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...a Diagnoœci ¿yczliwi, solidni
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¯yczymy byœmy mogli
pozostaæ wolni i solidarni:
z pacjentami i wszystkimi
diagnostami, aptekarzami,
pielêgniarkami i lekarzami;

jutro nasze lepsze by³o od
dziœ i wczoraj,

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

nasze dzia³ania nie by³y sterowane,
a odpowiedzialne nasze postêpowanie;

nas nie opuszcza³a walecznoœæ
o prawa swoje i pacjentów;

mieli odwagê wystêpowaæ w obronie
s³abszych i potrzebuj¹cych,

nieznane by³y praktyki, gdzie lek by³by
podany bez diagnostyki;

zlecony medykament by³ monitorowany przy
wspó³udziale diagnostyki;

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

¯yczymy.

z okazji Œwi¹t Bo¿ego
Narodzenia
i na 2006 Rok
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Krajowa Rada Diagnostów Laboratoryjnych
wystêpuje z proœb¹ do Pana Marsza³ka
o objêcie patronatem Nadzwyczajnego
Krajowego Zjazdu Diagnostów Labora-
toryjnych oraz o uœwietnienie obecnoœci¹
Pana Marsza³ka tego¿ Zjazdu.
Krajowa Izba Diagnostów Laboratoryjnych,
jest korporacj¹ diagnostów laboratoryjnych -
medycznego zawodu zaufania publicznego,
której nadrzêdnym celem m.in. jest dba³oœæ
i staranie o wysoki poziom œwiadczeñ
zdrowotnych zapewniaj¹cych pacjentom
dostêp do badañ laboratoryjnych.
Krajowa Rada Diagnostów Laboratoryjnych
na ZjeŸdzie przed³o¿y delegatom KIDL
Kodeks Etyczny, deontologiê zawodu
diagnosty laboratoryjnego, i bêdzie to
pierwszy kodeks nie tylko w skali kraju, ale
i Europy, opracowany i dyskutowany w œro-
dowisku 11-stu tysiêcznej populacji wykszta³-
conych osób, w systemie uniwersyteckim
i uczelniach medycznych. Konsultacje
i dyskusje nad Kodeksem przebiega³y tak¿e
poza œrodowiskiem diagnostów labora-
toryjnych.
Obszar œwiadczeñ zdrowotnych domaga siê
szerokiej i autentycznej dyskusji spo³ecznej,
przy udziale spo³eczeñstwa i polityków oraz
decydentów, niekoniecznie w aspekcie tylko
jego finansowania, ale przede wszystkim staæ
siê mo¿e p³aszczyzn¹, w której diagnoœci
laboratoryjni wspieraæ bêd¹ inicjatywy Rz¹du
RP zmierzaj¹ce do sanacji gospodarki
krajowej, spraw publicznych, jak równie¿
dotycz¹cych zachowañ etyczno obyczajowych
i postaw obywatelskich.
Kodeks deontologia diagnostów laborato-
ryjnych jest wa¿nym sk³adnikiem przy ocenie
œw i adczeñ udz i e l anych pac j en tom
w laboratoriach, oraz probierzem poziomu
œwiadczeñ zdrowotnych dostêpnych
obywatelom.
Kodeks etyczny k³adzie siê szczególnym

cieniem i œwiat³em na poziomie, i standardach
œwiadczeñ zdrowotnych, dlatego Korporacja
chce nadaæ mu w³aœciwe miejsce i rangê, oraz
oprawê w historii Samorz¹du zawodu
diagnosty laboratoryjnego.
Korporacja nasza rozpoczê³a realizacjê zadañ
od 2003 roku i pomimo, ¿e nie doœwiadcza
wsparcia ze strony funduszy publicznych, to
cz³onkowie p³ac¹cy sk³adki utrzymuj¹ swoj¹
korporacjê i pozwalaj¹ osi¹gaæ te cele, które
inne korporacje spe³niaæ mog¹ przy znacznym
wsparciu ich dzia³añ funduszami ze œrodków
publicznych.
Sk³adamy przy tej sposobnoœci wyrazy
gratulacji Panu, za wybór do godnoœci
Marsza³ka Sejmu i ¿yczymy, by ta kadencja
Sejmu sta³a siê dla naszej drogiej Ojczyzny
znamieniem i czasem reform oraz ocze-
kiwanych przemian na miarê nadziei
i potrzeb mieszkañców ,,Tej Ziemi”
rozpoczynaj¹c nowy etap odrodzeniowy ku
po¿ytkowi wielu.
Jeszcze raz gratulujê, prosz¹c w imieniu
cz³onków Korporacji, Krajowej Rady Diagno-
stów Laboratoryjnych o objêcie patronatem
naszego Zjazdu, w dniu 13 stycznia 2006 roku
o godzinie 10:00 w sali wyk³adowej im.
Profesora Koszarawskiego w Centrum
Onkologii i Instytucie im. Marii Sk³odowskiej
Curie w Warszawie, przy ul. Roentgena 5,
i zaszczycenie nas wszystkich obecnoœci¹ Pana
Marsza³ka w dniu obrad i debaty nad
Kodeksem Etyki Diagnosty Laboratoryjnego.

Z wyrazami
g³êbokiego szacunku i ¿yczeniami

Prezes Krajowej
Rady Diagnostów Laboratoryjnych

Henryk Owczarek

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

zostanie Patronatem Marsza³ka Sejmu
RP, przez Pana Marka Jurka
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Ró¿nice miêdzy stowarzyszeniami
i samorz¹dami zrzeszaj¹cymi osoby

wykonuj¹ce zawody medyczne
A. Stowarzyszenia
Stowarzyszenia s¹ dobrowolnymi, samo-
rz¹dnymi, trwa³ymi zrzeszeniami osób
fizycznych (ludzi), powo³anymi w celach
niezarobkowych, dzia³aj¹cymi na podstawie
ustawy z dnia 7.06.1989r. "Prawo o stowa-
rzyszeniach" (Dz. U. nr 20, poz. 104
z dalszymi zmianami). Okreœlaj¹ one
samodzielnie swoje programy dzia³ania
i struktury organizacyjne oraz uchwalaj¹
akty wewnêtrzne dotycz¹ce ich dzia³alnoœci.
W zasadzie opieraj¹ swoje funkcjonowanie
na pracy spo³ecznej cz³onków, choæ mog¹
te¿ zatrudniaæ pracowników. Nie mog¹ siê
opieraæ na zasadzie bezwzglêdnego
pos³uszeñstwa cz³onków wobec w³adz
stowarzyszenia. Przynale¿noœæ do nich jest
dobrowolna; nikt nie mo¿e ponosiæ
negatywnych konsekwencji z powodu
przynale¿noœci do stowarzyszenia lub
pozostawania poza nim. Tworzone s¹ przez
cz³onków - za³o¿ycieli, którzy uchwalaj¹
statut i wybieraj¹ komitet za³o¿ycielski
(stowarzyszenia zwyk³e nie musz¹ mieæ
nawet statutu, wystarczy uchwalenie
regulaminu dzia³alnoœci). Stowarzyszenia
dziel¹ siê na tzw. stowarzyszenia rejestrowe,
podlegaj¹ce zarejestrowaniu we w³aœciwym
s¹dzie i wyposa¿one w osobowoœæ praw¹
oraz tzw. stowarzyszenia zwyk³e, stanowi¹ce
formê uproszczon¹, nie podlegaj¹c¹
rejestracji i nie bêd¹ce osobami prawnymi;
o powo³aniu do ¿ycia stowarzyszenia
zwyk³ego jego za³o¿yciele zobowi¹zani s¹
powiadomiæ organ nadzoru (wojewodê
w³aœciwego ze wzglêdu na siedzibê
stowarzyszenia), który mo¿e ewentualnie
zwróciæ siê do s¹du, aby ten zakaza³
za³o¿enia stowarzyszenia za³o¿onego
w celach niezgodnych z prawem lub nie
spe³niaj¹cego warunków przewidzianych
w ustawie "Prawo o stowarzyszeniach".
Zarówno stowarzyszenia rejestrowe, jak
i zwyk³e podlegaj¹ organowi nadzoru
(wojewodzie), który posiada w stosunku do
nich pewne uprawnienia kontrolne (np.
mo¿e za¿¹daæ odpisu uchwa³, przegl¹daæ
w lokalu stowarzyszenia dokumenty, ¿¹daæ
niezbêdnych wyjaœnieñ). Organ ten mo¿e
równie¿ zwracaæ siê do s¹du o udzielenie
w³adzom stowarzyszenia upomnienia,
uchylenie niezgodnych z prawem uchwa³,
a nawet rozwi¹zanie stowarzyszenia.
Stowarzyszenie rejestrowe mog¹ prowadziæ
dzia³alnoœæ gospodarcz¹, jednak dochód
z tej dzia³alnoœci nie mo¿e byæ dzielony
miêdzy cz³onków, lecz musi byæ przezna-
czony na cele statutowe; stowarzyszenia
zwyk³e takiej dzia³alnoœci prowadziæ nie
mog¹. Oba te typy mog¹ byæ zak³adane
w dowolnych celach, byleby nie by³y

sprzeczne z prawem, mo¿e to byæ
np. stowarzyszenie hodowców czy mi³o-
œników kanarków. Zaliczane s¹ do tzw. osób
(prawnych) prawa prywatnego.
B.Samorz¹dy zrzeszaj¹ce osoby wykonuj¹ce
zawody medyczne.
Samorz¹dy zawodów medycznych, zorgani-
zowane najczêœciej w postaci tzw. izb,
funkcjonuj¹ na podstawie odrêbnych ustaw,
wydawanych dla ka¿dego samorz¹du
oddzielnie. Z mocy prawa maj¹ one
osobowoœæ prawn¹, i to bez obowi¹zku
rejestrowania siê w s¹dzie. Wspomniane
ustawy okreœlaj¹, (narzucaj¹) cele samo-
rz¹dów, ich strukturê organizacyjn¹, w³adze
(organy) i sposób ich powo³ywania
(odwo³ywania); reguluj¹ tak¿e kompetencje.
Samorz¹dy tworzone s¹ przede wszystkim
w celu sprawowania nadzoru nad wykony-
waniem poszczególnych zawodów medy-
cznych, obrony s³usznych interesów zawo-
dowych swoich cz³onków i reprezentowania
tych interesów wobec w³adz pañstwowych,
instytucji publicznych, a nawet - do
pewnego stopnia - wobec pracodawców;
w tym ostatnim zakresie nie jest ³atwe
wyraŸne oddzielenie ich kompetencji od
uprawnieñ i zadañ zwi¹zków zawodowych.
Cech¹ charakterystyczn¹ zastosowanego
w Polsce modelu samorz¹dowego jest
obowi¹zek przynale¿noœci osoby wykonu-
j¹cej dany zawód medyczny do w³aœciwej
izby okrêgowej. Egzekucjê tego obowi¹zku
przeprowadzono w doœæ prosty, a zarazem
skuteczny sposób, a mianowicie poprzez
upowa¿nienie samorz¹dów (i to na zasadzie
wy³¹cznoœci) do przyznawania swym
cz³onkom prawa wykonywania zawodu;
oznacza to, ¿e osoba nie zrzeszona w izbie
swego zawodu nie mo¿e legalnie wyko-
nywaæ. Oprócz tego na cz³onkach ci¹¿y
obowi¹zek uiszczania ustalanej przez
w³adze sk³adki cz³onkowskiej, stanowi¹ce
g³ówne Ÿród³o dochodów samorz¹du.
W Polsce samorz¹dy wyposa¿one s¹
w znaczne kompetencje. Jak ju¿ wspomnia-
no, przyznaj¹ one (po sprawdzeniu, ¿e
ubiegaj¹ca siê osoba spe³nia okreœlone
warunki) prawo wykonywania zawodu;
mog¹ tak¿e w przewidzianych prawem
warunkach decydowaæ o pozbawieniu tego
prawa (i w konsekwencji skreœlenia z listy
cz³onków) lub jego zawieszeniu. W obydwu
ostatnich przypadkach chodzi o osoby, które
przesta³y spe³niaæ ustawowe warunki
wykonywania zawodu, ze wzglêdu na stan
swojego zdrowia nie daj¹ rêkojmi jego
prawid³owego wykonywania lub wykony-
wa³y zawód sprzecznie z zasadami wiedzy
medycznej, przepisami lub normami etyki
zawodowej; pozbawienie lub zawieszenie
prawa wykonywania zawodu z tej samej
przyczyny nale¿y do kompetencji specjal-
nych s¹dów samorz¹dowych, które

w przypadkach mniej drastycznych -
dysponuj¹ tak¿e szeregiem kar ³agodniej-
szych (od upomnienia poczynaj¹c, a na
zakazie pe³nienia funkcji kierowniczych
koñcz¹c). Organy samorz¹du s¹ repre-
zentantami zbiorowych interesów zawodo-
wych cz³onków wobec w³adz pañstwowych,
przy czym jednym z ich wa¿niejszych
uprawnieñ w tej mierze rozporz¹dzeñ
wykonawczych itd), o ile przepisy te
regulowaæ maj¹ szeroko pojmowan¹
ochronê zdrowia, w tym zw³aszcza wp³ywaæ
na wykonywanie zawodów medycznych.
Organizacja jest zazwyczaj dwuszczeblowa:
na obszarze obejmuj¹cym zazwyczaj kilka
województw dzia³aj¹ izby okrêgowe, zaœ na
szczeblu centralnym - izba naczelna. Ka¿da
izba ma prawem przewidziane organy
(stopnia okrêgowego lub naczelnego), a to
zjazdy (najwy¿sza w³adza), rady (jako
organy wykonawcze), komisje rewizyjne,
rzeczników dyscyplinarnych oraz s¹dy.
W przypadku Krajowej Izby Diagnostów
Laboratoryjnych organizacja samorz¹du jest
jednocz³onowa. Istnieje tylko na szczeblu
centralnym Krajowa Izba Diagnostów
Laboratoryjnych.
Samorz¹dy, w swej dzia³alnoœci, s¹ w pe³ni
samodzielne (powinny jedynie przestrzegaæ
obowi¹zuj¹cych przepisów). Samorz¹d jest
niezale¿ny w wykonywaniu zadañ
i podlegaj¹ wy³¹cznie przepisom ustawy
samorz¹dowej. Nadzór nad samorz¹dem
diagnostów laboratoryjnych sprawuje
Minister Zdrowia. Zakres nadzoru
okreœlony jest ustaw¹ o diagnostyce
laboratoryjnej, np. Minister Zdrowia mo¿e
zaskar¿yæ do S¹du Najwy¿szego uchwa³ê
sprzeczn¹ z prawem.
C. Ró¿nice miêdzy stowarzyszeniami,
a samorz¹dami.
1. Samorz¹dy powstaj¹ na mocy prawa (ex
lege) i s¹ od razu wyposa¿one przez przepisy
w osobowoœæ prawn¹, bez obowi¹zku
rejestracji i kontroli ze strony organu
rejestracyjnego; dzia³anie ka¿dego z nich
reguluje odrêbna ustawa, narzucaj¹ca
podstawowe zadania i kompetencje
samorz¹du oraz jego strukturê organi-
zacyjn¹. W odró¿nieniu od tego, stowarzy-
szenia dzia³aj¹ na podstawie jednego aktu
prawnego ("Prawo o stowarzyszeniach")
i uzyskuj¹ osobowoœæ prawn¹ tylko w razie
zarejestrowania w rejestrze s¹dowym
(stowarzyszenia zwyk³e nigdy nie s¹
osobami prawnymi); ich cele wyznaczaj¹
(w statucie lub regulaminie) sami
cz³onkowie.
2.Samorz¹dy s¹ powo³ane przede wszy-
stkim do sprawowania kontroli nad wyko-
nywaniem danego zawodu medycznego
przez swoich cz³onków, reprezentowania
interesów zawodowych tych cz³onków
wobec w³adz pañstwowych i instytucji
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publicznych oraz ochrony wspomnianych
interesów; s¹ zatem w swej dzia³alnoœci doœæ
œciœle ukierunkowane. Tymczasem cel, dla
którego tworzone jest stowarzyszenie, mo¿e
byæ ca³kowicie dowolny, byleby nie
kolidowa³ z porz¹dkiem prawnym.
3.Stowarzyszenia powstaj¹ na zasadach
pe³nej dobrowolnoœci przystêpuj¹cych do
nich osób, podczas gdy przynale¿noœæ do
samorz¹du zawodowego jest obligatoryjna,
poniewa¿ od tej przynale¿noœci zale¿y
mo¿liwoœæ wykonywania zawodu przez
zrzeszone w nich osoby.
4.Przepisy wyposa¿aj¹ samorz¹dy w sze-
rokie uprawnienia w³adcze wobec
cz³onków, gdy idzie o sprawy o charakterze
zawodowym. Samorz¹dy przyznaj¹
i odbieraj¹ prawo wykonywania zawodu
(oczywiœcie przy spe³nieniu siê przewi-
dzianych prawem warunków), zawieszaj¹
lub ograniczaj¹ cz³onków w mo¿liwoœci
wykonywania tego prawa lub stosuj¹ inne
przewidziane ustawowo sankcje. Decyduj¹
tak¿e o mo¿liwoœci wykonywania praktyki
prywatnej i nadzoruj¹ jej przebieg.
(w przypadku samorz¹du lekarskiego i pielê-
gniarek i po³o¿nych) Mo¿na powiedzieæ, ¿e
pañstwo przekazuje w ten sposób
samorz¹dom czêœæ swoich uprawnieñ
w³adczych, co zbli¿a je bardziej do instytucji
prawa publicznego ni¿ prawa prywatnego.
Stowarzyszenia takich uprawnieñ nie
posiadaj¹, wobec niezdyscyplinowanych lub
nierzetelnych cz³onków mog¹ co najwy¿ej
stosowaæ sankcjê ich wykluczenia ze
stowarzyszenia, bez dalszych ujemnych
konsekwencji prawnych.
5.Funkcjonowanie samorz¹du nie podlega
nadzorowi ze strony organów pañstwo-
wych; w tym sensie jest on w pe³ni
suwerenny (podlega tylko kontroli s¹dowej
w zakresie ³agodnoœci swych uchwa³).
Stowarzyszenie poddane jest takiemu
nadzorowi.
6.Obowi¹zkowa przynale¿noœæ do samo-
rz¹du oraz jego du¿e uprawnienia
w stosunku do cz³onków w sprawach
zawodowych sprawiaj¹ w praktyce, ¿e maj¹
one znacznie silniejsz¹ pozycjê wobec
organów pañstwowych i instytucji publi-
cznych ani¿eli stowarzyszenia grupuj¹ce
osoby, które wykonuj¹ ten sam lub podobny
zawód. Zarówno Sejm jak i Minister licz¹ siê
z ich g³osem, co jest istotne przy opi-
niowaniu przez samorz¹dy projektów
ró¿nego rodzaju aktów prawnych doty-
cz¹cych sfery zawodowej danej wspólnoty
cz³onkowskiej. Stowarzyszenia takim
atutem nie dysponuj¹.

Wyciek p³ynu mózgowo-rdzeniowego
z nosa zwany powszechnie "p³ynotokiem
nosowym" (cerebrospinal rhinorrhea) jest
zjawiskiem patologicznym, bêd¹cym
konsekwencj¹ powstania przetoki pomiêdzy
wnêtrzem czaszki a stropem jamy nosowej
lub zatok¹ czo³ow¹, klinow¹ b¹dŸ jam¹
bêbenkow¹. Przetoka, przez któr¹ dochodzi
do wycieku p³ynu mózgowo-rdzeniowego
powstaje najczêœciej w miejscu, w którym
koœci tworz¹ce podstawê czaszki s¹
najcieñsze. P³yn mózgowo-rdzeniowy mo¿e
równie¿ docieraæ do jamy nosowej przez
tr¹bkê s³uchow¹ z ucha œrodkowego.
Nasilenie p³ynotoku zwykle obserwuj¹
pacjenci w pozycji stoj¹cej lub przy
pochyleniu g³owy do przodu. Natomiast
ka¿de odchylenie g³owy do tylu lub pozycja
na wznak, powoduje sp³ywanie p³ynu do
nosogardziel i , a pacjent odczuwa
koniecznoœæ czêstego prze³ykania. Niekiedy
wyciek p³ynu mózgowo-rdzeniowego przez
nos mo¿e byæ poprzedzony silnym,
napadowym bólem g³owy, który znacznie
s³abnie lub nawet ca³kiem przechodzi
w momencie wycieku p³ynu. Charakte-
rystyczn¹ cech¹ tego typu p³ynotoków jest
nasilanie wycieku w pozycji le¿¹cej, a cofanie
gdy pacjent przyjmie pozycjê pionow¹.
P³ynotok z nosa niekiedy jest mylnie
traktowany jako objaw alergii lub reakcji
naczynioruchowej b³ony œluzowej nosa.
Ró¿nicowanie p³ynotoku nosowego stwa-
rza wiele problemów diagnostycznych
a ustalenie bezpoœredniej jego przyczyny
i lokalizacja przetoki czasem jest wrêcz
niemo¿liwe.
Obserwowany p³ynotok z nosa rzeczywiœcie
zawiera p³yn mózgowo-rdzeniowy, a je¿eli
tak, to w którym miejscu znajduje siê
przetoka p³ynowa.
1.Identyfikacja p³ynotoku odbywa siê
poprzez:
a. badanie podmiotowe i przedmiotowe,
b diagnostykê biochemiczn¹ p³ynu wycie-
kaj¹cego z jamy nosowej.
2. Lokalizacja miejsca wycieku:
c. diagnostyka obrazowa
d. badania radioizotopowe.
Dok³adny wywiad zebrany od pacjenta jest
podstaw¹ planowania badañ diagno-
stycznych. Wa¿ne s¹ informacje o przeby-
tych urazach g³owy b¹dŸ ropnych
zapaleniach opon mózgowo-rdzeniowych.
Wywiad powinien dotyczyæ przede
wszystkim cech fizycznych wyciekaj¹cego
p³ynu, takich jak: barwa i przejrzystoœæ oraz
czy wyciek jest jednostronny, ci¹g³y

i wodnisty czy raczej napadowy i przypo-
minaj¹cy wydzielinê kataraln¹. Ponadto
w jakiej pozycji cia³a lub g³owy nasila siê
i czy towarzysz¹ temu inne objawy takie jak
zaburzenia wêchu, widzenia lub bóle g³owy.

Ustalenie, z której komory nosa nastêpuje
wyciek zwykle ukierunkowuje w poszu-
kiwaniu ewentualnego miejsca uszkodzenia
podstawy czaszki. Z regu³y p³ynotok
wystêpuje po stronie uszkodzenia podstawy
czaszki, jednak w szczególnych przypad-
kach, zw³aszcza gdy w nastêpstwie urazu
zosta³ przemieszczony grzebieñ koguci lub
lemiesz p³yn mózgowo-rdzeniowy mo¿e siê
przedostawaæ na stronê przeciwn¹ przez
nozdrza tylne b¹dŸ przez perforacjê
przegrody nosowej. Z tego wzglêdu badanie
nale¿y wykonaæ z obu komór nosa.
W zale¿noœci od czasu w jakim pojawi siê
wyciek p³ynu mózgowo-rdzeniowego przez
nos po przebytym urazie czaszki, p³ynotoki
dzielimy na kilka typów :
1. bezpoœredni, tzw. natychmiastowy, wystê-
puj¹cy do 48 godzin po przebytym urazie,
2. wczesny, który pojawia siê w przeci¹gu
miesi¹ca od wyst¹pienia urazu,
3. póŸny, wystêpuj¹cy oko³o 3 miesi¹ce po
urazie,
4. odleg³y, pojawiaj¹cy siê nawet kilka lat po
urazie.
P³ynotok mo¿e objawiaæ siê jako niezna-
czny, wodojasny wyciek z jamy nosowej lub
jako sp³ywanie wydzieliny do gard³a. Mo¿e
byæ podobny do wydzieliny kataralnej, tym
samym sugeruje nie¿yt nosa. Rozró¿nienie
tych dwóch, podobnych do siebie stanów
klinicznych, jest niejednokrotnie trudnym
problemem diagnostycznym. Jednak
najtrudniejszy diagnostycznie jest p³ynotok
który pojawia siê w odleg³ym czasie po
przebytym urazie. Wtedy po³¹czenie faktu
urazu z wyciekiem p³ynu mózgowo-
rdzeniowego nie jest tak oczywiste.

Powsta³a przetoka wskutek pêkniêcia
podstawy czaszki stanowi potencjalne wrota
zaka¿enia, prowadz¹ce z jamy nosowej
i zatok przynosowych bezpoœrednio do
przestrzeni podpajêczynówkowej. Prawdo-
podobieñstwo zaka¿enia opon mózgowo-
rdzeniowych b¹dŸ mózgu wzrasta wówczas,
gdy wyciek p³ynu mózgowo- rdzeniowego
utrzymuje siê ponad 7 dni lub gdy istnieje
przepuklina mózgowa do jamy nosowej
i zatok przynosowych. Do najczêœciej
stwierdzanych patogenów w zaka¿eniach
oœrodkowego uk³adu nerwowego nale¿¹
paciorkowce
i
Prowadz¹c diagnostykê w kierunku
ró¿nicowania wycieku p³ynu mózgowo-
rdzeniowego przez jamê nosow¹ poszukuje
siê odpowiedzi na dwa zasadnicze pytania:
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czy u chorych po œwie¿ym urazie g³owy
wyciekaj¹cy p³yn mo¿e byæ krwisty. W takim
przypadku, we wstêpnym rozpoznaniu
p³ynotoku nosowego mo¿e byæ pomocne
zauwa¿enie tzw. objawu „halo", nazy-
wanego równie¿ „objawem pierœcienia".
Kapi¹ca wydzielina z nosa na kr¹¿ek bibu³y
lub ligniny zarysowuje obraz podwójnego
pierœcienia, wskutek ró¿nej dyfuzji dwóch
p³ynów tzn. p³ynu mózgowo-rdzeniowego
i krwi. Drug¹ cech¹ ró¿nicuj¹c¹ w tym
badaniu jest szybkie wysychanie klarownego
p³ynu bez cech „usztywnienia" bibu³y lub
ligniny, co potwierdza obecnoœæ p³ynu
mózgowo- rdzeniowego. Obie próby
obarczone s¹ jednak du¿ym b³êdem i mog¹
byæ stosowane tylko jako badanie
pomocnicze.

Laboratoryjne ró¿nicowanie p³ynotoku
z nosa ma na celu ustalenie, czy
obserwowany wyciek p³ynu z nosa jest
faktycznie p³ynem mózgowo-rdzeniowym
czy tylko wydzielin¹ kataraln¹, pochodz¹c¹
z b³on œluzowych nosa. Ró¿nicowania
p³ynotoku mo¿na dokonaæ na podstawie
oceny cech fizyko-chemicznych oraz kilku
testów biochemicznych.
Materia³ do badañ stanowi wyciekaj¹cy p³yn
z nosa zebrany do probówki. Przed
wykonaniem badania zebran¹ wydzielinê
nale¿y odwirowaæ. Jeœli p³ynotok jest sk¹py
zebranie p³ynu do probówki mo¿e byæ
trudne. Aby u³atwiæ zebranie materia³u
pacjent powinien zatkaæ jedn¹ komorê nosa
i pochyliæ g³owê do przodu. Po nabraniu
powietrza silnie wydmuchaæ nos. P³yn
zacznie sp³ywaæ lub czasem nawet skapywaæ
do probówki. Czynnoœæ nale¿y powtórzyæ
z drug¹ komor¹ nosa, podstawiaj¹c kolejn¹
probówkê. Test glukozowo- peroksydazowy
Suchy test paskowy na obecnoœæ glukozy
jest testem szybkim i niedrogim, jednak
obarczonym du¿ym b³êdem, zarówno
przedlaboratoryjnym jak i laboratoryjnym.
B³¹d przedlaboratoryjny polega na tym, i¿
sk¹pa wydzielina z nosa nie zawsze
umo¿liwia szybkie, ca³kowite i równo-
mierne zwil¿enie pola testowego. Ponadto
w przypadku obecnoœci jakichkolwiek
innych substancji redukuj¹cych, nie zawsze
charakterystycznych dla p³ynu mózgowo-
rdzeniowego np. wystêpuj¹cych we ³zach
czy w wydzielinie z b³ony œluzowej nosa,
wynik testu mo¿e byæ fa³szywie dodatni.
Nale¿y tak¿e braæ pod uwagê fakt, ¿e suchy
test paskowy daje wynik fa³szywie dodatni
tak¿e w przypadku domieszki krwi.
Natomiast fa³szywie ujemny - w przebiegu
bakteryjnego zapalenia opon mózgowo-
rdzeniowych, poniewa¿ bakterie zu¿ywaj¹c
glukozê powoduj¹ znaczne zmniejszenie jej

stê¿enia w p³ynie mózgowo-rdzeniowym.
Z uwagi na nisk¹ czu³oœæ oraz ma³¹
swoistoœæ, test glukozowo-peroksydazowy
jest polecany wy³¹cznie jako test przesie-
wowy, wymagaj¹cy potwierdzenia. Jeœli
materia³u jest du¿o mo¿na wykonaæ ozna-
czenie stê¿enia glukozy metod¹ bioche-
miczn¹ na dostêpnych aparatach.
Uwaga praktyczna. Stosuj¹c suchy test
glukozowo-peroksydazowy nale¿y zwróciæ
szczególn¹ uwagê aby pole testowe by³o
równomiernie zwil¿one wydzielin¹ z nosa,
a wynik odczytany dok³adnie po up³ywie
czasu podanym na opakowaniu testu.

Stê¿enie chlorków w wydzielinie z nosa
mo¿na oznaczyæ dysponuj¹c nawet
niewielk¹ iloœci¹ materia³u. W p³ynotoku
stê¿enie chlorków jest zawsze wy¿sze ni¿
w surowicy krwi chorego, jednak dodatni
wynik wymaga potwierdzenia. Na dzieñ
dzisiejszy, przy dostêpie do coraz dok³a-
dniejszych metod badawczych, diagnostyka
p³ynotoku z nosa na podstawie poziomu
chlorków, stanowi jedynie test „skrini-
ngowy".
Test na obecnoœæ B-2-transferyny ( -2-t)
Badanie wydzieliny z nosa na obecnoœæ -2-
t diagnostyce laboratoryjnej p³ynotoku
z nosa jest czu³ym i swoistym testem
laboratoryjnym. -2-t jest desjalizowan¹
izoform¹ transferyny, która u ludzi
wystêpuje tylko w p³ynie mózgowo-
rdzeniowym oraz w mniejszym stopniu
w ciele szklistym oka i w perylimfie. -2-t nie
wystêpuje w surowicy krwi, wydzielinie
z b³ony œluzowej nosa, œlinie czy ³zach.
Test na obecnoœæ beta- tracê- protein ( -t-p)
Bia³ko -t-p jest lipokalin¹, która stanowi
g³ówny sk³adnik ludzkiego p³ynu mózgo-
wo-rdzeniowego. Podobnie jak 0-2-t jest
uznana za swoisty marker wykrywaj¹cy
nawet niewielkie iloœci p³ynu mózgowo-
rdzeniowego w wydzielinie z nosa. Test na
obecnoœæ P-t-p wykonywany metod¹
immunoelektroforezy posiada czu³oœæ ok.
90%, zaœ swoistoœæ testu siêga prawie 100%.
Niektórzy autorzy rozwa¿aj¹ równoczesne
oznaczanie -t-p i 2-t w krwi pacjenta.
Oba testy mo¿na wykonaæ metod¹
immunofiksacji. Jest to metoda czu³a,
swoista i nieinwazyjna. Pomimo wielu zalet
nie jest powszechnie stosowana ze wzglêdu
na niedostêpnoœæ aparatury i wysoki koszt
badania.
Wymienione testy laboratoryjne czasem
mog¹ okazaæ siê niewystarczaj¹ce do
jednoznacznego stwierdzenia , czy
obserwowany wyciek z nosa jest p³ynem
mózgowo-rdzeniowym. Nie informuj¹
równie¿ o lokalizacji przetoki. Natomiast
dodatnie wyniki badañ laboratoryjnych s¹

wskazaniem do wykonania badañ obrazo-
wych takich jak RTG, TK, MR czy
scyntygrafia izotopowa, które pozwalaj¹ na
precyzyjne ustalenie miejsca uszkodzenia
i lokalizacjê przetoki w obrêbie struktur
podstawy czaszki, a tym samym umo¿liwiaj¹
podjêcie decyzji o sposobie leczenia .

Bezpoœrednie s¹siedztwo okolicy jamy
nosowej i zatok przynosowych granicz¹ce
z wnêtrzem podstawy czaszki sprawiaj¹, ¿e
p³ynotok nosowy powinien byæ zawsze
traktowany jako stan zagro¿enia ¿ycia.
Ka¿de zg³oszenie p³ynotoku zaobser-
wowane przez chorego wymaga natych-
miastowej interwencji diagnostycznej,
w celu stwierdzenia czy jest to wyciek p³ynu
mózgowo-rdzeniowego, czy tylko zwyk³a
wydzielina kataralna, nie wymagaj¹ca
interwencji chirurgicznej.
Do prostych badañ laboratoryjnych nadal
powszechnie stosowanych w ró¿nicowaniu
p³ynotoku nosowego nale¿y oznaczenie
stê¿enia glukozy i chlorków w wydzielinie
z nosa. Nale¿y jednak pamiêtaæ, ¿e oba
badania stanowi¹ tylko test skriningowy,
wymagaj¹cy potwierdzenia. Do badañ
potwierdzaj¹cych rozpoznanie p³ynotoku
nosowego nale¿y badanie na obecnoœæ

-2- 1 lub -t-p. Oba bia³ka nale¿y oznaczyæ
zarówno w wydzielinie z nosa, jak i krwi
chorego.

Tabela 1. Prawid³owy p³yn mózgowo-
rdzeniowy
Cechy fizyko-chemiczne p³ynu mózgowo
rdzeniowego:
1. Wygl¹d - wodojasny, bezbarwny
2. Przejrzystoœæ - zupe³na, klarowny
3. Ciœnienie - 1,2 kPa (10- 200 mmH O)
4. SG - l, 006 -l, 009 kg/l
5.Pleocytoza (komórki jednoj¹drowe)<4/ul

Doroœli - 0 - 5 / l
Noworodki i niemowlaki- 0 - 30 / l

6. Glukoza * - 2, 24 - 5,04 mmol/ l
7. Chlorki - 115- 130 mmol/ l
8. Mleczany - 1,15- 3,23 mmol/l
9. Bia³ko ca³kowite - 0, 15- 0,45 g/ l
10. Albuminy - 0,1 -0,3 g/ l
11. -2-t (Beta- 2- transferyna) **

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

0,00035 -0, 00060 g /l

Diagnostyka laboratoryjna p³ynotoku.

Poziom chlorków

Podsumowanie

/vide Tabela 1./
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Markery ci¹gle nadziej¹
w diagnostyce nowotworów.

Wies³awa Bartnikowa
Markerem nowotworowym mog¹ byæ
substancje obecne w komórkach guza lub
produkowane przez gospodarza w odpo-
wiedzi na wzrost guza. Czasami markerem
mo¿e byæ substancja normalnie produ-
kowana przez komórki prawid³owe we
wczesnym okresie rozwoju organizmu.
W okresie póŸniejszym w czasie choroby,
a szczególnie w chorobie nowotworowej
powraca mo¿liwoœæ syntezy tej substancji
w zwiêkszonej iloœci np. CEA.
Najczêœciej substancja okreœlona jako
marker nowotworowy powinna s³u¿yæ do
diagnostyki choroby nowotworowej
poprzez stwierdzenie zwiêkszonej
p rodukc j i markera przez tkankê
nowotworow¹ i przez to stwierdzony wzrost
stê¿enia we krwi obwodowej lub w innych
p³ynach ustrojowych. W zwi¹zku z tym
potwierdzeniem istnienia choroby
nowotworowej jest wzrost stê¿enia markera.

- populacyjne badania przesiewowe,
- diagnoza,
- okreœlenie stopnia zaawansowania,

- wskazówki prognostyczne,
- monitorowanie skutecznoœci leczenia,
- wykrywanie nawrotów.

- czy pacjent jest chory na nowotwór,
- gdzie jest umiejscowiony nowotwór,
- czy nowotwór jest ograniczony czy te¿ roz-
siany,
- jak agresywny jest nowotwór,
- czy dojdzie do wznowy po pierwotnym le-
czeniu,
- który sposób leczenia bêdzie optymalny
dla pacjenta,
- czy mo¿na bêdzie przewidzieæ nawrót,
- czy dla pacjenta bêdzie korzystne
wczesne wkroczenie z leczeniem.
Tak, wiêc stosowane dot¹d
oznaczenia kr¹¿¹cych markerów
nowotworowych pozwalaj¹ jedynie
na odpowiedŸ, czy zastosowane
leczenie jest skuteczne oraz
próbuj¹ okreœl iæ symptomy
wznowy zanim dojdzie do
kl inicznie manifestowanych
objawów nawrotu b¹dŸ przerzutu.
Za wyj¹tkiem PSA i Tg (tyreoglo-
bulina) wiêkszoœæ markerów nie

jest spe-
cyf iczna
dla tkanki, w której
rozwija siê nowo-
twór i do wzrostu
s t ê¿en i a mo¿e
dojœæ równie¿ np.
w stanach zapal-
nych, jak i w przy-
padku ³agodnego
rozrostu tkanki.
W zwi¹zku z tym
konieczne jes t
odró¿nienie wyni-
ków prawdziwie
dodatnich od fa³-
szywie dodatnich.
Du¿ym niebez-
pieczeñstwem s¹
wyniki fa³szywie
u j e m n e , k t ó r e
mog¹ pacjentowi
przynieœæ znacznie
wiêcej szkody ni¿
wynik fa³szywie
dodatni . Przez
w i e l e l a t t z w.
z³otym standar-
dem wœród marke-
rów nowotworo-
wych by³ antygen
prostatospecyfi-
czny PSA. O wyj¹-
tkowoœci przes¹-
dza³a jego tkanko-
wa specyficznoœæ.
Optymizm by³

o g r o m n y o z n a c z e n i a s t o s owa n o
w badaniach przesiewowych czasami tylko
wzbogaconymi o równolegle wykonywane
badanie fizykalne per rectum. I mimo, ¿e od
blisko 10 lat istnia³y w¹tpliwoœci co do
kategorycznoœci wartoœci diagnostycznej
oznaczeñ PSA dopiero w ostatnich latach
ukaza³y siê prace dokumentuj¹ce, i¿
u mê¿czyzn, u których stê¿enie PSA by³o
w zakresie wartoœci referencyjnych czyli
poni¿ej 4 ng/ml przy pomocy biopsji
stwierdzono raka stercza o wysokim stopniu
zaawansowania. Publikacje z New England
J. Med. z 2003 i 2004 przedstawia³y dane
kliniczne dokumentuj¹ce ten stan rzeczy.
W paŸdziernikowym Journal of Urology

z 2004 r. czo³owi urolodzy ze Standford
Uniwersity School of Medicine (Stamey)
katastroficznie przedstawili u¿ytecznoœæ
PSA w przypadku raka stercza jako ,,epokê
która ju¿ przesz³a”. Rzecz jasna nie jest tak
Ÿle, a okres szeroko, w populacji mê¿czyzn
powy¿ej 50 roku ¿ycia wykonywanych
oznaczeñ PSA spowodowa³, ¿e obecnie do
urologów trafiaj¹ mê¿czyŸni, u których
rozpoznaje siê wczesne kliniczne stopnie
zaawansowania choroby. W dyskusji pada³y
równie¿ propozycje dotycz¹ce celowoœci
oznaczeñ PSA u mê¿czyzn > 65 roku ¿ycia,
i ostro¿nej sugestii, i¿ z uwagi na wiek
pacjenta nie nale¿y w³¹czaæ leczenia gdy¿
jedynie 0,003 % mê¿czyzn powy¿ej 65 roku
¿ycia umiera z powodu raka stercza,
a leczenie jest obci¹¿aj¹ce. Dlaczego warto
zatrzymaæ siê chwilê na historii oznaczeñ
PSA? Przede wszystkim, dlatego ¿eby nigdy
nie byæ zbyt pewnym wartoœci diagnosty-
cznej oznaczeñ markerów i ¿eby pamiêtaæ,
¿e wynik oznaczeñ laboratoryjnych stanowi
tylko dodatkow¹ informacjê dla wyników
innych badañ przede wszystkim badañ
klinicznych. Koniecznie przypomnieæ
trzeba, ¿e w przypadku monitorowania
leczenia nowotworów oznaczanie
markerów nowotworowych ma ogromne
znaczenie, gdy¿ wzrost stê¿enia czêsto
wyprzedza objawy kliniczne.Obecnie
nadzieje, równie¿ w przypadku diagnostyki
raka stercza wi¹¿e siê z proteomik¹, gdy¿
mimo ogromnego postêpu, jaki dokona³ siê
w ostatnich latach w biologii i medy-
c y n i e p a c j e n c i , u k t ó r y ch d z i œ

Potencjalne zastosowanie markerów:

Oznaczenie markera nowotworowego
powinno odpowiedzieæ na pytania:

Markery ci¹gle nadziej¹ w diagnostyce
nowotworów

Cel Wykorzystanie Komentarz

badania
przesiewowe

ograniczone do grup
wysokiego ryzyka
lub niemo¿liwe

stê¿enie wiêkszoœci
markerów wzrasta
dopiero w póŸnych
stadiach choroby

diagnoza ograniczone do grup
wysokiego ryzyka
lub niemo¿liwe

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

ograniczone
lub niemo¿liwe

okreœlenie stadium
choroby

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

ograniczoneprognozowanie
rozwoju choroby

szczególnie przy
wyborze w³aœciwego
tj. skutecznego sposobu
leczenia

wa¿nemonitorowanie
odpowiedzi na
leczenie

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

problematyczneprzewidywanie
nawrotu lub remisji

Aktualne mo¿liwoœci wykorzystania rutynowych oznaczeñ kr¹¿¹cych
markerów nowotworowych przedstawia tabela:
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rozpoznano nowotwór z³oœliwy nie czuj¹ siê
bezpieczni. Mamy œwiadomoœæ, ¿e samemu
faktowi wyd³u¿enia ¿ycia towarzyszy wzrost
zachorowañ na ró¿nego rodzaju nowo-
twory. Statystyki zachorowalnoœci i zgonów
s¹ nieub³agane i wskazuj¹ na to, ¿e
nowotwory, po chorobach uk³adu sercowo-
naczyniowego s¹ najczêstszymi przyczy-
nami zgonów.
Niestety w chorobach nowotworowych, za
wyj¹tkiem raka p³uc, którego zale¿noœæ od
palenia papierosów udowodniono, nie ma
mo¿liwoœci pierwotnego zapobiegania
rozwojowi choroby. Pozostaje wy³¹cznie
enigmatyczna rada:
,,prowadziæ higieniczny tryb ¿ycia”.
Dlaczego tak jest – po prostu mimo spekta-
kularnego postêpu w biologii i medycynie
nadal nie rozumiemy procesów patogenezy
nowotworów.
Przyjmujemy, ¿e nowotwór jest chorob¹
nieprawid³owego wzrostu komórek.
Niekontrolowany wzrost (rozrost) komórek
nowotworowych wydaje siê wynikaæ
z nienormalnoœci zachowania komórek,
w których, przypuszczamy, na skutek wielu
mutacji w genach zwi¹zanych z regulacj¹
wzrostu dochodzi do kumulacji zmian
powoduj¹cych pojawienie siê specyficznych
bia³ek odpowiadaj¹cych zmutowanym
genom. Zwykle do nowotworzenia
dochodzi albo w obecnoœci onkogenu
uaktywnionego z powodu mutacji, albo przy
zaniku genów supresowanych na skutek
mutacji.
Tak, wiêc przyjmuje siê, ¿e zmiany
w genotypie komórek nowotworowych
prowadz¹ generalnie do ró¿nych zmian
w funkcjach komórki, które wystêpuj¹c
w ró¿nych konstelacjach mog¹ narzuciæ
komórce niekontrolowany wzrost i z³oœliwy
charakter. I tak w wyniku zmian (mutacji)
mo¿e dochodziæ do utraty bia³ek supre-
sorowych b¹dŸ te¿ do tworzenia zmuto-
wanych bia³ek posiadaj¹cych wp³yw np. na
cykl komórkowy lub procesy apoptozy. To
t³umaczy, dlaczego obecnie zainteresowanie
kr¹¿¹cymi markerami nowotworowymi
zogniskowane jest g³ównie na badaniach
bia³ek nie tylko tych, które pochodz¹ ze
zmutowanych genów. Najczêœciej badania
prowadzi siê metodami stosowanymi
w biologii molekularnej, dla niektórych
potencjalnych markerów s¹ ju¿ te¿ gotowe
testy s³u¿¹ce do oznaczeñ np. dla interkukin,
bia³ko BcI-2 (powoduj¹ce odpornoœæ na
apoptozê komórki).
W pierwszych pracach potwierdzono, ¿e
stê¿enie w surowicy nowych potencjalnych
markerów nowotworowych zmienia siê
podobnie jak to ma miejsce w rutynowo
stosowanych markerach. Oczekuje siê,
zatem, ¿e bêdzie istnia³ zwi¹zek miêdzy
procesami biologicznymi zachodz¹cymi
w tkance nowotworowej i stê¿eniem
markerów. K³opot du¿y polega na tym, ¿e
nie ma biochemicznych ró¿nic miêdzy

wzrostem komórek prawid³owych
i nowotworowych. Byæ mo¿e ró¿nice
dotycz¹ wczeœniejszego etapu, w którym
specyficzne bia³ka (np. cykliny) decyduj¹ czy
komórka ma siê dzieliæ czy nie tzn. czy
wejdzie w cykl komórkowy czy nie.
Cykl komórkowy ma znaczenie g³ównie dla
kontroli proliferacji i ró¿nicowania komórek
natomiast apoptoza jest mechanizmem za
pomoc¹, którego organizm eliminuje
komórki, które albo tworzone s¹
w nadmiarze, albo rozwijaj¹ siê niew³aœciwie
i stanowi¹ genetyczne niebezpieczeñstwo.
Wydaje siê coraz bardziej prawdopodobne,
¿e dla rozwoju choroby nowotworowej
niezbêdne s¹ nie tylko mutacje genowe
skoro wiadomo, ¿e s¹ ludzie, u których
stwierdzono zmiany w genomie, a nie
dochodzi do rozwoju procesu nowo-
tworowego. Na drodze miêdzy genotypem
a fenotypem istnieje wiele poziomów
kontroli i mo¿e na ka¿dym poziomie dojœæ
do uszkodzenia choæby tylko struktury
bia³ek poprzez potranslacyjne modyfikacje
(np. fosforylacja glikozylacja), które
zmieniaj¹c np. sposób ukszta³towania
cz¹steczki bia³ka wp³ywaj¹ na jego
oddzia³ywanie z innymi cz¹stkami lub
atomami. Odkryto nawet zarysy regu³
wzajemnego wp³ywu na regulacjê
genetyczn¹ syntezy bia³ek.
Proteomika - dziedzina zajmuj¹ca siê
badaniem bia³ek rozwija siê gor¹czkowo.
Stworzono techniczne mo¿liwoœci równo-
czesnego oznaczania kilkunastu, a nawet
kilkudziesiêciu bia³ek i automatycznego
procesu opracowywania wyników – jest to
tzw. technika mikro macierzy bia³kowych.
Najbanalniejszym modelem porównañ
mo¿e byæ porównanie sk³adu bia³ek tkanki
prawid³owej i nowotworowej. Takie badania
mog¹ pomóc ,,wytypowaæ” bia³ko specy-
ficzne dla danego typu czy podtypu
nowotworu sk¹d ju¿ wydaje siê prosta droga
do przygotowania odpowiedniego leku
dzia³aj¹cego wy³¹cznie na to bia³ko
specyficzne dla tkanki nowotworowej.
Oczywiœcie to najbanalniejsze rozwi¹zanie
jakim jest porównanie listy bia³ek obecnych
w komórkach nowotworowych i poró-
wnanie ich z ,,wykazem” bia³ek w tkance
normalnej mimo pozorów banalnoœci ma
niewiele szans na realizacjê z uwagi na
prawie nieskoñczon¹ mo¿liwoœæ ró¿nico-
wania bia³ek choæby tylko strukturaln¹ -
a wiêc trudn¹ do identyfikacji.
Szeroko zakrojone badania zwi¹zane s¹
z bia³kami bior¹cymi udzia³ w zasadniczych
funkcjach komórek a wiêc z:
- przesy³aniem informacji
- cyklem komórkowym
- apoptoz¹
- angiogenez¹
- adhezj¹
Pierwsze trzy funkcje zwi¹zane s¹
z namna¿aniem komórek. Angiogeneza,
czyli tworzenie nowych fragmentów sieci

ukrwienia tkanki jest niezbêdna dla
zapewnienia komórkom guza od¿ywienia.
Adhezja z kolei jest niezbêdna dla komórek,
które przenosz¹ siê z krwiobiegiem lub
innymi p³ynami ustrojowymi zatrzymujac
siê w tkankach, w których dochodzi do
powstania przerzutu. Wzrasta iloœæ infor-
macji, ¿e na tych wêdruj¹cych komórkach
obecne s¹ cz¹steczki wyzwalaj¹ce potencja³
nowotworowy powoduj¹c rozprzestrze-
nianie transformacji nowotworowej. Cz¹-
steczki adhezyjne znajduj¹ce siê na
powierzchni komórki nowotworowej umo-
¿liwiaj¹ przekroczenie bariery komórka/
komórka co jest niezbêdne dla przerzu-
towania.
W badaniach prowadzonych technikami
mikromacierzy obecnie pos³uguje siê
,,czipami” które pozwalaj¹ na jednoczesne
identyfikowanie nawet kilkudziesiêciu
tysiêcy bia³ek, mimo to perspektywa
znalezienia bia³ka specyficznego dla
nowotworu jest trochê szukaniem ig³y
w stogu siana.
Przekonuje nas o tym czêsto bardzo
indywidualny przebieg choroby u osób
z tym samym rozpoznaniem i zdiagnozowa-
nych w wydaje siê porównywalnym stadium
klinicznego zaawansowania. Dlatego te¿
przypuszcza siê, ¿e takich docelowych
bia³ek kluczowych, które mo¿na wyko-
rzystaæ dla chemioterapii mo¿e byæ wiele
tysiêcy. Obecnie medycyna pos³uguje siê
oko³o 500 lekami dzia³aj¹cymi na okreœlone
bia³ko.
Pierwszymi sukcesami w tworzeniu leku na
,,zamówienie” s¹:
- Herceptyna stosowana w leczeniu raka
sutka i
- Gleevec w miêsakach
Jeœli chodzi o Herceptynê to wi¹¿e siê
z bia³kiem kodowanym przez gen c-erb -2,
które jest strukturalnie i funkcjo-nalnie
homologiczne do receptora nab³on-kowego
czynnika wzrostu. Bia³ko to obecne jest
w zwiêkszonej iloœci w surowicy ju¿
w pocz¹tkowym stadium zmiany zanim
dojdzie do rozwoju choroby nowotworowej.
Nadprodukcjê bia³ka kodowanego przez
gen c–erb -2 stwierdzono w raku sutka,
jajnika. Niestety mo¿liwoœci leczenia
Herceptyn¹ s¹ ograniczone gdy¿ tylko w 25-
30% raka sutka stwierdza siê amplifikacjê
tego genu.
Gwa³towny rozwój badañ metodami
stosowanymi w biologii molekularnej
pozwala mieæ jednak nadziejê na to, ¿e
w przysz³oœci rozpoznanie histologa
uzupe³nione bêdzie informacjami, które
pozwol¹ na wydzielenie swoistych podklas
nowotworu a nowe markery nowotworowe
pozwol¹ na okreœlenie fazy wzrostu
komórek raka , jego inwazyjnoœc i
i potencja³u polferacyjnego.
A te dane, mo¿na mieæ równie¿ nadziejê,
pozwol¹ na dobór skutecznego indy-
widualnie celowego sposobu leczenia.
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Wywiad z Panem Profesorem Januszem
Morkowskim (Szwajcaria), wyk³adowc¹
Polskiego Centrum Badañ i Certyfikacji,
wybitnym ekspertem w dziedzinie wdra¿ania
systemów zarz¹dzania jakoœci¹ w laboratoriach

W warunkach gospodarki rynkowej wysoka jakoœæ
œwiadczeñ zdrowotnych staje siê niezbêdnym
warunkiem funkcjonowania ka¿dego systemu opieki
zdrowotnej. Jakie systemy zarz¹dzania jakoœci¹ w
ochronie zdrowia, a w szczególnoœci w laboratorium
medycznym s¹ stosowane w krajach Unii
Europejskiej ?

Certyfikat jakoœci wed³ug norm ISO jest
œwiadectwem potwierdzaj¹cym wdro¿enie przez
przedsiêbiorstwo systemu zarz¹dzania jakoœci¹
zgodnego z norm¹ ISO 9001. Czy wdro¿enie
w laboratorium medycznym systemu zgodnego z
norm¹ ISO 9001:2000 jest potwierdzeniem
odpowiedniej jakoœci œwiadczonych przez to
laboratorium us³ug ?

Istnieje mo¿liwoœæ uzyskania certyfikatu na
zgodnoœæ z ISO 9001:2000 oraz/lub akredytacji
potwierdzaj¹cej spe³nienie przez laboratorium
wymagañ norm EN ISO 17025 i 15189. Czy
certyfikacja laboratorium na zgodnoœæ z norm¹ ISO
9001:2000 powinna poprzedzaæ jego akredytacjê ?

Obecnie w obszarze UE dzia³aj¹ dwie normy ISO
maj¹ce zastosowanie w laboratoriach: norma EN
ISO/IEC 17025:1999 dotycz¹ca kompetencji
laboratoriów badawczych i wzorcuj¹cych oraz
n o r ma EN ISO/IEC 15189 :2003
przeznaczona dla laboratoriów diagnostyki
medycznej. Czy system wdra¿any w laboratorium
medycznym powinien byæ zgodny z obiema
normami?

W procesie diagnostyki medycznej wystêpuj¹ b³êdy
i niezgodnoœci wp³ywaj¹ce na koñcow¹ jakoœæ
wyniku badania. W jaki sposób laboratorium
diagnostyki medycznej mo¿e lub powinno
monitorowaæ pojawiaj¹ce siê b³êdy i niezgodnoœci?

W ochronie zdrowia pañstw UE nie
ugruntowa³a siê dotychczas jednolita
praktyka odnoœnie wdra¿anych systemów
zarz¹dzania jakoœci¹. W szpitalach pañstw
zachodnich najczêœciej wdra¿any jest
system zarz¹dzania jakoœci¹ (SZJ) zgodny
z norm¹ EN ISO/IEC 9001:2000. Nie jest
to jednak jedyne rozwi¹zanie. Dobrym
przyk³adem takich alternatywnych rozwi¹-
zañ jest Szwajcaria, gdzie prócz nielicznych
SZJ wg ISO 9001:2000 opracowano
systemy zgodne np. z 14 regu³ami W. E.
Deminga lub te¿ systemy zgodne z 25
procedurami opracowanymi w szwajcarskiej
kooperacji miêdzyszpitalnej. Bywaj¹ tak¿e
systemy bêd¹ce kombinacj¹ elementów
systemowych ró¿nego pochodzenia. Prace
nad koncepcj¹ SZJ optymaln¹ dla szpitali s¹
nadal w toku i z pewnoœci¹ przysporz¹ nam
jeszcze ciekawych rozwi¹zañ.
Natomiast w laboratoriach diagnostyki
medycznej bez wyj¹tku stosowana jest
norma dla laboratoriów badawczych i wzor-
cuj¹cych PN EN ISO/IEC 17025:1999.
W ostatnich 3 latach uzupe³niona jest ona
norm¹ przeznaczon¹ wy³¹cznie dla
laboratoriów diagnostyki medycznej p.t.:
„Laboratoria medyczne: specyficzne wyma-
gania odnoœnie jakoœci i kompetencji” EN
ISO/IEC 15189:2003.

OdpowiedŸ brzmi jednoznacznie: NIE.
Jakoœæ us³ug poœwiadczyæ mo¿na jedynie
przez akredytacjê. Akredytacja w rozumieniu
UE i zgodnie z ustaleniami Stowarzyszenia
„Akredytacja Europejska” (EA) poœwiadcza,
ze laboratorium spe³nia nastêpuj¹ce kryteria:
a)laboratorium jest kompetentne techni-
cznie w zakresie akredytowanych us³ug,
b)laboratorium wdro¿y³o i skutecznie
stosuje system zarz¹dzania jakoœci¹ (SZJ)
zgodnie ze zadeklarowan¹ norm¹ (lub

normami) odnie-sienia, jak np. PN EN ISO
17025:1999, EN ISO 15189:2002, PN EN
ISO 9001:2000, a tym samym gwarantuje, i¿
jego us³ugi utrzymywane bêd¹ zawsze co
najmniej na poziomie jakoœci zadekla-
rowanym przez to laboratorium,
c) laboratorium jest niezale¿ne od swoich
zleceniodawców, a wyniki jego badañ lub
pomiarów rzetelnie odzwierciedlaj¹ obie-
ktywn¹ rzeczywistoœæ badanego obiektu lub
badanej populacji,
d) laboratorium posiada ubezpieczenie od
odpowiedzialnoœci cywilnej, dziêki czemu
jest w stanie zapewniæ swojemu zlecenio-
dawcy odszkodowanie finansowe na
wypadek, gdyby poniós³ szkody materialne
z winy laboratorium (np. na skutek b³ê-
dnego lub niekompletnego wyniku bada-
nia).
W odró¿nieniu od akredytacji, certyfikacja
poœwiadcza li tyko fakt, i¿ wdro¿ony przez
laboratorium SZJ jest zgodny ze zadekla-
rowan¹ norm¹ odniesienia.

Poœwiadczenie certyfikatem zgodnoœci SZJ
w laboratorium z norm¹ EN ISO 9001:2000
bêdzie wskazane i bêdzie mia³o uzasadnie-
nie zawsze wtedy, gdy laboratorium dzia³a
w wiêkszej organizacji/ instytucji (np.
w szpitalu), która wdro¿y³a SZJ zgodny z
EN ISO 9001:2000.
Czy kierownictwo instytucji zdecyduje siê
dodatkowo na akredytacjê, czyli na
poœwiadczenie kompetencji technicznej
i niezawis³oœci swojego laboratorium przez
niezale¿n¹ stronê trzeci¹, zale¿eæ powinno
od okolicznoœci i od celowoœci takiej decyzji.
Wskazana wydaje siê kolejnoœæ: „od ca³oœci
do detalu”, czyli rozpocz¹æ od ISO
9001:2000 i przejœæ nastêpnie do PN EN
ISO/IEC 17025:1999 plus EN ISO/IEC
15189:2003. Najbardziej racjonalne wydaje
siê jednak równoczesne wdra¿anie
wszystkich systemów jako „systemu
zintegrowanego”.

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

ficzn¹ dla laboratoriów diagnostyki medy-
cznej, która zawiera szereg dodatkowych
wymagañ i zaleceñ, jak np. konsultowanie siê
laboratorium z lekarzami lub te¿ udzia³
laboratorium w obchodach klinicznych.
EN ISO/IEC 15189:2003 jest norm¹
kompletn¹, dobrze przemyœlan¹ i napisan¹
przez doœwiadczonych fachowców, co
oznacza, ¿e mog³aby byæ wystarczaj¹c¹
podstaw¹ do akredytacji. Osobiœcie uwa¿am
jednak, ¿e ka¿de laboratorium powinno
mieæ system zgodny tak¿e z norm¹ PN EN
ISO/IEC 17025. Takie stawianie sprawy jest
uzasadnione szczególnie w chwili obecnej,
kiedy ukazuje siê nowa wersja tej normy
w wydaniu z roku 2005, czyli EN ISO/IEC
17025:2005.
Nowe wydanie normy zawiera nareszcie
kilka wymagañ, które w moich szkoleniach
zaleca³em ju¿ od lat, jako oczywiste.
Wymaga siê od laboratorium m.in.
„podejœcia procesowego” oraz sformu³o-
wania celów jakoœci, do których realizacji
s³u¿yæ maj¹ zarówno procesy, jak i SZJ.
Bardziej stanowczo formu³uje siê tak¿e
wymagania w stosunku do naczelnego
kierownictwa instytucji, jako aktywnej
„g³owy” systemu, którym zarz¹dza. Tych
nowych wymagañ nie ma jeszcze w normie
15189:2003 i st¹d te¿ zalecenie, aby
wszystkie laboratoria pracowa³y zgodnie
z norm¹ EN ISO/IEC 17025:2005.

Niezgodnoœci / b³êdy mog¹ce wp³yn¹æ na
zwiêkszenie niepewnoœci wyniku koñco-
wego badania pacjenta pojawiaj¹ siê na
ka¿dym etapie procesu diagnostycznego.
Z w³asnych doœwiadczeñ (tak¿e w Polsce)
i z opublikowanych w literaturze fachowej
badañ na ten temat wiemy, ¿e znacz¹ca
wiêkszoœæ niezgodnoœci, wzglêdnie b³êdów
pojawia siê na etapach przedlaboratoryjnych
(oko³o 2/3), a tak¿e w fazie polabora-
toryjnej, czyli ju¿ po przekazaniu wyników
laboratoryjnych do lekarza lub pielêgniarki.
Celem monitorowania jest zidentyfikowanie
Ÿróde³ pojawiaj¹cych siê niezgodnoœci
/b³êdów oraz analiza przyczyn ich
powstawania po to, aby przyczyny te usun¹æ
przez dzia³ania koryguj¹ce i zapobiegawcze.
Dlatego powinno siê monitorowaæ
pojawiaj¹ce siê b³êdy /niezgodnoœci i to nie
tylko w laboratorium, lecz koniecznie
w ca³ym procesie diagnostycznym. Nale¿y
przy tym przestrzegaæ zasady, ¿e
monitorowanie nie s³u¿y do wykrywania
„winnych osób” w celu ich ukarania, lecz do
identyfikacji niesprawnych procedur, które
nale¿y udoskonaliæ.
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Nasze doœwiadczenie ubieg³ych 15 miesiêcy
wskazuje, ¿e tak¿e w Polsce monitorowanie
niezgodnoœci /b³êdów w ca³oœci procesu
diagnostycznego jest mo¿liwe i realne.
Inicjatywa monitorowania powinna wyjœæ
od laboratorium, a w szpitalu najlepiej od
dyrektora do spraw lecznictwa. Trudnoœæ
polega na przekonaniu lekarzy i pielêgniarek
w izbie przyjêæ lub w ambulatorium, a tak¿e
osób zajmuj¹cych siê transportem próbek,
¿e monitorowanie bêdzie anonimowe i ¿e
nie bêdzie prowadzi³o do represji
w stosunku do osób, które pope³ni³y b³¹d .
Korzyœci wynikaj¹ce z monitorowania s¹ tak
oczywiste, ¿e szybko pokonuj¹ opory,
zw³aszcza wœród lekarzy. Mo¿na po prostu
przedstawiæ fakty jako dowody na to, ¿e
problemy pojawiaj¹ siê wszêdzie i ¿e trzeba
wspólnie nad nimi radziæ, wspólnie
obmyœlaæ procedury sprawniejsze od
dotychczasowych, wspólnie szkoliæ ca³oœæ
pe r sone lu obs ³ugu j ¹ ceg o proce s
diagnostyczny i wspólnie kontrolowaæ
(auditowaæ) czy procedury s¹ przestrzegane.
W Polsce ruszy³a w roku 2004 wspó³praca
laboratoriów w dziedzinie monitorowania
niezgodnoœci w procesie diagnostycznym.
W ci¹gu pierwszego roku tej kooperacji
w 16 instytucjach bior¹cych udzia³ w
monitorowaniu stwierdzono na oko³o 5
milionów zleceñ laboratoryjnych oko³o 16
000 niezgodnoœci lub b³êdów. Uczestnicy
oceniaj¹, ¿e oko³o 2000 stwierdzonych
b³êdów potencjalnie mog³o zagra¿aæ ¿yciu
badanych pacjentów. Dalszych argumentów
przemawiaj¹cych za monitorowaniem
procesu diagnostycznego chyba nie
potrzeba. Koordynatorem tego projektu
jestem ja i chêtnie dostarczê ka¿demu
zainteresowanemu opracowany przez nas
katalog 85 dotychczas stwierdzonych
niezgodnoœci, o ile zg³osi siê do mnie
poprzez mój adres emailowy.
Co do danych o uczestnikach gwarantujê
absolutn¹ anonimowoœæ, a odnoœnie
otrzymanych informacji o wystêpuj¹cych
niezgodnoœciach i b³êdach pe³n¹ dyskrecjê.

Skuteczny system zarz¹dzania jakoœci¹ (SZJ)
powinien obj¹æ wszystkie elementy procesu
diagnostycznego, poniewa¿ ka¿dy etap
(modu³ operacyjny) tego procesu
w istotny sposób mo¿e wp³yn¹æ na jakoœæ i
niepewnoœæ wyniku badania, a tym samym
tak¿e na jakoœæ i niepewnoœæ diagnozy
postawionej nastêpnie przez lekarzy.
.W szpitalu za ca³oœæ procesu diagnosty-
cznego odpowiada dyrektor do spraw
lecznictwa; to on jest naturalnym szefem
i koordynatorem tego procesu. W jego

imieniu któryœ z lekarzy powinien byæ
pe³nomocnikiem do spraw zarz¹dzania
jakoœc i¹ (procesu) . W sprawnym
i skutecznym SZJ pe³nomocnik powinien
zadbaæ o to, aby we wszystkich komórkach
procesu diagnostycznego (w tym m.in.
przyjmuj¹cych pacjentów, zlecaj¹cych
badania, pobieraj¹cych i transportuj¹cych
materia³ do badañ otrzymuj¹cych wyniki
laboratoryjne oraz w laboratorium):
a)opracowano skuteczne procedury
i instrukcje, to znaczy takie dzia³ania, które
osi¹gaj¹ wytyczone cele, i które spe³niaj¹
mierzalne kryteria,
b)okresowo badano skutecznoœæ i przes-
trzeganie tych procedur,
c)monitorowano wystêpuj¹ce niezgodnoœci
/ b³êdy, przy zachowaniu anonimowoœci
osób, które te niezgodnoœci zg³osi³y,
d)aby przedstawiciele wszystkich komórek
obs³uguj¹cych proces diagnostyczny
(Gremium Koordynacyjne) spotykali siê
okresowo (raz w miesi¹cu lub raz na
kwarta³) pod kierownictwem pe³nomocnika
dyrektora ds. lecznictwa, celem przeana-
lizowania:
-Ÿróde³ i przyczyn stwierdzonych nie-
zgodnoœci / b³êdów
-przydatnoœci i skutecznoœci stosowanych
-procedur i instrukcji
-dotychczasowego sposobu i zakresu
szkolenia personelu obs³uguj¹cego proces
diagnostyczny,
e)odbywa³y siê szkolenia zalecane przez
„Gremium Koordynacyjne” (patrz punkt d)
f)odbywa³y siê okresowe audity przepro-
wadzane przez zespó³ reprezentuj¹cy ca³y
proces diagnostyczny (lekarz, pielêgniarka,
przedstawiciel laboratorium).Logiczn¹
konsekwencj¹ zaleceñ „Gremium Koordy-
nacyjnego” powinny byæ okresowe spotka-
nia kierowników wszystkich komórek
obs³uguj¹cych proces diagnostyczny pod
egid¹ dyrektora ds. lecznictwa celem
omówienia analiz i zaleceñ „Gremium Ko-
ordynacyjnego” i podjêcia w³aœciwych po-
stanowieñ odnoœnie doskonalenia procesu.
Skuteczne wdro¿enie SZJ zak³ada, ¿e
bior¹cy udzia³ w jego planowaniu,
tworzeniu i utrzymaniu bêd¹ rozumieli
istotê tej nowoczesnej metody zarz¹dzania,
a to oznacza, ¿e przeszkol¹ siê chocia¿by na
kilkudniowych kursach. Takie szkolenia
prowadzê od wielu lat razem z gronem
wybitnych fachowców w Polskim Centrum
Badañ i Certyfikacji (PCBC) w Warszawie,
zarówno dla kierowników i pe³nomocników
laboratoriów diagnostyki medycznej, jak
i dla auditorów wewnêtrznych takich
laboratoriów. Szczególnie wa¿ne s¹
w zwi¹zku z tym seminaria dla dyrektorów
instytucji utrzymuj¹cych laboratoria, w tym
szkolenia dla dyrektorów szpitali.

Istnieje wiele problemów utrudniaj¹cych wdro¿enie
systemów jakoœci w placówkach medycznych, w tym
w laboratoriach diagnostyki medycznej, które wi¹¿¹
siê przede wszystkim z niedostateczn¹ wiedz¹ na ten
temat wœród personelu medycznego. Jak zatem
wdro¿yæ w laboratorium diagnostyki medycznej
skutecznie dzia³aj¹cy system, który bêdzie s³u¿y³
pacjentom i lekarzom?

Dziêkujemy za rozmowê.
Hanna Czeszko-Paprocka
Iwona Szkop

INFORMACJA  DLA
PT  DIAGNOSTÓW

LABORATORYJNYCH W SPRAWIE
PIECZ¥TKI

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

Uprzejmie informujemy, ¿e wynik laborato-
ryjnego badania diagnostycznego jest wiary-
godny dla pacjenta, lekarza oraz szczególnie
dla NFZ, gdy zostaje autoryzowany przez
diagnostê laboratoryjnego ( uchwa³a nr
61/2004 KRDL z dnia 17 grudnia 2004 r.).
Diagnosta laboratoryjny autoryzuje wynik
w³asnym podpisem oraz piecz¹tk¹.
W zwi¹zku z wieloma pytaniami, nieja-
snoœciami i w¹tpliwoœciami, a tak¿e w celu
uporz¹dkowania nabrzmia³ego ju¿ pro-
blemu uprzejmie przypominamy, ¿e
diagnosta laboratoryjny pos³uguje siê
piecz¹tk¹, której jednolity wzór zosta³
ustalony uchwa³¹ nr 42/2003 KRDL z dnia
19 grudnia 2003 r. (vide nr 1(3) Gazety

z marca 2004 r.). Treœæ piecz¹tki zatem
powinna zawieraæ wy³¹cznie nastêpuj¹ce
zapisy:

umieszczony z lewej strony, piêciocyfrowy
nr wpisu na listê diagnostów laborato-
ryjnych (dwucyfrowy, trójcyfrowy, cztero-
cyfrowy numer wpisu zawsze jest poprze-
dzony „zerem”, np.

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

wiersz drugi posiada zapis drukowanymi
literami

wiersz trzeci jest zarezerwowany dla osoby
posiadaj¹cej specjalizacjiê i tutaj mo¿e byæ
podany tylko tytu³ specjalizacji zgodny
z posiadanym dyplomem. Osoby posia-
daj¹ce dyplom specjalizacji I° wpisuj¹
w skrócie np. specjal. I° z diagn. lab.; specjal.
I° z anal. klin.; specjal. I° z toksykol.
Osoby posiadaj¹ce dyplom specjalizacji II °
wpisuj¹ np. specjalista diagn. lab.; specjalista
anal. klin; itp.

z powa¿aniem
Sekretarz KRDL
Czes³aw G³owniak

vide

„DIAGNOSTA LABORATORYJNY”

000XX, 00XXX,
0XXXX),

DIAGNOSTA LABORATORYJNY

1.prostopadle do treœci piecz¹tki

2. pozioma treœæ piecz¹tki

�

�

�
�
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Danuta GaŸdzik i Dariusz Sitkiewicz
Diagnostyka Sp. z o. o. Laboratorium
w Instytucie Kardiologii.
Zak³ad Biochemii Klinicznej, Instytut
Kardiologii im. Prymasa Tysi¹clecia Stefana
Kardyna³a Wyszyñskiego - Warszawa.

Wspó³czesna medycyna kliniczna stawia
coraz to nowe wyzwania medycynie
laboratoryjnej. Jednym z nich jest
maksymalne skrócenie czasu oczekiwania
na wyniki badañ laboratoryjnych, od
których zale¿y postêpowanie z pacjentem.
W przypadkach wykonywania testów
w laboratorium czas od pobrania krwi do
uzyskania wyniku tzw. TAT (ang. Turn
Around Time) jest doœæ d³ugi. Obejmuje on
szereg etapów: transport próbki, wirowanie,
analiza, walidacja i przekazanie raportu.
W artykule pt. "Cito znaczy szybko"
opublikowanym w ostatnim numerze
„Diagnosty Laboratoryjnego" Pani
prof. D. Bobilewicz pisze, ¿e „czas wydania
wyniku determinuje wartoœæ kliniczn¹
i mo¿liwoœæ jego wykorzystania".
Stwierdzenie to ma istotne znaczenie
szczególnie w przypadku pacjentów izby
przyjêæ, oddzia³ów intensywnej opieki czy
oddzia³ów pooperacyjnych. W tych
przypadkach alternatyw¹ dla badañ
wykonywanych w laboratorium szpitalnym
mogê byæ badania przy ³ó¿ku pacjenta tzw.
POCT (ang. Point Of Care Testing)
umo¿liwiaj¹ce skrócenie TAT do kilku -
kilkunastu minut poprzez eliminacjê
p ewn ych e t a p ó w p ro ce su p rzed
analitycznego (transport materia³u,
wirowanie).
Badania POCT wykonywane s¹ w miejscu
opieki i czêsto w obecnoœci pacjenta
bezpoœrednio przez lekarza lub pielêgniarkê,
a wiêc osoby niezajmuj¹ce siê na co dzieñ
diagnostyk¹ laboratoryjn¹. Do badañ tych
dedykowane s¹ specjalne systemy
pomiarowe spe³niaj¹ce nastêpuj¹ce kryteria:
• krótki czas oczekiwania na wynik
• wykonanie analizy z próbki macierzystej
• ³atwoœæ obs³ugi i niezawodnoœæ dzia³ania
• wysok¹ jakoœæ i stabilnoœæ odczynników
• mo¿liwoœæ wspó³pracy z laboratoryjnym
systemem informatycznym
• kompatybilnoœæ z metodami pomiaro-
wymi stosowanymi w laboratorium.

Spe³nienie tych kryteriów nie wyczerpuje
jednak znamion dobrej praktyki klinicznej
ani dobrej praktyki laboratoryjnej. Obok
pierwszego, podstawowego pytania, w
jakich przypadkach i dla jakich parametrów
mo¿liwa i uzasadniona jest diagnostyka
point of care, nasuwaj ¹ siê inne równie
istotne pytania: kto i jakim zakresie
powinien odpowiadaæ za jakoœæ wyniku, jak
monitorowaæ poprawnoœæ wykonywania
procedur i jak wyeliminowaæ zwiêkszone
ryzyko b³êdu.
Prób¹ odpowiedzi na pierwsze pytanie
mo¿e byæ analiza porównawcza trybu
oznaczan i a marke rów se rcowych
(troponiny) i parametrów równowagi
kwasowo-zasadowej. Transport materia³u
do laboratorium a tak¿e czynnoœci przed
analityczne nie wp³ywaj¹ na stabilnoœæ
troponin a tym samym na jakoœæ wyniku.
Czas obejmuj¹cy preanalitykê i analizê
w laboratorium wyposa¿onym w nowo-
czesne immunochemiczne systemy anali-
tyczne wynosi 30 do 35 minut. Spe³nione s¹
wiêc podstawowe wymagania dotycz¹ce
TAT (poni¿ej l godziny). Powszechnie
przyjête kryteria diagnostyczne zawa³u
serca, zawarte w dokumentach ACC/ESC
stawiaj¹ ostre wymagania precyzji oznaczeñ
sercowych troponin (CV < 10% na
poziomie 99-percentyla populacji zdrowej).
Dostêpne aktualnie testy umo¿liwiaj¹ce
oznaczenie troponin w trybie POCT, które
s¹ testami jakoœciowymi nie spe³niaj¹ tych
kryteriów i nie mog¹ byæ traktowane jako
diagnostyczne badania laboratoryjne.
Wydaje siê wiêc, ¿e nie ma potrzeby i wrêcz
nie wskazanym jest wprowadzanie tego
trybu dla oznaczeñ markerów sercowych
w warunkach izby przyjêæ czy oddzia³ów
szpitalnych.

Zupe³nie inn¹ jest sytuacja dotycz¹ca
oznaczania parametrów równowagi
kwasowo-zasadowej. W przypadku tych
badañ czas liczony w minutach ma
zasadniczy wp³yw zarówno na stan
kliniczny pacjenta, jak i stabilnoœæ pobranej
próbki. W pe³ni zasadnym jest wiêc
wprowadzenie trybu point of care.
Podstaw¹ do prawid³owego funkcjono-
wania tego procesu jest œcis³a wspó³praca
i wspó³odpowiedzialnoœæ personelu
wykonuj¹cego te badania oraz diagnostów
laboratoryjnych. Na takiej w³aœnie bazie
zorganizowano zosta³ ten system przez
Laboratorium Diagnostyka Sp. z o.o.

w Instytucie Kardiologii. Wprowadzenie
tego systemu poprzedzone zosta³o
szczegó³ow¹ analiz¹ obejmuj¹c¹: ustalenie
miejsc (oddzia³ów), w których te badania
powinny byæ wykonywane, wybór
analizatorów, konfiguracjê oznaczanych
parametrów specyficzn¹ dla poszcze-
gólnych oddzia³ów, wybór systemu do
pobierania materia³u.
Kolejnym etapem by³y cykl icznie
powtarzane szkolenia personelu oddzia³ów
dotycz¹ce podstawowej obs³ugi aparatu,
pobierania materia³u, ze szczególnym
naciskiem na mo¿liwe b³êdy przed
analityczne oraz w znacznie szerszym
zakresie pracowników laboratorium.
Ustalono harmonogram czynnoœci i zakres
odpowiedz ia lnoœc i d la obu g r up
pracowników. Po stronie pracowników
oddzia³u jest wykonanie analizy i okresowa
wymiana odczynników. Diagnosta
laboratoryjny sprawuje bezpoœredni nadzór
techniczny nad aparatami i merytoryczny
nad wynikami. Pracownik laboratorium
wykonuje codzienn¹ kalibracjê, ocenia stan
elektrod, membran, oraz monitoruje
zu¿ycie odczynników a przede wszystkim
wykonuje kontrolê jakoœci badañ. Przy
ka¿dym z aparatów znajduje siê tzw.
paszport zawieraj¹cy instrukcjê obs³ugi,
harmonogram wykonywanych czynnoœci,
wyniki kontroli jakoœci wewnêtrznej
i miêdzynarodowej, raporty serwisowe.
Aparaty s¹ zintegrowane z laboratoryjnym
systemem informatycznym i zarówno
wyniki pacjentów, jak i wyniki kontroli
jakoœci natychmiast po wykonaniu
przesy³ane s¹ do laboratoryjnej bazy
danych, do której ma dostêp uprawniony
diagnosta laboratoryjny.
Wszystkie te czynnoœci zapewniaj¹ komfort
pracy i poczucie bezpieczeñstwa osobom
wykonuj¹cym oznaczenia i jednoczeœnie
powoduj¹, ¿e otrzymywane wyniki s¹
wiarygodne i mog¹ byæ podstaw¹ istotnych
decyzji klinicznych.
Przedstawiona organizacja badañ POCT
w du¿ym stopniu oparta o udzia³
i odpowiedzialnoœæ diagnostów laboratoryj-
nych, zabezpiecza poprawnoœæ wykonania
procedur, co w efekcie daje odpowiedni¹
jakoœæ badañ, tak istotn¹ w przypadkach
pacjentów w stanach krytycznych. Tryb
point of care spe³ni, wiêc swoje zadanie
tylko tam, gdzie wszystkie sk³adaj¹ce siê na
niego etapy pozostan¹ pod kontrol¹ osób
merytorycznie do tego przygotowanych.

� ��
�



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

Gazeta jest bezp³atnie rozsy³ana na
adresy domowe do wszystkich PT
Diagnostów Laboratoryjnych.

- stopnie naukowe

- stopnie specjalizacji

¿e wszelkie oficjalne
informacje dotycz¹ce diagnostów
laboratoryjnych i diagnostyki laborato-
ryjnej (miêdzy innymi wszystkie uchwa³y
KRDL, wa¿ne opinie Radcy Prawnego
KIDL, wa¿ne akty prawne, wa¿ne dla
ka¿dego informacje, tak¿e dotycz¹ce
sk³adek cz³onkowskich, i tp.) s¹
opublikowane w poszczególnych
numerach Gazety KIDL "Diagnosta
Laboratoryjny".

Zwracamy siê z proœb¹ o wnikliwe
zapoznawanie oraz pos³ugiwanie siê
podanymi w gazecie informacjami.
Z bezpoœrednich rozmów telefonicznych,
a tak¿e z korespondencji przesy³anej do
biura KIDL drog¹ pocztow¹ i ele-
ktroniczn¹ wynika, ¿e nie wykorzystujecie
Pañstwo materia³ów tam zawartych.
Rodzi to - naszym zdaniem - niepotrzebne

d³ugie telefoniczne i pisemne wyjaœnianie
spraw, które nurtuj¹ PT Diagnostów, a s¹
one ju¿ powszechnie dostêpne oraz
opublikowane na ³amach gazety,
biuletynu, czy te¿ na naszych stronach
internetowych. Sytuacja taka powoduje
równie¿ i to, ¿e ponosicie Pañstwo
n i e p o t r z e b n e ko s z t y z w i ¹ z a n e
z rozmowami telefonicznymi i innymi
formami kontaktu.
KIDL jest zawsze do dyspozycji Pañstwa
i zawsze s³u¿ymy wszelk¹ pomoc¹,
równie¿ w sprawach innych ni¿ ju¿
opublikowane i podane do publicznej
wiadomoœci w ró¿nych formach
medialnych.
Przesy³aj¹c korespondencjê do biura
KIDL prosimy zawsze o pos³ugiwanie siê
numerem wpisu na listê diagnostów
laborator yjnych oraz podawanie
aktualnego adresu do korespondencji,
a tak¿e co jest oczywiste - swoich danych
osobowych.

(doktora, doktora ha-
bilitowanego, profesora nadzwyczajnego,
profesora zwyczajnego),

w danej
dziedzinie i zakresie (I stopnia, II stopnia),

W przypadku niedope³nienia przez
Szanownych PT Diagnostów Labora-
toryjnych powinnoœci okreœlonych
w uchwale nr 14/2003 KRDL z dnia 13
marca 2003 r. - ewentualne zmiany
w dokumencie "Prawo Wykonywania
Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego"
zwi¹zane bêd¹ z dodatkowymi kosztami
i, które ponios¹ osoby zainteresowane.Z powa¿aniem

Sekretarz KRDL
Czes³aw G³owniak

Sekretarz KRDL
Czes³aw G³owniak

W zwi¹zku z wypisywaniem doku-
mentu "Prawo Wykonywania Zawodu
Diagnosty Laboratoryjnego", po raz
kolejny apelujemy do wszystkich
Pañstwa posiadaj¹cych:

aby w trybie bardzo pilnym przesy³ali do
biura KIDL brakuj¹ce kserokopie
wymienionych dokumentów potwier-
d z o n y c h z a z g o d n o œ æ o d p i s u
z orygina³em.

Str. 12
Informacje bie¿¹ce KIDL

KOMUNIKAT
Przypominamy Pañstwu o powinnoœci ubezpieczenia odpowiedzialnoœci cywilnej diagnosty

laboratoryjnego.
KIDL dzia³aj¹c dla ochrony interesów zawodowych swoich cz³onków zawar³a umowê ubezpieczenia
odpowiedzialnoœci cywilnej dla diagnostów laboratoryjnych. Umowa wesz³a w ¿ycie 01.10.2004r.
Poni¿ej przypominamy zasady w oparciu, o które ubezpieczenie odpowiedzialnoœci cywilnej funkcjonuje:
-Ubezpieczonym mo¿e byæ tylko diagnosta laboratoryjny wpisany na listê cz³onków KIDL.
-Sk³adkê na ubezpieczenie wynosi 3 PLN miesiêcznie od osoby.
- Sk³adkê na ubezpieczenie nale¿y op³aciæ na rachunek KIDLdo koñca miesi¹ca, za który jest dokonywana p³atnoœæ (np.
je¿eli diagnosta chce byæ ubezpieczony w marcu, sk³adkê powinien op³aciæ w marcu),
- W sytuacji, gdy diagnosta dokona p³atnoœæ sk³adki z do³u (np. w sierpniu zap³aci za wrzesieñ) op³acona sk³adka jest
przypisywana do miesi¹ca, w którym faktycznie zosta³a op³acona (czyli, je¿eli p³atnoœæ nast¹pi³a w sierpniu za wrzesieñ,
to jest ona traktowana jako p³atnoœæ za sierpieñ),
- W przypadku osób, które wp³acaj¹ kwoty na sk³adkê ubezpieczeniow¹ wy¿sze ni¿ 3 PLN, wp³aty te s¹ traktowane jako
op³ata sk³adki za miesi¹c, w którym nastêpuje p³atnoœæ i kolejne miesi¹ce, w liczbie wynikaj¹cej z wysokoœci wp³aconej
sk³adki (np. w sierpniu diagnosta wp³aca na ubezpieczenie 27 PLN, jest to sk³adka za sierpieñ i kolejne 8 miesiêcy).
- W sytuacji, gdy diagnosta w danym miesi¹cu nie wp³aci sk³adki na ubezpieczenie traci ochronê ubezpieczeniow¹ w
miesi¹cu, na który przypada niezap³acona sk³adka (np. diagnosta op³aci³ sk³adkê w sierpniu, wrzeœniu, a w paŸdzierniku
nie zap³aci³, to oznacza, ¿e ubezpieczony jest tylko w sierpniu i we wrzeœniu). Je¿eli sk³adka zostanie op³acona w
kolejnym miesi¹cu, diagnoœcie przys³uguje ochrona ubezpieczeniowa od pierwszego dnia miesi¹ca, za który zosta³a
op³acona sk³adka (np. diagnosta op³aci³ sk³adkê w sierpniu, we wrzeœniu, w paŸdzierniku nie zap³aci³, a w listopadzie
zap³aci³, to oznacza, ¿e jest ubezpieczony w sierpniu, wrzeœniu i listopadzie).

Zasady op³acania sk³adki na ubezpieczenie reguluje Uchwa³a Nr 63/2004 KRDL dotycz¹ca za³¹cznika do uchwa³y nr
54/2004 w sprawie realizacji punktu 4 programu za³¹cznika do uchwa³y nr 19/2002 I Krajowego Zjazdu Diagnostów
Laboratoryjnych dotycz¹cego ubezpieczenia diagnostów laboratoryjnych.
Powy¿sze dokumenty s¹ dostêpne w szczególnoœci na stronie internetowej www.kidl.org.pl
Informacji na temat ubezpieczeñ odpowiedzialnoœci cywilnej dla diagnostów laboratoryjnych, osób wykonuj¹cych
czynnoœci diagnostyki laboratoryjnej oraz laboratoriów udzielaj¹:
Maria ¯urawska - (0-56) 669 32 40 e-mail: maria.zurawska@mentor.torun.pl
Rafa³ Sobczak - (0-56) 669 33 41 e-mail: rafal.sobczak@mentor.torun.pl

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



W A ¯ N A I N F O R M A C J A

PRAWA WYKONYWANIA ZAWODU
DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO

DOTYCZ¥CA

Biuro Krajowej Izby Diagnostów Laboratoryjnych uprzejmie informuje, ¿e sukcesywnie wydawany jest dokument

Dotychczas posiadane przez PT Diagnostów Laboratoryjnych "Zaœwiadczenie" o wpisie na listê diagnostów laboratoryjnych

wa¿ne do 31 grudnia 2006 roku.

“Prawo Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego”

W “Prawo Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego” wystawimy

osobom, które posiadaj¹ numer wpisu na listê diagnostów St¹d PT Diagnoœci Laboratoryjni posiadaj¹cy

wymienione numery wpisu

O terminach wydawania dokumentu “Prawo Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego” dla diagnostów

laboratoryjnych posiadaj¹cych dalsze numery wpisu (powy¿ej 04500) - bêdziemy powiadamiaæ w nastêpnych numerach Gazety

KIDL “Diagnosta Laboratoryjny” oraz na naszej stronie internetowej (www.kidl.org.pl - w zak³adce "Aktualnoœci").

PROSIMY ZATEM O PILNE AKTUALIZOWANIE EWENTUALNIE ZMIENIONYCH ADRESÓW ZAMIESZKANIA

LUB DO KORESPONDENCJI.

tym diagnostom laboratoryjnym, którzy:

W przypadku dostarczenia przez diagnostê wraz z dokumentami nieaktualnych zdjêæ (np. sprzed kilkunastu lat), KIDL nie bêdzie

ponosiæ odpowiedzialnoœci za wynik³e z tego powodu problemy lub konsekwencje.

“Prawo

Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego”.

Chc¹c otrzymaæ dokument nale¿y:

styczniu, lutym i marcu 2006 r.

od 03001 do 04500.

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

ewentualnych braków w dokumentacji

Dokument “Prawo Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego” jest wysy³any, listem poleconym za

zwrotnym potwierdzeniem odbioru, na adres znajduj¹cy siê w dokumentacji KIDL lub zaktualizowany adres do

korespondencji.

W przypadku nieodebrania listu poleconego i zwrotu przesy³ki przez pocztê do biura KIDL - powtórne przes³anie

dokumentu bêdzie mo¿liwe na pisemn¹ proœbê do

tych z Pañstwa, których nie dorêczenie w/w przesy³ki.

Zwracamy równie¿ uwagê, ¿e dokument nie zostanie

wystawiony i nie bêdzie wys³any

WYDANIE NOWEGO DOKUMENTU Z NOWYM ZDJÊCIEM BÊDZIE MO¯LIWE NA PISEMN¥ PROŒBÊ

I DODATKOWY KOSZT OSOBY ZAINTERESOWANEJ.

jest

na konto KIDL zgodnie z uchwa³¹ nr 60/2004 KRDL z dnia 17 grudnia 2004 r., tytu³em “Wp³ata na rzecz

KIDL na dzia³alnoœæ statutow¹”,
kserokopiê dowodu wp³aty z do³¹czon¹ czyteln¹ informacj¹ zawieraj¹c¹ w/w tytu³ wp³aty, imiê

i nazwisko oraz numer wpisu na listê diagnostów laboratoryjnych,
o stanie zdrowia stwierdzaj¹ce zdolnoœæ do wykonywania czynnoœci diagnosty

laboratoryjnego zgodnie z art. 9 ust. 1 pkt. 4 ustawy o diagnostyce laboratoryjnej.

“Prawo Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego”

posiadaj¹ braki w dokumentacji,
zalegaj¹ z p³atnoœci¹ obligatoryjnych sk³adek cz³onkowskich,
dot¹d przes³ali swoje zdjêcia w innym formacie ni¿ 3,5 cm x 4,5 cm, gdy¿ po zmniejszeniu tych zdjêæ do wymaganego formatu

okazuje siê, ¿e twarz na zdjêciu jest nieczytelna.

P R Z Y P O M N I E N I E :

U W A G A :

i za dodatkow¹ op³at¹ poniesionych kosztów ponownego wys³ania

�
�
�

���

wp³aciæ 100 z³.

przes³aæ do biura KIDL

przes³aæ tak¿e zaœwiadczenie lekarskie

dotyczyæ bêdzie

do koñca lutego 2006 r.



Komunikat
Dyrektora Centrum Medycznego

Kszta³cenia Podyplomowego
w sprawie ostatecznego terminu

uzyskiwania specjalizacji I stopnia lub
tytu³u specjalisty drugiego stopnia

przez lekarzy, lekarzy dentystów
i diagnostów laboratoryjnyc.

II. Na podstawie § 36 ust. 2 i § 37 ust. 2
rozporz¹dzenia z dnia 16 kwietnia 2004r.
w sprawie specjalizacji i uzyskiwania
tytu³u specjalisty przez diagnostów
laboratoryjnych (Dz. U. Nr 126, poz.
1319) -

W zwi¹zku z powy¿szym dla diagnostów
laboratoryjnych, którzy przyst¹pili do
specjalizacji na podstawie zarz¹dzenia
Ministra Zdrowia i Opieki Spo³ecznej
z dnia 1 lutego 1983r. w sprawie
specjalizacji lekarzy, lekarzy dentystów,
magistrów farmacji oraz innych osób
z wy¿szym wykszta³ceniem zatrud-
nionych w s³u¿bie zdrowia i opiece
spo³ecznej (Dz. Urz. MZiOS Nr 3,
poz.19 z póŸn. zm.) -

KOMUNIKAT

Uwaga!!!

Choroba von Willebranda - klasyfikacja
i diagnostyka

I. Na podstawie art. 6 ustawy z dnia 29 lipca
2005r. o zmianie ustawy o zawodach
pielêgniarki i po³o¿nej oraz ustawy
o zawodach lekarza i lekarza dentysty,
og³oszonej w Dzienniku Ustaw Nr 175,
poz.1461 z dnia 12 wrzeœnia 2005r. - lekarz
i lekarz dentysta mo¿e uzyskaæ specjalizacjê
pierwszego stopnia lub tytu³ specjalisty
drugiego stopnia nie póŸniej ni¿ w terminie
dwóch lat od dnia wejœcia w ¿ycie niniejszej
ustawy. W zwi¹zku z powy¿szym dla lekarzy
i lekarzy dentystów, którzy przyst¹pili do
specjalizacji na podstawie zarz¹dzenia
Ministra Zdrowia i Opieki Spo³ecznej z dnia
1 lutego 1983r. w sprawie specjalizacji
lekarzy, lekarzy dentystów, magistrów
farmacji oraz innych osób z wy¿szym
wykszta³ceniem zatrudnionych w s³u¿bie
zdrowia i opiece spo³ecznej (Dz. Urz.
MZiOS Nr 3, poz.19 z póŸn. zm.) - ostatni
egzamin na I i II stopieñ specjalizacji w danej
specjalnoœci zostanie zorganizowany
w wiosennej sesji egzaminacyjnej 2007 r.

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

Uprzejmie informujê, ¿e w dniu 17 grudnia
2004 r. na X Posiedzeniu KRDL, zosta³a
podjêta znowelizowana i ujednolicona
w jednym dokumencie oraz odpowiadaj¹ca
potrzebom PT Diagnostów, uchwa³a nr
62/2004 KRDL w sprawie zawieszenia
obowi¹zku p³atnoœci sk³adki cz³onkowskiej
na rzecz Korporacji lub zmniejszenia jej
wysokoœci.

p³atnoœci sk³adek w myœl
w/w Uchwa³y dotyczy tych z Pañstwa,
którzy:
-utracili pracê (paragraf 1 ust. 1),
-pozostaj¹ na urlopie wychowawczym nie
wykonuj¹c czynnoœci na podstawie umowy
o pracê lub umowy cywilnoprawnej
(paragraf 1 ust. 2),
- wykonuj¹ czynnoœci diagnostyki labora-
toryjnej w ramach wolontariatu bez pobie-
rania wynagrodzenia (paragraf 1 ust. 3),

wysokoœci sk³adek
cz³onkowskich o 50% dotyczy natomiast
osób, którzy na mocy decyzji ZUS uzyskali
prawo do emerytury, œwiadczeñ przed-
emerytalnych lub renty (w tym inwalidzkiej)
- (paragraf 2).
Decyzje w sprawach wymienionych
w paragrafie 1, ust. 1, 2 i 3 oraz w paragrafie
2 przedmiotowej uchwa³y KRDL
podejmuje Krajowa Izba Diagnostów
Laboratoryjnych na pisemny wniosek
zainteresowanych diagnostów.
Dotychczasowe Uchwa³y nr 21/2003,
28/2003 i 32/2003 trac¹ swoj¹ moc prawn¹.
Zainteresowane osoby powinny przesy³aæ
do Biura KIDL pisemne wnioski wraz
z w³aœciwymi dokumentami (np.: decyzja
PUP, zaœwiadczenie o urlopie wychowa-
wczym, umowa wolontariatu, decyzja ZUS
w sprawach emerytalno - rentowych).

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

zawodowych
W zwi¹zku z l icznymi pytaniami
i w¹tpliwoœciami wyjaœniamy, ¿e PT
Diagnoœci Laboratoryjni - cz³onkowie
KIDL, bêd¹cy jednoczeœnie cz³onkami
innych samorz¹dów zawodowych (np.
lekarskich, aptekarskich itp.) op³acaj¹
obligatoryjne sk³adki cz³onkowskie
w wysokoœci 15.00 z³ miesiêcznie, zgodnie
z uchwa³ami KRDL (vide: uchwa³a nr
2/2003 KRDL z dnia 13 stycznia 2003 r.
Cz³onkostwo w innych samorz¹dach
zawodowych nie zwalnia z obowi¹zku

op³acania sk³adek w KIDL.

Wszystkim osobom przesy³aj¹cym do Biura
KIDL kserokopie dokumentów zwracamy
uprzejmie uwagê, aby kserokopie te by³y
potwierdzone za zgodnoœæ z orygina³em,
przy czym kopie dokumentów mo¿na
potwierdzaæ np.: w kadrach zak³adu pracy
lub u Przedstawiciela KRDL na dane
województwo, wzglêdnie - odp³atnie -
u notariusza. Potwierdzenie zgodnoœci
danego dokumentu z orygina³em musi byæ
zaopatrzone w pieczêæ instytucji, datê
i nazwisko osoby aprobuj¹cej.

Prosimy uprzejmie, tych z Pañstwa, którzy
w ostatnim czasie:
- którzy w ostatnim czasie 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).
Sekretarz KRDL - Czes³aw G³owniak

Bykowska K., Misiak A
z Pracowni Diagnostyki Choroby von
Willebranda Zak³adu Hemostazy i Zakrze-
pic i z Kliniki Chirurgii Ogólnej i Hema-
tologicznej Instytutu Hematologii i Trans-
fuzjologii w Warszawie

Choroba von Willebranda (vWD) jest to
wrodzona skaza krwotoczna, dziedziczona
w sposób autosomalny, przejawiaj¹c¹ siê
krwawieniami z b³on œluzowych, po
ekstrakcji zêbów, wybroczynami, przed-
³u¿onym czas krwawienia po zranieniach,
a u kobiet przed³u¿onymi i obfitymi
krwawieniami miesiêcznymi. W postaci
ciê¿kiej vWD podobnie jak w hemofilii
mog¹ wystêpowaæ wylewy do stawów
i miêœni. Pod³o¿em molekularnym choroby
vWD jest defekt/niedobór osoczowej
glikoproteiny nazwanej czynnikiem von
Willebranda (vWF).
Choroba von Willebranda wystêpuje 1,5- 2
razy czêœciej ni¿ hemofilia. Jak wykaza³y
badania epidemiologiczne skaza krwoto-
czna pojawia siê u 125 osób na milion
ogólnej populacji. Dane te s¹ jednak
znacznie zani¿one, gdy¿ choroba vWD
wystêpuje czêsto bezobjawowo lub jest
nierozpoznana. U bezobjawowych nosicieli
defektu vWF, skaza krwotoczna mo¿e
ujawniæ siê po przypadkowych zranieniach
lub zabiegach chirurgicznych. Ocenia siê, ¿e
defekt vWF wykrywany laboratoryjnie,
pojawia siê a¿ u 1% ogólnej populacji a wiêc
stosunkowo czêsto.

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

ostatni egzamin na
I i II stopieñ specjalizacji w danej
specjalnoœci zostanie zorganizowany
w jesiennej sesji egzaminacyjnej 2009 r.
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HISTORIA ODKRYCIA
Po raz pierwszy choroba von Willebranda
zosta³a opisana w roku 1926, przez Erica
von Willebranda (44)) u piêcioletniej finki
pochodz¹cej z miejscowoœci Föglo na
wyspach Alandzkich, po³o¿onych na
Ba³tyku pomiêdzy Szwecj¹ a Finlandi¹.
Dziewczynka pochodzi³a z licznej,
wielopokoleniowej rodziny, której
cz³onkowie chorowali na dotychczas
nieznan¹ skazê krwotoczn¹, charaktery-
zuj¹c¹ siê w przeciwieñstwie do hemofilii
przed³u¿onym czasem krwawienia i dziedzi-
czeniem autosomalnym. Pocz¹tkowo
uwa¿ano, ¿e za wyst¹pienie vWD odpowie-
dzialne jest brak czynnika antyhemofilo-
wego (AHG). (1). Milowym krokiem
w historii vWD by³o uzyskanie w latach 70
oczyszczonego preparatu vWF, charaktery-
styka jego struktury bia³kowej i wykazanie,
¿e czynnik antyhemofilowy jest komple-
ksem dwóch bia³ek vWF (niedobór
wywo³uje vWD) i cz. VIII (niedobór
powoduje hemofiliê A) (33). W roku 1991
(22) opisano po raz pierwszy strukturê genu
vWF. W roku 1992 wykazano , ¿e przyczyn¹
skazy krwotocznej w rodzinie opisanej
przez Erica von Willebranda by³a delecja
cytozyny w eksonie 18 genu cz vWF.
Kolejne lata przynios³y dalszy postêp
w rozpoznawaniu i leczeniu choroby von
Willebranda.
Ze wzglêdu na podobieñstwo do hemofilii
pocz¹tkowo chorobê von Willebranda
nazywano pseudohemofili¹ lub angiohe-
mofili¹ potem przez krótki okres czasu
chorob¹ Jurgensa-Willebranda a na koniec
od nazwiska jej odkrywcy chorob¹ von
Willebranda (vWD), a czynnik odpowie-
dzialny za wyst¹pienie skazy czynnikiem von
Willebranda (vWF).

CZYNNIK VON WILLEBRANDA
Synteza i struktura. Czynnik von Wille-
branda (vWF) jest adhezyjn¹ glikoprotein¹,
syntetyzowan¹ w komórkach œródb³onka
i megakariocytach pod kontrol¹ genu
znajduj¹cego siê na koñcu krótkiego
ramienia chromosomu 12 (22). Gen ma
d³ugoœæ 178 kb i zawiera 52 eksony.
Dodatkowo na chromosomie 22 wystêpuje
pseudogen o strukturze odpowiadaj¹cej
eksonom 23-34 genu vWF . Prekursorowa
cz¹steczka vWf jest zbudowana z 2813
aminokwasów w tym od N-koñca peptydu
sygna³owego (22 aminokwasy), regulu-
j¹cego transport do retikulum endoplazma-
tycznego, nastêpnie propolipeptydu (741
aminokwasów) steruj¹cego procesem
multimeryzacji i wreszcie monomeru
stanowi¹cego podstawow¹ podjednostkê
vWf (2050 aminokwasów)(rycina 1).
Monomer jest zbudowany z wielu domen

(A,B,C i D) w których znajduj¹ siê miejsca
o znaczeniu biologicznym (36). I tak obszar
A1 jest odpowiedzialny za wi¹zanie do GP
Ibá p³ytek krwi (adhezja) i kolagenu.; A3 do
kolagenu; D' i D3 do czynnika VIII; C1 do
GP IIb/III p³ytek krwi (agregacja) (33).
Obecne w kr¹¿eniu multimetry s¹
zbudowane od co najmniej dwóch
monomerów tworz¹cych dimer o m.cz. 500
KD a¿ do 40 dimerów . Dimery powstaj¹
w ret ikulum endoplazmatycznym,
natomiast multimetry w aparacie Golgiego.
Czêœæ syntetyzowanego vWF jest
magazynowana w cia³kach Weibel Palade
komórek œródb³onka i ziarnistoœciach

p³ytek krwi, sk¹d mo¿e on byæ uwalniany
po stymulacji pod wp³ywem ró¿nych
czynników w tym trombiny czy desmo-
presyny; czêœæ natomiast jest uwalniana
w sposób ci¹g³y do krwi. W mikroskopie
elektronowym czynnik von Willebranda ma
postaæ w³ókien o œrednicy 2-3 nm na 1300
nm lub klulistych cz¹steczek o œrednicy 2 do
300 nm (13). Czynnik von Willebranda
magazynowany w komórkach œródb³onka
i megakariocytach ma ciê¿ar cz¹steczkowy
znacznie wiekszy ni¿ obecny we krwi ludzi
zdrowych (UvWF, ultralarge vWF > 20 000
kDa) i wykazuje silne dzia³anie prozakrze-
powe (47). W warunkach fizjologicznych
po uwalnieniu z komórek œródb³onka
UvWF wi¹¿e siê na powierzchni œródb³onka
z receptorem i ulega proteolitycznej
modyfikacji pod wp³ywem trombospon-
dyny i metaloproteazy ADAMST13 (45,
46) do multimetrów o masie cz¹steczkowej
(500 do 20 000 kDa). Obecnoœæ
multimetrów o ró¿nej masie cz¹steczkowej
jest wa¿nym kryterium diagnostycznym.
Funkcja biologiczna. W mechanizmie
hemostazy cz vWF odgrywa dwie bardzo
wa¿ne funkcje. Jedna - to udzia³ w adhezji
p³ytek krwi (rycina 2) do podœródb³onko-
wego kolagenu w uszkodzonym naczyniu
o szybkim przep³ywie krwi (zwê¿one
têtnice, drobne naczynia krwionoœne
o wysokim module œcinania). Druga
natomiast to udzia³ w procesie krzepniêcia
krwi (ryc. 3) . Adhezja p³ytek krwi odbywa
siê jedynie z udzia³em wysokocz¹steczko-
wych multimetrów vWF. Je¿eli we krwi brak
jest wysokocz¹steczkowych multimetrów
vWF , aktywnoœæ vWF wyra¿ana jako
vWF:RCo (aktywnoœæ adhezyjna) i vWF:CB
(zdolnoœæ do wi¹zania kolagenu) s¹
obni¿one. W naczyniach o wysokim module
œcinania ¿adne inne bia³ko adhezyjne takie
jak fibrynogen, fibronektyna, trombospon-
dyna, kolagen czy laminina nie mog¹
zast¹piæ cz vWF. W procesie adhezji
czynnik vWF wi¹¿e siê przez domenê A3
z podœródb³onkowym kolagenem uszko-

dzonego naczynia, w wyniku czego
dochodzi do rozfa³dowania struktury vWF
i ods³oniêcia domeny A1, a nastêpnie
zwi¹zania poprzez domenê A1 z ³añcuchem
GPIbá receptora GPIb-IX-V znajduj¹cego
siê na powierzchni p³ytek krwi. Adhezja
p³ytek krwi z udzia³em czynnika vWF
prowadzi do ich aktywacji i agregacji. W
procesie agregacji czynnik vWF tworzy
mostki pomiêdzy glikoproteinami GP
IIb/IIIa s¹siaduj¹cych p³ytek i sekwencj¹
RGD(Arg-Gly-Asp) znajdujac¹ siê
w domenie C1 vWF W œrednich i du¿ych
naczyniach (o wolnym przep³ywie) p³ytki
krwi przylegaj¹ do struktur podœródb³ono-
wych bez udzia³u czynnika von Willebranda.
Udzia³ cz.vWF w krzepniêciu krwi. Drug¹
wa¿na funkcj¹ vWF jest stabilizowanie
czynnika VIII. We krwi czynnik von
Willebranda tworzy kompleks z czynnikiem
VIII uk³adu krzepniêcia krwi poprzez
domene D'/D3. Tworzenie tego kompleksu
(1 czasteczka cz VIII : 50-100 monomerów
vWF) chroni czynnik VIII przed proteolity-
czn¹ degradacj¹ i utrat¹ aktywnoœci
prokoagulacyjnej. Rozk³ad kompleksu
i aktywacja cz VIII zachodzi w momencie
uszkodzenia œciany naczyniowej i powstania
œladowych iloœci trombiny. Trombina
odtrawia polipeptyd od N-koñca ³añcucha
lekkiego cz VIII zawieraj¹cy miejsce
wi¹zania czynnika von Willebranda.
Uwolniony cz VIII wi¹¿e siê z ujemnie
na³adowanymi powierzchniami poprzez
ods³oniête w ten sposób miejsce
receptorowe i bierze udzia³ w krzepniêciu
krwi. U chorych z niedoborem cz vWF
wtórnie wystêpuje niedobór cz VIII
spowodowany skróconym czasem prze¿ycia
tego bia³ka we krwi. W obecnoœci vWF czas
prze¿ycia VIII:C wynosi 8-12 godzin
natomiast przy ca³kowitym braku vWF
zaledwie 1-3 godz (31, 43). Stê¿enie vWF
w osoczu ludzi zdrowych wynosi od 40 do
240 j/dl-1 .

KLASYFIKACJA
Choroba von Willebranda jest bardzo
heterogenna zarówno pod wzglêdem
genetycznym, jak i klinicznym (5). Wœród
cz³onków tej samej rodziny obraz kliniczny
choroby mo¿e siê znacznie ró¿niæ mimo
podobnego lub wrêcz identycznego defektu
laboratoryjnego. U chorych z ³agodn¹ vWD,
choroba czêsto pozostaje nie wykryta lub
jest nieprawid³owo zdiagnozowana.
Do roku 1994 rozró¿niano oko³o 20
podtypów tej skazy krwotocznej. W roku
1994 Sadler ( 39) wprowadzi³ uproszcz-
on¹ klasyfikacjê choroby von Willebranda
p r z y j ê t ¹ p r z e z M i ê d z y n a r o d ow y
Komitet do Spraw Zakrzepów i Hemo-
stazy. Klasyfikacja ta wyró¿nia trzy
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g³ówne typy i cztery podtypy typu 2 choroby
von Willebranda (tabela 1). W typie 1 i 3
wystêpuje defekt iloœciowy, w typie 2
jakoœciowy . Typ 1 wystêpuje u ponad 70%
chorych z vWD; typ 2A i 2B u 10-15%, 2M i
2N bardzo rzadko; typ 3 u 1-5 osób na
milion. Ró¿nicowanie typów opiera siê na
analizie obrazu klinicznego, wywiadzie
rodzinnym i analizie laboratoryjnej (9, 12,
21)). Analiza laboratoryjna obejmuje ocenê
stê¿enia antygenu (vWF:Ag); analizie
struktury multimerycznej aWF; aktywnoœci
biologicznej vWF i aktywnoœci cz VIII
(VIII:C). Aktywnoœæ biologiczna vWF jest
wyra¿ana przez : a/ zdolnoœæ do adhezji
p³ytek krwi (kofaktor rystocetyny, WF:RCo)
i b/ zdolnoœæ do wi¹zania kolagenu
(vWF:CB); c/ aglutynacjê p³ytek krwi pod
wp³ywem niskich stê¿eñ rystocetyny
(RIPA). ]
CHARAKTERYSTYKA  TYPÓW  vWD
Choroba vWd. typu 1 skaza krwotoczna jest
³agodna lub umiarkowana a stê¿enia.
v W F : RC o, v W F : A g i V I I I : C s ¹
proporcjonalnie obni¿one (38) . U kobiet
³agodna postaæ choroby von Willebranda
jest silniej manifestowana klinicznie
i charakteryzuje siê przed³u¿onymi i bardzo
obfitymi krwawieniami miesiêcznymi (16) .
Krwawienia poporodowe wystêpuj¹
rzadko, poniewa¿ stê¿enie FVIII/vWF
wzrasta pod koniec ci¹¿y do poziomów
prawid³owych. Obserwowana u chorych
z typem 1 heterogennoœæ fenotypowa
mo¿e byæ spowodowana du¿ym rozrzutem
wartoœci vWF:RCo (15-50%) i w³aœciwo-
œciami p³ytkowego vWF(7). Przyjmuj¹c jako
kryterium obecnoœæ vWF w p³ytkach krwi,
typ 1 mo¿na podzieliæ na trzy podgrupy; 1 -
z prawid³owym stê¿eniem vWF o prawi-
d³owej strukturze cz¹steczki; 2 - o niskim
stê¿eniu vWF i prawid³owej cz¹steczce oraz
3 - charakteryzuj¹c¹ siê niskim stê¿eniem
i niska aktywnoœci¹ vWF (19, 23, 42). U osób
z obni¿on¹ aktywnoœci¹ vWF w p³ytkach
krwi niskie jest tak¿e stê¿enie vWF
w komórkach œródb³onka i wiêksza ni¿
w pozosta³ych grupach tendencja do krwa-
wieñ (10).
Typ 2A charakteryzuje siê upoœledzon¹
adhezj¹ p³ytek krwi do kolagenu, brakiem
we krwi du¿ych i poœrednich multimetrów
oraz prawid³owym lub obni¿onym
vWF:RCo i vWF:Ag.. Niedobór wielko-
cz¹steczkowych i poœrednich multimetrów
odpowiedzialny za obni¿enie aktywnoœci
vWF:RCo mo¿e byæ spowodowany mutacj¹
w obszarze A2 (u 1/3 chorych jest
wykrywana mutacja Arg834Tryp) powo-
duj¹ca, ¿e:
albo 1/ ¿e najwiêksze multimetry,
zawieraj¹ce zmutowane podjednostki s¹ za-
trzymywane w retikulum endoplazmaty-
cznym, a do krwi s¹ uwalnianie jedynie

mniejsze, prawid³owe;
albo 2/ ¿e wielkocz¹steczkowe, zawieraj¹ce
mutacje multimetry po uwolnieniu do krwi
ulegaj¹ nadmiernej proteolizie przez
osoczow¹. metaloproteazê (15, 20).
Typ 2B dziedziczy siê autosomalnie
dominuj¹co choæ opisano przypadki
dziedziczenia recesywnego (26). U chorych
mo¿e wystêpowaæ ³agodna trombo-
cytopenia, wiêksze p³ytki oraz przed³u¿ony
czas krwawienia. Trombocytopenia mo¿e
siê nasilaæ podczas ci¹¿y (32, 35) W testach
laboratoryjnych obserwuje siê zwiêkszon¹
aglutynacjê pod wp³ywem rystocetyny
(RIPA) i brak w osoczu wysoko-
cz¹steczkowych multimetrów (37). Struktu-
ra multimeryczna p³ytkowego i œródb³onko-
wego vWF jest w tym typie prawid³owa
(12, 30).
Niedobór wielkocz¹steczkowych multime-
trów we krwi ma inne pod³o¿e
molekularne ni¿ w typie 2A. W typie 2B
zazwyczaj mutacja w regionie A1 powoduje
zwiêkszenie powinowactwa vWF do
receptora p³ytkowego GPIb w wyniku
czego czynnik vWF spontanicznie wi¹¿e
siê z tym receptorem i w kompleksie
z p³ytkami jest w usuwany z kr¹¿enia (6, 34).
Pod³o¿em typu 2M s¹ najczêœciej mutacje
w obszarze A1 vWF, odpowiedzialnym za
reakcjê z kolagenem. U chorych
upoœledzona jest adhezja p³ytek, obni¿ony
jest vWF:RCo, vWF:Ag i VIII:C
prawid³owy/obni¿ony i prawid³owy
/upoœledzony RIPA i w przeciwieñstwie do
typu 2A prawid³owy rozk³ad multimetrów.
Wyj¹tkiem w typie 2M jest wariant
Vicenza charakteryzuj¹cy siê niskim
stê¿eniem antygenu i wiêkszymi ni¿
normalnie multimetrami zbli¿onymi
wielkoœci¹ do vWF p³ytkowego
i œródb³onkowego.
Typ 2N jest wynikiem mutacji w N- koñcu
cz¹steczki vWF, w obszarze wi¹zania z
czynnikiem VIII w wyniku czego zmniejsza
siê powinowactwo vWF i VIII:C i skraca siê
czas prze¿ycia cz VIII:C we krwi. Badania
laboratoryjne wykazuj¹ prawid³owe lub
nieznacznie obni¿one vWF:RCo i vWF:Ag
i nieproporcjonalnie niskie stê¿enia VIII:C
(30, 26, 45, 46), Fenotypowo typ 2N jest
czêsto trudny do odró¿nienia od ³agodnej
lub umiarkowanej hemofilii A.
W typie 3, ciê¿kim,, obraz kliniczny
przypomina hemofiliê a dziedziczenie jest
autosomalne recesywne. Typ 3 vWD jest
stosunkowo ³atwy do rozpoznania u cho-
rych wystêpuje ciê¿ka skaza krwotoczna,
stê¿enie vWF i cz VIII jest bardzo niskie lub
nieoznaczalne. Podobnie jak w hemofilii
u chorych wystêpuj¹ wylewy do stawów
i miêœni. U 5-8% chorych leczonych
koncentratami cz VIII/vWF pojawiaj¹ siê

alloprzeciwcia³a (4, 11, 24,27, 22, 33 40).
Oprócz wrodzonej, uwarunkowanej gene-
tycznie vWD, mo¿e tak¿e wystêpowaæ
nabyta choroba vWD (Acquired von
Willebrand Syndrome, AvWS). AvWS
pojawia siê zazwyczaj w póŸnym wieku,
skaza krwotoczna nie wytêpuje u innych
cz³onków rodziny. Obraz kliniczny
i laboratoryjny AvWS jest podobny jak
w typie 1 lub 2 vWD. Skaza krwotoczna jest
zazwyczaj spowodowana pojawieniem siê
przeciwcia³, adsorpcj¹ na komórkach
nowotworowych lub proteolityczn¹ degra-
dacj¹. AvWS towarzyszy najczêœciej choro-
om limfoproliferacyjnym, mielodysplasty-
cznym, nowotworowym, immunologi-
cznym a tak¿e cukrzycy czy niedoczynnoœci
tarczycy. Mo¿e pojawiaæ siê tak¿e po
leczeniu niektórymi antybiotykami (np.
griseofulvin¹, ciprofloksacyn¹), lekami
przeciwdrgarwkowymi (kwasem walproino-
wym) czy hydroksymetylowan¹ skrobi¹.
Zwiêkszone powinowactwo p³ytek krwi
i vWF wystêpuje nie tylko w vWD typu
2B ale tak¿e w chorobie pseudo von
Willebranda. Ró¿nica jednak polega na tym,
¿e o ile w typie 2B vWD defekt adhezji jest
spowodowany defektem cz¹steczki vWF to
w chorobie pseudo vWD defektem p³ytek
krwi (30). Klinicznie i laboratoryjnie
choroba pseudo von Willebranda podobnie
jak w typie 2BvWD charakteryzuje siê
³agodn¹ ma³op³ytkowoœci¹, brakiem
w osoczu wielkoczasteczjkowych multimet-
rów, wyd³u¿onym czasem krwawienia,
w ró¿nym stopniu obni¿on¹ aktywnoœci¹
vWF i VIII:C i zwiêkszon¹ aglutynacj¹
p³ytek przy niskich stê¿eniach rystocetyny
(RIPA). Typ 2B ró¿nicuje siê od choroby
pseudo von Willebranda wykonuj¹c
agregacjê p³ytek krwi w obecnoœci
oczyszczonego vWF bez dodania rysto-
cetyny .
DIAGNOSTYKA  LABORATORYJNA

Wystêpowanie choroby von Willebranda
mo¿na podejrzewaæ u chorych z wywiadem
krwawieñ z b³on œluzowych, po ekstrakcji
zêbów, pooperacyjnych, szczególnie
wówczas gdy wywiad rodzinny sugeruje
autosomalne dziedziczenie defektu. Nale¿y
pamiêtaæ, ¿e u osób z tej samej rodzinny
z tym samym defektem laboratoryjnym
nasilenie skazy mo¿e byæ ró¿ne, a u kobiet
jedynym przejawem choroby mog¹ byæ
obfite i przed³u¿one krwawienia miesiêczne.
Przystêpuj¹c do badañ laboratoryjnych
nale¿y pamiêtaæ o heterogennoœci vWD
i fizjologicznej zmiennoœci stê¿eñ czynnika
vWF w zale¿noœci od czynników genety-
cznych i œrodowiskowych. Stê¿enie
czynnika von Willebranda w oko³o 30%
zale¿y od grupy krwi. U osób grupy krwi 0
œredni poziom vWF jest o oko³o 25-30%
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ni¿szy ni¿ u osób z grupa krwi A lub B.
Poniewa¿ dolna granica normy w grupie 0
odpowiada postaci ³agodnej vWD (15-50%)
st¹d trudno niekiedy na postawie badañ
laboratoryjnych zdecydowaæ czy mamy do
czynienia z osob¹ chor¹ czy zdrow¹ (14). U
osób grupy 0 zaleca siê przyjmowanie jako
wartoœæ normy wynik œredni dla danej
populacji pomniejszony o dwa odchylenia
standardowe (2SD). Stê¿enie vWF we krwi
zmienia siê z wiekiem. U noworodków
pocz¹tkowo wynosi 153 ± 67 IU/dl-1
(1 dzieñ), potem stopniowo spada i po 180
dniach osi¹ga wartoœæ 107±45 IU/dl-1 (40)
Takie ró¿nice w stê¿eniu vWF powoduj¹, ¿e
do 7 miesi¹ca ¿ycia vWD jest trudna do
zdiagnozowania . Po 40 roku ¿ycia stê¿enie
vWF wzrasta o oko³o 10 IU/dl-1 na dekadê
, st¹d u osób starszych przebieg vWD jest
³agodniejszy (2, 17 ). Stê¿enie vWF zmienia
siê tak¿e podczas cyklu menstruacyjnego
(30, 28), wzrasta podczas ci¹¿y (najwiêcej w
trzecim trymestrze) u kobiet zdrowych i u
wiêkszoœci lecz nie wszystkich z vWD typu
1, nie wzrasta z typem 3 i w ró¿nym stopniu
w typie 2 (3, 18). Wzrasta tak¿e pod
w p ³ y w e m d o u s t n y c h œ r o d k ó w
antykoncepcyjnych, leczenia hormo-
nalnego, po wysi³ku fizycznym i stresie,
w stanach zapalnych (jest bia³kiem ostrej
fazy), chorobach nowotworowych,
cukrzycy, nadczynnoœci tarczycy, chorobach
zakaŸnych.
Okresowe i przejœciowe wzrosty stê¿enia
vWF (np. po wysi³ku fizycznym czy stresie)
u osób z typem 1 bardzo utrudniaj¹
rozpoznanie i dlatego zalecane jest powta-
rzanie 2-3 krotne badania w odstêpach
czasu, za ka¿dym razem po 15-30 minuto-
wym odpoczynku.
Rozpoznawanie choroby von Willebranda
mo¿na podzieliæ na: badania kliniczne
z wywiadem w kierunku rodzinnego
wystêpowania skazy krwotocznej oraz
badania laboratoryjne.

TESTY LABORATORYJNE
Badania laboratoryjne obejmuj¹ 1/ Badania
wstêpne, przesiewowe; 2/ Wykrywanie typu
vWD; 3/ wykrywanie podtypu Wd..
A/ Badania przesiewowe: S¹ to badania
ogólne, wskazuj¹ce (nie zawsze) na
mo¿liwoœæ wyst¹pienia vWD. Obejmuj¹ one
oznaczenie liczby p³ytek krwi, czasu krwa-
wienia (obecnie bardzo rzadko wykony-
wany), czasu APTT, oraz czasu okluzji
z zastosowaniem analizatora PFA-100.
Oznaczenie liczby p³ytek krwi pozwala na
wykluczenie ma³op³ytkowoœci nie zwi¹zanej
z vWD. U chorych z chorob¹ vWD liczba
p³ytek krwi jest prawid³owa a ³agodna
ma³op³ytkowoœæ mo¿e wystêpowaæ jedynie
w typie 2B.
Czas krwawienia ma niewielk¹ wartoœæ
diagnostyczn¹. .Jest przed³u¿ony nie tylko

w typie 3 vWD ale tak¿e u osób
z ma³op³ytkowoœci¹, zaburzeniami funkcji
p³ytek, i œciany naczyniowej natomiast
jedynie u 50 % chorych z typem 1 vWD.
Czas APTT jest przed³u¿ony u osób
z niedoborem czynników krzepniêcia drogi
wewn¹trzpochodnej szczególnie na cz XII,
u chorych z typem 3 vWD, u czêœci chorych
chorych typem 1 i 2. Prawid³owa wartoœæ
APTT nie wyklucza vWD.
Najczulszym badaniem przesiewowym
pozwalaj¹cym na wykrycie vWD jest pomiar
okluzji w aparacie PFA-100 ( 21). Badanie to
pozwala na szybkie oznaczenie funkcji
adhezyjnej vWF.. . Próbkê krwi cytrynia-
nowej pacjenta wlewa siê do kasety
pomiarowej, zbudowanej z kapilary
i przegradzaj¹cej j¹ membrany z centralnie
po³o¿onym otworem. Membrana pokryta
jest kolagenem (fibrylarnym typu I, ze
œciegien wo³u. ) oraz agonist¹ agregacji
p³ytek ADP lub epinefryn¹. Krew zasysana
jest ze zbiornika przez kapilarê i otwór.
Przep³yw krwi przez kapilary odzwierciedla
warunki panuj¹ce w naczyniu o wysokim
module œcinania. Aparat rejestruje czas
(czas okluzji) up³ywaj¹cy od pocz¹tku
pomiaru do chwili zamkniêcia otworu przez
czop p³ytkowy. Przed³u¿ony czas okluzji
oznacza siê u oko³o 95% chorych z vWD.
Czas okluzji jest prawid³owy u chorych
z typem 2N i u czêœci chorych z ³agodn¹
postaci¹ typu 1. Pomiar nie jest jednak
swoisty dla vWD poniewa¿ przed³u¿enie
czasu okluzji mo¿e byæ tak¿e spowodowane
tak¿e wrodzonymi (trombastenia Glanz-
manna) i nabytymi zaburzeniami funkcji
p³ytek krwi (przeciwcia³a przeciwp³ytkowe,
leczenie aspiryn¹).
B/ Rozpoznawanie typu choroby obejmuje:
- oznaczenie antygenu (vWF:Ag); akty-
wnoœci kofaktora rystocetyny (vWF: R:Cof);
wi¹zania z kolagenem (vWF: CBA, collagen-
binding assay) oraz aktywnoœci prokoagu-
lacyjna czynnika VIII.
Oznaczenie stê¿enia antygenu vWF
wykonuje siê met. immunoelektroforezy
z u¿yciem przeciwcia³ poliklonalnych,
metod¹ lateksow¹ lub metod¹ ELISA
z u¿yciem przeciwcia³ monoklonalnych.
Oznaczenie antygenu pozwala na identyfi-
kacje choroby vWD oraz odró¿nienie jej od
hemofilii A. W hemofilii A antygen vWF jest
prawid³owy natomiast w chorobie vWD:
w typie 3 poni¿ej 5%; w typie 1 obni¿ony
proporcjonalnie do vWF:RCo i w typie 2,
wystêpuj¹cym stosunkowo rzadko, obni-
¿ony lub prawid³owy.
vWF:RCo, (kofaktor rystocetyny )jest to test
s³u¿¹cy do oceny p³ytkowej hemostazy
zale¿nej od vWF. Test ten jest wykonywany
rutynowo przy u¿yciu automatu koaguolo-
gicznego, lub agregometru. Zasad¹ testu
jest pomiar aglutynacji œwie¿ych lub konser-

wowanych p³ytek (utrwalonych formalina
lub liofilizowanych) pod wp³ywem rysto-
cetyny glikopeptydu o niskim ciê¿arze cz¹-
steczkowym uzyskiwanego z Actinomyces
Nocardia Lurida. Rystocetyna wi¹¿e siê
z vWf i GP Ibalfa powoduj¹c zale¿n¹ od
vWF aglutynacjê p³ytek krwi. Wynik testu
zale¿y od obecnoœci i prawid³owej struktury
wielkocz¹steczkowych multimetrów
i prawid³owej struktury receptora GP Ib-
IX-V na powierzchni p³ytek krwi. U czêœci
osób z typem 1, u osób z typem 2A, 2B , 2M
aktywnoœæ vWF:RCof jest najczêœciej
obni¿ona, w typie 2N obni¿ona lub
prawid³owa, w typie 3 nieobecna. vWF:RCo
nie wykryje natomiast typu 2 jeœli jest on
spowodowany mutacja w domenie vWF
odpowiedzialnej za wi¹zanie kolagenu.
Poniewa¿ u chorych z ³agodnym vWD
typu 1 vWF:RCo mo¿e dawaæ okresowo
wyniki prawid³owe (stres, infekcja, ci¹¿a)
u chorych z podejrzeniem vWD badanie
nale¿y powtórzyæ 2-3 krotnie.
Obecnie opracowano testy alternatywne do
R:Cof. S¹ to testy ELISA z u¿yciem
przeciwcia³ monoklonalnych anty GPIb .
Testy ELIZA nie s¹ stosowane rutynowo
poniewa¿ nie s¹ one wystarczaj¹co czu³e do
wykrywania typu 2 i s¹ du¿o bardziej
czasoch³onne i pracoch³onne ni¿ vWF:RCo.
Innym testem s³u¿¹cym do badania
aktywnoœci biologicznej vWF jest test
okreœlaj¹cy wi¹zanie vWF do kolagenu
(vWF:CB), Test ten, wykonywany met.
ELISA, przy u¿yciu przeciwcia³ mono-
klonalnych, pozwala na ocenê adhezji p³ytek
krwi i jest porównywalny a nawet czulszy ni¿
oznaczenie kofaktora rystocetyny. Zasad¹
testu jest pomiar adhezji osoczowego vWF
do p³ytki op³aszczonej kolagenem. Wynik
testu zale¿y od obecnoœci wielkocz¹stecz-
kowych multimetrów vWF i od prawid³owej
struktury kolagenu. Test ten pozwala na
lepsze ni¿ vWF:RCo zró¿nicowanie typu
1 i 2 (41) i precyzyjniejsz¹ ocenê wyników
leczenia desmopresyna w typie 2A. (czêsto
choæ vWF:RCo jest jeszcze prawid³owy,
vWF:CB jest dalej przed³u¿ony). vWF:CB
nie wykrywa natomiast typu 2 spowodowa-
nego mutacj¹ w obszarze wi¹zania z GPIbá
(2M). Identyfikacja typu 2 powinna byæ
przeprowadzana przy zastosowaniu obu
testów : vWF:RCo i aWF:CB.
Aktywnoœæ czynnika VIII mo¿e byæ
oznaczana met koaguologiczn¹ lub chromo-
genn¹ przy u¿yciu automatów koaguolo-
gicznych. Aktywnoœæ cz VIII jest obni¿ona
w typie 2N; w typie 3 poni¿ej 5%,
w pozosta³ych zaœ typach prawid³owa lub
obni¿ona.
C/ Wykrywanie podtypów vWD opiera siê
na wynikach testu RIPA, analizie
multimerów vWF, ocenie wi¹zania vWF
z cz.VIII.

�
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Test RIPA ocenia powinowactwo vWF do
receptora GPIb-IX-V p³ytek krwi. Zasad¹
badania jest pomiar agregacji p³ytek krwi
w osoczu bogatop³ytkowym pod wp³ywem
ró¿nych stê¿eñ rystocetyny, przy u¿yciu
agregometru. Je¿eli agregacja przy stê¿eniu
rystocetyny 0,5 mg/ml (u osoby zdrowej
agregacja w tych warunkach nie zachodzi)
jest równa lub wiêksza ni¿ 30% co œwiadczy
to o zwiêkszonym powinowactwie vWF
i p³ytek krwi, wówczas rozpoznajemy typ
2B vWD lub chorobê pseudo von
Willebranda. Zró¿nicowanie pomiêdzy
typem vWD i pseudo vWD opiera siê na
wyniku agregacji w obecnoœci stê¿onego
vWF (koñcowe stê¿enie powinno byæ co

najmniej 200 j./dl). Analiza multimetrów
Badanie to obejmuje trzy etapy; najpierw
wykonuje siê elektroforeze w 1,5% ¿elu
agarozowym, nastêpnie immunoblotig i na
koniec identyfikacje produktów rozdzia³u
met chemiluminescencyjn¹. Poniewa¿
poszczególne typy vWD ró¿ni¹ siê struktur¹
multimetrów, badanie to ma szczególna
wartoœæ diagnostyczn¹ (tabela 1).
Wi¹zanie VIII:C. Badanie to pozwalana
zró¿nicowanie pomiêdzy typu 2N choroby
von Willebranda i hemofili¹ A. W teœcie
wykonywanym dwiema metodami: metod¹
ELISA z u¿yciem przeciwcia³ monoklo-
nalnych i metod¹ chromogenn¹ okreœla siê
iloœæ cz VIII zwi¹zanego z vWF. W typie 2N

wi¹zanie vWF z cz. VIII jest
upoœledzone, w hemofilii A zaœ
prawid³owe.
P³ytkowy czynnik von Wille-
branda. Analizê p³ytkowego vWF
wykonuje siê u chorych z typem 1
u których skaza krwotoczna jest
niewspó³mierna do wyniku
vWF:RCo. Badanie to jest jednak
bardzo rzadko wykonywane gdy¿
nie opracowano dotychczas
miêdzynarodowego standardu dla
tej metody.
Kolejnoœæ wykonywania badañ
ró¿nicuj¹cych typy vWD i oraz
sposób analizy wyników u cho-
rych, u których wywiad kliniczny
i testy przesiewowe wskazuje na
mo¿liwoœæ wystêpowania vWD
przedstawia rycina 4. Ze wzglêdu
na ogromn¹ z³o¿onoœæ diagnosty-
ki vWD mo¿e byæ ona wykony-
wana jedynie w specjalistycznych
pracowniach, wyposa¿onych
w odpowiedni¹ aparaturê i zatru-
dniaj¹cych doœwiadczony perso-
nel. W wiêkszoœci laboratoriów
mo¿liwe jest jedynie wykonanie
podstawowych badañ w kierunku
vWD. Nale¿y wiêc pamiêtaæ, ¿e
wyniki testów przesiewowych s¹
niewystarczaj¹ce do potwierdzenia
b¹dŸ wykluczenia choroby vWD
a rozpoznanie choroby jest
mo¿liwe jedynie w oparciu o ana-
lizê wszystkich w³aœciwoœci cz¹ste-
czki vWF: antygenu, aktywnoœci
kofaktora rystocetyny, aktywnoœci
czynnika VIII i struktury multi-
merycznej vWF. Oceniaj¹c akty-
wnoœæ czynnika von Willebranda
na podstawie wartoœci kofaktora
rystocetyny nale¿y trzeba braæ
pod uwagê obecnoœæ czynników
mog¹cych mieæ wp³yw na stê¿enie
tego bia³ka we krwi.

Spis piœmiennictwa u autora.
Spis tabel i rycin
Rycina 1. Struktura cz¹steczki czynnika von
Willebranda
Rycina 2. Adhezja i agregacja z udzia³em
czynnika von Willebranda
Rycina 3. Udzia³ czynnika von Willebranda
w procesie krzepniecia krwi
Rycina 4. Algorytm postêpowania
diagnostycznego u chorych z choroba von
Willebranda
Tabela 4 jest w³¹czona do tekstu.

Adres autora: Pracownia Diagnostyki
Choroby von Willebranda Zak³adu Hemostazy
i Zakrzepic w Instytucie Hematologii
i Transfuzjologii w Warszawie

I.  Oznaczenie antygenu AWF:Ag

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

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

pawid³owe
multimery multimerów

typ 2M                typ 2B ? pseudo vWD?

typ 2B typ 2 A
lub ch. pseudo vWD

Agregacja   w obecnoœci stê¿onego vWF
(bez rystocetyny)

A.  Ca³kowity brak antygenu (vWF:Ag)

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

a)  iloraz  vWF:RCo do AWF:Ag

b) iloraz VIII:C do vWF:Ag

Typ 3 vWD

0,7 – 1,2                    <0,7

RIPA – RIPA -

pseudo vWD

typ 2B vWD

hemofilia A
1,0                     <1,0

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

typ 2N vWD

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

brak wysokoczasteczkowych

podwy¿szony prawid³owy

obecna

prawid³owe

upoœledzone

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

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

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

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

©«ª�¬®­°¯²±�³µ´·¶²¸º¹¼» ¬·¹½¬²¹
ul. Kaliowa 3, 86-300 Grudzi¹dz

tel.(48-56) 462-24-24,
fax. (48-56) 462-33-33, 465-45-18

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

bksel@bio-ksel.com.pl


