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Rozporządzenie 
Ministra Zdrowia 

Pierwsza dobra wiadomość jest taka, że 
w  minionym roku zmienione zostało 
rozporządzenie w  sprawie specjaliza-
cji i  uzyskiwania tytułów specjalisty 
przez diagnostów laboratoryjnych. Po 
przeszło dwuletnich pracach i  uzgod-
nieniach, 20 grudnia 2013 roku Mini-
ster Zdrowia podpisał rozporządzenie, 
zgodnie z którym egzamin specjalizacyj-
ny, na wzór innych zawodów medycz-
nych, będzie dwustopniowy, co obniży 
stres i  koszty dla diagnosty. Egzamin 
teoretyczny będzie prowadzony w  for-
mie testu, gdy zgłosi się co najmniej 20 
diagnostów. Jeśli mniej – pozostanie eg-
zamin ustny. Egzamin praktyczny będzie 
przebiegał w  formie dotychczasowej. 
Wprowadzone zostały nowe dziedziny 
specjalizacji: laboratoryjna genetyka 
sądowa oraz laboratoryjna toksykologia 
sądowa. Wiem, iż są diagności, którzy 
zakończyli program specjalizacji, jednak 

z uwagi na upływ obowiązującego termi-
nu 36 miesięcy od dnia potwierdzenia 
w  karcie specjalizacji przez kierownika, 
nie mogli już przystąpić do Państwo-
wego Egzaminu Specjalizacyjnego Dia-
gnostów Laboratoryjnych (PESDL). 
W takiej sytuacji jest ponad 500 diagno-
stów, dlatego też na nasz wniosek dia-
gnosta laboratoryjny, który nie przystą-
pił do PESDL w wyznaczonym terminie 
albo uzyskał wynik negatywny, może 
przystąpić do niego w  innej sesji egza-
minacyjnej. Złożona z  wynikiem pozy-
tywnym część PESDL jest uznawana 
w  sześciu kolejnych sesjach egzamina-
cyjnych. Nowe rozporządzenie umoż-
liwia także przystąpienie do PESDL 
diagnostom, którzy ukończyli szkolenie 
specjalizacyjne w  danej dziedzinie i  do 
dnia wejścia w  życie rozporządzenia 
nie uzyskali tytułu specjalisty. Z  uwa-
gi na wprowadzenie dwóch nowych 
specjalizacji, możliwe jest składanie 
wniosków o  uznanie dotychczasowego 

doświadczenia zawodowego i  dorob-
ku naukowego w  tych dziedzinach, co 
będzie równoważne ze zrealizowaniem 
programu właściwej specjalizacji. Dzięki 
temu nastąpi dopuszczenie diagnosty 
do egzaminu państwowego. Wnioski 
dotyczące tej kwestii można składać do 
31 grudnia 2015 roku.

Zawód: diagnosta
Dzięki naszym staraniom, autorzy 
rozporządzenia w  sprawie warunków 
wynagrodzenia za pracę pracowni-
ków podmiotów leczniczych działają-
cych w  formie jednostki budżetowej, 
wprowadzili w  tabeli zaszeregowania 
pracowników, z  wyłączeniem pracow-
ników stacji sanitarno-epidemiologicz-
nych, zawód diagnosty laboratoryjne-
go z  uznaniem różnych stanowisk, np. 
starszy asystent – diagnosta laborato-
ryjny, asystent – diagnosta laboratoryj-
ny, młodszy asystent – diagnosta labo-
ratoryjny itd.

DRODZY DIAGNOŚCI, Z RADOŚCIĄ SPOTYKAM SIĘ Z PAŃSTWEM NA POCZĄTKU ROKU 2014, 
A TYM SAMYM W OSTATNIM JUŻ ROKU DZIAŁALNOŚCI KRAJOWEJ RADY DIAGNOSTÓW 

LABORATORYJNYCH III KADENCJI. PRAGNĘ W DUŻYM SKRÓCIE PODSUMOWAĆ 
UBIEGŁOROCZNE DOKONANIA I PRZEKAZAĆ INFORMACJE O PLANOWANYCH 

DZIAŁANIACH. MINIONY ROK PRZYNIÓSŁ NAM WIELE SUKCESÓW 
I TO NIMI PODZIELĘ SIĘ W PIERWSZEJ KOLEJNOŚCI.
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 Dzień Diagnosty
W minionym roku udało nam się przy-
bliżyć społeczeństwu zawód diagnosty 
laboratoryjnego. Oprócz Uroczystego 
Dnia Diagnosty Laboratoryjnego, przed 
Sejmem RP zorganizowaliśmy akcję 
społeczną „Nie mam HCV – jestem pe-
wien, bo wykonałem badania”. Obchody 
Dnia Diagnosty odbyły się też w Łodzi, 
Ełku, Białymstoku, Lęborku, Krasnym-
stawie, Dęblinie i  Bydgoszczy. Ponadto 
promowaliśmy diagnostykę laborato-
ryjną podczas akcji wakacyjnych. Jako 
Prezes KRDL wystosowałam również 
pismo do wszystkich pracodawców 
– informowałam w  nim o  święcie dia-
gnostów. Wielu dyrektorów podzięko-
wało za informację i obiecało uhonoro-
wać diagnostów laboratoryjnych. 
 Wszystkim uczestnikom oraz 
współorganizatorom promocyjnych 
akcji KIDL serdecznie dziękuję za po-
moc i udział.

Konferencje, media
Promocji zawodu służą znacząco 
wystąpienia w  mediach. Najczęściej 
miały one miejsce z  okazji obchodów 
Ogólnopolskiego Dnia Diagnosty 
Laboratoryjnego, Polsko-Ukraińskiej 
Akcji Społecznej „Sprawdź choleste-
rol u  dziecka” oraz „zmagań” naszego 
środowiska o  jakość kształcenia. Jako 
Prezes KRDL uczestniczyłam w  105 
spotkaniach i konferencjach, a 11 kon-
ferencji zostało objętych Honorowym 
Patronatem Krajowej Izby Diagnostów 
Laboratoryjnych.

Nagrody za 
specjalizacje

W  2013 roku, zgodnie z  uchwałą 
KRDL, po raz pierwszy zostały wypła-
cone nagrody dla diagnostów, którzy 
uzyskali w  2012 roku tytuł specjali-
sty w  jednej z  dziedzin wskazanych 
w  rozporządzeniu Ministra Zdrowia. 
Niestety, nie wszyscy diagności zło-
żyli wniosek o  przyznanie nagrody. 
Dlatego chciałabym poinformować, 
że w  tym roku nadal mogą ją otrzy-
mać. Przypominam, by jak najszyb-
ciej złożyć odpowiednie dokumenty. 

Po 31 marca 2014 roku otrzymane 
wnioski nie będą rozpatrywane. 

Nagrody 
dla studentów

W  roku 2013 decyzją Komisji Na-
gród i  Odznaczeń KIDL przyznano 9 
nagród pieniężnych (1000 zł każda) 
dla najlepszych absolwentów kierun-
ku analityka medyczna / medycyna 
laboratoryjna. Laureaci konkursu na 
najlepsze prace magisterskie otrzymali 
3 nagrody pieniężne (1000 zł każda), 5 
nagród książkowych wręczono absol-
wentom za II i III miejsca.

Nowa forma 
płatności składek

Od października 2013 roku uruchomili-
śmy system automatycznego księgowa-
nia składek na indywidualne subkonta 
diagnostów. Do każdego z  Państwa 
wysłane zostało pismo informujące 
o  indywidualnym numerze subkonta. 
Głównym celem wprowadzonego sys-
temu było wyeliminowanie jakichkol-
wiek błędów powstających przy księ-
gowaniu składek oraz przyśpieszenie 
tego procesu. Do lutego niespełna 4000 
diagnostów skorzystało z  tej nowej for-
my. Prosimy, by pozostali Państwo także 
włączyli się w ten system, ponieważ stare 
konto funkcjonować będzie tylko do 
końca marca 2014 roku. Szczegóły znaj-
dą Państwo w drugiej części gazety.

Bieżąca praca KIDL
W 2013 roku do biura KIDL wpłynęło 
7489 pism, czyli prawie 30 pism każ-
dego dnia roboczego. Pani Sekretarz 
KRDL odpowiedziała na 732 pisma 
od diagnostów. Były to: 242 pisma 

w sprawie skreślenia z listy, 328 decyzji 
o  zmniejszeniu lub zawieszeniu skła-
dek, 162 w  innych sprawach. Ogółem 
z  biura KIDL wysłano 5087 pism, co 
sprawia, że na każdy dzień roboczy 
przypadło 20 dokumentów. Biuro 
KIDL wystosowało również 120 pism 
do Ministerstwa Zdrowia, 30 do NFZ, 
80 opinii do projektów rozporządzeń 
i  ustaw. Radcy prawni KIDL wydali 
w  formie pisemnej 156 opinii praw-
nych. 

Uchwały KRDL
W  ubiegłym roku odbyły się też cztery 
posiedzenia KRDL, podczas których 
uchwalono 315 uchwał. Natomiast 
Prezydium KRDL spotkało się 11 razy 
i podjęło 872 uchwały. Wszystkie, w wer-
sji elektronicznej, dostępne są na stronie 
KIDL w zakładce: „Akty prawne”.

Ewidencja
W  minionym 2013 roku do grona 
diagnostów przyjęto 688 osób. Na 
wniosek zainteresowanych wykreślono 
242 diagnostów. O  wpis do ewidencji 
KRDL medycznych laboratoriów dia-
gnostycznych wnioskowało 95 pod-
miotów, zaś 50 laboratoriów złożyło 
wnioski o wykreślenie.

Szkolenia 
KIDL jak zawsze organizowała szko-
lenia uzupełniające dla diagnostów 
laboratoryjnych. W  2013 roku, dla 
sprawniejszego uczestnictwa i wygody, 
szkolenia organizowane były również 
w  poszczególnych miastach Polski. 
Przy wyborze miast kierowaliśmy się 
zgłoszeniami od Państwa. I tak odbyło 
się 26 szkoleń, w których uczestniczyło 
1342 osób. W tym miejscu pragnę ser-
decznie podziękować wszystkim wy-
kładowcom oraz diagnostom, którzy 
włączyli się w trud organizacji. 

Nowelizacja ustawy 
W  lutym 2013 roku na stronie Mini-
sterstwa Nauki i  Szkolnictwa Wyż-
szego pojawił się „Projekt założeń 
projektu ustawy o  zmianie ustawy – 
Prawo o  szkolnictwie wyższym oraz 

PIKIETA PRZED MINISTERSTWEM NAUKI
 I SZKOLNICTWA WYŻSZEGO, 

16 KWIETNIA 2013 ROKU.
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niektórych innych ustaw”, który zakła-
dał „ułatwiony dostęp do szkolnictwa 
wyższego osobom powyżej 25 roku 
życia przez system potwierdzania po-
siadanych przez nich kompetencji 
zdobytych poza systemem szkolnic-
twa wyższego, a  więc np. uzyskanych 
w  procesie samodoskonalenia, wyko-
nywania pracy zawodowej itd.” Ustawa 
także utrzymuje standardy kształcenia 
tylko dla zawodów opisanych w  Dy-
rektywie Unijnej – czyli lekarza, far-
maceuty, pielęgniarki, lekarza wetery-
narii i architekta. KRDL jednoznacznie 
sprzeciwiła się temu. Zwróciłam się 
z prośbą do Konferencji Prodziekanów 
o  wsparcie naszych działań. Poparcie 
wyraził Zarząd PTDL. Ze względu na 
brak zrozumienia i  chęci dyskusji ze 
strony MNiSZW 16 kwietnia 2013 
roku została zorganizowana pikieta 
przed Ministerstwem Nauki i Szkolnic-
twa Wyższego, w  której uczestniczyło 
ponad 300 osób. 
 Akcję wsparli studenci z  Białego-
stoku, Bydgoszczy, Gdańska, Lublina, 
Łodzi, Poznania, Sosnowca, Szczecina, 
Wrocławia oraz Warszawy. Jako Prezes 
wystosowałam list otwarty, który został 
przesłany m. in. do Prezydenta Broni-
sława Komorowskiego, Donalda Tuska, 
Ewy Kopacz, Barbary Kudryckiej i Bar-
tosza Arłukowicza. Na prośbę KIDL 
i  Kolegium Prodziekanów oraz Pod-
sekretarza Stanu Krzysztofa Chlebusa 
odbyło się spotkanie w  Ministerstwie 
Zdrowia z  wiceminister Lipińską-Na-
łęcz oraz przedstawicielami MNiSZW. 
Wystosowałam również pisma z prośbą 
o  poparcie do wszystkich instytucji, do 
których projekt trafi ł w ramach konsul-
tacji społecznych – było to ok. 40 listów. 
Poparcie wyraziło wiele instytucji. Jed-
nakże projekt przedstawiony do prac 
Sejmu przez MNiSZW nie zawierał pro-
ponowanych przez nasze środowisko 
poprawek. Kolejnym pismem ponow-
nie poprosiliśmy o spotkanie z Premie-
rem Donaldem Tuskiem. W listopadzie 
problem obniżania kształcenia diagno-
stów laboratoryjnych przedstawiłam 
na konferencji prasowej oraz w Senacie 
RP. Dzięki pomocy posłów wszystkich 

klubów, naszemu kształceniu zostało po-
święcone posiedzenie Sejmowej Komi-
sji Zdrowia, która jednogłośnie poparła 
konieczność powrotu do standardów 
kształcenia i  ochronę jakości kształce-
nia. Obecnie nasze postulaty omawiane 
są w podkomisji ds. nauki i szkolnictwa 
wyższego podczas pierwszego czytania 
ustawy. Miejmy nadzieję, że bezpieczeń-
stwo zdrowotne Polaków będzie ponad 
podziałami klubów parlamentarnych. 
Wszystkim wspierającym nasze działa-
nia serdecznie dziękuję.

Pielgrzymka
25-26 maja 2013 roku środowisko dia-
gnostów laboratoryjnych po raz pierw-
szy w  historii przewodniczyło ogólno-
polskiej pielgrzymce służby zdrowia na 
Jasną Górę. Podczas mszy św. na Wa-
łach Jasnogórskich został odczytany 
Akt zawierzenia diagnostów laborato-
ryjnych. Diagnostom uczestniczącym 
w tak ważnym dla nas wydarzeniu ser-
decznie dziękuję. 

Nowe rekomendacje
W ubiegłym roku do każdego labora-
torium medycznego zarejestrowane-
go w ewidencji KRDL wysłany został 
skoroszyt oraz opracowane rekomen-
dacje: „Zastosowanie testów DNA 
HPV w  profi laktyce raka szyjki maci-
cy” oraz „Diagnostyka laboratoryjna 
zakażeń wirusem zapalenia wątroby 
typu C”. Obecnie zostały ukończone 
prace nad rekomendacjami badań 
POCT, a  kolejne zespoły opracowu-
ją rekomendacje diagnostyki chorób 
odkleszczowych oraz diagnostyki 
zakażeń parvowirusem B19 (B19V) 
u kobiet w ciąży.

Plany na ten rok…
1.  I  Ogólnopolskie Forum Kierow-

ników Medycznych Laboratoriów 
Diagnostycznych odbędzie się 23-24 
maja 2014 roku w Warszawie i będzie 
połączone z  obchodami Dnia Dia-
gnosty. Podczas Forum przekażemy 
informacje dotyczące wprowadzenia 
centralnego systemu informatyzacji 
w ochronie zdrowia i aspekty prawne 
funkcjonowania diagnostyki labo-
ratoryjnej oraz najnowsze wiado-
mości w sprawach kształcenia pody-
plomowego i  wymagań stawianych 
medycznym laboratoriom. Liczymy, 
że Forum będzie miejscem dyskusji 
i wymiany poglądów.

2.  Dobra sytuacja fi nansowa KIDL 
umożliwia nam planowanie zaku-
pu działki, na której stoi budynek 
KIDL w  Warszawie. Burmistrz 
Pragi Północ zaplanował wyce-
nę i  możliwość przeprowadzenia 
transakcji na II kwartał tego roku. 

3.  Rok 2014 to czas wyborów delega-
tów na IV Krajowy Zjazd Diagno-
stów Laboratoryjnych oraz nowych 
organów KIDL kolejnej kadencji. 
Pragniemy, aby wszyscy diagności 
świadomie uczestniczyli w  tych wy-
darzeniach, dlatego zapraszamy do 
śledzenia informacji, które na bieżą-
co ukazują się na stronie internetowej 
KIDL w zakładce „Wybory 2014”. 

 IV Krajowy Zjazd Diagnostów La-
boratoryjnych odbędzie się w Warsza-
wie w dniach 5-7 grudnia 2014 roku. 

W RAMACH ORGANIZACJI OBCHODÓW DNIA DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO 
– AKCJA BEZPŁATNYCH BADAŃ NA OBECNOŚĆ ZAKAŻENIA HCV WŚRÓD PARLAMENTARZYSTÓW, 

23 MAJA 2013 ROKU.
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Glikol etylenowy (1,2-etanodiol, EG) to bezbarw-
ny, bezzapachowy i  higroskopijny alkohol poli-
hydroksylowy o  słodkim smaku. Jest stosowany 

w przemyśle, przede wszystkim jako składnik niezamarza-
jących płynów chłodniczych (jako 40-60% roztwór wod-
ny) oraz płynów hamulcowych.[1, 5, 9, 16] Wchodzi również 
w skład płynów do mycia szyb, farb, preparatów do usuwa-
nia lodu. Znajduje się w wymiennikach ciepła, w systemach 
wentylacyjnych i klimatyzacyjnych i w wielu środkach czy-
stości w gospodarstwach domowych. 
 Zatrucia EG nie należą do rzadkości, przede wszystkim 
przez wykorzystanie tego alkoholu jako tańszego zamien-
nika alkoholu etylowego. Wg danych Amerykańskiego 
Towarzystwa Ośrodków Kontroli Zatruć zebranych z  65 
ośrodków, w 1998 roku w Stanach Zjednoczonych spośród 
dwóch milionów przypadków zatruć, ponad 6 tysięcy zwią-
zanych było z narażeniem na EG.[18] Dane dotyczące zatruć 
w Polsce, ze względu na dotychczasowy brak jednorodnego 
systemu informacji toksykologicznej, pochodzą głównie 
z  Krajowego Centrum Informacji Toksykologicznej w  Ło-
dzi. Wynika z  nich, że liczba zatruć spowodowanych przez 
wszystkie alkohole, w tym niespożywcze, w Polsce w latach 
1970-2000 zwiększała się, a  w  2000 roku stanowiła ponad 
30% wszystkich zgłoszonych zatruć, przy czym spożycie EG 
stwierdzono w  0,5% przypadków. Mimo że w  porównaniu 
z  alkoholem etylowym EG nie powoduje dużej liczby za-
truć, to towarzysząca tym przypadkom wysoka śmiertelność 
stanowi poważny problem w  diagnostyce i  terapii. W  2000 
roku ponad 27% zgłoszonych zatruć EG zakończyło się zgo-
nem.[15] Ostatnie krajowe dane z  2009 roku donoszą o  221 
przypadkach ostrych zatruć EG (0,26% wszystkich ostrych 
zatruć), wśród których odsetek przypadków śmiertelnych 
stanowił około 20%.[2] 

Objawy kliniczne i toksyczność 
glikolu etylenowego

Głównym problemem w toksykologii są zatrucia ostre, wy-
wołane doustnym przyjęciem EG i  szybkim jego wchłania-
niem z przewodu pokarmowego. Przypadkowe spożycia EG 
zwykle dotyczą dzieci. Obraz kliniczny pacjenta po spożyciu 
tego alkoholu jest zróżnicowany i  zależy przede wszystkim 
od przyjętej dawki i  fazy zatrucia. W  pierwszym okresie 
objawy przypominają zatrucie alkoholem etylowym. Od 
50 do 80% wchłoniętej dawki EG ulega biotransformacji 
w  wątrobie na oksydacyjnym szlaku reakcji zachodzących 
przy udziale dehydrogenaz – alkoholowej i  aldehydowej, 
odpowiedzialnych za biotransformację również innych 
alkoholi. Powstałe podczas przemian produkty: aldehyd 
i kwas glikolowy, kwasy glioksalowy oraz szczawiowy, odpo-
wiedzialne są za występowanie typowych objawów dla za-
trucia EG, m.in. zaburzeń ośrodkowego układu nerwowego, 
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krążeniowo-oddechowych oraz nefrotoksycznego działania 
i rozwijającej się kwasicy metabolicznej (ryc.1.). 
 EG słabo wchłania się przez skórę i płuca, ale jest szyb-
ko absorbowany w postaci ciekłej przez przewód pokarmo-
wy. Maksymalne stężenie EG w surowicy występuje po 1-4 
godzinach od spożycia. Nie ulegając sprzęganiu z  białkami, 
łatwo rozpuszczalny w  wodzie EG jest równomiernie roz-
mieszczany w  organizmie. Biologiczny okres półtrwania 
EG wynosi w  przybliżeniu 3 godziny, jednak toksyczne 
metabolity ulegają kumulacji i  usuwane są nawet do kilku 
dni. Obecność EG w  surowicy zależy przede wszystkim od 
stanu funkcjonalnego nerek. U  pacjentów z  podwyższoną 
wartością kreatyniny w  surowicy, okres półtrwania EG jest 
znacznie dłuższy. Jest to o  tyle ważne, że u  większości cho-
rych zatrutych glikolem etylenowym dość szybko rozwija się 
ostra niewydolność nerek. Na biologiczny okres półtrwania 
EG wpływa także podjęte leczenie (etanol, fomepizol, hemo-
dializa). Po wdrożeniu terapii etanolem, u osób z prawidło-
wym stężeniem kreatyniny w surowicy, okres półtrwania EG 
wynosi od 11 do 18 godzin. W badaniach oceniających tok-
sykokinetykę EG u pacjentów leczonych 4-metylopirazolem 
(fomepizolem) okres półtrwania EG u  osób z  prawidłową 
funkcją nerek wynosił około 19 godzin, podczas gdy u osób 
z  wartością kreatyniny powyżej 130 μmol/l w  surowicy 

(wartość referencyjna kreatyniny 45-97 μmol/l) EG utrzy-
mywał się znacznie dłużej.[3, 6, 12, 19, 23, 26, 27]

 Podstawą leczenia zatruć EG jest wdrożenie terapii z wy-
korzystaniem odpowiedniej odtrutki. Najczęściej stosowaną 
odtrutką jest alkohol etylowy, który kompetycyjnie hamuje 

biotransformację EG do toksycznych metabolitów. Lep-
szą skutecznością i  znacznie większym bezpieczeństwem 
charakteryzuje się 4-metylopirazol – lek o  podobnym do 
etanolu mechanizmie działania, jednak rzadko stosowany 
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DLA TOKSYKOLOGÓW KLINICZNYCH. 
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w  Polsce. W  ciężkich zatruciach niezbędne jest zastosowa-
nie hemodializy, która polega na usuwaniu z ustroju glikolu 
etylenowego oraz jego metabolitów, a  także na eliminowa-
niu objawów kwasicy metabolicznej, zwłaszcza u pacjentów 
z niewydolnością nerek.[4, 14, 17, 23]

Diagnostyka zatrucia 
glikolem etylenowym

Najbardziej wartościowym badaniem, umożliwiającym po-
twierdzenie zatrucia EG, jest pomiar jego stężenia we krwi. 
Niestety większość laboratoriów analitycznych nie posiada 
aparatury umożliwiającej wykonanie tego oznaczenia i  stąd 
często wstępna diagnoza opiera się na obserwacji klinicznej 
pacjenta oraz wynikach podstawowych badań biochemicz-
nych, przede wszystkim gazometrii krwi tętniczej, stężenia 
kreatyniny i  wapnia w  krwi oraz ocenie luki osmolalnej 
i  anionowej, a  także obecności kryształów szczawianów 
wapnia w  moczu. Wszystkie przypadki zatrucia glikolem 
etylenowym są traktowane jako nagłe stany zagrożenia życia, 
a postawienie prawidłowej diagnozy jest dużym wyzwaniem 
dla lekarzy. Jeżeli leczenie zostanie wdrożone odpowiednio 
wcześnie, prognoza co do przeżycia pacjenta jest obiecują-
ca. Niestety większość pacjentów trafi a do szpitala w  póź-
nym stadium zatrucia, co utrudnia nie tylko rozpoznanie, 
ale również skuteczność podjętej terapii odtruwającej. Do-
datkowe trudności analityczne wynikają z  faktu, że badanie 
potwierdzające obecność EG w krwi wykonane powyżej 24 

godzin od intoksykacji jest bezcelowe, ze względu na krótki 
okres półtrwania EG. Zatem, aby potwierdzić obecność EG 
we krwi, materiał do badań należy pobrać jak najszybciej po 
zatruciu. W późnym okresie zatrucia pomocnym badaniem 
może być oznaczenie stężenia trucizny w moczu, w którym 
obecność EG można stwierdzić nawet po 72 godzinach od 
spożycia, pod warunkiem dostępności moczu. Na uwagę 
zasługuje fakt, że między 24 a  72 godziną od czasu naraże-
nia na glikol etylenowy dochodzi do ostrej, niezapalnej nie-
wydolności nerek, spowodowanej kwasicą i  odkładaniem 
się kryształów szczawianu wapnia, prowadzącej do oligurii 

i anurii. Za stężenie glikolu etylenowego we krwi, które może 
wskazywać na ostre zatrucie EG, przyjmuje się wynik po-
wyżej 8 mmol/l (> 0,5 g/l) z  jednoczesnym zestawieniem 
z  obserwowanymi objawami klinicznymi i  danymi uzyska-
nymi z podstawowych badań biochemicznych. Rozpoznanie 
ostrego zatrucia glikolem etylenowym u  pacjentów, u  któ-
rych stwierdzono stężenie EG poniżej 0,5 g/l, szczególnie 
wymaga kompleksowej oceny klinicznej i  diagnostycznej. 
Ponadto oznaczenie EG powinno być wykonywane nie tylko 
w celu potwierdzenia zatrucia, ale też podczas monitorowa-
nia leczenia.[6, 9, 20, 24, 27]

Metody oznaczania glikolu 
etylenowego

Do oceny stężenia EG w  materiale biologicznym (krew/
mocz) wykorzystuje się metodę chromatografi i gazowej 
(GC), która jest szybkim i skutecznym sposobem na rozdział 
mieszaniny związków lotnych, w  której wykorzystuje się 
zjawisko oddziaływania międzycząsteczkowego związków 
badanej mieszaniny z  wypełnieniem zastosowanej fazy sta-
łej. W przypadku oznaczenia EG w materiale biologicznym, 
stężenie glikolu może być wyznaczone w czasie krótszym niż 

RYC. 1. GŁÓWNE DROGI BIOTRANSFORMACJI EG I JEGO ALTERNATYWNE 
SZLAKI W TERAPII.[4,5]



2 godziny. Do najczęściej stosowanych detektorów w anali-
zie potwierdzającej obecność EG należą: detektor płomie-
niowo-jonizacyjny (FID) oraz detektor mas (MS). Metody 
chromatograficzne sprzężone z  odpowiednimi detektora-
mi należą do metod referencyjnych. W  praktyce pracow-
ni toksykologicznych wykorzystywane są zatem metody 
chromatografii gazowej do oznaczeń EG, jak i  sporadycz-
nie, wysokosprawnej chromatografii cieczowej (HPLC) 
do oznaczeń głównego metabolitu EG, kwasu glikolowego. 
Analiza w  kierunku oznaczenia EG jest skomplikowana 
ze względu na wysoką polarność i  temperaturę wrzenia 
związku. Wyklucza to możliwość detekcji tego alkoholu 
techniką headspace (analiza fazy gazowej nad roztworem). 
W celu skuteczniejszego rozdziału, EG może być poddany 
konwersji do mniej polarnych i bardziej lotnych substancji 
(najczęściej jako pochodna estru borowego). W  analizie, 
jako standard wewnętrzny, wykorzystywany jest 1,2-buta-
nodiol lub 1,3-propanodiol. Dostępne są również metody 
enzymatyczne, które pozwalają na wykrywanie ubocznych 
produktów biotransformacji EG, np. formaldehydu. Są to 
metody zarówno jakościowe, jak i  jakościowo-ilościowe. 
Polegają na utlenianiu EG kwasem nadjodowym z wytwo-
rzeniem formaldehydu, który następnie reaguje z chromo-
genem dając barwne produkty. Testy kolorymetryczne 
odznaczają się dużą szybkością wykonania i nie wymagają 
specjalnej aparatury. Niestety nie są specyficzne tylko dla 
glikolu. Ponadto dostępne są komercyjne zestawy anali-
tyczne, które są testami przesiewowymi, wykorzystującymi 
dehydrogenazę glicerolu pozyskaną z E. aerogenes, katalizu-
jącą utlenianie EG. Jednak istotnym źródłem interferencji 
w  tych testach mogą być zwiększone stężenia w  surowicy 
dehydrogenazy L-mleczanowej (LDH) i  kwasu mleko-
wego. Opisane zakłócenia mogą być przyczyną fałszywie 

dodatnich wyników. Metody te charakteryzuje jednak niska 
specyfi czność i precyzja (tabela 1.).[6, 7, 11, 20, 21, 24, 25, 28,]

Badania biochemiczne jako wskaźniki 
pomocne w postawieniu diagnozy

Przy braku możliwości wykonania bezpośredniego pomiaru 
EG we krwi, w  celu ustalenia wstępnego rozpoznania należy 
kierować się określonymi algorytmami, charakterystyczny-
mi dla danego zatrucia. Jeśli istnieje przypuszczenie spożycia 
EG, parametrami uprawdopodobniającymi zatrucie będą: 
pH krwi tętniczej <7,3, stężenie wodorowęglanów <20 mEq/l 
oraz wartość luki osmolalnej >10 mOsm/l. Ważne jednak jest, 
aby u wszystkich pacjentów z ciężką i niewyjaśnioną kwasicą 
metaboliczną rozważyć możliwość zatrucia EG.[8, 10, 29]

 Należy pamiętać, że podwyższona wartość luki osmo-
tycznej nie zawsze równoznaczna jest z zatruciem EG. Rów-
nież inne substancje osmotycznie czynne mogą powodować 
jej wzrost, m.in.: etanol, metanol, ciała ketonowe i mleczany. 
Z drugiej strony, ze względu na dużą zmienność osobniczą, 
prawidłowa wartość luki osmotycznej również nie wyklu-
cza zatrucia EG. Substancją osmotycznie czynną jest przede 
wszystkim EG, a nie jego metabolity, dlatego też w później-
szych fazach zatrucia, gdy alkohol ten ulega przemianom 
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TABELA 1. RODZAJE METOD STOSOWANYCH DO POTWIERDZENIA 
OBECNOŚCI EG I KWASU GLIKOLOWEGO W ZATRUCIU.[18]

Pomiar stężenia EG Pomiar stężenia kwasu glikolowego

zmiana luki osmolalnej wywołanej kwasicą 
metaboliczną (oznaczenie pośrednie)

zmiana luki anionowej wywołanej kwasicą 
metaboliczną (oznaczenie pośrednie)

metoda kolorymetryczna
podwyższone stężenie mleczanów we krwi 

fałszywie sugerujące kwas glikolowy

metoda enzymatyczna metoda kolorymetryczna

chromatografi a gazowa:
– detektor płomieniowo-jonizacyjny/

spektrometr mas

chromatografi a cieczowa: 
– detektor UV (wysokosprawna 
chromatografi a cieczowa (HPLC)
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biotransformacyjnym w  wątrobie do 
aldehydu i kwasów, wartość luki osmo-
tycznej ulega zmniejszeniu. Pomocne 
wydaje się być również oznaczenie 
poziomu wapnia we krwi, a także ana-
liza osadu moczu w kierunku obecno-
ści kryształów szczawianów wapnia, 
tworzonych w  następstwie działania 
kwasu szczawiowego, powstającego 
w  ostatnim etapie biotransformacji 
EG. Metabolit ten powoduje spadek 
stężenia wapnia w organizmie na sku-
tek tworzenia kryształów szczawianu 
wapnia. Niemniej jednak obecność 
tych kryształów w  osadzie moczu 
może być wykorzystana jedynie jako 
potwierdzenie wcześniej postawionej 
diagnozy i dodatkowy objaw zatrucia. 
[5, 10, 13] 
 Innym parametrem wykorzysty-
wanym w  rozpoznaniu późnej fazy 
zatrucia EG jest luka anionowa, obli-
czona na podstawie różnicy pomiędzy 
stężeniem sodu a  sumą stężeń jonów 
chlorkowych i  wodorowęglanowych, 
lub różnicy pomiędzy sumą stężeń nie-
oznaczalnych anionów a  sumą stężeń 
nieoznaczalnych kationów. W  przy-
padku zatrucia EG za wzrost luki 
anionowej odpowiadają metabolity 
powstające podczas biotransformacji 
w  wątrobie. Wartość luki anionowej 
zwiększa się na skutek wzrostu stęże-
nia aldehydu i kwasu glikolowego oraz 
kwasu glioksalowego i  szczawiowego. 
Poza tym na wartość luki anionowej 
wpływa również obniżone stężenie 
wodorowęglanów w  surowicy krwi, 
związane z kwasicą metaboliczną. Wy-
soka luka anionowa nie jest swoista dla 
zatrucia EG. Wzrost wartości tego para-
metru stwierdza się również w zatruciu 
metanolem, w  drugiej fazie zatrucia 
salicylanami, czy w  wyniku wzrostu 
stężenia związków ketonowych i  kwa-
su mlekowego. Wzrost poziomu luki 
anionowej może być też następstwem 
hipomagnezemii, hipokalcemii i  hipo-
kalemii.[1, 8, 9, 20, 22, 29] 

Podsumowanie
Pomimo uznania glikolu etylenowe-
go za truciznę blisko pięćdziesiąt lat 

temu, wciąż zdarzają się przypadki 
ostrych zatruć. Fakt ten wynika mię-
dzy innymi z łatwej dostępności pre-
paratów zawierających EG. Pacjenci 
po spożyciu EG początkowo mani-
festują łagodne objawy, które stop-
niowo mogą się rozwijać i prowadzić 
do tragicznych skutków. Postawienie 
prawidłowej diagnozy jest zatem du-
żym wyzwaniem dla lekarzy. Waż-
ne jest, aby u  wszystkich pacjentów 

z  ciężką i  niewyjaśnioną kwasicą 
metaboliczną rozważyć możliwość 
zatrucia EG. 
 Dane te potwierdzają koniecz-
ność wykonywania analiz toksyko-
logicznych w  kierunku obecności 
EG przez jednostki wyposażone 
w  specjalistyczny sprzęt pomiarowy, 
mające doświadczenie analityczne 
oraz współpracujące z  regionalnymi 
ośrodkami ostrych zatruć w Polsce. 
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Grzyby cenimy za walory sma-
kowe i  zapachowe. Pomimo 
że ich wartość kaloryczna jest 

bardzo niska i są ciężkostrawne, chętnie 
je zbieramy. Jednak zatrucia grzybami 
stanowią w  Polsce poważny problem. 
Najczęściej są to zatrucia przypadko-
we, wynikające z nieznajomości gatun-
ków grzybów i  z  braku umiejętności 
odróżnienia grzybów jadalnych od tru-
jących. Niedostateczna jest też wiedza 
o  następstwach wynikających ze spo-
życia grzybów trujących. Zupełnie od-
rębnym przypadkiem jest za to celowe 
spożywanie grzybów o właściwościach 
halucynogennych. 
 Od września do listopada las ob-
fi tuje w  grzyby – jadalne i  trujące.[8] 
Jednak choć charakter zatruć grzybami 
jest sezonowy, uwarunkowany okresem 

wegetacji po-
szczególnych 
g a t u n k ó w , 
z  przypadkami 
spożycia toksycz-
nych grzybów spotkać się 
możemy przez cały rok. Najwięcej 
zatruć przypada na okres od lipca do 
października, ale wiosną (marzec, 
kwiecień) występują zatrucia 
piestrzenicą kasztanowatą (Gy-
romitra esculenta); w  czerwcu 
– strzępiakiem ceglastym (Inocy-
be erubescens) mylonym z  jadalną 
gąską majówką (Calocybe jambosa) 
oraz wieruszką zatokową (Entoloma 
sinuatum) myloną z pierwszymi pieczar-
kami łąkowymi (Agaricus campestris). 
Od połowy lipca do października nie-
bezpieczne są owocujące muchomory: 

sromotniko-
wy (Amanita 
phal l o i d e s ) , 
w i o s e n n y 

(Amanita verna) 
oraz jadowity (Amanita viro-

sa). Przyczyną dużej liczby zatruć 
w tym okresie jest krowiak podwi-

nięty (Paxillus involutus), popu-
larnie zwany olszówką.
 Różne gatunki 
grzybów wywołują zatrucia 
różniące się okresem utaje-

nia, objawami chorobowy-
mi i  przebiegiem klinicznym. 

Niebezpieczne są zwłaszcza grzyby 
z  hymenoforem blaszkowatym. Ze 
względu na mechanizm i  następstwa 
działania toksyn zawartych w  grzy-
bach, wyróżniamy zatrucia:

MGR MAŁGORZATA KAPALA 1, 
DR N. MED. EWA GOMÓŁKA 2

1 INSTYTUT MEDYCYNY PRA CY I ZDROWIA 
ŚRODOWISKOWEGO W SOSNOWCU, ZAKŁAD 
DIAGNOSTYKI LABORA TORYJNEJ, PRA COWNIA 
TOKSYKOLOGII
2 SZPITAL UNIWERSYTECKI W KRA KOWIE, 
ZAKŁAD DIAGNOSTYKI, PRA COWNIA 
TOKSYKOLOGII, UNIWERSYTET 
JAGIELLOŃSKI COLLEGIUM MEDIUM 
W KRA KOWIE, KA TEDRA  TOKSYKOLOGII 
I CHORÓB ŚRODOWISKOWYCH, PRA COWNIA 
TOKSYKOLOGII ANALITYCZNEJ I TERA PII 
MONITOROWANEJ

ROZPOZNANIE DOKŁADNEGO ŹRÓDŁA ZATRUCIA GRZYBAMI JEST BARDZO 
TRUDNE I WYMAGA SPECJALISTYCZNEJ WIEDZY ORAZ DOŚWIADCZENIA. 

JEDNAK TO WŁAŚNIE CZAS REAKCJI MA NAJWIĘKSZE ZNACZENIE DLA 
POWODZENIA LECZENIA CHORYCH. WARTO ZATEM CIĄGLE WZBOGACAĆ

I AKTUALIZOWAĆ SWOJĄ WIEDZĘ W TEJ KWESTII.

Diagnostyka 
ZATRUĆ GRZYBAMI



DIAGNOSTYKA12

•  cytotropowe (powodujące uszko-
dzenie narządów miąższowych – wą-
troby, nerek);

•  neurotropowe (działające na układ 
nerwowy, z  objawami muskaryno-
wymi, atropinowymi, halucynogen-
nymi);

•  gastryczne (z  objawami żołądkowo-
-jelitowymi).[10]

Rodzaje zatruć 
i sposoby leczenia

Rozpoznanie typu zatrucia w  począt-
kowym okresie zachorowania jest 
trudne, ponieważ we wszystkich przy-
padkach odnotowuje się bóle brzucha, 
nudności, wymioty, biegunkę czy bóle 
głowy.[13] Ważnym kryterium oceny jest 
zatem okres utajenia, czyli czas, który 
upłynął od chwili spożycia potrawy do 
wystąpienia pierwszych objawów. Wy-
stąpienie ich w  przedziale czasowym 
od 30 minut do 2-5 godzin, charakte-
ryzuje zatrucia o krótkim okresie uta-
jenia, które mają przebieg lżejszy i do-
brze rokują. Zatrucia o długim okresie 
utajenia, trwającym 6-12 godzin, 
w  niektórych przypadkach nawet 20-
30 godzin lub kilka dni (np. zasłona-
kiem rudym (Cortinarius orellanus)), 
mają charakter cytotropowy i  należą 
do najbardziej niebezpiecznych (ta-
bela 1.)[10] Powodzenie leczenia deter-
minowane jest w  wielu przypadkach 
czasem, jaki upłynął od momentu 
przyjęcia toksyny do podjęcia leczenia. 

 W  leczeniu zatruć grzybami 
najważniejsze jest usunięcie resztek 
grzybów z  przewodu pokarmowego, 
przerwanie krążenia wątrobowo-jelito-
wego oraz blokowanie wiązania toksyn 
z  komórkami wątroby. Jednocześnie 
wyrównywana jest gospodarka wod-
no-elektrolitowa, równowaga kwaso-
wo-zasadowa, a  w  razie konieczności 
włącza się leczenie niewydolności 
wątroby. Przebieg zatrucia może być 
bardzo różny, od łagodnego do bardzo 
ciężkiego, z  objawami niewydolności 
wątroby, uszkodzeniami wielonarzą-
dowymi, śpiączką wątrobową, zapa-
ścią sercowo-naczyniową, a  w  końcu 
– śmiercią.[1,3,4,9,14]

Muchomor 
sromotnikowy

Zatrucia grzybami z  rodzaju Amanita, 
szczególnie muchomorem sromotni-
kowym, należą do bardzo ciężkich i za-
grażających życiu. Wymagają sprawnej, 
szybkiej diagnostyki oraz natychmiasto-
wego, profesjonalnego leczenia. Mucho-
mor sromotnikowy mylony jest często 
z czubajką kanią (Macrolepiota procera), 
gąską (Tricholoma), pieczarką białawą 
(Agaricus arvensis) i  gołąbkiem (Russu-
la), mimo że posiada szereg swoistych 
cech, które pozwalają na odróżnienie 
go od innych gatunków, np. trwale przy-
twierdzony pierścień, pusty trzon, czy 
bulwiasto rozszerzona podstawa trzonu 
tworząca pochwę.[6,8] Średniej wielkości 

owocnik muchomora sromotniko-
wego o  masie ok. 50 g stanowi dawkę 
śmiertelną dla dorosłego człowieka. Za 
jego toksyczność odpowiedzialne są 
dwie grupy toksyn: falloidyny i amani-
tyny, różniące się mechanizmem dzia-
łania i  odpowiadające za kilkufazowy 
przebieg zatrucia (tabela 2.). 
 Falloidyny uszkadzają błony ko-
mórkowe i  są odpowiedzialne za 
wczesne objawy: nudności, wymioty 
i biegunkę. Amanityny po wchłonięciu 
z  przewodu pokarmowego dostają się 
do krwi, następnie do wątroby, w hepa-
tocytach wiążą się z polimerazą RNA II 
nieodwracalnie hamując jej aktywność, 
co prowadzi do zaburzenia transkryp-
cji mRNA i  śmierci komórki. Oprócz 
hepatocytów, amatoksyny mogą uszka-
dzać inne szybko dzielące się komórki. 
Szczególnie wrażliwe na uszkodzenia 

są komórki nabłonka pokarmowego, 
wątroby, nerek, trzustki, jąder oraz 
limfocyty. Efekt hepatotoksyczny ama-
nityny potęgowany jest przez krążenie 
wątrobowo-jelitowe. Główną drogą eli-
minacji amanityn są nerki.[1,7,9,11]

Czubajka kania
(Macrolepiota procera)

Czubajka czerwieniejąca
(Macrolepiota rhacodes)

RYC. 1. CZUBAJKA KANIA (MACROLEPIOTA PROCERA) I CZUBAJKA CZERWIENIEJĄCA (MACROLEPIOTA RHACODES)

Zarodniki czubajki kani i czubajki czerwieniejącej

Czubajka kania. 
Zarodniki duże, owalne,

gładkie, bezbarwne.

Czubajka czerwieniejąca. 
Zarodniki owalne, gładkie, 

bezbarwne, ścięte. Re
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Muchomor plamisty 
i czerwony

Bardzo pospolitymi grzybami są rów-
nież: muchomor plamisty (Amanita 
pantherina) i  muchomor czerwony 
(Amaita muscaria), wywołujące objawy 
atropinowe i  muskarynowe. Mucho-
mor plamisty jest najczęściej mylony 
z  jadalną czubajką kanią; szczególnie 
podobne są młode owocniki. Za ob-
jawy zatrucia odpowiedzialne są tok-
syny występujące w  obu gatunkach 
muchomorów, czyli pochodne kwasu 
3-hydroksyizoksazolu (kwas iboteno-
wy, muscymol, muskazon) oraz mu-
skaryna. Muchomor czerwony zawiera 
ponadto muskarydynę o działaniu para 
– sympatykomimetycznym. Związki 
o właściwościach atropiny: muscymol, 
kwas ibotenowy, bufoteina (pochodna 
imidazolu) – charakteryzują się dzia-
łaniem halucynogennym. Zatrucia 
muchomorem czerwonym zdarzają 
się u  dzieci, jako zatrucia przypadko-
we. Wśród młodzieży obserwowane 
są rozmyślne zatrucia tym grzybem, ze 
względu na jego właściwości halucyno-
genne. Odurzenie, jakie występuje po 
wypiciu wywaru lub spożyciu świeżych 

lub suszonych owocników, przypomi-
na w  początkowej fazie stan upojenia 
alkoholowego. Obserwuje się również 
zatrucia tym grzybem w  celach samo-
bójczych.[8,10]

Grzyby halucynogenne
Popularnymi w  Polsce grzybami ha-
lucynogennymi spożywanymi w  celu 
odurzenia są przede wszystkim: łysicz-
ka lancetowata (Psylocybe semilanceata) 
i  kołpaczek motylkowy (Panaeolus 
papilionaceus). Znanych jest 81 ga-
tunków grzybów z  rodzaju Psylocybe 

o  właściwościach halucynogennych. 
Często nazywane są one „świętymi 
grzybami” ze względu na charakter 
odurzenia z  występującymi wizjami. 
Łysiczka lancetowata zbierana jest na 
łąkach i przy leśnych drogach od sierp-
nia do grudnia (szczyt wysypu od po-
łowy października). Farmakologicznie 
czynnymi związkami halucynogen-
nymi są: psylocyna (4-hydroksy-N, 
N-dimetylotryptamina), psylocybina, 
baeocystina, norbeocystina. Zawar-
tość substancji halucynogennych 
jest różna w  zależności od warunków 

i  podłoża, na którym grzyby wystę-
pują. Przyjmuje się, że średnio w  10 g 
świeżej łysiczki znajduje się ok. 10 mg 
psylocybiny. Przeciętnie zjadanych 
jest na surowo 5-30 sztuk owocników. 

Objawy zatrucia pojawiają się po 20-
40 minutach. Psylocybina przyjęta 
doustnie działa ok. 5-6 godzin. Efekty 
psychoaktywne zażycia psylocybiny 
są bardzo indywidualne i nieprzewidy-
walne.[10]

 Grzyby halucynogenne hodowa-
ne są także w  warunkach domowych. 
Sprzedaż takich zarodników, wystę-
pujących w  naszej strefi e klimatycznej 
oraz gatunków spoza niej (np. Psilocy-
be cubenis), oferują nielegalne sklepy 
internetowe, które podają dokładne 
wskazówki dotyczące hodowli. Z  wy-
hodowanej grzybni, po wysuszeniu 
i  ekstrakcji związków czynnych, otrzy-
muje się brązowy krystaliczny proszek 
zawierający mieszaninę związków 
halucynogennych. Suszona grzybnia 
jest również porcjowana i  sprzedawa-
na jako „działki” do spożycia. W  Polsce 
psylocybina, a  także surowce i produkty 
ją zawierające znajdują się w  wykazie 
środków psychotropowych grupy I-P.[2] 
Rozpoznanie łysiczki lancetowatej 
w  sproszkowanym ekstrakcie jest prak-
tycznie niemożliwe przy zastosowaniu 
metod makro- i  mikroskopowych. 

TABELA 1. TYPY ZATRUĆ I OKRESY UTAJENIA OBJAWÓW (CZAS, PO JAKIM WYSTĘPUJĄ PIERWSZE 
OBJAWY ZATRUCIA) PO SPOŻYCIU RÓŻNYCH GATUNKÓW GRZYBÓW TRUJĄCYCH

TYP ZATRUCIA OKRES UTEJENIA OBJAWÓW

Zatrucia cytotropowe

Muchomor sromotnikowy (Amanita phalloides) 12-24 godzin

Piestrzenica kasztanowata (Guromytra esculenta) 6-12 godzin

Zasłonak rudy (Cortinarius orellanus) 2-14 dni

Zatrucia neurotropowe

Strzępiak ceglasty (Inocybe erubescens) 0,5-1 godzina

Krowiak podwinięty (Paxillus nvolutus) 4-5 godzin

Muchomor czerwony (Amanita muscaria) 1 godzina

Muchomor plamisty (Amanita pantherina) 2-3 godziny

Zatrucia gastryczne 0,5-3 godziny

TABELA 2. PRZEBIEG ZATRUCIA MUCHOMOREM SROMOTNIKOWYM

Faza Czas trwania Objawy

1 0-24 godz. Okres utajenia, brak objawów

2 6-24 godz
Nudności, wymioty, biegunka, ból brzucha, osłabienie, zaburzenia wodno-elektrolitowe 
i kwasowo-zasadowe, odwodnienie, niedociśnienie, hepatomegalia

3 24-72 godz. Pozorna poprawa stanu klinicznego, wzrost transaminaz, bilirubiny, uszkodzenie nerek 

4 4-9 dni
Narastająca niewydolność wątroby i nerek, bardzo duży wzrost transaminaz, bilirubiny, koagulopatia, 
hipoglikemia, kwasica, encefalopatia i śpiączka wątrobowa, zespół wątrobowo-nerkowy, niewydolność 
wielonarządowa, DIC (zespół rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczyniowego), zgon.
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Podejmowano próby opracowania me-
tody identyfi kacji tego grzyba oparte na 
technice PCR wykorzystywanej w  bio-
logii molekularnej. Wykrycie specyfi cz-
nej dla łysiczki lancetowatej sekwencji 
DNA dało satysfakcjonujące rezultaty, 
więc wprowadzenie tej metody do po-
wszechnego użycia mogłoby pozwolić 
na skuteczniejsze działania diagnostycz-
ne związane ze spożyciem tego halucy-
nogennego grzyba.

Czernidlak pospolity
Na szczególną uwagę zasługuje jeszcze 
czernidlak pospolity (Coprinus atra-
mentarius). Jest to grzyb jadalny, rosną-
cy w  ogrodach, parkach i  na polach. 
Przy jednoczesnym spożyciu alkoholu 
wywołuje jednak objawy zatrucia, za 

które odpowiedzialna jest kopryna 
(odpowiednik disulfi ramu) obecna 
w  owocnikach tego grzyba. Hamuje 
ona biotransformację etanolu na po-
ziomie aldehydu octowego i obserwuje 
się typową reakcję antabusową. Kopry-
na eliminowana jest z  ustroju bardzo 
wolno, przez ok. 3-4 dni.[8,10]

Diagnostyka zatruć
Pełna diagnostyka w zatruciach grzyba-
mi obejmuje:
•   Dokładny wywiad lekarski;
•  Badania toksykologiczne – wykrycie 

toksyn (np. amanityny) w  materiale 
biologicznym;

•  Badania mikologiczne obejmujące 
ocenę makroskopową grzybów oraz 
analizę sporologiczną, czyli mikro-
skopową identyfi kację zarodników 
grzybów w badanym materiale;

•  Badania parametrów morfologicz-
nych, hematologicznych i  bioche-
micznych – ocena uszkodzenia 

narządów wewnętrznych, zaburzeń 
w  układzie hemostazy, zaburzeń 
gospodarki wodno – elektrolitowej 
i równowagi kwasowo – zasadowej.

 Analiza sporologiczna daje możli-
wość wskazania przyczyny zatrucia na 
długo przed wystąpieniem zmian ja-
kichkolwiek parametrów biochemicz-
nych czy hematologicznych. Rodzaj 
badanego materiału i  czas jego pobra-
nia są ważnymi czynnikami warunkują-
cymi celowość tych badań. Ze względu 
na wartość diagnostyczną, największe 
znaczenie mają próbki treści przewodu 
pokarmowego bogate w  niestrawione 
resztki pobrane w  pierwszych godzi-
nach zatrucia. Badać można wymio-
ciny, zgłębnikowaną treść żołądkową 
lub popłuczyny żołądkowe. Istotnym 
diagnostycznie materiałem jest też kał. 
Zarodniki przebywają w  żołądku do 2 
dni, w kale do 7 dni. 
 W  identyfi kacji zatruć grzybami 
dużą rolę spełniają również zabezpie-
czone resztki niespożytej potrawy oraz 
resztki surowych grzybów. W próbkach 
tych znajdują się fragmenty owocników, 
które na podstawie makro- i  mikrosko-
powych cech morfologicznych pozwala-
ją na szybkie określenie przynależności 
gatunkowej grzybów. Badanie mikro-
skopowe materiału biologicznego ma 
na celu wykluczenie, bądź stwierdzenie 

obecności zarodników grzybów i  ich 
identyfi kację przez porównanie z zarod-
nikami grzybów wzorcowych. Diagno-
styka sporologiczna wymaga wykwalifi -
kowanego personelu oraz wieloletniego 
doświadczenia ze względu na trudności 
związane z  identyfi kacją zarodników. 
Zarodniki pochodzące z  tego samego 
hymenium mogą w  preparacie mikro-
skopowym nie wyglądać identycznie, 
mogą różnić się intensywnością barwy, 
wielkością i kształtem. Natomiast duże 
podobieństwo może zachodzić mię-
dzy zarodnikami różnych gatunków 
grzybów należących do tego samego 
rodzaju, jak np. muchomor sromotni-
kowy, czerwony i  plamisty. Zarodniki 
jadalnej czubajki kani (Macrolepiota 
procera) oraz trującej czubajki czer-
wieniejącej (Macrolepiota rachodes), 
zawierającej amanitynę w  obrazie 
mikroskopowym, są niemal identycz-
ne, a  subtelne różnice wielkości czy 
wybarwienia mogą być nieuchwytne 
(rycina 1.). Dodatkowym utrudnie-
niem w różnicowaniu zarodników jest 
ich podobieństwo do występujących 
w  badanym materiale biologicznym 
elementów morfotycznych (leukocy-
ty, erytrocyty), komórek drożdży czy 
nabłonków. Z uwagi na powyższe trud-
ności, badania sporologiczne nie mogą 
być jedynym wskaźnikiem zatrucia 
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grzybami i konieczne jest równoczesne 
oznaczanie parametrów biochemicz-
nych i  hematologicznych, pozwala-
jące śledzić ich zmiany w  przebiegu 
zatrucia.
 Bardzo przydatnym badaniem 
w  diagnostyce zatruć grzybami jest 
oznaczenie amanityn. Amanityny eli-
minowane są drogą nerkową i można 
je wykryć w  moczu już po 3-4 h od 
zjedzenia muchomora. W  krwi mogą 
być wykryte tylko przez kilka, kilka-
naście godzin od zjedzenia grzybów, 
ze względu na krótki biologiczny 
okres półtrwania (T1/2 = 2-3 h).[7] 
Pozytywny wynik amanityny jedno-
znacznie potwierdza, że pacjent jest 
zatruty trującym gatunkiem mucho-
mora, zanim rozwiną się pełne objawy 
uszkodzenia wątroby i  nerek. W  ta-
kim wypadku wczesna profi laktyka 
i  specyfi czne leczenie pozwalają na 
uniknięcie skutków działania hepa-
totoksycznego, powikłań nerkowych 
i  drogiego leczenia obejmującego za-
biegi dializy albuminowej oraz trans-
plantację wątroby.[3,4,9,14] Amanityny 
można oznaczać metodami chroma-
tografi cznymi (HPLC-ECD – wyso-
kosprawna chromatografi a cieczowa 
z detekcją elektrochemiczną, LC-MS, 
LC-MS-MS – wysokosprawna chro-
matografi a cieczowa z  detekcją mas), 
metodami elektroforezy kapilarnej 
(CE-MS – elektroforeza kapilarna 

z  detekcją mas, CE-DAD – elektro-
foreza kapilarna z  detekcją diodową) 
oraz metodami immunologicznymi 
(RIA – metoda radioimmunologicz-
na, ELISA – metoda enzymoimmu-
nosorpcyjna).[5,6,12]  
 Z  wymienionych metod najbar-
dziej przydatną w szybkiej diagnostyce 
toksykologicznej jest metoda ELISA, 
która zapewnia stosunkowo krótki 
czas oczekiwania na wynik (ok. 2,5 
godziny) oraz odpowiednią czułość 
(1,5-3 ng/ml). Mocz do oznaczenia 
amanityny powinien być pobrany jak 
najwcześniej. Amanityna jest wykrywa-
na w moczu do 35 h od spożycia grzy-
bów (w pierwszej, drugiej i na począt-
ku trzeciej fazy zatrucia, tabela 2.), a po 
czasie dłuższym – rozpoznanie zespołu 
sromotnikowego opiera się głównie na 
obrazie klinicznym, badaniach wskaź-
ników uszkodzenia narządów (wątro-
by i  nerek) oraz zaburzeniach bioche-
micznych.[5,6]

 Na zakończenie należy podkreślić, 
że w przypadku zatrucia grzybami ob-
serwowane objawy kliniczne powinny 
być poparte dokładnym wywiadem le-
karskim i zawsze uzupełnione o szybkie 
badania toksykologiczne, rozpoznanie 
mikologiczne oraz ocenę biomarkerów 
zatrucia, które są niezbędne lekarzowi 
do podjęcie decyzji dotyczącej racjo-
nalnego i  skutecznego postępowania 
leczniczego. 
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Współczesna toksykologia 
analityczna codziennie 
musi starać się sprostać 

nowym wyzwaniom (narkotyki, leki, 
inne czynniki) i  wdrażać nowe me-
tody pomocne w  diagnostyce zatruć. 
W  Oddziale Toksykologii Instytutu 
Medycyny Pracy w  Łodzi (IMP) po 
raz pierwszy w  2002 roku hospitalizo-
wano pacjenta z powodu samobójcze-
go zatrucia Exelonem (wodorowinian 
rywastygminy), inhibitorem acety-
lo- i  butyrylocholinoesterazy z  grupy 
karbaminianów. Lek ten jest stosowany 
w  leczeniu łagodnego i  umiarkowane-
go otępienia w  chorobie Alzheimera. 
Pojawiło się zatem przypuszczenie, że 
można oczekiwać wzrostu liczby przy-
jęć na oddziały szpitalne pacjentów, 
u których wystąpiły objawy niepożąda-
ne po zażyciu leków inhibitorów acety-
locholinoesterazy (AChE). 

Choroba Alzheimera 
i inhibitory 

acetylocholinoesterazy
Choroba Alzheimera jest chorobą po-
stępującą i  obecnie nie znamy żadnych 
leków powodujących jej cofanie się 
i  hamujących jej postęp. Dostępne są 

jedynie preparaty spowalniające na-
rastanie objawów otępiennych przez 
podtrzymywanie gasnącej transmisji 
sygnałów w  układzie cholinergicznym. 
W  początkowym i  średnio zaawanso-
wanym stadium choroby stosuje się tzw. 
inhibitory acetylocholinoesterazy.[1,2]

 Acetylocholina (ACh) jest neu-
roprzekaźnikiem, czyli substancją 
chemiczną niezbędną w  procesie 
przekazywania informacji pomiędzy 
komórkami mózgu (neuronami), 
co jest warunkiem zapamiętywania, 
uczenia się i  prawidłowego funkcjo-
nowania mózgu. Odpowiada za 
przekazywanie impulsów w  wybra-
nych obszarach ośrodkowego ukła-
du nerwowego (OUN), w  zwojach 
współczulnych i  przywspółczulnych 

układu autonomicznego, w  płytce 
nerwowo-mięśniowej oraz w  zakoń-
czeniach przywspółczulnych. W  wa-
runkach fi zjologicznych depolaryzacja 
neuronów cholinergicznych powoduje 
uwolnienie ACh do szczeliny synap-
tycznej. Neuroprzekaźnik wiąże się ze 
specyfi cznymi receptorami umiejsco-
wionymi w  błonie postsynaptycznej 
(muskarynowym i/lub nikotyno-
wym), doprowadzając do jej depola-
ryzacji. Po połączeniu ACh ulega na-
tychmiastowej hydrolizie do choliny 
i kwasu octowego.[1,3]

 W chorobie Alzheimera, w wyniku 
zwyrodnienia neuronów produkują-
cych acetylocholinę, występuje niedo-
bór tego neuroprzekaźnika. Ilość ace-
tylocholiny można zwiększyć blokując 
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TABELA 1. NIEPOŻĄDANE OBJAWY DZIAŁANIA INHIBITORÓW ACETYLOCHOLINOESTERAZY. 

ze strony OUN muskarynowe nikotynowe

• niepokój
• pobudzenie
• ból i zawroty głowy
• senność
• zaburzenia mowy 
• zaburzenia psychiczne
• splątanie
• zamroczenie
• reakcje dystoniczne
•  porażenie ośrodków:
   ‐ oddechowego
   ‐ naczynioruchowego 
   ‐ termoregulacji 

•  wzmożone wydzielanie oskrzelowe, potu, śliny i łez
• wyciek z nosa
• nudności i wymioty
• bóle brzucha
•  zaburzenia działania zwieraczy 

odbytu i pęcherza
• biegunka
• duszność
• zwężenie źrenic 
• zaburzenia widzenia
• bradykardia
• zaburzenia rytmu i przewodzenia
• obniżenie ciśnienia tętniczego krwi

•  drżenie mięśni powiek, 
języka, twarzy, klatki 
piersiowej

•  osłabienie mięśni (także 
oddechowych)

• rozszerzenie źrenic
• bladość
• tachykardia
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działanie innej substancji chemicznej 
– tzw. acetylocholinesterazy, czyli sub-
stancji rozkładającej acetylocholinę. 
Umożliwiają to właśnie inhibitory 
acetylocholinesterazy. W  Polsce jako 
leki (z tej grupy) stosuje się: donepezil 
(Aricept, Cogiton, Donepex, Yasnal), 
rivastigminę (Exelon), galantaminę 
(Reminyl).[1,2,3]

 Zahamowanie aktywności AChE 
powoduje nagromadzenie się ACh 
w  szczelinie synaptycznej i  nadmierną 
stymulację receptorów muskaryno-
wych i/lub nikotynowych. Objawy 
niepożądane, które mogą się pojawić 
po zażyciu i  przedawkowaniu tych le-
ków, możemy podzielić na objawy: ze 
strony OUN, muskarynowe i  niko-
tynowe. Objawia się to wzmożonym 
napięciem układu przywspółczulnego 
i współczulnego, OUN i płytki nerwo-
wo-mięśniowej (tabela 1.)[1,2,3,4]

 Pojawienie się w  izbie przyjęć pa-
cjenta, u  którego występują powyższe 
objawy, kwalifi kuje go do przyjęcia 
i  hospitalizacji w  OT, a  informacja 
o  zastosowanym w  terapii choroby 
Alzheimera leku powinna skłonić do 
oznaczenia aktywności acetylocholi-
noesterazy we krwi. 
 W  Pracowni Diagnostyki Toksy-
kologicznej IMP w  Łodzi oznacza się 
aktywność acetylocholinoesterazy we 
krwi metodą wg Fleischera. Nie wyko-
rzystuje się tutaj powszechnie stosowa-
nej w badaniach doświadczalnych me-
tody Ellmana[5], ponieważ nie można 
w  warunkach jednoosobowych dyżu-
rów laboratoryjnych zapewnić przygo-
towania odczynników „ex tempore”.
 W  stosowanej metodzie oznacza-
nie aktywności esterazy acetylocholi-
nowej zawartej w  krwinkach sprowa-
dzono do oznaczania we krwi pełnej, 
co wg autora nie przedstawia zasad-
niczych różnic. Substrat używany do 
oznaczeń – acetylocholina, wykazuje 
powinowactwo zarówno z cholinoeste-
razą swoistą, zawartą w  erytrocytach, 
jak również z  cholinoesterazą nieswo-
istą (pseudocholinoesterazą), zawartą 
w  surowicy krwi. Optimum działania 
dla cholinoesterazy swoistej występuje 

jednak już przy stężeniu ACh 0,5 mg/
dl, podczas gdy dla esterazy nieswoistej 
– dopiero przy stężeniu 300-1000 mg/
dl. W przedstawionej metodzie warun-
ki reakcji zostały tak dobrane, że zawar-
ta w  surowicy pseudocholinoesteraza 
nie wpływała na wynik oznaczanej 
cholinoesterazy krwinkowej.
 Metoda oznaczania aktywności 
swoistej esterazy cholinowej oparta 
jest na inkubowaniu krwi ze znaną 
ilością ACh i  na oznaczaniu w  próbie 
pozostałej, nie zhydrolizowanej ACh. 
Ilość ACh zhydrolizowanej (obliczona 
z różnicy) jest miarą aktywności AChE. 
ACh oznacza się przez działanie na 
nią chlorowodorkiem hydroksylami-
ny, przy czym powstaje kwas hydrok-
samowy, który daje barwny związek 
kompleksowy z chlorkiem żelazowym. 

Absorbancję powstałego kompleksu 
oznaczamy spektrofotometrycznie 
przy długości fali 540 nm.
 W  powyższej metodzie wartości 
prawidłowe wynoszą:
 • dla kobiet 1,58-2,94 j. met.
 • dla mężczyzn 1,66-2,74 j. met.
We krwi noworodka wartości AChE 
wynoszą ok. 1/3 wartości znalezionych 
u ludzi dorosłych. Od 3. miesiąca życia 
wartości te są takie same jak u ludzi do-
rosłych.[6]

 Aby uzyskać wynik w  U/L (jed-
nostki międzynarodowe) należy otrzy-
maną wartość w j. met. (jednostki me-
tody) pomnożyć przez 2000.
 W OT IMP w Łodzi od 2002 roku 
hospitalizuje się niewielu (0-2) pacjen-
tów rocznie z  powodu wystąpienia 
objawów niepożądanych po przyjęciu 
(samobójczo lub omyłkowo) leków 
będących inhibitorami acetylocho-
linoesterazy. W  tabeli 2. zestawiono 
dane dotyczące oznaczonej aktywno-
ści AChE u  pacjentów leczonych lub 
tych, którzy incydentalnie przyjęli leki 
z w/w grupy.
 Aktywność początkowa to ak-
tywność AChE oznaczona w  chwili 
przyjęcia do OT, a końcowa to ostatnie 
oznaczenie przed wypisaniem pacjenta 
z kliniki.
 W  analizowanej grupie 13 pacjen-
tów nie zaobserwowano obniżenia war-
tości aktywności enzymu poniżej 1 j. 
met. Również czas powrotu do wartości 
prawidłowych zwykle wynosił 1 dobę. 
 Pacjent 1 to pacjent po samobój-
czym spożyciu różnych leków, w  tym 
16 kapsułek zawierających 4,5 mg 
wodorowinianu rywastygminy. W  wy-
konanych badaniach diagnostycznych 
zaobserwowano obniżenie aktywności 
AChE, jednakże nie było ono niższe niż 
u innych pacjentów. Z kolei w przypad-
ku pacjentki 13 nie zaobserwowano 
spadku aktywności AChE. Osoba ta 
została przyjęta do OT w  trakcie ru-
tynowo prowadzonej terapii w/w le-
kiem. Nasuwa się przypuszczenie, 
że uzyskany wynik mógł być spowo-
dowany wysoką aktywnością enzy-
mu przed rozpoczęciem leczenia lub 

TABELA 2. AKTYWNOŚCI 
ACETYLOCHOLINOESTERAZY U PACJENTÓW 
W TOKU HOSPITALIZACJI W OT W LATACH 

2002-2013.
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1 2002 M 1,28 2,74

2 2002 K 1,30 2,25

3 2003 M 1,06 2,20

4 2006 K 1,38 1,45

5 2006 M 1,16 1,64

6 2007 K 1,42 2,05

7 2008 M 1,04 2,46

8 2008 K 1,20 1,52

9 2009 K 1,52 2,04

10 2010 M 1,14 2,14

11 2011 K 1,20 2,43

12 2013 K 1,04 1,32

13 2013 K 2,0 2,0
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krótkotrwałym czasem leczenia, co nie 
spowodowało obniżenia aktywności 
AChE poniżej wartości prawidłowych.
 Nie obserwujemy i  nie mamy od 
chorych hospitalizowanych w  naszym 
ośrodku lub od ich rodzin informacji, 
aby przed rozpoczęciem farmakotera-
pii z  zastosowaniem inhibitorów ace-
tylocholinoesterazy oznaczano u  tych 
osób początkową aktywność enzymu.

Podsumowanie 
Biorąc pod uwagę dane o  „starzeniu 
się” naszej populacji, wzroście ilości 
chorób przebiegających z  otępieniem, 
w  tym również chorobie Alzheime-
ra, należy mieć na uwadze możliwość 
analizowania materiału biologicznego 
u  takich pacjentów. Pamiętać należy, 
że inhibitory acetylocholinoesterazy 
podawane celowo, aby podwyższyć 
stężenie acetylocholiny, a  w  konse-
kwencji spowolnić narastanie objawów 
otępiennych, mogą wpłynąć na wynik 
aktywności AChE lub wywołać reakcje 
niepożądane. W  celu monitorowania 
stanu klinicznego pacjentów konieczne 
jest oznaczanie aktywności AChE. 
 Na podstawie oznaczeń aktywno-
ści AChE u  pacjentów hospitalizowa-
nych w  OT IMP w  Łodzi zaobserwo-
wano, że obniżenie aktywności tego 
enzymu nie osiąga wartości niższej niż 
1 j. met. i  jest odwracalne, zarówno 
w przypadku spożycia dużej dawki leku 
w  próbie samobójczej, jak i  pomyłko-
wym zwiększeniu dawki. 
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LEKCJA ANGIELSKIEGO

Dystrofi a mięśniowa 
Duchenne’a i Beckera
Opis
Dystrofi a mięśniowa Duchenne’a (DMD) 

oraz dystrofi a mięśniowa Beckera (BMD) 

reprezentują różne odmiany kliniczne 

powiązanych z chromosomem X osłabień mięśni 

spowodowanych relatywnym bądź całkowitym 

brakiem białka mięśniowego – dystrofi ny. 

DMD występuje głównie u mężczyzn. Chłopcy 

cierpiący na DMD w wieku przedszkolnym 

charakteryzują się osłabieniem mięśniowym, 

trudnościami z chodzeniem oraz dużymi 

łydkami. Z biegiem czasu, w wieku od 8 do 

13 lat, osłabienie mięśniowe się pogłębia, 

całkowicie uniemożliwiając chodzenie. Doustne 

przyjmowanie kortykosteroidów oraz czynna 

opieka ukierunkowana na serce i układ oddechowy, 

jak również operacje korygujące skoliozę czy 

nieinwazyjna wentylacja we wczesnym okresie, 

umożliwiają chłopcom cierpiącym na DMD dłuższe 

chodzenie i dożycie wieku dorosłego.

Występowanie
Dystrofia mięśniowa Duchenne’a (DMD) 

występuje u około 1/3500 urodzeń chłopców 

i jest najczęściej występującą dziecięcą 

dystrofią mięśniową. Dystrofia mięśniowa 

Beckera (DMB) występuje znacznie rzadziej; 

różnice w definicjach klinicznej interpretacji 

sprawiają problemy w określeniu danych 

dotyczących występowania.

Diagnostyka kliniczna
Chłopcy w wieku przedszkolnym z diagnozą 

DMD powinni mieć skierowanie do kontroli 

poziomu kinazy kreatynowej (CK). Oprócz 

regularnych kontroli, dzieci z DMD oraz BMD 

potrzebują ciągłej diagnostyki w następującym 

zakresie: siłowym i mobilnym, sercowym, 

płucnym, żywieniowym, ortopedycznym, 

gęstości kości, stomatologicznym oraz 

psychosocjalnym.

Duchenne and Becker 
Muscular Dystrophy
Description
Duchenne (DMD) and Becker (BMD) muscular 

dystrophy represent varying clinical 

presentations of an X-linked muscle weakness 

caused by a relative or absolute absence 

of dystrophin, a muscle protein. It occurs 

primarily in males. Boys with DMD will present 

in the preschool years with muscle weakness, 

difficulty walking, and large calves. Over time, 

muscle weakness worsens resulting in loss 

of ambulation by 8 to 13 years of age. Oral 

corticosteroids use and proactive care of heart 

and respiratory issues, including early surgery 

for scoliosis and early use of non-invasive 

ventilation, has enabled affected boys to walk 

longer and live to adulthood.

Prevalence
DMD occurs in approximately 1 in 3,500 male 

births and is the most common childhood 

muscular dystrophy. BMD is much less common; 

diff erences in defi nitions of these clinical 

presentations make prevalence data problematic. 

Clinical assessment 
Preschool-aged males with DMD presentations 

should have a creatine kinase (CK) measured 

with referral as needed.  In addition to regular 

well-child checks, boys with DMD and BMD need 

ongoing assessment in the following areas: 

strength and mobility, cardiac, pulmonary, 

nutrition, orthopedics, bone density, dental and 

psychosocial.

Bardzo prosimy o nadsyłanie sugestii odnośnie formy i poziomu słownictwa, jakiego 
oczekują Państwo w dziale „Lekcja angielskiego”, na adres: redakcja@kidl.org.pl



Niniejszy artykuł w  kontekście zawo-
dowej odpowiedzialności diagnosty 
laboratoryjnego jest podsumowaniem 

naszych praktycznych rozważań o  etyce w  pracy 
diagnosty laboratoryjnego, a zarazem kończy cykl 
4 dedykowanych publikacji.

 Zawód zaufania publicznego
Pojęcie zawodu zaufania publicznego wprowa-
dzono w  art. 17 Konstytucji RP. Ustawodawca 
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DARIUSZ BĄK, WOJCIECH SZEFKE
– KONSULTANCI P&M GROUP

Rzetelność zawodowa 
W DIAGNOSTYCE 
LABORATORYJNEJ

WYODRĘBNIENIE ZAWODU DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO TO NIE TYLKO 
IDENTYFIKACJA GRUPY ZAWODOWEJ, ALE RÓWNIEŻ EKSPONOWANIE AUTORYTETU 

W ZAKRESIE REALIZOWANYCH USŁUG I ZDOLNOŚCI DO FORMUŁOWANIA EKSPERTYZ 
NA OKREŚLONYM POLU WIEDZY. JEST TO SZCZEGÓLNIE ISTOTNE W PRZYPADKU 

ZAWODÓW ZAUFANIA PUBLICZNEGO, A ZAWÓD DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO 
BEZ WĄTPIENIA ZALICZA SIĘ DO TEJ KATEGORII.

„Kryteria dostępności do wykonywania zawodów, których 
zasady są regulowane ustawowo, zawsze muszą odpowiadać 
wymaganiom związanym z zapewnieniem bezpieczeństwa 
zdrowia i odpowiedniej fachowości ze strony świadczących 
usługi. Muszą być jasne i przejrzyste oraz adekwatne, 
jeśli chodzi o potwierdzenie zdobytej wiedzy praktycznej 
i teoretycznej, przygotowującej do wykonywania zawodu”.

Wyrok TK z dnia 23 czerwca 2005 r. 
(K 17/04, OTK-A 2005, Nr 6, poz. 66)



nie określił jednak kryteriów, jakie po-
winny wystąpić, aby dana grupa zawo-
dowa została zakwalifi kowana do osób 
wykonujących zawód zaufania publicz-
nego. Jeśli przyjrzymy się dotychczaso-
wym publikacjom naukowym w  tym 
zakresie, możemy stwierdzić, iż jest 
to kategoria zawodowa, której wyko-
nywanie wiąże się w  większości przy-
padków z  pozyskiwaniem informacji 
o  charakterze prywatnym. Osoby te 
związane są tajemnicą zawodową, gdyż 
często posiadają dostęp do informacji 

wrażliwych. Zaostrzone wymagania, 
jakie stawia się osobom wykonującym 
zawód diagnosty laboratoryjnego co 
do wykształcenia, predyspozycji zawo-
dowych oraz postawy osobowościo-
wej, podkreślił także w swoim orzecze-
niu Trybunał Konstytucyjny.
 Musimy pamiętać, iż z  uwagi na 
charakter wykonywanej działalności, 
diagnosta laboratoryjny bierze czyn-
ny udział w  procesie leczniczym pa-
cjenta. Niekiedy wykonywane przez 
niego usługi mają decydujący wpływ 

na zastosowanie w  przyszłości metod 
leczenia. Podkreślono to nie tylko 
w ustawie o diagnostyce laboratoryjnej, 
ale także w  Kodeksie Etyki Diagnosty 
Laboratoryjnego (art. 27 ustawy oraz 
§6 Kodeksu). Rzetelność zawodowa 
nie jest w tym przypadku jedynie etycz-
nym wymogiem należytej staranności. 
Jest standardem, którego brak może 
mieć określone skutki prawne. Jest 
faktem, że pracownicy laboratorium 
diagnostycznego biorą współodpowie-
dzialność za proces leczniczy pacjenta. 
Tym samym są narażeni na proces od-
szkodowawczy z  jego strony. W chwili 
obecnej poszkodowany pacjent ma 
bowiem dwie możliwości dochodzenia 
swoich roszczeń.

Dochodzenie roszczeń 
przez pacjenta

Podstawową formą będzie nadal pro-
ces cywilny (odpowiedzialność kon-
traktowa i deliktowa). W takim proce-
sie pacjent ma możliwość dochodzenia 
roszczeń na podstawie deliktu (z czynu 
niedozwolonego). W  polskim prawie 
cywilnym odpowiedzialność cywilną 
z  tytułu czynów niedozwolonych re-
gulują przepisy art. 415-449 Kodeksu 
Cywilnego. Podstawowym przepisem 
jest. art. 415: Kto z  winy swej wyrzą-
dził drugiemu szkodę, obowiązany jest 
do jej naprawienia. Musimy więc mieć 
szkodę (np. pogorszenie stanu zdrowia 
pacjenta na skutek błędnej diagnozy, 
do powstania której przyczyniły się 
nieprawidłowe wyniki laboratorium) 
oraz winę sprawcy. Bez znaczenia w tej 
sytuacji jest – czy możemy ją przypi-
sać konkretnej osobie czy jednostce 
przeprowadzającej badanie. Drugim 
rodzajem odpowiedzialności jest od-
powiedzialność kontraktowa za niepra-
widłowo wykonaną usługę.
 Kolejną możliwość uzyskania od-
szkodowania daje Komisja ds. Orze-
kania o  Zdarzeniach Medycznych. 
Tu jednak z  zasady odpowiedzialność 
ponosi jednostka. Z  dniem 1 stycznia 
2012 roku weszła w  życie nowelizacja 
ustawy z  dnia 28 kwietnia 2011 roku 
o  zmianie ustawy o  Prawach pacjenta 
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ODSZKODOWANIE
Maksymalna kwota odszkodowania jaką wg Ustawy może 
uzyskać pacjent wynosi:
•  100 000 zł w przypadku zakażenia, uszkodzenia ciała lub 

rozstroju zdrowia; 
•  300 000 zł w przypadku śmierci pacjenta. 

 Rzeczywiste kwoty przyznanych odszkodowań odbiegają 
od tych wskazanych w Ustawie. Doprecyzowano je bowiem 
w rozporządzeniu. Jeżeli przyjrzymy się szczegółowym zapisom, 
to dojdziemy do wniosku, iż maksymalna kwota, jaka zostanie 
zaproponowana osobie poszkodowanej, wyniesie do 60 000 zł 
w przypadku pogorszenia stanu zdrowia powstałego w wyniku 
zdarzenia medycznego. Pozostałą sumę można uzyskać 
w przypadku konieczności zapewnienia opieki nad osobą trzecią 
(do 10 000 zł), czy też za utratę zdolności do pracy zarobkowej 
(do 5 000 zł). 
 
 Już teraz wiadomo, iż proponowane kwoty są zdecydowanie 
niższe niż te, które możliwe są do uzyskania w postępowaniu 
cywilnym. Te bowiem niekiedy przekraczają nawet 1 mln 
złotych. 



i  Rzeczniku Praw Pacjenta. Wprowa-
dziła ona nowy system przyznawania 
odszkodowań pacjentom, których stan 
zdrowia pogorszył się w wyniku błędu 
medycznego. Ustawa oparta została 
na konstrukcji „zdarzenia medyczne-
go”, które zdefi niowano jako zakażenie 
pacjenta biologicznym czynnikiem 
chorobotwórczym, uszkodzeniem cia-
ła lub rozstrojem zdrowia. Powyższe 
wydarzenia mają być, w  myśl wpro-
wadzonych przepisów, następstwem 
niezgodnych z  wiedzą medyczną: dia-
gnozy, leczenia, zastosowania produktu 
leczniczego lub wyrobu medycznego. 
Do kategorii zdarzenia medycznego 
zakwalifi kowano także śmierć pacjenta. 
Co ciekawe, nowy system swoim zakre-
sem jak dotychczas objął jedynie szpi-
tale w  rozumieniu ustawy o  działalno-
ści leczniczej. Cechą charakterystyczną 
nowego prawa jest prosta i  szybka 

procedura. Wniosek pacjenta podlega 
bowiem jedynie opłacie w  wysokości 
200 zł, a sam proces orzekanie nie po-
winien przekroczyć 4 miesięcy.
 Oczywiście nie w  każdym przy-
padku możemy przypisać winę kon-
kretnej osobie. W  wielu bowiem sy-
tuacjach za błędnym wynikiem badań 
stoi nie błąd ludzki ale niesprawne 
urządzenie. Tu także przepisy w  ostat-
nim czasie uległy zaostrzeniu. 

Odpowiedzialność 
instytucjonalna

W dniu 18 września 2010 roku weszły 
w  życie zapisy nowej ustawy o  wyro-
bach medycznych. Wprowadziła ona 
istotne zmiany w  zasadach użytkowa-
nia aparatury medycznej, m.in. w zakre-
sie jej serwisowania. Musimy pamiętać, 
iż sprzęt przekazany przez pracodaw-
cę do dyspozycji personelu musi być 

sprawny i  pozbawiony wad. Jednostki 
użytkujące aparaturę medyczną muszą, 
w  myśl zapisów ustawy, dokumento-
wać wykonywane czynności serwiso-
we, a  także użytkować jedynie sprzęt 
sprawny, z  aktualnym przeglądem. 
Świadczeniodawca musi dysponować 
informacjami zawierającymi daty wy-
konania powyższych działań (prze-
glądów i  ewentualnych wzorcowań), 
nazwisko lub nazwę podmiotu (fi r-
my), który je wykonał, ich opis, wynik 
i  stosowne uwagi, a  co najważniejsze 
– termin następnych czynności w tym 
zakresie. Przepisy prawne nie określają 
kto może wykonywać przeglądy, ale na 
rynku ochrony zdrowia można skorzy-
stać z serwisu autoryzowanego i nieau-
toryzowanego. 
 Serwis autoryzowany można 
zdefi niować jako świadczący działal-
ność serwisową na podstawie umowy 
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reklama

Zapraszamy do współtworzenia naszego magazynu 
„Diagnosta Laboratoryjny”. Zachęcamy do współpracy wszystkich, 

którzy chcą się podzielić swoimi opiniami na temat spraw diagnostycznych.

Jeżeli lubicie Państwo podróżować, odwiedzacie ciekawe miejsca lub chcecie 
pochwalić się swoim niecodziennym hobby, zapraszamy do kontaktu.

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

ZZZZaZaprprasaszamy ddo współtworzenia naszego magazynu



z producentem danego wyrobu. W za-
kresie tej umowy producent co do zasa-
dy przekazuje zakładowi serwisowemu 
uprawnienie do wykorzystania jego 
znaku fi rmowego, know-how, znaków 
towarowych, sprzętu i  jednocześnie 
wymaga zachowania określonych stan-
dardów jakości obsługi, gwarantując, że 
podmiot wykonujący te usługi spełnia 
akceptowane i  wymagane przez pro-
ducenta standardy jakościowe. Serwis 
nieautoryzowany nie musi spełniać po-
wyższych wymagań, jednakże należy 
podkreślić, że obowiązujące przepisy 
nie wprowadzają żadnych ograniczeń 
w tym zakresie. 
 Wyjątkiem dla tej reguły jest ser-
wis urządzeń radiologicznych, które 
podlegają szczególnym obostrzeniom. 
Kwestie te reguluje rozporządzenie Mi-
nistra Zdrowia z dnia 25 sierpnia 2005 
r. w  sprawie warunków bezpiecznego 
stosowania promieniowania jonizują-
cego dla wszystkich rodzajów ekspo-
zycji medycznej (Dz.U. Nr 194, poz. 
1625). Powyższy akt prawny określa 

warunki bezpiecznego stosowania pro-
mieniowania jonizującego dla wszyst-
kich rodzajów ekspozycji medycznej. 
Zgodnie z § 10 ust. 1 urządzenia radio-
logiczne podlegają wewnętrznym te-
stom kontroli fi zycznych parametrów, 
w  tym testom podstawowym i  testom 
specjalistycznym, które są wykony-
wane przynajmniej raz na rok przez 
laboratoria badawcze posiadające 
akredytację na zgodność z normą PN-
-EN-ISO 17025 w  zakresie wykony-
wania testów specjalistycznych. Testy 
te powinny być przeprowadzane nie 
tylko we wskazanych terminach, ale 
także po każdej naprawie urządzenia 
radiologicznego, a obowiązek ich prze-
prowadzenia spoczywa na placówkach 
medycznych i ich personelu. 
 Na zakończenie nie sposób po-
minąć kwestii odpowiedzialności jed-
nostki świadczącej usługi zdrowotne za 
wadliwe funkcjonowanie sprzętu me-
dycznego w  przypadku dopuszczenia 
do użytkowania sprzętu niesprawne-
go. Odpowiedzialność ta opiera się na 

zasadzie winy (konstrukcja winy bezi-
miennej). W wyroku z dnia 11.05.1983 
roku Sąd Najwyższy stwierdził jed-
noznacznie, że: „(...) dopuszczenie do 
użycia sprzętu medycznego (...) nie-
sprawnego, narażającego pacjentów 
na możliwość uszkodzenia ciała lub 
rozstroju zdrowia, musi być uważane 
za zawinione zaniedbanie funkcjona-
riuszy zakładu leczniczego, w  którym 
dokonano zabiegu” (IV CR 118/83). 
W uzasadnieniu do wyroku wskazano, 
iż dopuszczenie do użycia sprzętu nie-
sprawnego, narażającego pacjentów na 
możliwość uszkodzenia ciała lub roz-
stroju zdrowia, musi być uważane za 
zawinione zaniedbanie. 
 Budowanie zaufania społecznego 
jest możliwe jedynie przy poczuciu od-
powiedzialności zawodowej. Jest to nie 
tylko odpowiedzialność „za”, nazywana 
też odpowiedzialnością restrykcyjną, 
ale również odpowiedzialność „wobec”, 
która jest kategorią wybitnie etyczną. 
Odpowiedzialność ta łączy się z  uczci-
wością w dysponowaniu posiadaną wie-
dzą i  umiejętnościami. Jest elementem 
samodyscypliny zawodowej. Odpowie-
dzialność „wobec” wskazuje na dobro 
pacjenta (jest to podkreślone w Kodek-
sie Etyki Diagnosty). W  relacji diagno-
sta – pacjent, ten ostatni jest w  sytuacji 
podrzędnej. Nie posiada możliwości 
ani kompetencji pozwalających weryfi -
kować jakość pracy diagnosty. Jest „ska-
zany” na zaufanie. To niesymetryczna 
relacja, a zaufanie jakie pacjent pokłada 
w diagnoście staje się źródłem moralnej 
powinności. W  tym kontekście zawo-
dowa odpowiedzialność diagnosty la-
boratoryjnego jest etycznym nakazem 
ochrony dóbr osób, których los i  decy-
zje są uzależnione od jego kompetencji 
i rzetelności zawodowej.

MALINOWSKI & PARTNERS 
właściciel marki

ul. Staszica 42, 05-220 Zielonka
tel. (22) 253 32 74, fax (22) 253 21 45

biuro@pmgroup.pl
www.pmgroup.pl 
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DRODZY DIAGNOŚCI
Do końca kwietnia 2014 roku czekamy na Państwa pytania, 
na które być może nie udało nam się odpowiedzieć w tych 
artykułach, a które są istotne z punktu widzenia pracy diagnosty 
laboratoryjnego. Wszystkie pytania, a nawet opisy zdarzeń, 
które miały miejsce, a które budzą wątpliwości, prosimy 
przesyłać na adres e-mail: redakcja@kidl.org.pl. Na wszystkie 
malie postaramy się odpowiedzieć, a najistotniejsze 
opublikujemy na łamach naszej gazety.



Od pewnego czasu laborato-
ria biochemiczne zaczęły 
włączać do zakresu swojej 

działalności wybrane badania toksy-
kologiczne (etanol, leki, narkotyki). 
Wynika to z potrzeby przyspieszenia 
diagnostyki pacjentów w oddziałach 
ratunkowych oraz eliminacji kosz-
tów związanych z  wysyłką materiału 
do innej placówki.[1,6,10,12] 
 Należy jednak zdawać sobie 
sprawę, że diagnostyka toksykolo-
giczna różni się znacznie od innych 
dziedzin diagnostyki medycznej. 
W  laboratoriach toksykologicznych 
do oznaczeń wykorzystuje się wiele 
metod, w  niektórych przypadkach 
badania się powtarza korzystając 
z  technik o  różnej czułości, specy-
ficzności i  stopniu referencyjności. 
[7,11,13] 

Kontrola badań 
toksykologicznych 

w laboratoriach medycznych

DR N. MED. EWA GOMÓŁKA
SZPITAL UNIWERSYTECKI W KRAKOWIE, 
ZAKŁAD DIAGNOSTYKI, PRACOWNIA TOKSYKOLOGII
UNIWERSYTET JAGIELLOŃSKI COLLEGIUM MEDICUM, 
KATEDRA TOKSYKOLOGII I CHORÓB ŚRODOWISKOWYCH, 
PRACOWNIA TOKSYKOLOGII ANALITYCZNEJ I TERAPII 
MONITOROWANEJ

W WYKAZIE BADAŃ GWARANTOWANYCH Z ZAKRESU AMBULATORYJNEJ OPIEKI 
SPECJALISTYCZNEJ[4] WYMIENIONYCH JEST KILKADZIESIĄT BADAŃ Z ZAKRESU 

TOKSYKOLOGII ORAZ TERAPII MONITOROWANEJ: ETANOL, ALKOHOLE 
NIESPOŻYWCZE, LEKI, NARKOTYKI, TOKSYNY ROŚLIN I GRZYBÓW, METALE 

CIĘŻKIE, MARKERY NARAŻENIA NA SUBSTANCJE CHEMICZNE I INNE. DIAGNOSTYKA 
TOKSYKOLOGICZNA ZATRUTYCH PACJENTÓW WYKONYWANA JEST GŁÓWNIE 

W WYSPECJALIZOWANYCH MEDYCZNYCH LABORATORIACH TOKSYKOLOGICZNYCH. 
NA CO KONIECZNIE TRZEBA ZWRÓCIĆ UWAGĘ WYKONUJĄC TE BADANIA?

TABELA 1. WYKAZ BADAŃ TOKSYKOLOGICZNYCH, DO KTÓRYCH DOSTĘPNE SĄ KONTROLE 
WEWNĘTRZNE

Oznaczenia w krwi /surowicy

• etanol
• pochodne hemoglobiny (COHb, MetHb)
•  leki dla potrzeb diagnostyki toksykologicznej (paracetamol, 

trójcykliczne leki przeciwdepresyjne, benzodiazepiny, barbiturany)
•  leki dla potrzeb terapii monitorowanej (leki przeciwpadaczkowe, 

immunosupresanty, antybiotyki i inne)
• metale (miedź, cynk, ołów, kadm i inne\)

Oznaczenia w moczu

•  narkotyki (pochodne amfetaminy, opiaty, THC 
(tetrahydrokanabinole), kokaina, ekstasy (MDMA) i inne)

•  leki (benzodiazepiny, barbiturany, trójcykliczne antydepresanty 
i inne)

• metale (miedź, cynk, ołów, kadm i inne)
• fenol
• amanityna
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 Laboratoria biochemiczne po-
sługują się zwykle jedną metodą lub 
jednym typem analizatora i  nie dys-
ponują technikami referencyjnymi, 
takimi jak chromatografi a gazowa 
(GC) i  wysokosprawna chromato-
grafi a cieczowa (HPLC). Decyzja 
o wykonywaniu badań toksykologicz-
nych powinna być poprzedzona zapo-
znaniem się z  aspektami związanymi 
z  interpretacją wyników i  ogranicze-
niami stosowanych technik. Istotne 
są parametry walidacyjne: granica 
detekcji, granica oznaczalności, zakres 
liniowości, czułość metody oraz war-
tość odcięcia (cut-off ), tzn. stężenie, 
powyżej którego wyniki są raportowa-
ne jako pozytywne. Poza tym należy 
zwrócić uwagę na specyfi czność oraz 
selektywność metody, czyli zdolność 
do wykrycia analitu w  próbce i  moż-
liwość jego rozróżnienia od innych 
substancji. Na tej podstawie należy 
określić możliwe interferencje (wykaz 
związków endogennych i  egzogen-
nych, które wpływają na wynik, mogą 
go zawyżać lub są przyczyną wyników 
„fałszywie pozytywnych”) oraz spo-
sób potwierdzania wyników wątpli-
wych.[9]

 Diagnosta ponosi odpowiedzial-
ność za wiarygodność wydawanych 
wyników. Jeżeli oznaczenie wyko-
nano metodą, która nie gwarantuje 
stuprocentowej wiarygodności, taka 
informacja powinna trafi ć do lekarza 
zlecającego. Materiał badany zwykle 
jest przechowywany w  laboratorium 
przez pewien czas, aby w razie potrze-
by można było badanie powtórzyć 

lub odesłać do innego laboratorium 
w celu wykonania potwierdzenia me-
todą referencyjną.[7,8] O tym, czy takie 
potwierdzenie zostanie wykonane, 
decyduje lekarz. 
 Przy badaniu krwi na obecność 
etanolu należy dodatkowo zwrócić 
uwagę na możliwe błędy przedana-
lityczne (związane z  pobieraniem, 
przechowywaniem i  transportem 
materiału), błędy analityczne (zależne 
od specyfi czności, liniowości meto-
dy i  konieczności rozcieńczania prób 
z  bardzo wysokimi stężeniami etano-
lu) oraz błędy postanalityczne (zwią-
zane z  przeliczaniem i  interpretacją 
wyniku). Oznaczone stężenie etanolu 
w  surowicy lub osoczu jest wyższe, 
niż w krwi (aby dokonać przeliczenia 
na krew, wynik należy podzielić przez 
współczynnik 1,2). Wydawanie zawy-
żonych wyników może wprowadzać 
lekarza w  błąd i  jest krzywdzące dla 
pacjenta. Należy pamiętać, że substan-
cje takie jak etanol, narkotyki i niektó-
re leki są wymienione w aktach praw-
nych[2,5] i  ich oznaczenie może mieć 
dla pacjenta konsekwencje prawne. 
Metodą referencyjną oznaczania eta-
nolu jest GC.
 W  kontekście poruszonego wy-
żej problemu, bardzo istotna staje się 
kontrola wiarygodności wydawanych 
wyników. Laboratoria powinny prze-
strzegać procedur prowadzenia kon-
troli wewnętrznych i  zewnętrznych, 
do których są zobowiązane przez roz-
porządzenie Ministra Zdrowia w spra-
wie standardów jakości dla medycz-
nych laboratoriów diagnostycznych.[3] 

Sposoby oceny 
stosowanych metod 

i odczynników 
w diagnostyce 

toksykologicznej
Podobnie jak w  innych dziedzinach 
diagnostyki medycznej, kontrola wia-
rygodności obejmuje: wykonywanie 
kontroli wewnętrznych oraz udział 
w  systemach kontroli zewnętrznej. 
W  przypadku badań, dla których 
kontrole nie są dostępne, ocena wia-
rygodności polega na porównaniu 
wyników z  wynikami uzyskanymi 
metodą referencyjną lub wynikami 
uzyskanymi w  laboratorium referen-
cyjnym.

Kontrole wewnętrzne
Kontrole wewnętrzne dostępne są dla 
oznaczeń toksykologicznych, które 
wykonuje się na analizatorach immu-
nochemicznych (oferowane przez 
producentów reagentów) oraz dla 
innych oznaczeń wykonywanych ma-
nualnymi metodami na chromatogra-
fach, spektrometrach lub metodami 
immunologicznymi (tabela 1.).
 W  przypadku pozostałych ozna-
czeń toksykologicznych kontrole 
wewnętrzne są najczęściej przygoto-
wywane we własnym zakresie, zgod-
nie z  procedurami walidacji metody. 
Kontroli podlegają zarówno badania 
ilościowe jak i  jakościowe. Kontrole 
wewnętrzne są wykonywane z  każ-
dym oznaczeniem lub serią i służą do 
sprawdzania poprawności procedury 
na wszystkich etapach analizy. Jest to 
ważne szczególnie przy oznaczeniach 
rzadkich, jak na przykład badanie 
aktywności acetylocholinoesterazy 
krwinkowej (AChE) – markera nara-
żenia na pestycydy zawierające związ-
ki fosforoorganiczne i  karbaminiany. 
Standardowo z  każdym oznaczeniem 
AChE przygotowuje się ex tempo-
re standardy, których pomiar jest 
uwzględniany w  obliczeniach aktyw-
ności tego enzymu w krwi pacjenta. 
 W  badaniach jakościowych, np. 
identyfikacji leków metodą chroma-
tografii cienkowarstwowej (TLC) 

TABELA 2. ZESTAWIENIE ROCZNYCH PODSUMOWAŃ WYNIKÓW MIĘDZYLABORATORYJNEGO 
SYSTEMU KONTROLI NARKOTYKÓW W MOCZU (RIQAS) UZYSKANYCH RÓŻNYMI METODAMI 
(DANE PRACOWNI TOKSYKOLOGII ZAKŁADU DIAGNOSTYKI SZPITALA UNIWERSYTECKIEGO 

W KRAKOWIE).

Metoda
Odsetek wyników 

„fałszywie 
negatywnych” (%)

Odsetek wyników 
„fałszywie 

pozytywnych” (%)

Odsetek wszystkich 
wyników 

rozbieżnych (%)

Metoda EMIT (analizator immunochemiczny) 5,2 0 5,2

Metoda immunochromatografi i (test kasetowy) 9,2 6,3 15,5

Metoda immunochromatografi i (test paskowy) 14,4 12,2 26,6
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lub wysokosprawnej chromatografii 
cieczowej (HPLC), kontrole we-
wnętrzne wykonywane są z  każdym 
oznaczeniem, co daje możliwość po-
równania chromatogramu ekstraktu 
badanego moczu z  chromatogra-
mem standardów.
 Kontrola wewnętrzna szybkich 
testów kasetowych lub paskowych, 
które służą do jakościowego ozna-
czania narkotyków i leków, polega na 
sprawdzaniu poprawności wyników 
testów z  zastosowaniem roztworów 
kontroli pozytywnej (zawierającej 
stężenie analitu powyżej wartości 
cut-off ) i negatywnej (stężenie poni-
żej wartości cut-off ).
 Schemat prowadzenia kontroli 
wewnętrznych jest ustalany w  labo-
ratorium w  zależności od potrzeb 
i  trybu pracy. Kontrole mogą być 
wykonywane codziennie, z  każdą 
serią lub według określonego cyklu. 
Zwykle kontroluje się metody na 
trzech lub co najmniej dwóch po-
ziomach. Bez względu na stosowany 
schemat kontroli wewnętrznych, ich 
celem jest zapewnienie jak najlepszej 
wiarygodności wyników. Laborato-
rium opisuje sposób postępowania 
w  przypadku przekroczenia dopusz-
czalnych wartości kontroli (działania 
naprawcze) i prowadzi raporty w po-
staci tabeli lub wykresu. 
 Jeżeli oznaczenia wykonywane 
są rzadko (rzadziej niż raz dzien-
nie), zaleca się wykonywanie kon-
troli z każdą próbą badaną (może to 
niestety istotnie wpływać na koszt 
badania). 

Kontrole zewnętrzne
Bardzo dobrym sposobem oceny 
wiarygodności stosowanych metod 
oraz odczynników jest udział w  sys-
temach kontroli zewnętrznej (kon-
trole międzylaboratoryjne). W  na-
szym kraju funkcjonuje kilka takich 
systemów, oferujących kontrole ba-
dań toksykologicznych. Istnieje moż-
liwość zakupu kontroli zewnętrznej 
jednorazowo lub kilka razy w  roku 
(np. SOWA-med Labquality) albo 
kontroli cyklicznej co 2 lub co 4 
tygodnie (RIQAS Randox). Ten 
ostatni sposób pozwala dodatkowo 
sprawdzić stabilność stosowanej me-
tody oraz trwałość odczynników.
 O tym, że różne metody i rodzaje 
testów mogą dawać wyniki rozbież-
ne, można się przekonać porównu-
jąc wyniki raportów kontroli. Takie 
roczne zestawienie, pokazujące od-
setek uzyskanych rozbieżności wyni-
ków kontroli oznaczeń narkotyków 
w  moczu dla różnych metod i  róż-
nych producentów odczynników 
przedstawia tabela 2. 
 Takie zestawienie pozwala na po-
równanie różnych technik immuno-
logicznych. Najbardziej wiarygodną 
okazała się metoda instrumentalna 
(brak wyników „fałszywie pozytyw-
nych”; 5,2% wyników fałszywie ne-
gatywnych), natomiast testy pasko-
we wypadły najgorzej (co czwarty 
wynik testu paskowego jest rozbież-
ny – „fałszywie pozytywny” lub „fał-
szywie negatywny”). Jednak firmy 
zajmujące się dystrybucją kontroli 

międzylaboratoryjnych zastrzegają, 
że nie można uzyskanych raportów 
wykorzystać jako argumentu prze-
targowego przy wyborze dostawcy 
odczynników, a  wyniki kontroli ze-
wnętrznych nie mogą być stosowane 
jako dowód wyższości jednych me-
tod lub odczynników nad innymi.

Przyczyny 
rozbieżności wyników

Tabela 2. pokazuje, że żadna z  metod 
immunologicznych nie daje całkowi-
tej gwarancji poprawności wyników. 
Każda metoda immunologiczna jest 
niedoskonała (producenci testów 
zwykle szacują ich wiarygodność na 
95-99%). Rozbieżności wyników 
mogą mieć różne przyczyny. Metody 
immunologiczne (immunochroma-
tografi a, EMIT, FPIA, KIMS, CEDIA, 
MEIA) należą do grupy metod opie-
rających się na reakcji z przeciwciałami 

TABELA 3. PRZYKŁADY SUBSTANCJI, KTÓRE 
MOGĄ BYĆ PRZYCZYNĄ INTERFERENCJI 

PRZY OZNACZANIU NARKOTYKÓW I LEKÓW 
TESTAMI IMMUNOLOGICZNYMI.[14]

Rodzaj testu /
substancja 
oznaczana

Substancje interferujące

Opiaty/Morfi na

Kodeina
Dekstrometorfan
Difenhydramina
Rifampin
Chinina

Amfetamina

Fenfl uramina
Sibutramina
Bupropion
Efedryna
Pseudoefedryna
Fentermina
Fluoksetyna
Preparaty do odchudzania
Preparaty o działaniu 
pobudzającym

THC (kanabinole)

Kwas nifl umowy
Dronabinol
Ibuprofen
Naproksen
Piroxicam

Ttrójcykliczne leki 
przeciwdepresyjne 
(TCA)

Karbamazepina
Chloropromazyna
Difenhydramina
Kwetiapina
Hydroksyzyna

Benzodiazepiny
Oxaprozyna
Sertralina

Barbiturany
Naproksen
Ibuprofen

Kokaina
Amoxicilina
Tonik

Metadon

Chloropromazyna
Klomipramina
Difenhydramina
Tiorydazyna
Werapamil
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i  w  ich przypadku wyniki pozytywne 
świadczą o  obecności w  próbce sub-
stancji posiadającej określoną struk-
turę chemiczną. Wyniki pozytywne 
generowane są przez związki, dla któ-
rych dedykowane są reagenty, metabo-
lity tych związków oraz ich pochodne. 
Z  tego powodu producenci testów 
zalecają potwierdzanie wszystkich wy-
ników pozytywnych oraz wątpliwych. 
Do potwierdzania proponowane są 
metody referencyjne: chromatografi a 
gazowa lub cieczowa sprężona z detek-
cją mas (GC-MS, LC-MS).[11] Jest to 
trudne do wykonania, ponieważ w na-
szym kraju niewiele laboratoriów me-
dycznych dysponuje taką aparaturą. 
 W  praktyce odsetek wyników 
niepewnych może być dużo większy 
niż zapewniają producenci. Nie wie-
my jak w naszym kraju wypada ocena 
wiarygodności dostępnych testów nar-
kotykowych, ponieważ brak tego typu 
danych. W  USA liczba laboratoriów 
oznaczających narkotyki wynosi około 
1200, a  rozbieżności wyników wahają 
się w  granicach od 4% do 50% (w  za-
leżności od laboratorium).[14] Dzięki 
prowadzonej weryfi kacji możliwe jest 
jednak ustalenie przyczyn rozbieżno-
ści. Może to być wina testów złej jako-
ści. Może to być też skutek obecności 
w badanym materiale substancji, które 
wchodzą w  reakcje krzyżowe (leków, 
używek, suplementów i  składników 
diety). W tabeli 3. podano substancje, 
które mogą być przyczyną tego typu 
interferencji. Obszerna lista substancji, 
które mogą być przyczyną wyników 
„fałszywie pozytywnych” jest dostępna 
na stronie internetowej.[14]

 Nie należy jednak wyciągać po-
chopnych wniosków i  odrzucać me-
tod immunologicznych w  celu zastą-
pienia ich metodami referencyjnymi. 
Metody referencyjne są czasochłonne 
(realny czas oczekiwania na wynik 
wynosi kilka dni) i kosztowne. Dlate-
go zamiast całkowicie negować przy-
datność metod immunologicznych 
w  diagnostyce medycznej, należy za-
stanowić się, jak raportować wyniki, 

jak pomóc lekarzowi w  interpretacji 
oraz kiedy i  w  jaki sposób wyniki na-
leży potwierdzać.

Podsumowanie
Diagnostyka toksykologiczna oparta 
na jednej metodzie nie jest doskonała. 
Dla porównania, te same oznaczenia 
(etanol, narkotyki, leki) dla celów są-
dowych muszą być wykonane dwoma 

niezależnymi metodami; każdy wynik 
pozytywny musi być potwierdzony 
metodą referencyjną (GC, HPLC). 
 W  laboratoriach medycznych 
sytuacja wygląda inaczej. Przede 
wszystkim pacjent powinien być 
zdiagnozowany w  krótkim czasie, 
a  jest to możliwe gdy stosuje się 
techniki immunologiczne. Poza tym 

laboratoria medyczne zwykle nie są 
wyposażone w  chromatografy, a  wy-
słanie materiału do innego laborato-
rium nie zawsze jest możliwe i wiąże 
się z dodatkowymi kosztami. Dlatego 
należy zadbać o  to, aby lekarz, który 
otrzymuje wynik uzyskany testem 
immunologicznym, zdawał sobie 
sprawę z  tego, że wynik może być 
obarczony błędem i  jeżeli się z  nim 
nie zgadza lub potrzebuje stu procent 
pewności wyniku, powinien zlecić 
badanie potwierdzające.
 Na rynku jest wiele testów im-
munologicznych do oznaczeń nar-
kotyków i  leków. Wyniki uzyskane 
różnymi testami mogą być rozbież-
ne, gdyż metody różnią się czułością 
i  możliwymi interferencjami. Bardzo 
trudno jest wybrać te najlepsze, to 
znaczy najbardziej wiarygodne. Dlate-
go właśnie potrzebne są odpowiednie 
procedury dotyczące prowadzenia 
kontroli wewnętrznych, udziału w sys-
temach kontroli zewnętrznej oraz za-
sad zlecania badań potwierdzających 
za każdym razem, kiedy zaistnieje taka 
potrzeba. Tylko w  ten sposób można 
dokonać oceny metod i producentów 
oraz mieć kontrolę nad wiarygodno-
ścią wydawanych wyników. 
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Aktualnie uważa się, że około 
50-60% reakcji organizmu na 
alkohol zależy od czynników 

genetycznych, natomiast 40-50% – od 
czynników środowiskowych. Mózgo-
wy czynnik neurotrofi czny (BDNF), 
jako regulator mechanizmów neuro-
plastyczności i przewodnictwa synap-
tycznego, może odgrywać kluczową 
rolę w  przebiegu procesów towarzy-
szących uzależnieniu od alkoholu. 
 BDNF należy do rodziny neuro-
trofi n. Wpływa na rozwój neuronów 
dopaminergicznych, serotoninergicz-
nych i  cholinergicznych, ma wpływ 
na rozwój kory czołowej i hipokampa, 
na proliferację komórek nerwowych 
oraz uczestniczy w  procesach pamię-
ci i  uczenia się. Mózgowy czynnik 
neurotrofi czny BDNF, jako regulator 
mechanizmów neuroplastyczności 
i przewodnictwa synaptycznego, może 
odgrywać kluczową rolę w  przebiegu 

procesów towarzyszących uzależnie-
niu.[1-3] Większość wyników badań 
pokazuje, że poziom BDNF we krwi 
pacjentów zmienia się po odstawieniu 
etanolu, jednak nie ma zgodności co 
do kierunku tej zmiany. Prawdopo-
dobnie stężenie tego czynnika podlega 
wahaniom we wczesnym okresie abs-
tynencji. Wahania te korelują z niektó-
rymi elementami obrazu klinicznego 
uzależnienia od alkoholu u  poszcze-
gólnych pacjentów. Z przeglądu badań 
wynika, że długotrwałe picie alkoho-
lu prowadzi do obniżenia poziomu 
BDNF, a  jego obniżenie jest najwięk-
sze u osób, u których rozwinęło sie ma-
jaczenie drżenne (DT). Po detoksyka-
cji poziom BDNF wzrasta. 
 Wzrost stężenia BDNF odzwier-
ciedla aktywację układu neurotro-
fi cznego (zwiększoną syntezę tej 
neurotrofi ny). Poziom BDNF u  osób 
uzależnionych od alkoholu może 

modyfi kować fenotyp alkoholowe-
go zespołu abstynencyjnego (AZA) 
i odzwierciedlać trwały proces neuro-
adaptacyjny w przebiegu uzależnienia. 
Postęp badań nad rolą BDNF jako ob-
wodowego markera biochemicznego 
używania i  uzależnienia od alkoholu 
zależy także od rodzaju materiału bio-
logicznego, na  którym przeprowadza-
na jest analiza. Dotychczasowe wyniki 
badań wskazują, że największe stężenie 
BDNF występuje w hemolizatach peł-
nej krwi oraz w płytkach krwi. Poziom 
BDNF w surowicy, a zwłaszcza w oso-
czu, jest wielokrotnie niższy.[4-10]

Gen BDNF
Gen mózgowego czynnika neurotro-
fi cznego (BDNF) jest zlokalizowany na 
chromosomie 11 (11p13).[4] (ryc. 1.)
 Zbadano wiele polimorfi zmów 
tego genu, lecz w  centrum głównych 
zainteresowań znalazł się polimorfi zm 

Mózgowy czynnik 
neurotrofi czny (BDNF) 
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powtórzeń dinukleotydowych (GT) 
n w  regionie paromotorowym, poli-
morfi zm substytucji cytozyny tyminą 
w  pozycji -270 oraz polimorfi zm funk-
cjonalny Val66 Met (rs6265) – substy-
tucja guaniny adeniną w  pozycji 196 
sekwencji kodującej na poziomie białka 
prowadzącego do substytucji amino-
kwasu waliny 66 metioniną.[11-14] Wiele 
badań wykazało, iż gen BDNF jest za-
angażowany w etiologię uzależnienia od 
alkoholu. Przeprowadzono zatem kolej-
ne badania mające na celu poszukiwanie 
związku wariantów polimorfi cznych 
genu BDNF z  danymi zgromadzony-
mi w  bazie oceny stanu klinicznego 
pacjentów. Ocenę stanu klinicznego 
wykonywano przy pomocy kompletu 
narzędzi. Pobieranie krwi do badania 
przeprowadzano jednorazowo, w czasie 
pierwszej wizyty. Materiał do badań sta-
nowił wyizolowany z krwi DNA, od 352 
pacjentów z rozpoznaniem uzależnienia 

od alkoholu. Wśród nich znalazło się 
253 mężczyzn i  99  kobiet w  wieku 
23-71 lat (średnia: 43 lata). DNA izo-
lowano z  limfocytów krwi obwodowej 
przy użyciu zestawów izolacyjnych Pu-
reGene (Puregene Kit, Gentra Systems, 
Minneapolis, Minesota, USA) uzysku-
jąc około 120-350 μg DNA od każdego 
pacjenta. Czystość i  ilość DNA badano 
spektrofotometrycznie, a warianty poli-
morfi czne BDNF oznaczano metodami 
genetyczno-molekularnymi. Do analizy 
polimorfi zmu V66M w  genie BDNF 
zaprojektowano test wykorzystujący 
technikę PCR-RFLP.[4, 15, 16] (ryc. 2. i 3.).

Wnioski
Na podstawie przeprowadzonych 
analiz wysunięto poniżej przedstawio-
ne wnioski:
•  pacjenci z  genotypem GG istotnie 

rzadziej leczeni byli psychiatrycznie 
niż z genotypem AG, 

•  w rodzinach pacjentów z genotypem 
GG istotnie częściej krewni leczeni 
byli z  powodu uzależnienia od sub-
stancji psychoaktywnych, 

•  istnieje istotny związek pomiędzy 
wieloma zmiennymi stanu klinicz-
nego pacjentów uzależnionych od 
alkoholu, a genem BDNF. 
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PIŚMIENNICTWO

RYC. 3. ROZKŁAD GENOTYPÓW BDNF W POPULACJI PACJENTÓW UZALEŻNIONYCH OD 
ALKOHOLU (N=323).

GG n=226 (70%)

AA n=13 (4%)

AG n=84 (26%)

RYC. 2. TYPOWANIE OBECNOŚCI MUTACJI V66M W GENIE 
BDNF; WT – PRÓBKA BEZ MUTACJI; HET – HETEROZYGOTA; 

MUT – MUTACJA.

TABELA 1. ISTOTNE STATYSTYCZNIE 
KORELACJE GENU BDNF ZE ZMIENNYMI 

Z WYWIADU KLINICZNEGO.
BSI – KWESTIONARIUSZ OBJAWÓW

Zmienne BDNF

Leczenie używania narkotyków w rodzinie 0,0053

BSI: punktacja całkowita – surowy wynik 0,0342

BSI: wskaźnik ogólny ciężkości objawów – 
surowy wynik

0,0342

BSI: Objawy obsesyjno – kompulsywne 0,0100

BSI: Wrogość – surowy wynik 0,0149

BSI: Myśli paranoidalne – surowy wynik 0,0288

BSI: Psychotyczność – surowy wynik 0,0488

BSI: Dyskomfort psychiczny – surowy wynik 0,0392

Somatyzacja (T) 0,0318

Objawy obsesyjno-kompulsywne (T) 0,0104

Wrażliwość interpersonalna (T) 0,0420

Lęk (T) 0,0462

Wrogość (T) 0,0380

Myśli paranoidalne (T) 0,0488

BSI: Ogólny wskaźnik natężenia objawów (T) 0,0250

Objawy pozytywne, całkowita punktacja (T) 0,0292
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Laktoza jest dwucukrem, składa-
jącym się z galaktozy i glukozy, 
połączonych ze sobą wiąza-

niem β-1,4-glikozydowym. Oprócz roli 
energetycznej, posiada kilka innych 
cech, korzystnie wpływających na roz-
wój noworodków. Jest np. mniej słodka 
od glukozy czy sacharozy, co kształtu-
je prawidłowy rozwój zmysłu smaku 

oraz regulację łaknienia. Jej względnie 
niski indeks glikemiczny ma wpływ 
na regulację wydzielania hormonów 
(insulina, glukagon, itd.). A dzięki wła-
ściwościom probiotycznym korzystnie 
działa na procesy regeneracji jelit oraz 
ich motorykę. Dodatkowo – laktoza 
jest kluczowym cukrem dla układu 
nerwowego.

Typy nietolerancji
Zdarza się jednak, że laktoza jest źle tole-
rowana przez ludzki organizm. Najczęst-
szą przyczyną dolegliwości żołądkowo-
-jelitowych związanych ze spożywaniem 
produktów mlecznych jest niedobór 
laktazy (jej zmniejszona aktywność lub 
całkowity brak w jelicie cienkim). Skut-
kiem takiego stanu fi zjologicznego jest 

GENETYCZNA DIAGNOSTYKA 
nietolerancji laktozy

W FORMIE NATURALNEJ WYSTĘPUJE W MLEKU SSAKÓW, WRAZ Z TŁUSZCZAMI 
I BIAŁKAMI MLECZNYMI STANOWI ŹRÓDŁO SUBSTANCJI ODŻYWCZYCH DLA 

NOWORODKÓW. LAKTOZA – JAKIE MA WŁAŚCIWOŚCI I JAK ROZPOZNAĆ 
JEJ NIETOLERANCJĘ?

reklama

MGR INŻ. PAWEŁ ZATWARNICKI
KOORDYNATOR DS. BADAŃ, LABORATORIUM GENETYCZNE EUROIMMUN DNA.
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właśnie nietolerancja laktozy, występują-
ca w trzech typach. 
 Bardzo rzadkim schorzeniem, 
o  niejasnym podłożu genetycznym, 
jest alaktazja, czyli całkowity brak lak-
tazy od momentu narodzin. Do tej 
pory opisano w  literaturze jedynie 
kilkadziesiąt przypadków tej choroby. 
Chorzy nie są zdolni do trawienia lak-
tozy nawet w najmniejszych ilościach. 
Tym samym, spożycie laktozy jest 
w przypadku takich osób niebezpiecz-
ne dla życia oraz zdrowia. 
 Dużo częściej występuje wtórna 
nietolerancja laktozy. Ten typ ma naj-
częściej charakter przejściowy i  mija 
wraz z  regeneracją uprzednio znisz-
czonych kosmków jelitowych jelita 
cienkiego. Uszkodzenie nabłonka jelita 
cienkiego może nastąpić wskutek in-
fekcji (rotawirusy, bakterie, robaczyce), 
enteropatii (celiakia, alergia pokarmo-
wa), stosowania leków (kwas acetylo-
salicylowy, antybiotyki, niesteroidowe 
leki przeciwzapalne), czy wreszcie 
– wskutek nadużywania alkoholu.
 U  większości ssaków, w  tym rów-
nież u  człowieka, aktywność laktazy 
spada wraz z  wiekiem. Jest najwyższa 
w  okresie niemowlęcym, kiedy mleko 
matki stanowi główne źródło pokar-
mu dziecka. Z  czasem laktaza nie jest 
już potrzebna w  organizmie ssaków, 
więc nie jest syntezowana. Tym samym 
– laktoza nie jest trawiona. W  takich 
przypadkach mówimy o  pierwotnej 
nietolerancji laktozy.
 Jednak wraz z  rozwojem hodowli 
zwierząt i  mleczarstwa, możliwe sta-
ło się spożywanie mleka zwierzęcego 
przez człowieka również w  okresie 
dorosłości. Przełom nastąpił ok. 6000 
lat p.n.e., najprawdopodobniej na te-
renie obecnych Węgier. Tam pojawiły 
się po raz pierwszy mutacje w  rejonie 
promotorowym ludzkiego genu LCT 
(kodującego laktazę), których efektem 
była synteza laktazy przez cały okres 
życia człowieka. Tym samym, część 
gatunku ludzkiego zyskała możliwość 
spożywania mleka przez całe życie, co 
z  ewolucyjnego punktu widzenia było 
cechą bardzo pożądaną. 

Objawy nietolerancji
Bez względu na podłoże nietolerancji, 
symptomy pojawiają się wskutek tego 
samego mechanizmu. Zmniejszona 
aktywność laktazy lub jej zanik unie-
możliwia trawienie laktozy w  jelicie 
cienkim. Niestrawiona laktoza jest 
pochłaniana przez bakterie obecne 
w  przewodzie pokarmowym. Produk-
ty fermentacji bakteryjnej laktozy to 
przede wszystkim gazy (wodór, dwu-
tlenek węgla, metan – odpowiedzialne 
za wzdęcia, przelewanie i  kolki) oraz 
krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe 
(kwas mlekowy, octowy, propionowy, 
masłowy itd.), które działają drażniąco 
na błonę śluzową jelita. Ponadto nie-
strawiona laktoza podnosi znacząco ci-
śnienie osmotyczne w  jelicie cienkim, 
czego efektem jest biegunka. Przewle-
kłe biegunki, połączone z  podrażnie-
niem jelit i przyspieszoną perystaltyką, 
mogą prowadzić do niedożywienia 
i odwodnienia organizmu.

 Jak diagnozować?
Diagnostyka nietolerancji laktozy 
opiera się na obrazie klinicznym oraz 
bezpośrednich i pośrednich badaniach 
diagnostycznych. Najczęściej wykony-
wanym badaniem jest wodorowy test 
oddechowy. Charakteryzuje się niską 
ceną, wysoką swoistością i  czułością, 
jednak test ten nie umożliwia różnico-
wania wtórnej od pierwotnej nietole-
rancji. Ponadto wyniki mogą być za-
burzone przez stosowane antybiotyki. 
Inne badania to np. badanie pH stolca, 
testy tolerancji laktozy czy bezpośred-
nie badanie aktywności laktazy w biop-
tacie błony śluzowej jelita cienkiego.
 W  ciągu ostatnich lat dynamicznie 
rozwinęły się też techniki biologii mole-
kularnej stosowane w diagnostyce cho-
rób o  podłożu genetycznym. Również 
w  przypadku diagnostyki niedoborów 
laktazy powodzeniem cieszą się testy 
genetyczne, dostępne w  coraz więk-
szej liczbie laboratoriów. Znanych jest 
kilkanaście polimorfi zmów w  rejonie 
promotorowym genu LCT, które wa-
runkują tolerancję bądź nietolerancję 
laktozy w wieku dorosłym. W populacji 

polskiej, najważniejsze są polimorfi zmy 
w  pozycji -13910 oraz -22018 genu 
LCT. Osoby z  pierwotną nietolerancją 
laktozy cechuje genotyp -13910CC 
oraz -22018GG. Allele odpowiedzialne 
za pierwotną nietolerancję są dziedzi-
czone autosomalnie recesywnie. Dla-
tego osoby z  genotypem -13910CT, 
-22018GA oraz -13910TT , -22018AA 
są zdolne trawić laktozę przez całe życie. 
 Badanie molekularne pozwala 
przede wszystkim rozróżnić nietole-
rancję wtórną od pierwotnej. Służy też 
do oceny predyspozycji genetycznej 
u  krewnych osób już zdiagnozowa-
nych. Test genetyczny wnosi również 
wiele informacji do procesu diagnosty-
ki różnicowej np. celiakii, wrzodzieją-
cego zapalenia jelit, zespołu drażliwego 
jelita, nietolerancji innych cukrów (np. 
fruktozy), zespołu złego wchłaniania, 
zwłaszcza przy podejrzeniu alergii na 
białko krowie lub zbożowe.

Test genetyczny 
testem z wyboru?

Swego czasu w  literaturze sugerowano, 
aby test genetyczny był testem z wyboru 
w procesie diagnozowania niedoborów 
laktazy. Takie podejście jest zasadne, po-
nieważ w przypadku wyniku testu gene-
tycznego wskazującego na pierwotną 
nietolerancję, pacjentowi oszczędza się 
nieprzyjemnego obciążania organizmu 
laktozą, nieuniknionego np. w wodoro-
wym teście oddechowym.
 Szacuje się, że w  Polsce z  powodu 
pierwotnej nietolerancji laktozy może 
cierpieć nawet 37% osób. Nie licząc 
osób z  wtórną nietolerancją laktozy 
oraz alergików, uczulonych na białka 
mleka. Należy też pamiętać, że laktoza 
to nie tylko mleko, ale również np. pie-
czywo czy wyroby mięsne, do których 
laktoza jest dodawana w  celu popra-
wy smaku, zapachu czy konsystencji. 
Mimo tego w  wielu kręgach panuje 
przekonanie, że mleko i  produkty 
mleczne należy spożywać – bez wzglę-
du na konsekwencje. Warto jednak 
mieć świadomość, że osobom z nieto-
lerancją laktozy te składniki diety mogą 
poważnie zaszkodzić. 

TEKST PROMOCYJNY
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Zawód diagnosty laboratoryjnego jest zobligowany sze-
regiem zasad formalnych i prawnych, mających nazwę 
tzw. podstaw prawnych wykonywania zawodu diagno-

sty laboratoryjnego. Podstawowe i obowiązujące przepisy do-
tyczące reguł pracy zawodowej diagnosty znajdują się w Usta-
wie z dnia 27 lipca 2001 roku o diagnostyce laboratoryjnej.[1] 
Z  racji wielkiego znaczenia diagnostyki laboratoryjnej w  ca-
łym obszarze działalności medycznej, wspomniane występu-
jące zasady są podyktowane dużą odpowiedzialnością zwią-
zaną z wykonywaniem zawodu diagnosty (często od wyniku 
badania zależy dalsze leczenie czy dalsza 
diagnostyka) oraz specyfi ką czynności 
zawodowych (czyli działaniem inwazyj-
nym, polegającym na pobraniu wyma-
ganego materiału do badań, oczywiście 
z  występującym i  określonym ryzykiem 
tej ingerencji. Trzeba mieć na uwadze 
duże znaczenie i  wagę otrzymanych wy-
ników, jeśli chodzi o  sferę podmiotową 
pacjenta). Wyniki badań, a w nich przed-
stawiona sytuacja zdrowotna, są tzw. 
danymi wrażliwymi, czyli informacjami 
prywatnymi pacjenta, mającymi specy-
fi czne znaczenie, ochronę i  zasady prze-
twarzania, określone w  przepisach formalnych dotyczących 
tzw. zasad prowadzenia dokumentacji medycznej.[2] Główne 
zasady prawno-formalne wykonywania zawodu diagnosty la-
boratoryjnego koncentrują się: na pojęciu tzw. zgody pacjenta 
(uświadomionej) wraz z jej rodzajami i warunkami, tajemnicy 
zawodowej i  ochronie informacji szczególnie wrażliwych dla 
pacjenta, zasadach praktycznych wykonywania czynności 
zawodowych i  na zakresie udziału diagnosty laboratoryjne-
go w  postępowaniu związanym z  wykonaniem określonego 

świadczenia medycznego. Naturalnie także diagnosta labora-
toryjny może odpowiadać prawnie według określonych tzw. 
reżimów prawa, czyli diagnoście może grozić odpowiedzial-
ność karna, cywilna i zawodowa.

Źródła prawa i podstawowe zasady 
formalno-prawne

Mówiąc o  tzw. źródłach prawa, mamy na myśli określone 
akty prawne (ustawy, rozporządzenia), gdzie są określone, 
wyszczególnione i zdefi niowane podstawowe zasady wykony-

wania zawodu diagnosty laboratoryjnego 
wraz z innymi ważnymi dla tego zawodu 
kwestiami formalno-prawnymi. W  pracy 
diagnosty laboratoryjnego wymagana jest 
znajomość prawa zawartego i  określonego 
w  kilku źródłach: Ustawie o  diagnostyce 
laboratoryjnej, Ustawie o prawach pacjen-
ta i  Rzeczniku Praw Pacjenta i  Ustawie 
o działalności leczniczej.[1,2,3] 

Podstawowym i  kluczowym aktem 
prawnym diagnostyki laboratoryjnej 
jest Ustawa z dnia 27 lipca 2001 r. o dia-
gnostyce laboratoryjnej, w  pozostałych 
aktach wymienionych powyżej są albo 

przepisy do których odsyła ustawa o  diagnostyce, albo prze-
pisy ogólne, które także dotyczą (czy mogą dotyczyć) dia-
gnostów laboratoryjnych. Naturalnie istnieją także przepisy 
szczególne (np. Ustawa o zapobieganiu oraz zwalczaniu zaka-
żeń i chorób zakaźnych u ludzi), które obligują pracowników 
sektora medycznego (w  tym i  diagnostów) do określonego 
postępowania w  sytuacjach szczególnych, jednak z  racji ich 
ścisłej specyfi ki i okoliczności stosowania, zostaną pominięte 
w dalszej części opracowania.[4]

RAFAŁ PATRYN
DOKTOR PRAWA, SPECJALISTA PRAWA MEDYCZNEGO I PRAWA 
CYWILNEGO. PRACOWNIK NAUKOWY UNIWERSYTETU 
MEDYCZNEGO W LUBLINIE NA STANOWISKU ADIUNKTA.

 Zasady prawno-formalne 
DIAGNOSTYKI LABORATORYJNEJ

ODPOWIEDZIALNOŚĆ PRAWNA DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO. CZĘŚĆ I
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 Podstawową i  priorytetową zasadą określoną w  Ustawie 
z dnia 27 lipca 2001 r. o diagnostyce laboratoryjnej, jest zasada 
określona w art. 6 b., mianowicie: osoby uprawnione, w zależ-
ności od posiadanych kwalifi kacji zawodowych, mogą wyko-
nywać zabiegi i czynności polegające na pobraniu od pacjenta 
materiału do badań laboratoryjnych. Wspomniane pobranie 
od pacjenta materiału do badań, to z  punktu widzenia pra-
wa – kontratypowe przerwanie i  naruszenie ciągłości tkanki 
cielesnej, czyli medyczna czynność uzgodniona – inwazyjna, 
naruszająca trwałość powłoki cielesnej człowieka, obarczo-
na określonym ryzykiem (często dużym), wykonana tylko 
przez osobę do tego uprawnioną. Praktycznie – pobranie jest 
określoną czynnością inwazyjną (wkłucie), często ryzykowną 
i związaną z występującym bólem u pacjenta, podczas wyko-
nywania tej czynności. Prawo zezwala właśnie na płaszczyź-
nie medycznej na czynności inwazyjne naruszające ciągłość 
powłoki cielesnej, które naturalnie są potrzebne i  wymagane 
w  procesie leczenia, jednak z  określonymi warunkami, które 
w przypadku diagnostów będą się sprowadzać do określonych 
uprawnień (potwierdzonych dyplomem), a wszelkie czynno-
ści mają być wykonane z  określonymi zasadami, tzw. regułą 
należytej staranności i poszanowaniem praw pacjentów, a tak-
że – mają być wykonywane z  określoną i  występującą sferą 
formalną (wymagane kwestie zgody i obowiązek zachowania 
tajemnicy zawodowej).[5] Według artykułu 21 – diagnosta la-
boratoryjny jest obowiązany do postępowania zgodnego ze: 
wskazaniami wiedzy zawodowej, z zasadami etyki zawodowej 
ujętej w Kodeksie Etyki Diagnosty Laboratoryjnego i z zasadą 
należytej staranności.[6 ]

Pojęcie zgody w pracy diagnosty 
laboratoryjnego 

Najogólniej zgoda na określoną czynność medyczną (pojęcie 
bardzo szerokie, także zawierające w sobie czynności z zakresu 
diagnostyki laboratoryjnej) oznacza, że pacjent, uprawniony 
czy zwykły klient – ma prawo do wyrażenia zgody na udziele-
nie określonych świadczeń zdrowotnych lub ich odmowy, po 
uzyskaniu odpowiedniej informacji (obecnie tzw. pełnej).[7] 
Jako obecny standard kliniczny występuje tzw. świadoma zgo-
da (zgoda uświadomiona), którą możemy zdefi niować jako 
zgodę (termin prawny związany z   oświadczeniem woli, czyli 
potocznie zgodą, która jest oparta na racjonalnej, świadomej, 
nie obciążonej i  przemyślanej decyzji pacjenta, opatrzonej 
podpisem lub podpisami) na interwencję medyczną określo-
nego rodzaju, po uzyskaniu informacji dotyczących zabiegu, 
jego specyfi ki, jego ryzyka i sposobu przeprowadzenia. Specy-
fi ka płaszczyzny zgody, jako prawnego oświadczenia woli, jest 
skomplikowana. Aktualnie z  racji występujących podziałów 
prawnych związanych z  możliwością reprezentacji określo-
nego podmiotu (pacjent, kurator, sąd) możemy wyróżnić: 
zgodę własną, zgodę zastępczą i  zgodę równoległą (małolet-
niego w  przedziale wiekowym 16-18 lat). Natomiast co do 
zakresu i formy zgody, prawo stoi na stanowisku maksymalnie 

szerokiego jej zakresu i  obowiązkowej pisemnej formy. Defi -
niując rodzaje zgody możemy wyróżnić :
1.  Zgodę własną – wyrażoną przez pacjenta w  formie pi-

semnej jako „świadoma zgoda na określoną i  wymaganą 
czynność medyczną”. Sytuacja najbardziej typowa, gdy 
każdy kończąc 18 lat staje się uprawomocniony do podej-
mowania określonych decyzji, które dotyczą jego sytuacji 
zdrowotnej.

2.  Zgodę zastępczą – to sytuacja, gdy z  jakiś przyczyn (np. 
choroba psychiczna) pacjent nie może decydować sam 
o swoim leczeniu (np. nie jest w stanie prawidłowo i racjo-
nalnie rozpoznać sytuacji zdrowotnej w jakiej się znajdu-
je). Wówczas zgoda jest podejmowana przez inną osobę 
lub instytucję. Najczęściej taką zgodę wyraża tzw. przed-
stawiciel ustawowy (czyli prawnie powołany tzw. kurator). 
W  przypadku osoby małoletniej (do 16 roku życia) lub 
w  przypadku osoby niezdolnej do samodzielnego wyra-
żenia zgody (osoba ubezwłasnowolniona), zgodę taką po-
dejmuje wspomniany kurator lub sąd opiekuńczy, jeżeli 
dana osoba (pacjent) nie posiada przedstawiciela ustawo-
wego lub nie można się z nim porozumieć. 

3.  Zgodę równoległą – to kategoria nowa, występuje, kiedy 
z racji określonego w przedziale wieku (16 do 18 lat) zgo-
dę na określoną czynność medyczną wyraża sam zaintere-
sowany (zwany w prawie medycznym małoletnim) i jego 
rodzice, przedstawiciel ustawowy (kurator), bądź sąd 
opiekuńczy.[8] Wówczas muszą być pobrane dwie zgody – 
takiego pacjenta małoletniego (16-18 lat) jak i jego rodzi-
ców lub przedstawiciela ustawowego. Zgodę równoległą 
pobiera się także w przypadku, jeżeli pacjent jest ubezwła-
snowolniony, jednak zdolny wypowiedzieć się w sprawie 
udzielania świadczenia zdrowotnego.

 Według artykułu 22 Ustawy z dnia 27 lipca 2001 r. o dia-
gnostyce laboratoryjnej – diagnosta laboratoryjny może prze-
prowadzić zabiegi i  czynności diagnostyki laboratoryjnej po 
wyrażeniu przez pacjenta albo przedstawiciela ustawowego 
lub opiekuna faktycznego – zgody. Zasady, tryb i  elementy 
szczególne wspomnianej zgody znajdują się w Ustawie z dnia 
6 listopada 2008 r. – o prawach pacjenta i Rzeczniku Praw Pa-
cjenta, do której jest odesłanie z Ustawy z dnia 27 lipca 2001 r. 
o diagnostyce laboratoryjnej.
 W  artykule 16 ustawy o  prawach pacjenta i  Rzeczniku 
Praw Pacjenta, czytamy, że pacjent ma prawo do wyrażenia 
zgody na udzielenie określonych świadczeń zdrowotnych 
lub odmowy takiej zgody, po uzyskaniu informacji w zakresie 
określonym w art. 9.[2] Artykuł 9 (prawo pacjenta do informa-
cji) brzmi: pacjent, w tym małoletni (16-18 lat), lub jego przedsta-
wiciel ustawowy mają prawo do uzyskania przystępnej informacji 
o  stanie zdrowia, rozpoznaniu, proponowanych oraz możliwych 
metodach diagnostycznych i  leczniczych, dających się przewidzieć 
następstwach ich zastosowania albo zaniechania, wynikach lecze-
nia oraz rokowaniu.[2] Następnie pacjent lub jego przedstawi-
ciel ustawowy mają prawo do wyrażenia zgody na udzielenie 
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informacji (informacji o stanie zdrowia, rozpoznaniu, propo-
nowanych oraz możliwych metodach diagnostycznych i lecz-
niczych, dających się przewidzieć następstwach ich zastoso-
wania albo zaniechania, wynikach leczenia oraz rokowaniu) 
innym osobom. Pacjent ma też prawo żądać, aby udzielono 
mu informacji pełnej, ma też prawo zrezygnować z informacji. 
Po uzyskaniu informacji, pacjent ma prawo przedstawić swoje 
zdanie w omawianej kwestii. Jednak częstym problemem spo-
tykanym w  kwestii tzw. informacji medycznej potrzebnej do 
wyrażenia zgody jest: brak informacji merytorycznej, informa-
cja niepełna (stwarzające problemy 
w  podjęciu decyzji), informacja 
przekazana niezrozumiale/niesta-
rannie czy przekroczenie zakresu 
treści informacji (np. informacja 
w swym wymiarze i sposobie prze-
kazania – powodująca niepotrzeb-
ny stres u pacjenta).
 Według art. 18. ust 1. Ustawy 
o  prawach pacjenta i  Rzeczniku 
Praw Pacjenta, w przypadku zabie-
gu operacyjnego albo zastosowa-
nia metody leczenia lub diagno-
styki stwarzających podwyższone 
ryzyko dla pacjenta, zgodę, o której 
mowa w  art. 17 ust. 1, wyraża się 
w  formie pisemnej.[2] Artykuł ten 
dość jasno określa formę zgody 
jako pisemną i  ta forma (nawiązując wprost do Ustawy) jest 
dodatkowo (poza ryzykownym zabiegiem operacyjnym lub 
leczeniem), przypisana do zakresu badań diagnostycznych 
stwarzających tzw. podwyższone ryzyko. Naturalnie chodzi 
tutaj o podwyższone ryzyko związane z czynnościami samego 
badania, podczas których może dojść do urazu, szkody oso-
bowej, zakażenia, czy bólu, cierpienia. Trzeba jednak stanąć 
na stanowisku, że każda inwazyjna czynność diagnostyczna 
(pobranie materiału np. poprzez wkłucie) stwarza określone 
ryzyko urazu, zakażenia, komplikacji, czy specyfi cznej szko-
dy, dlatego w nawiązaniu do postulatu tzw. świadomej zgody 
trzeba zaznaczyć, że forma pisemna jest pożądana, czy nawet 
obowiązkowa we wszelkich formach wykonywania czynności 
diagnostycznych, jeśli sposób wykonania tej czynności naru-
sza ciągłość powłoki cielesnej pacjenta. 
 Należy podkreślić, że zgodnie z  art. 25 ustawy z  dnia 27 
lipca 2001 r. o diagnostyce laboratoryjnej, zgoda, o której była 
mowa poprzednio, nie jest wymagana w przypadku wykony-
wania przez diagnostę laboratoryjnego zabiegów i czynności 
diagnostyki laboratoryjnej przeprowadzanych na zlecenie 
lekarskie (wówczas elementy formalne postępowania me-
dycznego są przypisane do lekarza).[1] Artykuł 26 dotyczy sy-
tuacji, gdy można wykonywać zabiegi i czynności diagnostyki 
laboratoryjnej również bez zgody pacjenta z jedną podstawo-
wą przesłanką, mianowicie, gdy konieczne jest niezwłoczne 

przeprowadzenie badań diagnostycznych, a  ze względu na 
stan zdrowia lub wiek pacjent ten nie może wyrazić zgody 
i nie ma możliwości porozumienia się z jego przedstawicielem 
ustawowym lub opiekunem faktycznym.[1] Decyzję diagnosta 
laboratoryjny podejmuje na pisemne zlecenie lekarza leczące-
go pacjenta i odnotowuje ten fakt w dokumentacji medycznej 
pacjenta. 
 Artykuł 28. jest bardzo ważny, jeśli chodzi o  zawodowy 
status czynności zawodowych (diagnostycznych) – diagno-
sta laboratoryjny ma prawo odmówić wykonania zlecenia 

lekarskiego, jeżeli wykonanie tego 
zlecenia może zagrozić życiu lub 
zdrowiu pacjenta, chyba że po 
zwróceniu lekarzowi uwagi na 
wspomniane niebezpieczeństwo 
ten ostatni ponowi zlecenie na 
piśmie. Naturalnie wspomnianą 
odmowę wykonania zlecenia dia-
gnosta laboratoryjny również uza-
sadnia na piśmie oraz powiadamia 
o tym fakcie niezwłocznie swojego 
bezpośredniego przełożonego.[1] 

Tajemnica zawodowa 
Kolejnym bardzo ważnym ele-
mentem formalnym wykonywania 
zawodu diagnosty laboratoryjnego 
jest prawny nakaz przestrzegania 

tzw. tajemnicy zawodowej. Tajemnicą zawodową będziemy 
nazywać prawny obowiązek zachowania w  tajemnicy (nie 
ujawniania, nie powtarzania, nie przekazywania) wszelkich 
informacji (szeroki zasięg ochrony), o których diagnosta do-
wiedział się (wprost i  domyślnie) na temat pacjenta/klienta 
i jego otoczenia podczas wykonywania swej pracy. Artykuł 29 
Ustawy z  dnia 27 lipca 2001 r. o  diagnostyce laboratoryjnej 
bezpośrednio to określa, mianowicie, diagnosta laboratoryjny 
jest obowiązany do zachowania tajemnicy zawodowej.[1] 

 Od zachowania tajemnicy zawodowej diagnosta laborato-
ryjny jest zwolniony: 
1.  W stosunku do osoby, pod której opieką medyczną znajduje 

się pacjent. 
2.  W stosunku do samego pacjenta, a gdy jest on niepełnolet-

ni lub ubezwłasnowolniony – w stosunku do jego przedsta-
wiciela ustawowego lub opiekuna faktycznego. 

3.  Gdy badanie diagnostyczne zostało przeprowadzone na 
żądanie uprawnionych na podstawie odrębnych ustaw or-
ganów lub instytucji; wówczas diagnosta laboratoryjny jest 
obowiązany poinformować o wynikach badań wyłącznie te 
organy lub instytucje.

4.  Gdy jest to niezbędne do praktycznej nauki zawodów me-
dycznych.

5.  Gdy jest to niezbędne dla celów naukowych.
6.  W przypadkach gdy przewidują to przepisy szczególne. 
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 Ujawnianie tajemnicy poza przy-
padkami, o  których mowa w  pkt. 1 
i  2, może nastąpić wyłącznie w  nie-
zbędnym zakresie (najczęściej me-
dycznym). Jako przykład ujawnienia 
tajemnicy zawodowej przez diagno-
stów laboratoryjnych może posłużyć 
sytuacja częsta w  praktyce szpitalnej 
– pozostawienie wyników pacjenta 
(przez niedopatrzenie) w  miejscu ła-
two dostępnym dla innych (pacjentów, 
personelu wykonującego funkcje usłu-
gowe (sprzątające), itd.). 
 Podsumowując część I  opraco-
wania, można stwierdzić, że występują 
określone elementy formalno-prawne 
towarzyszące wykonywaniu zawodu 
diagnosty laboratoryjnego (aspekty 
związane ze specyfi ką czynności, któ-
re wykonuje diagnosta, aspekty zgody 
pacjenta na badania i obowiązek zacho-
wania tajemnicy zawodowej). W prawie 
(ustawa) określono zasady i  warunki 
wspomnianych aspektów formalnych, 
dlatego są one istotne w pracy diagnosty 
laboratoryjnego z dwóch powodów. Po 
pierwsze – właśnie ich respektowanie 
czy przestrzeganie przez diagnostę labo-
ratoryjnego podczas pracy gwarantuje 
legalność czynności, po drugie – od-
biorca tych czynności – czyli pacjent 
lub klient, ma zagwarantowane wyko-
nanie tych czynności wg określonych 
zasad, reguł, które docelowo mają służyć 
prawidłowemu przebiegowi wykonania 
określonego świadczenia leczniczego. 
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Informujemy, iż Krajowa Rada 
Diagnostów Laboratoryjnych 

na XIII posiedzeniu KRDL 
w dniu 21 lutego 2014 roku 
podjęła następujące uchwały:

 Uchwała Nr 124/III/2014 – w sprawie uchwalenia 

tekstu jednolitego Regulaminu zakresu i zasad 

działania wizytatorów Krajowej Rady Diagnostów 

Laboratoryjnych.

 Uchwała Nr 125/III/2014 – w sprawie budżetu 

KIDL na 2014 r.

 Uchwała Nr 126/III/2014 – w sprawie przyjęcia 

planu wizytacji na rok 2014.

 Uchwała Nr 127/III/2014 – w sprawie 

upoważnienia Prezesa KRDL do podjęcia działań 

związanych z organizacją I Ogólnopolskiego 

Forum Kierowników Medycznych Laboratoriów 

Diagnostycznych oraz wydatkowania środków 

fi nansowych z przeznaczeniem na powyższy cel.

 Uchwała Nr 128/III/2014 – w sprawie zwołania 

IV Krajowego Zjazdu Diagnostów Laboratoryjnych.

 Uchwała Nr 129/III/2014 – w sprawie 

upoważnienia Prezesa KRDL do wydatkowania 

środków fi nansowych z przeznaczeniem na 

przekształcenie użytkowania wieczystego w prawo 

własności dotyczącego nieruchomości przy 

ul. Konopackiej 4 w Warszawie.

 Uchwała Nr 130/III/2014 – w sprawie upoważnienia 

Prezesa KRDL do podjęcia działań związanych z organizacją 

IV Krajowego Zjazdu Diagnostów Laboratoryjnych oraz 

wydatkowania środków fi nansowych z przeznaczeniem 

na powyższy cel.

 Uchwała Nr 131/III/2014 – w sprawie 

Regulaminu Zjazdu Diagnostów Laboratoryjnych.

 Uchwały od Nr 132/1/III/2014 do Nr 132/44/

III/2014 – w sprawie skreślenia z listy diagnostów 

laboratoryjnych.

Informujemy, iż Prezydium 
Krajowej Rady Diagnostów 
Laboratoryjnych podjęło 
następujące uchwały: 

na XXXI posiedzeniu w dniu 
10 stycznia 2014 roku:

 Uchwała Nr 82/1-P/III/2013 do Nr 82/63-

P/III/2014 – w sprawie stwierdzenia Prawa 

wykonywania zawodu diagnosty laboratoryjnego 

i wpisu na listę diagnostów laboratoryjnych. 

 Uchwała Nr 83/1-P/III/2013 do Nr 83/10-

P/III/2014 – w sprawie wpisu medycznego 

laboratorium diagnostycznego do ewidencji 

laboratoriów.

 Uchwała Nr 84/1-P/III/2013 do 84/25-P/

III/2014 – w sprawie wykreślenia medycznego 

laboratorium diagnostycznego z ewidencji 

laboratoriów.

 Uchwała Nr 85/III/2014 – w przedmiocie 

udzielenia rekomendacji dla szkolenia 

podyplomowego w celu realizacji obowiązku 

doskonalenia zawodowego diagnostów 

laboratoryjnych.

na XXXII posiedzeniu w dniu 
7 lutego 2014 roku:

 Uchwała Nr 86/1-P/III/2014 do Nr 86/32-

P/III/2014 – w sprawie stwierdzenia Prawa 

wykonywania zawodu diagnosty laboratoryjnego 

i wpisu na listę diagnostów laboratoryjnych. 

 Uchwała Nr 87/1-P/III/2014 do Nr 87/13-

P/III/2014 – w sprawie wpisu medycznego 

laboratorium diagnostycznego do ewidencji 

laboratoriów.

 Uchwała Nr 88/1-P/III/2014 do 88/24-P/

III/2014 – w sprawie wykreślenia medycznego 

laboratorium diagnostycznego z ewidencji 

laboratoriów.

 Uchwała Nr 89/III/2014 – w przedmiocie 

udzielenia rekomendacji dla szkolenia 

podyplomowego w celu realizacji obowiązku 

doskonalenia zawodowego diagnostów 

laboratoryjnych.

na XXXIII posiedzeniu w dniu 
25 lutego 2014 roku:

 Uchwała Nr 90/1-P/III/2014 do Nr 90/11-

P/III/2014 – w sprawie wpisu medycznego 

laboratorium diagnostycznego do ewidencji 

laboratoriów.

Uchwały organów KIDL

Krajowa Rada Diagnostów Laboratoryjnych informuje, iż 
przesyła diagnostom żądane przez nich uchwały w formie 

papierowej na wniosek złożony w formie pisemnej na adres: 
Krajowa Izba Diagnostów Laboratoryjnych, ul. Konopacka 4, 

03-428 Warszawa lub na adres e-mail: biuro@kidl.org.pl 
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Daty lub 
planowane 

terminy
WYDARZENIE / CZYNNOŚCI

22 
LISTOPADA 2013 r.

UCHWALENIE REGULAMINU WYBORU DELEGATÓW NA IV KRAJOWY ZJAZD DIAGNOSTÓW LABORATORYJNYCH
http://kidl.org.pl/   zakładka  Wybory 2014

21 
LUTEGO 2014 r.

UCHWALENIE REGULAMINU KRAJOWEGO ZJAZDU DIAGNOSTÓW LABORATORYJNYCH
http://kidl.org.pl/   zakładka  Wybory 2014

DO 26 KWIETNIA 
2014 r.

LISTA DIAGNOSTÓW LABORATORYJNYCH POSIADAJĄCYCH CZYNNE PRAWO WYBORCZE – ZAMIESZCZENIE NA 
STRONIE INTERNETOWEJ KIDL

Lista członków zgromadzenia wojewódzkiego lub zebrań rejonowych (spis wyborców) zostanie stworzona na podstawie listy 
diagnostów laboratoryjnych prowadzonej przez KRDL, wg stanu na dzień 31 grudnia 2013 r – § 9 pkt 1 Regulaminu

KRDL zamieszcza listę diagnostów laboratoryjnych posiadających czynne prawo wyborcze na stronie internetowej KIDL, 
najpóźniej na 40 dni kalendarzowych przed terminem zwołania pierwszego zgromadzenia wyborczego 

– § 10 pkt 1 Regulaminu

20 DNI 
KALENDARZOWYCH 

OD DATY 
ZAMIESZCZENIA 

LISTY

OSTATECZNY TERMIN NA ZŁOŻENIE WNIOSKU O UMIESZCZENIE NA INNEJ LIŚCIE WYBORCZEJ;
Diagnosta laboratoryjny umieszczony na liście danego regionu wyborczego może wystąpić pisemnie w terminie do 20 dni (liczy 
się dzień doręczenia wniosku do KIDL) od daty zamieszczenia listy, o której mowa w ust. 1, do Prezydium KRDL o umieszczenie 

na liście innego zgromadzenia wojewódzkiego lub zebrania rejonowego, w którym zamierza uczestniczyć w wyborach 
– § 10 pkt 3 Regulaminu

OSTATECZNY TERMIN NA ZGŁASZANIE ZASTRZEŻEŃ 
CO DO LISTY DIAGNOSTÓW LABORATORYJNYCH POSIADAJĄCYCH CZYNNE PRAWO WYBORCZE

Zastrzeżenia co do listy diagnostów laboratoryjnych posiadających czynne prawo wyborcze mogą być wnoszone do Prezesa 
KRDL w terminie 20 dni kalendarzowych od dnia umieszczenia na stronie KIDL przedmiotowej listy – § 11 pkt 1 Regulaminu

Zastrzeżenia do nieprawidłowości w spisie wyborców sporządzonym dla danego zgromadzenia wyborczego mogą wnosić 
wyłącznie diagności laboratoryjni, którzy posiadają czynne prawo wyborcze w tym zgromadzeniu wyborczym – § 11 pkt 2 

Regulaminu

Prezes KRDL rozpatruje zastrzeżenia niezwłocznie i pisemnie powiadamia o sposobie załatwienia wniesionych zastrzeżeń, a gdy 
zastrzeżenia dotyczą bezpośrednio innych osób powiadamia również te osoby – § 11 pkt 3 Regulaminu

DO 30 DNI 
KALENDARZOWYCH 
PRZED TERMINEM 
ZGROMADZENIA 

WYBORCZEGO 
W DANYM 

WOJEWÓDZTWIE

WYSŁANIE DO DIAGNOSTY LABORATORYJNEGO, POSIADAJĄCEGO CZYNNE PRAWO WYBORCZE, LISTU POLECONEGO 
O TERMINIE I MIEJSCU ZGROMADZENIA WYBORCZEGO W DANYM WOJEWÓDZTWIE

Prezes KRDL do 30 dni kalendarzowych przed terminem zgromadzenia wyborczego w danym województwie wyśle do każdego 
diagnosty laboratoryjnego list polecony za potwierdzeniem odbioru o terminie i miejscu zgromadzenia wyborczego oraz 

umieszcza odpowiedni komunikat na stronie internetowej KIDL – § 13 pkt 1 Regulaminu

W przypadku zwrotu listu poleconego, o którym mowa w ust. 1, do KIDL z adnotacją, iż był dwukrotnie awizowany, uznaje 
się za prawidłowe powiadomienie diagnosty laboratoryjnego o terminie i miejscu zgromadzenia wyborczego – § 13 pkt 2 

Regulaminu

16 
MAJA 2014 r.

OSTATECZNY SPIS WYBORCÓW DANEGO ZGROMADZENIA WYBORCZEGO – ZAMIESZCZENIE NA STRONIE 
INTERNETOWEJ KIDL

Ostateczny spis wyborców danego zgromadzenia wojewódzkiego lub zebrania rejonowego zostaje opublikowany na stronie 
internetowej KIDL najpóźniej na 20 dni kalendarzowych przed terminem zwołania pierwszego zgromadzenia wyborczego – 

§ 10 pkt 4 Regulaminu

7 
CZERWCA 2014 r.

PIERWSZE ZGROMADZENIE WYBORCZE
Zgromadzenia wyborcze organizuje wybrany członek KRDL danego województwa ustalając dzień i miejsce oraz godzinę 

zgromadzenia wyborczego w uzgodnieniu z Prezydium KRDL – § 15 pkt 1 Regulaminu

7 CZERWCA –
 30 WRZEŚNIA 2014 r.

ZGROMADZENIA WYBORCZE W POSZCZEGÓLNYCH WOJEWÓDZTWACH

15 
PAŹDZIERNIKA 

2014 r.

PRZEDSTAWIENIE DELEGATÓW NA IV KRAJOWY ZJAZD DIAGNOSTÓW LABORATORYJNYCH
Na podstawie protokołów Komisji Wyborczych Prezes KRDL podaje listę Delegatów na Zjazd i ogłasza ją na stronie 

internetowej KIDL www.kidl.org.pl do dnia 15 października 2014 r – § 28 pkt 1 Regulaminu

5/6/7 
GRUDNIA 2014

CZWARTY KRAJOWY ZJAZD DIAGNOSTÓW LABORATORYJNYCH

Kalendarium  Wyborów 2014
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Profesor Krystyna Olczyk 
jest rodowitą katowiczanką, 
jednak swoje życie związała 

z  Sosnowcem. Jest osobą znaną i  ce-
nioną, mającą swój udział w  wielu 
strategicznych inwestycjach. W  2011 
roku została członkinią Rady nowo 
utworzonego Sosnowieckiego Parku 
Naukowo-Technologicznego. W stycz-
niu b. r. Pani Profesor została uhonoro-
wana Złotymi Laurami Umiejętności 
i  Kompetencji w  kategorii Medycyna 
i Inżynieria Biomedyczna przez Regio-
nalną Izbę Gospodarczą w Katowicach.
  Prof. Krystyna Olczyk jest kierowni-
kiem Katedry i Zakładu Chemii Klinicz-
nej i  Diagnostyki Laboratoryjnej dzia-
łającej na Wydziale Farmaceutycznym 
z Oddziałem Medycyny Laboratoryjnej 
Śląskiego Uniwersytetu Medycznego 
w  Katowicach. Od początku swojej ka-
riery zawodowej związana z  wydziałem 
i  od samego początku mocno zaanga-
żowana w  kształcenie studentów, co 
znalazło odzwierciedlenie w  licznych 
nagrodach za działalność dydaktyczną, 
naukową czy organizacyjną. 

Działalność 
organizacyjna

Prof. Krystyna Olczyk funkcję kierow-
nika Katedry i  Zakładu pełni nieprze-
rwanie od 1986 r., a w latach 2002-2008 
piastowała dodatkowo funkcję Dzie-
kana WFzOML. Od 2008 r. po dzień 
dzisiejszy wspaniale odnajduje się rów-
nież w funkcji Prorektora ds. szkolenia 
podyplomowego SUM w Katowicach.
 To dzięki inicjatywie prof. Olczyk 
na WFzOML uruchomione zostały 
kolejne (poza analityką medyczną 
i  farmacją) kierunki studiów – kosme-
tologia i  biotechnologia. Podczas kie-
rowania wydziałem przez prof. Olczyk 
analityka medyczna, farmacja i kosme-
tologia otrzymały pozytywne opinie 
Państwowej Komisji Akredytacyjnej, 
utworzony został także Zakład Kosme-
tologii, natomiast Katedra i Zakład Mi-
krobiologii przeszła generalny remont, 
co dało studentom możliwość korzy-
stania z  profesjonalnych i  w  pełni wy-
posażonych, nowoczesnych pracowni. 
Środki na te cele prof. Olczyk pozyska-
ła z  Ministerstwa Zdrowia i  z  Gminy 

DIAGNOSTA LABORATORYJNY 
Człowiekiem 

Roku 2013 
w Sosnowcu!

KTO ZNA PROF. DR HAB. N. 
MED. KRYSTYNĘ OLCZYK, 

TEN GORĄCO POTWIERDZI, 
ŻE PANI PROFESOR JEST 
ZACNYM CZŁOWIEKIEM 

CZYNU. DO TEGO OSOBĄ 
NIEZMIERNIE MIŁĄ 

I TOWARZYSKĄ, UWIELBIANĄ 
PRZEZ STUDENTÓW 

I PRACOWNIKÓW UCZELNI 
ZA TO, ŻE ZAWSZE, MOGĄ 

LICZYĆ NA RZECZOWĄ 
RADĘ I CIEPŁE SŁOWA. 

TERAZ UZNANIE DLA PANI 
PROFESOR WYRAZIŁO MIASTO 

SOSNOWIEC, NADAJĄC JEJ 
TEN ZASZCZYTNY TYTUŁ.
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Sosnowiec. Jako Prorektor ds. szkolenia 
podyplomowego stworzyła od pod-
staw cały katalog studiów podyplomo-
wych, który dzisiaj zawiera ponad 20 
kierunków, a w planach jest utworzenie 
kilku następnych. Prowadzone są one 
we współpracy z  innymi uczelniami 
z  regionu, aby zapewnić słuchaczom 
kontakt ze specjalistami i najwyższy po-
ziom zajęć. Z  inicjatywy prof. Olczyk 
w  zeszłym roku uruchomiony został 
też Uniwersytet III Wieku, który był 
pierwszą taką działalnością skierowaną 
do seniorów w Sosnowcu.

Kariera naukowa
Oprócz działalności organizacyjnej 
prof. Olczyk znajduje czas na kształ-
cenie studentów oraz pracę naukową, 
której potwierdzeniem jest członko-
stwo w  wielu towarzystwach nauko-
wych (m.in. PTDL, PTBioch, PTFarm, 
IFCC czy FECTS) oraz aktywny udział 
w międzynarodowych konferencjach.  
 Dorobek naukowy prof. Olczyk 
obejmuje ponad 250 publikacji, które 
skupiają się na biochemii i  patobio-
chemii tkanki łącznej w  zakresie m.in. 
przemian kolagenu, elastyny, GAG-ów 
w  czasie fi zjologicznego starzenia się 
organizmu, a  także w  cukrzycy, twar-
dzinie układowej czy nadczynności 
tarczycy. Oprócz tego w Katedrze i Za-
kładzie Chemii Klinicznej i  Diagno-
styki Laboratoryjnej prowadzone są 
badania dotyczące ilościowej analizy 

proteoglikanów izolowanych z powię-
zi prawidłowych i objętych procesami 
naprawczymi, można zatem twierdzić, 
że w  tym obszarze prof. Olczyk jest 
pionierką, ponieważ nieliczne krajowe 
ośrodki naukowe zajmują się podobną 
tematyką.

Studenci na pierwszym 
miejscu

Pomimo wielu służbowych obowiąz-
ków prof. Olczyk zawsze znajduje 
czas na rozmowy ze studentami. 
Z  zainteresowaniem wysłuchuje też 
ich pomysłów dotyczących funkcjo-
nowania wydziału i  uczelni. W  2013 
roku przy ogromnym wsparciu prof. 
Olczyk powstała Śląska Medycyna 
Laboratoryjna, organizacja młodych 
adeptów diagnostyki laboratoryjnej, 
której honorowym patronem zgodziła 
się zostać sama Pani Profesor. Wśród 
godności prof. Olczyk należy wymie-
nić także honorowy patronat nad ze-
społem sekcji studenckich PTFarm 

– Młoda Farmacja. Dyplom Członka 
Honorowego PTFarm stanowi wspa-
niałe zwieńczenie tej działalności.

Człowiek Roku 2013
Nie dziwi więc nikogo fakt, że gdy 
sosnowiecka redakcja Dziennika 
Zachodniego ogłosiła konkurs na 
Człowieka Roku 2013, prof. Ol-
czyk stała się jego faworytem. Ple-
biscyt został zorganizowany w  celu 
wyłonienia człowieka, który swo-
imi działaniami promuje miasto 
i  kreuje nowy wizerunek niegdyś 
górniczego Zagłębia Dąbrowskiego. 
Wzięto więc pod uwagę, że to dzięki 
determinacji prof. Olczyk powstały 
nowe budynki kampusu WFzOML, 
które mieszczą obecnie większość 
jednostek organizacyjnych wydziału. 
Mimo że budynki zostały oddane do 
użytku niedawno, zdołały już wygrać 
w głosowaniu na Najlepszą Przestrzeń 
Publiczną Województwa Śląskiego. 
Osoba prof. Olczyk pokazuje zatem, 
że można łączyć naukę z  wyzwaniami 
codzienności i odnosić na tym gruncie 
ogromne sukcesy. Postawa mentora 
w  nauce, oddanego przewodnika dla 
swoich współpracowników, przyjacie-
la studentów i  w  końcu matki, żony 
i babci dowodzi, że prof. Olczyk na za-
szczytny tytuł Człowieka Roku 2013 
w Sosnowcu zasłużyła jak nikt inny.

tekst: Mgr Adam Pudełko
doktorant SUM w Katowicach

W związku z Państwa pytaniami dotyczącymi indywidualnych subkont, a w szczegól-

ności opisów przelewów na subkontach, informuję, że:

  opisy powinny być krótkie i proste, np.: składka członkowska, składka członkowska 

plus ubezpieczenie OC

  numer subkonta całkowicie identyfi kuje wpłacającego, zatem nie potrzebne są inne 

informacje, takie jak: imię i nazwisko, adres czy numer PWZDL

  składki członkowskie sumują się w systemie ciągłym, tzn. do sumy wpłat za poprzed-

nie miesiące dodawana jest wpłata z bieżącego miesiąca – oznacza to, że nie jest 

konieczne podawanie w opisie informacji – za jaki miesiąc wpłacana jest składka; 

pozwoli to Państwu na stałe zlecenie bankowe z jednym opisem, bez konieczności 

zmiany opisu dla każdego miesiąca

  ochrona ubezpieczenia OC dotyczy tylko tych okresów, w których dokonana została płat-

ność (3 zł) – nie ma zatem możliwości uzupełnienia składek ubezpieczenia OC wstecz

  w przypadku wpłat awansem lub składek zaległych – również wystarczy krótki opis, 

jak np.: składka członkowska za rok 2014 lub zaległe składki członkowskie

  diagności, którzy płacą 50% składkę (niepracujący emeryci i renciści) również nie 

muszą podawać takiej informacji w opisie przelewu – numer subkonta zidentyfi kuje 

ich jako płacących obniżoną składkę

  zakład pracy może nadal opłacać Państwa składki, jeśli zgodzi się przekazywać od-

rębne przelewy dla każdego diagnosty na jego indywidualne subkonto.

 

 Przypominam, że proces przechodzenia na płatności indywidualne powinien za-

kończyć się do 31 marca 2014 roku.

 W przypadku jakichkolwiek wątpliwości, proszę o kontakt z Biurem KIDL pod nu-

mer telefonu: (22) 741 21 55 wew. 114, 200, 130 lub 131

Mariusz Lis Dyrektor ds. Finansowych i Rozwoju, KIDL

Indywidualne subkonta diagnostów
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31. Hormon produkowany przez komórki C tarczycy.
32. Tworzy parę z cytozyną w DNA.
33.  Proces syntezy białka na rybosomie na matrycy 

mRNA.
34. Inaczej skąpomocz.
35.  Alkohol, zatrucie którym może powodować 

uszkodzenie nerwów wzrokowych.
36.  Dziedziczne zaburzenie metabolizmu 

tyrozyny wywołane niedoborem dioksygenazy 
homogentyzynianowej.

37. Prekursor plazminy.
38.  Inaczej „przeczulica”, odczuwanie bólu na skutek 

zadziałania bodźca, który u zdrowego człowieka
nie powoduje bólu.

Poziomo

1.  Końcowy produkt beztlenowej glikolizy. Ich 
podwyższone stężenie w osoczu może świadczyć 
o niedotlenieniu tkanek.

2.  Pojęcie określające liczbę moli substancji 
osmotycznie czynnych w 1000 g roztworu.

4. Inaczej zastój żółci.
5. Lekkie lub ciężkie w przeciwciałach. 
6.  Proces enzymatycznego rozpuszczania włóknika 

zależny od plazminy.
8.  Obecność krwinek czerwonych o różnej wielkości. 
9. Spowodowany niedoborem witaminy C.
10. Sekwencja kodująca genu.
11. Inaczej obkurczanie się skrzepu krwi.
13. Doustny antykoagulant, antagonista witaminy K. 
16.  Popularne leki stosowane w celu obniżenia stężenia 

cholesterolu.
19. Inaczej procent komórek dawcy w szpiku biorcy. 
22. Sekwencja niekodująca genu.
23.  Hormon wydzielany przez komórki alfa wysp 

trzustkowych, działający antagonistycznie do 
insuliny. 

25.  Podwyższone ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla 
we krwi. 

26.  Bierne przesunięcie treści żołądka do przełyku bez 
odruchu wymiotnego.

27.   Wysycenie krwi tlenem.
28.  Rodzaj laseczek beztlenowych odpowiedzialnych 

m.in. za rzekomobłoniaste zapalenie jelita grubego 
czy zgorzel gazową.

29.   Luka spowodowana różnicą stężeń oznaczanych 
w surowicy kationów i anionów.

31.  Związek, który po fosforylacji stanowi magazyn 
energii w mięśniach. Jej bezwodnikiem jest 
kreatynina.

autoryzował: Paweł Kozłowski

Poziomo
3. Komórka wątroby.
7. Lek przeciwzakrzepowy, np. drobnocząsteczkowa.
12.  Organella komórkowe odpowiedzialne m.in. za 

rozkład nadtlenku wodoru i utlenianie długo- 
i bardzo długołańcuchowych kwasów tłuszczowych. 

14.  Aminokwas będący prekursorem do syntezy m.in. 
amin katecholowych, tyroksyny i trójjodotyroniny. 

15.  Od jego nazwiska bierze nazwę skala oceny 
prawdopodobieństwa wystąpienia zakrzepicy żył 
głębokich i zatorowości płucnej.

17.  Chłoniak nieziarniczy, występujący endemicznie 
w Afryce, związany z zakażeniem wirusem Epsteina-
Barra.

18. Inaczej zanik – np. komórki, tkanki, narządu.
20.  Inaczej zatrzymywanie np. sodu lub wody 

w organizmie.
21.  Nazwisko brytyjskiej badaczki Rosalind..., 

specjalistki krystalografi ii rentgenowskiej, której 
prace w znacznym stopniu przyczyniły się do 
odszyfrowania struktury DNA.

24. Głównym enzym osoczowego układu krzepnięcia. 
30. Niedotlenienie tkanek.

A AKTUALNE
BADANIA

LABORATORYJNE
MAJĄ WSZSCY?
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