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Pregledni clanki - Review Articles

POVZETEK: V ¢lanku je predstavljen pomen klini¢ne biokemije pri obravnavi ledvi¢nih zapletov sladkorne bolezni, kot so diabeti¢na nefropati-
ja, ateroskleroza renalnih arterij, pielonefritis in papilarna nekroza. Mikroalbuminurija (zgodnji porast koncentracije albumina v urinu) je danes
najmocnejsi in najpogosteje uporabljen napovednik razvoja napredovane diabeti¢ne nefropatije oziroma zgodnji oznacevalec Ze prisotne
bolezni, zato se mora koncentracija albumina v urinu sladkornih bolnikov meriti redno po uveljavljenih priporoc¢ilih. Aktivnost von
Willebrandovega faktorja v plazmi in renalna funkcijska rezerva, ki se danes uporabljata predvsem v raziskovalne namene, bi v prihodnosti lahko
postali sestavni del zahtevnej$e laboratorijske obravnave diabeti¢ne nefropatije. Pri odkrivanju ateroskleroze renalnih arterij laboratorijska diag-
nostika nima pomembnej$e vioge, z izjemo analize priznanih dejavnikov tveganja za razvoj ateroskleroze (lipidi, lipoproteini, C-reaktivni protein,
homocistein). Pri laboratorijski obravnavi pielonefritisa in papilarne nekroze imajo osnovne preiskave urina pomembno viogo, zato se morajo pri
ogrozenih bolnikih izvajati redno. Namen prispevka je pomagati pri izbiri in pravilni uporabi primernih laboratorijskin preiskav za odkrivanje in
sledenje ledvi¢nih zapletov sladkorne bolezni.

Klju¢ne besede: ledvicna bolezen, sladkorna bolezen, klinicna biokemija

ABSTRACT: Here we describe the importance of medical biochemistry in diagnosis and monitoring of renal complications of diabetes mellitus,
such as diabetic nephropathy, renal artery atherosclerosis, pielonephritis and papillary necrosis. Microalbuminuria (early increase of albumin
concentration in urine) is nowadays the strongest and the most frequently used prognostic marker of advanced diabetic nephropathy and diag-
nostic indicator of an early disease, therefore, measurement of albumin concentration in urine of diabetic patients should be regularly measured
according to the recommended guidelines. Von Willebrand factor activity in plasma and renal functional reserve, nowadays used in research
only, may become in future a part of a routine laboratory diagnostics of diabetic nephropathy. In renal artery atherosclerosis laboratory diag-
nostics has only minor importance and is limited to analysis of “conventional” parameters for atherosclerotic risk stratification (lipids, lipopro-
teins, C-reactive protein, homocysteine). In diagnosis and treatment of pielonephritis and papillary necrosis basic urinalysis has important role
and should be regularly performed. Our overview may be of help when choosing appropriate laboratory assays for diagnosis and monitoring
of renal complications of diabetes mellitus.

Key words: renal disease, diabetes mellitus, medical biochemistry

V razvitem svetu je sladkorna bolezen sedmi najpogostejsi vzrok smrti
(1). Bolniki s pojavom sladkorne bolezni tipa 1 v mladosti imajo v
Cetrtem desetletju zivljenja dvajsetkrat vec¢jo umrljivost in petnajst let
krajSo Zzivljenjsko dobo kot njihovi zdravi vrstniki. Zapleti sladkorne
bolezni so akutni (hipoglikemija, ketoacidoza) in kroni¢ni (retinopatija,
nevropatija, angiopatija, nefropatija) (2). Med omenjenimi kroni¢nimi
zapleti so nefropatije, pridruzene sréno-Zilnim boleznim, za bolnika
zagotovo najusodnejSe. Ledvi¢ni zapleti sladkorne bolezni so dia-
beti¢na nefropatija, ateroskleroza renalnih arterij, pielonefritis in papi-
larna nekroza.

Diabeti¢na nefropatija (DN) je kroni¢ni ledvi¢ni zaplet, specifien za
sladkorno bolezen. Za napredovano bolezen je znacilna moc¢no
zmanj$ana glomerulna filtracija, edemi, hipertenzija, huda protein-
urija (> 3,5 g/dan) in mo¢no patoloski biokemi¢ni kazalci ledviéne
odpovedi. Kon¢na ledviéna odpoved v zadnjem stadiju bolezni
zahteva nadomestno zdravljenje. DN razvije 30-40 % bolnikov s
sladkorno boleznijo tipa 1 in 10-20 % bolnikov s sladkorno bolezni-
jo tipa 2 (8). 25-30 % dializnih bolnikov je sladkornih bolnikov (4).
Gledano histolosko, je DN skupek specificnih morfoloskih spre-
memb, ki se pojavijo predvsem v bazalni membrani glomerulov
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Klini¢na biokemija pri obravnavi ledvicnih zapletov sladkorne bolezni

(membrana se znacilno odebeli) in mezangijumu. Dodatne mor-
foloske spremembe v Zilni steni aferentnih in eferentnih arteriol lahko
povzrodijo hudo ishemijo, tubulno atrofijo ter v zadnjem stadiju
bolezni propad celotnega nefrona in razrast vezivnega tkiva (5).
Omenjene morfoloske spremembe so posledica neencimske
glikolizacije prostih aminskih skupin in motenj v sintezi ter razgradnji
razli¢nih beljakovin. V etiologiji bolezni ima pomembno viogo tudi
spremenjena znotrajledvi¢na hemodinamika (6). S hiperglikemijo in
hipervolemijo povzrocen zvecan pretok krvi skozi ledvici povzro¢i
vazodilatacijo aferentne in vazokonstrikcijo eferentne arteriole,
porast intraglomerularnega tlaka, hiperfiltracijo, hiperplazijo
glomerulnih kapilar ter hipertrofijo ledvicne mase. Toda dolgotrajno
zvi8an intraglomerulni tlak poskoduje glomerule in povzroc¢i napre-
dovanje bolezni ter pesanje ledvi¢ne funkcije, ki jo lahko spremljamo
kot upadanje hitrosti glomerulne filtracije (GFR) z razli¢nimi stan-
dardnimi in rutinskimi biokemi¢nimi testi (merjenje ocistka inulina,
izotopov ali kreatinina, izracunani ocCistek kreatinina, merjenje
serumske koncentracije cistatina). NovejSe raziskave opozarjajo tudi
na pomembno patofizioloSko vlogo zviSane reabsorbcije natrija v
proksimalnih tubulih (7) in na povezavo razvoja DN s subklini¢nimi
vnetnimi procesi (8).

Glede na funkcionalne in morfoloske spremembe delimo DN na pet
stadijev (2). Ker sta prva dva stadija bolezni reverzibilna, je zgodnje
odkrivanje bolezni izjemno pomembno. DN lahko odkrijemo ali
potrdimo z ledvi¢no biopsijo. Zaradi invazivnosti posega in ker so
zacetne morfoloske spremembe difuzne in nespecificne (5), se uvel-
javljajo novejSe preiskave, kot so mikroalbuminurija, merjenje kon-
centracije oznacgevalcev poskodovanega endotelija v plazmi (von
Willebrandov faktor, endotelin-1) in renalna funkcijska rezerva.
Omenjene alternativne preiskave pomenijo za klini€no biokemijo
velik znanstveni izziv in so ze pomembna sestavina vsakdanje labo-
ratorijske dejavnosti.

Neko¢ splo$no veljavno prepri¢anje, da v primeru prisotne klini¢no
zaznavne proteinurije lahko le Se upocasnimo, ne moremo pa
prepreciti napredovanja DN v kon¢no ledvi¢no odpoved, je privedlo
strokovnjake v osemdesetih letih do prepriCanja, da zgodnji porast
albumina v urinu napoveduje napredovanje bolezni. Ker so bile
zviSane koncentracije albumina v urinu pod mejo obcutljivosti tedaj
obi¢ajnih analiznih postopkov, so preiskavo imenovali mikroalbumin-
urija (MA). Sicer neustrezno ime preiskave se zaradi opisanih
zgodovinskih okoli¢in Se danes ohranja. Danasnje definicije MA
podaja preglednica 1 (9, 10). MA je potrjena, ¢e je izpolnjen eden od
pogojev, predstavljenih v preglednici, v dveh od treh vzorcev urina,
odvzetih v obdobju 3 do 6 mesecev (11). Ker je v zadetnih raziskavah
kar 80 % mikroalbuminuri¢nih bolnikov s sladkorno boleznijo tipa 1
razvilo klinicno pomembno proteinurijo v nadaljnjih 6 do 14 letih, se
je za MA uveljavilo ime za¢etna DN. NovejSe raziskave kazejo na
precej nizjo napovedno vrednost MA za razvoj napredovane DN (12).
Le 30 do 45 % mikroalbuminuri¢nih bolnikov s sladkorno boleznijo
tipa 1 razvije kliniéno izrazeno proteinurijo v nadaljnjih 10 letih, 25-40
% bolnikov ostane mikroalbuminuri¢nih, pri ostalih, priblizno 30 %, pa
se stanje izbolj$a (bolniki postanejo normoalbuminuri¢ni). Podobno
sliko opazamo pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 2. Danes tudi

vemo, da sta MA in histoloSka ocena prizadetosti glomerulov Sibko
povezani (13). Kljub temu MA ostaja najmocnej$i in najsirse
uporabljen napovednik razvoja napredovane DN oziroma zgodnji
oznaCevalec ze prisotne bolezni, zato se mora koncentracija albu-
mina v urinu sladkornih bolnikov meriti redno po uveljavljenih pri-
porogilih.

Amerisko zdruzenije za diabetes (ADA) priporoc¢a ugotavljanje prisot-
nosti MA enkrat letno, in sicer pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 1
prvi¢ po petih letih trajanja bolezni in po kon¢ani puberteti ter pri bol-
nikih s sladkorno boleznijo tipa 2 ob odkritju bolezni (preglednica 2)
(11). V presejalne namene ugotavljanja prisotnosti MA zadosca kvali-
tativna ali polkvantitativna meritev koncentracije albumina v urinu. V
primeru prisotne kliniéne albuminurije (preglednica 1) mora biti za
ugotovitev diagnoze in spremljanje zdravljenja bolezni meritev kvanti-
tativna (preglednica 2).

Amerisko zdruzenje za klini¢no kemijo (AACC) ugotavlja, da vecina
kvalitativnih in polkvantitativnih postopkov zahtevanih analiticnih cil-
jev za zanesljivost rezultatov analize danes Se ne izpolnjuje, tudi Ce
jih izvaja izkuSeno laboratorijsko osebje (preglednica 2).
Diagnosti¢na obdutljivost je pogosto pod zahtevanimi 95 %. Tudi
negativna napovedna vrednost testov je slaba in negativen rezultat
testa bolezni pogosto ne izklju€uje. Nasprotno, vec¢ina kvantitativnih
analiznih postopkov izpolnjuje zahtevan analiticni cilj za ponovljivost
dela, ki je doloc¢en na podlagi podatkov o bioloski variabilnosti zno-
traj osebka ter izraZzen kot koeficient variacije < 15 % (1). BioloSka
variabilnost koncentracije albumina v urinu znotraj osebka je najnizja
31 % pri razmerju albumin/kreatinin v prvem jutranjem vzorcu urina
zdravih ljudi, pri koncentraciji albumina v 24-urnem vzorcu urina slad-
kornih bolnikov pa lahko preseze tudi 80 % (14). Da bi zmanjsali njen
pomemben vpliv na celotno variabilnost laboratorijskega rezultata,
AACC za odkrivanje bolezni priporo¢a doloCanje razmerja
albumin/kreatinin v prvem jutranjem vzorcu urina. Za spremljanje
bolezni kvocient albumin/kreatinin $e ni dovolj preizku$en, zato se v
teh primerih §e naprej priporoca merjenje hitrosti izlocanja albumina v
urinu. Meritev koncentracije albumina v 24-urnem vzorcu urina je
smiselna le v primeru istoGasne potrebe po dolo¢itvi kreatininskega
ocCistka. Priloznostni vzorci urina so primerni le v presejalne namene
(1). Izguba urina pri zbiranju, na primer pri opravljanju velike potrebe,
prav tako daje prednost dolo¢anju razmerja albumin/kreatinin v prvem
jutranjem vzorcu urina. Urin brez konzervansov ali stabilizatorjev je
stabilen teden dni pri 4 °C (15) oziroma najmanj 160 dni pri —80 °C
(16). Pri =20 °C pada koncentracija albumina za 0,27 % dnevno (16).

Sladkorna bolezen prizadene tudi aferentne in eferentne arteriole in
ostalo renalno Zilje, zato je logi¢na alternativna pot zgodnjega odkri-
vanja DN dolo¢anje biokemi¢nih oznacCevalcev poskodovanega
endotelija, na primer merjenje aktivnosti von Willebrandovega faktorja
(VWf) v plazmi. Endotelijske celice, ki so glavni vir vWf, ga izloGajo
bazalno, s konstantno hitrostjo, in regulatorno iz Weibel-Paladovih
telesc kot posledica farmakoloskega u¢inka nenadno zvisanega trom-
bina, fibrina ali vazopresina. FizioloSka vloga vWf je vezava faktorja
VIII, kar omogocCa adhezijo trombocitov in Sirjenje trombocitnega strd-
ka na povrsini poskodovanega endotelija. Aktivnost vVWf v plazmi je
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zvi§ana pri sladkornih bolnikih z MA ali klini¢no izrazeno DN (17, 18)
in je premosorazmerna hitrosti izlo€anja albumina v urinu, $e posebej
pri bolnikin s sladkorno boleznijo tipa 1 s pridruzeno diabeti¢no
retinopatijo (19). ZviSana aktivnost v plazmi napoveduje pojav MA pri
normoalbuminurié¢nih bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 1 (20) in pri
klini¢no zdravih preiskovancih (21). Aktivnost vVWf v plazmi je merljiva
enostavno. Njena pomanijkljivost je slaba specifi¢nost, saj je zvisanje
v plazmi lahko le posledica trenutnega vpliva razli¢nih farmakoloskih
ucinkov na endotelij ali poskodbe endotelija v ostalih neledvi¢nih
organih.

Renalna funkcijska rezerva (RFR) je sposobnost ledvic zvecati intra-
glomerulni tlak in hitrost GFR s spreminjanjem Zilne upornosti aferent-
nih in eferentnih arteriol. Ledvici s tem vzdrzujeta stabilno notranje
okolje organizma. RFR lahko dolo¢imo in vivo s funkcijskim testom, v
katerem izmerimo relativni porast GFR kot odgovor na obremenitev
bolnika s proteinskim obrokom ali infuzijo aminokislin. Bolniki s slad-
korno boleznijo tipa 1 imajo znizano (okrnjeno, prizadeto) RFR (22,
23). Znizano RFR v zagetnem obdobju diabeticne mikroangiopatije
pogosto spremlja glomerulna hiperfiltracija, ki povzro¢i nadaljnjo
vazodilatacijo in poskodbo ledvi¢nih kapilar (24). Tudi nase izkusnje
kazejo na povezanost znizane RFR z zvisano aktivnostjo vWf v plazmi
bolnikov s sladkorno boleznijo tipa 1 (25). RFR je torej ob&utljiv in
organsko specificen oznacevalec zgodnjih morfoloskih sprememb
ledvi¢nih arteriol, znacilnih za pojav DN, ki tudi napoveduje napre-
dovanije bolezni. Slaba stran preiskave je zahtevna in za bolnika obre-
menjujoc¢a izvedba funkcijskega testa, nujna pa je tudi Cimprej$nja
standardizacija njegove izvedbe.

Ateroskleroza je generaliziran, vnetnodegenerativen kronic¢en
bolezenski proces, ki prizadene arterijsko zilno steno koronarnih,
karotidnih, perifernih in renalnih arterij. Sladkorni bolniki imajo
pogosteje dejavnike tveganja za razvoj ateroskleroze. Tveganje za
akutne ateroskleroti¢ne zaplete je dva- do Stirikrat vecje kot pri nji-
hovih zdravih vrstnikih (2). Akutni miokardni infarkt dozivi dobra tretji-
na sladkornih bolnikov, starejSih od 55 let. Ateroskleroza renalnih
arterij lahko povzroc¢i renovaskularno hipertenzijo, ishemi¢no renalno
bolezen s progresivno renalno insuficienco in je vzrok za kon¢no led-
viéno odpoved pri 14 do 25 % dializnih bolnikov (26). Vlioga klini¢ne
biokemije pri odkrivanju ateroskleroze renalnih arterij je majhna.
Njegovo verjetnost ugotavljamo s klinicnim pregledom in razli¢nimi
funkcijskimi testi ter potrdimo z ultrazvo¢no preiskavo ledvic ali led-
viéno angiografijo. NovejSe raziskave opozarjajo, da ateroskleroza
poleg vecjih renalnih arterij prizadene tudi drobno intrarenalno zilje in
parenhimsko tkivo (27). Tudi v nasi raziskavi smo nasli povezavo med
zmerno zvisano serumsko koncentracijo kreatinina in obsegom
koronarne ateroskleroze ter zakljucili, da je rahlo zviSana serumska
koncentracija kreatinina pri koronarnih bolnikih pravzaprav biokemicni
oznacevalec ateroskleroti¢ne nefrovaskulopatije, ki je s koronarno
aterosklerozo povezana preko skupnih dejavnikov tveganja za razvoj
ateroskleroze (28).
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Pielonefritis je bakterijska okuzba ledvice ali ledvicnega meha. Pri
sladkornih bolnikih je dva- do Stirikrat pogostejsi kot pri bolnikih brez
sladkorne bolezni. Mozni vzroki vecCje pogostnosti so glukozurija kot
ugoden medij za rast bakterij, motnje v urodinamiki zaradi diskretne
nevropatije avtonomnega ziv€evja in s hiperozmolarno ledvi¢no sredi-
co povzrocena okrnjena fagocitoza. Pielonefritis ima dve tretjini hos-
pitaliziranih bolnikov s sladkorno boleznijo (2, 29). Za akutni potek
bolezni, ki lahko mo¢no poslab$a sladkorno bolezen, je znacilna
zviSana temperatura, ledvena bolecina ali bolecina v krizu, slabost,
bruhanje, levkocitoza, bakteriurija, nitrurija, levkocitni cilindri, pozitiv-
na urikultura in hematurija v najbolj akutnem stanju bolezni. Kroni¢en
pielonefritis pogosto poteka brezsimptomno in tudi urikultura ter sed-
iment urina sta lahko brez posebnosti. Laboratorijska diagnostika ima
pri odkrivanju bolezni pomembno viogo. Osnovno analizo urina z
reagentnimi trakovi, sediment urina in urikulturo izvajamo redno ter
zaradi moznega brezsimptomnega poteka bolezni pri vseh bolnikih z
velikim tveganjem.

Papilarna nekroza je nekroza papile, povzroc¢ena s ponavljajo&imi
okuzZbami secil in pridruzeno napredovano DN (2, 29). Nekroti¢no
tkivo lahko povzro¢i akutno zaporo sec¢nih poti. Klini¢ni znaki bolezni
so ledvena bolecina ali bole€ina v trebuhu, mrzlica, zviana telesna
temperatura, akutna ledvi¢na odpoved z oligurijo ali anurijo, Sok in
diseminirana intravaskularna koagulacija. Laboratorijska diagnostika
je v tem primeru manj pomembna, pomembnejSa je na primer ultra-
zvocCna preiskava ledvic. Kljub temu je smiselna dolocCitev osnovne
analize urina, sedimenta urina (z razliko od pielonefritisa je tu vedno
prisotna hematurija, njen obseg pa je premosorazmeren velikosti
nekroti¢nega dela papile) ter meritev koncentracije fibrinskih razgrad-
nih produktov v plazmi.

Klinicna biokemija ima pomembno viogo pri obravnavi ledvi¢nih
zapletov sladkorne bolezni na vseh nivojih zdravstvene dejavnosti.
Koncentracijo albumina v urinu sladkornih bolnikov merimo enkrat
letno. Najprimernejsi bioloski vzorec je prvi jutranji urin. Priporocljiva
je uporaba kvantitativnih analiznih postopkov in standardizacija kon-
centracije albumina na koncentracijo kreatinina v urinu. Nujno je inten-
zivno proucevanje in pogumnejSe uvajanje novejsih biokemicnih diag-
nosti¢nih in prognosti¢nih kazalcev DN v vsakdanjo laboratorijsko
prakso, kot sta na primer vVWf in RFR. Osnovno analizo urina z
reagentnimi trakovi, sediment urina in urikulturo izvajamo redno ter
zaradi moznega brezsimptomnega poteka ledvi¢nih zapletov sladko-
rne bolezni pri vseh bolnikih z velikim tveganjem. V primeru suma na
papilarno nekrozo je smiselna meritev koncentracije fibrinskih raz-
gradnih produktov v plazmi. Po ustaljenih priporogilih dolo€amo tudi
Stevilne druge preiskave, kot na primer merjenje koncentracije lipidov
in lipoproteinov v serumu (enkrat letno) ter ostalih oznacevalcev tveg-
anja za razvoj ateroskleroze (C-reaktivni protein, homocistein),
kazalce za oceno GFR (kreatinin, cistatin), ¢e omenimo samo
nekatere.

o


Supercolor
Page is color controlled with Supercolor 1.0.66
Copyright 2002 Heidelberger Druckmaschinen AG

To view actual document colors and color spaces, please download free Supercolor Viewer Plug-In from:
http://www.heidelberg.com

Applied Color Management Settings:
Output Intent (Press Profile): OffsetEuro U360 K85 V25PO4.icm
RGB Image Profile: ECI_RGB.icc
RGB Graphic Profile: ECI_RGB.icc
Turn R=G=B Graphic into Gray: yes
Gray Image: Apply CMYK Profile: no
Gray Graphic: Apply CMYK Profile: no
Treat Calibrated RGB as Device RGB: no
Treat Calibrated Gray as Device Gray: yes
Remove embedded non-CMYK Profiles: no
Remove embedded CMYK Profiles: yes

Applied Miscellaneous Settings:
All Colors to knockout: no
Pure black to overprint: no
Turn Overprint CMYK White to Knockout: yes
Turn Overprinting Device Gray to K: yes
Enable Overprint in Device CMYK: yes


Supertrap
Page is trapped with Supertrap 3.0.66
Copyright 2002 Heidelberger Druckmaschinen AG

To view traps, delete traps or to get detailed trapping information, please download free Supertrap Viewer Plug-In from:
http://www.heidelberg.com

Settings:
Width: 0.042 mm  =  0.120 pt
Printorder: Black / Yellow / 
Step Limit: 25.0%
Common Density Limit: 0.50
Centerline Trap Limit: 100%
Trap Color Scaling: 100.0%
Image to Object Trapping: yes
Image to Image Trapping: yes
Black Width Scaling: 100.0%
Black Color Limit: 95.0%
Overprint Black Text: 12.0pt
Overprint Black Strokes: yes
Overprint Black Graphics: yes



FV st 4 prelom 1/5/06 11:29 AM Page 257 $

Klini¢na biokemija pri obravnavi ledvicnih zapletov sladkorne bolezni

Preglednica 1. Razli¢ne definicije mikroalbuminurije glede na izlocanje albumina v urinu.
Table 1. Criteria for interpreting urinary albumin excretion.

Hitrost Dnevna Koncentracija ! Koncentracija 2 Koncentracija 2
izlo¢anja 12 koliina (g/mol (g/mol (mg/L urina)
(ug/min) (mg/24 ur) kreatinina) kreatinina)
Normoalbuminurija <20 <30 <3,4 <2,7 <20
Mikroalbuminurija 20 - 200 30 - 300 3,4-34,0 2,7-22,6 20 - 200
Albuminurija >200 >300 >34,0 >22,6 >200
8-, 12- ali 24 24-urni Prvi jutranji Drugi jutranji Drugi jutranji
-urni vzorec urina vzorec urina vzorec urina vzorec urina vzorec urina
! povzeto po literaturi 9; 2 povzeto po literaturi 10;

Preglednica 2. Priporocila in ugotovitve Ameriskega zdruZenja za diabetes (ADA) in Ameriskega zdruZenja za klinicno kemijo (AACC).
Table 2. Recommendations and conclusions of American Diabetes Association (ADA) and American Association for Clinical Chemistry (AACC).

ADA Pogostnost ugotavljanja prisotnosti mikroalbuminurije pri bolnikih s sladkorno boleznijo: enkrat letno, in sicer
e pri sladkorni bolezni tipa 1 prvi¢ po petih letih trajanja bolezni in po puberteti;
e pri sladkorni bolezni tipa 2 od odkritja bolezni dalje.
V presejalne namene ugotavljanja prisotnosti mikroalbuminurije zado$¢ajo kvalitativni ali
polkvantitativni analizni postopki merjenja koncentracije albumina v urinu.

V primeru prisotne klinine albuminurije je zahtevana kvantitativna meritev koncentracije albumina v urinu.

AACC Vecina kvalitativni in polkvantitativnin analiznih postopkov ni dovolj zanesljivih.
Vecina kvantitativnih analiznih postopkov je dovolj zanesljivih.
Priporocila glede najprimernejSega bioloskega vzorca in nacina podajanja rezultatov so:
e za odkrivanje bolezni razmerje albumin/kreatinin v prvem jutranjem vzorcu urina;
e za spremljanje zdravljenja bolezni hitrost izlocanja albumina v urin;
e koncentracijo albumina v 24-urnem vzorcu urina merimo le v primeru isto¢asne potrebe po dolocitvi kreatininskega ocistka;

e priloznostne vzorce urina uporabljamo ¢im manj. Stabilnost bioloskih vzorcev je teden dni pri 4°C (pomembni so vplivi matriksa).
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