménu
fibrinogenu na fibrin. Pasobenim trombinu na molekulu fibrinogenu se odStépuji z jeho fetézcl a 2
fibrinopeptidy A a zfetézca B 2 fibrinopeptidy B za vzniku fibrin monomerQ, které spontanné
polymeruji ,end to end“ a ,side to side* za vzniku rozpustného fibrinu, stabilizovaného nasledné
faktorem XIIl v pfitomnosti Ca 2+. Trombinovy ¢as neni ovlivnén nedostatkem F Xl a vSech
koagulac¢nich faktort, které jsou v koagula¢ni kaskadé pfed trombinem.
PFiginy prodlouzeni TC:
e abnormality fibrinogenu
- kvalitativni: dysfibrinogenémie,
- kvantitativni: vrozené hypo- nebo afibrinogenémie
ziskané hypofibrinogenémie ( DIC, fibrinolyza, choroby jater)
*  pfitomnost inhibitor( s antitrombinovym G¢inkem
- heparin
- FDP (také antipolymeriza¢ni G¢inek)
- jiné vzacné se vyskytujici inhibitory (napf. imunoglobuliny u myelomu a revmatoidni artritidy)
« fyziologicky u novorozence

D-dimery

Hladina D-dimeru (degradacnich produktd fibrinu) se zvySuje u stavl s aktivaci
koagulace, protoze je produkovan trombin, vznika fibrin a probiha fibrinolyza. Pozitivita
D-dimeru je tedy dukazem aktivace koagulace (generace trombinu) a dikazem nasledné
aktivace fibrinolyzy (generace plazminu). Ke zvySeni hladiny dochazi pfi DIC,
trombdzach a emboliich. Snizeni hladiny D-dimer0 v prabéhu antikoagulaéni terapie
heparinem pfi TEN umoznuje monitorovat vyvoj a prognézu trombdzy. Snizeni odrazi
kvalitu endogenni trombolyzy. Ke zvySeni D-dimer( dochazi po operacich, Urazech, u
nadorovych onemocnéni, pfi zanétech a onemocnéni jater. Pozitivita mize byt ale
pritomna také fyziologicky v téhotenstvi, pfi menstruaci a po nadmérné fyzické namaze.
Pro klinickou interpretaci ma tedy nejvétSi vyznam negativni vysledek (negativni
prediktivni hodnota).V pfipadé pozitivhich nalezl je pfinosné monitorovani zmén hladiny
D-dimerd.

Poznamka: Zakaleni plazmy muze ovliviiovat stanoveni D-Di ve smyslu snizeni. PFitomnost
revmatoidniho faktoru (>50 IU/ml) mize ovliviiovat stanoveni ve smyslu zvySeni.

Antitrombin — inhibi  €éni aktivita

AT je nejdulezitéjSi pfirozeny inhibitor nejen trombinu, ale i F Xa a ostatnich serinovych
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protedz. Vytvari s nimi stechiometrické ireverzibilni komplexy. Tvorba téchto komplexu je
mnohoné&sobné urychlovana v pfitomnosti heparinu nebo heparinu podobnych latek.
SniZeni AT predstavuje zvySené riziko TEN. VySetfeni funk&ni aktivity AT je rutinni
screeningovy test pouzivany k detekci vrozenych ¢&i ziskanych nedostatk( AT.
Nedostatek AT mlZe byt: vrozeny nebo ziskany
1) vrozeny
2 ) ziskany

e zvySena konzumpce (DIC,TEN)

e zvySené ztraty (nefroticky sy.)

e jaterni onemocnéni

e jiné (IéEbha heparinem, ordlni kontraceptiva)
Test je pouzivan jako pfedoperacni sreeningovy test a doporucuje se rovnéz pred
zahajenim nékterych terapii spojenych s moznosti poklesu AT (kontraceptiva, heparin).

Antitrombin — antigen

Jedna se o specidlni vySetfeni, které indikuje a interpretuje hematolog.

Reptilazovy €as

Reptilaza - jed hada Bothrops atrox vykazuje aktivitu podobnou trombinu — odStépuje z o fetézcl
molekuly fibrinogenu FPA za vzniku fibrinu. Na rozdil od trombinu v3ak jeji plsobeni neni ovlivhéno
pfitomnosti heparinu a je méné ovlivnéno pfitomnosti fibrinogen/fibrin degradaénich produktd.
Reptilazovy Cas je test zachycujici posledni fazi koagula¢ni kaskaddy —pfemeénu fibrinogenu na fibrin.
Reptilazovy ¢as neni ovlivnén nedostatkem F XlII a ostatnich koagula¢nich faktord.
Pri¢iny prodlouzeni reptildzového ¢asu:
e abnormality fibrinogenu:
- kvalitativni: dysfibrinogenémie
- kvantitativni: vrozené hypo- nebo afibrinogenémie
ziskané hypofibrinogenémie (DIC, fibrinolyza, choroby jater)

e FDP (antipolymerizaéni u¢inek)

*  jine vzacné se vyskytujici inhibitory (napf. imunoglobuliny u myelomu a revmatoidni artritidy)
Poznamka: Klinicky vyznam prodlouzeni RC je stejny jako TC s vyjimkou vlivu heparinu Proto
vySetfeni reptilazového asu se provadi pouze v pfipadé prodlouzeni TC. RC moZno pouZit k ovéfeni
spravnosti odbéru (vliv heparinu).

Heparin anti Xa - LMWH

Test je pouzivan k monitorovani terapie LMWH, méfi se inhibi¢ni U€inek komplexu heparin-AT Ill na
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FXa:

« profylakticka hladina ( 0,2 - 0,4 IU/ml)

e terapeutickd hladina (0,5 — 1 IU/ml)
Test, vzhledem k pouzitému kalibratoru, neni uréen k monitoraci Ié€by nefrakcionovanym heparinem.
Poznamka: Odbér je v pfipadé subkutanniho podani doporu¢eno provadét 3-4 hodiny po aplikaci, kdy
je dosazeno nejvySSi aktivity anti-Xa, v pfipadé intravendzni kontinualni infaze kdykoliv v jejim
prabéhu.

Euglobulinova fibrinolyza

Euglobulinova lyza je globalni test fibrinolytického systému, ktery poskytuje orientac¢ni informaci o
Iytické aktivité euglobulinové frakce. Zkraceni ¢asu svédéi pro urychlenou fibrinolyzu. Pfi¢iny mohou
byt priméarni hyperfibrinolyza, DIC (sekundarni hyperfibrinolyza), trombolyticka 1é€ba, cirh6za, zvySena
duSevni a télesna zatéz, fyziologicky u novorozence. Prodlouzeni ¢asl se doporucuje sledovat pfi
podezieni na hyperkoagulaci.

Poznamka: Vysledek vySetfeni mize byt ovlivnén koncentraci fibrinogenu. FaleSné zkraceni ¢asl
muZe byt v disledku problematického odbéru (aktivace). Vysledek vySetfeni muze ovlivnit také ¢asovy
interval mezi odbérem krve a pfipravou euglobulinové frakce.

Etanolova gelifikace

Etanolgelifikaéni test je kvalitativni orientaéni metoda pouzivana k prikazu rozpustného fibrinu.
PFitomnost rozpustného fibrinu (komplex fibrinovych monomer(/oligomer s FDP a fibrinogenem) je
dikazem aktivace koagulaéni kaskady, dukazem tvorby trombinu soucasné s aktivaci plazminu.
Pozitivni vysledky EGT nalézame pfi DIC, TEN, sepsi, metastazujicich karcinomech, SLE.

Poznadmka: FaleSné negativni vysledek maze byt u afibrinogenémie a pfi provedeni testu za teploty
vySSi nez 20 € nebo za delSi dobu po odb éru. FaleSné pozitivni vysledek muze byt v disledku
problematického odbéru (aktivace koagulace pfi odbéru) nebo pfi teplotach nizSich nez 20 <.

Retrakce koagula

Retrakce tj. smrsténi vytvofené krevni zatky je poslednim krokem primarni hemostazy. Jedna se o
funkci desti¢ek. Pseudopddia destic¢ek pfilnou k fibrinovym vidkndm a retrakce kontraktilnich bilkovin
(zatazeni pseudopddii) vyvola retrakci srazeniny. In vitro dochazi k vytlaéeni séra ze smrstujiciho se
koagula, in vivo slouzi k podpofe uzavfeni rany. Snizenou retrakéni schopnost (<88 %) nalézame u
kvantitativnich (trombocytopenie < 100x10%I) a kvalitativnich  (trombasténie) poruch krevnich
desti¢ek. VySetfeni retrakce je klasické funk&ni vySetfeni pouzivané v diagnostice krvacivych stav
z poruch desti¢kovych funkci.
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Doba krvaceni (Duke)

Doba krvaceni (DK) je globalni test primarni hemostazy. Prodlouzeni DK je u :

* snizeného poctu trombocytl — trombocytopenie

e funké&nich poruch trombocytl — trombocytopatie

e von Willebrandovy choroby

e poruch cévni stény

« afibrinogenémie (u ostatnich plazmatickych koagula¢nich poruch je DK v normé)

Dobu krvaceni mohou ovliviiovat nékteré Iéky: napf. salicylaty DK prodluzuji, kortikoidy naopak
zkracuji.

Poznamka: Metoda DK dle Duke je zatizena velkou chybou a je nestandardizovatelna. V indikovanych
pfipadech by méla byt provadéna citlivéjSi metoda dle lvyho event. jeji modifikace.

APTT citlivé k LA

Po pfidani parcialniho tromboplastinu — kefalinu (nahrada destiékového faktoru 3 = PF3) a Ca °* k
testované citratové plazmé zavisi rychlost tvorby fibrinového vldkna na faktorech vnitfniho
koagulaéniho systému (PK, HMWK, FF XII, XI, IX, VIIl ale i X, V, Il a ). Kurychleni aktivace je
pridavan aktivator (kfemicitany). Snizeni obsahu fosfolipidd v reagencii zvySuje citlivost testu
k detekce pritomnosti inhibitoru lupus antikoagulans.

Vzhledem k vysoké citlivosti reagencie PTT LA k lupus antikoagulans je tento test pouzivan jako
doplfujici test pfiinterpretaci prodlouzeného APTT(screening). Test je specialné vyvinut jako
screeningovy test pfi diagnostice LA.

APTT necitlivé k LA

Principem je méfeni aktivovaného parcialniho ¢asu za pfedchozi inkubace reakéni smési
s aktinem. Actin FS® je vysoce citlivy k heparinu a defektu faktord, malo citlivy k Lupus
anticoagulans.
PFi¢iny prodlouzeni APTT:
e vrozeny defekt vySe uvedenych koagulac¢nich faktor(
« fyziologicky u novorozence
» ziskany defekt koagula¢nich faktor(:
- pfitomnost inhibitoru (specifického i nespecifického)
- onemocnéni jater
- DIC
» arteficidlné dochéazi ¢asto k prodlouzeni aPTT vlivem Spatného odbéru (z kanyly)
*  pfilécbé heparinem, méné pak i pfi IéEbé kumariny nebo deficitu vitaminu K
Dojde-li pfi vySetfeni aPTT sactinem FS® k normalizaci koagula¢niho ¢asu, lze usuzovat na
podezieni na pfitomnost nespecifického inhibitoru typu LA. Toto podezfeni musi byt nasledné
potvrzeno specialnimi vySetfenimi.
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Krouzici antikoagulans v PT

VySetfeni krouzici antikoagulans se pouzivd k prikazu Casové zavislych protilatek, k nimz patfi
specifické inhibitory. Krouzici antikoagulans na principu PT je pozitivni v disledku vyskytu
specifického allogenniho inhibitoru u vrozenych deficitd koagulaénich faktort ovliviujicich stanoveni
PT, vzniklého v disledku substituce faktoru jeho allogennim koncentratem, dale v dusledku vyskytu
specifického autologniho inhibitoru u ziskanych poruch hemostazy a nespecifického inhibitoru u osob
bez krvacivych projevll s patologickym PT pfi koagulaénim screeningu, kdy vétSinou chybi ¢asova
zavislost inhibitoru. V tomto pfipadé je vSak vhodnéjSi misto krouziciho antikoagulans provést pfimo
LA specialni testy. Metoda krouzici antikoagulans je pouze orientacni vySetfeni a v pfipadé pozitivity
musi byt doplnéna kvantitativnim vySetfenim specifického inhibitoru (Bethesda metoda) nebo v
pfipadé podezfeni na pfitomnost LA specialnimi testy na prikaz LA.

Krouzici antikoagulans v APTT

VySetfeni krouzici antikoagulans se pouziva k prikazu ¢asové zavislych protilatek, k nimz patfi
specifické inhibitory. Krouzici antikoagulans na principu APTT je pfitomno v dusledku vyskytu:

» specifického allogenniho inhibitoru u vrozenych deficitd koagulacnich faktord ovlivhujicich
stanoveni APTT ( (nejcastéji u hemofilie A/B), vzniklého v disledku substituce chybéjiciho
faktoru jeho allogennim koncentratem

» ziskaného autologniho specifického inhibitoru (nejcastéji F VIII, ale i ostatnich koagulaénich
faktor( ovliviiujicich vySetfeni APTT)

» nespecifického inhibitoru u osob bez krvacivych projevi s patologickym APTT  pfi
koagulacnim screeningu, kdy vétSinou chybi ¢asova zavislost inhibitoru. V tomto pfipadé je
vSak vhodnéjsi misto krouziciho antikoagulans provést pfimo LA speciélni testy.

Metoda krouZici antikoagulans je pouze orientaéni vySetfeni a v pfipadé pozitivity musi byt doplnéna
kvantitativnim vySetfenim specifického inhibitoru (Bethesda metoda) nebo v pfipadé podezieni na
pritomnost LA specialnimi testy na prikaz LA.




Korek éni test PT

Korekeéni test na principu PT se pouziva k rychlému orientacnimu stanoveni pficiny prodlouzeni PT.
Provadi se vySetfeni PT ve smési vySetfované a normalni plazmy v poméru 1:1 a sleduje se korekce
prodlouzenych ¢asl s normalni plazmou po 1-2 hodinové inkubaci pfi 37 C. Test umoz fiuje odliSit zda
je prodlouzeni zplsobené defektem koagula¢nich faktor(, nebo pFitomnosti inhibitoru. Pokud se
prodlouzeni PT koriguje — jedna se o defekt faktord (vrozeny nebo ziskany), pokud se prodlouzeni
nekoriguje viibec nebo jen ¢astecné je pFitomen inhibitor (specificky nebo nespecificky).

Korek éni test APTT

Korekéni test na principu APTT se pouziva k rychlému orientaénimu stanoveni pfic¢iny prodlouzeni
APTT. Provadi se vySetfeni APTT ve smési vySetfované a normalni plazmy v poméru 1:1 a sleduje se
korekce prodlouzenych €asli s normalni plazmou po 1-2 hodinové inkubaci pfi 37 . Test umoz huje
odliSit zda je prodlouzeni zpusobené defektem koagulac¢nich faktorll, nebo pfitomnosti inhibitoru.
Pokud se prodlouzeni APTT koriguje — jedn& se o defekt faktord (vrozeny nebo ziskany), pokud se
prodlouzeni nekoriguje vabec nebo jen ¢astecné je pfitomen inhibitor (specificky nebo nespecificky).

Agregace stimulovana induktory

VySetfeni agregace krevnich desticek je zakladnim funkénim vySetfenim trombocyt(l. Podle agregacni
odpovédi na dany podnét (induktor) mGzeme nepfimo sledovat nékteré zmény ve vlastnostech
krevnich desti¢ek. Agregace byva snizena u ziskanych trombocytopatii (urémie, abusus analgetik,
antikoagulacni 1é€ba, myeloproliferativni stavy, akutni leukémie) nebo vrozenych trombocytopatii (von
Willebrand, Hefmanského syndrom, May-Heglin,...).

Podle agregacni odpovédi na ristocetin mGzeme nepfimo sledovat nékteré zmény ve vlastnostech
krevnich desti¢ek. Agregace byva snizena u vrozenych trombocytopatii (Bernard Soulier, von
Willebrand). U von Willebrandovy choroby Ize agregacni kfivku kompenzovat pomoci normalni
plazmy.

VySetfeni agregace po ADP monitoruje soucasné také schopnost uvolfovaci reakce trombocytd.
Agregace stimulovanad ADP zavisi na mnozstvi pfidaného ADP. Pfi malych koncentracich dochazi
k agregaci, ale nedochazi ke spusténi cyklu kyseliny arachidonové, desti¢ky postupné deagreguji —
priméarni kfivka. Pfi vy3Si koncentraci ADP dojde ke spusténi cyklu kyseliny arachidonové (syntéza
tromboxanu A2) a naslednému uvolnéni tromboxanu A2 ze sekre¢nich granuli — sekundarni kfivka.
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Poznadmka:Agregacni odpovéd je zavisla na poctu trombocytl. Pouzivany agregometr umozfiuje
nastaveni vysSi citlivosti pro trombocytopenické pacienty.Pfi hodnoceni vysledk( je nutné pfihlizet
k poétu trombocytd. V pFipadé vyraznych trombycytopenii< 50x 10%/1 vySetieni nelze viibec provést.

Agregace samovolna

Test samovolna agregace je testem, kterym mizeme prokazovat zvySenou aktivaci krevnich desti¢ek
in vitro bez pfidani stimulaénich latek. Ke zvySené aktivaci trombocyttd dochazi pfi: Cerstvé tepenné
trombdze, trombocytémii, trombofilnich stavech, DIC, pfitomnosti nékterych monoklonalnich
imunoglobulind.

Poznamka:

Pfi interpretaci nalezu nutno myslet na moznou aktivaci trombocyt( in vitro v disledku nespravné
provedeného odbéru nebo nespravné manipulace se vzorkem.

Agrega €ni vySet feni HIT

VySetfuje se na heparinu zavisly trombocyty agregujici faktor v pacientové plazmé, kterym je
specificky imunoglobulin. V pfitomnosti heparinem indukovanych protilatek dochazi k indukci agregace
PRP normalu v pfitomnosti PPP pacienta a heparinu/LMWH. Specifita vySetfeni je vysoka, blizi se
100%, ovSem sensitivita vySetfeni je jen kolem 50%. Normalni plazma tento faktor neobsahuje, tedy
ani neindukuje agregaci PRP normalu za pfitomnosti heparinu/LMWH.

Mirny pokles trombocytd m(ize byt pozorovan u nékterych pacientl bezprostfedné po podani inflze
heparinu. Snizeni poc¢tu trombocytd neni vyvolano imunitnim mechanismem a ma maly klinicky
vyznam. Tento test se pouziva k diagnostice t€zSi formy trombocytopenie s vyznamnym poklesem
trombocytd (<100x10%/1 nebo pod 50% vychozi hodnoty bez jiné piginy). Tato forma trombocytopenie
je vyvolana imunitnim mechanismem a je spojena s rizikem arterialni i zZilni trombézy. Nezbytné je
preruSeni podavani heparinu a zavedeni alternativni terapie. Nedoporu€uje se nahrada jinym typem
heparinu (LMWH) pro pomérné vysoké riziko zkfizené reaktivity uvedenych protilatek mezi
jednotlivymi druhy LMWH.

PFA

PFA 100° umoZfuje diagnostikovat poruchy funkce trombocytt, a to vrozeng, ziskané nebo vyvolané
inhibitory agregace trombocytl. Nej¢astéjsi pfi¢inou poruchy funkce trombocytd detekované pomoci
PFA 100° jsou von Willebrandova choroba, urémie a uzivani 1éka jako je kyselina salicylova i dalsi,
méné casté pak jsou hereditarni trombocytopatie a sekundarni trombocytopatie z jinych pficin.
Vysledek testu PFA 100® , vydavany jako as uzavieni membrany CT, je indikatorem agregaéni a
adhezivni funkce trombocytil analyzovaného vzorku plné krve. Vznik trombocytarni zatky v PFA 100®
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systému je ovlivhiovan snizenym pocétem trombocytd a/nebo jejich snizenou aktivitou, snizenym von
Willebrandovym faktorem v plazmé a snizenym hematokritem.

Vysledek ovliviuje:

Hematokrit <30 %

Pocet trombocytl < 100x10°/

Hemolyza vzorku

SenzitivnéjSi pro detekci hypofunkce trombocytl je vétSinou méfici modul Col/Epi, zejména pro
diagnostiku antiagregacni uc¢innosti ASA, kdy CT pfi uZiti modulu Col/ADP zUstava v norme.

Doba krvaceni (lvy)

Doba krvaceni (DK) je globalni test primarni hemostazy. Prodlouzeni DK u :

e snizeného poctu trombocytl — trombocytopenie

e funké&nich poruch trombocytl — trombocytopatie

« von Willebrandovy choroby

e poruch cévni stény

- afibrinogenémie (u ostatnich plazmatickych koagulaénich poruch DK v normé)
Dobu krvaceni mohou ovliviiovat nékteré léky: napf. salicylaty DK prodluzuji, kortikoidy naopak
zkracuiji.
Pozndmka: DK dle Ivyho je nejcitlivéjSi metodou stanoveni DK a byvad provadéna pouze
v indikovanych pfipadech (dle ordinace hematologa).

dRVVT (dilute Russel viper venom time)

dRVVT je pouzivan jako screeningovy test pfi diagnostice Lupus antikoagulans (LA). RVV (Russel
viper venom) aktivuje F X v pfitomnosti Ca** a fosfolipidy (PL) a tim monitoruje vnéj$i ¢ast koagulaéni
kaskady. Pfi pouziti nizkych koncentraci PL je test citlivy k pfitomnosti protilatek namifenych proti PL.
Test vSak neni 100% specificky pro LA a k prodlouzeni koagulaénich ¢asu dochazi také:

»  pfi defektech faktort X, V a ll

e pfilécbé kumariny

e v pfitomnosti specifickych inhibitord
Poznamka: Pfi [é¢bé kumariny se provadi dRVVT ve smési pacientovy a normalni plazmy v poméru
1:1.

Smésny test

Smésny test umozfiuje odliSeni defektu faktort a pfitomnosti inhibitoru. Provadi se vySetfeni ve smési
vySetfované a normalni plazmy v poméru 1:1 bez inkubace a sleduje se korekce prodlouzenych ¢asl
normalni plazmou u screeningovych testl na pfitomnost lupus antikoagulans (dAPTT, dRVVT). Pfi
defektu faktorll dochazi ke korekci normalni plazmou, za pfitomnosti inhibitoru ke korekci normalni
plazmou nedochézi. Pfitomnost inhibitoru je charakterizovana pomérem R;; vétSim nez 1,3 a LCA
indexem v étSim nez 18.
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Konfirma €ni test (RVVT)

Konfirmaéni test v diagnostice lupus antikoagulans, prokazujici zavislost inhibitoru na fosfolipidech.
V pfitomnosti LA dochazi k neutralizaci nadbytkem fosfolipidd pfitomnych v RVV reagencii, ktera se
projevi zkracenim koagulaénich €as(i v porovnani se screeningovym dRVVT. Antifosfolipidova
povaha inhibitoru je charakterizovana normalizovanym pomérem LAR vétSim nez 1,2.

Desti €kovy neutraliza €ni test (PNP)

PNP je konfirmacéni test kidentifikaci lupus antikoagulans, prokazujici zavislost inhibitoru na
fosfolipidech. V pfitomnosti LA dochazi k neutralizaci suspenzi promytych zmrazenych a
rozmrazenych desti¢ek /nadbytkem fosfolipidu, ktera se projevi zkracenim koagulaénich ¢asl (Fyz —
PNP > 8s). PFi nepfitomnosti LA nedochazi ke zkraceni ¢asu po pfidavku suspenze desti¢ek ( Fyz —
PNP < 8s).
Poznamka:

e Prfitomnost heparinu miZe zplsobovat faleSnou pozitivitu testu.

e Hodnoti se rozdil ¢asti APTT — PNP (PN1) i Fyz — PNP (PN2), ale vétsi vyznam ma rozdil

PN2, protoze odrdzi zménu (diluci) systému po pfidani suspenze desti¢ek.

Neutraliza €ni test s fosfolipidy v hexagonalni fazi

HNP je konfirmaéni test v diagnostice lupus antikoagulans, prokazujici zavislost inhibitoru na
fosfolipidech. V pfitomnosti LA dochazi k neutralizaci nadbytkem fosfolipida — fostatidyelatanolaminu
v hexagonalni fazi Il (HPE), ktera se projevi zkracenim koagula¢nich ¢asli (CT1 — CT2 > 8s). P¥i
nepfitomnosti LA nedochazi ke zkraceni ¢asu po pfidavku HPE (CT1 — CT2 < 8s). CT2 muze byt
delSi nez CT1 arozdil ¢asti CT1 — CT2 pak vychazi jako negativni hodnota.
Poznamka:
e Prfitomnost inhibitoru heparinu v APTT reagencii zajiStuje necitlivost testovaciho systému
k heparinu do koncentrace 1 1U/ml.
« Pridavek normélni plazmy k testovacimu systému koriguje prodlouzeni koagula¢nich ¢as,
zpusobenych deficitem faktora.
« V pfitomnosti specifického inhibitoru nedochazi ke zkraceni ¢asu po pfidavku HPE.

Faktor Il

Faktor Il je plazmaticky koagula¢ni faktor vitamin K dependentni. Aktivni forma FIl — trombin hraje
klicovou roli v koagulaci. Pusobi jak prokoagulaéné tak antikoagulacné. Vedle Stépeni fibrinogenu na
fibrin aktivuje kofaktory FV a FVIII, pfi vétSim mnoZstvi trombinu naopak tyto faktory degraduje.
Aktivuje také FXIII, FIX, krevni desticky a protein C po vazbé na TM. Snizeni funkéni aktivity Fll
zpUsobuje krvacivé projevy.
Vrozené defekty :

e jsou velmivzacné

» zvySena hladina Fll je u mutace v genu protrombinu 20210 G- A, ktera je spojena se
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zvysenim rizika trombozy
Ziskané defekty:
e |écba kumariny
e jaterni onemocnéni
* nedostatek vitaminu K
e zvySena spotfeba (DIC)
e pfitomnost inhibitoru - velmi vzacné, nejCastéji pfi lupus antikoagulans

Faktor V

Faktor V je pfitomny v plazmé a trombocytech. Je kofaktorem krevniho srazeni, FVa mnohonasobné
urychluje aktivaci protrombinu. SniZeni funkéni aktivity FV zplsobuje krvacivé projevy. Jejich tize vSak
nemusi pfesné korelovat s funkéni aktivitou FV v plazmé, protoze krvaceni je zavislé i na obsahu
FV v trombocytech a hladina FV v plazmé a v trombocytech nemusi byt shodna.
Vrozené defekty:

e jsou vzacné
Ziskané defekty:

e jaterni onemocnéni

e zvySena spotieba (DIC)

* inhibitor FV

Faktor VII

Faktor VIl je plazmaticky faktor vitamin K dependentni. Aktivovany FVII je schopen Stépit FX. Snizeni
funkéni aktivity FVII zptsobuje krvéacivé projevy.
Vrozené defekty:
e jsouvzacné.
Ziskané defekty:
e |écba kumariny
« jaterni onemocnéni
* nedostatek vit. K
e zvySena spotieba (DIC)
» _inhibitor F VII — velmi vzacné

Faktor X

Faktor X je pfitomny v plazmé a je vitamin K dependentni. FXa je soucasti komplexu zvaného
protrombinadza (FXa, PL, ca™, FVa), ktery aktivuje protrombin na trombin. FXa je soucasné i
aktivatorem FVII na FVlla. FXa aktivuje v pfitomnosti PL a Ca” také FV. Snizeni funk&ni aktivity FX
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zpUsobuje krvacivé projevy.
Vrozené defekty :

e jsou vzacné, pokles pod 1 % se projevuje jako téZzka hemofilie
Ziskané defekty:

e |écba kumariny

« jaterni onemocnéni

¢ nedostatek vitamimu K

e zvySena spotieba (DIC)

e amyloidoza, kdy se predpoklada adsorpce F X na amyloid

» inhibitor FX — velmi vzacné

Faktor VIII

Faktor VIl je pfitomy v plazmé navazany na von Willebranddv faktor. V koagula¢ni kaskadé pasobi
faktor Vllla v komplexu s faktorem IXa, PL a Ca** zvaném tenaza. Pusobi zde jako kofaktor aktivace
FX.
Vrozené defekty:
a) hemofilie A:
<1l% - tézka hemofilie
1-5% - stfedni hemofilie
5-40% - lehk& hemofilie
40-50% - subhemofilie
b) von Willebrandova choroba
« sekundarni snizeni FVIII pfi deficitu VWF jako jeho nosice v plazmé ¢i pfi poruse vazby VWF
na FVIII
Ziskané defekty:
« specificky inhibitor F VIII - alogenni u tézké hemofilie A po I1é¢bé koncentraty FVIII
- autologni — vznikly spontanné u pacientt bez hemofilie A

e jaterni onemocnéni
e zvySena spotfeba (DIC)
ZvySeni FVIII (>150 %):
- rizikovy faktor trombozy
Poznamka: V pritomnosti silného inhibitoru typu LA m{iZze byt vySetfeni ovlivnéno (ve smyslu snizeni).

Faktor IX

Faktor IX je pfitomny v plazmé a je vitamin K dependentni. Sam plsobi aktivné v komplexu zvaném
tenaza, ktery aktivuje FX na FXa. Kofaktorem této reakce jsou FVlila, Ca** a PL.
Vrozené defekty (hemofilie B):
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<1% - tézk& hemofilie
1-5% - stfedni hemofilie
5-40% - lehka hemofilie
40 -60 % - subhemofilie
Ziskané defekty:
« specificky inhibitor FIX - alogenni u tézké hemofilie B po |éEbé koncentraty F IX
- autologni - vznikly spontanné u pacienta bez hemofilie B

* lécba kumariny
« jaterni onemocnéni
* nedostatek vitaminu K
e zvySena spotieba (DIC)
»  ztraty (nefroticky syndrom)
Poznamka: V pfitomnosti silného inhibitoru typu LA maze byt vySetfeni ovlivnéno (ve smyslu snizeni ).

Faktor Xl

Faktor XI je pfitomny v plazmé a v trombocytech. Trombocytarni FXI neni identicky s plazmatickym.
Sam aktivuje FIX na FIXa v pfitomnosti Ca”" a PL, aktivuje i FXII na FXlla. Snizeni funk&ni aktivity
FXI zpUsobuje krvacivé projevy.

Vrozené defekty:

e (nespravné oznacované jako hemofilie C) jsou vzacné, kromé zidovské populace ASkenazi
(az 10% heterozygotu). Krvacivé projevy nemusi byt zavislé jen na plazmatické hladiné FXI,
ale i na genetickém typu defektu a obsahu FXI v trombocytech.

Ziskané defekty:
* snizena syntéza (jaterni onemocnéni)
* inhibitor FXI - velmi vzacné specificky inhibitor
Poznamka: V pfitomnosti silného inhibitoru typu LA maze byt vySetfeni ovlivnéno (ve smyslu snizeni).

Faktor XII

Faktor XII je pfitomen v plazmé i séru. Xlla aktivuje kromé FXI i PK a HMWK. Role FXII v aktivaci
Defekty FXIlI nejsou spojovany s krvacivymi projevy, ale naopak jsou podezielé ze zvySené
predispozice k trombdézam z divodu nedostatecné aktivace plazminogenu. O tom, zda je zvySeny
vyskyt trombdz pfi souc¢asném defektu FXII, se vedou spory a defekt FXII se v soucasné dobé nefadi
mezi jednoznacné prokazané rizikové faktory pro trombézu.
Vrozené defekty (Hagemanova choroba):

- tézké homozygotni defekty vzacné, lehké defekty vSak nékterymi autory udavané az u 10%

populace
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Ziskané defekty:
* snizena syntéza (jaterni onemocnéni)
«  ztraty (nefroticky syndrom)
< inhibitor FXII - velmi vzacné specificky inhibitor

Poznamka: V pfitomnosti silného inhibitoru typu LA maze byt vySetfeni ovlivnéno (ve smyslu snizeni).

Faktor XIII

Faktor XIlI je pfitomen v plazmé a trombocytech. Plisobenim na rozpustny fibrin méni
nekovalentni vazby na pevné kovalentni. Klinické projevy (krvaceni) jsou pfedevsim u
homozygotl (FXIlI<1 %), heterozygoti s leh&im snizenim FXIII (>5%) jsou vétSinou bez
potizi. Typickym projevem nedostatku FXIII je pozdni krvaceni u chirurgickych zakrokl a
Spatné hojeni ran s tvorbou abnormalnich jizev a u fertilnich Zen opakované aborty.
Vrozené defekty:

e jsouvzacné
Ziskané defekty:

» nékteré akutni i chronické DIC

» nékteré akutni leukékie

« nékteré metastazujici zhoubné nadory, zejména s postizenim jater

Poznamka: Nedostatek FXIIl se neprojevi v zadném ze zakladnich koagulaénich testa.

Inhibitory faktoru VIII / faktoru 1X

Inhibitory FVIII / FIX jsou patologické protilatky specificky namifené proti FVIII / FIX. Metodou
diagnostikujeme neutralizujici inhibitor FVIII / FIX (ovlivaujici funkéni aktivitu FVIII / FIX). Inhibitor FVIII
/ FIX mdze byt:

« alogenni u hemofilie A/ B (vétSinou u jeji téZké formy) po l1écbé koncentraty FVIII / FIX.

e autologni u pacientli bez hemofilie A / B, pro které je charakteristické rozsahlé krvaceni do
podkoZi a svalstva, krvaceni ze sliznic a na rozdil od téZké hemofilie A je méné €asté krvaceni
do kloubd.

Vyskyt alogenniho inhibitoru FIX je témérf o jeden fad a vyskyt autologniho inhibitoru FIX je o vice nez
jeden fad méné Casty, nez je tomu u inhibitoru FVIII.

ProC Global

ProC Global je funkéni globalni screeningovy test uréeny ke stanoveni abnormalit v systému proteinu
C a je pouzivan k diagnostice vrozenych i ziskanych poruch v tomto systému.
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Test ProC Global dle vysledki klinickych studii mé:

e 100% senzitivitu pro F V Leiden (hetero a homozygoty)

*  85% senzitivitu pro defekty proteinu C (aktivita<70%)

*  56% senzitivitu pro defekty proteinu S (aktivita <60%)
Test ProC Global je vhodny jako screeningovy test k vylou€eni trombofilie, nikoliv jako diagnosticky
test u trombofilnich pacientu. Pfedpoklada se, Zze samo snizeni poméru NR je rizikovy faktor trombézy.
Faktory ovliviiujici ProC Global - snizeni:

« deficit faktord prodluzujicich aPTT

e |écba heparinem (>1 IU/ml)

* lécba kumariny

e  pfitomnost LA

e zvySena hladina F VIII

e téhotenstvi, kontraceptiva, hormonalni substituce

« operace, poranéni, popéaleniny, infekce

* vySSi pocet trombocytl v plazmé
Poznamka:

e Deficit koagula¢nich faktor6 nebo vysoké hladiny heparinu zpGsobuji prodlouzeni

koagula¢nich ¢asu a mohou tak maskovat defekty v systému proteinu C.

* Prodlouzeni PCAT/ muZze byt vyvolano rovnéz pfitomnosti lupus antikoagulans (LA).

« Cas PCAT/0 musi byt mensi nebo roven 60 s jinak nelze vysledky spolehlivé interpretovat.

e Pri ¢asech PCAT/0 delSich nez 40s mohou byt vysledky ovlivnény.
Vliv jinych faktor(l se minimalizuje fedénim vySetfované plazmy (PP) F V deficitni plazmou v poméru
1:5. Snizeni NR je pak v tomto dilu€nim uspofaddani vyvolano vétSinou pfitomnosti F V Leiden.

APC-rezistence

Rezistence na aktivovany protein C je snizen& antikoagula¢ni odpovéd na aktivovany protein C. Tento
Leidenskou mutaci. Zaménou aminokyseliny v misté Stépeni F Va proteinem C zlstava F Va delSi
dobu v cirkulaci, coZ m4 za néasledek zvySenou tvorbu trombinu. Zfejmé je ovlivnéna i funkce FV jako
kofaktoru APC.Tato dominantné dédiéna anomdlie zvySuje riziko TEN u heterozygotl 5-10x, u
homozygotd 50-100x a vyskytuje se u bilé rasy ve 3-15% ve zdravé populaci a u 20-60% osob
postizenych trombofilii. Potvrzeni poruchy je vS8ak mozné pouze molekularné genetickym vySetfenim F
V, metody koagula¢ni jsou nespecifické.
Kromé geneticky podminéné APC-R se setkavame také se ziskanou APC-R:

* v téhotenstvi

e pfizvySené hladiné F VIII

* _ pfinizké hladiné proteinu S
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e pfi podavani oralnich kontraceptiv

e v pfitomnosti LA.
Test STA Staclot APC-R diky specialnimu uspofadani neni ovlivnén:

e |é¢bou heparinem (UFH i LMWH) < 1 1U/ml (inhibitor heparinu)

e |éCbou kumariny (F V deficitni plazma) v terapeutickém rozmezi

» defekty proteinu S,C (F V deficitni plazma)

e  pFitomnosti LA (pfidavek PL)

e zvySenou hladinou F VIII
Diky tomuto uspofadani test je test citlivy pouze k FV Leiden a event. jinym vrozenym, pfipadné
ziskanym defektim F V.

Protein C — inhibi €ni aktivita

Protein C je vitamin K dependentni protein, syntetizovany v jatrech a pfitomny v plazmé v neaktivni
formé jako proenzym. Jeho aktivace in vivo vyZaduje pfitomnost trombinu, kalcia a fosfolipidd a je
potencovana endotelialnim faktorem - trombomodulinem. Aktivovany protein C inaktivuje F Va a Vllla
v pfitomnosti kofaktoru proteinu S a FV. Nedostatek proteinu C zpUsobuje snizeni antikoagula¢niho
potencialu krve a tim zvySené riziko vzniku TEN.
Nedostatek PC mUze byt:
a) vrozeny
b) ziskany

e jaterni onemocnéni

* nedostatek vit. K

» oréalni antikoagula¢ni 1é¢ba

e zvySena spotieba (DIC, TEN)

+ zanétlivd onemocnéni

Protein S — inhibi éni aktivita

Protein S je vitamin K dependentni protein. Vyskytuje se ve dvou formach - volny (kofaktor PCa —cca
40 %) a vazany na C4b-BP (nemé kofaktorovou aktivitu - cca 60%). Pasobi jednak jako kofaktor
aktivovaného proteinu C, ktery inaktivuje F Va a Vllla (pouze volny protein S), jednak jako samostatny
inhibitor protrombinazy (cestou pfimé inhibice FXa a vazbou na FV a Fva). Nedostatek proteinu
S zpusobuje snizeni antikoagula¢niho potenciélu krve a tim zvySené riziko vzniku tromboembolizmu.
Nedostatek PS m(ze byt:
a) vrozeny
b) ziskany

e jaterni onemocnéni

* nedostatek vit. K




» oréalni antikoagula¢ni 1é¢ba
e zvySena spotieba (DIC, TEN)
e gravidita, HAK
» zanétlivh onemocnéni
Protein S je vySSi u muzd neZ u Zen a zvySuje se s vékem.

Plazminogen

Plazminogen pfitomny v plazmé se vaze na povrchy nejriznéjSich bunék (endotel, membranu
desti¢ek, nadorové buriky), kde jsou také vazebna mista pro jeho aktivatory. Plazminogen je aktivovan
tkanovymi a plazmatickymi aktivatory Stépenim vazby arginin-valin za vzniku dvouretézcové molekuly
plazminu. Plazmin je kliCovym enzymem fibrinolytického systému a Stépi fibrin a sekundarné také
fibrinogen. Nedostatek plazminogenu je rizikovym faktorem trombézy (dle nékterych autord pouze
zvySuji riziko trombdzy pfi sou¢asném vyskytu jinych defekt().
Vrozené defekty :

e Typ I (kvantitativni) — soucasné snizeni funkéni aktivity i antigenu

*  Typ Il (kvalitativni) — funkéni aktivita vyrazné nizsi nez hladina antigenu
Ziskané defekty:

e novorozenci (zejména pfed¢asné narozeni)

e jaterni onemocnéni

* zvySena spotfeba (DIC, trombolyticka Ié¢ba)
Ke zvySeni hladiny plazminogenu dochéazi ve tfetim trimestru téhotenstvi. U novorozenct je hladina
plazminogenu sniZzena asi na 50% hladiny dospélych.

az-antiplazmin

0, -antiplazmin je v plazmé pfitomen v nadbytku a okamzité reaguje s veSkerym volnym plazminem
za vzniku irreversibilinich stechiometrickych komplexd. Plazmin navazany na fibrin je chranén pred
vlivem antiplazminu. Nedostatek o, —antiplazminu znamena posun hemostatické rovnovahy a sklon ke
krvacivym problémum. Z neobvyklych krvacivych projeva je popisovano krvaceni do kostni dfené
diafyz dlouhych kosti.
Vrozené defekty:

e vyskyt velice vzacné
Ziskané defekty:

« jaterni onemocnéni

» zvySena spotieba (DIC, fibrinolyticka Ié¢ba)

65



PAI-1

PAI-1 hraje dileZzitou roli v regulaci fibrinolyzy. Vytvafi irreversibilni stechiometrické komplexy s tPA a
urokinazou. Existuje souvislost mezi rizikovymi faktory aterosklerézy (obezita, hyperinsulinémie,
hypertriglyceridémie) a zvySenou hladinou PAI-1, zda je samostatnym rizikovym faktorem pro
trombdzu neni dosud zcela jasné. Ke vzestupu PAI-1 dochazi pfi venookluzivni chorobé jater jako
komplikaci transplantace krvetvornych bunék. Poméru hladiny PAI-1 pfed transplantaci a pfi
podezfeni na tuto chorobu Ize vyuzit pro diagnostiku venookluzivni choroby.
Vrozené defekty:

e snizeni: - vyskyt velice vzacné, spojené s krvacivymi projevy

e zvySeni: - u polymorfismu 4G/5G je s vyskytem alely 4G asociovana vysSi hladina PAI-1 u

pacientd s TEN, ne vSak v neselektované populaci

Ziskané defekty ve smyslu elevace:

e trombdzy, infarkt myokardu

e jaterni onemocnéni

e malignity

e operace, septicky Sok

Aktivita PAI-1 se zvySuje v priibéhu téhotenstvi a rychle se sniZzuje po porodu. U novorozencu je
hladina PAI-1 témérf dvojnasobna nez u dospélych. Pfitomnost PAI-2 v plazmé téhotnych zZen muze
vést ke zkresleni stanoveni hladiny PAI-1.

Poznamka: Test je necitlivy k defektim plazminogenu a fibrinogenu a k heparinu do 1

IU/ml.

VWEF:RCo, LIAVWF:Ag, ELISA VWF:CBA

Von Willebranddv faktor pini dulezité funkce v primarni hemostaze (zprostfedkuje adhezi trombocytd
na subendotel, za urc€itych okolnosti i jejich agregaci), a soucasné i v procesu koagulace (nosi¢ FVIII,
ochrana pfed jeho degradaci, lokalizace FVIII v misté srazeniny).

Stanoveni VWF:RCo slouzi k posouzeni na trombocytech vazanych funkci VWF v primarni
hemostaze. Stanoveni VWF:Ag slouzi uréeni mnozstvi antigenu VWF pfitomného v testovaném
vzorku. VWF:CBA slouzi k posouzeni adhezivity VWF ke kolagenu.

PFi¢iny snizeni vWF:RCo / VWF:Ag a VWF:CBA / VWF:Ag:

e oba dva tyto poméry jsou snizeny pod 0,7 u typu 2A a 2B von Willebrandovy choroby a pouze
pomér VWF:RCo / VWF:Ag je sniZzen pod 0,7 u typu 2M, v normé (nad 0,7) jsou u ostatnich
typG choroby (1, 2N, 3). Snizeni poméru funkéni aktivity ku antigenu byva u typu 2A a 2B
vyraznéjSi pro VWF:CBA nez pro VWF:RCo.

e tzv. ziskana forma von Willebrandovy choroby (napf. u myelomu, lymfomd, SLE,
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hypothyroidismu, trombocytémie, pfi |é¢bé valproovou kyselinou).

Zvyseni VWF:Ag:

* infekce

e téhotenstvi a hormonalni antikoncepce

e operace a Urazy

« fyzicka namaha

e nadory

» kardiovaskularni onemocnéni
Poznadmka: Ke zvySovani vVWF dochéazi i s vekem. Populace s krevni skupinou 0 méa vyrazné nizsi
VWF neZ populace s ostatnimi krevnimi skupinami.

Protein S (volny, celkovy)

Jedna se o specidlni vySetfeni, které indikuje a interpretuje hematolog.

Poznadmka: PFitomnost vysSich hladin revmatoidniho faktoru (>70 IU/ml) ovliviuje stanoveni ve
smyslu zvySeni hladin volného proteinu S. Test neni ovlivnén pfitomnosti hemoglobinu (do 5 g/l),
bilirubinu (do 75 mg/ml), fibrinogenu (do 9 g/l), nefrakciovaného heparinu (do 1,5 IU/ml) a
nizkomolekularniho heparinu (do 2 anti Xa IU/ml).

EID fibrinogen

Indikaci k vySetfeni antigenu Fbg je defekt koagulaéni aktivity Fbg ¢i podezfeni na dysfibrinogenémii
na zakladé prodlouzeni trombinového a reptilazového ¢asu. U hypofibrinogenémie i
dysfibrinogenémie mohou byt funkéni aktivita i antigen Fbg proporcionalni nebo funkéni aktivita je vice
snizena nez antigen, ktery muze byt i v normé (nedochazi k omezeni syntézy Fbg, je ale porusena
jeho funkéni aktivita).

Antitrombin — antigen

Jedné se o specialni vySetfeni, které indikuje a interpretuje hematolog.

Solubilni transferinovy receptor

Transferinovy receptor (TfR) zprostfedkovavad vstup transferinu s navazanym Zelezem
z extracelularniho prostfedi do buriky. Rozpustny transferinovy receptor (sTfR) se uvoliiuje z povrchu
bunky proteolyzou. ZvySeni erytropoetinové aktivity, a zvlasté deficience Zeleza, zplsobuje, zZe
regulace syntézy sTfR je omezena (zvySi se stabilita mMRNA pro TfR) a tim dochazi ke zvySeni
sérovych hladin (az 20x). sTfR muZze byt zvySen také u hemolytické anémie, polycytémie a talasémie
bez deficince Zeleza. Snizené hodnoty sTfR nachazime u aplastické anémie a chronického renalniho
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selhani. Méfeni hadin sTfR poskytuje informaci o situaci se skladovanim zeleza dokonce jesté pred
rozvojem anémie. Poméha diferencialné diagnostikovat sideropenickou anémii od jinych anémii,
zvlasté od anémii zpusobenych chronickymi nemocemi. BEhem |éCby erytropoetinem dava hodnotné
informace pro prevenci funkéni deficience Zeleza zplsobené rychlou nebo zmenSenou mobilizaci
zasob Zeleza.

Trombin genera €ni test

Test zaloZzeny na tvorbé trombinu, ktery nam v prabéhu méfeni poskytuje aktudlni komplexni obraz
hemostazy a maximalné se snazi pfiblizit in vivo podminkdm. Stavajici testy aPTT a PT nejsou
schopny diky své metodice zméfit celkovou schopnost organismu generovat trombin a tedy nejsou
spolehlivymi ukazateli koagula¢niho nastaveni organismu. Tyto testy davaji informaci pouze o prvni
fazi hemostatického procesu, kdy se generuje cca 5% celkového trombinu. Test zaloZzeny na méreni
rovnovaze organismu. Trombinogram charakterizuje mnoZzstvi vznikajiciho trombinu v plazmé
pacienta v Case a je tudiz obecnym fyziologicky funkénim testem tromboticko-hemostatického
systému. TGA méfi tendenci jak trombofilni tak krvacivou a miZze byt pouzit k zisku Uplného obrazu
hemostatického systému, k méreni jakéhokoliv vrozeného nebo ziskaného trombofilniho onemocnéni
(jako je napf. deficit AT), k monitorovani |éCby trombofilnich onemocnéni: antikoagulaéni |é¢ba
(kumariny), hepariny (UFH, Fraxiparin), peroralni antikoncepce, nebo jakakoliv kombinace Iék,
k monitorovéani Ié¢by hemofilika (I€€ba pdFVIII, rEVIIIL, pdFIX, rFIX a rFVila), atd.

Molekularni genetika

Stanoveni polymorfismu FVL G1691A, FV Cambridge

Leidensk& mutace (FVL) je zaména nukleotidu G na pozici 1691 za nukleotid A v genu koagula¢niho
faktoru V. Zplsobuje zaménu aminokyseliny Arginin 506 za Glutamin v polypeptidovém fetézci
koagula¢niho faktoru V. V misté 506 je za normalnich podminek aktivovany FVa Stépen aktivovanym
proteinem C a tim je inaktivovan. Mutovany FVa je proti tomuto enzymatickému Stépeni odolné&jsi,
z(stava delSi dobu v plasmé a podili se tak na vzniku trombdz. Leidenskd mutace koagula¢niho
faktoru V je nejCastéji se vyskytujici vrozeny hemostaticky rizikovy faktor pro vznik trombodzy.
Incidence této poruchy je v Evropé u kavkazské rasy 3 -15%. Riziko trombdzy je u heterozygotnich
nositeldl FVL 5-6x vySSi nez u osob bez mutace, u homozygotu je toto riziko vySSi 50-100x. Princip
polymorfismu FV Cambridge je podobny s FVL.

Stanoveni polymorfismu prothrombinu G20210A

Prothrombinova mutace (FIl G20210A) je zaména nukleotidu G ¢€islo 20210 za nukleotid A v genu
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protrombinu. ProtoZe se naléza v 3" nekddujici oblasti genu, nezpisobuje zdménu aminokyseliny, ale
ne zcela jasnym zplsobem mirné zvySuje hladinu protrombinu v plazmé. Heterozygotni mutace
zvySuje riziko trombdzy asi 3x, u homozygotni formy neni vySe rizika stanovena.

Stanoveni polymorfismu MTHFR C677T

Mutace MTHFR C677T je podminéna zdménou nukleotidu C na pozici 677 za nukleotid T v genu
methylentetrahydrofolat reduktazy. Dasledkem této mutace je vznik termolabilni varianty MTHFR
s naslednym defektem remetylace a vyslednou vysSi hladinou homocysteinu. Vyskyt této alely v
populaci je az 40%. K patologickému zvySeni hladiny homocysteinu vSak dochazi jen u ¢asti jedincu,
ktefi jsou nositeli této mutace (u ¥ - 1/3 homozygotl). Hladina homocysteinu je ovlivnéna i mnoha
dalSimi vlivy, pfedevsim nedostatkem kyseliny listové, vitaminu B12 a B6.

ZvySena hladina homocysteinu zvySuje riziko vzniku aterosklerézy a trombdzy zilni i tepenné pfiblizné
2-3X.

Stanoveni polymorfismu HFE (C282Y, H63D, S65C)

Mutace genu oznacovaného HFE jsou popisovany v kauzalni souvislosti s hereditarni
hemochromat6zou (HH). Produkt tohoto genu (HFE protein) reguluje pfijem Zeleza do organismu.
Prostfednictvim PCR metody je k dispozici vySetfeni mutace G845A, ktera ma za nasledek zaménu
cysteinu tyrosinem v pozici 282 (C282Y) a mutace C187G, ktera ma za nasledek zaménu histidinu
aspartatem v pozici 63 (H63D). Tyto dvé bodové mutace jsou nejCastéjSi pri¢inou hereditarni
hemochromat6zy. Homozygotni stav C282Y je nachazen asi u 80% pacientd s HH oproti necelému
0,5% v populaci a heterozygotni stav C282Y/H63D je nachazen u asi 5% pacientd s HH oproti 1,3%
v populaci. Ke klinické manifestaci HH dochazi u 4-25% homozygotd C282Y a asi 2% slozenych
heterozygotll C282Y/H63D. Frekvence homozygotniho stavu H63D ani heterozygotl obou mutaci
s wild genotypem nejsou u pacientl s HH oproti populaci vyznamné rozdilné.

Stanoveni polymorfismu PAI-1 (4G/5G)

Alela 4G zvySuje prepis genu pro PAI-1, avSak elevace plazmatické hladiny PAI-1 v zavislosti na
pritomnosti alely 4G je popisovana u pacientll s TEN, ale ne u zdravé populace. Hladina PAI-1 je
pfimo zavisla i na hladiné triglycerid(i, BM indexu a insulinémii. Bez selekce neni alela 4G pro riziko
TEN statisticky vyznamna. V nékterych pfipadech se vsak jevi jako vyznamny rizikovy faktor TEN.
Popséna je souvislost s trombdzami vnitfnich organd, portéalniho fecisté, ztratami plodu a retardaci
rstu v gravidité, zvySeni rizika TEN pfi nalezu jiného trombofilniho stavu (F V Leiden, defekt proteinu
S) a sou¢asné homozygotniho stavu 4G/4G.

LEHABI

T lymfocyty

Stanoveni relativniho poctu T lymfocytd postfednictvim povrchovych markerd CD3 a CD5 slouzi ke
zjiSténi abnormalit v rozpoctu lymfocytd. Spolu s analyzou dalSich markerd slouzi k diferencialni
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diagnostice lymfoproliferaci T-typu. Stanovenim subtypd T lymfocytl - CD4 (pomocné T lymfocyty -
Ts) a CD8 (cytotoxické T lymfocyty - Tc) - a jejich poméru CD4/CD8 - Ize ziskat imunoregulac¢ni index
(IRI) vypovidajici o stavu imunitniho systému organismu. Napadné snizeny je u AIDS, u nékterych
chronickych virovych infekci aj. ZvySen byva u imunopatologickych procesl. Analyza CD45RA,
CD45RO0 vnasi informaci o naivnich a pomahacskych T lymfocytech. Exprese CD28 na T lymfocytech
umoznuje Iépe charakterizovat CD8+ buriky (Ts/Tc).

B lymfocyty

Stanoveni relativniho poétu B lymfocytd postfednictvim povrchovych markerd CD19, CD20, CD22
slouzi ke zjisténi abnormalit v rozpoctu lymfocytl. Spolu s analyzou dalSich B markerd (napf. CD23,
FMCY7) slouzi k diferencialni diagnostice lymfoproliferaci B-typu.

NK bu iky

Stanoveni NK bunék dopliuje — spolu s T a B lymfocyty — analyzu lymfocytd. ZjiSténi rel. poétu CD3
CD16°CD56" bunék slouZi také k diferencialni diagnostice hematoonkologickych malignit.

Monocyty

Stanoveni CD14" monocytd slouzi k odhaleni jejich poétu v pfipadé nejasného diferencialniho
rozpoctu leukocytll — prolinani &i spoleéné populace lymfocytd a monocytd. Sledovana je také
aberantni exprese CD14 na lymfocytech, ktera se vyskytuje u nékterych hematoonkologickych
malignit. Snizeni exprese HLA-DR na monocytech provazi septicky stav.

Myeloidni bu Aky

Stanoveni exprese CD13 a CD33 slouzi k diagnostice myeloproliferativnich onemocnéni ¢&i ke
stanoveni jejich mozné aberantni exprese u lymfoproliferaci.

Leukocyty

Stanoveni exprese zdakladniho leukocytarnihno markeru CD45 je vyuzito k odhaleni patologické
populace CD45dim (u hematoonkologickych malignit typu B-CLL aj.), pro stanoveni zastoupeni a
fenotypu myelomovych bunék a také pro odliSeni populace leukocytl s pfimési erytrocytu.

Dendritické bu RAky

Stanoveni subtypl DB se uplatiiuje vimunomonitorovani pacientd podstupujicich vakcinaci.
V periferni krvi je sledovan myeloidni podtyp HLA-DR+CD11c+lin- a plazmacytoidni podtyp HLA-
DR+CD123+lin-. Pro kultivované DB, které jsou néasledné zpracovavany pro pfipravu vakcin, je
vyuZivana pozitivita na kombinaci znakii CD83 a HLA-DR a pfipadné koexprese CD80 ¢i CD86.

Trombocyty

Stanovenim relativni exprese CD36, CD41, CD42a, CD42b, CD61 Ize diagnostikovat urcita
onemocnéni (napf. Bernard-Soulierdv syndrom, Glanzmannova trombastenie aj.). K odhaleni aktivace
slouzi znaky CD62P a CD63, které nejsou na klidovych trombocytech exprimovany. Expresi
trombocytarnich markerd vykazuji také trombocytarni mikropartikule uvolfiované trombocyty
v nefyziologickych podminkach.
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Kmenové bunky

Stanoveni CD34+ kmenovych bunék je vyznamné v diferencialni diagnostice hematoonkologickych
malignit pro zastoupeni blastl. DalSim uplatnénim je analyza vytéznosti kmenovych bunék
v transplantatu ¢i v pupecnikové krvi.

Apoptotické bu nky

Stanoveni CD95+ (také Annexin pozitivnich) apoptotickych bunék vypovidd o mnoZstvi bunék, které
preSly do stadia programované bunééné smrti v reakci na podnét za fyziologickych podminek.

o

Exprese TCR receptor u

Stanoveni transmembranovych T receptorud slouzi k vySetfeni klonality af3 vs. yd u lymfoproliferativnich
onemocnéni. VySetfeni exprese jednotlivych T receptor( je vztazena k jejich vyznamnosti pro urcité
choroby (napf. TVC Vo24 a TCR V311 u diabetes mellitus).

Exprese kostimula €nich molekul

Stanoveni exprese markeru CD28 na T lymfocytech a jeho koreceptord CD80 a CD86 na antigen-
prezentujicich burnkach vede ke zjiSténi o funkénosti obou typd bunék a moznosti pfenosu
kostimulaéniho signalu.

Exprese povrchovych a intracelularnich lehkych retézcu

VySetfeni lehkych fetézcl a jejich poméru, exprimovanych bud na povrchu & v cytoplazmé B
lymfocyth a plazmocyt(, slouzi ke zjisténi klonality u B lymfoproliferaci ¢i u mnohocetného myelomu.
V prfipadé kappa je exprese na 2/3 CD19+ zralych B bunék, u lambda na 1/3 CD19+ zralych B bunék.
Oba Fetézce jsou také exprimovany na nezralych B lymfocytech kostni dfené a v ramci plazmocyt( u
mnohocetného myelomu.

Aktivace T lymfocyt G

PFi vySetfeni aktivovanych T lymfocytu je sledovana koexprese znakd CD3 a CD25, CD69, HLA-DR ¢i
IFNy. Analyza spada do oblasti monitorovani imunitni odpovédi na urcity podnét napf. [é¢bu Ci
pfipadné na stimulaci kultivovanych bunék. Exprese CD38 na CD8 T lymfocytech je také znamkou
aktivace a sleduje se zejm. u virovych infekci (EBV, CMV). U aktivovanych B lymfocytl sledujem
koexpresi CD19 ¢i CD20 spolu s CD23. V B lymfocytarni fadé Ize nalézt subpopulaci B1 lymfocytd
(CD19+CD5+), kterd je spojovana s produkci pfirozenych (auto)protilatek.

Absolutni po €et bun ék

Stanoveni absolutniho poctu bunék uréitého fenotypu je vyzadovano pfi nedostateéné vypovédni
hodnoté relativniho poctu. V pfipadé hodnoceni pacienti s AIDS vypovida o pokrogilosti choroby (abs.
pocet CD4+ bb), sleduje se také u pacientd Ié¢enych monoklonalni protilatkou proti B lymfocytdm
(abs. pocet CD19+ ¢i CD20+ bb).

Zakladni imunofenotypizace

VySetfeni lymfo/leukocytarnich  subpopulaci slouzi ke stanoveni zastoupeni jednotlivych
lymfocytarnich podtypd ¢&i k uréeni typu hematologické malignity, kdy se - na z&kladé premiry &i
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nepfitomnosti exprese vybranych marker — da upfesnit diferencidlni dg. patologického stavu.

Imunofenotypizace u mnoho €etného myelomu

VySetfenim stanovime zastoupeni zakladnich lymfo/leukocytarnich subpopulaci, véetné analyzy rel.
mnozstvi cirkulujicich normalnich CD19+ ¢&i abnormalnich CD56+ plazmocytd v periferni krvi &i uréeni
klonality myelomovych bunék v kostni dreni.

Imunomonitoring

Studiem vybranych povrchovych (pfip. intracelularnich) markerd u sledovanych pacientd mohou byt
odhaleny pozitivni ¢i negativni zmény v jejich expresi, které souvisi s podanou Ié€bou a vypovidaji tak
o funkeci a reakci imunitniho systému na urcity podnét.

DNA analyza

Stanoveni mnoZzstvi bunék v jednotlivych fazich bunééného cyklu muze odhalit proliferativni vlastnosti
(% bunék v S-fazi cyklu) urcitého typu bunék definovaného povrchovym markerem. Souéasné lze
analyzou ziskat také informaci o obsahu DNA (DNA ploidita), tedy maji-li definované buriky snizeny
(hypodiploidni) nebo zvySeny (hyperdiploidni) obsah DNA.

Rozmrazovani lymfocyt

ZamraZena bunécna suspenze lymfocytld v kryotubé v prostfedi 10% DMSO je Setrné rozmrazena pro
nasledné vyuziti tak, aby si co nejvice bunék zachovalo vitalitu.

Izolace T,B dynabeads

Izolované bunky (T a B lymfocyty, myelomové buriky aj.) kostni dfené jsou vyuZzity pro experimentalni
Ucely v oblasti sledovani a prevence mnohocetného myelomu a k diagnosticko-lé¢ebnym Géelum.
Jedna se o vyuziti v oblasti molekularni cytogenetiky, molekularni genetiky, epigenetiky a proteomiky.

Izolace MNC pro kultivace

Pomoci gradientové centrifugace na Histopaque ve sterilnich podminkach mohou byt vyizolovany
mononuklearni buriky periferni krve/kostni dfené, které lze vyuZit pro rizné aplikace (analyza a
kultivace lymfocyt(l, kultivace dendritickych bunék pro Ucely pfipravy protinadorovych vakcin, izolace
bunéénych subpopulaci definovanych povrchovym markerem apod.).

Izolace MNC pro typizace

Na Histopaque izolované mononuklearni burky z periferni krve/kostni dfené jsou vyuzity pro
stanoveni fenotypu téchto bunék, buriky nejsou zpracovavany sterilné a tedy jsou nevhodné pro
kultivace.

Vyroba protinddorovych pediatrickych vakcin

Vakciny jsou vyrobeny na béazi dendritickych bunék, které jsou nalozené autolognimi ozafenymi
nadorovymi burnikami. Vakcina je aplikovana terminalné nemocnym détskym pacientim. Lécha je
zaméfend na indukci a udrzeni imunitni odpovédi proti nddorovym burnkam.

Experimentalni expanze tumor infiltrujicich lymfocy td

Tumor infiltrujici lymfocyty ziskané zresekované nadorové tkané jsou vtéle pacienta nositeli
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cytotoxického potencialu specifického vici melanomovym nadorovym bunkédm. Expanzi je navySen
jejich pocet tak, aby mohly byt realizovany dalSi experimentalni pfistupy.

Stanoveni mikropartikuli

Mikropartikule (MP) jsou membranové vezikuly uvolnéné zrlznych typd bunék (trombocyty,
ereytrocyty, leukocyty, endotelidlni bunky aj.) a mohou byt identifikovany na zakladé exprese typickych
povrchovych marker( vztazenych k typu buriky (CD41 a CD61 pro trombocyty - PMP, CD31 a CD144
pro endotelialni bufiky - EMP aj.). Maji prokoagula¢ni, protrombotické a prozanétlivé vlastnosti.
ZvySeny pocet PMP je nalézan v souvislosti s aktivaci destiCek ¢&i u trombotickych stavd,
aterosklerdzy, vendzni trombdzy, SLE, ITP aj.; zvySeny pocet EMP nachazime u vaskularnich nemoci,
TTP, LA, hyperkoagulability aj.

Nespecificka stimulace lymfocyt 0

Pomoci metodiky je sledovan funkéni stav lymfocytu a jejich schopnost nespecifické aktivace po
pfidani stimulans (PMA - phorbol 12-myristate 13-acetate, IC - ionomycin calcium). Aktivované bunky
exprimuji CD69 a IFNy, nemél by byt exprimovéan IL-4.

Vyroba protinadorovych vakcin pro pacienty s mnoho ¢etnym myelomem

Vakciny jsou vyrobeny na bazi dendritickych bunék, které jsou naloZeny Id proteinem. Vakcina je
aplikovana pacientlim s mnohocetnym myelomem za U¢elem udrzeni remise onemocnéni.

9. Zkratky

BM Biologicky material

LEHABI Laboratof Experimentalni Hematologie a Buné&né Imunoterapie
LIS Laboratorni Informaéni Systém

MKN-10 Mezinarodni klasifikace nemoci, 10. revize

MZ-CR Ministerstvo zdravotnictvi Ceské republiky

OKH FN Oddéleni klinické hematologie, Fakultni nemocnice
PM Pracovisté reprodukéni mediciny

PMDV Pracovisté mediciny dospélého véku

PZP Pomocny zdravotnicky personal

RC Rodné ¢islo

SEKK Systém Externi Kontroly Kvality

SVLS Spolecné vySetfovaci |eékarské slozky
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SZP Stfedni zdravotnicky personal

THP Technicko hospodarsky pracovnik
VS Vysokoskolak
ZL Zdravotni laborant

revize: 30. éervna 2011
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