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W oczekiwaniu Œwi¹t Bo¿ego Narodzenia

w imieniu KRDL, Redakcji Gazety „Diagnosta Laboratoryjny” sk³adam

¯yczenia wszystkim diagnostom i pracownikom medycznych laboratoriów

diagnostycznych!

¯yczê Nowej Nadziei wszystkim na lepsze dni, miesi¹c tego i kolejne

przysz³ego roku kalendarzowego.

Niech nadzieja zagoœci w domach i rodzinach Naszych, aby troski

pozbawiaj¹ce nas radoœci ust¹pi³y, a bardziej dostatnie ¿ycie, z dobrami

duchowymi i materialnymi powróci³y.

¯yczê równie¿, by za³o¿one cele i oczekiwania siê spe³nia³y.

Tym, którzy myœl¹ o nauce, specjalizacji, by te¿ je realizowa³y.

By Moc Œwi¹t Bo¿ego Narodzenia

serca nieprzychylne diagnostom odmieni³a, a w¹tpi¹cym i lêkliwym otuchy

dodawa³a. Wielkodusznym zaœ, by okres ten sta³ siê kolejn¹ okazj¹

dzielenia siê tym, czym dzieliæ siê mog¹ i powinni.

By ka¿demu z osobna w sercu raz po raz nadzieja œwieci³a.

Z ¿yczeniami ³¹czy siê tak¿e Pan Marsza³ek Sejmu RP PT Marek Jurek,

pozostaj¹c w ³¹cznoœci z diagnostami wyra¿aj¹c zgodê na objêcie Zjazdu

honorowym patronatem.

Za gest ten sk³adam s³owa wdziêcznoœci.

Pe³ni zaœ nadziei i otuchy:

Przyst¹pmy do Betlejemskiej Szopy, uœciskajmy

stopy...................................

razem z Redakcj¹ i KRDL i delegatami na II Krajowy Zjazd.

Prezes Henryk Owczarek
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D i a g n o œ c i
laboratoryjni, j

Rok najbli¿szy dla diagnostyki bêdzie rokiem
sporów o f inansowanie diagnostyki
laboratoryjnej.

. Zaniechanie diagnostyki
laboratoryjnej w procedurze medycznej to
dowód na krzepienie kieszeni.

W
przeciwnym razie, gdy Korporacja zaniedba
swego zadania wywo³a sprawê, która mo¿e
zrodziæ gniew. Jaka kieszeñ taki gest, jaka
sprawa taki gniew!

ako
spo³ecznoœæ dowiedli,
ze s¹ grup¹ zawodowa o
du¿ym potencjale do
d z i a ³ a ñ
solidaryzuj¹cych siê z
pacjentem. Dowiedli,
¿e potrafi¹ stworzyæ
wiêzi zawodowe bo jak
¿adna inna Korporacja
w kró tk im czas i e
potwierdzi³a swoj¹

obecnoœæ w strukturach s³u¿by zdrowia bez
strajków, bez obnoszenia swojego dyskomfortu
materialnego; mimo, ¿e s¹ Ÿle op³acani i ma³o
eksponowani. Wielu z prominentnych cz³onków
s¹siedniej Korporacji walory te poczytuje za
wady. Uwa¿aj¹, ¿e jedyn¹ w³aœciw¹ droga s¹
¿¹daj¹ce postawy zg³aszane i inspirowane przez
przywódców Korporacji. Diagnoœci maj¹
œwiadomoœæ, ¿e nie ma przy pacjentach dobrych
medyków bez obecnoœci wyników badañ
laboratoryjnych. Diagnoœci czuj¹c i rozumiej¹c
si³ê swojego zawodu, sami potrafili zadbaæ i
wypracowaæ modele kszta³cenia zawodowego i
specjalizacyjnego. Staj¹ siê bardziej solidni,
solidarni i ¿yczliwi jak wiêkszoœæ naszych
wspó³obywateli a ma³o sterowalni, bo te¿ nie
wyprowadzono laboratoriów diagnostycznych na
ulice, ani przed gmach Sejmu i Rz¹du. Diagnoœci
laboratoryjni daj¹ dowody dojrza³oœci
spo³ecznej. We w³asnych rêkach dzier¿¹ to co
staje siê aktem prawa i etycznoœci, wbrew tym,
którzy nawo³ywali do poparcia strajku, gdy inni
poczuli siê nagle niedowartoœciowani a wpierw
dowodzili, jak bardzo oddani s¹ pacjentom
i zatroskani o los pacjentów. Diagnoœci nie
podnosz¹ szanta¿u, ¿e wyjad¹ z kraju gdy nie
spe³ni¹ siê niewywa¿one ¿¹dania o 300%
podwy¿kach wynagrodzeñ. Wiêc kim jesteœmy i
kim s¹ diagnoœci laboratoryjni? Jesteœmy
zawodem zaufania publicznego, który nie
zawodzi zaufania i nie porzuca tych , którym
sk³adaliœmy przysiêgê (przyrzeczenia) i
œlubowali, ¿e nie wzglêdy materialne ale etyczny
kodeks wyznaczaæ bêdzie zasady postêpowania.
Etycznoœci¹ wprawdzie trudno jest siê nakarmiæ,
ale nie pozostawili diagnoœci i nie pozostawi¹
pacjentów bez dostêpu do laboratoryjnych badañ
diagnostycznych.
Diagnoœci laboratoryjni to pokolenie nowego
zawodu, który przejmowaæ bêdzie na siebie
rozwijaj¹ce siê formy nowoczesnej medycyny
opartej o udokumentowane dane analityczne
dotycz¹ce cech biologicznych cz³owieka.
Diagnoœci stawiaj¹ pytania i odpowiadaj¹, czy
mo¿na nie licz¹c siê z innymi ludŸmi ani z
normami etycznymi zmierzaæ do prywatyzacji
s ³u¿by zdrowia , a w tym tak¿e do
upowszechnienia prywatnych laboratoriów w
miejsce uspo³ecznionych (publicznych),

finansowanych ze œrodków spo³ecznych, a przede
wszystkim z podatków obywateli. Stawiaj¹
pytania czy bêd¹ znane przypadki, ¿e w tej nowej
rzeczywistoœci sprywatyzowanej znajdzie siê
miejsce dla odruchu serca wobec cierpi¹cego a nie
maj¹cego czym op³aciæ siê za us³ugê medyczn¹,
boæ nie zawsze mo¿emy byæ Samarytaninem.
Odpowiadamy wiêc na pytanie, czy lepiej krzepiæ
serca i umys³y, ni¿eli pozwoliæ siê zniewoliæ
pomys³om tych, których umys³ zosta³ ow³adniêty
panaceum, jako jedynym na uzdrowienie s³u¿by
zdrowia przez prywatyzacjê.

Bêdzie to rok zmagania siê o
utrzymanie istniej¹cego a jeszcze powszechnego
modelu diagnostyki laboratoryjnej dostêpnego dla
pacjenta. Tak¿e modelu, który bêdzie
gwarantowaæ pracê dla wielu diagnostów
laboratoryjnych. Nie jest tajemnic¹ dla nikogo, ¿e
oszczêdnoœci, które chc¹ uczyniæ decydenci
s³u¿by zdrowia, maja przebiegaæ poprzez
wyprowadzanie laboratoriów z jednostek s³u¿by
zdrowia i ich prywatyzacjê, poprzez budowanie
centralnych oœrodków laboratoryjnych a tym
samym redukc je za t rudn ionych . Ten ,
proponowany przez menad¿erów model sanacji
finansowej w s³u¿bie zdrowia nie mo¿e byæ
akceptowany, jako jedynie s³uszny, tak z tytu³u
prawa pacjenta do koszyka œwiadczeñ jak równie¿
dla samej diagnostyki laboratoryjnej, która w nim
nie znajdzie si³y dla rozwoju talentu
diagnostycznego i kszta³cenia umys³u osób
zatrudnionych przy wykonywaniu czynnoœci
diagnostycznych

Diagnoœci chc¹ jednak krzepiæ serce i umys³, bo
nie mog¹ liczyæ, ¿e w geœcie wspania³omyœlnoœci
tylko nieliczni mo¿e dost¹pi¹ zaszczytu dostêpu
do badañ diagnostycznych. Diagnoœci nie mog¹
zatem spodziewaæ siê, ¿e bez podnoszenia
œwiadomoœci w krêgu pacjentów i decydentów, o
koniecznym udziale badañ diagnostycznych w
procedurze medycznej zapewni¹ dostêp do badañ i
wiarygodn¹ diagnozê. Dopóki finansowana jest
diagnostyka ze œrodków publicznych dopóty jest
ona dostêpna dla pacjenta, choæ jaka kieszeñ taki
gest, to jeszcze w tym modelu jest miejsce dla
diagnostów. Krajowa Izba jako Korporacja
zobowi¹zana jest wa¿yæ interes tych, którzy
laboratoria chc¹ prywatyzowaæ z dobrem
pacjenta, który chce byæ leczony w sposób
nowoczesny z pe³nym dostêpem do diagnostyki
laboratoryjnej op³aconym z jego podatków.

Henryk Owczarek
WYDAWCA

Krajowa Rada
Diagnostów Laboratoryjnych
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Badania przesiewowe noworodków pozwalaj¹ zdiagnozowaæ
choroby, które nie daj¹ objawów klinicznych w pierwszych miesi¹cach
¿ycia dziecka. Choroby te jeœli nie s¹ wczeœnie leczone powoduj¹
zaburzenia rozwoju oraz nieodwracalne zmiany z ciê¿kim
upoœledzeniem umys³owym w³¹cznie.

Obecnie prowadzone badania przesiewowe w Polsce obejmuj¹ dwie
choroby: fenyloketonuriê i wrodzon¹ niedoczynnoœæ tarczycy (inaczej
hipotyreozê). Leczenie tych chorób jest skuteczne pod warunkiem
rozpoczêcia leczenia w pierwszych tygodniach ¿ycia.

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

Badania przesiewowe s¹ obligatoryjne i obejmuj¹ wszystkie
noworodki bez wzglêdu na ubezpieczenie rodziców, w ca³oœci
finansowane s¹ przez Ministerstwo Zdrowia w ramach profilaktyki
zdrowotnej.

Badania przesiewowe to wieloetapowy system obejmuj¹cy
oddzia³y noworodkowe, po³o¿ne, pocztê, personel administracyjny,
laboratoria analityczne, lekarzy pediatrów.

W ca³ej Polsce badania s¹ prowadzone w jednorodnym systemie
opracowanym w Instytucie Matki i Dziecka (IMiD) w Warszawie.
System ten bazuje na komputerowej kontroli wszystkich etapów
przesiewu, pocz¹wszy od pobrania próbek krwi na bibu³ê a¿ do
ostatecznego rozpoznania, ustalonego przez lekarza prowadz¹cego
diagnostykê potwierdzaj¹c¹. W tym celu zosta³ opracowany w IMiD
program NeoBase.

Program komputerowy NeoBase stanowi wielozadaniowy pakiet
obejmuj¹cy:

1 Rejestr oddzia³ów szpitalnych w rejonie danego laboratorium z
adresami

2 Rejestr Poradni i Klinik wykonuj¹cych diagnostykê
3 Rejestr etykiet (numery etykiet wysy³anych dla ka¿dego szpitala)
4 Rejestr noworodków (próbek krwi) wraz z danymi
5 Rejestr dzieci leczonych
6 Rejestr protoko³ów testów w laboratorium (imienny dla ka¿dego

technika)
7 Procedury do ewaluacji wyników
8 Procedury sortowania wyników
9 Automatyczna korespondencja (powiadomienia, przypomnienia)

do rodziców oraz Klinik i Poradni Specjalistycznych
10Rejestr dzieci wzywanych na podstawie dodatniego wyniku

badania przesiewowego wraz z potwierdzeniem diagnozy i wynikami
badañ.

11Monitorowanie leczenia fenyloketonurii (oznaczenia
fenyloalaniny z kropli krwi)

12 Statystykê badañ
13 Kontrolê jakoœci w laboratorium
14 Program komunikacyjny.

Ryc.1

ab1234

ab1234 ab1234

ab1234System NeoBase

ab1234

¿

ab1234

ab1234

Podstaw¹ efektywnoœci systemu jest stosowanie potrójnych etykiet
z kodem paskowym oraz standardowych bibu³ od pobrañ (ryc. 1). Na tak¹
bibu³ê pobierane jest kilka kropli krwi z piêtki dziecka w 3 5 dobie ¿ycia.
Na tej samej bibule wpisywane s¹ dane dotycz¹ce dziecka, matki dziecka,
porodu, adres, nr telefonu do kontaktu.

Ryc. 2

Po wysuszeniu bibu³a z krwi¹ przesy³ana jest do w³aœciwego
laboratorium przesiewowego. Etykiety z kolejnymi numerami
rejestrowane s¹ w laboratorium przesiewowym i przypisywane
poszczególnym oddzia³om noworodkowym przed ich wys³aniem z
oœrodka przesiewowego. Ka¿dej próbce nadany zostaje kod literowo-
cyfrowy dla jednoznacznej identyfikcji próbki. Na ka¿dym kolejnym
etapie dalsze operacje z próbk¹ krwi odbywaj¹ siê pod kontrol¹
komputera z automatycznym odczytem kodów paskowych. praktycznie
wyeliminowa³ b³êdy techniczne, w tym b³êdy ludzkie.

Po zarejestrowaniu w laboratorium próbka krwi poddawana jest
analizie.Algorytmy decyzyjne przedstawiaj¹ ryc. 3, 4, 5.

Organizacja

Rejestr komputerowy etykiet oraz bibu³ umo¿liwia kontrolê
wszystkich etapów badañ przesiewowych: pobrania krwi, wykonania
testów, powiadomienia rodziców o wynikach oraz w razie koniecznoœci -
wykonania diagnostyki potwierdzaj¹cej. System

Pesel:

P³eæ:

Godz.:

Godz.:

Nazwisko:

Imiê matki:

Data urodz.:

Data pobr.:

Ciê¿ar:

Telefon:

Transfuzja? data:

Karmienie:

Wady wrodzone:

Pierœ

Tak

Butelka

Nie

Pozajelitowo

Hbd:

Apgar:

Adres do

kontaktu:

Tu nakleiæ kod paskowy

BADANIA PRZESIEWOWE NOWORODKÓW W POLSCE
Mariusz O³tarzewski,
Pracownia Badañ Przesiewowych i Hormonalnych, Instytut Matki i Dziecka w Warszawie

BADANIA PRZESIEWOWE

NOWORODKÓW

W POLSCE
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Je¿eli poziom fenyloanaliny (przesiew fenyloketonurii),
tyreotropiny (przesiew niedoczynnoœci tarczycy) lub immunoreaktywnej
trypsyny (IRT) jest nieprawid³owy tj. powy¿ej dolnej normy ale poni¿ej
poziomu granicznego do rodziców ponownie wysy³ana jest bibu³a w celu
pobrania drugiej próbki krwi i badanie jest powtarzane.

Jeœ l i wynik badania przekracza poziom graniczny
(prawdopodobieñstwo potwierdzenia choroby w takim przypadku
wynosi dwa do trzech) dzieci s¹ natychmiast wzywane na badania
potwierdzaj¹ce do specjalistycznej kliniki/poradni najbli¿ej miejsca
zamieszkania dziecka. Jednoczeœnie powiadamiany jest lekarz.
Obowi¹zkiem lekarza jest dopilnowanie by dziecko zosta³o zbadane
przekazanie informacja zwrotnej o diagnozie potwierdzaj¹cej lub
wykluczaj¹cej chorobê do laboratorium przesiewowego. Rejestracja
informacji w laboratorium koñczy ca³y proces badañ przesiewowych.
Gdy pojawia siê problem z odnalezieniem dziecka - zdarza siê bowiem,
¿e adres jest nieprawid³owy lub rodzice lekcewa¿¹ wezwania dziecko
jest poszukiwane do skutku, z pomoc¹ jeœli jest taka potrzeba szpitala,
miejscowy oœrodek zdrowia, policji, a nawet ksiêdza.

Ryc. 3. Strategia bada? przesiewowych w kierunku fenyloketonurii

Ryc. 4. Strategia badañ przesiewowych w kierunku wrodzonej
niedoczynnoœci tarczycy.

(od wrzeœnia 2004 w IMiD)

Ryc. 5.

we noworodków w kierunku kwasic organicznych oraz zaburzeñ beta
oksydacji. MS/MS nie zastêpuje metody GC/MS stosowanej do badania
moczu, a obie techniki tworz¹ uk³ad komplementarny w diagnostyce
rzadkich wad metabolizmu.

Strategia badañ przesiewowych w kierunku
mukowiscydozy

Dziêki badaniom przesiewowym rocznie wykrywanych jest w Polsce ok.
100 przypadków wrodzonej niedoczynnoœci tarczycy i 50-60
przypadków fenyloketonurii. Objêcie tych dzieci leczeniem i
odpowiedni¹ opiek¹ pozwala im na osi¹gniêcie normalnego rozwoju
umys³owego i fizycznego, na co szanse przy zbyt póŸno rozpoczêtym
leczeniu by³yby praktycznie zaprzepaszczone.

W ostatnich latach wprowadzono do badañ przesiewowych now¹
technikê badañ tandemow¹ spektrometriê mas (LC/MS/MS), która
pozwala na jednoczesn¹ analizê kilkudziesiêciu sk³adników z jednej
próbki krwi. Dziêki tej technice mo¿liwe jest do³¹czenie do badañ
przesiewowych analizy rzadkich wad metabolicznych, których odrêbne
badanie jest za drogie. Technika ta umo¿liwi zatem uzupe³nienie
klasycznych badañ przesiewowych, prowadzonych dla kilku wad
wrodzonych, jak hipotyreoza, fenyloketonuria czy mukowiscydoza, o
szereg wad rzadkich. Mo¿liwe te¿ bêdzie wykonywanie tzw. przesiewu
dla grupy podwy¿szonego ryzyka (tzw przesiewu selektywnego).

Metod¹ MS/MS oznacza siê profil estrów karnityny (diagnostyka
zaburzeñ beta oksydacji MCAD, LCHAD) i wybranych aminokwasów.
Badanie to pozwala na wykrycie ponad 20 wad metabolizmu. Tak
poszerzona metoda badañ przesiewowych prze¿ywa gwa³towny rozwój
w Stanach Zjednoczonych, Japonii i Europie Zachodniej (g³ównie w
Niemczech). Wiele wskazuje na to, ¿e w ci¹gu nastêpnych kilku lub
kilkunastu lat metoda ta bêdzie stosowana rutynowo wraz z obni¿eniem
kosztów aparatury.

Obecnie Instytut Matki i Dziecka jest jedynym oœrodkiem w Polsce,
który wykonuje analizê i diagnostykê z prób krwi na bibule kierowanych
z ca³ej Polski oraz pilota¿owe badania przesiewo

Informujemy wszystkie osoby ubiegaj¹ce siê o wpis na listê
diagnostów laboratoryjnych, ¿e do wniosku w tej sprawie (do
pobrania z naszej strony www.kidl.org.pl) nale¿y do³¹czyæ:
- kserokopiê pierwszej i drugiej strony dowodu osobistego
(potwierdzon¹ za zgodnoœæ z orygina³em),
- kserokopiê dyplomu ukoñczenia uczelni wy¿szej (potwierdzon¹ za
zgodnoœæ z orygina³em),
- ew. kserokopiê dyplomu specjalizacji lub stopni naukowych
(potwierdzone za zgodnoœæ z orygina³em)
- zaœwiadczenie z zak³adu pracy o zatrudnieniu,o wykonywaniu
czynnoœci diagnostyki laboratoryjnej
- rotê œlubowania,
- oœwiadczenie o niekaralnoœci,
- 2 zdjêcia z lewym profilem o wymiarach 3,5 cm x 4,5 cm,
- Zaœwiadczenie o stanie zdrowia pozwalaj¹ce na wykonywanie zawodu
diagnosty laboratoryjnego (art. 9 ustawy z dnia 27 lipca 2001 r. o
diagnostyce laboratoryjnej (tekst jednolity) - Dz.U.04.144.1529)

PKU Neonatal

+

IRT z bibu³y
(w singlecie)

IRT z bibu³y
(w dublecie)

Druga
bibu³a

IRT z bibu³y
(wiek 4 tyg.)

Test DNA
(zgoda rodziców)

Test
POTOWY

norma(+)

(–)

(+)

(–)

(–)

(+)

(+)

norma

R553X

N1303K

G542X

3849+10kbC ® T

1717-IG® A

del 2,3

Ocena
kliniczna

inne

mutacja DF508

TSH z bibu³y

< 15 mIU/L ³ 15 mIU/L

< 15 mIU/L

15-35 mIU/L

³ 35 mIU/L

Norma Wezwanie

Powtórna bibu³a

Podejrzane

Wezwanie

³ 35 mIU/L

Norma
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Pomimo dynamicznego rozwoju ró¿nych metod badania krwi
obwodowej, ocena mikroskopowa wci¹¿ odgrywa podstawow¹ rolê w
diagnostyce hematologicznej. Warunkiem uzyskania wiarygodnego i
wartoœciowego wyniku badania mikroskopowego jest przygotowanie
dobrej jakoœci preparatów. Chocia¿ jest to jedna z podstawowych
czynnoœci ka¿dej pracowni hematologicznej, stosunkowo czêsto spotyka
siê preparaty z³ej jakoœci, nie nadaj¹ce siê nierzadko do oceny
cytologicznej. Celowe zatem wydaje siê przypomnienie kilku
podstawowych zasad dotycz¹cych wskazañ do wykonania oraz
sposobów rozmazywania i barwienia preparatów krwi.

Rozmaz krwi obwodowej przez d³ugie lata by³ jedynym sposobem
okreœlania iloœci poszczególnych grup leukocytów. Podanie wzoru
odsetkowego (tzw. wzoru Schillinga) stanowi³o integraln¹ czêœæ tzw.
pe³nego badania morfologicznego krwi. O potrzebie wykonania badania
mikroskopowego decydowa³ nieomal wy³¹cznie lekarz zlecaj¹cy. W
nat³oku du¿ej iloœci wykonywanych manualnie badañ (przewa¿nie
technikami komorowymi), mikroskopowa ocena rozmazu krwi
ogranicza³a siê czêsto do szybkiego policzenia pierwszych stu
napotkanych leukocytów. Nierzadko brakowa³o czasu na w³aœciw¹
ocenê jakoœciow¹ nie tylko leukocytów, ale równie¿ erytrocytów i
p³ytek. Sytuacja zmieni³a siê diametralnie po powszechnym
wprowadzeniu do laboratoriów analizatorów hematologicznych. W
miarê postêpu technologicznego, urz¹dzenia te coraz lepiej identyfikuj¹
szereg patologii we krwi i same sygnalizuj¹ potrzebê przeprowadzenia
mikroskopowej weryfikacji wyniku. Obecnie, z powodów
organizacyjnych i ekonomicznych, konieczne jest dokonywanie selekcji
próbek, które bêd¹ wymaga³y oceny mikroskopowej. Decyzjê tak¹
podejmuje teraz najczêœciej personel laboratorium, opieraj¹c siê na
iloœciowych i jakoœciowych odchyleniach wskazywanych przez
autoanalizator.

1. Kiedy oceniaæ rozmaz krwi obwodowej?

Bêd¹ to w szczególnoœci:

- niedokrwistoœæ lub nadkrwistoœæ

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

- neutropenia

- ma³op³ytkowoœæ lub nadp³ytkowoœæ
- zmiany w zakresie wskaŸników czerwonokrwinkowych lub
RDW

- podejrzenie obecnoœci komórek blastycznych, m³odszych
postaci granulocytarnych, atypowych limfocytów, erytroblastów,
zaburzeñ up³atowienia j¹der neutrofilów i inne specyficzne dla danego
analizatora alarmy i ostrze¿enia.

Oczywistym jest, ¿e rozmaz krwi nale¿y oceniæ tak¿e wtedy, gdy
zosta³o oddzielnie zlecone, nawet, je¿eli analizator nie sygnalizuje
¿adnych odchyleñ w badanej próbce. Lekarz zlecaj¹cy badanie, opieraj¹c
siê na obrazie klinicznym i wynikach innych badañ dodatkowych, mo¿e
podejrzewaæ bowiem istnienie zaburzeñ, które nie s¹ wykrywane przez
analizator.

W przypadkach, gdy uzyskiwany wynik autoanalizy jest prawid³owy, a
nie zosta³o to zlecone - badanie mikroskopowe nie jest przeprowadzane.

Rozmaz krwi obwodowej powinien byæ wykonywany z krwi ¿ylnej
pobranej na EDTA (wersenian dwusodowy) w mo¿liwie najkrótszym
czasie po pobraniu. Wyd³u¿enie tego czasu ponad 5 godzin spowoduje
wzrost liczby komórek apoptotycznych, narastanie zmian
wodniczkowych, zaburzeñ w morfologii erytrocytów i p³ytek krwi.
U¿ycie zamkniêtego systemu do pobierania krwi gwarantuje (po
nape³nieniu probówki wymagan¹ objêtoœci¹ krwi) zachowanie
w³aœciwego stosunku iloœciowego krwi i antykoagulantu. Przed
pobraniem krwi na badanie morfologiczne, pacjent powinien pozostawaæ
na czczo. Posi³ek, a tak¿e wysi³ek fizyczny, w istotny sposób wp³ywaj¹
na liczbê leukocytów i p³ytek krwi. Po pobraniu, krew nale¿y dok³adnie
wymieszaæ (ale nie wstrz¹saæ) z antykoagulantem. O dok³adnym
wymieszaniu nale¿y te¿ pamiêtaæ bezpoœrednio przed samym
wykonaniem rozmazu.

Istniej¹ trzy sposoby przygotowania rozmazów krwi obwodowej:

Na koñcu szkie³ka podstawowego (w odleg³oœci ok. 1 cm od krawêdzi)
nale¿y umieœciæ niewielk¹ kroplê wymieszanej krwi. Najszybciej jak to
jest mo¿liwe, do kropli nale¿y przysun¹æ szkie³ko rozmazuj¹ce (tak¿e
podstawowe) tak, aby krew rozp³ynê³a siê równ¹ warstw¹ na ca³ej
d³ugoœci stykaj¹cego siê brzegu. Nastêpnie zdecydowanym,
jednostajnym ruchem, nale¿y przesun¹æ
szkie³ko rozmazuj¹ce po szkie³ku podstawowym, utrzymuj¹c pomiêdzy
szkie³kami k¹t zbli¿ony do 30 - 45 . Jeœli objêtoœæ kropli krwi i k¹t
nachylenia zosta³y dobrane w sposób prawid³owy, rozmaz powinien
skoñczyæ siê 1-2 cm przed przeciwleg³ym brzegiem szkie³ka
podstawowego. Koniec preparatu winien byæ równy, a powierzchnia
rozmazu - jednolita. Pamiêtaæ nale¿y, ¿e brzeg szkie³ka rozmazuj¹cego
musi byæ idealnie równy (ale niekoniecznie szlifowany) i dok³adnie
oczyszczony po ka¿dym rozmazaniu. Wszelkie pozosta³oœci krwi po
poprzednim rozmazywaniu lub pêcherzyk powietrza zawarty w
nakroplonej krwi spowoduj¹ powstanie smug, co bardzo utrudnia ocenê
pod mikroskopem. Zalet¹ tej metody rozmazywania jest ³atwoœæ
wykonania, barwienia i opisania preparatu, brak koniecznoœci
stosowania klejów do zamykania preparatów (o ile nie maj¹ byæ
archiwizowane), a tak¿e doœæ du¿y obszar nadaj¹cy siê do oceny. Wad¹
metody jest doœæ nierównomierny rozk³ad komórek na powierzchni
preparatu - komórki wiêksze zostaj¹ zepchniête na brzegi i na koniec
rozmazu.

Ta ma³o znana w Polsce metoda polega na umieszczeniu bardzo ma³ej
objêtoœci krwi pomiêdzy dwoma szkie³kami nakrywkowymi (najlepiej o
wymiarach 22 x 22 mm) i rozci¹gniêciu tych szkie³ek w dwóch
przeciwleg³ych kierunkach. Na powierzchniach obu szkie³ek powstaj¹
rozmazy krwi, które po wybarwieniu, nale¿y przykleiæ odwrotn¹ stron¹
do szkie³ek podstawowych. Wady tej metody to: trudnoœci w
oznakowaniu i barwieniu preparatów, nieco wiêkszy koszt wykonania i
pracoch³onnoœæ (koniecznoœæ stosowania kleju do preparatów).

Nie jest równie¿ uzasadnione codzienne wykonywanie rozmazów krwi
u pacjentów z g³êbokimi zaburzeniami jakoœciowymi i iloœciowymi, u
których rozpoznanie jest ju¿ ustalone, a którzy s¹ w trakcie leczenia. W
tych wypadkach rozmaz powinien byæ wykonywany tylko wtedy, gdy
zostanie to zlecone przez lekarza prowadz¹cego.

2. Jak wykonaæ rozmaz krwi obwodowej?

a) na szkie³kach podstawowych

b) na szkie³kach nakrywkowych

bez dodatkowego dociskania
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Z kolei rozk³ad leukocytów w tej metodzie preparatyki jest znacznie
bardziej równomierny, co jest du¿¹ zalet¹.

c) preparaty cytospinowe:

d) Systemy automatycznego wykonywania i barwienia
preparatów:

a) jakoœæ (czystoœæ) stosowanych barwników

Ta stosunkowo ma³o rozpowszechniona w Polsce technika jest
niezwykle cenn¹ w przypadkach znacznej leukopenii, b¹dŸ przy
poszukiwaniu niewielkiej populacji komórek we krwi obwodowej (np.
blastów bia³aczkowych w zespo³ach mielodysplastycznych lub po
leczeniu ostrych bia³aczek). Mo¿liwoœæ przygotowania preparatów
cytospinowych jest ograniczona dostêpem do doœæ kosztownej wirówki
cytospinowej. Przystêpuj¹c do wykonania takiego preparatu, probówkê z
krwi¹ nale¿y pozostawiæ na kilkadziesi¹t minut do czasu a¿ uzyska siê
dobre rozdzielenie erytrocytów od osocza. Bezpoœrednio nad
erytrocytami znajduje siê cienka warstewka leukocytów. Warstwê tê
nale¿y zaaspirowaæ pipet¹ (objêtoœæ ok. 150 - 300 l) nie dopuszczaj¹c do
wci¹gniêcia krwinek czerwonych. Pobrane osocze nale¿y przenieœæ do
specjalnego pojemnika w wirówce, który œciœle przylega do ustawionego
pionowo szkie³ka podstawowego. Dzia³aj¹ca w trakcie wirowania (ok. 5-
8 min przy 500-700 obr./min, wed³ug zaleceñ producenta wirówki) si³a
odœrodkowa powoduje osadzanie siê zawartych w zawiesinie krwinek na
szkie³ku podstawowym. Dziêki takiej procedurze, mo¿liwa jest ocena
du¿ej iloœci krwinek (nawet kilku tysiêcy) pochodz¹cych z próbek
leukopenicznych w ci¹gu krótkiego czasu. Krwinki te skondensowane s¹
wtedy na ma³ej powierzchni szkie³ka (œrednica ok. 5 mm).

Poza technikami manualnymi, w du¿ych laboratoriach coraz czêœciej
napotkaæ mo¿na systemy do automatycznego wykonywania i barwienia
rozmazów. Systemy te mo¿na tak zaprogramowaæ, aby rozmazy
wykonywane by³y z ka¿dej krwi spe³niaj¹cej, po wykonaniu badania
morfologicznego, zdefiniowane kryteria. Efektem pracy tych urz¹dzeñ
jest znaczne usprawnienie funkcjonowania pracowni hematologicznej.

Preparaty krwi nale¿y wybarwiaæ po ich uprzednim wysuszeniu.
Najlepsze rezultaty uzyskiwane s¹ po 3-5 godzinach suszenia rozmazu w
temperaturze pokojowej, w ciemnym miejscu, bez dostêpu kurzu. W
praktyce, czas ten jest niejednokrotnie znacznie skracany, a niekiedy
barwienie prowadzone jest kilkanaœcie minut po wykonaniu rozmazu.
Postêpowanie takie nie wp³ywa w istotny sposób na wygl¹d leukocytów i
p³ytek krwi, mo¿e jednak doprowadziæ do powstawania artefaktów w
krwinkach czerwonych. Artefakty te powstaæ tak¿e mog¹, jeœli roztwory
utrwalacza (metanolu) lub pierwszego barwnika (jeœli nie stosuje siê
uprzedniego utrwalenia) nie s¹ ca³kowicie pozbawione domieszki wody.
Tak mo¿e zdarzyæ siê, gdy bezwodny metanol/barwnik zostanie wlany do
wilgotnej kuwety lub tubusu. Ró¿ne protoko³y barwienia panoptycznego
wykorzystuj¹ dwa zasadnicze barwniki. Z zasadowym azurem B wi¹¿¹
siê: kwaœne sk³adniki kwasów nukleinowych oraz bia³ek j¹dra, kwaœne
sk³adniki pierwotnej cytoplazmy a tak¿e ziarnistoœæ bazofilów i
neutrofilów. Z kwaœn¹ eozyn¹ wi¹¿¹ siê zasadowe cz¹steczki
hemoglobiny i ziarnistoœæ eozynofilów. Na jakoœæ barwienia
podstawowy wp³yw maj¹ nastêpuj¹ce czynniki:

Czêœæ laboratoriów przygotowuje barwniki we w³asnym zakresie, inne
stosuj¹ roztwory gotowe. Jeœli decydujemy siê na samodzielne
rozpuszczanie barwników, nale¿y pamiêtaæ o bardzo dok³adnym
filtrowaniu gotowych roztworów.

3. Jak wybarwiæ rozmaz krwi obwodowej?

W przeciwnym razie preparaty zawieraæ bêd¹ znaczne iloœci str¹tów.
Sk³onnoœæ do wytr¹cania jest znaczna tak¿e wtedy, gdy zbyt energicznie
roztwory s¹ mieszane, zw³aszcza te z wod¹/buforem (np. przy
rozcieñczaniu roztworu Giemsy). Zaleca siê codzienn¹ wymianê tych
roztworów barwników, które s¹ rozcieñczane wod¹ lub buforem.
Roztwory nierozcieñczane nale¿y wymieniaæ najrzadziej raz na tydzieñ.

Czystoœæ wody (tak¿e tej do sporz¹dzania buforu) ma podstawowy
wp³yw na jakoœæ barwienia. Œlady soli metali znacznie obni¿aj¹ jakoœæ
wybarwienia. Wiele laboratoriów stosuje bufory do sporz¹dzania
roztworów barwników oraz do p³ukania. Takie postêpowanie nie jest
bezwglêdnie wymagane, wi¹¿e siê z niewielkim zwiêkszeniem kosztu
barwienia. Dobre, w pe³ni powtarzalne barwienie, mo¿na tak¿e uzyskaæ
stosuj¹c, zamiast buforu, dobrej jakoœci wodê destylowan¹ (np. woda do
wstrzykiwañ).

Zbyt niskie pH roztworów barwi¹cych i p³ucz¹cych bêdzie siê objawiaæ
nadmiernym zaró¿owieniem komórek. Z kolei zbyt wysokie pH
spowoduje, ¿e barwa preparatu bêdzie sinozielona, co ujemnie wp³ynie
na mo¿liwoœci ró¿nicowania komórek. Preparaty o nadmiernie
niebieskim odcieniu uzyskamy tak¿e wówczas, gdy barwienie zostanie
przeprowadzone po kilkunastu dniach od wykonania rozmazu lub
póŸniej.

Preparat po wybarwieniu i wysuszeniu nale¿y w sposób czytelny opisaæ i
w miarê potrzeby zamkn¹æ w syntetycznym œrodowisku konserwuj¹cym
(np. DPX), co umo¿liwi zachowanie wiernych barw przez d³ugie lata,
oraz zabezpieczy preparat przed wytarciem i zakurzeniem.

Pocz¹tkowo ogl¹daæ nale¿y pod ma³ym powiêkszeniem (100 x),
ustawiaj¹c odpowiednie pole widzenia. W polu tym poszczególne
erytrocyty nie powinny w wiêkszoœci zachodziæ na siebie, ani nie
powinny siê tworzyæ wolne przestrzenie, pozbawione krwinek.
Erytrocyty winny mieæ wyraŸnie widoczne przejaœnienia centralne, które
zanikaj¹, gdy preparat ogl¹dany jest w miejscu zbyt cienkim. Erytrocyty
maj¹ wówczas wygl¹d „nadbarwliwych”, co jest niejednokrotnie mylnie
interpretowane jako patologia. W miejscach takich odnaleŸæ zwykle
mo¿na pseudoowalocyty czy pseudolakrymocyty, których obecnoœci nie
stwierdza siê we w³aœciwym do ogl¹dania miejscu. Staranny dobór
miejsca oceny jest niezbêdnym warunkiem ka¿dego w³aœciwie
prowadzonego mikroskopowego badania krwi.

Postêpowanie zgodne z powy¿szymi wytycznymi zapewni
przygotowanie najwy¿szej jakoœci preparatów, a tym samym znacznie
uproœci, trudn¹ niekiedy interpretac ê napotykanych obrazów.

b) czystoœæ i pH u¿ytej wody lub jakoœæ buforu

4. Jak oceniaæ preparat krwi obwodowej?
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Hepatitis, czyli zapalenie w¹troby, mo¿e byæ wywo³ane przez
ró¿norodne czynniki, jak np. wirusy, bakterie, toksyczne zwi¹zki
chemiczne (np. leki). Najczêœciej jednak przyczyn¹ s¹ infekcje
wirusowe, wœród których nale¿y wymieniæ wirusy zapalenia w¹troby
typu A, B, C, D, E, G, wirus cytomegalii, Epsteina-Barra, oraz wirus
opryszczki zwyk³ej typu 1 i 2. W praktyce lekarskiej najczêœciej
spotykamy siê z zapaleniami w¹troby , wywo³anymi przez wirusy wzw
A, wzw B i wzw C.

Polska jest krajem, w którym obserwuje siê coraz ni¿sz¹
endemicznoœæ (wystêpowanie) zaka¿eñ wirusem zapalenia w¹troby typu
A ( HAV); wzw A). Fale epidemii powtarzaj¹ siê, co
kilka lat. W latach 70-tych 100% populacji doros³ych mia³o obecne
przeciwcia³a anty-HAV, obecnie tylko 25% osób poni¿ej 25 r.z. wykazuje
dodatnie anty-HAV. Nale¿y podkreœliæ, ¿e wiêkszoœæ dzieci do 15 r.z. jest
nieuodporniona, co zwiêksza ryzyko epidemii wyrównawczych przy
niezachowaniu standardów higieniczno-sanitarnych.

Zaka¿enie wirusowym zapaleniem w¹troby typu B (wzw B)
zdiagnozowano u ponad 2 bilionów ludzi na œwiecie i nale¿y ono do
dziewi¹tej z kolei przyczyny najwy¿szej œmiertelnoœci spo³êczeñstw na
œwiecie z powodu jej powik³añ w postaci raka czy rozwoju marskoœci
w¹troby. Co roku stwierdza siê ponad 350 milionów nowych
przypadków zaka¿eniem wzw B ( ( HBV))
( h t t p : / / w w w . w h o . i n t - m c -
documents/docs/whocdscrlyo2002/indexhtlm). W Polsce, podobnie jak
i na ca³ym œwiecie sytuacja epidemiologiczna zaka¿eñ HBV zmieni³a siê
wraz z wprowadzeniem szczepieñ ochronnych w 1994 roku, pocz¹tkowo
zalecanych, nastêpnie obowi¹zkowych. Na ow¹ zmianê mia³o równie¿
wp³yw wprowadzenie badañ przesiewowych dawców krwi i œrodków
wzmo¿onej ochrony na terenie szpitali i innych placówek s³u¿by
zdrowia. W latach 1986 1990 zapadalnoœæ na WZW B wynosi³a 37- 40 /
100 tys. mieszkañców, w roku 1997-12,5 / 100 tys., a w roku 2004 roku -
3,86 / 100 tys. mieszkañców. Wed³ug PZH w Polsce obecnie 1 - 1,5%
populacji wykazuje obecnoœæ antygenu HBs ( Anty-HBs), co daje 380 -
500 tys. zaka¿onych osób.

Wg danych Pañstwowego Zak³adu Higieny i Instytutu Hematologii i
Transfuzjologii uznawanych przez WHO szacuje siê, ¿e w Polsce
zaka¿onych wirusem wzw C jest oko³o 1,4%. Wspó³czynnik
zapadalnoœci wzrós³ z 2,58 w 1997 roku do 5,39 / 100 tys. mieszkañców
w 2004 r. Jednak¿e wykrywane infekcje to najczêœciej zaka¿enia nabyte
w przesz³oœci. Rzeczywista liczba œwie¿ych zaka¿eñ nie jest znana, gdy¿
wywo³ane przez HCV schorzenie od pocz¹tku przebiega najczêœciej
skrycie. Dlatego tez WZW typu C zwykle jest wykrywane przypadkowo,
lub w póŸnej objawowej (marskoœæ w¹troby / pierwotny rak w¹troby)
fazie zaka¿enia, st¹d trudna jest rejestracja tych przypadków.

Wirusowe zapalenie w¹troby typu A (WZW A) jest wywo³ywane przez
wirus zapalenia w¹troby typu A (HAV; wzwA) nale¿¹cy do grupy
enterowirusów.

hepatitis A virus (

hepatitis B virus

Wirusowe zapalenie w¹troby typuA

Najwczeœniejszym markerem zaka¿enia jest pojawienie siê wirusa w
surowicy i kale, co nastêpuje po 1-2 tygodniach od zaka¿enia i trwa oko³o
3-4 tygodni. Dowodem zaka¿enia jest hodowla wirusa z ka³u i/lub
stwierdzenie przeciwcia³ anty-HAV IgM w surowicy, które pojawiaj¹ siê
18-41 dni po zaka¿eniu i utrzymuj¹ przez kilka miesiêcy. W okresie
zdrowienia pojawiaj¹ siê anty-HAV IgG, które pocz¹tkowo wspó³istniej¹
z anty-HAV IgM i nie zanikaj¹ prawdopodobnie do koñca ¿ycia bêd¹c
dowodem odpornoœci. Wzrost aktywnoœci tranzaminazy ALT w
surowicy, spowodowany hepatotoksycznym dzia³aniem wirusa wzw A
utrzymuje siê od kilku dni do kilkunastu tygodni. Wzrost aktywnoœæALT
powoduje w konsekwencji obni¿anie siê wskaŸnika de Ritisa (AST/ALT)
poni¿ej 2.

Przebieg WZW A jest najczêœciej ¿ó³taczkowy tj z podwy¿szeniem
poziomu bilirubiny - pojawia siê ona zwykle po 3-5 tygodniach od
zaka¿enia, zwykle poprzedzona przez objawy grypopodobne: bóle
miêœniowe, gor¹czkê, ogólne z³e samopoczucie. Niezale¿nie od nasilenia
objawów ostre zaka¿enie HAV koñczy siê z regu³y samowyleczeniem i
nie przechodzi w postaæ przewlek³¹.

Wirusowe zapalenie w¹troby typu B (wzw. B) jest wywo³ywane
przez wirus zapalenia w¹troby typu B (HBV; wzw B) nale¿¹cy do
hepadnawirusów. Wirion HBV ma kszta³t okr¹g³y i sk³ada siê z rdzenia,
który zawiera: DNA wirusa (HBV-DNA), polimerazê DNA (pDNA)
spe³niaj¹c¹ równie¿ rolê odwrotnej transkryptazy, bia³ka otoczki
kapsydu oznaczane jako HBcAg i bia³ka oznaczane jako HBeAg, którego
obecnoœæ w surowicy œwiadczy o aktywnej replikacji wirusa. Rdzeñ
op³aszczony jest bia³kiem HBsAg.

W przebiegu WZW typu B mo¿emy wyró¿niæ nastêpuj¹ce etapy:

Okres wylêgania trwaj¹cy 4-12 tygodni,

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

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

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

Pojawienie siê przeciwcia³:

Anty-HBc IgM pierwsze przeciwcia³a, które mo¿na
oznaczyæ w surowicy, zanikaj¹ po 3-24 miesi¹cach,

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

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

Wirusowe zapalenie w¹troby typu B
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Wirusowe zapalenie w¹troby - problemy diagnostyczne.
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Anty-HBs pojawiaj¹ siê pomiêdzy 4 a 6 miesi¹cem
od zaka¿enia i utrzymuje w surowicy przez wiele lat.
W po³owie przypadków, badanych testami
komercyjnymi, miêdzy zanikiem HBsAg a
pojawieniem siê anty-HBs dochodzi do luki w
wykrywaniu znaczników “s”. Zjawisko okna
serologicznego jest tutaj pozorne, poniewa¿ HBsAg
j e s t n a d a l w y k r y w a n y p r z e c i w c i a ³ a m i
monoklonalnymi.

Omówione antygeny i przeciwcia³a s¹ markerami odpowiedzi
immunologicznej ustroju na obecnoœæ wirusa i jego walki z zaka¿eniem
HBV. Natomiast nie informuj¹ o aktualnym nasileniu replikacji wirusa.
Markerami replikacji HBV jest obecnoœæ bia³ka polimerazy DNA
(pDNA) oraz samego materia³u genetycznego: DNA wirusa (HBV-
DNA) ,które pojawiaj¹ siê w surowicy 2-4 tygodnie przed wzrostemALT,
w okresie bezpoœrednio poprzedzaj¹cym objawy chorobowe, a zanikaj¹
wraz z HBeAg. Okres du¿ej aktywnoœci pDNA i obecnoœci we krwi
HBV-DNAjest okresem najwiêkszej zakaŸnoœci chorych.

Przebieg ostrego wzw. B mo¿e byæ bez¿ó³taczkowy lub
¿ó³taczkowy (widoczna po kilku tygodniach od pojawienia siê HBsAg w
surowicy i utrzymuje siê 4-6 tygodni). Podstawowym wskaŸnikiem
uszkodzenia mi¹¿szu w¹troby jest zwiêkszenie aktywnoœci obu
transaminaz AST i ALT we krwi, które pojawia siê ju¿ w okresie
przed¿ó³taczkowym i zmniejsza siê do wartoœci prawid³owych po
up³ywie kilku tygodni. Aktywnoœæ tych enzymów przekracza zwykle
wielokrotnie wartoœæ normy, przy czym bardziej zwiêksza siê aktywnoœæ
ALT ni¿ AST, co powoduje obni¿enie wskaŸnika de Ritisa (AST / ALT)
poni¿ej wartoœci 1.

Ostre wzw. B w ok. 10% przypadków przechodzi w przewlek³e
zapalenie w¹troby, (PZW-B) charakteryzuj¹ce siê podwy¿szon¹
aktywnoœci¹ ALT przez okres d³u¿szy ni¿ 6 miesiêcy licz¹c od pocz¹tku
ostrej fazy zapalenia w¹troby

W PZW-B pocz¹tek zaka¿enia czêsto ma przebieg bardzo ³agodny.
Mo¿na wyró¿niæ dwie fazy choroby :

faza I mo¿e trwaæ wiele lat. Wirus ulega replikacji w hepatocytach.
Krew chorego zawiera HBsAg i HBeAg, HBV-DNA, pDNA oraz anty-
HBc. Stê¿enie transaminaz zmniejsza siê po kilku miesi¹cach, ale nie
wraca do normy. Brak jest przeciwcia³ anty-HBs. Krew i p³yny ustrojowe
chorego s¹ wysoce zakaŸne,

faza II kryteriami przejœcia w tê fazê s¹ nastêpuj¹ce zmiany
serologiczne i biochemiczne: serokonwersja w uk³adzie “e” ( HbeAg
nieobecny i pojawienie siê anty-HBe), nieobecna polimeraza DNA,
nieobecny HBV-DNA, normalizacja aktywnoœciALT.

W ostatnich latach do diagnostyki WZW B do³¹czy³y metody biologii
molekularnej- g³ownie metod¹ reakcji ³añcuchowej polimerazy
( PCR). Istnieje mo¿liwoœæ zarówno badañ
jakoœciowych wykrywaj¹cych obecnoœæ DNA wirusowego, jego
genotyp jak i iloœciowych szacuj¹cych poziom wiremii. Z praktycznego
punktu widzenia istotny jest poziom wiremii powy¿ej 10 kopii, powy¿ej
którego rozwa¿a siê w³¹czenie leczenia przeciwwirusowego.
Jednym z leków stosowanym w terapii PZW B jest Lamiwudyna.
Poniewa¿ w wielu przypadkach po pewnym czasie stosowania leku wirus
WZW B uodparnia siê na jego istnieje koniecznoœæ do wykonywania
badañ maj¹cych na celu wykrycie mutacji wirusa (genotypowanie)
odpowiedzialnych za rozwijaj¹c¹ siê w trakcie leczenia lekoopornoœæ.
Chodzi bowiem o zmniejszenie nara¿enia pacjenta na znacz¹ce uboczne
niepo¿¹dane dzia³anie nieskutecznego ju¿, a drogiego leku.

polymerase chain reaction;

4

Wirusowe zapalenie w¹troby typu C

Uwagi koñcowe

Wirusowe zapalenie w¹troby typu C (WZW C) jest wywo³ywane
przez wirus zapalenia w¹troby typu C (HCV, wzw C). HCV jest zaliczany
do rodziny Flaviviridae. Materia³em genetycznym wirusa jest RNA,
zawieraj¹cy informacjê o trzech bia³kach strukturalnych niezbêdnych do
utworzenia cz¹stki wirusa i czterech bia³kach niestrukturalnych
niezbêdnych w procesie replikacji. Genom HCV wykazuje
heterogennoœæ, co stwierdzono po ustaleniu sekwencji wchodz¹cych w
jego sk³ad nukleotydów. Wyró¿niamy 11 genotypów wirusa HCV
ró¿ni¹cych siê stopniem hepatotoksycznoœci. W Polsce najczêstszym
genotypem jest genotyp 1B i3A.

Uszkodzenie mi¹¿szu w¹troby przez wirusa HCV prowadzi do
wzrostu aktywnoœciALT w surowicy i u niektórych chorych do ¿ó³taczki.
U czêœci pacjentów z zaka¿eniem bezobjawowym (brak dolegliwoœci
subiektywnych i odchyleñ w badaniu przedmiotowym) wystêpuje
podwy¿szona aktywnoœæ ALT w surowicy, gdy u pozosta³ych aktywnoœæ
ALT jest prawid³owa, co interpretuje siê jako wystêpowanie nosicielstwa
z bardzo ma³¹ aktywnoœci¹ replikacyjn¹ HCV. U nielicznych chorych, u
których wystêpuje ostre WZW C wyró¿nia siê trzy g³ówne typy
przebiegu podwy¿szenia aktywnoœci ALT: jednofazowy (krótki okres
zwiêkszonej aktywnoœci ALT, czêsto nieuchwytny), typ plateau i typ
wielofazowy. Zmienna, z okresami wzrostu i zaniku aktywnoœæALT (typ
wielofazowy) wystêpuje czêœciej u chorych, u których dochodzi do
rozwoju zaka¿enia przewlek³ego.

Testami pierwszego rzutu w wykrywaniu wirusa WZW C jest
oznaczanie przeciwcia³ Anty-HCV metod¹ ELISA z zastosowaniem
testów III generacji. Anty-HCV pojawiaj¹ siê œrednio po 11-14
tygodniach od zaka¿enia Jako testy uzupe³niaj¹ce stosuje siê testy oparte
na technice immunoblottingu. Obecnoœæ przeciwcia³ Anty-HCV nie
œwiadczy o aktualnej replikacji wirusa. Pewnoœæ t¹ uzyskuje siê dopiero
po wykryciu RNA wirusowego metodami biologii molekularnej
(technika PCR). Badania metod¹ PCR mog¹ byæ badaniami
jakoœciowymi- potwierdzaj¹cymi infekcjê wirusem wzw C, oraz
iloœciowymi- oceniaj¹cymi poziom wiremii. Zgodnie z najnowszymi
zaleceniami w przypadku rozwa¿ania leczenia przeciwwirusowego
obowi¹zkowymi testami jest tak¿e ocena genotypu wirusa. Wynik tego
badania - rodzaj genotypu wp³ywa na czas terapii (24 lub 48 tyg.), a tak¿e
na rodzaj niezbêdnych badañ podczas jej trwania. Na przyk³ad w
przypadku genotypu 1, 4, 5, 6 koniecznym jest oznaczenie wielkoœci
wiremii przed w³¹czeniem terapii przeciwwirusowej, oraz po 24
tygodniach leczenia. Jedynie w przypadkach genotypu 2 i 3 oznaczenia
iloœciowe nie s¹ restrykcyjnie wymagane.

Omawiaj¹c zagadnienia diagnostyki wirusologicznej metodami
biologii molekularnej nale¿y podkreœliæ, i¿ istotnym jest nie tylko
umiejêtnoœæ doboru badañ (odpowiednio do czasu up³ywaj¹cego od
zaka¿enia, jeszcze przed wyst¹pieniem objawów, czy w trakcie
monitorowania ju¿ terapii) ale tak¿e sposobu i miejsca ich wykonania.
W krajach Unii Europejskiej od 2002 roku obowi¹zuj¹ przepisy
wykonywania badañ wiremii WZW B, WZW C jak i HIV
standaryzowanymi metodami biologii molekularnej (atestacja
odczynników, aparatów i metody z kontrol¹ jakoœci i zewnêtrznym
audytem)(Document Nr C(2002)1344: 202/364/EC  from 7 May 2002.
Official Journal of the European Communities L.131/17 16.05.2002).
Nale¿y podkreœliæ, ¿e ka¿dy etap od izolacji materia³u genetycznego
wirusa przez przebieg reakcji wymaga dodatkowych, licznych kontroli
wewnêtrznych (koszt odczynników!!). Dotyczy to zw³aszcza
pomiarów nasilenia, jak i getotypu wiremi.

Wirusowe  zapalenie w¹troby - problemy
diagnostyczne.
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Obecnoœæ np przeciwcia³ bêd¹cych miar¹ obronnoœci organizmu
wp³ywa na obni¿enie liczby izolowanych z materia³u do badañ cz¹stek
wirusów (b³êdne obni¿enie poziomu wiremii). Zarówno hemoliza,
heparyna jak i leki stosowane w terapii WZW hamuj¹ sam¹ reakcje PCR
(wyniki fa³szywie ujemne). O zmianie genotypu wirusów w trakcie
leczenia i rozwijaj¹cej siê lekoopornoœci wspomniano powy¿ej.

W celu kompatybilnoœci wyników badañ na œwiecie , przy obecnym
nasilonym ruchu turystycznym i przemieszczaniu siê ludnoœci na
wszystkich kontynentach œwiata, podobnie jak w przypadku innych
badañ (np INR w terapii przeciwzakrzepowej) wprowadzono
miêdzynarodow¹ jednostkê (IU) wyra¿aj¹c¹ iloœæ kopii danego wirusa
na ml, a któr¹ mo¿na obliczyæ tylko za pomoc¹ wspó³czynnika
wskazanego przez producenta dla danej serii stosowanego
odczynnika(ów) posiadaj¹cego miêdzynarodowy certyfikat jakoœci
badañ. Wyniki badañ o niestandardowej jakoœci, nie weryfikowane
niezale¿nymi procedurami kontrolnymi powoduj¹, ze wynikaj¹ce z tego
b³êdne interpretacje lekarskie nie tylko poci¹gaj¹ za sob¹ konsekwencje
kliniczne, ale równie¿ skutki ekonomiczne ( powtarzanie
nieprzystaj¹cych do obrazu klinicznego zlecenia powtórnego wykonania
badania). Wynikaj¹ce z fa³szywych wyników b³êdne decyzje
terapeutyczne skutkuj¹ równie¿ wielokrotnie wiêkszymi kosztami ni¿
leczenie pierwotne, ze wzglêdu na postêp choroby (fa³szywie negatywne
wyniki wiremii decyduj¹ce o przerwaniu leczenia) wiod¹cy do
d³ugotrwa³ej ob³o¿nej choroby i œmierci pacjenta najczêœciej w okresie
czynnoœci zawodowej czy wykonania transplantacji w¹troby (
marskoœæ).

Dlatego te¿ laboratoria, którym zlecane jest wykonywanie tych
badañ musz¹ posiadaæ uprawnienia (potwierdzone miêdzynarodowym
certyfikatem i kontrol¹ jakoœci z nadzorem
( znak CE i IVD wymagany przez UE), odpowiednio wykwalifikowan¹,
doœwiadczon¹ i odpowiedzialn¹ kadrê wykonuj¹c¹ badania
zapewniaj¹ce wiarygodnoœæ otrzymywanych wyników.

Natomiast o decyzji gdzie wykonywane s¹ badania, w jakiej iloœci,
kiedy, nie mo¿e decydowaæ tylko proponowana przez laboratorium cena
badania, ale kontrolowana, potwierdzona zewnêtrznym audytem i
certyfikatem laboratorium, aparatów, odczynników i samej metody,
gwarantowana poziomem dyplomowego wykszta³cenia, poczucia
odpowiedzialnoœci, a co za tym idzie etyki zawodowej jakoœæ
wykonywanych badañ.
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Wa¿ne i pilne !!!

INFORMACJA
DLA PT DIAGNOSTÓW LABORATORYJNYCH

POSIADAJ¥CYCH UPRAWNIENIA DO ZMNIEJSZENIA LUB
ZAWIESZENIA P£ATNOŒCI SK£ADEK CZ£ONKOWSKICH

Uprzejmie informujemy, ¿e diagnosta laboratoryjny, który posiada
"Zaœwiadczenie" o wpisie na listê diagnostów laboratoryjnych, zgodnie
z uchwa³¹ nr 94 KRDL z dnia 27 lutego 2006 r., jest zobowi¹zany
uzyskaæ - okreœlony rozporz¹dzeniem Ministra Zdrowia z dnia 16 lipca
2004 r. w sprawie wzoru dokumentu "Prawo Wykonywania Zawodu
Diagnosty Laboratoryjnego" - wymieniony w tym rozporz¹dzeniu MZ
dokument .

Sekretarz KRDL
Czes³aw G³owniak

Uprzejmie informujê, ¿e uchwa³a nr 62/2004 KRDL z dnia 17 grudnia
2004 r. (opublikowana w Gazecie KIDL "DIAGNOSTA
LABORATORYJNY"nr 1(6) z kwietnia 2005 r. oraz dostêpna w
Internecie w zak³adce "PRAWO-Uchwa³y KRDL- X Posiedzenie
KRDL) umo¿liwia PT Diagnostom Laboratoryjnym ubieganie siê o
zawieszenie obowi¹zku p³atnoœci sk³adki cz³onkowskiej na rzecz
Korporacji lub zmniejszenia jej wysokoœci.
W myœl w/w Uchwa³y:

1.   o p³atnoœci   sk³adek   mog¹   wystêpowaæ
Diagnoœci, którzy:
a) utracili pracê (paragraf l ust. 1),
b) pozostaj¹ na urlopie wychowawczym nie wykonuj¹c czynnoœci na
podstawie umowy o pracê lub umowy cywilnoprawnej (paragraf l ust.
2),
c)   wykonuj¹   czynnoœci   diagnostyki   laboratoryjnej   w   ramach
wolontariatu bez pobierania wynagrodzenia i nie posiadaj¹
zatrudnienia w innym zawodzie (paragraf l ust. 3),

2. o wysokoœci sk³adek cz³onkowskich o 50%
mog¹ wystêpowaæ Diagnoœci, którzy na mocy decyzji ZUS
uzyskali prawo do emerytury, œwiadczeñ przedemerytalnych lub
renty, w tym inwalidzkiej - (paragraf 2).
Decyzje w sprawach wymienionych w paragrafie l ust. l, 2 i 3 oraz w
paragrafie 2 przedmiotowej uchwa³y KRDL podejmuje Krajowa Izba
Diagnostów   Laboratoryjnych   na   pisemny   wniosek diagnostów.

Zainteresowane osoby powinny przesy³aæ do Biura KIDL pisemne
wnioski   wraz   z   w³aœciwymi   dokumentami   (np.:   decyzja   PUP,
zaœwiadczenie  o  urlopie  wychowawczym,   umowa  wolontariatu,
decyzje ZUS w sprawach emerytalno - rentowych, itp.).

Zwracamy jednoczeœnie uwagê Sz.  Pañstwa,  ¿e jedynie
rozpatrywane    s¹   wnioski    tych    PT Diagnostów
Laboratoryjnych,    którzy    posiadaj¹   uregulowane
zobowi¹zania finansowe wzglêdem Izby.
KIDL podejmuje odpowiedni¹ decyzjê, która obowi¹zuje od
miesi¹ca z³o¿enia wniosku w danej sprawie.

Sekretarz KRDL
Czes³aw G³owniak

w   terminie     do     koñca   2006 roku

ZAWIESZENIE

ZMNIEJSZENIE

Przypominamy wiêc wszystkim Szanownym Kole¿ankom i Kolegom
PT Diagnostom Laboratoryjnym, aby otrzymaæ PWZDL nale¿y spe³niæ
warunki, o których informujemy ju¿ od nr 1(6) w Gazecie KIDL"
Diagnosta Laboratoryjny" z kwietnia 2005 r. oraz w dalszych,
wszystkich nastêpnych numerach.

.
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Istot¹ choroby

.
Podejrzenie  MDS

Dawne synonimy MDS:

Etiopatogeneza.
,

.

.
Klasyfikacja  MDS wg  FAB (

RA

RARS

RAEB

CMML

RAEB - t

s¹ zaburzenia dojrzewania i ró¿nicowania
komórki macierzystej szpiku prowadz¹ce do nieprawid³owej i
nieefektywnej hematopoezy. Komórki prekursorowe ulegaj¹
opóŸnionemu dojrzewaniu i zwiêkszonej apoptozie. MDS
charakteryzuje siê pancytopeni¹, rzadziej mono lub bipeni¹ w krwi
obwodowej, bogatokomórkowym szpikiem i zwiêkszonym ryzykiem
transformacji w ostr¹ bia³aczkê szpikow¹.

W obrazie morfologicznym dysplastycznego szpiku
stwierdza siê nieprawid³owoœci w budowie erytrocytów, granulocytów
i p³ytek krwi, prowadz¹ce do zaburzeñ ich funkcji i skrócenia czasu
prze¿ycia.

Zmianom o charakterze dyserytropoezy, dysgranulopoezy i
zaburzeñ w produkcji p³ytek krwi towarzyszyæ mog¹ zmiany
cytogenetyczne  i zaburzenia w kinetyce ¿elaza

sugeruje stopniowy rozwój
niedokrwistoœci, bipenii lub pancytopenii, przy bogato komórkowym
szpiku. Najczêœciej (u 85-100%) wystêpuje niedokrwistoœæ, u po³owy
chorych stwierdza siê pancytopeniê, u 20% - niedokrwistoœæ i
ma³op³ytkowoœæ a u 10% - niedokrwistoœæ i granulocytopeniê.
Najczêœciej dotyczy osób powy¿ej 50 r. ¿ycia.

W dawnej literaturze medycznej
MDS odpowiada³y:
dysplazja hemopoetyczna (hemopoetic dysplasia), stany przed
bia³aczkowe (preleukaemic states), tl¹ca siê bia³aczka (smouldering
leukemia), zespó³ dysmielopoetyczny (dysmyelopoetic syndrom),
zespó³ dyshematopoetyczny (dyshematopoetic syndrom), oporna
dysmielopoetyczna anemia (refractory dysmyelopoetic anemia),
panmielopathia lub panmieloza (panmielopathy, panmyelosis),
samoistna oporna na leczenie anemia ( idiopatic refractory anemia).

Wœród MDS mo¿emy wyró¿niæ
1. Zespó³ mielodysplastyczny pierwotny  wystêpuj¹cy bez uchwytnej
przyczyny
2. Zespó³ mielodysplastyczny wtórny, wystêpuj¹cy najczêœciej w
nastêpstwie d³ugotrwa³ej chemioterapii, radioterapii, wp³ywu czynnika
infekcyjnego

z 1982r dokonana przez
grupê hematologów francuskich, amerykañskich i brytyjskich) zawiera
kryteria diagnostyczne jednostek chorobowych zaliczonych do tego
zespo³u. Uwzglêdnia  zmiany iloœciowe we krwi obwodowej i szpiku (
w których liczba mieloblastów jest wy¿sza od prawid³owej, natomiast
nie pozwala jeszcze na rozpoznanie ostrej bia³aczki) oraz zmiany
jakoœciowe charakterystyczne dla MDS okreœlane mianem
dyserytropoezy, dysgranulopoezy i zaburzeniami w produkcji p³ytek
krwi. Cechy te stanowi¹ równie¿ podstawê diagnostyki zespo³u
mielodysplastycznego w póŸniejszych klasyfikacjach.

Jednostki chorobowe zaliczone przez grupê FAB do MDS:
1. Niedokrwistoœæ oporna na leczenie ( refractory    anemia - ).
2. Nd. oporna na leczenie z pierœcieniowymi syderoblastami
(refractory anemia  with ring sideroblasts - ).
3. Nd. oporna na leczenie ze zwiêkszeniem liczby blastów( refractory
anemia with excess of blasts - )
4. Przewlek³a bia³aczka mielomonocytowa ( chronic myelomonocytic
leukemia - ).
5. Nd. oporna na leczenie ze zwiêkszeniem liczby blastów w fazie
transformacji ( refractory anemia with excess of blasts in
transformationis - ).

Kryteria rozpoznawcze uwzglêdniaj¹ce odsetek komórek
blastycznych we krwi obwodowej i szpiku, obecnoœæ pa³eczek Auera w
mieloblastach, bezwzglêdn¹ liczbê monocytów we krwi obwodowej i
odsetek syderoblastów w szpiku w poszczególnych jednostach
chorobowych  wchodz¹cych w sk³ad MDS wg FAB zawiera tabela I.

RA i RARS ró¿ni jedynie odsetek pierœcieniowych syderoblastów,
które w RA stanowi¹ <15%, natomiast w RARS >15% erytroblastów
szpiku. W pozosta³ych typach MDS w tej klasyfikacji odsetek
pierœcieniowych syderoblasów nie jest brany pod uwagê. W RAEB
odsetek komórek blastycznych we krwi obwodowej waha³ siê od 5-
20%, natomiast w póŸniejszych podzia³ach do 19%. Klasyfikacja ta
zawiera formê MDS okreœlon¹ jako RAEB-t, zawieraj¹c¹ 21-30%
komórek blastycznych, której nie ma w póŸniejszej klasyfikacji, gdy¿
przy obecnoœci 20% komórek blastycznych rozpoznaje siê ostr¹
bia³aczkê o ile powstaje z MDS.

obejmuje grupê
chorób nale¿¹c¹ do dawnego zespo³u mielodysplastycznego z
uwzglêdnieniem w szerszym zakresie cytopenii opornych na leczenie i
obecnoœæ pierœcieniowych syderoblastów oraz wyodrêbniony, nale¿¹cy
w klasyfikacji FAB do RA- zespó³ 5q (wystêpuje  u kobiet, cechuje
siê makrocytoz¹ krwinek czerwonych, czasem trombocytoz¹ i
obecnoœci¹ megakariocytów w szpiku z du¿ymi  okr¹g³ymi
j¹drami).Podzielono równie¿ grupê RAEB na RAEB-1 i RAEB-2 z
tego wzglêdu i¿ grupa z odsetkiem mieloblastów w szpiku >10%
cechuje siê krótszym czasem prze¿ycia i wy¿szym stopniem
transformacji w ostr¹ bia³aczkê, w porównaniu z chorymi o ni¿szym
odsetku blastów w szpiku.

Z grupy tej wy³¹czono przewlek³¹ bia³aczkê
mielomonocytow¹ (CMML), która znajduje siê na pograniczu
zespo³ów mielodysplastycznych i mieloproliferacyjnych i
wyodrêbniono now¹ grupê chorób MDS/MPD oraz zaliczono do tego
zespo³u ostre bia³aczki szpikowe zwi¹zane z MDS. Zespó³
mielodysplastyczny wg WHO obejmuje aktualnie 3 typy schorzeñ :

Zespo³y mielodysplastyczne ) do których nale¿¹:
Niedokrwistoœæ oporna na leczenie-refractory anemia (
Niedokrwistoœæ oporna na leczenie z syderoblastami pierœcieniowymi-
refractory anemia  with ring sideroblasts  ( ).
Cytopenia oporna na leczenie z wieloliniow¹ dysplazj¹ -refractory
cytopenia with multilineage dysplasia ( ).
Cytopenia oporna na leczenie z wieloliniow¹ dysplazj¹ i
pierœcieniowymi syderoblastami-refractory cytopenia with
multilineage dysplasia et ringed sideroblasts ( )
Niedokrwistoœæ oporna na leczenie z nadmiarem komórek
blastycznych -1,  refractory anemia with excess of blasts-1

Tab.I Kryteria rozpoznawcze poszczególnych typów zespo³u
mielodysplastycznego

wg FAB.

typ         blasty      blasty           pa³eczki       monoc.         syderobl.
szpik      krew obw. Auera           1G/l         pierœcien.

15%

RA < 5%        <1%               -                   -               - ( < 15%)
RARS   < 5%        <1%               -                   -                > 15%
RAEB    5-20%     < 5%             -                   -                   -/+
CMML < 20%     < 5%             -                    +                  -/+
RAEB-t   21-30%  > 5%            +                  -/+                - /+
-------------------------------------------------------------------------------------

Klasyfikacja MDS wg WHO z r 1999

-

I (MDS
RA)

RARS

RCMD

RCMD-RS

(RAEB-1).

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

d. Klinika Hematologii, Nowotworów Krwi i Transplantacji Szpiku
Akademia Medyczna we Wroc³awiu

Aktualne problemy diagnostyki i klasyfikacji zespo³ów mielodysplastycznych (myelodysplastic syndromes -
MDS).

Aktualne problemy diagnostyki
i klasyfikacji zespo³ów mielodysplastycznych
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Niedokrwistoœæ oporna na leczenie z nadmiarem komórek
blastycznych -2,  refractory anemia with excess of blasts-2
Niesklasyfikowany zespó³ mielodysplastyczny myelodysplastic
syndrome-unclassified .
Zespó³ 5q-, - MDS associated with isolated del(5q).
Aktualn¹ klasyfikacjê zawieraj¹c¹ cechy diagnostyczne jednostek
chorobowych nale¿¹cych do MDS wg WHO zawiera praca
W.K.Hofmann i wsp. (tabela II).,

Choroby mielodysplastyczne/ mieloproliferacyjne (
Do grupy tej nale¿¹: przewlek³a bia³aczka

mielomonocytowa- chronic myelomonocytic leukaemia (CMML),
atypowa przewlek³a bia³aczka szpikowa  atypical chronic myeloid
leukaemia(aCML), m³odzieñcza bia³aczka mielomonocytowa-juvenile
myelomonocytic leukaemia (JCMML) oraz  zespó³
mielodysplastyczny/ mieloproliferacyjny nie daj¹cy siê
zaklasyfikowaæ- myelodysplastic/ myeloproliferative disease,
unclassifiable- MDS/MPD U.

Poni¿ej zebrano podstawowe cechy diagnostyczne jednostek
chorobowych nale¿¹cych do MDS/MPD.

Przewlek³a bia³aczka mielomonocytowa )-
warunkiem rozpoznania jest utrzymuj¹ca siê monocytoza we krwi
obwodowej >=1,0G/l, brak obecnoœci chromosomu Philadelphia (Ph) i
brak fuzji genu BCR/ABL, obecnoœæ mieloblastów + monoblastów +
promonocytów w szpiku lub krwi obwodowej < 20%, dysplazja w
zakresie jednej lub wiêcej linii komórkowych.W przypadku gdy cechy
dysplazji s¹ minimalne lub nieobecne rozpoznanie to mo¿e byæ podjête
o ile wystêpuj¹ nabyte zaburzenia cytogenetyczne w szpiku kostnym,
monocytoza trwa d³u¿ej ni¿ 3 miesi¹ce i wykluczone s¹ inne
przyczyny monocytozy. Wg WHO rozró¿nia siê CMML-1  gdy blasty
we krwi obwodowej stanowi¹ <5% a w szpiku <10% oraz CMML-2
gdy blasty we krwi obwodowej stanowi¹ 5-19% , w szpiku 10-19% i
s¹ w nich obecne pa³eczki Auera.

Atypowa przewlek³a bia³aczka szpikowa
charakteryzuje siê hipergranularnym szpikiem, proliferacj¹
granulocytów z cechami dysgranulopoezy, z lub bez dysplazji w
erytroblastach i megakariocytach. We krwi obwodowej i w szpiku
przewa¿aj¹ dojrza³e granulocyty, komórki blastyczne we krwi
obwodowej i w szpiku stanowi¹ <20%. Prekursory neutrofili (
promielocyty+ mielocyty+ metamielocyty) stanowi¹ >=10% krwinek
bia³ych,. Charakterystyczny jest brak lub niska bazofilia ( <2%
krwinek bia³ych). W aCML nie stwierdza siê obecnoœci chromosomu
Ph i fuzji genu BCR/ABL. Fosfataza alkaliczna granulocytów (FAG)
mo¿e byæ obni¿ona, prawid³owa lub podwy¿szona.

(RAEB-2).

(MDS-U)

Tabela II. Podzia³ wg WHO i cechy diagnostyczne jednostek
chorobowych nale¿¹cych do MDS.

II MDS/MPD)

(CMML

(aCML)

M³odzieñcza bia³aczka mielomonocytowa
wystêpuje u dzieci do 14r.¿ycia ( rzadka choroba 1/1,3 mil.)
Charakteryzuje siê monocytoz¹ >1,0G/l krwi obwodowej a blasty +
promonocyty stanowi¹ <20% krwinek bia³ych we krwi i w szpiku. Nie
stwierdza siê obecnoœci chromosomu Ph i fuzji genu BCR/ABL. Do
rozpoznania JCMM  ponadto wymagane s¹ co najmniej 2 cechy z
wymienionych: 1.Hb F wzrasta z wiekiem,  2. obecnoœæ niedojrza³ych
granulocytów we krwi obwodowej, 3. leukocytoza > 10G/l, 4.
obecnoœæ zmian chromosomalnych np. nanosomia 7,  5.in vitro
nadwra¿liwoœæ na GMCSF  linii mieloidalnej

Choroba mielodysplastyczna/ mieloproliferacyjna nie daj¹ca
siê zaklasyfikowaæ-  (MDS/MPD U) posiada cechy MDS i MPD.
Nale¿¹ tu przypadki z klinicznymi, laboratoryjnymi cechami zespo³u
mielodysplastycznego, jak RA, RARS, RCMD, RAEB, z <20%
blastów we krwi obwodowej i szpiku wraz z cechami
charakterystycznymi dla zespo³u mieloproliferacyjnego jak np.
zwiêkszenie liczby p³ytek >= 600G/l lub krwinek bia³ych >13G/l z lub
bez splenomegalii, lub chory ma cechy mieszane MDS i przewlek³ego
zespo³u mieloproliferacyjnego (CMPD) natomiast nie spe³nia
kryteriów MDS, CMPD ani MDS/MPD.

III szpikowe (zwi¹zane )
Odsetek komórek blastycznych konieczny do rozpoznania

ostrej bia³aczki zwi¹zanej z MDS zmniejszono do 20%. W sk³ad tej
grupy chorób  nale¿¹:

Ostra bia³aczka szpikowa z dysplazj¹ wieloliniow¹  bez
poprzedzaj¹cego zespo³u mielodysplastycznego. Cechuje siê dysplazj¹
co najmniej 2 linii komórkowych, w których cechy dysplazji wykazuje
co najmniej 50% komórek danej linii. Najczêœciej dysplazj¹ objeta jest
linia megakariocytów. Cechuje siê ciê¿k¹ pancytopeni¹. Wystepuje u
osób starszych, rzadko u dzieci.

Ostra bia³aczka szpikowa  z poprzedzaj¹cym zespo³em
mielodysplastycznym

Ostra bia³aczka szpikowa i zespó³ mielodysplastyczny
zwi¹zany z leczeniem jest wynikiem stosowania cytotoksycznej terapii
lub/i radioterapii.

Najczêœciej jest wynikiem leczenia lekami alkiluj¹cymi lub
radioterapi¹, wystêpuje  œrednio po 5-6 latach od nara¿enia na czynnik
mutagenny. Wystêpuj¹ cechy dysplazji w zakresie wszystkich linii
szpikowych, wystêpuj¹ ( w 60% przypadków) pierœcieniowe
syderoblasty. Bia³aczka jest najczêœciej mieloblastyczna, o cechach
M2, rzadziej M4, M5, M6 i M7.

Drug¹ co do czêstoœci przyczyn¹ wystêpowania bia³aczek
zwi¹zanych z leczeniem jest stosowanie inhibitorów topoizomerazy II
jak epipodofilotoksyny- etopozyd i tenipozyd. Rzadziej przyczyn¹ tego
typu uszkodzeñ s¹ antracykiny. W wyniku  leczenia mo¿e dojœæ
œrednio po 33-34 miesi¹cach do powstania bia³aczek najczêœciej o
cechach M4 lub M5.

1. Badanie cytomorfologiczne krwi obwodowej.
2. Badanie cytomorfologiczne szpiku.
3. Badanie histopatologiczne szpiku ( trepanobiopsja ).
4. Badania cytogenetyczne.
5. Badania biochemiczne.

w szpiku najczêœciej wystepuje hiperplazja,,
rzadziej hipoplazja tego uk³adu, czêsto wystêpuj¹ megaloblasty,
makro- i normoblasty. Dysplazja w zakresie erytroblastów to
erytroblasty z podwójnymi j¹drami, wieloma j¹drami, wielo p³atowymi
j¹drami,  erytroblasty z fragmentacj¹ j¹der, z obecnoœci¹ szczelin w
b³onie j¹drowej, zwiêkszeniem piknozy, gigantyzmem, zaburzeniami
hemoglobinizacji, obecnoœci¹ wodniczek, cia³ek Howella-Jolly'ego.

Krew obwodowa wykazuje najczêœciej niedokrwistoœæ
normocytow¹, normochromiczn¹, czêsto makrocytozê, rzadko
mikrocytozê. Obecna jest anizo- i poikilocytoza, owalocyty,
lakrymocyty, schistocyty, stomatocyty. Mog¹ wystêpowaæ erytroblasty
z cechami dyserytropoezy, makroblastów, z nieprawid³ow¹
hemoglobinizacj¹,  erytrocyty z obecnoœci¹ cia³ek Pappenheimera i z
nakrapianiem zasadoch³onnym.

(JCMML)

Ostre bia³aczki z MDS

Rozpoznanie   MDS stawia siê w oparciu o:

Nieprawid³owoœci cytomorfologiczne w MDS
Erytropoeza:

Aktualne problemy diagnostyki
i klasyfikacji zespo³ów mielodysplastycznych

Rodzaj MDS Krew obwod. Szpik
RA anemia blasty <5%

blasty <1% pierœcien. syderobl. <15%
monoc<1G/l

RARS anemia blasty <5%
blasty <1% pierœcien. syderobl >=15%
monoc<1G/l

RCMD cytopenia dysplazja >=10% komórek
(bi-, pancytopenia)
blasty <1% blasty <5%
mono<1G/l pierœcien. syderobl. <15%

RCMD-RS cytopenia dysplazja >=10% komórek
(bi-, pancytopenia)
blasty <1% blasty <5%
mono<1G/l pierœcien. 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/l pa³eczki Auera ±
pa³eczki Auera±

MDS-U cytopenia dysplazja jednej linii
blasty<1% blasty <5%

MDS anemia blasty <5%
Izol. del(5q) blasty <5% izolowana del(5q)

l. p³ytek prawid³owa prawid³. lub zwiêkszona
lub zwiêkszona liczba megakariocytów
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Granulopoeza

Trombopoeza

Reakcje cytochemiczne i cytoenzymatyczne w MDS

Trepanobiopsja szpiku

: mo¿liwa jest zarówno hiperplazja jak hipoplazja
tego uk³adu. Cech¹ najbardziej charakterystyczn¹ dla dysplazji w
zakresie uk³adu granulocytowego jest zaburzenie miêdzy dojrzewaniem
j¹dra i cytoplazmy, cechuj¹ce siê brakiem ziarnistoœci w cytoplaŸmie
mielocytów, form dojrzewaj¹cych i dojrza³ych lub hipogranularnymi
formami. Rzadziej wystêpuj¹ komórki z bogatymi ziarnistoœciami. Mo¿e
wyst¹piæ brak dojrza³ych granulocytów. Morfologia j¹der jest
nieprawid³owa, czêsto p³aty j¹der s¹ po³¹czone delikatnymi mostkami
chromatyny Typowe jest zwiêkszenie odsetka komórek blastycznych z
lub bez pa³eczek Auera. Wystêpowaæ mo¿e zwiêkszenie odsetka
monocytów i promonocytów.

W krwi obwodowej wystêpuje najczêœciej granulocytopenia,
rzadko agranulocytoza. Granulocyty s¹ bez ziarniste lub ubogo
ziarniste, rzadziej bogate w ziarnistoœci, mog¹ wykazywaæ przetrwa³¹
zasadoch³onn¹ cytoplazmê i cia³ka D hle'go. J¹dra maj¹ nieregularne
obrysy, z obecnoœci¹ zbitych grudek chromatyny. Mog¹ wykazywaæ
cechy nabytej anomalii Pelgera-Huet'a, mog¹ byæ pierœcieniowe,
najczêœciej jednak z hipersegmentacj¹ i obecnoœci¹ miêdzy p³atami
mostków chromatyny. Obecne s¹ komórki blastyczne z lub bez
pa³eczek Auera. Charakterystyczna dla niektórych jednostek jest
monocytoza, wystêpuj¹ nieprawid³owe monocyty, promonocyty.
Rzadko wystêpuje eozynofilia, eozynofile s¹ ubogie w ziarnistoœci
wykazywaæ mog¹ obecnoœæ jedno p³atowych lub pierœcieniowych

j¹der. Bazofilia wystêpuje rzadko.
. W szpiku kostnym stwierdziæ mo¿na

zarówno zmniejszenie jak zwiêkszenie odsetka megakariocytów.
Dysplastyczne megakariocyty to najczêœciej mikromegakariocyty z
pojedynczym lub podwójnym j¹drem lub wiêksze megakariocyty z
niepodzielonym j¹drem, megakariocyty wieloj¹drzaste lub z
rozpadaj¹cymi siê j¹drami i niedojrza³¹ cytoplazm¹.

W krwi obwodowej najczêœciej wystêpuje ma³op³ytkowoœæ,
rzadko nadp³ytkowoœæ. Mog¹ byæ obecne p³ytki olbrzymie, p³ytki
beziarniste lub z olbrzymimi ziarnistoœciami. Obecne równie¿ mog¹
byæ we krwi obwodowej mikromegakakariocyty.

Ponadto p³ytki wykazuj¹ zmniejszenie stê¿enia i aktywnoœci
tromboksanu A2, czego wynikiem jest zmniejszenie aktywnoœci
agregacyjnej i zwiêkszona krwotocznoœæ.

Podstawow¹ reakcj¹ dla diagnostyki MDS  jest barwienie
preparatów szpiku w celu wykrycia ¿elaza ( reakcja Perla). Barwienie
to nie wymaga specjalnego utrwalania preparatów, mo¿e byæ
wykonane  na preparatach przechowywanych. Znaczenie tego
barwienia ( 2% HCl  + 2% ¿elazocjanek potasu), polega nie tylko na
wykrywaniu syderoblastów pierœcieniowych w MDS lecz równie¿ na
wykazywaniu z³ogów ¿elaza w makrofagach chorych na ACD (anemia
w chorobach przewlek³ych).

Erytroblasty chorych na MDS mog¹ byæ PAS dodatnie,
podobnie jak w erytroleukemii oraz wykazywaæ dodatni¹ reakcjê na
kwaœn¹ fosftazê (AP) i niespecyficzna esterazê (ANAE), które mog¹
byæ dodatnie równie¿ w AML i niedokrwistoœci megaloblastycznej. W
MDS mo¿e wzrosn¹æ zawartoœæ Hb F i erytrocytów zawierajacych
HbF ( wykrywane cytochemicznie w reakcji Kleihauera). Erytrocyty
wykazuj¹ obni¿on¹ aktywnoœæ kinazy pirogronowej (KP).

W mieloblastach jest prawid³owa lub obni¿ona aktywnoœæ :
MPO,  CAE, SBB.

W monoblastach CMML wystepuje prawid³owa lub
obni¿ona aktywnoœæ ANAE.

W granulocytach  jest obni¿ona aktywnoœæ fosfatazy
alkalicznej granulocytów ( FAG).
. - jest konieczna do rozpoznania
MDS.
Przy podejrzeniu MDS  wykonujemy trepanobiopsjê ig³¹ do
trepanobiopsji  równoczeœnie  z pobieraniem szpiku do badania
cytomorfologicznego ig³¹ punkcyjn¹, z tylnego kolca koœci biodrowej.
Ocena histo-patologiczna szpiku wnosi dodatkowe informacje
diagnostyczne. Prawid³owy szpik ma swoja architektonikê.Wyspy
uk³adu erytroblastycznego znajduj¹ siê najbli¿ej zatok, prekursory
granulocytów wokó³ beleczek kostnych.

ö

W MDS wystêpuje nieprawid³owa lokalizacja  niedojrza³ych
prekursorów krwinek w szpiku ( abnormal localization of immature
precursors-ALIP) u po³owy badanych, co wia¿e siê z gorszym
rokowaniem. Widoczne s¹ nieprawid³owe megakariocyty,
dysplastyczne, z pojedynczym, podwójnym, wielop³atowym j¹drem,
cechy dysgranulopoezy i dyserytropoezy. ¯elazo zostaje wyp³ukane z
koœci w procesie jej odwapniania, dlatego nie stwierdza siê
syderoblastów. Biopsja mo¿e ujawniæ obecnoœæ w³ókien
retikulinowych i redukcjê komórkowoœci szpiku, zw³aszcza we
wtórnych MDS, ujawniæ ogniskowy rozrost komórek blastycznych, co
ma podstawowe znaczenie zw³aszcza w ró¿nicowaniu z anemia
aplastyczn¹, w której dominuje w tym badaniu tkanka t³uszczowa.
Frisch i wsp. (1985) oceniaj¹c tkankê krwiotwórcz¹ i podœcielisko
szpiku  poda³a kryteria diagnostyczne bad.hist.-pat. szpiku w MDS
wyró¿niaj¹c zespó³ mielodysplastyczny: 1. syderoblastyczny,
2.megaloblastyczny, 3.proliferuj¹cy, 4.blastyczny,5.zapalny
6.hipoplastyczny          - obecnie ma znaczenie historyczne.

ma ograniczone znaczenie w
diagnostyce. Przy pomocy tej metody bada siê g³ównie przynale¿noœæ
komórek blastycznych do odpowiedniej linii komórkowej.

W MDS wykorzystuje siê to badanie w RAEB, gdzie
stwierdza siê ekspresjê jednego lub wiêcej antygenów  mieloidalnych
jak CD13, CD33, CD117. Immunofenotypowanie nie ma zastosowania
w diagnostyce RA, RARS, RCMD, MDS-U, zepo³u 5q-.

W MDS/MPD  jest wykorzystywane do diagnostyki CMML,
w którym komórki blastyczne wykazuj¹ ekspresjê linii mieloidalnej
CD33, CD13 oraz ró¿n¹ ekspresjê CD14, CD68, CD64. Pozosta³e
jednostki tej grupy chorób jak aCML, JMML nie maj¹ specyficznego
fenotypu.

W ostrych bia³aczkach powstaj¹cych z MDS komórki
blastyczne wykazuj¹ ekspresjê CD13, CD33, czêsto CD56 i/lub
antygenu limfoidalnego CD7. W komórkach blastycznych wzrasta
wystêpowanie glikoproteiny powsta³ej w wyniku opornoœci
wielolekowej (multidrag resistence glycoprotein -MDR-1)

W RA, RARS  stwierdza siê zwykle prawid³owy wzrost
CFU-GM, natomiast w RAEB - zwykle nieprawid³owy  wzrost CFU-
GM.
Wzrost BFU-E, CFU-E oraz CFU- Meg  jest zmniejszony lub
nieobecny niezale¿nie od podtypu MDS.

W przypadku  wystêpowania zespo³u mielodysplastycznego
istnieje mo¿liwoœæ transformacji w inn¹ postaæ MDS. RA i  RARS
mo¿e przekszta³ciæ siê w przebiegu choroby zarówno w  CMML jak w
RAEB. RAEB  ewoluuje w AML u 30-40% chorych z MDS.
Rzadko RARS pod wp³ywem leczenia przechodzi w  RA.

Wystêpowanie aberacji chromosomalnych dotyczy 30-50%
chorych z pierwotym zespo³em mielodysplastycznym i 80% z
wtórnym. Rodzaj aberacji i ich iloœæ bierze siê pod uwagê przy
oszacowaniu rokowania (IPSS). Poni¿ej podano za W-K Hofmann i
wsp. najczêœciej wystêpuj¹ce aberacje chromosomalne i ich czêstoœæ
wystêpowania w MDS (tabela III) oraz  system prognostyczny w
ocenie MDS, w którym wziêto pod uwagê odsetek komórek
blastycznych w szpiku, kariotyp ( niektóre  typy oraz iloœæ aberacji)
oraz wystêpuj¹c¹ cytopeniê linii komórkowych od 0-3 (tabela IV).

+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%)

Immunofenotypowanie

Hodowla szpiku kostnego w MDS

Ewolucja zespo³ów mielodysplastycznych

Zmiany cytogenetyczne w MDS.

Tabela III. Najczêstsze aberacje chromosomalne w MDS

Liczbowe Translokacje           Delecje

Aktualne problemy diagnostyki
i klasyfikacji zespo³ów mielodysplastycznych
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Czynniki prognostyczne w MDS

Tabela IV.Miêdzynarodowy wskaŸnik prognostyczny(IPSS) dla
MDS

Zmiany biochemiczne we krwi w MDS

Rozpoznanie ró¿nicowe

Mierzy siê najczêœciej d³ugosci¹ prze¿ycia.

Mediana prze¿ycia: niskie ryzyko: 0  (5,7 l), poœrednie-1 ryzyko: 0,5-
1,0 (3,5 l), poœrednie-2 - 1,5-2,0 (1,2 l), wysokie ryzyko >=2,5 ( 6
mies.)

zwiêkszenie aktywnoœci  LDH,
zwiêkszenie stê¿enia Wit. B12,
zwiêkszenie stê¿enia ferrytyny,
w CMML zwiêkszone  stê¿enie lizozymu w surowicy i w moczu.

1.wrodzona hipoplazja szpiku
2. niedokrwistoœæ aplastyczna i inne nabyte hipoplazje szpiku
3. dysplazje cytotoksyczne
4. ró¿norakie stany hemolityczne

5. odczyny bia³aczkowe
6. ch³oniaki z³oœliwe

7. nowotwory z³oœliwe
8. choroby reumatyczne
9. toczeñ trzewny i inne kolagenozy

10. niedokrwistoœæ z niedoboru Vit. B12
11. zespo³y mieloproliferacyjne
12. przewlek³e stany infekcyjne
13. inne przewlek³e stany chorobowe z mo¿liwymi zmianami w
szpiku.

!

!

!

!
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Krajowa Izba Diagnostów Laboratoryjnych w siedzibie, ul. Konopacka
4 w Warszawie dysponuje aktualnie 15 miejscami noclegowymi dla
Diagnostów Laboratoryjnych na czas pobytu w Warszawie z okazji
udzia³u w szkoleniach specjalizacyjnych i kursach. KIDL ma
przygotowane pokoje, w których s¹ wygodne warunki do noclegów (bez
poœcieli) i ewentualnego dziennego pobytu dla
zamiejscowych diagnostów laboratoryjnych na czas szkolenia. Nocleg
bez zobowi¹zañ finansowych.

Kierownik Biura KIDL
Stanis³aw Krê¿el

INFORMACJA DLA PT DIAGNOSTÓW
LABORATORYJNYCH

Zg³aszaj¹cy, posiadaj¹cy uregulowane
sk³adki cz³onkowskie, kontaktuje siê telefonicznie z Panem
Jaros³awem Wrzoskiem (tel. kom.: 607 875 660).

KOMUNIKAT RZECZNIKADYSCYPLINARNEGO KIDL
Rzecznik Dyscyplinarny KIDL nie odpowiada na telefony
i anonimowe pisma .
Uprzejmie informujê, ¿e zainteresowane osoby i strony kieruj¹ce do
Rzecznika Dyscyplinarnego KIDL (ul. Konopacka 4, 03-428 W-wa)
skargi i pisma powinny przesy³aæ je pisemnie (!!!) z podaniem adresu
do korespondencji, zaœ w przypadku PT Diagnostów Laboratoryjnych,
oprócz adresu, nale¿y podaæ numer wpisu na listê diagnostów lab.
DANE TE POZOSTAJ¥ WY£¥CZNIE W DYSPOZYCJI  I  DO
INFORMACJI RZECZNIKA DYSCYPLINARNEGO KIDL
Rzecznik Dyscyplinarny KIDL

Ewa Tuszewska

Aktualne problemy diagnostyki
i klasyfikacji zespo³ów mielodysplastycznych
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S ieæ L a b orator ió w R eferen cyjn ych P olskieg o T ow a rzystw a G enetyki C z³ow ieka

A g n ieszka S ob c zyñ s ka -T om a s zew ska

Z a k³a d G enetyki M ed yczej

In stytut M atki i D ziecka

a g n ieszka .sob c zyn ska @ im id .m ed.pl

W dniu 21 paŸdziernika 2006 w Warszawie odby³a siê
konferencja Polskiego Towarzystwa Genetyki Cz³owieka (PTGC)
poœwiêcona tematowi „Problemy wspó³czesnej genetyki medycznej
w praktyce lekarza podstawowej opieki zdrowotnej”. Jedna z sesji
poœwiêcona by³a dzia³alnoœci Sieci Laboratoriów Referencyjnych
(SLR) oraz spotkaniu roboczemu przedstawicieli laboratoriów
referencyjnych w Polsce. Celem niniejszego artyku³u jest
przybli¿enie œrodowisku diagnostów laboratoryjnych informacji o
strukturze, zadaniach i dzia³alnoœci SLR.
SLR zosta³¹ powo³ana do ¿ycia w 2003 przez Zarz¹d G³ówny PTGC
(www.ibb.waw.pl/~ptgc/). Jej g³ównym zadaniem jest skupianie
polskich laboratoriów zajmuj¹cych siê diagnostyk¹ molekularn¹
chorób o mendlowskim typie dziedziczenia. Laboratoria wstêpuj¹ce
do Sieci zobowi¹zuj¹ siê do:

1) okreœlania standardów i procedur badawczych
prowadzonych badañ diagnostycznych oraz ich publikowania;

2) udostêpniania próbek referencyjnych;
3) prowadzenia szkolenia w zakresie wykonywanych

badañ diagnostycznych;
4) unowoczeœniania warsztatu badawczego i podnoszenia

kwalifikacji zespo³u;
5) opracowania zasad wewnêtrznej i zewnêtrznej kontroli

jakoœci badañ diagnostycznych.
Obecnie w Sieci zarejestrowanych jest  13 laboratoriów z

ca³ej Polski (Tabela 1). Wymogiem jaki powinny spe³niaæ
laboratoria zg³aszaj¹ce siê do SLR jest zarejestrowanie danego
laboratorium w Krajowej Izbie Diagnostów Laboratoryjnych. Raz
do roku laboratoria proszone s¹ o wype³nienie i przys³anie do SLR
PTGC formularza zg³oszeniowego. Formularz wype³niany jest dla
pojedyñczej jednostki chorobowej, której diagnostykê laboratoria
zobowi¹zuj¹ wykonywaæ siê zgodnie aktualn¹ wiedz¹ oraz z
zaleceniami PTGC (wzór formularza dostêpny jest na stronie
internetowej PTGC). Aktualna lista (stan dla 2005 r.) chorób
diagnozowanych przez PTGC zawiera ponad 50 jednostek
chorobowych (Tabela 2). Laboratoria, które prawid³owo wype³ni¹
formularz oraz odpowiedz¹ na ewentualne pytania uzupe³niaj¹ce
dotycz¹ce diagnostyki otrzymuj¹ Certyfikat PTGC. Informacje
dotycz¹ce diagnostyki chorób dziedzicznych s¹ aktualizowane na
stronie internetowej PTGC.

W roku 2005 SLR opracowa³a równie¿ informacje dotycz¹ce
diagnostyki molekularnej mukowiscydozy oraz poradni
genetycznych w Polsce. Zestawienie otrzymanych informacji
znajduje siê na stronie internetowej PTGC. Nale¿y tu zaznaczyæ, ¿e
wype³nienie i odes³anie wype³nionych formularzy by³o dobrowolne.
SLR planuje coroczn¹ aktualizacjê zebranych danych.

Zadaniem SLR jest równie¿ zachêcanie œrodowiska laboratoriów
genetyki medycznej do udzia³u w zewnêtrznych kontolach jakoœci
organizowanych miêdzy innymi przez Cystic Fibrosis Network,
European Molecular Quality Network, Swiss Centre for Quality
Control (Tabela 3).
Udzia³ w niektórych testach kontoli jakoœci jest bezp³atny lub
istnieje mo¿liwoœæ redukcji kosztów dla pañstw posiadaj¹cyh
wartoœæ Human Development Index poni¿ej 0,9 (np. Polska).
Dane zebrane z informacji uzyskanych przez SLR od laboratoriów
referencyjnych w roku 2005 wskazuj¹, i¿ niespe³na 40%
laboratoriów referencyjnych bierze udzia³ w zewnêtrznych
kontolach jakoœci.

W niektórych krajach europejskich udzia³ w procedurach
kontroli jakoœci organizowanych przez uznane organizacje jest dla
laboratoriów diagnostycznych zgodnie z obowi¹zuj¹cym prawem
obligatoryjny lub rekomendowany przez narodowe Towarzystwa
Genetyki Cz³owieka (np. Niemcy, W³och, Francja. Wlk. Brytania).
Oczywiœcie nale¿y pamiêtaæ, i¿ nie dla rzadkich chorób genetycznie
uwarunkowanych proponowane s¹ kontrole jakoœci, jednak¿e w takim
przypadku laboratoria powinny uczesticzyæ w testach jakoœci izolacji
materia³u genetycznego i amplifikacji fragmentów kwasów
nukleinowych metod¹ PCR. Równie Ÿle wygl¹da sytuacja stosowania w
rutynowej diagnostyce opracowanych rekomendacji dla okreœlonych
jednostek chorobowych. Tu równie¿ zauwa¿a siê niewielkie
zainteresowanie ze strony polskich laboratoriów. Zalecenia znajduj¹ siê
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

SLR reprezentuje równie¿ Polskê na forum europejskim.
Przedstawiciel SLR bra³ w roku 2006 czynny udzia³ w spotkaniu
organizowanym przez EuroGenTest poœwiêconym tematowi „Meeting
on the situation of External QualityAssessment for molecular genetic
Mamy nadziejê, ¿e dzia³alnoœæ takich organizacji jak SLR przyczyni siê
do podwy¿szenia standardów prowadzonych diagnostyk molekularnych
oraz u³atwi wielu lekarzom i pacjentom wybór odpowiedniej procedury
diagnostycznej.

( ),
Swiss Society of Medical Genetics (www.cscq.ch), Italian Society of
Human Genetics

www.gfhev.de

(www.sigu.net).

Lp. Laboratoria referencyjne Adres i telefon
kontaktowy

Kierownik
laboratorium/

zak³adu

Osoba(y)
odpowiedzialne za

wykonanie
diagnostyki

1 Katedra i Zak³ad Biologii i Genetyki AM
80-211 Gdañsk,

ul. Dêbinki 1,
tel.: 58 349-15-35

prof. J. Limon mgr M. Chmara

2
Zak³ad Genetyki Medycznej Akademia

Medyczna w Warszawie
02-007 Warszawa,

ul. Oczki 3,
tel.: 22 628 39 00

dr R. P³oski
mgr A. Pollak

3
Klinika Chorób Wewnêtrznych i

Nadciœnienia Têtniczego Akademii
Medycznej w Warszawie

02-097 Warszawa,
ul. Banacha 1a,
tel.: 22 6597506

prof. Z. Gaciong dr K. Koziak

4
Zespó³ Genetyki Molekularnej i

Klinicznej, Instytut Genetyki Cz³owieka
PAN

60-479 Poznañ,
ul. Strzeszyñska 32,

tel.: 61 823 30 11
prof. M. Witt Ewa Rutkiewicz

5
Niepubliczny zak³ad Opieki Zdrowotnej

„GENOS”

90-218 £ódŸ,
ul. Pomorska 25,
tel.: 42 6116311

dr M. Constantinou
dr n. med.
E. Borkowska

6

Pracownia Biologii Molekularnej, II
Katedra Chorób Wewnêtrznych

Collegium Medicum, Uniwersytet
Jagielloñski

31-66 Kraków,
ul. Skawiñska 8,
tel.: 12 430 52 66

prof. A. Szczeklik
doc. M. Sanak,
mgr S. Dziedzina

7 Katedra i Zak³ad Genetyki AM

50-368 W roc³aw,
ul. Marcinkowskiego 1,

tel.: 71 320 99 91
wew. 980

prof. M S¹siadek

mgr I. £eczm añska,
dr R. Œlêzak,
mgr
Czem armazowicz
H.,
mgr M. Szczepaniak
dr A. Stem balska

8
Zak³ad Genetyki Medycznej, Instytut
„Pomnik Centrum Zdrowia Dziecka”

04-736 Warszawa,
Al. Dzieci Polskich 20,

tel.: 22 815 22 75

prof. M. Krajewska-
Walasek dr E.Popowska

9
Zak³ad Genetyki, Instytut Psychiatrii i

Neurologii

02-957 Warszawa,
Al. Sobieskiego 1/9,
tel.: 22 321 13 267

prof. J. Zaremba

dr A. Su³ek –
Pi¹tkowska,
mgr V. Krysa,
dr J. Zimowski,
dr A. £ugowska

10
Laboratorium Genetyki Molekularnej

Uniwersyteckiego Szpitala Dzieciêcego

30-663 Kraków,
ul. Wielicka 265,
tel.: 12 658 20 11

wew. 1043

prof. J. Pietrzyk
mgr P. Sucharski,
mgr G. W¹tor

11
Zak³ad Genetyki Medycznej
Uniwersytetu Medycznego

91-425 £ódŸ,
ul. Sterlinga 1/3,
tel.: 42 632 70 02

prof. B. Ka³u¿ewski

dr Z. Helszer,
mgr M.Pietrusiñski,
mgr J. Lach

12 Zak³ad Genetyki Medycznej AM,
20-950 Lublin,

ul. Radziwi³³owska 11,
tel.: 81 532 56 68

prof. J. Wojcierowski dr hab.med J. Kocki

13 Zak³ad Genetyki Medycznej, Instytut
Matki i Dziecka

01-211 Warszawa,
Kasprzaka 17a,
tel.:22 32 77 200

prof. T. Mazurczak

dr A. Sobczyñska-
Tomaszewska
prof. J.Bal
dr A. Szpecht-
Potocka
mgr D. Sielska
mgr K. Czerska
mgr M. Nawara
dr n. med. D.
Hoffman -
Zacharska

Tabela1. Lista laboratoriów referencyjnych SLR- stan w roku 2005.

Sieæ Laboratoriów Referencyjnych
Polskiego Towarzystwa Genetyki Cz³owieka



Redukcje kosztów laboratoryjnych wymusi³y równie¿ obni¿kê cen
odczynników i aparatury, dziêki której upowszechni³y siê
analizatory i zdecydowanie wzros³a wydajnoœæ pracy mierzona
iloœci¹ wykonywanych oznaczeñ w przeliczeniu na jednego
diagnostê. Równoczeœnie wraz z rozwojem rynku laboratoriów,
nastêpowa³y zmiany ustawodawcze nak³adaj¹ce nowe obowi¹zki
organizacyjno-administracyjne kieruj¹ce siê w swym za³o¿eniu
standaryzacj¹ i popraw¹ jakoœci wykonywanych analiz.
Diagnostyka jest dziedzin¹, od której w du¿ej mierze zale¿y ¿ycie
ludzkie st¹d pewne regulacje s¹ niezbêdne. Jednak¿e z punktu
widzenia wielu laboratoriów na³o¿enie dodatkowych zadañ jest
bardzo trudne w realizacji. O ile automatyzacja jest w stanie
poprawiæ wydajnoœæ wykonywanych badañ, to wzrost obowi¹zków
administracyjnych w prostej linii prowadzi do koniecznoœci
wzrostu kosztów osobowych. Nie wszystkie laboratoria s¹ w stanie
temu podo³aæ bez obni¿enia swej konkurencyjnoœci.
Powstaj¹ce niedobory funkcjonalne stanowi¹ doskona³y obszar do
zagospodarowania poprzez tanie technologie internetowe. Rozwój
infrastruktury telekomunikacyjnej sprawia, ¿e Internet coraz
czêœciej zagl¹da do ró¿nych dziedzin ¿ycia. Jego rola w gospodarce
wzrasta i dziêki szybkiej i niemal nieograniczonej informacji
pojawiaj¹ siê zupe³nie niespodziewane mo¿liwoœci jego
wykorzystania, najczêœciej w bankowoœci, logistyce, zarz¹dzaniu
informacj¹, obs³ug¹ instytucji publicznych, handlu oraz wielu
us³ugach dla firm i osób prywatnych, którymi wczeœniej zajmowa³y
siê ca³e dzia³y lub wyspecjalizowane placówki. Banki internetowe
s¹ tutaj dobitnym przyk³adem. Dziêki nim ³atwiej uzyskamy dostêp
do wielu wczeœniej niedostêpnych ofert bankowych, oszczêdzamy
czas który wczeœniej spêdzaliœmy w okienkach pocztowych chc¹c
dokonaæ najprostszych przelewów.
Jednym z czêsto dyskutowanych w ostatnich latach jest szeroko
rozumiana kontrola jakoœci badañ laboratoryjnych. Jak dot¹d
stosuje siê powszechnie opracowany jeszcze w latach 30-tych
dwudziestego wieku model estymacji statystycznych. Polega on z
grubsza na wnioskowaniu o przebiegu procesu oznaczeñ na
podstawie pomiarów próbek kontrolnych poddanych póŸniej
analizie statystycznej. W diagnostyce proces pomiaru powinien byæ
kontrolowany na podstawie w³asnych procedur kontrolnych
tworz¹c tzw. system kontroli wewn¹trz-laboratoryjnej oraz
dodatkowo laboratoria s¹ obligowane do oznaczania wartoœci
wyznaczonych parametrów w nieznanych próbkach przysy³anych z
organizacji zewnêtrznych, stanowi¹c kontrolê zewn¹trz-
laboratoryjn¹. Parafrazuj¹c mo¿na powiedzieæ, ¿e kontrola
wewn¹trz-laboratoryjna jest ocen¹ z klasówki, lub pytania w szkole
bêd¹cych miar¹ postêpów w nauce, natomiast sprawdzian
zewnêtrzny jest „now¹ matur¹” czyli egzaminem, w którym ocenê
wystawia niezale¿na komisja. Wa¿ne aby ocena z egzaminu by³a
wypadkow¹ rzeczywistych umiejêtnoœci ucznia a nie tylko jego
zdolnoœci do zerkania jak napisa³ kolega czy kole¿anka. Dlatego do
egzaminu z otwart¹ przy³bic¹ mog¹ zawsze startowaæ uczniowie
dobrze przygotowani, którzy dziêki wczeœniejszym sprawdzianom
ocenili co robi¹ dobrze, a gdzie pope³nili b³êdy i nad czym nale¿y
pracowaæ.
Zauwa¿alna potrzeba pomocy w przygotowaniu laboratoriów do
pozytywnych ocen ze sprawdzianów zewnêtrznych oraz odci¹¿enie
ich w wykonywaniu ¿mudnych obliczeñ statystycznych przy braku
personelu by³y podstaw¹ do stworzenia przedsiêwziêcia
u³atwiaj¹cego rozwi¹zywanie tych problemów. Nie bez znaczenia
sta³y siê równie¿ odczucia pacjentów, którzy w zale¿noœci od
miejsca wykonywanych badañ byli czasem jeszcze zdrowi albo ju¿
chorzy. Pojawi³ siê ostatnio internetowy zintegrowany program
kontroli jakoœci StandLab IQs, który w swym za³o¿eniu ma
realizowaæ cel uproszczenia, upowszechnienia i ujednolicenia
kontroli jakoœci badañ laboratoryjnych. Wyobra¿aj¹c sobie sposób
funkcjonowania StandLab IQs nale¿y przyj¹æ, ¿e w danym okresie
czasu dostawcy materia³ów kontrolnych sprzedaj¹ kontrolki z
takim samym numerem serii.

Tabela 2. Lista chorób zg³oszonych do SLR

diagnozowanych przez polskie laboratoria referencyjne.

Nazwa choroby OMIM
Achondroplazja (ACH) 100800
Ataksje rdzeniowo-mó¿dzkowe (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 sprzê¿ona z deficytem oksydazy cytochromowej c (LS) 256000
Cytopatie mitochondrialne -
Deficyt kinazy glicerolowej (GKD) 307030
Deficyt alfa-1antytrypsyny 107400
Niedobór dehydrogenazy 3-hydroksy acyl CoA d³ugo³añcuchowych kwasów t³uszczowych
(LCHAD DEFICIENCY)

609016

Dysplazja tanatoforyczna typ1 (TD) 187600
Dystrofia miêœniowa 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
Kar³owatoœæ przysadkowa typu III (CPHD) 262600
Leukodystrofia metachromatyczna (MLD) 250100
Mukowiscydoza (CF) 219700

Niedos³uch wrodzony (DFNB1) 220290
Niep³odnoœæ mêska:
- aberracje chromosomu Y
-obustronna niedro¿noœæ przewodów nasiennych (CBAVD)

(CUAVD)
-analiza mutacji w genie CFTR

219700

Opuszkowo-rdzeniowy zanik miêœni (SBMA) 313200
Postêpuj¹ca padaczka miokloniczna typu I (EPM1) 254800
Retinoblastoma (RB1) 180200
Rodzinna krzywica hiposfatemiczna (ADHR) 193100
Rdzeniowy zanik miêœni (SMA) 253300
Sferocytoza dziedziczna (HS) 182900
Trombofilia wariant czynnika V Leiden 227400
Wielogruczo³owy zespó³ autoimmunologiczny typu 1 (APECED, APS1) 240300
Wrodzona niedoczynnoœæ nadnerczy (AHC) 300200
Wrodzony przerost kory nadnerczy (deficyt 21-OH) 201910
Zanik j¹der zêbatych czerwiennych, ga³ek bladych i cia³ podwzgórzowych
(DRPLA)

125370

Zapalenie trzustki ostre i przewlek³e (PCTT) 167800
Zespó³ Angelmana (AS) 105830
Zespól Alagille’a (AGS) 118450
Zespó³ Aperta (ACS1) 101200
Zespó³ Antyle-Bixler (ABS) 207410
Zespó³ Crouzona 123500
Zespól gruczolakowatosci wewnêtrzwydzielniczej typu 2 (MEN 2) 171400
Zespó³ Huntera (MPS2) 309900
Zespól Lescha i Nyhana (LNS) 300322
Zespó³ ³amliwego chronmosomu X (FRAX) 309550
Zespó³ Muenke 602849
Zespó³ Nijmegen (NBS) 251260
Zespó³ Pfeiffera 101600
Zespól Pradera i Willego (PWS) 176270
Zespól Retta (RTT) 312750
Zespó³ Smitha, Lemlego i Opitza (SLOS) 270400
Zespól wyd³u¿onego QT (LQT1) 192500

Tabela 3. Lista organizacji oferuj¹cych testy kontroli jakoœci i
zarz¹dzania dla laboratoriów genetyki molekularnej.

Lp. Organizacja
1 European Molecular Quality Network (EMQN)
2 United Kingdom National External Quality Assessment Service (UKNEQAS)
3 European concerted action on thrombosis (ECAT)
4 Dutch Foundation for Quality Assessment in Clinical Laboratories (SKML)
5 External Quality Assurance in Laboratory Medicine in Sweden (EQUALIS)
6 Swiss Centre for Quality Control (CSCQ)
7 Cystic Fibrosi Network (CF Network)
8 Multi-National External Quality Assay programmes (EQUAL)
9 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 jakoœci badañ na tle zmian
zachodz¹cych w diagnostyce laboratoryjnej

Zastanawiaj¹c siê nad znaczeniem nowych technologii informacyjnych w
diagnostyce laboratoryjnej nie sposób nie zauwa¿yæ naturalnych trendów i
zmian zachodz¹cych w skali ca³ej gospodarki. We wszystkich jej
dziedzinach nastêpuj¹ po sobie procesy, z których ka¿dy wyzwala kolejny.
Przemiany, które w przypadku diagnostyki wi¹¿¹ siê z nowymi odkryciami
naukowymi, automatyzacj¹, nowatorskim spojrzeniem na diagnozê
wymusi³y zmiany w organizacji laboratoriów. Niebagatelny wp³yw mia³o
urynkowienie gospodarki ³¹cznie z czêœci¹ sektora s³u¿by zdrowia.
Namacalnym efektem tego stanu jest wszechobecna redukcja kosztów. W
wiêkszoœci przypadków dosz³o do drastycznych spadków stanu
zatrudnienia. S¹ laboratoria, w których personel zmniejszy³ siê kilkukrotnie
w przeci¹gu ostatnich 5-10 lat.
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Przyk³adowo w hematologii nowa seria pojawia siê co trzy miesi¹ce,
ale w biochemii, immunodiagnostyce czy RKZ producenci czêsto
oferujê t¹ sam¹ seriê materia³ów kontrolnych przez rok lub d³u¿ej.
Obecnie materia³y kontrolne podlegaj¹ analizie statystycznej przy
u¿yciu kalkulatorów, rêcznie tworzonych krzywych a liczne,
zw³aszcza wiêksze laboratoria analizuj¹ za pomoc¹ sieciowych
systemów informatycznych, analizatorów lub dedykowanych
programów. Metodologia, sposób raportowania pomimo wytycznych
s¹ w dalszym ci¹gu mocno zró¿nicowane. W jednolitym systemie
StandLab IQs ca³a obróbka statystyczna materia³u kontrolnego
odbywa siê w programie umieszczonym na serwerze osi¹galnym z
ka¿dego miejsca na Ziemi. Dziêki temu dostêp do wpisów, danych
archiwalnych, raportów nie wymaga ¿adnego dodatkowego
oprogramowania na komputerze a wpisy wykonane w jednej z
pracowni mog¹ zostaæ odczytane w gabinecie kierownika lub nawet w
domu czy kawiarence internetowej. Identyczne procedury, raporty
u³atwiaj¹ zarz¹dzanie procesem kontrolnym oraz upraszczaj¹
interpretacjê.

System analizuje okres wstêpny a nastêpnie korzysta z wyników
skumulowanych do weryfikacji obliczeñ statystycznych. Dane
wprowadzane podczas okresu wstêpnego umo¿liwiaj¹ wyliczenie
takich parametrów jak::

Œrednia arytmetyczna

Odchylenie standardowe

B³ad poprawnoœci

B³êdy krytyczne poprawnoœci i precyzji

B³êdy znormalizowane poprawnoœci i precyzji

Wybór jednej z trzech regu³ interpretacyjnych na podstawie
algorytmu wynikaj¹cego z oceny metody przedstawionej na
znormalizowanej karcie OPS

Po okresie wstêpnym dodatkowo analizowane s¹ dane miesiêczne
zestawione z danymi skumulowanymi, oraz wykreœlane s¹ krzywa
Levey-Jenningsa i krzywa b³êdu poprawnoœci. System sam równie¿
poddaje ocenie wpisy analizuj¹c je pod k¹tem przyjêtej regu³y
interpretacyjnej. Statystyka wewn¹trz-laboratoryjna wykonana na
materia³ach kontrolnych powszechnie dostêpnych na rynku dziêki
technice internetowej pozwala porównywaæ ze sob¹ wyniki otrzymane
na kontrolkach z tej samej serii i t¹ sam¹ metod¹. Dziêki temu
otrzymuje siê dodatkowo b³¹d poprawnoœci w stosunku do œredniej
u¿ytkowników, oraz po okresie wstêpnym dodatkowo wykreœlana jest
krzywa b³êdów poprawnoœci w stosunku do œredniej dla metody.
Raporty kontroli wewnêtrznej i porównañ zewnêtrznych dostêpne s¹
natychmiast po dokonaniu wpisów i mo¿emy podejmowaæ procedury
naprawcze natychmiast. Zbli¿enie siê do œredniej innych nie wymaga
d³ugiego oczekiwania na wynik egzaminu.

Dziœ na œwiecie istnieje ju¿ wiele systemów analiz internetowych
kontroli badañ. Czêsto dostarczane s¹ wraz z materia³ami kontrolnymi
zw³aszcza przez renomowane firmy oferuj¹ce materia³y kontrolne lub
komercyjne systemy klasycznej kontroli zewn¹trz laboratoryjnej.

Program StandLab IQs skoncentrowa³ siê jednak przede wszystkim na
³atwoœci wpisów, definiowania parametrów kontrolnych i przejrzystej
formie raportów umo¿liwiaj¹cej szybk¹ diagnozê. Wdro¿enie
programu nie wymusza rewolucji zwi¹zanej ze zmian¹
dotychczasowych materia³ów kontrolnych. Wartoœci metrykalne s¹
wprowadzane centralnie do serwera i nie trzeba traciæ czasu na
¿mudnie wpisywanie ich do analizatorów albo programów
komputerowych. Zakresy pomiarowe wyliczaj¹ siê same w czasie
okresu wstêpnego i aktualizowane póŸniej danymi skumulowanymi.
Nie ma koniecznoœci przeliczania jednostek. System automatycznie
przelicza wyniki na jednostkê SI, porównuje wyniki i ponownie
przelicza daj¹c odpowiedŸ w jednostkach deklarowanych przez
u¿ytkowników. Praca w laboratorium pozostaje tak samo
zorganizowana, a wprowadzenie danych zajmuje nie wiêcej ni¿
kilkanaœcie minut dziennie.

!

!

!

!

!

!

Tradycyjne przeliczanie tych samych wartoœci zajê³yby przynajmniej
dzieñ jednej lub dwóm osobom. Otwartoœæ systemu na ró¿ne rodzaje
materia³ów kontrolnych, parametrów, dzia³ów diagnostyki stwarza
ponadto mo¿liwoœci porównywania wyników osi¹ganych w ró¿nych
laboratoriach w takich parametrach, które do tej pory rzadko podlega³y
kontroli zewn¹trz-laboratoryjnej. Dotyczy to przyk³adowo oznaczeñ w
koagulologii, bia³ek surowicy, hemoglobiny glikowanej czy
monitorowania leków. Jest jak dot¹d jedynym tego typu programem
obs³ugiwanym w jêzyku polskim, równie¿ z mo¿liwoœci¹ uzyskania
konsultacji.
Oczywiœcie przedsiêwziêcie tego typu nie rozwi¹¿e wszystkich
problemów administracyjnych laboratoriów ani nie spowoduje
eliminacji b³êdów powstaj¹cych przed procesem analitycznym lub przy
wypisywaniu wyników pacjentów. System ten mo¿e natomiast z
powodzeniem stanowiæ jeden z elementów polityki jakoœci w
laboratorium okreœlonej wewnêtrznymi procedurami lub ustaleniami
wynikaj¹cymi z przyjêtych norm jakoœciowych np. ISO. Nie trzeba
dodawaæ, ¿e dobrze prowadzona polityka jakoœci laboratorium w
konsekwencji przyniesie wysokie oceny w programach kontrolnych
wymaganych ustawowo, nie mówi¹c o pewnoœci co do wydawanych
pacjentom wyników.

Internet jest nowoczesnym narzêdziem rozprzestrzeniania informacji.
Umo¿liwi³ powstanie wielu nowych bran¿ gospodarki oraz
zmodernizowa³ stare. Dziêki niemu poznaj¹ siê i wspó³pracuj¹ zarówno
ludzie jak przedsiêbiorstwa. Jego zasadnicz¹ cech¹ jest powszechnoœæ a
us³ugi za jego poœrednictwem pozwalaj¹ obni¿yæ koszty w wielu
dziedzinach ¿ycia. Jego rola w diagnostyce laboratoryjnej dopiero siê
zaznacza i z pewnoœci¹ obejmie kolejne jej obszary. Dziœ jest ni¹ kontrola
jakoœci badañ laboratoryjnych. Co dalej? Du¿o zale¿y od samych
diagnostów i ich podejœcia do zmian, które nieuchronnie postêpuj¹.
Wyzwanie jest ogromne. Dziœ StandLab dostarcza narzêdzie
umo¿liwiaj¹ce ujednolicenie wyników kontrolnych w obrêbie populacji
tych samych materia³ów kontrolnych czy grupie wspó³pracuj¹cych ze
sob¹ laboratoriów. Chcielibyœmy naszymi rozwi¹zaniami choæ w
minimalnym stopniu poœrednio przyczyniæ siê do zadowolenia
pacjentów, wa¿nej dla satysfakcji zawodowej diagnostów. Chcemy
u³atwiæ wzrost konkurencyjnoœci ka¿demu laboratorium bez wzglêdu na
jego wielkoœæ czy lokalizacjê.

Miros³aw Firlej

www..standlab.com.pl

.

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

- uzyskali specjalizacjê,
- zmienili adres zamieszkania,
- zmienili dowód osobisty,
- zmienili zak³ad pracy,
- zmienili stan cywilny,

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

Sekretarz KRDL
Czes³aw G³owniak

Nowa e-technologia w kontroli jakoœci
badañ na tle zmian zachodz¹cych w diagnostyce



Korespondencja pomiêdzy KRDL a
Ministerstwem Zdrowia

Pismo Prezesa KRDL z dn. 1.09.2006(l.dz 575/09/2006)

PT Zbigniew Religa

Minister Zdrowia

Odwo³uj¹ siê do wypowiedzi Pana Ministra Zdrowia,
a tak¿e z³o¿onych deklaracji odnoœnie programowych regulacji
w uposa¿eniu grup zawodów medycznych oraz treœci wywiadu
zamieszczonego w Gazecie Prawnej, nie mogê pozbawiæ siê
odczucia i broniæ Pana Ministra przed adwersarzami, i¿ staje siê
Pan jednak bardziej Osob¹ praktycznie uprawiaj¹c¹ politykê,
ni¿eli osob¹ pe³ni¹c¹ s³u¿bê w sprawach spo³ecznych.

Odwo³ujê siê do Pana Ministra, w imieniu diagnostów
laboratoryjnych, w trosce o pacjentów, by diagnoœci laboratoryjni
nie stali siê po raz kolejny grupa zawodów medycznych,
pominiêt¹ przy regulacjach placowych. Jest to grupa od lat
najni¿ej uposa¿ona i pomijana nie tylko w regulacjach z
dyspozycji mened¿erów s³u¿by zdrowia, ale równie¿ pomijana w
wykazach grup objêtych podwy¿kami w programie ministerstwa.

Poczynione deklaracje Pana Ministra o wyst¹pieniu do
Ministerstwa Finansów o dodatkowe fundusze nie mog¹ staæ siê
tylko zapowiedzi¹, bowiem w s³u¿bie zdrowia i ochrona zdrowia
sprawowanej dla wspó³obywateli diagnostyka ma swój udzia³ i
bardzo poczesne miejsce. Postrzeganie s³u¿by zdrowia i prawa do
podwy¿ek, prezentowane przez Ogólnopolski Zwi¹zek
Zawodowy Lekarzy jest samo w sobie wymowne, a jednak w
odbiorze spo³ecznym partykularne.

Diagnoœci nie gro¿¹ strajkami, i nie nawo³uj¹ do
zamykania laboratoriów diagnostycznych, ale z tego te¿
zaniechania nie ma powodu, by Pan Minister nie zauwa¿y³, ¿e na
rzetelnej diagnostyce wspiera siê rzetelna diagnoza medyczna
oraz oszczêdna i skuteczna farmakoterapia.

Jeœli ktokolwiek wspó³czeœnie tego nie dostrzega, nie
jest godzien miana dobrze wykszta³conego, a tkwi w reliktach
myœlenia medycyny XIX wieku, sprzed okresu rozpoznawania
œwiata mikrobiologii, genetyki oraz DNA i zale¿noœci zdrowia i
procesów chorobowych od wczeœnie rozpoznawanych przyczyn
zaburzeñ fizjologii organizmów, jak i wczeœniej stosowanej
w³aœciwej profilaktyki.

Pominiêcie jakiejkolwiek grupy zawodu medycznego
w programie regulacji wynagrodzeñ, tym bardziej diagnostów
laboratoryjnych, i tak od lat Ÿle czy nawet najgorzej op³acanych,
Ÿle wró¿y i niedobrze prognozuje poprawie warunków udzielania
œwiadczeñ zdrowotnych spo³eczeñstwu polskiemu. W
przeciwnym razie bêdzie to wskazywaæ na skutecznoœæ strajków i
sabotowania zadañ opieki zdrowotnej wobec pacjentów w
dochodzeniu do œredniej krajowej otrzymywanego
wynagrodzenia.

Diagnoœci me strajkowali, nie stawiali w³adz pañstwowych
*ni Ministra Zdrowia w roli zak³adnika, by uzyskaæ poprawê
wynagrodzenia. Mamy przekonanie, zarówno diagnoœci, pacjenci, a
tak¿e Ministerstwo, ¿e dzisiejsza medycyna i farmakoterapia s¹ zdane
na dobr¹ profesjonaln¹ diagnostykê jeœli chc¹ byæ skuteczne.

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

Z powa¿aniem
Prezes
Krajowej Rady

Diagnostów Laboratoryjnych

(-) Henryk Owczarek

OdpowiedŸ Podsekretarza Stanu P. Anny Grêziak z

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

Pan Henryk Owczarek
Prezes
Krajowej Rady
Diagnostów  Laboratoryjnych

Szanowni Pañstwo!

Miesiêczna sk³adka OC diagnosty laboratoryjnego pozostaje
bez zmian, tj. 3,00 z³.

W zwi¹zku z pismem z dnia l wrzeœnia 2006 r. (znak: L.dz.
575/09/2006) dotycz¹cym zakresu podmiotowego ustawy reguluj¹cej
kwestiê podwy¿ek wynagrodzeñ dla pracowników ochrony zdrowia,
proszê o przyjêcie poni¿szych wyjaœnieñ.Przepisy ustawy z dnia 22
l ipca 2006 r. o przekazan iu œ rodków f inansowych
œwiadczeniodawcom na wzrost wynagrodzeñ (Dz. U. Nr 149, póz.
1076) wskazuj¹ podmioty (œwiadczeniodawców) objête zakresem
regulacji przytoczonej ustawy. Ustawodawca nie dokonuje w tym
zakresie wy³¹czeñ ze wzglêdu na charakter wykonywanej przez
pracownika pracy. Oznacza to, i¿ podwy¿ka wynagrodzeñ mo¿e byæ
przyznana wszystkim osobom zatrudnionym u œwiadczeniodawey bez
wzglêdu na formê zatrudnienia oraz zakres obowi¹zków okreœlonych
formalnie i wykonywanych faktycznie. Jedyne wy³¹cznie, jakie ma
miejsce w przypadku omawianej ustawy dotyczy osób, których
wysokoœæ dotychczasowego wynagrodzenia osi¹gnê³a poziom, co
najmniej siedmiokrotnego przeciêtnego wynagrodzenia w
poprzednim kwartale, og³aszanego przez Prezesa G³ównego Urzêdu
Statystycznego.
Zawarte w ustawie zasady podzia³u œrodków przeznaczonych na
wzrost wynagrodzeñ odnosz¹ siê w jednakowym stopniu do osób
zatrudnionych na podstawie umowy o pracê oraz udzielaj¹cych
œwiadczeñ zdrowotnych na podstawie umowy zlecenia czy kontraktu.
Nie ma przy tym znaczenia, czy dana osoba zatrudniona na podstawie
umowy o pracê wykonuje zawód medyczny i uczestniczy
bezpoœrednio w udzielaniu œwiadczeñ opieki zdrowotnej, czy te¿ jest
pracownikiem pomocniczym, administracyjnym lub technicznym.
Zgodnie z ustaw¹ kr¹g beneficjentów podwy¿ek obejmuje na równi
lekarzy, pielêgniarki, diagnostów i techników laboratoryjnych, jak i
osoby nale¿¹ce do wszystkich pozosta³ych grup zawodowych
wystêpuj¹cych w podmiotach posiadaj¹cych kontrakty z NFZ.
W zwi¹zku z powy¿szym diagnostom laboratoryjnym przys³uguje
podwy¿ka wynagrodzenia, o której mowa w ustawie o przekazaniu
œrodków œwiadczeniodawcom na wzrost wynagrodzeñ pod
warunkiem, i¿ œwiadczeniodawca na rzecz, którego wykonuj¹ pracê
zawar³ umowê o udzielanie œwiadczeñ zdrowotnych z Narodowym
Funduszem Zdrowia.

z powa¿aniem

(-)Anna Grêziak

Krajowa Izba Diagnostów Laboratoryjnych, z dniem 1 paŸdziernika
2006 r. zleci³a firmie - Inter Polska S. A. przygotowanie programu w
zakresie ubezpieczeñ odpowiedzialnoœci cywilnej diagnosty
laboratoryjnego, programu ubezpieczenia dla laboratoriów
diagnostycznych oraz programu ubezpieczeñ na ¿ycie dla
diagnostów laboratoryjnych. Wiadomoœci na ten temat zamieszczono
na stronie internetowej www.kidl .org.pl w zak³adce
UBEZPIECZENIA.

Kierownik Biura KIDL
Stanis³aw Krê¿el
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Seria wydawnicza
BIBLIOTEKA DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO

dla osób pracuj¹cych i specjalizuj¹cych siê we wszystkich dzia³ach diagnostyki
laboratoryjnej, dla studentów analityki medycznej oraz innych kierunków

medycznych, a tak¿e dla lekarzy wszystkich specjalnoœci

Wydawnictwo OINPHARMA we wspó³pracy
z Krajow¹ Izb¹ Diagnostów Laboratoryjnych przygotowuje seriê wydawnicz¹

BIBLIOTEKA DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO

Jako pierwsza w tej serii uka¿e siê praca zbiorowa pod redakcj¹
dr Jadwigi Fabijañskiej-Mitek

Immunologia krwinek czerwonych – Grupy krwi

…… „podrêcznik, który stanowiæ bêdzie niezast¹pione Ÿród³o wiedzy dla
diagnostów laboratoryjnych, transfuzjologów i hematologów”……

z recenzji prof. dr hab. n. med. Bo¿eny Mariañskiej

Ksi¹¿ka przedstawia nowoczesn¹ wiedzê na temat antygenów uk³adów grupowych, z charakterystyk¹ poszczególnych
uk³adów, omawia zasady metod i testów serologicznych oraz technik biologii molekularnej. Zamieszczone liczne tabele
i ryciny stanowi¹ doskona³e uzupe³nienie omawianych tematów, u³atwiaj¹ce czytelnikowi korzystanie z ksi¹¿ki.

Cena ksi¹¿ki 33 z³.

Informacje i zamówienia:
Wydawca OINPHARMA Sp. z o.o.
ul. Prosta 69, 00-838 Warszawa
tel. 022 578 00 01, faks 022 632 25 82
e-mail: wydawnictwo@oinpharma.pl

Szanowni Diagnoœci Laboratoryjni

Z wielk¹ satysfakcj¹ pragnê poinformowaæ, ¿e rozpoczynamy edycjê serii: Biblioteka

Diagnosty Laboratoryjnego od zeszytu (ksi¹¿ki, podrêcznika ?) „Immunologia krwinek czerwonych –

Grupy krwi” pod redakcj¹ dr Jadwigi Fabijañskiej-Mitek.

Idea Biblioteki Diagnosty Laboratoryjnego zrodzi³a siê w toku opracowywania programów

specjalizacji dla diagnostów laboratoryjnych i Uchwa³y KRDL dotycz¹cej kszta³cenia ustawicznego.

Biblioteka Diagnosty Laboratoryjnego bêdzie cennym Ÿród³em w uzupe³nianiu wiedzy z zakresu

ró¿nych dyscyplin diagnostyki laboratoryjnej.

Poszczególne numery Biblioteki bêd¹ oryginalnymi opracowaniami z poszczególnych

dziedzin diagnostyki laboratoryjnej i mam nadziejê, ¿e bêd¹ s³u¿yæ Pañstwu jako podrêczniki,

przewodniki i poradniki, które przybli¿¹ tematy wa¿ne i aktualne, a nierzadko trudne, z którymi na

co dzieñ stykaj¹ siê diagnoœci laboratoryjni.

Dlatego zachêcam do nabywania zeszytów Biblioteki Diagnosty Laboratoryjnego oraz

spodziewam siê, ¿e kolejne edycje wydania spe³ni¹ oczekiwania Kole¿anek i Kolegów.

Prezes KRDL

Henryk Owczarek



W dniu 30 paŸdziernika 2006 w Sali konferencyjnej Szpitala Specjalistycznego w Pu³awach
odby³a siê uroczystoœæ wrêczenia Prawa Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego
wszystkim diagnostom zatrudnionym w tej placówce.
Uroczystego wrêczenia dokona³ Prezes Krajowej Rady Diagnostów Laboratoryjnych P.
Henryk Owczarek. Na uroczystoœci byli obecni m.in. Pani Pose³ Ziemi Lubelskiej Ma³gorzata
Sadurska, v-ce Starosta Powiatu Pu³awskiego Józef Siekierski, Dyrektor Szpitala
Specjalistycznego Marek Wojtowicz oraz jego zastêpca Waldemar Gardias.
Udzia³ w uroczystoœci wziêli te¿ ordynatorzy i przedstawiciele œciœle wspó³pracuj¹cych
komórek organizacyjnych.
O mi³¹ oprawê i atmosferê tej uroczystoœci zadbali przedstawiciele firm Ortho-Clinical
Diagnostics J & J t Roche,ABX Horiba i Sarsted.


