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Diabetes mellitus je velky medicinsky, socidlni a ekonomicky problém v zemich s takzvanym zapadnim Zivotnim stylem. Tento zivotni styl
je charakteristicky nizkou pohybovou aktivitou s postupnym vznikem obezity a nakonec vznikem diabetes mellitus 2. typu s naslednymi
diabetickymi komplikacemi, které vedou ke zkraceni Zivota i zhorseni jeho kvality. Véasna diagnostika diabetu a prediabetu mliZe zabranit

vzniku téchto komplikaci nebo je oddalit.
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Ceska spolegnost klinické biochemie CLS JEP
a Ceska diabetologicka spoletnost CLS JEP vyda-
ly 1. z&Ffi 2005 doporuceni s nazvem Laboratorni
diagnostika a sledovani diabetes mellitus, které je
v souladu s doporucenimi Americké diabetologické
asociace. Zékladnim nastrojem diagnostiky diabetu
je stanoveni plazmatické Zzilni glukézy. Je to lo-
gické, protoze zvySend plazmatickd glukéza je za-
kladni pfiCinou diabetickych komplikaci. Aldehydova
skupina glukdzy je velmi reaktivni. Dochazi k neen-
zymatické reakci mezi aldehydovou skupinou glu-
kézy a volnymi aminoskupinami bilkovin - hlavné
argininu a lysinu. Vznika nejprve aldimin (Schiffova
béaze), dale Amadoriho produkt (ketoamin) a dalsi
chemickou modifikaci (oxidace, protein cross-links)
vznikaji advanced glycation end products. To je ve
stru¢nosti jedna ze &tyf hlavnich patobiochemickych
drah, jak glukéza posSkozuje bufky. Dalsimi jsou
polyolova cesta, aktivace proteinkindzy C a zvyseni
aktivity hexozoaminové cesty. Spole¢né cesty konéi
v nadprodukci volnych kyslikovych radikalti pfi trans-
portu elektronl v dychacim fetézci v mitochondriich
(4,9, 1)

Velké mnoZstvi pacientd o své nemoci nevi
a nebyli zachyceni sitem preventivnich prohlidek.
Ddvodem je nedodrzeni preanalytické faze dia-
gnostiky. Preanalyticka faze zacina pfipravou paci-
enta, nasleduje samotny odbér krve, dale pokraduje
zachazenim se vzorkem krve po odbéru a kon¢i pied
vlastni chemickou reakci v biochemickém analyza-
toru. Vysledek jakéhokoliv laboratorniho testu mize
byt ovlivnén pfipravou pacienta pfed odbérem bio-
logického materiélu, samotnym odbérem krve a za-
chazenim se vzorkem mezi odbérem a analyzou.
Preanalytické vlivy jsou klicové, ale fadu z nich Ize
minimalizovat. Obecné se uvadi, Zze az 70% labora-
tornich chyb vznika v disledku nedodrzeni preana-
lytické faze. Zdroje preanalytické variability musi
zndt pracovnici klinickych laboratofi a pravidelné
0 nich pisemné informovat pracovniky klinickych
medicinskych obord formou laboratorni pfirucky.
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Lze je délit na neovlivnitelné a ovlivnitelné. Mezi neo-
vlivnitelnymi faktory jsou pohlavi, rasa, vék a gravidi-
ta. Mezi ovlivnitelné faktory preanalytické variability
pred odbérem patfi fyzickd zatéz, vliv diety a 1ékad,
nadmorské vyska, stres. Mezi zdroje variability pfi
odbéru patfi nacasovani odbéru krve, poloha pfi
odbéru, pouziti turniketu, kontaminace dezinfekénim
¢inidlem, kontaminace intersticialni tekutinou, konta-
minace infuzi a vliv protisrazlivych inidel (3).

Jak ma probihat preanalyticka faze pro di-
agnostiku diabetes mellitus? Odbér ma byt pro-
veden po minimalné osmihodinovém lacnéni s vy-
louCenim fyzické namahy a koufeni. Pacient nema
byt dehydratovany. Proto se rano mize napit vody
nebo neslazeného Caje. Pfed odbérem mé byt nej-
méné 5 minut v poloze vsedé. Odebira se plazma
Zilni krve. To znamena, Ze pro diagnostiku diabetes
mellitus nelze pouzit krev kapilarni, kde je vzdy rizi-
ko pfimési urcitého mnozstvi tkafiového moku. Ve
specidlni zkumavce, ktera je uréena pro diagnostiku
diabetu je antiglykolytické Cinidlo - fluorid sodny
o koncentraci alespori 2,5mg na mililitr krve. Pokud
by se délal test bez antiglykolytického €inidla,
doslo by k poklesu glukézy az o 5% za hodinu.
Jestli pfedpokladame, Ze vzorek odebrany v ordina-
ci praktického |ékare se dostane do biochemického
analyzatoru za 4 hodiny po odbéru, tak naméfime
u pacienta s glykemii 8 mmol/| fale$né nizsi koncen-
traci o 1,6mmol/l. Tato skuteénost potom zpUsobi
oklasifikovani pacienta jako nediabetika! Na nasem
pracovisti pouzivame pro diagnostiku diabetu zku-
mavky o objemu dva mililitry. Ve zkumavce je pfitom-
na EDTA (kyselina etylendiamintetraoctovd) v mnoz-
stvi 1,8 mg na mililitr krve a fluorid sodny v mnoZstvi
3mg na mililitr krve. Oddéleni plazmy od krevnich
elementd by mélo byt do 60 minut (2, 3, 8, 9).

Nastrojem diagnostiky diabetes mellitus je také
oralni glukozovy toleranéni test, ktery si stale
udrZuje sv0j vyznam. Na setkani Americké diabeto-
logické asociace v roce 2005 byla prezentovana The
Hoorn study. Probihala od roku 1989. Zahrnovala
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2484 pacientll —muze i Zeny ve véku od 50 do 75 let.
Pacienttm, ktefi méli nalacno plazmatickou zilni glu-
kézu pod 5,6 mmol/l, byl proveden ordlni glukézovy
toleranéni test se z4tézi 75 grama glukdzy. Mezi nimi
bylo odhaleno 5% diabetikii a 17 % pacientd s pre-
diabetem.

Kli¢ové postaveni ma oralni glukdzovy toleranc-
ni test v diagnostice gestacniho diabetu.

Méfeni glukézy nalacno a za dvé hodiny po za-
tézi 75 gramy glukdzy se provadi také z plazmy zilni
krve (2, 5,8, 9).

Z chronickych diabetickych komplikaci je do-
ménou laboratorni mediciny diagnostika diabetické
nefropatie. Denné protece ledvinami 40 kilogramd al-
buminu. Do moce se za fyziologického stavu vyloudi
primémé 10 miligramd albuminu za den (11). Pokud
diabetik vyluCuje za 24 hodin 30-300mg albuminu
moci, hovofime o mikroalbuminurii. Abychom mohli
stanovit diagnézu diabetické nefropatie ve stadiu mik-
roalbuminurie, musi byt zvySené vylu€ovani albuminu
moCi nad 30mg za 24 hodin zji$téno dvakrat ze tFi
vysetfeni béhem Sesti mésici. Diagndzu nelze dé-
lat z jednoho méfeni. Dlvodem je vysoka intraindi-
vidualni biologicka variabilita, kterd ma u albuminu
v modi variacni koeficient CV 36 %, analyticky variacni
koeficient CV by mél byt do 15% (9, 13).

Test na mikroalbuminurii je nutné provadét za
stabilizovaného klinického stavu — pacient nema mit
dekompenzovany diabetes, dekompenzovanou hy-
pertenzi, nesmi mit zvySenou fyzickou zatéz, teplotu
ani mocovou infekci (10).

Jsou dva zplsoby vySetfeni mikroalbumi-
nurie. Prvnim zplsobem je stanoveni poméru
albumin : kreatinin v druhé ranni moci nebo v na-
hodném vzorku moce. Tento zpusob silné dopo-
ruCuje jiz mnoho let ve svych guidelines Americka
diabetologické asociace a také US National Kidney
Foundation. Albumin i kreatinin jsou slou¢eniny dob-
fe rozpustné ve vodé (v modci). Pokud pacient hodné
pije, obé latky jsou ve stejném poméru nafedény.
A obracené, pokud pije malo.
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Jsou ndsleduijici argumenty pro tento zpisob
vySetfeni: neni dikaz, Ze by sbirdni moce zachytilo
vice pacientl, délkou dispenzarizace klesa kvalita
sbéru moce, pacienti neméfi objem moce odmér-
nym valcem, v moCovém méchyfi zlstava reziduum
moce, které pfi sbéru neni zapocitano, s rostou-
ci délkou zivota pfibyva inkontinentnich pacientd
a vzrlstd riziko padu napfiklad pfi méfeni objemu
moce v odmérném valci.

Druhym zpUsobem vySetfeni mikroalbuminurie
je shér moce za 8, 12 nebo 24 hodin.

Celosvétové se dnes stanoveni albuminu v mo-
¢i provadi imunoturbidimetricky nebo imuno-
nefelometricky za pouziti polyklonalni protilatky
proti lidskému albuminu. Posledni dobou se ovem
ukazuje, Ze takto naméfené hodnoty albuminu jsou
systematicky naméfeny nize ve srovnani s vyso-
koucinnou kapalinovou chromatografii. SouCasné
imunochemické stanovovani albuminu v modi te-
dy podhodnocuje skuteénou albuminurii. Hovofi
se 0 nonimunoreaktivnim albuminu (10). Z toho
vyplyva, ze jakykoliv pozitivni nélez mikroalbuminu-

rie vydany laboratofi je tfeba brat nesmirné vazné.
Nalez mikroalbuminurie totiz vyrazné presahuje
hranice nefrologie. V¢as nasazena nefroprotektivni
a kardioprotektivni terapie m(iZe nejen zabranit nebo
zpomalit vyvoj dal$ich stadii onemocnéni ledvin, ale
také snizit riziko kardiovaskularni morbidity a mor-
tality.
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