Véralvadás zavarainak laboratóriumi vizsgálata

1, 46  éves elhízott nőbeteg subfebrilitással, rossz közérzettel került felvételre. Jobb combja vastagabb, rajta a bőr fényes és feszes, a bőr alatti vénák tágultak. Egy napja közérzete tovább romlott, émelygésről , izzadásról, nehézlégzésről, szívtáji szorításról panaszkodik. Mi a baja, milyen vizsgálatokat végezne?

Laborleletei:
-RBC: 4,1 T/l; WBC: 13 G/L; PLT: 240 G/l

-VVT-süllyedés: 25mm/h
-LDH: 600 U/l  

-CK: 160 U/l

-D-dimer: erősen pozitív (3 μg/ml felett)

-AT-III szint: a referenciaérték 60 %-a
Tünetek: mélyvénás trombózisra utalnak, melynek szövődménye a pulmonalis embolia

Rizikófaktorok: nőbeteg, 40 feletti, obesitas, oralis antikoncipiens??

RBC, THR normális

LDH magas: intravascularis haemolízis → LDH1↑
WBC magas, subfebrilitas, VVT-süllyedés magas – gyulladás a trombózis miatt

AT: consumptiós csökkenés VAGY herediter zavar
D-dimer erősen pozitív: ez alátámasztja a thrombosist, tüdőembóliát
CK normális: nincs AMI
További vizsgálatok:

Mellkas RTG
Angiografia

UH Doppler

EKG (S1Q3-syndroma)

2, 45 éves nő, kifejezett elesettség és ismételt lázas állapotok miatt ment orvoshoz. Elmondja, hogy az utóbbi hónapokban menszesze tartósabb és nagyobb vérzéssel jár. Kisebb sérülések után is szokatlanul erős vérzés lép fel nála, az orra is gyakran vérzik.

Leletei:

-thrombocytaszám: 8 G/l (ez veszélyes, mert 20 alatt van → bármikor meghalhat)

-vérzési idő: 15 perc

-protrombinidő: INR 1,00

-aPTI: 40 sec

-fibrinogénkoncentráció: 3 g/l (normális), diagnózis?

Vérzési idő, aPTI, INR, fibrinogénkoncentráció normális

THR: nagyon súlyos trombocitopenia, ez az oka a hemorrhagiás diathesisének

Dg.: akut leukémia, aplasticus anémia

3, 28 éves nő, foghúzás után nehezen csillapítható vérzései, gyakori orrvérzése és enyhe ütések után is kiterjedt haematomai vannak. Többször kezelték vashiányos anaemiaval. Bátyja és fia hasonló vérzékenységről számol be. Leletei:

-thrombocytaszám: 176 G/l

-vérzési idő: hosszabb, mint 30 perc 
-thrombocytaadhézió: kóros
-ADP-aggregáció: normális

-alvadék retrakciója: normális
-aPTI: 55 sec
-trombinidő: 21 sec,

THR: normális – nincs trombocitopénia

Vérzési idő: magas – vasculo- vagy trombocitopathia áll a háttérben
In vivo THR-funkció kóros, de in vitro THR-funkció normális – trombasthenia, melynek oka a trombociták nem (!) trombocitafüggő kórós aggregációjában keresendő

aPTI: magas (45 sec fölötti) – intrinsic út (IX, XI, VIII) zavara

trombinidő: normális – nem a fibrinogén zavara okozza a coagulopathiát

további megfigyelés: herediter szindróma

összefoglalva: haemorrhagias diathesis – herediter, nem a trombociták saját hibájából adódó trombasthenia ÉS az intrinsic út zavara = von Willebrand-betegség

4, 41 éves nőbeteg, anamnézisében 3 spontán vetélés és egy koraszülés szerepel. 5 éve ismert SLE betegsége. Jelenleg erős bal alsó végtagi fájdalom miatt került kórházi felvételre. Eredményei:

-WBC: 10 G/l

-VVT-süllyedés: 20 mm/h

-D-dimer: erősen pozitiv

-aPTI: 62 sec

-Trombinidő: 20 sec

Mi lehet a diagnózis, és mivel lehetne azt pontositani?

WBC, VVT-süllyedés: normál – feltehetően nincs gyulladás a háttérben (viszont felső határon normálisak, ez utalhat a trombózisra)
SLE: autoimmun betegség, melyben a vér alakos elemei ellen is termelődik AT – anti-trombocita-antitest v. lupus anticoagulans: antifoszfolipid antitestek, melyek in vivo trombocitaaktivációt eredményeznek (ezért a név félrevezető, a vérben protrombotikus ágensek!), viszont in vitro megnyújtják az aPTI-t (feltehetően az alkalmazott foszfolipidtartalom miatt).
TI: normális

aPTI: megnyúlt – összevág a lupus antikoagulánsokról írottakkal

Dg.: mélyvénás trombózis (D-dimer!), melynek oka secunder APS (SLE!)

Autoantitest-panel készítése

5, 3 éves kisfiú, mióta megtanult járni és gyakran elesik sűrűn képződnek haematomai. Most is elesett és fején (a hajas fejbőr alatt) nagy duzzanat képződött. Feltárták, benne vért találtak. A kisfiú enyhén anaemiás. Leletei:

-trombocytaszám: 164 G/l

-vérzési idő: 4 perc

-protrombinidő: INR: 1,12

-aPTI: 60 sec

-trombinidő: 20 sec

Euglobinlízis-idő: 140 perc, normális; 

Milyen vizsgálatot végezne a vérzékenység okának tisztázására?

3 éves fiú: herediter haemorrhagias diathesis 

Hematóma – inkább coagulopathiára utal

THR: alsó határ közelében normális

Vérzési idő: normális – nem valószínű a vasculopathia vagy trombocita eredetű zavar

INR: normális – nem az extrinsic út zavara
aPTI: kórosan magas – intrinsic út zavara

TI: normális – nem a fibrinogénnel van a probléma

Euglobinlízis-idő – ezzel a módszerrel kizárható a hiperfibrinolízis-szindróma

Tehát: herediter, az intrinsic utat érintő coagulopathia, mely fiúkban kiterjedt hematómákat okoz – hemofília (A, B vagy C)
Vizsgálat:

- faktorszint mérése immunológiai módszerekkel

- faktorhiányos plazmák: beteg és faktorhiányos plazmát 1:1 arányban összekeverve megállapítható, mely faktor hiányzik a beteg plazmájából

- faktor hozzáadására javul-e az aPTI

6, 27 éves nőnek – terhességének 38. hetében – hirtelen erős hasi fájdalmai támadtak, melyek tipikus szülési fájdalomba mentek át (ez a negyedik terhessége). E szülési fájdalom folyamatos volt és a kórházba érkezésekor vaginalis vérzés alakult ki nála. Az igy elvesztett vér nem alvadt meg. Fizikális vizsgálattal teljesen kontrahált uterust találtak, magzati szívhangokat hallani nem lehetett. Leletei:

-trombocytaszám: 20 G/l  
-vérzési idő: 18 perc  
-INR=4.29  
-aPTI: 80 sec  
-trombinidő: 30 sec  
Mi a diagnózis? 

Milyen eltérést vár az FDP-koncentrációban? 

THR: alacsony

Vérzési idő: magas

INR: magas

aPTI: magas

TI: magas

FDP nőni fog, mivel a MODS előtti utolsó fázis a fibrinolízis fázisa (primer és secunder fibrinolízisaktiváció egyaránt szerepel DIC-ben)
Dg.: DIC – komplikált terhesség: korai placentaleválás miatti foetus mortus lehet a kiváltó oka

7, 34 éves, korábban egészséges nő néhány órás repülőút után a szállodába érkezve rosszul lett. Nehézlégzése van, köhögéskor véres köpetet ürít. Fizikális vizsgálat: tachypnoe, tachycardia, tágult nyaki vénák. Mi a diagnózis, mi állhat a hátterében? Dg-t mivel lehetne igazolni?

Dg.: mélyvénás trombózis talaján kialakult pulmonalis embolia
Vizsgálat: RTG, EKG (S1Q3), D-dimer, CK, LDH, gyulladásos paraméterek és vér alakos elemek (RBC, WBC, PLT, VVT-süllyedés, AT-III)
Hátterében (legvalószínűbb okok): veleszületett trombózisra való hajlam (protein C, protein S, AT-hiány, Leiden-mutáció), orális antikoncipiensek szedése (E: AT és prS szintézisének csökkenése, prC-rezisztencia fokozása), PV
8, 53 éves nő, gyermekkora óta vérzékeny. Két nappal korábban beverte a homlokát, jelenleg sötétlila periorbitalis haematomája van. Leletei:

-trombocytaszám: 250 G/l

-vérzési idő: hosszabb, mint 30 perc

-INR= 1,16

-aPTI: 30 sec

-thrombinidő: 20 sec

-Thrombocytaadhézió és aggregáció: csökkent
-alvadék retrakciója: gyenge; 

Diagnózis?

Congenitalis hemorrhagiás diathesist keresünk

INR, TI: normális – nem coagulopathia

aPTI: alacsony – kicsi a klinikai relevanciája

THR: normális – nincs trombocitopénia

Thrombocytaadhézió és –aggregáció, alvadék retrakciója: csökkent – congenitalis trombasthenia, leggyakoribbak: Glantzmann-syndroma (GPIIb-IIIa), Bernard–Soulier-syndroma (GPIb-IX) (vW-betegség nem lehet, mert akkor a in vitro adhéziós teszt és az alvadékretrakció normális lenne)

9, 76 éves férfi, aki krónikus pitvarfibrillációja miatt évek óta antikoaguláns kezelésben részesül. A napokban lázas betegsége miatt széles spektrumú antibiotikus kezelést kapott. Tegnap óta gyakran vérzik az orra, széklete szurokfeketévé vált. 

Dg., mi a teendő?
Tünetek: epistaxis, meléna (GIT-eredetű emésztett vér)

Széles spektrumú AB = normál bélflóra kvázi-eradikációja – endogén K-vitamin forrás lecsökken, viszont a kumarinszármazék dózisa megmarad: enyhe (relatív) toxicosis
Teendő: ha szükséges, AB váltása + bélflóra pótlása (pre- és probiotikus „kezelés”) + iv. K-vitamin pótlás (anafilaxiaveszély!) + kumarindózis átgondolása a betegség idejére

 A vesebetegségek laboratóriumi vizsgálata 

1, Egy lázas torokgyulladás után néhány héttel a beteg ödémás lett. 

Vérnyomása megemelkedett. 

Vizeletlelete:

 mennyiség: 450 ml/nap 
 fehérje: +++ (3 g/nap) 

 üledék: látóterenként 50–100 vvs, elvétve fvs, vvt cilinderek
 kreatinin-clearance: 30 ml/min.
Mi a valószínű diagnózis?
Tünetek: ödéma

Vizeletmennyiség: oliguria (normál: kb. 1500 ml/nap)

Fehérje: 3 g/nap (normál: 30 mg/nap alatt) – súlyos macroalbuminuriának megfelelő szint
VVT-cilinderek: akut glomerulonephritisre utal
50-100 VVT (pontatlan mert nincs nagyítás megadva!): igen magas – mikrohematuria 
C(CR)=GFR: igen lecsökkent – akut veseelégtelenség (AVE)
Az ödémát a masszív proteinuria és az oliguriával járó AVE magyarázza.

Dg.: post-streptococcalis akut glomerulonephritis (mert torokgyulladás után néhány héttel)

Bizonyitásra nézhetünk anti-sztreptolizin- vagy anti-sztreptodornáz-titert
2, Kifejezetten ödémás felnőtt beteg labor leletei a következők: 

szérum össz. fehérje: 40 g/l 
szérum össz. koleszterin: 10 mmol/l 
vvt-süllyedés: 28 mm/h 

vérnyomás: 125/80 Hgmm 

vizeletlelet: mennyiség: 1800 ml/nap, 
fehérje: ++++ (12 g/nap), 

üledék: 1–2 fvs, elvétve vvt, sok hyalin cilinder

Mire gondol a leletek alapján? 
Tünet: ödéma

Se össz-fehérje: csökkent (normál: 60-80 g/l)

Se össz-koleszterin: igen magas (normál: 3,6-5,2 mM)

VVT-süllyedés: magas –  proteinuria miatt (A/G↓)
Normotónia

Vizeletmennyiség: enyhén magas

Vizeletfehérje: masszív proteinuria (súlyos makroalbuminuriának megfelelő érték)

Hyalincilinder: nephrosis syndromára utal

Hyalincilinder: a sok filtrálódott fehérjét a vese nem tudja visszaszívni → tubulusban rekednek

Dg.: nephrosis syndroma (glomerulusváltozások, melyek csak EM-képet adnak)
Nephrosis syndroma: proteinuria, secunder hyperlipiaemia (VLDL és LDL megnövekedett szintje a hiperapobetalipoproteinémia miatt), oedema, albuminuria

3, Lázas beteg deréktáji fájdalomra panaszkodik.

Vizsgálati eredményei: 

Vizeletlelet: fehérje: ++, genny: +++, 
üledék: sok fvs, néhány vvt, hámsejtek, fvs-cilinderek, sok 

baktérium 

Ck: 100 ml/min. –normal=GFR
We: 38 mm/h
Valószínű diagnózis?
Vizeletfehérje: magas

Genny: magas – baktérium, FVS, szövettörmelék

FVS-cilinder: akut pyelonephritisre utal
VVT-süllyedés: magas az akut gyulladás miatt (balra tolt vérkép: Neu-granulocitózis)

GFR normális → glomerularis probléma nincs (nyomási atrófia veszélye)

Dg.: akut pyelonephritis – a baktériumot tenyésztésre kell küldeni

4, Milyen eredetű haematuriát valószínűsítenek az alábbi adatok? A beteg vizeletének üledékében látóterenként 3–5 vvt, elvétve 1–1 fvs látszik. A vörösvértestek nem töredezettek. A proteinuria minimális és a vizeletfehérje-elfo nem mutat szelektivitást. 

Ck: 120 ml/min

Alsó húgyúti vérzés VAGY glomerularis eredetű

De glomerularis nem lehet, mert: 1. VVT-k nem töredezettek; 2. GFR normális; 3. nincs massziv proteinuria ═> húgyúti vérzés

Megj.: vizeletfehérje-elfo nem mutat szelektivitást - szelektiv proteinuria: csak az alacsony mólsúlyú proteinek filtrálódnak (pl. albumin) – nephrosis syndromában, minimal change glomerulonephritisben

5, Korábban egészséges veséjű beteg nagyobb dózisú gentamycint kapott. Ezt követően hirtelen, 3 nap alatt 3 kg-ot „hízott”. Katéteres vizelete kevés (< 200 ml/nap). 

Egyéb laboratóriumi leletei: 

szérum kreatinin: 440 µmol/l 

szérum urea: 28,5 mmol/l 

szérum K+: 6,2 mmol/l 

Mivel magyarázza a fenti adatokat? 
Tünetek: nagyfokú vízretenció = ödéma

Vizeletmennyiség: erős oliguria

Se Cr: magas (normál: <120 µmol/l)

Se urea: magas (normál: 3,5-7 mM)

Se K: magas (normál: 3,5-5,1 mM)
Dg.: retenciós paraméterek → akut veseelégtelenség (antibiotikum okozta) 
6, Diabéteszes ketoacidózisban szenvedő beteg éhgyomri vércukorértéke 15 mmol/l. A kreatinin-clearance 20 ml/min. A tubuláris funkció megítélésére elvégzett vizsgálatok negatív eredményt adtak. Vizeletében ismételt vizsgálattal sem találtak cukrot. 

Mi lehet ennek a magyarázata? 
Éhomi vércukorérték: normálisan 3-6 mM

GFR: igen alacsony – kis fokú filtráció
Tubularis funkció: ép, tehát a prox. tub. glukózreabszorpciója is

Tm-érték plazma glukózra: 10 mM – csak ezen érték felett van glucosuria (transzportersaturatio), alatta a reabsorptio dominál

Mivel itt GFR 1/6-ra↓, a vércukor 3x↑ → nincs glukosuria

GFR↓ oka: diabeteses nephropathia → diabeteses nodularis glomerulosclerosis (KWS)
7, Ha a beteg labor lelete a következő, akkor mi a valószínű diagnózis? 
Vizelet:


Szín: szalmasárga


genny: +++

Átlátszóság: zavaros


vér: +


Mennyiség:
400 ml jelenlegi
cukor: neg




1600 ml/nap

aceton: neg


Fajsúly: 1022



UBG: norm


Fehérje: 50 mg/nap


epefesték: neg


Üledék: látóterenként 20-30 laphámsejt, 30-40 fvs, 3-4 vvt

Egyéb adatok:


Beteg hőmérséklete: 37,2 C


Fvs: 12 G/l; vvt: 4,5T/l


Vvt-süllyedés: 2mm/h


Kreatinin clearence: 120 ml/min


Vizelet tenyésztés: E. coli poz.

Zavaros vizelet: baktérium + genny
Mennyiség: enyhén emelkedett

Fehérje: mikroalbuminuriának megfelelő szint

Üledék: laphámsejt (alsó húgyutakból), FVS (genny) magas 

We↓ oka lehet: sarlósejtes anaemia, spherocytosis, polycitaemia vera

Hematuria, subfebrilitas, leukocitózis 
Dg.: alsó húgyúti fertőzés, valószínűleg urethritis (esetleg cystitis)
Só-víz háztartás
1, A beteg nyári melegben végzett tartós fizikai munka közben elájult. Panaszok: szomjúság, szájszárazság, gyengeség, oliguria. Fizikai vizsgálat: a bőr turgora csökkent, vérnyomás: 110/70 Hgmm, Labor:

-seNa: 152 mmol/l 

-seK: 5 mmol/l

-hematokrit: 0,45

-HGB: 160 g/l

-MCV: 70 fl

Diagnózis? Teendők?

Tünetek: xerostomia, oliguria, csökkent bőrturgor, enyhén csökkent vérnyomás
Hematokrit, HGB: normális

Se Na: magas – hipernatrémia = plazma hiperozmolaritás
Se K: felső határon normális

MCV: csökkent (normál: 80-95 fl) – plazma hiperozmolaritás miatt

Plazma hiperozmolaritás oka: hipotóniás izzadság
Dg.: hipertóniás dehidráció
Th.:hűvösre menni a hőháztartás rendezése végett, igyon valamit v. infúzió (5% glükóz + fizsó)
2, Oktoberfesten idős sörivó rosszul lesz: fáj a feje, zavart, izomgörcsei vannak. Az elmúlt 2 órában 4 liter sört ivott. Fizikális vizsgálat: alkoholos lehelet, fokozott plantaris extensor válasz. Vérnyomás: 180/100 Hgmm. Labor:

-seNa: 126 mmol/l

-seK: 4mmol/l

-MCV:102 fl

-hematokrit: 0,36

-se kreatinin: 150 μmol/l

-se urea: 18 mmol/l

-vizelet: fajsúly: 1,015kg/l; Na: 20 mmol/l

Mi magyarázza a tüneteket és labolatóriumi eredményeket?

Tünetek: fejfájás, zavartság, görcs, Babinski+ = CNS-tünetek! – masszív agyödéma előállhat!
Súlyos hipertónia – plazmavolumen növekedése miatt

Se Na: alacsony – hiponatrémia

MCV: magas – hiperhidratio

Hematokrit: alacsony –miatt

MCV↑, Na és HTC↓→ a sör hipozmotikus

Kreatinin, urea↑ → látens veseelégtelenség = idős kori vesefunkció-romlás

Fajsúly: 1 kg/l körül kéne lennie 4 l sörtől → idős emberek:  látens veseelégtelenség (hígitási képesség beszűkült)

Dg.: vízmérgezés – vesefunkció-romlással kombinált hipotóniás hiperhidratió (═ túl sok folyadékot vesz magához, de nem tudja üríteni)

Th.: 1. mannitol (IC-H2O-csökkenés + ozmotikus diuresis); 2. hipertóniás NaCl-oldat + furosemid
3, Rheumatoid arthritis miatt tartósan NSAID-kezelésben részesülő idős beteg, hasmenést követően gyenge, gyakran szédül, le kell ülnie. Fizikális vizsgálat: bőr turgora alacsony. Vérnyomása fekvő helyzetben: 120/80 Hgmm, álló helyzetben: 90/55 Hgmm

Labor:
-se Na: 116 mmol/l

-se K: 6,2 mmol/l

-hematokrit: 0,48

-se kreatinin: 180 μmol/l

-se urea: 18 mmol/l

-vizelet: Na: 50 mmol/l; mi magyarázza a tüneteket és a labort?

Tünetek: diarrhea, szédülés, ortostaticus hipotonia

Diarrhea: víz- és elektrolitvesztés → hiponatrémia és hipovolémia – ezt a vese kompenzálhatná, de…
K↑, kreatinin↑, urea↑ → veseelégtelenség (ok: NSAID – hosszú távon károsítja a vesét: analgeticus nefropathia), ennek bizonyítéka: vizelet Na↑↑ → vese nem szívja vissza a Na-t
Dg: diarrhea + analgeticus nefropathia (tkp. KVE) → hipotóniás dehidratio (közvetlen jele az ortostaticus hipotonia)
4, Elhúzódó, kezeletlen diabéteszes ketoacidotikus kómában hogyan változnak az alábbi értékek?

Szervezet össz: K, Na, viz
1, Követi-e a szérum K a szervezet össz K tartalmának változását? 
2, Hogyan befolyásolja a kezelés a szérum K koncentráció alakulását? 
összK, összNa, összH2O: csökkenés az ozmoticus diuresist követő poliuria miatt
1, Nem, összK csökken, de se K nő.

Magyarázat: 1. metab. acidózis renalis kompenzációja: gyűjtőcsatornák intercalaris sejtjeinek luminaris membránján H/K-ATPáz aktiváció; 2. inzulin serkentené a Na-pumpát.

2, Inzulin → periferiás K-uptake fokozása → hirtelen hipokalémia állhat be, ezért adunk lassú csöpögéssel 1-2 ampulla K-t infúzióba (súlyos acidózisban: HCO3-at is adunk)

5, Idős férfi, krónikus lymphoid leukémiájára kemoterápiát kap. Ezt követően visszatérő szivdobogásérzésre és dezorientáltságra panaszkodik. Vérnyomás: 90/60 Hgmm. Labor: 
se Na: 130 mmol/l; 
se K: 8,2 mmol/l; 
hematokrit: 0, 28

Mi a magyarázat, milyen EKG eltérések várhatók, mi a teendő?

Tünetek: zavartság, palpitatio
Enyhe hiponatrémia: hipovolémia - hipotónia
Súlyos hiperkalémia: pusztuló sejtekből kiszabaduló K
Anémia: normál sejtek is pusztulnak + chr. malignus betegség van jelen, mely egyben myelophthysist is generál: a malignus klónok proliferatív előnyt élveznek, így kiszorítják a normál blastokat
Idős férfi, ezért háttérben látens veseelégtelenség (= idős kori vesefunkció-romlás);
Kemoterápiát kap: csontvelőben pusztulnak a sejtek → K kiszabadul a sejtből → súlyos hyperkalaemia
EKG jel: gigantikus T, QT<0,32 s, STD, lapos P, PQ>0,2 s – kamrafibrillatio veszélye!

Th.: 1. iv. Ca-glukonát (cardiomyocita stabilizáció); 2. iv. Glu + INS; iv. furosemid + fizsó
6, Autóbalesetet szenvedett beteg többszörös csonttöréssel kerül kórházba. Vérnyomás: 80/50 Hgmm, pulzus: 130/min. Az akut állapot rendezése után a beteg oligurias.

Labor:
se Na: 150 mmol/l, 
se K: 7,2 mmol/l, 
se kreatinin: 250 μmol/l, 
se urea: 18,8 mmol/l, 
hematokrit: 0,33.
Katéteres vizelete: 200 ml.

a, mik a teendők az akut ellátás során, közvetlenül a kórházba kerülést követően?

Tachycardia ellenére hipotenzió: pozitív sokkindex – hypovolaemias shockot rendezni kell → plazmaexpandátumot, vértranszfúziót adunk neki
b, mi a magyarázata az akut ellátást követően kialakult állapotnak?
Vérzés → hypovolaemia → redisztribúció → vesemedulla szöveti ischaemiája: akut tubularis nekrózis → akut veseelégtelenség (K↑, kreatinin↑, urea↑) → oliguria
Ilyen állapotú vesének átmenetileg dialízisre van szüksége (a vesének nagy a regenerációs képessége → rendeződhet a beteg) 

Na↑ oka: töréskor a csontban raktározott sok Na a vérbe kerül;

Ht↓ oka: akut vérvesztés (regeneratió több nap is lehet!) + a hypovolaemia kompenzatív rendezésére a folyadék az extravasalis térből az intravasalis térbe áramlik 

A sav-bázis egyensúly

1, Respiratorikus acidózisban hogyan változnak a következő paraméterek? 

kialakuláskor 


kompenzáció után 

stHCO3

 ? 



? 

aHCO3

 ? 



? 

BE


 ? 



? 
Kialakulás: 
Aktuális bikarbonát – nő

Standard bikarbonát – nem változik


BE – nem változik

Kompenzáció:

Aktuális bikarbonát – tovább nő


Standard bikarbonát – nő

BE – pozitív lesz

2, Kezeletlen diabéteszes betegnél milyen irányú eltérésre számít a normál értékekhez képest az alábbi paraméterekben? 

pH, pCO2, BE, aHCO3, stHCO3, AG, se K
DKA: emelkedett sAG-jű metabolikus acidosis
A kompenzáció tkp. azonnal megkezdődik

pH: csökkent
pCO2: csökkent (Kussmaul-féle acidoticus hiperventilatio)
BE: negatívabb lesz
aHCO3: tovább csökken
stHCO3: tovább csökken
AG: emelkedett a ketoacidosis miatt
Se K: hiperkalémia a metab. acidosis renális kompenzációja miatt
Össz K: hipokalémia az ozmotikus diuresis miatt
3, Súlyos közlekedési balesetet szenvedett beteg sav-bázis paraméterei az 

első órákban, és 
1 nappal később

 pH


7,20 



7,05 

pCO2 


20 Hgmm 


55 Hgmm 

aHCO3 

8 mmol/l 


13 mmol/l 

stHCO3

11 mmol/l 


11 mmol/l 

BB 


28 mmol/l 


28 mmol/l 

BE 

          –18 mmol/l 

          –18 mmol/l 

Az utóbbi időpontban disseminált intravasculáris coaguláció is fennáll. Milyen mechanizmus(ok) magyarázhatják a két időpont közötti sav-bázis paraméter különbségeket, ill. az egyező értékeket? 

Első órák:
pH csökkent – acidemia

pCO2 csökkent – ha csak ezt az adatot néznénk, lehetne resp. alkalosis, de a pH értelmében ez kompenzált metab. acidosis
aktuális és standard bikarbonát csökkent – metab. acidosis miatt 
BB: csökkent (acidosis miatt)

BE: savfelesleget jelez
sAG számításához nem áll rendelkezésünkre adat, viszont az acidosis feltehető oka a vérvesztés miatti hipoxia talaján kialakuló lactacidosis, így emelkedett sAG-pel számolhatunk.
A várt és a mért pCO2 megegyezik, így a resp. kompenzáció kielégítő.
1 nappal később:
Mért pCO2: 55 Hgmm
Várt pCO2: 27.5 +/- 2 Hgmm
Mivel a mért pCO2 jóval magasabb a vártnál, ezért secunder resp. acidosisról is beszélhetünk, vagyis a sav-bázis zavarunk innestől kevert.

Ennek oka a pulmonalis mikrocirkuláció trombosisa a DIC miatt.
A resp. komponenst a vese tudná kompenzálni, de a DIC itt is késleltetheti az amúgy is lassúbb kompenzációt.
4. Egy 35 éves nőbeteg jelentkezik a sürgősségi osztályon. Légszomjra panaszkodik, szája körül cyanosis látható. Elmondása szerint 2 hete van produktív köhögése.

Testhőmérséklete 39 °C, vérnyomása 110/76 Hgmm, pulzusa 108/perc, légzése gyors és

felületes, légzésszáma 32/perc. A tüdő vizsgálatánál mindkét bázison tompult légzési

hangok, míg a felső lebenyekben érdes légzés volt hallható. Sav-bázis paraméterei az

alábbiak:

pH = 7,44,
pCO2 = 28 Hgmm, 
aHCO3 = 18 mmol/l,
stHCO3 = 20 mmol/l,

AG = 12 mmol/l,

pO2 = 54 Hgmm.

Hogyan magyarázhatók a sav-bázis eltérések? Milyen egyéb vizsgálatokat rendelne el a

diagnózis felállítása érdekében?
Fizikális: 

Dyspnoe (a tachypnoe–hypopnoe páros miatt)
Cyanosis (szöveti hipoxia miatt)
Produktív köhögés és láz (infectióra utalhat)

Normotónia melletti tachycardia (láz miatti fokozott symIR-tónus)

Tompult puhasejtes alaplégzés, crepitatio (pneumoniára utal)
Sav-bázis:


A pneumonia akut respiratoricus eltérést okoz.


pH: emelkedett – alkalemia


pCO2: csökkent – hiperventilatio miatt (tachypnoe!), ez az oka a resp. alkalosisnak

aHCO3: csökkent – a resp. alkalosis miatt
stHCO3: csökkent – a resp. alkalosis kompenzációja miatt

AG: normális – a hipoxia miatt lactacidosis nem számottevő
pO2: 60 Hgmm alatt van, így hipoxemiás légzési elégtelenség (I. típ.) áll fenn, ennek feltehető oka a pneumoniát követő alveolaris exsudatio
Dg, Th.: AB-rezisztencia meghatározása, addig széles spektrumú AB-terápia megkezdése + mellkas RTG.
5, Egy 23 éves, súlyos rheumatoid arthritisben szenvedő nő jelentkezik a sürgősségi

osztályon, csillapíthatatlan hányással. Betegsége miatt naponta átlagosan 3–5 aszpirin

tablettát szed. Sav-bázis paraméterei az alábbiak:

pH = 7,70

pCO2 = 25 Hgmm

aHCO3 = 30 mmol/l

AG = 22 mmol/l.

Várt pCO2 = 42–44 Hgmm
Milyen sav-bázis anyagcserezavara van?
Hányás: primer metabolikus alkalosis állhat be a protonvesztés miatt

Aspirin: a salicilát savas karaktere miatt emelkedett AG-jű metab. acidosist képes kialakítani, (emellett salicilátmérgezés a légzőközpont közvetlen ingerlése miatt resp. alkalosist is létrehozhat)
pH: emelkedett – alkalemia

aHCO3: emelkedett – metabolikus alkalosis (a hányás miatt)

pCO2: csökkent – a metab. alkalosis kompenzációjaképp emelkednie kellene, de a beteg a hányás miatt hiperventilál (emiatt resp. alkalosis alakul ki, ld. a várt pCO2-nél)
AG: emelkedett – emelkedett AG-jű metab. acidosis a salicilát miatt
Várt pCO2 jóval magasabb, mint a mért: a hiperventilatio miatt secunder resp. alkalosis áll be
Dg.: metabolikus alkalosis emelkedett AG-jű metab. acidosissal és hiperventilatio miatti secunder resp. alkalosissal
6, A sürgősségi osztályon 60 éves férfibeteg kerül felvételre, akit eddig otthonában ápoltak. Légzése szapora, gondozója elmondása szerint az utóbbi napokban kevésbé kontaktusképes, mint korábban. Szérum elektrolitjai és sav-bázis paraméterei az alábbiak:

Na = 123 mmol/l

K = 3,9 mmol/l

Cl = 99 mmol/l
pH = 7,31

pCO2 = 10 Hgmm

aHCO3 = 5 mmol/l.

Várt pCO2 = 13,5–17,5 Hgmm
Milyen sav-bázis anyagcserezavara van? 
pH: csökkent – acidemia

aHCO3: csökkent – metabolikus acidosis

A várt pCO2 magasabb, mint a mért: secunder resp. alkalosis
AG: Na-Cl-HCO3 = 19 mM – emelkedett AG-jű metab. acidosisra utal
corrHCO3: HCO3+AG-12 = 12 mM, ez kisebb, mint 22 mM – normál AG-jű metab. acidosis is fennáll párhuzamosan
Dg.: emelkedett AG-jű metab. acidosis secunder resp. alkalosissal és normál AG-jű metab. acidosissal

7. Egy 42 éves, 1-es típusú diabetes mellitusban szenvedő nőbeteg kerül felvételre csillapíthatatlan hányással. Elmondása szerint 4 napja influenzás. Mivel folyamatosan

hány, és nem marad meg benne semmi, ezért nem is evett, sőt 2 napja inzulinadagolását

is felfüggesztette. Szérum elektrolitjai, glukóz, és sav-bázis paraméterei az alábbiak:

Na+ = 130 mmol/l
K+ = 5,5 mmol/l
Cl− = 80 mmol/l
glukóz = 15 mmol/l
pH = 7,21
pCO2 = 25 Hgmm

aHCO3 = 10 mmol/l.

Várt pCO2 = 21–25 Hgmm
Milyen sav-bázis anyagcserezavara van?
Mit várunk?
Hányás: proton- és sóvesztés – metab. alkalosis hiponatrémiás hipovolémiával

INS-hiányos DM: DKA – emelkedett AG-jű metab. acidosis hiperkalémiával

Na: csökkent – hiponatrémia (oka: ozmotikus diuresis, hányással való sóvesztés)

Cl: csökkent – hipocloremia (oka: ozmotikus diuresis, hányással való sóvesztés)

K: emelkedett – hiperkalémia (oka: metab. acidosis renális kompenzációja)

Glu: mind random, mind éhomi értéknek nagyon magas – hiperglikémia az INS-hiány miatt
pH: csökkent – acidemia
aHCO3: csökkent – metab. acidosis

AG: 40 mM – emelkedett AG-jű metab. acidosis

pCO2: csökkent – acidoticus hiperventillatio miatt

Várt pCO2-nek megfelelő (felső határon!) a mért pCO2: normális resp. kompenzáció, nincs secunder zavar

corrHCO3: 38 mM – az emelkedett AG-jű metab. acidosis mellett fennáll további metab. alkalosis is
Dg.: emelkedett AG-jű metab. acidosis további metab. alkalosissal (valamint hiponatrémiás hipovolémiával és hiperkalémiával)
8. Egy 30 éves csontvelőtranszplantált nőbeteg magas láza és súlyos neutropeniája miatt

többszörös antibiotikus kezelésben részesült, többek között amphotericin B-t is kapott.

Jelenleg görcsök jelentkeztek nála és dyspnoés. Szérum elektrolitjai és sav-bázis paraméterei az alábbiak:

Na+ = 125 mmol/l

K+ = 2,5 mmol/l

Cl− = 100 mmol/l
pH = 7,07
pCO2 = 28 Hgmm

aHCO3 = 8 mmol/l

Várt pCO2 = 18–22 Hgmm
Milyen sav-bázis anyagcsere zavara van?
Na: alacsony – hiponatrémia 
K: alacsony – hipokalémia 

Cl: nomális

pH: alacsony – acidemia

aHCO3: alacsony – metab. acidosis

AG: 19 mM – emelkedett AG-jű metab. acidosis

corrHCO3: 13 mM < 22 mM, tehát normál AG-jű metab. acidosis is fennáll

pCO2: alacsony – hiperventilatio miatt

várt pCO2 < mért pCO2: secunder resp. acidosis is fennáll

Dg.: emelkedett AG-jű metab. acidosis párhuzamosan fennálló normál AG-jű metab. acidosissal és secunder resp. acidosissal

Régi sav-bázis kérdések
1, Egy beteg vérnyomása 180/120 Hgmm, tüdeje felett apróhólyagú szörtyzörejek hallhatók. Napi 4 l folyadékot fogyaszt, de az utóbbi napokban a szokásos 3 l helyett csak 1,0–1,5 l vizeletet ürít.

 se kreatinin: 1024 µmol/l 

 se urea: 36 mmol/l 

 pH 7,28 

 pCO2 =30 Hgmm 

aHCO3 = 14 mmol/l 

stHCO3 = 16 mmol/l 

BE –10 mmol/l. 

Milyen sav-bázis zavarról lehet szó? Milyen folyamat okozhatja a fenti sav-bázis egyensúlyzavart? 

Szörtyzörej: pangás a vízretenció miatt – ez egyben a hypertonia lehetséges oka is
Kreatinin↑, urea↑ → krónikus veseelégtelenség

Sav-bázis eltérés oka: metabolikus acidózis + respiratorikus kompenzáció
2, Pylorusstenosisos beteg sav-bázis státusa a következő: 

pH: 
7,52 

pCO2: 40 Hgmm 

aHCO3: 27 mmol/l 

Na: 
140 mmol/l 

K: 2,8 mmol/l 

Cl: 80 mmol/l. 

a) Nevezze meg pontosan a sav-bázis zavar típusát! 
b) Milyen előjelű a BE? 

c) Mi a valószínű oka annak, hogy a pCO2 csak 40 Hgmm? 

d) Mennyi a stHCO3− koncentrációja? 

Pylorusstenosis → hányás: metabolikus alkalózis
K↓ okai: gyomornedvben nagyobb a K-koncentráció, mint a plazmában + metab. alkalózis áll fenn

Cl↓ oka: gyomornedvvesztés
Válaszok: a, metabolikus alkalózis; b, BE +; c, hypoventilatio nem megy, mert hányingere van és a hányás stimulálja légzést; d, stHCO=27 mmol/l

3, Ha egy légúti betegségben szenvedő ember sav-bázis státusa a következő, mit állíthatunk biztosan a betegség keletkezésének időpontjáról, feltéve, hogy más betegsége nincs? 

pH: 7,35 
pCO2: 67 Hgmm 

BE: 6 mmol/l 

aHCO3: 38 mmol/l 

stHCO3: 28 mmol/l 

BB: 54 mmol/l. 

A beteg Hb-szintjének 48 mmol/l-es BB felel meg. 

Primer resp.  acidózis + metabolikus kompenzáció (vese)

Kialakulása: mivel metabolikus kompenzáció kialakulása napokban mérhető → nem akut
Magy.: Hb legfontosabb puffer (BB-hez legtöbb kapacitást adja), vagyis ha szintje a fiziológiásnál alacsonyabb, akkor a BB kisebb, mint 48 → kisebb pufferkapacitás

4, Nevezze meg a sav-bázis egyensúly-zavar típusát ha a:

pH: 7,6; 

Cl: 60 mmol/l 

pCO2: 40 Hgmm 

aHCO3: 40 mmol/l 

BE: 16 mmol/l! 

Dg.: metabolikus alkalózis

Oka: hányás, mert a pCO2 nem változik (ugyanis kompenzálásképp nem tud hipoventilálni, mert hányás stimulálja a légzést)
5, Milyen irányú változásokat kapunk a következő paraméterekben hosszantartó hányás 

után és miért?

 szérum Na? szérum Cl? pH? 

A kialakult sav-bázis státusban a szervezet K+ mennyiségének változása rontja, javítja, vagy nem befolyásolja a kompenzációt? 
metabolikus alkalózis
Na: ↑ mert gyomornedvben kisebb a [Na], mint a plazmában → plazma [Na]↑ → szomjúság

Cl: ↓ mert gyomornedvben sok a Cl

pH: ↑ mert gyomornedvben sok a H

K↓ (mert gyomornedvben sok a K): rontja a kompenzációt (alkalózisban hypokalaemia)


alkalózis és hypokalaemia egymást rontják

6, Értékelje az alábbi sav-bázis státust!

 pH: 7,3 

pCO: 20 Hgmm 

BE: –15 mmol/l. 

A kompenzáció 95 %-os konfidencia határai BE: –15-nél pCO2: 22–28 Hgmm. 

Metabolikus acidózis + légzési kompenzációnak tűnik.
DE: legalsó sor szerint BE=-15-ös metabolikus acidózis kompenzálásához elég lenne max. 22-28 Hgmme-re vinni hyperventillációval a pCO2-t. 
Ezzel szemben esetünkben a mért pCO2=20 Hgmm, tehát nem beszélhetünk resp. kompenzációról, mert nincs túlkompenzáció (mivel nem lenne értelme túlkompenzálni). Kevert jelenséggel állunk szemben:

Metabolikus acidózis + resp. alkalózis. 
A hyperventilláció → resp. alkalózis oka lehet: agytumor, mely stimulálja a légzőközpontot
kálcium- és a foszfátanyagcsere

1, 56 éves nő fáradékonyságra panaszkodik. Anamnézisében hipertónia, peptikus fekély és vesekövesség szerepel. Laborleletei:

se Ca: 2,8 mmol/l
se foszfát: 0,6 mmol/l
se ALP: 450 U/l,

DEXA vizsgálat eredménye: T-score = –2,8 SD a csípőn és alkaron.

Milyen vizsgálatokat végezne a diagnózis felállításához?
Dg.: hiperparatireózis

Hipertónia oka: hipercalcemia miatt az NCX-en át a vascularis simaizomsejtek felveszik a Ca-t, emiatt tónusuk fokozódik
Peptikus fekély: a Ca képes a G-sejtek hiperaktivációjára, emiatt hiperaciditás jön létre
Nephrolithiasis: metastaticus meszesedés miatt
Se Ca: hipercalcemia

Se P: hipophosphatemia (0,8-1,6 mM)
Se ALP: magas (a csontmátrixból felszabadul a PTH-hatásra)
DEXA: osteoporosist jelez (valójában von Recklinghausen-szindróma)
További vizsgálat: MPM-adenoma, -hiperplasia vagy –carcinoma kiderítése + paraneoplasiás szindróma kizárása
2, 68 éves, nem dohányzó férfi 2 hete fokozódó gyengeségről panaszkodik. További tünetként 6 nappal ezelőtt köhögés, pleuralis mellkasi fájdalom és dyspnoe jelentkezett. Az elmúlt hetekben sokszor volt hányingere, többször hányt. Anamnézisében sem hipertónia, sem koronariabetegség nem szerepel. Ugyanakkor évek óta szed  gyomorégésre antacidákat és naponta 1–2 liter tejet iszik. Laborleletei:

se Ca: 2,8 mmol/l
se foszfat: 1,8 mmol/l
BUN: 24 mmol/l
HCO3: 38 mmol/l
PTH és D-vitamin: normális
Mi a valószínű diagnózis?
Dg.: tej-alkáli szindróma
Hipercalcemia túltáplálás miatt + metabolikus alkalosis a túlzott bikarbonátbevitel miatt

Se Ca: magas
Se foszfát: magas 

BUN: azotemiát jelez – a nephrocalcinosis miatt chr. veseelégtelenség alakul ki

HCO3: metab. alkalosis
3, 35 éves nő gyakori izomgörcsökre panaszkodik. Epileptiform görcsroham miatt került kórházba. Anamnézisében 3 hónappal ezelőtt végzett thyreoidectomia szerepel, a műtet óta hormonpotlás végett tiroxinanalógot szed. Fizikális vizsgálattal pozitív Chvostek- és

Trousseau-tünet jelentkezik. Laborleletei:

se Ca: 1 mmol/l
se foszfat: 2,0 mmol/l
se ALP: 140 U/l
Mi a lehetséges diagnózis? Milyen további vizsgálatokat végezne a diagnózis megerősítésére?
Se Ca: súlyos hipocalcemia – oka a thyreoidectomia alatti véletlen parathyreoidectomia, melynek következménye: hipoparatireózis
Se P: hiperphostphatemia – a P-szintet is a PTH csökkentené

Se ALP: normális

Cvostek+, Trousseau+: fokozódik a neuromuscularis ingerlékenység

Dg.: posztoperatív hipoparatireózis 

További vizsgálat: PTH-szint ellenőrzése, EEG, MPM-szcintigráfia
4, 66 eves nő bevásárlás után, amint a teli kosarat felemeli, hirtelen éles deréktáji fájdalmat érez. A sürgősségi osztályon készült röntgenfelvétel az L1-es csigolya kompressziós törését mutatja. Laborleletei:

se Ca: 2,4 mmol/l,

se foszfat: 1,1 mmol/l.
Mi a diagnózis? Milyen egyéb vizsgálatokat végezne?

Se P: normál
Se Ca: normál

DE: patológiás törés áll fenn
Dg.: postmenopausás osteoporosis (primer [normocalcemia, normophosphatemia, normáls se ALP] involúciós v. I-es típusú)
További vizsgálat: DEXA

5, 60 éves diabeteses nőbeteg, 15 éve hemodialízissel kezelik. Háziorvosát szívtáji szorító
fájdalom miatt kereste fel. Anamnézisében szívbetegség nem szerepel. Fizikális vizsgálat

során feltűnik a bőr fakó, szürkés-sárga elszíneződése, egyéb eltérés nem látható. Az EKG-n terhelésre ST-T eltérés jelentkezik. Laborleletek:

ALAT: 45 U/l,

ASAT: 52 U/l,

ALP: 120 U/l,

se kreatinin: 180 μmol/l,

se Ca: 2,1 mmol/l,

se foszfat: 2,8 mmol/l,

se PTH: emelkedett

Mi a diagnózis? Milyen egyéb vizsgálatokat végezne?

Diabeteses nephropathia talaján kialakult végstádiumú vesebetegség (ezt a se kreatinin jelzi): hipocalcemia (csökkent R + kalcitriolszintézis), hiperphosphatemia (csökkent S).
Emelkedett PHT-szint: secunder hiperparatireózisra utal
PTH: uremiás toxin!
Fakó bőrszín: szintén az uremia jele

Enzimszintek: normálisak

Anginás panasz: diffúz subendocardialis ischaemia (terheléses ST-eltérés) a metastaticusan meszesedő coronáriák szűkülete, valamint a chr. vesebetegséghez asszociált anémia miatt kialakuló myocardialis O2-ellátási zavar talaján.
6. 65 éves férfi gyakori vizelési ingerre és vizelési nehézségre panaszkodik. A vizelet

makroszkóposan nem véres, a vizelés nem fáj, nem csíp. Utóbbi hetekben visszatérő hátfájás jelentkezett.

Laborleletei:

se Ca: 3,5 mmol/l,

se foszfat: 2 mmol/l,

BUN: normal.

Mi a feltehető diagnózis? Milyen vizsgálatokat végezne a pontos diagnózis felállításához?

Vizelési inger + vizelési nehézség: prosztatagond lehet

Makroszkópos hematuria – : feltehetően nincs gyulladás, (pl. glomerulosclerosis), húgyúti tumor vagy trauma
Hátfájás: ez baj, csontáttét jele lehet
Se Ca: hipercalcemia – csontba adott prosztatametastasis

Se P: hiperphosphatemia – a csontdestrukció miatt 
BUN: normál – nincs veseelégtelenség

Dg.: prosztatacarcinoma – PSA-szint, izotópdiagnosztika, medence RTG, biopsia, RDV
PLAZMAFEHÉRJÉK, TUMORMARKEREK

1, Lázas, felső légúti gyulladásos megbetegedés esetén, milyen laboratóriumi vizsgálatokat tart szükségesnek? Nevezzen meg néhány + és – akut fázis fehérjét!

Vizsgálatok:
- testhőmérséklet

- VVT-süllyedés (Westergren) - aspecifikus



- fehérvérsejtszám meghatározása



- CRP, procalcitoninszint (bakteriális és gombás fertőzésben, sepsisben ↑) 

- Szérumfehérjék változásai: albumin↓; IgG, IgA, IgM↑; A/G ↓; α1, α2 ↑
Pozitiv akut fázis fehérjék: alfa-1-antitripszin, fibrinogén, CRP, cöruloplazmin, haptoglobin

Negativ akut fázis fehérjék: prealbumin, albumin, transzferrin

2, Mi a jelentősége a gyorsult VVT-süllyedésnek?

Diagnosztikában legelőször a procalcitonin-emelkedés mérhető, majd a CRP, utána a We (de ez tovább is tart)

Normál érték: férfi: 2-10 mm/h; nőben: 2-20mm/h (függ: VVT-méret, plazma viszkozitás, zeta-potenciál)

A süllyedés gyorsult:
- fertőzés




- hypergammaglobulinaemia 

- hypoalbuminaemia




- nekrózis




- terhesség




- életkor




- anaemia




- heparinos vér
3, Egy 54 éves férfi vizelési problémára panaszkodik. Gyakran, kevés vizeletet ürít. A laboratóriumi vizsgálatoknál emelkedett PSA-értéket találtak. Mi okozhatja a panaszokat és a laboratóriumi eltérést? Milyen egyéb vizsgálatokat végeztetne?

A malignus daganatok tumormarkereket termelnek – prosztatacarcinomában PSA termelődik.
PSA:

· Nem igazán tumorspecifikus, mert prostatacarcinoma mellett prostatahyperplasiaban és prostatagyulladásában is termelődik 
· Az életkor előrehaladtával egyre nagyobb a plazma PSA-aktivitás

· Carcinoma: a PSA extrém mértékben emelkedett

Dg.: csak transrectalis prostatabiopsziával lehetséges
Vizelési problémák: carcinoma, gyulladás és hyperplasia is okozhatja.
4, Milyen követelményeknek kellene egy ideális tumormarkernek megfelelnie?

Reális tumormarker: nem válik külön a daganatos és más betegségek eloszlásgörbéje
- Hamis negatív eredményt adhat: a paciens a vizsgálat szerint egészséges, de valójában beteg

- Hamis pozitív eredményt adhat: paciens egészséges, de a vizsgálat szerint beteg.

Milyen lenne az ideális? 
• a betegség korai stádiumában kimutatható

• koncentrációja korrelál a tumor nagyságával és/vagy a betegség progressziójával

• koncentrációja sikeres kezelés után normalizálódik

• recidíva esetén újra megjelenik a szérumban

• nagy specificitás / szenzitivitás 
5, Haemophiliája miatt gyerekkora óta többszörös transzfúzióban részesült középkorú beteg azért került kórházba, mert hatalmas ascitese lebocsátását tervezik. A laboratóriumi vizsgálatnál magas AFP-értéket találnak. Laparoscopiával egybekötött acites punctio kapcsán a májban nőiökölnyi szolid elváltozásokat észlelnek. Ismertesse gondolatmenetét a talált elváltozásokkal kapcsolatban!

AFP: alfa-fetoprotein – a magzati májban nagy mennyiségben termelődő glikoprotein

Szintje emelkedett: primer májcarcinomák, teratomák, here és petefészek csírasejtes

daganatai, terhesség alatt anencephalia/spina bifida esetén

Szintje csökkent: terhesség alatt a magzat Down-szindrómája esetén
Sokszor transzfundálták → HCV fertőzte → krónikus hepatitis→ cirrhosis, majd hepatocellularis carcinoma
Ascites oka: máj kevesebb fehérjét termel 
6, Egy várandós nő szűrővizsgálata során kóros AFP értéket mérnek. Mit jelenthet ez, milyen további vizsgálatokat végezne? Mi az AFP-mérés jelentősége nem terhes állapotban?

Terhesnél:
AFP↑:
- ikerterhesség esetén

- velőcsőzáródási rendellenesség (spina bifida, anencephalia) esetén→ UH vizsgálat

AFP↓:
- Down-kór (pl. idősebb anyánál) → amniocentesis, trophoblastbiopsia: genetikai vizsgálat

Nem terhesnél:
- GI- és hepatocellularis carcinoma esetén



- csírasejtes daganatoknál
7, X.Y. beteg vizsgálati eredményei:



Se összfehérje: 90 g/l

A/G hányados: 0,37



Globulinok:




α1= 4% (normális)




α2= 6% (normális


β= 8% (normális)

γ=55% (↑↑)



IgG: 56 g/l (↑)



IgA: 0 g/l (↓)



IgM: 0,6 g/l (↓)



CRP: normális



Vvt süllyedés: 100 mm/h



Se Ca: 2,71 mmol/l



Se húgysav: 708 μmol/l

Immunfixációval az anti-IgG és anti-kappa antitestek erős pozitivitást mutatnak.

Milyen betegségre gondol?


Se összfehérje: magas (normál: 60-80 g/l) – hiperproteinémia
A/G↓, mert γ-globulin↑, de a γ-globulin frakcióból is csak IgG↑, többi ↓ → paraproteinaemia, vagyis a plazmában egy Ig-ból, vagy annak bizonyos részéből nagyon nagy mennyiség található meg ═> Dg: Plazmocytoma (monoklonalis gammopathia)

VVT-süllyedés ↑ oka: paraproteinaemia
Ca ↑ oka: plasmocytoma csontvelő malignus betegsége → a CSV plasmasejtes infiltratióját patológiás csontresorptio követi → plazma Ca ↑

Húgysav ↑ oka: a folyamatos magas sejt-turnover miatt a purin anyagcseretermékek felszaporodnak (minden malignus betegségre jellemző, köztük a plasmocytomára is)
Egyéb vizsgálatok: csontvelőbiopszia
A légzési elégtelenség vizsgálata
1. 25 éves nő, délutántól fokozódó nehézlégzés miatt kerül sürgősséggel felvételre. Néhány napja éjszaka köhögésre ébred, időszakosan mellkasa felett sípolást hall. Évek óta allergiás, 5 éve dohányzik 5 szál/nap. Fizikális vizsgálata során mélyen álló rekeszek kopogtathatók, kilégzése megnyúlt, végén sípolás hallható. Légzésfunkció: FVC: 3,02 l (80%), FEV1: 1,52 l (45%). Salbutamollal végzett reverzíbilitási teszt eredménye: FVC: 3,52 (95%) FEV1: 1,75 l (62%) Milyen kórképre gondol elsődlegesen?

Tünetek: nocturnalis köhögési roham (oka: éjszakai parasym-túlsúly, diff.Dg.: asthma cardiale), exspiratiós dyspnoe és stridor – intrathoracalis felső légúti obstrukcióra utal

Labor: FVC felső határon normális, FEV1 csökkent – obstruktív tüdőbetegség

Reverzíbilitási teszt (a salbutamol béta2-adrenerg receptor agonista, asthmában a légutakat tágítja): javuló FEV1 → Dg: asthma bronchiale, az anamnézis alapján atópis/extrinsic típusú 

Th.: inhalálható b-agonisták + antihisztamin + dohányzás azonnali leállítása (enélkül a betegség a párosuló COPD-vel progresszív légzési elégtelenségbe torkollhat!)
2. 67 éves férfi, napok óta köhög, sárgás-zöldes váladékkal, mely aktuálisan sokkal több, mint általában. Alig tud a WC-re kimenni, mert fullad. A páciens évek óta hypertoniás, hyperlipidaemiás, ezek miatt kezelésben részesül. Testtömeg: 100 kg. 14 éves kora óta dohányzik, naponta 30 szálat. Felvételekor kifejezett ajakcianózis észlelhető, a tüdők felett megnyúlt kilégzés, végén helyenként sípolás, vezetett bronchialis szörtyzörejek. Vérgáz: pH: 7,35; pCO2: 43 Hgmm, pO2: 54 Hgmm. Légzésfunkció: FVC 2,12 l (52 %) FEV1: 0,97 l ( 32%), TLC: 5,24 l (105%), RV: 3.27 (176%), Raw: 0,87 kPa·s/l. Salbutamollal végzett reverzibilitási teszteredménye: FVC: 2,19 l (54%) FEV1: 1,01 l (33 %) Milyen ventillációs zavar igazolható? Milyen kórképre gondol?

Chr. betegségek: hipertonia, hiperlipidemia, obesitas

Dohányzás gyerekkora óta – COPD-gyanú
Metab. status: a határon normális pH- és pCO2-érték (inkább hiperkapnia és következményes resp. acidosis) + hipoxemia, melyre a cyanosis is utal
Salbutamol nem hat → nem reverzibilis az obstrukció = igazolt COPD
Dg.: COPD (súlyos chr. bronchitis) + akut exacerbáció bakteriális infekció miatt (gennyes-nyákos köpet + bronchialis szörtyzörej)
3. 55 éves nő, a kéz bőrének megkeményedése, gyakori berepedezése miatt áll kivizsgálás alatt. Lépcsőzni évek óta nem tud, mert kifullad, mely az utóbbi években súlyosbodott. A tüdők felett kóros nem hallható. Mellkasi röntgenen mindkét oldalon, dominánsan bazálisan a rekesz felett fokozott rajzolat észlelhető, szívárnyék jobbra nagyobb, mindkét oldalon vaskos pulmonális értörzsek észlelhetők. Légzésfunkció: FVC: 3,01 l (64 %), FEV1: 2,75 l (68%), TLCO: 54 %, KLCO: 45% Vérgáz: nyugalomban: pH: 7,38, pCO2: 38 Hgmm, pO2: 81 Hgmm. 6 perces terhelést követően vérgáza: pH: 7,42; pCO2: 34 Hgmm, pO2: 75 Hgmm. EKG-n: jobb kamrai terhelés jelei, P pulmonale. Milyen ventillációs zavar igazolható? Milyen kiegészítő vizsgálatokat végeztetne?Milyen kórkép lehetősége merül fel?
Röntgen: diffúz basalis és periarteriás fibrosis + cor pulmonale chr.

FVC csökkent, FEV1 csökkent – restriktív tüdőbetegségre utal

Labor: nyugalmi pH, pCO2 normális, pO2 alsó határon normális – terhelésre: pH, pCO2 normális, pO2 azonban hipoxemiát jelez, oka: a fizikai aktivitás fokozott O2-felvételt igényelne, azonban a restriktív betegség miatt csökkent vitálkapacitás nem képes ezt biztosítani
TLCO: a teljes tüdőre és CO gázra vonatkoztatott diffúziós konstans – középsúlyos diffúziós kapacitáscsökkenést jelez
KLCO: a teljes tüdőre és CO gázra vonatkoztatott Krogh-féle diffúziós koefficiens – ez a paraméter is diffúziós kapacitáscsökkenést jelez

EKG: P pulmonale, jobb kamrai hipertrófia és strain
Intersticiális restriktív tüdőbetegség → a kiterjedt fibrosis oka: szisztémás autoimmun betegség

Dg: scleroderma
További vizsgálatok: autoantitest-panel

