Krajowa Izba Diagnostéw Laboratoryjnych

Rok 4, numer 4 (12)

Diagnosta Grudzieh 2006

[ ]
G
Laboratoryjny 0%y,
GAZETA KRAJOWEJ IZBY f"fly‘l
DIAGNOSTOW LABORATORYJNYCH

“Nie zbudujemy
skutecznej
zdrowotnej

profilaktyki, bez  udziatu w Niej

| | laboratoryjnej

diagnostyki”




W oczekiwaniu rodzenia )

iqc tego i kole,

7 'ziptlcitrNaszych, aby troski
g iy, ¢ bardziej dosjatit‘l'e-z');q'ie, zZ ol
e r -
) 00@.
oh el Tpciaektwama sig spelma

e galzzaqt, by te; je realtzowaly
oy

rTOEEL ltl
éos!‘om odmienila® wai chynn?khwy QTP
A I za§ by ‘Okres telﬂstal sig kolgnq ok

Wziglic sic mogqipovimii. a'-.-u -
4 N

- -4
W seréu'raz p'!)faz nadzieja swiecila.

T

' : i i
qezy sie ﬂkz'e Pan Marszalek Sejmu RP P]:‘arek Jusek,

W, qcznosa Z dlagnosfaml wymi(qc zgode na objecie Zja zdu
atronatem i o
sktadam stowa wdziecznosci. - i

dziei i otuchy:
Przystag

2 akch i KRDL idelegatami na Il Krajowy Zjazd.

Prezes Henryk Owczarek



Diagnoos$ci
laboratoryjni, jako
spoteczno$¢ dowiedli,
ze sg grupa zawodowa o
duzym potencjale do
d z i at an
solidaryzujacych si¢ z
pacjentem. Dowiedli,
ze potrafia stworzyé
wigzi zawodowe bo jak
zadna inna Korporacja
w krotkim czasie
potwierdzita swoja
obecno$¢ w strukturach stuzby zdrowia bez
strajkow, bez obnoszenia swojego dyskomfortu
materialnego; mimo, ze sa zle oplacani i malo
eksponowani. Wielu z prominentnych cztonkow
sasiedniej Korporacji walory te poczytuje za
wady. Uwazaja, ze jedyna wilasciwa droga sa
zadajace postawy zglaszane i inspirowane przez
przywdodcow Korporacji. Diagnosci maja
$wiadomo$¢, ze nie ma przy pacjentach dobrych
medykow bez obecnosci wynikéw badan
laboratoryjnych. Diagnosci czujac i rozumiejac
site swojego zawodu, sami potrafili zadbaé i
wypracowa¢ modele ksztalcenia zawodowego i
specjalizacyjnego. Staja si¢ bardziej solidni,
solidarni 1 zyczliwi jak wigkszo$¢ naszych
wspolobywateli a mato sterowalni, bo tez nie
wyprowadzono laboratoriéw diagnostycznych na
ulice, ani przed gmach Sejmu i Rzadu. Diagnosci
laboratoryjni daja dowody dojrzatosci
spotecznej. We wiasnych rekach dzierza to co
staje si¢ aktem prawa i etyczno$ci, wbrew tym,
ktoérzy nawotywali do poparcia strajku, gdy inni
poczuli si¢ nagle niedowarto§ciowani a wpierw
dowodzili, jak bardzo oddani sa pacjentom

i zatroskani o los pacjentow. Diagnosci nie
podnosza szantazu, ze wyjada z kraju gdy nie
spelnia si¢ niewywazone zadania o 300%
podwyzkach wynagrodzen. Wigc kim jesteSmy i
kim sa diagnosci laboratoryjni? Jestesmy
zawodem zaufania publicznego, ktory nie
zawodzi zaufania i nie porzuca tych , ktorym
sktadalismy przysiege (przyrzeczenia) i
slubowali, ze nie wzgledy materialne ale etyczny
kodeks wyznacza¢ bedzie zasady postgpowania.
Etycznoscia wprawdzie trudno jest si¢ nakarmic,
ale nie pozostawili diagnosci i nie pozostawia
pacjentéw bez dostgpu do laboratoryjnych badan
diagnostycznych.

Diagnosci laboratoryjni to pokolenie nowego
zawodu, ktory przejmowaé bedzie na siebie
rozwijajace si¢ formy nowoczesnej medycyny
opartej o udokumentowane dane analityczne
dotyczace cech biologicznych cztowieka.
Diagnosci stawiaja pytania i odpowiadaja, czy
mozna nie liczac si¢ z innymi ludzmi ani z
normami etycznymi zmierzaé do prywatyzacji
stuzby zdrowia, a w tym takze do
upowszechnienia prywatnych laboratoriow w
miejsce uspolecznionych (publicznych),

Krzepi¢ serca i umysty.

finansowanych ze $rodkéw spotecznych, a przede
wszystkim z podatkow obywateli. Stawiaja
pytania czy beda znane przypadki, ze w tej nowej
rzeczywistosci sprywatyzowanej znajdzie sig
miejsce dla odruchu serca wobec cierpiacego a nie
majacego czym oplaci¢ si¢ za ustuge medyczna,
bo¢ nie zawsze mozemy by¢ Samarytaninem.
Odpowiadamy wigc na pytanie, czy lepiej krzepi¢
serca i umysty, nizeli pozwoli¢ si¢ zniewoli¢
pomystom tych, ktérych umyst zostat owtadnigty
panaceum, jako jedynym na uzdrowienie stuzby
zdrowia przez prywatyzacjg.

Rok najblizszy dla diagnostyki bedzie rokiem
sporéow o finansowanie diagnostyki
laboratoryjnej. Bedzie to rok zmagania si¢ o
utrzymanie istniejacego a jeszcze powszechnego
modelu diagnostyki laboratoryjnej dostepnego dla
pacjenta. Takze modelu, ktory bedzie
gwarantowa¢ pracg dla wielu diagnostow
laboratoryjnych. Nie jest tajemnica dla nikogo, ze
oszczedno$ei, ktore chca uczyni¢ decydenci
stuzby zdrowia, maja przebiega¢ poprzez
wyprowadzanie laboratoriéw z jednostek shuzby
zdrowia i ich prywatyzacj¢, poprzez budowanie
centralnych o$rodkéw laboratoryjnych a tym
samym redukcje zatrudnionych. Ten,
proponowany przez menadzeréw model sanacji
finansowej w stuzbie zdrowia nie moze by¢
akceptowany, jako jedynie stuszny, tak z tytutu
prawa pacjenta do koszyka §wiadczen jak rowniez
dla samej diagnostyki laboratoryjnej, ktéra w nim
nie znajdzie sity dla rozwoju talentu
diagnostycznego 1 ksztalcenia umyshu o0sob
zatrudnionych przy wykonywaniu czynnosci
diagnostycznych. Zaniechanie diagnostyki
laboratoryjnej w procedurze medycznej to
dowdd na krzepienie kieszeni.

Diagnosci chea jednak krzepi¢ serce i umyst, bo
nie moga liczy¢, ze w gescie wspanialomyslnosci
tylko nieliczni moze dostapia zaszczytu dostgpu
do badan diagnostycznych. Diagnosci nie moga
zatem spodziewaé sig, ze bez podnoszenia
$wiadomosci w kregu pacjentow i decydentow, o
koniecznym udziale badaf diagnostycznych w
procedurze medycznej zapewnia dostgp do badan i
wiarygodna diagnozg. Dopoki finansowana jest
diagnostyka ze srodkéw publicznych dopoty jest
ona dostgpna dla pacjenta, cho¢ jaka kieszen taki
gest, to jeszcze w tym modelu jest miejsce dla
diagnostow. Krajowa Izba jako Korporacja
zobowiazana jest wazy¢ interes tych, ktorzy
laboratoria chca prywatyzowa¢ z dobrem
pacjenta, ktory chce byé leczony w sposob
nowoczesny z pelnym dostgpem do diagnostyki
laboratoryjnej optaconym z jego podatkow. W
przeciwnym razie, gdy Korporacja zaniedba
swego zadania wywola sprawe, ktéora moze
zrodzi¢ gniew. Jaka kieszen taki gest, jaka
sprawa taki gniew!

Henryk Owczarek
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BADANIA PRZESIEWOWE NOWORODKOW W POLSCE
Mariusz Ottarzewski,
Pracownia Badan Przesiewowych i Hormonalnych, Instytut Matki i Dziecka w Warszawie

Badania przesiewowe noworodkéw pozwalaja zdiagnozowad
choroby, ktore nie daja objawow klinicznych w pierwszych miesiacach
zycia dziecka. Choroby te jesli nie sa wczesnie leczone powoduja
zaburzenia rozwoju oraz nieodwracalne zmiany z cigzkim
uposledzeniem umystowym wiacznie.

Obecnie prowadzone badania przesiewowe w Polsce obejmuja dwie
choroby: fenyloketonuri¢ i wrodzona niedoczynnos¢ tarczycy (inaczej
hipotyreozg). Leczenie tych chorob jest skuteczne pod warunkiem
rozpoczecia leczenia w pierwszych tygodniach zycia.

We wrzesniu br wznowiono w Instytucie Matki i Dziecka badania
przesiewowe w kierunku mukowiscydozy dla 25% populacji.

Badania przesiewowe sa obligatoryjne i obejmuja wszystkie
noworodki bez wzgledu na ubezpieczenie rodzicow, w catosci
finansowane sa przez Ministerstwo Zdrowia w ramach profilaktyki

Organizacja

Podstawg efektywnosci systemu jest stosowanie potrdjnych etykiet
zkodem paskowym oraz standardowych bibut od pobran (ryc. 1). Na taka
bibulg pobierane jest kilka kropli krwi z pigtki dzieckaw 3 5 dobie zycia.
Na tej samej bibule wpisywane sa dane dotyczace dziecka, matki dziecka,
porodu, adres, nr telefonu do kontaktu.
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3 Rejestretykiet (numery etykiet wysytanych dlakazdego szpitala) Thiefon:

4 Rejestrnoworodkow (probek krwi) wraz z danymi

5 Rejestrdzieci leczonych

6 Rejestr protokotéw testow w laboratorium (imienny dla kazdego
technika)

7 Procedury do ewaluacji wynikow

8 Procedury sortowania wynikow

9 Automatyczna korespondencja (powiadomienia, przypomnienia)
do rodzicow oraz Klinik i Poradni Specjalistycznych

10Rejestr dzieci wzywanych na podstawie dodatniego wyniku
badania przesiewowego wraz z potwierdzeniem diagnozy i wynikami
badan.

11Monitorowanie leczenia fenyloketonurii (oznaczenia
fenyloalaniny z kropli krwi)

12 Statystyke badan

13 Kontrolg jakosci w laboratorium

14 Program komunikacyjny.

Po wysuszeniu bibuta z krwia przesytana jest do wilasciwego
laboratorium przesiewowego. Etykiety z kolejnymi numerami
rejestrowane sa w laboratorium przesiewowym 1 przypisywane
poszczegdlnym oddzialom noworodkowym przed ich wystaniem z
osrodka przesiewowego. Kazdej probce nadany zostaje kod literowo-
cyfrowy dla jednoznacznej identyfikcji probki. Na kazdym kolejnym
etapie dalsze operacje z probka krwi odbywaja si¢ pod kontrola
komputera z automatycznym odczytem kodéw paskowych. praktycznie
wyeliminowat btedy techniczne, w tym btedy ludzkie.

Rejestr komputerowy etykiet oraz bibul umozliwia kontrolg
wszystkich etapow badan przesiewowych: pobrania krwi, wykonania
testow, powiadomienia rodzicow o wynikach oraz w razie koniecznosci -
wykonania diagnostyki potwierdzajacej. System

Po zarejestrowaniu w laboratorium probka krwi poddawana jest
analizie. Algorytmy decyzyjne przedstawiajaryc. 3,4, 5.



Jezeli poziom fenyloanaliny (przesiew fenyloketonurii),
tyreotropiny (przesiew niedoczynnosci tarczycy) lub immunoreaktywnej
trypsyny (IRT) jest nieprawidtowy tj. powyzej dolnej normy ale ponize;j
poziomu granicznego do rodzicow ponownie wysytana jest bibuta w celu
pobrania drugiej probki krwi i badanie jest powtarzane.

Jesli wynik badania przekracza poziom graniczny
(prawdopodobienstwo potwierdzenia choroby w takim przypadku
wynosi dwa do trzech) dzieci sa natychmiast wzywane na badania
potwierdzajace do specjalistycznej kliniki/poradni najblizej miejsca
zamieszkania dziecka.  Jednoczesnie powiadamiany jest lekarz.
Obowiazkiem lekarza jest dopilnowanie by dziecko zostalo zbadane
przekazanie informacja zwrotnej o diagnozie potwierdzajacej lub
wykluczajacej chorobg do laboratorium przesiewowego. Rejestracja
informacji w laboratorium konczy caty proces badan przesiewowych.
Gdy pojawia si¢ problem z odnalezieniem dziecka - zdarza si¢ bowiem,
ze adres jest nieprawidlowy lub rodzice lekcewaza wezwania dziecko
jest poszukiwane do skutku, z pomoca jesli jest taka potrzeba szpitala,
miejscowy osrodek zdrowia, policji,anawet ksigdza.

Ryec. 3. Strategia bada? przesiewowych w kierunku fenyloketonurii
(od wrzesnia 2004 w IMiD)
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Ryec. 4. Strategia badan przesiewowych w kierunku wrodzonej
niedoczynnosci tarczycy.
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Ryc. 5. Strategia badan przesiewowych w kierunku
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Dzigki badaniom przesiewowym rocznie wykrywanych jest w Polsce ok.
100 przypadkéw wrodzonej niedoczynno$ci tarczycy i 50-60
przypadkow fenyloketonurii. Objgcie tych dzieci leczeniem i
odpowiednia opieka pozwala im na osiagnigcie normalnego rozwoju
umystowego i fizycznego, na co szanse przy zbyt pdzno rozpoczgtym
leczeniu bytyby praktycznie zaprzepaszczone.

W ostatnich latach wprowadzono do badan przesiewowych nowa
technike badan tandemowa spektrometri¢ mas (LC/MS/MS), ktora
pozwala na jednoczesna analizg kilkudziesigciu sktadnikow z jednej
probki krwi. Dzigki tej technice mozliwe jest dotaczenie do badan
przesiewowych analizy rzadkich wad metabolicznych, ktérych odrgbne
badanie jest za drogie. Technika ta umozliwi zatem uzupelnienie
klasycznych badan przesiewowych, prowadzonych dla kilku wad
wrodzonych, jak hipotyreoza, fenyloketonuria czy mukowiscydoza, o
szereg wad rzadkich. Mozliwe tez bgdzie wykonywanie tzw. przesiewu
dla grupy podwyzszonego ryzyka (tzw przesiewu selektywnego).

Metoda MS/MS oznacza si¢ profil estrow karnityny (diagnostyka
zaburzen beta oksydacji MCAD, LCHAD) i wybranych aminokwasow.
Badanie to pozwala na wykrycie ponad 20 wad metabolizmu. Tak
poszerzona metoda badan przesiewowych przezywa gwattowny rozwoj
w Stanach Zjednoczonych, Japonii i Europie Zachodniej (glownie w
Niemczech). Wiele wskazuje na to, ze w ciagu nastgpnych kilku lub
kilkunastu lat metoda ta bgdzie stosowana rutynowo wraz z obnizeniem
kosztow aparatury.

Obecnie Instytut Matki i Dziecka jest jedynym osrodkiem w Polsce,
ktéry wykonuje analizg i diagnostyke z prob krwi na bibule kierowanych
z catej Polski oraz pilotazowe badania przesiewo
we noworodkow w kierunku kwasic organicznych oraz zaburzen beta
oksydacji. MS/MS nie zast¢puje metody GC/MS stosowanej do badania
moczu, a obie techniki tworza uktad komplementarny w diagnostyce
rzadkich wad metabolizmu.

Informujemy wszystkie osoby ubiegajace si¢ o wpis na liste
diagnostéw laboratoryjnych, ze do wniosku w tej sprawie (do
pobrania z naszej strony www.kidl.org.pl) nalezy dolaczy¢:

- kserokopig pierwszej i drugiej strony dowodu osobistego
(potwierdzona za zgodno$¢ z oryginatem),

- kserokopig¢ dyplomu ukonczenia uczelni wyzszej (potwierdzona za
zgodnos¢ z oryginatem),

- ew. kserokopi¢ dyplomu specfalizacji lub stopni naukowych
(potwierdzone za zgodno$¢ z oryginatem)

- zaswiadczenie z zakladu pracy o zatrudnieniu,0 wykonywaniu
czynnoS$ci diagnostyki laboratoryjnej

-rote $lubowania,

- o$wiadczenie o niekaralnosci,

- 2 zdjecia z lewym profilem o wymiarach 3,5 cm x 4,5 cm,
- Zaswiadczenie o stanie zdrowia pozwaﬁij ace na wykonywanie zawodu
diagnosty laboratoryjnego (art. 9 ustawy z dnia 27 lipca 2001 r. o
diagnostyce laboratoryjne;j (tekst jednolity) - Dz.U.04.144.1529)
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Preparat krwi obwodowej - wskazania, wykonanie, barwienie

Krzysztof Lewandowski

z Katedry i Kliniki Hematologii i Transplantologii Akademii Medycznej w Gdansku

Pomimo dynamicznego rozwoju réznych metod badania krwi
obwodowej, ocena mikroskopowa wciaz odgrywa podstawowa rolg w
diagnostyce hematologicznej. Warunkiem uzyskania wiarygodnego i
warto$ciowego wyniku badania mikroskopowego jest przygotowanie
dobrej jakosci preparatow. Chociaz jest to jedna z podstawowych
czynno$ci kazdej pracowni hematologicznej, stosunkowo czgsto spotyka
si¢ preparaty zlej jako$ci, nie nadajace si¢ nierzadko do oceny
cytologicznej. Celowe zatem wydaje si¢ przypomnienie kilku
podstawowych zasad dotyczacych wskazan do wykonania oraz
sposobdw rozmazywania i barwienia preparatow krwi.

1. Kiedy oceniaé rozmaz krwi obwodowej?

Rozmaz krwi obwodowej przez dilugie lata byt jedynym sposobem
okreslania ilosci poszczegdlnych grup leukocytow. Podanie wzoru
odsetkowego (tzw. wzoru Schillinga) stanowito integralna czgs¢ tzw.
petnego badania morfologicznego krwi. O potrzebie wykonania badania
mikroskopowego decydowat niecomal wytacznie lekarz zlecajacy. W
natloku duzej iloSci wykonywanych manualnie badan (przewaznie
technikami komorowymi), mikroskopowa ocena rozmazu krwi
ograniczala si¢ czgsto do szybkiego policzenia pierwszych stu
napotkanych leukocytow. Nierzadko brakowalo czasu na wilasciwa
oceng jakosSciowa nie tylko leukocytow, ale rowniez erytrocytow i
plytek. Sytuacja zmienila si¢ diametralnie po powszechnym
wprowadzeniu do laboratoriow analizator6w hematologicznych. W
miarg postgpu technologicznego, urzadzenia te coraz lepiej identyfikuja
szereg patologii we krwi i same sygnalizuja potrzebg przeprowadzenia
mikroskopowej weryfikacji wyniku. Obecnie, z powodow
organizacyjnych i ekonomicznych, konieczne jest dokonywanie selekcji
probek, ktore bgda wymagaty oceny mikroskopowej. Decyzje taka
podejmuje teraz najczgsciej personel laboratorium, opierajac si¢ na
ilosciowych i jako$ciowych odchyleniach wskazywanych przez
autoanalizator.

Bedato w szczegdlnoscei:
- niedokrwisto$¢ lub nadkrwisto$é

- leukocytoza lub leukopenia
- neutrocytoza, limfocytoza, eozynofilia, monocytoza,
bazofilia,

- neutropenia

- matoptytkowosc¢ lub nadplytkowoscé
- zmiany w zakresie wskaznikow czerwonokrwinkowych lub
RDW

- podejrzenie obecnosci komorek blastycznych, mlodszych
postaci granulocytarnych, atypowych limfocytow, erytroblastow,
zaburzen uptatowienia jader neutrofiléw i inne specyficzne dla danego
analizatora alarmy i ostrzezenia.

Oczywistym jest, ze rozmaz krwi nalezy oceni¢ takze wtedy, gdy
zostalo oddzielnie zlecone, nawet, jezeli analizator nie sygnalizuje
zadnych odchylen w badanej probee. Lekarz zlecajacy badanie, opierajac
si¢ na obrazie klinicznym i wynikach innych badan dodatkowych, moze
podejrzewaé bowiem istnienie zaburzen, ktore nie sa wykrywane przez
analizator.

W przypadkach, gdy uzyskiwany wynik autoanalizy jest prawidlowy, a
nie zostato to zlecone - badanie mikroskopowe nie jest przeprowadzane.

Nie jest rowniez uzasadnione codzienne wykonywanie rozmazow krwi
u pacjentow z glebokimi zaburzeniami jako$ciowymi i ilo$ciowymi, u
ktorych rozpoznanie jest juz ustalone, a ktorzy sa w trakcie leczenia. W
tych wypadkach rozmaz powinien by¢ wykonywany tylko wtedy, gdy
zostanie to zlecone przez lekarza prowadzacego.

2. Jak wykonaé rozmaz krwi obwodowej?

Rozmaz krwi obwodowej powinien by¢ wykonywany z krwi zylnej
pobranej na EDTA (wersenian dwusodowy) w mozliwie najkrotszym
czasie po pobraniu. Wydtuzenie tego czasu ponad 5 godzin spowoduje
wzrost liczby komoérek apoptotycznych, narastanie zmian
wodniczkowych, zaburzen w morfologii erytrocytow i plytek krwi.
Uzycie zamknigtego systemu do pobierania krwi gwarantuje (po
napetnieniu probowki wymagana objgtoscia krwi) zachowanie
wlasciwego stosunku ilosciowego krwi i antykoagulantu. Przed
pobraniem krwi na badanie morfologiczne, pacjent powinien pozostawac
na czczo. Positek, a takze wysitek fizyczny, w istotny sposob wpltywaja
na liczbg leukocytoéw i ptytek krwi. Po pobraniu, krew nalezy doktadnie
wymiesza¢ (ale nie wstrzasa¢) z antykoagulantem. O doktadnym
wymieszaniu nalezy tez pamigtaé bezposrednio przed samym
wykonaniem rozmazu.

Istnieja trzy sposoby przygotowania rozmazow krwi obwodowe;:

a) na szkieltkach podstawowych

Na koncu szkietka podstawowego (w odlegtosci ok. 1 cm od krawedzi)
nalezy umiesci¢ niewielka kroplg wymieszanej krwi. Najszybciej jak to
jest mozliwe, do kropli nalezy przysunaé szkietko rozmazujace (takze
podstawowe) tak, aby krew rozptyngla si¢ rowng warstwa na calej
dlugosci stykajacego si¢ brzegu. Nastgpnie zdecydowanym,
jednostajnym ruchem, bez dodatkowego dociskania nalezy przesunac
szkietko rozmazujace po szkietku podstawowym, utrzymujac pomigdzy
szkietkami kat zblizony do 30 - 45°. Je$li objgtos¢ kropli krwi i kat
nachylenia zostaly dobrane w sposob prawidlowy, rozmaz powinien
skonczy¢ si¢ 1-2 cm przed przeciwleglym brzegiem szkietka
podstawowego. Koniec preparatu winien by¢ réwny, a powierzchnia
rozmazu - jednolita. Pamigta¢ nalezy, ze brzeg szkietka rozmazujacego
musi by¢ idealnie rowny (ale niekoniecznie szlifowany) i doktadnie
oczyszczony po kazdym rozmazaniu. Wszelkie pozostatoéci krwi po
poprzednim rozmazywaniu lub pegcherzyk powietrza zawarty w
nakroplonej krwi spowoduja powstanie smug, co bardzo utrudnia oceng
pod mikroskopem. Zaleta tej metody rozmazywania jest latwosé
wykonania, barwienia i opisania preparatu, brak koniecznosci
stosowania klejow do zamykania preparatow (o ile nie majg by¢
archiwizowane), a takze do$¢ duzy obszar nadajacy si¢ do oceny. Wada
metody jest do$¢ nieréwnomierny rozktad komorek na powierzchni
preparatu - komorki wigksze zostaja zepchnigte na brzegi i na koniec
rozmazu.

b) na szkielkach nakrywkowych

Ta mato znana w Polsce metoda polega na umieszczeniu bardzo mate;j
objetosci krwi pomigdzy dwoma szkietkami nakrywkowymi (najlepiej o
wymiarach 22 x 22 mm) i rozciagnigciu tych szkietek w dwodch
przeciwleglych kierunkach. Na powierzchniach obu szkietek powstaja
rozmazy krwi, ktore po wybarwieniu, nalezy przyklei¢ odwrotna strong
do szkielek podstawowych. Wady tej metody to: trudnosci w
oznakowaniu i barwieniu preparatéw, nieco wigkszy koszt wykonania i
pracochtonnos¢ (konieczno$¢ stosowania kleju do preparatow).



Z kolei rozklad leukocytow w tej metodzie preparatyki jest znacznie
bardziej rownomierny, co jest duza zaleta.

c) preparaty cytospinowe:

Ta stosunkowo mato rozpowszechniona w Polsce technika jest
niezwykle cenna w przypadkach znacznej leukopenii, badz przy
poszukiwaniu niewielkiej populacji komorek we krwi obwodowej (np.
blastow biataczkowych w zespotach mielodysplastycznych lub po
leczeniu ostrych biataczek). Mozliwos¢ przygotowania preparatow
cytospinowych jest ograniczona dostgpem do dos¢ kosztownej wirdwki
cytospinowej. Przyst¢pujac do wykonania takiego preparatu, probowke z
krwia nalezy pozostawi¢ na kilkadziesiat minut do czasu az uzyska si¢
dobre rozdzielenie erytrocytow od osocza. Bezposrednio nad
erytrocytami znajduje si¢ cienka warstewka leukocytow. Warstwe tg
nalezy zaaspirowac pipeta (objgtos¢ ok. 150 - 300 1) nie dopuszczajac do
weciagnigcia krwinek czerwonych. Pobrane osocze nalezy przenie$¢ do
specjalnego pojemnika w wirdwce, ktory $cisle przylega do ustawionego
pionowo szkietka podstawowego. Dziatajaca w trakcie wirowania (ok. 5-
8 min przy 500-700 obr./min, wedlug zalecen producenta wiréwki) sita
odsrodkowa powoduje osadzanie si¢ zawartych w zawiesinie krwinek na
szkietku podstawowym. Dzigki takiej procedurze, mozliwa jest ocena
duzej ilosci krwinek (nawet kilku tysigcy) pochodzacych z probek
leukopenicznych w ciagu krotkiego czasu. Krwinki te skondensowane sg
wtedy na matej powierzchni szkietka (§rednica ok. 5 mm).

d) Systemy automatycznego wykonywania i barwienia
preparatéow:

Poza technikami manualnymi, w duzych laboratoriach coraz czgsciej
napotka¢ mozna systemy do automatycznego wykonywania i barwienia
rozmazow. Systemy te mozna tak zaprogramowal, aby rozmazy
wykonywane byty z kazdej krwi spetiajacej, po wykonaniu badania
morfologicznego, zdefiniowane kryteria. Efektem pracy tych urzadzen
jestznaczne usprawnienie funkcjonowania pracowni hematologiczne;j.

3. Jak wybarwi¢ rozmaz krwi obwodowej?

Preparaty krwi nalezy wybarwia¢ po ich uprzednim wysuszeniu.
Najlepsze rezultaty uzyskiwane sa po 3-5 godzinach suszenia rozmazu w
temperaturze pokojowej, w ciemnym miejscu, bez dostgpu kurzu. W
praktyce, czas ten jest niejednokrotnie znacznie skracany, a niekiedy
barwienie prowadzone jest kilkanascie minut po wykonaniu rozmazu.
Postgpowanie takie nie wptywa w istotny sposob na wyglad leukocytow i
plytek krwi, moze jednak doprowadzi¢ do powstawania artefaktow w
krwinkach czerwonych. Artefakty te powstac takze moga, jesli roztwory
utrwalacza (metanolu) lub pierwszego barwnika (jesli nie stosuje si¢
uprzedniego utrwalenia) nie sa catkowicie pozbawione domieszki wody.
Tak moze zdarzy¢ sig, gdy bezwodny metanol/barwnik zostanie wlany do
wilgotnej kuwety lub tubusu. Rézne protokoty barwienia panoptycznego
wykorzystuja dwa zasadnicze barwniki. Z zasadowym azurem B wiaza
sig: kwasne sktadniki kwasow nukleinowych oraz biatek jadra, kwasne
skfadniki pierwotnej cytoplazmy a takze ziarnisto$§¢ bazofilow i
neutrofilow. Z kwasna eozyna wiaza si¢ zasadowe czasteczki
hemoglobiny i ziarnisto§¢ eozynofilow. Na jako$¢ barwienia
podstawowy wplyw maja nastgpujace czynniki:

a) jakoS¢ (czystosc) stosowanych barwnikow

Czes$¢ laboratoridw przygotowuje barwniki we wlasnym zakresie, inne
stosuja roztwory gotowe. Jesli decydujemy si¢ na samodzielne
rozpuszczanie barwnikow, nalezy pamigta¢ o bardzo dokladnym
filtrowaniu gotowych roztworow.

Preparat krwi obwodowej - wskazania,
wykonanie, barwienie

W przeciwnym razie preparaty zawiera¢ beda znaczne ilosci stratow.
Sktonnos$¢ do wytracania jest znaczna takze wtedy, gdy zbyt energicznie
roztwory sa mieszane, zwlaszcza te z woda/buforem (np. przy
rozcienczaniu roztworu Giemsy). Zaleca si¢ codzienna wymiang tych
roztworéw barwnikow, ktore sa rozcienczane woda lub buforem.
Roztwory nierozcienczane nalezy wymieniaé najrzadziej raz na tydzien.

b) czystoséipH uzytej wody lub jakos¢ buforu

Czystos¢ wody (takze tej do sporzadzania buforu) ma podstawowy
wplyw na jakos¢ barwienia. Slady soli metali znacznie obnizaja jako$é
wybarwienia. Wiele laboratoriow stosuje bufory do sporzadzania
roztworéw barwnikow oraz do ptukania. Takie postgpowanie nie jest
bezwglednie wymagane, wiaze si¢ z niewielkim zwigkszeniem kosztu
barwienia. Dobre, w pelni powtarzalne barwienie, mozna takze uzyskac
stosujac, zamiast buforu, dobrej jakosci wodg destylowana (np. woda do
wstrzykiwan).

Zbyt niskie pH roztworow barwiacych i pluczacych bedzie si¢ objawiaé
nadmiernym zar6zowieniem komoérek. Z kolei zbyt wysokie pH
spowoduje, ze barwa preparatu bedzie sinozielona, co ujemnie wptynie
na mozliwosci roznicowania komorek. Preparaty o nadmiernie
niebieskim odcieniu uzyskamy takze wowczas, gdy barwienie zostanie
przeprowadzone po kilkunastu dniach od wykonania rozmazu lub
poznie;j.

Preparat po wybarwieniu i wysuszeniu nalezy w sposob czytelny opisac i
w miarg potrzeby zamkna¢ w syntetycznym $rodowisku konserwujacym
(np. DPX), co umozliwi zachowanie wiernych barw przez dlugie lata,
oraz zabezpieczy preparat przed wytarciem i zakurzeniem.

4. Jak ocenia¢ preparat krwi obwodowej?

Poczatkowo oglada¢ nalezy pod matym powigkszeniem (100 x),
ustawiajac odpowiednie pole widzenia. W polu tym poszczegdlne
erytrocyty nie powinny w wigkszosci zachodzi¢ na siebie, ani nie
powinny si¢ tworzy¢ wolne przestrzenie, pozbawione krwinek.
Erytrocyty winny mie¢ wyraznie widoczne przejasnienia centralne, ktore
zanikaja, gdy preparat ogladany jest w miejscu zbyt cienkim. Erytrocyty
majaq wowczas wyglad ,,nadbarwliwych”, co jest niejednokrotnie mylnie
interpretowane jako patologia. W miejscach takich odnalez¢ zwykle
mozna pseudoowalocyty czy pseudolakrymocyty, ktérych obecnosci nie
stwierdza si¢ we wlasciwym do ogladania miejscu. Staranny dobor
miejsca oceny jest niezbgdnym warunkiem kazdego wlasciwie
prowadzonego mikroskopowego badania krwi.

Postgpowanie zgodne z powyzszymi wytycznymi zapewni
przygotowanie najwyzszej jako$ci preparatow, a tym samym znacznie
uprosci, trudna niekiedy interpretacje napotykanych obrazow.
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Hepatitis, czyli zapalenie watroby, moze by¢ wywolane przez
roéznorodne czynniki, jak np. wirusy, bakterie, toksyczne zwiazki
chemiczne (np. leki). Najczgsciej jednak przyczyna sa infekcje
wirusowe, wérdd ktorych nalezy wymieni¢ wirusy zapalenia watroby
typu A, B, C, D, E, G, wirus cytomegalii, Epsteina-Barra, oraz wirus
opryszczki zwyklej typu 1 1 2. W praktyce lekarskiej najczgsciej
spotykamy si¢ z zapaleniami watroby , wywolanymi przez wirusy wzw
A,wzwBiwzw C.

Polska jest krajem, w ktorym obserwuje si¢ coraz nizsza
endemiczno$¢ (wystgpowanie) zakazen wirusem zapalenia watroby typu
A (hepatitis A virus (HAV); wzw A). Fale epidemii powtarzaja sig, co
kilka lat. W latach 70-tych 100% populacji dorostych miato obecne
przeciwciata anty-HAV, obecnie tylko 25% 0sob ponizej 25 r.z. wykazuje
dodatnie anty-HAV. Nalezy podkresli¢, ze wigkszos$¢ dzieci do 15 r.z. jest
nieuodporniona, co zwigksza ryzyko epidemii wyrownawczych przy
niezachowaniu standardéw higieniczno-sanitarnych.

Zakazenie wirusowym zapaleniem watroby typu B (wzw B)
zdiagnozowano u ponad 2 bilionéw ludzi na $wiecie i nalezy ono do
dziewiatej z kolei przyczyny najwyzszej Smiertelnosci spotgczenstw na
$wiecie z powodu jej powiktan w postaci raka czy rozwoju marskosci
watroby. Co roku stwierdza si¢ ponad 350 milionéw nowych
przypadkow zakazeniem wzw B (hepatitis B virus ( HBV))
(httopop /W W w who.int-me¢c¢ -
documents/docs/whocdscrlyo2002/indexhtlm). W Polsce, podobnie jak
ina catym $wiecie sytuacja epidemiologiczna zakazen HBV zmienita sig
wraz z wprowadzeniem szczepien ochronnych w 1994 roku, poczatkowo
zalecanych, nastgpnie obowigzkowych. Na owa zmiang miato réwniez
wplyw wprowadzenie badan przesiewowych dawcow krwi i srodkow
wzmozonej ochrony na terenie szpitali i innych placéwek shuzby
zdrowia. W latach 1986 1990 zapadalno§¢ na WZW B wynosita 37-40/
100 tys. mieszkancow, w roku 1997-12,5/ 100 tys., a w roku 2004 roku -
3,86 / 100 tys. mieszkancow. Wedtug PZH w Polsce obecnie 1 - 1,5%
populacji wykazuje obecnos$¢ antygenu HBs ( Anty-HBs), co daje 380 -
500 tys. zakazonych 0sob.

Wg danych Panstwowego Zaktadu Higieny i Instytutu Hematologii i
Transfuzjologii uznawanych przez WHO szacuje sig, ze w Polsce
zakazonych wirusem wzw C jest okoto 1,4%. Wspolczynnik
zapadalnosci wzrost z 2,58 w 1997 roku do 5,39 / 100 tys. mieszkancow
w 2004 r. Jednakze wykrywane infekcje to najczgsciej zakazenia nabyte
w przesztosci. Rzeczywista liczba swiezych zakazen nie jest znana, gdyz
wywotane przez HCV schorzenie od poczatku przebiega najczgsciej
skrycie. Dlatego tez WZW typu C zwykle jest wykrywane przypadkowo,
lub w p6znej objawowej (marskos¢ watroby / pierwotny rak watroby)
fazie zakazenia, stad trudna jest rejestracja tych przypadkow.

Wirusowe zapalenie watroby typu A

Wirusowe zapalenie watroby typu A (WZW A) jest wywotywane przez
wirus zapalenia watroby typu A (HAV; wzwA) nalezacy do grupy
enterowirusow.

Najwczesniejszym markerem zakazenia jest pojawienie si¢ wirusa w
surowicy i kale, co nastgpuje po 1-2 tygodniach od zakazenia i trwa okoto
3-4 tygodni. Dowodem zakazenia jest hodowla wirusa z katu i/lub
stwierdzenie przeciwciat anty-HAV IgM w surowicy, ktore pojawiaja si¢
18-41 dni po zakazeniu i utrzymuja przez kilka miesigcy. W okresie
zdrowienia pojawiaja si¢ anty-HAV IgG, ktore poczatkowo wspotistnieja
z anty-HAV IgM i nie zanikaja prawdopodobnie do konca zycia bgdac
dowodem odpornosci. Wzrost aktywno$ci tranzaminazy ALT w
surowicy, spowodowany hepatotoksycznym dziataniem wirusa wzw A
utrzymuje si¢ od kilku dni do kilkunastu tygodni. Wzrost aktywnos¢ ALT
powoduje w konsekwencji obnizanie si¢ wskaznika de Ritisa (AST/ALT)
ponize;j 2.

Przebieg WZW A jest najczesciej zottaczkowy tj z podwyzszeniem
poziomu bilirubiny - pojawia si¢ ona zwykle po 3-5 tygodniach od
zakazenia, zwykle poprzedzona przez objawy grypopodobne: bodle
migéniowe, goraczke, ogoélne zte samopoczucie. Niezaleznie od nasilenia
objawow ostre zakazenie HAV konczy si¢ z reguty samowyleczeniem i
nie przechodzi w posta¢ przewlekta.

Wirusowe zapalenie watroby typu B

Wirusowe zapalenie watroby typu B (wzw. B) jest wywotywane
przez wirus zapalenia watroby typu B (HBV; wzw B) nalezacy do
hepadnawirusow. Wirion HBV ma ksztatt okragty i sktada sig¢ z rdzenia,
ktory zawiera: DNA wirusa (HBV-DNA), polimerazg DNA (pDNA)
spelniajaca réwniez rol¢ odwrotnej transkryptazy, biatka otoczki
kapsydu oznaczane jako HBcAg i biatka oznaczane jako HBeAg, ktorego
obecno$¢ w surowicy swiadczy o aktywnej replikacji wirusa. Rdzen
optaszczony jest biatkiem HBsAg.

W przebiegu WZW typu B mozemy wyrdzni¢ nastgpujace etapy:
e  Okres wyleggania trwajacy 4-12 tygodni,

e Pojawienie si¢ HBsAg - Jest on wykrywalny po 4-12 tygodniach od
zakazenia, jest pierwszym serologicznym dowodem zakazenia, zanika
po 2-4 miesiacach od poczatku objawow chorobowych,

e Pojawienie si¢ HBeAg - pojawia si¢ bezposrednio po HBsAg, jest
obecny w surowicy przez 3-9 tygodni,

o  WzrostaktywnoS$ci transaminazy ALT wystepuje po 2-4 tygodniach
po pojawieniu si¢ HBsAgiutrzymuje si¢ przez 8-12 tygodni,

e Pojawieniessig przeciwciat:

. Anty-HBc IgM pierwsze przeciwciala, ktére mozna
oznaczy¢ w surowicy, zanikaja po 3-24 miesiacach,

. Anty-HBc IgG pojawiaja si¢ po kilku tygodniach po
IgMiutrzymuja przez lata,

. Anty-HBe pojawiaja si¢ bezposrednio po zniknigeiu
HBeAg, wystepuja w surowicy 1-2 lata,



. Anty-HBs pojawiaja sig¢ pomigdzy 4 a 6 miesiacem
od zakazenia i utrzymuje w surowicy przez wiele lat.
W potowie przypadkéw, badanych testami
komercyjnymi, migdzy zanikiem HBsAg a
pojawieniem si¢ anty-HBs dochodzi do luki w
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wykrywaniu znacznikéw “s”. Zjawisko okna
serologicznego jest tutaj pozorne, poniewaz HBsAg
jest nadal wykrywany przeciwcialami
monoklonalnymi.

Omoéwione antygeny i przeciwciata sa markerami odpowiedzi
immunologicznej ustroju na obecno$¢ wirusa i jego walki z zakazeniem
HBV. Natomiast nie informuja o aktualnym nasileniu replikacji wirusa.
Markerami replikacji HBV jest obecno$¢ bialka polimerazy DNA
(pDNA) oraz samego materialu genetycznego: DNA wirusa (HBV-
DNA) ,ktére pojawiaja si¢ w surowicy 2-4 tygodnie przed wzrostem ALT,
w okresie bezposrednio poprzedzajacym objawy chorobowe, a zanikaja
wraz z HBeAg. Okres duzej aktywnosci pDNA 1 obecnosci we krwi
HBV-DNA jest okresem najwigkszej zakaznosci chorych.

Przebieg ostrego wzw. B moze by¢ bezzoéttaczkowy lub
z6ttaczkowy (widoczna po kilku tygodniach od pojawienia si¢ HBsAg w
surowicy i utrzymuje si¢ 4-6 tygodni). Podstawowym wskaznikiem
uszkodzenia migzszu watroby jest zwigkszenie aktywnosci  obu
transaminaz AST i ALT we krwi, ktére pojawia si¢ juz w okresie
przedzottaczkowym i zmniejsza si¢ do wartosci prawidlowych po
uptywie kilku tygodni. Aktywnos¢ tych enzymow przekracza zwykle
wielokrotnie warto$¢ normy, przy czym bardziej zwigksza si¢ aktywnos¢
ALT niz AST, co powoduje obnizenie wskaznika de Ritisa (AST / ALT)
ponizej wartos$ci 1.

Ostre wzw. B w ok. 10% przypadkéw przechodzi w przewlekle
zapalenie watroby, (PZW-B) charakteryzujace si¢ podwyzszona
aktywnoS$cia ALT przez okres dluzszy niz 6 miesigcy liczac od poczatku
ostrej fazy zapalenia watroby

W PZW-B poczatek zakazenia czgsto ma przebieg bardzo tagodny.
Mozna wyr6zni¢ dwie fazy choroby :

o fazal moze trwaé wiele lat. Wirus ulega replikacji w hepatocytach.
Krew chorego zawiera HBsAg i HBeAg, HBV-DNA, pDNA oraz anty-
HBc. Stgzenie transaminaz zmniejsza si¢ po kilku miesigcach, ale nie
wraca do normy. Brak jest przeciwciat anty-HBs. Krew i ptyny ustrojowe
chorego sa wysoce zakazne,

e faza II kryteriami przejScia w tg fazg¢ sa nastgpujace zmiany
serologiczne i biochemiczne: serokonwersja w uktadzie “e” ( HbeAg
nicobecny i pojawienie si¢ anty-HBe), nicobecna polimeraza DNA,
nieobecny HBV-DNA, normalizacja aktywno$ci ALT.

W ostatnich latach do diagnostyki WZW B dotaczyly metody biologii
molekularnej- glownie metoda reakcji tancuchowej polimerazy
(polymerase chain reaction; PCR). Istnieje mozliwo$¢ zardéwno badan
jakosciowych  wykrywajacych obecno§¢ DNA wirusowego, jego
genotyp jak i ilo§ciowych szacujacych poziom wiremii. Z praktycznego
punktu widzenia istotny jest poziom wiremii powyzej 10 *kopii, powyzej
ktorego rozwaza si¢ wlaczenie leczenia przeciwwirusowego.

Jednym z lekéw stosowanym w terapii PZW B jest Lamiwudyna.
Poniewaz w wielu przypadkach po pewnym czasie stosowania leku wirus
WZW B uodparnia si¢ na jego istnieje konieczno§¢ do wykonywania
badan majacych na celu wykrycie mutacji wirusa (genotypowanie)
odpowiedzialnych za rozwijajaca sig w trakcie leczenia lekooporno$é.
Chodzi bowiem o zmniejszenie narazenia pacjenta na znaczace uboczne
niepozadane dziatanie nieskutecznego juz, a drogiego leku.

Wirusowe zapalenie watroby - problemy
diagnostyczne.

Wirusowe zapalenie watroby typu C

Wirusowe zapalenie watroby typu C (WZW C) jest wywolywane
przez wirus zapalenia watroby typu C (HCV, wzw C). HCV jest zaliczany
do rodziny Flaviviridae. Materialem genetycznym wirusa jest RNA,
zawierajacy informacjg o trzech biatkach strukturalnych niezbednych do
utworzenia czastki wirusa i czterech biatkach niestrukturalnych
niezbednych w procesie replikacji. Genom HCV wykazuje
heterogennos¢, co stwierdzono po ustaleniu sekwencji wchodzacych w
jego sktad nukleotydéw. Wyrdzniamy 11 genotypéw wirusa HCV
rozniacych si¢ stopniem hepatotoksycznosci. W Polsce najczgstszym
genotypem jest genotyp 1Bi3A.

Uszkodzenie migzszu watroby przez wirusa HCV prowadzi do
wzrostu aktywno$ci ALT w surowicy i u niektorych chorych do zéttaczki.
U czesci pacjentdw z zakazeniem bezobjawowym (brak dolegliwosci
subiektywnych i odchylen w badaniu przedmiotowym) wystgpuje
podwyzszona aktywno$¢ ALT w surowicy, gdy u pozostatych aktywnosé
ALT jest prawidlowa, co interpretuje si¢ jako wystgpowanie nosicielstwa
z bardzo mata aktywnoscia replikacyjna HCV. U nielicznych chorych, u
ktorych wystepuje ostre WZW C wyrdznia si¢ trzy glowne typy
przebiegu podwyzszenia aktywnosci ALT: jednofazowy (krotki okres
zwigkszonej aktywnosci ALT, czgsto nieuchwytny), typ plateau i typ
wielofazowy. Zmienna, z okresami wzrostu i zaniku aktywno$¢ ALT (typ
wielofazowy) wystgpuje czesciej u chorych, u ktérych dochodzi do
rozwoju zakazenia przewlektego.

Testami pierwszego rzutu w wykrywaniu wirusa WZW C jest
oznaczanie przeciwcial Anty-HCV metoda ELISA z zastosowaniem
testow III generacji. Anty-HCV pojawiaja si¢ $rednio po 11-14
tygodniach od zakazenia Jako testy uzupekiajace stosuje sig testy oparte
na technice immunoblottingu. Obecnos¢ przeciwcial Anty-HCV nie
$wiadczy o aktualnej replikacji wirusa. Pewno$¢ ta uzyskuje si¢ dopiero
po wykryciu RNA wirusowego metodami biologii molekularnej
(technika PCR). Badania metoda PCR moga by¢ badaniami
jakosciowymi- potwierdzajacymi infekcje wirusem wzw C, oraz
iloSciowymi- oceniajacymi poziom wiremii. Zgodnie z najnowszymi
zaleceniami w przypadku rozwazania leczenia przeciwwirusowego
obowiazkowymi testami jest takze ocena genotypu wirusa. Wynik tego
badania - rodzaj genotypu wptywa na czas terapii (24 lub 48 tyg.), a takze
na rodzaj niezbednych badan podczas jej trwania. Na przyktad w
przypadku genotypu 1, 4, 5, 6 koniecznym jest oznaczenie wielko$ci
wiremii przed wlaczeniem terapii przeciwwirusowej, oraz po 24
tygodniach leczenia. Jedynie w przypadkach genotypu 2 i 3 oznaczenia
ilo$ciowe nie sa restrykcyjnie wymagane.

Uwagi koncowe

Omawiajac zagadnienia diagnostyki wirusologicznej metodami
biologii molekularnej nalezy podkresli¢, iz istotnym jest nie tylko
umiejgtno$¢ doboru badan (odpowiednio do czasu uptywajacego od
zakazenia, jeszcze przed wystapieniem objawow, czy w trakcie
monitorowania juz terapii) ale takze sposobu i miejsca ich wykonania.
W krajach Unii Europejskiej od 2002 roku obowiazuja przepisy
wykonywania badan wiremii WZW B, WZW C jak i HIV
standaryzowanymi metodami biologii molekularnej (atestacja
odczynnikéw, aparatow 1 metody z kontrolg jakosci i zewngtrznym
audytem)(Document Nr C(2002)1344: 202/364/EC from 7 May 2002.
Official Journal of the European Communities L.131/17 16.05.2002).
Nalezy podkresli¢, ze kazdy etap od izolacji materiatu genetycznego
wirusa przez przebieg reakcji wymaga dodatkowych, licznych kontroli
wewngtrznych (koszt odczynnikow!!). Dotyczy to zwlaszcza
pomiaréw nasilenia, jak i getotypu wiremi.
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Obecnos¢ np przeciwciat bedacych miara obronnosci organizmu
wplywa na obnizenie liczby izolowanych z materiatu do badan czastek
wirusow (bledne obnizenie poziomu wiremii). Zardbwno hemoliza,
heparyna jak i leki stosowane w terapii WZW hamuja sama reakcje PCR
(wyniki falszywie ujemne). O zmianie genotypu wiruséw w trakcie
leczenia irozwijajacej si¢ lekoopornosci wspomniano powyze;j.

W celu kompatybilnosci wynikéw badan na $§wiecie , przy obecnym

nasilonym ruchu turystycznym i przemieszczaniu si¢ ludnosci na
wszystkich kontynentach $wiata, podobnie jak w przypadku innych
badan (np INR w  terapii przeciwzakrzepowej) wprowadzono
migdzynarodowa jednostke (IU) wyrazajaca ilos¢ kopii danego wirusa
na ml, a ktéra mozna obliczy¢ tylko za pomoca wspolczynnika
wskazanego przez producenta dla danej serii stosowanego
odczynnika(6w) posiadajacego migdzynarodowy certyfikat jakosSci
badan. Wyniki badan o niestandardowej jakosci, nie weryfikowane
niezaleznymi procedurami kontrolnymi powoduja, ze wynikajace z tego
btedne interpretacje lekarskie nie tylko pociagaja za soba konsekwencje
kliniczne, ale réwniez skutki ekonomiczne ( powtarzanie
nieprzystajacych do obrazu klinicznego zlecenia powtérnego wykonania
badania). Wynikajace z falszywych wynikéw  bledne decyzje
terapeutyczne skutkuja rowniez wielokrotnie wigkszymi kosztami niz
leczenie pierwotne, ze wzgledu na postep choroby (fatszywie negatywne
wyniki wiremii decydujace o przerwaniu leczenia) wiodacy do
dlugotrwatej obtoznej choroby i §mierci pacjenta najczgéciej w okresie
czynno$ci zawodowej czy wykonania transplantacji watroby (
marskosc).

Dlatego tez laboratoria, ktorym zlecane jest wykonywanie tych
badan musza posiadaé uprawnienia (potwierdzone migdzynarodowym
certyfikatemikontrola jakosci z nadzorem
(znak CE iIVD wymagany przez UE), odpowiednio wykwalifikowana,
dos$wiadczona i odpowiedzialna kadr¢ wykonujaca badania
zapewniajace wiarygodno$¢ otrzymywanych wynikow.

Natomiast o decyzji gdzie wykonywane sa badania, w jakiej ilosci,
kiedy, nie moze decydowac tylko proponowana przez laboratorium cena
badania, ale kontrolowana, potwierdzona zewngtrznym audytem i
certyfikatem laboratorium, aparatéw, odczynnikow i samej metody,
gwarantowana poziomem dyplomowego wyksztalcenia, poczucia
odpowiedzialnosci, a co za tym idzie etyki zawodowej jako$¢
wykonywanych badan.
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Wazne i pilne !!!

Uprzejmie informujemy, ze diagnosta laboratoryjny, ktory posiada
"Zaswiadczenie" o wpisie na list¢ diagnostow laboratoryjnych, zgodnie
z uchwatg nr 94 KRDL z dnia 27 lutego 2006 r., jest zobowiazany
uzyskac¢ - okre$lony rozporzadzeniem Ministra Zdrowia z dnia 16 lipca
2004 r. w sprawie wzoru dokumentu "Prawo Wykonywania Zawodu
Diagnosty Laboratoryjnego" - wymieniony w tym rozporzadzeniu MZ
dokument w terminie do konca 2006 roku.

Przypominamy wigc wszystkim Szanownym Kolezankom i Kolegom
PT Diagnostom Laboratoryjnym, aby otrzyma¢ PWZDL nalezy spehnié
warunki, o ktorych informujemy juz od nr 1(6) w Gazecie KIDL"
Diagnosta Laboratoryjny" z kwietnia 2005 r. oraz w dalszych,
wszystkich nastgpnych numerach.

Sekretarz KRDL
Czestaw Glowniak

INFORMACJA
DLA PT DIAGNOSTOW LABORATORYJNYCH
POSIADAJACYCH UPRAWNIENIA DO ZMNIEJSZENIA LUB
ZAWIESZENIA PLATNOSCI SKEADEK CZEONKOWSKICH

Uprzejmie informujg, ze uchwata nr 62/2004 KRDL z dnia 17 grudnia
2004 r. (opublikowana w Gazecie KIDL "DIAGNOSTA
LABORATORYJNY"nr 1(6) z kwietnia 2005 r. oraz dostgpna w
Internecie w zaktadce "PRAWO-Uchwaly KRDL- X Posiedzenie
KRDL) umozliwia PT Diagnostom Laboratoryjnym ubieganie sig o
zawieszenie obowiazku ptatnosci sktadki cztonkowskiej na rzecz
Korporacji lub zmniejszenia jej wysokosci.

W mysl w/w Uchwaty:

1. o ZAWIESZENIE pfatnosci sktadek moga wystgpowaé
Diagnosci, ktorzy:

a) utracili pracg (paragraf'l ust. 1),

b) pozostaja na urlopie wychowawczym nie wykonujac czynno$ci na
podstawie umowy o pracg lub umowy cywilnoprawnej (paragraf 1 ust.
2),

c) wykonuja czynnosci diagnostyki laboratoryjnej w ramach
wolontariatu bez pobierania wynagrodzenia i nie posiadaja
zatrudnienia w innym zawodzie (paragraf 1 ust. 3),

2. 0 ZMNIEJSZENIE wysoko$ci sktadek cztonkowskich o 50%
moga wystgpowac Diagnosci, ktorzy na mocy decyzji ZUS

uzyskali prawo do emerytury, §wiadczen przedemerytalnych lub
renty, w tym inwalidzkiej - (paragraf 2).

Decyzje w sprawach wymienionych w paragrafie l ust. 1, 21 3 oraz w
paragrafie 2 przedmiotowej uchwaty KRDL podejmuje Krajowa Izba
Diagnostéw Laboratoryjnych na pisemny wniosek diagnostow.

Zainteresowane osoby powinny przesyta¢ do Biura KIDL pisemne
wnioski wraz z wlasciwymi dokumentami (np.: decyzja PUP,
za$wiadczenie o urlopie wychowawczym, umowa wolontariatu,
decyzje ZUS w sprawach emerytalno - rentowych, itp.).

Zwracamy jednocze$nie uwagg Sz. Panstwa, ze jedynie
rozpatrywane sa wnioski tych PT Diagnostéw
Laboratoryjnych, ktorzy posiadaja uregulowane
zobowiazania finansowe wzgledem Izby.

KIDL podejmuje odpowiednia decyzjg, ktora obowiazuje od
miesiaca zlozenia wniosku w danej sprawie.

Sekretarz KRDL
Czestaw Glowniak
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Aktualne problemy diagnostyKki i klasyfikacji zespolow mielodysplastycznych (myelodysplastic syndromes -

MDS).

Istota choroby sa zaburzenia dojrzewania i r6znicowania
komorki macierzystej szpiku prowadzace do nieprawidtowe;j i
nieefektywnej hematopoezy. Komorki prekursorowe ulegaja
opdznionemu dojrzewaniu i zwigkszonej apoptozie. MDS
charakteryzuje si¢ pancytopenia, rzadziej mono lub bipenia w krwi
obwodowej, bogatokomorkowym szpikiem i zwigkszonym ryzykiem
transformacji w ostra biataczke¢ szpikowa.

W obrazie morfologicznym dysplastycznego szpiku
stwierdza si¢ nieprawidtowosci w budowie erytrocytéw, granulocytow
i ptytek krwi, prowadzace do zaburzen ich funkcji i skrocenia czasu
przezycia.

Zmianom o charakterze dyserytropoezy, dysgranulopoezy i
zaburzen w produkcji ptytek krwi towarzyszy¢ moga zmiany
cytogenetyczne i zaburzenia w kinetyce Zelaza.

Podejrzenie MDS sugeruje stopniowy rozwoj
niedokrwistosci, bipenii lub pancytopenii, przy bogato komérkowym
szpiku. Najczgsciej (u 85-100%) wystepuje niedokrwisto$c, u potowy
chorych stwierdza si¢ pancytopenig, u 20% - niedokrwisto$¢ i
maloptytkowosé a u 10% - niedokrwistos¢ i granulocytopenig.
Najczesciej dotyczy 0sob powyzej 50 r. zycia.

Dawne synonimy MDS: W dawnej literaturze medycznej
MDS odpowiadaty:
dysplazja hemopoetyczna (hemopoetic dysplasia), stany przed
bialaczkowe (preleukaemic states), tlaca si¢ biataczka (smouldering
leukemia), zesp6t dysmielopoetyczny (dysmyelopoetic syndrom),
zespot dyshematopoetyczny (dyshematopoetic syndrom), oporna
dysmielopoetyczna anemia (refractory dysmyelopoetic anemia),
panmielopathia lub panmieloza (panmielopathy, panmyelosis),
samoistna oporna na leczenie anemia ( idiopatic refractory anemia).

Etiopatogeneza. Wsrod MDS mozemy wyr6znic¢
1. Zespot mielodysplastyczny pierwotny, wystgpujacy bez uchwytne;j
przyczyny.

2. Zesp6t mielodysplastyczny wtoérny, wystgpujacy najczesciej w
nastgpstwie dtugotrwatej chemioterapii, radioterapii, wptywu czynnika
infekcyjnego.

Klasyfikacja MDS wg FAB z 1982r ( dokonana przez
grupe hematologdw francuskich, amerykanskich i brytyjskich) zawiera
kryteria diagnostyczne jednostek chorobowych zaliczonych do tego
zespotu. Uwzglednia zmiany ilosciowe we krwi obwodowej i szpiku (
w ktorych liczba mieloblastow jest wyzsza od prawidlowej, natomiast
nie pozwala jeszcze na rozpoznanie ostrej biataczki) oraz zmiany
jakosciowe charakterystyczne dla MDS okreslane mianem
dyserytropoezy, dysgranulopoezy i zaburzeniami w produkcji ptytek
krwi. Cechy te stanowia rowniez podstawg diagnostyki zespotu
mielodysplastycznego w pozniejszych klasyfikacjach.

Jednostki chorobowe zaliczone przez grupg FAB do MDS:
1. Niedokrwisto$¢ oporna na leczenie ( refractory anemia - RA ).

2. Nd. oporna na leczenie z pierscieniowymi syderoblastami
(refractory anemia with ring sideroblasts - RARS ).

3. Nd. oporna na leczenie ze zwigkszeniem liczby blastow( refractory
anemia with excess of blasts - RAEB )

4. Przewlekta biataczka mielomonocytowa ( chronic myelomonocytic
leukemia - CMML ).

5. Nd. oporna na leczenie ze zwigkszeniem liczby blastow w fazie
transformacji ( refractory anemia with excess of blasts in
transformationis - RAEB - t ).

Kryteria rozpoznawcze uwzgledniajace odsetek komorek
blastycznych we krwi obwodowe;j i szpiku, obecno$¢ pateczek Auera w
mieloblastach, bezwzgledna liczbg monocytéw we krwi obwodowej i
odsetek syderoblastow w szpiku w poszczegdlnych jednostach
chorobowych wchodzacych w sktad MDS wg FAB zawiera tabela 1.

Tab.I Kryteria rozpoznawcze poszczegolnych typoéw zespotu
mielodysplastycznego

wg FAB.

typ blasty  blasty paleczki  monoc. syderobl.

szpik  krew obw. Auera 1G/1 pierscien.
15%
RA <5% <1% - - - (<15%)
RARS <5% <1% - - >15%
RAEB 5-20% <5% - - -/+
CMML <20% <5% - + -+
RAEB-t 21-30% >5% + -+ -1+

RA i RARS rézni jedynie odsetek pierscieniowych syderoblastow,
ktore w RA stanowia <15%, natomiast w RARS >15% erytroblastow
szpiku. W pozostatych typach MDS w tej klasyfikacji odsetek
pierscieniowych syderoblasow nie jest brany pod uwage. W RAEB
odsetek komorek blastycznych we krwi obwodowej wahat sig¢ od 5-
20%, natomiast w pozniejszych podziatach do 19%. Klasyfikacja ta
zawiera form¢ MDS okreslona jako RAEB-t, zawierajaca 21-30%
komorek blastycznych, ktorej nie ma w pozniejszej klasyfikacji, gdyz
przy obecnosci 20% komorek blastycznych rozpoznaje sig ostra
biataczke o ile powstaje z MDS.

Klasyfikacja MDS wg WHO z r 1999 obejmuje grupe
chordb nalezaca do dawnego zespotu mielodysplastycznego z
uwzglednieniem w szerszym zakresie cytopenii opornych na leczenie i
obecno$¢ pierscieniowych syderoblastow oraz wyodrgbniony, nalezacy
w klasyfikacji FAB do RA- zesp6t 5q- (wystgpuje u kobiet, cechuje
si¢ makrocytoza krwinek czerwonych, czasem trombocytoza i
obecnos$cia megakariocytoéw w szpiku z duzymi okragtymi
jadrami).Podzielono rowniez grup¢ RAEB na RAEB-1i RAEB-2 z
tego wzgledu iz grupa z odsetkiem mieloblastow w szpiku >10%
cechuje si¢ krotszym czasem przezycia i wyzszym stopniem
transformacji w ostra biataczkg, w pordwnaniu z chorymi o nizszym
odsetku blastow w szpiku.

Z grupy tej wylaczono przewlekla biataczke
mielomonocytowa (CMML), ktora znajduje si¢ na pograniczu
zespotéw mielodysplastycznych i mieloproliferacyjnych i
wyodrgbniono nowa grupg chorob MDS/MPD oraz zaliczono do tego
zespotu ostre biataczki szpikowe zwiazane z MDS. Zespot
mielodysplastyczny wg WHO obejmuje aktualnie 3 typy schorzen :

I Zespoty mielodysplastyczne (MDS) do ktorych naleza:
Niedokrwisto$¢ oporna na leczenie-refractory anemia (RA)
Niedokrwisto$¢ oporna na leczenie z syderoblastami pier§cieniowymi-
refractory anemia with ring sideroblasts (RARS).

Cytopenia oporna na leczenie z wieloliniowa dysplazja -refractory
cytopenia with multilineage dysplasia (RCMD).

Cytopenia oporna na leczenie z wieloliniowa dysplazjq i
pier$cieniowymi syderoblastami-refractory cytopenia with
multilineage dysplasia et ringed sideroblasts (RCMD-RS)
Niedokrwisto$¢ oporna na leczenie z nadmiarem komorek
blastycznych -1, refractory anemia with excess of blasts-1 (RAEB-1).
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Niedokrwisto$¢ oporna na leczenie z nadmiarem komorek
blastycznych -2, refractory anemia with excess of blasts-2 (RAEB-2).
Niesklasyfikowany zespot mielodysplastyczny myelodysplastic
syndrome-unclassified (MDS-U).

Zespot 5q-, - MDS associated with isolated del(5q).

Aktualng klasyfikacj¢ zawierajaca cechy diagnostyczne jednostek
chorobowych nalezacych do MDS wg WHO zawiera praca
W.K.Hofmann i wsp. (tabela II).,

Tabela I1. Podzial wg WHO i cechy diagnostyczne jednostek
chorobowych nalezacych do MDS.

Rodzaj MDS Krew obwod. Szpik
IRA anemia blasty <5%
blasty <1% pierscien. syderobl. <15%
monoc<1G/l
IRARS anemia blasty <5%
blasty <1% pierscien. syderobl >=15%
monoc<1G/l
IRCMD cytopenia dysplazja >=10% komérek
(bi-, pancytopenia)
blasty <1% blasty <5%
mono<1G/1 pierscien. syderobl. <15%
IRCMD-RS cytopenia dysplazja >=10% komérek
(bi-, pancytopenia)
blasty <1% blasty <5%
mono<1G/1 pierscien. syderobl.>=15%
RAEB I cytopenia wieloliniowa dysplazja
(bi-, pancytopenia)
blasty <5% blasty <5-9 %
mono<1G/l
RAEB II cytopenia wieloliniowa dysplazja
(bi-, pancytopenia)
blasty 5-19 % blasty =<10-19%
mono<1G/1 paleczki Auera +
paleczki Auerat
MDS-U cytopenia dysplazja jednej linii
blasty<1% blasty <5%
MDS anemia blasty <5%
[zol. del(5q) blasty <5% izolowana del(5q)
1. plytek prawidlowa prawidl. lub zwi¢kszona
lub zwiekszona liczba megakariocytéw

IT Choroby mielodysplastyczne/ mieloproliferacyjne (MDS/MPD)

Do grupy tej naleza: przewlekta biataczka
mielomonocytowa- chronic myelomonocytic leukaemia (CMML),
atypowa przewlekla biataczka szpikowa atypical chronic myeloid
leukaemia(aCML), mtodziencza biataczka mielomonocytowa-juvenile
myelomonocytic leukaemia (JCMML) oraz zespot
mielodysplastyczny/ mieloproliferacyjny nie dajacy si¢
zaklasyfikowac¢- myelodysplastic/ myeloproliferative disease,
unclassifiable- MDS/MPD U.

Ponizej zebrano podstawowe cechy diagnostyczne jednostek
chorobowych nalezacych do MDS/MPD.

Przewlekla biataczka mielomonocytowa (CMML)-
warunkiem rozpoznania jest utrzymujaca si¢ monocytoza we krwi
obwodowej >=1,0G/1, brak obecnos$ci chromosomu Philadelphia (Ph) i
brak fuzji genu BCR/ABL, obecno$¢ mieloblastow + monoblastow +
promonocytow w szpiku Iub krwi obwodowej < 20%, dysplazja w
zakresie jednej lub wigcej linii komoérkowych. W przypadku gdy cechy
dysplazji sa minimalne lub nieobecne rozpoznanie to moze by¢ podjgte
o ile wystgpuja nabyte zaburzenia cytogenetyczne w szpiku kostnym,
monocytoza trwa diuzej niz 3 miesiace i wykluczone sa inne
przyczyny monocytozy. Wg WHO rozréznia sig CMML-1 gdy blasty
we krwi obwodowej stanowia <5% a w szpiku <10% oraz CMML-2
gdy blasty we krwi obwodowej stanowia 5-19% , w szpiku 10-19% i
sa w nich obecne pateczki Auera.

Atypowa przewlekla biataczka szpikowa (aCML)
charakteryzuje si¢ hipergranularnym szpikiem, proliferacja
granulocytéw z cechami dysgranulopoezy, z lub bez dysplazji w
erytroblastach i megakariocytach. We krwi obwodowej i w szpiku
przewazaja dojrzate granulocyty, komorki blastyczne we krwi
obwodowej i w szpiku stanowia <20%. Prekursory neutrofili (
promielocyty+ mielocyty+ metamielocyty) stanowia >=10% krwinek
bialych,. Charakterystyczny jest brak lub niska bazofilia ( <2%
krwinek biatych). W aCML nie stwierdza sig¢ obecnosci chromosomu
Ph i fuzji genu BCR/ABL. Fosfataza alkaliczna granulocytéw (FAG)
moze by¢ obnizona, prawidtowa lub podwyzszona.

Mtodziencza biataczka mielomonocytowa (JCMML)
wystepuje u dzieci do 14r.zycia ( rzadka choroba 1/1,3 mil.)
Charakteryzuje si¢ monocytoza >1,0G/l krwi obwodowej a blasty +
promonocyty stanowia <20% krwinek biatych we krwi i w szpiku. Nie
stwierdza si¢ obecno$ci chromosomu Ph i fuzji genu BCR/ABL. Do
rozpoznania JCMM ponadto wymagane sa co najmniej 2 cechy z
wymienionych: 1.Hb F wzrasta z wiekiem, 2. obecnos¢ niedojrzatych
granulocytow we krwi obwodowej, 3. leukocytoza > 10G/1, 4.
obecnos$¢ zmian chromosomalnych np. nanosomia 7, 5.in vitro
nadwrazliwo$¢ na GMCSF linii mieloidalne;j

Choroba mielodysplastyczna/ mieloproliferacyjna nie dajaca
si¢ zaklasyfikowaé- (MDS/MPD U) posiada cechy MDS i MPD.
Naleza tu przypadki z klinicznymi, laboratoryjnymi cechami zespotu
mielodysplastycznego, jak RA, RARS, RCMD, RAEB, z <20%
blastéw we krwi obwodowe;j i szpiku wraz z cechami
charakterystycznymi dla zespotu mieloproliferacyjnego jak np.
zwigkszenie liczby plytek >= 600G/1 lub krwinek biatych >13G/1 z lub
bez splenomegalii, lub chory ma cechy mieszane MDS i przewlektego
zespotu mieloproliferacyjnego (CMPD) natomiast nie spetnia
kryteriow MDS, CMPD ani MDS/MPD.

III Ostre bialaczki szpikowe (zwiazane z MDS)

Odsetek komorek blastycznych konieczny do rozpoznania
ostrej biataczki zwiazanej z MDS zmniejszono do 20%. W sktad tej
grupy chorob naleza:

Ostra biataczka szpikowa z dysplazja wicloliniowa bez
poprzedzajacego zespotu mielodysplastycznego. Cechuje si¢ dysplazja
co najmniej 2 linii komoérkowych, w ktorych cechy dysplazji wykazuje
co najmniej 50% komorek danej linii. Najczgsciej dysplazja objeta jest
linia megakariocytow. Cechuje sig cigzka pancytopenia. Wystepuje u
0s0b starszych, rzadko u dzieci.

Ostra biataczka szpikowa z poprzedzajacym zespotem
mielodysplastycznym

Ostra biataczka szpikowa i zespol mielodysplastyczny
zwiazany z leczeniem jest wynikiem stosowania cytotoksycznej terapii
lub/i radioterapii.

Najczesciej jest wynikiem leczenia lekami alkilujacymi lub
radioterapia, wystgpuje S$rednio po 5-6 latach od narazenia na czynnik
mutagenny. Wystepuja cechy dysplazji w zakresie wszystkich linii
szpikowych, wystepuja ( w 60% przypadkow) pierScieniowe
syderoblasty. Biataczka jest najczeséciej mieloblastyczna, o cechach
M2, rzadziej M4, M5, M6 i M7.

Druga co do czgstosci przyczyna wystgpowania biataczek
zwiazanych z leczeniem jest stosowanie inhibitoréw topoizomerazy 11
jak epipodofilotoksyny- etopozyd i tenipozyd. Rzadziej przyczyna tego
typu uszkodzen sa antracykiny. W wyniku leczenia moze doj$¢
srednio po 33-34 miesiacach do powstania biataczek najczgsciej o
cechach M4 lub M5.

Rozpoznanie MDS stawia si¢ w oparciu o:
1. Badanie cytomorfologiczne krwi obwodowe;.
2. Badanie cytomorfologiczne szpiku.
3. Badanie histopatologiczne szpiku ( trepanobiopsja ).
4. Badania cytogenetyczne.
5. Badania biochemiczne.
Nieprawidlowosci cytomorfologiczne w MDS

Erytropoeza: w szpiku najczesciej wystepuje hiperplazja,,
rzadziej hipoplazja tego uktadu, czgsto wystepuja megaloblasty,
makro- i normoblasty. Dysplazja w zakresie erytroblastow to
erytroblasty z podwojnymi jadrami, wieloma jadrami, wielo ptatowymi
jadrami, erytroblasty z fragmentacja jader, z obecnoscia szczelin w
blonie jadrowej, zwigkszeniem piknozy, gigantyzmem, zaburzeniami
hemoglobinizacji, obecno$cia wodniczek, ciatek Howella-Jolly'ego.

Krew obwodowa wykazuje najczesciej niedokrwistosé
normocytowa, normochromiczna, czg¢sto makrocytoze, rzadko
mikrocytoze. Obecna jest anizo- i poikilocytoza, owalocyty,
lakrymocyty, schistocyty, stomatocyty. Moga wystepowac erytroblasty
z cechami dyserytropoezy, makroblastow, z nieprawidtowa
hemoglobinizacja, erytrocyty z obecnoscia ciatek Pappenheimera i z
nakrapianiem zasadochtonnym.



Granulopoeza: mozliwa jest zarowno hiperplazja jak hipoplazja
tego uktadu. Cecha najbardziej charakterystyczna dla dysplazji w
zakresie uktadu granulocytowego jest zaburzenie migdzy dojrzewaniem
jadra i cytoplazmy, cechujace si¢ brakiem ziarnisto$ci w cytoplazmie
mielocytéw, form dojrzewajacych i dojrzalych lub hipogranularnymi
formami. Rzadziej wystgpuja komorki z bogatymi ziarnistosciami. Moze
wystapi¢ brak dojrzaltych granulocytéw. Morfologia jader jest
nieprawidtowa, czgsto platy jader sa potaczone delikatnymi mostkami
chromatyny Typowe jest zwigkszenie odsetka komorek blastycznych z
lub bez pateczek Auera. Wystgpowaé moze zwigkszenie odsetka
monocytéw i promonocytow.

W krwi obwodowe]j wystepuje najczgséciej granulocytopenia,
rzadko agranulocytoza. Granulocyty sa bez ziarniste lub ubogo
ziarniste, rzadziej bogate w ziarnistoSci, moga wykazywac przetrwatg
zasadochtonng cytoplazmg i cialka Dhle'go. Jadra majq nieregularne
obrysy, z obecnoscia zbitych grudek chromatyny. Moga wykazywac
cechy nabytej anomalii Pelgera-Huet'a, moga by¢ pier§cieniowe,
najczescie] jednak z hipersegmentacja i obecnoscia migdzy ptatami
mostkow chromatyny. Obecne sa komorki blastyczne z lub bez
pateczek Auera. Charakterystyczna dla niektorych jednostek jest
monocytoza, wystepuja nieprawidtowe monocyty, promonocyty.
Rzadko wystgpuje eozynofilia, eozynofile sa ubogie w ziarnistosci

wykazywaé moga obecno$¢ jedno ptatowych lub pierscieniowych
jader. Bazofilia wystepuje rzadko.

Trombopoeza. W szpiku kostnym stwierdzi¢ mozna
zar6wno zmniejszenie jak zwigkszenie odsetka megakariocytow.
Dysplastyczne megakariocyty to najczgsciej mikromegakariocyty z
pojedynczym lub podwojnym jadrem lub wigksze megakariocyty z
niepodzielonym jadrem, megakariocyty wielojadrzaste lub z
rozpadajacymi si¢ jadrami i niedojrzala cytoplazma.

W krwi obwodowej najczesciej wystepuje matoptytkowose,
rzadko nadptytkowo$é. Moga by¢ obecne ptytki olbrzymie, ptytki
beziarniste lub z olbrzymimi ziarnisto§ciami. Obecne roéwniez moga
by¢ we krwi obwodowej mikromegakakariocyty.

Ponadto plytki wykazuja zmniejszenie stgzenia i aktywnosci
tromboksanu A2, czego wynikiem jest zmniejszenie aktywnoS$ci
agregacyjnej i zwigkszona krwotocznos¢.

Reakcje cytochemiczne i cytoenzymatyczne w MDS

Podstawowa reakcja dla diagnostyki MDS jest barwienie
preparatow szpiku w celu wykrycia zelaza ( reakcja Perla). Barwienie
to nie wymaga specjalnego utrwalania preparatow, moze by¢
wykonane na preparatach przechowywanych. Znaczenie tego
barwienia ( 2% HCI + 2% zelazocjanek potasu), polega nie tylko na
wykrywaniu syderoblastow pierscieniowych w MDS lecz roéwniez na
wykazywaniu ztogéw zelaza w makrofagach chorych na ACD (anemia
w chorobach przewlektych).

Erytroblasty chorych na MDS moga by¢ PAS dodatnie,
podobnie jak w erytroleukemii oraz wykazywa¢ dodatnia reakcj¢ na
kwasna fosftaze (AP) i niespecyficzna esterazg (ANAE), ktére moga
by¢ dodatnie réwniez w AML 1 niedokrwisto$ci megaloblastycznej. W
MDS moze wzrosna¢ zawarto$¢ Hb F i erytrocytow zawierajacych
HbF ( wykrywane cytochemicznie w reakcji Kleihauera). Erytrocyty
wykazuja obnizong aktywnos$¢ kinazy pirogronowej (KP).

W mieloblastach jest prawidlowa lub obnizona aktywnos$¢ :
MPO, CAE, SBB.

W monoblastach CMML wystepuje prawidlowa lub
obnizona aktywno$¢ ANAE.

W granulocytach jest obnizona aktywnos¢ fosfatazy
alkalicznej granulocytéw ( FAG).

. Trepanobiopsja szpiku- jest konieczna do rozpoznania
MDS.
Przy podejrzeniu MDS wykonujemy trepanobiopsj¢ igta do
trepanobiopsji rdwnoczesnie z pobieraniem szpiku do badania
cytomorfologicznego iglta punkcyjna, z tylnego kolca kosci biodrowe;j.
Ocena histo-patologiczna szpiku wnosi dodatkowe informacje
diagnostyczne. Prawidlowy szpik ma swoja architektonike¢. Wyspy
uktadu erytroblastycznego znajduja si¢ najblizej zatok, prekursory
granulocytow wokot beleczek kostnych.

Aktualne problemy diagnostyki
i klasyfikacji zespoléw mielodysplastycznych

W MDS wystepuje nieprawidlowa lokalizacja niedojrzatych
prekursordw krwinek w szpiku ( abnormal localization of immature
precursors-ALIP) u polowy badanych, co wiaze si¢ z gorszym
rokowaniem. Widoczne sg nieprawidlowe megakariocyty,
dysplastyczne, z pojedynczym, podwojnym, wieloptatowym jadrem,
cechy dysgranulopoezy i dyserytropoezy. Zelazo zostaje wyptukane z
kos$ci w procesie jej odwapniania, dlatego nie stwierdza sig
syderoblastow. Biopsja moze ujawnic¢ obecnos¢ wiokien
retikulinowych i redukcj¢ komoérkowosci szpiku, zwlaszcza we
wtornych MDS, ujawni¢ ogniskowy rozrost komoérek blastycznych, co
ma podstawowe znaczenie zwlaszcza w réznicowaniu z anemia
aplastyczna, w ktorej dominuje w tym badaniu tkanka thuszczowa.
Frisch i wsp. (1985) oceniajac tkankg krwiotworcza i podscielisko
szpiku podata kryteria diagnostyczne bad.hist.-pat. szpiku w MDS
wyrdzniajac zespot mielodysplastyczny: 1. syderoblastyczny,
2.megaloblastyczny, 3.proliferujacy, 4.blastyczny,S.zapalny
6.hipoplastyczny - obecnie ma znaczenie historyczne.

Immunofenotypowanie ma ograniczone znaczenie w
diagnostyce. Przy pomocy tej metody bada si¢ glownie przynaleznos¢
komorek blastycznych do odpowiedniej linii komorkowe;.

W MDS wykorzystuje si¢ to badanie w RAEB, gdzie
stwierdza sig ekspresj¢ jednego lub wigcej antygendéw mieloidalnych
jak CD13, CD33, CD117. Immunofenotypowanie nie ma zastosowania
w diagnostyce RA, RARS, RCMD, MDS-U, zepotu 5q-.

W MDS/MPD jest wykorzystywane do diagnostyki CMML,
w ktorym komorki blastyczne wykazuja ekspresj¢ linii mieloidalnej
CD33, CD13 oraz ro6zna ekspresje CD14, CD68, CD64. Pozostale
jednostki tej grupy chorob jak aCML, JMML nie maja specyficznego
fenotypu.

W ostrych biataczkach powstajacych z MDS komorki
blastyczne wykazuja ekspresje CD13, CD33, czesto CD56 i/lub
antygenu limfoidalnego CD7. W komorkach blastycznych wzrasta
wystgpowanie glikoproteiny powstatej w wyniku opornos$ci
wielolekowej (multidrag resistence glycoprotein -MDR-1)

Hodowla szpiku kostnego w MDS

W RA, RARS stwierdza si¢ zwykle prawidlowy wzrost
CFU-GM, natomiast w RAEB - zwykle nieprawidtowy wzrost CFU-
GM.
Wzrost BFU-E, CFU-E oraz CFU- Meg jest zmniejszony lub
nieobecny niezaleznie od podtypu MDS.

Ewolucja zespoléw mielodysplastycznych

W przypadku wystgpowania zespolu mielodysplastycznego
istnieje mozliwos¢ transformacji w inng posta¢ MDS. RA i RARS
moze przeksztalci¢ si¢ w przebiegu choroby zar6wno w CMML jak w
RAEB. RAEB ewoluuje w AML u 30-40% chorych z MDS.
Rzadko RARS pod wptywem leczenia przechodzi w RA.

Zmiany cytogenetyczne w MDS.

Wystgpowanie aberacji chromosomalnych dotyczy 30-50%
chorych z pierwotym zespotem mielodysplastycznym i 80% z
wtornym. Rodzaj aberacji i ich ilo$¢ bierze si¢ pod uwagg przy
oszacowaniu rokowania (IPSS). Ponizej podano za W-K Hofmann i
wsp. najczegsciej wystepujace aberacje chromosomalne i ich czgstos$é
wystepowania w MDS (tabela III) oraz system prognostyczny w
ocenie MDS, w ktorym wzigto pod uwagg odsetek komorek
blastycznych w szpiku, kariotyp ( niektore typy oraz ilo§¢ aberacji)
oraz wystgpujaca cytopenig linii komorkowych od 0-3 (tabela IV).
Tabela I1I. Najczestsze aberacje chromosomalne w MDS

Liczbowe Translokacje Delecje
+8(19%) Inv3(7%) del 5q (27%)
-7(15%) t(1;7) (2%) del 11q(7%)
+21 (7%) t(1;3)(1%) del 12q(5%)
-5 (7%) t(3;3)(1%) del 20q(5%)
t(6;9)(<1%) del 7q (4%)

t(5;12) (<1%)  del 13q (2%)



Aktualne problemy diagnostyki
i klasyfikacji zespoléw mielodysplastycznych

Czynniki prognostyczne w MDS
Mierzy sig najczesciej dtugoscia przezycia.

Tabela IV.Miedzynarodowy wskaznik prognostyczny(IPSS) dla

MDS
T
scoTe I blasty w szpilu(%) kariotyp cytopenia
(ilos¢ linii kom.)
0 <5 prawidlowy, 0-1
-Y.del5g.del 209

0,5 5-10 inne -3
1.0 kompleksowe(>=3)

— i/lub anomalie 7
15 11-20
20 21-30

Mediana przezycia: niskie ryzyko: 0 (5,7 1), posrednie-1 ryzyko: 0,5-
1,0 (3,5 1), posrednie-2 - 1,5-2,0 (1,2 1), wysokie ryzyko >=2.5 ( 6
mies.)

Zmiany biochemiczne we krwi w MDS

ezwigkszenie aktywnosci LDH,
ezwickszenie stezenia Wit. B12,
ezwigkszenie stgzenia ferrytyny,
ow CMML zwigkszone st¢zenie lizozymu w surowicy i w moczu.

Rozpoznanie réznicowe

1.wrodzona hipoplazja szpiku

2. niedokrwisto$¢ aplastyczna i inne nabyte hipoplazje szpiku
3. dysplazje cytotoksyczne

4. réznorakie stany hemolityczne

5. odczyny biataczkowe

6. chtoniaki ztosliwe

7. nowotwory ztos§liwe

8. choroby reumatyczne

9. toczen trzewny i inne kolagenozy
10. niedokrwisto$¢ z niedoboru Vit. B12
11. zespoty mieloproliferacyjne
12. przewlekle stany infekcyjne
13. inne przewlekle stany chorobowe z mozliwymi zmianami w
szpiku.
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INFORMACJA DLA PT DIAGNOSTOW
LABORATORYJNYCH

Krajowa Izba Diagnostow Laboratoryjnych w siedzibie, ul. Konopacka
4 w Warszawie dysponuje aktualnie 15 miejscami noclegowymi dla
Diagnostéw Laboratoryjnych na czas pobytu w Warszawie z okazji
udziatu w szkoleniach specjalizacyjnych i kursach. KIDL ma
przygotowane pokoje, w ktorych sa wygodne warunki do noclegdéw (bez
poscieli) i ewentualnego dziennego  pobytu dla
zamiejscowych diagnostow laboratoryjnych na czas szkolenia. Nocleg
bez zobowiazan finansowych.Zglaszajacy, posiadajacy uregulowane
skladki czlonkowskie, kontaktuje si¢ telefonicznie z Panem
Jarostawem Wrzoskiem (tel. kom.: 607 875 660).
Kierownik Biura KIDL
Stanistaw Krezel
]
KOMUNIKAT RZECZNIKADYSCYPLINARNEGO KIDL
Rzecznik Dyscyplinarny KIDL nie odpowiada na telefony
i anonimowe pisma .
Uprzejmie informujg, Ze zainteresowane osoby i strony kierujace do
Rzecznika Dyscyplinarnego KIDL (ul. Konopacka 4, 03-428 W-wa)
skargi i pisma powinny przesytac je pisemnie (!!!) z podaniem adresu
do korespondencji, za§ w przypadku PT Diagnostéw Laboratoryjnych,
oprocz adresu, nalezy poda¢ numer wpisu na listg diagnostow lab.
DANE TE POZOSTAJA WYLACZNIE W DYSPOZYCIJI 1 DO
INFORMACIJI RZECZNIKA DYSCYPLINARNEGO KIDL

Rzecznik Dyscyplinarny KIDL
Ewa Tuszewska
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W dniu 21 pazdziernika 2006 w Warszawie odbyla sig
konferencja Polskiego Towarzystwa Genetyki Cztowieka (PTGC)
poswigcona tematowi ,,Problemy wspotczesnej genetyki medycznej
w praktyce lekarza podstawowej opieki zdrowotnej”. Jedna z sesji
poswigcona byta dziatalnosci Sieci Laboratoriow Referencyjnych
(SLR) oraz spotkaniu roboczemu przedstawicieli laboratoriow
referencyjnych w Polsce. Celem niniejszego artykutu jest
przyblizenie Srodowisku diagnostéw laboratoryjnych informacji o
strukturze, zadaniach i dziatalnos$ci SLR.

SLR zostala powotana do zycia w 2003 przez Zarzad Glowny PTGC
(www.ibb.waw.pl/~ptgc/). Jej glownym zadaniem jest skupianie
polskich laboratoriow zajmujacych si¢ diagnostyka molekularna
choréb o mendlowskim typie dziedziczenia. Laboratoria wstgpujace
do Sieci zobowiazuja si¢ do:

1) okreslania standardéw i procedur badawczych
prowadzonych badan diagnostycznych oraz ich publikowania;

2) udostgpniania probek referencyjnych;

3) prowadzenia szkolenia w zakresie wykonywanych
badan diagnostycznych;

4) unowocze$niania warsztatu badawczego i podnoszenia
kwalifikacji zespotu;

5) opracowania zasad wewngtrznej i zewngtrznej kontroli
jakosci badan diagnostycznych.

Obecnie w Sieci zarejestrowanych jest 13 laboratoriow z
catej Polski (Tabela 1). Wymogiem jaki powinny spetnia¢
laboratoria zgtaszajace si¢ do SLR jest zarejestrowanie danego
laboratorium w Krajowej Izbie Diagnostéw Laboratoryjnych. Raz
do roku laboratoria proszone sg o wypehienie i przystanie do SLR
PTGC formularza zgtoszeniowego. Formularz wypeliany jest dla
pojedynczej jednostki chorobowej, ktorej diagnostyke laboratoria
zobowiazuja wykonywac si¢ zgodnie aktualna wiedza oraz z
zaleceniami PTGC (wzor formularza dostgpny jest na stronie
internetowej PTGC). Aktualna lista (stan dla 2005 r.) chordb
diagnozowanych przez PTGC zawiera ponad 50 jednostek
chorobowych (Tabela 2). Laboratoria, ktore prawidtowo wypehia
formularz oraz odpowiedza na ewentualne pytania uzupetniajace
dotyczace diagnostyki otrzymuja Certyfikat PTGC. Informacje
dotyczace diagnostyki chordb dziedzicznych sa aktualizowane na
stronie internetowej PTGC.

W roku 2005 SLR opracowata rowniez informacje dotyczace
diagnostyki molekularnej mukowiscydozy oraz poradni
genetycznych w Polsce. Zestawienie otrzymanych informacji
znajduje si¢ na stronie internetowej PTGC. Nalezy tu zaznaczy¢, ze
wypelnienie i odestanie wypelionych formularzy byto dobrowolne.
SLR planuje coroczng aktualizacjg zebranych danych.

Zadaniem SLR jest rowniez zachgcanie srodowiska laboratoriow
genetyki medycznej do udziatlu w zewngtrznych kontolach jakosci
organizowanych migdzy innymi przez Cystic Fibrosis Network,
European Molecular Quality Network, Swiss Centre for Quality
Control (Tabela 3).

Udziat w niektorych testach kontoli jakosci jest bezptatny lub
istnieje mozliwos¢ redukcji kosztéw dla panstw posiadajacyh
warto$¢ Human Development Index ponizej 0,9 (np. Polska).
Dane zebrane z informacji uzyskanych przez SLR od laboratoriow
referencyjnych w roku 2005 wskazuja, iz niespelna 40%
laboratoriow referencyjnych bierze udzial w zewngtrznych
kontolach jakosci.

W niektérych krajach europejskich udziat w procedurach
kontroli jakosci organizowanych przez uznane organizacje jest dla
laboratoriéw diagnostycznych zgodnie z obowiazujacym prawem
obligatoryjny lub rekomendowany przez narodowe Towarzystwa
Genetyki Cztowieka (np. Niemcy, Wioch, Francja. WIk. Brytania).
Oczywiscie nalezy pamigtac, iz nie dla rzadkich choréb genetycznie
uwarunkowanych proponowane sa kontrole jakosci, jednakze w takim
przypadku laboratoria powinny uczesticzy¢ w testach jakos$ci izolacji
materialu genetycznego i amplifikacji fragmentow kwasow
nukleinowych metoda PCR. Réwnie Zle wyglada sytuacja stosowania w
rutynowej diagnostyce opracowanych rekomendacji dla okre§lonych
jednostek chorobowych. Tu réwniez zauwaza si¢ niewielkie
zainteresowanie ze strony polskich laboratoriow. Zalecenia znajduja si¢
na stronach internetowych wielu organizacji europejskich, np. European
Molecular Quality Network (EMQN, www.emqn.org), UK Clinical
Molecular Genetics Society, American College of Medical Genetics
(www.cmgs.org), German Society of Human Genetics (www.gfhev.de),
Swiss Society of Medical Genetics (www.cscq.ch), Italian Society of
Human Genetics (www.sigu.net).

SLR reprezentuje rowniez Polskg na forum europejskim.
Przedstawiciel SLR brat w roku 2006 czynny udzial w spotkaniu
organizowanym przez EuroGenTest po§wigconym tematowi ,,Meeting
on the situation of External Quality Assessment for molecular genetic
Mamy nadziejg, ze dziatalno$¢ takich organizacji jak SLR przyczyni si¢
do podwyzszenia standardow prowadzonych diagnostyk molekularnych
oraz utatwi wielu lekarzom i pacjentom wybor odpowiedniej procedury
diagnostycznej.

Tabelal. Lista laboratoriow referencyjnych SLR- stan w roku 2005.

Kierownik
laboratorium/
zakladu

Osoba(y)
odpowiedzialne za
wykonanie
diagnostyki

Adres i telefon

Lp. Laboratoria referencyjne kontaktowy

80-211 Gdarisk,

1 Katedra i Zakfad Biologii i Genetyki AM ul. Debinki 1, prof. J. Limon mgr M. Chmara
tel.: 58 349-15-35
Zaklad Genetyki Medycznej Akademia | 02-007 Warszawa, drR. Ploski mar A Pollak
2 Medyczna w Warszawie ul. Oczki 3, or A
tel.: 22628 39 00
Klinika Chorob W i 02-097 3
3 Nadcisnienia Tetniczego Akademii ul. Banacha 1a, prof. Z. Gaciong | dr K. Koziak
Medycznej w Warszawie tel.: 22 6597506
Zespot Genetyki Molekularnej i 60-479 Poznan,
4 | Klinicznej, Instytut Genetyki Czlowieka | ul. Strzeszynska 32, prof. M. Witt Ewa Rutkiewicz
PAN tel.: 61823 30 11
90-218 £6dz,
5 | Niepubliczny zaklad Opieki Zdrowotnej | "pomqreka 25, dr M. Constantinou E’ goTkZ?n}ska
tel.: 426116311 g
Pracownia Biologii Molekularnej, II .
6 Katedra Choréb Wewnetrznych jw'ssksav'j":st‘;vg prof. A Szczekdik | 400 M. Sanak,
Collegium Meqlcum, gmwersylet tel.: 12 430 52 66 mgr S. Dziedzina
mgr I teczmanska,
50-368 Wroclaw, fn’g': Slezak,
7 Katedra i Zaklad Genetyki AM ul ‘g’:f’ﬂ"‘ka"z““’f;‘;gﬁ | prof. M Sasiadek gzemarmazawicz
wew. 980 mar M. Szczepaniak
dr A. Stembalska
N N 04-736 Warszawa :
Zaklad Genetyki Medycznej, Instytut s | prof. M. Krajewska-
8 . p : " Al. Dzieci Polskich 20, dr E.Popowska
4Pomnik Centrum Zdrowia Dziecka’ tel: 228152275 Walasek
dr A. Sutek —
Piatkowska,
" P 02-957 Warszawa, .
Zaklad Genetyki, Instytut Psychiatrii i s : mgr V. Krysa,
9 Neurologii Al. Sobieskiego 1/9, prof. J. Zaremba dr J. Zimowski,

tel.: 22321 13 267

30-663 Krakéw,
ul. Wielicka 265,

dr A tugowska

Laboratorium Genetyki Molekularnej mgr P. Sucharski,

10 | Uniwersyteckiego Szpitala Dzieciecedo | 15 aes 20 11 prof. J. Pietrzyk | mgr G. Wator
wew. 1043
. dr Z. Helszer,
" Zaklad Genetyki Medycznej Ig‘s't“flfn""df;a rof. B. Kalusewski | 8" M-Pietrusiriski,
Uniwersytetu Medycznego ul. Sterlinga 175, prof. B. Kaluzewskl |~ mar . Lach

tel.: 42632 70 02

20-950 Lublin,

12 Zakiad Genetyki AM, prof. J. Wi dr hab.med J. Kocki

ul. 11,
tel.: 81 532 56 68

dr A. Sobczyfiska-
Tomaszewska

prof. J.Bal
dr A. Szpecht-
01-211 Warszawa, Potocka
13 Zakiad GeRAegl:' iMDez?élsfzej‘ Instytut Kasprzaka 17a, prof. T. Mazurczak | mgr D. Sielska
tel.:22 32 77 200 mgr K. Czerska

mgr M. Nawara
drn. med. D.
Hoffman -
Zacharska
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Tabela 2. Lista choréb zgloszonych do SLR

diagnozowanych przez polskie laboratoria referencyjne.

Nazwa choroby OMIM
Achondroplazja (ACH) 100800
Ataksje rdzeniowo-mozdzkowe (typ 1,2,3,6,7,8,12,17) (SCA) 164400, 183090, 183086,
164500, 603680, 604326,
607136
Choroba Friedreicha (FRDA) 229300
Choroba Huntingtona (HD) 256000
Choroba Leigha sprzezona z deficytem oksydazy cytochromowej ¢ (LS) 256000
Cytopatie mitochondrialne -
Deficyt kinazy glicerolowej (GKD) 307030
Deficyt alfa-lantytrypsyny 107400
Niedoboér dehydrogenazy 3-hydroksy acyl CoA dlugotancuchowych kwasow tluszczowych 609016
(LCHAD DEFICIENCY)
Dysplazja tanatoforyczna typl (TD) 187600
Dystrofia mig§niowa Duchenne’a i Beckera (DMD, BMD) 300377
Fenyloketonuria (PKU) 261600
Fruktozemia 229600
Hemochromatoza rodzinna (HFF) 235200
Hiperamonemia typu II (deficyt OTC) 311250
Hipercholestorolemia rodzinna 143890
Hiperlipoproteinemia typ I 238600
Hiperprotrombinemia 176930
Hypochondroplazja (HCH) 146000
Kartowatos¢ przysadkowa typu IIT (CPHD) 262600
Leukodystrofia metachromatyczna (MLD) 250100
Mukowiscydoza (CF) 219700
Niedostuch wrodzony (DFNBI) 220290
Nieptodno$é¢ meska:
- aberracje chromosomu Y
niedroznosé przewods iennyct (CBAVD) 219700
(CUAVD)
-analiza mutacji w genie CFTR
Opuszkowo-rdzeniowy zanik migsni (SBMA) 313200
Postepujaca padaczka miokloniczna typu I (EPM1) 254800
Retinoblastoma (RBI) 180200
Rodzinna krzywica hiposfatemiczna (ADHR) 193100
Rdzeniowy zanik migéni (SMA) 253300
Sferocytoza dziedziczna (HS) 182900
Trombofilia wariant czynnika V Leiden 227400
Wielogruczotowy zesp6t autoimmunologiczny typu 1 (APECED, APS1) 240300
Wrodzona niedoczynno$¢ nadnerczy (AHC) 300200
‘Wrodzony przerost kory nadnerczy (deficyt 21-OH) 201910
Zanik jader zgbatych czerwiennych, gatek bladych i ciat podwzgérzowych 125370
(DRPLA)
Zapalenie trzustki ostre i przewlekte (PCTT) 167800
Zespot Angelmana (AS) 105830
Zespol Alagille’a (AGS) 118450
Zespot Aperta (ACS1) 101200
Zesp6t Antyle-Bixler (ABS) 207410
Zespot Crouzona 123500
Zespol gr i wewnetr el j typu 2 (MEN 2) 171400
Zespot Huntera (MPS2) 309900
Zespol Lescha i Nyhana (LNS) 300322
Zespot tamliwego chronmosomu X (FRAX) 309550
Zespot Muenke 602849
Zespot Nijmegen (NBS) 251260
Zespot Pfeiffera 101600
Zespol Bradera i Willego (PWS) 176270
Zespol Bclla (RTT) ]}]2750
Zespot Smitha, Lemlego i Opitza (SLOS) 270400
Zespdl wydhizonego QT (LQT1) 192500

Tabela 3. Lista organizacji oferujacych testy kontroli jakoSci i
zarzadzania dla laboratoriéw genetyki molekularnej.

Organizacja
European Molecular Quality Network (EMQN)
United Kingdom National External Quality Assessment Service (UKNEQAS)
European concerted action on thrombosis (ECAT)
Dutch Foundation for Quality Assessment in Clinical Laboratories (SKML)
External Quality Assurance in Laboratory Medicine in Sweden (EQUALIS)
Swiss Centre for Quality Control (CSCQ)
Cystic Fibrosi Network (CF Network)
Multi-National External Quality Assay programmes (EQUAL)
LabQuality
10 European Academy of andrology
11 American College of Medical Genetics
12 International Organisation for Standardisation (ISO)
9001, 15189 oraz 17025
13 Good Laboratory Practice
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Nowa e-technologia w kontroli jakosci badan na tle zmian
zachodzacych w diagnostyce laboratoryjnej
Zastanawiajac si¢ nad znaczeniem nowych technologii informacyjnych w
diagnostyce laboratoryjnej nie sposob nie zauwazy¢ naturalnych trendéw i
zmian zachodzacych w skali calej gospodarki. We wszystkich jej
dziedzinach nastgpuja po sobie procesy, z ktorych kazdy wyzwala kolejny.
Przemiany, ktore w przypadku diagnostyki wiaza si¢ z nowymi odkryciami
naukowymi, automatyzacja, nowatorskim spojrzeniem na diagnozeg
wymusily zmiany w organizacji laboratoriow. Niebagatelny wptyw miato
urynkowienie gospodarki lacznie z czg$cia sektora stuzby zdrowia.
Namacalnym efektem tego stanu jest wszechobecna redukcja kosztow. W
wigkszos$ci przypadkdw doszto do drastycznych spadkow stanu
zatrudnienia. Sq laboratoria, w ktorych personel zmniejszyt sig kilkukrotnie

W przeciagu ostatnich 5-10 lat.

Redukcje kosztow laboratoryjnych wymusity réwniez obnizkg cen
odczynnikéw 1 aparatury, dzigki ktorej upowszechnity sig
analizatory i zdecydowanie wzrosta wydajno§¢ pracy mierzona
iloscia wykonywanych oznaczen w przeliczeniu na jednego
diagnostg. Rownoczeénie wraz z rozwojem rynku laboratoriéw,
nast¢gpowaly zmiany ustawodawcze naktadajace nowe obowiazki
organizacyjno-administracyjne kierujace si¢ w swym zatozeniu
standaryzacja 1 poprawa jakoSci wykonywanych analiz.
Diagnostyka jest dziedzina, od ktorej w duzej mierze zalezy zycie
ludzkie stad pewne regulacje sa niezbgdne. Jednakze z punktu
widzenia wielu laboratoridéw nalozenie dodatkowych zadan jest
bardzo trudne w realizacji. O ile automatyzacja jest w stanie
poprawi¢ wydajno$¢ wykonywanych badan, to wzrost obowiazkoéw
administracyjnych w prostej linii prowadzi do koniecznosci
wzrostu kosztow osobowych. Nie wszystkie laboratoria sa w stanie
temu podotaé bez obnizenia swej konkurencyjnosci.

Powstajace niedobory funkcjonalne stanowia doskonaty obszar do
zagospodarowania poprzez tanie technologie internetowe. Rozwoj
infrastruktury telekomunikacyjnej sprawia, ze Internet coraz
czg$ciej zaglada do réznych dziedzin zycia. Jego rola w gospodarce
wzrasta 1 dzigki szybkiej i niemal nieograniczonej informacji
pojawiaja si¢ zupelnie niespodziewane mozliwosci jego
wykorzystania, najcz¢$ciej w bankowosci, logistyce, zarzadzaniu
informacja, obstuga instytucji publicznych, handlu oraz wielu
ustugach dla firm i 0s6b prywatnych, ktorymi wcze$niej zajmowaty
si¢ cate dziaty lub wyspecjalizowane placowki. Banki internetowe
sa tutaj dobitnym przyktadem. Dzigki nim tatwiej uzyskamy dostep
do wielu wezeséniej niedostgpnych ofert bankowych, oszczedzamy
czas ktory wezesniej spedzalismy w okienkach pocztowych cheac
dokonac najprostszych przelewow.

Jednym z czgsto dyskutowanych w ostatnich latach jest szeroko
rozumiana kontrola jakosci badan laboratoryjnych. Jak dotad
stosuje si¢ powszechnie opracowany jeszcze w latach 30-tych
dwudziestego wieku model estymacji statystycznych. Polega on z
grubsza na wnioskowaniu o przebiegu procesu oznaczen na
podstawie pomiardw probek kontrolnych poddanych pézniej
analizie statystycznej. W diagnostyce proces pomiaru powinien by¢
kontrolowany na podstawie wlasnych procedur kontrolnych
tworzac tzw. system kontroli wewnatrz-laboratoryjnej oraz
dodatkowo laboratoria sa obligowane do oznaczania wartosci
wyznaczonych parametréw w nieznanych probkach przysytanych z
organizacji zewngtrznych, stanowiac kontrolge zewnatrz-
laboratoryjng. Parafrazujac mozna powiedzie¢, ze kontrola
wewnatrz-laboratoryjna jest ocena z klasowki, lub pytania w szkole
bedacych miara postgpéOwW W nauce, natomiast sprawdzian
zewngtrzny jest ,,nowa matura” czyli egzaminem, w ktérym oceng
wystawia niezalezna komisja. Wazne aby ocena z egzaminu byta
wypadkowa rzeczywistych umiejetnosci ucznia a nie tylko jego
zdolnosci do zerkania jak napisat kolega czy kolezanka. Dlatego do
egzaminu z otwarta przylbica moga zawsze startowaé uczniowie
dobrze przygotowani, ktorzy dzigki wezesniejszym sprawdzianom
ocenili co robia dobrze, a gdzie popehnili bigdy i nad czym nalezy
pracowac.

Zauwazalna potrzeba pomocy w przygotowaniu laboratoriow do
pozytywnych ocen ze sprawdzianéw zewngtrznych oraz odciazenie
ich w wykonywaniu zmudnych obliczen statystycznych przy braku
personelu byly podstawa do stworzenia przedsigwzigcia
ulatwiajacego rozwiazywanie tych problemow. Nie bez znaczenia
staly si¢ rowniez odczucia pacjentéw, ktorzy w zaleznosci od
miejsca wykonywanych badan byli czasem jeszcze zdrowi albo juz
chorzy. Pojawit si¢ ostatnio internetowy zintegrowany program
kontroli jakosci StandLab 1Qs, ktory w swym zalozeniu ma
realizowac cel uproszczenia, upowszechnienia i ujednolicenia
kontroli jako$ci badan laboratoryjnych. Wyobrazajac sobie sposob
funkcjonowania StandLab IQs nalezy przyja¢, ze w danym okresie
czasu dostawcy materiatdow kontrolnych sprzedaja kontrolki z
takim samym numerem serii.



Przyktadowo w hematologii nowa seria pojawia si¢ co trzy miesiace,
ale w biochemii, immunodiagnostyce czy RKZ producenci czgsto
oferuje ta sama seri¢ materiatdw kontrolnych przez rok lub dluze;.
Obecnie materialy kontrolne podlegaja analizie statystycznej przy
uzyciu kalkulatoréw, rgcznie tworzonych krzywych a liczne,
zwlaszcza wigksze laboratoria analizuja za pomoca sieciowych
systemow informatycznych, analizatorow lub dedykowanych
programéw. Metodologia, sposob raportowania pomimo wytycznych
sa w dalszym ciagu mocno zréznicowane. W jednolitym systemie
StandLab IQs cala obrobka statystyczna materialu kontrolnego
odbywa si¢ w programie umieszczonym na serwerze osiagalnym z
kazdego miejsca na Ziemi. Dzigki temu dostgp do wpisow, danych
archiwalnych, raportow nie wymaga zadnego dodatkowego
oprogramowania na komputerze a wpisy wykonane w jednej z
pracowni moga zosta¢ odczytane w gabinecie kierownika lub nawet w
domu czy kawiarence internetowej. Identyczne procedury, raporty
ulatwiaja zarzadzanie procesem kontrolnym oraz  upraszczaja
interpretacjg.

System analizuje okres wstgpny a nastgpnie korzysta z wynikow
skumulowanych do weryfikacji obliczen statystycznych. Dane
wprowadzane podczas okresu wstgpnego umozliwiaja wyliczenie
takich parametréow jak::

eSrednia arytmetyczna

oOdchylenie standardowe

eBtad poprawnosci

eBledy krytyczne poprawnosci i precyzji

eBledy znormalizowane poprawnosciiprecyzji

eWybdr jednej z trzech regul interpretacyjnych na podstawie
algorytmu wynikajacego z oceny metody przedstawionej na
znormalizowanej karcie OPS

Po okresie wstgpnym dodatkowo analizowane sa dane miesigczne
zestawione z danymi skumulowanymi, oraz wykreslane sa krzywa
Levey-Jenningsa i krzywa biedu poprawnosci. System sam rowniez
poddaje ocenie wpisy analizujac je pod katem przyjgtej reguly
interpretacyjnej. Statystyka wewnatrz-laboratoryjna wykonana na
materiatach kontrolnych powszechnie dostgpnych na rynku dzigki
technice internetowej pozwala pordwnywac ze soba wyniki otrzymane
na kontrolkach z tej samej serii i ta sama metoda. Dzigki temu
otrzymuje si¢ dodatkowo btad poprawnosci w stosunku do $redniej
uzytkownikow, oraz po okresie wstgpnym dodatkowo wykre$lana jest
krzywa bledéw poprawnosci w stosunku do $redniej dla metody.
Raporty kontroli wewngtrznej i poroéwnan zewngtrznych dostgpne sa
natychmiast po dokonaniu wpiséw 1 mozemy podejmowac procedury
naprawcze natychmiast. Zblizenie sig¢ do $redniej innych nie wymaga
dhugiego oczekiwaniana wynik egzaminu.

Dzi$ na $wiecie istnieje juz wiele systemow analiz internetowych
kontroli badan. Czgsto dostarczane sa wraz z materiatami kontrolnymi
zwlaszcza przez renomowane firmy oferujace materiaty kontrolne lub
komercyjne systemy klasycznej kontroli zewnatrz laboratoryjne;j.

Program StandLab IQs skoncentrowat si¢ jednak przede wszystkim na
fatwosci wpisow, definiowania parametrow kontrolnych i przejrzystej
formie raportéw umozliwiajacej szybka diagnozg. Wdrozenie
programu nie wymusza rewolucji zwiazanej ze zmiana
dotychczasowych materialow kontrolnych. Wartosci metrykalne sa
wprowadzane centralnie do serwera i nie trzeba traci¢ czasu na
zmudnie wpisywanie ich do analizatorow albo programow
komputerowych. Zakresy pomiarowe wyliczaja si¢ same w czasie
okresu wstegpnego i aktualizowane p6zniej danymi skumulowanymi.
Nie ma koniecznosci przeliczania jednostek. System automatycznie
przelicza wyniki na jednostkg SI, poréwnuje wyniki i ponownie
przelicza dajac odpowiedz w jednostkach deklarowanych przez
uzytkownikéw. Praca w laboratorium pozostaje tak samo
zorganizowana, a wprowadzenie danych zajmuje nie wigcej niz
kilkana$cie minut dziennie.
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Tradycyjne przeliczanie tych samych wartosci zajetyby przynajmniej

dzien jednej lub dwom osobom. Otwarto$¢ systemu na roézne rodzaje
materiatow kontrolnych, parametréw, dziatéw diagnostyki stwarza
ponadto mozliwosci poréwnywania wynikoéw osiaganych w réznych
laboratoriach w takich parametrach, ktore do tej pory rzadko podlegaty
kontroli zewnatrz-laboratoryjnej. Dotyczy to przyktadowo oznaczen w
koagulologii, biatek surowicy, hemoglobiny glikowanej czy
monitorowania lekoéw. Jest jak dotad jedynym tego typu programem
obstugiwanym w jezyku polskim, réwniez z mozliwoscia uzyskania
konsultacji.
OczywiScie przedsigwzigcie tego typu nie rozwiaze wszystkich
probleméw administracyjnych laboratoriow ani nie spowoduje
eliminacji btedow powstajacych przed procesem analitycznym lub przy
wypisywaniu wynikow pacjentdw. System ten moze natomiast z
powodzeniem stanowi¢ jeden z elementéw polityki jakosci w
laboratorium okre$lonej wewngtrznymi procedurami lub ustaleniami
wynikajacymi z przyjetych norm jakosciowych np. ISO. Nie trzeba
dodawa¢, ze dobrze prowadzona polityka jakosci laboratorium w
konsekwencji przyniesie wysokie oceny w programach kontrolnych
wymaganych ustawowo, nie méwiac o pewnosci co do wydawanych
pacjentom wynikow.

Internet jest nowoczesnym narzedziem rozprzestrzeniania informacji.
Umozliwil powstanie wielu nowych branz gospodarki oraz
zmodernizowatl stare. Dzigki niemu poznaja si¢ 1 wspdtpracuja zar6wno
ludzie jak przedsigbiorstwa. Jego zasadnicza cecha jest powszechnos¢ a
ustugi za jego posrednictwem pozwalaja obnizy¢ koszty w wielu
dziedzinach zycia. Jego rola w diagnostyce laboratoryjnej dopiero si¢
zaznacza i z pewnoscig obejmie kolejne jej obszary. Dzi$ jest nig kontrola
jakosci badan laboratoryjnych. Co dalej? Duzo zalezy od samych
diagnostdw 1 ich podej$cia do zmian, ktére nieuchronnie postgpuja.
Wyzwanie jest ogromne. Dzi§ StandLab dostarcza narzedzie
umozliwiajace ujednolicenie wynikoéw kontrolnych w obrebie populacji
tych samych materiatow kontrolnych czy grupie wspoétpracujacych ze
soba laboratoriow. ChcielibySmy naszymi rozwiazaniami cho¢ w
minimalnym stopniu posrednio przyczyni¢ si¢ do zadowolenia
pacjentow, waznej dla satysfakcji zawodowej diagnostow. Chcemy
utatwi¢ wzrost konkurencyjnosci kazdemu laboratorium bez wzglgdu na
jego wielkos¢ czy lokalizacje.

Mirostaw Firlej

www..standlab.com.pl

Prosimy uprzejmie, tych wszystkich PT Diagnostéw
Laboratoryjnych, ktorzy ostatnio:

- uzyskali specjalizacje,

- zmienili adres zamieszkania,
- zmienili dowod osobisty,

- zmienili zaklad pracy,

- zmienili stan cywilny,

aby w trybie pilnym przeslali do biura KIDL kserokopi¢
(potwierdzona za zgodnos¢ odpisu z oryginalem), w/w
dokumentow, zgodnie z art. 8 ust. 3 ustawy z dnia 27 lipca
2001 r. o diagnostyce laboratoryjnej (tekst jednolity: Dz. U.
2004.144.1529 z pozn. zm.).

Sekretarz KRDL
Czeslaw Glowniak



Korespondencja pomiedzy KRDL a
Ministerstwem Zdrowia

Korespondencja pomigedzy KRDL a
Ministerstwem Zdrowia

Pismo Prezesa KRDL z dn. 1.09.2006(1.dz 575/09/2006)
PT Zbigniew Religa

Minister Zdrowia

Odwoluja si¢ do wypowiedzi Pana Ministra Zdrowia,
a takze ztozonych deklaracji odno$nie programowych regulacji
w uposazeniu grup zawodow medycznych oraz tresci wywiadu
zamieszczonego w Gazecie Prawnej, nie mogg pozbawic¢ sig
odczucia i broni¢ Pana Ministra przed adwersarzami, iz staje si¢
Pan jednak bardziej Osoba praktycznie uprawiajaca polityke,
nizeli osoba petniaca stuzbg w sprawach spotecznych.

Odwotujg si¢ do Pana Ministra, w imieniu diagnostow
laboratoryjnych, w trosce o pacjentow, by diagnosci laboratoryjni
nie stali si¢ po raz kolejny grupa zawodéw medycznych,
pominigta przy regulacjach placowych. Jest to grupa od lat
najnizej uposazona i pomijana nie tylko w regulacjach z
dyspozycji menedzerow stuzby zdrowia, ale rtowniez pomijana w
wykazach grup objetych podwyzkami w programie ministerstwa.

Poczynione deklaracje Pana Ministra o wystapieniu do
Ministerstwa Finansow o dodatkowe fundusze nie moga staé si¢
tylko zapowiedzia, bowiem w stuzbie zdrowia i ochrona zdrowia
sprawowanej dla wspotobywateli diagnostyka ma swoj udziat i
bardzo poczesne miejsce. Postrzeganie stuzby zdrowia i prawa do
podwyzek, prezentowane przez Ogodlnopolski Zwiazek
Zawodowy Lekarzy jest samo w sobie wymowne, a jednak w
odbiorze spotecznym partykularne.

Diagnosci nie groza strajkami, i nie nawotuja do
zamykania laboratoriow diagnostycznych, ale z tego tez
zaniechania nie ma powodu, by Pan Minister nie zauwazyl, ze na
rzetelnej diagnostyce wspiera si¢ rzetelna diagnoza medyczna
oraz oszczgdna i skuteczna farmakoterapia.

Jesli ktokolwiek wspoltczesnie tego nie dostrzega, nie
jest godzien miana dobrze wyksztalconego, a tkwi w reliktach
myslenia medycyny XIX wieku, sprzed okresu rozpoznawania
$wiata mikrobiologii, genetyki oraz DNA i zaleznoéci zdrowia i
procesow chorobowych od wczeénie rozpoznawanych przyczyn
zaburzen fizjologii organizméw, jak i wcze$niej stosowanej
wlasciwej profilaktyki.

Pominigcie jakiejkolwiek grupy zawodu medycznego
w programie regulacji wynagrodzen, tym bardziej diagnostow
laboratoryjnych, i tak od lat Zle czy nawet najgorzej oplacanych,
zle wrozy i niedobrze prognozuje poprawie warunkow udzielania
$wiadczen zdrowotnych spoteczenstwu polskiemu. W
przeciwnym razie bedzie to wskazywac na skuteczno$¢ strajkow i
sabotowania zadan opieki zdrowotnej wobec pacjentow w
dochodzeniu do S$redniej krajowej otrzymywanego
wynagrodzenia.

Diagnosci me strajkowali, nie stawiali wtadz panstwowych
*ni Ministra Zdrowia w roli zakladnika, by uzyskaé poprawe
wynagrodzenia. Mamy przekonanie, zarowno diagnosci, pacjenci, a
takze Ministerstwo, ze dzisiejsza medycyna i farmakoterapia sa zdane
na dobra profesjonalng diagnostyke jesli chca by¢ skuteczne.

Krajowa Izba Diagnostow Laboratoryjnych oczekuje
zasadniczego zwrotu Ministerstwa Zdrowia i Narodowego Funduszu
Zdrowia w ocenie wagi i miejsca diagnostyki w procesie czynionej
ochrony zdrowia obywateli RP.

Z powazaniem
Prezes
Krajowej Rady
Diagnostéw Laboratoryjnych

(-) Henryk Owczarek

Odpowiedz Podsekretarza Stanu P. Anny Greziak z

Ministerstwa Zdrowia na pismoPrezesa KRDL l.dz 575/09/2006
MZ-DS-0OP-0762-1808-1/BJ/06

Pan Henryk Owczarek

Prezes

Krajowej Rady

Diagnostéw Laboratoryjnych

W zwiazku z pismem z dnia 1 wrzesnia 2006 r. (znak: L.dz.
575/09/2006) dotyczacym zakresu podmiotowego ustawy regulujace;j
kwesti¢ podwyzek wynagrodzen dla pracownikoéw ochrony zdrowia,
proszg o przyjecie ponizszych wyjasnien.Przepisy ustawy z dnia 22
lipca 2006 r. o przekazaniu $rodkow finansowych
$wiadczeniodawcom na wzrost wynagrodzen (Dz. U. Nr 149, poz.
1076) wskazuja podmioty ($wiadczeniodawcow) objgte zakresem
regulacji przytoczonej ustawy. Ustawodawca nie dokonuje w tym
zakresie wylaczen ze wzglgdu na charakter wykonywanej przez
pracownika pracy. Oznacza to, iz podwyzka wynagrodzen moze by¢
przyznana wszystkim osobom zatrudnionym u §wiadczeniodawey bez
wzgledu na formg zatrudnienia oraz zakres obowiazkow okreslonych
formalnie i wykonywanych faktycznie. Jedyne wylacznie, jakie ma
miejsce w przypadku omawianej ustawy dotyczy osob, ktorych
wysoko$¢ dotychczasowego wynagrodzenia osiagngta poziom, co
najmniej siedmiokrotnego przecigtnego wynagrodzenia w
poprzednim kwartale, oglaszanego przez Prezesa Gtownego Urzegdu
Statystycznego.

Zawarte w ustawie zasady podziatu §rodkow przeznaczonych na

wzrost wynagrodzen odnosza si¢ w jednakowym stopniu do osob

zatrudnionych na podstawie umowy o pracg oraz udzielajacych

$wiadczen zdrowotnych na podstawie umowy zlecenia czy kontraktu.

Nie ma przy tym znaczenia, czy dana osoba zatrudniona na podstawie

umowy o pracg wykonuje zawdd medyczny i uczestniczy
bezposrednio w udzielaniu §wiadczen opieki zdrowotnej, czy tez jest
pracownikiem pomocniczym, administracyjnym lub technicznym.

Zgodnie z ustawa krag beneficjentow podwyzek obejmuje na rowni

lekarzy, pielggniarki, diagnostoéw i technikow laboratoryjnych, jak i

osoby nalezace do wszystkich pozostalych grup zawodowych
wystepujacych w podmiotach posiadajacych kontrakty z NFZ.

W zwiazku z powyzszym diagnostom laboratoryjnym przystuguje

podwyzka wynagrodzenia, o ktorej mowa w ustawie o przekazaniu
srodkow $wiadczeniodawcom na wzrost wynagrodzen pod
warunkiem, iz §wiadczeniodawca na rzecz, ktoérego wykonuja prace
zawarl umowg o udzielanie $wiadczen zdrowotnych z Narodowym
Funduszem Zdrowia.

Z powazaniem

(-)Anna Greziak

Szanowni Panstwo!

Krajowa Izba Diagnostéw Laboratoryjnych, z dniem 1 pazdziernika
2006 . zlecita firmie - Inter Polska S. A. przygotowanie programu w
zakresie ubezpieczen odpowiedzialnosci cywilnej diagnosty
laboratoryjnego, programu ubezpieczenia dla laboratoriow
diagnostycznych oraz programu ubezpieczen na zycie dla
diagnostow laboratoryjnych. Wiadomo$ci na ten temat zamieszczono
na stronie internetowej www.kidl.org.pl w zakladce
UBEZPIECZENIA.

Miesigczna skladka OC diagnosty laboratoryjnego pozostaje

bez zmian, tj. 3,00 zi.

Kierownik Biura KIDL
Stanistaw Kr¢zel



Szanowni Diagnosci Laboratoryjni

Z wielkq satysfakcjq pragne poinformowaé, ze rozpoczynamy edycje serii: Biblioteka
Diagnosty Laboratoryjnego od zeszytu (ksiqzki, podrecznika ?) ,Immunologia krwinek czerwonych —
Grupy krwi” pod redakcjq dr Jadwigi Fabijariskiej-Mitek.

Idea Biblioteki Diagnosty Laboratoryjnego zrodzita sie w toku opracowywania programow
specjalizacji dla diagnostéw laboratoryjnych i Uchwaty KRDL dotyczqcej ksztalcenia ustawicznego.
Biblioteka Diagnosty Laboratoryjnego bedzie cennym Zrodlem w uzupetnianiu wiedzy z zakresu
roznych dyscyplin diagnostyki laboratoryjne;j.

Poszczegolne numery Biblioteki bedq oryginalnymi opracowaniami z poszczegolnych
dziedzin diagnostyki laboratoryjnej i mam nadzieje, ze bedq stuzyé Parnstwu jako podreczniki,
przewodniki i poradniki, ktore przyblizq tematy wazne i aktualne, a nierzadko trudne, z ktérymi na
co dzien stykajq sie diagnosci laboratoryjni.

Dlatego zachecam do nabywania zeszytow Biblioteki Diagnosty Laboratoryjnego oraz
spodziewam sie, ze kolejne edycje wydania spetniq oczekiwania Kolezanek i Kolegow.

Prezes KRDL
Henryk Owczarek

Seria wydawnicza
BIBLIOTEKA DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO
dla os6b pracujacych 1 specjalizujacych si¢ we wszystkich dziatach diagnostyki
laboratoryjnej, dla studentéw analityki medycznej oraz innych kierunkéw
medycznych, a takze dla lekarzy wszystkich specjalno$ci

Wydawnictwo OINPHARMA we wspolpracy
z Krajowa Izba Diagnostow Laboratoryjnych przygotowuje seri¢ wydawnicza

BIBLIOTEKA DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO

Jako pierwsza w tej serii ukaze si¢ praca zbiorowa pod redakcja
dr Jadwigi Fabijanskiej-Mitek

Immunologia krwinek czerwonych — Grupy krwi

...... »podrecznik, ktory stanowié¢ bedzie niezastapione zrodlo wiedzy dla
diagnostow laboratoryjnych, transfuzjologow i hematologow”......
z recenzji prof. dr hab. n. med. BoZeny Marianskiej

Ksiazka przedstawia nowoczesna wiedz¢ na temat antygenow ukltadéw grupowych, z charakterystyka poszczegoélnych
uktadow, omawia zasady metod i testow serologicznych oraz technik biologii molekularnej. Zamieszczone liczne tabele
i ryciny stanowia doskonale uzupetnienie omawianych tematow, utatwiajace czytelnikowi korzystanie z ksiazki.

Cena ksiazki 33 zt.

Informacje i zamowienia:

Wydawca OINPHARMA Sp. z o.0.

ul. Prosta 69, 00-838 Warszawa

tel. 022 578 00 01,  faks 022 632 25 82
e-mail: wydawnictwo@oinpharma.pl






