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Cel badania:
I

» Ustalenie rozpoznania w przypadku nagtym
» Ocena ciezkosci schorzenia

» Ocena najblizszego rokowania

> Wybér i wdrozenie adekwatnego leczenia

> Monitorowanie efektdéw leczenia



Tab 1. Rodzaje aktualnie dostepnych testow POCT na Swiecie.

Endokrynolo gia

Gastroenterolo gia
Genetyka
Hematologia
Nefrologia
Newologa
Pulmono lo gia
Polomictwo
Toksykologia
HIV/AIDS

Inne mfekcje zakazme

Rodzaj parametru oznaczanego
cholesterol, CRP (biakko C-reaktywne), ghikoza, hemoglobina
glkowana HbA;c. mleczany, mikroalbuminuria
krew utajona w kale, enzymy watrobowe (ALAT, AspAT)
allel CYP2C 19*2 (w terapn przecwplytkowej)
D-dmery, hemoglobina, czas protrombmowy (PT)
badame ogélne moczi, mikroalbumimwia, kreatynma
przewodnictwo nerwowe
spIrometria
gonadotropma kosméwkowa (B-hCG), testy owulacyjne
poziom alkoholi we krwi, obecnosé narkotykow
omaczenie liczby hmfocytow CD4, przeciwcial anty-HIV,
bialkka p24 (antygen rdzemowy - bialko obecne w kapsydze
wirusa)
Omaczenie obecnosci mfekcji patogenanmu: 7rypanosoma sp.,
chlamydia, Cryptococcus sp., Cryptosporvdiwm sp., zarodZzcem
malari. Giardia sp., paciorkowcami grupy A, laseczkami tezca,
kretkiem bladym (kila), wmusami grypy ( A oraz B). paragrypy,
RSV, leiszmaniozg, swidrowcem




Tab 2. Uprawnienia poszczegolnych grup do wykonywania czynnosci diagnostyki
laboratoryjnej.

Grupa zawodowa Uprawnienia do wykonywania czynnosci diagnostycznych
Pielegniarki’ 1. Omaczenie ghikozy i cial kefonowych we krwimoczu

2. Omaczenie ghkemii — przy wzyciu gleukometru

3. Omaczene elektroltow w surowicy

4. Badame gazomefryczne krwi wiosniczkowej
Polozme’ l. Testy ciazowe

!\)

Omaczenie obecnosci biakka w moczu

Omaczenie pozionu ghikozy we kiwi

120

Badania gazometryczne we krwi whsniczkowej’
Ratownicy medyczni Poziom ghikozy w surowicy

Poziom elektrolitow w surowicy

Badane gazonmetryczne krwi wlosniczkowe]
' —samodzelnie bez Zlecena lekarskiego

> — po ukoriczeniu odpowiedniego kursu

R e e




Tab 3. Laboratoryjne parametry krytyczne wykonywane w szpitalnych oddziatach ratunkowych
oraz w oddziatach intensywnej terapii.

Laboratoryjne paramefry Krytyczne Laboratoryjne paramefry Krytyczne

wykonywane , przylézkowo” w szpitalnym wykonywane ,przylozkowo” w oddzale

oddziale ratunkowym infensywnej terapii

1. Pacjencinieprzytomni - 0znaczenie pozionu 1. Wszyscy pacjenci z punktacja APACHE >
ghikozy we krwi 15pkt." - ozmaczenie poziomu ghikozy we krwi

2. Pacjenciz przyspieszonym tetnem, 2. Pacjenciw trakcie cigglej terapi
nieoznaczalnym cisnieniem te¢tniczym - nerkozastgpeze) z uzyciem cytryniandw -
oznaczenk poziomu hemoglobmy oraz wartosci 0ZNaczenie Poziom wapnia zjonzowane go.
hematokrym, 3. Pacjenciz zabwzenamu oddechowymi

3. Pacjenciz zabwrzeniamu oddechowymi -badania wentylowani mechanicziie - wykonane badania
gazomenyczne. 2azomenryczne oraz oznaczenie parametrow

4. Pacjenciz zabwzeniami rytmu serca - oznaczenie réwnowagi kwasowo-zasadoweji wodno
stezenie potasu we krwi elektrolitowe).

5. Pacjenciz bolami mostkowymi - oznaczenie 4. Pacjenciz objawami krwawienia powmni -
poziomu markeréw uszkodzenia mig$nia badania tromboelastograficzne.
Sercowego

' APACHE - Acute Physiology And Chronic Health Evaluation - jest to parametr umo iwiajacy ocene ci¢ zkosci
stanu zdrowia chorego. Klasyfikacja oparta jest na wynikach parametrow fizjologicmych, wieku oraz rodzaju
schorzen przewleklych i trybu przebytych operaciji. . Im wigksza liczba punktow. tym gorsze rokowanie.



POCT — PROBLEMY | KONTROWERSIJE
1

Do badan POCT dedykowane sq systemy pomiarowe spetniajqgce kryteria:
> kroétki czas oczekiwania na wynik

> wykonanie analizy z prébki macierzystej

> tatwosé obstugi i niezawodnosé dziatania

wysoka jakosé i stabilnos¢ odczynnikow

Y

mozliwos¢ wspdtpracy z laboratoryjnym systemem informatycznym

Y

> kompatybilnos¢ z metodami pomiarowymi stosowanymi w laboratorium

Spetnienie tych kryteriéw nie wyczerpuje jednak znamion Dobrej Praktyki Laboratoryjnej
Pytania:

> W jakich przypadkach i dla jakich parametréw mozliwa i uzasadniona jest diagnostyka

POCT?

» Kto i w jakim zakresie powinien odpowiadaé za jakos¢ wyniku?

Y

Jak monitorowaé poprawnosé wykonania procedur?

Jak wyeliminowaé zwiekszone ryzyko btedu?

Y



Choroby uktadu krgzenia mogq objawia¢ sie wieloma
schorzeniami, sposréd ktérych najgrozniejsze to:

» nadcisnienie tetnicze,
» choroba wiencowa,

> zawal serca

> udar

powstajgcymi w wyniku dziatania czynnikéw ryzyka.



Czynniki ryzyka choréb uktadu krgzenia

Czynniki, ktére mozemy skutecznie
zwalczaé to:

*nadwaga
Czynniki, na ktére nie
mamy wplywu to: *otytosé brzuszna
wiek o .
*nadcisnienie tetnicze
ptec
obcigzenie rodzinne *wysokie stezenie cholesterolu

*cukrzyca typu 2
*palenie tytoniu
*naduzywanie alkoholu

*brak regularnego wysitku fizycznego



Do szybkiej i prostej oceny czynnikéw ryzyka

choréb uktadu krgzenia stuzq aparaty POCT.

Aparaty te  wykonujq ilosSciowe oznaczenia

stezenia glukozy, cholesterolu, triglicerydéw i

kwasu mlekowego bezposrednio w  krwi

wtosniczkowej.

Do oznaczen kazdego z tych parametréw
uzywa sie specjalnie zaprojektowanych w tym

celu paskow.



Zasada dziatania
N

> Aparat posiada wbudowane zabezpieczenia: paski kodujgce umozliwiajgce

identyfikacije serii i rozpoznawanie parametréw.

» Aparat dokonuje pomiaru intensywnosci zabarwienia powloki reakcyjnej paska
testowego przy uzyciu fotometru odbiciowego i przelicza stezenie parametru w

probce przy zastosowaniu specyficznego dla serii algorytmu.

> Woynik wys$wietlany jest w mg/dl lub mmol/l (dla kwasu mlekowego wylgcznie w
mmol/l) i zapisywany w pamieci aparatu automatycznie wraz z datq, godzing i

dodatkowymi informacjami.

» Aparat przechowuje do 100 wynikéw wraz z datq, godzing i dodatkowymi

informacjami dla kazdego parametru.



Aparat POCT

> Aparat jest prosty w uzyciu.

> Umozliwia wygodne oznaczenia cholesterolu, triglicerydéw, glukozy, kwasu

mlekowego z krwi wlosniczkowej przy uzyciu paskéw testowych.

>  Wyniki otrzymywane sq w krétkim czasie:
cholesterol - 180 sekund
triglicerydy - 174 sekundy
glukoza - 12 sekund

kwas mlekowy - 60 sekund



Technologia paskéw testowych

Paski testowe zbudowane sq z nastepujgcych elementéw:

zo6lta siateczka ochronna nasqgczona substancjq

powierzchniowo czynnq (pole aplikacyjne) 44
warstwa wiékna szklanego oddzielajgca krwinki

powloka reakcyjna, w ktérej zachodzi reakcja barwna

1w
o

kod kreskowy na spodzie, ktéry aparat odczytuje w celu
potwierdzenia rodzaju paska testowego, tzn. zgodnosci
numeru serii na pasku testowym z kodem zapisanym w

aparacie.



> Woyniki podawane przez aparat sq wiarygodne z powodu:
uzywania wysokiej jakosci paskéw testowych.

sq poréwnywalne z wynikami otrzymywanymi przy zastosowaniu uznanych

metod laboratoryjnych w catym zakresie pomiarowym.

wbudowane w aparat zabezpieczenia dodatkowo wspomagajq prawidtowe

dziatanie aparatu.

> Pomimo tego wyniki badania wszystkimi urzqdzeniami POCT
wymagajq weryfikacji klasycznymi badaniami w

laboratorium!ii!!



Glukometry

Metody pomiaru:

> Reflektometryczna (fotometryczna)  ——

reakcje katalizowane odpowiednio przez oksydaze

glukozowq i peroksydaze prowadzq do powstania
barwnego produktu na pasku, ktérego stezenie ocenia sie
poprzez pomiar swiatta odbitego od zabarwionego pola
reakcyjnego; stezenie produktu jest wprost proporcjonalne
do stezenia glukozy.

> Biosensoryczna (elektrometryczna)

paski testowe posiadajg wbudowane elektrody; w wyniku
reakcji glukozy z odczynnikami powstaje prqd elektryczny,
ktérego natezenie jest mierzone przez glukometr.

Kalibracja:

uktad pomiarowy glukometru i paski kalibrowane sq fabrycznie, uzytkownik wprowadzajqc
kod identyfikujqcy serie paskdw, aktywuje witasciwg krzywq kalibracyjng, ktérej parametry
zapisane sq W pamieci miernika.



Glukometr

Y

Y

Y

\7

Duzy w petni podswietlany wyswietlacz.
Mate wymiary.

Minimalna objetosé prébki krwi (tylko 0,6 ML).

Krétki, 5-sekundowy pomiaru gwarantuje szybkie i proste oznaczenie poziomu
glikemii.
Znakowanie pomiaréw glikemii przed- i popositkowej.

Funkcja przypomnienia (alarmy) o koniecznosci wykonania pomiaru glikemii

popositkowej po 1-2 godz. od momentu oznaczenia pomiaru glikemii przedpositkowej.
Przechowuje wyniki 500 pomiardw.

Czujnik temperatury otoczenia. Uniemozliwia wykonanie pomiaru w warunkach

temperaturowych wykraczajqcych poza dopuszczalny zakres dziatania (6°C—44°C).

Przesytanie danych do komputera



Lipoproteiny

Triacyloglicerole (TG) i estry
cholesterolu (CHE)

Apolipoproteiny

CH,

HO”™

Fosfolipidy (FL)



Lipoproteiny

Klasa Chylomikrony | VLDL IDL LDL HDL
Gestoéé [g/ml] 0,93 f"gg’é i"%cig' 11',%15 1,063-1,210
elelljtl::):tlairwe(t)j:zna n';/liioezj:(r:\eia Pisipy | Prasg P @
Srednica [nm] 500+80 80%30 3025 28121 1317




Lipoproteiny

Synteza:

jelito cienkie watroba jelito cienkie,

| watroba

5%

10%

45%

55%—65%

80%-95%

10%-15%
| 3%-6%

2%~7%

E 1%~2%

Chylomikrony VLDL LDL HDL

[] = Triglicerydy [ ] = Cholesterol
[H = Fosfolipidy  [Z] = Apolipoproteiny




Profil lipidowy

* Cholesterol catkowity (CHC)
* Cholesterol HDL (CH-HDL)

* Triacyloglicerole (TG)

* Cholesterol LDL (CH-LDL)

Pacjent: w okresie 3 tyg. poprzedzajgcych badanie powinien
zachowac swojg zwyktg diete i statg wage, a na badanie przyjsc na
czczo tj. powstrzymywac sie od positkow przez 10-12 godz. przed
pobraniem krwi.



Ocena ilosciowa lipoprotein - poprzez
stezenie cholesterolu

HDL cholesterol - pomiar “bezposredni’

LDL cholesterol - wartos¢ wyliczana (formuta Friedewalda)
LDLCH=CH-HDL CH-TG/5 [mg/dl]

lub

LDLCH=CH-HDL CH-TG/2,2 [mmol/l]

TG< 350 mg/dl, brak chylomikronéw - na czczo!

LDL cholesterol -pomiar “bezposredni”

Profil lipidowy:
CH, TG, HDL CH, LDL CH (wyliczany) - tylko na czczo




Profil lipidowy

» Stezenia lipidow w osoczu sg o ok. 4% nizsze nizw
surowicy, nalezy wiec zachowac staty wybor materiatu do
badan.

¢ Diagnoza powinna opierac sie na przynajmniej 2
badaniach wykonanych w odstepie 2 — 3 tyg.

* W cigzy wystepuje fizjologiczna hiperlipidemia, wiec w
tym czasie kobiety nie powinny by¢ witgczane do badan
przesiewowych.




Profil lipidowy

Powinien by¢ wykonany u:
* kazdego dorostego raz na 5 lat,

» kazdego pacjenta z chorobg uktadu sercowo-
naczyniowego (choroba wiencowa, zator, choroba
naczyn obwodowych),

» wszystkich pacjentow z cukrzycg,
» pacjentow z wysokim ryzykiem hiperlipidemii
(choroby tarczycy, watroby, nerek),

» kazdej osoby po 40 r. z. aby ocenic ryzyko
wystgpienia chorob sercowo-naczyniowych.



/miennosc przedanalityczna
| cHc | TG | CHDL | CHHDL_

/miennosc biologiczna

wewnatrzosobnicza 6.5% 23.7% 8.2% 7.5%
Pobranie po positku BZ it 4 i 4
Pobranie po dlugotrwalym glodzeniu i 1 it it 3
gLeSt;: fﬂnﬂg;ta w nasycone kwasy 2 o o 87
gLT;::iZta w wielonienasycone kwasy on 87 oa 0
Spozywanie alkoholu 1] ir i L {
Palenie papierosow it it i L 4
Aktywny tryb zycia 4 & 1 i
Zawal miesnia sercowego (po 6 tyg.) 4 BZ b 4
Infekcje 1 i 1t L 3
it it 1 i

\\Ciqia (> 2 trymestru)




Kliniczne zrédta zmiennosci lipidow

o Udar, zawat, uraz, ostra infekcja (| Ch, TTG)
» Ciagza TLDL Ch
T HDL Ch

T1G

Pomuary upowazniajace do rozpoznania hipercholesterolemii powinny
by¢ wykonywane nie wczesniej niz :

3 tvg. po przebyciu lagodnych chorob 1

3 m-ce po przebyciu ostrych choréb, zawalu serca. zabiegéw
chirurgicznych




Cholesterol

¢ jest sktadnikiem bton komadrkowych oraz
prekursorem hormonoéw sterydowych i kwaséw
z6iciowych,

* stezenie CHC w surowicy jest wypadkowa
metabolizmu lipoprotein odpowiadajgcych za jego
transport miedzy watroba a jelitami, gdzie jest
wchtfaniany,

» 2/3 krazacego cholesterolu wystepuje w formie
estrow, ktore wymagaja hydrolizy do cholesterol
niezestryfikowanego (cholesterol wolny) przez
esteraze cholesterolowa.

200-239

are

Fs
[mg/dL]
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150-199

Triacyloglicerole

* Powstajg w ustroju na drodze estryfikacji glicerolu
przez kwasy ttuszczowe

[mg/dL]

Oznaczanie TG

» Stwierdzenie duzego i bardzo duzego poziomu TG
wymaga od laboratorium zdefiniowania obecnosci lub
braku chylomikronow!




CH-HDL

* Powrotny transport cholesterolu!

[mg/dL]




CH-LDL

* Jest pierwszorzedowym celem leczenia!

[mg/dL]




Lipidowe czynniki ryzyka miazdzycy

Stezenie cholesterolu catkowitego > 200 mg/dl (>5,2 mmol/l).
Stezenie cholesterolu LDL > 130 mg/dl (>3,5 mmol/I).
Stezenie cholesterolu HDL < 40 mg/dl (<O0,9 mmol/I).

Proporcja cholesterolu catkowitego do cholesterolu HDL »
4 0.

Stezenie triglicerydéw 150-400 mg/dl (1,7-4,5 mmol/I)
Stezenie Lp(a) > 30 mg/dl.



Dyslipoproteinemie

* Hiperlipidemia
* Hipolipidemia

* Normolipidemia z lipoproteinami o nieprawidtowe] budowie
lub nieprawidiowa dystrybucja lipidéw w lipoproteinach

*» Hipercholesterolemia
» Hipertriglyceridemia
+ Mieszana dyslipidemia

» Pierwotne - uwarunkowane genetycznie
+ Wtoérne - towarzyszace innym zaburzeniom



Wtorne hiperlipidemie

OKOLICZNOSCI HDL LDL TG BEZPOSREDNIA
PRZYCZYNA

otytosé ¢+ | N | T linsulinoopornose,
nadprodukcja TG w watrobie

alkoholizm T N | T |nadprodukcja TG w watrobie

cukrzyca N/ 4 | N/T | T |insulinoopornosc,
nadprodukcja TG w watrobie

niedoczynosé N | T | N/ T |zahamowanie funkcii

tarczycy receptora LDL

zespot nerczycowy v | T | T |nadprodukcja apo B-100 w
watrobie

przewlekia v | N/T| T |obnizona aktywnosé lipazy

niewydolnosc nerek lipoproteinowe]

ciaza TN T | podwyzszony poziom

estrogendow




Wtorne hypolipidemie

CHLDL !, TG !, CHHDL !
» nadczynnosc¢ tarczycy

» niedozywienie

» niewydolnos¢ watroby

* nowotwory



Choroba sercowo-naczyniowa a
lipidy

* Choroba sercowo-naczyniowa spowodowana
miazdzyca scian tgtnic i zakrzepica jest glowna
przyczyna przedwczesnej smiertelnosci i zycia z
niepetnosprawnoscia w Europie.

» Gtownymi jednostkami klinicznymi sa:
= choroba wiericowa,
> niedokrwienny udar mozgu i

> choroba tetnic obwodowych.



Hipoglikemia
S

> O obnizeniu stezenia glukozy we krwi (hipoglikemii), grozgcym uposledzeniu
funkcji OUN i utratq swiadomosci (Spigczka hipoglikemiczna), méwi sie, gdy
glikemia osiggnie warto$é < 55 mg/dl (3,1 mmol/l).

» Hipoglikemia wystepujgca na czczo wskazuje na nadmierne zuzycie,

zaburzenia magazynowania glukozy w postaci glikogenu lub uposledzenie
glikogenolizy, glukoneogenezy.

» Hipoglikemia wystepujgca w kilka godzin po positku jest spowodowana

hipersekrecjq insuliny, uszkodzeniem wqtroby (uposledzony katabolizm insuliny),
niedoborem glikokortykosteroidow,  zZle dobrang  terapie lekami
hipoglikemizujgcymi, spozyciem alkoholu.

> Nadmierne wydzielanie insuliny jest objawem wyspiaka zbudowanego z
komérek B wysp trzustki (insulinoma).



Hiperglikemia >126 mg/dl na czczo

Najczestsze przyczyny hiperglikemii

Cukrzyca i nietolerancja glukozy Niedobor insuliny, insulinoopornosé¢

Nadmiar ACTH lub

Zespot | h hi
AN G TiE ST glikokortykosteroidow

Akromegalia Nadmiar hormonu wzrostu
Urazy mézgu (udary) Wzrost amin katecholowych, kortyzolu
Wstrzqgs Wzrost amin katecholowych, kortyzolu

Pheochromocytoma Wzrost amin katecholowych



Cukrzyca - grupa choréb metabolicznych
charakteryzujaca sie hiperglikemia,
wynikajaca z defektu wydzielania i/lub

dziatania insuliny.

Przewlekfa hiperglikemia wiaZe sie z uszkodzeniem, zaburzeniem czynnosci i
niewydolnosciq roznych narzqdéw, szczegodinie oczu, nerek, nerwow, serca i

naczyn krwionosnych.



Epidemiologia cukrzycy
N

> Na cukrzyce choruje ponad 200 milionéw oséb na swiecie.

» Co 40 sekund rozpoznawany jest nowy przypadek cukrzycy.

> Co 3 minuty umiera 1 Amerykanin chory na cukrzyce.

» Cukrzyca jest przyczyng Smierci czesciej niz AIDS czy rak piersi.

» Chorzy na cukrzyce zyjq 15 lat krécej w porédwnaniu z osobami,

u ktérych nie ujawniono cukrzycy.

» Do 2025 roku cukrzyca bedzie ujawniona u 300 milionéw osdb.




Zastosowanie badan laboratoryjnych w
diabetologii

I. Rozpoznawanie/diagnozowanie cukrzycy
IT Monitorowanie leczenia cukrzyey

a) Ocena glikemii
b) Diagnostyka przewlektych powiktan cukrzyey

III Diagnostyka ostrych powiktan cukrzycy

* Jeslinie wystepuja objawy hiperglikemii, badanie w kierunku cukrzycy nalezy
przeprowadzic¢ raz w ciagu 3 lat u kazde) osoby powyzej 45 roku zycia

» Iiezaleznie od wieku badanie to nalezy wykonad co roku u 0séb z grup ryzyka:

z nadwaga lub ohdoscia (BMI » 25 kg/m?i/lub obwdd w talii > 80 cm (K) > 94 cm (M)
z cukrzyca wystepujaca w rodzinie (rodzice lub rodzeistwo)

mate akhywiych fizycznie

u osdb, u ktdrych stwierdzono stan przedcukrzycowy

z przebyta cukrzyca cigzowa,

u kobiet, ktdre uredzity dziecko o m.c. powyze] 4 kg

z nadcisnieniem tetniczym (>140/90 mm Hg)

z dyslipidemia (CH-HDL < 40 mg/dl i/lub TG > 150 mg/dl)

u kobiet z zespotem policystycziychjajnikow

z choroba, uktadu sercowo-naczyniowego



Zasady rozpoznawania zaburzen gospodarki weglowodanowe

ROZPOZNANIE CUKRZYCY ODBYWA SIE NA PODSTAWIE OZINACIENIA STEZENIA
ELUKOZY W 050020 KRWI ZYLNET

Oznaczenie Stezenie glukozy Interpretacja
W 0S0CZU
Glikemia przygoedna - oznaczona w ||z 200 mg/dL Cukrzyca®| jesli u pacjenta wystepuja
prébee krwi pobrane) o dowolne Typowe objawy choroby (wzmozone
porze dnia, niezaleznie od pory pragnienie, wielomocz, osfabienie,
ostatnio spozytego positku Zmnie jszenie masy ciaka)

Glikemia na ¢zczo - oznaczona w I?D—Q‘F mg/dL Prawidtowa glikemia na czczo |

probee krwi pobrane] 8 - 14 godzin

od ostatniego positku 100 - 125 mg/dL | Nieprawidtowa glikemia na czczo (IF& -
impaired fasting glucose)
2126 mg/dL Cukrzyca®
Glikemia w 120 min. doustnego <« 140 mg/dL Prawidtowa tolerancja glukozy (NET - |
testu fulﬂmmji E'I'-’I"':""-"f narmal glucose tolerance)

140 - 199 mg/dL Nieprawidtowa tolerancja glukozy (I&T

- impaired glucose folerance)

> 200 mg/dL Cukrzyca®

Do rozpoznania cukrzycy konieczne jest stwierdzenie jedne j z nieprawidlowosci. z wy jatkiem glikemii na czezo, gdy do
roZpoZnania wymagane jest 2-krotne potwierdzenie zaburzen.

Przy oznaczaniu stezenia glukozy we krwi nale zy uwzglednic ewentualny wpkyw czynnikow niezwigzanych z wykorywaniem
badania (pora ostatnio spozytego positku, wysitek fizyczny. pora dnia).




Nazewnictwo stanow glikemicznych:

prawidtowa glikemia na czezo (NFG) 70 - 99 mg/dl

nieprawidtowa glikemia na czczo (IFG) 100-125 mg/dlL

nieprawidtowa tolerancja glukozy (IGT)

glikemia w 2 godzinie testu foleranci glukozy 140-199mg/dl

stan przedcukrzycowy (kategorie podwyzszonego ryzyka cukrzycy)
IFG , I6T

cukrzyca
objawy hiperglikemii i glikemia przygodna  2200mg/dL lub

2-krotnie glikemia na czczo :126mg/dL  lub
glikemia w 2 godzinie po obciazeniu glukoza wg zalecein WHO 2200mg/dL



Kryteria diaghostyczne
cukrzycy

Znaczenie diagnostyczne kryteriow ustanowionych w
1979 r. nie jest rownowazne.

Prawie u wszystkich pacjentéw z FPG > 140 mg/dI
stwierdza sie 2h PG > 200 mg/dlI

Natomiast tylko u 25% gacjentﬁw z2PG>200 mg/di
stwierdza sng- FPG > 140 mg/di

Badanie 2h PG jest zatem bardziej czute, wykazuje
wieksza czutosc diagnostyczna.

(Uposledzona odpowiedz trzustki jest wczesniejszym
objawem niz hiperglikemia na czczo)



Doustny test tolerancji glukozy

Wskazania do wykonania testu:

Cechy zespolu metabolicznego przy prawidlowe | glikemii na czczo
Glikemia na czczo w zakresie IFG

Glukozuria przy prawidtowe] glikemii na czczo

Jako badanie diagnostyczne w rozpoznawaniu cukrzycy ciezarmych

Przeciwwskazania:
Rozpoznana wczesnie] cukrzyca

Choroby uktadu pokarmowego, ktére moga utrudniaé przeprowadzenie testu
Stany ostre

Przygotowanie pacjenta:

INie nalezy zmieniac diety w ciagu co najmnie] 72h przed badaniem

INalezy ustalié, czy pacjent nie zazywa lekdw o dziataniu hiperglikemizujacym
(kortykosterydy, B-blokery)

Badanie wykona¢ rano, na czczo, po co najmnie) 8 godzinach od ostatniego positku

Przeprowadzenie badania:

Pobranie wyjsciowe] probki krwi zylnej

CObcigzenie glukoza - pacjent wypija 79 g (dzieci 1.75 g/kg m.c. do 75 g) bezwodnej glukozy
rozpuszczonej w 250 - 300 mL wody w ciagu D minut

Po obcigzeniu pacjent pozostaje w spoczynku, w pozycji siedzace)

Po 120 minutach po wypiciu glukozy nalezy pobrad druga prébke krwi zylne) w celu oznaczenia
stezenia glukozy we krwi



Krew jako materiat biologiczny do oznaczania
glukozy:

* przy prawidtowym hematokrycie stezenie glukozy we
krwi petnej jest o okoto 11% nizsze niz w osoczu

* hematokryt i lepkosé krwi maja wptyw na oznaczany
poziom glukozy

+ stezenie glukozy we krwi kapilarnej jest wyzsze niz
we krwi zylnej, szczegdlnie po positku

* na skutek glikolizy zachodzacejw krwinkach spada
stezenie glukozy we krwi petne ]



Wpfyw procesu glikolizy na oznaczenie glukozy:

+ spadek stezenia glukozy w nieodwirowanej krwi
przechowywanejw temp. pokojowej, ocenia sig na
okoto b-7% w ciagu godziny

+ poziom glikolizy in vitro jest wyzszy przy leukocytozie
lub zanieczyszczeniu prébki bakteriami

+ woddzielonej od krwinek, sterylnej surowicy stezenie
glukozy jest stabilne 8 godz. w 25°C lub 72 godz. w
4°C

+ glikolize mozna zahamowa¢ poprzez dodanie
inhibitoréw: jodooctanu lub fluorku sodu




Klasyfikacja cukrzycy

> Cukrzyca typu 1 (cukrzyca mtodocianych) jest zwigzana z pierwotnym

brakiem aktywnosci komérek B trzustki.

» W tym typie cukrzycy przezycie pacjenta jest zalezne 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 sktadniki

— aktywna insulina i peptyd C, opuszczajq komérke B trzustki.)
» Cukrzyca typu 2 (cukrzyca dorostych, cukrzyca niezalezna od insuliny), w
ktérej insulina konieczna jest raczej do utrzymania (kontroli)

prawidtowego metabolizmu niz przezycia.



Klasyfikacja cukrzycy (cd.)

» Cukrzyca cigzowa (ciezarnych) po raz pierwszy zostata wykryta podczas cigzy.

> Nietolerancja glukozy wystepuje u 2-5% kobiet w cigzy. U 40% tych pacjentek petny

obraz cukrzycy wystqpi w nastepnych 10 latach.

» Diabetogenny wptyw ciqzy (tozysko wydziela hormony kataboliczne: laktogen

lozyskowy — GH; hiperglikemia matki — hiperinsulinemia ptodu).

» Klasyczna cukrzyca cigzowa powstdje juz po organgenezie.

> Wady rozwojowe ptodu wystepujq wéwcezas, gdy na poczqgtku cigzy nie wykryto obecnej

cukrzycy typu 1 lub typu 2.

> Hiperglikemia matki w | trymestrze - wady rozwojowe, w Il trymestrze — wptyw na

rozwoj moézgu; w Il trymestrze — hiperinsulinizm ptodowy, makrosomia, cushingowatosé;

pordéd — hipoglikemia.



Cechy charakterystyczne rdznicujgce cukrzyce typu 1 oraz typu 2

Insulinoopornos¢ i zaburzone
wydzielanie insuliny, hiperinsulinizm
przechodzi w brak insuliny

Catkowity brak insuliny zniszczenie

Patogeneza . . .
g autoimmunologiczne komadrek

Moze by¢ normalne lub zwiekszone,

Niskie lub nieoznaczalne . . .
w dtugotrwatej chorobie obnizone

Stezenie insuliny w surowicy

Moze by¢ normalny lub zwiekszony,

MG =2l w dtugotrwatej chorobie obnizony

Poziom peptydu C

Czestos¢ wystepowania 5-10% pacjentéw z cukrzyca 90-95% pacjentéw z cukrzyca

Poczatek Przewaznie w dziecinstwie i mtodosci Zwykle > 30r.z.

Otytosc Rzadko Czesto (80-90% przypadkow)

Sktonno$¢ do kwasicy ketonowej Duza Mata

Autoprzeciwciata Czesto (85-90% przypadkow) Rzadko

Czesto (choroba Gravesa-Basedowa,

Inne autoimmunologiczne schorzenia )
g choroba Addisona)

Dieta, doustne leki
przeciwcukrzycowe, insulina, leczenie
wysitkiem fizycznym

Dieta, insulina, leczenie wysitkiem

Terapia fizycznym

Rozwdj miazdzycy Zagrozenie Znaczne zagrozenie



1TYP 2 TYP

1 l

NIEDOBOR INSULINY

BRAK INSULINY
! ZMNIEISZONY WYCHWYT
ZWIEKSZONA LIPOLIZA KOMORKOWY GLUKOZY
! ZWIEKSZONE = w— |
NASILONA KETOGENEZA WYTWARZANIE l
1 GLUKOZY
KETONEMIA HIPERGLIKEMIA

KETONURIA GLIKOZURIA

KWASICA
METABOLICZNA ~—
l / DIUREZA OSMOTYCZNA \

KETOZA ODWODNIENIE HIPEROSMIA



ZESPOt CUKRZYCOWY 2 TYPU NIDDM

OTYLOSE WZGLEDNA
‘ NIEDOCZYNNOSC
HIPERINSULINIZM / \
DEFEKT DEEEKT UPOSLEDZONA ZMNIEJSZENIE
RECEPTOROWY POZARECEPTOROWY SEKRECJA ILOSCI CZYNNYCF
INSULINY KOMOREK B
/ HIPERGLIKEMIA \ /
OPORNOSE 4 ZUZYCIE 4 WZGLEDNY
GLUKOZY NIEDOBOR
TKANKOWA NA INSULINY
DZIALANIE INSULINY +WYTWARZAHIE 4

GLUKOZY



» Nie ma wolnosci absolutnej, istnieje tylko wolnoS¢ wyboru.
W chwili gdy podejmujemy decyzje, stajemy sie odpowiedzialni
za nasz wybor.”
Paule Coclho



Niezbedne informacje znajdujq sie w:

Dembinska-Kie¢ A., Naskalski J., ,,Diagnostyka laboratoryjna z elementami
biochemii klinicznej”’; Elsevier Urban&Partners, Wroctaw 201 3:

Str. 305-322 — 11.1 Wstep do zaburzen gospodarki weglowodanowej

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 lipidéw

Str. 383-389 — 12.2 Apoprofeiny

Str. 405-421 — 12.5 Patomechanizm miazdzycy



