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Szanowni Paƒstwo,

Zach´cam do lektury 15 numeru naszego kwartalnika. W tym wydaniu znajdà Paƒstwo

artyku∏y poÊwi´cone diagnostyce uk∏adu krà˝enia. Szczególnie polecam artyku∏ na te-

mat apolipoprotein i lipidów oraz analiz´ roli diagnostycznej peptydu natriuretycznego.

Rozpoczynamy równie˝ cykl prezentacji laboratoriów, które pos∏ugujà si´ nowoczesny-

mi technologiami diagnostycznymi i których doÊwiadczenia mo˝na wykorzystaç we

w∏asnej pracy. Zach´camy inne laboratoria do prezentacji swoich osiàgni´ç. Cykl ten po-

przedzony jest wst´pem prof. Dagny Bobilewicz, która analizuje stan obecny naszej dia-

gnostyki oraz nakreÊla cele polskim laboratoriom.

Je˝eli chodzi o wydarzenia na Êwiecie mamy równie˝ kilka nowych informacji. Do-

bieg∏ koƒca proces wykupienia przez Roche udzia∏ów wi´kszoÊciowych w firmie Dise-

tronic. Jest to jeden z wiodàcych producentów systemów infuzyjnych i iniekcyjnych

w diabetologii, lider na rynku europejskim. Po∏àczenie dwóch firm zaowocuje unikalnà

zintegrowanà ofertà, poczynajàc od glukometrów s∏u˝àcych do samokontroli po skom-

plikowane programowalne pompy insulinowe, które umo˝liwiajà pacjentom ciàg∏e po-

dawanie insuliny, ÊciÊle wed∏ug ich indywidualnych potrzeb. Roche Diagnostics Polska

zaprezentuje wzbogaconà ofert´ z poczàtkiem 2004 r.

W po∏owie marca firmy Roche i Epigenomics og∏osi∏y podpisanie wszechstronnej

umowy o wspó∏pracy w zakresie badaƒ nad rakiem. Trzyletnia kooperacja b´dzie kon-

centrowaç si´ na badaniach i opracowaniu szerokiej gamy produktów s∏u˝àcych wcze-

snemu wykrywaniu raka, klasyfikacji i badaniu reakcji terepeutycznych. Prace skoncen-

trujà si´ na przygotowaniu testów onkologicznych z zakresu diagnostyki molekularnej

i farmakogenomiki, które wykorzystujà technologi´ metylacji DNA opracowanà przez

firm´ Epigenomics.

Tematem z ostatniej chwili jest epidemia SARS. Firma Roche Diagnostics rozpocz´-

∏a ju˝ prace nad opracowaniem specjalnego testu do wykrywania SARS przy u˝yciu ana-

lizatora LightCycler. Planuje si´, ˝e test diagnostyczny powstanie ju˝ w po∏owie czerwca

i b´dzie dost´pny na rynku w koƒcu lipca, po przejÊciu przez wszystkie konieczne kon-

trole jakoÊci. W zakresie farmakologii Roche posiada bogate doÊwiadczenie w badaniach

wirusologicznych. Z chwilà uzyskania wi´kszej iloÊci informacji na temat tej choroby,

firma b´dzie mog∏a, w oparciu o w∏asnà wiedz´ i technologie, podjàç decyzj´ o wniesie-

niu wk∏adu w t´ batali´ poprzez przygotowanie skutecznej terapii.

˚ycz´ mi∏ej lektury.

Andrzej Banaszkiewicz

Dyrektor Generalny 

Roche Diagnostics Polska Sp. z o.o.
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Wst´p
Choroby uk∏adu krà˝enia nadal zajmu-

jà pierwsze miejsce w statystykach zachoro-

walnoÊci i ÊmiertelnoÊci pomimo profilakty-

ki pierwotnej i wtórnej. Ponad 200 zmien-

nych opisano w literaturze naukowej jako

statystycznie istotne czynniki ryzyka choro-

by wieƒcowej1. Do najwa˝niejszych nale˝à

hipercholesterolemia (lub dyslipidemie),

nadciÊnienie t´tnicze, cukrzyca, palenie pa-

pierosów, wiek i p∏eç m´ska.

Mimo ustalonego znaczenia lipidów po-

szukuje si´ w zakresie gospodarki lipidowej

lepszych ni˝ dotychczas metod okreÊlania za-

gro˝enia mia˝d˝ycà lub wr´cz jej markerów.

Potencjalnie lepszymi wydajà si´ apolipopro-

teiny (apoB i apoA-I), które zdajà si´ lepiej

odzwierciedlaç st´˝enie aterogennych i anty-

aterogennych frakcji lipoprotein w osoczu,

a zatem powinny lepiej dyskryminowaç po-

mi´dzy osobnikami bez zmian mia˝d˝yco-

wych i z takimi zmianami, a tak˝e lepiej prze-

widywaç rozwój mia˝d˝ycy i jej powik∏aƒ.2, 3

Apolipoproteiny sà bia∏kami wyst´pujà-

cymi w lipoproteinach, warunkujàcymi

m.in. ich rozpuszczalnoÊç w osoczu krwi.

Pe∏nià one funkcje strukturalne, transpor-

towe i metaboliczne, warunkujàc przemia-

ny lipoprotein jako kofaktory enzymów lub

jako ligandy dla okreÊlonych receptorów.

Apolipoproteina B-100 jest praktycznie

jedynym bia∏kiem czàstek LDL (lipoprotein

o niskiej g´stoÊci). Na ka˝dà czàstk´ LDL

przypada jedna czàsteczka apoB. Jest pro-

dukowana w wàtrobie i zawiera 4536 ami-

nokwasów (jest najwi´kszà apolipoproteinà

– masa czàsteczkowa 549000 Daltonów).

W surowicy krwi wyst´puje w co najmniej

90% w LDL a pozosta∏oÊç we frakcji VLDL

– lipoproteiny o bardzo niskiej g´stoÊci (Very

Low Density Lipoproteins). Zatem oznacza-

nie st´˝enia apoB w surowicy krwi odzwier-

ciedla praktycznie st´˝enie (liczb´ czàstek)

LDL. ApoB oprócz funkcji budulcowych

spe∏nia bardzo wa˝nà rol´ w receptorowym

katabolizmie LDL (poprzez LDL receptor).

Apolipoproteina A-I jest g∏ównym

sk∏adnikiem lipoprotein o wysokiej g´stoÊci

(HDL). Jej zawartoÊç w czàstce HDL wyno-

si oko∏o 30%. Masa czàsteczkowa apoA-I

wynosi 28300 Daltonów. Zasadniczymi

funkcjami fizjologicznymi tej apolipoprote-

iny jest aktywacja acylotransferazy lecyty-

nowo-cholesterolowej (LCAT) oraz wy-

chwytywanie wolnego cholesterolu komó-

rek. LCAT odpowiedzialna jest za estryfika-

cj´ wolnego cholesterolu. Obie funkcje

apoA-I sà istotne dla transportu cholestero-

lu z tkanek z powrotem do wàtroby (tzw.

odwrotny transport cholesterolu). ApoA-I

syntetyzowana jest w wàtrobie i w jelicie

cienkim w przybli˝eniu równych iloÊciach.

Na pytanie, czy apolipoproteiny sà lepszy-

mi markerami mia˝d˝ycy ni˝ lipidy, posta-

wionym ju˝ w 1979 roku przez Avogaro4 na-

dal nie ma definitywnej odpowiedzi. Wobec

faktu standaryzacji apoB i apoA-I uzasadnio-

ne wydajà si´ dalsze badania dokumentujàce

ich wartoÊç oraz ich szersze wprowadzanie do

rutynowej oceny zagro˝enia mia˝d˝ycà.

2. Cel i za∏o˝enia pracy
Celem podj´tej pracy by∏o zbadanie

czy wyst´pujà istotne korelacje st´˝eƒ

apolipoprotein B, A-I i lipidów z rozleg∏o-

Êcià zmian w naczyniach wieƒcowych

u chorych z objawami choroby niedo-

Chemia kliniczna
Korelacja apolipoprotein B, A-I i lipidów 
ze zmianami w t´tnicach wieƒcowych u m´˝czyzn 
z objawami choroby niedokrwiennej serca

Prof. dr hab. med. Wies∏aw Piechota, dr Wiktor Piechota,

Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie

Tabela 1. Charakterystyka chorych

Charakterystyka Chorzy zbadani koronorograficznie nie leczeni statynami
N=52

Wiek 62 ± 12 (35–79)

BMI1 26,8 ± 3,1

Przebyty zawa∏ serca2 14

NadciÊnienie t´tnicze 21

Cukrzyca 10

Palenie papierosów3 11

Dodatni wywiad rodzinny4 10

Liczba 
zmienionych naczyƒ 0: 18

1: 15
2: 10
3: 9

1 Wskaênik masy cia∏a (Body Mass Index).
2 Zawa∏ serca w historii choroby (przebyty co najmniej 2 miesiàce przed badaniem).
3 Aktualne palenie papierosów.
4 Przedwczesna choroba wieƒcowa, zawa∏ lub/i nag∏a Êmierç sercowa u krewnego 1-stopnia przed

55 rokiem ˝ycia u m´˝czyzn i 65 rokiem ˝ycia u kobiet.
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krwiennej serca, a nast´pnie okreÊlenie

czy nasilenie tych zmian bardziej zwiàza-

ne jest ze sk∏adnikami lipidowymi czy te˝

bia∏kowymi. Przyj´to za∏o˝enie, ˝e zna-

czenie okreÊlonego sk∏adnika jako czynni-

ka ryzyka jest zwiàzane z si∏à jego korela-

cji ze zmianami w t´tnicach wieƒcowych.

3. Materia∏ i metody
Badaniami obj´to grup´ 52 m´˝czyzn

z Kliniki Chorób Wewn´trznych i Kardio-

logii Wojskowego Instytutu Medycznego

w Warszawie z objawami choroby niedo-

krwiennej serca, nie leczonych hipolipe-

micznie, u których wykonano koronaro-

grafi´ metodà Seldingera.

Dla potrzeb niniejszej pracy oceniano

zmiany w t´tnicach wieƒcowych, wyko-

rzystujàc kryterium liczby zaj´tych na-

czyƒ (number of vessel diseased, NVD).

Szczegó∏y odpowiedniego algorytmu opi-

sano w pracy Ringqvista i wsp.5

Metody analityczne
U wszystkich badanych wykonywano

oznaczenia nast´pujàcych sk∏adników: cho-

lesterolu ca∏kowitego, cholesterolu LDL (wg

formu∏y Friedewalda), cholesterolu HDL

(metodà bezpoÊrednià), triglicerydów, apoB

i apoA-I w surowicy krwi pobranej od nich

na czczo. Wszystkie oznaczenia wykonano

za pomocà automatycznego analizatora

COBAS Integra 700 firmy Roche. Apolipo-

proteiny B i A-I oznaczano metodà immu-

noturbidymetrycznà wykorzystujàc zestawy

odczynnikowe tej samej firmy: Apolipopro-

tein B (nr katologowy 2053098), Apolipo-

protein A-I (nr katalogowy 2053080).

Metody statystyczne
Do okreÊlenia istotnoÊci ró˝nic mi´dzy

wartoÊciami Êrednich wykorzystano niepara-

metryczny test U Mann-Whitney’a. Wspó∏-

czynniki korelacji pomi´dzy wskaênikiem

zmian w t´tnicach wieƒcowych i st´˝eniami

poszczególnych biochemicznych czynników

ryzyka obliczano wed∏ug Spearmana.

Wyniki
Uzyskane wyniki przedstawiono w ko-

lejnych tabelach 1. i 2.

Omówienie wyników
Najbardziej zaznaczone zmiany sk∏ad-

ników lipoprotein (w porównaniu z gru-

pà chorych bez klinicznie istotnych zmi-

an) wystàpi∏y u chorych z nasilonymi

zmianami obejmujàcymi 2 i 3 t´tnice

wieƒcowe. IstotnoÊç statystyczna tych

zmian by∏a najwi´ksza dla apoB, a nast´p-

nie dla cholesterolu LDL, cholesterolu ca∏-

kowitego i apoA-I. Wyraêna tendencja

spadkowa cholesterolu HDL wraz z liczbà

zaj´tych t´tnic nie by∏a statystycznie istot-

na przy niedu˝ej liczebnoÊci chorych

w poszczególnych grupach (tabela 1.).

Podobne spostrze˝enia dotyczà badaƒ

korelacyjnych: najsilniej skorelowane ze

zmianami w t´tnicach wieƒcowych jest

st´˝enie apoB, nast´pnie cholesterolu LDL

i w dalszej kolejnoÊci cholesterolu ca∏ko-

witego oraz apoA-I (ujemnie). Ujemna

korelacja st´˝enia cholesterolu HDL ze

zmianami w t´tnicach wieƒcowych nie

osiàgn´∏a istotnoÊci statystycznej.

Najsilniej skorelowane ze zmianami

w naczyniach wieƒcowych by∏y tzw.

wskaêniki aterogennoÊci tj. stosunek

apoB/apoA-I oraz odpowiadajàce mu

wskaêniki lipidowe: stosunek cholesterolu

ca∏kowitego do cholesterolu LDL i chole-

sterolu LDL do cholesterolu HDL. I zno-

wu wskaênik aterogennoÊci oparty na

apolipoproteinach lepiej przewiduje sto-

pieƒ zmian w naczyniach wieƒcowych ni˝

wskaêniki lipidowe. Triglicerydy nie wy-

kazywa∏y ˝adnej korelacji ze zmianami

w naczyniach wieƒcowych.

Liczba prac korelujàcych st´˝enia apo-

lipoprotein ze zmianami dokumentowa-

Grupa
Sk∏adnik ApoB ApoA-I Cholesterol Cholesterol Cholesterol Triglicerydy

(mg/dL) (mg/dL) (mg/dL) LDL (mg/dL) HDL (mg/dL) (mg/dL)

n Êrednia s Êrednia s Êrednia S Êrednia s Êrednia s Êrednia s

Wszyscy chorzy 52 1,12 0,25 1,47 0,19 203 37,9 128 31,0 47,4 10,0 140 78,8

Chorzy bez znaczàcych 
zmian (0 naczyƒ) 18 0,99 0,16 1,56 0,17 192 23,9 116 18,0 52,4 11,3 119 84,1

Chorzy ze zmianami 
w jednej t´tnicy 
(1 naczynie) 15 1,10 0,25 1,42 0,23 196 40,7 118 28,3 44,2 8,9 171 93,0

Chorzy ze zmianami 
w 2 i 3 naczyniach 19 1,26*** 0,24 1,43* 0,14 219* 42,0 146** 34,5 45,1 8,0 135 55,0

Tabela 1. Lipidy i apolipoproteiny u m´˝czyzn ze zró˝nicowanym stopniem zmian w t´tnicach wieƒcowych

* p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001 (istotnoÊç statystyczna w stosunku do chorych bez znaczàcych zmian w t´tnicach)

Zmiany
Sk∏adnik ApoB ApoA-I ApoB/ApoA-I Cholesterol Cholesterol Cholesterol Cholesterol/Cholesterol
lipoprotein LDL HDL Cholesterol LDL/HDL

naczyniowe HDL

Liczba zmienionych
naczyƒ 0,493 *** –0,297 * 0,543**** 0,322 * 0,451 *** –0,257 0,393** 0,476**

Tabela 2. Zestawienie wspó∏czynników korelacji sk∏adników biochemicznych z nasileniem zmian w naczyniach wieƒcowych
u m´˝czyzn z objawami choroby wieƒcowej (n = 52)

* p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001; **** p < 0,0001
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nymi angiograficznie jest znikoma. Tylko

w jednej pracy6 apolipoproteina B by∏a

najsilniej skorelowana ze zmianami w t´t-

nicach wieƒcowych (silniej ni˝ cholesterol

ca∏kowity i cholesterol LDL), czyli podob-

nie jak w naszych obserwacjach. Jednak˝e

zaobserwowana w tej pracy korelacja zmi-

an t´tnic i apoB by∏a znacznie s∏absza.

Mo˝e to wynikaç z faktu, ˝e we wczeÊniej-

szych pracach stosowano mniej precyzyj-

ne metody oznaczania apolipoprotein.

W roku 1980 Sniderman zasugerowa∏, ˝e

pomiary apoB lepiej odzwierciedlajà liczb´

czàstek LDL w surowicy ni˝ pomiary chole-

sterolu ca∏kowitego lub cholesterolu LDL.7

Dzieje si´ tak dlatego, ˝e zawartoÊç choleste-

rolu w czàstkach LDL jest zmienna, nato-

miast ka˝da czàstka musi zawieraç jednà

czàsteczk´ apoB. Istniejà osobnicy, których

LDL jest wzgl´dnie ubogie w cholesterol,

a jednoczeÊnie liczba czàstek LDL jest pod-

wy˝szona bez odzwierciedlenia tego faktu

przez pomiary cholesterolu – staje si´ to

oczywiste dopiero dzi´ki pomiarom apoB.

Fakt ten mo˝e mieç pewne znaczenie, gdy˝

ubogie w cholesterol czàstki LDL, czasem

zwane te˝ ma∏ymi, g´stymi LDL sà zwykle

zwiàzane z chorobà wieƒcowà oraz wyst´pu-

jà cz´sto u osobników z hipertriglicerydemià

i zespo∏em opornoÊci na insulin´ lub w cu-

krzycy.8 Wyst´powanie podwy˝szonych st´-

˝eƒ apoB (hiperapobetalipoproteinemia)

bez towarzyszàcej hipercholesterolemii mo-

˝e przyczyniaç si´ u niektórych osobników

do przedwczesnej choroby wieƒcowej mimo

braku tego klasycznego czynnika ryzyka.

W wi´kszoÊci laboratoriów nie oznacza si´

apoB i dlatego najcz´Êciej nie wykrywa si´

izolowanej hiperapobetalipoproteinemii.

Skoro st´˝enie apolipoproteiny B lepiej

koreluje z nasileniem zmian w t´tnicach

wieƒcowych to nasuwa si´ przypuszcze-

nie, ˝e móg∏by to byç wartoÊciowy marker

skutecznoÊci leczenia statynami i innymi

lekami hipolipemizujàcymi. Przypuszcze-

nie to potwierdza praca Grega Browna

i wsp. którzy wykazali, ˝e regresja zmian

mia˝d˝ycowych w t´tnicach wieƒcowych

w toku intensywnego leczenia farmakolo-

gicznego jest najbardziej skorelowana

z obni˝eniem poziomu apoB, nast´pnie

cholesterolu LDL i cholesterolu ca∏kowi-

tego oraz wzrostem cholesterolu HDL

i apolipoproteiny A-I9. Zjawisko to jest

tym bardziej znamienne, ˝e obni˝enie

cholesterolu LDL by∏o wi´ksze (45%) ni˝

obni˝enie apoB (35%). Wskazuje to na

mo˝liwoÊç wi´kszej miarodajnoÊci po-

miarów apoB jako miernika realnej efek-

tywnoÊci silnie dzia∏ajàcych leków hipoli-

pemizujàcych, w tym oczywiÊcie statyn.

W innej pracy wartoÊci referencyjne

dla apoB i apoA-I umo˝liwia∏y poprawnà

klasyfikacj´ wi´kszego odsetka chorych

z przebytym zawa∏em ni˝ odpowiednie

wartoÊci cholesterolu LDL i HDL.10 Nie-

które inne prace równie˝ wskazujà, ˝e

zwi´kszone st´˝enia apoB sà doÊç ÊciÊle

zwiàzane ze zwi´kszonym ryzykiem cho-

roby wieƒcowej.11, 12 W innej jeszcze pracy

ApoB, wiek i apoA-I by∏y najwa˝niejszymi

parametrami modelu predykcyjnego zmi-

an t´tnic wieƒcowych.13

Metody oznaczeƒ apolipoprotein B i A-I

zosta∏y wystandaryzowane w oparciu

o mi´dzynarodowe standardy aprobowane

przez Mi´dzynarodowà Federacj´ Chemii

Klinicznej (IFCC) i WHO.14, 15 Standaryzacja

oznaczeƒ apolipoprotein u∏atwi∏a porów-

nywalnoÊç i interpretacj´ badaƒ. Niedawno

Sniderman zaproponowa∏ dwa punkty od-

ci´cia dla apoB do interpretacji ryzyka cho-

roby wieƒcowej: 100 i 120 mg/dl, co odpo-

wiada∏oby w przybli˝eniu punktom odci´-

cia dla cholesterolu LDL wynoszàcym 130

i 160 mg/dL, które w przybli˝eniu przypa-

dajà na 50-ty i 75-ty percentyl.16 Zasugero-

wano zatem aby wartoÊci apoB powy˝ej

75-tego percentyla oznacza∏y wysokie ryzy-

ko a wartoÊci powy˝ej 50-tego percentyla

ryzyko umiarkowane.

Ujemnà korelacj´ apoA-I i zmian w na-

czyniach wieƒcowych stwierdzi∏ uprzednio

Maciejko i wsp.17 Apolipoproteina A-I i cho-

lesterol HDL sà to sk∏adniki odpowiednio

bia∏kowy i lipidowy tej samej frakcji. Jednak-

˝e w naszym materiale apoA-I wykazywa∏o

pewnà przewag´ nad cholesterolem HDL

przejawiajàcà si´ w nieco wi´kszej korelacji

ze zmianami w t´tnicach wieƒcowych.

W pracy Yano i wsp. apoA-I a nie cholesterol

HDL okaza∏a si´ znamiennie skorelowana ze

zmianami w t´tnicach wieƒcowych.18 Po-

dobnie jak w przypadku apoB standaryzacja

apoA-I umo˝liwia porównywanie wyników

uzyskiwanych w ró˝nych oÊrodkach i stwo-

rzenie baz danych do w∏aÊciwej interpretacji

wyników oznaczeƒ apoA-I. Na podstawie

badaƒ Snidermana sugeruje si´, ˝e poziomy

apoA-I poni˝ej 120 mg/dL zwiàzane sà ze

zwi´kszonym ryzykiem choroby wieƒcowej,

a poziomy powy˝ej 160 mg/dL wywierajà

dzia∏anie ochronne.16

Przeprowadzone badania wykazujà

znacznà wartoÊç apolipoprotein B i A-I ja-

ko markerów mia˝d˝ycy naczyƒ wieƒco-

wych u chorych z objawami choroby nie-

dokrwiennej. Na podstawie dost´pnych

danych wydaje si´, ˝e sà one cennym uzu-

pe∏nieniem rutynowych badaƒ lipido-

wych w celu dok∏adniejszego szacowania

ryzyka rozwoju lub progresji zmian mia˝-

d˝ycowych t´tnic wieƒcowych. Obiecujà-

cym zastosowaniem oznaczeƒ omawia-

nych apolipoprotein, a szczególnie apoB,

jest monitorowanie farmakologicznego

leczenia zaburzeƒ lipidowych.
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Mózgowy peptyd natriuretyczny, w skró-

cie BNP (ang. brain natriuretic peptide),

jest hormonem uwalnianym z kardiomio-

cytów, w odpowiedzi na przecià˝enie ci-

Ênieniowe lub obj´toÊciowe komór serca1.

Nazwa mózgowy pochodzi stàd, ˝e zosta∏

on zidentyfikowany po raz pierwszy

w mózgu Êwini w roku 19882. Obecnie

wiadomo, ˝e jest uwalniany g∏ównie z ko-

mórek mi´Êniowych komór serca. Inna

nazwa to peptyd natriuretyczny typu B.

BNP nale˝y do rodziny peptydów na-

triuretycznych, których innymi przedstawi-

cielami sà: przedsionkowy peptyd natriure-

tyczny (ANP) wytwarzany w przedsion-

kach serca – dobrze poznany, o ustalonej

roli w fizjologii; pochodzàcy ze Êródb∏onka

naczyniowego peptyd natriuretyczny typu

C (CNP), oraz dendroaspis natriuretic pep-

tide (DNP) wyizolowany z jadu w´˝a3.

Fizjologicznie aktywny BNP sk∏ada si´

z 32 aminokwasów, zawiera pierÊcieƒ sk∏a-

dajàcy si´ z 17 aminokwasów (charaktery-

styczny dla rodziny peptydów natriuretycz-

nych), powstaje z rozpadu majàcego wi´k-

szà mas´ czàsteczkowà prekursora pro-

-BNP. ¸àczy si´ z receptorem peptydu na-

triuretycznego, aktywujàc produkcj´

cGMP4. Drugim produktem jest nieaktyw-

ny fizjologicznie N-koƒcowy propeptyd na-

triuretyczny typu B (Nt-proBNP) (ryc. 1.).

Poniewa˝ wartoÊci Nt-proBNP korelujà

z wartoÊciami BNP, jest on równie˝ ozna-

czany w szpitalnych laboratoriach – cechu-

je si´ wi´kszà stabilnoÊcià i trwa∏oÊcià w su-

rowicy, d∏u˝szym okresem pó∏trwania oraz

mniejszymi wahaniami oko∏odobowymi5.

G∏ównà rolà mózgowego peptydu na-

triuretycznego w fizjologii jest nasilenie
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diurezy i natriurezy poprzez zwi´kszenie

filtracji k∏´buszkowej, przeciwdzia∏anie

efektom pobudzenia uk∏adu renina – an-

giotensyna – aldosteron, regulacja obj´to-

Êci ∏o˝yska naczyniowego i regulacja ci-

Ênienia t´tniczego oraz hamowanie

wspó∏czulnego uk∏adu nerwowego6.

Oznaczanie st´˝enia peptydu natriure-

tycznego typu B znalaz∏o zastosowanie

przede wszystkim w diagnostyce, ustalaniu

rokowania i monitorowaniu leczenia nie-

wydolnoÊci serca. Ostatnio pojawi∏y si´ do-

niesienia o jego przydatnoÊci w chorobie

niedokrwiennej serca – g∏ównie w ustala-

niu rokowania w ostrych zespo∏ach wieƒ-

cowych. Stwierdzono podwy˝szony poziom

BNP równie˝ w wielu innych stanach cho-

robowych: w przeroÊcie mi´Ênia sercowego,

dysfunkcji prawej komory, w samoistnym

nadciÊnieniu t´tniczym, u chorych dializo-

wanych z powodu kraƒcowej niewydolno-

Êci nerek, w krwotoku podpaj´czynówko-

wym. WartoÊci BNP rosnà podczas obcià-

˝enia wysi∏kiem i wraz z wiekiem4.

U osoby zdrowej peptydy natriuretyczne

wydzielane sà w znikomych iloÊciach, nato-

miast w wyniku upoÊledzenia funkcji lewej

komory dochodzi do zwi´kszenia produkcji

mózgowego peptydu natriuretycznego na-

wet kilkadziesiàt do kilkaset-krotnie powy˝ej

normy. Podwy˝szone wartoÊci BNP stwier-

dza si´ ju˝ w okresie bezobjawowej dysfunk-

cji skurczowej lewej komory, rosnà one zna-

czàco w pe∏noobjawowej niewydolnoÊci ser-

ca7. Oznacza to, ˝e podwy˝szony poziom

BNP mo˝e pomóc w rozpoznawaniu rozpo-

czynajàcej si´ niewydolnoÊci serca jeszcze za-

nim wystàpià objawy kliniczne. Wyst´puje

istotna korelacja mi´dzy st´˝eniem BNP i za-

awansowaniem niewydolnoÊci serca wg klas

NYHA – peptydy natriuretyczne mogà byç

wykorzystywane do oceny stadium niewy-

dolnoÊci serca (ryc. 2.)8. Ponadto ich st´˝enia

korelujà odwrotnie z frakcjà wyrzutowà le-

wej komory – ocenianà echokardiograficz-

nie lub radioizotopowo9.

Na uwag´ zas∏uguje bardzo du˝a ujem-

na wartoÊç predykcyjna BNP – bliska

100%. Innymi s∏owy prawid∏owy poziom

BNP praktycznie wyklucza upoÊledzonà

funkcj´ lewej komory i niewydolnoÊç ser-

ca10. Znalaz∏o to odzwierciedlenie w stan-

dardach Europejskiego Towarzystwa Kar-

diologicznego, w których zaleca si´ kontro-

l´ peptydów natriure-

tycznych przy badaniu

wst´pnym chorego

z podejrzeniem nie-

wydolnoÊci serca,

obok takich badaƒ jak

EKG i zdj´cie klatki

piersiowej. Przy jego

prawid∏owych warto-

Êciach, niewydolnoÊç

serca jest ma∏o praw-

dopodobna, przy pod-

wy˝szonych zalecane

jest dalsze poszerzenie

diagnostyki. Poniewa˝

rozpoznawanie niewy-

dolnoÊci serca le˝y

w r´kach lekarza

pierwszego kontaktu,

oznaczanie BNP b´-

dzie ju˝ wkrótce mia∏o

du˝e znaczenie prak-

tyczne w podstawowej

opiece zdrowotnej, ja-

ko badanie przesiewo-

we w grupach wyso-

kiego ryzyka, czy te˝

w warunkach izby

przyj´ç. W nied∏ugim

czasie pomiar BNP

stanie si´ powszechnie

stosowanym narz´-

dziem do wykrywania lub wykluczania

niewydolnoÊci serca, przede wszystkim

przez lekarza pierwszego kontaktu.

Wykazano przydatnoÊç BNP tak˝e

w wykrywaniu rozkurczowej niewydolnoÊci

serca oraz korelacj´ z badaniem echokardio-

graficznym. Podwy˝szone wartoÊci BNP

przy zachowanej funkcji skurczowej LK

mogà sugerowaç lub potwierdzaç wst´pne

rozpoznanie niewydolnoÊci rozkurczowej11.

Kolejne zastosowanie BNP to diagno-

styka ró˝nicowa dusznoÊci. U chorych

z dusznoÊcià z przyczyn niekardiologicz-

nych (w tym z przewlek∏à obturacyjnà

chorobà p∏uc) nie stwierdzono istotnie

podwy˝szonych wartoÊci BNP, w przeci-

wieƒstwie do jego podwy˝szonych warto-

Êci u chorych z dusznoÊcià w przebiegu

dysfunkcji lewej komory12. Jest to kolejny

obszar dla zastosowaƒ peptydów natriure-

tycznych w gabinecie lekarza pierwszego

kontaktu lub w izbie przyj´ç – pozwala

w wielu przypadkach wyjaÊniç etiologi´

dusznoÊci i podjàç dalsze decyzje.

Nast´pnym zastosowaniem peptydu na-

triuretycznego typu B jest stratyfikacja ry-

zyka w niewydolnoÊci serca. Chorzy z niski-

mi poziomami BNP majà dobre rokowanie

d∏ugookresowe, natomiast wysokie pozio-

my BNP niezale˝nie od parametrów kli-

nicznych przemawiajà za z∏ym rokowaniem

i pozwalajà na bardziej precyzyjnà kwalifi-

kacj´ do grupy wysokiego ryzyka13.

Wa˝nym praktycznie zastosowaniem

BNP jest monitorowanie leczenia niewy-

dolnoÊci serca. W jednym z badaƒ, pacjen-

tów z niewydolnoÊcià serca przydzielono

do dwóch grup: w jednej intensyfikowano

leczenie w zale˝noÊci od stanu klinicznego,

w drugiej w zale˝noÊci od poziomu BNP

i monitorowano przez 6 miesi´cy. Stwier-

dzono istotnie mniejszà iloÊç incydentów

sercowo-naczyniowych i zgonów w grupie

leczonej w zale˝noÊci od poziomu BNP.

Ryc. 2.

Ryc. 1.
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Wniosek z badania jest

taki, ˝e w porównaniu

z ocenà klasycznà, mo-

nitorowanie leczenia

przy pomocy mózgo-

wego peptydu natriu-

retycznego jest strate-

già efektywniejszà i le-

piej informuje lekarza

o koniecznoÊci inten-

syfikacji leczenia14.

Oznaczanie BNP

stosowano równie˝

w chorobie niedo-

krwiennej serca. Wyka-

zano przede wszystkim

jego wartoÊç prognostycznà w ostrych ze-

spo∏ach wieƒcowych, w tym po zawa∏ach

z uniesieniem, jak i bez uniesienia odc. ST15.

Uwa˝a si´, ˝e BNP uwalnia si´ z tkanki ota-

czajàcej obszar niedokrwienia w wyniku

przecià˝enia lewej komory serca. Podwy˝-

szone wartoÊci BNP w próbkach pobranych

przy przyj´ciu chorego z ostrym zespo∏em

wieƒcowym korelujà z cz´stszym wyst´po-

waniem incydentów sercowo-naczynio-

wych, takich jak zgony, zawa∏y serca, jak

i niewydolnoÊci serca w obserwacji krótko-

i d∏ugoterminowej. W jednym z badaƒ przy

przyj´ciu chorego z ostrym zespo∏em wieƒ-

cowym oznaczano 3 markery sercowe: tro-

poniny, bia∏ko C-reaktywne oraz BNP. Ka˝-

dy z nich odzwierciedla∏ inny proces fizjolo-

giczny: troponiny jako wskaêniki martwicy

mi´Ênia sercowego, bia∏ko C-reaktywne ja-

ko odzwierciedlenie komponenty zapalnej

oraz BNP jako wskaênik hemodynamiczny

przecià˝enia komór (ryc. 3.). Wykazano, ˝e

sà one niezale˝nymi wskaênikami rokowni-

czymi, oraz ˝e z ka˝dym kolejnym podwy˝-

szonym markerem ryzyko incydentów ser-

cowo-naczyniowych prawie podwaja si´16.

Wyniki te wskazujà na praktycznà przydat-

noÊç stosowania oceny wieloczynnikowej.

Poni˝ej podsumowanie zastosowaƒ

peptydu natriuretyczny typu B w choro-

bach uk∏adu krà˝enia:

● diagnostyka niewydolnoÊci lewokomo-

rowej serca, nawet we wczesnej fazie

● wykluczenie osób z podejrzeniem rozwi-

jajàcej si´ niewydolnoÊci serca (bardzo

wysoka ujemna wartoÊç predykcyjna)

● diagnostyka ró˝nicowa dusznoÊci i nie-

wydolnoÊci rozkurczowej serca

● ocena prognostyczna w niewydolnoÊci

serca oraz w ostrych zespo∏ach wieƒco-

wych

● monitorowanie leczenia niewydolnoÊci

serca

Odpowiadajàc na pytanie zadane w ty-

tule, BNP ma ju˝ doÊç ugruntowanà pozy-

cj´ w diagnostyce, rokowaniu i monitoro-

waniu chorych z niewydolnoÊcià serca, na-

tomiast czy znajdzie bardziej powszechne

zastosowanie u chorych z ostrymi zespo∏a-

mi wieƒcowymi, poka˝à dalsze badania.

Byç mo˝e w przysz∏oÊci b´dziemy ozna-

czaç BNP obok tak powszechnie stosowa-

nych troponin czy zyskujàcego obecnie na

popularnoÊci bia∏ka C-reaktywnego.
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WST¢P
Reakcja ∏aƒcuchowa polimerazy (Poly-

merase Chain Reaction – PCR), powielenia

materia∏u genetycznego, zrobi∏a ogromnà

furor´ w biologii molekularnej, od czasu

przyznania Nagrody Nobla w 1993 roku jej

twórcy – Kary Mullisowi. Jednym z zastoso-

waƒ sà testy diagnostyczne identyfikujàce

czynnik infekcyjny, np. wykrywanie pràt-

ków gruêlicy bezpoÊrednio w materiale od

chorego. Obecnie jest dost´pnych kilka te-

stów komercyjnych, zarówno w wersji pod-

stawowej PCR, tzn. w oparciu o matryc´

DNA, jak i ró˝ne jej modyfikacje, np. TMA

(Transcription Mediated Amplification),

gdzie amplifikuje si´ rRNA. W artykule

omówiono zastosowanie technik amplifika-

cyjnych w nowoczesnej, laboratoryjnej dia-

gnostyce gruêlicy.

MECHANIZM KLASYCZNEJ PCR
PCR jest metodà in vitro naÊladujàcà

naturalnà replikacj´, z tym ˝e powieleniu

ulega wybrany fragment DNA, zwany ma-

trycà. Warunkiem powielenia ˝àdanego

fragmentu DNA jest znajomoÊç sekwencji

na jego koƒcach, gdy˝ w reakcji konieczne

jest u˝ycie komplementarnych do tych

koƒców starterów, b´dàcych jednoczeÊnie

gwarancjà specyficznoÊci ca∏ego procesu.

PCR jest procesem cyklicznym, gdzie ka˝-

dy cykl sk∏ada si´ z trzech etapów: roz-

dzielenia matrycy DNA na pojedyncze ni-

ci, przy∏àczenia komplementarnych star-

terów do matrycy i syntezy DNA z udzia-

∏em polimerazy. Przebieg procesu stero-

wany jest zmianami temperatury. Syntety-

zowane fragmenty DNA wchodzà w reak-

cj´ jako matryca do nast´pnego cyklu.

W efekcie iloÊç produktu – specyficznego

fragmentu DNA, roÊnie wyk∏adniczo jak

2n, gdzie n oznacza liczb´ cykli.

WYKRYWANIE ZAKA˚E¡
W diagnostyce klinicznej, PCR znalaz∏a

zastosowanie przede wszystkim w wykry-

waniu czynników infekcyjnych. Warun-

kiem jest znajomoÊç specyficznej sekwencji

DNA. Wówczas, pozytywny wynik reakcji

potwierdza obecnoÊç poszukiwanego

czynnika infekcyjnego. Jednak brak ampli-

fikacji mo˝e wynikaç zarówno z nieobec-

noÊci wyjÊciowej matrycy DNA czynnika

infekcyjnego, jak te˝ z zahamowania ak-

tywnoÊci polimerazy przez inhibitory do-

dane w sposób niekontrolowany razem

z materia∏em klinicznym. Szczególnie, ˝e

polimeraza jest wra˝liwa na tak powszech-

ne substancje jak heparyna czy hemoglobi-

na. W drugim przypadku mamy do czynie-

nia z wynikiem fa∏szywie ujemnym. W ce-

lu wykluczenia wyników fa∏szywie ujem-

nych nale˝y przeprowadziç takà kontrol´,

która da odpowiedê na pytanie, czy poli-
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meraza nie zosta∏a zahamowana. Mo˝na to

zrobiç dodajàc do mieszaniny reakcyjnej

innà matryc´ i przeprowadzajàc jednocze-

Ênie w tej samej probówce koamplifikacj´

innego fragmentu DNA. Jest to tzw. kon-

trola wewn´trzna, która jest dodatnia, o ile

tylko aktywna jest polimeraza. Negatywny

wynik kontroli wewn´trznej pozwala na

wykluczenie wyników fa∏szywie ujemnych.

Kontrola wewn´trzna, szczególnie w dia-

gnostyce zaka˝eƒ mikobakteryjnych, bywa

nie do przecenienia i powinna byç stoso-

wana w ka˝dej próbie badanej.

PCR W DIAGNOSTYCE GRUèLICY
Amerykaƒska Food and Drug Admini-

stration (FDA) dopuÊci∏a na rynek kilka

systemów amplifikacyjnych do wykrywa-

nia gruêlicy, w szczególnoÊci u chorych

z dodatnimi wynikami bakterioskopii.

W przypadku dodatniego wyniku testu,

ju˝ po kilku godzinach wiadomo, ˝e pràt-

ki widziane w mikroskopie nale˝à do My-

cobacterium tuberculosis complex (M. tu-

berculosis, M. bovis, M. microti lub M. afri-

canum). Jest to informacja niezwykle cen-

na dla klinicysty, lecz trzeba mieç Êwiado-

moÊç, ˝e amplifikacji mo˝e ulegaç DNA

nie tylko ˝ywych pràtków, a wi´c pràtki

wydzielane przez chorego mogà byç mar-

twe. Dlatego te˝ nie nale˝y stosowaç tej

metody do sprawdzania odpràtkowania

w przypadku chorych leczonych. Niestety

wszystkie komercyjne testy, wykrywajà za-

równo ˝ywe jak i martwe pràtki, równie˝

test z zastosowanie odwrotnej transkryp-

cji, w którym materia∏em wyjÊciowym jest

rRNA. Nale˝y zwróciç uwag´, ˝e poglàd

jakoby test na obecnoÊç rRNA wykrywa∏

tylko ˝ywe pràtki jest b∏´dny, gdy˝ rRNA

jest czàsteczkà w miar´ trwa∏à wchodzàcà
Mycobacterium tuberculosis (MTB) w obrazie z mikro-
skopu elektronowego.

Diagnostyka molekularna
Zastosowanie i znaczenie reakcji ∏aƒcuchowej
polimerazy (PCR) w laboratoryjnej diagnostyce gruêlicy

Dr Aleksandra Safianowska, Katedra i Klinika Chorób Wewn´trznych, Pneumonologii i Alergologii

Akademii Medycznej w Warszawie



nej, testy molekularne

sà niezastàpione, po-

niewa˝ z najwy˝szym

pr awdop o dobi e ƒ -

stwem pozwalajà na

wykluczenie gruêlicy

w diagnostyce ró˝ni-

cowej z rakiem p∏uca.

Przy wprowadza-

niu technik moleku-

larnych w pracow-

niach mikrobiologicz-

nej diagnostyki gruê-

licy nale˝y stosowaç

komercyjne testy re-

komendowane przez

FDA i unikaç metod

tzw. „domowych”,

które w niedoÊwiadczonych r´kach mogà

dawaç b∏´dne wyniki jednoczeÊnie gene-

rujàc niepotrzebne koszty. SpoÊród rów-

norz´dnych testów wybieraç te, które po-

siadajà kontrol´ wewn´trznà i zabezpie-

czenie przed kontaminacjà przez przenie-

sienie, czyli wczeÊniejszym produktem

amplifikacji. W przypadku braku mo˝li-

woÊci spe∏nienia tych zaleceƒ, ekonomicz-

nie uzasadnione wydaje si´ przesy∏anie

materia∏ów diagnostycznych do laborato-

riów majàcych doÊwiadczenie w techni-

kach molekularnych.
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w sk∏ad rybosomów. Potwierdzajà to ba-

dania Rajalahti i wsp., którzy stwierdzili,

˝e ˝aden z badanych testów nie nadaje si´

do monitorowania leczenia (1).

Ujemny wynik testu przy dodatniej

bakterioskopii (nie sà to wyniki sprzecz-

ne!), potwierdza przynale˝noÊç pràtków

do NTM (Non Tuberculous Mycobacte-

ria), o ile by∏a wykonana kontrola we-

wn´trzna. W przypadku materia∏ów

o ujemnej bakterioskopii, testy amplifikacji

kwasów nukleinowych na ogó∏ nie prze-

wy˝szajà czu∏oÊcià systemów hodowlanych

(2), ale sà od nich o wiele szybsze. Nale˝y

jednak podkreÊliç, ˝e w ˝adnym wypadku

nie wolno zaniechaç izolacji szczepu ze

wzgl´du na koniecznoÊç oznaczenia jego

AMPLICOR® 
Mycobacterium tuberculosis (MTB) 
Test, Roche Diagnostics, USA
1. Matrycà dla PCR jest sekwencja DNA, specyficzna dla rodzaju 

Mycobacterium.

2. W produkcie amplifikacji wykrywa si´ sekwencj´ DNA specyficznà

dla M. tuberculosis complex metodà hybrydyzacji.

3. Dzi´ki po∏àczeniu obu technik molekularnych, test ma wysokà 

czu∏oÊç (rz´du 70–90%, w zale˝noÊci od rodzaju specymenu) 

i niemal˝e stuprocentowà specyficznoÊç.

4. Mo˝liwe jest wykonanie kontroli wewn´trznej dla ka˝dej próby 

badanej.

5. Test zaopatrzony jest w system zapobiegajàcy kontaminacji przez

przeniesienie.

6. Wynik mo˝na uzyskaç w ciàgu jednego dnia.

7. Test ma certyfikat FDA.

lekowra˝liwoÊci. Tylko dla materia∏ów skà-

popràtkowych, czu∏oÊç metod amplifika-

cyjnych bywa obni˝ona, ale specyficznoÊç

pozostaje nadal bardzo wysoka.

W przypadku wyizolowania szczepu

szybkorosnàcego, np. M. fortuitum, szcze-

gólnie przy p∏ucnych zmianach klinicznych,

zachodzi koniecznoÊç sprawdzenia, czy nie

wspó∏wyst´puje on z gruêlicà. Mo˝na to

sprawdziç wy∏àcznie metodà PCR, przy

czym wykonanie kontroli wewn´trznej jest

w tym wypadku absolutnie konieczne.

UWAGI KO¡COWE
W mikrobiologicznej diagnostyce gruê-

licy, sprawà pierwszej wagi jest skrócenie

czasu oczekiwania na wynik oraz zwi´ksze-

nie czu∏oÊci i swoistoÊci metod diagno-

stycznych. Testy molekularne spe∏niajà te

warunki. Bezwzgl´dnym wskazaniem do

stosowania metod molekularnych sà bada-

nia materia∏ów dodatnich w bakterioskopii

(ze wzgl´du na koniecznoÊç ró˝nicowania

z mikobakteriozami) oraz materia∏ów skà-

popràtkowych. Ponadto w praktyce klinicz-

PiÊmiennictwo

1. Rajalahti I., Vuorinen P., Liippo K. i wsp.
Evaluation of commercial DNA and rRNA
amplification assays for assessment of 
treatment outcome in pulmonary 
tuberculosis patients. Europ. J. Clin. 
Microbiol. Infect. Dis. 20, 746–750, 2001.
2. Mitarai S., Kurashima A., Tamura A. 
i wsp. Clinical evaluation of Amplicor 
Mycobacterium detection system for the
diagnosis of pulmonary mycobacterial 
infection using sputum. Tuberculosis 81,
319–325, 2001.

Barwione pràtki kwasooporne

Pràtki kwasooporne w pop∏uczynach oskrzelikowo-p´cherzykowych. 
Autor: H. Grubek-Jaworska
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Do czego zmierzajà medyczne laboratoria 
diagnostyczne?

Prof. Dagna Bobilewicz, Krajowy Konsultant ds. diagnostyki laboratoryjnej

Rolà diagnostyki laboratoryjnej jest za-

pewnienie wiarygodnego wyniku bada-

nia, który stanowi∏by cz´Êç procesu

leczniczego, polegajàcego na postawie-

niu rozpoznania, monitorowaniu prze-

biegu leczenia oraz ocenie efektu koƒ-

cowego post´powania medycznego

z uwzgl´dnieniem nie tylko stanu zdro-

wia chorego i jego dalszych mo˝liwoÊci

funkcjonowania w spo∏eczeƒstwie, ale

równie˝ nak∏adów finansowych, jakie

zosta∏y poniesione (tzw. patient’s outco-

me). Kompromis pomi´dzy niewielkimi

w odniesieniu do potrzeb nak∏adami fi-

nansowymi na s∏u˝b´ zdrowia, a stara-

niami, zmierzajàcymi do zapewnienia

us∏ug medycznych na odpowiednim po-

ziomie dotyczy równie˝ diagnostyki la-

boratoryjnej i to nie tylko w Polsce. Jest

to problemem ogólnoÊwiatowym, o czym

Êwiadczà poni˝sze stwierdzenia zamiesz-

czone w „S∏u˝bie Zdrowia” przed kilkoma

miesiàcami.

● „Najcz´stszym grzechem lekarzy jest

ignorowanie realiów ekonomicznych”,

● „nieub∏aganà prawdà jest, ˝e êród∏a fi-

nansowania leczenia sà zawsze ograni-

czone”,

● „...˝adnego spo∏eczeƒstwa i ˝adnego

szpitala nie staç nigdy na wykorzystanie

wszelkich dost´pnych mo˝liwoÊci dia-

gnostyki i terapii”,

● „je˝eli podejmujemy decyzje o wpro-

wadzeniu nowej metody diagnostycz-

nej to nie powinniÊmy si´ czuç zwol-

nieni od odpowiedzialnoÊci za stworze-

nie ekonomicznych podstaw realizacji

tej decyzji”.

Post´p wiedzy, post´p techniczny, któ-

rym towarzyszà rosnàce oczekiwania spo-

∏eczeƒstw sà jednak procesami, których

nie da cofnàç, ani zatrzymaç. Powstaje

wi´c pytanie co zrobiç, aby przetrwaç,

w jaki sposób ograniczyç koszty, lub je

w sposób rozsàdny przesunàç tam, gdzie

mogà byç wykorzystane z wi´kszym po-

˝ytkiem dla chorego. W diagnostyce labo-

ratoryjnej jest wiele do zrobienia, istniejà

ciàgle rezerwy, których uruchomienie

cz´sto wymaga jedynie decyzji organiza-

cyjnych. W przypadkach koniecznoÊci

poniesienia wydatków finansowych, mo-

gà si´ one zwróciç w krótkim czasie.

W Polsce jest oko∏o 1800 laboratoriów,

z których cz´Êç wykonuje tylko badania

podstawowe, zatrudniajàc 1–2 osoby.

Ârednio 1 laboratorium (nie wchodzàc

w szczegó∏y jakiej klasy) przypada na oko-

∏o 23 tys. mieszkaƒców, wahajàc si´ w gra-

nicach od 15 tys. w województwie Êlàskim

do 28 tys. w województwach podkarpac-

kim i pomorskim. Nie ma wprawdzie

norm, regulujàcych minimalnà liczb´ ba-

daƒ przypadajàcych na jedno laborato-

rium, a tym bardziej na jednego pracow-

nika fachowego, ale jest rachunek ekono-

miczny, zgodnie z którym, jak równie˝

zgodnie ze zdrowym rozsàdkiem rozpi´-

toÊç pomi´dzy 3-ma tysiàcami i 35-oma

tysiàcami budzi szereg wàtpliwoÊci nie

tylko co do op∏acalnoÊci, ale równie˝ i ja-

koÊci us∏ug. Na ca∏ym Êwiecie obserwuje

si´ tendencje do:

● integracji laboratoriów,

● tworzenia laboratoriów centralnych

z siecià laboratoriów satelitarnych, wy-

konujàcych w krótkim czasie wàski za-

kres badaƒ, lub wr´cz spe∏niajàcych ro-

l´ punktów pobraƒ,

● organizacji czynnoÊciowej polegajàcej

na konsolidacji stanowisk roboczych

i obszarów roboczych, co prowadzi do

wykonywania mo˝liwie najwi´kszej

liczby oznaczeƒ z jednej próbki na jed-

nym analizatorze, lub na analizatorach

pracujàcych w systemie (np. ró˝ne ana-

lizatory z jednym podajnikiem próbek)

● wprowadzania systemów informatycz-

nych (LIS – laboratory information sys-

tem), które w sposób zasadniczy

zmniejszajà obcià˝enie zwiàzane z reje-

stracjà danych pacjentów, a tak˝e

umo˝liwiajà przyspieszenie lub w ogóle

wykonywanie innych procedur wp∏y-

wajàcych na jakoÊç us∏ug laboratoryj-

nych. LIS b´dàc standardem w krajach

Unii Europejskiej, w Polsce jest na po-

czàtku swojego rozwoju.

Czy w zwiàzku z tym cz∏owiek prawie

nie b´dzie potrzebny? B´dzie, tylko jego

rola musi ulegaç zmianie. Z wytwórcy

wyniku staje si´ twórcà informacji dia-

gnostycznej, jest lub b´dzie ogniwem

w zintegrowanym systemie ochrony

zdrowia. Jego bezsprzecznà rolà b´dzie

te˝ umiej´tny dobór zakresu badaƒ,

wprowadzanie nowych, tylko pod warun-

kiem ich rzeczywistej przydatnoÊci kli-

nicznej (stop starting jeÊli nie jesteÊ pew-

ny, ˝e ma to sens) i wycofywanie badaƒ

wykonywanych tylko w oparciu o trady-

cje, a nie wnoszàcych nowych informacji

(start stoping jeÊli jesteÊ pewna, ˝e wartoÊç

badania jest niska). Czy zmiany restruk-

turyzacyjne przyniosà zwolnienia perso-

nelu laboratoryjnego? Sàdz´, ˝e jest to

nieuniknione szczególnie w tych jednost-

kach, w których zatrudnienie od lat by∏o

zbyt du˝e. ˚adne decyzje nie powinny

byç jednak podejmowane pochopnie, bo-

wiem nie zawsze liczba badaƒ jest jedy-

nym czynnikiem warunkujàcym zatrud-

nienie. Musi byç ona wi´ksza szczególnie

w jednostkach pracujàcych z du˝ym ob-

cià˝eniem przez ca∏à dob´. Cz´sto nie

mo˝na zmniejszyç personelu, natomiast

ten sam personel mo˝e wykonaç wi´kszà

liczb´ badaƒ.

To tylko kilka problemów, zwiàzanych

z przysz∏oÊcià laboratoriów polskich,

z których wi´kszoÊç pomimo z∏ej sytuacji

finansowej s∏u˝by zdrowia jest nienajgo-

rzej wyposa˝ona i ma coraz lepiej wy-

kszta∏cony personel. Nale˝y wi´c wierzyç,

˝e przetrwajà.
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Firma ROCHE jest nie tylko w Êcis∏ej Êwia-

towej czo∏ówce firm diagnostycznych,

przedstawiajàc swoim klientom kompletnà

ofert´ wyposa˝enia laboratorium, ale rów-

nie˝ jest znana z pomocy, jakà mogà otrzy-

maç nasi u˝ytkownicy przy organizacji, pe∏-

nym wyposa˝eniu i informatyzacji labora-

torium. W nast´pnych numerach przedsta-

wimy kilka laboratoriów, z którymi wspó∏-

pracujemy. Zapraszamy do lektury i zach´-

camy do brania przyk∏adu! 

Nasz cykl rozpoczynamy od prezenta-

cji laboratorium diagnostycznego EURO-

LAB z ¸odzi, które powsta∏o 2 stycznia

matologia – XE 2100 i SF 3000, koagulo-

logia – STA Compact, analiza moczu –

Miditron Junior i równowaga kwasowo-

-zasadowa – Compact 2) (Zdj. 1.), takich

samych, jakie stanowià wyposa˝enie naj-

nowoczeÊniejszych laboratoriów Europy

Zachodniej czy Ameryki Pó∏nocnej.

Instalacja systemu informatycznego

LSI (produkt oferowany i wdro˝ony przez

Roche Diagnostics Polska Sp. z o.o. w kil-

kudziesi´ciu innych laboratoriach w Pol-

sce) pozwoli∏a na automatycznà rejestra-

cj´ danych demograficznych pacjenta

z bazy danych szpitala na podstawie nu-

drukowane sà tak˝e trzy ostatnie wyniki

archiwalne w porzàdku chronologicznym

(ryc. 2.). Pozosta∏e dane archiwalne sà

w ka˝dym czasie dost´pne dla zespo∏u le-

czàcego.

Zapewniona przez Roche Diagnostics

pe∏na automatyzacja laboratorium i nowo-

czesny sprz´t pozwalajà zrealizowaç w cià-

gu doby od pobrania materia∏u ponad

95% zleconych badaƒ, nawet tych bardzo

specjalistycznych i rzadko wykonywanych,

zaÊ laboratorium na Êwiadczenie najwy˝-

szej jakoÊci us∏ug diagnostycznych.
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Prezentacje
Nowoczesne laboratorium diagnostyczne EUROLAB

2002 r., jako wynik decyzji Dyrekcji Woje-

wódzkiego Szpitala Specjalistycznego im.

M. Kopernika o wy∏àczeniu ze struktur

szpitala diagnostyki laboratoryjnej.

Nowa jednostka, jako Niepubliczny

ZOZ, Êwiadczy dla szpitala kompleksowe

us∏ugi laboratoryjne wykorzystujàc naj-

nowoczeÊniejsze technologie i metody

analityczne.

Badania wykonuje si´ tu przy pomocy

analizatorów firmy Roche Diagnostics

(biochemia – COBAS Integra 700, immu-

nodiagnostyka – Elecsys 2010, E 170, he-

meru PESEL (ryc. 1.), archiwizacj´ wyni-

ków badaƒ, kontrol´ i monitorowanie

wszystkich badanych parametrów u dane-

go pacjenta w ca∏ym procesie diagnozo-

wania i leczenia.

Wyniki wykonanych badaƒ laborato-

ryjnych przedstawiane sà w formie rapor-

tu zbiorczego, który zawiera niezb´dne

dane pacjenta, dane zleceniodawcy oraz

uzyskane wyniki badaƒ z podaniem war-

toÊci referencyjnych. Je˝eli pacjent mia∏

w przesz∏oÊci wykonywane takie same ba-

dania, to na raporcie, obok aktualnych,

Zdj. 1.

Ryc. 1.

Ryc. 2.


