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Szanowni Paristwo,

Biezacy numer LabForum w duzej mierze po$wiecony jest zagadnieniom zwigzanym
z diagnostyka zaburzenn metabolizmu weglowodandéw. Pragne zwr6ci¢ Panistwa uwage na
artykuly nt. mikroalbuminurii i diagnostyki cukrzycy. Z przykroécia musimy stwierdzi¢,
ze choroba ta zatacza coraz wigksze kregi. Wedlug danych Migdzynarodowej Federacji
Cukrzycowej (IDF) przewidywany jest 41% wzrost czestosci wystepowania cukrzycy na
$wiecie do roku 2025 (333 miliony 0s6b) w poréwnaniu z rokiem 1995 (135 milionéw).
Jest to szczeg6lnie alarmujaca wizja dla sytuacji ekonomicznej opieki zdrowotnej na ca-
tym $wiecie. Z tego wzgledu problemy zwiazane z prawidlowym diagnozowaniem glike-
mii stanowia duza cze$¢ naszej dzialalnosci. Firma Roche dostarcza nowoczesnych roz-
wiazan w tym zakresie, stawiajac sobie za cel poprawe jakosci zycia ludzi z cukrzyca.

Wyrazem troski o ludzi z cukrzyca bylo réwniez zorganizowanie przez nas w Warszawie
pod koniec wrzesnia Miedzynarodowego Forum Edukacji Diabetologicznej Accu-Chek.
W spotkaniu wzieli udziat przedstawiciele 15 krajéw z Europy, jak réwniez z Bahrajnu,
Egiptu, Arabii Saudyjskiej i Turcji. Gléwnym celem Forum Edukacyjnego byla prezentacja
najlepiej funkcjonujacych programéw z zakresu edukacji diabetologicznej, ze szczeg6lnym
uwzglednieniem specyfiki danego kraju i jego lokalnych potrzeb. Punkt wyjscia stanowit
Narodowy Niemiecki Program Edukacji Diabetologicznej (tzw. program prof. Bergera),
ktéry istnieje juz od 25 lat i pomyélnie zostal wdrozony w wielu krajach. Daje on mozliwo$¢
taczenia moduléw ksztalcenia pacjenta i edukagji skierowanej do profesjonalistéw, dzieki
czemu mozna go dopasowa¢ do lokalnej specyfiki danego kraju. Wigcej informacji na ten
temat znajda Paistwo w Internecie na stronie www.accu-chek.pl

Zgodnie z zapowiedzia z poprzedniego wydania, w tym numerze zamieszczamy wy-
wiad z Krajowym Konsultantem ds. Choréb Wewnetrznych prof. Zbigniewem Gacion-
giem. Pan Profesor jest specjalista z zakresu interny, jego dlugoletnie do$wiadczenie
i szeroka wiedza medyczna, doskonale zrozumienie roli diagnostyki laboratoryjnej skla-
niaja do zapoznania si¢ z jego pogladami, do czego Panistwa goraco zachecam.

Ponadto, jak juz wczesniej Panstwa informowaliémy firma Roche Diagnostics Polska Sp.
z 0.0. zmienila siedzib¢ z dniem 1.11 br. Zapraszamy do odwiedzenia naszego nowego biura.

Zycze milej lektury 20 numeru LabForum.

Z powazaniem,

Andrzej Banaszkiewicz

Dyrektor Generalny
Roche Diagnostics Polska Sp. z o.0.

Nasz adres:
Roche Diagnostics Polska Sp. z o.o. serwis: tel. 0-22/481 54 54-60
ul. Wybrzeze Gdynskie 6B faks 0-22/481 55 95
01-531 Warszawa obstuga klienta: tel. 0-22/481 54 00-05
faks 0-22/481 55 96
centrala: tel. 0-22/481 55 55, 56 e-mail: polska.diagnostics@roche.com
faks 0-22/481 55 99 internet: www.rochediagnostics.pl
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Mikroalbuminuria

Wiestaw Piechota Zaklad Diagnostyki Laboratoryjnej, Wiktor Piechota

Klinika Choréb Wewnetrznych i Kardiologii, Wojskowy Instytut Medyczny, Warszawa

Definicja mikroalbuminurii
Mikroalbuminuria jest wydalaniem z mo-
czem umiarkowanych ilosci albuminy
(30-300 mg/dobe lub 20-200 ug/min.).
Do jej wykrywania stosuje si¢ czule meto-
dy immunochemiczne. Obecnos¢ w mo-
czu nawet tak niewielkiej iloéci albuminy
uwaza si¢ za nieprawidlowa. Wydalanie
albuminy powyzej 300 mg/dobe okresla
sie mianem makroalbuminurii.

Mikroalbuminuria
w nefropatii cukrzycowej
Mikroalbuminuria jest wczesnym wskaz-
nikiem rozwoju nefropatii, zwlaszcza cu-
krzycowej, wyprzedzajacy o wiele lat poja-
wienie si¢ bialtkomoczu. W klinicznym ze-
spole nefropatii cukrzycowej, z jawnym
bialkomoczem, zasadnicze zmiany to cu-
krzycowe stwardnienie kiebuszkéw ner-
kowych, bedace wyrazem zmian mikroan-
giopatycznych w obrebie nerek.' Nefropa-
tia cukrzycowa wystepuje u 20% do 40%
wszystkich chorych na cukrzyce. Cukrzy-
ca jest najczestsza przyczyna schylkowej
niewydolno$¢ nerek w krajach rozwinie-
tych. Znaczny odsetek (43%) pacjentéw
rozpoczynajacych dializoterapi¢ kazdego
roku to wlasnie chorzy na cukrzyce.’
Rozwdj nefropatii cukrzycowej jest
procesem dlugotrwalym i wyrazniej zdefi-
niowanym w cukrzycy typu 1. Od naglego
poczatku cukrzycy do pojawienia si¢ mi-
kroalbuminurii u sporego odsetka pa-
cjentéw uplywa zwykle okoto 10 lat. Po
dalszych 1-5 latach u 30-45% tych pa-
cjentéw pojawia si¢ biatkomocz i rozpo-
czyna sie uposledzenie czynno$ci nerek,
czemu zwykle towarzyszy wzrost ci$nienia
tetniczego. Do schytkowej niewydolnosci
nerek dochodzi u tych chorych zwykle po
15 do 25 latach od rozpoznania cukrzycy.’
W cukrzycy typu 2. z powodu pod-
stepnego poczatku choroby i zaawanso-
wanego wieku chorych (czesto z wspolist-
niejacymi chorobami ukladu krazenia

i nadci$nieniem tetniczym) wczesna ne-
fropatia moze by¢ przeoczona. Dlatego
tak wazne jest wczesne wdrozenie moni-
torowania albuminurii, ktéra moze by¢
modyfikowana przez wczesne leczenie.
W cukrzycy typu 2. pojawienie si¢ biatko-
moczu i zmniejszenie przesaczania kle-
buszkowego wystepuje z podobng czesto-
$cia jak w cukrzycy typu 1.* Ze wzgledu na
znacznie pdzniejsze wystapienie choroby
i ograniczong dlugo$¢ pozostalego zycia,
w cukrzycy typu 2. do$¢ czesto nie docho-
dzi do ekspresji pelnoobjawowej cigzkiej
nefropatii. Tym niemniej ponad polowa
przypadkéw nefropatii cukrzycowej wy-
stepuje w cukrzycy typu 2. ze wzgledu na
duza czesto$§¢ wystepowania tej postaci
cukrzycy w populacji. Ostatnio pojawiaja
sie sugestie, ze ciezki bialkomocz jest nie
tylko markerem znacznego uszkodzenia
ktebuszkéw nerkowych, lecz sam przyczy-
nia si¢ do przyspieszenia rozwoju nefro-
patii w cukrzycy i innych chorobach nerek
przebiegajacych z biatkomoczem.” U cze-
$ci chorych na cukrzyce typu 2. niewielka
mikroalbuminuria moze by¢ bardziej
zwigzana z makroangiopatia i nadcis$nie-
niem tetniczym niz z glomerulopatia.

Aspekty metodyczne okreslania
albuminurii i interpretacja wynikow
Ilo$¢ wydalanej z moczem albuminy moze
by¢ odnoszona do czasu lub stezenia kre-
atyniny we krwi. Albumine mozna ozna-
czaé w 24-godzinnej zbiérce moczu lub
w kroétszych okresach czasu np. w zbidrce
moczu przeprowadzonej w nocy (okolo
8-godzinnej) albo 1-2-godzinnnej zebranej
rano (w laboratorium lub przychodni).’
W prébkach moczu oddanych jednorazo-
wo w dowolnym czasie (najlepiej rano)
oznacza si¢ stosunek albuminy do kreaty-
niny jako miernik albuminurii.

Po dokonaniu zbiérki mocz nalezy
przechowywa¢ do czasu analizy w tempe-
raturze 4°C. Niekiedy zaleca si¢ dodawanie

$rodka konserwujacego — (2 ml 5% azydku
sodu na 500 ml moczu), lecz nalezy przed-
tem sprawdzi¢ czy nie interferuje to ze sto-
sowana metoda. Zakazenie bakteriami nie
wplywa na oznaczenia. Prébki sa stabilne
w temperaturze 4°C przez 2 tygodnie. Za-
obserwowano, ze zamrazanie probek ob-
niza wyniki oznaczania albuminy, lecz
mieszanie préobek bezposrednio przed
analiza ma eliminowac to zjawisko.

Niskie stezenia albuminy odpowiada-
jace mikroalbuminurii oznacza si¢ meto-
dami immunochemicznymi wykorzystu-
jacymi przeciwciala przeciw ludzkiej albu-
minie. Metody radioimmunologiczne, en-
zymoimmunochemiczne i immunoturbi-
dymetryczne cechuje podobna precyzja,
czutos¢ i zakres.® Wydaje sig, ze najprost-
sze 1 najlatwiejsze do zautomatyzowania
sa metody immunoturbidymetryczne. Do
badan przesiewowych stosowane sg takze
metody polilosciowe. Ich czulos¢ anali-
tyczna jest ustawiona na og6l na poziomie
20-30 mg/L, powyzej ktérego daja wyniki
dodatnie. Najlepsze z nich takze wykorzy-
stuja przeciwciala przeciw albuminie. Do-
brym przykladem takiego testu jest Micral
umozliwiajacy okreslenie bez uzycia apa-
ratu (test paskowy) nastepujacych stezen
albuminy: 0, 10, 20, 50 i 100 mg/L. Jest on
odporny na interferencje ze strony innych
skladnikéw moczu i lekéw i odznacza sie
90% czuloscia oraz 85% swoistoscia
w stosunku do metod referencyjnych."*
Nalezy pamieta¢, ze pojedynczy ,normal-
ny” wynik testu pélilosciowego nie wyklu-
cza calkiem choroby nerek. Ponadto testy
te mierza stezenie, a nie wydalanie albu-
miny. W przypadku moczu rozcieficzone-
go (o malym ciezarze wlasciwym) wynik
moze by¢ falszywie ujemny. Ze wzgledu
na wspomniang juz zmienno$¢ albuminu-
rii, podobnie jak w przypadku badan ilo-
$ciowych, nie mozna catkowicie polegaé
na jednym oznaczeniu. W przypadku wia-
rygodnego stwierdzenia mikroalbuminu-
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rii testem polilosciowym nalezy ja po-
twierdzi¢ i nastepnie monitorowaé do-
kladna metoda ilo$ciowa.

Albuminuria powinna by¢ okre$lana co
najmniej 3-krotnie w 3 niezaleznych préb-
kach pobranych w ciagu 3—6 miesiecy (naj-
lepiej w ten sam sposéb i o tej samej po-
rze). Potrzeba ta wynika ze sporych wahan
albuminurii spowodowanych duza zmien-
no$cia wewnatrz-osobnicza (30-40%)
i zmienno$cia dobowa® (albuminuria
wigksza 0 25% w ciagu dnia). Ponadto al-
buminuria zwigksza si¢ przejsciowo pod
wplywem krétkotrwalej hiperglikemii,
znacznego wzrostu ci$nienia tetniczego,
wysitku, diety wysokobialkowej.' Jeszcze
innymi przyczynami okresowej albuminu-
rii moga by¢ zakazenia (szczegdlnie ukladu
moczowego), goraczka, niewydolnos$¢ mie-
$nia serca. Interpretacj¢ pomiar6w wydala-
nia albuminy z moczem ilustruje tabela 1.
W przypadku wyniku ujemnego (prawi-
dlowego) oznaczenie albuminy w moczu
powtarza si¢ po roku (rycina 1.). W przy-
padku wyniku dodatniego, ktéry potwier-
dza si¢ w co najmniej jeszcze jednym
z trzech (w sumie) oznaczenr wykonanych
w odstepie kilku miesigecy, mozemy uznad,
iz mamy do czynienia z albuminuria.

Rycina 1. Algorytm wykrywania
mikroalbuminurii

‘ Test do wykrywania mikroalbuminurii ‘

(Tak)

Choroby podwyzszajgce miarodajno$é
wykrytej mikroalbuminurii

V (Tak)

Leczenie i/lub odczekanie
do zakoriczenia choroby. (Nie)
Powtérzy¢ test.

Czy jest (+) dla albuminy

Yoo Y

(Nie)
—|

Powtérzy¢ oznaczenie mikroalbuminurii
dwukrotnie w ciggu 3-6 miesiecy

Y

6 (Nie) v
U ponowne 2 z 3 oznaczen dodatnie?
oznaczenie za rok
(Tak)

‘ Mikroalbuminuria (rozpoczaé leczenie) ‘

wykonuje si¢ co roku. Nalezy podkresli¢, ze
czesto$¢ wystepowania mikroalbuminurii
juz w momencie rozpoznania cukrzycy ty-
pu 2. moze przekracza¢ nawet 25%."

U 30-45% chorych z mikroalbuminuria
rozwija si¢ makroalbuminuria w ciagu oko-
lo 10 lat. Tylko u niewielu chorych nastepu-
je regresja do normoalbuminurii’. Pojawie-
nie si¢ mikroalbuminurii u chorego na cu-
krzyce powinno spowodowa¢ intensyfikacje
leczenia nastawionego na lepsza kontrole
przede wszystkim glikemii", a nastepnie ci-

Tabela 1. Interpretacja pomiaréw wydalania albuminy z moczem’

Probka jednora_az. Dobowa zhi()_rka Zbiorka w_czasie Interpretacja
Hg/mg kreatyniny | mg/24 godziny Hg/min
<30 <30 <20 Fizjologiczne wydalanie
30-299 30-299 20-199 Mikroalbuminuria
=300 =300 =200 Kliniczna nefropatia

Wszystkie powyzsze stezenia odpowia-
daja progom i zakresom przyjmowanym
przez American Diabetic Assocation (ADA)
dla rozpoznawania mikroalbuminurii®.
Ostatnio preferowanym sposobem jest
oznaczanie stosunku albuminy do kreatyni-
ny w jednorazowo oddanej prébce moczu.’

W cukrzycy typu 1. badania w kierunku
mikroalbuminurii rozpoczyna si¢ na ogét
po 5 latach od poczatku choroby, gdyz zwy-
kle nie pojawia si¢ ona wcze$niej. Ze wzgle-
du na trudny do uchwycenia poczatek cu-
krzycy typu 2. pierwsze badanie wydalania
albuminy z moczem powinno by¢ wykona-
ne w momencie ustalenia rozpoznania.
W przypadku uzyskania wyniku negatyw-
nego (prawidlowego) nastepne badania

$nienia tetniczego.” Dwa duze badania kli-
niczne Diabetes Control and Complication
Trial (DCCT)" (cukrzyca typu 1.) oraz Uni-
ted Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS)* (cukrzyca typu 2.) przekonywu-
jaco wykazaly, ze intensywna kontrola glike-
mii zmniejsza wydatnie ryzyko rozwoju mi-
kroalbuminurii i nefropatii. Takze 6-letnie
badanie prospektywne 110 chorych na cu-
krzyce typu 2. wykonane w Japonii (Kuma-
mato Study) wykazalo az blisko 70% reduk-
cje retinopatii i nefropatii u chorych z dobra
kontrola glikemii ($rednim st¢zeniem he-
moglobiny glikowanej HbAlc = 7,1%).”
Ostatnio opublikowane badania Gaede
i wsp. dowodza, ze intensywne leczenie
chorych na cukrzycg typu 2. nastawione na

redukgje, oprécz hiperglikemii, wielu czyn-
nikéw ryzyka (nadci$nienia tetniczego, lipi-
déw i mikroalbuminurii) zmniejszalo ryzy-
ko powiklan makro- i mikroangiopatycz-
nych (w tym nefropatii) o ok. 50%.

Monitorowanie leczenia mikroalbuminurii
W przypadku potwierdzonego ustalenia
mikro- lub makroalbuminurii potrzeba
wykonywania nastgpnych pomiaréw i ich
czestoéci wynika z potrzeb klinicznych
zwigzanych z wdrozonym leczeniem oraz
monitorowaniem jego skutecznosci i/lub
postepu choroby. Wzrost czestosci ozna-
czenn moze nastapi¢ w przypadku zwiek-
szenia intensywnosci leczenia lub innej je-
go zmiany, aby stwierdzi¢, w jakim stop-
niu wplywa ono na albuminurie. Wiary-
godne oszacowanie zmiany w wydalaniu
albuminy pod wplywem leczenia moze
wymaga¢ wiecej niz jednego oznaczenia.
Nalezy si¢ liczy¢ z potrzeba kilkukrotnego
oznaczania albuminy w moczu w ciagu
roku u chorych z poczatkowa lub rozwija-
jaca si¢ nefropatia. Takie podejscie pozwa-
la réwniez lepiej oceni¢ ryzyko choréb
sercowo-naczyniowych (gléwnie choroby
wienicowej) u chorych na cukrzyce, gdyz
skorelowane jest ono bardziej z dynamika
narastania albuminurii w czasie niz fak-
tem jej obecnosci.”

Nadcis$nienie tetnicze samo, nawet bez
cukrzycy, moze doprowadzi¢ do mikroal-
buminurii i nefropatii.”® Czesto§¢ wyste-
powania nadci$nienia u chorych na cu-
krzyce typu 2. przekracza 30%. Wspo6list-
nienie u chorego nadci$nienia i cukrzycy
oznacza zle rokowanie."” Jednakze obnize-
nie ci$nienia tetniczego u chorych na cu-
krzyce zmniejsza nie tylko ryzyko choroby
wienicowej, lecz takze spowalnia postep
nefropatii i retinopatii.” Wedtug zalecenn
ADA docelowymi warto$ciami ci$nienia
tetniczego u chorych na cukrzyce sa
130/80 mmHg.” Skuteczne leczenia nad-
ci$nienia tetniczego u chorych na cukrzy-
ce czesto prowadzi do zmniejszenia albu-
minurii. Obserwuje si¢ to przy stosowa-
niu rozmaitych lekéw hipotensyjnych.”
W szczegblny sposob dzialaja leki z grupy
inhibitoréw konwertazy angiotensyny
(inhibitory ACE), ktére redukuja albumi-
nurie niezaleznie od obnizania ci$nienia
tetniczego, wykazujac tym samym nerko-
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Rycina 2. Szybka progresja mikroalbu-
minurii jest niezaleznym czynnikiem
predykcyjnym umieralno$ci z powodu
choréb uktadu krazenia u pacjentéw
z cukrzyca typu 2. i mikroalbuminurig.”
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0,8 H ; ot
e mikroalbuminurig
A e D = 0,0008
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mikroalbuminurig
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Czas obserwacji (miesiace)

ochronne dzialanie.”»” Podobne dzialanie
wykazuja antagonisci receptora angioten-
syny (AT1-RA)* spodziewane zatem
zmiany mikroalbuminurii po wdrozeniu
leczenia, jego modyfikacji, zmianie leku
lub dodanie nowego, powinny by¢ oce-
niane najwcze$niej po kilku tygodniach.

Nasuwa si¢ jeszcze konkretne pytanie
jak czesto nalezy okre§la¢ albuminurie
u chorych z ustalonym jej rozpoznaniem.
Odpowiedzi na to pytanie, w szerszym
kontekscie, udzielit Parving na 61 Sesji
Naukowej ADA w roku 2001: ,Jesli chce
si¢ zapobiega¢ nefropatii cukrzycowej ko-
nieczne i obowiazkowe jest wykrywanie
mikroalbuminurii. Po udokumentowaniu
u chorego mikroalbuminurii nalezy go
podda¢ terapii lekami wplywajacymi na
system renina-angiotensyna trwajacej cale
zycie. Ocena mikroalbuminurii u takiego
chorego powinna odbywac si¢ co okolo 3
miesigce do konca zycia”” Cytat ten od-
nosi si¢ do wszystkich chorych na cukrzy-
ce, u ktérych wystepuje mikroalbuminu-
ria, bez wzgledu na to czy towarzyszy jej
nadci$nienie czy tez nie.

Stwierdzenie mikroalbuminurii u cho-
rego na cukrzyce ma takze wplyw na mo-
dyfikowanie diety w kierunku ogranicze-
nia spozycia biatek.”

Mikroalbuminuria w nadci$nieniu tetni-
czym i w zespole metabolicznym

Mikroalbuminuria wystepuje u znacznego
odsetka (od 4,7% do nawet 47% w zalezno-
$ci od zrodla) chorych z nadci$nieniem tet-

niczym, u ktérych nie wystepuje cukrzyca
(z normalng tolerancja glukozy). Jest ona
uznanym czynnikiem ryzyka powiklan na-
czyniowo-sercowych 1 zwigksza wydatnie
zagrozenie powiklaniami u chorych z nad-
ci$nieniem tetniczym.” Mikroalbuminuria
(i jej nasilenie) zwigzana jest z ryzykiem
choréb sercowo-naczyniowych u chorych
z nadci$nieniem tetniczym i przerostem le-
wej komory serca.” Wraz z rosnacym wyda-
laniem albuminy z moczem ro$nie ryzyko
zgonéw z powodu chordb serca, udaréw
mobzgowych i zawalu serca o odpowiednio
97,7%, 51% i 45% przy 10-krotnym wzro-
$cie stosunku albuminy do kreatyniny. Ist-
nieje zgodnos¢ opinii co do potrzeby badan
mikroalbuminurii u chorych z nadci$nie-
niem tetniczym w celu lepszej oceny og6l-
nego ryzyka chordb sercowo-naczyniowych
i identyfikacji os6b wymagajacych dodat-
kowych dzialan prewencyjnych lub leczni-
czych.”” ¥ Mikroalbuminuria w nadci$nie-
niu tetniczym jest takze zwiastunem nefro-
patii. Badanie mikroalbuminurii w nadci-
$nieniu tetniczym moze by¢ pomocne
w stratyfikacji ryzyka, w wyborze lekéw hi-
potensyjnych oraz monitorowaniu lecze-
nia.” Uwaza si¢, ze mikroalbuminuria po-
winna wej$¢ do schematéw postgpowania
zwiazanych z diagnostyka i leczeniem nad-
ci$nienia tetniczego.” Crippa uzasadnia po-
glad, ze pomiary wydalania albuminy z mo-
czem powinny by¢ rutynowo wykonywane
u chorych z nadci$nieniem tetniczym,
a w przypadku wykrycia mikroalbuminurii
leczenie powinno by¢ zintensyfikowane.”
Mikroalbuminuria wystepuje dos¢ cze-
sto u 0s6b z zespolem metabolicznym de-
finiowanym jako jednoczesne wystepowa-
nie co najmniej 3 z nastgpujacych cech:
otyloéci brzusznej, hipertriglicerydemii,
obnizonego stezenia cholesterolu HDL,
nadci$nienia tetniczego, nieprawidlowego
stezenia glukozy na czczo (= 110 mg/dL).”
Wedlug definicji WHO mikroalbuminuria
jest zreszta jedna z cech zespolu metabo-
licznego.” Czgsto$¢ wystgpowania mikro-
albuminurii z zespole metabolicznym
u oséb bez cukrzycy szacuje si¢ od okoto
3-7%” do nawet 15%.* Z kolei czesto§é
wystepowania zespolu metabolicznego
w Polsce w populacji dorostych wynosi
$rednio 20%”, co w liczbach bezwzgled-
nych siega 6 milionéw oséb. W sumie ze-

spol metaboliczny, izolowane nadci$nienie
tetnicze i cukrzyca moga rzutowac na cze-
sto§¢ mikroalbuminurii w populacji 0séb
dorostych. Ma to duze znaczenie gdyz mi-
kroalbuminuria jest najsilniejszym wskaz-
nikiem predykcyjnym umieralnoéci z po-
wodu choréb ukladu krazenia wéréd oséb
z zespolem metabolicznym.”

Mikroalbuminuria - wskaznik dysfunkgc;ji
Srédbtonka i czynnik predykcyjny incy-
dentow sercowo-naczyniowych
Mikroalbuminurig coraz cze$ciej postrzega
sie jako ogdlny wskaznik dysfunkcji §rod-
blonka oraz predyktor incydentéw serco-
wo-naczyniowych. Potwierdzaja to bada-
nia Gersteina i wsp.”, ktorzy oznaczali wy-
dalanie albumin z moczem u duzej liczby
pacjentéw z chorobami sercowo-naczynio-
wymi w wywiadzie (n= 545) i pacjentéw
z cukrzycg i co najmniej 1 czynnikiem ry-
zyka choroby wienicowej (n=3498). Cze-
sto$¢ wystepowania mikroalbuminurii wy-
nosita 32,6% w grupie pacjentéw z cukrzy-
cai14,8% w grupie bez cukrzycy. Mikroal-
buminuria zwigkszala wzgledne ryzyko
powaznych incydentéw sercowych 1,83 ra-
zy oraz zgonu 2,09 razy. Réznice ryzyka
miedzy pacjentami z cukrzyca i bez cu-
krzycy byly nieduze. Na kazde 0,4
mg/mmol wzrostu stosunku albumi-
na/kreatynina przypadat 5,9% wzrost ryzy-
ka incydent6w sercowo-naczyniowych. Ry-
zyko zaczynalo rosnaé juz nawet przy wy-
dalaniu albuminy ponizej punktu odciecia
dla mikroalbuminurii. Autorzy konkludu-
ja, ze badania przesiewowe mikroalbumi-
nurii identyfikuja osoby z wysokim ryzy-
kiem incydentéw sercowo-naczyniowych.
Powyzsze badanie wykonane bylo w zbio-
rowosci o spodziewanej wysokiej czestosci
wystepowania mikroalbuminurii. Nato-
miast przesiewowe badanie mikroalbumi-
nurii w nieselekcjonowanej populacji prze-
waznie zdrowych ludzi nie maja tak duze-
go znaczenia z powodu niskiej pozytywnej
wartoéci predykcyjnej.”’

Pomiary mikroalbuminurii w tych gru-
pach, a przede wszystkim u chorych na cu-
krzyce i nadciénienie tetnicze, maja impli-
kacje diagnostyczne, rokownicze oraz maja
wplyw na dobdr terapii, jej intensywno$¢
i racjonalne monitorowanie.

Pismiennictwo dostepne w redakcji.
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Laboratoryjna diagnostyka cukrzycy

Bogdan Solnica, Katedra Biochemii Klinicznej, Collegium Medium U], Krakéw

Cukrzyca to grupa choréb metabolicznych

o r6znej etiopatogenezie i przebiegu klinicz-

nym, charakteryzujacych si¢ podwyzszonym

stezeniem glukozy we krwi (hiperglikemia)
oraz zaburzeniami w metabolizmie weglo-
wodanéw, thuszczéw i biatek, w nastepstwie
nieprawidlowego wydzielania i (lub) dziata-
nia insuliny. Jest to przewlekta, nieuleczalna
choroba o duzej czestoéci wystepowania,
wynoszacej w krajach uprzemystowionych
okolo 8% populacji dorostych. Szacuje sig, ze
w Polsce na cukrzyce choruje 1,5-2 mln lu-
dzi, a na $wiecie okoto 200 mln. W ostatnich
latach obserwuje si¢ staly wzrost zachoro-
walnosci na cukrzyce, gtéwnie typu 2. Poza
czgstoécia wystepowania o spolecznym zna-
czeniu cukrzycy decyduja jej przewlekte po-
wiklania o charakterze mikroangiopatii

i makroangiopatii, mogace doprowadza¢ do

utraty wzroku, schylkowej niewydolnosci

nerek, amputacji koniczyn dolnych i choréb
uktadu sercowo-naczyniowego.

Aktualnie obowiazujaca klasyfikacja
cukrzycy, zaproponowana w roku 1997
przez Amerykanskie Towarzystwo Diabe-
tologiczne (ADA), wyréznia cztery kate-
gorie tej choroby:

e Cukrzyca typu 1., stanowiaca 5-10%
przypadkéw choroby, spowodowana
zniszczeniem komoérek 8 wysepek Lan-
gerhansa w trzustce, najczesciej w prze-
biegu procesu autoimmunologicznego,
przebiega z bezwzglednym niedoborem
lub brakiem insuliny.

e Cukrzyca typu 2., najczesciej wystepu-
jaca (okoto 90% przypadkéw); w jej pa-
togenezie biorg udzial dwa mechani-
zmy: insulinooporno$¢ tkanek oraz
uposledzenie wydzielania insuliny
przez komorki 3. Czesto wystepuje ona
jako element zespolu metabolicznego,
obejmujacego oprocz zaburzen toleran-
¢ji weglowodanéw otytos¢ brzuszna,
dyslipidemig i nadci$nienie tetnicze.

o Wszystkie inne postacie cukrzycy — nalezy
do nich m.in. cukrzyca wtérna spowodo-
wana zniszczeniem lub usunieciem trzust-

ki, cukrzyca w przebiegu zespotu Cushinga
i innych endokrynopatii, cukrzyca poleko-
wa, cukrzyca spowodowana genetycznymi
defektami wydzielania lub dzialania insuli-
ny, jak cukrzyca MODY i in.

e Cukrzyca cigzowa (GDM), czyli kazdy
rodzaj zaburzen tolerancji weglowoda-
néw rozwijajacy si¢ lub rozpoznany po
raz pierwszy w ciazy.

Poniewaz wsp6lnym objawem dla
wszystkich typoéw cukrzycy jest hiperglike-
mia, chorobe te rozpoznaje si¢ w oparciu
o wyniki oznaczen stezenia glukozy we kr-
wi. Aktualnie obowiazujace kryteria dia-
gnostyczne cukrzycy uwzgledniaja trzy ka-
tegorie stezenia glukozy we krwi (Tab. 1.):
o Glikemi¢ przygodna
o Glikemie na czczo
e Glikemie w 120 min. doustnego testu

tolerancji glukozy

Dla ostatecznego rozpoznania choroby
konieczne jest stwierdzenie dwéch z wy-
mienionych w tabeli 1. nieprawidlowosci
lub dwukrotne jednej z nich.

Oznaczenia stezenia glukozy dla celéw
rozpoznawania cukrzycy i innych zabu-
rzen tolerancji weglowodanéw musza by¢
wykonywane w osoczu krwi zylnej, meto-
dami enzymatycznymi, w laboratorium
posiadajacym akredytacje lub system jako-
$ci. Zalecane sa nastepujace kryteria do-
puszczalnej zmienno$ci analitycznej ozna-
czen stezenia glukozy: nieprecyzja <3,3%,
blad <2,5%, blad catkowity <7,9%.

Glikemia na czczo w zakresie 100-125
mg/dl (5,6-6,9 mmol/l) jest okreslana jako
nieprawidlowa glikemia na czczo (Impaired
Fasting Glycemia, IFG). Jest to druga obok
uposledzonej tolerancji glukozy (Impaired
Glucose Tolerance, IGT) posta¢ posredniego
zaburzenia gospodarki weglowodanowej,
pomiedzy stanem fizjologicznym a cukrzy-
ca (Tab. 1). Oba te stany moga, ale nie mu-
sza wspolistnie¢ u jednej osoby. Wystepo-
wanie IFG i (lub) IGT jest okreSlane jako
»pre-diabetes”, co oznacza mozliwos¢ przej-
$cia tych stanéw w jawna klinicznie cukrzy-

ce. Sa one réwniez czynnikami ryzyka cho-
réb ukladu sercowo-naczyniowego.
Doustny test tolerangji glukozy (DTTG)
polega na oznaczeniu glikemii po spozyciu
75 g glukozy (Tab. 1.). Badanie to jest czesto
wykonywane w laboratorium i jego pracow-
nicy ponosza odpowiedzialno$¢ za prawi-
diowe przeprowadzenie calego testu, a nie
tylko oznaczenia stezenia glukozy we krwi.
Przed rozpoczeciem testu nalezy ustalié, czy
pacjent zostal prawidlowo do niego przygo-
towany. Przez co najmniej trzy dni przed ba-
daniem nie powinien on ogranicza¢ spozy-
cia weglowodanéw ponizej 150 g dziennie
oraz, jesli to mozliwe, zazywac lekéw pogar-
szajacych tolerancje glukozy. Do badania pa-
cjent powinien zglosi¢ si¢ rano, na czczo, wy-
poczety, po przespanej nocy. Po pobraniu
probki krwi zylnej na oznaczenie glikemii
W osoczu, pacjent w ciagu 5 minut wypija
300 ml roztworu zawierajacego 75 g glukozy.
Przez nastepne 2 godziny trwania testu po-
zostaje on w miejscu wykonywania badania.
Niedozwolone jest spozywanie w tym czasie
pokarméw lub plynéw, palenie tytoniu ani
wysilek fizyczny. Po uplywie 120 minut od
spozycia glukozy pobiera si¢ druga probke
krwi zylnej i oznacza stezenie glukozy w oso-
czu. Przy wykonywaniu DTTG w celu roz-
poznania cukrzycy lub uposledzone;j tole-
rancji glukozy nie ma potrzeby oznaczania
glikemii pomiedzy 0 a 120 min. testu.
Przedstawione w tabeli 1. kryteria dia-
gnostyczne stuza do rozpoznawania kazdej
postaci cukrzycy. Rdznicowanie poszczeg6l-
nych typ6éw choroby jest zwykle mozliwe na
podstawie dokladnie zebranych informacji
o przebiegu klinicznym i obciazeniu gene-
tycznym. W przypadkach watpliwosci,
w diagnostyce réznicowej mozna postuzy¢
si¢ pewnymi badaniami laboratoryjnymi.
Do wykazania typowego dla cukrzycy typu 1.
procesu autoimmunologicznego niszcza-
cego komorki 88 stuza oznaczenia autoprze-
ciwcial skierowanych przeciwko réznym
strukturom tych komoérek. Stosowane od
dawna oznaczenia przeciwcial przeciwwy-
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Tabela 1. Kryteria rozpoznania cukrzycy, nieprawidtowej glikemii na czczo

i uposledzonej toleranciji glukozy

Tabela 2. Czynniki ryzyka cukrzycy
typu 2. - wskazania do badania
przesiewowego w wieku ponizej 45 lat

— oznaczona w prébce krwi
pobranej o dowolnej porze
dnia, niezaleznie od pory

ostatnio spozytego positku

Badanie S E G ILer] Interpretacja
w osoczu krwi zylnej
Glikemia przygodna 2200 mg/dl (11,1 mmol/l) Cukrzyca, jesli u chorego

wystepuja typowe objawy
choroby (wzmozone
pragnienie, wielomocz,
oslabienie, spadek wagi ciala)

Glikemia na czczo

<100 mg/dl (5,6 mmol/l)

Prawidlowa glikemia na czczo

— oznaczona w probce krwi
pobranej 8-14 godzin

100-125 mg/dl
(5,6—6,9 mmol/l)

Nieprawidlowa glikemia
na czczo (IFG)

od ostatniego positku

2126 mg/dl (7,0 mmol/1)

Cukrzyca

Glikemia w 120 min.

<140 mg/dl (7,8 mmol/l)

Prawidlowa tolerancja glukozy

doustnego testu tolerancji
glukozy

140-199 mg/dl
(7,8-11,1 mmol/I)

Uposledzona tolerancja
glukozy (IGT)

2200 mg/dl (11,1 mmol/l)

Cukrzyca

e Nadwaga: BMI = 25 kg/m’

o Wywiad rodzinny (cukrzyca u rodzicéw
lub rodzenstwa)

e Mala aktywnos¢ fizyczna

o Woczesniej stwierdzana uposledzona
tolerancja glukozy lub nieprawidlowa
glikemia na czczo

o Cukrzyca ciazowa lub urodzenie dziecka
o wadze >4,5 kg

e Nadci$nienie tetnicze (>140/90 mm Hg)

e Stezenie cholesterolu HDL <45 mg/dl
(0,9 mmol/l) i/lub triglicerydéw
>250 mg/dl (2,82 mmol/l)

o Zespol policystycznych jajnikéw

e Choroba ukladu sercowo-naczyniowego

spowych i przeciwinsulinowych sa obecnie
zastepowane przez badania autoprzeciwciat
przeciwko dekarboksylazie kwasu glutami-
nowego (izoenzymowi o m.cz. 65 kD) (anty-
-GAD,,) oraz fosfatazom tyrozyny (anty-IA-
-2, anty-IA-23). Przeciwciala te pojawiaja sie
we krwi przed wystapieniem klinicznych ob-
jawow cukrzycy typu 1. Ich wykrycie pozwa-
la na réznicowanie cukrzycy typu 2. z cu-
krzyca typu 1. 1 wolno rozwijajaca si¢ auto-
immunologiczng cukrzyca dorostych (latent
autoimmune diabetes of the adult, LADA).
W tym celu mozna réwniez wykorzystaé
oceng rezerwy czynnos$ciowej komorek 13
oznaczajac stezenie peptydu C we krwi po
stymulacji sekrecji insuliny np. glukagonem.
Zmniejszenie lub brak sekrecji insuliny od-
zwierciedlane przez niskie stezenie peptydu
C stwierdzane na poczatku choroby wskazu-
je na cukrzyce typu 1. Wskaznikiem insuli-
Nnoopornosci utrzymujacym si¢ przejsciowo
w przebiegu cukrzycy typu 2. jest hiperinsu-
linemia, tak wigc wysokie podstawowe steze-
nie insuliny we krwi oraz hiperglikemia
wskazuja na insulinoopornos$¢ i cukrzyce ty-
pu 2. Nalezy jednak pamieta¢, ze hiperinsu-
linemia przestanie wystgpowac z chwila wy-
czerpania rezerw czynnoéciowych komoérek
8 i spadku sekrecji insuliny. Precyzyjna oce-
na insulinoopornoéci jest mozliwa przy uzy-
ciu metody euglikemicznej klamry metabo-
licznej (euglycemic clamp) polegajacej na
jednoczesnym dozylnym podawaniu insuli-
ny i glukozy utrzymujacym stale ich stezenia
we krwi. Ilo§¢ podanej glukozy jest wprost
proporcjonalna do wrazliwosci tkanek na
insuling. Mala dawka glukozy wskazuje na

insulinoopornoéé. Metoda ta jest jednak
obecnie stosowana gléwnie do celéw nauko-
wo-badawczych.

Cukrzyca typu 2. stanowi okoto 90%
przypadkow tej choroby i jak wykazano
w badaniach epidemiologicznych, u 30%
do 50% chorych pozostaje ona nierozpo-
znana. W zwigzku z tym powszechnie
uznaje si¢ potrzebe prowadzenia badan
przesiewowych w kierunku tej choroby.
Zgodnie z algorytmem zaproponowanym
przez ADA, badaniem przesiewowym jest
oznaczenie ste¢zenia glukozy w osoczu krwi
zylnej na czczo. Badanie takie powinno by¢
wykonywane raz na trzy lata u kazdej oso-
by w wieku powyzej 45 lat. W przypadku
wystepowania czynnikow ryzyka cukrzycy
typu 2. badania przesiewowe powinny by¢
rozpoczynane w mtodszym wieku, zgodnie
z decyzja lekarza (Tabela 2.).

Cukrzyca cigzowa (Gestational Diabetes
Mellitus, GDM) charakteryzuje si¢ pewnymi
odrebnosciami diagnostycznymi. Definiuje
si¢ ja jako zaburzenia tolerancji weglowoda-
néw lub cukrzyce rozwijajace si¢ lub rozpo-
znane po raz pierwszy w ciazy. W Polsce ba-
daniami przesiewowymi w kierunku cu-
krzycy powinny by¢ objete wszystkie kobiety
cigzarne. Wstepne oznaczenie stezenia glu-
kozy we krwi na czczo jest wykonywane na
poczatku cigzy. Wynik pomiedzy 95 mg/dl
(5,3 mmol/l), a 125 mg/dl (6,9 mmol/l) jest
nieprawidlowy i nalezy wtedy wykonac
DTTG, zgodnie z opisana powyzej procedu-
ra. Przy stezeniu glukozy na czczo powyzej
125 mg/dl nalezy badanie powt6rzy¢ i w ra-
zie ponownego wyniku powyzej 125 mg/dl

rozpoznaje si¢ GDM. Jesli w kolejnym po-
miarze uzyskamy wynik ponizej 125 mg/dl,
nalezy przeprowadzi¢ DTTG. Gdy badania
wykonane na poczatku cigzy dadza wynik
ujemny, pomiedzy 24 a 28 tygodniem ciazy
wykonuje sie test przesiewowy — doustnego
obciazenia 50 g glukozy. Do jego przeprowa-
dzenia cig¢zarna nie musi by¢ na czczo. Test
polega na jednorazowym pomiarze stezenia
glukozy w osoczu krwi zylnej po 1 godz. od
spozycia 50 g glukozy. Uzyskany wynik jest
interpretowany w nastepujacy sposob:
e <140 mg/dl (7,8 mmol/l) — prawidlowy
e 140-200 mg/dl (7,8-11,1 mmol/l) —
nieprawidlowa, wymaga weryfikacji
przez DTTG
e 2200 mg/dl (11,1 mmol/l) — rozpozna-
nie GDM.

Doustny test tolerancji glukozy wykonu-
je si¢ u kobiety ci¢zarnej w spos6b standar-
dowy. GDM rozpoznaje si¢ przy stezeniu
glukozy w osoczu krwi zylnej w 2 godzinie
testu powyzej 140 mg/dl (7,8 mmol/l). Za-
tem u kobiety ci¢zarnej nie rozpoznaje si¢
uposledzonej tolerangji glukozy. Zaburzenie
to, zgodnie z podana powyzej definicjg, mie-
$ci si¢ w pojeciu cukrzycy cigzowej.

Cukrzyca jest rozpoznawana ostatecznie
w oparciu o kryteria biochemiczne, a podsta-
wowym badaniem laboratoryjnym stuzacym
do tego jest oznaczenie stezenia glukozy
w osoczu krwi zylnej. Diagnostyka diabeto-
logiczna jest zatem w znacznej mierze uzalez-
niona od dostepnosci tego badania, wykony-
wanego we wlasciwym materiale, metodami
spelniajacymi wymogi jakosci analityczne;j.

Pismiennictwo dostepne w redakcji.
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Wywiad z...

System opieki medycznej w Polsce

Zbigniew Gaciong — Krajowy Konsultant ds. Choréb Wewnetrznych, Kierownik Katedry i Kliniki

Choréb Wewnetrznych i Nadcisnienia Tetniczego Akademii Medycznej w Warszawie

Jaka jest wg. Pana Profesora diagnoza
stuzby zdrowia?

W opisie realiéw powszechnie przewaza
czarna barwa. Jak zwykle w zyciu, kazda
skrajno$¢ nie jest specjalnie uzasadniona,
bo gdyby patrze¢ na liczby, a nie na opinie,
to nie jest tak Zle. Wzrasta liczba chorych
dializowanych i wykonanych przeszcze-
péw szpiku kostnego, a sa to drogie proce-
dury, wykonywane przez wysokokwalifi-
kowana kadre i jest to wyraz wydolnosci
systemu, nie tylko umiejetnosci lekarzy.
Jednak z drugiej strony, jesli poréwnamy
niektére wskazniki do innych krajow, to
liczba wykonywanych przeszczepief szpi-
ku kostnego stanowi 50% tego, co wyko-
nuja Niemcy, a generalnie nasze naklady sa
10 razy mniejsze, wigc jesteSmy lepsi nawet
od Niemcéw, wszystko mozna, jak si¢ oka-
zuje oceni¢ na dwa sposoby.

W powszechnym odczuciu jeste$my
w stanie zapasci, beznadziei, kryzysu, co
jest oczywiscie nieprawda, ja si¢ z tym nie
zgadzam, jest to obraz stworzony przez
prasg, bardzo odlegly od rzeczywistosci.
W ochronie zdrowia sg rzeczy bardzo do-
bre i bardzo zle, a dziennikarze lubig pisaé
albo o aferach, albo tez o prawdziwych lub
wymyslonych sukcesach.

Natomiast pomiedzy tymi skrajno$ciami
znajduje si¢ stan normalny, ale o tym si¢ nie
pisze, bo to nie jest ciekawe. Polska opieka
zdrowotna ma do czynienia z dwoma pro-
blemami. Pierwszy jest zagadnieniem ogdl-
no$wiatowym, z ktérym na $wiecie, tak na-
prawde nikt nie jest w stanie sobie poradzi¢,
to jest spirala kosztow, nad ktorg nie sposéb
zapanowal. Kazda metoda wprowadzana
do medycyny nie redukuje kosztéw, tylko je
nakreca. Mimo ze méwi sig, iz profilaktyka
jest tanisza, ze wezesniejsza diagnoza i podje-
cie terapii powinny redukowac¢ koszty, to ni-
gdzie na $wiecie si¢ nie sprawdzilo i koszty
opieki medycznej rosna.

Drugi problem zwigzany jest ze zmiang
systemu opieki zdrowotnej w naszym kraju.
Tu mozna mie¢ do prasy wielkie pretensje,
dlatego, ze przedstawia ten problem w spo-
s6b nie do konica prawdziwy. Wyrobiono
w nas przekonanie, ze przed 90. rokiem sys-
tem opieki zdrowotnej w Polsce funkcjono-
wal sprawnie. Reforma systemu przedsta-
wiana jest jako sita destrukcyjna, tak jakby
przed 1999 rokiem nie bylo Zadnych proble-
mow, a dostepnos¢ i jakos¢ opieki zdrowot-
nej byla bez zarzutu. Pytanie czy reforma
spelnila zalozenia? I tu jest latwiej o odpo-
wied?, ktéra zadowala wszystkich, bo nie.
Nastepna kwestia, czy zatozenia byly posta-
wione w sposéb realny? System opieki zdro-
wotnej stal si¢ obszarem dziatalnosci polity-
kéw, a nie organizatoréw ochrony zdrowia,
ktérych w Polsce brakuje. Zaczeto, jak to
w polityce, serwowa¢ ludziom réznego ro-
dzaju ztudne obietnice. Chodzilo o popra-
wienie miejsca w sondazach i bylo to uza-
sadnione politycznie. Wykreowano nad-
mierne oczekiwania, ze bedzie wspaniale; le-
karz rodzinny od urodzenia do zgonu be-
dzie si¢ zajmowat pacjentem, ze bedzie do-
stepny o kazdej porze, tylko pytanie gdzie
tak jest. Sa takie systemy ubezpieczen pry-
watnych, np. w USA, gdzie rzeczywiécie do-
stepnos$¢ dowolnego specjalisty jest niemal
nieograniczona. Taka ,,platynowa karta’, je-
§li dobrze pamietam kosztuje kilka tysiecy
dolaréw miesiecznie. W Polsce prywatna
opieka zdrowotna jest dla zdrowych, dlate-
go, ze jezeli zachodzi prawdziwy problem
medyczny to przedsigbiorstwa prywatne,
$wiadczace ustugi medyczne tego problemu
nie rozwigza. WeZmy np. czlowieka po roz-
leglym urazie komunikacyjnym z objawami
niewydolnosci wielonarzadowej, wymagaja-
cego leczenia szpitalnego. Bardzo czgsto
musi to by¢ szpital najblizszy miejsca, gdzie
mialo miejsce nieszczgscie, a nie szpital,
z ktérym dana firma ma podpisana umowe.

Leczenie zdrowych jest zajeciem niewatpli-
wie wdzigcznym i oplacalnym.

Co sadzi Pan Profesor o koncepcjach od-
budowy systemu stuzby zdrowia?

Nie podejmowalbym si¢ tworzenia koncep-
qji lub odbudowy systemu stuzby zdrowia.
Jest to zadanie dla grupy fachowcéw, w kto-
rej powinni znaleZ¢ si¢ ekonomisci, eksperci
od organizacji ochrony zdrowia i politycy.

W systemie powszechnego obowiazko-
wego ubezpieczenia, ktére naliczane jest
kapitacyjnie, nie ma stalej stawki, chodzi
o przejecie skladki podstawowej przez
prywatnego ubezpieczyciela, w caloéci lub
w cze$ci. Gdyby do tego doszlo to wow-
czas ludzie z ubozszych regionéw Polski
zostaliby pozbawieni podstawowej opieki
zdrowotnej, a szpitale na tych terenach
nalezaloby pozamykac.

Podaje si¢, ze NFZ zarzadza kapitalem
wysokosci 30 mld zlotych, zaklada sie, ze
jest jeszcze 20 mld, ktére pochodza w opie-
ce zdrowotnej z innych zrédel. Mozna spré-
bowa¢ okredli¢, jak te 50 mld zlotych nale-
zaloby rozdysponowaé. Niedawno jeden
z poczyteniejszch tygodnikéow opublikowal
artykut o badaniach klinicznych. Podano
tam, ze w Polsce 1 mld dolaréw przeznacza-
ny jest na badania kliniczne, a jezeli mamy
tych badan 400, to wychodzi, ze na jedno
wydaje si¢ 2,5 mln. Akademia Medyczna
w Warszawie prowadzi takich badan w cia-
gu roku kilkadziesiat i z przykroscia musze
stwierdzié, ze do nas te pieniadze nie wply-
waja. Szacuje sig, ze jest to suma rzedu
75 mln rocznie, takie obliczenia sa blizsze
rzeczywistosci. Apeluje do mediow o wigk-
sz rzetelno$¢ przekazu informagji.

Czym chcialby Pan Profesor zaja¢ si¢ jako
Konsultant Krajowy?

Zajmuje si¢ gléwnie edukacja. Szczegdlnie
doskwiera mi ograniczenie mozliwosci
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szkolenia specjalizacyjnego dla lekarzy
w postaci braku miejsc specjalizacyjnych
i miejsc rezydenckich. W istniejacym obec-
nie systemie, lekarz szkolacy sie, bardzo cze-
sto, zupelnie niechcacy, staje si¢ wrogiem
np. dyrektora szpitala. Dlatego, ze zamiast
do pracy, jezdzi na staze, kursy, itp. Lekarz
wg opinii dyrekcji powinien ,,wyrabia¢”
punkty kontraktowe, a nie uczy¢ sie i ten
konflikt intereséw jest nie do pogodzenia.
Rozwigzaniem moze by¢ system, ktdry
udanie funkcjonuje na $wiecie, czyli system
rezydentéw. W przeciwnym razie nasz
uklad wyrodnieje, odbywane sa ,,pseudo-
staze” i fikcyjny ,,obrot pacjenta’.

W jaki spos6b postrzega Pan Profesor
zwiazek terapii i diagnostyki?

Powstata luka w systemie edukacyjnym le-
karzy. W mojej opinii polega ona na bra-
ku umiejetno$¢ postugiwania si¢ przez
nich wynikami i w ogoéle profesjonalna
diagnostyka. Z jednej strony generuje to
niepotrzebne koszty, co szczeg6lnie do-
brze widoczne jest w szpitalu, a z drugiej
strony nie siega si¢ po przydatne narze-
dzia. W ostatecznym rezultacie cierpi na
tym chory, bo wydaje si¢ pieniadze, ktore
moga by¢ uzyte w sposéb racjonalny.

Mysle, ze z diagnostyka obrazowa jest
trochg lepiej, wynika to z istniejacych zwy-
czajéw wspdlnych spotkan np. radiologéw
i lekarzy, tzw. kominki, gdzie oglada si¢
zdjecia i omawia konkretne przypadki. Na-
tomiast takich bezposrednich kontaktow
z laboratorium nie ma, brak jest sprzezenia
zwrotnego, poza wzajemnymi pretensjami.
Na ogo! jest tak — z jednej strony pomytki
izle wykonanie, a z drugiej zle przygotowa-
nie prébki, opieszalos¢ w odbiorze wyni-
kéw, zbedne powtérki. Lekarz powinien
wiedzie¢, ze jest co$ takiego jak krzywa
»ROC”, a norma jest pojeciem statystycz-
nym. Istnieje cala lista podstawowych za-
gadnien, ktére sa zupelnie nieznane leka-
rzom, a przyczyne tego stanu rzeczy upa-
truje w zbyt plytkim ujmowaniu zagadnien
diagnostyki w szkoleniu przeddyplomo-
wym i podyplomowym.

Szkolenie lekarzy nie moze polegac
wylacznie na zbieraniu certyfikatéw.
Z jednej strony musi wynika¢ z poczucia
konieczno$ci doksztalcania si¢ i z drugiej
strony musi tez zaspokajaé rzeczywiste

potrzeby. Konieczna jest rzetelno$¢ po
obu stronach szkolacych i szkolonych.

Oprécz szkolenia, czy istnieje kwestia
wprowadzenia algorytméw postepowania
z pacjentem?

Oczywidcie tak, ale jest to rzecz indywidual-
na, zalezy od o$rodka. Bardzo czesto o$rod-
ki maja tzw. rutyny. Najczesciej jest tak, ze te
badania zlecane choremu, to jest to co pa-
migta pielegniarka, przyktadowo: — morfo-
logia, potas, s6d, kreatynina, mocznik, ba-
danie ogblne moczu i na tym koniec.

Te algorytmy oczywiscie funkcjonuja,
ale nie sg og6lnie przyjete, bo istnieje bar-
dzo duze ryzyko dla platnika, jezeli istnie-
je jaki$ algorytm, ktéry ma certyfikat Mi-
nisterstwa czy NFZ, to wéwczas grozi to
ogromnymi kosztami. Nie mozna oczeki-
wa(, zeby kazdy chory z bélem w klatce
piersiowej mial szybko oznaczony panel
wskaznikéw martwicy mieénia serca, gdyz
nie wszedzie jest mozliwe.

Trudno wprowadzi¢ standard, jesli nie
jest wykonalny. Zazwyczaj nasze standar-
dy majg w tytule ,zalecenia” i w takim
przypadku kazdy platnik bedzie si¢ bro-
nil, zwlaszcza jedli oznacza to dodatkowe
koszty. Oczywiscie w Ameryce sa one bar-
dzo przestrzegane, ale to wynika z faktu,
ze tam nie ma NFZ.

Jaka jest rola IVD?
To, co Polske wyrdznia, to pewna dyspro-
porgja, np. naklady na leki sa na poziomie
europejskim, naklady na diagnostyke 4 ra-
zy mniejsze, a w odniesieniu do mikrobio-
logii 12 razy mniejsze. Sztandarowy przy-
klad, przy mikro naktadach na mikrobio-
logie jesteSmy jednocze$nie przykladem
kraju o rozbuchanej konsumpgji antybio-
tykéw. Wiaze si¢ to nie tylko z samymi
kosztami niepotrzebnego, albo ztego lecze-
nia, bo to sa skutki bezposrednie i by¢ mo-
ze cenowo réwnowazylyby sie. Sa tez skut-
ki odlegle, tj. hodowanie opornych szcze-
pow, ktére moga nam w niedlugim czasie
tragicznie zredukowac¢ liczbg pacjentéw.
Innym wskaznikiem ponoszonych kosz-
tow jest mediana dlugosci hospitalizacji,
w Polsce ok. 9 dni, w innych krajach jest 2
razy krétsza. Przyczyny wydtuzonego poby-
tu sa dwie. Po pierwsze niedostgpnos¢ sze-
rokiego panelu badan diagnostycznych

in vitro 24 godziny na dobg. Np. choremu
z migotaniem przedsionkéw, na dyzurze
nie mozna oznaczy¢ TSH, je$li ma on nad-
czynno$¢ tarczycy, to mozna by go od razu
zacza¢ odpowiednio leczy¢. Po drugie: nie-
dostepnos¢ tych badan w trybie ambulato-
ryjnym. Wzrost liczby hospitalizacji po
1999 roku byl wynikiem tego, ze lekarze ro-
dzinni przerzucili wykonywanie badan na
szpitale. W tzw. porozumieniu zielonogér-
skim zanegowano obowiazek wydatkéw na
diagnostyke w certyfikowanych laborato-
riach. Pozostawie to bez komentarza...!

Jak ocenia Pan przyszloé¢ badan laborato-
ryjnych w Polsce?

Niestety to, co obecnie dzieje si¢ w opiece
zdrowotnej jest wynikiem oddzialywania
réznych grup nacisku. Niektére prowadza
dziatalno$¢ z otwarta przylbica, tak np. jak
lobby kardiologiczne i jest to, wedlug
mnie, prawidlowy przyklad lobbingu. Sa
tez r6zne ciemne i niejasne sity. Nalezy za-
stanowi¢ si¢ czy nasze wstapienie do Unii
Europejskiej spowoduje, ze co§ si¢ zmieni.
Jest prawdopodobne, ze pewne procedury
przyjda do nas. Juz obecnie wiele instytu-
¢ji dziala wg pewnych standardéw za-
chodnich, ktére chetnie si¢ przyjmuje,
dlatego tez nalezy sadzi¢, ze rola diagno-
styki si¢ zwigkszy, zwlaszcza, ze daje ona
réwniez konkretne narzedzia dla lekarzy.

Najwigkszym osiagnieciem reformy
opieki zdrowotnej w Polsce, jest to, ze zacze-
to méwi¢ o pieniadzach. Okazalo sie, ze
stuzba zdrowia to nie dr Judym i Sitaczka
itu potrzebne sa pieniadze, a wszystko kosz-
tuje i ze nalezy te koszty policzy¢, powinno
si¢ je kontrolowa¢, planowaé. Okazalo si¢, ze
zdrowie nie jest jaka$ mityczna wartoécia
zapisang, notabene, w konstytucji. Zwrdco-
no uwagg, ze te pienigdze kto§ musi wylo-
zy¢. A jak zaczeto liczy¢ to okazalo si¢ tez, ze
na wiele rzeczy nas stac.

Nie jestem za tym, zeby uprawiaé pro-
pagande sukcesu, jestem za tym, zeby pro-
pagowa¢ normalno$é, nie opowiadaé
o nadzwyczajnych osiagnieciach polskiej
medycyny. Jest bardzo duza rzesza pol-
skich lekarzy, u ktérych mozna si¢ bez-
piecznie leczy¢ i mam nadzieje, ze to sig
nie zmieni.

Dzigkuje Panu Profesorowi za wywiad.
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Ocena ukiadu wodno-elektrolitowego
I rownowagi kwasowo-zasadowej

Krystyna Staniszewska, NZOZ DIAGNOSTYKA, Warszawa

Gospodarka wodno-elektrolitowa i réw-
nowaga kwasowo-zasadowa sa $cisle ze
soba powiazane, dlatego tez pelna inter-
pretacja ich zaburzen powinna opiera¢ sie
na jednoczesnym oznaczaniu elektrolitow
1 gazometrii.

Przyczyny bteddow przedlaboratoryjnych
Wiarygodnoséé uzyskanych wynikéw jest
podstawa postawienia prawidlowej dia-
gnozy przez lekarza.

Kazdy wynik laboratoryjny obarczony
jest bledem, ktére dzielimy na bledy
przedlaboratoryjne i
Wspolczesne laboratorium jest dobrze za-
bezpieczone przed popelnieniem bledu,
na co ogromny wplyw ma wysoka jako§¢

laboratoryjne.

wykorzystywanych w codziennej pracy
aparatéw i odczynnikéw oraz prowadzo-
na kontrola jakosci, na ktora sklada si¢
kontrola doktadnosci i precyzji uzyskiwa-
nych wynikéw. Najwigcej nieprawidlo-
wych oznaczen wynika z bledéw przedla-
boratoryjnych, czyli takich bledéw wyni-
kajacych z niewlasciwie przygotowanych
do pobrania i transportu probki. Szcze-
g6lnie na tego rodzaju bledy narazone sg
badania zwigzane z ocena gospodarki
wodno-elektrolitowej i gazometrii.

W tradycyjnym badaniu gazometrycz-
nym, za pomocg trzech oddzielnych elek-
trod dokonuje si¢ pomiaru rzeczywistego
pH, pCO, i pO,. Prawidlowa interpretacja
wynikéw tego badania wymaga oprécz
wyzej wymienionych parametréw oceny
stezenia Na*, K*, CI', Ca’*, mleczanéw, glu-
kozy, hemoglobiny jak réwniez jej satura-
¢ji tlenem. Wspolczesne analizatory réw-
nowagi kwasowo-zasadowej umozliwiaja
wykonanie tych badan.

Materialem do badania powinna by¢
krew tetnicza, w wyjatkowych wypadkach
moze to by¢ krew arterializowana, jezeli
w sklad badania wchodzi gazometria. Kie-
dy kontrolujemy tylko stgzenia elektroli-
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tow materialem badanym moze by¢ krew
zylna, oczywiécie pobrana na antykoagu-
lant lub surowica, wtedy probke pobiera-
my na tzw. skrzep.

Idealna sytuacja jest pobieranie krwi
do dostepnych w handlu heparynizowa-
nych strzykawek lub kapilar. Tradycyjne
przeplukiwanie strzykawki plynna hepa-
ryna stanowi zagrozenie rozcienczenia
badanej krwi, a w rezultacie uzyskanie
nieprawdziwych wynikéw np. kwasica
metaboliczna z rozcieficzenia i zanizone
wyniki stezenia elektrolitow.

Zastosowana w wyzej wymienionych
strzykawkach heparyna powinna by¢ bufo-
rowana jonami sodowymi i wapniowymi,
poniewaz zwykla heparyna posiada zdol-
no$¢ wigzania tych jondéw, a co si¢ z tym
wiaze uzyskany wynik stezenia sodu i wap-
nia zjonizowanego moze by¢ zanizony.

Prébke krwi powinno si¢ pobieraé
unikajac kontaktu z powietrzem atmosfe-
rycznym, gdzie pCO, stanowi jedynie ula-
mek procenta, przy pCO, krwi réwnym
ok. 40 mm Hg. Kontakt krwi z powie-
trzem prowadzi do sytuacji, w ktdrej CO,
zgodnie z gradientem ci$nien przechodzi
do otoczenia, a w rezultacie w badanej kr-
wi dochodzi do spadku jego ci$nienia par-
¢jalnego, stwarzajac warunki alkalozy od-
dechowe;j.

Natychmiast po pobraniu i zabezpie-
czeniu krwi przed dostepem powietrza
prébke nalezy dokladnie wymieszaé, nie
dopuszczajac do powstania skrzepu.
Obecnosé¢ skrzepu w badanym materiale
uniemozliwia wykonanie badania, jedno-
cze$nie niewielkie, niezauwazone skrzepy,
ktére znajda si¢ w analizatorze powoduja
jego zapchanie, co wylacza aparat na pe-
wien czas z pracy i wymaga dokladnego
przegladu, a to z kolei podnosi koszty
oznaczenia.

Pobrana prébka krwi na badanie gazo-
metryczne moze by¢ przechowywana

w temperaturze pokojowej nie dluzej niz
15 minut, a w lodéwce ok. 30 minut.
Dluzsze przechowywanie powoduje jej za-
kwaszenie, poniewaz w zabezpieczonym
przed dostepem powietrza materiale caly
czas zachodzi glikoliza beztlenowa, ktdrej
konicowym produktem jest kwas mlekowy
i w rezultacie kwasica mleczanowa.

Obecnosé¢ duzej liczby leukocytéw lub
plytek krwi, moze obnizy¢ wartoséci pO,,
dajac falszywy obraz hipoksemii. Przy-
puszczalnie toczace sie
metaboliczne komoérki krwi zuzywaja
tlen, powodujac obnizenie ci$nienia par-
cjalnego tego gazu.

przemiany

Saturacja hemoglobiny tlenem

Jednym z parametréw oznaczanym w ba-
daniu gazometrycznym jest saturacja he-
moglobiny tlenem. Tradycyjne, starego ty-
pu analizatory podaja warto§¢ saturacji
przy zalozeniu, ze st¢zenie hemoglobiny
wynosi 15 g/dl. Wiadomo, ze w populacji
pacjentéw szpitalnych warto$¢ taka wyste-
puje dos¢ rzadko, dlatego tez uzyskany
wynik nie zawsze jest prawdziwy. Sytuacja
idealna jest mozliwo$¢ zakupu analizatora
réwnowagi kwasowo-zasadowej z przy-
stawka oksymetryczna. Aparaty te ozna-
czajg faktyczna warto$¢ stezenia hemoglo-
biny, jednocze$nie oznaczajac inne tzw.
hemoglobiny nieefektywne, czyli niezdol-
ne do przenoszenia tlenu takie jak kar-
boksyhemoglobina,
sulfhemoglobina czy hemoglobina zredu-
kowana. Znajac warto$ci stezenia hemo-
globin nieefektywnych mozna doktadnie
obliczy¢ warto$¢ saturacji, biorac pod
uwagge fakt, ze saturacja to procentowa za-
warto$¢ oksyhemoglobiny w stosunku do
hemoglobiny efektywnej.

methemoglobina,

Prawidiowa analiza elektrolitow krwi
Jezeli otrzymujemy zlecenie oznaczenia
elektrolitéow w surowicy, wéwczas réwniez
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muszg by¢ przestrzegane pewne reguly,
aby uzyskany wynik badania byl jak naj-
bardziej zblizony do prawdziwego. Szcze-
g6lnie dotyczy to sodu, potasu i wapnia
calkowitego.

Obecnie mozemy oznaczal oprocz
wapnia calkowitego réwniez wapn zjoni-
zowany, ktéry jest aktywny metabolicznie.
Jego stezenie zalezy od pH badanej krwi,
dlatego jest on oznaczany zazwyczaj na
analizatorach do réwnowagi kwasowo-za-
sadowej zaopatrzonych w odpowiednia
elektrode. Aparaty te wydaja wynik wap-
nia zjonizowanego skorygowany o aktual-
ne pH krwi, w ktorej jest oznaczany. Do
badania konieczne jest pobranie pelnej
krwi i jezeli przy okazji nie jest zlecona ga-
zometria, moze to by¢ krew zylna. Anty-
koagulantem z wyboru jest heparyna bu-
forowana jonami wapnia. Podobnie jak
w przypadku pobierania krwi na gazome-
tri¢ konieczne jest niedopuszczenie do
kontaktu krwi z powietrzem atmosferycz-
nym, poniewaz jak wspomniano wcze-
$niej doprowadza to do alkalozy oddecho-
wej, czego skutkiem jest zanizony wynik
wapnia zjonizowanego. Stezenie tego pa-
rametru maleje w miare wzrostu pH ba-
danej krwi.

Stezenie wapnia catkowitego, ktéry
moze by¢ oznaczany w surowicy zalezy od
stezenia biatka, szczegblnie albuminy. Ze
wzrostem stezenia albuminy roénie takze
stezenie wapnia catkowitego i odwrotnie
spadek stezenia albuminy doprowadza do
spadku stezenia tego parametru. Sytuacja
idealna jest sytuacja, kiedy wraz ze zlece-
niem wapnia calkowitego lekarz zleca
réwniez oznaczenie albuminy. Jezeli jej
stezenie jest nieprawidlowe wowczas wy-
nik wapnia korygujemy o aktualne steze-
nie tego bialka opierajac si¢ o og6lnodo-
stepne wzory.

Prébka krwi pobrana na skrzep, w kté-
rej zlecono oznaczenie potasu powinna by¢
szybko dostarczona do laboratorium, gdzie
natychmiast po wykrzepieniu jest odwiro-
wywana. W tym przypadku nalezy pamie-
tac o tym, ze potas jest gtéwnym kationem
wewnatrzkomérkowym i jest uwalniany
z elementéw morfotycznych krwi w proce-
sie krzepniecia. Im dluzej surowica ma
kontakt z plytkami, leukocytami lub ery-
trocytami, tym wigksze jest prawdopodo-

bienstwo uzyskania wyniku st¢zenia pota-
SU WYZszego Niz w rzeczywistosci.

Duze znaczenie w uzyskaniu prawi-
dlowej wartoéci potasu w surowicy jest
unikanie przechowywania pobranej préb-
ki w niskiej temperaturze np. w lodéwee.
Obnizona temperatura hamuje aktyw-
no$¢ ATP-azy sodowo-potasowej, enzymu
odpowiedzialnego za aktywny transport
potasu do komérki. Powoduje to urucho-
mienie procesu transportu biernego,
gdzie potas zgodnie z gradientem stezen
przechodzi do przestrzeni pozakomérko-
wej powodujac pseudohiperkalemie. Ze
zjawiskiem tym mamy do czynienia réw-
niez w sytuacjach, kiedy nieodwirowana
probke krwi przewozi si¢ z punktu po-
bran do laboratorium przy niskiej tempe-
raturze otoczenia np. zima.

Oznaczajac stezenie potasu w surowicy
nalezy zwrdci¢ uwage na jej wyglad. Slad
hemolizy powoduje uzyskanie wyniku
nieprawdziwego, w tej sytuacji stezenie
jest zawyzone.

Nalezy pamieta¢ jeszcze o hiperkalie-
mii rzekomej wystepujacej u chorych
z przewlekla bialaczka szpikowa lub
nadplytkowoscig. Zwigkszone ste¢zenie
potasu w surowicy jest uwarunkowane
nadmiernym uwalnianiem go z rozpada-
jacych sie plytek lub krwinek bialych.

U chorych, szczeg6lnie w stanach cigz-
kich gospodarka potasowa jest $cisle zwia-
zana z rownowaga kwasowo-zasadowa.
Kwasicy metabolicznej z reguly towarzy-
szy hiperkaliemia natomiast alkalozie me-
tabolicznej — hipokaliemia. Stwierdzenie
prawidlowego stezenia potasu w kwasicy
metabolicznej $wiadczy o jego niedoborze
ustrojowym, natomiast prawidlowe steze-
nie w alkalozie metabolicznej wskazuje na
nadmiar potasu w ustroju. Wynika z tego,
ze prawidlowa ocena gospodarki potaso-
wej w tej grupie chorych powinna by¢ po-
twierdzona badaniem gazometrycznym.

Zaburzenia rownowagi
kwasowo-zasadowej (RKZ)

Regulagja stalosci sktadu srodowiska we-
wnetrznego, czyli homeostazy ustrojowej
polega na utrzymaniu m.in. izohydrii,
czyli stalego stezenia jondéw wodorowych,
od tego bowiem zalezy prawidlowy prze-
bieg proceséw zyciowych.

Mechanizmy utrzymujace homeostaze
w zakresie izohydrii to:

1. Uklady buforowe pozakomoérkowe

2. Uklady buforowe wewnatrzkomoérkowe
3. Uklady narzadowe
= Pluca

= Nerki

Organizm dysponuje szeregiem wspol-
istniejacych ze soba uktadéw buforowych,
ktére zapobiegaja zmianom pH podczas
zwigkszonego wytwarzania substancji za-
kwaszajacych lub alkalizujacych jego $ro-
dowisko wewnetrzne.

Bufor wodoroweglanowy jest glow-
nym ilo$ciowo i najwazniejszym fizjolo-
gicznie buforem plynéw ustrojowych. Jest
to zwiazane z tym, ze wchodzacy w sklad
tego buforu staby kwas H,CO, pozostaje
w stanie réwnowagi ze swoim bezwodni-
kiem CO, rozpuszczonym w plynach
ustrojowych, co uzaleznia jego stezenie od
$rodowiska zewnetrznego.

W plynie pozakomérkowym CO, ,,,,
pozostaje w stanie réwnowagi z kwasem
weglowym H,CO,, a ten z kolei jest w row-
nowadze z jonami H" i HCO,". Zaleznos¢
miedzy pH, pCO, i stezeniem HCO; we
krwi i innych plynach ustrojowych ujmu-
je réwnanie Hendersona-Hasselbacha

Komponent
metaboliczny
HCO; <
pH = pK, + log

0,03 x CO,
Komponent
oddechowy

pH utrzymuje si¢ na poziomie 7,4 tak
diugo, jak dlugo zachowany jest stosunek
stezenia HCO;™ do CO,, ktéry wynosi prawi-
dlowo 20 (20:1). Poniewaz stezenie HCO,”
zalezy od czynnosci nerek, a pCO, od funk-
¢ji pluc, wiec mozna przedstawié, ze:
nerki
pluca

pH = const +

uznajac, ze HCO; jest komponentem za-
burzen metabolicznych a pCO, kompo-
nentem zaburzeni oddechowych.
Podstawowe zaburzenia réwnowagi
kwasowo-zasadowej to kwasice i alkalozy,
ktére w zaleznosci od przyczyny mozemy
podzieli¢ na metaboliczne i oddechowe.
Laboratoryjnym wskaznikiem zaburzen
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oddechowych jest pCO,. Wzrost wartosci
tego parametru wskazuje na kwasice od-
dechowa, natomiast jego spadek to alkalo-
za oddechowa. W przypadku kwasicy lub
alkalozy metabolicznej wyjsciowo zmia-
nie ulega stezenie wodoroweglanéw.

Kompensacja zaburzenn RKZ

Organizm bronigc si¢ przed spadkiem lub
wzrostem pH uruchamia mechanizmy
kompensacyjne, ktére maja doprowadzi¢
do wyréwnania zaburzenia, czyli do wy-
réwnania pH.

Nalezy zawsze pamigtaé o tym, ze
zmiana warto$ci parametru kompensa-
cyjnego idzie w tym samym kierunku, co
zaburzenie wyjsciowe. Wynika z tego, ze
np. jezeli spadek pH bedzie uwarunkowa-
ny wzrostem pCO, to kompensacyjnie
musi wzrosnaé stezenie wodorowegla-
néw. Analizujac przyczyny zmian pH
wazne jest u§wiadomienie sobie, ze jesli
nie znamy stanu klinicznego chorego, to
na podstawie zmian pCO, i HCO, nie
wiemy, ktéry parametr spowodowal
zmiang pierwotng, a ktéry zmienil swoja
warto§¢ w wyniku kompensacji. Tylko le-
karz, znajacy chorego moze w petni oce-
ni¢ wynik gazometrii.

Plucna kompensacja kwasicy nieodde-
chowej (wzrost liczby i glebokosci odde-
chéw) zostaje uruchomiona w ciagu kilku
minut, osiagajac maksymalna efektyw-
no$¢ po kilku godzinach.

Kompensacja zasadowicy metabolicz-
nej polega na zmniejszeniu wentylacji
pluc, ale nigdy nie jest petna. Spadek wen-
tylacji ptuc wywoluje nie tylko zwigksze-
nie pCO,, ale i hipoksemi¢ stymulujaca
o$rodek oddechowy. Calkowita normali-
zacja zasadowicy metabolicznej wymaga
eliminacji nadmiaru zasad przez nerki.
Proces ten zachodzi tylko przy dostatecz-
nej iloci jonéw chlorkowych. W przypad-
ku niedoboru chlorkéw nerki kontynuuja
wydalanie jonéw wodorowych pomimo
istniejacej zasadowicy. Proces ten okresla-
ny jest jako aciduria paradoxa.

U chorych z zaburzeniami oddecho-
wymi w utrzymaniu izohydrii gléwna ro-
l¢ odgrywaja nerki. Ich rola polega na:

1. wchlanianiu zwrotnym wodorowegla-
néw przesaczonych w klebuszkach ner-
kowych

2. wchianianiu zwrotnym wodorowegla-
néw, wytwarzanych w komoérkach ka-
nalika nerkowego, ktorej towarzyszy
buforowanie powstatych jednoczes$nie
jonéw wodorowych przez wodorowe-
glan przesaczony w klebuszkach i znaj-
dujacy si¢ w $wietle kanalika

3. wchianianiu zwrotnym wodorowegla-
néw tworzonych w komoérkach kanali-
ka nerkowego, ktéremu towarzyszy bu-
forowanie powstalych jednoczesnie jo-
néw wodorowych przez niewodorowe-
glanowe zasady buforowe w $wietle ka-
nalika (gléwnie HPO,” i NH,)

Kompensacja nerkowa kwasicy odde-

chowej rozpoczyna sie po kilku godzinach
od chwili jej rozpoczecia, osiagajac mak-
symalna efektywno$¢ po kilku dniach.
Proces ten jest skuteczny przede wszyst-
kim w przewleklych kwasicach oddecho-
wych. Obnizona warto§¢ Cl” potwierdza,
ze mamy do czynienia z procesem prze-
wleklym. Oznaczenie tego parametru po-
zwala na szybsza ocene wyniku gazome-
trii, ktéry pozwoli na prawidlowa ocene
stanu chorego.

Zalezno$¢ pomiedzy gospodarka
elektrolitowa a RKZ
Wydalanie jonéw wodorowych albo ich
zatrzymywanie zalezy od dostgpnosci ta-
kich jonéw jak: Na*, K* i CI. Jony sodowe
i potasowe towarzysza wydalanym jonom
natomiast jony
chlorkowe towarzysza jonom amono-
wym. W przypadku deficytu ktéregos
z tych jonéw dochodzi do zaburzenia wy-
dalania kwaséw lub zasad.

Znane jest zjawisko, gdy wydalanie jo-
néw wodoroweglanowych, pomimo ich

wodorowgglanowym,

nadmiaru w plynie pozakomérkowym
bedzie hamowane, gdy zmniejszy si¢ pula
jonéw sodowych.

Wydzielanie jonéw H* do §wiatla ka-
nalika zachodzi przez wymiang na jony
Na*. W kanaliku dalszym dziala szczeg6l-
ny mechanizm, ktérego silg napedowa jest
aktywny transport jonéw sodowych ze
$wiatta kanalika, poprzez komorke do
krwi. Z transportem tym sprzezony jest
transport jonéw wodorowych i jonéw po-
tasowych skierowany w przeciwnym kie-
runku, czyli do $wiatla kanalika. Warun-
kach prawidtowych znacznie wiecej jo-

néw potasowych niz jonéw wodorowych
ulega wydzielaniu poprzez wymiane na
jony sodowe. W przypadku, kiedy ta réw-
nowaga jest naruszona, np. deficyt jonéw
potasowych, dochodzi do nadmiernego
wydalania jonéw wodorowych. Przy
zwiekszonym stezeniu jonéw potasowych
zmniejsza si¢ wydalanie jonéw wodoro-
wych przy wymianie na jony sodowe. Bio-
rac pod uwage fakt, ze wydaleniu jednego
jonu wodorowego do $wiatta kanalika to-
warzyszy wchlanianie zwrotne jednego jo-
nu wodoroweglanowego, kazde zaburze-
nie wydalania jonéw wodorowych dopro-
wadza do niedoboru jonéw wodorowe-
glanowych. Jak réwniez nadmierne wyda-
lanie jonéw wodorowych spowoduje nad-
mierne wchlanianie zwrotne jonéw wo-
doroweglanowych do krwi. W kazdym
przypadku dochodzi do zaburzen réwno-
wagi kwasowo-zasadowej.

Nalezy takze pamigta¢ o wplywie
zmniejszenia stezenia jonéw chlorkowych
na wydalanie jonéw wodorowych. W ka-
naliku blizszym jony sodowe ulegaja
wchlanianiu zwrotnemu gléwnie w towa-
rzystwie jonéw chlorkowych. Niedobér
chlorkéw powoduje, ze wigcej jonéw so-
dowych dociera do kanalika dalszego i tam
wchlaniana jest przez wymian¢ na jony
potasowe i wodorowe. Wystepuje wowczas
hipokaliemia i zmniejszenie stezenia jo-
néw wodorowych, czyli zasadowica meta-
boliczna, poglebiona wzrostem wchtania-
nia zwrotnego wodoroweglanéw.

Zalezno$¢ rownowagi wodno-elektro-
litowej od kwasowo-zasadowej powoduje,
ze na podstawie zmian stezen elektrolitéw
mozna wycigga¢ wnioski o typie zaburzen
réwnowagi kwasowo-zasadowej. Ponie-
waz ten typ zaburzen najczgsciej dotyczy
chorych w stanie krytycznym ogromne
znaczenie ma szybko$¢ uzyskania wyniku.
Zakladajac, ze u chorych w stanie krytycz-
nym badania te powtarzane sa wielokrot-
nie, czasami nawet co kilkana$cie minut
idealng sytuacja jest posiadanie aparatu,
ktéry na podstawie badania jednej probki
krwi dostarczy informacji o podstawo-
wych tzw. parametrach krytycznych, czyli
wyniku gazometrii i elektrolitéw, takich
jak: s6d, potas, chlorki, wapn zjonizowany
i niektérych metabolitéw takich jak glu-
koza i mleczany.



