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G O D N A P R A C A
za GODN¥ P£ACÊ
czy GODNAP£ACA
za GODN¥ PRACÊ.

Godn¹
i sprawiedliw¹ rzecz¹ jest, by otrzyma³
robotnik zap³atê za swoj¹ pracê.

Prawo zas³uguje
na rzeczywisty, n ie ty lko formalny
autorytet,choæ nie wype³nia przestrzeni relacji
spo³ecznych.

Godna praca i godna zap³ata
jest idea³em do którego nale¿y i zbli¿aæ

. S¹ wartoœciami powszechnie po¿¹danymi i
przez KIDL wspieranymi

K i e d y m ó w i m y
o godziwoœci to nie
zapominamy jeszcze o
m o r a l n o œ c i .
G o d n y, g o d z i w y,
godziwoœæ. Te wyrazy,
s¹ czêstymi s³owami
w u¿yciu szermierzy

¿¹dnych wy¿szego wynagrodzenia U¿yte s¹
przez liderów jako spoiwo cz³onków swoich
korporacji. Godny zarobek, wynagrodzenie
daj¹ce tytu³ do dostatniego ¿ycia jest paliwem
napêdowym dla sporów, strajków, zawieszenia
czynnoœci i obowi¹zków a nawet powodów
emigracji, porzucenia pracy lub jej nie
wykonywania lub opiesza³ego jej œwiadczenia.
Praca czy jest zamienna na p³acê? Czy praca jest
nadal wartoœci¹ moraln¹, czy s³u¿y pracuj¹cemu,
czy tylko zaspokaja potrzeby innych? Czym jest
tak¿e godnoœæ?, czy godnoœæ pracy wyra¿a siê
godn¹ p³ac¹. Jest ona tarcz¹ obronn¹ przed
pauperyzacj¹ (zubo¿eniem) osoby, zawodu, czy
skarg¹ spo³eczn¹?, gdy innym przysz³o ¿yæ
dostatniej a bez nadmiaru pracy.

Godn¹, czyli
³¹cznie z wartoœci¹ dodatkow¹ jak chcia³ Marks
i jego epigoni. Nigdy jednak tego nie spe³nili
.Awiêc jak¹ zap³atê ? Godnoœæ zwykle ³¹czy³a siê
w parze ze sprawiedliwoœci¹ i s³usznoœci¹. Jak¹
zap³atê dla tych co przychodzili z powo³ania do
zawodu? Czym zatem regulowane powinny byæ
wynagrodzenia, umow¹ spo³eczn¹, ¿yczeniami
wykonawców, lub ich liderów, czy uznaæ, ¿e
praca z powo³ania jest s³u¿b¹ spo³eczn¹.
W spo³ecznej i rodzimej kulturze godnoœæ
³¹czona jest zawsze z moralnoœci¹, z niej te¿
wynika³a godziwoœæ. Z odnoœæ
z zap³at¹ za pracê. Czy podnosi godnoœæ
cz³owieka- godna praca? czy godziwa zap³ata?

Godnoœci jemu nie odbiera
ani nie dodaje godna praca czy godna zap³ata, ani
wysokoœæ ani znikomoœæ uposa¿enia. Co przyj¹æ
nale¿y w os¹dzie s³usznoœci i godziwoœci
zap³aty? Pragnienie i wyobra¿enie?, czy równ¹
wagê, proporcjonaln¹ do innych zawodów.
Zderzaæ siê bêdziemy we wspó³czesnym
myœleniu pracuj¹cych i wynagradzanych
z liberalnym, relatywnym wzorem postêpowania
i naœladowania wobec stanowiska egalitarnego

charakteru praw i dostêpu do dóbr. Zderzenie
liberalizmu i relatywizmu z kodeksem
n o r m a t y w n y m j e s t d o œ w i a d c z e n i e m
wspó³czesnego œwiadczeniodawcy, maj¹cego
œwiadomoœæ ¿e praca jest wzajemnym
œwiadczeniem. Czy wymiennoœæ i wzajemnoœæ
œwiadczonych us³ug mog³yby staæ siê kryterium
godnej zap³aty i sprawiedliwoœci. Stosuj¹c zasadê
i normê - czyñ drugiemu tyle ile chcia³byœ aby
tobie za twoja pracê uczyniono. Je¿eli nie norma
godziwoœci i sprawiedliwoœci oparta o moralnoœæ
to c

b¹dŸ rozporz¹dzeniach
za

pracê rozpisane wed³ug kategorii i grup
zaszeregowania. Prawo bowiem, dziœ
sobie uœwiadamia, jest wynikiem nacisków
i wp³ywów okreœlonych grup i okazuje siê
zmienne. Zale¿y od tzw. demokratycznych
wyborów, czyli wiêkszoœci, która zosta³a
(przekupiona) schwytana obietnicami, czyli
z m a n i p u l o w a n a s o c j o t e c h n i c z n y m i ,
propagandowymi programami.

Prawo okazuje siê zmienne
i niczym nie mo¿e byæ ustabilizowane.
W kontekst godziwoœci pracy i moralnoœci oceny
wynagrodzenia wplata siê jeszcze kategoria inna
bardzo noœna. To kategoria wolnoœci.
Dopuszczalnej granicy dzia³ania
jednostki . Dlatego konieczny jest kodeks
etyczny i moralnoœæ. One przezwyciê¿aj¹ granice
dopuszczalnego prawem, dzia³anie
jednostki, wskazuj¹c zakres tej wolnoœci
ograniczanej moralnoœci¹ i etyk¹, dla zachowania
wolnoœci drugiej osoby i swobody w³asnej. Kiedy
mówimy wspó³czeœnie o moralnoœci to mamy na
uwadze nie tê, opisywan¹ i przeciwstawian¹
etyce. Czêsto tak czyni¹ postmoderniœci,
ukszta³towani w szkole marksistowskiej. (st¹d

otwarta do liberalizmu, libertynizmu
i relatywizmu a w zachowaniu konformizmu
i koniunkturalizmu zaœ w relacji praca-p³aca do
kapitalizmu i materialnego egoizmu) Moralnoœæ
okreœla siê jako normê postêpowania, które
stawaæ siê mo¿e norm¹ postêpowania
powszechnego.

wi¹zana by³aby g

ka¿dy

wolnego

wolnej

droga

Godnoœæ przys³uguje cz³owiekowi z samego
faktu jego istnienia.

zy kodeksy i zawarte w przepisach
i regulacjach bêd¹
dostatecznymi regulatorami wynagrodzeñ

prawo

d¹¿yæ
siê
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Nowoczesna diagnostyka laboratoryjna choroby
zwyrodnieniowej stawów.

Gra¿yna Odrow¹¿-Sypniewska
Katedra i Zak³ad Diagnostyki Laboratoryjnej, Collegium
Medicum, Uniwersytet M.Kopernika , Bydgoszcz

Choroba zwyrodnieniowa stawów jest schorzeniem niezwykle
dokuczliwym gdy¿ powoduje znaczne ograniczenie ruchomoœci
w stawach, prowadz¹c do stopniowego upoœledzenia sprawnoœci
ruchowej. Czêstoœæ wystêpowania tej choroby w populacji
generalnej jest znacznie wiêksza u kobiet; szacuje siê, ¿e wystêpuje
u oko³o 12% kobiet po menopauzie. W Polsce liczba osób ze
zmianami zwyrodnieniowymi siêga oko³o 2 mln (1). Przyczyny
rozwoju zmian zwyrodnieniowych w stawach nie s¹ dok³adnie
okreœlone choæ nadal wymienia siê wiek jako pierwszy czynnik
ryzyka. Jednak podkreœla siê, i¿ zu¿ywanie siê elementów stawu i
utrata elastycznoœci tkanek s¹ nastêpstwem zaburzeñ równowagi
procesów biochemicznych w chrz¹stce, którym czêsto towarzyszy
nasilony stan zapalny (2). Wraz z wiekiem zwiêksza siê
predyspozycja do rozwoju zmian zwyrodnieniowych w stawach a
dynamiczny wzrost zachorowañ obserwuje siê pomiêdzy 65 a 79
rokiem ¿ycia (3).

Choroba zwyrodnieniowa stawów (chzs) rozpatrywana jest jako
zespó³ nak³adaj¹cych siê na siebie ró¿nych jednostek chorobowych
(idiopatyczna chzs, wrodzona pourazowa lub pozapalna, o pod³o¿u
reumatycznym) o ró¿nej patofizjologii i objawach klinicznych.
Choroba zwyrodnieniowa stawów manifestuje siê zmianami
w morfo log i i i metabol izmie komórek i macierzy
zewn¹trzkomorkowej, które prowadza do zmiany struktury i
degradacji chrz¹stki stawowej, koœci podchrzêstnej, tworzenia
osteofitów i cyst podchrzêstnych oraz zapalenia b³ony maziowej.

Oceny stopnia uszkodzenia stawu dokonuje siê po wykonaniu
radiogramu. Metoda ta ma jednak swoj¹ zasadnicz¹ wadê umo¿liwia
wykrycie zmian dopiero w znacznym stadium zaawansowania. Du¿e
nadzieje wi¹¿e siê z wykorzystaniem rezonansu magnetycznego do
oceny zmian degradacji chrz¹stki stawowej.

Prowadzone s¹ liczne badania nad zastosowaniem biochemicznych
wskaŸników w diagnostyce laboratoryjnej chzs a tak¿e
w prognozowaniu i ocenie progresji oraz monitorowaniu efektów
leczenia tej choroby (4,5). Spoœród badanych wskaŸników
biochemicznych szczególnie warte uwagi s¹ produkty degradacji
chrz¹stki stawowej oraz wskaŸniki stanu zapalnego.

Metabolizm chrz¹stki zmienia siê w zale¿noœci od stopnia
zaawansowania chzs. We wczesnych jej stadiach dochodzi do
hypetrofii chondrocytów, wzmo¿enia ich aktywnoœci anabolicznej
czego nastêpstwem jest wzrost zawartoœci proteoglikanów macierzy
zewn¹trzkomórkowej. Z kolei w zaawansowanym stadium chzs
aktywnoœæ chondrocytów obni¿a siê wskutek wzmo¿onej lokalnej
ekspresji cytokin i nasilenia siê stanu zapalnego. Uwalnianie
produktów degradacji chrz¹stki i koœci podchrz¹stnej oraz
wskaŸników zapalenia do p³ynu stawowego a nastêpnie do kr¹¿enia
by³o przedmiotem wielu badañ (6,7).

Biochemiczne wskaŸniki odzwierciedlaj¹ przebudowê elementów
stawu : chrz¹stki, koœci podchrzêstnej i b³ony maziowej, jednak
swoistoœæ tkankowa niektórych wskaŸników jest ograniczona.
G³ównymi sk³adnikami bia³kowymi chrz¹stki s¹ kolagen typu II i
agrekan dlatego mo¿liwoœci oceny stopnia ich degradacji i syntezy
znajduj¹ siê w centrum uwagi chemików klinicznych i producentów
zestawów do diagnostyki in vitro.

Prosimy uprzejmie, tych wszystkich PT Diagnostów Laboratoryjnych,
którzy ostatnio:

- uzyskali specjalizacjê,
- zmienili adres zamieszkania,
- zmienili dowód osobisty,
- zmienili zak³ad pracy,
- zmienili nazwisko,

aby w trybie pilnym przes³ali do biura KIDL kserokopiê (potwierdzon¹
za zgodnoœæ odpisu z orygina³em), w/w dokumentów, zgodnie z art. 8
ust. 3 ustawy z dnia 27 lipca 2001 r.  o diagnostyce laboratoryjnej
(tekst jednolity: Dz. U. 2004.144.1529 z poŸn. zm.).
Czes³aw G³owniak
Sekretarz KRDL

Do swoistych wskaŸników metabolizmu chrz¹stki nale¿¹
propeptydy kolagenu typu IIA -PIIANP (marker tworzenia), C- i N-
koñcowe telopeptydy kolagenu typu II CtxII, NtxII (wskaŸniki
degradacji) oraz fragmenty ³añcucha á kolagenu typu II - C2C
(wskaŸnik degradacji). Ponadto nale¿y wymieniæ inne, mniej
swoiste, wskaŸniki degradacji chrz¹stki jak oligomeryczne bia³ko
macierzy chrz¹stki COMP, proteoglikany czy siarczan keratanu oraz
siarczan chondroityny, odzwierciedlaj¹cy proces jej tworzenia (4).
Od niedawna dostêpne s¹ zestawy do oznaczania wiêkszoœci tych
bia³ek.

Najnowsze badania wykaza³y, ¿e wzrost stê¿enia wskaŸników
metabolizmu kolagenu typu II oznaczane w moczu lub surowicy ma
zwi¹zek z progresj¹ 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-II w dwu
najwy¿szych kwartylach (ryzyko wzglêdne przy 95% CI by³o 11,8 x
wiêksze; 2,5-54). Autorzy sugeruj¹, ¿e ³¹czne oznaczanie obydwu
wskaŸników mo¿e byæ z powodzeniem stosowane do identyfikacji
pacjentów o zwiêkszonym ryzyku progresji chz stawu kolanowego.

U pacjentów z chzs oznaczano te¿ przydatnoœæ siarczanu keratanu
jako wskaŸnika degradacji chrz¹stki i wykazano, ¿e jego stê¿enie w
surowicy koreluje ze stopniem uszkodzenia chrz¹stki nawet we
wczesnym stadium zaawansowania choroby (9).

Od wielu lat oceniana jest równie¿ wartoœæ diagnostyczna bia³ka
niekolagenowego COMP charakterystycznego dla chrz¹stki i b³ony
maziowej. Po raz pierwszy wykryto je w surowicy i p³ynie
stawowym u pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów (rzs) i
chzs. Wczeœniejsze doniesienia wskazywa³y na zwi¹zek miêdzy
stê¿eniem COMP i stopniem zaawansowania chzs i rzs oraz
nasileniem stanu zapalnego w obrêbie b³ony maziowej. Najnowsze
doniesienia sugeruj¹ jednak, ¿e u pacjentów z chzs lub rzs wysokie
stê¿enie COMP nie obni¿a siê znacznie po leczeniu
przeciwzapalnym co wskazuje, ¿e rola tego bia³ka w patogenezie
zmian zwyrodnieniowych jest niezale¿na od mechanizmów
reguluj¹cych procesy zapalne (10). Wysokie stê¿enie COMP
obserwuje siê u pacjentów w zaawansowanym stadium chz stawu
kolanowego ale tak¿e u chorych z wczesnymi zmianami. Dziêki temu
mo¿na zidentyfikowaæ osoby ze zwiêkszonym ryzykiem chzs (11).
Stê¿enie COMP u osób z chzs i rzs cechuje siê nisk¹ zmiennoœci¹
dobow¹ i jest wzglêdnie sta³e miêdzy godzin¹ 8 rano a 21 wieczorem
co ma istotne znaczenie z praktycznego punktu widzenia (12).
Nale¿y podkreœliæ, ¿e spoœród czynników przedanalitycznych, przy
oznaczaniu wskaŸników metabolizmu chrz¹stki u osób z chzs nale¿y
przede wszystkim uwzglêdniæ porê pobierania materia³u do badañ.
Niezale¿nie od tego czy oznaczenie bêdzie wykonane w surowicy
czy w moczu optymaln¹ por¹ dla pobrania materia³u biologicznego
s¹ wczesne godziny popo³udniowe (13).

Wœród wskaŸników stanu zapalnego b³ony maziowej wymienia
siê kwas hialuronowy, glikoproteinê YKL-40, bia³ko C-reaktywne
oraz metaloproteinazy tkankowe i ich inhibitory.
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Refleksja moralna nad zagadnieniami zwi¹zanymi
z wykonywaniem zawodów medycznych siêga daleko w przesz³oœæ
a¿ do czasów Hipokratesa , który pozostawi³ nam pierwszy spisany
kodeks moralny znany pod nazw¹ „Przysiêgi Hipokratesa”. By
doceniæ wartoœæ tego niezwyk³ego dokumentu, wystarczy
uœwiadomiæ sobie, ¿e Hipokrates ¿y³ kilkaset lat przed nasz¹ er¹
a jak s¹dz¹ niektórzy sam tekst przysiêgi powsta³ kilka tysiêcy lat
wczeœnie j. Wiemy jednak doskonale, ¿e wspomniana przysiêga by³a
przez ca³e wieki drogowskazem dla tych, którym ludzie powierzali
swoje zdrowie a nawet swoje ¿ycie.A¿ do niedawna ka¿dy absolwent
studiów medycznych wchodz¹c do zawodu sk³ada³ w³aœnie
„Przysiêgê Hipokratesa”. Niestety dziœ pozosta³a tylko tradycyjna
nazwa przysiêgi, podczas gdy teksty przyrzeczeñ proponowane
przez akademie medyczne zarówno w Polsce, jak i na œwiecie maj¹
niewiele wspólnego z orygina³em. Najwspanialsza tradycja naszej
cywilizacji niemal¿e na naszych oczach zosta³a za³amana.
Przysiêdze zarzuca siê, ¿e jest przestarza³a i dziœ nale¿y szukaæ
nowych rozwi¹zañ, nowych wzorów postêpowania w obrêbie
zawodów medycznych. Opinie te opieraj¹ siê na nieporozumieniu
wynikaj¹cym ze z³ego rozumienia norm moralnych, które pozostaj¹c
wzorami godziwych zachowañ wobec siebie i drugiego cz³owieka s¹
niezmienne, mimo zmieniaj¹cych siê warunków ¿ycia, rozwijaj¹cej
siê techniki i zmian cywilizacyjnych. Norma moralna, która mówi
„nie zabijaj” by³a tak samo aktualna wówczas, gdy zabójstwo mog³o
byæ dokonane przy pomocy zwyk³ego kamienia, czy kija, jak i dziœ
gdy cz³owiek stosuje bardziej skuteczne metody przy pomocy
wyspecjalizowanej broni opartej na najnowszych technologiach, czy
stosuj¹c „humanitarne” zabiegi eutanazji. Normy moralne zapisane
w tekœcie „Przysiêgi Hipokratesa” s¹ niezmienne, gdy¿ niezmienna
jest natura cz³owieka. Niezmienne s¹ te¿ wartoœci, których obrona
jest obron¹ cz³owieka. Zawsze bowiem podstawow¹ wartoœci¹,
a wiêc tym co najcenniejsze w cz³owieku i co wymaga naszej uwagi
i troski jest nasze ¿ycie. ¯ycie jest podstawow¹ wartoœci¹, gdy¿ na
nim opiera siê to wszystko, czym jesteœmy. Na niej opieraj¹ siê inne
wartoœci. Bezpoœrednio z ¿yciem zwi¹zane jest zdrowie, które
oznacza nic innego, jak prawid³owe funkcjonowanie naszego
organizmu. Brak zdrowia utrudnia realizacjê innych wartoœci,
utrudnia rozwój naszego ¿ycia osobowego, a czasem prowadziæ
mo¿e do utraty ¿ycia. Dlatego w etyce diagnosty laboratoryjnego,
podobnie jak w etyce innych zawodów medycznych podstawow¹
i niezmienn¹ norm¹ moraln¹ jest chroniæ ¿ycie i zdrowie cz³owieka.

Na pytanie o definicjê etyki odpowiadamy zazwyczaj, ¿e
jest ona nauk¹, w której wypracowuje siê normy chronienia osób
w oparciu o rozpoznanie prawdy o cz³owieku. W etyce okreœlamy, co
jest dobre dla cz³owieka, co s³u¿y jego osobie a co cz³owiekowi
zagra¿a, co niszczy jego psychofizyczn¹, osobow¹ strukturê. Jeœli
mówimy, ¿e normy moralne znajduj¹ swoje uzasadnienie
w prawdzie o cz³owieku, etyka zawsze bêdzie na miarê antropologii,
czyl i f i lozofi i cz³owieka. Jeœli bowiem przyjmiemy
materialistyczn¹, czy biologiczn¹ koncepcjê cz³owieka, co prawda
mo¿na bêdzie w oparciu o ni¹ zbudowaæ i uzasadniæ normy
chroni¹ce zdrowie i ¿ycie na poziomie tym, którym zajmuje siê dziœ
ekologia , czyli nauka o ochronie naturalnego œrodowiska cz³owieka,
ale na tym poziomie takie wartoœci jak szczêœcie, wolnoœæ czy
godnoœæ cz³owieka nie znajduj¹ uzasadnienia. Dlatego nie mo¿na
redukowaæ rozumienia cz³owieka do poziomu struktury
biologicznej, czy materialnej. Jeœli chcemy budowaæ etykê na miarê
prawdy o cz³owieku, musimy j¹ oprzeæ na personalistycznej
koncepcji cz³owieka. Bo cz³owiek przede wszystkim jest osob¹
i realizuje siê w ¿yciu osobowym . Cz³owiek chce byæ zdrowy, chce
¿yæ, ale jego wymiar daleko przekracza poziom ¿ycia biologicznego.

Wartoœci moralne i odpowiedzialnoœæ w pracy Diagnosty
Laboratoryjnego

dr Kazimierz Sza³ata
autor projektu Kodeksu Etyki
Diagnostów Laboratoryjnych
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Cz³owiek bowiem chce poznawaæ, rozwijaæ siê w sposób wolny,
chce rozumieæ swoje miejsce na ziemi, chce wreszcie realizowaæ
siebie w odniesieniu do innych poprzez mi³oœæ, przyjaŸñ, zaufanie,
powo³anie i s³u¿bê. To s¹ pojêcia, które opisuj¹ prawdziw¹
rzeczywistoœæ cz³owieka. Bez nich norma mówi¹ca o ochronie
wartoœci, któr¹ nazywamy godnoœci¹ cz³owieka staje siê
niezrozumia³ym pustym postulatem .

Podstawowe normy moralne, które ka¿dy potrafi
rozpoznaæ rozumem stanowi¹ razem to, co nazywamy prawem
naturalnym . Trudnoœci ze zrozumieniem prawa naturalnego po
epoce oœwiecenia i pozytywizmu wynikaj¹ z zaniechania
poszukiwañ filozoficznych na rzecz takich czy innych ideologii .
Jeœli nie umiemy odpowiedzieæ na pytanie kim jest cz³owiek, nie
potrafimy tak¿e odpowiedzieæ na pytanie, jak chroniæ cz³owieka.
Wtedy w miejsce osoby ludzkiej, jako przedmiotu troski refleksji
etycznej pojawiæ siê musi cokolwiek innego, na przyk³ad postêp.
Trudno dziœ cz³owiekowi ¿yj¹cemu w œwiecie z dnia na dzieñ
zmieniaj¹cej siê cywilizacji walczyæ z postêpem. Zreszt¹ to by³oby
nierozs¹dne. Postêp sam w sobie jest kategori¹, której nie mo¿na
oceniæ bez odniesienia do cz³owieka. Wszystko, co s³u¿y
cz³owiekowi jest dobre. Jeœli postêp nie zagra¿a cz³owiekowi, jest
dobry, jeœli nie jest czymœ z³ym. I jeœli kategoria postêpu staje siê
podstaw¹ norm moralnych, cz³owiek ju¿ nie jest chroniony. Taka
etyka staje siê niebezpieczn¹ ideologi¹ . Z wielkim niepokojem
mówi³ to kiedyœ francuski filozof Henri Bergson. Ideologie postêpu
rozwijaj¹ techniczne mo¿liwoœci ludzkiej dzia³alnoœci nie rozwijaj¹c
refleksji nad sensem i moralnymi skutkami tej dzia³alnoœci. Dziœ
widaæ to dosyæ wyraŸnie w kwestiach zwi¹zanych z manipulacjami
genetycznymi, klonowaniem, czy manipulacjami na ludzkim
embrionie. S³uchaj¹c dyskusji dotycz¹cych problemów moralnych
zg³aszanych przez etyków ma siê wra¿enie, ¿e etyka hamuje postêp.
A có¿ znaczy postêp, który nie s³u¿y cz³owiekowi, który wprost
zwraca ciê przeciwko dobru cz³owieka, który staje siê przedmiotem,
instrumentem realizacji takich, czy innych pomys³ów. Czy taki
postêp mo¿e byæ w ogóle wartoœci¹?

Jeœli normy moralne maj¹ chroniæ cz³owieka, musz¹ to byæ
normy znajduj¹ce swoje solidne ugruntowanie w prawdzie o
cz³owieku. Prawda gwarantuje powszechnoœæ i obiektywnoœæ norm
moralnych. Nie do przyjêcia s¹ etyki sytuacyjne, etyki
relatywistyczne, które mówi¹, ¿e raz rzecz¹ dobr¹ jest chroniæ ¿ycie
cz³owieka, raz nie. To zale¿y od kontekstu, od sytuacji. Taka etyka
nie chroni cz³owieka. Taka etyka uzale¿nia dobro cz³owieka od
okolicznoœci, sytuacji, które staj¹ siê wa¿niejsze ni¿ cz³owiek, które
decyduj¹ o tym, czy chroniæ osobê ludzk¹, czy nie.

Cz³owiek zdolny do poznania posiada zarazem zdolnoœæ
do oceny tego, co poznane. Potrafi zatem uporz¹dkowaæ
rzeczywistoœæ wed³ug hierarchii wartoœci. To pomaga nam w ¿yciu
codziennym dokonywaæ wyborów. Mówimy czêsto, ¿e wybieraj¹c w
¿yciu ró¿ne cele kierujemy siê wartoœciami . Pewne rzeczy cenimy,
pewnych nie. Patrz¹c na postêpowanie cz³owieka, mo¿emy
rozpoznaæ, jakimi kieruje siê wartoœciami. Wartoœci zaœ nie mog¹
byæ arbitralnie ustalane. Podobnie jak normy moralne winny one
wynikaæ z prawdy o cz³owieku. I tak jak normy moralne winny byæ
niezmienne i nie relatywne. Nie mo¿emy powiedzieæ, ¿e ¿ycie
ludzkie jest raz rzecz¹ cenn¹, to znaczy jest wartoœci¹, raz nie.
Jednym z powodów kryzysu we wspó³czesnej etyce jest
zrelatywizowanie wartoœci ¿ycia do jakoœci ¿ycia. Coraz czêœciej
s³yszy siê, ¿e ¿ycie jest wartoœci¹ wtedy, gdy jest to ¿ycie piêknego
zdrowego cz³owieka, natomiast nie jest ju¿ wartoœci¹ w przypadku
ludzi kalekich, chorych, czy upoœledzonych. Mo¿na spotkaæ siê
tak¿e z relatywizowaniem wartoœci ludzkiego ¿ycia do funkcji
spo³ecznych, do roli w rodzinie. Cz³owiek spo³ecznie u¿yteczny jest
wartoœci¹, natomiast cz³owiek bez zawodu, cz³owiek chory samotny
ju¿ tak¹ wartoœci¹ nie jest
.

By zidentyfikowaæ przyczynê takiego stanu rzeczy
wystarczy³oby przytoczyæ naukê Arystotelesa o kategoriach bytu.
Aby byæ biednym, bogatym, zdrowym, czy chorym trzeba najpierw
byæ. Najpierw jest cz³owiek, a póŸniej s¹ warunki, które go okreœlaj¹.
Jeœli etyka dotyka warunków ¿ycia, to nie dla nich samych, ale dla

cz³owieka. A ten zawsze jest taki sam. Temu zawsze przys³uguje
godnoœæ ze wzglêdu po prostu na to, ¿e jest cz³owiekiem, a nie ze
wzglêdu na to ¿e jest stolarzem, lekarzem, ¿e jest bogaty albo biedny.

„Kodeks etyki diagnosty laboratoryjnego”, który zosta³
przyjêty na ZjeŸdzie Krajowej Izby Diagnostów Laboratoryjnych w
styczniu 2006 roku stanowi zbiór podstawowych norm moralnych
okreœlaj¹cych dzia³ania w zakresie wykonywania zawodu diagnosty
laboratoryjnego jako zawodu zaufania publicznego. Jak przysta³o na
kodeks normy maj¹ charakter ogólny, okreœlaj¹ zasady
postêpowania diagnosty i jako takie stanowi¹ podstawê do ocen
dzia³añ cz³onków korporacji.

Analizuj¹c poszczególne paragrafy kodeksu mo¿na
zauwa¿yæ, ¿e opiera siê on na przyjêciu podstawowych wartoœci
moralnych niezbêdnych do tego, by wszystkie nasze dzia³ania by³y
skierowane na dobro cz³owieka. Mimo, i¿ w odró¿nieniu od lekarza,
który ma bezpoœredni kontakt z chorym pacjentem, diagnosta czêsto
pozostaje w swoim laboratorium, dysponuj¹c tylko materia³em do
badania, naczeln¹ wartoœci¹, któr¹ kieruje siê diagnosta pozostaje
dobro pacjenta. Tym dobrem jest zdrowie a czêsto nawet ¿ycie
cz³owieka, którego uratowanie zale¿y od zastosowania podjêtej
terapii na podstawie postawionej diagnozy w oparciu o rzetelnie
wykonane badania diagnostyczne. Rozwój medycyny idzie w
kierunku rozwoju diagnostyki  . Nic wiêc dziwnego, ¿e ta dziedzina
nies³ychanie rozwija siê i ¿e tak wielkie nadzieje z ni¹ wi¹¿emy. Ale
wraz z nadziejami stawiamy diagnostyce tak¿e wysokie wymagania.
Diagnostyka nawet najbardziej technologicznie zaawansowana nie
bêdzie spe³nia³a swojej roli, jeœli nie bêdzie realizacj¹ podstawowych
norm moralnych, które chroni¹ cz³owieka.

Oprócz ¿ycia i zdrowia ludzkiego wartoœciami moralnymi
pozwalaj¹cymi realizowaæ zadania diagnosty laboratoryjnego
bêdzie rzetelnoœæ, odpowiedzialnoœæ, uczciwoœæ ale tak¿e
kompetencja i sumiennoœæ. Nieocenione w ¿yciu ka¿dego
cz³owieka, a tak¿e w zespo³ach laboratoryjnych s¹ te wartoœci, które
pozwalaj¹ owocnie wspó³pracowaæ dla dobra pacjentów a s¹ nimi
¿yczliwoœæ, wyrozumia³oœæ, przyjaŸñ, zaufanie wiernoœæ wobec
z³o¿onych obietnic, b¹dŸ przyjêtych zobowi¹zañ. Wszystkie te
wartoœci znajduj¹ swoje uzasadnienie w celu naszych dzia³añ,
którym jest pomoc cz³owiekowi, który od nas jej potrzebuje. Poza t¹
naczeln¹ zasad¹ wymienione wy¿ej wartoœci zmieniaj¹ swój
charakter.

Jeœli ju¿ na pocz¹tku zaznaczyliœmy, ¿e zawód diagnosty
ma status zawodu zaufania publicznego, to musimy zauwa¿yæ jak
bardzo wa¿ne s¹ te wartoœci, których realizacja przyczynia siê do
budowania etosu zaufania publicznego. Ktoœ, komu siê ufa, to
cz³owiek solidny, godny zaufania, ktoœ, kto nie k³amie, kto nie
zrezygnuje wobec trudnoœci lub w sytuacji rozpoznania, ¿e moje
dzia³ania nie przynosz¹ mi spodziewanych korzyœci. Jednym
s³owem to cz³owiek kieruj¹cy siê jasnymi, wyraŸnie
sprecyzowanymi zasadami moralnymi, którym zawsze pozostanie
wierny. Zarazem jest to ktoœ, dla kogo wartoœci¹ nie s¹ tylko w³asne
sukcesy i korzyœci, ale kto w poczuciu odpowiedzialnoœci dba
o wizerunek reprezentowanej przez siebie korporacji, To ktoœ, kto
umie siê przyznaæ do pora¿ki i b³êdu i kto ma odwagê ¿yczliwie
zwróciæ uwagê, b¹dŸ podj¹æ inn¹ stosown¹ interwencjê w sytuacji
nieprawid³owych zachowañ swoich kolegów. To wreszcie ktoœ
odpowiedzialny. Co to znaczy odpowiedzialnoœæ w zawodzie
diagnosty laboratoryjnego, odpowiedzialnoœæ w ¿yciu. Znany
krakowski etyk ks. Prof. Tadeusz Œlipko wi¹¿e pojêcie
odpowiedzialnoœci z poczytalnoœci¹ i rozumnoœci¹. Cz³owiek
odpowiedzialny, to ktoœ dojrza³y emocjonalnie i osobowo, kto potrafi
w pe³ni œwiadomie podejmowaæ decyzje w poczuciu pe³nego
przyjêcia na siebie skutków mojej decyzji. Cz³owiek
odpowiedzialny, to ktoœ wewnêtrznie silny, kto ma odwagê z pe³n¹
œwiadomoœci¹ podejmowaæ m¹dre decyzje i nie uciekaæ prze
trudnoœciami w ich realizacji, ani przed ich nastêpstwami. Jednym
s³owem, to ktoœ, komu siê ufa, ktoœ, kto nas nie zawiedzie. Czy¿ nie
tego w³aœnie oczekujemy od personelu medycznego na ka¿dym
etapie naszego procesu leczenia, od którego zale¿y nasze zdrowie
i nasza przysz³oœæ?
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Przypisy

1. Badania biochemiczne stosowane w schorzeniach w¹troby

1.1. Bilirubina

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.
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9.

10.

11.

Hipokrates (460-370 przed Chr.) urodzi³ siê w rodzinie
lekarskiej Asklepiadów.  ¯y³ w okresie najwiêkszego rozkwitu filozofii
greckiej. By³ to tak¿e czas rozkwitu matematyki oraz medycyny.
Hipokrates za³o¿y³ swoj¹ szko³ê medyczn¹, któr¹ rozwija³ m.in. ze swoimi
synami Drakonem i Thessalosem oraz ziêciem Polibosem. Por. T. Biesaga:
„Przysiêga Hipokratesa”, Medycyna Praktyczna 200r nr 7-8 s 23.

„Wspó³czesne badania dokonane przez Naguibe Rida (1955)
ustalaj¹, ¿e przysiêga przypisywana Hipokratesowi jest znacznie starsza i
pochodzi z Egiptu. Powsta³a ona prawdopodobnie 3000 lat p.n.e. Por.
„Refleksje nad etyk¹ lekarsk¹” pr. Zbr pod red prof. Krystyny Osiñskiej,
Warszawa 1992 s 9.

Pojêcie ekologii, jako ochronie naturalnego œrodowiska
cz³owieka wymaga doprecyzowania. Czy¿ naturalnym œrodowiskiem
rozwoju cz³owieka jest tylko czysta woda i powietrze, czy cz³owiek nie
potrzebuje do rozwoju rodziny, mo¿liwoœci rozwoju intelektualnego, czy¿
nie w równym a mo¿e nawet wiêkszym stopniu zagra¿a nam nie tylko
ocieplenie klimatu ale groŸne ideologie niszcz¹ce nasze myœlenie? Por.
Marie Dominique Philippe: „Lettre a un ami. Itinéraire philosophique”
Paris 1990 s 9 i nastêpne.

Por. Marie Dominique Philippe: „Lettre un amie”, Paris 1990,
s 128.

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

„Prawo naturalne oznacza na podstawowych imperatywach
oparty zbiór norm kategorialnych, obiektywnych i absolutnych (czyli
powszechnych i niezmiennych), które uzdalniaj¹ podmioty rozumne do
spe³niania aktów wewnêtrznie dobrych, a unikania wewnêtrznie z³ych.”
por. Tadeusz Œlipko: „Etyka ogólna”, Kraków 1984 s 254

Mam tu na myœli nie tylko ideologie polityczne na wzór
dialektyki marksistowskiej zdolnej wszystko uzasadniæ procesem
dziejowym, walk¹ klas, ale tak¿e na przyk³ad wszechobecn¹ dziœ ideologiê
postêpu.

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

„Przez wartoœci moralne rozumieæ bêdziemy ogólne wzory
postêpowania (np. Sprawiedliwoœæ, obowi¹zek, prawdomównoœæ, mi³oœæ)
odnosz¹ce siê do dzia³ania ludzkiego i wyra¿aj¹ce doskona³oœæ, która nie
tylko odpowiada tym dzia³aniom i w nich siê urzeczywistnia, ale
urzeczywistniaj¹c siê w nich doskonali równoczeœnie cz³owieka jako osobê,;
dziêki temu wzory te stanowi¹ wy³¹cznie cz³owiekowi w³aœciwe rodzaje
dóbr, stawiane wy¿ej nad inne dobra, a tym samym cenione.” por. Tadeusz
Œlipko: tam¿e s 181.

Owszem zawsze pojawia siê niepokój, czy to nie stanowi
zagro¿enia dehumanizacj¹ medycyny, kiedy to lekarzowi nie bêdzie
potrzebny pacjent wystarcz¹ mu bowiem wyniki wyskakuj¹ce z komputera.

„Odpowiedzialnoœæ oznacza znowu¿ tak¹ w³aœciwoœæ tego¿
podmiotu, moc¹ której dobro lub z³o zawarte w treœci spe³nionego przezeñ
czynu staje siê cz¹stk¹ sk³adow¹ moralnej treœci jego osobowoœci, wskutek
czego ponosi on zwi¹zane z czynem konsekwencje.” por. T. Œlipko tam¿e s
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Badania laboratoryjne s¹ powszechnie stosowanymi testami
pomagaj¹cymi rozpoznaæ choroby w¹troby. Cechuje je du¿a czu³oœæ i
w wielu wypadkach stanowi¹ albo jedyny objaw dysfunkcji narz¹du
albo te¿ s¹ cennym uzupe³nieniem badania podmiotowego i
przedmiotowego, w tym badañ obrazowych (USG<TK).
Testy laboratoryjne u¿ywane w diagnostyce schorzeñ w¹troby
obejmuj¹ badania biochemiczne, serologiczne i badania metodami
biologii molekularnej

Podstawowe badania biochemiczne maj¹ce zastosowanie w
hepatologii zosta³y wymienione w Tabeli 1 .Poni¿ej przedstawiono
krótk¹ charakterystykê testów oraz interpretacje kliniczn¹ wyników

Oznaczenie stê¿enia bilirubiny w surowicy nie jest swoistym
wskaŸnikiem chorób w¹troby ( patrz Tab. 2), ale w po³¹czeniu z
oznaczeniem aktywnoœci enzymów w¹trobowych stanowi zestaw
badañ pierwszego rzutu przy podejrzeniu dysfunkcji tego narz¹du.
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Bilirubina jest produktem rozpadu hemu (pochodz¹cego g³ównie z
hemoglobiny, ale tak¿e w niewielkim stopniu z innych bia³ek
zawieraj¹cych hem, np. mioglobiny), a proces jej syntetyzowania
sk³ada siê z szeregu etapów poœrednich. (patrz Ryc.1). W diagnostyce
laboratoryjnej znaczenie praktyczne ma oznaczenie stê¿enia
bilirubiny ca³kowitej oraz bilirubiny zwi¹zanej.
Prawid³owe stê¿enie bilirubiny w osoczu wynosi poni¿ej 17 µmol/l (1
mg/dl).
Hiperbilirubinemia, czyli zwiêkszone stê¿enie bilirubiny w surowicy,
spowodowane mo¿e byæ:

· niewydolnoœci¹ mi¹¿szu w¹troby,
· nadmiernym rozpadem erytrocytów (hemoliz¹),
·upoœledzeniem odp³ywu ¿ó³ci z dróg ¿ó³ciowych
(cholestaz¹).

Wzrost stê¿enia bilirubiny powy¿ej 34 µmol/l (2 mg/dl) powoduje
za¿ó³cenie tkanek okreœlane mianem ¿ó³taczki. Wzrost stê¿enia
bilirubiny i ¿ó³taczka s¹ objawem wtórnym dla ró¿nych schorzeñ
w¹troby. Oznaczanie stê¿enia bilirubiny w osoczu jest testem
stanowi¹cym podstawê diagnostyki ró¿nicowej ¿ó³taczek (Tabela
2,3.)
W zale¿noœci od typu bilirubiny, która przewa¿a w osoczu,
wyró¿niamy: hiperbilirubinemie z przewag¹ bilirubiny wolnej (czyli
w kompleksie z albumin¹, zwanej te¿ bilirubin¹ poœredni¹) i
hiperbilirubinemie z przewag¹ bilirubiny zwi¹zanej (czyli zwi¹zanej z
glukuronianem, zwanej te¿ bilirubin¹ bezpoœredni¹) (Tabela.4)
Wzrost stê¿enia bilirubiny wolnej (poœredniej) œwiadczy o
zwiêkszonym niszczeniu krwinek czerwonych (¿ó³taczka
hemolityczna, przedw¹trobowa) lub o upoœledzonym wychwycie
bilirubiny przez w¹trobê. Wzrost stê¿enia bilirubiny zwi¹zanej
(bezpoœredniej) œwiadczy o zaburzeniach odp³ywu ¿ó³ci z w¹troby
(cholestaza wewn¹trz- lub zewn¹trzw¹trobowa) . Na Ryc.2
przedstawiono algorytm diagnostyczny w przypadku stwierdzenia
hiperbilirubinemii,a wTabeli .
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W przypadku hiperbilirubinemii badanie stê¿enia bilirubiny w
osoczu nale¿y uzupe³niæ o oznaczanie obecnoœci bilirubiny w
moczu. Nale¿y pamiêtaæ, i¿ z moczem wydalana jest jedynie
bilirubina zwiazana.
Nastêpstwem zaburzeñ przemian bilirubiny w organizmie s¹ tak¿e
zmiany wydalania urobilinogenu z ka³em i moczem. W przypadku
wzmo¿onego wytwarzania bilirubiny lub uszkodzenia mi¹¿szu
w¹trobowego wch³oniêty ze œwiat³a jelita urobilinogen nie mo¿e byæ
ca³kowicie wychwycony przez hepatocyty i w zwiêkszonej iloœci
jest wydalany z moczem.
Zamkniêciu dróg ¿ó³ciowych natomiast towarzyszy brak
urobilinogenu w moczu i sterkobilinogenu w kale (odbarwienie
ka³u) (patrz Ryc.3)

Nale¿y pamiêtaæ, i¿ niewielki wzrost aktywnoœci (do 50% normy)
obserwowany jest po posi³ku oraz przy przyjmowaniu doustnych
œrodków antykoncepcyjnych .
Podwy¿szenie aktywnoœci tego enzymu mo¿e byæ spowodowane:
nadczynnoœci¹ przytarczyc; krzywic¹, osteomalacj¹, niedoborem
witaminy D3, niedoborem wapnia i fosforanów w diecie (rzadko);
chorob¹ Pageta; zespo³em Cushinga; nowotworami koœci;
chorobami nerek; d³ugotrwa³ym leczeniem furosemidem;
chorobami w¹troby; mononukleoz¹ zakaŸn¹; cholestaz¹ wewn¹trz i
zewn¹trzw¹trobow¹; infekcj¹ wirusem cytomegalii u niemowl¹t;
nowotworami w¹troby. Przyczyn¹ spadku aktywnoœci mog¹ byæ:
hipofosfatazemia, charakteryzuj¹ca siê zaburzeniami kalcyfikacji
koœci, zaburzenia wzrostu koœci (achondroplazja, kretynizm,
niedobór kwasu askorbinowego). Ektopowa produkcja tego
izoenzymu mo¿e nastêpowaæ w nowotworach p³uc, jajnika, macicy,
j¹der, uk³adu ¿o³¹dkowo-jelitowego.
Do oznaczenia aktywnoœci tego enzymu niezbêdne s¹
dwuwartoœciowe jony metali oznaczenia i dlatego nale¿y pamiêtaæ,
¿e nie wolno przeprowadzaæ badania w osoczu zawieraj¹cym EDTA,
cytrynian czy szczawian.
Oznaczenia aktywnoœci ALP w próbce powinny byæ wykonane
wkrótce po pobraniu krwi w surowicy bez hemolizy (aktywnoœæ
roœnie na skutek uwalniania z erytrocytów), zw³aszcza u osób z
grup¹ krwi A. Tym pacjentom powinno siê zlecaæ dietê
bezt³uszczow¹, co najmniej na trzy dni przed oznaczaniemALP.

GTP jest enzymem zwi¹zanym z b³onami komórkowymi, wystêpuje
g³ównie w kanalikach ¿ó³ciowych w¹troby, nerkach, trzustce i
gruczole krokowym.
Wzrost aktywnoœci GTP obserwuje siê w ostrych i przewlek³ych
chorobach w¹troby, dróg ¿ó³ciowych, trzustki, zw³aszcza
zwi¹zanych z zastojem ¿ó³ci w drogach odprowadzaj¹cych. Silnym
bodŸcem dla wzrostu aktywnoœci GTP w osoczu jest spo¿ycie
alkoholu. Niewielki wzrost GTP obserwuje siê w przebiegu zawa³u
miêœnia sercowego i jest najprawdopodobniej zwi¹zany z zastojem
kr¹¿enia w w¹trobie.

1.2. Aminotransferaza alaninowa (ALT)

1.4. Fosfataza alkaliczna (ALP)

ALT jest enzymem wewn¹trzkomórkowym. Wystêpuje przede
wszystkim w cytoplazmie komórek w¹trobowych, ni¿sze stê¿enia
obecne s¹ w miêœniach szkieletowych, miêœniu sercowym i nerkach.
Pojawienie siê podwy¿szonych aktywnoœciALT w osoczu wskazuje
raczej na uszkodzenie komórek, a nie zaburzenia funkcji narz¹du. W
praktyce oznaczanie ALT jest testem skriningowym do wykrywania
uszkodzeñ w¹troby, w tym zapaleñ w¹troby, niezale¿nie od etiologii.

Wartoœci ALT nie przekraczaj¹ce 2-3 krotnoœci normy spotyka siê w
hemolizie (in vivo lub in vitro) przewlek³ych zapaleniach
wirusowych w¹troby, autoimmunologicznych zapaleniach w¹troby,
po spo¿yciu alkoholu, w hemochromatozie, rzadziej w przewlek³ej
terapii lekami np. fibratami, statynami, sulfonamidami.

Wartoœci w granicach 3-10 x mog¹ byæ spowodowane: zapaleniem
w¹troby, zawa³em miêœnia sercowego, a tak¿e ostr¹ cholestaz¹.

Wzrost aktywnoœci ok.10 razy przekraczaj¹cy normê mo¿e byæ
wywo³any przez ostre wirusowe zapalenie w¹troby i toksyczne
uszkodzenie w¹troby (np. zatrucie czterochlorkiem wêgla,
chloroformem, pestycydami, muchomorem sromotnikowym),
hipoksjê, masywne uszkodzenia miêsni (np. zespó³ zmia¿d¿enia),
krañcow¹ niewydolnoœæ kr¹¿enia.

Aktywnoœæ ALT czêsto oznacza siê wraz z aktywnoœci¹
aminotransferazy asparaginanowej (AST). W celu oceny stopnia
uszkodzenia w¹troby w wyniku spo¿ycia toksycznych dawek
alkoholu, toksykozy polekowej i w zatruciu œrodkami
hepatotoksycznymi wskazane jest wyliczenie wskaŸnika de Ritisa
(AST/ALT).
Przydatnoœæ diagnostyczna wyliczania wskaŸnika de Ritisa jest

najwiêksza przy umiarkowanym (mniej ni¿ 5-krotnym)
przekroczeniu norm aminotransferaz, nie powinna byæ wyliczana
ani przy du¿ym (wiêcej ni¿ 15 krotnym) ani przy prawid³owej
aktywnoœci aminotransferaz. WskaŸnik de Ritisa <1 (AspAT <
AlAT) sugeruje takie choroby mi¹¿szu w¹troby, jak wirusowe
zapalenia w¹troby (ostre i przewlek³e), hemochromatozê,
uszkodzenia polekowe i toksyczne, autoimmunologiczne zapalenie
w¹troby. Natomiast wskaŸnik >1 (AspAT>AlAT) mo¿e œwiadczyæ o
alkoholowej chorobie w¹troby, marskoœci w¹troby (niezale¿nie od
przyczyny) albo o innej (pozaw¹trobowej) przyczynie (np.
hemolizie, chorobach miêœni i tarczycy).

1 . 3 . A m i n o t r a n s f e r a z a a s p a r a g i n i a n o w a ( A S T )

AST enzymem wewn¹trzkomórkowym. Jego najwy¿sze stê¿enia
wystêpuj¹ w miêœniu sercowym, miêœniach szkieletowych, nerkach
i erytrocytach, w mitochondriach komórek w¹trobowych.

Podwy¿szona aktywnoœæ AST w osoczu wskazuje raczej na
uszkodzenie komórek narz¹du, a nie zaburzenia jego funkcji.

Umiarkowany wzrost aktywnoœci do 2-3 krotnoœci normy
powodowaæ mog¹ przyczyny analogiczne jak opisane przy wzroœcie
ALT, czyli hemoliza (in vivo lub in vitro) przewlek³e zapalenie
w¹troby, spo¿ycie alkoholu, przewlek³a terapia lekami, a tak¿e
intensywny wysi³ek fizyczny

Wzrost aktywnoœci do 3-10 krotnoœci normy mo¿e byæ wywo³any:
zawa³em miêœnia sercowego, zabiegami chirurgicznymi, chorobami
miêœni szkieletowych, przewlek³ym zapaleniem w¹troby.
Wzrost aktywnoœci do ponad 10-o krotnoœæ normy mo¿e byæ
spowodowany wirusowym zapaleniem w¹troby, toksycznym
uszkodzeniem w¹troby, nowotworami w¹troby, zapaleniem dróg
¿ó³ciowych, niedro¿noœci¹ kanalików ¿ó³ciowych, kamic¹
¿ó³ciow¹, nowotworem trzustki, zw³óknieniem przewodów
¿ó³ciowych, zawa³em miêœnia sercowego, zapaleniem miêœnia
sercowego, zabiegami kardiochirurgicznymi, zabiegami
reanimacyjnymi; ostrym uszkodzeniem miêœni szkieletowych.

Uwaga:
Prawid³owa aktywnoœæ aminotransferaz nie wyklucza obecnoœci
przewlek³ego wirusowego zapalenia w¹troby, a tak¿e marskoœci
w¹troby, czy nowotworów.
Wchorobach w¹troby przewa¿a wzrostALTnadAST
Na skutek spo¿ycia alkoholu dochodzi do wiêkszego wzrostu
aktywnoœciASTni¿ALT
Próbka surowicy do oznaczeñ enzymów nie mo¿e wykazywaæ
œladów hemolizy-erytrocyty zawieraj¹ du¿oAST i nieco mniejALT
Niedobór witaminy B6 powoduje ni¿sze aktywnoœci
aminotransferaz

Fosfataza alkaliczna jest enzymem obecnym w osteoblastach,
w¹trobie, kanalikach nerkowych i komórkach nab³onka jelit,
³o¿ysku. Fizjologiczny wzrost aktywnoœci enzymu obserwuje siê u
wczeœniaków, u dzieci w okresie wzrostu (produkcja fosfatazy
alkalicznej przez osteoblasty tkanki kostnej), w ci¹¿y (produkcja
fosfatazy alkalicznej przez ³o¿ysko),

1.5. Gamma-glutamylotransferaza (GTP)
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GTP nale¿y do enzymów indukowanych przez barbiturany,
fenytoinê, estrogeny i alkohol (przy za¿ywaniu tych leków
obserwujemy wzrost aktywnoœci enzymu).
Pomiar aktywnoœci GTP s³u¿y do œledzenia abstynencji u
alkoholików podczas terapii odwykowej. Abstynencja powoduje
normalizacjê aktywnoœci GTPw ci¹gu 2-5 tygodni.
Oznaczenie GTP ma znaczenie u m³odych pacjentów z
podwy¿szonymALP i hiperbilirubinemi¹ w diagnozowaniu choroby
Gilberta (GTPprawid³owy,ALPpochodzenie kostnego)
GTP oznacza siê w surowicy, gdy¿ wiele antykoagulantów
interferuje z metod¹ oznaczania.

Cholinesteraza jest enzymem produkowanym przez hepatocyt i
swoistym dla w¹troby. Istotnym klinicznie zaburzeniem jest
obni¿enie aktywnoœci enzymu. Obserwujemy go we wszystkich
przewlek³ych chorobach w¹troby, w których dochodzi do
upoœledzenia jej funkcji i przez to zaburzenia generacji bia³ek.
Aktywnoœæ ChE zmniejsza siê w przewlek³ych zapaleniach w¹troby,
szczególnie w marskoœci w¹troby, niedo¿ywieniu, szoku
pourazowym, terapii promieniami X, po leczeniu cytotostatykami,
rzadko przy stosowaniu doustnych œrodków antykoncepcyjnych.
Oznaczanie ChE s³u¿y do monitorowania i diagnostyki u osób
nara¿onych na sta³y kontakt ze zwi¹zkami fosfoorganicznymi, które
w sposób nieodwracalny inaktywuj¹ AchE. Po zaprzestaniu
ekspozycji aktywnoœæ enzymu wraca do normy po 3-6 tygodniach
Surowica do badañ nie powinna mieæ œladu hemolizy, gdy¿
erytrocyty zawieraj¹ stosunkowo du¿oAChE.

LDH jest enzymem cytoplazmatycznym, wystêpuj¹cym we
wszystkich komórkach organizmu. Najwiêksz¹ zawartoœæ tego
enzymu wykazuj¹ tkanki cechuj¹ce siê wysokim metabolizmem
energetycznym: mózg, erytrocyty, miêsieñ sercowy, leukocyty,
p³ytki krwi, nerki, w¹troba, p³uca, miêœnie szkieletowe. Wyró¿nia siê
piêæ izoenzymów LDH1-LDH5 ró¿ni¹cych siê ruchliwoœci¹ w
elektroforezie .St¹d ocena rozdzia³ów elektroforetycznych mo¿e
s³u¿yæ do oznaczania izoenzymów wystêpuj¹cych w ró¿nych
tkankach. (np. dla w¹troby swoisty jest syntetyzowany w
hepatocytach najwolniej wêdruj¹cy w elektroforezie w kierunku
katody izoenzym LDH5, a dla miêœnia sercowego najszybciej
wêdruj¹cy izoenzym LDH1). W praktyce najczêœciej oznaczana jest
ca³kowita aktywnoœæ LDH , a do precyzyjnej diagnostyki ró¿nicowej
konieczne s¹ inne testy dla schorzeñ w¹troby oznaczenie aktywnoœci
innych enzymów (Tab.5)
Surowica do oznaczeñ LDH nie mo¿e wykazywaæ œladów hemolizy,
a krew musi zostaæ szybko odwirowana (LDH z leukocytów i
erytrocytów mo¿e uwalniaæ siê do surowicy.

Albumina jest bia³kiem produkowanym wy³¹cznie w w¹trobie i jej
stê¿enie mo¿e byæ markerem wydolnoœci tego narz¹du. Nale¿y
jednak pamiêtaæ i¿ bia³ko to ma d³ugi pó³okres trwania (3 tygodnie) i
przydatnoœæ jego w schorzeniach ostrych jest ograniczona. W
praktyce oznacza to, ¿e w ostrym uszkodzeniu w¹troby prawid³owy
wynik albumin nie ma znaczenia klinicznego, natomiast obni¿enie
stê¿enia albuminy w przebiegu schorzenia przewlek³ego jest
wyn ik iem potwierdza j ¹cym niewydo lnoœæ narz¹du.
Zapalenie przewlek³e w¹troby, a szczególnie marskoœæ tego narz¹du
przebiegaj¹ ze spadkiem stê¿enia albumin i zwiêkszeniem stê¿enia
frakcji gamma-globulin. Jest to przyczyn¹ zjawiska opisywanego
„mos tk i em be ta -gamma” uw idaczn ia j ¹ cego s iê w
r o z d z i a l e e l e k t r o f o r e t y c z n y m b i a ³ e k o s o c z a .

Protrombina jest bia³kiem produkowanym tylko w w¹trobie.
Przed³u¿enie czasu protrombinowego (przy wykluczeniu niedoboru
witaminy K niezbêdnej w jej syntezie) jest bardzo czu³ym, wczesnym
wskaŸnikiem rozwijaj¹cej siê niewydolnoœci w¹troby. Oznaczenie

czasu protrombinowego (protrombiny, czynników krzepniêcia V,
VII, IX, X) lub INR ma du¿e znaczenie w monitorowaniu stanu
w¹troby w przewlek³ych zapaleniach w¹troby i marskoœci.

Testy czynnoœciowe polegaj¹ na podaniu doustnie lub do¿ylnie
pewnego zwi¹zku chemicznego metabolizowanego w w¹trobie i
nastêpnie na ocenie tempa wydalania jego metabolitów.Testy te by³y
stosowane w przesz³oœci. Aktualnie nie s¹ one podstawowym testem
w diagnostyce tego narz¹du. W ocenie wydolnoœci w¹troby oprócz
badañ omówionych powy¿ej mo¿na zastosowaæ metodê opracowana
przez Childa (Tabela 6) ³¹cz¹c¹ podstawowe testy laboratoryjne z
danymi klinicznymi

Wirusowe zapalenie w¹troby (WZW) jest chorob¹
w¹troby, która mo¿e byæ wywo³ana przez szereg wirusów.
Wirusy wywo³uj¹ce WZW to heterogenna grupa obejmuj¹ca

wirusy tzw. Pierwotnie hepatotropowe do których nale¿¹ wirusy
zapalenia w¹troby typu A, B, C, D, E, G oraz wirusy tzw. Wtórnie
hepatotropowe, a mianowicie: wirus cytomegalii (CMV), Epsteina-
Barr (EBV), wirusy opryszczki zwyk³ej HSU-1, HSU-2. W praktyce
lekarskiej najczêœciej spotyka siê WZW, wywo³ane przez wirusy
typuA, B i C.

Wirusowe zapalenie w¹troby typu A (WZW A) jest szeroko
rozpowszechnione na œwiecie. Rocznie notuje siê od 1,2 do 1,4
miliona przypadków, ale przypuszcza siê, ¿e wystêpuje 3-10
razy

1.6. Cholinoesteraza (CHE)

1.7. Dehydrogenaza mleczanowa (LDH)

1.8. Bia³ko ca³kowite, albuminy

1.9. Protrombina

1.10. Testy czynnoœciowe w¹troby

2. Diagnostyka wirusowych  zapaleñ w¹troby

2.1. Wirusowe zapalenie w¹troby typu A

czêœciej. Szacuje siê, ¿e WZWAstanowi ponad 50% wszystkich
wirusowych zapaleñ w¹troby. W krajach, w których wystêpuj¹ z³e
warunki sanitarne choroba rozwija siê endemicznie, a w
szczególnoœci w zbiorowiskach dzieci: ¿³obkach, przedszkolach,
szko³ach, domach dziecka, œrodowisku domowym. Bardzo wysok¹
endemicznoœæ notuje siê w krajach Afryki, Azji Po³udniowo-
Wschodniej,Ameryki Po³udniowej. Najwiêksza na œwiecie epidemia
wyst¹pi³a w 1988 roku w Szanghaju. Zachorowa³o wówczas ponad
300 000 osób, zmar³o natomiast 47 z powodu ostrej niewydolnoœci
w¹troby. £atwoœæ z jak¹ zaka¿enia HAV szerz¹ siê w œrodowisku
wynika z opornoœci wirusa na wiele czynników zewnêtrznych np.: na
kwas octowy, fosforowy, zwi¹zki fenolu i alkohole Polska jest
krajem, w którym obserwuje siê coraz ni¿sz¹ endemicznoœæ
(wystêpowanie) zaka¿eñWZWtypuA(hepatitisAvirus (HAV); wzw
A). Fale epidemii powtarzaj¹ siê, co kilka lat. W latach 70-tych 100%
populacji doros³ych mia³o obecne przeciwcia³a anty-HAV w klasie
IgG (dowodem przebytego zaka¿enia), obecnie tylko 25% osób
poni¿ej 25 r.¿. wykazuje dodatnie anty-HAV. Nale¿y podkreœliæ, ¿e
wiêkszoœæ dzieci do 15 r.¿. jest nieuodporniona, co zwiêksza ryzyko
epidemii wyrównawczych przy niezachowaniu standardów
higieniczno-sanitarnych.
WZWAjest wywo³ywane przez wirusa (HAV), nale¿¹cego do grupy
enterowirusów. Najwczeœniejszym markerem zaka¿enia jest
pojawienie siê wirusa w surowicy i kale, co nastêpuje po 1-2
tygodniach od zaka¿enia i trwa oko³o 3-4 tygodni. Dowodem
zaka¿enia jest stwierdzenie przeciwcia³ anty-HAV w klasie IgM w
surowicy, które pojawiaj¹ siê 18-41 dni po zaka¿eniu i utrzymuj¹
przez kilka miesiêcy. W okresie zdrowienia pojawiaj¹ siê anty-HAV
IgG i nie zanikaj¹ prawdopodobnie do koñca ¿ycia, bêd¹c dowodem
odpornoœci. Wzrost aktywnoœci ALT w surowicy, spowodowany
hepatotoksycznym dzia³aniem wirusa WZW A utrzymuje siê od
kilku dni do kilkunastu tygodni.
Wzrost aktywnoœci ALT powoduje w konsekwencji obni¿anie siê
wskaŸnika de Ritisa (AST/ALT) poni¿ej 1.
WZW A rzadko przebiega u dzieci z ¿ó³taczk¹ tj z podwy¿szeniem
stê¿enia bilirubiny w surowicy. ¯ó³taczka pojawia siê czêœciej u
doros³ych, zwykle po 3-5 tygodniach od zaka¿enia, zwykle
poprzedzona przez objawy grypopodobne: bóle miêœniowe,
gor¹czkê, ogólne z³e samopoczucie lub objawy dysypeptyczne.
Niezale¿nie od nasilenia objawów ostre zaka¿enie HAV koñczy siê z
regu³y samowyleczeniem i nie przechodzi w postaæ przewlek³¹.
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2.2Wirusowe zapalenie w¹troby typu B (WZWB, HBV) Przebieg choroby

Liczba ludzi zaka¿onych wirusem WZW typu B HBV na œwiecie
wynosi ok. 350 mln wed³ug Œwiatowej Organizacji Zdrowia.
Rozpowszechnienie nosicielstwa HbsAg w skali globalnej jest
zró¿nicowane. W krajach, w których czêstoœæ wystêpowania WZW
typu B jest du¿a (Azja Po³udniowo-Wschodnia, Chiny i Afryka),
nawet ponad 8% ulega³a zaka¿eniu HBV. Jest to wynik przede
wszystkim zaka¿enia perinatalnego i pomiêdzy dzieæmi. Ameryka
Pó³nocna, Europa Zachodnia i Australia to regiony o niskich
odsetkach zaka¿eñ dotycz¹cych 1-2% populacji. Nosicielstwo
rozwija siê tym czêœciej, im wczeœniej w ¿yciu osobniczym dosz³o do
zaka¿enia. Niemowlêta zaka¿one staj¹ siê nosicielami HBV w
wysokim odsetku do 90%.

W Polsce, podobnie jak i na ca³ym œwiecie, sytuacja
epidemiologiczna zaka¿eñ HBV zmieni³a siê wraz z
wprowadzeniem szczepieñ ochronnych w 1994 roku, pocz¹tkowo
zalecanych, nastêpnie obowi¹zkowych. Na ow¹ zmianê mia³o
równie¿ wp³yw wprowadzenie badañ przesiewowych dawców krwi i
œrodków wzmo¿onej ochrony na terenie szpitali i innych placówek
s³u¿by zdrowia. W latach 1986 1990 zapadalnoœæ na WZW B
wynosi³a 37 40 / 100 tys. mieszkañców, w roku 1997 12,5 / 100 tys.,
a w roku 2004 roku 3,86 / 100 tys. mieszkañców. Wed³ug PZH w
Polsce obecnie 1 1,5% populacji wykazuje obecnoœæ antygenu HBs,
co daje 380 500 tys. zaka¿onych osób (Leszczyñska -Go³¹bek i in
2006).
Do chwili obecnej opisano osiem genotypów HBV oznaczonych
literami od A do H. Grupy te zosta³y wydzielone na podstawie
analizy sekwencji genomów linii HBV i zaobserwowania ró¿nic w
ich sk³adzie nukleotydowym o przynajmniej osiem procent. Ten
stopieñ zmiennoœci przyjêto nastêpnie jako kryterium, które pozwala
na wyodrêbnienie kolejnych genotypów. Wystêpowanie
poszczególnych genotypów HBV jest zró¿nicowane geograficznie.
Obecnoœæ genotypu A jest charakterystyczna dla Europy i
subsaharyjskiej czêœci Afryki. Genotypy B i C obserwowane s¹ w
po³udniowejAzji, genotyp D w krajach basenu Morza Œródziemnego
oraz na Œrodkowym Wschodzie, genotyp E w zachodniej Afryce,
natomiast F w pó³nocnej i po³udniowej czêœci Afryki. Zaka¿enia
HBV o genotypie G opisano we Francji i USA. Niedawno zosta³
opisany nowy genotyp H; jego wystêpowanie stwierdzono u
pacjentów pochodz¹cych z Nikaragui, Meksyku i USA(Kalifornia).
WZW B jest wywo³ywane przez wirusa HBV który nale¿y do
hepadnawirusów. Wirion HBV ma kszta³t okr¹g³y i sk³ada siê z
rdzenia, który zawiera: DNA wirusa (HBV-DNA), polimerazê DNA
(pDNA) spe³niaj¹c¹ równie¿ rolê odwrotnej transkryptazy, bia³ko
rdzenia oznaczane jako HBcAg i bia³ko oznaczane jako HBeAg,
którego obecnoœæ w surowicy œwiadczy o aktywnej replikacji
wirusa. Wirion op³aszczony jest bia³kiem powierzchniowym
(antygenem HbsAg).

WprzebieguWZWtypu B mo¿emy wyró¿niæ nastêpuj¹ce etapy:
Okres wylêgania trwaj¹cy 15 180 dni,

Pojawienie siê HbsAg. Jest on wykrywalny po 4-12
tygodniach od zaka¿enia, jest pierwszym serologicznym dowodem
zaka¿enia, zanika po 2-4 miesi¹cach od pocz¹tku objawów
chorobowych,

Pojawienie siê HBeAg - bezpoœrednio po HBsAg, jest
obecny w surowicy przez 3-9 tygodni,

Wzrost aktywnoœci ALT wystêpuje po 2-4 tygodniach po
pojawieniu siê HBsAg i utrzymuje siê przez 8-12 tygodni,

Pojawienie siê przeciwcia³:
Anty-HBc IgM pierwsze przeciwcia³a po zaka¿eniu,

które mo¿na oznaczyæ w surowicy, zanikaj¹ po 3-24
miesi¹cach,

Anty-HBc IgG pojawiaj¹ siê po kilku tygodniach po
IgM i utrzymuj¹ przez lata,

Anty-HBe pojawiaj¹ siê bezpoœrednio po znikniêciu
HBeAg, wystêpuj¹ w surowicy 1-2 lata,

Anty-HBs pojawiaj¹ siê pomiêdzy 4 a 6 miesi¹cem od
zaka¿enia i utrzymuje w surowicy przez wiele lat. W
po³owie przypadków, badanych testami komercyjnymi,
miêdzy zanikiem HBsAg a pojawieniem siê anty-HBs
dochodzi do luki w wykrywaniu znaczników “s”.
Zjawisko okna serologicznego jest tutaj pozorne,
poniewa¿ HBsAg jest nadal wykrywany przeciwcia³ami
monoklonalnymi.

D

D

D

D
D

D

D

D

Omówione antygeny i przeciwcia³a s¹ markerami odpowiedzi
immunologicznej ustroju na obecnoœæ wirusa i jego walki z
zaka¿eniem HBV. Natomiast nie informuj¹ o aktualnym nasileniu
replikacji wirusa. Markerami replikacji HBV jest obecnoœæ bia³ka
polimerazy DNA (pDNA) oraz samego materia³u genetycznego:
DNA wirusa (HBV-DNA), które pojawiaj¹ siê w surowicy 2-4
tygodnie przed wzrostem ALT, w okresie bezpoœrednio
poprzedzaj¹cym objawy chorobowe, a zanikaj¹ wraz z HBeAg.
Okres du¿ej aktywnoœci pDNA i obecnoœci we krwi HBV-DNA jest
okresem najwiêkszej zakaŸnoœci chorych.
Przebieg ostrego WZW B mo¿e byæ bez¿ó³taczkowy lub
¿ó³taczkowy (od 30-50% doros³ych, rzadko u dzieci). ¯ó³taczka jest
widoczna po kilku tygodniach od pojawienia siê HBsAg w surowicy
i utrzymuje siê 4-6 tygodni. Podstawowym wskaŸnikiem
uszkodzenia mi¹¿szu w¹troby jest zwiêkszenie aktywnoœci ALT i w
mniejszym stopniu AST we krwi, które pojawia siê ju¿ w okresie
przed¿ó³taczkowym i zmniejsza siê do wartoœci prawid³owych po
up³ywie kilku tygodni wraz ze zdrowieniem chorego. Aktywnoœæ
tych enzymów przekracza zwykle wielokrotnie wartoœæ normy, przy
czym bardziej zwiêksza siê aktywnoœæ ALT ni¿ AST, co powoduje
obni¿enie wskaŸnika de Ritisa (AST / ALT) poni¿ej wartoœci 1.
Ostre WZW B mo¿e rozwin¹æ siê w przewlek³e zapalenie
w¹troby- PZW-B ( 2-10% doros³ych i 70-90% niemowl¹t). PZW-B
charakteryzuje siê obecnoœci¹ HBsAg i podwy¿szon¹ aktywnoœci¹
ALT przez okres d³u¿szy ni¿ 6 miesiêcy licz¹c od pocz¹tku ostrej
fazy zapalenia w¹troby W PZW-B pocz¹tek zaka¿enia czêsto ma
przebieg bardzo ³agodny. Mo¿na wyró¿niæ dwie fazy choroby :

faza I mo¿e trwaæ wiele lat. Wirus ulega replikacji w hepatocytach.
Krew chorego zawiera HBsAg i HBeAg, HBV-DNA, pDNA oraz
anty-HBc. Aktywnoœæ amino transferaz zmniejsza siê po kilku
miesi¹cach, ale nie wraca do normy. Brak jest przeciwcia³ anty-HBs.
Krew i p³yny ustrojowe chorego s¹ wysoce zakaŸne,
faza II kryteriami przejœcia w tê fazê s¹ nastêpuj¹ce zmiany
serologiczne i biochemiczne: obecnoœæ HbsAg i serokonwersja w
uk³adzie “e” ( HBeAg nieobecny i pojawienie siê anty-HBe),
nieobecna polimeraza DNA, niskie stê¿enie HBV-DNA,
normalizacja aktywnoœciALT.
Na ryc.3 przedstawiono diagnostykê ró¿nicow¹WZW-B w oparciu o
podstawowe testy serologiczne

W handlu dostêpnych jest kilka testów s³u¿¹cych do wykrywania
DNAwirusa HBVw surowicy:
Hybrid capture - technologia ta wykorzystuje "sondy"
ukierunkowane na DNAbakterii lub wirusów, takich jak HPV,

Wykrywanie
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chlamydia i rze¿¹czka.

Dotychczasowe badania kliniczne nie potwierdzaj¹ jej wiêkszej
skutecznoœci od wy¿ej badanych leków.

- wykazuje dzia³anie
przeciwwirusowe i aktywnoœæ przeciw HBV. Nie stosowany
rutynowo w terapii przewlek³ego WZW B gdy¿ nie wykazano jego
skutecznoœci w eliminacji zaka¿enia

- w chwili obecnej skuteczne leki
w terapii WZW typu B, porównywalne do analogów
nukleozydowych. Stosowane podskórnie raz w tygodniu przez okres
roku powoduj¹ spowolnienie lub zatrzymanie postêpu choroby i
serokonwersjê HbeAg u 30-40% leczonych. Niestety nie u
wszystkich chorych mo¿na zastosowaæ leczenie tego typu z uwagi na
mo¿liwoœæ wyst¹pienia groŸnych skutków ubocznych. Istotnym
problemem jest te¿ wiele przeciwwskazañ w tym powa¿ne choroby
narz¹dowe, immunologiczne, psychiczne, ci¹¿a i inne

nale¿y do grupy tzw. analogów
nukleozydowych, która hamuje replikacjê HBV wewn¹trz komórki
w¹trobowej. Jest dobrze tolerowana i by³a dot¹d najczêœciej
stosowan¹ form¹ terapii u chorych z PZW-B. Jest stosunkowo tania i
nie powoduje istotnych skutków ubocznych, a jej stosowanie jest
nieuci¹¿liwe dla pacjenta. Podstawowym problemem jest wysoki
odsetek lekoopornoœci na lamiwudynê zwany mutacj¹ YMDD, która
siêga 16-32% w roku

Na œwiecie ok. 170 mln ludzi jest zara¿onych wirusem WZW typu C
(HCV). Wg danych Pañstwowego Zak³adu Higieny i Instytutu
Hematologii i Transfuzjologii uznawanych przez WHO szacuje siê,
¿e w Polsce zaka¿onych wirusem WZW C jest oko³o 1,4%. Wed³ug
wiêkszoœci obecnych ustaleñ, oko³o 700000 Polaków jest przewlekle
zaka¿onych HCV, czyli posiadaj¹ w surowicy anty-HCV.
Wykrywane infekcje to najczêœciej zaka¿enia nabyte w przesz³oœci.
Rzeczywista liczba œwie¿ych zaka¿eñ nie jest znana, gdy¿ wywo³ane
przez HCV PZW-C od pocz¹tku przebiega najczêœciej skrycie.
Dlatego tez PZW-C zwykle jest wykrywane przypadkowo, lub w
póŸnej (marskoœæ w¹troby lub pierwotny rak w¹troby) fazie
zaka¿enia, st¹d trudna jest rejestracja tych przypadków. Corocznie
rozpoznaje siê 2 tys. osób zaka¿onych HCV z czego po³owa jest
identyfikowana przez stacje krwiodawstwa na podstawie obecnoœci
anty-HCV i HCV-RNA we krwi. Najwy¿sze wskaŸniki zaka¿eñ
notuje siê u narkomanów do 90 %, u pacjentów hemodializowanych
odsetek zaka¿eñ wynosi do 60%. HCV wykazuje du¿e
zró¿nicowanie genetyczne. Poznanych jest 6 g³ównych genotypów
(1-6) Wyró¿niamy aktualnie nastêpuj¹ce wzory genotypów i
podtypów:1a g³ównie wystêpuje w Pó³nocnej i Po³udniowej
Ameryce i Australii, 1b g³ównie wystêpuje w Europie i Azji, 2a
najbardziej rozpowszechniony w Japonii i Chinach, 2b
rozpowszechniony w Stanach Zjednoczonych i na pó³nocy Europy,

Je¿eli bakteria lub wirus znajduje siê w badanej próbce, sondy te, po
dodaniu do próbki, znajduj¹ "docelowy DNA" i "hybrydyzuj¹"
(³¹cz¹ siê) z nim.Te "hybrydy" (docelowy DNAzwi¹zany z sond¹) s¹
nastêpnie "chwytane" co pozwala na ich wykrycie poprzez proces
zwany "powielaniem sygna³u". W procesie tym do badanej próbki
dodane s¹ specyficzne przeciwcia³a i enzymy, które - w obecnoœci
"schwytanych" hybryd - powoduj¹ emisjê œwiat³a, które mo¿e byæ
zmierzone przez skomputeryzowane urz¹dzenie laboratoryjne
Branch DNA - gdzie stosuje siê sondy molekularne wi¹¿¹ce
hybrydyzowane DNA z rozga³êzionym, wyznakowanym DNA,
pozwalaj¹cym na detekcjê minimalnych iloœci oznaczanego
materia³u.

Liquid Hybridization hybrydyzacja dwóch pojedynczych nici
kwasów nukleinowych w roztworze, gdy obie nici s¹ uwolnione z
oryginalnych duplexów komplementarnych

£añcuchowa reakcja polimerazy (PCR) - s³u¿y amplifikacji
(namno¿eniu) wybranego fragmentu DNA in vitro. Sk³ada siê z
trzech etapów. W pierwszym nastêpuje denaturacja podwójnej helisy
DNA, która zachodzi w temperaturze ok. 95°C. Nastêpnie
temperatura jest obni¿ana do ok. 50°C, co umo¿liwia po³¹czenie siê
primerów z komplementarnymi sekwencjami. W koñcu, temperatura
jest podnoszona do ok. 72°C i rozpoczyna siê reakcja polimeryzacji,
w wyniku której powielany jest fragment zawarty pomiêdzy dwoma
primerami. Ta sekwencja cykli jest powtarzana wiele razy, w
zale¿noœci od iloœci materia³u, który chce siê uzyskaæ.
Na rynku dostêpne s¹ ró¿nego rodzaju testy wykorzystuj¹ce PCR do
oznaczania obecnoœci HBV w surowicy. Jednym z czêœciej
wykorzystywanych jest test DNA HBV Cobas AmpliScreen.
Sk³ada siê on z 4 etapów. Najpierw izolowane jest DNA. Potem
nastêpuje jego amplifikacja. Nastêpny etap to hybrydyzacja
zamplifikowanych produktów z sondami oligonukleotydowymi.
Koñcowym etapem jest kolorymetryczne wykrywanie zwi¹zanych
z sondami zamplifikowanych produktów.

Lista leków stosowanych w przewlek³ym zaka¿eniu HBV wci¹¿ siê
wyd³u¿a. Powodem jest niska ich skutecznoœæ siêgaj¹ca od 30-40%.
Leki te mo¿na podzieliæ na dzia³aj¹ce bezpoœrednio (np.: interferony
alfa, tymozyna) oraz bezpoœrednio (lamiwudyna, adefowir, enekawir
, tenofowir i in.). Leki s¹ stosowane w monoterapii oraz w
schematach które ³¹cz¹ 2 leki. Poniewa¿ w wielu przypadkach po
pewnym czasie stosowania leku (po roku leczenia lamiwudyn¹ u
oko³o 16-32% zaka¿onych HBV-DNA rozwija mutacjê YMDD)
WZW B uodparnia siê na jego istnienie st¹d konieczne jest
wykonywanie do wykonywania badañ maj¹cych na celu wykrycie
mutacji wirusa (genotypowanie) odpowiedzialnych za rozwijaj¹c¹
siê w trakcie leczenia lekoopornoœæ. Okreœlenie tej lekoopornoœci
jest konieczne dla zmniejszenia nara¿enia pacjenta na dalsze,
uboczne niepo¿¹dane dzia³anie nieskutecznego ju¿, a drogiego leku.
Listê leków dostêpnych na rynku zaprezentowano poni¿ej.

- œrodek
stosowany w zapobieganiu zaka¿eniu HBV po nara¿eniu na kontakt
z HBV, a tak¿e niemowlêtom matek-nosicielek oraz osobom z HBV
po przeszczepie w¹troby. Preparat ten zawiera wysok¹ dawkê
przeciwcia³ op³aszczaj¹cych HbsAg i neutralizuj¹cych wirusa.
Hepatect nie jest lekiem sensu stricto tylko immunoglobulina
stosowana w profilaktyce zaka¿enia.

- œrodek zarejestrowany i dostêpny w
Polsce. Adefowir jest skuteczny u tych chorych, którzy nie mog¹
stosowaæ interferonów (zwyk³ych lub pegylowanych), lub u których
okaza³y siê one nieskuteczne, a równoczeœnie wykazuj¹
lekoopornoœæ przeciw najczêœciej stosowanej lamiwudynie (Zeffix).
Skutecznoœæ adefowiru przyjmuje siê za wiêksz¹ od lamiwudyny,
przy równoczeœnie znacznie mniejszym odsetku lekoopornoœci u
chorych. Rzadko wystêpuj¹ przeciwwskazania czy skutki uboczne.
O ile przy terapii Lamiwudyn¹ bardzo rzadko dochodzi do
serokonwersji HBs do anty-HBS, o tyle przy zastosowaniu
Adefowiru takie przypadki dotycz¹ oko³o 30% chorych. Oznacza to

ca³kowit¹ wygran¹ z wirusem.

- przesz³a pomyœlnie procedury
FDA, i zosta³a zarejestrowana w Stanach Zjednoczonych jako lek
przeciw przewlek³emu zapaleniu HBV.
Entecavir (Baraclude) zarejestrowany w Polsce. Nieco lepiej
skuteczny od adefowiru stosowany wczeœniej w leczeniu HIV.
Wykazuje najni¿szy odsetek lekoopornoœci HBV.

- jest pochodn¹ acyklowiru,
hamuj¹c¹ replikacjê wirusa HBV. Nie jest stosowany rutynowo w
terapii ze wzglêdu na nisk¹ skutecznoœæ k³opotliwy sposób podania
(wlew kroplówkowy), stosunkowo wysok¹ cenê i powa¿ne skutki
uboczne.

- Od dawna obserwowano
immunomodulacyjne i przeciwwirusowe w³aœciwoœci preparatów
grasicy. Tymostymulina stosowana by³a od lat zarówno przy ostrych
WZW typu B, jak i w stanach przewlek³ych. Obecnie odstawiono
nieco na bok ten lek, byæ mo¿e niepotrzebnie pozbawiaj¹c chorych
kolejnej alternatywnej terapii.

Leczenie

Immunoglobulina anty-HBsAg (Hepatect)

Adefowir (Hepsera)

Telbiwudyna (Tyzeka)

Gancyklowir (Cymevene)

Tyrozyna (Tymostymulina)

Inoprinozyna (Groprinosin)

Pegylowane interferony

Lamiwudyna (Zeffix)

2.3. Wirusowe zapalenie w¹troby typu C (WZW C)
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2c  najbardziej rozpowszechniony w zachodniej i po³udniowej
Europie, 3a  najbardziej rozpowszechniony w Australii (40%
przypadków) i na po³udniu Azji, 4a  g³ównie rozpowszechniony w
Egipcie, 4c  wystêpuje g³ównie w centralnej Afryce,  5a  dominuje
na po³udniu Afryki, 6a  wystêpuje w Hong Kongu, Macau i
Wietnamie, 7a i 7b  rozpowszechniony na Tajlandii,  8a, 8b, 9a
dominuj¹cy w Wietnamie.  10a, 11awystêpuje w Indonezji. W
Polsce najczêstszym genotypem jest genotyp 1B, który stwierdzono
u ponad 80% zaka¿onych.

WZW C jest wywo³ywane przez wirusa typu C. HCV jest zaliczany
do rodziny flaviviridae. Materia³em genetycznym wirusa jest RNA,
zawieraj¹cy informacjê o trzech bia³kach strukturalnych niezbêdnych
do utworzenia cz¹stki wirusa i czterech bia³kach niestrukturalnych
niezbêdnych w procesie replikacji. .

Uszkodzenie mi¹¿szu w¹troby przez wirusa HCV prowadzi u czêœci
chorych do wzrostu aktywnoœci ALT w surowicy i niezwykle rzadko
(ok. 10%) do ¿ó³taczki. U wiêkszoœci pacjentów (ok. 80%) zaka¿enie
jest bezobjawowe (brak dolegliwoœci subiektywnych i odchyleñ w
badaniu przedmiotowym), a aktywnoœæ ALT w surowicy u oko³o 1/3
chorych jest prawid³owa. U nielicznych chorych, u których
rozpoznawane jest ostre WZW C, wyró¿nia siê trzy g³ówne typy
przebiegu podwy¿szenia aktywnoœciALT: jednofazowy (krótki okres
zwiêkszonej aktywnoœci ALT, czêsto nieuchwytny), typ plateau i typ
wielofazowy. Zmienna, z okresami wzrostu i zaniku aktywnoœæ ALT
(typ wielofazowy) wystêpuje czêœciej u chorych, u których dochodzi
do rozwoju zaka¿enia przewlek³ego.

Testami pierwszego rzutu w wykrywaniu wirusa HCV jest
oznaczanie przeciwcia³ Anty-HCV metod¹ ELISA z zastosowaniem
testów III generacji. Anty-HCV pojawiaj¹ siê œrednio po 11-14
tygodniach od zaka¿enia Jako testy uzupe³niaj¹ce stosuje siê testy
oparte na technice immunoblottingu. Obecnoœæ przeciwcia³ anty-
HCV nie œwiadczy o aktualnej replikacji wirusa. Pewnoœæ t¹ uzyskuje
siê dopiero po wykryciu RNA wirusowego metodami biologii
molekularnej (technika PCR). Badania metod¹ PCR mog¹ byæ
badaniami jakoœciowymi- potwierdzaj¹cymi infekcjê wirusem HCV,
oraz iloœciowymi - oceniaj¹cymi poziom wiremii. W praktyce
diagnostykê w kierunku infekcji wirusem HCV przeprowadza siê w
sytuacji utrzymywania siê podwy¿szonych aktywnoœci
aminotransferaz (patrz ryc.4), jako badanie przesiewowe u osób
kierowanych do planowych zabiegów operacyjnych, u kobiet w ci¹¿y
oraz dla potwierdzenia zaka¿enia HCV.
Zgodnie z najnowszymi zaleceniami w przypadku rozwa¿ania
leczenia przeciwwirusowego obowi¹zkowymi 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 mieæ oznaczenie
wielkoœci wiremii przed w³¹czeniem terapii przeciwwirusowej, gdy¿
zalecana jest d³u¿sza 48-tygodniowa terapia. Kolejne badanie
iloœciowe HCV-RNA wykonuje siê do 12 i po 24 tygodniach

leczenia. Jedynie w przypadkach genotypu 2 i
3 oznaczenia iloœciowe nie s¹ restrykcyjnie wymagane, a leczenie
trwa 24 tygodnie, gdy¿ wirusa o tym genotypie ³atwiej jest
wyeliminowaæ.
Do wykrywania HCV-RNA s³u¿¹ ró¿ne go rodzaju testy
molekularne nale¿¹ do nich miêdzy innymi:

- Hybrydyzacja z amplifikacj¹ sygna³u ( Chiron branch DNA signal
amplification assay).

- Reakcja ³añcuchowa ligazy W metodzie tej stosuje siê powielanie in
vitro fragmentu poprzez wielokrotne powtórzenie reakcji ligacji
dwóch oligonukleotydów, która jest poprzedzona hybrydyzacj¹

Przebieg choroby

Wykrywanie

!!). Dotyczy to zw³aszcza pomiarów nasilenia, jak i genotypu wirusa.
Obecnoœæ np.: przeciwcia³ bêd¹cych miar¹ obronnoœci organizmu,
wp³ywa na obni¿enie liczby izolowanych z materia³u do badañ
cz¹stek wirusów (b³êdne obni¿enie poziomu wiremii). Zarówno
hemoliza, heparyna, jak i leki stosowane w terapii WZW hamuj¹
sam¹ reakcjê PCR (wyniki fa³szywie ujemne). O zmianie genotypu
wirusów w trakcie leczenia i rozwijaj¹cej siê lekoopornoœci
wspomniano powy¿ej.W celu kompatybilnoœci wyników badañ na
œwiecie, przy obecnym nasilonym ruchu turystycznym i
przemieszczaniu siê ludnoœci na wszystkich kontynentach œwiata,
podobnie jak w przypadku innych badañ (np.: INR w terapii
przeciwzakrzepowej) wprowadzono miêdzynarodow¹ jednostkê
(IU) wyra¿aj¹c¹ iloœæ kopii danego wirusa na ml, a któr¹ mo¿na
obliczyæ tylko za pomoc¹ wspó³czynnika wskazanego przez
producenta dla danej serii stosowanego odczynnika(ów)
posiadaj¹cego miêdzynarodowy certyfikat jakoœci badañ. tych
oligonukleotydów na jednej nici DNA. W metodzie tej stosowane s¹
oligonukleotydy komplementarne do zmienionej sekwencji i
powielany jest gen zmutowany.

- NASBA (nucleic acid sequence-based amplification). - polega na
do³¹czeniu do RNA znajduj¹cego siê w badanej próbce, primera
zawieraj¹cego promotor T 7, a nastêpnie syntezy komplementarnego
DNA za pomoc¹ rewertazy wirusa mieloblastozy ptasiej (AMV-RT).
Pierwotny ³añcuch RNA degraduje siê RN-az¹ H. Na matrycy
otrzymanego cDNA,AMV-RT syntetyzuje komplementarny ³añcuch
DNA. PolimerazaT7-RNAsyntetyzuje antysensown¹ niæ RNA.

- Reakcja ³añcuchowa polimerazy (PCR) z odwrotn¹ transkrypcj¹
RT-PCR (reverse transcription polymerase chain reaction) jest jedn¹
z powszechnie stosowanych metod. Czêsto wykorzystywanym
testem do jakoœciowego oznaczania WZW C jest test Cobas
Amplicor HCV Test. Przebiega on analogicznie jak opisany
wczeœniej Test Cobas Ampli Screen HBV z tym, ¿e dodatkowo jest
wyd³u¿ony o proces odwrotnej transkrypcji. Niekiedy przydatnym
tañszym testem potwierdzaj¹cym zaka¿enie HCV jest oznaczenia
antygenu rdzeniowego HCV

Leczenie rekombinowanym pegylowanym interferonem alfa 2b lub
alfa 2a (PEG INF) w skojarzeniu z rybawiryn¹ (RIB) jest
obowi¹zuj¹cym w Polsce i na œwiecie standardem leczenia
p r z e w l e k ³ e g o z a p a l e n i a w ¹ t r o b y t y p u C .
Na rynku dostêpne s¹ obecnie dwa rodzaje PEG IFN - alfa 2b (
Pegintron firmy Schering-Plough) oraz alfa 2a ( Pegasys, firmy F.
Hoffmann-La Roche Ltd). Obydwa interferony maj¹ porównywaln¹
skutecznoœæ terapeutyczn¹, siêgaj¹c¹ wg badañ polskich ponad 50%
eliminacji HCV po 48 tygodniach leczenia. Obydwa PEG IFN
stosowane mog¹ byæ w monoterapii w przypadku przeciwwskazañ do
leczenia rybawiryn¹ (skutecznoœæ jest wówczas niska - ok.15%), a
tak¿e w leczeniu przewlek³ych zapaleñ w¹troby typu B

- substancj¹ aktywn¹ preparatu jest rekombinowany
interferon alfa-2b

- rekombinowany interferon alfa-2a otrzymywany metod¹
in¿ynierii genetycznej z bakterii Escherichia coli, skoniugowany z
glikolem polietylenowym o masie cz¹steczkowej 40 000.
Ka¿dy z peginterferonów stosowany jest w standardzie
terapeutycznym w skojarzeniu z rybawiryn¹,
która jest analogiem nukleozydowym

Leczenie

Pegintron

Pegasys

Otoczka lipidowa

glikoproteiny

bia³ka kapsydu

RNA

Otoczka lipidowa

glikoproteiny

bia³ka kapsydu

RNA

Otoczka lipidowa

glikoproteiny

bia³ka kapsydu

RNA
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jest syntetycznym nukleozydem (guanozydowym
puryny). Dzia³anie rybawiryny nie jest do koñca wyjaœnione, uwa¿a
siê ¿e polega na zmniejszeniu syntezy HCV - hamowaniu
polimerazy, przyœpieszeniu mutagennoœci wirusa - doprowadzaj¹c w
ten sposób do "katastrofy" z nadmiaru b³êdów (mutacje letalne),
indukcji komórek CD4 typu Th1 o fenotypie CD4 oraz na
zmniejszeniu stê¿enia wewn¹trzkomórkowego puli guaniny.

W Polsce obowi¹zuj¹cymi standardami leczenia i
kwalifikacji do leczenia przewlek³ych zapaleñ w¹troby typu C s¹
ustalenia grupy ekspertów 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 najczêstszym wœród nich jest genotyp 3a ( kilka
procent), terapia mo¿e byæ skrócona do 24 tygodni, bez potrzeby
wykonywania przed rozpoczêciem terapii biopsji w¹troby oraz bez
wykonywania w czasie trwania terapii (w 12 tygodniu) badania
okreœlaj¹cego poziom wiremii HCV we krwi. W przypadku
oznaczenia genotypu - 1.,4.,5.,6. (w Polsce jest to najczêœciej genotyp
1b - oko³o 80%) terapia trwaæ powinna 48 tygodni i powinna byæ
poprzedzona wykonan¹ biopsj¹ w¹troby. W czasie jej leczenia, w 12 i
24 tygodniu powinno siê wykonaæ badanie oznaczaj¹ce poziom
wiremii HCV, aby okreœliæ skutecznoœæ prowadzonego leczenia. W
przypadku braku obni¿enia poziomu wiremii o co najmniej 2 log w
12 tygodniu leczenia terapia powinna byæ przerwana jako
nieskuteczna.
Podczas terapii skojarzonej PEG IFN z RIB leczeni pacjenci s¹
nara¿eni na szereg oddzia³ywañ niepo¿¹danych ze strony
stosowanych leków. Nale¿y zaznaczyæ w tym miejscu, ¿e nie
wszystkie skutki uboczne mog¹, czy te¿ bêd¹ odczuwane i
obserwowane u danego pacjenta, a tak¿e, ¿e nie musz¹ one wcale
wyst¹piæ lub je¿eli ju¿ wyst¹pi¹, czêsto s¹ uznawane jako ³agodne.

Wirus zapalenia w¹troby typu D, nazywany te¿ wirusem delta, jest
ma³ym kolistym wirusem RNA. HDV jest uzale¿niony od antygenu
powierzchniowego HBsAg wirusa zapalenia w¹troby typu B (HBV) i
mo¿e spowodowaæ infekcjê u osób z przewlek³ym nosicielstwem
HBsAg, albo superinfekcjê nadka¿anie u chronicznych nosicieli
HBV. Zosta³y ju¿ sklonowane trzy genotypy. Infekcja HDV ma
wystêpuje na ca³ym œwiecie, tam gdzie jest wysoki odsetek HBV.
HDV zosta³ udokumentowany w zachodniej amazoñskiej okolicy, w
Brazylii. Oceniono, ¿e oko³o 18 milionów ludzi jest zaka¿onych tym
wirusem poœród 350 milionów nosicieli HBV na œwiecie. Transmisja
HDV i czynniki ryzyka dla infekcji s¹ podobne do infekcji HBV.
Rozpoznawanie jest oparte na wykrywaniu anty-HDV w klasie IgM
i IgG albo na immunohistologicznej identyfikacji HDAg w w¹trobie.
Kliniczny przebieg zapalenia w¹troby typu D jest niesta³y. Ciê¿kie
piorunuj¹ce zapalenie w¹troby zdarza siê czêœciej w WZW typu B i D
ni¿ w innych formach ostrego WZW. Przewlek³a infekcja HDV
zwykle jest ³¹czona z powa¿nymi histologicznymi zmianami w
w¹trobie i z szybkim postêpem choroby, który mo¿e prowadziæ do
marskoœci, niewydolnoœci w¹troby i œmierci. Leczenie przewlek³ego
zapalenia w¹troby typu D jest aktualnie niezadowalaj¹ce. Interferon
alfa jest jedynym znalezionym czynnikiem, który ma wp³yw na
przebieg tego zapalenia w¹troby. Transplantacja w¹troby jest
wskazana w niewydolnej marskoœci w¹troby. Profilaktyka zaka¿enia
HDVjest mo¿liwa przez szczepienie przeciwWZWB.

Wywo³ywane jest przez wirusa zapalenia w¹troby typu E (HEV).
HEV jest wirusem RNA. Do wykrywania zaka¿enia HEV
wykorzystuje siê metody Western blot oraz PCR. Mo¿na równie¿
wykrywaæ wirusa met od¹ Elisa przeciwcia³ amty- HEV klasy IgG i
IgM. Istniej¹ tak¿e testy wykrywaj¹ce przeciwcia³a anty-HEV klasy
IgA, które s¹ obecne u oko³o 50 % chorych a w okresie zdrowienia
zanikaj¹. HEVnie wystêpuje w Europie, mo¿e zostaæ przywleczone z
Dalekiego i Bliskiego Wschodu, gdzie zaka¿enie drog¹ pokarmow¹
nie s¹ rzadkie.

Wywo³ywane jest przez wirusa zapalenia w¹troby typu G (HGV).

Jest to wirus RNA. Zaka¿enia HGV s¹ przenoszone drog¹
pozajelitow¹, mog¹ towarzyszyæ zaka¿eniom HCV lub HBV.
Przebieg kliniczny czêsto ma cechy przewlek³ego zapalenia
w¹troby, lecz znaczenie kliniczne tej infekcji nie jest du¿e.

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

Rybawiryna

2.4. Wirusowe zapalenie w¹troby typu  D (WZW D)

2.5. Wirusowe zapalenie w¹troby typu E (WZW E)

2.6. Wirusowe zapalenie w¹troby typu G (WZW G)

Wyniki badañ o niestandardowej jakoœci, nie weryfikowane
niezale¿nymi procedurami kontrolnymi powoduj¹, ¿e wynikaj¹ce z
tego b³êdne interpretacje lekarskie nie tylko poci¹gaj¹ za sob¹
konsekwencje kliniczne, ale równie¿ skutki ekonomiczne
(powtarzanie nieprzystaj¹cych do obrazu klinicznego zlecenia
powtórnego wykonania badania). Wynikaj¹ce z fa³szywych
wyników b³êdne decyzje terapeutyczne skutkuj¹ równie¿
wielokrotnie wiêkszymi kosztami ni¿ leczenie pierwotne, ze
wzglêdu na postêp choroby (fa³szywie negatywne wyniki wiremii
decyduj¹ce o przerwaniu leczenia) wiod¹cy do d³ugotrwa³ej ob³o¿nej
choroby i nawet œmierci pacjenta najczêœciej w okresie czynnoœci
zawodowej, czy wykonania transplantacji w¹troby z powodu
marskoœci tego organu.
Dlatego te¿ laboratoria, którym zlecane jest wykonywanie tych
badañ, musz¹ pos iadaæ uprawnienia (potwierdzone
miêdzynarodowym certyfikatem i kontrol¹ jakoœci z nadzorem (znak
CE i IVD wymagany przez UE), odpowiednio wykwalifikowan¹,
doœwiadczon¹ i odpowiedzialn¹ kadrê wykonuj¹c¹ badania
zapewniaj¹ce wiarygodnoœæ otrzymywanych wyników.
Natomiast o decyzji, gdzie wykonywane s¹ badania, w jakiej iloœci,
kiedy, nie mo¿e decydowaæ tylko proponowana przez
laboratorium cena badania, ale kontrolowana, potwierdzona
zewnêtrznym audytem i certyfikatem laboratorium, aparatów,
odczynników i samej metody, gwarantowana poziomem
dyplomowego wykszta³cenia, poczucia odpowiedzialnoœci, a co za
tym idzie etyki zawodowej jakoœæ wykonywanych badañ.

Tabele

Tabela  1. Podstawowe badania biochemiczne w  hepatologii

Materia³ do oznaczeñ Test

Surowica lub osocze                 Stê¿enie bilirubiny
Aktywnoœæ ALT, AST, ALP, GTP,
CHE, LDH
Stê¿enie bia³ka ca³kowitego
Stê¿enie albumin
Proteinogram
Protrombina (czas
PT/INR)

Mocz Stê¿enie bilirubiny,
urobilinogenu

INFORMACJA

Zg³aszaj¹cy, posiadaj¹cy uregulowane sk³adki
cz³onkowskie, kontaktuje siê telefonicznie z Panem Jaros³awem

Wrzoskiem (tel. kom.: 607 875 660).

Krajowa Izba Diagnostów Laboratoryjnych w siedzibie, ul. Konopacka  4
w Warszawie dysponuje aktualnie 15 miejscami noclegowymi ( bez

poœcieli) dla Diagnostów Laboratoryjnych na czas pobytu w Warszawie z
okazji udzia³u w szkoleniach specjalizacyjnych i kursach. Nocleg bez

zobowi¹zañ finansowych.

Kierownik Biura KIDL
Stanis³aw Krê¿el
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Tab.4.Charakterystyka hiperbilirubinemii

Tab.5. |Aktywnoœæ enzymów w ró¿nych schorzeniach w¹troby.

Tabela  6. Ocena wydolnoœci w¹troby w skali Child-Pugh

* Dotyczy pacjentów z pierwotn¹ ¿ó³ciow¹ marskoœci¹ w¹troby
# Objawy ustepuj¹ po klasycznym leczeniu farmakologicznym
** Objawy nie ustepuj¹ po klasycznym leczeniu
farmakologicznym
Iloœæ punktów
5-6     niewielkie uszkodzenie w¹troby (A)
7-9     œrednie uszkodzenie w¹troby (B)
> 10   znaczne uszkodzenie w¹troby (C)

Tab.2. Ró¿nicowanie ¿ó³taczek w oparciu o podstawowe testy
diagnostyczne

Tab.3. Podzia³ kliniczny ¿ó³taczek

- kserokopiê pierwszej i drugiej strony dowodu osobistego (potwierdzon¹
za zgodnoœæ z orygina³em),
- kserokopiê dyplomu ukoñczenia uczelni wy¿szej (potwierdzon¹ za
zgodnoœæ z orygina³em),
- ew. kserokopiê dyplomu specjalizacji lub stopni naukowych
(potwierdzone za zgodnoœæ z orygina³em)
- zaœwiadczenie z zak³adu pracy o zatrudnieniu,
- rotê œlubowania,
- oœwiadczenie o niekaralnoœci,
- 2 zdjêcia z lewym profilem o wymiarach 3,5 cm x 4,5 cm.
- Zaœwiadczenie o stanie zdrowia pozwalaj¹ce 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),

- kserokopiê Prawa Wykonywania Zawodu Lekarza (potwierdzon¹ za
zgodnoœæ z orygina³em)

- œwiadectwo ukoñczenia zawodowego kszta³cenia podyplomowego,
zgodnie z par. 15 rozporz¹dzenia Ministra Zdrowia z dnia 7 grudnia 2004
r. w sprawie kszta³cenia podyplomowego w zakresie analityki medycznej
(Dz. U. 04.269.2680)
Uwaga: Potwierdzenie zgodnoœci kserokopii danego dokumentu z orygina³em mo¿na
uzyskaæ:

- u Przedstawiciela KRDL na dane województwo ( :www.kidl.org.pl-
zak³adka ”teren"),

- w kadrach zak³adu pracy,u notariusza.

vide

Przypominamy wszystkim osobom ubiegaj¹cym siê o wpis na listê
diagnostów laboratoryjnych, ¿e do wniosku w tej sprawie (do
pobrania poni¿ej) nale¿y do³¹czyæ:

ponadto ( ) :

tak¿e

dotyczy lekarzy

(dotyczy absolwentów kierunków studiów wy¿szych:
a) z tytu³em zawodowym magistra biologii lub farmacji;
b) z tytu³em zawodowym magistra/magistra in¿yniera: chemii

lub biotechnologii;
c) z tytu³em zawodowym lekarza weterynarii oraz  lekarzy po

AM nie posiadaj¹cych specjalizacji wymienionej w ustawie o
diagnostyce laboratoryjnej)
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Ryciny

Ryc.1. Schemat syntezy barwników ¿ó³ciowych

Po rozpadzie erytrocytów hemoglobina wi¹¿e siê z haptoglobin¹
osocza. Kompleks ten ulega absorbcji w komórkach uk³adu
siateczkowo-œródb³onkowego (w¹troby, œledziony lub szpiku
kostnego), gdzie nastêpuje jego rozpad i uwolnienie ¿elaza i
bilirubiny. Bilirubina uwalniana z komórek siateczki do krwi ³¹czy
siê z albumin¹ i tak transportowana jest we krwi. Bilirubina
po³¹czona w kompleks z albumin¹ nosi nazwê bilirubiny wolnej.
Bilirubina wolna jest nastêpnie wychwytywana przez komórki
w¹troby gdzie ulega estryfikacji resztami kwasu glukuronowego
Powstaj¹ce w wyniku estryfikacji dwu- i monoglukuroniany
stanowi¹ rozpuszczalne w wodzie pochodne umownie zwane
bilirubin¹ zwi¹zan¹. Fizjologicznie bilirubina zwi¹zana ulega
sekrecji g³ównie na biegunie ¿ó³ciowym komórki w¹trobowej do
kanalików ¿ó³ciowych i wchodz¹c w sk³ad ¿ó³ci przechodzi do jelit.
Istnieje jednak mo¿liwoœæ transportu bilirubiny z powrotem przez
biegun naczyniowy hepatocyta do krwiobiegu. Taki odwrócony
transport bilirubiny mo¿e byæ spowodowany zaburzeniami wi¹zania
i metabolizmu bilirubiny, niedro¿noœci¹ przewodów ¿ó³ciowych,
uwarunkowanymi genetycznie zaburzeniami transportu bilirubiny.
W konsekwencji odwróconego transportu bilirubiny dochodzi do
wzrostu jej stê¿enia w osoczu i pojawienia siê ¿ó³taczki.
W œwietle jelita cienkiego, pod wp³ywem flory bakteryjnej,
bilirubina przemienia siê w barwniki zwane sterkobilinogenami (w
moczu urobilinogenami). Wiêkszoœæ sterkobilinogenów (ok. 90%)
jest wydalana z ka³em a niewielka czêœæ dostaje siê drog¹ kr¹¿enia
wrotnego ponownie do w¹troby. Sterkobilinogeny wychwycone
przez komórki w¹troby w przewa¿aj¹cej czêœci zostaj¹ wydalone do
¿ó³ci. Pozosta³a czêœæ ulega wydaleniu z moczem. W warunkach
fizjologicznych wiêkszoœæ bezbarwnych urobilinogenów utlenia siê
w kale do barwnych urobilin (sterkobilin) i w tej postaci jest
wydalana.

Ryc.2. Algorytm diagnostyczny w przypadku hiperbilirubinemii

Ryc. 3. Serologiczne markery infekcji wirusem HAV

Ryc. 5. Serologiczne markery infekcji wirusem HBV (ostre
zapalenie w¹troby, zakoñczone wyzdrowieniem)

Ryc. 6. Serologiczne markery infekcji wirusem HBV (przewlek³e
zapalenie w¹troby)

UPRZEJMIE  INFORMUJEMY, ¯E WSZYSTKIE  UCHWA£Y

KRAJOWEJ  RADY DIAGNOSTÓW LABORATORYJNYCH  S¥

OGÓLNIE  DOSTÊPNE   NA NASZEJ  STRONIE

w zak³adce: „PRAWO -> UCHWA£Y I KADECJI KRDL;

UCHWA£Y II KADENCJI  KRDL ”.

Czes³aw G³owniak

- Sekretarz KRDL

www.kidl.org.pl

Hemoglobina

Bilirubina wolna

Wewn¹trzkomórkowa bilirubina

Bilirubina zwi¹zana

Sterkobilinogen / Urobilinogen

Sterkobilina

Kr¹¿enie wrotne

W¹troba

W¹troba

Hiperbilirubinemia

AST ? ALT ?
ALP N  GTP N
Hb ? MCV   N

AST ? ? ? ALT ? ? ?
ALP N    GTP N
Hb  N      MCV  N

AST N ALT N
ALP ? ? GTP ? ?
Hb  N      MCV  N

AST N ALT N
ALP N    GTP N
Hb  N      MCV  N

Hemoliza Ostre uszkodzenie
w¹troby (wirusowe,
toksyczne)

Cholestaza

USG: cechy
cholestazy

USG: obraz
prawid³owy

Zespó³ Gilberta
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Ryc.7. Badania serologiczne i molekularne w ró¿nicowaniu
zapaleñ w¹troby wywo³anych przez wirusa WZW B

Ryc.9 Wstêpne testy diagnostyczne w wirusowych zapaleniach
w¹troby

Ryc. 10 Algorytm diagnostyczny przy podejrzeniu przewlek³ego
zapalenia w¹troby wywo³anego przez wirusa HCV

I

Zawarta umowa o ubezpieczeniach OC z Inter Polska na rok 2008
zawiera przyjêt¹ w umowie szersz¹ wersjê, obejmuj¹c¹ tak¿e
techników zatrudnionych w MLD. Obowi¹zek ubezpieczenia dotyka
osoby wszystkie zatrudnione i w³¹czone w zakres œwiadczeñ
zdrowotnych. Ubezpieczenie zawarte stwarza Technikom
zatrudnionym mo¿liwoœæ ubezpieczenia na warunkach podobnych
jak diagnoœci laboratoryjni. Technicy mog¹ wp³acaæ kwotê
ubezpieczenia w skali roku 36 z³.( miesiêcznie 3 z³.) na konto
wydzielone i podane na stronie internetowej od 15 grudnia 2007 r.
Sk³adki mog¹ byæ wnoszone za ka¿dy kolejny miesi¹c, przed
koñcem danego miesi¹ca. Poniewa¿ obowi¹zek ubezpieczenia
ka¿dego pracownika uczestnicz¹cego w udzielaniu œwiadczeñ
zdrowotnych jest na³o¿ony przez Ministra, tote¿ propozycja KIDL i
Inter Polska dotycz¹ca ubezpieczenia OC z tytu³u œwiadczeñ
zdrowotnych udzielanych pacjentom z tytu³u ryzyka b³êdu w trakcie
wykonywania œwiadczeñ zdrowotnych, jest wyjœciem naprzeciw
technikom wykonuj¹cym czynnoœci diagnostyczno laboratoryjne.
Kwoty przekazane na wskazane subkonto przelane bêd¹ do TU Inter
Polska wraz z list¹ osób wype³niaj¹cych warunek zawarcia
ubezpieczenia. Treœæ umowy i warunki ubezpieczenia oraz Polisa
OC dostêpne s¹ na stronie internetowej KIDL i stronie Inter Polska.
Ewentualne niejasnoœci lub w¹tpliwoœci prosimy kierowaæ do
kierownika Biura KIDL(0227411160, 695411080).

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

d. Klinika Hematologii, Nowotworów Krwi i Transplantacji
Szpiku

Akademia Medyczna we Wroc³awiu.

Ostre bia³aczki (AL.-Acute leukemias) nale¿¹ do
najciê¿szych nowotworowych chorób uk³adu krwiotwórczego,
cechuj¹cych siê w swoim naturalnym przebiegu szybkim,
niepomyœlnym zejœciem. Du¿y postêp w wynikach leczenia tych
chorób wi¹¿e siê m.inn. z ich wczesnym rozpoznaniem, najlepiej w
okresie wyst¹pienia pierwszych zmian w badaniach laboratoryjnych,
jeszcze przed zmianami klinicznymi, których wyk³adnikami s¹
najczêœciej: infekcje, niedokrwistoœæ, skaza krwotoczna i odchylenia
w zakresie narz¹dów wewnêtrznych. Te ostatnie s¹ zwi¹zane z
naciekaniem przez komórki bia³aczkowe najczêœciej œledziony,
w¹troby i wêz³ów ch³onnych lub s¹ wynikiem powik³añ zapalnych.
Stany zapalne s¹ nastêpstwem obni¿onej odpornoœci swoistej i
nieswoistej, w przebiegu choroby i leczenia. Jak wynika z w³asnych
doœwiadczeñ, kliniczne objawy infekcji mog¹ dotyczyæ ró¿nych
narz¹dów, najczêœciej, bo u po³owy badanych, na pocz¹tku choroby
s¹ to stany zapalne górnych dróg oddechowych ( anginy).
W ostrych bia³aczkach dochodzi do klonalnego rozrostu
ztransformowanych komórek wywodz¹cych siê z wczesnych
stadiów rozwojowych hematopoezy, które utraci³y zdolnoœæ do
ró¿nicowania i/lub dojrzewania.
Komórki te dominuj¹ w szpiku (> 20%), we krwi obwodowej, tworz¹
nacieki w ró¿nych narz¹dach. W badaniu morfologii krwi wystêpuje
niedokrwistoœæ najczêœciej normocytowa. Liczba krwinek bia³ych
jest zwiêkszona tylko w 1/3 przypadków, w 1/3 -prawid³owa, w 1/3
wystêpuje leukopenia. Ró¿nego stopnia ma³op³ytkowoœæ zale¿y od
zaawansowania choroby. Coraz czêœciej przy wczesnym wykryciu
choroby liczba p³ytek jest prawid³owa. W obrazie krwi wystêpuj¹
komórki blastyczne i dojrza³e granulocyty z j¹drem podzielonym, co
okreœlamy mianem przerwy bia³aczkowej (hiatus leucaemicus)
wystêpuj¹cej tak¿e w szpiku. W przypadku podejrzenia ostrej
bia³aczki (nieprawid³owy wydruk z analizatora) rozmaz krwi
powinien byæ liczony do 200 komórek.

Mimo i¿ ostre bia³aczki by³y opisywane od koñca XIX
wieku, prze³om w klasyfikacji przynios³y kryteria diagnostyczne wg
FAB opublikowane w r. 1976, które uwzglêdnia³y cechy
cytomorfologiczne i cytochemiczne bia³aczek mieloblastycznych
M1-M6 i limfoblastycznych L1-L3, z póŸniejsz¹ charakterystyk¹
bia³aczki MO i M7. Znacz¹cy postêp wnios³a klasyfikacja MIC-
morfologiczna, immunologiczna, cytogenetyczna ostrych bia³aczek.
W wyniku wprowadzenia badañ immunofenotypowych by³a
m o ¿ l i w a n o w a k l a s y f i k a c j a g ³ ó w n i e b i a ³ a c z e k
l imfoblastycznych(ALL), b ia³aczek dwul in iowych i
dwufenotypowych. W ostatnich latach w klasyfikacji ostrych
bia³aczek mieloblastycznych (AML) dokonanej przez WHO w r.
1999, na plan pierwszy wysuniêto zmiany cytogenetyczne;
wyodrêbniono ostre bia³aczki z powtarzaj¹cymi siê zmianami
cytogenetycznymi, ostre bia³aczki z cechami wielo liniowej
dysplazji, ostre bia³aczki lub MDS polekowe, natomiast grupa
uprzednio nie zakwalifikowanych ostrych bia³aczek s¹ okreœlone
zgodnie z kryteriami cytomorfologicznymi wg FAB i wystêpuj¹cym
w nich immunofenotypem.
Podejrzenie   ostrej   bia³aczki   wynika   z   wyst¹pienia   we   krwi
obwodowej komórek blastycznych, których obecnoœæ wymaga
potwierdzenia zmianami w mielogramie.
Mielogram jest konieczny do rozpoznania ostrej bia³aczki i winien
opieraæ siê o ocenê morfologiczn¹ 500 komórek j¹drzastych szpiku.
Szpik pobierany drog¹ biopsji aspiracyjnej s³u¿y do wykonania
preparatów do badañ cytomorfologicznych i cytochemicznych, do
badañ immunofenotypych, cytogenetycznych i molekularnych.
Ustalenie rozpoznania ostrej bia³aczki, poprzez ocenê mielogramu i
podstawowych badañ cytochemicznych, a na ich podstawie
ukierunkowanych badañ immunofenotypowych, odbywa siê w ci¹gu
jednego dnia.
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Wg klasyfikacji FAB rozpoznanie ostrej bia³aczki ustala³o siê w
oparciu o obecnoœæ 30% komórek blastycznych z uk³adu
bia³okrwinkowego szpiku, wg WHO - 20% w AML i co najmniej
25% w ALL; ni¿szy odsetek wraz z naciekaniem narz¹dów i
wêz³ów wskazuje na obecnoœæ ch³oniaka limfoblastycznego.

Klasyfikacja ostrych bia³aczek wg FAB

Ostre bia³aczki limfoblastyczne (ALL):

Diagnostyka immunologiczna -immunofenotypowanie.

Diagnostyka cytogenetyczna

Klasyfikacja WHO ostrych bia³aczek szpikowych
l.Ostre bia³aczki szpikowe z powtarzaj¹cymi siê aberacjami
genetycznymi AML z t(8;21)(q22;q22); (AMLl(CBFa)/ETO).

Immunofenotypowo

Cytogenetyka

okreœli³a
kryteria diagnostyczne cytomorfologiczne i cytochemiczne,
pozwalaj¹ce na zaliczenie badanej osoby do jednej z 11 grup
uwzglêdnionych w tej klasyfikacji. Wyniki tych badañ pozwalaj¹ na
odpowiednie ukierunkowanie diagnostyki immunofenotypowej,
badañ cytogenetycznych i molekularnych. W AML okreœla siê typy
mieloblastów w zale¿noœci od charakteru budowy j¹dra
i cytoplazmy. Jako blasty I typu okreœla siê komórki o s³abo
zasadoch³onnej, bezziarnistej cytoplaŸmie, du¿ym j¹drze z delikatn¹
chromatyn¹ z widocznymi j¹derkami. Jako blasty II typu okreœla siê
komórki z zawartoœci¹ do 20 azuroch³onnych ziarnistoœci
i pojedynczych pa³eczek Auera, blasty III typu zawieraj ¹ wiêcej ni¿
20 ziarnistoœci rozmieszczonych nieregularne w s³abo
zasadoch³onnej, nawet miejscami ró¿owawej cytoplaŸmie, mog¹
zawieraæ pa³eczki liczne pa³eczki Auera uk³adaj¹ce siê w wi¹zki
( faggots).
Reakcje cytochemiczne i cytoenzymatyczne: Dla mieloblastów jest
charakterystczna dodatnia reakcja na mieloperoksydazê (MPO),
reakcja na lipidy z sudanem czarnym B ( SBB) oraz reakcja na
esterazê chlorooctanow¹ (CAE)- zw³aszcza w blastach z cechami
dojrzewania i promielocytach. Silnie dodatnie na MPO, SBB i CAE
s¹ pa³eczkiAuera, które wyj¹tkowo mog¹ byæ równie¿ PAS+. Cechy
cytomorfologiczne monoblastów podano ni¿ej.

Podzia³ ostrych bia³aczek wg FAB obejmuje Ostre bia³aczki
szpikowe (AML):

MO- bez cech ró¿nicowania
M l - bez cech dojrzewania
M2- z cechami dojrzewania
M3- hypergranularna, promielocytowa, M3v
M4- mielomonocytowa
M5- monocytowa M5a i M5b M6- erytroleukemia
M7- megakarioblastyczna

LI- mikrolimfoblastyczna
L2- makrolimfobastyczna
L3- immunoblastyczna

Ll-cechuje wystêpowanie komórek ma³ych( mniejszych od œrednicy
2. limfocytów. J¹dro okr¹g³e, regularne, wyj¹tkowo wrêbione,
wysoki stosunek N(j¹dra):C(cytoplazmy), w¹ska cytoplazma
zasadoch³onna (jasno i umiarkowanie, rzadziej intensywnie).
Chromatyn¹ homogenna, j¹derka ma³e lub niewidoczne. W
niektórych przypadkach wystêpuj¹ ma³e iloœciazuroch³onnych
ziarnistoœci. LI mo¿e byæ B lub T komórkow¹, najczêœciej common
ALL(cALL)
L2-blasty wiêksze i bardziej heterogenne, niekiedy mog¹ mieæ
kszta³t lusterka z r¹czk¹ lub rakiety tenisowej. J¹dra wówczas mog¹
czêœciowo wnikaæ w tê wê¿sz¹ czêœæ komórki. Stosunek N:C jest
ró¿ny, cytoplazmajest zasadoch³onna (w ró¿nym stopniu). J¹derka
s¹ obecne i mog¹ byæ du¿e, w 1A komórek pojedyncze, po³o¿one w
œrodku. Ró¿ny jest stopieñ wakuolizacji cytoplazmy. W mniejszoœci
komórek wystêpuj ¹ azuroch³onne ziarnistoœci. L2 mo¿e byæ B lub T
komórkowa.
L3- stanowi tylko 1%ALL. Komórki s¹ du¿e, jednakowej wielkoœci.
J¹dro regularne okr¹g³e lub owalne. Chromatyna z obecnoœci¹ l lub
wiêcej j¹derek (na ogó³ 2). Cytoplazma silnie zasadoch³onna, z
obecnoœci¹ charakterystycznych wodniczek. Wiêkszoœæ L3 to kom.
B z obecnoœci¹ powierzchniowych immunoglobulin, preB
(zawieraj¹ce cytoplazmatyczne immunoglobuliny), lecz wystêpuj¹
nawet postaci T komórkowe lub o fenotypie hybrydowym T-B.
Opisywane s¹ tak¿e przypadki z brakiem markerów T i B, lecz z
obecnoœci¹ ró¿nicowania erytroidalnego.
Cytochemicznie limfoblasty wykazuj¹ dodatni¹ reakcjê ziarnist¹ na
glikogen(PAS). Klasyfikacja ALL wg FAB, poza morfologicznie
charakterystycznym typem L3 ma ju¿ znaczenie historyczne.
Rozpoznanie ALL ju¿ od dawna opiera siê na badaniach immunofe
notypowych okreœlaj¹cych liniê komórkow¹ i stopieñ dojrza³oœci
komórki przez obecnoœæ odpowiednich antygenów. W praktyce jest

oparta na kryteriachWHO podanych ni¿ej.

Wspó³czesna diagnostyka rozrostowych chorób uk³adu
krwiotwórczego zosta³a poszerzona o ocenê antygenów
powierzchn iowych i cy top lazmatycznych komórek
z zastosowaniem przeciwcia³ monoklonalnych. Przeciwcia³a te
skierowane s¹ przeciwko antygenom badanej komórki CD ( Cluster
of differentiation- kompleks ró¿nicowania). Stanowi¹ strukturê
specyficzn¹ dla rodzaju komórki, stopnia jej zró¿nicowania
( dojrza³oœci)- stanowi¹ fenotyp komórki. Znanych jest ok. 190
kompleksów ró¿nicowania , s¹ to glikoproteidy o masie
cz¹steczkowej 20-220 kDa.
W diagnostyce ostrych bia³aczek ma zastosowanie nastêpuj¹cy
panel przeciwcia³ monoklonalnych dla identyf ikacj i
poszczególnych linii komórkowych:

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 limfocytów B:CD19, CD20, CD22, CD79a
Linia limfocytów T: CD2, CD3, CD5, CD7

s³u¿y do:
rozpoznania ostrych bia³aczek z ustalonymi aberacjami
chromosomalnymi: np. M2-1(8:21), M3 -t(15:17)M4eo-inv(16),
okreœlenia rokowania i wyboru metody leczenia (ALL B z Ph+ - z³e
rokowanie, koniesznoœæ agresywnej metody leczenia- transplantacja
szpiku lub komórek macierzystych w I RC), wykrycia kariotypu
z³o¿onego lub wystêpuj¹cego we wtórnych bia³aczkach, oceny
stosowanego leczenia - ustalenia remisji cytogenetycznej,
rozpoznania nawrotu choroby.

Stanowi 5-12% AML. Bia³aczka z tym typem zmian
cytogenetycznych wykazuje dojrzewanie linii granulocytów.
Wystêpuje w m³odszej populacji chorych i czasem wykazuje wzrost
w postaci guzów, natomiast pobrany szpik mo¿e zawieraæ mniejszy
odsetek komórek blastycznych ni¿ 20%, lecz mimo to kwalifikuje siê
jako AML a nie zespól mielodysplastyczny (RAEB). Najczêœciej s¹
to du¿e blasty z obfit¹, zasadoch³onn¹ cytoplazm¹, czêsto
zawieraj¹c¹ liczne azurochlonne ziarnistoœci. Nieliczne przypadki
mog¹ zawieraæ grube ziarnistoœci tzw. ziarnistoœci pseudo Chediak-
Higashi. Ziarnistoœci Auera mog¹ byæ obecne czasami tak¿e w
dojrza³ych neutrofilach. Oprócz du¿ych mieloblastów, zw³aszcza we
krwi obwodowej mog¹ wystêpowaæ mniejsze komórki blastyczne.
W szpiku wy stêpuj ¹ ró¿nego typu cechy dysplazji w zakresie
promielocytów, mielocytów i neutrofilii pod postaci¹ np. ró¿owo
zabarwionej cytoplazmy neutrofilii, zmian w j¹drach w postaci form
pseudo Pelger-Huefa. Eozynoflle mog¹ byæ w zwiêkszonym nieco
odsetku, lecz nie wykazuj¹ cech jak w AML z eozynofili¹inv(16).
Sporadycznie wystêpuje zwiêkszenie odsetka bazofilii lub
mastocytów. Komponenta monocytów nie wystêpuje lub jest
niewielka. Rzadko s¹ przypadki z brakiem dojrzewania lub
komponent¹ monocytow¹, lecz o zakwalifikowaniu decyduje
obecnoœæ typowych zmian cytogenetycznych. Erytroblasty i
megakariocyty s¹ morfologicznie prawid³owe.

stwierdza siê ekspresjê markerów
mieloidalnych: CD13, CD33, MPO, a czêsto koekspresjê CD 19,
obecn¹ wy³¹cznie w komórkach blastycznych. Czasem wystêpuj¹
CD56 i koñcowa transferaza deoksynukleotydowa(TdT).

: translokacja t(8;21)(q22;q22) skutkuje powstaniem
fuzji genu AML1 koduj¹cym CBFa i ETO a powstaj¹cy transkrypt
jest wykrywany u chorych z t¹ translokacja. Mog¹ byæ przypadki z
rearan¿acj¹ genuAMLl/ETO bez translokacji t(8;21).
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AMLz eozynofili¹ inv(16)(p!3q22) lub t(16;16)(p!3;q22)

Ostra promielocytowa bia³aczka AML z t(15;17)(q22,q!2)
(PML/RARa),stanowi 5-8% AML

cytochemii

Immunofenotyp:CD13,CD33,
Cytogenetyka:

Ostra bia³aczka mieloblastyczna z nieprawid³owoœci¹
llq23(MLL) jest

Cytochemicznie

Immunofenotypowo

molekularne

2.Ostra bia³aczka szpikowa z wielo liniow¹ dysplazj¹

Immunofenotyp

Aberacje chromosomalne

3 . O s t r a b i a ³ a c z k a s z p i k o w a i z e s p ó ³
mielodysplastyczny (MDS) zale¿ne od leczenia

Immunofenotypowanie

aberacje chromosomalne

Stanowi 10-12% wszystkichAML, mo¿e wyst¹piæ w ka¿dym wieku,
czêœciej u osób m³odszych. Mo¿e wykazywaæ wzrost tak¿e w postaci
guzów na pocz¹tku choroby i w nawrotach. Cechuje j¹ obecnoœæ
ró¿nicowania monocytów i granulocytów ze zwiêkszon¹
komponent¹ eozynofilow¹w szpiku, okreœlon¹ jako AMML Eo.
Wystêpuj ¹ wówczas ziarnistoœci kwasoch³onne w promielocytach,
mielocytach a tak¿e w pozosta³ych formach uk³adu
granulocytowego. Ziarnistoœci s¹ obfite, purpurowo-fioletowe,
czasem przys³aniaj¹ce inne elementy morfotyczne komórki, mo¿e
wystêpowaæ hiposegmentacja j¹der. W eozynofilach wystêpuje
dodatnia reakcja na esterazê chlorooctanow¹, której nie stwierdza siê
w prawid³owych eozynofilach oraz nie wystêpuje w eozynofilach
AML z t(8;21).W mieloblastach mog¹ byæ obecne pa³eczki Auera.
Co najmniej 3% mieloblastów wykazuje dodatni¹ reakcjê na MPO.
Monoblasty i promonocyty wykazuj¹ dodatni¹ reakcjê na nieswoist¹
esterazê, która mo¿e byæ w czêœci przypadków s³aba. Komponenta
dojrza³ych neutrofilii mo¿e byæ obni¿ona. Rzadko w tej anomalii
cytogenetycznej jest brak eozynofili lub monocytów lub mo¿e byæ
<20% blastów w preparacie szpiku, lecz przypadki te - analogicznie
do AML t(8;21)- traktuje siê jako AML. W trepanobiopsji obraz jest
najczêœciej bogato komórkowy, mo¿e byæ równie¿ prawid³owo
komórkowy.
W badaniu immunofenotypowym wystêpuj¹ antygeny ró¿nicowania
mieloidalnego jak CD13,CD33, MPO, antygeny charakterystyczne
dla monocytów: CD 14, CDI l b, CDI l c, CD64, CD36 i lizozym
(niektóre lub wszystkie z nich).WAML z inv (16) mo¿e wystêpowaæ
koekspresja CD2 z antygenami mieloidalnymi, nie jest to jednak
charakterystyczne dla tej zmiany genetycznej.

,wystêpuje u ludzi m³odych.
Przewa¿aj¹ w niej promielocyty. Istniej¹ postaci hipergranularne,
typowe promielocytowe i mikrogranularne (hipogranularne). We
wszystkich typach klinicznie wystêpuj¹ objawy DIC. W postaciach
typowych wystêpuje leukopenia, natomiast w postaciach z blastami
mikrogranularnymi (M3v wg FAB) zwykle liczba leukocytów jest
podwy¿szona z krótkim czasem podwojenia. J¹dra s¹ okr¹g³e,
nerkowate lub dwup³atowe. Cytoplazma jest obfita, zasadoch³onna.
Obecne w niej ziarnistoœci przys³aniaj¹ j¹dro i cytoplazmê, wykazuj
¹ ró¿n¹ gruboœæ i gêstoœæ, w niektórych przypadkach s¹ delikatne,
pyliste. W hipergranularnych postaciach wystêpuj¹ ziarnistoœci
i pa³eczki Auera, uk³adaj¹ce siê w wi¹zki (faggot cells). Przypadki
z wariantem mikrogranularnym charakteryzuj¹ siê zwiêkszon¹
leukocytoz¹ i w przewadze dwup³atowym j¹drem. Szpik jest
bogatokomórkowy, W stwierdza siê silnie dodatni¹
reakcjê na MPO, SBB i CAE. Pa³eczki Auera s¹: SBB, CAE-
dodatnie, czasem s³abo PAS+
czasem koekspresja CD2 i CD9, typow¹ dla tej
bia³aczki jest t(l5:17), której wytworem jest powstanie genu
hybrydowego PML/RARa, co stwierdza siê przy pomocy metody
molekularnej. Powstaj¹cy patologiczny receptor dla retynoidów nie
oddzia³uje na fizjologiczne ich stê¿enia i nie dochodzi do
prawid³owego dojrzewania komórki- co t³umaczy patomechanizm
powstania tej bia³aczki. Mo¿na stan ten prze³amaæ dodaj¹c lek
(ATRA).Istniej¹ warianty ostrej promielocytowej bia³aczki
zt(ll;17)(q23;q21), t(5;17)(q32;q!2); t(l I;17)(ql3;17)(ql3;q21). W
postaci z t(l 1;17) powstaje gen hybrydowy PLZF/RARa - ta postaæ
nie oddzia³uje na leczenieATRA.

najczêœciej zwi¹zana z cechami monocytowymi
komórek blastycznych. Wystêpuje u 5-6% bia³aczek AML,
u noworodków, po leczeniu inhibitorami topoizomerazy II lub de
novo w bia³aczkach z t(l 1;19), t(4;l 1). Klinicznie cechuje je DIC,
nacieki monocytów w tkankach, widoczne najczêœciej w postaci
powiêkszonych, rozpulchnionych dzi¹se³, przys³aniaj¹cych zêby.
W obrazie krwi i szpiku dominuj¹ monoblasty i promonocyty.
Monoblasty maj¹ ró¿nego stopnia zasadoch³onna cytoplazmê,
zawieraj¹c¹ delikatne azuroch³onne ziarnistoœci lub wodniczki,
z wypustkami, okr¹g³e j¹dra z pojedynczymi lub liczniejszymi
j¹derkami. Promonocyty posiadaj ¹ zwiniête j¹dra, mniej

zasadoch³onna cytoplazmê, z liczniejszymi i wiêkszymi
azuroch³onnymi ziarnistoœciami i wakuolami.
monoblasty i promonocyty wykazyj¹ zwykle siln¹, ANAE.
Mieloblasty wykazuj ¹ obecnoœæ MPO. :
oprócz antygenów ró¿nicowania mieloidalnego (CD13, CD33) nie
ma specyficznych cech dla AML z l lq23(MLL). Monoblasty
s¹CD34 ujemne, natomiast zawieraj¹ znaczniki ró¿nicowania
monocytów- CD 14, CD4, CDI l b, CDI l c, CD64, CD36 i lizozym.
Badania wskazuj¹, ze gen MLL jest rearan¿owany
czêœciej ni¿ ujawniaj¹ to konwencjonalne metody cytogenetyczne.

z obecnoœci¹ >=20% blastów we krwi obwodowej lub szpiku.
Dyspalzja dotycz¹ca >=50% komórek szpiku musi obejmowaæ co
najmniej 2 linie hematopoezy, w tym megakariocyty. Zmiany mog¹
wyst¹piæ „de novo" lub w nastêpstwie MDS lub MDS/MPD lub bez
poprzedzaj¹cego MDS. Wystêpuje u osób starszych i rzadko u dzieci.
Cechuje siê pancytopeni¹. Dysplazj¹ w linii granulocytów dotyczy
braku ziarnistoœci w cytoplazmie, hiposegentacji j¹der z obecnoœci¹
form pseudo Pelger- Huefa. W niektórych przypadkach zmiany te s¹
bardziej widoczne we krwi obwodowej ni¿ w szpiku.
Dyserytropoeza wystêpuje pod postaci¹ megaloblastycznych j¹der,
wielop³atowych j¹der lub wielu j¹der. Obecne s¹ czêsto
obr¹czkowane syderoblasty, wakuole w cytoplazmie oraz dodatnia
reakcja PAS. Dysplastyczne megakariocyty maj¹ postaæ
mikromegakariocytów oraz du¿ych megakariocytów z pojedynczym
j¹drem.

komórek blastycznych : CD34, CD 13, CD33,
czêsto towarzyszy CD56 i/ lub marker linii limfocytów CD7. Blasty
czêsto wykazuj¹ obecnoœæ gl ikoproteiny opornoœci
wielolekowej(MDR-l). Dojrzewaj¹ce granulocyty ró¿ni¹ siê od
prawid³owych.

s¹ podobne do wystêpuj¹cych w MDS: -
7/del(7q), -5/(del5q, +8,+9,+l l, del (l lq), del(12p), -18, +19,
del(20q), +21. Nieprawid³owoœci w regionie 3q26 zarówno
w bia³aczce z wielo liniow¹ dysplazj¹ jak w MDS s¹ zwi¹zane
z nadprodukcj¹ p³ytek.

a/ Mog¹ wyst¹piæ
jako nastêpstwo leczenia lekami alkilujacymi lub radioterapi¹
w ró¿nym czasie po ich zastosowaniu, œrednio po 5-6 latach.
Pocz¹tkowo wy stêpuj ¹ cechy MDS: cytopenia lub pancytopenia
z cytomorfologicznymi cechami dysplazji w zakresie uk³adu
granulocytowego pod postaci¹ rozkojarzenia dojrzewania j¹dra
i cytoplazmy granulocytów, u pojedynczych osób z pa³eczkami
Auera w blastach, cechami dyserytropoezy i obecnoœci¹
obr¹czkowanych syderoblastów. U chorych w szpiku wystêpuje
bazofilia i/lub dysplazj¹ w zakresie megakariocytów. Najczêstsze s¹
postaci MDS typu RA, przypadków to RAEB( I lub II). Rzadziej
wystêpuj¹ce ostre bia³aczki mog¹ byæ mieloblastyczne z cechami
dojrzewania, mielomonocytowe, monocytowe, erytroleukemie,
megakariocytowe, rzadko promielocytowe. Cechuje je ma³a
odpowiedŸ na leczenie i krótki okres prze¿ycia.

: Blasty s¹CD34+ i wykazuj¹ cechy
ró¿nicowania mieloidalnego: CD 13, CD33, CD56 i/lub
limfoidalnego- CD7. W blastach czêsto jest obecna glikoproteina
MDR-1 Wystêpuj¹ podobne jak w MDS,
dotycz¹ce chromosomu 5 i/lub 7 a tak¿e 1,4,12,14 i 18, najczêœciej o
charakterze kompleksowym.

b/ Zale¿ne od leczenia inhibitorami topoizomerazy II,
mog¹ rozwin¹æ siê wczeœniej, œrednio po niespe³na 3 latach od
leczenia. S¹ to w szczególnoœci etopozyd i tenipozyd oraz
doxorubicyna. Nie s¹ poprzedzone MDS i wykazuj¹ cechy ostrej
bia³aczki monoblastycznej lub mielomonocytowej, bia³aczek
mieloblastycznych z cechami dojrzewania i promielocytowych.
Opisano równie¿ wystêpowanie ALL po leczeniu inhibitorami
topoizomerazy II z t(4;ll)(q21;q23).
Najczêstsz¹ zmian¹ cytogenetyczn¹ w tych bia³aczkach jest
translokacja obejmuj¹ca l Iq23( gen MLL), t(9;l 1), t(l 1;19), t(6;l 1).
Mog¹ wyst¹piæ zmiany jak t(8;21), t(3;21), inv(16), t(8;16), t(15;17).
Odpowiadaj¹ na leczenie podobnie do „de novo" rozpoznanych
AML.

V*

A1
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4.Ostra bia³aczka mieloblastyczna wy¿ej nie zakwalifikowana
wg WHO

AMLz minimalnymi cechami ró¿nicowania- odpowiada MO wg
FAB

dotyczy chorych, których cechy morfologiczne i
cytochemiczne komórek blastycznych odpowiadaj¹ kryteriom FAB,
lecz zmniejszy³ siê do 20% odsetek komórek blastycznych
wymaganych do rozpoznania ostrej bia³aczki na podstawie
mielogramu liczonego do 500 komórek. Trepanobiopsja jest
wskazana dla oceny komórkowoœci szpiku na pocz¹tku choroby, po
terapii i dla oceny bia³aczek z ubogokomórkowym szpikiem lub z
towarzysz¹cym zw³óknieniem.

Stanowi 5% AML. Komórki blastyczne s¹ zazwyczaj œredniej
wielkoœci, okr¹g³ym j¹drem zawieraj¹cym 1-2 j¹derek. Cytoplazma
w ró¿nym stopniu zasadoch³onna. Rzadziej blasty s¹ ma³e, zawieraj
¹ bardziej skondensowan¹ chromatynê, z niewidocznymi
j¹derkami,przypominaj¹cymi ma³e limfoblasty. Brak cech
ró¿nicowania w mikroskopie œwietlnym i
cytochemii, w której

Nie wystêpuj ¹ pa³eczkiAuera
Szpik jest bogatokomórkowy, nacieczony komórkami blastycznymi
z minimalnymi cechami
ró¿nicowania, czasem mo¿e pozostaæ populacja prawid³owych
granulocytów, co sprawia
wra¿enie jakby z cechami dojrzewania, lecz brak dodatnich
cytochemicznych reakcji.

CD13,CD33,CD117, wiele przypadków
wykazuje ekspresjê CD34,CD38,
HLA-DR,Tdt wystêpuje w 1/3 przypadków.

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

Stanowi 10%AML, œredni wiek chorych wynosi ~ 46 1. Cechuje siê
obecnoœci¹ w szpiku wysokiego odsetka komórek blastycznych
(>90% form nieerytroidalnych) bez cech dojrzewania w kierunku
bardziej dojrza³ych neutrofili. Mieloblastyczny charakter komórek
blastycznych potwierdza dodatnia reakcja blastów na ,

>=3% komórkach. W blastach obecne s¹ s³abe
cechy ró¿nicowania mieloblastycznego: nieliczne azuroch³onne
ziarnistoœci i pa³eczki Auera. Szpik bogatokomórkowy, mo¿e byæ
normo- i ubogokomórkowy CD33, CDI
17, MPO, czêsto CD34 Immunohistochemia:MPO,CD 117,CD34
W nie stwierdza siê specyficznych
aberacji chromosomalnych
.

M2
Stanowi 30-45% AML, wystêpuje we wszystkich grupach
wiekowych: 20% <20 r.¿, 40%> 60 r.¿. Komórki blastyczne
stanowi¹ >=20% komórek, mog¹ byæ z/lub bez azuroch³onnych
ziarnistoœci, z czêsto obecnymi pa³eczkami Auera. J¹dro jest
delikatne, m³ode, z j¹derkami. Promielocyty, mielocyty i dojrza³e
granulocyty stanowi¹ > 10% komórek w ró¿nym stopniu
zró¿nicowania. Neutrofile mog¹ wykazywaæ ró¿nego stopnia cechy
dysplazji, z ró¿n¹ segmentacj¹ ( hiper- i hipo- z cechami anomalii
pseudo Pelger- Huet'a), zmniejszeniem ziarnistoœci w neutrofilach.
Populacja monocytów mo¿e byæ obecna do <20% komórek.

CD 13, CD33, CD 15 Mo¿e wystêpowaæ
ekspresja CD 117, CD 34, HLA-DR
Cytogenetyka: t(8;21)- dobre rokowanie( patrz wy¿ej),
t(6;9)(p23;q34)- skutkuje powstaniem fuzji genu DEK/CAÑ i wi¹¿e
siê ze z³ym rokowaniem.
Delecja i translokacje w zakresie chromosomu 12 jak del(12)(pl l-p
13) wystêpuje ze wzrostem bazo filii w szpiku. Rzadko stwierdza siê
(8;16)(pl I;pl3) przebiegaj¹ce z hemofagocytoz¹, szczególnie z
erytrofagocytoz¹.

W klasyfikacji WHO mimo i¿ opisuje siê obecnoœæ w
niektórych bia³aczkach zwiêkszenie form kwasoch³onnych lub
zasadoch³onnych nie wyró¿nia siê postaci M2 Eo, M2 Bazo, które
mo¿na znaleŸæ w klasyfikacji FAB: AML M2 Eo - w 5% przyp. M2
dojrzewanie eozynofili, mniej zaznaczone ni¿ w M4 Eo, czerwono-
purpurowe ziarnistoœci prekursorów eozynofili, mo¿e byæ

eozynofilia, czasem w dojrza³ych eozynofilach pa³eczki
Auera œwiadcz¹ce o zajêciu procesem bia³aczkowym linii

eozynofilów. Odsetek form kwasoch³onnych mo¿e wynosiæ do 10%
komórek. Eozynofile:CD34,HLA-DR, CD13,CD33, czêsto
koekspresja CDI9 i rzadziej CD56, obecnoœæ CAE, czasem PAS+.

M2 du¿e , typowe zasadoch³onne ziarnistoœci,
cytoplazma s³abo zasadoch³onna, czasem z wodniczkami, w
mikroskopie elektronowym ziarnistoœci. Odsetek bazofilów mo¿e
wynosiæ do 20%. Obecnoœæ CD9, CD69, niektóre przypadki s¹ Ph+.

Stanowi >20%AML, œredni wiek wynosi -50 r.¿.
W szpiku komponenta komórek blastycznych jest >= 20% komórek
szpiku, s¹ to zarówno mieloblasty jak monoblasty. Odsetek
komponenty granulocytowej jest >20%. Konieczna do rozpoznania
jest komponenta monocytowa wynosz¹ca co najmniej 20%
monocytów lub ich prekursorów , która odró¿nia ten typ bia³aczki
od AML bez lub z cechami dojrzewania, w której komponenta
monocytowa jest w odsetku < 20%. Leukocytoza krwi obwodowej
jest zwykle wysoka. We krwi obwodowej wystêpuje monocytoza >
1,OG/1, czasem wysoka (nawet >=5,0 G/1). Niektóre przypadki
poprzedza CMML. Monoblasty s¹ du¿ymi komórkami z obfit¹,
wykazuj¹c¹ ró¿ny stopieñ zasadoch³onnoœci, cytoplazm¹, czasami z
wypustkami. Mog¹ w niej wystêpowaæ delikatne, pyliste
ziarnistoœci azuroch³onne i wodniczki. Monoblasty posiadaj¹
zwykle okr¹g³e j¹dro z delikatn¹ chromatyn¹ zawieraj¹c¹ jedno lub
wiêcej j¹derek. Promonocyty maj¹ bardziej nieregularne, zwiniête
j¹dro, cytoplazm¹ jest obfita, s³abo zasadoch³onna, blada lub
popielata (mniej zasadoch³onn¹ ni¿ monoblastów), z wyraŸnymi
azuroch³onnymi ziarnistoœciami, czasem z wodniczkami.
Monocytowa komponenta mo¿e byæ wyraŸniej sza we krwi ni¿ w
szpiku.

Co najmniej 3% blastów wykazuje obecnoœæ MPO, co
przemawia za mieloblastami. Monoblasty, promonocyty i monocyty
wykazuj¹ dodatni¹ reakcjê na niespecyficzn¹ esterazê(ANAE),
hamowan¹ NaF, co jest charakterystyczne dla tej linii komórkowej.
Niekiedy reakcja mo¿e byæ s³aba lub nieobecna. Podwójne
barwienie z u¿yciem ANAE i CAE lub MPO mo¿e wykazaæ
obecnoœæ komórek z podwójnie dodatni¹ reakcj¹.

wystêpuje ró¿na ekspresja antygenów
mieloidalnych CD 13, CD33, mo¿e wystêpowaæ wspólny wczesny
marker - CD34.
dla monocytowego ró¿nicowania charakterystyczne s¹: CD 14,
CD4, CDI l b , CDI l c, CD64, CD36 i lizozym, które wystêpuj¹ z
ró¿nym udzia³em i czasem koekspresj¹. szczególn¹
form¹ jest inv (16) wystêpuj¹ca w bia³aczce M4 z eozynofili¹
opisana w grupie 1.bia³aczek z ustalonymi aberacjami
chromosomalnymi.

S¹ bia³aczkami z linii
mieloidalnej, w których komórki bia³aczkowe pochodz¹ z linii
monocytowej i zawieraj¹ monoblasty, promonocyty i monocyty w
odsetku > 80% nieerytroidalnych komórek. Komponenta
granulocytowa mo¿e byæ obecna w odsetku <20%. Obie postaci
ró¿ni¹ siê odsetkiem monoblastów i promonocytów. Ostra bia³aczka
monoblastyczna ró¿ni siê wiêkszym odsetkiem monoblastów, które
musz¹ stanowiæ conajmniej 80% monocytowej komponenty
komórek, w ostrej bia³aczce monocytowej monoblastów jest mniej
ni¿ 80% komórek tej linii.

MPO,SBB, CAE jest dodatnia w <3%
komórek.

Immunofenotyp:

Cytogenetyka:

AMLbez cech dojrzewania - odp. Ml wg FAB

MPO SBB,
CAE wystêpuj¹ca w

Immunofenotyp:CD13,

badaniu cytogenetycznym

AMLz cechami dojrzewania- odp. wg FAB

Immunofenotyp:

AML Bazo:

Ostra bia³aczka mielomonocytowa (AMML)- odp. M4 wg FAB

Cytochemia:

W immunofenotypowaniu

Cytogenetyka:

Ostra bia³aczka monoblastyczna i ostra bia³aczka
monocytowa- odp. M5a i M5b wg FAB.

zaznaczona
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Szpik jest zwykle bogatokomórkowy z populacj¹ du¿ych,
s³abo zró¿nicowanych komórek zawieraj¹cych obfit¹ cytoplazmê z
widocznymi j¹derkami. Charakterystykê monoblastów i
promonocytów podano wy¿ej. Promonocyty w ostrej bia³aczce
monocytowej mog¹ zawieraæ p³atowate j¹dra. Postaæ z
hemofagocytoz¹, szczególnie erytrofagocytoz¹sugeruje obecnoœæ
translokacji t(8;16)(pl I;pl3) i winna byæ ró¿nicowana ze z³oœliw¹
histiocytoz¹ w fazie bia³aczkowej. Pa³eczki Auera wystêpuj¹ rzadko
i wy³¹cznie w mieloblastach. SBB-rzadko+, w
mieloblastach,
typowe ANBE, ANAE+ hamowane fluorkiem sodu, w 10-20%
przyp.ANAE jest ujemna, fosf. kwaœna (AP) dyfuzyjna +, lizozym w
komórkach +.

w ró¿nym stopniu s¹ obecne antygeny
mieloidalne:CD13, CD33, CDI 17 Charakterystyczne dla
monocytów s¹:CD14, CD4, CDI Ib, CDI Ic, CD64, CD68(PG-M1).

nieprawid³owoœci chromosomu 11, t(9;l 1)
t(8;16)(pl I;pl3) wystêpuje w ostrej monocytowej bia³aczce oraz w
AMML i w wiêkszoœci przypadków towarzyszy jej hemofagocytoza
(szczególnie erytrofagocytoza)przez komórki bia³aczkowe

Stanowi 5-6% wszystkich AML. Charakteryzuje siê przewag¹
populacji erytroidalnej:
Erytroblasty stanowi¹ >50% jednoj¹drzastych komórek szpiku.
Istniej¹ 2 formy tej choroby.
Jest to cechuj¹ca siê rozrostem linii erytroidalnej
stanowi¹cej>=50% komórek
j¹drzastych szpiku i mieloblastów stanowi¹cych >=20% komórek
innych ni¿ erytroblasty(w M6a
wg FAB odsetek ten >=30% innych komórek ni¿ erytroblasty).
Drug¹ form¹ jest (postaæ czysto czerwono
krwinkowej bia³aczki- pure erythroid leukaemia) w której
uk³ad erytroblastyczny stanowi >80% komórek. Erytroleukemia
mo¿e rozwin¹æ siê „de novo"
lub rozwin¹æ siê z MDS: RA, RAEB lub z RCMD z/lub bez
pierœcieniowych syderoblastów.
Charakterystyczne jest wystêpowanie w obrazie krwi obwodowej
erytroblastów i mieloblastów -w erytroleukemii, wy³¹cznie
erytroblastów- w ostrej erytremii. Szpik jest bogatokomórkowy.
Erytroblasty s¹ dysplastyczne, maj¹megaloblastyczne j¹dra lub s¹
komórkami du¿ymi o cechach proerytroblastów, dwu- lub
wieloj¹drzastymi. Najczêœciej w cytoplaŸmie zawieraj ¹ wodniczki,
mog¹ce siê zlewaæ. Mieloblasty s¹ œredniej wielkoœci, zawieraj ¹
niewiele ziarnistoœci i czasami pojedyncze pa³eczki Auera.
Megakariocyty równie¿ wykazuj ¹ cechy dysplastyczne.Wostrej
erytremii obecne s¹ œrednie i du¿e erytroblasty, z okr¹g³ym j¹drem,
delikatn¹ chromatyn¹ i jednym lub wiêksz¹ iloœci¹ j¹derek.
Cytoplazmajest mocno zasadoch³onna bez ziarnistoœci i
zawiera wodniczki. Rzadziej erytroblasty s¹ ma³e i przypominaj¹
limfoblasty (równie¿ L3).Czasem komórki przypominaj¹
niezró¿nicowane, co sugeruje ¿e koresponduj¹ z BFU-E lub
CFU-E.

w mieloblastach stwierdza siê dodatni¹ reakcjê z SBB
i MPO, w erytroblastach w erytroleukemi jest dodatnia reakcja PAS,
w niedojrza³ych komórkach reakcja PAS jest ujemna, natomiast w
strefie Goldiego jest obecna reakcja na nieswoiste esterazy: ANAE,
ANABE, kwaœn¹ fosfatazê (AP),stwierdza siê obecnoœæ
glikoforynyAi hemoglobinyA.
W barwieniu na ¿elazo mog¹ byæ obecne pierœcieniowe
syderoblasty.
Wmikroskopie elektronowym w cytoplaŸmie s¹ ziarna ferrytyny

w mieloblastach ekspresja CD13,
CD33,CD117,w erytroblastach CD36 (nie jest to specyficzny
marker, bo wystêpuje tak¿e w monocytach i
megakariocytach).
W badaniu t r isomia 8, de lec ja
chromosomów:20, 5 ,7.

M7
Stanowi 4% AML, wystêpuje w starszym wieku i u dzieci,
szczególnie z zespo³em Downa. Stwierdza siê cytopeniê i cechy
dysplazji zw³aszcza neutrofili i p³ytek. Liczba p³ytekjest ró¿na,
mo¿e byæ trombocytoza. P³ytki s¹ atypowe, du¿e, bezziarniste(
szare). Jest to bia³aczka, w której>=50% komórek blastycznych
pochodzi z linii megakariocytów, megakarioblasty+mieloblasty
stanowi¹ >=20% komórek szpiku. Obraz szpiku jest ró¿ny,
zw³óknienie czêste, poniewa¿ uwalniane czynniki wzrostu jak
PDGF stymuluj¹ powstawanie kolagenu. Funkcja czasem jest
"sucha", nie zawiera materia³u do badañ. Wówczas konieczne jest
wykonanie trepanobiopsji. Megakarioblasty s¹ komórkami œrednimi
lub du¿ymi z wysokim stosunkiem N:C, okr¹g³ym,nieregularnym
j¹drem z delikatn¹ siateczkowa chromatyn¹ i 1-3 j¹derkami.U tego
samego chorego mog¹ wystêpowaæ ma³e i du¿e megakarioblasty.
Mikromegakariocyty s¹ ma³ymi komórkami z 1-2 okr¹g³ymi
j¹drami Cytoplazmajest zasadoch³onna, czêsto bezziarnista,
wykazuje wypustki usytuowane na w¹skiej podstawie i
odszczepione od komórek czêœci cytoplazmy(blebs).
Wystêpuj¹ca bia³aczka megakarioblastyczna w zespole Downa
mo¿e ulec spontanicznej remisji. reakcja
PAS jest ziarnista i dyfuzyjna,ANAE-miejscowo dodatnia, wra¿liwa
na fluorek sodu i zlokalizowana w strefie Goldiego. AP miejscowo
dodatnia, hamowana kwasem winowym. Gdy megakariocyty s¹
niedojrza³e reakcje cytochemiczne mog¹ byæ ujemne lub niepewne.

HLA-DR, p³ytkowa mieloperoxydaza,
AP, CD34,CD33,ANAE,
CD61( glikoforyna Ula), CD41 (glikoforyna Iib/IIIa),CD42a i
CD42b(glikoforyna IX i
Ib),antygen von Willebranda i PAS. Najczêœciej u¿ywane markery to
CD61, CD41- poniewa¿
pojawiaj¹ siê wczeœnie i s¹ specyficzne. CD34 i CD33 s¹+tylko w
niedojrza³ych
megakariocytach.

czêsto t(l;22)(pl3;q!3) u dzieci i niemowl¹t cechuje
siê wystêpowaniem w
postaci guzów w poœciellisku szpiku sprawiaj¹c wra¿enie
przerzutów nowotworowych.

Jest chorob¹ rzadk¹ o z³ej prognozie, stanowi <1% AML.Wystêpuj¹
w niej zmiany skórne, organomegalia, niekiedy zmiany lityczne w
koœciach i hyperhistaminemia. Proliferacja mieloidalna dotyczy
wczesnych postaci ró¿nicowania l ini i granulocytów
zasadoch³onnych. Blasty zawieraj ¹ ziarnistoœci, barwi¹ce siê
b³êkitem toluidyny. Rozstrzygaj¹cy jest obraz w mikroskopie
elektronowym, w którym s¹ widoczne ziarnistoœci nawet w
m³odszych komórkach, które nie s¹ widoczne w mikroskopie
œwietlnym. Komórki blastyczne

uk³adaj¹c¹ siê w charakterystyczne pr¹¿ki typowe dla form
zasadoch³onnych. CD 13, CD33, CD34 i
HLA-DR, wykazuj¹ zwykle CD9+ i niektóre przypadki TdT+, lecz
s¹ ujemne dla klasycznych markerów limfoidalnych.

ma koincydencj i z aberacjami
chromosomalnymi lecz niektóre przypadki wykazuj ¹ obecnoœæ
chromosomu Ph - t(9;22)(q34;ql 1)

Jest rzadk¹ form¹ AML, wystêpuje u dzieci i doros³ych, „de novo"
lub u chorych leczonych lekami alkilujacymi lub Rtg-therapia. We
krwi wystêpuje pancytopenia, poikilocytoza, anizocytoza, obecne
s¹makrocyty i erytroblasty, niedojrza³e granulocyty z cechami
dysplazji, atypowe p³ytki.
Aspiracja szpiku jest czasem niemo¿liwa- nie uzyskuje siê materia³u
do badania. Rozstrzygaj¹cym badaniem jest trepanobiopsja, w której
stwierdza siê w³óknienie retikulinowe szpiku, rzadko ciê¿kie
zw³óknienie kolagenowe szpiku z miejscami hyperplazji
niedojrza³ych komórek zawieraj¹cych komórki blastyczne,
nieprawid³owe megakariocyty- ma³e i du¿e z kwasoch³onn¹
cytoplazm¹

Cytochemicznie:

Immunofenotypownie:

Cytogenetyka:

Ostra erytroidalna bia³aczka - odp. M6a i M6b wg FAB

erytroleukemia,

ostra erytremia

Cytochemia:

Immunofenotypowanie:

cytogenetycznym:

Ostra bia³aczka megakarioblastyczna - odpowiada wg FAB

Badania cytochemiczne:

Immunofenotypowanie:

Cytogenetyka-

Ostra bia³aczka zasadoch³onna

wykazuj¹ dodatni¹ reakcjê na
MPO,

Immunofenotypowanie:

Badanie
cytogenetycznerNie

Ostra panmieloza ze zw³óknieniem
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Miêsak szpikowy(

Klasyfikacja WHO ostrych bia³aczek
limfoblastycznych

A. z linii limfocytów B

myeloid sarcoma, chloroma,
pozaszpikowy guz mieloidalny) jest to guz zbudowany z
niedojrza³ych komórek mieloidalnych, po³o¿ony pozaszpikowo
lub wewn¹trzszpikowo. Mo¿e powstaæ jako pierwotna lokalizacja
lub jako wynik nawrotu AML. Mo¿e byæ zlokalizowany pod
okostn¹, w zatokach przynosowych, miednicy, krêgach, skórze lub
wêz³ach ch³onnych. Mo¿e byæ wytworzony z 1. komórek
blastycznych, 2. komórek niedojrza³ych lub 3. zró¿nicowanych.
Mo¿e wyprzedzaæ wyst¹pienie ostrej bia³aczki.
Rozpoznanie ustala siê drog¹ badania
histopatologicznego.

-ALL (Acute lymphoblastic
leukaemia).

Stanowi¹ 70%-80% przypadków AL u dzieci i 30% u doros³ych.
Wystêpuj¹ce typy morfologiczne komórek zosta³y opisane w
klasyfikacji limfoblastów w FAB. Ten typ komórek charakteryzuje
siê wy³¹cznie poprzez okreœlenie ich fenotypu Dziel¹ siê na:

1. Prê preB (CD 19+, CD 10-)
2. comon(CD19+, CD 10+)
3.pre B (CD19+ z ³añcuchami immunoglobulin w cytoplaŸmie)
4. B kom. z Ig b³onowymi
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Ho³owiecki J.: Bia³aczki ostre.: W "Podstawy
hematologii" Red.A.Dmoszyñska,T.Robak. Czelej, Lublin, 2003,
231-267.

Ho³owiecki J.: Bia³aczki ostre.: W „Choroby
Wewnêtrzne" Red. A. Szczeklik. Kraków 2006, 1465-1482.

Su³ek K., Rzepecki P., Ha³ka J.: Diagnostyka
cytomorfologiczna szpiku. Wydawnictwo Salezjañskie. Warszawa
2003, 116-145, 207-216.

Second MIC Cooperative Study Group (Meeting report).:
Morphologic, immunologie and cytogenetic (MIC) working

B. z linii imfocytów T

Bia³aczka niezró¿nicowanokomórkowa,
dwuliniowa i dwufenotypowa

Bia³aczka niezró¿nicowanokomórkowa-

Bia³aczka dwu liniowa-

Bia³aczka dwu fenotypowa jest

Cytogenetyka

Fazy leczenia AL

Kryteria remisji AL

Uwagi koñcowe.

Piœmiennictwo

1. preT (CD3 w cyt., CD7+)
2. T kom (CD3, CD7+)

Badania cytogenetyczne: stwierdzono wiele genetycznych aberacji
zarówno w B jak T ALL. Dobrze poznan¹, Ÿle rokuj¹c¹ zmian¹
jest obecnoœæ chromosomu Ph -t(9;22)(q34;ql 1.2) z rearan¿acj¹
genu BCR/ABL z miejscem z³amania w minor breakpoint claster(
m-bcr), wystêpuj¹cym u 50% doros³ych i 80% dzieci z
chromosomem Ph i ALL. Powstaj¹cy transkrypt ela2 koduje
bia³ko p 190. Podobnie z³e rokowanie wystêpuje w t(4;l
I)(q21;q23) z rearan¿acj¹ genu AF4/MLL oraz t(l;19)(q23;p!3,3) -
TEL/AML1.

forma ostrej
bia³aczki w której komórki blastyczne nie posiadaj¹ cech
morfologicznych, cytochemicznych i immunofenotypowych
charakterystycznych dla linii mieloidalnej lub limfoidalnej (
Immunofenotyp: cCD79a, cCD22, CD3, MPO czêsto HLA-
DR,CD34, CD38, mog¹ wykazywaæ obecnoœæ TdT, CD7).

wykazuj¹ca obecnoœæ podwójnej
populacji komórek blastych z linii mieloidalnej i limfoidalnej(
M/L)

to rodzaj ostrej bia³aczki w
której komórki cechuj¹ siê koekspresj¹ specyficznych antygenów
dla linii mieloidalnej i limfoidalnej(M/T) lub limfoidalnej T i B.
Niektóre antygeny nie s¹ specyficzne a jedynie towarzysz¹ce innej
linii komórkowej. Badacze Europejskiej Grupy d/s
Immunologicznej Klasyfikacji Bia³aczek (EGIL) zaproponowali
algorytm do okreœlenia bia³aczki bifenotypowej, w której dla
ka¿dej linii antygenów mieloidalnych i limfoidalnych score
conajmniej musi wynosiæ 2

Bia³aczki CD10+ w 1/3 przypadki wykazuj¹ obecnoœæ
chromosomu Ph
Bia³aczki z t(4;l I)(q21;q23) i l Iq23 wykazuj ¹ czêsto ujemny
antygen CD 10,s¹ prekursorami linii limfocytów B i cechuje je z³a
prognoza.

Indukcja remisji: wg wielolekowych schematów
terapii o najwy¿szym odsetku ca³kowitych remisji (RC).
Leczenie wspomagaj¹ce: profilaktyka i leczenie infekcji,
skazy krwotocznej i niedokrwistoœci.

Konsolidacja remisji
Podtrzymywanie remisji
Po uzyskaniu remisji w I lub II RC( w zale¿noœci od

rodzaju ostrej bia³aczki) -transplantacja szpiku lub komórek
macierzystych najlepiej od rodzinnego dawcy zgodnego w
uk³adzie HLA.

Ca³kowita Remisja (CR)
hematologiczna- ust¹pienie wszystkich objawów

choroby, Hb > l l,5g%, p³ytki krwi> 100G/1, granulocyty 1,5G/1,
brak blastów we krwi obwodowej, blasty w szpiku 5% i <,

cytogenetyczna- ust¹pienie cytogenetycznych.
Postêp w dobrym zdefiniowaniu kryteriów

diagnostycznych, ustalenie rozpoznania ostrej bia³aczki przy
mniejszym odsetku komórek blastycznych w szpiku (20%), daj¹
mo¿liwoœæ wczeœniejszego rozpoznania u poszczególnych chorych
i podjêcie leczenia jeszcze w dobrym stanie ogólnym (wysoki
stopieñ Karnofsky'ego) co zwiêksza szansê chorych na skuteczn¹
walkê z chorob¹. Wczesna diagnoza w ostrych bia³aczkach winna
byæ celem do którego d¹¿yæ powinni diagnoœci laboratoryjni i
lekarze.

zaburzeñ
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Pierwszy kodeks etyczny

Kazimierz Sza³ata

Szukaj¹c korzeni i trwa³ych podstaw dla zrozumienia etosu
zawodów medycznych musimy siê odwo³aæ do jednego z
najstarszych tekstów etycznych znanych w naszej kulturze pod
nazw¹ „Przysiêga Hipokratesa”. Co prawda niektórzy wskazuj¹ na
inny staro¿ytny dokument „Kodeksu Hammurabiego” jako pierwszy
spisany dokument dotycz¹cy spraw moralnych zwi¹zanych
z wykonywaniem zawodu lekarza, ale tekst Hammurabiego nie ma
wymiaru etycznego. Jest jakimœ pierwowzorem rozwi¹zañ prawnych
czy deontologicznych ob³o¿onych surowymi wrêcz drakoñskimi
sankcjami karnymi. Etyka ró¿ni siê tym od deontologii, ¿e jest
propozycj¹ pozytywnej refleksji nad godziwoœci¹ ludzkiego
dzia³ania, podczas gdy deontologia ogranicza siê do prezentacji
gotowych zakazów i nakazów. Jak powiedzia³ jeden z moich
przyjació³ wyk³adaj¹cych etykê biznesu na Uniwersytecie we
Fryburgu Paul Dembinski, etyka ucz¹c rozpoznawania sytuacji
moralnych, daje cz³owiekowi wolnoœæ wyboru, deontologia
wyznacza œciœle okreœlone ramy naszych decyzji. Owszem, w etyce
tak¿e wypracowuje siê ogólne normy moralne. S¹ one jednak raczej
zasadami chronienia dobra osób, ni¿ nakazami czy zakazami. Etyka
uczy rozpoznawania dobra i z³a, w tym sensie ma ogromne znaczenie
w procesie formacji osobistych i zawodowych postaw. Nic wiêc
dziwnego, ¿e „Kodeks diagnosty laboratoryjnego” równie¿
inspirowany by³ tekstem „Przysiêgi”, co sprawia, ¿e w³¹cza siê on
wyraŸnie w nurt klasycznego rozumienia etyki oraz medycyny. Jeœli
bowiem zapytalibyœmy o charakter medycyny europejskiej, to
pierwszym spontanicznie narzucaj¹cym siê okreœleniem jej by³oby
pojêcie medycyny hipokratejskiej, która nie szuka ¿adnych innych,
choæ czasem modnych celów, ale za jedyny cel obiera dobro
cz³owieka. Jest s³u¿b¹ ¿yciu i zdrowiu cz³owieka.

Omawiana „Przysiêga Hipokratesa”, mimo ¿e powsta³a
kilka tysiêcy lat temu zawiera wyraŸn¹ œwiadomoœæ tego, co dziœ
nazywamy etosem zawodu zaufania publicznego. Mówi o tym sam
pocz¹tek, tej swoistej honorowej deklaracji godziwego
postêpowania przy wykonywaniu czynnoœci zawodowych.
„ .”, „

Drugi zespó³ norm zawartych w „Przysiêdze” odnosi siê
bezpoœrednio do relacji z chorym. „

” Tekst przysiêgi nie pozostawia ¿adnych
w¹tpliwoœci, ¿e celem lekarza i ka¿dego przedstawiciela zawodu
medycznego jest ochrona ¿ycia pocz¹wszy od etapu prenatalnego,
a¿ do naturalnej œmierci. „

To w³aœnie jednoznaczne
radykalne opowiedzenie siê Hipokratesa za bezwzglêdn¹ ochron¹
¿ycia sta³o siê w naszych czasach powodem odrzucania tekstu
“Przysiêgi”, czyni¹c j¹ po kilkudziesiêciu wiekach rzekomo
nieaktualn¹. Zwykle przy tej okazji jako argument podaje siê zdanie
dotycz¹ce chorych na kamicê.

Zdanie to wyra¿a zasadê przestrzegania w medycynie
okreœlonych kompetencji a nie zakaz leczenia kamicy.

„Przysiêga Hipokratesa” okreœla równie¿ zasadê dyskrecji
oraz godziwego respektowania intymnoœci cz³owieka, który
szukaj¹c pomocy zwierza swoje najg³êbsze sekrety. Oczekuje
skutecznych dzia³añ ratuj¹cych jego zdrowie a czasem nawet ¿ycie,
ale zarazem domaga siê respektowania jego podmiotowoœci. Pacjent
nie jest przedmiotem zabiegów medycznych, ale zawsze jest ich
podmiotem. Nawet wtedy, gdy jest nieprzytomny nie traci nic ze
swojej osobowej godnoœci, która domaga siê naszego szacunku i
nale¿nego respektu. Wobec rozwijaj¹cej siê genetyki, która pozwala
odkryæ poprzez badania genetyczne najg³êbsze tajemnice ludzkiego
organizmu zasada dyskrecji staje siê coraz bardziej po¿¹dana w pracy
diagnostów laboratoryjnych.

Czymœ charakterystycznym dla kodeksu etycznego jest
sankcja za niestosowanie siê do okreœlonych norm. Ta sankcja ma
wymiar moralny. Jeœli nie przestrzegam zasad okreœlonych w

kodeksie jakiejœ grupy zawodowej, sam siebie sytuujê poza t¹ grup¹,
sam siebie z niej wykluczam. Piêknie wyra¿a to ostatnie zdanie
„Przysiêgi”:

Drukowana poni¿ej „Przysiêga” wyznaczy³a piêkn¹ i
bogat¹ tradycjê refleksji moralnej w staro¿ytnej Grecji wzbogacon¹
w póŸniejszych wiekach przez myœl chrzeœcijañsk¹. Do tego nurtu
w³¹cza siê tak¿e tradycja medycyny œwiata arabskiego, której
symbolem jest Awicenna. Mocne oparcie „Przysiêgi” na wartoœci
dobra, pacjenta na œwiadomoœci odpowiedzialnoœci czyni za w³asne
œrodowisko œrodowisko, jak dziœ mówimy zaufania publicznego
sprawia, ze jest ona wci¹¿ aktualna, wci¹¿ inspiruje, budzi sumienia i
kszta³tuje ³ad moralny w obszarze coraz to trudniejszych zagadnieñ
moralnych zwi¹zanych z wykonywaniem zawodów medycznych w
tym zawodu diagnosty laboratoryjnego.

Za: Hippocrates: „ ”, Lipsk 1892, tom 2.
T³um. z greckiego G. Piankówna i K. Kreyserowa

„ ” pr. Zb. Pod red. K. Osiñskiej,
Warszawa1992.

Mistrza mego szanowa³ bêdê na równi z rodzicami.. prawide³,
wyk³adów i ca³ej pozosta³ej nauki bêdê udziela³ swym synom, synom
swego mistrza oraz ich uczniom...”.

Bêdê stosowa³ zabiegi lecznicze
wedle mych mo¿noœci i rozeznania ku po¿ytkowi chorych, broni¹c ich
od uszczerbku i krzywdy.

Nikomu, nawet na ¿¹danie nie dam
œmiercionoœnej trucizny, ani nikomu jej doradza³, podobnie te¿ nie
dam nigdy niewieœcie œrodka poronnego.”

„Nie bêdê operowa³ chorych na
kamicê, pozostawiaj¹c to ludziom, zawodowo stosuj¹cym ten
zabieg.”

„Jeœli dochowam tej przysiêgi i nie z³amiê jej, obym
osi¹gn¹³ pomyœlnoœæ w ¿yciu i pe³nieniu tej sztuki,ciesz¹c siê
uznaniem ludzi po wszystkie czasy; jeœli j¹ przekroczê, niech mnie los
przeciwny dotknie.”

Przysiêgam na Apollona, lekarza, na Asklepiasa, Hygejê
i œwiadków, ¿e wedle mej mo¿noœci i rozeznania bêdê dochowywa³
tej przysiêgi i tych zobowi¹zañ.

Mistrza mego w tej sztuce bêdê szanowa³ na równi
z rodzicami, bêdê siê dzieli³ z nimi mieniem i na ¿¹danie zaspokaja³
ich potrzeby; synów jego bêdê uwa¿a³ za swoich braci i bêdê uczy³ ich
swej sztuki, gdyby zapragnêli siê w niej kszta³ciæ, bez wynagrodzenia
i ¿adnego zobowi¹zania z ich strony;
prawide³, wyk³adów i ca³ej pozosta³ej nauki bêdê udziela³
swym synom, synom swego mistrza oraz uczniom, wpisanym
i zwi¹zanym prawem lekarskim, poza tym nikomu innemu.

Bêdê stosowa³ zabiegi lecznicze wedle mych mo¿noœci
i rozeznania ku po¿ytkowi chorych, broni¹c ich od uszczerbku
i krzywdy.

Nikomu, nawet na ¿¹danie, nie dam œmiercionoœnej
trucizny, ani nikomu nie bêdê jej doradza³, podobnie te¿ nie dam
nigdy niewieœcie œrodka poronnego. W czystoœci i niewinnoœci
zachowam ¿ycie swoje i sztukê swoj¹.

Nie bêdê operowa³ chorych na kamicê, pozostawiaj¹c
to ludziom, zawodowo stosuj¹cym ten zabieg.

Do jakiegokolwiek wejdê domu, wejdê doñ dla po¿ytku
chorych, nie po to, ¿eby œwiadomie wyrz¹dzaæ krzywdê lub szkodziæ
w inny sposób, wolny od po¿¹dañ zmys³owych tak wobec niewiast,
jak i mê¿czyzn, wobec wolnych i niewolników.

Cokolwiek bym podczas leczenia czy poza nim z ¿ycia
ludzkiego ujrza³, czy us³ysza³, czego nie nale¿y na zewn¹trz
rozg³aszaæ, bêdê milcza³, zachowuj¹c to w tajemnicy.

Je¿eli dochowam tej przysiêgi i nie z³amiê jej, obym
osi¹gn¹³ pomyœlnoœæ w ¿yciu i pe³nieniu tej sztuki, ciesz¹c siê
uznaniem ludzi po wszystkie czasy; jeœli j¹ przekroczê i z³amiê, niech
mnie los przeciwny dotknie.

Opera omnia

Refleksje nad etyk¹ lekarsk¹

Przysiêga Hipokratesa

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

PRZYPOMNIENIE

Informujemy wszystkich ,¿e wyniki badañ laboratoryjnych s¹
autoryzowane przez Diagnostê Laboratoryjnego poprzez
podpisanie wyniku i przystawienie piecz¹tki (wed³ug
jednolitego wzoru, ustanowionego uchwa³¹ NrNr42/2003 KRDL
z 19 grudnia 2003 r).
Szczegó³owe informacje, dotycz¹ce wzoru piecz¹tki podane by³y
równie¿ na str. 10 w Gazecie KIDL “Diagnosta Laboratoryjny”
Nr3(8) z grudnia 2005 r.

Czes³aw G³owniak
Sekretarz KRDL
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nia 2007 diagno ci wojew dztwa lubelskiego cz onkowie Krajowej Izba Diagnost w
Laboratoryjnych wraz z wojew dzkim konsultantem ds diagnostyki laboratoryjnej prof. dr hab. Helen
Donic zorganizowali w stolicy Lubelszczyzny dzie bezp atnych bada laboratoryjnych.
Pomys odawczyni i g wn organizatork przedsi wzi cia by a Pani doktor El bieta Puacz. Dzia anie
popar prezes KIDLPan dr Henryk Owczarek, kt ry osobi cie przyby do Lublina. Do akcji aktywnie w czyli
si pracownicy z nast puj cych laboratori w: Szpitala Neuropsychiatrycznego, Centrum Onkologii Ziemi
Lubelskiej, Wojew dzkiego O rodka Medycyny Pracy oraz Samodzielnego Publicznego Szpitala
Klinicznego nr l w Lublinie, Ryki Niema ej pomocy udzielili tak e wolontariusze - studenci KUL i AM.
Patronat honorowy nad Bia Niedziel obj li Wojewoda Lubelski, marsza ek Wojew dztwa Lubelskiego
oraz Prezydent Miasta Lublina. Patronat medialny za : Telewizja Lublin i Radio Lublin.

e oficjalne otwarcie Dnia Medycznych Bada Laboratoryjnych mia o miejsce o godzinie 9.00,
niekt rzy pacjenci na badania oczekiwali ju znacznie wcze niej. Nikt z organizator w nie przewidywa tak
du ej frekwencji. cznie pobrano materia do bada od 1500 os b. Diagno ci laboratoryjni ca kowicie
charytatywnie po wi cili sw j czas, prac oraz wiedz

cy w kolejkach ludzie nie mogli si nudzi , bowiem na przygotowanej specjalnie profesjonalnej
scenie odbywa si program artystyczny prowadzony przez, znan w ca ej Polsce z akcji Pom dzieciom
przetrwa zim ", lubelsk dziennikark Ew Dados. Prezentowa y si m. in. orkiestry dzieci ce, zespo y
taneczne, zespo y muzyczne. Wszystkim wyst puj cym dr E. Puacz wr czy a nagrody ufundowane przez
pozyskanych sponsor w. Nagrody otrzymali te uczestnicy konkurs w, sprawdzaj cych elementarn wiedz
o badaniach medycznych. Studenci Akademii Medycznej kierunku Analityka, Katolickiego Uniwersytetu
Lubelskiego kierunku Biotechnologia oraz Uniwersytetu Marii Curie-Sk odowskiej kierunku
mikrobiologia, w r d przesz o 2 tysi cy zebranych mieszka c w Lubelszczyzny, rozdawali informatory
przybli aj ce zaw d diagnosty laboratoryjnego, dzia alno KIDL oraz bada refundowanych przez NFZ
przy kontraktowaniu z lekarzami, tak e W informatorze umieszczono tak e informacje dotycz ce sposobu
przygotowania si pacjenta do poszczeg lnych medycznych bada laboratoryjnych, oraz interpretacji
wynik w.


