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Szanowni Paƒstwo,

Z okazji nadchodzàcych Âwiàt Bo˝ego Narodzenia i Nowego Roku sk∏adam
Paƒstwu serdeczne ˝yczenia szcz´Êcia i zdrowia, powodzenia w realizacji
wszystkich zamierzeƒ i spe∏nienia marzeƒ. MyÊlàc o Âwi´tach i Wigilii
przypomina mi si´ fragment wiersza Lucyny Krzemienieckiej „To w∏aÊnie
tego wieczoru, gdy mróz lÊni, jak gwiazda na dworze, przy sto∏ach sà miejsca
dla obcych, bo nikt byç samotny nie mo˝e.”, dlatego ˝ycz´ równie˝ du˝o radoÊci
i spokoju dla Paƒstwa rodzin i znajomych.

Zgodnie z zesz∏orocznà zapowiedzià o pe∏nieniu przez naszà firm´ funkcji edukacyj-
nej, w roku 2005 zorganizowaliÊmy kilka sympozjów szkoleniowo-naukowych dla u˝yt-
kowników systemów analitycznych, w Krakowie, ¸ebie i Warszawie. B´dziemy kontynu-
owaç ten program w roku nast´pnym.

W roku bie˝àcym przeprowadziliÊmy promocj´ marki ccoobbaass, m.in. na ∏amach nasze-
go kwartalnika LabForum. Badania potwierdzajà, ˝e jest to marka coraz lepiej rozpozna-
walna i nieod∏àcznie kojarzona ju˝ z firmà Roche Diagnostics. W ramach tej kampanii
planujemy na rok 2006 instalacj´ pierwszego analizatora ccoobbaass 6000.

Rok 2005 przyniós∏ równie˝ nowe rozwiàzania techniczne przyczyniajàce si´ do pod-
niesienia jakoÊci ˝ycia ludzi z cukrzycà. Najnowsza pompa insulinowa Accu-Chek Spirit
jest jedynà pompà majàcà oprogramowanie w j´zyku polskim, a tak˝e mo˝liwoÊç zasi-
lania ∏atwo dost´pnà na rynku baterià. Oferta diabetologiczna wzbogaci∏a si´ równie˝
o nowy nak∏uwacz, Multiclix, który charakteryzuje si´ zwi´kszonym stopniem bezpie-
czeƒstwa u˝ycia, a jego specjalna konstrukcja znacznie zmniejsza bolesnoÊç nak∏ucia.
PoszerzyliÊmy naszà ofert´ o produkty przeznaczone dla gabinetów lekarskich, a tak˝e
bezpoÊrednio dla pacjentów, tj. ciÊnieniomierze i termometry.

W przysz∏ym roku planujemy instalacj´ pierwszego systemu preanalitycznego. Jest to
nowoczesne rozwiàzanie, które przenosi jakoÊç pracy laboratorium na wy˝szy poziom,
zwi´ksza wydajnoÊç i minimalizuje mo˝liwoÊç wystàpienia b∏´dów przedanalitycznych.
Bardzo wa˝nym projektem b´dzie równie˝ wprowadzenie na rynek najnowszego pro-
gramu komputerowego ∏àczàcego prac´ analizatorów ccoobbaass IT 5000. Polska jest drugim
krajem na Êwiecie, po Niemczech, który b´dzie mia∏ w∏asnà wersj´ j´zykowà.

Polecam lektur´ naszego kwartalnika, który z racji ma∏ego jubileuszu 25 wydania
zwi´kszy∏ nieco swà obj´toÊç.

Z powa˝aniem,

Andrzej Banaszkiewicz

wraz z zespo∏em Roche Diagnostics
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Goràcy temat...
Diagnostyka molekularna ptasiej grypy

Ptasia grypa to choroba zakaêna wyst´pu-
jàca przede wszystkim wÊród ptactwa.
Wywo∏ywana jest przez szczep wirusa gry-
py typu A. Choroba ta po raz pierwszy zo-
sta∏a zidentyfikowana we W∏oszech 100
lat temu. Wyst´puje praktycznie na ca∏ym
Êwiecie. Sàdzi si´, ˝e wszystkie gatunki
ptaków sà podatne na zaka˝enie wirusem,
chocia˝ niektóre mogà byç bardziej opor-
ne. Zaka˝enie wirusem wÊród ptactwa
wywo∏uje ró˝ne objawy ∏àcznie z wysoce
zakaênà i Êmiertelnà postacià powodujàcà
epidemie. Ta ostatnia postaç znana jest ja-
ko „wysoce chorobotwórcza grypa ptasia”.

Wirus ptasiej grypy, podobnie jak inne
szczepy wirusa grypy, rozprzestrzeniajà
si´ w organizmie ˝ywiciela poprzez dwa
bia∏ka – hemaglutynin´ i neuraminidaz´.
Umo˝liwiajà one wirusowi H5N1 atako-
wanie zarówno ptaków, jak i ludzi.

Wirus grypy ma kszta∏t kulisty, sk∏ada
si´ z materia∏u genetycznego w postaci
kwasu RNA, otoczonego p∏aszczem bia∏-
kowym i lipidowym. Na powierzchni tego
p∏aszcza znajdujà si´ bia∏ka odpowiedzial-
ne za rozpoznawanie komórek – hema-
glutynina i neuraminidaza. Po wnikni´ciu
do organizmu wirus atakuje komórki,
niszczàc je i replikujàc si´ przy u˝yciu ich
enzymów komórkowych.

plikacji. Wynikiem tego sà cz´ste zmiany
sk∏adu genetycznego wirusa podczas na-
mna˝ania u ludzi i zwierzàt. W rezultacie
mo˝e dojÊç do przekszta∏cenia (zmutowa-
nia) wirusa o niskiej patogennoÊci w od-
mian´ o wysokim stopniu patogennoÊci.

Wirus ptasiej grypy w regularnej po-
staci nie atakuje innych gatunków ni˝ pta-
ki i Êwinie. Pierwszy udokumentowany
przypadek infekcji u ludzi mia∏ miejsce
w Hong Kongu w 1997 roku, kiedy to wi-
rus grypy H5N1 spowodowa∏ wystàpienie
objawów u 18 ludzi, z których 6 zmar∏o.

Obecnie powa˝nym problemem staje si´
mo˝liwoÊç precyzyjnej i szybkiej diagnosty-
ki wirusa ptasiej grypy. Wyniki testów wy-
konywanych tradycyjnymi metodami sà
otrzymywane zbyt póêno lub sà zbyt ogól-
ne, nie dajà np. informacji o typie wirusa.

Firma Roche Diagnostics razem z firmà
TIB MOLBIOL stworzy∏a jeden z pierw-
szych systemów do szybkiej diagnostyki
molekularnej wirusa ptasiej grypy. System
oparty jest na iloÊciowej reakcji PCR w cza-
sie rzeczywistym. Sk∏ada si´ z zestawu od-
czynników diagnostycznych stosowanych
wraz z urzàdzeniem LightCycler.

Dwa zestawy mieszaniny reakcyjnej
(LightMix) wykrywajà charakterystyczne
elementy wirusa grypy. Zestaw LightMix
A H5 jest zaprojektowany do wykrywania ge-
nu H5 wirusa, zaÊ LightMix A N1 genu N1.

Metoda sk∏ada si´ z dwóch reakcji na-
st´pujàcych po sobie. W pierwszym etapie
oczyszczone RNA z pobranego materia∏u

musi zostaç przepisane do postaci cDNA.
W drugim etapie w uzyskanym cDNA wy-
krywa si´ obecnoÊç genów H5 i N1 wiru-
sa grypy. W drugiej reakcji wykorzystuje
si´ aparat LightCycler w celu uzyskania
mo˝liwie najwy˝szej czu∏oÊci reakcji.
W wyniku przeprowadzenia obu reakcji
w sposób zgodny z zaleceniami producen-
ta, najmniejsza iloÊç wirusa, która zosta-
nie wykryta to 10 kopii. Jest to wynik nie-
osiàgalny przy zastosowaniu konwencjo-
nalnych metod diagnostycznych. Ca∏a
metoda od momentu uzyskania materia∏u
do badania do otrzymania wyniku z reak-
cji detekcyjnej zajmuje oko∏o 2,5 godziny.

Barwiony obraz pokazujàcy wirusa ptasiej grypy (z∏oty)
rosnàcego w komórkach nerki psa (zielony). (Photograph

by C. Goldsmith/U.S. Centers for Disease Control)

Wszystkie typy wirusa grypy typu A,
∏àcznie z powodujàcym sezonowe epide-
mie grypy u ludzi, sà genetycznie niesta-
bilne i znakomicie adaptujà si´ w celu
omini´cia systemów obronnych ofiary.
Wirusy grypy nie posiadajà mechanizmów
naprawy kwasu nukleinowego podczas re-

Typowe wyniki uzyskiwane z u˝yciem zestawu
LightMix i aparatu LightCycler

Oprogramowanie do aparatu LightCycler,
w sposób automatyczny uwzgl´dniajàc
zastosowane kontrole, interpretuje wyniki
dzielàc je na dodatnie i ujemne.

Wszystkie opisane cechy systemu de-
tekcyjnego do diagnostyki ptasiej grypy
firmy Roche Diagnostics udowadniajà, i˝
jest to wartoÊciowy i jak na razie uni-
katowy system pozwalajàcy na szybkà dia-
gnostyk´ tej niebezpiecznej choroby.

Produkt Opakowanie Nr katalogowy

LightCycler 2.0 Instrument CE/IVD 1 aparat 03 531 414 001

High Pure RNA Isolation Kit 1 zestaw 11 828 665 001
50 reakcji

LightCycler FastStart DNA Master HybProbe 1 zestaw 03 003 248 001
96 reakcji

Transcriptor First Strand cDNA Synthesis Kit 1 zestaw 04 379 012 001
50 reakcji

LightMix for the detection of Inluenza virus A H5 1 zestaw 40-0219-16
96 reakcji

LightMix for the detection of Inluenza virus A N1 1 zestaw 40-0230-16
96 reakcji

Zestaw odczynników do diagnozowania ptasiej grypy:
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Wst´p 
Rozwój metod immunochemicznych
i trwajàce od wielu lat badania nad mar-
kerami kardiologicznymi doprowadzi∏y
do niewàtpliwego sukcesu, jakim jest pra-
wie ju˝ powszechne wykorzystanie tropo-
nin do diagnostyki zawa∏u mi´Ênia serco-
wego. Zwi´kszenie st´˝enia sercowych tro-
ponin wywo∏ane niedokrwieniem decy-
duje o rozpoznaniu zawa∏u i ma wa˝ne
znaczenie w rokowaniu. St´˝enie troponi-
ny wzrasta w przebiegu nasilonego niedo-
krwienia, kiedy dochodzi ju˝ do nieod-
wracalnych, martwiczych zmian w mi´-
Êniu sercowym. Do takich zmian docho-
dzi zwykle po up∏ywie co najmniej kilku
godzin od poczàtku ostrego niedokrwie-
nia. SpoÊród pacjentów z bólem w klatce
piersiowej szukajàcych pomocy w szpital-
nych izbach przyj´ç tylko kilkanaÊcie pro-
cent ma zawa∏ serca. Pozostali pacjenci
mogà mieç ból wywo∏any spoczynkowym
niedokrwieniem bez martwicy (niestabil-
na choroba wieƒcowa) lub ból o charakte-
rze wysi∏kowym, bez cech progresji (nasi-
lenia) w krótkim czasie, (stabilna choroba
wieƒcowa) albo ból niewieƒcowy. Rozpo-
znanie i ró˝nicowanie tych przyczyn bólu
w klatce piersiowej zapewnia g∏ównie ba-
danie elektrokardiograficzne. Obni˝enie
odcinka ST, inwersja, wzgl´dnie pseudo-
normalizacja za∏amków T1 i brak zwi´k-
szonego st´˝enia markerów martwicy
mi´Ênia serca wskazuje na niestabilnà
chorob´ wieƒcowà.

Pozostaje jednak grupa pacjentów
z bólami w klatce piersiowej, których cha-
rakter w po∏àczeniu z innymi danymi kli-
nicznymi, wywiadem i informacjami de-
mograficznymi (wiek, p∏eç, profil lipido-
wy, nadciÊnienie t´tnicze, palenie papiero-

sów, inne) silnie przemawia za obecnoÊcià
niedokrwienia przy braku zmian elektro-
kardiograficznych lub nieczytelnym/nie-
diagnostycznym elektrokardiogramie
i ujemnym wyniku oznaczeƒ markerów
martwicy mi´Ênia serca. U stabilnych kli-
nicznie pacjentów z tej grupy mo˝liwe jest
wykonanie badaƒ nieinwazyjnych, takich
jak elektrokardiograficzna lub scyntygra-
ficzna próba wysi∏kowa czy echokardio-
grafia dobutaminowa, które przybli˝ajà
w∏aÊciwe rozpoznanie tzn. kwalifikacj´
bólów jako wieƒcowych lub pozawieƒco-
wych.2 Jest to jednak diagnostyka wyma-
gajàca czasu i dodatkowych kosztów. Dla-
tego, m.in. od pewnego czasu trwajà po-
szukiwania nowych biomarkerów, które
wskazywa∏yby przede wszystkim na nie-
dokrwienie mi´Ênia serca i ró˝nicowa∏yby
pacjentów z niedokrwieniem od pacjen-
tów bez niedokrwienia oraz pacjentów
z niedokrwieniem bez martwicy (zawa∏u)
od pacjentów, u których ischemia dopro-
wadzi∏a do martwicy. Opracowanie meto-
dy laboratoryjnej u∏atwiajàcej rozpozna-
nie niedokrwienia zmniejszy∏oby niepew-
noÊç diagnostycznà u pacjentów bez zmian

w EKG i bez biochemicznych cech mar-
twicy mi´Ênia serca, umo˝liwi∏oby ogra-
niczenie ucià˝liwych i niekiedy kosztow-
nych badaƒ czynnoÊciowych u tych
pacjentów i, byç mo˝e, zredukowa∏oby
liczb´ pozwów o b∏àd w sztuce lekarskiej
spowodowanych odes∏aniem do domu
pacjenta zagro˝onego ostrym incydentem
wieƒcowym.3

Wczesne rozpoznanie niedokrwienia
mi´Ênia sercowego, jeszcze przed ewentu-
alnymi zmianami martwiczymi umo˝li-
wi∏oby ponadto wczesnà stratyfikacj´ ry-
zyka i niezw∏oczne podj´cie dzia∏aƒ tera-
peutycznych przeciwdzia∏ajàcych ewolucji
niedokrwienia do martwicy.

Oznaczenie albuminy zmodyfikowanej
niedokrwieniem (IMA)
Pomys∏ oznaczania albuminy zmodyfi-
kowanej niedokrwieniem (ang. ischemia

modified albumin, IMA) narodzi∏ si´,
gdy zaobserwowano, ˝e w wyniku nie-
dokrwienia tkanek dochodzi do zmniej-
szenia powinowactwa albumin do meta-
li grup poÊrednich, m.in. kobaltu i ni-
klu.

Albumina zmodyfikowana niedokrwieniem 
– nowy biochemiczny marker niedokrwienia 
mi´Ênia serca 

Wies∏aw Piechota, Zak∏ad Diagnostyki Laboratoryjnej, Wiktor Piechota, Klinika Chorób Wewn´trznych

i Kardiologii, Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie

Rycina 1. Zjawisko wykorzystane w teÊcie do oznaczania IMA
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krwienie przebiegajàce bez martwicy mi´-
Ênia serca i/lub wyprzedzajàce pojawienie
si´ martwicy. Umo˝liwia∏by zatem rozpo-
znawanie niedokrwienia w niestabilnej
d∏awicy piersiowej, szczególnie w tych
przypadkach, w których nie wyst´pujà
zmiany w EKG lub zapis nie jest diagno-
styczny (blok odnogi p´czka Hisa, szcze-
gólnie lewej, stymulacja komorowa, rza-
dziej zespó∏ preekscytacji), a markery
martwicy pozostajà jeszcze niezmienione.
Kolejnà sytuacjà jest niedokrwienie
poprzedzajàce martwic´, a zatem zawa∏
w okresie, w którym nie dosz∏o jeszcze do
uwolnienia markerów martwicy mi´Ênia
serca. Idealny marker niedokrwienia
umo˝liwia∏by tak˝e rozró˝nienie tych
dwóch stanów (niedokrwienia bez nast´-
powej martwicy i niedokrwienia prowa-
dzàcego do martwicy).

Pojawi∏y si´ pierwsze badania ocenia-
jàce pod tym kàtem wartoÊç oznaczania
st´˝enia albuminy modyfikowanej niedo-
krwieniem. W pracy Bhagavana i wsp.10

mierzono st´˝enie IMA u pacjentów bez
niedokrwienia mi´Ênia serca oraz w gru-
pie pacjentów z niedokrwieniem, na którà
sk∏ada∏y si´ osoby bez zawa∏u (z niestabil-
nà chorobà wieƒcowà) i zawa∏em mi´Ênia
serca. Ró˝nica w stopniu wiàzania kobal-
tu przez albuminy mi´dzy grupà z niedo-
krwieniem i bez niedokrwienia by∏a wy-
raêna i wysoce znamienna statystycznie.
Optymalna wartoÊç wypadkowa czu∏oÊci
i swoistoÊci wykrywania niedokrwie-
nia/zawa∏u ustalona w oparciu o krzywà
ROC wynios∏a 0,95 (pole pod krzywà)
przy 0,50 ABSU (zakres 0,30–1,00 ABSU).
W tym punkcie czu∏oÊç wynosi∏a 88%,
swoistoÊç 94%, a dodatnia i ujemna war-
toÊç predykcyjna odpowiednio 92 i 91%.
Sà to doskona∏e wyniki. Niestety znacznie
gorsze rezultaty uzyskano przy ró˝nico-
waniu niedokrwienia (bez zawa∏u) z za-
wa∏em (niedokrwieniem i martwicà). Po-
le pod krzywà ROC wynosi∏o 0,66, co
oznacza, ˝e test s∏abo ró˝nicuje niedo-
krwienie od niedokrwienia z martwicà
kardiomiocytów. Morrow i wsp. omawia-
jàc powy˝sze badanie w artykule redak-
cyjnym uznali IMA za test o dobrej czu∏o-
Êci i swoistoÊci w diagnozowaniu niedo-
krwienia mi´Ênia serca.3 To, ˝e test ten s∏a-
bo ró˝nicuje niestabilnà d∏awic´ od zawa-

Pierwsze takie dane pochodzà z ob-
serwacji pacjentów poddawanych pla-
nowej przezskórnej angioplastyce wieƒ-
cowej, u których zaobserwowano
zmniejszenie wiàzania kobaltu z albu-
minami bezpoÊrednio i 6 godzin po za-
biegu.4 Autorzy tego pionierskiego ba-
dania zastosowali stworzony przez sie-
bie wczeÊniej test5 oparty na pomiarze
iloÊci niezwiàzanego kobaltu po doda-
niu jego roztworu do preparatu oczysz-
czonej ludzkiej albuminy pochodzàcej
z badanej surowicy pacjenta. Im wi´k-
sze niedokrwienie, tym bardziej
zmniejsza si´ powinowactwo albuminy
do kobaltu, czego mechanizm nie jest
ca∏kowicie wyjaÊniony – postuluje si´
rol´ zmian w N-koƒcowym fragmencie
albuminy wywo∏ywanych przez wolne
rodniki tlenowe, stres oksydacyjny i za-
burzenia dzia∏ania wymienników sodo-
wo-wapniowych.6 IloÊç niezwiàzanego
kobaltu mierzy si´ metodà koloryme-
trycznà po dodaniu ditiotretiolu (DTT)
(odczytujàc wartoÊç absorbancji przy
d∏ugoÊci fali 470 nm).6 Uzyskanà war-
toÊç wyra˝a si´ bezpoÊrednio w jed-
nostkach absorbancji (ang. albumin

binding serum units, ABSU) lub skróto-
wo w jednostkach na ml (U/mL). Test
oznaczajàcy IMA nazwany jest skróto-
wo ACB od Albumin Cobalt Binding,
czyli test wiàzania kobaltu przez albu-
min´.

Dotychczasowe doniesienia na temat
IMA dotyczà wy∏àcznie mi´Ênia serca, co
mo˝e przemawiaç za pewnà swoistoÊcià
narzàdowà tego markera, przynajmniej
w stanach ostrego niedokrwienia mio-
kardium przy jednoczesnym braku istot-
nego niedokrwienia innych narzàdów.
Autorzy nie znaleêli jednak prac, które
potwierdza∏yby takà spekulacj´, co jed-
nak nie umniejsza potencjalnego zna-
czenia IMA w diagnostyce ostrych po-
staci choroby wieƒcowej, gdy˝ nie
wspó∏istniejà one cz´sto z ostrym niedo-
krwieniem innych narzàdów (np. jedy-
nie 4,59% pacjentów z zawa∏em serca
doÊwiadcza udaru w toku hospitalizacji,
zwykle po pierwszej dobie od poczàtku
incydentu wieƒcowego – a zatem po klu-
czowym z diagnostycznego punktu wi-
dzenia czasie).7

Czynniki wp∏ywajàce na wynik 
oznaczenia IMA
Na wartoÊç IMA wp∏yw mogà mieç ró˝ne
czynniki poza obecnoÊcià i nasileniem
niedokrwienia, takie jak st´˝enie albumi-
ny. Wykazano du˝à ujemnà korelacj´ mi´-
dzy st´˝eniem albuminy w badanej prób-
ce, a otrzymywanym wynikiem (ABSU),
wyra˝onà wspó∏czynnikiem korelacji
r = –0,7. IloÊç wolnego kobaltu zmniejsza
si´ w obecnoÊci zwi´kszonego st´˝enia al-
buminy, a uzyskana wartoÊç wyra˝ona
w ABSU jest ni˝sza.10 W innym badaniu
korelacja ta by∏a jeszcze silniejsza i wyno-
si∏a r = –0,88 lecz tylko w grupie pacjen-
tów z hipoalbuminemià, natomiast wÊród
osób z prawid∏owymi st´˝eniami albumi-
ny wynosi∏a jedynie r = –0,37.8 Wskazuje
to na brak koniecznoÊci uwzgl´dniania
st´˝enia albumin przy oznaczaniu IMA
u pacjentów z normoalbuminemià, i po-
tencjalnie mniejszà przydatnoÊç testu
u chorych z obni˝onym st´˝eniem albu-
miny (< 34 mmol/L).

Wydaje si´ równie˝, ˝e wartoÊç IMA
zale˝y od stopnia wydolnoÊci nerek.
W grupie pacjentów dializowanych war-
toÊç IMA by∏a skorelowana ze st´˝eniem
kreatyniny (r = 0,39, p<0,05), a ponadto
by∏a podwy˝szona (powy˝ej przyj´tego
w badaniu punktu odci´cia 85 U/mL)
u wszystkich pacjentów z podwy˝szonà
TnT, co poÊrednio wskazuje, ˝e tlàca si´
martwica mi´Ênia sercowego u pacjentów
z przewlek∏à niewydolnoÊcià nerek mo˝e
mieç mechanizm niedokrwienny.9

Zmiany w strukturze albuminy tak˝e
mogà decydowaç o wiàzaniu przez nià meta-
li. Mutacja powodujàca usuni´cie ostatnich
dwóch aminokwasów N-koƒcowego frag-
mentu albuminy prowadzi do utraty powi-
nowactwa tego bia∏ka do kobaltu i wysokich
wartoÊci ABSU, które mogà wskazywaç na
niedokrwienie przy jego rzeczywistym bra-
ku. Rozpowszechnienie tej odmiany w po-
pulacji nie jest znane – w omówionym do-
k∏adniej w dalszej cz´Êci tej pracy materiale
Bhagavana zidentyfikowano jednà osob´
z takà delecjà w grupie 167 badanych.6, 10

Zmiany st´˝enia IMA u pacjentów
z bólem w klatce piersiowej 
Jak zaznaczono we wst´pie idealny mar-
ker niedokrwienia wykrywa∏by niedo-



LabForum grudzieƒ 2005

6

∏u upewnia nas niejako, i˝ jest to g∏ównie
test niedokrwienia, bez wzgl´du na zjawi-
ska towarzyszàce, czyli dyskryminuje do-
brze mi´dzy niedokrwieniem i jego nie-
obecnoÊcià.

W innym, wielooÊrodkowym badaniu
z udzia∏em 256 pacjentów z ostrym ze-
spo∏em wieƒcowym oceniano zdolnoÊç
IMA do wczesnego wykluczania zawa∏u
lub przewidywania wzrostu st´˝enia cTn
w póêniejszym okresie (krew do oznaczeƒ
IMA i cTn pobierano przy przyj´ciu oraz
6–24 godziny póêniej). Test wykaza∏ si´
zadowalajàcà czu∏oÊcià i swoistoÊcià (od-
powiednio 83 i 69%) oraz wysokà ujemnà
wartoÊcià predykcyjnà (96%).11 Nale˝y
zwróciç uwag´ na to, ˝e w badaniu tym
traktowano IMA raczej jako wczesny mar-
ker uszkodzenia/martwicy mi´Ênia serca
s∏u˝àcy przede wszystkim wczesnemu wy-
kluczeniu zawa∏u, a nie stwierdzeniu nie-
dokrwienia.

W podobny sposób wykorzystano IMA
w pracy Collisona i wsp.12 W badaniu tym
oznaczono IMA i troponin´ T u 540 pa-
cjentów zg∏aszajàcych si´ do oddzia∏u ra-
tunkowego z powodu bólu w klatce pier-
siowej (poczàtek do 3 godzin). Uczestni-
ków podzielono w oparciu o retrospek-
tywnà analiz´ rozpoznaƒ na grup´ z zawa-
∏em mi´Ênia serca i bez zawa∏u. Istotne jest
to, ˝e u wszystkich pacjentów, u których
wykluczono ostry zawa∏ serca, oba testy
(IMA i TnT) wypad∏y ujemnie, co pozo-
staje w zgodzie z innymi obserwacjami
wskazujàcymi na wysokà ujemnà wartoÊç
predykcyjnà IMA. Test by∏ tak˝e bardzo
dobrym predyktorem ujemnych lub do-
datnich wyników troponin mierzonych
w czasie 6–24 godzin od poczàtku bólu.

Powy˝sze wyniki zosta∏y w du˝ej mie-
rze potwierdzone przez ostatnie badanie
Sinha i wsp.13, w którym u 208 pacjentów
przyjmowanych do szpitala w czasie do 3
godzin od ostrego bólu w klatce piersio-
wej oznaczano IMA, troponin´ T i wyko-
nywano badanie elektrokardiograficzne.
Uzyskane wyniki pojedynczych badaƒ
oraz ∏àcznie odnoszono do ostatecznej
diagnozy. Czu∏oÊç wykrywania niedo-
krwienia przez IMA w momencie przyj´-
cia do szpitala wynosi∏a 82% w porówna-
niu z 45% czu∏oÊcià EKG oraz 20% tropo-
niny T (Tabela 1.).

Na uwag´ zas∏uguje prawie dwukrot-
nie wi´ksza czu∏oÊç IMA w porównaniu
z EKG oraz fakt, ˝e taktyka wieloparame-
trowa zwi´ksza czu∏oÊç wykrywania nie-
dokrwienia zaraz po przyj´ciu do szpitala
a˝ do 95%. U chorych z niestabilnà dusz-
nicà czu∏oÊç wy∏àcznie testu IMA by∏a ta-
ka sama jak czu∏oÊç IMA i EKG ∏àcznie.
Test IMA jest szczególnie wskazany dla
pacjentów izby przyj´ç z bólem w klatce
piersiowej lub objawami sugerujàcymi ich
sercowe pochodzenie oraz z ma∏ym lub
umiarkowanym ryzykiem ostrego zespo∏u
wieƒcowego, prawid∏owym lub niedia-
gnostycznym EKG i normalnym st´˝e-
niem troponin w pierwszej pobranej
próbce. Zestaw IMA, EKG i troponina ma
najwi´kszà spoÊród innych pojedynczych
testów lub ich kombinacji negatywnà
wartoÊç predykcyjnà (95%) nadaje si´ za-
tem doskonale do wykluczenia ostrego
niedokrwienia serca.14

Test IMA mo˝e nadawaç si´ do oceny
powtarzajàcych si´ sercowych incydentów

niedokrwiennych, gdy˝ wyniki po ustaniu
niedokrwienia doÊç szybko si´ normalizu-
jà. Sinha i wsp. wykazali wzrost IMA pó∏
godziny po PTCA u chorych z przejÊcio-
wymi niedokrwiennymi zmianami odcin-
ka ST, który wyraênie utrzymywa∏ si´ oko-
∏o 30 minut.15 Wyniki wróci∏y do poziomu
sprzed zabiegu po 12 godzinach. Na Ryci-
nie 2 przedstawiono w uproszczony spo-
sób czasowy przebieg zmian st´˝enia IMA
na tle innych markerów martwicy mi´Ênia
serca. Szereg innych danych wskazuje na
to, ˝e st´˝enie IMA zwi´ksza si´ w kilka
minut od poczàtku niedokrwienia mi´Ênia
serca i powraca do poziomu wyjÊciowego
po 6 godzinach od jego ustàpienia.

Najlepszym dowodem na to, ˝e IMA
zwi´ksza si´ tak˝e w przemijajàcym nie-
dokrwieniu bez martwicy mi´Ênia serco-
wego jest stwierdzanie nieprawid∏owych
wartoÊci u znacznej liczby pacjentów
w trakcie leczenia PTCA, podczas gdy tyl-
ko niedu˝a cz´Êç z nich ma równie˝
zwi´kszenie st´˝enia troponin.

Parametr IMA EKG cTnT IMA + cTnT IMA + EKG IMA + EKG + cTnT

Czu∏oÊç (%) 82 45 20 90 92 95

Tabela 1. Czu∏oÊç wykrywania niedokrwienia mi´Ênia serca przez IMA 
na tle innych parametrów w momencie przyj´cia chorych z ostrym zespo∏em 
wieƒcowym do szpitala

Poczàtek niedokrwienia Poczàtek martwicy

kilka godzin

▼ ▼

IMA
cTn

CK-MB

Myo

Rycina 2. Dynamika zmian st´˝enia IMA w porównaniu z innymi wskaênikami martwicy mi´Ênia serca
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waniu niedokrwienia prowadzàcego do
martwicy czy zachodzàcego równoczeÊnie
z martwicà. IMA dobrze ró˝nicuje pa-
cjentów z niedokrwieniem mi´Ênia serca
od osób bez niedokrwienia, jednoczeÊnie
s∏abo dyskryminujàc mi´dzy pacjentami
z zawa∏em od pacjentów z niedokrwie-
niem bez zawa∏u. Zatem test ten jest
przede wszystkim markerem niedokrwie-
nia i jest dodatni zarówno w niestabilnej
chorobie wieƒcowej, jak i zawale serca.
Zaletà IMA jest fakt, i˝ jest to wczesny
marker niedokrwienia mi´Ênia serca, wy-

Aspekty praktyczne i inne uwagi
IMA oznacza si´ za pomocà testu ACB
w próbkach surowicy. Pobieranie próbek
do probówek ze zwiàzkami chelatujàcymi
(np. EDTA) nie jest dopuszczalne. Próbka
nie mo˝e byç zhemolizowana ani zawieraç
resztek w∏óknika. Oznaczenie nale˝y wy-
konaç w ciàgu 2,5 godziny albo zamroziç
próbk´ w temp. –20°C.16 Nie zaleca si´
rozcieƒczania próbek.

Rozk∏ad wartoÊci st´˝eƒ w populacji
ludzi zdrowych jest zbli˝ony do rozk∏adu
normalnego (Rycina 3.).
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Rycina 3. Rozk∏ad wartoÊci IMA uzyskanych w teÊcie ACB u zdrowych osób

Diagnostyczny punkt odci´cia, odpo-
wiadajàcy 95 percentylowi tego rozk∏adu
wynosi dla jedynego testu dost´pnego ko-
mercyjnie (Ischemia Technologies, USA)
85 U/mL.

Test ten zosta∏ zatwierdzony w USA
przez Food and Drug Administration

w 2003 roku. Od poczàtku 2005 roku
w USA koszt badania refundowany jest
przez paƒstwowe ubezpieczenie Medi-
care.

Podsumowanie
Omówione powy˝ej badania nad diagno-
stycznà rolà oznaczania IMA u pacjentów
z bólem w klatce piersiowej wskazujà jed-
noznacznie na istotnà rol´ tego nowego
markera przede wszystkim w rozpozna-

przedzajàcy wzrost st´˝enia troponin.
Przy tym IMA wykazuje wysokà ujemnà
wartoÊç predykcyjnà, mo˝e wi´c s∏u˝yç jako
wczesny test wykluczajàcy zawa∏.

Zatem test okreÊlajàcy zmodyfikowa-
nà niedotlenieniem zdolnoÊç albuminy
do wiàzania kobaltu (IMA) lub ACB (od
Albumin Cobalt Binding) jest pierwszym
badaniem biochemicznym wykrywajà-
cym niedotlenienie mi´Ênia sercowego
bardzo wczeÊnie, nawet przy braku zmian
wskazujàcych na martwic´. W po∏àczeniu
z zapisem EKG i pomiarem st´˝enia tro-
ponin lub innymi wczesnymi markerami
martwicy (np. H-FABP) odegra on nie-
wàtpliwie istotnà rol´ w segregacji pa-
cjentów z bólem w klatce piersiowej na
izbie przyj´ç.
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Peptyd C, pomimo i˝ zosta∏ odkryty pra-
wie 40 lat temu przez D. Steinera i P. Oy-
era (1967), by∏ zawsze uznanym marke-
rem sekrecji insuliny, jednak˝e dopiero
w ostatniej dekadzie pojawi∏y si´ prace
eksperymentalne i pierwsze badania kli-
niczne, które wyraênie wskazujà na jego
specyficznà aktywnoÊç biologicznà endo-
gennego hormonu.

Uwalnianie peptydu C i insuliny 
z komórek ß trzustki
W przeciwieƒstwie do innych typów ko-
mórek organizmu ssaków, komórka ß
w sposób nieprzerwany rejestruje poziom
zwiàzków energetycznych zawartych
w swojej cytoplazmie i natychmiast, po-
przez szereg sygna∏ów wewnàtrzkomór-
kowych, zmienia iloÊç wytwarzanej insuli-
ny. Uwalnianie insuliny do krwi krà˝àcej
jest regulowane przez wewnàtrzkomórko-
wy metabolizm glukozy w komórce ß.
Wzrost st´˝enia glukozy we krwi prowa-
dzi do zmiany st´˝enia glukozy w komór-
ce ß, zwi´ksza transkrypcj´ genu proinsu-
liny i translacj´ mRNA dla pre-proinsuli-

ny i ju˝ w ciàgu kilku sekund prowadzi do
zmiany wydzielania insuliny. W odpowie-
dzi na podwy˝szenie glikemii (np. po po-
si∏kach) komórki ß wysp trzustkowych
rozpoczynajà syntez´ pre-proinsuliny,
bia∏ka zawierajàcego 110 aminokwasów.
Ten pro-hormon jest prawie natychmiast
rozk∏adany i powstaje proinsulina. Czà-
steczki proinsuliny sà transportowane do
aparatu Golgiego, a nast´pnie rozk∏adane
przez kolejnà endopeptydaz´ do insuliny
i peptydu C, które sà przechowywane
w dojrza∏ych ziarnistoÊciach komórek ß.

U ssaków, glukoza jest transportowana
do komórki ß przez odpowiedni przekaê-
nik (GLUT-2), a nast´pnie fosforylowana
przez glukokinaz´, która jest jednoczeÊnie
bardzo czu∏ym enzymem regulujàcym
st´˝enie glukozy i stymulujàcym syntez´
insuliny w komórce ß. W uproszczeniu
mo˝na powiedzieç, i˝ zmiany st´˝enia
glukozy w komórce ß wp∏ywajà na wiel-
koÊç syntezy ATP w procesie glikolizy,
przez co zmienia si´ stosunek ATP/ADP
(iloÊç wolnego ADP). Relacja ATP do ADP
wp∏ywa na czynnoÊç kana∏ów potasowych

zale˝nych od ATP, które modyfikujà war-
toÊç potencja∏u b∏ony komórkowej w ko-
mórce ß. Efektem koƒcowym tego ∏aƒcu-
cha zmian b∏onowo-cytoplazmatycznych
jest zwi´kszenie st´˝enia wewnàtrzko-
mórkowego wapnia i rozpocz´cie egzocy-
tozy insuliny z komórki ß. Insulina jest
uwalniana z dojrza∏ych ziarnistoÊci komó-
rek ß jednoczasowo z peptydem C, w ilo-
Êciach równomolowych.

Peptyd C – zastosowanie w diagnostyce zaburzeƒ
gospodarki w´glowodanowej i jego nowe znaczenie
w leczeniu cukrzycy

Marianna I. Bàk, Katedra i Klinika Gastroenterologii i Chorób Przemiany Materii AM
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Charakterystyka strukturalna 
i efekty komórkowe peptydu C
Peptyd C (sk∏ada si´ z 31 aminokwasów)
pochodzi ze Êrodkowej cz´Êci proinsuliny
i u poszczególnych ssaków ró˝ni si´ kilko-
ma aminokwasami. Peptyd C wià˝e si´ ze
specyficznym dla siebie receptorem w b∏o-
nie komórkowej (prawdopodobnie powià-
zanym z uk∏adem bia∏ek G), który to re-
ceptor nie posiada ˝adnej zdolnoÊci krzy-
˝owej wiàzania innych hormonów. Ca∏ko-
wita saturacja receptora wyst´puje ju˝ przy
st´˝eniu peptydu równym 0,9 nM, a wi´c
w granicach st´˝enia fizjologicznego. Ten
fakt mo˝e wyjaÊniaç brak efektów dzia∏ania
peptydu C u ludzi, którym podawano sto-
sunkowo wysokie dawki peptydu i na tej
podstawie oceniano, i˝ peptyd C nie ma
specyficznego dzia∏ania biologicznego.

Dopiero w ostatnich latach w warun-
kach eksperymentalnych stwierdzono, ˝e
peptyd C:
1) indukuje fosforylacj´ kinazy bia∏kowej

aktywowanej mitogenami (MAPK);
2) stymuluje aktywnoÊç Na+/K+-ATPazy

w b∏onach komórkowych ró˝nych tka-
nek in vitro i in vivo;

3) indukuje uwalnianie NO (tlenku azo-
tu) z komórek Êródb∏onka;

Peptyd C jest degradowany w nerkach
i usuwany z moczem. Jego st´˝enie w mo-
czu jest 20–50 razy wi´ksze ni˝ w surowi-
cy. W praktyce, pomiary peptydu C
w moczu wykonujemy u dzieci i w nie-
których sytuacjach, takich jak cià˝a u ko-
biet z cukrzycà. Prawid∏owe st´˝enie pep-
tydu C w moczu wynosi 30–150 µg/24 go-
dziny. W chorobach, które przebiegajà
z upoÊledzeniem funkcji nerek, co powo-
duje wzrost st´˝enia kreatyniny we krwi,
stwierdza si´ zwi´kszone wydalanie pep-
tydu C w moczu.

Podwy˝szony poziom insuliny i pepty-
du C stwierdza si´ u osób oty∏ych, u osób
z hipersekrecjà komórek ß i insulinoopor-
noÊcià, po spo˝yciu posi∏ków, w trakcie le-
czenia sterydami oraz w guzach wydziela-
jàcych insulin´ (insulinoma). Poniewa˝
peptyd C jest wolno degradowany w ner-
kach, to w chorobach przebiegajàcych
z upoÊledzeniem funkcji nerek stwierdza si´
znacznie zwi´kszone st´˝enia peptydu C
na czczo i po posi∏kach, a tak˝e w mo-
czu. Natomiast niskie wartoÊci st´˝enia
insuliny i peptydu C stwierdza si´ w sta-
nach g∏odzenia i w ró˝nych chorobach
przebiegajàcych z uszkodzeniem mià˝szu
trzustki.

Insulina ju˝ przy pierwszym przejÊciu
przez wàtrob´ (zanim pojawi si´ w krà˝e-
niu systemowym i dotrze do wszystkich
tkanek) ulega a˝ w ok. 50% roz∏o˝eniu
przez insulinaz´ wàtrobowà. Peptyd C,
w przeciwieƒstwie do insuliny, nie ulega
rozk∏adowi w wàtrobie i dlatego jego st´-
˝enie w krà˝eniu systemowym bardziej
precyzyjnie oddaje iloÊç wydzielanej in-
suliny. Fakt ten jest obecnie szeroko wy-
korzystywany w badaniach klinicznych
oceniajàcych czynnoÊç wydzielniczà ko-
mórek ß, a nawet nierzadko wykonuje si´
oznaczanie peptydu C na czczo i po sty-
mulacji ju˝ bez oznaczeƒ insuliny. W wa-
runkach prawid∏owej równowagi meta-
bolicznej z komórek ß sà uwalniane do
krwiobiegu: insulina, peptyd C i w Êlado-
wych iloÊciach proinsulina. W ciàgu do-
by insulina i peptyd C sà uwalniane do
krà˝enia w formie pulsacyjnej i szczyty
ich st´˝enia we krwi wyst´pujà co ok. 12
minut.

Pomiary st´˝enia insuliny 
i peptydu C
W pomiarach st´˝eƒ insuliny i peptydu
C w praktyce codziennej stosowane sà
metody immunoradiometryczne i enzy-
moimmunologiczne. U osób zdrowych
st´˝enie obu hormonów oznaczane na
czczo ma doÊç du˝à rozpi´toÊç, ponie-
wa˝ jest w bezpoÊrednim zwiàzku z ma-
sà cia∏a, po˝ywieniem spo˝ywanym
w ciàgu ostatnich 24 godzin i aktywno-
Êcià fizycznà. Jednak˝e, jeÊli zostanà za-
chowane standardowe warunki (pobra-
nie krwi na czczo, 12 godzin od ostatnie-
go posi∏ku, bez g∏odzenia i nadmiernej
iloÊci w´glowodanów w ciàgu 3 dni po-
przedzajàcych badanie) to wyniki ozna-
czeƒ praktycznie nie ró˝nià si´ od siebie
na przestrzeni 1–5 lat. Istotnym elemen-
tem precyzji pomiarów peptydu C jest
stosowanie tej samej metody (zestawów
tej samej firmy). Rycina 1. przedstawia
porównanie 72 oznaczeƒ (w surowicach
uzyskanych od osób badanych w warun-
kach na czczo) wykonanych dwoma me-
todami: zestawami firmy Immunotech
metodà IRMA i zestawami firmy Roche
metodà elektrochemiluminescencji(1).
Zwraca uwag´ bardzo dobra korelacja
wyników (r = 0,957).

Jednostki pomiaru Metody pomiaru Zakresy wartoÊci

Insulina µU/mL IRMA 2,4–25,0

Insulina µU/mL Elecsys 2,6–24,9

Peptyd C ng/mL IRMA 0,7–3,3

Peptyd C ng/mL Elecsys 1,1–4,4

Tabela 1. Zakres wartoÊci prawid∏owych st´˝eƒ insuliny i peptydu C 
mierzonych na czczo

Tabela 2. Wskazania do wykonania oznaczeƒ peptydu C

1) Ocena resztkowego wydzielania komórek ß w:

Êwie˝o rozpoznanej cukrzycy typu 1.

Êwie˝o rozpoznanej cukrzycy typu LADA*,

w przewlek∏ym zapaleniu trzustki przebiegajàcym z uszkodzeniem mià˝szu;

2) Diagnostyka tolerancji glukozy (prawid∏owa/nieprawid∏owa/cukrzyca typu 2.);

3) Diagnostyka stanów hipoglikemicznych (przerost mià˝szu trzustki/insulinoma);

4) Podejrzenie wstrzykiwania insuliny (psychogenne) celem wywo∏ania hipoglikemii;

5) Diagnostyka endogennej funkcji przeszczepionej trzustki.

* Utajona cukrzyca u doros∏ych o pod∏o˝u autoimmunologicznym.



niem bardzo wysokiej wiarygodnoÊci ana-
litycznej, umo˝liwia nie tylko prawid∏owe
rozpoznanie istniejàcych zaburzeƒ, lecz
jest tak˝e niezb´dnà pomocà we w∏aÊciwej
terapii oraz jej monitorowaniu.

Przemiana materii jest potencjalnym êró-
d∏em zarówno lotnych, jak i nielotnych kwa-
sów, a tak˝e zasad, które by∏yby zagro˝eniem
dla zachowania homeostazy w zakresie izo-
hydrii, tj. równowagi dla pH w Êrodowisku
wewnàtrz- i pozakomórkowym. Dla utrzy-
mania tej równowagi organizm dysponuje
nast´pujàcymi mechanizmami obronnymi:
● bufory zewnàtrzkomórkowe, g∏ównie

wodorow´glanowy,
● bufory Êrodowiska wewnàtrzkomórko-

wego,
● p∏uca i nerki.

Pe∏ne wykorzystanie buforów Êrodowi-
ska wewnàtrzkomórkowego wymaga 2–3
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godzin i mo˝e powodowaç przesuni´cia
jonów, g∏ównie potasu, pomi´dzy po-
szczególnymi przestrzeniami p∏ynowymi
organizmu (transmineralizacj´). Wyko-
rzystanie w pe∏ni uk∏adu oddechowego,
regulujàcego zawartoÊç CO2 w organi-
zmie, nast´puje w czasie od 12 do 20 go-
dzin. Natomiast nerki, których rola pole-
ga przede wszystkim na reabsorpcji prze-
filtrowanych HCO3

– oraz na wydalaniu jo-
nów H+ w postaci NH4

+ i wytwarzaniu
kwaÊnoÊci miareczkowej, organizm uru-
chamia w pe∏ni w ciàgu 2 dni. ZnajomoÊç
tych danych jest niezb´dna do oceny stop-
nia wyrównania zaburzeƒ rkz. Kliniczny
podzia∏ zaburzeƒ rkz wyró˝nia zaburzenia
proste, tj. wyrównane, oraz znacznie cz´-
Êciej wyst´pujàce zaburzenia mieszane.
Podstawà takiego podzia∏u jest w∏aÊciwa
ocena wyrównania, w której uwzgl´dnia

du C przez 3 miesi´ce pacjentom z cu-
krzycà typu 1. trwajàcà 10 lat odwróci∏o
w ok. 80% zaburzenia neuropatii czucio-
wej i ruchowej.

Ostatnio, opublikowano wyniki wp∏y-
wu podawania peptydu C na struktur´
i funkcje nerek w cukrzycy. W ekspery-
mentach na zwierz´tach stwierdzono, ˝e
podanie peptydu C obni˝a∏o hiperfiltracj´
i wydalanie albumin z moczem. B-L Jo-
hansson w roku 2000 przedstawi∏ pierwszà
prac´, w której chorym z cukrzycà poda-
wano peptyd C i insulin´ przez 3 miesiàce.
Takie post´powanie doprowadzi∏o do
zmniejszenia mikroalbuminurii o 40%,
efekt ten nie by∏ zale˝ny od kontroli glike-
mii i kontroli ciÊnienia t´tniczego.

Podsumowanie
Pomiary st´˝enia peptydu C zarówno
w warunkach na czczo, jak i w testach sty-

mulujàcych funkcj´ sekrecyjnà komórek ß
wysp Langerhansa sà obecnie uznanà me-
todà diagnostycznà w ocenie zaburzeƒ go-
spodarki w´glowodanowej. Badania
ostatnich lat pokaza∏y, i˝ deficyt peptydu
C u osób z cukrzycà typu 1. mo˝e mieç
istotny wp∏yw na powstawanie przewle-
k∏ych powik∏aƒ cukrzycy. Tak wi´c, po
prawie 40 latach od odkrycia peptydu C,
obecnie jest wiele dowodów na jego spe-
cyficznà aktywnoÊç biologicznà i perspek-
tyw´ jego zastosowania nie tylko do dia-
gnostyki zaburzeƒ sekrecji insuliny.

(1) Oznaczenia peptydu C metodà 
elektrochemiluminescencji wykonano 
na aparacie ELECSYS 1010 (Roche 
Diagnostics) w Pracowni Naukowej Kliniki
Endokrynologii AM w Warszawie; 
Kierownik: dr Z. Bartoszewicz.
(2) PiÊmiennictwo dost´pne u autora.

Dla prawid∏owej oceny stanu równowagi
kwasowo-zasadowej (rkz) organizmu
i rozpoznawania istniejàcych zaburzeƒ
niezb´dne sà oprócz badania lekarskiego
chorego nast´pujàce grupy badaƒ labora-
toryjnych:
● badanie gazometryczne krwi t´tniczej

lub arterializowanej krwi w∏oÊniczkowej,
● oznaczenie st´˝enia podstawowych

elektrolitów surowicy (sód, potas,
chlorki),

● wyliczenie luki anionowej,
● oznaczenie st´˝enia hemoglobiny krwi

(dla prawid∏owego wyliczenia nadmia-
ru/niedoboru zasad BE),

● oznaczenie st´˝enia albumin w surowicy.
W wybranych stanach wskazane jest

tak˝e oznaczenie st´˝enia wapnia zjonizo-
wanego. Wymieniony pe∏ny zestaw badaƒ
laboratoryjnych, wykonany z zapewnie-

4) in vitro w kilku tkankach stwierdzono
te˝ przyspieszenie obrotu glukozà, ale
bez udzia∏u receptora insulinowego
w tym dzia∏aniu.

Znaczenie peptydu C u osób chorych
na cukrzyc´ typu 1
W ciàgu ostatnich kilku lat ukaza∏y si´
prace Êwiadczàce o potencjalnym znacze-
niu peptydu C w powstawaniu przewle-
k∏ych powik∏aƒ w cukrzycy.

Podawanie peptydu C zwierz´tom
z cukrzycà doÊwiadczalnà wyraênie po-
prawia∏o przewodnictwo w nerwach ob-
wodowych, a podanie peptydu C ju˝ po
ujawnieniu zmian cukrzycowych w ner-
wach obwodowych u szczurów z cukrzycà
streptozocynowà (neuropatia obwodowa)
poprawia∏o przewodnictwo nerwowe
o ok. 70%. Badania K. Ekberga i wsp.
(2003) pokaza∏y, ˝e podawanienie pepty-

Rola badaƒ laboratoryjnych w rozpoznawaniu 
zaburzeƒ równowagi kwasowo-zasadowej

Józefa Lorenc, Katedra Diagnostyki Laboratoryjnej Uniwersytetu Medycznego w ¸odzi 



si´ tak˝e czas trwania zaburzenia koniecz-
ny dla pe∏nego uruchomienia odpowied-
nich mechanizmów obronnych.

ZZaabbuurrzzeenniiaa pprroossttee, do których zalicza si´:
Zaburzenia oddechowe:

● kwasica i zasadowica oddechowa w po-
staci ostrej lub przewlek∏ej
Zaburzenia metaboliczne:

● kwasica metaboliczna z prawid∏owà lub
z poszerzonà lukà anionowà 

● zasadowica wra˝liwa na chlorki (chlori-

de-responsive) lub oporna na chlorki
(chloride-resistant).
Wyrównanie zaburzeƒ oddechowych

oblicza si´ na podstawie wielkoÊci zmian
zmiennej wtórnej – zale˝nej (↑ lub ↓), tj.
∆ [HCO3

–], b´dàcej funkcjà zmian PCO2, tj.
zmiennej pierwotnej – niezale˝nej (↑↑
lub ↓↓ ).

PPrrzzeewwlleekk∏∏aa kkwwaassiiccaa ooddddeecchhoowwaa:: 
∆ [HCO3

–] ↑ ± 1 mEq/l = 0,4 x ∆ PCO2 ↑↑ ;
wartoÊç graniczna dla wyrównania wyno-
si 45 mEq/L; d∏ugo trwajàca przewlek∏a
kwasica oddechowa wyrównana, czyli
prosta, mo˝e niekiedy charakteryzowaç
si´ prawid∏owym pH.

PPrrzzeewwlleekk∏∏aa zzaassaaddoowwiiccaa ooddddeecchhoowwaa:: 
∆ [HCO3

–] ↓ ± 1 mEq/l = 0,5 x ∆ PCO2 ↓↓ ;
wartoÊç graniczna dla wyrównania wyno-
si 12 mEq/L; prostà zasadowic´ oddecho-
wà charakteryzuje powrót pH do wartoÊci
prawid∏owych.

W przypadku zaburzeƒ metabolicz-
nych oblicza si´ zmian´ ∆ PCO2 (↓ lub ↑)
zale˝nà od wielkoÊci zmian ∆ [HCO3

–],
zmiennej pierwotnej (↓↓ lub ↑↑ ).

KKwwaassiiccaa mmeettaabboolliicczznnaa:: 
∆ PCO2 ↓ ± 2 mm Hg = 1,2 x ∆ [HCO3

–] ↓↓ ;
wartoÊç graniczna dla wyrównania wynosi
10 mm Hg; w prostej, tj. wyrównanej, kwa-
sicy metabolicznej pH nie normalizuje si´.

ZZaassaaddoowwiiccaa mmeettaabboolliicczznnaa:: 
∆ PCO2 ↑ ± 2 mm Hg = 0,6 x ∆ [HCO3

–] ↑↑ ;
wartoÊç graniczna dla wyrównania 55 mm
Hg; prostà zasadowic´ metabolicznà nie
charakteryzuje prawid∏owe pH.

Wynik badania wskazujàcy na zabu-
rzenie metaboliczne lecz zawierajàcy pra-
wid∏owà wartoÊç pH z za∏o˝enia wskazuje
na obecnoÊç zaburzenia mieszanego.

ZZaabbuurrzzeenniiaa mmiieesszzaannee mogà byç odde-
chowo-metaboliczne, np. u chorego
z przewlek∏à zaawansowanà niewydolno-
Êcià nerek (kwasica metaboliczna z posze-

grudzieƒ 2005 LabForum

11

przyczynà zasadowicy; natomiast zwi´k-
szenie wskutek hiperalbuminemii lub hi-
perfosfatemii wywo∏uje kwasic´.

Uwzgl´dniajàc iloÊci wydalanych z mo-
czem chlorków wyró˝nia si´:
● zasadowic´ metabolicznà z ma∏ym wy-

dalaniem chlorków z moczem, tj. poni-
˝ej 10 mmol/L (chloride responsive), np.
u chorych z utratà znacznej iloÊci soku
˝o∏àdkowego lub leczonych intensyw-
nie diuretykami, u których udaje si´
wyrównaç te zaburzenia rkz podawa-
niem p∏ynów bogatych w chlorki;

● zasadowic´ metabolicznà z wydalaniem
chlorków w iloÊci powy˝ej 20 mmol/L
(chloride resistant), np. u chorych
z nadmiernym wydzielaniem mineralo-
kortykoidów i znacznà hipokaliemià
(zespó∏ Conna, zespó∏ Barttera), u któ-
rych konieczne jest przede wszystkim
wyrównanie niedoboru potasu.
Z uwagi na wartoÊç st´˝enia chlorków

i wielkoÊç luki anionowej wyró˝nia si´
dwie postacie kwasicy nieoddechowej –
metabolicznej:
● kwasica z normalnà lukà anionowà i hi-

perchloremià, uwarunkowana utratà za-
sad, np. u chorych z nerkowà kwasicà ka-
nalikowà typu 2. lub z powodu biegunek,

● kwasica z poszerzonà lukà anionowà i nor-
mochloremià, uwarunkowana zmniejszo-
nym wydalaniem kwasów przez nerki, np.
u chorych z niewydolnoÊcià nerek, lub
kwasica ketonowa czy mleczanowa, spo-
wodowane wzmo˝onà syntezà mocnych
zwiàzków organicznych.
Prawid∏owe rozpoznanie zaburzeƒ rkz

i ustalenie zasad post´powania terapeu-
tycznego opiera si´ na badaniu lekarskim
i badaniach laboratoryjnych. Ju˝ dane
z badania podmiotowego mogà sugero-
waç rodzaj zaburzeƒ, np. uporczywe wy-

rzonà lukà anionowà) i zapaleniem p∏uc
(zasadowica oddechowa); mieszane meta-
boliczne u chorego z kwasicà ketonowà
i obfitymi wymiotami, które wywo∏a∏y za-
sadowic´ metabolicznà. Gdyby wymie-
nione powy˝ej zmiany wystàpi∏y u chore-
go z niewydolnoÊcià oddechowo-krà˝e-
niowà, mo˝liwe by∏oby wspó∏istnienie do-
datkowo przewlek∏ej kwasicy oddechowej,
tj. obecnoÊç zaburzenia z∏o˝onego, cz´sto
zwanego „zaburzeniem potrójnym”.

Peter A. Stewart(1,2) do pierwotnych
przyczyn zaburzeƒ rkz, tj. zmiennych nie-
zale˝nych, zalicza poza PCO2 i osoczowymi
zasadami buforujàcymi, które okreÊla ja-
ko Strong Ion Difference (SID), tak˝e ca∏-
kowite st´˝enie nielotnych s∏abych kwa-
sów, g∏ównie albuminy oraz nieorganicz-
ne fosforany osocza. Podzia∏ zaburzeƒ rkz
wg Stewarta jest nast´pujàcy:

ZZaabbuurrzzeenniiaa ooddddeecchhoowwee, wywo∏ane 
● hipokapnià – pierwotna zasadowica

oddechowa,
● hiperkapnià – pierwotna kwasica odde-

chowa.
ZZaabbuurrzzeenniiaa nniieeooddddeecchhoowwee –– mmeettaabboo--

lliicczznnee, wywo∏ane
● zmianami zasad buforujàcych:

wzrost st´˝enia → zasadowica,
zmniejszenie st´˝enia → kwasica;

● niedoborem / nadmiarem wody:
zag´szczenie → zasadowica,
rozcieƒczenie → kwasica;

● zmianami izojonii:
hipochloremia → zasadowica,
hiperchloremia → kwasica;

● wzrostem st´˝enia kwasów organicznych
→ kwasica z poszerzonà lukà anionowà.
Przyczynà zaburzeƒ metabolicznych

mogà byç tak˝e zmiany st´˝enia nielot-
nych s∏abych kwasów. Ich zmniejszenie
wynikajàce z hipoalbuminemii mo˝e byç

Przyczyny zaburzeƒ metabolicznych wg Stewarta

Zasadowica: 

wzrost st´˝enia zasad buforujàcych,

deficyt chlorków,

hipokaliemia,

hipoalbuminemia,

odwodnienie (zag´szczenie).

Kwasica: 

wzrost st´˝enia mocnych jonów organicznych,

zmniejszenie st´˝enia zasad buforujàcych,

hiperchloremia,

hiperalbuminemia,

hiperfosfatemia,

przewodnienie (rozcieƒczenie).
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mioty wystàpienie zasadowicy metabo-
licznej; podobnie stwierdzony badaniem
przedmiotowym stan odwodnienia. Lecz
do ca∏oÊciowej oceny rodzaju i stopnia za-
awansowania zmian konieczne sà nast´-
pujàce badania laboratoryjne wykonane
jednoczasowo: badanie gazometryczne we
krwi t´tniczej lub arterializowanej krwi
w∏oÊniczkowej, oznaczenie sodu, potasu
i chlorków oraz albumin w surowicy, st´-
˝enie hemoglobiny we krwi.

Wyniki badania gazometrycznego po-
zwalajà na ocen´ nie tylko równowagi
kwasowo-zasadowej, lecz tak˝e gospodar-
ki tlenowej w organizmie, dlatego tak
wa˝ne jest pobranie w∏aÊciwego materia∏u
do badania i Êcis∏e przestrzegania warun-
ków anaerobowych. Krew w∏oÊniczkowa
mo˝e zastàpiç krew t´tniczà tylko wów-
czas, jeÊli spowoduje si´, przez w∏aÊciwe
ogrzanie miejsca pobrania, przyÊpieszenie
przep∏ywu krwi przez w∏oÊniczki, tj. wy-
stàpienie przekrwienia czynnego. Bowiem
przekrwienie bierne wywo∏uje zastój krwi,
co dyskwalifikuje jà do badania gazome-
trycznego. Parametry oznaczane w tym
badaniu to: pH, PCO2, PO2; wyliczane:
HCO3

–, BE. Jednak˝e do prawid∏owego
wyliczenia nadmiaru/niedoboru zasad
(BE) konieczne jest oznaczenie st´˝enia
hemoglobiny we krwi. WartoÊç BE jest
sk∏adowà wzoru Möllemgaarda – Astru-
pa, wed∏ug którego mo˝na obliczyç wiel-
koÊç dawki koniecznej do wyrównania ist-
niejàcych zmian:

niedobór HCO3
– (mEq/L) 

= BE x 0,3 x masa cia∏a (kg)
U chorego ze znacznà niedokrwistoÊcià,

przyk∏adowo st´˝eniem hemoglobiny rów-
nym 5,0 g/dL i kwasicà metabolicznà, nie-
dobór zasad b´dzie prawie dwukrotnie
mniejszy ni˝ u chorego z takim samym sta-
nem zaburzeƒ rkz lecz bez niedokrwistoÊci
(Hb 15,0 g/dL). Brak uwzgl´dnienia tej za-
le˝noÊci, w trakcie prowadzenia terapii mo-
˝e byç przyczynà niebezpiecznego wywo∏a-
nia u chorego z kwasicà metabolicznà,
w stosunkowo krótkim czasie, stanu zasado-
wicy.

Oznaczenie st´˝enia sodu, chlorków
i potasu jest bardzo wa˝nà sk∏adowà bada-
nia stanu równowagi kwasowo-zasadowej
i bezwzgl´dnym warunkiem prawid∏owe-
go leczenia. Kwasicy metabolicznej, g∏ów-

nie ketonowej – cukrzycowej, towarzyszy
hiperkaliemia b´dàca wynikiem buforo-
wania wewnàtrzkomórkowego i transmi-
neralizacji, którà stymuluje dodatkowo
niedobór insuliny. Normokaliemia u cho-
rego ze znacznà kwasicà wskazuje na nie-
dobór potasu w organizmie. Zasadowic´
metabolicznà charakteryzuje hipokalie-
mia, która mo˝e byç jej przyczynà, jak te˝
wynikiem buforowania wewnàtrzkomór-
kowego. T́  zale˝noÊç ustalono iloÊciowo:
zmianie pH o 0,10 towarzyszy zmiana ka-
liemii Êrednio o 0,6 mEq/L (0,3–1,3).

Zatem u chorego z pH 7,1 st´˝enie po-
tasu w surowicy 4,1 mEq/L jest sygna∏em
ostrzegawczym!! (winno byç co najmniej
5,5 mEq/L). Przyk∏ad ten potwierdza ko-
niecznoÊç bardzo wysokiej wiarygodnoÊci
analitycznej wykonywanych badaƒ, bo-
wiem niebezpiecznym b∏´dem jest wyko-
nanie tych oznaczeƒ w surowicy, nawet ze
Êladami hemolizy.

Luk´ anionowà (anion gap AG) wylicza
si´ ze wzoru:

AG = Na+ – (Cl– + HCO3
–)

Jest ona istotnà cechà kwasicy metabo-
licznej i wykazuje ujemnà korelacj´ ze st´-
˝eniem wodorow´glanów. Wzrostowi luki
anionowej (∆ AG) o 1 mEq/L towarzyszy
zmniejszenie st´˝enia HCO3

– (∆ HCO3
–)

o 1 mEq/L. JeÊli ∆ AG > ∆ HCO3
– wskazuje to

na obecnoÊç zaburzenia mieszanego – kwasi-
cy z poszerzonà lukà anionowà i zasadowicy
(AG = 20 mEq/L, HCO3

– = 25 mEq/L).

PiÊmiennictwo:

1. Stewart Peter A.: Modern quantitative
acid-base chemistry. Can. J. Physiol. 
Pharmacol. 61: 1444–1461, 1983.
2. Fenel V., Leith D.E.: Stewart’s quantitative
acid-base chemistry: Applications in biology
and medicine. Respir. Physiol. 91: 1–16,
1993. 

● pH 7,521
● PCCO2 48,0 mm Hg
● PO2 62,0 mm Hg
● HCO3

– 38,0 mEq/L
● BE + 13,2
● Sat. O2 93,6 %
● AG 14,0 mEq/L

● Na 141 mmol/L
● K 3,82
● Cl 89,0
● Hb 14,9 g/dL
● albuminy 30,0 g/L
● Ca zjonizowany 0,90 mmol/L

WWnniioosseekk:: Zasadowica metaboliczna prosta z mo˝liwoÊcià wystàpienia drgawek
t´˝yczkowych. Bez epikryzy (zwi´z∏ych danych klinicznych) pe∏ny wniosek dia-
gnostyczny jest niemo˝liwy.

Propozycja pe∏nego wyniku badania równowagi kwasowo-zasadowej:

cobas b 121
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cd. z poprzedniego numeru

Badanie wp∏ywu t∏a
Bezwzgl´dny wp∏yw t∏a dla leukocytozy li-
czonej na XE-2100 w kana∏ach DIFF
i WBC-Baso zmierzono dla trzech próbek
pe∏nej krwi w podwójnej próbie, przy czym
ka˝dy pomiar zosta∏ poprzedzony 3 pomia-
rami t∏a w pustych kana∏ach pomiarowych
a wyniki zosta∏y przedstawione w Tabeli 3.
Wyniki wykaza∏y wy˝szoÊç kana∏u DIFF.
Metodà Brouthtona wyliczono proporcjo-
nalny wp∏yw dla obu kana∏ów, który wy-
niós∏ 0,0% dla próbki PMR: o du˝ej (180
kom/µL) i ma∏ej (1 kom/µL) leukocytozie.

Metoda referencyjna wykaza∏a, ˝e
w 84 z 226 próbek wartoÊç odci´cia
przekracza∏a 4 komórki w µL. Kana∏
DIFF nie zawiera∏ ˝adnych niepoliczo-
nych próbek i fa∏szywych wyników, czy-
li zgodnoÊç dla nieprawid∏owych próbek
osiàgn´∏a 100%. Natomiast kana∏ WBC-
-Baso wykaza∏ fa∏szywe wyniki dla 2
prawid∏owych próbek zatem zgodnoÊç
dla próbek patologicznych wynios∏a
97%.

Metoda referencyjna wykaza∏a 142
prawid∏owe próbki z punktem odci´cia
< 5 komórek/µL. Znajdowa∏y si´ tam 24
fa∏szywie policzone leukocytozy przez

Porównanie ró˝nicowania leukocytów
Krzywe regresji (n=30) dla PMN komó-
rek/µL i MN komórek/µL mi´dzy wynika-
mi ró˝nicowania mikroskopowego i ró˝-
nicowania z kana∏u XE-2100 DIFF sà
przedstawione na wykresach 2 a, b.
Uzyskano znakomità korelacj´ dla PMN
i MN – R2 = 0,99.

Porównanie automatycznego liczenia leukocytów 
w p∏ynie mózgowo-rdzeniowym z metodà tradycyjnà

przy wykorzystaniu analizatora hematologicznego SYSMEX XE-2100, cz. II

cytoza kana∏ DIFF (komórek/µL) kana∏ WBC/BASO (komórek/µL)
próbka próbka t∏o 1 t∏o 2 t∏o 3 próbka próbka t∏o 1 t∏o 2 t∏o 3

wysoka 189.992 190.034 74 0 0 188.128 187.086 74 1 3

prawid∏owa 5.008 4.995 1 0 0 5.198 5.222 5 5 4

niska 1.826 1.801 0 0 1 1.897 1.778 1 11 5

Tabela 3. Ca∏kowity wp∏yw t∏a na wyniki leukocytozy w kana∏ach pomiarowych XE- 2100

Tabela prawdopodobieƒstwa fa∏szywego
odrzucenia
Prawdziwie prawid∏owe i prawdziwie pa-
tologiczne wyniki leukocytozy w meto-
dzie referencyjnej w porównaniu do po-
miarów z kana∏ów DIFF i WBC-Baso dla
wszystkich 226 próbek PMR zosta∏y
przedstawione w Tabeli 4.

kana∏ DIFF (20 z nich by∏o w zakresie
5–9 komórek/µL), co daje zgodnoÊç
w 83% prawdziwych wyników (118/142
próbki). Pomiary z kana∏u WBC-Baso
dostarczy∏y 101 fa∏szywych wyników
(w zakresie 5–111 komórek/µL), co daje
tylko 29% zgodnych wyników (41/142
próbki).

kana∏ DIFF kana∏ WBC/BASO

WBC m. referencyjna WBC >4 WBC > 5 WBC> 4                    WBC >5

komórek/µL            komórek/µL komórek/µL               komórek/µL

WBC > 4 komórek /µL próbka zgodna  próbka niezgodna próbka zgodna  próbka niezgodna

84/226  100%          0/226  0% 82/226  97%             2/226  3%

WBC > 4 komórek /µL próbka niezgodna  próbka zgodna próbka niezgodna  próbka zgodna

24/226  17%           118/226  83% 101/226  71%           41/226  29%

Tabela 4. Prawdopodobieƒstwo fa∏szywego odrzucenia wyników 
z kana∏ów pomiarowych XE-2100 i wyników uzyskanych metodà referencyjnà 

a: MN/µL (komórki jednojàdrzaste = 
monocyty + limfocyty) n = 30

K
an

a∏
 D

IF
F 

(W
B

C
/µ

L)

MN/µL liczone przez XE-2100 (kana∏ DIFF)

b: PMN/µL (granulocyty = neutrofile + eozynofile 
+ basofile) n = 30

K
an

a∏
 D

IF
F 

(W
B

C
/µ

L)

PMN/µL liczone przez XE-2100 (kana∏ DIFF)

Wykres 2 a, b: Krzywe regresji dla ró˝nicowania 
leukocytów na komórki PMN /µL i komórki MN /µL
dla metody manualnej i pomiarów w kanale DIFF 
analizatora XE-2100

DYSKUSJA I WNIOSKI
Manualne liczenie cytozy p∏ynu mózgo-
wo-rdzeniowego pod mikroskopem jest
czasoch∏onne, wyczerpujàce, subiektywne
i cz´sto nieprecyzyjne, ale pozostaje z∏o-
tym standardem wed∏ug zaleceƒ NCCLS.
Obecnie, w pe∏ni zautomatyzowane anali-
zatory ∏àczà w swojej pracy wymagania
czasowe poprzez szybkoÊç pomiarów i ja-
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∏y przez analizator wyniki fa∏szywie
zwi´kszone.

Zosta∏y równie˝ sprawdzone linio-
woÊç, precyzja i interferencje. Uzyskane
wyniki wskazujà, ˝e kana∏ DIFF w analiza-
torze XE-2100 jest lepszy od kana∏u
WBC-Baso w pomiarach cytozy dla PMR,
a wyniki z tego kana∏u mogà byç uznane
za zadowalajàce. Te dane dowodzà, ˝e
w kanale DIFF nie ma ˝adnych interferen-
cji (np.: p´cherzykami powietrza, bru-
dem, itp.) majàcych wp∏yw na wynik po-
miaru. Z tego powodu nasza standardowa
procedura zaleca wykorzystanie kana∏u
DIFF do pomiarów leukocytozy w PMR,
poprzedzajàc ka˝dorazowo pomiar prób-
ki pacjenta 1–2 pomiarami t∏a oraz zasto-
sowaniem oprogramowania XE-PRO.

Tabela prawdopodobieƒstwa fa∏szywe-
go odrzucenia (prawdziwie prawid∏owe
i prawdziwie patologiczne wyniki) wyka-
za∏a zawy˝one wyniki pomiarów z kana∏u
DIFF dla leukocytozy > 4/µL. Nie by∏o
tam fa∏szywie prawid∏owego wyniku po-
miaru leukocytozy i ˝adnego przyk∏adu
patologicznej pleocytozy. Dla zakresu de-
cyzyjnego cytozy < 5/µL otrzymaliÊmy
w kanale DIFF 24 wyniki zawy˝one
(17%). Du˝o gorsza sytuacja jest w kanale
WBC-Baso. W obu metodach istnieje
mo˝liwoÊç pope∏nienia b∏´du poprzez za-

PiÊmiennictwo:

1. National Committee for Clinical Laboratory
Standards (NCCLS): Reference leukocyte
count in CSF: Approved standard NCCLS
document H20-A, Vllanova, PA, 1992.
2. Sysmex Announces FDA Clearance 
of Body Fluids Application on Its 
Automated Hematology Analyser XE-2100.
PR Newswire:03/26/04,10:00a (Copyright©

2004, PR Newswire).
3. Worofka B., Lassman J., Bauer K., 
Kristoferitsch W. Praktische Liquordiagnostik.
Springer, Wien 1997.
4. Stamminger G., Auch D., Diem H., 
Sinha P.: Performance of the XE-2100 
Leukocyte differential. Clin Lab Haem.24:
271–280, 2002.
5. Passing H., Bablock W.: A new biometrical
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of measurements from two different 
analitical metods. Clin Chem Clin Biochem,
21: 709–720, 1983.
6. National Committee for Clinical Laboratory
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2003.
7. Guidelines for the evaluotion of blood 
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koÊç, a poza tym sà obiektywne. Do dziÊ
nie by∏y dost´pne specyficzne, zautomaty-
zowane systemy do liczenia komórek
w PMR. Dla takiego systemu konieczne sà
okreÊlone wymagania, aby pomiary by∏y
precyzyjne, szczególnie na poziomie decy-
zyjnym 4 komórek/µL oraz aby ró˝nico-
waç leukocyty na PMN i MN. Na podsta-
wie tych wymagaƒ i badaƒ wdro˝enio-
wych zalecamy stosowanie analizatora he-
matologicznego Sysmex XE-2100 z jego
odmiennymi kana∏ami pomiarowymi
i ró˝nicujàcymi leukocyty w rutynowych
badaniach PMR.

W 226 próbkach PMR, reprezentatyw-
nych dla rutynowych badaƒ laboratoryj-
nych, dokonaliÊmy pomiarów wartoÊci
leukocytozy w kana∏ach DIFF i WBC/Ba-
so XE-2100, a uzyskane wyniki porówny-
waliÊmy z liczeniem manualnym z zasto-
sowaniem komory Fuchsa-Rosenthala.

Porównanie wyników pomiarów z ka-
na∏u DIFF z metodà referencyjnà wykaza-
∏o, ˝e by∏y one wy˝sze ni˝ z kana∏u WBC-
-Baso na wszystkich trzech badanych pozio-
mach (0–3000/µL, 0–50/µL, 51–1000/µL),
ale g∏ównie w zakresie o znaczeniu kli-
nicznym wynoszàcym 0–50 /µL. Metoda
referencyjna wykaza∏a ma∏à korelacj´
z wynikami leukocytozy liczonymi w ka-
nale WBC/Baso, gdy˝ cz´sto zg∏aszane by-

wy˝enie liczby leukocytów w decydujà-
cym zakresie cytozy < 5/µL. Fakt ten nale-
˝y uwzgl´dniç przy interpretacji danych
przez klinicyst´.

Ró˝nicowanie leukocytów na granulo-
cyty – PMN i komórki jednojàdrzaste –
MN w kanale DIFF wykaza∏o dobrà korela-
cj´ z wczeÊniejszymi analizami mikrosko-
powymi ró˝nicujàcymi leukocyty. Wyniki
te sà obiecujàce, jakkolwiek liczba porów-
nanych próbek jest niewielka (n=30) i dla-
tego te badania b´dà poszerzone. Z kli-
nicznego punktu widzenia kana∏ DIFF
w XE-2100 daje wyniki cytozy w PMR na
tyle zadawalajàce i o dostatecznej jakoÊci,
aby w oparciu o uzyskane wyniki wdro˝yç
odpowiednie leczenie pacjenta.
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Dobiega koƒca rok 2005. Nie jest to jednak
koniec promocji marki ccoobbaass i wdra˝ania
produktów obj´tych tà markà. Rok 2006
b´dzie poÊwi´cony nowemu systemowi
analitycznemu ccoobbaass 6000.

Roche Diagnostics jest pionierem we
wdra˝aniu zintegrowanych systemów
analitycznych. Modular Analytics SWA
jest pierwszym systemem ∏àczàcym apara-
ty wykonujàce oznaczenia z dziedziny
chemii klinicznej i immunodiagnostyki.
Korzystajàc z dotychczasowych doÊwiad-
czeƒ firma Roche Diagnostics rozszerza
ofert´ systemów zintegrowanych o nowy
produkt – ccoobbaass mmoodduullaarr ppllaattffoorrmm.

Platformy analityczne ccoobbaass ∏àczà w so-
bie najlepsze cechy znanych i sprawdzonych
systemów Modular Analytics i Cobas IN-
TEGRA. Modu∏owà koncepcj´ budowy,
ide´ jednostki ∏àczàcej oraz filozofi´ opro-
gramowania Modular po∏àczono z prostotà
obs∏ugi i koncepcjà kaset odczynnikowych
zaczerpni´tà z systemów Cobas INTEGRA.
Platformy analityczne ccoobbaass oferowaç b´dà
U˝ytkownikowi szeroki panel oznaczeƒ
biochemicznych i immunochemicznych
opartych o dwa rodzaje odczynników Co-
bas INTEGRA i Elecsys. Wszystkie systemy
zintegrowane ccoobbaass zarzàdzane b´dà jed-
nym wspólnym oprogramowaniem.

Poczàwszy od roku 2006 w ofercie Ro-
che Diagnostics znajdà si´ platformy ana-
lityczne ccoobbaass 4000, 6000 i 8000. Pierwszy
na rynku pojawi si´ ccoobbaass 6000. W platfor-
mie analitycznej ccoobbaass 6000 zastosowano
nowy modu∏ biochemiczny ccoobbaass c 501.
Modu∏ immunochemiczny to E 170, który
zmieni swà nazw´ na ccoobbaass e 601. CCoobbaass
6000 dost´pny b´dzie w siedmiu konfigu-
racjach, poczàwszy od pojedynczego mo-
du∏u biochemicznego lub immunoche-
micznego do kombinacji trzech ró˝nych
modu∏ów. Transportem prób badanych
wewnàtrz modu∏ów i mi´dzy nimi zarzà-
dza nowa jednostka ∏àczàca Core Unit 150.

Zastosowanie mieszania ultradêwi´ko-
wego wyeliminowa∏o ryzyko przeniesienia
(kontaminacji) podczas mieszania próbek
badanych z odczynnikiem. Czujnik skrze-
pów sygnalizuje b∏àd pipetowania spowo-

Nadchodzi cobas 6000

cobas 6000

dowany niew∏aÊciwym przygotowaniem
próbki. Mo˝liwe jest automatyczne poda-
wanie kaset odczynnikowych podczas pra-
cy analizatora. Z kolei funkcja ccoobbaass link
umo˝liwia sta∏y bezpoÊredni dost´p (on-li-

ne) do danych aplikacyjnych, kalibracyj-
nych, wartoÊci nale˝nych kontroli. Podob-
nie, jak w analizatorach Cobas INTEGRA
mo˝liwe jest oznaczanie HbA1c w krwi pe∏-
nej. Funkcja indeksy surowicze (serum in-

dices) umo˝liwia wnioskowanie czy na
oznaczony parametr ma wp∏yw hemoliza,
bilirubinemia czy lipemia.

Pojedynczy modu∏ biochemiczny ccoo--
bbaass 6000 dysponuje 60 ch∏odzonymi
miejscami odczynnikowymi dla 60 ró˝-
nych testów oraz wbudowanymi elektro-
dami jonoselektywnymi (ISE). WydajnoÊç
wynosi ok. 600 oznaczeƒ fotometrycz-
nych na godzin´, z ISE do 1000 oznaczeƒ
w ciàgu godziny. Modu∏ immunoche-
miczny zawiera 25 miejsc na odczynniki,
a jego wydajnoÊç maksymalna wynosi do
170 oznaczeƒ na godzin´. Jednorazowo
mo˝na podaç do 150 prób badanych,
z mo˝liwoÊcià sta∏ego dostawiania oraz
rozcieƒczeƒ, powtórek i reflex testing. Sze-

rokie menu, koncepcja kaset odczynniko-
wych i budowa platformy analitycznej ccoo--
bbaass 6000 daje mo˝liwoÊç skonsolidowania
ponad 90% pracy rutynowej laborato-
rium w jednym systemie analitycznym.

Zgodnie z maksymà „ka˝dy mo˝e mieç
swojego ccoobbaassa” dla U˝ytkowników, któ-
rym liczba oznaczeƒ uniemo˝liwia posia-
danie systemu ccoobbaass 6000 firma Roche
Diagnostics przygotowa∏a propozycj´
platformy analitycznej ccoobbaass 4000. Anali-
zator ten stanowi wirtualne po∏àczenie
nowego modu∏u biochemicznego ccoobbaass
c 311 z modu∏em immunochemicznym
ccoobbaass e 411, b´dàcym nast´pcà sprawdzo-
nego systemu Elecsys 2010, oferujàc
wszystkie zalety platform analitycznych
ccoobbaass. W systemie zastosowano w mie-
szanie ultradêwi´kowe, czujnik skrzepów,
ccoobbaass link, mo˝liwoÊç oznaczania HbA1c
z krwi pe∏nej, wyposa˝ony jest w funkcj´
serum indices, a wszystko to w oparciu
o kasety odczynnikowe Cobas INTEGRA
i odczynniki Elecsys z oprogramowaniem
wspólnym dla wszystkich systemów ccoobbaass.

PPoolleeccaammyy nnoowwoocczzeessnnee rroozzwwiiààzzaanniiaa tteecchh--
nnoollooggiicczznnee..
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