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Tezy - Wytyczne

Poprawni politycznie

TOLERANCJA

...a Diagnoœci ¿yczliwi, solidni
i solidarni, jak Polacy w oczach

Zachodu: niesterowalni
i nieprzewidywalni!

...a na Zachodzie bez zmian

Egalitì -Równoœæ

równi in aczej
Libertì - W olnoœæ

Demokracja -
Konkurencja

money , money ...
Praca

i posz³uszeñstwo



¯ yczymy byœmy mogli
pozostaæ wolni i solidarni:
z pacjentami i wszystkimi
diagnostami, aptekarzami,
pielêgniarkami i lekarzami;

jutro nasze lepsze by³o od
dziœ i wczoraj,

realizowaæ mogli swoje ambicje
i aspiracje, zdobywaj¹c specjalizacje
udostêpnione nam w mijaj¹cym roku,

nasze dzia³ania nie by³y sterowane,
a odpowiedzialne nasze postêpowanie;

nas nie opuszcza³a walecznoœæ
o prawa swoje i pacjentów;

mieli odwagê wystêpowaæ w obronie
s³abszych i potrzebuj¹cych,

nieznane by³y praktyki, gdzie lek by³by
podany bez diagnostyki;

zlecony medykament by³ monitorowany przy
wspó³udziale diagnostyki;

te¿ dzieci i m³odzieñcy oraz panny, ich rodzice
i dziadkowie, o badanie laboratoryjne siê dobi³y,
a lepsze zdrowie i kondycje z Nowym Rokiem dla
siê zapewni³y.
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Tego z "Weso³¹ Nowin¹ bracia" ... i siostry
kolêduj¹c,
i Wam, i ka¿demu z osobna
Prezes, KRDL,
Biuro KIDL, i Redakcja
i ka¿dy wzajemnie od siebie

¯yczymy.

z okazji Œwi¹t Bo¿ego
Narodzenia
i na 2006 Rok
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Krajowa RadaDiagnostówLaboratoryjnych
wystêpuje z proœb¹ do Pana Marsza³ka
o objêcie patronatem Nadzwyczajnego
Krajowego Zjazdu Diagnostów Labora-
toryjnych oraz o uœwietnienieobecnoœci¹
PanaMarsza³katego¿Zjazdu.
Krajowa Izba DiagnostówLaboratoryjnych,
jestkorporacj¹diagnostówlaboratoryjnych -
medycznego zawodu zaufaniapublicznego,
której nadrzêdnymcelemm.in. jestdba³oœæ
i staranie o wysoki poziom œwiadczeñ
zdrowotnych zapewniaj¹cych pacjentom
dostêpdobadañlaboratoryjnych.
Krajowa RadaDiagnostówLaboratoryjnych
na ZjeŸdzie przed³o¿ydelegatom KIDL
Kodeks Etyczny, deontologiê zawodu
diagnosty laboratoryjnego, i bêdzie to
pierwszykodeksnie tylko w skalikraju,ale
i Europy, opracowanyi dyskutowanyw œro-
dowisku11-stutysiêcznejpopulacjiwykszta³-
conych osób, w systemieuniwersyteckim
i uczelniach medycznych. Konsultacje
i dyskusjenadKodeksemprzebiega³ytak¿e
poza œrodowiskiem diagnostów labora-
toryjnych.
Obszarœwiadczeñzdrowotnych domaga siê
szerokieji autentycznejdyskusjispo³ecznej,
przy udzialespo³eczeñstwa i politykóworaz
decydentów, niekonieczniew aspekcietylko
jego finansowania,aleprzedewszystkimstaæ
siê mo¿e p³aszczyzn¹,w której diagnoœci
laboratoryjni wspieraæbêd¹ inicjatywyRz¹du
RP zmierzaj¹ce do sanacji gospodarki
krajowej, spraw publicznych, jak równie¿
dotycz¹cych zachowañetycznoobyczajowych
i postawobywatelskich.
Kodeks deontologiadiagnostówlaborato-
ryjnych jestwa¿nymsk³adnikiemprzyocenie
œwiadczeñ udzielanych pacjentom
w laboratoriach, oraz probierzempoziomu
œwiadczeñ zdrowotnych dostêpnych
obywatelom.
Kodeks etyczny k³adzie siê szczególnym

cieniemi œwiat³emnapoziomie, i standardach
œwiadczeñzdrowotnych, dlatego Korporacja
chcenadaæmu w³aœciwe miejscei rangê,oraz
oprawê w historii Samorz¹du zawodu
diagnostylaboratoryjnego.
Korporacjanaszarozpoczê³arealizacjêzadañ
od 2003roku i pomimo, ¿enie doœwiadcza
wsparciaze stronyfunduszypublicznych, to
cz³onkowiep³ac¹cysk³adki utrzymuj¹ swoj¹
korporacjêi pozwalaj¹ osi¹gaæte cele, które
innekorporacjespe³niaæmog¹przyznacznym
wsparciuich dzia³añfunduszamizeœrodków
publicznych.
Sk³adamy przy tej sposobnoœci wyrazy
gratulacji Panu, za wybór do godnoœci
Marsza³kaSejmu i ¿yczymy, by ta kadencja
Sejmu sta³asiê dla naszejdrogiejOjczyzny
znamieniemi czasemreform oraz ocze-
kiwanych przemian na miarê nadziei
i potrzeb mieszkañców ,,Tej Z iemi”
rozpoczynaj¹cnowy etap odrodzeniowy ku
po¿ytkowiwielu.
Jeszcze raz gratulujê, prosz¹c w imieniu
cz³onkówKorporacji,KrajowejRadyDiagno-
stów Laboratoryjnych o objêciepatronatem
naszego Zjazdu,w dniu13stycznia2006roku
o godzinie 10:00 w sali wyk³adowej im.
Profesora Koszarawskiego w Centrum
Onkologii i Instytucieim. Marii Sk³odowskiej
Curie w Warszawie, przy ul. Roentgena 5,
i zaszczycenienaswszystkich obecnoœci¹Pana
Marsza³ka w dniu obrad i debaty nad
KodeksemEtykiDiagnostyLaboratoryjnego.

Z wyrazami
g³êbokiego szacunku i ¿yczeniami

Prezes Krajowej
Rady Diagnostów Laboratoryjnych

Henryk Owczarek

Z ostatniej chwili
Przed zamkniêciem numeru do KIDL
dotar³a wiadomoœæ z Kancelarii Sejmu
RP, ¿e Nadzwyczajny Krajowy Zjazd
Diagnostów Laboratoryjnych objêty

zostanie Patronatem Marsza³ka Sejmu
RP, przez Pana Marka Jurka
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13 stycznia 2006 r. w Warszawie

Nadzwyczajny Krajowy Zjazd
Diagnostów Laboratoryjnych

Godz. 8.30

TematemZjazdu bêdzieprzyjêcie
Kodeksu Etyki Diagnosty Labo-
ratoryjnego.

RozpoczêcieZjazdu ogodz.10:00



Ró¿nice miêdzy stowarzyszeniami
i samorz¹dami zrzeszaj¹cymi osoby

wykonuj¹ce zawody medyczne
A. Stowarzyszenia
Stowarzyszenias¹ dobrowolnymi, samo-
rz¹dnymi, trwa³ymi zrzeszeniami osób
fizycznych (ludzi), powo³anymiw celach
niezarobkowych,dzia³aj¹cyminapodstawie
ustawy z dnia7.06.1989r. "Prawo o stowa-
rzyszeniach" (Dz. U. nr 20, poz. 104
z dalszymi zmianami). Okreœlaj¹ one
samodzielnie swoje programy dzia³ania
i struktury organizacyjneoraz uchwalaj¹
aktywewnêtrznedotycz¹ceich dzia³alnoœci.
W zasadzieopieraj¹swoje funkcjonowanie
na pracyspo³ecznejcz³onków, choæmog¹
te¿zatrudniaæpracowników. Nie mog¹ siê
opieraæ na zasadzie bezwzglêdnego
pos³uszeñstwa cz³onków wobec w³adz
stowarzyszenia.Przynale¿noœædo nich jest
dobrowolna; nikt nie mo¿e ponosiæ
negatywnych konsekwencji z powodu
przynale¿noœci do stowarzyszenia lub
pozostawaniapozanim.Tworzones¹ przez
cz³onków- za³o¿ycieli,którzy uchwalaj¹
statut i wybieraj¹ komitet za³o¿ycielski
(stowarzyszeniazwyk³e nie musz¹ mieæ
nawet statutu, wystarczy uchwalenie
regulaminu dzia³alnoœci).Stowarzyszenia
dziel¹siênatzw. stowarzyszeniarejestrowe,
podlegaj¹cezarejestrowaniuwe w³aœciwym
s¹dziei wyposa¿onew osobowoœæpraw¹
oraztzw.stowarzyszeniazwyk³e,stanowi¹ce
formê uproszczon¹ , nie podlegaj¹c¹
rejestracjii nie bêd¹ceosobamiprawnymi;
o powo³aniu do ¿ycia stowarzyszenia
zwyk³ego jego za³o¿ycielezobowi¹zani s¹
powiadomiæ organ nadzoru (wojewodê
w³aœciwego ze wzglêdu na siedzibê
stowarzyszenia),który mo¿e ewentualnie
zwróciæsiê do s¹du, aby ten zakaza³
za³o¿enia stowarzyszenia za³o¿onego
w celach niezgodnych z prawem lub nie
spe³niaj¹cego warunków przewidzianych
wustawie"Prawoostowarzyszeniach".
Zarówno stowarzyszeniarejestrowe, jak
i zwyk³e podlegaj¹ organowi nadzoru
(wojewodzie),który posiadaw stosunkudo
nich pewne uprawnienia kontrolne (np.
mo¿eza¿¹daæodpisuuchwa³, przegl¹daæ
w lokalustowarzyszeniadokumenty, ¿¹daæ
niezbêdnych wyjaœnieñ).Organ ten mo¿e
równie¿zwracaæsiêdo s¹du o udzielenie
w³adzom stowarzyszenia upomnienia,
uchylenieniezgodnych z prawem uchwa³,
a nawet rozwi¹zanie stowarzyszenia.
Stowarzyszenierejestrowemog¹prowadziæ
dzia³alnoœægospodarcz¹,jednak dochód
z tej dzia³alnoœcinie mo¿ebyædzielony
miêdzycz³onków, leczmusi byæprzezna-
czony na cele statutowe; stowarzyszenia
zwyk³e takiej dzia³alnoœciprowadziænie
mog¹. Oba te typy mog¹ byæzak³adane
w dowolnych celach, byleby nie by³y

sprzeczne z prawem, mo¿e to byæ
np. stowarzyszeniehodowców czy mi³o-
œnikówkanarków. Zaliczanes¹ dotzw. osób
(prawnych)prawaprywatnego.
B.Samorz¹dyzrzeszaj¹ceosobywykonuj¹ce
zawodymedyczne.
Samorz¹dyzawodówmedycznych,zorgani-
zowane najczêœciejw postaci tzw. izb,
funkcjonuj¹ napodstawieodrêbnych ustaw,
wydawanych dla ka¿dego samorz¹du
oddzielnie. Z mocy prawa maj¹ one
osobowoœæprawn¹, i to bez obowi¹zku
rejestrowania siê w s¹dzie. Wspomniane
ustawy okreœlaj¹,(narzucaj¹)cele samo-
rz¹dów, ich strukturêorganizacyjn¹,w³adze
(organy) i sposób ich powo³ywania
(odwo³ywania);reguluj¹tak¿ekompetencje.
Samorz¹dytworzones¹ przedewszystkim
w celusprawowanianadzoru nadwykony-
waniemposzczególnych zawodów medy-
cznych, obronys³usznych interesówzawo-
dowychswoichcz³onkówi reprezentowania
tych interesówwobecw³adzpañstwowych,
instytucji publicznych, a nawet - do
pewnego stopnia- wobec pracodawców;
w tym ostatnim zakresienie jest ³atwe
wyraŸneoddzielenieich kompetencjiod
uprawnieñi zadañzwi¹zkówzawodowych.
Cech¹ charakterystyczn¹ zastosowanego
w Polsce modelu samorz¹dowego jest
obowi¹zek przynale¿noœciosoby wykonu-
j¹cej danyzawód medycznydo w³aœciwej
izby okrêgowej.Egzekucjêtego obowi¹zku
przeprowadzonow doœæprosty, a zarazem
skutecznysposób, a mianowicie poprzez
upowa¿nieniesamorz¹dów(i to nazasadzie
wy³¹cznoœci) do przyznawania swym
cz³onkom prawa wykonywania zawodu;
oznaczato, ¿eosobaniezrzeszonaw izbie
swego zawodu nie mo¿e legalnie wyko-
nywaæ.Oprócz tego na cz³onkach ci¹¿y
obowi¹zek uiszczania ustalanej przez
w³adzesk³adkicz³onkowskiej,stanowi¹ce
g³ówne Ÿród³o dochodów samorz¹du.
W Polsce samorz¹dy wyposa¿one s¹
w znacznekompetencje. Jakju¿wspomnia-
no, przyznaj¹ one (po sprawdzeniu, ¿e
ubiegaj¹ca siê osoba spe³nia okreœlone
warunki) prawo wykonywania zawodu;
mog¹ tak¿e w przewidzianych prawem
warunkach decydowaæo pozbawieniutego
prawa (i w konsekwencji skreœleniaz listy
cz³onków)lubjego zawieszeniu.W obydwu
ostatnichprzypadkachchodzioosoby,które
przesta³y spe³niaæ ustawowe warunki
wykonywaniazawodu, ze wzglêduna stan
swojego zdrowia nie daj¹ rêkojmi jego
prawid³owego wykonywania lub wykony-
wa³yzawód sprzeczniez zasadamiwiedzy
medycznej,przepisamilub normamietyki
zawodowej; pozbawienie lub zawieszenie
prawa wykonywania zawodu z tej samej
przyczynynale¿ydo kompetencjispecjal-
nych s¹dów samorz¹dowych, które

w przypadkach mniej drastycznych -
dysponuj¹ tak¿eszeregiemkar ³agodniej-
szych (od upomnieniapoczynaj¹c, a na
zakaziepe³nienia funkcji kierowniczych
koñcz¹c). Organy samorz¹du s¹ repre-
zentantamizbiorowych interesówzawodo-
wychcz³onkówwobecw³adzpañstwowych,
przy czym jednym z ich wa¿niejszych
uprawnieñ w tej mierze rozporz¹dzeñ
wykonawczych itd), o ile przepisy te
regulowaæ maj¹ szeroko pojmowan¹
ochronêzdrowia,wtymzw³aszczawp³ywaæ
nawykonywaniezawodówmedycznych.
Organizacjajestzazwyczajdwuszczeblowa:
na obszarzeobejmuj¹cym zazwyczajkilka
województwdzia³aj¹izby okrêgowe, zaœna
szczeblucentralnym- izbanaczelna.Ka¿da
izba ma prawem przewidziane organy
(stopniaokrêgowego lub naczelnego), a to
zjazdy (najwy¿sza w³adza), rady (jako
organy wykonawcze), komisje rewizyjne,
rzecznikówdyscyplinarnychorazs¹dy.
W przypadkuKrajowej Izby Diagnostów
Laboratoryjnychorganizacjasamorz¹dujest
jednocz³onowa. Istniejetylko na szczeblu
centralnym Krajowa Izba Diagnostów
Laboratoryjnych.
Samorz¹dy, w swej dzia³alnoœci,s¹ w pe³ni
samodzielne(powinnyjedynieprzestrzegaæ
obowi¹zuj¹cych przepisów).Samorz¹djest
niezale¿ny w wykonywaniu zadañ
i podlegaj¹ wy³¹cznie przepisom ustawy
samorz¹dowej. Nadzór nad samorz¹dem
diagnostów laboratoryjnych sprawuje
Minister Zdrowia. Zakres nadzoru
okreœlony jest ustaw¹ o diagnostyce
laboratoryjnej,np. MinisterZdrowia mo¿e
zaskar¿yædo S¹du Najwy¿szego uchwa³ê
sprzeczn¹zprawem.
C. Ró¿nice miêdzy stowarzyszeniami,
asamorz¹dami.
1. Samorz¹dypowstaj¹namocyprawa (ex
lege)i s¹odrazuwyposa¿oneprzezprzepisy
w osobowoœæ prawn¹, bez obowi¹zku
rejestracji i kontroli ze strony organu
rejestracyjnego; dzia³anieka¿dego z nich
reguluje odrêbna ustawa, narzucaj¹ca
podstawowe zadania i kompetencje
samorz¹du oraz jego strukturê organi-
zacyjn¹.W odró¿nieniuod tego, stowarzy-
szeniadzia³aj¹na podstawie jednego aktu
prawnego ("Prawo o stowarzyszeniach")
i uzyskuj¹osobowoœæprawn¹ tylko w razie
zarejestrowania w rejestrze s¹dowym
(stowarzyszenia zwyk³e nigdy nie s¹
osobamiprawnymi); ich cele wyznaczaj¹
(w statucie lub regulaminie) sami
cz³onkowie.
2.Samorz¹dys¹ powo³ane przede wszy-
stkim do sprawowaniakontroli nadwyko-
nywaniem danego zawodu medycznego
przez swoich cz³onków, reprezentowania
interesów zawodowych tych cz³onków
wobec w³adz pañstwowych i instytucji
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publicznych oraz ochrony wspomnianych
interesów;s¹zatemwswejdzia³alnoœcidoœæ
œciœleukierunkowane. Tymczasemcel,dla
którego tworzonejeststowarzyszenie,mo¿e
byæ ca³kowicie dowolny, byleby nie
kolidowa³zporz¹dkiemprawnym.
3.Stowarzyszenia powstaj¹ na zasadach
pe³nejdobrowolnoœciprzystêpuj¹cych do
nich osób, podczasgdy przynale¿noœædo
samorz¹duzawodowego jestobligatoryjna,
poniewa¿ od tej przynale¿noœci zale¿y
mo¿liwoœæ wykonywania zawodu przez
zrzeszonewnichosoby.
4.Przepisy wyposa¿aj¹samorz¹dyw sze-
rokie uprawnienia w³adcze wobec
cz³onków, gdyidzieo sprawyo charakterze
zawodowym. Samorz¹ dy przyznaj¹
i odbieraj¹ prawo wykonywania zawodu
(oczywiœcieprzy spe³nieniusiê przewi-
dzianych prawem warunków), zawieszaj¹
lub ograniczaj¹ cz³onków w mo¿liwoœci
wykonywaniatego prawa lub stosuj¹ inne
przewidzianeustawowo sankcje. Decyduj¹
tak¿eo mo¿liwoœciwykonywaniapraktyki
prywatnej i nadzoruj¹ jej przebieg.
(wprzypadkusamorz¹dulekarskiego i pielê-
gniareki po³o¿nych) Mo¿napowiedzieæ,¿e
pañstwo przekazuje w ten sposób
samorz¹dom czêœæ swoich uprawnieñ
w³adczych,cozbli¿ajebardziejdoinstytucji
prawa publicznego ni¿ prawa prywatnego.
Stowarzyszenia takich uprawnieñ nie
posiadaj¹,wobecniezdyscyplinowanych lub
nierzetelnych cz³onkówmog¹ co najwy¿ej
stosowaæ sankcjê ich wykluczenia ze
stowarzyszenia, bez dalszych ujemnych
konsekwencjiprawnych.
5.Funkcjonowaniesamorz¹dunie podlega
nadzorowi ze strony organów pañstwo-
wych; w tym sensie jest on w pe³ni
suwerenny(podlega tylko kontroli s¹dowej
w zakresie ³agodnoœci swych uchwa³).
Stowarzyszenie poddane jest takiemu
nadzorowi.
6.Obowi¹zkowa przynale¿noœædo samo-
rz¹du oraz jego du¿e uprawnienia
w stosunku do cz³onków w sprawach
zawodowych sprawiaj¹ w praktyce, ¿emaj¹
one znacznie silniejsz¹ pozycjê wobec
organów pañstwowych i instytucji publi-
cznych ani¿eli stowarzyszeniagrupuj¹ce
osoby,którewykonuj¹ tensamlubpodobny
zawód.ZarównoSejmjaki Ministerlicz¹siê
z ich g³osem,co jest istotne przy opi-
niowaniu przez samorz¹dy projektów
ró¿nego rodzaju aktów prawnych doty-
cz¹cych sfery zawodowej danejwspólnoty
cz³onkowskiej. Stowarzyszenia takim
atutemniedysponuj¹.

Wyciek p³ynu mózgowo-rdzeniowego
z nosazwany powszechnie "p³ynotokiem
nosowym" (cerebrospinalrhinorrhea)jest
zjawiskiem patologicznym, bêd¹cym
konsekwencj¹powstaniaprzetokipomiêdzy
wnêtrzemczaszkia stropemjamy nosowej
lub zatok¹ czo³ow¹, klinow¹ b¹dŸ jam¹
bêbenkow¹. Przetoka,przezktór¹ dochodzi
do wyciekup³ynu mózgowo-rdzeniowego
powstajenajczêœciejw miejscu,w którym
koœci tworz¹ce podstawê czaszki s¹
najcieñsze.P³ynmózgowo-rdzeniowymo¿e
równie¿docieraædo jamy nosowej przez
tr¹bkês³uchow¹ zuchaœrodkowego.
Nasilenie p³ynotoku zwykle obserwuj¹
pacjenci w pozycji stoj¹cej lub przy
pochyleniu g³owy do przodu. Natomiast
ka¿deodchylenieg³owydo tylu lubpozycja
na wznak,powoduje sp³ywaniep³ynu do
nosogardziel i , a pacjent odczuwa
koniecznoœæczêstegoprze³ykania.Niekiedy
wyciekp³ynu mózgowo-rdzeniowego przez
nos mo¿e byæ poprzedzony silnym,
napadowym bólem g³owy, który znacznie
s³abnie lub nawet ca³kiem przechodzi
w momenciewycieku p³ynu. Charakte-
rystyczn¹cech¹ tego typup³ynotokówjest
nasilaniewyciekuwpozycjile¿¹cej,acofanie
gdy pacjent przyjmie pozycjê pionow¹.
P³ynotok z nosa niekiedy jest mylnie
traktowany jako objaw alergii lub reakcji
naczynioruchowejb³onyœluzowejnosa.
Ró¿nicowaniep³ynotokunosowego stwa-
rza wiele problemów diagnostycznych
a ustaleniebezpoœredniejjego przyczyny
i lokalizacjaprzetoki czasemjest wrêcz
niemo¿liwe.
Obserwowanyp³ynotokznosarzeczywiœcie
zawierap³yn mózgowo-rdzeniowy, a je¿eli
tak, to w którym miejscu znajdujesiê
przetokap³ynowa.
1.Identyfikacja p³ynotoku odbywa siê
poprzez:
a. badaniepodmiotowei przedmiotowe,
b diagnostykêbiochemiczn¹p³ynu wycie-
kaj¹cegozjamynosowej.
2. Lokalizacjamiejscawycieku:
c. diagnostykaobrazowa
d. badaniaradioizotopowe.
Dok³adnywywiadzebranyod pacjentajest
podstaw¹ planowania badañ diagno-
stycznych. Wa¿nes¹ informacjeo przeby-
tych urazach g³owy b¹ dŸ ropnych
zapaleniach opon mózgowo-rdzeniowych.
Wywiad powinien dotyczyæ przede
wszystkimcech fizycznych wyciekaj¹cego
p³ynu, takich jak:barwai przejrzystoœæoraz
czy wyciek jest jednostronny, ci¹g³y

i wodnistyczy raczejnapadowy i przypo-
minaj¹cy wydzielinê kataraln¹. Ponadto
w jakiejpozycjicia³alub g³owy nasilasiê
i czytowarzysz¹temu inneobjawytakiejak
zaburzeniawêchu,widzenialubbóleg³owy.

Ustalenie, z której komory nosanastêpuje
wyciek zwykle ukierunkowuje w poszu-
kiwaniuewentualnego miejscauszkodzenia
podstawy czaszki. Z regu³y p³ynotok
wystêpujepostronieuszkodzeniapodstawy
czaszki,jednakw szczególnych przypad-
kach, zw³aszczagdy w nastêpstwieurazu
zosta³przemieszczonygrzebieñkogucilub
lemieszp³ynmózgowo-rdzeniowymo¿esiê
przedostawaæna stronê przeciwn¹ przez
nozdrza tylne b¹dŸ przez perforacjê
przegrodynosowej.Z tegowzglêdubadanie
nale¿ywykonaæzobukomórnosa.
W zale¿noœciod czasuw jakimpojawi siê
wyciekp³ynu mózgowo-rdzeniowego przez
nospo przebytymurazieczaszki,p³ynotoki
dzielimynakilkatypów:
1.bezpoœredni,tzw. natychmiastowy, wystê-
puj¹cydo48godzinpoprzebytymurazie,
2. wczesny, który pojawia siêw przeci¹gu
miesi¹caodwyst¹pieniaurazu,
3. póŸny, wystêpuj¹cyoko³o 3 miesi¹cepo
urazie,
4.odleg³y, pojawiaj¹cysiênawetkilkalatpo
urazie.
P³ynotokmo¿eobjawiaæsiê jako niezna-
czny, wodojasnywyciekz jamy nosowej lub
jako sp³ywaniewydzielinydo gard³a.Mo¿e
byæpodobnydo wydzielinykataralnej,tym
samym sugerujenie¿ytnosa.Rozró¿nienie
tych dwóch, podobnych do siebiestanów
klinicznych, jest niejednokrotnietrudnym
problemem diagnostycznym. Jednak
najtrudniejszydiagnostyczniejestp³ynotok
który pojawia siê w odleg³ymczasiepo
przebytym urazie. Wtedypo³¹czeniefaktu
urazu z wyciekiem p³ynu mózgowo-
rdzeniowegoniejesttakoczywiste.

Powsta³a przetoka wskutek pêkniêcia
podstawyczaszkistanowipotencjalnewrota
zaka¿enia,prowadz¹ce z jamy nosowej
i zatok przynosowych bezpoœredniodo
przestrzenipodpajêczynówkowej. Prawdo-
podobieñstwo zaka¿eniaopon mózgowo-
rdzeniowych b¹dŸmózguwzrastawówczas,
gdywyciekp³ynu mózgowo- rdzeniowego
utrzymuje siêponad7 dni lub gdyistnieje
przepuklina mózgowa do jamy nosowej
i zatok przynosowych. Do najczêœciej
stwierdzanych patogenów w zaka¿eniach
oœrodkowego uk³adu nerwowego nale¿¹
paciorkowce
i
Prowadz¹c diagnostykê w kierunku
ró¿nicowania wycieku p³ynu mózgowo-
rdzeniowego przezjamênosow¹ poszukuje
siêodpowiedzinadwa zasadniczepytania:
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czy u chorych po œwie¿ymurazieg³owy
wyciekaj¹cyp³ynmo¿ebyækrwisty.Wtakim
przypadku, we wstêpnym rozpoznaniu
p³ynotokunosowego mo¿ebyæpomocne
zauwa¿enie tzw. objawu „halo", nazy-
wanego równie¿ „objawem pierœcienia".
Kapi¹cawydzielinaz nosanakr¹¿ekbibu³y
lub ligniny zarysowuje obrazpodwójnego
pierœcienia,wskutekró¿nejdyfuzji dwóch
p³ynówtzn. p³ynu mózgowo-rdzeniowego
i krwi. Drug¹ cech¹ ró¿nicuj¹c¹ w tym
badaniujestszybkiewysychanieklarownego
p³ynu bezcech „usztywnienia"bibu³y lub
ligniny, co potwierdza obecnoœæp³ynu
mózgowo- rdzeniowego. Obie próby
obarczones¹ jednakdu¿ymb³êdemi mog¹
byæ stosowane tylko jako badanie
pomocnicze.

Laboratoryjne ró¿nicowanie p³ynotoku
z nosa ma na celu ustalenie, czy
obserwowany wyciek p³ynu z nosa jest
faktyczniep³ynemmózgowo-rdzeniowym
czytylko wydzielin¹kataraln¹,pochodz¹c¹
z b³on œluzowych nosa. Ró¿nicowania
p³ynotokumo¿nadokonaæna podstawie
ocenycech fizyko-chemicznych orazkilku
testówbiochemicznych.
Materia³dobadañstanowiwyciekaj¹cyp³yn
z nosa zebrany do probówki. Przed
wykonaniembadaniazebran¹ wydzielinê
nale¿yodwirowaæ.Jeœlip³ynotokjestsk¹py
zebraniep³ynu do probówki mo¿e byæ
trudne. Aby u³atwiæzebraniemateria³u
pacjentpowinienzatkaæjedn¹komorênosa
i pochyliæg³owê do przodu.Po nabraniu
powietrza silnie wydmuchaæ nos. P³yn
zaczniesp³ywaælubczasemnawetskapywaæ
do probówki.Czynnoœænale¿ypowtórzyæ
z drug¹ komor¹ nosa,podstawiaj¹ckolejn¹
probówkê.Testglukozowo-peroksydazowy
Suchy test paskowy na obecnoœæglukozy
jest testemszybkim i niedrogim,jednak
obarczonym du¿ym b³êdem, zarówno
przedlaboratoryjnymjak i laboratoryjnym.
B³¹d przedlaboratoryjny polega na tym, i¿
sk¹pa wydzielina z nosa nie zawsze
umo¿liwia szybkie, ca³kowite i równo-
mierne zwil¿eniepola testowego. Ponadto
w przypadku obecnoœci jakichkolwiek
innych substancjiredukuj¹cych, niezawsze
charakterystycznych dla p³ynu mózgowo-
rdzeniowego np. wystêpuj¹cych we ³zach
czy w wydzieliniez b³ony œluzowej nosa,
wynik testu mo¿ebyæfa³szywiedodatni.
Nale¿ytak¿ebraæpoduwagêfakt,¿esuchy
testpaskowy dajewynik fa³szywiedodatni
tak¿e w przypadku domieszki krwi.
Natomiastfa³szywieujemny- w przebiegu
bakteryjnego zapaleniaopon mózgowo-
rdzeniowych, poniewa¿bakteriezu¿ywaj¹c
glukozêpowoduj¹ znacznezmniejszeniejej

stê¿eniaw p³ynie mózgowo-rdzeniowym.
Z uwagi na nisk¹ czu³oœæoraz ma³¹
swoistoœæ,test glukozowo-peroksydazowy
jest polecanywy³¹czniejako test przesie-
wowy, wymagaj¹cy potwierdzenia. Jeœli
materia³ujestdu¿omo¿nawykonaæozna-
czenie stê¿eniaglukozy metod¹ bioche-
miczn¹nadostêpnychaparatach.
Uwaga praktyczna.Stosuj¹c suchy test
glukozowo-peroksydazowy nale¿yzwróciæ
szczególn¹uwagêaby pole testowe by³o
równomiernie zwil¿onewydzielin¹z nosa,
a wynik odczytanydok³adniepo up³ywie
czasu podanym na opakowaniu testu.

Stê¿eniechlorków w wydzieliniez nosa
mo¿na oznaczyæ dysponuj¹ c nawet
niewielk¹ iloœci¹materia³u.W p³ynotoku
stê¿eniechlorków jest zawszewy¿szeni¿
w surowicy krwi chorego, jednakdodatni
wynik wymaga potwierdzenia.Na dzieñ
dzisiejszy, przy dostêpiedo corazdok³a-
dniejszych metodbadawczych, diagnostyka
p³ynotokuz nosana podstawie poziomu
chlorków, stanowi jedynie test „skrini-
ngowy".
TestnaobecnoœæB-2-transferyny( -2-t)
Badaniewydzielinyznosanaobecnoœæ-2-
t diagnostyce laboratoryjnej p³ynotoku
z nosa jest czu³ym i swoistym testem
laboratoryjnym. -2-t jest desjalizowan¹
izoform¹ transferyny, która u ludzi
wystêpuje tylko w p³ynie mózgowo-
rdzeniowym oraz w mniejszymstopniu
wcieleszklistymokai wperylimfie. -2-tnie
wystêpujew surowicy krwi, wydzielinie
zb³onyœluzowejnosa,œlinieczy³zach.
Testnaobecnoœæbeta-tracê-protein( -t-p)
Bia³ko -t-p jest lipokalin¹,która stanowi
g³ównysk³adnikludzkiego p³ynu mózgo-
wo-rdzeniowego. Podobnie jak 0-2-t jest
uznana za swoisty marker wykrywaj¹cy
nawet niewielkieiloœcip³ynu mózgowo-
rdzeniowego w wydzieliniez nosa.Testna
obecnoœæ P-t-p wykonywany metod¹
immunoelektroforezyposiadaczu³oœæok.
90%,zaœswoistoœætestusiêgaprawie100%.
Niektórzyautorzyrozwa¿aj¹równoczesne
oznaczanie-t-pi 2-twkrwipacjenta.
Oba testy mo¿na wykonaæ metod¹
immunofiksacji. Jest to metoda czu³a,
swoistai nieinwazyjna.Pomimowieluzalet
niejestpowszechniestosowanazewzglêdu
na niedostêpnoœæaparatury i wysokikoszt
badania.
Wymienione testy laboratoryjne czasem
mog¹ okazaæ siê niewystarczaj¹ce do
jednoznacznego stwierdzenia, czy
obserwowany wyciekz nosajest p³ynem
mózgowo-rdzeniowym. Nie informuj¹
równie¿o lokalizacjiprzetoki.Natomiast
dodatniewyniki badañlaboratoryjnych s¹

wskazaniemdo wykonaniabadañobrazo-
wych takich jak RTG, TK, MR czy
scyntygrafiaizotopowa,którepozwalaj¹na
precyzyjneustaleniemiejscauszkodzenia
i lokalizacjêprzetoki w obrêbiestruktur
podstawyczaszki,atymsamymumo¿liwiaj¹
podjêcie decyzji o sposobie leczenia .

Bezpoœrednie s¹siedztwo okolicy jamy
nosowej i zatokprzynosowych granicz¹ce
z wnêtrzempodstawy czaszkisprawiaj¹,¿e
p³ynotok nosowy powinien byæzawsze
traktowany jako stan zagro¿enia ¿ycia.
Ka¿de zg³oszenie p³ynotoku zaobser-
wowane przez chorego wymaga natych-
miastowej interwencji diagnostycznej,
w celustwierdzeniaczyjestto wyciekp³ynu
mózgowo-rdzeniowego, czy tylko zwyk³a
wydzielina kataralna, nie wymagaj¹ca
interwencjichirurgicznej.
Do prostych badañlaboratoryjnych nadal
powszechniestosowanych w ró¿nicowaniu
p³ynotoku nosowego nale¿yoznaczenie
stê¿eniaglukozy i chlorków w wydzielinie
z nosa.Nale¿yjednakpamiêtaæ,¿e oba
badaniastanowi¹ tylko test skriningowy,
wymagaj¹cy potwierdzenia. Do badañ
potwierdzaj¹cych rozpoznaniep³ynotoku
nosowego nale¿ybadaniena obecnoœæ
-2-1lub -t-p.Obabia³kanale¿yoznaczyæ

zarównow wydzieliniez nosa,jak i krwi
chorego.

Tabela 1. Prawid³owy p³yn mózgowo-
rdzeniowy
Cechy fizyko-chemicznep³ynu mózgowo
rdzeniowego:
1.Wygl¹d-wodojasny,bezbarwny
2.Przejrzystoœæ-zupe³na,klarowny
3.Ciœnienie-1,2kPa(10-200mmH O)
4.SG- l,006-l,009kg/l
5.Pleocytoza(komórkijednoj¹drowe)<4/ul

Doroœli-0-5/ l
Noworodkii niemowlaki-0-30/ l

6.Glukoza* -2,24-5,04mmol/ l
7.Chlorki-115-130mmol/ l
8.Mleczany-1,15-3,23mmol/l
9.Bia³koca³kowite- 0,15-0,45g/ l
10.Albuminy-0,1-0,3g/ l
11. -2-t(Beta-2-transferyna)**

0,0014-0,0038g/l
12. -t-p(beta-tracê-protein)

0,00035-0,00060g/l

Diagnostykalaboratoryjnap³ynotoku.

Poziomchlorków

Podsumowanie

/videTabela1./

Literaturadostêpnauautora.

°

±

°

²

²

²

²

²

² ²6³

² ²

´

²

µ

¶g·R¸g¹ ºD»+¼ ½2¾ ¼R¿~À Á4ÂAÃ2ÄgÅ¯Æ�ÇZÈ Å•½2¾ ¼RÉ¥Ê2Ä~¿AÃgÆ�Ã2Ë Ì Í+Ä+¼D½2¾ ÃgÆ£Å•É

½ZÎ À ¼D»~Å)Ì Ã2Ä~ÇZÎ ¹ ÌÏÅ ÆTÎ•Ð�Æ�Ç2Ã2Ì Ê~Æ£½ZÎ ½2¾ ÁÑÍ2ÃÓÒ ¹ ºD»+¼ ½2¾ Î

¿;À Á+Â;Ã2Ä~ÅÔÆT¼ÕÂAÌ Æ#¾ÖÇZÎ•×DØ ¼D½2¹ Î•ÙÖÚ=Î Ä Æ£ÅA×DÄ+Î Ø9ÆpÒ ¹DÎ ½2¾ ¼

ÄgÍ2Ì ÃgÆTÎZÒ ¹Dº »+¼D½2¾ ¼Q¿;À Á4ÂAÃ2ÄgÅ2Æ.ÇZÈ Å•½2¾ ¼QØ ¼gÒ ¹;ÃÛÃ2ÂQÙÏÜ4Ý•ËÏÞAÝZÉ9¿

ß

Í2À6É¥½2¾ ¼DØ Ò Ä4¼#½2¾ »�ÆT¼�ÂAÌ Æ£¾=à ×DÃ­Ã2Äg½ZÎ•×DÄ+Î á%»+¼9Ò ¹DÎ ½2ÃgÆ#¾

¹ ÅgÀ ÂAÃÛÃ2Â¯Ù•âAÝ•ËÏãAÝ4ä�Ç2ÌWÎ Æ£¾ ÍRÈ ÃgÆT¼D¿AÃ¥Ò ¹Dº »+¼D½2¾ ÎQ¿;À Á4ÂAÃ2ÄgÅQÆT¼

ÂAÌ Æ£¾~× å2Ã2ÌW¼D¿4Ã2· Ù

¶g¶~·šæQÃ2Ä~¾ Ã2ÉÑæRËÏÜ•Ë ¹ZÆçÇZÈ Åg½2¾ ¼�É¥Ê2Ä~¿AÃgÆ�Ã2Ë Ì Í+Ä+¼D½2¾ ÃgÆ£Å•É

Ò ¹DÎ ½2ÃgÆ#¾WÃ2ÂQÙDÜ4âAä.¹ ÌWÎD½ZÒ èÏ¼DÌDÅg½2Å/×gÎ•È Â;ÃgÆ£¾ ¹ ¼DØ Ù

Str. 6
Diagnostyka P³ynotoku z nosa



Str. 7

Markery ci¹gle nadziej¹
w diagnostyce nowotworów.

Wies³awa Bartnikowa
Markerem nowotworowym mog¹ byæ
substancjeobecnew komórkach guzalub
produkowaneprzezgospodarzaw odpo-
wiedzinawzrostguza.Czasamimarkerem
mo¿e byæsubstancjanormalnie produ-
kowana przez komórki prawid³owe we
wczesnym okresie rozwoju organizmu.
W okresiepóŸniejszymw czasiechoroby,
a szczególniew chorobie nowotworowej
powracamo¿liwoœæsyntezytej substancji
wzwiêkszonejiloœcinp.CEA.
Najczêœciej substancja okreœlona jako
marker nowotworowy powinnas³u¿yædo
diagnostyki choroby nowotworowej
poprzez stwierdzenie zwiêkszonej
produkcj i markera przez tkankê
nowotworow¹ i przeztostwierdzonywzrost
stê¿eniawe krwi obwodowej lub w innych
p³ynach ustrojowych. W zwi¹zku z tym
potwierdzeniem istnienia choroby
nowotworowejjestwzroststê¿eniamarkera.

-populacyjnebadaniaprzesiewowe,
-diagnoza,
-okreœleniestopniazaawansowania,

-wskazówkiprognostyczne,
-monitorowanieskutecznoœcileczenia,
-wykrywanienawrotów.

-czypacjentjestchorynanowotwór,
-gdziejestumiejscowionynowotwór,
- czynowotwórjestograniczonyczyte¿roz-
siany,
- jakagresywnyjestnowotwór,
- czydojdziedowznowypopierwotnymle-
czeniu,
- który sposóbleczeniabêdzieoptymalny
dlapacjenta,
- czymo¿nabêdzieprzewidzieænawrót,
- czydlapacjentabêdziekorzystne
wczesnewkroczeniezleczeniem.
Tak, wiêc stosowane dot¹ d
oznaczeniakr¹¿¹cych markerów
nowotworowychpozwalaj¹jedynie
na odpowiedŸ,czy zastosowane
leczenie jest skuteczne oraz
próbuj¹ okreœliæ symptomy
wznowy zanim dojdzie do
kl inicznie manif estowanych
objawównawrotub¹dŸprzerzutu.
Za wyj¹tkiemPSAi Tg (tyreoglo-
bulina) wiêkszoœæmarkerów nie

jest spe-
cyf iczna
dlatkanki,w której
rozwija siê nowo-
twór i do wzrostu
stê¿enia mo¿e
dojœærównie¿np.
w stanach zapal-
nych, jak i w przy-
padku ³agodnego
rozrostu tkanki.
W zwi¹zku z tym
konieczne jest
odró¿nieniewyni-
ków prawdziwie
dodatnich od fa³-
szywie dodatnich.
Du¿ym niebez-
pieczeñstwem s¹
wyniki fa³szywie
uj emne, kt óre
mog¹ pacjentowi
przynieœæznacznie
wiêcejszkody ni¿
wynik fa³szywie
dodatni . Przez
wiele lat t zw.
z³otym standar-
demwœródmarke-
rów nowotworo-
wych by³ antygen
prostatospecyf i-
cznyPSA.O wyj¹-
tkowoœci przes¹-
dza³ajego tkanko-
wa specyficznoœæ.
Optymizm by³

ogromny oznaczeni a st osowano
w badaniach przesiewowych czasamitylko
wzbogaconymio równoleglewykonywane
badaniefizykalneperrectum.I mimo, ¿eod
blisko 10 lat istnia³y w¹tpliwoœcico do
kategorycznoœci wartoœci diagnostycznej
oznaczeñPSAdopierow ostatnich latach
ukaza³y siê prace dokumentuj¹ce, i¿
u mê¿czyzn,u których stê¿eniePSAby³o
w zakresiewartoœcireferencyjnych czyli
poni¿ej 4 ng/ml przy pomocy biopsji
stwierdzonorakasterczaowysokimstopniu
zaawansowania.Publikacjez NewEngland
J. Med. z 2003i 2004przedstawia³ydane
klinicznedokumentuj¹cetenstanrzeczy.
W paŸdziernikowym Journal of Urology

z 2004r. czo³owi urolodzyze Standford
Uniwersity School of Medicine(Stamey)
katastroficznie przedstawili u¿ytecznoœæ
PSAw przypadkurakasterczajako ,,epokê
któraju¿przesz³a”.Rzeczjasnaniejesttak
Ÿle, aokresszeroko, w populacjimê¿czyzn
powy¿ej 50 roku ¿ycia wykonywanych
oznaczeñPSAspowodowa³,¿eobecniedo
urologów trafiaj¹ mê¿czyŸni,u których
rozpoznajesiê wczesneklinicznestopnie
zaawansowaniachoroby. W dyskusjipada³y
równie¿ propozycjedotycz¹cecelowoœci
oznaczeñPSAu mê¿czyzn> 65roku¿ycia,
i ostro¿nejsugestii, i¿ z uwagi na wiek
pacjentanie nale¿yw³¹czaæleczeniagdy¿
jedynie0,003% mê¿czyznpowy¿ej65roku
¿ycia umiera z powodu raka stercza,
aleczeniejestobci¹¿aj¹ce. Dlaczego warto
zatrzymaæsiê chwilê na historii oznaczeñ
PSA?Przedewszystkim,dlatego ¿ebynigdy
nie byæzbyt pewnymwartoœcidiagnosty-
cznejoznaczeñmarkerówi ¿eby pamiêtaæ,
¿ewynikoznaczeñlaboratoryjnych stanowi
tylko dodatkow¹ informacjêdla wyników
innych badañ przede wszystkim badañ
klinicznych. Koniecznie przypomnieæ
trzeba, ¿e w przypadkumonitorowania
leczenia nowotworów oznaczanie
markerów nowotworowych ma ogromne
znaczenie, gdy¿ wzrost stê¿eniaczêsto
wyprzedza objawy kliniczne.Obecnie
nadzieje, równie¿w przypadkudiagnostyki
rakasterczawi¹¿esiêz proteomik¹,gdy¿
mimoogromnego postêpu,jakidokona³siê
w ostatnich latach w biologii i medy-
cyni e pacj enci , u kt ór ych dzi œ

Potencjalnezastosowaniemarkerów:

Oznaczenie markera nowotworowego
powinno odpowiedzieænapytania:

Markery ci¹gle nadziej¹ w diagnostyce
nowotworów

Cel Wykorzystanie Komentarz
badania
przesiewowe

ograniczone do grup
wysokiego ryzyka
lub niemo¿liwe

stê¿enie wiêkszoœci
markerów wzrasta
dopiero w póŸnych
stadiach choroby

diagnoza ograniczone do grup
wysokiego ryzyka
lub niemo¿liwe

stê¿enie wiêkszoœci
markerów wzrasta
dopiero w póŸnych
stadiach choroby
informacje wi¹¿¹ce
z badañ patologów
i badania klinicznego

ograniczone
lub niemo¿liwe

okreœlenie stadium
choroby

czasami; nie zawsze
stê¿enie markera wzrasta
równolegle ze stopniem
zaawansowania

ograniczoneprognozowanie
rozwoju choroby

szczególnie przy
wyborze w³aœciwego
tj. skutecznego sposobu
leczenia

wa¿nemonitorowanie
odpowiedzi na
leczenie

- szczególnie jeœli czas
remisji jest krótki
pierwotne leczenie nie
by³o wystarczaj¹co
efektywne
- u niektórych pacjen-
tów nie s¹ produkowane
markery
- czasami dochodzi do
nawrotu wzrostu
stê¿enia markera

problematyczneprzewidywanie
nawrotu lub remisji

Aktualne mo¿liwoœci wykorzystania rutynowych oznaczeñ kr¹¿¹cych
markerów nowotworowych przedstawia tabela:
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rozpoznanonowotwórz³oœliwynieczuj¹siê
bezpieczni.Mamy œwiadomoœæ,¿esamemu
faktowiwyd³u¿enia¿yciatowarzyszywzrost
zachorowañ na ró¿nego rodzaju nowo-
twory. Statystykizachorowalnoœcii zgonów
s¹ nieub³agane i wskazuj¹ na to, ¿e
nowotwory, pochorobach uk³adusercowo-
naczyniowego s¹ najczêstszymiprzyczy-
namizgonów.
Niestetyw chorobach nowotworowych, za
wyj¹tkiemrakap³uc, którego zale¿noœæod
paleniapapierosówudowodniono, nie ma
mo¿liwoœci pierwotnego zapobiegania
rozwojowi choroby. Pozostajewy³¹cznie
enigmatycznarada:
,,prowadziæ higieniczny tryb ¿ycia” .
Dlaczego takjest– poprostumimospekta-
kularnego postêpuw biologii i medycynie
nadalnierozumiemy procesówpatogenezy
nowotworów.
Przyjmujemy, ¿e nowotwór jest chorob¹
nieprawid³owego wzrostu komórek.
Niekontrolowanywzrost(rozrost)komórek
nowotworowych wydaje siê wynikaæ
z nienormalnoœcizachowania komórek,
w których, przypuszczamy, naskutekwielu
mutacji w genach zwi¹zanych z regulacj¹
wzrostu dochodzi do kumulacji zmian
powoduj¹cych pojawieniesiêspecyficznych
bia³ek odpowiadaj¹cych zmutowanym
genom. Zwykle do nowotworzenia
dochodzi albo w obecnoœci onkogenu
uaktywnionegozpowodumutacji,alboprzy
zaniku genów supresowanych na skutek
mutacji.
Tak, wiêc przyjmuje siê, ¿e zmiany
w genotypie komórek nowotworowych
prowadz¹ generalniedo ró¿nych zmian
w funkcjach komórki, które wystêpuj¹c
w ró¿nych konstelacjach mog¹ narzuciæ
komórceniekontrolowanywzrosti z³oœliwy
charakter. I tak w wynikuzmian(mutacji)
mo¿edochodziædo utraty bia³eksupre-
sorowych b¹dŸ te¿ do tworzeniazmuto-
wanych bia³ekposiadaj¹cych wp³ywnp. na
cyklkomórkowy lub procesyapoptozy. To
t³umaczy,dlaczegoobecniezainteresowanie
kr¹¿¹cymi markerami nowotworowymi
zogniskowane jest g³ówniena badaniach
bia³eknie tylko tych, które pochodz¹ ze
zmutowanych genów. Najczêœciejbadania
prowadzi siê metodami stosowanymi
w biologii molekularnej, dla niektórych
potencjalnych markeróws¹ ju¿te¿gotowe
testys³u¿¹cedooznaczeñnp.dlainterkukin,
bia³ko BcI-2 (powoduj¹ce odpornoœæna
apoptozêkomórki).
W pierwszych pracach potwierdzono, ¿e
stê¿eniew surowicynowych potencjalnych
markerów nowotworowych zmienia siê
podobniejak to ma miejscew rutynowo
stosowanych markerach. Oczekuje siê,
zatem,¿e bêdzieistnia³ zwi¹zek miêdzy
procesami biologicznymi zachodz¹cymi
w tkance nowotworowej i stê¿eniem
markerów. K³opot du¿ypolega na tym, ¿e
nie ma biochemicznych ró¿nic miêdzy

wzrostem komórek prawid³owych
i nowotworowych. Byæ mo¿e ró¿nice
dotycz¹ wczeœniejszego etapu,w którym
specyficznebia³ka(np.cykliny)decyduj¹czy
komórka ma siê dzieliæczy nie tzn. czy
wejdziewcyklkomórkowyczynie.
Cyklkomórkowymaznaczenieg³ówniedla
kontroliproliferacjii ró¿nicowaniakomórek
natomiastapoptozajest mechanizmemza
pomoc¹, którego organizm eliminuje
komórki, które albo tworzone s¹
wnadmiarze,alborozwijaj¹siêniew³aœciwie
i stanowi¹ genetyczneniebezpieczeñstwo.
Wydajesiêcorazbardziejprawdopodobne,
¿e dla rozwoju choroby nowotworowej
niezbêdnes¹ nie tylko mutacje genowe
skoro wiadomo, ¿e s¹ ludzie, u których
stwierdzonozmiany w genomie, a nie
dochodzi do rozwoju procesu nowo-
tworowego. Na drodzemiêdzygenotypem
a fenotypem istnieje wiele poziomów
kontroli i mo¿enaka¿dympoziomiedojœæ
do uszkodzenia choæby tylko struktury
bia³ekpoprzezpotranslacyjnemodyfikacje
(np. fosforylacja glikozylacja), które
zmieniaj¹c np. sposób ukszta³towania
cz¹steczki bia³ka wp³ywaj¹ na jego
oddzia³ywanie z innymi cz¹stkami lub
atomami. Odkryto nawet zarysy regu³
wzajemnego wp³ywu na regulacjê
genetyczn¹syntezybia³ek.
Proteomika - dziedzina zajmuj¹ca siê
badaniembia³ekrozwijasiêgor¹czkowo.
Stworzono technicznemo¿liwoœcirówno-
czesnego oznaczaniakilkunastu,a nawet
kilkudziesiêciubia³ek i automatycznego
procesuopracowywaniawyników– jestto
tzw. technika mikro macierzybia³kowych.
Najbanalniejszym modelem porównañ
mo¿ebyæporównaniesk³adubia³ektkanki
prawid³oweji nowotworowej.Takiebadania
mog¹ pomóc ,,wytypowaæ”bia³ko specy-
ficzne dla danego typu czy podtypu
nowotworusk¹d ju¿wydajesiêprostadroga
do przygotowania odpowiedniego leku
dzia³aj¹cego wy³¹cznie na to bia³ko
specyficzne dla tkanki nowotworowej.
Oczywiœcieto najbanalniejszerozwi¹zanie
jakimjestporównanielistybia³ekobecnych
w komórkach nowotworowych i poró-
wnanieich z ,,wykazem”bia³ekw tkance
normalnejmimo pozorówbanalnoœcima
niewieleszansna realizacjêz uwagi na
prawie nieskoñczon¹ mo¿liwoœæró¿nico-
wania bia³ekchoæby tylko strukturaln¹ -
awiêctrudn¹doidentyfikacji.
Szeroko zakrojonebadaniazwi¹zane s¹
z bia³kamibior¹cymiudzia³w zasadniczych
funkcjachkomórekawiêcz:
-przesy³anieminformacji
- cyklemkomórkowym
-apoptoz¹
-angiogenez¹
-adhezj¹
Pierwsze trzy funkcje zwi¹ zane s¹
z namna¿aniemkomórek. Angiogeneza,
czyli tworzenienowych fragmentówsieci

ukrwienia tkanki jest niezbêdna dla
zapewnieniakomórkomguzaod¿ywienia.
Adhezjazkoleijestniezbêdnadlakomórek,
które przenosz¹siê z krwiobiegiemlub
innymi p³ynamiustrojowymi zatrzymujac
siê w tkankach, w których dochodzi do
powstaniaprzerzutu.Wzrastailoœæinfor-
macji,¿ena tych wêdruj¹cych komórkach
obecnes¹ cz¹steczkiwyzwalaj¹cepotencja³
nowotworowy powoduj¹c rozprzestrze-
nianie transformacji nowotworowej. Cz¹-
steczki adhezyjne znajduj¹ce siê na
powierzchni komórkinowotworowej umo-
¿liwiaj¹ przekroczeniebariery komórka/
komórka co jest niezbêdnedla przerzu-
towania.
W badaniach prowadzonych technikami
mikromacierzy obecnie pos³uguje siê
,,czipami”które pozwalaj¹ na jednoczesne
identyfikowanie nawet kilkudziesiêciu
tysiêcy bia³ek, mimo to perspektywa
znalezienia bia³ka specyficznego dla
nowotworu jest trochê szukaniemig³y
wstogusiana.
Przekonuje nas o tym czêsto bardzo
indywidualnyprzebieg choroby u osób
z tymsamymrozpoznaniemi zdiagnozowa-
nych w wydajesiêporównywalnymstadium
klinicznego zaawansowania. Dlatego te¿
przypuszcza siê, ¿e takich docelowych
bia³ek kluczowych, które mo¿na wyko-
rzystaædla chemioterapiimo¿ebyæwiele
tysiêcy. Obecniemedycynapos³ugujesiê
oko³o500lekamidzia³aj¹cyminaokreœlone
bia³ko.
Pierwszymisukcesamiw tworzeniulekuna
,,zamówienie”s¹:
- Herceptyna stosowana w leczeniuraka
sutkai
- Gleevecwmiêsakach
Jeœlichodzi o Herceptynê to wi¹¿e siê
z bia³kiemkodowanymprzezgenc-erb -2,
które jest strukturalnie i funkcjo-nalnie
homologicznedoreceptoranab³on-kowego
czynnikawzrostu.Bia³ko to obecnejest
w zwiêkszonej iloœci w surowicy ju¿
w pocz¹tkowym stadium zmiany zanim
dojdziedorozwojuchorobynowotworowej.
Nadprodukcjêbia³ka kodowanego przez
gen c–erb -2 stwierdzonow raku sutka,
jajnika. Niestety mo¿liwoœci leczenia
Herceptyn¹s¹ograniczonegdy¿tylkow25-
30% rakasutkastwierdzasiêamplifikacjê
tegogenu.
Gwa³towny rozwój badañ metodami
stosowanymi w biologii molekularnej
pozwala mieæjednak nadziejêna to, ¿e
w przysz³oœci rozpoznanie histologa
uzupe³nionebêdzie informacjami,które
pozwol¹ na wydzielenieswoistych podklas
nowotworu anowemarkery nowotworowe
pozwol¹ na okreœlenie fazy wzrostu
komórek raka, jego inwazyjnoœci
i potencja³upolferacyjnego.
A te dane, mo¿namieærównie¿nadziejê,
pozwol¹ na dobór skutecznego indy-
widualniecelowegosposobuleczenia.
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Str. 9Wywiad z Profesorem Januszem
Morkowskim (Szwajcaria)

Wywiad z Panem Profesorem Januszem
Morkowskim (Szwajcaria), wyk³adowc¹
Polskiego Centrum Badañ i Certyfikacji,
wybitnymekspertemw dziedziniewdra¿ania
systemówzarz¹dzaniajakoœci¹wlaboratoriach

W warunkachgospodarkirynkowejwysokajakoœæ
œwiadczeñ zdrowotnych staje siê niezbêdnym
warunkiemfunkcjonowaniaka¿degosystemuopieki
zdrowotnej.Jakiesystemyzarz¹dzaniajakoœci¹w
ochroniezdrowia,awszczególnoœciwlaboratorium
medycznym s¹ stosowane w krajach Unii
Europejskiej?

Certyfikat jakoœci wed³ug norm ISO jest
œwiadectwem potwierdzaj¹cym wdro¿enieprzez
przedsiêbiorstwo systemuzarz¹dzaniajakoœci¹
zgodnegoz norm¹ ISO 9001.Czy wdro¿enie
w laboratoriummedycznymsystemuzgodnegoz
norm¹ ISO 9001:2000 jest potwierdzeniem
odpowiedniej jakoœci œwiadczonych przez to
laboratoriumus³ug?

Istnieje mo¿liwoœæ uzyskania certyfikatu na
zgodnoœæz ISO9001:2000oraz/lubakredytacji
potwierdzaj¹cej spe³nienie przez laboratorium
wymagañnormEN ISO17025i 15189. Czy
certyfikacjalaboratoriumnazgodnoœæznorm¹ISO
9001:2000powinnapoprzedzaæjegoakredytacjê?

ObecniewobszarzeUE dzia³aj¹dwienormyISO
maj¹cezastosowaniew laboratoriach:normaEN
ISO/IEC 17025:1999dotycz¹cakompetencji
laboratoriówbadawczych i wzorcuj¹cych oraz
norma E N I SO/ I E C 15189:2003
przeznaczona dla laboratoriów diagnostyki
medycznej.Czysystemwdra¿anyw laboratorium
medycznym powinien byæ zgodny z obiema
normami?

W procesiediagnostykimedycznejwystêpuj¹b³êdy
i niezgodnoœciwp³ywaj¹ce na koñcow¹jakoœæ
wynikubadania.W jaki sposóblaboratorium
diagnostyki medycznej mo¿e lub powinno
monitorowaæpojawiaj¹cesiêb³êdyi niezgodnoœci?

W ochronie zdrowia pañstw UE nie
ugruntowa³a siê dotychczas jednolita
praktykaodnoœniewdra¿anych systemów
zarz¹dzaniajakoœci¹.W szpitalach pañstw
zachodnich najczêœciej wdra¿any jest
systemzarz¹dzaniajakoœci¹(SZJ)zgodny
z norm¹ EN ISO/IEC 9001:2000.Nie jest
to jednak jedyne rozwi¹zanie. Dobrym
przyk³ademtakich alternatywnych rozwi¹-
zañjestSzwajcaria,gdzieprócznielicznych
SZJ wg ISO 9001:2000opracowano
systemy zgodne np. z 14 regu³amiW. E.
Deminga lub te¿ systemy zgodne z 25
proceduramiopracowanymiw szwajcarskiej
kooperacjimiêdzyszpitalnej.Bywaj¹ tak¿e
systemy bêd¹ce kombinacj¹ elementów
systemowych ró¿nego pochodzenia.Prace
nadkoncepcj¹ SZJoptymaln¹dlaszpitalis¹
nadalw toku i z pewnoœci¹przysporz¹nam
jeszczeciekawychrozwi¹zañ.
Natomiast w laboratoriach diagnostyki
medycznej bez wyj¹tku stosowana jest
normadlalaboratoriówbadawczych i wzor-
cuj¹cychPNEN ISO/IEC 17025:1999.
W ostatnich 3 latach uzupe³nionajestona
norm¹ przeznaczon¹ wy³¹ cznie dla
laboratoriów diagnostykimedycznejp.t.:
„Laboratoriamedyczne:specyficznewyma-
ganiaodnoœniejakoœcii kompetencji”EN
ISO/IEC 15189:2003.

OdpowiedŸ brzmi jednoznacznie: NIE.
Jakoœæus³ugpoœwiadczyæmo¿najedynie
przezakredytacjê.Akredytacjawrozumieniu
UE i zgodniez ustaleniamiStowarzyszenia
„AkredytacjaEuropejska”(EA)poœwiadcza,
zelaboratoriumspe³nianastêpuj¹cekryteria:
a)laboratoriumjest kompetentnetechni-
cznie w zakresieakredytowanych us³ug,
b)laboratorium wdro¿y³o i skutecznie
stosujesystemzarz¹dzaniajakoœci¹(SZJ)
zgodnie ze zadeklarowan¹ norm¹ (lub

normami)odnie-sienia,jaknp. PN EN ISO
17025:1999,EN ISO 15189:2002,PN EN
ISO9001:2000,atymsamym gwarantuje, i¿
jego us³ugiutrzymywanebêd¹ zawszeco
najmniej na poziomie jakoœci zadekla-
rowanymprzezto laboratorium,
c) laboratoriumjest niezale¿neod swoich
zleceniodawców, a wyniki jego badañlub
pomiarów rzetelnieodzwierciedlaj¹obie-
ktywn¹rzeczywistoœæbadanego obiektulub
badanejpopulacji,
d) laboratoriumposiadaubezpieczenieod
odpowiedzialnoœcicywilnej,dziêki czemu
jest w staniezapewniæswojemu zlecenio-
dawcy odszkodowanie f inansowe na
wypadek,gdyby poniós³szkodymaterialne
z winy laboratorium(np. na skutekb³ê-
dnego lub niekompletnego wyniku bada-
nia).
W odró¿nieniuod akredytacji,certyfikacja
poœwiadczali tyko fakt, i¿wdro¿onyprzez
laboratoriumSZJjest zgodny ze zadekla-
rowan¹norm¹ odniesienia.

PoœwiadczeniecertyfikatemzgodnoœciSZJ
wlaboratoriumznorm¹ EN ISO9001:2000
bêdziewskazanei bêdziemia³ouzasadnie-
nie zawszewtedy, gdylaboratoriumdzia³a
w wiêkszej organizacji/ instytucji (np.
w szpitalu),która wdro¿y³aSZJzgodny z
EN ISO9001:2000.
Czy kierownictwo instytucjizdecyduje siê
dodatkowo na akredytacjê, czyli na
poœwiadczenie kompetencji technicznej
i niezawis³oœciswojego laboratoriumprzez
niezale¿n¹stronêtrzeci¹,zale¿eæpowinno
odokolicznoœcii odcelowoœcitakiejdecyzji.
Wskazanawydajesiêkolejnoœæ:„od ca³oœci
do detalu” , czyli rozpocz¹æ od ISO
9001:2000i przejœænastêpniedo PN EN
ISO/IEC 17025:1999plus EN ISO/IEC
15189:2003.Najbardziejracjonalnewydaje
siê jednak równoczesne wdra¿anie
wszystkich systemów jako „ systemu
zintegrowanego”.

PN EN ISO/ IEC 17025 jest norm¹
podstawow¹ dla wszystkich laboratoriów
badawczych i pomiarowych. EN ISO/IEC
15189:2003natomiastjest norm¹ specy-

ficzn¹ dla laboratoriówdiagnostykimedy-
cznej,która zawiera szeregdodatkowych
wymagañi zaleceñ,jaknp.konsultowaniesiê
laboratoriumz lekarzamilub te¿ udzia³
laboratoriumwobchodachklinicznych.
EN ISO/ IEC 15189:2003 jest norm¹
kompletn¹,dobrzeprzemyœlan¹i napisan¹
przez doœwiadczonych fachowców, co
oznacza,¿e mog³aby byæwystarczaj¹c¹
podstaw¹ doakredytacji.Osobiœcieuwa¿am
jednak,¿e ka¿delaboratoriumpowinno
mieæsystemzgodnytak¿ez norm¹ PN EN
ISO/IEC 17025.Takiestawianiesprawyjest
uzasadnioneszczególniew chwili obecnej,
kiedy ukazujesiê nowa wersjatej normy
w wydaniuz roku2005,czyliEN ISO/IEC
17025:2005.
Nowe wydanie normy zawiera nareszcie
kilkawymagañ,którew moich szkoleniach
zaleca³emju¿ od lat, jako oczywiste.
Wymaga siê od laboratorium m.in.
„podejœciaprocesowego” oraz sformu³o-
waniacelów jakoœci,do których realizacji
s³u¿yæmaj¹ zarównoprocesy, jak i SZJ.
Bardziej stanowczo formu³uje siê tak¿e
wymagania w stosunku do naczelnego
kierownictwa instytucji, jako aktywnej
„g³owy” systemu, którym zarz¹dza.Tych
nowych wymagañniemajeszczew normie
15189:2003 i st¹d te¿ zalecenie, aby
wszystkielaboratoriapracowa³y zgodnie
znorm¹ EN ISO/IEC 17025:2005.

Niezgodnoœci/ b³êdymog¹cewp³yn¹æna
zwiêkszenieniepewnoœciwyniku koñco-
wego badaniapacjentapojawiaj¹ siê na
ka¿dymetapie procesudiagnostycznego.
Z w³asnych doœwiadczeñ(tak¿ew Polsce)
i z opublikowanych w literaturzefachowej
badañna ten temat wiemy, ¿eznacz¹ca
wiêkszoœæniezgodnoœci,wzglêdnieb³êdów
pojawiasiênaetapachprzedlaboratoryjnych
(oko³o 2/3), a tak¿ew fazie polabora-
toryjnej,czyli ju¿po przekazaniuwyników
laboratoryjnychdolekarzalubpielêgniarki.
Celemmonitorowaniajestzidentyfikowanie
Ÿróde³ pojawiaj¹cych siê niezgodnoœci
/ b³êdów oraz analiza przyczyn ich
powstawaniapo to, abyprzyczynyteusun¹æ
przezdzia³aniakoryguj¹cei zapobiegawcze.
Dlatego powinno siê monitorowaæ
pojawiaj¹cesiêb³êdy/niezgodnoœcii to nie
tylko w laboratorium, lecz koniecznie
w ca³ymprocesiediagnostycznym.Nale¿y
przy tym przestrzegaæ zasady, ¿e
monitorowanie nie s³u¿ydo wykrywania
„winnych osób”wceluich ukarania,leczdo
identyfikacjiniesprawnych procedur, które
nale¿yudoskonaliæ.
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Naszedoœwiadczenieubieg³ych 15miesiêcy
wskazuje, ¿etak¿ew Polscemonitorowanie
niezgodnoœci/b³êdów w ca³oœciprocesu
diagnostycznego jest mo¿liwe i realne.
Inicjatywa monitorowaniapowinnawyjœæ
od laboratorium,a w szpitalunajlepiej od
dyrektorado spraw lecznictwa. Trudnoœæ
poleganaprzekonaniulekarzyi pielêgniarek
w izbieprzyjêælubw ambulatorium,atak¿e
osóbzajmuj¹cych siêtransportem próbek,
¿emonitorowaniebêdzieanonimowe i ¿e
nie bêdzie prowadzi³o do represji
w stosunkudoosób, którepope³ni³yb³¹d .
Korzyœciwynikaj¹cezmonitorowanias¹ tak
oczywiste, ¿e szybko pokonuj¹ opory,
zw³aszczawœródlekarzy. Mo¿napo prostu
przedstawiæfakty jako dowody na to, ¿e
problemy pojawiaj¹ siêwszêdziei ¿etrzeba
wspólnie nad nimi radziæ, wspólnie
obmyœlaæ procedury sprawniejsze od
dotychczasowych, wspólnieszkoliæca³oœæ
personelu obs³uguj ¹ cego proces
diagnostyczny i wspólnie kontrolowaæ
(auditowaæ)czyprocedurys¹przestrzegane.
W Polsceruszy³aw roku 2004wspó³praca
laboratoriów w dziedziniemonitorowania
niezgodnoœciw procesiediagnostycznym.
Wci¹gupierwszegorokutejkooperacji
w 16 instytucjach bior¹cych udzia³ w
monitorowaniu stwierdzonona oko³o 5
milionówzleceñlaboratoryjnych oko³o 16
000 niezgodnoœcilub b³êdów. Uczestnicy
oceniaj¹, ¿e oko³o 2000 stwierdzonych
b³êdówpotencjalniemog³ozagra¿aæ¿yciu
badanych pacjentów. Dalszych argumentów
przemawiaj¹cych za monitorowaniem
procesu diagnostycznego chyba nie
potrzeba. Koordynatoremtego projektu
jestem ja i chêtnie dostarczêka¿demu
zainteresowanemu opracowany przez nas
katalog 85 dotychczas stwierdzonych
niezgodnoœci,o ile zg³osi siê do mnie
poprzezmójadresemailowy.
Co do danych o uczestnikach gwarantujê
absolutn¹ anonimowoœæ, a odnoœnie
otrzymanych informacji o wystêpuj¹cych
niezgodnoœciachi b³êdachpe³n¹dyskrecjê.

Skutecznysystemzarz¹dzaniajakoœci¹(SZJ)
powinienobj¹æwszystkieelementyprocesu
diagnostycznego, poniewa¿ ka¿dy etap
(modu³operacyjny)tegoprocesu
w istotnysposóbmo¿ewp³yn¹ænajakoœæi
niepewnoœæwynikubadania,a tym samym
tak¿e na jakoœæi niepewnoœædiagnozy
postawionejnastêpnieprzezlekarzy.
.W szpitaluza ca³oœæprocesudiagnosty-
cznego odpowiada dyrektor do spraw
lecznictwa; to on jest naturalnymszefem
i koordynatoremtego procesu.W jego

imieniu któryœz lekarzy powinien byæ
pe³nomocnikiem do spraw zarz¹dzania
jakoœci¹ (procesu). W sprawnym
i skutecznymSZJ pe³nomocnikpowinien
zadbaæo to, aby wewszystkich komórkach
procesu diagnostycznego (w tym m.in.
przyjmuj¹cych pacjentów, zlecaj¹cych
badania,pobieraj¹cych i transportuj¹cych
materia³do badañotrzymuj¹cych wyniki
laboratoryjneorazw laboratorium):
a)opracowano skuteczne procedury
i instrukcje, to znaczytakiedzia³ania,które
osi¹gaj¹ wytyczonecele, i które spe³niaj¹
mierzalnekryteria,
b)okresowo badanoskutecznoœæi przes-
trzeganietychprocedur,
c)monitorowanowystêpuj¹ceniezgodnoœci
/ b³êdy, przy zachowaniu anonimowoœci
osób,któreteniezgodnoœcizg³osi³y,
d)aby przedstawicielewszystkich komórek
obs³uguj¹cych proces diagnostyczny
(Gremium Koordynacyjne)spotykali siê
okresowo (raz w miesi¹cu lub raz na
kwarta³)podkierownictwempe³nomocnika
dyrektorads. lecznictwa, celemprzeana-
lizowania:
-Ÿróde³ i przyczyn stwierdzonych nie-
zgodnoœci/ b³êdów
-przydatnoœcii skutecznoœcistosowanych
-proceduri instrukcji
-dotychczasowego sposobu i zakresu
szkoleniapersoneluobs³uguj¹cego proces
diagnostyczny,
e)odbywa³y siê szkolenia zalecaneprzez
„GremiumKoordynacyjne”(patrzpunktd)
f)odbywa³y siê okresowe audity przepro-
wadzaneprzezzespó³reprezentuj¹cyca³y
procesdiagnostyczny(lekarz,pielêgniarka,
przedstawiciel laboratorium).Logiczn¹
konsekwencj¹ zaleceñ„GremiumKoordy-
nacyjnego” powinnybyæokresowe spotka-
nia kierowników wszystkich komórek
obs³uguj¹cych procesdiagnostycznypod
egid¹ dyrektora ds. lecznictwa celem
omówieniaanalizi zaleceñ„GremiumKo-
ordynacyjnego” i podjêciaw³aœciwych po-
stanowieñodnoœniedoskonaleniaprocesu.
Skuteczne wdro¿enie SZJ zak³ada, ¿e
bior¹cy udzia³ w jego planowaniu,
tworzeniu i utrzymaniu bêd¹ rozumieli
istotêtej nowoczesnejmetodyzarz¹dzania,
ato oznacza,¿eprzeszkol¹ siêchocia¿byna
kilkudniowych kursach. Takie szkolenia
prowadzêod wielu lat razemz gronem
wybitnych fachowcóww PolskimCentrum
Badañi Certyfikacji(PCBC)w Warszawie,
zarównodlakierownikówi pe³nomocników
laboratoriów diagnostykimedycznej,jak
i dla auditorów wewnêtrznych takich
laboratoriów. Szczególnie wa¿ne s¹
w zwi¹zkuz tym seminariadladyrektorów
instytucjiutrzymuj¹cych laboratoria,w tym
szkoleniadladyrektorówszpitali.

Istniejewieleproblemówutrudniaj¹cychwdro¿enie
systemówjakoœciwplacówkachmedycznych,wtym
wlaboratoriachdiagnostykimedycznej,którewi¹¿¹
siêprzedewszystkimzniedostateczn¹wiedz¹naten
tematwœródpersonelumedycznego. Jak zatem
wdro¿yæw laboratoriumdiagnostykimedycznej
skuteczniedzia³aj¹cy system,który bêdzies³u¿y³
pacjentomi lekarzom?

Dziêkujemyzarozmowê.
HannaCzeszko-Paprocka
IwonaSzkop

INFORMACJA  DLA
PT  DIAGNOSTÓW

LABORATORYJNYCH W SPRAWIE
PIECZ¥TKI

Zwracamy szczególn¹ uwagêna fakt, ¿e
zapis S P E C J A L I S T A jest
zarezerwowany dla osoby posiadaj¹cej
wy³¹cznie specjalizacjê II° z danej
dziedziny. Ponadto nie nale¿ystosowaæ
jakichkolwiek wyró¿ników w postaci
podkreœlenia,czyramek.

Uprzejmieinformujemy, ¿ewyniklaborato-
ryjnegobadaniadiagnostycznego jestwiary-
godnydlapacjenta,lekarzaorazszczególnie
dla NFZ, gdyzostajeautoryzowanyprzez
diagnostêlaboratoryjnego ( uchwa³anr
61/2004KRDL zdnia17grudnia2004r.).
Diagnostalaboratoryjny autoryzujewynik
w³asnympodpisemorazpiecz¹tk¹.
W zwi¹zku z wieloma pytaniami,nieja-
snoœciamii w¹tpliwoœciami,a tak¿ew celu
uporz¹dkowania nabrzmia³ego ju¿ pro-
blemu uprzejmie przypominamy, ¿e
diagnosta laboratoryjny pos³uguje siê
piecz¹tk¹, której jednolity wzór zosta³
ustalonyuchwa³¹nr 42/2003KRDL z dnia
19 grudnia2003r. (vide nr 1(3) Gazety

z marca2004 r.). Treœæpiecz¹tki zatem
powinna zawieraæwy³¹cznie nastêpuj¹ce
zapisy:

umieszczonyzlewejstrony,piêciocyfrowy
nr wpisu na listê diagnostówlaborato-
ryjnych (dwucyfrowy, trójcyfrowy, cztero-
cyfrowy numerwpisuzawszejestpoprze-
dzony „zerem” , np.

wierszpierwszy:
tytu³ zawodowy umieszczony przed
imieniem(imionami)i nazwiskiem(np. mgr
anal.med.,mgr biol.,mgr biotechnol.,mgr
chemii; mgr farm., mgr mikrobiol.; lek.
med.,lek.wet.,dr n.…; dr hab. n.…; prof.
drhab.… itp.),
wierszdrugi posiadazapisdrukowanymi

literami

wiersztrzecijestzarezerwowanydlaosoby
posiadaj¹cejspecjalizacjiêi tutaj mo¿ebyæ
podany tylko tytu³ specjalizacjizgodny
z posiadanymdyplomem.Osoby posia-
daj¹ce dyplom specjalizacji I° wpisuj¹
wskrócienp.specjal.I° zdiagn.lab.;specjal.
I° zanal.klin.;specjal.I° ztoksykol.
Osoby posiadaj¹cedyplomspecjalizacjiII °
wpisuj¹np.specjalistadiagn.lab.;specjalista
anal.klin;itp.

zpowa¿aniem
SekretarzKRDL
Czes³awG³owniak

vide

„ DIAGNOSTA LABORATORYJNY”

000XX, 00XXX,
0XXXX),

DIAGNOSTA LABORATORYJNY

1.prostopadledotreœcipiecz¹tki

2.poziomatreœæpiecz¹tki

•

•

•

•
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DanutaGaŸdziki DariuszSitkiewicz
DiagnostykaSp. z o. o. Laboratorium
wInstytucieKardiologii.
Zak³ad Biochemii Klinicznej, Instytut
Kardiologiiim.PrymasaTysi¹cleciaStefana
Kardyna³aWyszyñskiego-Warszawa.

Wspó³czesnamedycynakliniczna stawia
coraz to nowe wyzwania medycynie
laboratoryjnej. Jednym z nich jest
maksymalneskrócenieczasuoczekiwania
na wyniki badañ laboratoryjnych, od
których zale¿ypostêpowaniez pacjentem.
W przypadkach wykonywania testów
w laboratoriumczasod pobraniakrwi do
uzyskaniawyniku tzw. TAT (ang. Turn
AroundTime)jestdoœæd³ugi.Obejmujeon
szeregetapów:transport próbki,wirowanie,
analiza,walidacjai przekazanieraportu.
W artykule pt. "Cito znaczy szybko"
opublikowanym w ostatnim numerze
„ D iagnosty Laboratoryjnego" Pani
prof. D. Bobilewiczpisze, ¿e„czaswydania
wyniku determinuje wartoœæ kliniczn¹
i mo¿l iwoœæ jego wykorzystania" .
Stwierdzenie to ma istotne znaczenie
szczególniew przypadkupacjentówizby
przyjêæ,oddzia³ówintensywnejopiekiczy
oddzia³ów pooperacyjnych. W tych
przypadkach alternatyw¹ dla badañ
wykonywanych w laboratoriumszpitalnym
mogêbyæbadaniaprzy³ó¿kupacjentatzw.
POCT (ang. Point Of Care Testing)
umo¿liwiaj¹ceskrócenieTAT do kilku -
kilkunastu minut poprzez eliminacjê
pewnych etapów procesu przed
analitycznego (transport materia³u,
wirowanie).
BadaniaPOCT wykonywanes¹ w miejscu
opieki i czêsto w obecnoœci pacjenta
bezpoœrednioprzezlekarzalubpielêgniarkê,
a wiêcosoby niezajmuj¹cesiêna co dzieñ
diagnostyk¹laboratoryjn¹. Do badañtych
dedykowane s¹ specjalne systemy
pomiarowespe³niaj¹cenastêpuj¹cekryteria:
• krótkiczasoczekiwanianawynik
• wykonanieanalizyzpróbkimacierzystej
• ³atwoœæobs³ugii niezawodnoœædzia³ania
• wysok¹jakoœæi stabilnoœæodczynników
• mo¿liwoœæwspó³pracyz laboratoryjnym
systememinformatycznym
• kompatybilnoœæz metodamipomiaro-
wymi stosowanymi w laboratorium.

Spe³nienietych kryteriów nie wyczerpuje
jednakznamiondobrejpraktykiklinicznej
ani dobrej praktyki laboratoryjnej. Obok
pierwszego, podstawowego pytania, w
jakich przypadkach i dlajakich parametrów
mo¿liwa i uzasadnionajest diagnostyka
point of care, nasuwaj ¹ siê inne równie
istotne pytania: kto i jakim zakresie
powinienodpowiadaæzajakoœæwyniku,jak
monitorowaæ poprawnoœæ wykonywania
proceduri jak wyeliminowaæzwiêkszone
ryzykob³êdu.
Prób¹ odpowiedzi na pierwszepytanie
mo¿e byæ analiza porównawcza trybu
oznaczania markerów sercowych
(troponiny) i parametrów równowagi
kwasowo-zasadowej. Transport materia³u
do laboratoriuma tak¿eczynnoœciprzed
analitycznenie wp³ywaj¹ na stabilnoœæ
troponin a tym samym na jakoœæwyniku.
Czas obejmuj¹cy preanalitykê i analizê
w laboratoriumwyposa¿onymw nowo-
czesneimmunochemicznesystemy anali-
tycznewynosi30do35minut.Spe³niones¹
wiêc podstawowe wymagania dotycz¹ce
TAT (poni¿ej l godziny). Powszechnie
przyjête kryteria diagnostyczne zawa³u
serca,zawarte w dokumentach ACC/ESC
stawiaj¹ostrewymaganiaprecyzjioznaczeñ
sercowych troponin (CV < 10% na
poziomie99-percentylapopulacjizdrowej).
Dostêpne aktualnie testy umo¿liwiaj¹ce
oznaczenietroponinw trybiePOCT, które
s¹ testamijakoœciowymi nie spe³niaj¹tych
kryteriówi nie mog¹ byætraktowanejako
diagnostyczne badania laboratoryjne.
Wydajesiêwiêc, ¿eniemapotrzeby i wrêcz
nie wskazanymjest wprowadzanietego
trybu dla oznaczeñmarkerów sercowych
w warunkach izby przyjêæczy oddzia³ów
szpitalnych.

Zupe³nie inn¹ jest sytuacjadotycz¹ca
oznaczania parametrów równowagi
kwasowo-zasadowej. W przypadku tych
badañ czas liczony w minutach ma
zasadniczy wp³yw zarówno na stan
klinicznypacjenta,jaki stabilnoœæpobranej
próbki. W pe³ni zasadnym jest wiêc
wprowadzenie trybu point of care.
Podstaw¹ do prawid³owego funkcjono-
waniatego procesujestœcis³awspó³praca
i wspó³odpowiedzialnoœæ personelu
wykonuj¹cego te badaniaorazdiagnostów
laboratoryjnych. Na takiej w³aœniebazie
zorganizowano zosta³ ten systemprzez
Laboratorium Diagnostyka Sp. z o.o.

w Instytucie Kardiologii. Wprowadzenie
tego systemu poprzedzone zosta³o
szczegó³ow¹ analiz¹obejmuj¹c¹: ustalenie
miejsc(oddzia³ów),w których te badania
powinny byæ wykonywane, wybór
analizatorów, konfiguracjê oznaczanych
parametrów specyficzn¹ dla poszcze-
gólnych oddzia³ów, wybór systemu do
pobieraniamateria³u.
K olejnym etapem by³y cykl icznie
powtarzaneszkoleniapersoneluoddzia³ów
dotycz¹ce podstawowej obs³ugi aparatu,
pobierania materia³u, ze szczególnym
naciskiem na mo¿liwe b³êdy przed
analityczne oraz w znacznie szerszym
zakresie pracowników laboratorium.
Ustalonoharmonogramczynnoœcii zakres
odpowiedzialnoœci dla obu gr up
pracowników. Po stronie pracowników
oddzia³ujestwykonanieanalizyi okresowa
wymiana odczynników. D iagnosta
laboratoryjnysprawujebezpoœredninadzór
technicznynad aparatamii merytoryczny
nad wynikami. Pracownik laboratorium
wykonujecodzienn¹kalibracjê,oceniastan
elektrod, membran, oraz monitoruje
zu¿ycieodczynnikówa przedewszystkim
wykonuje kontrolê jakoœcibadañ. Przy
ka¿dym z aparatów znajduje siê tzw.
paszport zawieraj¹cy instrukcjê obs³ugi,
harmonogram wykonywanych czynnoœci,
wyniki kontroli jakoœci wewnêtrznej
i miêdzynarodowej, raporty serwisowe.
Aparatys¹ zintegrowanez laboratoryjnym
systemem informatycznym i zarówno
wyniki pacjentów, jak i wyniki kontroli
jakoœci natychmiast po wykonaniu
przesy³ane s¹ do laboratoryjnej bazy
danych, do której ma dostêpuprawniony
diagnostalaboratoryjny.
Wszystkieteczynnoœcizapewniaj¹komfort
pracyi poczuciebezpieczeñstwa osobom
wykonuj¹cym oznaczeniai jednoczeœnie
powoduj¹, ¿e otrzymywane wyniki s¹
wiarygodnei mog¹byæpodstaw¹ istotnych
decyzjiklinicznych.
Przedstawiona organizacjabadañ POCT
w du¿ym stopniu oparta o udzia³
i odpowiedzialnoœædiagnostówlaboratoryj-
nych, zabezpieczapoprawnoœæwykonania
procedur, co w efekciedajeodpowiedni¹
jakoœæbadañ,tak istotn¹ w przypadkach
pacjentóww stanach krytycznych. Tryb
point of carespe³ni,wiêc swoje zadanie
tylko tam,gdziewszystkiesk³adaj¹cesiêna
niego etapypozostan¹pod kontrol¹ osób
merytoryczniedotegoprzygotowanych.

€ •

€

•



Krajowa Izba Diagnostów Labora-
toryjnych przypomina wszystkim
Kole¿ankom i Kolegom Diagnostom
Laboratoryjnym,

Gazeta jest bezp³atnie rozsy³anana
adresy domowe do wszystkich PT
DiagnostówLaboratoryjnych.

- stopnienaukowe

- stopnie specjal i zacj i

¿e wszelkieoficjalne
informacje dotycz¹ ce diagnostów
laboratoryjnych i diagnostykilaborato-
ryjnej(miêdzyinnymiwszystkieuchwa³y
KRDL, wa¿neopinie RadcyPrawnego
KIDL, wa¿neakty prawne, wa¿nedla
ka¿dego informacje, tak¿e dotycz¹ce
sk³adek cz³onkowskich, i tp.) s¹
opubl ikowane w poszczególnych
numerach Gazety KIDL "Diagnosta
Laboratoryjny".

Zwracamy siê z proœb¹ o wnikliwe
zapoznawanie oraz pos³ugiwanie siê
podanymi w gazecie informacjami.
Z bezpoœrednich rozmówtelefonicznych,
a tak¿ez korespondencjiprzesy³anejdo
biura KIDL drog¹ pocztow¹ i ele-
ktroniczn¹wynika,¿eniewykorzystujecie
Pañstwo materia³ów tam zawartych.
Rodzito -naszymzdaniem-niepotrzebne

d³ugietelefonicznei pisemnewyjaœnianie
spraw, którenurtuj¹ PT Diagnostów, as¹
one ju¿ powszechnie dostêpne oraz
opublikowane na ³amach gazety,
biuletynu, czy te¿ na naszych stronach
internetowych. Sytuacjataka powoduje
równie¿ i to, ¿e ponosicie Pañstwo
ni epot r zebne koszt y zwi ¹ zane
z rozmowami telefonicznymii innymi
formamikontaktu.
KIDL jestzawszedo dyspozycjiPañstwa
i zawsze s³u¿ymy wszelk¹ pomoc¹,
równie¿ w sprawach innych ni¿ ju¿
opublikowane i podanedo publicznej
wiadomoœci w ró¿nych formach
medialnych.
Przesy³aj¹c korespondencjê do biura
KIDL prosimyzawszeo pos³ugiwaniesiê
numerem wpisu na listê diagnostów
laboratoryjnych oraz podawanie
aktualnego adresudo korespondencji,
atak¿eco jestoczywiste- swoich danych
osobowych.

(doktora,doktoraha-
bilitowanego, profesoranadzwyczajnego,
profesorazwyczajnego),

w danej
dziedziniei zakresie(I stopnia,II stopnia),

W przypadku niedope³nienia przez
Szanownych PT Diagnostów Labora-
toryjnych powinnoœci okreœlonych
w uchwalenr 14/2003KRDL z dnia13
marca 2003 r. - ewentualne zmiany
w dokumencie "Prawo Wykonywania
Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego"
zwi¹zanebêd¹ z dodatkowymi kosztami
i,któreponios¹osobyzainteresowane.Z powa¿aniem

Sekretarz KRDL
Czes³aw G³owniak

Sekretarz KRDL
Czes³aw G³owniak

W zwi¹zku z wypisywaniem doku-
mentu "Prawo WykonywaniaZawodu
Diagnosty Laboratoryjnego", po raz
kolejny apelujemy do wszystkich
Pañstwaposiadaj¹cych:

aby w trybiebardzopilnymprzesy³alido
biura KIDL brakuj¹ce kserokopie
wymienionych dokumentów potwier-
dzonych za zgodnoœæ odpi su
zorygina³em.

Str. 12
Informacje bie¿¹ce KIDL

KOMUNIKAT
Przypominamy Pañstwu o powinnoœci ubezpieczenia odpowiedzialnoœci cywilnej diagnosty

laboratoryjnego.
KIDL dzia³aj¹c dla ochrony interesów zawodowych swoich cz³onków zawar³a umowê ubezpieczenia
odpowiedzialnoœci cywilnej dla diagnostów laboratoryjnych. Umowa wesz³a w ¿ycie 01.10.2004r.
Poni¿ej przypominamy zasady w oparciu, o które ubezpieczenie odpowiedzialnoœci cywilnej funkcjonuje:
-Ubezpieczonym mo¿ebyætylko diagnosta laboratoryjny wpisany na listê cz³onkówKIDL.
-Sk³adkêna ubezpieczenie wynosi 3 PLN miesiêcznie od osoby.
- Sk³adkêna ubezpieczenie nale¿yop³aciæna rachunek KIDLdo koñca miesi¹ca, za który jest dokonywana p³atnoœæ(np.
je¿elidiagnosta chce byæubezpieczony w marcu, sk³adkêpowinien op³aciæw marcu),
- W sytuacji, gdy diagnosta dokona p³atnoœæsk³adki z do³u (np. w sierpniu zap³aci za wrzesieñ) op³acona sk³adka jest
przypisywana do miesi¹ca, w którym faktycznie zosta³aop³acona(czyli, je¿elip³atnoœænast¹pi³a w sierpniu za wrzesieñ,
to jest ona traktowana jako p³atnoœæza sierpieñ),
- W przypadku osób, które wp³acaj¹ kwoty na sk³adkêubezpieczeniow¹ wy¿szeni¿3 PLN, wp³atyte s¹ traktowane jako
op³atask³adkiza miesi¹c, w którym nastêpuje p³atnoœæi kolejne miesi¹ce, w liczbie wynikaj¹cej z wysokoœciwp³aconej
sk³adki(np. w sierpniu diagnosta wp³acana ubezpieczenie 27 PLN, jest to sk³adkaza sierpieñ i kolejne 8 miesiêcy).
- W sytuacji, gdy diagnosta w danym miesi¹cu nie wp³aci sk³adki na ubezpieczenie traci ochronê ubezpieczeniow¹ w
miesi¹cu, na który przypada niezap³aconask³adka(np. diagnosta op³aci³sk³adkêw sierpniu, wrzeœniu,a w paŸdzierniku
nie zap³aci³, to oznacza, ¿e ubezpieczony jest tylko w sierpniu i we wrzeœniu).Je¿eli sk³adka zostanie op³acona w
kolejnym miesi¹cu, diagnoœcieprzys³uguje ochrona ubezpieczeniowa od pierwszego dnia miesi¹ca, za który zosta³a
op³acona sk³adka (np. diagnosta op³aci³sk³adkê w sierpniu, we wrzeœniu,w paŸdziernikunie zap³aci³,a w listopadzie
zap³aci³,to oznacza, ¿ejest ubezpieczony w sierpniu, wrzeœniui listopadzie).

Zasady op³acania sk³adki na ubezpieczenie reguluje Uchwa³a Nr 63/2004 KRDL dotycz¹ca za³¹cznika do uchwa³y nr
54/2004 w sprawie realizacji punktu 4 programu za³¹cznika do uchwa³y nr 19/2002 I Krajowego Zjazdu Diagnostów
Laboratoryjnych dotycz¹cego ubezpieczenia diagnostów laboratoryjnych.
Powy¿sze dokumenty s¹ dostêpne w szczególnoœci na stronie internetowej www.kidl.org.pl
Informacji na temat ubezpieczeñ odpowiedzialnoœcicywilnej dla diagnostów laboratoryjnych, osób wykonuj¹cych
czynnoœcidiagnostyki laboratoryjnej oraz laboratoriów udzielaj¹:
Maria ¯urawska - (0-56) 669 32 40 e-mail: maria.zurawska@mentor.torun.pl
Rafa³Sobczak - (0-56) 669 33 41 e-mail: rafal.sobczak@mentor.torun.pl

Podstaw¹ ubezpieczenia jest umowa generalna TOUG002/2004 wraz z aneksem nr 2 z dnia 03.03.2005r.



W A ¯ N A I N F O R M A C J A

PRAWA WYKONYWANIA ZAWODU
DIAGNOSTY LABORA TORYJNEGO

DOTYCZ¥CA

Biuro Krajowej Izby DiagnostówLaboratoryjnych uprzejmieinformuje, ¿esukcesywniewydawanyjestdokument

DotychczasposiadaneprzezPT DiagnostówLaboratoryjnych "Zaœwiadczenie"o wpisienalistêdiagnostówlaboratoryjnych
wa¿nedo31grudnia2006roku.

“PrawoWykonywaniaZawoduDiagnostyLaboratoryjnego”

W “Prawo Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego” wystawimy
osobom,któreposiadaj¹numerwpisunalistêdiagnostów St¹dPT DiagnoœciLaboratoryjni posiadaj¹cy
wymienionenumery wpisu

O terminach wydawania dokumentu “Prawo Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego” dla diagnostów
laboratoryjnych posiadaj¹cych dalszenumerywpisu(powy¿ej04500)- bêdziemypowiadamiaæw nastêpnych numerach Gazety
KIDL “DiagnostaLaboratoryjny”oraznanaszejstronieinternetowej(www.kidl.org.pl - wzak³adce"Aktualnoœci").

PROSIMYZATEM O PILNE AKTUALIZOWANIE EWENTUALNIE ZMIENIONY CHADRESÓWZAMIESZKANIA
LUBDO KORESPONDENCJI.

tymdiagnostomlaboratoryjnym,którzy:

Wprzypadkudostarczeniaprzezdiagnostêwrazzdokumentaminieaktualnychzdjêæ(np.sprzedkilkunastulat),KIDL niebêdzie
ponosiæodpowiedzialnoœcizawynik³eztegopowoduproblemylubkonsekwencje.

“Prawo
WykonywaniaZawoduDiagnostyLaboratoryjnego”.

Chc¹c otrzymaædokument nale¿y:

styczniu, lutym i marcu 2006 r.
od 03001do 04500.

proszone s¹ o dokonanie w/w wp³aty, przys³ania jej kserokopii oraz uzupe³nienie
ewentualnychbrakówwdokumentacji

Dokument “Prawo Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego” jest wysy³any, listem poleconym za
zwrotnym potwierdzeniem odbioru, na adres znajduj¹cy siê w dokumentacji KIDL lub zaktualizowany adres do
korespondencji.

W przypadku nieodebrania listu poleconegoi zwrotu przesy³ki przez pocztêdo biura KIDL - powtórne przes³anie
dokumentubêdziemo¿liwenapisemn¹ proœbê do
tychzPañstwa,których niedorêczeniew/w przesy³ki.

Zwracamy równie¿ uwagê, ¿e dokument nie zostanie
wystawiony i niebêdziewys³any

WYDANIE NOWEGO DOKUMENTU Z NOWYM ZDJÊCIEM BÊDZIE MO¯LIWE NA PISEMN¥ PROŒBÊ
I DODATKOWYKOSZTOSOBYZAINTERESO WANEJ.

jest

nakontoKIDL zgodniez uchwa³¹nr 60/2004KRDL z dnia17grudnia2004r., tytu³em“Wp³atanarzecz
KIDL nadzia³alnoœæstatutow¹”,

kserokopiêdowoduwp³atyz do³¹czon¹czyteln¹informacj¹zawieraj¹c¹w/w tytu³wp³aty, imiê
i nazwiskooraznumerwpisunalistêdiagnostówlaboratoryjnych,

o staniezdrowiastwierdzaj¹cezdolnoœædo wykonywaniaczynnoœcidiagnosty
laboratoryjnegozgodniezart.9ust.1pkt.4ustawyodiagnostycelaboratoryjnej.

“Prawo Wykonywania Zawodu DiagnostyLaboratoryjnego”

posiadaj¹brakiwdokumentacji,
zalegaj¹zp³atnoœci¹obligatoryjnychsk³adekcz³onkowskich,
dot¹dprzes³aliswojezdjêciawinnymformacieni¿3,5cmx4,5cm,gdy¿pozmniejszeniutychzdjêædowymaganegoformatu

okazujesiê,¿etwarznazdjêciujestnieczytelna.

PRZ Y PO M N I E N I E :

U WA GA :

i zadodatkow¹ op³at¹ poniesionych kosztówponownegowys³ania

‚

‚

‚

‚

‚

‚

wp³aciæ100z³.

przes³aædo biura KIDL

przes³aætak¿ezaœwiadczenie lekarskie

dotyczyæbêdzie

dokoñca lutego 2006r.



Komunikat
Dyrektora Centrum Medycznego

Kszta³cenia Podyplomowego
w sprawie ostatecznego terminu

uzyskiwania specjalizacji I stopnia lub
tytu³u specjalisty drugiego stopnia
przez lekarzy, lekarzy dentystów

i diagnostów laboratoryjnyc.

II. Na podstawie § 36ust. 2 i § 37ust. 2
rozporz¹dzeniaz dnia 16kwietnia 2004r.
w sprawie specjalizacji i uzyskiwania
tytu³u specjalisty przez diagnostów
laboratoryjnych (Dz. U. Nr 126, poz.
1319)-

Wzwi¹zku zpowy¿szymdladiagnostów
laboratoryjnych, którzy przyst¹pili do
specjalizacji na podstawie zarz¹dzenia
Ministra Zdrowia i Opieki Spo³ecznej
z dnia 1 lutego 1983r. w sprawie
specjalizacji lekarzy, lekarzydentystów,
magistrów farmacji oraz innych osób
z wy¿szym wykszta³ceniem zatrud-
nionych w s³u¿bie zdrowia i opiece
spo³ecznej (Dz. Urz. MZiOS Nr 3,
poz.19z póŸn.zm.) -

KOMUNIKAT

Uwaga!!!

Choroba von Willebranda - klasyfikacja
i diagnostyka

I. Napodstawieart. 6ustawyz dnia29lipca
2005r. o zmianie ustawy o zawodach
pielêgniarki i po³o¿nej oraz ustawy
o zawodach lekarza i lekarza dentysty,
og³oszonejw Dzienniku Ustaw Nr 175,
poz.1461z dnia12wrzeœnia2005r. - lekarz
i lekarzdentystamo¿euzyskaæspecjalizacjê
pierwszego stopnia lub tytu³ specjalisty
drugiego stopnianiepóŸniejni¿w terminie
dwóch latod dniawejœciaw ¿ycieniniejszej
ustawy. W zwi¹zkuzpowy¿szymdlalekarzy
i lekarzydentystów, którzy przyst¹pili do
specjalizacji na podstawie zarz¹dzenia
MinistraZdrowiai OpiekiSpo³ecznejzdnia
1 lutego 1983r. w sprawie specjalizacji
lekarzy, lekarzy dentystów, magistrów
farmacji oraz innych osób z wy¿szym
wykszta³ceniemzatrudnionych w s³u¿bie
zdrowia i opiece spo³ecznej(Dz. Urz.
MZiOSNr 3,poz.19z póŸn.zm.)- ostatni
egzaminnaI i II stopieñspecjalizacjiwdanej
specjalnoœci zostanie zorganizowany
w wiosennejsesjiegzaminacyjnej2007r.

Dyrektor
Centrum Medycznego
Kszta³cenia Podyplomowego
/-/ Prof . dr hab. Jadwiga S³owiñska -
Srzednicka
Warszawa, dnia 14 paŸdziernika 2005 r.

Uprzejmieinformujê,¿ew dniu17grudnia
2004r. na X PosiedzeniuKRDL, zosta³a
podjêta znowelizowana i ujednolicona
w jednymdokumencieorazodpowiadaj¹ca
potrzebom PT Diagnostów, uchwa³a nr
62/2004 KRDL w sprawie zawieszenia
obowi¹zkup³atnoœcisk³adkicz³onkowskiej
na rzeczKorporacji lub zmniejszeniajej
wysokoœci.

p³atnoœcisk³adekw myœl
w/w Uchwa³y dotyczy tych z Pañstwa,
którzy:
-utracilipracê(paragraf 1ust.1),
-pozostaj¹na urlopie wychowawczymnie
wykonuj¹c czynnoœcinapodstawieumowy
o pracê lub umowy cywilnoprawnej
(paragraf 1ust.2),
- wykonuj¹ czynnoœcidiagnostykilabora-
toryjnejw ramach wolontariatubezpobie-
raniawynagrodzenia(paragraf 1ust.3),

wysokoœci sk³adek
cz³onkowskich o 50% dotyczynatomiast
osób, którzynamocydecyzjiZUSuzyskali
prawo do emerytury, œwiadczeñprzed-
emerytalnych lubrenty(wtyminwalidzkiej)
- (paragraf 2).
Decyzje w sprawach wymienionych
w paragrafie1,ust.1,2 i 3orazw paragrafie
2 przedmiotowej uchwa³y K RD L
podejmuje Krajowa Izba Diagnostów
Laboratoryjnych na pisemny wniosek
zainteresowanychdiagnostów.
Dotychczasowe Uchwa³y nr 21/ 2003,
28/2003i 32/2003trac¹swoj¹ mocprawn¹.
Zainteresowaneosoby powinny przesy³aæ
do Biura KIDL pisemnewnioski wraz
z w³aœciwymidokumentami(np.: decyzja
PUP, zaœwiadczenieo urlopie wychowa-
wczym,umowa wolontariatu,decyzjaZUS
wsprawachemerytalno- rentowych).

dot. op³acania sk³adek cz³onkowskich
przez PT Diagnostów Laboratoryjnych,
bêd¹cych cz³onkami innych samorz¹dów

zawodowych
W zwi¹ zku z l icznymi pytaniami
i w¹ tpliwoœciami wyjaœniamy, ¿e PT
Diagnoœci Laboratoryjni - cz³onkowie
KIDL, bêd¹cy jednoczeœnie cz³onkami
innych samorz¹dów zawodowych (np.
lekarskich, aptekarskich itp.) op³acaj¹
obligatoryjne sk³adki cz³onkowskie
w wysokoœci15.00z³ miesiêcznie, zgodnie
z uchwa³ami KRDL (vide: uchwa³a nr
2/2003 KRDL z dnia 13 stycznia2003r.
Cz³onkostwo w innych samorz¹dach
zawodowych nie zwalnia z obowi¹zku

op³acaniask³adekwKIDL.

Wszystkimosobomprzesy³aj¹cymdoBiura
KIDL kserokopie dokumentówzwracamy
uprzejmieuwagê,aby kserokopie te by³y
potwierdzoneza zgodnoœæz orygina³em,
przy czym kopie dokumentów mo¿na
potwierdzaænp.: w kadrach zak³adupracy
lub u Przedstawiciela KRDL na dane
województwo, wzglêdnie - odp³atnie -
u notariusza. Potwierdzenie zgodnoœci
danego dokumentuz orygina³emmusibyæ
zaopatrzone w pieczêæ instytucji, datê
i nazwiskoosobyaprobuj¹cej.

Prosimy uprzejmie, tych z Pañstwa,którzy
wostatnimczasie:
- którzy w ostatnim czasie uzyskali
specjalizacjê,
-zmieniliadreszamieszkania,
-zmienilidowódosobisty,
-zmienilizak³adpracy,
-zmienilistancywilny,
abywtrybiepilnymprzes³alidobiuraKIDL
kserokopiê (potwierdzon¹ za zgodnoœæ
odpisuz orygina³em),w/w dokumentów,
zgodniez art. 8ust.3ustawyz dnia27lipca
2001r. o diagnostycelaboratoryjnej (tekst
jednolity:Dz.U.2004.144.1529).
SekretarzKRDL -Czes³awG³owniak

BykowskaK., MisiakA
z Pracowni Diagnostyki Choroby von
WillebrandaZak³aduHemostazyi Zakrze-
pic i z Kliniki Chirurgii Ogólneji Hema-
tologicznejInstytutuHematologiii Trans-
fuzjologiiwWarszawie

Chorobavon Willebranda(vWD) jest to
wrodzonaskazakrwotoczna,dziedziczona
w sposóbautosomalny, przejawiaj¹c¹ siê
krwawieniami z b³on œluzowych, po
ekstrakcji zêbów, wybroczynami,przed-
³u¿onymczaskrwawieniapo zranieniach,
a u kobiet przed³u¿onymii obfitymi
krwawieniami miesiêcznymi. W postaci
ciê¿kiejvWD podobnie jak w hemofilii
mog¹ wystêpowaæ wylewy do stawów
i miêœni.Pod³o¿emmolekularnymchoroby
vWD jest defekt/ niedobór osoczowej
glikoproteiny nazwanej czynnikiem von
Willebranda(vWF).
ChorobavonWillebrandawystêpuje1,5-2
razy czêœciejni¿ hemofilia.Jak wykaza³y
badaniaepidemiologiczneskazakrwoto-
czna pojawia siêu 125 osóbna milion
ogólnej populacji. Dane te s¹ jednak
znaczniezani¿one, gdy¿ choroba vWD
wystêpujeczêsto bezobjawowo lub jest
nierozpoznana.U bezobjawowychnosicieli
defektu vWF, skaza krwotoczna mo¿e
ujawniæsiêpo przypadkowych zranieniach
lubzabiegach chirurgicznych.Oceniasiê,¿e
defekt vWF wykrywany laboratoryjnie,
pojawiasiêa¿u1%ogólnejpopulacjiawiêc
stosunkowo czêsto.

diagnosta laboratoryjny, który
rozpocz¹³ specjalizacjêI lub II stopnia
przedwejœciemw ¿ycie rozporz¹dzenia,
sk³ada egzamin na I lub II stopieñ
specjalizacji w terminie nie d³u¿szym
ni¿ do dnia 31 grudnia 2009 r.

ostatniegzaminna
I i II stopieñ specjalizacji w danej
specjalnoœci zostanie zorganizowany
w jesiennejsesjiegzaminacyjnej2009r.
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HISTORIA ODKRYCIA
Po raz pierwszychorobavon Willebranda
zosta³aopisanaw roku1926,przez Erica
von Willebranda(44)) u piêcioletniejfinki
pochodz¹cej z miejscowoœci Föglo na
wyspach Alandzkich, po³o¿onych na
Ba³tyku pomiêdzy Szwecj¹ a Finlandi¹.
Dziewczynka pochodzi³a z licznej,
wielopokoleniowej rodziny, której
cz³onkowie chorowali na dotychczas
nieznan¹ skazê krwotoczn¹, charaktery-
zuj¹c¹ siê w przeciwieñstwiedo hemofilii
przed³u¿onymczasemkrwawieniai dziedzi-
czeniem autosomalnym. Pocz¹ tkowo
uwa¿ano, ¿ezawyst¹pienievWD odpowie-
dzialnejest brak czynnikaantyhemofilo-
wego (AHG). (1). Milowym krokiem
whistoriivWD by³o uzyskaniew latach 70
oczyszczonego preparatuvWF, charaktery-
stykajego struktury bia³kowej i wykazanie,
¿e czynnik antyhemofilowy jest komple-
ksem dwóch bia³ek vWF (niedobór
wywo³uje vWD) i cz. VIII (niedobór
powodujehemofiliêA) (33).W roku 1991
(22)opisanoporazpierwszystrukturêgenu
vWF.Wroku1992wykazano,¿eprzyczyn¹
skazykrwotocznej w rodzinieopisanej
przez Erica von Willebrandaby³a delecja
cytozyny w eksonie 18 genu cz vWF.
Kolejne lata przynios³y dalszy postêp
w rozpoznawaniui leczeniu choroby von
Willebranda.
Ze wzglêdunapodobieñstwo do hemofilii
pocz¹tkowo chorobê von Willebranda
nazywano pseudohemofili¹lub angiohe-
mofili¹ potem przezkrótki okresczasu
chorob¹ Jurgensa-Willebrandaa na koniec
od nazwiskajej odkrywcy chorob¹ von
Willebranda(vWD), a czynnik odpowie-
dzialnyzawyst¹pienieskazyczynnikiemvon
Willebranda(vWF).

CZYNNIK V ON WILLEBRANDA
Syntezai struktura. Czynnik von Wille-
branda(vWF)jestadhezyjn¹glikoprotein¹,
syntetyzowan¹ w komórkach œródb³onka
i megakariocytach pod kontrol¹ genu
znajduj¹cego siê na koñcu krótkiego
ramieniachromosomu 12 (22).Gen ma
d³ugoœæ178 kb i zawiera 52 eksony.
Dodatkowo nachromosomie22wystêpuje
pseudogen o strukturze odpowiadaj¹cej
eksonom23-34genuvWF. Prekursorowa
cz¹steczka vWf jest zbudowanaz 2813
aminokwasóww tymodN-koñca peptydu
sygna³owego (22 aminokwasy), regulu-
j¹cego transport do retikulumendoplazma-
tycznego, nastêpniepropolipeptydu (741
aminokwasów) steruj¹cego procesem
multimeryzacji i wreszcie monomeru
stanowi¹cego podstawow¹ podjednostkê
vWf (2050 aminokwasów)(rycina 1).
Monomerjest zbudowanyz wielu domen

(A,B,C i D) w których znajduj¹siêmiejsca
oznaczeniubiologicznym(36).I takobszar
A1 jestodpowiedzialnyza wi¹zaniedoGP
Ibáp³ytekkrwi(adhezja)i kolagenu.; A3do
kolagenu; D' i D3 doczynnikaVIII; C1do
GPIIb/III p³ytekkrwi(agregacja)(33).
Obecne w kr¹¿eniu multimetry s¹
zbudowane od co najmniej dwóch
monomerówtworz¹cychdimerom.cz.500
KD a¿do 40 dimerów. Dimery powstaj¹
w ret ikulum endoplazmatycznym,
natomiastmultimetry w aparacieGolgiego.
Czêœæ syntetyzowanego vWF jest
magazynowanaw cia³kach Weibel Palade
komórek œródb³onka i ziarnistoœciach

p³ytekkrwi,sk¹dmo¿eon byæuwalniany
po stymulacji pod wp³ywem ró¿nych
czynnikóww tym trombiny czy desmo-
presyny; czêœænatomiastjest uwalniana
w sposóbci¹g³y do krwi. W mikroskopie
elektronowymczynnikvonWillebrandama
postaæw³ókieno œrednicy2-3nm na1300
nmlubklulistych cz¹steczeko œrednicy2do
300 nm (13). Czynnik von Willebranda
magazynowany w komórkach œródb³onka
i megakariocytach maciê¿arcz¹steczkowy
znaczniewiekszyni¿obecnywe krwi ludzi
zdrowych (UvWF, ultralargevWF> 20000
kDa) i wykazujesilnedzia³anieprozakrze-
powe (47).W warunkach fizjologicznych
po uwalnieniu z komórek œródb³onka
UvWFwi¹¿esiênapowierzchniœródb³onka
z receptorem i ulega proteolitycznej
modyfikacji pod wp³ywem trombospon-
dyny i metaloproteazyADAMST13(45,
46)domultimetrówo masiecz¹steczkowej
(500 do 20 000 kDa). Obecnoœæ
multimetrówo ró¿nejmasiecz¹steczkowej
jestwa¿nymkryteriumdiagnostycznym.
Funkcja biologiczna. W mechanizmie
hemostazycz vWF odgrywa dwiebardzo
wa¿nefunkcje. Jedna- to udzia³w adhezji
p³ytekkrwi (rycina2) do podœródb³onko-
wego kolagenu w uszkodzonymnaczyniu
o szybkim przep³ywie krwi (zwê¿one
têtnice, drobne naczynia krwionoœne
o wysokim module œcinania). Druga
natomiastto udzia³w procesiekrzepniêcia
krwi (ryc. 3) . Adhezjap³ytekkrwi odbywa
siêjedyniez udzia³em wysokocz¹steczko-
wych multimetrówvWF. Je¿eliwekrwibrak
jest wysokocz¹steczkowych multimetrów
vWF , aktywnoœævWF wyra¿anajako
vWF:RCo(aktywnoœæadhezyjna)i vWF:CB
(zdolnoœæ do wi¹zania kolagenu) s¹
obni¿one.Wnaczyniachowysokimmodule
œcinania¿adneinnebia³ko adhezyjnetakie
jakfibrynogen,fibronektyna,trombospon-
dyna, kolagen czy laminina nie mog¹
zast¹piæ cz vWF. W procesie adhezji
czynnikvWF wi¹¿esiêprzezdomenêA3
z podœródb³onkowym kolagenem uszko-

dzonego naczynia, w wyniku czego
dochodzido rozfa³dowaniastrukturyvWF
i ods³oniêciadomenyA1, a nastêpnie
zwi¹zaniapoprzezdomenêA1z³añcuchem
GPIbáreceptoraGPIb-IX-V znajduj¹cego
siê na powierzchni p³ytek krwi. Adhezja
p³ytek krwi z udzia³emczynnika vWF
prowadzido ich aktywacji i agregacji.W
procesieagregacji czynnik vWF tworzy
mostki pomiêdzy glikoproteinami GP
IIb/IIIa s¹siaduj¹cych p³ytek i sekwencj¹
RGD(Arg-Gly-Asp) znajdujac¹ siê
w domenieC1 vWF W œrednich i du¿ych
naczyniach (o wolnym przep³ywie)p³ytki
krwi przylegaj¹ do struktur podœródb³ono-
wychbezudzia³uczynnikavonWillebranda.
Udzia³cz.vWFw krzepniêciukrwi. Drug¹
wa¿na funkcj¹ vWF jest stabilizowanie
czynnika VIII. We krwi czynnik von
Willebrandatworzykompleksz czynnikiem
VIII uk³adu krzepniêcia krwi poprzez
domeneD'/D3. Tworzenietegokompleksu
(1czasteczkaczVIII : 50-100monomerów
vWF)chroniczynnikVIII przedproteolity-
czn¹ degradacj¹ i utrat¹ aktywnoœci
prokoagulacyjnej. Rozk³ad kompleksu
i aktywacjacz VIII zachodziw momencie
uszkodzeniaœcianynaczynioweji powstania
œladowych iloœci trombiny. Trombina
odtrawia polipeptyd od N-koñca³añcucha
lekkiego cz VII I zawieraj¹cy miejsce
wi¹zania czynnika von Willebranda.
Uwolniony cz VIII wi¹¿e siê z ujemnie
na³adowanymi powierzchniami poprzez
ods³oniête w ten sposób miejsce
receptorowe i bierzeudzia³w krzepniêciu
krwi. U chorych z niedoboremcz vWF
wtórnie wystêpujeniedobór cz VIII
spowodowanyskróconymczasemprze¿ycia
tego bia³kawekrwi.W obecnoœcivWFczas
prze¿ycia VIII :C wynosi 8-12 godzin
natomiastprzy ca³kowitym braku vWF
zaledwie1-3godz (31,43).Stê¿enievWF
w osoczuludzizdrowych wynosiod 40do
240j/dl-1 .

KLASYFIKACJA
Choroba von Willebrandajest bardzo
heterogenna zarówno pod wzglêdem
genetycznym,jak i klinicznym(5). Wœród
cz³onkówtejsamejrodzinyobrazkliniczny
choroby mo¿esiê znacznieró¿niæmimo
podobnego lubwrêczidentycznego defektu
laboratoryjnego.U chorychz³agodn¹vWD,
chorobaczêstopozostajenie wykryta lub
jest nieprawid³owozdiagnozowana.
Do roku 1994 rozró¿niano oko³o 20
podtypówtej skazykrwotocznej.W roku
1994 Sadler( 39) wprowadzi³ uproszcz-
on¹ klasyfikacjêchoroby von Willebranda
przyj êt ¹ przez Miêdzynarodowy
Komitet do Spraw Zakrzepów i Hemo-
stazy. K lasyfikacja ta wyró¿nia trzy

…
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g³ównetypyi czterypodtypytypu2choroby
von Willebranda(tabela1). W typie 1 i 3
wystêpuje defekt iloœciowy, w typie 2
jakoœciowy . Typ1 wystêpujeu ponad70%
chorychzvWD;typ2Ai 2B u10-15%,2Mi
2N bardzorzadko; typ 3 u 1-5 osób na
milion. Ró¿nicowanietypówopierasiêna
analizie obrazu klinicznego, wywiadzie
rodzinnym i analizielaboratoryjnej(9,12,
21)). Analizalaboratoryjnaobejmujeocenê
stê¿enia antygenu (vWF:Ag); analizie
struktury multimerycznejaWF;aktywnoœci
biologicznejvWF i aktywnoœcicz VIII
(VIII:C). AktywnoœæbiologicznavWFjest
wyra¿anaprzez : a/ zdolnoœædo adhezji
p³ytekkrwi(kofaktorrystocetyny,WF:RCo)
i b/ zdolnoœædo wi¹zania kolagenu
(vWF:CB);c/ aglutynacjêp³ytekkrwi pod
wp³ywem niskich stê¿eñ rystocetyny
(RIPA).]
CHARAKTERYSTYKA  TYPÓW  vWD
ChorobavWd.typu1skazakrwotocznajest
³agodna lub umiarkowana a stê¿enia.
vWF:RCo, vWF:Ag i V I I I :C s¹
proporcjonalnieobni¿one(38). U kobiet
³agodna postaæchoroby von Willebranda
jest silniej manifestowana klinicznie
i charakteryzujesiê przed³u¿onymii bardzo
obfitymikrwawieniamimiesiêcznymi(16).
Krwawieniapoporodowewystêpuj¹
rzadko, poniewa¿ stê¿enie FVIII/ vWF
wzrasta pod koniecci¹¿y do poziomów
prawid³owych. Obserwowanau chorych
z typem 1 heterogennoœæfenotypowa
mo¿ebyæspowodowanadu¿ymrozrzutem
wartoœci vWF:RCo (15-50%)i w³aœciwo-
œciamip³ytkowegovWF(7).Przyjmuj¹c jako
kryteriumobecnoœævWFw p³ytkach krwi,
typ1mo¿napodzieliænatrzypodgrupy;1-
z prawid³owym stê¿eniemvWF o prawi-
d³owej strukturzecz¹steczki;2 - o niskim
stê¿eniuvWFi prawid³owejcz¹steczceoraz
3 - charakteryzuj¹c¹ siêniskimstê¿eniem
i niskaaktywnoœci¹vWF(19,23,42).U osób
z obni¿on¹aktywnoœci¹vWF w p³ytkach
krwi niskie jest tak¿e stê¿enie vWF
w komórkach œródb³onkai wiêkszani¿
w pozosta³ych grupach tendencjado krwa-
wieñ (10).
Typ 2A charakteryzuje siê upoœledzon¹
adhezj¹p³ytekkrwi do kolagenu, brakiem
wekrwi du¿ych i poœrednich multimetrów
oraz prawid³owym lub obni¿onym
vWF:RCo i vWF:Ag.. Niedobór wielko-
cz¹steczkowych i poœrednich multimetrów
odpowiedzialnyza obni¿enieaktywnoœci
vWF:RComo¿ebyæspowodowanymutacj¹
w obszarze A2 (u 1/ 3 chorych jest
wykrywana mutacja Arg834Tryp) powo-
duj¹ca,¿e:
albo 1/ ¿e najwiêksze multimetry,
zawieraj¹cezmutowanepodjednostkis¹ za-
trzymywane w retikulum endoplazmaty-
cznym,a do krwi s¹ uwalnianie jedynie

mniejsze,prawid³owe;
albo2/ ¿ewielkocz¹steczkowe,zawieraj¹ce
mutacjemultimetry po uwolnieniudokrwi
ulegaj¹ nadmiernej proteolizie przez
osoczow¹. metaloproteazê(15,20).
Typ 2B dziedziczy siê autosomalnie
dominuj¹co choæ opisano przypadki
dziedziczeniarecesywnego (26).U chorych
mo¿e wystêpowaæ ³agodna trombo-
cytopenia,wiêkszep³ytkioraz przed³u¿ony
czaskrwawienia.Trombocytopeniamo¿e
siênasilaæpodczasci¹¿y(32,35)W testach
laboratoryjnych obserwujesiê zwiêkszon¹
aglutynacjê pod wp³ywem rystocetyny
(RIPA) i brak w osoczu wysoko-
cz¹steczkowych multimetrów(37).Struktu-
ramultimerycznap³ytkowegoi œródb³onko-
wego vWF jest w tym typie prawid³owa
(12,30).
Niedobórwielkocz¹steczkowych multime-
trów we krwi ma inne pod³o¿e
molekularne ni¿ w typie 2A. W typie 2B
zazwyczajmutacjaw regionieA1 powoduje
zwiêkszenie powinowactwa vWF do
receptora p³ytkowego GPIb w wyniku
czego czynnikvWF spontaniczniewi¹¿e
siê z tym receptorem i w kompleksie
zp³ytkamijestwusuwanyzkr¹¿enia(6,34).
Pod³o¿emtypu 2M s¹ najczêœciejmutacje
w obszarzeA1 vWF, odpowiedzialnymza
reakcjê z kolagenem. U chorych
upoœledzonajest adhezjap³ytek,obni¿ony
jest vWF:RCo, vWF:Ag i VII I :C
prawid³owy/ obni¿ony i prawid³owy
/upoœledzonyRIPA i w przeciwieñstwiedo
typu2A prawid³owy rozk³admultimetrów.
Wyj¹tkiem w typie 2M jest wariant
Vicenza charakteryzuj¹cy siê niskim
stê¿eniem antygenu i wiêkszymi ni¿
normalnie multimetrami zbli¿onymi
wielkoœci¹ do vWF p³ytkowego
i œródb³onkowego.
Typ 2N jestwynikiemmutacjiw N- koñcu
cz¹steczkivWF, w obszarzewi¹zania z
czynnikiemVIII w wynikuczego zmniejsza
siêpowinowactwo vWFi VIII:C i skracasiê
czasprze¿yciaczVIII:C wekrwi. Badania
laboratoryjne wykazuj¹ prawid³owe lub
nieznacznieobni¿onevWF:RCoi vWF:Ag
i nieproporcjonalnieniskiestê¿eniaVIII:C
(30,26,45,46), Fenotypowo typ 2N jest
czêstotrudnydo odró¿nieniaod ³agodnej
lubumiarkowanejhemofiliiA.
W typie 3, ciê¿kim,, obraz kliniczny
przypominahemofiliêa dziedziczeniejest
autosomalnerecesywne. Typ 3 vWD jest
stosunkowo ³atwydo rozpoznaniau cho-
rych wystêpujeciê¿kaskazakrwotoczna,
stê¿enievWFi czVIII jestbardzoniskielub
nieoznaczalne. Podobnie jak w hemofilii
u chorych wystêpuj¹ wylewydo stawów
i miêœni. U 5-8% chorych leczonych
koncentratamicz VIII/vWF pojawiaj¹ siê

alloprzeciwcia³a(4,11,24,27,22,3340).
Oprócz wrodzonej,uwarunkowanejgene-
tycznie vWD, mo¿e tak¿ewystêpowaæ
nabyta choroba vWD (Acquired von
Willebrand Syndrome, AvWS). AvWS
pojawia siê zazwyczajw póŸnymwieku,
skazakrwotocznanie wytêpujeu innych
cz³onków rodziny. Obraz kliniczny
i laboratoryjny AvWS jest podobny jak
w typie1 lub2vWD. Skazakrwotocznajest
zazwyczajspowodowana pojawieniemsiê
przeciwcia³, adsorpcj¹ na komórkach
nowotworowych lub proteolityczn¹degra-
dacj¹.AvWStowarzyszynajczêœciejchoro-
om limfoproliferacyjnym,mielodysplasty-
cznym, nowotworowym, immunologi-
cznymatak¿ecukrzycyczyniedoczynnoœci
tarczycy. Mo¿e pojawiaæ siê tak¿e po
leczeniu niektórymi antybiotykami (np.
griseofulvin¹, ciprofloksacyn¹), lekami
przeciwdrgarwkowymi(kwasemwalproino-
wym)czyhydroksymetylowan¹skrobi¹.
Zwiêkszonepowinowactwo p³ytek krwi
i vWFwystêpuje nietylko w vWD typu
2B ale tak¿e w chorobie pseudovon
Willebranda.Ró¿nicajednakpoleganatym,
¿eo ilew typie2BvWD defektadhezjijest
spowodowanydefektemcz¹steczkivWFto
w chorobiepseudovWD defektemp³ytek
krwi (30). Klinicznie i laboratoryjnie
chorobapseudovonWillebrandapodobnie
jak w typie 2BvWD charakteryzuje siê
³agodn¹ ma³op³ytkowoœci¹ , brakiem
w osoczuwielkoczasteczjkowych multimet-
rów, wyd³u¿onym czasem krwawienia,
w ró¿nymstopniu obni¿on¹aktywnoœci¹
vWF i VIII:C i zwiêkszon¹aglutynacj¹
p³ytek przyniskich stê¿eniach rystocetyny
(RIPA). Typ 2B ró¿nicujesiê od choroby
pseudo von Willebranda wykonuj¹c
agregacjê p³ytek krwi w obecnoœci
oczyszczonego vWF bez dodaniarysto-
cetyny.
DIAGNOSTYKA  LABORATORYJNA

Wystêpowanie choroby von Willebranda
mo¿napodejrzewaæu chorych z wywiadem
krwawieñ z b³on œluzowych, po ekstrakcji
zêbów, pooperacyjnych, szczególnie
wówczasgdy wywiadrodzinnysugeruje
autosomalnedziedziczeniedefektu.Nale¿y
pamiêtaæ,¿eu osóbz tej samejrodzinny
z tym samym defektem laboratoryjnym
nasilenieskazymo¿ebyæró¿ne, a u kobiet
jedynym przejawem choroby mog¹ byæ
obfitei przed³u¿onekrwawieniamiesiêczne.
Przystêpuj¹c do badañ laboratoryjnych
nale¿ypamiêtaæo heterogennoœcivWD
i fizjologicznejzmiennoœcistê¿eñczynnika
vWF w zale¿noœciod czynnikówgenety-
cznych i œrodowiskowych. Stê¿enie
czynnikavon Willebrandaw oko³o 30%
zale¿yodgrupykrwi. U osóbgrupykrwi 0
œrednipoziom vWF jesto oko³o 25-30%
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ni¿szyni¿ u osób z grupa krwi A lub B.
Poniewa¿dolnagranicanormy w grupie0
odpowiadapostaci³agodnejvWD(15-50%)
st¹d trudno niekiedyna postawie badañ
laboratoryjnych zdecydowaæczymamy do
czynieniazosob¹chor¹ czyzdrow¹ (14). U
osóbgrupy0 zalecasiêprzyjmowaniejako
wartoœænormy wynik œrednidla danej
populacjipomniejszonyo dwa odchylenia
standardowe (2SD).Stê¿enievWF we krwi
zmieniasiê z wiekiem. U noworodków
pocz¹tkowo wynosi 153 ± 67 IU/dl-1
(1dzieñ),potem stopniowo spadai po 180
dniachosi¹gawartoœæ107±45IU/dl-1 (40)
Takieró¿nicewstê¿eniuvWF powoduj¹,¿e
do 7 miesi¹ca¿yciavWD jest trudnado
zdiagnozowania. Po40roku¿yciastê¿enie
vWFwzrastaooko³o10 IU/dl-1 nadekadê
, st¹d u osóbstarszych przebiegvWD jest
³agodniejszy(2,17).Stê¿enievWFzmienia
siê tak¿epodczascyklu menstruacyjnego
(30,28),wzrastapodczasci¹¿y(najwiêcejw
trzecimtrymestrze)u kobietzdrowych i u
wiêkszoœcileczniewszystkich zvWD typu
1,niewzrastaz typem3i w ró¿nymstopniu
w typie 2 (3, 18). Wzrastatak¿e pod
w p ³ ywem do ust n ych œr o dk ó w
antykoncepcyjnych, leczenia hormo-
nalnego, po wysi³kufizycznym i stresie,
w stanach zapalnych (jest bia³kiemostrej
fazy), chorobach nowotworowych,
cukrzycy, nadczynnoœcitarczycy, chorobach
zakaŸnych.
Okresowe i przejœciowe wzrostystê¿enia
vWF(np. po wysi³kufizycznymczystresie)
u osób z typem 1 bardzo utrudniaj¹
rozpoznaniei dlatego zalecanejestpowta-
rzanie 2-3 krotne badaniaw odstêpach
czasu,zaka¿dymrazempo 15-30minuto-
wymodpoczynku.
Rozpoznawaniechoroby von Willebranda
mo¿na podzieliæna: badaniakliniczne
z wywiadem w kierunku rodzinnego
wystêpowania skazy krwotocznej oraz
badanialaboratoryjne.

TESTY LABORATORYJNE
Badanialaboratoryjneobejmuj¹ 1/ Badania
wstêpne, przesiewowe;2/ Wykrywanietypu
vWD;3/ wykrywaniepodtypuWd..
A/ Badaniaprzesiewowe: S¹ to badania
ogólne, wskazuj¹ce (nie zawsze) na
mo¿liwoœæwyst¹pieniavWD.Obejmuj¹ one
oznaczenieliczby p³ytekkrwi, czasukrwa-
wienia (obecniebardzo rzadko wykony-
wany), czasuAPTT, oraz czasuokluzji
zzastosowaniemanalizatoraPFA-100.
Oznaczenieliczby p³ytekkrwi pozwalana
wykluczeniema³op³ytkowoœciniezwi¹zanej
z vWD. U chorych z chorob¹ vWD liczba
p³ytek krwi jest prawid³owa a ³agodna
ma³op³ytkowoœæmo¿ewystêpowaæjedynie
wtypie2B.
Czas krwawienia ma niewielk¹ wartoœæ
diagnostyczn¹..Jestprzed³u¿onynietylko

w typie 3 vWD ale tak¿e u osób
z ma³op³ytkowoœci¹,zaburzeniamifunkcji
p³ytek, i œciany naczyniowej natomiast
jedynieu50%chorychztypem1vWD.
Czas APTT jest przed³u¿ony u osób
z niedoboremczynnikówkrzepniêciadrogi
wewn¹trzpochodnejszczególnienaczXII,
u chorych z typem3vWD, u czêœcichorych
chorych typem1 i 2. Prawid³owawartoœæ
APTTniewykluczavWD.
Najczulszym badaniem przesiewowym
pozwalaj¹cymnawykrycievWDjestpomiar
okluzjiwaparaciePFA-100(21).Badanieto
pozwala na szybkie oznaczeniefunkcji
adhezyjnejvWF.. . Próbkêkrwi cytrynia-
nowej pacjenta wlewa siê do kasety
pomiarowej, zbudowanej z kapilary
i przegradzaj¹cejj¹ membranyz centralnie
po³o¿onymotworem. Membranapokryta
jest kolagenem (fibrylarnym typu I, ze
œciegienwo³u. ) oraz agonist¹ agregacji
p³ytek ADP lubepinefryn¹.Krewzasysana
jest ze zbiornika przez kapilarêi otwór.
Przep³ywkrwiprzezkapilary odzwierciedla
warunki panuj¹ce w naczyniuo wysokim
module œcinania.Aparat rejestruje czas
(czas okluzji) up³ywaj¹cy od pocz¹tku
pomiarudochwilizamkniêciaotworuprzez
czop p³ytkowy. Przed³u¿onyczasokluzji
oznaczasiêu oko³o 95%chorych z vWD.
Czasokluzji jest prawid³owy u chorych
z typem2N i u czêœcichorych z ³agodn¹
postaci¹ typu 1. Pomiar nie jest jednak
swoisty dla vWD poniewa¿ przed³u¿enie
czasuokluzjimo¿ebyætak¿espowodowane
tak¿ewrodzonymi (trombasteniaGlanz-
manna)i nabytymi zaburzeniamifunkcji
p³ytekkrwi (przeciwcia³aprzeciwp³ytkowe,
leczenieaspiryn¹).
B/ Rozpoznawanietypuchorobyobejmuje:
- oznaczenieantygenu (vWF:Ag); akty-
wnoœcikofaktorarystocetyny(vWF:R:Cof);
wi¹zaniazkolagenem(vWF:CBA,collagen-
bindingassay) orazaktywnoœciprokoagu-
lacyjnaczynnikaVIII.
Oznaczenie stê¿enia antygenu vWF
wykonuje siê met. immunoelektroforezy
z u¿yciem przeciwcia³ poliklonalnych,
metod¹ lateksow¹ lub metod¹ ELISA
z u¿yciemprzeciwcia³ monoklonalnych.
Oznaczenieantygenu pozwalana identyfi-
kacjechorobyvWDoraz odró¿nieniejejod
hemofiliiA.WhemofiliiA antygenvWFjest
prawid³owy natomiastw chorobie vWD:
w typie3 poni¿ej5%; w typie1 obni¿ony
proporcjonalniedo vWF:RCo i w typie2,
wystêpuj¹cymstosunkowo rzadko, obni-
¿onylubprawid³owy.
vWF:RCo, (kofaktorrystocetyny)jestto test
s³u¿¹cy do oceny p³ytkowej hemostazy
zale¿nejodvWF. Testtenjestwykonywany
rutynowo przyu¿yciuautomatukoaguolo-
gicznego, lub agregometru. Zasad¹testu
jestpomiaraglutynacjiœwie¿ychlubkonser-

wowanych p³ytek (utrwalonych formalina
lub liofilizowanych) pod wp³ywem rysto-
cetynyglikopeptydu o niskimciê¿arzecz¹-
steczkowym uzyskiwanego z Actinomyces
Nocardia Lurida. Rystocetynawi¹¿e siê
z vWf i GPIbalfa powoduj¹czale¿n¹od
vWF aglutynacjêp³ytekkrwi. Wynik testu
zale¿yodobecnoœcii prawid³owejstruktury
wielkocz¹ steczkowych mult imetrów
i prawid³owej struktury receptora GP Ib-
IX-V napowierzchni p³ytekkrwi. U czêœci
osóbztypem1,uosóbztypem2A,2B, 2M
aktywnoœæ vWF:RCof jest najczêœciej
obni¿ona, w typie 2N obni¿ona lub
prawid³owa,w typie3nieobecna.vWF:RCo
nie wykryje natomiasttypu 2 jeœlijest on
spowodowany mutacjaw domenievWF
odpowiedzialnej za wi¹zanie kolagenu.
Poniewa¿ u chorych z ³agodnym vWD
typu 1 vWF:RCo mo¿edawaæokresowo
wyniki prawid³owe (stres, infekcja,ci¹¿a)
u chorych z podejrzeniemvWD badanie
nale¿ypowtórzyæ2-3krotnie.
Obecnieopracowanotestyalternatywnedo
R:Cof. S¹ to testy ELISA z u¿yciem
przeciwcia³monoklonalnych anty GPIb .
TestyELIZA nie s¹ stosowanerutynowo
poniewa¿nies¹ onewystarczaj¹coczu³edo
wykrywania typu 2 i s¹ du¿o bardziej
czasoch³onnei pracoch³onneni¿vWF:RCo.
Innym testem s³u¿¹cym do badania
aktywnoœci biologicznej vWF jest test
okreœlaj¹cywi¹zanie vWF do kolagenu
(vWF:CB), Test ten, wykonywany met.
ELISA, przy u¿yciu przeciwcia³ mono-
klonalnych,pozwalanaocenêadhezjip³ytek
krwii jestporównywalnyanawetczulszyni¿
oznaczeniekofaktorarystocetyny. Zasad¹
testujestpomiaradhezjiosoczowego vWF
do p³ytki op³aszczonejkolagenem.Wynik
testuzale¿yod obecnoœciwielkocz¹stecz-
kowychmultimetrówvWFi odprawid³owej
struktury kolagenu. Test ten pozwala na
lepszeni¿ vWF:RCo zró¿nicowanie typu
1 i 2 (41)i precyzyjniejsz¹ocenêwyników
leczeniadesmopresynaw typie2A. (czêsto
choævWF:RCo jest jeszczeprawid³owy,
vWF:CBjestdalejprzed³u¿ony).vWF:CB
niewykrywanatomiasttypu2 spowodowa-
nego mutacj¹wobszarzewi¹zaniazGPIbá
(2M). Identyfikacjatypu 2 powinna byæ
przeprowadzanaprzy zastosowaniu obu
testów:vWF:RCoi aWF:CB.
Aktywnoœæ czynnika VII I mo¿e byæ
oznaczanametkoaguologiczn¹lubchromo-
genn¹ przyu¿yciu automatów koaguolo-
gicznych. AktywnoœæczVIII jestobni¿ona
w typie 2N; w typie 3 poni¿ej5%,
w pozosta³ych zaœtypach prawid³owa lub
obni¿ona.
C/ WykrywaniepodtypówvWD opierasiê
na wynikach testu RIPA, analizie
multimerówvWF, oceniewi¹zaniavWF
zcz.VIII.

†
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TestRIPA oceniapowinowactwo vWFdo
receptoraGPIb-IX-V p³ytekkrwi. Zasad¹
badaniajest pomiar agregacji p³ytekkrwi
w osoczubogatop³ytkowympodwp³ywem
ró¿nych stê¿eñrystocetyny, przy u¿yciu
agregometru.Je¿eliagregacjaprzystê¿eniu
rystocetyny0,5 mg/ml (u osoby zdrowej
agregacjaw tych warunkach nie zachodzi)
jestrównalubwiêkszani¿30%co œwiadczy
to o zwiêkszonympowinowactwie vWF
i p³ytekkrwi,wówczas rozpoznajemy typ
2B vWD lub chorobê pseudo von
Willebranda. Zró¿nicowanie pomiêdzy
typemvWD i pseudovWD opierasiêna
wyniku agregacji w obecnoœcistê¿onego
vWF (koñcowe stê¿eniepowinno byæco

najmniej200j./dl). Analizamultimetrów
Badanieto obejmuje trzy etapy;najpierw
wykonujesiê elektroforeze w 1,5%¿elu
agarozowym,nastêpnieimmunoblotigi na
koniec identyfikacjeproduktówrozdzia³u
met chemiluminescencyjn¹ . Poniewa¿
poszczególnetypyvWDró¿ni¹siêstruktur¹
multimetrów, badanieto ma szczególna
wartoœædiagnostyczn¹(tabela1).
Wi¹zanieVIII:C. Badanie to pozwalana
zró¿nicowaniepomiêdzytypu2N choroby
von Willebrandai hemofili¹ A. W teœcie
wykonywanymdwiemametodami:metod¹
ELISA z u¿yciemprzeciwcia³ monoklo-
nalnych i metod¹chromogenn¹ okreœlasiê
iloœæczVIII zwi¹zanego zvWF.Wtypie2N

wi¹zanie vWF z cz. VIII jest
upoœledzone, w hemofilii A zaœ
prawid³owe.
P³ytkowy czynnik von Wille-
branda.Analizêp³ytkowego vWF
wykonujesiêu chorych z typem1
u których skazakrwotocznajest
niewspó³mierna do wyniku
vWF:RCo. Badanieto jestjednak
bardzorzadko wykonywanegdy¿
nie opracowano dotychczas
miêdzynarodowego standardudla
tejmetody.
Kolejnoœæ wykonywania badañ
ró¿nicuj¹cych typy vWD i oraz
sposóbanalizywyników u cho-
rych, u których wywiadkliniczny
i testyprzesiewowe wskazujena
mo¿liwoœæ wystêpowania vWD
przedstawia rycina4. Ze wzglêdu
naogromn¹ z³o¿onoœædiagnosty-
ki vWD mo¿ebyæona wykony-
wana jedyniew specjalistycznych
pracowniach, wyposa¿onych
w odpowiedni¹aparaturêi zatru-
dniaj¹cych doœwiadczonyperso-
nel. W wiêkszoœcilaboratoriów
mo¿liwe jest jedyniewykonanie
podstawowych badañw kierunku
vWD. Nale¿ywiêcpamiêtaæ,¿e
wyniki testówprzesiewowych s¹
niewystarczaj¹cedopotwierdzenia
b¹dŸ wykluczeniachoroby vWD
a rozpoznanie choroby jest
mo¿liwe jedyniew oparciuo ana-
lizêwszystkichw³aœciwoœcicz¹ste-
czki vWF: antygenu, aktywnoœci
kofaktorarystocetyny, aktywnoœci
czynnikaVIII i struktury multi-
merycznejvWF. Oceniaj¹cakty-
wnoœæczynnikavon Willebranda
na podstawie wartoœcikofaktora
rystocetynynale¿y trzeba braæ
pod uwagêobecnoœæczynników
mog¹cych mieæwp³ywnastê¿enie
tegobia³kawekrwi.

Spispiœmiennictwauautora.
Spistabeli rycin
Rycina1.Strukturacz¹steczkiczynnikavon
Willebranda
Rycina2. Adhezjai agregacjaz udzia³em
czynnikavonWillebranda
Rycina3.Udzia³czynnikavon Willebranda
wprocesiekrzepnieciakrwi
Rycina 4. Algorytm postêpowania
diagnostycznego u chorych z chorobavon
Willebranda
Tabela4jestw³¹czonadotekstu.

Adresautora:PracowniaDiagnostyki
ChorobyvonWillebrandaZak³aduHemostazy
i Zakrzepic w Instytucie Hematologii
i TransfuzjologiiwWarszawie

I.  Oznaczenie antygenu AWF:Ag

II. Oznaczenie, vWF:RCo , VIII:C , analiza multimetrów, test RIPA
VWD i hemofilia wykluczone

typ 1 vWD     typ 2A ?, 2B ?, 2M? vWD

pawid³owe
multimery multimerów

typ 2M                typ 2B ? pseudo vWD?

typ 2B typ 2 A
lub ch. pseudo vWD

Agregacja   w obecnoœci stê¿onego vWF
(bez rystocetyny)

A.  Ca³kowity brak antygenu (vWF:Ag)

A.  vWF:Ag;  vWF:RCo; VIII:C - prawid³owe
B. Jeden z parametrów:  vWF:Ag;  vAWF:RCo lub VIII:C – jest nieprawid³owy

a)  iloraz  vWF:RCo do AWF:Ag

b) iloraz VIII:C do vWF:Ag

Typ 3 vWD

0,7 – 1,2                    <0,7

RIPA – RIPA -

pseudo vWD

typ 2B vWD

hemofilia A
1,0                     <1,0

typ 1 vWD             typ 2N vWD?             wi¹zanie
hemofilia A?              vWF+VIII

typ 2N vWD

Ryc. 4. Algorytm postêpowania diagnostycznego u chorych z chorob¹ von Willebranda

brak wysokoczasteczkowych

podwy¿szony prawid³owy

obecna

prawid³owe

upoœledzone

brak
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„Bio-Ksel”  Sp. z o.o.  jest polskim producentem
analizatorów koagulologicznych dla
laboratoriów analitycznych, bazuj¹cym
na w³asnych opracowaniach konstrukcyjnych.

Do aparatów oferujemy odczynniki,
materia³y zu¿ywalne i szczegó³owe
metodyk, co pozwala na wykonywanie
badañ uk³adu krzepniêcia zarówno
podstawowych PT, APTT, Fibrynogenu,
jak i bardziej zaawansowanych
D-Dimerów, AT III  i  Bia³ka C w sposób
szybki, tani i dok³adny.

Wieloletnie doœwiadczenie,
wykwalifikowana kadra techniczna
oraz praca  w certyfikowanym systemie
zarz¹dzania jakoœci¹ ISO 9001
i ISO 13485 pozwalaj¹ nam oferowaæ
sprzêt wysokiej jakoœci, o którym nasi
Klienci zawsze wyra¿aj¹ pozytywne
opinie, œwiadczy o tym ju¿ trzykrotnie
przeprowadzone badanie ankietowe
wœród u¿ytkowników, gdzie oceny bardzo
dobre stanowi¹ 90% wszystkich ocen.

Ka¿da sugestia ze strony naszych
Klientów jest szczegó³owo rozpatrywana,
by w pe³ni zaspokoiæ Pañstwa potrzeby.

©«ªŒ¬®­°¯²±Š³µ´·¶²¸º¹¼» ¬·¹½¬²¹

ul. Kaliowa 3, 86-300 Grudzi¹dz
tel.(48-56) 462-24-24,

fax. (48-56) 462-33-33, 465-45-18

e-mail:
www.bio-ksel.com.pl

bksel@bio-ksel.com.pl


