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Cel badania:

➢ Ustalenie rozpoznania w przypadku nagłym

➢ Ocena ciężkości schorzenia

➢ Ocena najbliższego rokowania

➢ Wybór i wdrożenie adekwatnego leczenia

➢ Monitorowanie efektów leczenia









POCT – PROBLEMY I KONTROWERSJE

Do badań POCT dedykowane są systemy pomiarowe spełniające kryteria:

➢ krótki czas oczekiwania na wynik

➢ wykonanie analizy z próbki macierzystej

➢ łatwość obsługi i niezawodność działania

➢ wysoka jakość i stabilność odczynników

➢ możliwość współpracy z laboratoryjnym systemem informatycznym

➢ kompatybilność z metodami pomiarowymi stosowanymi w laboratorium

Spełnienie tych kryteriów nie wyczerpuje jednak znamion Dobrej Praktyki Laboratoryjnej

Pytania:

➢ W jakich przypadkach i dla jakich parametrów możliwa i uzasadniona jest diagnostyka 

POCT?

➢ Kto i w jakim zakresie powinien odpowiadać za jakość wyniku?

➢ Jak monitorować poprawność wykonania procedur?

➢ Jak wyeliminować zwiększone ryzyko błędu?



Choroby układu krążenia mogą objawiać się wieloma

schorzeniami, spośród których najgroźniejsze to:

➢ nadciśnienie tętnicze,

➢ choroba wieńcowa,

➢ zawał serca

➢ udar

powstającymi w wyniku działania czynników ryzyka.



Czynniki ryzyka chorób układu krążenia

Czynniki, na które nie 
mamy wpływu to:

• wiek 

• płeć 

• obciążenie rodzinne 

Czynniki, które możemy skutecznie 
zwalczać to:

•nadwaga

•otyłość brzuszna 

•nadciśnienie tętnicze 

•wysokie stężenie cholesterolu

•cukrzyca typu 2

•palenie tytoniu 

•nadużywanie alkoholu 

•brak regularnego wysiłku fizycznego



Do szybkiej i prostej oceny czynników ryzyka

chorób układu krążenia służą aparaty POCT.

Aparaty te wykonują ilościowe oznaczenia

stężenia glukozy, cholesterolu, triglicerydów i

kwasu mlekowego bezpośrednio w krwi

włośniczkowej.

Do oznaczeń każdego z tych parametrów

używa się specjalnie zaprojektowanych w tym

celu pasków.



Zasada działania

➢ Aparat posiada wbudowane zabezpieczenia: paski kodujące umożliwiające

identyfikację serii i rozpoznawanie parametrów.

➢ Aparat dokonuje pomiaru intensywności zabarwienia powłoki reakcyjnej paska

testowego przy użyciu fotometru odbiciowego i przelicza stężenie parametru w

próbce przy zastosowaniu specyficznego dla serii algorytmu.

➢ Wynik wyświetlany jest w mg/dl lub mmol/l (dla kwasu mlekowego wyłącznie w

mmol/l) i zapisywany w pamięci aparatu automatycznie wraz z datą, godziną i

dodatkowymi informacjami.

➢ Aparat przechowuje do 100 wyników wraz z datą, godziną i dodatkowymi

informacjami dla każdego parametru.



Aparat POCT

➢ Aparat jest prosty w użyciu.

➢ Umożliwia wygodne oznaczenia cholesterolu, triglicerydów, glukozy, kwasu

mlekowego z krwi włośniczkowej przy użyciu pasków testowych.

➢ Wyniki otrzymywane są w krótkim czasie: 

cholesterol - 180 sekund

triglicerydy - 174 sekundy

glukoza - 12 sekund 

kwas mlekowy - 60 sekund 



Technologia pasków testowych

Paski testowe zbudowane są z następujących elementów: 

• żółta siateczka ochronna nasączona substancją 

powierzchniowo czynną (pole aplikacyjne)

• warstwa włókna szklanego oddzielająca krwinki

• powłoka reakcyjna, w której zachodzi reakcja barwna

• kod kreskowy na spodzie, który aparat odczytuje w celu 

potwierdzenia rodzaju paska testowego, tzn. zgodności 

numeru serii na pasku testowym z kodem zapisanym w 

aparacie.



➢ Wyniki podawane przez aparat są wiarygodne z powodu:

• używania wysokiej jakości pasków testowych.

• są porównywalne z wynikami otrzymywanymi przy zastosowaniu uznanych

metod laboratoryjnych w całym zakresie pomiarowym.

• wbudowane w aparat zabezpieczenia dodatkowo wspomagają prawidłowe

działanie aparatu.

➢ Pomimo tego wyniki badania wszystkimi urządzeniami POCT 

wymagają weryfikacji klasycznymi badaniami w 

laboratorium!!!!



Glukometry

Metody pomiaru:

➢ Reflektometryczna (fotometryczna)                                                              

reakcje katalizowane odpowiednio przez oksydazę 

glukozową i peroksydazę prowadzą do powstania 

barwnego produktu na pasku, którego stężenie ocenia się 

poprzez pomiar światła odbitego od zabarwionego pola 

reakcyjnego; stężenie produktu jest wprost proporcjonalne 

do stężenia glukozy.

➢ Biosensoryczna (elektrometryczna) 

paski testowe posiadają wbudowane elektrody; w wyniku 

reakcji glukozy z odczynnikami powstaje prąd elektryczny, 

którego natężenie jest mierzone przez glukometr.

Kalibracja:

układ pomiarowy glukometru i paski kalibrowane są fabrycznie, użytkownik wprowadzając 

kod identyfikujący serię pasków, aktywuje właściwą krzywą kalibracyjną, której parametry 

zapisane są w pamięci miernika.



Glukometr

➢ Duży w pełni podświetlany wyświetlacz. 

➢ Małe wymiary.

➢ Minimalna objętość próbki krwi (tylko 0,6 µL). 

➢ Krótki, 5-sekundowy pomiaru gwarantuje szybkie i proste oznaczenie poziomu 

glikemii.

➢ Znakowanie pomiarów glikemii przed- i poposiłkowej.

➢ Funkcja przypomnienia (alarmy) o konieczności wykonania pomiaru glikemii

poposiłkowej po 1–2 godz. od momentu oznaczenia pomiaru glikemii przedposiłkowej.

➢ Przechowuje wyniki 500 pomiarów.

➢ Czujnik temperatury otoczenia. Uniemożliwia wykonanie pomiaru w warunkach 

temperaturowych wykraczających poza dopuszczalny zakres działania (6°C–44°C).

➢ Przesyłanie danych do komputera







































Hipoglikemia

➢ O obniżeniu stężenia glukozy we krwi (hipoglikemii), grożącym upośledzeniu

funkcji OUN i utratą świadomości (śpiączka hipoglikemiczna), mówi się, gdy

glikemia osiągnie wartość < 55 mg/dl (3,1 mmol/l).

➢ Hipoglikemia występująca na czczo wskazuje na nadmierne zużycie,

zaburzenia magazynowania glukozy w postaci glikogenu lub upośledzenie

glikogenolizy, glukoneogenezy.

➢ Hipoglikemia występująca w kilka godzin po posiłku jest spowodowana

hipersekrecją insuliny, uszkodzeniem wątroby (upośledzony katabolizm insuliny),

niedoborem glikokortykosteroidów, źle dobraną terapię lekami

hipoglikemizującymi, spożyciem alkoholu.

➢ Nadmierne wydzielanie insuliny jest objawem wyspiaka zbudowanego z

komórek β wysp trzustki (insulinoma).



Hiperglikemia >126 mg/dl na czczo 

Najczęstsze przyczyny hiperglikemii

Przyczyna Mechanizm

Cukrzyca i nietolerancja glukozy Niedobór insuliny, insulinooporność

Zespół lub choroba Cushinga
Nadmiar ACTH lub 

glikokortykosteroidów

Akromegalia Nadmiar hormonu wzrostu 

Urazy mózgu (udary) Wzrost amin katecholowych, kortyzolu

Wstrząs Wzrost amin katecholowych, kortyzolu

Pheochromocytoma Wzrost amin katecholowych





Epidemiologia cukrzycy

➢ Na cukrzycę choruje ponad 200 milionów osób na świecie.

➢ Co 40 sekund rozpoznawany jest nowy przypadek cukrzycy.

➢ Co 3 minuty umiera 1 Amerykanin chory na cukrzycę.

➢ Cukrzyca jest przyczyną śmierci częściej niż AIDS czy rak piersi.

➢ Chorzy na cukrzycę żyją 15 lat krócej w porównaniu z osobami, 

u których nie ujawniono cukrzycy.

➢ Do 2025 roku cukrzyca będzie ujawniona u 300 milionów osób.

















Klasyfikacja cukrzycy

➢ Cukrzyca typu 1 (cukrzyca młodocianych) jest związana z pierwotnym

brakiem aktywności komórek β trzustki.

➢ W tym typie cukrzycy przeżycie pacjenta jest zależne od egzogennej insuliny. Jej

brak uwalniania jest potwierdzony brakiem peptydu C.

(Insulina jest produkowana i magazynowana w postaci nieaktywnego

prohormonu. Podczas uwalniania odszczepiony zostaje peptyd C i oba składniki

– aktywna insulina i peptyd C, opuszczają komórkę β trzustki.)

➢ Cukrzyca typu 2 (cukrzyca dorosłych, cukrzyca niezależna od insuliny), w

której insulina konieczna jest raczej do utrzymania (kontroli)

prawidłowego metabolizmu niż przeżycia.



Klasyfikacja cukrzycy (cd.)

➢ Cukrzyca ciążowa (ciężarnych) po raz pierwszy została wykryta podczas ciąży.

➢ Nietolerancja glukozy występuje u 2-5% kobiet w ciąży. U 40% tych pacjentek pełny

obraz cukrzycy wystąpi w następnych 10 latach.

➢ Diabetogenny wpływ ciąży (łożysko wydziela hormony kataboliczne: laktogen

łożyskowy – GH; hiperglikemia matki hiperinsulinemia płodu).

➢ Klasyczna cukrzyca ciążowa powstaje już po organgenezie.

➢ Wady rozwojowe płodu występują wówczas, gdy na początku ciąży nie wykryto obecnej

cukrzycy typu 1 lub typu 2.

➢ Hiperglikemia matki w I trymestrze - wady rozwojowe, w II trymestrze – wpływ na

rozwój mózgu; w III trymestrze – hiperinsulinizm płodowy, makrosomia, cushingowatość;

poród – hipoglikemia.



Cechy charakterystyczne różnicujące cukrzycę typu 1 oraz typu 2  

Cecha Typ 1 Typ 2

Patogeneza
Całkowity brak insuliny zniszczenie 
autoimmunologiczne komórek β

Insulinooporność i zaburzone 
wydzielanie insuliny, hiperinsulinizm

przechodzi w brak insuliny

Stężenie insuliny w surowicy Niskie lub nieoznaczalne
Może być normalne lub zwiększone, 
w długotrwałej chorobie obniżone

Poziom peptydu C Niski lub nieoznaczalny
Może być normalny lub zwiększony, 
w długotrwałej chorobie obniżony

Częstość występowania 5-10% pacjentów z cukrzycą 90-95% pacjentów z cukrzycą

Początek Przeważnie w dzieciństwie i młodości Zwykle > 30r.ż.

Otyłość Rzadko Często (80-90% przypadków)

Skłonność do kwasicy ketonowej Duża Mała

Autoprzeciwciała Często (85-90% przypadków) Rzadko

Inne autoimmunologiczne schorzenia
Często (choroba Gravesa-Basedowa, 

choroba Addisona) 

Terapia
Dieta, insulina, leczenie wysiłkiem 

fizycznym

Dieta, doustne leki 
przeciwcukrzycowe, insulina, leczenie 

wysiłkiem fizycznym

Rozwój miażdżycy Zagrożenie Znaczne zagrożenie







„ Nie ma wolności absolutnej, istnieje tylko wolność wyboru.              

W chwili gdy podejmujemy decyzję, stajemy się odpowiedzialni 

za nasz wybór.”

Paulo Coelho



Niezbędne informacje znajdują się w:

Dembińska-Kieć A., Naskalski J., „Diagnostyka laboratoryjna z elementami 

biochemii klinicznej”; Elsevier Urban&Partners, Wrocław 2013:

Str. 305-322 – 11.1 Wstęp do zaburzeń gospodarki węglowodanowej

Str. 326-330 – 11.5.1.2 Kwasica mleczanowa

Str. 339-351 – 11.7 Testy laboratoryjne w diagnozowaniu i monitorowaniu cukrzycy

Str. 360-379 – 12.1 Podstawowe aspekty metabolizmu lipidów 

Str. 383-389 – 12.2 Apoproteiny

Str. 405-421 – 12.5 Patomechanizm miażdżycy


