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Szanowni Panstwo,

spotykamy si¢ po raz ostatni w tym tysiacleciu. Z tej okazji chcialbym przede wszystkim
zlozy¢ wszystkim Panistwu najserdeczniejsze zyczenia sukceséw osobistych i zawodo-
wych, szcze$cia i wszelkiej pomyslnoéci w nadchodzacych latach nowego milenium.
Mam wielka nadzieje, iZ wspolpraca nasza uktadad si¢ bedzie przynajmniej tak samo
korzystnie, gdyz my dolozymy wszelkich staran, by dostarczy¢ Panstwu jeszcze wigcej
powoddéw do zadowolenia.

Nowy rok przyniesie szereg zmian organizacyjnych w firmie Roche. Jak juz Panistwo wie-
dza, poszerzyliSmy nasza oferte produktowa przylaczajac do Grupy Roche austriacka fir-
me diagnostyczng AVL Medical Instruments specjalizujaca si¢ w diagnostyce parame-
tréw krytycznych. Pelna integracja obu firm nastapi z dniem 1 stycznia 2001 roku. Z tej
okazji planujemy wydanie specjalne naszego kwartalnika, poswigcone nowej, komplek-
sowej ofercie Roche Diagnostics w Polsce.

To jednak nie wszystkie niespodzianki jakie przygotowaliémy dla Panistwa na przetomie
wiekéw. W nowe tysiaclecie wkroczymy jako samodzielna firma diagnostyczna Roche
Diagnostics Polska Sp. z 0.0., stanowiaca jedna z cze$ci koncernu Hoffmann-La Roche
Group. Pozwoli nam to na jeszcze efektywniejsza dziatalno$¢ na polskim rynku diagno-
stycznym, jak réwniez ulatwi realizacje naszych planéw i spetnianie Paistwa oczekiwan.

Oczekujac kolejnych spotkan w nadchodzacym roku,

pozostaje z powazaniem

Dyrektor Naczelny

Nasz adres:

Roche Diagnostics Polska Sp. z 0.0.;
Centrum Biurowe ,,Klif”

ul. Okopowa 58/72

01-042 Warszawa

tel. 0-22/531 48 45
fax 0-22/531 48 53

Serwis:

tel. 0-22/531 48 30-35
fax 0-22/531 48 37

tel. 0-22/531 48 00 Dzial Zamoéwien:

fax 0-22/531 48 22

centrala:
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/jazdy, konferencje, spotkania

Spotkania uzytko
I immunodiagnos

Jesient w tym roku uptyneta w naszej firmie
pod znakiem wielu spotkan z klientami.

W pierwszych dniach wrze$nia
(4-6.09.2000 r.) spotkalismy si¢ z uzytkow-
nikami aparatéw immunodiagnostycznych
Polski pélnocnej. Swojej gosciny udzielit
nam pigknie polozony nad Zatoka Gdan-
ska hotel Neptun w Juracie. W pierwszym
tygodniu pazdziernika razem z naszymi
klientami z Polski poludniowej moglismy
podziwia¢ krajobrazy Beskidu Sadeckiego
w Krynicy Gérskiej (9-11.10.2000 r.).

Zorganizowane spotkania skladaly si¢
z czg$ci naukowej, rozrywkowej oraz dys-
kusyjnej. Zapraszajac wysokiej klasy spe-
cjalistow przyblizylismy uczestni-
kom nastgpujace tematy:

— »Troponina i inne markery kar-
diologiczne”.

— »Interpretacja wynikéw TSH oraz
wolnych frakcji hormonéw tarczy-
cy w stanach fizjologii i patologii”.
— »Wybrane zagadnienia z diagno-
styki hormonalnej schorzen gonad,
nadnerczy, trzustki i przytarczyc”.
—,Rola i znaczenie markeréw ob-
rotu kostnego w leczeniu osteoporozy”.

— ,Wirusowe zakazenie watroby typu A,
BiC”

Sesje naukowa konczyta zawsze czg$é
rozrywkowa, w czasie ktérej kazdy
z uczestnik6w bioracy udzial w quizie wie-
dzy o firmie (i nie tylko) mégt wygra¢ in-
teresujace nagrody rzeczowe. Wieczorem

razem z naszymi klientami bawiliSmy si¢
na wspdlnej kolacji przy muzyce tanecznej
lub przy ognisku i muzyce géralskiej, tak

by nastepnego dnia mie¢ jeszcze sity i che-

Wieczorna biesiada

ci do omoéwienia tematéw zwigzanych
z serwisem, logistyka oraz uzytkowaniem
aparatéw firmy Roche Diagnostics.
Krynica Gérska i hotel dr I. Eris spo-
tkat sie z bardzo ciepla ocena zaproszo-
nych na spotkanie z nami (w dniach
16-18.10.2000 r.) uzytkownikéw analiza-
toréw biochemicznych z linii Cobas Inte-

Uczestnicy spotkania w Juracie

Uczestnicy spotkania w Krynicy Gérskiej

gra i Hitachi. Przepigkna pogoda sprzyja-

ta wielu spacerom, jednak przygotowana

przez nas sesja naukowa, w ktérej oma-

wiali$my m.in. takie tematy, jak:

— »Rola receptoréw transferyny ja-

ko wskaznika stanu zelaza

w ustroju’,

— »Program kontroli jakosci QCS”.
»Systemy  przedanalityczne

w nowoczesnym laboratorium”,

— ,,Roche w Internecie”,

zatrzymala naszych gosci na sali

wykltadowe;j.

Po poludniu uczestnicy, ktérzy
zwyciezyli w quizie zadbali o swo-
ja urode w gabinetach kosmetycznych dr
L. Eris. Wieczér spedziliSmy przy ognisku
i muzyce goralskiej bawiac si¢ do péZnych
godzin nocnych. OczywiScie nie omiesz-
kali$my porozmawiaé z naszymi go§¢mi
o sprawach zwigzanych z serwisem, logi-
styka i uzytkowaniem aparatéw bioche-
micznych — na to wszystko przeznaczyli-
$my czas w ostatnim dniu pobytu.

Mamy nadziej¢, iz zorganizowane
przez nas imprezy na tyle gleboko zapadly
w pamigci ich uczestnikéw, ze w przyszlo-
§ci poswieca swoj czas na omoéwienie
spraw zwigzanych z uzytkowaniem apara-
tow Roche Diagnostics i dalsza wspolpra-
ca z nasza firma.

Chcieliby$my ta droga raz jeszcze po-
dzigkowa¢ wszystkim uczestnikom spot-
kan za aktywny udzial, wspanialg zabawe
1 cenne uwagi.
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Temat roku 2000 - osteoporoza cz. 4
Standardy produktéw i algorytm postepowania
wobec osteoporozy

Zarzqd Glowny Polskiej Fundacji Osteoporozy

Definicja osteoporozy

Osteoporoza jest ukladowa choroba szkieletu
charakteryzujaca sie niskg masg kosci

i zaburzong jej mikroarchitekturg,

wiodacq do wzmozonej famliwosci koSci.

Standardy produktéw / $wiadczen reko-
mendowanych Kasom Chorych w robo-
czo nazwanej jednostce - Poradni Le-
czenia Osteoporozy (PLO):

‘Wymagane kwalifikacje personelu
Poradni Leczenia Osteoporozy:

Lekarz specjalista I° lub II°

— bedacy naturalnym adresatem pacjen-
tow z zespolami bélowymi i ztamaniami
kregostupa, majacy doswiadczenie w in-
terpretacji zdje¢ radiologicznych kosci,

— z rutyna leczenia farmakologicznego,

— znajacy metabolizm i jednostki choro-
bowe wplywajace na kosci,

—z ukoniczonymi kursami i szkoleniami z za-
kresu osteoporozy i metabolizmu kostnego,
wlaczony w zorganizowany system coroczne-
go szkolenia uzupelniajacego w osrodkach
refencyjnych z wymogiem jego dokumento-
wania wobec nadzoru regionalnego lub kra-
jowego. W przyszlosci istnieje koniecznosé
uzyskiwania §wiadectw po odbytym egzami-
nie komisyjnym z ww. dziedziny.

Jednostki chorobowe i schorzenia
wchodzace w zakres ustug poradni:

— diagnostyka i leczenie osteoporozy u:
kobiet i mezczyzn i mlodych dorostych —
(idiopatyczna, inwolucyjna typu I i II
i wtorna) zespoléw algo-dystroficznych
(choroba Sudecka), osteomalagji,

— konsultowanie chorych ze szpiczakiem
mnogim, przerzutami nowotworowymi
do kosci, osteodystrofia nerkowa i cho-
rych z niewyja$nionymi zespolami bélo-
wymi plecéw i krzyza. Placéwki o profilu

ginekologicznym np. Poradnie Menopauzy
i Osteoporozy, ustalaja wlasne standardy.

Warunki lokalowe

zgodnie ze standardami Dz. U. 98.58.372.
z dnia 23.04.1998 r. — gabinety z wysoka
kozetka do badania pacjenta w pozycji
stojacej lekarza, wysoko$ciomierz (stadio-
metr), waga, zestaw do wykonywania do-
raznych iniekgji (blokad) przeciwbélo-
wych, negatoskop, wskazane aparaty do
badan przesiewowych (ultradZzwigkowy
QUS na pi¢te lub obwodowy DEXA na
przedramie i/lub biodro), docelowo —
osteodensytometry DEXA badajace kre-
gostup i biodro.

Jednostka wspélpracuje

(a uzaleznione to jest od reprezentowanej
specjalnoéci) rutynowo z ortopeda, gine-
kologiem, internista-endokrynologiem,
reumatologiem, placéwka zaopatrzenia or-
topedycznego, okazjonalnie z hematolo-
giem, neurologiem, onkologiem, radiolo-

giem. Jednostka musi mie¢ zapewniony
dostep do: — wykonywania zdjeé rtg i bada-
nia masy kostnej metoda DEXA (kregostu-
pa ibiodra) — w czasie jednego tygodnia.

Zakres procedur diagnostycznych

i terapeutycznych obejmuje:

— badanie przedmiotowe i podmiotowe;
— badania laboratoryjne podstawowe oraz
parametry gospodarki wapniowo-fosfo-
rowej, wskazniki tworzenia (osteokalcyna,
izoenzym kostny fosfatazy zasadowej)
i resorpcji kosci (C lub N terminalny telo-
peptyd kolagenu typu I lub pirydynoli-
na/D-pirydynolina), proteinogram;

— zdjecia radiologiczne PA i boczne krego-
stupa, stawu biodrowego lub innego miej-
sca ko$¢ca podejrzanego o zlamanie;

— badanie densytometryczne kregostupa
ledZwiowego 1 blizszego konica kosci udo-
wej met. DEXA, a w badaniach przesiewo-
wych: pieta met. ultradzwigkowa lub
przedramienia met. DEXA;

Tabela 1. Diagnostyka i monitorowanie leczenia osteoporozy —

oferta Roche Diagnostics w r. 2000

Test Nr kat. | Zawartos¢ Czas Materiat
oznaczenia

Elecsys . .

N-Mid-Osteocalcin 2149 133 100 ozn. 18 min. Surowica

SLeE 1972308 | 100 ozn. 18 min. Surowica

B-CrossLaps

Elecsys 1972 103 100 ozn. 9 min. Surowica

Parathormone

PreciControl Bone 1972227 | 6x2,0ml Multiparametrowa surowica

kontrolna

Fosfataza alkaliczna 1442228 | 10x 15 ml 5 min. Surowica

Izoelfzym !(OStny Aty 1065769 | 5x 25 ozn. 40 min. Surowica

alkalicznej

Wapn 1553593 | 6x50ml 10 min. Surowica

Fosfor 124974 | 2x 100 ml 30 min. e,
surowica
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— ustalenie farmakoterapii i postepowanie
p/bbélowe miejscowe;
— rehabilitacja i usprawnianie zorganizo-
wane i/lub instruktaz indywidualny;
— skierowanie do zaopatrzenia ortope-
dycznego.

Czas oczekiwania na hospitalizacje
w przypadku ztamania szyjki koéci udo-
wej — natychmiast, bez ztaman — dla roz-
szerzenia diagnostyki i ustanowienia le-
czenia — do 14 dni.

Zakres porady obejmuje:

— badanie przedmiotowe i podmiotowe;
— oceng badan rtg, densytometrycznych,
laboratoryjnych, kwestionariusza zywie-
niowego i epidemiologicznego;

— ustalenie rozpoznania;

— postgpowanie miejscowe przeciwbolo-
we — w razie potrzeby;

— ustalenie leczenia, edukacja pacjenta,
zlecenie konsultacji specjalistycznych, ba-
dan, zabiegow.

Wymagane do$wiadczenie kliniczne
personelu — 3 lata praktyki (przyjmowa-
nie ok. 1200 pacjentéw z chorobami me-
tabolicznymi ko$ci rocznie).

Algorytm postepowania wobec oste-
oporozy opracowany przez Rade Nauko-
wa Polskiej Federacji Osteoporozy
zgodny z:

— rekomendacjami Swiatowej Organizacji
Zdrowia dotyczacymi Globalnej Strategii
wobec Osteoporozy 1999,

— rekomendacjami Narodowej Fundacji
Osteoporozy USA (NOF) 98,

— zaleceniami Miedzynarodowego Komi-
tetu Klinicznej Standaryzacji Osteoporozy
(Lyon ‘98) Miedzynarodowej Fundacji
Osteoporozy (IOF),

— stanowiskiem Komisji Ekspertéw Rady
Europy z 1999 r. oraz Konferencji Uzgod-
nienn Miedzynarodowego Kongresu Oste-
oporozy w Berlinie z wrze$nia 1998 r.
—1iz uwzglednieniem uwarunkowan (reje-
stracji lekéw) polskich.

I Identyfikacja czynnikéw ryzyka oste-
oporozy:

1. Zaawansowany wiek (pow. 65 r. Z.).

2. Watla budowa i niska masa ciala.

3. Osteoporoza u matki (zlamania szyjki
kosci udowej).

4. Uprzednio przebyte zlamanie po ni-

skim urazie (upadek z wysokosci wiasnej)
po40r.z.

5. Niska masa kostna odpowiadajaca kry-
teriom ,osteopenii” lub ,osteoporozy”
(BMD met. DEXA wg kryteriow WHO,
»I-score”: norma — pomiedzy plus 1.0
a minus 1.0, osteopenia — pomiedzy mi-
nus 1.0 a minus 2.5, osteoporoza — poni-
zej minus 2.5 odchylenia standardowego
od wartosci szczytowych kobiet zdrowych
w wieku 30-35 lat, osteoporoza zaawan-
sowana — T-score mniejsze od minus 2.5
z obecnoscia ztaman).

6. Menopauza naturalna lub indukowana
chirurgicznie ponizej 45 r. z. lub dlugotrwa-
ty (powyzej 6 miesiecy) brak miesiaczki.

7. Dlugotrwata kortykosteroidoterapia
(powyzej 6 miesiecy i powyzej 6 mg pred-
nizonu/dz).

8. Czynniki §rodowiskowe: niska podaz
wapnia, zmniejszona ekspozycja skory na
$wiatlo stoneczne (niedobory wit. D),
nieruchliwy tryb Zycia (dluzsze okresy
immobilizacji), palenie tytoniu, alkoho-
lizm, nadmierne spozycie kawy, niedozy-
wienie.

9. Zaburzenia widzenia i réwnowagi ze
sktonnoscia do czestych upadkow.

10. Choroby predysponujace do rozwoju
osteoporozy wtornej.

II Badanie masy kostnej obligatoryjnie:
—u kobiet powyzej 65 . z. bez wzgledu na
obecnos$¢ czynnikéw
ryzyka 1 mezczyzn
z czynnikami ryzyka
OP;

— u kobiet po meno-
pauzie z jednym lub
wiecej czynnikéw ry-
zyka;

— u wszystkich kobiet
po menopauzie lub
mezczyzn ze zlama-
niem po niewielkim
urazie.

IIT Rozpoznanie ré6zni-
cowe przyczyny oste-
openii / osteoporozy

i okreSlenie tempa
przebudowy  kosci
i utraty masy kostnej
(w oparciu o badania
met. DEXA, kalciurie,

wskazniki tworzenia i resorpcji kosci,
a w przypadkach watpliwych — badania
bioptatu kosci talerza biodrowego).

IV Wobec ogétu populagji i wszystkich
pacjentéw PLO obowiazuje instruktaz
dotyczacy:

— eliminacji $rodowiskowych czynnikéw
ryzyka i korekta stylu zycia (szczegélnie
wzmozenie aktywnosci fizycznej, zaprze-
stanie palenia tytoniu, nadmiernego spo-
zycia alkoholu),

— zapewnienie codziennego spozywania
wapnia (pokarmowego lub/i suplemen-
tarnego) w granicach 1200 mg i 400 do
800 IU wit. D.,

— eliminacja zagrozen S$rodowiskowych
upadkami.

V Leczenie osteoporozy
Leczenia wymagaja:
— wszystkie osoby ze ztamaniami po niewiel-
kim urazie, szczegblnie kregdw, kosci pro-
mieniowej czy blizszego korica kosci udowej;
— osoby bez ztaman obcigzone jednym
lub kilkoma czynnikami ryzyka (jak p. I)
z masg kostna (BMD met. DEXA) poni-
zej minus 2.5 T-score w kregostupie ledz-
wiowym (L1-L4 lub L2-L4 i/lub w nasa-
dzie blizszej kosci udowej: BMD szyjki
i/lub BMD catkowite).

Cd. na str. 12

Systemy immunodiagnostyczne Elecsys
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Hemostaza

Wartosc¢ diagnostyczna badan przesiewowych
I wybranych badan specjalistycznych

Milena Dgbrowska, Zaktad Diagnostyki Hematologicznej Akademii Medycznej w Bialymstoku

Zastosowanie nowoczesnych metod ba-
dawczych, w tym metod z zakresu biologii
molekularnej, wplynelo na znaczne posze-
rzenie wiedzy na temat zlozonego mecha-
nizmu hemostazy oraz etiopatogenezy
wrodzonych i nabytych zaburzen krzepnie-
cia. Doprowadzilo to takze do zweryfiko-
wania wartosci diagnostycznej badan sto-
sowanych w przedlaboratoryjnej i labora-
toryjnej diagnostyce zaburzent hemostazy.

Diagnostyka przedlaboratoryjna

Na podstawie dokladnie zebranego
wywiadu i badania przedmiotowego moz-
na nie tylko ustali¢, czy chory ma uogél-
niona skaze krwotoczna, lecz takze,
w wielu przypadkach mozna odréznic za-
burzenia krzepniecia krwi od defektu
plytkowo-wlosniczkowego. Mozna tez
stwierdzi¢ czy defekt jest uwarunkowany
genetycznie czy ma charakter nabyty. Na-
lezy jednak podkresli¢, ze negatywny wy-
wiad rodzinny nie wyklucza wrodzonego
charakteru zaburzen koagulologicznych.
Uwaza sig, ze u co najmniej 30% oséb
z wrodzong skaza krwotoczna, dziedzicz-
ny charakter skazy nie jest potwierdzony
jej rodzinnym wystgpowaniem.

Diagnostyka laboratoryjna

Zaburzenia hemostazy moga mieé
réwniez charakter utajony, a ich wykrycie
jest mozliwe dopiero po wykonaniu préb
czynnoéciowych. U wielu chorych, juz na
podstawie kilku podstawowych testéw
mozna okre$li¢ charakter defektu. Ich
warto$¢ diagnostyczna jest uwarunkowa-
na prawidlowym pobraniem krwi i zasto-
sowaniem wlasciwej metody analitycznej.

Pobieranie krwi
Do badan koagulologicznych nalezy
pobra¢ krew zylng i w miar¢ mozliwosci

unika¢ stosowania stazy. Krew nalezy po-
bra¢ na antykoagulant, poniewaz materia-
tem stosowanym do badan koagulologicz-
nych jest najczesciej osocze. W wiekszosci
badan koagulologicznych jako antyko-
agulant z wyboru stosowany jest buforo-
wany roztwoér cytrynianu tréjsodowego
o stezeniu 3,2%, ktéry posiada specyficz-
ne wlasciwodci stabilizujace labilne czyn-
niki krzepnigcia. Dla uzyskania wiarygod-
nego wyniku, krytyczne znaczenie ma
proporcja objetosci krwi do objetosci cy-
trynianu (9:1). Pobranie zbyt matej ilo$ci
krwi do wystandaryzowanych probéwek
jest przyczyna nadmiaru antykoagulantu
i w konsekwencji falszywie wydtuzonych
czasow krzepniecia.

Podobnie, pobieranie krwi z heparyni-
zowanych cewnikéw kaniulujacych zyty
pacjentéw hospitalizowanych jest czestym
zrodlem wynikéw nieprawidlowych.

Z uwagi na szybka inaktywacje czynni-
kéw krzepniecia, czas transportu ,§wiezo”
pobranej krwi do laboratorium powinien
by¢ ograniczony do minimum.

Wiasciwa metoda analityczna

Zakres badan zaliczanych niegdy$ do
przegladowych znacznie si¢ zmienil i nie
obejmuje juz takich badan jak czas krwa-
wienia mierzony po nakluciu palca (me-
toda Duke’a), czas krzepnigcia pelnej kr-
wi Lee-White’a (L-W) czy tez czas rekal-
cynacji.

Nalezy pamietaé, ze czas krwawienia
Duke’a obarczony jest bledami spowodo-
wanymi niestandaryzowana glebokoscia
naktucia, r6znicami w stopniu ukrwienia
oraz duza domieszka tromboplastyny
tkankowej. Test ten nie ma zadnej warto-
$ci diagnostycznej, a moze by¢ wrecz 7r6-
dlem blednych wnioskéw. Podobnie,
z uwagi na malg czulos¢ oraz bledy tech-

niczne zwiazane ze sposobem pobierania
krwi i wykonywania samego badania, nie
poleca si¢ badania czasu krzepniecia kr-
wi L-W i czasu rekalcynacji. Czasy te ule-
gaja przedluzeniu dopiero po zmniejsze-
niu aktywno$ci czynnikéw drogi we-
wnatrzpochodnej ponizej 1-5%, podczas
gdy objawy skazy krwotocznej pojawiaja
si¢ juz przy niedoborach rzedu 20-30%
normy.

Zalecane przesiewowe badania uktadu
hemostazy:

@ standaryzowany czas krwawienia

@ liczba plytek krwi oraz ich ocena mor-
fologiczna

@ APTT (czas czeSciowej tromboplastyny
po aktywacji)

® PT (czas protrombinowy)

® TT (czas trombinowy)

Standaryzowany czas krwawienia

Badanie polega na wykonaniu nacigcia
skory przedramienia standardowym os-
trzem, po uci$nieciu ramienia mankietem
sfingomanometru do wartosci 40 mm
Hg. Badanie to jest testem przesiewowym
dla wrodzonych i nabytych czynnoscio-
wych zaburzen plytek krwi i naczyn
krwiono$nych. Czas ten jest czgsto wydtu-
zony w maloplytkowosci, takze w nad-
plytkowosci, w zaburzeniach funkgji ply-
tek (w tym spowodowanych stosowaniem
aspiryny), oraz w hipofibrynogenemii
i w chorobie von Willebranda. Przedtuzo-
ny czas krwawienia przy prawidlowej licz-
bie plytek sugeruje zaburzenia ich funkgji
lub zaburzenia naczyniowe.

Liczba plytek krwi oraz ich ocena mor-
fologiczna

Liczba trombocytéw oceniana auto-
matycznie za pomocg analizatorow hema
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tologicznych w wigkszosci przypadkow
pozwala na wykrycie maloplytkowosci
lub nadplytkowosci. W obu zaburzeniach
moga wystapi¢ powiklania krwotoczne
lub krwotoczno-zakrzepowe. Warto$cé
diagnostyczna pomiaru liczby plytek
zwigksza réwnoczesna ocena morfologii
plytek w rozmazie krwi obwodowej. Oce-
na taka pozwala wykluczy¢ zjawisko ma-
toptytkowosci rzekomej, w ktérym liczba
plytek mierzona przy pomocy analizato-
ré6w hematologicznych nie odpowiada
rzeczywistej ich liczbie in vivo. Maloplyt-
kowo$¢ rzekoma jest najczesciej spowodo-
wana tworzeniem agregatéw plytkowych
we krwi pobranej do probéwki z EDTA
(na tzw. morfologi¢). Moze by¢ réwniez
efektem: (1) obecnosci ptytek olbrzymich,
ktérych obecno$¢ moze przemawiaé za
wrodzonym podlozem maloplytkowosci,
zespotem mielodysplastycznym lub mie-
loproliferacyjnym, (2) oplaszczania neu-
trofilow przez plytki (tzw. zjawisko sateli-
tyzmu plytek) lub (3) niewlasciwej tech-
niki pobrania. Ocena rozmazu pozwala
réwniez zweryfikowaé liczbe plytek u pa-
cjentéw z zespolem wewnatrznaczynio-
wego wykrzepiania (DIC), u ktérych
obecno$¢ fragmentéw erytrocytéw (schi-
stocytow) uszkodzonych w mikrozakrze-
pach moze, w pomiarze automatycznym,
falszywie zawyza¢ liczbe plytek.

Stwierdzenie prawidlowych wartosci
liczby plytek i standaryzowanego czasu
krwawienia u chorych ze skaza krwotocz-
na, jest wskazaniem do oceny hemostazy
poinej.

APTT (czas czesSciowej tromboplastyny
po aktywacji)

Jest testem przesiewowym powszech-
nie stosowanym w ocenie wewnatrzpo-
chodnego toru krzepnigcia. Przedluzony
APTT wskazuje na niedobory w zakresie
czynnikéw: XII, XTI, IX, VIIL, X, V, I, I lub
na obecno$¢ antykoagulantéw (np. prze-
ciwcial antyfosfolipidowych, inhibitoréw
czynnika VIII). APTT jest wydtuzony juz
w niedoborach rzedu 40-50% normy.

APTT jest takze badaniem z wyboru
do monitorowania leczenia heparyna nie-
frakcjonowana. Terapeutycznemu steze-
niu heparyny we krwi odpowiada
1,5-2,5-krotne wydtuzenie APTT w po-

réwnaniu do normy. Pierwsze oznaczenie
APTT wykonuje si¢ przed podaniem he-
paryny. Nastepne, po uptywie 6 h od
wstrzyknigcia wstepnej dawki i rozpocze-
cia ciaglego wlewu dozylnego, a kolejne
oznaczenia co najmniej jeden raz dzien-
nie. Antykoagulacyjne dzialanie heparyny
niefrakcjonowanej modulowane jest
przez wiele czynnikéw, w tym przez ko-
morki §rédblonka, makrofagi, plytki krwi,
wi6knik oraz bialka osocza i macierzy ze-
wnatrzkomérkowej. Wrazliwo$é na hepa-
ryne zwigksza si¢ w chorobach nerek
i niewydolnosci watroby.

PT (czas protrombinowy)

Jest testem oceniajacym zewnatrzpo-
chodny tor krzepnigcia. PT jest przedtu-
zony w nabytych, rzadziej we wrodzonych
niedoborach czynnikéw: VII, X, V, IJ,
I oraz w obecnosci krazacego antykoagu-
lantu.

PT jest testem z wyboru do monitoro-
wania terapii przeciwzakrzepowej antago-
nistami witaminy K. Pelny efekt antyko-
agulacyjny osiaga si¢ po 3—5 dniach lecze-
nia. Zaleca sie wiec oznaczanie PT w 3, 5
i 7 dniu leczenia, a nastepnie co tydzien
w 1-ym miesigcu leczenia, co 2-3 tygo-
dnie w 2 i 3 m-cu a pdzniej co 4-6 m-cy.
Chorzy wykazuja osobnicza zmienno$é
wrazliwoéci na doustne antykoagulanty.
Ulega ona zmianom takze w trakcie lecze-
nia tymi preparatami (np. maleje po po-
karmach bogatych w wit. K i rosnie po
spozyciu alkoholu, wielu lekéw, w zabu-
rzeniach funkgji jelit, chorobach watroby,
nerek i tarczycy). U chorych leczonych
doustnymi antykoagulantami warto§¢ PT
powinna by¢ przedstawiana jako INR
(miedzynarodowy wspélczynnik znorma-
lizowany). Zaleca si¢ r6zne poziomy tera-
peutyczne INR (2-4,5) dla réznych sta-
néw klinicznych.

TT (czas trombinowy)

Jest ogélna proba sprawnosci prze-
ksztatcania fibrynogenu w fibryne. Czas
ten zalezy od stezenia fibrynogenu, obec-
nosci nieprawidlowego fibrynogenu (dys-
fibrynogenemia), aktywnosci antytrom-
bin oraz proceséw polimeryzacji i stabili-
zacji fibryny (obecno$¢ FDP, D-dimeréw,
heparyny).

Stwierdzenie nieprawidlowych wyni-
kéw testow przesiewowych zmusza do po-
szerzenia badan o okreglone testy specjali-
styczne. Testy specjalistyczne sa réwniez
pomocne w sytuacji, kiedy wyniki badan
przesiewowych nie wykazuja odchylen od
normy a wywiad i badania przedmiotowe
wskazuja na zaburzenia hemostazy.

Testy specjalistyczne obejmuja miedzy
innymi badania cytometryczne plytek
krwi i ilo§ciowa oceng poszczeg6lnych czyn-
nikéw krzepniecia. Wprowadzenie do dia-
gnostyki automatycznych analizatoréw
koagulologicznych zwigkszylo takze moz-
liwosci oceny sktadowych ukladu fibryno-
litycznego.

Plazminogen, tkankowy aktywator pla-
zminogenu (t-PA), urokinazopodobny
aktywator plazminogenu (u-PA)

Sa elementami ukladu fibrynolitycz-
nego bioracymi udzial w rozpuszczaniu
wloknika, a ich zwiekszone stezenie lub
aktywno$¢ moze by¢ przyczyna powiklan
krwotocznych. Nieczynny enzymatycznie
plazminogen, pod wplywem t-PA lub
u-PA, przeksztalcany jest w enzym prote-
olityczny — plazmine.

FDP (ang. fibrinogen-fibrin degradation
products)

Sa produktami dzialania plazminy na
fibrynogen i/lub niestabilizowang fibryne,
aich obecnos¢ $wiadczy o aktywaciji fibry-
nolizy. W wyniku trawienia fibrynogenu
lub fibryny przez plazming powstaja pro-
dukty wezesne (fragmenty X, Y) oraz p6z-
ne (fragmenty D i E). W czasie trawienia
fibrynogenu powstaja réwniez peptydy
B 1-421Bf3 1-118, a w przypadku trawie-
nia fibryny — peptydy B8 15-42. Obecno$¢
tych ostatnich, podobnie jak D-dimeréw,
$wiadczy o wtérnej aktywacji fibrynolizy,
poprzedzonej aktywacja krzepniecia i ge-
neracja trombiny.

FDP wywieraja réznorodne efekty bio-
logiczne. Fragmenty X, Y, D i E maja wia-
$ciwosci antykoagulacyjne, hamuja funk-
cje plytek, polimeryzacje monomeréw fi-
bryny i stymuluja synteze fibrynogenu.
FDP zwigkszaja takze przepuszczalno$é
naczyn wlosowatych, sa chemotaktyczne
dla leukocytéw, dzialaja immunosupre-
syjnie i cytotoksycznie. Podwyzszone ste-
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zenie FDP mozna stwierdzi¢ w DIC, za-
krzepicy zyl gltebokich, zatorze tetnicy
plucnej, w trakcie leczenia trombolitycz-
nego, po zabiegach operacyjnych, w prze-
biegu stanéw zapalnych, przy stosowaniu
doustnej antykoncepcji, podczas ciazy
i w pierwotnej fibrynogenolizie.

D-dimery

Sa to produkty dzialania plazminy na
stabilizowana fibryne. Podobnie jak pep-
tydy BB 15-42, s nieobecne w pierwot-
nej fibrynogenolizie. Ich obecno$é
$wiadczy o wtérnej aktywagji fibrynolizy,
poprzedzonej aktywacja krzepniecia i ge-
neracjg trombiny, typowej dla przebiegu
DIC. Poza DIC, obecno$¢ D-dimeréw
mozna stwierdzi¢ w zakrzepicy zyl glebo-
kich, w zatorze tetnicy plucnej, w trakcie
leczenia trombolitycznego, po zabiegach
operacyjnych, w przebiegu stanéw zapal-
nych, przy stosowaniu doustnej antykon-
cepcji i podczas ciazy. IloSciowa ocena
stezenia D-dimeréw (<500 pg/L) moze
stuzy¢ wykluczeniu $wiezego zatoru tet-
nicy plucne;j.

Inhibitory aktywatoréw plazminogenu
(PAI-1, PAI-2), 02-antyplazmina (02-AP)

Sa inhibitorami fibrynolizy. PAI-1 i
PAI-2 hamuja aktywacje plazminogenu
a 02-antyplazmina unieczynnia plazmi-
ne. Ich niedobér predysponuje do powi-
ktan krwotocznych a nadmiar jest czynni-
kiem ryzyka zakrzepowego.

Testy specjalistyczne umozliwiaja réw-
niez okre$lenie zaburzen hemostazy wia-
zanych ze sklonnoécia do powiklan za-
krzepowych — trombofilii.

Test opornosci na aktywne biatko C -
(APC-R)

Jednym z fizjologicznych mechani-
zm6éw hamowania krzepniecia jest inakty-
wacja czynnika Va przez aktywowane bial-
ko C. Test jest zmodyfikowanym pomia-
rem APTT, polegajacym na oznaczeniu
APTT w obecnosci i bez — aktywnego
biatka C (APC). Dodanie do osocza zdro-
wego czlowieka APC powoduje wydltuze-
nie APTT. Przyczyna okolo 90% przypad-
kéw opornosci na APC (APC-R) jest mu-
tacja punktowa genu czynnika V, prowa-
dzaca do zastapienia argininy glutamina.

Zmutowany czynnik V nosi nazwe czyn-
nika V Leiden. Zamiana argininy na gluta-
mine prowadzi do utraty podatnosci
czynnika V Leiden na proteolityczny roz-
klad przez APC. Defekt ten moze mie
charakter wrodzony (67% przypadkéw)
lub nabyty (33% przypadkéw). Opornosé
na APC jest najczestsza przyczyng wro-
dzonej trombofilii.

Antytrombina 111

Antytrombina III (AT III) jest najwaz-
niejszym, naturalnym inhibitorem krzep-
niecia. Zapobiega nadmiernemu krzep-
nieciu i zakrzepicy poprzez hamowanie
czynnikéow krzepniecia, gtéwnie trombi-
ny, czynnika Xa i IXa. Szybko§¢ inaktywa-
gji tych czynnikéw przez AT III znacznie
wzrasta pod wplywem heparyny, co sta-
nowi istote jej antykoagulacyjnego dziala-
nia. Niedobdr AT III moze mie¢ charakter
wrodzony lub nabyty (w chorobach wa-
troby, w enteropatii z utrata bialka,
w DIC, w gestozie, w zespole nerczyco-
wym, w cukrzycy, w zakrzepicach, po za-
biegach operacyjnych, w toczniu uklado-
wym, podczas stosowania estrogendw, ta-
moxifenu, L-asparaginazy i w terapii he-
paryna standardowa). Deficyt AT I1I stwa-
rza wigksze ryzyko zakrzepicy niz niedo-
bory biatka C i S. Mala aktywno$¢ AT IIT
moze by¢ przyczyna opornoéci na hepary-
ne podczas leczenia antykoagulacyjnego.

Biatko C

Bialko C wraz z trombomoduling
(TM) — biatkiem receptorowym dla trom-
biny na powierzchni komoérek §rédblonka
oraz z bialkiem S tworza wazny uklad in-
hibitorowy krzepniecia. W kompleksie
z TM, trombina traci zdolno$¢ do wykrze-
piania fibrynogenu oraz aktywacji plytek
i staje si¢ silnym aktywatorem biatka C.
Aktywowane biatko C (APC) dziala anty-
koagulacyjnie, inaktywujac czynniki Va
i VIIIa poprzez ich proteolize. Reakcja ta
zachodzi w obecnosci biatka S, jako ko-
faktora. APC dziata réwniez profibrynoli-
tycznie, wigzac PAI-1 w nieczynny kom-
pleks. Niedobér moze mie¢ charakter
wrodzony lub nabyty (w chorobach wa-
troby, w zespole ostrej niewydolnosci
odddechowej, w DIC, podczas hemodiali-
zy, w trakcie stosowania doustnych anty-

koagulantéw). Wrodzone lub nabyte nie-
dobory biatka C sg czynnikiem ryzyka za-
krzepicy zylnej.

Biatko S (catkowite i nie zwigzane)

Biatko S przyspiesza inaktywacj¢ czyn-
nikéw Va i VIlla przez aktywne biatko C.
Biatko S wystepuje w osoczu w postaci
wolnej (35-40%) oraz w kompleksie
z bialkiem wigzacym skladowa C4b do-
pelniacza (C4bBP), ktore jest biatkiem os-
trej fazy. Poniewaz aktywno$é¢ kofaktoro-
wa przejawia tylko biatko S w postaci wol-
nej, zwickszenie produkcji bialek ostrej
fazy — w tym C4bBP — zmniejsza stezenie
wolnego bialka C, nawet w przypadku
prawidlowej ilosci catkowitego biatka C.
Niedobory maja charakter wrodzony i na-
byty (choroby watroby, ciaza, DIC, zesp6t
nerczycowy, toczen ukladowy, stosowanie
doustnych antykoagulantéw, estrogendéw,
L-asparaginazy).

Powszechna dostepnos$¢ odczynnikéw
dobrej jakosci oraz nowoczesnych anali-
zatoréw koagulologicznych sprawia, ze
niemal w kazdym laboratorium szpital-
nym mozliwe jest uzyskanie wiarygod-
nych wynikéw testéw przesiewowych
a takze wykonanie wigkszo$ci testow spe-
cjalistycznych. Prawidlowo zaplanowane
i wykonane badania koagulologiczne sa
warunkiem szybszego okreslenia charak-
teru zaburzen hemostazy. To z kolei przy-
czynia si¢ do wdrozenia wlasciwej profi-
laktyki lub leczenia, obniza koszty, a takze
zmniejsza ryzyko popeiniania bledow
w sztuce lekarskiej.
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Cardiac reader

Bol w klatce piersiowej

Wyprzedzi¢ czas

Nie ma czasu do stracenia kiedy zacho-
dzi podejrzenie zawalu migénia sercowego.
Unikatowy podreczny analizator systemu
CARDIAC reader szybko potwierdza lub
wyklucza zawal mig$nia sercowego i sto-
pie ryzyka u pacjenta z bélem klatki pier-
siowej podajac ilosciowy wynik za pomoca
troponiny T. System CARDIAC reader ofe-
ruje blyskawiczne niezréwnane mozliwo-
$ci diagnostyczne — oparte na oznaczeniu
ilosciowym najbardziej czulego znacznika
mioglobiny oraz na mozliwociach pro-
gnostycznych najbardziej specyficznego
znacznika troponiny T.

Cardiac reader — urzadzenie podreczne

® Male podreczne urzadzenie z prostym
interfejsem uzytkownika

® Do stosowania z paskami testowymi
CARDIAC Quantitative 1 CARDIAC
M do pomiaréw ilo$ciowych troponiny
T oraz mioglobiny

® Nie wymaga przygotowania prébek

® Opgjonalnie: interfejs czytnika kodéw kre-
skowych i interfejs zewnetrznej drukarki

©® Mozliwos$¢ wyboru wielu jezykow (6 je-
zykéw)

CARDIAC M

® Nowa, szybka analiza wczesnego ozna-
czania ilo§ciowego mioglobiny

® Czas reakeji ¢ 10 minut

@ Mioglobina obejmuje wczesna faze dia-
gnozy zawatu.

CARDIAC T Quantitative

® Nowa szybka analiza oznaczania ilo-
$ciowego troponiny T

@ Czas reakcji C 14 minut

® Troponina T — najbardziej specyficzny
znacznik — dokladnie potwierdza
uszkodzenie mig§nia sercowego

® Troponina T — okresla stopien ryzyka u pa-
¢jentéw z niestabilng dusznica bolesna

Kompleksowa ocena bélu w klatce pier-

siowej w punkcie opieki medycznej
Ocena ilo$ciowa zaréwno mioglobiny

jak i troponiny T jest czynnikiem decydu-

jacym przy badaniu pacjentéw z bélem
klatki piersiowej i pomaga okresli¢ odpo-
wiednig strategie terapeutyczna:

Oszczedno$é czasu!
©® Wyniki ilo§ciowe w czasie krétszym niz
15 minut

Niezaleznosc!
@ Szybkie i dokladne wyniki w punkcie
opieki medycznej

Dokladno$¢ wynik6w!

@ Idealne polaczenie wczesnego i najbar-
dziej specyficznego znacznika: mioglo-
biny i troponiny T

® Oznaczenie iloSciowe zdecydowanie
wyklucza lub potwierdza uszkodzenie
mieg$nia sercowego

Odpowiedzialnoé¢!

® Pozwala na wczesne rozpoczecie odpo-
wiedniej terapii

® Wplywa na podejmowanie decyzji do-
tyczacych leczenia oraz kierowania pa-
cjentéw na oddzial intensywnej lub
mniej intensywnej opieki medycznej

Szerokie mozliwosci analizy wykonywanej

na miejscu za pomoca systemu CARDIAC

reader.

@ Diagnoza zawalu serca, okolooperacyjne-
go zawalu serca, powtdrnego zawatu serca

@ Diagnoza zapalenia mig$nia sercowego

® Stopien zawalu

® Ocena powtérnej perfuzji

® Ocena ryzyka u pacjenta z wykrytym lzej-
szym uszkodzeniem mig$nia sercowego

@ Ciagla obserwacja przebiegu kliniczne-
go po zawale mig$nia sercowego

System CARDIAC reader oszczedza czas i cenng tkanke mig$nia sercowego

\

/
=
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Potencjalne wskazowki znacznikéw sercowych

Mioglobina Troponina T
Weczesny zawat + +/-*
P6zny zawalt - +
Zawat ponowny
Ponowna perfuzja + -
Niestabilna dusznica - +
Rozlegty zawat - +
Zapalenie mig$nia sercowego - +/-=*
Zawat okotooperacyjny - +
Swiezy zawal z urazem - +
miesnia szkieletowego

* mozliwo§¢ zastosowania
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Zapobieganie zakazeniom wirusologicznym
podczas transfuzji krwi

Skrining dawcow krwi testami PCR

Diagnostyka genetyczna jest najszybciej
rozwijajaca si¢ dziedzing diagnostyki me-
dycznej. Jej podstawowym narzedziem sa
techniki amplifikacji kwaséw nukleino-
wych — NAT (Nucleic Acid Amplification
Technology), a PCR (reakcja lancuchowa
polimerazy) jest metoda pozwalajaca na
wydajna amplifikacje DNA. Obecnie wy-
korzystuje si¢ testy PCR w zapobieganiu
zakazeniom wirusami HCV, HIV i HBV
podczas transfuzji krwi i preparatéw
krwiopochodnych, poprzez skrécenie dia-
gnostycznego okienka serologicznego.

DNA izolowane z komérek krwi

Obowigzujace badania krwi na obec-
nos$é wiruséw: Okienko serologiczne

Kazda donacja krwi jest indywidualnie
badana testami serologicznymi na obec-
no$¢ przeciwcial do HIV-1 i HIV-2, anty-
genu powierzchniowego wirusa HBV
i HCV. Pozytywny rezultat jednego z testow
powoduje wykluczenie dawcy i zniszczenie
zainfekowanej krwi.

Efektywnos$¢ w wykrywaniu zakazonej
krwi przez wspomniane testy serologiczne
jest zalezna od tego po jakim czasie od
momentu infekcji sg wykonywane. Wy-
kresy przedstawiaja pojawienie si¢ marke-
réw analitycznych podczas infekeji HIV-1,
HCV i HBV. Czas od momentu zakazenia
do pojawienia si¢ przeciwcial nazywany
okienkiem serologicznym.

10

Rys. 1. Markery HIV-1 podczas infekcji
100

Poziom analityczny
(e
o

2]
o

=)
o

Ay
|

Loyt — m-mnmm——

‘ Czas

N
o

o

okienko HIV RNA = 10-12 dni

okienko HIV-1 p24 antygen = 16-17 dni

okienko HIV-1 przeciwciata = 20-25 dni

Rys. 2. Markery HCV podczas infekcji

=
o
o

Poziom analityczny
(0]
o

2]
o

&
o

N
o

o
1
1
1
1
{
|

Czas

okienko HCV RNA = okoto 11 dni

okienko HCV przeciwciata =70 dni (Il generacja)
82 dni (Il generacja)

nie okienka serologicz-
nego do 16-17 dni.

Dla HCV (rys. 2)
okienko serologiczne wy-
nosi 82 dni przy testach
drugiej generacji (zakres:
od 54 do 192 dni). Testy
trzeciej generacji skracaja
okienko serologiczne do
70 dni.

Natomiast okienko
serologiczne dla HBV
(rys. 3) wynosi $rednio
56 dni.

Dolaczenie do testow
immunologicznych skri-
ningu PCR spowoduje re-
dukgcje okienka serolo-
gicznego dla HIV 0 11-12
dni w poréwnaniu do te-
stow trzeciej generacji wy-
krywajacych przeciwciala,
oraz 0 3—6 dni w stosunku
do testu na antygen HIV
p24. Pozwoli to na wykry-
cie zakazenia juz po 10-12
dniach. Dla HCV uzycie
testow PCR zredukuje
okienko serologiczne o 59
dni w poréwnaniu do

Rys. 3. Markery HBV podczas wczesnej infekcji. ALT = alaninoaminotransferaza
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Czas

W rezultacie po po-
laczeniu dwu testow
uzyskujemy skroce-

I okienko HBV DNA = érednio 6-15 dni

okienko HBsAg przeciwciata = 56 dni,
zanik po 120 dniach

okienko Anty-HBc przeciwciata = 60 dni
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obecnych testow trzeciej generacji, w rezul-
tacie okienko serologiczne bedzie wynosi¢
11 dni. W przypadku HBV uzyskuje si¢
skrécenie okienka serologicznego o 6-15 dni
w stosunku do HBsAg, czyli do 41-50 dni.

Przeprowadzone ostatnio badania suge-
ruja, ze skrining testami PCR moze zupelnie
wykluczy¢ infekcyjne okienko serologiczne.
Doswiadczenia nad zakazeniami HIV-1
przeprowadzone na szympansach wykazaty,
ze krew pobrana od zwierzat zakazonych,
ale przed pojawieniem si¢ RNA lub DNA
nie spowodowala zarazenia biorcy tej krwi.
Chociaz badania te wymagaja rozszerzenia,
sugeruja jednak, ze skrining PCR moze by¢
narzedziem prowadzacym do osiagniecia
w pelni bezpiecznego krwiodawstwa.

Pozostate ryzyko i oczekiwane korzysci
ze skriningu testami PCR

Liczba potencjalnych transfuzji pod-
czas ktérych nastapi infekcja jest zalezna

milion donagji (32/rok) i pozwoli wykry¢
84 dodatkowe infekcje rocznie.

System: mini-pule i PCR

System do badann PCR u dawcéw krwi
sklada si¢ z automatycznego dozownika,
analizatora Cobas Amplicor i testéw Cobas
AmpliScreen HIV, HCV, HBV. Automatycz-
ny dozownik laczy od 24 do 48 donagji
w jedna zbiorcza pule. Nastepnie manualnie
izoluje si¢ niespecyficznie RNA i DNA
trzech wiruséw (HIV, HCV, HBV) réwno-
cze$nie. Wykorzystujemy wewnetrzna kon-
trolg (IC) dla sprawdzenia poprawnosci izo-
lacji i amplifikacji kazdej puli. Za pomoca
biotynylowanych starteréw dla kazdego
z wiruséw oddzielnie okreslamy konserwa-
tywne regiony do amplifikacji. Odwrotna
transkrypcje 1 amplifikacje wykonuje re-
kombinowana termostabilna polimeraza
DNA (rTth pol). Poszukiwana sekwencja jest
ekspotencjalnie amplifikowana dla kazdego

Tabela 1.
HIV HCV
Przeciwciata HIV | HIV RNA | Przeciwciata | HCV RNA
+ Antygen p24 PCR HCV PCR
Okienko serologiczne 17 11 70 11
Pozostate ryzyko 1.48 (18) 1.01 (12) 9.70 (116) 2.72 (32)
na milion donacji
Przewidywana liczba - 6 - 84
dodatkowo wykrytych
donacji pozytywnych
rocznie

od liczby donacji zebranych podczas okien-
ka serologicznego. Tabela 1 poréwnuje ry-
zyko zakazenia podczas transfuzji wiru-
sem HCV i HIV w USA, kiedy uzywane sa
tylko metody serologiczne w poréwnaniu
do ich polaczenia z testami PCR.
Prognozuje si¢ dla HIV, ze 1,48 infekcyj-
nych jednostek na milion donacji (odpo-
wiednio 18 jednostek/ 12 milionéw donacji
rocznie) nie jest diagnozowanych testami
serologicznymi i trafia do szpitali. Jezeli
wprowadzi si¢ testy PCR pozostale ryzyko
bedzie wynosi¢ 1,01 infekcyjnych jednostek
na milion donagji (12/rok) i spowoduje zi-
dentyfikowanie sze$ciu nowych infekgji.
Dla HCV szacuje sig, ze 9,70 infekcyjnych
jednostek na milion donagji (116/rok) jest
ujemnych w testach serologicznych. Wlg-
czenie PCR zredukuje ryzyko do 2,72 na

wirusa oddzielnie w analizatorze Cobas
Amplicor do uzyskania 109E9 DNA Ampli-
kondéw z pojedynczej kopii oryginalnej se-
kwengji poszukiwanej. Biotynylowane Am-
plikony wirusa i IC hybrydyzuja z oligonu-
kleotydowymi sondami potaczonymi z ma-
gnetycznymi mikroczastkami i sa oddzielnie
identyfikowane kolorymetrycznie. Hybry-
dyzacja i detekcja jest wykonywana automa-
tycznie przez analizator Cobas Amplicor.

Zalety PCR

Konieczno$¢ zastosowania skriningu
PCR w wykrywaniu wiruséw HCV, HIV
i HBV we krwi jest oczywista. Przewaga
testow PCR nad serologicznymi zostala
szeroko udokumentowana w literaturze.
Testy serologiczne wykrywajg przeciwcia-
ta pojawiajace si¢ w krwi bedace odpowie-

dzig organizmu czlowieka na zakazenie
wirusem. Natomiast testy PCR wykrywaja
material genetyczny wirusa (RNA lub
DNA) bezposrednio we krwi na dlugo
przed serokonwersja. Dodatkowo u daw-
cOéw zakazonych, szczegblnie we wcze-
snym etapie serokonwersji pojawiaja si¢
probki ponizej cut off testu EIA, co w re-
zultacie prowadzi do wynikéw falszywie
negatywnych. Falszywie negatywne wyni-
ki mozemy otrzymaé réwniez z powodu
mutacji wiruséw (HBV pre-core mutant),
ktére to wykrywaja tylko testy PCR. Cho-
ciaz testy na antygen wykrywaja réwniez
bezposrednio wirusa sa one jednak duzo
mniej czule niz testy PCR.

Podczes badan klinicznych testami
PCR w USA wykryto w ciagu pierwszych
6 miesi¢cy ponad 20 dawcéw HCV RNA
pozytywnych, a Anty-HCV negatywnych
wséréd badanych 5 milionéw donagji. Jeze-
li badania testami PCR nie bylyby wyko-
nane doszloby do zakazenia biorcéw krwi
wirusem HCV i HIV. Zwykle od jednego
dawcy wytwarza si¢ do 5 r6znych prepara-
téw krwiopochodnych, co zwigksza liczbe
zarazonych biorcéw.

Testy PCR charakteryzujq si¢ réwniez
duzo wigksza specyficznoscig niz testy se-
rologiczne. Np. podczas rutynowego skri-
ningu testami EIA na obecno$¢ HCV
i HIV otrzymujemy od 1 na 10 000 do 1
na 30 000 wynikéw falszywie pozytyw-
nych. Konsekwencja tego jest nieuzasad-
nione zniszczenie jednostki krwi i zaalar-
mowanie dawcy.

Podsumowanie

Dostepne testy serologiczne zmniejszaja
ryzyko potransfuzyjnych zakazeri HIV, HCV
i HBV do poziomu 1/676 000, 1/103 000

i 1/66 000 donacji, odpowiednio. Jest ono
zbyt mafte aby mogto byc¢ akceptowalne.

W zwiagzku z tym w wielu krajach Uni
Europejskiej, Kanadzie, USA wprowadzono
rutynowy skrining testami PCR na obecnosc
HCV i HIV. W Polsce do chwili obecnej

nie obowigzujq rutynowe badania PCR.
Przewiduje sig, ze w samych Stanach
Zjednoczonych wykryte bedzie 80 donacji
RNA HCV pozytywnych i anty-HCV
negatywnych, 6 przypadkow HIV,

ktore to mogtyby zarazi¢ biorcow.
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AVL Medical Instruments ostatecznie przejety
przez Grupe Roche

Proces przylaczania AVL Medical Instru-
ments do Grupy Roche wkroczyl w osta-
teczng faze. W Polsce jako jedna firma roz-
poczniemy dzialalno§¢ z dniem 1 stycznia
2001 r. Aby$Smy mogli utrzymaé jakos§é
$wiadczonych ustug i serwis na dotychcza-
sowym poziomie juz teraz przedstawiciele
naszej firmy rozpoczeli cykl szkolen i tre-
ning6w, ktére przyblizy¢ im maja tematy-
ke analiz gazometrii i elektrolitow.

Pelne poznanie specyfiki nowych pro-
duktéw umozliwi im wlasciwg i w pelni
profesjonalna obstuge klientéw. Uzupelnie-
nie dotychczasowej oferty Roche o aparatu-
re produkowana przez koncern austriacki
pozwoli na przedstawienie kompleksowej
oferty wyposazenia szpitali, wlacznie z roz-
wijajacym si¢ w szybkim tempie i coraz bar-
dziej popularnym segmentem analiz ,,przy
t6zku chorego” (Hospital Point of Care).

Dotychczas przeprowadzone szkolenia
objety dwa etapy:

— wiedze og6lna z dziedziny parame-
tréw krytycznych

— warsztaty robocze polaczone z prak-
tyczna znajmoscia aparatéw

Juz na tym etapie nasi pracownicy sa
przygotowani do podjecia partnerskich
rozméw 1 konstruktywnego dialogu
z klientami zainteresowanymi tym seg-
mentem rynku. Liczymy, ze wszelkie za-

chodzace obecnie zmiany i przeobrazenia
w ramach naszej firmy zdecydowanie
podniosa jakos§¢ naszych ustug, a Klienci
W najmniejszym nawet stopniu nie od-
czujg skutkéw globalizacji.

Panistwu i sobie zyczymy owocnej
wspOltpracy!!!

Szkolenie produktowe w Nieznanicach

Cd. ze str. 5

Leczenie obejmuje:

— wymogi p. IV + Alendronian (10 mg
dziennie na czczo) lub

— wymogi p. IV + Hormonalna Terapia
Zastepcza (HRT) lub Tibolon (2.5
mg/dz), a po rejestracji lekéw z grupy
SERM — Raloxifen

alternatywnie:

— wymogi p. IV + Kalcytonina lososiowa:
donosowa 200 IU/dzien, iniekcyjna 100
IU/dzienr w cyklach trzymiesiecznych z 3
miesiecznymi przerwamis;

— witamina D stosowana wymiennie z jej
aktywnym metabolitem Alfakalcidolem
lub Devisolem.

Zapobiegania wymagaja:

— osoby z osteopenia (T-score pomig¢dzy
—1.0 a -2.5) z udzialem jednego lub wig-
ryzyka, szczegélnie
z przyspieszona przebudowa kosci (wy-

cej czynnikéw
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kazang wskaznikami tworzenia i resorp-
¢ji kosci).

Zapobieganie obejmuje:

—wymogi p. IV oraz wlaczenie farmakote-
rapii:

— u kobiet ponizej 65 r. z.: HRT lub Tibo-
lon (Raloxifen jak poprzednio), alterna-
tywnie — Alendronian

— u mezczyzn — Alendronian.

Leczenie i zapobieganie obowiazuje do
konca zycia.

Kontrola skuteczno$ci leczenia:

— masa kostna (BMD) nie cze$ciej niz co
12 miesigcy

— wskazniki przebudowy — na poczatku
oraz po 3 i po 6 miesigcach leczenia.
Powyzsze standardy beda modyfikowane
W miare:

— rejestracji nowych lekéw o udowodnio-
nej skuteczno$ci;

— uznania nowych metod diagnostycz-
nych;

— wymogéw Komisji Ekspertéw ds. Oste-
oporozy Parlamentu Europejskiego.

W imieniu Zarzadu Gléwnego i Komisji
Naukowej Polskiej Fundacji Osteoporozy
prof. dr hab. med. Janusz E. Badurski prezes,
Polska Fundacja Osteoporozy, Zarzad Gléw-
ny, 19-950 Bialystok, ul. Sktodowskiej 26

Zarzad:
prezes: prof. Janusz E. Badurski, wicepre-
zes: dr med. Andrzej Sawicki, sekretarz:
dr med. Jerzy Samusik, cztonkowie:
dr med. Stanistaw Boczon, dr Mirostaw
Cybulko

Rada Naukowa:

prof. Janusz E. Badurski, doc. Edward
Czerwinski, prof. Tadeusz Gazdzik, doc.
Wanda Horst-Sikorska, prof. Ewa Marci-
nowska-Suchowierska, prof. Andrzej Mi-
lewicz, doc. Tomasz Opala, dr med. An-
drzej Sawicki, prof. Jacek Szechinski



