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WYKAZ SKRÓTÓW

ABCA1 – ATP-zależny transporter A1
apo(a) – apolipoproteina (a)
apo AI – apolipoproteina AI
apo B – apolipoproteina B
apo B48 – apolipoproteina B48
ASCVD – miażdżycowa choroba sercowo-naczyniowa
CE – estry cholesterolu
CEC – zdolność usuwania cholesterolu
CETP – białko przenoszące estry cholesterolu
CM – chylomikrony
COBJwDL  – Centralny Ośrodek Badań Jakości w Diagnostyce Laboratoryjnej
CRP – białko C-reaktywne
EAS  – European Atherosclerosis Society
EFLM – Federation of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine
FCS – zespół chylomikronemii rodzinnej
FH – rodzinna hipercholesterolemia
GPx – peroksydaza glutationowa
H2O2 – nadtlenek wodoru
HDL2 – frakcja dużych, lekkich cząstek, bogatych w lipidy
HDL3 – frakcja małych, gęstych cząstek, bogatych w białka
HDL-C  – cholesterol lipoprotein o dużej gęstości
HDL-P – liczba cząstek HDL
HSPG  – proteoglikany siarczanu heparanu 
IFCC – International Federation of Clinical Chemistry
IL-6 – interleukina 6
kIV2 – powtórzenia domeny kringlowej IV typu 2
lbLDL – duże, pływające LDL
lbLDL-C – cholesterol frakcji lbLDL
LCAT – acylotransferaza lecytyna: cholesterol
LDL-C  – cholesterol lipoprotein o małej gęstości
LDL-P  – liczba cząstek LDL
LDLR – receptor LDL
LH – lipaza wątrobowa
Lp(a)  – lipoproteina (a)
Lp(a)-P – liczba cząstek Lp(a)
LPL – lipaza lipoproteinowa
LRP – białko podobne do receptora LDL
MPO  – mieloperoksydaza
NCEP – National Cholesterol Education Program
nie-HDL-C  – cholesterol nie-HDL
NMR  – spektrometria rezonansu jądrowo-magnetycznego
oxLDL – oksydowane LDL
PON-1 – paraoksonaza
PTDL – Polskie Towarzystwo Diagnostyki Laboratoryjnej
PTK  – Polskie Towarzystwo Kardiologiczne
PTL – Polskie Towarzystwo Lipidologiczne
R – remnanty
RC – cholesterol remnantów
SAA – surowiczy amyloid A
SCORE2 – Systematic Coronary Risk Estimation 2
sdLDL – małe, gęste LDL
sdLDL-C – cholesterol frakcji sdLDL
TC  – cholesterol całkowity
TG  – triglicerydy
TRL – lipoproteiny bogate w triglicerydy
VLDL  – lipoproteiny o bardzo małej gęstości
WKT – wolne kwasy tłuszczowe
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1. WSTĘP

Na rutynowo wykonywany w celu oceny ryzyka ser-
cowo-naczyniowego profil lipidowy składają się ozna-
czenia/wyliczenia stężenia w surowicy/osoczu cho-
lesterolu całkowitego (TC), cholesterolu lipoprotein 
o dużej gęstości (HDL-C), cholesterolu lipoprotein 
o małej gęstości (LDL-C), triglicerydów (TG) oraz 
cholesterolu nie-HDL (nie-HDL-C), chociaż wciąż 
największe znaczenie ma stężenie LDL-C, zarówno 
w rozpoznawaniu, jak i monitorowaniu przebiegu 
i leczenia zaburzeń lipidowych oraz predykcji incy-
dentów sercowo-naczyniowych [1-4]. Warto jednak 
tutaj podkreślić, że od 2021 roku nie-HDL-C jest rów-
norzędnym w stosunku do LDL-C elementem oceny 
profilu lipidowego [5]. Podobnie nie ma już wątpli-
wości, że optymalnie byłoby oceniać liczbę cząstek 
lipoprotein aterogennych (a nie masę ich składni-
ków). Oznaczanie stężenia apolipoproteiny B (apoB) 
nadal nie jest stałym elementem profilu lipidowego.

Wyniki oznaczeń profilu lipidowego pośrednio i w przy-
bliżeniu odzwierciedlają zawartość we krwi odpowied-
nich lipoprotein. Szczególne znaczenie w laboratoryjnej 
ocenie gospodarki lipidowej i ryzyka postępu miaż-
dżycy ma ilościowe oznaczenie we krwi lipoprotein 

o działaniu aterogennym: LDL, lipoproteiny (a) [Lp(a)] 
oraz remnantów chylomikronów (CM) i remnantów 
lipoprotein o bardzo małej gęstości (VLDL) [2, 3]. Stąd 
profil lipidowy, określający jedynie zawartość LDL, 
powinien być uzupełniany, jeśli tylko jest to możliwe, 
o wykonywanie zgodnie ze wskazaniami oznaczeń 
Lp(a) oraz ocenę zawartości lipoprotein bogatych 
w triglicerydy (CM i VLDL) i ich remnantów.

Lipoproteiny stanowią rodzinę wielkocząsteczko-
wych struktur złożonych z „koperty”, zawierającej 
fosfolipidy i wolny cholesterol oraz rdzenia złożone-
go z TG i estrów cholesterolu. Lipidowa część jest 
związana ze swoistymi białkami – apolipoproteinami 
(apo), które determinują fizyczne i biologiczne wła-
ściwości lipoprotein. Lipidy i białka nie są ze sobą 
związane kowalencyjnie. Struktura lipoprotein jest 
utrzymywana w większości przez hydrofobowe inte-
rakcje pomiędzy niepolarnymi komponentami lipidów 
oraz białek. Klasyfikacja lipoprotein odzwierciedla za-
równo rozmiar ich cząstek, jak i gęstość w wodnym 
środowisku osocza, a także zawartość apolipopro-
tein (ryc. 1). Bogate w triglicerydy frakcje CM, VLDL 
oraz remnanty CM i remnanty VLDL wykazują gę-
stość poniżej 1,006 g/ml. Pozostałe lipoproteiny o gę-
stości powyżej 1,006 g/ml to LDL, HDL oraz Lp(a).

Rycina 1. �Rozmiar cząstek i gęstość lipoprotein osocza z zaznaczeniem cholesterolu w nich 
zawartego jako markera ich zawartości w osoczu.
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TG pokarmowe są hydrolizowane w jelicie do wol-
nych kwasów tłuszczowych (WKT), mono- i digli-
cerydów, wchłanianych wraz z egzogennym cho-
lesterolem do enterocytów, w których powstają 
transportujące je CM, docierające przez układ chłonny 
do krwi krążącej. Lipaza lipoproteinowa (LPL) związa-
na ze śródbłonkiem kapilar tkanki tłuszczowej i mię-
śniowej hydrolizuje zawarte w nich TG do glicero-
lu i WKT, z wytworzeniem remnantów CM. Cząstki 
HDL powstają w wątrobie i jelicie oraz w toku degra-
dacji CM i VLDL, z ich powierzchniowych fosfolipi-
dów i wolnego cholesterolu. Wolny cholesterol jest 
pobierany z komórek obwodowych (w tym makro-
fagów w ścianie naczyniowej) przez nowopowstałe 
HDL (ang. nascent-HDL) i HDL3, z udziałem zależne-
go od ATP transportera ATP-A1 (ABCA1; ang. ATP 
binding cassette transporter A1) wiążącego się z apo-
lipoproteiną A-I (apoA-I), a następnie estryfikowany 
przy udziale osoczowego enzymu acylotransferazy 

System transportu lipidów z udziałem lipoprotein 
spełnia dwie podstawowe funkcje:

1. �transport triglicerydów z jelit i wątroby do tkanki 
tłuszczowej i mięśni (szlak jelitowy) oraz

Rycina 2. �Metabolizm i transport lipoprotein. ABCA1 – zależny od ATP transporter A1, CETP – białko transportujące estry 
cholesterolu, EL – lipaza śródbłonkowa, HL – lipaza wątrobowa, LCAT – acylotransferaza lecytyna: cholesterol, 
LPL – lipaza lipoproteinowa, PLTP – białko transportujące fosfolipidy, TG – triglicerydy.
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2. �dostarczanie do tkanek obwodowych cholestero-
lu, niezbędnego do tworzenia błon komórkowych, 
biosyntezy hormonów steroidowych, a także do 
wątroby w celu syntezy kwasów żółciowych (szlak 
wątrobowy) (ryc. 2).

lecytyna:cholesterol (LCAT). Estry cholesterolu są 
transportowane przez dojrzałe HDL2 wiązane przez 
receptor SR-B1 hepatocytów, gdzie są wykorzystane 
w syntezie kwasów żółciowych. Jest to tzw. bezpo-
średni mechanizm zwrotnego transportu cholestero-
lu. W tzw. mechanizmie pośrednim CETP (choleste-
ryl ester transfer protein) przenosi estry cholesterolu 
z HDL do zawierających apoB lipoprotein z jednocze-
sną wymianą na TG. Lipoproteiny zawierające apoB 
są wychwytywane przez wątrobę za pośrednictwem 
receptorów LDL (LDLR), białka podobnego do recep-
tora LDL (LRP), a także innych błonowych recepto-
rów. Hydroliza TG w HDL2 przez lipazę wątrobową 
(HL; ang. hepatic lipase) prowadzi do powstania HDL3 
(ryc. 2). Dostępne aktualnie metody analityczne dają 
jedynie pośredni, przybliżony wgląd w przemiany za-
równo cholesterolu i TG, jak i w metabolizm oraz funk-
cje lipoprotein. Diagnostyka zaburzeń gospodarki li-
pidowej stanowi w praktyce klinicznej część oceny 
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i kontroli ryzyka miażdżycy oraz miażdżycowej cho-
roby sercowo-naczyniowej (ASCVD; ang. Atherosc-
lerotic Cardiovascular Disease). Stąd głównym celem 
diagnostyki laboratoryjnej dyslipidemii, definiowanej 
jako stan, w którym stężenia lipidów i lipoprotein we 
krwi odbiegają od wartości pożądanych, jest ocena 
zawartości we krwi lipoprotein o działaniu aterogen-
nym. Metodyczne podejście do badania lipoprotein 
jest obecnie zróżnicowane – można ich zawartość 
we krwi oznaczać bezpośrednio jako liczbę cząstek 
[LDL-P, HDL-P, Lp(a)-P] lub ich stężenie [Lp(a)] bądź 
też oceniać w sposób pośredni poprzez oznaczanie 
stężenia składników poszczególnych lipoprotein – 
cholesterolu lub apolipoprotein (apoB, apoA-I).

2. ORGANIZACJA WYTYCZNYCH

Członkowie Komitetu Sterującego, który przygoto-
wał niniejsze wytyczne, zostali wybrani przez Pol-
skie Towarzystwo Diagnostyki Laboratoryjnej (PTDL) 
oraz Polskie Towarzystwo Lipidologiczne (PTL) jako 
eksperci w diagnostyce i leczeniu zaburzeń gospo-
darki lipidowej. Komitet Sterujący dokonał szcze-
gółowego przeglądu opublikowanych dowodów 
naukowych, dotyczących postępowania w dyslipide-
mii, w tym rozpoznawania, leczenia, monitorowania 
i prewencji oraz krytycznej oceny procedur diagno-
stycznych i terapeutycznych, w tym oceny stosun-
ku korzyści do ryzyka. Każdy rozdział podsumowa-
no w formie przejrzystych i łatwych do zrozumienia 
zaleceń w ramkach, zwracając uwagę na informa-
cje konieczne do zapamiętania oraz najważniejsze 
punkty rekomendacji. Niniejszy dokument jest uzu-
pełnioną wersją wytycznych opublikowanych w tej 
postaci po raz pierwszy w roku 2020 [6, 7]. Eksper-
ci wchodzący w skład zespołów, piszących i recen-
zujących wytyczne, wypełnili formularze deklaracji 
interesów w odniesieniu do wszystkich powiązań, 
które mogłyby być postrzegane jako rzeczywiste lub 
potencjalne źródła konfliktów interesów. Ostateczna 
wersja dokumentu zostaje opublikowana w czaso-
piśmie naukowym Diagnostyka Laboratoryjna – Jour-
nal of Laboratory Diagnostics (wskazanie PTDL) oraz 
Archives of Medical Science (wskazanie PTL). Za-
chęca się diagnostów laboratoryjnych oraz lekarzy 
różnych specjalności, zajmujących się pacjentami 
z zaburzeniami lipidowymi, aby w pełni uwzględniali 
niniejsze wytyczne, gdy dokonują oceny klinicznej, 

a także kiedy określają i realizują medyczne strate-
gie prewencji, diagnostyki lub leczenia. Wytyczne 
nie znoszą jednak w żaden sposób indywidualnej 
odpowiedzialności lekarzy za podejmowanie wła-
ściwych i dokładnych decyzji z uwzględnieniem sta-
nu zdrowia danego pacjenta i po konsultacji z nim 
oraz, jeżeli to konieczne, z jego opiekunem. Na pra-
cownikach ochrony zdrowia spoczywa również od-
powiedzialność za weryfikację zasad i przepisów 
odnoszących się do leków i urządzeń w momencie 
ich przepisywania/stosowania.

3. ZAGADNIENIA PRZEDANALITYCZNE

Badania składające się na profil lipidowy, zarówno 
podstawowe (TC, HDL-C, LDL-C, nie-HDL-C, TG), jak 
i dodatkowe oznaczenia apoB oraz Lp(a) wykonu-
je się w surowicy lub osoczu. Ogólne podejście do 
fazy przedanalitycznej zakłada, że ocena profilu lipi-
dowego powinna być dokonywana w warunkach co-
dziennej aktywności i odżywiania się badanej osoby, 
a przez ok. 16 godzin na dobę ludzie nie są na czczo 
[8, 9]. Dlatego próbki krwi do wykonania tych badań 
nie muszą być pobierane na czczo [10]. Zalecające 
takie postępowanie stanowisko European Atherosc-
lerosis Society (EAS) (2019) i European Federation of 
Clinical Chemistry and Laboratory Medicine (EFLM) 
z 2016 r. jest oparte na danych wskazujących, że 
obserwowany poposiłkowy wzrost stężenia TG [do 
27 mg/dl (0,3 mmol/l)] nie powoduje istotnych zmian 
w innych oznaczeniach i ocenie profilu lipidowego, 
w porównaniu z badaniami wykonywanymi w prób-
kach pobranych na czczo. Niewielkie różnice w in-
terpretacji wyników dotyczą stężenia TG i chole-
sterolu nie-HDL. Rozważenie powtórzenia badania 
profilu lipidowego na czczo zaleca się przy stężeniu 
TG >400 mg/dl (4,5 mmol/l) [2, 10].

ZALECENIA 

Próbki krwi do rutynowego badania profilu lipido-
wego, przede wszystkim stężenia LDL-C oraz TC, 
nie muszą być pobierane na czczo. Powtórzenie 
badań, ze względu na poprawność pomiaru cho-
lesterolu LDL, w materiale pobranym na czczo 
należy rozważyć przy stężeniu TG nie na czczo 
>400 mg/dl (>4,5 mmol/l). 
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przez insulinę. Poziom TRL jest związany również 
z poposiłkowym wzrostem stężenia TG i około 80% 
tego wzrostu przypada na TG zawarte w remnantach 
TRL. Metabolizm TRL obejmuje lipolizę TG zawartych 
w cząstkach CM i VLDL, katalizowaną przez krążące 
i tkankowe lipazy lipoproteinowe (LPL), co powoduje 
zmniejszenie stężenia TG we krwi. Drugim procesem 
jest wymiana TG i estrów cholesterolu między TRL 
i HDL / LDL za pośrednictwem białka przenoszącego 
estry cholesterolu (CE) – CETP. W efekcie powstające 
remnanty TRL mają mniejsze rozmiary cząstek, są 
zubożone w TG i apoC-III oraz wzbogacone w CE 
i apoE. Remnanty TRL stanowią niejednorodną grupę 
lipoprotein, o zmiennej gęstości i wielkości cząstek 
(ryc. 3). Ze względu na intensywny rozwój leków ob-
niżających stężenie triglicerydów warto przyjrzeć się 
funkcji apoC-III – białka kodowanego u ludzi przez 
gen APOC3. ApoC-III hamuje lipazę lipoproteinową 
i lipazę wątrobową, stwarzając warunki do hamo-
wania wychwytu TRL przez wątrobę. Wzrost pozio-
mu apoC-III indukuje rozwój hipertriglicerydemii, a jej 
nadekspresja przyczynia się do rozwoju miażdżycy. 
Dostępne dane wskazują także na wewnątrzkomór-
kową rolę apoC-III w promowaniu składania i wydzie-
lania cząstek VLDL bogatych w triglicerydy z komó-
rek wątroby w warunkach hiperlipidemii [15]. Cząstki 
remnantów TRL są usuwane z krwi drogą wychwytu 

Stężenia składowych profilu lipidowego cechują się 
zmiennością wewnątrzosobniczą, wynoszącą dla TC: 
5 – 10%, a dla TG: >20%. Oprócz genetycznie determi-
nowanych mechanizmów regulacji gospodarki lipido-
wej zmienność stężenia TC powodują również czynni-
ki środowiskowe, takie jak: aktywność fizyczna, dieta, 
palenie tytoniu czy długotrwałe nadużywanie alkoho-
lu, a na zmienność stężenia TG wpływa dieta, w tym 
zawartość węglowodanów i alkoholu, oraz aktyw-
ność fizyczna. Zmiany w profilu lipidowym zachodzą 
w czasie ciąży, szczególnie w III trymestrze – przede 
wszystkim wzrost stężenia TG (obserwowany wzrost 
nawet o 250%), TC oraz Lp(a), w mniejszym stopniu 
LDL-C (najczęściej nie więcej niż 30%) i HDL-C [11]. 
Obserwuje się też zmienność sezonową ze zwiększe-
niem stężenia TC i TG w okresie zimowym [9, 4, 12]. 
Stężenie TC i LDL-C może być obniżone przez kil-
ka tygodni po przebytym incydencie sercowo-na-
czyniowym oraz w przewlekłym stanie zapalnym, 
w chorobach reumatycznych, a także u osób w wie-
ku podeszłym, szczególnie po 75. roku życia (para-
doks lipidowy) [13, 14]. Wobec faktu, że cholesterol 
i TG są składnikami wielkocząsteczkowych lipopro-
tein, utrzymywanie opaski uciskowej przez dłużej 
niż 3 min lub pozostawanie w pozycji stojącej ponad 
30 min przed pobraniem krwi może zwiększyć ozna-
czone ich stężenie o 10-12% wskutek zagęszczenia 
krwi. Stężenie TC, HDL-C, LDL-C i TG w surowicy jest 
o ok. 3% większe niż w osoczu. Próbki surowicy lub 
osocza można przechowywać w temperaturze lo-
dówki (+4°C) do 4 dni, dłuższe przechowywanie zaś 
wymaga zamrożenia w temperaturze –70°C.

4. �TRIGLICERYDY, LIPOPROTEINY 
BOGATE W TRIGLICERYDY

Triglicerydy, triacyloglicerole – estry glicerolu i dłu-
gołańcuchowych kwasów tłuszczowych stanowią 
podstawowy składnik komórek tłuszczowych i są 
głównym źródłem energii dla organizmu. TG są we 
krwi transportowane przez chylomikrony, powstające 
w enterocytach, lipoproteiny o bardzo małej gęstości, 
syntetyzowane w wątrobie, które łącznie z produkta-
mi ich metabolizmu, remnantami, są określane jako 
lipoproteiny bogate w triglicerydy (TRL; ang. Trigly-
ceride-rich lipoprotein). Wydzielanie CM jest w dużej 
mierze regulowane poprzez spożywanie pokarmu, 
podczas gdy wydzielanie VLDL jest kontrolowane 

Rycina 3. �Wielkość i gęstość cząstek TRL. Remnanty VLDL 
(VLDL remnants) znajdują się w klasie gęstości IDL 
(lipoproteiny o pośredniej gęstości) i VLDL, natomiast 
remnanty chylomikronów (CM remnants) mieszczą 
w klasie gęstości CM, VLDL i IDL.
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przez hepatocyty za pośrednictwem receptora dla 
lipoprotein o małej gęstości (LDLR), białka podob-
nego do receptora LDL (LRP) oraz proteoglikanów 
siarczanu heparanu (HSPG), wiążących czą-
steczki apoE. Klirens remnantów CM odbywa 
się za pośrednictwem LRP lub HSPG, natomiast 
remnanty VLDL są usuwane głównie poprzez LRP. 
Remnanty CM i VLDL konkurują o ten sam szlak 
wychwytu z udziałem apoE. Stwierdzono, że osoby 
z izoformą apoE2 mają obniżony klirens remnantów 
TRL. Mniejsze, silnie zmodyfikowane cząstki rem-
nantów TRL uczestniczą w aterogenezie. Decydują 
o tym zarówno małe ich rozmiary, jak i duża zawar-
tość w nich cholesterolu i apoE. Cząstki remnantów 
łatwo przenikają przez śródbłonek (transcytoza) do 
ściany tętnic, gromadzą się w przestrzeni podśród-
błonkowej, gdzie są wiązane przez proteoglikany 
i łatwo, bez wcześniejszej modyfikacji, są wychwy-
tywane przez makrofagi za pośrednictwem LDLR 
z tworzeniem komórek piankowatych. Uwalniane 
z nich w procesie lokalnej lipolizy WKT indukują stan 

zapalny, aktywację płytek krwi i stres oksydacyjny, 
prowadząc obok dysfunkcji śródbłonka do inicjacji 
i progresji zmian miażdżycowych (ryc. 4). Zwięk-
szone stężenie TG we krwi, korelujące z akumulacją 
TRL i ich remnantów, jest czynnikiem ryzyka serco-
wo-naczyniowego, niezależnym od stężenia LDL-C, 
nazywanym rezydualnym [16, 17]. Sugeruje to inne 
spojrzenie na dyslipidemię aterogenną, definiowa-
ną jako hipertriglicerydemia ze zmniejszonym stę-
żeniem HDL-C i zwiększoną zawartością małych, 
gęstych LDL. Hipertriglicerydemia zwiększa ryzyko 
chorób sercowo-naczyniowych również u osób z do-
celowymi poziomami LDL-C (nawet o ponad 30%) [18]. 
W badaniach asocjacyjnych całego genomu wyka-
zano, że podatność na chorobę niedokrwienną serca 
jest związana z obecnością genów zaangażowanych 
w metabolizm TG [19]. Podobnie badania z randomi-
zacją mendlowską wskazują na związek przyczyno-
wy między metabolizmem TG a ryzykiem miażdżycy 
i jej powikłań, w tym choroby niedokrwiennej serca, 
zwiększonym w hipertriglicerydemii o 33% [20].

Rycina 4. �Remnanty TRL a miażdżyca.
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cząstek remnantów opłaszczonych cząsteczkami
apoE. Pośrednim podejściem do określenia zawar-
tości remnantów TRL w osoczu jest wyliczenie/
oznaczanie stężenia cholesterolu remnantów (RC),
uznawanego za wskaźnik stężenia kompletnych
cząstek tych lipoprotein. Stężenie RC w osoczu jest
szeroko używane w epidemiologicznych i klinicz-
nych badaniach związku remnantów TRL z ateroge-
nezą i ryzykiem sercowo-naczyniowym, natomiast
ich znaczenie kliniczne, w związku z brakiem wyko-
nywania pomiarów i punktów odcięcia dla wartości
prawidłowych, wciąż jest bardzo ograniczone. Wy-
daje się jednak, że należy oczekiwać włączenia RC
do profilu lipidowego. Do oznaczania RC, podobnie
jak HDL-C i LDL-C, służą bezpośrednie, homogenne
metody z wykorzystaniem surfaktantów, substan-
cji blokujących oraz enzymów.

Stężenie RC można wyliczać za pomocą wzorów:

RC = TC – HDL-C – LDL-C
RC = nie-HDL-C – LDL-C

Zgodnie ze stanowiskiem EAS (2019) i EFLM
(2016), w wyżej wymienionych obliczeniach na-
leży używać stężenia LDL-C oznaczonego metodą
homogenną. Większość dostępnych danych, słu-
żących za punkt odcięcia, powyżej którego istotnie
wzrasta ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych,
wskazuje na stężenie ≥25 mg/dl (≥0,6 mmol/l)
(wzrost ryzyka zawału serca o 33%), inne zaś
wskazują na inny punkt odcięcia: 30-40 mg/dl
(0,75-1,0 mmol/l) [23-25].

4.2. Raportowanie wyników
Raport laboratoryjny powinien zawierać, obok ozna-
czonego stężenia TG w surowicy krwi, informację
o wartościach pożądanych (docelowych) w odnie-
sieniu do ryzyka sercowo-naczyniowego i warto-
ściach alarmowych, wskazujących na ciężką dysli-
pidemię (tab. I). W stanowisku EAS (2021) stężenie
TG w osoczu/surowicy <100 mg/dl (1,1 mmol/l)
określono jako optymalne. Większe stężenia, zwią-
zane z akumulacją TRL i ich remnantów oraz istot-
nym ryzykiem ASCVD od nich zależnym, uznano za
hipertriglicerydemię (tab. I) [27]. Wspomniany po-
wyżej podział również jest rekomendowany przez
ekspertów PTDL/PTL (2024).

4.1. Metody oznaczania

4.1.1.Triglicerydy
Triglicerydy są oznaczane metodami enzymatycznymi, 
zwykle po uwolnieniu glicerolu w reakcji hydrolizy 
enzymatycznej lub alkalicznej. Typowo TG w próbce 
surowicy / osocza są poddawane działaniu LPL, co 
powoduje uwolnienie glicerolu i WKT. Dalej z glicero-
lu pod wpływem kinazy glicerolowej i ATP powstaje 
3-fosfoglicerol i adenozyno-5-difosforan (ADP). W ko-
lejnej reakcji, w obecności oksydazy fosforanowogli-
cerolowej z 3-fosfoglicerolu i tlenu cząsteczkowego 
(O2), powstaje fosforan dihydroksyacetonu i H2O2, 
który reaguje z 4-chlorofenolem i 4-aminoantypiry-
ną z wytworzeniem chinonoiminy o czerwonym za-
barwieniu (reakcja Trindera) [21]. Natężenie powsta-
łego zabarwienia pochodzącego od chinonoiminy, 
proporcjonalnego do stężenia TG w badanym ma-
teriale, jest mierzone spektrofotometrycznie w au-
tomatycznych analizatorach [22]. Dopuszczalny 
całkowity błąd oznaczenia stężenia TG, rekomen-
dowany przez amerykański National Cholesterol Edu-
cation Program (NCEP), wynosi ±15%, a obowiązu-
jący w sprawdzianach Centralnego Ośrodka Badań 
Jakości w Diagnostyce Laboratoryjnej (COBJwDL) 
±10% – taka wartość jest też rekomendowana przez 
PTDL/PTL (2024).

4.1.2. �Remnanty TRL / cholesterol 
remnantów

Referencyjna technika izolacji i oznaczania lipopro-
tein, preparatywne ultrawirowanie ze względu na 
ograniczoną dostępność, a także trudności meto-
dyczne (remnanty CM i remnanty VLDL wykazują 
podobną gęstość, ładunek i wielkość cząstek jak 
macierzyste CM i VLDL) nie są stosowane w la-
boratoriach diagnostycznych.  W rutynowej dia-
gnostyce spektrometria rezonansu jądrowo-ma-
gnetycznego (NMR) pozostaje nadal niedostępna.
Metodą w opracowaniu, również wymagającą ul-
trawirowania, jest „total apoB” – immunochemicz-
ne oznaczanie apoB100 i apoB48 w izolowanej 
frakcji zawierającej CM, VLDL i ich remnanty. Me-
tody elektroforetyczne, choć dostępne, również 
nie są w praktyce stosowane do oznaczania rem-
nantów TRL.W dostępnej metodzie immunoche-
micznej – immunoseparacji – użycie przeciwciał 
anty-apoA-I i anty-apoB100 pozwala na separację 
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hipercholesterolemii, w przypadku braku wyniku 
oznaczenia LDL-C, a także do wyliczania stężeń 
LDL-C i nie-HDL-C [1, 28]. W skalach stratyfikacji 
ryzyka sercowo-naczyniowego, takich jak: SCORE2, 
SCORE2-OP, SCORE2-Diabetes TC został niedaw-
no zastąpiony przez stężenie nie-HDL-C [29, 30].

5.1. Metody oznaczania
Referencyjną metodą oznaczania cholesterolu jest 
od dawna stosowana chemiczna metoda Lieber-
manna i Burcharda w modyfikacji Abbela i Kendalla, 
oparta na reakcji cholesterolu z kwasem siarko-
wym [31, 32].

W praktyce medycznych laboratoriów diagnostycz-
nych stężenie TC w surowicy / osoczu oznacza 
się metodami enzymatycznymi przy użyciu auto-
matycznych analizatorów. W typowej metodzie, 
po enzymatycznej hydrolizie estrów cholesterolu 
za pomocą esterazy cholesterolowej, cholesterol 
jest utleniany przez oksydazę cholesterolową do 
Δ4-cholestenonu z wytworzeniem nadtlenku wodoru 
(H2O2) reagującego z 4-aminofenazonem i 4-chlo-
rofenolem przy udziale peroksydazy, tworząc czer-
wony produkt (reakcja Trindera), którego stężenie 
jest oznaczane spektrofotometrycznie [21, 33]. 

ZALECENIA 
Zwiększone stężenie TG w osoczu/surowicy jest 
związane z istotnym ryzykiem sercowo-naczynio-
wym, zależnym m.in. od kumulacji TRL i ich rem-
nantów. Umiarkowanie zwiększone stężenie TG na 
czczo >150 mg/dl (>1,7 mmol/l) jest wskazaniem 
do leczenia hipertriglicerydemii, którego celem po-
winno być stężenie TG <100 mg/dl (<1,1 mmol/l). 

5. CHOLESTEROL CAŁKOWITY

Cholesterol jest jednym z najlepiej poznanych 
lipidów, co m.in. wynika z jego bezpośrednich 
powiązań z rozwojem miażdżycy. Cholesterol 
w organizmie pochodzi z diety oraz z biosynte-
zy, zachodzącej w większości komórek, z prze-
wagą hepatocytów i enterocytów. Jest transpor-
towany we krwi głównie we frakcji LDL, a tylko 
ok. 30% jego krążącej puli znajduje się w HDL, 
VLDL oraz remnantach TRL. Wynik oznacze-
nia stężenia TC odzwierciedla zatem pośrednio, 
w przybliżeniu zawartość LDL w osoczu. Z punk-
tu widzenia praktycznego stężenie TC jest obec-
nie stosowane wyłącznie w ocenie ciężkości 

Tabela I. Podział hipertriglicerydemii oraz wartości alarmowe stężenia TG w surowicy/osoczu [4, 10, 26, 27].

TG [mg/dl] TG [mmol/l]

Wartości pożądane

Na czczo < 100 < 1,1

Nie na czczo < 125 < 1,4

Podział hipertriglicerydemii (stężenia TG na czczo)

Graniczna 100 – 150 1,1 – 1,7

Umiarkowana 150 – 500 1,7 – 5,7

Ciężka 500 – 880 5,7 – 10,0

Bardzo ciężka > 880 >10,0

Wartości alarmowe

Istotne ryzyko ASCVD zależne od TRL i ich remnantów > 100 > 1,1

Podejrzenie zespołu chylomikronemii z dużym ryzykiem ostrego  zapalenia 
trzustki > 880 > 10,0

Przeliczanie stężeń [mg/dl] x 0,011 = [mmol/l]
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Dopuszczalny całkowity błąd oznaczenia stęże-
nia TC, rekomendowany przez NCEP, wynosi ±9%, 
a obowiązujący w sprawdzianach COBJwDL ±8% – 
taka wartość jest też rekomendowana przez PTDL/
PTL (2024).

5.2. Raportowanie wyników
Raport laboratoryjny powinien zawierać, obok ozna-
czonego stężenia TC, informację o wartościach po-
żądanych (docelowych) w odniesieniu do ryzyka 
sercowo-naczyniowego (tab. II).

Tabela II. �Pożądane wartości stężenia TC w surowicy/
osoczu [4, 10].

TC [mg/dl] TC [mmol/l]

Wartości pożądane 
na czczo 
i nie na czczo

< 190 < 4,9

Przeliczanie stężeń [mg/dl] x 0,011 = [mmol/l]

Z praktycznego punktu widzenia nie rekomenduje 
się obecnie stężenia HDL-C jako celu leczenia czy 
predyktora ryzyka sercowo-naczyniowego ani sto-
sowania w monitorowaniu leczenia zaburzeń lipi-
dowych [4, 5]. Stężenie HDL-C jest wykorzystywane 
w wyliczaniu stężeń LDL-C i nie-HDL-C.

6.1. Metody oznaczania
Oznaczenia stężenia HDL-C wykonuje się w surowicy 
lub osoczu. Dawniej stosowane metody wymagały 
ultrawirowania lub (częściej) precypitacji w celu izo-
lacji frakcji HDL. Metodę referencyjną oznaczania 
HDL-C stanowiło połączenie ultrawirowania i che-
micznego wytrącania w celu oddzielenia HDL od li-
poprotein pozostałych klas, zawierających apoB [36]. 
W późnych latach 90. zostały wprowadzone do me-
dycznych laboratoriów diagnostycznych bezpośred-
nie (homogenne) metody oznaczania HDL-C [3]. 
Oznaczanie metodą bezpośrednią, bez strącania LDL 
i VLDL, jest możliwe dzięki zastosowaniu detergentu 
rozpuszczającego HDL i blokującego adsorpcyjnie 
dostęp enzymów (esterazy i oksydazy cholestero-
lowej) do cholesterolu w cząstkach VLDL i LDL. Ho-
mogenne metody nowej generacji (kilka typów) są 
powszechnie dostępne, a odczynniki gotowe do uży-
cia umożliwiają pełną automatyzację oznaczeń stę-
żenia HDL-C w pierwotnej próbce surowicy / osocza 
krwi [3]. Metody bezpośrednie są dobrze wystandary-
zowane (dla próbek od osób zdrowych) i wykazują do-
brą precyzję oznaczeń. Jeżeli występują odchylenia 
wyników (ang. measurement bias) to głównie z powo-
du efektu podłoża (matrycy), np. w dyslipidemii. Za-
równo metody strąceniowe, jak i obecnie bezpośred-
nie, którymi oznacza się stężenia HDL-C nie różnicują 
omówionych poniżej podklas HDL. Zgodnie z zalece-
niami NCEP dopuszczalny całkowity błąd oznaczeń 
HDL-C metodą bezpośrednią wynosi ±13% dla próbek 
normolipemicznych, a dla próbek dyslipemicznych od 
–20% do +36%. Większość niedokładnych wyników 
jest obserwowana przy stężeniach HDL-C <40 mg/dl 
(<1,0 mmol/l) [36]. W sprawdzianach COBJwDL obo-
wiązująca granica błędu wynosi ±15% – taka wartość 
jest też rekomendowana przez PTDL/PTL (2024).

HDL stanowią heterogenną grupę małych dysko-
idalnych i sferycznych cząstek różniących się gę-
stością (1,063-1,21 g/ml), rozmiarem (7,6-10,6 nm), 
mobilnością elektroforetyczną, a także zawartością 

6. CHOLESTEROL HDL

Lipoproteiny o dużej gęstości, w odróżnieniu od po-
zostałych lipoprotein, charakteryzują się małą za-
wartością lipidów i dużą zawartością białka. HDL 
transportują ok. 25% obecnego we krwi cholesterolu, 
a jego zawartość w cząstkach tych lipoprotein ce-
chuje się znaczną zmiennością, stąd stężenie HDL-C 
w osoczu daje pośrednią i niedokładną informację 
na temat zawartości HDL we krwi. Niemniej ozna-
czanie HDL-C pozostaje podstawowym badaniem 
w ocenie zawartości HDL we krwi, ponieważ metody 
bezpośredniego pomiaru liczby cząstek HDL (HDL-P) 
i poszczególnych ich subfrakcji (spektrometria rezo-
nansu jądrowo-magnetycznego, badanie ruchliwości 
jonów, techniki elektroforetyczne) nie są dostępne 
w rutynowej diagnostyce laboratoryjnej i nie dostar-
czają wystarczających nowych danych, aby je reko-
mendować. Wydaje się, że najlepszą metodą (niedo-
stępną w praktyce) oceny funkcjonalności HDL jest 
ocena ich zdolności do usuwania cholesterolu (CEC; 
ang.  cholesterol efflux capacity), czyli test in vitro, który 
mierzy zdolność HDL do promowania usuwania cho-
lesterolu z komórek dawców cholesterolu, takich jak 
makrofagi. CEC jest czynnikiem predykcyjnym ryzyka 
sercowo-naczyniowego, niezależnym od stężenia 
HDL-C [34, 35].
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apolipoprotein i lipidów [37, 38]. Głównym komponen-
tem białkowym cząstki HDL jest apoA-I, stanowiąca 
około 70% zawartości białka i odgrywająca istotną 
rolę w biogenezie i funkcji HDL [39]. HDL mogą być 
frakcjonowane różnymi technikami, w zależności 
od ich fizykochemicznych właściwości oraz składu 
[40] (ryc. 5). Metodą sekwencyjnego ultrawirowania 
uzyskuje się dwie frakcje: 1. HDL2, czyli frakcja du-
żych lekkich cząstek, bogatych w lipidy, o gęstości 
1,063-1,125 g/ml oraz 2. HDL3 – frakcja małych, 
gęstych cząstek, bogatych w białka, o gęstości 
1,125-1,21 g/ml. Cząstki HDL2 i HDL3 nie stanowią 
jednorodnych frakcji. Mogą one być rozdzielone 
metodą gradientowej elektroforezy na żelu poliakry-

ZALECENIA
 
Obecnie oznaczanie HDL-P wymaga standaryzacji 
metod i określenia wartości pożądanych (docelo-
wych) wyników, co uniemożliwia rutynowe wyko-
nywanie tych badań.

Nie istnieją bezpośrednie dowody przydatności 
oznaczania subfrakcji HDL w ocenie ryzyka ser-
cowo-naczyniowego, a ocena zdolności do usu-
wania cholesterolu (CEC; ang. cholesterol efflux 
capacity) nie jest dostępna w praktyce klinicznej.

Rycina 5. �Subpopulacje HDL i techniki ich pomiaru.

lamidowym na 5 subfrakcji o zmniejszających się 
rozmiarach: HDL2b, HDL2a, HDL3a, HDL3b, HDL3c. 
Metodą dwukierunkowej elektroforezy, która pozwa-
la na rozdział w zależności od ładunku i rozmiaru 
cząstek, otrzymano ponad 10 subfrakcji HDL. Dla 
ujednolicenia nomenklatury zaproponowano podział 
HDL na 5 podklas według właściwości fizycznych 
i chemicznych [41]: 

1.	bardzo duże (ang. very large HDL);
2.	duże (ang. large HDL);
3.	pośrednie (ang. medium HDL);
4.	małe (ang. small HDL) oraz
5.	bardzo małe (ang. very small HDL).

Wymienione na rycinie 5 metody analityczne/
techniki pomiarowe pozwalają na bezpośrednie 
oznaczenie zawartości cząstek HDL w surowicy / 
osoczu (HDL-P) oraz różnicowanie ich subfrakcji 
(subpopulacji), co umożliwia charakterystykę 
czynnościową [40, 42]. Ze względu na różne wyniki 
uzyskiwane dla poszczególnych subfrakcji HDL, 
co do ich właściwości predyktywnych (najwięcej 
badań wskazuje, że małe gęste HDL są frakcją 
proaterogenną), ocena ich ma nadal wymiar 
badawczy [43-45]. Tak jak wspomniano powyżej, być 
może badania nad CEC zmienią nasze możliwości 
oceny funkcji cząstek HDL.

Spektrometria NMR
Spektrometria ruchliwości jonów

Jednokierunkowa 
elektroforeza żelowa

Krzyżowa immunoelektroforeza 
Chromatografia kowalencyjna

Metody 
immunochemiczne

Ultrawirowanie
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6.2. Raportowanie wyników
Raport laboratoryjny powinien zawierać, obok ozna-
czonego stężenia HDL-C, informację o wartościach 
pożądanych (docelowych) (tab. III). Tak jak przedsta-
wiono powyżej, oznaczanie HDL-C nie ma znaczenia 
z punktu widzenia monitorowania czy oceny ryzyka 
sercowo-naczyniowego.

Rycina 6. ��Dysfunkcjonalne cząstki HDL. (A) HDL modyfikowany 
przez mieloperoksydazę; (B) zapalny HDL. SAA – 
surowiczy amyloid A; PON-1 – paraoksonaza-1; GPx 
– peroksydaza glutationowa; RCT – zwrotny transport 
cholesterolu; ABCA1 – zależny od ATP transporter A1.

Tabela III. �Pożądane wartości stężenia HDL-C w surowicy/
osoczu [4, 10].

HDL-C [mg/dl] HDL-C [mmol/l]

Wartości pożądane na czczo i nie na czczo

Kobiety > 45 > 1,2

Mężczyźni > 40 > 1,0

Przeliczanie stężeń [mg/dl] x 0,026 = [mmol/l]

7. DYSFUNKCJONALNE HDL

Przeciwmiażdżycowe działanie HDL jest związane  
(nie tylko nie jest równoważne przede wszystkim) 
z ich udziałem w zwrotnym transporcie cholesterolu, 
w mniejszym stopniu z aktywnością: przeciwzapalną, 
antyoksydacyjną, antyapoptotyczną, antykoagulacyj-
ną, cytoprotekcyjną oraz naczyniorozkurczową. Czyn-
nikiem zwiększającym ryzyko sercowo-naczyniowe 
są zmienione właściwości HDL, a przede wszystkim 
powstawanie tzw. dysfunkcjonalnych cząstek HDL 
(od lat na świecie trwa dyskusja, czy jest to poprawna 
nazwa) [46-49]. Powodem ich powstania jest nie tylko 
stan zapalny, lecz także stres oksydacyjny lub proces 
glikacji. Istotną rolę odgrywa tu zwiększona ekspresja 
mieloperoksydazy (MPO, E.C. 1.11.1.7) [50]. MPO kata-
lizuje modyfikacje apoA-I i w efekcie hamuje zależny od 
ABCA1 transport zwrotny cholesterolu, przyczyniając 
się do tworzenia komórek piankowatych i powstawa-
nia w naczyniu nacieku tłuszczowego (ryc. 6A). Stan 
zapalny indukuje także przemianę HDL polegającą na:

•	 niedoborze/braku paraoksonazy (PON-1) 
i peroksydazy glutationowej (GPx), które 
hamują oksydację LDL;

•	 zmianie stosunku apoA-I/apoA-II;
•	 obecności białek ostrej fazy: surowiczego 

amyloidu A (SAA) i ceruloplazminy (ryc. 6B).

Szczególna rola w zmniejszaniu ryzyka chorób ser-
cowo-naczyniowych przypada PON-1 (arylodialki-
lofosfataza, E.C. 3.1.8.1), która jest enzymem hy-
drolizującym toksyczne związki fosforoorganiczne, 
nadtlenki fosfolipidowe oraz wodorotlenki estrów 
cholesterolu [51]. Rola PON-1 polega na ochronie 
frakcji LDL przed oksydacyjną modyfikacją, zapo-
biegając powstawaniu aterogennych cząstek oksy-
dowanych LDL (oxLDL) [52, 53].

Stężenie HDL-C nie dostarcza informacji o funk-
cjonalności HDL. Dotychczas nie opracowano 
metod bezpośredniego oznaczenia dysfunkcjo-
nalnych HDL do ich rutynowego stosowania. Zna-
jąc mechanizmy ich powstawania, można próbo-
wać przewidywać ten proces w stanie zapalnym, 
rozpoznawanym i monitorowanym za pomocą 
standardowych markerów: białka C-reaktywne-
go (CRP) i interleukiny 6 (IL-6) oraz MPO i PON-1 
bezpośrednio powiązanych z dysfunkcjonalnością 
tych lipoprotein. Z punktu widzenia praktycznego, nie 
mając „złotego standardu” oceny (powtarzalnego, 
prostego i taniego) funkcjonalności HDL, oznaczanie 
dysfunkcjonalnych HDL nie ma żadnego znaczenia 
klinicznego. Wiedza na ten temat jest kluczowa, po-
nieważ zarówno w prewencji pierwotnej, u pacjen-
tów z otyłością, palących papierosy, jak i prewencji 
wtórnej i/lub w przewlekłej chorobie nerek  więk-
szość cząstek HDL może mieć charakter cząstek 
dysfunkcjonalnych bądź nawet ujawniać podobne 
właściwości aterogenne, takie jak cząstki LDL. Taką 
sytuację można zaobserwować u pacjentów z wy-
sokim stężeniem HDL-C (>100 mg/dl / 2,6 mmol/l), 
które zwiększa ryzyko zgonu sercowo-naczyniowego,  
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TG do VLDL-C [59]:

LDL-C = TC – HDL-C – TG/5 [w mg/dl]

lub

LDL-C = TC – HDL-C – TG/2,2 [w mmol/l]

Wzorem tym nie należy się jednak posługiwać przy 
stężeniu TG >200 mg/dl (2,3 mmol/l) – stosunek 
stężenia TG do VLDL-C jest wtedy inny niż w nim 
przyjęty. Wyliczanie stężenia LDL-C za pomocą wzo-
ru Friedewalda może być również zakłócane przez 
obecność IDL oraz w przypadku stanów przebiegają-
cych ze zmianą składu cząstek lipoprotein (otyłość, 
cukrzyca typu 2, zespół metaboliczny, choroby ne-
rek, choroby wątroby). Wzór Friedewalda ma także 
niezależnie od tych warunków przedanalitycznych 
tendencję do zaniżania wyliczonych stężeń LDL-C 
przy ich wartościach <70 mg/dl (1,8 mmol/l).

Do kilku zaproponowanych modyfikacji wzoru Frie-
dewalda należy wzór Martina-Hopkins (2013) [59]:

LDL-C = TC – HDL-C – TG/x [w mg/dl]

gdzie: x – stosunek stężenia TG do VLDL-C wyzna-
czony na podstawie stężeń TG i nie-HDL-C; wartości 
dostępne w specjalnych tabelach lub internetowych 
kalkulatorach (https://ldlcalculator.com); wzór może 
być łatwo konfigurowany w systemach informatycz-
nych. Jak wykazano, wzór ten pozwala na znacznie 
dokładniejsze (niż wzór Friedewalda) wyliczenie stę-
żenia LDL-C przy niskich jego wartościach oraz gdy 
stężenie TG wynosi 175-400 mg/dl (2,0-4,5 mmol/l), 
w tym w próbkach pobieranych nie na czczo [60-62].

Zaproponowany w 2020 r. wzór Sampson-NIH jest 
oparty na stężeniach LDL-C i VLDL-C oznaczonych 
metodą kwantyfikacji beta:

bez względu na przyczynę czy ryzyko nowotworze-
nia [54-56]. Wytłumaczeniem może być właśnie fakt, 
że większość cząstek HDL u tych osób wykazuje ma 
zaburzoną funkcjonalność (są dysfunkcjonalne).

ZALECENIA 

Przydatność kliniczna oznaczania dysfunkcjonal-
nych HDL, a także biomarkerów, takich jak MPO 
i PON-1 w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego 
nie została dotychczas w pełni określona i wyma-
ga dalszych badań.

 
8. CHOLESTEROL LDL

Lipoproteiny o małej gęstości (LDL) transportują ok. 
70% cholesterolu obecnego we krwi. Cholesterol i jego 
estry stanowią 40-50% masy cząstek LDL. Ze wzglę-
du na kluczowe znaczenie LDL w procesie aterogene-
zy stężenie LDL-C, pośrednio odzwierciedlające za-
wartość LDL we krwi, jest podstawowym lipidowym 
czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego, a określo-
ne jego wartości – celem leczenia hipolipemizujące-
go. Wobec małej wykrywalności hipercholesterolemii 
w Polsce (tylko 2/10 osób zna swój poziom choleste-
rolu, a tylko co piąty znajduje się w celu terapeutycz-
nym [57, 58]) należy upowszechniać badania profilu 
lipidowego, w tym stężenia LDL-C. Brak konieczności 
pobierania próbek krwi do badań profilu lipidowego 
na czczo zwiększa dostępność i ułatwia wyliczanie/
oznaczanie stężenia LDL-C [2-4, 10].

8.1. Metody oznaczania/wyliczania
Referencyjną metodą oznaczania stężenia LDL-C jest 
kwantyfikacja beta oparta na preparatywnym ultra-
wirowaniu materiału (surowicy, osocza), rozdziela-
jącym lipoproteiny w zależności od ich gęstości na 
dwie frakcje: CM i VLDL (odrzucaną) oraz LDL, HDL, 
IDL i Lp(a). W tej frakcji jest oznaczane stężenie LDL-C 
i cholesterolu Lp(a). W codziennej praktyce stężenie 
LDL-C jest najczęściej wyliczane, a dużo rzadziej ozna-
czane metodami bezpośrednimi (homogennymi).

Powszechnie stosowanym do wyliczania stężenia 
LDL-C jest wzór Friedewalda wprowadzony w 1972 r., 
z wykorzystaniem oznaczonych stężeń TC, HDL-C 
i TG oraz przyjętej stałej wartości stosunku stężenia 

LDL-C = 𝑇𝑇𝑇𝑇
0.948 − 𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻𝐻-𝐶𝐶

0.971

− ( 𝑇𝑇𝑇𝑇
8.56 + 𝑇𝑇𝑇𝑇 × 𝑛𝑛𝑛𝑛𝑛𝑛 − HDL-C

2140 −  𝑇𝑇𝑇𝑇2

16100) − 9.44 [mg/dl]
 

LDL-C = 𝑇𝑇𝑇𝑇
0.948 − HDL-C

0.971
 

− ( TG
3.74 + 𝑇𝑇𝑇𝑇 × 𝑛𝑛𝑛𝑛𝑛𝑛 − HDL-C

24.16 −  𝑇𝑇𝑇𝑇2

79.36) − 0.244 [mmol/l] 
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 ZALECENIA
 
U osób ze stężeniem TG >200 mg/dl (>2,3 mmol/l), otyłością, cukrzycą typu 2, 
zespołem metabolicznym i stężeniem LDL-C <70 mg/dl (<1,8 mmol/l) – zamiast 
LDL-C – zaleca się wyliczanie stężenia nie-HDL-C lub oznaczanie stężenia apoB 
w surowicy / osoczu.

W medycznych laboratoriach diagnostycznych jest obecnie rekomendowane 
stosowanie wzoru Sampson-NIH lub Martina-Hopkins do wyliczania stężenia LDL-C.

Wzór Sampson-NIH pozwala na dokładne wylicze-
nie stężenia LDL-C przy niskich jego wartościach 
oraz przy bardzo wysokim stężeniu TG – nawet do 
800 mg/dl (9,4 mmol/l). Wzór jest dostępny w dome-
nie publicznej (https://nih.figshare.com/articles/code/ 
Equation_Calculator_for_Low-Density_Lipoprotein_
Cholesterol/11903274), może być łatwo konfiguro-
wany w laboratoryjnych systemach informatycznych 
lub w innych rodzajach oprogramowania. Wyliczone 
stężenie LDL-C jest ponadto obciążone sumą błędów 
oznaczeń, których wyniki są wykorzystane we wzorach, 
stąd niezależna rola dokładności i precyzji oznaczeń 
TC, HDL-C i TG w tych obliczeniach.

Najnowsze wyniki badań wskazują, że równania 
Sampson-NIH i Martina-Hopkins dają podobne wy-
niki dla większości pacjentów, ale fakt, że równa-
nie Sampson-NIH opiera się na metodzie referen-
cyjnej i zapewnia większą dokładność w przypadku 
próbek z niskimi stężeniami LDL-C i w próbkach 
hipertriglicerydemicznych, może stanowić mocne uza-
sadnienie jego preferencyjnego stosowania [63, 64]. 

Niestety większość laboratoriów klinicznych nadal po-
sługuje się równaniem Friedewalda, obarczonym wielo-
ma wadami i często niedoszacowującym wyniki, dlatego 
istnieje pilna potrzeba lepszej edukacji w tym zakresie 
i działań w kierunku wdrożenia nowych wzorów.

Stężenie LDL-C można oznaczać za pomocą metod 
bezpośrednich (homogennych). Stosowane obecnie 
metody trzeciej generacji wykorzystują odczynniki za-
wierające różne detergenty, surfaktanty, pochodne wę-
glowodanów bądź inne czynniki blokujące lub rozpusz-
czające poszczególne frakcje lipoprotein, selektywnie 
udostępniające LDL-C reakcjom esterazy i oksydazy 
cholesterolowej. Metody te są wykorzystywane w au-
tomatycznych analizatorach. Bezpośrednie metody 
oznaczania LDL-C różnią się pod kątem dokładności ze 
względu na znaczną różnorodność metodyczną (spój-
ności metrologicznej z metodą referencyjną) i precyzji 
oznaczeń [62]. Dopuszczalny całkowity błąd oznacze-
nia/wyliczenia stężenia LDL-C, rekomendowany przez 
NCEP, wynosi ±12% – jest to wartość rekomendowana 
także przez PTDL/PTL (2024).

 
8.2. Raportowanie wyników
Raport laboratoryjny powinien zawierać obok wyli-
czonego/oznaczonego stężenia LDL-C informację 
o wykorzystanym do wyliczenia wzorze lub użyciu 
bezpośredniej metody oznaczenia oraz o wartościach 
pożądanych (docelowych) w odniesieniu do ryzyka 
sercowo-naczyniowego (tab. IV) i wartości alarmo-
wych wskazujących na ciężką dyslipidemię (tab. V).

9. CHOLESTEROL nie-HDL

Cholesterol nie-HDL (nie-HDL-C) stanowi zintegrowa-
ny wskaźnik zawartości (masy) we krwi wszystkich 

lipoprotein, które według obecnej wiedzy są zwią-
zane z inicjacją i progresją miażdżycy. Są to cząst-
ki zawierające apoB: LDL, VLDL, IDL, CM, remnan-
ty TRL oraz Lp(a). Określanie stężenia nie-HDL-C 
jest bardzo ważne w ocenie ryzyka sercowo-na-
czyniowego i od 2021 roku (wytyczne PTL i pięciu 
innych towarzystw naukowych [5]) jest rekomen-
dowane jako stały element profilu lipidowego, po-
nieważ stanowi uzupełnienie LDL-C, pozwalając 
na ocenę ryzyka rezydualnego. Ponadto, na pod-
stawie dostępnych badań, jest bardziej predyk-
tywne w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego niż 
stężenie LDL-C i najczęściej równie predyktywne, 
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Tabela IV. �Zmodyfikowane (2024 r.) kategorie ryzyka sercowo-naczyniowego wg wytycznych PTL/KLRwP/PTK/PTDL/
PTD/PTNT z 2021 roku. Poziom ryzyka określa występowanie przynajmniej jednego z czynników wymienionych 
w poszczególnych kategoriach.

Kategorie ryzyka sercowo-naczyniowego

Ekstremalne

Pacjent w prewencji pierwotnej z Pol-SCORE >20%/SCORE2 >25%1; stan po ostrym zespole wieńcowym (OZW) i innym 
incydencie naczyniowym w trakcie ostatnich 2 lat w wywiadzie; stan po ostrym zespole wieńcowym oraz występowa-
nie choroby naczyń obwodowych lub choroby wielołożyskowej2 (miażdżycy wielopoziomowej); stan po ostrym zespole 
wieńcowym i współistniejąca wielonaczyniowa choroba wieńcowa; stan po ostrym zespole wieńcowym oraz rodzinna 
hipercholesterolemia; stan po ostrym zespole wieńcowym u pacjenta z cukrzycą i co najmniej z jednym, dodatkowym 
czynnikiem ryzyka (podwyższone Lp(a) >50 mg/dl (>125 nmol/l) lub hsCRP >3 mg/l lub przewlekła choroba nerek [eGFR 
<60 ml/min/1,73m2]).

Bardzo duże 

Udokumentowana klinicznie lub w badaniach obrazowych miażdżycowa choroba sercowo-naczyniowa (ASCVD); cukrzy-
ca typu 2 z uszkodzeniem narządowym3 lub innymi dużymi czynnikami ryzyka4,5; cukrzyca typu 1 o wczesnym początku, 
trwająca >20 lat; przewlekła choroba nerek z eGFR <30 ml/min/1,73 m2; hipercholesterolemia rodzinna z chorobą sercowo-
-naczyniową lub innym dużym czynnikiem ryzyka5; ryzyko ≥10% i ≤20% wg skali Pol-SCORE / ryzyko bardzo duże wg skali 
SCORE2 lub SCORE-2-OP dla płci i wieku.

Duże

Znacznie nasilony pojedynczy czynnik ryzka, szczególnie TC >310 mg/dl  (>8 mmol/l), LDL-C >190 mg/dl 
(>4,9 mmol/l), lub ciśnienie tętnicze krwi ≥180/110 mmHg; hipercholesterolemia rodzinna bez innych czynników 
ryzyka; cukrzyca bez uszkodzenia narządowego (bez względu na czas trwania)6; przewlekła choroba nerek 
z eGFR 30-59 ml/min/1,73 m2; ryzyko ≥5% i <10% wg skali Pol-SCORE/ryzyko duże wg skali SCORE2 lub 
SCORE-2-OP dla płci i wieku.

Umiarkowane ryzyko <5% wg skali Pol-SCORE / ryzyko niskie i umiarkowane wg skali SCORE2 lub SCORE-2-OP dla płci i wieku.

Małe ryzyko <1% wg skali Pol-SCORE.

1odpowiada to ryzyku SCORE2 > 25%, np. kobieta w wieku 65 lat, paląca, z ciśnieniem skurczowym 179 mmHg i cholesterolem całkowitym 
230 mg/dl (6 mmol/l) lub mężczyzna w wieku 60 lat palący, z ciśnieniem skurczowym 160 mmHg i stężeniem cholesterolu całkowitego 
270 mg/dl (7 mmol/l); szacowane LDL-C >190 mg/dl (4,9 mmol/l)); 2choroba wielołożyskowa (= miażdżyca wielopoziomowa) – 
występowanie istotnych zmian miażdżycowych w co najmniej dwóch z trzech łożysk naczyniowych – naczynia wieńcowe, tętnice 
dogłowowe i/lub naczynia odwodowe; 3uszkodzenie narządowe jest definiowane jako występowanie mikroalbuminurii, retinopatii, 
neuropatii i/lub uszkodzenie mięśnia lewej komory serca; 4innymi oznacza co najmniej 2 lub więcej; 5duże czynniki ryzyka to wiek 
≥65. r.ż., nadciśnienie, dyslipidemia, palenie tytoniu, otyłość; nie dotyczy cukrzycy typu 1 u młodych dorosłych (<35. r.ż.) z czasem 
trwania cukrzycy <10 lat. W przypadku oceny funkcji nerek zaleca się określenie albuminurii z wykorzystaniem wskaźnika ACR (ang. 
albumin/creatinine ratio).

Tabela V. �Pożądane i alarmowe stężenia LDL-C w surowicy/osoczu.

LDL-C [mg/dl] LDL-C [mmol/l]

na czczo i nie na czczo

Ryzyko sercowo-naczyniowe

Ekstremalne
Bardzo duże
Duże
Umiarkowane
Małe

< 40
< 55 lub obniżenie stężenia min. 50%
< 70 lub obniżenie stężenia min. 50%

< 100
< 115

< 1,0
< 1,4 lub obniżenie stężenia min. 50%
< 1,8 lub obniżenie stężenia min. 50%

< 2,6
< 3,0

Wartości alarmowe

Podejrzenie homozygotycznej 
hipercholesterolemii rodzinnej

u pacjentów nieleczonych
u pacjentów leczonych

Podejrzenie heterozygotycznej 
hipercholesterolemii rodzinnej

 
> 500
> 300
> 190

 
> 13,0
> 7,8
> 4,9

Przeliczanie stężeń [mg/dl] x 0,026 = [mmol/l]
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Tabela VI. �Pożądane wartości stężenia nie-HDL-C 
w surowicy/osoczu [4, 10].

nie-HDL-C 
[mg/dl]

nie-HDL-C 
[mmol/l]

na czczo i nie na czczo

Ryzyko sercowo-naczyniowe

Ekstremalne
Bardzo duże
Duże
Umiarkowane/małe

< 70
< 85

< 100
< 130

< 1,8
< 2,2
< 2,6
< 3,4

*wg EAS/EFLM (2016) różnica wartości odcięcia dla umiarkowa-
nego ryzyka sercowo-naczyniowego na czczo i nie na czczo jest 
minimalna: 145 mg/dl (3,8 mmol/l) vs 150mg/dl (3,9 mmol/l) [6], 
zatem do pominięcia. 
Przeliczanie stężeń: [mg/dl] × 0,026 = [mmol/l]

10. APOLIPOPROTEINA B

Apolipoproteina B (apoB), będąca elementem struktury 
wszystkich lipoprotein oprócz HDL, występuje w dwóch 
izoformach: apoB100 (m. cz. 550 kD), syntetyzowanej 
w hepatocytach, obecnej w VLDL, IDL i LDL oraz jej frag-
mentu oraz apoB48 (m. cz. 265 kD), powstającej w en-
terocytach, obecnej w CM i ich remnantach [10, 69].

10.1. Metody oznaczania
ApoB oznacza się w surowicy/osoczu głównie me-
todami immunoturbidymetrycznymi i immunone-
felometrycznymi. Przeciwciała stosowane w tych 
metodach są skierowane przeciwko apoB100, za 
pomocą niektórych oznacza się również apoB48. 
W próbkach krwi pobieranych na czczo > 90% apoB 
stanowi apoB100. Ze względu na bardzo krótki okres 
półtrwania VLDL przyjmuje się, że przy stężeniu TG 
<200 mg/dl (2,3 mmol/l) prawie wszystkie oznacza-
ne cząsteczki apoB są składnikami LDL. Ponieważ 
w każdej cząstce LDL znajduje się jedna cząsteczka 
apoB100, oznaczone stężenie apoB jest dokładną 
miarą liczby cząstek LDL w surowicy/osoczu.

Immunochemiczne metody oznaczania apoB są 
standaryzowane z wykorzystaniem wtórnego mate-
riału referencyjnego IFCC/WHO SP3-08 oraz pierwot-
nego materiału referencyjnego – frakcji LDL uzyska-
nej metodą ultrawirowania. Rekomendowana przez 
NCEP granica dopuszczalnego błędu oznaczenia 
stężenia apoB wynosi ±6% – rekomendowana tak-
że przez PTDL/PTL (2024).

Ze względu na dużą zgodność stężenia apoB 
i zawartości LDL w osoczu, oznaczanie apoB jest 

jak ocena apoB odzwierciedlająca liczbę cząstek 
lipoprotein aterogennych [65, 66]. Nie-HDL-chole-
sterol jest obecnie także rekomendowanym para-
metrem w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego 
w skalach SCORE2, SCORE2-OP oraz zgodnie z naj-
nowszymi polskimi rekomendacjami stanowi pod-
stawę rozpoznania zespołu metabolicznego [67].

Stężenie nie-HDL-C wylicza się ze wzoru:

nie-HDL-C = TC – HDL-C

Wyliczanie nie-HDL-C jest bardziej miarodaj-
ne, w porównaniu do wyliczeń stężenia LDL-C 
[66, 68]. Niemniej,  podobnie jak w przypad-
ku stosowania innych wzorów, dokładność 
wyliczenia nie-HDL-C zależy od biologicznej 
i  analitycznej zmienności stężenia TC oraz 
HDL-C. Biologiczna zmienność stężenia HDL-C 
jest jednak znacznie mniejsza niż innych para-
metrów lipidowych, w tym przede wszystkim TG. 
Ponadto stężenia HDL-C są znacznie mniejsze niż 
stężenia TC, co minimalizuje ich wpływ na zmiany 
wyliczanego stężenia nie-HDL-C.

9.1. Raportowanie wyników
Raport laboratoryjny powinien zawierać obok wy-
liczonego stężenia nie-HDL-C informację o warto-
ściach pożądanych (docelowych) w odniesieniu do 
ryzyka sercowo-naczyniowego (tab. VI).

ZALECENIA 

nie-HDL-C jest wskaźnikiem ryzyka sercowo-
-naczyniowego, szczególnie rekomendowanym 
u osób ze stężeniem TG >200 mg/dl (>2,3 mmol/l), 
otyłością, cukrzycą typu 2, zespołem metabolicz-
nym i małym stężeniem TC i LDL-C. W nawiązaniu 
do wytycznych PTL (2021) jest równoważnym do 
cholesterolu LDL czynnikiem predykcyjnym i powi-
nien być oceniany u każdego pacjenta jako stały 
element profilu lipidowego.
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rekomendowane jako alternatywa do wyliczania 
LDL-C, szczególnie u osób z hipertriglicerydemią, 
otyłością i cukrzycą typu 2 [70]. Jeśli badanie jest 
dostępne, należy je wykonać u każdego pacjenta 
z podwyższonym ryzykiem sercowo-naczyniowym, 
ponieważ najlepiej stratyfikuje ryzyko i docelowo 
powinno być stałym elementem oceny zaburzeń 
lipidowych [5].

10.2. Raportowanie wyników
Raport laboratoryjny powinien zawierać obok stę-
żenia apoB informację o wartościach pożądanych 
(docelowych), w odniesieniu do ryzyka sercowo-na-
czyniowego (tab. VII).

drogą oksydacji oraz łatwej penetracji przez komórki 
śródbłonka (transcytoza) do przestrzeni podśród-
błonkowej błony wewnętrznej tętnic, gdzie są in-
tensywnie wiązane przez receptory zmiatające ma-
krofagów oraz wchłaniane z tworzeniem komórek 
piankowatych.

Pomimo udokumentowanej roli sdLDL w ateroge-
nezie i uznawaniu zwiększonej ich zawartości (fe-
notyp B) za cechę aterogennej dyslipidemii, rola tej 
frakcji lipoprotein jako niezależnego czynnika ry-
zyka ASCVD pozostaje nadal przedmiotem badań 
i dyskusji, i nie jest oznaczana w celach diagno-
stycznych. Oznaczanie sdLDL za pomocą technik 
analizy subfrakcji lipoprotein (ultrawirowanie, spek-
troskopia NMR i inne) nie jest dostępne dla rutyno-
wej działalności laboratoriów. Nową perspektywę 
stwarzają dostępne obecnie homogenne metody 
oznaczania cholesterolu sdLDL (sdLDL-C) oraz 
opracowane wzory do wyliczania jego stężenia. 
Nowo wyprowadzone równania zależą od dwóch 
składników, LDL-C określonego równaniem Samp-
son-NIH oraz składnika interakcji pomiędzy LDL-C 
i logarytmem naturalnym stężenia TG. W 2021 roku 
Sampson i wsp. zaproponowali równanie do oceny 
dużych pływających LDL:

lbLDL-C = 1,43 × LDLC – 0,14 × (ln(TG) × LDLC) – 8,9

by na tej podstawie obliczyć stężenie sdLDL-C:

sdLDL-C = LDL-C – lbLDL-C

Następnie, opierając się na danych z badania MESA 
(ang. Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis), autorzy 
wykazali, że w analizie wieloczynnikowej, standary-
zując wyniki względem innych znanych czynników 
ryzyka ASCVD, szacowany sdLDL-C miał najsilniejszy 
związek z ASCVD w porównaniu z innymi parametra-
mi lipidowymi [71]. Trwające badania nad charakte-
rystyką diagnostyczną tego parametru stanowią ko-
lejny etap przed ewentualnym dodaniem oznaczeń/
wyliczeń stężenia sdLDL-C do profilu lipidowego.

12. LIPOPROTEINA (a)

Cząstki lipoproteiny (a) [Lp(a)] są uważane za subpo-
pulację LDL; zawierają jedną cząsteczkę apoB100, 

Tabela VII. �Pożądane wartości stężenia apo B w surowicy/
osoczu [4, 10].

apo B [mg/dl] apo B [g/l]

na czczo i nie na czczo

Ryzyko sercowo-naczyniowe

Ekstremalne
Bardzo duże
Duże
Umiarkowane/małe

< 55
< 65
< 80

< 100

< 0, 55
< 0,65
< 0,8
< 1,0

Przeliczanie stężeń: [mg/dl] × 0,01 = [g/l]

ZALECENIA
 
Oznaczanie apoB może być alternatywą dla stężenia 
LDL-C, szczególnie u osób ze stężeniem TG >200 mg/dl 
(>2,3 mmol/l), otyłością, cukrzycą typu 2, zespołem 
metabolicznym i małym stężeniem TC i LDL-C. 

Wyliczane ilorazy wyników badań profilu lipidowe-
go (wskaźniki), takie jak: TC/HDL-C, LDL-C/HDL-C 
czy apoB/apoA-I nie mają znaczenia klinicznego 
w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego.

 
11. MAŁE GĘSTE LDL

Małe gęste LDL (sdLDL; ang. small dense LDL) są frak-
cją lipoprotein o małej gęstości, ale większej atero-
genności niż tzw. duże pływające LDL (lbLDL; ang. lar-
ge buoyant LDL) wynikającej z ich małych rozmiarów 
oraz intensywnej modyfikacji ich cząstek; głównie 
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z którą kowalencyjnie, poprzez mostek disiarczkowy, 
połączona jest apolipoproteina(a) [apo(a)]. Cząstecz-
ka apo(a) cechuje się znaczną homologią sekwencji 
aminokwasowej z plazminogenem, zawiera domenę 
proteazową oraz domeny kringlowe IV i V. Masa Lp(a) 
cechuje się dużą zmiennością międzyosobniczą, za-
leżną od liczby powtórzeń domeny kringlowej IV typu 2 
(kIV2), mogącej wynosić od 3 do ponad 40, uwarunko-
wanej genetycznie przez liczbę tandemowych powtó-
rzeń sekwencji nukleotydów w genie LPA. Ta genetycz-
nie zdeterminowana wielkość cząstki Lp(a) pozostaje 
w odwrotnie proporcjonalnym związku z szybkością jej 
syntezy (głównie w wątrobie) i stężeniem w surowicy 
/ osoczu – cząstki o mniejszej masie (mniejszej licz-
bie powtórzeń kIV-2) występują w większym stężeniu, 
a cząstki o większej masie (większej liczbie powtórzeń 
kIV-2) w mniejszym stężeniu [10, 72].

Stężenie Lp(a) jest niezależnym od LDL-C czynnikiem 
ryzyka ASCVD, zwężenia zastawki aorty ze zwapnie-
niami, choroby tętnic obwodowych czy udaru niedo-
krwiennego. W Polsce stężenie Lp(a) oznacza się zbyt 
rzadko, a wiedza na jej temat jest niedostateczna. 
Dlatego należy dołożyć wszelkich starań, by zmienić 
to możliwie jak najszybciej, ponieważ zwiększone 
stężenie Lp(a) występuje z dużą częstością. Zgodnie 
z dostępnymi danymi nawet u 30% pacjentów 
z rodzinną hipercholesterolemią i/lub ostrym zespo-
łem wieńcowym może występować stężenie Lp(a) 
powyżej 50 mg/dl (125 nmol/l), przy często pożą-
danych stężeniach LDL-C. Ponadto pojawiają się 
możliwości farmakologicznego zmniejszania stęże-
nia Lp(a) z zastosowaniem inhibitorów PCSK9, in-
klisiranu, czy docelowo lekami stosowanymi w celu 

obniżenia stężenia Lp(a) jak pelakarsen czy olpasi-
ran co jeszcze zwiększy potrzebę oznaczeń [73-75].

12.1. Metody oznaczania
Stężenie Lp(a) oznacza się w surowicy / osoczu 
głównie przy pomocy metod immunoturbidyme-
trycznych i immunonefelometrycznych. Zaleca się 
wykonywanie oznaczeń w świeżym materiale. Stan-
daryzacja tych metod jest oparta na metrologicznej 
spójności kalibratorów z pierwotnym materiałem re-
ferencyjnym IFCC/WHO. Pomimo to, nie osiągnięto 
wystarczającej harmonizacji wyników uzyskiwanych 
różnymi metodami, co uznaje się za następstwo 
wpływu zmienności wielkości cząsteczki apo(a) na 
oznaczenia immunochemiczne Lp(a). Przeciwciała 
używane w tych metodach są zwykle skierowane 
przeciwko powtarzalnej części cząsteczki apo(a), co 
powoduje możliwe zaniżanie oznaczanych stężeń 
Lp(a) o mniejszej masie cząsteczkowej (mniejszej 
liczbie powtórzeń KIV2 w apo(a) i zawyżanie ozna-
czanych stężeń Lp(a) o większej masie cząstecz-
kowej (większej liczbie powtórzeń KIV2 w apo(a). 
Od tych zakłóceń wolne są metody wykorzystujące 
przeciwciała przeciwko epitopom nieulegającym po-
wtórzeniom, jak domena KV [76-79, 80]. Ze względu 
na zróżnicowanie masy cząsteczkowej Lp(a), wyra-
żanie wyników w nmol/l (tab. VIII), co odzwierciedla 
liczbę, a nie masę cząsteczek Lp(a).

12.2. Raportowanie wyników
Raport laboratoryjny powinien zawierać obok stę-
żenia Lp(a) informację o pożądanych (docelowych) 
i alarmowych wartościach w odniesieniu do ryzyka 
sercowo-naczyniowego (tab. VIII).

Tabela VIII. �Klasyfikacja stężenia Lp(a) w zależności od kategorii ryzyka sercowo-naczyniowego. 
Na podstawie rekomendacji PTK/PTL 2024 [81].

Wartość docelowa Wartości podwyższone

Lipoproteina(a) <75 nmol/l (<30 mg/dl)

75-125 nmol/l (30-50 mg/dl) 
umiarkowane ryzyko sercowo-naczyniowe

>125-450 nmol/l (>50-180 mg/dl) 
duże ryzyko sercowo-naczyniowe

>450 nmol/l (>180 mg/dl) 
bardzo duże ryzyko sercowo-naczyniowe
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Stężenie cholesterolu LDL jest oznaczane lub wyli-
czane łącznie ze stężeniem cholesterolu Lp(a), co 
przy dużych stężeniach Lp(a) może być przyczyną za-
wyżenia wyliczonego/oznaczanego stężenia LDL-C. 
Stężenie LDL-C można skorygować do stężenia Lp(a), 
korzystając z modyfikacji Dahlena (oryginalnie dla 

wzoru Friedewalda) opartej na założeniu, że chole-
sterol stanowi 30% masy cząstki Lp(a) [10, 79]:

 
LDL-Cskor = LDL-Cwyl/ozn  – [Lp(a) x 0,3] 

(wszystkie stężenia w mg/dl)

ZALECENIA

Stężenie Lp(a) zaleca się oznaczać co najmniej raz w życiu u każdej dorosłej osoby. 
Pomiar Lp(a) należy rozważyć u wszystkich pacjentów z przedwczesnym wystąpieniem 
choroby sercowo-naczyniowej, brakiem oczekiwanego efektu leczenia statyną, a także 
w przypadku osób o granicznym ryzyku między umiarkowanym i wysokim, w celu 
lepszej stratyfikacji ryzyka1.

Zaleca się, by ponowny pomiar Lp(a) był wykonany przy użyciu testu, który podaje 
wynik w nmol/l (określa liczbę cząsteczek Lp(a)) w celu lepszej stratyfikacji ryzyka. 
Należy rozważyć badania przesiewowe krewnych osób z wysokim stężeniem Lp(a)1.

U pacjentów, u których w rozszerzonym profilu lipidowym wykonano oznaczenie stężenia 
Lp(a) należy dokonywać korekty stężenia LDL-C zgodnie z modyfikacją Dahlena.
1Na podstawie rekomendacji PTK/PTL 2024 [81].

13. �PROFIL LIPIDOWY –  
RAPORT LABORATORYJNY

Profil lipidowy obejmuje panel opisanych powyżej ba-
dań wykonywanych w surowicy lub osoczu oraz wy-
liczeń, w celu rozpoznawania dyslipidemii jako czyn-
nika ryzyka sercowo-naczyniowego oraz określania 
wskazań i monitorowania jej leczenia:

•	 stężenie cholesterolu całkowitego (TC);
•	 stężenie cholesterolu HDL (HDL-C);
•	 stężenie cholesterolu LDL (LDL-C);
•	 stężenie cholesterolu nie-HDL (nie-HDL-C);
•	 stężenie triglicerydów (TG);
•	 stężenie lipoproteiny (a) [Lp(a)] 

(oznaczane co najmniej raz w życiu –  
patrz rekomendacje PTK/PTL 2024 [81]);

•	 stężenie apolipoproteiny B (apoB) – 
zgodnie ze wskazaniami. 

Laboratoryjny raport profilu lipidowego (tab. IX), poza 
wynikami oznaczeń, powinien zawierać informację 

o sposobie określenia stężenia LDL-C (jak wyliczone/
oznaczone) oraz docelowe (pożądane) i alarmowe 
stężenia oznaczonych analitów. Przy podejrzeniu 
ciężkich dyslipidemii powinien zawierać także in-
formację o konieczności pilnego zgłoszenia się do 
lekarza w przypadku:

•	 �stężenia LDL-C, które wskazuje na:  
– możliwe rozpoznanie heterozygotycznej 
(>190 mg/dl; >4,9 mmol/l) lub homozygotycz-
nej (>500 mg/dl; 13,0 mmol/l) hipercholeste-
rolemii rodzinnej (FH), stężenia Lp(a) 
>50 mg/dl (>125 nmol/l),  
– duże ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych. 

lub 

•	 stężenia TG >880 mg/dl (10,0 mmol/l) 
wskazującego – obok zwiększonego ryzyka 
sercowo-naczyniowego – na duże ryzyko 
ostrego zapalenia trzustki lub, w przypadku 
niektórych typowych objawów, na ryzyko 
zespołu chylomikronemii rodzinnej (FCS). 
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Pomocne dla laboratoryjnej interpretacji i autory-
zacji wyników w laboratorium diagnostycznym są 
zamieszczane na formularzu zlecenia profilu lipido-
wego informacje, czy u pacjenta występuje nadwa-
ga/otyłość i/lub cukrzyca (cukrzyca typu 2) oraz czy 
stosowane jest u niego leczenie hipolipemizujące.

Tabela IX. �Profil lipidowy – zawartość raportu laboratoryjnego.

Oznaczenie Wartości docelowe Wartości alarmowe

Cholesterol całkowity (TC) Na czczo i nie na czczo: 
< 190 mg/dl (< 4,9 mmol/l)

>300 mg/dl (> 7,8 mmol/l) – podejrzenie 
heterozygotycznej heFH

Cholesterol HDL (HDL-C) Na czczo i nie na czczo: 
K: > 45 mg/dl (> 1,2 mmol/l)  
M: > 40 mg/dl (> 1,0 mmol/l)

Triglicerydy Na czczo < 100 mg/dl (< 1,1 mmol/l); 
nie na czczo < 125 mg/dl (1,4 mmol/l) 

> 880 mg/dl (> 10,0 mmol/l) – podejrzenie 
zespołu rodzinnej chylomikronemii (FCS)

Cholesterol LDL (LDL-C) wyliczone 
wg wzoru, oznaczone

Na czczo i nie na czczo, 
Ryzyko sercowo-naczyniowe: 
ekstremalne < 40 mg/dl (< 1,0 mmol/l); 
bardzo duże < 55 mg/dl (< 1,4 mmol/l); 
duże < 70 mg/dl (< 1,8 mmol/l); 
umiarkowane < 100 mg/dl (< 2,6 mmol/l); 
małe < 115 mg/dl (< 3,0 mmol/l) 

> 500 mg/dl (> 13 mmol/l) –  
podejrzenie homozygotycznej FH;
>190 mg/dl (> 4,9 mmol/l) –  
podejrzenie heterozygotycznej FH

Cholesterol nie-HDL (nie-HDL-C) Na czczo i nie na czczo, 
Ryzyko sercowo-naczyniowe: 
ekstremalne < 70 mg/dl (< 1,8 mmol/l); 
bardzo duże < 85 mg/dl (< 2,2 mmol/l); 
duże < 100 mg/dl (< 2,6 mmol/l); 
umiarkowane < 130 mg/dl (< 3,4 mmol/l) 

Apolipoproteina B (apoB) Na czczo i nie na czczo, 
Ryzyko sercowo-naczyniowe: 
ekstremalne <55 mg/dl (< 0,55 g/l); 
bardzo duże < 65 mg/dl (< 0,65 g/l); 
duże < 80 mg/dl (< 0,8 g/l); 
umiarkowane < 100 mg/dl (< 1,0 g/l)

Lipoproteina (a) [Lp(a)] Na czczo i nie na czczo, 
< 30-50 mg/dl (< 75-125 nmol/l), 
Ryzyko sercowo-naczyniowe:
bardzo duże: > 180 mg/dl (> 450 nmol/l); 
duże ryzyko – >50 mg/dl (> 125 nmol/l); 
umiarkowane ryzyko –  < 30-50 mg/dl  
(< 75-125 nmol/l)

> 180 mg/dl (> 450 nmol/l) 

FH – hipercholesterolemia rodzinna; FCS – zespół rodzinnej chylomikronemii; K – kobiety; M – mężczyźni
Przy stężeniu TG > 200 mg/dl (2,3 mmol/l) stężenie LDL-C nie jest wyliczane. Ekwiwalentnym wskaźnikiem ryzyka sercowo- 
-naczyniowego jest wtedy stężenie nie-HDL-C lub apoB. 
Przy stwierdzeniu wartości alarmowych wskazana pilna konsultacja lekarska.

ZALECENIA

Konieczność pilnej konsultacji lekarskiej powinna 
zostać odnotowana w raporcie laboratoryjnym, jeśli 
w profilu lipidowym stwierdzono alarmowe wyniki 
wskazujące na ciężką dyslipidemię.
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