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Szanowni Paƒstwo,

Bie˝àcy numer LabForum w du˝ej mierze poÊwi´cony jest zagadnieniom zwiàzanym

z diagnostykà zaburzeƒ metabolizmu w´glowodanów. Pragn´ zwróciç Paƒstwa uwag´ na

artyku∏y nt. mikroalbuminurii i diagnostyki cukrzycy. Z przykroÊcià musimy stwierdziç,

˝e choroba ta zatacza coraz wi´ksze kr´gi. Wed∏ug danych Mi´dzynarodowej Federacji

Cukrzycowej (IDF) przewidywany jest 41% wzrost cz´stoÊci wyst´powania cukrzycy na

Êwiecie do roku 2025 (333 miliony osób) w porównaniu z rokiem 1995 (135 milionów).

Jest to szczególnie alarmujàca wizja dla sytuacji ekonomicznej opieki zdrowotnej na ca-

∏ym Êwiecie. Z tego wzgl´du problemy zwiàzane z prawid∏owym diagnozowaniem glike-

mii stanowià du˝à cz´Êç naszej dzia∏alnoÊci. Firma Roche dostarcza nowoczesnych roz-

wiàzaƒ w tym zakresie, stawiajàc sobie za cel popraw´ jakoÊci ˝ycia ludzi z cukrzycà.

Wyrazem troski o ludzi z cukrzycà by∏o równie˝ zorganizowanie przez nas w Warszawie

pod koniec wrzeÊnia Mi´dzynarodowego Forum Edukacji Diabetologicznej Accu-Chek.

W spotkaniu wzi´li udzia∏ przedstawiciele 15 krajów z Europy, jak równie˝ z Bahrajnu,

Egiptu, Arabii Saudyjskiej i Turcji. G∏ównym celem Forum Edukacyjnego by∏a prezentacja

najlepiej funkcjonujàcych programów z zakresu edukacji diabetologicznej, ze szczególnym

uwzgl´dnieniem specyfiki danego kraju i jego lokalnych potrzeb. Punkt wyjÊcia stanowi∏

Narodowy Niemiecki Program Edukacji Diabetologicznej (tzw. program prof. Bergera),

który istnieje ju˝ od 25 lat i pomyÊlnie zosta∏ wdro˝ony w wielu krajach. Daje on mo˝liwoÊç

∏àczenia modu∏ów kszta∏cenia pacjenta i edukacji skierowanej do profesjonalistów, dzi´ki

czemu mo˝na go dopasowaç do lokalnej specyfiki danego kraju. Wi´cej informacji na ten

temat znajdà Paƒstwo w Internecie na stronie www.accu-chek.pl

Zgodnie z zapowiedzià z poprzedniego wydania, w tym numerze zamieszczamy wy-

wiad z Krajowym Konsultantem ds. Chorób Wewn´trznych prof. Zbigniewem Gacion-

giem. Pan Profesor jest specjalistà z zakresu interny, jego d∏ugoletnie doÊwiadczenie

i szeroka wiedza medyczna, doskona∏e zrozumienie roli diagnostyki laboratoryjnej sk∏a-

niajà do zapoznania si´ z jego poglàdami, do czego Paƒstwa goràco zach´cam.

Ponadto, jak ju˝ wczeÊniej Paƒstwa informowaliÊmy firma Roche Diagnostics Polska Sp.

z o.o. zmieni∏a siedzib´ z dniem 1.11 br. Zapraszamy do odwiedzenia naszego nowego biura.

˚ycz´ mi∏ej lektury 20 numeru LabForum.

Z powa˝aniem,

Andrzej Banaszkiewicz

Dyrektor Generalny 

Roche Diagnostics Polska Sp. z o.o.
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Definicja mikroalbuminurii
Mikroalbuminuria jest wydalaniem z mo-

czem umiarkowanych iloÊci albuminy

(30–300 mg/dob´ lub 20–200 µg/min.).

Do jej wykrywania stosuje si´ czu∏e meto-

dy immunochemiczne. ObecnoÊç w mo-

czu nawet tak niewielkiej iloÊci albuminy

uwa˝a si´ za nieprawid∏owà. Wydalanie

albuminy powy˝ej 300 mg/dob´ okreÊla

si´ mianem makroalbuminurii.

Mikroalbuminuria 
w nefropatii cukrzycowej
Mikroalbuminuria jest wczesnym wskaê-

nikiem rozwoju nefropatii, zw∏aszcza cu-

krzycowej, wyprzedzajàcy o wiele lat poja-

wienie si´ bia∏komoczu. W klinicznym ze-

spole nefropatii cukrzycowej, z jawnym

bia∏komoczem, zasadnicze zmiany to cu-

krzycowe stwardnienie k∏´buszków ner-

kowych, b´dàce wyrazem zmian mikroan-

giopatycznych w obr´bie nerek.1 Nefropa-

tia cukrzycowa wyst´puje u 20% do 40%

wszystkich chorych na cukrzyc´. Cukrzy-

ca jest najcz´stszà przyczynà schy∏kowej

niewydolnoÊç nerek w krajach rozwini´-

tych. Znaczny odsetek (43%) pacjentów

rozpoczynajàcych dializoterapi´ ka˝dego

roku to w∏aÊnie chorzy na cukrzyc´.2

Rozwój nefropatii cukrzycowej jest

procesem d∏ugotrwa∏ym i wyraêniej zdefi-

niowanym w cukrzycy typu 1. Od nag∏ego

poczàtku cukrzycy do pojawienia si´ mi-

kroalbuminurii u sporego odsetka pa-

cjentów up∏ywa zwykle oko∏o 10 lat. Po

dalszych 1–5 latach u 30–45% tych pa-

cjentów pojawia si´ bia∏komocz i rozpo-

czyna si´ upoÊledzenie czynnoÊci nerek,

czemu zwykle towarzyszy wzrost ciÊnienia

t´tniczego. Do schy∏kowej niewydolnoÊci

nerek dochodzi u tych chorych zwykle po

15 do 25 latach od rozpoznania cukrzycy.3

W cukrzycy typu 2. z powodu pod-

st´pnego poczàtku choroby i zaawanso-

wanego wieku chorych (cz´sto z wspó∏ist-

niejàcymi chorobami uk∏adu krà˝enia

i nadciÊnieniem t´tniczym) wczesna ne-

fropatia mo˝e byç przeoczona. Dlatego

tak wa˝ne jest wczesne wdro˝enie moni-

torowania albuminurii, która mo˝e byç

modyfikowana przez wczesne leczenie.

W cukrzycy typu 2. pojawienie si´ bia∏ko-

moczu i zmniejszenie przesàczania k∏´-

buszkowego wyst´puje z podobnà cz´sto-

Êcià jak w cukrzycy typu 1.4 Ze wzgl´du na

znacznie póêniejsze wystàpienie choroby

i ograniczonà d∏ugoÊç pozosta∏ego ˝ycia,

w cukrzycy typu 2. doÊç cz´sto nie docho-

dzi do ekspresji pe∏noobjawowej ci´˝kiej

nefropatii. Tym niemniej ponad po∏owa

przypadków nefropatii cukrzycowej wy-

st´puje w cukrzycy typu 2. ze wzgl´du na

du˝à cz´stoÊç wyst´powania tej postaci

cukrzycy w populacji. Ostatnio pojawiajà

si´ sugestie, ˝e ci´˝ki bia∏komocz jest nie

tylko markerem znacznego uszkodzenia

k∏´buszków nerkowych, lecz sam przyczy-

nia si´ do przyspieszenia rozwoju nefro-

patii w cukrzycy i innych chorobach nerek

przebiegajàcych z bia∏komoczem.5 U cz´-

Êci chorych na cukrzyc´ typu 2. niewielka

mikroalbuminuria mo˝e byç bardziej

zwiàzana z makroangiopatià i nadciÊnie-

niem t´tniczym ni˝ z glomerulopatià.

Aspekty metodyczne okreÊlania 
albuminurii i interpretacja wyników
IloÊç wydalanej z moczem albuminy mo˝e

byç odnoszona do czasu lub st´˝enia kre-

atyniny we krwi. Albumin´ mo˝na ozna-

czaç w 24-godzinnej zbiórce moczu lub

w krótszych okresach czasu np. w zbiórce

moczu przeprowadzonej w nocy (oko∏o

8-godzinnej) albo 1–2-godzinnnej zebranej

rano (w laboratorium lub przychodni).6

W próbkach moczu oddanych jednorazo-

wo w dowolnym czasie (najlepiej rano)

oznacza si´ stosunek albuminy do kreaty-

niny jako miernik albuminurii.

Po dokonaniu zbiórki mocz nale˝y

przechowywaç do czasu analizy w tempe-

raturze 4°C. Niekiedy zaleca si´ dodawanie

Mikroalbuminuria

Wies∏aw Piechota Zak∏ad Diagnostyki Laboratoryjnej, Wiktor Piechota 

Klinika Chorób Wewn´trznych i Kardiologii, Wojskowy Instytut Medyczny, Warszawa

Êrodka konserwujàcego – (2 ml 5% azydku

sodu na 500 ml moczu), lecz nale˝y przed-

tem sprawdziç czy nie interferuje to ze sto-

sowanà metodà. Zaka˝enie bakteriami nie

wp∏ywa na oznaczenia. Próbki sà stabilne

w temperaturze 4°C przez 2 tygodnie. Za-

obserwowano, ˝e zamra˝anie próbek ob-

ni˝a wyniki oznaczania albuminy, lecz

mieszanie próbek bezpoÊrednio przed

analizà ma eliminowaç to zjawisko.

Niskie st´˝enia albuminy odpowiada-

jàce mikroalbuminurii oznacza si´ meto-

dami immunochemicznymi wykorzystu-

jàcymi przeciwcia∏a przeciw ludzkiej albu-

minie. Metody radioimmunologiczne, en-

zymoimmunochemiczne i immunoturbi-

dymetryczne cechuje podobna precyzja,

czu∏oÊç i zakres.6 Wydaje si´, ˝e najprost-

sze i naj∏atwiejsze do zautomatyzowania

sà metody immunoturbidymetryczne. Do

badaƒ przesiewowych stosowane sà tak˝e

metody pó∏iloÊciowe. Ich czu∏oÊç anali-

tyczna jest ustawiona na ogó∏ na poziomie

20–30 mg/L, powy˝ej którego dajà wyniki

dodatnie. Najlepsze z nich tak˝e wykorzy-

stujà przeciwcia∏a przeciw albuminie. Do-

brym przyk∏adem takiego testu jest Micral

umo˝liwiajàcy okreÊlenie bez u˝ycia apa-

ratu (test paskowy) nast´pujàcych st´˝eƒ

albuminy: 0, 10, 20, 50 i 100 mg/L. Jest on

odporny na interferencje ze strony innych

sk∏adników moczu i leków i odznacza si´

90% czu∏oÊcià oraz 85% swoistoÊcià

w stosunku do metod referencyjnych.1, 6

Nale˝y pami´taç, ˝e pojedynczy „normal-

ny” wynik testu pó∏iloÊciowego nie wyklu-

cza ca∏kiem choroby nerek. Ponadto testy

te mierzà st´˝enie, a nie wydalanie albu-

miny. W przypadku moczu rozcieƒczone-

go (o ma∏ym ci´˝arze w∏aÊciwym) wynik

mo˝e byç fa∏szywie ujemny. Ze wzgl´du

na wspomnianà ju˝ zmiennoÊç albuminu-

rii, podobnie jak w przypadku badaƒ ilo-

Êciowych, nie mo˝na ca∏kowicie polegaç

na jednym oznaczeniu. W przypadku wia-

rygodnego stwierdzenia mikroalbuminu-
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rii testem pó∏iloÊciowym nale˝y jà po-

twierdziç i nast´pnie monitorowaç do-

k∏adnà metodà iloÊciowà.

Albuminuria powinna byç okreÊlana co

najmniej 3-krotnie w 3 niezale˝nych prób-

kach pobranych w ciàgu 3–6 miesi´cy (naj-

lepiej w ten sam sposób i o tej samej po-

rze). Potrzeba ta wynika ze sporych wahaƒ

albuminurii spowodowanych du˝à zmien-

noÊcià wewnàtrz-osobniczà (30–40%)

i zmiennoÊcià dobowà6 (albuminuria

wi´ksza o 25% w ciàgu dnia). Ponadto al-

buminuria zwi´ksza si´ przejÊciowo pod

wp∏ywem krótkotrwa∏ej hiperglikemii,

znacznego wzrostu ciÊnienia t´tniczego,

wysi∏ku, diety wysokobia∏kowej.1 Jeszcze

innymi przyczynami okresowej albuminu-

rii mogà byç zaka˝enia (szczególnie uk∏adu

moczowego), goràczka, niewydolnoÊç mi´-

Ênia serca. Interpretacj´ pomiarów wydala-

nia albuminy z moczem ilustruje tabela 1.

W przypadku wyniku ujemnego (prawi-

d∏owego) oznaczenie albuminy w moczu

powtarza si´ po roku (rycina 1.). W przy-

padku wyniku dodatniego, który potwier-

dza si´ w co najmniej jeszcze jednym

z trzech (w sumie) oznaczeƒ wykonanych

w odst´pie kilku miesi´cy, mo˝emy uznaç,

i˝ mamy do czynienia z albuminurià.

wykonuje si´ co roku. Nale˝y podkreÊliç, ˝e

cz´stoÊç wyst´powania mikroalbuminurii

ju˝ w momencie rozpoznania cukrzycy ty-

pu 2. mo˝e przekraczaç nawet 25%.10 

U 30–45% chorych z mikroalbuminurià

rozwija si´ makroalbuminuria w ciàgu oko-

∏o 10 lat. Tylko u niewielu chorych nast´pu-

je regresja do normoalbuminurii3. Pojawie-

nie si´ mikroalbuminurii u chorego na cu-

krzyc´ powinno spowodowaç intensyfikacj´

leczenia nastawionego na lepszà kontrol´

przede wszystkim glikemii11, a nast´pnie ci-

redukcj´, oprócz hiperglikemii, wielu czyn-

ników ryzyka (nadciÊnienia t´tniczego, lipi-

dów i mikroalbuminurii) zmniejsza∏o ryzy-

ko powik∏aƒ makro- i mikroangiopatycz-

nych (w tym nefropatii) o ok. 50%.

Monitorowanie leczenia mikroalbuminurii
W przypadku potwierdzonego ustalenia

mikro- lub makroalbuminurii potrzeba

wykonywania nast´pnych pomiarów i ich

cz´stoÊci wynika z potrzeb klinicznych

zwiàzanych z wdro˝onym leczeniem oraz

monitorowaniem jego skutecznoÊci i/lub

post´pu choroby. Wzrost cz´stoÊci ozna-

czeƒ mo˝e nastàpiç w przypadku zwi´k-

szenia intensywnoÊci leczenia lub innej je-

go zmiany, aby stwierdziç, w jakim stop-

niu wp∏ywa ono na albuminuri´. Wiary-

godne oszacowanie zmiany w wydalaniu

albuminy pod wp∏ywem leczenia mo˝e

wymagaç wi´cej ni˝ jednego oznaczenia.

Nale˝y si´ liczyç z potrzebà kilkukrotnego

oznaczania albuminy w moczu w ciàgu

roku u chorych z poczàtkowà lub rozwija-

jàcà si´ nefropatià. Takie podejÊcie pozwa-

la równie˝ lepiej oceniç ryzyko chorób

sercowo-naczyniowych (g∏ównie choroby

wieƒcowej) u chorych na cukrzyc´, gdy˝

skorelowane jest ono bardziej z dynamikà

narastania albuminurii w czasie ni˝ fak-

tem jej obecnoÊci.17

NadciÊnienie t´tnicze samo, nawet bez

cukrzycy, mo˝e doprowadziç do mikroal-

buminurii i nefropatii.18 Cz´stoÊç wyst´-

powania nadciÊnienia u chorych na cu-

krzyc´ typu 2. przekracza 30%. Wspó∏ist-

nienie u chorego nadciÊnienia i cukrzycy

oznacza z∏e rokowanie.19 Jednak˝e obni˝e-

nie ciÊnienia t´tniczego u chorych na cu-

krzyc´ zmniejsza nie tylko ryzyko choroby

wieƒcowej, lecz tak˝e spowalnia post´p

nefropatii i retinopatii.20 Wed∏ug zaleceƒ

ADA docelowymi wartoÊciami ciÊnienia

t´tniczego u chorych na cukrzyc´ sà

130/80 mmHg.21 Skuteczne leczenia nad-

ciÊnienia t´tniczego u chorych na cukrzy-

c´ cz´sto prowadzi do zmniejszenia albu-

minurii. Obserwuje si´ to przy stosowa-

niu rozmaitych leków hipotensyjnych.19

W szczególny sposób dzia∏ajà leki z grupy

inhibitorów konwertazy angiotensyny

(inhibitory ACE), które redukujà albumi-

nuri´ niezale˝nie od obni˝ania ciÊnienia

t´tniczego, wykazujàc tym samym nerko-

Tabela 1. Interpretacja pomiarów wydalania albuminy z moczem7

Próbka jednoraz. Dobowa zbiórka Zbiórka w czasie Interpretacja
µg/mg kreatyniny mg/24 godziny µg/min

< 30 < 30 < 20 Fizjologiczne wydalanie 

30–299 30–299 20–199 Mikroalbuminuria 

≥ 300 ≥ 300 ≥ 200 Kliniczna nefropatia

Wszystkie powy˝sze st´˝enia odpowia-

dajà progom i zakresom przyjmowanym

przez American Diabetic Assocation (ADA)

dla rozpoznawania mikroalbuminurii8.

Ostatnio preferowanym sposobem jest

oznaczanie stosunku albuminy do kreatyni-

ny w jednorazowo oddanej próbce moczu.9

W cukrzycy typu 1. badania w kierunku

mikroalbuminurii rozpoczyna si´ na ogó∏

po 5 latach od poczàtku choroby, gdy˝ zwy-

kle nie pojawia si´ ona wczeÊniej. Ze wzgl´-

du na trudny do uchwycenia poczàtek cu-

krzycy typu 2. pierwsze badanie wydalania

albuminy z moczem powinno byç wykona-

ne w momencie ustalenia rozpoznania.

W przypadku uzyskania wyniku negatyw-

nego (prawid∏owego) nast´pne badania

Ênienia t´tniczego.12 Dwa du˝e badania kli-

niczne Diabetes Control and Complication

Trial (DCCT)13 (cukrzyca typu 1.) oraz Uni-

ted Kingdom Prospective Diabetes Study

(UKPDS)14 (cukrzyca typu 2.) przekonywu-

jàco wykaza∏y, ˝e intensywna kontrola glike-

mii zmniejsza wydatnie ryzyko rozwoju mi-

kroalbuminurii i nefropatii. Tak˝e 6-letnie

badanie prospektywne 110 chorych na cu-

krzyc´ typu 2. wykonane w Japonii (Kuma-

mato Study) wykaza∏o a˝ blisko 70% reduk-

cj´ retinopatii i nefropatii u chorych z dobrà

kontrolà glikemii (Êrednim st´˝eniem he-

moglobiny glikowanej HbA1c = 7,1%).15

Ostatnio opublikowane badania Gaede

i wsp.16 dowodzà, ˝e intensywne leczenie

chorych na cukrzyc´ typu 2. nastawione na

Rycina 1. Algorytm wykrywania 
mikroalbuminurii

Test do wykrywania mikroalbuminurii

Czy jest (+) dla albuminy?

2 z 3 oznaczeƒ dodatnie?

Mikroalbuminuria (rozpoczàç leczenie)

Choroby podwy˝szajàce miarodajnoÊç
wykrytej mikroalbuminurii

Powtórzyç oznaczenie mikroalbuminurii
dwukrotnie w ciàgu 3–6 miesi´cy

Leczenie i/lub odczekanie 
do zakoƒczenia choroby. 

Powtórzyç test. 
Czy jest (+) dla albuminy

Wykonaç ponowne 
oznaczenie za rok

(Tak)

(Nie)

(Nie)
(Nie)

(Tak)

(Tak)

(Nie)

(Tak)



listopad 2004 LabForum

5

niczym, u których nie wyst´puje cukrzyca

(z normalnà tolerancjà glukozy). Jest ona

uznanym czynnikiem ryzyka powik∏aƒ na-

czyniowo-sercowych i zwi´ksza wydatnie

zagro˝enie powik∏aniami u chorych z nad-

ciÊnieniem t´tniczym.27 Mikroalbuminuria

(i jej nasilenie) zwiàzana jest z ryzykiem

chorób sercowo-naczyniowych u chorych

z nadciÊnieniem t´tniczym i przerostem le-

wej komory serca.28 Wraz z rosnàcym wyda-

laniem albuminy z moczem roÊnie ryzyko

zgonów z powodu chorób serca, udarów

mózgowych i zawa∏u serca o odpowiednio

97,7%, 51% i 45% przy 10-krotnym wzro-

Êcie stosunku albuminy do kreatyniny. Ist-

nieje zgodnoÊç opinii co do potrzeby badaƒ

mikroalbuminurii u chorych z nadciÊnie-

niem t´tniczym w celu lepszej oceny ogól-

nego ryzyka chorób sercowo-naczyniowych

i identyfikacji osób wymagajàcych dodat-

kowych dzia∏aƒ prewencyjnych lub leczni-

czych.27, 29 Mikroalbuminuria w nadciÊnie-

niu t´tniczym jest tak˝e zwiastunem nefro-

patii. Badanie mikroalbuminurii w nadci-

Ênieniu t´tniczym mo˝e byç pomocne

w stratyfikacji ryzyka, w wyborze leków hi-

potensyjnych oraz monitorowaniu lecze-

nia.18 Uwa˝a si´, ˝e mikroalbuminuria po-

winna wejÊç do schematów post´powania

zwiàzanych z diagnostykà i leczeniem nad-

ciÊnienia t´tniczego.29 Crippa uzasadnia po-

glàd, ˝e pomiary wydalania albuminy z mo-

czem powinny byç rutynowo wykonywane

u chorych z nadciÊnieniem t´tniczym,

a w przypadku wykrycia mikroalbuminurii

leczenie powinno byç zintensyfikowane.30

Mikroalbuminuria wyst´puje doÊç cz´-

sto u osób z zespo∏em metabolicznym de-

finiowanym jako jednoczesne wyst´powa-

nie co najmniej 3 z nast´pujàcych cech:

oty∏oÊci brzusznej, hipertriglicerydemii,

obni˝onego st´˝enia cholesterolu HDL,

nadciÊnienia t´tniczego, nieprawid∏owego

st´˝enia glukozy na czczo (≥ 110 mg/dL).31

Wed∏ug definicji WHO mikroalbuminuria

jest zresztà jednà z cech zespo∏u metabo-

licznego.32 Cz´stoÊç wyst´powania mikro-

albuminurii z zespole metabolicznym

u osób bez cukrzycy szacuje si´ od oko∏o

3–7%33 do nawet 15%.34 Z kolei cz´stoÊç

wyst´powania zespo∏u metabolicznego

w Polsce w populacji doros∏ych wynosi

Êrednio 20%35, co w liczbach bezwzgl´d-

nych si´ga 6 milionów osób. W sumie ze-

spó∏ metaboliczny, izolowane nadciÊnienie

t´tnicze i cukrzyca mogà rzutowaç na cz´-

stoÊç mikroalbuminurii w populacji osób

doros∏ych. Ma to du˝e znaczenie gdy˝ mi-

kroalbuminuria jest najsilniejszym wskaê-

nikiem predykcyjnym umieralnoÊci z po-

wodu chorób uk∏adu krà˝enia wÊród osób

z zespo∏em metabolicznym.33

Mikroalbuminuria – wskaênik dysfunkcji
Êródb∏onka i czynnik predykcyjny incy-
dentów sercowo-naczyniowych
Mikroalbuminuri´ coraz cz´Êciej postrzega

si´ jako ogólny wskaênik dysfunkcji Êród-

b∏onka oraz predyktor incydentów serco-

wo-naczyniowych. Potwierdzajà to bada-

nia Gersteina i wsp.36, którzy oznaczali wy-

dalanie albumin z moczem u du˝ej liczby

pacjentów z chorobami sercowo-naczynio-

wymi w wywiadzie (n= 545) i pacjentów

z cukrzycà i co najmniej 1 czynnikiem ry-

zyka choroby wieƒcowej (n=3498). Cz´-

stoÊç wyst´powania mikroalbuminurii wy-

nosi∏a 32,6% w grupie pacjentów z cukrzy-

cà i 14,8% w grupie bez cukrzycy. Mikroal-

buminuria zwi´ksza∏a wzgl´dne ryzyko

powa˝nych incydentów sercowych 1,83 ra-

zy oraz zgonu 2,09 razy. Ró˝nice ryzyka

mi´dzy pacjentami z cukrzycà i bez cu-

krzycy by∏y niedu˝e. Na ka˝de 0,4

mg/mmol wzrostu stosunku albumi-

na/kreatynina przypada∏ 5,9% wzrost ryzy-

ka incydentów sercowo-naczyniowych. Ry-

zyko zaczyna∏o rosnàç ju˝ nawet przy wy-

dalaniu albuminy poni˝ej punktu odci´cia

dla mikroalbuminurii. Autorzy konkludu-

jà, ˝e badania przesiewowe mikroalbumi-

nurii identyfikujà osoby z wysokim ryzy-

kiem incydentów sercowo-naczyniowych.

Powy˝sze badanie wykonane by∏o w zbio-

rowoÊci o spodziewanej wysokiej cz´stoÊci

wyst´powania mikroalbuminurii. Nato-

miast przesiewowe badanie mikroalbumi-

nurii w nieselekcjonowanej populacji prze-

wa˝nie zdrowych ludzi nie majà tak du˝e-

go znaczenia z powodu niskiej pozytywnej

wartoÊci predykcyjnej.37

Pomiary mikroalbuminurii w tych gru-

pach, a przede wszystkim u chorych na cu-

krzyc´ i nadciÊnienie t´tnicze, majà impli-

kacje diagnostyczne, rokownicze oraz majà

wp∏yw na dobór terapii, jej intensywnoÊç

i racjonalne monitorowanie.

PiÊmiennictwo dost´pne w redakcji.

ochronne dzia∏anie.22, 23 Podobne dzia∏anie

wykazujà antagoniÊci receptora angioten-

syny (AT1-RA)24 spodziewane zatem

zmiany mikroalbuminurii po wdro˝eniu

leczenia, jego modyfikacji, zmianie leku

lub dodanie nowego, ppoowwiinnnnyy bbyyçç ooccee--

nniiaannee nnaajjwwcczzeeÊÊnniieejj ppoo kkiillkkuu ttyyggooddnniiaacchh.

Nasuwa si´ jeszcze konkretne pytanie

jak cz´sto nale˝y okreÊlaç albuminuri´

u chorych z ustalonym jej rozpoznaniem.

Odpowiedzi na to pytanie, w szerszym

kontekÊcie, udzieli∏ Parving na 61 Sesji

Naukowej ADA w roku 2001: „JeÊli chce

si´ zapobiegaç nefropatii cukrzycowej ko-

nieczne i obowiàzkowe jest wykrywanie

mikroalbuminurii. Po udokumentowaniu

u chorego mikroalbuminurii nale˝y go

poddaç terapii lekami wp∏ywajàcymi na

system renina-angiotensyna trwajàcej ca∏e

˝ycie. Ocena mikroalbuminurii u takiego

chorego powinna odbywaç si´ co oko∏o 3

miesiàce do koƒca ˝ycia”.25 Cytat ten od-

nosi si´ do wszystkich chorych na cukrzy-

c´, u których wyst´puje mikroalbuminu-

ria, bez wzgl´du na to czy towarzyszy jej

nadciÊnienie czy te˝ nie.

Stwierdzenie mikroalbuminurii u cho-

rego na cukrzyc´ ma tak˝e wp∏yw na mo-

dyfikowanie diety w kierunku ogranicze-

nia spo˝ycia bia∏ek.26

Mikroalbuminuria w nadciÊnieniu t´tni-
czym i w zespole metabolicznym
Mikroalbuminuria wyst´puje u znacznego

odsetka (od 4,7% do nawet 47% w zale˝no-

Êci od êród∏a) chorych z nadciÊnieniem t´t-

Pr
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Rycina 2. Szybka progresja mikroalbu-
minurii jest niezale˝nym czynnikiem
predykcyjnym umieralnoÊci z powodu
chorób uk∏adu krà˝enia u pacjentów
z cukrzycà typu 2. i mikroalbuminurià.17
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Cukrzyca to grupa chorób metabolicznych

o ró˝nej etiopatogenezie i przebiegu klinicz-

nym, charakteryzujàcych si´ podwy˝szonym

st´˝eniem glukozy we krwi (hiperglikemia)

oraz zaburzeniami w metabolizmie w´glo-

wodanów, t∏uszczów i bia∏ek, w nast´pstwie

nieprawid∏owego wydzielania i (lub) dzia∏a-

nia insuliny. Jest to przewlek∏a, nieuleczalna

choroba o du˝ej cz´stoÊci wyst´powania,

wynoszàcej w krajach uprzemys∏owionych

oko∏o 8% populacji doros∏ych. Szacuje si´, ˝e

w Polsce na cukrzyc´ choruje 1,5–2 mln lu-

dzi, a na Êwiecie oko∏o 200 mln. W ostatnich

latach obserwuje si´ sta∏y wzrost zachoro-

walnoÊci na cukrzyc´, g∏ównie typu 2. Poza

cz´stoÊcià wyst´powania o spo∏ecznym zna-

czeniu cukrzycy decydujà jej przewlek∏e po-

wik∏ania o charakterze mikroangiopatii

i makroangiopatii, mogàce doprowadzaç do

utraty wzroku, schy∏kowej niewydolnoÊci

nerek, amputacji koƒczyn dolnych i chorób

uk∏adu sercowo-naczyniowego.

Aktualnie obowiàzujàca klasyfikacja

cukrzycy, zaproponowana w roku 1997

przez Amerykaƒskie Towarzystwo Diabe-

tologiczne (ADA), wyró˝nia cztery kate-

gorie tej choroby:

● Cukrzyca typu 1., stanowiàca 5–10%

przypadków choroby, spowodowana

zniszczeniem komórek ß wysepek Lan-

gerhansa w trzustce, najcz´Êciej w prze-

biegu procesu autoimmunologicznego,

przebiega z bezwzgl´dnym niedoborem

lub brakiem insuliny.

● Cukrzyca typu 2., najcz´Êciej wyst´pu-

jàca (oko∏o 90% przypadków); w jej pa-

togenezie biorà udzia∏ dwa mechani-

zmy: insulinoopornoÊç tkanek oraz

upoÊledzenie wydzielania insuliny

przez komórki ß. Cz´sto wyst´puje ona

jako element zespo∏u metabolicznego,

obejmujàcego oprócz zaburzeƒ toleran-

cji w´glowodanów oty∏oÊç brzusznà,

dyslipidemi´ i nadciÊnienie t´tnicze.

● Wszystkie inne postacie cukrzycy – nale˝y

do nich m.in. cukrzyca wtórna spowodo-

wana zniszczeniem lub usuni´ciem trzust-

ki, cukrzyca w przebiegu zespo∏u Cushinga

i innych endokrynopatii, cukrzyca poleko-

wa, cukrzyca spowodowana genetycznymi

defektami wydzielania lub dzia∏ania insuli-

ny, jak cukrzyca MODY i in.

● Cukrzyca cià˝owa (GDM), czyli ka˝dy

rodzaj zaburzeƒ tolerancji w´glowoda-

nów rozwijajàcy si´ lub rozpoznany po

raz pierwszy w cià˝y.

Poniewa˝ wspólnym objawem dla

wszystkich typów cukrzycy jest hiperglike-

mia, chorob´ t´ rozpoznaje si´ w oparciu

o wyniki oznaczeƒ st´˝enia glukozy we kr-

wi. Aktualnie obowiàzujàce kryteria dia-

gnostyczne cukrzycy uwzgl´dniajà trzy ka-

tegorie st´˝enia glukozy we krwi (Tab. 1.):

● Glikemi´ przygodnà 

● Glikemi´ na czczo 

● Glikemi´ w 120 min. doustnego testu

tolerancji glukozy

Dla ostatecznego rozpoznania choroby

konieczne jest stwierdzenie dwóch z wy-

mienionych w tabeli 1. nieprawid∏owoÊci

lub dwukrotne jednej z nich.

Oznaczenia st´˝enia glukozy dla celów

rozpoznawania cukrzycy i innych zabu-

rzeƒ tolerancji w´glowodanów muszà byç

wykonywane w osoczu krwi ˝ylnej, meto-

dami enzymatycznymi, w laboratorium

posiadajàcym akredytacj´ lub system jako-

Êci. Zalecane sà nast´pujàce kryteria do-

puszczalnej zmiennoÊci analitycznej ozna-

czeƒ st´˝enia glukozy: nieprecyzja ≤3,3%,

b∏àd ≤2,5%, b∏àd ca∏kowity ≤7,9%.

Glikemia na czczo w zakresie 100–125

mg/dl (5,6–6,9 mmol/l) jest okreÊlana jako

nieprawid∏owa glikemia na czczo (Impaired

Fasting Glycemia, IFG). Jest to druga obok

upoÊledzonej tolerancji glukozy (Impaired

Glucose Tolerance, IGT) postaç poÊredniego

zaburzenia gospodarki w´glowodanowej,

pomi´dzy stanem fizjologicznym a cukrzy-

cà (Tab. 1). Oba te stany mogà, ale nie mu-

szà wspó∏istnieç u jednej osoby. Wyst´po-

wanie IFG i (lub) IGT jest okreÊlane jako

„pre-diabetes”, co oznacza mo˝liwoÊç przej-

Êcia tych stanów w jawnà klinicznie cukrzy-

c´. Sà one równie˝ czynnikami ryzyka cho-

rób uk∏adu sercowo-naczyniowego.

Doustny test tolerancji glukozy (DTTG)

polega na oznaczeniu glikemii po spo˝yciu

75 g glukozy (Tab. 1.). Badanie to jest cz´sto

wykonywane w laboratorium i jego pracow-

nicy ponoszà odpowiedzialnoÊç za prawi-

d∏owe przeprowadzenie ca∏ego testu, a nie

tylko oznaczenia st´˝enia glukozy we krwi.

Przed rozpocz´ciem testu nale˝y ustaliç, czy

pacjent zosta∏ prawid∏owo do niego przygo-

towany. Przez co najmniej trzy dni przed ba-

daniem nie powinien on ograniczaç spo˝y-

cia w´glowodanów poni˝ej 150 g dziennie

oraz, jeÊli to mo˝liwe, za˝ywaç leków pogar-

szajàcych tolerancj´ glukozy. Do badania pa-

cjent powinien zg∏osiç si´ rano, na czczo, wy-

pocz´ty, po przespanej nocy. Po pobraniu

próbki krwi ˝ylnej na oznaczenie glikemii

w osoczu, pacjent w ciàgu 5 minut wypija

300 ml roztworu zawierajàcego 75 g glukozy.

Przez nast´pne 2 godziny trwania testu po-

zostaje on w miejscu wykonywania badania.

Niedozwolone jest spo˝ywanie w tym czasie

pokarmów lub p∏ynów, palenie tytoniu ani

wysi∏ek fizyczny. Po up∏ywie 120 minut od

spo˝ycia glukozy pobiera si´ drugà próbk´

krwi ̋ ylnej i oznacza st´˝enie glukozy w oso-

czu. Przy wykonywaniu DTTG w celu roz-

poznania cukrzycy lub upoÊledzonej tole-

rancji glukozy nie ma potrzeby oznaczania

glikemii pomi´dzy 0 a 120 min. testu.

Przedstawione w tabeli 1. kryteria dia-

gnostyczne s∏u˝à do rozpoznawania ka˝dej

postaci cukrzycy. Ró˝nicowanie poszczegól-

nych typów choroby jest zwykle mo˝liwe na

podstawie dok∏adnie zebranych informacji

o przebiegu klinicznym i obcià˝eniu gene-

tycznym. W przypadkach wàtpliwoÊci,

w diagnostyce ró˝nicowej mo˝na pos∏u˝yç

si´ pewnymi badaniami laboratoryjnymi.

Do wykazania typowego dla cukrzycy typu 1.

procesu autoimmunologicznego niszczà-

cego komórki ß s∏u˝à oznaczenia autoprze-

ciwcia∏ skierowanych przeciwko ró˝nym

strukturom tych komórek. Stosowane od

dawna oznaczenia przeciwcia∏ przeciwwy-

Laboratoryjna diagnostyka cukrzycy

Bogdan Solnica, Katedra Biochemii Klinicznej, Collegium Medium UJ, Kraków
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rozpoznaje si´ GDM. JeÊli w kolejnym po-

miarze uzyskamy wynik poni˝ej 125 mg/dl,

nale˝y przeprowadziç DTTG. Gdy badania

wykonane na poczàtku cià˝y dadzà wynik

ujemny, pomi´dzy 24 a 28 tygodniem cià˝y

wykonuje si´ test przesiewowy – doustnego

obcià˝enia 50 g glukozy. Do jego przeprowa-

dzenia ci´˝arna nie musi byç na czczo. Test

polega na jednorazowym pomiarze st´˝enia

glukozy w osoczu krwi ˝ylnej po 1 godz. od

spo˝ycia 50 g glukozy. Uzyskany wynik jest

interpretowany w nast´pujàcy sposób:

● <140 mg/dl (7,8 mmol/l) – prawid∏owy

● 140–200 mg/dl (7,8–11,1 mmol/l) –

nieprawid∏owa, wymaga weryfikacji

przez DTTG

● ≥200 mg/dl (11,1 mmol/l) – rozpozna-

nie GDM.

Doustny test tolerancji glukozy wykonu-

je si´ u kobiety ci´˝arnej w sposób standar-

dowy. GDM rozpoznaje si´ przy st´˝eniu

glukozy w osoczu krwi ˝ylnej w 2 godzinie

testu powy˝ej 140 mg/dl (7,8 mmol/l). Za-

tem u kobiety ci´˝arnej nie rozpoznaje si´

upoÊledzonej tolerancji glukozy. Zaburzenie

to, zgodnie z podanà powy˝ej definicjà, mie-

Êci si´ w poj´ciu cukrzycy cià˝owej.

Cukrzyca jest rozpoznawana ostatecznie

w oparciu o kryteria biochemiczne, a podsta-

wowym badaniem laboratoryjnym s∏u˝àcym

do tego jest oznaczenie st´˝enia glukozy

w osoczu krwi ˝ylnej. Diagnostyka diabeto-

logiczna jest zatem w znacznej mierze uzale˝-

niona od dost´pnoÊci tego badania, wykony-

wanego we w∏aÊciwym materiale, metodami

spe∏niajàcymi wymogi jakoÊci analitycznej.

PiÊmiennictwo dost´pne w redakcji.

spowych i przeciwinsulinowych sà obecnie

zast´powane przez badania autoprzeciwcia∏

przeciwko dekarboksylazie kwasu glutami-

nowego (izoenzymowi o m.cz. 65 kD) (anty-

-GAD65) oraz fosfatazom tyrozyny (anty-IA-

-2, anty-IA-2ß). Przeciwcia∏a te pojawiajà si´

we krwi przed wystàpieniem klinicznych ob-

jawów cukrzycy typu 1. Ich wykrycie pozwa-

la na ró˝nicowanie cukrzycy typu 2. z cu-

krzycà typu 1. i wolno rozwijajàcà si´ auto-

immunologicznà cukrzycà doros∏ych (latent

autoimmune diabetes of the adult, LADA).

W tym celu mo˝na równie˝ wykorzystaç

ocen´ rezerwy czynnoÊciowej komórek ß

oznaczajàc st´˝enie peptydu C we krwi po

stymulacji sekrecji insuliny np. glukagonem.

Zmniejszenie lub brak sekrecji insuliny od-

zwierciedlane przez niskie st´˝enie peptydu

C stwierdzane na poczàtku choroby wskazu-

je na cukrzyc´ typu 1. Wskaênikiem insuli-

noopornoÊci utrzymujàcym si´ przejÊciowo

w przebiegu cukrzycy typu 2. jest hiperinsu-

linemia, tak wi´c wysokie podstawowe st´˝e-

nie insuliny we krwi oraz hiperglikemia

wskazujà na insulinoopornoÊç i cukrzyc´ ty-

pu 2. Nale˝y jednak pami´taç, ˝e hiperinsu-

linemia przestanie wyst´powaç z chwilà wy-

czerpania rezerw czynnoÊciowych komórek

ß i spadku sekrecji insuliny. Precyzyjna oce-

na insulinoopornoÊci jest mo˝liwa przy u˝y-

ciu metody euglikemicznej klamry metabo-

licznej (euglycemic clamp) polegajàcej na

jednoczesnym do˝ylnym podawaniu insuli-

ny i glukozy utrzymujàcym sta∏e ich st´˝enia

we krwi. IloÊç podanej glukozy jest wprost

proporcjonalna do wra˝liwoÊci tkanek na

insulin´. Ma∏a dawka glukozy wskazuje na

insulinoopornoÊç. Metoda ta jest jednak

obecnie stosowana g∏ównie do celów nauko-

wo-badawczych.

Cukrzyca typu 2. stanowi oko∏o 90%

przypadków tej choroby i jak wykazano

w badaniach epidemiologicznych, u 30%

do 50% chorych pozostaje ona nierozpo-

znana. W zwiàzku z tym powszechnie

uznaje si´ potrzeb´ prowadzenia badaƒ

przesiewowych w kierunku tej choroby.

Zgodnie z algorytmem zaproponowanym

przez ADA, badaniem przesiewowym jest

oznaczenie st´˝enia glukozy w osoczu krwi

˝ylnej na czczo. Badanie takie powinno byç

wykonywane raz na trzy lata u ka˝dej oso-

by w wieku powy˝ej 45 lat. W przypadku

wyst´powania czynników ryzyka cukrzycy

typu 2. badania przesiewowe powinny byç

rozpoczynane w m∏odszym wieku, zgodnie

z decyzjà lekarza (Tabela 2.).

Cukrzyca cià˝owa (Gestational Diabetes

Mellitus, GDM) charakteryzuje si´ pewnymi

odr´bnoÊciami diagnostycznymi. Definiuje

si´ jà jako zaburzenia tolerancji w´glowoda-

nów lub cukrzyc´ rozwijajàce si´ lub rozpo-

znane po raz pierwszy w cià˝y. W Polsce ba-

daniami przesiewowymi w kierunku cu-

krzycy powinny byç obj´te wszystkie kobiety

ci´˝arne. Wst´pne oznaczenie st´˝enia glu-

kozy we krwi na czczo jest wykonywane na

poczàtku cià˝y. Wynik pomi´dzy 95 mg/dl

(5,3 mmol/l), a 125 mg/dl (6,9 mmol/l) jest

nieprawid∏owy i nale˝y wtedy wykonaç

DTTG, zgodnie z opisanà powy˝ej procedu-

rà. Przy st´˝eniu glukozy na czczo powy˝ej

125 mg/dl nale˝y badanie powtórzyç i w ra-

zie ponownego wyniku powy˝ej 125 mg/dl

● Nadwaga: BMI ≥ 25 kg/m2

● Wywiad rodzinny (cukrzyca u rodziców
lub rodzeƒstwa)

● Ma∏a aktywnoÊç fizyczna
● WczeÊniej stwierdzana upoÊledzona 

tolerancja glukozy lub nieprawid∏owa
glikemia na czczo

● Cukrzyca cià˝owa lub urodzenie dziecka
o wadze >4,5 kg

● NadciÊnienie t´tnicze (>140/90 mm Hg)
● St´˝enie cholesterolu HDL <45 mg/dl

(0,9 mmol/l) i/lub triglicerydów 
>250 mg/dl (2,82 mmol/l)

● Zespó∏ policystycznych jajników
● Choroba uk∏adu sercowo-naczyniowego

Tabela 2. Czynniki ryzyka cukrzycy 
typu 2. – wskazania do badania 
przesiewowego w wieku poni˝ej 45 lat 

Badanie St´˝enie glukozy Interpretacja
w osoczu krwi ˝ylnej

Glikemia przygodna 
– oznaczona w próbce krwi 
pobranej o dowolnej porze
dnia, niezale˝nie od pory 
ostatnio spo˝ytego posi∏ku

Glikemia na czczo 

– oznaczona w próbce krwi 

pobranej 8–14 godzin 

od ostatniego posi∏ku

Glikemia w 120 min.

doustnego testu tolerancji 

glukozy

≥200 mg/dl (11,1 mmol/l)

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

100–125 mg/dl 

(5,6–6,9 mmol/l)

≥126 mg/dl (7,0 mmol/l)

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

140–199 mg/dl 

(7,8–11,1 mmol/l)

≥200 mg/dl (11,1 mmol/l)

Tabela 1. Kryteria rozpoznania cukrzycy, nieprawid∏owej glikemii na czczo 
i upoÊledzonej tolerancji glukozy

Cukrzyca, jeÊli u chorego 
wyst´pujà typowe objawy 
choroby (wzmo˝one 
pragnienie, wielomocz,
os∏abienie, spadek wagi cia∏a)

Prawid∏owa glikemia na czczo

Nieprawid∏owa glikemia 

na czczo (IFG)

Cukrzyca

Prawid∏owa tolerancja glukozy

UpoÊledzona tolerancja 

glukozy (IGT)

Cukrzyca
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Wywiad z...
System opieki medycznej w Polsce

Zbigniew Gaciong – Krajowy Konsultant ds. Chorób Wewn´trznych, Kierownik Katedry i Kliniki

Chorób Wewn´trznych i NadciÊnienia T́ tniczego Akademii Medycznej w Warszawie

JJaakkaa jjeesstt wwgg.. PPaannaa PPrrooffeessoorraa ddiiaaggnnoozzaa

ss∏∏uu˝̋bbyy zzddrroowwiiaa??

W opisie realiów powszechnie przewa˝a

czarna barwa. Jak zwykle w ˝yciu, ka˝da

skrajnoÊç nie jest specjalnie uzasadniona,

bo gdyby patrzeç na liczby, a nie na opinie,

to nie jest tak êle. Wzrasta liczba chorych

dializowanych i wykonanych przeszcze-

pów szpiku kostnego, a sà to drogie proce-

dury, wykonywane przez wysokokwalifi-

kowanà kadr´ i jest to wyraz wydolnoÊci

systemu, nie tylko umiej´tnoÊci lekarzy.

Jednak z drugiej strony, jeÊli porównamy

niektóre wskaêniki do innych krajów, to

liczba wykonywanych przeszczepieƒ szpi-

ku kostnego stanowi 50% tego, co wyko-

nujà Niemcy, a generalnie nasze nak∏ady sà

10 razy mniejsze, wi´c jesteÊmy lepsi nawet

od Niemców, wszystko mo˝na, jak si´ oka-

zuje oceniç na dwa sposoby.

W powszechnym odczuciu jesteÊmy

w stanie zapaÊci, beznadziei, kryzysu, co

jest oczywiÊcie nieprawdà, ja si´ z tym nie

zgadzam, jest to obraz stworzony przez

pras´, bardzo odleg∏y od rzeczywistoÊci.

W ochronie zdrowia sà rzeczy bardzo do-

bre i bardzo z∏e, a dziennikarze lubià pisaç

albo o aferach, albo te˝ o prawdziwych lub

wymyÊlonych sukcesach.

Natomiast pomi´dzy tymi skrajnoÊciami

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 ogól-

noÊwiatowym, z którym na Êwiecie, tak na-

prawd´ nikt nie jest w stanie sobie poradziç,

to jest spirala kosztów, nad którà nie sposób

zapanowaç. Ka˝da metoda wprowadzana

do medycyny nie redukuje kosztów, tylko je

nakr´ca. Mimo ˝e mówi si´, i˝ profilaktyka

jest taƒsza, ˝e wczeÊniejsza diagnoza i podj´-

cie terapii powinny redukowaç koszty, to ni-

gdzie na Êwiecie si´ nie sprawdzi∏o i koszty

opieki medycznej rosnà.

Drugi problem zwiàzany jest ze zmianà

systemu opieki zdrowotnej w naszym kraju.

Tu mo˝na mieç do prasy wielkie pretensje,

dlatego, ˝e przedstawia ten problem w spo-

sób nie do koƒca prawdziwy. Wyrobiono

w nas przekonanie, ˝e przed 90. rokiem sys-

tem opieki zdrowotnej w Polsce funkcjono-

wa∏ sprawnie. Reforma systemu przedsta-

wiana jest jako si∏a destrukcyjna, tak jakby

przed 1999 rokiem nie by∏o ̋ adnych proble-

mów, a dost´pnoÊç i jakoÊç opieki zdrowot-

nej by∏a bez zarzutu. Pytanie czy reforma

spe∏ni∏a za∏o˝enia? I tu jest ∏atwiej o odpo-

wiedê, która zadowala wszystkich, bo nie.

Nast´pna kwestia, czy za∏o˝enia by∏y posta-

wione w sposób realny? System opieki zdro-

wotnej sta∏ si´ obszarem dzia∏alnoÊci polity-

ków, a nie organizatorów ochrony zdrowia,

których w Polsce brakuje. Zacz´to, jak to

w polityce, serwowaç ludziom ró˝nego ro-

dzaju z∏udne obietnice. Chodzi∏o o popra-

wienie miejsca w sonda˝ach i by∏o to uza-

sadnione politycznie. Wykreowano nad-

mierne oczekiwania, ˝e b´dzie wspaniale; le-

karz rodzinny od urodzenia do zgonu b´-

dzie si´ zajmowa∏ pacjentem, ˝e b´dzie do-

st´pny o ka˝dej porze, tylko pytanie gdzie

tak jest. Sà takie systemy ubezpieczeƒ pry-

watnych, np. w USA, gdzie rzeczywiÊcie do-

st´pnoÊç dowolnego specjalisty jest niemal

nieograniczona. Taka „platynowa karta”, je-

Êli dobrze pami´tam kosztuje kilka tysi´cy

dolarów miesi´cznie. W Polsce prywatna

opieka zdrowotna jest dla zdrowych, dlate-

go, ˝e je˝eli zachodzi prawdziwy problem

medyczny to przedsi´biorstwa prywatne,

Êwiadczàce us∏ugi medyczne tego problemu

nie rozwià˝à. Weêmy np. cz∏owieka po roz-

leg∏ym urazie komunikacyjnym z objawami

niewydolnoÊci wielonarzàdowej, wymagajà-

cego leczenia szpitalnego. Bardzo cz´sto

musi to byç szpital najbli˝szy miejsca, gdzie

mia∏o miejsce nieszcz´Êcie, a nie szpital,

z którym dana firma ma podpisanà umow´.

Leczenie zdrowych jest zaj´ciem niewàtpli-

wie wdzi´cznym i op∏acalnym.

CCoo ssààddzzii PPaann PPrrooffeessoorr oo kkoonncceeppccjjaacchh oodd--

bbuuddoowwyy ssyysstteemmuu ss∏∏uu˝̋bbyy zzddrroowwiiaa??

Nie podejmowa∏bym si´ tworzenia koncep-

cji lub odbudowy systemu s∏u˝by zdrowia.

Jest to zadanie dla grupy fachowców, w któ-

rej powinni znaleêç si´ ekonomiÊci, eksperci

od organizacji ochrony zdrowia i politycy.

W systemie powszechnego obowiàzko-

wego ubezpieczenia, które naliczane jest

kapitacyjnie, nie ma sta∏ej stawki, chodzi

o przej´cie sk∏adki podstawowej przez

prywatnego ubezpieczyciela, w ca∏oÊci lub

w cz´Êci. Gdyby do tego dosz∏o to wów-

czas ludzie z ubo˝szych regionów Polski

zostaliby pozbawieni podstawowej opieki

zdrowotnej, a szpitale na tych terenach

nale˝a∏oby pozamykaç.

Podaje si´, ˝e NFZ zarzàdza kapita∏em

wysokoÊci 30 mld z∏otych, zak∏ada si´, ˝e

jest jeszcze 20 mld, które pochodzà w opie-

ce zdrowotnej z innych êróde∏. Mo˝na spró-

bowaç okreÊliç, jak te 50 mld z∏otych nale-

˝a∏oby rozdysponowaç. Niedawno jeden

z poczyteniejszch tygodników opublikowa∏

artyku∏ o badaniach klinicznych. Podano

tam, ˝e w Polsce 1 mld dolarów przeznacza-

ny jest na badania kliniczne, a je˝eli mamy

tych badaƒ 400, to wychodzi, ˝e na jedno

wydaje si´ 2,5 mln. Akademia Medyczna

w Warszawie prowadzi takich badaƒ w cià-

gu roku kilkadziesiàt i z przykroÊcià musz´

stwierdziç, ˝e do nas te pieniàdze nie wp∏y-

wajà. Szacuje si´, ˝e jest to suma rz´du

75 mln rocznie, takie obliczenia sà bli˝sze

rzeczywistoÊci. Apeluj´ do mediów o wi´k-

szà rzetelnoÊç przekazu informacji.

CCzzyymm cchhcciiaa∏∏bbyy PPaann PPrrooffeessoorr zzaajjààçç ssii´́ jjaakkoo

KKoonnssuullttaanntt KKrraajjoowwyy??

Zajmuj´ si´ g∏ównie edukacjà. Szczególnie

doskwiera mi ograniczenie mo˝liwoÊci
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szkolenia specjalizacyjnego dla lekarzy

w postaci braku miejsc specjalizacyjnych

i miejsc rezydenckich. W istniejàcym obec-

nie systemie, lekarz szkolàcy si´, bardzo cz´-

sto, zupe∏nie niechcàcy, staje si´ wrogiem

np. dyrektora szpitala. Dlatego, ˝e zamiast

do pracy, jeêdzi na sta˝e, kursy, itp. Lekarz

wg opinii dyrekcji powinien „wyrabiaç”

punkty kontraktowe, a nie uczyç si´ i ten

konflikt interesów jest nie do pogodzenia.

Rozwiàzaniem mo˝e byç system, który

udanie funkcjonuje na Êwiecie, czyli system

rezydentów. W przeciwnym razie nasz

uk∏ad wyrodnieje, odbywane sà „pseudo-

sta˝e” i fikcyjny „obrót pacjenta”.

WW jjaakkii ssppoossóóbb ppoossttrrzzeeggaa PPaann PPrrooffeessoorr

zzwwiiààzzeekk tteerraappiiii ii ddiiaaggnnoossttyykkii??

Powsta∏a luka w systemie edukacyjnym le-

karzy. W mojej opinii polega ona na bra-

ku umiej´tnoÊç pos∏ugiwania si´ przez

nich wynikami i w ogóle profesjonalnà

diagnostykà. Z jednej strony generuje to

niepotrzebne koszty, co szczególnie do-

brze widoczne jest w szpitalu, a z drugiej

strony nie si´ga si´ po przydatne narz´-

dzia. W ostatecznym rezultacie cierpi na

tym chory, bo wydaje si´ pieniàdze, które

mogà byç u˝yte w sposób racjonalny.

MyÊl´, ˝e z diagnostykà obrazowà jest

troch´ lepiej, wynika to z istniejàcych zwy-

czajów wspólnych spotkaƒ np. radiologów

i lekarzy, tzw. kominki, gdzie oglàda si´

zdj´cia i omawia konkretne przypadki. Na-

tomiast takich bezpoÊrednich kontaktów

z laboratorium nie ma, brak jest sprz´˝enia

zwrotnego, poza wzajemnymi pretensjami.

Na ogó∏ jest tak – z jednej strony pomy∏ki

i z∏e wykonanie, a z drugiej z∏e przygotowa-

nie próbki, opiesza∏oÊç w odbiorze wyni-

ków, zb´dne powtórki. Lekarz powinien

wiedzieç, ˝e jest coÊ takiego jak krzywa

„ROC”, a norma jest poj´ciem statystycz-

nym. Istnieje ca∏a lista podstawowych za-

gadnieƒ, które sà zupe∏nie nieznane leka-

rzom, a przyczyn´ tego stanu rzeczy upa-

truj´ w zbyt p∏ytkim ujmowaniu zagadnieƒ

diagnostyki w szkoleniu przeddyplomo-

wym i podyplomowym.

Szkolenie lekarzy nie mo˝e polegaç

wy∏àcznie na zbieraniu certyfikatów.

Z jednej strony musi wynikaç z poczucia

koniecznoÊci dokszta∏cania si´ i z drugiej

strony musi te˝ zaspokajaç rzeczywiste

potrzeby. Konieczna jest rzetelnoÊç po

obu stronach szkolàcych i szkolonych.

OOpprróócczz sszzkkoolleenniiaa,, cczzyy iissttnniieejjee kkwweessttiiaa

wwpprroowwaaddzzeenniiaa aallggoorryyttmmóóww ppoosstt´́ppoowwaanniiaa

zz ppaaccjjeenntteemm?? 

OczywiÊcie tak, ale jest to rzecz indywidual-

na, zale˝y od oÊrodka. Bardzo cz´sto oÊrod-

ki majà tzw. rutyny. Najcz´Êciej jest tak, ˝e te

badania zlecane choremu, to jest to co pa-

mi´ta piel´gniarka, przyk∏adowo: – morfo-

logia, potas, sód, kreatynina, mocznik, ba-

danie ogólne moczu i na tym koniec.

Te algorytmy oczywiÊcie funkcjonujà,

ale nie sà ogólnie przyj´te, bo istnieje bar-

dzo du˝e ryzyko dla p∏atnika, je˝eli istnie-

je jakiÊ algorytm, który ma certyfikat Mi-

nisterstwa czy NFZ, to wówczas grozi to

ogromnymi kosztami. Nie mo˝na oczeki-

waç, ˝eby ka˝dy chory z bólem w klatce

piersiowej mia∏ szybko oznaczony panel

wskaêników martwicy mi´Ênia serca, gdy˝

nie wsz´dzie jest mo˝liwe.

Trudno wprowadziç standard, jeÊli nie

jest wykonalny. Zazwyczaj nasze standar-

dy majà w tytule „zalecenia” i w takim

przypadku ka˝dy p∏atnik b´dzie si´ bro-

ni∏, zw∏aszcza jeÊli oznacza to dodatkowe

koszty. OczywiÊcie w Ameryce sà one bar-

dzo przestrzegane, ale to wynika z faktu,

˝e tam nie ma NFZ.

JJaakkaa jjeesstt rroollaa IIVVDD??

To, co Polsk´ wyró˝nia, to pewna dyspro-

porcja, np. nak∏ady na leki sà na poziomie

europejskim, nak∏ady na diagnostyk´ 4 ra-

zy mniejsze, a w odniesieniu do mikrobio-

logii 12 razy mniejsze. Sztandarowy przy-

k∏ad, przy mikro nak∏adach na mikrobio-

logi´ jesteÊmy jednoczeÊnie przyk∏adem

kraju o rozbuchanej konsumpcji antybio-

tyków. Wià˝e si´ to nie tylko z samymi

kosztami niepotrzebnego, albo z∏ego lecze-

nia, bo to sà skutki bezpoÊrednie i byç mo-

˝e cenowo równowa˝y∏yby si´. Sà te˝ skut-

ki odleg∏e, tj. hodowanie opornych szcze-

pów, które mogà nam w nied∏ugim czasie

tragicznie zredukowaç liczb´ pacjentów.

Innym wskaênikiem ponoszonych kosz-

tów jest mediana d∏ugoÊci hospitalizacji,

w Polsce ok. 9 dni, w innych krajach jest 2

razy krótsza. Przyczyny wyd∏u˝onego poby-

tu sà dwie. Po pierwsze niedost´pnoÊç sze-

rokiego panelu badaƒ diagnostycznych

in vitro 24 godziny na dob´. Np. choremu

z migotaniem przedsionków, na dy˝urze

nie mo˝na oznaczyç TSH, jeÊli ma on nad-

czynnoÊç tarczycy, to mo˝na by go od razu

zaczàç odpowiednio leczyç. Po drugie: nie-

dost´pnoÊç tych badaƒ w trybie ambulato-

ryjnym. Wzrost liczby hospitalizacji po

1999 roku by∏ wynikiem tego, ˝e lekarze ro-

dzinni przerzucili wykonywanie badaƒ na

szpitale. W tzw. porozumieniu zielonogór-

skim zanegowano obowiàzek wydatków na

diagnostyk´ w certyfikowanych laborato-

riach. Pozostawi´ to bez komentarza...!

JJaakk oocceenniiaa PPaann pprrzzyysszz∏∏ooÊÊçç bbaaddaaƒƒ llaabboorraattoo--

rryyjjnnyycchh ww PPoollssccee??

Niestety to, co obecnie dzieje si´ w opiece

zdrowotnej jest wynikiem oddzia∏ywania

ró˝nych grup nacisku. Niektóre prowadzà

dzia∏alnoÊç z otwartà przy∏bicà, tak np. jak

lobby kardiologiczne i jest to, wed∏ug

mnie, prawid∏owy przyk∏ad lobbingu. Sà

te˝ ró˝ne ciemne i niejasne si∏y. Nale˝y za-

stanowiç si´ czy nasze wstàpienie do Unii

Europejskiej spowoduje, ˝e coÊ si´ zmieni.

Jest prawdopodobne, ˝e pewne procedury

przyjdà do nas. Ju˝ obecnie wiele instytu-

cji dzia∏a wg pewnych standardów za-

chodnich, które ch´tnie si´ przyjmuje,

dlatego te˝ nale˝y sàdziç, ˝e rola diagno-

styki si´ zwi´kszy, zw∏aszcza, ˝e daje ona

równie˝ konkretne narz´dzia dla lekarzy.

Najwi´kszym osiàgni´ciem reformy

opieki zdrowotnej w Polsce, jest to, ˝e zacz´-

to mówiç o pieniàdzach. Okaza∏o si´, ˝e

s∏u˝ba zdrowia to nie dr Judym i Si∏aczka

i tu potrzebne sà pieniàdze, a wszystko kosz-

tuje i ˝e nale˝y te koszty policzyç, powinno

si´ je kontrolowaç, planowaç. Okaza∏o si´, ˝e

zdrowie nie jest jakàÊ mitycznà wartoÊcià

zapisanà, notabene, w konstytucji. Zwróco-

no uwag´, ˝e te pieniàdze ktoÊ musi wy∏o-

˝yç. A jak zacz´to liczyç to okaza∏o si´ te˝, ˝e

na wiele rzeczy nas staç.

Nie jestem za tym, ˝eby uprawiaç pro-

pagand´ sukcesu, jestem za tym, ˝eby pro-

pagowaç normalnoÊç, nie opowiadaç

o nadzwyczajnych osiàgni´ciach polskiej

medycyny. Jest bardzo du˝a rzesza pol-

skich lekarzy, u których mo˝na si´ bez-

piecznie leczyç i mam nadziej´, ˝e to si´

nie zmieni.

DDzzii´́kkuujj´́ PPaannuu PPrrooffeessoorroowwii zzaa wwyywwiiaadd..



tów materia∏em badanym mo˝e byç krew

˝ylna, oczywiÊcie pobrana na antykoagu-

lant lub surowica, wtedy próbk´ pobiera-

my na tzw. skrzep.

Idealnà sytuacjà jest pobieranie krwi

do dost´pnych w handlu heparynizowa-

nych strzykawek lub kapilar. Tradycyjne

przep∏ukiwanie strzykawki p∏ynnà hepa-

rynà stanowi zagro˝enie rozcieƒczenia

badanej krwi, a w rezultacie uzyskanie

nieprawdziwych wyników np. kkwwaassiiccaa

mmeettaabboolliicczznnaa zz rroozzcciieeƒƒcczzeenniiaa i zani˝one

wyniki st´˝enia elektrolitów.

Zastosowana w wy˝ej wymienionych

strzykawkach heparyna powinna byç bufo-

rowana jonami sodowymi i wapniowymi,

poniewa˝ zwyk∏a heparyna posiada zdol-

noÊç wiàzania tych jonów, a co si´ z tym

wià˝e uuzzyysskkaannyy wwyynniikk sstt´́˝̋eenniiaa ssoodduu ii wwaapp--

nniiaa zzjjoonniizzoowwaanneeggoo mmoo˝̋ee bbyyçç zzaannii˝̋oonnyy.

Próbk´ krwi powinno si´ pobieraç

unikajàc kontaktu z powietrzem atmosfe-

rycznym, gdzie pCO2 stanowi jedynie u∏a-

mek procenta, przy pCO2 krwi równym

ok. 40 mm Hg. Kontakt krwi z powie-

trzem prowadzi do sytuacji, w której CO2

zgodnie z gradientem ciÊnieƒ przechodzi

do otoczenia, a w rezultacie w badanej kr-

wi dochodzi do spadku jego ciÊnienia par-

cjalnego, stwarzajàc warunki aallkkaalloozzyy oodd--

ddeecchhoowweejj.

Natychmiast po pobraniu i zabezpie-

czeniu krwi przed dost´pem powietrza

próbk´ nale˝y dok∏adnie wymieszaç, nie

dopuszczajàc do powstania skrzepu.

ObecnoÊç skrzepu w badanym materiale

uniemo˝liwia wykonanie badania, jedno-

czeÊnie niewielkie, niezauwa˝one skrzepy,

które znajdà si´ w analizatorze powodujà

jego zapchanie, co wy∏àcza aparat na pe-

wien czas z pracy i wymaga dok∏adnego

przeglàdu, a to z kolei podnosi koszty

oznaczenia.

Pobrana próbka krwi na badanie gazo-

metryczne mo˝e byç przechowywana

w temperaturze pokojowej nie d∏u˝ej ni˝

15 minut, a w lodówce ok. 30 minut.

D∏u˝sze przechowywanie powoduje jej za-

kwaszenie, poniewa˝ w zabezpieczonym

przed dost´pem powietrza materiale ca∏y

czas zachodzi glikoliza beztlenowa, której

koƒcowym produktem jest kwas mlekowy

i w rezultacie kkwwaassiiccaa mmlleecczzaannoowwaa.

ObecnoÊç du˝ej liczby leukocytów lub

p∏ytek krwi, mo˝e obni˝yç wartoÊci pO2,

dajàc fa∏szywy obraz hipoksemii. Przy-

puszczalnie toczàce si´ przemiany

metaboliczne komórki krwi zu˝ywajà

tlen, powodujàc obni˝enie ciÊnienia par-

cjalnego tego gazu.

Saturacja hemoglobiny tlenem
Jednym z parametrów oznaczanym w ba-

daniu gazometrycznym jest saturacja he-

moglobiny tlenem. Tradycyjne, starego ty-

pu analizatory podajà wartoÊç saturacji

przy za∏o˝eniu, ˝e st´˝enie hemoglobiny

wynosi 15 g/dl. Wiadomo, ˝e w populacji

pacjentów szpitalnych wartoÊç taka wyst´-

puje doÊç rzadko, dlatego te˝ uzyskany

wynik nie zawsze jest prawdziwy. Sytuacjà

idealnà jest mo˝liwoÊç zakupu analizatora

równowagi kwasowo-zasadowej z przy-

stawkà oksymetrycznà. Aparaty te ozna-

czajà faktycznà wartoÊç st´˝enia hemoglo-

biny, jednoczeÊnie oznaczajàc inne tzw.

hemoglobiny nieefektywne, czyli niezdol-

ne do przenoszenia tlenu takie jak kar-

boksyhemoglobina, methemoglobina,

sulfhemoglobina czy hemoglobina zredu-

kowana. Znajàc wartoÊci st´˝enia hemo-

globin nieefektywnych mo˝na dok∏adnie

obliczyç wartoÊç saturacji, bioràc pod

uwag´ fakt, ˝e saturacja to procentowa za-

wartoÊç oksyhemoglobiny w stosunku do

hemoglobiny efektywnej.

Prawid∏owa analiza elektrolitów krwi
Je˝eli otrzymujemy zlecenie oznaczenia

elektrolitów w surowicy, wówczas równie˝

Gospodarka wodno-elektrolitowa i rów-

nowaga kwasowo-zasadowa sà ÊciÊle ze

sobà powiàzane, dlatego te˝ pe∏na inter-

pretacja ich zaburzeƒ powinna opieraç si´

na jednoczesnym oznaczaniu elektrolitów

i gazometrii.

Przyczyny b∏´dów przedlaboratoryjnych
WWiiaarryyggooddnnooÊÊçç uuzzyysskkaannyycchh wwyynniikkóóww jjeesstt

ppooddssttaawwàà ppoossttaawwiieenniiaa pprraawwiidd∏∏oowweejj ddiiaa--

ggnnoozzyy pprrzzeezz lleekkaarrzzaa.. 

Ka˝dy wynik laboratoryjny obarczony

jest b∏´dem, które dzielimy na b∏´dy

przedlaboratoryjne i laboratoryjne.

Wspó∏czesne laboratorium jest dobrze za-

bezpieczone przed pope∏nieniem b∏´du,

na co ogromny wp∏yw ma wysoka jakoÊç

wykorzystywanych w codziennej pracy

aparatów i odczynników oraz prowadzo-

na kontrola jakoÊci, na którà sk∏ada si´

kontrola dok∏adnoÊci i precyzji uzyskiwa-

nych wyników. Najwi´cej nieprawid∏o-

wych oznaczeƒ wynika z b∏´dów przedla-

boratoryjnych, czyli takich b∏´dów wyni-

kajàcych z niew∏aÊciwie przygotowanych

do pobrania i transportu próbki. Szcze-

gólnie na tego rodzaju b∏´dy nara˝one sà

badania zwiàzane z ocenà gospodarki

wodno-elektrolitowej i gazometrii.

W tradycyjnym badaniu gazometrycz-

nym, za pomocà trzech oddzielnych elek-

trod dokonuje si´ pomiaru rzeczywistego

pH, pCO2 i pO2. Prawid∏owa interpretacja

wyników tego badania wymaga oprócz

wy˝ej wymienionych parametrów oceny

st´˝enia Na+, K+, Cl–, Ca2+, mleczanów, glu-

kozy, hemoglobiny jak równie˝ jej satura-

cji tlenem. Wspó∏czesne analizatory rów-

nowagi kwasowo-zasadowej umo˝liwiajà

wykonanie tych badaƒ.

Materia∏em do badania powinna byç

krew t´tnicza, w wyjàtkowych wypadkach

mo˝e to byç krew arterializowana, je˝eli

w sk∏ad badania wchodzi gazometria. Kie-

dy kontrolujemy tylko st´˝enia elektroli-

Ocena uk∏adu wodno-elektrolitowego 
i równowagi kwasowo-zasadowej

Krystyna Staniszewska, NZOZ DIAGNOSTYKA, Warszawa
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muszà byç przestrzegane pewne regu∏y,

aby uzyskany wynik badania by∏ jak naj-

bardziej zbli˝ony do prawdziwego. Szcze-

gólnie dotyczy to sodu, potasu i wapnia

ca∏kowitego.

Obecnie mo˝emy oznaczaç oprócz

wapnia ca∏kowitego równie˝ wapƒ zjoni-

zowany, który jest aktywny metabolicznie.

Jego st´˝enie zale˝y od pH badanej krwi,

dlatego jest on oznaczany zazwyczaj na

analizatorach do równowagi kwasowo-za-

sadowej zaopatrzonych w odpowiednià

elektrod´. Aparaty te wydajà wynik wap-

nia zjonizowanego skorygowany o aktual-

ne pH krwi, w której jest oznaczany. Do

badania konieczne jest pobranie pe∏nej

krwi i je˝eli przy okazji nie jest zlecona ga-

zometria, mo˝e to byç krew ˝ylna. 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, poniewa˝ jak wspomniano wcze-

Êniej doprowadza to do alkalozy oddecho-

wej, czego skutkiem jest zani˝ony wynik

wapnia zjonizowanego. SStt´́˝̋eenniiee tteeggoo ppaa--

rraammeettrruu mmaalleejjee ww mmiiaarr´́ wwzzrroossttuu ppHH bbaa--

ddaanneejj kkrrwwii.

St´˝enie wapnia ca∏kowitego, który

mo˝e byç oznaczany w surowicy zale˝y od

st´˝enia bia∏ka, szczególnie albuminy. Ze

wzrostem st´˝enia albuminy roÊnie tak˝e

st´˝enie wapnia ca∏kowitego i odwrotnie

spadek st´˝enia albuminy doprowadza do

spadku st´˝enia tego parametru. Sytuacjà

idealnà jest sytuacja, kiedy wraz ze zlece-

niem wapnia ca∏kowitego lekarz zleca

równie˝ oznaczenie albuminy. Je˝eli jej

st´˝enie jest nieprawid∏owe wówczas wy-

nik wapnia korygujemy o aktualne st´˝e-

nie tego bia∏ka opierajàc si´ o ogólnodo-

st´pne wzory.

Próbka krwi pobrana na skrzep, w któ-

rej zlecono oznaczenie potasu powinna byç

szybko dostarczona do laboratorium, gdzie

natychmiast po wykrzepieniu jest odwiro-

wywana. W tym przypadku nale˝y pami´-

taç o tym, ˝e potas jest g∏ównym kationem

wewnàtrzkomórkowym i jest uwalniany

z elementów morfotycznych krwi w proce-

sie krzepni´cia. Im d∏u˝ej surowica ma

kontakt z p∏ytkami, leukocytami lub ery-

trocytami, tym wi´ksze jest prawdopodo-

Mechanizmy utrzymujàce homeostaz´

w zakresie izohydrii to:

pH = pKA + log
HCO3

-

  0,03 x pCO2

Komponent
metaboliczny

Komponent
oddechowy

pH utrzymuje si´ na poziomie 7,4 tak

d∏ugo, jak d∏ugo zachowany jest stosunek

st´˝enia HCO3
– do CO2,, który wynosi prawi-

d∏owo 20 (20:1). Poniewa˝ st´˝enie HCO3
–

zale˝y od czynnoÊci nerek, a pCO2 od funk-

cji p∏uc, wi´c mo˝na przedstawiç, ˝e:

ppHH == ccoonnsstt ++ 
nneerrkkii

pp∏∏uuccaa

uznajàc, ˝e HHCCOO33
–– jest komponentem za-

burzeƒ metabolicznych a pCO2 kompo-

nentem zaburzeƒ oddechowych.

Podstawowe zaburzenia równowagi

kwasowo-zasadowej to kwasice i alkalozy,

które w zale˝noÊci od przyczyny mo˝emy

podzieliç na metaboliczne i oddechowe.

Laboratoryjnym wskaênikiem zaburzeƒ

bieƒstwo uzyskania wyniku st´˝enia pota-

su wy˝szego ni˝ w rzeczywistoÊci.

Du˝e znaczenie w uzyskaniu prawi-

d∏owej wartoÊci potasu w surowicy jest

unikanie przechowywania pobranej prób-

ki w niskiej temperaturze np. w lodówce.

Obni˝ona temperatura hamuje aktyw-

noÊç ATP-azy sodowo-potasowej, enzymu

odpowiedzialnego za aktywny transport

potasu do komórki. Powoduje to urucho-

mienie procesu transportu biernego,

gdzie potas zgodnie z gradientem st´˝eƒ

przechodzi do przestrzeni pozakomórko-

wej powodujàc pseudohiperkalemi´. Ze

zjawiskiem tym mamy do czynienia rów-

nie˝ w sytuacjach, kiedy nieodwirowanà

próbk´ krwi przewozi si´ z punktu po-

braƒ do laboratorium przy niskiej tempe-

raturze otoczenia np. zimà.

Oznaczajàc st´˝enie potasu w surowicy

nale˝y zwróciç uwag´ na jej wyglàd. Âlad

hemolizy powoduje uzyskanie wyniku

nieprawdziwego, w tej sytuacji st´˝enie

jest zawy˝one.

Nale˝y pami´taç jeszcze o hiperkalie-

mii rzekomej wyst´pujàcej u chorych

z przewlek∏à bia∏aczkà szpikowà lub

nadp∏ytkowoÊcià. Zwi´kszone st´˝enie

potasu w surowicy jest uwarunkowane

nadmiernym uwalnianiem go z rozpada-

jàcych si´ p∏ytek lub krwinek bia∏ych.

U chorych, szczególnie w stanach ci´˝-

kich gospodarka potasowa jest ÊciÊle zwià-

zana z równowagà kwasowo-zasadowà.

Kwasicy metabolicznej z regu∏y towarzy-

szy hiperkaliemia natomiast alkalozie me-

tabolicznej – hipokaliemia. Stwierdzenie

prawid∏owego st´˝enia potasu w kwasicy

metabolicznej Êwiadczy o jego niedoborze

ustrojowym, natomiast prawid∏owe st´˝e-

nie w alkalozie metabolicznej wskazuje na

nadmiar potasu w ustroju. Wynika z tego,

˝e prawid∏owa ocena gospodarki potaso-

wej w tej grupie chorych powinna byç po-

twierdzona badaniem gazometrycznym.

Zaburzenia równowagi 
kwasowo-zasadowej (RKZ)
Regulacja sta∏oÊci sk∏adu Êrodowiska we-

wn´trznego, czyli homeostazy ustrojowej

polega na utrzymaniu m.in. izohydrii,

czyli sta∏ego st´˝enia jonów wodorowych,

od tego bowiem zale˝y prawid∏owy prze-

bieg procesów ˝yciowych.

1. Uk∏ady buforowe pozakomórkowe
2. Uk∏ady buforowe wewnàtrzkomórkowe
3. Uk∏ady narzàdowe
■ P∏uca                          ■ Nerki

Organizm dysponuje szeregiem wspó∏-

istniejàcych ze sobà uk∏adów buforowych,

które zapobiegajà zmianom pH podczas

zwi´kszonego wytwarzania substancji za-

kwaszajàcych lub alkalizujàcych jego Êro-

dowisko wewn´trzne.

Bufor wodorow´glanowy jest g∏ów-

nym iloÊciowo i najwa˝niejszym fizjolo-

gicznie buforem p∏ynów ustrojowych. Jest

to zwiàzane z tym, ˝e wchodzàcy w sk∏ad

tego buforu s∏aby kwas H2CO3 pozostaje

w stanie równowagi ze swoim bezwodni-

kiem CO2 rozpuszczonym w p∏ynach

ustrojowych, co uzale˝nia jego st´˝enie od

Êrodowiska zewn´trznego.

W p∏ynie pozakomórkowym CO2 rozp.

pozostaje w stanie równowagi z kwasem

w´glowym H2CO3, a ten z kolei jest w rów-

nowadze z jonami H+ i HCO3
–. Zale˝noÊç

mi´dzy pH, pCO2 i st´˝eniem HCO3
– we

krwi i innych p∏ynach ustrojowych ujmu-

je równanie Hendersona-Hasselbacha
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oddechowych jest pCO2. Wzrost wartoÊci

tego parametru wskazuje na kwasic´ od-

dechowà, natomiast jego spadek to alkalo-

za oddechowa. W przypadku kwasicy lub

alkalozy metabolicznej wyjÊciowo zmia-

nie ulega st´˝enie wodorow´glanów.

Kompensacja zaburzeƒ RKZ
Organizm broniàc si´ przed spadkiem lub

wzrostem pH uruchamia mechanizmy

kompensacyjne, które majà doprowadziç

do wyrównania zaburzenia, czyli do wy-

równania pH.

Nale˝y zawsze pami´taç o tym, ˝e

zmiana wartoÊci parametru kompensa-

cyjnego idzie w tym samym kierunku, co

zaburzenie wyjÊciowe. Wynika z tego, ˝e

np. je˝eli spadek pH b´dzie uwarunkowa-

ny wzrostem pCO2 to kompensacyjnie

musi wzrosnàç st´˝enie wodorow´gla-

nów. Analizujàc przyczyny zmian pH

wa˝ne jest uÊwiadomienie sobie, ˝e jeÊli

nie znamy stanu klinicznego chorego, to

na podstawie zmian pCO2 i HCO3
– nie

wiemy, który parametr spowodowa∏

zmian´ pierwotnà, a który zmieni∏ swojà

wartoÊç w wyniku kompensacji. Tylko le-

karz, znajàcy chorego mo˝e w pe∏ni oce-

niç wynik gazometrii.

P∏ucna kompensacja kwasicy nieodde-

chowej (wzrost liczby i g∏´bokoÊci odde-

chów) zostaje uruchomiona w ciàgu kilku

minut, osiàgajàc maksymalnà efektyw-

noÊç po kilku godzinach.

Kompensacja zasadowicy metabolicz-

nej polega na zmniejszeniu wentylacji

p∏uc, ale nigdy nie jest pe∏na. Spadek wen-

tylacji p∏uc wywo∏uje nie tylko zwi´ksze-

nie pCO2, ale i hipoksemi´ stymulujàcà

oÊrodek oddechowy. Ca∏kowita normali-

zacja zasadowicy metabolicznej wymaga

eliminacji nadmiaru zasad przez nerki.

Proces ten zachodzi tylko przy dostatecz-

nej iloÊci jonów chlorkowych. W przypad-

ku niedoboru chlorków nerki kontynuujà

wydalanie jonów wodorowych pomimo

istniejàcej zasadowicy. Proces ten okreÊla-

ny jest jako aciduria paradoxa.

U chorych z zaburzeniami oddecho-

wymi w utrzymaniu izohydrii g∏ównà ro-

l´ odgrywajà nerki. Ich rola polega na:

1. wch∏anianiu zwrotnym wodorow´gla-

nów przesàczonych w k∏´buszkach ner-

kowych

2. wch∏anianiu zwrotnym wodorow´gla-

nów, wytwarzanych w komórkach ka-

nalika nerkowego, której towarzyszy

buforowanie powsta∏ych jednoczeÊnie

jonów wodorowych przez wodorow´-

glan przesàczony w k∏´buszkach i znaj-

dujàcy si´ w Êwietle kanalika

3. wch∏anianiu zwrotnym wodorow´gla-

nów tworzonych w komórkach kanali-

ka nerkowego, któremu towarzyszy bu-

forowanie powsta∏ych jednoczeÊnie jo-

nów wodorowych przez niewodorow´-

glanowe zasady buforowe w Êwietle ka-

nalika (g∏ównie HPO4
2– i NH3)

Kompensacja nerkowa kwasicy odde-

chowej rozpoczyna si´ po kilku godzinach

od chwili jej rozpocz´cia, osiàgajàc mak-

symalnà efektywnoÊç po kilku dniach.

Proces ten jest skuteczny przede wszyst-

kim w przewlek∏ych kwasicach oddecho-

wych. Obni˝ona wartoÊç Cl– potwierdza,

˝e mamy do czynienia z procesem prze-

wlek∏ym. Oznaczenie tego parametru po-

zwala na szybszà ocen´ wyniku gazome-

trii, który pozwoli na prawid∏owà ocen´

stanu chorego.

Zale˝noÊç pomi´dzy gospodarkà 
elektrolitowà a RKZ
Wydalanie jonów wodorowych albo ich

zatrzymywanie zale˝y od dost´pnoÊci ta-

kich jonów jak: Na+, K+ i Cl–. Jony sodowe

i potasowe towarzyszà wydalanym jonom

wodorow´glanowym, natomiast jony

chlorkowe towarzyszà jonom amono-

wym. W przypadku deficytu któregoÊ

z tych jonów dochodzi do zaburzenia wy-

dalania kwasów lub zasad.

Znane jest zjawisko, gdy wydalanie jo-

nów wodorow´glanowych, pomimo ich

nadmiaru w p∏ynie pozakomórkowym

b´dzie hamowane, gdy zmniejszy si´ pula

jonów sodowych.

Wydzielanie jonów H+ do Êwiat∏a ka-

nalika zachodzi przez wymian´ na jony

Na+. W kanaliku dalszym dzia∏a szczegól-

ny mechanizm, którego si∏à nap´dowà jest

aktywny transport jonów sodowych ze

Êwiat∏a kanalika, poprzez komórk´ do

krwi. Z transportem tym sprz´˝ony jest

transport jonów wodorowych i jonów po-

tasowych skierowany w przeciwnym kie-

runku, czyli do Êwiat∏a kanalika. Warun-

kach prawid∏owych znacznie wi´cej jo-

nów potasowych ni˝ jonów wodorowych

ulega wydzielaniu poprzez wymian´ na

jony sodowe. W przypadku, kiedy ta rów-

nowaga jest naruszona, np. deficyt jonów

potasowych, dochodzi do nadmiernego

wydalania jonów wodorowych. Przy

zwi´kszonym st´˝eniu jonów potasowych

zmniejsza si´ wydalanie jonów wodoro-

wych przy wymianie na jony sodowe. Bio-

ràc pod uwag´ fakt, ˝e wydaleniu jednego

jonu wodorowego do Êwiat∏a kanalika to-

warzyszy wch∏anianie zwrotne jednego jo-

nu wodorow´glanowego, ka˝de zaburze-

nie wydalania jonów wodorowych dopro-

wadza do niedoboru jonów wodorow´-

glanowych. Jak równie˝ nadmierne wyda-

lanie jonów wodorowych spowoduje nad-

mierne wch∏anianie zwrotne jonów wo-

dorow´glanowych do krwi. W ka˝dym

przypadku dochodzi do zaburzeƒ równo-

wagi kwasowo-zasadowej.

Nale˝y tak˝e pami´taç o wp∏ywie

zmniejszenia st´˝enia jonów chlorkowych

na wydalanie jonów wodorowych. W ka-

naliku bli˝szym jony sodowe ulegajà

wch∏anianiu zwrotnemu g∏ównie w towa-

rzystwie jonów chlorkowych. Niedobór

chlorków powoduje, ˝e wi´cej jonów so-

dowych dociera do kanalika dalszego i tam

wch∏aniana jest przez wymian´ na jony

potasowe i wodorowe. Wyst´puje wówczas

hipokaliemia i zmniejszenie st´˝enia jo-

nów wodorowych, czyli zasadowica meta-

boliczna, pog∏´biona wzrostem wch∏ania-

nia zwrotnego wodorow´glanów.

Zale˝noÊç równowagi wodno-elektro-

litowej od kwasowo-zasadowej powoduje,

˝e na podstawie zmian st´˝eƒ elektrolitów

mo˝na wyciàgaç wnioski o typie zaburzeƒ

równowagi kwasowo-zasadowej. Ponie-

wa˝ ten typ zaburzeƒ najcz´Êciej dotyczy

chorych w stanie krytycznym ogromne

znaczenie ma szybkoÊç uzyskania wyniku.

Zak∏adajàc, ˝e u chorych w stanie krytycz-

nym badania te powtarzane sà wielokrot-

nie, czasami nawet co kilkanaÊcie minut

idealnà sytuacjà jest posiadanie aparatu,

który na podstawie badania jednej próbki

krwi dostarczy informacji o podstawo-

wych tzw. parametrach krytycznych, czyli

wyniku gazometrii i elektrolitów, takich

jak: sód, potas, chlorki, wapƒ zjonizowany

i niektórych metabolitów takich jak glu-

koza i mleczany.


