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Badania laboratoryjne u chorych
z nadciśnieniem tętniczym
Laboratory tests in patients with arterial hypertension

Summary
In diagnosis of arterial hypertension measurement of se-
rum glucose, cholesterol and its fractions, triglycerides,
electrolytes, creatinine, aldosterone, as well as plasma pro-
teolytic renin activity and urine albumin is recommended.
Much better accuracy and precission of laboratory tests are
the consequences of better methods standardization and
laboratory automation, which together with new data con-
cerning biochemical parameters grossly improve the labo-
ratory tests interpretation. However, physicians are still not
aware of preanalytical and analytical errors. Poor transfer
of knowledge regarding the new laboratory recommenda-
tion has the main impact on inappropriate interpretation
of laboratory tests in patients with arterial hypertension.
key words: arterial hypertension, glucose, lipids,
creatinine, microalbuminuria, aldosteron, renin
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Według wytycznych Polskiego Towarzystwa
Nadciśnienia Tętniczego oraz Kolegium Lekarzy
Rodzinnych w Polsce [1] w diagnostyce nadciśnie-
nia tętniczego zalecane jest wykonywanie podstawo-
wych (glukoza, kreatynina, eGFR, profil lipidowy,
mikroalbuminuria) i specjalistycznych (aktywność
reninowa osocza, aldosteron) badań laboratoryjnych.
Dynamiczny rozwój metod laboratoryjnych i ich au-
tomatyzacja znacznie zmniejszyły liczbę błędów
analitycznych i polepszyły wiarygodność uzyskiwa-
nych wyników. Coraz lepsza harmonizacja metod

pozwala z kolei na porównywalność wyników stężeń
tych samych parametrów biochemicznych uzyskiwa-
nych w różnych laboratoriach, a także stosowanie
tych samych zakresów przedziałów referencyjnych
i klinicznie decyzyjnych punktów odcięcia. Nie prze-
kłada się to jednak na prostotę interpretacji wyników
oznaczeń laboratoryjnych. Wśród lekarzy nie ma
świadomości, że obecnie aż 70% błędów, którymi
obarczony może być wynik laboratoryjny, najczęściej
jest efektem nieprawidłowości związanych z postę-
powaniem przedlaboratoryjnym (przygotowanie pa-
cjenta do badań, pobieranie materiału biologicznego
czy transport próbek do laboratorium). Zmieniająca
się bardzo szybko rzeczywistość laboratoryjna, ciągły
napływ danych na temat dobrze znanych parametrów
biochemicznych oraz coraz częstsze wprowadzanie do
diagnostyki nowych markerów, są często przyczyną
niewystarczającego przepływu informacji między le-
karzami i diagnostami laboratoryjnymi. Dlatego arty-
kuł ten ma na celu zwrócenie uwagi na podstawowe
fakty mające znaczenie przy interpretacji stężenia pa-
rametrów biochemicznych u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym.

Oznaczanie stężenia glukozy
Oznaczanie stężenia glukozy jest jednym z naj-

bardziej podstawowych oznaczeń laboratoryjnych.
Interpretacja wyników stężenia glukozy wymaga jed-
nak uwzględnienia pory dnia pobrania krwi, zmien-
ności wewnątrzosobniczej, różnic między stężeniem
we krwi pełnej i osoczu, problemów przedanalitycz-
nych i wartości odniesienia.

Stężenie glukozy powinno być oznaczane w wa-
runkach podstawowych (na czczo), po co najmniej
8-godzinnym okresie bez pożywienia. W próbce po-
branej w godzinach popołudniowych jest ono o oko-
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ło 5% niższe w porównaniu z próbką pobraną rano.
Dla stężenia glukozy wynoszącego 4,9 mmol/l
zmienność międzyosobnicza wynosi 7,5%, a we-
wnątrzosobnicza 4,8%, co powoduje, że różnica
z dnia na dzień u tego samego pacjenta może wynosić
nawet 0,6 mmol/l [2]. Różnice te wynikają nie tylko
z braku standaryzacji pobierania krwi na oznaczenie
stężenia glukozy, ale także z różnej aktywności mię-
śniowej pacjenta. Stężenie glukozy jest także uza-
leżnione od miejsca, z którego pobierana jest prób-
ka. We krwi włośniczkowej stężenie glukozy na
czczo jest o około 5% (po posiłku o ok. 15%) wyższe
w porównaniu ze stężeniem we krwi żylnej. Dlatego
nie powinno się zamiennie korzystać z wyników stę-
żenia glukozy oznaczonej we krwi kapilarnej i we
krwi żylnej.

Stężenie glukozy może być oznaczane we krwi
pełnej, w osoczu lub w surowicy krwi. Pomiar
w surowicy nie jest zalecany, ponieważ stężenie glu-
kozy obniża się w trakcie procesu wykrzepiania krwi
i podczas wirowania. Zalecanym materiałem do
oznaczania stężenia glukozy jest osocze krwi [3]. Przy
prawidłowym hematokrycie stężenie glukozy w oso-
czu jest przeciętnie o 10–12% wyższe niż w pełnej
krwi. Wynika to z wyższego udziału procentowego
wody w osoczu w porównaniu z krwią pełną. We-
dług American Diabetological Association (ADA) ak-
ceptowalny błąd pomiaru dla glukozy nie powinien
być większy niż 5% [4]. Tak więc 11-procentowa
różnica między stężeniem glukozy we krwi pełnej
a stężeniem glukozy w osoczu jest nie do zaakcepto-
wania. Z tego powodu nie można zamiennie korzy-
stać z wyników stężenia glukozy uzyskanych we krwi
pełnej i w osoczu, a tym bardziej monitorować stę-

żenia glukozy, nie zwracając uwagi na rodzaj mate-
riału, w którym wykonano oznaczenie. Jeżeli ozna-
czenie stężenia glukozy wykonywane jest we krwi
pełnej, wynik powinien być pomnożony przez 1,11
(różnica 11%), aby uzyskać stężenie glukozy w oso-
czu. Ujednolicenie sposobu podawania wszystkich
wyników stężenia glukozy w odniesieniu do osocza
(niezależnie od materiału, w którym wykonano ozna-
czenie) pozwala na uniknięcie błędów interpretacyj-
nych, a tym samym na uniknięcie błędnych decyzji
medycznych [5]. Stężenie glukozy oznaczone we krwi
pełnej zależy od hematokrytu (Ht): przy niższym Ht
uzyskuje sie wyniki fałszywie dodatnie, a przy wyso-
kim Ht wyniki fałszywie ujemne (ryc. 1). Stężenie
glukozy mierzone w osoczu nie zależy od Ht.

We krwi wynaczynionej stężenie glukozy obniża
się w ciągu godziny o około 5–7% z powodu glikoli-
zy. W przypadku podwyższonej leukocytozy lub
kontaminacji bakteryjnej szybkość glikolizy jest
większa. W celu zahamowania glikolizy od lat zale-
ca się pobieranie krwi na fluorek sodu (NaF) lub
jodooctan sodu. Chociaż NaF zapewnia stabilność
stężenia glukozy w dłuższym czasie, wiadomo, że
szybkość obniżania się stężenia glukozy w ciągu
pierwszej godziny po pobraniu krwi jest taka sama,
niezależnie od tego, czy krew była pobrana na NaF
czy nie [6]. Zatem stężenie glukozy może być ozna-
czane we krwi pobranej na antykoagulant bez do-
datku NaF pod warunkiem, że oddzielenie osocza
od elementów morfotycznych (wirowanie) zostanie
wykonane do 60 minut od momentu pobrania prób-
ki krwi [7]. Przy stosowaniu NaF należy pamiętać,
że związek ten hamuje ureazę, zatem osocze nie na-
daje się do oznaczania stężenia mocznika.

Rycina 1. Wpływ hematokrytu na oznaczenie stężenia glukozy we krwi pełnej
Figure 1. The influence of hematocrit on whole blood plasma glucose
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Stężenie glukozy wzrasta z wiekiem, przy czym
wzrost ten dotyczy głównie górnej granicy przedzia-
łu referencyjnego. Najczęściej podawane zakresy stę-
żenia glukozy wynoszą: dla osób dorosłych 4,1–
–5,6 mmol/l, dla osób powyżej 60. roku życia 4,6–
–6,4 mmol/l, a dla osób powyżej 90. roku życia 4,2–
–6,7 mmol/l [8]. Na podstawie ostatnich badań
stwierdzono, że w zakresie wartości uznawanych za
prawidłowe (< 5,55 mmol/l [< 100 mg/dl]), nawet
niewielki wzrost stężenia glukozy zwiększa ryzyko
rozwoju cukrzycy [9]. Ryzyko wystąpienia cukrzycy
u pacjenta ze stężeniem glukozy między 4,83–
–5,0 mmol/l jest 1,81 razy wyższe w porównaniu z pa-
cjentem ze stężeniem glukozy poniżej 4,55 mmol/l,
a dla pacjenta ze stężeniem glukozy między 5,27 mmol/l
a 5,49 mmol/l ryzyko to wzrasta aż 3,05 razy. Bada-
nia dotyczące zależności między stężeniem glukozy
a ryzykiem wystąpienia cukrzycy są dobrze udoku-
mentowane. Niestety, brak harmonizacji metod ozna-
czania glukozy nie pozwala na razie na stosowanie
z pełnym zaufaniem „pożądanej wartości stężenia
glukozy” dla indywidualnych pacjentów. Obecne kry-
teria rozpoznawania zaburzeń gospodarki węglowo-
danowej i cukrzycy podano w tabeli I [10].

Test doustnego obciążenia glukozą (OGTT, oral
glucose tollerance test) w porównaniu z oznaczeniem
stężenia glukozy na czczo jest bardziej odpowiedni
do diagnostyki pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
niż glikemia na czczo, ale ma kilka ujemnych stron.
Po pierwsze, test ten cechuje się słabą powtarzalno-
ścią spowodowaną czynnikami związanymi bezpo-
średnio z pacjentem (okres od ostatniego posiłku
przed testem; stosowane leki, takie jak kortykoste-
oidy, środki antykonceptyjne, tiazydy; współistnieją-
ce choroby; wiek; aktywność fizyczna; masa ciała).
Po drugie, wyniki testu są uzależnione od rodzaju
podawanej pacjentowi glukozy (np. glukoza bez-
wodna, monohydrat glukozy), jej ilości i objętości,
w której jest rozpuszczona, szybkości wypicia roztwo-
ru glukozy oraz szybkości opróżniania żołądka. Po-
nadto na wynik OGTT wpływają: postawa ciała, pa-

lenie tytoniu, niepokój, aktywność fizyczna, pora
dnia. W około 20% wykonywanych testów OGTT
co najmniej jedna wartość stężenia glukozy (przed
podaniem glukozy lub po nim) jest nieprawidłowa,
dlatego decyzje kliniczne powinny być podejmowa-
ne na podstawie wyników uzyskanych u pacjenta
w dwóch testach OGTT. Przed wykonaniem OGTT
należy również pamiętać o odstawieniu leków mają-
cych wpływ na gospodarkę węglowodanową. Test
powinien być wykonywany tylko u pacjentów ambu-
latoryjnych w pozycji siedzącej, bowiem pozycja le-
żąca zaburza tolerancję glukozy. Testu OGTT nie
powinno się także wykonywać u chorych z ostrymi
stanami klinicznymi lub nieaktywnych fizycznie.

Reasumując, przy interpretacji stężenia glukozy
powinno się uwzględniać:

— czas pobrania próbki krwi (na czczo, po posił-
ku);

— rodzaj materiału, w którym wykonano ozna-
czenie (osocze, surowica, krew pełna);

— czas, jaki upłynął od momentu pobrania krwi
do momentu oznaczenia glukozy;

— wiek pacjenta.

Oznaczanie profilu lipidowego
Profil lipidowy to grupa oznaczeń, w skład której

wchodzi oznaczenie stężenia cholesterolu całkowi-
tego, cholesterolu frakcji HDL (HDL-C, high densi-
ty lipoprotein cholesterol), cholesterolu we frakcji
LDL (LDL-C, low density lipoprotein cholesterol)
i triglicerydów (TG, triglicerides). Do oznaczania stę-
żenia cholesterolu całkowitego stosowane są zauto-
matyzowane metody cechujące się wystarczającą do-
kładnością. Harmonizacja tych metod sprawia, że
zmienność wyników oznaczeń między laboratoria-
mi nie przekracza 3%. Profil lipidowy powinno
oznaczać się na czczo, ale stężenie cholesterolu cał-
kowitego i HDL-C może być również oznaczone
u pacjentów, którzy nie są na czczo.

Tabela I. Kryteria rozpoznawania gospodarki węglowodanowej i cukrzycy [wg 4]
Table I. Diagnostic criteria for carbohydrate metabolism disorders and diabetes mellitus (from Ref. [4])

Glikemia na czczo, po co najmniej Glikemia w 120. minucie OGTT Glikemia przygodna,
8 godzinach bez pożywienia  oznaczona o dowolnej porze

Cukrzyca ≥ 126 mg/dl (≥ 7 mmol/l) Cukrzyca ≥ 200 mg/dl (≥ 11,1 mmol/l) Cukrzyca ≥ 200 mg/dl (≥ 11,1 mmol/l)

Nieprawidłowa glikemia na czczo Upośledzona tolerancja glukozy
100–125 mg/dl (5,55–6,95 mmol/l) 140–199 mg/dl (7,8–11,1 mmol/l)

Prawidłowa glikemia na czczo < 100 mg/dl   Prawidłowa tolerancja glukozy < 140 mg/dl
(< 5,55 mmol/l) (< 7,8 mmol/l)

OGTT (oral glucose tollerance test) — doustny test tolerancji glukozy
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Lipoproteiny HDL i LDL są cząsteczkami bar-
dzo heterogennymi. Stężenie i skład lipoprotein
w dużym stopniu zależą od sposobu ich izolowania
z osocza, co pociąga za sobą problemy ze standary-
zacją metod ich oznaczania. Ogromny postęp, jaki
dokonał się w ostatnich 15 latach w zakresie metody-
ki i standaryzacji oznaczeń HDL-C i LDL-C znacz-
nie polepszył dokładność ich oznaczania. Większość
laboratoriów oznacza stężenie HDL-C metodą ho-
mogenną (bezpośrednią), a stężenie LDL-C szaco-
wane jest najczęściej z równania Friedewalda na
podstawie wartości stężenia cholesterolu całkowite-
go, HDL-C i TG. W codziennej praktyce klinicznej
oszacowanie stężenia LDL-C na podstawie równa-
nia Friedewalda jest dla większości pacjentów wy-
starczające, jednak równania tego nie powinno się
stosować u osób, u których stężenie TG jest powyżej
4,36 mmol/l (> 3,0 mmol/l u dzieci) lub u osób,
u których oznaczenie profilu lipidowego nie jest wy-
konywane w próbce pobranej na czczo (co najmniej
12 godzin od ostatniego posiłku). Oszacowanie stęże-
nia LDL-C na podstawie równania Friedewalda jest naj-
bardziej dokładne dla stężeń TG poniżej 2,26 mmol/l.
Fałszywie zaniżone stężenia LDL-C mogą być efek-
tem stosowania wzoru Friedewalda u osób z wysokim
stężeniem TG, otyłością lub wysoką podażą węglowo-
danów, a także u osób charakteryzujących się niewielką
aktywnością fizyczną, palących tytoń lub stosujących
niektóre leki (np. b-adrenolityki, steroidy anaboliczne).
Wiele laboratoriów wprowadza obecnie metody pozwa-
lające na bezpośredni pomiar stężenia LDL-C, co znacz-
nie zwiększa dokładność oznaczeń tego parametru.

Zasada metody oznaczenia TG w surowicy lub
w osoczu opiera się na hydrolizie TG do kwasów
tłuszczowych i glicerolu, a następnie na oznaczeniu
stężenia glicerolu. Z tego powodu wysokie stężenie
endogennego glicerolu we krwi może być przyczyną
fałszywie zawyżonego stężenia TG. W warunkach
fizjologicznych endogenny glicerol nie ma większe-
go wpływu na końcowy wynik oznaczania TG
(wzrost stężenia TG o mniej niż 0,1 mmol/l), nato-
miast u pacjentów, u których z jakiegokolwiek po-
wodu stężenie wolnego glicerolu jest podwyższone,
wpływ ten może być istotny. W rzadko spotykanej
hiperglicerolemii stężenie TG jest ekstremalnie wy-
sokie (fałszywie dodatnie) właśnie z powodu wyso-
kiego stężenia glicerolu we krwi.

Pomiar stężenia TG powinien być bezwględnie
wykonany na czczo, zarówno ze względu na
mniejszą zmienność biologiczną TG w tym okresie,
jak i ze względu na istotny wzrost TG po posiłku.
Ostatnio opublikowane prace zwracają jednak uwa-
gę na kliniczne znaczenie oznaczania stężenia TG
po posiłku i wskazują na większy (w porównaniu

z wartościami mierzonymi na czczo) związek między
stężeniem TG mierzonym nie na czczo a ryzykiem
wystąpienia w przyszłości incydentów naczyniowo-
sercowych [11, 12]. Chociaż stężenia TG na czczo
i po posiłku są ze sobą skorelowane, sugeruje się, że
poposiłkowe stężenia TG są bardziej istotnym czyn-
nikiem ryzyka. Wprawdzie nie ma, jak dotąd, udoku-
mentowanych zaleceń co do czasu pobierania krwi na
oznaczenie TG, ale być może wkrótce obowiązujące
obecnie zalecenia ulegną zmianie. Maksymalną war-
tość stężenia TG obserwuje się po 3–4 godzinach po
posiłku. Przy spożywaniu 3–4 posiłków dziennie,
z punktu widzenia oznaczania TG pacjent w ciągu
dnia jest praktycznie cały czas „w stanie poposiłko-
wym”, a zatem wysokie stężenia TG we krwi nie mogą
być obojętne w kwestii chorób naczyniowo-sercowych.

Stężenia lipidów i lipoprotein cechują się dużą
zmiennością wewnątrzosobniczą. Wpływ na to
mają między innymi: postawa ciała, pora ostatnie-
go posiłku, zmiany sezonowe związane ze zmianą
diety, wysiłek fizyczny, a także ostre schorzenia,
stres, ciąża, utrata lub przyrost masy ciała w okre-
sie obserwacji klinicznej, zmiany w ilości spoży-
wanych nasyconych kwasów tłuszczowych lub
spożycie alkoholu. Na przykład różnica między
stężeniem TG mierzonym u tego samego pacjenta
na wiosnę i jesienią wynosi 5,4%, przy czym wy-
ższe wartości stwierdza się w okresie wiosennym.
U osób palących stwierdza się wyższe stężenie
cholesterolu całkowitego (o 3%), TG (o 9,1%)
i LDL-C (o 1,7%), a niższe stężenie HDL-C w po-
równaniu z osobami niepalącymi. U kobiet
w okresie menopauzy obserwuje się 10-procentowy
wzrost stężenia cholesterolu całkowitego. Zmiany
profilu lipidowego wynikające z wahań fizjolo-
gicznych nie do końca są znane, zatem niemożli-
we do jednoznacznej oceny u indywidualnego pa-
cjenta. Zmienność fizjologiczna dla cholesterolu
całkowitego, HDL-C i LDL-C wynosi przeciętnie
6–8%, natomiast dla TG średnio 24%. Wszystko
to razem powoduje, że ocena profilu lipidowego
u pacjenta na podstawie tylko jednorazowego po-
miaru jest praktycznie niemożliwa.

Częstość oznaczania profilu lipidowego jest uza-
leżniona od pacjenta. W przypadku braku wskazań
do terapii lekami obniżającymi stężenie cholestero-
lu, pomiar raz w roku jest wystarczający. U pacjen-
tów, u których są wskazania do leczenia statynami,
stężenie cholesterolu we krwi powinno być spraw-
dzone co najmniej dwukrotnie, a nawet trzykrotnie
w okresie trzech miesięcy, a wartość średnia stężenia
powinna stanowić podstawę decyzji klinicznej [13,
14]. Taki odstęp czasu pozwala na uwzględnienie
zmienności biologicznej.
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Oznaczanie stężenia jonów sodowych
i potasowych

Stężenie jonów sodowych (Na+) i potasowych
(K+) może być oznaczane w surowicy, osoczu lub
krwi pełnej. W większości laboratoriów stężenie Na+

i K+ oznacza się przy użyciu elektrod jonoselektyw-
nych, stąd dawne problemy dotyczące próbek lipe-
micznych przestały mieć znaczenie. Nadal jednak
ważne jest zwrócenie uwagi na interpretację stęże-
nia jonów K+. Różnica stężenia jonów K+ w osoczu
i krwi pełnej w porównaniu z surowicą wynosi prze-
ciętnie 0,1–0,7 mmol/l. Z tego powodu przedział
wartości referencyjnych dla surowicy jest 0,2–
–0,5 mmol/l wyższy niż dla osocza i krwi pełnej. Przy-
czyną tego jest uwalnianie jonów K+ z płytek, które
ulegają uszkodzeniu w trakcie procesu krzepnięcia.
Znaczenie ma też liczba płytek [15, 16]. Fałszywie
podwyższone stężenie jonów K+ obserwuje się rów-
nież w przypadku hemolizy, ze względu na wysokie
stężenie jonów K+ w krwinkach czerwonych.
W przypadku oznaczania jonów K+ w surowicy lub
osoczu hemoliza jest widoczna, a niektóre automaty
laboratoryjne flagują próbki, w których stężenie he-
moglobiny jest podwyższone. Lekarz uzyskuje wów-
czas wraz z wynikiem informację na ten temat.
W przypadku oznaczania stężenia jonów K+ we krwi
pełnej hemoliza nie jest widoczna. Zatem laborato-
rium nie zawsze może dać informację, czy próbka
była zhemolizowana, czy nie.

Opóźnienie oddzielenia surowicy lub osocza od
elementów morfotycznych jest kolejną przyczyną
uzyskiwania fałszywie podwyższonych stężeń jonów
K+. Kierunek zmian stężenia K+ we krwi wynaczy-
nionej zależy od temperatury przechowywania krwi
przed wirowaniem, stężenia glukozy, a także liczby
leukocytów. W temperaturze 4°C zahamowany jest
proces glikolizy, a jony K+ są uwalniane z erytrocy-
tów. W temperaturze 37°C proces glikolizy zachodzi
i następuje przesunięcie jonów K+ do wnętrza ko-
mórki. Z tego powodu zaleca się pobieranie krwi na
heparynę (amonową lub litową), transport próbek
do laboratorium w temperaturze pokojowej i wiro-
wanie krwi przed upływem 60 minut, a oznaczenie
jonów K+ powinno być wykonane w osoczu. W prak-
tyce większość laboratoriów wykonuje oznaczenie
stężenia K+ w surowicy krwi i dla surowicy podawa-
ne są przedziały wartości refrencyjnych. Dobrą prak-
tyka kliniczną jest jednak zwracanie uwagi nie tylko
na wynik stężenia jonów potasowych, ale także, czy
oznaczenie zostało wykonane w surowicy, czy oso-
czu, zwłaszcza przy wartościach mogących mieć
wpływ na postępowanie medyczne. Ze względu na
duże prawdopodobieństwo błędu przedanalityczne-

go, przy niezgodności stężenia jonów K+ ze stanem
klinicznym pacjenta regułą jest powtórzenie ozna-
czenia z nowego pobrania krwi.

Przeciętny zakres wartości prawidłowych dla stę-
żenia jonów Na+ wynosi 135–145 mmol/l, zatem
wartości powyżej 145 mmol/l i poniżej 135 mmol/l
muszą być traktowane jako potencjalnie patologicz-
ne. Jednak u tego samego pacjenta różnica w stęże-
niu uzyskana przy dwóch pomiarach do 5 mmol/l
może odzwierciedlać nieistotną zmienność. Z kolei
u indywidualnego pacjenta bez klinicznych cech za-
burzeń gospodarki wodnej niezmienne stężenie Na+

w zakresie 146–148 mmol/l lub 132–135 mmol/l czę-
sto stanowi ± 3SD wartości uzyskiwanych u osób
zdrowych (2,5% > lub 2,5% < 2SD). Wartości stę-
żenia jonów sodowych powyżej 148 mmol/l lub po-
niżej 132 mmol/l nie zawierają już statystycznych
anomalii i są najbardziej prawdopodobne jako istot-
ne klinicznie.

Oznaczanie stężenia kreatyniny
Kreatynina jest oznaczana metodami bazującymi

na reakcji Jaffego lub metodami enzymatycznymi.
Niestety metody te są mało swoiste. U osób zdro-
wych przy stosowaniu metod opartych na reakcji Jaf-
fego, interferencje od niekreatyninowych substancji
chromogennych, takich jak glukoza, ketony, białka
kwas askorbinowy czy leki powodują przeszacowa-
nie stężenia kreatyniny nawet do 20%. Wpływ inter-
ferencji na wynik jest większy dla niskich wartości
stężenia kreatyniny [17, 18]. W metodach enzyma-
tycznych problem interferencji został zminimalizo-
wany, ale nie wyeliminowany całkowicie. Z tego po-
wodu stężenia kreatyniny uzyskane tymi metodami
są niższe w porównaniu z wartościami uzyskiwany-
mi metodami opartymi na reakcji Jaffe’go. Brak mię-
dzynarodowego wzorca, a tym samym brak harmo-
nizacji metod oznaczania kreatyniny ma istotny
wpływ na zakres wartości referencyjnych, jak rów-
nież na oszacowanie szybkości filtracji kłebuszkowej
(GFR, glomerular filtration rate).

Niezależnie od problemów metodycznych, kre-
atynina charakteryzuje się dużą zmiennością we-
wnątrz- i międzyosobniczą ze względu na zależność
stężenia tego parametru od wieku, płci, rasy, podaży
białka, podaży kreatyny i wydalania przez nerkę.
Z zależności stężenia kreatyniny od GFR (ryc. 2)
wynika, że stężenie kreatyniny podwaja się z każ-
dym 50-procentowym spadkiem GFR. Chociaż pod-
wyższone stężenie kreatyniny w surowicy krwi ozna-
cza najczęściej uszkodzenie funkcji nerek, to prawi-
dłowe stężenie kreatyniny niekoniecznie jest równo-
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znaczne z prawidłową funkcją nerek. Te same stę-
żenia kreatyniny mogą wskazywać na różny stopień
zaburzenia funkcji nerek zarówno u osób młodych,
jak i u starszych. Ograniczenia te powodują, że samo
stężnie kreatyniny w surowicy krwi nie może być
podstawą do oceny funkcji nerek.

Do pomiaru rzeczywistej szybkości GFR stosuje
się substancje egzogenne, takie jak na przykład inu-
lina lub joheksol. Ten sposób pomiaru GFR wiąże
się z dodatkowym obciążeniem pacjenta, a czaso-
chłonność procedury i problemy metodyczne nie po-
zwalają na stosowanie go w codziennej praktyce le-
karskiej. Ocena GFR na podstawie klirensu kreaty-
niny obarczona jest tymi samymi błędami, jakie
związane są oznaczaniem stężenia kreatyniny,
a zbiórki dobowe moczu często są kłopotliwe dla
pacjenta i nie zawsze dokładne. Nie ma też możli-
wości skorygowania wartości GFR o kanalikowe wy-
dalanie kreatyniny, które wzrasta wraz ze spadkiem
GFR. Wartości GFR uzyskiwane na podstawie ozna-
czenia kreatyniny u zdrowych osób są o około 10–
–20% wyższe niż faktyczna wielkość GFR.

Obecnie do oceny funkcji nerek stosowane są
różne równania szacujące wielkość filtracji kłębusz-
kowej (eGRF, estimated GFR), uwzględniające wiek,
płeć, masę ciała i rasę, będące wynikiem dużych ba-
dań populacyjnych. Dla osób dorosłych stosowane
są równania Cockcrofta-Gaulta [19] i MDRD (Mo-
dification of Diet in Renal Disease Study) (ryc. 3)
[20]. Korzystając z równania Cockcrofta-Gaulta, na-
leży pamiętać, że zostało ono ustalone na podstawie
pomiaru kreatyniny metodą bazującą na reakcji Jaf-

fego, a więc metodą obarczoną większym błędem
systematycznym. Z kolei równania MDRD opraco-
wano, opierając się na metodzie enzymatycznej
(Beckman Rate Jaffe/CX3 Synchron) i ocena eGFR
na podstawie tych równań, w sytuacji kiedy stężenie
kreatyniny jest oznaczone innymi metodami (lub
względem innego wzorca), może być obarczona
większym błędem. Chociaż równanie MDRD do-
starcza dokładniejszej oceny eGRF niż równanie
Cockcrofta-Gaulta, brakuje danych odnośnie warto-
ści eGFR u osób powyżej 75. roku życia, kobiet
w ciąży, pacjentów w ciężkich stanach klinicznych,
osób z bardzo dużą masą ciała, dużą masą mięśniową
i nieprawidłowym stanem odżywienia. Należy pamię-
tać, że wpływ błędu systematycznego i precyzji ozna-
czenia kreatyniny ma największy wpływ na eGFR dla
stężeń kreatyniny w zakresie wartości prawidłowych.
Mimo tych ograniczeń eGFR zaleca się jego obliczanie
na podstawie równań uzyskanych w badaniu MDRD.

Ocena mikroalbuminurii
Zwiększone wydalanie albuminy z moczem jest

uznanym czynnikiem towarzyszącym incydentom
naczyniowo-sercowym i odzwierciedla uogólnione
uszkodzenie śródbłonka naczyń [21, 22]. Uważa się,
że oznaczanie mikroalbuminurii jest przydatne
w ocenie ryzyka u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym [23, 24]. Progresywny wzrost ryzyka incyden-
tów naczyniowo-sercowych zwiększa się wraz ze
wzrostem wydalania albuminy z moczem, a u osób

GFR (glomerular filtration rate) — szybkość filtracji kłębuszkowej

Rycina 2. Zależność między stężeniem kreatyniny a szybkością filtracji kłębuszkowej
Figure 2. The relationship between creatinine concentration and glomerular filtration rate
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z nadciśnieniem wzrost o 0,5 µg/min dla próbki noc-
nej jest istotny klinicznie [25].

Pomiar stężenia albuminy w moczu wykonywany
jest metodami immunochemicznymi. Metody te nie są
wystandaryzowane, co jest przyczyną bardzo dużej
zmienności międzylaboratoryjnej. Metodyczne proble-
my oznaczania stężenia albuminy w moczu dotyczą
przede wszystkim pacjentów z cukrzycą [26]. Na pod-
stawie oznaczeń albuminy metodą HPLC wykazano,
że w moczu znajdują się nie tylko cząsteczki natywnej
albuminy (immunochemicznie reaktywna albumina),
które są rozpoznawane przez przeciwciała stosowane
w metodach immunochemicznych, ale także fragmen-
ty degradacji albuminy i cząsteczki albuminy z uszko-
dzonym epitopem („immunoniereaktywna albumi-
na”), które nie są rozpoznawane przez przeciwciało.
Im mniejsze wydalanie albuminy, tym większa ilość
fragmentów tego białka, które nie są mierzone metoda-
mi immunochemicznymi [27]. Nie wiadomo, czy i ja-
kie znaczenie kliniczne miałoby oznaczanie wszyst-
kich fragmentów albuminy w moczu, zwłaszcza u pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym.

Z piśmiennictwa wynika, że istnieje duża do-
wolność w zakresie rodzajów próbek moczu stoso-

wanych do oznaczania mikroalbuminurii. W zależ-
ności od regionalnych rekomendacji mikroalbumi-
nuria oceniana jest w próbce moczu: przypadkowej,
porannej lub czasowej (dobowa, 12-godzinna). Ma
to istotny wpływ na porównywalność wyników mię-
dzy laboratoriami. Najczęściej zaleca się dwukrotne
wykonanie oznaczenia stężenia albuminy w zbiórce
nocnej lub w porannej próbce moczu w odstępie kil-
ku dni [28]. Również sposób wyrażania albuminurii
jest zależny od laboratorium. Stosowane są następu-
jące jednostki: µg/g kreatyniny (dla przypadkowej
próbki moczu, „norma”: 30–300), µg/min (dla cza-
sowej, dobowej lub nocnej zbiórki moczu, „norma”:
20–200) lub mg/24 h (dla wydalania dobowego, „nor-
ma” 30–300). Nie ma zaleceń, czy i w jakim odstępie
czasowym należy powtórnie wykonać oznaczenie
w celu potwierdzenia wyniku dodatniego, jak również
nie ma zgodności co do tego, jaka różnica między
dwoma niezależnymi pomiarami jest istotna klinicz-
nie [28]. Ocena kliniczna mikroalbuminurii jest
trudna, bowiem na zwiększenie wydalania albumi-
ny z moczem mają wpływ takie czynniki, jak aktyw-
ność fizyczna, infekcje dróg moczowych i gorączka.
W przypadku podwyższonej temperatury pacjenta,

Równanie Cockcrofta−Gaulta:

Klirens kreatyniny [ml/min] =
 (140 – wiek) [lata] ¥ masa ciała [kg] ¥ 0,85 dla kobiet

                                                 72 ¥ stężenie kreatyniny w surowicy [mg/dl]

Uproszczone równanie  MDRD:

eGFR [ml/min/1,73 m2] = 186,3
¥ (stężenie kreatyniny w surowicy [mg/dl])–1,154

¥ (wiek [lata])–0,203

¥ (0,742 dla kobiet)

¥ (1,212 dla Amerykanów pochodzenia afrykańskiego)

Przeliczone równanie  MDRD dla metod oznaczania kreatyniny kalibrowanych względem IDMS:

eGFR [ml/min/1,73 m2] = 175,0
¥ (stężenie kreatyniny w surowicy [mg/dl])–1,154

¥  (wiek [lata])–0,203

¥ (0,742 dla kobiet)

¥ (1,212 dla Amerykanów pochodzenia afrykańskiego)

W celu uzyskania wartości klirensu w jednostkach SI należy:
— wartość 72 w mianowniku w równaniu CG zamienić na 0,84;
— w równaniu MDRD wartość 186,3 zamienić na 32,788, a wartość 175 na 30,849

Rycina 3. Równanie Cockcrofta-Gaulta i równania Modification of Diet in Renal Disease Study szacujące
szybkość filtracji kłębuszkowej
Figure 3. Cockcroft-Gault and Modification of Diet in Renal Disease Study equations for glomelular filtration
rate estimation (eGFR)

MDRD (modification of Diet in Renal Disease Study); eGFR (estimated glomercular filtration rate) — współczynnik wielkości przesączania kłębuszkowego; IDMS
(isotope dilution−mass spectrometry) — spektometria mas rozcieńczenia izotopowego
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pomiar wydalania albuminy z moczem powinien być
wykonany najwcześniej po 3 dniach od normalizacji
temparatury ciała [29]. Zmienność biologiczna mi-
kroalbuminurii jest duża i sięga nawet 25% dla wy-
sokich wartości stężenia albuminy w moczu.

Ostatnio zostały opublikowane pierwsze reko-
mendacje zarówno dla lekarzy praktyków, jak i dia-
gnostów laboratoryjnych dotyczące wydalania albu-
miny z moczem [30]. Zaleca się:

1) stosowanie terminu „albumina w moczu”,
a nie „mikroalbuminuria”;

2) wykonywanie oznaczenia stężenia albuminy
w pierwszej porannej próbce moczu ze względu na
najmniejszą zmienność oznaczeń;

3) oznaczanie stężenia albuminy w próbce moczu
niezamrożonej (albumina w moczu jest stabilna
w temperaturze 2–8°C przez 7 dni), a przy koniecz-
ności dłuższego przechowywania mocz powinien
być zamrożony w temperaturze –70°C;

4) podawanie wyniku oznaczania albuminy
w moczu w postaci stosunku albuminy do kreatyniny
(ACR, albumin:creatinine ratio), przy czym sugeruje
się ujednolicenie jednostek w danym regionie lub
dla całego kraju. Jest to istotne, bowiem ACR może
być wyrażony jako mg albuminy na mmol kreatyni-
ny, mg albuminy na g kreatyniny, g albuminy na
mol kreatyniny lub µg albuminy na mg kreatyniny.

Badanie ogólne moczu
W analizie moczu ocenia się własności fizyczne

(kolor, przejrzystość, gęstość), skład chemiczny (pH,
białko, bilirubina, urobilinogen, glukoza, ketony,
azotyny, esteraza leukozytów, krew) i bada mikro-
skopowo. Analiza ogólna moczu jest często wykony-
wana w gabinecie lekarza przy użyciu pasków (dip-
sticks), co pozwala na szybkie określenie obecności
składników chemicznych i gęstości moczu. Wyniki
uzyskane przy użyciu testów paskowych należy jed-
nak traktować jako wstępne i w każdym przypadku
nieprawidłowych wyników lub braku zgodności wy-
niku ze stanem klinicznym analizę ogólną moczu
powinno powtórzyć się w laboratorium.

Prostota badania obecności składników chemicz-
nych w moczu za pomocą pasków testowych nie
oznacza braku problemów analitycznych. Stężenie
składników chemicznych w moczu zależy od objęto-
ści wydalanej wody (objętości przyjmowanych pły-
nów, zdolności nerek do zagęszczania moczu, spo-
życia pokarmów o działaniu moczopędnym lub diu-
retyków). Z tego powodu najbardziej zalecaną do
przeprowadzenia analizy jest poranna próbka mo-
czu, zwykle najbardziej zagęszczona. Ogólną zasadą

powinno być wykonanie analizy moczu w świeżej
próbce zaraz po pobraniu (maksymalnie do godziny
w przypadku mikroskopowego badania osadu). Do-
bra analiza zależy nie tylko od postępowania anali-
tycznego, ale także przedanalitycznego. Paski testo-
we powinny być przechowywane w szczelnie za-
mkniętym pojemniku w temperaturze pokojowej
(nie przechowywać w lodówce lub zamrażarce
i temp. > 30°C) przez cały okres ich ważności. Nie
należy dotykać palcami pól testowych na pasku. Nie
zaleca sie też przesuwania paska pod strumieniem
moczu w czasie mikcji. Pasek testowy powinien być
zanurzony w moczu, a następnie wyjęty i pozosta-
wiony w pozycji poziomej. Reakcje składników mo-
czu z odczynnikami zawartymi na paskach wyma-
gają 30–120 s, w zależności od pola testowego. Istot-
ne jest zatem sprawdzenie w instrukcji czasu zaurze-
nia paska właściwego dla poszczególnych parame-
trów, gdyż mogą się one różnić. Wzrokowa ocena
zabarwienia pasków jest obarczona dużym błędem
ze względu na indywidualną percepcję barw, dlate-
go w laboratoriach stosowane są odpowiednio wy-
stardaryzowane czytniki pasków. Dobra praktyka la-
boratoryjna wymaga kontroli pasków za pomocą fir-
mowych roztworów kontrolnych.

Istotny wpływ na wyniki analizy ogólnej moczu
ma stopień nawodnienia pacjenta i wielkość diurezy
(zagęszczenie lub rozcieńczenie moczu, a zatem
zmiana stężenia substancji chemicznych), aktywność
fizyczna (np. funkcjonalna proteinuria), długotrwa-
łe unieruchomienie pacjenta, kontaminacja moczu
wydzieliną z narządów płciowych, kontaminacja
moczu płynem menstruacyjnym i czas przechowy-
wania moczu w pęcherzu (co najmniej 4 godz.).

Do powszechnych błędów przy analizie ogólnej
moczu zaliczyć należy: 1) kontaminację bakteryjną
(pH moczu > 8 wskutek powstawania amoniaku
z mocznika pod wpływem ureazy bakteryjnej),
2) opóźnienie analizy (wzrost pH moczu w wyniku
uwalniania się dwutlenku węgla z jonów wodorowę-
glanowych, spadek liczby WBC w badaniu mikro-
skopowym), 3) ekspozycję próbki moczu na światło
słoneczne (rozkład bilirubiny), 4) interferencję le-
ków lub ich metabolitów (np. spadek bilirubiny
i glukozy przy dużych dawkach witaminy C), 5) obec-
ność azotynów (spadek bilirubiny i urobilinogenu).

Oznaczanie aldosteronu i aktywności
reninowej osocza

W specjalistycznej diagnostyce przyczyn nad-
ciśnienia tętniczego oznaczanie stężenia aldoste-
ronu i aktywności reninowej osocza (PRA, plasma
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renin activity) ma podstawowe znaczenie. Ozna-
czanie stężenia aldosteronu i PRA jest możliwe
tylko metodami radioimmunologicznymi (RIA,
radioimmuno assays). Wzrastające zapotrzebowa-
nie na te badania było impulsem do poszukiwania
szybszych i zautomatyzowanych metod oznacza-
nia tych parametrów [31, 32]. Niestety, wyniki
oznaczeń stężenia aldosteronu i PRA uzyskiwane
nowymi metodami nie spełniły oczekiwań ani
analityków, ani lekarzy. Z tego powodu oznacze-
nia stężenia aldosteronu i PRA są nadal wykony-
wane metodami izotopowymi, co zawęża liczbę
laboratoriów wykonujących te oznaczenia, a tym
samym ich dostępność.

W praktyce oznaczanie stężenia aldosteronu nie
stwarza problemów, chociaż wyniki uzyskane przy
użyciu różnych zestawów odczynnikowych mogą się
nieco różnić z powodu różnej swoistości stosowa-
nych przeciwciał. Oznaczanie stężenia aldosteronu
wykonuje się w surowicy lub osoczu krwi. Zaleca się
pobieranie krwi w pozycji pionowej (stojąca lub sie-
dząca), przy czym pacjent powinien pozostawać
w tej pozycji przez co najmniej 2 godziny przed po-
braniem krwi. Przeciętny zakres wartości prawidło-
wych (krew pobrana w pozycji pionowej) wynosi 50–
–300 ng/l (50–300 pg/ml; 0,14–0,83 nmol/l).

Znacznie więcej problemów analitycznych zwią-
zanych jest z oznaczaniem reniny, która może być
oznaczana jako stężenie białka lub jako aktywność
proteolityczna (PRA). Z diagnostycznego punktu
widzenia oznaczenie PRA daje więcej informacji.
Wynika to z natury metod immunochemicznych.
Oznaczając stężenie reniny jako białka, uwzględnia
się tylko konkretną strukturę chemiczną. To, że biał-
ko z taką strukturą jest obecne w osoczu, nie jest
równoznaczne z jego aktywnością biologiczną, a ści-
ślej aktywnością enzymatyczną, dzięki której renina
katalizuje przemianę angiotensynogenu do angio-
tensyny I. Analitycznie PRA w osoczu ocenia się na
podstawie różnicy w ilości angiotensyny I powstają-
cej pod wpływem działania reniny obecnej w osoczu
krwi pacjenta podczas inkubacji w temperaturze
37°C, a ilością endogennej angiotensyny I mierzonej
w temperaturze 4°C. Ponieważ mierzona jest szyb-
kość powstawania angiotensyny I, wynik oznaczenia
zawiera w sobie jednostkę czasu (ng/ml/godz.).

Krew na oznaczenie PRA powinno się pobrać na
EDTA do wychłodzonych probówek, a próbki po-
winny być transportowane do laboratorium w lodzie,
chociaż są dowody na to, że PRA może być oznacza-
na we krwi pobranej i transportowanej w temperatu-
rze pokojowej [8]. Próbki krwi wykazujące hemolizę
nie nadają się do oznaczeń PRA ze względu na to,
że krwinki czerwone zawierają angiotensynazy roz-

kładające angiotensynę. Zamrożone osocze na ozna-
czenie PRA może być przechowywane w temperatu-
rze –20°C do miesiąca, ale należy unikać zamraża-
nia/rozmrażania ze względu na możliwą krioakty-
wację proreniny. Podobnie jak dla aldosteronu,
w przypadku oznaczania PRA zaleca się pobieranie
krwi w pozycji pionowej, a przeciętny zakres warto-
ści prawidłowych dla tej pozycji ciała wynosi 1,5–
–5,7 ng/ml/godz. Zakres ten jednak w znacznym stop-
niu zależy od stosowanej metody. Aktywność reninowa
osocza obniża się z wiekiem u kobiet i u mężczyzn.
U kobiet PRA wzrasta w fazie lutealnej cyklu i w ciąży.

W diagnostyce nadciśnienia tętniczego zaleca się
obliczanie stosunku aldosteronu do PRA. Stosunek
ten w dużej mierze jest uzależniony od zmienności
oznaczeń PRA, zwłaszcza w przypadku niskich war-
tości PRA (< 1,0 ng/ml/godz). Dla niskich wartości
PRA stwierdza się istotny wpływ błędów przedanali-
tycznych na oznaczenie. Dlatego dla bardzo niskich
wartości PRA wysoka wartość stosunku aldosteronu
do reniny jest raczej odzwierciedleniem niskich po-
ziomów PRA, a nie wysokich stężeń aldosteronu.
Przy prawidłowym poziomie aldosteronu i warto-
ściach PRA poniżej 1,0 ng/ml/godz. stosunek aldo-
steronu do reniny może być wysoki. Wielu pacjen-
tów (osoby starsze, osoby z uszkodzeniem nerek,
osoby z nadciśnieniem) często mają ekstremalnie
niską wartość PRA. Zatem przy prawidłowym stęże-
niu aldosteronu, na przykład 100 ng/l i wartości PRA,
na przykład 0,2 ng/ml/godz. wartość stosunku aldo-
steron/PRA będzie wynosiła 500, a więc znacznie po-
wyżej punktu odcięcia dla rozróżnienia osób z pier-
wotnym aldosteronizmem od osób zdrowych. Z tego
powodu uważa się, że w diagnostyce pierwotnego
hiperaldosteronizmu ważniejszy jest subnormalny
poziom PRA i wysokie stężenie aldosteronu, a nie
stosunek aldosteronu do reniny [33].

Wysokie stężenie aldodsteronu i niska wartość
PRA (zatem wysoki stosunek aldosteronu do PRA)
wskazuje na pierwotny hiperaldosteronizm. Ustale-
nie definitywnego punktu odcięcia dla stosunku al-
dosteronu do PRA jest trudne, bowiem dostępne
w piśmiennictwie prace na ten temat różnią się pod
względem warunków wykonywania oznaczeń (po-
zycja ciała podczas pobierana krwi, pora dnia, stoso-
wane leki, metodyka oznaczeń). Według Montori
i Younga [34] nie ma wystarczających danych odno-
śnie badań przesiewowych w kierunku pierwotnego
aldosteronizmu na podstawie stosunku aldosteronu
do PRA u osób podejrzewanych o pierwotny aldoste-
ronizm. Według cytowanych autorów 31% pacjen-
tów z nadciśnieniem ma prawidłowy stosunek przy
co najmniej jednym pomiarze, a 37% zawsze przy
każdym pomiarze. Uważa się, że aby polepszyć swo-
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istość wartości stosunku aldosteronu do PRA, powin-
no się uwzględniać punkt odcięcia również dla aldo-
steronu, jako część badania przesiewowego w kie-
runku pierwotnego hiperaldosteronizmu [35]. Po-
dejście to ma ujemną stronę, bowiem polepszenie
swoistości wiąże się zawsze ze spadkiem czułości
diagnostycznej. Nie wiadomo, jaki punkt odcięcia
dla tego stosunku zastosować dla osób z ciężkim
nadciśnieniem lub hipokaliemią. Nie należy zapomi-
nać, że hipokaliemia ma supresyjny wpływ na wy-
dzielanie aldosteronu, zatem przed pobraniem krwi
na oznaczenie stężenia aldosteronu niedobór potasu
powinien być uzupełniony. Chociaż istnieje wiele do-
niesień o konieczności odstawienia leków przed wy-
konaniem oznaczenia aldosteronu i PRA, na podsta-
wie ostatnich danych wydaje się to niepotrzebne [36].

Zwrócenie uwagi na aspekty metodyczne ozna-
czania PRA i aldosteronu z pewnością zmniejszy
„łatwość” z jaką na podstawie stosunku tych dwóch
parametrów diagnozuje się pierwotny hiperaldoste-
ronizm [37]. Uważa się też, że na podstawie tylko
jednorazowego pomiaru aldosteronu i PRA i obli-
czeniu stosunku aldosteronu do PRA, nie powinny
być podejmowane decyzje kliniczne, ponieważ za-
wsze będzie istniała „szara strefa” wyników, których
interpretacja może być bardzo trudna. Dlatego suge-
ruje się, że większą wartość kliniczną w diagnostyce
pierwotnego hiperaldosteronizmu będzie miał za-
kres wartości stosunku aldosteronu do PRA, a nie
pojedynczy punkt odcięcia [36].

Uwagi końcowe
Zlecając badania laboratoryjne, lekarz oczekuje

potwierdzenia lub wykluczenia choroby. Intensyw-
ność objawów klinicznych idzie z reguły w parze nie
tylko z ciężkością schorzenia, ale również z niepra-
widłowościami obserwowanymi w badaniach labo-
ratoryjnych. W codziennej praktyce klinicznej inter-
pretacja badań laboratoryjnych jest prosta, gdy obja-
wy kliniczne są widoczne, a wyniki znacznie prze-
kraczają zakresy przedziałów referencyjnych. Nikt
nie zastanawia się wówczas nad błędami przedlabo-
ratoryjnymi czy błędami analitycznyni, nad wpły-
wem interferencji substancji endogennych czy egzo-
gennych (np. leków) na wynik oznaczenia. Nikt też
nie kwestionuje wyników badań laboratoryjnych
w sytuacji, gdy pacjent odpowiada na leczenie, a wyni-
ki badań analitycznych normalizują się. Problemy
związane z interpretacją wyników pojawiają się wte-
dy, gdy pacjent ma objawy subiektywne lub objawy
biologiczne i zaczynają pojawiać się niejednoznacz-
ne objawy kliniczne. Wtedy zaczyna się dyskusja,

czy wynik jest jeszcze w normie, czy już nie i dlacze-
go nie ma zgodności między dwoma wynikami uzy-
skanymi w krótkim odstępie czasowym czy też uzyska-
nymi w różnych laboratoriach. Wtedy pojawia się „dy-
sonans” między lekarzem i diagnostą laboratoryjnym.

Różne rekomendacje dotyczące postępowania
z pacjentem dotyczą także oznaczeń laboratoryjnych.
Do właściwego wykorzystania wyników oznaczeń
laboratoryjnych potrzebne jest jednak nie tylko
wspólne zaangażowanie lekarzy i diagnostów labo-
ratoryjnych w proces poanalityczny [38], ale także
wspólne wypracowanie (na podstawie światowych
danych) analitycznej składowej krajowych rekomen-
dacji różnych towarzystw naukowych.

Streszczenie
W diagnostyce nadciśnienia tętniczego zalecane jest
oznaczanie stężenia glukozy, cholesterolu całkowi-
tego i jego frakcji, triglicerydów, elektrolitów, kreaty-
niny, aldosteronu w surowicy krwi, aktywności reni-
nowej osocza oraz albuminy w moczu. Coraz lepsze
metody analityczne oraz automatyzacja laboratoriów
polepszają dokładność i precyzję badań diagnostycz-
nych, co — wraz z napływem nowych informacji
dotyczących parametrów biochemicznych — polep-
sza interpretację wyników oznaczeń laboratoryjnych.
Jednak, lekarze nadal nie zwracają uwagi na błędy
przedanalityczne i analityczne. Brak przepływu in-
formacji dotyczących nowych rekomendacji labora-
toryjnych ma istotny wpływ na nieprawidłową inter-
pretację badań laboratoryjnych u pacjentów z nad-
ciśnieniem tętniczym.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, glukoza,
lipidy, kreatynina, mikroalbuminuria aldosteron,
renina
Nadciśnienie Tętnicze 2009, tom 13, nr 2, strony 120–130.
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ARTYKUŁ POGLĄDOWY

Badania laboratoryjne u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym — komentarz
Kalina Kawecka-Jaszcz, Katarzyna Stolarz-Skrzypek

Artykuł stanowi cenne uzupełnienie i uaktualnie-
nie polskiego piśmiennictwa dotyczącego badań la-
boratoryjnych, stanowiących istotę diagnostyki cho-
rego z nadciśnieniem tętniczym. Ich celem jest usta-
lenie etiologii tego schorzenia, charakteru i nasilenia
zmian narządowych, chorób współistniejących,
a także ocena całkowitego ryzyka sercowo-naczynio-
wego, decydującego o dalszym postępowaniu z pa-
cjentem.

Według obowiązujących wytycznych, wśród ruty-
nowo wykonywanych badań laboratoryjnych powin-
ny się znaleźć: glikemia na czczo, stężenie choleste-
rolu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL, choleste-
rolu frakcji HDL, triglicerydów (na czczo), kwasu
moczowego, kreatyniny, potasu, hemoglobiny i war-
tość hematokrytu, badanie moczu wykonane testem
paskowym pozwalającym na wykrycie mikroalbumi-
nurii oraz badanie mikroskopowe osadu moczu [1].

Mikroalbuminuria jest uznanym wskaźnikiem
uszkodzenia nerek. Jej wykrycie jest łatwe i względ-
nie tanie. W aktualnych wytycznych European So-
ciety of Hypertension dopuszcza się możliwość ozna-
czenia mikroalbuminurii w 24-godzinnej zbiórce
moczu, chociaż podkreślono, że bardziej wiarygod-
ne oznaczenie uzyskuje się, porównując stężenie al-
bumin ze stężeniem kreatyniny w moczu. U osób
z podwyższonymi wartościami ciśnienia tętniczego,
zarówno z cukrzycą, jak i z prawidłową gospodarką
węglowodanową, wykazano, że mikroalbuminuria,
nawet poniżej aktualnie uznawanych wartości pro-
gowych, jest wskaźnikiem ryzyka incydentów serco-
wo-naczyniowych. W kilku badaniach stwierdzono
także ciągły związek śmiertelności z przyczyn serco-
wo-naczyniowych i innych ze stosunkiem wydalania
białko/kreatynina w moczu przekraczającym lub
równym 3,9 mg/g u mężczyzn i 7,5 mg/g u kobiet.
W aktualnych wytycznych zwrócono uwagę, że ter-
min „mikroalbuminuria” może być mylący (także
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dlatego, że sugeruje niewielkie zaburzenia) i powi-
nien zostać zastąpiony terminem „albuminuria o nie-
wielkim nasileniu” [1].

W ostatnich latach pierwotny hiperaldosteronizm
stał się istotnym, ale i kontrowersyjnym problemem
w leczeniu nadciśnienia tętniczego. Częstość wystę-
powania pierwotnego hiperaldosteronizmu wśród
niewyselekcjonowanych pacjentów z pierwotnym
nadciśnieniem według różnych autorów wynosi od
1% do 11%. W 2008 roku ukazały się zarówno euro-
pejskie, jak i krajowe wytyczne diagnostyki pierwot-
nego hiperaldosteronizmu [2, 3]. Przed rozpoczę-
ciem diagnostyki biochemicznej u chorego z hipoka-
liemią należy wyrównać stężenie potasu, stosując od-
powiednią suplementację. Pacjent powinien być po-
informowany o konieczności stosowania diety nor-
mosodowej w okresie diagnostyki. Niezbędna jest
również modyfikacja terapii nadciśnienia. Podkreśla
się, że chorzy, u których prowadzi się diagnostykę
w kierunku tej wtórnej postaci nadciśnienia, już
4–6 tygodni przed wykonaniem badań nie powinni
zażywać spironolaktonu. Decyzja co do stosowania
innych leków zależy od stopnia nadciśnienia i stąd
— możliwości całkowitego odstawienia leczenia prze-
ciwnadciśnieniowego. Z uwagi na możliwość fałszy-
wie dodatnich wyników, na 2 tygodnie przez bada-
niem należy unikać podawania beta-adrenolityków,
klonidyny lub metyldopy. Z kolei wyniki fałszywie
ujemne mogą być związane ze stosowaniem diurety-
ków, inhibitorów konwertazy angiotensyny, antago-
nistów receptora AT1 angiotensyny II. Jedyne leki,
które według niektórych autorów [4] nie wpływają
na wyniki oznaczeń hormonalnych, to niedihydro-
pirydynowi antagoniści wapnia o powolnym uwal-
nianiu (werapamil) oraz alfa-adrenolityki. Niekiedy
jednak, ze względu na wysokie wartości ciśnienia
tętniczego i choroby współistniejące, zmniejszenie
dawek leków podczas terapii hipotensyjnej nie jest



nadciśnienie tętnicze rok 2009, tom 13, nr 2

132 www.nt.viamedica.pl

możliwe; w takich przypadkach w interpretacji wy-
ników należy uwzględnić stosowane leki.

Na fałszywie dodatni wynik oznaczenia wskaźni-
ka aldosteronowo-reninowego może wpływać także
stosowanie ogólnie dostępnych niesteroidowych le-
ków przeciwzapalnych.

Należy również zwracać uwagę na procedurę pobie-
rania krwi do oznaczenia stężenia aldosteronu i aktyw-
ności reninowej osocza, wymagającą szczególnej uwa-
gi co do czasu pobrania i pozycji ciała pacjenta.

Autorzy wytycznych podkreślają, że wskaźnik al-
dosteronowo-reninowy należy traktować wyłącznie
jako test przesiewowy. Rozpoznanie można potwier-
dzić za pomocą testu hamowania fludrokortyzonem
(brak zmniejszenia stężenia aldosteronu w osoczu
poniżej wartości progowej po 4 dniach podawania
fludrokortyzonu) [2, 3, 5].

Interpretacja wyników oznaczenia stężenia glu-
kozy jest szczegółowo omówiona w artykule. Auto-
rzy zwracają uwagę, że wartości referencyjne stęże-
nia glukozy na czczo zwiększają się z wiekiem. Na-
leży jednak podkreślić, że zaburzenia gospodarki
węglowodanowej rozpoznaje się według przyjętych
kryteriów, niezależnie od wieku pacjenta.

Zgodnie z wytycznymi Polskiego Towarzystwa
Nadciśnienia Tętniczego oraz Kolegium Lekarzy
Rodzinnych w Polsce, badania laboratoryjne służące
ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego u pacjenta z nad-
ciśnieniem tętniczym, w tym lipidogram oraz stęże-
nie glukozy na czczo, powinny być okresowo powta-
rzane. Co najmniej raz w roku zalecana jest ocena
modyfikowalnych czynników ryzyka, które w czasie
ostatniego badania były poza granicami normy, na-
tomiast co najmniej raz na 3 lata ocena wszystkich
pozostałych czynników ryzyka [6].

Podsumowując, badania laboratoryjne u pacjenta
z nadciśnieniem tętniczym powinny podlegać kry-
tycznej ocenie zarówno pod względem analitycznym,

jak i klinicznym. Aktualnie obowiązujące wytyczne
wskazują na ich przydatność w diagnostyce nadciśnie-
nia i ocenie całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowe-
go, ale również w monitorowaniu skuteczności mo-
dyfikacji dodatkowych czynników ryzyka.
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