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W oczekiwaniu Œwi¹ t Bo¿ego Narodzenia

w imieniu KRDL, Redakcji Gazety „ Diagnosta Laboratoryjny” sk³adam

¯ yczenia wszystkim diagnostom i pracownikom medycznych laboratoriów

diagnostycznych!

¯ yczê Nowej Nadziei wszystkim na lepszedni, miesi¹ c tego i kolejne

przysz³ego roku kalendarzowego.

Niech nadzieja zagoœci w domach i rodzinach Naszych, aby troski

pozbawiaj¹ cenasradoœci ust¹ pi³y, a bardziej dostatnie ¿ycie, zdobrami

duchowymi i materialnymi powróci³y.

¯ yczê równie¿, by za³o¿onecele i oczekiwania siêspe³nia³y.

Tym, którzy myœl¹ o nauce, specjalizacji, by te¿ je realizowa³y.

By Moc Œwi¹ t Bo¿ego Narodzenia

serca nieprzychylnediagnostom odmieni³a, a w¹ tpi¹ cym i lêkliwym otuchy

dodawa³a. Wielkodusznym zaœ, by okres ten sta³ siêkolejn¹ okazj¹

dzielenia siê tym, czym dzieliæsiêmog¹ i powinni.

By ka¿demu zosobna w sercu razpo raz nadzieja œwieci³a.

Z ¿yczeniami ³¹ czy siê tak¿ePan Marsza³ek Sejmu RP PT Marek Jurek,

pozostaj¹ c w ³¹ cznoœci zdiagnostami wyra¿aj¹ c zgodêna objêcieZjazdu

honorowym patronatem.

Za gest ten sk³adam s³owa wdziêcznoœci.

Pe³ni zaœnadziei i otuchy:

Pr zyst ¹ pmy do Bet l ej emsk i ej Szopy, uœci sk a jmy

stopy...................................

razem zRedakcj¹ i KRDL i delegatami na I I Krajowy Zjazd.

Prezes Henryk Owczarek
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D i a g n o œc i
labor ator yj ni , j

Rok najbli¿szy dla diagnostyki bêdzierokiem
spor ów o f i nansowani e d i agnost yk i
laboratoryjnej.

. Zaniechanie diagnostyki
laboratoryjnej w procedurze medycznej to
dowódnakrzepieniekieszeni.

W
przeciwnym razie, gdy Korporacja zaniedba
swego zadania wywo³a sprawê, która mo¿e
zrodziægniew. Jaka kieszeñ taki gest, jaka
sprawataki gniew!

ako
spo³ecznoœæ dowiedli,
zes¹ grup¹zawodowao
du¿ym potencjale do
d z i a ³ a ñ
solidaryzuj¹cych siê z
pacjentem. Dowiedli,
¿e potrafi¹ stworzyæ
wiêzizawodowebojak
¿adnainna Korporacja
w krótk i m czasi e
potwi erdzi ³a swoj ¹

obecnoœæw strukturach s³u¿by zdrowia bez
strajków, bez obnoszeniaswojegodyskomfortu
materialnego;mimo, ¿es¹ Ÿleop³acanii ma³o
eksponowani.Wielu z prominentnychcz³onków
s¹siedniej Korporacji walory te poczytuje za
wady. Uwa¿aj¹, ¿e jedyn¹ w³aœciw¹droga s¹
¿¹daj¹cepostawyzg³aszanei inspirowaneprzez
przywódców Korporacj i . Diagnoœci maj¹
œwiadomoœæ,¿enie maprzy pacjentachdobrych
medyków bez obecnoœci wyników badañ
laboratoryjnych.Diagnoœciczuj¹c i rozumiej¹c
si³ê swojego zawodu, sami potrafili zadbaæi
wypracowaæmodelekszta³ceniazawodowegoi
specjalizacyjnego.Staj¹ siê bardziej solidni,
solidarni i ¿yczliwi jak wiêkszoœænaszych
wspó³obywatelia ma³o sterowalni,bo te¿ nie
wyprowadzonolaboratoriówdiagnostycznychna
ulice,aniprzedgmachSejmui Rz¹du.Diagnoœci
l aboratoryj ni daj ¹ dowody doj rza³oœci
spo³ecznej.We w³asnychrêkachdzier¿¹ to co
stajesiê aktemprawai etycznoœci,wbrew tym,
którzy nawo³ywalido poparciastrajku,gdy inni
poczuli siê nagleniedowartoœciowania wpierw
dowodzili,jakbardzooddanis¹ pacjentom
i zatroskani o los pacjentów. Diagnoœcinie
podnosz¹szanta¿u,¿e wyjad¹ z kraju gdy nie
spe³ni¹ siê niewywa¿one ¿¹dania o 300%
podwy¿kachwynagrodzeñ.Wiêc kim jesteœmyi
kim s¹ diagnoœci laboratoryjni? Jesteœmy
zawodem zaufania publicznego, który nie
zawodzi zaufaniai nie porzucatych , którym
sk³adal iœmy przysiêgê (przyrzeczenia) i
œlubowali,¿eniewzglêdymaterialnealeetyczny
kodekswyznaczaæbêdziezasadypostêpowania.
Etycznoœci¹wprawdzietrudnojestsiênakarmiæ,
ale nie pozostawili diagnoœcii nie pozostawi¹
pacjentówbezdostêpudolaboratoryjnychbadañ
diagnostycznych.
Diagnoœcilaboratoryjni to pokolenie nowego
zawodu, który przejmowaæbêdzie na siebie
rozwijaj¹ce siê formy nowoczesnejmedycyny
opartej o udokumentowanedane analityczne
dotycz¹ ce cech biologicznych cz³owieka.
Diagnoœcistawiaj¹ pytania i odpowiadaj¹,czy
mo¿nanie licz¹c siê z innymi ludŸmi ani z
normami etycznymi zmierzaædo prywatyzacji
s³u¿by zdrowi a, a w tym tak¿e do
upowszechnieniaprywatnych laboratoriów w
miejsce uspo³ecznionych (publ i cznych),

finansowanychzeœrodkówspo³ecznych,aprzede
wszystkim z podatków obywateli. Stawiaj¹
pytaniaczybêd¹znaneprzypadki,¿ew tej nowej
rzeczywistoœci sprywatyzowanej znajdzie siê
miejscedlaodruchusercawobeccierpi¹cegoanie
maj¹cegoczym op³aciæsiê za us³ugêmedyczn¹,
boænie zawszemo¿emybyæSamarytaninem.
Odpowiadamywiêcnapytanie,czylepiejkrzepiæ
serca i umys³y, ni¿eli pozwoliæsiê zniewoliæ
pomys³omtych,którychumys³zosta³ow³adniêty
panaceum,jako jedynymna uzdrowienies³u¿by
zdrowiaprzezprywatyzacjê.

Bêdzie to rok zmaganiasiê o
utrzymanieistniej¹cegoa jeszczepowszechnego
modeludiagnostykilaboratoryjnejdostêpnegodla
pacj enta. Tak¿e model u, który bêdzi e
gwarantowaæ pracê dla wielu diagnostów
laboratoryjnych.Nie jesttajemnic¹dlanikogo,¿e
oszczêdnoœci, które chc¹ uczyniæ decydenci
s³u¿by zdrowia, maja przebiegaæ poprzez
wyprowadzanielaboratoriówz jednosteks³u¿by
zdrowia i ich prywatyzacjê,poprzezbudowanie
centralnych oœrodkówlaboratoryjnych a tym
samym redukcj e zat rudni onych. Ten,
proponowanyprzez menad¿erówmodel sanacji
finansowej w s³u¿biezdrowia nie mo¿e byæ
akceptowany, jako jedynie s³uszny, tak z tytu³u
prawapacjentadokoszykaœwiadczeñjak równie¿
dlasamejdiagnostykilaboratoryjnej,któraw nim
ni e znaj dzi e si ³y dl a rozwoj u tal entu
diagnostycznego i kszta³cenia umys³u osób
zatrudnionych przy wykonywaniu czynnoœci
diagnostycznych

Diagnoœcichc¹ jednakkrzepiæsercei umys³,bo
niemog¹ liczyæ,¿ew geœciewspania³omyœlnoœci
tylko nieliczni mo¿edost¹pi¹ zaszczytudostêpu
do badañdiagnostycznych.Diagnoœcinie mog¹
zatem spodziewaæ siê, ¿e bez podnoszenia
œwiadomoœciw krêgupacjentówi decydentów, o
koniecznym udziale badañ diagnostycznychw
procedurzemedycznejzapewni¹dostêpdobadañi
wiarygodn¹ diagnozê.Dopóki finansowanajest
diagnostykazeœrodkówpublicznychdopótyjest
onadostêpnadla pacjenta,choæjakakieszeñtaki
gest, to jeszczew tym modelu jest miejscedla
diagnostów. Krajowa Izba jako Korporacja
zobowi¹zana jest wa¿yæinteres tych, którzy
laboratoria chc¹ prywatyzowaæ z dobrem
pacjenta, który chce byæ leczony w sposób
nowoczesnyz pe³nymdostêpemdo diagnostyki
laboratoryjnejop³aconymz jego podatków.

Henryk Owczarek
WYDAWCA

Krajowa Rada
Diagnostów Laboratoryjnych
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Badania przesiewowe noworodków pozwalaj¹ zdiagnozowaæ
choroby, którenie daj¹ objawówklinicznychw pierwszychmiesi¹cach
¿ycia dziecka. Choroby te jeœlinie s¹ wczeœnieleczonepowoduj¹
zaburzenia rozwoju oraz nieodwracalne zmiany z ciê¿kim
upoœledzeniemumys³owymw³¹cznie.

Obecnieprowadzonebadaniaprzesiewowew Polsceobejmuj¹dwie
choroby:fenyloketonuriêi wrodzon¹ niedoczynnoœætarczycy(inaczej
hipotyreozê).Leczenie tych chorób jest skutecznepod warunkiem
rozpoczêcialeczeniaw pierwszychtygodniach¿ycia.

We wrzeœniubr wznowionow InstytucieMatki i Dzieckabadania
przesiewowew kierunkumukowiscydozydla25%populacji.

Badania przesiewowes¹ obligatoryjne i obejmuj¹ wszystkie
noworodki bez wzglêdu na ubezpieczenie rodziców, w ca³oœci
finansowanes¹ przez Ministerstwo Zdrowia w ramachprofilaktyki
zdrowotnej.

Badania przesiewowe to wieloetapowy system obejmuj¹cy
oddzia³y noworodkowe,po³o¿ne,pocztê, personeladministracyjny,
laboratoriaanalityczne,lekarzypediatrów.

W ca³ej Polsce badania s¹ prowadzone w jednorodnym systemie
opracowanym w Instytucie Matki i Dziecka (IMiD) wWarszawie.
System ten bazuje na komputerowej kontroli wszystkich etapów
przesiewu, pocz¹wszy od pobrania próbek krwi na bibu³ê a¿ do
ostatecznego rozpoznania, ustalonego przez lekarza prowadz¹cego
diagnostykê potwierdzaj¹c¹.W tym celu zosta³ opracowany w IMiD
program NeoBase.

ProgramkomputerowyNeoBasestanowiwielozadaniowypakiet
obejmuj¹cy:

1 Rejestroddzia³ówszpitalnychw rejoniedanegolaboratoriumz
adresami

2 RejestrPoradnii Klinik wykonuj¹cychdiagnostykê
3 Rejestretykiet(numeryetykiet wysy³anychdlaka¿degoszpitala)
4 Rejestrnoworodków(próbekkrwi) wrazzdanymi
5 Rejestrdziecileczonych
6 Rejestrprotoko³ówtestóww laboratorium(imiennydlaka¿dego

technika)
7 Procedurydoewaluacjiwyników
8 Procedurysortowaniawyników
9 Automatycznakorespondencja(powiadomienia,przypomnienia)

dorodzicóworazKlinik i PoradniSpecjalistycznych
10Rejestrdzieci wzywanych na podstawiedodatniegowyniku

badaniaprzesiewowegowraz z potwierdzeniemdiagnozyi wynikami
badañ.

11Moni torowanie leczenia fenyloketonuri i (oznaczenia
fenyloalaninyzkropli krwi)

12Statystykêbadañ
13Kontrolêjakoœciw laboratorium
14Programkomunikacyjny.

Ryc.1

ab1234

ab1234 ab1234

ab1234System NeoBase

ab1234

¿

ab1234

ab1234

Podstaw¹efektywnoœcisystemujeststosowaniepotrójnychetykiet
zkodempaskowymorazstandardowychbibu³odpobrañ(ryc.1).Natak¹
bibu³êpobieranejestkilka kropli krwi zpiêtkidzieckaw 3 5dobie¿ycia.
Natejsamejbibulewpisywanes¹ danedotycz¹cedziecka,matkidziecka,
porodu,adres,nrtelefonudokontaktu.

Ryc.2

Po wysuszeniubibu³a z krwi¹ przesy³anajest do w³aœciwego
laboratorium przesiewowego. Etykiety z kolejnymi numerami
rejestrowane s¹ w laboratorium przesiewowym i przypisywane
poszczególnymoddzia³omnoworodkowym przed ich wys³aniemz
oœrodkaprzesiewowego.Ka¿dejpróbcenadanyzostajekod literowo-
cyfrowy dla jednoznacznejidentyfikcji próbki. Na ka¿dymkolejnym
etapie dalsze operacje z próbk¹ krwi odbywaj¹ siê pod kontrol¹
komputeraz automatycznymodczytemkodówpaskowych.praktycznie
wyeliminowa³b³êdytechniczne,w tymb³êdyludzkie.

Po zarejestrowaniuw laboratorium próbkakrwi poddawanajest
analizie.Algorytmydecyzyjneprzedstawiaj¹ryc.3,4,5.

Organizacja

Rejestr komputerowy etykiet oraz bibu³ umo¿liwia kontrolê
wszystkichetapówbadañprzesiewowych:pobraniakrwi, wykonania
testów,powiadomieniarodzicówowynikachoraz w raziekoniecznoœci-
wykonaniadiagnostykipotwierdzaj¹cej.System

Pesel:

P³eæ:

Godz.:

Godz.:

Nazwisko:

Imiê matki:

Data urodz.:

Data pobr.:

Ciê¿ar:

Telefon:

Transfuzja? data:

Karmienie:

Wady wrodzone:

Pierœ

Tak

Butelka

Nie

Pozajelitowo

Hbd:

Apgar:

Adres do

kontaktu:

Tu nakleiæ kod paskowy

BADANIA PRZESIEWOWE NOWORODKÓW W POLSCE
Mariusz O³tarzewski,
Pracownia Badañ Przesiewowych i Hormonalnych, Instytut Matki i Dziecka w Warszawie

BADANIA PRZESIEWOWE
NOWORODKÓW

W POLSCE
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Je¿el i poziom fenyloanal iny (przesiew fenyloketonuri i ),
tyreotropiny(przesiewniedoczynnoœcitarczycy)lubimmunoreaktywnej
trypsyny(IRT) jestnieprawid³owytj. powy¿ejdolnejnormyaleponi¿ej
poziomugranicznegodorodzicówponowniewysy³anajestbibu³aw celu
pobraniadrugiejpróbkikrwi i badaniejestpowtarzane.

Jeœl i wyni k badani a przekracza pozi om grani czny
(prawdopodobieñstwopotwierdzenia choroby w takim przypadku
wynosi dwa do trzech) dzieci s¹ natychmiastwzywanena badania
potwierdzaj¹ce do specjalistycznejkliniki/poradni najbli¿ej miejsca
zamieszkania dziecka. Jednoczeœnie powiadamiany jest lekarz.
Obowi¹zkiem lekarzajest dopilnowanieby dzieckozosta³o zbadane
przekazanieinformacja zwrotnej o diagnozie potwierdzaj¹cej lub
wykluczaj¹cej chorobêdo laboratoriumprzesiewowego.Rejestracja
informacji w laboratorium koñczyca³yprocesbadañprzesiewowych.
Gdypojawiasiêproblemz odnalezieniemdziecka- zdarzasiêbowiem,
¿eadresjestnieprawid³owylub rodzicelekcewa¿¹wezwania dziecko
jestposzukiwanedo skutku,z pomoc¹ jeœlijest takapotrzebaszpitala,
miejscowyoœrodekzdrowia, policji, anawetksiêdza.

Ryc.3.Strategiabada?przesiewowychw kierunkufenyloketonurii

Ryc. 4. Strategia badañ przesiewowych w kierunku wrodzonej
niedoczynnoœci tarczycy.

(od wrzeœnia 2004 w IMiD)

Ryc. 5.

we noworodkóww kierunkukwasicorganicznychorazzaburzeñbeta
oksydacji.MS/MSniezastêpujemetodyGC/MSstosowanejdobadania
moczu,a obie techniki tworz¹ uk³adkomplementarnyw diagnostyce
rzadkichwadmetabolizmu.

Strategia badañ przesiewowych w kierunku
mukowiscydozy

Dziêkibadaniomprzesiewowymroczniewykrywanychjestw Polsceok.
100 przypadków wrodzonej niedoczynnoœci tarczycy i 50-60
przypadków fenyloketonurii. Objêcie tych dzieci leczeniem i
odpowiedni¹ opiek¹ pozwalaim na osi¹gniêcienormalnegorozwoju
umys³owegoi fizycznego,na co szanseprzy zbyt póŸnorozpoczêtym
leczeniuby³ybypraktyczniezaprzepaszczone.

W ostatnichlatachwprowadzonodo badañprzesiewowychnow¹
technikê badañ tandemow¹ spektrometriêmas (LC/MS/MS), która
pozwala na jednoczesn¹analizêkilkudziesiêciusk³adnikówz jednej
próbki krwi. Dziêki tej technicemo¿liwe jest do³¹czeniedo badañ
przesiewowychanalizyrzadkichwadmetabolicznych,którychodrêbne
badanie jest za drogie. Technika ta umo¿liwi zatem uzupe³nienie
klasycznych badañ przesiewowych,prowadzonychdla kilku wad
wrodzonych,jak hipotyreoza,fenyloketonuriaczy mukowiscydoza,o
szeregwadrzadkich.Mo¿liwete¿bêdziewykonywanietzw. przesiewu
dlagrupypodwy¿szonegoryzyka(tzwprzesiewuselektywnego).

Metod¹ MS/MS oznaczasiê profil estrówkarnityny (diagnostyka
zaburzeñbetaoksydacji MCAD, LCHAD) i wybranychaminokwasów.
Badanieto pozwala na wykrycie ponad 20 wad metabolizmu.Tak
poszerzonametodabadañprzesiewowychprze¿ywagwa³townyrozwój
w StanachZjednoczonych,Japonii i EuropieZachodniej(g³ówniew
Niemczech).Wiele wskazujena to, ¿ew ci¹gu nastêpnychkilku lub
kilkunastulat metodatabêdziestosowanarutynowowrazz obni¿eniem
kosztówaparatury.

ObecnieInstytutMatki i Dzieckajestjedynymoœrodkiemw Polsce,
którywykonujeanalizêi diagnostykêzpróbkrwi nabibulekierowanych
zca³ejPolskiorazpilota¿owebadaniaprzesiewo

Informujemy wszystkie osoby ubiegaj¹ce siê o wpis na listê
diagnostów laboratoryjnych, ¿e do wniosku w tej sprawie (do
pobrania znaszejstrony www.kidl.org.pl) nale¿ydo³¹czyæ:
- kserokopiê pierwszej i drugiej strony dowodu osobistego
(potwierdzon¹zazgodnoœæzorygina³em),
- kserokopiêdyplomu ukoñczeniauczelni wy¿szej(potwierdzon¹ za
zgodnoœæzorygina³em),
- ew. kserokopiê dyplomu specjalizacji lub stopni naukowych
(potwierdzonezazgodnoœæzorygina³em)
- zaœwiadczeniez zak³adu pracy o zatrudnieniu,o wykonywaniu
czynnoœcidiagnostykilaboratoryjnej
- rotêœlubowania,
- oœwiadczenieoniekaralnoœci,
- 2 zdjêcia z lewym profilem o wymiarach 3,5 cm x 4,5 cm,
- Zaœwiadczenieo staniezdrowiapozwalaj¹cenawykonywaniezawodu
diagnostylaboratoryjnego(art. 9 ustawy z dnia 27 lipca 2001 r. o
diagnostycelaboratoryjnej(tekstjednolity)- Dz.U.04.144.1529)

PKU Neonatal

+

IRT z bibu³y
(w singlecie)

IRT z bibu³y
(w dublecie)

Druga
bibu³a

IRT z bibu³y
(wiek 4 tyg.)

Test DNA
(zgoda rodziców)

Test
POTOWY

norma(+)

(–)

(+)

(–)

(–)

(+)

(+)

norma

R553X

N1303K

G542X

3849+10kbC ® T

1717-IG® A

del 2,3

Ocena
kliniczna

inne

mutacja DF508

TSH z bibu³y

< 15 mIU/L ³ 15 mIU/L

< 15 mIU/L

15-35 mIU/L

³ 35 mIU/L

Norma Wezwanie

Powtórna bibu³a

Podejrzane

Wezwanie

³ 35 mIU/L

Norma

BADANIA PRZESIEWOWE
NOWORODKÓW

W POLSCE
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Pomimo dynamicznego rozwoju ró¿nych metod badania krwi
obwodowej,ocenamikroskopowawci¹¿ odgrywapodstawow¹rolê w
diagnostycehematologicznej.Warunkiemuzyskaniawiarygodnegoi
wartoœciowegowyniku badaniamikroskopowegojest przygotowanie
dobrej jakoœcipreparatów. Chocia¿jest to jedna z podstawowych
czynnoœcika¿dejpracownihematologicznej,stosunkowoczêstospotyka
siê preparaty z³ej jakoœci,nie nadaj¹ce siê nierzadko do oceny
cytologicznej. Celowe zatem wydaje siê przypomnienie kilku
podstawowych zasad dotycz¹cych wskazañ do wykonania oraz
sposobówrozmazywaniai barwieniapreparatówkrwi.

Rozmazkrwi obwodowej przez d³ugie lata by³ jedynym sposobem
okreœlaniailoœciposzczególnychgrup leukocytów. Podaniewzoru
odsetkowego(tzw. wzoru Schillinga) stanowi³ointegraln¹ czêœætzw.
pe³negobadaniamorfologicznegokrwi. O potrzebiewykonaniabadania
mikroskopowegodecydowa³nieomal wy³¹cznie lekarz zlecaj¹cy. W
nat³oku du¿ej iloœciwykonywanych manualniebadañ (przewa¿nie
technikami komorowymi), mikroskopowa ocena rozmazu krwi
ogranicza³a siê czêsto do szybkiego policzenia pierwszych stu
napotkanychleukocytów. Nierzadko brakowa³oczasu na w³aœciw¹
ocenê jakoœciow¹nie tylko leukocytów, ale równie¿ erytrocytów i
p³ytek. Sytuacja zmieni³a siê diametralnie po powszechnym
wprowadzeniudo laboratoriów analizatorówhematologicznych.W
miarêpostêputechnologicznego,urz¹dzeniatecorazlepiej identyfikuj¹
szeregpatologiiwe krwi i samesygnalizuj¹potrzebêprzeprowadzenia
mikroskopowej weryf ikacj i wyniku. Obecnie, z powodów
organizacyjnychi ekonomicznych,koniecznejestdokonywanieselekcji
próbek, które bêd¹ wymaga³yoceny mikroskopowej.Decyzjê tak¹
podejmujeteraz najczêœciejpersonellaboratorium,opieraj¹c siê na
iloœciowych i jakoœciowych odchyleniach wskazywanych przez
autoanalizator.

1. Kiedy oceniaærozmazkrwi obwodowej?

Bêd¹tow szczególnoœci:

- niedokrwistoœælubnadkrwistoœæ

- leukocytozalubleukopenia
- neutrocytoza, l imfocytoza, eozynof i l ia, monocytoza,
bazofilia,

- neutropenia

- ma³op³ytkowoœælubnadp³ytkowoœæ
- zmiany w zakresiewskaŸnikówczerwonokrwinkowychlub
RDW

- podejrzenieobecnoœcikomórek blastycznych,m³odszych
postaci granulocytarnych, atypowych limfocytów, erytroblastów,
zaburzeñup³atowieniaj¹der neutrofilówi innespecyficznedla danego
analizatoraalarmyi ostrze¿enia.

Oczywistymjest,¿erozmazkrwi nale¿yoceniætak¿ewtedy, gdy
zosta³ooddzielnie zlecone,nawet, je¿eli analizatornie sygnalizuje
¿adnychodchyleñw badanejpróbce.Lekarzzlecaj¹cybadanie,opieraj¹c
siênaobrazieklinicznymi wynikachinnychbadañdodatkowych,mo¿e
podejrzewaæbowiemistnieniezaburzeñ,którenie s¹ wykrywaneprzez
analizator.

W przypadkach,gdy uzyskiwanywynik autoanalizyjestprawid³owy, a
niezosta³otozlecone- badaniemikroskopoweniejestprzeprowadzane.

Rozmazkrwi obwodowejpowinien byæwykonywany z krwi ¿ylnej
pobranejna EDTA (werseniandwusodowy)w mo¿liwie najkrótszym
czasiepo pobraniu.Wyd³u¿enietegoczasuponad5 godzinspowoduje
wzrost l i czby komórek apoptotycznych, narastanie zmian
wodniczkowych,zaburzeñw morfologii erytrocytów i p³ytek krwi.
U¿ycie zamkniêtegosystemu do pobierania krwi gwarantuje (po
nape³nieniu probówki wymagan¹ objêtoœci¹ krwi) zachowanie
w³aœciwego stosunku iloœciowego krwi i antykoagulantu. Przed
pobraniemkrwi nabadaniemorfologiczne,pacjentpowinienpozostawaæ
naczczo.Posi³ek,a tak¿ewysi³ekfizyczny, w istotnysposóbwp³ywaj¹
naliczbêleukocytówi p³ytekkrwi. Popobraniu,krewnale¿ydok³adnie
wymieszaæ(ale nie wstrz¹saæ)z antykoagulantem.O dok³adnym
wymieszaniu nale¿y te¿ pamiêtaæ bezpoœrednio przed samym
wykonaniemrozmazu.

Istniej¹ trzysposobyprzygotowaniarozmazówkrwi obwodowej:

Na koñcuszkie³kapodstawowego(w odleg³oœciok. 1 cm od krawêdzi)
nale¿yumieœciæniewielk¹ kroplêwymieszanejkrwi. Najszybciejjak to
jest mo¿liwe,do kropli nale¿yprzysun¹æszkie³korozmazuj¹ce(tak¿e
podstawowe)tak, aby krew rozp³ynê³asiê równ¹ warstw¹ na ca³ej
d³ugoœci stykaj¹ cego siê brzegu. Nastêpnie zdecydowanym,
jednostajnym ruchem, nale¿yprzesun¹æ
szkie³korozmazuj¹ceposzkie³kupodstawowym,utrzymuj¹cpomiêdzy
szkie³kamik¹t zbli¿onydo 30 - 45 . Jeœliobjêtoœækropli krwi i k¹t
nachyleniazosta³ydobranew sposóbprawid³owy, rozmazpowinien
skoñczyæ siê 1-2 cm przed przeciwleg³ym brzegiem szkie³ka
podstawowego.Koniec preparatuwinien byærówny, a powierzchnia
rozmazu- jednolita.Pamiêtaænale¿y, ¿ebrzegszkie³karozmazuj¹cego
musi byæidealnierówny (ale niekoniecznieszlifowany) i dok³adnie
oczyszczonypo ka¿dymrozmazaniu.Wszelkie pozosta³oœcikrwi po
poprzednim rozmazywaniu lub pêcherzyk powietrza zawarty w
nakroplonejkrwi spowoduj¹powstaniesmug,cobardzoutrudniaocenê
pod mikroskopem. Zalet¹ tej metody rozmazywaniajest ³atwoœæ
wykonania, barwienia i opisania preparatu, brak koniecznoœci
stosowaniaklejów do zamykaniapreparatów(o ile nie maj¹ byæ
archiwizowane),a tak¿edoœædu¿yobszarnadaj¹cysiêdo oceny. Wad¹
metody jest doœænierównomiernyrozk³ad komórek na powierzchni
preparatu- komórki wiêkszezostaj¹ zepchniêtena brzegi i na koniec
rozmazu.

Ta ma³oznanaw Polscemetodapoleganaumieszczeniubardzoma³ej
objêtoœcikrwi pomiêdzydwomaszkie³kaminakrywkowymi(najlepiejo
wymiarach 22 x 22 mm) i rozci¹gniêciu tych szkie³ek w dwóch
przeciwleg³ychkierunkach.Na powierzchniachobu szkie³ekpowstaj¹
rozmazykrwi, którepowybarwieniu,nale¿yprzykleiæodwrotn¹ stron¹
do szkie³ek podstawowych. Wady tej metody to: trudnoœci w
oznakowaniui barwieniupreparatów, niecowiêkszykosztwykonaniai
pracoch³onnoœæ(koniecznoœæstosowaniaklejudopreparatów).

Nie jestrównie¿uzasadnionecodziennewykonywanierozmazówkrwi
u pacjentówz g³êbokimizaburzeniamijakoœciowymii iloœciowymi,u
którychrozpoznaniejestju¿ustalone,a którzy s¹ w trakcieleczenia.W
tych wypadkachrozmazpowinienbyæwykonywanytylko wtedy, gdy
zostanietozleconeprzezlekarzaprowadz¹cego.

2. Jak wykonaærozmazkrwi obwodowej?

a) naszkie³kachpodstawowych

b) naszkie³kachnakrywkowych

bezdodatkowegodociskania
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Z kolei rozk³adleukocytóww tej metodziepreparatykijest znacznie
bardziejrównomierny,cojestdu¿¹zalet¹.

c) preparatycytospinowe:

d) Systemy automatycznego wykonywania i barwienia
preparatów:

a) jakoœæ(czystoœæ)stosowanychbarwników

Ta stosunkowo ma³o rozpowszechniona w Polsce technika jest
niezwykle cenn¹ w przypadkachznacznej leukopenii, b¹dŸ przy
poszukiwaniuniewielkiej populacjikomórekwe krwi obwodowej(np.
blastów bia³aczkowychw zespo³achmielodysplastycznychlub po
leczeniu ostrych bia³aczek).Mo¿liwoœæprzygotowaniapreparatów
cytospinowychjestograniczonadostêpemdodoœækosztownejwirówki
cytospinowej.Przystêpuj¹cdowykonaniatakiegopreparatu,probówkêz
krwi¹ nale¿ypozostawiænakilkadziesi¹t minut do czasua¿uzyskasiê
dobre rozdzielenie erytrocytów od osocza. Bezpoœrednio nad
erytrocytamiznajdujesiê cienka warstewkaleukocytów. Warstwêtê
nale¿yzaaspirowaæpipet¹ (objêtoœæok.150- 300l) niedopuszczaj¹cdo
wci¹gniêciakrwinek czerwonych.Pobraneosoczenale¿yprzenieœædo
specjalnegopojemnikaw wirówce,któryœciœleprzylegadoustawionego
pionowoszkie³kapodstawowego.Dzia³aj¹caw trakciewirowania(ok.5-
8 min przy 500-700obr./min, wed³ugzaleceñproducentawirówki) si³a
odœrodkowapowodujeosadzaniesiêzawartychw zawiesiniekrwinekna
szkie³kupodstawowym.Dziêki takiej procedurze,mo¿liwajest ocena
du¿ej iloœcikrwinek (nawet kilku tysiêcy) pochodz¹cychz próbek
leukopenicznychw ci¹gu krótkiegoczasu.Krwinki teskondensowanes¹
wtedynama³ejpowierzchniszkie³ka(œrednicaok.5mm).

Pozatechnikamimanualnymi,w du¿ychlaboratoriachcorazczêœciej
napotkaæmo¿nasystemydoautomatycznegowykonywaniai barwienia
rozmazów. Systemy te mo¿na tak zaprogramowaæ,aby rozmazy
wykonywaneby³y z ka¿dejkrwi spe³niaj¹cej,po wykonaniubadania
morfologicznego,zdefiniowanekryteria.Efektempracytych urz¹dzeñ
jestznaczneusprawnieniefunkcjonowaniapracownihematologicznej.

Preparaty krwi nale¿y wybarwiaæpo ich uprzednim wysuszeniu.
Najlepszerezultatyuzyskiwanes¹ po3-5godzinachsuszeniarozmazuw
temperaturzepokojowej, w ciemnymmiejscu,bez dostêpukurzu. W
praktyce,czasten jest niejednokrotnieznacznieskracany, a niekiedy
barwienieprowadzonejest kilkanaœcieminut po wykonaniurozmazu.
Postêpowanietakieniewp³ywaw istotnysposóbnawygl¹d leukocytówi
p³ytekkrwi, mo¿ejednakdoprowadziædo powstawaniaartefaktóww
krwinkachczerwonych.Artefaktytepowstaætak¿emog¹, jeœliroztwory
utrwalacza(metanolu)lub pierwszegobarwnika(jeœlinie stosujesiê
uprzedniegoutrwalenia)nies¹ ca³kowiciepozbawionedomieszkiwody.
Takmo¿ezdarzyæsiê,gdybezwodnymetanol/barwnikzostaniewlanydo
wilgotnejkuwetylub tubusu.Ró¿neprotoko³ybarwieniapanoptycznego
wykorzystuj¹ dwazasadniczebarwniki.Z zasadowymazuremB wi¹¿¹
siê:kwaœnesk³adnikikwasównukleinowychorazbia³ekj¹dra, kwaœne
sk³adniki pierwotnej cytoplazmy a tak¿e ziarnistoœæbazofilów i
neutrofilów. Z kwaœn¹ eozyn¹ wi¹¿¹ siê zasadowe cz¹steczki
hemoglobiny i ziarnistoœæ eozynofi lów. Na jakoœæ barwienia
podstawowywp³ywmaj¹ nastêpuj¹ceczynniki:

Czêœælaboratoriówprzygotowujebarwniki we w³asnymzakresie,inne
stosuj¹ roztwory gotowe. Jeœli decydujemy siê na samodzielne
rozpuszczaniebarwników, nale¿y pamiêtaæo bardzo dok³adnym
filtrowaniugotowychroztworów.

3. Jak wybarwiærozmazkrwi obwodowej?

W przeciwnymrazie preparatyzawieraæbêd¹ znaczneiloœcistr¹tów.
Sk³onnoœædowytr¹caniajestznacznatak¿ewtedy, gdyzbytenergicznie
roztwory s¹ mieszane,zw³aszczate z wod¹/buforem (np. przy
rozcieñczaniuroztworuGiemsy).Zalecasiê codzienn¹wymianêtych
roztworów barwników, które s¹ rozcieñczanewod¹ lub buforem.
Roztworynierozcieñczanenale¿ywymieniaænajrzadziejraznatydzieñ.

Czystoœæwody (tak¿etej do sporz¹dzaniabuforu) ma podstawowy
wp³yw najakoœæbarwienia.Œladysoli metaliznacznieobni¿aj¹jakoœæ
wybarwienia. Wiele laboratoriów stosuje bufory do sporz¹dzania
roztworów barwników oraz do p³ukania.Takie postêpowanienie jest
bezwglêdniewymagane,wi¹¿e siê z niewielkim zwiêkszeniemkosztu
barwienia.Dobre,w pe³nipowtarzalnebarwienie,mo¿natak¿euzyskaæ
stosuj¹c,zamiastbuforu,dobrejjakoœciwodêdestylowan¹(np.wodado
wstrzykiwañ).

Zbyt niskiepH roztworówbarwi¹cychi p³ucz¹cychbêdziesiêobjawiaæ
nadmiernym zaró¿owieniemkomórek. Z kolei zbyt wysokie pH
spowoduje,¿ebarwapreparatubêdziesinozielona,co ujemniewp³ynie
na mo¿liwoœci ró¿nicowania komórek. Preparaty o nadmiernie
niebieskimodcieniuuzyskamytak¿ewówczas,gdy barwieniezostanie
przeprowadzonepo kilkunastu dniach od wykonania rozmazu lub
póŸniej.

Preparatpowybarwieniui wysuszeniunale¿yw sposóbczytelnyopisaæi
w miarêpotrzebyzamkn¹æw syntetycznymœrodowiskukonserwuj¹cym
(np. DPX), co umo¿liwi zachowaniewiernychbarw przezd³ugielata,
orazzabezpieczypreparatprzedwytarciemi zakurzeniem.

Pocz¹tkowo ogl¹daænale¿y pod ma³ym powiêkszeniem(100 x),
ustawiaj¹c odpowiedniepole widzenia. W polu tym poszczególne
erytrocyty nie powinny w wiêkszoœcizachodziæna siebie, ani nie
powinny siê tworzyæ wolne przestrzenie, pozbawione krwinek.
ErytrocytywinnymieæwyraŸniewidoczneprzejaœnieniacentralne,które
zanikaj¹,gdypreparatogl¹danyjestw miejscuzbytcienkim.Erytrocyty
maj¹ wówczaswygl¹d „nadbarwliwych”,cojestniejednokrotniemylnie
interpretowanejako patologia.W miejscachtakich odnaleŸæzwykle
mo¿napseudoowalocytyczypseudolakrymocyty, którychobecnoœcinie
stwierdzasiê we w³aœciwymdo ogl¹dania miejscu. Starannydobór
miejsca oceny jest niezbêdnym warunkiem ka¿dego w³aœciwie
prowadzonegomikroskopowegobadaniakrwi.

Postêpowanie zgodne z powy¿szymi wytycznymi zapewni
przygotowanienajwy¿szejjakoœcipreparatów, a tym samymznacznie
uproœci,trudn¹niekiedyinterpretacênapotykanychobrazów.

b) czystoœæi pH u¿ytejwodylub jakoœæbuforu

4. Jak oceniaæpreparatkrwi obwodowej?
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Hepatitis, czyli zapalenie w¹ troby, mo¿e byæ wywo³ane przez
ró¿norodneczynniki, jak np. wirusy, bakterie, toksyczne zwi¹zki
chemiczne (np. leki). Najczêœciejjednak przyczyn¹ s¹ infekcje
wirusowe,wœródktórych nale¿ywymieniæwirusy zapaleniaw¹troby
typu A, B, C, D, E, G, wirus cytomegalii,Epsteina-Barra,orazwirus
opryszczki zwyk³ej typu 1 i 2. W praktyce lekarskiej najczêœciej
spotykamysiêzzapaleniamiw¹troby , wywo³anymiprzezwirusy wzw
A, wzwB i wzwC.

Polska jest krajem, w którym obserwuje siê coraz ni¿sz¹
endemicznoœæ(wystêpowanie)zaka¿eñwirusemzapaleniaw¹troby typu
A ( HAV); wzw A). Faleepidemiipowtarzaj¹siê,co
kilka lat. W latach 70-tych 100% populacji doros³ychmia³o obecne
przeciwcia³aanty-HAV,obecnietylko 25%osóbponi¿ej25r.z.wykazuje
dodatnieanty-HAV.Nale¿ypodkreœliæ,¿ewiêkszoœædziecido15r.z.jest
nieuodporniona,co zwiêkszaryzyko epidemii wyrównawczychprzy
niezachowaniustandardówhigieniczno-sanitarnych.

Zaka¿eniewirusowym zapaleniemw¹troby typu B (wzw B)
zdiagnozowanou ponad2 bilionów ludzi na œwieciei nale¿yono do
dziewi¹tej z kolei przyczynynajwy¿szejœmiertelnoœcispo³êczeñstwna
œwieciez powodujej powik³añw postacirakaczy rozwoju marskoœci
w¹ troby. Co roku stwierdza siê ponad 350 milionów nowych
przypadków zaka¿eniem wzw B ( ( HBV))
( h t t p : / / w w w . w h o . i n t - m c -
documents/docs/whocdscrlyo2002/indexhtlm).W Polsce,podobniejak
i naca³ymœwieciesytuacjaepidemiologicznazaka¿eñHBV zmieni³asiê
wrazzwprowadzeniemszczepieñochronnychw 1994roku,pocz¹tkowo
zalecanych,nastêpnieobowi¹zkowych.Na ow¹ zmianêmia³orównie¿
wp³yw wprowadzeniebadañprzesiewowychdawcówkrwi i œrodków
wzmo¿onejochrony na terenie szpitali i innych placówek s³u¿by
zdrowia.W latach1986 1990zapadalnoœænaWZW B wynosi³a37-40/
100tys.mieszkañców, w roku1997-12,5/ 100tys.,aw roku2004roku-
3,86/ 100 tys. mieszkañców. Wed³ugPZH w Polsceobecnie1 - 1,5%
populacjiwykazujeobecnoœæantygenuHBs( Anty-HBs),codaje380-
500tys.zaka¿onychosób.

Wg danychPañstwowegoZak³aduHigienyi InstytutuHematologiii
Transfuzjologii uznawanychprzez WHO szacujesiê, ¿e w Polsce
zaka¿onych wirusem wzw C jest oko³o 1,4%. Wspó³czynnik
zapadalnoœciwzrós³z 2,58w 1997rokudo5,39/ 100tys.mieszkañców
w 2004r. Jednak¿ewykrywaneinfekcjeto najczêœciejzaka¿enianabyte
w przesz³oœci.Rzeczywistaliczbaœwie¿ychzaka¿eñniejestznana,gdy¿
wywo³aneprzez HCV schorzenieod pocz¹tku przebieganajczêœciej
skrycie.DlategotezWZW typuCzwyklejestwykrywaneprzypadkowo,
lub w póŸnejobjawowej(marskoœæw¹troby / pierwotnyrak w¹troby)
faziezaka¿enia,st¹dtrudnajestrejestracjatychprzypadków.

Wirusowezapaleniew¹troby typuA (WZW A) jestwywo³ywaneprzez
wirus zapaleniaw¹troby typu A (HAV; wzwA) nale¿¹cy do grupy
enterowirusów.

hepatitisA virus (

hepatitis B virus

Wirusowezapaleniew¹tr obytypu A

Najwczeœniejszymmarkeremzaka¿eniajest pojawieniesiê wirusa w
surowicyi kale,conastêpujepo1-2tygodniachodzaka¿eniai trwaoko³o
3-4 tygodni. Dowodem zaka¿eniajest hodowla wirusa z ka³u i/lub
stwierdzenieprzeciwcia³anty-HAV IgM w surowicy, którepojawiaj¹ siê
18-41 dni po zaka¿eniui utrzymuj¹ przezkilka miesiêcy. W okresie
zdrowieniapojawiaj¹siêanty-HAV IgG,którepocz¹tkowowspó³istniej¹
z anty-HAV IgM i nie zanikaj¹ prawdopodobniedo koñca¿yciabêd¹c
dowodem odpornoœci. Wzrost aktywnoœci tranzaminazy ALT w
surowicy, spowodowanyhepatotoksycznymdzia³aniemwirusawzw A
utrzymujesiêodkilku dnidokilkunastutygodni.WzrostaktywnoœæALT
powodujew konsekwencjiobni¿aniesiêwskaŸnikadeRitisa(AST/ALT)
poni¿ej2.

PrzebiegWZW A jestnajczêœciej¿ó³taczkowytj z podwy¿szeniem
poziomu bilirubiny - pojawia siê ona zwykle po 3-5 tygodniachod
zaka¿enia,zwykle poprzedzonaprzez objawy grypopodobne:bóle
miêœniowe,gor¹czkê,ogólnez³esamopoczucie.Niezale¿nieodnasilenia
objawówostrezaka¿enieHAV koñczysiêz regu³ysamowyleczeniemi
nieprzechodziw postaæprzewlek³¹.

Wirusowezapaleniew¹troby typu B (wzw. B) jest wywo³ywane
przez wirus zapaleniaw¹troby typu B (HBV; wzw B) nale¿¹cydo
hepadnawirusów. Wirion HBV makszta³tokr¹g³y i sk³adasiêz rdzenia,
który zawiera:DNA wirusa (HBV-DNA), polimerazêDNA (pDNA)
spe³niaj¹c¹ równie¿ rolê odwrotnej transkryptazy, bia³ka otoczki
kapsyduoznaczanejakoHBcAgi bia³kaoznaczanejakoHBeAg,którego
obecnoœæw surowicy œwiadczyo aktywnej replikacji wirusa. Rdzeñ
op³aszczonyjestbia³kiemHBsAg.

WprzebieguWZWtypuB mo¿emywyró¿niænastêpuj¹ceetapy:

Okreswylêganiatrwaj¹cy 4-12tygodni,

PojawieniesiêHBsAg- Jestonwykrywalnypo4-12tygodniachod
zaka¿enia,jest pierwszymserologicznymdowodemzaka¿enia,zanika
po2-4miesi¹cachodpocz¹tkuobjawówchorobowych,

PojawieniesiêHBeAg - pojawiasiêbezpoœredniopo HBsAg, jest
obecnyw surowicyprzez3-9tygodni,

WzrostaktywnoœcitransaminazyALTwystêpujepo2-4tygodniach
popojawieniusiêHBsAgi utrzymujesiêprzez8-12tygodni,

Pojawieniesiêprzeciwcia³:

Anty-HBc IgM pierwszeprzeciwcia³a,któremo¿na
oznaczyæw surowicy,zanikaj¹po3-24miesi¹cach,

Anty-HBc IgG pojawiaj¹ siêpokilku tygodniachpo
IgM i utrzymuj¹przezlata,

Anty-HBepojawiaj¹ siêbezpoœredniopoznikniêciu
HBeAg,wystêpuj¹w surowicy1-2lata,

Wirusowezapaleniew¹tr obytypu B
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Anty-HBs pojawiaj¹ siêpomiêdzy4 a 6 miesi¹cem
odzaka¿eniai utrzymujew surowicyprzezwielelat.
W po³owie przypadków, badanych testami
komercyjnymi, miêdzy zanikiem HBsAg a
pojawieniem siê anty-HBs dochodzi do luki w
wykrywaniu znaczników “s” . Zjawisko okna
serologicznegojesttutajpozorne,poniewa¿HBsAg
j est nadal wyk rywany przeci wci a³ami
monoklonalnymi.

Omówione antygeny i przeciwcia³a s¹ markerami odpowiedzi
immunologicznejustrojunaobecnoœæwirusai jegowalki z zaka¿eniem
HBV. Natomiastnie informuj¹ o aktualnymnasileniureplikacjiwirusa.
Markerami replikacji HBV jest obecnoœæbia³ka polimerazy DNA
(pDNA) oraz samegomateria³ugenetycznego:DNA wirusa (HBV-
DNA) ,którepojawiaj¹siêw surowicy2-4tygodnieprzedwzrostemALT,
w okresiebezpoœredniopoprzedzaj¹cymobjawychorobowe,azanikaj¹
wraz z HBeAg. Okresdu¿ejaktywnoœcipDNA i obecnoœciwe krwi
HBV-DNA jestokresemnajwiêkszejzakaŸnoœcichorych.

Przebieg ostrego wzw. B mo¿e byæ bez¿ó³taczkowy lub
¿ó³taczkowy(widocznapokilku tygodniachodpojawieniasiêHBsAgw
surowicy i utrzymuje siê 4-6 tygodni). PodstawowymwskaŸnikiem
uszkodzeniami¹¿szu w¹troby jest zwiêkszenie aktywnoœci obu
transaminazAST i ALT we krwi, które pojawia siê ju¿ w okresie
przed¿ó³taczkowymi zmniejszasiê do wartoœciprawid³owych po
up³ywie kilku tygodni.Aktywnoœætych enzymówprzekraczazwykle
wielokrotniewartoœænormy, przyczymbardziejzwiêkszasiêaktywnoœæ
ALT ni¿AST, copowodujeobni¿eniewskaŸnikadeRitisa(AST / ALT)
poni¿ejwartoœci1.

Ostrewzw. B w ok. 10% przypadkówprzechodziw przewlek³e
zapalenie w¹ troby, (PZW-B) charakteryzuj¹ce siê podwy¿szon¹
aktywnoœci¹ALT przezokresd³u¿szyni¿6 miesiêcylicz¹c odpocz¹tku
ostrejfazyzapaleniaw¹troby

W PZW-B pocz¹tekzaka¿eniaczêstomaprzebiegbardzo³agodny.
Mo¿nawyró¿niædwiefazychoroby:

fazaI mo¿etrwaæwielelat.Wirusulegareplikacjiw hepatocytach.
Krew choregozawieraHBsAg i HBeAg,HBV-DNA, pDNA orazanty-
HBc. Stê¿enietransaminazzmniejszasiê po kilku miesi¹cach,ale nie
wracadonormy. Brakjestprzeciwcia³anty-HBs.Krewi p³ynyustrojowe
choregos¹ wysocezakaŸne,

faza II kryteriami przejœciaw tê fazê s¹ nastêpuj¹cezmiany
serologicznei biochemiczne:serokonwersjaw uk³adzie“e” ( HbeAg
nieobecnyi pojawienie siê anty-HBe), nieobecnapolimerazaDNA,
nieobecnyHBV-DNA, normalizacjaaktywnoœciALT.

W ostatnichlatach do diagnostykiWZW B do³¹czy³ymetodybiologii
molekularnej- g³ownie metod¹ reakcji ³añcuchowej polimerazy
( PCR).Istniejemo¿liwoœæzarównobadañ
jakoœciowych wykrywaj¹cych obecnoœæDNA wirusowego, jego
genotypjak i iloœciowychszacuj¹cychpoziomwiremii. Z praktycznego
punktuwidzeniaistotnyjestpoziomwiremii powy¿ej10 kopii, powy¿ej
któregorozwa¿asiêw³¹czenieleczeniaprzeciwwirusowego.
Jednymz leków stosowanymw terapii PZW B jest Lamiwudyna.
Poniewa¿w wieluprzypadkachpopewnymczasiestosowanialekuwirus
WZW B uodparniasiê na jego istniejekoniecznoœædo wykonywania
badañmaj¹cych na celu wykrycie mutacji wirusa (genotypowanie)
odpowiedzialnychza rozwijaj¹c¹ siê w trakcie leczenialekoopornoœæ.
Chodzibowiemo zmniejszenienara¿eniapacjentanaznacz¹ceuboczne
niepo¿¹danedzia³anienieskutecznegoju¿,adrogiegoleku.

polymerasechain reaction;

4

Wirusowezapaleniew¹tr obytypu C

Uwagikoñcowe

Wirusowezapaleniew¹troby typu C (WZW C) jest wywo³ywane
przezwiruszapaleniaw¹troby typuC(HCV,wzwC).HCV jestzaliczany
do rodziny Flaviviridae. Materia³emgenetycznymwirusa jest RNA,
zawieraj¹cyinformacjêo trzechbia³kachstrukturalnychniezbêdnychdo
utworzenia cz¹stki wirusa i czterech bia³kach niestrukturalnych
niezbêdnych w procesie repl ikacj i . Genom HCV wykazuje
heterogennoœæ,co stwierdzonopo ustaleniusekwencjiwchodz¹cychw
jego sk³ad nukleotydów. Wyró¿niamy 11 genotypów wirusa HCV
ró¿ni¹cychsiê stopniemhepatotoksycznoœci.W Polscenajczêstszym
genotypemjestgenotyp1Bi3A.

Uszkodzeniemi¹¿szu w¹troby przez wirusa HCV prowadzi do
wzrostuaktywnoœciALT w surowicyi uniektórychchorychdo¿ó³taczki.
U czêœcipacjentówz zaka¿eniembezobjawowym(brak dolegliwoœci
subiektywnych i odchyleñ w badaniu przedmiotowym) wystêpuje
podwy¿szonaaktywnoœæALT w surowicy, gdyupozosta³ychaktywnoœæ
ALT jestprawid³owa,cointerpretujesiêjakowystêpowanienosicielstwa
z bardzoma³¹aktywnoœci¹replikacyjn¹HCV. U nielicznychchorych,u
których wystêpuje ostre WZW C wyró¿nia siê trzy g³ówne typy
przebiegupodwy¿szeniaaktywnoœciALT: jednofazowy(krótki okres
zwiêkszonejaktywnoœciALT, czêstonieuchwytny),typ plateaui typ
wielofazowy. Zmienna,zokresamiwzrostui zanikuaktywnoœæALT (typ
wielofazowy) wystêpujeczêœcieju chorych, u których dochodzido
rozwojuzaka¿eniaprzewlek³ego.

Testami pierwszegorzutu w wykrywaniu wirusa WZW C jest
oznaczanieprzeciwcia³Anty-HCV metod¹ ELISA z zastosowaniem
testów III generacji. Anty-HCV pojawiaj¹ siê œredniopo 11-14
tygodniachodzaka¿eniaJakotestyuzupe³niaj¹cestosujesiêtestyoparte
na techniceimmunoblottingu.Obecnoœæprzeciwcia³Anty-HCV nie
œwiadczyo aktualnejreplikacjiwirusa.Pewnoœæt¹ uzyskujesiêdopiero
po wykryciu RNA wirusowego metodami biologii molekularnej
(technika PCR). Badania metod¹ PCR mog¹ byæ badaniami
jakoœciowymi-potwierdzaj¹cymi infekcjê wirusem wzw C, oraz
iloœciowymi-oceniaj¹cymi poziom wiremii. Zgodnie z najnowszymi
zaleceniamiw przypadku rozwa¿anialeczenia przeciwwirusowego
obowi¹zkowymi testamijest tak¿eocenagenotypuwirusa.Wynik tego
badania- rodzajgenotypuwp³ywanaczasterapii(24lub48tyg.),atak¿e
na rodzaj niezbêdnychbadañ podczasjej trwania. Na przyk³ad w
przypadkugenotypu1, 4, 5, 6 koniecznymjest oznaczeniewielkoœci
wiremii przed w³¹czeniem terapii przeciwwirusowej, oraz po 24
tygodniachleczenia.Jedyniew przypadkachgenotypu2 i 3 oznaczenia
iloœciowenies¹ restrykcyjniewymagane.

Omawiaj¹c zagadnienia diagnostyki wirusologicznej metodami
biologii molekularnej nale¿y podkreœliæ, i¿ istotnym jest nie tylko
umiejêtnoœæ doboru badañ (odpowiednio do czasu up³ywaj¹cego od
zaka¿enia, jeszcze przed wyst¹pieniem objawów, czy w trakcie
monitorowania ju¿ terapii) ale tak¿e sposobu i miejsca ich wykonania.
W krajach Unii Europejskiej od 2002 roku obowi¹zuj¹ przepisy
wykonywania badañ wiremiiWZW B, WZW C jak i HIV
standaryzowanymi metodami biologii molekularnej (atestacja
odczynników, aparatów i metody z kontrol¹ jakoœci i zewnêtrznym
audytem)(Document Nr C(2002)1344: 202/364/EC  from 7 May 2002.
Official Journal of the European Communities L.131/17 16.05.2002).
Nale¿y podkreœliæ, ¿e ka¿dy etap od izolacji materia³u genetycznego
wirusa przez przebieg reakcji wymaga dodatkowych, licznych kontroli
wewnêtrznych (koszt odczynników!!). Dotyczy to zw³aszcza
pomiarów nasilenia, jak i getotypu wiremi.

Wirusowe  zapalenie w¹troby - problemy
diagnostyczne.
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Obecnoœænp przeciwcia³bêd¹cychmiar¹ obronnoœciorganizmu
wp³ywanaobni¿enieliczby izolowanychz materia³udobadañcz¹stek
wirusów (b³êdneobni¿eniepoziomu wiremii). Zarówno hemoliza,
heparynajak i leki stosowanew terapiiWZW hamuj¹sam¹reakcjePCR
(wyniki fa³szywieujemne). O zmianiegenotypuwirusów w trakcie
leczeniai rozwijaj¹cejsiêlekoopornoœciwspomnianopowy¿ej.

W celu kompatybilnoœciwyników badañna œwiecie, przy obecnym
nasilonym ruchu turystycznym i przemieszczaniusiê ludnoœcina
wszystkichkontynentachœwiata,podobniejak w przypadkuinnych
badañ (np INR w terapii przeciwzakrzepowej) wprowadzono
miêdzynarodow¹jednostkê(IU) wyra¿aj¹c¹ iloœækopii danegowirusa
na ml, a któr¹ mo¿na obliczyætylko za pomoc¹ wspó³czynnika
wskazanego przez producenta dla danej seri i stosowanego
odczynnika(ów) posiadaj¹cegomiêdzynarodowycertyfikat jakoœci
badañ. Wyniki badaño niestandardowejjakoœci,nie weryfikowane
niezale¿nymiproceduramikontrolnymipowoduj¹,zewynikaj¹cez tego
b³êdneinterpretacjelekarskienietylko poci¹gaj¹ zasob¹konsekwencje
kl iniczne, ale równie¿ skutki ekonomiczne ( powtarzanie
nieprzystaj¹cychdoobrazuklinicznegozleceniapowtórnegowykonania
badania). Wynikaj¹ce z fa³szywych wyników b³êdne decyzje
terapeutyczneskutkuj¹ równie¿wielokrotniewiêkszymikosztamini¿
leczeniepierwotne,zewzglêdunapostêpchoroby(fa³szywienegatywne
wyniki wiremii decyduj¹ce o przerwaniu leczenia) wiod¹cy do
d³ugotrwa³ejob³o¿nejchorobyi œmiercipacjentanajczêœciejw okresie
czynnoœci zawodowej czy wykonania transplantacjiw¹troby (
marskoœæ).

Dlatego te¿ laboratoria,którym zlecanejest wykonywanietych
badañmusz¹ posiadaæuprawnienia(potwierdzonemiêdzynarodowym
certyfikatemi kontrol¹ jakoœciznadzorem
( znakCE i IVD wymaganyprzezUE),odpowiedniowykwalifikowan¹,
doœwiadczon¹ i odpowiedzialn¹ kadrê wykonuj¹ c¹ badania
zapewniaj¹cewiarygodnoœæotrzymywanychwyników.

Natomiasto decyzjigdziewykonywanes¹ badania,w jakiej iloœci,
kiedy, niemo¿edecydowaætylko proponowanaprzezlaboratoriumcena
badania,ale kontrolowana,potwierdzona zewnêtrznymaudytemi
certyfikatemlaboratorium, aparatów, odczynnikówi samejmetody,
gwarantowanapoziomem dyplomowego wykszta³cenia, poczucia
odpowiedzialnoœci,a co za tym idzie etyki zawodowej jakoœæ
wykonywanychbadañ.
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Wa¿ne i pilne!!!

INFORMACJA
DLA PT DIAGNOSTÓW LABORA TORYJNYCH

POSIADAJ¥CYCH UPRA WNIENIA DO ZMNIEJSZENIA LUB
ZAWIESZENIA P£ATNOŒCI SK£ADEK CZ£ONKOWSKICH

Uprzejmie informujemy, ¿e diagnosta laboratoryjny, który posiada
"Zaœwiadczenie" o wpisie na listê diagnostów laboratoryjnych, zgodnie
z uchwa³¹ nr 94 KRDLz dnia 27 lutego 2006 r., jest zobowi¹zany
uzyskaæ - okreœlony rozporz¹dzeniem Ministra Zdrowia z dnia 16 lipca
2004 r. w sprawie wzoru dokumentu "PrawoWykonywania Zawodu
Diagnosty Laboratoryjnego" - wymieniony w tym rozporz¹dzeniu MZ
dokument .

Sekretarz KRDL
Czes³aw G³owniak

Uprzejmie informujê, ¿e uchwa³a nr 62/2004 KRDLz dnia 17 grudnia
2004 r. (opublikowana w Gazecie KIDL"DIAGNOSTA
LABORATORYJNY"nr 1(6) z kwietnia 2005 r. oraz dostêpna w
Internecie w zak³adce "PRAWO-Uchwa³y KRDL- X Posiedzenie
KRDL) umo¿liwia PTDiagnostom Laboratoryjnym ubieganie siê o
zawieszenie obowi¹zku p³atnoœci sk³adki cz³onkowskiej na rzecz
Korporacji lub zmniejszenia jej wysokoœci.
W myœl w/w Uchwa³y:

1.   o p³atnoœci   sk³adek   mog¹   wystêpowaæ
Diagnoœci, którzy:
a) utracili pracê (paragraf l ust. 1),
b) pozostaj¹ na urlopie wychowawczym nie wykonuj¹c czynnoœci na
podstawie umowy o pracê lub umowy cywilnoprawnej (paragraf l ust.
2),
c)   wykonuj¹   czynnoœci   diagnostyki   laboratoryjnej   w   ramach
wolontariatu bez pobierania wynagrodzenia i nie posiadaj¹
zatrudnienia w innym zawodzie (paragraf l ust. 3),

2. o wysokoœci sk³adek cz³onkowskich o 50%
mog¹ wystêpowaæ Diagnoœci, którzy na mocy decyzji ZUS
uzyskali prawo do emerytury, œwiadczeñ przedemerytalnych lub
renty, w tym inwalidzkiej - (paragraf 2).
Decyzje w sprawach wymienionych w paragrafie l ust. l, 2 i 3 oraz w
paragrafie 2 przedmiotowej uchwa³y KRDLpodejmuje Krajowa Izba
Diagnostów   Laboratoryjnych   na   pisemny   wniosek diagnostów.

Zainteresowane osoby powinny przesy³aæ do Biura KIDLpisemne
wnioski   wraz   z   w³aœciwymi   dokumentami   (np.:   decyzja   PUP,
zaœwiadczenie  o  urlopie  wychowawczym,   umowa  wolontariatu,
decyzje ZUS w sprawach emerytalno - rentowych, itp.).

Zwracamy jednoczeœnie uwagê Sz.  Pañstwa,  ¿e jedynie
rozpatrywane    s¹   wnioski    tych    PTDiagnostów
Laboratoryjnych,    którzy    posiadaj¹   uregulowane
zobowi¹zania finansowe wzglêdem Izby.
KIDL podejmuje odpowiedni¹ decyzjê, która obowi¹zuje od
miesi¹ca z³o¿enia wniosku w danej sprawie.

Sekretarz KRDL
Czes³aw G³owniak

w   terminie     do     koñca   2006 roku

ZAWIESZENIE

ZMNIEJSZENIE

Przypominamy wiêc wszystkim Szanownym Kole¿ankom i Kolegom
PTDiagnostom Laboratoryjnym, aby otrzymaæ PWZDLnale¿y spe³niæ
warunki, o których informujemy ju¿ od nr 1(6) w Gazecie KIDL"
Diagnosta Laboratoryjny" z kwietnia 2005 r. oraz w dalszych,
wszystkich nastêpnych numerach.

.
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Istot¹ chor oby

.
Podejrzenie  MDS

Dawne synonimy MDS:

Etiopatogeneza.
,

.

.
Klasyfikacja  MDS wg  FAB (

RA

RARS

RAEB

CMML

RAEB - t

s¹ zaburzenia dojrzewania i ró¿nicowania
komórki macierzystej szpiku prowadz¹ce do nieprawid³owej i
nieefektywnej hematopoezy. Komórki prekursorowe ulegaj¹
opóŸnionemu dojrzewaniu i zwiêkszonej apoptozie. MDS
charakteryzuje siê pancytopeni¹, rzadziej mono lub bipeni¹ w krwi
obwodowej, bogatokomórkowym szpikiem i zwiêkszonym ryzykiem
transformacji w ostr¹ bia³aczkê szpikow¹.

W obrazie morfologicznym dysplastycznego szpiku
stwierdza siê nieprawid³owoœci w budowie erytrocytów, granulocytów
i p³ytek krwi, prowadz¹ce do zaburzeñ ich funkcji i skrócenia czasu
prze¿ycia.

Zmianom o charakterze dyserytropoezy, dysgranulopoezy i
zaburzeñ w produkcji p³ytek krwi towarzyszyæ mog¹ zmiany
cytogenetyczne  i zaburzenia w kinetyce ¿elaza

sugeruje stopniowy rozwój
niedokrwistoœci, bipenii lub pancytopenii, przy bogato komórkowym
szpiku. Najczêœciej (u 85-100%) wystêpuje niedokrwistoœæ, u po³owy
chorych stwierdza siê pancytopeniê, u 20% - niedokrwistoœæ i
ma³op³ytkowoœæ a u 10% - niedokrwistoœæ i granulocytopeniê.
Najczêœciej dotyczy osób powy¿ej 50 r. ¿ycia.

W dawnej literaturze medycznej
MDS odpowiada³y:
dysplazja hemopoetyczna (hemopoetic dysplasia), stany przed
bia³aczkowe (preleukaemic states), tl¹ca siê bia³aczka (smouldering
leukemia), zespó³ dysmielopoetyczny (dysmyelopoetic syndrom),
zespó³ dyshematopoetyczny (dyshematopoetic syndrom), oporna
dysmielopoetyczna anemia (refractory dysmyelopoetic anemia),
panmielopathia lub panmieloza (panmielopathy, panmyelosis),
samoistna oporna na leczenie anemia ( idiopatic refractory anemia).

Wœród MDS mo¿emy wyró¿niæ
1. Zespó³ mielodysplastyczny pierwotny  wystêpuj¹cy bez uchwytnej
przyczyny
2. Zespó³ mielodysplastyczny wtórny, wystêpuj¹cy najczêœciej w
nastêpstwie d³ugotrwa³ej chemioterapii, radioterapii, wp³ywu czynnika
infekcyjnego

z 1982r dokonana przez
grupê hematologów francuskich, amerykañskich i brytyjskich) zawiera
kryteria diagnostyczne jednostek chorobowych zaliczonych do tego
zespo³u. Uwzglêdnia  zmiany iloœciowe we krwi obwodowej i szpiku (
w których liczba mieloblastów jest wy¿sza od prawid³owej, natomiast
nie pozwala jeszcze na rozpoznanie ostrej bia³aczki) oraz zmiany
jakoœciowe charakterystyczne dla MDS okreœlane mianem
dyserytropoezy, dysgranulopoezy i zaburzeniami w produkcji p³ytek
krwi. Cechy te stanowi¹ równie¿ podstawê diagnostyki zespo³u
mielodysplastycznego w póŸniejszych klasyfikacjach.

Jednostki chorobowe zaliczone przez grupê FAB do MDS:
1. Niedokrwistoœæ oporna na leczenie ( refractory    anemia -).
2. Nd. oporna na leczenie z pierœcieniowymi syderoblastami
(refractory anemia  with ring sideroblasts - ).
3. Nd. oporna na leczenie ze zwiêkszeniem liczby blastów( refractory
anemia with excess of blasts - )
4. Przewlek³a bia³aczka mielomonocytowa ( chronic myelomonocytic
leukemia - ).
5. Nd. oporna na leczenie ze zwiêkszeniem liczby blastów w fazie
transformacji ( refractory anemia with excess of blasts in
transformationis - ).

Kryteria rozpoznawcze uwzglêdniaj¹ce odsetek komórek
blastycznych we krwi obwodowej i szpiku, obecnoœæ pa³eczekAuera w
mieloblastach, bezwzglêdn¹ liczbê monocytów we krwi obwodowej i
odsetek syderoblastów w szpiku w poszczególnych jednostach
chorobowych  wchodz¹cych w sk³ad MDS wg FAB zawiera tabela I.

RA i RARS ró¿ni jedynie odsetek pierœcieniowych syderoblastów,
które w RAstanowi¹ <15%, natomiast w RARS >15% erytroblastów
szpiku.W pozosta³ych typach MDS w tej klasyfikacji odsetek
pierœcieniowych syderoblasów nie jest brany pod uwagê.W RAEB
odsetek komórek blastycznych we krwi obwodowej waha³ siê od 5-
20%, natomiast w póŸniejszych podzia³ach do 19%. Klasyfikacja ta
zawiera formê MDS okreœlon¹ jako RAEB-t, zawieraj¹c¹ 21-30%
komórek blastycznych, której nie ma w póŸniejszej klasyfikacji, gdy¿
przy obecnoœci 20% komórek blastycznych rozpoznaje siê ostr¹
bia³aczkê o ile powstaje z MDS.

obejmuje grupê
chorób nale¿¹c¹ do dawnego zespo³u mielodysplastycznego z
uwzglêdnieniem w szerszym zakresie cytopenii opornych na leczenie i
obecnoœæ pierœcieniowych syderoblastów oraz wyodrêbniony, nale¿¹cy
w klasyfikacji FAB do RA- zespó³ 5q(wystêpuje  u kobiet, cechuje
siê makrocytoz¹ krwinek czerwonych, czasem trombocytoz¹ i
obecnoœci¹ megakariocytów w szpiku z du¿ymi  okr¹g³ymi
j¹drami).Podzielono równie¿ grupê RAEB na RAEB-1 i RAEB-2 z
tego wzglêdu i¿ grupa z odsetkiem mieloblastów w szpiku >10%
cechuje siê krótszym czasem prze¿ycia i wy¿szym stopniem
transformacji w ostr¹ bia³aczkê, w porównaniu z chorymi o ni¿szym
odsetku blastów w szpiku.

Z grupy tej wy³¹czono przewlek³¹ bia³aczkê
mielomonocytow¹ (CMML), która znajduje siê na pograniczu
zespo³ów mielodysplastycznych i mieloproliferacyjnych i
wyodrêbniono now¹ grupê chorób MDS/MPD oraz zaliczono do tego
zespo³u ostre bia³aczki szpikowe zwi¹zane z MDS. Zespó³
mielodysplastyczny wgWHO obejmuje aktualnie 3 typy schorzeñ :

Zespo³y mielodysplastyczne ) do których nale¿¹:
Niedokrwistoœæ oporna na leczenie-refractory anemia (
Niedokrwistoœæ oporna na leczenie z syderoblastami pierœcieniowymi-
refractory anemia  with ring sideroblasts  ( ).
Cytopenia oporna na leczenie z wieloliniow¹ dysplazj¹ -refractory
cytopenia with multilineage dysplasia ( ).
Cytopenia oporna na leczenie z wieloliniow¹ dysplazj¹ i
pierœcieniowymi syderoblastami-refractory cytopenia with
multilineage dysplasia et ringed sideroblasts ( )
Niedokrwistoœæ oporna na leczenie z nadmiarem komórek
blastycznych -1,  refractory anemia with excess of blasts-1

Tab.I Kryteria r ozpoznawcze poszczególnych typów zespo³u
mielodysplastycznego

wg FAB.

typ         blasty      blasty           pa³eczki       monoc.         syderobl.
szpik      krew obw. Auera           1G/l         pierœcien.

15%

RA < 5%        <1%               -                   -               - ( < 15%)
RARS   < 5%        <1%               -                   -                > 15%
RAEB    5-20%     < 5%             -                   -                   -/+
CMML < 20%     < 5%             -                    +                  -/+
RAEB-t   21-30%  > 5%            +                  -/+                - /+
-------------------------------------------------------------------------------------

Klasyfikacja MDS wg WHO z r 1999

-

I (MDS
RA)

RARS

RCMD

RCMD-RS

(RAEB-1).

Dr hab.n.med. Jadwiga Nowicka
Katedra i Zak³ad Analityki Medycznej,

d. KlinikaHematologii, Nowotworów Krwi i Transplantacji Szpiku
Akademia Medyczna weWroc³awiu

Aktualne problemy diagnostyki i klasyfikacj i zespo³ów mielodysplastycznych (myelodysplastic syndromes -
MDS).

Aktualne problemy diagnostyki
i klasyfikacji zespo³ów mielodysplastycznych
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Niedokrwistoœæ oporna na leczenie z nadmiarem komórek
blastycznych -2,  refractory anemia with excess of blasts-2
Niesklasyfikowany zespó³ mielodysplastyczny myelodysplastic
syndrome-unclassified .
Zespó³ 5q-, - MDS associated with isolated del(5q).
Aktualn¹ klasyfikacjê zawieraj¹c¹ cechy diagnostyczne jednostek
chorobowych nale¿¹cych do MDS wgWHO zawiera praca
W.K.Hofmann i wsp. (tabela II).,

Choroby mielodysplastyczne/ mieloproliferacyjne (
Do grupy tej nale¿¹: przewlek³a bia³aczka

mielomonocytowa- chronic myelomonocytic leukaemia (CMML),
atypowa przewlek³a bia³aczka szpikowa  atypical chronic myeloid
leukaemia(aCML), m³odzieñcza bia³aczka mielomonocytowa-juvenile
myelomonocytic leukaemia (JCMML) oraz  zespó³
mielodysplastyczny/ mieloproliferacyjny nie daj¹cy siê
zaklasyfikowaæ- myelodysplastic/ myeloproliferative disease,
unclassifiable- MDS/MPD U.

Poni¿ej zebrano podstawowe cechy diagnostyczne jednostek
chorobowych nale¿¹cych do MDS/MPD.

Przewlek³a bia³aczka mielomonocytowa )-
warunkiem rozpoznania jest utrzymuj¹ca siê monocytoza we krwi
obwodowej >=1,0G/l, brak obecnoœci chromosomu Philadelphia (Ph) i
brak fuzji genu BCR/ABL, obecnoœæ mieloblastów + monoblastów +
promonocytów w szpiku lub krwi obwodowej < 20%, dysplazja w
zakresie jednej lub wiêcej linii komórkowych.Wprzypadku gdy cechy
dysplazji s¹ minimalne lub nieobecne rozpoznanie to mo¿e byæ podjête
o ile wystêpuj¹ nabyte zaburzenia cytogenetyczne w szpiku kostnym,
monocytoza trwa d³u¿ej ni¿ 3 miesi¹ce i wykluczone s¹ inne
przyczyny monocytozy. Wg WHO rozró¿nia siê CMML-1  gdy blasty
we krwi obwodowej stanowi¹ <5% a w szpiku <10% oraz CMML-2
gdy blasty we krwi obwodowej stanowi¹ 5-19% , w szpiku 10-19% i
s¹ w nich obecne pa³eczkiAuera.

Atypowa przewlek³a bia³aczka szpikowa
charakteryzuje siê hipergranularnym szpikiem, proliferacj¹
granulocytów z cechami dysgranulopoezy, z lub bez dysplazji w
erytroblastach i megakariocytach.We krwi obwodowej i w szpiku
przewa¿aj¹ dojrza³e granulocyty, komórki blastyczne we krwi
obwodowej i w szpiku stanowi¹ <20%. Prekursory neutrofili (
promielocyty+ mielocyty+ metamielocyty) stanowi¹ >=10% krwinek
bia³ych,. Charakterystyczny jest brak lub niska bazofilia ( <2%
krwinek bia³ych).W aCML nie stwierdza siê obecnoœci chromosomu
Ph i fuzji genu BCR/ABL. Fosfataza alkaliczna granulocytów (FAG)
mo¿e byæ obni¿ona, prawid³owa lub podwy¿szona.

(RAEB-2).

(MDS-U)

Tabela II. Podzia³ wgWHO i cechy diagnostyczne jednostek
chorobowych nale¿¹cych do MDS.

II MDS/MPD)

(CMML

(aCML)

M³odzieñcza bia³aczka mielomonocytowa
wystêpuje u dzieci do 14r.¿ycia ( rzadka choroba 1/1,3 mil.)
Charakteryzuje siê monocytoz¹ >1,0G/l krwi obwodowej a blasty +
promonocyty stanowi¹ <20% krwinek bia³ych we krwi i w szpiku. Nie
stwierdza siê obecnoœci chromosomu Ph i fuzji genu BCR/ABL. Do
rozpoznania JCMM  ponadto wymagane s¹ co najmniej 2 cechy z
wymienionych: 1.Hb F wzrasta z wiekiem,  2. obecnoœæ niedojrza³ych
granulocytów we krwi obwodowej, 3. leukocytoza > 10G/l, 4.
obecnoœæ zmian chromosomalnych np. nanosomia 7,  5.in vitro
nadwra¿liwoœæ na GMCSF  linii mieloidalnej

Choroba mielodysplastyczna/ mieloproliferacyjna nie daj¹ca
siê zaklasyfikowaæ-  (MDS/MPD U) posiada cechy MDS i MPD.
Nale¿¹ tu przypadki z klinicznymi, laboratoryjnymi cechami zespo³u
mielodysplastycznego, jak RA, RARS, RCMD, RAEB, z <20%
blastów we krwi obwodowej i szpiku wraz z cechami
charakterystycznymi dla zespo³u mieloproliferacyjnego jak np.
zwiêkszenie liczby p³ytek >= 600G/l lub krwinek bia³ych >13G/l z lub
bez splenomegalii, lub chory ma cechy mieszane MDS i przewlek³ego
zespo³u mieloproliferacyjnego (CMPD) natomiast nie spe³nia
kryteriów MDS, CMPD ani MDS/MPD.

III szpikowe (zwi¹zane )
Odsetek komórek blastycznych konieczny do rozpoznania

ostrej bia³aczki zwi¹zanej z MDS zmniejszono do 20%.W sk³ad tej
grupy chorób  nale¿¹:

Ostra bia³aczka szpikowa z dysplazj¹ wieloliniow¹  bez
poprzedzaj¹cego zespo³u mielodysplastycznego. Cechuje siê dysplazj¹
co najmniej 2 linii komórkowych, w których cechy dysplazji wykazuje
co najmniej 50% komórek danej linii. Najczêœciej dysplazj¹ objeta jest
linia megakariocytów. Cechuje siê ciê¿k¹ pancytopeni¹.Wystepuje u
osób starszych, rzadko u dzieci.

Ostra bia³aczka szpikowa  z poprzedzaj¹cym zespo³em
mielodysplastycznym

Ostra bia³aczka szpikowa i zespó³ mielodysplastyczny
zwi¹zany z leczeniem jest wynikiem stosowania cytotoksycznej terapii
lub/i radioterapii.

Najczêœciej jest wynikiem leczenia lekami alkiluj¹cymi lub
radioterapi¹, wystêpuje  œrednio po 5-6 latach od nara¿enia na czynnik
mutagenny. Wystêpuj¹ cechy dysplazji w zakresie wszystkich linii
szpikowych, wystêpuj¹ ( w 60% przypadków) pierœcieniowe
syderoblasty. Bia³aczka jest najczêœciej mieloblastyczna, o cechach
M2, rzadziej M4, M5, M6 i M7.

Drug¹ co do czêstoœci przyczyn¹ wystêpowania bia³aczek
zwi¹zanych z leczeniem jest stosowanie inhibitorów topoizomerazy II
jak epipodofilotoksyny- etopozyd i tenipozyd. Rzadziej przyczyn¹ tego
typu uszkodzeñ s¹ antracykiny. W wyniku  leczenia mo¿e dojœæ
œrednio po 33-34 miesi¹cach do powstania bia³aczek najczêœciej o
cechach M4 lub M5.

1. Badanie cytomorfologiczne krwi obwodowej.
2. Badanie cytomorfologiczne szpiku.
3. Badanie histopatologiczne szpiku ( trepanobiopsja ).
4. Badania cytogenetyczne.
5. Badania biochemiczne.

w szpiku najczêœciej wystepuje hiperplazja,,
rzadziej hipoplazja tego uk³adu, czêsto wystêpuj¹ megaloblasty,
makro- i normoblasty. Dysplazja w zakresie erytroblastów to
erytroblasty z podwójnymi j¹drami, wieloma j¹drami, wielo p³atowymi
j¹drami,  erytroblasty z fragmentacj¹ j¹der, z obecnoœci¹ szczelin w
b³onie j¹drowej, zwiêkszeniem piknozy, gigantyzmem, zaburzeniami
hemoglobinizacji, obecnoœci¹ wodniczek, cia³ek Howella-Jolly'ego.

Krew obwodowa wykazuje najczêœciej niedokrwistoœæ
normocytow¹, normochromiczn¹, czêsto makrocytozê, rzadko
mikrocytozê. Obecna jest anizo- i poikilocytoza, owalocyty,
lakrymocyty, schistocyty, stomatocyty. Mog¹ wystêpowaæ erytroblasty
z cechami dyserytropoezy, makroblastów, z nieprawid³ow¹
hemoglobinizacj¹,  erytrocyty z obecnoœci¹ cia³ek Pappenheimera i z
nakrapianiem zasadoch³onnym.

(JCMML)

Ostre bia³aczki z MDS

Rozpoznanie   MDS stawia siê w oparciu o:

Nieprawid³owoœci cytomorfologiczne w MDS
Erytr opoeza:

Aktualne problemy diagnostyki
i klasyfikacji zespo³ów mielodysplastycznych

Rodzaj MDS Krew obwod. Szpik
RA anemia blasty <5%

blasty <1% pierœcien. syderobl. <15%
monoc<1G/l

RARS anemia blasty <5%
blasty <1% pierœcien. syderobl >=15%
monoc<1G/l

RCMD cytopenia dysplazja >=10% komórek
(bi-, pancytopenia)
blasty <1% blasty <5%
mono<1G/l pierœcien. syderobl. <15%

RCMD-RS cytopenia dysplazja >=10% komórek
(bi-, pancytopenia)
blasty <1% blasty <5%
mono<1G/l pierœcien. syderobl.>=15%

RAEB I cytopenia wieloliniowa dysplazj a
(bi-, pancytopenia)
blasty < 5% blasty <5-9 %
mono<1G/l

RAEB I I cytopenia wieloliniowa dysplazj a
(bi-, pancytopenia)
blasty 5-19 % blasty =<10-19%
mono<1G/l pa³eczki Auera ±
pa³eczki Auera±

MDS-U cytopenia dysplazja jednej linii
blasty<1% blasty <5%

MDS anemia blasty <5%
Izol. del(5q) blasty <5% izolowana del(5q)

l. p³ytek prawid³owa prawid³. lub zwiêkszona
lub zwiêkszona liczba megakar iocytów
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Granulopoeza

Trombopoeza

Reakcje cytochemiczne i cytoenzymatyczne w MDS

Trepanobiopsja szpiku

: mo¿liwajestzarównohiperplazjajakhipoplazja
tego uk³adu. Cech¹ najbardziej charakterystyczn¹dla dysplazji w
zakresieuk³adugranulocytowegojestzaburzeniemiêdzydojrzewaniem
j¹dra i cytoplazmy, cechuj¹cesiê brakiemziarnistoœciw cytoplaŸmie
mielocytów, form dojrzewaj¹cychi dojrza³ychlub hipogranularnymi
formami.Rzadziejwystêpuj¹komórkizbogatymiziarnistoœciami.Mo¿e
wyst¹piæ brak dojrza³ych granulocytów. Morfologia j¹der jest
nieprawid³owa,czêstop³aty j¹der s¹ po³¹czonedelikatnymimostkami
chromatynyTypowejestzwiêkszenieodsetkakomórekblastycznychz
lub bez pa³eczekAuera. Wystêpowaæmo¿e zwiêkszenie odsetka
monocytówi promonocytów.

W krwi obwodowej wystêpuje najczêœciej granulocytopenia,
rzadko agranulocytoza. Granulocyty s¹ bez ziarniste lub ubogo
ziarniste, rzadziej bogate w ziarnistoœci, mog¹ wykazywaæ przetrwa³¹
zasadoch³onn¹ cytoplazmê i cia³ka Dhle'go. J¹dra maj¹ nieregularne
obrysy, z obecnoœci¹ zbitych grudek chromatyny. Mog¹ wykazywaæ
cechy nabytej anomalii Pelgera-Huet'a, mog¹ byæ pierœcieniowe,
najczêœciej jednak z hipersegmentacj¹ i obecnoœci¹ miêdzy p³atami
mostków chromatyny. Obecne s¹ komórki blastyczne z lub bez
pa³eczekAuera. Charakterystyczna dla niektórych jednostek jest
monocytoza, wystêpuj¹ nieprawid³owe monocyty, promonocyty.
Rzadko wystêpuje eozynofilia, eozynofile s¹ ubogie w ziarnistoœci
wykazywaæ mog¹ obecnoœæ jedno p³atowych lub pierœcieniowych
j¹der. Bazofilia wystêpuje rzadko.

. W szpiku kostnym stwierdziæ mo¿na
zarówno zmniejszenie jak zwiêkszenie odsetka megakariocytów.
Dysplastyczne megakariocyty to najczêœciej mikromegakariocyty z
pojedynczym lub podwójnym j¹drem lub wiêksze megakariocyty z
niepodzielonym j¹drem, megakariocyty wieloj¹drzaste lub z
rozpadaj¹cymi siê j¹drami i niedojrza³¹ cytoplazm¹.

W krwi obwodowej najczêœciej wystêpuje ma³op³ytkowoœæ,
rzadko nadp³ytkowoœæ. Mog¹ byæ obecne p³ytki olbrzymie, p³ytki
beziarniste lub z olbrzymimi ziarnistoœciami. Obecne równie¿ mog¹
byæ we krwi obwodowej mikromegakakariocyty.

Ponadto p³ytki wykazuj¹ zmniejszenie stê¿enia i aktywnoœci
tromboksanuA2, czego wynikiem jest zmniejszenie aktywnoœci
agregacyjnej i zwiêkszona krwotocznoœæ.

Podstawow¹ reakcj¹ dla diagnostyki MDS  jest barwienie
preparatów szpiku w celu wykrycia ¿elaza ( reakcja Perla). Barwienie
to nie wymaga specjalnego utrwalania preparatów, mo¿e byæ
wykonane  na preparatach przechowywanych. Znaczenie tego
barwienia ( 2% HCl  + 2% ¿elazocjanek potasu), polega nie tylko na
wykrywaniu syderoblastów pierœcieniowych w MDS lecz równie¿ na
wykazywaniu z³ogów ¿elaza w makrofagach chorych naACD (anemia
w chorobach przewlek³ych).

Erytroblasty chorych na MDS mog¹ byæ PAS dodatnie,
podobnie jak w erytroleukemii oraz wykazywaæ dodatni¹ reakcjê na
kwaœn¹ fosftazê (AP) i niespecyficzna esterazê (ANAE), które mog¹
byæ dodatnie równie¿ wAML i niedokrwistoœci megaloblastycznej.W
MDS mo¿e wzrosn¹æ zawartoœæ Hb F i erytrocytów zawierajacych
HbF ( wykrywane cytochemicznie w reakcji Kleihauera). Erytrocyty
wykazuj¹ obni¿on¹ aktywnoœæ kinazy pirogronowej (KP).

W mieloblastach jest prawid³owa lub obni¿ona aktywnoœæ :
MPO,  CAE, SBB.

W monoblastach CMMLwystepuje prawid³owa lub
obni¿ona aktywnoœæANAE.

W granulocytach  jest obni¿ona aktywnoœæ fosfatazy
alkalicznej granulocytów ( FAG).
. - jest konieczna do rozpoznania
MDS.
Przy podejrzeniu MDS  wykonujemy trepanobiopsjê ig³¹ do
trepanobiopsji  równoczeœnie  z pobieraniem szpiku do badania
cytomorfologicznego ig³¹ punkcyjn¹, z tylnego kolca koœci biodrowej.
Ocena histo-patologiczna szpiku wnosi dodatkowe informacje
diagnostyczne. Prawid³owy szpik ma swoja architektonikê.Wyspy
uk³adu erytroblastycznego znajduj¹ siê najbli¿ej zatok, prekursory
granulocytów wokó³ beleczek kostnych.

ö

W MDS wystêpuje nieprawid³owa lokalizacja  niedojrza³ych
prekursorów krwinek w szpiku ( abnormal localization of immature
precursors-ALIP) u po³owy badanych, co wia¿e siê z gorszym
rokowaniem.Widoczne s¹ nieprawid³owe megakariocyty,
dysplastyczne, z pojedynczym, podwójnym, wielop³atowym j¹drem,
cechy dysgranulopoezy i dyserytropoezy. ¯elazo zostaje wyp³ukane z
koœci w procesie jej odwapniania, dlatego nie stwierdza siê
syderoblastów. Biopsja mo¿e ujawniæ obecnoœæ w³ókien
retikulinowych i redukcjê komórkowoœci szpiku, zw³aszcza we
wtórnych MDS, ujawniæ ogniskowy rozrost komórek blastycznych, co
ma podstawowe znaczenie zw³aszcza w ró¿nicowaniu z anemia
aplastyczn¹, w której dominuje w tym badaniu tkanka t³uszczowa.
Frisch i wsp. (1985) oceniaj¹c tkankê krwiotwórcz¹ i podœcielisko
szpiku  poda³a kryteria diagnostyczne bad.hist.-pat. szpiku w MDS
wyró¿niaj¹c zespó³ mielodysplastyczny: 1. syderoblastyczny,
2.megaloblastyczny, 3.proliferuj¹cy, 4.blastyczny,5.zapalny
6.hipoplastyczny          - obecnie ma znaczenie historyczne.

ma ograniczone znaczenie w
diagnostyce. Przy pomocy tej metody bada siê g³ównie przynale¿noœæ
komórek blastycznych do odpowiedniej linii komórkowej.

W MDS wykorzystuje siê to badanie w RAEB, gdzie
stwierdza siê ekspresjê jednego lub wiêcej antygenów  mieloidalnych
jak CD13, CD33, CD117. Immunofenotypowanie nie ma zastosowania
w diagnostyce RA, RARS, RCMD, MDS-U, zepo³u 5q-.

W MDS/MPD  jest wykorzystywane do diagnostyki CMML,
w którym komórki blastyczne wykazuj¹ ekspresjê linii mieloidalnej
CD33, CD13 oraz ró¿n¹ ekspresjê CD14, CD68, CD64. Pozosta³e
jednostki tej grupy chorób jak aCML, JMMLnie maj¹ specyficznego
fenotypu.

W ostrych bia³aczkach powstaj¹cych z MDS komórki
blastyczne wykazuj¹ ekspresjê CD13, CD33, czêsto CD56 i/lub
antygenu limfoidalnego CD7.W komórkach blastycznych wzrasta
wystêpowanie glikoproteiny powsta³ej w wyniku opornoœci
wielolekowej (multidrag resistence glycoprotein -MDR-1)

W RA, RARS  stwierdza siê zwykle prawid³owy wzrost
CFU-GM, natomiast w RAEB - zwykle nieprawid³owy  wzrost CFU-
GM.
Wzrost BFU-E, CFU-E oraz CFU- Meg  jest zmniejszony lub
nieobecny niezale¿nie od podtypu MDS.

W przypadku  wystêpowania zespo³u mielodysplastycznego
istnieje mo¿liwoœæ transformacji w inn¹ postaæ MDS. RAi  RARS
mo¿e przekszta³ciæ siê w przebiegu choroby zarówno w  CMMLjak w
RAEB. RAEB  ewoluuje wAML u 30-40% chorych z MDS.
Rzadko RARS pod wp³ywem leczenia przechodzi w  RA.

Wystêpowanie aberacji chromosomalnych dotyczy 30-50%
chorych z pierwotym zespo³em mielodysplastycznym i 80% z
wtórnym. Rodzaj aberacji i ich iloœæ bierze siê pod uwagê przy
oszacowaniu rokowania (IPSS). Poni¿ej podano zaW-K Hofmann i
wsp. najczêœciej wystêpuj¹ce aberacje chromosomalne i ich czêstoœæ
wystêpowania w MDS (tabela III) oraz  system prognostyczny w
ocenie MDS, w którym wziêto pod uwagê odsetek komórek
blastycznych w szpiku, kariotyp ( niektóre  typy oraz iloœæ aberacji)
oraz wystêpuj¹c¹ cytopeniê linii komórkowych od 0-3 (tabela IV).

+8(19%) Inv3(7%)               del 5q (27%)
-7(15%)                  t(1;7) (2%)             del 11q(7%)
+21 (7%)                t (1;3)(1%)             del 12q(5%)
-5 (7%)                   t (3;3)(1%)             del 20q(5%)

t (6;9)(<1%)            del 7q (4%)
t (5;12) (<1%)        del 13q (2%)

Immunofenotypowanie

Hodowla szpiku kostnego w MDS

Ewolucja zespo³ów mielodysplastycznych

Zmiany cytogenetyczne w MDS.

Tabela III. Najczêstsze aberacje chromosomalne w MDS

Liczbowe Translokacje           Delecje

Aktualne problemy diagnostyki
i klasyfikacji zespo³ów mielodysplastycznych
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Czynniki pr ognostyczne w MDS

Tabela IV.Miêdzynarodowy wskaŸnik prognostyczny(IPSS) dla
MDS

Zmiany biochemiczne we krwi w MDS

Rozpoznanie ró¿nicowe

Mierzy siê najczêœciej d³ugosci¹ prze¿ycia.

Mediana prze¿ycia: niskie ryzyko: 0  (5,7 l), poœrednie-1 ryzyko: 0,5-
1,0 (3,5 l), poœrednie-2 - 1,5-2,0 (1,2 l), wysokie ryzyko >=2,5 ( 6
mies.)

zwiêkszenie aktywnoœci  LDH,
zwiêkszenie stê¿eniaWit. B12,
zwiêkszenie stê¿enia ferrytyny,
w CMML zwiêkszone  stê¿enie lizozymu w surowicy i w moczu.

1.wrodzona hipoplazja szpiku
2. niedokrwistoœæ aplastyczna i inne nabyte hipoplazje szpiku
3. dysplazje cytotoksyczne
4. ró¿norakie stany hemolityczne
5. odczyny bia³aczkowe
6. ch³oniaki z³oœliwe
7. nowotwory z³oœliwe
8. choroby reumatyczne
9. toczeñ trzewny i inne kolagenozy
10. niedokrwistoœæ z niedoboruVit. B12
11. zespo³y mieloproliferacyjne
12. przewlek³e stany infekcyjne
13. inne przewlek³e stany chorobowe z mo¿liwymi zmianami w
szpiku.

!
!
!
!
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KrajowaIzbaDiagnostówLaboratoryjnychw siedzibie,ul. Konopacka
4 w Warszawiedysponujeaktualnie15 miejscaminoclegowymidla
DiagnostówLaboratoryjnychna czaspobytu w Warszawiez okazji
udzia³u w szkoleniach specjalizacyjnych i kursach. KIDL ma
przygotowanepokoje,w którychs¹ wygodnewarunkidonoclegów(bez
poœcieli) i ewentualnego dziennego pobytu dla
zamiejscowych diagnostówlaboratoryjnychnaczasszkolenia.Nocleg
bezzobowi¹zañfinansowych.

KierownikBiuraKIDL
Stanis³awKrê¿el

INFORMACJA DLA PT DIAGNOSTÓW
LABORA TORYJNYCH

Zg³aszaj¹cy, posiadaj¹cy uregulowane
sk³adki cz³onkowskie, kontaktuje siê telefonicznie z Panem
Jaros³awemWrzoskiem(tel.kom.: 607875660).

KOMUNIKA T RZECZNIKA DYSCYPLINARNEGO KIDL
Rzecznik Dyscyplinarny KIDL nie odpowiada na telefony
i anonimowe pisma .
Uprzejmie informujê, ¿e zainteresowane osoby i strony kieruj¹ce do
Rzecznika Dyscyplinarnego KIDL(ul. Konopacka 4, 03-428W-wa)
skargi i pisma powinny przesy³aæ je pisemnie (!!!) z podaniem adresu
do korespondencji, zaœ w przypadku PTDiagnostów Laboratoryjnych,
oprócz adresu, nale¿y podaæ numer wpisu na listê diagnostów lab.
DANE TE POZOSTAJ¥ WY£¥CZNIE W DYSPOZYCJI  I  DO
INFORMACJI RZECZNIKADYSCYPLINARNEGO KIDL
Rzecznik Dyscyplinarn y KIDL
Ewa Tuszewska

Aktualne problemy diagnostyki
i klasyfikacji zespo³ów mielodysplastycznych
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W dniu 21 paŸdziernika 2006 wWarszawie odby³a siê
konferencja PolskiegoTowarzystwa Genetyki Cz³owieka (PTGC)
poœwiêcona tematowi „Problemy wspó³czesnej genetyki medycznej
w praktyce lekarza podstawowej opieki zdrowotnej”. Jedna z sesji
poœwiêcona by³a dzia³alnoœci Sieci Laboratoriów Referencyjnych
(SLR) oraz spotkaniu roboczemu przedstawicieli laboratoriów
referencyjnych w Polsce. Celem niniejszego artyku³u jest
przybli¿enie œrodowisku diagnostów laboratoryjnych informacji o
strukturze, zadaniach i dzia³alnoœci SLR.
SLR zosta³¹ powo³ana do ¿ycia w 2003 przez Zarz¹d G³ówny PTGC
(www.ibb.waw.pl/~ptgc/). Jej g³ównym zadaniem jest skupianie
polskich laboratoriów zajmuj¹cych siê diagnostyk¹ molekularn¹
chorób o mendlowskim typie dziedziczenia. Laboratoria wstêpuj¹ce
do Sieci zobowi¹zuj¹ siê do:

1) okreœlania standardów i procedur badawczych
prowadzonych badañ diagnostycznych oraz ich publikowania;

2) udostêpniania próbek referencyjnych;
3) prowadzenia szkolenia w zakresie wykonywanych

badañ diagnostycznych;
4) unowoczeœniania warsztatu badawczego i podnoszenia

kwalifikacji zespo³u;
5) opracowania zasad wewnêtrznej i zewnêtrznej kontroli

jakoœci badañ diagnostycznych.
Obecnie w Sieci zarejestrowanych jest  13 laboratoriów z

ca³ej Polski (Tabela 1).Wymogiem jaki powinny spe³niaæ
laboratoria zg³aszaj¹ce siê do SLR jest zarejestrowanie danego
laboratorium w Krajowej Izbie Diagnostów Laboratoryjnych. Raz
do roku laboratoria proszone s¹ o wype³nienie i przys³anie do SLR
PTGC formularza zg³oszeniowego. Formularz wype³niany jest dla
pojedyñczej jednostki chorobowej, której diagnostykê laboratoria
zobowi¹zuj¹ wykonywaæ siê zgodnie aktualn¹ wiedz¹ oraz z
zaleceniami PTGC (wzór formularza dostêpny jest na stronie
internetowej PTGC).Aktualna lista (stan dla 2005 r.) chorób
diagnozowanych przez PTGC zawiera ponad 50 jednostek
chorobowych (Tabela 2). Laboratoria, które prawid³owo wype³ni¹
formularz oraz odpowiedz¹ na ewentualne pytania uzupe³niaj¹ce
dotycz¹ce diagnostyki otrzymuj¹ Certyfikat PTGC. Informacje
dotycz¹ce diagnostyki chorób dziedzicznych s¹ aktualizowane na
stronie internetowej PTGC.

W roku 2005 SLR opracowa³a równie¿ informacje dotycz¹ce
diagnostyki molekularnej mukowiscydozy oraz poradni
genetycznych w Polsce. Zestawienie otrzymanych informacji
znajduje siê na stronie internetowej PTGC. Nale¿y tu zaznaczyæ, ¿e
wype³nienie i odes³anie wype³nionych formularzy by³o dobrowolne.
SLR planuje coroczn¹ aktualizacjê zebranych danych.

Zadaniem SLR jest równie¿ zachêcanie œrodowiska laboratoriów
genetyki medycznej do udzia³u w zewnêtrznych kontolach jakoœci
organizowanych miêdzy innymi przez Cystic Fibrosis Network,
European Molecular Quality Network, Swiss Centre for Quality
Control (Tabela 3).
Udzia³ w niektórych testach kontoli jakoœci jest bezp³atny lub
istnieje mo¿liwoœæ redukcji kosztów dla pañstw posiadaj¹cyh
wartoœæ Human Development Index poni¿ej 0,9 (np. Polska).
Dane zebrane z informacji uzyskanych przez SLR od laboratoriów
referencyjnych w roku 2005 wskazuj¹, i¿ niespe³na 40%
laboratoriów referencyjnych bierze udzia³ w zewnêtrznych
kontolach jakoœci.

W niektórych krajach europejskichudzia³ w procedurach
kontroli jakoœciorganizowanychprzez uznaneorganizacjejest dla
laboratoriów diagnostycznychzgodnie z obowi¹zuj¹cym prawem
obligatoryjny lub rekomendowany przez narodowe Towarzystwa
Genetyki Cz³owieka(np. Niemcy, W³och, Francja.Wlk. Brytania).
Oczywiœcienale¿ypamiêtaæ,i¿ nie dla rzadkichchoróbgenetycznie
uwarunkowanychproponowanes¹ kontrolejakoœci,jednak¿ew takim
przypadkulaboratoria powinny uczesticzyæw testachjakoœciizolacji
materia³u genetycznego i ampl i f ikacj i f ragmentów kwasów
nukleinowychmetod¹PCR.RównieŸlewygl¹da sytuacjastosowaniaw
rutynowej diagnostyceopracowanychrekomendacjidla okreœlonych
jednostek chorobowych. Tu równie¿ zauwa¿a siê niewielkie
zainteresowaniezestronypolskichlaboratoriów. Zaleceniaznajduj¹ siê
nastronachinternetowychwielu organizacjieuropejskich,np.European
Molecular Quality Network (EMQN, www.emqn.org), UK Clinical
Molecular GeneticsSociety, American College of Medical Genetics
(www.cmgs.org), GermanSocietyof HumanGenetics

SLR reprezentujerównie¿ Polskê na forum europejskim.
PrzedstawicielSLR bra³ w roku 2006 czynny udzia³ w spotkaniu
organizowanymprzezEuroGenTestpoœwiêconymtematowi„Meeting
onthesituationof ExternalQualityAssessmentfor moleculargenetic
Mamynadziejê,¿edzia³alnoœætakichorganizacjijak SLRprzyczynisiê
dopodwy¿szeniastandardówprowadzonychdiagnostykmolekularnych
orazu³atwiwielu lekarzomi pacjentomwybórodpowiedniejprocedury
diagnostycznej.

( ),
SwissSocietyof Medical Genetics(www.cscq.ch),Italian Societyof
HumanGenetics

www.gfhev.de

(www.sigu.net).

Lp. Laborator ia referencyjne Adres i telefon
kontaktowy

Kierownik
laboratorium/

zak³adu

Osoba(y)
odpowiedzialneza

wykonanie
diagnostyki

1 Katedra i Zak³ad Biologii i Genetyki AM
80-211 Gdañsk,

ul. Dêbinki 1,
tel.: 58 349-15-35

prof. J. Limon mgr M. Chmara

2
Zak³ad Genetyki Medycznej Akademia

Medyczna w Warszawie
02-007 Warszawa,

ul. Oczki 3,
tel.: 22 628 39 00

dr R. P³oski
mgr A. Pollak

3
Klinika Chorób Wewnêtrznych i

Nadciœnienia Têtniczego Akademii
Medycznej w Warszawie

02-097 Warszawa,
ul. Banacha 1a,
tel.: 22 6597506

prof. Z. Gaciong dr K. Koziak

4
Zespó³ Genetyki Molekularnej i

Klinicznej, Instytut Genetyki Cz³owieka
PAN

60-479 Poznañ,
ul. Strzeszyñska 32,

tel.: 61 823 30 11
prof. M. Witt Ewa Rutkiewicz

5
Niepubliczny zak³ad Opieki Zdrowotnej

„GENOS”

90-218 £ódŸ,
ul. Pomorska 25,
tel.: 42 6116311

dr M. Constantinou
dr n. med.
E. Borkowska

6

Pracownia Biologii Molekularnej, II
Katedra Chorób Wewnêtrznych

Collegium Medicum, Uniwersytet
Jagielloñski

31-66 Kraków,
ul. Skawiñska 8,
tel.: 12 430 52 66

prof. A. Szczeklik
doc. M. Sanak,
mgr S. Dziedzina

7 Katedra i Zak³ad Genetyki AM

50-368 W roc³aw,
ul. Marcinkowskiego 1,

tel.: 71 320 99 91
wew. 980

prof. M S¹ siadek

mgr I. £eczm añska,
dr R. Œlêzak,
mgr
Czem armazowicz
H.,
mgr M. Szczepaniak
dr A. Stem balska

8
Zak³ad Genetyki Medycznej, Instytut
„Pomnik Centrum Zdrowia Dziecka”

04-736 Warszawa,
Al. Dzieci Polskich 20,

tel.: 22 815 22 75

prof. M. Krajewska-
Walasek dr E.Popowska

9
Zak³ad Genetyki, Instytut Psychiatrii i

Neurologii

02-957 Warszawa,
Al. Sobieskiego 1/9,
tel.: 22 321 13 267

prof. J. Zaremba

dr A. Su³ek –
Pi¹ tkowska,
mgr V. Krysa,
dr J. Zimowski,
dr A. £ugowska

10
Laboratorium Genetyki Molekularnej

Uniwersyteckiego Szpitala Dzieciêcego

30-663 Kraków,
ul. Wielicka 265,
tel.: 12 658 20 11

wew. 1043

prof. J. Pietrzyk
mgr P. Sucharski,
mgr G. W¹ tor

11
Zak³ad Genetyki Medycznej
Uniwersytetu Medycznego

91-425 £ódŸ,
ul. Sterlinga 1/3,
tel.: 42 632 70 02

prof. B. Ka³u¿ewski

dr Z. Helszer,
mgr M.Pietrusiñski,
mgr J. Lach

12 Zak³ad Genetyki Medycznej AM,
20-950 Lublin,

ul. Radziwi³³owska 11,
tel.: 81 532 56 68

prof. J. Wojcierowski dr hab.med J. Kocki

13 Zak³ad Genetyki Medycznej, Instytut
Matki i Dziecka

01-211 Warszawa,
Kasprzaka 17a,
tel.:22 32 77 200

prof. T. Mazurczak

dr A. Sobczyñska-
Tomaszewska
prof. J.Bal
dr A. Szpecht-
Potocka
mgr D. Sielska
mgr K. Czerska
mgr M. Nawara
dr n. med. D.
Hoffman -
Zacharska

Tabela1. Lista laboratoriów referencyjnych SLR- stan w roku 2005.

Sieæ Laboratoriów Referencyjnych
PolskiegoTowarzystwa Genetyki Cz³owieka



Redukcjekosztówlaboratoryjnychwymusi³yrównie¿obni¿kêcen
odczynników i aparatury, dziêki której upowszechni³y siê
analizatoryi zdecydowaniewzros³awydajnoœæpracy mierzona
iloœci¹ wykonywanych oznaczeñw przeliczeniu na jednego
diagnostê.Równoczeœniewraz z rozwojem rynku laboratoriów,
nastêpowa³yzmianyustawodawczenak³adaj¹cenoweobowi¹zki
organizacyjno-administracyjnekieruj¹ce siê w swym za³o¿eniu
standaryzacj¹ i popraw¹ jakoœci wykonywanych anal iz.
Diagnostykajestdziedzin¹,od której w du¿ejmierzezale¿y¿ycie
ludzkie st¹d pewneregulacjes¹ niezbêdne.Jednak¿ez punktu
widzenia wielu laboratoriówna³o¿eniedodatkowychzadañjest
bardzo trudne w realizacji. O ile automatyzacjajest w stanie
poprawiæwydajnoœæwykonywanychbadañ,towzrostobowi¹zków
administracyjnychw prostej linii prowadzi do koniecznoœci
wzrostukosztówosobowych.Niewszystkielaboratorias¹ w stanie
temupodo³aæbezobni¿eniaswejkonkurencyjnoœci.
Powstaj¹ceniedoboryfunkcjonalnestanowi¹doskona³yobszardo
zagospodarowaniapoprzeztanietechnologieinternetowe.Rozwój
infrastruktury telekomunikacyjnej sprawia, ¿e Internet coraz
czêœciejzagl¹dadoró¿nychdziedzin¿ycia.Jegorolaw gospodarce
wzrasta i dziêki szybkiej i niemal nieograniczonejinformacji
pojawiaj¹ siê zupe³nie niespodziewane mo¿liwoœci jego
wykorzystania,najczêœciejw bankowoœci,logistyce,zarz¹dzaniu
informacj¹, obs³ug¹ instytucji publicznych, handlu oraz wielu
us³ugachdlafirm i osóbprywatnych,którymiwczeœniejzajmowa³y
siêca³edzia³ylub wyspecjalizowaneplacówki.Banki internetowe
s¹ tutajdobitnymprzyk³adem.Dziêkinim³atwiejuzyskamydostêp
dowielu wczeœniejniedostêpnychofertbankowych,oszczêdzamy
czasktóry wczeœniejspêdzaliœmyw okienkachpocztowychchc¹c
dokonaænajprostszychprzelewów.
Jednymz czêstodyskutowanychw ostatnichlatachjest szeroko
rozumiana kontrola jakoœcibadañ laboratoryjnych.Jak dot¹d
stosujesiê powszechnieopracowanyjeszczew latach 30-tych
dwudziestegowieku modelestymacjistatystycznych.Polegaon z
grubsza na wnioskowaniu o przebiegu procesu oznaczeñna
podstawie pomiarów próbek kontrolnych poddanych póŸniej
analiziestatystycznej.W diagnostyceprocespomiarupowinienbyæ
kontrolowany na podstawie w³asnych procedur kontrolnych
tworz¹c tzw. system kontroli wewn¹ trz-laboratoryjnej oraz
dodatkowo laboratoria s¹ obligowane do oznaczaniawartoœci
wyznaczonychparametróww nieznanychpróbkachprzysy³anychz
organizacj i zewnêtrznych, stanowi¹ c kontrolê zewn¹ trz-
laboratoryjn¹ . Parafrazuj¹c mo¿na powiedzieæ, ¿e kontrola
wewn¹trz-laboratoryjnajestocen¹zklasówki,lubpytaniaw szkole
bêd¹cych miar¹ postêpów w nauce, natomiast sprawdzian
zewnêtrznyjest„now¹ matur¹” czyli egzaminem,w którymocenê
wystawianiezale¿nakomisja.Wa¿neaby ocenaz egzaminuby³a
wypadkow¹ rzeczywistychumiejêtnoœciuczniaa nie tylko jego
zdolnoœcidozerkaniajaknapisa³kolegaczykole¿anka.Dlategodo
egzaminuz otwart¹ przy³bic¹ mog¹ zawszestartowaæuczniowie
dobrzeprzygotowani,którzydziêkiwczeœniejszymsprawdzianom
ocenili co robi¹ dobrze,a gdziepope³nilib³êdyi nadczymnale¿y
pracowaæ.
Zauwa¿alnapotrzebapomocyw przygotowaniulaboratoriówdo
pozytywnychocenzesprawdzianówzewnêtrznychorazodci¹¿enie
ichw wykonywaniu¿mudnychobliczeñstatystycznychprzybraku
personelu by³y podstaw¹ do stworzenia przedsiêwziêcia
u³atwiaj¹cegorozwi¹zywanietych problemów. Nie bezznaczenia
sta³y siê równie¿ odczuciapacjentów, którzy w zale¿noœciod
miejscawykonywanychbadañbyli czasemjeszczezdrowialboju¿
chorzy. Pojawi³ siê ostatnio internetowyzintegrowanyprogram
kontroli jakoœciStandLab IQs, który w swym za³o¿eniuma
realizowaæcel uproszczenia,upowszechnieniai ujednolicenia
kontroli jakoœcibadañlaboratoryjnych.Wyobra¿aj¹csobiesposób
funkcjonowaniaStandLabIQsnale¿yprzyj¹æ,¿ew danymokresie
czasu dostawcy materia³ówkontrolnych sprzedaj¹ kontrolki z
takimsamymnumeremserii.

Tabela 2. Lista chorób zg³oszonych do SLR

diagnozowanych przez polskie laborator ia referencyjne.

Nazwa choroby OMIM
Achondroplazja (ACH) 100800
Ataksjerdzeniowo-mó¿dzkowe (typ 1, 2, 3, 6, 7, 8, 12, 17) (SCA) 164400, 183090, 183086,

164500, 603680, 604326,
607136

Choroba Friedreicha (FRDA) 229300
Choroba Huntingtona (HD) 256000
Choroba Leigha sprzê¿ona z deficytem oksydazy cytochromowej c (LS) 256000
Cytopatiemitochondrialne -
Deficyt kinazy glicerolowej (GKD) 307030
Deficyt alfa-1antytrypsyny 107400
Niedobór dehydrogenazy 3-hydroksy acyl CoA d³ugo³añcuchowych kwasów t³uszczowych
(LCHAD DEFICIENCY)

609016

Dysplazja tanatoforyczna typ1 (TD) 187600
Dystrofia miêœniowa Duchenne’a i Beckera (DMD, BMD) 300377
Fenyloketonuria (PKU) 261600
Fruktozemia 229600
Hemochromatoza rodzinna (HFF) 235200
Hiperamonemiatypu II (deficyt OTC) 311250
Hipercholestorolemia rodzinna 143890
Hiperlipoproteinemia typ I 238600
Hiperprotrombinemia 176930
Hypochondroplazja (HCH) 146000
Kar³owatoœæprzysadkowa typu III (CPHD) 262600
Leukodystrofia metachromatyczna (MLD) 250100
Mukowiscydoza (CF) 219700

Niedos³uch wrodzony (DFNB1) 220290
Niep³odnoœæmêska:
- aberracjechromosomu Y
-obustronna niedro¿noœæprzewodów nasiennych (CBAVD)
(CUAVD)
-analiza mutacji w genie CFTR

219700

Opuszkowo-rdzeniowy zanik miêœni (SBMA) 313200
Postêpuj¹capadaczka miokloniczna typu I (EPM1) 254800
Retinoblastoma (RB1) 180200
Rodzinna krzywica hiposfatemiczna (ADHR) 193100
Rdzeniowy zanik miêœni (SMA) 253300
Sferocytoza dziedziczna (HS) 182900
Trombofilia wariant czynnika V Leiden 227400
Wielogruczo³owy zespó³ autoimmunologiczny typu 1 (APECED, APS1) 240300
Wrodzona niedoczynnoœænadnerczy (AHC) 300200
Wrodzony przerost kory nadnerczy (deficyt 21-OH) 201910
Zanik j¹der zêbatych czerwiennych, ga³ek bladych i cia³ podwzgórzowych
(DRPLA)

125370

Zapalenie trzustki ostre i przewlek³e (PCTT) 167800
Zespó³ Angelmana (AS) 105830
Zespól Alagille’a (AGS) 118450
Zespó³ Aperta (ACS1) 101200
Zespó³ Antyle-Bixler (ABS) 207410
Zespó³ Crouzona 123500
Zespól gruczolakowatosci wewnêtrzwydzielniczej typu 2 (MEN 2) 171400
Zespó³ Huntera (MPS2) 309900
Zespól Lescha i Nyhana (LNS) 300322
Zespó³ ³amliwego chronmosomu X (FRAX) 309550
Zespó³ Muenke 602849
Zespó³ Nijmegen (NBS) 251260
Zespó³ Pfeiffera 101600
Zespól Pradera i Willego (PWS) 176270
Zespól Retta (RTT) 312750
Zespó³ Smitha, Lemlego i Opitza (SLOS) 270400
Zespól wyd³u¿onego QT (LQT1) 192500

Tabela 3. Lista organizacji oferuj¹cych testy kontroli jakoœci i
zarz¹dzania dla laboratoriów genetyki molekularnej.

Lp. Organizacja
1 European Molecular Quality Network (EMQN)
2 United Kingdom National External Quality Assessment Service (UKNEQAS)
3 European concerted action on thrombosis(ECAT)
4 Dutch Foundation for Quality Assessment in Clinical Laboratories(SKML)
5 External Quality Assurance in Laboratory Medicine in Sweden (EQUALIS)
6 SwissCentre for Quality Control (CSCQ)
7 Cystic Fibrosi Network (CF Network)
8 Multi-National External Quality Assay programmes (EQUAL)
9 LabQuality
10 European Academy of andrology
11 American College of Medical Genetics
12 International Organisation for Standardisation (ISO)

9001, 15189 oraz 17025
13 Good Laboratory Practice
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Nowa e-technologia w kontroli jakoœci badañ na tle zmian
zachodz¹cych w diagnostyce laboratoryjnej

Zastanawiaj¹csiênadznaczeniemnowychtechnologiiinformacyjnychw
diagnostycelaboratoryjnejniesposóbniezauwa¿yænaturalnychtrendówi
zmian zachodz¹cych w skali ca³ej gospodarki. We wszystkich jej
dziedzinachnastêpuj¹posobieprocesy, z którychka¿dywyzwalakolejny.
Przemiany, którew przypadkudiagnostykiwi¹¿¹ siêz nowymiodkryciami
naukowymi, automatyzacj¹ , nowatorskim spojrzeniem na diagnozê
wymusi³yzmianyw organizacjilaboratoriów. Niebagatelnywp³yw mia³o
urynkowienie gospodarki ³¹cznie z czêœci¹sektora s³u¿by zdrowia.
Namacalnymefektemtegostanujestwszechobecnaredukcjakosztów. W
wiêkszoœci przypadków dosz³o do drastycznych spadków stanu
zatrudnienia.S¹ laboratoria,w którychpersonelzmniejszy³siêkilkukrotnie
w przeci¹guostatnich5-10lat.
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Przyk³adowow hematologiinowaseriapojawiasiêco trzy miesi¹ce,
ale w biochemii, immunodiagnostyceczy RKZ producenciczêsto
oferujê t¹ sam¹ seriêmateria³ówkontrolnychprzezrok lub d³u¿ej.
Obecniemateria³ykontrolne podlegaj¹ analizie statystycznejprzy
u¿yciu kalkulatorów, rêcznie tworzonych krzywych a liczne,
zw³aszczawiêksze laboratoria analizuj¹ za pomoc¹ sieciowych
systemów informatycznych, analizatorów lub dedykowanych
programów. Metodologia,sposóbraportowaniapomimowytycznych
s¹ w dalszymci¹gu mocnozró¿nicowane.W jednolitym systemie
StandLab IQs ca³a obróbka statystycznamateria³u kontrolnego
odbywasiê w programieumieszczonymna serwerzeosi¹galnym z
ka¿degomiejscana Ziemi. Dziêki temudostêpdo wpisów, danych
archiwalnych, raportów nie wymaga ¿adnego dodatkowego
oprogramowaniana komputerzea wpisy wykonane w jednej z
pracownimog¹zostaæodczytanew gabineciekierownikalubnawetw
domu czy kawiarenceinternetowej.Identyczneprocedury, raporty
u³atwiaj¹ zarz¹dzanie procesem kontrolnym oraz upraszczaj¹
interpretacjê.

Systemanalizuje okres wstêpny a nastêpniekorzysta z wyników
skumulowanych do weryfikacji obliczeñ statystycznych. Dane
wprowadzanepodczasokresu wstêpnegoumo¿liwiaj¹ wyliczenie
takich parametrów jak::

Œredniaarytmetyczna

Odchyleniestandardowe

B³adpoprawnoœci

B³êdykrytycznepoprawnoœcii precyzji

B³êdy znormalizowanepoprawnoœcii precyzji

Wybór jednej z trzech regu³ interpretacyjnych na podstawie
algorytmu wynikaj¹cego z oceny metody przedstawionej na
znormalizowanejkarcieOPS

Po okresiewstêpnymdodatkowoanalizowanes¹ danemiesiêczne
zestawionez danymi skumulowanymi,oraz wykreœlanes¹ krzywa
Levey-Jenningsai krzywa b³êdupoprawnoœci.Systemsamrównie¿
poddaje ocenie wpisy analizuj¹c je pod k¹tem przyjêtej regu³y
interpretacyjnej.Statystyka wewn¹trz-laboratoryjnawykonana na
materia³achkontrolnych powszechniedostêpnychna rynku dziêki
techniceinternetowejpozwalaporównywaæzesob¹wyniki otrzymane
na kontrolkach z tej samej serii i t¹ sam¹ metod¹. Dziêki temu
otrzymujesiê dodatkowob³¹d poprawnoœciw stosunkudo œredniej
u¿ytkowników, orazpookresiewstêpnymdodatkowowykreœlanajest
krzywa b³êdów poprawnoœciw stosunkudo œredniejdla metody.
Raportykontroli wewnêtrzneji porównañzewnêtrznychdostêpnes¹
natychmiastpodokonaniuwpisówi mo¿emypodejmowaæprocedury
naprawczenatychmiast.Zbli¿eniesiêdoœredniejinnychniewymaga
d³ugiegooczekiwanianawynik egzaminu.

Dziœna œwiecieistnieje ju¿ wiele systemówanaliz internetowych
kontroli badañ.Czêstodostarczanes¹ wrazzmateria³amikontrolnymi
zw³aszczaprzezrenomowanefirmy oferuj¹cemateria³ykontrolnelub
komercyjnesystemyklasycznejkontrolizewn¹trzlaboratoryjnej.

ProgramStandLabIQsskoncentrowa³siêjednakprzedewszystkimna
³atwoœciwpisów, definiowaniaparametrówkontrolnychi przejrzystej
formie raportów umo¿liwiaj¹cej szybk¹ diagnozê. Wdro¿enie
programu nie wymusza rewolucj i zwi ¹ zanej ze zmian¹
dotychczasowychmateria³ówkontrolnych.Wartoœcimetrykalnes¹
wprowadzanecentralniedo serwerai nie trzeba traciæczasuna
¿mudnie wpisywanie ich do analizatorów albo programów
komputerowych.Zakresypomiarowewyliczaj¹ siê samew czasie
okresuwstêpnegoi aktualizowanepóŸniejdanymiskumulowanymi.
Nie ma koniecznoœciprzeliczaniajednostek.Systemautomatycznie
przelicza wyniki na jednostkêSI, porównuje wyniki i ponownie
przelicza daj¹c odpowiedŸw jednostkachdeklarowanychprzez
u¿ytkowników. Praca w laboratorium pozostaje tak samo
zorganizowana,a wprowadzeniedanych zajmuje nie wiêcej ni¿
kilkanaœcieminutdziennie.

!

!

!

!

!

!

Tradycyjneprzeliczanietych samychwartoœcizajê³ybyprzynajmniej
dzieñ jednej lub dwóm osobom.Otwartoœæsystemuna ró¿nerodzaje
materia³ów kontrolnych, parametrów, dzia³ów diagnostyki stwarza
ponadtomo¿liwoœciporównywaniawyników osi¹ganychw ró¿nych
laboratoriachw takichparametrach,któredo tej pory rzadkopodlega³y
kontroli zewn¹trz-laboratoryjnej.Dotyczy to przyk³adowooznaczeñw
koagulologi i , bia³ek surowicy, hemoglobiny gl ikowanej czy
monitorowanialeków. Jestjak dot¹d jedynym tego typu programem
obs³ugiwanymw jêzyku polskim, równie¿z mo¿liwoœci¹uzyskania
konsultacji.
Oczywiœcie przedsiêwziêcie tego typu nie rozwi¹¿e wszystkich
problemów administracyjnych laboratoriów ani nie spowoduje
eliminacji b³êdówpowstaj¹cychprzedprocesemanalitycznymlub przy
wypisywaniu wyników pacjentów. System ten mo¿e natomiast z
powodzeniem stanowiæ jeden z elementów polityki jakoœci w
laboratoriumokreœlonejwewnêtrznymiproceduramilub ustaleniami
wynikaj¹cymi z przyjêtych norm jakoœciowychnp. ISO. Nie trzeba
dodawaæ,¿e dobrze prowadzonapolityka jakoœcilaboratorium w
konsekwencjiprzyniesiewysokie oceny w programachkontrolnych
wymaganychustawowo,nie mówi¹c o pewnoœcico do wydawanych
pacjentomwyników.

Internet jest nowoczesnymnarzêdziemrozprzestrzenianiainformacji.
Umo¿l iwi³ powstanie wielu nowych bran¿ gospodarki oraz
zmodernizowa³stare.Dziêki niemupoznaj¹siêi wspó³pracuj¹zarówno
ludziejak przedsiêbiorstwa.Jegozasadnicz¹cech¹jestpowszechnoœæa
us³ugi za jego poœrednictwempozwalaj¹ obni¿yækoszty w wielu
dziedzinach¿ycia.Jegorola w diagnostycelaboratoryjnejdopierosiê
zaznaczai zpewnoœci¹obejmiekolejnejej obszary.Dziœjestni¹ kontrola
jakoœcibadañ laboratoryjnych.Co dalej? Du¿o zale¿y od samych
diagnostówi ich podejœciado zmian, które nieuchronniepostêpuj¹.
Wyzwanie jest ogromne. Dziœ StandLab dostarcza narzêdzie
umo¿liwiaj¹ceujednoliceniewyników kontrolnychw obrêbiepopulacji
tych samychmateria³ówkontrolnychczy grupiewspó³pracuj¹cychze
sob¹ laboratoriów. Chcielibyœmynaszymi rozwi¹zaniami choæw
minimalnym stopniu poœrednio przyczyniæ siê do zadowolenia
pacjentów, wa¿nej dla satysfakcji zawodowej diagnostów. Chcemy
u³atwiæwzrostkonkurencyjnoœcika¿demulaboratoriumbezwzglêduna
jegowielkoœæczylokalizacjê.

Miros³awFirlej

www..standlab.com.pl

.

Prosimy uprzejmie, tych wszystkich PTDiagnostów
Laboratoryjnych, którzy ostatnio:

- uzyskali specjalizacjê,
- zmienili adres zamieszkania,
- zmienili dowód osobisty,
- zmienili zak³ad pracy,
- zmienili stan cywilny,

aby w trybie pilnym przes³ali do biura KIDL kserokopiê
(potwierdzon¹ za zgodnoœæ odpisu z orygina³em), w/w
dokumentów, zgodnie z art. 8 ust. 3 ustawy z dnia 27 lipca
2001 r.  o diagnostyce laboratoryjnej (tekst jednolity: Dz. U.
2004.144.1529 z poŸn. zm.).

Sekretarz KRDL
Czes³aw G³owniak

Nowa e-technologia w kontroli jakoœci
badañ na tle zmian zachodz¹cych w diagnostyce



Korespondencja pomiêdzy KRDL a
Ministerstwem Zdrowia

Pismo Prezesa KRDLz dn. 1.09.2006(l.dz 575/09/2006)

PT Zbigniew Religa

Minister Zdr owia

Odwo³uj¹ siê do wypowiedzi Pana Ministra Zdrowia,
a tak¿e z³o¿onych deklaracji odnoœnie programowych regulacji
w uposa¿eniu grup zawodów medycznych oraz treœci wywiadu
zamieszczonego w Gazecie Prawnej, nie mogê pozbawiæ siê
odczucia i broniæ Pana Ministra przed adwersarzami, i¿ staje siê
Pan jednak bardziej Osob¹ praktycznie uprawiaj¹c¹ politykê,
ni¿eli osob¹ pe³ni¹c¹ s³u¿bê w sprawach spo³ecznych.

Odwo³ujêsiêdoPanaMinistra,w imieniudiagnostów
laboratoryjnych,w trosceopacjentów, bydiagnoœcilaboratoryjni
nie stali siê po raz kolejny grupa zawodów medycznych,
pominiêt¹ przy regulacjachplacowych. Jest to grupa od lat
najni¿ej uposa¿onai pomijana nie tylko w regulacjach z
dyspozycjimened¿eróws³u¿byzdrowia,alerównie¿pomijanaw
wykazachgrupobjêtychpodwy¿kamiw programieministerstwa.

PoczynionedeklaracjePanaMinistrao wyst¹pieniudo
MinisterstwaFinansówo dodatkowefunduszenie mog¹ staæsiê
tylko zapowiedzi¹,bowiemw s³u¿biezdrowiai ochronazdrowia
sprawowanejdla wspó³obywatelidiagnostykama swój udzia³i
bardzopoczesnemiejsce.Postrzeganies³u¿byzdrowiai prawado
podwy¿ek, prezentowane przez Ogólnopolski Zwi¹ zek
ZawodowyLekarzy jest samow sobiewymowne,a jednakw
odbiorzespo³ecznympartykularne.

Diagnoœcinie gro¿¹ strajkami, i nie nawo³uj¹ do
zamykania laboratoriów diagnostycznych, ale z tego te¿
zaniechanianiemapowodu,by PanMinisterniezauwa¿y³,¿ena
rzetelnejdiagnostycewspierasiê rzetelnadiagnozamedyczna
orazoszczêdnai skutecznafarmakoterapia.

Jeœliktokolwiek wspó³czeœnietegonie dostrzega,nie
jest godzienmianadobrzewykszta³conego,a tkwi w reliktach
myœleniamedycynyXIX wieku, sprzedokresurozpoznawania
œwiatamikrobiologii, genetykiorazDNA i zale¿noœcizdrowiai
procesówchorobowychod wczeœnierozpoznawanychprzyczyn
zaburzeñfizjologii organizmów, jak i wczeœniejstosowanej
w³aœciwejprofilaktyki.

Pominiêciejakiejkolwiek grupy zawodumedycznego
w programieregulacji wynagrodzeñ,tym bardziej diagnostów
laboratoryjnych,i takod lat Ÿleczynawetnajgorzejop³acanych,
Ÿlewró¿yi niedobrzeprognozujepoprawiewarunkówudzielania
œwiadczeñ zdrowotnych spo³eczeñstwu polskiemu. W
przeciwnymraziebêdzietowskazywaænaskutecznoœæstrajkówi
sabotowaniazadañ opieki zdrowotnej wobec pacjentów w
dochodzeni u do œredni ej kraj owej otrzymywanego
wynagrodzenia.

Diagnoœcimestrajkowali,nie stawialiw³adzpañstwowych
*ni Ministra Zdrowia w roli zak³adnika,by uzyskaæpoprawê
wynagrodzenia.Mamy przekonanie,zarównodiagnoœci,pacjenci,a
tak¿eMinisterstwo,¿edzisiejszamedycynai farmakoterapias¹ zdane
nadobr¹profesjonaln¹diagnostykêjeœlichc¹ byæskuteczne.

Krajowa Izba Diagnostów Laboratoryjnych oczekuje
zasadniczegozwrotuMinisterstwaZdrowiai NarodowegoFunduszu
Zdrowia w oceniewagi i miejscadiagnostykiw procesieczynionej
ochronyzdrowiaobywateli RP.

Z powa¿aniem
Prezes
Krajowej Rady

Diagnostów Laboratoryjnych

(-) Henryk O wczarek

OdpowiedŸ Podsekretarza Stanu P. Anny Grêziak z

Ministerstwa Zdr owia  na pismoPrezesa KRDLl.dz 575/09/2006
MZ-DS-OP-0762-1808-1/BJ/06

Pan Henryk Owczarek
Prezes
Krajowej Rady
Diagnostów  Laboratoryjnych

Szanowni Pañstwo!

Miesiêczna sk³adka OC diagnosty laboratoryjnego pozostaje
bez zmian, tj. 3,00 z³.

W zwi¹zku z pismem z dnia l wrzeœnia2006 r. (znak: L.dz.
575/09/2006)dotycz¹cymzakresupodmiotowegoustawyreguluj¹cej
kwestiêpodwy¿ekwynagrodzeñdla pracownikówochronyzdrowia,
proszêo przyjêcieponi¿szychwyjaœnieñ.Przepisyustawyz dnia 22
l i pca 2006 r. o przekazani u œrodków f i nansowych
œwiadczeniodawcomna wzrost wynagrodzeñ(Dz. U. Nr 149, póz.
1076) wskazuj¹ podmioty (œwiadczeniodawców)objête zakresem
regulacji przytoczonejustawy. Ustawodawcanie dokonujew tym
zakresiewy³¹czeñ ze wzglêdu na charakterwykonywanej przez
pracownikapracy. Oznaczato, i¿ podwy¿kawynagrodzeñmo¿ebyæ
przyznanawszystkimosobomzatrudnionymuœwiadczeniodaweybez
wzglêdunaformêzatrudnieniaorazzakresobowi¹zkówokreœlonych
formalnie i wykonywanychfaktycznie.Jedynewy³¹cznie, jakie ma
miejsce w przypadku omawianej ustawy dotyczy osób, których
wysokoœædotychczasowegowynagrodzeniaosi¹gnê³apoziom, co
najmniej siedmiokrotnego przeciêtnego wynagrodzenia w
poprzednimkwartale,og³aszanegoprzezPrezesaG³ównegoUrzêdu
Statystycznego.
Zawartew ustawiezasadypodzia³uœrodkówprzeznaczonychna
wzrost wynagrodzeñodnosz¹siê w jednakowymstopniudo osób
zatrudnionychna podstawieumowy o pracê oraz udzielaj¹cych
œwiadczeñzdrowotnychnapodstawieumowyzleceniaczykontraktu.
Niemaprzytymznaczenia,czydanaosobazatrudnionanapodstawie
umowy o pracê wykonuje zawód medyczny i uczestniczy
bezpoœredniow udzielaniuœwiadczeñopieki zdrowotnej,czyte¿jest
pracownikiempomocniczym,administracyjnymlub technicznym.
Zgodniez ustaw¹kr¹g beneficjentówpodwy¿ekobejmujenarówni
lekarzy, pielêgniarki,diagnostówi technikówlaboratoryjnych,jak i
osoby nale¿¹ce do wszystkich pozosta³ychgrup zawodowych
wystêpuj¹cychw podmiotachposiadaj¹cychkontraktyzNFZ.
W zwi¹zku z powy¿szymdiagnostomlaboratoryjnymprzys³uguje
podwy¿kawynagrodzenia,o której mowaw ustawieo przekazaniu
œrodków œwiadczeniodawcom na wzrost wynagrodzeñ pod
warunkiem,i¿ œwiadczeniodawcanarzecz,któregowykonuj¹ pracê
zawar³umowêo udzielanieœwiadczeñzdrowotnychz Narodowym
FunduszemZdrowia.

z powa¿aniem

(-)AnnaGrêziak

KrajowaIzbaDiagnostówLaboratoryjnych,z dniem1 paŸdziernika
2006r. zleci³afirmie - InterPolskaS.A. przygotowanieprogramuw
zakresie ubezpieczeñ odpowiedzialnoœci cywilnej diagnosty
laboratoryjnego, programu ubezpieczenia dla laboratoriów
diagnostycznych oraz programu ubezpieczeñ na ¿ycie dla
diagnostówlaboratoryjnych.Wiadomoœcinatentematzamieszczono
na stroni e i nternetowej www.ki dl .org.pl w zak³adce
UBEZPIECZENIA.

Kierownik Biura KIDL
Stanis³awKrê¿el
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Ser ia wydawnicza
BIBLIOTEKA DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO

dla osób pracuj¹cych i specjalizuj¹cych siê we wszystkich dzia³ach diagnostyki
laboratoryjnej, dla studentów analityki medycznej oraz innych kierunków

medycznych, a tak¿e dla lekarzy wszystkich specjalnoœci

Wydawnictwo OINPHARMA we wspó³pracy
z Krajow¹ Izb¹ Diagnostów Laboratoryjnych przygotowuje seriê wydawnicz¹

BIBLIOTEKA DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO

Jako pierwsza w tej serii uka¿e siê praca zbiorowa pod redakcj¹
dr Jadwigi Fabijañskiej-Mitek

Immunologia krwinek czerwonych – Grupy krwi

…… „ podrêcznik, który stanowiæbêdzie niezast¹ pione Ÿród³o wiedzy dla
diagnostów laboratoryjnych, transfuzjologów i hematologów” ……

z recenzji prof. dr hab. n. med. Bo¿eny Mariañskiej

Ksi¹¿ka przedstawia nowoczesn¹ wiedzê na temat antygenów uk³adów grupowych, z charakterystyk¹ poszczególnych
uk³adów, omawia zasady metod i testów serologicznych oraz technik biologii molekularnej. Zamieszczone liczne tabele
i ryciny stanowi¹ doskona³euzupe³nienieomawianych tematów, u³atwiaj¹ceczytelnikowi korzystaniez ksi¹¿ki.

Cena ksi¹¿ki 33 z³.

Informacje i zamówienia:
Wydawca OINPHARMA Sp. z o.o.
ul. Prosta69, 00-838 Warszawa
tel. 022 578 00 01, faks 022 632 25 82
e-mail: wydawnictwo@oinpharma.pl

Szanown i D i agnoœci L abor ator yj n i

Z wielk¹ satysfakcj¹ pragnê poinformowaæ, ¿e rozpoczynamy edycjê ser i i : Bibl ioteka
Diagnosty Laboratoryjnego od zeszytu (ksi ¹ ¿ki , podrêcznika ?) „Immunologia krwinek czerwonych –
Grupy krwi ” pod redakcj¹ dr Jadwigi Fabi jañskiej-Mi tek.

Idea Bibl ioteki Diagnosty Laboratoryjnego zrodzi ³a siê w toku opracowywania programów
specjal izacj i dla diagnostów laboratoryjnych i Uchwa³y KRDL dotycz¹ cej kszta³cenia ustawicznego.
Bibl ioteka Diagnosty Laboratoryjnego bêdzie cennym Ÿród³em w uzupe³nianiu wiedzy z zakresu
ró¿nych dyscypl in diagnostyki laboratoryjnej.

Poszczególne numery Bibl ioteki bêd¹ oryginalnymi opracowaniami z poszczególnych
dziedzin diagnostyki laboratoryjnej i mam nadziejê, ¿e bêd¹ s³u¿yæPañstwu jako podrêczniki ,
przewodniki i poradniki , które przybl i¿¹ tematy wa¿ne i aktualne, a nierzadko trudne, z którymi na
co dzieñ stykaj¹ siê diagnoœci laboratoryjni .

Dlatego zachêcam do nabywania zeszytów Bibl ioteki Diagnosty Laboratoryjnego oraz
spodziewam siê, ¿e kolejne edycjewydania spe³ni ¹ oczekiwania Kole¿anek i Kolegów.

Pr ezes KRDL

H enr yk Owczar ek



W dniu 30 paŸdziernika 2006 w Sali konferencyjnej Szpitala Specjalistycznego w Pu³awach
odby³a siê uroczystoœæwrêczenia Prawa Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego
wszystkim diagnostom zatrudnionym w tej placówce.
Uroczystego wrêczenia dokona³ Prezes Krajowej Rady Diagnostów Laboratoryjnych P.
Henryk Owczarek. Na uroczystoœci byli obecni m.in. Pani Pose³ Ziemi Lubelskiej Ma³gorzata
Sadurska, v-ce Starosta Powiatu Pu³awskiego Józef Siekierski, Dyrektor Szpitala
Specjalistycznego Marek Wojtowicz oraz jego zastêpca Waldemar Gardias.
Udzia³ w uroczystoœci wziêli te¿ ordynatorzy i przedstawiciele œciœlewspó³pracuj¹cych
komórek organizacyjnych.
O mi³¹ oprawê i atmosferê tej uroczystoœci zadbali przedstawiciele firm Ortho-Clinical
Diagnostics J & J t Roche, ABX Horiba i Sarsted.


