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U schytku 2016 roku

Drodzy Diagnosci,

Szybkim krokiem zblizamy si¢ do konica drugiego roku pracy
IV Kadencji KRDL.

Z pewnoscia zycie czfowieka nie toczy sie wedtug jednego tyl-
ko kalendarza. A rozrdzni¢ mozna ten zwykty, najbardziej znany,
gregorianski, okreslany miesigcami od stycznia do grudnia, ka-
lendarz liczony porami roku, kalendarz $wiateczny czy kalendarz
kadencji samorzadu, gdzie wlasnie mija pétmetek dziatalnosci IV
kadencji KRDL. Pora zatem podsumowac, co istotnego wydarzy-
fo sie w minionym czasie.

Byt to trudny czas walki o procedowanie ustawy o diagno-
styce laboratoryjnej w Sejmie, a nastgpnie wybory parlamentar-
ne i zmiana rzadu. Nadal nie znamy pomystéw nowego resortu
zdrowia na uzdrowienie medycyny laboratoryjnej w Polsce. Nie
wida¢ zadnych zmian.

Obecny minister, w przeciwienistwie do poprzednikéw, nie
okreslit zadnej z dziedziny medycyny laboratoryjnej za priory-
tetows, nie widzi koniecznosci wyksztalcenia medycznego dia-
gnosty laboratoryjnego, stad dopuszcza mozliwos¢ wlaczenia do
naszego zawodu absolwent6éw kierunkéw przyrodniczych, nie do-
strzega istotnej roli diagnosty laboratoryjnego i medycznego la-
boratorium diagnostycznego w systemie stuzby zdrowia oraz nie
wyrazil zgody na powolanie konsultantow krajowych sposrod
diagnostow laboratoryjnych dla poszczegdlnych dziedzin medy-
cyny laboratoryjnej. Podobne jak KIDL, resort zdrowia dostrzega
koniecznos¢ powolania instytucji nadzorujacej jakos¢ swiadczo-
nych ustug z zakresu diagnostyki laboratoryjnej i realizacje, przez
medyczne laboratoria diagnostyczne, zapisoéw aktow prawnych,
a takze monitorowanie zapotrzebowania na okreslone profile
badan w poszczegdlnych wojewddztwach. Dyskusje z resortem
zdrowia trwaja, my nie tracimy nadziei, ze argumenty samorza-
du przekonajg rezydentow na ulicy Miodowej 15 i nastapia dobre
zmiany dla medycyny laboratoryjnej w Polsce.

Jubileusze samorzadéw zawodowych
Mijajacy rok 2016 jest czasem jubileuszy. Mineto 25 lat od re-
aktywacji dzialalnosci samorzadéw lekarskiego i aptekarskiego

oraz powolania do zycia samorzadu pielegniarek i potoznych, le-
karzy weterynarii. Z tej okazji odbyly sie wspaniate gale potaczone
z odznaczeniami aktywnych i zastuzonych samorzadowcow. Wia-
dzom samorzadéw serdecznie gratulujemy aktywnej dziatalnoéci
na rzecz reprezentowania oséb wykonujacych zawody zaufania
publicznego i sprawowania pieczy nad nalezytym wykonywaniem
tych zawoddéw w granicach interesu publicznego i dla jego ochrony.

Studenci analityki medycznej
juz dzi$ buduja przysztos¢
medycyny laboratoryjnej w Polsce

Bardzo ciesze si¢ i jestem dumna z naszych mlodych przy-
szlych diagnostéw laboratoryjnych. Ich aktywnos¢ jest moty-
wacja dla dalszego dzialania i buduje poraniong nadzieje. 26 li-
stopada 2016 odbyta si¢ I Ogélnopolska Konferencja Naukowa
Studentéw Medycyny Laboratoryjnej w Szczecinie pt: ,Wspot-
czesna medycyna laboratoryjna” zorganizowana przez studentow
analityki medycznej nalezacych do Studenckiego Stowarzyszenia
Miodych Diagnostéw Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego
w Szczecinie.

A

Na wydarzenie to przyjechalo mnéstwo mtodych ludzi studiu-
jacych medycyne laboratoryjng na réznych uniwersytetach me-
dycznych w catej Polsce. Swoja obecnoscia zaszczycilo rowniez gro-
no rektoréw PUM, profesoréw, doktorow oraz zaproszonych gosci.
Licznie pojawili si¢ takze diagnosci laboratoryjni oraz lekarze.
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W drugim dniu spotkania odbyta sie IX Ogélnopolska Debata Stu-
dentéw Analityki medycznej/ Medycyny laboratoryjnej. Dziekuje
Mtodym Organizatorom za pomyst i jego wspanialg realizacje.
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X1 Lueelskl Festiwar Navki

Z wielkg radoscig informujemy, iz Lubelskie Towarzystwo
Studentéw Analityki Medycznej wygrato XIII Lubelski Festiwal
Nauki 17-23.09.2016 w kategorii najlepszy projekt studencki zre-
alizowany z ramienia Uniwersytetu Medycznego w Lublinie!

Wszystkim zaangazowanym w projekt serdecznie dziekujemy.

Dyplomatorium potaczone z uroczystym
wreczeniem Prawa Wykonywania Zawodu
Diagnosty Laboratoryjnego

Bardzo sie ciesz¢, ze Wladze uniwersytetow medycznych
umozliwiajg ztozenie §lubowania i wreczenie prawa wykonywa-
nia Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego absolwentom kierunku
analityka medyczna podczas uroczystego dyplomatorium.

Tradycja stalo si¢ przyznawanie przez samorzad diagnostow
laboratoryjnych nagrody finansowej dla najlepszego absolwenta

kierunku analityka medyczna danej uczelni oraz nagréd pieniez-
nych dla autoréw najlepszych prac magisterskich wyréznionych
w konkursach wydzialowych. Bardzo dzigkuje Wtadzom Uczelni
za wspOlprace i wspanialg goscinno$¢ dla przedstawicieli KRDL.
Zapraszam do galerii zdjec.

Komisja ds. Etyki KIDL

Komisja ds. Etyki 26 stycznia 2016 roku wydata stanowisko
méwigce, ze osoby pelnigce funkcje z wyboru w organach Kra-
jowej Izby Diagnostow laboratoryjnych powinny spetniaé wy-
mogi niekaralnosci prawomocnym wyrokiem za ,przestepstwa
umyslne i umyslne przestepstwa skarbowe”. Podczas kolejne-
go posiedzenia 21 listopada 2016 roku, Czionkowie Komisji ds.
Etyki przeanalizowali propozycje zapisow w projekcie nowelizo-
wanej ustawy o diagnostyce laboratoryjnej, jednoznacznie okre-
$lajacych wyzej wymienione wymogi. Obecnie trwaja prace nad
przygotowaniem stosowanych zapisow w Kodeksie Etyki Diagno-
sty Laboratoryjnego.

Zespot do spraw opracowania koncepcji
zmian w zakresie funkcjonowania osrodkow
badania jakosci w diagnostyce laboratoryjnej

i mikrobiologicznej

Minister Zdrowia zarzgdzeniem z dnia 6 pazdziernika 2016 r.
powotal Zespot do spraw opracowania koncepcji zmian w zakre-
sie funkcjonowania osrodkéw badania jakosci w diagnostyce la-
boratoryjnej i mikrobiologicznej. Na Przewodniczacego Zespo-
tu powolany zostat prof. dr hab. Maciej Szmitkowski Konsultant
Krajowy w dziedzinie diagnostyki laboratoryjnej. Z ramienia
KRDL w sktad zespotu wchodzg: dr Bogustaw Grabowski - wice-
prezes KRDL i dr Roland Rétkowski Cztonek Prezydium KRDL.

W zwigzku z powolaniem do prac ww. zespotu przedstawicie-
la Pracodawcéw RP wystosowatam zapytanie do ministra zdro-
wia z prosbg o uzasadnienia tej decyzji i informacji, jakie prze-
stanki spowodowaly wiaczenie tej organizacji. Analiza Statutu
konfederacji Pracodawcéw RP wskazuje, iz podstawowym celem
dziatania ww. organizacji jest ochrona pracodawcow i troska o ich

interesy, a nie dobro publiczne, jakim jest bezpieczenstwo pacjen-
ta. Tymczasem celem Zespotu jest ,,opracowanie koncepcji zmian

w zakresie funkcjonowania osrodkéw badan jakoéci w diagno-
styce laboratoryjnej i mikrobiologicznej”, a zatem dzialalno$¢
niezwigzana z potrzebg zapewnienia ochrony intereséw praco-
dawcow w Rzeczypospolitej Polskiej. Niestety w odpowiedzi nie
otrzymatam uzasadnienia decyzji Pana Ministra.

Szkolenia diagnostéw

Miniony kwartal obfitowal w organizowane i dofinansowy-
wane przez KIDL liczne szkolenia dla diagnostow laboratoryj-
nych. Cieszyly si¢ one duzym zainteresowaniem, w szczegdlnosci
nowo rozpoczete szkolenia z diagnostyki nasienia. Przypomne,
ze szkolenia to nie tylko obowiazek i prawo diagnostéw do cia-
glego podnoszenia kwalifikacji, ale takze obowigzek Izby, ktory
staramy si¢ sumiennie wykonywac¢ na podstawie art. 35. pkt. 2
ustawy o diagnostyce laboratoryjnej. Zachecamy do zapoznawa-
nia sie z propozycjami szkolen zamieszczanymi na stronie KIDL.

Pierwszy Krajowy
Zjazd Fizjoterapeutéw

28-29 grudnia 2016 roku w Warszawie odbyt si¢ pierwszy Kra-
jowy Zjazd Fizjoterapeutéw, na ktorym zostang wybrane wladze
nowego samorzadu zawodowego Samorzadu Fizjoterapeutow.
Serdecznie gratulujemy Fizjoterapeutom, iz mimo wielu prze-
ciwnosci doprowadzili do uchwalenia i wejscia w zycie w dniu 31
maja 2016 r. Ustawy o zawodzie fizjoterapeuty. Zyczymy owoc-
nych obrad i dobrych wybordéw.

Remont czesci noclegowej budynku KIDL

Dobiega konca remont czgsci noclegowej KIDL. Wymienio-
ne zostaly drzwi wejsciowe oraz drzwi fazienkowe we wszystkich
pokojach noclegowych, a w tazienkach zainstalowano nowe kabi-
ny prysznicowe i wymieniono armature fazienkowa. Na prosbe
zefiskiego grona Diagnostow zainstalowano lampki przy lustrach
tazienkowych. Mamy nadzieje, ze nowe wyposazenia pokoi pod-
niosa komfort korzystania z miejsc noclegowych. B
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Sawsze ilekro¢ sie usmiechasz
do swego brata
i wyciggasz do niego reke,
sawsze wledy jest
Boze Narodzenie.

Matka ‘Teresa z Kalkuty

Okres Bozego Narodzenia to czas re-
fleksji, skladania sobie zyczen, a tak-
7e optymistycznego spojrzenia w przy-
szlos¢. Drodzy Diagnosci, przyjmijcie
ode mnie i od czlonkow Prezydium
KRDL oraz wszystkich pracownikow
biura serdeczne zyczenia. Niech nad-
chodzacy czas przyniesie wszystkim
Panstwu zdrowie, pokoj i zadowole-
nie - takze finansowe - z wykonywa-
nej pracy, szacunek pracodawcow i pa-
¢jentow. Niech najblizsze dni wniosa do
Panstwa domow swiateczna atmosfe-
re¢ i rodzinna bliskosc, a Nowy 2017 Rok
niech bedzie czasem dobrych zmian
w polskiej medycynie laboratoryjnej.
Diagnostom pelmigeym.dyzury pod-

czas Swiat zycze, by usmiech wspol-

pracownikow i pacjentow wynagrodzil
trudy spedzania tych wyjatkowych dni
poza gronem najblizszych, w szumie
laboratoryjnej aparatury i dzwonia-
cych telefonow.
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DR HAB. N. MED. PROF. NADZW. MIROSLAWA PIETRUCZUK
KIEROWNIK ZAKEADU DIAGNOSTYKI LABORATORY]JNE]

II KATEDRA CHOROB WEWNETRZNYCH

UNIWERSYTET MEDYCZNY W LODZI

KIEROWNIK DS. JAKOSCI ZAKEADU DIAGNOSTYKI LABORATORYJNE].

USK NR 1 IM. NORBERTA BARLICKIEGO W LODZI

Porozmawiajmy
o niedokrwistosciach

Artykuty zespotu pod kierownictwem prof. Mirostawy Pietruczuk

Krew - symbolika, mysli, cytaty
»Zdolno$¢ myslenia nie jest umiejscowiona ani w glowie, ani w piersi, lecz we krwi”.

Empedokles z Agrygentu (starozytny poeta, filozof, uzdrowiciel, 483 - 423 p.n.e.)

»Krew laczy w jedna calos¢ wszystkie odlegle tkanki ustroju. Krew je uzyznia i zarazem oczyszcza. Krew wiec bierze posredni lub

bezposredni udziat we wszystkich zjawiskach zyciowych ustroju.

(Aleksandrowicz J. Hematologia kliniczna, Warszawa 1955 rs. 27. Za Gutt W.L: Zarys dziejéw nauki o krwi. AM Krakéw 19661)
»Komorki krwi maja w sobie ponadto co$, co urzeka wzrok...., totez obejrzenie rozmazu krwi lub szpiku zaspakaja nie tylko nasza
ciekawo$¢ badawcza, ale moze by¢ réwniez zZrodlem wrazen i przezy¢ estetycznych”.

Lawkowicz W., Krzemirska-Eawkowicz L.: Diagnostyka hematologiczna, Warszawa 1960. Za Gutt W.1: Zarys dziejow nauki o krwi. AM Krakéw 1966r)

Wszystkie cytaty pochodza ze zrédta: Krew Aforyzmy, metafory, symbolika, mysli, cytaty, ktore zebral i opracowat Prof. Kazimierz Sufek.

Niedokrwistosci

Niedokrwistosci to powszechne choroby, ktére najczesciej maja
zlozong patogeneze i przyczyny i rzadko wystepuja jako samo-
dzielne jednostki chorobowe. Prawie zawsze s3 konsekwencja in-
nej toczacej si¢ choroby (prof. Kazimierz Sutek, lekarz hematolog
- »1000 praktycznych pytati z hematologii”).

Niedokrwistosci dotyczg ponad 1/3 $wiatowej populacji nieza-
leznie od wieku. Okolo polowa niedokrwistosci niedoborowych
spowodowana jest niedoborem Zelaza, a okolo 20% niedokrwisto-
$ci wynika z niedoboru witaminy B12 i kwasu foliowego

Laboratoryjna definicja niedokrwistosci
Przez niedokrwisto$¢ rozumiemy obnizenie stezenia hemoglo-
biny we krwi krazacej w stosunku do norm (w praktyce zakresow
referencyjnych) dla danego wieku i plci. Trzy parametry laborato-
ryjne definiujg wiec niedokrwisto$¢:
« RBC (Red blood cell count) - liczba erytrocytow, wyrazona
w mln/pl lub T/1
« HGB - stezenie hemoglobiny — wyrazone w g/dl lub mmol/l
« HCT - hematokryt, wyrazony w %
Ciezkos¢ niedokrwistosci opisujg trzy parametry: RBC, HGB
i HCT, glownie stezenie hemoglobiny - HGB.
Wg klasyfikacji WHO:
+ Stezenie HGB: 9,5-10,9 g/dl - wskazuje na fagodng
niedokrwistos¢

« Stezenie HGB: 8,0-9,4 g/dl - wskazuje na $rednio - ciezka /
umiarkowang niedokrwisto$¢

« Stezenie HGB: 6,5-7,9 g/dl - wskazuje na ciezka
niedokrwistos¢

« Stezenie HGB: < 6,5 g/dl - wskazuje na niedokrwistos¢
zagrazajaca zyciu

Klasyfikacje niedokrwistosci
W praktyce stosuje si¢ rozne klasyfikacje niedokrwistosci.
Ogolnie mozna podzielic je na klasyfikacje:
« kliniczng, wskazujacg przyczyne niedokrwistosci
o funkcjonalng, wskazujaca czy erytropoeza jest efektywna
« laboratoryjna, opierajaca si¢ o wynik badania morfologii krwi
Klasyfikacja kliniczna dzieli niedokrwisto$ci na dwie gtéwne
grupy, pierwsza, gdzie zaburzone jest wytwarzanie krwinek czer-
wonych i drugg grupe, gdzie do niedokrwisto$ci dochodzi na sku-
tek utraty krwi lub zwigkszonego niszczenia erytrocytow.
Klasyfikacja funkcjonalna dzieli niedokrwistosci na niedo-
krwistosci, w ktorych wystepuje kompensacja niedokrwistosci/
hipoksji, co stwierdzamy w postaci retikulocytozy lub kompen-
sacja wystepuje po dostarczeniu brakujacego czynnika, tak jak to
ma miejsce w niedokrwisto$ciach niedoborowych. Druga grupa to
niedokrwistosci, gdzie kompensacja jest niemozliwa, co przejawia
si¢ klinicznie opornoscig niedokrwistosci na leczenie. Niedokrwi-
stoci te nalezg do zespotdéw mielodysplastycznych, z powodu dys-
funkcji na poziomie komérki macierzystej.
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Klasyfikacja laboratoryjna bazuje na w/w parametrach defi-
niujacych wystapienie niedokrwisto$ci oraz parametrach:

o MCV (mean corpuscular volume) - $redniej objetoéci
erytrocyta - w oparciu o ten parametr dzielimy
niedokrwistosci na niedokrwistosci mikrocytarne (MCV=]),
normocytarne (MCV=N) i makrocytarne (MCV= 1)

« MCH (mean cell haemoglobin content) - $redniej masy/wagi
hemoglobiny w erytrocycie - w oparciu o ten parametr dzielimy
niedokrwisto$ci na niedokrwistoéci niedobarwliwe (MCH = |),
normobarwliwe (MCH -N) i nadbarwliwe (MCH 1.)

W oparciu o w/w parametry laboratoryjna klasyfikacja niedo-
krwisto$ci obejmuje:
« niedokrwistosci mikrocytarne, niedobarwliwe
« niedokrwistosci normocytarne, normobarwliwe
« niedokrwistosci makrocytarne, nadbarwliwe
« niedokrwistosci mieszane
Warto przypomnie¢, ze w praktyce parametr MCV stosowany
jest razem z parametrem RDW (red blood cell distribution width),
wskaznikiem anizocytozy erytrocytéw, opisujacym rozktad ob-
jetosci erytrocytéw, a parametr MCH stosowany jest razem ze
wskaznikiem anizochromii erytrocytow, HDW (cellular hemo-
globin concentration distribution width), opisujacym rozklad
wysycenia erytrocytow hemoglobing. Znaczenie parametréw czer-
wonokrwinkowych RDW i HDW polega na tym, ze zmieniaja si¢
one wczesniej niz wartosci srednie MCV i MCH, stad sa szczegol-
nie uzyteczne we wezesnej diagnostyce niedokrwistosci.

Niedokrwisto$ci niedoborowe
Niedokrwisto$ci niedoborowe to niedokrwistosci spowodowa-

ne brakiem jednego lub kilku czynnikéw niezbednych do prawi-
dlowej erytropoezy. Dlatego dostarczenie brakujacego czynnika /
eliminacja przyczyny jego utraty, przywraca prawidlowa erytropo-
eze. Najczesciej dochodzi do niedoboru:

o zelaza

o witaminy B12

« kwasu foliowego

o witaminy B6

o witaminy E

o miedzi

Tab. 1. Najczestsze przyczyny niedoboru zelaza

powtarzajace sie
drobne

Krwawienia

Z ukfadu
oddechowego

Brak w diecie |Okres ciazy
ubostwo i

karmienia
IOkres
Wzrostu

Zaburzenia Z przewodu

wchianiania pokarmowego

|Okres | Z uktadu

rekonwalescencji |moczowego

Niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza, (IDA - iron deficiency
anemia)

Jest najczesciej wystepujaca niedokrwistoscia na $wiecie, co
wigze sie z ubdstwem i wynika z faktu, ze najlepszym zrodlem ze-
laza hemowego jest czerwone mieso.

Komentarz: Niehemowe zelazo znajduje si¢ w kaszach, jarzy-
nach, owocach, korzeniach. Wchlanianiu zelaza sprzyja srodowi-
sko kwasne np witamina C. Wchlanianie Zelaza hamujg produkty
mleczne, kawa i herbata.

W krajach rozwijajacych si¢ niedokrwistos¢ z niedoboru ze-
laza wystepuje nawet u 30-70% spoleczenistwa. Niedokrwistos¢
ta dotyka w szczegolnosci od 9 do 12% biatych kobiet latyno-
skich, okolo 20% afroamerykanek i meksykanek oraz 2% doro-
stych mezczyzn, w niektorych krajach nawet 70% dzieci. W Euro-
pie niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza dotyczy okolo 10% kobiet
i okolo 4% mezczyzn. Najczestsze przyczyny niedoboru zelaza
przedstawiono w tabeli nr 1.

Krotki komentarz do gospodarki zelazowej:

W stanie rownowagi jedynie 1-2 mg zelaza ,wchodzi” i ,opusz-
cza” organizm cztowieka w ciggu kazdego dnia. Zelazo wchtaniane
jest do enterocytow. Z enterocytow jest przekazywane transfery-
nie. W stanach niedoboru, wchtanianie zelaza moze wzrosngé do
3-6 mg. Bialko transportowe, transferyna ma dwa miejsca wigza-
ce zelazo. Transferyna ze zwigzanymi dwoma atomami zelaza, 3,5
razy szybciej przekazuje zelazo do komoérek. W warunkach prawi-
dlowych transferyna jest wysycona zelazem w 1/3. Wzrost jej ste-
zenia wystepuje w stanach niedoboru zelaza, zwigkszonego zapo-
trzebowania na zelazo (np. w cigzy), a obniZenie stezenia wystepuje
w stanach ,,przetadowania zelazem”, w ostrej fazie (ujemne biatko
ostrej fazy).

Receptory dla transferyny (TfR) sq przekaznikiem zelaza z trans-
feryny do komdrek. Preferujq transferyne zwigzang z dwoma atoma-
mi zelaza. W stanach niedoboru zelaza, zwigkszonego komorkowego
zapotrzebowania na zelazo, wystepujg w postaci ,zluszczonej”, roz-
puszczalnych receptoréw dla transferyny (sTfR) i ich stezenie wzrasta.

Regulatorowe biatko watrobowe, hepcydyna, produkt genu
HEMBP, nasila zatrzymywanie zelaza w komoérkach retikuloendo-
telialnych i hamuje absorpcje jelitows, ,kreujac” dostepno$c zelaza
do erytropoezy. Biatko to jest mediatorem niedokrwisto$ci choréb
przewlektych i nalezy do bialek ostrej fazy.

Tab. 2. Rozmieszczenie zelaza w organizmie

1005 zasobow zelaza w.
organizmie to okoto 3 — 5'g
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Ferrytyna, biatko magazynujace zelazo, obecne jest w najwiek-
szych ilosciach w watrobie, sledzionie, szpiku, blonie sluzowej jeli-
ta. Moze zwigza¢ od 0-4500 atomow zelaza, tym samym odzwier-
ciedla tkankowy zapas zelaza. 1ug/l ferrytyny odpowiada 8-10 mg
magazynu zelaza. Ferrytyna jest ,dodatnim” biatkiem ostrej fazy,
stad jej stezenie moze by¢ w dolnych zakresach wartosci referen-
cyjnych u chorych z ostrym stanem zapalnym i niedokrwisto$cia
z niedoboru zelaza.

Chociaz wigkszos¢ zelaza jest zwigzana w hemoglobinie to kaz-
da komorka, nie tylko erytrocyt, potrzebuje zelazo, poniewaz ze-
lazo jest koenzymem w wielu zyciowych procesach, np. w cyklu
oddechowym w cytochromach. Nasz organizm Zle znosi niedobor
zelaza, co objawia si¢ nie tylko zmeczeniem i ostabieniem z powo-
du niedokrwistosci, ale zaburzeniami koncentracji, drazliwoscia
i dyskomfortem.

Stadia rozwoju niedokrwistosci z niedoboru zelaza
W rutynowej diagnostyce niedokrwistosci z niedoboru zelaza,
problemem jest wykrycie niedoboru zelaza dopoki nie zostang wy-
czerpane jego zapasy. Do tego czasu rutynowo oznaczane parame-
try laboratoryjne tego nie wykaza (Tabele nr 3,41 5)
W petnoobjawowej niedokrwistosci z niedoboru zelaza, wyste-
puja zmiany w parametrach biochemicznych dotyczace:
« obnizenia stezenia zelaza (<30 pg/dl)
o wzrostu stezenia transferyny (>280 mg/dl)
« wzrost catkowitej zdolnosci wigzania zelaza, (TIBC>400 pg/dl)
« obnizenia wysycenia transferyny (sTfR)
« obnizenia stezenia ferrytyny
W morfologii krwi obwodowej wystepuje:
« obnizenie stezenia hemoglobiny, hematokrytu i liczby
erytrocytow
Komentarz: Nalezy zwrdcic uwage, ze ze wzgledu na mikrocy-
tozg, nawet przy znacznie obnizonym hematokrycie (np. 20%), licz-
ba erytrocytéw moze stanowic okoto 4 mln/ ul. Mikrocytoza jest
wynikiem zaréwno obnizenia masy hemoglobiny w erytrocytach,
na skutek zahamowanej jej syntezy (np. z powodu niedoboru Fe),
jak i zwigkszonej liczby podziatéw komérek ukladu czerwonokr-
winkowego. Wyjasnia to dlaczego w tagodnych niedokrwistosciach
z niedoboru zelaza liczba retikulocytéw jest najczesciej w dolnej
granicy normy, a w cigzkich liczba retikulocytow zawsze jest ob-
nizona.
« obnizenie wskaznikéw czerwonokrwinkowych, MCV<80 fl,
MCHx< 27 pg, MCHC<31g/dl
« wzrost wskaznikow anizocytozy (RDW>15%) i anizochromii
(HDW>3,2 g/d])
« najczesciej bez zmian, jezeli wystepuja to zmiany w liczbie
leukocytow zalezg od przyczyny niedoboru zelaza
o liczba ptytek krwi najczesciej jest miernie podwyzszona,
niezaleznie od przyczyny niedokrwistosci z niedoboru Fe
W leukogramie w niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza wystepuje:
« anizocytoza z mikrocytoza
« anizochromia z hipochromia
« obecne s anulo, planocyty, krwinki tarczowate,
» moga wystepowac erytoblasty w ciezkich niedokrwistosciach
Badanie szpiku kostnego (biopsja) i ocena mielogramu, wyka-
ZUjg:

Tab. 3. Parametry czerwonokrwinkowe w réznych
stadiach niedoboru zelaza

ll-erytropoeza 1]

niedokrwis-
tosc

MCV mikrocytoza

Retikulocyty.

Tab. 4. Erytropoeza w szpiku w réznych stadiach
niedoboru zelaza
ll~erytropoeza 1]
Niedokrwis-

syderoblasty

erytroblasty

Tab. 5. Parametry biochemiczne w réznych stadiach
niedoboru zelaza

= ll~erytropoeza I
Niedokrwis-
zapasow tosc
zelaza
zelazo

Wi surowicy

Wysycenie

transferyny

Ferrytyna

W surowicy

sTIR

« umiarkowang hiperplazje ze strony ukladu
czerwonokrwinkowego, ze stosunkiem Erytropoeza:
Granulopoeza jak 1:1
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Zaburzona synteza
hemoglobiny

Niedobor zelaza — l

Zaburzona synteza hemu-

Nieprawidiowe wykorzystanie zelaza

Komentarz: Fizjologicznie stosunek Erytropoezy do Granulopo-
ezy wynosi jak 1:3, 1:4, co znaczy, ze w polu widzenia na 1 erytro-
blast przypadajg 3-4 komorek linii granulocytarnej

« Erytropoez¢ normoblastyczna, z mikroerytroblastami

Komentarz: Mala ilos¢ syntetyzowanej hemogloglobiny prowa-
dzi do tzw. ,malej krwinki”, bo ilos¢ hemoglobiny ,decyduje” o wiel-
kosci cytoplazmy w erytroblascie i erytrocycie.

«» Dominujg erytroblasty zasadochtonne i wielobarwliwe

Komentarz: Na etapie erytroblasta zasadochtonnego (w cytopla-
zmie wystepuje duzo RNA, o charakterze kwasnym, stgd cytopla-
zma chlonie intensywnie barwniki zasadowe), zaczyna sig intensyw-
na synteza hemoglobiny, ktora jest widoczna na etapie erytroblasta
polichromatycznego (w cytoplazmie obok RNA (substancja kwasna),
pojawia sie hemoglobina (substancja zasadowa, ktéra chtonie barw-
nik kwasny eozyne), stqd erytroblast wielobarwliwy (polichromato-
filny), bo chtonie zaréwno barwniki kwasne, jak i zasadowe. Kazda
sytuacja powodujgca zahamowanie syntezy hemoglobiny doprowa-
dzi do bloku dojrzewania w erytropoezie na tym etapie.

o Niski (<10%) odsetek syderoblastow

Komentarz: Syderoblasty to erytroblasty z wybarwionym w ich
cytoplazmie zelazem, ktére jest zuzywane do syntezy hemu. Fizjo-
logicznie odsetek syderoblastow w szpiku jest wysoki (20-50%), przy
czym zasadniczo stwierdza sig obecnos¢ pojedynczych ,ziaren” zela-
za w cytoplazmie.

Najwazniejsze pytanie: Czy kazdy wynik badania morfolo-
gii krwi niedokrwistosci mikrocytarnej, niedobarwliwej, jest jedno-
znaczny z niedokrwistoscig z niedoboru zelaza?

Odpowiedz: Nie

Pytanie: W jakich wiec sytuacjach mozemy oczekiwac niedo-
krwistosci mikrocytarnej niedobarwliwej?

Odpowiedz: W kazdej sytuacji prowadzacej do zaburzonej syn-
tezy hemoglobiny, co wyjasnia Rycina 1.

Dlatego tez wynik badania morfologii krwi wskazujacy na nie-
dokrwistos¢ mikrocytarng niedobarwliwg wystapi w stanach za-
réwno zaburzonej syntezy hemu, jak i globiny, czyli w:

« niedokrwisto$ciach z niedoboru zelaza

« niedokrwisto$ciach syderoblastycznych

« hemochromatozie

« porfirii erytropoetycznej

« talasemiach

o ciezkich niedokrwistosciach choréb przewlektych.

Komentarz: Niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza musi byc rézni-
cowana z niedokrwistoscig choréb przewleklych (Anemia of chronic
disorders/diseases), gdzie wystepuje magazynowanie zelaza w ko-
morkach uktadu siateczkowo-srédblonkowego) oraz niedokrwisto-
sciami syderoblastycznymi, (Syderoblastic anemia), gdzie wystepu-
je odktadanie zelaza w mitochondriach erytroblastow.

Krotko o leczeniu niedokrwistosci z niedoboru zelaza
Leczenie niedokrwistosci z niedoboru zelaza oparte jest na:
o usunieciu przyczyny prowadzacej do niedoboru zelaza
uzupelnienie niedoboru zelaza i wzrost stezenia hemoglobiny,
w postaci preparatow doustnych podawanych z witaming C,
lub rzadziej, ze wskazan dojelitowo.

DR N. MED. BUKASZ KRASZULA, ADIUNKT, Il KATEDRA CHOROB WEWNETRZNYCH, UNIWERSYTET
MEDYCZNY W LODZI, Z-CA KIEROWNIKA DS. JAKOSCI ZAKEADU DIAGNOSTYKI LABORATORYJNE].

USK NR 1 IM. NORBERTA BARLICKIEGO W LODZI

Niedokrwistos¢ choréb przewlektych
(Anaemia of chronic disorders / diseases — ACD)

nalezy do niedokrwistosci wtornych, w kto-
rych proces patologiczny toczy sie poza ukta-
dem krwiotwérczym i nasilenie niedokrwi-

stosci koreluje z zaawansowaniem choroby podstawowe;j. Jest to jedna
z czeéciej spotykanych przewlektych niedokrwistosci u dorostych.
Niedokrwistos¢ w przebiegu chordb przewlektych towarzyszy;

o przewleklym zakazeniom
o przewleklym stanom zapalnym
e nowotworom

« urazom z rozlegtym uszkodzeniem tkanek

Etiopatogeneza niedokrwistosci choréb
przewlektych

W etiopatogenezie niedokrwistosci choréb przewlektych, istot-
ng role odgrywa aktywacja makrofagow i limfocytow T, ktore uwal-
niaja cytokiny pozapalne, oddziatujace posrednio lub bezposrednio
na rozne etapy dojrzewania komorek uktadu czerwonokwinkowego
oraz gospodarke zelazem. Bezposrednio oddzialywuja cytokiny pro-
zapalne takie jak: interleukina 1 (IL-1), czynnik martwicy nowotwo-
rua (TNF-a), interferony a i g (IFN-a i IFN-g), poprzez hamowanie
proliferacji i réznicowania komérek progenitorowych BFU-e i CFU-e.
Dzialanie posrednie wystepuje poprzez hamowanie pobudzanej nie- »



10 | DIAGNOSTYKA

» dotlenieniem produkji erytropoetyny (EPO). IL-1, TNF-a, czynnik
transformujacy b (TGF - b) oddzialuja rowniez na ekspresje genu
dla EPO. W niedokrwistosc choréb przewlektych dochodzi wigc do
zwiekszonego wychwytywania i gromadzenia Zelaza przez komorki
ukladu siateczkowo $rodblonkowego watroby i §ledziony, a cytokiny
prozapalne (IL-11 TNF - a) wzmagaja synteze ferrytyny oraz hamuja
uwalnianie Zelaza z makrofagow.

W niedokrwistosci chordb przewlektych obserwujemy rowniez,
nieznaczne (<10%) skrdcenie czasu przezycia krwinek czerwonych,
zalezne od nasilenia procesow immunologicznych, poniewaz pobu-
dzone makrofagi wykazuja zmniejszona tolerancje na niewielkie na-
wet zmiany na powierzchni erytrocytow. Nasilenie fagocytozy nie jest
duze, wiec niedokrwistos¢ nie nosi cech niedokrwistosci hemolitycznej

Niedokrwisto$¢ chordb przewleklych charakteryzujg wiec po-
wolny rozw¢j i fagodny charakter, z zaburzeniami metabolizmu
zelaza i ostabiong odpowiedz szpiku kostnego na niedotlenienie.

Obraz krwi obwodowej w ACD:

« niedokrwisto$¢ miernego stopnia (stezenie hemoglobiny waha
sie 9-11 g/dl)

« na 0gol normocytowa, normochromiczna (75%) lub z niewiel-
ka tendencja do mikrocytozy (25%).

« ihipochromii erytrocytow

o MCV -N/" MCH - N/" MCHC - N/*

« w zaleznosci od choroby podstawowej niedokrwistosci moze
towarzyszy¢ leukocytoza (WBC) z neutrofilia i przesunieciem
wlewo

Obraz szpiku kostnego w ACD:

W badaniu szpiku kostnego (ocena mielogramu), stwierdzamy:

« zahamowany proces erytropoezy (obnizony odsetek erytrobla-
stow na wszystkich szczeblach rozwoju)

« obnizony odsetek syderoblastow

o wzrost zawartosci zelaza w makrofagach (syderomakrofagi)
iw komorkach siateczki szpiku

« moze wystepowac pobudzenie granulopoezy, wzrost odsetka
plazmocytow i makrofagow

Zaburzenia metabolizmu zelaza w ACD dotycza:

« obnizenia stezenia zelaza w surowicy

« obnizenia stezenia transferyny w surowicy

« obnizenia calkowitej zdolnosci wigzania zelaza (TTBC)

« zwiekszonego wysycenie transferyny zelazem

« prawidtowego lub zwickszonego zapasu zelaza w ustroju, kto-
rego wyktadnikiem jest ferrytyna

o wyktadnikiem zwigkszonego stezenia zelaza w magazynach
ustrojowych jest wzrost stezenia ferrytyny w surowicy

Przyczynami zmniejszonego stezenia zelaza w surowicy w ACD sa:

o wzrost stezenia ferrytyny

« obnizenie stezenia transferyny

« mobilizacja granulocytow z puli zapasowej - uwolnienie
w trakcie egzocytozy laktoferryny, konkurujacej z transferyng
o zelazo pochodzace z rozpadu hemoglobiny

o wychwytywanie zelaza przez obce komorki - bakterie lub ko-
morki nowotworowe

W réznicowaniu ACD nalezy uwzgledni¢ niedokrwistosci na tle:
« uszkodzenia nerek
o przewleklych krwawien
« niedoboréw pokarmowych
« zaburzen wchlaniania
« polekowego uszkodzenia szpiku
« przerzutéw nowotworowych do szpiku
« niedokrwisto$¢ autoimmunohemolityczng

Dobrym wskaznikiem réznicujacym ACD od niedoboru zelaza jest:
o wskaznik sTfR/ferrytyna
o lub sTfR/log ferrytyny*
>2,55 wskazuje na niedobor zelaza
<2,55 niedokrwistos¢ chordb przewleklych

DR HAB. N. MED. MAKANDJOU-OLA EUSEBIO, ADIUNKT, Il KATEDRA CHOROB WEWNETRZNYCH,
UNIWERSYTET MEDYCZNY W LODZI, KIEROWNIK ADMINISTRACY]JNY.

USK NR 1 IM. NORBERTA BARLICKIEGO W LODZI

Niedokrwistos¢ megaloblastyczna
— definicja

est to niedokrwistos$¢ charakteryzujaca sie odnowg megalobla-

styczng w szpiku i makrocytozg we krwi obowodowej. Przyczy-

ng niedokrwistosci megaloblastycznych jest uposledzona syn-
eza DNA spowodowana niedoborem:

o witaminy B12
« kwasu foliowego

« witaminy B12 i kwasu foliowego

Niedokrwisto$¢ megaloblastyczna, rola kwasu foliowego

W syntezie kwasow nukleinowych bierze udziat czynna postaé
kwasu foliowego, kwas 5,10 metylenoterahydrofoliowy, ktory jest
kofaktorem reakgji syntezy kwasu tymidylowego.

Niedokrwisto$¢ megaloblastycznarola witaminy B,,
Witamina B12 jest koenzymem przejécia nieczynnej postaci kwa-
su foliowego w postac aktywng (przenosi grupe metylowa na homo-
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cysteine). Powstaje czynna posta¢ kwasu foliowego, kwas 5, 10 mety-
lenotetrahydrofoliowy i metionia. Dlatego jej niedobor prowadzi do
wzrostu stezenia homocysteiny. Witamina By, jest koenzymem w re-
akgji przeksztalcania metylmalonylokoenzymu A (MMA) w sukcy-
nylokoenzym A. Dlatego jej niedob6r prowadzi do wzrostu stezenia
metylmalonylokoenzymu A (MMA)).

Jakie sa najwazniejsze konsekwencje niedokrwistosci
megaloblastycznej
Uposledzenie syntezy DNA powoduje opdznienie dojrzewania

jader w stosunku do cytoplazmy w komoérkach szczeg6lnie inten-
sywnie dzielacych sie, a wiec w:

o komorkach uktadu krwiotworczego

o komorkach uktadu nerwowego

o komorkach przewodu pokarmowego).

Jakie s3 rdznice w obrazie niedokrwisto$ci z niedoboru

witaminy B12 i niedoboru kwasu foliowego?

1. Zaréwno niedobor witaminy By, jak i kwasu foliowego prowa-
dza do niedokrwisto$ci megaloblastycznej, bardziej zaznaczone
zmiany wystepuja przy niedoborze witaminy By,.

2. Witamina By, bierze udzial w mielinizacji wtokien nerwowych,
stad jej niedobor prowadzi do uszkodzenia sznuréw tylnych
i bocznych. W skrajnych przypadkach niedobor witaminy B,
daje kliniczny obraz ,szalenstwa megaloblastycznego”.

3. Hyperhomocysteinemia towarzyszaca niedoborowi witaminy
By, jest czynnikiem zwigkszonego ryzyka chordb sercowo-na-
czyniowych.

4. Zapotrzebowanie na witamine B12 w organizmie obejmuje za-
potrzebowanie dobowe: 2-5mg, przy zawartosci w przecietnej
diecie: 5-30mg i zmagazynowaniu w 70% w watrobie, ale tak-
ze szpiku kostnym, trzustce, $ledzionie, sercu, nerkach, §li-
niankach. Zgromadzone zapasy stanowig 2-5mg, z tego 1-3mg
w watrobie co wystarcza na 2-5 lat. Znaczy to, ze w niedoborze
witaminy B,,, najwczesniej objawy kliniczne tego niedoboru

wystapia po 2 latach.

B
\

\

-

5. Zapotrzebowanie na kwas foliowy w organizmie, obejmuje za-
potrzebowanie dobowe: 50-100mg, przy zawartosci w prze-
cietnej diecie 200-600mg i zmagazynowaniu w watrobie, gdzie
gromadzone zapasy rzedu 10-12mg, ktére wystarczaja na 3-4
miesiace.

6. Niedokrwistos¢ z niedoboru kwasu foliowego jest na ogél mniej
nasilona niz niedokrwistos¢ z niedoboru witaminy By, i warto-
$ci MCV 1 MCH sg nizsze niz w niedoborze witaminy B;,, od-
nowa megaloblastyczna w szpiku jest stabiej zaznaczona, lecz
niedokrwistosci tej takze towarzyszg zmiany takze w ukladzie
biafokrwinkowym i uktadzie ptytkotworczym.

Przyczyny niedoboru witaminy B,,

1. Niedobory pokarmowe, brak pokarméw pochodzenia zwierze-
cego np. wegetarianizm, ubostwo

2. Niedostateczne wykorzystanie, np. stosowanie niektorych le-
kow (np. PAS, neomycyna, kolchicyna, nadtlenek azotu) lub
wady metaboliczne (niedobdr transkobalaminy II-Tcll, niedo-
bor enzymow bioracych udziat w przemianie witaminy B12)

3. Zaburzenia wchianiania, np. choroba Addisona-Biermera, po
resekcji zoladka, rak zoladka, stany zapalne blony sluzowej zo-
tadka, choroby jelita cienkiego (przewlekle stany zapalne, re-
sekcje, zespoly zlego wchlaniania), brak receptora jelitowego
dla IF (choroba Immerslund-Grisbecka)

4. Zwigkszone zapotrzebowanie i zuzycie, zespoty mieloprolifera-
cyjne, nowotwory, szpiczak mnogi, zuzycie przez bakterie jeli-
towe i pasozyty (bruzdoglowiec szeroki, zespot §lepej petli)

Przyczyny niedoboru kwasu foliowego

1. Niedobory pokarmowe, brak $wiezych pokarméw roslinnych

2. Zaburzenia wchlaniania, choroby jelita cienkiego (zespoly zle-
go wchlaniania, choroba trzewna, zespot $lepej petli, resekcje
jelita), alkoholizm

3. Niedostateczne wykorzystanie np. niektore leki (metotreksat,
trimetoprim, leki przeciwdrgawkowe, doustne $rodki antykon-
cepcyjne), niedobdr enzyméw zwigzanych z metabolizmem
kwasu foliowego

4. Zwiekszone zapotrzebowanie i zuzycie, np. zespoty mieloproli-
feracyjne, zespoty limfoproliferacyjne, niedokrwistosci hemoli-
tyczne, cigza, nowotwory
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Mielogram w niedokrwistosciach

megaloblastycznych

1. Ukfad czerwonokrwinkowy charak-
teryzuje si¢ wzrostem odsetka form
mlodszych - promegaloblastow i me-
galoblastow zasadochtonnych z asyn-
chronizmem dojrzewania jadra i cy-
toplazmy (opdZnienie dojrzewania
jader w stosunku do cytoplazmy)

2. W ukladzie bialokrwinkowym wy-
stepuje przewaznie obnizony odsetek
komoérek uktadu biatokrwinkowe-

-

g0, zwracajg uwage patki i metamie-
locyty olbrzymie (duze z delikatng
strukturg jader) oraz hipersegmenta-
cja jader granulocytow, a w cigzkich
niedokrwistosciach obecnos¢ duzych
granulocytow — ,gigantocytow”

3. Uklad plytkotworczy charakteryzuje si¢ wystepowaniem nie-
licznych megakariocytow, czesto o hipersegmentowanych ja-
drach

S |

Komentarz: Erytropoeza megaloblastyczna fizjologicznie ma
miejsce w zyciu plodowym, pozaplodowo jest patologig, i glownie
wystepuje przy niedoborze witaminy By, i kwasu foliowego

Komentarz: Ocena mielogramu w niedokrwistosciach megalo-
blastycznych jest niezbedna do potwierdzenia rozpoznania niedo-
krwistosci megaloblastycznej

Morfologia krwi obwodowej w niedokrwistosci

megaloblastycznej

1. Obnizenie stezenia hemoglobiny, hematokrytu i liczby erytro-
cytow ("HGB, "HCT, "RBC)
Komentarz: Ze wzgledu na obecne makrocyty, przy np.
HCT=20%, liczba erytrocytow przekracza zaledwie 1 mln/ul

2. podwyzszenie wartosci wskaznikow, MCV (nawet do120-140
fl) MCH (nawet do 40-50 pg) RDW>15%; MCHC przewaznie
w gornych granicach normy

3. liczba krwinek bialych w normie lub miernego stopnia leukope-
nia (WBC N/7)

4. liczba plytek krwi w normie lub miernego stopnia trombocyto-
penia (PLT N/7)

DIAGNOSTYKA

Komentarz: obnizenie liczby krwinek bialych i plytek krwi jest
wynikiem wyparcia tych ukladéw w szpiku przez odnowe megalo-
blastyczng w ukladzie czerwonokrwinkowym

Leukogram w niedokrwistosci megaloblastycznej
Krwinki czerwone charakteryzuja zmiany:
« Wyrazna anizocytoza z przewagg makrocytow oraz
megalocytéw (erytocyty duze, owalne, ,,nadbarwliwe”)
o dos¢ liczne schizocyty (fragmenty erytrocytow)
« wtrety w cytoplazmie erytrocytow w postaci cialek Howella
Jolly’ego, nakrapian zasadochtonnych, pierécieni Cabota
« w ciezkich przypadkach obecne sg erytroblasty
Krwinki biate wykazuja nastepujace zmiany:
« hipersegmentacja jader granulocytow obojetnochtonnych
- powyzej 5 platéw (przesuniecie w prawo)
« wzgledna limfocytoza - na skutek obnizenia liczby
granulocytow
Retikulocyty w niedokrwistosci megaloblastycznej charaktery-
zuje niski odsetek przed leczeniem

Podsumowanie
Diagnostyka ma najwigksza range w nauce medycznej jest jej
najtrudniejsza czgscia; bez dokladnej precyzyjnej diagnozy, teoria
jest zawsze bledna a praktyka niewlasciwa.
Guillaume Dupuytren (francuski chirurg, 1777-1835). B
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MGR BEATA STOKALSKA - KIEROWNIK DZIALU DIAGNOSTYCZNEGO
W REGIONALNYM CENTRUM KRWIODAWSTWA I KRWIOLECZNICTWA
IM. DR. KONRADA VIETHA W RADOMIU

BEZPIECZNA KREW

— procedury minimalizujace ryzyko zakazen
po przetoczeniu krwi i jej sktadnikéw (Czesc 1)

rzetaczanie krwi i jej skladnikéow za-
Pwsze obarczone bylo ryzykiem prze-
niesienia patogenéw od dawcy do
biorcy, stad tez czuwanie nad bezpieczen-
stwem przetaczania skladnikéw krwi jest
priorytetem wspolczesnej transfuzjologii.
Jest to zagadnienie trudne i wymagajace
szczegolnej uwagi. Trudnos¢ ta jest zwigza-
na z naturg samych patogenéw, gdyz ulega-
ja one cigglym zmianom (mutacjom), a tym
samym mogg wymykaé si¢ stosowanym
metodom ich detekeji. Pojawiaja sig row-
niez nowe czynniki zakazne, czesto o nie-
znanym stopniu zakaznosci. Dodatkowym
aspektem sg czestsze niz przed laty migra-
cje ludnosci, na tereny endemicznie wyste-
pujacych czynnikéw zakaznych (np. mala-
ria, choroba Chagasa, wirus zachodniego
Nilu), stad tez bardzo istotna jest staranna
kwalifikacja dawcow krwi polaczona z do-
ktadnym wywiadem epidemiologicznym.
Z punktu widzenia transfuzjologii istot-
na jest biologia, zakaznos¢ i stopien szkodli-
wosci czynnika zakaznego po ewentualnym
przeniesieniu go do biorcy wraz z przetoczo-
nym sktadnikiem. Istotne sg te czynniki, kto-
re pomimo ich obecno$ci w krazeniu, przez
jakis czas nie daja objawow, ktdére mogly-
by by¢ zauwazone i zgloszone przez dawce.
Im dluzszy jest okres bezobjawowej infekcji
tym wieksze niebezpieczenistwo przeniesie-
nia zakazenia przez krew. Taki dlugi okres
bezobjawowej wiremii obserwowany jest np.
w zakazeniach HIV i HCV. Z drugiej stro-
ny istnieje szereg zakazen, ktére szerza sie
inng droga np. pokarmows, ale krew osoby
zakazonej, przez krotki czas tez moze by¢
zakazna. Niektore czynniki zakazne moga
by¢ obecne tylko w niektérych sktadnikach
krwi, np. w leukocytach, w postaci wolnych
wirionéw lub w formie latentnej. Wirus
w formie latentnej nie jest dostepny dla ukta-
duimmunologicznego gospodarza, ale moze

ulec reaktywacji i wywola¢ ostre zakazenie
po przeniesieniu przez przetoczong krew.

Wraz z postepem nauki, metod badaw-
czych, metod preparatyki wzrasta bezpie-
czenstwo przetaczania krwi i jej skladni-
kéw. W chwili obecnej krew i jej skladniki
standardowo badane sg na obecnos¢ takich
patogenéw jak wirusy HIV, HBV i HCV
oraz kity. Tylko donacje, w ktorych w ba-
daniu  przegladowym  (serologicznym
i molekularnym) nie wykryto markeréw
zakazenia tymi patogenami, mogg byc¢
przeznaczone do celow krwiolecznictwa.
Tym nie mniej istnieje szereg patogendw,
ktdre nie sa badane, a takze takie, ktorych
jeszcze nie poznano. Istnieja doniesienia,
ze szereg czynnikow zakaznych (wirusy,
bakterie, pierwotniaki) moze przenosic sie
od dawcy do biorcy droga transfuzji. Nie
wszystkie z nich musza spowodowac tra-
giczne w skutkach komplikacje zwigzane
z przetoczeniem krwi. Zalezy to od koncen-
tracji czynnika zakaznego w przetaczanym
sktadniku oraz od kondycji ukladu im-
munologicznego biorcy. U 0séb majacych
sprawny system immunologiczny moze
dojs¢ do zwalczenia zakazenia i eliminacji
czynnika zakaznego sitami wlasnymi. Jed-
nak osoby z uposledzong odpornoscia sa
narazone na rozwéj zakazenia, a co za tym
idzie powaznych komplikacji zdrowotnych
ze zgonem wlacznie. Do os6b takich nalezg
miedzy innymi pacjenci poddani immuno-
supresji w okresie okolo przeszczepowym,
pacjenci z ciezkim niedoborem odpornosci
wrodzonym lub nabytym, wczesniaki.

Ze strony osob, bioracych udzial w pro-
cesie  wytworczym  (personel fachowy
RCKiK) wazne jest posiadanie odpowied-
nich kwalifikacji i stale ich podnoszenie,
$wiadomosci zagrozen ptynacych z nieprze-
strzegania procedur oraz odpowiedzialno-
$ci, jaka spoczywa na nich wobec biorcow

krwi i jej sktadnikow. Wazna jest $wiado-
mo$c¢, ze jesli chodzi o zapewnienie biorcy
bezpieczenstwa, nie ma kompromisow.

Do metod ograniczenia przenoszenia
czynnikéw zakaznych droga transfuzji
naleza:
o Selekcja dawcow
« Uzywanie tylko sprzetu jednorazowego
uzytku
« Dezynfekcja miejsca wklucia
o Usuwanie pierwszych 30 ml krwi
o Detekeja czynnikéw zakaznych
za pomocg wysoce czulych
i specyficznych testow
« Preparatyka w systemie zamknietym
o Leukoredukcja
« Karencja
« Inaktywacja
« Wdrozony system kontroli jako$ci na
kazdym etapie procesu produkcyjnego
» Komputeryzacja i automatyzacja
procesow produkeyjnych

Selekcja dawcow
Wiasciwy dobor dawcow odbywa si¢ na
kilku plaszczyznach.

Kwestionariusz dla krwiodawcow
Kazdorazowo po zarejestrowaniu, dawca
otrzymuje do wypelnienia kwestionariusz,
w ktérym zobowigzany jest szczerze i zgod-
nie z prawda odpowiedzie¢ na szereg pytan
zwigzanych z jego obecnym stanem zdro-
wia, jak réwniez incydentami chorobowy-
mi lub zachowaniami mogacymi rzutowaé
na bezpieczenstwo oddawanej przez nie-
go krwi, ktére wydarzyly sie w przeszlosci.
W zaleznosci od przypadku, okres ten moze
siega¢ kilku dni, tygodni, miesigcy lub lat
wstecz. Przykladem moze by¢ maly zabieg
chirurgiczny, taki jak ekstrakeja zgba lub za-
bieg operacyjny, tatuaze, badz naklucia cia- ’
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’ fa niesterylnymi narzedziami, a takze prze-
chorowanie niektérych choréb zakaznych.
Przyczyn, dla ktorych dawca moze by¢ cza-
sowo, badz stale, zdyskwalifikowany z od-
dawania krwi jest bardzo wiele. Wazne jest,
aby dawca w sposob odpowiedzialny i po-
wazny traktowal wypetnienie kwestionariu-
sza, gdyz to jest jednym z elementow oceny
jego stanu zdrowia, a co za tym idzie bez-
pieczenstwa biorcy. Wazne jest tez, aby le-
karz kwalifikujacy dokladnie sprawdzil po-
prawno$¢ wypelnienia ankiety oraz w jasny
i przystepny sposob wyjasnit moggce sie po-
jawia¢ watpliwosci. Niektdre terminy moga
okaza¢ sie dla laika niezrozumiale, zwlasz-
cza dla kandydatow na dawcéw, ktorzy taka
ankiete wypelniaja po raz pierwszy. Dlate-
go wazne jest, aby w takich przypadkach le-
karz pomdgt dawcy w zrozumieniu, a tym
samym poprawnym udzieleniu odpowie-
dzi na zawarte w kwestionariuszu pytania.
W kwestionariuszu znajduje si¢ informacja
o chorobach zakaznych dla krwiodawcéow.
W informacji tej zwraca sie uwage chcacych
oddac krew, na ryzykowne zachowania, mo-
gace skutkowa¢ nosicielstwem lub zacho-
rowaniem na powazne choroby zakaine
przenoszone droga kontaktow seksualnych
(HIV, HCV, HBV, kila). Markery zakaze-
nia nie s3 wykrywane od razu po zakaze-
niu. Musi uplyna¢ pewien okres czasu, (tzw.
okienko serologiczne), rézny dla roznych pa-
togendw, aby we krwi pojawily sie tzw. mar-
kery zakazenia, ktére mozna wykry¢ me-
todami laboratoryjnymi. Krew w okienku
serologicznym jest zakazna i moze dopro-
wadzi¢ do przeniesienia zakazenia na osobe
biorcy, zwykle znajdujac sie w stanie stresu,
oslabienia sit obronnych organizmu, a wiec
bardziej podatng na infekcje. Informacja
o chorobach zakaznych ma na celu uswiado-
mienie dawcy, ze jesli znajduje si¢ we wska-
zanej grupie ryzyka na zakazenie, powinien
odstapi¢ od oddawania krwi na okres kilku
tygodni. Kwestionariusz dla krwiodawcow,
jesli zaistnieje taka koniecznos¢, musi by¢
aktualizowany i uzupelniany o pytania na-
wigzujace do aktualnej sytuacji epidemiolo-
gicznej na $wiecie. Sytuacja taka ma miejsce
w kazdym przypadku pojawienia sie czyn-
nika zakaznego na terenach, na ktérych
dotychczas nie wystepowal, co do ktdrego
wiadomo lub istnieja podejrzenia, ze moze
przenosi¢ sie droga krwi, a skala zachoro-
wan nosi znamiona endemii lub epidemii.
Przykladem moze tu by¢ wirus zachodnie-
go Nilu. Tereny wystepowania WZN, a co za
tym idzie udokumentowanych zachorowan,

sad

badz zgondw, ulegaja dynamicznym zmia-
nom. Zmiany te s3 monitorowane przez
miedzynarodowe (np. European Centre for
Disease Prewention and Control) i krajowe
instytucje (Narodowe Centrum Krwi), a od-
powiednie komunikaty dostarczane sg do
Centrow Krwiodawstwa w calej Polsce.

Badania laboratoryjne przed
kwalifikacja

Badania laboratoryjne, pomagajace le-
karzowi podjac decyzje o zakwalifikowaniu
lub nie, dawcy do oddania krwi to podsta-
wowe badania hematologiczne: morfolo-
gia krwi lub poziom hemoglobiny. Badanie
poziomu hemoglobiny daje do$¢ ograni-
czong informacje o stanie zdrowia dawcy,
pozwala jednak zakwalifikowaé dawce, we-
dtug ustalonych kryteriéw (norm), gdy nie
ma innej alternatywy, np. na ekipach wy-
jazdowych. Badanie morfologii krwi z pie-
cio-diffowym rozdzialem krwinek bialych
daje o wiele wiecej informacji. Poza ocena
wartosci hematologicznych takich jak po-
ziom hemoglobiny, hematokryt, ilo§¢ krwi-
nek czerwonych i plytkowych, pozwala
eliminowa¢ dawcéw z odchyleniami mo-
gacymi sugerowad istnienie stanu zapalne-
go lub innego stanu chorobowego (leuko-
cytoza, leukopenia, odchylenia w skladzie
procentowym krwinek biatych itp.). Dawcy
z takimi odchyleniami dyskwalifikowani sa
tymczasowo, za$ warunkiem przywrocenia
dawcy do oddawania krwi jest uzyskanie
poprawnych wynikéw badania po okresie
dyskwalifikacji (przed nastepna donacja).

Wywiad lekarski i badanie
przedmiotowe

Wspomniano powyzej o ankiecie, jaka
dawca wypelnia przed kazda donacja. Wy-

I \

pelniona ankieta jest dla lekarza pomoc-
na w ocenie stanu zdrowia dawcy i zawiera
wszystkie informacje potrzebne do spo-
rzgdzenia wywiadu lekarskiego. Drugim
elementem jest badanie przedmiotowe,
ktére powinno by¢ ukierunkowane w row-
nym stopniu na bezpieczefistwo dawcy jak
i biorcy krwi i jej sktadnikow. Jesli chodzi
o bezpieczenstwo biorcy, nalezy szczegdlng
uwage zwrdci¢ u krwiodawcy na:

« stan skory (szczegolnie w potencjalnym
miejscu wklucia do zyly skéra powin-
na by¢ wolna od jakichkolwiek zmian
chorobowych),

« stan uzebienia (zepsute zeby stanowia
potencjalne zrédto infekeji bakteryjnych),

o stan gardla,

« stan wezlow chlonnych szyjnych, ka-
rowych, nadobojczykowych i pacho-
wych (powiekszenie weztéw chlonnych
stanowi podstawe dyskwalifikacji az
do wyjasnienia przyczyny ich powiek-
szenia),

« za$ temperatura ciala nie powinna
przekracza¢ 38°C.

Zgloszenie zachorowania w ciagu 48
godzin po donacji

Moze sie zdarzy¢ tak, ze w trakcie dona-
cji dawca znajdowal sie w takiej fazie infekcji,
ktéra nie daje jeszcze objawdw, za$ objawy te
pojawiaja sie w ciagu 48 godzin po zakoncze-
niu donacji. Dawca ma obowigzek zglosi¢ do
placéwki pobierajacej krew fakt zachorowa-
nia, za$ krew jego oraz wszystkie sktadniki
z niej wytworzone podlegaja zniszczeniu.

Uzywanie tylko sprzetu jednorazowego
uzytku

Zdanie, ze w celu ograniczenia niebezpie-
czenstwa przeniesienia zakazenia konieczne



jest uzywanie sprzetu jednorazowego uzyt-
ku jest truizmem, ale zbyt wiele szkody po-
wstalo w przesztoéci w wyniku niedoktad-
nej sterylizacji narzedzi chirurgicznych, igiet
do iniekdji itp., aby nie doszlo do przefomu
w tej dziedzinie. Placowki stuzby krwi jako
pierwsze postawily na bezpieczenistwo bior-
cow krwi i zrezygnowano z wykorzystywa-
nych wielokrotnie szklanych opakowan na
krew. Szklane butelki zastapiono pojemnika-
mi z tworzyw sztucznych, sterylizowanych
fabrycznie i produkowanych w warunkach
wzmozonej kontroli i nadzoru. W miare
uplywu czasu, zaczeto produkowac zesta-
wy pojemnikéw w konfiguracji - pojem-
nik odbiorczy, z ptynem konserwujacym +
pojemniki satelitarne, potaczonych ze soba
szczelnie, tak, aby mozliwe bylo rozdzielenie
sktadnikow w ukladzie zamknietym. Kazdy
zestaw pojemnikéw wyposazony jest w inte-
gralnie potaczona sterylna igte do wktucia do
zyly. Dla jednego dawcy przeznaczony jest
jeden zestaw pojemnikéw. Kazdy zestaw po-
jemnikéw podlega biezacej ocenie wizualnej,
obejmujacej wyglad zewngtrzny, ilo$¢ i wy-
glad plynu konserwujacego. Ptyn konser-
wujacy musi by¢ przejrzysty, bez zmetnien
i zmian koloru. Zewnetrzne powierzchnie
pojemnikéw nie powinny by¢ nadmiernie
zawilgocone, a wszystkie elementy zestawu
(pojemniki, dreny) powinny by¢ szczelne.
Jesli z jakiegos powodu zostanie naruszona
integralno$¢ zestawu badz jego sterylnosc,
zestaw taki nie moze by¢ uzyty do poboru
krwi. Krew powinna by¢ pobierana z pierw-
szego 1 pojedynczego wktucia do zyly. Jesli
pierwsze wktucie zakonczylo sie niepowo-
dzeniem, dopuszczalne jest wykonanie dru-
giego wklucia w innym miejscu i przy uzyciu
nowej igly z nowego zestawu pojemnikéw.

Dezynfekcja miejsca wklucia

Bardzo wainym elementem w pro-
cesie produkcyjnym jest prawidtowa de-
zynfekcja miejsca wkiucia do zyly przed
donacjg. Na skorze moga znajdowal sie
drobnoustroje nalezace do flory fizjologicz-
nej lub przejéciowo - drobnoustroje pato-
genne. Nie bez znaczenia jest wiek dawcy,
gdyz wraz z wiekiem, naskorek jest grub-
szy i drobnoustroje moga znajdowal sie
w glebszych warstwach, w porach, a tym
samym ryzyko kontaminacji wzrasta. Pro-
cedura przygotowania miejsca wklucia jest
nastepujaca. Po pierwsze dawca jest obo-
wigzany umy¢ dokladnie mydfem i woda
okolice zgiecia tokciowego. Nastepnie do-
konuje si¢ przemycia miejsca wklucia roz-

DIAGNOSTYKA | 15

tworem §rodka antyseptycznego (alkohol
izopropylowy, chlorheksydyna), stosujac
metode dwustopniows, jak dla pola ope-
racyjnego. Metoda dwustopniowa pole-
ga na uzyciu dwoch $rodkéw dezynfek-
cyjnych o szerokim spektrum dzialania
w odpowiednim stezeniu i odpowiednim
czasie. Zbyt niskie stezenie moze dopro-
wadzi¢ do powstania flory opornej w sro-
dowisku, doprowadzajac do przezywania
drobnoustrojéw. Skutecznos¢ stosowanych
$rodkow odkazajacych musi by¢ regularnie
monitorowana, a sama metoda zwalidowa-
na. Kontroli podlegaja rowniez poszcze-
golne pielegniarki wykonujace zabiegi po-
brania krwi lub jej sktadnikéw. Walidacja
metody dezynfekcji miejsca wklucia polega
na przeprowadzeniu dezynfekeji oraz po-
braniu 25 prébek z odkazonej skory przy
pomocy komercyjnych podféz bakterio-
logicznych - kontaktowych. Wynik wali-
dacji jest uznany za pomyslny, jesli wszyst-
kie proby sa ujemne. Po zdezynfekowaniu,
miejsce wklucia nalezy odczekac az §rodek
dezynfekeyjny wyparuje - minimum 60
sek., zgodnie z wymaganiami producen-
ta srodka dezynfekcyjnego. Odkazonego
miejsca nie wolno dotyka¢ palcami przed
wktuciem do zyly. Oczywiste jest rowniez,
ze pielegniarka od momentu rozpoczecia
procedury do chwili zakonczenia poboru,
uzywa jednorazowych rekawiczek zmie-
nianych do kazdego dawcy.

Usuwanie pierwszych 30 ml krwi

Jakkolwiek prawidlowo wykonana de-
zynfekcja miejsca wklucia zabezpiecza
przed kontaminacja krwi florg bakteryjna
skory, to moze sie zdarzy¢, ze do pojemni-
ka odbiorczego dostanie si¢ fragment sko-
ry wyciety przez igle. Fragment ten, aczkol-
wiek o mikroskopijnych rozmiarach, moze
stanowi¢ zrédlo przeniesienia drobno-
ustrojow znajdujacych sie w glebszych war-
stwach skory. Aby zapobiega¢ takim incy-
dentom stosuje si¢ zestawy do pobierania
zawierajace dodatkowy maly pojemniczek,
do ktérego pobierane jest pierwszych 30 ml
krwi. Krew ta uzywana jest do pobrania
probek na badania wirusologiczne i serolo-
giczne, do probowek prézniowych. Wszyst-
ko obywa si¢ w systemie zamknietym.

Detekcja czynnikéw zakaznych

Czynniki istotne z punktu widzenia
transfuzjologii to te, ktore sa obecne w kra-
zeniu przez jaki$ czas i nie daja objawéw
chorobowych. Im dtuzszy okres bezobja-

wowego zakazenia tym wigksze niebez-
pieczefistwo przeniesienia zakazenia wraz
z przetaczanym skladnikiem krwi. Cechy
istotne z punktu widzenia transfuzjolo-
gii dotycza biologii czynnikéw zakaznych,
przebiegu zakazenia, stopnia zakaznosci,
epidemiologii oraz stopnia szkodliwos$ci
dla biorcy tj. czy czynnik powoduje cigz-
ka chorobe, czy jest to choroba potencjal-
nie $miertelna, przewlekta czy ostra, jakie
sg mozliwosci jej leczenia. Wazne jest czy
czynnik zakazny podczas zakazenia obec-
ny jest we krwi, a jesli tak to czy we wszyst-
kich jej frakcjach, czy przenosi sie droga
przetoczen i czy dostepne sg $rodki ogra-
niczajace ryzyko zakazenia biorcy. Istotna
jest czesto$¢ wystepowania czynnika za-
kaznego w danej populacji, a tym samym
wsrod krwiodawcow oraz jego powszech-
nos¢. Z tego wzgledu wirusy przenoszone
przez krew podzielono na kilka kategorii:

« Powszechnie chorobotwércze, do
ktorych zalicza si¢ wirusy zapalenia
watroby typu B (HBV) i typu C (HCV)
oraz wirus uposledzenia odpornosci
(HIV 1,2)

Chorobotworcze w pewnych regionach,
na przyklad chloniaka T - HTLV 1,2,
wirus Zachodniego Nilu (WNV).

W regionach wystepowania tych
wirusow wprowadza sie obowigzkowe
badania krwiodawcow na obecnos¢
markerow zakazenia.

Chorobotworcze w pewnych
warunkach, grozne dla osob/

biorcéw o obnizonej lub uposledzonej
czynnosci uktadu immunologicznego
(chorzy w immunosupresji, wczesniaki,
noworodki). Do tej grupy zalicza

sie wirus cytomegalii (CMV)

i parwowirus B19 (HPV B19)

W polskiej stuzbie krwi, zgodnie z za-
leceniami Rady Europy i Swiatowej Or-
ganizacji Zdrowia, w kazdej donacji krwi
lub jej sktadnika wykonuje si¢ obowiazko-
wo badania przegladowe w kierunku wy-
krywania markeréw zakazenia wirusami
powszechnie chorobotwérczymi tj. HBV,
HIV, HCV oraz w kierunku zakazenia
kretkiem bladym. Badania te wykonywa-
ne s zaréwno przy pomocy technik sero-
logicznych wykrywajacych przeciwciala
lub jednoczesnie przeciwciata i antygen do
czynnika zakaznego (anty-HIV lub HIV
Ag/Ab, anty-HCV lub HCV Ag/Ab), wy-
krywajacych antygen czynnika zakaznego
(HBs-Ag) jak i metodami biologii moleku-
larnej NAT (Nucleic Acid Tests), ktore po- B
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» zwalajg wykry¢ material genetyczny wiru-
sow (DNA-HBV, RNA-HIV, RNA-HCV).
Badania w kierunku zakazenia kretkiem
bladym (przeciwciala anty-Treponema Pal-
lium w klasie IgM i IgG) wykonywane sg
tylko metodami serologicznymi.

Historia wprowadzania kolejnych ba-
dan w kierunku wykrycia czynnikéw za-
kaznych przenoszonych przez krew, to de
facto historia odkry¢ naukowych prowa-
dzonych na catym swiecie. Odkrycie i udo-
wodnienie zakaZno$ci czynnika poprzez
transfuzje wymusilo z jednej strony opra-
cowanie czulych i swoistych testow stu-
zacych do wykrywania danego czynnika,
a z drugiej — wprowadzenie tych testow do
rutynowego badania kazdej donacji. Dobry
test powinien odznaczac sie wysoka swo-
istoscig (bliska 100%) i taka czuloscia, aby
okienko serologiczne bylo jak najkrotsze.
Testy stuzace do badania donacji powinny
wykrywac jak najwigksza ilos¢ mutantow
i podtypéw danego czynnika zakaznego.

Metody serologiczne wykorzystujg re-
akcje antygen - przeciwcialo. Najczesciej

stosowane sg metody immunoenzyma-
tyczne lub chemiluminometryczne. Testy
wykorzystywane w krwiodawstwie cechuje
duza czulos¢, co zapewnia wykrycie czyn-
nika zakaznego u kazdej zakazonej osoby
i jak najwczeéniej od momentu zakazenia.
Wysoka czulos¢ testow nie zawsze idzie
w parze z wysoka swoistosci, to tez u nie-
znacznego odsetka zdrowych krwiodaw-
cow obserwuje sie wystepowanie falszywie
dodatnich wynikéw badan przegladowych,
serologicznych. Przyczyny utrzymywania
sie takich wynikéw nie sa do konica pozna-
ne i moga by¢ zwigzane z przebytymi in-
fekcjami, chorobami alergicznymi lub au-
toimmunologicznymi lub by¢ zwigzane
z zastosowanym testem. Uzyskanie wyni-
ku reaktywnego w teécie serologicznym
musi by¢ zweryfikowane wykonaniem te-
stu potwierdzenia opartego o inna metode
niz test przegladowy (np. test typu Westen
Blot lub test neutralizacji). Rowniez i one
moga dawa¢ wyniki watpliwe, co powodu-
je trudnosci w okresleniu wlasciwego sta-
tusu dawcy.

UBEZPIECZENIE OC
m DIAGNOSTOW

B TECHNIKOW

B LABORATORIOW

UBEZPIECZENIA
NA ZYCIE
| MAJATKOWE

Markery serologiczne wykrywa sie
udawcy po okresie tzw. okienka serologicz-
nego, trwajacego w zaleznosci od czynnika
zakaznego i od wlasciwosci osobniczych
od kilku tygodni do kilku miesiecy po za-
kazeniu. Najnowsze generacje testow se-
rologicznych skracaja okienko serologicz-
ne, ale nie eliminuja calkowicie. Dlatego
wprowadzono jako badanie obowiazkowe
przy kazdej donacji wykrywanie materia-
tu genetycznego wirusow metodami NAT.
W ten sposob skrdécono okienko do kilku-
nastu dni od zakazenia. Badania NAT wy-
konuje si¢ testami komercyjnymi opartymi
o metode TMA - amplifikacje przez trans-
krypcje oraz metodami PCR - reakgje tan-
cuchowej polimerazy i jej modyfikacje re-
al-time PCR - wykrywanie produktu PCR
w czasie rzeczywistym. Badania TMA wy-
konuje si¢ w pojedynczych donacjach, zas
PCR w pulach od réznej liczby dawcow.
Wykonywanie badan w pulach zmniejsza
czulo$¢ testow, to tez dazy sie do ograni-
czania liczby donacji w puli - maksymal-
nie jest to 6 donacji. B
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REGIONALNE CENTRUM KRWIODAWSTWA I KRWIOLECZNICTWA W LUBLINIE

PRACOWNIA KRWINEK PLYTKOWYCH I BIALYCH

Hemofilia nabyta

— doswiadczenia wiasne Pracowni Skaz
Krwotocznych RCKiK w Lublinie

Wstep

Hemofilia nabyta (acquired haemophilia - AH) jest cigzka skaza
krwotoczng wywotang przez autoprzeciwciata uposledzajace funk-
cje czynnika krzepniecia VIIT [1,2,3].

We wrodzonej hemofilii A (HA) podlozem zaburzen jest brak
syntezy czynnika VIII, jej zmniejszenie lub synteza nieprawidlo-
wego biatka. Spowodowane jest to mutacja genu FVIII znajdu-
jacego sie w chromosomie plciowym X (locus Xq28) [5]. Tak jak
wszystkie cechy zalezne od gendw sprzezonych z pleig, hemofilia
A wystepuje u mezczyzn, natomiast kobieta przekazujaca ceche jest
nosicielkg [5]. Najczedciej wystepujacym defektem genetycznym
w hemofilii A jest duza inwersja i translokacja eksonéw 1-22. Inne
defekty, to mutacje punktowe typu zmiany sensu i nonsensowne
oraz duze i male delecje [24]. Czynnik VIII jest jednym z najwiek-
szych (293 kDa) i najmniej stabilnych czynnikéw krzepniecia, syn-
tetyzowanym gfownie w watrobie, a w krwiobiegu wystepujacym
w niekowalencyjnym kompleksie z czynnikiem von Willebranda
(VWFE). Czynnik von Willebranda chroni FVIII przed przedwcze-
sng proteolityczng degradacja i przenosi go do miejsc uszkodzenia
srodblonka naczyniowego [16].

U czesci chorych na hemofilie A w odpowiedzi na podawany
dozylnie koncentrat FVIII pojawiaja sie poliklonalne alloprzeciw-
ciafa. Okresla si¢ je mianem inhibitora lub krazacego antykoagu-
lantu FVIIL Zatem inhibitor u chorego na wrodzona hemofili¢ nie
jest powiklaniem samej choroby, lecz jej leczenia. Wiaze on i blo-
kuje aktywnos¢ koagulacyjna FVIII [18].

Hemofilia nabyta, w przeciwienstwie do wrodzonej wystepu-
je zaréwno u mezczyzn, jak i kobiet. Rozpoznanie jest utrudnio-
ne z powodu powszechnego przekonania, Ze na hemofilie choruja
mezczyzni i w przypadku, gdy zachoruje kobieta postawienie dia-
gnozy opoznia si¢. Pomiedzy hemofilig nabyta i hemofilia wro-
dzong oraz hemofilia wrodzong powikiang inhibitorem wystepuja
takze istotne roznice w obrazie klinicznym dotyczace charakteru
krwawien [10]. Prawdopodobng przyczyna tych réznic s3 odmien-
ne wlasciwosci kinetyczne autoprzeciwcial wystepujacych w hemo-
filii nabytej w stosunku do alloprzeciwcial wystepujacych we wro-
dzonej hemofilii powiklanej inhibitorem [6].

Autoprzeciwciala wystepujace w hemofilii nabytej nalezg do
immunoglobulin klasy IgG, a z czynnikiem VIII wiaza si¢ poprzez
epitopy zlokalizowane w jego domenach A, i C, [2,7]. Antykoagu-
lacyjny mechanizm dzialania autoprzeciwcial polega na uposle-
dzeniu oddzialywan czynnika VIII z fosfolipidami (przeciwciata
anty-C,), zaburzeniach tworzenia kompleksu tenazy (przeciwcia-

fa anty-A,), a by¢ moze takze na zablokowaniu wigzania FVIII
z czynnikiem von Willebranda [2,8].

We wrodzonej hemofilii powiktanej inhibitorem wigkszos¢ al-
loprzeciwciat przeciwko cz. VIII nalezy do immunoglobulin (Ig)
klasy G4, ktorych charakterystyczna cechg jest brak wigzania do-
pelniacza. Przeciwciala te znosza aktywnos¢ koagulacyjng FVIII
poprzez zablokowanie jego miejsc oddziatywania z czynnikami:
ITa (trombing), IXa, X, czynnikiem von Willebranda lub z fosfoli-
pidami. Niektore przeciwciata przeciwko FVIII nie wykazuja zdol-
nosci inaktywacji biatka i sg okreslane mianem nieneutralizuja-
cych. Ich rola nie zostala do konca poznana.

We wrodzonej hemofilii A powikfanej inhibitorem alloprze-
ciwciata wystepujace w odpowiednim stezeniu catkowicie znosza
aktywnos$¢ FVIII, natomiast w hemofilii nabytej nawet przy bar-
dzo duzym mianie autoprzeciwcial w osoczu chorego wykrywa sie
resztkowg aktywnos¢ FVIII, ktora zazwyczaj nie chroni pacjentow
z hemofilig nabyta przed ciezkimi krwawieniami [2].

Szacuje sig, Ze roczna zapadalnos¢ na hemofili¢ nabyta wyno-
si 0,2-1 os6b na milion [2]. Badania populacyjne przeprowadzone
w Wielkiej Brytanii pozwolily oszacowa¢ roczng zapadalnos¢ na
nabytg hemofili¢ na okoto 1,5:1 000 000 mieszkancéw [6,11].

Hemofilia nabyta pojawia si¢ najczesciej w 6-7 dekadzie zycia
i dotyczy w rownym stopniu kobiet i mezczyzn. Bardzo rzadko wy-
stepuje u dzieci - 0,045 na milion wsrdd dzieci do 16 roku zycia [6].
Dla poréwnania wrodzong hemofili¢ A wykrywa si¢ u 1 na 5 000
meskich noworodkéw [17].

W ponad polowie przypadkow wystapienie autoprzeciwcial
przeciwko FVIII nie wigze sie z zadng chorobg ani stanem klinicz-
nym. Takg posta¢ hemofilii nabytej nazywamy idiopatyczna. Istot- »
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» ny odsetek (20%) pacjentow z hemofilia nabyta stanowia osoby ze
wspdlistniejacg chorobg autoimmunologiczng, najczesciej tocz-
niem rumieniowatym ukladowym, reumatoidalnym zapaleniem
stawow, pecherzyca ale takze wrzodziejacym zapaleniem jelita gru-
bego czy procesem limfoproliferacyjnym [2,3,12]. W 10% przypad-
kow hemofilii nabytej wykrywa si¢ nowotwor ztosliwy, najczesciej
rak pluca i gruczotu krokowego [2,13]. Rowniez 10% wszystkich
przypadkéw stanowi hemofilia nabyta wystepujaca w okresie cig-
zy lub w ciaggu 3-6 miesiecy po porodzie. Inhibitor zwiazany z cig-
23 czesciej pojawia sie u pierworddek i nie wykazuje tendencji do
nawrotu w kolejnych ciazach. Autoprzeciwciata przeciwko FVIII
pojawiajace sie w okresie cigzy i pologu czesto samoistnie zanikaja
w ciagu 12-30 miesiecy od wystapienia [2,10,14]. W literaturze znaj-
dujemy szereg opisow przypadkow, w ktorych wystapienie AH ttu-
maczy si¢ niedawno przebytym zabiegiem chirurgicznym lub sto-
sowaniem lekow np. penicyliny, chloramfenikolu, fenytoiny [12].

Obraz kliniczny w hemofilii nabytej i wrodzonej jest podob-
ny, ale nie identyczny [10]. Przebieg kliniczny wrodzonej hemofi-
lii A jest determinowany przez stopiefi niedoboru czynnika VIIL
Wyrdznia sig trzy postacie tych skaz: ciezka (0-1%), umiarkowana
(2-5%) i tagodna

(6-50%). Najbardziej charakterystycznym objawem postaci ciez-
kiej s3 nawracajace samoistne krwawienia $rodstawowe. Prowadza
one do zniszczenia stawéw, wtornych zanikéw miesniowych, wyni-
kiem czego jest ciezkie kalectwo. Na obraz kliniczny cigzkich hemofi-
lii sktadaja sie takze samoistne i pourazowe wylewy krwi do narzadow
wewnetrznych, krwotoki z przewodu pokarmowego oraz krwiomocz.
Duzg $miertelno$cia obarczone s3 krwawienia srodczaszkowe. Cha-
rakterystycznym objawem hemofilii A jest krwawienie po ekstrakeji
zeba stalego oraz z rany operacyjnej. Jezeli nie zastosuje si¢ odpowied-
niego leczenia (uzupetnienie niedoborowego czynnika), moze dojs¢
do wykrwawienia chorego. W hemofilii umiarkowanej wylewy krwi
dostawowe wystepuja sporadycznie, natomiast krwawienia poura-
zowe sa rownie powazne jak w hemofilii ciezkiej. Hemofilia tagodna
charakteryzuje si¢ krwawieniami pourazowymi. W odréznieniu od
hemofilii wrodzonej, w przebiegu hemofilii nabytej bardzo rzadko ob-
serwuje sie samoistne wylewy krwi do stawow. Najbardziej typowe dla
niej sg rozlegle wylewy krwi pod skorg, a takze krwawienia §luzéwko-
we (z przewodu pokarmowego, drég moczowych i rodnych), z ran po
operacjach chirurgicznych i zabiegach ekstrakeji zebow oraz rozlegte
i bolesne krwiaki srodmiesniowe [2]. Warto podkresli¢, ze najtrud-
niejsze do leczenia u chorych na hemofilie nabyta s krwotoki z ran
po operacjach chirurgicznych i zabiegach inwazyjnych. Dlatego u pa-
cjentow z hemofilig nabyta nalezy za wszelka ceng unikac¢ inwazyj-
nych procedur diagnostyczno-leczniczych [19,20]. Jedng z przyczyn
poddawania operacjom chirurgicznym pacjentéw z hemofili naby-
ta jest podejrzenie guza w jamie brzusznej, ktory po otwarciu powltok
okazuje sie krwiakiem zlokalizowanym w przestrzeni zaotrzewnowe;.
Bardzo dramatyczny przebieg maja krwawienia wewnatrzczaszkowe,
ktérych zazwyczaj nie udaje sie w pore zahamowac. Niebezpieczne sa
takze krwawienia do mie$ni konczyn, ktérych wynikiem moze by¢
ucisk krwiaka zlokalizowanego w przestrzeni anatomicznej ograni-
czonej powiezia na nerwy i naczynia krwionosne, niekiedy prowadza-
cy do ich trwalego uszkodzenia [20,21].

Brak szczegotowych badan ukfadu krzepniecia u pacjentéw
z hemofilig nabyta skutkuje czesto postawieniem mylnej diagno-

zy. Najczesciej hemofilia nabyta jest mylona z zespolem rozsiane-
go wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (DIC) lub zakrzepicg zyt
glebokich konczyn dolnych. Objawy sugerujace zakrzepice zyt gle-
bokich konczyn dolnych moga wynika¢ z utrudnionego odptywu
krwi zylnej, spowodowanego uciskiem krwiaka w miesniach uda
na naczynia zylne. Zastosowanie leczenia pochodnymi warfaryny
w niepotwierdzonej zadnymi badaniami zakrzepicy zylnej moze
by¢ groznie dla zycia pacjenta z powodu mozliwych powiktan
krwotocznych zwigzanych z leczeniem oraz maskowaniem obec-
nosci inhibitoréw czynnikow krzepniecia [24].

Podstawowymi testami laboratoryjnymi jakie nalezy wykona¢
u pacjenta z podejrzeniem hemofilii nabytej sa: badanie ukladu
krzepniecia i oznaczenie liczby ptytek krwi. W hemofilii nabytej
obserwuje si¢ zazwyczaj 2-3-krotne wydiuzenie APTT, przy pra-
widlowych wartosciach czaséw protrombinowego, trombinowe-
go i krwawienia oraz prawidlowej liczbie ptytek krwi i prawidto-
wej zawartosci fibrynogenu - tzw. izolowane wydluzenie APTT
2,10].

W dalszej diagnostyce nalezy wykluczy¢ obecno§¢ heparyny,
antykoagulantu toczniowego i wrodzonego niedoboru czynnikéw:
VIIL, IX, XI, XII [21,22].

W nabytej hemofilii charakterystyczne jest izolowane zmniejsze-
nie aktywnosci czynnika VIII do 0-15% normy. U zdrowych oséb
miesci sie ona w przedziale 50-150% normy (50-150j.m./dl). [15,21,22].

Ostatnim etapem laboratoryjnej diagnostyki nabytej hemofilii
jest oznaczenie miana inhibitora czynnika VIII metoda Bethesda.
[22,23].

Strategia postepowania z chorym na hemofilie nabyta obej-
muje dwa glowne cele: dorazny, ktérym jest leczenie i profilakty-
ka krwawien oraz dlugofalowy - polegajacy na eliminacji inhibi-
tora [19,20].

Lekami z wyboru w hamowaniu krwawien u pacjentéw z he-
mofilig nabyta sa koncentraty aktywowanych czynnikéw zespotu
protrombiny (activated prothrombin complex concentrate - aPCC)
i rekombinowanego aktywnego czynnika VII (rVIIa). Koncentra-
ty te aktywuja krzepniecie krwi z pominieciem etapu zaleznego
od obecnosci czynnika VIIL Ich skutecznos¢ w leczeniu krwawien
w przebiegu hemofilii nabytej potwierdzity wyniki badan klinicz-
nych [19, 20]. Przetoczenia $wiezo mrozonego osocza, krioprecy-
pitatu lub koncentratow czynnika VIII sa nieskuteczne, poniewaz
obecne w osoczu pacjenta przeciwciata szybko neutralizuja czyn-
nik VIII zawarty w przetaczanych preparatach.

W celu eliminagji inhibitora czynnika VIII stosuje si¢ leki im-
munosupresyjne [2].

Doswiadczenia wiasne Pracowni Skaz
Krwotocznych Regionalnego Centrum
Krwiodawstwa i Krwiolecznictwa w Lublinie
w laboratoryjnej diagnostyce nabytej hemofilii

AH jest bardzo rzadkim schorzeniem - w latach 2002-2015
w Pracowni Skaz Krwotocznych RCKiK w Lublinie wykryli$my 16
przypadkéw nabytej hemofilii A. Pozwala nam to oszacowa¢ cze-
sto$¢ zachorowalnosci w woj. lubelskim na poziomie 0,54: 1000000
mieszkancow. Dane te sa zgodne ze $wiatowymi doniesieniami,
ktdre szacuja poziom zachorowalnosci na poziomie 0,2 - 1 na mi-
lion mieszkancow.
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Tab. 1 Rozktad wykrywalnosci w latach 2002-2015

30-40 lat

40-50 lat

50-60 lat

Tab. 3 Rozktad wykrywalnosci w zaleznosci od pfci
pacjenta

Pte¢ Po porodzie Mezczyzni
. pozostate
iw potogu
Liczba zdiagnozowanych 5 5 9

przypadkéw

W latach 2010-2015 zaobserwowalismy znaczacy wzrost liczby
pacjentow z nabyta hemofilig, a rok 2015 okazat si¢ pod tym wzgle-
dem szczegdlny, poniewaz tego roku wykryliémy az 4 przypadki
AH (Tab. 1). Jest to z pewnoscia efekt licznych szkolen dotyczacych
tej jednostki chorobowej i w konsekwencji wigkszej Swiadomosci
zaréwno diagnostow laboratoryjnych jak i lekarzy.

Analiza wieku pacjentéw zdiagnozowanych w Pracowni Skaz
Krwotocznych RCKiK w Lublinie potwierdza dotychczasowe do-
niesienia literaturowe odnosnie przedzialéow wiekowych chorych
(Tab. 2). Pacjenci z AH powyzej 50 r.z. stanowili ponad 87,5 % (14
pacjentéw), a w przedziale wiekowym 20-50 lat 12,5 % zdiagno-
zowanych (2 pacjentéw). Potwierdzaja sie rowniez dane odno$nie
zachorowalnosci kobiet i mezczyzn (Tab. 3). AH dotyczy w row-
nym stopniu obu pleci. Wsréd zdiagnozowanych 16 przypadkow tej
choroby 7 stanowily kobiety, a 9 mezczyzni. Wsréd wszystkich ko-
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REGIONALNE CENTRUM KRWIODAWSTWA I KRWIOLECZNICTWA W LUBLINIE
PRACOWNIA KRWINEK PLYTKOWYCH I BIALYCH

Postepowanie diagnostyczne
w problemach zwigzanych
z zastosowaniem ptytkowych
skfadnikéw krwi w krwiolecznictwie

(KKP) stanowig powazny problem dla lekarzy i placowek

krwiolecznictwa. Wymagaja oni specjalistycznej diagnosty-
ki i postepowania terapeutycznego w zakresie znalezienia zgodne-
go preparatu krwiopochodnego. Istotng role odgrywaja laboratoria
zajmujace si¢ badaniem plytek krwi i leukocytow.

Plytki krwi (trombocyty) sa najmniejszymi (2-4pm) twora-
mi morfotycznymi krwi obwodowej. Prawidlowa liczba ptytek we
krwi obwodowej waha sie w granicach 150-400 tys./ Imm’. Rola
tych sktadnikow i ich biochemiczne funkcje zwigzane sg gltéwnie
z procesami krzepniecia krwi [3].

Ksztalt plytki jest polimorficzny - przypomina ona nieregular-
ng soczewke z licznymi wypustkami.

Cytoplazma trombocytu w swej cze¢sci obwodowej jest przezro-
czysta, znajduja si¢ tam glownie mikrotubule tworzgce gesty sys-
tem kanalikow gdzie gromadzg si¢ jony wapnia, natomiast w cze¢-
$ci $rodkowej ma ziarnistosci o réznej gestosci — okreslane jako a,
By, 6, ¢

Plytki krwi nie majg jadra komorkowego, ani pozajadrowego DNA.

Trombocyty sa w istocie otoczonymi blong komérkows fragmen-
tami cytoplazmy komorki macierzystej - megakariocytu. Proces po-
wstawania plytek krwi tzw. trombopoeza zachodzi w szpiku krwio-
tworczym. Jeden magakariocyt moze wytworzyc kilka tysigcy ptytek
krwi, ktére uwalniane do krwi obwodowej, kraza w niej 4-5 dni [3].

Plytki krwi odgrywaja istotng role w procesach krzepniecia
krwi. Gromadzg si¢ w miejscu uszkodzenia naczynia krwiono-
$nego (agregacja), tworzac czop hamujacy krwawienie i wydziela-
ja substancje inicjujace tworzenie skrzepu (tromboksan, ptytkowe
czynniki krzepnigcia).

Zimmunizowani biorcy koncentratéw krwinek ptytkowych

Antygeny powierzchniowe ptytek krwi

Do prawidlowego funkcjonowania hemostazy ustroju niezbed-
ne sg biatka zlokalizowane w blonie cytoplazmatycznej trombocy-
tow. Z uwagi na ich swoisto$¢ w stosunku do ptytek krwi i zdol-
nos¢ do wywolywania odpowiedzi immunologicznej zdefiniowano
je jako antygeny powierzchniowe swoiste dla ptytek krwi (Human
Platelet Antigens — HPA). Syntetyzowane sa juz na etapie powsta-
wania trombocytow z megakariocytu [3,5].

Mozna wyrdzni¢ wsrdd nich antygeny HPA-1, HPA-2, HPA-
3, HPA-4, HPA-5 oraz HPA-15 przy czym kazdy z nich wystepuje
w dwdch odmianach allelicznych (a / b) co daje kilkanascie mozli-
wych fenotypow.

Antygeny HPA s czgsteczkami bialka, ale na powierzchni blony
komorkowej wystepuja w postaci kompleksow glikoproteinowych:

Pod wzgledem fizjologicznym najistotniejsze z nich to [3]:

o Kompleks GPIb-GPIX - gléwny sktadnik btony plytek krwi.
Stanowi plytkowy receptor dla czynnika von Willebranda i bie-
rze udzial w procesie adhezji ptytek do naczyniowego podsrod-
blonka. Dodatkowo GPIb jest receptorem wigzacym trombi-
ne. Brak tego kompleksu receptorowego plytek jest przyczyna
schorzenia Bernarda-Souliera.

« Kompleks GPIIb-GPIIIa - jest najwczesniej pojawiajacym sie
markerem megakariocytéw wykrywalnym juz na etapie prome-
gakarioblastu. Pelni funkcje receptora dla fibrynogenu, fibro-
nektyny, czynnika von Willebranda oraz witronektyny [2]. Jest
niezbedny w procesie agregacji plytek - zaburzenie syntezy tego
kompleksu znane pod nazwa trombastenii Glanzmanna powo-
duje, ze plytki nie s zdolne do agregacji i wigzania fibrynogenu.
Obecnos¢ powierzchniowych antygendw swoistych dla plytek

krwi oraz ich zréznicowanie antygenowe jest jednak istotng kli-
nicznie przeszkoda dla transfuzji preparatow bogatoplytkowych.

Wskazania do przetaczania bogatoptytkowych
sktadnikéw krwi

Stany wymagajace dostarczenia organizmowi plytek krwi (ska-
zy krwotoczne) mozna podzieli¢ na 2 grupy [1]:

« Maloptytkowos¢ (trombocytopenia) - obnizona znacznie
ponizej normy liczba plytek krwi,
« Trombocytopatia - uposledzenie funkcji plytek.

Moze by¢ kilka przyczyn maloplytkowosci, ktore sprowadza-
ja sie do niedostatecznego wytwarzania ptytek w szpiku lub zbyt
szybkiego usuwania plytek z krazenia.

Najczesciej spotyka sie maloptytkowosci na tle przebiegu cho-
16b szpiku kostnego oraz matoptytkowosci spowodowane uczule-
niowym dziataniem niektorych lekéw (heparyny, NLPZ, chemio-
terapeutykow) [7].
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Sposrod matoplytkowosci powstajacych na tle immunologicz-
nym chorobg najczesciej wystepujaca jest samoistna autoimmuno-
logiczna skaza maloplytkowa (AIPM) [1,6,7]. Jej przyczyna sa prze-
ciwciala skierowane przeciwko glikoproteinom ptytkowym GPIIb/
IlTa, GPIb/IX oraz GPla/Ila. Oplaszczone przeciwcialami ptytki
sa fagocytowane i niszczone w sledzionie. Tego typu przeciwciata
moga pojawiac si¢ samoistnie, badZ wystapi¢ w przebiegu zakazen,
choréb ukladowych tkanki tacznej, nowotworéw i innych patologii.

U noworodkéw czasem stwierdza si¢ maloplytkowosé spowo-
dowang uodpornieniem si¢ matki na swoiste antygeny ptytek plo-
du odziedziczone od ojca, a nieobecne na ptytkach krwi matki. Stan
ten okre$lono jako noworodkowa alloimmunologiczng trombocyto-
penie (NAIT). W okolo 85% przypadkéw NAIT spowodowana jest
immunizacjg matki w stosunku do antygenu HPA-1a plodu, znacz-
nie rzadziej wobec antygenéw HPA-5b, - 1b, - 3a [6]. Noworodkowi
u ktorego wystapita NAIT powinno sie przetacza¢ plytki bez anty-
genu HPA w stosunku do ktorego nastapita alloimmunizacja.

U wielokrotnych biorcéw preparatow plytkowych moze dojs¢
do opornosci na przetaczanie - liczba plytek we krwi obwodowej
nie wzrasta zgodnie z oczekiwaniem i w dalszym ciagu utrzymu-
je sie skaza krwotoczna. Przyczyny tej opornosci moga by¢ natu-
ry nieimmunologicznej (m.in. rozwijajaca sie infekcja, rozsiane
krzepniecie sSrédnaczyniowe, koagulopatia) oraz immunologicznej
(alloimmunizacja antygenami leukocytow - HLA, lub swoistymi
antygenami krwinek ptytkowych - HPA) [1,4,7].

Najczestsza immunologiczng przyczyna opornosci sa przeciw-
ciala anty-HLA skierowane do antygenow HLA klasy I, ktdre po-

-+ + -+ +

mimo stabszej ekspresji niz nalimfocytach sa obecne na krwinkach
plytkowych. Do wytwarzania przeciwcial anty-HLA przyczynia-
ja sie leukocyty zawarte pomimo efektywnych metod filtrowania
w koncentratach krwinek czerwonych lub ptytkowych [1,4].

Opornos¢ pacjentéw na przetoczenia KKP spowodowana im-
munizacjg antygenami HPA wystepuje znacznie rzadziej niz
w przypadku immunizacji przeciwcialami anty-HLA. Spowodo-
wana jest najczesciej wytworzeniem przeciwcial wobec glikopro-
tein ptytkowych GP IIb/IIIa, GP Ib oraz GP Ia/Ila. Ocenia si¢ ze
przeciwciala anty-HPA wystepuja u ok.10% chorych - wielokrot-
nych biorcéw skladnikéw krwi [4,5].

Rola medycznego laboratorium
diagnostycznego w zwiekszeniu skutecznosci
przetaczania Koncentratéw Krwinek
Ptytkowych

Laboratoria zajmujace si¢ problematyka doboru preparatow
plytkowych dla pacjentéw wymagajacych przetoczenn KKP najcze-
$ciej znajduja si¢ w strukturach Centréw Krwiodawstwa i Krwio-
lecznictwa, poniewaz dysponujg one dostepem do potencjalnych
dawcow. Diagnosci laboratoryjni pracujacy w tych placéwkach
znaja zagadnienia zwigzane zaréwno z diagnostyka laboratoryjna
jak réwniez specyfikg dziatan prowadzacych do uzyskania odpo-
wiednich preparatow krwi.

Nowoczesne metody badawcze stosowane obecnie w diagnosty-
ce przeciwcial maja rowniez zastosowanie w Pracowniach Krwinek
Plytkowych.

Przeciwciala anty-HLA wykrywa si¢ przy pomocy testu lim-
focytotoksycznego (LCT) wg. Terasaki (z uzyciem dopelniacza
i eozyny), testu immunoenzymatycznego (ELISA) i testow z uzy-
ciem czytnikéw fluorescencyjnych, cho¢ okresowo mogg by¢ nie-
wykrywalne.

Do wykrywania przeciwcial przeciwplytkowych stosuje sie naj-
czgsciej metody oparte na zasadzie testu antyglobulinowego [2,6]:

o testy immunoenzymatyczne (ELISA) - surowica
antyglobulinowa sprze¢zona z enzymem,

o testy z uzyciem przeciwcial monoklonalnych (MAIPA),

« metody cytometrii przeptywowej (PIFT i BIFT) - surowica
antyglobulinowa sprzezona z fluorochromem.

+ -+ -+ +

Rys. 1. Obraz elektroforetyczny produktéw reakcji PCR-SSP antygenéw HPA (,+” obecny swoisty produkt reakgji,
- brak tego produktu)
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Do oznaczania antygenéw HPA wykorzystuje si¢ m.in. metode
PCR-SSP. Jest to reakcja tanicuchowa polimerazy DNA z wykorzy-
staniem specyficznych sekwencji primerow.

Analizujac powyzszy wynik elektroforezy na podstawie fir-
mowego arkusza testu diagnostycznego mozemy ustali¢ fenotyp:
HPA-1b/1b, HPA-2a/2a, HPA-3a/3b, HPA-4a/4a, HPA-5a/5a, HPA-
-15a/15b.

Wykrycie u wielokrotnego biorcy krwi opornosci na przetacza-
nie KKP, kwalifikuje do przeprowadzenia doboru dawcy plytek.
Istnieje w tym przypadku kilka mozliwosci:

o przetaczanie KKP z zachowaniem zgodno$ci w antygenach
HLA klasy I (locus A i B) - rzadko stosowane z powodu wyso-
kich kosztéw badania i malego prawdopodobienistwa znalezie-
nia zgodnego dawcy,
wyselekcjonowanie dawcow plytek dla biorcy na podstawie
ujemnych prob zgodnosci w tescie LCT - najczestsza metoda
doboru, wymaga jednak weryfikacji po kazdej transfuzi,
przetaczanie zgodnych fenotypowo plytek od dawcy, ktory nie
posiada antygenu wobec, ktorego skierowane sg przeciwciata

1. M. Letowska ,Medyczne zasady pobierania krwi, oddzielania jej sktadnikéw
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2. B.Marianska, J. Fabijanska-Mitek, ].Windyga ,Badania laboratoryjne w hematolo-
gii”, PZWL, Warszawa 2003, wydanie I.

3. Z. Dabrowski (pod red.) ,Fizjologia krwi - wybrane zagadnienia”, Wydawnictwo
Naukowe PWN, Warszawa 1998.

4. Maslanka K., Apel D. Ceglarek B. Uhrynowska M. DzieciatkowskaA. Zupatiska B.
Skuteczno§¢ przetoczen koncentratow krwinek ptytkowych u chorych immuni-
zowanych. ,Acta Haematologica Polonica 2002, 33 (1): 75-81.
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- dotyczy wykrycia swoistych przeciwcial przeciwptytkowych

i wymaga stworzenia rejestru dawcow plytek o znanym fenoty-

pie HPA. Szczegdlnie istotne jest posiadanie w takim rejestrze

dawcow plytek osob homozygotycznych pod wzgledem anty-
genu HPA-1b (przeciwciata anty-HPA-1a sg najczestszg immu-
nologiczng przyczyng matoptytkowosci ptodéw i noworodkéow)

[5,6].

Zasada obowiazujaca we wlasciwym postepowaniu terapeu-
tycznym jest przetaczanie zawsze ubogoleukocytarnych koncen-
tratéw krwinek ptytkowych (UKKP) w celu zminimalizowania ry-
zyka dalszej immunizacji antygenami HLA.

Wszystkie dostepne preparaty ptytkowych sktadnikow krwi -
stosowane w potaczeniu z wiedza i doswiadczeniem lekarzy spra-
wujacych bezpoérednia opieke nad pacjentem, przy wspotpracy
wykwalifikowanego personelu laboratoryjnego, oraz coraz dosko-
nalszymi metodami preparatyki sktadnikéw krwi - stanowig bar-
dzo warto$ciowy, a niejednokrotnie jedyny lek dla pacjentow z nie-
doborami lub uposledzeniem czynnosci ptytek krwi.

5. Maslanka K., Guz K., Uhrynowska M., Zupariska B. Rejestr dawcow z oznaczonymi
swoistymi antygenami plytek krwi (HPA) i jego zastosowanie w transfuzjologii. Acta
Haematologica Polonica 2005, 36 (2): 189-196.

6. Zupar’lska B., Maslanka K., Michur H., Lipska A., Pater P., Siekiera U., Szafranek E.
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Badania immunohematologiczne
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— kompendium pod redakcja Jadwigi Fabijariskiej-Mitek, Danuty
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Ksigzka dla diagnostéw labora-
toryjnych przede wszystkim zwigza-
nych z laboratoryjna transfuzjologia

Radania i h

lekarzy oraz pielegniarek i miedzy
innymi z mysla o nich po$wiecono
w ksigzce cztery rozdzialy organiza-

medyczng i wykonujacych badania
w pracowniach immunologii transfu-
zjologicznej. Z tego wzgledu najwie-
cej miejsca poswiecono rutynowym
badaniom  immunohematologicz-
nym, ktére bedac podstawa krwio-
lecznictwa sg niezbedne dla immuno-
logicznie bezpiecznego przetaczania
skfadnikow krwi, w tym najczesciej
stosowanych krwinek czerwonych.

- kompendium

Jacwiga Fabljaiska-Mitek
Danuta Bachenek-lantczak
Anna Grajewska

Krystyna Wieczorek

i organizacja krwiolecznictwa

cji i bezpieczenstwu krwiolecznictwa.
Tekst omawiajacy poszczegolne za-
gadnienia zilustrowane licznymi ryci-
nami, schematami i tabelami.

Ksigzka jest przeznaczona za-
réwno dla poczatkujacych diagno-
stow, jak i doswiadczonych immuno-
hematologéw oraz transfuzjologow
klinicznych, a takze studentow wy-

Personel ~ pracowni  immunologii
transfuzjologicznej jest w codziennym kontakcie z oddziatami
szpitalnymi i klinikami wszystkich specjalnosci, wykonujac ba-
dania i udzielajac konsultacji. Stale uczestniczy w szkoleniach

dziatow diagnostyki medycznej i wy-

dzialow lekarskich. Moze by¢ tez pomocna w szkoleniach leka-
rzy wszystkich specjalnosci.
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Diagnostyka infekgji
z grupy TORCH

ady wrodzone, uszkodzenia wie-
lonarzadowe u dziecka czy utrata
cigzy - to tylko niektore z konse-

kwencji zakazen z grupy TORCH w trakcie
ciazy. Patogeny z grupy TORCH (Toxopla-
sma gondii, Rubella virus, Cytomegalovirus,
Herpes simplex virus 1 inne) s najczestszym
powodem tzw. zakazen wrodzonych. U pa-
cjentek w ciazy powyzsze infekcje powoduja
skape objawy kliniczne lub ich brak. Z tego
wzgledu diagnostyka oparta o identyfikacje
przeciwcial specyficznych wobec wymienio-
nych patogenéw jest jednym z najlepszych
narzedzi umozliwiajacych wykrycie aktyw-
nego zakazenia niebezpiecznego dla plodu.

Poczatkowo akronim TORCH byt
wspolnym okresleniem dla grupy choréb
zakaznych wywolywanych przez: Toxopla-
sma gondii, Rubella virus, Cytomegalovi-
rus i Herpes simplex virus. Sa to najczest-
sze infekcje wywolujace wady wrodzone
w okresie plodowym (1). Z biegiem czasu
stalo si¢ jasne, ze ten prosty skrot nie od-
daje réznorodnosci czynnikéw zakaznych,
ktére moga powodowac zakazenia nie-
bezpieczne dla plodu. Obecnie w skrocie
TORCH pod literg ,0” kryje sie okresle-
nie ,,Other” (Inne) obejmujace m.in.: kife,
odre, ospe (pdlpasiec), parwowirusa B19,
VZV,WZW C czy HIV.

Transmisja zakazenia

Na wystapienie i manifestacje infekcji
wrodzonych ma wplyw wiele niezaleznych
czynnikow. Jednym z kluczowych jest tzw.
status immunologiczny (przyszlej) mat-
ki. Istotny jest réwniez moment transmi-
sji zakazenia — zaawansowanie cigzy badz
infekcja w trakcie porodu.

Wewnatrzmaciczne zakazenia, czy-
li zakazenia nabyte w Zyciu plodowym,
sg klasyfikowane jako infekcje wrodzo-
ne. Czynniki zakazne moga wplywac¢ na
rozwoj plodu poprzez ingerencje w dostep
plodu do substancji odzywczych oraz na
wymiane gazows, co w efekcie moze pro-
wadzi¢ do poronienia lub wewnatrzma-
cicznego zahamowania wzrostu plodu. In-
fekcje in utero na wezesnych etapach ciazy
wplywaja negatywnie na organogeneze
(tych narzadow, do ktorych dany patogen
wykazuje tropizm).

Do zakazenia moze dojs¢ rowniez
w trakcie porodu lub w okresie poporodo-
wym. Do zakazen okoloporodowych do-
chodzi m.in. w wyniku aktywnej infekcji
Chlamydia trachomatis czy HSV w obrebie
drog rodnych - wowczas dziecko ma kon-
takt z patogenem podczas porodu.

Juz po narodzinach dziecka nalezy je
chroni¢ przed chorobami zakaznymi, taki-
mi jak krztusiec, ktére moga by¢ dla niego
szczegolnie niebezpieczne. U niemowlat
obserwuje si¢ wysoki wskaznik $mier-
telnosci w wyniku zapalenia pluc spo-
wodowanego infekcja paleczka krztusca
(Bordetella pertussis) (2, 3). Osoby charak-
teryzujace si¢ brakiem lub niskg odporno-
$cig na to zakazenie sy bardziej podatne
na zachorowanie i mogg by¢ rezerwuarem
transmisji patogenu na dziecko.

Prawdopodobienstwo  zakazenia we-
wngtrzmacicznego w duzym stopniu jest za-
lezne od rodzaju patogenu. Wrodzona tok-
soplazmoza jest bardziej prawdopodobna
na pozniejszych etapach cigzy, podczas gdy
ryzyko wewnatrzmacicznego zakazenia Ru-
bella wystepuje glownie w I trymestrze (3).

Status immunologiczny
pacjentki (brak lub
wystepowanie odpornosci)

Status immunologiczny pacjentki ma
kluczowe znaczenie dla wystepowania za-
kazen wrodzonych. Ze zwigkszonym ryzy-
kiem zakazen plodu zwigzane sg infekcje
pierwotne w trakcie ciazy. Jako przyklad
mozna wymieni¢ zachorowanie na rézycz-
ke, mogace powodowa¢ wady plodu jedy-
nie w przypadku zakazenia wystepujacego
u pacjentki po raz pierwszy w zyciu. W kra-
jach, w ktorych wprowadzono obowiazko-
we szczepienia na rozyczke, w duzej mierze
zagrozenie zakazeniem wrodzonym zosta-
to wyeliminowane, mimo to nawet u 20%
kobiet w wieku rozrodczym moze nie wy-
stepowac ochronny poziom przeciwciat (4).

Manifestacje kliniczne
zakazeri wrodzonych

Toksoplazmoza. Czynnikiem cho-
robotwérczym toksoplazmozy jest pier-
wotniak Toxoplasma gondii. Do zakazen
u ludzi dochodzi poprzez spozycie cyst pa-
sozyta. Moga one znajdowac si¢ w pokar-
mie zanieczyszczonym odchodami zaka-
zonego kota lub w produktach migsnych
(surowe mieso pochodzace od zakazo-
nych zwierzat). Wrodzone zakazenia Toxo-
plasma gondii obserwuje sie w przypadku
pierwotnego zakazenia u kobiety cigzarnej
(5). Czestos¢ zakazen przeztozyskowych
ro$nie wraz z zaawansowaniem cigzy. Jed-
nakze najpowazniejsze uszkodzenia plodu
wystepuja wowczas, gdy do zakazenia do-
szto we wezesnym okresie cigzy (przed 24.
tygodniem), i sa tym wigksze, im wcze$niej
doszto do infekcji (5, 6, 7). W cigzkich po-



staciach infekcji dochodzi do poronienia
lub wielonarzadowych powiktan. Klasycz-
na triada wrodzonej toksoplazmozy to
zapalenie naczyniowki i siatkowki, zwap-
nienia wewnatrzczaszkowe i wodoglo-
wie. U wigkszosci niemowlat z wrodzong
toksoplazmoza ~ choroba  poczatkowo
przebiega bezobjawowo, ale w 80-90%
przypadkow w pozniejszym okresie zycia
moga rozwing¢ sie zaburzenia wzroku
i choroby neurologiczne (8).

Rézyczka. Czynnikiem chorobotwor-
czym rozyczki jest rozpowszechniony na
calym $wiecie wirus rozyczki (Rubella vi-
rus). Ryzyko przeniesienia wirusa jest za-
lezne od czasu zakazenia: najwieksze jest
w I trymestrze (80-90% przy pierwot-
nym zakazeniu), a najmniejsze w III (1,
9). Rézyczka moze przebiega¢ bezobja-
wowo u kobiety ciezarnej, podczas gdy
plod jest narazony na powazne powikla-
nia - od poronienia do licznych wad wro-
dzonych. Infekcja wrodzona wystepujaca
przed 16. tygodniem cigzy moze doprowa-
dzi¢ do wystapienia zespotu rézyczki wro-
dzonej (CRS - Congenital Rubella Syndro-
me), na ktory skladaja sie: gtuchota (60%),
choroby serca pod postacig zwezenia tet-
nicy ptucnej, ubytkow w przegrodzie mie-
dzykomorowej oraz przetrwalego przewo-
du tetniczego Botalla (45%), jak réwniez
wady ze strony narzadu wzroku (25%) (10,
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11). Uszkodzenie trzech wymienionych na-
rzadéw zwane jest triada Gregga. W wie-
lu krajach ostra infekcja wirusem rézycz-
ki jest brana pod uwage jako medyczne
wskazanie do przerwania ciazy (12). Az
w dwoch trzecich przypadkéw wrodzo-
na rézyczka u noworodkéw moze przebie-
gac bezobjawowo, ale rozwija¢ powiklania
w ciagu pierwszych 5 lat zycia. W przypad-
ku péznej rézyczki wrodzonej dochodzi do
zaburzenia rozwoju psychomotorycznego
i niewydolnosci trzustki (12, 13).

CMV. Wigkszos¢ zakazen wirusem cy-
tomegalii u dorostych przebiega bezobja-
wowo, w wyjatkowych sytuacjach obja-
wy pierwotnej infekcji moga przypominacé
mononukleoze. Ryzyko transmisji CMV in
utero jest najwyzsze (okolo 32-60%) w wy-
niku pierwotnej infekgji matki (11, 14, 15).
Stan obnizonej odpornosci matki w cigzy
moze skutkowac reinfekejg, ktora rowniez
moze prowadzi¢ do wrodzonego zakazenia
(16). Ryzyko zakazenia ptodu w czasie cy-
tomegalii wystepuje w kazdym trymestrze,
jednak najwieksze obserwuje si¢ na poczat-
ku cigzy. Wsréd objawow wrodzonej cyto-
megalii dominuja: zoltaczka, powigksze-
nie watroby i $ledziony, trombocytopenia,
obrzek uogolniony, zapalenie siatkowki
i naczyniowki oraz gluchota (11, 17). Za-
kazenie wirusem cytomegalii nalezy do
najczestszych infekcji wrodzonych wy-

stepujacych u noworodkow i jest glowna
przyczyna utraty stuchu w pozniejszym
wieku (11).

HSV-1 i HSV-2. Opryszczka pospolita
jest chorobg rozpowszechniong na catym
$wiecie i zwykle przebiega bezobjawowo
lub jest problemem natury kosmetycznej.
Znane sg dwa typy wirusa: infekcja Her-
pes simplex typu 1 (HSV-1) obejmuje oko-
lice ust i nosa, natomiast Herpes simplex
typu 2 (HSV-2) - okolice genitaliéw. Ponad
90% $wiatowej populacji jest seropozy-
tywne wobec HSV-1, a przeciwciala prze-
ciwko HSV-2 sa stwierdzane w 7-20% (18).
Obecno$¢ przeciwcial nie zapobiega na-
wrotom lub powtérnym zakazeniom. Ry-
zyko dla plodu zwigzane z infekcjg wiru-
sem Herpes dotyczy glownie przypadkow
zakazen pierwotnych (1, 11, 19). Reaktywa-
cja utajonej infekcji wigze si¢ z najnizszym
ryzykiem (2%) przeniesienia zakazenia
z matki na plod (16). Zakazenia wewnatrz-
maciczne moga wystepowac, ale s3 wyjat-
kowo rzadkie (1, 11). Do infekcji plodu
dochodzi przede wszystkim w trakcie po-
rodu naturalnego poprzez kontakt z zaka-
zonymi zmianami w okolicach intymnych.
Za wigkszo$¢ infekeji dotyczacych narzg-
doéw rodnych odpowiada podtyp HSV-2,
jednak coraz czestsze staja si¢ infekcje ge-
nitalne wywolane podtypem pierwszym,
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» cych kobiet (20, 21). Chorobe u noworod-
kéw ze wzgledu na objawy mozna podzie-
li¢ na: zmiany rozsiane uogélnione (25%),
zakazenie centralnego ukfadu nerwowe-
go (30%) oraz zakazenie ograniczone do
skory, oczu i ust (45%) (11). Smiertelnos¢
dotyczy okolo 30% noworodkéw, u kto-
rych stwierdza sie postac rozsiana, i 4% ze
stwierdzonym zajeciem centralnego ukta-
du nerwowego (22).

Other - pozostale istotne zakazenia
zagrazajace ciazy. Do czynnikow wywo-
tujacych zakazenia w grupie ,Inne” (pozo-
stale) najczesciej zalicza sig kite, odre, ospe
(potpasiec), parwowirusa B19, VZV, WZW
C, HIV, a do wywolujacych zakazenia
okoloporodowe — Chlamydia trachomatis
i HSV-2. Ze wzgledu na rosnaca wiedze
medyczng na temat zakazen w cigzy badz
okoloporodowych pojecie TORCH wciaz
sie rozszerza. Jednym z zakazen rozwa-
zanych do wiaczenia do grupy TORCH s3
infekcje wirusem zika w ciazy. Najnowsze
doniesienia potwierdzily, ze wirus zika jest
przenoszony przeztozyskowo do rozwija-
jacego sie ptodu i jest potencjalnie terato-
genny, powodujac wady rozwojowe plodu
zbiorczo okreslane jako syndrom wrodzo-
nych zakazen zika (CZS - Congenital Zika
Syndrome) (23).

Diagnostyka zakazer
z grupy TORCH

Diagnostyka chordb zakaznych prowa-
dzona jest w oparciu o:

« techniki detekcji patogenu
(diagnostyka bezposrednia),

« techniki detekcji przeciwcial
specyficznych dla patogenu
(diagnostyka posrednia).

Bezposrednia diagnostyka chordb za-
kaznych, w tym z grupy TORCH, polega
na detekcji patogenow (wirusow/bakterii)
w badanym materiale biologicznym. Po-
wszechnie stosowang metodg jest wysoce
specyficzna fancuchowa reakcja polimera-
zy (PCR), ktora umozliwia wykrycie ma-
teriatu genetycznego (DNA lub RNA) pa-
togenu w badanej probce. Technika ta ma
wiele zalet: jest szybka, swoista i umozliwia
diagnostyke wczesnych infekcji w okresie
okna serologicznego. Podstawowym ogra-
niczeniem tej metody jest jednak sposdb
pobrania materialu. Wynik dodani jest
mozliwy tylko wtedy, gdy w pobranej prob-
ce bedzie obecny patogen.

Diagnostyka serologiczna  zakazen
z grupy TORCH polega na identyfikacji
w surowicy pacjentki obecnosci przeciw-
cial specyficznych wobec okreslonych pa-
togenéw. Analize wykonuje sie w dwoch
klasach przeciwcial: IgM i IgG (wlacznie
z awidnoscia), co pozwala okresli¢, czy jest
to obecnie trwajace czy przebyte zakazenie,
lub ustali¢, ze nigdy nie doszto do kontak-
tu z tymi czynnikami chorobotwérczymi.

Obecnos¢ przeciwcial IgM zazwyczaj
wskazuje na $wieze zakazenie wirusem,
bakterig lub pasozytem. Nie mozna jednak
wykluczy¢ sytuacji, w ktdrej obecne prze-
ciwciata IgM sg przetrwale. W takiej sytu-
acji nie oznaczaja $wiezego zakazenia, lecz
s skutkiem przebytej infekeji. Testami sto-
sowanymi w diagnostyce $wiezych zakazen
sa najczesciej testy ilosciowe typu ELISA.

Obecnos¢ przeciwcial klasy IgG wska-
zuje na przebyte zakazenie jednym z czyn-
nikéw zespotu TORCH. Jednakze czujnosé
powinny budzi¢ bardzo wysokie wyniki
lub znaczacy wzrost miana przeciwcial IgG
(min. 4-krotny) pomiedzy dwoma bada-
niami - moze to $wiadczy¢ o niedawnym
lub aktywnym zakazeniu. W celu oceny
stezenia przeciwcial IgG niezbedne zatem
bedzie wykonanie ilosciowego testu ELI-
SA. W przypadku watpliwosci dotyczacych
znaczenia klinicznego zidentyfikowanych
przeciwciat pomocne jest réwniez wykona-
nie badania w kierunku ich awidnosci i za-
stosowanie kolejnych metod analitycz-
nych (np. PCR).

Termin ,awidno$¢” oznacza site wig-
zania przeciwcial z antygenem. We wcze-
snej fazie infekgji sita ta jest staba, méwimy
wowczas o niskoawidnych przeciwciatach.
Wraz z postepem zakazenia przeciwcia-
ta IgG staja si¢ coraz lepiej dopasowane
do antygenu, przez co wigzanie antygen-
przeciwcialo staje sie mocniejsze. W takim
przypadku przeciwciata nazywamy wyso-
koawidnymi. Poniewaz awidnos¢ wzrasta
wraz z czasem trwania infekcji, badanie
to jest czesto rozstrzygajace w sytuacjach
niejasnych (np. przy obecnych przetrwa-
lych przeciwcialach IgM). Badanie awid-
nosci przeciwcial IgG najczesciej wykonuje
sie za pomocg testow ELISA z dodatkowym
etapem inkubacji z mocznikiem, ktéry po-
woduje zerwanie stabych wigzan antygen-
przeciwcialo (niska awidnos¢), nie wplywa
natomiast na wigzanie w przypadku awid-
nosci wysokiej.

Kto i kiedy powinien
wykonac badanie?

U pacjentek w cigzy badania w kierun-
ku patogenow z grupy TORCH powinny
by¢ przeprowadzone w I trymestrze cigzy.
Zalecenia Ministerstwa Zdrowia (24) doty-
cza w szczegdlnosci wykonania do 10. ty-
godnia cigzy badan w kierunku kily, tokso-
plazmozy, rézyczki, wirusowego zapalenia
watroby typu C (HCV) oraz zakazenia wi-
rusem HIV. Zgodnie z zaleceniami Pol-
skiego Towarzystwa Ginekologicznego po-
winny by¢ to badania ilosciowe.

Nowos¢ w diagnostyce
TORCH

Wykonanie badan juz na etapie plano-
wania cigzy pozwala na ustalenie statusu
immunologicznego przyszlej matki. Ta-
kim pacjentkom (szczegdlnie przy braku
podejrzenia aktywnej infekcji) mozna za-
proponowa¢ wykonanie badania prze-
siewowego wieloparametrycznymi te-
stami typu Immunoblot. Profil TORCH
10 EUROIMMUN umozliwia skryning
obecnosci specyficznych przeciwciat IgG
wobec 10 patogendw jednoczesnie. U pa-
cjentek, u ktorych testy wykaza brak spe-
cyficznych przeciwciat w klasie IgG (se-
ronegatywnych), lekarz ma mozliwos¢
oceny ryzyka wystapienia infekcji pier-
wotnej w trakcie cigzy. Pozwoli to row-
niez na zaplanowanie szczepien (w przy-
padku rézyczki, ospy, krztusca) oraz
przekazanie informacji dotyczacych pro-
filaktyki i unikania ekspozycji na zaka-
zenie. U takich pacjentek niezbedna jest
kontrola obecnosci przeciwcial w czasie
cigzy. Pojawienie si¢ przeciwcial po raz
pierwszy w trakcie cigzy moze oznaczaé
aktywnie toczacg sie infekcje zagrazaja-
cg dziecku.

Podsumowanie

Zakazenia bakteryjne i wirusowe s3
istotnym zagadnieniem w poloznictwie.
Choroby przez nie wywolywane moga sta-
nowi¢ zagrozenie dla plodu, wplywa¢ na
$miertelnos¢ noworodkéw, jak rowniez na
stan zdrowia dziecka w dalszych okresach
zycia. Zasada postgpowania jest zastosowa-
nie odpowiednich procedur diagnostycz-
nych, takich jak detekeja patogenu metoda
PCR, ocena obecnosci przeciwcial w kla-
sach IgG, IgM czy badania awidnosci prze-
ciwcial. Potwierdzajac zakazenie w ciazy,
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w wielu przypadkach mozemy wczesnie  tyki i oceny odpornosci u pacjentek. Do-  ja, ze w istotny sposob zmniejszamy ryzy- =
wdrozy¢ wlasciwe leczenie. Nalezy jednak  konujacy sie postep medycyny, szczepienia, ko zaistnienia wielu procesow chorobowych &
zawsze pamieta¢ o kluczowej roli profilak-  nowe metody diagnostyki i terapii sprawia-  w okresie cigzy. =
o
>
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Test EUROIMMUN EUROLINE TORCH 10

® Najszerszy profil do oznaczania statusu
immunologicznego pacjentki (przeciwciat IgG)
przeciw czynnikom zakaznym istotnym w cigzy

® Wygodne badanie przesiewowe

e 1 pasek - 10 parametrow

® Unikalny zestaw antygendw rozszerzajacy
diagnostyke TORCH o: kita, krztusiec,
Chlamydia trachomatis i parwowirus B19
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Réznicowanie HSV-1 od HSV-2
za pomoca specyficznych
glikoprotein C1i G2

Oczyszczona fosfoproteina p150 —
marker poznej fazy zakazenia

Specyficzne gatunkowo gtowne biatko btony zewnetrznej —
diagnostyka réznicowa w obrebie Chlamydia spp.

EUROIMMUN POLSKA Sp. z o.0.
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Minister Zdrowia wyréznit
specjalistow 2015 roku

inister Zdrowia uhonoro-
wal  specjalistow, ktorzy
w sesjach 2015 roku zlozyli

Panstwowy Egzamin Specjalizacyjny
z najlepszym wynikiem.

Mito nam poinformowa¢, iz wéréd
wyréznikowych znalazlo si¢ 6 dia-
gnostow laboratoryjnych: Anna Du-
kat-Mazurek, Dorota Kula, Agnieszka
Radom, Ewa Sikora, Joanna Stragiero-
wicz, Hanna Zielinska.

Serdecznie gratulujemy!

MGR BOZENA SEMBATY

SPECJALISTA LABORATORYJNE] DIAGNOSTYKI MEDYCZNE]
KIEROWNIK MEDYCZNE LABORATORIUM DIAGNOSTYKA SP. Z O.0O.
UL. UNII LUBELSKIE] 1, 71-252 SZCZECIN

Certyfikat doradcy ds. HIV/AIDS

sierpniu 2016 roku Krajowe
Centrum ds. AIDS oraz Sto-
warzyszenie ,Podwale Siedem”

zorganizowalo po raz kolejny, szkolenie dla
0sob ubiegajacych si¢ o certyfikat doradcy
ds. HIV/AIDS upowazniajacy do prowa-
dzenia poradnictwa okolotestowego.

O certyfikat moga si¢ ubiegaé oso-
by posiadajace podstawowa wiedz¢ na te-
mat HIV/AIDS oraz musza posiada¢ wy-
ksztalcenie wyzsze medyczne (lekarze,
diagnoéci laboratoryjni, pielegniarki),
wyzsze psychologiczne, pedagogiczne, sek-
suologiczne wraz z udokumentowanym
doswiadczeniem zawodowym w kontak-
tach z klientem.

Szkolenie sktadato sie z kilku etapow.
Warunkiem dopuszczenia bylo udzielenie
odpowiedzi na pytania testu kwalifikuja-
cego. Po udzieleniu poprawnych odpowie-
dzi kursant rozpoczynal szkolenie, kto-
re podzielone bylo na kilka czgsci. Czes¢
I i IT obejmowala szkolenie teoretyczno-
warsztatowe. Zajecia mialy na celu ugrun-
towanie oraz poszerzenie wiedzy dotycza-
cej epidemiologii HIV i STI w Polsce, oraz
na $wiecie, choréb przenoszonych droga
plciowa oraz krwiopochodng, wybranych

aspektow interwencji kryzysowej, oraz sek-
suologii. Celem zaje¢ bylo takze nabycie
praktycznych umiejetnosci prowadzenia
poradnictwa przed testem, ze szczegdlnym
zwroceniem uwagi na szacowanie ryzyka
zakazenia, wyjasnienie procedury testo-
wania oraz poje¢ z nim zwigzanych (okien-
ko serologiczne, okienko diagnostyczne),
drogi zakazenia, sposoby zabezpiecza-
nia przed zakazeniem. W nauce porad-
nictwa okolotestowego szczegolng uwage
zwrocono na kobiety w ciazy, dzieci, mlo-
dziez, osoby starsze, MSM, IDU oraz osoby
z AIDS fobig. Kolejnym etapem bylo odby-
cie stazu w Punkcie Konsultacyjno-Dia-
gnostycznym tzw. PKD, gdzie uczylismy
sie przeprowadzania poradnictwa przed te-
stem, wydawania wyniku oraz prowadze-
nie odpowiedniej dokumentacji.

Do uzyskania certyfikatu konieczne
réwniez bylo uczestnictwo w superwizji.
Analizowali$my na niej przede wszystkim
wiasne trudnosci czy ograniczenia w pracy
z klientem oraz poruszalismy tematy doty-
czace etyki zawodowej. Ostatnim etapem
bylo uczestnictwo w egzaminie certyfiku-
jacym, ktory skladal sie z czesci pisemnej
oraz ustnej.

Certyfikat otrzymuje si¢ na czas nie-
okreslony. W szczegdlnych przypadkach
komisja moze podja¢ decyzje o przyznaniu
certyfikatu terminowego.

Szkolenie, umozliwiajace otrzyma-
nie certyfikatu doradcy ds. HIV/AIDS,
w ktérym uczestniczytam, odbylo sie we
Wroclawiu, w okresie od wrzeénia do listo-
pada 2016 roku. Ku mojemu zaskoczeniu
szkolenie cieszylo si¢ ogromnym zainte-
resowaniem wsrod diagnostow laborato-
ryjnych. Wszyscy diagnosci uczestniczacy
wraz ze mng w tym szkoleniu sg zatrud-
nieni w Medycznych Laboratoriach Dia-
gnostyka sp. z 0.0. a inicjatorami naszego
udziatu byli Dyrektorzy Regionéw Dia-
gnostyka sp. z 0.0.

Zdobyte certyfikaty doradcow ds. HIV/
AIDS wspomoga mnie oraz innych dia-
gnostow laboratoryjnych w  codziennej
pracy w laboratoriach. Jako kierownicy, be-
dziemy, poza wykonaniem testu w kierun-
ku wirusa HIV, zapewniali profesjonalne
poradnictwo naszym pacjentom przed i po
tescie, ktdre bedzie prowadzone przez cer-
tyfikowanych doradcéw ds. HIV/AIDS -
diagnostow laboratoryjnych. B
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DR HAB. RAFAL KUBIAK
KATEDRA PRAWA KARNEGO UNIWERSYTETU LODZKIEGO

Sposoby udostepniania

dokumentacji medycznej

Procedura udostepniania

dokumentacji medycznej

Postepowanie o dostep do dokumenta-
cji medycznej jest wszczynane na wniosek
zainteresowanego podmiotu. W orzecz-
nictwie wyjasnia sie, ze wniosek ten moze
by¢ zlozony w dowolnej formie, a wiec
w szczegolnosci pisemnie, ale réwniez pa-
cjent moze udac sie do podmiotu udziela-
jacego $wiadczen zdrowotnych i osobiscie
ustnie wystapic z takim wnioskiem (co be-
dzie najczesciej praktykowane w wypad-
ku ubiegania si¢ 0 wglad do dokumentagj).
Ustawa nie wskazuje kregu podmiotéw,
do ktérych nalezy skierowac taki wnio-
sek. Stosujac jednak wykladnie systemowa
mozna przyjac, ze adresatem takiego wnio-
sku bedzie podmiot udzielajacy $wiadczen
zdrowotnych. Ustalenia w tym obszarze za-
lezne beda wiec do formy prawnej, w ktorej
prowadzi on swq dzialalnos¢. W przypad-
ku podmiotéw leczniczych, wniosek powi-
nien by¢ skierowany do kierownika takiej
jednostki (ewentualnie osoby upowaznio-
nej przez kierownika np. zarzadzajacej
wyodrebniong komérka organizacyjna,
zajmujacy si¢ przechowywaniem doku-
mentacji w danej placéwee). Natomiast, je-
§li pracownik medyczny (w szczegdlnosci
lekarz) prowadzi tzw. praktyke zawodows,
whniosek bedzie adresowany do tej osoby
(w sytuacji praktyki indywidualnej) badz
do oséb reprezentujacych dang praktyke
(w odniesieniu do praktyk grupowych)”.
Przepisy nie definiuja danych, ktére po-
winny zosta¢ zamieszczone w takim wnio-

Czesc Il

sku. Na zasadzie analogii mozliwe jest jed-
nak ustalenie jego elementéw w oparciu
o art. 63 § 2 Kodeksu postepowania admi-
nistracyjnego (zwanego dalej ,K.p.a.”). Po-
danie powinno wiec zawiera¢ co najmniej
oznaczenie osoby, ktéra je sktada, podmio-
tu, do ktdrego jest adresowane oraz tres¢
zadania, czyli okreslenie dokumentaciji, ja-
kiej domaga si¢ wnioskodawca i ewentual-
nie sposobu jej udostepnienia. Nie musi na-
tomiast zawiera¢ uzasadnienia.

W pi$miennictwie rozwazano kwe-
stie kregu podmiotéw bioracych udzial
w udostepnieniu  dokumentacji. Warto
przypomnie¢, ze dane w niej zawarte, jako
sensytywne dane osobowe, s silnie chro-
nione na gruncie ustawy o ochronie da-
nych osobowych oraz sa objete tajemni-
cg medyczng. Powstaje zatem pytanie, czy
podmiotem udostepniajacym (i uprzednio
przygotowujacym) dokumentacje moga
by¢ wyltacznie pracownicy medyczni, zwig-
zani dyskrecja medyczna. Wskazuje sie, ze
prawo nie wymaga takiego ograniczenia.
Prace dotyczace przygotowania i wydania
dokumentacji moga zatem zosta¢ powie-
rzone osobie niewykonujacej zawodu me-
dycznego, lecz pelnigcej funkcje technicz-
no-administracyjne. Jednak osoba taka
powinna zosta¢ formalnie upowaznio-
na do takich dzialan (przetwarzania da-
nych osobowych) przez administratora da-
nych (zgodnie z art. 37 i 39 UODO) oraz
przez niego kontrolowana (wedtug art. 38
UODO).” Osoby takie powinny zostac zo-
bowiazane do zachowania tajemnicy, co

moze nastgpic¢ przez podpisanie stosowne-
go oswiadczenia.

W mysl § 78 ust. 1 rozporzadzenia o do-
kumentacji medycznej, podmiot udostep-
nia dokumentacje podmiotom i organom
uprawnionym ,bez zbednej zwloki”. Pra-
wodawca nie zdefiniowal jednak tego sfor-
mulowania. W semantycznym ujeciu ,,bez-
zwlocznie, niezwlocznie” oznacza, ,bez
zwloki, bez zwlekania; od razu, natych-
miast”.”” Podobnie to pojecie jest rozumia-
ne w judykaturze, ktéra analizowata je na
potrzeby m.in. wykladni art. 35 § 112 Ko-
deksu postepowania administracyjnego.”’
Przyktadowo Wojewodzki Sad Admini-
stracyjny w Warszawie w wyroku z dnia 8
lipca 2011 r.”* wskazal, ze wyrazenie ,bez
zbednej zwloki” oznacza, Ze ,sprawa ma
by¢ zalatwiona tak szybko, jak to jest moz-
liwe”. Z kolei w wyroku z dnia 21 kwiet-
nia 2005 r. Sad ten wyjasnil, ze ,Dziala-
nie «bez zbednej zwloki» nalezy rozumie¢
jako zakaz nieuzasadnionego przetrzymy-
wania spraw bez nadawania im biegu oraz
obowigzek przeprowadzenia postepowania
bez niepotrzebnych zahamowan i przewle-
ktosci w dziataniu”” Podobnie sformulo-
wanie to interpretowane jest w i pi$mien-
nictwie. Podkresla sie w nim, ze taki zwrot
wskazuje, iz przepisy nie precyzuja terminu
do zatatwienia sprawy, ale powinno to na-
stapi¢ mozliwie jak najszybciej.”* W kon-
tekscie dostepu do dokumentacji medycz-
nej na ten temat wypowiedzial sie réwniez
Naczelny Sad Administracyjny, ktory
w wyroku z dnia 22 lipca 2016 r.” podkre-
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§lit, Ze pojecie to nie moze by¢ rozumiane
w ten sposob, iz podmiot udostepniajacy
dokumentacje moze to uczyni¢ ze zwlo-
ka w dziataniu. Dalej za$ zaakcentowal, ze
»dopuszczenie zwloki z przyczyn braku do-
statecznej organizacji podmiotu lecznicze-
go wykonania obowigzku wobec pacjen-
tow, ktérym udzielone sg $wiadczenia, jest
nie do przyjecia”. Owa zwloka jest dopusz-
czalna, ale musi by¢ uzasadniona czynni-
kami obiektywnymi, ktére uniemozliwiaja
dostep natychmiastowy. Moga one wyni-
ka¢ przyktadowo z koniecznosci odszuka-
nia dokumentacji w archiwum, przygoto-
wania jej kopii, zanonimizowania (np. jesli
dotyczy to dokumentacji zbiorczej, ale prze-
kazywanej do celow naukowych). Powsta-
je jednak pytanie o maksymalny okres,
w ktéorym moze nastapi¢ udostepnienie
i konsekwencje prawne jego przekrocze-
nia. Przepisy medycznoprawne nie zawie-
raja regulacji w tym obszarze. Mozliwe jest
jednak zastosowanie analogii do rozwigzan
przyjetych w procedurze administracyjnej.
W literaturze proponuje si¢ wiec odpowied-
nie zastosowanie art. 35 § 3. K.p.a,, ktory
stanowi, ze zatatwienie sprawy wymagajacej
postepowania  wyjasniajacego  powinno
nastapi¢ nie pdézniej niz w ciggu miesiaca,
a sprawy szczegolnie skomplikowanej - nie
pozniej niz w ciggu dwoch miesiecy od dnia
wszczecia postepowania. Jesli zatem przygo-
towanie dokumentacji wymaga wykonania
okreslonych czynnosci technicznych, moz-
na przyjaé, ze maksymalny okres na jej udo-

stepnienie wynosi 1 miesigc. Do podobnego
whniosku prowadzi wykorzystanie per ana-
logiam art. 33 ust. 1 UODO, ktéry nakazu-
je administratorowi danych ustosunkowacé
sie do wniosku w terminie 30 dni. Ostatecz-
nie mozna zatem przyja¢, ze maksymal-
ny termin udostepnienia dokumentacji
wynosi 30 dni od dnia wplyniecia wnio-
sku.”® Po jego bezskutecznym uptywie pod-
miot ubiegajacy sie o dostep do dokumen-
tacji moze zlozy¢ skarge do Wojewddzkiego
Sadu Administracyjnego na tzw. bezczyn-
nos¢ organu. Skarga taka moze by¢ wniesio-
na bez zadnych dodatkowych warunkéw,
a w szczeg6lnosci bez koniecznosci wzywa-
nia podmiotu do usuniecia naruszen prawa
(a wiec z pominieciem procedury, o ktdrej
mowa w art. 53 ustawy o z dnia 30 sierpnia
2002 r. Prawo o postepowaniu przed sada-
mi administracyjnymi)”. Skarga taka moze
by¢ wniesiona takze wowczas, gdy podmiot
co prawda uzyska dostep do dokumentaciji,
ale w innej formie, niz si¢ domagat (np. nie
wydano mu oryginatu, lecz zezwolono tylko
na wglad). Efektem postepowania sadowego
moze by¢ orzeczenie wyroku zobowiazuja-
cego podmiot udzielajacy $wiadczen zdro-
wotnych do udostepnienia dokumentaciji.
W przypadku gdy podmiot nie wykona wy-
roku, sad moze nalozy¢ grzywne w wysoko-
$ci do dziesigciokrotnego przecietnego wy-
nagrodzenia miesiecznego w gospodarce
narodowej w roku poprzednim, ogtaszane-
go przez Prezesa Glownego Urzedu Staty-
stycznego (art. 154 powolanej ustawy).

18. G. Ladrowska, Prawo..., s. 20.

19. P.Pochopien, Dokumentagja..., s. 107.

20. M. Szymczak, Stownik ..., t. 2. Warszawa, 1988, s. 377

21. Przepisy te stanowia: ,§ 1. Organy administracji publicz-
nej obowigzane sg zalatwia¢ sprawy bez zbednej zwloki.

22. § 2. Niezwlocznie powinny by¢ zalatwiane sprawy, ktore
mogg by¢ rozpatrzone w oparciu o dowody przedstawio-
ne przez strone tacznie z zagdaniem wszczecia postepo-
wania lub w oparciu o fakty i dowody powszechnie zna-

Podmiot moze odmdwi¢ udostep-
nienia dokumentacji. W takim jednak
wypadku, w my$l § 79 RDM, odmowe
powinien przekaza¢ w postaci papiero-
wej lub elektronicznej, zgodnie z zada-
niem uprawnionego organu lub podmio-
tu. W kazdym przypadku wymagane jest
podanie przyczyny odmowy. Przyczyna
takq moze by¢ w szczegolnosci ustalenie,
ze podmiot ubiegajacy sie nie jest upraw-
niony do dostepu, badz brak zadanej do-
kumentacji, gdyz zostala ona zniszczona
po uplywie okresu jej przechowywania.
Wykazanie przyczyn odmowy wydaje sie
istotne z punktu widzenia zaréwno in-
formacyjnego (osoba ubiegajaca si¢ moze
pozna¢ motywacje podmiotu odmawiaja-
cego), jak i z perspektywy ewentualnych
skarg i postepowan sadowych. W razie od-
mowy osoba ubiegajaca si¢ o dostep do do-
kumentacji moze wystapic ze wspomniang
skarga do Wojewddzkiego Sadu Admini-
stracyjnego. Szczegolowa argumentacja
odmowy moze wiec uzmystowic jej brak
podstaw do dalszych zadan, a w przypad-
ku wystapienia ze skargg, moze stanowi¢
istotny material dowodowy. Nalezy zatem
rekomendowa¢ doktadne wykonanie oma-
wianej powinnosci.

Za udostgpnienie dokumentacji po-
przez sporzadzenie jej wyciagow, odpiséw,
kopii lub wydrukéw oraz na informatycz-
nym no$niku danych mozliwe jest pobie-
ranie oplat na zasadach, okreslonych w art.
28 UPP.

PRZYPISY

ne albo znane z urzedu organowi, przed ktorym toczy sie
postepowanie, badz mozliwe do ustalenia na podstawie
danych, ktérymi rozporzadza ten organ.”

23. Sygn.akt: 1SAB/Wa 123/11, LEX nr 1151182

24. Wyrok Wojewodzkiego Sadu Administracyjnego w War-
szawie (sygn. akt: VII SAB/Wa 3/05, LEX nr 169400)

25. Por. A. Matan [w:] G. Laszczyca, C. Martysz, A. Matan,
Kodeks postepowania administracyjnego. Komentarz. T.
1. Krakow, 2005, s. 474.

26. Sygn. akt: IT OSK 502/16, LEX nr 210227

27. Por. P. Pochopien, Dokumentacja..., s. 117-118.

28. Tekst jedn. Dz.U.z 2016 1. poz. 718, z pézn. zm. Por. wy-
rok z dnia 13 lipca 2010 r. Wojewddzkiego Sadu Admi-
nistracyjnego w Rzeszowie (sygn. akt: IT SAB/Rz 29/10,
LEX nr 602398)
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Wybrane prawa pacjenta
podczas wykonywania
czynnosci diagnostyki

laboratoryjnej

iagnosta laboratoryjny czesto nie
D ma bezposredniego kontaktu z pa-

cjentem, jednak nie zwalnia go to
z obowigzku poszanowania praw pacjen-
ta oraz dzialania zgodnie z zasada ,dobro
pacjenta - najwyzszym prawem’” przy wy-
konywaniu kazdej czynnosci diagnosty-
ki laboratoryjnej. Niniejszy artykut stano-
wi krétkie przypomnienie najwazniejszych
praw pacjenta, ktdre sg istotne dla osob
wykonujacych zawod zaufania publiczne-
go diagnosty laboratoryjnego.

Obowiazek poszanowania praw pacjen-
ta przez diagnostéw laboratoryjnych i wy-
konywania zawodu medycznego zgodnie
z zasadami ustalonymi w ustawie z dnia
6 listopada 2008 roku o prawach pacjenta
iRzeczniku Praw Pacjenta (t.j. Dz. U. 22016
r.,, poz. 186 ze zm.) wynika wprost z ustawy
z 27 lipca 2001r. o diagnostyce laboratoryj-
nej (tj. Dz. U. z 2014 r., poz. 1384 ze zm.).
Art. 11 ustawy okresla brzmienie roty slu-
bowania, ktdra skladaja wszyscy diagnosci
laboratoryjni, a ktéra zwiera zobowigzanie
do wykonywania czynnosci diagnosty la-
boratoryjnego zgodnie z prawami pacjenta,
zasadg alus aegroti suprema lex i zasadami
etyki zawodowej. W dalszej tresci ustawy,
w rozdziale 4 ,,Obowiazki i prawa diagno-
sty laboratoryjnego” najogdlniejszy, a zara-
zem statuujacy zasade interpretacyjng dla
wszystkich kolejnych przepisoéw rozdziatu
artykul 21 ponownie nawiazuje do zasad
etyki zawodowe;.

Uchwalony dnia 6 grudnia 2014 r. Ko-
deks Etyki Diagnosty Laboratoryjnego
stanowi uszczegolowienie zasad, ktory-
mi powinien kierowa¢ si¢ kazdy wykonu-
jacy ten zaw6d medyczny. Kodeks Etyki

zestawiony z ustawg o prawach pacjenta
i Rzeczniku Praw Pacjenta okresla zasady
i warunki wykonywania zawodu diagno-
sty laboratoryjnego oraz zasady, ktorymi
nalezy kierowa¢ sie nie tylko w sytuacjach
watpliwych i granicznych, ale w codzien-
nej praktyce. Dlatego mowiac o prawach
pacjenta w diagnostyce laboratoryjnej na-
lezy facznie rozpatrywaé ustawe o diagno-
styce laboratoryjnej, Kodeks Etyki Diagno-
sty Laboratoryjnego oraz ustawe o prawach
pacjenta i Rzeczniku Praw Pacjenta jako
uzupelniajace si¢ elementy.

Z powolanych ustaw wynika kilka bar-
dzo istotnych praw na jakie moga powoly-
wac sie pacjenci w zwigzku z wykonywa-
niem czynnosci diagnostyki laboratoryjnej
przez diagnostow laboratoryjnych. Sg to
w szczegolnosci:

1. Prawo pacjenta do $wiadczen zdrowot-
nych zgodnych z aktualnym stanem wie-
dzy medycznej, nalezyta starannoscia
oraz zasadami etyki zawodowej; uszcze-
golowieniem tego prawa sg uprawnienie
do natychmiastowego udzielenia §wiad-
czen zdrowotnych w sytuacji zagroze-
nia zycia lub zdrowia, a takze prawo do
opinii innego lekarza lub zwotania kon-
sylium lekarskiego. Wiaze sie to takze
z obowigzkiem ciaglego podnoszenia
kwalifikacji przez diagnostow laborato-
ryjnych w celu posiadania aktualnej wie-
dzy medycznej.

2. Prawo pacjenta do wyrazenia zgody na
udzielenie $wiadczen zdrowotnych lub
odmowy poddania si¢ takim $wiad-
czeniom; zgoda moze by¢ wyrazona
zaréwno ustnie, jak i pisemnie; jedy-
nie w przypadku operacji oraz zastoso-

wania metody leczenia lub diagnosty-
ki stwarzajacych podwyzszone ryzyko
dla pacjenta zgoda musi przybra¢ forme
pisemng. Jednakze ze wzgledow dowo-
dowych wskazane jest posiadanie pisem-
nej zgody pacjenta na zabiegi i czynnosci
diagnostyki laboratoryjnej (art. 22 usta-
wy o diagnostyce laboratoryjnej).

3. Prawo pacjenta do informacji o swoim
stanie zdrowia rozpoznaniu, propono-
wanych oraz mozliwych metodach dia-
gnostycznych i leczniczych, dajacych sie
przewidzie¢ nastepstwach ich zastoso-
wania albo zaniechania, wynikach le-
czenia oraz rokowaniu; takich informa-
cji nalezy udzieli¢ pacjentowi lub jego
ustawowemu przedstawicielowi, a takze
za ich zgoda osobom trzecim.

4. Prawo pacjenta do tajemnicy informacji
0 pacjencie oraz o jego stanie zdrowia,
ktére osoby wykonujgce zawod medycz-
ny uzyskaly w zwiazku z wykonywa-
niem zawodu;

5. Prawo do poszanowania intymnosci
i godnosci;

6. Prawo pacjenta do dokumentacji medycz-
nej dotyczacej jego stanu zdrowia oraz
udzielonych mu $wiadczen zdrowotnych.;

7. Prawo do zgloszenia dzialan niepozg-
danych produktow leczniczych; kazde
niekorzystne i niezamierzone dziata-
nie produktu leczniczego pacjent moze
zglosi¢ m.in. osobie wykonujacej zawod
medyczny, a wiec takze diagnoscie labo-
ratoryjnemu;

Podsumowujac, wszystkie omawiane
prawa pacjenta oparte s3 na jednej general-
nej i nadrzednej zasadzie, stanowigcej pod-
stawe i zarazem uzasadnienie kazdej czyn- »
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ROK | FORMA ZGLOSZENIA LICZBA ZGLOSZEN
infolinia Rzecznika Praw Pacjenta 60
2015
pisemne wnioski 12
infolinia Rzecznika Praw Pacjenta 93
2016
pisemne wnioski 13

» nosci diagnosty laboratoryjnego - dobro
osoby ludzkiej. Z zasady tej wynika obo-
wigzek stuzby pacjentowi z poszanowa-
niem godnosci kazdego czlowieka. Mysl
ta powinna znajdowac zastosowanie za-
réwno w kontaktach z pacjentem jak i in-
nymi osobami uczestniczacymi w procesie
diagnostyki (lekarzami, pielegniarkami).
Poza nadrzednym dobrem jakim zawsze
jest dobro pacjenta, diagnosta laboratoryj-
ny wykonujac zawéd medyczny powinien

kierowac si¢ réwniez innymi wartosciami
tj. prawda, wolnos¢, rownos¢, sprawiedli-
wos¢, rzetelnos¢ i sumiennos¢.

Celem stworzenia rozbudowanego ka-
talogu praw pacjenta jest zapewnienie wy-
sokiego standardu wykonywania zawo-
du diagnosty laboratoryjnego opartego na
konstytucyjnej wartosci jaka jest godnos¢
cztowieka. Ich szczeg6towe uregulowanie,
zaréwno w ustawie o diagnostyce labora-
toryjnej oraz w Kodeksie Etyki, prowadzi

do jak najpetniejszej realizacji zasady Salus
aegroti suprema lex.

W kontekscie ewentualnego nieprze-
strzegania praw pacjenta nalezy zwrocié
uwage, iz zgodnie z informacjami uzyska-
nymi w Biurze Rzecznika Praw Pacjenta
liczba skarg na diagnostow laboratoryjnych
lub na szeroko rozumiang diagnostyke la-
boratoryjng przedstawia si¢ nastepujaco:
(patrz tabela).

Jak wskazuja powyzisze dane liczba
skarg pacjentéw dotyczacych diagnostyki
laboratoryjnej wzrosta w roku 2016 w po-
réwnaniu z rokiem poprzednim, co tak-
ze zobowigzuje diagnostéw laboratoryj-
nych do zwracania szczegdlnej uwagi na
przestrzeganie praw pacjenta wskazanych
w ustawie o prawach pacjenta i Rzeczniku
Praw Pacjenta. B

INFORMATOR DIAGNOSTY

Czy diagnosci potrzebuja dodatkowego ubezpieczenia OC?

Dnia 11 grudnia 2015 roku Krajowa Rada Diagnostow Laboratoryjnych podjeta Uchwate Nr 50/1V/2015 w sprawie zaprzestania prowa-
dzenia poboru sktadek z tytutu ubezpieczenia grupowego 0C diagnostow laboratoryjnych. W praktyce oznacza to, ze umowa ubezpie-

czeniowa 2015/2016 pomiedzy KIDL a Interpolska wygasta 31 marca 2016 roku i nowa umowa nie zostata podpisana

W zwiazku z licznymi zapytaniami diagnostéw, ktdrzy do tej pory optacali
sktadke ubezpieczeniowa 0C za posrednictwem KIDL do Interpolska zata-
czamy zbior informacji, ktéry powinien poméc Paristwu z podjeciem dal-
szych decyzji w zakresie ubezpieczenia indywidualnego.

I. Otoczenie Prawne
Rozporzadzenie Ministra Finanséw z dnia 22 grudnia 2011 r w sprawie
obowiazkowego ubezpieczenia odpowiedzialnosci cywilnej pod-
miotu wykonujacego dziatalnosc¢ lecznicza, wydanego na podstawie
ustawy z dnia 15 kwietnia 2011 r. o dziatalnosci leczniczej, okresla szcze-
gofowy zakres obowigzkowego ubezpieczenia odpowiedzialnosci
cywilnej podmiotu wykonujqcego dziatalnos¢ leczniczq za szkody
bedqce nastepstwem udzielania swiadczeri zdrowotnych albo nie-
zgodnego z prawem zaniechania udzielania Swiadczeri zdrowot-
nych, oraz minimalnq sume gwarancyjnq tego ubezpieczenia.
Oznacza to, ze kazdy podmiot leczniczy zobowigzany jest posiadac OC,
chroniace rdwniez diagnostéw laboratoryjnych, ktérzy udzielaja Swiad-
czenia medyczne.

Il. Formy mozliwych roszczen do diagnosty laboratoryjnego
Zatozenie: Diagnosta wykonuje swoje czynnoéci zawodowe wyfacznie w
oparciu 0 umowe o prace.

Wéwczas, w przypadku wystapienia negatywnego zdarzenia skutkuja-
cego koniecznoscia wyptat odszkodowawczych — diagnosta jako pracow-
nik narazony jest zasadniczo tylko na roszczenia ze strony zaktadu pracy
lub firmy ubezpieczeniowej ograniczone do wysokosci 3 pensji (ograni-

czenie zgodnie z Kodeksem pracy), chyba ze szkoda zostata wyrzadzona

umysInie (w takim przypadku pracownik odpowiada bez ograniczen).

W typowym przypadku, gdy poszkodowany jest osobg trzecia (pacjen-
tem) — skieruje on swoje roszczenia do zaktadu pracy diagnosty — czy-
li przychodni, szpitala, laboratorium Swiadczacego ustuge. W przypadku
stwierdzenia zaniedbania ze strony diagnosty, zaktad pracy moze obcia-
zy¢ pracownika w/w kwotg ograniczong do wysokosci max. 3 pensji. Jed-
nakze jezeli pracownik umyslnie wyrzadzit szkode, jest obowigzany do jej
naprawienia w petnej wysokosci.

Powyzsze roszczenie moze by¢ skierowane do diagnosty w formie:

- bezposrednio przez pracodawce, jesli diagnosta wyrzadzi jemu szko-
de (typowe uszkodzenie lub utrata mienia powierzonego do pracy),
lub pracodawca naprawi szkode wyrzadzong dziataniem diagnosty (np.
szkode bedac nastepstwem btedu medycznego),

- jako roszczenie regresowe firmy ubezpieczeniowej ubezpieczajacej mienie
pracodawcy uszkodzone lub utracone z winy diagnosty (gdy firma ubez-
pieczeniowa wyptaci wezesniej pracodawcy stosowne odszkodowanie).

lll. Konkluzja
Zanim podejma Paristwo decyzje o poszukiwaniu indywidualnego ubez-
pieczenia 0C sugerowathym sprawdzenie, jak jestescie Paiistwo chronie-
ni przez 0C zaktadu pracy/podmiotu leczniczego - waszego pracodawcy
(takie informacje powinny by¢ do uzyskania w dziale ksiegowym). Dopie-
ro potem prosze podejmowac decyzje o koniecznosci dodatkowego ubez-
pieczenia 0C.
mgr inz. Mariusz Lis
Dyrektor Biura KIDL, MBA
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Postepowanie dyscyplinarne
diagnostow laboratoryjnych

szej instancji z siedzibg w KIDL

Sqd Dyscyplinarny jest sagdem pierw-

w Warszawie.
Sqd Dyscyplinarny rozpatruje sprawy

dyscyplinarne diagnostéw laboratoryj-
nych, wniesione przez Rzecznika Dyscypli-
narnego. Czlonkowie Sqdu Dyscyplinar-
nego i Wyzszego Sqdu Dyscyplinarnego
orzekajg na podstawie swojego przekona-
nia opartego na swobodnej ocenie cato-
ksztattu dowodow z uwzglednieniem oko-
licznosci przemawiajgcych zaréwno na
korzys¢, jak i niekorzys¢ obwinionego (art.
60 pkt. 2 Ustawa o Diagnostyce Laborato-
ryjnej z dnia 27 lipca 2001 r.).

Podstawe dzialania Sadu Dyscyplinar-

nego - SD - stanowig:

1.

Ustawa z dnia 27 lipca 2001r. o diagno-
styce laboratoryjnej (test jednolity: Dz. U.
2004r. Nr 144 poz 1529 ze zm. dalej udl)
Rozporzadzenie Ministra Zdrowia
z dnia 24 wrzesnia 2004 r. w sprawie
szczegdlowych zasad i trybu poste-
powania w stosunku do diagnostow
(Dz.U. Nr 266 poz 2295)

Regulamin Sadéw Dyscyplinarnych
(zalacznik nr 2 do uchwaty nr 68/2005
KRDL z dnia 25 lutego 2005 r.)
Postepowanie dyscyplinarne od wply-
niecia wniosku Rzecznika Dyscypli-
narnego do wydania wyroku mozemy
podzieli¢ na etapy:

Etap 1

o Zlozenie wniosku Rzecznika Dyscypli-

narnego o ukaranie diagnosty laborato-
ryjnego do Sadu Dyscyplinarnego oraz

sprawdzenie go pod wzgledem formal-
no-prawnym, przez przewodniczacego
Sadu Dyscyplinarnego.

Etap 2

o Wyznaczenie skladu orzekajacego
przewodniczacego oraz dwoch sedziow
i przekazanie aktow sprawy.

« Wyznaczenie terminu posiedzenia
sprawy.

« Wezwanie na sprawe obwinionego dia-
gnoste laboratoryjnego.

o Zawiadomienie Rzecznika Dyscypli-
narnego o terminie sprawy.

o Zarzadzenie wezwania $wiadkow i bie-
glych na rozprawe.

o Przestanie pism przez Sekretarza Sadu
Dyscyplinarnego.

Etap 3

« Rozpoczecie posiedzenia Sadu Dyscy-
plinarnego. W postepowaniu dyscypli-
narnym udziat biora: Rzecznik Dyscy-
plinarny i/lub zaste¢pca, pokrzywdzony,
jego pelnomocnik, obwiniony, obronca,
wezwani §wiadkowie, biegli i diagnosci
laboratoryjni.

o Odczytanie wniosku o ukaranie przez
Rzecznika Dyscyplinarnego.

« Ztozenie wyjasnien przez obwinionego
diagnoste laboratoryjnego.

o Przeprowadzenie przez Sad Dyscypli-
narny dowodow.

o Przestuchanie swiadkow i biegtych.

o Przemowienia stron w  kolejnosci
Rzecznik Dyscyplinarny, obronca, ob-
winiony diagnosta laboratoryjny.

przed Sadem Dyscyplinarnym

o Zamkniecie sprawy i przystapienie do
narady, w ktdrej uczestniczy tylko sklad
sedziowski (glosowanie i przebieg nara-
dy sa niejawne) Z przebiegu rozprawy
Sekretarz sporzadza protokot.

Etap 4
» Wydanie wyroku, ktérym moze by¢
ukaranie, uniewinnienie lub umorze-
nie postepowania. Sad Dyscyplinarny
wymierza kare, biorac pod uwage sto-
pien winy, naruszenia zasad etyki za-
wodowej oraz naruszenia przepisow
dotyczacych wykonywania czynnosci
diagnostyki laboratoryjnej, skutki czy-
nu oraz zachowanie si¢ obwinionego
diagnosty laboratoryjnego przed popel-
nieniem przewinienia dyscyplinarnego

i po jego popetnieniu. Kary: upomnie-

nie, nagana, zawieszenia prawa wyko-

nywania zawodu diagnosty laborato-

ryjnego na okres od 12 miesiecy do 5

lat, pozbawienie prawa wykonywania

zawodu diagnosty laboratoryjnego.

Od orzeczenia kornczacego postepo-

wanie, wydanego przez Sad Dyscypli-

narny obwinionemu oraz Rzecznikowi

Dyscyplinarnemu przystuguje prawo

whiesienia odwolania do Wyzszego

Sady Dyscyplinarnego, w terminie 14

dni od dnia doreczenia orzeczenia wraz

z uzasadnieniem.

Sad Dyscyplinarny poza wymierze-
niem kary osobie obwinionej, pelni role
edukacyjng, polegajaca na wyjasnieniu
osobie obwinionej jakie popetnit przewi-
nienie, dlaczego tak nie nalezy postepowat, »
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Tabela nr 1. Liczba rozpraw, posiedzeri jawnych i posiedzeri niejawnych w

2014/2015 latach

ROK ROZPRAWY | POSIEDZENIA JAWNE POSIEDZENIA NIEJAWNE
2014 8 17
2015 6 4

Tabela nr 2. llos¢ pism wchodzacych i wychodzacych z Sadu
Dyscyplinarnego w latach 2014/2015 dziatalnosci Sadu Dyscyplinarnego
Krajowej Izby Diagnostéw Laboratoryjnych.

ROK 2014 2015
pisma wchodzace 33 10
pisma wychodzace 50 10

gdyz spoczywa na nas diagnostach labora-
toryjnych odpowiedzialnos¢ dyscyplinar-
na, poniewaz wykonujemy zawdd zaufania
publicznego.

Funkcjonowanie SD polega na prze-
prowadzaniu posiedzen jawnych, niejaw-
nych oraz rozpraw. W tabeli nr 1 przedsta-
wiono liczbe rozpraw, posiedzen jawnych
i posiedzen niejawnych w poszczegdlnych
latach dziatalnosci Sadu Dyscyplinarne-
go Krajowej Izby Diagnostéw Laborato-
ryjnych.

Dzialalnos¢ Sadu  Dyscyplinarnego
to rowniez prowadzenie korespondencii.
W czasie IIT kadencji do Sadu Dyscyplinar-
nego wptywaly pisma, oraz wychodzily, co
przedstawiono w tabeli 2.

Rozprawy Sadu Dyscyplinarnego, ktére
sie odbyly w wymienionym okresie, doty-
czyly w szczegdlnosci:

1. rozpatrywanie zazalen na postanowie-
nia Rzecznika Dyscyplinarnego o umo-
rzeniu postepowania wyjasniajacego;

2. wnioskow Rzecznika Dyscyplinarne-
go o ukaranie diagnostow laboratoryj-
nych, migdzy innymi za przewinienia:

o wydawania wynikéw osobie nieposia-
dajacej upowaznienia;

o brak wlasciwego nadzoru nad wykony-
waniem czynnosci diagnostyki labora-
toryjnej przez osoby, ktére pracuja w la-
boratorium pod nadzorem diagnosty;

« wykonywanie badan w medycznym la-
boratorium diagnostycznym niezgod-

nie z przepisami powszechnie obowig-

Zujacymi.

W sprawach prowadzonych przez Sad
Dyscyplinarny zapadaly w szczegdlnosci
wyroki:

1. ukaranie diagnosty laboratoryjnego;
2. oddalenie zazalenia na postanowienie

Rzecznika Dyscyplinarnego o umorze-

niu postepowania wyjasniajacego;

Posiedzenia niejawne Sadu Dyscypli-
narnego dotyczyly przede wszystkim prze-
dtuzania okresu postepowania wyjasnia-
jacego prowadzonego przez Rzecznika
Dyscyplinarnego (§ 25 ust. 2 rozporzadze-
nie Ministra Zdrowia w sprawie szczego-
fowych zasad i trybu postepowania dys-
cyplinarnego w stosunku do diagnostéw
laboratoryjnych).

Podsumowujac:

Osoba wykonujaca zawod diagnosty la-
boratoryjnego (zawod medyczny - zawod
zaufania publicznego) jako profesjonalista
powinna postepowa¢ zgodnie z regufami
wiedzy medycznej z odpowiednig sumien-
noscig, dbac o jakos¢ i standardy wykony-
wania zawodu. Diagnosta laboratoryjny
powinien odznaczac sie wigkszg rzetelno-
$cig, doktadnoscia, niz przecigtna osoba,
gdyz oczekiwania w stosunku do zawodo-
wych kwalifikacji profesjonalisty s3 zawsze
wieksze. B
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Informator o uchwatach organéw Krajowej Izby
Diagnostéw Laboratoryjnych

Informujemy, iz Krajowa Rada Diagnostéw Laboratoryjnych IV Kadencji
podjeta nastepujace uchwaty:

VIII Posiedzenie Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych
w dniu 16 grudnia 2016 r.
1. Uchwaly od Nr 81/1-P/IV/2016 do Nr 81/59-P/IV/2016 KRDL

w sprawie skreslenia z listy diagnostéw laboratoryjnych; 5.

2. Uchwata Nr 82/1V/2016 KRDL w sprawie zmiany zatacznika

Uchwaty Nr 41/IV/2015 Krajowej Rady Diagnostow Laborato- 6.

ryjnych z dnia 11 grudnia 2015 roku w sprawie przyjecia planu
dochodéw i wydatkow Krajowej Izby Diagnostow Laboratoryj-
nych na rok 2016

3. Uchwata Nr 83/1V/2016 KRDL w sprawie przyjecia planu do-

chodéw i wydatkéw Krajowej Izby Diagnostéw Laboratoryj- 7.

nych na rok 2017

4. Uchwala Nr 84/IV/2016 KRDL w sprawie upowaznienie Pre-
zesa Krajowej Rady Diagnostow Laboratoryjnych do podjecia
dziatan zwigzanych z organizacja IV Ogolnopolskiego Forum

Kierownikéw Medycznych Laboratoriéw Diagnostycznych
oraz wydatkowania srodkow finansowych przeznaczonych na
powyzszy cel;

Uchwata Nr 85/IV/2016 KRDL w sprawie nagrod za specjali-
zacje;

Uchwata Nr 86/1V/2016 KRDL w sprawie zatwierdzenia de-
cyzji Komisji Nagrod i Odznaczen Krajowej Izby Diagnostow
Laboratoryjnych o przyznaniu odznaczenia ,Zastuzony Dia-
gnosta Laboratoryjny”, ,,Zastuzony dla medycznej diagnosty-
ki laboratoryjnej” oraz nagrody ,,Dyplom za wzorowa prace’;
Uchwata Nr 87/IV/2016 KRDL w sprawie zasad zwrotu utraco-
nego zarobku na rzecz diagnosty laboratoryjnego prowadza-
cego dzialalno$¢ gospodarcza, za okres wykonywania zadania
ustalonych ustawg o diagnostyce laboratoryjnej.

Informujemy, iz Prezydium Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych IV Kadencji
podjeto nastepujace uchwaty:

XXII Posiedzenie PKRDL w dniu 19.10.2016 r. 4,

1. Uchwaly Nr 82/1-P/IV/2016 do Nr 82/11-P/IV/2016 PKRDL
z dnia 19 pazdziernika 2016 r. w sprawie wykreslenia medycz-

nego laboratorium diagnostycznego z ewidencji laboratoriow 5.

prowadzonej przez KRDL

2. Uchwaly Nr 83/1-P/IV/2016 do Nr 83/12-P/IV/2016 PKRDL
z dnia 19 pazdziernika 2016 r. w sprawie wpisu medycznego
laboratorium diagnostycznego do ewidencji laboratoriow pro-

Uchwala Nr 89/1-P/IV/2016 do Nr 89/2-P/IV/2016 PKRDL
z dnia 17 listopada 2016 r. w sprawie skreslenia z listy diagno-
stow laboratoryjnych

Uchwaty Nr 90/P/IV/2016 PKRDL z dnia 17 listopada 2016 r.
w przedmiocie udzielenia rekomendacji dla szkolenia pody-
plomowego w celu realizacji obowiazku doskonalenia zawodo-
wego diagnostow laboratoryjnych

wadzonej przez KRDL XXIV Posiedzenie PKRDL w dniu 15.12.2016 .

3. Uchwaly Nr 84/1-P/IV/2016 do Nr 84/70-P/IV/2016 PKRDL 1.

z dnia 19 pazdziernika 2016 r. w sprawie stwierdzenia Prawa
Wykonywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego i wpisu na
liste diagnostow laboratoryjnych

4. Uchwala Nr 85/1-P/IV/2016 do Nr 85/2-P/IV/2016 PKRDL 2.

z dnia 19 pazdziernika 2016 r. w sprawie skreslenia z listy dia-
gnostow laboratoryjnych

XXIII Posiedzenie PKRDL w dniu 17.11.2016 r. 3.

1. Uchwaly Nr 86/1-P/IV/2016 do Nr 86/9-P/IV/2016 PKRDL
z dnia 17 listopada 2016 r. w sprawie wykreslenia medycznego
laboratorium diagnostycznego z ewidencji laboratoriéw pro-

wadzonej przez KRDL 4.

2. Uchwaly Nr 87/1-P/IV/2016 do Nr 87/13-P/IV/2016 PKRDL
z dnia 17 listopada 2016 r. w sprawie wpisu medycznego labo-

ratorium diagnostycznego do ewidencji laboratoriow prowa- 5.

dzonej przez KRDL

3. Uchwaly Nr 88/1-P/IV/2016 do Nr 88/52-P/IV/2016 PKRDL
z dnia 17 listopada 2016 r. w sprawie stwierdzenia Prawa Wy-
konywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego i wpisu na li-
ste diagnostow laboratoryjnych

Uchwaly Nr 91/1-P/IV/2016 do Nr 91/6-P/IV/2016 PKRDL
z dnia 15 grudnia 2016 r. w sprawie wykre$lenia medycznego
laboratorium diagnostycznego z ewidencji laboratoriéw pro-
wadzonej przez KRDL;

Uchwaty Nr 92/1-P/IV/2016 do Nr 92/15-P/IV/2016 PKRDL
z dnia z dnia 15 grudnia 2016 r. w sprawie wpisu medycznego
laboratorium diagnostycznego do ewidencji laboratoriow pro-
wadzonej przez KRDL;

Uchwaly Nr 93/1-P/IV/2016 do Nr 93/32-P/IV/2016 PKRDL
z dnia 15 grudnia 2016 r. w sprawie stwierdzenia Prawa Wyko-
nywania Zawodu Diagnosty Laboratoryjnego i wpisu na liste
diagnostéw laboratoryjnych;

Uchwata Nr 94/1-P/IV/2016 do Nr 94/11-P/IV/2016 PKRDL
z dnia 15 grudnia 2016 r. w sprawie skreslenia z listy diagno-
stow laboratoryjnych.

Uchwata Nr 95/IV/2016 Prezydium Krajowej Rady Diagno-
stow Laboratoryjnych z dnia 15 grudnia 2016 roku w sprawie
Regulaminu organizacji szkolen przez Krajowa Izbe Diagno-
stow Laboratoryjnych.

Krajowa Rada Diagnostéw Laboratoryjnych informuje, iz przesyla diagnostom zadane przez nich uchwaly w formie papierowej,
na wniosek zlozony w formie pisemnej na adres: Krajowa Izba Diagnostow Laboratoryjnych, ul. Konopacka 4, 03-428 Warszawa

lub na adres e-mail biuro@kidl.org.pl
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Pasja mojego zycia
byta praca zawodowa

Mgr Lidia Pietrasik od 43 lat jest zatrudniona w Radomskim Szpitalu Specjalistycznym im dr. Tytusa
Chatubiriskiego w Radomiu w Zakfadzie Diagnostyki Laboratoryjnej / Centralnym Medycznym
Laboratorium Diagnostycznym. W 2016 roku zostata wyrézniona Odznaka Honorowa Ministra Zdrowia

IDIA PIETRASIK w roku 1970
ukonczyla studia na Uniwersyte-

cie Lodzkim na Wydziale Biologii

i Nauk o Ziemi ze specjalizacja z bioche-
mii. Po studiach podjeta prace w Szpitalu
Miejskim w Radomiu na stanowisku Kie-
rownika Pracowni Biochemii, pelniac jed-
noczesnie obowiazki zastepcy Kierownika
Laboratorium. Jednoczesnie byta odpo-
wiedzialna za sprawdziany kontroli jako-
$ci badan laboratoryjnych wewnatrz i ze-
whnatrzlaboratoryjne. Brala czynny udzial
w organizacji Studium Podyplomowe-
go dla Technikéw Analityki Medycznej,
w ktorym przez 8 lat byla wysoko cenio-
nym wykladowca biochemii klinicznej
dzieki barwnie przekazywanej wiedzy dia-
gnostycznej opartej na bogatym doswiad-
czeniu zawodowym oraz przygotowaniu
pedagogicznemu.

»Za zastugi dla ochrony zdrowia”

W 1985 r. uzyskala tytul specjalisty
w zakresie analityki klinicznej posiada-
jac juz specjalizacje I stopnia w zakresie
medycyny spolecznej. W 2002 r. ukon-
czyla studia Podyplomowe na Uniwer-
sytecie Kardynala Stefana Wyszynskie-
go w zakresie Organizacji i Zarzadzania
w Ochronie Zdrowia. Pani Lidia Pietrasik
prowadzita liczne szkolenia specjalizacyj-
ne dla lekarzy i diagnostéw laboratoryj-
nych. Wspétuczestniczyta w powstawaniu
Samorzadu Diagnostow Laboratoryjnych,
aktywnie wspotpracujac z dr. Henrykiem
Owczarkiem. Byta autorem artykuléw
do ,Biuletynu” redagowanego przez dr.
Oweczarka. Uczestniczyla w Europejskim
Zjezdzie Medycyny Laboratoryjnej oraz
we wszystkich Krajowych Zjazdach Pol-
skiego Towarzystwa Diagnostyki Labora-
toryjnej, licznych kursach i konferencjach.
Pani mgr Pietrasik przygotowala do eg-
zaminow specjalizacyjnych I i II stopnia

wielu diagnostéw laboratoryjnych pelnigc
nadzor jako kierownik specjalizacji dla 12
z nich. Na I Krajowym Zjezdzie Diagno-
stow Laboratoryjnych zostata wybrana na
czlonka Sadu Dyscyplinarnego.

Magister Lidia Pietrasik przez 30 lat
niestrudzenie petnifa calodobowe dyzu-
ry w szpitalnym laboratorium. W latach
2005-2013 pelnita funkcje Pelnomoc-
nika ds. Systemu Zarzadzania Jakoscia
w Zakladzie Diagnostyki Laboratoryjnej/
Centralnym Medycznym Laboratorium
Diagnostycznym Radomskiego Szpitala
Specjalistycznego im Tytusa Chatubin-
skiego aktywnie uczestniczac w przy-
gotowaniu do akredytacji Centralnego
Medycznego Laboratorium. Tak szero-
ko zakrojone dzialania, profesjonalizm
i osobiste zaangazowanie oraz umiejet-
nosci organizacyjne przyczynily sie do
rozwoju diagnostyki laboratoryjnej szpi-
tala w Radomiu. Pani magister jest do




/WYCZAJNIE NADZWYCZAJNI | 37

tej pory czynna zawodowo i godnie pre-
zentuje zawod diagnosty laboratoryjne-
go dzialajacego zgodnie z zasadami Ko-
deksu Etyki Zawodowej. Pani mgr Lidia
Pietrasik zgodzita si¢ na przekazanie dia-
gnostom laboratoryjnym swoich wspo-
mnien:

»Jezeli jeszcze raz miatabym wybrac
studia to na pewno bytaby to biochemia -
Krélowa Nauk. Zainteresowania medycy-
ng zawsze dominowaly w mojej rodzinie.
Mam dwéch synéw, lekarzy o specjalizacji
chirurgia plastyczna i kardiologia. W calej
rodzinie jest jeszcze trzech lekarzy i magi-
ster pielegniarstwa. Zapewne dlatego, ze
méj ojciec mial na imie Eukasz. Swiety Lu-
kasz to patron calej stuzby zdrowia. Pra-
gne, aby na ul. Konopackiej w Warszawie
w siedzibie Krajowej Izby Diagnostéw La-
boratoryjnych powstala izba historyczna
»Ocali¢ Od Zapomnienia.” ktéra przypo-
minataby ewolucje laboratoriéw w Polsce.
Jestem zodiakalna rybka, a z tego znaku
pochodzi Fryderyk Chopin, Albert Einste-
in czy Witkacy. Poczatki diagnostyki labo-

ratoryjnej w Polsce byly trudne. Te ciezkie
czasy trzeba wspomina¢. Wtedy wszyst-
ko bylo namacalne, analizy mialy dusze.
W czasie badan wida¢ bylo interferencje

penicyliny z oznaczanym kwasem moczo-
wym. W chwili obecnej caly swiat stat si¢
bardziej komputerowy, réwniez diagno-
styka laboratoryjna. Cale zycie zawodo-
we kochalam pacjentéw, ludzi i kolezanki
z laboratorium, co pozwolilo mi z radoscig
przezy¢ okres pracy zawodowej. Obecnie
stuzba zdrowia jest zle zarzadzana. Dia-
gnosci sg doskonale przygotowani do za-
wodu, a jednak niedoceniani, ich wiedza
nie jest wykorzystana dla dobra pacjenta.
Diagnoéci laboratoryjni muszg pracowaé
bezstresowo z poczuciem bezpieczenstwa
na przyszto$¢. Dyrektorem szpitala po-
winien by¢ lekarz, a ekonomista zastep-
ca jego jako sita doradcza. W zyciu zawo-
dowym czasami moja doba wynosita ,,36
godzin”,szczegolnie gdy rozbudowywa-
tam i odnawialam dom po zmartej ma-
mie w pieknym miasteczku Szydlowcu.
Szybko stalam si¢ koordynatorem budo-
wy i pomystow architektonicznych. Czu-

je sie w zyciu spelniong kobieta, matka,
babcig, a przede wszystkim jestem spel-
niona zawodowo. Pasja mojego zycia byla
moja praca zawodowa, mozliwo$¢ prze-
kazania mojej wiedzy specjalizujagcym sie
analitykom, lekarzom. Zostalam wyréz-
niona przez Ministra Zdrowia honoro-
wa odznaka za zastugi w ochronie zdro-
wia. To piekne uwieniczenie mojej pracy
zawodowej. Z calego serca zycze diagno-
stom upragnionego spokoju i bezpieczen-
stwa w kazdym dniu ich pracy zawodowej.
Zycze, aby spoleczenistwo, ktére ich otacza
reprezentowalo sobg wysoka inteligencje
i rozumialo jak duza warto$¢ ma udziat
diagnostyki laboratoryjnej w procesie le-
czenia pacjenta i profilaktyki zdrowotnej
czlowieka. Obecnie jestem emerytkg. Co
robie? Pielegnuje moj ogrod, rzezby z pia-
skowca i mojego psa. Diagnostom labora-
toryjnym chciatabym przekazacé jedna zto-
ta mysl ,,Kto chce rzadzi¢ ludZmi nie moze
ich gna¢ przed sobg, ale sprawi¢ aby poda-
zali za nim”.

Przygotowala Jolanta Smykiewicz
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EWA MALUNOWICZ

dniu 3 marca 2016 roku zmar-
fa prof. dr hab. n. med. Ewa Ma-
ria Malunowicz, diagnosta labo-

ratoryjny, wybitny naukowiec i specjalista
w zakresie zaburzen steroidogenezy.

Prof. dr hab. n. med. Ewa Maria Matu-
nowicz urodzita si¢ 20 marca 1947 roku.
Dziecinstwo i lata miodziencze spedzita we
Wroctawiu, dokad przeniosta si¢ wraz z ro-
dzing z Wilenszczyzny. Duzy wptyw na wy-
bér drogi zyciowej miafa jej matka Irena
Matunowicz wybitny profesor chemii. Stu-
dia magisterskie ukonczyla 1.07.1969 roku
na Wydziale Matematyki, Fizyki i Chemii
Uniwersytetu Wroctawskiego. Praca magi-
sterska nosita tytut ,,Niektore azopochodne
D-mentanu”.

W pazdzierniku 1972 roku rozpocze-
fa prace na stanowisku starszego asysten-
ta w Zakladzie Diagnostyki Laboratoryjnej
Centrum Medycznego Ksztalcenia Podyplo-
mowego w Warszawie. W tym samym cza-
sie przygotowywala rozprawe doktorska pt.
»Katalityczne i stechiometryczne reakcje nie-
ktorych kompleksowych wodorkéw kobaltu
z ketonami”, za ktérg 22.03.1975 roku w wie-
ku 28 lat otrzymata stopien doktora Nauk
Chemicznych w Instytucie Chemii Orga-
nicznej Polskiej Akademii Nauk. Warto nad-
mieni¢ iz byla najmlodszym doktorem nauk
chemicznych w tamtym czasie w Polsce.

W pazdzierniku 1977 roku awansowala
na stanowisko adiunkta w Zaktadzie Diagno-
styki Laboratoryjnej Centrum Medyczne-
go Ksztalcenia Podyplomowego w Warsza-
wie, natomiast piec lat pézniej zaczela pelnic
funkcje Kierownika Pracowni Hormonéw
Zaktadu Diagnostyki Laboratoryjnej Insty-
tutu ,Pomnik - Centrum Zdrowia Dziec-
ka” w Warszawie, a od 2010 roku wiekszej juz
Pracowni Zaburzen Metabolizmu.

28 czerwca 1999 otrzymata tytut doktora
habilitowanego nauk medycznych w zakre-
sie biologii medycznej endokrynologii dzie-
ciecej Akademii Medycznej w Lodzi. Rozpra-
wa habilitacyjna nosila tytut ,Zastosowanie
analizy profilowej steroidow w moczu w roz-
poznawaniu zaburzen steroidogenezy u dzie-
ci”. Odbyta wiele zagranicznych stazy szkole-
niowych w zakresie diagnostyki wrodzonych
zaburzen steroidogenezy. Byla autorem licz-
nych doniesien i referatow na konferencjach
naukowych w kraju i zagranica.

Pani profesor wspotpracowata z wybit-
nymi naukowcami, m.in. C.H.L. Shackle-
ton, Wiebke Arlt.

Praca prof. Ewy Malunowicz zaowoco-
wata wdrozeniem w IPCZD analizy profilu
steroidowego w moczu metoda GC/MS sta-
nowiagcego podstawe do diagnostyki wro-
dzonych i nabytych zaburzen biosyntezy
i metabolizmu hormonéw steroidowych.
Kolejnym sztandarowym badaniem, bylo
oznaczanie 7/8-dehydrocholesterolu meto-
da GC/MS, ktore umozliwia diagnostyke
wrodzonych zaburzen syntezy cholesterolu

(diagnostyka post i prenatalna zespotu Smi-
tha-Lemlego-Opitza). Byta diagnosta wybit-
nym, na podstawie wynikéw badan labora-
toryjnych umiata zwroci¢ uwage lekarzy na
nowe defekty steroidogenezy, kojarzy¢ fak-
ty i tworzy¢ powigzania, na ktére nikt weze-
$niej nie zwracal uwagi. Wielu pacjentéw
z calej Polski wiasnie jej dociekliwosci za-
wdziecza trafng diagnoze.

Pani Profesor przepracowala w stuzbie
zdrowia 38 lat. 12.10.2007 roku otrzyma-
ta Srebny Krzyz Zastugi za osiagniecia za-
wodowe, a 01.10.2010 roku otrzymala tytul
Profesora Nadzwyczajnego. Od 15.07.2013
do 31.10.2014 roku byta konsultantem
w Centrum Zdrowia Dziecka w Warszawie.

Profesor Ewa Malunowicz wspotpra-
cowata gléwnie z lekarzami z Kliniki En-
dokrynologii IPCZD, ktorzy czesto pod-
kreslali, ze pani profesor Ewa byta dla nich
nieocenionym partnerem, stuzacym po-
mocg, radg. Profesor Ewa Matunowicz byla
wieloletnim czlonkiem Polskiego Towarzy-
stwa Endokrynologii Dzieciecej i Polskie-
go Towarzystwa Diagnostyki Laboratoryj-
nej. Byla autorem i wsp6tautorem ponad 110

publikacji w pismiennictwie naukowym,
w tym kilku z najwyzszym Impact Factor.
Najwazniejsze tematy prac w dziedzinie en-
dokrynologii:

« WPN - niedobér CYP21A1i CYP11B

+ Niedobdr 5-alfa-reduktazy (1992)

o Niedobor 3beta-HSD (2002)

« Niedobér 11beta-HSDI1

-hiperandrgenizacja

« Niedobér 11beta-HSD2-nadcisnienie
tetnicze

« Hiper- i hipo- oraz
pseudohipoaldosteronizm

« guzy kory nadnerczy /
pheochromocytoma

« Niedobor 17beta-HSD3

« Hipoplazja nadnerczy: mutacja genu
DAX-1

o Zespol Smitha, Lemlego, Opitza

« Niedobér P450 oxydoreduktazy

Chorowala krotko, cierpiala nie tylko
fizycznie, miala $wiadomo$¢ tego, co nie-
uchronnie nadchodzi. Diagnoza zostata po-
stawiona za pozno, jednak do konca wierzy-
fa, ze uda jej sie pokonac chorobe.

Pani profesor stale méwita, ze na eme-
ryturze bedzie miala wreszcie czas na od-
legte podroze, ktore lubita odbywac ze swo-
imi bratanicami. Ze wzgledu na pefniong na
emeryturze funkeje konsultanta pracowni-
cy Pracowni Zaburzen Metabolizmu wcigz
pozostawali z nig w ciagtym kontakcie. Z jej
opowiadan wynikalo, ze bardzo aktywnie
spedzala swoja emeryture m.in. uczestni-
czac w zajeciach prowadzonych w ramach
Uniwersytetu III wieku. Co ciekawsze tema-
ty wykladéw od razu byly nam przekazy-
wane. Pani Profesor wspomagata nas swoja
wiedzg, doswiadczeniem i radg w sprawach
zawodowych. W naszych wspomnieniach
pozostanie jako pogodna, wrazliwa kole-
zanka charakteryzujaca si¢ duzym poczu-
ciem humoru. Jej czasami ostre, ale zawsze
trafne i szczere komentarze s3 do dzisiaj
wspominane z usmiechem.

Brakuje nam Pani fachowej porady Pani
Profesor, brakuje nam Pani obecnosci.

Aldona Wierzbicka-Rucitiska,

Joanna Klimiuk-Balas, Anna Andrasiak,
Anna Siejka

Zaktad Biochemii Radioimmunologii

i Medycyny Doswiadczalnej,

Instytut ,Pomnik - Centrum

Zdrowia Dziecka”
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Zapraszamy do wspéttworzenia naszego magazynu

»Diagnosta Laboratoryjny”. Zachecamy do wspétpracy wszystkich,

ktérzy chca sie podzieli¢ swoimi opiniami na temat spraw diagnostycznych.

Jezeli lubicie Paristwo podrézowa¢, odwiedzacie ciekawe miejsca lub chcecie

pochwali¢ sie swoim niecodziennym hobby, zapraszamy do kontaktu.

NA ZGEOSZENIA CZEKAMY POD ADRESEM: redakcja@kidl.org.pl



