BADANIA BIOCHEMICZNE KRWI

Aminotransferaza alaninowa (ALAT, AIAT, ALT, GPT, SGPT)
5-40 U/l (85-680 nmol/l)

Jest to enzym wewnatrzkomaérkowy. Jego najwyzisze stezenia wystepujg w watrobie, nizsze w
miesniach szkieletowych, miesniu sercowym i nerkach. Pojawienie sie podwyzszonych aktywnosci
ALAT w osoczu wskazuje raczej na uszkodzenie komarek, a nie zaburzenia funkcji narzagdu. Wzrost
ALAT jest zalezny od rodzaju i rozlegtosci uszkodzenia. Wzrost do poziomu 40 - 200 U/l moze by¢
spowodowany przez: fizjologiczny wzrost u noworodkéw, choroby watroby, zapalenie trzustki,
hemoliza. Wzrost do poziomu 200 - 400 U/I: cholestazy watrobowe, marskos$¢ watroby -
rownolegle obserwuje sie podwyzszone wartosci AspAT, zawat miesnia sercowego - znacznie
wyzsze wartosci AspAT, mononukleoza zakazna - maksymalne wartosci enzymu wystepujg w
drugim tygodniu po zakazeniu, w pigtym nastepuje powrét do wartosci prawidtowych, pierwotny
niedobdr karnityny, leczenie duzymi dawkami salicylandw, przewlekte leczenie fibratami,
przewlekte leczenie pochodnymi sulfonylomocznika | generacji. Wzrost do wartosci 400 - 4000 U/I:
wirusowe zapalenie watroby, toksyczne uszkodzenie watroby, niewydolnos¢ krazenia.

Aminotransferaza asparaginianowa (AspAT, AST, GOT, SGOT)
5-40 U/I (85-680 nmol/l)

Jest to enzym wewnatrzkomaérkowy. Jego najwyzsze stezenia wystepujg w miesniu sercowym,
watrobie, miesniach szkieletowych, nerkach i erytrocytach. Aktywnos¢ wzrasta w w przypadku
obumarcia komérek jak réwniez ich uszkodzeniu komadrek spowodowanym niedotlenieniem lub
dziataniem toksyn, a nie zaburzenia funkcji narzgdu. Wzrost do poziomu 40 - 200 U/l moze by¢
spowodowany przez: mononukleoze zakazng, alkohol etylowy (ostre stany upojenia
alkoholowego) - hemoliza in vivo lub in vitro, inne choroby watroby, zapalenie trzustki. Wzrost do
poziomu 200 - 400 U/I: zawat miesnia sercowego, zabiegi chirurgiczne, choroby miesni
szkieletowych (miopatie, dystrofie), przewlekte zapalenie watroby. Wzrost do wartosci 400 - 4000
U/l: zawat miesnia sercowego, ostre reumatoidalne zapalenie miesnia sercowego, zabiegi
kardiochirurgiczne, intensywny masaz serca, wirusowe zapalenie watroby, toksyczne uszkodzenie
watroby, nowotwory watroby, zapalenie drég zétciowych, pozawgtrobowa niedroznos¢ kanalikow
26tciowych, kamica zétciowa, nowotwoér trzustki, zwtdknienie przewoddw zdétciowych.

Biatko catkowite (B.c., T.p.)
60-80 g/I (6,0-8,0 g/dl)

W tej ilosci znajdujg sie: 55-65% albumin, 3-5% alfal-globulin, 7-10% alfa2-globulin, 9-13% beta-
globulin, 14-20% gamma-globulin.

Biatko stanowi wazny sktadnik osocza utrzymujacy cisnienie wewnatrz naczyniowe. Stanowi
mieszanine albumin, globulin, fibrynogenu, glikoprotein, lipoprotein i innych. Biatka osocza ulegaja
statej odnowie i degradacji. Stezenie biatka we krwi zalezy od jego podazy w pokarmach, od
syntezy gtéwnie w watrobie i komdrkach uktadu siateczkowo-$rédbtonkowego oraz od stopnia
utraty biatek przez nerki, przewdd pokarmowy, skdre i ptuca. Wartosci podwyzszone mogg by¢
spowodowane przez: wytwarzanie biatek patologicznych (szpiczak mnogi, choroba
Waldenstroma), wzmozone wytwarzanie biatek fizjologicznych (marskos¢ watroby, kolagenozy,
przewlekte stany zapalne, skaza hiperglobulinowa), znaczne odwodnienie organizmu. Wartosci



obnizone mogg by¢ spowodowane przez: niedostateczng podaz biatka (wadliwe zywienie,
niedozywienie, jadtowstret, dieta ubogobiatkowa), uposledzenie wchtaniania biatka z przewodu
pokarmowego, nadmierna utrata biatka przez przewdd pokarmowy (enteropatia wysiekowa,
przewlekte stany zapalne jelit), nadmierna utrata biatka przez nerki (zespét nerczycowy),
nadmierna utrata biatka przez skére (oparzenia, stany zapalne skéry z wysiekiem), nadmierna
utrata bigtka przez ptuca (rozstrzenie oskrzeli), przewlekte krwawienie z réznych narzadow,
niedostateczna synteza biatka (stany uszkodzenia migzszu watroby), wzmozenie katabolizmu
biatka (posocznica, nadczynnosé tarczycy, choroby nowotworowe).

Bilirubina catkowita

do 1,1 mg/dl (do 19 umol/l)

Noworodki 1 dziei: do 4 mg/dl (do 68 umol/I)
Noworodki 3 dni: do 10 mg/dl (do 17 umol/I)
Noworodki 1 miesigc: do 1 mg/dl (do 17,1 umol/I)

Bilirubina jest z6ttym barwnikiem pochodzgcym z rozpadu krwinek czerwonych (przemiany grupy
hemowej czgsteczki hemoglobiny) i jest to bilirubina wolna. Z osocza krwi bilirubina przedostaje
sie do watroby, gdzie zostaje sprzezona estrowo z kwasem glukuronowym i jest ona wtedy
okreslana jako bilirubina bezposrednia lub sprzezona, a nastepnie zostaje wydalona do drég
26tciowych, zageszczona w pecherzyku zétciowym, nadajac zdtci jej charakterystyczng barwe.
Wartos¢ bilirubiny wolnej i sprzezonej okresla sie jako bilirubina catkowita. Wzrost wartosci
stezenia bilirubiny catkowitej moze by¢ wywotany nastepujgcymi przyczynami: naturalnie
podwyzszony poziom bilirubiny wystepuje podczas cigzy oraz u noworodkdw, zéttaczka, choroba
Gilberta, zespot Criglera-Najjara, marskos¢ zétciowa watroby, stwardniajgce zapalenie drog
26tciowych, rak drég zétciowych, kamica przewodowa, trzustki, zatrucie muchomorem
sromotnikowym, alkoholowa choroba watroby. Stezenie bilirubiny w surowicy krwi podwyzsza
ponadto wiele lekdw o dziataniu uszkadzajgcym migzsz watroby takich jak: erytromycyna,
nitrofurantoina, fenotiazyna, fenylobutazon, kwas etakrylowy.

Chlor (Cl, chlorki)
95-105 mmol/I

Chlor jest gtdéwnym anionem ptynu pozakomdrkowego organizmu w ktérej znajduje sie okoto 87%
catej puli chloru ustrojowego. Zawartos¢ chloru w organizmie zalezy od jego podazy z
pozywieniem oraz utraty z moczem, wydzielinami czy wydalinami przewodu pokarmowego.
Najczesciej zmiany stezenia chloru przebiegajg podobnie ze zmianami sodu. Zwiekszony poziom
chloru (hiperchloremia) we krwi wystepuje: w stanach nadmiernej utraty czystej wody przez
ptuca, skore, przewdd pokarmowy, nerki, w czasie biegunek, przez przetoki trzustkowe, zétciowe,
w nadczynnosci przytarczyc, w pierwotnej nadczynnosci przytarczyc, w czasie stosowania
inhibitoréw anhydrazy weglanowej, w przypadku nadmiernej podazy jonu chlorkowego
(chlorowodorek lizyny, argininy, cholestyramina), wchfanianiem chlorku amonowego zawartego w
moczu u 0s6b z przetoka moczowodowo-jelitowq, w stanach chorobowych przebiegajgcych ze
zmniejszeniem stezenia biatka we krwi. Zmniejszony poziom chloru (hipochloremia) we krwi
wystepuje: w stanach nadmiernej utraty sodu, w czasie wymiotéw i biegunek (utrata chloru z
trescig pokarmowg), w przewlektej kwasicy oddechowej.



Cholesterol

Cholesterol catkowity: wartosci prawidtowe: 150-200 mg/dl (3,9-5,2 mmol/l)

wartosci graniczne: 200-250 mg/dl (5,2-6,5 mmol/I)

wartosci nieprawidtowe: > 250 mg/dl (>6,5 mmol/I)

Cholesterol LDL (zty cholesterol): wartosci prawidtowe: < 135 mg/dl (< 3,5 mmol/l)
wartosci graniczne: 135-155 mg/dl (3,5-4,0 mmol/I)

wartosci nieprawidtowe: > 155 mg/dl (> 4,0 mmol/I)

Cholesterol HDL (dobry cholesterol): wartosci prawidtowe: Mezczyzni: 35-70 mg/dl (0,9-1,8
mmol/l)

Kobiety: 40-80 mg/dl (1,0-2,1 mmol/l)

Cholesterol produkowany w watrobie lub dostarczany z pozywieniem jest sktadnikiem bton
komdrkowych, hormonéw sterydowych, zéfci. Watroba jest réwniez miejscem syntezy biatek
petnigcych funkcje nosnikowe dla cholesterolu. Okoto 60-70% cholesterolu krgzgcego we krwi jest
w postaci estrow kwasdéw zétciowych a okoto 30% w postaci wolnej. Cholesterol wystepujacy w
surowicy krwi zwigzany jest z roznymi frakcjami lipoprotein petnigcych rézne funkcje w
organizmie. W stanach fizjologicznych okoto 50-75% cholesterolu catkowitego jest zwigzana z
frakcja LDL, 20-35% z frakcjg HDL. Cholesterol zawarty w LDL (zty cholesterol) dziata
miazdzycotwdrczo, w HDL (dobry cholesterol) przeciwmiazdzycowo. Wzrost stezenia cholesterolu
catkowitego wystepuje we wrodzonej wzmozonej syntezie cholesterolu (hiperlipoproteinemii), w
niewydolnosci nerek, cukrzycy, tuszczycy, alkoholizmie, zespole nerczycowym, w niedoczynnosci
tarczycy, zastoju z6tci, poprzez spozywania pokarmu bogatego w cholesterol. Spadek stezenia
cholesterolu catkowitego wywotujg choroby watroby, takie jak zaawansowana marskos¢ watroby,
ostra i podostra martwica watroby, toksyczne uszkodzenie watroby, infekcje zwigzane z
uszkodzeniem watroby, a poza tym stan gtodzenia, posocznica, nadczynnos¢ tarczycy,
niedokrwistosci.

Dehydrogenaza mleczanowa (LDH, LD)
120-230 U/I

Jest to enzym wystepujacy we wszystkich komdrkach ustroju. LDH w wyniku obumarcia komaérek
lub w stanach zwiekszonej przepuszczalnosci bton komérkowych spowodowanych
niedokrwieniem, zaburzeniem réwnowagi jonowej krwi lub toksynami z tatwoscig przedostaje sie
do surowicy krwi. Wzrost aktywnosci do 400-2300 U/I obserwuje sie juz w 12-24 h po zawale,
utrzymuje sie on az do 10 doby. Wsréd innych przyczyn nieprawidtowych wartosci tego enzymu
mozna wymieni¢: wirusowe zapalenie watroby, nowotwory watroby, uszkodzenia miesni, anemie
hemolityczng, atrofie miesni (zwtaszcza w poczatkowej fazie), zapalenie ptuc, rzadziej ostre
zapalenie trzustki, choroby nerek, anemie megaloblastyczng. Aktywnos¢ dehydrogenazy
mleczanowej jest rowniez znaczgco wyzsza u dzieci do 2-3 roku zycia.

Ferrytyna
Mezczyzni: 15-200 pg/| Kobiety: 12-150 pg/!

Ferrytyna jest biatkiem zwierajgcym zapasowe zelazo wystepujgcym we wszystkich tkankach
ustroju, gtéwnie watrobie, Sledzionie i szpiku kostnym. Stezenie ferrytyny w surowicy krwi dobrze



odzwierciedla poziom zapasow zelaza w ustroju. Zwiekszony poziom ferrytyny jest spowodowany:
w stanach zapalnych, w reumatoidalnym zapaleniu stawdw, uszkodzeniem watroby, martwica
komorek szczegdlnie watroby lub nowowotworowych, nadmiarem zelaza w ustroju
(hemochromatoza pierwotna lub potransfuzyjna, niedokrwistos¢ megaloblastyczna, hemolityczna
lub aplastyczna). Zmniejszony poziom ferrytyny wystepuje w niedoborze zelaza.

Fibrynogen
200-500 mg/dl (2-5 g/l)

Fibrynogen jest to biatko produkowane w watrobie, ktére uczestniczy w procesie tworzenia
skrzepu, rozpuszczalny prekursor fibryny. Okreslany jest tez jako | czynnik krzepniecia krwi.
Wartosci podwyzszone sg obserwowane podczas cigzy (objaw prawidtowy), podczas miesigczki, w
ostrych stanach zapalnych, w kolagenozach, w zespole nerczycowym, w nowotworach (ziarnica
ztosliwa, rak oskrzela, biataczki). Wartosci obnizone sg spotykane we wrodzonym niedoborze
fibrynogenu, po ciezkich zabiegach operacyjnych, w zespole rozsianego krzepniecia
wewnatrznaczyniowego, w sytuacjach nadmiernego zuzycia fibrynogenu (posocznicy, choroby
nowotworowej, marskosci watroby, hemolizy).

Fosfor (P, fosforany)
0,81-1,62 mmol/I (2,5-5 mg/dl) Dzieci: 1,3-2,26 mmol/l (4-7 mg/dI)

Fosfor w organizmie znajduje sie w kosciach (85%), miesniach (6%), w innych tkankach (9%), a
tylko 1% fosforu ustrojowego znajduje sie w ptynie pozakomérkowym. Poziom w osoczu zalezy od
wchtaniania w jelicie, odktadania i uwalniania z kosci i wydalania przez nerki. Fosforany sg
najwazniejszym anionem srédkomaorkowym oraz sktadnikiem zwigzkéw wysokoenergetycznych.
Stezenie fosforu w organizmie ludzkim jest zalezne od podazy fosforandw z pokarmami, stopnia
ich wchtaniania w przewodzie pokarmowym i wydalania ich z moczem. Wartosci podwyzszone sg
spowodowane przez zmniejszone wydalanie przez nerki wywotane ostrg i przewlekty
niewydolnoscig nerek, niedoczynnosc¢ przytarczyc, zwiekszone uwalnianie z komérek u chorych z
ciezkimi urazami lub infekcjami, nadmierny wysitek fizyczny, kwasica przebiegajgca z
odwodnieniem, rozpad komdrek nowotworowych spowodowanych intensywng chemioterapig,
nadmierne wchtanianie fosforu spowodowane przedawkowaniem witaminy D. Wartosci obnizone
sg spotykane sg w wyniku przemieszczenia do komdrek (po wyprowadzeniu ze Spigczki
cukrzycowej), niedoborem w diecie lub stosowanie lekéw alkalizujacych, podczas biegunki,
nadmiernym przemieszczaniem fosforanéw z przestrzeni pozakomorkowej do komérek (chorzy z
oparzeniami lub po ciezkich urazach, chorzy na cukrzyce z kwasicg ketonowg, zasadowicg
oddechowg), zwiekszonym wydalaniem z moczem, niedostatecznym wchtanianiem fosforanéw w
przewodzie pokarmowym, przez stosowanie diuretykdw, pierwotnej lub wtérnej nadczynnosci
przytarczyc.

Fosfataza alkaliczna (fosfotaza zasadowa, ALP, Falk, FAL, FZ)

20-70 U/I Noworodki: 50-165 U/I Dzieci: 20-150 U/I

Jest to enzym uczestniczgcy w przemianie fosforanéw organicznych, optimum dziatania tego
enzymu wystepuje w zakresie alkalicznym, wystepuje w btonach komérkowych wielu tkanek. Jest
enzymem obecnym gtéwnie w kosciach (50-60%), watrobie (10-20%) i jelitach (30%). Zwiekszony
poziom fosfatazy wystepuje w chorobach i nowotworach kosci (krzywica, osteomalacja, choroba
Pageta, nadczynnos¢ gruczotéw przytarczycznych), w niedoborze witaminy D, niedoborem wapnia



i fosforandw w diecie, zespotem Cushinga, chorobami nerek, w nowotworach brodawki wiekszej
dwunastnicy lub drég zétciowych, w innych nowotworach produkujgcych fosfataze zasadowg
(zespoty paranowotworowe). Fizjologiczny wzrost aktywnosci enzymu obserwuje sie u
wczesniakdw, u dzieci w okresie dojrzewania oraz w trzecim trymestrze cigzy. Przyczyng spadku
aktywnosci mogg by¢: hipofosfatazemia, charakteryzujgca sie zaburzeniami kalcyfikacji kosci,
zaburzenia wzrostu kosci (achondroplazja, kretynizm, niedobdr kwasu askorbinowego).

Fosfotaza kwasna (ACP, FK)
0,1-0,63 U/I Dzieci: 0,67-1,07 U/I

Jest to enzym katalizujgcy rozktad fosforandw organicznych osiggajacy najwiekszg aktywnosé w
kwasnym pH, obecny w lizosomach prawie wszystkich komérek. Najwyzsze stezenie osigga w
gruczole krokowym, watrobie, erytrocytach, jelitach, trzustce, tkance kostnej (w osteoklastach).
Zwiekszony poziom wystepuje w raku (prostata), zapaleniu, przeroscie lub po masazu gruczotu
krokowego, w chorobach i nowotworach kosci, w raku jelita i sutka, w nadmiernym rozpadzie
krwinek czerwonych i ptytek krwi, w chorobie Gauchera, w osteoporozie, chorobie Pageta, w
nadczynnosci przytarczyc. U dzieci do okresu pokwitania aktywnosc¢ fosfatazy kwasnej jest okoto
2-5 razy wieksza.

Glukagon
<150 ng/I

Glukagon jest hormonem produkowanym przez komérki alfa wysp trzustkowym Langerhansa,
ktéry wzmaga rozktad glikogenu na glukoze i synteze glukozy oraz spalanie ttuszczy, natomiast
hamuje synteze glikogenu i synteze ttuszczy. Wartosci podwyzszone mogg by¢ spowodowane
nowotworem trzustki wytwarzajagcym hormon, ketozg cukrzycowg, podazg pokarméw bogatych w
biatko, marskoscig watroby, ostrg lub przewlekta niewydolnoscig nerek.

Glukoza (cukier)

3,9-6,4 mmol/l (70-115 mg/dl)

Noworodki: 2,8-4,4 mmol/I (50-115 mg/dl)
Dzieci: 3,9-5,8 mmol/I (70-105 mg/dI)

Gtéwne zrddto energii dla ustroju. Jej poziom zalezy od dostarczania z pozywieniem, wytwarzania
z aminokwasoéw i uwalniania z zapaséw w watrobie, a takze zuzycia przez tkanki. Podstawowym
regulatorem jej poziomu we krwi jest insulina, ktora obniza poziom cukru, a takze dziatajgce
przeciwstawnie hormony - glukagon, hormon wzrostu, adrenalina, kortykosterydy, tyroksyna.
Wzrost stezenia wywotujg: cukrzyca insulinozalezna typu 1, cukrzyca insulinoniezalezna typu 2,
cukrzyca kobiet ciezarnych, zaburzenia tolerancji glukozy; zaburzenia funkcji przysadki i nadnerczy,
zespot Cushinga z czesto wspdtistniejgcg cukrzyca insulinooporng, gigantyzm i akromegalia;
choroby trzustki - ostre lub przewlekte zapalenie trzustki, rak trzustki u pacjentéw dializowanych;
hiperglikemia z powodu zwiekszonej sekrecji adrenaliny; podanie adrenaliny; tyreotoksykoza;
oparzenia (pierwsze 24 godziny). Spadek stezenia natomiast powoduja: przedawkowanie insuliny
lub nieprzyjecie positku po podaniu leku, przedawkowanie doustnych lekdw przeciwcukrzycowych
(sulfonylomocznikdéw), hiperinsulinizm, niedoczynnosé hormonalna przysadki, nadnerczy,
wrodzone bloki metaboliczne, alkoholizm, toksyczne uszkodzenie watroby, chloroform,
tetrachlorek wegla, etanol, paracetamol, salicylany, alfa-amanityna (zatrucie muchomorem
sromotnikowym).



Gamma -glutamylotransferaza (GGT)
Mezczyzni: 18-100 U/l Kobiety: 10-66 U/I

Jest to enzym zwigzany z btonami komérkowymi, wystepuje gtdwnie w watrobie, nerkach,
trzustce i gruczole krokowym. Podwyzszenie jego wartosci do 120-1000 U/l moze by¢ skutkiem:
ostrego i przewlektego zapalenia trzustki, ostrego zapalenia watroby, infekcji watroby,
mononukleozy zakaznej, choroby wrzodowej, choroby alkoholowej, leczenia lekami
przeciwpadaczkowymi, leczenia rifampicyng stosowang w terapii gruzlicy

Kinaza kreatynowa (CK)
Mezczyzni: 55-370 U/I Kobiety: 40-285 U/I

Jest zlokalizowana gtéwnie w miesniach prgzkowanych, miesniu sercowym i mézgu, jej wzrost
moze wystgpi¢ po wysitku. Wzrost aktywnosci do 2850-9250 U/l moze pojawic sie przy zawale
miesnia sercowego (obserwuje sie jej podwyzszenie juz po 6 godz. od wystgpienia zawatu,
natomiast po 72 godz. poziom CK powinien wréci¢ do normy, zas utrzymywanie sie podwyzszonej
wartosci CK stanowi ztg prognoze), rabdomiolizie (rozpadzie miesni pragzkowanych), zatruciu
strychning z rabdomiolizg, zatruciu alfa-amanityng (muchomor sromotnikowy), zatruciu tlenkiem
wegla, zespole zmiazdzenia miesni, dystrofii mie$niowej. Wzrost aktywnosci do 1850 U/I pojawia
sie po zabiegach operacyjnych; przy urazach miesni szkieletowych, w zapaleniu miesni, przy
urazach gtowy, przy krwawieniu podpajeczyndwkowym, w zespole Reya, w niedoczynnosci
tarczycy.

Kreatynina
62-124 mmol/I (0,7-1,4 mg/dl)

Stezenie kreatyniny w osoczu krwi jest wypadkowa produkcji i wydalania, zalezy bezposrednio od
masy miesni i od sprawnosci wydalniczej nerek. Zwiekszong produkcje powoduje: wysitek fizyczny,
akrogemalia, gigantyzm. Zmniejszone wydalanie moze by¢ wywotane: niewydolnoscig nerek,
stosowaniem lekéw o ubocznym dziataniu uszkadzajgcym nerki, zatruciami zwigzkami
organicznymi i nieorganicznymi. Spadek stezenia wywotuja: gtodzenie, stosowanie
kortykosterydow.

Kwas moczowy
0,15-0,45 mmol/I (2,5-8,0 mg/dl)

Przyczyng wzrostu stezenia moze by¢: zwiekszona produkcja kwasu moczowego - dna
moczanowa; choroby nowotworowe; fuszczyca; leczenie cystostatykami; niedotlenienie tkanek;
duze uszkodzenie tkanek; nadmierna podaz puryn w diecie. Zmniejszone wydalanie kwasu
moczowego z moczem wywotujg: niewydolnos$¢ nerek, zwiekszona reabsorpcja lub/i zmniejszona
sekrecja, stosowanie diuretykow tiazydowych i salicylanéw (w matych dawkach), otow, kwasy
organiczne, idiopatyczna hiperurikemia rodzinna. Spadek stezenia moze by¢ przyczyna
zahamowanej reabsorpcji kanalikowej.



Mocznik (jako azot mocznika, BUN)
Norma dla mocznika: 2,5-6,4 mmol/I (15-39 mg/dl) Norma dla azotu mocznika: 7-18 mg/dI

Mocznik jest koncowym produktem przemiany azotowej biatek. Stezenie mocznika we krwi jest
wypadkowa produkgcji, ktora zachodzi wytgcznie w watrobie, i nerkowego wydalania; zwieksza sie
ona wraz z wiekiem. Ze wzgleddw metodycznych wartoscig oznaczang jest azot mocznika: BUN.
Wzrost stezenia mogg spowodowaé: dieta bogata w biatka, nadmierny katabolizm biatek w
ustroju, np. gorgczka, posocznica, krwawienia do przewodu pokarmowego, zmniejszone
wydalanie z moczem, niewydolnosé nerek, niewydolnos¢ pozanerkowa, np. zwezenie
moczowodow.

Potas (K)

3,5-5,0 mmol/I (mEqg/I)

Jest dominujacym kationem ptynu wewnatrzkomérkowego. W ptynie zewngtrzkomoérkowym
znajduje sie mniej niz 2% catkowitej puli potasu. Potas przemieszcza sie z przestrzeni wewnatrz-
do zewnatrzkomérkowej i w kierunku odwrotnym, w zaleznosci od jego stezenia w ptynie
zewnatrzkomdrkowym, od stanu réwnowagi kwasowo-zasadowej, od aktywnosci procesow
metabolicznych. Przy interpretacji wyniku analizy nalezy szczegélnie uwzglednic stan kliniczny
pacjenta. Wzrost stezenia - hiperkalemia (zwykle jest wynikiem uposledzonego wydalania potasu z
moczem oraz hadmiernego uwalniania potasu z komérek) - moze by¢ spowodowany:
zmniejszeniem objetosci ptynu pozakomdrkowego, nadmiernym uwalnianiem potasu z komoérek,
wywotanym rozpadem tkanek, wzmozong degradacjg biatek i glikogenu (gtodzenie, niewyréwnana
cukrzyca), niedotlenieniem tkanek, kwasicg metaboliczng lub oddechowg, zmniejszonym
nerkowym wydalaniem, ostrg niewydolnoscig nerek, pierwotng niedoczynnoscig kory nadnerczy
(choroba Addisona), leczeniem indometacyng, Kaptoprilem. Spadek stezenia - hipokalemie (ktéra
najczesciej jest wynikiem nadmiernej utraty potasu przez przewdd pokarmowy lub drogg nerek)
moga wywotaé: dtugotrwate wymioty, biegunki, przetoki jelitowe i zotagdkowe, kwasica
metaboliczna, pierwotny hiperaldosteronizm, dziatanie hormonéw kory nadnerczy i ich
syntetycznych pochodnych, leki moczopedne, kwasica kanalikowa, zmniejszona produkcja jonu
wodorowego w komdrkach kanalika nerkowego, zwiekszone wydalanie potasu, zaburzona funkcja
kanalikéw nerkowych, przemieszczanie potasu z ptynu pozakomérkowego do komérek - po
obcigzeniu glukoza, po podaniu insuliny, szczegdlnie w kwasicy cukrzycowej, przy leczeniu
testosteronem, przy zwiekszonej syntezie biatek, w alkalozie metabolicznej. Niedostateczna podaz
potasu wystepuje najczesciej u chorych po zabiegach operacyjnych, odzywianych przez sonde lub
pozajelitowo.

Séd (Na)

135-145 mmol/l (mEq/l)

Jest dominujgcym kationem ptynu pozakomérkowego. Utrzymanie statej ilosci sodu w osoczu krwi
to wynik hormonalnej regulacji nerkowego wydalania sodu i wody. Wzrost stezenia powoduja:
odwodnienie hipertoniczne zmniejszona podaz wody, nadmierna utrata wody poprzez nerki,
zaburzenia funkcji kanalikdw nerkowych, cukrzyca niewyréwnana, diureza osmotyczna, nadmierna
utrata wody przez skore, nadmierne pocenie, nadmierna utrata wody przez ptuca,
hiperwentylacja, nadmierna utrata wody przez przewdd pokarmowy, biegunki (szczegélnie u



niemowlat), nadmiar sodu w organizmie zwiekszona podaz sodu, nadmierne podawanie
pozajelitowe, zmniejszone wydalanie sodu, niewydolno$é nerek, obnizona filtracja ktebkowa,
pierwotny hiperaldosteronizm, wtérny hiperaldosteronizm, prawokomorowa niewydolnos¢ serca,
zespot nerczycowy, marskosé watroby, zwezenie tetnicy nerkowej, hiperkortyzolemia. Spadek
stezenia wywotuja: niedobdr sodu w organizmie nadmierna utrata sodu przez nerki, leczenie
diuretykami, niedobor hormondéw kory nadnerczy, nadmierna utrata sodu przez skére (obfite
pocenie, oparzenia), nadmierna utrata sodu przez przewdd pokarmowy (wymioty, biegunki),
przetoki, zmniejszona podaz sodu, przewodnienie hipotoniczne - zwiekszona pozajelitowa podaz
ptyndw, zmniejszone wydalanie wody, niewydolnosé nerek, niedobér kortizolu, zwiekszona
sekrecja wazopresyny, uzywanie lekdw stymulujgcych sekrecje i dziatanie wazopresyny.

Tréjglicerydy (triglicerydy)

50-200 mg/dl (0,55-2,3 mmol/I)

Wzrost stezenia mogg powodowac: hiperlipidemie pierwotne, ztozona hiperlipidemia, pospolita
hipertriglicerydemia, rodzinna dysbetalipoproteinemia, zespét chylomikronemii; hiperlipidemie
wtdrne, otytos$é, nadmierne spozywanie alkoholu, cukrzyca, niedoczynnos$é tarczycy, zespoét
nerczycowy, niedomoga nerek, zapalenie trzustki, doustne srodki antykoncepcyjne, dna
moczanowa, niektére beta-blokery, diuretyki tiazydowe, cigza. Spadek stezenia stwierdza sie u
0s6b przewlekle hospitalizowanych i u chorych psychicznie.

Waph (Ca)

2,1-2,6 mmol/I (8,5-10,5 mg/dl)

Wapn jest pierwiastkiem, ktdry w organizmie bierze udziat w neurotransmisji bodzcéw w
miesniach szkieletowych i w miesniu sercowym oraz w procesach krzepniecia krwi. Ponad 99%
wapnia znajduje sie w kosciach a pozostata czes¢ w ptynach zewnatrz - i wewnatrzkomaérkowych.
Okoto 40% wapnia w osoczu pozostaje zwigzana z biatkami, gtéwnie albuming, okoto 10%
wystepuje w postaci cytryniandéw, mleczanéw, fosforanéw a pozostate 50% stanowi wapn
zjonizowany, wolny. Wapn zjonizowany ma decydujace znaczenie kliniczne i diagnostyczne.
Stezenie wapnia zalezy od jego podazy z pokarmem, stopniem wchtaniania z jelit, mobilizacjg z
kosci oraz stopniem wydalania z moczem przy czym witamina D i hormon przytarczyc -
parathormon zwiekszajg wchtanianie wapnia z przewodu pokarmowego, pobudzajg jego
mobilizacje z kosci oraz hamujg jego wydalanie z moczem. Zwiekszony poziom wapnia wystepuje:
w nadmiernym wchtanianiu wapnia z przewodu pokarmowego, w nadmiernym uwalnianiu wapnia
z kosci, w zbyt matym wydalaniu wapnia z moczem. Zmniejszony poziom wapnia w surowicy krwi
(hipokalcemia) wystepuje: w zaburzeniach syntezy parathomonu — hormonu przytarczyc, w
niedoborze witaminy D i jej aktywnych metabolitéw, w uposledzeniu wchtaniania wapnia z
przewodu pokarmowego, w nadmiernym odktadaniu sie wapnia w tkankach, w nadmiernej
utracie wapnia z moczem, w niedoborze magnezu.

Zelazo (Fe)

50-175 mikrogramoéw/dl

Zelazo w organizmie wchodzi w skfad zwigzkéw porfirynowych, gtéwnie hemoglobiny i
mioglobiny, w $ladowych ilosciach zwigzane jest z niektérymi enzymami. Wystepuje réwniez w
postaci zwigzanej z biatkami: hemosyderyng, ferrytyng i transferynga. Stezenie zelaza w surowicy



zalezy od wchtaniania w przewodzie pokarmowym, magazynowania w jelicie, $Sledzionie i szpiku
kostnym, syntezy i rozpadu hemoglobiny, a takze jego utraty z ustroju. Wartosci srednie zelaza sg
nizsze u kobiet niz u mezczyzn $rednio o 10 mikrograméw/dl. U obu ptci wraz z wiekiem ulegaja
obnizeniu. Stezenie zelaza wykazuje zmienno$¢ dobowg, a u kobiet zmiennos$¢ w trakcie cyklu
miesiecznego. Stezenie fizjologiczne poziomu zelaza jest zmienne: spada w drugiej potowie cigzy,
w krwi pepowinowej wynosi 154 (72-237) mikrogramow/dl, u dzieci zdrowych - po urodzeniu 150-
200 mikrogramow/dl, w kilka godzin po urodzeniu spada do wartosci ponizej 100
mikrogramow/dl, miedzy 3. a 7. rokiem zycia osigga taki poziom jak u oséb dorostych. Wzrost
stezenia bywa skutkiem: nadmiernej podazy dozylnych i domiesniowych preparatéw zelaza,
czestych transfuzji krwi, ostrych zatruc zelazem, hemachromatozy pierwotnej i wtérnej,
niedokrwistosci hemolitycznych, niedokrwistosci hipoplastycznych i aplastycznych, zespotéw
mielodysplastycznych, niedokrwistosci ztosliwej, wirusowego zapalenia watroby, ostrych
uszkodzen watroby (wzrost stezenia zelaza jest proporcjonalny do stopnia martwicy watroby),
zapalenia nerek, stosowania doustnych srodkéw antykoncepcyjnych. Spadek stezenia bywa
skutkiem: niedokrwistosci z niedoboru zelaza, niedokrwistosci ztosliwej, ostrych i przewlektych
zakazen, choréb nowotworowych, zespotu nerczycowego, przewlektej niewydolnosci nerek,
chordb tkanki facznej, niedoboru witaminy C.

MORFOLOGIA KRWI OBWODOWE)J

Hematokryt (HCT)
Kobiety: 37-47 % Mezczyzni: 42-52 %

Wzrost poziomu hematokrytu moze by¢ spowodowany przez: wzrost liczby krwinek czerwonych -
nadkrwistosci pierwotne (czerwienica prawdziwa) i wtérne (przebywanie na duzych wysokosciach,
przewlekte choroby ptuc, nowotwory nerek), odwodnienie - obfite biegunki, uporczywe wymioty,
moczoéwka prosta, nadmierne pocenie, zmniejszona objetos$é osocza- zapalenie otrzewnej,
rozlegte oparzenia. Spadek poziomu hematokrytu moze by¢ spowodowany przez: zmniejszenie
liczby krwinek czerwonych - niedokrwistosci, utrata krwi (krwawienia), hemolize
wewnatrznaczyniowg zwigzang z reakcjg potransfuzyjng, choroby szpiku kostnego (choroba
popromienna, fibroza, guzy), przewodnienie.

Hemoglobina (HGB, Hb)

Kobiety: 11,5-16,0 g/dl (7,2-10,0 mmol/I)
Mezczyzni: 12,5-18,0 g/dl (7,8-11,3 mmol/l)
Noworodki: 14,2-19,6 g/dl (8,8-12,2 mmol/I)

Obnizenie poziomu hemoglobiny jest na ogét spowodowane niedokrwistoscig i w stanach
przewodnienia organizmu. Zwiekszone stezenie hemoglobiny obserwuje sie w nadkrwistosciach i
w zaburzeniach gospodarki wodno - elektrolitowej (odwodnienie).

Krwinki biate (leukocyty, WBC)
4,0-10,8 x 10°/I

Wzrost ich liczby nazywamy leukocytozg, a spadek leukopenig. Podwyzszenie moze by¢
spowodowane przyczynami fizjologicznymi (wysoka temperatura otoczenia, opalanie sie na
stonicu, cigza, wysitek fizyczny, stres) lub patologicznymi (stany zapalne narzadéw, uszkodzenia



tkanek, zakazenia, zatrucia, nowotwory). Spadek ilosci krwinek biatych moze by¢ spowodowany
przez niektdre choroby zakazne, zwtaszcza wirusowe - WZW, grypa, zakazenie HIV, odra, rdzyczka,
ospa wietrzna, uszkodzenie szpiku kostnego przez srodki chemiczne, promienie jonizujgce, aplazja
(zatrzymanie w rozwoju, zanik) i hipoplazja szpiku, wyniszczenie, kolagenozy, przerzuty
nowotworowe do szpiku kostnego, niektdre biataczki, ciezkie zakazenia bakteryjne - posocznice,
dury i paradury, wstrzgs anafilaktyczny.

Bazocyty - Granulocyty zasadochtonne (BASQO)
0-0,2 x 10°/I

Ich liczba zwieksza sie w stanach alergicznych, przy przewlektej biataczce szpikowej, w
przewlektych stanach zapalnych przewodu pokarmowego, wrzodziejgcych zapaleniach jelit,
niedoczynnosci tarczycy, chorobie Hodgkina. Wynik ponizej normy moze sie pojawi¢ w ostrych
infekcjach, ostrej gorgczce reumatycznej, nadczynnosci tarczycy, ostrym zapaleniu ptuc, stresie.

Eozynocyty - Granulocyty kwasochtonne (EQS)
0-0,45 x 10%/I

Zwiekszenie ich wartosci wywotujg choroby alergiczne, zakazne, hematologiczne, pasozytnicze,
astma oskrzelowa, a takze katar sienny, tuszczyca, jak tez zazywanie lekéw (np. penicyliny).
Przyczyna spadku ich liczby mogg by¢ zakazenia, dur brzuszny, czerwonka, posocznica, urazy,
oparzenia, wysitek fizyczny oraz dziatanie hormondéw nadnerczowych.

Neutrocyty - Granulocyty obojetnochtonne (NEUT)
1,8-7,7 x 10%/I

Ich zwiekszenie obserwujemy w zakazeniach miejscowych i ogdlnych, chorobach nowotworowych,
hematologicznych, po urazach, krwotokach, zawatach, w chorobach metabolicznych, u palaczy
oraz u kobiet w trzecim trymestrze cigzy. Spadek liczby neutrocytéw wystepuje w zakazeniach
grzybiczych, wirusowych (grypa, rdzyczka), bakteryjnych (gruzlica, dur, bruceloza),
pierwotniakowych (np. malaria), w toksycznym uszkodzeniu szpiku kostnego, przy leczeniu
cystostatykami.

Limfocyty (LYMPH)
1,0-4,5 x 10°%/I

Ich liczba wzrasta w takich chorobach, jak krztusiec, chtoniaki, przewlekta biataczka limfatyczna,
szpiczak mnogi, odra, Swinka, gruzlica, kita, rdzyczka, choroby immunologiczne. Natomiast spadek
(pancytopenie) moze wywotac stosowanie kortykosteryddw, a takze ciezkie zakazenia wirusowe.



Monocyty (MONO)
0-0,8 x 10%/I

Wzrost ich liczby moze by¢ spowodowany: gruzlica, kitg, brucelozg, zapaleniem wsierdzia, durem,
mononukleozg zakazng, zakazeniami pierwotniakowymi, urazami chirurgicznymi, kolagenozami,
chorobg Crohna, nowotworami. Przyczyng mniejszej liczby monocytdw sg np. infekcje, a takze
stosowanie glikosterydow.

Krwinki czerwone (erytrocyty, RBC)
Kobiety: 4,2-5,4 x 102/l
Mezczyzni: 4,7-6,1 x 10%/I

Wzrost ich liczby - erytrocytoza, natomiast spadek - erytropenia. Erytrocytoza (czyli czerwienica)
jest rzadko spotykang chorobg i moze by¢ spowodowana nowotworowym rozrostem krwinek
czerwonych. Jej przyczyng bywa réwniez niedotlenienie lub zwiekszona produkcja hormonu
pobudzajgcego wytwarzanie krwinek czerwonych we krwi (erytropoetyny). Czesciej mamy jednak
do czynienia z niedokrwistoscig. Moze by¢ ona wywotana utratg krwi, niedoborem witaminy B,
lub kwasu foliowego (tzw. niedokrwisto$s¢ megaloblastyczna). Do niedokrwistosci dochodzi tez w
przypadku oddziatywania réznorodnych czynnikéw powodujgcych rozpad erytrocytow (mowimy
wtedy o niedokrwistosci hemolitycznej). Przyczyng niedokrwistosci jest takze niedobér zelaza lub
inne przyczyny wtdrne (cigza, choroby nerek, nowotwory, choroby przewlekte).

Ptytki krwi - Trombocyty (PLT)
130-450 x 10°%/I

Z nadptytkowoscig (trombocytozg) mamy do czynienia w przypadku réznych przewlektych stanow
zapalnych, po wysitku fizycznym, w niedoborze zelaza, po usunieciu Sledziony, w cigzy, w
przebiegu niektorych nowotwordw. Zdarza sie tez tzw. nadptytkowosé samoistna. Czesciej spotyka
sie matoptytkowos¢ (trombocypenig) spowodowang np. skutkami ubocznymi niektorych lekow,
niedoborami witaminy B;, lub kwasu foliowego, infekcjami, nowotworami i innymi chorobami.

Rozktad objetosci krwinek czerwonych (RDW)
11,5-14,5 %

Jego wartos¢ wzrasta w niedokrwistosci z niedoboru zelaza. Wzrost RDW mozna tez
zaobserwowac po utracie krwi lub po leczeniu witaming By, lub/i kwasem foliowym.

Srednia objeto$é krwinek czerwonych (MCV, SOK)
Kobiety: 81-99 fl
Mezczyzni: 80-94 fl

Wartos¢ ponizej 80 fl Swiadczy o niedokrwistosci mikrocytowej (przebiegajgcej ze zmniejszeniem
rozmiaru krwinki czerwonej). Jest ona charakterystyczna dla stanu niedoboru zelaza. Natomiast
wynik powyzej 110 fl moze byc¢ najczesciej sygnatem niedokrwistosci megaloblastycznej, zwigzanej
z niedoborem witaminy B;, lub/i kwasu foliowego. Nieznaczne podwyzszenie MCV bywa



spowodowane wzrostem ilosci retikulocytow (mtodych postaci erytrocytow, ktére majg wieksza
objetosc), co nie zawsze jest patologia.

Srednia zawarto$é hemoglobiny (MCH)
27-31 pg

Wzrost Sredniej zawartosci hemoglobiny w krwince czerwonej moze wystgpié¢ w
niedokrwistosciach makrocytowych natomiast zmniejszenie sredniej zawartosci hemoglobiny
moze by¢ spowodowany przez zaburzenia wodno-elektrolitowe typu przewodnienia
hipotonicznego i niedokrwistosci niedobarwliwe.

Srednie stezenie hemoglobiny (MCHC)

33-37 g/dl

Wzrost MCHC moze wystgpi¢ we wrodzonej sferocytozie i w stanach hipertonicznego
odwodnienia. Zmniejszenie MCHC moze by¢ spowodowany przez zaburzenia wodno-elektrolitowe
typu hipertonicznej hiperhydracji i niedokrwistosci z niedoboru zelaza.

OB KRWI - ODCZYN BIERNACKIEGO

Noworodki: 0-2 mm/h

Niemowleta (do 6 miesiecy): 12-17 mm/h
Kobiety < 60 roku zycia: do 12 mm/h
Kobiety > 60 roku zycia: do 20 mm/h
Mezczyzni < 60 roku zycia: do 8 mm/h
Mezczyzni> 60 roku zycia: do 15 mm/h

Chorobami powodujgcymi przekroczenie norm mogg by¢: stany zapalne (infekcyjne i nie
infekcyjne), nowotwory, choroby rozrostowe krwi (np. biataczki), choroby auto immunologiczne,
w zawatach miesnia sercowego, w urazach, ztamaniach kosci, w niedoczynnosci i nadczynnosci
tarczycy, w hipercholesterolemi. Wzrost OB jest rdwniez spotykany u kobiet w okresie
przedmenstuacyjnym i miesigczki, w okresie cigzy i okresu potogu (od 10-11 tygodnia cigzy do 6
tygodni po porodzie), w czasie czasie stosowania hormonalnych srodkéw antykoncepcyjnych.
Zmniejszenie wartosci OB wystepuje w chorobach alergicznych, w obnizonej wartosci fibrynogenu,
w nadkrwistosci.

BADANIA BIOCHEMICZNE MOCZU

Bakterie
Nieobecne

Obecnos¢ bakterii moze $wiadczy¢ o zakazeniu ktdregos$ z odcinkdéw uktadu moczowego - cewki
moczowej, pecherza, miedniczki nerkowej lub nerek.



Biatko

Nieobecne

Jesli pojawi sie przejsciowo moze Swiadczy¢ o podwyzszonej temperaturze, przemarznieciu,
znacznym wysitku fizycznym. Kiedy utrzymuje sie w moczu dtuzej moze to swiadczy¢ o problemach
z nerkami lub z drogami moczowymi. Biatkomocz to stan wydalania z moczem ponad 150 mg
biatka na dobe.

Cukier (glukoza)
Nieobecny

Wystepowanie w kilku kolejnych analizach swiadczy o cukrzycy. Jesli u osoby chorej na cukrzyce
stwierdza sie cukier oznacza to, ze cukrzyca jest nieprawidtowo leczona.

Ciata ketonowe
Nieobecne

Obecnosc¢ ciat ketonowych (kwas beta - hydroksymastowy, kwas acetooctowy oraz aceton,
produkt ich przemiany) swiadczy o zaburzeniach przemiany weglowodanowe;j i ttuszczowej, a
przede wszystkim o Zle leczonej cukrzycy. W jednorazowej prébce moczu obecnos¢ ciat
ketonowych jest najczesciej efektem stanu gorgczkowego, wymiotéw, gtodzenia, a takze przy
stosowaniu diety bogatottuszczowej.

Bilirubina
bilirubina catkowita < 1,1 mg/dl
bilirubina zwigzana < 0,3 mg/dI

Wzrost stezenia bilirubiny catkowitej wystepuje w zéttaczce, w cigzy i u noworodkéw. Wzrost
stezenia bilirubiny zwigzanej (estryfikowanej) wystepuje w wirusowym zapaleniu watroby, w
uszkodzeniu watroby na skutek zatrucia, w marskosci watroby, w chorobach metabolicznych, w
cholestazie watrobowej, pomaga réwniez w réznicowaniu typéw zéttaczek.

Kreatynina
7-18 mmol/24 h (800-2000 mg/24 h)

lub 124-230 umol/kg/24 h (14-26mg/kg/24 h)

Przy prawidtowej czynnosci nerek ilos¢ kreatyniny w moczu jest wielkoscig statg i zalezng od masy
miesniowej. Zmniejszenie ilosci wydalanej kreatyniny z moczem jest najczesciej wynikiem ostrej
lub przewlektej niewydolnosci nerek.

Krwinki biate (leukocyty, WBC)

0-5 krwinek w polu widzenia (wpw)

Stwierdzenie w polu widzenia 10 i wiecej leukocytéw przemawia za istnieniem leukocyturii, tj.



zwiekszonego wydalania krwinek biatych. Jest ono wynikiem przenikania krwinek biatych do
moczu w jakimkolwiek odcinku uktadu moczowego. Najczestszg przyczyng sg ostre i przewlekte
bakteryjne zakazenia uktadu moczowego. Zwiekszona ilos¢ leukocytdw moze byé spowodowana
przez srodmigzszowe zapalenie nerek jako wynik reakcji na leki (np. aminoglikozydy,
cefalosporyny, tuberkulostatyki, sulfonamidy, leki diuretyczne, cyklofosfamid, niesterydowe leki
przeciwzapalne, fenacetyna, sole litu, azatiopryna), toksyny, jady egzogenne, czynniki fizyczne.
Ponadto moze by¢ spowodowane przez duzy wysitek fizyczny, stany gorgczkowe, odwodnienie,
przewlekta niewydolnos¢ krazenia, zmiany zapalne narzgddéw sasiadujacych z uktadem
moczowym.

Krwinki czerwone (erytrocyty, RBC)
0-3 krwinki w polu widzenia (wpw)

Krwiomocz, podobnie jak biatkomocz, jest bardzo czestym objawem choréb uktadu moczowego.
Zrédtem krwinkomoczu (niewielka, niewidoczna dla oka utrata krwinek czerwonych) lub
krwiomoczu moze by¢ uszkodzenie zaréwno nerki, jak tez kazdego odcinka drég moczowych.
Najczestszg, najbardziej popularng przyczyng jest kamica nerkowa, a szczegdlnie atak kolki
nerkowej. Obecnosé powyzej 10 krwinek w polu widzenia mogg sugerowad tez gruzlice,
zaburzenia krzepniecia krwi, niewydolnosc¢ krazenia, marskos¢ watroby. Zwiekszona zawartos¢
krwinek czerwonych moze byé tez spowodowana stosowaniem lekéw - pochodnych dikumarolu i
heparyny. Czasem krwiomocz moze by¢ spowodowany domieszka krwi miesigczkowej, urazem
drég moczowych w czasie wykonywania niektérych badan inwazyjnych. W tych przypadkach
krwiomocz okreslany jest jako rzekomy.

Kwas moczowy
1,5-4,5 mmol/24 h
(250-750 mg/24 h)

Zwiekszony poziom kwasu moczowego wystepuje w nadmiernej podazy zasad purynowych,
wzmozonej syntezie zasad purynowych, w ostrej lub przewlektej niewydolnosci nerek, po
niektérych lekach moczopednych, w zatruciu tlenkiem wegla, otowiem, w nowotworach.
Zmniejszone wydalanie kwasu moczowego wystepuje w niedoborze oksydazy ksantynowej w
czasie stosowania diety ubogopurynowej.

Mocznik
333-583 mmol/24 h
(20-35 g/24 h)

Podwyzszona zawartos¢ mocznika wskazuje ma stosowanie diety bogatobiatkowej, odwodnienie,
niewydolnos¢ nerek.



BADANIA OGOLNE MOCZU

Barwa
stomkowa, jasno-zétta lub z6tta

Zabarwienie czerwone lub krwiste swiadczy o utracie krwinek czerwonych przez uktad moczowy,
na przyktad przy ciezkich uszkodzeniach nerek, w skazie krwotocznej, lub na skutek obecnosci
kamieni w drogach moczowych. Barwa brunatna wskazuje na zawarto$¢ w moczu bilirubiny i moze
towarzyszy¢ zo6ttaczce. Czasami barwa zmienia sie pod wptywem niektorych lekdw lub spozywane;j
zywnosci. Inne niepozgdane kolory: metny, z6ttobragzowy, czerwonobrgzowy, zielony, niebieski,
czarny, fioletowy, pomararnczowy.

Przejrzystosc
przejrzysty, klarowny

Prawidtowo swiezo oddany mocz jest zwykle przejrzysty i klarowny. W miare stania metnieje.
Mocz od poczatku metny wystepuje w ropnych zapaleniach drég moczowych i niektérych
postaciach kamicy nerkowej.

Odczyn (pH)

kwasny, od 4,5- 7,8

Stale utrzymujacy sie odczyn zasadowy moze swiadczy¢ o uposledzeniu zdolnosci nerki do
zakwaszania moczu albo zakazenia uktadu moczowego bakteriami rozktadajgcymi amoniak.
Odczyn zasadowy moze réwniez Swiadczyé o kamicy nerek.

Ciezar wtasciwy
1,023 - 1,035 g/cm?

Ciezar wtaséciwy nie powinien nigdy zblizaé¢ sie do wartoéci ciezaru wody, czyli 1,000 g/cm?, gdyz
Swiadczyé to moze o utracie bardzo waznej funkcji nerki, jakg jest zageszczanie moczu. Czesto jest
to pierwszy objaw sugerujacy rozpoczynajacg sie niewydolnos¢ nerek.

Normy powyisze maj3a charakter wytgcznie informacyjny a nie konsultacyjny! Wszelkie decyzje
dotyczace interpretacji badan naleia do lekarza.
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Oryginat artykutu
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