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EUROIMMUN POLSKA Sp.zo.0. IS S®N

Diagnostyka autoimmunologicznych
choréb watroby

IMMUNOFLUORESCENCJA POSREDNIA (IIFT)

® Ocena na jednym polu ANA, AMA, ASMA, LKM-1, PCA e Dodatkowe wyniki (np. ANCA, EmA)

Serce matpy Nerka szczura Komorki HEp-2
Zotadek Watroba szczura Watroba matpy
ELISA
® LKM-1 ® Ocena ilosciowa Ex
e SLA/LP ® Tréjstopniowa kalibracja
e LC-1 ® Osobno odtamywane studzienki
e Gotowe do uzycia reagenty
e Spodjne czasy inkubacji
e Reagenty znakowane kolorami /
e AMA-M2 (BPO-3E) el R

Zastosowano biatko rekombinowane, sktadajace sie z 3 najwazniejszych komplekséw multienzymaty-
cznych (3E), powstate z fuzji odpowiednich podjednostek enzymatycznych (skrét: BPO, tzw. fusion
protein) antygenu M2 w okreslonych proporcjach (zgodnie z Moteki et al., Hepatology 24:97, 1996).
Gwarantuje to znacznie wyzsza czutosc (93%) i swoistosc (98%) w porownaniu z konwencjonalnym
testem opartym tylko na jednym enzymie (dekarboksylazie pirogronianu).

EUROASSAY i EUROLINE

® Jakosciowe lub pétilosciowe réznicowanie autoprzeciwciat istotnych w hepatologii
® Nie wymaga drogiego sprzetu e Do niewielkiej liczby surowic
® Odczyt wzrokowy lub elektroniczny (program EuroLineScan)
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52-219 Wroctaw, ul. Grota Roweckiego 34a, tel./ fax (71) 373 08 08, 373 00 11, www.euroimmun.pl
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GODNA PRACA charakteru praw i dostépu do débr. Zderzenie
za GODN¥ P£ACE liberalizmu i relatywizmu z kodeksem W NUMERZE
czy GODNAPEACA normatywnym jest docewiadczeniem
za GODN¥ PRACE. wspd3czesnego cewiadczeniodawcy, majtcego |GODNA PRACA za,
Kiedy méwimy ocewiadomoeeeae (e praca jest wzajemnyn]GODN¥ PEACE czy 3
o godziwoceci to nie cewiadczeniem. Czy wymiennooceze i wzajemnooepSODNA PEACA za
zapominamy jeszcze o cewiadczonych us3ug mogiyby staze sié kryterium |GODN¥ PRACE
moralnooeci. godnejzap3atyisprawiedliwoceci. Stosujic zasadé
Godny, godziwy, inormé - czyfi drugiemu tyle ile chciabyce aby [Nowoczesna diagnostyka
godziwoceee. Te wyrazy, tobie za twoja pracé uczyniono. Je¢eli nie norma [Jlaboratoryjna choroby 4-5
st czéstymi s®owami godziwoceci i sprawiedliwoceci oparta o moralnoceglzwyrodnieniowej stawdw.
W ugyciu szermierzy to czy kodeksy iprawo zawarte w przepisach - -
Jidnych wy¢szego wynagrodzenia Ugyte sti regulacjach b'dY rozporzidzeniach béd? artoceci moralne i
przez lideréw jako spoiwo cz3onkéw swoich dostatecznymi regulatorami wynagrodzefa odpowiedzialnoceae w pracy 5-7
korporacji. Godny zarobek, wynagrodzenie pracé rozpisane wediug kategorii i grup |Riagnosty laboratoryinego
dajice tytu® do dostatniego ¢ycia jest paliwem zaszeregowania. Prawo bowida¢dy dzice IDIAGNOSTYKA
napédowym dla sporéw, strajkdw, zawieszenia sobie ucewiadamia, jest wynikiem naciskdw | ABORATORYJNA
czynnoceci i obowi'zkéw a nawet powodéw i wplywow okrecelonych grup i okazuje si€  |cHOROB W¥TROBY 7-16
emigracji, porzucenia pracy lub jej nie zmienne. Zale¢y od tzw. demokratycznych
wykonywania lub opieszalego jej cewiadczeniawyborow, czyli wiékszooeci, ktéra zostala Ostre biasaczki ( acute
Praca czy jest zamienna na p3acé? Czy praca jeqfprzekupiona) schwytana obietnicami, czyli leukemias- AL) ; postépy w1621
nadal wartocecit moraln?, czy sdu¢y pracujlcemu,zmanipulowana socjotechnicznymi, diagnostvce P by
czy tylko zaspokaja potrzeby innych? Czym jest propagandowymi programanirawo zas3uguje 9 yCe.
tak¢e godnocese?, czy godnoceae pracy wyrasasgiérzeczywisty, nie tylko formalny
godn?! p3act. Jest ona tarcz! obronn! przed autorytet,chose nie wype3nia przestrzeni relacji Pierwszy kodeks etyczn 21
pauperyzacj! (zubo¢eniem) osoby, zawodu, czyspo3ecznych. Prawo  okazuje sié zmienne
skarg! spo3eczn'?, gdy innym przysz3o ¢ysei niczym nie mo¢e byse ustabilizowane.
dostatniej a bez nadmiaru pracysodn?! W kontekst godziwooeci pracy i moralnoceci oceny

i sprawiedliw® rzecz! jest, by otrzyma3 wynagrodzenia wplata sié jeszcze kategoria inna

robotnik zap3até za swojt pracé.Godn?, czyli bardzo nocena. To kategoria wolnoceci.
sicznie z wartoceci' dodatkow? jak chcia® Marks Dopuszczalnej granicywolnego dzia3ania

i jego epigoni. Nigdy jednak tego nie spe®nili jednostki . Dlatego konieczny jest kodeks
Awiéc jak! zap3até ? Godnooeae zwykle 3lczy3a siétyczny i moralnoceae. One przezwycié ajt granice
w parze ze sprawiedliwoceciti s3usznocecit. Jakllopuszczalnego prawem, dziadanieolnej
zapaté dla tych co przychodzili z powo3ania do jednostki, wskazujlc zakres tej wolnoceci
zawodu? Czym zatem regulowane powinny byseograniczanej moralnocecit i etyk?, dla zachowania
wynagrodzenia, umow! spodeczn?, ¢yczeniami wolnoceci drugiej osoby i swobody w3asnej. Kiedy
wykonawcéw, lub ich lideréw, czy uznase, ¢e mowimy wspod3czecenie o moralnoceci to mamy na
praca z powo3ania jest siu¢b! spolecznt.uwadze nie té, opisywan! i przeciwstawian®
W spodecznej i rodzimej kulturze godnocesmtyce. Czésto tak czyni! postmoderniceci,
3lczona jest zawsze z moralnocecit, z niej teguksztadtowani w szkole marksistowskiej. (sttd
wynika3a godziwoceaaviZzana by3aby g odnocearoga otwarta do liberalizmu, libertynizmu

z zapsat! za pracé. Czy podnosi godnocede relatywizmu a w zachowaniu konformizmu
czlowieka- godna praca? czy godziwa zap3ata?q koniunkturalizmu zace w relacji praca-p3aca do
Godnoceee przysduguje cz3owiekowi z samegkapitalizmu i materialnego egoizmu) Moralnoceze
faktu jego istnieniaGodnoceci jemu nie odbiera okrecela sié jako normé postépowania, ktore
ani nie dodaje godna praca czy godna zap3ata, anstawaee si€é mo¢ie norm! postépowania
wysokooceee ani znikomooeee uposag.enia. Co przpgseszechnegoGodna praca i godna zap3ata
nale¢y w os'dzie sdusznoceci i godziwocegestidea3em do ktoregadlsyee nalegy i zbli¢ase
zap3aty? Pragnienie i wyobra¢enie?, czy réwntsié St wartoceciami powszechnie po¢tdanymii
wagé, proporcjonalnt do innych zawodow. przezKIDL wspieranymi
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Nowoczesna diagnostyka laboratoryjna choroby

zwyrodnieniowe]j stawow.

Nowoczesna diagnostyka laboratoryjna choroby
zwyrodnieniowej stawdw.

Gra¢,yna Odrow?¢ -Sypniewska
Katedra i Zak3ad Diagnostyki Laboratoryjnej, Collegium
Medicum, Uniwersytet M.Kopernika , Bydgoszcz

Choroba zwyrodnieniowa stawow jest schorzeniem niezwykle
dokuczliwym gdy¢, powoduje znaczne ograniczenie ruchomoceci

w stawach, prowadz!c do stopniowego upoceledzenia sprawnoceci

ruchowej. Czéstoceae wystépowania tej choroby w populacji
generalnej jest znacznie wiéksza u kobiet; szacuje sié, ¢ e wystépuje
u oko%o 12% kobiet po menopauzie. W Polsce liczba oséb ze
zmianami zwyrodnieniowymi siéga oko3o 2 min (1). Przyczyny
rozwoju zmian zwyrodnieniowych w stawach nie s! dok3adnie
okrecelone choae nadal wymienia sié wiek jako pierwszy czynnik
ryzyka. Jednak podkrecela sié, i¢, zuiywanie sié elementéw stawu i
utrata elastycznoceci tkanek st nastépstwem zaburzefi réwnowagi
proceséw biochemicznych w chrztstce, ktérym czésto towarzyszy
nasilony stan zapalny (2). Wraz z wiekiem zwiéksza sié
predyspozycja do rozwoju zmian zwyrodnieniowych w stawach a
dynamiczny wzrost zachorowafi obserwuje sié pomiédzy 65 a 79
rokiem ¢ycia(3).

Choroba zwyrodnieniowa stawdw (chzs) rozpatrywana jest jako
zespo3 nak3adajicych sié na siebie ro¢ nych jednostek chorobowych
(idiopatyczna chzs, wrodzona pourazowa lub pozapalna, o podio¢u
reumatycznym) o ré¢nej patofizjologii i objawach klinicznych.
Choroba zwyrodnieniowa stawéw manifestuje sié zmianami
w morfologii i metabolizmie komdrek i macierzy
zewnltrzkomorkowej, ktére prowadza do zmiany struktury i
degradacji chrzistki stawowej, koceci podchrzéstnej, tworzenia
osteofitow i cyst podchrzéstnych oraz zapalenia b3ony maziowe;.

Oceny stopnia uszkodzenia stawu dokonuje sié po wykonaniu
radiogramu. Metoda ta ma jednak swojt zasadniczt wadé umog liwia
wykrycie zmian dopiero w znacznym stadium zaawansowania. Du¢.e
nadzieje wil¢ e sié z wykorzystaniem rezonansu magnetycznego do
oceny zmian degradacji chrztstki stawowej.

Prowadzone st liczne badania nad zastosowaniem biochemicznych
wskaVYnikéw w diagnostyce laboratoryjnej chzs a tak¢e
W prognozowaniu i ocenie progresji oraz monitorowaniu efektow
leczenia tej choroby (4,5). Spoceréd badanych wskaVYnikow
biochemicznych szczegolnie warte uwagi s produkty degradaciji
chrztstki stawowej oraz wskaYniki stanu zapalnego.

Metabolizm chrzistki zmienia sié w zalesnoceci od stopnia
zaawansowania chzs. We wczesnych jej stadiach dochodzi do
hypetrofii chondrocytow, wzmog¢enia ich aktywnoceci anabolicznej
czego nastépstwem jest wzrost zawartoceci proteoglikanéw macierzy
zewnttrzkomoérkowej. Z kolei w zaawansowanym stadium chzs
aktywnoceae chondrocytéw obni¢a sié wskutek wzmog¢,onej lokalnej
ekspresji cytokin i nasilenia sié stanu zapalnego. Uwalnianie
produktow degradacji chrzistki i koceci podchrzistnej oraz
wskaYnikoéw zapalenia do p3ynu stawowego a nastépnie do krisenia
by30 przedmiotem wielu badafi (6,7).

Biochemiczne wskaYniki odzwierciedlaj! przebudowé elementow
stawu : chrz!stki, koceci podchrzéstnej i b%ony maziowej, jednak
swoistoceae tkankowa niektérych wskaYnikow jest ograniczona.
G36wnymi sk3adnikami biaskowymi chrzistki st kolagen typu Il i
agrekan dlatego mog¢liwoceci oceny stopnia ich degradacji i syntezy
znajduj! sié w centrum uwagi chemikow klinicznych i producentow
zestawow do diagnostyki in vitro.

Prosimy uprzejmie, tych wszystkich PT Diagnostéw Laboratoryjnych,
ktorzy ostatnio:
- uzyskali specjalizacjé,
- zmienili adres zamieszkania,
- zmienili dowdd osobisty,
- zmienili zak3ad pracy,
- zmienili nazwisko,
aby w trybie pilnym przes3ali do biura KIDL kserokopié (potwierdzon?
za zgodnoceae odpisu z oryginatem), w/w dokumentéw, zgodnie z art. 8
ust. 3 ustawy z dnia 27 lipca 2001 r. o diagnostyce laboratoryjnej
(tekst jednolity: Dz. U. 2004.144.1529 z poYn. zm.).
CzesBaw GBowniak
Sekretarz KRDL

Do swoistych wskaYnikéw metabolizmu chrzistki nale¢?!
propeptydy kolagenu typu IIA -PIIANP (marker tworzenia), C- i N-
koficowe telopeptydy kolagenu typu Il Ctxll, NtxIl (wskaYniki
degradacji) oraz fragmenty 3aficucha a kolagenu typu Il - C2C
(wskaYnik degradacji). Ponadto nalecy wymieniee inne, mniej
swoiste, wskaYniki degradacji chrzistki jak oligomeryczne bia3ko
macierzy chrzistki COMP, proteoglikany czy siarczan keratanu oraz
siarczan chondroityny, odzwierciedlajicy proces jej tworzenia (4).
Od niedawna dostépne st zestawy do oznaczania wiékszoceci tych
biasek.

Najnowsze badania wykaza3y, ¢e wzrost sté¢enia wskaYnikow
metabolizmu kolagenu typu Il oznaczane w moczu lub surowicy ma
zwilzek z progresjt chz stawu kolanowego (8). W obserwacji 5-
cioletniej wykazano, ¢e ryzyko progresji chzs by3o najwy¢sze u
chorych z PIIANP w najwy¢szym kwartylu oraz z CTx-ll w dwu
najwy¢,szych kwartylach (ryzykowzglédne przy 95% Clby3o 11,8 x
wiéksze; 2,5-54). Autorzy sugerujt, ¢ e 3'czne oznaczanie obydwu
wskaYnikéw mog¢e byse z powodzeniem stosowane do identyfikacii
pacjentow o zwiékszonym ryzyku progresji chz stawu kolanowego.

U pacjentéw z chzs oznaczano te¢, przydatnoceae siarczanu keratant
jako wskaYnika degradaciji chrzstki i wykazano, ¢.e jego sté¢enie w
surowicy koreluje ze stopniem uszkodzenia chrzistki nawet we
wczesnym stadium zaawansowania choroby (9).

Od wielu lat oceniana jest réwnie¢, wartoceae diagnostyczna biaska
niekolagenowego COMP charakterystycznego dla chrztstki i b3ony
maziowej. Po raz pierwszy wykryto je w surowicy i p3ynie
stawowym u pacjentéw z reumatoidalnym zapaleniem stawéw (rzs) i
chzs. Wczeceniejsze doniesienia wskazywady na zwilzek miédzy
stéseniem COMP i stopniem zaawansowania chzs i rzs oraz
nasileniem stanu zapalnego w obrébie b3ony maziowej. Najnowsze
doniesienia sugerujt jednak, ¢.e u pacjentéw z chzs lub rzs wysokie
sté¢;enie COMP nie obni¢ga sié znacznie po leczeniu
przeciwzapalnym co wskazuje, ¢e rola tego biatka w patogenezie
zmian zwyrodnieniowych jest niezalegna od mechanizméw
regulujlcych procesy zapalne (10). Wysokie sté;enie COMP
obserwuje sié u pacjentéw w zaawansowanym stadium chz stawu
kolanowego ale tak¢ e u chorych zwczesnymi zmianami. Dziékitemu
mo¢ na zidentyfikowaege osoby ze zwiékszonym ryzykiem chzs (11).
Sté¢enie COMP u 0s6b z chzs i rzs cechuje sié nisk! zmiennocecit
dobow! i jest wzglédnie sta%e miédzy godzint 8 rano a 21 wieczorem
CO ma istotne znaczenie z praktycznego punktu widzenia (12).
Nale¢y podkreceliee, ¢,e spocerdd czynnikdw przedanalitycznych, przy
oznaczaniu wskaYnikéw metabolizmu chrztstki u 0s6b z chzs nale¢y
przede wszystkim uwzglédniee poré pobierania materia3u do badafi.
Niezale¢ nie od tego czy oznaczenie bédzie wykonane w surowicy
czy w moczu optymaln? port dla pobrania materiadu biologicznego
stwczesne godziny popo3udniowe (13).

Weerdd wskaYnikow stanu zapalnego b3ony maziowej wymienia
sié kwas hialuronowy, glikoproteiné YKL-40, bia3ko C-reaktywne
oraz metaloproteinazy tkankowe iich inhibitory.
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SZANOWNI PANSTWO

Miesiéczne sk3adki OC diagnosty laboratoryjnego pozostajt
bez zmian, tj. 3,00 Z3.
Szczegb3y zamieszczone st na stronie internetowej

www.kidl.org.pl
w zak3adce “Ubezpieczenia”

Kierownik Biura KIDL
Stanis3aw Kré¢ el

Wartooeci moralne i odpowiedzialnoceae w pracy Diagnosty
Laboratoryjnego

dr Kazimierz Sza3ata
autor projektu Kodeksu Etyki
Diagnostow Laboratoryjnych

Refleksja moralna nad zagadnieniami zwilzanymi
z wykonywaniem zawoddéw medycznych siéga daleko w przesz3oceae
a¢, do czas6w Hipokratésa , ktéry pozostawi® nam pierwszy spisany
kodeks moralny znany pod nazw! ,Przysiégi Hipokratesa”. By
docenize wartoceae tego niezwyk3ego dokumentu, wystarczy
ucewiadomiae sobie, ¢e Hipokrates ¢ Y3 kilkaset lat przed nasz? ert
a jak stdz! niektérzy sam tekst przysiégi powsta3 kilka tysiécy lat
wczecenie j. Wiemy jednak doskonale, ¢.e wspomniana przysiéga by3a
przez ca3e wieki drogowskazem dla tych, ktérym ludzie powierzali
swoje zdrowie a nawet swoje ¢ ycie. A¢, do niedawna ka¢,dy absolwent
studibw medycznych wchodzic do zawodu sk3ada3 ws3acenie
.Przysiégé Hipokratesa”. Niestety dzice pozosta3a tylko tradycyjna
nazwa przysiégi, podczas gdy teksty przyrzeczefi proponowane
przez akademie medyczne zaréwno w Polsce, jak i na cewiecie majt
niewiele wspolnego z orygina3em. Najwspanialsza tradycja naszej
cywilizacji niemal¢ge na naszych oczach zosta’a zalamana.
Przysiédze zarzuca sié, ¢e jest przestarzada i dzice nale¢y szukaa
nowych rozwilzafi, nowych wzoréw postépowania w obrébie
zawodéw medycznych. Opinie te opieraj! sié na nieporozumieniu
wynikajicym ze z3ego rozumienia norm moralnych, ktére pozostajic
wzorami godziwych zachowafi wobec siebie i drugiego cz3owieka st
niezmienne, mimo zmieniajicych sié warunkéw ¢ ycia, rozwijajicej
sié techniki i zmian cywilizacyjnych. Norma moralna, ktéra méwi
Lnie zabijaj” by3a tak samo aktualna wéwczas, gdy zabdjstwo mog2o
byse dokonane przy pomocy zwyk3ego kamienia, czy kija, jak i dzice
gdy czlowiek stosuje bardziej skuteczne metody przy pomocy
wyspecjalizowanej broni opartej na najnowszych technologiach, czy
stosujtc ,humanitarne” zabiegi eutanazji. Normy moralne zapisane
w tekcecie ,Przysiégi Hipokratesa” s niezmienne, gdy¢, niezmienna
jest natura cz3owieka. Niezmienne s? te¢, wartoceci, ktorych obrona
jest obron! cz3owieka. Zawsze bowiem podstawow! wartocecit,
a wiéc tym co najcenniejsze w cz3owieku i co wymaga naszej uwagi
i troski jest nasze ¢ycie. ycie jest podstawow! wartocecit, gdy¢, na
nim opiera sié to wszystko, czym jestecemy. Na niej opieraj* sié inne
wartoceci. Bezpocerednio z ¢yciem zwilzane jest zdrowie, ktére
oznacza nic innego, jak prawid3owe funkcjonowanie naszego
organizmu. Brak zdrowia utrudnia realizacjé innych wartoceci,
utrudnia rozwdéj naszego ¢ycia osobowego, a czasem prowadziee
mo¢ e do utraty ¢ycia. Dlatego w etyce diagnosty laboratoryjnego,
podobnie jak w etyce innych zawodéw medycznych podstawow?!
i niezmienn® norm® moraln! jest chroniae ¢ ycie i zdrowie cz3owieka.

Na pytanie o definicjé etyki odpowiadamy zazwyczaj, ¢e
jest ona nauk?, w ktérej wypracowuje sié normy chronienia 0os6b
w oparciu o rozpoznanie prawdy o cz3owieku. W etyce okrecelamy, co
jest dobre dla czowieka, co s3u¢y jego osobie a co czowiekowi
zagraga, €o niszczy jego psychofizyczn?, osobow? strukturé. Jeceli
moéwimy, ¢e normy moralne znajduj! swoje uzasadnienie
w prawdzie o cz3owieku, etyka zawsze bédzie na miaré antropologii,
czyli filozofii cz3owieka. Jeceli bowiem przyjmiemy
materialistyczn?, czy biologiczn! koncepcjé cz3owieka, co prawda
mo¢,na bédzie w oparciu o nit zbudowase i uzasadniee normy
chronice zdrowie i ¢ ycie na poziomie tym, ktérym zajmuje sié dzice
ekologid , czyli nauka o ochronie naturalnego cerodowiska cz3owieka,
ale na tym poziomie takie wartoceci jak szczécecie, wolnoceae czy
godnoceze cz3owieka nie znajdujt uzasadnienia. Dlatego nie mo¢na
redukowase rozumienia cz3owieka do poziomu struktury
biologicznej, czy materialnej. Jeceli chcemy budowaae etyké na miaré
prawdy o cz3owieku, musimy j' oprzese na personalistycznej
koncepcji cz3owieka. Bo czlowiek przede wszystkim jest osob?
i realizuje sié w ¢yciu osobowym . Cz2owiek chce byae zdrowy, chce
¢yae, ale jego wymiar daleko przekracza poziom ¢ ycia biologicznego.
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Cz3owiek bowiem chce poznawaae, rozwijage sié w sposéb wolny,
chce rozumiege swoje miejsce na ziemi, chce wreszcie realizowaae
siebie w odniesieniu do innych poprzez mitoceae, przyjaYi, zaufanie,
powo3anie i s3uibé. To st pojécia, ktére opisujt prawdziw?
rzeczywistoceee cz3owieka. Bez nich norma moéwilca o ochronie
wartoceci, ktor! nazywamy godnoceci! cz3owieka staje sié
niezrozumiadym pustym postulatém .

Podstawowe normy moralne, ktore ka¢dy potrafi
rozpoznag rozumem stanowil razem to, co nazywamy prawem
naturalnymi . Trudnoceci ze zrozumieniem prawa naturalnego po
epoce ocewiecenia i pozytywizmu wynikajt z zaniechania
poszukiwari filozoficznych na rzecz takich czy innych ideologii .

Jeceli nie umiemy odpowiedzieae na pytanie kim jest czlowiek, nie
potrafimy tak¢e odpowiedzieze na pytanie, jak chronise cz3owieka.
Wtedy w miejsce osoby ludzkiej, jako przedmiotu troski refleksji
etycznej pojawiee sié musi cokolwiek innego, na przyk3ad postép.
Trudno dzice czlowiekowi ¢yjlcemu w cewiecie z dnia na dziefi
zmieniajicej sié cywilizacji walczyae z postépem. Zreszt! to by3oby
nierozstdne. Postép sam w sobie jest kategori?, ktérej nie mo¢na
oceniee bez odniesienia do czlowieka. Wszystko, co s3ugy
cz3owiekowi jest dobre. Jeceli postép nie zagra¢a cz3owiekowi, jest
dobry, jeceli nie jest czymoe z3ym. | jeceli kategoria postépu staje sié
podstaw® norm moralnych, cz3owiek ju¢ nie jest chroniony. Taka
etyka staje sié niebezpieczn! ideologit . Z wielkim niepokojem
mowis to kiedyee francuski filozof Henri Bergson. Ideologie postépu
rozwijajt techniczne mog liwoceci ludzkiej dzia3alnoceci nie rozwijajic
refleksji nad sensem i moralnymi skutkami tej dziaalnoceci. Dzice
widaee to dosyae wyraYnie w kwestiach zwitzanych z manipulacjami
genetycznymi, klonowaniem, czy manipulacjami na ludzkim
embrionie. S3uchajtc dyskusji dotycztcych probleméw moralnych
zglaszanych przez etykdw ma sié wrag¢ enie, ¢ e etyka hamuje postép.
A cb¢, znaczy postép, ktory nie sdugy czowiekowi, ktory wprost
zwraca cié przeciwko dobru cz3owieka, ktory staje sié przedmiotem,
instrumentem realizacji takich, czy innych pomys36w. Czy taki
postép mog e byae w ogdle wartocecit?

Jecelinormy moralne majt chroniee cz3owieka, musz! to byae
normy znajdujlce swoje solidne ugruntowanie w prawdzie o

cz3owieka. A ten zawsze jest taki sam. Temu zawsze przysduguje
godnoceeae ze wzglédu po prostu na to, ¢e jest cz3owiekiem, a nie ze
wzglédu nato ¢ e jeststolarzem, lekarzem, ¢ e jest bogaty albo biedny.

.Kodeks etyki diagnosty laboratoryjnego”, ktory zosta3
przyjéty na ZjeYdzie Krajowej Izby Diagnostéw Laboratoryjnych w
styczniu 2006 roku stanowi zbiér podstawowych norm moralnych
okrecelajtcych dziaania w zakresie wykonywania zawodu diagnosty
laboratoryjnego jako zawodu zaufania publicznego. Jak przystao na
kodeks normy majt charakter ogolny, okrecelaj! zasady
postépowania diagnosty i jako takie stanowi! podstawé do ocen
dzia3afi cz3onkdéw korporacji.

Analizujlc poszczegodlne paragrafy kodeksu mog¢na
zauwagyee, ¢e opiera sié on na przyjéciu podstawowych wartoceci
moralnych niezbédnych do tego, by wszystkie nasze dzia3ania by3y
skierowane na dobro cz3owieka. Mimo, i¢, w odré¢ nieniu od lekarza,
ktory ma bezpoceredni kontakt z chorym pacjentem, diagnosta czésto
pozostaje w swoim laboratorium, dysponujc tylko materiaem do
badania, naczelnt wartocecit, ktor! kieruje sié diagnosta pozostaje
dobro pacjenta. Tym dobrem jest zdrowie a czésto nawet ¢ycie
cz3owieka, ktérego uratowanie zaleiy od zastosowania podjétej
terapii na podstawie postawionej diagnozy w oparciu o rzetelnie
wykonane badania diagnostyczne. Rozwdj medycyny idzie w
kierunku rozwoju diagnostyKi . Nic wiéc dziwnego, ¢ e ta dziedzina
niesdychanie rozwija sié i ¢ e tak wielkie nadzieje z nit wit;,emy. Ale
wraz z nadziejami stawiamy diagnostyce tak¢, e wysokie wymagania.
Diagnostyka nawet najbardziej technologicznie zaawansowana nie
bédzie spenia3a swojejroli, jeceli nie bédzie realizacj' podstawowych
norm moralnych, ktére chronit cz3owieka.

Oprécz ¢ yciai zdrowia ludzkiego wartoceciami moralnymi
pozwalajicymi realizowase zadania diagnosty laborateggn
bédzie rzetelnocese, odpowiedzialnocese, uczciwocese ale tak
kompetencja i sumiennocez. Nieocenione w ¢yciu ka¢dego
cz3owieka, a tak¢,e w zespos3ach laboratoryjnych st te wartoceci, ktére
pozwalaj! owocnie wspé3pracowaee dla dobra pacjentéw a st nimi
¢yczliwooese, wyrozumialocese, przyjaYf, zaufanie wiernoceae wok
z%0¢,0nych obietnic, bidY przyjétych zobowilzaf. Wszystkie te

cz%wieku. Prawda gwarantuje powszechnoceee i obiektywnoceae nornvartoceci znajdujt swoje uzasadnienie w celu naszych dzia®a,

moralnych. Nie do przyjécia st etyki sytuacyjne, etyki
relatywistyczne, ktére mowil, ¢ e raz rzecz! dobrt! jest chroniee ¢ ycie
cz3owieka, raz nie. To zale¢y od kontekstu, od sytuacji. Taka etyka
nie chroni czlowieka. Taka etyka uzale¢nia dobro cziowieka od
okolicznoceci, sytuaciji, ktore stajt sié wag¢ niejsze ni¢, cz3owiek, ktére
decydujt otym, czy chroniee osobé ludzk?, czy nie.

Cz3owiek zdolny do poznania posiada zarazem zdolnocege
do oceny tego, co poznane. Potrafi zatem uporztdkowaee
rzeczywistoceae wed3ug hierarchii wartoceci. To pomaga nam w ¢yciu
codziennym dokonywaae wyboréw. Méwimy czésto, ¢,e wybierajic w
Syciu ré¢ ne cele kierujemy sié wartoceciami . Pewne rzeczy cenimy,
pewnych nie. Patrz'c na postépowanie czlowieka, mo¢semy
rozpoznaae, jakimi kieruje sié wartoceciami. Wartooeci zace nie mog*
byae arbitralnie ustalane. Podobnie jak normy moralne winny one
wynikaae z prawdy o cz3owieku. | tak jak normy moralne winny byse
niezmienne i nie relatywne. Nie mo¢semy powiedzieae, ¢e ¢ycie
ludzkie jest raz rzecz! cenn!, to znaczy jest wartocecit, raz nie.
Jednym z powoddéw kryzysu we wsp63czesnej etyce jest
zrelatywizowanie wartoceci ¢ycia do jakoceci ¢ycia. Coraz czéceciej
s3yszy sié, ¢ e ¢ycie jest wartocecit wtedy, gdy jest to ¢ycie piéknego
zdrowego cz3owieka, natomiast nie jest ju¢, wartocecit w przypadku
ludzi kalekich, chorych, czy upoceledzonych. Mo¢na spotkase sié
tak¢e z relatywizowaniem wartoceci ludzkiego ¢ycia do funkcji
spo3ecznych, do roli w rodzinie. Cz3owiek spo3ecznie u¢yteczny jest
wartooecit, natomiast cz3owiek bez zawodu, cz2owiek chory samotny
jug, takt wartocecit nie jest

By zidentyfikowase przyczyné takiego stanu rzeczy
wystarczy3oby przytoczyse nauké Arystotelesa o kategoriach bytu.
Aby byae biednym, bogatym, zdrowym, czy chorym trzeba najpierw
byze. Najpierw jest czowiek, a poYniej st warunki, ktére go okrecelajt.
Jeceli etyka dotyka warunkéw ¢ ycia, to nie dla nich samych, ale dla

ktorym jest pomoc cz3owiekowi, ktéry od nas jej potrzebuje. Poza tt
naczeln! zasad! wymienione wy¢ej wartoceci zmieniajl swoj
charakter.

Jeceli ju¢, na poczitku zaznaczylicemy, ¢ e zawod diagnosty
ma status zawodu zaufania publicznego, to musimy zauwag yae jak
bardzo wa¢ne st te wartoceci, ktérych realizacja przyczynia sié do
budowania etosu zaufania publicznego. Ktoce, komu sié ufa, to
cz3owiek solidny, godny zaufania, ktoce, kto nie k3amie, kto nie
zrezygnuje wobec trudnoceci lub w sytuacji rozpoznania, ¢e moje
dzia%ania nie przynosz! mi spodziewanych korzyceci. Jednym
stowem to cz3owiek kierujicy sié jasnymi, wyraYnie
sprecyzowanymi zasadami moralnymi, ktérym zawsze pozostanie
wierny. Zarazem jest to ktoce, dla kogo wartocecit nie st tylko wiasne
sukcesy i korzyceci, ale kto w poczuciu odpowiedzialnoceci dba
0 wizerunek reprezentowanej przez siebie korporacji, To ktoce, kto
umie sié przyznaee do pora¢ki i b3€du i kto ma odwagé ¢yczliwie
zwrlcige uwagé, bidY podjtae innt stosown! interwencjé w sytuacii
nieprawid3owych zachowafi swoich kolegéw. To wreszcie ktoce
odpowiedzialny. Co to znaczy odpowiedzialnocese w zawodzie
diagnosty laboratoryjnego, odpowiedzialnocese w ¢yciu. Znany
krakowski etyk ks. Prof. Tadeusz Elipko wilse pojécie
odpowiedzialnoceci z poczytalnocecit i rozumnooecit. Cz3owiek
odpowiedzialny, to ktoce dojrza3y emocjonalnie i osobowo, kto potrafi
w pedni cewiadomie podejmowase decyzje w poczuciu pe3nego
przyjécia na siebie skutkéw mojej decyzji. Cz3owiek
odpowiedzialny, to ktoae wewnétrznie silny, kto ma odwagé z pe3nt
cewiadomocecit podejmowase midre decyzje i nie uciekaze prze
trudnooceciami w ich realizacji, ani przed ich nastépstwami. Jednym
ssowem, to ktoce, komu sié ufa, ktoce, kto nas nie zawiedzie. Czy¢, nie
tego wiacenie oczekujemy od personelu medycznego na ka¢dym
etapie naszego procesu leczenia, od ktorego zaleiy nasze zdrowie
inaszaprzyszioceae?
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Przypisy

1. Hipokrates (460-370 przed Chr.) urodzi® sié w rodzinie

lekarskiej Asklepiaddw. "y3 w okresie najwiékszego rozkwitu filozofii
greckiej. By? to tak¢ e czas rozkwitu matematyki oraz medycyny.
Hipokrates za30¢ y? swojt szko3é medyczn?, ktor! rozwija® m.in. ze swoimi
synami Drakonem i Thessalosem oraz ziéciem Polibosem. Por. T. Biesaga:
,Przysiéga Hipokratesa”, Medycyna Praktyczna 200r nr 7-8 s 23.

2. ~Wspo63czesne badania dokonane przez Naguibe Rida (1955)
ustalajt, ¢e przysiéga przypisywana Hipokratesowi jest znacznie starsza i
pochodzi z Egiptu. Powsta3a ona prawdopodobnie 3000 lat p.n.e. Por.
.Refleksje nad etyk?! lekarsk!” pr. Zbr pod red prof. Krystyny Osifiskiej,
Warszawa 1992 s 9.

3. Pojécie ekologii, jako ochronie naturalnego cerodowiska
czowieka wymaga doprecyzowania. Czy¢, naturalnym cerodowiskiem
rozwoju cziowieka jest tylko czysta woda i powietrze, czy cz3owiek nie
potrzebuje do rozwoju rodziny, mog¢ liwooceci rozwoju intelektualnego, czyy,
nie w ro(wnym a mo¢,e nawet wiékszym stopniu zagra¢,a nam nie tylko
ocieplenie klimatu ale groYne ideologie niszczlce nasze mycelenie? Por.
Marie Dominique Philippe: ,Lettre a un ami. ltinéraire philosophique”
Paris 1990 s 9 i nastépne.

4. Por. Marie Dominique Philippe: ,Lett@ un amie”, Paris 1990,
s 128.

5. Palazzani Cf. L.: ,La fundamentacion personalista en bioetica:,
Cuadernos de bioética nr 14, 1993, s.48

6. ,Prawo naturalne oznacza na podstawowych imperatywach
oparty zbiér norm kategorialnych, obiektywnych i absolutnych (czyli
powszechnych i niezmiennych), ktére uzdalniaj* podmioty rozumne do
spe3niania aktéw wewnétrznie dobrych, a unikania wewnétrznie z3ych.”
por. Tadeusz Elipko: ,Etyka ogélna”, Krakéw 1984 s 254

7. Mam tu na myceli nie tylko ideologie polityczne na wzér
dialektyki marksistowskiej zdolnej wszystko uzasadnige procesem
dziejowym, walk! klas, ale tak¢.e na przyk3ad wszechobecn! dzice ideologié
postépu.

8. Roberto Andorno, prof.de la faculté du droit de I'Université
Austral, BuenosAires, PUF, Paris 1997 s 6.

9. .Przez wartoceci moralne rozumiese bédziemy ogodlne wzory

postépowania (np. Sprawiedliwoceae, obowilzek, prawdomoéwnoceee, mi3ooe§
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Mas3gorzata Strza3ka*,

Badania laboratoryjne st powszechnie stosowanymi testami
pomagajtcymi rozpoznaee choroby witroby. Cechuje je du¢a czuloceee i
w wielu wypadkach stanowit albo jedyny objaw dysfunkcji narzidu
albo te¢ st cennym uzuped®nieniem badania podmiotowego i
przedmiotowego, w tym badafi obrazowych (USG< TK).

Testy laboratoryjne u¢gywane w diagnostyce schorzeii witroby
obejmujt badania biochemiczne, serologiczne i badania metodami
biologii molekularnej

1. Badaniabiochemiczne stosowane w schorzeniach wttroby

Podstawowe badania biochemiczne majlce zastosowanie w
hepatologii zostady wymienione w Tabeli 1 .Poni¢ej przedstawiono
krotkt charakterystyké testéw oraz interpretacje kliniczn® wynikow

1.1. Bilirubina

Oznaczenie stéienia bilirubiny w surowicy nie jest swoistym
wskaYnikiem choréb witroby ( patrz Tab. 2), ale w po3lczeniu z

oznaczeniem aktywnoceci enzyméw w!trobowych stanowi zestaw
badafi pierwszego rzutu przy podejrzeniu dysfunkcji tego narztdu.

Bilirubina jest produktem rozpadu hemu (pochodzicego g3éwnie z
hemoglobiny, ale tak¢e w niewielkim stopniu z innych biaek
zawierajicych hem, np. mioglobiny), a proces jej syntetyzowania
sk3ada sié z szeregu etapow pocerednich. (patrz Ryc.1). W diagnostyce
laboratoryjnej znaczenie praktyczne ma oznaczenie si&¢en
bi}irubiny cadkowitej oraz bilirubiny zwi'zanej.

awid3owe sté¢ enie bilirubiny w osoczu wynosi poni¢.ej 17 umol/l (1

odnoszice sié do dziaania ludzkiego i wyra¢ ajice doskona3oceae, ktéra nie mg/dl).

tylko odpowiada tym dziadaniom i w nich sié urzeczywistnia, ale
urzeczywistniaj'c sié w nich doskonali rownoczecenie cz3owieka jako 0sobé,;
dziéki temu wzory te stanowi' wy3!cznie cz3owiekowi w3aceciwe rodzaje
débr, stawiane wy¢ ej nad inne dobra, a tym samym cenione.” por. Tadeusz
CElipko:tam¢,es181.

10. Owszem zawsze pojawia sié niepokoj, czy to nie stanowi
zagro¢enia dehumanizacjt medycyny, kiedy to lekarzowi nie bédzie
potrzebny pacjent wystarcz! mu bowiem wynikiwyskakujice z komputera.

11. ,Odpowiedzialnocege oznacza znowuy, tak! wiaceciwoceee tegog,
podmiotu, moc? ktérej dobro lub z30 zawarte w trececi spe3nionego przezefi

czynu staje sié czistk! sk3adow! moralnej trececi jego osobowoceci, wskutek

Czego ponosi on zwilzane z czynem konsekwencje.” por. T. Elipko tam¢e s
386

SKEADKA CZEONKOWSKA W KIDL WYNOSI 15,00 Z£
(PIETNACECIE ZEOTYCH) MIESIECZNIE(podstawa prawna paragraf
1uchwa3dy nr2/2003 KRDL z 13 stycznia2003r)

Hiperbilirubinemia, czyli zwiékszone sté¢ enie bilirubiny w surowicy,
spowodowane mo¢ e byae:
-niewydolnoocecit mit¢ szu witroby,
-nadmiernym rozpadem erytrocytéw (hemoliz?),
-upoceledzeniem odp3ywu ¢63ci z dréog ¢ 63ciowych
(cholestaz?).

Wzrost sté¢ enia bilirubiny powy¢ej 34 pmol/l (2 mg/dl) powoduje
za¢, 6%cenie tkanek okrecelane mianem ¢ 063taczki. Wzrost sté¢enia
bilirubiny i ¢63taczka st objawem wtérnym dla ré¢nych schorzefi
witroby. Oznaczanie sté¢enia bilirubiny w osoczu jest testem
stanowilcym podstawé diagnostyki ro¢nicowej ¢ 63taczek (Tabela
2,3)

W zalegnoceci od typu bilirubiny, ktéra przewasa w osoczu,
wyré¢ niamy: hiperbilirubinemie z przewag? bilirubiny wolnej (czyli

w kompleksie z albumint, zwanej te¢ bilirubin? pocerednit)
hiperbilirubinemie z przewag? bilirubiny zwitzanej (czyli zwitzanej z
glukuronianem, zwanejteg, bilirubint bezpocerednit) (Tabela.4)

Wzrost sté¢enia bilirubiny wolnej (poceredniej) cewiadczy o
zwiékszonym niszczeniu krwinek czerwonych (¢63taczka
hemolityczna, przedw!trobowa) lub o upoceledzonym wychwycie
bilirubiny przez wtrobé. Wzrost sté¢enia bilirubiny zwitzanej
(bezpoceredniej) cewiadczy o zaburzeniach odp3ywu ¢ 63ci z witroby
(cholestaza wewnttrz- lub zewn'trzwtrobowa) Na Ryc.2
przedstawiono algorytm diagnostyczny w przypadku stwierdzenia
hiperbilirubinemii,aw Tabeli.
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W przypadku hiperbilirubinemii badanie sté;enia bilirubiny w
osoczu nalegy uzupe®niee 0 oznaczanie obecnoceci bilirubiny w
moczu. Nalegy pamiétaee, i¢, z moczem wydalana jest jedynie
bilirubina zwiazana.

Nastépstwem zaburzefi przemian bilirubiny w organizmie st tak¢ e
zmiany wydalania urobilinogenu z ka3em i moczem. W przypadku
wzmog¢,onego wytwarzania bilirubiny lub uszkodzenia mit¢szu
witrobowego wch3oniéty ze cewiat3a jelita urobilinogen nie mog e byee
caskowicie wychwycony przez hepatocyty i w zwiékszonej iloceci
jestwydalany zmoczem.

Zamkniéciu drég ¢63ciowych natomiast towarzyszy brak
urobilinogenu w moczu i sterkobilinogenu w kale (odbarwienie
ka3u) (patrz Ryc.3)

1.2. Aminotransferaza alaninowa (ALT)

ALT jest enzymem wewnltrzkomorkowym. Wystépuje przede
wszystkim w cytoplazmie komoérek witrobowych, ni¢sze sté¢enia
obecne s'w miéceniach szkieletowych, miéaeniu sercowyminerkach.
Pojawienie sié podwy¢,szonych aktywnoceci ALT w osoczu wskazuje
raczej na uszkodzenie komarek, a nie zaburzenia funkcji narzidu. W
praktyce oznaczanie ALT jest testem skriningowym do wykrywania
uszkodzefi wttroby, wtym zapalefi witroby, niezale¢ nie od etiologii.

Wartoceci ALT nie przekraczajice 2-3 krotnoceci normy spotyka sié w
hemolizie (in vivo lub in vitro) przewlek3ych zapaleniach
wirusowych wttroby, autoimmunologicznych zapaleniach witroby,
po spogyciu alkoholu, w hemochromatozie, rzadziej w przewlek3ej
terapii lekami np. fibratami, statynami, sulfonamidami.

Wartoceci w granicach 3-10 x mog! byse spowodowane: zapaleniem
wltroby, zawa3em miéaenia sercowego, a tak¢ e ostr! cholestaz?.

Wzrost aktywnooceci ok.10 razy przekraczajicy normé mo¢e byae
wywo3any przez ostre wirusowe zapalenie witroby i toksyczne
uszkodzenie wttroby (np. zatrucie czterochlorkiem wégla,
chloroformem, pestycydami, muchomorem sromotnikowym),
hipoksjé, masywne uszkodzenia miésni (np. zesp63 zmia¢ d¢enia),
kraficow! niewydolnoceae kr¢ enia.

Aktywnoceae ALT czésto oznacza sié wraz z aktywnocecit
aminotransferazy asparaginanowej (AST). W celu oceny stopnia
uszkodzenia witroby w wyniku spo¢ycia toksycznych dawek
alkoholu, toksykozy polekowej i w zatruciu ocerodkami
hepatotoksycznymi wskazane jest wyliczenie wskaYnika de Ritisa
(AST/ALT).

Przydatnocese diagnostyczna wyliczania wskaYnika de Ritisa jest
najwiéksza przy umiarkowanym (mniej ni¢ 5-krotnym)
przekroczeniu norm aminotransferaz, nie powinna byse wyliczana
ani przy dugym (wiécej ni¢ 15 krotnym) ani przy prawidowej
aktywnoceci aminotransferaz. Wska¥Ynik de Ritisa <1 (AspAT <
AIAT) sugeruje takie choroby mil¢szu witroby, jak wirusowe
zapalenia wtroby (ostre i przewlek3e), hemochromatozé,
uszkodzenia polekowe i toksyczne, autoimmunologiczne zapalenie
witroby. Natomiast wskaYnik >1 (AspAT >AIAT) mo¢ e cewiadczyae o
alkoholowej chorobie witroby, marskoceci witroby (niezale¢ nie od
przyczyny) albo o innej (pozaw!trobowej) przyczynie (np.
hemolizie, chorobach miéceniitarczycy).

1.3. Aminotransferaza asparaginianowa (AST)

AST enzymem wewnltrzkomérkowym. Jego najwy¢sze sté¢enia
wystépujt w miéceniu sercowym, miéceniach szkieletowych, nerkach
i erytrocytach, w mitochondriach komorek wtrobowych.

Podwy¢szona aktywnoceae AST w osoczu wskazuje raczej na
uszkodzenie komdrek narztdu, a nie zaburzeniajego funkciji.

Umiarkowany wzrost aktywnoceci do 2-3 krotnoceci normy
powodowaae mog? przyczyny analogiczne jak opisane przy wzrooecie
ALT, czyli hemoliza (in vivo lub in vitro) przewlek3e zapalenie
witroby, spog¢ycie alkoholu, przewlek3a terapia lekami, a tak¢e
intensywny wysi3ek fizyczny

Wzrost aktywnoceci do 3-10 krotnoceci normy mo¢,e byae wywo3any:
zawa3em miécenia sercowego, zabiegami chirurgicznymi, chorobami
miéceni szkieletowych, przewlek3ym zapaleniem witroby.

Wzrost aktywnooceci do ponad 10-o krotnoceae normy mo¢e byae
spowodowany wirusowym zapaleniem wtroby, toksycznym
uszkodzeniem witroby, nowotworami wtroby, zapaleniem drég

¢ 63ciowych, niedro¢nocecit kanalikéw ¢ 63ciowych, kamict

¢ 06%ciow!, nowotworem trzustki, zw3déknieniem przewodow
¢,06%ciowych, zawa3em miéoenia sercowego, zapaleniem miécenia
sercowego, zabiegami kardiochirurgicznymi, zabiegami
reanimacyjnymi; ostrym uszkodzeniem miéceni szkieletowych.

Uwaga:

Prawid3owa aktywnooese aminotransferaz nie wyklucza obecnoceci
przewlek3ego wirusowego zapalenia witroby, a takie marskoceci
witroby, czy nowotworow.

W chorobach wttroby przewa¢ awzrostALT nad AST

Na skutek spogycia alkoholu dochodzi do wiékszego wzrostu
aktywnooeciAST ni¢, ALT

Probka surowicy do oznaczefi enzyméw nie mo¢e wykazywase
celadow hemolizy-erytrocyty zawierajt du¢, 0 AST i nieco mniej ALT
Niedobdr witaminy B6 powoduje ni¢sze aktywnooeci
aminotransferaz

1.4. Fosfataza alkaliczna (ALP)

Fosfataza alkaliczna jest enzymem obecnym w osteoblastach,
witrobie, kanalikach nerkowych i komérkach nablonka jelit,
30¢ysku. Fizjologiczny wzrost aktywnooeci enzymu obserwuje sié u
wczeceniakéw, u dzieci w okresie wzrostu (produkcja fosfatazy
alkalicznej przez osteoblasty tkanki kostnej), w citsy (produkcja
fosfatazy alkalicznej przez3o¢ysko),

Nalesy pamiétaze, i¢, niewielki wzrost aktywnoceci (do 50% normy)
obserwowany jest po posi*ku oraz przy przyjmowaniu doustnych
cerodkdéw antykoncepcyjnych.

Podwy¢ szenie aktywnoceci tego enzymu mo¢,e byae spowodowane:
nadczynnocecit przytarczyc; krzywic!, osteomalacj!, niedoborem
witaminy D3, niedoborem wapnia i fosforanéw w diecie (rzadko);
chorob! Pageta; zespolem Cushinga; nowotworami koceci;
chorobami nerek; d3ugotrwalym leczeniem furosemidem;
chorobami wttroby; mononukleoz? zakaYnt; cholestaz: wewntrz i
zewnltrzwltrobow?; infekcj! wirusem cytomegalii u niemowl;
nowotworami w'troby. Przyczyn! spadku aktywnoceci mog! byee:
hipofosfatazemia, charakteryzujica sié zaburzeniami kalcyfikacji
koceci, zaburzenia wzrostu koceci (achondroplazja, kratyni
niedobor kwasu askorbinowego). Ektopowa produkcja tego
izoenzymu mo¢ e nastépowaae w nowotworach p3uc, jajnika, macicy,
j*der, uk3adu ¢ o3tdkowo-jelitowego.

Do oznaczenia aktywnoceci tego enzymu niezbédne st
dwuwartoceciowe jony metali oznaczenia i dlatego nale¢sy pamiétaee,
¢eniewolno przeprowadzaae badaniaw osoczu zawierajicym EDTA,
cytrynian czy szczawian.

Oznaczenia aktywnoceci ALP w prébce powinny byse wykonane
wkrétce po pobraniu krwi w surowicy bez hemolizy (aktywnooeae
rocenie na skutek uwalniania z erytrocytéw), zwiaszcza u 0s6b z
grup® krwi A. Tym pacjentom powinno sié zlecase dieté
bezt3uszczow?, co najmniej natrzy dniprzed oznaczaniemALP.

1.5. Gamma-glutamylotransferaza (GTP)

GTP jest enzymem zwilzanym z b3onami komorkowymi, wystépuje
g36wnie w kanalikach ¢63ciowych witroby, nerkach, trzustce i
gruczole krokowym.

Wzrost aktywnooeci GTP obserwuje sié w ostrych i przewlek3ych
chorobach wttroby, drog ¢63ciowych, trzustki, zw3aszcza
zwitzanych z zastojem ¢,63ci w drogach odprowadzajtcych. Silnym
bodYcem dla wzrostu aktywnooceci GTP w 0soczu jest spogycie
alkoholu. Niewielki wzrost GTP obserwuje sié w przebiegu zawa3u
miécenia sercowego i jest najprawdopodobniej zwitzany z zastojem
krt¢ eniaw witrobie.
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GTP nalegy do enzymow indukowanych przez barbiturany,
fenytoiné, estrogeny i alkohol (przy za¢ywaniu tych lekéw
obserwujemy wzrost aktywnooceci enzymu).

Pomiar aktywnoceci GTP s3ugy do celedzenia abstynencji u
alkoholikow podczas terapii odwykowej. Abstynencja powoduje
normalizacjé aktywnoceci GTP w citgu 2-5 tygodni.

Oznaczenie GTP ma znaczenie u m3odych pacjentow z
podwy¢ szonym ALP i hiperbilirubinemit w diagnozowaniu choroby
Gilberta (GTP prawid3owy, ALP pochodzenie kostnego)

GTP oznacza sié w surowicy, gdy¢ wiele antykoagulantow
interferuje z metod! oznaczania.

1.6. Cholinoesteraza (CHE)

Cholinesteraza jest enzymem produkowanym przez hepatocyt i
swoistym dla wtroby. Istotnym Kklinicznie zaburzeniem tjes
obni¢enie aktywnoceci enzymu. Obserwujemy go we wszystkich
przewlek3ych chorobach wttroby, w ktérych dochodzi do
upoceledzenia jej funkcji i przez to zaburzenia generacji biadek.
Aktywnoceae ChE zmniejsza sié w przewlek3ych zapaleniach witroby,
szczegblnie w marskoceci witroby, niedo¢ywieniu, szoku
pourazowym, terapii promieniami X, po leczeniu cytotostatykami,
rzadko przy stosowaniu doustnych cerodkéw antykoncepcyjnych.
Oznaczanie ChE s3u¢y do monitorowania i diagnostyki u oséb
nara¢,onych na stady kontakt ze zwitzkami fosfoorganicznymi, ktére
w sposéb nieodwracalny inaktywujt AchE. Po zaprzestaniu
ekspozycji aktywnooeae enzymu wraca do normy po 3-6 tygodniach
Surowica do badafi nie powinna miese celadu hemolizy, gdy¢
erytrocyty zawieraj' stosunkowo du¢,0 AChE.

1.7. Dehydrogenaza mleczanowa (LDH)

LDH jest enzymem cytoplazmatycznym, wystépujicym we
wszystkich komorkach organizmu. Najwiéksz! zawartocese tego
enzymu wykazujt tkanki cechujice sié wysokim metabolizmem
energetycznym: mozg, erytrocyty, miésiefi sercowy, leukocyty,
p3ytki krwi, nerki, witroba, p3uca, miécenie szkieletowe. Wyrd¢ nia sié
piéae izoenzyméw LDHI1-LDH5 ré¢nitcych sié ruchliwocecit w
elektroforezie .St'd ocena rozdzialéw elektroforetycznych mog¢e
stugyae do oznaczania izoenzymoOw wystépujicych w ro¢nych
tkankach. (np. dla w!troby swoisty jest syntetyzowany w
hepatocytach najwolniej wédrujicy w elektroforezie w kierunku
katody izoenzym LDH5, a dla miécenia sercowego najszybciej
wédrujicy izoenzym LDH1). W praktyce najczéceciej oznaczana jest
cadkowita aktywnooeee LDH , a do precyzyjnej diagnostyki ré¢ nicowej
konieczne stinne testy dla schorzef w!troby oznaczenie aktywnoceci
innych enzymow (Tab.5)

Surowica do oznaczefi LDH nie mo¢ e wykazywaae celadéw hemolizy,
a krew musi zostase szybko odwirowana (LDH z leukocytéw i
erytrocytdw mo¢,e uwalniage sié€ do surowicy.

1.8. Bia%ko ca3kowite, albuminy

Albumina jest bia3kiem produkowanym wysicznie w witrobie i jej
sté¢senie moge byse markerem wydolnoceci tego narzidu. Nalegy
jednak pamiétaze i¢, bia3ko to ma d3ugi péiokres trwania (3 tygodnie) i
przydatnoceze jego w schorzeniach ostrych jest ograniczona. W
praktyce oznacza to, ¢ e w ostrym uszkodzeniu witroby prawid3owy
wynik albumin nie ma znaczenia klinicznego, natomiast obni¢enie
stésenia albuminy w przebiegu schorzenia przewlekdego jest
wynikiem potwierdzajtcym niewydolnocea narzdu.
Zapalenie przewlek3e w'troby, a szczegdlnie marskoceee tego narzidu
przebiegajt ze spadkiem sté¢enia albumin i zwiékszeniem sté¢ enia
frakcji gamma-globulin. Jest to przyczyn! zjawiska opisywanego
.mostkiem beta-gamma” uwidaczniajlicego sié w
rozdziale elektroforetycznym bia3ek osocza.

1.9. Protrombina

Protrombina jest biatkiem produkowanym tylko w wtrobie.

Przed3u¢ enie czasu protrombinowego (przy wykluczeniu niedoboru
witaminy K niezbédnejw jej syntezie) jest bardzo czudym, wczesnym
wskaYnikiem rozwijajicej sié niewydolnoceci witroby. Oznaczenie

czasu protrombinowego (protrombiny, czynnikéw krzepniécia V,
VII, IX, X) lub INR ma du¢e znaczenie w monitorowaniu stanu
witroby w przewlek3ych zapaleniach witroby i marskoceci.

1.10. Testy czynnoceciowe witroby

Testy czynnoceciowe polegajt na podaniu doustnie lub do¢ylnie
pewnego zwilzku chemicznego metabolizowanego w witrobie i
nastépnie na ocenie tempawydalaniajego metabolitow. Testy te by3y
stosowane w przesz3oceci. Aktualnie nie s one podstawowym testem
w diagnostyce tego narztdu. W ocenie wydolnoceci w'troby oprécz
badafi omoéwionych powy¢ ej mo¢ na zastosowase metodé opracowana
przez Childa (Tabela 6) 3.czict podstawowe testy laboratoryjne z
danymiklinicznymi

2. Diagnostyka wirusowych zapalef witroby

Wirusowe zapalenie w'troby (WZW) jest chorob?
wltroby, ktéra mo¢e byae wywodana przez szereg wirusow.
Wirusy wywo3ujlce WZW to heterogenna grupa obejmujica
wirusy tzw. Pierwotnie hepatotropowe do ktérych nale¢! wirusy

zapalenia witroby typu A, B, C, D, E, G oraz wirusy tzw. Wtérnie
hepatotropowe, a mianowicie: wirus cytomegalii (CMV), Epsteina-
Barr (EBV), wirusy opryszczki zwyk3ej HSU-1, HSU-2. W praktyce
lekarskiej najczéceciej spotyka sié WZW, wywo3ane przez wirusy
typuA,BiC.

2.1. Wirusowe zapalenie witroby typu A

Wirusowe zapalenie wtroby typu A (WZW A) jest szeroko
rozpowszechnione na cewiecie. Rocznie notuje sié od 1,2 do 1,4
miliona przypadkéw, ale przypuszcza sié, ¢e wystépuje 3-10
razyczéceciej. Szacuje sié, ¢,e WZW A stanowi ponad 50% wszystkich
wirusowych zapalef witroby. W krajach, w ktérych wystépujt z3e
warunki sanitarne choroba rozwija sié endemicznie, a w
szczegolnoceci w zbiorowiskach dzieci: ¢3obkach, przedszkolach,
szko3ach, domach dziecka, cerodowisku domowym. Bardzo wysok?
endemicznoceee notuje sié w krajach Afryki, Azji Posudniowo-
Wschodniej, Ameryki Po3udniowej. Najwiéksza na cewiecie epidemia
wyst!pita w 1988 roku w Szanghaju. Zachorowa3o woéwczas ponad
300 000 osbb, zmardo natomiast 47 z powodu ostrej niewydolnooceci
witroby. £atwoceae z jak! zaka¢enia HAV szerz! sié w cerodowisku
wynika z opornoceci wirusa na wiele czynnikdéw zewnétrznych np.: na
kwas octowy, fosforowy, zwitzki fenolu i alkohole Polska jest
krajem, w ktérym obserwuje sié coraz ni¢szt endemicznoocese
(wystépowanie) zaka¢,efi WZW typu A (hepatitis Avirus (HAV); wzw
A). Fale epidemii powtarzaj' sié, co kilka lat. W latach 70-tych 100%
populacji dorosiych mia3o obecne przeciwcia3a anty-HAV w klasie
IgG (dowodem przebytego zaka¢enia), obecnie tylko 25% os6b
poni¢ej 25 r.¢. wykazuje dodatnie anty-HAV. Nale¢y podkreceliee, ¢ e
wiékszoceae dzieci do 15r.¢,. jest nieuodporniona, co zwiéksza ryzyko
epidemii wyréwnawczych przy niezachowaniu standardéw
higieniczno-sanitarnych.

WZW A jestwywo3dywane przez wirusa (HAV), nale¢cego do grupy
enterowiruséw.  Najwczeceniejszym markerem zaka¢enia jest
pojawienie sié wirusa w surowicy i kale, co nastépuje po 1-2
tygodniach od zaka¢enia i trwa okolo 3-4 tygodni. Dowodem
zaka¢ enia jest stwierdzenie przeciwcia® anty-HAV w klasie IgM w
surowicy, ktore pojawiajt sié 18-41 dni po zaka¢eniu i utrzymujt
przez kilka miesiécy. W okresie zdrowienia pojawiaj! sié anty-HAV
1gG i nie zanikaj! prawdopodobnie do kofica ¢ ycia, bédic dowodem
odpornoceci. Wzrost aktywnoceci ALT w surowicy, spowodowany
hepatotoksycznym dziasaniem wirusa WZW A utrzymuje sié od
kilku dni do kilkunastu tygodni.

Wzrost aktywnoceci ALT powoduje w konsekwencji obni¢anie sié
wskaYnika de Ritisa (AST/ALT) poni¢.ej 1.

WZW A rzadko przebiega u dzieci z ¢ 63taczk! tj z podwy¢ szeniem
sté¢ enia bilirubiny w surowicy. “63taczka pojawia sié czéceciej u
dorosdych, zwykle po 3-5 tygodniach od zaka¢enia, zwykle
poprzedzona przez objawy grypopodobne: bdéle miéceniowe,
goriczké, ogodlne z3e samopoczucie lub objawy dysypeptyczne.
Niezale¢ nie od nasilenia objawéw ostre zaka¢ enie HAV koficzy sié z
regudy samowyleczenieminie przechodziw postage przewlek3t.
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2.2 Wirusowe zapalenie w'troby typu B (WZW B, HBV)

Liczba ludzi zaka¢,onych wirusem WZW typu B HBV na cewiecie
wynosi ok. 350 min wed3ug Ewiatowej Organizacji Zdrowia.
Rozpowszechnienie nosicielstwa HbsAg w skali globalnej jest
zrd¢ nicowane. W krajach, w ktorych czéstoceae wystépowania WZW
typu B jest du¢a (Azja Posudniowo-Wschodnia, Chiny i Afryka),
nawet ponad 8% ulegada zaka¢eniu HBV. Jest to wynik przede
wszystkim zakag enia perinatalnego i pomiédzy dziesemi. Ameryka
P63nocna, Europa Zachodnia i Australia to regiony o niskich
odsetkach zaka¢efi dotyczicych 1-2% populacji. Nosicielstwo
rozwija sié tym czéceciej, imwczeceniejw ¢ yciu osobniczym dosz3o do
zaka¢enia. Niemowléta zaka¢one stajt sié nosicielami HBV w
wysokim odsetku do 90%.

W Polsce, podobnie jak i na ca’ym cewiecie, sytuacja
epidemiologiczna zaka¢efi HBV zmieni®a sié wraz z
wprowadzeniem szczepiefi ochronnych w 1994 roku, pocztkowo
zalecanych, nastépnie obowilzkowych. Na ow! zmiané mia3o
réwnie¢, wp3yw wprowadzenie badaf przesiewowych dawcow krwi
cerodkdéw wzmog,onej ochrony na terenie szpitali i innych placowek
sdu¢ by zdrowia. W latach 1986 1990 zapadalnoceae na WZW B
wynosi3a 37 40/100 tys. mieszkaficéw, wroku 1997 12,5/100 tys.,
a w roku 2004 roku 3,86 / 100 tys. mieszkaficow. Wed3ug PZH w
Polsce obecnie 1 1,5% populacji wykazuje obecnoceae antygenu HBs,
co daje 380 500 tys. zaka¢,onych oséb (Leszczyfiska -Go3tbek i in
2006).

Do chwili obecnej opisano osiem genotypéw HBV oznaczonych
literami od A do H. Grupy te zosta3y wydzielone na podstawie
analizy sekwencji genomow linii HBV i zaobserwowania ro¢,nic w
ich sk3adzie nukleotydowym o przynajmniej osiem procent. Ten
stopiefi zmiennoceci przyjéto nastépnie jako kryterium, ktére pozwala
na wyodrébnienie kolejnych genotypow. Wystépowanie
poszczegolnych genotypdéw HBYV jest zré¢ nicowane geograficznie.
Obecnoceae genotypu A jest charakterystyczna dla Europy i
subsaharyjskiej czéoeci Afryki. Genotypy B i C obserwowane s! w
po3udniowejAzji, genotyp D w krajach basenu Morza Erdédziemnego
oraz na Erodkowym Wschodzie, genotyp E w zachodniej Afryce,
natomiast F w pé3nocnej i podudniowej czéceci Afryki. Zakag enia
HBV o genotypie G opisano we Francji i USA. Niedawno zosta3
opisany nowy genotyp H; jego wystépowanie stwierdzono u
pacjentow pochodztcych z Nikaragui, Meksyku i USA (Kalifornia).
WZW B jest wywodywane przez wirusa HBV ktéry nalesy do
hepadnawiruséw. Wirion HBV ma kszta3t okrigdy i sk3ada sié z
rdzenia, ktéry zawiera: DNAwirusa (HBV-DNA), polimerazé DNA
(pDNA) spe®niajict réwnie¢, rolé odwrotnej transkryptazy, biasko
rdzenia oznaczane jako HBcAg i biatko oznaczane jako HBeAg,
ktérego obecnocese w surowicy cewiadczy o aktywnej replikacji
wirusa. Wirion op3aszczony jest biaskiem powierzchniowym
(antygenem HbsAg).

Przebieg choroby

W przebiegu WZW typu B mo¢,emy wyrd¢ niee nastépujice etapy:
Okreswyléganiatrwajlcy 15 180 dni,
D Pojawienie sié HbsAg. Jest on wykrywalny po 4-12
tygodniach od zakag enia, jest pierwszym serologicznym dowodem
zaka¢enia, zanika po 2-4 miesilcach od poczitku objawéw
chorobowych,
D Pojawienie sié HBeAg - bezpocerednio po HBsAg, jest
obecny w surowicy przez 3-9 tygodni,
D Wzrost aktywnoceci ALT wystépuje po 2-4 tygodniach po
pojawieniu sié HBsAg i utrzymuje sié przez 8-12 tygodni,
D Pojawienie sié przeciwcias:
D Anty-HBc IgM pierwsze przeciwciala po zaka¢eniu,
ktére mo¢na oznaczyse w surowicy, zanikaj! po 3-24
miesilcach,
D Anty-HBc IgG pojawiajt sié po kilku tygodniach po
IgMiutrzymujt przez lata,
D Anty-HBe pojawiaj* sié bezpocerednio po znikniéciu
HBeAg, wystépuj! w surowicy 1-2 lata,
D Anty-HBs pojawiaj! sié pomiédzy 4 a 6 miesitcem od
zaka¢enia i utrzymuje w surowicy przez wiele lat. W
po3owie przypadkéw, badanych testami komercyjnymi,
miédzy zanikiem HBsAg a pojawieniem sié anty-HBs
dochodzi do Iluki w wykrywaniu znacznikéw “s”.
Zjawisko okna serologicznego jest tutaj pozorne,
poniewa¢, HBsAg jest nadal wykrywany przeciwcia3ami
monoklonalnymi.
Omowione antygeny i przeciwcia3a s' markerami odpowiedzi
immunologicznej ustroju na obecnocese wirusa i jego walki z
zaka¢ eniem HBYV. Natomiast nie informujt o aktualnym nasileniu
replikacji wirusa. Markerami replikacji HBV jest obecnoceae bia3ka
polimerazy DNA (pDNA) oraz samego materiadu genetycznego:
DNA wirusa (HBV-DNA), ktére pojawiajt sié w surowicy 2-4
tygodnie przed wzrostem ALT, w okresie bezpocerednio
poprzedzajicym objawy chorobowe, a zanikaj' wraz z HBeAg.
Okres dug ej aktywnooeci pDNA i obecnoceci we krwi HBV-DNA jest
okresem najwiékszej zakaYnooeci chorych.
Przebieg ostrego WZW B mo¢ie byese bez¢bd3taczkowy lub
¢ 63taczkowy (od 30-50% doros3ych, rzadko u dzieci). “63taczka jest
widoczna po kilku tygodniach od pojawienia sié HBSAg w surowicy
i utrzymuje sié 4-6 tygodni. Podstawowym wskaYnikiem
uszkodzenia mit¢ szu witroby jest zwiékszenie aktywnooeci ALT iw
mniejszym stopniu AST we krwi, ktére pojawia sié jué, w okresie
przed¢ 63taczkowym i zmniejsza sié do wartoceci prawid3owych po
up3ywie kilku tygodni wraz ze zdrowieniem chorego. Aktywnoceae
tych enzymow przekracza zwykle wielokrotnie wartocese normy, przy
czym bardziej zwiéksza sié aktywnooeae ALT ni¢, AST, co powoduje
obni¢enie wskaYnika de Ritisa (AST / ALT) poni¢ej wartoceci 1.
Ostre WZW B mo¢e rozwinlae sié w przewlek3e zapalenie
witroby- PZW-B (2-10% dorosiychi70-90% niemowl't). PZW-B
charakteryzuje sié obecnocecit HBsAg i podwy¢,szon! aktywnocecit
ALT przez okres d3u¢ szy ni¢, 6 miesiécy liczic od poczitku ostrej
fazy zapalenia witroby W PZW-B poczitek zaka¢ enia czésto ma
przebieg bardzo 2agodny. Mo¢na wyrd¢niee dwie fazy choroby :
fazal mo¢e trwaze wiele lat. Wirus ulega replikacji w hepatocytach.
Krew chorego zawiera HBsAg i HBeAg, HBV-DNA, pDNA oraz
anty-HBc. Aktywnooeze amino transferaz zmniejsza sié po kilku
miesilcach, ale nie wraca do normy. Brak jest przeciwcia3 anty-HBs.
Krew i p3yny ustrojowe chorego st wysoce zakaYne,
faza Il kryteriami przejcecia w té fazé s! nastépujice zmiany
serologiczne i biochemiczne: obecnoceae HbsAg i serokonwersja w
uk3adzie “e” ( HBeAg nieobecny i pojawienie sié anty-HBe),
nieobecna polimeraza DNA, niskie stésenie HBV-DNA,
normalizacja aktywnocoeciALT.
Naryc.3 przedstawiono diagnostyké ré¢,nicow! WZW-B w oparciu o
podstawowe testy serologiczne

Wykrywanie

W handlu dostépnych jest kilka testow s3u¢tcych do wykrywania
DNAwirusa HBV w surowicy:

Hybrid capture - technologia ta wykorzystuje "sondy"
ukierunkowane na DNA bakterii lub wirusow, takich jak HPV,
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chlamydiairze¢tczka.

Je¢ eli bakteria lub wirus znajduje sié w badanej prébce, sondy te, po
dodaniu do prébki, znajdujt "docelowy DNA" i "hybrydyzuj"
(3tcz*sié) znim. Te "hybrydy" (docelowy DNAzwi'zany z sond?) st
nastépnie "chwytane" co pozwala na ich wykrycie poprzez proces
zwany "powielaniem sygnadu”. W procesie tym do badanej prébki
dodane s specyficzne przeciwciala i enzymy, ktére - w obecnoceci
"schwytanych" hybryd - powodujt emisjé cewiat®a, ktdre mo¢e byae
zmierzone przez skomputeryzowane urztdzenie laboratoryjne
Branch DNA - gdzie stosuje sié sondy molekularne wil¢tce
hybrydyzowane DNA z rozga3ézionym, wyznakowanym DNA,
pozwalajicym na detekcjé minimalnych iloceci oznaczanego
materia3u.

Liquid Hybridization hybrydyzacja dwoch pojedynczych nici
kwasow nukleinowych w roztworze, gdy obie nici st uwolnione z
oryginalnych duplexéw komplementarnych

faficuchowa reakcja polimerazy (PCR) - sSugy amplifikacji
(namnog¢ eniu) wybranego fragmentu DNA in vitro. Sk3ada sié z
trzech etapow. W pierwszym nastépuje denaturacja podwajnej helisy
DNA, ktora zachodzi w temperaturze ok. 95°C. Nastépnie
temperatura jest obni¢ana do ok. 50°C, co umog liwia po3czenie sié
primeréw z komplementarnymi sekwencjami. W koficu, temperatura
jest podnoszona do ok. 72°C i rozpoczyna sié reakcja polimeryzaciji,
w wyniku ktérej powielany jest fragment zawarty pomiédzy dwoma
primerami. Ta sekwencja cykli jest powtarzana wiele razy, w
zale¢ noceci od iloceci materia3u, ktéry chce sié uzyskaze.

Na rynku dostépne s! ré¢,nego rodzaju testy wykorzystujice PCR do
oznaczania obecnoceci HBV w surowicy. Jednym z czéceciej
wykorzystywanych jest test DNA HBV Cobas AmpliScreen.
Sk3ada sié on z 4 etapOw. Najpierw izolowane jest DNA. Potem
nastépuje jego amplifikacja. Nastépny etap to hybrydyzacj
zamplifikowanych produktéw z sondami oligonukleotydowymi.
Koficowym etapem jest kolorymetryczne wykrywanie zwitzanych

z sondami zamplifikowanych produktow.

Leczenie
Lista lekow stosowanych w przewlek3ym zaka¢ eniu HBV wcit¢, sié
wyd3u¢ a. Powodem jest niska ich skutecznoceee siégajica od 30-40%.
Lekite mo¢na podzielise na dzia3ajice bezpocerednio (np.: interferony
alfa, tymozyna) oraz bezpocerednio (lamiwudyna, adefowir, enekawir
, tenofowir i in.). Leki st stosowane w monoterapii oraz w
schematach ktore 3iczt 2 leki. Poniewa¢, w wielu przypadkach po
pewnym czasie stosowania leku (po roku leczenia lamiwudyn! u
oko®o 16-32% zaka¢onych HBV-DNA rozwija mutacjé YMDD)
WZW B uodparnia sié na jego istnienie st'd konieczne jest
wykonywanie do wykonywania badafi majtcych na celu wykrycie
mutacji wirusa (genotypowanie) odpowiedzialnych za rozwijaj'ct

sié w trakcie leczenia lekoopornoceae. Okrecelenie tej lekoopornoceci

jest konieczne dla zmniejszenia nara¢enia pacjenta na dalsze,
uboczne niepog¢tdane dzia3anie nieskutecznego jug,, a drogiego leku.
Listé lekéw dostépnych narynku zaprezentowano ponig ej.

Immunoglobulina anty-HBsAg (Hepatect) cerodek
stosowany w zapobieganiu zaka¢ eniu HBV po nara¢ eniu na kontakt
z HBV, atak¢,e niemowlétom matek-nosicielek oraz osobom z HBV
po przeszczepie witroby. Preparat ten zawiera wysok! dawké
przeciwcia3op3aszczajtcych HbsAg i neutralizujicych wirusa.
Hepatect nie jest lekiem sensu stricto tylko immunoglobulina
stosowanaw profilaktyce zaka¢ enia.

Adefowir (Hepsera) cerodek zarejestrowany i dostépny w
Polsce. Adefowir jest skuteczny u tych chorych, ktérzy nie mog?
stosowaee interferonéw (zwyk3ych lub pegylowanych), lub u ktérych
okazaly sié one nieskuteczne, a rownoczecenie wykazuj'
lekoopornoceae przeciw najczéceciej stosowanej lamiwudynie (Zeffix).
Skutecznoceae adefowiru przyjmuje sié za wiéksz! od lamiwudyny,
przy réwnoczecenie znacznie mniejszym odsetku lekoopornoceci u
chorych. Rzadko wystépujt przeciwwskazania czy skutki uboczne.
O ile przy terapii Lamiwudyn! bardzo rzadko dochodzi do
serokonwersji HBs do anty-HBS, o tyle przy zastosowaniu
Adefowiru takie przypadki dotycz! oko3o 30% chorych. Oznacza to

cadkowit! wygran'z wirusem.

Telbiwudyna (Tyzeka) przesz3a pomycelnie procedury
FDA, i zosta3a zarejestrowana w Stanach Zjednoczonych jako lek
przeciw przewlek3emu zapaleniu HBV.
Entecavir (Baraclude) zarejestrowany w Polsce. Nieco lepigj
skuteczny od adefowiru stosowany wczeceniej w leczeniu HIV.
Wykazuje najni¢,szy odsetek lekoopornoceci HBV.

Gancyklowir (Cymevene) jest pochodn! acyklowiru,
hamujic! replikacjé wirusa HBV. Nie jest stosowany rutynowo w
terapii ze wzglédu na nisk! skutecznoceae k3opotliwy sposob podania
(wlew kropléwkowy), stosunkowo wysok! cené i powag¢,ne skutki
uboczne.

Tyrozyna (Tymostymulina)Od dawna obserwowano
immunomodulacyjne i przeciwwirusowe w3aceciwooeci preparatow
grasicy. Tymostymulina stosowana by3a od lat zaréwno przy ostrych
WZW typu B, jak i w stanach przewlek3ych. Obecnie odstawiono
nieco na bok ten lek, byse mo¢ e niepotrzebnie pozbawiajic chorych
kolejnej alternatywnejterapii.

Dotychczasowe badania kliniczne nie potwierdzaj! jej wiékszej
skutecznoceci od wy¢ ejbadanych lekow.

Inoprinozyna (Groprinosin)- wykazuje dziadanie
przeciwwirusowe i aktywnoceae przeciw HBV. Nie stosowany
rutynowo w terapii przewlek3ego WZW B gdy¢, nie wykazano jego
skutecznoceciw eliminacji zaka¢ enia

Pegylowane interferoryw chwili obecnej skuteczne leki
w terapii WZW typu B, poréwnywalne do analogéw
nukleozydowych. Stosowane podskoérnie raz w tygodniu przez okres
roku powodujt spowolnienie lub zatrzymanie postépu choroby i
serokonwersjé HbeAg u 30-40% leczonych. Niestety nie u
wszystkich chorych mo¢,na zastosowaee leczenie tego typu z uwagi na
mo¢ liwooese wystipienia groYnych skutkéw ubocznych. Istotnym
problemem jest te¢, wiele przeciwwskazaf w tym powag¢ ne choroby
narzidowe, immunologiczne, psychiczne, cit¢aiinne

Lamiwudyna (Zeffix) nale¢y do grupy tzw. analogéw
nukleozydowych, ktéra hamuje replikacjé HBV wewnttrz komorki
witrobowej. Jest dobrze tolerowana i by3a dot'd najczéceciej
stosowan? form? terapii u chorych z PZW-B. Jest stosunkowo taniai
nie powoduje istotnych skutkéw ubocznych, a jej stosowanie jest
nieucit¢ liwe dla pacjenta. Podstawowym problemem jest wysoki
odsetek lekoopornoceci na lamiwudyné zwany mutacjt YMDD, ktéra
siéga 16-32% w roku

2.3. Wirusowe zapalenie witroby typu C (WZW C)
Na cewiecie ok. 170 min ludzi jest zara¢,onych wirusem WZW typu C
(HCV). Wg danych Pafistwowego Zak3adu Higieny i Instytutu
Hematologii i Transfuzjologii uznawanych przez WHO szacuije sié,
¢e w Polsce zaka¢onych wirusem WZW C jest oko®0 1,4%. Wed3ug
wiékszoceci obecnych ustalefi, oko3o 700000 Polakéw jest przewlekle
zaka¢onych HCV, czyli posiadajt w surowicy anty-HCV.
Wykrywane infekcje to najczéceciej zaka¢ enia nabyte w przeszioceci.
Rzeczywista liczba cewie¢ ych zakag¢ efi nie jest znana, gdy¢, wywo3ane
przez HCV PZW-C od poczitku przebiega najczéceciej skrycie.
Dlatego tez PZW-C zwykle jest wykrywane przypadkowo, lub w
poYnej (marskooeae witroby lub pierwotny rak witroby) fazie
zakag¢ enia, stid trudna jest rejestracja tych przypadkéw. Corocznie
rozpoznaje sié 2 tys. oséb zaka¢onych HCV z czego po3owa jest
identyfikowana przez stacje krwiodawstwa na podstawie obecnoceci
anty-HCV i HCV-RNA we krwi. Najwy¢sze wskaYniki zakagefi
notuje sié u narkomanéw do 90 %, u pacjentow hemodializowanych
odsetek zaka¢el wynosi do 60%. HCV wykazuje duge
zré¢,nicowanie genetyczne. Poznanych jest 6 g3éwnych genotypow
(1-6) Wyrd¢niamy aktualnie nastépujice wzory genotypow i
podtypéw:la g36wnie wystépuje w Pdé3nocnej i Po3udniowej
Ameryce i Australii, 1b g36wnie wystépuje w Europie i Azji, 2a
najbardziej rozpowszechniony w Japonii i Chinach, 2b
rozpowszechniony w Stanach Zjednoczonych i na pé3nocy Europy,
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2¢ najbardziej rozpowszechniony w zachodniej i po3udniowej
Europie, 3a najbardziej rozpowszechniony w Australii (40%
przypadkéw) i na podudniu Azji, 4a g36wnie rozpowszechniony w
Egipcie, 4c wystépuje g26éwnie w centralnej Afryce, 5a dominuje
na podudniu Afryki, 6a wystépuje w Hong Kongu, Macau i
Wietnamie, 7a i 7b rozpowszechniony na Tajlandii, 8a, 8b, 9a
dominujtcy w Wietnamie. 10a, 11awystépuje w Indonezji. W

Polsce najczéstszym genotypem jest genotyp 1B, ktory stwierdzono
u ponad 80% zaka¢ onych.

WZW C jest wywo3ywane przez wirusa typu C. HCV jest zaliczany

do rodziny flaviviridae. Materiaem genetycznym wirusa jest RNA,

zawierajlcy informacjé o trzech bia3kach strukturalnych niezbédnych
do utworzenia cz!stki wirusa i czterech bia3kach niestrukturalnych
niezbédnychw procesie replikacji. .

Otoczka lipidowa

RNA

bia3ka kapsydu
glikoproteiny

Przebieg choroby

Uszkodzenie mil¢,szu witroby przez wirusa HCV prowadzi u czéceci
chorych do wzrostu aktywnoceci ALT w surowicy i niezwykle rzadko
(ok. 10%) do ¢ 63taczki. U wiékszooeci pacjentéw (ok. 80%) zaka¢ enie
jest bezobjawowe (brak dolegliwoceci subiektywnych i odchylefi w
badaniu przedmiotowym), a aktywnoceae ALT w surowicy u oko3o 1/3
chorych jest prawid3owa. U nielicznych chorych, u ktérych
rozpoznawane jest ostre WZW C, wyrd¢ nia sié trzy g3éwne typy
przebiegu podwy¢ szenia aktywnoceci ALT: jednofazowy (krétki okres
zwiékszonej aktywnooeci ALT, czésto nieuchwytny), typ plateau i typ
wielofazowy. Zmienna, z okresami wzrostu i zaniku aktywnoceae ALT
(typ wielofazowy) wystépuje czéceciej u chorych, u ktérych dochodzi
dorozwoju zakag¢ enia przewlek3ego.

Wykrywanie

Testami pierwszego rzutu w wykrywaniu wirusa HCV jest
oznaczanie przeciwciad Anty-HCV metod! ELISA z zastosowaniem
testow Il generacji. Anty-HCV pojawiajt sié cerednio po 11-14
tygodniach od zaka¢enia Jako testy uzupe3niajice stosuje sié testy
oparte na technice immunoblottingu. Obecnoceae przeciwcia® anty-
HCV nie cewiadczy o aktualnej replikacji wirusa. Pewnoceae t* uzyskuje
sié dopiero po wykryciu RNA wirusowego metodami biologii
molekularnej (technika PCR). Badania metod® PCR mog! byee
badaniami jakoceciowymi- potwierdzajtcymi infekcjé wirusem HCV,
oraz iloceciowymi - oceniajlcymi poziom wiremii. W praktyce
diagnostyké w kierunku infekcji wirusem HCV przeprowadza sié w
sytuacji utrzymywania sié podwy¢szonych aktywnoceci
aminotransferaz (patrz ryc.4), jako badanie przesiewowe u o0séb
kierowanych do planowych zabiegéw operacyjnych, u kobiet w cit¢y
oraz dla potwierdzenia zaka¢,eniaHCV.

Zgodnie z najnowszymi zaleceniami w przypadku rozwa¢ania
leczenia przeciwwirusowego obowilzkowymi testami jest poziom
HCV surowicy, ocena genotypu wirusa. Wynik tego badania, czyli
rodzaj genotypu, wp3ywa na czas terapii (24 lub 48 tyg.). Na przyk3ad
zaka¢eni HCV genotypem 1, 4, 5 lub 6 powinni miese oznaczenie
wielkooeci wiremii przed witczeniem terapii przeciwwirusowej, gdyy,
zalecana jest d3u¢sza 48-tygodniowa terapia. Kolejne badanie
iloceciowe HCV-RNA wykonuje sié do 12 i po 24 tygodniach

leczenia. Jedynie w przypadkach genotypu 21

3 oznaczenia iloceciowe nie s! restrykcyjnie wymagane, a leczenie
trwa 24 tygodnie, gdy¢ wirusa o tym genotypie 3atwiej jest
wyeliminowaee.

Do wykrywania HCV-RNA sdu¢t régne go rodzaju
molekularne nale¢*do nich miédzy innymi:

testy

- Hybrydyzacja z amplifikacj* sygnasu ( Chiron branch DNA signal
amplification assay).

- Reakcja®aficuchowa ligazy W metodzie tej stosuje sié€ powielanie in
vitro fragmentu poprzez wielokrotne powtdrzenie reakcji ligacji
dwdch oligonukleotydow, ktora jest poprzedzona hybrydyzacjt

I1). Dotyczy to zw3aszcza pomiaréw nasilenia, jak i genotypu wirusa.
Obecnoceae np.: przeciwcia® bédicych miart obronnoceci organizmu,
wp3ywa na obni¢enie liczby izolowanych z materia®u do badafi
czistek wirus6w (b3édne obni¢senie poziomu wiremii). Zaréwno
hemoliza, heparyna, jak i leki stosowane w terapii WZW hamujt
sam! reakcjé PCR (wyniki fa3szywie ujemne). O zmianie genotypu
wirusOw w trakcie leczenia i rozwijajicej sié lekoopornoceci
wspomniano powy¢ej.W celu kompatybilnoceci wynikéw badafi na
cewiecie, przy obecnym nasilonym ruchu turystycznym i
przemieszczaniu sié ludnoceci na wszystkich kontynentach cewiata,
podobnie jak w przypadku innych badafi (np.: INR w terapii
przeciwzakrzepowej) wprowadzono miédzynarodow! jednostké
(IU) wyra¢ ajict iloceae kopii danego wirusa na ml, a ktort mo¢na
obliczyse tylko za pomoc! wspé3czynnika wskazanego przez
producenta dla danej serii stosowanego odczynnika(6w)
posiadajicego miédzynarodowy certyfikat jakoceci badaf. tych
oligonukleotyd6w na jednej nici DNA. W metodzie tej stosowane st
oligonukleotydy komplementarne do zmienionej sekwencji i
powielany jestgen zmutowany.

- NASBA (nucleic acid sequence-based amplification). - polega na
do®iczeniu do RNA znajdujicego sié w badanej prébce, primera
zawierajlcego promotor T 7, a nastépnie syntezy komplementarnego
DNA za pomoc? rewertazy wirusa mieloblastozy ptasiej (AMV-RT).
Pierwotny 3aficuch RNA degraduje sié RN-az! H. Na matrycy
otrzymanego cDNA, AMV-RT syntetyzuje komplementarny 3aficuch
DNA. Polimeraza T 7-RNAsyntetyzuje antysensown? nige RNA.

- Reakcja %aficuchowa polimerazy (PCR) z odwrotn? transkrypcjt
RT-PCR (reverse transcription polymerase chain reaction) jest jednt
z powszechnie stosowanych metod. Czésto wykorzystywanym
testem do jakoceciowego oznaczania WZW C jest test Cobas
Amplicor HCV Test. Przebiega on analogicznie jak opisany
wczecoeniej Test Cobas Ampli Screen HBV z tym, ¢e dodatkowo jest
wyd3u¢ony o proces odwrotnej transkrypcji. Niekiedy przydatnym
tafiszym testem potwierdzajicym zaka¢enie HCV jest oznaczenia
antygenu rdzeniowego HCV

Leczenie

Leczenie rekombinowanym pegylowanym interferonem alfa 2b lub
alfa 2a (PEG INF) w skojarzeniu z rybawirynt (RIB) jest
obowilzujlcym w Polsce i na cewiecie standardem leczenia
przewlek3ego zapalenia w!troby typu C.

Na rynku dostépne s obecnie dwa rodzaje PEG IFN - alfa 2b (
Pegintron firmy Schering-Plough) oraz alfa 2a ( Pegasys, firmy F.
Hoffmann-La Roche Ltd). Obydwa interferony majt poréwnywaln?!
skutecznooeae terapeutyczn?, siégajict wg badafi polskich ponad 50%
eliminacji HCV po 48 tygodniach leczenia. Obydwa PEG IFN
stosowane mog! byse w monoterapii w przypadku przeciwwskazaf do
leczenia rybawiryn! (skutecznoceae jest wowczas niska - 0k.15%), a
tak¢ e wleczeniu przewlekdych zapalef witroby typu B

Pegintron - substancj! aktywn! preparatu jest rekombinowany
interferon alfa-2b

Pegasys rekombinowany interferon alfa-2a otrzymywany metod?
in¢gynierii genetycznej z bakterii Escherichia coli, skoniugowany z
glikolem polietylenowym o masie cz'steczkowej 40 000.
Ka¢dy z peginterferon6w stosowany jest w standardzie
terapeutycznymw skojarzeniu z rybawiryn?,

ktora jestanalogiem nukleozydowym
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Rybawiryna jest syntetycznym nukleozydem (guanozydowym
puryny). Dzia3anie rybawiryny nie jest do kofica wyjacenione, uwa¢a
sié ¢e polega na zmniejszeniu syntezy HCV - hamowaniu
polimerazy, przyocepieszeniu mutagennoceci wirusa - doprowadzajc w
ten sposéb do "katastrofy" z nadmiaru b3édow (mutacje letalne),
indukcji komérek CD4 typu Thl o fenotypie CD4 oraz na
zmniejszeniu stégenia wewnltrzkomoérkowego puli guaniny.
W Polsce obowilzujicymi standardami leczenia i
kwallifikacji do leczenia przewlekdych zapalefi witroby typu C st
ustalenia grupy ekspertéw do spraw zaka¢.enia HCV. Czas trwania
terapii skojarzonej PEG IFN z RIB jest zale¢, ny od genotypu wirusa
HCV. W przypadku, gdy oznaczenie molekularne wyka¢ e genotyp 2.
lub 3. W Polsce najczéstszym weerdd nich jest genotyp 3a ( kilka
procent), terapia mog¢.e byae skrécona do 24 tygodni, bez potrzeby
wykonywania przed rozpoczéciem terapii biopsji witroby oraz bez
wykonywania w czasie trwania terapii (w 12 tygodniu) badania
okrecelajicego poziom wiremii HCV we krwi. W przypadku
oznaczeniagenotypu-1.,4.,5.,6. (w Polsce jest to najczéceciej genotyp
1b - oko®o 80%) terapia trwaze powinna 48 tygodni i powinna byae
poprzedzonawykonant biopsjt witroby. W czasie jejleczenia, w 121
24 tygodniu powinno sié wykonase badanie oznaczajice poziom

Jest to wirus RNA. Zaka¢genia HGV s! przenoszone drogt
pozajelitow?, mog! towarzyszyse zaka¢eniom HCV lub HBV.
Przebieg kliniczny czésto ma cechy przewlek3ego zapalenia
witroby, lecz znaczenie kliniczne tej infekcji nie jestdug¢ e.

Omawiajlc zagadnienia diagnostyki wirusologicznej metodami
biologii molekularnej nale¢y podkrecelize, i¢, istotnym jest nie tylko
umiejétnoocese doboru badaf (odpowiednio do czasu up3ywajicego od
zaka¢enia, jeszcze przed wystlpieniem objawow, czy w trakcie
monitorowania ju¢ terapii), ale tak¢e sposobu i miejsca ich
wykonania. W krajach Unii Europejskiej od 2002 roku obowilzujt
przepisy wykonywania badafi wiremii HBV, HCV jak i HIV
standaryzowanymi metodami biologii molekularnej (atejsta
odczynnikéw, aparatéw i metody z kontrol! jakoceci i zewnétrznym
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 podkreceliee, ¢ e ka¢ dy etap od izolacji materiadu
genetycznego wirusa przez przebieg reakcji wymaga dodatkowych,
licznych kontroliwewnétrznych (koszt odczynnikow!!).

Wyniki badafi o niestandardowej jakoceci, nie weryfikowane
niezale¢,nymi procedurami kontrolnymi powodujt, ¢ e wynikajice z

wiremii HCV, aby okrecelize skutecznocege prowadzonego leczenia. Wtego b2édne interpretacje lekarskie nie tylko pocilgajt za sobt

przypadku braku obni¢ enia poziomu wiremii o co najmniej 2 log w
12 tygodniu leczenia terapia powinna byese przerwana jako
nieskuteczna.

Podczas terapii skojarzonej PEG IFN z RIB leczeni pacjenci st
nara¢seni na szereg oddziadywafi niepo¢tdanych ze strony
stosowanych lekéw. Naleisy zaznaczyee w tym miejscu, ¢e nie
wszystkie skutki uboczne mogt, czy te¢ béd! odczuwane i
obserwowane u danego pacjenta, a tak¢e, ¢.e nie muszt one wcale
wystipiee lubje¢ elijue wystipit, czésto st uznawane jako 3agodne.

2.4. Wirusowe zapalenie wttroby typu D (WZW D)

Wirus zapalenia wtroby typu D, nazywany te¢, wirusem delta, jest
masdym kolistym wirusem RNA. HDV jest uzale¢ niony od antygenu
powierzchniowego HBsAg wirusa zapalenia w'troby typu B (HBV) i
mo¢.e spowodowaae infekcjé u osob z przewlek3ym nosicielstwem
HBsAg, albo superinfekcjé nadka¢anie u chronicznych nosicieli
HBV. Zostady ju¢, sklonowane trzy genotypy. Infekcja HDV ma
wystépuje na cadym cewiecie, tam gdzie jest wysoki odsetek HBV.
HDV zosta3® udokumentowany w zachodniej amazofiskiej okolicy, w
Brazylii. Oceniono, ¢,e oko2o 18 milionéw ludzi jest zaka¢,onych tym
wirusem pocerdd 350 milionéw nosicieli HBV na cewiecie. Transmisja
HDV i czynniki ryzyka dla infekcji st podobne do infekcji HBV.
Rozpoznawanie jest oparte na wykrywaniu anty-HDV w klasie IgM

i 1IgG albo naimmunohistologicznejidentyfikacji HDAg w witrobie.
Kliniczny przebieg zapalenia witroby typu D jest niestady. Cié¢ kie
piorunuj'ce zapalenie witroby zdarza sié czéceciejw WZW typu BiD
ni¢, w innych formach ostrego WZW. Przewlek3a infekcja HDV
zwykle jest 3'czona z powa¢nymi histologicznymi zmianami w
wltrobie i z szybkim postépem choroby, ktéry mo¢ e prowadziee do
marskooeci, niewydolnoceci wttroby i cemierci. Leczenie przewlek3ego
zapalenia witroby typu D jest aktualnie niezadowalaj'ce. Interferon
alfa jest jedynym znalezionym czynnikiem, ktory ma wp3yw na
przebieg tego zapalenia wtroby. Transplantacja wtroby jest
wskazana w niewydolnej marskoceci witroby. Profilaktyka zaka¢ enia
HDV jestmog liwa przez szczepienie przeciw WZW B.

2.5. Wirusowe zapalenie witroby typu E (WZW E)

Wywolywane jest przez wirusa zapalenia witroby typu E (HEV).
HEV jest wirusem RNA. Do wykrywania zaka¢enia HEV
wykorzystuje sié metody Western blot oraz PCR. Mog na réwnieg,
wykrywage wirusa met od* Elisa przeciwcia® amty- HEV klasy 1gG i
IgM. Istniej! tak¢ e testy wykrywajice przeciwciala anty-HEV klasy
IgA, ktore st obecne u oko30 50 % chorych a w okresie zdrowienia
zanikajt. HEV nie wystépuje w Europie, mo¢,e zostaae przywleczone z
Dalekiego i Bliskiego Wschodu, gdzie zaka¢ enie drog* pokarmow?
nie strzadkie.

2.6. Wirusowe zapalenie witroby typu G (WZW G)

Wywosywane jest przez wirusa zapalenia witroby typu G (HGV).

konsekwencje kliniczne, ale  roéwnie; skutki ekonomiczne
(powtarzanie nieprzystajicych do obrazu klinicznego zlecenia
powtdrnego wykonania badania). Wynikajice z fa3szywych
wynikbw  b3édne decyzje terapeutyczne skutkujt réwnie¢,
wielokrotnie wiékszymi kosztami ni¢, leczenie pierwotne, ze
wzglédu na postép choroby (fa3szywie negatywne wyniki wiremii
decydujtce o przerwaniu leczenia) wiod'cy do d3ugotrwa3ej ob3o¢,nej
choroby i nawet cemierci pacjenta najczéceciej w okresie czynnoceci
zawodowej, czy wykonania transplantacji witroby z powodu
marskooecitego organu.

Dlatego te¢ laboratoria, ktorym zlecane jest wykonywanie tych
badafi, musz! posiadaa uprawnienia (potwierdzone
miédzynarodowym certyfikatem i kontrol* jakoceci z nadzorem (znak
CE i IVD wymagany przez UE), odpowiednio wykwalifikowan?,
docewiadczon® i odpowiedzialn® kadré wykonujtct badania
zapewniajice wiarygodnoceae otrzymywanych wynikow.

Natomiast o decyzji, gdzie wykonywane st badania, w jakiej iloceci,
kiedy, nie mo¢ e decydowase tylko proponowanaprzez

laboratorium cena badania, ale kontrolowana, potwierdzon
zewnétrznym audytem i certyfikatem laboratorium, aparatow,
odczynnikbw i samej metody, gwarantowana poziomem
dyplomowego wykszta3cenia, poczucia odpowiedzialnoceci, a co za
tymidzie etyki zawodowej jakocege wykonywanych badafi.

Tabele

Tabela 1. Podstawowe badania biochemiczne w hepatologii

Materia® do oznaczefi Test

Surowica lub osocze Sté¢ enie bilirubiny
Aktywnoceae ALT, AST, ALP, GTP,
CHE, LDH

Sté¢ enie bia3ka catkowitego
Sté¢.enie albumin
Proteinogram

Protrombina (czas

PT/INR)

Mocz Sté¢ enie bilirubiny,

urobilinogenu

INFORMACJA
Krajowa Izba Diagnostéw Laboratoryjnych w siedzibie, ul. Konopacka 4
w Warszawie dysponuje aktualnie 15 miejscami noclegowymi ( bez
pocecieli) dla Diagnostéw Laboratoryjnych na czas pobytu w Warszawie z
okazji udziadu w szkoleniach specjalizacyjnych i kursach. Nocleg bez
zobowi'zaf finansowycg3aszaj'cy, posiadajicy uregulowane sk3adki
cz3onkowskie, kontaktuje sié telefonicznie z Panem Jaros3awem
Wrzoskiem (tel. kom.: 607 875 660).

Kierownik Biura KIDL

Stanis3aw Kré¢ el
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Tab.2. RO6¢nicowanie ¢63taczek w oparciu o podstawowe testy

diagnostyczne

Tab.3. Podzia2 kliniczny ¢ 63taczek

Tab.4.Charakterystyka hiperbilirubinemii
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Tab.5. |Aktywnooese enzyméw w ro¢nych schorzeniach witroby.

Tabela 6. Ocena wydolnoceci witroby w skali Child-Pugh

# Objawy ustepuj po klasycznym leczeniu farmakologicznym
** Objawy nie ustepujt po klasycznym leczeniu
farmakologicznym

lloceae punktéw

5-6 niewielkie uszkodzenie witroby (A)

7-9  cerednie uszkodzenie wttroby (B)

> 10 znaczne uszkodzenie witroby (C)

- kserokopié pierwszej i drugiej strony dowodu osobistego (potwierdzont
za zgodnooeee z oryginadem),

- kserokopié dyplomu ukoficzenia uczelni wy¢ szej (potwierdzon?! za
zgodnoceee z orygina3em),

- ew. kserokopié dyplomu specjalizacji lub stopni naukowych
(potwierdzone za zgodnooeae z oryginatem)

- zacewiadczenie z zak3adu pracy o zatrudnieniu,

- roté celubowania,

- ocewiadczenie o niekaralnoceci,

- 2 zdjécia z lewym profilem o wymiarach 3,5 cm x 4,5 cm.

- Zacewiadczenie o stanie zdrowia pozwalajice na wykonywanie zawodu
diagnosty laboratoryjnego zgodnie z art. 9 ustawy z dnia 27 lipca 2001 r. o
diagnostyce laboratoryjnej (tekst jednolity: Dz.U.04.144.1529),

- kserokopié Prawa Wykonywania Zawodu Lekarza (potwierdzont za
zgodnoceee z orygina3em)

- cewiadectwo ukoficzenia zawodowego ksztascenia podyplomowego,
zgodnie z par. 15 rozporztdzenia Ministra Zdrowia z dnia 7 grudnia 2004
r. w sprawie kszta3cenia podyplomowego w zakresie analityki medycznej
(Dz. U. 04.269.2680)
Uwaga Potwierdzenie zgodnoceci kserokopii danego dokumentu z orygina’em mog¢ na
uzyskaee:

- u Przedstawiciela KRDL na dane wojew6dztwade  :www.kidl.org.pl-

zak3adka "teren"),
- w kadrach zak3adu pracy,u notariusza.
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Ryciny Ryc. 3. Serologiczne markery infekcji wirusem HAV

Ryc.1. Schemat syntezy barwnikow ¢ 63ciowych

Hemoglobina

v

Bilirubina wolna

' N

* Witroba

Wewn'trzkomérkowa bilirubina

* Witroba
Kri¢enie wrotne
Bilirubina zwitzana

v

Sterkobilinogen / Urobilinogen

* l

Sterkobilina Ryc. 5. Serologiczne markery infekcji wirusem HBV (ostre
Po rozpadzie erytrocytéw hemoglobina wit¢ e sié z haptoglobint zapalenie witroby, zakoficzone wyzdrowieniem)
osocza. Kompleks ten ulega absorbcji w komorkach uk3adu
siateczkowo-cerédb3onkowego (wtroby, celedziony lub szpiku
kostnego), gdzie nastépuje jego rozpad i uwolnienie ¢elaza i
bilirubiny. Bilirubina uwalniana z komérek siateczki do krwi 3czy
sié z albumint i tak transportowana jest we krwi. Bilirubina
podiczona w kompleks z albumin® nosi nazwé bilirubiny wolnej.
Bilirubina wolna jest nastépnie wychwytywana przez komorki
witroby gdzie ulega estryfikacji resztami kwasu glukuronowego
Powstajice w wyniku estryfikacji dwu- i monoglukuroniany
stanowit rozpuszczalne w wodzie pochodne umownie zwane
bilirubint zwitzan!. Fizjologicznie bilirubina zwilzana ulega
sekrecji g36wnie na biegunie ¢63ciowym komorki witrobowej do
kanalikéw ¢ 63ciowych i wchodzic w sk3ad ¢ 63ci przechodzi do jelit.
Istnieje jednak mog liwoaeae transportu bilirubiny z powrotem przez
biegun naczyniowy hepatocyta do krwiobiegu. Taki odwrdcony
transport bilirubiny mo¢ e byae spowodowany zaburzeniami witzania
i metabolizmu bilirubiny, niedro¢nocecit przewodow ¢ 63ciowych,
uwarunkowanymi genetycznie zaburzeniami transportu bilirubiny.
W konsekwencji odwréconego transportu bilirubiny dochodzi do
wzrostu jej sté¢ eniaw osoczu i pojawieniasié ¢ 63taczki. Ryc. 6. Serologiczne markery infekcji wirusem HBV (przewlek3e
W cewietle jelita cienkiego, pod wpdywem flory bakteryjnej, zapalenie witroby)
bilirubina przemienia sié w barwniki zwane sterkobilinogenami (w
moczu urobilinogenami). Wiékszooceae sterkobilinogenéw (ok. 90%)
jest wydalana z katem a niewielka czéceae dostaje sié drog! kri¢ enia
wrotnego ponownie do wttroby. Sterkobilinogeny wychwycone
przez komérki witroby w przewag, ajicej czé€ceci zostaj wydalone do
¢ 6%ci. Pozosta3a czéceae ulega wydaleniu z moczem. W warunkach
fizjologicznych wiékszoceae bezbarwnych urobilinogendw utlenia sié
w kale do barwnych urobilin (sterkobilin) i w tej postaci jest
wydalana.

Ryc.2. Algorytm diagnostyczny w przypadku hiperbilirubinemii

Hiperbilirubinemia

AST? ALT ? AST??27? ALT ??27? AST N ALT N AST N ALT N
ALP N GTP N ALP N GTP N ALP?? GTP?? ALPN GTPN
Hb ? MCV N Hb N MCV N Hb N MCV N Hb N MCV N

UPRZEJMIE INFORMUJEMY, E WSZYSTKIE UCHWAEY
l l l l KRAJOWEJ RADY DIAGNOSTOW LABORATORYJINYCH S¥
OGOLNIE DOSTEPNE NA NASZEJ STRONIE www.kidl.org.pl

Hemoliza Ostre uszkodzenie USG: cechy USG: c;braz
gﬁgz rgg)irusowev cholestazy prawidowy w zakdadce: ,PRAWO -> UCHWAEY | KADECJI KRDL;
l l UCHWAEY Il KADENCJI KRDL ",
Cholestaza

Zesp6? Gilberta

Czes3aw G3owniak
- Sekretarz KRDL
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Ostre bia3aczki ( acute leukemias- AL) ; postépy

w diagnostyce.

Ryc.7. Badania serologiczne i molekularne w ré¢,nicowaniu
zapalef witroby wywos3anych przez wirusa WZW B

Zakag¢ enie ostre Zaka¢ enie Zdrowienie
przewlek3e

HBsAg + + -
anty HBc

IgM + . _
IgG - + +
anty HBs - - +
HBV DNA + + -
HBeAg + +/- -
anty HBe - +/- +

Ryc.9 Wstépne testy diagnostyczne w wirusowych zapaleniach
witroby

- IgM anty HAV wykrywa ostre WZW typu A
e HBsAg wykrywa ostre lub przewlekie WZW typu B
e Anty-HCV wykrywa ostre lub przewlekte WZW typu C

Ryc. 10 Algorytm diagnostyczny przy podejrzeniu przewlek3ego
zapalenia witroby wywo3anego przez wirusa HCV

zwiékszona aktywnoceae ALAT
lub
prawidowa aktywnooeae ALT, ale podejrzenie zakacenia

‘ wykonage oznaczenie anty-HCV

anty- HCV obecne

nieohecne
PCR

gdy istnieje ryzyko zaka¢ enia
lub pacjent w immunosupres;ji

‘ brak HCV-RNA ‘ I obecne HCV-RNA obecne HCV-RNA brak HCV-RNA
okresowa Jegeli ALAT
kTLtﬂa podwy¢ szone okresowo lub przewlekle poszukiwanie
i HCV RNA innych
przyczyn
- —— choroby
Przewlek®e zapalenie witroby typu C witroby

INFORMACJA

Do kierownikéw Medycznych Laboratoriow Diagnostycznych

i Technikéw pracujicych w laboratoriach.
Zawarta umowa o ubezpieczeniach OC z Inter Polska na rok 2008
zawiera przyjét! w umowie szersz! wersjé, obejmujict tak¢e
technikéw zatrudnionychw MLD. Obowilzek ubezpieczenia dotyka
osoby wszystkie zatrudnione i ws3lczone w zakres cewiadczefi
zdrowotnych. Ubezpieczenie zawarte stwarza Technikom
zatrudnionym mog¢ liwooese ubezpieczenia na warunkach podobnych
jak diagnoceci laboratoryjni. Technicy mog! wplacase kwoté
ubezpieczenia w skali roku 36 z3.( miesiécznie 3 z3.) na konto
wydzielone i podane na stronie internetowej od 15 grudnia 2007 r.
Sk3adki mog! byse wnoszone za ka¢dy kolejny miesiic, przed
koficem danego miesilca. Poniewa; obowilzek ubezpieczenia
ka¢,dego pracownika uczestniczicego w udzielaniu cewiadczefi
zdrowotnych jest na3o¢ 0ny przez Ministra, tote¢, propozycja KIDL i
Inter Polska dotyczica ubezpieczenia OC z tytudu cewiadczen
zdrowotnych udzielanych pacjentom z tytusu ryzyka b3édu w trakcie
wykonywania cewiadczefi zdrowotnych, jest wyjoeciem naprzeciw
technikom wykonujicym czynnoceci diagnostyczno laboratoryjne.
Kwoty przekazane na wskazane subkonto przelane béd! do TU Inter
Polska wraz z listt oséb wypeniajicych warunek zawarcia
ubezpieczenia. Treceae umowy i warunki ubezpieczenia oraz Polisa
OC dostépne s na stronie internetowej KIDL i stronie Inter Polska.
Ewentualne niejasnoceci lub witpliwoceci prosimy kierowaze do
kierownika BiuraKIDL (0227411160, 695411080).

Ostre bia3aczki ( acute leukemias- AL) ; postépy w
diagnostyce.

Dr hab.n.med. Jadwiga Nowicka
Katedra i Zak3ad Analityki Medycznej,
d. Klinika Hematologii, Nowotworéw Krwi i Transplantaciji
Szpiku
Akademia Medyczna we Wroc3awiu.

Ostre bia%aczki (AL.-Acute leukemias) nale¢g! do
najcié¢szych nowotworowych choréb uk3adu krwiotworczego,
cechujtcych sié w swoim naturalnym przebiegu szybkim,
niepomycelnym zejceciem. Dugy postép w wynikach leczenia tych
chordb wit¢ e sié m.inn. z ich weczesnym rozpoznaniem, najlepiej w
okresie wystlpienia pierwszych zmian w badaniach laboratoryjnych,
jeszcze przed zmianami klinicznymi, ktorych wyk3adnikami st
najczéceciej: infekcje, niedokrwistoceae, skaza krwotoczna i odchylenia
w zakresie narztdow wewnétrznych. Te ostatnie s' zwilzane z
naciekaniem przez komorki biaaczkowe najczéceciej celedziony,
wltroby i wéz36w ch3onnych lub st wynikiem powik3afi zapalnych.
Stany zapalne s! nastépstwem obni¢onej odpornoceci swoistej i
nieswoistej, w przebiegu choroby i leczenia. Jak wynika z w3asnych
docewiadczenf, kliniczne objawy infekcji mog! dotyczyae rd¢nych
narztdéw, najczéceciej, bo u po3owy badanych, na pocz!tku choroby
slto stany zapalne gérnych dr6g oddechowych (anginy).

W ostrych bia%aczkach dochodzi do klonalnego rozrostu
ztransformowanych komorek wywodzicych sié z wczesnych
stadiow rozwojowych hematopoezy, ktére utracidy zdolnoceae do
ré¢ nicowaniai/lub dojrzewania.

Komorki te dominujt w szpiku (> 20%), we krwi obwodowej, tworz!
nacieki w ré¢ nych narztdach. W badaniu morfologii krwi wystépuje
niedokrwistoceee najczéceciej normocytowa. Liczba krwinek biadych
jest zwiékszona tylko w 1/3 przypadkow, w 1/3 -prawid3owa, w 1/3
wystépuje leukopenia. R6¢,nego stopnia ma3op3ytkowoceae zale¢y od
zaawansowania choroby. Coraz czéceciej przy wczesnym wykryciu
choroby liczba pytek jest prawid3owa. W obrazie krwi wystépujt
komarki blastyczne i dojrza3e granulocyty z j*drem podzielonym, co
okrecelamy mianem przerwy bia3aczkowej (hiatus leucaemicus)
wystépujicej tak¢e w szpiku. W przypadku podejrzenia ostrej
bia3aczki (nieprawidowy wydruk z analizatora) rozmaz krwi
powinien byae liczony do 200 komorek.

Mimo i¢, ostre biadaczki by3y opisywane od kofica XIX
wieku, prze3om w klasyfikacji przynios3y kryteria diagnostyczne wg
FAB opublikowane w r. 1976, ktére uwzglédniady cechy
cytomorfologiczne i cytochemiczne bia3aczek mieloblastycznych
M1-M6 i limfoblastycznych L1-L3, z p6Yniejszt charakterystyk?
biasaczki MO i M7. Znacz'cy postép wnios3a klasyfikacja MIC-
morfologiczna, immunologiczna, cytogenetyczna ostrych biasaczek.
W wyniku wprowadzenia badafi immunofenotypowych by3a
mo¢liwa nowa klasyfikacja g3ownie bia3aczek
limfoblastycznych(ALL), bia3’aczek dwuliniowych i
dwufenotypowych. W ostatnich latach w klasyfikacji ostrych
bia’aczek mieloblastycznych (AML) dokonanej przez WHO w r.
1999, na plan pierwszy wysuniéto zmiany cytogenetyczne;
wyodrébniono ostre bia3aczki z powtarzajlcymi sié zmianami
cytogenetycznymi, ostre biasaczki z cechami wielo linipwe
dysplazji, ostre bia3aczki lub MDS polekowe, natomiast grupa
uprzednio nie zakwalifikowanych ostrych bia3aczek st okrecelone
zgodnie z kryteriami cytomorfologicznymi wg FAB i wystépujicym
w nichimmunofenotypem.

Podejrzenie ostrej bhia3aczki wynika z wystlpienia we krwi
obwodowej komorek blastycznych, ktérych obecnoceae wymaga
potwierdzenia zmianamiw mielogramie.

Mielogram jest konieczny do rozpoznania ostrej biadaczki i winien
opieraze sié o ocené morfologiczn 500 komorek jidrzastych szpiku.
Szpik pobierany drog! biopsji aspiracyjnej siu¢y do wykonania
preparatow do badafi cytomorfologicznych i cytochemicznych, do
badafi immunofenotypych, cytogenetycznych i molekularnych.
Ustalenie rozpoznania ostrej biadaczki, poprzez ocené mielogramu i
podstawowych badafi cytochemicznych, a na ich podstawie
ukierunkowanych badaf immunofenotypowych, odbywa sié w citgu
jednegodnia.
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W(g klasyfikacji FAB rozpoznanie ostrej biasaczki ustala3o sié w
oparciu o obecnocege 30% komorek blastycznych z uk3adu
biasokrwinkowego szpiku, wg WHO - 20% w AML i co najmniej
25% w ALL; ni¢ szy odsetek wraz z naciekaniem narztdow i
wéz36w wskazuje na obecnoceae ch3oniaka limfoblastycznego.
Klasyfikacja ostrych biasaczek wg FAB okrecelida
kryteria diagnostyczne cytomorfologiczne i cytochemigzn
pozwalajice na zaliczenie badanej osoby do jednej z 11 grup
uwzglédnionych w tej klasyfikacji. Wyniki tych badaf pozwalaj' na
odpowiednie ukierunkowanie diagnostyki immunofenotypowej,
badafi cytogenetycznych i molekularnych. W AML okrecela sié typy
mieloblastow w zale¢noceci od charakteru budowy jidra
i cytoplazmy. Jako blasty | typu okrecela sié komérki o s3abo
zasadoch?onnej, bezziarnistej cytopla¥Ymie, du¢ym jidrze z delikatn®
chromatynt z widocznymi jtderkami. Jako blasty Il typu okrecela sié
komorki z zawartocecit do 20 azuroch3onnych ziarnistoceci
i pojedynczych pa3eczek Auera, blasty Ill typu zawieraj * wiécej ni¢,
20 ziarnistoceci rozmieszczonych nieregularne w s3abo
zasadoch3onnej, nawet miejscami ré;owawej cytopla¥Ymie, mog?
zawierage padeczki liczne padeczki Auera uk3adajice sié w wilzki
(faggots).
Reakcje cytochemiczne i cytoenzymatyczne: Dla mieloblastow jest
charakterystczna dodatnia reakcja na mieloperoksydazé (MPO),
reakcja na lipidy z sudanem czarnym B ( SBB) oraz reakcja na
esterazé chlorooctanow! (CAE)- zw3aszcza w blastach z cechami
dojrzewania i promielocytach. Silnie dodatnie na MPO, SBB i CAE
st pa3eczkiAuera, ktére wyjltkowo mog? byeae rownie¢, PAS+. Cechy
cytomorfologiczne monoblastéw podano ni¢,ej.

Podzia3 ostrych bia%aczek wg FAB obejmuje Ostre bia3aczki
szpikowe (AML):

MO- bez cech ré¢ nicowania

M | - bez cech dojrzewania

M2- z cechami dojrzewania

M3- hypergranularna, promielocytowa, M3v

M4- mielomonocytowa

M5- monocytowa M5a i M5b M6- erytroleukemia

M7- megakarioblastyczna

Ostre biadaczki limfoblastyczne (ALL):

LI- mikrolimfoblastyczna

L2- makrolimfobastyczna

L3- immunoblastyczna
LI-cechuje wystépowanie komérek ma3ych( mniejszych od cerednicy
2. limfocytéw. Jidro okrig3e, regularne, wyjltkowo wrébione,
wysoki stosunek N(jtdra):C(cytoplazmy), wiska cytoplaam
zasadoch®onna (jasno i umiarkowanie, rzadziej intensywnie).
Chromatyn® homogenna, j'derka made lub niewidoczne. W
niektérych przypadkach wystépuj' mas3e iloceciazuroch3onnych
ziarnistoceci. LI mo¢ e byae B lub T komdérkow?, najczéceciej common
ALL (cALL)
L2-blasty wiéksze i bardziej heterogenne, niekiedy mog! mieae
ksztast lusterka z rtczk? lub rakiety tenisowej. Jidra woéwczas mog?

oparta na kryteriach WHO podanych ni¢ ej.

Diagnostyka immunologiczna -immunofenotypowanie.

Wspé3czesna diagnostyka rozrostowych choréb uk3adu
krwiotwérczego zosta3a poszerzona o ocené antygenow
powierzchniowych i cytoplazmatycznych komérek
z zastosowaniem przeciwcia® monoklonalnych. Przeciwcia’a te
skierowane st przeciwko antygenom badanej komorki CD ( Cluster
of differentiation- kompleks rd¢nicowania). Stanowit strukturé
specyficznt dla rodzaju komorki, stopnia jej zrd¢nicowania
( dojrzadoceci)- stanowit fenotyp komarki. Znanych jest ok. 190
kompleksow ré¢nicowania , st to glikoproteidy o masie
czlsteczkowej20-220 kDa.
W diagnostyce ostrych biasaczek ma zastosowanie nastépujicy
panel przeciwcia® monoklonalnych dla identyfikacji
poszczegdlnych linii komoérkowych:

Prekursory hematopoezy: CD34,HLA-DR, TdT, CD45

Linia mieloidalna: CD 13, CD33, CD 15, MPO, CD 65,

CDI 17

Linia monocytowa: CD 14, CD 64,

Linia megakariocytowa - megakarioblasty: CD41, CD

42, CD61.

Linia erytroblastyczna- glikoforyna A

Linia limfocytow B:CD19, CD20, CD22, CD79a

Linia limfocytow T: CD2, CD3, CD5, CD7

Diagnostyka cytogenetycznasugy do:
rozpoznania ostrych bia%aczek z ustalonymi aberacjami
chromosomalnymi: np. M2-1(8:21), M3 -t(15:17)M4eo0-inv(16),
okrecelenia rokowania i wyboru metody leczenia (ALL B z Ph+ - z3e
rokowanie, koniesznoceege agresywnej metody leczenia- transplantacja
szpiku lub komoérek macierzystych w | RC), wykrycia kariotypu
z30¢0nego lub wystépujicego we wtdrnych biasaczkach, oceny
stosowanego leczenia - ustalenia remisji cytogenetycznej
rozpoznania nawrotu choroby.

Klasyfikacja WHO ostrych biasaczek szpikowych
|.Ostre biasaczki szpikowe z powtarzajlcymi sié aberacjami
genetycznymi AML z 1(8;21)(q22;922); (AMLI(CBFa)/ETO).

Stanowi 5-12% AML. Bia%aczka z tym typem zmian
cytogenetycznych wykazuje dojrzewanie linii granuloaytd
Wystépuje w m3odszej populacji chorych i czasem wykazuje wzrost
w postaci guzéw, natomiast pobrany szpik mog¢.e zawierage mniejszy
odsetek komérek blastycznych ni¢, 20%, lecz mimo to kwalifikuje sié
jako AML a nie zespol mielodysplastyczny (RAEB). Najczéceciej st
to duge blasty z obfitl, zasadoch3onnt cytoplazm?, czésto
zawierajict liczne azurochlonne ziarnistooeci. Nieliczne przypadki
mog! zawieraege grube ziarnistoceci tzw. ziarnistoceci pseudo Chediak-
Higashi. Ziarnistoceci Auera mog! byse obecne czasami tak¢e w
dojrzadych neutrofilach. Oprécz du¢,ych mieloblastéw, zw3aszcza we

czéceciowo wnikage w té wé¢ szt czéceae komorki. Stosunek N:C jestkrwi obwodowej mog! wystépowaae mniejsze komorki blastyczne.

ré¢ ny, cytoplazmajest zasadoch3onna (w ré¢,nym stopniu). Jiderka
st obecne i mogt byae du¢e, w 1A komdrek pojedyncze, po3o¢,0ne w
cerodku. RO¢ ny jest stopiefi wakuolizacji cytoplazmy. W mniejszoceci
komaorek wystépujt azurochonne ziarnistoceci. L2 mo¢e byee Blub T
komarkowa.

L3- stanowi tylko 1% ALL. Komorki st du¢, e, jednakowej wielkoceci.
Jidro regularne okrtg3e lub owalne. Chromatyna z obecnocecit | lub
wiécej jtderek (na og63® 2). Cytoplazma silnie zasadoch3onna, z
obecnocecit charakterystycznych wodniczek. Wiékszoceae L3 to kom.
B z obecnoceci! powierzchniowych immunoglobulin, preB
(zawierajtce cytoplazmatyczne immunoglobuliny), lecz wystépujt
nawet postaci T komérkowe lub o fenotypie hybrydowym T-B.
Opisywane s! tak¢ e przypadki z brakiem markeréw T i B, lecz z
obecnocecit ré¢ nicowania erytroidalnego.

Cytochemicznie limfoblasty wykazujt dodatnit reakcjé ziarnist! na
glikogen(PAS). Klasyfikacja ALL wg FAB, poza morfologicznie
charakterystycznym typem L3 ma ju¢ znaczenie historyczne.
Rozpoznanie ALL ju¢, od dawna opiera sié na badaniach immunofe
notypowych okrecelajtcych linié komorkow! i stopiefi dojrzadoceci
komarki przez obecnoceae odpowiednich antygendw. W praktyce jest

W szpiku wy stépuj * ré¢nego typu cechy dysplazji w zakresie
promielocytow, mielocytéw i neutrofilii pod postacit np. r¢,owo
zabarwionej cytoplazmy neutrofilii, zmian w jtdrach w postaci form
pseudo Pelger-Huefa. Eozynoflle mog! byse w zwiékszonym nieco
odsetku, lecz nie wykazuj! cech jak w AML z eozynofilitinv(16).
Sporadycznie wystépuje zwiékszenie odsetka bazofilii lub
mastocytow. Komponenta monocytéw nie wystépuje lub jest
niewielka. Rzadko st przypadki z brakiem dojrzewania lub
komponent! monocytow?, lecz o zakwalifikowaniu decyduje
obecnoecea typowych zmian cytogenetycznych. Erytroblasty i
megakariocyty st morfologicznie prawid3owe.

Immunofenotypowo stwierdza sié ekspresjé markerow
mieloidalnych: CD13, CD33, MPO, a czésto koekspresjé CD 19,
obecn? wy3icznie w komodrkach blastycznych. Czasem wystépujt
CD56ikoficowa transferaza deoksynukleotydowa(TdT).
Cytogenetyka: translokacja t(8;21)(q22;q22) skutkuje powstaniem
fuzji genu AML1 kodujlcym CBFa i ETO a powstajicy transkrypt
jest wykrywany u chorych z tt translokacja. Mog* byae przypadki z
rearan¢ acjtgenuAMLI/ETO bez translokac;jit(8;21).
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AMLz eozynofilitinv(16)(p'3g22) lub t(16;16)(p'3;q22)

Stanowi 10-12% wszystkich AML, mo¢,e wyst!piae w ka¢,dym wieku,
czéceciej u 0s6b m3odszych. Mo¢,e wykazywage wzrost tak¢ e w postaci
guzéw na poczitku choroby i w nawrotach. Cechuje jt obecnoceae
ro¢snicowania monocytéow i granulocytow ze zwiékszon?
komponent! eozynofilow!w szpiku, okrecelon! jako AMML Eo.
Wystépuj * woéwczas ziarnistoceci kwasoch3onne w promielocytach,
mielocytach a tak¢e w pozostalych formach uk3adu
granulocytowego. Ziarnistoceci s! obfite, purpurowo-fioletowe,
czasem przys3aniajice inne elementy morfotyczne komorki, mo¢e
wystépowaee hiposegmentacja jider. W eozynofilach wystépuje
dodatnia reakcja na esterazé chlorooctanow?, ktérej nie stwierdza sié
w prawid3owych eozynofilach oraz nie wystépuje w eozynofilach
AML z t(8;21).W mieloblastach mog! byae obecne padeczki Auera.
Co najmniej 3% mieloblastow wykazuje dodatni! reakcjé na MPO.
Monoblasty i promonocyty wykazujt dodatnit reakcjé na nieswoist?

zasadoch3onna cytoplazmé, z liczniejszymi i wiékszymi
azuroch®onnymi ziarnistoceciami i wakuol&@wiochemicznie
monoblasty i promonocyty wykazyjt zwykle silnt, ANAE.
Mieloblasty wykazuj 1 obecnocese MR@nunofenotypowo
oprocz antygenéw ré¢ nicowania mieloidalnego (CD13, CD33) nie
ma specyficznych cech dla AML z | 1g23(MLL). Monoblasty
sICD34 ujemne, natomiast zawieraj'! znaczniki ro¢nicowania
monocytéw- CD 14, CD4, CDI I b, CDI I c, CD64, CD36 i lizozym.
Badaniamolekularne wskazujt, ze gen MLL jest rearan¢owany
czéceciej ni¢, ujawniaj to konwencjonalne metody cytogenetyczne.

2.0stra bia%aczka szpikowa z wielo liniow! dysplazj*

z obecnocecit >=20% blastéw we krwi obwodowej lub szpiku.
Dyspalzja dotyczlca >=50% komorek szpiku musi obejmowaae co
najmniej 2 linie hematopoezy, w tym megakariocyty. Zmiany mog?
wyst!pige ,de novo" lub w nastépstwie MDS lub MDS/MPD lub bez
poprzedzajicego MDS. Wystépuje u 0sob starszychirzadko u dzieci.

esterazé, ktdra mog¢.e byae w czéceci przypadkéw s3aba. Komponenta Cechuje sié pancytopenit. Dysplazjt w linii granulocytéw dotyczy

dojrzadych neutrofilii mo¢,e byae obni¢iona. Rzadko w tej anomalii
cytogenetycznej jest brak eozynofili lub monocytéw lub mo¢ e byee
<20% blastéw w preparacie szpiku, lecz przypadki te - analogicznie
do AML t(8;21)- traktuje sié jako AML. W trepanobiops;ji obraz jest
najczéceciej bogato komdrkowy, mo¢e byae réwnie¢ prawid3owo
komarkowy.

W badaniu immunofenotypowym wystépujt antygeny ro¢,nicowania
mieloidalnego jak CD13,CD33, MPO, antygeny charakterystyczne
dla monocytéw: CD 14, CDI | b, CDI | ¢, CD64, CD36 i lizozym
(niektore lub wszystkie z nich).WAML z inv (16) mo¢ e wystépowaae
koekspresja CD2 z antygenami mieloidalnymi, nie jest to jednak
charakterystyczne dla tejzmiany genetyczne;.

Ostra promielocytowa biataczka AML z t(15;17)(q22,9!2)
(PML/RARa),stanowi 5-8% AML ,wystépuje u ludzi m3odych.
Przewa¢ ajt w niej promielocyty. Istniejt postaci hipergranularne,
typowe promielocytowe i mikrogranularne (hipogranularne). We
wszystkich typach klinicznie wystépujt objawy DIC. W postaciach
typowych wystépuje leukopenia, natomiast w postaciach z blastami
mikrogranularnymi (M3v wg FAB) zwykle liczba leukocytéw jest
podwy¢szona z krotkim czasem podwojenia. Jidra s okrig3e,
nerkowate lub dwup3atowe. Cytoplazma jest obfita, zasadoch3onna.
Obecne w niej ziarnistooeci przys3aniajt j*dro i cytoplazmé, wykazuj
1ré¢nt gruboceae i géstoceae, w niektérych przypadkach st delikatne,
pyliste. W hipergranularnych postaciach wystépujt ziarnistoceci
i padeczki Auera, uk3adajtce sié w wi'zki (faggot cells). Przypadki

z wariantem mikrogranularnym charakteryzujt sié zwiékszon*
leukocytoz! i w przewadze dwuplatowym jidrem. Szpik jest
bogatokomorkowy, Weytochemii  stwierdza sié silnie dodatnit
reakcjé na MPO, SBB i CAE. Pa3eczki Auera st: SBB, CAE-
dodatnie, czasem s3abo PASHmmunofenotyp:CD13,CD33,
czasem koekspresja CD2 i C@9togenetyka:  typow! dla tej
biasaczki jest t(15:17), ktérej wytworem jest powstanie genu
hybrydowego PML/RARa, co stwierdza sié przy pomocy metody
molekularnej. Powstajicy patologiczny receptor dla retynoidéw nie
oddzialuje na fizjologiczne ich stésenia i nie dochodzi do
prawid3owego dojrzewania komorki- co t2umaczy patomechanizm
powstania tej bia3aczki. Mo¢na stan ten przelamase dodajic lek
(ATRA).Istniejt warianty ostrej promielocytowej bia3akiz
zt(1;17)(923;921), t(5;17)(932;9'2); t(l 1;17)(ql3;17)(ql3;921). W
postaci z t(I 1;17) powstaje gen hybrydowy PLZF/RARa - ta postaze
nie oddzialuje naleczenie ATRA.

Ostra bia%aczka mieloblastyczna z nieprawid3owocecit
lIg23(MLL) jest najczéceciej zwilzana z cechami monocytowymi
komorek blastycznych. Wystépuje u 5-6% bia3aczek AML,
u noworodkéw, po leczeniu inhibitorami topoizomerazy Il lub de
novo w biadaczkach z t(l 1;19), t(4;! 1). Klinicznie cechuje je DIC,
nacieki monocytow w tkankach, widoczne najczéceciej w postaci
powiékszonych, rozpulchnionych dzilse3, przys3aniajicych zéby.
W obrazie krwi i szpiku dominujt monoblasty i promonocyty.
Monoblasty majt ré¢;nego stopnia zasadoch3onna cytoplazmé,
zawierajict delikatne azuroch3onne ziarnistoceci lub wodniczki,
z wypustkami, okrig3e jidra z pojedynczymi lub liczniejszymi
j*derkami. Promonocyty posiadaj ! zwiniéte jldra, mniej

braku ziarnistoceci w cytoplazmie, hiposegentaciji j*der z obecnocecit
form pseudo Pelger- Huefa. W niektoérych przypadkach zmiany te st
bardziej widoczne we krwi obwodowej ni; w szpiku.
Dyserytropoeza wystépuje pod postacit megaloblastycznych jider,
wielop3atowych jider lub wielu jider. Obecne s! czésto
obriczkowane syderoblasty, wakuole w cytoplazmie oraz dodatnia
reakcja PAS. Dysplastyczne megakariocyty maj! postaaz
mikromegakariocytéw oraz du¢ ych megakariocytow z pojedynczym
j*drem.

Immunofenotyp komérek blastycznych : CD34, CD 13, CD33,
czésto towarzyszy CD56 i/ lub marker linii limfocytow CD7. Blasty
czésto wykazuj' obecnoceee glikoproteiny opornoceci
wielolekowej(MDR-I). Dojrzewajtce granulocyty ro¢nit sié od
prawid3owych.

Aberacje chromosomalnest podobne do wystépujtcych w MDS: -
7/del(7q), -5/(del5q, +8,+9,+ I, del (I Ig), del(12p), -18, +19,
del(20q), +21. Nieprawid3owoceci w regionie 3926 zar6wno
w bia3aczce z wielo liniow! dysplazj! jak w MDS st zwilzane

z nadprodukcj* piytek.

3.0stra bia3aczka szpikowa i zespod?
mielodysplastyczny (MDS) zale¢ ne od leczeng Mog? wyst!pise
jako nastépstwo leczenia lekami alkilujacymi lub radioterapit
w résnym czasie po ich zastosowaniu, cerednio po 5-6 latach.
Pocz'tkowo wy stépuj t cechy MDS: cytopenia lub pancytopenia
z cytomorfologicznymi cechami dysplazji w zakresie uk3adu
granulocytowego pod postacit rozkojarzenia dojrzewania jldra
i cytoplazmy granulocytow, u pojedynczych oséb z pa3eczkami
Auera w blastach, cechami dyserytropoezy i obecnocecit
obriczkowanych syderoblastow. \J*  chorych w szpiku wystépuje
bazofiliai/lub dysplazjt w zakresie megakariocytow. Najczéstsze st
postaci MDS typu RAJA przypadkéw to RAEB( | lub Il). Rzadziej
wystépujice ostre biadaczki mog! byae mieloblastyczne z cechami
dojrzewania, mielomonocytowe, monocytowe, erytroleuieem
megakariocytowe, rzadko promielocytowe. Cechuje je mada
odpowiedY naleczenieikrotki okres prze¢ ycia.
Immunofenotypowanie Blasty s'CD34+ i wykazujt cechy
ré¢nicowania mieloidalnego: CD 13, CD33, CD56 i/lub
limfoidalnego- CD7. W blastach czésto jest obecna glikoproteina
MDR-1 Wystépujtaberacje chromosomalnepodobne jak w MDS,
dotyczice chromosomu 5i/lub 7 atak¢ e 1,4,12,14i1 18, najczéaeciej o
charakterze kompleksowym.

b/ Zale¢ne od leczenia inhibitorami topoizomerazy II,
mog! rozwinlee sié wczeoeniej, cerednio po niespedna 3 latach od
leczenia. S! to w szczegdlnoceci etopozyd i tenipozyd oraz
doxorubicyna. Nie st poprzedzone MDS i wykazujt cechy ostrej
biadaczki monoblastycznej lub mielomonocytowej, biagkcz
mieloblastycznych z cechami dojrzewania i promielocytowych.
Opisano réwnie;, wystépowanie ALL po leczeniu inhibitorami
topoizomerazy Il zt(4;1)(q21;923).

Najczéstsz! zmian! cytogenetyczn! w tych bia3aczkach jest
translokacja obejmujtcal1g23(gen MLL), t(9;1 1), t(1 1;19), t(6;1 1).
Mog! wystlpise zmiany jak t(8;21), t(3;21), inv(16), t(8;16), t(15;17).
Odpowiadajt na leczenie podobnie do ,de novo" rozpoznanych
AML.
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4.0stra biaaczka mieloblastyczna wy¢ ej nie zakwalifikowana

wg WHO dotyczy chorych, ktorych cechy morfologiczne i
cytochemiczne komorek blastycznych odpowiadaj* kryteriom FAB,
lecz zmniejszy?® sié do 20% odsetek komorek blastycznych
wymaganych do rozpoznania ostrej biaaczki na podstawie
mielogramu liczonego do 500 komorek. Trepanobiopsja jest
wskazana dla oceny komérkowooeci szpiku na poczitku choroby, po
terapii i dla oceny bia3aczek z ubogokomérkowym szpikiem lub z
towarzysztcym zw3dknieniem.

AML z minimalnymi cechami ré¢,nicowania- odpowiada MO wg

FAB Stanowi 5% AML. Komarki blastyczne st zazwyczaj cerednigj
wielkoceci, okrtgdym j'drem zawierajicym 1-2 jiderek. Cytoplazma
w rd¢ nym stopniu zasadoch3onna. Rzadziej blasty st mas3e, zawieraj
1 bardziej skondensowan! chromatyné, z niewidocznymi
j*derkamiprzypominajicymi mase limfoblasty. Brak cech
ré¢,nicowaniaw mikroskopie cewietinymii

cytochemii, w ktérejMPO,SBB, CAE jest dodatnia w <3%
komorek.

Nie wystépuj ! padeczkiAuera

Szpik jest bogatokomoérkowy, nacieczony komoérkami blastycznymi
z minimalnymi cechami

ré¢nicowania, czasem mo¢e pozostase populacja prawid3owych
granulocytéw, co sprawia

wra¢genie jakby z cechami dojrzewania, lecz brak dodatnich
cytochemicznych reakgiji.

Immunofenotyp: CD13,CD33,CD117, wiele przypadkéw
wykazuje ekspresjé CD34,CD38,

HLA-DR, Tdtwystépuje w 1/3 przypadkow.

Cytogenetyka: kompleksowy kariotyp, trisomia:13,8,4,
monosomia 7

AMLbez cech dojrzewania - odp. Mlwg FAB
Stanowi 10% AML, ceredni wiek chorych wynosi ~ 46 1. Cechuje sié
obecnocecit w szpiku wysokiego odsetka komorek blastycznych
(>90% form nieerytroidalnych) bez cech dojrzewania w kierunku
bardziej dojrza3ych neutrofili. Mieloblastyczny charakter komaérek
blastycznych potwierdza dodatnia reakcja blastowiFD SBB,
CAE wystépujtcaw >=3% komorkach. W blastach obecne st s3abe
cechy ré¢nicowania mieloblastycznego: nieliczne azuroch3onne
ziarnistooeci i paeczki Auera. Szpik bogatokomorkowy, mog¢.e byae
normo- i ubogokomoérkowymmunofenotyp:CD13, CD33, CDI
17, MPO, czésto CD34 Immunohistochemia:MPO,CD 117,CD34
W badaniu cytogenetycznymnie stwierdza sié specyficznych
aberacjichromosomalnych

AML z cechami dojrzewania- odp.M2 wg FAB
Stanowi 30-45% AML, wystépuje we wszystkich grupach
wiekowych: 20% <20 r.¢, 40%> 60 r.;. Komorki blastyczne
stanowit >=20% komorek, mogt byae z/lub bez azuroch3onnych
ziarnistoceci, z czésto obecnymi padeczkami Auera. Jidro jest
delikatne, m3ode, z jtderkami. Promielocyty, mielocyty i dojrzase
granulocyty stanowi! > 10% komoérek w réi;nym stopniu
zro¢, nicowania. Neutrofile mog! wykazywaee ré¢,nego stopnia cechy
dysplazji, z ro¢n* segmentacj! ( hiper- i hipo- z cechami anomalii
pseudo Pelger- Huet'a), zmniejszeniem ziarnistoceci w neutrofilach.
Populacja monocytéw mo¢ e byae obecna do <20% komorek.

Immunofenotyp: CD 13, CD33, CD 15 Mo¢e wystépowase
ekspresjaCD 117,CD 34, HLA-DR
Cytogenetyka: t(8;21)- dobre rokowanie( patrz wy¢ej),
1(6;9)(p23;934)- skutkuje powstaniem fuzjigenu DEK/C AN i wits e
sié ze z3ym rokowaniem.
Delecja i translokacje w zakresie chromosomu 12 jak del(12)(pl I-p
13) wystépuje ze wzrostem bazo filii w szpiku. Rzadko stwierdza sié
(8;16)(p! I;pl3) przebiegajice z hemofagocytoz?, szczegllnie z
erytrofagocytozt.

W klasyfikacji WHO mimo i¢, opisuje sié obecnocese w
niektérych biasaczkach zwiékszenie form kwasoch3onnych lub
zasadoch3onnych nie wyrd¢ nia sié postaci M2 Eo, M2 Bazo, ktére
mo¢ naznaleYae w klasyfikacji FAB: AML M2 Eo - w 5% przyp. M2
dojrzewanie eozynofili, mniej zaznaczone ni¢, w M4 Eo, czerwono-
purpurowe ziarnistoceci prekursorow eozynofili, mo¢se byae
zaznaczonaozynofilia, czasem w dojrzadych eozynofilach pa3eczki
Auera oewiadczice o zajéciu procesem bia3aczkowym linii

eozynofiléw. Odsetek form kwasoch3onnych mo¢,e wynosiae do 10%
komdrek. Eozynofile:CD34,HLA-DR, CD13,CD33, czésto
koekspresja CDI9 i rzadziej CD56, obecnoceae CAE, czasem PAS+.
AML M2 Bazo: du¢e , typowe zasadochionne ziarnistooeci,
cytoplazma s3abo zasadoch®onna, czasem z wodniczkami, w
mikroskopie elektronowym ziarnistoceci. Odsetek bazofilow mo¢e
wynosiae do 20%. Obecnoceae CD9, CD69, niektére przypadki st Ph+.

Ostra biataczka mielomonocytowa (AMML)- odp. M4 wg FAB
Stanowi>20% AML, ceredni wiek wynosi-50r.¢,.

W szpiku komponenta komdrek blastycznych jest >= 20% komérek
szpiku, st to zaréwno mieloblasty jak monoblasty. Odsetek
komponenty granulocytowej jest >20%. Konieczna do rozpoznania
jest komponenta monocytowa wynoszica co najmniej 20%
monocytéw lub ich prekursorow , ktéra odréd¢ nia ten typ biadaczki
od AML bez lub z cechami dojrzewania, w ktérej komponenta
monocytowa jest w odsetku < 20%. Leukocytoza krwi obwodowej
jest zwykle wysoka. We krwi obwodowej wystépuje monocytoza >
1,0G/1, czasem wysoka (nawet >=5,0 G/1). Niektore przypadki
poprzedza CMML. Monoblasty st du¢ymi komérkami z obfit?,
wykazujtclro¢ ny stopiefi zasadoch3onnoceci, cytoplazm?, czasamiz
wypustkami. Mog® w niej wystépowaee delikatne, pyliste
ziarnistoceci azuroch3onne i wodniczki. Monoblasty posiadajt
zwykle okrig3e jidro z delikatn® chromatyn?! zawieraj'ct jedno lub
wiécej jtderek. Promonocyty majt bardziej nieregularne, zwiniéte
j*dro, cytoplazm! jest obfita, s3abo zasadoch3onna, blada lub
popielata (mniej zasadoch3onnt ni¢, monoblastéw), z wyraYnymi
azuroch3onnymi ziarnistoceciami, czasem z wodniczkami.
Monocytowa komponenta mo¢e byae wyraYniej sza we krwi ni¢, w
szpiku.

Cytochemia:Co najmniej 3% blastow wykazuje obecnocese MPO, co
przemawia za mieloblastami. Monoblasty, promonocyty i monocyty
wykazujt dodatnit reakcjé na niespecyficzn! esteraz€(ANAE),
hamowant! NaF, co jest charakterystyczne dla tej linii komdrkowe;.
Niekiedy reakcja mo¢se byse s3aba lub nieobecna. Podwojne
barwienie z u¢yciem ANAE i CAE lub MPO mo¢e wykazase
obecnoceae komdrek z podwajnie dodatnit reakcj?.

W immunofenotypowaniu wystépuje ré¢,na ekspresja antygenéw
mieloidalnych CD 13, CD33, mo¢ e wystépowaae wspolny wczesny
marker - CD34.

dla monocytowego ré¢ nicowania charakterystyczne si: CD 14,
CD4,CDI b, CDIlc, CD64, CD36 i lizozym, ktére wystépujt z
ro¢,nym udzia3em i czasem koekspre§jjtogenetyka:  szczegdin?
form?! jest inv (16) wystépujica w biadaczce M4 z eozynofilit
opisana w grupie 1.bia%aczek z ustalonymi aberacjami
chromosomalnymi.

Ostra bia%aczka monoblastyczna i ostra biasaczka
monocytowa- odp. M5a i M5b wg FAB. St biadaczkami z linii
mieloidalnej, w ktorych komorki biasaczkowe pochodz! z linii
monocytowej i zawierajt monoblasty, promonocyty i monocyty w
odsetku > 80% nieerytroidalnych komoérek. Komponenta
granulocytowa mo¢.e byse obecna w odsetku <20%. Obie postaci
ré¢ nit sié odsetkiem monoblastéw i promonocytow. Ostra biadaczka
monoblastyczna ro¢ ni sié wiékszym odsetkiem monoblastow, ktére
musz! stanowiae conajmniej 80% monocytowej komponenty
komorek, w ostrej biataczce monocytowej monoblastow jest mniej
ni¢, 80% komarek tej linii.

KOMUNIKAT RZECZNIKA DYSCYPLINARNEGO KIDL
Rzecznik Dyscyplinarny KIDL nie odpowiada na telefony
i anonimowe pisma .
Uprzejmie informujé, ¢e zainteresowane osoby i strony kierujice do
Rzecznika Dyscyplinarnego KIDL (ul. Konopacka 4, 03-428 W-wa) skargi i
pisma powinny przesy3ase je pisemnie (!!!) z podaniem adresu do
korespondencji, zace w przypadku PT Diagnostéw Laboratoryjnych, oprocz
adresu, nale;y podase numer wpisu na listé diagnostow lab. DANE TE
POZOSTAJ¥ WYE¥CZNIE W DYSPOZYCJI | DO INFORMACJI
RZECZNIKADYSCYPLINARNEGO KIDL
Rzecznik Dyscyplinarny KIDL
Ewa Tuszewska



Str. 20

Ostre bia3aczki ( acute leukemias- AL) ; postépy

w diagnostyce.

Szpik jest zwykle bogatokomaérkowy z populacjt du¢,ych,
s3abo zro¢ nicowanych komorek zawierajicych obfit cytoplazmé z
widocznymi jiderkami. Charakterystyké monoblastéw i
promonocytéw podano wy¢ej. Promonocyty w ostrej biasaczce
monocytowej mog! zawieraze platowate j'dra. Postase z
hemofagocytoz?, szczegdlnie erytrofagocytozisugeruje obecnoceze
translokaciji t(8;16)(pl I;pl3) i winna byae ré¢ nicowana ze z3oceliw?
histiocytoz! w fazie biadaczkowej. Padeczki Auera wystépujt rzadko
i wystcznie w mieloblastachCytochemicznie: SBB-rzadko+, w
mieloblastach,
typowe ANBE, ANAE+ hamowane fluorkiem sodu, w 10-20%
przyp. ANAE jest ujemna, fosf. kwacena (AP) dyfuzyjna +, lizozym w
komorkach +.

Immunofenotypownie: w ré¢nym stopniu st obecne antygeny
mieloidalne:CD13, CD33, CDI 17 Charakterystyczne dla
monocytéw st:CD14, CD4, CDI Ib, CDI Ic, CD64, CD68(PG-M1).

Cytogenetyka:nieprawid3owoaceci chromosomu 11, t(9;1 1)

t(8;16)(p! I;pI3) wystépuje w ostrej monocytowej biadaczce oraz w
AMMLiw wiékszoceci przypadkéw towarzyszy jej hemofagocytoza
(szczegolnie erytrofagocytoza)przez komorki biataczkowe

Ostra erytroidalna bia®aczka - odp. M6aiM6b wg FAB
Stanowi 5-6% wszystkich AML. Charakteryzuje sié przewag!
populacji erytroidalnej:

Erytroblasty stanowi! >50% jednoj'drzastych komoérek szpiku.
Istniej 2 formy tej choroby.

Jest toerytroleukemia, cechuj'ca sié rozrostem linii erytroidalnej
stanowilcej>=50% komodrek

jtdrzastych szpiku i mieloblastéw stanowilcych >=20% komorek
innych ni¢, erytroblasty(w M6a

wg FAB odsetek ten >=30% innych komorek ni¢, erytroblasty).
Drug* form! jest ostra erytremia (postase czysto czerwono
krwinkowej bia3aczki- pure erythroid leukaemia) w ktorej

uk3ad erytroblastyczny stanowi >80% komorek. Erytroleukemia
mo¢.e rozwintae sié ,de novo"

lub rozwinlae sié z MDS: RA, RAEB lub z RCMD z/lub bez
piercecieniowych syderoblastow.

Charakterystyczne jest wystépowanie w obrazie krwi obwodowej
erytroblastéw i mieloblastow -w erytroleukemii, wy3iceni
erytroblastow- w ostrej erytremii. Szpik jest bogatokomorkowy.
Erytroblasty st dysplastyczne, majtmegaloblastyczne jidra lub st
komérkami dugymi o cechach proerytroblastéw, dwu- lub
wielojidrzastymi. Najczéceciejw cytopla¥Ymie zawieraj * wodniczki,
moglce sié zlewaege. Mieloblasty s ceredniej wielkoceci, zawieraj *
niewiele ziarnistoceci i czasami pojedyncze padeczki Auera
Megakariocyty rownie¢, wykazuj ! cechy dysplastyczne. W ostrej
erytremii obecne st cerednie i du¢ e erytroblasty, z okrig3ym jidrem,
delikatn® chromatyn! i jednym lub wiéksz! ilocecit jiderek.
Cytoplazmajest mocno zasadoch3onnabez ziarnistocecii

zawiera wodniczki. Rzadziej erytroblasty st mas3e i przypominajt
limfoblasty (rownie; L3).Czasem komorki przypominajt
niezré¢ nicowane, co sugeruje ¢,e korespondujt z BFU-E lub

CFU-E.

Cytochemia:w mieloblastach stwierdza sié dodatnit reakcjé z SBB

i MPO, w erytroblastach w erytroleukemi jest dodatnia reakcja PAS,
w niedojrzadych komorkach reakcja PAS jest ujemna, natomiast w
strefie Goldiego jest obecna reakcja na nieswoiste esterazy: ANAE,
ANABE, kwacen! fosfatazé (AP),stwierdza sié obecnoceese
glikoforyny Aihemoglobiny A.

W barwieniu na ¢elazo mog! byse obecne piercecieniowe
syderoblasty.

W mikroskopie elektronowym w cytoplaYmie st ziarna ferrytyny

Immunofenotypowanie: w mieloblastach ekspresja CD13,
CD33,CD117,w erytroblastach CD36 (nie jest to specyficzny
marker, bo wystépuje tak¢, e wmonocytachi

megakariocytach).

W badaniu cytogenetycznym:
chromosoméw:20,5,7.

trisomia 8, delecja

Ostra biadaczka megakarioblastyczna - odpowiadd7 wg FAB
Stanowi 4% AML, wystépuje w starszym wieku i u dzieci,
szczegOlnie z zespo®em Downa. Stwierdza sié cytopenié i cechy
dysplazji zw3aszcza neutrofili i p3ytek. Liczba pdytekjest rd¢na,
mo¢e byae trombocytoza. P3ytki s! atypowe, du¢e, bezziarniste(
szare). Jest to bia3aczka, w ktorej>=50% komérek blastycznych
pochodzi z linii megakariocytow, megakarioblasty+mieloblasty
stanowit >=20% komodrek szpiku. Obraz szpiku jest ro¢ny,
zw30knienie czéste, poniewa¢ uwalniane czynniki wzrostu jak
PDGF stymulujt powstawanie kolagenu. Funkcja czasem jest
"sucha", nie zawiera materia3u do badan. Wowczas konieczne jest
wykonanie trepanobiopsji. Megakarioblasty st komérkami cerednimi
lub dugymi z wysokim stosunkiem N:C, okrig3ym,nieregularnym
j*drem z delikatn! siateczkowa chromatyn?! i 1-3 jt*derkami.U tego
samego chorego mog! wystépowase masde i duse megakarioblasty.
Mikromegakariocyty st madymi komérkami z 1-2 okrig3ymi
j*drami Cytoplazmajest zasadoch3onna, czésto bezziarnis
wykazuje wypustki usytuowane na w!skiej podstawie i
odszczepione od komdrek czéceci cytoplazmy(blebs).

Wystépujica bia3aczka megakarioblastyczna w zespole Downa
mo¢ e ulec spontanicznej remigiadania cytochemiczne: reakcja
PAS jest ziarnista i dyfuzyjna, ANAE-miejscowo dodatnia, wrag liwa
na fluorek sodu i zlokalizowana w strefie Goldiego. AP miejscowo
dodatnia, hamowana kwasem winowym. Gdy megakariocyty st
niedojrza3e reakcje cytochemiczne mog?! byae ujemne lub niepewne.

Immunofenotypowanie:HLA-DR, p3ytkowa mieloperoxydaza,

AP, CD34,CD33,ANAE,

CD61( glikoforyna Ula), CD41 (glikoforyna lib/llla),CD42a i
CD42b(glikoforyna IXi

Ib),antygen von Willebranda i PAS. Najczéceciej u¢,ywane markery to
CD61, CD41- ponieway,

pojawiaj! sié wczecenie i st specyficzne. CD34 i CD33 st+tylko w
niedojrzadych

megakariocytach.

Cytogenetyka-czésto t(1;22)(p!3;9!3) u dzieci i niemowl't cechuje
sié wystépowaniemw

postaci guzoéw w poceciellisku szpiku sprawiajic wraé enie
przerzutow nowotworowych.

Ostra bia%aczka zasadochionna

Jest chorob? rzadk! o z3ej prognozie, stanowi <1% AML.Wystépujt
w niej zmiany skérne, organomegalia, niekiedy zmiany lityczne w
koceciach i hyperhistaminemia. Proliferacja mieloidalna dotyczy
wczesnych postaci ré¢nicowania linii granulocytéw
zasadoch3onnych. Blasty zawieraj ! ziarnistoceci, barwilce sié
b3ékitem toluidyny. Rozstrzygajlcy jest obraz w mikroskopie
elektronowym, w ktérym s! widoczne ziarnistoceci nawet w
m3odszych komoérkach, ktore nie st widoczne w mikroskopie
cewietinym. Komorki blastyczrneykazujt dodatnit reakcjé na
MPO, uk3adaj'c? sié w charakterystyczne pri¢ ki typowe dla form
zasadoch3onnycthmmunofenotypowanie: CD 13, CD33, CD34 i
HLA-DR, wykazuj' zwykle CD9+ i niektore przypadki TdT+, lecz

st ujemne dla klasycznych markeréw limfoidalnycBadanie
cytogenetycznerNie ma koincydencji z aberacjami
chromosomalnymi lecz niektore przypadki wykazuj ! obecnoceae
chromosomu Ph -1(9;22)(g34;ql 1)

Ostra panmieloza ze zw36knieniem

Jest rzadk! formt AML, wystépuje u dzieci i doros3ych, ,de novo"
lub u chorych leczonych lekami alkilujacymi lub Rtg-therapia. We
krwi wystépuje pancytopenia, poikilocytoza, anizocytoza, obecne
s'makrocyty i erytroblasty, niedojrzale granulocyty z cechami
dysplazji, atypowe p3ytki.

Aspiracja szpiku jest czasem niemog liwa- nie uzyskuje sié materiadu
do badania. Rozstrzygajicym badaniem jest trepanobiopsja, w ktérej
stwierdza sié wa36knienie retikulinowe szpiku, rzadko cié¢kie
zw3dknienie kolagenowe szpiku z miejscami hyperplazji
niedojrzadych komorek zawierajicych komorki blastyczne,
nieprawid’owe megakariocyty- made i duge z kwasochdonn?
cytoplazm?
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Miésak szpikowy(myeloid sarcoma, chloroma,
pozaszpikowy guz mieloidalny) jest to guz zbudowany z
niedojrzadych komorek mieloidalnych, po3o¢ony pozaszpikowo
lub wewn1trzszpikowo. Mo¢ e powstaee jako pierwotna lokalizacja
lub jako wynik nawrotu AML. Mo¢ e byee zlokalizowany pod
okostnt, w zatokach przynosowych, miednicy, krégach, skérze lub
wéz3ach ch3onnych. Mo¢ e byae wytworzony z 1. komorek
blastycznych, 2. komoérek niedojrza3ych lub 3. zré¢ nicowanych.
Mo¢ e wyprzedzase wyst'pienie ostrej biataczki.

Rozpoznanie ustala sié drog! badania
histopatologicznego.

Klasyfikacja WHO ostrych biasaczek

limfoblastycznych -ALL (Acute lymphoblastic

leukaemia).
Stanowi! 70%-80% przypadkéw AL u dzieci i 30% u doros3ych.
Wystépujice typy morfologiczne komdrek zostady opisane w
klasyfikacji limfoblastow w FAB. Ten typ komérek charakteryzuje
sié wystcznie poprzez okrecelenie ich fenotypu Dziel* sié na:

A. z linii limfocytéw B
1. Pré preB (CD 19+, CD 10-)
2. comon(CD19+, CD 10+)
3.pre B (CD19+ z 3aficuchami immunoglobulin w cytopla¥Ymie)
4. B kom. z Ig b2onowymi
B. z linii imfocytéw T
1. preT (CD3 w cyt., CD7+)
2. T kom (CD3, CD7+)

Badania cytogenetyczne: stwierdzono wiele genetycznych aberaciji

zaréwno w B jak T ALL. Dobrze poznan?, Yle rokujict zmian?

jest obecnocese chromosomu Ph -t(9;22)(q34;qgl 1.2) z rearan¢ acj*

genu BCR/ABL z miejscem z3amania w minor breakpoint claster(
m-bcr), wystépujicym u 50% doros3ych i 80% dzieci z
chromosomem Ph i ALL. Powstaj'cy transkrypt ela2 koduje
biasko p 190. Podobnie z3e rokowanie wystépuje w t(4;!
1)(g21;923) z rearan¢,acj* genu AF4/MLL oraz t(1;19)(g23;p!3,3) -
TEL/AML1.

Bia3aczka niezrd¢ nicowanokomaorkowa,
dwuliniowa i dwufenotypowa

Biaaczka niezré¢ nicowanokomorkowaforma ostrej
biasaczki w ktorej komorki blastyczne nie posiadajt cech
morfologicznych, cytochemicznych i immunofenotypowych
charakterystycznych dla linii mieloidalnej lub limfoidalnej (
Immunofenotyp: cCD79a, cCD22, CD3, MPO czésto HLA-
DR,CD34, CD38, mog! wykazywaee obecnoceze TdT, CD7).

Biasaczka dwu liniowa-wykazujica obecnocese podwdjnej
populacji komérek blastych z linii mieloidalnej i limfoidalnej(
M/L)

Biataczka dwu fenotypowa jesto rodzaj ostrej bia3aczki w
ktorej komorki cechujt sié koekspresjt specyficznych antygenéw
dla linii mieloidalnej i limfoidalnej(M/T) lub limfoidalnej T i B.
Niektére antygeny nie st specyficzne a jedynie towarzyszice innej
linii komorkowej. Badacze Europejskiej Grupy d/s
Immunologicznej Klasyfikacji Biataczek (EGIL) zaproponowali
algorytm do okrecelenia bia3aczki bifenotypowej, w ktérej dla
ka¢ dej linii antygenéw mieloidalnych i limfoidalnych score
conajmniej musi wynosige 2

Cytogenetyka

Bia3aczki CD10+ w 1/3 przypadki wykazujt obecnoceze
chromosomu Ph

Biasaczki z t(4;1 1)(q21;923) i | 1g23 wykazuj * czésto ujemny
antygen CD 10,s? prekursorami linii limfocytéw B i cechuje je z3a
prognoza.

Fazy leczenia AL

Indukcja remisji: wg wielolekowych schematéw
terapii o najwy¢ szym odsetku ca3kowitych remisji (RC).
Leczenie wspomagaj'ce: profilaktyka i leczenie infekcji,
skazy krwotocznej i niedokrwistoceci.

Konsolidacja remisji

Podtrzymywanie remisji

Po uzyskaniu remisji w I lub Il RC(w zale¢ noceci od
rodzaju ostrej bia3aczki) -transplantacja szpiku lub komérek
macierzystych najlepiej od rodzinnego dawcy zgodnego w
uk3adzie HLA.

Kryteria remisji AL

Caskowita Remisja (CR)

hematologiczna- ustlpienie wszystkich objawow
choroby, Hb >11,5g%, p3ytki krwi> 100G/1, granulocyty 1,5G/1,
brak blastow we krwi obwodowej, blasty w szpiku5%i <,

cytogenetyczna- ust'pienimburzefl cytogenetycznych.
Uwagi koficowe.Postép w dobrym zdefiniowaniu kryteriéw
diagnostycznych, ustalenie rozpoznania ostrej biadaczki przy
mniejszym odsetku komérek blastycznych w szpiku (20%), dajt
mo¢ liwoceae wczeceniejszego rozpoznania u poszczegolnych choryct
i podjécie leczenia jeszcze w dobrym stanie og6lnym (wysoki
stopiefi Karnofsky'ego) co zwiéksza szansé chorych na skutecznt
walké z chorob!. Wczesna diagnoza w ostrych biaaczkach winna
byae celem do ktérego di¢yse powinni diagnooceci laboratoryjni i
lekarze.
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Pierwszy kodeks etyczny
Kazimierz Sza3ata

Szukajic korzeni i trwadych podstaw dla zrozumienia etosu
zawodéw medycznych musimy sié odwo3ase do jednego z
najstarszych tekstéw etycznych znanych w naszej kulturze pod
nazw! ,Przysiéga Hipokratesa”. Co prawda niektdrzy wskazujt na
inny staro¢ ytny dokument ,Kodeksu Hammurabiego” jako pierwszy
spisany dokument dotyczicy spraw moralnych zwilzanych
z wykonywaniem zawodu lekarza, ale tekst Hammurabiego nie ma
wymiaru etycznego. Jest jakimae pierwowzorem rozwitzaf prawnych
czy deontologicznych ob3o¢onych surowymi wrécz drakofiskimi
sankcjami karnymi. Etyka ro¢ni sié tym od deontologii, ¢e jest
propozycjt pozytywnej refleksji nad godziwocecit ludzldeg
dziadania, podczas gdy deontologia ogranicza sié do prezentacji
gotowych zakazoéw i nakazow. Jak powiedzia® jeden z moich
przyjacié® wyk3adajicych etyké biznesu na Uniwersytecie we
Fryburgu Paul Dembinski, etyka uczlc rozpoznawania sytuacji
moralnych, daje cz3owiekowi wolnoceae wyboru, deontologia

wyznacza cecicele okrecelone ramy naszych decyzji. Owszem, w etyce

tak¢ e wypracowuje sié ogdlne normy moralne. St one jednak raczej
zasadami chronienia dobra 0s6b, ni¢, nakazami czy zakazami. Etyka
uczy rozpoznawania dobraiz3a, w tym sensie ma ogromne znaczenie
w procesie formacji osobistych i zawodowych postaw. Nic wiéc
dziwnego, ¢e ,Kodeks diagnosty laboratoryjnego” réwnieg,
inspirowany by? tekstem ,Przysiégi”, co sprawia, ¢e ws3lcza sié on
wyraYnie w nurt klasycznego rozumienia etyki oraz medycyny. Jeceli
bowiem zapytalibycemy o charakter medycyny europejskiej, to
pierwszym spontanicznie narzucajicym sié okreceleniem jej by3oby
pojécie medycyny hipokratejskiej, ktéra nie szuka ¢,adnych innych,
choae czasem modnych celéw, ale za jedyny cel obiera dobro
cz3owieka. Jestsdu¢ bt ¢ yciuizdrowiu cziowieka.

Omawiana ,Przysiéga Hipokratesa”, mimo ¢e powstasa

kilka tysiécy lat temu zawiera wyra¥Yn! cewiadomooceae tego, co dzice

nazywamy etosem zawodu zaufania publicznego. Méwi o tym sam
poczitek, tej swoistej honorowej deklaracji godziwego
postépowania przy wykonywaniu czynnooeci zawodowych.

»Mistrza mego szanowa? bédé na réwni z rodzicainj..  prawides,
wyk3adow i calej pozostasej nauki bédé udziela® swym synom, synom
swego mistrza orazich uczniom...”.

Drugi zesp63 norm zawartych w ,Przysiédze” odnosi sié
bezpocerednio do relacji z choryiBéglé stosowas zabiegi lecznicze
wedle mych mog¢,noceciirozeznania ku po¢ ytkowi chorych, bronitcich
od uszczerbku i krzywdyTekst przysiégi nie pozostawia ¢adnych
witpliwoceci, ¢e celem lekarza i ka¢dego przedstawiciela zawodu
medycznego jest ochrona ¢ycia pocziwszy od etapu prenatalnego,
a¢;, do naturalnej cemiercNikomu, nawet na ¢!danie nie dam
cemiercionocenej trucizny, ani nikomu jej doradzas, podobnie te¢, nie
dam nigdy niewiececie cerodka poronndgonBacenie jednoznaczne
radykalne opowiedzenie sié Hipokratesa za bezwzglédn! ochront
Jycia sta®o sié w naszych czasach powodem odrzucania tekstu
“Przysiégi”, czynilc j* po kilkudziesiéciu wiekach rzekomo
nieaktualnt. Zwykle przy tej okazji jako argument podaje sié zdanie
dotyczice chorych na kamicéNie bédé operowa® chorych na
kamicé, pozostawiajlc to ludziom, zawodowo stosujlcym ten
zabieg.” Zdanie to wyra¢sa zasadé przestrzegania w medycynie
okrecelonych kompetencji a nie zakaz leczenia kamicy.

+Przysiéga Hipokratesa” okrecela rownie¢, zasadé dyskreciji
oraz godziwego respektowania intymnoceci cz3owieka, ktory
szukajlc pomocy zwierza swoje najg3ébsze sekrety. Oczekuje
skutecznych dzia3afi ratujicych jego zdrowie a czasem nawet ¢ ycie,
ale zarazem domaga sié respektowania jego podmiotowoceci. Pacjent
nie jest przedmiotem zabiegdw medycznych, ale zawsze jest ich
podmiotem. Nawet wtedy, gdy jest nieprzytomny nie traci nic ze
swojej osobowej godnoceci, ktéra domaga sié naszego szacunku i
nale¢ nego respektu. Wobec rozwijaj'cej sié genetyki, ktéra pozwala
odkryae poprzez badania genetyczne najg3ébsze tajemnice ludzkiego
organizmu zasada dyskrecji staje sié coraz bardziej po¢,tdanaw pracy
diagnostow laboratoryjnych.

Czymce charakterystycznym dla kodeksu etycznego jest
sankcja za niestosowanie sié do okrecelonych norm. Ta sankcja ma
wymiar moralny. Jeceli nie przestrzegam zasad okrecelonych w
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kodeksie jakiejce grupy zawodowej, sam siebie sytuujé poza t* grup?,
sam siebie z niej wykluczam. Piéknie wyra¢a to ostatnie zdanie
.Przysiégi”: ,Jeceli dochowam tej przysiégi i nie z3amié jej, obym
osilgni® pomyaelnoceae w ¢yciu i pednieniu tej sztuki,cieszic sié
uznaniem ludzi po wszystkie czasy; jeceli j przekroczé, niech mnie los
przeciwny dotknie.”

Drukowana poni¢ej ,Przysiéga” wyznaczysa piéknt i
bogat! tradycjé refleksji moralnej w staro¢ ytnej Grecji wzbogacon?
w poYniejszych wiekach przez mycel chrzececijafisk:. Do tego nurtu
w3lcza sié tak¢e tradycja medycyny cewiata arabskiego, ktorej
symbolem jest Awicenna. Mocne oparcie ,Przysiégi” na wartoceci
dobra, pacjenta na cewiadomoceci odpowiedzialnooeci czyniza w3asne
cerodowisko cerodowisko, jak dzice méwimy zaufania publicznego
sprawia, ze jest ona wcit¢, aktualna, wcit¢, inspiruje, budzi sumieniai
ksztadtuje 3ad moralny w obszarze coraz to trudniejszych zagadniefi
moralnych zwilzanych z wykonywaniem zawodéw medycznych w
tym zawodu diagnosty laboratoryjnego.

Przysiéga Hipokratesa

tekst z lat ok. 460-370 p.n.e

Przysiégam na Apollona, lekarza, na Asklepiasa, Hygejé
i cewiadkow, ¢,e wedle mejmo¢,nocecii rozeznania bédé dochowywa3
tej przysiégiitych zobowilzafi.

Mistrza mego w tej sztuce bédé szanowa?® na réwni
z rodzicami, bédé sié dzieli® z nimi mieniem i na ¢*danie zaspokaja3
ich potrzeby; synéw jego bédé uwayg¢ a3 za swoich braciibédé uczy?ich
swej sztuki, gdyby zapragnéli sié w niej kszta3ciee, bez wynagrodzenia
i ¢,adnego zobowilzania zichstrony;
prawide3, wyk3adow i ca3ej pozostalej nauki bédé udziela3
swym synom, sSynom swego mistrza oraz uczniom, wpisanym
i zwilzanym prawem lekarskim, poza tym nikomu innemu.

Bédé stosowa? zabiegi lecznicze wedle mych mog¢noceci
i rozeznania ku pog¢ytkowi chorych, bronilc ich od uszczerbku
i krzywdy.

Nikomu, nawet na ¢'danie, nie dam cemiercionocenej
trucizny, ani nikomu nie bédé jej doradzas3, podobnie te¢, nie dam
nigdy niewiececie cerodka poronnego. W czystoceci i nhiewinnooec
zachowam ¢ ycie swoje i sztuké swojt.

Nie bédé operowa3 chorych na kamicé, pozostawiajlc
to ludziom, zawodowo stosujicym ten zabieg.

Do jakiegokolwiek wejdé domu, wejdé dofi dla pog¢ytku
chorych, nie po to, ¢ eby cewiadomie wyrzidzaae krzywdé lub szkodzize
w inny sposo6b, wolny od po¢tdafi zmys3owych tak wobec niewiast,
jak imé¢ czyzn, wobec wolnychiniewolnikow.

Cokolwiek bym podczas leczenia czy poza nim z ¢ycia
ludzkiego ujrzas, czy usdyszas, czego nie nalegy na zewnltrz
rozglaszaee, bédé milcza3, zachowuj'c to w tajemnicy.

Je¢eli dochowam tej przysiégi i nie z3amié jej, obym
osilgni® pomycelnocese w ¢yciu i pednieniu tej sztuki, cieszic sié
uznaniem ludzi po wszystkie czasy; jeceli j* przekroczé i z3amié, niech
mnie los przeciwny dotknie.

Za: Hippocrates:Qpera omnia”, Lipsk 1892, tom 2.

T3um. z greckiego G. Piankdwna i K. Kreyserowa
»Refleksje nad etyk! lekarskpr. Zb. Pod red. K. Osifiskiej,
Warszawal992.

PRZYPOMNIENIE

Informujemy wszystkich ,¢e wyniki badafi laboratoryjnych st
autoryzowane przez Diagnosté Laboratoryjnego poprzez
podpisanie wyniku i  przystawienie  piecztki (wed3ug
jednolitego wzoru, ustanowionego uchwa3t Nr Nr42/2003 KRDL
z19grudnia2003r).

Szczegdbiowe informacje, dotyczice wzoru pieczitki podane by3y
rownie¢, na str. 10 w Gazecie KIDL “Diagnosta Laboratoryjny”
Nr3(8) zgrudnia2005r.

Czes3aw G3owniak
Sekretarz KRDL






Dzien Medycznych Badan Laboratoryjnych
- Bia®a Niedziela w Lublinie

17 wrzeoga 2007 diagno ce wojew dxtwa lubelskiego cz%nkowie Kragpwizba Diagnost wo
Laboratoryjnych wraz z woje@ dzkim konsultantem ds diagnostyki laboratoryjnej prof. dr hab. Helen
Donict zorganizowali w stolicy Lubelszczyzny diie b¥zp atnybadai laboratoryjnych.
Pomys odawczyhi 39 wn organizatérk przédsi &vzi cid by a Pani doktar El bieta Puacz. Dzia anie
popar prezes KIDL Pan dr Henryk Owczarek,&t ry osabi cie przyby do Lublina. Do akcji aktywni&w czyli
sié pracownicy z nagk puj cych laboratadi w: Szpitala Neuropsychiatrycznego, Centrum Onkologii Ziemi
Lubelskiej, Wojew dzkiego @erodka Medycyny Pracy oraz Samiehhego Publicznego Szpitala
Klinicznego nr | w Lublinie, Ryki Niem& ej pomocy udzielili tak e wolontariusze - studenci KUL i AM.
Patronat honorowy nad Bi& Niedziel dbj li Wojewoda Lubelski, marsza ek Wdjew dztwa Lubelskiego
oraz Prezydent Miasta Lublina. Patronat medialnyaa : Telewizja Lublini Radio Lublin.

Mimo ¢e oficjalne otwarcie Dnia Medycznych Badla Laboratoryjnych rhia o miejsce o godzinie 9.00,
niektdrzy pacjenci na badania oczekiwali g1 znacznie waee niej. Nikt z organizator w nie przewidywa tak
du¢ej frekwencji. £1 cznie pobrano materfa do bafla od 150®os b. Diagno ci laboratoryjnidca kowicie
charytatywnie paewi&ili sw § czas, pracé oraz wiedg

Oczekuj'cy w kolejkach ludzie nie mogli & nudze, bowiem na przygotowanej specjalnie profesjonalnej
scenie odbyw& & program artystyczny prowadzony przez,Zznan?3 w ca ej Polsce z akadjfi;, Pom dziecior
przetrwae zimé', lubelsk ! dziennikarké Ewé Dados. Prezentowa y & m. in. orkiestry dziéci ce, zelspoy
taneczne, zespo y muzyczne. Wszystkim &yst puj cym dr E. Puakz Wr czy a nagrody ufundowane prze
pozyskanych sponsér w. Nagrody otrzymalite uczestnicy konkurs w, sprawdzaj cych eleméntarné wiedz
o badaniach medycznych. Studenci Akademii Medycznej kierunku Analityka, Katolickiego Uniwersytetu
Lubelskiego kierunku Biotechnologia oraz Uniwersytetu Ma Curie-Sk3odowskie] kierunku
mikrobiologia, wog @ przeszio 2 tysécy zebranych mieszkKa6c w Lubelszczyzny, rozdawali informatory
przyblicajice zaw d diagnosty laboratoryjnego, d%ia alm@e KIDL oraz badé refundowanych przez NFZ
przy kontraktowaniu z lekarzami, tak e W informatorze umieszczonodak e informacje dotycz ce sposobu
przygotowania € pacjenta do poszczeg Inych medycznych Bhada laboratoryjnych, oraz interpretacji
wynikow.



