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StOWO0 PREZESA

Szanowni Panstwo,

rok 2022 jest szczegoélny dla naszego Srodowiska. Mija
bowiem 20 lat od utworzenia samorzadu zawodowego dia-
gnostéw laboratoryjnych. W tym roku wraz z obchodami
Dnia Diagnosty Laboratoryjnego zainaugurowali$my ten
jubileusz. Dzien Diagnosty Laboratoryjnego w tym roku
$wigtowali$my po raz 10. W catym kraju zaprezentowano
podziekowania i zyczenia dla diagnostéw laboratoryjnych
oraz dekoracje $wietlne na Patacu Kultury i Nauki oraz
w Krakowie na Tauron Arenie.

Diagnosci laboratoryjni $wietowali wspdlnie z pacjentami
— wykonywali badania, opowiadali o swoim zawodzie.
Studenci ze Studenckiego Towarzystwa Diagnostéw Labo-
ratoryjnych, jako przyszli diagnosci laboratoryjni, réwniez
obchodzili ten wyjatkowy dzieh — razem z pacjentami.

Ten rok jest szczegblny réwniez dlatego, ze po raz pierw-
szy w historii samorzadu zawodowego udato nam sie uzy-
skac srodki z Unii Europejskiej, ktre zostang przeznaczo-
ne na szkolenia diagnostéw laboratoryjnych. Jest to kwota
niebagatelna, bo ponad 25 miliondw ztotych, ktére zostang
wydane na szkolenia z roznych dziedzin medycyny labo-
ratoryjnej.

Zachecam do brania udziatu w tych webinarach — o szcze-
gotach bedziemy Panstwa informowali na stronie interne-
towej KIDL.

Kolejng oczekiwang przez $rodowisko zmiang sq nowe
wzory Prawa Wykonywania Zawodu Diagnosty Laborato-
ryjnego. Ministerstwo Zdrowia opublikowato projekt rozpo-
rzadzenia w sprawie nowego PWZDL. Wszyscy nowo wcho-
dzacy do zawodu diagnosci laboratoryjni otrzymajg taki
dokument. Informujemy réwniez, ze wydane dotychczas
PWZDL zachowujg wazno$¢.

Ministerstwo Zdrowia ogtosito takze program stypendial-
ny dla studentéw analityki medycznej. Po raz pierwszy
przyszli diagnosci laboratoryjni bedg mogli liczy¢ na takie
stypendia.

Przypominam o trwajacych wyborach na delegatéw na
VI Krajowy Zjazd Diagnostéw Laboratoryjnych. Zachgcam
do ich uczestnictwa — w wiekszosci regionéw wybory za-
planowane s na wrzesien. Bycie delegatem to oczywiscie
obowiazki, ale pracujecie Pafstwo na rzecz rozwoju zawo-
du i umocnienie roli naszego samorzadu. To bardzo wazna
rola, odpowiedzialna, ale dajaca duzo satysfakcji.

Alina Niewiadomska
Prezes Krajowej Rady Diagnostow Laboratoryjnych




Drodzy Czytelnicy,

w ostatnim czasie miaty miejsce, w mojej ocenie, pozytywne wydarzenia
dla naszego $rodowiska. 27 maja obchodzilismy kolejny raz DzieA Diagno-
sty Laboratoryjnego, chyba po raz pierwszy w tak widoczny sposéb. In-
formacje i podzigkowania widniaty w $rodkach komunikacji miejskiej oraz
wyswietlane byty na budynkach w dwéch najwiekszych miastach Polski.
Relacje z tych wydarzen znajdziecie Pafstwo w tym wydaniu. 27 kwietnia
zostata podpisana umowa z Ministerstwem Zdrowia w ramach, ktérej na
rzecz Krajowej Izby Diagnostéw Laboratoryjnych do korica 2023 roku bg-
dzie przekazywana kwota ponad 25 miliondw ztotych celem podnoszenia
kwalifikacji zawodowych diagnostéw laboratoryjnych. Informacje na temat
realizacji kurséw objetych projektem zamieszczamy w tym wydaniu, do-
stepne sg one réwniez na stronie internetowej KIDL w zaktadce ,Projekt UE”.
Z kolei 29 czerwca weszta w zycie Ustawa o zmianie ustawy o sposobie
ustalania najnizszego wynagrodzenia zasadniczego niektorych pracow-
nikéw zatrudnionych w podmiotach leczniczych oraz niektérych innych
ustaw, podnoszaca w do$¢ znaczny sposéb wynagrodzenia réwniez w na-
szym zawodzie.

Sposréd tematéw dotyczacych Scisle medycyny laboratoryjnej, w tym nu-
merze polecam Panstwa uwadze m.in. artykuty o tematyce leczenia krwig
choroby hemolitycznej oraz matoptytkowosci noworodkéw. Poruszamy tez
dos$¢ trudny temat diagnostyki zespotéw mielodysplastycznych, w artykule
nadestanym przez mtodych diagnostéw, powstaty pod eksperckim okiem
dr hab. Matgorzaty Rusak. Zycze mitej lektury!

Maciej Janiak
Redaktor naczelny ,Diagnosty laboratoryjnego”
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16 Wptyw interferencji na badania laboratoryjne
mgr Justyna Bugajska, mgr Anna Lubiecka 33
Badania laboratoryjne, dzieki komercjalizacji i automatyzacji, otrzymuje
sie w sposéb szybki i stosunkowo tani. Wspéfczesna medycyna laborato-
ryjna oferuje bardzo szeroki panel badar, ktére stanowig istotny element
procesu diagnostycznego, terapeutycznego i prognostycznego.

20 Leczenie krwig w przebiegu choroby hemolitycznej
ptodu/noworodka
mgr Magdalena Wyrzykiewicz
Choroba hemolityczna ptodu/noworodka [ChHP/N] spowodowana jest 37
obecnosciq przeciwciat w klasie IgG w organizmie matki, ktére skierowane
s3 do antygendw na erytrocytach ptodu. Choroba moze prowadzic¢
do ciezkiej anemii wigcznie ze zgonem wewngtrzmacicznym, ciezKiej
hiperbilirubinemii z kernikterus oraz do obrzeku uogélnionego pfodu.

24 Matoptytkowos$¢ noworodkéw
mgr Julia Roszyk, mgr Dagmara Krzyzanska 38
Podziat, przyczyny, leczenie, przetaczanie KKP i problemy z tym zwigzane.

30 Witamina D3. Straznik odpornosci
mgr Emilia Wojciechowska
Najlepiej poznang i najszerzej znang rolg witaminy D3 jest regulacja
metabolizmu kosci, utrzymywanie homeostazy wapnia i fosforanéw
W surowicy na zasadzie sprzezenia zwrotnego z parathormonem [PTH],

gdzie kalcytriol hamuje wydzielanie parathormonu i pobudza resorbcje
wapnia i fosforandéw do koscca zwiekszajac jego mineralizacje.

Diagnostyka zespotéw mielodysplastycznych (MDS)

mgr Karol Kuli$, mgr Piotr Nowinski, mgr Aneta Staniszewska
Zespoty mielodysplastyczne (MDS] pod wzgledem biologicznym i klinicz-
nym sg heterogennymi chorobami klonalnymi charakteryzujacymi sie
nieefektywng hematopoezg i obwodowg cytopeniq spowodowang zwiek-
sz0nq apoptozq komdrek i tendencjg do przemiany w ostrq biataczke.

PROJEKTY

Kursy podnoszace kwalifikacje kadry medycznej udzielajacej
$wiadczen zdrowotnych, w tym w zwigzku z choroba zakazng,
w szczegblnosci COVID-19

Anna Potoka
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DZIEN DIAGNOSTY
LABORATORYINEGO 2022

W tym roku Ogélnopolski
Dzien Diagnosty Laboratoryjnego
obchodzony byt po raz 10.

Dlaczego 27 maja?

W 1961 roku — 27 maja — Heinrich J. Matthaei i Marshall Warren
Nirenberg odkryli tajemnice kodu genetycznego, dato to poczatek
nowoczesnej diagnostyce molekularnej, aby uczci¢ uczonychiich
prace, w 2012 roku, 27 maja zostat ustanowiony Ogdlnopolskim
Dniem Diagnosty Laboratoryjnego.

0d dekady w catej Polsce Diagnosci Laboratoryjni razem z pacjen-
tami $wigtuja ten dzien.

Wykonujq badania, opowiadajq 0 swojej pracy w laboratoriach.

x
e =

e )
IrE | pogcdavy

Na poczatku maja tego roku rozpoczeli$my jubileuszowe $wieto-
wanie Dnia Diagnosty Laboratoryjnego. W okoto czterdziestu mia-
stach Polski w komunikacji miejskiej — autobusy, tramwaje, pocia-
gi, trolejbusy — w formie spotéw oraz plakatéw prezentowane byty
podzigkowania dla Diagnostéw Laboratoryjnych.

W dwéch najwiekszych miastach Polski zaprezentowana zostata
dekoracja $wietlna.

W Warszawie 27 maja na Patacu Kultury i Nauki od 21.30 do 1.30
wyswietlana byta grafika przygotowana dla wszystkich Diagno-
stéw Laboratoryjnych.

DIAGNOSTA laboratoryjny nr2 (67)
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Natomiast w Krakowie na Tauron Arenie przez trzy wieczory, na
najwiekszym w Europie ekranie LED, réwniez zaprezentowali$my
grafike z okazji Dnia Diagnosty Laboratoryjnego.

W catej Polsce w laboratoriach Diagno$ci Laboratoryjni wspélnie
z pacjentami Swietowali Dzien Diagnosty Laboratoryjnego, m.in.
wykonywali badania.

Studenci ze Studenckiego Towarzystwa Diagnostéw Laboratoryj-
nych, jako przyszli diagnosci laboratoryjni réwniez obchodzili ten
wyjatkowy dzien — razem z pacjentami — w galeriach handlowych
w wiekszych miastach przeprowadzali badania, opowiadali na
czym polega praca w laboratorium, przygotowali tematyczne gry
i zabawy dla najmtodszych pacjentéw.

W wybranych miastach Diagnos$ci Laboratoryjni mogli ustyszec
w radiu zyczenia od Prezes KRDL oraz KRDL.

W imieniu Diagnostéw Laboratoryjnych dziekujemy za wszystkie
zyczenia z tej okazji, ktére zostaty przekazane na rece Prezes
KRDL oraz Wiceprezeséw KRDL.

Prezes KRDL Alina
Niewiadomska

i Pracownicy Biura KIDL:
Dyrektor Biura KIDL
Szymon Guzik, Jarostaw
Oleksiuk, Klaudia Tworek,
Anna Redkiewicz,
Agnieszka Zajac

m
“#  Studenckie Towarzystwo
Diagnostéw Laboratoryjnych

Biatystok

e
]

todzkie Towarzystwo
Studentéw Medycyny
Laboratoryjnej

Pracownicy
MLD SP 70z
Nasielsk

Studenckie Towarzystwo
Diagnostoéw Laboratoryjnych
Lublin

Studenckie
Towarzystwo
Diagnostow
Laboratoryjnych
Wroctaw

Studenckie
Towarzystwo
Diagnostow
Laboratoryjnych
Gdansk
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Autorky grafiki z okazji Dnia Diagnosty Laboratoryjnego — na
Patacu Kultury i Nauki, na Tauron Arenie oraz do spotéw i plakatow
— jest Natalia Koniuszy.

Profesjonalng obstugg, przy projekcji dekoracji $wietinej na PKiN
zajat sie Daniel Dropek Laser-Sync.

Aktualnie pracujemy nad kilkuminutowym filmem podsumowu-
jacym obchody jubileuszowego Dnia Diagnosty Laboratoryjnego.
Chcemy réwniez, aby w filmie przedstawi¢ prace w laboratorium
i przyblizy¢ pacjentom prace diagnostéw laboratoryjnych.
Zapraszamy do fotorelacji z Dnia Diagnosty Laboratoryjnego
2022! Zachecamy réwniez do lektury artykutéw na temat Dnia
Diagnosty Laboratoryjnego — szczegéty w mediach spoteczno-
$ciowych KIDL oraz na stronie internetowej. ®

DZIEN DIAGNOSTY
LABORATORTINEGO

DIAGNOSTA Iaboratoryjny nr2 (67)
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27 MAJA: OGOLNOPOLSKI DZIEN Yl p
DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO & % N

DRODZY DIAGNOSCI LABORATORYJNI!
DZIEKUJEMY ZA WASZA CODZIENNA PRACE
W LABORATORIACH | ZA PONAD

DWULETNIA WALKE Z PANDEMIA COVID-19.
NIECH TEN DZIEN BEDZIE WYJATKOWY!

'f-“-_i;-) 3 & & . ; . (autobusy)

hciatabym bardzo podziekowaé za mozliwo$¢ wyswie-  Serdeczne podzigkowania sktadamy: Prezydent Miasta Stotecznego Warszawy,
tlania i prezentowania podziekowar oraz zyczen dla  Miejskie Zaklady Autobusowe (Warszawa), MPK-L6dZ, Koleje Matopolskie, Tramwaj

diagnostéw laboratoryjnych w komunikacji miejskiej. Jest ~ Fordon (Bydgoszcz), Urzad Miasta Bydgoszczy, JMmedia (Bydgoszcz), MZK
nam niezmiernie mito, ze mieliémy mozliwo$¢ dotarcia do Gorzéw, MZK Zielona Goéra, BusWiFi Media (Katowice), MPK Wroctaw, MPK Lublin,
diagnostéw laboratoryjnych w catej Polsce. ZTM Rzesz6w, MPK Czestochowa, ZKM Suwatki, Grube Media (Biatystok), RCJ Multi-
Dziekuje, ze docenili$cie Pafistwo prace i trud diagnostéw  media & Reklama (Szczecin), MZK Opole, Tyskie Linie Trolejbusowe, MPK Radom,
laboratoryjnych i ze dzieki Panstwa przychylnosci mieli- ~ Komunikacja Miejska — Plock, MPK Siedlce, MZK Konin, Kaliskie Linie Autobusowe,
$my mozliwo$¢ w niezwykty sposéb uczci¢ Dzier Diagnosty ~ MPK Gniezno, SKM Tréjmiasto, Urzad Miasta Gdyni, MZK Chojnice, MZK Przemysl,
Laboratoryjnego. Dzigkuje za te wspéIng inicjatywe i wierze, ~ MKS Sanok, MKS Krosno, MPK Kielce, ZKM Sandomierz, Promo (Nysa), Tramwaj

ze w przyszio$ci uda nam sie przeprowadzi¢ kolejne wazne ~ Warszawskie, Stréer, Koleje Mazowieckie, MZK Torun, Media Miejskie (Katowice),
projekty. PKM Tychy, Business Consulting (Bielsko-Biata), Tramwaje Szczecinskie, Komuni-

Prezes KRDL Alina Niewiadomska  kacja Autobusowa [Swinoujécie), KPK Biatystok, MPK Krakéw, MPK Poznaf, Tauron
Arena (Krakéw]).

Chojnice

\ n jomabla.. =

pzEN DiAGNOSTY |
LABORATORYINEGD 2022

Kalisz

Zielona Gora
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 DZIEN DIAGNOSTY
LABORATORYINEGD 2022

pet odpawiedzialing procy. ':_

cze wszelkiej pomyfinodc,
doskonatego Lrwa

tor Zdiowio

Zrédio: Twitter Ministerstwo Zdrowia
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13 kwietnia 2022 odbyto si¢ posiedzenie zespotu eksper-
tow w dziedzinie laboratoryjnej transfuzjologii medycznej.
W spotkaniu wzieta udziat Karolina Biernot-Pamuta — cztonek
KRDL (woj. matopolskie].

22 kwietnia 2022 w siedzibie KIDL odbyt sig finat konkursu
»LabTest” organizowany przez Studenckie Towarzystwo Dia-
gnostéw Laboratoryjnych. Dyplomy laureatom wreczyta Pre-
zes KRDL Alina Niewiadomska. Listy gratulacyjne finalistom
przekazat obecny na wreczeniu nagréd Wiceminister Zdrowia
Piotr Bromber. W tegorocznym finale znalazfo sie pigcioro
ucznidw, ktérzy pod opiekq nauczycieli przygotowali sie do
egzaminu. Komisja egzaminacyjna sktadata sie z kadry aka-
demickiej.

27 kwietnia 2022 Prezes KRDL Alina Niewiadomska pod-
pisata umowe z Ministrem Zdrowia Adamem Niedzielskim,
w ramach ktérej na rzecz Krajowej Izby Diagnostéw Laborato-
ryjnych do konica 2023 roku bedzie przekazywana kwota, az
24 milionéw 818 tysiecy ztotych celem podnoszenia kwalifi-
kacji zawodowych diagnostéw laboratoryjnych.

Pierwszy raz w historii, samorzad zawodowy diagnostéw
laboratoryjnych pozyskat niemalze 25 milionéw ztotych ze
$rodkow publicznych, pochodzacych z budzetu Unii Euro-
pejskiej, celem podnoszenia kompetencji zawodowych dia-
gnostéw laboratoryjnych. Kwota ta bedzie przeznaczona
na organizowanie bezptatnych kurséw przez Krajowq Izbe
Diagnostéw Laboratoryjnych. Dotychczas wszystkie kursy
i szkolenia organizowane przez KIDL finansowane byty wy-
tacznie ze sktadek diagnostéw laboratoryjnych.

5 maja 2022 Prezes KRDL Alina Niewiadomska, w odpowie-
dzi na zaproszenie Wicemarszatka Wojewddztwa Swigto-
krzyskiego Marka Bogustawskiego, wzigta udziat w posie-
dzeniu zespotu eksperckiego.

DIAGNOSTA laboratoryjny nr2 (67)

Tematem spotkania byta konieczno$¢ podjecia dziatan w za-
kresie stworzenia systemowych rozwigzan, ktére pozwola na
pozyskanie, zatrzymanie oraz powr6t do zawodu kadry me-
dycznej w podmiotach leczniczych. Kolejny etap to konwent
Marszatkéw, gdzie wspdlne stanowisko zostanie przedsta-
wione Ministrowi Zdrowia.

10 maja 2022 odbyta si¢ VIl Ogdlnopolska Konferencja
Studentow Medycyny Laboratoryjnej i Mtodych Diagnostéw
~Wschodzaca Diagnostyka”.

Zaproszenie na Konferencje przyjeta Prezes KRDL Alina Nie-
wiadomska oraz Wiceminister Zdrowia Piotr Bromber. ,Wscho-
dzaca Diagnostyka” jest to jedno z wazniejszych wydarzen
zwigzanych z medycyng laboratoryjna, ktére stuzy prezen-
towaniu dorobku naukowego mtodych naukowcéw. Gospoda-
rzem wydarzenia byt Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku.

11 maja 2022 Prezes KRDL Alina Niewiadomska przeprowa-
dzita wykitad online ,Rola i zadania samorzadu zawodowego
diagnostéw laboratoryjnych” dla specjalizujacych sie dia-
gnostow laboratoryjnych (Slaski Uniwersytet Medyczny).

12 maja 2022 Prezes KRDL Alina Niewiadomska wzigta
udziat w XV Krajowym Zjezdzie Lekarzy.

14 maja 2022 Prezes KRDL Alina Niewiadomska uczestni-
czyta w Gali wreczenia nagréd ,Ztoty OTIS”. Laureatky Na-
grody Zaufania ,Ztoty OTIS” w kategorii: dorobek zycia w dia-
gnostyce laboratoryjnej byta dr Jolanta Szych — diagnosta
laboratoryjny. Gratulujemy!

17 maja 2022 Matgorzata Zielinska-Przyjemska — cztonek
KRDL (woj. wielkopolskie) wzigta udziat w wydarzeniu
z okazji 30-lecia firmy Argenta.

19 maja 2022 Prezes KRDL Alina Niewiadomska uczestni-
czyta w uroczystosci wreczenia dyploméw absolwentom
kierunku analityka medyczna Uniwersytetu Medycznego
w Lodzi.

Na uroczystosci byli obecni rowniez: dr Anna Pitat — cztonek
KRDL (woj. t6dzkie) oraz dr Rafat Wlazet — konsultant woje-
wodzki w dziedzinie diagnostyki laboratoryjne;.
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22 maja 2022 odbyta sig 98. Ogdlnopolska Pielgrzymka Pra-
cownikéw Stuzby Zdrowia na Jasng Gore.

W imieniu Krajowej Izby Diagnostéw Laboratoryjnych w Piel-
grzymce wzieta udziat Prezes KRDL Alina Niewiadomska oraz
Renata Krygier — cztonek KRDL (woj. $laskie).

23 maja 2022 w Akademii im. Jakuba z Paradyza w Gorzo-
wie Wielkopolskim podpisano listy intencyjne — pierwszy
pomiedzy Uczelniq a Krajowgq Izbg Diagnostéw Laboratoryj-
nych, ktéry jest deklaracjg checi nawigzania wsp6tpracy oraz
podjecia dziatat majacych na celu uruchomienie jednolitych
studiow magisterskich na kierunku medycyna laboratoryjna.
List zostat podpisany przez
Rektor prof. dr hab. Elzbiete
Skorupska-Raczynska oraz
Prezes KRDL Aline Niewia-
domska.

Drugi z listéw intencyjnych
zostat zawarty pomiedzy
Uczelnia a Wielospecjalis-
tycznym Szpitalem Wojewddzkim w Gorzowie Wielkopolskim
— jako zaplecze laboratoryjno-kliniczne. W wojewodztwie
lubuskim jest duzy niedobér diagnostéw laboratoryjnych.

23 maja 2022 Sekretarz KRDL Dorota Krawiecka wzigta
udziat w konferencji naukowo-szkoleniowej organizowanej
z okazji 30-lecia firmy bioMérieux Polska.

27 maja 2022 Prezes KRDL wzieta udziat w uroczystym
otwarciu Krajowego Zjazdu Fizjoterapeutow.

2 czerwca 2022 Prezes Krajowej Rady Diagnostow Laborato-
ryjnych Alina Niewiadomska spotkata si¢ z nowym Prezesem
Naczelnej Rady Lekarskiej dr. tukaszem Jankowskim.
s | W BT 0 2=~ | Prezesibyli zgodni, ze tylko
ZELNK wspotpraca i jednos¢ $ro-
“ k ¥o g . .
4 : dowiska medycznego moze
i = przyczyni¢ sie do poprawy
systemu ochrony zdrowia
w Polsce i tym samym zdro-
wia pacjentow.

e 6 czerwca 2022 Prezesi samorzadéw zawodow medycznych

spotkali si¢ w siedzibie Naczelnej 1zby Lekarskiej.
Rozmawiano na temat wspdtpracy pomiedzy samorzadami
oraz wsp6lnych dziatah zmierzajacych do udoskonalenia roz-
wigzan prawnych dotyczacych bezpieczenstwa pacjentéw
i medykow.

? czerwca 2022 Maciej Janiak — cztonek KRDL (woj. mazo-
wieckie) — wziat udziat w posiedzeniu Rady Mazowieckiego
0Oddziatu Wojewddzkiego NFZ.

10-11 czerwca 2022 w siedzibie KIDL odbyto si¢ szkolenie
sedzidéw Sadu Dyscyplinarnego oraz Wyzszego Sadu Dyscy-
plinarnego KIDL.

TR T
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Obecna réwniez byta Przewodniczaca Wyzszego Sqdu Dyscy-
plinarnego KIDL — dr Hanna Zborowska.

W drugim dniu szkolenia z sedziami spotkata sig Prezes KRDL
Alina Niewiadomska.

22 czerwca 2022 Prezes KRDL Alina Niewiadomska wzigta
udziat w posiedzeniu sejmowej Komisji Zdrowia w sprawie
ustawy 0 zmianie ustawy o sposobie ustalania najnizszego
wynagrodzenia.

25 czerwca 2022 na Rynku Manufaktury w todzi odbyto sie
wydarzenie ,Laboratorium Naszpikowanych Wakac;ji”.

Obecni na wydarzeniu diagnoséci laboratoryjni rozmawiali z pa-
cjentami m.in. na temat prawidtowego przygotowania do badan
laboratoryjnych, rejestracji potencjalnych dawcéw szpiku oraz
medycyny transplantacyjnej.

W wydarzeniu wzieta udziat Prezes KRDL Alina Niewiadomska
oraz dr Anna Pitat — cztonek KRDL (woj. todzkie).

30 czerwca 2022 odbyt sig LIVE z Prezes Krajowej Rady Dia-
gnostéw Laboratoryjnych Aling Niewiadomska. Do udziatu
w spotkaniu byli zaproszeni wszyscy diagnosci laboratoryjni.
Bardzo dzigkujemy za spotkanie i liczng frekwencje.

Al
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12 lipca 2022 premier Mateusz Morawiecki skierowat do Sej-
mu projekt ustawy o medycynie laboratoryjnej, ktéry ma za-
stapi¢ ustawe o diagnostyce laboratoryjnej. Jest to projekt rza-
dowy. Na nowelizacje ustawy diagnoéci laboratoryjnych czekali
20 lat.

20 lipca 2022 roku Marszatek Sejmu Elzbieta Witek skierowa-
ta projekt ustawy o medycynie laboratoryjnej do pierwszego
czytania.

Na biezaco odbywajq si¢ spotkania w zwigzku z realizacjq
projektu UE: Kursy podnoszace kwalifikacje kadry medycz-
nej udzielajacej $wiadczen zdrowotnych, w tym w zwigzku
z chorobg zakazna, w szczegélnosci COVID-19. W spotkaniach
uczestniczy Prezes KRDL Alina Niewiadomska, Wiceprezes
KRDL Matgorzata Rusak, Zesp6t Prawny KIDL oraz Anna Poto-
ka — Koordynator Projektu ze strony KIDL.
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WPLYW INTERFERENC!I
NA BADANIA LABORATORYINE

Badania laboratoryjne, dzigki komercjalizacji i automatyzacji, otrzymuje si¢ w sposéb szybki

i stosunkowo tani. Wspétczesna medycyna laboratoryjna oferuje bardzo szeroki panel badan,
ktdre stanowiq istotny element procesu diagnostycznego, terapeutycznego i prognostycznego.
Jednak kazda metoda obarczona jest btedem, ktdry moze istotnie lub nieznacznie (wtedy jest
akceptowalny) wptyna¢ na wynik badania. Dlatego tak wazna jest Swiadomo$§¢ wystepowania
interferencji, ktére w znaczny sposob moga zmieni¢ wynik i prowadzi¢ do btednych diagnoz.
Wspotpraca lekarzy i diagnostow laboratoryjnych wydaje si¢ kluczowym aspektem pozwalajacym
zapobiec wystepowaniu wielu nieprawidtowosci zwigzanych z wynikami badan.

Wstep

Decyzje kliniczne sq w duzej mierze opierane na podstawie infor-
macji, ktérej dostarczajq wyniki badan laboratoryjnych. Klinicysta
zlecajac odpowiedni panel badah uzyskuje w ten sposéb 60—70%
wiedzy na temat stanu zdrowia pacjenta [1].

Wiele z badah wykonywanych w laboratoriach medycznych opiera
sie na metodach immunochemicznych, ktére mogg przysparzac
wielu probleméw zaréwno lekarzom jak i diagnostom laboratoryj-
nym [2].

Testy laboratoryjne oparte na metodach immunochemicznych,
a wiec na reakcji miedzy antygenem i przeciwciatem sg szczego6l-
nie podatne na interferencje. 0 czym w dobie automatyzacji oraz
komercjalizacji czesto sie zapomina. Dopiero w sytuacjach, gdy
wynik badania nie ma zwigzku logicznego ze stanem pacjenta, za-
czyna sie szukac przyczyn niezgodnosci.

W praktyce problem ten szczegélnie czesto dotyczy testow tarczy-
cowych. Dzieje sig tak, poniewaz badania tj. TSH, fT3, fT4 sa jedny-
mi z najczesciej stosowanych testéw immunochemicznych.

W niniejszym artykule zostanie przedstawiony temat interferencji
w metodach immunochemicznych w odniesieniu do parametréw
panelu tarczycowego.

DIAGNOSTA laboratoryjny nr2 (67)

Ocena stezenia TSH i wolnych hormonéw
tarczycy w surowicy

Synteza hormonéw tarczycy jest regulowana przez o$ podwzg6-
rze-przysadka-tarczyca. W prawidtowo funkcjonujacym organi-
zmie podwzgoérze uwalnia tyreoliberyne. Tyreoliberyna pobudza
przedni ptat przysadki do produkcji tyreotropiny (TSH). Wydzie-
lanie TSH przez przysadke nastepuje w sekwencjach dobowych
i stanowi centralny mechanizm regulujacy biologiczne dziatanie
hormonéw tarczycy.

Tyreotropina pobudza produkcje hormonéw tarczycy: tyroksyny
(T4) oraz trojjodotyroniny (T3) oraz nasila przeksztatcenie tyrok-
syny w trojjodotyronine przez dziatanie dejodynaz oraz powoduje
przerost komérek okotopecherzykowych.

Przewazajaca ilos¢ T4 i T3 (ponad 99%) jest zwigzana z biatkami
no$nikowymi jak TBG (globulina wigzaca tyroksyne), transty-
retyng czy albuming, a pozostaty niewielki procent hormonéw
jest w postaci wolnej. Hormony pozostajace w formie niezwigza-
nej z biatkami taczq sie z receptorami tarczycy i odpowiadajg za
sprzezenie zwrotne ujemne zaréwno do podwzg6rza jak i przy-
sadki [3, 4]. Miedzy stezeniem TSH a stezeniem fT4 istnieje loga-
rytmicznie odwrotna zalezno$¢; niewielkie zmiany stezenia hor-
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mondw tarczycy powodujg znaczgce zmiany poziomu TSH (Il ge-
neracja metod] [5].

Niestety owa zasada wydaje sie dotyczyc jedynie oséb zdrowych,
bez zaburzen biatkowych, w stanie eutyreozy [6]. Diagnostom
laboratoryjnym zgtaszane sg coraz czestsze watpliwosci dotycza-
ce wynikow badan wolnych hormonéw. Stanowi to powazny ktopot,
poniewaz oznaczenia wolnych hormondw s czesto niezbedne do
potwierdzenia czy monitorowania chordb tarczycy.

Obecnie parametry panelu tarczycowego (tabela 1) wykonywane
s W sposodb catkowicie zautomatyzowany. W rutynowej pracy do
oznaczenia stezen ponizszych parametréw wykorzystywane s
metody immunochemiczne opierajacych sie na reakcji antygen-
-przeciwciato.

Tabela 1. Badania laboratoryjne pozwalajace oceni¢ funkcje tarczycy,
tzw. panel tarczycowy [6, 7, 8]

PARAMETR ZASTOSOWANIE

TSH —wstepna ocena czynnosci tarczycy
Hormon tyreotropowy, —wczesne rozpoznanie lub wykluczenie
tyreotropina zaburzen osi regulacyjnej pomiedzy
podwzgdrzem, przysadka i tarczycq

T4 — monitorowanie terapii zastgpczej
Wolna tyroksyna hormonami tarczycy, razem z oceng
stezenia TSH pozwala okresli¢ czyn-

nos¢ tarczycy
T3 — diagnostyka réznicowa zaburzen ze
Wolna tréjjodotyronina strony tarczycy

—odréznianie réznych form hiper-
tyreoidyzmu identyfikacja pacjentéw
z tyreotoksykoza T3

Tg — pooperacyjne monitorowanie
Tyreoglobulina pacjentéw ze zréznicowanymi
nowotworami tarczycy (DTC)

anty-Tg
Przeciwciata przeciwko
tyreoglobulinie

— monitorowania postepu zapalenia
tarczycy

— diagnostyka réznicowa przypadkow
podejrzenia zapalenia tarczycy na tle
autoimmunologicznym nieznanego
pochodzenia przy ujemnych wynikach
testu anty-TPO

—odréznienie zapalenia tarczycy
w chorobie Hashimoto od nietoksycz-
nego wola guzkowego lub innych
postaci zapalenia tarczycy

Anty-TPO
Przeciwciata przeciwko
peroksydazie tarczycowej

— diagnostyka autoimmunologicznego
zapalenia tarczycy (choroba
Hashimoto, Graves'a-Basedowa)

Anty-TSHR lub TRAB
Przeciwciata przeciwko
receptorom TSH

— pomocniczo w diagnostyce réznicowej
choroby Gravesa-Basedowa

—w monitorowaniu pacjentéw z chorobg
Gravesa i przewidywaniu nawrotow

—oznaczania TRAB podczas cigzy
u pacjentek, z udokumentowanymi
chorobami tarczycy- czynnikiem,
pomocnym w okresleniu ryzyka
choroby tarczycy u noworodkéw

Problemy z wynikiem — interferencje
w badaniach tarczycowych

W badaniach opartych na immunochemii moze doj$¢ do proble-
mow z interpretacjq otrzymanych wynikéw, czesto ale nie zawsze
przyczyna tego moze byc interferencja.

Hemoliza, lipemia i ikteria (hiperbilirubinemia) sg najczesciej wy-
krywanymi przyczynami interferencji majacymi wptyw na wy-
nik koncowy badania. Na szcze$cie sg one dostrzegalne ,gotym
okiem” przez pracownika laboratorium i dana prébka wyklucza-
na jest z dalszego procesu diagnostycznego. O ile w metodach
z pomiarem spektrofotometrycznym (na ktérych bazuje wieksza
cze$¢ panelu badan biochemicznych) majg one kluczowe znacze-
nie, o tyle w metodach immunochemicznych (wiekszosci ale nie
wszystkich) nie majg one tak duzego wptywu [9].

Powazny problem stanowig wszystkie czynniki, ktére wptywajq
bezposrednio na stezenie badanej substancji, badZ majace wptyw
na przebieg reakcji antygen-przeciwciato. Interpretujac wyniki na-
lezy uwzgledni¢ mozliwe interferencje w procesie analitycznym,
zazywane przez pacjenta leki, ciqze, podeszty wiek czy schorzenia
pozatarczycowe.

Czynniki, ktére wptywajg na przebieg reakcji nazywane sg inter-
ferencjami analitycznymi. Tego typu interferencje pojawiajq sie
w obecnosci zwigzkéw chemicznych majacych podobienstwo
strukturalne do epitopu, ktére dajq reakcje krzyzowe z przeciwcia-
tem. Przeciwciata zakt6cajace przebieg reakcji immunochemicznej
mogg prowadzi¢ do wynikéw fatszywie zanizonych badz fatszywie
zawyzonych. Jedli w badanej prébce znajduje sie przeciwciato
reagujace krzyzowo, a wiec wykazuje powinowactwo do prze-
ciwciata wychwytujacego i sygnatowego, dojdzie do otrzymania
fatszywie zawyzonego wyniku. Natomiast w przypadku obecnosci
przeciwciat blokujacych przeciwciato wychwytujace lub sygnato-
we dojdzie do uzyskania wynikéw fatszywie zanizonych.

Interferencja — Analityczna

* Przeciwciata heterofilne

Wykazuja stabe powinowactwo, ale sg swoiste dla wielu antyge-
néw; powstajag w wielu chorobach o podtozu autoimmunologicz-
nym; przyktad przeciwciata: czynnik reumatoidalny RE

Interferujq gtéwnie w oznaczeniach niekompetencyjnych. Mecha-
nizm dziatania nie jest przewidywalny w wyniku czego wyniki
mogg by¢ zaréwno FD (fatszywie dodatnie] czy fatszywie pod-
wyzszone jak i FU (fatszywie ujemne) czy tez fatszywie obnizone.

17



18 DIAGNOSTYKA

* Przeciwciata anty-zwierzece

Powstajg m.in. w wyniku podawania pacjentowi lekéw z immuno-
globulinami zwierzecymi. Do interferencji dochodzi, jesli w tescie
i leku znajdujq sig przeciwciata od tego samego gatunku zwierzecia.
Producenci zestaw6éw odczynnikowych stosuja czynniki blokujace,
ktore w duzej mierze eliminujg powyzsze interferencje [3, 6, 10].

Tabela 2. Przeciwciata jako czynnik interferujacy w wyniki panelu tarczyco-
wego [6, 10]

CZYNNIK INTERFERUJACY SKUTEK

Przeciwciata anty-TSH
(tworzenie kompleksu
macro-TSH)

Fatszywie podwyzszone wyniki TSH

Przeciwciata anty-fT4 Fatszywie podwyzszone wyniki fT4

Przeciwciata anty-Tg Fatszywie obnizone wyniki

tyreoglobuliny

Przeciwciata reagujace Fatszywie podwyzszone/obnizone
krzyzowo wyniki

Przeciwciata heterofilne Fatszywie podwyzszone/obnizone

wyniki

Przeciwciata anty-zwierzece Fatszywie podwyzszone/obnizone

wyniki

Leki wptywajg na oznaczenia immunochemiczne poprzez bezpo-
Sredni wptyw na hamowanie konwers;ji fT4 do fT3, zwiekszanie/
zmniejszanie stezenia biatek wigzacych T4, hamowanie jelitowego
wchtaniania fT4, czy obnizanie przysadkowej sekrecji TSH [11].
Wszystkie te mechanizmy ostatecznie prowadzg do licznych inter-
ferencji w wyniki badan [tabela 3]. Dlatego tak wazng role odgrywa
osoba lekarza, poniewaz ma on bezposredni kontakt z pacjentem.
Pacjent powinien poinformowac lekarza o zazywanych lekach czy
suplementach diety. Lekarz jesli moze powinien na skierowaniu do
laboratorium zaznaczy¢ te informacje.

Tabela 3. Wptyw lekéw na wyniki badaf panelu tarczycowego [11]

Podwyzszenie stezenia TSH — preparaty zelaza
— preparaty glinu
— fibraty

— sukralfat

Obnizenie stezenia TSH — glikokortykosteroidy
! — dopamina

— agonisci dopaminy

— amiodaron

— fenytoina

— opiaty

— denazol

—heparyna

— kwas acetylosalicylowy
— propranolol

Podwyzszenie stezenia fT4

Obnizenie stezenia fT4 — fenytoina

! — furosemid
— metadon
—ryfampicyna
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W doniesieniach naukowych coraz czes$ciej pojawiajg sie informa-
cje dotyczace nowego Zrodfa interferencji w badaniach immuno-
chemicznych [12, 13, 14]. Znajdujacego sie w skfadzie wielu su-
plementéw diety majacych poprawiac kondycje wtoséw i paznokci,
a jest to witamina H — czyli biotyna. W sktadzie suplementéw za-
wartos$¢ tej witaminy czesto znajduje sie w duzych dawkach nawet
do 10 mg na tabletke. Dodatkowo biotyne mozna spotkac w wielu
mieszankach multiwitaminowych. Ze wzgledu na powszechnos¢
stosowania suplementacji przez pacjentéw problem ten wydaje sie
bardzo istotny.

Mechanizm interferencji polega w metodzie niekompetencyjnej na
blokowaniu wigzania biotynylowanych przeciwciat znakowanych
rutenem do fazy statej co powoduje uzyskanie niskich wartosci
odczytu z elektrochemilumnescencji, ktéra jest wprost proporcjo-
nalna do oznaczanego analitu.

Natomiast w metodzie kompetencyjnej: biotyna blokuje wigzanie
biotynylowanych przeciwcial/antygenu z przeciwciatami znako-
wanymi rutenem do fazy statej co powoduje uzyskanie niskiej
warto$ci chemiluminescencji w metodach ECLIA [12].

Tabela 4. Wptyw biotyny na wyniki panelu tarczycowego [12]

TEST Biotyna- interferencja Btedna diagnoza
TSH Wynik Fatszywie zanizony
metoda niekompeten- |
cyjna (Sandwich)
T4 Wynik fatszywie zawyzony | Nadczynno$¢
metoda kompetencyjna tarczycy
T3 Wynik fatszywie zawyzony | Choroba

metoda kompetencyjna Graves-Basedowa

Anty-TPO Wynik fatszywie zawyzony
metoda kompetencyjna

Anty-Tg Wynik fatszywie zawyzony
metoda kompetencyjna )

Biotyna eliminowana jest z organizmu ludzkiego przez nerki. Przez
co podwyzszone stezenie biotyny mogg wystepowac przy scho-
rzeniach nerek.

Interpretujac wptyw biotyny na wyniki badan tarczycowych [tabe-
la 4] mozna zauwazyc, ze lekarz moze zbyt pochopnie postawi¢
diagnoze nadczynnosci tarczycy. Problem powstaje réwniez w le-
czeniu pacjentéw z niedoczynnoscig gruczotu, kiedy nie wiadomo
tak naprawde czy nalezy utrzyma¢, czy zredukowac dawke hor-
monow tarczycy.

Producenci niektérych odczynnikéw zalecajg aby badania immu-
nochemiczne wykonywac po 24 godzinach od spozycia biotyny.
Jednak nalezy pamietag, ze czas ten moze ulec wydtuzeniu w za-
lezno$ci od spozytej dawki oraz przy schorzeniach nerek [12].
Nalezy mie¢ na uwadze, ze nie sama obecno$¢ biotyny w organi-
zmie jest przyczyng interferencji, ale jej bardzo wysokie stezenie,
przekraczajace wielokrotnie dawki terapeutyczne. Standardowa
suplementacja biotyng to dawki powyzej 0,1 mg biotyny. Dopiero
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bardzo wysokie dawki — powyzej 5 mg dziennie moga prowadzi¢
do potencjalnych interferencji [ 13]. Warto pamietaé, ze interferen-
cja ze strony biotyny dotyczy wszystkich parametréw immuno-
chemicznych, ktére w swoich pomiarach wykorzystujg wigzanie
streptawidyny i biotyny do rozdziatu komplekséw immunologicz-
nych. Awiec znaczacej wigkszosSci testéw znajdujacych sie na ryn-
ku. Jednak producenci testéw coraz bardziej ulepszaja swoje testy

Aby wykluczyc¢ biotyne jako przyczyne interferencji zaleca sie,
aby pacjent zaprzestat dawkowania biotyny min. 8 godzin przed
pobraniem krwi. Jesli jest to niemozliwe, nalezy zmieni¢ metode
pomiarowq na taka, ktéra nie wykorzystuje wigzania streptawi-
dyna-biotyna [12].

Podsumowanie

19

aby wyeliminowac ten rodzaj interferencji.

Temat interferencji w metodach immunochemicznych jest bardzo
szeroki i nadal nie do konca poznany. Wraz z postepem wiedzy,
dowiadujemy sie o coraz wiekszych niedoskonato$ciach metod,
ktore wykorzystujemy w codziennej pracy. Dlatego niezwykle
wazna jest Swiadomos$¢ mozliwosci wystapienia interferencji oraz
komunikacja z lekarzami, aby w pore wykry¢ btad i unikna¢ niewta-
b $ciwej decyzji klinicznej [14].

' W przypadku wynikéw, ktére sq niespéjne ze stanem klinicznym
pacjenta powinno rozwazyc¢ sig¢ wptyw interferencji. Zaréwno le-
karz jak i diagnosta powinni wspétpracowac, prowadzac dialog aby
mdc wypracowac rozwigzanie dla danej sytuacji. Wspétdziatanie
takie umozliwitoby zmniejszenie liczby btedéw oraz wyjasnienie
czy ich powstanie wynikato z przyczyn przedlaboratoryjnych
(np. leki, suplementy diety, wysitek fizyczny, pora dnia, positek],
przyczyn laboratoryjnych (interferencje krzyzowe, przeciwciata
heterofilne, bfad pipetowania itp.) czy polaboratoryjnych (btedne
wpisanie wyniku, btedna interpretacja wyniku itd.). @
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LECZENIE KRWIA
W PRZEBIEGU CHOROBY HEMOLITYCZNE
PLODU/NOWORODKA

Choroba hemolityczna ptodu/noworodka (ChHP/N) spowodowana jest obecnoscia przeciwciat

w klasie IgG w organizmie matki, ktére skierowane sa do antygendw na erytrocytach ptodu.
Choroba moze prowadzic¢ do cigzkiej anemii wiacznie ze zgonem wewnatrzmacicznym, cigzkiej
hiperbilirubinemii z kernikterus oraz do obrzeku uogélnionego ptodu. W profilaktyce nieodzownym
pozostaje wykonywanie nieinwazyjnych badan USG oraz testu PTA w osoczu ci¢zarne;.

W przypadku otrzymania reakcji dodatnich w tym tescie konieczna jest ocena swoistosci

i miana wykrytych przeciwciat.

ChHP/N krwinki czerwone ptodu optaszczone sa mat-
W czynymi przeciwciatami klasy IgG. Do immunizacji

matki dochodzi w wyniku dostania sie krwinek dziecka
do organizmu matki w trakcie przecieku matczyno-ptodowego,
najczesciej taka sytuacja ma miejsce w trakcie porodu. Stwierdzo-
no, Ze za immunizacje moze odpowiada¢ krew noworodka w ilosci
0,1-0,5 ml. Co wazne, réwniez wcze$niejsze transfuzje krwi na-
razajq pacjentke na uodpornienie antygenami dawcy. Poniewaz
tozysko stanowi dos¢ szczelng bariere, ktéra uniemozliwia przedo-
stanie sie wiekszych ilosci krwi ptodu, dlatego ChHP/N najczesciej
pojawia sie w drugiej ciazy. Po kontakcie z antygenem jako pierw-
sze powstajq przeciwciata odpornosciowe klasy IgM. Ponowna eks-
pozycja na antygen powoduje uruchomienie wtérnej odpowiedzi

immunologicznej i produkcje immunoglobulin klasy G [1, 2].

DIAGNOSTA laboratoryjny nr2 (67)



DIAGNOSTYKA

Optaszczone przeciwciatami erytrocyty usuwane sa przez makro-
fagi $ledziony. Szpik ptodu rekompensuje narastajacq niedokrwi-
sto$¢ zwigkszajac erytropoeze. Skutkiem tego jest retikulocytoza
oraz erytroblastoza. Watroba réwniez wznawia czynnos¢ hemato-
poetyczna, przez co staje si¢ niewydolna w syntezie biatek. Nie-
dobér albumin prowadzi do obrzekéw, ktére uwidocznione zostaja
w badaniu USG. Dochodzi réwniez do zwiekszenia stezenia biliru-
biny. Szczegolnie niebezpieczne jest stezenie bilirubiny powyzej
20 mg/dl, ktére moze prowadzi¢ do uszkodzenia ukfadu nerwowe-
go i $mierci noworodka [3, 4].

Aktualnie trudno wyobrazi¢ sobie mozliwos¢ opieki nad kobietg
cigzarng bez badania ultrasonograficznego, ktére pozwala na oce-
ng dobrostanu ptodu. Zmniejszeniu hematokrytu krwi, towarzyszy
spadek lepkos¢ krwi i zwigkszenie szybkosci przeptywu krwi w na-
czyniach. Niszczenie erytrocytéw ptodu powoduje zmniejszone
dostarczanie tlenu do komérek ciata. Dochodzi do zwigkszonego
rzutu serca i zwiekszonego przeptywu krwi przez mézg, nerki,
serce. Pomiar maksymalnej predkosci skurczowej (PSV) w tetnicy
$rodkowej mozgu (MCA] ptodu metodq dopplerowska jest pomoc-
na w ocenie nasilenia niedokrwisto$ci. Zmierzona warto$¢ PSY,
ktéra jest 1,5 razy wieksza od $redniej wartosci PSV dla danego
tygodnia cigzy koresponduje z wystapieniem ciezkiej lub umiar-
kowanej niedokrwistosci ptodu, ktéra bedzie wymagac leczenia
transfuzjami wewnatrzmacicznymi [5, 6].

Zgodnie z Rozporzadzeniami o standardach opieki nad kobietg
ciezarng kazda kobieta w cigzy do 10. tygodnia cigzy lub w mo-
mencie zgtoszenia sie do lekarza ginekologa musi mie¢ wykonane
oznaczenia grupy krwi w ukfadzie ABO i RhD (o ile nie dysponuje
takim wynikiem) oraz oznaczenie przeciwciat odpornosciowych
do antygenéw krwinek czerwonych. Kolejne badanie kontrolne
przeciwciat powinno zosta¢ wykonane miedzy 21.—26. tygodniem
cigzy u kobiet RhD- (ujemnych) [?]. Dodatkowo zaleca sie, aby
kazda ciezarna do 28. tygodnia cigzy miata wykonane badanie
przegladowe na obecnoé¢ alloprzeciwciat odporno$ciowych nieza-
leznie od obecnosci czynnika RhD. Takiemu badaniu szczegélnie
poddane powinny by¢ pacjentki, u ktérych wykonano inwazyjne
zabiegi (np. amniopunkcje]) lub otrzymaty transfuzje KPK lub
KKCz. Wykonanie badania na obecno$¢ przeciwciat odpornoscio-
wych moze byé¢ pomocne wéwczas gdy lekarz w badaniu przepty-
woéw metodg Dopplera zauwazyt nieprawidtowe parametry prze-
ptywu krwi [8].

Stwierdzenie na kazdym etapie cigzy obecnosci przeciwciat odpor-
nosciowych obliguje do ich identyfikacji i wykonania miana. Oce-
na swoistosci przeciwciat pozwala przewidzie¢ ciezkosci ChHP/N.
Konieczna jest réwniez kontrola miana do 20. tygodnia cigzy co
4 tygodnie, pézniej co 3 tygodnie lub zgodnie z zaleceniami le-
karza prowadzacego. Graniczne miano przeciwciat, dla ktérego
zaleca sie pogtebienie wewnatrzmacicznej diagnostyki zostato

ustalone tylko dla przeciwciat anty-D i wynosi ono powyzej 16.
Pomimo stosowania od lat 70. XX wieku immunoprofilaktyki an-
ty-D wiekszos¢ konfliktow serologicznych (ok. 95%) powodowana
jest obecnoscig p/ciat anty-Rh D [3]. 0d 1 stycznia 2018 podanie
immunoglobuliny anty-RhD jest $wiadczeniem gwarantowanym.
Za inne przypadki wystapienia choroby hemolitycznej noworodka
odpowiedzialne mogg by¢ pozostate antygeny z uktadu Rh (c, C,
E, e], Kell (K, k), Kidd (Jka, Jkb), Duffy (Fya, Fyb], MNS (M, N, S,
s) [2,9, 10]. U pacjentek z przeciwciatami anty-RhD ok. 25% wy-
maga leczenia transfuzjami doptodowymi, w przypadku obecnosci
przeciwciat wieloswoistych ten odsetek siega ok. 50%. Ciezkos¢
przebiegu niedokrwistosci u ptodu spowodowana alloimmunizacja
matki prawdopodobnie zwigzana jest ze zwiekszong hemolizg na
skutek wigzania wiekszej ilosci przeciwciat z wieksza liczba erytro-
cytéw ptodowych. Jako druga przyczyne wskazuje sie zwiekszong
czestos¢ wytwarzania dodatkowych swoistosci przeciwciat u ko-
biet juz zimmunizowanych [11].

W diagnostyce ChHP/N pomocne moze by¢ badanie fenotypu /
genotypu krwinek ojca dziecka. Przydatne moze by¢ réwniez ba-
danie izolowanego DNA ptodu z ptynu owodniowego czy wolno-
krazacego ptodowego DNA z osocza matki. Badanie to polega na
wykrywaniu alleli grup krwi u ptodu, dziedziczonych od ojca, a kt6-
rych brakuje w organizmie matki. Juz od 16. tygodnia cigqzy w oso-
czu pacjentek immunizowanych antygenem D, ¢, C, E, G, K mozna
oceni¢ w cffDNA ptodu obecno$¢ genéw kodujacych te antygeny.
Uzyskany wynik, moze zosta¢ wykorzystany podczas decyzji
0 zastosowaniu immunoglobuliny anty-RhD. Ograniczeniem tego
badania, jest niewielka ilos¢ DNA ptodowego krazacego w krwio-
obiegu matki w pierwszych tygodniach cigzy, natomiast jego ilo$¢
zwieksza sie wraz z czasem trwania cigzy. Sporadycznie mozna
uzyskac fatszywe lub niemozliwe do interpretacji wyniki, ktére
mogg by¢ zwigzane np. z wariantami genu RhD u matki. Wada jest
réwniez wysoki koszt badania. Niewatpliwg zaletg jest nieinwazyj-
ny charakter tego badania [12].

21
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W celu uniknigcia uogélnionego obrzeku ptodu i wyréwnania nie-
dokrwistosci przeprowadza sie transfuzje wewnatrzmaciczne.
Przetoczenia moznarozpoczac w 16. tygodniu cigzy. Poniewaz jest
to procedura inwazyjna, obarczona duzym ryzykiem zgonu ptodu,
dlatego decyzje o rozpoczeciu leczenia krwia potoznicy podejmu-
ja indywidualnie dla kazdego przypadku. Przetoczenia stosuje sie
najczesciej do 34.—35. tygodnia cigzy i dazy sie, zeby rozwigzanie
nastapito w 36. tygodniu cigzy. W zaleznosci od konkretnego przy-
padku moze by¢ konieczne przeprowadzanie transfuzji doptodo-
wej nawet co 2—3 tygodnie, a ich czestotliwo$¢ jest minimalizowa-
na przez stosowanie preparatu o wyzszym hematokrycie krwinek
czerwonych [13]. Powikfaniem po kordocentezie moze by¢ brady-

Tabela 1. Fabijafiska-Mitek, Bochenek-Jantczak D., Badania immunohematologiczne i organizacja krwio-

lecznictwa — kompendium, ProPharmacia Futura, Warszawa 2017

Uktad grupowy Antygeny

Ryzyko ChHP/N Prawdopodobny przebieg ChHP/N

ABO AB niskie tagodny, wyjatkowo cigzki
D wysokie bardzo ciezki/ ciezki
Rh c wysokie (bardzo)ciezki/ fagodny
E $rednie raczej tagodny, czasem cigzki
inne $rednie tagodny, incydentalnie ciezki
K wysokie (bardzo) ciezki lub fagodny
el k $rednie tagodny do cigzkiej
Duffy Fya, Fyb $rednie przewaznie fagodny
Kidd Jka, Jkb niskie przewaznie tagodny
MNS M,N,S, s niskie przewaznie fagodny, bardzo rzadko cigzki
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kardia u ptodu, poréd przedwczesny, ob-
umarcie ptodu czy poronienie samoistne.
Co istotne punkcja naczyn pepowinowych
moze nasila¢ niedokrwisto$¢ u ptodu, ktéra
moze by¢ wywotana przez krwawienie pto-
dowo-matczyne.

Transfuzaja doptodowa w przebiegu
ChHP/N polega na podaniu ptodowi ubogo-
leukocytranego i napromieniowanego kon-
centratu krwinek czerwonych [NUKKCz)
poprzez nakfucie naczyn pepowinowych
pod kontrolg USG. Filtracja sktadnika
zmniejsza ryzyko przeniesienia zakazenia
przez patogeny wewnatrzleukocytarne,
przede wszystkim jest to profilaktyka za-
kazenia cytomegalowirusem (CMV). Nato-
miast napromieniowanie hamuje aktyw-
nos¢ proliferacyjng limfocytéw i chroni
przed poprzetoczeniowa choroby przesz-
czep przeciwko gospodarzowi. Krwinki
czerwone sg zawieszone w karencjonowa-
nym / inaktywowanym osoczu grupy AB
lub 5% roztworze albuminy. Ze wzgledu na
ryzyko zaburzen sodowo-potasowych
do zawieszenia krwinek nie stosuje sie
0,9 % roztworu NaCl. Krew musi by¢
$wieza (w Polsce jest to krew do 5 dni
od pobrania) [8, 14]. Po napromieniowaniu
sktadnik jest wazny 24 godziny. Najcze-
Sciej stosuje sie krew grupy O, bez anty-
genu, do ktérego matka wytworzyta prze-
ciwciata. Jedli znana jest grupa krwi ptodu
w uktadzie ABO i jest ona zgodna z grupg
krwi matki w uktadzie ABO lub matka jest
grupy AB do przetoczenia mozna dobiera¢
KKCz jednoimienny z dzieckiem. Celem
unikniecia immunizacji w kolejnych anty-
genach u ciezarnej nalezy przed zabiegiem
oznaczy¢ fenotyp krwinek w ukfadzie Rh
(D, C, c, E, ), Kell (K, k), Kidd (Jka, Jkb]),
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Duffy (Fya, Fyb), MNS (S i s), a do przetoczenia dobiera¢ krew
zgodna w tych antygenach. Niekiedy, zwazajac na stan zagroze-
nia zycia ptodu nie ma mozliwo$ci oczekiwania na krew zgodng
w catym fenotypie. Szczegélnie trudne w doborze odpowiedniej
krwi sg konflikty serologiczne z obecno$ciq przeciwciat wieloswo-
istych oraz w antygenach wystepujacych z duzy czestoscia.
Konieczne moze by¢ wiec poszukiwanie dawcéw wsrdd rodziny
ciezarnej lub po odpowiedniej preparatyce mozna wykorzystac
krew matki [15].

Podczas kordocentezy, przed podaniem krwi ptodowi mozna po-
bra¢ krew celem oceny nasilenia niedokrwistosci oraz wykonania
oznaczenie grupy krwi ptodu z BTA. Na krwinkach ptodu mozna
okresli¢ obecnos$¢ lub brak antygendéw, do ktérych matka wytwo-
rzyta przeciwciata.

Przygotowujac krew do transfuzji wewnatrzmacicznej wykonuje-
my prébe zgodnosci z osoczem/surowicq matki. Przy oznaczeniu

grupy krwi noworodka leczonego krwig w zyciu ptodowym, w za-
leznosci od czasu jaki uptynat od ostatniej transfuzji wewnatrz-
macicznej mozemy napotkac problemy z oznaczeniem antyge-
néw, m.in. moze pojawi¢ sig podwdjna populacja lub bedziemy
wykrywac jedynie krwinki dawcéw. W tej sytuacji BTA réwniez po-
zostanie fatszywie ujemny. Stosowanie transfuzji doptodowych
sprawia, ze w ponad 90% powikfanych cigz ptody przezywaja
i maja dobre rokowania. Niekiedy, w zalezno$ci od nasilenia hiper-
bilirubinemii i niedokrwisto$ci konieczne s transfuzje uzupetnia-
jace lub w szczegdlnych przypadkach transfuzje wymienne [16].
Do przetoczenia uzywa sie sktadnikéw bez antygenu, do ktérego
matka wytworzyta przeciwciata. Niszczenie krwinek czerwonych
noworodka odbywa sie do czasu zuzycia przeciwciat matczynych
w organizmie dziecka. Na uwadze trzeba mie¢ réwniez fakt, ze
w niektérych przypadkach moze by¢ problem z dostepnoscia od-
powiednio dobranych preparatéw KKCz. @



24 DIAGNOSTYKA

® mgr Dagmara Krzyzanska
Laboratorium Medyczne LABOR
w Gostyniu

@ mgr Julia Roszyk

Pracownia Immunohematologii Transfuzjologicznej,
Ginekologiczno-Potozniczy Szpital Kliniczny
Uniwersytetu Medycznego

im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

MALOPLYTKOWOSC NOWORODKOW.
PODZIAL, PRZYCZYNY, LECZENIE, PRZETACZANIE KKP
| PROBLEMY Z TYM ZWIAZANE

Ptytki krwi oraz trombopoeza

Trombocyty (ptytki krwi, PLT) to elementy morfotyczne krwi —
bezjadrzaste fragmenty cytoplazmy z licznymi ziarnistosciami
zwierajacymi mediatory biologiczne. Odgrywajq m.in. kluczowg
role w procesie krzepnigcia. Przedziaty referencyjne liczby ptytek
krwi dla noworodkéw wynoszg 150-600 x 109/1 [1]. Trombocy-
topenia jest obnizeniem ich liczby ponizej 150 x 109/ dla dzieci
urodzonych o czasie oraz ponizej 100 x 109/ dla urodzonych
przedwczes$nie. Liczba PLT spada w pierwszych dobach po urodze-
niu, natomiast zaczyna rosnac¢ po ok. tygodniu zycia. Trombocy-
ty noworodkéw majgq mniej wypustek cytoplazmatycznych oraz
ziarnistosci, co sprawia, ze s stabiej reaktywne i majg mniejszg
zdolno$¢ do agregacji w stosunku do os6b dorostych. Temat jest
istotny, poniewaz trombocytopenia, powoduje dysfunkcje ukfadu
hemostazy, ale takze obniza zdolno$¢ organizmu noworodka do
zwalczania infekcji poprzez zmniejszenie uwalnianie substancji
cytototoksycznych, fagocytozy czy ,wspbtpracy” z komoérkami
uktadu leukocytarnego przez piytki. Uczestnicza takze w gojeniu
ran, procesach odpornosciowych oraz w utrzymywaniu integral-
nosci naczyn krwiono$nych. Pierwsze megakariocyty, czyli ko-
mérki odpowiadajace za trombopoeze, pojawiaja sie juz w peche-
rzyku zéttkowym, a od 12. dnia zycia ptodowego, w watrobie. Od ok.
3. miesigca zycia produkcja zaczyna sie w szpiku kostnym., a tak-
ze w ptucach oraz tozysku. Megakariocyty noworodkéw sg mniej-
sze i mniej dojrzate, jednak prekursory megakariocytéw noworod-
kéw majg wyzszy potencjat proliferacyjny niz u dorostych i daja
w hodowli in vitro znacznie wieksze kolonie. W oparciu o powyzsze
informacje powszechnie przyjmuje sie, ze noworodki utrzymuja
liczbe ptytek krwi na podstawie zwiekszonego tempa proliferacji
prekursoréw. Do najwazniejszych czynnikéw pobudzajacych me-
gakariopoeze nalezy trombopoetyna (TP0), ale takze interleukiny,
erytropoetyna czy estrogeny, natomiast do hamujacych czynnik
ptytkowy 4 czy TNF alfa. TPO jest gtéwnie produkowana w wa-
trobie, a jej dziatanie opiera sie na wigzaniu z receptorami c-MPL 5

DIAGNOSTA Iaboratoryjny nr2 (67)



DIAGNOSTYKA

obecnymi na ptytkach, megakariocytach oraz ich prekursorach.
U noworodkéw stwierdza sie wyzsze stezenia TPO oraz wyzszy
odsetek ptytek retikulocytarnych, ktére majq wiecej receptoréw
adhezyjnych. Jeszcze wyzsze stezenia osiggaja noworodki uro-
dzone przedwczesnie [2]. W arytkule zostata opisana matoptytko-
wos¢ noworodkéw, ktérej mechanizm odbiega od tej, ktéra wyste-
puje u dorostych.

Trombocytopenia oraz przyczyny
Rozpatrujac przyczyny matoptytkowosci najczesciej dzieli sie je
na zwiekszone zuzycie ptytek lub zaburzenia w ich produkgji [3].
Noworodki jednak wymagajg innego podziatu, gdyz zalezy to od
ich stanu w momencie urodzenia [tabela 1].

Tabela 1. Przyczyny trombocytopenii noworodkéw [3]

Czestotliwosé Wczesny poczatek (< 72 h)

Kolejng przyczyna moze byt zesp6t TORCH, czyli zesp6t objawow
wrodzonego zakazenia u noworodkéw. Nie jest on jednak bardzo
czesty, poniewaz dotyczy niecate 3% przypadkéw. Po rozwinie-
ciu skrotéw jest to w kolejnosci toksoplazmoza, inne (w tym
m.in. ospa, parwowirusy, kita, czy EBV], rozyczka, cytomegalia,
opryszczka. Objawami s najczesciej organomegalia, matogtowie
oraz charakterystyczna wysypka. W morfologii mozna zobaczyc
matoptytkowos¢, niedokrwistos¢ oraz neutropenie [3].

Opisane wyzej przyczyny najczesciej zwiqzane s ze stanem
zapalnym oraz zakazeniem organizmu. Patogeneza nieimmuno-
logiczna, pojawiajacej sie w tym stanie matoptytkowosci, wynika
najczesciej z hipersplenizmu oraz zwigkszonej sekwestracji pty-
tek w $ledzionie, a w niektérych zakazeniach bakteryjnych zwiek-

Noworodki urodzone przedwczes$nie Noworodki urodzone o czasie

Pozny poczatek (> 72 h)

Wczesny poczatek (< 72 h) Pozny poczatek (> 72 h)

Czeste Sepsa Sepsa Niewydolnos¢ tozyska NEC
Niedotlenienie okotoporodowe DIC Autoimmunologia
DIC NEC Alloimmunologia (NAIT)
NEC
Rzadkie Trisomie 13, 18, 21 Indukcja lekami Zespoty wrodzone: Wrodzone wady metaboliczne

Zesp6t Turnera Wrodzone wady metaboliczne BSS Niedokrwistos¢ Fanconiego
Niedokrwisto$¢ Fanconiego WAS
zesp6t TAR

zesp6t Kasabacha-Merrit

Matoptytkowos$¢ noworodkéw urodzonych przedwczesnie najcze-
$ciej wtorna jest do sepsy (47% przypadkéw). Sepsa wczesna
zazwyczaj rozwija w pierwszych trzech dobach zycia, ale moze
doj$¢ do zakazenia jeszcze w fonie matki [4]. Do najczestszych
przyczyn sepsy nalezg — zakazenia okolicy moczowo-ptciowej
matki (dodatni GBS], stan zapalny bton ptodowych, przedtuzaja-
ce sie odchodzenie ptynu owodniowego (> 18 h), niedotlenienie
ptodu, koniecznos$¢ resuscytacji po urodzeniu czy nawet infekcja
cigzarnej taka jak angina. Ciezkie nadcisnienie u matki moze do-
prowadzi¢ do rozwoju zespotu HELLP, czyli niedokrwisto$ci hemoli-
tycznej, podwyzszonego stezenia enzymow watrobowych, niskiej
liczba PLT [2].

Niedotlenienie ptodu w trakcie porodu stanowi ok. 25% przypadkow
matoptytkowosci. Stan ten dotyczy 6/1 000 urodzonych noworod-
kéw z czego nawet do 25% niedotlenionych dzieci umiera, a u ko-
lejnych 25% pojawiaja sig powazne problemy neurologiczne. Przy-
datnym badaniem laboratoryjnym stuzacym do diagnostyki tego
stanu jest gazometria [3].

Na trzecim miejscu znajduje sie NEC, czyli martwicze zapalenie jelit
(ok. 4%). NEC to stan zapalny powodujacy uszkodzenie $luzéwki,
ktéry moze doprowadzi¢ nawet do perforacji, czyli przerwania jelita.
Nie do korica znane sg przyczyny, jednak wymienia sie: niedosta-
teczny doptyw krwi zwigzany ze wczeéniactwem, infekcje jelitowe
lub zalegajace resztki mleka w jelitach. Ciekawostka z zakresu ba-
dar laboratoryjnych jest monitorowanie zmieniajgcego sie stezenia
glukozy oraz dodatni wynik na obecno$¢ krwi utajonej w kale [4].

szonej fagocytozy oraz agregacji ptytek. Moze tez dochodzi¢ do
zmniejszonej produkcji TPO, zaburzenia dojrzewania megaka-
riocytéw w szpiku, a nawet w skrajnych przypadkach z supres;ji
szpiku [5].

Wtérnie do zakazenia, moze pojawi¢ sie zesp6t rozsianego wy-
krzepiania wewnatrznaczyniowego (DIC). Z tym powikfaniem
wigze sie szereg probleméw okotoporodowych i noworodkowych.
DIC jest ztozonym procesem ogélnoustrojowym obejmujacym
aktywacje i rozregulowanie zaréwno proceséw krzepniecia, jak
i fibrynolizy oraz proceséw zapalnych. Klinicznie moga wystapi¢
problemy z krwawieniem oraz zakrzepica. Brak regulacji procesu
krzepniecia powoduje masowe, niekontrolowane wytwarzanie
trombiny, z rozleglym odktadaniem fibryny, zuzyciem czynnikéw
krzepniecia i ptytek krwi. Diagnostyka laboratoryjna u starszych
dzieci i dorostych opiera sie zwykle na zmniejszonej liczbie ptytek
krwi, wydtuzonych czasach krzepniecia, zmniejszonego stezenia
fibrynogenu i zwiekszonego stezenia D-dimeréw. Takie same wy-
niki prawdopodobnie wystepujg u noworodka z piorunujacym DIC,
jednak mogg sie rézni¢, a wiele czynnikéw komplikuje diagnoze
w okresie noworodkowym. Szczeg6lnie u wczesniakéw, ciezko
jest okresli¢ zakresy referencyjne czaséw krzepniecia. Ponadto,
nie ma wiarygodnych zakreséw dla stezer D-dimeréw, a dodatko-
wo istnieje hipoteza, ze poczatkowe stezenia moga by¢ wyzsze
w okresie noworodkowym. Stezenie fibrynogenu zwykle nieznacz-
nie wzrasta w ciggu pierwszych kilku dni zycia i moze sie utrzy-
mywac [6].
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U dzieci urodzonych o czasie matoptytkowosc najcze- o & = Leczenie NAIT moze zaczyna¢ sie juz na etapie cigzy
Sciej ma podfoze immunologiczne, a wiec wywoty- 4 i polega na steroidoterapii, dozylnym podawaniu
'

wana jest przez przeciwciata przeciwptytkowe,
wytworzone przez matke i przechodzace przez
tozysko do krazenia krwi ptodu. Wyréznia sie  ®
dwa gtéwne typy matoptytkowosci immuno- 4
logicznych: alloimmunologiczng matoptyt- ‘
kowo$¢ ptodow/noworodkéw (ang. neonatal a8
alloimmune thrombocytopenia, NAIT) oraz '\’ =
matoptytkowos¢  autoimmunologiczng (ang. .k
autoimmune thrombocytopenia) [7].

e Alloimmunologiczna matoptytkowos$¢
ptodéw/noworodkéow (NAIT)

Alloimmunologiczna matoptytkowos¢ ptodéw/noworodkéw spo-
wodowana jest wytworzeniem przez kobiete ciezarng swoistych
przeciwciat do odziedziczonych po ojcu antygendéw ptytek krwi
ptodu, ktére jednoczesnie nie s obecne na ptytkach krwi matki.
Przeciwciata klasy IgG przechodzq przez tozysko i powodujq nisz-
czenie trombocytéw ptodu, prowadzac do trombocytopenii. Za
ten rodzaj matoptytkowosci najczesciej (> 85%) odpowiedzialne
sq przeciwciata anty-HPA-1a, rzadziej przeciwciata anty-HPA-5b
(5—-10%) lub przeciwciata o innych swoistosciach, takich jak: anty-
-HPA-1b, -2b, -3a, -3b, -15a, -15b. Mozliwa jest rdwniez immunizacja
antygenem o niskiej czestosci wystepowania lub tzw. ,antygenem
prywatnym”, dlatego istotne jest uzycie ptytek krwi ojca dziecka
w badaniu obecnosci przeciwciat przeciwptytkowych u matki [8].
Alloimmunologiczna matoptytkowos$¢ ptodéw/noworodkéw moze
byc réwniez spowodowana obecnoscig przeciwciat do antygenéw
HLAKI I.

Najczesciej wystepujacy konflikt ptytkowy, w antygenie HPA-1a,
pojawia sie tylko u 10% matek HPA-1a ujemnych, ktérych dziecko
posiada antygen HPA-1a. Ponadto, nalezy pamigtac, ze kobiety HPA-
-1a ujemne stanowig zaledwie okoto 2—4% populacji.

W przeciwiefstwie do konfliktéw serologicznych matczyno-ptodo-
wych w zakresie antygenéw krwinek czerwonych, wytworzenie
przeciwciat przeciwptytkowych i zwigzane z tym objawy choro-
bowe u ptodu/noworodka zdecydowanie czesciej wystepujg juz
w pierwszej ciqzy z niezgodnoscig antygenowa. Cechg wspélng
konfliktéw ptytkowych i czerwonokrwinkowych jest zwiekszajace
sie ryzyko ich wystapienia i ciezko$¢ przebiegu z kazda kolejng
cigza [9].

Czestos¢ wystepowania NAIT jest trudna do oszacowania, ze
wzgledu na niedostateczng diagnostyke tego schorzenia. Z r6z-
nych doniesier wynika, ze pojawia sie z czestoscig 1:350 — 1:5000
cigz [10] i stanowi ok 27% przypadkow ciezkiej matoptytkowosci
noworodkéw [ 11]. Okoto 90% przypadkaw, kiedy liczba ptytek krwi
noworodka juz w pierwszym dniu zycia wynosi < 50 x 109/I jest
spowodowanych NAIT [12].

Najgrozniejszym objawem NAIT jest wylew krwi do OUN, moga-
cy prowadzi¢ do $mierci. Czestos¢ jego wystepowania wynosi
1:12500 — 1:25000 urodzen, z czego w 1—-7% przypadkéw skutkuje
zgonem [ 13] Innymi objawami klinicznymi NAIT sa: zmiany skérne
(wybroczyny, krwiaki, naczyniaki), rzadziej krwawienie z ukfadu
oddechowego, krwawienie do siatkéwki czy krwiomocz [10].
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. . . .
ﬁ" immunoglobulin (IVIG), a takze wewngtrzma-

f’ /4 cicznych przetoczeniach piytek krwi (IUPT).
Imniejszaja one stopien ciezkosci przebiegu

? NAIT i czestos¢ wystepowania ciezkich po-
Q wikfan [14]. IUPT nalezy rozwazy¢ dopiero
‘ wtedy, gdy nie obserwuje sie skutecznosci
leczenia steroidami i IVIG, gdyz jest to zabieg

s inwazyjny i wigze sie z ryzykiem zakazenia,
krwawien wewnatrzczaszkowych, przedwcze-

o @ L
o P snego porodu czy nawet zgonu wewnatrzmacicz-
- nego [15]. Najczesciej zaleca sie rozwigzanie cigzy

w 39. tygodniu drogg ciecia cesarskiego [16]. Po porodzie
gléwnym zatozeniem terapii jest osiggniecie liczby ptytek, zabez-
pieczajacej noworodka przed krwawieniem. Wartos¢ ta wynosi po-
wyzej 30 x 109/1 u dzieci bezobjawowych oraz powyzej 100 x 109/
u dzieci z objawami skazy krwotocznej. W tym celu stosuje sie IVIG
oraz przetoczenia KKP [15].

¢ Autoimmunologiczna matoptytkowos¢

W przeciwienstwie do NAIT w matoptytkowosci o podtozu auto-
immunologicznym przeciwciata matki sg skierowane do anty-
gendéw obecnych zardéwno na ptytkach krwi ptodu, jak i na jej
wiasnych trombocytach. Matoptytkowo$¢ autoimmunologiczna
moze pojawi¢ sie u noworodkéw, ktérych matki maja stwierdzo-
ng pierwotng matoptytkowos¢ immunologiczng (ITP) lub chorobe
autoimmunologiczng, przebiegajacq z matoptytkowosciq lub bez
niej (np. toczen rumieniowy uktadowy, plamice matoptytkowg czy
nadczynnosé tarczycy) [7].

ITP jest jedng z najwazniejszych przyczyn matoptytkowosci pod-
czas cigzy i pojawia sie u 1:1000 do 1:10000 ciezarnych [17].
To schorzenie immunologiczne objawia sie izolowanym obnize-
niem ilosci trombocytéw we krwi ponizej 100 x 109/1. Cho¢ czyn-
niki wywotujace te matoptytkowos¢ nie sg do konca znane, uwa-
za sie, ze przyczyna ITP jest nadmierne niszczenie ptytek krwi
spowodowane przez przeciwciata przeciwptytkowe skierowane
najczesciej przeciwko glikoproteinom Ib i lla [18]. Diagnostycznie
trudno jest odrézni¢ ITP od powszechnej trombocytopenii cigzo-
wej, zwtaszcza gdy przebieg ITP jest tagodny, z liczba ptytek powy-
2ej 70 x 109/I. Nalezy jednak pamieta¢, ze w przeciwieAstwie do
trombocytopenii cigzowej, ITP moze powodowac¢ matoptytkowos¢
u noworodkéw [19].

Kobiety ciezarne z liczbg ptytek krwi powyzej 20—-30 x 109/1 za-
zwyczaj nie wymagaja leczenia, ale zaleca sie monitorowanie licz-
by trombocytéw, zwtaszcza po 35. tygodniu cigzy, gdyz matoptyt-
kowoé¢ moze pogtebi¢ sie przed porodem. Wewnatrzmaciczne
krwotoki ptodéw spowodowane ITP zdarzajq sie niezwykle rzad-
ko, zdecydowanie rzadziej niz w przypadku NAIT [7]. Nie nalezy
oznaczac liczby ptytek krwi ptodu z kordocentezy, gdyz zabieg ten
niesie za sobg wieksze ryzyko krwotoku i $mierci ptodu niz stan
zwigzany z trombocytopenig [19]. Ponadto leczenie pacjentek
za pomoca IVIG w trakcie cigzy nie wykazuje znaczacego wpty-
wu na liczbe ptytek krwi ptodu. Nie ma dowodéw na to, by ciecie
cesarskie byto bezpieczniejsze dla ptodéw z matoptytkowoscig
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autoimmunologiczna niz niepowiktany pordd fizjologiczny, dlate-
go przy podejmowaniu decyzji o rozwigzaniu cigzy w przypadku
pacjentek z ITP zaleca sie kierowanie jedynie wskazaniami potoz-
niczymi [20].

Okoto 25% noworodkéw, ktérych matki cierpig na ITP rodzi sie z ma-
foptytkowoscig, z czego 15% wymaga leczenia. Cigzka matoptytko-
wos¢ pojawia sie u 9% z nich [21]. Bazujac na tych danych zaleca-
ne jest by noworodki matek z chorobami autoimmunologicznymi
w wywiadzie miaty oznaczang liczbe ptytek krwi zaraz po porodzie.
Gdy okaze sie obnizona, nalezy dalej jg monitorowac przez kolejne
dni, gdyz najnizsza wartos$c osigga zwykle 2—5 dni po narodzeniu.
Jesli liczba ptytek krwi jest nizsza niz 30 x 109/l pierwszg strate-
gig leczenia jest podawanie IVIG. Przetaczanie KKP od przypadko-
wych dawcow ma zastosowanie tylko w przypadkach aktywnych
krwawieA. Autoimmunologiczna trombocytopenia noworodkoéw,
ktérych matki maja ITP moze trwac przez kilka miesiecy i czasami
konieczne jest podanie drugiej dawki IVIG migdzy 4. a 6. tygodniem
zycia [7].

Do rzadszych przyczyn wystapienia matoptytkowosci zaliczamy
zespo6t Turnera aneuploidie tj. trisomie 13,18,21. Doktadny mecha-
nizm matoptytkowosci nie jest znany, ale moze wynikac ze zmniej-
szonej produkcji ptytek krwi, a patogeneza moze byc podobna do
obserwowanej w niewydolnoscitozyska [22], [?].

W przypadku utrzymujacej sie matoptytkowosci nalezy wzig¢ pod
uwage anemie Fanconiego, szczeg6lnie jesli wystepuja: wady
wrodzone w postaci zmian skérnych, matogtowie, mata waga
urodzeniowa, malformacje ko¢ca, nieprawidtowos$ci drég moczo-
wych oraz brak lub hipoplazja kciuka. Jest to niedokrwisto$¢ apla-
styczna, ktdrej czesto chot nie zawsze towarzyszy pancytopenia.
Rzadko wymaga leczenia w okresie noworodkowym [22].
Podczas rozpoznania wrodzonych wad metabolizmu takich jak
kwasica propionanowa, izowalerianowa czy kwasica metylomalo-
nowa, réwniez widoczna jest trombocytopenia. W wynikach badan
laboratoryjnych obserwujemy: zwiekszone stezenie kwasu propio-
nowego i metylomalonowego, neutropenie, trombocytopenie (poni-
zej 150 x 109/1), hipoglikemie (< 55 mg/dl] i hiperamonemie [3].

Tabela 2. Wskazania do przetaczania KKP [7]

Wskazania do przetaczania KKP

Liczba ptytek Stan kliniczny noworodka

<30 x 109/l * Wszystkie noworodki, niezaleznie od stanu
klinicznego

30-49 x 109/1 * Masa ciata < 1500 g w pierwszym tygodniu
zycia
Stan kliniczny niestabilny
Towarzyszace koagulopatie
e Krwawienia wewnatrzczaszkowe
u rodzenstwa z poprzednich cigz
¢ Przed planowanym zabiegiem chirurgicznym
« Okres pooperacyjny (72h)

50-100 x 109/1 * Aktywne krwawienie
¢ NAIT z krwawieniem wewnatrzczaszkowym
Przed lub po zabiegach neurochirurgicznych

Jedng z dos$¢ charakterystycznych przyczyn matoptytkowo-
$ci, spowodowang przez zwiekszone zuzycie ptytek jest zesp6t
Kasabacha-Merritt. Jest to naczyniak, czyli nowotwoér tkanki
naczyniowej. Zwykle objawia sie glebokq matoptytkowoscis,
niedokrwistosciq mikroangiopatyczna i DIC w potaczeniu z mal-
formacjg naczyniowa. Matoptytkowos¢ spowodowana jest uwie-
zieniem i zuzyciem ptytek krwi w Srédbtonku nieprawidtowych
naczyn krwiono$nych. W badaniu morfologicznym krwi obwodo-
wej widoczna jest trombocytopenia (< 50 x 109/1), badania ukfa-
du krzepniecia wykazuja wydtuzony czas TT oraz APTT, a takze
niskie stezenie fibrynogenu przy réwnoczesnym wzroscie stezen
produktow jego degradacji [22].

Do zespotow wrodzonych powodujacych matoptytkowos¢
zaliczamy:

e Zesp6t Bernarda-Souliera (BSS)

Przyczyna jest anomalia receptordéw dla biatek adhezyjnych —
wystepuje brak lub zmniejszona ekspresja kompleksu GPIb/IX/V
na powierzchni trombocytu, ktéry jest receptorem czynnika von
Willebranda. Dziedziczy sig autosomalnie recesywnie. Defekt tkwi
w genach GPlba, a takze w genach GPlbb i GPIX, zmapowanych
odpowiednio na chromosomach 17, 22 i 3. Liczba ptytek znajduje
sig w przedziale 20—140 x 109/1. BSS charakteryzuje sig ptytka-
mi olbrzymimi, natomiast w badaniu aparatem PFA-100 brakiem
aglutynacji ptytek indukowanej rystocetyna, nawet po korekcji
prawidlowym osoczem. Rozpoznanie potwierdza brak CD41la
lub PGPIb/IX/V w badaniu cytometrii przeptywowej. U kobiet cig-
zarnych z zespotem Bernarda-Souliera moga wytworzy¢ sie allo-
przeciwciata przeciwko kompleksowu GPIb/IX/V, kt6re przenikajac
przez tozysko moga z kolei spowodowac u noworodka NAIT [22].

e Zespot Wiskotta-Aldricha (WAS)

Ptytki krwi o matej objetosci (MPV < 7 fl) mogg wskazywac na ze-
spot Wiskotta-Aldricha. WAS jest spowodowany mutacjami w genie
biatka WAS (locus Xp11.23-p11.22) na krdtkim ramieniu chromo-
somu X. W zwigzku z czym choruje tylko pte¢ meska. Choroba cha-
rakteryzuje sie mikrotrombocytopenia, egzema oraz w zwigzku
ztym, ze biatko WAS poza trombocytami, jest obecne w komoérkach
progenitorowych krwi, limfocytach T i B oraz makrofagach, poja-
wiajq sie nawracajace infekcje bakteryjne i wirusowe. Niedobor
odpornosci jest zaréwno ilosciowym i jakoSciowym niedoborem
limfocytéw T, chociaz wiekszo$¢ pacjentdw nie wykazuje gtebokiej
limfopenii. Istnieje rdwniez nieprawidtowa humoralna odpowiedZ
immunologiczna z niskim stezeniem immunoglobulin 1gG, IgA,
i IgM. Wigkszos$¢ przypadkdw nie wystepuje w okresie noworodko-
wym, chyba Ze znany jest wywiad rodzinny. Zaburzenie zwykle ob-
jawia sie w pierwszym roku po urodzeniu z objawami krwawienia,
ktére jest spowodowane nieprawidtowg czynnos$cig ptytek krwi
oraz ich zmnigjszong przezywalnoscia. Diagnoze zazwyczaj sta-
wia sie na podstawie oceny ekspresji biatka WAS metoda cytome-
trii przeptywowej, a nastepnie sekwencjonowania genu WAS [3].
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e Zespot matoptytkowosci i aplazji koSci promieniowej,
wrodzona matoptytkowo$¢ hipoplastyczna (zesp6t TAR)
Jest torzadki zesp6t uwarunkowany genetycznie, charakteryzuja-
cy sie obustronng aplazjq kosci promieniowych oraz megakariocy-
towq trombocytopenia. Dziedziczy sig autosomalnie recesywnie.
Przyczyna jest mutacja w jednej kopii genu RBM8A oraz delecja
1qg21.1. Dotyczy zaréwno chtopcéw, jak i dziewczynek. Objawy po-
jawiajq sie bardzo wczesnie, w pierwszym tygodniu po urodzeniu,
a u wiekszosci pacjentéw matoptytkowos¢ rozwija sie do 4. mie-
sigca zycia. Rokowanie w zespole TAR zalezy od nasilenia objawow
krwotocznych. Jesli dziecko przezyje pierwszy rok, objawy krwo-
toczne ustepuja, poniewaz liczba ptytek krwi samoistnie poprawia
sie do niskich, aczkolwiek wystarczajgcych wartosci, ktére utrzy-

mujq sie z biegiem lat [22].

Leczenie matoptytkowosci

W leczeniu matoptytkowosci istotne jest ustalenie jej przyczyny.
W przypadku podtoza immunologicznego zwykle stosuje sie do-
zylnie immunoglobuliny G (IVIG), glikokortykosteroidy lub w celu
profilaktyki krwawien, koncentraty krwinek ptytkowych (KKP)
[23]. Winnych przypadkach wystarczajace moze okazac sie od-
stawienie lekéw, powodujacych obnizenie liczby trombocytow.
Kolejng mozliwoscia jest wdrozenie lekdw, takich jak erytropoety-
na, cyclonamina czy pentoksyfilina, ktérych dziatanie skutkuje
wzrostem liczby ptytek [24]. Coraz bardziej popularne staje sie le-
czenie cytokinami np. rekombinowanymi ludzkimi: IL:11 (rhil-11),
trombopoetyng (rHTPO) czy pegylowanym rekombinowanym
ludzkim czynnikiem wzrostu i dojrzewania megakariocytow (PEG-
-rHUMGDF]), ktére pobudzaja megakariopoeze i trombopoeze [25].
Decyzja o przetoczeniu ptytek krwi powinna by¢ podejmowana
indywidualnie, w oparciu o stan kliniczny noworodka, a nie jedynie
o liczbe trombocytéw.

Dobieranie KKP dla noworodkéw

Standardowo przetacza sie zlewane, napromieniowane, ubogole-
ukocytarne koncentraty krwinek ptytkowych od dawcy zgodnego
w uktadzie ABO oraz antygenie D z ukfadu Rh z grupg krwi nowo-
rodka. Jesli taki sktadnik nie jest dostepny, przetacza si¢ KKP gru-
py 0, zawieszony w osoczu grupy AB lub w ptynie wzbogacajacym.
W uzasadnionych przypadkach mozliwe jest réwniez przetoczenie
sktadnika RhD+ (dodatniego] RhD- (ujemnemu) biorcy. Rutynowo
nie dobiera si¢ KKP zgodnych w antygenach HLA czy HPA.

W przypadku matoptytkowosci alloimmunologicznej najskutecz-
niejsze rezultaty daje przetaczanie KKP niezawierajacych antyge-
néw, do ktdrych matka wytworzyta przeciwciata przeciwptytkowe.
W tym celu wykorzystuje sie preparaty z aferezy, pobrane od mat-
ki lub od dawcdw z oznaczonymi antygenami HPA.

Noworodkom zwykle przetacza sie 0,5 — 1 jednostki KKP. Jedna
jednostka KKP z krwi petnej dawcy zawiera okoto 0,6 x 106 pty-
tek krwi i jest dawka terapeutyczna dla dzieci do okoto 10 kg masy
ciata. Przetoczenie takiej ilosci KKP powinno skutkowac wzrostem
iloéci trombocytéw we krwi 0 30 do 50 x 109/l u chorego o po-
wierzchni ciata 1,8 m? [26].
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Brak skuteczno$ci przetaczania KKP

Oporno$¢ na przetaczane koncentraty krwinek ptytkowych moze
mie¢ przyczyny immunologiczne i nieimmunologiczne. Immunolo-
gicznie nieskutecznos$¢ przetoczen KKP moze by¢ spowodowana
obecnoscig przeciwciat: anty-HPA, anty-HLA lub autoprzeciwciat
przeciwko glikoproteinom ptytkowym GP. Nalezy wtedy rozwazyc
przetoczenie pobranych od matki, przemywanych i napromienio-
wanych ptytek krwi lub tez sktadnika od dawcy, ktérego ptytki
nie posiadajq antygenu, do ktérego skierowane sg przeciwciata
matki. Nieimmunologiczng przyczyng opornosci na przetaczane
KKP moze by¢ gwattowne niszczenie trombocytéw w krazeniu np.
w infekcjach bakteryjnych, wirusowych, DIC czy hipersplenizmie.
W takich przypadkach przetoczenia KKP powinny by¢ wykonywa-
ne tylko w sytuacjach krwawien zagrazajacych zyciu noworodka.

PODSUMOWANIE

Podsumowujac, matoptytkowos¢ z liczbg ptytek krwi miedzy
50 a 149 x 109/1 u zdrowego noworodka, ktéra pojawia sie w ciqgu
72 godzin po porodzie, jest najprawdopodobniej zwigzana z niewy-
dolno$cig tozyska. Takie niemowleta odzyskajq prawidtowq licz-
be ptytek krwi w ciggu 10 dni i wymagajq obserwacji. Natomiast,
u chorych lub urodzonych przedwczes$nie noworodkéw bez obja-
wow niewydolnosci tozyska, nalezy wzig¢ pod uwage rozwdj sep-
sy oraz rozpoczecie leczenia antybiotykami o szerokim spektrum
dziatania. Jezeli stan noworodka ulegt poprawie, trombocytopenia
réwniez powinna zosta¢ wyeliminowana w ciggu 5 do 7 dni. Matych
pacjentéw z liczby ptytek krwi ponizej 50 x 109/I nalezy oceni¢
pod katem posocznicy, DIC lub NAIT. U noworodkéw bez objawow
sepsy nalezy przeprowadzi¢ wywiad w kierunku matoptytkowosci
u matki i w rodzinie oraz wykona¢ szczegétowe badanie fizykal-
ne noworodka w kierunku cech dysmorficznych, ktére sugerujq
wrodzone zespoty takie jak zespét matoptytkowosci i aplazji ko-
Sci promieniowej, niedokrwisto$¢ Fanconiego, trisomie 13, 18, 21
lub zesp6t Turnera. U noworodkéw u ktérych wystepuje ujemny
wywiad rodzinny i brak cech dysmorfii, nalezy wzig¢ pod uwage
zesp6t TORCH, czy zakazenie wirusem HIV. Dodatkowo warto wzigé
pod uwage wrodzone wady metabolizmu, zwtaszcza kwasice pro-
pionowq i kwasice metylomalonowg oraz zakrzepice wywotang
zafozeniem cewnika.

U zdrowych noworodkéw, czyli bez cech wskazujacych na chorobe
i urodzonych w terminie, najczestszy etiologig jest matoptytko-
wos$¢ immunologiczna, w ktérej przeciwciata matczyne przecho-
dzq od matki do ptodu. Rozpoznanie réznicowe matoptytkowosci
o podfozu immunologicznym obejmuje NAIT, zaburzenia autoim-
munologiczne matki lub rzadko, mafoptytkowo$¢ immunologiczna
wywotang lekami u matki. Niewykluczone sg jednak rzadsze inne
zaburzenia takie jak guzy naczyniowe lub naczyniaki z objawem
Kasabacha-Merritt i zakrzepicq zyt nerkowych. Powyzej 72 godzin
od urodzenia, najprawdopodobniej ponownie mamy do czynienia
z zakazeniem bakteryjnym, grzybiczym lub NEC. Gdy zostanie
wykluczona etiologia bakteryjna, rozwaza sie infekcje wirusowe,
DIC, zakrzepice, zaburzenia dziedziczne czy trombocytopenie po-
lekowa. @
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DIAGNOSTYKA

WITAMINA D,

STRAZNIK ODPORNOSC!

Najlepiej poznana i najszerzej znana rolq witaminy D; jest regulacja metabolizmu kosci,
utrzymywanie homeostazy wapnia i fosforanéw w surowicy na zasadzie sprzezenia zwrotnego
z parathormonem (PTH), gdzie kalcytriol hamuje wydzielanie parathormonu i w zwigzku z tym
pobudza resorbcje wapnia i fosforandw do koscca zwigkszajac jego mineralizacje.
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zwigzku z tym ktadziono nacisk na jej podaz dzieciom
W — obnizajac ryzyko wystapienia krzywicy oraz osobom

starszym przez wzglad na zwiekszone ryzyko wystapie-
nia osteoporozy. Rola witaminy D; jako prohormonu dziatajacego
m.in. jako immunomodulator wnioskowana byta juz kilkadziesiat
lat temu i teraz w dobie pandemii SARS-CoV-2 z powrotem zwrécita
na siebie uwage naukowcow i klinicystéw. Wiele opracowan nauko-
wych bezspornie ukazuje potrzebg utrzymywania odpowiedniego
stezenia witaminy D; w organizmie, poniewaz niesie to za sobg
liczne korzysci zdrowotne. Dotyczy to wszystkich ludzi niezaleznie
od wieku i pfci, stanu zdrowia czy miejsca zamieszkania — szacuje
sie, ze okoto 3 miliardy 0séb na $wiecie ma jej niedobory, w Polsce
nawet okoto 90% populacji. Najbardziej optymalnym stezeniem
cholekalcyferolu (uwaza sie, ze jest on bardziej efektywny i ma
diuzszy okres péttrwania niz ergokalcyferol) w surowicy jest okofo
50 ng/ml. Proponuje sie dodatkowo zazywanie magnezu, ktoéry
jest kofaktorem enzymow aktywujacych witamine D [1, 2, 6, 9,
11, 13, 16].

SYNTEZA | METABOLIZM

Termin witamina D odnosi sie do dwdch zwigzkéw chemicznych:
witaminy D, (ergokalcyferolu) oraz witaminy D; (cholekalcyfe-
rolu). Witamina D oraz jej pochodne nalezg do rozpuszczalnej
w ttuszczach grupy sekosteroidow. Pierwsza jest syntetyzowana
z ergosterolu obecnego w drozdzach, grzybach i roslinach, druga
powstaje w organizmie, doktadniej w skorze, z 7—dihydrocholeste-
rolu pod wptywem promieniowania UVB. Cholekalcyferol znajduje
sie réwniez w oleju z watroby dorsza czy ttustych rybach. Gtéwnym



Zrodtem witaminy D jest synteza w skérze
(okoto 80%), reszta jest pobierana z pokar-
mem. Witamina D nie jest aktywna, musi
przejs¢ szereg enzymatycznych konwersji,
aby aktywnos¢ uzyskac. Najpierw hydrok-
sylaza witaminy D—25 (CYP2R1) przytacza
grupe hydroksylowq do atomu C25, odby-
wa si¢ to w watrobie. Nastgpnie w nerkach
hydroksylaza 1a (CYP27B1) dotacza ko-
lejnq grupe hydroksylowa do atomu C1 —
powstaje aktywna forma 1,25[(0H)2]D3
(kalcytriol) [2, 4, 12, 13, 14, 15, 16].

DZIALANIE IMMUNOMODULUJACE

Na przestrzeni kilkudziesieciu ostatnich lat
przeprowadzono wiele badan dotyczacych
dziatania witaminy D na ludzki organizm.
Jednym z wazniejszych odkryc jest zdol-
nos¢ kalcytriolu do modulacji odpowiedzi
immunologicznej. Receptor witaminy D
(VDR — vitamin — D receptor] wystepuje na
komérkach uktadu odporno$ciowego takich
jak monocyty, makrofagi, komérki dendry-
tyczne, aktywowane limfocyty T i B oraz
NK (natural killer). Po zwigzaniu z witami-
ng Ds, taczac sie w cytozolu z receptorem
retinoidowym X (RXR — retinoid X receptor),
powstaja heterodimery, ktére wigzac sie
w jadrze z odpowiednimi miejscami promo-
torowymi regulujg ekspresje ponad 2500
gendw. Dodatkowo w/w komérki wykazuja
ekspresje enzymu CYP27B1 i mogg lokalnie
syntetyzowac aktywng forme witaminy D
z jej prekursoréw.

Kalcytriol wykazuje wielostronne dziatanie:
e indukuje wydzielanie (z monocytow,
limfocytow B, T, NK) biatek przeciwwiru-
sowych i przeciwbakteryjnych, tj. kateli-
cydyny czy B-defensyn — katelicydyna
LL — 37, ktéra uszkadza btony komoérko-
we bakterii i grzybéw, kapsydy wiruséw
oraz zmniejsza dostepnos¢ komorek
gospodarza dla wiruséw, blokuje tez ich
replikacje. Aktywuje monocyty, neutrofile
i komorki dendrytyczne;

indukuje réznicowanie monocytoéw w ma-
krofagi, zwieksza ich zdolno$¢ do fago-
cytozy;

e promuje autofagie komérek zakazonych
na drodze tworzenia sie autofagosoméw;
zwieksza stezenie enzyméw lizosomal-
nych w monocytach;

e promuje uwalnianie reaktywnych form
tlenu poprzez droge sygnatowa PI3K;
aktywuje dopetniacz.

DIAGNOSTYKA

Monocyty i makrofagi w czasie fogocyto-
wania patogenéw za pomocg receptoréw
TLR oraz poprzez ekspozycje na niektére
cytokiny (np. IFN-y] zwiekszajq produkcje
enzymu CYP27B1 — same generujac zapas
witaminy Ds. Z drugiej strony kalcytriol ha-
muje dojrzewanie komérek prezentujacych
antygen (APC — antygen presenting cell),
zwieksza ich tolerancje na obce antygeny
na drodze zmniejszenia ekspresji czaste-
czek gtébwnego kompleksu zgodnosci tkan-
kowej klasy Il (MHC — major histocompati-
bility complex), CD1a, CD40, CD80 i CD86
oraz receptoréw TLR na ich powierzchni,
hamujac droge sygnatowq przez wzor-
ce molekularne zwigzane z patogenami
(PAMP — pathogen-associated molecular
patterns).

W poczatkowej fazie stanu zapalnego kal-
cytriol hamuje proliferacje limfocytéow T
pomocniczych CD4+ (Th — helper) typu 1
i 17 oraz wydzielanie przez nie prozapal-
nych cytokin takich jak interferon gamma
(IFN-y), czynnika martwicy nowotworu
alfa (TNF-a — tumor necrosis factor), inter-
leukiny (IL) - 1, 2,6, 8, 12, 17,21, 23. W dal-
szych fazach zapalenia promuje odpowiedz
typu Th2 skutkujac uwalnianiem IL — 4, 5,
9, 10, 13, promujac dojrzewanie i réznico-
wanie limfocytéw T regulatorowych (Treg],
zmniejsza réwniez cytotoksycznos¢ ko-
morek NK co skutkuje hamowaniem nad-
mierne gwaftownej odpowiedzi immuno-
logicznej. Witamina D3 hamuje proliferacje
i dojrzewanie limfocytéw B, ich transfor-
macje w komorki pamieci oraz plazmocyty
zmniejszajac ilo$¢ immunoglobulin przez
nie wydzielanych, moze takze indukowac
apoptoze limfocytéw B. [2,5,6,79,10, 12,
14, 15, 16].

DROGI ODDECHOWE

Dane epidemiologiczne sugeruja, ze niskie
stezenie witaminy D; w surowicy moze
predysponowac do zwiekszonej czestosci
wirusowych zakazen drég oddechowych
oraz ich ciezszego przebiegu. Wykazano,
ze komorki nabtonka ptuc majq wysoka eks-
presje enzymu CYP27B1 a niskg enzymu
CYP24A1, ktéry przeksztatca aktywng for-
me witaminy D; w nieaktywna. Zasadniczo
witamina D; wykazuje dziatanie ochronne
na drogi oddechowe, np. poprzez zwigk-
szanie wydzielania 0-1-antytrypsyny przez
limfocyty T, redukcje stresu oksydacyjne-
go i generowania reaktywnych form tlenu
czy hamowanie sygnatowania jadrowego
czynnika NF — KB (nuclear factor kappa-li-
ght-chain-enhancer of activated B cells)
w komérkach nabtonka drég oddechowych.
NF-KB to kompleks biatkowy dziatajacy jako
czynnik transkrypcyjny, ktéry moduluje
odpowiedZ immunologiczng m. in. na za-
kazenia wirusowe. Odbywa sie to na dro-
dze wydzielania przez komorki nabtonka
ptuc inhibitora IKBa. Badania pokazuja, ze
kalcitriol jest supresorem endokrynnym
genu reniny. Powoduje to zahamowanie
syntezy reniny, enzymu konwertujacego
angiotensyne (ACE — angiotensin conver-
ting enzyme) oraz angiontensyny Il skut-
kujac wzrostem ekspresji wolnego ACEZ,
co moze zapobiega¢ wnikaniu wirusow
(np. SARS-CoV-2) do wnetrza komoérek i ich
replikacji. W czasie zakazenia SARS-CoV-2
niszczone s pneumocyty typu Il (ponie-
waz wykazujq silng ekspresje receptora dla
ACE2), ktdrych jednym z zadan jest produk-
cja i wydzielanie surfaktantu. Surfaktant to
substancja wystepujaca po wewnetrznej
stronie pecherzykdw ptucnych zmniejsza-
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jaca napiecie powierzchniowe zapobiegajac
ich zapadaniu, co umozliwia sprawng wy-
miang gazowg W ptucach. Obecnos¢ opty-
malnego stezenia 1,25[ (0H)2]D3 stymulu-
je proliferacje pneumocytéw typu Il, hamuje
ich apoptoze oraz transformacje w komorki
mezenchymalne [2, 3,4,5,9, 13, 15].

Wiele badan wskazuje, ze utrzymywanie
stezenia cholekalcyferolu miedzy 40 a 60
ng/ml w surowicy dziata ochronnie na ser-
ce i ukfad krazenia, np. poprzez obnizenie
ci$nienia krwi (inhibitor uktadu RAAS, pro-
mowanie generowania tlenkow azotu],
dziatanie przeciwzakrzepowe (zwiekszenie
produkcji trombomoduliny i zmniejszenie
produkcji PAl — 1 oraz trombospondyny — 1,
obnizenie aktywacji i degranulacji trombo-
cytéw], ograniczenie odktadania sie blaszki
miazdzycowej w naczyniach (optymalizo-
wanie metabolizmu cholesterolu) [2, 14, 15].

1,25[(0H2 )]D3 podnosi wrazliwo$¢ komo-
rek na dziatanie insuliny, zwieksza zuzycie
glukozy, pomaga utrzyma¢ homeostaze
mikrobioty jelita oraz bariere $luzowq i in-
tegralno$¢ nabtonka jelita; wzmaga produk-
cje biatek antybakteryjnych przez komorki
nabtonka jelit, komorki Panetha i limfocyty
miedzynabtonkowe. Kalcytriol dziata takze
neuroprotekcyjnie. Stymuluje ekspresje
neutrofin, m.in. czynnika wzrostu nerwéw
(NGF — nerve growth factor), mézgowego
czynnika neutrotroficznego (BDNF — brain
— derived neurotrophic factor), neutrofiny
— 3 (NT3 - neutraphin — 3], glejowego
czynnika neurotroficznego (GDNF — glial
cell — derived neutrophic factor). Neurotro-
finy odgrywaja wazna role w réznicowaniu,
wzroscie neurondw, neurogenezie oraz mo-
dulacji plastycznos$ci komérek nerwowych
czy neuroregeneracji. Niektdre badania
wskazujq réwniez na zalezno$¢ pomiedzy
wystarczajacym stezeniem 1,25[ (0H)2]D3
w surowicy a zapadalnosciq na choroby
takie jak cukrzyca typu 1, tuszczyca,
stwardnienie rozsiane, reumatoidalne za-
palenie stawéw oraz zaostrzeniem ich prze-
biegu [2, 14, 15].

Wytyczne dla lekarzy rodzinnych sugeruja,
aby kazdy dorosty cztowiek od paZdziernika
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do marca zazywat od 800 do 2000 Ul wita-
miny D; na dobe, za$ dzieci i mtodziez do
18. roku zycia od 600 do 1000 UI, natomiast
w przypadkach niedostatecznej ekspozycji
na promieniowanie stoneczne w okresie let-
nim nawet przez caty rok. W sytuacji znacz-
nego niedoboru dawke mozna zwiekszyc do
10000 Ul na dobe zazywang przez 1 do 3
miesiecy. Suplementacja cholekalcyferolu
moze zapobiegac przede wszystkim sezo-
nowym infekcjom gérnych i dolnych drog
oddechowych u dorostych i dzieci, moze
fagodzi¢ przebieg choroby i skréci¢ czas

jej trwania, poniewaz obecno$¢ witaminy
D; wywotuje ogblne dziatanie przeciwza-
palne. Obserwuje sie to w zakazeniach np.
syncytialnym wirusem oddechowym (RSV
— respiratory syncytial virus), SARS-CoV-2,
wirusem Epsteina-Barr (EBV — Epstein-Barr
virus), wirusem grypy. 1,25[(0H]2]D3
poprawia odporno$¢ organizmu i wptywa
na jego prawidfowe funkcjonowanie. Spote-
czenstwo powinno by¢ szeroko informowa-
ne o korzysciach ptynacych z suplementac;ji
witaming Ds i zachecane do jej przyjmowa-
nia [2,6,9,13,14,16,17]. @
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DIAGNOSTYKA ZESPOLOW
MIELODYSPLASTYCZNYCH (MDS

Zespoty mielodysplastyczne (MDS) pod wzgledem biologicznym i klinicznym s heterogennymi
chorobami klonalnymi charakteryzujacymi si¢ nieefektywng hematopoezq i obwodowq cytopeniq
spowodowana zwigkszong apoptoza komorek i tendencjq do przemiany w ostra biataczke.

Nazwa zostata wprowadzona w 1975 roku przez ekspertow z FAB (French-American-British).

Etiologia i patogeneza

Zespoty mielodysplastyczne to grupa choréb o duzym zréznico-
waniu. Swoj poczatek biorg od zaburzenia proliferacji na etapie
komoérki macierzystej, co doprowadza do tworzenia abnormalnych
komérek poszczegdlnych szeregéw [1, 2]. Przyczyng rozwoju sg
mutacje wielopotencjalnej komorki macierzystej. Sq to najczesciej
punktowe mutacje protoonkogenéw N-RAS i K-RAS, inaktywacja
gendw supresorowych np. biatka p53, zaburzenia funkcji biatek
odpowiedzialnych za apoptoze komérek, np. hipermetylacja genu
p 15INK4b oraz niestabilno$¢ genomu i uposledzenie proceséw na-
prawczych. Zmiany te doprowadzajg do defektu komérek w szpiku,
w uktadach czerwonokrwinkowym, biatokrwinkowym oraz ptytko-
tworczym [3, 4, 5].

Zachorowalno$¢ na zespoty mielodysplastyczne wynosi okoto
4 przypadkina 100 tys. mieszkancéw w zaleznosci od grupy wieko-
wej. Nieznacznie czgsciej chorujg mezczyzni. Okoto 80% przypad-
kéw stanowig osoby w wieku powyzej 60. roku zycia [1].

Powstaja one de novo, jako wynik predyspozycji genetycznych lub
pojawiajg sie w wyniku réznorodnych czynnikéw. Wér6d czynnikow
wywotujacych wtérne zespoty mielodysplastyczne wymienia sie:

* wczesniejsze leczenie przeciwnowotworowe: chemioterapia
i/lub radioterapia

oddziatywanie czynnikéw Srodowiskowych: np. czeste infekcje
wirusowe, dziafanie promieniowania jonizujacego, wptyw szko-
dliwych substancji chemicznych, niekorzystne dziatanie lekéw,
palenie papieroséw

niedokrwisto$¢ aplastyczna

wspdétwystepowanie z niektérymi chorobami wrodzonymi, m.in.
zespotem Fanconiego lub zespotem Downa [6, 7].

Objawy kliniczne

Kliniczne objawy w zespotach mielodysplastycznych zwigzane sy
z cytopenia. U okoto 80-90% pacjentéw stwierdza sie niedokrwistos¢
objawiajacqy sie: bladoscig skory, bton $luzowych oraz spojowek,
fatwym meczeniem sie, dusznos$cig wysitkowa, szumami w uszach,
bélami i zawrotami gtowy, sennoscia, uposledzeniem koncentracji
i uwagi, zaburzeniami miesigczkowania oraz czasami bélami wien-
cowymi, tachykardia. Cigzkiej niedokrwistosci moze towarzyszyc
zastoinowa niewydolno$¢ krazenia [?7, 9].

U okoto 50% chorych pojawiajq sie wybroczyny na skorze i $lu-
z6wkach, krwawienia z przewodu pokarmowego, drog moczowych
i ptciowych jako wyraz matoptytkowosci [ 10].

Wsréd 30% pacjentéw zauwazalna jest neutropenia, czasami agra-
nulocytoza. Niedobér granulocytéw obojetnochtonnych moze powo-
dowac liczne zakazenia bakteryjne, w tym zapalenia ptuc i posoczni-
ce. Pacjent jest podatny réwniez na zakazenia grzybicze, ktére mogg
skutkowaé grzybicami uktadowymi [1, 6].

Ldarza sie, ze chorzy maja powigkszong watrobe, wezty chtonne lub
Sledziong. U 0s6b z grup wyzszego ryzyka moze wystapic¢ goraczka,
poty nocne czy utrata masy ciata [7].

Diagnostyka zespotéw mielodysplastycznych

Powstaty szczeg6towe kryteria, ktére majg za zadanie utatwic¢ roz-
poznanie MDS. Kryteria te podzielono na minimalne i duze. Aby po-
twierdzi¢ rozpoznanie zespotu mielodysplastycznego musza byc
spetnione oba kryteria minimalne i przynajmniej jedno duze [8].

Do kryteriow minimalnych zalicza sie wystepowanie przewlektej
trwajacej powyzej 4 miesiecy cytopenii z wykluczeniem postaci
z nadmiarem komérek blastycznych i typowych dla MDS anomalii
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Tabela 1. Klasyfikacji MDS [8]

Typ MDS

MDS-SLD
MDS z pojedyncza linig dysplazji
MDS with single lineage dysplasia

Krew obwodowa Szpik

cytopenia 1-2 linii;
dysplazja 1 linii

blasty < 5% bez patek Auera
syderoblasty pierscieniowate < 15%

MDS-MLD
MDS z wieloliniowq dysplazjq
MDS with multilineage dysplasia

cytopenia 1-3 linii;
dysplazja 2 lub 3 linii

blasty < 5% bez patek Auera
syderoblasty pierscieniowate < 15%

MDS-RS-SLD
MDS z pier$cieniowymi syderoblastami z pojedyncza linig dysplazji
MDS with ring sideroblasts

cytopenia 1-2 linii;
dysplazja 1 linii

blasty < 5% bez patek Auera
syderoblasty pierscieniowate > 15%

MDS-RS-MLD
MDS z pier$cieniowymi syderoblastami z wieloliniowg dysplazjg
MDS with ring sideroblasts

cytopenia 1-3 linii;
dysplazja 2 lub 3 linii

blasty < 5% bez patek Auera
syderoblasty pierscieniowate > 15%

MDS 5q-
MSD z izolowana delecja 5q
MDS with isolated del(5q]

cytopenia 1-2 linii;
dysplazja 1 lub 3 linii

blasty < 5% bez patek Auera
izolowana del 5q

MDS z nadmiarem blastéw-2
MDS with excess blasts-2

MDS-EB-1 cytopenia 1-3 linii; blasty 5-9% bez patek Auera
MDS z nadmiarem blastéw -1 dysplazja 0 lub 3 linii

MDS with excess blasts-1

MDS-EB-2 cytopenia 1-3 linii; blasty 10—19% bez patek Auera

dysplazja 2 lub 3 linii

MDS-U z 1% blastéw
MDS niesklasyfikowany z 1% blastow
MDS unclassifiable

cytopenia 1-3 linii
dysplazja 1 lub 3 linii
blasty=1% bez patek Auera

blasty < 5% bez patek Auera

MDS-U z pancytopeniq
MDS niesklasyfikowany
MDS unclassifiable

cytopenia 3 linii;
dysplazja 1 linii

blasty < 5% bez patek Auera

MDS-U ze zmianami cytogenetycznymi
MDS niesklasyfikowany
MDS unclassifiable

cytopenia 1-3 linii
dysplazja O linii

blasty < 5% bez patek Auera
syderoblasty pierscieniowate < 15%

cytogenetycznych oraz wykluczenie innych przyczyn cytopenii
i/lub dysplazji, np. pancytopenii wynikajacej z niedoboru witaminy
B12[1,8].

Kryteria duze obejmujq okreslenie dysplazji uktadu czerwono-
krwinkowego, biatokrwinkowego i ptytkotwérczego w mielogramie
w ilosci minimum 10% co najmniej jednej z linii komérkowych. Poza
tym bardzo wazne jest policzenie odsetka komoérek blastycznych
zaréwno w szpiku jak i we krwi. Granicznymi wartosciami jest od-
setek od 5% do 19% mieloblastow w dysplastycznym szpiku oraz
od 2% do 19% tych komérek w rozmazie krwi. Rozmazy szpiku
barwione sa réwniez metodq Perls’a, celem stwierdzenia obecno-
Sci syderoblastéw pierscieniowych. Wartosciami granicznymi jest
odsetek powyzej 15% tych komérek w szpiku lub powyzej 5% przy
obecnos$ci mutacji SF3B1. WSréd tych kryteriow znalazto miejsce
wykrycie charakterystycznych zmian genetycznych, np. 5q-, -7,
complex [8].

Nalezy tuwspomnie¢, ze obok oceny cytologicznej szpiku koniecz-
na jest diagnostyka histopatologiczna oraz ocena immunofenoty-
powa. Fenotyp u pacjentéw z MDS wykonuje sie gtéwnie aby okre-
$li¢ linie rozwojowg komdrek blastycznych. Nalezy pamigtac, ze
nie zawsze blasty charakteryzujq sie ekspresjq CD34, a komoérki
endotelialne zwykle s CD34 dodatnie [11, 12].
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Obok badan opisanych kryteriami minimalnymi oraz duzymi do
prawidtowego rozpoznania konieczne jest wykonanie podsta-
wowych badan laboratoryjnych. Nalezq do nich: morfologia krwi
z rozmazem wykonanym metodq manualng, liczba retikulocytow.
Rutynowe badania biochemiczne umozliwiaja ocene funkcjonowa-
nia watroby, m.in. aminotransferazy, gamma-glutamylatranspepty-
daza, funkcjonowania nerek, m.in. mocznik, kreatynina zaréwno na
poczatku leczenia jak i w czasie jego trwania. 0znaczenie stezenia
kwasu foliowego, poziomu witaminy B12, erytropoetyny, stezenie
zelaza, stezenie ferrytyny umozliwiajq wykluczyé niedokrwistosci
z niedoboru kwasu foliowego/ witaminy B12/zelaza [ 1, 6].

Coraz wiecej miejsca w diagnostyce hematologicznej zajmuja bada-
nia dodatkowe, do ktérych zalicza sie oznaczenie antygenéw HLA,
co jest niezbedne przy rozwazeniu przeszczepu allogenicznego
i stosowaniu transfuzji ptytek. Wykonuje sie réwniez screening za
pomoca cytometrii przeptywowej w kierunku nocnej napadowej
hemoglobinurii. Ogromne znaczenie ma wykluczenie zakazenia
wirusem HIV. Do badar dodatkowych weszty takze badania w kie-
runku rearanzacji genu dla receptora fancucha 3 PDGF i wyklucze-
nie BCR/ABL za pomoca FISH lub PCR [1].

Morfologia pacjentéw z rozpoznanym zespotem mielodysplas-
tycznym jest zréznicowana i zalezna od typu zespotu. Charak-



DIAGNOSTYKA

terystyczna jest tu cytopenia jednoliniowa lub wieloliniowa.
Najczesciej wystepuje niedokrwisto$¢ makrocytarna, rzadziej
mikrocytarna lub normocytarna. Srednia objeto$¢ krwinki czer-
wonej MCV, jest najczesciej miernie podwyzszona. Niedokrwisto$¢
makrocytarna w tej jednostce chorobowej wigze sie z niedoborem
witaminy B12, ktéry wynika z jej zwiekszonego zapotrzebowa-
nia i zuzycia. U wiekszosci chorych jest stwierdzana leukopenia
z neutropenia [13, 14].

W rozmazie krwi, koniecznie wykonanym metodq manualna,
stwierdzane s cechy zaburzonego dojrzewania, ktére obejmujq
krwinki czerwone, krwinki biate i ptytki. W obrazie mikroskopowym
widoczna jest anizocytoza krwinek czerwonych, czesto hipochro-
miczne makrocyty oraz poikilocytoza. W erytrocytach mozna za-
uwazyc ciatka Howella-Jolly'ego, nakrapianie zasadochtonne i cza-
sami pierscienie Cabota [15].

Rys. 1. Obraz krwinek czerwonych w rozmazie krwi u pacjenta z MDS,
wsrdd erytrocytéw widoczny jest erytroblast — barwienie MGG, powieksze-
nie x 1000 (dzieki uprzejmosci MR)

9.

_—

Rys. 2. Ciatka Howella — Jolly'ego w erytrocytach — barwienie MGG, powigk-
szenie x 1000 (dzieki uprzejmosci MR)

W krwinkach biatych zmiany dysplastyczne sy widoczne na
wszystkich szczeblach, lecz najbardziej zauwazalne s w granulo-
cytach. Cytoplazma granulocytéw obojetnochfonnych jest czesto
zasadochfonna lub niejednolicie wybarwiona. Obecne sa zabu-
rzenia w rozmieszczeniu ziarnistosci, zdarza sie hipogranulacja,
czyli brak lub zmniejszona liczba ziarnistosci w cytoplazmie. Pato-
logiczng zmiang jest réwniez przetrwata ziarnisto$¢ pierwotna
w komorkach. Kolejng charakterystyczng zmiang sq granulocyty
posiadajace obkurczone, dwuptatowe jadro komorkowe, gdzie ptaty
potaczone sq ze sobg tylko cienkimi nitkami chromatyny jadrowej,

tzw. anomalia pseudopelgerowska. W rozmazie moga byc réwniez
widoczne granulocyty ze zwiekszona liczbg ptatdw, czyli hiper-
segmentacja oraz olbrzymie metamielocyty i granulocyty o jadrze
pateczkowatym. Dos$¢ czgsto wystapi¢ moze odmiodzenie komo-
rek szeregu granulocytarnego do mieloblasta przez promielocyty,
mielocyty, metamielocyty i granulocyty o jadrze pateczkowatym
[1,15].

Rys. 3. Zmiany w morfologii granulocytéw obojetnochfonnych w obra-
zie krwi u pacjenta z MDS — barwienie MGG, powiekszenie x1000 (dzieki
uprzejmosci MR)

Zmiany w morfologii ptytek sa réznorodne. Nierzadko cechujq sie
zwiekszonymi rozmiarami — ptytki olbrzymie, charakteryzujq sie
wystepowaniem nieprawidtowych ziarnistosci oraz postrzepionym,
nietypowym ksztattem [10].

Szpik kostny to w przypadku MDS najwazniejsze Zrédto diagno-
styczne. Wykonujac z niego rozmaz i przeprowadzajac szereg ba-
dan cytologicznych, histopatologicznych oraz cytogenetycznych
lekarz jest w stanie zdiagnozowac zesp6t mielodysplastyczny.

W rozmazie szpiku barwionym metodgq MGG zwracamy uwage
na jego komdrkowos$¢. Szpiki sa zwykle bogatokomérkowe lub
o normalnej komdrkowosci. Tylko u okoto 20% pacjentéw szpik
jest ubogokomdrkowy, co stwarza problemy diagnostyczne. Ko-
lejnym krokiem przy liczeniu komérek jest okreslenie odsetka
komérek wykazujacych cechy dyserytropoezy, dysgranulopoezy
i dysmegakariopoezy [ 16, 17, 18].

W ukfadzie czerwonokrwinkowym wystepuja erytroblasty z nieregu-
larnym ksztattem jadra komorkowego i hieréwnomiernie wybarwio-
na cytoplazma. Czesto zauwazalne sq cechy erytropoezy megalo-
blastycznej oraz asynchronia dojrzewania cytoplazmy w stosunku
do jadra. Mozna réwniez zaobserwowac odpryski chromatyny jadro-
wej. Obecne sg nieprawidiowe postacie podziatowe [ 17].
Morfologiczne zmiany dotyczace granulopoezy sg identyczne jak
te obecne we krwi. Czestym obrazem jest zahamowanie dojrzewa-
nia komérek szeregu granulocytarnego, ze zwiekszeniem odsetka
komérek blastycznych. Obecna jest hypogranulacja/hipergranu-
lacja. Widoczne sq zaburzenia dojrzewania jadra komérkowego
w stosunku do cytoplazmy. Spotyka sie olbrzymie metamielocyty
i granulocyty o jadrze pateczkowatym, a w dojrzatych granulocy-
tach obojetnochtonnych hipersegmentacije [ 1, 18].
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Rys. 4. Zmiany w obrazie szpiku u pacjenta z MDS: na zdjeciu mozna

zauwazy¢ cechy zaburzonego dojrzewania komérek uktadu biato- PISMIENNICTWO
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KURSY PODNOSZACE KWALIFIKACIE KADRY MEDYCZNE) UDZIELAJAGE)
SWIADGZEN ZDROWOTNYCH, W TYM W ZWIAZKU Z CHOROBA ZAKAZNA,
W SZCZEGOLNOSCI COVID-19

nansowaniu projektu pt: ,Kursy podnoszace kwalifikacje ka-

dry medycznej udzielajacej $wiadczen zdrowotnych, w tym
w zwigzku z chorobg zakazng, w szczeg6lnosci COVID-19”, o nume-
rze: POWR.07.01.00-00-0002/22, Krajowa Izba Diagnostéw Labo-
ratoryjnych rozpoczeta realizacje ww. projektu przewidzianego do
realizacji do 2023-12-31.
Projekt realizowany jest w ramach Programu Operacyjnego Wie-
dza Edukacja Rozwéj 2014—2020 0s$ Priorytetowa VIl Wsparcie
REACT-EU dla obszaru zdrowia, Dziatanie 7.1 Wzmocnienie zaso-
béw kadrowych systemu ochrony zdrowia w partnerstwie z Lide-
rem projektu — Ministrem wtasciwym ds. zdrowia — Departament
Rozwoju Kadr Medycznych oraz Partnerem projektu — Centrum
Medycznym Ksztatcenia Podyplomowego.
Celem gtéwnym projektu jest podniesienie kwalifikacji i kompeten-
cji przedstawicieli zawodéw medycznych w okresie od 2022-01-01
do 2023-12-31 na terenie catego kraju, poprzez realizacje szkolen
z zakresu czynno$ci wykonywanych u pacjenta, w tym z podejrze-
niem choroby zakaznej, w tym w szczegdlnosci choroby COVID-19,
w trakcie choroby oraz po jej przebyciu.
Gtéwnym dziataniem w projekcie jest przeprowadzenie szkolen,
ktére podniosg i uzupetniq wiedze i umiejetnosci, w obliczu epi-
demii COVID-19 oraz podobnych sytuacji kryzysowych i dtugofalo-
wych jej nastepstw, majacych wptyw na zdrowie spoteczenstwa.
Waznym aspektem prowadzonych dziatan jest to, iz beda one
100% bezptatne dla uczestnikéw szkolen.
W zwigzku z ogromnym wzrostem w ostatnim czasie zachorowan
na choroby zakaZne pojawita sie pilna potrzeba wzmocnienia kom-
petencji kadr medycznych w zakresie prawidtowego diagnozowa-
nia oraz postepowania z pacjentami w trakcie oraz po chorobie
zakaznej. Oczekiwania kadr medycznych, oprécz stworzenia bez-
piecznych i wtasciwych warunkéw w miejscu pracy, obejmujg tak-
ze mozliwos¢ uzyskania od kompetentnych podmiotéw wiedzy/
procedur/standardéw w zakresie wiasciwego postepowania na
polu profilaktycznym, diagnostycznym i leczniczym oraz sanitar-
no-epidemiologicznym, w tym niezbednych z punktu widzenia dia-
gnostyki choréb zakaznych, w szczegélnosci COVID-19 oraz walki
z przebiegiem i skutkami epidemii.
Szkolenia realizowane bedg w oparciu o nowo opracowane pro-
gramy szkoleh w tematyce odpowiadajacej na biezace problemy,

P 0 otrzymaniu, na poczatku czerwca 2022, Decyzji o dofi-

opracowane przez zespot ekspertéw powotanych przez Minister-
stwo Zdrowia.
Szkolenia organizowane bedg w takich dziedzinach jak: diagnosty-
ka molekularna, mikrobiologia, immunologia, hematologia, bioche-
mia, serologia i prawo.
Rekrutacja, ktérej rozpoczecie planujemy na koniec sierpnia 2022
— poczatek wrzeénia 2022, bedzie prowadzona w oparciu o ogél-
nie dostepny regulamin, uwzgledniajacy réwnos¢ szans w dostepie
kobiet i mezczyzn poprzez odwzorowanie istniejacych proporcji
ptci w danym obszarze oraz 0séb z niepetnosprawnosciami. Nabor
bedzie prowadzony w sposéb ciggly, az do wyczerpania liczby
miejsc i utworzeniu listy rezerwowej stanowigcej min. 15% liczby
miejsc na szkolenia. 0 przyjeciu na szkolenie bedzie decydowato
spetnienie warunkéw rekrutacji oraz data ztozenia aplikacji — kolej-
nos¢ ztozenia wniosku, az do wyczerpania miejsc.
0 sposobie rekrutacji potencjalni kandydaci zostang poinformowa-
ni przez informacje na stronach internetowych (miedzy innymi na
stronie www Lidera, CMKP, stronie KIDL, stronach www Towarzystw
Naukowych, forach odwiedzanych przez grupe docelowa). Zgtosze-
nia przyjmowane beda w formie papierowej lub elektronicznej z wy-
mogiem podpisu kwalifikowalnego/elektronicznego/zaufanego na
wymaganych dokumentach albo przyjmowane drogg on-line za
posrednictwem strony WWW podmiotu prowadzacego rekrutacje,
tj. Lidera lub KIDL.
Szkolenia organizowane przez KIDL bedg miaty forme hybrydowg
— czesc¢ teoretyczna ma forme online, za$ czes¢ praktyczna ma for-
me stacjonarna. Szkolenia koAczyc sie bedq sprawdzianem wiedzy.
Uzyskanie pozytywnego wyniku potwierdzone bedzie zaswiad-
czeniem wydawanym Krajowq Izbe Diagnostéw Laboratoryjnych.
Warunkiem przystapienia do sprawdzianu wiedzy jest obecno$¢ na
min. 70% zajec.
Realizacja szkolen odbywac sie bedzie w sposéb cykliczny przy
uwzglednieniu zapotrzebowania na dane szkolenie, liczbe oséb
oraz majac ha uwadze dostepnos¢ bazy oraz kadry dydaktycznej,
a takze czas trwania szkolen.
Zapraszam do $ledzenia informacji na stronie www.kidl.org.pl
w zaktadce Projekt EU odno$nie biezacych dziatah podejmowanych
w projekcie.
Anna Potoka
Koordynator Projektu ze strony KIDL
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INFORMATOR 0 UCHWALACH

DRGANOW KRAJOWEJ IZBY DIAGNOSTOW LABORATORYINYCH

Informujemy, ze Krajowa Rada Diagnostow Laboratoryjnych V Kadencji podjeta nastepujace uchwaty:

Posiedzenie XXIV Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych
z dnia 9 czerwca 2022 roku

1. Uchwaty od Nr 176/1-P/V/2022 do Nr 176/11-P-P/V/2022 Kra-
jowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych z dnia 09 czerwca
2022 roku w sprawie skresélenia z listy diagnostéw laboratoryj-
nych;

2. Uchwata Nr 177/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laborato-
ryjnych z dnia 09 czerwca 2022 roku w sprawie zatwierdzenia
decyzji Komisji Nagréd i Odznaczen Krajowej Izby Diagnostow
Laboratoryjnych z dnia 7 kwietnia 2022 roku o przyznaniu
nagrody dla najlepszego absolwenta kierunku analityka me-
dyczna lub medycyna laboratoryjna, nagréd za prace magi-
sterskie kierunku analityka medyczna lub medycyna labora-
toryjna w ramach konkurséw prac magisterskich dla Wydziatu
Farmaceutycznego Uniwersytetu Medycznego w todzi — Kie-
runku Analityka Medyczna;

3. Uchwata Nr 178/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Labora-
toryjnych z dnia 09 czerwca 2022 roku w sprawie odwotania
cztonkéw Zespotu Wizytatoréw Krajowej Rady Diagnostéw La-
boratoryjnych;

4. Uchwata Nr 179/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Labora-
toryjnych z dnia 09 czerwca 2022 roku w sprawie zasad
refundowania kosztéw zwigzanych z wykonywaniem zadan
na rzecz Krajowej Izby Diagnostéw Laboratoryjnych;

5. Uchwata Nr 180/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laborato-
ryjnych z dnia 09 czerwca 2022 roku w sprawie przyjecia spra-
wozdania finansowego za rok obrachunkowy 2021;

6. Uchwata Nr 181/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laborato-
ryjnych z dnia 9 czerwca 2022 roku w sprawie zmiany Uchwa-
ty Nr 48/1V/2015 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych
z dnia 11 grudnia 2015 roku w sprawie Regulaminu wynagra-
dzania w Krajowej |zbie Diagnostéw Laboratoryjnych;

7. Uchwata Nr 182/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Labo-
ratoryjnych w sprawie Regulaminu udzielania zaméwien
w Krajowej Izbie Diagnostéw Laboratoryjnych w ramach re-

alizacji projektu pn. ,Kursy podnoszace kwalifikacje kadry
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10.

11.

medycznej udzielajacej $wiadcze zdrowotnych, w tym
w zwigzku z chorobg zakazng, w szczegélnosci COVID-19”,
nr POWR.07.01.00-00-0002/22 realizowanego w ramach Pro-
gramu Operacyjnego Wiedza Edukacja Rozwéj 2014-2020
0$ Priorytetowa VIl Wsparcie REACT-EU dla obszaru zdrowia
w latach 2022-2023, Dziatanie 7.1 Wzmocnienie zasobdw ka-
drowych systemu ochrony zdrowia;

UchwataNr183/V/2022 w sprawie wyrazeniazgody na zawie-
ranie umoéw przekraczajacych warto$¢ 50 000 zt w ramach
realizacji projektu pn. ,Kursy podnoszace kwalifikacje kadry
medycznej udzielajacej $wiadczen zdrowotnych, w tym
w zwigzku z chorobg zakazng, w szczeg6lnosci COVID-197,
nr POWR.07.01.00-00-0002/22 realizowanego w ramach Pro-
gramu Operacyjnego Wiedza Edukacja Rozwéj 2014-2020
0$ Priorytetowa VIl Wsparcie REACT-EU dla obszaru zdrowia
w latach 2022-2023, Dziatanie 7.1 Wzmocnienie zasobow
kadrowych systemu ochrony zdrowia;

Uchwata Nr 184/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Labora-
toryjnych z dnia 9 czerwca 2022 roku w sprawie udzielenia
Pani Annie Potoka petnomocnictwa do obstugi Projektu pn.
,Kursy podnoszace kwalifikacje kadry medycznej udzielajacej
Swiadczen zdrowotnych, w tym w zwigzku z chorobg zakazna,
w szczegolnosci COVID-19”, nr POWR.07.01.00-00-0002/22
realizowanego w ramach Programu Operacyjnego Wiedza
Edukacja Rozwéj 2014-2020 0$ Priorytetowa VIl Wsparcie
REACT-EU dla obszaru zdrowia w latach 2022-2023, Dziata-
nie 7.1 Wzmocnienie zasobéw kadrowych systemu ochrony
zdrowia;

Uchwata Nr 185/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laborato-
ryjnych z dnia 9 czerwca 2022 roku w sprawie zmiany Uchwa-
ty Nr 10/V/2019 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych
z dnia 14 stycznia 2019 roku w sprawie wynagradzania z ty-
tutu petnienia funkcji z wyboru w Krajowej Izbie Diagnostéw
Laboratoryjnych;

Uchwata Nr 186/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laborato-
ryjnych z dnia 09 czerwca 2022 roku w sprawie wyznaczenia
terminu VI Krajowego Zjazdu Diagnostéw Laboratoryjnych.
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Informujemy, ze Prezydium Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych V Kadencji podjeto
nastepujace uchwaty:

1. Uchwaty w sprawie stwierdzenia Prawa Wykonywania Zawodu
Diagnosty Laboratoryjnego i wpisu na liste diagnostéw labora-
toryjnych:

e od Nr 217/1-P/V/2022 do Nr 217/8-P/V/2022 z dnia 12
maja 2022 rokuy;

e od Nr 220/1-P/V/2022 do Nr 220/6-P/V/2022 z dnia 01
czerwca 2022 roku;

e od Nr 225/1-P/V/2022 do Nr 225/13-P/V/2022 z dnia 23
czerwca 2022 roku

2. Uchwaty w sprawie skreslenia z listy diagnostéw labo-
ratoryjnych:

e od Nr 226/1-P/V/2022 do Nr 226/5-P/V/2022 z dnia 23
czerwca 2022 roku

3. Uchwaty w sprawie wpisu medycznego laboratorium dia-
gnostycznego do ewidencji laboratoriow prowadzonej przez
KRDL:

e od Nr 218/1-P/V/2022 do Nr 218/2-P/V/2022 z dnia 12
maja 2022 rokuy;

e od Nr 221/1-P/V/2022 do Nr 221/7-P/N/2022 z dnia 01
czerwca 2022 roku;

e Nr 227/1-PN/2022 do Nr 227/5-P/N/2022 z dnia 23
czerwca 2022 roku

4. Uchwaty w sprawie wykreslenia medycznego laboratorium

diagnostycznego z ewidencji laboratoriéw prowadzonej przez

KRDL:

e od Nr 219/1-P/V/2022 do Nr 219/6-P/V/2022 z dnia 12
maja 2022 rokuy;

e od Nr 222/1-P/V/2022 do Nr 222/3-P/N/2022 z dnia 01
czerwca 2022 roku;

* od Nr 228/1-P/V/2022 do Nr 228/2-P/V/2022 z dnia 23
czerwca 2022 roku.

Zdjecia z artykulu ,,Dzienn Diagnosty Laboratoryjnego 2022”

udostepnione dzieki uprzejmosci:

Bialystok: Grube Media

Czestochowa: MPK w Czgstochowie

Gniezno: MPK w Gnieznie
Katowice: Bus Wi-Fi Media
Konin: MZK w Koninie

Gdynia: Urzad Miasta Gdyni

Krosno: MKS Krosno
Bydgoszcz: J]Mmedia

Plock: Komunikacja Miejska — Plock

Przemysl: MZK w Przemyslu

Radom: MPK w Radomiu
Siedlce: MPK w Siedlcach

Szczecin: RC] Multimedia & Reklama
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Sandomierz: ZKM Sandomierz
Tychy: Tyskie Linie Trolejbusowe
Chojnice: MZK w Chojnicach
Zielona Gora: MZK Zielona Géra
Kalisz: Kaliskie Linie Autobusowe



SAMORZADU
ZAWODOWEGO
DIAGNOSTOW

LABORATORYJNYCH

\

Chcesz pisac do ,,Diagnosty laboratoryjnego”?
Zapraszamy!

Zachecamy do wspotpracy przy tworzeniu pisma

naszego samorzadu.

Kto moze pisac artykuty? Kazdy diagnosta laboratoryjny.
Prosimy o przestanie artykutéw o tematyce zwigzanej

z medycyna laboratoryjng i codzienng pracq diagnostow
laboratoryjnych na adres redaktora naczelnego

Macieja Janiaka: m.janiak@kidl.org.pl

Artykuty na max. 10-12 tys. znakow.

Za artykut wyptacane jest honorarium.




