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Szanowni Paƒstwo,

Mi∏o mi poinformowaç, ˝e tegorocznà laureatkà nagrody im. prof. dr Jana Sznajda
„Za wybitne osiàgni´cia w dziedzinie diagnostyki laboratoryjnej” zosta∏a prof. Gra-
˝yna Odrowà˝-Sypniewska. Korzystajàc z okazji pragn´ pogratulowaç Pani Profesor,
˝yczàc jednoczeÊnie wielu sukcesów zawodowych i dalszych osiàgni´ç naukowych.
Podsumowanie dorobku prof. Odrowà˝-Sypniewskiej zamieszczamy w tym numerze
LabForum.

Chcia∏bym równie˝ poinformowaç, ˝e firma Roche Diagnostics rozpocz´∏a tego-
roczny cykl spotkaƒ z u˝ytkownikami systemów diagnostycznych. Pierwsze spotka-
nie z klientami regionu centrum odby∏o si´ pod koniec maja w Miedzeszynie k/War-
szawy. Cz´Êç szkoleniowa poÊwi´cona by∏a prezentacji marki ccoobbaass, zagadnieniom
badaƒ laboratoryjnych w chorobach nerek, diagnostyce onkologicznej oraz zastoso-
waniu D-Dimerów.

Planowane sà jeszcze dwa spotkania dla u˝ytkowników regionu pó∏nocnego i po∏u-
dniowego. B´dziemy na bie˝àco informowaç Paƒstwa o tych wydarzeniach.

Aktualny numer LabForum poÊwi´ca du˝o miejsca tematyce diagnostyki kardiolo-
gicznej. Polecam tak˝e uwadze Paƒstwa artyku∏ o alternatywnym materiale laboratoryj-
nym dla oznaczeƒ kortyzolu, jak i opracowanie nt. HPV.

Przed nami lato, okres urlopów. ˚ycz´ Paƒstwu du˝o s∏oƒca, dobrej pogody i udane-
go wypoczynku.

Z powa˝aniem,

Andrzej Banaszkiewicz

Dyrektor Generalny 
Roche Diagnostics Polska Sp. z o.o.

Nagroda 
im. prof. dr Jana Sznajda
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NT-proBNP
Nowe narz´dzie w diagnostyce i terapii 
kardiologicznej – rozwa˝ania lekarza praktyka

Dr Andrzej Podolecki, Oddzia∏ Wewn´trzny, Szpital Rejonowy w Zawierciu

Do hormonów natriuretycznych zalicza-
my przedsionkowy peptyd natriuretyczny
(ANP), mózgowy peptyd natriuretyczny
typu B (BNP) odkryty w roku 1988, a wy-
dzielany g∏ównie przez komórki mi´Ênio-
we komór serca oraz Êródb∏onkowy pep-
tyd (CNP).

BNP (brain natriuretic peptid) syntety-
zowany jako pro-BNP, który zawiera 108
aminokwasów, rozpada si´ w równych,
stechiometrycznych iloÊciach na N-koƒ-
cowy fragment z∏o˝ony z 76 aminokwa-
sów (NT pro-BNP) i aktywny biologicz-
nie fragment zbudowany z 32 aminokwa-
sów. BNP jest wydzielany przez miocyty
komór serca w odpowiedzi na obj´toÊcio-
we i ciÊnieniowe przecià˝enie serca.

Najwy˝sze wartoÊci obserwuje si´
w niewydolnoÊci skurczowej lewej ko-
mory2, 3, 10, 7, ale jego wzrost wyst´puje
tak˝e w zawale serca i niestabilnej cho-
robie wieƒcowej3, 6, 9, 16, kardiomiopatii
rozstrzeniowej i przerostowej, nadci-
Ênieniu t´tniczym8 i przeroÊcie lewej ko-
mory.

Podwy˝szone wartoÊci NT-pro-
BNP/BNP towarzyszà tak˝e zatorowoÊci
p∏ucnej, pierwotnemu nadciÊnieniu p∏uc-
nemu14, a tak˝e niewydolnoÊci nerek.
Hormony natriuretyczne, a szczególnie
BNP zwi´kszajà diurez´ i wydalanie sodu,

hamujà uk∏ad wspó∏czulny i uk∏ad renina-
angiotensyna.

Przez wiele lat peptydy natriuretyczne
nie mia∏y ugruntowanej pozycji w dia-
gnostyce i terapii kardiologicznej, ale
ostatnie lata przynios∏y szereg prac doty-
czàcych roli tych substancji, zw∏aszcza od
momentu szerokiej dost´pnoÊci automa-
tycznych metod oznaczeƒ NT-proBNP.

NT-proBNP w niewydolnoÊci krà˝enia
Najwi´ksze znaczenie ma oznaczanie NT-
proBNP w niewydolnoÊci krà˝enia, a jak
istotne jest to zagadnienie niech Êwiadczy
o tym fakt, ˝e ca∏y numer European Jour-

nal of Haert Failure z marca 2004 zosta∏
poÊwi´cony hormonom natriuretycznym.
W artykule wprowadzajàcym pada pyta-
nie czy hormony natriuretyczne w niewy-
dolnoÊci krà˝enia sà modne, u˝yteczne
czy konieczne. Równie˝ Cowie4 w artyku-
le redakcyjnym umieszczonym w Heart

w 2004 roku zajmuje si´ tym zagadnie-
niem sugerujàc, ˝e byç mo˝e BNP jest dla
niewydolnoÊci krà˝enia tym, czym dla cu-
krzycy jest glikowana hemoglobina i suge-
ruje, ˝e oznaczenie BNP stanie si´ bada-
niem rutynowym w monitorowaniu le-
czenia niewydolnoÊci krà˝enia.

WartoÊci NT-proBNP poni˝ej 125
pg/ml pozwalajà praktycznie wykluczyç
niewydolnoÊç krà˝enia, a w przypadkach
niewydolnoÊci, im wy˝szy stopieƒ NYHA,
tym wi´ksza wartoÊç NT-proBNP. Popra-
wa stanu klinicznego koreluje z wartoÊcià
NT-proBNP, wniosek ten zosta∏ tak˝e po-
twierdzony w podgrupie badania COPER-
NICUS7. W moich nielicznych obserwa-
cjach obejmujàcych jedynie kilkudziesi´-
ciu chorych, kraƒcowo wysokie wartoÊci
NT-proBNP rz´du 11 000–35 000 pg/ml
rokowa∏y bardzo êle i koƒczy∏y si´ zgonem
w ciàgu 4–5 miesi´cy, natomiast obni˝enie

poziomu NT-proBNP korelowa∏o z po-
prawà stanu chorego i wiàza∏o si´ z lep-
szym rokowaniem. W kilku badaniach
podkreÊlano, ˝e stopieƒ zaawansowania
niewydolnoÊci krà˝enia lepiej wià˝e si´ ze
st´˝eniem NT-proBNP ni˝ ocenà klinicz-
nà, frakcjà wyrzutowà okreÊlanà w UKG,
czy ocenà radiologicznà. Oznaczenie 
NT-proBNP w trakcie leczenia nadaje si´
raczej do monitorowania ambulatoryj-
nego, a nie szpitalnego, gdy˝ wartoÊç 
NT-proBNP nie zmienia si´ z dnia na
dzieƒ, ale jego kolejne oznaczenia pozwa-
lajà na optymalizacj´ leczenia.

Omawiajàc przydatnoÊç oznaczenia
peptydów w niewydolnoÊci serca nale˝y
tak˝e wspomnieç o pracy Maisela10 i wsp.
opublikowanej w JACC. w 2003 r.,
w której autorzy opierajàc si´ na obserwa-
cji 1586 chorych kierowanych do izby
przyj´ç z powodu dusznoÊci wysun´li
wniosek, ˝e „pomiar st´˝enia peptydu na-
triuretycznego typu B ma zasadnicze zna-
czenie w szybkim rozpoznawaniu zasto-
inowej niewydolnoÊci serca”.

Wnioski tego badania sà zgodne z wy-
tycznymi Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego, które w zaleceniach
opublikowanych w European Heart Jour-

nal 2001: 22,1527-1560 stwierdza, ˝e
oznaczenie peptydów natriuretycznych
powinno byç wykonywane jako podsta-
wowe badanie, ze wzgl´du na istotnà war-
toÊç diagnostycznà i koniecznoÊç obni˝e-
nia kosztów leczenia.

WartoÊç oznaczenia NT-proBNP
w rozpoznawaniu i rokowaniu w niewy-
dolnoÊci serca jest obecnie na tyle udoku-
mentowana, ˝e jego oznaczenie powinno
byç jednym z badaƒ dodatkowych, byç
mo˝e najistotniejszym u chorych z podej-
rzeniem bàdê rozpoznaniem tego scho-
rzenia.
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Choroba wieƒcowa a NT-proBNP
W ostatnim okresie przeprowadzone zo-
sta∏y liczne badania nad NT-proBNP
w chorobie niedokrwiennej serca,
a zw∏aszcza w ostrych incydentach wieƒ-
cowych. WartoÊç oznaczenia NT-proBNP
jest jeszcze trudna do zdefiniowania, gdy˝
jego st´˝enie zale˝y od wielu czynników,
w tym wieku, p∏ci, masy cia∏a, wydolnoÊci
nerek, wczeÊniej stwierdzonej niewydol-
noÊci serca, a tak˝e, co jest bardzo istotne
od czasu trwania niedokrwienia.

James9 analizujàc wyniki badania 
GUSTO IV dotyczàce chorych z ostrymi
incydentami wieƒcowymi bez uniesienia
ST podda∏ ocenie 6 809 chorych, u których
oznaczono NT-proBNP. Autor stwierdzi∏,
˝e roczna ÊmiertelnoÊç chorych ze st´˝e-
niem NT-proBNP poni˝ej 98 pg/ml wy-
nosi 0,4%, poni˝ej 1 006 pg/ml 6%,
a z wartoÊciami powy˝ej 4 634 pg/ml 
a˝ 27,1%. W po∏àczeniu ze zwi´kszonym
poziomem troponiny, CRP, cz´stoÊcià 
akcji serca i upoÊledzonym klirensem krea-
tyniny, st´˝enie NT-proBNP pozwala∏o
bardzo dobrze przewidzieç ryzyko zgonu.

Zeller oznaczajàc NT-proBNP u 101
chorych z zawa∏em non-STEMI ocenia∏
ryzyko wczesnych powik∏aƒ i wysunà∏
wniosek, ˝e wysoki poziom NT-proBNP
bardzo dobrze koreluje z poziomem tro-
poniny i ryzykiem równym lub wy˝szym
od 7 w skali PURSUIT. Tak˝e Bazzino
i wsp.1 w pracy obejmujàcej 1 483 chorych
wykazali, ˝e podwy˝szone (przekraczajàce
586 pg/ml wartoÊci) by∏y zwiàzane z wy-
raênie wi´kszà ÊmiertelnoÊcià w ostrych
zespo∏ach wieƒcowych bez uniesienia 
ST. Mega i wsp.11 stwierdzili 7-krotny
wzrost ryzyka zgonu w okresie 30 dni od
zawa∏u serca u chorych z poziomem BNP
przekraczajàcym 80 pg/ml.

W wielu innych schorzeniach mo˝na
spodziewaç si´ istotnej wartoÊci oznacze-
nia NT-proBNP. W cukrzycy, która jak
doceniono dopiero w ostatnich latach ma
ogromny wp∏yw na rozwój choroby wieƒ-
cowej i niewydolnoÊci krà˝enia, Epshteyn
i wsp.5 oznaczali st´˝enie BNP i stwierdzi-
li jego przydatnoÊç do wczesnego wykry-
wania dysfunkcji lewej komory. Olsen
i wsp. badajàc 183 chorych z chorobà nad-
ciÊnieniowà i przerostem lewej komory
bez jej dysfunkcji, jawnej choroby nerek

i cukrzycy stwierdzili, ˝e NT-proBNP jest
istotnym markerem ryzyka zdarzeƒ serco-
wo-naczyniowych. W innym opracowa-
niu dotyczàcym nadciÊnienia t´tniczego,
z cechami elektrokardiograficznymi prze-
rostu i zachowanà funkcjà lewej komory,
poziom peptydu natriuretycznego typu
B by∏ 8-krotnie wy˝szy w porównaniu do
zdrowych. Ze wzgl´du na wydzielanie
BNP nie tylko przez mi´sieƒ lewej komo-
ry. Yap i wsp.14 badali jego rol´ w dysfunk-
cji prawej komory i nadciÊnieniu p∏uc-
nym stwierdzajàc jego istotnà wartoÊç
diagnostycznà.

O innych interesujàcych mo˝liwo-
Êciach wykorzystania BNP Êwiadczy praca
autorów japoƒskich12, którzy oznaczajàc
peptyd u 401 chorych przyj´tych do szpi-
tala w Tokio z powodu zatrzymania krà˝e-
nia stwierdzili jego istotnà wartoÊç ro-
kowniczà. SpoÊród 100 chorych przyj´-
tych ze st´˝eniem poni˝ej 33,8 pg/ml,
okres 24 godzin prze˝y∏o 42%, a spoÊród
101 chorych ze st´˝eniem powy˝ej 392
pg/ml ten okres prze˝y∏o jedynie 4%.

B´dàc Êwiadkiem ogromnego post´pu
w rozwoju metod diagnostycznych i mo˝-
liwoÊci terapeutycznych w ostatnich la-
tach chcia∏bym podzieliç si´ tak˝e uwaga-
mi lekarza z ponad 30-letnià praktykà,
pracujàcego obecnie w Szpitalu Powiato-
wym i Poradni Kardiologicznej.

Mam ciàgle wàtpliwoÊci jak traktowaç
te osoby, a zw∏aszcza jak post´powaç
z chorymi, którzy nie sà w stanie wykonaç
wi´kszego wysi∏ku z powodu zm´czenia
lub dusznoÊci, a nie majà zmian w EKG,
ani ˝adnych uchwytnych nieprawid∏owo-
Êci w zakresie uk∏adu oddechowego czy
krà˝enia.

Mam w swojej obserwacji 46-letnià
chorà, która przy niewielkim wysi∏ku2, 3

MET tj. po przejÊciu 100 metrów ma silnà
dusznoÊç i obni˝enia ST przekraczajàce
2,5 mm w zakresie Êciany dolnej i przed-
niej. Nie znaleziono odchyleƒ w badaniu
echokardiograficznym, a koronarografia
nie ujawni∏a ˝adnych zmian w naczyniach
wieƒcowych. W uk∏adzie oddechowym
nie stwierdza si´ nieprawid∏owoÊci, a je-
dynym odchyleniem od normy jest 
poziom NT-proBNP 4 863 pg/ml, przy
normie poni˝ej 125 pg/ml. Czy tej chorej,
której w jednej z wiodàcych klinik 

kardiologii rozpoznano zespó∏ kardiolo-
giczny X, nale˝y stosowaç leczenie jak
w chorobie wieƒcowej? A mo˝e w tej w∏a-
Ênie grupie chorych jest miejsce na stoso-
wanie innych metod leczenia, np. leków
cytoprotekcyjnych, które nie majà uzna-
nego miejsca w leczeniu choroby niedo-
krwiennej serca, ale wielu widzi celowoÊç
jego stosowania? Czy ta chora wymaga
ponownej oceny w oÊrodku wysokospe-
cjalistycznym, celem weryfikacji rozpo-
znania, a mo˝e NT-proBNP jako jedyne
uchwytne odchylenie od stanu prawid∏o-
wego pozwoli wyodr´bniç nowà jednost-
k´ chorobowà? Mam nadziej´, ˝e niedale-
ka przysz∏oÊç pozwoli na rozwiàzanie ko-
lejnego problemu medycznego.

Pracujàc w Poradni Kardiologicznej
w wielu wypadkach mam wàtpliwoÊci,
których chorych ze z∏à tolerancjà wysi∏ku
i prawid∏owymi wynikami podstawowych
badaƒ diagnostycznych kwalifikowaç do
dalszej wysokospecjalistycznej diagnosty-
ki, a których traktowaç jak osoby zdrowe
niezdolne do wysi∏ku z powodu siedzàce-
go trybu ˝ycia, nadwagi czy te˝ obawy
przed wykonywaniem wysi∏ku. Czy tak
proste badanie jak oznaczenie st´˝enia
NT-proBNP pozwoli na zró˝nicowanie
chorych, wymagajàcych dalszej diagno-
styki i leczenia od grupy, która oprócz
zmiany trybu ˝ycia i zwi´kszenia aktyw-
noÊci fizycznej nie wymaga innego post´-
powania?

Na zakoƒczenie wszystkim zaintere-
sowanym chcia∏bym poleciç prze-
glàd dotychczasowych prac zwiàza-
nych z NT-proBNP, które opublikowali 
Clerico A. i Edmin M. w Clinical Bioche-
mistry w 2004 r.3

PiÊmiennictwo
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Badania oznaczeƒ markerów sercowych 
w Wielkiej Brytanii, cz. I

Wing Man Tsang*, Avril M Owen*, Paul O Collinson* i Julian H Barth*

Wprowadzenie 

Pomiary st´˝enia troponiny odgrywajà 
obecnie podstawowà rol´ w diagnostyce
ostrego niedokrwienia mi´Ênia sercowego
oraz w ocenie zaawansowania 
chorób serca. 
Niektóre laboratoria szybko przyj´∏y 
nowe wytyczne, które w∏àcza∏y 
oznaczanie troponiny w celu rozpoznania 
zawa∏u mi´Ênia sercowego (ZS), 
podczas gdy inne sà ciàgle w trakcie 
wdra˝ania odpowiednich procedur 
diagnozowania chorób serca, 
które by∏yby równie˝ w stanie same 
finansowaç. Nie wiadomo jednak, 
na ile powszechne jest przyjmowanie 
tych nowych strategii na terenie 
Wielkiej Brytanii. 

* adresy dost´pne w redakcji

Metody
Stowarzyszenie Biochemii Klinicznej
(NAC, The National Audit Committee of

the Association of Clinical Biochemists) zle-
ci∏o dwa badania w 1999 i 2001 roku by
oszacowaç aktualny stan oferty markerów
sercowych w laboratoriach w Wielkiej
Brytanii i przewidzieç jak ich oferta roz-
winie si´ w przysz∏oÊci.

Wyniki
Wyniki wskazujà na to, ˝e wiele laborato-
riów ciàgle wprowadza i udoskonala,
zgodnie z wytycznymi, procedury ozna-
czeƒ markerów sercowych.

O ile jednak wi´kszoÊç laboratoriów
przekonana jest o celowoÊci oznaczania
troponiny w diagnostyce zawa∏u mi´-
Ênia sercowego, to w mniejszym stop-
niu widzà one zasadnoÊç oznaczania
markerów biochemicznych przy ocenie

rokowania w innych chorobach uk∏adu
krà˝enia.

Wnioski 
Braki finansowe i kadrowe oraz niedobór
sprz´tu specjalistycznego mo˝e stanowiç
powa˝nà przeszkod´ w oznaczaniu tropo-
niny w ciàgu pierwszej godziny od zdarze-
nia wieƒcowego.
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Wprowadzenie

Zgodnie z raportem rzàdowym z roku 1999
ca∏kowità liczb´ zawa∏ów serca szacuje si´
na 2-6 przypadków na 1 000 osób rocznie1.
Rozpoznania ZS ustalane by∏y na podstawie
trzech kryteriów: wywiadu, zmian w EKG 
i co najmniej dwukrotnego wzrostu 
aktywnoÊci enzymów sercowych powy˝ej
normy laboratoryjnej. Sà to typowe kryteria
zalecane przez WHO (World Health 
Organization)2. Wiele nagromadzonych 
dowodów pokazuje jednak, ˝e te kryteria 
nie obejmujà znacznej grupy pacjentów 
wysokiego ryzyka, zagro˝onych póêniejszym
wystàpieniem epizodów wieƒcowych.
Dodatkowo wykazano znaczenie 
prognostyczne nawet niewielkich wzrostów
aktywnoÊci kinazy kreatyninowej (CK-MB),
a oznaczenie troponin okaza∏o si´ byç 
klinicznie istotniejsze od oznaczania 
zwyk∏ych „enzymów sercowych”.
Pomimo zalecenia zastàpienia pomiaru 
aktywnoÊci enzymów sercowych w surowicy
na oznaczenie troponiny, wiele laboratoriów
z przyczyn praktycznych i finansowych dalej
wykonuje oznaczenia tych enzymów 
w diagnostyce ZS3-9. Wed∏ug niedawno 
opublikowanych mi´dzynarodowych 
badaƒ10, tendencja do przechodzenia 
na oznaczenie troponiny wydaje si´ pojawiaç
wczeÊniej w USA ni˝ w pozosta∏ych krajach.
Opisujemy tutaj dwa nast´pujàce po sobie
badania przeprowadzone przez wydzia∏y 
biochemii klinicznej w Wielkiej Brytanii, 
które mia∏y na celu ustalenie, z jakim 
odzewem spotka∏y si´ zalecenia zawarte
w konsensusie europejsko-amerykaƒskim
redefiniujàcym rozpoznanie ZS6, 7.

Metody
W celu przeprowadzenia badania zapro-
jektowano dwa kwestionariusze badajà-
ce praktyk´ oznaczania markerów ser-
cowych; poczàtkowo programem pilota-
˝owym obj´to 16 laboratoriów w Walii.

Nast´pnie kwestionariusze rozes∏ano
do laboratoriów w Wielkiej Brytanii –
pierwszy w czerwcu 1999, drugi w lipcu
2001 – by wykazaç ewentualne zmiany
w ofercie tych laboratoriów od przepro-
wadzenia pierwszego badania. Kwestiona-
riusze trafi∏y do wszystkich laboratoriów
na terenie Zjednoczonego Królestwa re-

prezentowanych regionalnie w NAC (Na-

tional Audit Committee).

Wyniki i dyskusja
Podczas pierwszego badania wys∏ano
dwieÊcie ankiet, na które odpowiedzia∏o
142 respondentów (71%). Nie wszyscy wy-
pe∏nili kwestionariusz w ca∏oÊci. W takich
przypadkach brano pod uwag´ ca∏kowità
liczb´ respondentów odpowiadajàcych na
poszczególne pytania. W pierwszym bada-
niu zapytano laboratoria o rodzaj wykony-
wanych testów, czas uzyskania wyniku,
wspó∏prac´ pomi´dzy laboratorium a pra-
cownikami klinik i o zastosowanie algoryt-
mów pomagajàcych klinicystom w rozpo-
znawaniu ostrego niedokrwienia mi´Ênia
sercowego. W drugim badaniu 142 respon-
dentów z pierwszego badania otrzyma∏o
kwestionariusz uzupe∏niajàcy w celu usta-
lenia czy pojawi∏y si´ zmiany w ofercie la-
boratoriów dotyczàce markerów serco-
wych od czasu badania pierwszego.

107 laboratoriów (76%) odpowiedzia-
∏o na ankiet´.

cd. w nast´pnym numerze

PiÊmiennictwo

1. Brikhead J., Goldacre M., Mason A., 
Wilkinson E., Amess M., Cleary R., eds. 
Heath Outcome Indicators: Myocardial 
Infarction. Report of a Working Group 
to the Department of Health. Oxford: 
National Centre for Health Outcomes 
Development, 1999
2. Nomenclature and criteria for diagnosis 
of ischemic heart disease. Report of the 
Joint International Society and Federation 
of Cardiology/World Health Organization
task force on standardization of clinical 
nomenclature. Circulation 1979; 
59: 607-9

3. Collinson PO., Boa FG., Gaze DC., 
Measurement of cardiac troponins. 
Ann Clin Biochem 2001; 38: 423-49
4. IFCC Scientic Division, Committee on
Standardization of Markers of Cardiac 
Damage. Use of biochemical markers in
acute coronary syndromes. Clin Chem Lab
Med 1999; 37: 687-93
5. Wu AHB., Apple FS., Gibler WB., 
Jesse RL., Warshaw MH., Waldes R., 
National Academy of Clinical Biochemistry
Standards of Laboratory Practice. 
Recommendations for the use of cardiac
markers in coronary artery disease. 
Clin Chem 1999; 45: 1104-21
6. Myocardial infarction redefined: 
a consensus document of the Joint 
European Society of Cardiology/American
College of Cardiology Committee for the 
redefinition of myocardial infarction. Eur 
Heart J 2000; 21: 1502-13
7. Myocardial infarction redefined: 
a consensus document of the joint European
Society of Cardiology/American College 
of Cardiology Committee for the redefinition
of myocardial infarction. J Am Coll Cardiol
2000; 36: 959-69
8. ACC/AMA guidelines for the management
of patients with unstable angina and non-ST
segment elevation myocardial infarction.
J Am Coll Cardiol 2000; 36: 970-1062
9. National Institute of Clinical Excellence.
The use of glycoprotein IIb/IIIa inhibitors in
the treatment of acute coronary syndromes.
NICE Technology Appraisal Guidance No. 12.
London: National Institute of Clinical 
Excellence, 2000
10. Apple FS., Murakami M., Panteghini M.,
Christensen RH., Dati F., Johannes M., et al.
International survey on the use of cardiac
markers. Clin Chem 2001; 47: 587-8
11. Business case for troponin.
http://www.acb.org.uk/docex/Business.
Docs.htm

T∏umaczenie orygina∏u opublikowano 
w 2003 na ∏amach The Ann Clin Biochem

CARDIAC® reader



czerwiec 2005 LabForum

7

lu w surowicy wymaga zastosowania do-
datkowych, ˝mudnych i kosztownych me-
tod (np. dializy równowagowej w obecno-
Êci radioaktywnego hormonu lub ultrafil-
tracji). TrudnoÊci tych mo˝na uniknàç
pami´tajàc o tym, ˝e st´˝enie kortyzolu
w Êlinie dobrze koreluje z obecnoÊcià wol-
nego kortyzolu w surowicy.

Zaletà oznaczania hormonów w Êlinie
jest tak˝e nieinwazyjny sposób uzyskania
materia∏u do badaƒ. Pozwala to na bez-
pieczne pobieranie próbek Êliny przez od-
powiednio poinstruowanych pacjentów
w warunkach domowych, o ka˝dej porze
bez asysty personelu medycznego. Dodat-
kowo pobranie Êliny w przeciwieƒstwie do
pobrania krwi powoduje znacznie mniej-
szy stres, który mo˝e byç powodem
zwi´kszenia st´˝enia kortyzolu i w konse-
kwencji nieprawid∏owego rozpoznania.
Nie bez znaczenia jest du˝a trwa∏oÊç kor-

Oznaczenia analitów w Êlinie obejmujà
zarówno zwiàzki syntetyzowane bezpo-
Êrednio przez gruczo∏y Êlinowe – Êlinianki
przyuszne lub gruczo∏y podniebienne, jak
i przenikajàce do Êliny w oparciu o me-
chanizm wewnàtrzkomórkowej dyfuzji
lub ultrafiltracji. Szczególnie przydatne sà
oznaczenia tych zwiàzków, które przedo-
stajà si´ do komórek p´cherzykowych
gruczo∏ów Êlinowych na zasadzie dyfuzji
wewnàtrzkomórkowej, zgodnie z gradien-
tem st´˝eƒ, a ich st´˝enie w Êlinie nie zale-
˝y od wielkoÊci jej produkcji. Do tej grupy
zwiàzków nale˝à mi´dzy innymi wolne
hormony sterydowe oraz niektóre leki
i ich metabolity. WÊród hormonów stery-
dowych jednym z najcz´Êciej oznaczanych
analitów jest kortyzol. Do niedawna g∏ów-
ne problemy z prawid∏owym oznacza-
niem kortyzolu w Êlinie zwiàzane by∏y
z jego niskimi st´˝eniami wymagajàcymi
czu∏ych testów immunochemicznych, nie-
wystarczajàcymi danymi referencyjnymi,
ma∏ym doÊwiadczeniem laboratoriów
w zakresie wykonywania testów przezna-
czonych dla Êliny oraz brakiem przeszko-
lonego personelu medycznego. Rozwój
nowych, wysokoczu∏ych technik detekcji
takich jak chemiluminescencja (CL)
i elektrochemiluminescencja (ECLIA)
oraz opracowanie testów dedykowanych
oznaczeniom w Êlinie pozwala na coraz
szersze stosowanie tego materia∏u w labora-
toryjnej diagnostyce endokrynologicznej.

Dlaczego Êlina mo˝e byç przydatnà al-
ternatywà dla oznaczeƒ kortyzolu w su-
rowicy pacjentów?
W wielu przypadkach najlepszymi mar-
kerami stanów chorobowych sà hormony
wolne, nie zwiàzane z bia∏kami, których
st´˝enie odzwierciedla wielkoÊç aktywnej

frakcji hormonów. Ze wzgl´du na trudnà
do pokonania dla du˝ych bia∏ek barier´
b∏ony komórkowej do Êliny przedostaje
si´ tylko kortyzol w stanie wolnym, co po-
zwala na jego bezpoÊredni pomiar. W su-
rowicy zwykle mierzymy kortyzol ca∏ko-
wity, czyli zwiàzany ze swoistymi bia∏kami
wià˝àcymi (np. CBG – globulinà wià˝àcà
kortyzol) i albuminami oraz w niewiel-
kim stopniu – wyst´pujàcy w stanie wol-
nym. Oszacowanie frakcji wolnej kortyzo-

Âlina jako alternatywny materia∏ laboratoryjny 
dla oznaczeƒ kortyzolu – zalety i ograniczenia 

Zbigniew Bartoszewicz, Katedra i Klinika Chorób Wewn´trznych i Endokrynologii Akademii

Medycznej oraz Zak∏ad Endokrynologii Instytutu Medycyny DoÊwiadczalnej i Klinicznej,

Warszawa

Przyk∏ady zastosowania oznaczeƒ kortyzolu w Êlinie

● Diagnostyka hiperkortyzolemii (ocena rytmu dobowego kortyzolu oraz nocnych
st´˝eƒ kortyzolu, ocena hamowania wydzielania kortyzolu w teÊcie 
z deksametazonem)

● Diagnostyka czynnoÊciowa osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej 
po stymulacji kory nadnerczy syntetycznym ACTH (test z synacthenem)

● Kontrola suplementacji w monitorowaniu skutecznoÊci leczenia 
hydrokortyzonem

● Diagnostyka wrodzonych zaburzeƒ metabolicznych 
(niedoboru 21-hydroksylazy) u dzieci – oznaczenia kortyzolu 
i 17-OH progesteronu w Êlinie

● Ocena st´˝enia kortyzolu jako hormonu stresu 

● Przytoczone powy˝ej przyk∏ady przydatnoÊci oznaczeƒ kortyzolu w Êlinie 
to tylko niektóre potencjalne mo˝liwoÊci, jakie stwarza ta metoda.
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tyzolu w Êlinie, co pozwala na wielodnio-
we przechowywanie i transport próbek
bez zamra˝ania.

Kiedy nale˝y rozwa˝yç oznaczenie kor-
tyzolu w Êlinie?
Kortyzol w Êlinie powinniÊmy oznaczaç
w sytuacjach wielokrotnych pomiarów,
w których nie planujemy innych oznaczeƒ
wymagajàcych pobraƒ krwi lub ich iloÊç
jest ograniczona. Np. podczas monitoro-
wania rytmu dobowego kortyzolu, moni-
torowania funkcji uk∏adu endokrynnego
przy u˝yciu testów dynamicznych lub sto-
sowania kortyzolu jako leku oraz gdy
istotne jest okreÊlenie frakcji wolnej (bio-
dost´pnej) kortyzolu.

KorzyÊci z oznaczania kortyzolu w Êlinie
Ze wzgl´du na mo˝liwoÊç nieinwazyjnego
pobrania próbki w warunkach domowych
podstawowe korzyÊci z oznaczania korty-
zolu w Êlinie zwiàzane sà z podwy˝sze-
niem komfortu pacjenta oraz ogranicze-
niem kosztów szpitalnych i ambulatoryj-
nych.

Zagro˝enia i ograniczenia 
Zagro˝enia wynikajà przede wszystkim
z mo˝liwoÊci zwi´kszenia b∏´du przedla-
boratoryjnego na skutek przeniesienia
odpowiedzialnoÊci za prawid∏owe pobra-
nie materia∏u i dostarczenie próbki do la-
boratorium na pacjenta, co ogranicza t´
grup´ do pacjentów Êwiadomych i odpo-
wiednio przeszkolonych. Wydaje si´ rów-
nie˝ koniecznym opracowanie bardziej
szczegó∏owych ni˝ dla surowicy kryte-
riów, kiedy mo˝na wykonywaç oznaczenia
w Êlinie oraz wyszczególnienie dodatko-
wych czynników, takich jak pH próbki,

stres, wysi∏ek, dieta, pora dnia oraz wp∏yw
leków, które mogà zmieniç wynik ozna-
czenia. Trzeba pami´taç równie˝ o tym, ˝e
st´˝enie kortyzolu w surowicy z regu∏y
wielokrotnie przekracza jego st´˝enie
w Êlinie. Dlatego do badaƒ nie nale˝y u˝y-
waç próbek Êliny zanieczyszczonej krwià
np. na skutek zranieƒ w jamie ustnej lub
krwawienia z dziàse∏, które mogà wyst´-
powaç po umyciu z´bów lub wizycie
u dentysty. Z drugiej jednak strony proste
testy paskowe stwierdzajàce obecnoÊç he-
moglobiny pozwalajà na eliminacj´ tego
rodzaju zanieczyszczonych próbek Êliny.

Elecsys 2010

Elecsys Cortisol
PPiieerrwwsszzyy uullttrraacczzuu∏∏yy tteesstt aauuttoommaattyycczznnyy ddoo oozznnaacczzaanniiaa 
kkoorrttyyzzoolluu ww ssuurroowwiiccyy,, mmoocczzuu oorraazz ÊÊlliinniiee

czas oznaczania: 18 min.

czu∏oÊç metody: 0,5 nmol/L (0,018 µg/dl)

WWaarrttooÊÊccii pprraawwiidd∏∏oowwee ww ÊÊlliinniiee ((55––9955 ppeerrcceennttyyll))::

w godz. 8:00–10:00 1,90–19,1 nmol/L (0,07–0,69 µg/dl)

w godz. 14:30–15:30 2,05–11,9 nmol/L (0,07–0,43 µg/dl)
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a 75%2. Istnieje szereg dobrze udoku-
mentowanych doniesieƒ, które niezbicie
dowodzà, ˝e cz´stoÊç wyst´powania in-
fekcji HPV wzrasta w ciàgu ostatnich 20
lat. Prawid∏owoÊç ta jest niezale˝na od
lokalizacji geograficznej badanych po-
pulacji i mo˝na jà uwidoczniç pos∏ugu-
jàc si´ metodami diagnostyki wirusolo-
gicznej nawet diametralnie ró˝niàcymi
si´ czu∏oÊcià i swoistoÊcià. To zjawisko
epidemiologiczne jest tym bardziej nie-
pokojàce, poniewa˝ w równym stopniu
dotyczy zaka˝eƒ typami nieonkogenny-
mi, jak i onkogennymi wirusów. Analo-
giczne tendencje epidemiologiczne do-
tyczàce rozpowszechnienia infekcji HPV
dotyczà populacji kobiet ci´˝arnych.
Dowodzà tego m.in. badania serologicz-
ne wykrywajàce obecnoÊç przeciwcia∏
skierowanych przeciwko epitopom wy-
soko onkogennego typu HPV 16.

Czynniki ryzyka zaka˝enia HPV
Dobrze poznano i opisano czynniki ryzy-
ka rozwoju zaka˝enia HPV. Do najwa˝-
niejszych nale˝y wiek i aktywnoÊç seksu-
alna. Dlatego w∏aÊnie infekcja wirusowa
HPV najcz´Êciej dotyczy kobiet m∏odych
mi´dzy 19 a 30 rokiem ˝ycia, o wzmo˝o-
nej aktywnoÊci seksualnej. Próg wiekowy
wzrostu zachorowaƒ na HPV ulega sta∏e-
mu obni˝aniu. Znaczàce obni˝enie wyst´-
powania zaka˝enia HPV wÊród kobiet na-
st´puje powy˝ej 35 roku ˝ycia. Ârednia
cz´stoÊç zaka˝eƒ HPV oznaczanych za po-
mocà metody Southern blot, u kobiet mi´-
dzy 19 a 30 rokiem ˝ycia wynosi od
39–31%. Wspó∏czynnik ten ulega znaczà-
cemu obni˝eniu do 10–17% u kobiet po-
mi´dzy 35 a 45 rokiem ˝ycia. Inne czynni-
ki zwi´kszajàce ryzyko zaka˝enia HPV to
immunosupresja, antykoncepcja hormo-
nalna, palenie tytoniu, niedobory wybra-
nych mikroelementów w diecie (witamina

oraz ró˝nych gatunków zwierzàt. Jest to
zwiàzane z obecnoÊcià na powierzchni
komórki specyficznych bia∏ek, które pe∏-
nià rol´ swoistych wirusowych recepto-
rów i wyst´powaniem w komórce okreÊlo-
nych czynników bia∏kowych, bioràcych
udzia∏ w regulacji replikacji czàstek wiru-
sowych. Sugeruje si´, ˝e receptorami dla
wirusa HPV mogà byç integryny ze szcze-
gólnym wskazaniem na kompleks α-6,
β-1, β-41. Wirusy brodawczaka zaka˝ajà
warstw´ podstawnà komórek nab∏onko-
wych a pe∏ny ich cykl ˝yciowy zachodzi
tylko w zró˝nicowanych keratynocytach.
Znanych jest przesz∏o 100 typów HPV,
które charakteryzujàc si´ du˝à specyficz-
noÊcià wobec gospodarza. Ponad 20 ty-
pów HPV wykazuje tropizm do komórek
nab∏onka narzàdów p∏ciowych ludzi. Wi-
rusy te mo˝emy podzieliç na trzy grupy:
o niskim potencjale onkogennym (HPV
6, 11, 42, 43, 44), Êrednim potencjale on-
kogennym (HPV 31, 33, 35, 51, 52, 58)
i wysokim potencjale onkogennym (HPV
16, 18, 46, 56). Wirusy HPV obdarzone
wysokim potencja∏em onkogennym znaj-
dowane sà g∏ównie w komórkach raka
szyjki macicy.

Epidemiologia 
Dane epidemiologiczne omawiajàce roz-
powszechnienie zaka˝eƒ HPV wÊród ko-
biet ró˝nià si´ znaczàco od siebie. Roz-
bie˝noÊci te wynikajà z kilku przyczyn.
Do najwa˝niejszych czynników o zna-
czeniu epidemiologicznym nale˝à: wiek
badanych kobiet, odmiennoÊci kulturo-
we badanych populacji, lokalizacja geo-
graficzna, rozbie˝noÊci metodologiczne
badaƒ wirusowych obejmujàce zagad-
nienia pobierania, przechowywania
i analizowania materia∏u. Wed∏ug ró˝-
nych doniesieƒ odsetek kobiet zaka˝o-
nych HPV waha si´ pomi´dzy 3,5%

Streszczenie

Rodzina wirusów ludzkiego brodawczaka

(papilloma) z∏o˝ona jest z du˝ej liczby 

typów ró˝niàcych si´ od siebie, z których

ka˝dy zwiàzany jest z charakterystycznymi

zmianami zlokalizowanymi w nab∏onku.

Ka˝dy z poznanych typów wirusów 

papilloma odznacza si´ wysokà 

specyficznoÊcià lokalizacji zaka˝enia 

i zmian chorobowych jakie wywo∏uje.

Zaka˝enie HPV typami 6 i 11 jest 

najcz´Êciej zwiàzane z rozwojem ∏agodnych

zmian okreÊlanych jako k∏ykciny. ObecnoÊç

HPV 16 i 18 bardzo cz´sto wspó∏istnieje

z dysplazjà szyjki macicy i progresjà 

nowotworowà. Genom wirusa papilloma

tworzy kolista podwójna niç DNA.

Poszczególne otwarte ramki odczytu 

zlokalizowane sà tylko na jednej nici DNA.

Kodujàca niç DNA zawiera od 8 do 10

otwartych ramek odczytu, które biorà

udzia∏ w translacji. SpoÊród nich tylko 6 

do 8 otwartych ramek odczytu odpowiada

za syntez´ wczesnych bia∏ek wirusowych,

a 2 ramki biorà udzia∏ w powstawaniu

bia∏ek póênych. Udzia∏ HPV 16 i 18 

w powstawaniu raka szyjki macicy 

jest dzisiaj niekwestionowany. Mo˝liwy 

jest udzia∏ wirusów papilloma 

w powstawaniu innych nowotworów.

Wst´p
Narzàdy p∏ciowe sà miejscem cz´sto ata-
kowanym przez bakterie, wirusy, pierwot-
niaki i grzyby. WÊród patogenów wiruso-
wych szczególne zainteresowanie wzbu-
dzajà ludzkie wirusy brodawczaka (ang.
Human papillomavirus, HPV), które sà
uwa˝ane za jeden z g∏ównych czynników
w etiologii raka szyjki macicy.

HPV nale˝à do rodziny Papovaviridae

i wykazujà tropizm do komórek nab∏on-
kowych skóry i b∏on Êluzowych cz∏owieka

Rola wirusów brodawczaka w karcinogenezie 
szyjki macicy cz. I

Witold K´dzia, Agata Józefiak, Anna Goêdzicka-Józefiak, Pracownia Patafizjologii Szyjki Macicy,

GPSK, Akademia Medyczna w Poznaniu



A, B12, B6, C, kwas foliowy i inne). Cià˝a
w istotny sposób zwi´ksza ryzyko wystà-
pienia zaka˝enia HPV. Dotyczy to zarów-
no aktywacji wirusów pozostajàcych ww ffaa--
zziiee ˝̋yycciiaa uuttaajjoonneeggoo, jak i zaka˝eƒ pierwot-
nych. Sprzyja temu przejÊciowe upoÊle-
dzenie odpornoÊci wyst´pujàce w cià˝y.
W cià˝y najcz´Êciej aktywacji ulegajà wi-
rusy HPV 16, 18, 31, 33, 35. Natomiast
najmniej zmian w cz´stoÊci wyst´powania
zaka˝enia wirusowego u ci´˝arnych notu-
je si´ dla HPV 6 i 113.

Cykl ˝yciowy wirusa
Wrotami zaka˝enia wirusa brodawczaka
ludzkiego sà mikro- i makrouszkodzenia
powodujàce ods∏oni´cie warstwy pod-
stawnej nab∏onka wielowarstwowego p∏a-
skiego pokrywajàcego tarcz´ cz´Êci po-
chwowej szyjki macicy lub innego na-
b∏onka, w obr´bie którego mo˝e rozwijaç
si´ zaka˝enie HPV (np. nab∏onek wyÊcie-
lajàcy drogi oddechowe). Ods∏oni´cie
g∏´bokich warstw nab∏onka umo˝liwia
dotarcie czàstkom wirusa do komórek
obficie wyposa˝onych w receptory dla
czynników wzrostu. Okres inkubacji wi-
rusa HPV, który nast´puje bezpoÊrednio
po zaka˝eniu, prowadzi bezpoÊrednio do
powstania objawów klinicznych lub sub-
klinicznych zaka˝enia wirusowego. Ko-
mórkowe czynniki wzrostu sà stymulato-
rami zmian prowadzàcych do rozwoju

zaka˝enia HPV. Wrota zaka˝enia wyko-
rzystywane sà nast´pnie jako miejsce in-
kubacji, która mo˝e trwaç od 3 tygodni
do oko∏o 8 miesi´cy4. Nast´pujàca po in-
kubacji aktywacja cyklu ˝yciowego wiru-
sa HPV objawia si´ intensywnà replikacjà
wirusowego DNA. Prowadzi to do zwi´k-
szenia liczby koilocytów, czyli komórek
z morfologicznymi znamionami zaka˝e-
nia wirusowego w p∏ytszych warstwach
nab∏onka. Maksymalne nagromadzenie
wirusowego DNA wyst´puje w komór-
kach tworzàcych k∏ykciny w stadium kli-
nicznym choroby. Koƒcowym etapem cy-
klu ˝yciowego wirusa HPV jest przygoto-
wanie powielonych kopii DNA HPV, czy-
li wejÊcie w etap zakaêny. Nagromadzone
kopie DNA HPV zawierajà ca∏y niezb´d-
ny do dalszego przebywania w komór-
kach nowego gospodarza materia∏ gene-
tyczny. Takie przygotowanie do „wysy∏ki”
materia∏u genetycznego polega na opako-
waniu DNA HPV w kapsyd bia∏kowy
i zmagazynowanie tak przygotowanych
czàstek na powierzchni zaka˝onego na-
b∏onka. Proces uwalniania czàstek wiru-
sowych odbywa si´ z udzia∏em bia∏ka E 4.
Jest ono zlokalizowane w nab∏onku i po-
woduje miejscowà destabilizacj´ siateczki
cytokeratynowej, co umo˝liwia rozsiew
przygotowanych czàstek HPV. Pierwotne
zaka˝enie nie zawsze prowadzi do wystà-
pienia objawów choroby. Okres inkubacji

mo˝e zakoƒczyç si´ pozostaniem wirusa
brodawczaka ludzkiego w g∏´bokich war-
stwach nab∏onka bez klinicznej manife-
stacji choroby.

Stadia zaka˝enia wirusem brodawczaka
ludzkiego
W cyklu ˝yciowym wirusa HPV wyró˝-
niamy trzy stadia zaawansowania zaka˝e-
nia: stadium subkliniczne, kliniczne i uta-
jone. Kliniczna postaç zaka˝enia manife-
stuje si´ zespo∏em typowych objawów ta-
kich jak: k∏ykciny koƒczyste, k∏ykciny p∏a-
skie zlokalizowane na sromie, w obr´bie
pochwy, na skórze ud i poÊladków. Inne
nietypowe lokalizacje zaka˝enia HPV to:
okolica oko∏opaznokciowa, dystalny odci-
nek cewki moczowej, okr´˝nica, jama ust-
na, skóra, drogi oddechowe. Rozpoznanie
zaka˝enia HPV w stadium klinicznym
stawiamy na podstawie obrazu makrosko-
powego. Stadium subkliniczne obejmuje
zaka˝enie HPV, w którym charaktery-
styczne objawy kliniczne nie sà w pe∏ni
wyra˝one. W obrazie makroskopowym
choroby dominujà przewa˝nie k∏ykciny
p∏askie. Rozpoznanie zaka˝enia HPV na
tym etapie jest mo˝liwe w oparciu o wy-
nik wymazu cytologicznego i badania kol-
poskopowego. Bardzo pomocne w rozpo-
znaniu zaka˝enia HPV w ka˝dym stadium
choroby jest wykonanie oceny histopato-
logicznej wycinków, pobranych pod kon-
trolà kolposkopu, z miejsc podejrzanych
o zaka˝enie HPV. U˝ycie laboratoryjnej
diagnostyki wirusologicznej jest niezb´d-
ne w sytuacji podejrzenia rozwoju zaka-
˝eƒ wirusowych w stadium utajonym lub
istnienia choroby przetrwa∏ej.

cd. w nast´pnym numerze
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Jak ju˝ informowaliÊmy w poprzednim
wydaniu LabForum (nr 22) firma Roche
Diagnostics zdecydowa∏a si´ na wdro˝enie
strategii marki globalnej. Produkty Roche
Diagnostics z dziedziny chemii klinicznej,
immunochemii, parametrów krytycznych
oraz diagnostyki molekularnej obj´te b´-
dà wspólnà markà ccoobbaass. Nazwa ccoobbaass
obejmowaç b´dzie nie tylko analizatory
z tych dziedzin, lecz tak˝e odczynniki
i Êwiadczone us∏ugi (np. programy wspo-
magajàce prac´ laboratorium).

Pierwszym krokiem we wdra˝aniu
marki ccoobbaass by∏a premiera nowego anali-
zatora ccoobbaass 6000 na targach MEDICA
w 2004 roku. Kolejne kroki majà na celu
ujednolicenie nazewnictwa dla nowych
i istniejàcych produktów oraz zmian´ ich
wyglàdu. Zmiany b´dà wprowadzane
stopniowo poczàwszy od roku bie˝àcego
do koƒca roku 2007.

W roku 2005 pierwszà zmianà b´dzie
nowa szata graficzna odczynników Elec-
sys. Sk∏ad, jakoÊç, koncepcja i budowa od-
czynników Elecsys pozostajà bez zmian.

NowoÊcià jest natomiast
ich nowy wyglàd, czyli
ccoobbaass ee ddeessiiggnn. Ulotka
do∏àczona do odczynni-
ków tak˝e zawiera nowy
element w postaci logo
ccoobbaass w prawym gór-
nym rogu.

Wkrótce w labora-
toriach znajdà si´ na-
st´pujàce odczynniki
w szacie graficznej 
ccoobbaass:
● Elecsys HBsAg
● Elecsys Cortisol
● Elecsys Anti-HBc
● Elecsys PreciControl Bone
● Elecsys PreciControl Tumormarker
● Elecsys PreciControl MultiAnalyte
● Elecsys PreciControl Anti-HBc
● Elecsys PreciControl Anti-HBc IgM

Numery katalogowe dla wszystkich
odczynników Elecsys pozostajà bez
zmian.

Celem wprowadzanych, a zwiàzanych
z markà ccoobbaass, zmian jest ujednolicenie
naszej oferty.

Dà˝ymy do tego, by u˝ytkownik do-
tychczasowych analizatorów ccoobbaass Inte-
gra i wprowadzanych platform analitycz-
nych cobas mia∏ do dyspozycji jeden,
wspólny odczynnik. – Universal Reagent
Cassette (URC). Odczynniki w kasetach
nowej linii pojawià si´ w 2006 roku, ale
ju˝ dziÊ przygotowujemy si´ do ich
wprowadzenia. Ró˝nica konstrukcyjna
nowych ccoobbaass cc ppaacckk, bo tak si´ b´dà na-
zywa∏y nowe kasety odczynnikowe,
w stosunku do obecnie u˝ywanych jest
niewielka, ale istotna. Stàd konieczne jest
przystosowanie pracujàcych na rynku
analizatorów Integra do nowego rodzaju
kaset. Dostosowanie to polega na prze-
prowadzeniu procedury zmodyfikowa-
nia oprogramowania ka˝dego analizato-
ra. Nowe oprogramowanie we wszystkich
typach analizatorów Cobas Integra
umo˝liwi równoleg∏e korzystanie z obec-
nie stosowanej i nowej kasety odczynni-
kowej.

Kolejnà zmianà dotyczàcà odczynni-
ków jest pojawienie si´ odczynników
Omni C w szacie graficznej ccoobbaass. Ale
o tym poinformujemy w nast´pnym nu-
merze LabForum.
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Kapitu∏a Nagrody Specjalnej im. prof. dr
Jana Sznajda „Za wybitne osiàgni´cia
w dziedzinie diagnostyki laboratoryjnej”
podj´∏a uchwa∏´ o przyznaniu nagrody
za rok 2004 prof. dr hab. n. med. Gra˝y-
nie Odrowà˝-Sypniewskiej uznajàc, ˝e
swojà dzia∏alnoÊcià naukowo-badawczà,
dydaktycznà i organizacyjnà przyczyni∏a
si´ w istotny sposób nie tylko do rozwo-
ju diagnostyki laboratoryjnej w regionie
kujawsko-pomorskim, ale wnios∏a nie-
kwestionowany wk∏ad w rozwój tej dzie-
dziny w naszym kraju.

W roku 1997 prof. dr hab. Gra˝yna Od-
rowà˝-Sypniewska w wyniku konkursu zo-
sta∏a kierownikiem Katedry i Zak∏adu Dia-
gnostyki Laboratoryjnej Akademii Me-
dycznej w Bydgoszczy. W roku 1999 zosta-
∏a mianowana profesorem nadzwyczajnym
Akademii Medycznej w Bydgoszczy, nato-
miast w 2004 r. zosta∏a mianowana przez
Prezydenta RP profesorem nauk medycz-
nych w zakresie biologii medycznej. W la-
tach 1999–2004 pe∏ni∏a przez dwie kaden-
cje funkcj´ Prodziekana Wydzia∏u Farma-
ceutycznego, a w maju 2004 r. Rada Wy-
dzia∏u Farmaceutycznego wybra∏a Jà Dzie-
kanem tego wydzia∏u.

Zainteresowania badawczo-naukowe
prof. dr hab. Gra˝yny Odrowà˝-Sypniew-
skiej koncentrujà si´ m.in. na zagadnie-
niach zwiàzanych z procesem rozrostu

tkanki t∏uszczowej i jej metabolizmem
w powiàzaniu z wyst´powaniem oty∏oÊci
u zwierzàt i ludzi, mechanizmami regulu-
jàcymi rozrost tkanki t∏uszczowej, które
mogà prowadziç do nieodwracalnej
w warunkach in vivo hiperplazji tej tkan-
ki, aktywnoÊcià adipogennà osocza zwie-
rz´cego i ludzkiego oraz metabolizmem
hormonów tarczycy w tkance t∏uszczo-
wej. Za cykl prac dotyczàcych mechani-
zmów rozwoju oty∏oÊci zosta∏a w roku
1991 wyró˝niona zespo∏owà nagrodà na-
ukowà pierwszego stopnia, przyznanà
przez Ministra Zdrowia. Drugà dziedzin´
Jej aktywnoÊci naukowej stanowià bada-
nia metabolizmu tkanki kostnej w ró˝-
nych jednostkach chorobowych, ocena
u˝ytecznoÊci wyników oznaczeƒ bioche-
micznych markerów obrotu kostnego
u chorych z osteoporozà, zaburzeniami
obrotu kostnego u kobiet ci´˝arnych oraz
u osób starszych ze z∏amaniami osteopo-
rotycznymi a tak˝e u pacjentów z oste-
odystrofià, wyst´pujàcà w przebiegu nie-
wydolnoÊci nerek.

Prof. dr hab. n. med. Gra˝yna Odro-
wà˝-Sypniewska jest pierwszym autorem
lub wspó∏autorem 89 opublikowanych
prac naukowych (62 prac oryginalnych
i 30 prac poglàdowych), 12 spoÊród tych
prac ukaza∏o si´ w renomowanych czaso-
pismach zagranicznych. Wyniki swoich

badaƒ prof. G. Odrowà˝-Sypniewska pre-
zentowa∏a równie˝ w postaci referatów
wzgl´dnie posterów na wielu kongresach
i sympozjach naukowych, zarówno krajo-
wych, jak i zagranicznych.

Prof. G. Odrowà˝-Sypniewska wyka-
zuje du˝e zaanga˝owanie w prac´ dydak-
tycznà, wyk∏ady i çwiczenia z zakresu dia-
gnostyki laboratoryjnej dla studentów III,
IV i V roku kierunku analityki medycznej
na Akademii Medycznej w Bydgoszczy.
W roku 2002 w uznaniu zas∏ug na tym
polu Rektor Akademii Medycznej przy-
zna∏ Jej nagrod´ za dzia∏alnoÊç dydaktycz-
nà. Prof. G. Odrowà˝-Sypniewska jest
równie˝ wyk∏adowcà na licznych kursach
i szkoleniach podyplomowych.

Prof. dr hab. Gra˝yna Odrowà˝-Syp-
niewska jest cz∏onkiem Polskiego Towa-
rzystwa Diagnostyki Laboratoryjnej, Pol-
skiego Naukowego Towarzystwa Oty∏oÊci
i Przemiany Materii, Polskiego Towarzy-
stwa Badaƒ nad Mia˝d˝ycà, Europejskie-
go Towarzystwa Badaƒ Klinicznych, Ame-
rykaƒskiego Towarzystwa Chemii Klinicz-
nej Mi´dzynarodowego Towarzystwa
Chemii Klinicznej i Medycyny Laborato-
ryjnej. B´dàc wiceprzewodniczàcà Zarzà-
du G∏ównego PTDL jest przedstawicielem
narodowym towarzystwa w IFCC LM, b´-
dàc równoczeÊnie przedstawicielem Pol-
ski w grupie EC4.

Nagroda Specjalna im. prof. dr Jana Sznajda
„Za wybitne osiàgni´cia w dziedzinie 
diagnostyki laboratoryjnej” w 2004 roku


