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StOWO0 PREZESA

Szanowni Panstwo,

za nami ostatnie zgromadzenia wyborcze przed VI Krajo-
wym Zjazdem Diagnostéw Laboratoryjnych, ktéry odbedzie
si¢ 15-16 grudnia 2022 roku w Warszawie. Chciatabym
podziekowa¢ diagnostom laboratoryjnym, ktérzy wzieli
udziat w poszczegélnych zgromadzeniach oraz pogratulo-
wac delegatom.

Kolejnym bardzo waznym wydarzeniem ostatnich tygodni
to przyjecie przez Sejm ustawy o medycynie laboratoryj-
nej, ktéra 18 paZdziernika 2022 roku zostata podpisana
przez Prezydenta RP.

W ustawie znalazty sie m.in. zapisy dotyczace mozliwosci
wykonywania zawodu w ramach praktyki zawodowej, dofi-
nansowanie specjalizacji przez ministra zdrowia w ramach
$rodkéw budzetu panstwa, wprowadzone zostanie do sze-
$ciu dniu roboczych ptatnego urlopu szkoleniowego.

Na poczatku pazdziernika otwarto rekrutacje na szkolenia
w ramach projektu UE pn. ,Kursy podnoszace kwalifikacje
kadry medycznej udzielajacej $wiadczen zdrowotnych,

w tym w zwigzku z chorobg zakazna, w szczegélnosci
COVID-19”. Szkolenia organizowane bedq w o$miu za-
kresach tematycznych (serologia transfuzjologiczna, bio-
chemia, mikrobiologia, hematologia, diagnostyka moleku-
larna, immunologia, cytologia, prawo]. Zachecam do reje-
stracji.

Alina Niewiadomska
Prezes Krajowej Rady Diagnostow Laboratoryjnych




Drodzy Czytelnicy,

chociaz nadesztfa juz jesien i pogoda czesto nie sprzyja aktywnosciom na
Swiezym powietrzu, w ostatnim czasie udato sie zrealizowa¢ projekty pro-
mujace zawd6d diagnosty laboratoryjnego. Byta to wystawa ,20-lecie Samo-
rzadu Zawodowego Diagnostéw Laboratoryjnych”, ktéra byta prezentowa-
na w Galerii Plenerowej tazienek Krélewskich w Warszawie oraz na Rynku
Manufaktury w todzi. Drugim wydarzeniem byt Piknik Zawodéw Zaufania
Publicznego, na ktérym nie zabrakto reprezentacji KIDL. Informacje o tych
wydarzeniach znajdziecie Panstwo w tym numerze.

Zapraszam réwniez do lektury artykutéw o tematyce medycznej. Polecam
prace dotyczaca wptywu dezynfekcji na stan skory, jest to bowiem zagad-
nienie, ktére dotyczy nas w sposéb szczegdlny. Ponadto zachgcam do za-
poznania si¢ m. in. z artykutami na temat cytomorfologii limfocytéw, zna-
czeniu wykrywania p/c anty-RhG i patomechanizmu zakazenia SARS-CoV-2.
Zycze mitej lektury.

Maciej Janiak
Redaktor naczelny ,Diagnosty laboratoryjnego”

Etd?ggzjzsek e Rzeczpospolita Unia Europejska
Polska Europejski Fundusz Spotec
Wiedza Edukacja Rozwdj - (ropelsia Fndusz >0 ik

Sfinansowano w ramach reakcji Unii na pandemi¢ COVID-19

ZAPRASZAMY

NA BEZPLATNE SZKOLENIA
DLA DIAGNOSTOW

LABORATORYJNYCH!

Projekt

»Kursy podnoszace kwalifikacje kadry medycznej
udzielajacej Swiadczen zdrowotnych, w tym w zwiqzku z choroba zakazna,
w szczegdlnosci COVID-19”, nr POWR.07.01.00-00-0002/22
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Piknik Zawodéw Zaufania Publicznego #ZAUFANI

24 wrzesnia 2022 na skwerze Kahla na Powislu w Warszawie odbyt sie
pierwszy PIKNIK ZAWODOW ZAUFANIA PUBLICZNEGO. Wszystkie samorzady
przygotowaty liczne atrakcje dla dzieci i dorostych — konkursy,

warsztaty, prezentacje.

Wystawy jubileuszowe ,20-lecie Samorzadu Zawodowego
Diagnostéw Laboratoryjnych”

Wystawa ,20-lecie samorzgdu zawodowego diagnostéw laboratoryjnych”
byta prezentowana w Galerii Plenerowej t azienek Krélewskich w Warszawie
przez caty wrzesieni oraz na Rynku Manufaktury w todzi od 13 do 30
wrzesnia.

AKTUALNOSCI

DIAGNOSTYKA

Zmiany wybranych cech skéry w ciagu dnia oraz wptyw dezynfe-
kowania na stopief uwodnienia skéry

dr Marek Bawelski, lic. Paulina Wrona, dr n. farm. Anna Piotrowska,
dr Olga Czerwinska-Ledwig

Celem pracy jest zbadanie, czy w trakcie dnia w naturalny sposéb
dochodzi do zmiany nawilzenia skéry oraz czy dezynfekcja dfoni wptywa
na to zjawisko.

Prawidtowy czy atypowy? Kilka stéw o cytomorfologii
limfocytéw

mgr Tomasz Gorski, mgr Karolina WoZniak

Ocena cytomorfologiczna rozmazu krwi jest podstawowym narzedziem
réznicowania populacji leukocytow, wsrdéd ktérych w stanach

fizjologii obecne sq dojrzate granulocyty (neutrofile, eozynofile i bazofile),
monocyty i limfocyty.

Znaczenie wywiadu transfuzjologicznego na podstawie
wybranych przypadkéw pacjentéw leczonych daratumumabem

w przebiegu szpiczaka plazmocytowego

mgr Damian Filipiak

W badaniach wykonywanych na potrzeby leczenia krwig istotnym aspektem
postepowania diagnostycznego jest prawidtowo wypetnione zlecenie na
badania immunohematologiczne. Uzyskanie informacji o rozpoznaniu,
wskazaniach do przetoczenia czy przesztosci transfuzjologicznej

pacjenta ukierunkowuje diagnostyke, umoZliwiajac wybor testéw i sposobu
postepowania, celem uzyskania wynikéw umozliwiajacych skuteczny dobdr
krwi do przetoczenia.

Amyloidoza - przyczyny, objawy i diagnostyka

mgr Karolina Uszynska, mgr Agnieszka Ziemba

Amyloidoza jest heterogenng grupq chordb, ktérych wspding cecha jest
gromadzenie sie w tkankach i narzadach nierozpuszczalnych, nieprawi-
dfowo sfatdowanych komplekséw biatkowych nazywanych amyloidem.
W organizmie ludzkim tworzenie ztogéw amyloidu jest najczesciej konse-
kwencja zaburzenia metabolizmu biatek.

29

32

38

40

42

44

Znaczenie wykrywania przeciwciat anty-RhG u kobiet w cigzy.
Opis przypadku

mgr Maria Fraczek, mgr Natalia Kretkowska, lek. med. Agnieszka
taba, mgr Anna Niepla, lek. med. Krzysztof Olbromski

Antygen RhG (Rh12) nalezacy do antygendw z uktadu Rh zostat po

raz pierwszy opisany w 1958 roku przez Allena i Tippeta. Kodowany

Jjest przez gen RHD oraz gen RHCE i jest obecny na prawie wszystkich RhD
dodatnich i/lub RhC dodatnich krwinkach czerwonych.

Znaczenie patomechanizmu zakazenia SARS-CoV-2 w chorobie
CoviD-19

mgr Aleksandra Leszczynska, mgr Pawet Koztowski,

dr hab. n. med. Olga Ciepiela

Wirus zespotu ostrej niewydolnosci oddechowej SARS-CoV-2, wcigz sta-
nowi powazne globalne zagrozZenie dla zdrowia publicznego. Znaczacym
problemem w pandemii okazato sie szybkie rozprzestrzenianie wirusa
oraz potrzeba zapewnienia hospitalizacji dla znaczacej liczby 0séb
dotknigtych chorobg COVID-19. Zwrécono réwniez uwage na szerokie
spektrum jej objawdw, a takze szereg powikfan jakie powoduje.

SAMORZAD

Punkty edukacyjne — fanaberia KIDL czy obowiazek diagnosty
laboratoryjnego?

Aldona Wierzbicka-Rucifska, Agnieszka Magdziak, Bernadetta
Jakubowicz

Zespdt Wizytatoréw KRDL. Jak dziata i dlaczego nie nalezy sie
go obawiac?
Liliana Guzik

Kalendarium prac KRDL V kadencji nad ustawa o medycynie
laboratoryjnej

PROJEKTY

Rekrutacja na bezptatne szkolenia dla diagnostéw
laboratoryjnych
Anna Potoka
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6 WYDARZENIA

#ZAUFANI

24 wrzesnia 2022 na skwerze Kahla na Po-
wislu w Warszawie odbyt sie pierwszy PIKNIK
ZAWODOW ZAUFANIA PUBLICZNEGO.
Wszystkie samorzady przygotowaty liczne
atrakcje dla dzieci i dorostych — konkursy,
warsztaty, prezentacje. Krajowa Izba Dia-
gnostéw Laboratoryjnych przygotowata ga-
dzety, ulotki informujace czym zajmujg sie
diagnosci laboratoryjni oraz kolorowanki dla
dzieci ,W laboratorium” czy odznaki ,Dzielny
Pacjent”. W pikniku udziat wzieli rowniez:
Samorzad zawodowy diagnostéw laborato- * Naczelna Izba Lekarska,

ryjnych reprezentowali: Prezes KRDL Alina * Naczelna Izba Pielegniarek i Potoznych,

Niewiadomska, Wiceprezes KRDL Matgorza- * Krajowa Izba Fizjoterapeutdw,
ta Rusak, a takze czlonkowie KRDL: Beata * Krajowa Izba Lekarsko-Weterynaryjna,
Gruszczynska-Rak, Maciej Janiak, Wojciech * Naczelna Rada Adwokacka,

Zabtocki. Minilaboratorium dla dzieci przygo- * Krajowa Izba Radcéw Prawnych,
towali: Magdalena Rozwens, Gabriela Pawlak, * Krajowa Izba Doradcéw Podatkowych,
Pawet Szykuta z Centralnego Szpitala Klinicz-  ® Krajowa Rada Komornicza,

nego CKD w Lodzi. * Krajowa Rada Kuratordw,

Piknik rodzinny #ZAUFANI jest organizowany * Polska |zba Rzecznikéw Patentowych,
w zwigzku z powotanym rok temu Ogélnopol- * Polska |zba Biegtych Rewidentéw,
skim Porozumieniem Samorzadéw Zawodéw e Krajowa Rada Izby Architektéw RP,
Zaufania Publicznego. * Polska Izba Inzynieréw Budownictwa.

DIAGNOSTA Iaboratoryjny nr3 (68)
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0d lewej: Wtodzimierz Chréscik — Prezes Krajowej
Rady Radcéw Prawnych, Alina Niewiadomska — Prezes
Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych, Przemystaw
Rosati — Prezes Naczelnej Rady Adwokackiej
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WYSTAWY JUBILEUSZOWE | 4
,20-LECIE SAMORZADU ZAWODOWEGO b
DIAGNOSTOW LABORATORYINYCH”

zawodowego diagnostéw laboratoryjnych, chce- . i
my w wyjatkowy sposéb uczcic ten czas. , :
Zalezato nam na tym, aby méc przedstawi¢ spoteczen-
stwu — pacjentom — diagnostéw laboratoryjnych oraz
ich prace.
Wystawa ,20-lecie samorzadu zawodowego diagno-
stow laboratoryjnych” byta prezentowana w Galerii Ple-
nerowej tazienek Krélewskich w Warszawie przez caty
wrzesieh oraz na Rynku Manufaktury w todzi od 13 do
30 wrzesnia.
Wystawy miaty mozliwos$¢ dotarcia do szerokiego grona
odbiorcéw i spotkaty sie z pozytywnym odbiorem dia-

R ok 2022 to jubileusz 20-lecia istnienia samorzadu

gnostéw laboratoryjnych — to kolejny gest, ktéry docenit ) LITHw ﬁhﬁ'ﬂtﬁ?
ich ciezka prace. MUZEUM i

Na dwunastu planszach zaprezentowaliS$my m.in. hi- —_—
storie samorzadu zawodowego diagnostow laboratoryj- Royal Lazienki 8
nych, przedstawilismy zawéd diagnosty laboratoryjne- Musenm

go, ponad dwuletnig walke z pandemig oraz protesty
w sprawie wyzszych wynagrodzer diagnostéw labora-
toryjnych.

DIAGNOSTA Iaboratoryjny nr3 (68)
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27 lipca 2022 odbyto sie otwarcie Biura Projektu UE w KIDL.
Ze strony Ministerstwa Zdrowia udziat w otwarciu Biura
Projektu UE wziat Wiceminister Zdrowia Piotr Bromber oraz
Zastepca Dyrektora Departamentu Rozwoju Kadr Medycz-
nych Edyta Gadomska. Obecni byli réwniez przedstawiciele
Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych — Wiceprezes

zostat skierowany do dalszych prac w Sejmowej Komisji
Zdrowia.

6-8 wrzesnia 2022 odbyto sie XXXI Forum Ekonomiczne
w Karpaczu, w ktérym uczestniczyta Prezes KRDL Alina Nie-
wiadomska.

KRDL Matgorzata Rusak, Sekretarz KRDL Dorota Krawiecka,
Przewodniczaca Zespotu Wizytatoréw KRDL Liliana Guzik.
Biuro Projektu jest miejscem pracy zespotu 0s6b personelu
projektu) powotanych do prawidtowej obstugi projektu.

e 10 wrzesnia 2022 Prezes KRDL Alina Niewiadomska uczest-
niczyta w uroczystosci wreczenia dyploméw absolwentom
kierunku analityka medyczna Uniwersytetu Medycznego
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu. W uroczystosci
udziat wzieta réwniez Malgorzata Zielifnska-Przyjemska,
cztonek KRDL z woj. wielkopolskiego. Serdecznie gratulujemy
najlepszej absolwentce — Barbarze Jacczak.

0d lewej: Dorota Krawiecka — Sekretarz KRDL, Piotr Bromber — Wiceminister
Zdrowia, Alina Niewiadomska — Prezes KRDL, Liliana Guzik — cztonek KRDL,
Matgorzata Rusak — Wiceprezes KRDL

e 28lipca 2022 odbyto sie spotkanie przedstawicieli Ogélnopol-
skiego Porozumienia Samorzadéw Zawoddw Zaufania Publicz-
nego. Tematem spotkania byta organizacja Ogélnopolskiego
Dnia Otwartego Samorzadow Zawodéw Zaufania Publicznego,
zaplanowanego na 24 wrzesnia 2022. Spotkanie odbyto sig
w siedzibie Naczelnej Rady Adwokackiej w Warszawie. W spo-
tkaniu wzieta udziat Prezes KRDL Alina Niewiadomska, ktéra
na spotkaniu zreferowata réwniez aktualnie procedowany
w Sejmie RP projekt ustawy o medycynie laboratoryjnej.

e 1 wrze$nia 2022 otwarto wystawe ,20-lecie samorzadu za-
wodowego diagnostéw laboratoryjnych” w Galerii Plenerowej
w tazienkach Krélewskich w Warszawie. Na dwunastu plan-
szach zaprezentowaliémy m.in. historie samorzadu zawodo-
wego diagnostéw laboratoryjnych, przedstawilismy zawod
diagnosty laboratoryjnego, ponad dwuletnig walke z pande-
mig oraz protesty w sprawie wyzszych wynagrodzen diagno-
stéw laboratoryjnych. Wystawa byta dostepna do zwiedzania
do 30 wrzesnia 2022.

e 2 wrzesnia 2022 w Sejmie odbyto sie pierwsze czytanie pro-
jektu ustawy o medycynie laboratoryjnej. Projekt, w imieniu
Ministra Zdrowia, przedstawit wiceminister Piotr Bromber.
Po wystuchaniu oéwiadczen Klubéw i Két Poselskich projekt

Prezes KRDL Alina Niewiadomska oraz Barbara Jacczak
—najlepsza absolwentka

DIAGNOSTA Iaboratoryjny nr3 (68)



AKTUALNOSCI

13 wrzesnia 2022 na Rynku Manufaktury w todzi otwarto
wystawe ,20-lecie samorzadu zawodowego diagnostow labo-
ratoryjnych”. Wystawa trwata do 30 wrzesnia 2022.

15 wrzes$nia 2022 Sejm przyjat rzadowa ustawe o medycynie
laboratoryjnej.

24 wrzesnia 2022 na skwerze Kahla na Powi$lu w Warszawie
odbyt sie pierwszy PIKNIK ZAWODOW ZAUFANIA PUBLICZNEGO
#ZAUFANI. Samorzad zawodowy diagnostéw laboratoryjnych
reprezentowali: Prezes KRDL Alina Niewiadomska, Wicepre-
zes KRDL Matgorzata Rusak, a takze cztonkowie KRDL: Beata
Gruszczynska-Rak, Maciej Janiak, Wojciech Zabtocki. Mini-
laboratorium dla dzieci przygotowali: Magdalena Rozwens,
Gabriela Pawlak, Pawet Szykuta z Centralnego Szpitala Klinicz-
nego CKD w todzi.

3 pazdziernika 2022 prof. Barbara Dotegowska odebrata no-
minacje na konsultanta krajowego w dziedzinie diagnostyki
laboratoryjnej z rak wiceministra Piotra Brombera w Pomor-
skim Uniwersytecie Medycznym w Szczecinie. Prof. Barbara
Dotegowska to pierwszy diagnosta laboratoryjny, absolwent-
ka analityki medycznej powotany na stanowisko konsultanta
krajowego. Kandydatura prof. Barbary Dotegowskiej byta po-
zytywnie opiniowana przez Krajowq Rade Diagnostéw Labo-
ratoryjnych.

7-9 pazdziernika 2022 w Mitocinie pod Wroctawiem odbyt
sie VIl Krajowy Zjazd Delegatéw Ogélnopolskiego Zwigzku Za-
wodowego Pracownikéw Diagnostyki Medycznej i Fizjoterapii.
Po raz kolejny na Przewodniczacy Zwigzku zostata wybrana
Ewa Ochrymczuk, Wiceprzewodniczacq zostata Dorota Kowal-
czyk-Cyran (diagnosta laboratoryjny], a Sekretarzem Lidia
Grzeskow (diagnosta laboratoryjny). Gratulujemy!

Na zaproszenie organizatora w czesci oficjalnej Zjazdu
uczestniczyta Prezes KRDL Alina Niewiadomska.

0d lewej: Ewa Ochrymczuk (Przewodniczaca Zwigzku], Alina Niewiadomska
(Prezes KRDL), Dorota Kowalczyk-Cyran (Wiceprzewodniczaca Zwigzku)

e 18 pazdziernika 2022 Prezydent RP Andrzej Duda podpisat

ustawe o medycynie laboratoryjne;j.

Podczas 20. jubileuszowego Zjazdu Polskiego Towarzystwa
Diagnostyki Laboratoryjnej, ktory odbyt sie 19-22 pazdzier-
nika 2022, wybrano nowe wtadze. Prezesem Polskiego Towa-
rzystwa Diagnostyki Laboratoryjnej zostata dr hab. Katarzyna
Winsz-Szczotka, prof. Slaskiego Uniwersytetu Medycznego.
GRATULUJEMY!W 20. Zjezdzie PTDL udziat wzigta Prezes KRDL
Alina Niewiadomska.
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@ lic. Paulina Wrona
Koto Naukowe przy Zakladzie
Chemii i Biochemii,

AWF w Krakowie

@ dr Marek Bawelski
Instytut Fizjologii i Biochemii,
Wydzial Wychowania Fizycznego,
AWF w Krakowie

® dr n. farm. Anna Piotrowska
Instytut Nauk Podstawowych,

Wydziat Rehabilitacji Ruchowej,

AWF w Krakowie

@ dr Olga Czerwinska-Ledwig
Instytut Nauk Podstawowych,

Wydzial Rehabilitacji Ruchowej,

AWF w Krakowie

IMIANY WYBRANYCH CECH SKORY
W CIAGU DNIA ORAZ WPLYW DEZYNFEKOWANIA
NA STOPIEN UWODNIENIA SKORY

Celem pracy byto zbadanie, czy w trakcie dnia w naturalny sposéb dochodzi do zmiany nawilzenia

skory oraz czy dezynfekcja dtoni wptywa na to zjawisko. Badania wykonano trzykrotnie o godzinie
7%, 11% 15% okreslajac uwodnienie warstwy rogowej naskoérka oraz wielko$¢ przeznaskérkowej

utraty wody (TEWL) na ramieniu, w potowie dtugosci przedramienia oraz na Srodku grzbietu dtoni

u 15 miodych kobiet. Badane notowaty ilos¢ wykonanych myc i dezynfekcji dtoni pomigdzy badaniami.
W badanych obszarach nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w poziomie uwodnienia
naskdrka w trakcie dnia. Istotny wzrost TEWL w trakcie dnia zaobserwowano jedynie na dtoni, czyli
jedynym obszarze poddawanym myciu i dezynfekcji, co obnizyto barierowos$¢ skory i skutkowato

nasileniem ucieczki wody.

Wstep

Srodki do higienizacji skéry zawieraja najczesciej alkohol etylowy
lub izopropylowy. Inne moga bazowac na zwigzkach heterocyklicz-
nych lub tzw. mydtach inwertowanych tj. IV-rzedowych aminach
organicznych zawierajacych przynajmniej jeden dtugotaricuchowy
element weglowodorowy zwigzany z azotem [1]. Zawody medycz-
ne wigzq sie z koniecznoscig stosowania tego typu srodkéw wiele
razy w ciggu dnia pracy, co wptywa na stan skory [2], natomiast
podczas trwania pandemii COVID-19 wskazane byto wzmozone
dezynfekowanie rak, co spowodowato, ze temat wptywu Srodkéw
dezynfekujacych na stan skory dtoni stat sie problemem ogélno-
spotecznym.

Skéra dziata jak warstwa ochronna, zapewniajac jednocze$nie
dwukierunkowy przeptyw informacji pomiedzy organizmem a $ro-
dowiskiem zewnetrznym, odgrywa takze role w kontaktach spo-
tecznych [3]. Powierzchnia skéry u dorostego cztowieka wynosi od
1,5 do 2 m?, jej grubos¢ waha sie od 0,5 do 5 mm w zaleznoéci od
lokalizacji anatomicznej [4] sprawia to, ze skora stanowi drugi co
do wielko$ci narzad ciata cztowieka.

DIAGNOSTA Iaboratoryjny nr3 (68)

Poziom nawilzenia skéry jest kluczowy dla jej wasciwosci. Stan
nawilzenia skéry warunkuje prawidtowe napiecie tkankowe, woda
jest Srodowiskiem dla szeregu reakcji enzymatycznych i jednym
z najwazniejszych plastyfikatoréw zapewniajacych elastycznos$¢
[5]. Dopuszczalne zmiany zawartosci wody w skdrze wynoszg
okoto 2%. Jest to niewiele w poréwnaniu do $redniej zawartosci
wody w skérze wynoszacej okoto 13%. Gdy zawarto$¢ wody wynosi
mniej niz 10% skore ocenia sig jako sucha. Jezeli natomiast skéra
zawiera zbyt duzo wody, komorki peczniejq i w przyspieszonym
tempie ulegajg odwodnieniu [5]. Przy wzglednej wilgotno$ci powie-
trza wynoszacej okoto 60% skoéra nie pochfania wody z otoczenia,
a woda nie odparowuje ze skory. Niska wilgotno$¢ (ponizej 40%)
powoduje odparowanie wody ze skéry i jej odwodnienie.

Okoto 60—70% wody zawartej w catej skorze, jest magazynowane
w skorze whasciwej. Woda z glebszych warstw jest zwigzana z fizjo-
logicznymi sktadnikami, takimi jak kwas hialuronowy i inne makro-
molekuty [5]. Natomiast woda ulegajaca migracji znajduje sie gtow-
nie w warstwie rogowej i ulega dyfuzji zgodnie z gradientem stezen
do $rodowiska o nizszej jej zawartosci czyli czesto Srodowiska
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zewnetrznego. Nawilzanie naskoérka uzaleznione jest od przenika-
nia do niego wody ze skéry wiasciwej oraz od zdolno$ci naskorka
do jej zatrzymywania. Podkresla to znaczenie prawidtowej funkcji
barierowej naskérka w utrzymaniu nawodnienia skéry w réznych
jej obszarach.

Woda w gtebszych warstwach skéry jest rezerwa, ktéra przemiesz-
cza sig do zewnetrznych warstw naskorka, a nastepnie odparo-
wuje. Zjawisko to okresla sie jako transepidermalng utratq wody
(TransEpidermal Water Loss, TEWL). Dla zdrowej skory warto$c¢
TEWL miesci sie w granicach: 5-25 g/m?h. Dla os6b dorostych
wynosi to 300 do 400 ml na dobe [6]. Pomiar TEWL stuzy do oceny
utraty wody, ktéra nie jest przypisywana aktywnemu poceniu sie
z organizmu przez naskérek do Srodowiska i stanowi marker funk-
cji bariery warstwy rogowej naskorka [7]. Odchylenia od prawidto-
wych wartosci TEWL obserwuje sie w szeregu dermatoz [6].

Skéra jest naturalnie chroniona przed wysuszeniem przez obec-
nos¢ filmu hydro-lipidowego na powierzchni skéry i naturalny
czynnik nawilzajacy (Natural Moisturizing Factor, NMF] obecny
w strukturach naskérka. Jest to mieszanina kilku biogennych

zwigzkéw z grupy niskoczasteczkowych humektantéw. Zwiazki te
stuzg do utrzymania zawartosci wody w warstwie keratynowej po-
przez otaczanie sig ptaszczem wodnym. Najwazniejsze to: mocz-
nik, kwas mlekowy, kwas glikolowy, fosfolipidy, kwas jabtkowy,
kwas pirogronowy oraz sole kwasu pirolidonokarboksylowego [8].
Czeste mycie usuwa warstwe ochronng z powierzchni skéry
i utatwia wyptukiwanie niskoczasteczkowych humektantéw z gteb-
szych jej warstw. Nalezy jednak wskazac, ze niektoére rodzaje my-
det dziatajg szczegbinie wysuszajaco [9]. Detergenty anionowe
silnie oddziatujq z lipidami skéry i biatkami, prowadzac do dezorga-
nizacji ptaszcza hydro-lipidowego, co redukuje kohezje korneocy-
téw i zmniejsza nawilzenie skory. Utrata podstawowego plastyfika-
tora powoduje utrate elastycznosci skéry, a uszkodzona warstwa
rogowa staje sie krucha i nie jest w stanie utrzymac swojej funkgji
ochronnej, co dalej nasila procesy degradacyjne [9]. Patomecha-
nizm ten stoi u podstaw wielu dermatoz zwigzanych z tzw. mokrym
$rodowiskiem pracy [10].

Srodek dezynfekujacy np. etanol lub izopropanol bedzie réwniez
wptywat na stan skory. Zwigzki te stosowane bywajq jako promo-
tory przenikania naskérkowego, maja zdolno$¢ do wymywania hy-
drofobowych skfadnikéw bariery naskérkowej, co utatwia wnikanie
do skéry sktadnikéw preparatéw kosmetycznych [11]. Idealny pro-
motor powinien mie¢ dziatanie odwracalne, jednak zwigzki z grupy
mono-alkoholi niskoczasteczkowych nie spetniajg tych regut [11].
Badania Pedersena i wsp. [12] wskazaty jednak, ze naprzemien-
ne stosowanie detergentéw i srodkéw dezynfekujacych powoduje
mniejsze podraznienia niz samo stosowanie detergentu i nie wy-
kazano mozliwej interakcji miedzy tymi dwoma czynnikami draz-
nigcymi. Wspétczesnie jednak, w zwigzku z pandemia, ilos¢ myc
rak i ich dezynfekcji wzrosta dramatycznie. Dlatego tez podjglismy
prébe oceny jak zmieniaja sie wybrane cechy skéry pod wptywem
powtarzanych epizodéw mycia i dezynfekcji rak. Celem pracy byto
zbadanie czy w trakcie dnia, w naturalny sposéb, dochodzi do zmia-
ny nawilzenia skéry oraz czy wzmozona dezynfekcja dtoni wptywa
na to zjawisko.

13
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Materiat i metoda badan

Grupa badana

Grupa badana sktadata sie z 15 kobiet, studentek Akademii Wycho-
wania Fizycznego w Krakowie, kierunkéw Kosmetologia i Fizjotera-
pia. Do badan przystapito 16 kobiet a komplet wynikéw uzyskano
dla 15 os6b. Udziat w badaniach byt dobrowolny a ich uczestniczki
mogty zrezygnowac z uczestnictwa na kazdym etapie realizacji ba-
dan. Podstawowe charakterystyki kobiet bioracych udziat w projek-
cie przestawiono w tabeli nr 1.

Tabela 1. Poziom parametréw somatycznych w badanej grupie

PARAMETR X SD
Wiek [lata] 21,26 0,88
Wzrost (BH) [cm] 163,42 5,00
Masa ciata (BM) [kg] 59,30 9,29
Bezttuszczowa masa ciata (LBM) [kg] 42,86 4,22
Masa tkanek miekkich (SLM] [kg] 39,46 3,76
Zawartos¢ wody catkowitej (TBW) [kg] 30,86 3,03
Zawartosc tkanki ttuszczowej (PBF) [%] 27,03 5,61
Masa ttuszczu (BF)[kg] 16,44 5,69

Metody badan

Badania zostaty przeprowadzone w dzier powszedni, w ktérym
badane osoby uczestniczyty w planowych zajeciach zwigzanych
z realizacjg programu studiow. Badania wykonano w Pracowni
Fizjologii Skéry CLNB AWF w Krakowie trzykrotnie dla kazdej ba-
danej o godzinie 7.00, 11.00 i 15.00. Okreslano dwie cechy skory:
uwodnienie warstwy rogowej naskdrka oraz przeznaskoérkowa
utrate wody (TEWL). Pomiary wykonywano w pozycji siedzacej
z podpartym ramieniem a dton utozona byta w pronacji. Do wyko-
nania zaplanowanych pomiaréw wybrano trzy punkty: na ramieniu
W miejscu przyczepu miesnia naramiennego, w potowie dtugosci
przedramienia oraz na $rodku grzbietu dfoni. Pomiary zawsze wy-
konywano na konczynie gornej lewej. W pomieszczeniu panowata
stafa temperatura (22°C) i wilgotno$¢ powietrza (52%). Badane ko-
biety notowaty ilo$¢ wykonanych dezynfekcji dtoni pomiedzy bada-
niami o godzinie 7.00i 15.00. W dniu badan nie stosowaty zadnych
kosmetykow dedykowanych dla skéry dtoni.

Pomiary antropometryczne

Przed wykonaniem badan wiasciwych przeprowadzono pomiary:
wysokosci z wykorzystaniem antropometru Seca (BH) i masy ciata
(BM). Metoda bioelektrycznej impedancji (BIA] oszacowano sktad
ciata oznaczajac: bezttuszczowa mase ciata (LBM], mase tkanek
miekkich (SLM), mase tkanki ttuszczowej (MBF), procentowg za-
warto$¢ tkanki ttuszczowej (PBF) oraz catkowitg zawarto$¢ wody
w organizmie (TBW) (Jawon Medical model 101-353).

Pomiar uwodnienia warstwy rogowej naskdrka
Do wykonania tego pomiaru uzyto Corneometr® 825 podiaczony do
bazy Multi Probe Adapter MPA (Courage + Khazaka GmBH, Kolonia,
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Niemcy). Pomiar wilgotnosci skory jest oparty na metodzie pojem-
nosciowej. Gtgbokos¢ pomiaru wynosi 10—-20 pm warstwy rogowej
naskorka, co wyklucza wptyw gtebszych warstw skoéry, np. naczyn
krwionosnych. Wykonano trzy pomiary jednosekundowe na kaz-
dym z opisanych obszaréw pomiarowych w miejscach na siebie
niezachodzacych a pojedynczy wynik stanowit Srednia uzyskang
w tych trzech odczytach.

Pomiar przeznaskdrkowej utraty wody

W celu oceny poziomu przeznaskdrkowej utraty wody (TEWL) za-
stosowano sonde Tewameter® TM 300 firmy Courage&Khazaka
(Kolonia, Niemcy). Urzadzenie to mierzy gradient gestosci paruja-
cej wody z powierzchni skdry poprzez dwie pary czujnikow (wilgot-
no$ci wzglednej i temperatury) wewnatrz cylindra. W niniejszym
badaniu zostato wykorzystane urzadzenie dziatajace na zasadzie
metody ciggtej, ktéra pozwolita na ocene TEWL bez wptywu na mi-
kro$rodowisko.

Kazdy pomiar trwat 20 s a wynik stanowita warto$¢ $rednia wska-
zywana przez sonde w czasie dokonywania odczytow.

Opis Srodka dezynfekujacego stosowanego

przez badane

Srodkiem dezynfekujacym stosowanym w badaniu byt Citroclorex
2%, alkoholowy preparat, zawierajacy 2% diglukonianu chlorheksy-
dyny. Ma on dziatanie bakteriobdjcze, pratkobojcze, drozdzobdjcze.
Dodatkowo dziata na wirusy ostonione. 100 g preparatu zawiera



DIAGNOSTYKA 15

73,6g etanolu 95% i 2g kwasu d-glukonowego i N,N"-bis(4-chloro-
fenglo]-3,12-diimino-2,4,11,13-tetraazatetradekanodiamidgne,

Metody statystyczne

Typ rozktadu zbadano testem Shapiro-Wilka, do analizy zmiennych
o rozktadzie normalnym wykorzystano ANOVA jednoczynnikowa,
dla zmiennych o innym typie rozktadu: nieparametryczny test
ANOVA Fridmana. Do oceny istotno$ci réznic poziomu badanych
wskaznikdéw pomiedzy wybranymi punktami pomiarowymi oraz
interakcji pomiedzy czynnikami pora dnia i miejsce wykonania po-
miaréw zastosowano wieloczynnikowq analize wariancji z powta-
rzanymi pomiarami. W przypadku kiedy interakcja byta istotna sta-
tystycznie dalszg analize przeprowadzano za pomocy testu post
hoc (test Bonferroniego).

Wyniki

Badane kobiety w miare potrzeb dezynfekowaty i myty dtonie
w trakcie zaje¢, co wynikato miedzy innymi z zasad rezimu sani-
tarnego obowigzujacych w trakcie epidemii. Pomigdzy pierwszym
i drugim badaniem badane kobiety dezynfekowaty dfonie $rednio
2,25 razy i myty je Srednio 3,06 razy. Natomiast pomigdzy drugim
i trzecim badaniem $rednia ilo$¢ dezynfekcji wynosita 2,6 razy
amycia 3 razy.

Poziom uwodnienia warstwy rogowej naskorka

Poziom uwodnienia naskérka na ramieniu nieznacznie nie
zmieniat si¢ w ciggu dnia. W pierwszym badaniu wynosit $red-
nio 32,81+16,48 jednostek, w drugim 32,/8+6,52 a w trzecim
31,48+7,03 (ryc. 1).

Na przedramieniu poziom tego wskaznika zmieniat sie nieznacz-
nie i wynosit odpowiednio w kolejnych badaniach 25,81+7,46;
27,49+7,71127,39+8,17. Obserwowane réznice nie byty istotne sta-
tystycznie (ryc. 1).

Poziom uwodnienia naskérka na dtoni w pierwszym badaniu wy-
nosit 37,30+£10,87 jednostek, w drugim 38,39+11,18 jednostek
a w trzecim 38,97+£11,06 jednostek. Podobnie jak na ramieniu
i przedramieniu obserwowane zmiany nie byty istotne statystycz-
nie (ryc. 1).

Ryc 1. Zmiany nawilzenia naskérka w wybranych punktach pomiarowych
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Poziom transepidermalnej ucieczki wody (TEWL)

Na ramieniu poziom TEWL wynosit 12,04+1,37 [g/m%h]
w pierwszym badaniu, 11,97+2,18 [g/m?h] w drugim i 13,02+2,69
[g/m?/h] w trzecim badaniu (ryc. 2]. Mimo niekorzystnego kierun-
ku zmian, réznice nie byty istotne.

Na przedramieniu poziom TEWL zmieniat sie minimalnie
i wynosit 11,36+2,41 [g/m?/h] w pierwszym badaniu, 11,12+2,07
[¢/m?/h] w drugim i 11,51+2,01 [g/m?/h] w trzecim badaniu
(ryc.2).

Ryc.2. Zmiany TEWL w wybranych punktach pomiarowych w ciggu dnia.
p<0,05 vs. Pomiary na innych obszarach ciata w tym samym czasie
p<0,05 vs. | pomiarna tym samym obszarze
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Nieco odmiennie przedstawiaty sie wartosci TEWL obserwowane
w kolejnych badaniach na dtoni. W pierwszym badaniu wskaZnik
ten wynosit 14,12+4,14 [g/m2/h], w drugim byt wyzszy i wyni6st
16,96+3,95 [g/m2/h]. Najwyzszg warto$¢ osiggnat w trzecim
badaniu, w ktérym wynosit 18,62+5,04 [g/m2/h] (ryc. 2]. Obser-
wowane zmiany byty istotne statystycznie p<0,05, a testy post
hoc ujawnity, ze réznice wystapity pomiedzy pomiarem pierwszym
atrzecim.
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Réznice w poziomie uwodnienia warstwy rogowej
naskodrka i transepidermalnej ucieczki wody (TEWL)
pomigdzy wybranymi punktami pomiarowymi

na skorze w trakcie dnia

W pierwszym badaniu poziom nawilzenia naskérka w wybra-
nych punktach pomiarowych wynosit 32,81+16,48 na ramieniu,
25,81+7,46 na przedramieniu i 37,30+10,87 jednostek na dtoni.
W Kkolejnym badaniu poziom tego wskaZznika wynosit odpowiednio
32,78+6,52; 27,49+7,71 1 38,39+11,18 jednostek. W ostatnim trze-
cim pomiarze nawilzenie naskorka wynosito 31,48+7,03 na ramie-
niu, 27,39+8,17 na przedramieniu i 38,97+11,06 jednostek na dtoni.
Analiza statystyczna pokazata, ze obserwowane réznice poziomu
nawilzenia naskérka pomiedzy wybranymi punktami pomiarowymi
w funkcji czasu byty nieistotne statystycznie. Nie wskazano inte-
rakcji pomiedzy czynnikami: miejsce pomiaru i pora dnia (ryc. 1).
Poziom transepidermalnej ucieczki wody w pierwszym bada-
niu w wybranych punktach pomiarowych byt podobny i wyno-
sit 12,04+1,37 [g/m?h] na ramieniu, 11,36+2,41 [g/m?/h] na
przedramieniu i 14,12+4,14 [g/m?/h] na dfoni. W drugim badaniu
poziom TEWL na ramieniu i przedramieniu wynosit odpowied-
nio 11,97+2,18 [g/m¥h] i 11,12+2,07 [g/m%h], natomiast po-
ziom tego wskaznika na dfoni byt wyzszy i wynosit 16,96+3,95
[g/m?/h]. Podobnie w badaniu trzecim poziom TEWL na dfoni byt
najwyzszy i wynosit 18,62+5,04 [g/m?/h], natomiast na ramie-
niu i przedramieniu wynosit 13,02+2,69 [g/m%h] i 11,51+2,01
[¢/m?/h]. Analiza statystyczna pokazata istotng interakcje po-
migdzy czynnikami: miejsce pomiaru a pora dnia. Test post hoc
uwidocznit, ze w pierwszym badaniu obserwowane ro6znice sq
nieistotne statystycznie, natomiast w drugim i trzecim badaniu po-
ziom TEWL na dfoni w sposéb istotny jest wyzszy niz na ramieniu
i przedramieniu (ryc. 2).

Dyskusja

W przeprowadzonych badaniach zauwazono istotny statystycznie
wzrost poziomu transepidermalnej ucieczki wody ze skory dfoni.
Inne badane obszary (przedramie i ramie] nie ujawnity takiej zmia-
ny i we wszystkich trzech punktach czasowych wartosci TEWL
byty na zblizonym poziomie. Wskazac nalezy, ze dtonie byty jedy-
nym obszarem skérnym narazonym w ciqgu dnia na powtarzane
mycia i dezynfekcje. Mozna zatem przypuszczac, iz Srodek dezyn-
fekcyjny obniza barierowe funkcje naskdrka, co utatwia ucieczke
wody i wigksza jej ilo$¢ odparowuje do $rodowiska. O utracie wody
przez skére decyduja w znacznej mierze dwa czynniki, a mianowi-
cie skfad i ilo$¢ ptaszcza wodno-lipidowego oraz skfad i ilos§¢ NMF
wewnatrz warstwy rogowej naskorka [8]. Roznice poziomu uwod-
nienia i wartosci TEWL na réznych obszarach skory s zjawiskiem
fizjologiczny. Przyjmuje sig, ze dyfuzja wody zachodzi gtéwnie we-
wnatrzkomérkowo poprzez dwuwarstwe lipidowa, jednak badania
wskazuja, ze znaczne iloSci czasteczek wody przemieszczajg sie
miedzykomorkowo poprzez korneocyty [5]. Im wieksza $rednica
korneocytdw, tym dtuzsza droga parowania i mniejsza warto$¢
TEWL. Rozmiar korneocytéw zalezy od obszaru skéry. Najmniej-
szq liczbe i $rednice korneocytéw stwierdza sie w obrebie skory
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twarzy, co ma wptyw na zwiekszone przenikanie wody w tym ob-
szarze [13].

Wielkos¢ TEWL zalezy tez od pici, wieku badanych, aktywnosci gru-
czotéw potowych, a takze wilgotnosci i temperatury otoczenia oraz
pory dnia, w ktdrej wykonywany jest pomiar [5, 7]. W miejscach,
gdzie gruczotéw potowych jest wiecej, np. w obrebie skéry dtoni
i stop, wartosci sq wyzsze. Zalezno$c¢ tg zaobserwowano réwniez
w niniejszych badaniach, gdzie TEWL wyjsciowo (pomiar I) byt naj-
wyzszy dla skéry dtoni w poréwnaniu z innymi obszarami. Dane
literaturowe wskazujg, Ze najnizsze wartosci stwierdza sie na sko-
rze koficzyn, zwlaszcza podudzi [5, 7].

W badaniach innych autoréw np. w badaniach przeprowadzonych
w grupie pielegniarek narazonych na czynniki draznigce i mokre
Srodowisko pracy réwniez wykonano pomiar nawilzenia i TEWL.
Stwierdzono wyzszy wskaznik TEWL i nizsze nawilzenie naskérka
niz w grupie pordwnawczej [14]. Najczulszym pomiarem pozwa-
lajacym na réznicowanie grup okazat sie wtasnie TEWL, co réw-
niez obserwowali$my w niniejszych badaniach. Praca pielegniarki
sprawujacej bezposrednig opieke nad chorymi na oddziatach szpi-
talnych spetnia wszystkie kryteria zatrudnienia w mokrym $rodo-
wisku i tym samym sprzyja rozwojowi reakcji wynikajacej z podraz-
nienia w obrebie skory rak.

W badaniach [2], ktorych celem byta analiza wybranych cech skory
oraz zmian skérnych w obrebie rak u diagnostéw laboratoryjnych
wskazano ze warto$ci poziomu nawilzenia okreslone na dtoniach
kwalifikowano jako skéra sucha lub bardzo sucha. W grupie 50
diagnostéw laboratoryjnych przeprowadzono wywiad, na stro-
nie grzbietowej reki dominujacej zbadano wartos¢ pH skéry i jej
nawilzenie. Nie udato sie wskazac¢ korelacji miedzy wartoscig pH
skéry a cechami poddanymi badaniu (staz pracy, ilo$¢ godzin spe-
dzanych w rekawiczkach ochronnych w ciggu doby, ilo$¢ epizodéw
mycia rak w ciggu dnia). Wykryto dodatnig korelacje miedzy cza-
sem noszenia rekawiczek a stanem nawilzenia skéry. Stosowanie
preparatéw nawilzajacych dtonie po kazdym umyciu korelowato
z poziomem nawilzenia skoéry. Badania te pokazujg, ze czynniki
narazenia zawodowego mozna ograniczac stosujac prawidtowa for-
me pielegnacji skory dtoni opartg o preparaty barierowe i ochronne.
Programy zdrowotne dotyczace takich preparatéw prowadzone sg
na catym $wiecie [ 10].

W przeprowadzonych badaniach wtasnych TEWL nie przekroczyt
granicy 25 g/m?/h. 0znacza to, iz odnotowane warto$¢ TEWL byty
na poziomie charakteryzujacym zdrowg skoére. Najwyzsza wartosc
TEWL odnotowano w ostatnim pomiarze na dtoni, przy nieistotnej
statystycznie zmianie wartosci uwodnienia naskérka. Pomiedzy
wynikiem korneometrii a tewametrii istnieje dynamiczna réwnowa-
ga zmieniajaca sie w czasie. Poczatkowo nasilony TEWL gwarantuje
dobre nawilzenie zewnetrznych warstw naskoérka, z czasem prowa-
dzi do degradacji funkcji barierowej i przesuszenia.

W badaniach korneometrycznych mozna oceni¢ stan nawodnienia
skoéry i tak: ponizej 30 jednostek diagnozowana jest skoéra bardzo
sucha, miedzy 30 a 45 jednostek — skéra sucha, a powyzej 45
jednostek — skora dostatecznie nawodniona [15]. Poréwnujac te
wartosci do wynikéw badan witasnych mozna dostrzec, iz w punk-
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tach na dtoni i ramieniu skéra badanych byta sucha, a w punkcie na
przedramionach skéra byta bardzo sucha. Wartosci tego wskaznika
na dtoni pomimo dezynfekowania i mycia nie ulegaty obnizeniu.
Odnotowano natomiast wzrost wskaZnika TEWL. Niewielka ilos¢
wody traconej przez skére ma kluczowe znaczenie dla nawilzenia
zewnetrznych warstwy rogowej naskorka, poniewaz wiekszo$¢ wil-
goci w warstwie rogowej pochodzi z wody dyfundujacej z gtebszych
struktur skoéry. Wilgo€ jest nastepnie zatrzymywana w bogatych
w biatko korneocytach. Obecnos$¢ naturalnego czynnika nawilza-
jacego (NMF) w tych korneocytach zwieksza zdolno$¢ warstwy
rogowej do zatrzymywania wody. Zawartos¢ wody w warstwie ro-
gowej mozna zatem uznac za delikatng réwnowage nawilzenia mie-
dzy gtebokimi warstwami skory a otoczeniem [22]. Mozna zatem
wyciggna¢ wniosek, ze przyzwoite wyniki nawilzenia naskoérka na
dtoniach sq konsekwencjq nasilonego TEWL, jednak stan taki, po
czasie bedzie dawat niekorzystne wyniki, gdyz uszkodzona funk-
cja barierowa zdiagnozowana nasilanym TEWL nie bedzie pozwa-
lata na utrzymanie elementéw NMF w naskdrku, humektanty bedq
wyptukiwane a korneocyty bedq peczniaty, co dalej bedzie utatwia-
fo utrate wody. Jej niedobdr w gtebszych warstwach doprowadzi do
zaburzenia proceséw biochemicznych i uniemozliwienia syntezy
czynnikéw wtdrnie nawilzajacych tj. poprawy regeneracji i tworze-
nia nowych wiékien macierzy tkankowej o silnej hydratacji.

U os6b naduzywajacych srodkéw dezynfekcyjnych istnieje poten-
cjalne ryzyko uszkodzenia skory, podraznien, wystapienia reakcji

alergicznych i pseudoalergicznych, zaczerwienienia, wyprysku na
dioniach czy powstania opornych szczepow drobnoustrojow [1].
Czynniki draznigce obecne w preparatach moga prowadzi¢ do
zmian w strukturze komérek skéry. Skutkuja naruszeniem bton
komérkowych keratynocytéw, co prowadzi do uwolnienia z nich
mediatoréw stanu zapalnego, a w konsekwencji stanu zapalnego
skaéry. Wysokie stezenie preparatu i dtuga ekspozycja na dziatanie
Srodka powodujg powstanie reakcji z podraznienia, ktéra zwykle
ogranicza sie do miejsca dziatania substancji draznigcej. Biorac pod
uwage powyzsze dane mozna przypuszczad, iz podrazniona de-
zynfekcjq i myciem skora przenosi zasoby wodne z warstwy skéry
wiasciwej do naskérka celem ztagodzenia podraznien i utrzymania
wiasciwego uwodnienia.

Podsumowanie

W przeprowadzonych badaniach na ramieniu, przedramieniu
i dtoni nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic w poziomie
uwodnienia naskorka w trakcie dnia. Zaobserwowano istotny sta-
tystycznie wzrost TEWL w trakcie dnia na skérze dtoni, czyli jedy-
nym badanym obszarze poddawanym czestej dezynfekcji i myciu
w ciggu dnia. Dezynfekcja i mycie dtoni w sposéb istotny wptywa
na zdolnos$ci barierowe naskérka co pokazuje, ze osoby narazone
zawodowo na te procesy musza w sposéb szczeg6lny dbac o skére
wielokrotnie myta i dezynfekowana. @
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PRAWIDLOWY GZY ATYPOWY?
KILKA StOW 0 GYTOMORFOLOGI
LIMFOCYTOW

Wstep

Ocena cytomorfologiczna rozmazu krwi jest podstawowym
narzedziem réznicowania populacji leukocytéw, wérdd ktérych
w stanach fizjologii obecne sg dojrzate granulocyty (neutrofile,
eozynofile i bazofile), monocyty i limfocyty. Podjecie decyzji
0 ocenie rozmazu krwi, poza zleceniem lekarskim, jest czesto

podyktowane nieprawidtowym automatycznym rozdziatem
leukocytdéw przez analizatory hematologiczne. Zastosowanie
nowoczesnych technologii umozliwia raportowanie potencjal-
nych populacji patologicznych wséréd limfocytéw w postaci tzw.
flag (blasty, atypowe limfocyty, reaktywne limfocyty). W stanach
patologii, limfocyty bywajq populacjq komérek bardzo hetero-
genng morfologicznie, a ich r6znicowanie moze stanowi¢ problem
dla 0s6b oceniajacych preparaty krwi [1, 2].

Naszej pracy przyswiecat cel przedstawienia najwazniejszych cech
cytologicznych limfocytéw, pozwalajacych na prawidtowe klasy-
fikowanie komorek w rutynowej ocenie rozmazu w medycznym
laboratorium diagnostycznym.

Limfocyty — pochodzenie

Za wytwarzanie limfocytéw odpowiedzialny jest szpik kostny. Po-
wstajg w nim prekursory wszystkich trzech linii limfocytowych
- prekursory limfocytéw B (hematogony]), ktérych dojrzewanie
odbywa sie w szpiku, prekursory linii T, ktére na wczesnym etapie
migrujq do grasicy i tam odbywajq wtasciwe réznicowanie oraz
prekursory komérek NK. Wymienione powyzej komorki opuszczajg
centralne narzady limfatyczne i kieruja sie do narzadéw limfatycz-
nych obwodowych, takich jak $ledziona, wezty chtonne i tkanka lim-
fatyczna zwigzana z btonami $luzowymi [3].

Zmiennos¢ liczby limfocytow

w zaleznosci od wieku pacjenta

Zanim rozpocznie sie ocene cytologiczng preparatu krwi niezwykle
istotne jest zwrdécenie uwagi na wiek pacjenta oraz sprawdzenie
dostepnych na jego temat danych klinicznych. Liczba limfocytéw
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oraz rozktad ich subpopulacji we krwi zmienia si¢ wraz z wiekiem.
U matych dzieci zjawiskiem fizjologicznym jest przewaga limfo-
cytow we wzorze odsetkowym leukocytéw, ktdra utrzymuje sie
miedzy tzw. skrzyzowaniami (pierwsze w 5—7. dniu i drugie w 5—7.
roku zycia). U starszych dzieci i 0s6b dorostych limfocyty sa drugg
co do czestosci populacjg leukocytéw we krwi. Zalezno$¢ miedzy
wiekiem, a zmianami we wzorze odsetkowym leukocytéw zobrazo-
wano na wykresie 1. U dzieci zwigkszona bezwzgledna liczba limfo-
cytéw najczesciej jest spowodowana infekcjg wirusowa. Natomiast
u 0s6b dorostych utrzymujaca sie limfocytoza wigze sie z wysokim
prawdopodobieristwem choroby limfoproliferacyjnej [ 5].

Wuykres 1. Zalezno$¢ odsetka granulocytéw i limfocytéw od wieku [4]
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Cytomorfologia limfocytow

Limfocyty mozemy podzieli¢ ze wzgledu na cechy morfologiczne
i prawdopodobny charakter napotkanych komérek na limfocy-
ty prawidlowe i limfocyty atypowe, wsérdd ktérych wyréznia sie
komérki atypowe o charakterze reaktywnym i o charakterze no-
wotworowym. Ze wzgledu na ztozono$¢ ontogenezy limfocytéw,
komaérki nowotworowe wywodzace sie z limfocytéw B i T wykazujq
znaczng heterogenno$¢ morfologiczng miedzy poszczegélnymi
jednostkami chorobowymi [6].

* Limfocyty prawidtowe (spoczynkowe) (ryc. 1)

S najmniejszymi komérkami wsrdd leukocytéw. Majg wysoki sto-
sunek jadrowo-cytoplazmatyczny. Jadro komérkowe ma zwykle re-
gularny, okragty ksztatt ze skondensowang, chromatyna jadrowa,
bez widocznych jaderek. Cytoplazma barwy jasnoniebieskiej, moze
niekiedy zawiera¢ ziarnistosci azurofilne, tzw. duze ziarniste limfo-
cyty (LGL, large granular lymphocytes) [?].

Ryc. 1. Limfocyty prawidfowe
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¢ Limfocyty atypowe o charakterze reaktywnym

Limfocyty atypowe o charakterze reaktywnym (ryc. 2] najczesciej
obserwowane s w przebiegu infekcji wirusowych (np. wirusem
Epsteina-Barr, cytomegalowirusem, wirusem ospy wietrznej i pot-
pasca lub ludzkim wirusem niedoboru odpornosci), choréb autoim-
munologicznych oraz standw jatrogennych (np. polekowo) [5].

Ryc. 2. Limfocyty atypowe o charakterze reaktywnym w rozmazach krwi

Komorki te sg wieksze niz dojrzaty limfocyt, charakteryzujq sie ob-
fita, zasadochtonng cytoplazma, czesto o nieregularnym obrysie,
niekiedy zwakuolizowana. Jadro przyjmuje ksztatt okragty, owalny
lub nieregularny, np. nerkowaty, ptatkowaty lub wcigty, z delikat-
niejszg, stabiej skondensowang chromatyna jadrowa.

Obecnos$¢ we krwi komdrek reaktywnych jest zjawiskiem przej$cio-
wym. Odsetek i cechy cytomorfologiczne limfocytéw reaktywnych
mogg ulega¢ dynamicznym zmianom w przebiegu infekcji. Nie
mozna takze zapomina, ze pacjenci cierpigcy na choroby limfopro-
liferacyjne cechuja sie zwiekszong podatnoscig na infekcje oraz
sktonnoscig do reaktywacji zakazen latentnych, co moze skutko-
wac wspotistnieniem w ocenianych preparatach limfocytéw reak-
tywnych i limfocytéw nowotworowych [8, 9].

¢ Limfocyty atypowe o charakterze nowotworowym
Klasyfikacja WHO nowotworéw limfoproliferacyjnych wyréznia
jednostki chorobowe na podstawie pochodzenia liniowego (nowo-
twory z komorek B, T oraz NK) oraz stopnia dojrzatosci komorek
(nowotwory wywodzace sie z komérek prekursorowych lub nowo-
twory z dojrzatych postaci limfocytéw) opierajac sie na cechach
cytomorfologicznych, immunofenotypowych i zmianach genetycz-
nych [10].

Dokonujac oceny cytologicznej atypowych komérek linii limfoidal-
nej podejrzewanych o charakter nowotworowy nalezy zwrdci¢ uwa-
ge na nastgpujace cechy:

1. polimorfizm ocenianej populacji

2. wielko$¢ komérek

3. stosunek jadrowo-cytoplazmatyczny

4. strukture jadra komorkowego

5. strukture cytoplazmy

6. obecnos¢ cech plazmocytoidalnych

Ze wzgleddéw praktycznych, w niniejszym opracowaniu zobrazuje-
my wymienione cechy atypii omawiajac procesy rozrostowe wywo-
dzace sie z komérek linii B, gdyz wtasdnie te nowotwory spotykamy
najczesciej w praktyce klinicznej i laboratoryjnej.
Reprezentatywnym przyktadem nowotworu limfopro-
liferacyjnego z matych limfocytéw jest przewlekta
biataczka limfocytowa (CLL, chronic lymphocytic leu-
kemia) (ryc. 3A). W obrazie cytologicznym krwi pa-
cjentéw z CLL dominujq mate, monomorficzne, dojrzate
limfocyty B o niskim stosunku jadrowo-cytoplazma-
tycznym, o heterogennie skondensowanej chromaty-
nie jadrowej i waskim rabku jasnoniebieskiej cytopla-
zmy. Obserwuje sig takze cienie rozpadtych komérek
(uznawane za patognomoniczne, niegdys nazywane
cieniami Gumprechta) [11].

Istotne szczegbty cytologiczne jadra komorkowego,
na ktére nalezy zwréci¢ uwage to jego ksztatt, stopien
kondensacji chromatyny jadrowej i obecnos$¢ jaderek.
Centrocyty (ryc. 3C) to mate komorki pochodzace
z jasnych stref oSrodkéw rozmnazania grudek chton-
nych o silnie skondensowanym, nieregularnym jadrze
komorkowym. Jadro jest zwykle wcigte lub pofatdowa-
ne i otoczone niewielkim rabkiem cytoplazmy. S to
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dominujace komarki w chtoniaku grudkowym (FL, follicular lym-
phoma). Warto wspomnie¢, ze komorki o morfologii zblizonej do
centrocytéw mozna zaobserwowac takze w preparatach mikrosko-
powych krwi pacjentéw bedacych w ostrej fazie infekcji Bordetella
pertussis [12]. Drugim rodzajem komérek pochodzacych z osrod-
kéw namnazania grudki chfonnej sg centroblasty (ryc. 3D). Sq one
duzymi komérkami z niewielkg iloécig zasadochtonnej cytoplazmy
oraz okragtym lub owalnym jadrem, o delikatnie skondensowanej
chromatynie jadrowej, zawierajacej od jednego do trzech jaderek.
Prolimfocyty (ryc. 3D) s wieksze i bardziej polimorficzne w poréw-
naniu do matych limfocytéw obserwowanych u pacjentéw z CLL.
Majq zwykle owalny ksztatt z umiarkowanie zasadochtonng cy-
toplazma. Jadro cechuje si¢ mniej skondensowang chromatyng
jadrowa, z obecnoscia centralnie potozonego, pecherzykowatego
jaderka [15]. Nowa klasyfikacja WHO (5. edycja) nie uwzglednia juz
biataczki prolimfocytowej z komarek B (B-PLL, B cell prolymphocy-
tic leukemia) jako odrebnej jednostki chorobowej, ktorg rozpozna-
wano w przypadku odsetka prolimfocytéw we krwi powyzej 55%.
Komérki o morfologii prolimfocytéw mozna spotkac¢ w progresji CLL
(>15%), wariancie chtoniaka z komérek ptaszcza (prolymphocyte-
-like MCL, mantle cell lympoma) oraz w postaci biataczki/chfoniaka
$ledzionowego z komarek B z wyraznymi jaderkami [ 11, 13].

Ryc. 3. Wielko$¢ komoérek i cechy jadra komérkowego w wybranych nowo-
tworach limfoproliferacyjnych: CLL — mate monomorficzne dojrzate
limfocyty z cieniem rozpadtej komorki (A); B-PLL (wg 4. edycji klasy-
fikacji WHO) — znaczna leukocytoza z przewagg prolimfocytow (B);
FL — mate limfocyty o nieregularnym jadrze komorkowym z hiper-
chromiczng chromatyng jadrowa (C); FL — na fotografii widoczny
centrocyt (po lewej) i centroblast (po prawej) (D)
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Duze komorki o morfologii blastoidalnej (ryc. 4) ze stabo skonden-
sowang chromatyng jadrowg i obecnoscia jaderka/jaderek mozna
spotka¢ m.in. w chtoniaku Burkitta (BL, Burkitt lymphoma), chto-
niaku rozlanym z duzych komérek B (DLBCL, diffuse large B cell
lymphoma), biataczce/chtoniaku limfoblastycznym (ALL, acute
lymphoblastic leukemia/lymphoblastic lymphoma) oraz w warian-
cie blastoidnym chtoniaka z komérek ptaszcza [ 14, 15].

Chtoniak Burkitta (ryc. 4A,B) to chtoniak o najwyzszym indeksie
proliferacyjnym, ktérego komorki wywodza sie z dojrzatych limfo-
cytow B osrodkéw rozmnazania grudek chtonnych. Komérki chto-
niaka Burkitta sq duze, z wysokim stosunkiem jadrowo-cytopla-
zmatycznym. Jadro posiada regularny, okragty lub owalny ksztatt
z ciemng, grubogrudkowg chromatyna, w ktérej zwykle obserwuje
sig wyraZzne jaderka. Zasadochtonna cytoplazma zawiera zréznico-
wana liczbe wodniczek [ 16].

Ryc. 4. Przyktady komérek limfoidalnych o cechach blastoidalnych: BL — wi-
doczne komorki chtoniaka o morfologii blastoidnej, z charakterystycz-
nq zasadochtonng cytoplazmg i wodniczkami (A,B); DLBCL — trzy
polimorficzne komoérki o nieregularnym jadrze i luznej chromatynie
jadrowej z jaderkami, cytoplazma zasadochtonna z wodniczkami (C);
T-komérkowy ALL — trzy komérki blastyczne o gtadkiej chromatynie
jadrowej i widocznymi jaderkami, Srodkowa forma o nieregularnym
ksztatcie (D); B- komérkowy ALL — komorka blastyczna w zestawieniu
z limfocytem reaktywnym (EJ; B komorkowy ALL — cztery mate komor-
ki blastyczne z niewielkim rabkiem zasadochtonnej cytoplazmy, w jed-
nej z komérek widoczne drobne wodniczki, obok, po prawej niedojrzata
postac neutrofilu (F)
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Chtoniak rozlany z duzych komérek B (ryc. 4C) jest jednostky
chorobowq o heterogennym obrazie cytologicznym, zaleznym od
pochodzenia komdrki nowotworowej. Wyr6znia sie podtyp centro-
blastyczny (o morfologii podobnej do centroblastéw, omawianych
w sekcji artykutu dotyczacej chtoniaka grudkowego), oraz immuno-
blastyczny (duze komérki o obfitej, zasadochtonnej cytoplazmie,
jadrze okraglym lub owalnym i delikatnej chromatynie z wyraznie
zarysowanym, centralnie potozonym jaderkiem) [17].

Komorki biataczki/chtoniaka limfoblastycznego (ryc. 4D-F) mogg
przyjmowac rézne formy morfologiczne. W rozmazach krwi mozna
napotka¢ zaréwno mate, jak i wigeksze blasty o wysokim stosunku
jadrowo-cytoplazmatycznym. Jadro komérkowe o zréznicowanym
ksztafcie, wykazuje homogennos$¢ chromatyny jadrowej z niekiedy
widocznymi jaderkami. Bardziej lub mniej obfity rabek cytoplazmy
moze zawierac inkluzje (wodniczki, niekiedy ziarnistosci) [15].

Cechy morfologiczne cytoplazmy komérek limfoidalnych istotne
w diagnostyce cytologicznej obejmuja: stopier zasadochtonnosci,
obecnos$¢ wodniczek lub ziarnistosci oraz obrysy cytoplazmy.

W biataczce wiochatokomérkowej (HCL, hairy cell leukemia)
(ryc. 5A) w obrazie cytologicznym krwi mozna zaobserwowac for-
my wieksze od prawidtowego, dojrzatego limfocytu, o jasnoniebie-
skiej cytoplazmie z wypustkami przypominajacymi wtoski, zlokali-
zowanymi zwykle na catlym obwodzie komoérki. Jadro o nieco mniej
skondensowanej chromatynie niz w CLL jest okragte lub owalne,
niekiedy pofatdowane, wciete lub segmentowane bez widocznych
jaderek. Odchylenia od klasycznej morfologii komérek wiochatych
moga sugerowac, ze mamy do czynienia z wariantem tej jednost-
ki chorobowej, w pigtej edycji klasyfikacji WHO definiowanym jako
biataczka/chtoniak $ledzionowy z komérek B z wyraznymi jader-
kami [18].

Komérki o podobnych cechach cytomorfologicznych wystepujq
w $ledzionowym chioniaku strefy brzeznej (SMZL, splenic marginal
zone lymphoma) (ryc. 5B). Mate lub $redniej wielkosci komorki
SMZL charakteryzujg sie obecnosciq wypustek cytoplazmatycz-
nych, czesto umiejscowionych na jednym biegunie komorki [ 18].

Ryc. 5. Zréznicowanie morfologiczne cytoplazmylimfocytéw nowotworowych:
HCL — wypustki cytoplazmatyczne na catym obwodzie komorki (A);
SMZL — komorki chtoniaka z biegunowo zlokalizowanymi wypustkami,
dla poréwnania prawidtowy limfocyt (B); T-LGL — liczne duze limfocyty
z mimosrodkowo utozonym, owalnym jadrem i ziarnistoscig w jasno-
niebieskiej cytoplazmie (C); PCL — plazmocyty o zréznicowanej dojrza-
tosci (obecne postaci z luzniejszg chromatyng i widocznym jaderkiem
- proplazmocyty), wyrazna rulonizacja erytrocytow (D)
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Ziarnistos¢ w cytoplazmie limfocytéw spotykana jest w prawidto-
wych komoérkach odpowiadajacych limfocytom T cytotoksycznym
(CD8+) oraz komdrkom NK (duze ziarniste limfocyty, fizjologicznie
stanowig do 10% krwinek biatych). Z obydwu wspomnianych po-
pulacji komérek moze rozwingc sie biataczka z duzych ziarnistych
limfocytéw (odpowiednio T-LGL i NK-LGL) (ryc. 5C-D). Komarki LGL
sq zwykle $redniej wielkosci i cechujq sie Srednim stosunkiem ja-
drowo-cytoplazmatycznym. Potozone mimosrodkowo jadro ma
okragly lub nieregularny ksztatt. Chromatyna jadrowa jest dojrza-
fa bez widocznych jaderek. W szarej/szaroniebieskiej cytoplazmie
stwierdza sie pojedyncze do licznych czerwono-fioletowe ziarnisto-
$ci azurofilne o zréznicowanej wielkosci (drobne lub grube) [19].
Silna zasadochtonnos$¢ cytoplazmy jest cecha wystepujacy zarow-
no w komérkach atypowych o cechach reaktywnych (uwidocznio-
no jg na rycinie 2}, jak i w chtoniakach agresywnych, do ktérych
naleza m. in. wspomniane juz wczesniej chtoniak Burkitta i chtoniak
z duzych rozlanych limfocytéw B, ktérym moze towarzyszyc takze
uwodniczkowanie cytoplazmy [14—17].

Niekiedy we krwi mozna obserwowac takze komorki plazmatycz-
ne i komoérki o cechach plazmocytoidalnych. Ich obecno$¢ we krwi
moze byc zwigzana ze stanami wzmozonej odpowiedzi humoralnej
(np. w przebiegu zakazen, choréb zapalnych i choréb autoimmuni-
zacyjnych) lub obserwowana w procesach rozrostowych (np. jako
komponenta chtoniakéw stref brzeznych, chtoniaka limfoplazmo-
cytowego lub w zaawansowanych stadiach dyskrazji plazmocy-
towych). W biataczce plazmatycznokomérkowej (PCL, plasma cell
leukemia) przedstawionej na rycinie 5D, bedacej najbardziej agre-
sywnq postacig nowotworu plazmocytowego, stwierdza sie obec-
nos¢ >20% lub >2 G/l plazmocytéw we krwi [20].
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*TG i KW majq jednakowe prawa autorskie do manuskryptu.

Wszystkie zawarte w publikacji fotografie pochodzq ze zbioréw
wiasnych autoréw i nie mogg by¢ kopiowane ani przetwarzane

Podsumowanie bez ich zgody.

Zamiast klasycznego podsumowania po obszernych opisach cyto- Preparaty rozmazowe krwi byty barwione metodg May-Griinwald-
logicznych, chcielibysmy zyczyé wszystkim osobom ogladajacym -Giemsa; fotografie wykonywane byty z zastosowaniem powigk-
rozmazy krwi checi i optymizmu na poczatku, odwagi i wytrwatosci szenia 600-1000x przy uzyciu mikroskopéw firmy Olympus (mo-
w trakcie, a dozy krytycyzmu na koncu kazdej oceny preparatu dele BX41 i BX43] i kamery DLT-Cam Pro 5SMP z oprogramowaniem
w trudnej sztuce jaka jest cytohematologia. @ Delta CamViewer firmy Delta Optical.
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INAGZENIE WYWIADU TRANSFUZIOLOGICZNEGO
NA PODSTAWIE WYBRANYCH PRZYPADKOW
PACJENTOW LECZONYCH DARATUMUMABEM

W PRZEBIEGU SZPIGZAKA PLAZMOCYTOWEGD

W badaniach wykonywanych na potrzeby leczenia krwig niezwykle istothym aspektem postepo-
wania diagnostycznego jest prawidtowo wypetnione zlecenie na badaniaimmunohematologiczne.
Uzyskanie informacji o rozpoznaniu, wskazaniach do przetoczenia czy przesztosci transfuzjo-
logicznej (przetoczenia krwi, cigze) pacjenta ukierunkowuje diagnostyke, umozliwiajac wybor
odpowiednich testow i sposobu postepowania, celem jak najszybszego uzyskania wynikow umozli-
wiajacych bezpieczny i skuteczny dobér krwi do przetoczenia.

cigqgu ostatnich kilku lat coraz wiekszego znaczenia w le-
W czeniu wielu chordb hematologicznych nabiera terapia

przeciwciatami monoklonalnymi. Pozwala ona na precy-
zyjny dobdr Srodka leczniczego, co zwieksza szanse powodzenia
terapii, przy jednoczesnym ograniczaniu efektéw niepozadanych.
Szpiczak plazmocytowy jest jednq z chordb nowotworowych ukta-
du krwiotwoérczego, charakteryzujaca sie niekontrolowanym rozro-
stem komorek plazmatycznych, ktére nastepnie produkujg duze
ilodci przeciwciat. Nieprawidtowe komérki plazmatyczne naciekajq
szpik kostny, zaburzajac proces krwiotworzenia, co skutkuje m.in.
niedokrwistoscia, zaburzeniami krzepnigcia krwi czy upo$ledze-
niem odpornosci (2).
W leczeniu szpiczaka plazmocytowego stosowany jest obecnie
daratumumab, ktéry jest ludzkim monoklonalnym przeciwcia-
tem lgG1k skierowanym przeciw antygenowi CD38. Przeciwciata
anty-CD38 rozpoznajq biatko CD38 wystepujace w duzych ilosciach
na komoérkach szpiczaka i wigza sie z nim, pobudzajac nastepnie
uktad odpornosciowy chorego do niszczenia oznaczonych komérek
nowotworowych (1, 3). Biatko CD38 wystepuje rowniez w niewiel-

kich ilosciach na krwinkach czerwonych, co ma istotne znacze-
nie w przypadku wykonywania badart immunohematologicznych
u pacjentéw leczonych daratumumabem. Przeciwciato wigzac sie
z antygenem CD38 na erytrocytach, powoduje dodatni wynik po-
$redniego testu antyglobulinowego (PTA), w badaniach wykonywa-
nych nawet do 6 miesiecy od podania ostatniej dawki leku (1, 3.
Stosowanie daratumumabu nie ma wptywu na oznaczenie grupy
krwi w ukfadzie ABO i antygenu D z ukfadu Rh. Autokontrola w PTA
moze byc¢ dodatnia lub ujemna. Dodatni wynik badania przeciwciat
w posrednim tescie antyglobulinowym, przy ujemnej autokontroli,
moze sugerowa¢ obecnos$¢ przeciwciat wieloswoistych lub skiero-
wanych do antygenu powszechnego (tj. wystepujacego w popula-
cji z bardzo wysokg czestoscig >99,8%). Z kolei reakcje dodatnie
w badaniu przegladowym przeciwciat i dodatni wynik autokon-
troli mogq sugerowa¢ niedokrwisto$¢ autoimmunohemolityczng
(NAIH).

Brak informacji o rozpoznanym szpiczaku plazmocytowym oraz
0 zastosowanym leczeniu daratumumabem, moze skutkowac
wydtuzeniem czasu diagnostyki immunohematologicznej, gdyz
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osoba przeprowadzajaca badanie nie jest w stanie potwierdzi¢ lub
wykluczyc obecnosci przeciwciat odpornosciowych skierowanych
do antygenéw krwinek czerwonych i dobra¢ pacjentowi bezpiecz-
nej krwi do przetoczenia. Powoduje to niepotrzebne przekazanie
probek do dalszej diagnostyki w Instytucie Hematologii i Transfu-
zjologji (IHiT) w Warszawie. Informacja o zastosowaniu podczas
leczenia pacjenta przeciwciat monoklonalnych anty-CD38 umoz-
liwia stosunkowo szybkie przeprowadzenie diagnostyki i doboru
koncentratu krwinek czerwonych (KKCz), dzieki zastosowaniu
odpowiednich testdw lub specjalnych odczynnikéw. Pomocna jest
juz sama informacja o rozpoznaniu u pacjenta szpiczaka plazmo-
cytowego. Korzystajac z nabytych doswiadczen, otrzymujac do
diagnostyki prébke z dodatnimi reakcjami ze wszystkimi krwin-
kami wzorcowymi w PTA, przy rozpoznaniu szpiczaka plazmocy-
towego, diagnosci laboratoryjni w Pracowni Konsultacyjnej RCKIK
w Katowicach juz przed przystapieniem do badania prébujg uzy-
skac informacje o stosowaniu daratumumabu w leczeniu danego
pacjenta. Obecnie mozna zastosowa¢ odczynniki umozliwiajace
wykonanie badania immunohematologicznego, ktére niszcza lub
blokujg antygen CD38 na krwince czerwonej. Najczesciej w tym
celu wykorzystuje sie DTT (ditiotreitol) lub DaraEx.

W Pracowni Konsultacyjnej RCKIK w Katowicach stosuje sie od-
czynnik DTT, czyli odczynnik Clelanda. DTT jest powszechnie
stosowany do iloSciowej redukcji wigzan dwusiarczkowych.
Wspomaga denaturacje biatek zawierajacych mostki dwusiarcz-
kowe. Krwinki wzorcowe potraktowane odczynnikiem DTT po-
zbawiane sg antygenu CD38, z ktérym wigze sie daratumumab.
Iniszczenie antygenu CD38 pozwala na wykonanie diagnostyki
przeciwciat odpornosciowych w tescie PTA. Wadg odczynnika DTT
jest to, ze niszczy antygeny z uktadu grupowego Kell na krwin-
kach czerwonych. W tym przypadku (po zastosowaniu DTT) nie
mozna wykluczy¢ u pacjenta obecnosci przeciwciat odpornoscio-
wych anty-K z uktadu Kell i nalezy do przetoczer dobiera¢ KKCz
bez antygenu K (4, 5). Odczynnik DaraEx reaguje swoiscie z an-
tygenem CD38 na erytrocytach, nie uszkadzajac innych antyge-
néw czerwonokrwinkowych, jednak koszty jego stosowania sg
wysokie, co przemawia za powszechnym stosowaniem odczynni-
ka DTT (7).

Na podstawie opisanych ponizej przypadkéw mozna stwierdzi¢,
jak duze znaczenie dla diagnostyki immunohematologicznej i do-
boru krwi dla pacjentéw majq informacje umieszczane na zlece-
niach dostarczanych do pracowniimmunologii transfuzjologicznej.

Przypadek 1.

Rok 2019. Kobieta lat 76, przebywajaca na oddziale chirurgii
urazowej. Rozpoznanie: ztamanie ko$ci udowej, do zabiegu. Brak
informacji o wcze$niejszych przetoczeniach krwi oraz przebytych
cigzach, mogacych by¢ przyczyna immunizaciji.

W tescie PTA reakcje dodatnie ze wszystkimi krwinkami wzorco-
wymi, autokontrola ujemna, BTA ujemny. Test PTA po traktowaniu
surowicy badanej odczynnikiem 2-merkaptoetanol (uzywany
w celu réznicowania aglutynin klasy IgM od przeciwciat klasy
IgG), dodatni. Test PTA-LISS ujemny. Wskazane reakcje mogg su-
gerowaC wystepowanie przeciwciat wieloswoistych, skierowa-
nych do antygenu powszechnego lub reakcji nieswoistych. Moze
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to byc takze efekt stosowania lekéw zwigzanych z innymi scho-
rzeniami. Po rozmowie telefonicznej z personelem szpitala nie
uzyskano dodatkowych, istotnych informacji. Po wyczerpaniu
mozliwosci diagnostycznych, poinformowano lekarza prowadza-
cego o braku mozliwosci dobrania KKCz i konieczno$ci dalszej
diagnostyki. Poproszono o ponowne przesledzenie historii lecze-
nia pacjentki. Uzyskano wtedy informacje o pobycie pacjentki
na oddziale hematologii innego szpitala i rozpoznaniu szpiczaka
plazmocytowego. Ze wzgledu na rozpoznanie, a takze na infor-
macje o szpitalu, w ktérym pacjentka przebywata na oddziale
hematologii (jako jeden z nielicznych na terenie woj. $laskiego
stosowat wtedy terapie daratumumabem) poproszono o spraw-
dzenie w karcie informacji o leczeniu przeciwciatami monoklo-
nalnymi anty-CD38. Okazato sie, ze lek ten byt podany pacjentce
miesiac wcze$niej. Dzieki zebranym informacjom niezwtocznie
dokoniczono diagnostyke i zabezpieczono dla pacjentki krew
do planowanego zabiegu. Niestety, ze wzgledu na malg $wia-
domos$é o wptywie terapii anty-CD38 na wyniki badan immu-
nohematologicznych, w wywiadzie przestanym do Pracowni
Konsultacyjnej, pominieto informacje o rozpoznanym szpiczaku
plazmocytowym i stosowaniu daratumumabu. Wydtuzyto to czas
badania okoto 2—3 krotnie. Dodatkowo istniato prawdopodobien-
stwo koniecznos$ci przetozenia zabiegu operacyjnego do czasu
wykonania dalszych badan, powtérzenia badania z nowych prébek
lub tez kontynuacji badarn w IHIT w Warszawie.

Przypadek 2.

Rok 2019. Mezczyzna lat 70, trafit na oddziat obserwacyjny szpi-
tala kardiologicznego. Rozpoznanie: amyloidoza serca. Hemoglo-
bina 7,4 g/dl.

Prébki do badan w godzinach nocnych trafity w trybie pilnym do
Pracowni Konsultacyjnej. Podczas przeprowadzonej diagnostyki,
badania wykonano z surowicy jak i z osocza, stosujac wszystkie
dostgpne panele krwinek wzorcowych. Zaréwno w technikach
mikrokolumnowych, jak i w probéwkowym PTA-LISS, uzyskano
reakcje dodatnie, o zréznicowanym nasileniu od 0,5+ do 2+ ze
wszystkimi krwinkami wzorcowymi. Autokontrola i BTA u pacjen-
ta ujemne. Pacjent nie wymagat pilnego przetoczenia KKCz. Po
konsultacjach telefonicznych, w celu rozszerzenia wywiadu, wy-
dano wynik z podejrzeniem wykrycia przeciwciat do antygenu
powszechnego i zalecono dalszq diagnostyke w IHIT w Warszawie.
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Nastepnego dnia, podczas wypisywania zlecenia na badania im-
munohematologiczne do IHIT, lekarz prowadzacy ,natrafit” w kar-
cie pacjenta na informacje o leczeniu przeciwciatami anty-CD38
w trakcie terapii szpiczaka plazmocytowego. Uzyskana informacja
wyjasnita przyczyne reakcji dodatnich w badaniach diagnostycz-
nych uzyskanych w Pracowni Konsultacyjnej.

Przypadek 3.

Rok 2021. Mezczyzna lat 62, przebywajacy na oddziale choréb
wewnetrznych. Rozpoznanie: COVID-19. Brak informacji o przeto-
czeniach sktadnikéw krwi, hemoglobina 8 g/dI.

W badaniu konsultacyjnym stwierdzono reakcje sugerujace obec-
no$¢ autoprzeciwciat (autokontrola $ladowo dodatnia), rozpatry-
wano takze mozliwo$¢ wystepowania przeciwciat wieloswoistych
lub przeciwciat do antygenu powszechnego. Po zebraniu doktadne-
go wywiadu ustalono, ze pacjent choruje na szpiczaka plazmocy-
towego i wczesniej byt hospitalizowany na oddziale szpitala sto-
sujacego terapie daratumumabem. W dokumentacji byta zawarta
informacja o podaniu przeciwciat monoklonalnych anty-CD38
miesiac wczesniej. Dzigki sprawnej komunikacji migdzy Pracownig
Konsultacyjng i lekarzem prowadzacym szybko dobrano pacjento-
wi krew do przetoczenia.

Przypadek 4.

Rok 2022. Kobieta lat 75, pobyt na oddziale szpitala tymczasowe-
go. Rozpoznanie: ciezki przebieg COVID-19. W wywiadzie szpiczak
plazmocytowy, hemoglobina 8,2 g/dl.

Badanie przystane do Pracowni Konsultacyjnej w godzinach noc-
nych, celem doboru krwi do przetoczenia w trybie pilnym. Reakcje
uzyskane w testach serologicznych oraz szpiczak plazmocytowy
w wywiadzie sugerujq mozliwe leczenie daratumumabem przed
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hospitalizacja w szpitalu tymczasowym. Podjeto prébe uzyskania
informacji o podaniu przeciwciat anty-CD38. W tym przypadku
utrudniony kontakt z personelem odpowiedzialnym za pacjenta
znaczaco wydtuzyt czas od pobrania prébek krwi do momentu
uzyskania wyniku i przetoczenia krwi choremu.

Leczenie przeciwciatami monoklonalnymi chorych na szpicza-
ka plazmocytowego wydaje sie by coraz szerzej stosowane.
W 2020 roku pojawita sie analiza ekonomiczna do stosowania
daratumumabu w skojarzeniu z innymi lekami, w leczeniu cho-
rych z nowo zdiagnozowanym szpiczakiem plazmocytowym (3],
anie jak poczatkowo, tylko w nawrotowym i opornym na leczenie.
W zwigzku z tym mozna spodziewac sie coraz czestszego sto-
sowania tego produktu leczniczego. Wigze sie to z narastajacq
liczba pacjentéw, u ktérych dobér KKCz do przetoczenia moze
by¢ utrudniony. Obwieszczenie Ministra Zdrowia z dnia 30 marca
2021 r. w sprawie wymagan dobrej praktyki pobierania krwi i jej
skfadnikéw, badania, preparatyki, przechowywania, wydawania
i transportu dla jednostek organizacyjnych publicznej stuzby
krwi precyzuje jakie badania immunohematologiczne powin-
ny zosta¢ wykonane przed wdrozeniem lub w trakcie leczenia
przeciwciatami monoklonalnymi anty-CD38, aby zagwaranto-
waé bezpieczne przetaczanie krwi pacjentom otrzymujacym
ten lek. Z praktycznego punktu widzenia niezwykle wazny jest
rzetelny wywiad lekarski, dobra komunikacja miedzy oddziatami
i pracownig immunologii transfuzjologicznej szpitala. Kluczowy
jednak wydaje sie obieg informacji i/lub dostep do informacji
0 pacjencie pomiedzy szpitalami. Dokumentacja w formie papie-
rowej ,wedrujaca” z pacjentem bywa niekompletna, ulega uszko-
dzeniu, zagubieniu. Kontakt z pacjentem bywa utrudniony, badz
wrecz niemozliwy. Co mogtoby rozwigzac¢ problem? W pierwszej
kolejnosci rzetelne wypetnianie skierowah na badania immu-
nohematologiczne z uwzglednieniem danych dotyczacych prze-
sztosci transfuzjologicznej pacjenta, a w niedalekiej przysztosci
sumiennie wypetniana dokumentacja elektroniczna np. powig-
zana z Internetowym Kontem Pacjenta, do ktérej dostep moze
uzyskac placéwka medyczna, w tym Pracownie Konsultacyjne
RCKiK. W przypadku dalszej cyfryzacji ustug medycznych, zleca-
niu badan w systemie komputerowym, mozliwo$¢ przesledzenia
historii choroby oraz przyjmowanych lekéw bytaby niezwykle
przydatna. Przytoczone przypadki pokazuja, ze pozwolitoby
to znacznie skréci¢ czas miedzy pobraniem prébki do badania,
a wydaniem wyniku oraz krwi do przetoczenia. @
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AMYLOIDOZA

1. Czym jest amyloidoza
Amyloidoza, zwana réwniez skrobiawica, jest heterogenng grupg
chordb, ktérych wspolng cechq jest gromadzenie sie w tkankach

i narzadach nierozpuszczalnych, nieprawidtowo sfatdowanych
komplekséw biatkowych nazywanych amyloidem. W organizmie
ludzkim tworzenie ztogdw amyloidu jest najczesciej konsekwen-
cjq zaburzenia metabolizmu biatek. Nieprawidtowos$¢ ta moze po-
lega¢ na nadmiernej produkgji, jak w przypadku biatek ostrej fazy
w przewlektych zapaleniach czy immunoglobulin w gammapatiach
monoklonalnych. Amyloidoza moze by¢ réwniez wynikiem niedo-
statecznego katabolizmu np. B2-mikroglobuliny u pacjentéw z prze-
wlekig chorobg nerek.

Depozyty amyloidu skfadajq sie z widkien biatkowych, ktérym to-
warzyszq czasteczki glikozaminoglikandw oraz skfadnik P amylo-
idu (AP). Sktadnik AP pochodzi od biatka SAP (ang. serum amyloid
P component) wystepujacego w surowicy krwi i nalezacego do bia-
tek C-reaktywnych o pentagonalnej budowie.

©® mgr Agnieszka Ziemba
Kliniczny Szpital Wojewddzki Nr 1
im. Fryderyka Chopina w Rzeszowie

2. Klasyfikacja amyloidozy

Amyloidoze mozna podzieli¢ na lokalng (ztogi amyloidu odktadajq
sie w jednym narzadzie) oraz uogdlniong, w ktorej patologiczne
biatko wystepuje w wielu tkankach i narzadach.

Inna klasyfikacja amyloidoz opiera sie na rodzaju biatka, z ktérego
tworzony jest amyloid. W nazwie konkretnego podtypu choroby
jest zwykle nazwa biatka, z ktérego tworzony jest amyloid.

2.1. Amyloidoza taficuchow lekkich (AL)
Amyloidoza taricuchéw lekkich jest to najczesciej diagnozowana
postac choroby (odpowiada za 85% rozpoznan], ktérej prekursora-
mi sg tafcuchy lekkie immunoglobulin wytwarzane przez komér-
ki nowotworowe — plazmocyty. Amyloidoze AL rozpoznaje sig ok.
60 r.z. i czeSciej diagnozowana jest u mezczyzn. W Polsce w cig-
gu roku przybywa okoto 300 nowych zachorowan. Choroba moze
\ \ atakowac¢ wszystkie narzady poza mézgiem, natomiast kluczowe
\ ) jest zajecie serca. Objawami choroby sa: ostabienie i chudniecie,
niewydolno$¢ serca (spadek tolerancji wysitku, obrzeki), biatko

DIAGNOSTA aboratoryjny  nr 3 (68)



w moczu. Gdy dochodzi do zajgcia przewo-
du pokarmowego, chory moze uskarzac sie
na przewlekte biegunki lub zaparcia oraz
spadek masy ciata z powodu zaburzenia
wchtaniania substancji odzywczych. Rzad-
kimi — ale charakterystycznymi dla skro-
biawicy pierwotnej objawami — sg okragte,
symetryczne zasinienia wokét oczu oraz
powiekszenie jezyka.

2.2. Amyloidowa wtérna (AA)
Amyloidowa wtérna pojawia sie jako powi-
kfanie przewlektych proceséw zapalnych,
dtugotrwatych infekcji bakteryjnych oraz
nowotworéw zto$liwych. Najczesciej amylo-
idoza AA wystepuje w przebiegu choréb
tkanki tacznej, zwtaszcza reumatoidalne-
go zapalenia stawdw. Widékna amyloidu
powstajg z fragmentéw produkowanego
w nadmiarze osoczowego biatka SAA (ang.
serum amyloid A). Fragmenty tego biatka
odktadajg sie pod postacia ztogow amyloidu
gtéwnie w nerkach powodujac ich niewydol-
nos¢, ale moga réwniez zajmowac przewod
pokarmowy powodujac uporczywe biegun-
ki, wymioty, krwawienia. Serce w tej postaci
amyloidozy jest zajete bardzo rzadko bo
tylko u ok 1% pacjentéw. Dzigki skutecznym
lekom stosowanym w chorobach zapalnych
ten typ amyloidozy wystepuje coraz rza-
dziej.

2.3. Amyloidowa transtyretynowa

typ zmutowany (ATTR-m)

Amyloidoza ATTR wystepuje rzadko. Biat-
kiem sktadowym amyloidu jest tutaj biatko
transtyretyna (TTR) zwana inaczej prealbu-
ming, ktdra jest produkowana w watrobie.
Przyczyna choroby jest rodzinna mutacja
genu TTR, w wyniku ktérej dochodzi do
powstania nieprawidfowej transtyretyny,
o sprzyja powstawaniu ztogébw amyloidu.
W zaleznosci od typu mutacji choroba moze
ujawnia¢ sie ok. 30 rz. lub >50-60 rz,
a pacjenci moga mie¢ objawy niewydolno-
Sci serca lub problemy neurologiczne np.
dretwienia czy mrowienia konczyn. Waz-
nym objawem jest zesp6t ciesni nadgarst-
ka, szczegolnie jesli wystepuje obustronnie.

DIAGNOSTYKA

2.4. Amyloidowa transtyretynowa

typ dziki (ATTR-wt)

W przypadku amyloidowy ATTR-wt, podob-
nie jak w przypadku ATTR-m, biatkiem skta-
dowym jest TTR. Watroba produkuje prawi-
dtowq transtyretyne, ktéra z wiekiem staje
sie coraz mniej stabilna, a po rozpadzie od-
ktada w postaci ztogéw amyloidu. Ta postac
amyloidozy wystepuje gtéwnie u starszych
mezczyzn (powyzej 70 r.z), zajmuje serce,
ma zazwyczaj fagodny przebieg.

3. Obraz kliniczny i diagnostyka

Rozpoznanie amyloidozy jest tréjetapowe:

1. Podejrzenie amyloidozy na podstawie
obrazu klinicznego;

2. Wykazanie obecnosci amyloidu w bada-
niu histopatologicznym materiatu z biop-
sji tkanki — rozpoznanie amyloidozy;

3. Okreslenie typu amyloidozy, ktére polega
na typowaniu amyloidu.

Objawy kliniczne amyloidozy AL dzielg sie
na niespecyficzne (pogarszajacy sie stan
ogélny, zmeczenie, obrzeki, niewyjasniona
utrata masy ciata) oraz zalezne od zajetych
narzadow.

Amyloid moze gromadzi¢ sie¢ w zasadzie
w kazdej tkance (z wyjatkiem mozgu), ale
najczesciej bo u ok 80% pacjentéw, odkta-
da sie w miesniu sercowym i prowadzi do
jego niewydolnosci, ktérej istotng cechq
jest kardiomiopatia restrykcyjna. Mozna to
zaobserwowa¢ w badaniu echokardiogra-
ficznym, przy czym nalezy pamietac, ze
nawet w zaawansowanych stadiach choro-
by, frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF])
utrzymuje sie prawidtowa. Z tego wzgledu
réwnie istotne sg badania biochemiczne,

tj. troponina T lub | oraz N-koricowy frag-
ment propeptydunatriuretycznego typu B
(NT-proBNP) lub peptydu natriuretycznego
typu B. U wszystkich chorych z amyloidozg
AL z zajeciem mie$nia sercowego podwyz-
szone stezenie NT-proBNP wystepuje jesz-
cze przed pojawieniem sie innych symp-
toméw klinicznych. Oznaczanie stezenia
tego parametru pozwala na diagnoze we
wczesnych etapach rozwoju choroby. Inny-
mi badaniami sg elektrokardiografia (wyka-
zuje niski woltaz zespotéw ORS) oraz rezo-
nans magnetyczny serca (pozwala okresli¢
objeto$¢ ztogéw amyloidowych). Drugim
najczesciej (ok. 2/3 populacji pacjentow])
zajetym narzadem w przebiegu amylo-
idozy AL sq nerki. Odktadajacy sie amyloid
skutkuje albuminurig, obnizeniem filtracji
ktebuszkowej i w konsekwencji prowadzi do
niewydolnosci nerek. Obserwuje sie w tych
przypadkach nieselektywny biatkomocz
dobowy powyzej 0,5g/dobe. W poczatko-
wej fazie deponowania amyloidu w nerkach
stezenie kreatyniny we krwi zazwyczaj
pozostaje prawidtowe. W miare postepu
choroby charakterystyczne jest stopniowe
obnizanie sie wskaznika filtracji ktebusz-
kowej (GFR). Kolejnym narzadem zajetym
przez ztogi amyloidu jest watroba. Zajecie
watroby w przebiegu amyloidozy dotyczy
6—28% chorych. U co 6smego pacjenta wy-
stepuje hepatomegalia oraz wzrost steze-
nia fosfatazy zasadowej (ALP) w badaniach
biochemicznych. Rzadziej obserwuje sie
natomiast wzrost aktywno$¢ aminotrans-
ferazy asparaginianowej i hipoalbumine-
mie. W zaawansowanej postaci choroby
mogq byc¢ obecne zottaczka, wodobrzusze,
obrzeki obwodowe i $wiad skéry.

W amyloidozie AL zajecie autonomicznego
uktadu nerwowego jest czeste, cho¢ zwykle
bezobjawowe, przewazaja polineuropatie
aksonalna i czuciowa.

Amyloidoza rozwija sie powoli i cechuje sie
niecharakterystycznymi objawami, stad
rozpoznanie nie jest proste. Jedyng metodg
pozwalajacq jednoznacznie stwierdzi¢ wy-
stapienie schorzenia jest wykonanie biop-
sji cienkoigtowej i wykazanie w pobranym
fragmencie tkanki obecnosci amyloidu.
NajczesSciej pobiera sie tkanke tluszczowq
z fatdu brzusznego, fragment btony $luzo-
wej odbytnicy lub zajetego narzadu. Bada-
nie materiatu w mikroskopie elektronowym
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uwidacznia sztywne, liniowo potaczone witdkna o szerokosci 7,5
do 10 nm i nieokreslonej dtugosci. Wigza one barwnik bisazowy
— czerwien Kongo a charakterystyczne, jasnozielone $wiecenie
w $wietle spolaryzownym odréznia depozyty amyloidu od innych,
wystepujacych fizjologicznie, fibrylarnych form protein tj. fibryny,
kolagenu, elastyny.

Ryc. 1. Ztogi amyloidu w nerce barwione czerwienig Kongo
Zrédto: Amyloidosis, Overview. Author: Bruce A Baethg

Ryc. 2. Prébka uzyskana podczas biopsji serca zawierajacego wiékna amylo-
idowe barwione czerwienig Kongo, ogladana w $wietle spolaryzo-
wanym
Zrédto: Amyloidosis, Overview. Author: Bruce A Baethg

W celu rozpoznania amyloidozy AL u chorego nalezy przeprowadzi¢

typowanie amyloidu czyli wykaza¢, ze widkienka amyloidu po-
wstaty z taricuchéw lekkich immunoglobulin wytwarzanych przez
nowotworowy klon z komérki plazmatycznej. Nalezy potwierdzi¢
obecnos$¢ biatka monoklonalnego w surowicy i moczu oraz oceni¢
naciek klonalnych komérek plazmocytowych w szpiku. W tym celu
wykonuje sie immunofenotypowanie w prébce biopsji aspiracyjnej,
badZ badanie immunohistochemiczne w trepanobiopsji. Najbar-
dziej czutym narzedziem w diagnostyce amyloidozy AL pozostaje
ocena stezenia wolnych fafcuchéw lekkich kappa i lambda FLC
(freelightchain) oraz wyliczenie ich stosunku w surowicy. Jednak
trzeba wzia¢ pod uwage fakt, iz w przypadku niewydolnosci nerek
stezenia FLC w surowicy beda odpowiednio wyzsze.

DIAGNOSTA Iaboratoryjny nr3 (68)

4. Leczenie i rokowanie

Organizm sam nie jest w stanie eliminowa¢ amyloidu. Ztogi w narza-
dach z czasem zwiekszajq sie prowadzac do stopniowego wzrostu
ich dysfunkgji, dlatego leczenie amyloidozy nalezy wdrozy¢ na-
tychmiast po jej rozpoznaniu. Leczenie przebiega dwutorowo. Z jed-
nej strony obejmuje fagodzenie objawéw, z drugiej — terapie majaca
na celu zahamowanie produkgji biatka amyloidowego. Postac zloka-
lizowana amyloidozy wymaga radioterapii lub zabiegu chirurgicz-
nego, amyloidoza uogolniona natomiast — leczenia systemowego.
W amyloidozie AL ograniczenie produkcji amyloidu uzyskuje sie
poprzez eliminacje klonéw plazmocytéw produkujacych biatko
monaklonalne przeksztatcane do amyloidu. W tym celu stosuje
sie chemioterapie opartg na tych samych lekach, co w szpiczaku
plazmocytowym. U chorych w ztym stanie ogéinym z licznymi cho-
robami wspétistniejacymi nie mozna zastosowac chemioterapii.
Stosuje sie jedynie leczenie wspomagajace, obejmujace kontrole
objawéw niewydolnosci narzadéw, leczenie infekcji, leczenie nie-
wydolnosci serca.

Rokowanie w amyloidozie nie jest dobre, przy czym najgorsze jest
u pacjentow z AL z zajeciem serca i nerek. Przezycie wynosi od kilku
miesiecy od chwili rozpoznania do kilku lat po zastosowaniu lecze-
nia. Dostepne obecnie mozliwosci terapeutyczne jedynie zwalniaja
przebieg schorzenia. Amyloidoza jest wiec choroba, ktéra towarzy-
szy pacjentowi do korica zycia. @
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INACZENIE WYKRYWANIA |
PRZECIWCIAL ANTY-RHG U KOBIET W CIAZY.

OPIS PRZYPADKU

Wstep

Antygen RhG (Rh12] nalezacy do antygendw z uktadu Rh zostat po
raz pierwszy opisany w 1958 roku przez Allena i Tippeta [1]. Ko-
dowany jest przez gen RHD oraz gen RHCE i jest obecny na prawie
wszystkich RhD dodatnich i/lub RhC dodatnich krwinkach czerwo-
nych. Zazwyczaj nie wystepuje na krwinkach czerwonych pozba-
wionych obu tych antygenéw [2]. Biorac pod uwage analize se-
kwencji aminokwaséw mozna sadzi¢, ze ekspresja antygenu RhG
jest zalezna od obecno$ci seryny w pozycji 103, i jest najwieksza
przy réwnoczesnym wystepowaniu antygenu RhD oraz RhC (po-
niewaz oba te antygeny posiadajg seryne w pozycji 103) [3, 4].

Antygen RhG wykazuje wysoky immunogenno$¢ [5]. Odkry-
cie antygenu RhG pozwolito wyjasni¢ przyczyne wystepowa-
nia przeciwciat anty-RhD+C w surowicy kobiet uodpornionych
w trakcie cigzy pomimo braku antygenu RhC zaréwno u ojca,
jak i u dziecka, gdyz naprawde sq to przeciwciata anty-RhG, lecz
btednie identyfikowane [6]. Przeciwciata anty-RhG w panelu
identyfikacyjnym nasladuja obecnos¢ przeciwciat anty-RhD wraz
z anty-RhC i czesto wspbtistniejq razem z jednym lub obydwo-
ma z tych przeciwciat [?]. Réznicowanie swoistosci przeciwciat
anty RhD+C od anty-RhG w badaniach przed wykonaniem trans-

fuzji krwi u pacjentéw nie jest konieczne, gdyz w obu tych przy-
padkach wydaje sie im zalecenia do przetaczania krwi ujemnej
pod wzgledem antygenéw RhD oraz RhC, ktéra jest réwniez ujem-
na pod wzgledem antygenu RhG.

Opis przypadku oraz wykonane badania

Do Pracowni Badanh z Zakresu Serologii Grup Krwi Pacjentéw/Bior-
cow w Regionalnym Centrum Krwiodawstwa i Krwiolecznictwa
w Poznaniu zglosita si¢ pacjentka w 12. tygodniu drugiej cigzy
w celu identyfikacji przeciwciat wykrytych w badaniu przeglado-
wym. W wywiadzie podata przetoczenia krwi w przesztosci oraz
podanie preparatu immunoglobuliny anty-RhD 8 lat wczesniej.
Dodatnie reakcje w badaniu screeningowym przeciwciat uzyska-
ne w posrednim tescie antyglobulinowym (PTA), w laboratorium
zewnetrznym, sugerowaty obecno$¢ alloprzeciwciat o swoistosci
anty—RhD.

Grupe krwi pacjentki w naszym laboratorium oznaczono jako B Rh-
D-(ujemny) o fenotypie uktadu Rh: ccee [aby zaznaczy¢ brak lub
obecnos¢ antygenéw RhD, RhC oraz RhG na krwinkach czerwonych
stosowany bedzie uproszczony zapis: D-, C-, G- lub D+, C+, G+].
Wynik przeprowadzonej identyfikacji przeciwciat odpornosciowych
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do krwinek czerwonych, wykonanej w PTA technika mikrokolum-

nowa wskazywat na obecno$¢ przeciwciat o swoistosci anty-

-RhD+C klasy IgG. Nastgpnie w PTA, t3 sama technikg wykonano

oznaczenie miana wykrytych przeciwciat. Uzyskano wynik miana:

128 przy uzyciu wzorcowych krwinek czerwonych o fenotypie Rh:

dCcee [D-, C+ ,G+], natomiast przy zastosowaniu krwinek o fe-

notypie Rh: Dccee [D+, C-, G+] wynik wynidst: 64. Podejrzewajac
obecnos¢ przeciwciat anty-RhG wykonano ich adsorpcje z surowi-
cy pacjentki, ktérg inkubowano z gestymi, wzorcowymi krwinka-

mi czerwonymi, w probdwkach, przez 1 godzine, w temperaturze

37°C, w proporcji uzytych reagentow 1:1.

* Pierwszq adsorpcje przeprowadzono z uzyciem krwinek wzorco-
wych o fenotypie Rh: dCcee [D-, C+, G+]. Uzyskane, w PTA wyko-
nanym technika mikrokolumnowa, ujemne reakcje surowicy pa-
cjentki po adsorpcji z krwinkami wzorcowymi o fenotypie: D-, C+,
G+ oraz fenotypie: D+, C-, G+ wskazywaty na prawidtowy przebieg
adsorpcji oraz brak przeciwciat anty-RhD u pajentki [ryc. 1].

Ryc. 1. Schemat przedstawiajacy etapy badan pacjentki: adsorpcja przeciw-
ciat przy uzyciu wzorcowych krwinek czerwonych o fenotypie D-, C+,
G+, elucja oraz reakcje w PTA surowicy pacjentki po adsorpc;ji i eluatu
z krwinkami wzorcowymi

Wzorcowe krwinki czerwone
gr. 0 RhD-(ujemny) Ccee [D-, C+, G+]

+

Surowica pacjentki z przeciwciatami
anty-RhCi anty-RhG

l adsorpcja

+

Wzorcowe krwinki czerwone

optaszczone przeciwciatami po adsorpc;ji,
anty-RhCi anty-RhG bez przeciwciat

l elucja l PTA

Eluat z przeciwciatami Reakcje ujemne
anty-RhCi anty-RhG z wzorcowymi krwinkami

l PTA czerwonymi gr. 0

Surowica pacjentki

o fenotypie: D-, C+, G+
oraz D+, C-, G+
(wykluczenie obecnosci
przeciwciat anty-RhD)

Reakcje dodatnie
z wzorcowymi krwinkami
czerwonymi gr. 0
o fenotypie: D-, C+, G+
oraz D+, C-, G+
(potwierdzenie obecnosci
przeciwciat anty-RhG)

* Drugq adsorpcje wykonano stosujac krwinki wzorcowe o feno-
typie Rh: Dccee [D+, C-, G+]. Nastepnie badano surowice pa-
cjentki po tej adsorpcji analogicznie jak w pierwszym przypad-
ku. Uzyskane dodatnie reakcje w PTA z krwinkami wzorcowymi
o fenotypie: D-, C+, G+ wskazywaty na obecno$¢ przeciwciat
o swoistosci anty-RhC. Natomiast ujemne reakcje z krwinkami
wzorcowymi o fenotypie: D+, C-, G+ byty potwierdzeniem kom-
pletnej adsorpcji [ryc. 2].

DIAGNOSTA Iaboratoryjny nr3 (68)

Ryc. 2. Schemat przedstawiajacy etapy badan pacjentki: adsorpcja przeciw-
ciat przy uzyciu wzorcowych krwinek czerwonych o fenotypie D+, C-,
G+, elucja oraz reakcje w PTA surowicy pacjentki po adsorpcji i eluatu
z krwinkami wzorcowymi

Wzorcowe krwinki czerwone
gr. 0 RhD+(dodatni) ccee [D+, C-, G+]

+

Surowica pacjentki z przeciwciatami
anty-RhCi anty-RhG

l adsorpcja

+

Wzorcowe krwinki czerwone

optaszczone przeciwciatami po adsorpc;ji,
anty-RhG z przeciwciatami anty-RhC

l elucja l PTA

Eluat z przeciwciatami Reakcje dodatnie
anty-RhG z wzorcowymi krwinkami

l PTA czerwonymi gr. 0

Surowica pacjentki

o fenotypie: D-, C+, G+
oraz reakcje ujemne z
wzorcowymi krwinkami czer-
wonymi gr.0 o fenotypie
D+, C-, G+
(potwierdzenie obecnosci
przeciwciat anty-RhC)

Reakcje dodatnie
z wzorcowymi krwinkami
czerwonymi gr. 0
o fenotypie: D-, C+, G+
oraz D+, C-, G+
(potwierdzenie obecnosci
przeciwciat anty-RhG)

Nastepnie, po potwierdzeniu obecnosci przeciwciat anty-RhC
oraz wykluczeniu obecnosci przeciwciat anty-RhD  wykonano
z uzyciem odczynnikéw firmy BioRad kwasne elucje przeciwciat
z powierzchni krwinek czerwonych uzytych do wyzej opisanych
adsorpcji, w celu identyfikacji wykrytych przeciwciat jako anty-
-RhG. Oba eluaty wykazaty w PTA wykonanym technika mikro-
kolumnowa reakcje dodatnie z czerwonymi krwinkami wzorco-
wymi o fenotypie: D-, C+, G+ oraz fenotypie: D+, C-, G+. Pomimo
obecnosci na krwinkach czerwonych, z ktérych wykonano elucje
przeciwciat, jedynie jednego z antygenéw: RhD lub RhC, w obu
eluatach stwierdzono obecno$¢ przeciwciat majacych powinowac-
two zaréwno do antygenu RhD jak i RhC, co jest cechq przeciwciat
anty-RhG [ryc. 1irryc. 2].

Zaréwno surowice po adsorpcjach jak i eluaty z krwinek wzorco-
wych, dawaty reakcje ujemne z krwinkami o fenotypie uktadu Rh:
dccee [D-, C-, G-].

Wydano. wynik badania stwierdzajgcy obecnos$¢ przeciwciat od-
pornoéciowych o swoistosci anty-RhG+C. Miano wykrytych prze-
ciwciat oznaczono w PTA technikg mikrokolumnowg stosujac
wzorcowe krwinki czerwone o fenotypie Rh: DCcee [D+, C+, G+].
Uzyskano wynik: 128.

Pacjentce zalecono kontrolne badania serologiczne co 4 tygodnie
do 20. tygodnia cigzy, a w drugiej potowie cigzy co 3 tygodnie oraz
oznaczenie fenotypu ukfadu Rh u ojca dziecka.

Ustalono grupe krwi ojca dziecka: 0 RhD+(dodatni) o fenotypie
ukfadu Rh: Ccee [D+C+G+].
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W kolejnych badaniach kontrolnych wykluczano obecno$¢ innych
alloprzeciwciat, zaréwno w tescie PTA jak i w tescie enzymatycz-
nym. Waznym elementem byto wykluczenie przeciwciat anty-RhD.

Aby tego dokona¢ przeprowadzano adsorpcje z zastosowaniem

krwinek czerwonych o fenotypie Rh: dCcee [D-, C+, G+], po ktdrej

w PTA wykonanym tehnikg mikrokolumnowq uzyskano ujemne

reakcje z krwinkami o fenotypach: D-, C+, G+ oraz D+, C-, G+. Miano

przeciwciatanty-RhG + C, oznaczane przy kazdym badaniu kontro-

Inym pacjentki, utrzymywato sie na statym poziomie, tj. 128, do

badania w 30. tygodniu cigzy. Natomiast w 33. tygodniu cigzy na-

stapit wzrost miana do wartosci 512, a w ostatnim badaniu przed

rozwigzaniem, w 36. tygodniu cigzy, uzyskano wartos¢ 1024.

Cigza zakonczyta si¢ porodem samoistnym w 38. tygodniu, bez

konieczno$ci przeprowadzania transfuzji doptodowych w jej prze-

biegu.

Po porodzie, do naszej pracowni przystano badanie w kierunku

konfliktu serologicznego ze wzgledu na dodatni wynik bezposred-

niego testu antyglobulinowego (BTA ) u dziecka.

* Wykonano badanie u matki dziecka potwierdzajgce obecnos¢
przeciwciat odpornosciowych anty-RhG+C, oraz wykluczajace
obecnos$¢ innych istotnych klinicznie przeciwciat odpornoscio-
wych do krwinek czerwonych, w tym anty-RhD. Pozwolito to na
zakwalifikowanie pacjentki do podania preparatu immunoglo-
buliny anty-RhD po porodzie.

* Badania wykonane u noworodka:

* grupa krwi: 0 RhD+(dodatni)

« fenotyp uktadu Rh: Ccee [D+, C+, G+]

* BTA dziecka z odczynnikiem anty-lgG: 4+

e identyfikacja przeciwciat oraz elucja: zaréwno w osoczu jak
i w eluacie z krwinek czerwonych stwierdzono obecnos$¢ prze-
ciwciat anty-RhG+C pochodzacych od matki.

Wyniki badan wskazywaty na optaszczenie krwinek czerwonych
dziecka posiadajgcych, odziedziczone po ojcu, antygeny RhD,
RhC, a co za tym idzie, réwniez RhG, przeciwciatami anty-RhC oraz
anty-RhG pochodzacymi od matki, dlatego do przetoczen nalezato
dobiera¢ krew bez antygenéw RhD oraz RhC.

W pierwszych dobach zycia noworodka zaobserwowano wzrost
stezenia bilirubiny, spadek stezenia wartosci hemoglobiny oraz
ptytek krwi. Pacjent wymagat przetoczen krwi petnej rekonstytu-
owanej oraz koncentratu krwinek ptytkowych.

Whnioski

* Roéznicowanie obecnos$ci przeciwciat anty-RhG od anty-RhD
ianty-RhCjest istotne w przypadku kobiet ciezarnych, ale takze
dziewczynek i kobiet w wieku rozrodczym. Prawidlowa identy-
fikacja przeciwciat anty-RhG, przy réwnoczesnym wykazaniu
braku przeciwciat anty-RhD, kwalifikuje kobiete ciezarng do
profilaktycznego podania preparatu immunoglobuliny anty-RhD
Srédciqzowo oraz poporodowo, aby zapobiec chorobie hemoli-
tycznej plodu/noworodka (ChHP/N) spowodowanej alloprze-
ciwciatami anty-RhD [2].

® Przeciwciata anty-RhD + anty-RhC powodujg ciezszq ChHP/N
niz anty-RhG, jednakze istniejq doniesienia, ze przeciwciata
anty-RhG wykazywaty zaréwno tagodne, umiarkowane jak
i ciezkie postacie ChHP/N [2, 4]. Przeciwciata o swoistosci
anty-RhG stanowig zagrozenie zaréwno dla ptodu RhD+ (dodat-
niego) jak i RhD- (ujemnego), ktdry na powierzchni swoich krwi-
nek czerwonych posiada antygen RhC. @
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ZENIE PATOMECHANIZMU ZAKAZENIA

SARS-COV-2 W CHOROBIE COVID-19

Wirus zespotu ostrej niewydolnosci oddechowej SARS-CoV-2, wcigz stanowi powazne globalne zagrozenie
dla zdrowia publicznego. Znaczacym problemem w pandemii okazato si¢ szybkie rozprzestrzenianie wirusa
oraz potrzeba zapewnienia hospitalizacji dla znaczacej liczby oséb dotknigtych chorobg COVID-19.
Zwrdcono rowniez uwage na szerokie spektrum jej objawdw, a takze szereg powiktan jakie powoduje.
Niedtugo po wybuchu epidemii wskazano enzym konwertujacy angiotensyne Il (ACE2) jako funkcjonalny
receptor wejscia wirusa SARS-CoV-2. Zablokowanie szeroko rozpowszechnionego w organizmie enzymu
niesie za soba konsekwencje dla dziatania uktadow renina-angiotensyna-aldosteron (RAA) oraz kalikreina-
-kinina (KKS), w ktérych ACE2 odgrywa kluczowa role. Rozregulowanie powyzszych uktadéw sprzyja
rozwojowi stanu zapalnego oraz nadkrzepliwosci, ktére s obserwowane w chorobie koronawirusowej.
Przeglad skupia si¢ na oméwieniu patomechanizmu choroby COVID-19 oraz wynikajacych z tego konse-
kwencji, przektadajacych sie na stan zdrowia pacjentéw.

Wstep

Pandemia koronawirusa SARS-CoV-2 ogtoszona w marcu 2020 r. [1]
stata sie powaznym zagrozeniem dla zycia i zdrowia ludzi na catym
Swiecie. Spowodowata zatamanie spoteczne i gospodarcze.

W oparciu o filogeneze, taksonomig i ustalong praktyke, Grupa Ba-
dawcza Koronawirusow (Coronaviridae Study Group — CSG) Miedzy-
narodowego Komitetu Taksonomii Wiruséw (International Commit-
tee on Taxonomy of Viruses — ICTV) zaklasyfikowata wirusa z Wuhan
jako patogen nalezacy do gatunku Kkoronawiruséw zwigzanych
z zespotem ostrej niewydolnosci oddechowej. Wskazujac na podo-
bienstwo do koronawirusa ludzkiego i nietoperzowego, nazywano
go wirusem SARS-CoV-2 (ang. severe acute respiratory syndrome
coronavirus 2), a chorobe ktdra wywotuje — chorobg COVID-19 [2].
Ludzkie koronawirusy krazg w populacji, powodujac zwykle ta-
godne sezonowe infekcje drég oddechowych oraz infekcje uktadu
pokarmowego [3, 4]. SARS-COV-2 natomiast wraz z koronawiru-
sem zespotu ciezkiej ostrej niewydolnosci oddechowej (SARS-CoV)
i koronawirusem zespotu oddechowego Bliskiego Wschodu (MERS-
-CoV), ktdre pojawity sie w populacji ludzkiej w ciggu ostatnich 20
lat wywotujac epidemie: SARS w 2003 roku oraz MERS w 2012, stat
sie trzecim, uznanym za wysoce patogenny, beta-koronawirusem
[2-6]. W wyniku poréwnania petnej sekwencji genomu SARS-CoV-2
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z SARS-CoV uzyskano jedynie 79,6% identycznosci sekwencji. Z kolei
w poréwnaniu z koronawirusem nietoperzy BatCoVRaTG 13 wykazata
96,2% zgodnos¢ sekwencji RNA, co pozwolito ustali¢ prawdopodob-
ne pochodzenie nowego wirusa. Na podstawie filogenetyki, a takze
analizy genomu (w szczegdlnosci sekwencji genéw RdRp i S] wy-
kazano, ze SARS-CoV-2 jest najblizszym krewnym nietoperzowego
koronawirusa RaTG13 i tworzy on linie odrebng od innych SARS-CoV
[7]. MERS-CoV okazat sie by¢ najmniej spokrewniony z przedstawio-
nymi koronawirusami [4]. Ostatecznie patogen zostat zidentyfiko-
wany jako otoczkowy betakoronawirus z jednoniciowym genomem
RNA o dodatniej polarno$ci (+ssRNA) [3, 6].

Zakazenie koronawirusem SARS-CoV-2 u ludzi ukazuje klinicznie
niejednorodny obraz i wigze si¢ z szerokim spektrum objawow.
Wiekszos¢ zachorowan klasyfikowana jest jako tagodna z dobrym
rokowaniem. W takich przypadkach, jak réwniez na poczatku rozwi-
jajacej sie cigzkiej postaci choroby, typowymi objawami sa: zmecze-
nie, goraczka, bol glowy, béle miesni, tagodne objawy z gérnych drég
oddechowych takie jak: bol gardta, kaszel, katar, oraz fagodne zapa-
lenie ptuc. Mnigj licznie zgtaszane sg objawy ze strony uktadu po-
karmowego takie jak: nudnosci, wymioty czy biegunka [8—16]. Ob-
jawem infekgji jest tez przemijajaca utrata wechu i smaku [17, 18].
Powaznym problemem jest ciezka posta¢ choroby z zapaleniem
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ptuc i zespotem ostrej niewydolnosci oddechowej (ARDS), w ktérych
czesto niezbedne jest zapewnienie mechanicznej wentylacji oraz in-
tensywnej opieki medycznej [8, 10— 12, 1416, 19]. Uwage zwraca
wystepowanie powiktaf wynikajacych z zakazenia wirusem SARS-
-CoV-2 oraz rozwoju choroby COVID-19. Wér6d najczestszych powi-
kfan zakazenia, wptywajacych jednoczes$nie na gorsze rokowanie
pacjentéw, jak réwniez bedacych nierzadko przyczyna $mierci, za-
raz po ARDS, opisywano uszkodzenia narzadéw, m.in. ostre uszko-
dzenie serca i nerek. Dodatkowo odnotowywano wtérne infekcje
i sepse prowadzace do wstrzasu septycznego [8, 12, 15, 16]. Ciezki
przebieg choroby COVID-19, zwigzany ze zwiekszonym ryzykiem
zgonu obserwowano u pacjentow starszych oraz u 0séb z chorobami
wspétistniejacymi, takimi jak: otytos¢, cukrzyca, choroby sercowo-
-naczyniowe, nadci$nienie tetnicze czy przewlekte choroby uktadu
oddechowego i przewlekte choroby nerek [8-10, 12-16, 19, 20].

Receptor komérkowy dla wirusa SARS-CoV-2
kluczem do zrozumienia patomechanizmu choroby

W celu zrozumienia przebiegu choroby COVID-19, powikfan jakie po-
woduje oraz ustalenia mozliwosci wdrozenia dziatan terapeutycz-
nych kluczowe byto ustalenie sposobu transmisji, proceséw tran-
skrypcjii replikacji wirusa oraz patomechanizméw choroby.

SARS-CoV-2 replikuje obficie w nabtonku gérnych drég oddecho-
wych, co pozwala na szybkg i skuteczng transmisje wirusa drogg
kropelkowg [3, 6, 7]. Gléwnym mechanizmem wnikania wirusow
do komoérek gospodarza, obok bezposredniego potaczenia z btong
komorkowsy, jest endocytoza za posrednictwem receptoréw. Genom
koronawiruséw koduje cztery gléwne biatka strukturalne: glikopro-
teine powierzchniowa kolcow (S), biatko otoczki (E), biatko bonowe
(M) i biatko nukleokapsydu (N) [3, 4, 6]. Poczatkowe etapy infek-
cji koronawiruséw tj. adsorpcja i wnikanie, obejmujg rozpoznanie
i specyficzne wigzanie biatka kolca (S) z komérkowymi receptora-
mi wejécia gospodarza, ktérych rozmieszczenie w tkankach deter-
minuje tropizm i patogennos¢ wirusa [3, 5, 21]. W$rdd receptorow
wykorzystywanych przez koronawirusy wyréznia sie: ludzky ami-
nopeptydaze N, peptydaze dipeptydylowa-4 (DPP4), kwas sialowy
oraz enzym konwertujacy angiotensyne 2 (ACE2] [3, 21, 22]. Wyka-
zano ze SARS-CoV-2, tak jak SARS-CoV wykorzystuje enzym ACE2
[7, 23-25]. ACE2, odkryty jako homolog enzymu konwertujacego
angiotensyne (ACE), nalezy do grupy karboksypeptydaz cynko-
wych i wystepuje w dwéch formach. ACE2 o petnej dtugosci mACE?2
znajduje sie na btonach komérkowych i skfada sie z transbtonowej
kotwicy i domeny zewnatrzkomoérkowej, ktéra stanowi miejsce re-
ceptorowe dla biatka kolca (S). Druga forma, SACE2, jest postacig
rozpuszczalng, ktéra przedostaje sie do krgzenia. Nie posiada ko-
twic btonowych i wystepuje w niskich stezeniach, moze wigzac sie
z czasteczkami wirusa, jednak nie inicjuje zakazenia komorek [21,
26-28]. Potaczenie domeny wigzacej receptor (RBD) podjednostki
S1 biatka S z blonowym ACE2 oraz obrébka proteolityczna biatka S
przez proteazy gospodarza proteaza serynowa TMPRSS?2, endoso-
malne proteazy cysteinowe CatB i CatL, ADAM17/enzym konwertu-
jacy czynnik martwicy nowotworu (TACE] powodujq modyfikacje
konformacyjne wirusa i prowadzg do fuzji bton umozliwiajgc za-
inicjowanie wejscia do komérki [3, 6, 22, 25, 26, 29, 30]. Po wnik-

nieciu nastepuje proces transkrypcji i replikacji. Sktadane sg nowe
wiriony, a nastepnie uwalniane z zakazonej komérki na drodze egzo-
cytozy [3, 6].

Wirusy SARS-CoV i SARS-CoV-2 wykazujq podobienstwa w wyko-
rzystywaniu receptoréw i wymagan dotyczacych obrébki proteo-
litycznej. Widoczne sq miedzy nimi wyraZne réznice w wydajnosci
replikacji i rozprzestrzenianiu, co moze by¢ ttumaczone zmienno-
écig genetyczng pomiedzy wirusami, szczegdlnie wyrazong w wia-
zacym receptor biatku kolca (S). Wptywa ona na powinowactwo
biatka S do receptora ACE2 i powoduje funkcjonalng rozbieznos¢,
czynigc wirus SARS-CoV-2 bardziej patogennym [3, 4, 30, 31]. Zna-
czacq réznicq jest réwniez miejsce namnazania. Wirus SARS-CoV-2
namnaza sie w gérnych drogach oddechowych, natomiast SARS-CoV
w drogach dolnych, co utrudnia jego transmisje [3]. Ze wzgledu na
role jakq petni ACE2 we wnikaniu SARS-CoV-2 do komérek, w wielu
badaniach poszukiwano odpowiedzi czy polimorfizm ACE2, jak
réwniez zmienno$¢ genetyczna proteaz moggy wyjasnia¢, dlacze-
go niektoérzy ludzie sq bardziej podatni na ciezki przebieg choroby,
podczas gdy inni pozostaja bezobjawowi. Réwniez ekspresja ACE2
w tkankach moze korelowa¢ z nasileniem zajecia narzadu i skut-
kami infekcji [21, 32—36]. W zwigzku z tym, ze specyficzne reszty
w biatku ACE2 sq niezbedne do wigzania z SARS-CoV, ich polimorfizm
moze wptywac wigzanie pomiedzy ACE2, a biatkiem S wirusa [37].
Badania, ktére miaty na celu znalezienie mutacji w ACE2 wykazaty
istnienie specyficznej zmiany, ktéra moze wptywaé na wigzanie
SARS-CoV-2. Co wiecej, zidentyfikowato regiony genu ACE2 uczest-
niczace w alternatywnym splicingu, co moze powodowac wytwa-
rzanie skréconego ACE2, pozbawionego N-koAca, ktéry nie mogtby
wigzad biatka S [34]. W zwigzku z rolg ACE2 rozwazano terapie blo-
kerami powierzchniowego receptora angiotensyny 2 i TMPRSS2 oraz
infuzje rozpuszczalnego ACE2 celem zahamowania wej$cia wirusa
do komérek i jego zablokowania, jak réwniez zmniejszenia stanu za-
palnego [25, 27, 38, 39].

Biorgc pod uwage szerokie spektrum objawéw wystepujacych
u os6b dotknietych chorobg COVID-19 oraz wskazujac ACE2 jako
funkcjonalny komérkowy receptor wejécia dla SARS-CoV-2, zbadano
poziom ekspresji tkankowej ACE2, identyfikujac tym samym narza-
dy, ktére moga byc bardziej narazone na te infekcje i mozliwe powi-
kfania choroby. Analiza ekspresji mRNA oraz biatka ACE2 w mode-
lach eksperymentalnych oraz ocena réznych baz danych wykazata,
ze wsrdéd narzadow i tkanek o zwiekszonej ekspresji mRNA ACE2
znajduja sie: nerki, migsien sercowy, jelito cienkie, dwunastnica, wo-
reczek zéfciowy, okreznica, odbytnica, $linianki, przetyk, tarczyca.
Posrod narzadéw uktadu rozrodczego wymienia sie: jadra, najadrza,
pecherzyk nasienny, piersi, jajniki. Analizy wykazuja jednak, ze eks-
presja mRNA czesto nie odzwierciedla iloSci biatka ACE2 w tkankach.
Wyniki badan sugeruja, ze biatko ACE?2 jest obecne gtéwnie w jelicie
cienkim, dwunastnicy, nerkach, pecherzyku zétciowym i jadrach
[40]. ACE2 jest w réwniez obecny na komérkach $rodbtonka naczyn
krwiono$nych, komérkach miesni gtadkich tetnic oraz w bfonie ko-
mérek tluszczowych w réznych narzadach [41]. Wyjasnia to, dla-
czego osoby dotkniete COVID-19 doswiadczajq tak szerokiego spek-
trum objawéw oraz zaburzen funkcji wielu narzadéw, w tym proble-
méw zotadkowo-jelitowychi dysfunkcjinerek, jak réwniez probleméw
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ze strony uktadu sercowo-naczyniowego. Warte uwagi jest przeana-
lizowanie zmian ekspresji i stezenia ACE2 w stanach patologicznych
oraz w zakazeniu wirusem. Dla przyktadu, wykazano niska ekspre-
sje ACE2 w ptucach. Badanie immunohistochemiczne w poSmiert-
nej analizie ptuc pacjentdw niezakazonych wirusem SARS-CoV-2
w poréwnaniu z ptucami pacjentéw, ktérzy zmarli z powodu choroby
COVID-19 potwierdzito, ze ekspresja ACE2 w niezakazonych ptucach
kontrolnych byta niska w komérkach nabtonka pecherzykéw ptuc-
nych oraz w komdrkach srédbtonka naczyn wtosowatych. Natomiast
odnotowano znacznie wiekszq liczbe komérek ACE2+ w ptucach,
tacznie z komérkami $rodbtonka ACE+ u pacjentéw z COVID-19 [42].
Zwiekszona ekspresja ACE2 w zakazeniu wirusem zostata wyjasnio-
na faktem, ze SARS-CoV-2 moze pozytywnie indukowac ekspresje
swojego komorkowego receptora wejscia, a uwalnianie cytokin za-
palnych wywotane przez SARS-CoV-2 moze dodatkowo zwiekszyc
ekspresje ACE2 [43, 44].

ACE2 i uktad renina-angiotensyna-aldosteron

Analiza roli jakg ACE2 petni w utrzymaniu fizjologii organizmu staje
sie niezbedna, aby zrozumie¢, dlaczego infekcja SARS-CoV-2 wptywa
narozregulowanie funkcji tak wielu uktadéw i narzaddw, a niszczacy
efekt choroby jest widoczny szczegdlnie u 0s6b starszych i pacjen-
téw z chorobami wspétistniejacymi. ACE2 jest zaangazowany w re-
gulacje przemian zachodzacych w uktadzie renina-angiotensyna-
-aldosteron [RAA}, jak rowniez w ukfadzie kalikreina-kinina (KKS).
Dziata jako fizjologiczna przeciwwaga ACE, zapewniajac regulacje
ilosci krazacej angiotensyny Il (Ang ll).

Gtéwna rolg uktadu RAA jest regulacja ci$nienia tetniczego, objeto-
Sci krwi i gospodarki wodno-elektrolitowej. Kierunkowos$¢ dziatania
ukfadu zalezy od przemian angiotensynogenu i jego metabolitow.
Produkowana przez nerki prorenina, przeksztatcona do reniny,
rozszczepia agniotensynogen do angiotensyny | (Ang 1-10), kto-
ra moze by¢ substratem zaréwno dla enzymu konwertujacego
angiotensyne (ACE) oraz enzymu konwertujacego angiotensyne
typu 2 (ACE2). ACE katalizuje przemiane angiotensyny | (Angl)
w angiotensyne Il (Ang 1-8/ Angll], bedaca ligandem dla receptora
sprzezonego z biatkiem G (GPCR), AT1R [21, 26, 28, 30]. Pobudzenie
receptora AT1 przez Angll powoduje skurcz naczynh krwiono$nych.
Ang Il stymuluje wydzielanie aldosteronu, uwolnienie wazopresyny
oraz resorpcje jonéw sodu w kanalikach nerkowych, co wptywa na
zwigkszenie objetosci ptlynu zewnatrzkomérkowego, a tym samym
na zwiekszenie cisnienia tetniczego. Pobudzenie receptora AT1
przez Angll powoduje réwniez stymulacje proceséw zapalnych. An-
gll stymuluje transkrypcje prozapalnych cytokin IL-6, IL-13 i TNFa.
Ponad to, angiotensyna Il jest silnym mediatorem stresu oksyda-
cyjnego, aktywuje cyklooksygenaze-2 i btonowa oksydaze NADPH
stymulujac wytwarzanie reaktywnych form tlenu (ROS). ROS biorg
udziat w aktywacji czasteczek sygnatowych. Za posrednictwem An-
gll stymulowane moge by¢ czynniki transkrypcyjne m.in. jadrowy
czynnik transkrypeyjny (NF)-kB, AP -1, Nrf2, kinazy takie jak: JAK,
p38 MAPK, EGFR, ERK1/2, JNK, c-Src, Akt, ktére wptywajq stymulu-
jaco na wzrost i proliferacje komoérek oraz procesy wtéknienia. Akty-
wacja AT1R oraz stan zapalny generowany przez ukfad RAA wptywa-
ja réwniez na pobudzenie uktadu krzepniecia i hamowanie proceséw
fibrynolizy [21, 26, 30, 45-47].
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Enzym ACE2 z wysokq wydajnoscig katalizuje konwersje Angio-
tensyny Il (1-8) do Ang(1-7), ktéra aktywuje receptor sprzezony
z biatkiem G (GPCR), receptor MAS, powodujac zwiekszenie aktyw-
nosci dysmutazy ponadtlenkowej, katalazy, $rédbtonkowej syn-
tazy tlenku azotu i uwolnienie bradykininy oraz prostacykliny, jak
réwniez wptywa na zmniejszenie aktywnosci cykooksygenazy-2,
czynnika martwicy nowotworu d (TNF-0) czy jadrowego czynnika
transkrypcyjnego NF-KB. Ponadto pobudzenie receptora zmniejsza
wytwarzanie wolnych rodnikéw. Aktywacja receptora Mas powoduje
zatem dziatanie przeciwzapalne, wazodylatacyjne i zapobiegajace
procesom przebudowy i wiéknienia. Dodatkowo ACE2 z mniejszg
wydajnoscig katalizuje tworzenie Ang(1-9) z angiotensyny | (Angl]
— Ang (1-10), ktéra moze by¢ przeksztatcona w Ang(1-7) przez ACE
[21, 26, 28, 30, 47].

Wiazanie SARS-CoV-2 z receptorem ACE2 moze powodowac jego in-
ternalizacje, zatem ujemnie reguluje receptor powodujgc akumulacje
krazacej angiotensyny Il, ktéra bedzie powodowata rozregulowanie
aktywnosci uktadu RAA. Ciezki przebieg infekcji u 0s6b z chorobami
takimi jak, np. cukrzyca, nadci$nienie, choroby naczyn, serca czy
nerek moga wynikac z istniejacego juz zaburzenia w uktadzie RAA,
a zakazenie wirusem dodatkowo pogtebia patologie w obrebie obcia-
zonych narzadow i uktadow [48, 49].

Ryc1. Mechanizm dziatania uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (RAA) (rycina
stworzona za pomoca BioRender.com)
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ACE2 i system kinina-kalikreina (KKS)

Wskazano réwniez potencjalng role ukfadu kalikreina-kinina (KKS])
w chorobie COVID-19. ACE2 jak réwniez ACE regulujg osoczowy KKS.
Aktywnos¢ tego szlaku wptywa na wiele proceséw fizjologicznych,
m.in. moduluje uktad krzepniecia krwi, procesy zapalne oraz uktad
RAA. W dziataniu szlaku KKS uczestnicza aktywne peptydy, do kté-
rych nalezg osoczowe i tkankowe kalikreiny, osoczowe wysoko- i ni-
skoczasteczkowe kininogeny oraz ich pochodne: bradykinina (BK)
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i Lys-bradykinina (Lys-BK]), dziatajace na receptor BRB2, [des-Ar-
29]-BK (DEABK) i Lys-[des-Arg9]-BK (LDEABK), ktore dziatajg na
receptor BRB1 [21], [50].

Wigzanie BKi Lys-BK z receptorem bradykininy B2 (BRB2], indukuje
miejscowy wzrost wytwarzania tlenku azotu, ktéry wykazujac silne
dziatanie rozszerzajace naczynia, kompensuje wazopresyjne dzia-
fanie uktadu RAA. Dodatkowo bradykinina stymuluje wydzielanie
tkankowego aktywatora plazminogenu (tPA), aktywnie uczestni-
czacego w procesach krzepniecia. DEABK i LDEABK petnigq wazngrole
w procesie zapalnym. Aktywujac receptor bradykininy B1 (BRB1)
wywierajq dziatanie prozapalne i prozakrzepowe. W przeciwiefstwie
do BRB2, BRB1 wykazuje niska ekspresje na komorkach srédbton-
ka, jednak w warunkach, w kt6rych dochodzi do uszkodzenia tkanki,
jego ekspresja stymulowana uwalnianiem prozapalnych cytokin,
takich jak IL-1B, IL-2, TNFa, i IFNy, gwattownie wzrasta co dodatkowo
poteguje stan zapalny poprzez dalsze uwalnianie cytokin prozapal-
nych. ACE2 moze rozszczepia¢ koncowq reszte w DEABK i LDEABK,
uniemozliwiajac interakcje z BRB1. W zwigzku z tym internalizacja
ACE2 spowodowana zakazeniem SARS-CoV-2 moze przyczynia¢
sie do zaburzenia réwnowagi w uktadzie KKS, skutkujac nadmierng
aktywacje osi DEABK/LDEABK/BRB1 oraz hamowanie korzystnego
dziatania bradykininy, co w konsekwencji moze przyczynia¢ sie do

nasilenia stanu zapalnego aktywacji procesow krzepniecia [21, 50].

Ryc2. Poréwnaniedziataniaukfadukalikreina-kinina (KKS) wwarunkachfizjologicznych

oraz w zakazeniu SARS-CoV-2 (rycina stworzona za pomocg BioRender.com)
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Obraz pacjentéw w chorobie COVID-19 odpowiada
zmianom zachodzacym w uktadach RAA i KKS

W chorobie COVID-19 opisuje sie wiele mechanizméw prowadzacych
do powstania stanu zapalnego w organizmie. Waznym odkryciem
byto znalezienie bezposrednich dowodéw potwierdzajacych infek-
cje komorek i narzadéw o zwiekszonej ekspresji ACE2 [42, 51-53].
Obecnos¢ wirusa w organizmie oraz bezposrednia infekcja komorek
gospodarza indukuje odpowiedZ immunologiczng, rekrutacje ko-
morek uktadu odporno$ciowego i wytwarzanie mediatoréw odpo-
wiedzi immunologicznej, ktére stymulujg rozwéj stanu zapalnego
i aktywacje uktadu krzepniecia [42, 51, 54, 55]. Pacjentéw z ciezkim
przebiegiem choroby COVID-19 charakteryzowato podwyzszone ste-
zenie biatka C-reaktywnego (CRP) oraz zwiekszone wartosci opadu
erytrocytow (0B) [10, 13, 14, 19]. Czesto opisywano zjawisko bu-
rzy cytokinowej, wykazujac ze SARS-CoV-2 znaczaco wptywa na
zwiekszenie ekspres;ji cytokin i chemokin, w tym IL-1B, IL-2, IL-6, IL-7,
IL-8, IL-9, IL-10, czynnika martwicy nowotworu (TNFa) [8, 54, 56].
Czestym obrazem ukazywanym w analizach po$miertnych byty
zmiany naczyniowe i uszkodzenie zainfekowanych tkanek oraz
komérek Srodbtonka pod postacia rozlanego zapalenia z naciekiem
komérek zapalnych. Opisywano réwniez obecnos¢ ciat apoptotycz-
nych w réznych narzadach [42, 51-53]. Uszkodzenie i $mier¢ ko-
morek wptywa na zaburzenie bariery Srédbtonkowej, co prowadzi do
zwiekszenia przecieku naczyniowego, odstoniecia podsrédbtonko-
wego kolagenu oraz wynaczynienia biatek efektorowych o dziataniu
prozakrzepowym. Mediatory zapalne réwniez wptywajg na akty-
wacje $roédbtonka zmieniajac jego wtasciwosci na prokoagulacyjne,

jednocze$nie hamujac procesy

fibrynolityczne. W badaniach labo-

ZABURZENIE DZIALANIA ratoryjnych u pacjentéw z zapale-
quziﬁ;émﬁmgg‘; niem ptuc wywotanym COVID-19

raportowano podwyzszone steze-
nia D-dimeréw, produktéw degra-
dacji fibryny (FDP), fibrynogenu
i czynnika von Willebranda, [8, 13,
14, 16, 19, 30, 53, 55, 57, 58].

[l
2 s W COVID-19 procesy prokoagula-
' S cyjne determinuje rowniez zwiek-
. H

szona aktywnos$¢ czynnika tkan-
kowego (TF) oraz zmniejszona
aktywnos$¢ plazminy zwigzana ze
spadkiem aktywnosci aktywato-
ra plazminogenu typu urokinazy
(uPa) i zwiekszong aktywnoscig
? inhibitora aktywatora plazmino-
Fd i o genu-1 (PAI-L) [59]. Chorzy mieli
SEEaCH réwniez wyzsze stezenia ptytko-
pochodnego czynnika wzrostu

l (PDGF) [8] i rozpuszczalnych czg-

steczek adhezyjnych (sICAM-1,
sVCAM-1] [60, 61]. W naczyniach
ptucnych pacjentéw, ktérzy zmarli
z powodu choroby COVID-19 ob-
serwowano depozycje fibryny
oraz ptytkowo-fibrynowe mikro-
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zakrzepy [42, 52, 53]. W naczyniach wio-
sowatych pecherzykéw ptucnych stwier-
dzono réwniez obecno$¢ megakariocytow,
ktére towarzyszyty mikrozakrzepom [52,
55]. Powikfaniem ciezkiej postaci choro-
by COVID-19 czesto jest rozwiniecie zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej [59, 62, 63].
Obserwowano réwniez zmiany skérne na
konczynach, ktére zostaty powigzywane
z wystapieniem mikroangiopatii zakrzepo-
wej. Obecnos¢ mikroskrzepdw i powiktania
mikrozakrzepowe mogq przyczyniac sie do
zespotu ostrej niewydolnosci oddechowej
(ARDS]) i niewydolno$ci narzadéw. W ptu-
cach pacjentéw z COVID-19 obserwowano
réwniez tworzenie nowych naczyn krwio-
nosnych, a nasilenie tego procesu istotnie
zwigksza sie wraz z wydtuzeniem czasu ho-
spitalizacji. Wnioskowano, ze niedotlenienie
wraz z zapaleniem $rédbtonka i zakrzepicy
w ptucach mogty przyczyni¢ zainicjowania
procesow angiogenezy [42].

Whioski

Potaczenie mechanizmu wnikania SARS-
-CoV-2 i zdarzen jakie za sobg niesie z ak-
tywacjq uktadu odpornosciowego w odpo-
wiedzi na obecno$¢ wirusa, prowadzi do
uogdlnionej reakcji zapalnej i powstawania
zdarzen zakrzepowych. Interakcja mig-
dzy SARS-CoV-2 i ACE2 moze powodowac
internalizacje receptora i wptywac na jego
ujemna regulacje, powodujac akumulacje
Angll, ktéra warunkuje rozregulowanie ukta-
déw RAA, jak réwniez KKS. Ang Il dziatajac
na receptor AT1 moze powodowacd rozwoj
zapalenia, zwigkszong aktywnos$¢ uktadu
krzepniecia, wzrost aktywnosci proliferacyj-
nej, atrofie czy zwtéknienie. Pobudzanie re-
ceptora BRB1 réwniez sprzyja promowaniu
niekorzystnych proceséw. Nadmierna akty-
wacja ukfadéw ze zwiekszeniem poziomu
krazacej angiotensyny Il moze prowadzic do
rozwoju ciezkiej postaci choroby i powstania
powaznych implikacji klinicznych, a nawet
uszkodzenia i dysfunkcji narzadéw.
Obserwacje poczynione od poczatku pan-
demii pozwalaja wnioskowa¢, ze COVID-19
jest ztozong jednostka chorobows, dotyka-
jacq nie tylko uktadu oddechowego, lecz ca-
fego organizmu, czynigc COVID-19 chorobg
ogblnoustrojowa, aktywujacq w organizmie
wiele proceséw, ktérych skutki dotykajg
réznych narzadow. @
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Sedziowie Sadu Dyscyplinarnego V Kadencji

PUNKTY EDUKACYINE -

— FANABERIA KIDL CZY 0BOWIAZEK
DIAGNOSTY LABORATORYINEGO?

Temat punktéw edukacyjnych jest ostatnio bardzo popularny
wsrod diagnostow laboratoryjnych zaréwno w miejscach pracy,
jak i na forach spoteczno$ciowych, czesto wywotujac frustracje.
Zadajemy sobie pytania, czy zbieranie punktéw edukacyjnych ma
sens ikomu stuzy? Jaki jest cel? Czy i jakie konsekwencje groza
za nieudokumentowanie ksztatcenia poprzez wpisanie do ,Karty
ciggtego szkolenia diagnosty laboratoryjnego” punktéw edukacyj-
nych? Jakie stanowisko zajmie Krajowa |zba Diagnostéw Laborato-
ryjnych (KIDL) wobec diagnosty laboratoryjnego, w przypadku bra-
ku wymaganej liczby punktéw w 5-letnim okresie rozliczeniowym?
Pytania te rodzq obawy i niezadowolenie w$rdd diagnostow labora-
toryjnych zwtaszcza, ze odpowiedzialny diagnosta laboratoryjny
z whasnej woli pogtebia wiedze, by wykonywac swojq prace zgodnie
z najnowszg wiedzg medyczna. Samo Srodowisko diagnostow la-
boratoryjnych jest podzielone w tej kwestii, a brak wiedzy oraz wia-
Sciwej komunikacji podziat ten potgguje.

Gromadzenie punktéw edukacyjnych jest regulowane przez Roz-
porzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 24 lipca 2017 r. w sprawie cia-
glego szkolenia diagnostéw laboratoryjnych (Dz.U.2017 poz.1519)
i naktada na diagnoste laboratoryjnego obowigzek wynikajacy
z przestrzegania przepiséw prawnych.
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Nadmieni¢ nalezy, ze nie jesteSmy jedyng grupa zawodéw medycz-
nych, na ktérej cigzy obowigzek zdobywania punktéw edukacyj-
nych https://izba-lekarska.pl/.
Czy uzyskanie punktéw edukacyjnych jest trudne? W dobie pande-
mii SARS-CoV-2 odbywato sie wiele kurséw, webinaréw, seminariow,
wyktadéw w formacie on-line. Preznie dziataty Towarzystwa Nauko-
we umozliwiajac udziat w wyktadach za posrednictwem internetu
(w dobie cyfryzacji trudno sobie wyobrazi¢, ze kto$ nie ma inter-
netu lub dostepu on-line]. Byty organizowane konferencje on-line
oraz w systemie hybrydowym, czesto bezptatne. By¢ moze, temat
nie zawsze byt zwigzany z profilem laboratorium, w ktérym pracu-
jemy, ale uzyskanie wiedzy z dziedziny diagnostyki laboratoryjnej
pogtebia nasza wiedze.

BadZmy partnerami w rozmowach z lekarzami, posiadajmy wiedze.

Nie zapominajmy, ze zawdd, ktéry wykonujemy jest zawodem

zaufania publicznego i wymaga od nas postepowania zgodnego

z Kodeksem Etyki Zawodowej. Dla przypomnienia Kodeks Etyki

Zawodowej zawiera zbidr norm wyznaczajacych okreslone obo-

wigzki moralne zwigzane z wykonywanym zawodem i spotecz-

nymi stosunkami zawodowymi. Etyka jest szczegélnie wazna

w zawodach zaufania publicznego, w ktérych pracownicy mierza sie

z dylematami moralnymi czy tez wystepuje konflikt miedzy inte-

resem prywatnym a spotecznym. Etyka jest traktowana zamien-

nie ze stowem ,moralno$¢” i jest nazywana ,naukq o moralnosci”.

Etyka ma chroni¢ nas samych, a jej zasady wskazujq droge wia-

Sciwego postepowania i chronig przed naduzyciami czy nieprawi-

dtowosciami. Nasza postawa spoteczna, etyczna musi byé zgodna

z normami obowigzujgcego prawa.

Na stronie KIDL sg wszelkie informacje wskazujace jak diagnosta

laboratoryjny moze realizowa¢ ciggte szkolenie z zakresu wiedzy

okres$lonej w rozporzadzeniu ministra zdrowia w sprawie ciggtego
szkolenia diagnostéw laboratoryjnych przez:

1. Udziat w kursach realizowanych metoda wyktadéw, seminariow,
cwiczen,

2. Udziat w kursach realizowanych za posrednictwem Srodkéw
przekazu telewizyjnego i sieci internetowej z ograniczonym do-
stepem,

3. Udziat w kursach odbywanych w ramach szkolenia specjaliza-
cyjnego,

4. Uzyskanie tytutu specjalisty, stopnia naukowego doktora, dok-
tora habilitowanego lub tytutu profesora z obszaru nauk me-
dycznych i nauk o zdrowiu,

5. Samoksztatcenie, realizowane poprzez:

a) przygotowanie i wygloszenie referatu na posiedzeniu nauko-
wo-szkoleniowym towarzystwa naukowego lub KIDL,

b) przygotowanie i przeprowadzenie ¢wiczen w ramach kursow
organizowanych przez towarzystwa naukowe lub KIDL,

(e}

udziat w posiedzeniu naukowo-szkoleniowym towarzystwa na-
ukowego lub KIDL,

przygotowanie i wygtoszenie referatu, wykfadu lub przeprowa-
dzenie ¢wiczen na kongresie, zjezdzie, konferencji lub sympo-

d

zjum naukowym,

—

e) udziat w kongresie, zjezdzie, konferencji lub sympozjum nauko-

wym,

f] opublikowanie jako autor lub wspétautor ksigzki naukowej,

g) opublikowanie jako autor lub wspétautor ksigzki popularnonau-
kowej,

h) opublikowanie jako autor lub wspétautor artykutu naukowego
oryginalnego,

i) opublikowanie jako autor lub wspétautor artykutu o charakterze
pogladowym, rozdziatu w ksigzce.

Za zrealizowanie kazdej z form ciagtego szkolenia przystuguje $ci-
$le okreslona liczba punktéw, edukacyjnych. Jesli z waznych powo-
déw diagnosta nie uzyskat wymaganej liczby punktéw mozliwe jest
zfozenie wniosku o przedtuzenie okresu rozliczeniowego do Preze-
sa KRDL. Czas trwania okresu edukacyjnego moze by¢ przedtuzony
maksymalnie o 24 miesigce. Wraz z wnioskiem nalezy dostarczyc¢
stosowne dokumenty potwierdzajace niemozno$¢ realizacji ciggte-
go szkolenia przez diagnoste w trakcie okresu edukacyjnego, np.
zaswiadczenie z zaktadu pracy, udokumentowana absencja.
Wazne, bysmy sprawdzili otrzymane certyfikaty zwigzane z ksztat-
ceniem, bo moze sie okazac, ze posiadamy wymagang liczbe punk-
téw edukacyjnych.

Nie jest intencjq KIDL karanie diagnostéw laboratoryjnych, ktérzy
nie uzyskali wymaganej liczby punktéw edukacyjnych, pamietaj-
my jednak, ze jezeli z premedytacjq nie realizujemy form ciggtego
szkolenia, to sami siebie stawiamy w trudnej sytuacji.
Podsumowujac: straszenie karami diagnostéw laboratoryjnych za
nie wypetnienie obowigzku zdobywania punktéw edukacyjnych
w naszej ocenie ma znamiona manipulacji. Cechq manipulacji jest
po pierwsze, intencjonalno$¢, czyli dokonujemy jej zawsze z wy-
boru. Po drugie, manipulacji dokonujemy z osobistg korzyscia dla
siebie. Manipulujemy kim$, kiedy chcemy osiggna¢ jaka$ korzysé
dla siebie. Postepujmy etycznie, zachowujmy szacunek do siebie,
a takze do naszego $rodowiska, wéwczas bedziemy lepiej postrze-
gani przez nas samych, a takze innych. @

Pismiennictwo:
1. file:///C:/Users/ipczd/Downloads/KRDL%2020%20 W RZE%C5%9

ANIA%202022%20-%20r0zliczanie%20punk! % C3%B3w%20edukacyj-
nych%202018-20229%20(1). pdf

2. https://izba-lekarska.pl/
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Przewodniczgca Zespotu Wizytatoréw
KRDL V Kadencji
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ZESPGL WIZYTATOROW KRDL.
JAK DZIALA | DLACZEGO NIE NALEZY SIE

- GPJJV{IAG? 1

Wraz z powstaniem Samorzadu Zawodowego Diagnostéw Laboratoryjnych il - i
zostat powotany Zesp6t Wizytatoréw, ktérego gtéwnym zadaniem jest pro- :
wadzenie postepowan kontrolnych w celu oceny wykonywania czynnosci dia- s
gnostyki laboratoryjnej przez diagnoste laboratoryjnego, dokonang na podstawie
ustalonego stanu faktycznego przy zastosowaniu przyjetych kryteriow kontroli.
Zespot Wizytatoréw dziata w oparciu o art. 13 ust. 2 pkt 1 ustawy z dnia 27 lipca
2001 . o diagnostyce laboratoryjnej (Dz.U. z 2022 ., poz. 134] oraz zgodnie z Re-
gulaminem Zakresu i Zasad Dziatania Wizytatorow uchwalonym przez Krajowq
Rade Diagnostéw Laboratoryjnych. W zakresie obstugi prawnej ZW wspétpracuje
z Dziatem Prawnym KIDL.

W sktad zespotu wchodzi przewodniczacy, zastepca oraz wizytatorzy. Kazdy
wizytator musi posiada¢ tytut specjalisty, charakteryzowac sie nienaganna po-
stawg, znac przepisy dotyczace funkcjonowania samorzadu Diagnostow Labo-
ratoryjnych oraz MLD, a takze zda¢ egzamin i uzyskac akceptacje w rozmowie
kwalifikacyjnej swojej kandydatury do prowadzenia dziataf kontrolnych.

Obecnie Zespot Wizytatoréw liczy 28 os6b. Sa to specjalisci analityki klinicznej,
diagnostyki laboratoryjnej, transfuzjologii medycznej, mikrobiologii i cytomorfo-
logii medycznej.

Zespot Wizytatoréw prowadzi postepowania kontrolne dorazne i sprawdzajace.
Decyzje o wszczeciu postepowania kontrolnego podejmowane sa przez Przewod-
niczacego Zespotu Wizytatoréw giéwnie na podstawie skarg nadestanych przez
pacjentow, diagnostow laboratoryjnych, a takze réznych instytucji paristwowych.
Czes¢ spraw dotyczacych skarg pacjentéw rozwigzuje bezposrednio Przewod-
niczacy ZW, ktéry wystepuje do wskazanych DL lub kierownikéw MLD z prosha
/ 0 przestanie stosownych dokumentéw, a po ich otrzymaniu dokonuje oceny

S

5]

okreslonej sytuacji lub problemu i odpowiada zainteresowanym stronom prébu-
jac wyjasnic problem. W sytuacji braku dostepu do dokumentéw lub w przypadku
stwierdzenia wystapienia nieprawidtowosci majacej wptyw na wyniki badar labo-
ratoryjnych przewodniczacy wnioskuje o odbycie wizytacji w okre$lonym labo-
ratorium.
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Wizytatorzy sa uprawnieni w szczegélnosci do wizytowania pomieszczen labora-
torium, obserwowania sposobu wykonywania czynnosci diagnostyki laboratoryj-
nej, zadania informacji, wyjasnien i udostepnienia dokumentacji medycznej oraz
do wydawania zalecen powizytacyjnych.
W przypadku stwierdzenia licznych nieprawidtowos$ci i wydania duzej liczby zale-
cen powizytacyjnych Zespét Wizytujacy wnioskuje o przeprowadzenie wizytacji
sprawdzajacej.
Postepowania kontrolne sa prowadzone w trosce o rzetelne leczenie, dobro pa-
cjenta i dobro pracownikéw MLD.
Dzisiejsza rzeczywisto$¢ zmusza nas do utrzymania wysokiej jakosci ustug la-
boratoryjnych opartej na opracowanych na wszystkich etapach postepowania
przedanalitycznego, analitycznego i poanalitycznego instrukcjach i standardo-
wych procedurach, ktére maja wptyw na wynik badania laboratoryjnego tak, by
na kazdym etapie postepowania mogty byé¢ wykonane przez wykwalifikowany
personel w taki sam spos6b. Takie dziatanie zapewnia ham zwigkszenie zaufania
do laboratorium oraz uznanie u klinicystéw i pacjentow.
Jednak nie wszystkie MLD wykonujg powierzone im czynnosci zgodnie z zacho-
waniem zasad i wymogéw prawnych.
Na corocznym spotkaniu Zespotu Wizytatoréw omawiane sg problemy, z ktéry-
mi spotykaja sie wizytatorzy prowadzacy postepowania kontrolne. Na podstawie
skarg przestanych do KIDL oraz przeprowadzonych wizytacji Zesp6t Wizytatoréw
stwierdza wykonywanie czynnosci diagnostyki laboratoryjnej przez diagnostéw
~ laboratoryjnych zgodnie z przyjetymi standardami w duzych szpitalach kli-
nicznych i wojewddzkich. Zdecydowanie poprawit sie sposéb pracy diagnostow
w mniejszych szpitalach i innych matych jednostkach, ale wcigz istnieje pewna
iloé¢ laboratoriéw, ktére pracuja bez wdrozenia wymaganych standardéw. Czesto
zbyt mata iloé¢ zatrudnionych diagnostéw laboratoryjnych prowadzi do nieprawi-
dtowej autoryzacji sprawozdar z badan laboratoryjnych, a zbyt niskie kwalifikacje
personelu i niedostateczne doswiadczenie do nieprawidfowej interpretacji i wyda-
wania wynikéw obarczonych btedami.
Czy Zespot Wizytatoréw chce utrudnic zycie diagnostom laboratoryjnym? W mojej
opinii — NIE! Zespoty wizytujace sprawdzajg prawidtowo$¢ wykonywania czynno-
Sci diagnostyki laboratoryjnej, a wydajac zalecenia umozliwiajg diagnostom po-
prawe jakosci i wiarygodnosci, dazac tym samym do eliminacji lub ograniczenia
popetniania btedéw jak i do najwiekszej ochrony zdrowia i zycia cztowieka.
Niewatpliwie kazda kontrola jest stresujaca i wigze sie z dodatkowymi obowigz-
kami. Dlatego zachowajmy spokdj, starajmy sie wspdtpracowad, nie utrudniajmy
wizytatorom przeprowadzenia kontroli, nie odmawiajmy udostepniania dokumen-
téw, nie blokujmy dostepu do pomieszczen. Zadbajmy o dobrg i zyczliwa atmosfe-
re, a ha pewno kontrola przebiegnie szybko i sprawnie. Jesli otrzymamy zalecenia
pokontrolne starajmy sie jak najszybciej wdrozy¢ dziatania naprawcze i wyelimi-
nowac nieprawidtowosci.
A moze mozemy uniknaé¢ kontroli? Oczywiscie — pracujmy zgodnie z zasada-
mi dobrej praktyki laboratoryjnej. Stosujmy sie do rozporzadzen i przyjetych
standardéw. Prébujmy rozwiqzywac problemy i nieporozumienia wewnatrz jed-
nostki. Nastawmy sie na edukacje pacjentéw, wstuchajmy sie w ich problemy
i starajmy sie je rozwigzac.
Mniej skarg oznacza mniej wizytacji, a takze wiekszg wiarygodnos¢ i lepsze po-
strzeganie zawodu diagnosty laboratoryjnego. @
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KALENDARIUM PRAC KRDL V KADENCII
NAD USTAWA
0 MEDYCGYNIE LABORATORYINE)

Grudzien 2018: V Krajowy Zjazd Diagnostéw Laboratoryjnych obli-
guje Krajowq Rade Diagnostéw Laboratoryjnych do zainicjowania
stosowanych zmian w przepisach ustawy z dnia 27 lipca 2001 roku
o diagnostyce laboratoryjnej oraz aktach wykonawczych i kontynu-
owania prac nad nowelizacjg ustawy o diagnostyce/medycynie la-
boratoryjnej i aktéw wykonawczych:

e Uchwata Nr 27/2018,

e Zatacznik do Uchwaty Nr 27/2018,

e Uchwata Nr 28/2018.

Luty 2019: Il Posiedzenie KRDL:

e Stanowisko Nr 1/V/2019 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 11 lutego 2019 roku wobec sposobu procedowania
projektu nowelizacji ustawy o diagnostyce laboratoryjnej.

Grudzier 2019: W dniu 5 grudnia 2019 roku Wiceminister Zdrowia
Jozefa Szczurek-Zelazko wzieta udziatw Vlll posiedzeniu KRDL — ,za-
pewniajac, ze ustawa moze liczy¢ na szybka Sciezke legislacyjng”.

Kwiecier 2020: X Posiedzenie KRDL:

e Stanowisko Nr 3/V/2020 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 2 kwietnia 2020 roku w sprawie nieuchwalenia do
chwili obecnej ustawy o medycynie laboratoryjnej,

e Apel KRDL do organéw wtadzy publicznej o niezwtoczne uchwale-
nie ustawy o medycynie laboratoryjnej.

Lipiec 2020: Projekt ustawy o medycynie laboratoryjnej skierowany

do konsultacji publicznych:

* 14 lipca 2020 roku Wiceminister Zdrowia Jozefa Szczurek-Zelazko
poinformowata, ze projekt ustawy o medycynie laboratoryjnej zo-
stanie skierowany do konsultacji publicznych w okresie pomiedzy
20 a 24 lipca 2020 roku,

DIAGNOSTA Iaboratoryjny nr3 (68)

15 lipca 2020 roku Komunikat Prezesa Krajowej Rady Diagnostéw
Laboratoryjnych dotyczacy podziatu cztonkéw KRDL na grupy ro-
bocze w zwigzku z przygotowaniem projektu ustawy o medycynie
laboratoryjne;j,

* Praca w Zespofach. KRDL zostaje podzielona na sze$¢ grup robo-
czych pracujacych nad poszczeg6lnymi obszarami projektu usta-
wy 0 medycynie laboratoryjne;j,

24 lipca 2020 roku Wiceminister Zdrowia Jézefa Szczurek- Zelaz-
ko skierowata projekt ustawy o medycynie laboratoryjnej do kon-
sultacji publicznych.

Sierpien 2020: X Posiedzenie KRDL 8 i 12 sierpnia 2020 roku:
Dyskusja i omawianie uwag zaproponowanych przez grupy robocze
KRDL pracujace nad projektem ustawy o medycynie laboratoryjnej.
Przyjecie uchwaty KRDL Nr 107/V/2020 w sprawie przyjecia uwag
do projektu ustawy o medycynie laboratoryjnej w czesci dotyczacej
ustawicznego rozwoju zawodowego diagnosty laboratoryjnego, sa-
morzadu diagnostéw laboratoryjnych oraz odpowiedzialnosci zawo-
dowe;j.

Sierpien 2020: XIIl Posiedzenie KRDL 19 sierpnia 2020 roku.
Przyjecie drugiej uchwaty KRDL Nr 108/V/2020 w sprawie przyjecia
uwag do projektu ustawy o medycynie laboratoryjnej przez Czton-
kéw KRDL.

* tacznie KRDL przyjeta 150 uwag do projektu, ktére zostaty prze-
kazane do Ministerstwa Zdrowia,

* Stanowisko KRDL z dnia 19 sierpnia 2020 roku w sprawie wpro-
wadzenia do projektu ustawy o medycynie laboratoryjnej nowego
bytu prawnego tj. podmiotu laboratoryjnego oraz rejestru tych
podmiotow.
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Styczen 2021:

e 29 stycznia 2021 roku odbyto sie spotkanie Prezes KRDL z Mini-
strem Maciejem Mitkowskim, ktéry poinformowat Prezes KRDL,
ze przed wakacjami projekt ustawy trafi pod obrady Sejmu. Jed-
nocze$nie Minister Mitkowski zaprosit Prezes KRDL do udziatu
w spotkaniach Rady Dialogu Spotecznego,

e 29 stycznia 2021 roku podczas XVI Posiedzenia KRDL Prezes
KRDL informuje cztonkéw KRDL o spotkaniu z Ministrem Mitkow-
skim oraz otrzymanych informacjach.

Kwiecier 2021: XVII Posiedzenie KRDL:

e Stanowisko nr 3 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych
z dnia 29 kwietnia 2021 roku w sprawie op6Znienia w procedowa-
niu ustawy o medycynie laboratoryjne;.

Wrzesien 2021: Ogoinopolski Komitet Protestacyjno-Strajkowy Pra-

cownikéw Ochrony Zdrowia:

* KIDL dotacza do Ogdlnopolskiego Komitetu Protestacyjno-Strajko-
wego Pracownikéw Ochrony Zdrowia,

* Diagnostéw laboratoryjnych reprezentuje réwniez Ogélnopolski
Iwigzek Zawodowy Pracownikéw Diagnostyki Medycznej i Fizjote-
rapii,

* Postulaty Ogolnopolskiego Komitetu Protestacyjno-Strajkowego
Pracownikéw Ochrony Zdrowia ze strony KIDL podpisuje Prezes
KRDL Alina Niewiadomska i Wiceprezes KRDL Matylda Ktudkowska,

* postulat 8 uchwalenie ustawy o medycynie laboratoryjnej.

Listopad 2021: W dniu 26 listopada 2021 roku na stronie Rzadowego

Centrum Legislacji opublikowane zostajq raporty i uwagi do projektu

ustawy o medycynie laboratoryjnej zgtoszone w ramach konsultacji

publicznych.

e tacznie rézne instytucje i osoby prywatne zgtosity okoto 1000
uwag.

Grudzien 2021: XX Posiedzenie KRDL:
e Wiceminister Zdrowia Piotr Bromber na posiedzeniu KRDL — za-
pewnit, ze ,ustawa o medycynie laboratoryjnej jest priorytetem”.

Luty 2022: W dniu 23 lutego 2022 roku po przeanalizowaniu przez
strone rzadowg uwag zgtoszonych podczas konsultacji publicznych,
zostaje opublikowany rzadowy projekt ustawy o medycynie labora-
toryjnej z dnia 17 lutego 2022 roku.

Marzec 2022: W dniach 3, 4 i 16 marca 2022 roku odbyty sie posie-

dzenia Komisji Prawniczej w Rzadowym Centrum Legislacji, ktérych
przedmiotem prac byt projekt ustawy o medycynie laboratoryjne;.

Maj 2022:

4 maja 2022: Rzadowe Centrum Legislacji publikuje rzadowy projekt
ustawy o medycynie laboratoryjnej z dnia 29 kwietnia 2022 roku
z uwzglednieniem zmian wprowadzonych przez rzadowa Komisje
Prawnicza.

4 maja 2022: KIDL kieruje do Rzadowego Centrum Legislacji wniosek
0 niezwloczne usuniecie btedéw prawnych, ktére wystapity na eta-
pie procedowania przez Komisje Prawnicza.

Czerwiec 2022:

* Stanowisko Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych z dnia

9 czerwca 2022 roku w sprawie przyjecia uzupetniajacych uwag

do projektu ustawy o medycynie laboratoryjnej (UD102) z dnia 29

kwietnia 2022 roku,

* Posiedzenie Komisji Wspolnej Rzadu i Samorzadu Terytorialnego

— pozytywna rekomendacja dla rzadowego projektu ustawy o me-

dycynie laboratoryjnej,

Staty Komitet Rady Ministréw zakofczyt w dniu 10 czerwca 2022

roku prace nad projektem ustawy o medycynie laboratoryjnej

(up102),

* Rada Ministréw podczas posiedzenia w dniu 28 czerwca 2022
roku, po dyskusji, przyjeta rzadowy projekt ustawy o medycynie
laboratoryjnej oraz zdecydowata o skierowaniu go do Sejmu, upo-
wazniajac Ministra Zdrowia do prezentowania stanowiska Rzadu
w tej sprawie w toku prac parlamentarnych.

Lipiec 2022: Projekt ustawy o medycynie laboratoryjnej w Sejmie:
12 lipca 2022: Do Sejmu wptynat projekt ustawy o medycynie labo-
ratoryjnej — druk nr 2477.

20 lipca 2022: Skierowano do | czytania na posiedzenia Sejmu.

2 wrze$nia 2022: | czytanie na 60 posiedzeniu Sejmu. Postowe zde-
cydowali o skierowaniu projektu ustawy o medycynie laboratoryjnej

do dalszych prac legislacyjnych do Komisji Zdrowia.

Wrzesien 2022:

13 wrzeénia 2022: Odbywa sie posiedzenie Sejmowej Komisji Zdrowia.
13 wrzeénia 2022: Sporzadzone zostaje sprawozdanie z prac Komi-
sji Zdrowia — druk nr 2570.

14 wrzesnia 2022: Il czytanie na 61 posiedzeniu Sejmu. Postowie
zdecydowali o ponownym skierowaniu projektu ustawy o medycy-
nie laboratoryjnej do Komisji Zdrowia.

15 wrzesdnia 2022: odbywa sie posiedzenie Komisji Zdrowia z kt6-
rego zostaje sporzadzone sprawozdanie Sejmowej Komisji Zdrowia
—druk nr 2570-A.

15 wrzesnia 2022: lll czytanie ustawy na 61 posiedzeniu Sejmu.
Ustawe uchwalono.

19 wrzesnia 2022: Ustawe przekazano Marszatkowi Senatu.

Pazdziernik 2022:

4 pazdziernika 2022: Posiedzenie Senackiej Komisji Zdrowia w spra-
wie rzagdowego projektu ustawy o medycynie laboratoryjnej.

6 pazdziernika 2022: Uchwata Senatu w sprawie ustawy o medycy-
nie laboratoryjnej — druk nr 2683.

7 pazdziernika 2022: Posiedzenie Sejmowej Komisji Zdrowia w spra-
wie uchwaty Senatu do ustawy o medycynie laboratoryjnej. Spra-
wozdanie z dnia 7 pazdziernika 2022 roku — druk nr 2687.

7 pazdziernika 2022: Rozpatrzenie na forum Sejmu i odrzucenie po-
prawek Senatu.

10 pazdziernika 2022: Ustawe o medycynie laboratoryjnej przeka-
zano do podpisu Prezydentowi RP.

18 pazdziernika 2022: Prezydent RP podpisat ustawe o medycynie
laboratoryjnej.

We wszystkich posiedzeniach Sejmowej Komisji Zdrowia oraz
Senackiej Komisji Zdrowia dotyczacej projektu ustawy o medycynie
laboratoryjnej uczestniczyli przedstawiciele KIDL. @
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REKRUTACJA

NA BEZPLATNE SZKOLENIA

DLA DIAGNOSTOW LABORATORYINYCH

Zapraszamg na bezptatne szkolenia dla diagnostéw labora-
toryjnych w ramach projektu ,Kursy podnoszace kwalifi-
kacje kadry medycznej udzielajacej $wiadczen zdrowotnych,
w tym w zwigzku z chorobg zakazng, w szczeg6lnosci COVID-197,
nr POWR.07.01.00-00-0002/22, realizowanego w ramach Pro-
gramu Operacyjnego Wiedza Edukacja Rozw¢j 2014-2020
0$ Priorytetowa VIl Wsparcie REACT-EU dla obszaru zdrowia
w latach 2022-2023, Dziatanie 7.1 Wzmocnienie zasob6w kadro-
wych systemu ochrony zdrowia.

Rozpoczelismy rekrutacje do projektu, ktéra bedzie prowadzona
w pazdzierniku i listopadzie 2022, tak aby na przetomie listopada
i grudnia 2022 rozpoczac szkolenia on-line, a nastepnie szkole-
nia stacjonarne. W ramach projektu zorganizowanych zostanie
36 edycji szkolen (1 edycja okoto 7 grup jednoczesnie) — dla 250
grup $rednio dwudziestoosobowych. tacznie planujemy prze-
szkoli¢ 5 tysigcy diagnostéw laboratoryjnych z catej Polski. Kurs
obejmujacy tacznie 72 godziny dydaktyczne organizowany jest
w dziedzinach takich jak: SEROLOGIA, BIOCHEMIA, MIKROBIOLO-
GIA, HEMATOLOGIA, DIAGNOSTYKA MOLEKULARNA, IMMUNOLO-
GIA, CYTOLOGIA, PRAWO.

Szkolenia bedq organizowane w o$miu ww. zakresach tematycz-
nych, a ich realizacja zostata podzielona na cze$¢ teoretyczng
(48 godzin dydaktycznych) i cze$¢ praktyczng (24 godziny dy-
daktyczne).

DIAGNOSTA Iaboratoryjny nr3 (68)

1) Szkolenia teoretyczne bedg realizowane w formule on-line,
6 godzin wyktadéw w o$miu zakresach tematycznych (48 go-
dzin wyktadéw on-line), realizowane w ciqgu szesnastu dni po-
siedzen szkoleniowo-naukowych realizowanych przez KIDL za
pomocy platformy szkoleniowej on-line do odstuchania przez
uczestnikow w dogodnym czasie — 32 punkty edukacyjne;
(§ 3 ust. 2 pkt 6 w/w rozporzadzenia). Udziat w szkoleniach
on-line jest obowigzkowy we wszystkich zakresach tematycz-
nych dla wszystkich uczestnikéw Projektu na poziomie 70% —
rozpoczecie szkolen to przetom listopada i grudnia 2022.

2) Szkolenia praktyczne beda realizowane w osrodkach aka-
demickich w catej Polsce w zalezno$ci od miejsca zamieszka-
nia os6b zgtaszajacych sie na kursy, 3 godziny stacjonarnych
zaje¢ praktycznych w o$miu zakresach tematycznych (tacznie
24 godziny zaje¢ praktycznych), realizowane w ciggu czte-
rech dni przez akredytowane jednostki szkoleniowe — terminy
do realizacji zostang podane przez poszczegdlne osrodki, tak
aby uczestnicy zapisali sie na najbardziej odpowiadajgce im
daty szkolen — 1 punkt za 1 godzine szkolenia praktycznego
— maksymalnie 24 ,twarde” punkty edukacyjne; (§ 3 ust. 2 pkt
1 w/w rozporzadzenia). Udziat w szkoleniach praktycznych jest
obowigzkowy na poziomie 70%.
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ZAPRASZAMY
NA BEZPLATNE SZKOLENIA
DLA DIAGNOSTOW
LABORATORYJNYCH!

Projekt

»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

Zapraszamy na bezpfatne szkolenia
dla diagnostéw laboratoryjnych

72 godziny szkolen

realizowane w formie hybrydowej:

32 godziny dydatktyczne on-line
24 godziny dydaktyczne szkolen stacjonarnych

Gwarantujemy:

Profesjonalna kadre

Mozliwo$¢ uzyskania 32 edukacyjnych punktéw ,miekkich”
i 24 edukacyjnych punktéw ,twardych”
po ukonczeniu petnego szkolenia

Zwrot kosztow dojazdéw i noclegéw

Profesjonalne podreczniki dla kazdego uczestnika
szkolen stacjonarnych

Spotkania z kadra on-line

45

Aby przystapi¢ do projektu diagnosta laboratoryjny

jest zobowigzany do zgfoszenia uczestnictwa swo-

jej osoby w Projekcie zgodnie z Regulaminem Rekru-

tacji i Uczestnictwa w Projekcie zamieszczonym na

stronie www.kidl.org.pl oraz poprzez wypetnienie

i ztozenie nastepujacych dokumentow:

e Formularz zgloszeniowy wraz z deklaracjg
uczestnictwa w Projekcie;

* O$wiadczenie uczestnika Projektu o wyrazenie
zgody na przetwarzaniem danych osobowych;

e Zaswiadczenie o zatrudnieniu;

* Umowa uczestnictwa w Projekcie.

Zgioszenia przyjmujemy do wyczerpania limitu
5000 miejsc:
1) W formie papierowej na adres Biura Projektu,
ul. Konopacka 4, 03-428 Warszawa — pliki do
pobrania ze strony www.kidl.org.pl
zakfadka Projekt UE / Rekrutacja
2] W formie elektronicznej poprzez
platforme rekrutacyjna pod adresem:
rekrutacja.kidl.org.pl/

Zachecamy do zapoznania sig¢ z Regulaminem
Rekrutacji i Uczestnictwa w Projekcie zamiesz-
czonym na stronie www.kidl.org.pl w zaktadce
Projekt UE / Rekrutacja gdzie wskazano metody
ksztatcenia i warunki uczestnictwa. @

Serdecznie zapraszamy!
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INFORMATOR 0 UCHWALAGH

ORGANOW KRAJOWEJ IZBY DIAGNOSTOW LABORATORYINYCH

Informujemy, ze Krajowa Rada Diagnostéw Laboratoryjnych V Kadencji podjeta nastgpujace uchwaty:

Posiedzenie XXV Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych z dnia
20 wrzesnia 2022 roku

1. Uchwaty od Nr 187/1-P/V/2022 do Nr 187/19-P/V/2022 Krajowej
Rady Diagnostéw Laboratoryjnych z dnia 20 wrzes$nia 2022 roku
w sprawie skreslenia z listy diagnostéw laboratoryjnych.

2. Uchwata Nr 188/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 20 wrze$nia 2022 roku w sprawie wyboru i wyrazenia
zgody na zawarcie umowy z dostawcq energii elektrycznej do sie-
dziby Krajowej Izby Diagnostéw Laboratoryjnych.

3. Uchwata Nr 189/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 20 wrze$nia 2022 roku w sprawie wyboru miejsca oraz
wyrazenia zgody na zawarcie umowy w przedmiocie zorganizowa-
nia VI Krajowego Zjazdu Diagnostéw Laboratoryjnych.

4. Uchwata Nr 190/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 20 wrze$nia 2022 roku w sprawie zmiany uchwa-
ty Nr 155/V/2021 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych
z dnia 10 grudnia 2021 roku w sprawie przyjecia planu dochodéw
i wydatkow Krajowej Izby Diagnostéw Laboratoryjnych na 2022
rok.

5. Uchwata Nr 191/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 20 wrzesnia 2022 roku w sprawie odwotania cztonkéw
Zespotu Wizytatorow Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych.

6. Uchwata Nr 192/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 20 wrzes$nia 2022 roku w sprawie zatwierdzenia de-
cyzji Komisji Nagréd i Odznaczen Krajowej Izby Diagnostéw Labo-
ratoryjnych z dnia 29 sierpnia 2022 roku o przyznaniu nagrody dla
najlepszego absolwenta kierunku analityka medyczna Uniwersy-
tetu Medycznego w Poznaniu oraz odznaczenia zastuzony diagno-
sta laboratoryjny.

7. Uchwata Nr 193/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 20 wrze$nia 2022 roku w sprawie zmiany uchwaty Nr
46/1V/2015 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych z dnia 11
grudnia 2015 roku w sprawie Regulaminu Organizacyjnego Biura
Krajowej Izby Diagnostow Laboratoryjnych.

8.

Uchwata Nr 194/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 20 wrzes$nia 2022 roku w sprawie zmiany Uchwaty
Nr 182/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych z dnia
9 czerwca 2022 roku w sprawie Regulaminu udzielania zaméwien
w Krajowej Izbie Diagnostéw Laboratoryjnych w ramach realizacji
Projektu pn. ,Kursy podnoszace kwalifikacje kadry medycznej
udzielajacej $wiadczen zdrowotnych, w tym w zwigzku z choro-
ba zakazina, w szczegélnosci COVID-19”, nr POWR.07.01.00-00-
0002/22 realizowanego w ramach Programu Operacyjnego Wiedza
Edukacja Rozwdj 2014-2020 0$ Priorytetowa VIl Wsparcie RE-
ACT- EU dla obszaru zdrowia w latach 2022 — 2023, Dziatanie 7.1
Wzmocnienie zasobéw kadrowych systemu ochrony zdrowia.
Uchwata Nr 195/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 20 wrze$nia 2022 roku w sprawie zmiany Uchwaty
Nr 47/IV/2015 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych z dnia
11 grudnia 2015 roku w sprawie Regulaminu Pracy w Krajowej Izbie
Diagnostéw Laboratoryjnych.

Posiedzenie XXVl Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych
z dnia 14 pazdziernika 2022 roku

10.

11.

12.

Uchwata Nr 196/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 14 paZdziernika 2022 roku w sprawie zwotania VI Kra-
jowego Zjazdu Diagnostéw Laboratoryjnych.

Uchwata Nr 197/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laborato-
ryjnych z dnia 14 paZdziernika 2022 roku w sprawie uchylenia
Uchwaty nr 186/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 9 czerwca 2022 roku w sprawie wyznaczenia terminu
VI Krajowego Zjazdu Diagnostéw Laboratoryjnych.

Uchwata Nr 198/V/2022 Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryj-
nych z dnia 14 paZdziernika 2022 roku w sprawie uchylenia §2
ust. 4 Uchwaty nr 54/V/2019 Krajowej Rady Diagnostéw Labora-
toryjnych z dnia 7 czerwca 2019 roku w sprawie egzekucji nie-
optaconych w terminie sktadek cztonkowskich w trybie przepisow
0 postepowaniu egzekucyjnym w administracji.

Informujemy, ze Prezydium Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych V Kadencji podjeto nastepujace uchwaty:

1. Uchwaly w sprawie stwierdzenia Prawa Wykonywania Zawodu Dia-
gnosty Laboratoryjnego i wpisu na liste diagnostéw laboratoryjnych
* od Nr 229/1-P/V/2022 do Nr 229/65-P/V/2022 Prezydium KRDL
z dnia 13 lipca 2022 roku w sprawie stwierdzenia Prawa Wykony-
wania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego i wpisu na liste diagno-
stow laboratoryjnych;

DIAGNOSTA Iaboratoryjny nr3 (68)

* od Nr233/1-P/V/2022 do Nr 233/100-P/V/2022 Prezydium KRDL
z dnia 27 lipca 2022 roku w sprawie stwierdzenia Prawa Wykony-
wania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego i wpisu na liste diagno-
stow laboratoryjnych;

 Uchwaty od Nr 237/1-P/V/2022 do Nr 237/67-P/V/2022 Prezy-
dium KRDL z dnia 11 sierpnia 2022 roku w sprawie stwierdzenia



INFORMATOR DIAGNOSTY

Prawa Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego i wpisu
na liste diagnostéw laboratoryjnych;

Uchwaty od Nr 241/1-P/V/2022 do Nr 241/54-P/N/2022 Prezy-
dium KRDL z dnia 30 sierpnia 2022 roku w sprawie stwierdzenia
Prawa Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego i wpisu
na liste diagnostéw laboratoryjnych;

od Nr 244/1-P/N/2022 do Nr 244/19-P/V/2022 Prezydium KRDL
z dnia 15 wrze$nia 2022 roku w sprawie stwierdzenia Prawa
Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego i wpisu na
liste diagnostow laboratoryjnych;

Uchwaty od Nr 249/1-P/V/2022 do Nr 249/41-P/N/2022 Prezy-
dium KRDL z dnia 10 pazdziernika 2022 roku w sprawie stwier-
dzenia Prawa Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego
i wpisu na liste diagnostow laboratoryjnych.

Uchwaty w sprawie skre$lenia z listy diagnostéw laboratoryjnych

od Nr 245/1-P/V/2022 do Nr 245/2-P/N/2022 Prezydium KRDL
z dnia 15 wrze$nia 2022 r. w sprawie skreslenia z listy diagno-
stow laboratoryjnych;

Uchwaty od Nr 250/1-P/V/2022 do Nr 250/4-P/V/2022 Prezy-
dium KRDL z dnia 10 pazdziernika 2022 roku w sprawie skresle-
nia z listy diagnostow laboratoryjnych.

Uchwaty w sprawie wpisu medycznego laboratorium diagnostycz-

nego do ewidencji laboratoriéw prowadzonej przez KRDL

0d Nr 230/1-P/V/2022 do Nr 230/4-P/V/2022 Prezydium KRDL
z dnia 13 lipca 2022 roku w sprawie wpisu medycznego labora-
torium diagnostycznego do ewidencji laboratoriéw prowadzonej
przez KRDL;

od Nr 234/1-P/V/2022 do Nr 234/2-P/N/2022 Prezydium KRDL
z dnia 27 lipca 2022 roku w sprawie wpisu medycznego labora-
torium diagnostycznego do ewidencji laboratoriéw prowadzonej
przez KRDL;

Uchwata Nr 238/1-P/V/2022 Prezydium KRDL z dnia 11 sierpnia
2022 roku w sprawie wpisu medycznego laboratorium diagno-
stycznego do ewidenc;ji laboratoriéw prowadzonej przez KRDL;
Uchwaty od Nr 242/1-P/V/2022 do Nr 242/2-P/N/2022 Prezy-
dium KRDL z dnia 30 sierpnia 2022 roku w sprawie wpisu me-
dycznego laboratorium diagnostycznego do ewidencji laborato-
riow prowadzonej przez KRDL;

Uchwata Nr 246/1-P/V/2022 Prezydium KRDL z dnia 15 wrze-
$nia 2022 roku w sprawie wpisu medycznego laboratorium
diagnostycznego do ewidencji laboratoriéw prowadzonej przez
KRDL;

Uchwaty od Nr 251/1-P/V/2022 do Nr 251/3-P/V/2022 Prezy-
dium KRDL z dnia 10 pazdziernika 2022 roku w sprawie wpisu
medycznego laboratorium diagnostycznego do ewidencji labo-
ratoriéw prowadzonej przez KRDL.

Uchwaty w sprawie wykreslenia medycznego laboratorium diagno-

stycznego z ewidencji laboratoriéw prowadzonej przez KRDL

od Nr 231/1-P/V/2022 do Nr 231/5-P/N/2022 Prezydium KRDL
z dnia 13 lipca 2022 roku w sprawie wykres$lenia medycznego
laboratorium diagnostycznego z ewidencji laboratoriéw prowa-
dzonej przez KRDL;

od Nr 235/1-P/V/2022 do Nr 235/3-P/V/2022 Prezydium KRDL
z dnia 27 lipca 2022 roku w sprawie wykreslenia medycznego
laboratorium diagnostycznego z ewidencji laboratoriéw prowa-
dzonej przez KRDL;

od Nr 239/1-P/V/2022 do Nr 239/3-P/V/2022 Prezydium KRDL
z dnia 11 sierpnia 2022 roku w sprawie wykreslenia medycz-
nego laboratorium diagnostycznego z ewidencji laboratoriow
prowadzonej przez KRDL;

od Nr 243/1-P/V/2022 do Nr 243/3-P/V/2022 Prezydium KRDL
z dnia 30 sierpnia 2022 roku w sprawie wykreslenia medycz-
nego laboratorium diagnostycznego z ewidencji laboratoriow
prowadzonej przez KRDL;

Uchwaty od Nr 247/1-P/V/2022 do Nr 247/5-P/V/2022 Prezydium
KRDL z dnia 15 wrze$nia 2022 roku w sprawie wykreslenia me-
dycznego laboratorium diagnostycznego z ewidencji laborato-
riéw prowadzonej przez KRDL;

Uchwaty od Nr 252/1-P/N/2022 do Nr 252/4-P/N/2022 Prezy-
dium KRDL z dnia 10 paZdziernika 2022 roku w sprawie wykre-
$lenia medycznego laboratorium diagnostycznego z ewidencji
laboratoriéw prowadzonej przez KRDL;

Uchwata od Nr 232/V/2022 Prezydium KRDL z dnia 13 lipca 2022
roku w sprawie zatwierdzenia terminu i miejsca Zgromadzenia
Wyborczego — Zebrania Rejonowego nr X dla Wojew6dztwa Mazo-
wieckiego w zwigzku z wyborami delegatéw na VI Krajowy Zjazd
Diagnostéw Laboratoryjnych;

Uchwata Nr 236/V/2022 Prezydium KRDL z dnia 27 lipca 2022
roku w sprawie sprostowania oczywistej omytki pisarskiej za-
wartej w Uchwale nr 229/36-P/V/2022 Prezydium Krajowej Rady
Diagnostéw Laboratoryjnych z dnia 13 lipca 2022 roku w sprawie
stwierdzenia Prawa Wykonywania Zawodu Diagnosty Laborato-
ryjnego i wpisu na liste diagnostéw laboratoryjnych;

Uchwata Nr 240/V/2022 Prezydium KRDL z dnia 11 sierpnia 2022
roku w sprawie sprostowania oczywistej omytki pisarskiej zawar-
tej w Uchwale Nr 213/4-P/V/2022 Prezydium Krajowej Rady Dia-
gnostéw Laboratoryjnych z dnia 14 kwietnia 2022 r. w sprawie
wpisu medycznego laboratorium diagnostycznego do ewidencji
laboratoriéw prowadzonej przez Krajowa Rade Diagnostéw Labo-
ratoryjnych;

Uchwata Nr 248/V/2022 Prezydium KRDL z dnia 15 wrze$nia
2022 roku w sprawie sprostowania oczywistej omuytki pisarskiej
zawartej w Uchwale nr 237/31-P/V/2022 Prezydium Krajowej
Rady Diagnostéw Laboratoryjnych z dnia 11 sierpnia 2022 roku
w sprawie stwierdzenia Prawa Wykonywania Zawodu Diagnosty
Laboratoryjnego i wpisu na liste diagnostéw laboratoryjnych. @
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