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Szanowni Diagnos$ci,

mineto juz pét roku dziatania Il kadencji Krajowej
Rady Diagnostéw Laboratoryjnych. Byt to dla no-
wego zarzadu czas wytezonej pracy, zwigzanej nie
tylko z funkcjonowaniem biura i powstawaniem
ustawy o dziatalnosci leczniczej, ale takze z matymi
i duzymi sukcesami. | tym chce sie dzi$ z Panstwem
podzielic.

Opis zawodu diagnosty
w dyrektywie unijnej
Powstajgca nowa ustawa o szkolnictwie wyzszym
w bardzo niekorzystnej sytuacji postawita kierunek
analityki medycznej, inaczej medycyny laboratoryj-
nej (w poréwnaniu z kierunkami lekarskimi, piele-
gniarskimi czy farmaceutycznymi), pozbawiajac go
programu jednolitego standardu nauczania, z limi-
tem godzinowym poszczegdinych przedmiotdw.
Przyczyng tego jest brak opisu zawodu diagnosty
laboratoryjnego w Dyrektywie 2005/36/WE Parla-
mentu Europejskiego i Rady Europy. Nie pozostawi-
lismy obojetnie tej kwestii. Bardzo duze zaangazo-
wanie Kolegium Prodziekandw, a w szczegdlnosci
prof. dr hab. Mileny Dabrowskiej, spowodowato
przyjecie przez Ministerstwo Nauki opracowanych
standardow ksztatcenia i oceny posiadanych umie-
jetnosci przez absolwentéw kierunku: analityka
medyczna, jako rozporzadzenia do ustawy i ko-
mentarza. Jako Krajowa Izba Diagnostow Labo-
ratoryjnych — za po$rednictwem europosta, prof.
dr hab. Mirostawa Piotrowskiego — rozpoczelismy
starania o wprowadzenie opisu naszego zawodu
w ww. dyrektywie unijnej.

0 zasadno$¢ naszego wniosku Parlament Eu-
ropejski zapytat wszystkie 23 Towarzystwa Dia-
gnostyki Laboratoryjnej dziatajace w Europie, ktdre

poparty nasze starania. W ostatnim tygodniu maja |:>
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Stowo od prezesa

|:> otrzymatam list od prof. Piotrowskiego in-

formujacy, ze nasz wniosek zostat przyjety
i rozpoczynaja sie prace nad opisem nasze-
go zawodu. Jesli chcemy je przyspieszyc,
musimy rozpocza¢ akcje ,nekania” parla-
mentu mailami zainteresowanych. Bardzo
0 to prosze diagnostdw, wszystkie potrzeb-
ne dane adresowe bedg zamieszczone na
naszej stronie.

Ztoty OTIS dia KIDL

Kapituta Nagrody Zaufania przyznata dla
KIDL statuetke Ztoty OTIS za akcje ,Uwaga
nerki!”, w ktorej — na prosbe samorzadu
diagnostéw — wziety udziat 3 laboratoria,
wykonujac badania eGFR. Wyniki akgji
prowadzonej pod patronatem prof. Bole-
stawa Rutkowskiego, Krajowego Konsul-
tanta w dziedzinie Nefrologii, wykazaty
u 18 proc. badanych nieprawidtowosci
w filtracji ktebuszkowej nerek przy braku
objawow klinicznych. Wielka gala wrecze-
nia statuetek zgromadzita wiele mediow
ogoblnopolskich, dzieki czemu o naszym
sukcesie informowaty Panorama TVP2,
Wydarzenia POLSAT, ,Manager Apteki”,
,Swiat Lekarza”, ,Na zdrowie. Dostepne
bez recepty”, lokalne media Warszawy.
Podczas gali wreczania statuetki Ztoty
OTIS promowana byfa nasza nowa akcja
,Nie mam HCV!".

Ogdlnopolska Spoteczna Akcja
»Nie mam HCV!”

Wychodzac naprzeciw potrzebom naszego
spofeczenstwa, Krajowa Izba Diagnostow
Laboratoryjnych wraz z kapitutg Nagro-
dy Zaufania Ztoty OTIS przeprowadzita
Ogolnopolska Spoteczng Akcje ,Nie mam

HCV!". W 35 laboratoriach réznych miast
Polski diagnosci laboratoryjni przez caty ty-
dzien od 9 do 13 maja 2011 r. spotecznie
wykonali blisko 3500 badan w kierunku
zakazenia HCV. W badaniach przesiewo-
wych stwierdzono 76 wynikéw pozytyw-
nych, z ktérych w badaniach potwierdza-
jacych stwierdzono 23 zakazen wirusem
HCV. Wyniki z tej akcji pokazaty, jak waz-
ne w diagnostyce sg badania laboratoryjne
i ze konieczne sg badania potwierdzajace.
Wszyscy pacjenci, u ktérych zostato wy-
kryte zakazenie wirusem HCV, podpisali
o$wiadczenia zobowigzujgce ich do zgto-
szenia sie z wynikiem badania do lekarza
specjalisty chordb zakaznych.

Mitym akcentem naszej akcji byto zna-
czace zainteresowanie mediéw. Cieszy tak-
ze postawa Polakéw, ktdrzy ttumnie przybyli
do przedstawionych na liscie laboratoridw.
W 90 proc. laboratoriéw ofiarowane odczyn-
niki na akcje ,Nie mam HCV!" wyczerpaty
sie juz pierwszego dnia akcji. W jednym
z warszawskich laboratoriow na badania
zgtosito sie w jednym dniu blisko 500 chet-
nych. Powyzsze fakty wskazujg na wielkg
potrzebe wigczenia tego badania do koszy-
ka $wiadczen gwarantowanych. Ujawniajg
takze obawy Polakdéw, ktérzy chca spraw-
dzi¢, czy nie zostali zakazeni. Naszg akcje
rozpowszechniaty media ogoélnopolskie jak:
Dzien Dobry TVN, Wiadomosci TVP1, POL-

9-13 maja 2011
WOLNI

ob HCV!

It
HCV to wirus wywolujqcy przewlekle zapalenie watroby typu C. Zakazenie .
wirusem

atroby,
wie, e Hev.

SPOLECZNA AKCJA PROFILAKTYCZNA ,,NIE MAM HCV!”
W TEJ PLACOWCE 9-13 MAJA 2011 r.
BEZPLATNIE WYKONASZ

BADANIA KRWI NA OBECNOSC
PRZECIWCIAL ANTY-HCV

s

SIEMENS fiouw-.p BloMaxima £,

SAT, Polskie Radio, lokalne min: w Lublinie,
Katowicach i Bydgoszczy oraz prasa zdro-
wotna i strony internetowe Naczelnej Izby
Lekarskiej, Fundacji Na zdrowie.

Dla mnie, jako Prezesa KRDL, naj-
piekniejszym wymiarem akcji byta posta-

wa diagnostow, ktérzy dobrowolnie wta-
czyli sie w akcje, by kolejny raz catkowicie
charytatywnie stuzy¢ dobru pacjenta,
profilaktyce i promocji zdrowia. Z catego
serca Panstwu za to dziekuje. Szczegdlnie
pragne podziekowaé zespotowi dr M. Kra-
jewskiej z todzi za wykonanie wszystkich
badan potwierdzajacych. Mam nadzieje,
ze bezinteresowna praca diagnostéw oraz
ofiarno$¢ firm producentéw odczynnikdéw
(Roche, Abbott, BioMaxima, Ortho-Dia-
gnostics Johnson & Johnson, Siemens
i BIOMEDICA) pomogty 23 Polakom
i upewnity 3519 naszych rodakéw, ze nie
majg HCV. A niosaca spokdj swiadomosé:
,Nie mam HCV!”, wynika stad, ze badania
zostaty wykonane.

Zmiany w egzaminie
specjalizacyjnym

Wielu mtodych diagnostéw podczas spo-
tkan ze mng poruszafo problem kosztow
zwigzanych ze specjalizacja i egzami-
nem specjalizacyjnym. W zwigzku z tym
poprositam o spotkanie Podsekretarza
Stanu w Ministerstwie Zdrowia Andrzeja
Wtodarczyka, ktéry z duzym zaintereso-
waniem wystuchat uwag dotyczgcych
kosztéw i problemoéw, z ktérymi muszg
zmierzy¢ sie diagnosci pragnacy uzyskac
tytut specjalisty. Minister Wtodarczyk nie
ukrywat swego zdziwienia z powodu skali
trudnosci, ktére musi pokonac¢ diagnosta.
Obiecat swg pomoc i po pisemnym przed-
stawieniu przez nas problemu rozpoczeto
proces nowelizacji naszego rozporzadze-
nia i zmiany egzaminu specjalizacyjnego
z trzystopniowego na dwustopniowy (list
ministra Wtodarczyka znajduje sie na na-
szej stronie internetowej).

Konferencja ,,Badania
genetyczne we wspétczesnej
medycznej diagnostyce
labhoratoryjnej”

W kwietniu w siedzibie naszej Izby odbyta
sie konferencja naukowo-szkoleniowa ,Ba-
dania genetyczne we wspotczesnej medycz-
nej diagnostyce laboratoryjnej”. Z inicjatywy
dr Anny Gronkowskiej zostat utworzony ko-
mitet naukowy konferencji, w sktad ktdrego
weszli prof. dr hab. Wiestaw Wiktor Jedrzej-
czak oraz pomystodawczyni i Prezes KRDL.
Bogactwo tematyki oraz znamienici wykfa-
dowcy zgromadzili ponad 75 uczestnikdw
konferencji pracujgcych w nowych dziedzi-
nach medycznej diagnostyki laboratoryjnej,
w ktérych techniki biologii molekularnej
znajdujg zastosowanie.
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Konferencja w sprawie
outsourcingu

23 maja w Katowicach odbyta sie konferen-
cja ,Konsekwencje medyczne, ekonomiczne
i prawne outsourcingu medycznych ustug
diagnostycznych”, ktdérg KIDL zorganizowata
wraz ze Slaska Izba Lekarska. Pomystodaw-
cg oraz inicjatorem przedsiewziecia byta wi-
ceprezes KRDL dr Elzbieta Rabsztyn.

Na zaproszenie KIDL przybyli wybitni
wykfadowcy ukazujacy blaski i cienie out-
sourcingu medycznych laboratoriow dia-
gnostycznych we wszystkich aspektach.
Szkoda, ze nie przybyli przedstawiciele Mi-
nisterstwa Zdrowia oraz NFZ. Mam nadzie-
je, ze owocem tej konferencji bedzie powo-
tanie zespotu roboczego, ktéry przygotuje
materiaty wprowadzajace zmiany w na-
szym systemie ochrony zdrowia zgodnie
z prawem i dobrem pacjenta: salus aegroti
suprema lex.

Rozliczanie Swiadczen z zakresu
medycznej diagnostyki
lahoratoryjnej

W ramach trwajgcych rozméw z Mini-
sterstwem Zdrowia i NFZ otrzymalismy
obietnice ze strony Ministerstwa Zdrowia
wigczenia w procedury lekarskie rozlicza-
ne przez NFZ $wiadczen z zakresu me-
dycznej diagnostyki laboratoryjnej, a takze
uwzglednienia konieczno$ci  opiniowania
przez Srodowisko diagnostow projektow za-
rzadzen Prezesa NFZ dotyczacych $wiad-
czen gwarantowanych.

Sprzeciw w imieniu diagnostow

Dr Teresa Kurzawa z ramienia KIDL uczest-
niczyfa z gfosem doradczym w pracach
zespotu ds. opracowania zmian systemu
organizacji podstawowej opieki zdrowotnej.
W ocenie KIDL prace zespotu nie spetnity
oczekiwan $rodowisk innych niz lekarskie.

Stowo od prezesa

KIDL skierowata do pani Minister Zdrowia
sprzeciw wobec nieuwzglednienia postula-
tow stawianych przez przedstawiciela KRDL
i braku wprowadzenia rozwigzan, ktére po-
winny by¢ uwzglednione przy reformowaniu
podstawowe] opieki zdrowotnej (tre$¢ pisma
na stronie KIDL). Nasz sprzeciw skutkowat
Zmianom w nowym rozporzadzeniu.

Szkolenia dla diagnostow

W ciggu pierwszych 4 miesiecy tego roku
KIDL zorganizowata szkolenia dla diagno-
stéw ,EUCAST wyjasnimy wszelkie watpli-
wosci”. Sg to szkolenia dotyczace obowia-
zujacych w Polsce od dnia 1 kwietnia 2011
roku europejskich wytycznych oznaczania
i interpretacji badan lekowrazliwosci drob-
noustrojow, kompendium przygotowujace
do egzaminu z diagnostyki laboratoryjnej.
Widzac konieczno$¢ zwigzang z wprowa-
dzaniem regut rynkowych w ochrong zdro-
wia, zamierzamy od wrze$nia rozpoczaé
cykl szkolen dla kierownikéw MLD na temat
aspektdw prawnych i finansowych funkcjo-
nowania medycznych laboratoridw diagno-
stycznych. Blizsze informacje i terminy zo-
stang umieszczone na naszej stronie.

Diagnos$ci na misjach

Abp H. Hoser podczas wielkanocnego spo-
tkania Stuzby Zdrowia zaapelowat do pol-
skich diagnostow laboratoryjnych o podjecie
pracy w misyjnych szpitalach Afryki. Obec-
nie lekarze misyjni pozbawieni sg niemal
catkowicie diagnostyki, stad kazdy diagno-
sta bedzie z rado$cig witany. Szczegéty na
stronie KIDL.

Spotkania z diagnostami

Bardzo dziekuje za zaproszenie i mozli-
wos¢ spotkania z diagnostami Zarzgdom:
PTDL w Poznaniu, PTDL w Rzeszowie,
PTDL w Lublinie, Wojewddzkiemu Kon-
sultantowi Ziemi Lubuskiej, kierownictwu
PTM w Poznaniu i Olsztynie. Dziekuje
Diagnostom za rozmowy, wszelkie uwagi
i stowa zyczliwosci.

Blizej KIDL

Wkrétce rozpoczng sie wakacje, dlatego
pragniemy zaprosi¢ diagnostow wraz z ro-
dzinami do skorzystania z budynku KIDL,
w ktérym zapewniona jest baza noclegowa
(pokoje z tazienkami oraz kuchnia z jadal-
nig). Pracownicy biura juz przygotowali
dla Panstwa przewodniki oraz informatory
o ciekawych, wartych zobaczenia migjscach
— zarowno w Warszawie, jak i jej najblizszej
okolicy. Serdecznie zapraszam.

Rozliczanie
punktow
edukacyjnych

Szanowni Diagnosti
Laboratoryjni,

dla niektdrych z Panstwa zakonczyt sie
5-letni okres doskonalenia zawodowe-
go. Aby utatwi¢ Panstwu rozliczenie sie
z uzyskanych w tym okresie punktéw
edukacyjnych, Krajowa Rada Diagno-
stow Laboratoryjnych 10 marca 2011 r.
podjeta uchwate w sprawie ustalenia
regulaminu ewidencjonowania dosko-
nalenia zawodowego diagnostéw labo-
ratoryjnych. Zgodnie z tg uchwatg, do
biura KIDL nalezy przesta¢, wedtug za-
tacznika do uchwaty 13/11l/2011 KRDL,
nastepujgce dokumenty:
e oSwiadczenie o liczbie uzyskanych
punktéw edukacyjnych,
* zestawienie uzyskanych punktow
edukacyjnych.

Punkty edukacyjne, odpowiadajace
poszczegdlnym formom doskonalenia
zawodowego, oraz sposob ich weryfika-
cji, okreslone sg w zataczniku nr 2 do
uchwaty 5/2006 NKZDL.

Liczba uzyskanych przez Panstwa
punktéw edukacyjnych zostanie odnoto-
wana w Panstwa aktach rejestrowych.

Wyznaczony cztonek KRDL moze
wezwac diagnoste do przedstawienia
kopii  wszystkich dokumentéw  po-
twierdzajacych uzyskanie wskazanej
w o$wiadczeniu liczny punktéw.

Mozecie Panstwo, zgodnie z uchwa-
13 5/2006 NKZDL, wystgpi¢ o wydanie
dokumentu potwierdzajacego dopetnie-
nie obowigzku doskonalenia zawodowe-
g0 i uzyskanie okreslonej ilosci punktow
edukacyjnych, sktadajgc wniosek wraz
z kserokopig ksigzeczki ,Ewidencja
Przebiegu Doskonalenia Zawodowego”
i kserokopiami dokumentéw potwier-
dzajacych uzyskanie tych punktow.

Partycja Trzeciak
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List Rzecznika Praw Oéywaz‘els/eic/y

Samorzad zawodowy 5 R

la demokratycznego panstwa
D samorzad zawodowy jest waz-

ng i zakotwiczong w Konstytu-
cji z 1997 roku instytucjg prawna. Zmiana
ustroju dokonana w roku 1989, charaktery-
zowata sie przywrdceniem dwaoch niezwykle
waznych, w petni demokratycznych form
decentralizacji zadan panstwowych samo-
rzadu terytorialnego i samorzadu zawodo-
wego. O ile sukces samorzadu terytorialne-
go jest powszechnie uznany, a dokonania
akceptowane, o tyle sytuacja samorzadu
zawodowego jest bardziej skomplikowana.
Jego poczatkowe zastugi w przywracaniu
godnosci spofecznej zawodow: lekarza, no-
tariusza czy adwokata byty dtugo niekwe-
stionowane. Uwienczeniem tej akceptacii
spotecznej stafa sie regulacja konstytucyjna
z roku 1997, dajaca samorzadowi niezwy-
kle cenne dla niego, przy zmieniajgcych
sie rzadach, zakotwiczenie konstytucyjne.
Samorzad zawodowy zdobyt tez zaufanie
i poparcie swoich cztonkéw. Ostatnie lata
i obserwowane zmiany, kaza jednak posta-
wi¢ pytanie o to, czy samorzad zawodowy
wykorzystuje swa historyczng szanse, a na-
wet czy jego pozycja spoteczna i prawna nie
staje sie zagrozona?

Nigdy nie ukrywatam mojego zaanga-
Zowania na rzecz samorzadu terytorialnego,
w ktérego przywracaniu i reformie bratam
udziat. Droga jest mi takze idea samoorgani-
zacji i samorzadzenia sie zawoddw zaufania
spofecznego. Nie jest przy tym dla mnie pro-
blemem przymusowy charakter zrzeszania
sie w samorzadzie, kwestionowany ostatnio
przez jego przeciwnikéw. Wyrazitam to przez
ograniczenie skargi konstytucyjnej. Nalezy
bowiem podkresli¢, ze wiasnie przymusowa
przynalezno$¢ do samorzadu zawodowego,
umozliwia przekazanie tym samorzadom
przez panstwo, w drodze zadan zleconych
administracji publicznej, czesci kompetencji
i odpowiedzialnosci. Wykonywanie przez
samorzad zawodowy administracji zleconej
(lekarskiej, adwokackiej) powaznie odcia-
Za panstwo i stanowi praktyczng realizacje
zasady partnerstwa spotecznego. Rowno-
cze$nie jednak mozna postawi¢ teze, ze sa-
morzad zawodowy traci aktualnie czg$¢ za-
ufania spofecznego, a przez wielu krytykow
jest postrzegany czasem nawet jako grozna
,korporacja” walczaca raczej o interesy gru-
powe. Okreslenie samorzadu zawodowego

jako ,korporacji” wydaje sie, zamiast neu-

tralnego okreslenia prawniczego by¢ czasa-

mi wrecz zarzutem. Kontrast z powszechng

niemal akceptacjg dla samorzadu terytorial-

nego, akceptacja, ktérej obecnie nie odwaza
sie kwestionowa¢ zadna znaczaca partia po-
lityczna, jest duzy.

Samorzad zawodowy, wsrdd swoich
podstawowych zadan obok dziatan na rzecz
Srodowiska, przestrzegania  standardow
i etyki, wykonuje takze zadania w zakresie
np. odpowiedzialnosci zawodowej lekarzy,
jako klasycznej funkcji zleconej. Zapytajmy:
jak w Swietle skarg do RPO wyglada reali-
zacja tego zadania? Czy moze nasilajaca sie
krytyka mediéw jest uzasadniona?

Skupmy sie na wptywajacych do Rzecz-
nika Praw Obywatelskich skargach odnosza-
cych sie do btedéw lekarskich. Stanowig one
stosunkowo waski margines wsrod spraw za-
fatwianych przez biuro RPO. W 2009 r. roz-
patrywano tacznie 58 takich spraw. Z tego 30
dotyczyto kwestii odpowiedzialnosci za niepra-
widtowe leczenie, w tym odszkodowan, za$ 28
— dziatalnosci organdw odpowiedzialnosci za-
wodowej. Natomiast w 2010 r. (do konca listo-
pada) wptynety facznie 44 skargi, z czego 20
— w sprawie odpowiedzialnosci odszkodowaw-
czej za skutki ztego leczenia, a 24 — w sprawie
organdéw odpowiedzialno$ci zawodowej. Giow-
ne zarzuty podnoszone w skargach do Rzecz-
nika w 2009 r. dotyczyty:

* przewlektoci postepowania wyjasnia-
jacego przed okregowymi rzecznikami
odpowiedzialnosci zawodowej oraz nie-
zachowania procedur,

e stronniczosci organdéw odpowiedzialno-
$ci zawodowej powodowanej solidar-
noscig zawodowg wobec obwinionych
oraz przyzwoleniem dla nieetycznych
zachowan cztonkdw korporacji,

e brak obiektywizmu biegtych zatrudnio-
nych niejednokrotnie w tej samej pla-
cdwcee, co obwiniony, przy ograniczonej
mozliwosci wyfaczenia takiego biegte-
g0, ktérego opinia jest czesto koronnym
dowodem w postepowaniu przeciwko
koledze,

* niewspotmiernie fagodnych kar za prze-
winienia zawodowe,

e aroganckiego i lekcewazgcego trakto-
wania pokrzywdzonych przez okrego-
wych  rzecznikow odpowiedzialno$ci
zawodowej.

PROF. IRENA LIPOWICZ
RZECZNIK PRAW

OBYWATELSKICH

Do$wiadczenia Rzecznika, na podsta-
wie naptywajacych skarg, nie uzasadniajg
pojawiajacych sie, czesto ogbinie negatyw-
nych ocen samorzgdu zawodowego, cho¢
wskazujg na negatywne przypadki. Chcia-
tabym jednak zwréci¢ uwage, ze mamy
do czynienia z dynamicznym procesem
spotecznym. Zadna struktura panstwowa,
zwiaszcza taka o charakterze samorzadu
zawodowego, nie moze rezygnowac z walki
0 akceptacje spoteczng, bo to z niej wypty-
wajg pdzniejsze decyzje parlamentu i rza-
du. Samorzad zawodowy przez dziesiatki lat
swojego istnienia dobrze stuzyt pacjentom
i swoim czfonkom, a przymusowa przyna-
lezno$¢ do niego, stuzyta tylko lepszemu
wypetnianiu tego zadania w panstwie de-
mokratycznym.

We wspotczesnym ,medialnym”  spo-
teczenstwie, ktdre nagtasnia wszelkie nie-
prawidfowosci, wiadomosci o wiasciwym
funkcjonowaniu nie sg atrakcyjne. Musi sie
to zmieni¢. Tre$¢ dziatania samorzadu zawo-
dowego: szybkie i sprawne egzekwowanie
standardéw zawodowych i etycznych zdaje
sie czesto swoistym ,wyscigiem” z egzekwo-
wanym btyskawicznie przez media powszech-
nym potepieniem spotecznym w przypadkach
nagannych, ktorego cze$¢ rozciaga sie tez na
samorzad zawodowy. Réwnolegle wiec zmie-
ni¢ sie powinna forma dziafania. Jezeli samo-
rzad ma sie rozwija¢ wiasciwie, niezbedna jest
Scista wspdtpraca réznych rodzajow samo-
rzadéw zawodowych, ktére powinny ukazac
spofeczenstwu przydatnos¢ swoich dziatan.
Nadchodzace zmiany prawne bedg ,funkcja”
takiej wiasnie akceptacji spotecznej. Samo-
rzady zawodowe stojg dzi$ przed trudnym
zadaniem: powinny zapewni¢ swoim czton-
kom poczucie integracji i zawodowego bez-
pieczenstwa, stworzy¢ ramy do samoksztat-
cenia i dziatalnosci pro bono, réwnoczesnie
powinny zapewni¢ poczucie bezpieczenstwa
obywatelom, ktdrzy muszg zostac przekonani,
7e kwestia etycznego dziatania, w takich kwe-
stiach, jak rozstrzyganie o btedach lekarskich,
jest w naprawde dobrych rekach.

Z zyczeniami sprostania tym nowym,
trudnym wyzwaniom, wszystkim cztonkom
samorzadéw zawodowych przekazuje gra-
tulacje i pozdrowienia.
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Zakazenia HCV

Prohlem, na ktory trzeha zwroci¢ uwage

akazenia hepatotropowym  wi-
Z rusem HCV stanowig bardzo

wazny obszar zainteresowania
w dziedzinie kontroli zakazeh zwigzanych
ze $wiadczeniem ustug medycznych (szcze-
gblnie zabiegowych) oraz zakazen bedacych
skutkiem ekspozycji na materiat zakazny
w okolicznosciach niezwigzanych z opiekg
zdrowotna.

Coraz czestsze zakazenia

7 epidemiologicznego punktu widzenia wi-
rus HCV jest bardzo waznym biologicznym
czynnikiem chorobotwdrczym  przenoszo-
nym drogg krwi, ktdrego wykrycie podlega
obowigzkowemu zgtoszeniu do Inspekcji
Sanitarnej, w sposéb okreslony w stosow-
nych przepisach polskiego prawa. Wzmo-

Zone zainteresowanie uzasadniajg statystyki
okre$lajace liczbe osdb zakazonych, liczbe
stwierdzanych rokrocznie nowych zaka-
zef oraz — w sposob posredni — znaczaca
i wcigz rosnaca liczba badan diagnostycz-
nych wykonywanych w celu wykrywania
zakazen HCV. Wzrastajgca $wiadomosé
spoteczna wagi problemu i coraz wyzsze,

w skali globalnej, koszty sprawowania opie-
ki zdrowotnej nad zakazonymi pacjentami
stwarzajg konieczno$¢ opracowywania co-
raz skuteczniejszych mechanizméw kontroli
i zapobiegania zakazeniom oraz wymuszajg
stosowanie coraz doskonalszych narzedzi
diagnostycznych w celu mozliwie wczesne-
g0 wykrywania zakazen.

Szacunkowe dane méwig juz o liczbie
okoto 800 tys. 0s6b zakazonych HCV w Pol-
sce, sposréd ktdrych zaledwie kilka procent
moze by¢ $wiadome faktu zakazenia. We-
dtug danych szacunkowych WHO, zakazeni
HCV stanowig 3 proc. populacji $wiatowej
i okoto 1,5 proc. ludnosci Polski. Powagi sy-
tuacji dodaje fakt, ze zakazenie HCV jest dla
chorego istotnym czynnikiem ryzyka wysta-
pienia m.in. choroby nowotworowej — raka

watrobowokomdrkowego (carcinoma hepa-
tocellulare, HCC), jednego z czestszych no-
wotwordw ztosliwych na $wiecie, znajduja-
cego sie na wysokim miejscu wsréd choréb
nowotworowych prowadzacych do $mierci.
Z epidemiologicznego punktu widzenia pro-
blem jest wiec niewatpliwie bardzo powaz-
ny. W wietle powyzszego oczywistg wydaje
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sie by¢ konieczno$¢ usprawnienia systemu
wykrywania tych zakazen oraz sprawowa-
nia opieki nad zakazonymi.

Wykrycie zakazenia powinno nastgpi¢
w mozliwie najkrétszym czasie, a wynik
badania powinien by¢ jednoznaczny. Nale-
7y pamieta¢, ze wynik dodatni jest dla pa-
cjenta ,wyrokiem” na cate zycie, a btedne
rozpoznanie moze mie¢ dla niego bardzo
powazne konsekwencje. Trzeba mie¢ $wia-
domos$¢ faktu, ze prawidtowos¢ rozpozna-
nia podlega weryfikacji. Pacjent, u ktérego
doszto do zakazenia, juz do konca zycia
pozostanie osobg zakazong lub ,po przeby-
tym zakazeniu”. Praktycznie w kazdym ta-
kim przypadku mozna stwierdzi¢ obecno$¢
markerow zakazenia. Jesli ich brak, moze to
wskazywa¢ na btedne rozpoznanie i nara-
za¢ osobe odpowiedzialng za konsekwencje
postawienia btednej diagnozy.

Niewykonany lub nieprawidtowo przeprowadzony

proces weryfikacji wstepnego wyniku badania przesiewowego czgsto
prowadzi do niezgodnego ze stanem faktycznym rozpoznania,
obciqz’ajqcego pacjenm na resztg zycia.

Testy nowej generacji

Rozw¢j technologiczny w  dziedzinie im-
munochemicznej diagnostyki serologicznej
zakazen w ostatnich latach byt bardzo dy-
namiczny. Wiodacy producenci i dostawcy
systeméw diagnostycznych w  ostatnim
czasie opracowali szereg nowych genera-
cji testéw. Najwazniejszymi i tatwymi do
zaobserwowania zmianami sg wzrastajgca
czutos¢ testow i w $lad za tym idgca moz-
liwos¢ coraz wcze$niejszego wykrywania
zakazen. Wzrastajgca czuto$¢ analityczna
testéw dajaca mozliwos¢ wykrywania bar-
dzo niewielkich stezet poszukiwanych mar-
keréw powoduje jednak, ze wsrdd wynikdw

badan wskazujacych na zakazenie pojawia |:>
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sie coraz wieksza liczba testow fatszywie re-
aktywnych. Jest to cena za bardzo wysokg
czuto$¢ testu, pozostajacg w jakims stopniu
W niezgodzie z jego swoistoscig. Kompromis
ten ma jednak swoje gtebokie uzasadnienie,
poniewaz w przypadku zakazen wirusami
hepatotropowymi niezmiernie wazne jest
maksymalnie szybkie ich wykrycie.

Z drugiej strony, problemy w zakresie
swoistosci testow i pojawianie sie réznego
rodzaju fafszywie reaktywnych wynikéw
(np. na skutek wystepowania reakcji krzy-
zowych) wskazujg na koniecznos$¢ stoso-
wania weryfikacyjnych testow swoiscie
potwierdzajgcych  wystepowanie po-
szukiwanych markeréw zakazenia.

Jestto problem, na ktéry warto zwréci¢
szczegblng uwage, poniewaz niewykonany
lub nieprawidtowo przeprowadzony proces
weryfikacjiwstepnegowyniku badania prze-
siewowego czesto prowadzi do niezgodnego
ze stanem faktycznym rozpoznania, obcig-
Zajacego pacjenta na reszte zycia. Znanym
i powszechnie akceptowanym jest fakt, ze
podejrzenie zakazenia wirusem HIV jest
obligatoryjnie weryfikowane testem po-
twierdzajgcym. Sytuacja ta, niestety, nie
obowigzuje w przypadku podejrzenia za-
kazenia wirusem HCV. Brak zasady obliga-
toryjnego lub choéby w pewnym zakresie
zalecanego potwierdzania wynikéw ozna-
czen przesiewowych powoduje pojawienie
sie grupy pacjentow niezakazonych, cho-
ciaz uznanych za zakazonych (wyniki faf-
szywie dodatnie).

Problemy z diagnoza

7 drugiej strony czesto obserwuije sie zja-
wisko weryfikowania przesiewowych ozna-
czen przeciwciat anty-HCV poprzez zlecanie
oznaczen HCV-RNA metodg PCR. Pamietac¢
jednak nalezy, ze przeciwciafa anty-HCV sg
markerem obecnym we krwi praktycznie do
konca zycia zakazonego pacjenta, a wiru-
sowe RNA jest wykrywane tylko w trakcie
trwania replikacji wirusa (zanika po prze-
chorowaniu). Tego typu system weryfikacji
moze wiec prowadzi¢ do uznania 0soby po
przebytym zakazeniu (prawdziwie dodatnie
przeciwciata anty-HCV) za osobe nieza-
kazong (prawdziwie ujemne HCV-RNA).

Niestety nierozpoznane (w tym przypadku
btednie wykluczone) przebycie zakazenia
bedzie powodowafo obcigzenie pacjenta
ryzykiem powikfah  (np. wspomnianego
nowotworu), a jednoczesnie pozbawi go
wiasciwej opieki i stosownego monitorowa-
nia. W zwigzku z tym nalezy pamieta¢, ze
wybdr metody potwierdzania wyniku bada-

nia przesiewowego musi by¢ adekwatny do
rodzaju wykonywanego badania wstepnego
i w tym przypadku uwzglednia¢ wykona-
nie testu potwierdzenia obecno$ci we krwi
przeciwciat anty-HCV.

Praktyka pokazuje, ze nie zawsze sg
dobierane wtasciwie metody. Tego typu
diagnostyka niewatpliwie wigze sie z wyz-
szymi kosztami i wymaga sporego doswiad-
czenia, jednak laboratoria podejmujace sie
diagnostyki serologicznej zakazen wirusami
hepatotropowymi mogg zapewni¢ sobie
mozliwo$¢ wykonania odpowiednich ba-
dan potwierdzajacych w formie zlecenia ich
podwykonawcy (metoda czesto stosowana
ze wzgledu na wysoki koszt badan weryfi-
kacyjnych i brak opfacalno$ci przy niewiel-
kiej liczbie badanych probek).

Brak  mozliwosci  przeprowadzenia
petnej diagnostyki moze mie¢ — co oczy-
wiste — niekorzystny wptyw na dalsze losy
badanych pacjentéw, ale moze tez narazi¢
laboratorium na powazne konsekwencije
prawne. Oczywistym, lecz wartym pod-
kredlenia, jest réwniez fakt, iz wzrastajgca
liczba badan wymagajacych weryfikacji
testami potwierdzenia moze prowadzi¢ do
istotnego wzrostu kosztéw catej diagno-
styki. Dla laboratorium prowadzacego dia-
gnostyke serologiczng zakazen niezmiernie
waznym zagadnieniem jest wiec wiasciwy
dobdr sprzetu analitycznego, ktorego jakosé
w zakresie precyzji i dokfadnosci oznaczen
ma kluczowe znaczenie dla uzyskiwanych

wynikéw oraz liczby generowanych niepra-
widfowych rozpoznan.

Dla jakosci uzyskiwanych wynikdéw
bardzo istotny jest rowniez przebieg fazy
przedanalitycznej badania — czesto zanie-
dbywanej, a bardzo trudnej do oceny do-
stepnymi nam narzedziami kontroli jakoSci.
Putapek w tym obszarze jest wiele. Wptyw
na rezultat badania moze mie¢ nieprawi-
dtowe wykonanie procedury pobrania krwi,
dob6r antykoagulantu determinujgcy rodzaj
uzyskiwanego osocza, lipemia, hiperbilirubi-
nemia, hemoliza, leczenie antykoagulacyjne,
leczenie biotyng, uczulenie na streptawidy-
ne, nhieodpowiednie parametry wirowania
probki, przedtuzajacy sie jej transport czy
przechowywanie w nieodpowiednich wa-
runkach.

Majac w laboratorium mozliwo$¢ sto-
sowania kilku réznych metod badawczych
(niestety niewiele laboratoriéw moze sobie
na ten komfort pozwoli¢), do$¢ tatwo moz-
na zaobserwowac roznice pomiedzy testa-
mi pochodzacymi od réznych producentéw
w zakresie wynikéw badan uzyskiwanych
w tych samych prébkach. Problem ten wy-
nika przede wszystkim ze zmiennosci biolo-
gicznej i heterogennosci badanych markeréw
oraz z koniecznosci zapewnienia przez pro-
ducentéw testéw diagnostycznych mozliwie
szerokiego zestawu wariantow mozliwych
do wykrycia. W materiatach reklamowych
dostawcow testdw napotka¢ mozna liczne
poréwnania dotyczace mozliwosci wykry-
wania poszczegblnych mutantow wiruséw
(zarbwno spontanicznych mutacji natural-
nych, jak i laboratoryjnych sztucznych re-
kombinacji). Stosowanie w testach réznych
przeciwciat produkowanych w réznych la-
boratoriach sprawia, ze faktycznie obserwu-
je sie réznice w mozliwosciach wykrywania
poszczegéinych odmian wiruséw. Inna jest
réwniez podatno$¢ poszczegbinych testow
na generowanie okreslonych, fatszywie do-
datnich, reakcji krzyzowych. Miedzy innymi
z tego powodu czesto obserwuije sie réznice
nawet pomiedzy poszczegdlnymi genera-
cjami testéw pochodzacych od tego same-
go producenta. Ktdry z nich jest naprawde
lepszy, skuteczniejszy i mniej podatny na
btedne rozpoznania — ostatecznie weryfikuje
dopiero praktyczne ich stosowanie w ruty-
nowej diagnostyce.

Zakazony czy nie

Cato$¢ tych zagadnien sprawia, ze diagno-
styka serologicznych markeréw zakazen
wirusami hepatotropowymi nie jest wcale
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dziedzing prosta. Tym bardziej, ze wigze
sie ona z duzg odpowiedzialnoscig. Odpo-
wiedZ na pozornie proste pytanie: ,zaka-
zony czy nie?” wcale nie musi by¢ fatwa,
a podpisac sie pod wynikiem trzeba. Btedy
w tej dziedzinie, czesto wynikajace z braku
odpowiedniego sprzetu i niemoznosci prze-
prowadzenia petnej diagnostyki, majg nie-
jednokrotnie bardzo powazne konsekwen-
cje — dla zdrowia pacjenta, ale réwniez dla
0s6b wykonujgcych badania. Diagnostyka
zakazen jest zawsze zwigzana z odpowie-
dzialnoscig cywilnoprawng i karng, szcze-
gblnie w obliczu stale rosnacej $wiadomosci
spofecznej. W tym kontekscie niezmiernie
waznym zagadnieniem jest mozliwos$¢ uzy-
skania przez pacjenta konsultacji — najlepiej
lekarskiej — odno$nie znaczenia wyniku
badania i sposobu dalszego postepowa-
nia. Brak takiej mozliwosci moze stanowic¢
w tym przypadku narazenie na powazne
konsekwencje. Pacjent nie moze w zadnym
przypadku by¢ pozostawiony sam sobie
z tego typu powaznym rozpoznaniem. Trze-
ba pamieta¢, ze moze ono zadecydowac
o catym jego dalszym zyciu.

Autentyczny przypadek z do$wiad-
czenia autora, by¢ moze jest nieco skrajny
i drastyczny, ale niestety nie jedyny. Do
gabinetu lekarskiego w Zaktadzie Mikrobio-
logii Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie
zgfosit sie czterdziestosiedmioletni pacjent
z prosbg o wykonanie oznaczenia HCV-
RNA. Powodem zgtoszenia sie byty bardzo
powazne problemy rodzinne spowodowa-
ne rozpoznaniem U niego zakazenia HCV.
W trakcie rozmowy uzyskano nastepujace
informacje: badanie przesiewowe (ozna-
czenie przeciwciat anty-HCV) wykonano
w niewielkiej miejscowosci, gdzie mieszkat
pacjent, w lokalnym laboratorium; metoda,
ktdrej pacjent nie potrafit okresli¢. Otrzy-
many wynik ,dodatni” byt pozbawiony ja-
kiegokolwiek komentarza. Jedynie ustnie
pacjent zostat poinformowany, ze powinien
zgtosi¢ sie do lekarza. Warto zaznaczy¢, ze
dla przecietnego pacjenta, niemajacego po-
gtebionej wiedzy na ten temat — a niejedno-
krotnie réwniez i dla opiekujgcego sie nim
lekarza — taki wynik jest informacja, ktora
nie budzi watpliwosci. Wynik nie zostat
wiec zweryfikowany, a pacjent zostat uzna-
ny za zakazonego HCV — prawdopodobnie
dawno, poniewaz nie miat obecnie zadnych
objawdw chorobowych.

Wedtug jego relacji, od tego czasu zycie
W pewien sposéb wywracito mu sie do gory
nogami. Zostat wykluczony z rodziny, z oba-
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wy przed rzekomo grozacym cztonkom ro-
dziny zakazeniem. Pojawity sie osobne
reczniki, osobne talerze i sztu¢ce, oddzielne
pranie ubran, itd. W pracy nikt nie chciat
nawet siada¢ na jego krzeSle. Po dwdch
latach zycia — jak to sam okreslit — ,na gra-
nicy obfedu” natrafit na informacje, ze po
przechorowaniu ,wirus moze zosta¢ wyeli-
minowany, znika z krwi, a pacjent przesta-
je by¢ zakazny dla innych”. Dowiedziat sie
réwniez, ze taka sytuacja jest mozliwa po-
mimo utrzymywania sie we krwi przeciwciat
anty-HCV. Poniewaz nie miat w tym czasie
zadnych objawdéw zakazenia, uchwycit sie
tej nadziei, widzac szanse na powrdt do nor-
malnego zycia dzieki wykazaniu, ze nie jest
»Zakazny”. To byt powdd jego zgtoszenia sie
do Zaktadu Mikrobiologii w celu wykonania
oznaczenia HCV-RNA (w domysle — uzyska-
nia wyniku ujemnego).

Dla osoby zorientowanej w temacie
oczywistym jest, ze takie rozwigzanie nie
wyjasnia do konca kwestii podstawowe]
— czy pacjent rzeczywiscie byt w przeszto-
§ci zakazony. W zwigzku z powyzszym,
w celu zweryfikowania (nareszcie!) wyniku,
od ktdrego wszystko sie zaczeto, na wste-
pie zaproponowano mu wykonanie podsta-
wowego oznaczenia przeciwciat anty-HCV,
wraz z weryfikacjg testem potwierdzajgcym,
w razie uzyskania wyniku pozytywnego.
Niecate dwie godziny pézniej uzyskano wy-
nik. Ujemny! Reakcjg pacjenta na te infor-
macje byty tzy. Szkoda tylko, ze wydarzyto
sie to po blisko dwdch latach od feralnego
badania... Z ujemnym wynikiem badania,
z wyrazonym na piSmie komentarzem wy-
jasniajgcym sytuacje oraz wyraznym zazna-
czeniem, ze na podstawie uzyskanych re-
zultatéw mozna wykluczyé zakazenie HCV,
wrdcit do domu.

Trzeba mie¢ $wiadomos¢, ze tego typu
postawa wobec osoby zakazonej HCV (lub
— jak w tym przypadku - za takg btednie
uznanej) wcale nie jest odosobniona. Silna
obawa przed zakazeniem, czesto wyrazane
przekonanie o tatwosci zakazenia HCV oraz
jego ,nieuleczalnosci”, powoduje, ze takie
0soby nie sg akceptowane w swoim otocze-
niu. Tym bardziej wskazuje to na koniecz-
nos¢ zmian w systemie sprawowania opieki
nad zakazonymi, a takze mozliwie szybkiego
i szerokiego udostepnienia wysokiej jakosci
diagnostyki zakazen HCV. Niezbedne jest
réwniez wprowadzenie zmian systemowych
0 charakterze edukacyjnym, dzieki ktérym
bedzie mozna unikng¢ sytuacji podobnych
do opisanej.

Sprawdz swoja
wiedze

TEST 1

1. Jakie testy s wykonywane przez

pracownie serologiczne dla wykrycia
przeciwciat odpornosciowych w surowi-
cy biorcy krwi dla krwinek dawcy krwi
(préba krzyzowa)?
A. tylko bezposredni
test antyglobulinowy
B. tylko test LEN
C. bezposredni test antyglobulinowy
oraz test LEN
D. posredni test antyglobulinowy
oraz test LEN

2. Préba zgodnosci serologicznej obejmuje:

A. Kontrole antygenéw ukfadu ABO
biorcy i dawcy

B. Kontrole antygendéw RhD u biorcy
oraz kontrole antygenu RhD u dawcy
w przypadku gdy biorca jest RhD
ujemny

C. Oceng obecnosci przeciwciat
odpornosciowych w surowicy biorcy
w posrednim tescie
antyglobulinowym

D. Wykonanie préby zgodnosSci surowicy
biorcy z krwinkami dawcy
w posrednim tescie
antyglobulinowym

E. Wszystkie odpowiedzi sg prawidtowe

3. Krwinki jakich grup uktadu ABO beda

aglutynowane przez surowice grupy 07
A. 0O

B. 0,AB
C. 0,A/B
D. AB,A /B

4. U kobiet cigzarnych RhD ujemnych i RhD

dodatnich oznaczenie grupy krwi uktadu
ABO i antygenu Rh oraz badanie w kierun-
ku stwierdzenia obecnosci alloprzeciwciat
skierowanych do antygenéw krwinek
czerwonych przeprowadza sie :
A. Dwukrotnie do 12 tygodnia cigzy
i w 28 tygodniu cigzy
B. Dwukrotnie do 8 tygodnia cigzy
i w 18 tygodniu cigzy
C. Jednorazowo w 28 tygodniu cigzy
D. Trzykrotnie do 12 tygodnia cigzy, w 18
tygodniu cigzy i w 28 tygodniu cigzy

5. Najsilniejszymi immunogenami sg anty-

geny erytrocytarne:
A. uktadu Duny
B. ukfadu Kell

C. ukfadu Lewis
D. uktadu Kidd

Rozwiazanie testu na stronie 28
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Diagnostyka

Wirusy hepatotropowe
przenoszone przez krew

Wirusy pierwotnie
hepatotropowe przenoszone
przez krew

Wirusy, ktére noszg wspolng nazwe ,pier-
wotnie hepatotropowe”, to wirusy, ktdrych
pierwotnym celem ataku sg komorki watro-
bowe. Okreslamy je tak, w odréznieniu od
wiruséw wtdrnie hepatotropowych, ktére
wywolujg inng chorobe, niekiedy réwniez
uszkadzajac watrobe.

Wirusy hepatotropowe wywotujg wi-
rusowe zapalenie watroby, ktérego dos¢
rzadkim (1) objawem jest z6ttaczka (zétte
zabarwienie skory i biatkéwek oczu). Jest
to objaw fatwo rozpoznawalny i sugerujacy
mozliwos¢ uszkodzenia watroby, wystepuje
on takze w przypadku masywnego rozpadu
krwinek czerwonych lub przy mechanicz-
nym zamknieciu drdg zétciowych.

Potoczng i nieprawidtowg nazwe ,z6t-
taczki zakaznej” powinnismy juz na state
zastapi¢ nazwg prawidtowg, czyli wirusowe
zapalenie watroby (WZW). To jednostka
chorobowa, w ktérej dochodzi do uszko-
dzenia watroby na skutek zakazenia jednym
Z wirusow pierwotnie hepatotropowych,
czyli - wyspecjalizowanych w  zakazaniu
i niszczeniu komoérek watrobowych (hepa-
tocytow).

76ttaczka nie jest objawem bezwzgled-
nie zwigzanym z WZW. Bezzottaczkowe
postacie WZW sg czestsze niz zottaczkowe,
a ich wzajemny stosunek — wedtug autoréw
réznych publikacji — wynosi okofo 7:1.[5]

Wirusowe zapalenie watroby jest ostrg
chorobg zakazng, cechujacg sie uszkodze-
niem watroby. Powodujg jg wirusy, ktére
stanowig niejednorodng pod wzgledem sys-
tematycznym grupe:

*  hepatitis B virus (HBV)
* hepatitis C virus (HCV)
*  hepatitis D virus (HDV)
e hepatitis G virus (HGV)

Wirusowe zapalenie watroby moze tez
powodowac wirus TTV (Transfusion Trans-
mitted Virus, czyli wirus przenoszony drogg
transfuzji), nalezacy do rodziny Circinoviridae
(DNA). Niektére prace sugerujg, ze moze
on powodowac tagodne zapalenie watroby
(badania nad nim sg prowadzone). Nalezy
réwniez wspomnie¢ o wirusie SENV (zostat
wykryty niedawno w powigzaniu z poprze-
toczeniowym zapaleniem watroby; otrzymat
nazwe od inicjatéw chorego). Jest wirusem

DNA (pojedyncza ni¢) typu bezotoczkowe-
go, odlegle spokrewnionym z TTV.

Lista wiruséw hepatotropowych jest
otwarta.[4,6] Ze wzgleddw epidemiolo-
gicznych oraz konsekwencji zdrowotnych
najwazniejsze z nich to: wirus zapalenia
watroby typu B (HBV) i wirus zapalenia
watroby typu C (HCV). Sag one niezwykle
istotne z punktu widzenia transfuzjolo-
gii. Pozostafe wirusy powodujgce WZW,
lub podejrzane o to, nie wydajg sie mie¢
istotnego znaczenia, ale sg pilnie $ledzone
przez transfuzjologow.

Wirus zapalenia watroby typu B
- hepatitis B virus (HBV)

Do zakazenia wirusem HBV dochodzi
u okoto dwdch milionéw oséb w ciggu ich
zycia. Ocenia sie, ze u okoto 30 proc. 0s6b
dorostych zakazenie przebiega bezobjawo-
wo, u kolejnych 30 proc. obserwuje sie
tylko objawy grypopodobne bez zéttaczki,
a u pozostatych dochodzi do petnoobja-
wowej choroby z zéttaczkg, w tym u okofo
3 proc. choroba przebiega jako tzw. galopu-

BARBARA SZULC-MICHALIK
ZAKtAD DIAGNOSTYKI
LABORATORYJNEJ KATEDRY
ONKOLOGII AKADEMII
MEDYCZNEJ IM. KAROLA
MARCINKOWSKIEGO

W POZNANIU

watroby.

Wirus zapalenia watroby typu B zostat
odkryty w 1964 r. przez Blumberga, ktdry
zidentyfikowat czynnik Australia w surowi-
cy. Okazat on sie antygenem powierzch-
niowym wirusa HBV. Warto miejscu zazna-
czyc¢, ze pierwszy przypadek przeniesionego
przez krew WZW typu B opisat Benson juz
w 1943 r[1] Wirus HBV (hepatitis B virus)
nalezy do rodziny wirusow Hepadna i jest
najbardziej zarazliwym spo$rod poznanych
patogendw cztowieka. Do zarazanie wy-
starczy 0,00004 ml zakazonej krwi. Okres

Ryc. 1.1. [4]

Bialtko otoczki o
kapsydu - HBcAg

82002 Jamas A. Perking

jace zapalenie watroby, ktére u wysokiego
odsetka 0s6b konczy sie Smiercig[2].
NajczesSciej zakazenie HBV nie wywotu-
je objawdw ostrego zapalenia watroby. Taka
bezobjawowa infekcja w znacznym odsetku
przypadkéw prowadzi do stanu przewlekte-
g0 nosicielstwa, a ten moze prowadzi¢ do
marsko$ci watroby lub pierwotnego raka

S-matle bialko
— M-2rednie biatko
{S+PreS1)

~— L-dute biatke
3 (S+PreS1+PreS2)

Podwdjna ni¢ DNA
3.2 kpz

wylegania waha sie od 14 do 180 dni, prze-
cietnie wynosi 60-90 dni.

Genom HBV ma bardzo skomplikowang
budowe — czeSciowo skfada sie z podwoj-
nej, a czesciowo z pojedynczej nici DNA.
Cze$¢ diuga L, zbudowana z podwajnej nici
DNA, jest odpowiedzialna za transkrypcje
biatka powierzchniowego S. Transkrypcja
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rozpoczyna sie od trzech umieszczonych
w réznych miejscach kodonéw ,start”
(ATG), ktore dzielg ten gen na trzy sekcje:

* preSl,
°  preS2,
* preS.

W czesci L istnieje szereg ramek odczy-
tu, z ktdrych cztery kodujg najwazniejsze
biatka wirusa:

*  S/preS —koduje HBsAg i wiekszo$¢ bia-
tek otoczki,

e C—koduje biatka rdzenia HBcAg i HbeAg,

* P -—odpowiada za ekspresje polimerazy

DNA,

e X —jego rola nie jest do konca poznana.

Wirus HBV cechuje sie bardzo duzg
czestoscig mutacji — okofo 10 razy wieksza
niz inne wirusy zbudowane z DNA. Wigze
sie z to z faktem, Ze replikacja materiatu ge-
netycznego odbywa sie na drodze odwrot-
nej transkrypcii, a polimeraza HBV ma mate
zdolnosci naprawcze.[3]

Markery zakazenia HBV:

Serologiczne

HBsAg - antygen powierzchniowy
stanowiacy zardwno ptaszcz wirusa, jak
i wystepujacy samodzielnie we krwi osoby
zakazonej. Jest pierwszym wykrywalnym
markerem, ktory pojawia sie w surowicy 2-4
tygodnie przed wzrostem ALT. Jest on wy-
krywalny po okofo 30-60 dniach po ekspo-
zycji. Nastepnie ukazuije sie w okresie ostrym
choroby i zanika w okresie rekonwalescencii.
U kilkunastu procent chorych wystepuije lata-
mi w przypadku przewlektego bezobjawowe-
g0 nosicielstwa oraz u 0séb z przewlektymi
postaciami zapalenia watroby.

HBcAg — antygen rdzeniowy (coor), nie
jest stwierdzany w surowicy, prawdopodob-
nie ze wzgledu na nadmiar przeciwciat.

HBeAg — antygen ,e", $ciSle zwigzany
7z HBcAg. Jest to marker aktywnej repli-
kacji wirusa, pojawia sie na ogot zaraz po
HBsAg, utrzymuije sie 3-9 tygodni, a zanika
przed zanikiem HBsAg, gdy pojawiaja sie
przeciwciata anty-HBe. Jego obecno$¢ we
krwi $wiadczy o zakazno$ci chorego. Wy-
stepowanie natomiast HBeAg w surowicy
ponad 9 tygodni méwi o przewlekaniu sie
procesu chorobowego.

Anty-HBs — przeciwciafa dla antygenu
powierzchniowego HBsAg pojawiajg sie po
3-4 miesigcach po chorobie i zniknigciu
HBsAg. Sa to przeciwciafa ochronne $wiad-
czace 0 odporno$ci pojawiajacej sie po
przechorowaniu WZW B lub po szczepieniu
przeciwko WZW B.

Anty-HBc — przeciwciata dla HBcAg.
W klasie 1gM wystepujg prawie réwnocze-
$nie z HBsAg w ostrym okresie choroby,
a w klasie 1gG po kilku tygodniach. Utrzy-
mujg sie przez wiele lat po okresie ostrym;
sg trwatym markerem przebytego zakazenia.
Moze sie zdarzy¢ np. w nadostrym zapaleniu
watroby, ze HBsAg sie nie ujawni i wéwczas
—w kontekscie obrazu klinicznego — przeciw-
ciafa anty-HBc w Klasie IgM sg dowodem
wczesnego okresu ostrego zakazenia.[6]

Anty-HBe - przeciwciata dla HBe-
Ag. Pojawienie sie ich i znikniecie HBeAg
u ozdrowiencdw po WZW B jest dobrze ro-
kujacym sygnatem powrotu do zdrowia.

Anty-HBsIgM — wysokie miano prze-
ciwciat w ostrym zakazeniu.

Molekularne

DNA wirusa (DNA HBVY) — wykrywa sie
W 0S0czu 0soby zakazonej juz w kilkanascie
dni po ekspozycii, czyli w kilka tygodni przed
pojawieniem sie antygenu HBs. Poziom
DNA HBV w okresie okienka serologicznego
wynosi od kilku do kilku tysiecy kopii DNA
w mililitrze osocza. Jest markerem toczacej
sie replikacji wirusa, a jego stezenie to mar-
ker aktywnosci replikacji. Wirus namnaza
sie powoli, liczba wirionéw podwaja sie co
2-6 dni. W nastepnym okresie, w czasie
ostrej fazy zakazenia, gdy we krwi wykrywa
sie antygen HBs, ,DNA-emia” wynosi 104-
1012 kopii/ml. U os6b, u ktérych nastepuje
samoistna eliminacja zakazenia, w okresie
zdrowienia z podobng szybko$cig nastepuje
obnizenie poziomu wiremii. Jej poziom ob-
niza sie o potowe w ciggu okofo 1-6 dni.
W okresie tym mamy do czynienia z dru-
gim okienkiem serologicznym: pojawiaja sie
wtedy w 0soczu przeciwciata anty-HBs przy
zaniku antygenu HBsAg.[2,3]

Nosicielstwo HBsAg i DNA HBY

Z punktu widzenia transfuzjologii istotny
jest stan przewlektego nosicielstwa anty-
genu HBs, czyli wykrywanie tego antygenu
u 0s6b bez objawdéw klinicznych, oraz stan
ukrytego zakazenia HBV (occult HBV in-
fection — OBI), czyli wykrywanie DNA HBV
U 0s6b bez antygenu. Koncentracja DNA
HBV u nosicieli HBsAg jest bardzo rézna,
u niektorych kwas nukleinowy nie jest wy-
krywalny, co $wiadczy o braku replikacji
wirusa. Niekiedy koncentracja DNA HBV
moze by¢ wysoka.[3]

Nosicielstwo antygenu HBs
Szacuje sie, ze ponad 350 miliondw
0s6b, ktére przeszty zakazenie, w tym

Diagnostyka

okoto 10 proc. z ostrym zapalaniem wa-
troby typu B, pozostaje przewlekle za-
kazonych wirusem i wykrywa sie w ich
surowicy antygen HBs. Za stan nosiciel-
stwa przyjmuje sie utrzymywanie wykry-
walnos$ci antygenu HBs u 0s6b bez obja-
wow klinicznych zapalenia watroby przez
okres dtuzszy niz 6 miesiecy. W Polsce
szacuje sie, ze okoto 1 proc. populacji to
nosiciele HBsAg.

Ukryte zakazenie HBV(0BI)

Mozna wykry¢ DNA HBV, przy niewykry-

walnym antygenie HBs, u osoby, ktéra nie

jest w okienku serologicznym zakazenia

HBV. Istniejg dwie przyczyny ukrytego za-

kazenia HBV:

* niski poziom wiremii, nawet rzedu kilku
kopii wirusa w mililitrze osocza. Przy
tym poziomie zakazenie jest niemozliwe
do wykrycia przy pomocy testow sero-
logicznych, a wykrywalne wytgcznie
testami biologii molekularnej;

¢ zakazenie mutantem wirusa HBV, kto-
rego nie rozpoznaje test serologiczny
(tzw. fatszywe OBI).

Na podstawie obecnosci markeréw se-
rologicznych zakazenia HBV, osoby z OBI
mozna podzieli¢ na:

e seropozytywne — z przeciwciatami do
antygenu rdzeniowego HBV anty-HBc i/
lub z przeciwciatami anty-HBs. W tym
przypadku stan ukrytego zakazenia
moze by¢ wynikiem obnizenia sie ste-
zenia HBsAg do poziomu, w ktérym
jest on niewykrywalny po przebyciu
ostrej infekeji (po kilku miesigcach wy-
krywania HBsAg) albo po wielu latach
przewlekfego zakazenia (przewlektego
nosicielstwa HBsAg);

e seronegatywne — bez przeciwciat do an-
tygenu rdzeniowego HBV anty-HBc i bez
przeciwciat anty-HBs. Prawdopodobnie
produkcja tych przeciwciat ustata lub jest
na bardzo niskim poziomie.[2]

Z punktu widzenia transfuzjologii
i bezpieczenstwa biorcéw krwi waznym
zagadnieniem jest zakaznos$¢ skfadni-
kdw krwi od 0sdéb z ukrytym zakazeniem
HBV (OBI). Zalezy ona od dawki wirusa
oraz od stanu immunologicznego bior-
cy, a takze od stezenia jego przeciwciat
anty-HBs, ktére majg wtasnosci neutra-
lizujgce.

Wysokie stezenie tych przeciwciat na
ogot chroni przed przeniesieniem zaka-
Zenia, a przy niskim poziomie anty-HBs
(< 0,1 1U/ml) okoto 10 proc. donacji moze
przenies¢ zakazenie.[3]
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Diagnostyka

= Wirus zapalenia watroby typu C

- hepatitis C virus (HCV)

Ocenia sie, ze na $wiecie jest okoto 130
min oséb zakazonych wirusem zapalenia
watroby typu C. Wywotuje on wirusowe za-
palenia watroby typu C, czesto przechodza-
ce w forme przewlekta, chroniczng. Jedynie
u 20-30 proc. zakazonych dochodzi do
samoistnego wyleczenia, gdy silny organizm
radzi sobie z wirusem. Chroniczna forma
hepatitis C moze powodowac po 15-20 la-
tach marsko$¢ watroby, a w jeszcze w poz-
niejszym czasie (po okofo 20-30 latach) —
raka watroby (u okofo 1-5 proc. chronicznie
chorych).

Nie zawsze HCV powoduje postep cho-
roby w kierunku marskosci i raka watroby.
Jest to jednak grozna choroba zakazna, kto-
ra nie jest fatwo wykry¢. Przebieg zakazenia
u ponad 95 proc. 0séb postepuje bezobja-
wowo, a niektdre typowe objawy, jak np.
stany podgorgczkowe, béle kostno-stawo-
we, ostabienie, czesto sg interpretowane
jako inne choroby lub ich oznaki.[4]
Budowa wirusa:

Ryc. 2.1. Model struktury HCV
i organizacja jego genomu(3]

‘__.. Bialko otoczki 2
)

Biafiko oloczki 1

Y

-y

A ‘_jﬂi— Biako rdzenia

A

Wirus zapalenia watroby typu C zostat
odkryty w 1986 r. przez Bradleya i wsp. Wi-
rus HCV jest wirusem RNA i nalezy do ro-
dziny Flaviviridae. Jego okres inkubacji jest
okredlany na 15-150 dni.

Wirus ten, jak kazdy wirus RNA, cechuje
sie duzg zmienno$cia. Opisano przynajmniej
10 genotypéw wirusa HCV, a wsréd nich
ponad 80 podtypéw. Najczesciej wystepu-
jacym w Europie i w Polsce jest genotyp 1b.

Z punktu widzenia transfuzjologii istot-
ne jest, czy wszystkie obecne w populacji
genotypy sg rozpoznawalne przez testy dia-
gnostyczne.

Genom wirusa jest to jednoniciowy
kwas rybonukleinowy. Koduje on polipep-
tyd o dfugosci okoto 3 tys. aminokwaséw.
W wyniku dziatan proteaz obecnych u go-
spodarza oraz produkowanych na podsta-
wie RNA wirusa, zostaje on przetworzony
na 10 biafek. Sg to:

biatka strukturalne:
e biatko rdzenia p22 — kodowane przez
region c-core,
* dwa biatka otoczki — kodowane przez
region E1 i E2/NS1,
biatka niestrukturalne:
e p7,p23, p70, p8, p27, p56/58, P68
— kodowane przez regiony NS1-NSb.
Biatka te odgrywajg role m.in. w repli-
kacji wirusa (RNA polimeraza, RNA helika-
za). Nie wszystkie ich funkcje sg do konca
poznane. Z diagnostycznego punktu widze-
nia wazne sg tez fragmenty genomu HCV,
miedzy innymi regiony niekodujace 5’NTR
i 3'NTR, a szczegoinie 5’NTR. Sg to regiony
0 najwiekszym stopniu konserwatywnosci
— €0 znaczy, ze ich sekwencja jest zblizona
w izolatach wirusa pochodzacych od réz-
nych oséb. Z tego wzgledu to wiasnie na
sekwencji regionu 5'NTR oparte sg testy
biologii molekularnej HCV.[3]

Markery zakazenia HCV:

Serologiczne

* HCV coreAg — antygen rdzeniowy wi-
rusa pojawiajacy sie juz po 14 dniach
od zakazenia; ginie z chwilg wystgpie-
nia przeciwciat anty-HCV

e anty-HCV — pojawiajg sie $rednio po
70 dniach, a na ogdét po 3-6 miesig-
cach po ekspozycji, cho¢ opisano poja-
wienie sie przeciwciat dopiero po roku
i po trzech latach od zakazenia. Prze-
ciwciafa sg wzglednie statym markerem
zakazenia HCV. Do niedawna uwazano,
7e pozostajg tym markerem na cafe zy-
cie. Obecnie wiadomo, ze u niewielkiej
ilosci 0s6b ich stezenie moze spasé
do poziomu, przy ktdrym nie sg wykry-
walne.

Molekularne

*  RNA HCV — jest pierwszym markerem
zakazenia potwierdzajgcym aktualnie

toczace sie zakazenie. Do niedawna
uznawano, ze pojawia Sie w 0soczu
w okoto 2 tygodnie po zakazeniu i ze
jego stezenie gwattowne roénie, a po
tym okresie wystepuje faza plateau,
trwajgca okoto 40-60 dni, po kto-
rej nastepuje wzrost aktywnosci ALT.
Ostatnio uwaza sie, ze pojawienie sie
wysokiego poziomu RNA HCV moze
by¢ poprzedzone niskim poziomem
wiremii, ktdry podlega fluktuacjom,
co moze powodowaé niepowtarzalne
wyniki testu w kierunku RNA HCV.
Nie wiadomo, czy ten okres wystepuje
u wszystkich zakazonych, i jak dfugo
trwa. Prawdopodobnie jest on zalezny
od stanu immunologicznego zakazonej
osoby i od dawki wirusa.[3]

Wirus zapalenia watroby typu
delta - hepatitis D virus (HDV)
HDV (hepatitis D virus) to jednoniciowy wi-
rus RNA tworzacy cze$¢ rdzeniowg, na po-
wierzchni ktorej tworzy ptaszcz. Zwany jest
,czynnikiem delta”. HDV jest matym wi-
rusem RNA skfadajgcym sie tylko z okofo
1700 nukleotyddw. Jest to wirus ,,utomny”,
ktéry nie moze sie namnazac bez obecnosci
wirusa HBV.

Wirus HDV moze przenosi¢ sie przez
krew, ale tylko wraz z wirusem HBV. W lite-
raturze opisano przypadek, gdzie wirus HDV
byt obecny u osoby bez wykrywalnego an-
tygenu HBs, ale byt u niej obecny antygen
HBe. Nadkazenie tym wirusem osoby za-
kazonej poprzednio wirusem typu B moze
doprowadzi¢ do nadostrego, piorunujgcego
zapalenia watroby, a w wyniku tego — do
$mierci. Smiertelno$¢ przy nadkazeniu wi-
rusem D wynosi okofo 30 proc. Nadkaze-
nie wirusem HDV nosiciela HBV z reguty
powoduje zaostrzenie pierwotnego procesu
spowodowanego przez HBV. Chorzy z mini-
malnym lub przetrwatym zapaleniem wa-

Ryc. 2.2. Schemat przeksztafcania prekursorowych poliprotein w biatka wirusa[3]
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troby rozwijajg zapalenie aktywne, a u tych
z aktywnym szybko pojawiajg sie objawy
marskos$ci watroby. Dotyczy to gtownie dzie-
ci. Przewlekte zakazenie HDV rozwija sie
u okofo 70-90 proc. 0s6b nadkazonych.
Do zakazenia moze dojs¢ tylko na dwa
sposoby: albo jako podwdjne zakazenie HBV
i HDV (koinfekcja), albo poprzez nadkazenie
— gdy do zainfekowanego wirusem HBV or-
ganizmu dostaje sie wirus HDV. W Polsce
wirus HDV wystepuje jednak rzadko, naj-
wieksze ogniska znajdujg sie w basenie Mo-
rza Srédziemnego. Czasami jednak zdarzajg
sie przywleczenia wirusa. Bardzo wazne jest
wiec wykonanie szczepien przeciw HBVY, co
chroni takze przed zakazeniem HDV.[5]

Wirus zapalenia watroby typu G

- hepatitis G virus (HGV)

Pierwsze nazewnictwo wirusa HGV (hepatitis
G virus), historig siega az do 1967 r., kiedy to
wykazano prawdopodobienstwo obecnosci
wirusa, na podstawie szczegdtowych badan
U pacjenta w Chicago. Wystapity o niego po-
transfuzyjne oznaki zapalenia watroby.

Domyslano sie, ze powodowat je wirus
zapalenia watroby, ale nie A i nie B. Od ini-
cjaféw pacjenta nazwano go (roboczo) GB.
Dopiero w potowie lat 90. zbadano blizej
tego wirusa. Okazato sie, ze organizacja
genomu HGV jest bardzo zblizona do HCV.
HGV, podobnie jak HCV, jest wirusem o po-
jedynczej nici RNA, zaliczanym do tej samej
rodziny, czyli Flaviviridae. Jednak tylko 25
proc. zakazonych wirusem HGV ma we krwi
przeciwciata, co utrudnia zdiagnozowanie
zakazenia.

Droga transmisji tego wirusa jest po-
dobna do tej, jakg ma HCV, czas inkuba-
cji wynosi 4-12 tygodni, jednak wirus ten
prawdopodobnie nie wywotuje zadnych
objawdw chorobowych, a jego prawdopo-
dobne sprzyjanie piorunujgcemu zapaleniu
watroby, przy nadkazeniu, jest nadal spor-
ne. Zostat odkryty niedawno, a badania nad
nim trwaja.[5]
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Podstawowe parametry
lahoratoryjne oceny
funkeji watrohv

atroba jest najwiekszym gruczo-
fem organizmu cztowieka, nie-
zbednym do zycia, cechujgcym

sie duzym zréznicowaniem morfologicznym
i czynno$ciowym. Narzad ten zajmuje pra-
we podzebrze, przylegajac Scisle do prawej
koputy przepony, siegajac az pod lewe pod-
zebrze. Ze wzgledu na réznorodne funkcje
jakie pefni watroba, diagnostyka schorzen
jest bardzo rozlegta i obejmuje monitorowa-
nie przebiegu choroby, odpowiedzi na sto-
sowang forme leczenia, ocene toksycznosci
stosowanych lekéw, diagnostyke réznicowa
Z06ttaczek, stanu przewodéw odprowadzaja-
cych zot¢ [1,21.

Funkcje fizjologiczne

Przemiana weglowodanéw

Po positku dochodzi do podwyzszenia ste-
zenia glukozy we krwi, a jej nadmiar jest
magazynowany przez watrobe w postaci
glikogenu, ktory jest gtéwnym zrédtem glu-
kozy w okresie miedzytrawiennym. Watro-
bowy wychwyt glukozy zachodzi zawsze,
gdy stezenie tego monosacharydu w ptynie
zewnatrzkomorkowym przewyzsza stezenie
w hepatocytach, przy czym nie zalezy od
dziatania bodzcoéw nerwowych i hormonal-
nych. W okresie resorpcyjnym, w watrobie
wystepuje proces izomeryzacji - réznych
cukréw prostych, takich jak fruktoza, ga-
laktoza, mannoza na glukoze. Ponadto glu-
koza moze by¢ produkowana w watrobie
de novo na drodze glukoneogenezy, ktdra
wzmaga sie przy spadku stezenia glukozy
ponizej fizjologicznego poziomu. Ten proces
umozliwia powstanie glukozy z materiatu
nieweglowodanowego, gféwnie z mleczanu,
pirogronianu, glicerolu oraz wiekszosci ami-
nokwaséw [2,3,4].

Przemiana biatkowa

W watrobie zachodzg wszystkie procesy
przemiany biatkowej, tj. synteza, magazy-
nowanie i rozktad. Aminokwasy egzogenne
docierajg do watroby 7ytg wrotng i stanowig
gtowne zrodto watrobowej syntezy biatek.

IZABELA KOKOT?,
LILLA PAWLIK- SOBECKA!,
SYLWIA PLACZKOWSKA?,

EWA MALOLEPSZA?

AKADEMIA MEDYCZNA
IM. PIASTOW SLASKICH

WE WROCELAWIU, WYDZIAL
FARMACEUTYCZNY Z
ODDZIALEM ANALITYKI
MEDYCZNEJ,

ZAKLAD PRAKTYCZNEJ NAUKI
ZAWODU ANALITYKA!
DIAGNOSTYCZNE
LABORATORIUM DYDAKTYCZNE?

Pula tych aminokwaséw jest powiekszana
0 aminokwasy z rozpadu wfasnych biafek
watroby oraz z endogennej ich syntezy. Biat-
kiem produkowanym w najwiekszej ilosci
jest albumina; u dorostego cztowieka proces
ten zachodzi z wydajnoscig 10-20g/dobe.
Do utrzymania prawidtowego poziomu tej
frakcji biatkowej osocza wystarcza 10-25%
hepatocytéw. Ponadto watroba syntetyzu-
je wiele biatek nos$nikowych osocza, m.in.
apoliporpoteiny, haptoglobine, transferryne,
ceruloplazmine. Komorki watroby syntety-
zujg osiem apolipoprotein, wchodzacych
w sktad lipoprotein frakcji HDL i VLDL. Naj-
wieksze znaczenie diagnostyczne ma bio-
synteza biatka transportowego apoA.

Do a2-globulin syntetyzowanych
przez watrobe nalezg haptoglobina oraz
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|:> ceruloplazmina. Pierwsza z nich wigze sie
w stosunku stechiometrycznym z wolng he-
moglobing, tworzac odwracalny kompleks,
ktory nie przechodzi przez nerki, co jest na-
turalnym mechanizmem zabezpieczajacym
organizm przed nadmierng utratg zelaza.
Ceruloplazmina to biatko wigzace w sposéh
odwracalny 95% jonéw miedzi pochodze-
nia egzogennego (pozostate 5% wystepuje

nej, gtéwnie z kwasami ttuszczowymi. Po-
nadto, cholesterol jest jedynym prekursorem
kwasow zofciowych, ktore w wiekszosci sg
wchtaniane w przewodzie pokarmowym
i poprzez zyte wrotng powracajg do wa-
troby. Ludzka watroba syntetyzuje gféwnie
dwa kwasy zofciowe: kwas cholowy oraz
chenodezoksycholowy. W zétci wystepujg
one w formie potaczen z glicyng lub taury-

Funkcje watroby

Przemiana
weglowodanéw

Funkcja
detoksykacyjna

Gospodarka
zelazowa

Powstawanie
Z6fci

w postaci kompleksu z albuming). Jego funk-
Cjg jest transport Cu,, do komdrek wykorzy-
stujgcych ten pierwiastek do syntezy mie-
dzioprotein. Ceruloplazmina bierze réwniez
udziat w procesie utleniania zelaza dwu- do
tréjwartosciowego, co umozliwia potaczenie
zelaza z transferyng. Natomiast transferyna
nalezy do f-globulin i jest biatkiem odpowie-
dzialnym za transport zelaza w organizmie.

Watroba jest takze zrédtem czynni-
kéw krzepniecia — protrombiny, czynnika
[, V, VII, IX'i X, oraz miejscem biosyntezy
inhibitorow  enzymoéw  proteolitycznych,
tj. a-antytrypsyny, a,-makroglobuliny. Tutaj
produkowane sg biatka ,ostrej fazy” — kwa-
$na a-glikoproteina, biatko C-reaktywne,
fibrynogen i inne [2,5].

Przemiana lipidowa

W obrebie watroby zachodzg procesy hy-
drolizy ttuszczéw obojetnych do kwasow
z6tciowych, ich B-oksydacja oraz tworzenie
acetylo-CoA. Ten ostatni zwigzek w watro-
bie ulega kondensacji do kwasu acetoocto-
wego. Rownolegle dochodzi do wbudowa-
nia kwaséw ttuszczowych do fosfolipidow
i cholesterolu lub ich utlenienia do CO, [4].
Watroba syntetyzuje acylotransferaze lecy-
tynowo-cholesterolowg, enzym ktory jest
odpowiedzialny za estryfikacje cholesterolu
w osoczu. Blisko % krgzacego cholesterolu
we krwi wystepuje w formie zestryfikowa-

%‘é

Przemiana
biatek

Przemiana
lipidow

Powstawanie
barwnikéw
z6tciowych

ng jako sole zotciowe. Podwyzszone steze-
nie soli zétciowych we krwi jest przyczyng
Swigdu skéry, a nagromadzenie ich w hepa-
tocytach prowadzi do ich uszkodzenia [2].
Watroba jest réwniez odpowiedzialna za
synteze lipoprotein o bardzo matej gestosci
(VLDL) oraz za synteze i rozpad lipoprotein
0 duzej gestosci (HDL). Lipoproteiny wydzie-
lane sg do przestrzeni Dissego, a nastepnie
z limfg lub krwig rozprowadzane do réznych
narzadow [1,2].

Barwniki zétciowe

Bilirubina, obok biliwerdyny i urobilinoge-
nu, zaliczana jest do barwnikéw z6tcio-
wych. W gtéwnej mierze pochodzi z hemu
uwolnionego z hemoglobiny w procesie
niszczenia erytrocytéw oraz jest produk-
tem rozpadu innych biafek zwierajgcych
hem tj. mioglobina, katalazy, cytochromy.
Uwolniona z erytrocytow hemoglobina

zostaje zwigzana z haptoglobing osocza.
Nastepnie kompleks ten ulega wchtonieciu
w ukfadzie siateczkowo-$rddbtonkowym
watroby, $ledziony, szpiku kostnego, gdzie
nastepuje jego degradacja w celu uwolnie-
nia zelaza i bilirubiny. Z komdrek siateczki
zostaje uwolniona bilirubina, trudno roz-
puszczalna w wodzie, dlatego jej transport
w osoczu odbywa sie dzieki pofaczeniu
z albuming. Nastepnie w watrobie dochodzi
do wychwytu bilirubiny wolnej z krwi oraz
dysocjacji kompleksu bilirubina-albumina.
W siateczce endoplazmatycznej hepato-
cytdw bilirubina wolna zostaje poddana
procesowi sprzegania, gtownie z resztami
kwasu glukuronowego. W wyniku tej re-
akcji powstajg dwu- i monoglukuroniany
bilirubiny rozpuszczalne w wodzie, zwane
umownie bilirubing zwigzana. Rozpusz-
czalna bilirubina zwigzana zostaje czyn-
nie wydalona do zotci i podlega dalszym
przemianom w przewodzie pokarmowym.
W Swietle jelita cienkiego, pod wptywem
bakterii, ulega transformacji do urobilino-
genu wydalanego z moczem i sterkobilino-
genu wydalanego z kafem. Cze$¢ urobilino-
genu drogg krazenia wrotnego powraca do
watroby [5,6,7].

Powstawanie zétci
Wydzielanie zotci u cztowieka miesci sie
w zakresie 250-1100 ml/dobe. Jest to uza-
leznione jest od szeregu czynnikow, m.in.
od produkcji i dostepu soli zétciowych,
krazenia watrobowego, unerwienia autono-
micznego oraz od czynnikéw hormonalnych
(sekretyna, glukagon, VIP, gastryna, CCK
i histamina) [3].

76i¢ jest lepkg substancjg zfozong
w 97% z wody, w ktorej rozpuszczone
sg substancje nieorganiczne, gfownie Na*,
K+, Ca?*, CI- . Reszte stanowig sktadniki ta-
kie, jak: kwasy zotciowe, fosfolipidy, chole-
sterol, ttuszcze, kwasy tfuszczowe oraz bili-
rubina. Sole i barwniki zotciowe sg aktywnie
wydzielane przez hepatocyty do kanalikéw
z6tciowych, czego efektem jest powstanie
wysokiego gradientu osmotycznego, kto-

TABELA 1

Parametr Przedwatrobowa
Stosunek bilirubina

zwigzana/niezwigzana <o
Bilirubina wydalana iealizaia

Z moczem

Urobilina wydalana Prawidtowa lub
Z moczem podwyzszona
Sterkobilinogen w kale Podwyzszony

Watrobowa Pozawatrobowa
0,20-0,70 >50
Moze by¢ obecna Obecna

Prawidtowa lub

. Prawidtowa lub obnizona
podwyzszona

Prawidtowy lub obnizony Obnizony

Wg: J.Tomaszewski, Diagnostyka laboratoryjna, Podrecznik dla studentéw medycyny, PZWL Warszawa 1993 [7].
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ry umozliwia przejscie wody i elektrolitow
do zéfci. Pozostate substancje podlegajg
biernemu  transportowi. Z6t¢  przechodzi
przez liczne przewody do migjsca docelowe-
g0 — pecherzyka zétciowego. W pecherzyku
z6tciowym, w wyniku wchtaniania zwrotne-
go wody, z0f¢ ulega zageszczeniu, wykazu-
jac nizsze pH niz z6t¢ watrobowa [2,3,4].

Gospodarka zelazowa

W watrobie — w postaci ferrytyny lub he-
mosyderyny — zgromadzonych jest 2/3
ustrojowych zasobdw zelaza. Hepatocyty
sg odpowiedzialne za wychwyt kompleksu
transferyna-zelazo, w celu zachowania ho-
meostazy zelazowej (zelazo zapasowe pozo-
staje w dynamicznej réwnowadze z zelazem
osoczowym). Ferrytyna stanowi gféwna pule
wymienna zelaza, ze wzgledu na swojg zdol-
no$¢ do uwalniania tego pierwiastka [2].

Funkcja detoksykacyjna

Watroba jest narazona na szkodliwe dziatanie
licznych czynnikoéw toksycznych, zaréwno
tych egzogennych (leki, $rodki chemiczne, al-
kohol), biologicznych (wirusy, bakterie, toksy-
ny bakteryjne), jak i endogennych (amoniak,
bilirubina, hormony). Detoksykacja watrobo-
wa moze zachodzi¢ na drodze inaktywacji
metabolicznej poprzez reakcje utleniania,
redukji, hydroksylacji (leki), a takze proteoli-
zy i deaminacji (hormony). Jest to tak zwana
pierwsza faza detoksykacyjna watroby, ktorej
katalizatorami reakcji sg izoenzymy z rodzi-
ny cytochromu P450. Wigkszo$¢ substancii
toksycznych przechodzi w hepatocytach réw-
niez drugg faze — tzw. procesy sprzegania,
m.in. z kwasem glukuronowym, glutamino-
wym, siarkowym, w wyniku ktdrych powsta-
jg wysoce polarne metabolity. Niepozadana
substancija staje sie produktem hydrofilowym
i moze byé bezpiecznie usunieta z organi-
zmu. Watroba jest takze gtéwnym miejscem
detoksykacji amoniaku, ktory jest wigczany
w cykl omnitynowy, ktdrego produktem jest
mocznik [2,4,8].

Diagnostyka
Aktualnie diagnostyka schorzen watroby
opiera sie na badaniach laboratoryjnych,
metodach obrazowych i histopatologicznej
ocenie bioptatow.

W podstawowej diagnostyce chordb
watroby rutynowo zlecane sg nastepujgce
badania: oznaczenia aktywnosci enzymoéw
watrobowych (ALT, AST, GGTP, ALP), a tak-
7e oznaczenie biatka catkowitego i stezenia
bilirubiny. Stezenie  bilirubiny  dostarcza
informacji dotyczacych zdolnosci watroby

do wychwytu metabolitéw hemu z krwi
i przeksztatcania ich w bilirubine posrednig
w procesie glukuronizacji. Natomiast steze-
nie bilirubiny bezposredniej stuzy do oceny
droznosci drég zdfciowych.

Catkowita bilirubina osocza fizjologicz-
nie skfada sie z hilirubiny wolnej (potaczo-
nej z albuming) oraz matej ilosci bilirubiny
sprzezonej. Hiperbilirubinemia moze by¢
spowodowana zwiekszonym wytwarzaniem
bilirubiny — w wyniku np.: nadmiernego roz-
padu erytrocytow — lub tez niezdolnoscig
wydzielania bilirubiny powstajacej w pra-
widfowych ilosciach przez uszkodzong wa-
trobe, czy tez uposledzeniem odptywu zofci
z drog z6tciowych.

Po przekroczeniu stezenia bilirubiny
catkowitej 2-2,5 mg/100 ml krwi, dyfun-
duje ona do tkanek, powodujgc objawy
Z6ttaczki (zazotcenie skory, twarddwki oka
i bton $luzowych). Ze wzgledu na pierwotne
miejsce kumulowania sie nadmiaru bilirubi-
ny zottaczki mozna podzieli¢ na: przedwa-
trobowe, watrobowe i pozawatrobowe (patrz
tabela 1)[6,71.

lloSciowe metody oznaczania biliru-
biny oparte sg na reakcji pomiedzy bili-
rubing a roztworem dwuazowego kwasu
sulfanilowego, w wyniku czego powstaje
barwna azopochodna. Bilirubina wolna ma
wiasciwosci hydrofobowe i silnie taczy sie
z albuming. Kompleks ten nie ulega jednak
sprzeganiu z dwuazowym kwasem sulfani-
lowym. Dlatego bilirubina wolna oznaczana
jest jako tzw. bilirubina posrednia powstata
po rozbiciu kompleksu bilirubina-albumina
za pomocg alkoholu, czy stezonego roztwo-
ru benzoesanu kofeiny. Z kolei bilirubina
zwigzana z kwasem glukuronowym jest
rozpuszczalna w wodzie i bezposrednio re-
aguje z odczynnikiem dwuazowym [5,91.
Istnieje  wiele czynnikéw interferujgcych
w metodyke oznaczenia np. obecno$¢ wol-

Diagnostyka

nej hemoglobiny ma wptyw na podwyzsze-
nie stezenia bilirubiny, z kolei ekspozycja
probki na $wiatto stoneczne obniza stezenie
bilirubiny — na skutek jej rozktadu do bili-
werdyny [7,9].

W przypadkach stwierdzenia hiperbi-
lirubinemii w osoczu diagnostyke nalezy
poszerzy¢ o oznaczenia bilirubiny w mo-
czu, w ktérym moze by¢ obecna jedynie
bilirubina sprzezona. Przy wzmozonym wy-
twarzaniu bilirubiny lub uszkodzeniu migz-
szu watroby urobilinogen wchfoniety ze
Swiatta jelita nie moze by¢ catkowicie wy-
chwycony przez hepatacyty i jest wydalany
w wiekszej ilosci z moczem. Z kolei przy
niedroznosci drég zétciowych (kamica, guz)
nie stwierdza sie obecnosci urobilinogenu
w moczu, a kat jest odbarwiony na skutek
braku sterkobilinogenu [5].

Do oceny stopnia uszkodzenia ko-
morek watrobowych wykorzystywane sg
gtéwnie oznaczenia aktywnosci enzymoéw
wystepujacych wewnatrz hepatocytéw ta-
kich, jak aminotransferaza alaninowa (ALT)
oraz asparaginowa (AST). Transaminazy
katalizujg przemiany aminokwasow i alfa-
oksokwasdw, poprzez przeniesienie grup
aminowych na ketokwasy. Aminotransfera-
za alaninowa jest enzymem specyficznym
dla watroby natomiast aminotransferaza
asparaginowa wystepuje réwniez poza he-
patocytami, tj. w komaorkach miesni szkie-
letowych, w sercu, mdzgu oraz w erytrocy-
tach. Niewielki wzrost aktywnosci enzymoéw
(dwu-, trzykrotny), charakterystyczny jest
dla niealkoholowej sttuszczeniowej choro-
by watroby, raka watrobowokomdrkowego,
przewlektych wirusowych zapalen watroby
i cholestazy. Umiarkowany, okoto dziesie-
ciokrotny, wzrost aktywnos$ci enzymoéw
wystepuje w autoimmunologicznym zapale-
niu watroby, alkoholowym oraz polekowym
uszkodzeniu watroby. Znaczny wzrost, prze-

TABELA 2 Wartosci prawidfowe podstawowych laboratoryjnych parametréw watrobowych.

Zakres wartosci
referencyjnych

Kobiety:10-31 U/l
Mezczyzni: 10-31 U/I

Kobiety:10-31 U/I
Mezczyzni: 10-37 U/I

91-258 U/l
5-60 U/l

Parametr

Aminotransferaza alaninowa
Aminotransferaza
asparaginowa

Fosfataza alkaliczna

Gammaglutamylotransferaza

Bilirubina catkowita 171umol

0,00-0,3 mg/dl=

Bilirubina bezposrednia 0,0-5,1umol/l

0,00-1,0mg/dl = 0,0-

Zalecany materiaf Skréty/ synonimy

Surowica ALT, ALAT, GPT
Surowica ADT, ASPAT, GOT
Surowica ALP
Surowica GGT, GGTP, y-GT
Surowica BILT
Surowica BIL-D

Opracowano na podstawie: A.Dembinska-Kie¢, J.W Naskalski, ,Diagnostyka laboratoryjna z elementami biochemii klinicznej”, Wydawnictwo Elsevier

Urban&Partner Wroctaw 2010 [5].
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|:> wyzszajacy  dziesieciokrotnie  fizjologiczng

aktywno$¢ transaminaz, towarzyszy ostrym
wirusowym zapaleniom watroby oraz ostrym
polekowym uszkodzeniom narzadu. Wzrost
aktywnosci enzyméw moze by¢ skutkiem
nadmiernego przyjmowania niesteroidowych
lekow przeciwzapalnych (w szczeg6Inosci
paracetamolu), lekéw antyretrowirusowych
i przeciwpadaczkowych [6,9].

Niewielki, izolowany wzrost aktywnosci
ALT, bez innych objawdéw towarzyszacych
i obcigzajgcego wywiadu, nie wymaga
podejmowania natychmiastowe] szerokiej
diagnostyki. Prawidtowym postepowaniem
w takim przypadku jest trzymiesieczny
okres wyczekiwania, po ktérym nalezy po-
wtdrzy¢ badanie [6].

Pomiar aktywnosci transaminaz zwykle
dokonywany jest w surowicy krwi metoda-
mi kinetycznymi z wykorzystaniem testu
optycznego Warburga [9].

Funkcje i stan drég zétciowych oceni¢
mozna na podstawie oznaczenia aktywno-
$ci GGTP oraz ALP.

Gammaglutamylotransferaza (GGTP) to
wskaznikowo-ekskrecyjny enzym zawarty
w hepatocytach i komdrkach nabtonka drég
Z0fciowych oraz w nerkach, trzustce, jelicie
cienkim, ptucach i $ledzionie. Na aktywno$¢
enzymu w surowicy wptywa gfownie frakcja
produkowana przez watrobe. Wzrost ak-
tywnos$ci moze wystgpi¢ na skutek chordb
trzustki, zwfaszcza zwigzanych z zastojem
w drogach odprowadzajacych, a niewielki
wzrost obserwowany jest takze w przebiegu
zawatu miesnia sercowego, najprawdopo-
dobniej jako skutek zastoju watrobowego.
Wysokie wartosci GGTP wystepujg w we-
wnatrz- i zewnatrzwatrobowej cholestazie,
zapaleniu drog  zotciowych, toksycznym
uszkodzeniu watroby przez czterochlorek
wegla a takze w alkoholowym zapaleniu
watroby. Pomiar aktywnosci GGTP jest
przydatny podczas $ledzenia skutecznosci
terapii odwykowej alkoholikdw, gdyz kilku-
tygodniowa abstynencja powoduje normali-
zacje aktywnosci enzymu [6,7].

Do oznaczania aktywnosci GGTP naj-
czesciej stosowane sg kolorymetryczne me-
tody kinetyczne, a zalecanym materiatem
jest surowica, gdyz zastosowanie cytrynianu
lub fluorku obniza aktywnos$¢ enzymu [5].

Fosfataza alkaliczna (ALP) jest en-
zymem  wskaznikowym,  zlokalizowanym
w komdrkach nabtonka drég zétciowych.
U dorostych os6b przewazajg izoenzymy
watrobowe, natomiast u dzieci znaczny
udziat w catkowitej aktywnosci enzymu ma
fosfataza pochodzaca z tkanki kostnej. Wa-

trobowa fosfataza alkaliczna produkowana
jest przez hepatocyty w poblizu zyty wrot-
nej. Podwyzszone warto$ci ALP wystepujg
w chorobach drég zotciowych i migzszu
watroby. Przy interpretacji wynikéw nalezy
mie¢ na uwadze fakt, ze fizjologiczny wzrost
ALP wystepuje u kobiet w Il trymestrze cig-
2y, ze wzgledu na znaczny wzrost stezenia
izoenzymu fozyskowego. Ponadto u dzieci
w okresie intensywnego wzrostu, w suro-
wicy dominuje izoforma kostna wptywaja-
ca na podwyzszenie aktywnosci catkowitej
ALP, dlatego do interpretacji wyniku nalezy
przyja¢ odpowiednie dla okre$lonego wieku
zakresy wartosci referencyjnych [5,71.

Do oznaczania aktywnosci ALP najcze-
Sciej stosowane sg metody kinetyczne. Ak-
tywno$¢ enzymu powinna by¢ oznaczona
niezwtocznie po pobraniu materiatu w prob-
ce bez hemolizy. Hemoliza w badanej préb-
ce podwyzsza aktywno$¢ enzymu na sku-
tek uwalniania ALP z erytrocytow. Wzrost
aktywnosci nastepuje réwniez po spozyciu
ttustych pokarméw. Oznaczanie poszcze-
gblnych frakcji izoenzymdéw wskazane jest
w stanach niejednoznacznych Klinicznie
i wykonywane jest metodg HPLC, inak-
tywacji cieplnej lub metodg elektroforezy
w zelu poliakrylamidowym [5].

Zdolno$¢ watroby do syntezy biatek
mozna oceni¢ poprzez stezenie albumin
oraz czynnikow krzepniecia we krwi.
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Stezenie albuminy obniza sie wraz z po-
stepujacym uszkodzeniem watroby, ale takze
zalezy od wieku, stanu odzywienia, kataboli-
zmu i utraty biatek z moczem i katem. Ozna-
czanie stezenia albumin ma warto$¢ gtéwnie
diagnostyczng w przewlektych schorzeniach
watroby, parametr ten nie jest przydatny do
oceny standw ostrych narzadu.

Niedobdr produkowanych przez watro-
be czynnikdéw krzepniecia skutkuje wydtu-
zeniem czasu krzepniecia. Jednak wydtu-
Zenie czasu protrombinowego jest nie tylko
skutkiem chordb watroby, czesciej jest ono
spowodowane niedoborem witaminy K lub
nastepstwem stosowania doustnych lekow
przeciwkrzepliwych, ktére zaburzajg synte-
ze czynnikow krzepniecia w watrobie (patrz
tabela 2) [6].

Do badan specjalistycznych zalicza
sie wykrywanie obecnosci antygendw oraz
przeciwciat skierowanych przeciwko wi-
rusom hepatotropowym, autoprzeciwciat
przeciwjadrowych ANA, przeciwmitochon-
drialnych AMA, przeciw miesniom gtadkim
— SMA. Do szerszej diagnostyki wtacza sie
réwniez gospodarke zelazowg (stezenie ze-
laza, catkowitg zdolno$¢ wigzania zelaza
— TIBC, utajong zdolnos$¢ wigzania zela-
za — UIBC, procent wysycenia transferyny
zelazem, transferyne, ferrytyne), gospodar-
ke miedziowa (stezenie miedzi w surowicy
i moczu, ceruloplazmine) oraz alfa-1 anty-
trypsyne i alfa-fetoproteine.

W praktyce klinicznej, oprécz badan
wykonywanych w laboratoriach, do oceny
funkcji watroby stosowane sg tzw. testy
oddechowe. Wydolno$¢ metabolizmu wa-
trobowego diagnozowana jest na podstawie
pomiaru izotopowo znakowanego wegla
(13C) w wydychanym dwutlenku wegla za
pomocy spektometrii masowej [6,10].
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metabolizowana w watrobie, a wydalanie odbywa sie przez nerki. Dawkowanie u pacjentéw w podeszfym wieku: zmiana dawki nie jest konieczna, jesli nie wspdtistnieje niewydolnos¢ nerek. Przeciwwskazania: Produktu
Tavanic® 250, Tavanic® 500, Tavanic® nie nalezy stosowac¢ u pacjentéw z nadwrazliwoscig na lewofloksacyne, inne chinolony lub ktérykolwiek sktadnik preparatu, u pacjentéw z padaczka lub z padaczka w wywiadzie,
u pacjentow, u ktorych wystepowato zapalenie sciegien podczas stosowania innych fluorochinolonéw, u dzieci i mtodziezy przed zakoriczeniem okresu wzrostu, u kobiet w cigzy i karmigcych piersia. Specjalne ostrzezenia
i $rodki ostroznosci dotyczace stosowania: W wiekszosci przypadkow ciezkiego zapalenia ptuc spowodowanego przez dwoinke zapalenia ptuc (pneumokoki) lewofloksacyna nie jest optymalnym lekiem. W zakazeniach
szpitalnych wywotanych przez P. aeruginosa moze by¢ konieczne leczenie skojarzone. Czas trwania infuzji (Tavanic®, roztwér do infuzji): zalecany czas trwania wlewu dozylnego produktu Tavanic®, roztwdr do infuzji, powinien
wynosi¢ co najmniej 30 minut dla dawki 250 mg lub 60 minut dla dawki 500 mg. Podczas podawania dozylnego ofloksacyny moze wystapic tachykardia i przejsciowe obnizenie ci$nienia tetniczego. W rzadkich przypadkach
w wyniku nagtego obnizenia cisnienia tetniczego moze dojs¢ do zapasci krazeniowej. Jedli podczas dozylnego podawania lewofloksacyny (-izomer ofloksacyny) wystapi nagte obnizenie cisnienia tetniczego, nalezy
natychmiast przerwac wlew. Zapalenie Sciegien: Zapalenie $ciegien, rzadko obserwowane w trakcie stosowania chinolondw, moze niekiedy by¢ przyczyna zerwania $ciegna, szczegdlnie sciegna Achillesa. Ryzyko wystapienia
zapalenia $ciegien i zerwania $ciegna zwigksza sie u pacjentéw w podesztym wieku oraz w przypadku jednoczesnego stosowania kortykosteroidow. Pacjenci leczeni produktem Tavanic® 250, Tavanic® 500 lub Tavanic® powinni
by¢ poddani $cistej obserwacji. Pacjent, u ktérego wystgpia objawy zapalenia $ciegien, powinien sie zgtosi¢ do lekarza. Jesli podejrzewa sig zapalenie Sciegna — nalezy natychmiast przerwac stosowanie produktu Tavanic® 250,
Tavanic® 500 lub Tavanic® i rozpocza¢ odpowiednie leczenie (np. unieruchomienie koriczyny). Choroba zwigzana z nadkazeniem Clostridium difficile: biegunka, szczegdlnie jesli ma ciezki przebieg, jest ciggta i (lub) krwawa
i wystgpita podczas leczenia lewofloksacyna lub po jego zakoriczeniu, moze by¢ objawem zakazenia Clostridium difficile, ktérego najciezsza postacia jest rzekomobtoniaste zapalenie jelita grubego. W razie podejrzenia
rzekomobtoniastego zapalenia jelita grubego nalezy natychmiast przerwa¢ przyjmowanie leku i zastosowac¢ odpowiednie leczenie, w tym odpowiedni antybiotyk (np. wankomycyna doustnie). Leki hamujace perystaltyke sa
w tej sytuacji przeciwwskazane. Pacjenci ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia drgawek: podobnie jak i inne chinolony lewofloksacyne nalezy stosowac ze szczegdlng ostroznoscig u pacjentow ze zwiekszonym ryzykiem
wystagpienia drgawek, np. z uszkodzeniami o$rodkowego uktadu nerwowego, podczas jednoczesnego stosowania fenbufenu i podobnych niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych lub innych lekéw obnizajacych prég
drgawkowy, takich jak teofilina. Pacjenci z niedoborem dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej: u pacjentéw z utajonym lub jawnym niedoborem dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej moga wystapic reakcje hemolityczne
w trakcie leczenia antybiotykami z grupy chinolonéw. U oséb tych nalezy ostroznie stosowac lewofloksacyne. Pacjenci z zaburzonq czynnosciq nerek: lewofloksacyna jest wydalana gtéwnie przez nerki, dlatego dawke produktu
Tavanic® 250, Tavanic® 500 i Tavanic® nalezy dostosowac do stopnia wydolnosci nerek. Zapobieganie reakcjom uczulenia na Swiatto: chociaz reakcje uczulenia na $wiatto podczas stosowania lewofloksacyny sa bardzo rzadkie,
w celu zabezpieczenia przed wystapieniem ewentualnych zmian uczuleniowych zaleca sig, aby pacjenci leczeni produktem Tavanic® 250, Tavanic® 500 lub Tavanic® nie narazali si¢ na duze dawki promieniowania stonecznego
lub sztucznego promieniowania UV (np. lampy stoneczne, solaria). Pacjenci leczeni antagonistami witaminy K: z powodu mozliwosci zwiekszenia wskaznikow krzepniecia (PT, INR) i (lub) wystapienia krwawienia u pacjentéw
leczonych lekiem Tavanic® 250, Tavanic® 500 lub Tavanic® w skojarzeniu z antagonistami witaminy K (np. warfaryna) nalezy kontrolowa¢ krzepliwos¢ krwi w przypadku jednoczesnego stosowania tych lekéw. Reakcje
psychotyczne: notowano reakcje psychotyczne u pacjentéw leczonych chinolonami, w tym réwniez lewofloksacyna. W bardzo rzadkich przypadkach nastepstwem tych reakgji byty mysli samobojcze oraz zachowania
zagrazajace zyciu — czasem nawet po podaniu pojedynczej dawki lewofloksacyny. Jesli u pacjenta wystapia takie reakcje, nalezy zaprzesta¢ stosowania lewofloksacyny i podja¢ odpowiednie dziatania. Zaleca sie ostroznosé
podczas stosowania lewofloksacyny u pacjentéw z psychoza lub u pacjentéw, u ktérych stwierdzono w wywiadzie chorobe psychiczna. Dziatania niepozadane: Informacje podane ponizej opierajg sie na badaniach
klinicznych, w ktérych uczestniczyto ponad 5000 pacjentéw, oraz doswiadczeniach zebranych po wprowadzeniu leku na rynek. Czesto (=1/100, <1/10): Tavanic®: bol, zaczerwienienie w miejscu wstrzykniecia, zapalenie zyty;
Tavanic® 250, Tavanic® 500, Tavanic®: nudnosci, biegunka, zwigkszenie aktywnosci enzymoéw watrobowych (np. AIAT, AspAT). Niezbyt czesto (=1/1000, <1/100): Swiad, wysypka, brak taknienia, wymioty, bol brzucha, dyspepsja,
béle gtowy, zaburzenia rownowagi, zawroty gtowy, sennos¢, bezsennos¢, zwiekszenie stezenia bilirubiny w surowicy, zwiekszenie stezenia kreatyniny w surowicy, eozynofilia, leukopenia, ostabienie, nadkazenia grzybicze oraz
rozwoj innych opornych drobnoustrojéw. Rzadko (=1/10 000, <1/1000): pokrzywka, skurcz oskrzeli, dusznos¢, krwawa biegunka bedaca w bardzo rzadkich przypadkach objawem zapalenia jelit, w tym rzekomobfoniastego
zapalenia jelita grubego, parestezje, drzenie, splatanie, drgawki, niepokoj, depresja, reakcje psychotyczne, pobudzenie, tachykardia, bole stawdw, bdle miesni, dolegliwosci ze strony $ciegien, w tym zapalenie $ciegna
(np. sciegna Achillesa), neutropenia, trombocytopenia. Bardzo rzadko (<1/10 000): obrzek naczynioruchowy, niedocisnienie, wstrzas rzekomoanafilaktyczny, uczulenie na $wiatto, hipoglikemia, szczegéinie u chorych na
cukrzyce, zaburzenia czucia, zaburzenia widzenia i stuchu, smaku i wechu, omamy, reakcje psychotyczne z zachowaniami zagrazajacymi zyciu, w tym mysli i proby samobojcze, wstrzas rzekomoanafilaktyczny, zerwanie $ciegna
(np. Sciegna Achillesa): powikfanie to moze wystapi¢ w ciagu 48 h po rozpoczeciu leczenia i moze by¢ obustronne, ostabienie migsniowe — moze mie¢ szczegélne znaczenie u chorych na miastenie, zaburzenia czynnosci
watroby, takie jak zapalenie watroby, ostra niewydolno$¢ nerek (np. w wyniku $srédmiazszowego zapalenia nerek), agranulocytoza, alergiczne zapalenie pecherzykéw ptucnych, goraczka. Pojedyncze przypadki: ciezkie reakcje
pecherzowe, jak zespot Stevensa-Johnsona, toksyczna martwica naskorka (zespot Lyella), wysiekowy rumien wielopostaciowy, wydtuzenie odstepu QT, rabdomioliza, niedokrwistos¢ hemolityczna, pancytopenia. Inne dziatania
niepozadane zwigzane ze stosowaniem fluorochinolonéw: objawy pozapiramidowe i inne zaburzenia koordynacji miesniowej, zapalenie naczyn zwigzane z nadwrazliwoscia, napad porfirii u chorych na porfirie. Tavanic® 250,
Tavanic® 500: Rp - produkt leczniczy wydawany na recepte. Tavanic®: Lz - produkt leczniczy stosowany wytacznie w lecznictwie zamknietym. Charakterystyka produktu leczniczego dostepna na stronie
http://www.sanofi-aventis.com.pl. Podmiot odpowiedzialny: Deutschland GmbH, Briiningstrasse 50, D-65926 Frankfurt nad Menem, Niemcy. Pozwolenie na dopuszczenie do obrotu wydane przez Ministra Zdrowia nr: 8769
(Tavanic® 250), 8770 (Tavanic® 500), 8766 (Tavanic®). Informacji w Polsce udziela: Sanofi-Aventis Sp. z 0.0., ul. Bonifraterska 17, 00-203 Warszawa, tel. 22 280 00 00. PL.LEV.10.12.01
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Diagnostyka

Wyhrane chorohy watrohy

— diagnostyka i leczenie

Wprowadzenie

Osiggniecia medycyny klinicznej ostatnich
dwudziestu lat dotyczace choréb watroby
i uktadu zotciowego sg ogromne i odpo-
wiadajg postepowi wiedzy z zakresu nauk
podstawowych transformowanej do prakty-
ki diagnostycznej i terapeutycznej.

Do najwspanialszych diagnostycznych
osiggniec tego okresu nalezy zaliczy¢ wpro-
wadzenie technik biologii molekularnej do
rozpoznawania zakazen wirusowych oraz
kontroli skutecznos$ci leczenia przeciwwiru-
sowego. A takze fakt, ze standardowe testy
biochemiczne lub serologiczne wykorzy-
stywane w rozpoznawaniu choréb o etio-
logii wirusowej lub autoimmunologicznej
Sg W coraz szerszym zakresie uzupetniane
poprzez wykfadniki procesu  wtdknienia

obecne w surowicy krwi obwodowej. Na-
lezy jednak podkresli¢, ze biopsja watroby

w wieku przypadkach pozostaje nadal zfo-
tym standardem.

Szerokie wykorzystanie szczepionki prze-
ciwko wirusowi zapalenia watroby typu B
(HBV) znacznie zmniejszyto liczbe zacho-
rowan na ostre lub przewlekte wirusowe
zapalenie watroby typu B. Niestety nadal
nie ma skutecznej i bezpiecznej szczepion-
ki przeciwko wirusowi zapalenia watroby
typu C. Leczenie przeciwwirusowe przewle-
ktych zapalen watroby typu B lub C stale
sie poprawia prowadzac dzisiaj do uzyska-
nia przetrwatej odpowiedzi wirusologicznej
u okofo 50 proc. chorych z przewlektym
zapaleniem watroby typu C. U pacjentéw
z przewlektym zapaleniem watroby typu B
stosowane leki przeciwwirusowe pozwalajg

na uzyskanie trwatej supresji wiremii HBV-
DNA. Chorzy, ktdrzy nie odpowiedzieli na
leczenie przeciwwirusowe, stojg przed moz-
liwoscig wdrozenia kolejnych nowych, bar-
dziej skutecznych lekow.

Nadal w sferze obserwacji klinicznych
pozostajg kontrowersje dotyczace autoim-
munologicznych zapalen watroby. Wazng
zmiang w epidemiologii choréb watroby jest
znaczny wzrost zachorowan na niealkoho-
lowg chorobe sttuszczeniowg watroby; dzi-
siaj to bodaj najczestsza choroba watroby.
Nalezy tutaj takze wspomnie¢ o toksycz-
nych, polekowych, wzglednie alkoholowych
uszkodzeniach tego narzadu — liczba cho-
rych wymagajacych pomocy w warunkach
szpitalnych stale rosnie.

Terminalna faza choroby  watroby
z ustaleniem wskazan do leczenia prze-
szczepowego opartego na skali MELD to
kolejne osiggniecie ostatnich lat. Przeszcze-
pianie watroby mozliwe jest do przeprowa-
dzenia w coraz wiekszej liczbie oSrodkow
Klinicznych $wiata.

Mozna zatem powiedzie¢, ze ostatnie de-
kady to wspaniaty rozwoj hepatologii, bazuja-
cy na wynikach badan nauk podstawowych,
osiggnieciach technicznych w  medycynie,
efektach farmakologicznych, i wreszcie — na
starannej obserwacji medycznej, zgodnie
z zasadami dobrej praktyki klinicznej.

Epidemiologia choréb watroby
Przewlekfe choroby watroby nalezg dzisiaj
do najwazniejszych probleméw zdrowia pu-
blicznego $wiata, gtéwnie z uwagi na cze-
stos¢ ich wystepowania, przewlekty, poste-
pujacy charakter poszczegéinych schorzen
mogacy prowadzi¢ do trwatego inwalidztwa
lub wrecz do zagrozenia zycia.

Zgodnie z powszechnie przyjetg defini-
cjg, do przewlektych chordb watroby zalicza
sie wszystkie nieprawidfowosci dotyczace
tego narzadu trwajgce dtuzej niz 6 miesie-
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cy. Najczestszg przewlekfa chorobg watro-

by jest marsko$¢ watroby, bowiem kazdy

przewlekty proces chorobowy prowadzi do

przebudowy marskiej [11.

W krajach Unii Europejskiej Smiertel-
nos$¢ z powodu przewlektej choroby watroby
stopniowo zmniejsza sie i nie przekracza 15
na 100 tys. mieszkancédw; nowe kraje nie-
co pogorszyty te statystyke, tym nie mniej
tendencja spadkowa dotyczy wszystkich
mieszkancow Europy.

Gtéwne czynniki sprawcze przewle-
ktych chordb watroby to:

* zakazenia HBV (wirus zapalenia
watroby typu B), HCV (wirus zapalenia
watroby typu C),

e toksyny (alkohol, leki, zwigzki
chemiczne),

Szerokie wykorzystanie szczepionki przeciwko wirusowi zapalenia watroby
typu B (HBV) znacznie zmniejszylo liczbe zachorowari na ostre lub przewlekle
wirusowe zapalenie waqtroby typu B. Niestety nadal nie ma skutecznej

i bezpieczney szczepionki. przeciwko wirusowi zapalenia watroby typu C.

e zaburzenia metaboliczne, a zwtaszcza
niealkoholowa choroba sttuszczeniowa
watroby przebiegajaca bez
wspotistniejacego zapalenia watroby
(ang. Non-alcoholic Fatty Liver Disease,
NAFLD) lub z wspdfistniejacym
zapaleniem watroby (ang. Non-
alcoholic Steato-Hepatitis, NASH),

e procesy autoimmunologiczne,

e choroby uwarunkowane genetycznie
(hemochromatoza, choroba Wilsona)
Niewatpliwie, najczestsza przyczyng

choréb watroby jest zakazenie HBV lub

HCV, ktdre szerza sie w populacji ludzi

drogg parenteralng, przy czym wazng dro-

g3 zakazenia jest w obydwu przypadkach
kontakt z zakazong krwig. Infekcja wiru-
sem zapalenia watroby typu B w regionach
endemicznych (Azja, Afryka, wyspy Pacyfi-
ku) rozprzestrzenia sie drogg horyzontalng.
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Bezposredni kontakt seksualny, wzglednie
zagrozenie dziecka w okresie zycia we-
wnatrzmacicznego, porodu lub karmienia
piersig dotyczy takze gtownie HBV.

W USA marsko$¢ watroby jest przyczy-
ng okoto 35 tys. zej$¢ $miertelnych rocznie,
bedac tym samym dziewigtym w kolejno-
$ci powodem zgonu. Wiek chorych, ktérzy
zmarli, waha sie pomiedzy 50. a 60. rokiem
zycia [2]. Najczestsze przyczy marskosci
watroby przedstawia rycina 1.

Wirusowe zapalenie

watroby typu B

Przewlekte zakazenie wirusem zapale-
nia watroby typu B (HBV) jest niezwykle
istotnym problemem zdrowotnym $wiata.
Szacuje sie, ze okoto 400 milindw ludzi
zakazonych jest HBV; infekcja dotyczy naj-
czesciej mieszkancow Azji (75 proc. ogotu
zakazonych to Azjaci). Sposrdd zakazonych,
40 proc. rozwinie postepujaca dewastacyjng
chorobe watroby, ktdrej poszczegolne fazy
to przewlekfe zapalenie, marsko$¢ watroby
i zagrozenie rozwojem raka watrobowo-
-komaérkowego. Komplikacje towarzyszace
marsko$ci watroby istotnie wptywajg na
skrocenie przewidywanego okresu zycia
i jego jakos¢. Nalezy podkresli¢, ze wpro-
wadzona do powszechnego uzytku szcze-
pionka przeciwko HBV istotnie zmniejszyta
liczbe zakazonych wirusem, tym nie mniej
nadal liczba zakazonych jest wysoka, a rak
watrobowokomaorkowy jest najczestszym
nowotworem zto$liwym w Azji.

Obraz kliniczny

zakazenia HBV

Pierwotne zakazenie HBV moze by¢ obja-
wowe (ostre wirusowe zapalenie watroby
typu B) lub bezobjawowe. W przebiegu ostrej
fazy rozwing¢ sie moze nadostre (piorunujg-
ce) zapalenie watroby. Wiekszo$¢ pierwot-
nych zakazen ma charakter samoogranicza-
jacy, ale 3 do 5 proc. dorostych i do 95 proc.
dzieci rozwija przewlekte zakazenie wirusem

Diagnostyka

Rycina 1. Najczestsze przyczyny marskosci watroby w USA

15%

wirusowe zapalenie watroby
typu B, ktére moze wspoﬁstnlec
z zakazeniem wirusem

Delta (HDV)

18%
kryptogenna marsko$¢ watroby
— prawdopodobnie spowodowana
nierozpoznang i nieleczong
niealkoholowg chorobg sttuszczeniowa
watroby (NAFLD, NASH)

badan biochemicznych, serologicznych wi-
rusologicznych i patomorfologicznych, po-
zwalajagcych na okreslenie ktorej$ z czterech
znanych faz zakazenia:

1. Tolerancja immunologiczna z HBs-
antygenemig, obecnym HBeAg w surowi-
cy krwi, wysokg wiremig HBV (HBV-DNA)
i prawidtowg aktywnoscig aminotransferazy
alaninowej (ALT) oraz z minimalnymi zmia-
nami patomorfologicznymi w watrobie. Ta
faza zakazenia moze trwac od 10 do 40 lat;
moze jednak by¢ takze krotsza.

2. Aktywacja immunologiczna z obec-
nym antygenem HBe w surowicy krwi,
zmniejszeniem wiremii HBV i zmian zapal-
nych w watrobie; w konsekwencji pobudze-
nia immunologicznego moze doj$¢ do elimi-
nacji HBeAg i ujawnienia sie anty-HBeAg.
Faza ta poprzedza¢ moze etap kontroli im-
munologiczne;.

3. Kontrola immunologiczna (nieak-
tywne nosicielstwo HBsAg) z niskg wiremig
HBV i minimalnymi zmianami w watrobie.

4. Faza reaktywacji zakazenia HBV —
obserwowana jest gféwnie u pacjentow
z anty-HBeAg i przebiega z wysoka wiremig
HBV-DNA, podwyzszong aktywnoscig ALT

5%

inne czynn|k| sprawcze

26%
wwusowe zapalenie
wqtroby typu C

- 21%
alkoholowa
choroba watroby

115%

wirusowe zapalenie watroby typu C
i alkoholowa choroba watroby

i nasileniem zmian patomorfologicznych
w biopunktacie watroby, czyli z cechami
przewlektego zapalenia. Ta faza infekcji
najczesciej rozwija sie spontanicznie i zwig-
zana jest z mutacjg w regionie pre-core,
obserwowana jest takze w populaciji trudnej
do leczenia chorych [4].

Rozpoznawanie zakazenia
HBV i czynniki rozwoju raka
watrobowokomadrkowego
W tabeli 1 zebrano badania konieczne do
rozpoznania i ustalenia fazy zakazenia HBV.
Przetrwata replikacja wirusa zapalenia
watroby typu B (HBV-DNA) wspdtistnieje
z ryzykiem rozwoju marskos$ci watroby, nie-
wydolno$ci narzadu oraz raka watrobowo-
komorkowego [6].
Czynniki rozwoju raka watrobowoko-
morkowego przedstawiono w tabeli 2.

Leczenie przewlekiego
zapalenia watroby typu B

Z uwagi na fakt, ze wyleczenie z przewle-
ktego zapalenia watroby typu B, definiowa-
ne jako eliminacja antygenu powierzchnio-
wego wirusa (HBsAg) i serokonwersja do

Tabela 1. Serologiczne wykfadniki zakazenia HBV (5)

zapalenia watroby typu B. Przewlekfe zaka- Marker Okres Ostra Przebyte Przewlekle o o oo
zenie moze mie¢ charakter objawowy lub wylegania infekcja zakazenie zakazenie P
- znacznie czgsciej — bezobjawowy. Dugo-  Testy HBsAg + + - +
czasowe zakazenie HBV moze prowadziC — diagnostyczne  pnyy ypsag + ) 4
do I’OZ.WOJU marskosci throb}/ wzglednie do Anty-HBcAg- . N N
rozwoju raka watrobowokomarkowego [31. Total -

Wirus zapalenia watroby typu B nalezy Anty- . .
do rodziny Hepadnaviridae i reprezentuje Prognostyczne  HBCAE-M B
siedem genotypdéw oznaczonych duzymi lub kontrolne pygeag + 4 . *
literami alfabgtu ’f.a.(?msklego od A.do G. Anty-HBeAg N .

W Klasyfikacji i rozpoznawaniu fazy za-

o S o HBV-DNA + + + +

kazenia HBV wykorzystuje sie kombinacje
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Diagnostyka

Tabela 3. Czynniki rozwoju
przewlekfego zakazenia HCV

Czynniki ryzyka

Wiek w momencie zakazenia > 25 r.z.
Pte¢ meska
Brak objawdw ostrego wirusowego zapalenia
watroby
Afroamerykanie
Zakazenie HIV
Immunosupresja

Tabela 4. Czynniki rozwoju zaawansowanego
widknienia u zakazonych HCV

Czynniki ryzyka

Konsumpcja alkoholu (mezczyzni > 30 g/doba,
kobiety > 20 g/doba)
Wiek > 40 r.z. w momencie zakazenia
Pte¢ meska

Zakres zmian zapalno-martwiczych

i widknienia w tkance watrobowej
Wspétzakazenie HIV i/lub HCV
Inne wspétistniejgce choroby

Tabela 5. Rekomendowane badania w kierunku
HCV

Kto powinien by¢ badany w kierunku zakazenia
HCV

« osoby uzaleznione od dozylnych preparatéw
psychoaktywnych, lub byli narkomani

* osoby, ktore z uwagi na czesty kontakt
Z jednostkami medycznymi, a w szczegdlnosci:

* zakazeni HIV

* chorzy na hemofilie leczenia koncentratami
ukfadu krzepniecia przed 1989 rokiem

* hemodilizowani

* pacjenci z hipertransaminazemia

* biorcy krwi, narzadéw lub tkanek przed rokiem
1989

* dzieci urodzone przez matki zakazone HCV

* pracownicy medyczni eksponowani na
uszkodzenia skory lub bfon $luzowych przez krew

« seksualni partnerzy os6b zakazonych HCV

Tabela 6. Charakterystyka chorych z przewlektym

zapaleniem watroby typu C zakwalifikowanych do
leczenia przeciwwirusowego

e wiek > 18 r.z.

* wiremia HCV-RNA

 zmiany patomorfologiczne charakterystyczne
dla przewlektego zapalenia watroby typu C
w biopunktacie watroby

« brak cech niewydolno$ci watroby (bilirubina -1,5
mg/dL, INR - 1,6, stezenie albumin > 3,4 g%,
liczba ptytek krwi > 75 000/mm3)

* akceptowane wskazniki hematologiczne
i biochemiczne (hemoglobina >13 g/dL
u mezczyzn, u kobiet > 13 g/DI)

* brak innych przeciwwskazan

anty-HBsAg, wystepuje rzadko, maksymalna
i przetrwata supresja HBV-DNA jest celem
pierwszorzedowym aktualnych mozliwosci
leczenia przeciwwirusowego choroby HBV,
chronigc chorego przed rozwojem przewle-
ktej choroby watroby i ewentualnej przemiany
nowotworowej. Skuteczna terapia przeciwwi-
rusowa powoduje normalizacje aktywnosci
aminotransferazy alaninowej (ALT), popra-
we histologiczng i u chorych z antygenem
e w surowicy krwi (HBeAg), serokonwersje
do anty-HBeAg wspdtistniejacg z dtugocza-
sowg niskg wiremig i remisjg choroby.

Poczatkowo leczenie przewlekfego za-
palenia watroby typu B, na przetomie lat
90. XX wieku, prowadzone byto z wykorzy-
staniem licencjonowanego preparatu inter-
feronu alfa (IFN-alfa), leku o immunomo-
dulacyjnym i przeciwwirusowym dziataniu.
Modyfikacja czasteczki IFN-alfa poprzez jej
pegylacje (PEG-IFN alfa) nie tylko poprawita
skuteczno$¢ terapii, ale takze pozwolita na
ograniczenie wstrzyknie¢ leku do jednego
razu w tygodniu [7].

Istotny postep w terapii choroby HBV ma
miejsce od 1998 roku, kiedy wprowadzano
do praktyki klinicznej analogi nukleoz(t)ydowe
bezposrednio hamujgce aktywno$¢ polime-
razy HBV. Aktualnie, interferon alfa (konwen-
cjonalny lub pegylowany) oraz pie¢ analo-
gow nukleozydowych (NA), 1. lamiwudyna,
telbiwudyna, adefowir, entekawir i tenofowir
zostaty dopuszczone do stosowania w lecze-
niu przewlektego zapalenia watroby typu B
w wielu regionach $wiata. Nalezy podkreslic,
ze analogi nukleozydowe rdznig sie istotnie
w swojej aktywnosci p/wirusowej, dziataniach
niepozadanych i profilu opornosci.

Poszerzenie palety lekéw hamujgcych
replikacje wirusa typu B nie tylko wptyneto
na zwiekszenie skutecznosci leczenia, ale
tez stato sie podstawg do wypracowania
miedzynarodowych rekomendacji w ostat-
nich latach [8,91.

Wszystkie opublikowane rekomenda-
cje zalecajg zaréwno PEG-IFN, jak i NA
jako opcje terapeutyczng pierwszego rzutu,

jednak wybor optymalnej terapii powinien
by¢ zindywidualizowany. Decydujac o roz-
poczeciu terapii i wybierajac lek, nalezy
uwzgledni¢ skuteczno$¢, bezpieczenstwo,
czesto$¢ rozwoju lekoopornosci, droge po-
dania i koszt.

Wirusowe zapalenie watroby typu C
Wykrycie wirusa zapalenia watroby typu C
(HCV) w roku 1989 byto przetomem w he-
patologii, pozwolifo bowiem na identyfikacje
czynnika sprawczego przewlekfej choroby
watroby u chorych z tzw. zapaleniem watro-
by nie-A i nie-B.

Dzisiaj zakazenie HCV, podobnie jak in-
fekcja HBV, jest jednym z najwazniejszych
problemdédw zdrowia publicznego $wiata.
Takie stanowisko jest odzwierciedleniem
faktu, ze najczestsza przyczyng marskosci
watroby jest wiasnie zakazenie HCV. Dane
epidemiologiczne wskazujg na liczbe okoto
170 milionéw oséb zakazonych tym drob-
noustrojem; okofo 40 proc. chorych z prze-
wlektym schorzeniem watroby jest zakazo-
nych HCV. Przewlekfe zakazenie prowadzi¢
moze do rozwoju marskosci watroby i/lub
raka watrobowokomaérkowego.

Wirus szerzy sie w populacji ludzi gtow-
nie poprzez kontakt z zakazong krwig; moz-
liwe jest zakazenie drogg kontaktow seksu-
alnych, wzglednie zakazenie dziecka przez
zainfekowang matke.

HCV nalezy do rodziny Flaviviridae, repli-
kuje w hepatocytach, nie wywierajac efektu
cytopatycznego. Znanych jest sze$¢ genoty-
péw wirusa ponumerowanych cyframi arab-
skimi od 1 do 6 i ponad 50 subtypdw.

Ryzyko rozwoju przewlektej choroby
watroby dotyczy 75-85 proc. zakazonych
HCV.

Naturalny przebieg
zakazenia HCV
Czynniki rozwoju przewlektej choroby wa-
troby zebrano w tabeli 3.

Zakazenia HCV moze przebiega¢ u oko-
fo 1-2 proc. przewlekle zainfekowanych

Tabela 2. Niezalezne czynniki ryzyka rozwoju raka watrobowo-komérkowego

(ang. Hepato-cellular carcinoma, HCC) u zakazonych HBV

Czynniki ryzyka

Pte¢ meska, Wiek > 45 r.z.

Zalezne od gospodarza
HBeAg (+)

Wykrywalny HBV-DNA
Marskos$¢ watroby
HBsAg (+)

Kliniczne

Zalezne od wirusa

i Srodowiska At

Aflatoksyny w diecie

Zachorowania na HCC wérod krewnych | stopnia

Wspétzakazenie z HCV lub HDV

N
N
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Rycina 1. Naturalny przebieg zakazenia HCV (10)

Eliminacja HCV-RNA
15-25 proc.

-

W ERIESENE]
pozawatrobowa

5-letnie przezycie u 50 proc.

Z licznymi manifestacjami pozawatrobowymi
dotyczacymi nerek, skory, krwi i stawow.
Najczestszg pozawagtrobowg manifestacja
zakazenia HCV jest mieszana krioglobuline-
mia wykazywana u okoto 50 proc. chorych.
Choroba ta przebiega z osutka skérng, wyna-
czynieniami, boélami stawdw, zespotem Ray-
nauda, zapaleniem stawdw, uszkodzeniem
nerek i obwodowg neuropatiag. Objawom tym
towarzyszy poczucie zmeczenia nieuzasad-
nionego wysitkiem.

Objawy  chorobowe  towarzyszace
przewlektemu zapaleniu watroby typu C
sq dyskretne i najcze$ciej ograniczajg sie
do poczucia zmeczenia nieuzasadnionego
wysitkiem. W badaniu lekarskim chorego
mozna stwierdzi¢ powiekszong watrobe,
niekiedy $lad zazotcenia.

Podsumowanie naturalnego przebiegu
zakazenia wirusem zapalenia watroby ze-
brano na rycinie 2.

Rozpoznawanie zakazenia HCV,
wskazniki terapeutyczne
Diagnostyka zakazenia wirusem zapalenia
watroby typu C opiera sie na wykorzystaniu
metod serologicznych i biologii molekular-
nej. Sugestie dotyczace potrzeby wykonania

Zakazenie HCV
Ostre wirusowe zapalenie watroby
20-30 proc. z objawami klinicznymi

Nadostre zapalenie
watroby — rzadko

Przewlekte zakazenie
75-85 proc.

<

v

Przewlekte zapalenie watroby

Marskos$¢ watroby

10-20 proc. w ciggu 20 lat

<J_> HCC, 1-4 proc. rocznie

badan w kierunku zakazenia HCV zebrano
w tabeli 5.

Badanie serologiczne polega na wykry-
ciu przeciwciat anty-HCV metodg EIA. Od
1997 roku zalecane jest takze oznaczanie
wiremii HCV (HCV-RNA) metoda jako$ciowg
lub ilosciowg; wynik, zgodnie z zaleceniem
Swiatowej Organizacji Zdrowia, podawany
jest w jednostkach miedzynarodowych.
Aktualnie najbardziej czutg metodg wykry-
wania wiremii jest technika PCR w czasie
rzeczywistym (Real-time PCR).

Wirus HCV charakteryzuje sie znaczng
zmiennos$cig genetyczng gtéwnie z uwagi na
swoj bardzo szybki cykl replikacyjny z pro-
dukcjg 1012 wiriondw w ciggu doby i niskg
swoisto$¢ HCV-polimerazy. Stad tworzenie
genotypéw HCV ponumerowanych cyframi
alfabetu arabskiego od 1 do 7 z licznymi
podtypami.

W rozpoznawaniu zakazenia HCV decy-
dujace znaczenie ma wykrycie przeciwciat
przeciwko wirusowi (anty-HCV) oraz okre-
Slenie wiremii. Po ustaleniu rozpoznania
choroby watroby koniecznym jest rozpo-
znanie genotypu wirusa albowiem genotyp
wyznacza lekarzowi — praktykowi zasady
terapeutyczne [10].

Diagnostyka

Leczenie przewlektego
zapalenia watroby typu C

Celem leczenia przeciwwirusowego prze-
wlektego zapalenia watroby typu C jest
uzyskanie trwafej eliminacji wirusa z or-
ganizmu cztowieka chorego (trwafa ne-
gatywizacja wiremii HCV-RNA) oraz nor-
malizacja aktywnosci aminotransferazy
alaninowej.

Aktualnie obowigzujaca terapia prze-
wlektego zapalenia watroby typu C to sko-
jarzone leczenie pegylowanym interferonem
alfa i rybawiryna. Leczenie jest zréznicowa-
ne w zalezno$ci od genotypu HCV-1, 2 lub
3-go. Czas trwania leczenia w przypadku
zakazenia HCV genotypem 1 wynosi 48 ty-
godni, dla chorych zakazonych genotypem
2 i 3 - 24 tygodnie. Chorzy zakazeni geno-
typem 4 powinni by¢ leczeni 48 tygodni.
Tabela 6 ilustruje grupy chorych, u ktdrych
leczenia przeciwwirusowe przewlekfego za-
palenia watroby jest wskazane bez zadnych
zastrzezen.

W kolejnej tabeli 7 przedstawiono cha-
rakterystyke chorych z przeciwwskazaniami
do leczenia przeciwwirusowego.

Terapia jest obcigzona obowigzkiem
comiesiecznych wizyt u lekarza, gfownie
z uwagi na fakt wystgpienia dziatan nie-
pozadanych lekéw. Skuteczna terapia, tj.
uzyskanie przetrwatej odpowiedzi wiru-
sologicznej (SVR), definiowana jest jako
eliminacja materiatu genetycznego wirusa,
normalizacja biochemiczna w 24 tygodnie
po zakonczeniu leczenia. SVR uzyskuje
okofo 50 proc. leczonych, pozostali chorzy,
to pacjenci z przejsciowg eliminacjg wirusa
lub tacy, ktérzy w ogdle nie odpowiedzieli
na zastosowane leczenie interferonem alfa
i rybawiryna.

Postep medycyny stwarza nadzieje na
szybkie wprowadzenie innych lekéw sku-
tecznie poprawigcych odsetek przetrwatej
odpowiedzi wirusologicznej.

Tabela 7. Charakterystyka chorych
z przeciwwskazaniami do leczenia
przeciwwirusowego WZW C

* nieleczona depresja znacznego stopnia

* PO przeszczepienu narzadéw

* nieleczona choroba tarczycy

* autoimmunologiczne zapalenie watroby lub inna
choroba autoimmunologiczna, ktéra moze ulec
zaostrzeniu w trakcie leczenia interferonem alfa i
rybawiryng

* Cigza

* choroby o ciezkim przebiegu klinicznym, jak
nadcis$nienie tgtnicze, choroba wiencowa,
przewlekfa obturacyjna choroba ptuc

e wiek < 2 r.z.

* znana nadwrazliwo$¢ na leki stosowane w terapii
przewlektego zapalenia watroby typu C
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Diagnostyka

Autoimmunologiczne

zapalenie watroby

Autoimmunologiczne zapalenie watroby jest

dzisiaj charakteryzowane jako przewlekta

choroba watroby o nieznanej etiologii cha-
rakteryzujgca sie zapaleniem hepatocelular-
nym i martwicg prowadzaca do marskosci.

Choroba ta jest dzisiaj definiowana jako

schorzenie wielonarzadowe dotyczace za-

réwno kobiet, jak i mezczyzn w kazdym
wieku. Moze wspdtistnie¢ z inng chorobg
watroby, np. z przewlektym zapaleniem wi-
rusowym, moze tez by¢ indukowana przez
czynnik zakazny, np. wirus zapalenia watro-
by typu A, wzglednie przez $rodki chemicz-
ne, np. minocykline.

Patogenetyczne cechy autoimmunolo-
gicznego zapalenia watroby to:

* uszkodzenie tkanki watrobowej przez
cytotoksyczne limfocyty T oraz komaorki
plazmatyczne,

* obecno$¢ krazacych autoprzeciwciat
przeciwjadrowych, przeciwko
mie$niom gfadkim, przeciw komérkom

tarczycy, przeciwko mikrozomom

watroby i nerek, a takze przeciwko

rozpuszczalnemu antygenowi watroby,
lektynie watrobowej,

e wspotistnienie z innymi chorobami
autoimmunologicznymi,

* odpowiedzZ na leczenie steroidami i/lub
preparatami immunosupresyjnymi.

W surowicy krwi chorych moga wyste-
powac nastepujgce autoprzeciwciata:

* autoprzeciwciata przeciwjgdrowe
(ANA),

e autoprzeciwciata przeciwko mie$niom
gtadkim (SMA) skierowane przeciwko
aktynie,

* przeciwciata przeciwko mikrozomom
watroby i nerek (anty-LKM-1),

* przeciwciafa przeciwko
rozpuszczalnemu antygenowi watroby
(anty-SLA) skierowane przeciwko
cytokeratynie typu 8 i 18,

* przeciwciata antyfosfolipidowe.

W oparciu 0 wymienione markery au-
toimmunologiczne podzielono autoimmu-
nologiczne zapalenie watroby na trzy typy
przedstawione w tabeli 8 [11].

/ epidemiologicznego punktu widzenia
choroba wystepuje w populacji ludzi rasy
biatej z czestoscig 0,1-1,9 na 10 tysiecy

Tabela 8. Charakterystyka kliniczna autoimmunologicznego zapalenia watroby

Cechy kliniczne Typ 1l
Diagnostyczne AE,\’}A AA
autoprzeciwciata .
Antaktynie

Wiek >10r.z. i starsi
Kobiety (proc.) 78
Inne choroby

f . 41
autoimmunologiczne
Podwyzszony poziom
gamma-globulin rt
Niskie stezenie IgA Nie
Uktad HLA B8, DR3, DR4
Odpowied? na steroidy +++
Progresja do marskosci 45

(%)

Typ2 Typ 3
AT Rozpuszczalny antygen
P-450 1ID6 P y aniyg

watroby i nerek

Slnizbiee s Cytokeratyna 8 i 18

peptydy 254-271

Dzieci (2-14 r.2.) rzadko

u dorostych Dorodli (30-50 1.2.)

89 90
34 58
+ ++
Niekiedy Nie
B14, Dr3, C4AQ0 Niepewny
++ +++
82 7%

Badanie serologiczne polega na wykryciu przeciwciat anty-HCV metody
EIA. Od 1997 roku zalecane jest takze oznaczanie wiremii HCV (HCV-
RNA) metody jakosciowq lub ilosciowq; wynik, zgodnie z zaleceniem
Swiatowej Organizacji Zdrowia, podawany jest w jednostkach
migdzynarodowych. Aktualnie najbardziej czutq metodg wykrywania
wiremi jest technika PCR w czasie rzeczywistym (Real-time PCR).

osodb/rok. Opisywana jest najczesciej wsréd
mieszkancow potnocnej Europy, u 0séb
z markerami uktadu HLA HLA-DR3 i HLA-
DR4, na ogot w wieku 10-30 i 40-50 lat.

Objawy kliniczne moga  przypomina¢
ostre wirusowe zapalenie watroby z zéttaczka,
gorgczkg i tkliwoscig w prawym podzebrzu.

Na podkreslenie zastuguje fakt, ze
w niektérych przypadkach autoimmuno-
logiczne zapalenie watroby wspdtistnieje
7 zakazeniem wirusem zapalenia watroby
typu C. Chorzy z obecnymi autoprzeciwcia-
tami anty-LKM-1 najcze$ciej sg takze zaka-
zeni HCV.

W leczeniu stosuije sie najczesciej stero-
idy i azatioprine. Preparat o nazwie budeso-
nide jest alternatywa steroidow.

Choroba sttuszczeniowa
watroby (NAFLD)

Stosunkowo nowym problemem, ale zna-
czacym w kontek$cie zagrozen zdrowia
publicznego, jest niealkoholowa choroba
sttuszczeniowa watroby. Obecnie to jedna
Z najczestszych choréb watroby, wymaga-
jgca jednak przeprowadzenia odpowiedniej
procedury diagnostycznej i wdrozenia wta-
$ciwego leczenia.

Choroba stfuszczeniowa watroby repre-
zentuje szerokie spectrum zmian chorobo-
wych, poczawszy od prostego sttuszczenia
watroby do sttuszczenia z zapaleniem, mar-
skosci, a nawet raka watrobowokomaorko-
wego. Pierwotna, niealkoholowa choroba
stfuszczeniowa watroby (NAFLD) i jej ciezka
postac kliniczna — sttuszczenie watroby z za-
paleniem (NASH) — s takze okreslane jako
zaburzenie metaboliczne prowadzace do
zmian sttuszczeniowych w tym narzadzie.

W przebiegu NAFLD obserwuie sie zja-
wisko insulinoopornosci, otyto$¢ brzuszna,
dyslipidemie, nadci$nienie tetnicze i inne
cechy zespotu metabolicznego.

Rozpoznawanie NAFLD lub NASH wy-
maga zastosowania technik obrazowych
oraz oceny patomorfologicznej biopunktatu
watroby. Biopsja watroby jest tutaj ,zfotym
standardem”, albowiem pozwala na okre-
$lenie zakresu zmian chorobowych.
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Leczenie NAFLD i NASH

Gtéwna strategia terapeutyczna polega na
zastosowaniu diety prowadzgcej do zmniej-
szenia masy ciata i systematycznych éwi-
czeniach usprawniajacych. Przeprowadzone
badania wykazaty, ze restrykcje pokarmowe
oraz zajecia fizyczne (jogging lub nordic wal-
king) wykonywane przez 40 minut codzien-
ne przez okres 4-6 miesiecy dawaty znaczng
poprawe. Wykazano bowiem zmniejszenie
indeksu masy ciata, normalizacie amino-
transferaz oraz poprawe patomorfologiczng
w  biopunktacie watroby z cofnieciem sie
takich zmian, jak sttuszczenie hepatocytéw,
naciekdw zapalnych w zrazikach i ustgpie-
nie grudek tkanki ttuszczowej.

Leczenie farmakologiczne polega na za-
stosowaniu lekéw zmniejszajacych zjawisko
insulinoopornosci. Najbardziej obiecujace
sg takie preparaty, jak metformina, thiazo-
likdinediony czy inhibitor IKK (1-kappa beta
kinazy). Antyoksydanty stanowig alternaty-
we terapeutyczna, w tym witamina E poda-
wana w dawce 400 mg/doba [12].
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[PROMOCJAI

Diagnostyka

Sprawdz swojq wiedze

1. Pobudzenie makrofagéw prowadzi
do wielu zmian ich wfasciwosci
sprzyjajacych eliminacji
mikroorganizméw. Te zmiany to:
A. zwiekszona ekspresja MHC klasy Il
B. zwiekszona produkcja IgG
C. wytwarzanie aktywnych zwigzkow

tlenu i azotu

D. prawidtowe odpowiedzi: A i C

2. Za uruchomienie kaskady szoku
endotoksycznego (ze strony pacjenta)
odpowiedzialne sa:

A. czynniki TNF

B. biatka LBP

C. interleukiny 116

D. zadne z wyzej wymienionych

3. Wczesne, nieswoiste mechanizmy
odpowiedzi przeciwwirusowe;j,
wynikajg z aktywacji i dziatania:

A. dopetniacza, IgG i interleukiny 6
interferonu, 1gM i interleukiny 1

TEST 2

C. wodzie peptonowej alkalicznej
D. w ptynie Singera
8. Naturalng opornos¢ na streptograminy
sposréd Gram-dodatnich
ziarenkowcow wykazuje gatunek:
A. Streptococcus pneumoniae
B. Staphylococcus aureus
C. Enterococcus faecalis
D. Enterococcus faecium

9. U dziecka majacego kontakt z kotami,
psami i kanarkami, przebywajacego
w oddziale hematologicznym,
stwierdzono znaczne powigkszenie
weztéw chtonnych szyjnych. Jaki
czynnik etiologiczny zakazenia mozna
bra¢ pod uwage w diagnostyce
réznicowej?

A.  Plasmodium vivax
B. Bartonella spp.

C. Mycoplasma spp.

D. Staphylococcus spp.

B.
C. dopetniacza, interferonu i komérek NK - 10. Wysokie stezenie transferyny jest
D.

dopetniacza, komorek NK
i limfocytéw CD4

4. Czynnik reumatoidalny jest zaliczany do:
A. przeciwciat klasy IgG
B. nieswoistych biatek surowicy krwi
C. przeciwciat klasy IgM
D. autoprzeciwciat klasy IgM lub IgG

5. Czynnikiem etiologicznym toksoplazmo-
zy jest Toxoplasma gondii. Cztowiek
zaraza si¢ jedng z postaci rozwojowych
tego pierwotniaka. Sa nimi:

A. oocyty

B. bradyzoity
C. merozoity
D. trofozoity

6. Powstawanie w zarazonych komor-
kach cytoplazmatycznych wtretéw
nazywanych ciatkami Negriego, jest
cechg charakterystyczng dla:

A. adenoviruséw
B. poliovirusow

C. rabdoviruséw
D. bunyaviruséw

7. Materiat do badan w kierunku cholery
powinien by¢ przestany na:
A. podtozu seleninowym
B. podfozu transportowym

charakterystyczne dla:
1. urazéw wielonarzadowych
2. cigzy fizjologicznej
3. terapii estrogenami
4. alkoholizmu
Poprawna odpowiedz to:
A.1,2i3
B.1i4
C.2i3
D. Tylko 4
E. Wszystkie odpowiedzi sg poprawne

11. Po umiarkowanym spozyciu,
nieprzekraczajacym 50 g, alkohol
etylowy wykrywany jest we krwi
W czasie:

A. 2 godzin
B. 6 godzin
C. 12 godzin
D. 24 godzin
E. 48 godzin

12. Po spozyciu alkoholu etylowego jego
obecno$¢ w moczu mozna wykry¢
w czasie do:

A.  20-40 minut
B. 1-2 godzin
C. 6-10 godzin
D. 12-24 godzin
E. 2-3dni

Rozwiazanie testu na stronie 28
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Okiem prawnika

Obowigzki medycznego

laboratorium diagnasz‘ycznegO

w przypadku wykrycia

MICHAL WASZKIEWICZ

DYREKTOR DS. ORGANIZACYJNO-PRAWNYCH KIDL

g horoby zakazne nekaja ludzko$¢ od jej zarania. Na prze-
strzeni wiekéw epidemie dziesigtkowaty populacje i cafe
spofecznosci w Europie i na Swiecie. Wedtug szacunkow
historykéw, podczas epidemii dzumy — ktéra opanowata Euro-
pe w 1348 roku — zmarto ponad 40 milionéw ludzi, co daje bli-
sko jedng czwarta wszystkich éwczesnych mieszkancéw Europy.
W XX wieku najwiekszg bodaj epidemig okazata sie ,hiszpanka”,
ktéra — wedtug réznych szacunkéw — pochtoneta od 50 do 100 mi-
liondw istnien ludzkich, czyli wiecej niz pierwsza wojna $wiatowa.

Potezne kataklizmy spoteczne, jakie potrafig wywota¢ epidemie
choréb zakaznych, wymagajg od wspotczesnych systeméw pan-
stwowych i prawnych stosownych regulacji prawnych, pozwalaja-
cych na wykrywanie i przeciwdziatanie chorobom zakaznym oraz
systematyczna kontrole potencjalnych zagrozen.

We wspdtczesnym polskim systemie prawnym zagadnienia prze-
ciwdziafania chorobom zakaznym regulowaty m.in.: O$wiadczenie
Rzadowe z dnia 17 lutego 1932 r. w sprawie: ,zgfoszenia przez Pol-
ske przystapienia do porozumienia w sprawie utatwierr marynarzom
handlowym leczenia chordb wenerycznych, wraz z protokdtem podpi-
sania, podpisanych w Brukseli dnia 1 grudnia 1924 r.” oraz , zfozenia
dokumentdw ratyfikacyjnych i zgtoszenia przystgpienia przez niektore
Panstwa do powyzszego porozumienia”, a w okresie powojennym
— dekret z dnia 16 kwietnia 1946 r. 0 zwalczaniu chordb wenerycz-
nych, ustawa z dnia 22 kwietnia 1959 r. 0 zwalczaniu gruZlicy, ustawa
z dnia 13 listopada 1963 r. 0 zwalczaniu chordb zakaznych, ustawa
z dnia 6 wrzesnia 2001 . o chorobach zakaznych i zakazeniach.

Obecnie obowigzujg w tym zakresie przepisy ustawy z dnia
5 grudnia 2008 r. 0 zapobieganiu oraz zwalczaniu zakazen i chordb
zakaznych u ludzi (Dz. U. nr 234, poz. 1570, z pdzn. zm.). Zatacznik
do tej ustawy okresla zamknietg liste zakazen i chordb zakaznych,
do ktérych stosuije sie jej przepisy, co oznacza, ze w przypadku in-
nych zakazen i chordb nie ma obowigzku stosowania sie do norm
prawnych okreslonych tg ustawg (liste chordb i zakazen opublikuje-
my na stronie www.kidl.org.pl/gazeta/2011.html). Ponadto, w razie
niebezpieczenstwa szerzenia sie zakazenia lub choroby zakaznej in-
nej niz wymienione w tym wykazie, minister zdrowia moze ogtosic,
w drodze rozporzadzenia, zakazenie lub chorobe zakazng oraz (o ile
jest znany) wywotujacy je biologiczny czynnik chorobotwdrczy, a je-
zeli jest to konieczne — moze dodatkowo okresli¢ szczegdlny sposéb
postepowania $wiadczeniodawcdw i 0s6b narazonych na zakazenie
lub zachorowanie przez czas okre$lony w tymze rozporzadzeniu.

Z punktu widzenia diagnostyki laboratoryjnej, najistotniejsze
obowigzki niesie art. 29 tej ustawy. Zobowigzuje on kierownika
laboratorium do podjecia okre$lonych dziatan w przypadku wysta-
pienia dodatniego wyniku badania w kierunku biologicznych czynni-
kéw chorobotwdrczych, wywotujgcych zakazenia lub zachorowania

choroby zakaZnej

wymienione na liScie stanowigcej zatgcznik do ustawy.

Ponadto, przepisem tego artykutu minister zdrowia zostat zobo-
wigzany do okre$lenia w drodze rozporzadzenia miedzy innymi: li-
sty biologicznych czynnikéw chorobotwoérczych (bee) podlegajacych
zgtoszeniu lub weryfikacji oraz okoliczno$ci i sposobu dokonywania
zgtoszenia, listy podmiotéw, ktérym sg przekazywane zgtoszenia
dodatnich wynikéw badan w kierunku bcc, sposobu dokonywania
zgtoszen dodatnich wynikéw badan w kierunku bce, wzory formu-
larzy zgfoszen dodatnich wynikéw badan w kierunku bce, sposobu
prowadzenia rejestru zgtoszen dodatnich wynikéw badan w kierunku
bce oraz udostepniania danych nim objetych i okresu ich przechowy-
wania, a takze trybu finansowania kosztow zgfoszen oraz sposobu
dokumentowania dokonanych zgtoszen dodatnich wynikéw badan
w kierunku biologicznych czynnikéw chorobotwdrczych wraz z termi-
nami ich rozliczen. Minister Zdrowia zostat przy tym zobligowany do
uwzglednienia — przy opracowaniu powyzszych regulacji — sposobu
szerzenia sie chordb szczegoinie niebezpiecznych i wysoce zakaznych
oraz koniecznosci ochrony danych osobowych w celu stworzenia roz-
wigzan umozliwiajgcych prowadzenie skutecznego nadzoru epide-
miologicznego oraz wspotdziatania wasciwych organdw.

Niestety, jak dotad materia okreslona tym upowaznieniem nie
doczekata sie regulacji — rozporzadzenia wykonawczego do art. 29
ustawy wcigz nie ma, a czas na jego publikacje i poczatek okresu
obowigzywania uptywa 31 grudnia br.

Ustawa a obowigzki kierownika laboratorium

W przypadku wystgpienia dodatniego wyniku badania w kierunku
bee, kierownik laboratorium jest zobowigzany (w ciggu 24 godzin
od uzyskania wyniku) dokona¢ stosownego zgtoszenia wiasciwemu
dla siedziby laboratorium powiatowemu inspektorowi sanitarnemu.
Innych, wiasciwych w tym zakresie podmiotéw, minister zdrowia jak
dotad nie okredlit. Ponadto, kierownik laboratorium jest zobowigza-
ny przekaza¢ badany materiat lub wyizolowany biologiczny czynnik
chorobotworczy do wiasciwych o$rodkéw wskazanych przez mini-
stra zdrowia, w celu przeprowadzenia weryfikacji wynikéw badan.

Zgtoszenie, o ktorym mowa powyzej, powinno zawiera¢ dane
osoby, u ktdrej stwierdzono dodatni wynik badania, w tym: imie
i nazwisko, date urodzenia, numer PESEL lub serie i numer pasz-
portu albo numer identyfikacyjny innego dokumentu, na podsta-
wie ktorego jest mozliwe ustalenie danych osobowych, ptec, adres
miejsca zamieszkania, a takze rodzaj biologicznego czynnika cho-
robotworczego i jego charakterystyke oraz inne informacje istotne
dla sprawowania nadzoru epidemiologicznego, zgodnie z zasada-
mi wspotczesnej wiedzy medycznej.

Koszty dokonywania zgtoszen, o ktérych mowa w ust. 1 pkt 1,
sg finansowane z budzetu panstwa — z czesci, ktdrej dysponentem
jest minister wiasciwy do spraw zdrowia. Jak dotad jednak, mini-
ster zdrowia nie okreslit w formie rozporzadzenia trybu finansowania
kosztow tych zgtoszen oraz sposobu dokumentowania dokonanych
zgtoszen dodatnich wynikéw badan w kierunku biologicznych czyn-
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nikéw chorobotwdrczych wraz z terminami ich rozliczen.

Brak wyzej wymienionego rozporzadzenia nie oznacza jednak,
Ze nie obowiazuja wzory stosownych formularzy zgfoszen. Na pod-
stawie art. 68 ustawy zostaty bowiem utrzymane w mocy wcze$niej
obowigzujace w analogicznym zakresie akty wykonawcze. Obowig-
zujg one do czasu wydania zastepujacych je regulacji prawnych
— jednak nie pézniej niz do 31 grudnia 2011 r.

Najistotniejsze z punktu widzenia laboratorium diagnostycznego
jest rozporzadzenie ministra zdrowia z dnia 17 pazdziernika 2007 r.
w sprawie rodzaju biologicznych czynnikéw chorobotworczych pod-
legajacych zgtoszeniu, wzoréw formularzy zgfoszen dodatnich wy-
nikdéw badan laboratoryjnych w kierunku biologicznych czynnikdw

chorobotworczych, okoliczno$ci dokonywania zgfoszen oraz trybu

ich przekazywania (Dz. U. nr 203, poz. 1467).

Rozporzadzenie to okresla miedzy innymi:

1) rodzaje biologicznych czynnikéw chorobotwérczych podlegaja-
cych zgtoszeniu, typy badan laboratoryjnych w kierunku bio-
logicznych czynnikéw chorobotwoérczych, ktére daty dodatni
wynik, oraz okolicznosci dokonywania zgtoszen (zatacznik nr 1
do rozporzadzenia);

2) tryb przekazywania zgfoszen dodatnich wynikdw badan labo-
ratoryjnych w kierunku biologicznych czynnikéw chorobotwor-
czych;

3) wzdr formularza zgtoszenia dodatniego wyniku badania labo-
ratoryjnego w kierunku biologicznych czynnikéw chorobotwor-
czych (zatacznik nr 2 do rozporzadzenia);

4) wzdr formularza zgfoszenia dodatniego wyniku badania labora-
toryjnego potwierdzajacego zakazenie gruzlicg (zatacznik nr 3
do rozporzadzenia);

5) wzor formularza zgfoszenia dodatniego wyniku badania labora-
toryjnego potwierdzajacego zakazenie wirusem ludzkiego upo-
$ledzenia odpornosci (HIV) (zatacznik nr 4 do rozporzadzenia);

6) wzér formularza zgfoszenia dodatniego wyniku badania la-
boratoryjnego potwierdzajacego zakazenie kita, rzezaczka,
nierzezgczkowymi zakazeniami dolnych odcinkéw narzgdéw
moczowo-ptciowych i innymi chlamydiozami oraz rzesistkowicg
(zatacznik nr 5 do rozporzadzenia).

Formularze zgfoszen kierownik laboratorium — wykonu-
jacego badania mikrobiologiczne, serologiczne i molekular-
ne jest zobowigzany przesta¢ poczta w kopertach opatrzo-
nych wyraznym adresem zwrotnym nadawcy lub przestaé
elektronicznie, jezeli pozwalajg na to techniczne mozliwosci nadaw-
cy i odbiorcy, w formie przesytek kodowanych lub przekaza¢ bez-
posrednio osobie upowaznionej do ich odbioru za pokwitowaniem
— W sposob zapewniajacy petng ochrone przed ujawnieniem zawar-
tych w formularzu informacji. W zgtoszeniach tych nalezy koniecz-
nie zamiesci¢ imie, nazwisko, adres i numer telefonu kierownika la-
boratorium dokonujgcego zgtoszenia oraz nazwe i adres placowki.

Laboratorium ma ponadto obowigzek prowadzenia rejestru
zgtoszen dodatnich wynikéw badan w kierunku biologicznych czyn-
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nikdw chorobotwdrczych (za prowadzenie rejestru odpowiedzialny
jest kierownik laboratorium). Rejestr zgfoszen dodatnich wynikéw
badan w kierunku biologicznych czynnikéw chorobotwdrczych
moze by¢ przez laboratorium prowadzony zaréwno w formie pa-
pierowej, jak i w systemie elektronicznym. Rejestr zawiera te same
dane, ktére przekazywane sa w zgfoszeniu.

Dane gromadzone w rejestrach zgtoszen sg udostepniane pod-
miotom wskazanym w ustawie, tj.: panstwowym powiatowym lub
wojewodzkim inspektorom sanitarnym lub wskazanym przez nich
specjalistycznym jednostkom, wtasciwym ze wzgledu na rodzaj
zakazenia lub choroby zakaznej, a takze Gtéwnemu Inspektorowi
Sanitarnemu lub wskazanym przez niego krajowym specjalistycz-

nym jednostkom, wtasciwym ze wzgledu na rodzaj zakazenia lub
choroby zakazne;.

Sposob prowadzenia rejestru zostat okreslony rozporzadzeniem
ministra zdrowia z dnia 18 maja 2010 r. w sprawie sposobu pro-
wadzenia rejestru zakazen i zachorowan na chorobe zakazng oraz
zgondw spowodowanych zakazeniem lub chorobg zakazng, ich
podejrzen, przypadkow stwierdzenia dodatniego wyniku badania
laboratoryjnego oraz wzordw i terminéw przekazywania raportéw
zawierajacych te informacje (Dz. U. nr 94, poz. 610).

Podstawa wydania tego rozporzadzenia jest art. 30 ustawy, ktory
— miedzy innymi — zobowigzuje powiatowych i wojewddzkich inspek-
toréw sanitarnych, wskazane przez nich specjalistyczne jednostki,
wiasciwe ze wzgledu na rodzaj zakazenia lub choroby zakaznej oraz
Gtéwnego Inspektora Sanitarnego lub wskazane przez niego krajowe
specjalistyczne jednostki do prowadzenia rejestru zakazen i zachoro-
wan na chorobe zakazng, zgondw z powodu zakazenia lub choroby
zakaznej, ich podejrzen oraz przypadkéw stwierdzenia dodatniego
wyniku badania laboratoryjnego.

Z punktu widzenia monitorowania potencjalnch zagrozen epi-
demiologicznych i zapobiegania im, istotne jest to, ze dane groma-
dzone w rejestrach zakazen i zachorowan na chorobe zakazng sg
przekazywane krajowemu punktowi kontaktowemu wspdlnotowe-
g0 systemu wczesnego ostrzegania i reagowania oraz krajowemu
punktowi centralnemu do spraw Miedzynarodowych Przepiséw
Zdrowotnych. Oznacza to, iz od szybkiego informowania przez la-
boratoria 0 wykrytych przypadkach lub podejrzeniach zachorowan
w duzej mierze zalezy mozliwo$¢ skutecznego reagowania.

Przyktadowe o$wiadczenia dla pacjentdw, ktérzy poddajg sie
badaniom na obecnos$¢ choroby zakaznej, wzory zgtoszen i rejestréw
takich zachorowan oraz liste zakazen i choréb zakaznych, przy wysta-
pieniu ktorych zastosowanie majg przepisy ustawy z dnia 5 grudnia
2008 r. 0 zapobieganiu oraz zwalczaniu zakazen i choréb zakaznych
u ludzi, a takze wykaz rodzajow biologicznych czynnikéw chorobotwor-
czych podlegajacych zgtoszeniu, typy badan laboratoryjnych w kie-
runku biologicznych czynnikéw chorobotwdrczych, ktére daty dodatni
wynik, okoliczno$ci dokonywania zgtoszen oraz liste chordb zakaznych,
do ktorych ma zastosowanie omawiana ustawa znajdziecie Panstwo
na stronie internetowej: www.kidl.org.pl/gazeta/2011.html.
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Wydarzenia

Analityka medyczna

— nowe kierunki rozwoju

PRZEMYStAW KOLODZIEJ,

ELZBIETA KOCHANSKA

rzygotowywane od dawna obcho-
P dy Jubileuszu 15-lecia Oddziatu
Analityki  Medycznej w Lublinie
miaty swojg kulminacje 9 kwietnia br. w auli
Collegium Maius Uniwersytetu Medycznego
w Lublinie. Tego dnia odbyta sie konferencja
»Analityka Medyczna — nowe kierunki roz-
woju”. Organizacjg uroczystosci zajeto sie
Lubelskie Towarzystwo Studentéw Analityki
Medycznej. Patronat honorowy nad konfe-
rencjg objeli: prezes Krajowej Rady Diagno-
stow Laboratoryjnych dr Elzbieta Puacz oraz
Jego Magnificencja Rektor Uniwersytetu
Medycznego prof. dr hab., dr h.c. Andrzej
Ksigzek.
Uczestnikami konferencji byli studenci,
absolwenci, liczne grono profesoréw, na-

uczycieli akademickich oraz zaproszeni go-
Scie. WSrod znakomitych gosci mozna byto
dostrzec osoby zwigzane z lubelskg Diagno-
stykag Laboratoryjng, m.in. Wojewddzkiego
Konsultanta ds. Diagnostyki Laboratoryjnej
prof. dr hab. Helene Donice, przewodni-
czaca i wiceprzewodniczgcego lubelskiego
Oddziatu Polskiego Towarzystwa Diagno-
stéw Laboratoryjnych — mgr Barbare Pekse
i dr Dariusza Dume oraz wielu kierownikow
laboratoriéw z wojewodztwa lubelskiego.

PRAWIDLOWE ODPOWIEDZI
TEST 1

D E D A B

Zgromadzonych go$ci powitat prezes
Lubelskiego Towarzystwa Studentéw Ana-
lityki Medycznej Michat Laskowski, ktory
pokrétce przedstawit historie  powstania
LTSAM.

Nastepnie gtos zabrali przedstawiciele
wtadz uczelni. Dziekan Wydziatu Farma-
ceutycznego z Oddziatem Analityki Medycz-
nej prof. dr hab. Janusz Solski w swojej wy-
powiedzi wspomniat o profesorach, ktérzy
mieli ogromny wptyw na ksztattowanie sie
analityki medycznej w Lublinie, m.in. o pro-
fesorze Tomaszu Borkowskim i profesorze
Tadeuszu Szumile. Nalezy tu zaznaczy¢, iz
prof. Janusz Solski wtozyt wiele trudu i pra-
cy w ksztattowanie sie tego Oddziatu i nadal
pracuje nad tym, by absolwenci byli coraz
lepiej wyksztafceni i przygotowani do pracy
zawodowe;.

W imieniu Jego Magnificencji Rektora
Uniwersytetu Medycznego wystapit Prorek-

tor, prof. dr hab. Kazimierz Gtowniak, wie-
loletni dziekan Wydziatu Farmaceutycznego
z Oddziatem Analityki Medycznej. Pan pro-
fesor zwrdcit uwage na to, ze farmacja i ana-
lityka medyczna wzajemnie sie przeplatajg
i uzupetniajg. Podkreslit réwniez wzorowe
funkcjonowanie Krajowej Izby Diagnostéw
Laboratoryjnych.

W Swiat historii Oddziatu Analityki
Medycznej na Uniwersytecie Medycznym
w Lublinie wprowadzita uczestnikéw kon-

TEST 2

ferencji Prodziekan ds. Analityki Medycznej
prof. dr hab. Anna Malm. Pani profesor za-
znaczyfa, ze korzenie tego kierunku siegajg
jeszcze lat 70., kiedy to na uczelni — w ra-
mach studiéw z farmacji — jako specjalnos¢
mozna byto wybra¢ analityke kliniczna, i ze
od 1995 roku w wyniku intensywnego roz-
woju tej specjalnosci utworzono odrebny
kierunek nazwany analitykg medyczna.

Kolejnym punktem spotkania byfo wy-
stgpienie prezes KRDL, dr Elzbiety Puacz,
ktéra na rece dziekana prof. Janusza Sol-
skiego zfozyta list gratulacyjny od Krajowej
Izby Diagnostow Laboratoryjnych z okazji
Jubileuszu Oddziatu Analityki Medycznej
w Lublinie. Pani prezes w swojej prezentacji
pokazafa, jak przedstawia sie proces ksztat-
cenia analityki medycznej w Polsce oraz jak
analityka medyczna wpisuje sie w ustawe
o diagnostyce laboratoryjnej.

Na uroczystos¢ przyjechali réwniez
znakomici goscie, ktdrzy od wielu lat wpty-
wajg na rozwoj diagnostyki laboratoryjnej
— prof. dr hab. Maciej Szmitowski (Uniwer-
sytet Medyczny w Biatymstoku) oraz prof.
dr hab. Dagna Bobilewicz (Uniwersytet
Medyczny w Warszawie). Profesor Maciej
Szmitowski przypomniat, ze to Uniwersy-
tet Medyczny w Biatymstoku jako jeden
z pierwszych utworzyt kierunek anality-
ki medycznej. Zauwazyt, iz ksztatcenie
na tym kierunku jest bardzo wazne i po-
trzebne, jak réwniez wskazat na naukowy
rozwéj absolwentéw poprzez zdobywanie
stopni i tytutéw naukowych w réznych
specjalnosciach. Prof. dr hab. Dagna Bo-
bilewicz w niezwykty sposéb przedstawita,
co warto wiedzie¢, co pamieta¢, a czego
Lnie pamieta¢” w diagnostyce laboratoryj-
nej, oraz wyrazita ogromng rados¢, ze na
UM w Lublinie powstafo Lubelskie Towa-
rzystwo Studentéw Analityki Medycznej,
zrzeszajace studentéw tego kierunku.

Jubileusz 15-lecia Analityki Medycznej
to wspaniata okazja, zeby pokazac osiggnie-

ES N T A T O 2 R
c D c D A C C c B c B D

28

DIAGNOSTA laboratoryjny



Wydarzenia

cia absolwentéw tego kierunku i ich przy-
gotowanie do pracy naukowej. W ramach
konferencji przedstawiono pie¢ interdy-
scyplinarnych wyktaddw, tgczacych wiele
dziedzin nauki zwigzanych ze $Swiatem
medycyny, farmacji i biotechnologii.

Dr Magdalena Hafabi$ (Katedra
i Zaktad Diagnostyki Laboratoryjnej)
wprowadzita uczestnikow konferencji
w zakres chemii klinicznej wyktadem
,HDL — aktualny stan wiedzy. Znaczenie
w diagnostyce”.

Dr Sebastian Radej (Katedra i Zaktad
Anatomii Prawidfowej Czfowieka z Pracow-
nig Biostruktury i Pracownig Wirtualnego
Czfowieka) przedstawit zagadnienia zwig-
zane z immunologig, omawiajac prezenta-
cje ,Komorki dendrytyczne — regulacja od-
powiedzi immunologicznej i zastosowanie
w immunoterapii przeciwnowotworowej”.

W dalszej czesci dr Olga Jankowska
(Katedra i Klinika Hematologii i Trans-
plantologii Szpiku) swoim wystapieniem
,Nowe mozliwosci monitorowania cho-
roby resztkowe] w szpiczaku mnogim”
przyblizyta zagadnienia zwigzane z he-
matologia.

Dr Kamila Wojas-Krawczyk (Katedra
i Klinika Pneumonologii, Onkologii i Aler-
gologii) pokazata, iz absolwenci analityki
medycznej nie ustepujg réwniez w rozwi-
jajgcej sie biologii molekularnej i genetyce.
Przedstawita referat ,Rola diagnosty labo-
ratoryjnego w planowaniu i prowadzeniu
badan molekularnych w kwalifikacji do
terapii nowotworow”.

Cze$¢ naukowg konferencji zakon-
czyfa prezentacja dr Marka Judy (Katedra
i Zaktad Mikrobiologii Farmaceutycznej
z Pracownig Diagnostyki Mikrobiologicz-
nej), ktéry wprowadzit uczestnikéw kon-
ferencji w $wiat mikroorganizméw i ich
diagnozowania referatem ,Diagnostyka
mikrobiologiczna wczoraj i dzi$”.

Po czesci wyktadowej wiceprezes
LTSAM Joanna Szatkowska podziekowa-
fa za patronat honorowy prezes Krajowej
Izby Diagnostéw Laboratoryjnych i Rekto-
rowi Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
oraz patronom medialnym. Podziekowa-
fa réwniez uczestnikom oraz wszystkim
osobom zaangazowanym w organizacje
obchodéw Jubileuszu 15-lecia Oddziatu
Analityki Medycznej i jednoczes$nie zapro-
sita do wspdtpracy z LTSAM.

Po konferencji wszyscy udali sie na
poczestunek, podczas ktorego mozna byto
powspomina¢ i pomys$le¢ o przysztosci
i rozwoju analityki medyczne;j.

Rola medycznych
laboratoriow

diagnostycznych
w procesie szkolenia

przed- 1 podyplomowego

edycyna laboratoryjna (taka
oficjalna nazwa zostata przy-
jeta przez organizacje miedzy-

narodowe, co réwniez znalazto odzwiercie-
dlenie w zmianie nazw bytych oddziatéw
analityki polskich uczelni medycznych) to
kierunek wielodyscyplinarny, wymagaja-
cy dobrych podstaw merytorycznych oraz
ustawicznego ksztafcenia zawodowego.
System studiéw uprawniajgcych do
uzyskania prawa wykonywania zawodu
diagnosty laboratoryjnego wydaje sie nie
nadgza¢ za obecnymi mozliwosciami oraz
potrzebami. Bedzie sie zmieniat wraz z roz-
wojem poszczegolnych kierunkow i technik.
Ma to juz miejsce obecnie, kiedy powstajg
nowe specjalizacje, jak roéwniez szczegd-
tfowe standardy dla poszczegoinego typu
laboratoriéw. Studia sg trudne i — w celu
uzyskania pozytywnego efektu koncowego,
czyli dobrego przygotowania absolwenta
do zawodu — wymagajg duzych nakfadéw
finansowych w postaci kosztownej aparatu-
ry, sprzetu i odczynnikéw. Niestety, polskich
uczelni medycznych na to nie stac, dlatego
szereg nowoczesnych technik jest przedsta-
wianych jedynie w sposdb pokazowy.
Gdzie wiec student, czy osoba specja-
lizujgca sie, ma nabywac praktyczne umie-
jetnodci? Zasadniczg role w tym zakresie
odgrywajg laboratoria $wiadczace rutyno-
we, aczkolwiek w wielu przypadkach wyso-
kospecijalistyczne, badania diagnostyczne.

Czego ma uczyé laboratorium?

Najogdlniej méwigc: wcielania teorii w prak-
tyke. Dziatanie laboratorium w dziedzinie
najszerzej pojetej edukacji nie ma wykluczac¢
tresci przekazywanych w toku studidw, tyl-
ko powinno by¢ komplementarne, a czasa-
mi rowniez korygujace. Z zafozenia na stu-
diach powinna by¢ przekazywana wiedza,
dajgca podstawy dla dalszego ksztatcenia

.
:

i

PROF. DR HAB. DAGNA
BOBILEWICZ

ZAKEAD DIAGNOSTYKI
LABORATORYJNEJ, WYDZIAt
NAUKI O ZDROWIU,
WARSZAWSKI UNIWERSYTET
MEDYCZNY

w ramach specjalizacji i ciggtego ksztatce-
nia doskonalgcego. Studenci powinni miec¢
opanowane podstawowe techniki pomiaro-
we w oparciu 0 metody manualne i proste
niezautomatyzowane aparaty, bedace na
0g6t na wyposazeniu laboratoridw akade-
mickich. Dzieki nim mozna zrozumiec istote
zachodzacych reakcji. Praktycznie wszyst-
kie medyczne laboratoria diagnostyczne sg
zautomatyzowane i ich rolg jest szkolenie na
konkretnych analizatorach. Niestety, znajo-
mo$¢ zasad technik pomiarowych u oséb
rozpoczynajgcych prace zawodowg jest
bardzo ograniczona. Najcze$ciej na pytanie
np. o metode oznaczania kreatyniny, jako
odpowiedz uzyskuje sie nazwe analizatora,
na ktérym to oznaczenie jest wykonywane.
Brak podstaw metodycznych uniemozliwia
zrozumienie interferencji i metod ograni-
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czania ich wptywu na wynik (rozcienczanie, odczyty przy réznych
dtugosciach fal, itp.).

Druga wazng funkcja, jaka powinno spetnia¢ laboratorium
medyczne, jest szkolenie w zakresie oceny jako$ci wyniku i jego
spojnosci z innymi- wynikami uzyskanymi u tego samego pacjen-
ta. Przyktadem moze by¢ bardzo niskie stezenie kreatyniny przy
wysokim poziomie mocznika. Sytuacja taka wymaga sprawdzenia.
Najprawdopodobniej zostata spowodowana interferencjg w reakcji
z kwasem pikrynowym. Dalsze przyktady to aktywno$¢ CK-MB
przewyzszajaca aktywno$¢ catkowitej kinazy kreatynowej, wysy-
cenie transferyny ponad 100 procent... Takich sytuacii jest wiele,
dobry specjalista musi wiedzie¢, czym mogg by¢ spowodowane,
jakie kroki nalezy przedsiewzig¢. A tego moze nauczy¢ sie tylko przy
stole laboratoryjnym, analizujgc na co dzien wyniki pod okiem do-
$wiadczonych specjalistéw. Oczywiscie, im wiecej wynikéw patolo-
gicznych, tym wiedza i do$wiadczenie przychodzg szybciej. Ocena
cafosci wynikow nie jest jednoznaczna z ich interpretacja, do ktorej
potrzebny jest obraz Kliniczny i wyniki innych badan. Tym niemniej
doswiadczony diagnosta, znajacy problemy wystepujace w popula-
cji, dla ktrej pracuije, jest niezbednym doradcg lekarza.

Bardzo waznym i czesto podnoszonym problemem jest bezpie-
czenstwo pacjenta (patient’s safety). Pojecie to obejmuje bezpiecz-

ne dla pacjenta wykonywanie wszystkich czynnosci podejmowa-
nych przez personel medyczny. W przypadku laboratorium dotyczy
to takiego postepowania z pozyskanym materiatfem biologicznym,
aby do chwili wykonania oznaczen zachowat wymagane cechy,
umozliwiajgce uzyskanie wyniku zgodnego z prawda. Dotyczy to
zaréwno postepowania w laboratorium (czas wykonania, ogranicze-
nie parowania itp.), jak i etapu przedlaboratoryjnego, dla ktérego
laboratorium jest zobowigzane przygotowa¢ odpowiednie instrukcje
dotyczace pobrania, oznakowania, transportu.

Gdzie szkolimy?

Wszedzie. Podczas codziennych odpraw, omawiajgc wyniki, w sali
seminaryjnej, bibliotece, dyzurce, przedstawiajac aktualne proble-
my — badz przez wtasny personel, badz przez zaproszonych gosci,
zgodnie z planem szkolen przygotowywanym wedfug wymogéw
1SO.

Osobny problem migjsca szkoler dotyczy kurséw przewidzia-
nych programem specjalizacji. W oparciu o wtasne wieloletnie do-
$wiadczenie, uwazam za korzystniejsze prowadzenie kurséw w nie
wiekszych niz 25-osobowych grupach na terenie jednostki szkola-
cej — w poblizu lub wrecz na terenie laboratorium. Zapewnia to stu-
chaczom ciagty dostep do niego i korzystanie z wiedzy personelu,

a mozliwos$¢ biezgcego $ledzenia wynikow pod katem ich autoryza-
cji stanowi czynnik motywujgcy.

Kogo szkolimy? Studentéw oddziatéw medycyny laboratoryjnej,
personel laboratoryjny, personel pomocniczy.

Kto szkoli? Wszyscy wszystkich, w zakresie posiadanych umie-
jetnosci i wiedzy. To oczywiste dla laboratoriéw zwigzanych z uczel-
niami medycznymi, gdzie szkolenie jest wliczone w zakres obo-
wigzkéw. Oczywiscie jest kadra prowadzaca zajecia, ale na terenie
samego laboratorium kazdy przedstawia czynnosci wykonywane
na stanowisku, na ktérym pracuje. Dotyczy to nie tylko persone-
lu fachowego, ale réwniez administracji (rejestratorki) i personelu
pomocniczego (utylizacja, $rodki dezynfekujace). W wielu laborato-
riach, niestety, cafoksztatt szkolenia trudno wdrozy¢, ze wzgledu na
nieche¢ wtaczenia sie w to cafego zespotu. Niektdére osoby traktujg
nawet przekazanie najprostszych informacji jako czynno$¢ wykra-
czajgca poza zakres ich obowigzkow.

Jak juz wspomniano, szkolenie to obowigzek narzucony przez
system 1SO. Obowigzkiem kierownika laboratorium jest zaplanowa-
nie szkolenia i jego egzekwowanie. W odniesieniu do osob odby-
wajacych staze kierunkowe w ramach specjalizacji czy studentéw
odrabiajgcych praktyki wakacyjne dochodzi jeszcze element finan-
sowy. Szkolenia, czesto planowane w okresie urlopowym, rzeczy-
wiscie stanowig dodatkowe obcigzenie dla personelu laboratorium,
ktory nie uzyskuje za to zadnej rekompensaty.

Bardzo waznym zadaniem laboratorium jest szkolenie innych
grup zawodowych. Niektdére ze specjalnosci lekarskich majg wia-
czony w program specjalizacji staz w laboratorium. To bardzo duza
szansa przyblizenia lekarzom systemu pracy laboratorium i proble-
mow zwigzanych ze wspdtpracg pomiedzy laboratorium a klinicy-
stami. Nie bojmy sie tych szkolen, stanowig one doskonatg platfor-
me porozumienia.

Obowigzkiem laboratorium jest réwniez szkolenie pielegnia-
rek w zakresie pobierania, transportu i przechowywania materiatu,
a takze organizacji pracy. W niektdrych uczelniach medycznych za-
jecia z diagnostyki laboratoryjnej zostaty wprowadzone jako obo-
wigzkowe na kierunkach pielegniarstwo, potoznictwo, ratownictwo
i dietetyka. Jest to rozwigzanie godne najwyzszego poparcia, zgodne
z ideg cafosciowej opieki nad pacjentem, w imie jego bezpieczen-
stwa. Wprawdzie studenci ww. kierunkéw nie podlegajg szkoleniu
bezpo$rednio w laboratorium, tym niemniej ogladajg system pracy
i zapoznajq sie z najczesciej spotykanymi btedami przedlaboratoryj-
nymi.

Laboratorium czasami staje przed trudnym i niewdziecznym
zadaniem korygowania wiadomosci uzyskiwanych przez studentéw
czy osoby specjalizujace sie w trakcie szkolen teoretycznych, pro-
wadzonych przez osoby czesto o duzej wiedzy, np. biochemicznej,
ale niemajace bezposredniego kontaktu z pracg rutynowa, jak réw-
niez z biezacymi, czesto zmieniajgcymi sie zaleceniami. Dotyczy to
np. zalecen dotyczacych diagnostyki cukrzycy czy markerdw ostrej
niewydolnosci wiencowej. W przypadku kierunku pielegniarstwa
studenci nagminnie sg uczeni pobierania krwi wto$niczkowej z na-
ktucia wykonywanego przy pomocy igty, a nie odpowiednich naktu-
waczy, co oczywiscie jest sprzeczne ze standardem i nie gwarantuje
wymaganej jakosci wyniku. Korygowanie bfeddw innych jest trudne
i niewdzieczne, tym niemniej konieczne.

Medyczne laboratorium diagnostyczne jest miejscem szkolen
przygotowujacych do zawodu lub/ i doskonalgcych. Nawet jesli
W wirze pracy rutynowej nie mamy na nie ochoty, to pamietajmy:
nas tez kiedy$ kto$ szkolit.
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Rozstrzygnigcie konkursu
»Diagnostyczny Maj 2011”

dniach 6 i 7 maja br. w Lu-
blinie odbyta sie konferencja
bedaca podsumowaniem kon-

kursu ,Diagnostyczny Maj 2011". To nowe
przedsiewziecie, zrealizowane przez Oddziat
Lubelski PTDL przy udziale Centrum Onko-
logii Ziemi Lubelskiej, spotkato sie z duzym
zainteresowaniem $rodowiska diagnostow
laboratoryjnych i objete zostato patronatem
przez prof. dr hab. Jana K. Kulpe, Konsul-
tanta Krajowego w dziedzinie Diagnostyki
Laboratoryjnej, dr Elzbiete Puacz, Prezesa
Krajowej Rady Diagnostéw Laboratoryjnych
oraz dr hab. Bogdana Solnice, Prezesa Pol-

skiego Towarzystwa Diagnostyki Labora-
toryjnej. Zaproponowany konkurs zyskaf
tak cenng akceptacje z uwagi na wiodgca
idee — poszukiwanie mfodych, wyrdzniaja-
cych sie wyktadowcdw, ktérych warto po-
znat, przedstawic¢ szerszej grupie stuchaczy
i wesprze¢ w rozwoju.

Pierwsza faza konkursu polegata na
zebraniu nominacji dla wyrdzniajacych sie
kandydatow - wykfadowcdw, ktérzy nie
ukonczyli jeszcze 40 roku zycia. Nominacje
przesyfali diagnosci laboratoryjni z catej Pol-
ski, ktérzy mieli okazje pozna¢ umiejetnosci
wyktadowcéw podczas szkolen, kurséw,
wyktadow i konferencji. W pierwszej fazie,
zrealizowanej od 1 sierpnia do 31 grudnia
2010 r., uzyskano 16 nominacji.

Finatem konkursu byta konferen-
Cja, ktéra odbyta sie w dniach 6 i 7 maja
2011 r. w Lublinie. Wyktad inauguracyj-
ny ,Btedy w diagnostyce laboratoryjnej,
zwfaszcza choréb nowotworowych” przed-

stawit prof. dr hab. Jan K. Kulpa. Nastepnie
wystapili nominowani wykfadowcy, ktorzy
podczas trzech sesji wygtosili oceniane
przez stuchaczy wykfady. Cze$¢ wyktadowa
konferencji uzupetnito wystgpienie dr hab.
Bogdana Solnicy ,0znaczenia hemoglobiny
glikowanej — z czym musi sobie poradzi¢
laboratorium, a z czym lekarz”. W przerwie
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WOJCIECH GERNAND

LABORATORIUM MEDYCZNE
LOMA, OPOLE

Diagnostyki Laboratoryjnej i Biochemii
Klinicznej Uniwersytetu Medycznego
w todzi za wyktad ,PAPP-A i PIGF,
jako nowe markery w prognozowaniu
zdarzen sercowo-naczyniowych”

Zaproszenie do udziatu w konkursie
»Diagnostyczny Maj 2012”

1 sierpnia 2011 1. rozpoczyna si¢ pierwsza faza konkursu
w»Diagnostyczny Maj 2012”. Zachecamy wszystkich kolegow

— stuchaczy uczestniczqcych w wykladach, szkoleniach,

warsztatach tematycznych — do zwrocenia uwagi

na wyktadowcow, ktdrych warto byloby poprzex nominace
zainteresowacd udziatem w konkursie.

Nominacje do konkursu, z podaniem imienia, nazwiska i miejsca
pracy osoby nominowanej mozna przestac do mgr Barbary Peksy
na adres e-mail: bpeksa@gmail.com. Nominowana osoba powinna
prezentowac wyklady zwigzane 2 diagnostykq laboratoryjng.

W konkursie rozpatrywane bedg osoby, ktdre nie ukoriczyty 40. roku
zycia (do 11.05.2012 ). Okres przyjmowania nominacji trwac

bedzie do 30 listopada 2011 . Zgodnie ze wstepnymi ustaleniami,
konkursowa konferencja ,Diagnostyczny Maj 2012 odbedzie sig
w dniach 11 1 12 maja 2012 r. w Lublinie.

pomiedzy wyktfadami odbyta sie sesja pla-
katowa, na ktdrg ztozyta sie prezentacja
prac kolegdw z O$rodka Lubelskiego.

Po wystuchaniu wszystkich konkur-
sowych wyktaddw, uczestnicy spotkania,
tworzacy okofo stuosobowg grupe stucha-
czy przybytych z catej Polski, poproszeni
zostali o wskazanie (podczas gfosowania)
wykfadowcow, ktérzy w ich ocenie wypa-
dli najlepiej. Konkurs zostat rozstrzygniety
W nastepujacy sposob:

| miejsce — dr Aleksander Mazur z Zaktadu
Mikrobiologii Szpitala Uniwersyteckiego
w Krakowie za wyktad ,Diagnostyka
zakazen wirusowych. Pytania nie
zawsze proste”

Il miejsce — dr Rafat Wlazet z Zaktadu

Il miejsce — dr Rafat Sawicki z Katedry
i Zaktadu Biochemii i Biotechnologii
Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
za wykiad ,TATA, czy GATA?”

Honorowe Prezydium Konferencji
przyznato specjalne wyroznienie dla mgr
Krystyny Sobolewskiej z Zakfadu Analityki
i Biochemii Klinicznej Centrum Onkolo-
gii Instytutu im. Marii Sktodowskiej-Curie
Oddziatu w Krakowie za wykfad ,System
urokinazowego aktywatora plazminogenu
w diagnostyce i ocenie rokowania chorych
na nowotwory ztosliwe”.

Konkurs ,Diagnostyczny Maj 2011”
zostat zrealizowany dzieki wsparciu finanso-
wemu ze strony firm: Siemens Sp. z 0. o.
i SARSTEDT Sp. z 0. o.
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Pielgrzymka diagnostow

ielgrzymowanie to moment, aby
P zatrzyma¢ sie w zadumie nad

Swiatem, soba, rozmysla¢ w ciszy,
poznawaé i podziwia¢ $wiat za oknem. Che¢
poboznego pielgrzymowania spowodowana
jest tajemniczg fatwoscig znajdowania Boga
w radosnej modlitwie godzinek, rézancu,
Apelu, Aniele Panskim, codziennej Mszy
$w., stuchaniu rekolekcji w podrézy.

Bytam w liceum, kiedy JP Il zostat
Papiezem. Ten nagty, dtugi, niespodziewa-
ny, doniosty dzwiek bicia dzwonéw z 17
ko$ciotéw w Przemyslu pamietam dokfad-
nie. Poczatkowo strach, obawa, bo nie
znatam ,bicia na trwoge”, az po radosng

wiadomos$¢: ,Polak Wojtyta z Krakowa zo-
stat papiezem!”. Stowa JP Il: ,Wy jestescie
nadziejg Swiata! JesteScie mojg nadziejg”,
Wy jestescie pokoleniem, ktdre zawiera
w sobie przyszto$c¢!” jak ptomien rozpalaty
i rozpalajg w nas wizje przysztosci. Papiez
Polak pozostawit zaczyn $wietosci i ciggta
pamie¢, ze na nawrdcenie sie jest zawsze
czas, a Mifosierny Jezus bez narzucania sie,
delikatnie przyjmie szczere intencje. Przez
¢wier¢ wieku JP Il byt z nami, pomagat
nam odradza¢ sie z wypaczen komuni-
zmu i przezwycieza¢ jego toksyczne relacje
spoteczne. Ta atmosfera intelektualnych
spotkan z tamtych dni wywofata tesknote
i che¢ przezywania rado$ci na nowo spo-
wodowata, ze Beatyfikacja stata sie dla nas
Polakéw naturalng potrzebg uhonorowania
utrwalonej w pamieci zywej legendy JP Il
poprzez liczne pielgrzymowanie.

Dwudziestogodzinna podréz minefa
nie wiadomo kiedy. W drodze do Rzymu
uczylismy sie wymowy tekstéw i modlitw
po facinie: Pater Noster, Credo, Ave Ma-
ria. Pod wieczér przyjechali$my na przed-

BEATA WENDEKER Z LUBLINA

ogfoszenia Ojca Swietego Bogostawionym
wyzwolit ptacz radosci, wdziecznosci, ulgi
wszystkich Polakdw i wielu obecnych lu-
dzi. Trzepot morza biafo-czerwonych flag,
wielonarodowych sztandaréw dopetniaf

Stowa Jana Pawla II: ,Wy jestescie nadziejq swiata! Jestescie mojg
nadziejq’, ,Wy jestescie pokoleniem, ktore zawiera w sobie przysztosé!”
Jak ptomieri rozpalaty i rozpalajg w nas wizje przysztosi.

miescia Rzymu, metrem podjechali$my
w okolice Watykanu i o 21 ,roztozylisSmy
obdz" przed Radiem Watykan, na wprost
Zamku Sw. Aniofa przy nabrzezu Tybru.
Wszystkie boczne drogi na Plac przed Ba-
zylikg byty zamkniete, przesuwali$my sie
na czoto Via Della Conciliazione, depta-
ku prowadzacego do Bazyliki Sw. Piotra,
i mieliSmy nadzieje, ze bedzie nam dane
wejscie na Plac. Wszedzie byfo mndstwo
ludzi, ktérzy $piewali, tanczyli, wymachi-
wali flagami, panowata atmosfera radosci,
uniesienia, oczekiwania. Na czas czu-
wania i sprawowania mszy $w. Beatyfi-
kacyjnej JP Il pogoda nam dopisywata.
Od godziny 2 do 9, gesiego, sttoczeni
jak $ledzie w beczce, posuwaliSmy sie po
kilka krokéw do przodu i 10 minut prze-
rwy, i znéw to samo. 7 godzin w kolej-
ce spedzilismy na zadumie, odmawianiu
koronki, rézanca, Spiewach ,Barki” i ,Ave
Maria”, ale przede wszystkim ludzie stoja-
cy obok otwierali sie i dawali $wiadectwa
swojej wiary, powrotu na tono Kosciota.
0 godzinie 10 rozpoczefa sie uroczystosé
prezentacji Stugi Bozego JP Il. Moment

radosne chwile dla ziemi i nieba. W ta-
kim uniesieniu, rozrzewnieniu nie sposéb
byto modli¢ sie. Staratam sie powierzy¢
opatrznos$ci przywiezione intencje. Bto-
gostawionego prositam o dary taski dla
wszystkich z osobna, ktérzy powierzali mi
swoje prosby i intencje tak, aby byty one
zgodne z wolg opatrznosci. Bytam w sta-
nie wymienia¢ prosby za najblizszych
i siebie. Modlitam sie za cafe $rodowisko
Diagnostéw Laboratoryjnych w kraju, jak
i, kazdego z osobna, w intencjach wspot-
pracownikdéw, otoczenia, szpitala, miasta,
ojczyzny, $wiata. Po mszy $w. uducho-
wieni, bieglismy jak na skrzydtach na
miejsce zbiorki pod Radiem Watykan. Jak
sie okazato, nikt nie zaginat, nikogo nie
okradli, wszyscy wrécili cato. Nastepnego
dnia udaliSmy sie na Plac, aby pokfoni¢
sie trumnie z doczesnymi szczatkami JP 11
w Bazylice Sw. Piotra.

Na trzeci dzien pojechalismy do Asyzu,
gdzie réwnoczesnie zjechafo sie 8-10 pol-
skich autokarow. Udafo sie nam w jednym
czasie odprawi¢ msze $w. Do Lublina wro-
cilismy zmeczeni, ale petni radosci.
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Wydarzenia

10-lecie uchwalenia ustawy
o diagnostyce laboratoryjnej

— wspomnienia z f.odzi

dradzajaca sie samorzadno$c,
O ktérg zapoczatkowat NSZZ ,So-

lidarno$¢” w naszym kraju, da-
wata nadzieje na mozliwos¢ stowarzyszania
sie réznych grup zawodowych. Dotyczyto
to réwniez naszego Srodowiska. Byt to rze-
czywiscie oddolny ruch z réznych regionéw
naszego kraju. Zdecydowanie krétszg droge
mieli ci, ktorzy juz wczesniej mieli wiasne sa-
morzady. Wsrdd zawoddw medycznych tymi
wybranymi grupami byli lekarze i aptekarze.
Najwczesniej, bo ustawg z 17.05.1989 r,,
zostaty powotane izby lekarskie.

W trakcie prac nad ustawg o samo-
rzadzie farmaceutycznym (majacym obej-
mowa¢ réwniez farmaceutéw-analitykow
klinicznych) w  sejmowej komisji  zdro-
wia doszto do dyskusji — z udziatem prof.
M. Merkel i mojego meza, Waldemara Swiat-
kowskiego — skutkiem czego byt rozdziat za-
kresu dziatania farmaceutéw na apteki (sa-
morzad aptekarski zostat powotany ustawg
7 19.04.1991 r.) i medyczne laboratoria.

Grupa todzkich zapalencéw: Jola Buko-
winska, Jacek Golanski, Grzegorz Gorzkie-
wicz, Waldek Swigtkowski przecierata szlaki
i toczyta dyskusje w Srodowisku medycznym
oraz politycznym naszego wojewddztwa nad
konieczno$cig wyodrebnienia naszego zawo-
du wéréd zawodéw medycznych. Trudno byto
uzyska¢ jednoznaczng aprobate Srodowiska
lekarskiego, naukowego oraz politycznego.
Zarzucano nam réznorodno$¢ ukonczonych
kierunkéw studiéw, a takze trudno$¢ w jed-
noznacznym nazewnictwie naszego zawodu
— diagnosty laboratoryjnego.

Okazato sie, ze w innych regionach kra-
ju réwniez ujawnity sie podobnie myslace
grupy inicjatywne. Ws$rdd nich jedng z naj-
aktywniejszych byfa dolnoslaska, z Henry-
kiem Owczarkiem, a takze wielkopolska,
pomorska, podkarpacka, podlaska, lubel-
ska. A potem byty liczne spotkania, dys-
kusje, kolejne projekty ustawy o zawodzie
oraz o diagnostyce laboratoryjnej. Walka
w kolejnych sejmach trwafa ponad 10 lat.
Byto szukanie sprzymierzencow i wsparcia
wsrdd Srodowisk zwigzanych z medyczng
diagnostyka laboratoryjng, byta tez ciez-
ka dyskusja nad nazwg naszego zawodu

— diagnosta laboratoryjny. Byty liczne spo-
tkania w rdznych miastach Polski, spotkania
z konsultantem krajowym ds. diagnostyki
laboratoryjnej, z przedstawicielami uczelni
ksztafcacych na kierunku analityka medycz-
na, byfo KML, PTDL, PTM.

W 1997 r. w todzi powotano do Zycia,
wzorujgc sie na Wielkopolsce, Stowarzysze-
nie Pracownikéw Diagnostyki Laboratoryj-
nej w Polsce. Dziatato aktywnie przez cztery
lata, az do uchwalenia ustawy o diagnosty-
ce laboratoryjnej. Jej twércy w wojewddz-
twie fodzkim to, oprécz mnie, Maria Ga-
tecka-Wolska, Maria Palmowska, Grzegorz
Gorzkiewicz i — zawsze wspierajacy — Jacek
Golanski. Poznalismy
mnoéstwo  zaangazo-
wanych ludzi, ktérych
tgczyta wspolna idea
— nalezyte miejsce
w  systemie stuzby
zdrowia dla  wyko-
nywanego przez nas
zawodu.  Zmieniali-
$my sie, cze$¢ z nas
rozwijata sie zawodowo lub naukowo, ale
— chociaz okresowo bywalisSmy troche
7 boku — zawsze dawaliSmy wsparcie tym,
ktérzy byli w pierwszej linii. A tam zawsze
tkwit i nie tracit nadziei nasz charyzmatycz-
ny Henryk Owczarek.

Trwajace ponad 10 lat prace zwigzane
z procesem legislacyjnym nad kompromi-
sowym tekstem ustawy o diagnostyce la-
boratoryjnej zostaty zwienczone sukcesem
27 lipca 2001 r., gdy to rozdzwonity sie te-
lefony: ,Wreszcie mamy ustawe!”.

Pojawienie sie ustawy i powstanie sa-
morzgdu zawodowego diagnostow laborato-
ryjnych staty sie mozliwe dzieki wspotpracy
Srodowiska  diagnostéw  laboratoryjnych
zintegrowanego w stowarzyszeniach oraz
grona specjalistow tworzacych towarzystwa
naukowe. Dopiero ustawa o diagnostyce
laboratoryjnej uporzadkowata zasady i wa-
runki wykonywania czynno$ci diagnostyki
laboratoryjnej w medycznym laboratorium
diagnostycznym, zasady i warunki wyko-
nywania zawodu diagnosty laboratoryjne-
go, a takze zasady organizacji i dziatania

DR EWA SWIATKOWSKA

ZDL ICZMP +tODZ

samorzadu  diagnostéw  laboratoryjnych.
Ustawa umiejscowita badania diagnostycz-
ne w systemie ochrony zdrowia w Polsce,
uporzadkowata takze odpowiedzialno$¢ za
wykonywanie badan diagnostycznych.

Osoby wykonujgce zawdd medyczny
petnig szczegolng role w spofeczenstwie,
z uwagi na fakt, ze powierza sie im najwaz-
niejsze dobra, jakimi sg zdrowie i zycie czto-
wieka.

Celem ustawy o diagnostyce labora-
toryjnej byto uporzadkowanie udzielania
Swiadczen z zakresu diagnostyki laboratoryj-

Celem ustawy o diagnostyce laboratoryjne;
byto uporzqdkowanie udzielania swiadczeri
z zakresu diagnostyki laboratoryjnej

i wprowadzenie nadzoru przex specjalnie
do tego powolany samorzqd diagnostow
laboratoryjnych.

nej i wprowadzenie nadzoru przez specjal-
nie do tego powotany samorzad diagnostow
laboratoryjnych. Sprawne funkcjonowanie
systemu diagnostyki laboratoryjnej wymaga
jednak ciggtego ksztatcenia wysoko kwali-
fikowanej kadry oraz podnoszenia kwalifi-
kacji przez diagnostéw. Stanowi podstawe
sprawnego i efektywnego dziatania medycz-
nych laboratoriéw diagnostycznych. Wigze
sie z duzg odpowiedzialnoscig spoteczng.

W przededniu naszej pierwszej dekado-
wej rocznicy przyznaje, ze jestem dumna, iz
mogtam czynnie uczestniczy¢ w tworzeniu
historii naszego zawodu i samorzadu. Po-
znatam wielu ciekawych i zaangazowanych
— a dzi$ czesto zapomnianych — diagno-
stéw, ktdrzy mieli odwage podja¢ dziatanie,
zwienczone sukcesem i walke o nalezyte
miejsce naszego zawodu wsrdd pozostatych
zawodow medycznych. Jestem dumna, ze
posiadam Prawo Wykonywania Zawodu
Diagnosty Laboratoryjnego.

Wszystkich Was serdecznie pozdra-
wiam i po prostu méwie, w imieniu nas
wszystkich: dziekuje.

DIAGNOSTA laboratoryjny
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Uwaga: skiadki
Informujemy i przypominamy, iz zgodnie
z tredcig § 5 uchwaty nr 28/2010 Trze-
ciego Krajowego Zjazdu Diagnostéw La-
boratoryjnych z dnia 10 grudnia 2010 r.
w sprawie podstawowych zasad gospo-
darki finansowej:

L.

obowigzkiem finansowym kazdego
czfonka samorzadu zawodowego dia-
gnostéw laboratoryjnych jest rzetelne
i terminowe regulowanie naleznosci
wobec Izby,

cztonkowie samorzadu sg zobowigzani
do wptacania skfadek czfonkowskich
na rachunek bankowy Izby lub w kasie
Izby do 30. dnia kazdego miesiaca, za
dany miesigc. Do opfat wnoszonych
nieterminowo cztonkowie samorzadu
maja obowigzek samodzielnie dolicza¢
odsetki ustawowe i regulowac nalezno-
$ci wraz z odsetkami,

Krajowa Rada Diagnostow Laborato-
ryjnych, w sposéb przez siebie usta-
lony, ma obowigzek, w przypadkach
uporczywego uchylania sie od obo-
wigzku uiszczania sktadek czfonkow-
skich, podejmowa¢ wszelkie kroki
prawne, w tym z egzekucjg komorni-
czg wigcznie,

warunkiem korzystania przez czfon-
kéw samorzadu z wszelkich $wiadczen
finansowych i rzeczowych (wspotfi-
nansowania szkolen, udziatu w kon-
ferencjach, korzystania z miejsc noc-
legowych Izby, otrzymywania gazety
samorzadowej itp.) realizowanych przez
Izbe, jest rzetelne i terminowe regulo-
wanie naleznosci wobec Izby. Zasady
korzystania ze $wiadczen finansowych
i rzeczowych okresla Krajowa Rada.

Prosimy o kontrole, czy skfadki sg rze-
czywiscie optacane przez pracodawce,
poniewaz zdarzajg sie sytuacje pomi-
niecia wptat. W Panstwa interesie jest
rowniez przesytanie do KIDL informacii
0 przejsciu na emeryture, rente lub prze-
bywaniu na urlopie wychowawczym,
zgodnie z Uchwafg 62/2004 KRDL
z dnia 17 grudnia 2004 i Uchwatg
nr 65/1/2009 KRDL z dnia 4 lutego
2009. Informacje przestane nietermino-
wo skutkujg pobieraniem petnej sktadki
i brakiem mozliwosci podjecia stosow-
nych decyzji wstecz przez KRDL.

Przypominamy, ze sktadka miesiecz-

na wynosi 20 zt + ubezpieczenie OC 3 zt.
Prosimy o terminowe regulowanie swoich
naleznosci wobec samorzadu zawodowe-
g0. W przypadku jakichkolwiek watpliwo-
$ci pracownicy Biura KIDL sg do Panstwa
dyspozyciji.

Lekcja angielskiego
W lahoratorium/ In Lahoratory

P: Dzien dobry mam skierowanie na po-
siew moczu dla mojego dziecka.

DL: Dzien dobry, w jakim wieku jest
dziecko?

P: Ma 4 lata a czy to ma znaczenie?

DL: Tak, w sposobie pobrania materiatu.
Jak szybko moze pani dotrze¢ po pobraniu
z moczem do laboratorium?

P: W ciggu godziny - péttorej. To takie
wazne?

DL: O! bardzo! Mocz jest wspaniafg
pozywka dla bakterii i szybko sie w nim
namnazajg a nam chodzi o zbadanie
rzeczywistej ilo$¢ bakterii, co to za bakterie
a dodatkowo czym mozna je leczy¢. Prosze
bardzo to jest jatowe naczynko na mocz

i dokfadna instrukcja przygotowania dziec-
ka do badania, prawidtowego pobrania

i transportu materiatu. Bardzo prosze
pamietac o dokfadnym umyciu dziecka
przed pobraniem, zgodnie z instrukcjg

i dostarczeniu moczu do laboratorium bez
schfodzenia i nie pdzniej niz 4 godziny od
pobrania. W innym przypadku mocz nie
bedzie nadawat sie do badania.

P: Dziekuje serdecznie. Mito, ze Panstwo
tak troszczycie sie 0 pacjenta. Jeszcze raz
dziekuje. Do zobaczenia.

DL: Dziekuje. Do zobaczenia.

legenda:

legend:

P: Good morning! | have a urine culture
request for my child.

LD: Good morning! How old is your child?
P: He's 4. Does it matter?

LD: Yes, it does when it comes to the way
of collecting the material. How fast will you
be able to reach the laboratory with the
sample?

P: Within hour- hour and a half. Is it that
important?

LD: It's very important! Urine is an
excellent culture medium for bacteria that
multiply very fast in it. It's important for us
to examine the actual amount of bacteria
and their type to establish the right treat-
ment. This is a sterile specimen container
and the instruction on how to prepare

a child for the examination, how to collect
the material and how to transport it. Please
remember that the child should be washed
well according to the instruction before you
take the material. The sample ought to be
delivered to the laboratory, without cooling
it down, no later than within 4 hours from
its taking. Otherwise it won't be suitable for
examination.

P: Thank you very much. It's very kind of
you to care for your patients so much. See
you.

LD: Thank you. See you too.

P — pacjent
DL - diagnosta laboratoryjny

Glossary

P — patient
LD - laboratory diagnostician (in UK also known as
biomedical scientist / clinical scientist)

urine culture request — [ juarzn “kaltfa(r) r1 kwest ] - skierowanie na posiew moczu

culture medium — ["kaltfa(r) “mi:dzam 1 - pozywka
treatment — [ “tri:tmant] — leczenie

sterile specimen container — [ “stera1l “spesiman kan’teinad] — sterylny pojemnik na probke

examination — [1gzeem1 ne1fan] - badanie

Humor

PANOWIE!
NIE MA STRACHU !

PROBKE POBIERAJA
Z PALCA 1!

G. SZYCH
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BD PHOENIX™

Najnowoczesniejszy aparat do identyfikac;ji
i okreslania lekowrazliwosci mikroorganizmoéw

BD BACTEC™ FX

Zgodnos¢ z najnowszymi zaleceniami EUCAST

® Pojemnosc¢ 100 paneli, max. 200 badan
ID/AST dla paneli Combo, dostepne
réwniez panele ID only oraz MIC only

® Ponad 140 GD Taxa, ponad 160 GN Taxa

® Prawdziwe MIC (3-5 rozcienczen)

® Whbudowany system ekspercki

Automatyczne systemy do posiewow krwi

BD Diagnostics
ul. Krélowej Marysienki 90

02-954 Warszawa
tel.: +48 22 651 75 88, fax.: +48 22 651 75 89
www.bd.com

* Najnowoczedniejszy aparat na rynku

® Prostota obstugi i bezpieczenstwo
stosowania

® |ntuicyjny ekran dotykowy

® Kompatybilno$¢ butelek z podiozami
z systemem prézniowym BD Vacutainer®

® Najszersza gama podiozy: tlenowe,
beztlenowe, lityczne, pediatryczne,
grzybicze

® Dostosowanie pojemnosci aparatu
do potrzeb uzytkownika
® Precyzja i powtarzalnos¢ wynikow

* Najnowsza fluorescencyjna technologia
pomiaru

® Kompatybilnos$¢ podiozy z inhibitorami

antybiotykow z systemem MaldiTof™
firmy Bruker

Autoryzowany dystrybutor:

DIAG-MED

ul. Ryzowa 51, 02-495 Warszawa
tel.: +48 22 838 97 23, fax.: +48 22 838 97 32

www.diag-med.pl




Diagnostyka laboratoryjna chorob zakaznych
Woprost ku odpowiedziom — testy Roche Diagnostics

B—/—

Wskazanie

Parametr

Testy serologiczne

Diagnostyka molekularna

Wirusowe zapalenie watroby typu A

Anti-HAV

Anti-HAV IgM

HAV RNA ilo$ciowo

Wirusowe zapalenie watroby typu B

HBsAg

Test potwierdzenia HBsAg

HBsAg ilo$ciowo

Anti-HBs

Anti-HBc

Anti-HBc IgM

HBeAg

Anti-HBe

HBV DNA iloéciowo

Wirusowe zapalenie watroby typu C

Anti-HCV

HCV Ag

HCV RNA

HCV RNA ilo$ciowo

Genotypowanie HCV

Ludzki wirus upo$ledzenia odpornosci

HIV combi

HIV Ag

Test potwierdzenia HIV Ag

)

HIV-1 RNA iloSciowo

Toxoplazmoza

Toxo IgM

Toxo IgG

Awidno$¢ Toxo IgG

Wirus rézyczki

Rubella IgM

Rubella IgG

Wirus cytomegalii

CMV IgM

CMV IgG

Awidno$¢ CMV IgG

[ A BE AE K RIERE BK )

CMV DNA ilo$ciowo

Wirus Herpex Simplex HSV 1/2 DNA [
HSV-1 1gG °
HSV-2 IgG °
Wirus Epstein-Barr EBV DNA ilo$ciowo .
Wirus Varicella-Zoster VZV DNA °
Wirus brodawczaka ludzkiego (HPV) HPV DNA [
Genotypowanie HPV (37 typéw) [
Parwowirus B19 Parwo B19 DNA °
Kita TPLA °
RPR °
Chlamydia trachomatis C. trachomatis DNA °
Neisseria gonorrhoeae N. gonorrhoeae DNA .
Mycobacterium tuberculosis M. tuberculosis DNA .
Sepsa Panel 25 patogendéw (bakterie i grzyby) .
Prokalcytonina [
IL-6 °
Staphylococcus Gronkowce koagulazoujemne i ztocisty [

Metycyliono-oporny gronkowiec ztocisty (IMRSA)

Wykrywanie genu oporno$ci mecA

Oporny na wankomycyne Enterococcus (VRE)

Wykrywanie genu vanA, vanB i vanB2/3

* test w przygotowaniu

Od lat wytyczamy nowe kierunki w medycynie zapewniajgc unikalne i skuteczne rozwigzania
w kolejnych etapach postepowania klinicznego: badaniach przesiewowych, diagnostyce,
leczeniu i monitorowaniu terapii - poprzez dostarczenie narzedzi w postaci: testow
serologicznych, biologii molekularnej i lekow.

Roche)

Roche Diagnostics Polska Sp. z o.0.

ul. Wybrzeze Gdyriskie 6B
01-531 Warszawa

Tel.: 22 481 55 55

Call Center 22 481 54 54

www.roche.pl
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