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Porownanie oznaczania stezenia prokalcytoniny z zastosowaniem réznych metod w automatycznych analizatorach immunochemicznych:
Cobas e801 (Roche) oraz Dimension EXL Integrated Chemistry System z modutem LOCI (Siemens)
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1. Zaktad Medycyny Laboratoryjnej, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Polska
2. Laboratorium Centralnego Szpitala Klinicznego, Uniwersyteckie Centrum Kliniczne Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego, Polska

Bland-Altman Plot
PCT <0,5 ng/ml

WSTE P A) PCT <0,5 ng/ml l) | OO po7 5 Bland-Altman Plot
06 p <0.0001 - )
Wspbtczesna medycyna laboratoryjna opiera sie na analizie biomarkeréw, ktére e o e 9 o " PCT>10,0 ng/m!
g g s el q g a0 q q E 2 O O O
stanowig istotne wskazniki w diagnostyce infekcji oraz ocenie stanu zdrowia % T £ So ol &O(go o %Q . I o
pacjentéw. Prokalcytonina (PCT) jest uznawana za marker zapalny o duzej wartosci 2 os T 8 iSECO%) °F, o &o D) PCT>10,0 ng/ml V) P97 5
diagnostycznej, szczegblnie w kontekécie zakazer bakteryjnych. W zaleznosci od § o2 ® o oD B oo © 18.1
sytuacji  klinicznej, wraz z parametrami klinicznymi i wartosciami badan “ o 1 T 5 Med:]ag
. . . . . .o 0 350 ’
laboratoryjnych, stezenia PCT sg pomocne w podejmowaniu decyzji dotyczgcych Cobas  Dimension _ g P25
" o ag g . 010 . ! ' ! s \ ' \ . \ ‘E =] 142
rozpoczecia lub przerwania terapii antybiotykowe;. o e e o4 N v
5 s L
o [=]
% 200 Q 40—
: ) : : : e o | - : 60 © ©
Celem badania byto porownanie metod oznaczania prokalcytoniny za pomoca oo i I : ]
automatycznych analizatoréw : Cobas e801 (Roche) oraz Dimension EXL Integrated B) PCT0,5-2,0 ng/m! 1) e o_— l | # sl
. . ' 02l 027 —— - | 1 | I | I 1 1
Chemistry System z modutem LOCI (Siemens). _ i 96 9 09 o ’ Cobas  Dimension 0 100 200 300 400 500
E T s F ‘é%% o © Q - Median Mean of Cobas and Dimension
g . 2 0 O © 0,03
E v 5—0,17 : © O(;D OO ©
MATERIAL | METODY F ’ o 9°%%
Materiat do badania stanowity 364 probki surowicy pacjentow hospitalizowanych w 5 os — - s - o
Centralnym  Szpitalu  Klinicznym  Uniwersyteckiego  Centrum  Klinicznego 0 Ns PCT aazystie stasonia
. . . c c Cobas Dimension H o
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego (CSK UCK WUM). Ste;zeme prokalcytonlny h . 1 L B) T weaystiie stgienta V) 40 5
(PCT) oznaczono za pomocg automatycznego analizatora immunochemicznego - o
Cobas e801 (Roche) metodg elektrochemiluminescencji (ECLIA) oraz analizatora
Dimension EXL Integrated Chemistry System 2z modutem LOCI (Siemens), Bland-Altman Plot 350 i
: . . a9 . P . PCT 2,0-10,0 ng/ml 2
wykorzystujgcego metode chemiluminescencji (zasada testu sandwich). Porownanie o 5 ’ = 200 2
. 7 . o . L —~ o
wynikow tego samego pacjenta, wuzyskanych na roéznych analizatorach, . PCT 2,0-10,0 ng/m 1y . o po7.5 2 £
. . 7 7 . . 3.0 ] 1
przeprowadzono za pomocg testu Wilcoxona. Stopien zgodnosci pomiedzy L . | s o
oznaczeniami, wykonanymi za pomocg dwdch analizatorow, oceniono za pomocg 7| T I 0 a0 3 S 40
-;‘j L @ 1 o w»n 150 ° o
analizy Blanda-Altmana. 2 | T g L o 0% 0 o . :
y E é 0 %é@@?/{xg&{bo © Ln uo © o O() @] Median 100 ¢ 5 ° 60 s’ =
2o g TR ‘%bg o0 Bog” & 0.1 . ; : C e
-ﬁ, 4 | -1 &o 0 | B
WYNIKI 1 - f o7 ey 0 —
: . Lo . : . 2 18 Cob Dimensi ' | ' '
Stwierdzono statystycznie istotne réznice w stezeniu prokalcytoniny w probkach o 0 -~ E— | °° o e 0 100 200 300 400 500
obas imension -3 ) ) | ) | ‘ ) | ‘ : .
stezeniach wynoszgcych: PCT < 0,5 ng/ml, PCT 2-10 ng/ml oraz PCT > 10 ng/ml. 0 2 y 6 5 10 12 Mean of Cobas and Dimension
Analiza zgodnosci obu metod pomiarowych z wykorzystaniem wykresu Blanda- Vican of Cobes and Bimension
Altmana wykazata, ze btad pomiaru jest zalezny od wielkoSci mierzonej wartosci. Rycina 1. Roznice w stezeniu prokalcytoniny, oznaczonej za pomocg analizatorow Cobas i Dimension w zakresie stezen: <0,5 ng/ml (A); 0,5-2,0 ng/ml (B); 2,0-10,0 ng/ml (C), >10,0 ng/ml oraz wszystkie stezenia PCT (E).

Wykresy Blanda-Altmana dla poréwnania wynikéw stezenia prokalcytoniny w zakresie stezen <0,5 ng/ml (I); 0,5-2,0 ng/ml (Il); 2,0-10,0 ng/ml (Ill), >10 ng/ml (IV) oraz dla wszystkich uzyskanych stezen (V) za pomoca
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WNIOSKI

Na podstawie uzyskanych wynikbw mozna stwierdzi¢, ze metoda elektrochemiluminescencji i metoda chemiluminescencji nie sg zamienne i nie powinny by¢ stosowane zamiennie
w ocenie stezenia PCT u jednego pacjenta.

Stwierdzono wysokg zgodnos$¢ dla niskich wartosci stezen PCT, jednak wraz z ich
wzrostem roznice pomiedzy metodami rosty. (Rycina 1.)



Ocena wiarygodnosci szacowania stezenia cholesterolu LDL (LDL-C) za pomocq formuty
Friedewalda, Martina-Hopkinsa i Sampson-NIH v pacjentow z przewlekig chorobg nerek
leczonych zachowawczo
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"' Laboratorium Analityczne, Regionalny Szpital Specjalistyczny, Grudzigdz, Polska
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Wstep
Przewlekte] chorobie nerek  (PChN)  towarzyszy
dyslipidemia, bedgca czynnikiem wysokiego ryzyko

sercowo-naczyniowego. Gtownym lipidowym czynnikiem
ryzyka sercowo-naczyniowego jest podwyzszone stezenie
cholesterolu LDL (LDL-C), dlatego tak wazne |est
stfosowanie jak najbardzie] wiarygodnego
laboratoryjnego narzedzia do oceny LDL-C.

Cel pracy

Celem badania byta ocena wiarygodnosci szacowania
stezenia LDL-C za pomocqg formut mo’remq’rycznych
Friedewalda (LDL-C¢), Martina-Hopkinsa  (LDL-C,,4)

I Sampson-NIH (LDL- CSN) W stosunku do s’rezenlo LDL-C
Oznaczonego metodg bezposrednig (LDL-Cp)
U pacjentdow z PChN leczonych zachowawczo.

Materiat i metody

W pracy wykorzystano probki surowicy pochodzgce od
132 pacjentow (79 kobiet i 53 mezczyzn) Regionalnego
Szpitala Specjalistycznego w  Grudzigdzu, w  wieku
od 27 do 101 lat (mediana: 74 lata) z PChN w stadium od
3a do 5 leczonych zachowawczo, niechorujgcych na
cukrzyce. Stezenia: cholesterolu catkowitego (TC),
trigliceryddow (TG), cholesterolu HDL (HDL-C) oraz LDL-C
oznaczano na andlizatorze biochemicznym Atellica
Solution CH930 (Siemens, Polska). W  badaniu
uwzgledniono probki o stezeniu TG ponizej 400
mg/dl. Rozktad zmiennych oceniano testem Shapiro-
WI||<CI W celu porownania stezenia LDL-Cy i stezen
obliczonych za pomocg formut mo’rema’rycznych
wykorzystano test Friedmana z testem post hoc Dunn’a.
/namiennosc statystyczng przyjeto  na poziomie p<0,05.

Wyniki

Stezenia parametrow profilu lipidowego zaprezentowano
w Tabeli 1.

Tabela 1. Profil lipidowy badanej grupy.

Parametr Mediana Pezri-e7nsiyl Min | Max

1G [mg/dI] 117 95-153 | 34 | 321

TC [mg/dl] 175 143-213 86 346
HDL-C [mg/dl] 49 42-61 22 107
Nie-HDL-C [mg/dl] 123 92-157 43 300
LDL-C, [mg/dI] 102 70-141 32 254

Stezenie LDL-C obliczone za pomocqg wszystkich formut
matematycznych byto statystycznie znamiennie nizsze
od stezenia LDL-C, (p<0,0001) (Tabela 2).

Tabela 2. Stezenia LDL-C obliczcone za pomocq
odpowiednich formut matematycznych.

Parametr Mediana Pezri-e7nsfyl Min | Max
LDL-C; [mg/dlI] 93 68-132 32 256
LDL-C,_\ [mg/dl] 97 /0-135 30 255
LDL-C,, ,, [mg/dl] 100 72132 | 31 | 259

2, Aghieszka Cwiklinska 2

Dla wynikdw uzyskanych formutq Friedewalda mediana
roznicy w stosunku do LDL-Cp byta najwigksza i wynosita
(-6,0%). natomiast dla réownania Sampson-NIH i Martina-
Hopkinsa wyniosta odpowiednio (-4,2%) i (-3,.5%).
Dla wszystkich analizowanych formut matematycznycn
roznice miedzy LDL-C, a stezeniem LDL-C obliczonym

wahaty sie w szerokich zakresach: (—247 - 12% dla
LDL-Ce, (-15%) — 17% dla LDL- i 4%) — 25% dla
LDL-C,, 4. Btad dopuszczalny +1§‘? d|CI roznicy miedzy

obliczconym a oznaczonym
przekroczony odpowiednio dla 15%
(LDL-C. ) 1 5% (LDL-C,, ) probek (Rycina 2).

stezeniem LDL-C zostat
(LDL-C¢), 7%

Rycina 1. Wzgledna
(%) réznica  miedzy
stezeniem cholesterolu
LDL oznaczonym
metodqg bezposredniq
(LDL-Cp) a wyliczonym
Za pomocq WwWzorow
(LDL-C,, LDL-C,,4 LDL-
Csnl-

a obliczonym za pomocqg rownania

% réznicy miedzy stezeniem LDL-Cp
8

LDL-C;

LDL-CS-N I.DI.'CM_H

Whioski

W grupie badanych pacjentow z PChN leczonych
zachowawczo stezenia LDL-C wyznaczone przy pomocy
wszystkich réwnan byty nizsze niz stezenia LDL-Cg, ale
stezenia uzyskane za pomocqg rownania Martina-
Hopkinsa oraz Sampson-NIH byty bardziej wiarygodne niz
okreslone formutq Friedewalda.

Gdanski Uniwersytet Medyczny, ul. M.Sktodowskiej-Curie 3a, 80-210 Gdansk | info@gumed.edu.pl | www.gumed.edu.pl
Konferencja PTDL ,,VI Jesien Diagnostyczna. Medycyna laboratoryjna XXI wieku”, Mrggowo, 21-23.09.2025 r.



Poréwnanie stezen LDL-cholesterolu, oznaczonych metodag bezposredniq ze stezeniami

wyliczonymi, u pacjentow z hipertriglicerydemiq.

Anna Multon1, Marzena lwanowska2

1 Studenckie Koto Naukowe przy Zaktadzie Medycyny Laboratoryjnej
2 Zaktad Medycyny Laboratoryjnej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Stowa kluczowe: stezenie LDL-cholesterolu, metoda bezposrednia, metody posrednie, hipertriglicerydemia

Wstep: W rutynowej diagnostyce stezenie LDL-cholesterolu wyliczane jest
posrednio za pomocg wzordow Friedewalda, Sampsona- NIH lub Martina-

Hopkinsa. Powszechnie uzywanym do wyliczania stezenia LDL-CH jest wzor
Friedewalda, ktérego wedtug zalecen nie nalezy uzywac przy stezeniu
triglicerydéw>200mg/dl. Wzér Martina- Hopkinsa pozwala na dokfadniejsze :
wyliczenie stezenia LDL-CH, gdy stezenie TG wynosi 175-400mg/dl. Wzor
Sampson-NIH moze by¢ uzyty nawet przy stezeniu TG do 800mg/dl.

Wysokie stezenie TG w surowicy moze wptywac na wyliczone wartosci LDL-

C, co jest istotne w kontekscie oceny ryzyka sercowo-naczyniowego.

Cel: Zbadanie korelacji miedzy stezeniem LDL-C uzyskanym metoda
bezposrednig, a metodami posrednimi za pomocg wzorow:
Friedewalda, Sampson- NIH oraz Martina i Hopkinsa u pacjentéw ze
stezeniem TG powyzej 200mg/dl.

Materiat: Surowica pacjentéw szpitala UCK WUM CSK, pobrana do
rutynowych badan biochemicznych, w tym lipidogramu.

Metoda: Stezenie LDL-C oznaczono jednorodng kolorymetryczng metoda
enzymatyczng z uzyciem esterazy cholesterolowej na analizatorze Cobas
e501pro, a nastepnie wyliczono za pomocg wzorow. Wyniki skorelowano.
Jako warto$¢ odniesienia uznano stezenie oznaczone metoda

bezposrednia.

Wzér Friedewalda: LDL — C = TC — HDL — C — E

TGxnonHDL T6?

: TC HDL TG
Wzor Sampsona-NIH: LDL — C = — =" ( -
0,948 0971 8,56

Wz6r Martina-Hopkinsa: LDL — C = TC — HDL — C — ?

2140

16100

) - 9.44

Wyniki: Grupa badana sktadata sie z 206 pacjentow z triglicerydemig >200mg/dl .

Srednie stezenie LDL-C oznaczonego metodg
bezposrednig w grupie pacjentow ze
stezeniem TG w przedziale 200-250mg/dl|
wynosito 106mg/dl, wyliczone za pomocg
wzoru Friedewalda 100mg/dl (wsp. korel.
0,93; p=0,0088), Sampsona-NIH 106mg/dI
(wsp. korel. 0,93; p=0,9079), Martina-
Hopkinsa 110mg/dl (wsp. korel. 0,92;
p=0,0383).

Srednie stezenia LDL-C oraz warto$ci p w
przedziale triglicerydow 250-300mg/dl|
wynosity: w metodzie bezposredniej-
97,7mg/dl, Friedewald- 92,0mg/dl (wsp. korel
0,91; p=0,1848), Sampson-NIH- 101mg/dlI
(wsp. korel. 0,88; p=0,1926), Martin-Hopkins-
107mg/dl (wsp. korel. 0,90; p=0,0016).

W przedziale TG >300mg/dl uzyskano wartosci:

metoda bezposrednia -85mg/dl, Friedewald-
79mg/dl (wsp. korel. 0,83; p=0,1807),
Sampson-NIH- 94mg/dl (wsp. korel. 0,84;
p=0,0155), Martin-Hopkins- 108 mg/dl (wsp.
korel. 0,82; p<0,0001).
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Whnioski: W zakresie stezen TG 200-250 mg/dl oraz 250-300mg/dl wszystkie wzory dobrze korelujg z metodg bezposrednig. W zakresie stezen >300mg/dl korelacja jest nizsza ale bardzo
zblizona (0,82-0,84). Istotng statystycznie réznice, wzgledem metody bezposredniej, mozemy zaobserwowac we wzorze Martina-Hopkinsa w kazdym przedziale stezen.



PUEAPKI INTERPRETACYJNE W DIAGNOSTYCE LABORATORYJNE) NA PRZYKEADZIE ZESPOkLU DRESS

KRYTERIA
LABORATORYJNE

WBC > 110 G/L

e Eozynofilia =15 G/

Limfocyty atypowe = 5%

e T aminotransferazy > 2x gbérna
norma

Limfocyty atypowe
(fot. mgr Alina Oledrzynska)

OBECNOSC LIMFOCYTOW ATYPOWYCH MA
CHARAKTER NIEPATOGNOMONICZNY
| MOZE BYC OBSERWOWANA W PRZEBIEGU
ROZNYCH JEDNOSTEK CHOROBOWYCH,

NP. MONONUKLEOZA, CYTOMEGALIA, ZESPOL
DRESS.

ALINA OLEDRZYNSKA, ANNA PIOTROWSKA', MAGDALENA RADOSZ?

1ZAKEAD DIAGNOSTYKI LABORATORY)NE), WOJEWODZKI SZPITAL ZESPOLONY IM. PROF. MARCINA KACPRZAKA W PLOCKU
2KLINICZNY ODDZIAL DERMATOLOGICZNY, WOJEWODZKI SZPITAL ZESPOLONY IM. PROF. MARCINA KACPRZAKA W PEOCKU

DRESS (Drug Reaction with Eosynophilia and
Systemic Syndroms) - nadmierna reakcja uktadu
Immunologicznego na niektore leki.

e Objawy: gorqczka, limfadenopatia, zmiany
skorne, zaburzenia hematologiczne, zaburzenia
wielonarzqgdowe i reaktywacja wirusowa (HHV-86,
EBV, CMV).

e Czas wystgpienia: zwykle po 2-6 tygodniach od
zazycia leku.

e Przebieg: objawy mogg utrzymywac sie przez
kilka tygodni lub miesigcy po odstawieniu leku.

e Smiertelno$¢: ~ 10%.

WNIOSKI

e Kryteria laboratoryjne w przebiegu zespotu DRESS
mogq pojawiac sie niesynchronicznie i w réznych
odstepach czasu, a wyniki badan mogq sugerowac
diagnoscie inne znane schorzenia, np. mononukleoze

* Interpretacja wynikdbw wymaga ich zestawienia
Z obrazem klinicznym pacjenta

e Skuteczna diagnostyka zespotu DRESS opiera sie na
Scistej wspoipracy diagnosty laboratoryjnego z

BIBLIOGRAFIA
» Klajnowicz |, Urbanska W, Chciatowski A. Ciezka reakcja polekowa z eozynofilig (zesp6t DRESS) u
pacjentki przyjmujgcej niestercidowe leki przeciwzapalne - opis przypadku. Lek. Wojsk. 2020;
98(3): 189-192.
= Rachel M. Aktualne spojrzenie na diagnoze, leczenie | postepowanie zespotu DRESS.

Terapia.2023; 78(3). 22-27.

Sa wyniki!
Jakie leki ten

pacjent brat ?
To zespot
DRESS !!

e temperatura
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Szpiczak plazmocytowy

Szpiczak plazmocytowy to
choroba nowotworowa
wywodzgca sie z linii
komorek plazmatycznych,
wystepujaca najczesciej
u 0sob starszych.

Objawy

e ostabienie,

e utrata masy ciata,
e bole kostne,
e niedokrwistosc,

e niewydolnosc nerek

OD OCENY ROZMAZU DO SZYBKIEGO ROZPOZNANIA -
OCENA ERYTROCYTOW JAKO WAZNY ELEMENT
DIAGNOSTYKI SZPICZAKA PLAZMOCYTOWEGO.

OPIS PRZYPADKU.

84-letni pacjent z ciezka niewydolnoscig nerek, uczestniczagcy w comiesiecznym
programie badan kontrolnych osob dializowanych, miat zlecong morfologie z rozmazem.
W ocenie rozmazu stwierdzono rulonizacje erytrocytow, o czym poinformowano
lekarza prowadzgcego, co skierowato dalszg diagnostyke ku dyskrazji plazmocytowej.
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Wskazany pomiar stezenia
lekkich tancuchow

Opis przypadku
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Po uzyskaniu materiatu do oceny

kosci do badania histopatologicznego

DIAGNOZA

SZPICZAK PLAZMOCYTOWY

Wnioski

ZWRACAJMY
UWAGE NA
RULONIZACJE!!!

objawy szpiczaka s3
niespecyficzne,
dlatego rozpoznanie
bywa czesto
opoznione

wczesha ocena
rozmazu krwi
obwodowej moze
przyspieszyc
rozpoznanie i leczenie,
a co za tym idzie -
ograniczyc postep
niewydolnosci nerek
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Ocena stezenia witaminy D w wybranych chorobach autoimmunologicznych u dzieci
Ws::;?éeneza choréb o podtozu autoimmunizacyjnym w gtdwnej

Whyniki: W grupie dzieci z chorobami
autoimmunologicznym stwierdzono nizsze wartosci
stezenia witaminy D (22,63+9,07 ng/ml), niz w grupie

mierze uzalezniona jest rownowagi pomiedzy limfocytami Thl oraz Th2.
Kalcytriol, dziatajgc na komaorki T za posrednictwem receptorow VDR,
pobudza synteze cytokin IL-4 oraz IL-10 przez limfocyty Th2. Jednoczesnie
dochodzi do zmniejszenia wytwarzania czynnikéw prozapalnych przez kontrolne (45,09+7,82 ng/ml) p=0,0000.5rednia wartos¢
limfocyty Th1. Aktywna forma witaminy D przyczynia sie do zmniejszenia stgzenia 25(OH)D byta najnizsza u pacjentéw z

réznicowania oraz proliferacji komorek B poprzez indukcje apoptozy. autoimmunologicznymi chorobami tarczycy, natomiast
Skutkiem tego dziatania jest hamowanie wytwarzania przeciwciat przeciwko najwyzsza u dzieci z podejrzeniem celiakii. Wykazano
w’fasnym antygenom. KBlCthiOl wpfywa na funkcjonowanie komarek istotnie statystycznie roznice pom|edzy grupa badana |

prezentujgcych antygen oraz zmniejsza ekspresje antygenow uktadu MHC kontrolng w poziomie WBC (H=16,52; p=0,0009) i stezenia
klasy Il, co pomaga kontrolowa¢ mechanizmy tolerancji immunologicznej. biatka CRP (H=12,4; p=0,0061)

Cel: Ocena stezenia witaminy D u dzieci z chorobami o podtozu
autoimmunologicznym. Gtéwny cel byt realizowany poprzez cele
szczegotowe: oznaczenie poziomu przeciwciat anty-TPO, anty-ATG, anty-
TSH, anty-TTG oraz ANA, stezenia witaminy D. Wykazanie korelacji

Whioski: Obnizony poziom wit. D u dzieci moze by¢ jednym
z czynnikow ryzyka rozwoju choréb o podtozu
autoimmunologicznej, jak rowniez skutkiem trwajgcego

pomiedzy witaming D, a markerami stanu zapalnego. « / procesu zapalnego. Aby dokfadniej pozna¢ mechanizmy

dziatania wit. D oraz okresli¢ jej wptyw na rozwdj chorob o
Materiat i Metody: Materiatem do badan byta surowica krwi. 52 pacjentow podtozu autoimmunologicznym, nalezy przeprowadzié
zakwalifikowano do grupy oséb z podejrzeniem choroby tkanki tgcznej, badania na wiekszej grupie dzieci.

celiakii oraz autoimmunologicznej choroby tarczycy. 22 pacjentéw

stanowito grupe kontrolng. W badaniach wykorzystano metode ELISA,
elektrochemiluminescencyjng. « /

1Zakiad Laboratoryjnej Diagnostyki Pediatrycznej, Uniwersytecki Dzieciecy Szpital Kliniczny w Biatymstoku.
2Zaktad Laboratoryjnej Diagnostyki Pediatrycznej, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku.




Charakterystyka frakcji lipoprotein bardzo niskiej gestosci (VLDL) u osob z podwyzszonym
stezeniem lipoproteiny (a) i prawidtowym stezeniem triglicerydow

Ewa Wieczorek-Breitzke 2, Martyna Feliksiak 2, Macie] Jankowski

I Zaktad Chemii Klinicznej, Gdanski Uniwersytet Medyczny, Gdansk, Polska

2 Cenftralne Laboratorium Kliniczne, Uniwersyteckie Cenfrum Kliniczne w Gdansku, Gdansk, Polska

Wstep

Choroby sercowo-naczyniowe (CVD) sg jedng
z gtownych przyczyn zgondw na Swiecie. Gtownym
lipidowym czynnikiem ryzyka CVD jest podwyzszone
stezenie cholesterolu LDL, ale istotng role petni rowniez
hipertriglicerydemia zwigzana z zaburzeniami lipoprotein
bardzo niskiej gestosci (VLDL) oraz podwyzszone stezenie
lipoproteiny (a) (Lp(a)). U osdb z hipertriglicerydemiq

wykazano odwrotng  zaleznoSC  miedzy  stezeniem
friglicerydow (TG) a stezeniem Lp(a), co moze
wskazywaC na powigzanie miedzy syntezq i/lub

przemianami metfabolicznymi VLDL i Lp(a). Brak jednak
danych dotyczgcych powigzania miedzy VLDL a Lp(a)
U 0s0b z normotriglicerydemiq.

Cel pracy

Celem pracy byta ocena stezenia TG w surowicy oraz
stezenia TG, cholesterolu (CH) i apolipoproteiny B (apo B)
w VLDL u oséb z podwyzszonym (230 mg/dl) stezeniem
Lp(a), bez hipertriglicerydemii, w porownaniu do o0sob
z grupy kontrolnej (Lp(a)<30 mg/dl).

Materiat i metody

Do badania wtgczono 17 ochotnikow (wiek: 307 lat)
ze stezeniem TG<150 mg/dl w surowicy i nieobcigzonych
CVD. U badanych oznaczono stezenie Lp(a),
parametrow profilu lipidowego oraz TG, CH i apo B
w VLDL. Na podstawie stezenia Lp(a) uczestnikow
przydzielono do grupy z Lp(a)=230 mg/dl (n=6) lub grupy
kontrolnej z Lp( ?<3O mg/dl (n=11). Rozktad zmiennych
oceniono  testem Ko+mogorovo -Smirnova.  Wyniki
przedstawiono jako Srednig + odchylenie standardowe
lub mediane (25-75 percen’ryl) Grupy porownano festem

f-Studenta dla zmiennych niepowigzanych lub testem
Manna-Whitneya. Korelacje oceniono przy zastosowaniu
wspotczynnika korelac] Pearsona. /namiennosc
statystyczng przyjeto na poziomie istotnosci p<0,05.

Wyniki

W grupie badanych z Lp(a)230 mg/dl stezenie TG
w surowicy wynosito 100 (84- 115) mg/dl | byto znamiennie
wyzsze niz w grupie kontrolnej: 55 (50 64) mg/dl (0=0,024).
Stezenia TG, CH i apo B w VLDL byty znamiennie wyzsze
(odpowiednio  2-krotnie, 1,8-krotnie i 1,5 krotnie)
w porownaniu do grupy kontrolnej (Rycina 1).
Stwierdzono znamiennie wyzszy (1,3-krotnie) stosunek
TG/apoB w VLDL u osdb z podwyzszonym stezeniem
Lp(o) ale nie stwierdzono znamiennej réznicy dla
stosunku CH/apoB miedzy grupami (Tabela 1).
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Rycina 1. Stezenie friglicerydow (TG),
cholesterolu (CH) i apolipoproteiny B
(apo B) w VLDL w grupie konftrolnej
(Lo(a)<30 mg/dl) i grupie badanegj
(Lp(a)=30 mg/dl).

o~
1

Apo B w VLDL [mg/dl]

lp(a) <30 mg/dl  Lp(a) > 30mg/dl

I, Agnieszka Cwiklinska 1

www.gumed.edu.pl

Tabela 1. Stosunek triglicerydow (TG) w VLDL i cholesterolu
(CH) w VLDL do apolipoproteiny B (apo B) w VLDL.

Parametr Grupa Grupo ®
Lp(a)<30 mg/dl | Lp(a)=30 mg/dl

TG/apo B /,38%1,64 9,6312,27 0,032

CH/apoB | 1,62 (1,15-1,75) | 1,91 (1,68-2,25) | 0,119

Wykazano rowniez dodatnig korelacje miedzy stezeniem
Lp(a) a stezeniem TG w VLDL (Rycina 2).

100- p=0,009 o
] r=0,607
. 807 o
§ )
O 601 Rycina 2. Korelacja miedzy
_§, 1 stezeniem lipoproteiny (q)
T 40- a stezeniem triglicerydow
ey ) w VLDL.
—l
201
0

0 20 40 60 80 100 120
Triglicerydy w VLDL [mg/dl]

Whioski

U osdb z normotriglicerydemiq i bez CVD podwyzszone
stezenie Lp(a) powyzej 30 mg/dl jest powigzane
z wyzszym stezeniem TG w surowicy, ktore wynika
z wiekszej liczby czgstek VLDL oraz zwiekszonego stezenia
TG w tych czgstkach. Zmiany te mog\?LDbLyc zwigzane

ze zwiekszong — aterogennosciq pomimo

prawidtowego stezenia TG w surowicy.

Gdanski Uniwersytet Medyczny, ul. M.Sktodowskiej-Curie 3a, 80-210 Gdansk | info@gumed.edu.pl | www.gumed.edu.pl
Konferencja PTDL ,,VI Jesien Diagnostyczna. Medycyna laboratoryjna XXI wieku”, Mrggowo, 21-23.09.2025 r.



WPEYW ASHWAGANDHY
NA PRZEZYWALNOSC KOMOREK LINTII K562

Piorkowska Ewelina', Dwojak Weronika', Paskudzka Monika’, Kumorek Aleksandra’,Ciepiela Olga’ WARSZAWSKI

1. Studenckie Koto Naukowe Medycyny Laboratoryjnej, Warszawski Uniwersytet Medyczny UNIWERSYTET
2. Zaklad Medycyny Laboratoryjnej, Warszawski Uniwersytet Medyczny MEDYCZNY
e anlkl Zywotnosé komérek wtescie MTT
W ostatnich latach rosnie zainteresowanie wykorzystaniem zielarstwa Zywotno$é komodrek w stezeniach ashwagandhy 50 %0
w terapii przeciwnowotworowej. Ashwagandha (Withania somnifera) mg/ml, 25 mg/ml i 12,5 mg/ml wynosita odpowiednio:
jest popularnie stosowang rosling leczniczg tagodzgcg stres. 20,6%; 26,3%; 34,0% (Ryc.3). Analiza testem ANOVA = 0
Wykazano, ze ekstrakty z ashwagandhy hamujg wzrost linii wykazata, ze zywotnos¢é komorek jest zalezna od EEE
komorkowych niektdérych podtypow ostrej biataczki szpikowej: HL-60 stezenia ashwagandhy, gdzie p=0,034 (Ryc.4). W tescie £ ‘Z‘E
(biataczka promielocytowa)' i THP-1 (biataczka monoblastyczna)?. Turkey’a wykazano istotno$é statystyczng pomiedzy = o
Mechanizmm cytotoksycznosci ashwagandhy polega na aktywacii - stezeniami ashwagandhy 50 mg/dl i 12,5 mg/dl
1.2 C L. . , . Ryc.1- Hodowla komorek K562 B B
apoptozy"*- zaprogramowanej Smierci komorki. i (p=0,028). .
. £ 12,5 25 a0
Test []TEEEHWEI[HDEEI MTT Stezenie ashwagandhy [mg/dl]
Cel 0 p=0,034 Ryc.3- Wykres przezywalnoSci
Celem badania byta ocena cytotoksycznosci ashwagandhy w stosunku do komodrek ostrej : & ,. _
oo A e | 045 96,6666 e
biataczki erytroblastycznej (linia komérkowa K562) oraz zbadanie jej potencjalnego wptywu na 0.4 )ﬂ_;: A ) W\
skutecznos¢ terapii erytroleukemii. _ 035 ’}@ (o Hiw L:} )
. T 03 VNN NN
Matodologia 5 025 ’}@ 0000 ¢
PO 08 e
Hodowila linii K562 w medium (Ryc.1): RPMI Sporzgdzenie roztworow ashwaghandhy <= 0,15 6: R = % :
(pozywka Roswell Park) + FBS (ptodowa —) o stezeniach: 50, 25i12,5 mg/ml. 0,1 a;_ 4 7 &
surowica bydleca) + AAS (roztwor Przygotowanie po 30 tys. komoérek w 0,05 eﬁ{ DO'®
antybiotykowo-antymykotykowy). dotku na ptytce do testu MTT (Ryc.2). o e o 0 Q;ﬂ N
r Stezenie ashwagandhy [mg/dl] W N N NS
l Ryc.2- Test MTT od lewej kontrola dodatnia,
. o . o Ryc.4- Wykres wynikow testu przezywalnosci MTT po dwie kolumny stezeh: 50, 25 i 12,5 mg/ml
Odwirowanie i odciaggnigcie nadsaczu. Inkubacja komodrek w 100 ul roztworow
Dod§n|(e:3;(32)uLDSMO ||;nkut;aCJa.Przez 10 h ashwagandhy przez 1 godz. (37°C). Wnioski
min - Fomiar absorbancy! przy Dodanie 30 ul roztworu MTT Iinkubacja Ashwagandha obniza zywotno$é komdrek nowotworowych ostrej biataczki erytroblastycznej, co

dtugosci fali 490 nm i 630 nm. przez 6 godz. (37°C). moze sugerowad dziatanie cytotoksyczne preparatu roslinnego i mozliwo$é wykorzystania go w

Wyniki opracowano w programie Statistica. terapii przeciwnowotworows.

1. Senthil V, Ramadevi S, Venkatakrishnan V, Giridharan P, Lakshmi BS, Vishwakarma RA, Balakrishnan A. Withanolide induces apoptosis in HL-60 leukemia cells via mitochondria mediated cytochrome c release and caspase activation. Chem Biol Interact. 2007 Apr 5;167(1):19-30. doi:

10.1016/j.cbi.2007.01.004. Epub 2007 Jan 12. PMID: 17328876.
2. Naidoo, D.B., Chuturgoon, A.A., Phulukdaree, A. et al. Withania somnifera modulates cancer cachexia associated inflammatory cytokines and cell death in leukaemic THP-1 cells and peripheral blood mononuclear cells (PBMC’s). BMC Complement Altern Med 18, 126 (2018).
https://d0i.org/10.1186/S129006-018-2192-



Instytut Deficyt 11B-hydroksylazy w badaniach przesiewowych noworodkow- wyzwania diagnostyczne

Matkii Dziecka Katarzyna Paradowska’, Ewa Gtgb-Jabtforniska®, Maria Ginalska-Malinowska?, Nina Pytlost, Karolina Nalepa’, Aneta Rzepniewska®, Mariusz Oftarzewski’, Magdalena Chetchowska*
IZaktad Badan Przesiewowych i Diagnostyki Metabolicznej, Instytut Matki i Dziecka w Warszawie

Wstep:
Wrodzony przerost nadnerczy (WPN) to choroba zwigzania z zaburzeniami steroidogenezy hormondéw kory nadnerczy. Najczescigj
wystepujgcag postaciag jest deficyt enzymu 21-hydroksylazy (95% przypadkow), natomiast znacznie rzadziej spotykany jest niedobor

WSKAZANIA KLINICZNE NP.

17-OHP (FIA/FEIA)
NIEPRAWIDLOWY WYGLAD

Oznaczenie w ,.singlecie™

11B-hydroksylazy (5-8% przypadkow). Enzym ten odpowiada gtéwnie za przeksztatcenie 11-deoksykortyzolu do kortyzolu, a jego niedobor '- l NARZAROW PECIONCH Konsuliacia lekarsa
zwigzany jest z patogennymi mutacjami w genie CYP11B1, ktore uposledzajg jego funkcje. Obowigzujgcy algorytm badan przesiewowych « N _17:0HP B
noworodkéw w kierunku WPN sktada sie z dwéch etapdw: oznaczenia 17-OH-progesteronu (17-OHP) metodg immunofluorymetryczng | -2“1’”“"’ :
(FIA/FEIA),a przy wyniku 1,5 x powyzej wartosci referencyjnej - oznaczenia pofilu steroidowego metodg tandemowej spektrometrii mas ~I7-OHP (FIAFFELA) _
(LC-MS/MS) (Ryc.1). Problemem w przypadku deficytu 11B3-hydroksylazy jest fakt, ze stezenie 170OHP czesto miesci sie w normie, 1 nie TN T
co uniemozliwia wykrycie choroby w podstawowym tescie FIA/FEIA. Dopiero analiza profilu steroidowego, w ktorym charakterystycznymi Tk 170HP | — Sy
Enalrkerami sg 11-deoksykortyzol i androstendion moze sugerowa¢ obecno$é tego niedoboru. N | e
el pracy: ' : Tak | Skierowanie ,/”///&H.H“ i
Celem pracy jest ocena mozliwosci wykrycia deficytu 11B3-hydroksylazy w ramach badan przesiewowych noworodkow. llicimﬂi © 7 Profil steroidowy LOMS/MS —H“P‘\“f/f‘//
Materialy i metody: — | | T
Materiatem do badan byta krew pobrana na bibute przesiewowg (DBS) typu Whatman/EBF®903 w 3-4 dobie zycia dziecka. Kazdorazowo, | .

Test 17-OHP (FIA/FEIA)

gdy zgtaszane sg nieprawidtowosci kliniczne sugerujgce WPN badanie przesiewowe jest rozszerzane o oznaczenie profilu steroidowego
metodg tandemowej spektrometrii mas z zastosowaniem kolumny chromatograficznej. Metoda ta umozliwia oznaczenie stezen 170HP, N _1.7-_-0;5 .
kortyzolu (KORT), 11-deoksykortyzolu (11DOC), 21-deoksykortyzolu (21DOC) oraz androstendionu (ANDROS). W celu potwierdzenia T pomy

diagnozy wykonano badanie molekularne genu CYP11B1 z krwi pobranej na EDTA. _ _ _
Ryc.1 Algorytm diagnostyczny badania przesiewowego

Tab. 1 Przyktadowe wyniki pacjentow z WPN z deficytem 21-hydroksylazy z pierwszego pobrania probek krwi

FIA/FEIA Profil steroidowy
(nmol/L) (nmol/L)
Pacjent Doba pobrania 17-OHP( zal. 17-OHP KORT 11DOC 21D0OC ANDROS
probki od tyg. cigzy) (0,1-14,8) (11-4569) (0,1-85,1) (0,1-5,9) (1,7-32,6)
P1a 3 25,58 4,95 26,2 519 2,78 58,3
P1b 5 32,66 3,49 36,3 582 86,7 65,5
P2a 4 45,45 7,39 4,8 682 65,3 76
P2b 13 18,33 3,2 31,7 178 9,1 13,9

Tab. 2 Przyktadowe wyniki pacjentow z WPN z deficytem 11B-hydroksylazy z kolejnych pobran probek krwi

Pismiennictwo:

1.Ginalska-Malinowska M., Classic congenital arenal hyperplasia - the next disease included in neonatal screening in Poland (Wrodzony przerost nadnerczy spowodowany niedoborem 21-hydroksylazy -kolejna choroba w panelu
noworodkowych badan przesiewowych w Polsce). Medycyna Wieku Rozwojowego 2018; 22:197-200.

2.Speiser PW., Arlt W., Auchus R.J. et al., Congenital Adrenal Hyperplasia Due to Steroid 21-Hydroxylase Deficiency: An Endocrine Society Clinical Practice Guideline. Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism 2018; 103:4043-4088
3.Claahsen-van der Grinten H.L., Speiser P.W., Ahmed S.F. et al., Congenital Adrenal Hyperplasia- Current Insights in Pathophysiology, Diagnostics and Management. Endocrine Reviews 2022; 43:91-159.

4 Maria Ginalska-Malinowska. ,Badania przesiewowe w kierunku wrodzonego przerostu nadnerczy.(strona 55-62).W: Przesiewowe badania w endokrynologii (red. Artur Mazur). PZWL, Warszawa 2023

w kierunku WPN.

FIA/FEIA Profil steroidowy
(nmol/L) (nmol/L)
Pacjent Doba pobrania 17-OHP ( zal. 17-OHP KORT 11DOC 21D0C ANDROS Wyniki i wnioski:
probki od tyg. ciazy) (0,1-14,8) (11-4569) (0,1-85,1) (0,1-5,9) (1,7-32,6)
P1 3 409,10 1110,00 254,00 34,30 248,00 258,00 d W latach 2017-2024 przebadano 2672892 noworodkéw. W badaniu
P2 3 408,50 214,00 68,80 21,00 120,00 20,60 przesiewowym wykryto 205 pacjentow z WPN - gtdwnie deficyt 21-hydroksylazy
o3 s 242,20 175,00 25,70 16.60 26,20 13,00 (Tab.1). Sposrod nich tylko u 4 pacjentow (1,95 %) rozpoznano deficyt 11B-
hydroksylazy (Tab.2). U wszystkich dzieci z tym niedoborem wystgpity trudnosci w
P4 4 409,10 199,00 41,30 15,40 113,00 21,40 : .
rozpoznaniu pfci.

d We wszystkich przypadkach deficytu 11B-hydroksylazy wykryto patogenne
warianty w genie CYP11B1, korelowane z obrazem klinicznym WPN.

O Oznaczenie wytgcznie stezenia 17-OHP nie pozwala na wykrycie WPN
w przypadku deficytu 11B-hydroksylazy. Konieczne jest wykonanie profilu
steroidowego w krwi pobranej na bibute lub w moczu metodg GCMS.

O Trudnosci w okres$leniu ptci noworodka stanowig wskazanie do rozszerzenia
diagnostyki o profil steroidowy oraz do ponownego pobrania krwi na bibute
w przypadku prawidtowego wyniku w podstawowym badaniu przesiewowym.

Plakat zrealizowany ze $rodkéw finansowych bedqgcych w dyspozycji Sl ;;-;_i-"-ﬁ_ M IﬁIStl::’.'r‘StWD
Ministra Zdrowia w ramach ,,Rzgdowego programu badan _e__;_f_li'-__:" - Zdrowia
przesiewowych noworodkdow na lata 2019-2026” g




Srednia objetos¢ ptytek krwi (MPV)
jako wartosc prognostyczna
w szpiczaku plazmocytowym
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Opiekun naukowy pracy: dr n. farm. Maciej Korpysz2

IStudenckie Koto Naukowe przy Zaktadzie Diagnostyki Biochemicznej
Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
2Zaktad Diagnostyki Biochemicznej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie

Morfologia krwi jest jednym z podstawowych badan pozwalajacych
na ocene ogodlnego stanu zdrowia pacjenta. Umozliwia réwniez ocene
parametrow ptytkowych takich jak: liczba ptytek krwi (platelet, PLT),
Srednia objetos¢ ptytek krwi (mean platelet volume, MPV) Iub
anizocytoza ptytek (platelet distribution width, PDW) [1]. Ptytki krwi
odgrywaja istotng role w procesie hemostazy, w reakcjach
odpornosciowych, jak rowniez w regulacji wzrostu guzow [2].
W przebiegu wielu schorzen, w tym choréb nowotworowych, wskaznik
MPV moze ulegac¢ zmianom, ktory czesto wigza sie z podwyzszonym
ryzykiem  wystgpienia incydentéw  zakrzepowo-zatorowych  [3].
Najnowsze doniesienia naukowe wskazuja, ze wartosé MPV moze
pelni¢ role wskaznika prognostycznego w przypadku wybranych
typow nowotworow, takich jak rak jelita grubego [4], rak zotadka [5] czy
przewlekta biataczka limfocytowa (chronic lymphocytic leukemia, CLL)
1. W przypadku pacjentdow ze szpiczakiem plazmocytowym (multiple
myeloma, MM) dotychczas przeprowadzone nieliczne badania sugeruja,
ze poziom MPV moze mie¢ takze wartosé prognostyczna [3].

CEL

Celem badan byta ocena znaczenia rokowniczego sredniej
objetosci ptytek krwi (MPV) w grupie chorych na MM.

MATERIALY | METODY

Badanie przeprowadzono w grupie 65 pacjentow 2z nowo
rozpoznanym MM, leczonych w Uniwersyteckim Szpitalu Klinicznym
Nnr 1w Lublinie. Materiatem badanym byta krew petha pobrana na EDTA.
Do oceny wptywu badanych zmiennych na skrécenie catkowitego czasu
przezycia (OS) uzyto testu log-rank oraz metody estymacji Kaplana-
Meiera przy analizie jednoczynnikowej i regresji logistycznej Cox’'a w celu
zbudowania modeli wieloczynnikowych.

Tabela 1. Analiza czynnikdw klinicznych i laboratoryjnych zwigzanych z przezyciem catkowitym.

Zmienna

Piec
Kobiety
Mezczyzni

mOS
(przezycie w
miesigcach)

Hazard Ratio
HR [95%ClI]
P
0,61 [0,33-1,14]
0,113

Analiza jednoczynnikowa Analiza wieloczynnikowa

Hazard Ratio
HR [95%ClI]
P
0,72 [0,38-1,39]
0,3339

Wiek [lata]
<65
>65

0,61[0,33-115]
01438

0,85 [0,38-1,90]
0,6906

Stadium ISS
1lub 2
3

0,55 [0,30-1,04]
0,055

0,69 [0,35-1,36]
0,2884

Niekorzystne zmiany cytogenetyczne del(17p),
t(4;14), t(14;16)

Obecne

Nieobecne

1,78 [0,78-4,05]
0,1236

1,78 [0,78-4,05]
0,1236

Naciek komoérek plazmatycznych (Srednia %)
Ponizej
Powyzej

1,82 [0,97-3,41]
0,0588

1,94 [0,99-3,79]
0,0525

Wspot. wolne lekkie tancuchy (FLC) (mediana)
Powyzej
Ponizej

2,25 [1,20-4,21]
0,0084

1,52 [0,76-3,02]
0,2351

Wspot. par ciezki-lekki tanncuch
immunoglobulin (HLC) (mediana)
Powyzej

Ponizej

1,66 [0,89-3,12]
0,0956

0,98 [0,50-1,93]
0,9500

Srednia objetosé ptytek krwi (MPV) (10,2 fl)
Powyzej
Ponizej

0,42 [0,23-0,79]
0,0098

0,45 [0,21-0,96]
0,0098

Wskaznik anizocytozy ptytek krwi (PDW)
(mediana)

Powyzej

Ponizej

0,57 [0,29-111]
0,0834

111 [0,43-2,88]
0,8253

Albumina
Niska (< 3,5 g/dl)
Norma (3,5 - 5,0 g/dl)

454 [2,29-8,99]
<0,0001

3,20 [1,55-6,61]
0,0017

Beta-2-mikroglobulina (B2M)
Wysoka (> 3,5 mg/l)
Norma (<3,5 mg/l)

3,10 [1,65-5,84]
<0,0031

118 [0,48-2,88]
0,7231

Wapn
Wysoki (>2,6 mmol/l)
Norma (<2,6 mmol/l)

2,10 [1,02-4,34]
0,0153

1,35 [0,64-2,82]
0,4294

Kreatynina
Wysoka (>2 mg/dl)
Niska (<2 mg/dl)

1,63 [0,62-4,31]
0,2227

1,55 [0,58-4,15]
0,3846

Dehydrogenaza mleczanowa (LDH)
Wysoka (>480 U/L)
Norma (<480 U/L)

2,51[0,72-8,79]
0,0265

2,99 [1,16-7,73]
0,0244

Autologiczny przeszczep krwiotwoérczych
komoérek macierzystych (Auto-HSCT)

Tak

Nie

0,21 [0,11-0,40]
0,0007

0,21 [0,07-0,65]
0,0070

Odpowiedz na leczenie (>VGPR)
Tak
Nie

0,42 [0,23-0,79]
0,0067

0,47 [0,23-0,98]
0,0459

WYNIKI

Wsroéd badanych zmiennych na skrocenie czasu catkowitego przezycia
znamienny wptyw miaty: niski poziom albuminy (<3,5 g/dl), wysokie stezenie
beta2-mikroglobuliny (>3,5 mg/l), wapnia (>2,6 mmol/l), LDH (>480 U/L) oraz
wysoka wartos¢ wspotczynnika FLC. Zaobserwowano ponadto, wydtuzenie
OS (zmniejszenie ryzyka jego skrocenia) w przypadku zadowalajgcego
poziomu odpowiedzi na leczenie (sCR lub CR Ilub VGPR), wysokiego
poziomu MPV (>10,2 fl) (mediana nie osiggnieta vs 24 miesigce; HR=0,42;
95%Cl: 0,23-0,79; p=0,0098, Ryc. 1) oraz wykonanego przeszczepu
krwiotwdrczych komorek macierzystych (Auto-HSCT). Na podstawie
analizy wieloczynnikowej potwierdzono niezalezng, niekorzystna
wartosé prognostyczna: niskiego poziom albuminy (<3,5 g/dl) oraz
wysokiego stezenia LDH (>480 U/L). Natomiast niezaleznym czynnikiem
wydtuzajgcym OS (zmniejszajagcym ryzyko jego skrécenia) byta
zadowalajgca odpowiedz na leczenie (sCR lub CR lub VGPR), wysoki
poziom MPV (>10,2 fl; HR=0,45; 95%Cl: 0,21-0,96; p=0,0098) oraz
wykonany przeszczep krwiotwérczych komérek macierzystych (Auto-
HSCT). Szczegodtowe dane przedstawiajace analizy jedno-
i wieloczynnikowe wptywu zmiennych laboratoryjno-klinicznych na
catkowite przezycie chorych z grupy badanej zawarto w tabeli 1.
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Ryc. 1. Krzywa przezycia grupy chorej na MM w zaleznosci od parametru MPV
(wartosc odciecia dla MPV =10,2 fl).

WNIOSKI
Wysoki poziomu MPV (powyzej 10,2 fl) w grupie chorych

na szpiczaka byt niezaleznym czynnikiem prognostycznym i wptywat
na wydtuzenie catkowitego czasu przezycia.
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Profil lipidowy w przebiegu COVID-19
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Wstep: Infekcja wirusa SARS-CoV-2 zaburza funkcjonowanie
wszystkich narzgddow w tym takze watroby, w ktorej odbywa sie
metabolizm lipidow i biatek, w tym tych biatek, ktore uczestniczg
w metabolizmie lipidow, co moze zaburzac bilans energetyczny
organizmu.

Cel pracy: Celem pracy byto okreslenie wptywu infekcji SARS-
CoV-2 na stezenie cholesterolu (Ch), triglicerydow (TG), HDL-
cholesterolu (HDL-Ch), LDL-cholesterolu (LDL-Ch), nie-HDL-
cholesterolu (nie-HDL-Ch) i apolipoproteiny B (apo B) u chorych
na COVID-19.

Materiati metody: Materiatem do badan byta surowica
pochodzgca od 96 chorych na COVID-19 (56 mezczyzn w wieku
22- 85 lat, Srednia 62 i1 40 kobiet w wieku 23-89 lat, Srednia 64).
Krew pobierano dwukrotnie, po rozpoznaniu (P1) i drugi raz,
Srednio po 9 dniach (P2). Obecnosc¢ antygenu wirusa SARS-CoV-
2 w prébkach wymazu z nosa potwierdzono testem Panbio™
COVID-19 Ag Rapid Test Device (Abbott Rapid Diagnostics Jena
GmbH, Jena, Niemcy). Zakazenie potwierdzono metodg RT-PCR
testem SARS-Cov-2 Triplex PCR (Astra Biotech GmbH, Berlin,
Niemcy).

Whnioski: Infekcja SARS-CoV-19 wptywa na metabolizm lipidow i
biatek zwigzanych z lipidami, co moze czesciowo ttumaczyc
utrate energii w przebiegu choroby.
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Stezenia lipidow u pacjentow z COVID-19

EK mP1l mP2

X roznica istotna staystycznie w porownaniu do K

1T

HDL-Ch LDL-Ch nie-HDL-Ch

. Wgnlkl U chorych na COVID-19 istotnie zmniejsza sie stgezenie Ch,
L-Ch, LDL- Ch nie-HDL-Ch oraz stezenie apo B, natomiast

wzrasta stezenle 'G. Nie byto istotnych réznic w stezenlu badanych
testowEomledz y P1a P2. Nie roznity sie rowniez stezenia apo B i
nie-HDL-Ch pomiegdzy P2 a grupg kontrolng. HDL-Ch byt istotnie
nizszy u pacjentow z burzg cytokinowa niz bez burzy (p=0,019), zas
Ch i HDL-Ch byty istotnie nizsze w stopniu krytycznym w porownaniu
do umiarkowanego stopnia ciezkosci choroby.




EPIDEMIOLOGIA NOWOTWORéV\! GINEKOLOGICZNYCH
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Wstep Wyniki Cel

Nowotwory ginekologiczne stanowia istotny problem zdrowia L ) - s b o o (€511 sachoromns raony Celem badania jest analiza epidemiologiczna zachorowalnosci
publicznego w Polsce. W wojewddztwie warminsko-mazurskim, O.I ) n;:xzvi;k:oﬂ(w?lianzg:?-oc;:ive)faalz vsvroc:'sl::nﬁichl)lat:c: T woj. warmifisko-mazurskie, 2012-2022 i zgonc')w z powodu raka sromu (C51), raka szyjki macicy (C53),
regionie o specyficznej strukturze demograficznej i ograniczonym odnotowano lekki wzrost. o trzonu macicy (C54), jajnika (C56) u kobiet zamieszkatych

dostepie do profilaktyki, monitorowanie trendéw zachorowalnosci , w wojewodztwie warminsko-mazurskim w latach 2012-2022

1 umieralnosci na nowotwory kobiece ma szczegdlne znaczenie.

Liczba zgonéw jest niska, ale utrzymuje si¢ na dos¢
stabilnym poziomie, z pojedynczymi wahaniami 12

80% przypadkow jest spowodowanych przez czynniki zewngtrzne migdzy latami. du 1na 10 nowotworéw u kobiet to nowotwér ginekologiczny

romieniowanie, zakazenie okreslonym wirusem, czy np. rakotworcze m
(p T ) y o ynp Mimo niewielkiej liczby przypadkéw, dane wskazuja na :
poprawa przeiyé jest ograniczona 2012 2013 2014 2015 2016 231 2018 2019 2020 2021 2022 DYSkUSJa
Rak sromu (C51)- Pozostaje nowotworem rzadkim.
Liczba nowych przypadkow raka szyjki macicy M it LA S i e Choroba dotyczy gléwnie kobiet w wieku poprodukeyjnym.
02 (C53) utrzymywala si¢ na stosunkowo niskim poziomie. i T . . L,
Wida¢ lekki spadek w drugiej polowie analizowanego © 2y Utrzymuje si¢ stabilna, niska zapadalnosc.
okresu. .
. ! . Rak szyjki maci - Mim nosci n przesiew h
y %Lx . ¥ Liczba zgonbw pozostawala nisza niz liczba jo Rak szyjki macicy (C53) ‘Mimo .dostqp osc b.ada przesiewowyc
V 3 ! 1’ zié , zachorowan, ale réwniez do$¢ stabilna, z niewielka §” 1 szczepien HPV, rak szyjki macicy wciaz jest istotnym problemem
! - i tendencja spadkowa. 32 — $wiadczy to o ograniczonym udziale populacji w profilaktyce.
‘ . s o . . 10
& W ostatniej dekadzie obserwuje si¢ spadek . . L. . X
N » zachorowalnosci | umieralnosci, jednak nie jest 0 Rak endometrium (trzonu macicy, C54)- Wzrost wigze si¢ z czynnikami
6 . . . . 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022
” on tak wyrazny jak np. w niektérych innych hok metabolicznymi (otyto$¢, cukrzyca, pdZzna menopauza).
krajach UE. : o . s 5 : b
! L e S A Umieralnos¢ pozostaje stosunkowo niska, co odzwierciedla lepsze
- === rokowanie przy wczesnym wykryciu.
O 3 Zapadalnos¢ na raka endometrium (C54) niemal si¢ =
podwoita w ciagu dekady. 2 ... , . .
ém Rak jajnika (C56)- Brak skutecznych badan przesiewowych powoduje
Liczba zgonbw byla nizsza niz zachorowar. ® p6zne wykrywanie choroby i wysoka umieralnos¢.
Wabhata si¢ migdzy 30 a 50 przypadkow w latach g ~
2012-2021, a w 2022 r. zanotowano wyrazny wzrost. -
Rosnie zarowno liczba zachorowan, jak i zgonow, -

Whioski

Pomimo postegpoéw w profilaktyce i diagnostyce, nowotwory

cho¢ wzrost zachorowalnosci jest bardziej dynamiczny. T P e ST ST L R e T T e

M at eri a iy i meto dy Liczba zachorowari na raka jajnika (C56) Rak jajnika (C56) - wo}, warmifisko-mazurskie 2012-2022 ginekologiczne nadal stanowia znaczace
w wojewodztwie warminsko-mazurskim utrzymywata wl A . S ] SIS
04 . e war aa : TN TN zagrozenie zdrowotne w regionie.
Dane pochodza z corocznych raportéw Warmirsko-Mazurskiego S R -
. i i X i , od 2017 roku widoczny jest stopniowy spadek. e
Rejestru Nowotwordw. Przeanalizowano liczbg zachorowan, zgonow, ém Szczegblnie niepokojaca jest liczba zachorowar na
wspdtczynniki surowe i standaryzowane dla trzech lokalizacji Zgony w 'ym:’ S °kr°6sie p°;°5lawa*.y na zblizonym 5 = N raka endometrium oraz wysoka $miertelno$¢ w raku jajnika.
nowotwordow. Oceniono trendy czasowe, réznice wiekowe i zmiennos¢ poziomie, wahajac si¢ od 64 do 84 rocznie. 5
roczng. Rejestracja nowotworéw odbywala si¢ na podstawie Choc zachorowalnos¢ na raka jajnika powoli maleje, 1 - _ Konieczna jest intensyfikacja dziatan w zakresie edukacji zdrowotnej,
obowiazkowych zgloszen lekarskich T PR R T I R badan przesiewowych oraz poprawa dostepnosci

(karty MZ/N-1a). Nowotwory klasyfikowano zgodnie

do Swiadczen ginekologii onkologicznej.
z Migdzynarodowa Klasyfikacja Choréb (ICD-10).
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0{ etvtug Wczesne rozpoznanie acydurii argininobursztynianowej w badaniach przesiewowych noworodkow

nstytu
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Wstep " . o . . . Wyniki:
Acyduria argininobursztynianowa (deficyt liazy argininobursztynianu, ASL) to wrodzona choroba metaboliczna nalezaca W okresie 2011-2024 zidentyfikowano 8 noworodkéw z podejrzeniem deficytu ASL. W badaniach MS/MS stwierdzono graniczne
do zaburzen cyklu mocznikowego, spowodowana brakiem lub obnizong aktywnoscia enzymu - liazy  ub podwyzszone steZzenie argininobursztynianu (ASA70: 0,026-12,607 pmol/l; ASA144: 0,061-2,157 pmol/l) oraz cytruliny (41,82—
argininobursztynianu. Przebieg choroby jest zréznicowany i zalezy od stopnia niedoboru enzymu oraz szybkosci 347,43 pymol/l) (tabela 1). W wiekszoéci przypadkéw wyzsze wartosci ASA potwierdzono metodg HPLC. U kilku noworodkéw

wdrozenia leczenia. W postaci noworodkowej objawy moga wystapi¢ juz w pierwszych dniach zycia i prowadzi¢ do  zaobserwowano zwiekszone wydalanie argininobursztynianu w moczu (3803—-8925 pmol/l), co potwierdzito rozpoznanie.
uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego. Obraz kliniczny obejmuje hiperamonemig, letarg, zaburzenia oddychania,

a nawet spigczke. W postaci niemowlecej i przewlektej obserwuje sie epizodyczng hiperamonemie zwykle wywotang — : : |
czynnikami stresowymi (np. infekcjg). W badaniach laboratoryjnych u chorych dzieci stwierdza sie nieznaczng Wyniki badania przesiewowego MS/MS | | :
hlperamonemlelw osoczu ( 100. umoI./I)., podwyzszpne stezenie cytruliny i kwasu argininobursztynianowego (ASA) w ASA 70 ASA 144 Cytrulina 3
osoczu oraz zwiekszone wydalanie argininobursztynianu w moczu.
Wynik Norma Wynik Norma Wynik Norma
Cel pracy y | y
Celem pracy byta ocena mozliwosci wczesnego rozpoznania acydurii argininobursztynianowej na podstawie wynikéw umol/l umol/l umol/l umol/l umol/| umol/|
badan przesiewowych noworodkéw. 5 2 f‘
1 2,5 H 0,31 H 260 H T M -l
Materialy i metody > 1 ¢ | w .\ fi\ﬂ; w‘ ) L “,wu@u wJ\'
Badania przesiewowe noworodkéw przeprowadzono w Zaktadzie Badan Przesiewowych i Diagnostyki Metabolicznej 0,026 0,061 41,82 [ S =
Instytutu Matki i Dziecka w Warszawie. Materiatem do analizy byta krew pobrana na bibute Whatman/EBF typ 903.
Stezenia cytruliny i argininobursztynianu (ASA) oznaczano metodg tandemowej spektrometrii mas (MS/MS, API 3500, 3 Ryc. 3 Prawidtowy profil aminokwaséw w moczu
AB SCIEX). ASA wykrywano na podstawie dwoch gtownych fragmentéw produktu (ASA70 — m/z = 70; ASA 144 —m/z = 2,114 H 0,765 H 66,87 H
144) bez uzycia wewnetrznego standardu izotopowego ASA (ryc. 1,2). Jako standard uzyto izotopowego wzorca b
palmitylokarnityny (C161S, m/z=459). U czesSci pacjentow oznaczono stezenie aminokwasow metodg wysokocisnieniowej 4 0.1 0.1 357y |
chromatografii cieczowej (HPLC) oraz analize wydalania ASA w moczu (ryc. 3, 4). 1R ’ 0,609 H ’ ez e ( . -
+MRM (2 pairs) Period 9, 0,125 to 0,199 min from Sample 77 (b_077) of 310226 witf (Turbo Spray [ W +MRM (3 pairs): Period 8, 0.195 to 0,199 min fram Sample 76 (h_076) of 219286 witf (Turbo Spray ASA
& e TR S o e 5 0,653 H 0,117 H 50,49 f
_ 6 | 6638H 2,157 H 141,19 H -
7 4,897 H 0,342 H 146424 | | P
* b - ?" &g “E
c161s 8 12,607 H 0,832 H 347,43 H | 8% s il i
ol B C161S* Tab. 1 Stezenia argininobursztynianu (ASA70 i ASA144) oraz cytruliny w badaniu Ryc. 4 Profil aminokwaséw w moczu u dziecka
£ =T przesiewowym noworodkéw z podejrzeniem deficytu ASL. z deficytem ASL z  wysokim  pikiem
500 ] s020.00] argininibursztynianu
] 200000 Whioski:
* Acyduria argininobursztynianowa jest bardzo rzadkg wrodzong wadg metabolizmu.
200 ASATO ASA144 | | ASAT0 ASA144 * Weczesne rozpoznanie niedoboru ASL w badaniach przesiewowych noworodkow umozliwia szybkie wdrozenie leczenia i moze
| | \ zapobiec powaznym powiktaniom choroby.
" a6 0070000 o0 000 000 460.000/144.000 " o Jes000E0000 460.000/144.000 * Wysokie stezenia argininoburszynianu i cytruliny korelujg z ciezkim przebiegiem choroby, w tym z wystgpieniem zagrazajgcej
zyciu hiperamonemii, czesto wymagajgcej dializ.
Ryc. 1 Widmo MRM zdrowego noworodka — wyraznie Ryc. 2 Widmo MRM noworodka z deficytem ASL — obecnos¢ * W postaci niemowlecej i przewlektej warto$ci markerow sg nizsze, ale nadal charakterystyczne dla deficytu ASL.
zaznaczona intensywnos¢ sygnatu C161S podwyzszonych fragmentow argininobursztynianu (ASA70, ASA44)

Pismiennictwo: Plakat zrealizowany ze $rodkéw finansowych bedacych w dyspozycji
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2. RD Ganetzky, E Bedoukian, MA Deardorff, C Ficicioglu. Argininosuccinic Acid Lyase Deficiency Missed by Newborn Screen. JIMD Reports, DOI 10.1007/8904 2016 _2, CASE REPORT przesiewowych noworodkow na lata 2019-2026”

3. Haberle et al. Suggested guidelines for the diagnosis and management of urea cycle disorders. Orphanet Journal of Rare Diseases 2012 7:32.
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Podejrzenie choroby demielinizacyjnej u chorej z ujemnym
- wynikiem biatka oligoklonalnego w ptynie mozgowo-rdzeniowym.

M. Rozwandowicz 1; M. Paskudzka 1,2; P. Koztowski 1,2; O. Ciepiela 1,2
1 — Laboratorium CSK, Uniwersyteckie Centrum Kliniczne Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego, Warszawa
2 — Zaktad Medycyny Laboratoryjnej, Warszawski Uniwersytet Medyczny, Warszawa

OPIS PRZYPADKU

42-letnia obecnie pacjentka zostata skierowana do Kliniki Neurologii UCK WUM celem weryfikacji rozpoznania miastenii oraz diagnostyki w kierunku choréb demielinizacyjnych.
Pierwsze objawy neurologiczne pod postacig asymetrii powiek, podwdjnego widzenia, zwiekszonej meczliwosci konczyn, dretwienia lewej potowy ciata, zaburzen réwnowagi i
zawrotow gtowy pojawity sie w 1999 roku. Ponadto w wywiadzie wieloletni przebieg autoimmunizacyjnej niedoczynnosci tarczycy. W 2020 roku, podczas hospitalizacji w innej
jednostce wykonano u pacjentki badanie na obecnos$¢ biatka oligoklonalnego w PMR, w ktérym opisano typ 1 (brak biatka oligoklonalnego w PMR) oraz rezonans magnetyczny
mozgowia (MRI), w ktérym opisano liczne zmiany demielinizacyjne w typowej dla MS (ang. multiple sclerosis) lokalizacji (podkorowo, okotokomorowo i w ciele modzelowatym). U
chorej rozpoznano miastenie oraz zespot izolowany klinicznie (CIS, ang. clinically isolated syndrome). W trakcie hospitalizacji w Klinice Neurologii UCK WUM u pacjentki
wykonano MRI mézgowia i rdzenia kregowego. W badaniu uwidoczniono liczne ogniska demielinizacji o lokalizacji jak w poprzednim badaniu (brak cechy rozsiania w czasie). W
surowicy nie stwierdzono przeciwciat przeciwko akwaporynie 4 (anty-AQP4) oraz glikoproteinie mieliny oligodendrocytéw (anty-MOG), wykryto za$ przeciwciata przeciwko
receptorowi dla acetylocholiny (AChR). Wykonano ponownie badanie PMR na obecnosé biatka oligoklonalnego, w ktérym opisano, podobnie jak w 2020 roku, typ 1 (brak biatka
oligoklonalnego w PMR). Na podstawie obrazu klinicznego, badan obrazowych, elektrofizjologicznychi laboratoryjnych, u chorej potwierdzono rozpoznanie miastenii, nie
wykazano cech rozsiania demielinizacji w czasie z uwagi na brak progresji zmian w MR i ujemny wynik badania na obecnos¢ biatka oligoklonalnego w PMR. Wykluczono takze
choroby ze spektrum neuromyelitis optica (NMOSD, ang. neuromyelitis optica spectrum disorders). Chora pozostaje w obserwacji w kierunku rozpoznania petnego MS.

wpel o gper el el e Wykazanie obecnosci biatka oligoklonalnego w PMR nie jest warunkiem koniecznym do rozpoznania
"F ' MS, w przypadkach watpliwych jego obecnos¢ pozwala jednak na potwierdzenie spetnienia kryterium

v »
0 N
"

-
v
Y

pomimo stwierdzenia zmian demielinizacyjnych w mdzgowiu i towarzyszgcych im objawow klinicznych
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l‘ !" | rozsiania w czasie i ostatecznego rozpoznania stwardnienia rozsianego. W prezentowanym przypadku,
| nie udato sie wykazac¢ radiologicznych i immunologicznych cech rozsiania w czasie, co czyni
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rozpoznanie MS mniej prawdopodobnym. Biatko oligoklonalne pozostajeistotnym elementem
diagnostyki stwardnienia rozsianego, ktory zostatuwzgledniony w zrewidowanych kryteriach
McDonalda.
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Interferencje w pomiarze stezenia biatka C-reaktywnego u
pacjentki chorej na przewlekta biataczke limfocytowa

Michalina Lulek!, Monika Kurek?, Urszula Nowicka
UCK WUM Laboratorium CSK, Uniwersyteckie Centrum Kliniczne Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Prezentacia praypadk

Metodyka oznaczenia stezenia CRP na aparacie Dimension opiera sie na technice wzbogaconego o
dodatkowe czasteczki turbidymetrycznego testu immunochemicznego (PETIA), gdzie przeciwciata anty-CRP
biorgce udziat w reakcji sg pochodzenia koziego. W przypadku aparatu Cobas pro metoda

43-letnia pacjentka chora na podwdjnie oporna immunoturbidymetryczna wykorzystuje przeciw.cia’ra n)onoklonalne anty-CRP i immunoglobuliny
przewlekta biataczke limfocytowa rozpoznang pochodzenia mysiego.
w 2014 roku zostata przyjeta do Kliniki , L o ) . o .
Hematologii w celu przeszczepienia W zwigzku z uzyskana rozbieznoscia w stezeniach CRP probke surowicy pacjentki zamrozono w -20°C. Po
allogenicznych komérek krwiotwérczych od rozmrozeniu dokonano pomiaru stezenia CRP na analizatorze Dimension w surowicy natywnej i uzyskano
dawcy niespokrewnionego. W przesztoéci wynik 324 mg/l. Dokonano rowniez serii rozcienczen surowicy pacjentki surowica z niskim stezeniem CRP
obserwowano u pacjentki utrzymujace sie (<0,5 mg/l) oraz woda i w kazdej prébce oznaczono stezenie CRP,

stany goraczkowe oraz zakazenia o etiologii
grzybiczej i wirusowej, dodatkowo rozpoznano
limfohistiocytoze hemofagocytarna. Tabela 1. Stezenia CRP w probkach rozcienczonych
W badaniach laboratoryjnych zaobserwowano
niekorespondujace ze soba wyniki
parametrow zapalnych. W przypadku
oznaczania stezenia biatka C-reaktywnego
(CRP) na aparacie Dimension firmy Siemens
otrzymano wysokie stezenie (301,1 mg/l) przy
prawidtowych wartosciach innych wyktadnikéw
stanu zapalnego - prokalcytoniny (0,23 ng/ml),

Faktor rozcienczenia Stezenie CRP po rozcienczeniu Stezenie CRP po rozcienczeniu

fibrynogenu (269 mg/dl) czy albuminy (3,9 g/ <0,5
dl).
Po powtorzeniu badania na aparacie Cobas pro
firmy Roche otrzymano stezenie CRP w zakresie Przemrozenie materiatu oraz seria jego rozcienczen nie pozwolity na uzyskanie wyniku zblizonego do tego
wartosci referencyjnych (6,5 mg/l), co moze otrzymanego za pomocg metody wykorzystujacej przeciwciata mysie, oraz na eliminacje ewentualnych
sugerowac wystepowanie interferencji w substancji interferujacych obecnych w surowicy pacjentki. Wynik uzyskany na aparacie Cobas pro
oznaczeniu na poprzednim aparacie. odpowiada stanowi klinicznemu oraz jest spdjny z pozostatymi parametrami opisujgcymi stan zapalny.

Choroby podstawowe pacjentki czy przyjmowane leki mogty wptynaé na zafatszowanie wynikéw ze
wzgledu na prawdopodobne reakcje krzyzowe z przeciwciatami pochodzenia koziego stosowanymi w
oznaczaniu stezenia CRP na aparacie Dimension.
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Ekspresja markerow powierzchniowych w dzieciecej ostrej biataczce megakarioblastycznej AML M7 - opis przypadkow.
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MEDYCZNY

Ostra biataczka megakarioblastyczna (AML M7) to rzadki, heterogenny podtyp ostrej biataczki
szpikowej (AML). Wedtug 5-tej klasyfikacji WHO nalezy do grupy AML definiowanych na
podstawie dojrzatosci linii komodrkowej. Badania wskazujg, ze stanowi okoto 3-10%
wszystkich przypadkéw AML. Dzieci z zespotem Downa maja 100 razy wyzsze ryzyko
zachorowania na AML M7, niz pacjenci pediatryczni bez tego zespotu. Mimo to rokowanie
pacjentéw z zespotem Downa jest lepsze, a catkowity czas przezycia dtuzszy. U noworodkéw
moze pojawi¢ sie stan przejsciowej proliferacji megakarioblastow, czyli Transient Abnormal
Myelopoiesis (TAM). W wiekszosci przypadkéw ustepuje samoistnie, jednak u ok. 10-20%
dzieci prowadzi do rozwoju AML M7. Chociaz w literaturze AML M7 opisywana jest od ponad
90 lat, to ciggle stanowi istotny problem diagnostyczny. Odrdznienie jej od innych podtypdw
ostrej biataczki szpikowej (szczegdlnie AML MO oraz AML M1) sprawia trudnosci ze wzgledu na
rozng ekspresje markerow powierzchniowych, czesto niewielki odsetek blastow oraz
witdknienie szpiku. AML M7 moze wystepowac de novo, rozwijac¢ sie na skutek chemioterapii
lub by¢ wynikiem transformacji nowotworow mieloproliferacyjnych takich jak: czerwienica
prawdziwa, nadptytkowos¢ samoistna czy przewlekta biataczka szpikowa. Komorki ostrej
biataczki megakarioblastycznej majg cechy megakarioblastéw i charakteryzujg sie duzymi
jadrami oraz cytoplazma z wypustkami.
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Rycina 1. Megakariocyt we krwi Rycina 2 .Megakariocyt we krwi
obwodowej (wskazany strzatka). obwodowej (wskazany strzatka).
Atlas hematologii klinicznej. Atlas hematologii klinicznej.

Opis przypadkéw

Sabina Sobolewska, Anna Stelmaszczyk-Emmel

Zaktad Diagnostyki Laboratoryjneji Immunologii Klinicznej Wieku Rozwojowego WUM

SKN przy Zaktadzie Diagnostyki Laboratoryjnej i Immunologii Klinicznej Wieku Rozwojowego WUM

Pacjent 1

Pacjent 2

Pacjent 3

W roku 2025 w laboratorium Dzieciecego Szpitala Klinicznego WUM w kierunku AML M7 badano

trzech pacjentow pediatrycznych:
o pacjent 1: chtopiec w wieku dziewieciu miesiecy, posiada zespol Downa;
o pacjent 2: dziewczynka w wieku dwéch lati 7 miesiecy;
o pacjent 3: chtopiec w wieku jednego roku i 5 miesiecy.
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Poréwnanie ekspresji antygendw na megakarioblastach w szpiku pacjentdw — opracowanie wtasne. Blasty — kolor czerwony, linia monoidalna — kolor zielony, linia mieloidalna - kolor fioletowy, limfocyty —
, erytroblasty — kolor rozowy, blasty B — kolor granatowy, komorki pre B — kolor ciemnoniebieski.

Fenotypowanie wykonano w szpiku kostnym. Komorki szpiku znakowano szerokim panelem przeciwciat monoklonalnych. Probki
NIOSKI

analizowano za pomocg cytometru przeptywowego FACSLyric BD.

Ocena cytometryczna wykazata w szpiku obecnosc¢ nastepujacych populacji komoérek z linii megakariocytarnej:
o pacjent 1: okoto 11% komorek szpiku stanowity blasty linii megakariocytarnej o fenotypie: CD41a+, CD117+, CD36+, CD38+,

CD56+/-, CD7+, CD71+;

o pacjent 2: okoto 30% komodrek szpiku stanowity blasty linii megakariocytarnej o fenotypie: CD41a+, CD117+, CD33+/-, CD71+,

CD81+/-;

AML M7 to rzadka forma ostrej biataczki szpikowej. W przypadku omawianych pacjentdw, poza charakterystycznym podstawowym antygenem dla linii
megakarioblastycznej (CD41a) oraz antygenem CD117, markery wykazujg zmienng ekspresje. W celu doktadnego scharakteryzowania komorek

patologicznych konieczne jest stosowanie szerokiego panelu przeciwciat, gdyz moze to miec istotne znaczenie dla prawidtowej klasyfikacji, doboru leczenia,
oceny ryzyka i pézniejszego monitorowania choroby resztkowe;.

o Pacjent 3: okoto 90% komoérek szpiku stanowity blasty linii megakariocytarnej o fenotypie: CD41a+, CD117+, CD33+, CD13+/-,

CD56+, CD71+, CD81+.



CHARAKTERYSTYKA NEUTROFILOPODOBNEGO MODELU KOMORKOWEGO OPARTEGO
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Salem Hamdan, dr n. med. Matgorzata Wachowska

Zaktad Diagnostyki Laboratoryjnej i Immunologii Klinicznej Wieku Rozwojowego WUM

NA LINII KOMORKOWE]) K562 WYKAZUJACE) INDUKOWANA EKSPRESJE CEBPa

SKN przy Zaktadzie Diagnostyki Laboratoryjnej i Immunologii Klinicznej Wieku Rozwojowego WUM
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WYNIKI

Neutrofile s3 kluczowym elementem uktadu odpornosciowego, odgrywajacym role w Zréznicowane Niezréznicowane a) b)
utrzymaniu homeostazy i przyczyniajagcym sie do patogenezy wielu choréb. Z tego CD16
wzgledu pogiebianie wiedzy na temat mechanizméw ich dzialania pozostaje istotnym CD11b
kierunkiem badarn naukowych. e 100% - 100%7 —
Nalezy jednak podkresli€, ze badania nad neutrofilami wigza si¢ z ograniczeniami 0 Q Morfologia + 80% LhEE T 0
zwigzanymi z krétka zywotnoscia, terminalnym zréZnicowaniem oraz tendencja do "3’ é 0%
spontanicznej aktywacji. Ponadto oporno$€¢ na modyfikacje genetyczne ogranicza 5 ‘_;; 80%3 & -
mozliwo$¢ badan nad rolg okresSlonych genéw i szlakéw sygnatowych w funkcjonowaniu J o E oy & 40%- ,_|
neutrofili. Dlatego tez opracowanie neutrofilopodobnych modeli komérkowych, &roanicowane- Komorki 5 é ]
podatnych na mofyfikacje genetyczne, wydaje sie mie¢ szczegélne znaczenie. Dojrzewajgce 9 205 29% .
| ’w‘;,‘:‘ 3 Blasty - ’ on ' :
CEL PRACY A ’ Niezréznicowane - & & » & “,,¢° @\\\“
e & gt & N el &
B .&0 0\0 éo &(\ ,‘5‘ REN
. " . 01"& 1}6" ‘;\é} o
Celem badan jest scharakteryzowanie nowego neutrofilopodobnego modelu . ' k} 0%' ST '50'%' TR ;0:)% &
komérkowego opartego na linii komérkowej K562, wykazujacego indukowang ekspresje . c) d)
CEBPa. CD14 Markery na komérkach CD11b+
100% 100% -
METODYKA o
+
Rycina 2. Ocena morfologii. a) Cytospiny zawiesiny komérkowej wybarwiono metodq May-Grinwalda-Giemsy. Zdjecia z mikroskopu g 4 con
Opracowany przez nas model badawczy opiera sie na linii komérkowej K562 z Swietlnego, 100x powigkszenie. b) Procentowy udziat niedojrzatych i dojrzewajgcych komérek w badanych cytospinach. : s = °%
indukowang ekspresja CEBPa. Wykorzystujagc indukowany doksycykling system T 0% 53 — 1
lentiwirusowy Tet-ON, do komérek linii K562 wprowadzono wektor plazmidowy g =
zawierajacy sekwencje genu kodujgcego CEBPa. Inkubacja tych komérek z doksycykling ) © % 20%
skutkuje indukcja ekspresji genu CEBPA, a nastepnie réznicowaniem komérek K562 w %
komérki granulocytopodobne. Aby ocenié stopien zréznicowania komérek K562-CEBPa % Cr—m——— 1 0% '
zbadano ich morfologie, powierzchniowa ekspresje CD11b i CD16 oraz zdolno$é do g S \‘&‘“ N S
tworzenia zewnatrzkomérkowych sieci neutrofilowych (NET). S &e" & & © ©
N— o & v
ransfekcjs Y
v . . .
v Rycina 3. Odsetek komérek wykazujgcych ekspresje wybranego markera,
O e okreSlony przy uiyciu cytometrii przepfywowej. a) Odsetek komoérek
L { g CD11b+. b) Odsetek komoérek CD16+. c¢) Odsetek komérek CD14+. d) Odsetek
— bk weksort S komérek CD11b+ wykazujgcych ekspresje CD14 lub CD16.
c
‘N
NEXI93T ) \e
r cia se! ' amerie
p, e @ e B Niestymulowane PMA Cl A23187 LPS PAF + Uzyskane wyniki wskazuja, ze cze$é¢ komérek K562-CEBPa ulega

~——

zréznicowaniu w komérki granulocytopodobne.

Rycina 4. Wizualizacja uwalniania NET. Komérki inkubowano przez 3 godziny z odpowiednimi stymulatorami: PMA (Forbol-12-mirystynian-13- * ZratiNcowans komorki KSGZ-CERDE 5) xdoina to rmowania NET.
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SytoxGreen. Zdjecia z mikroskopu fluorescencyjnego, 40x powigkszenie. Utworzone NET zostaly oznaczone czerwonymi strzatkami.

Koz K302-CEBPa K362-CEBPa

Rycina 1. Schemat transdukcji i réZnicowania komérek K562-CEBPa



S MEDICAL UNIVERSITY
‘. ; - DF BIALYSTOK

Ocena stezenia metaloproteinazy 7 (MMP-7) w osoczu chorych na raka jajnika

Slawomir Lawicki S. (1), Monika Zajkowska (2), Ewa Gacuta (3), Ewa Bedkowska (4), Marcin Chlabicz (5), Pawel Malinowski (6), Maciej Szmitkowski (2)

(1) Zaktad Medycyny Populacyjnej i Prewencji Choréb Cywilizacyjnych UMB, (2) Zaklad Diagnostyki Biochemicznej, (3) Klinika Perinatologii USK w Bialymstoku, (4) Zaktad Diagnostyki Hematologicznej, Uniwersytet Medyczny w Bialymstoku, (5) Odziat Urologii Szpitala MSWiA w Bialymstoku, (6) Biatostockie Centrum Onkologii, Oddzial Chirurgii Onkologiczne;j.

WSTEP

Metaloproteinazy (MMPs) odgrywaja role w przebudowie tkanek podczas r6znych procesow fizjologicznych, w tym angiogenezy, embriogenezy, morfogenezy i gojenia si¢ ran. Reguluja takze procesy wzrostu oraz proliferacji komodrek
nowotworowych, a takze ulatwiajg tworzenie przerzutdow, stymulujac progresje nowotworu. Stwarza to mozliwosc¢ ich wykorzystania w diagnostyce roznych nowotworow, w tym w nowotworach narzadu rodnego, np. w raku jajnika.

CEL PRACY

Celem badan byla ocena stezenia oraz przydatnosci diagnostycznej metaloproteinazy 7. (MMP-7) u pacjentek z rakiem jajnika oraz porownanie uzyskanych wynikéw z grupa kontrolng oraz z markerami CA 125 i HE-4.

MATERIAL I METODY

Badaniami objeto 70 chorych z surowiczym rakiem jajnika (ovary serous carcinoma) w stopniu zaawansowania I-III wg FIGO. Grupe kontrolng stanowito 50 zdrowych kobiet i 50 ze zmianami fagodnymi (torbiele jajnika).
Materiatem do badan byto osocze ubogoptytkowe. Oznaczenia badanych parametrow wykonano metoda ELISA, a markerow CA 125 i HE-4 - metoda chemiluminescencyjna CMIA. Okreslono przydatnos¢ diagnostyczna
poprzez wyliczenie czulosci i swoistosci diagnostycznej, dodatniej i ujemnej wartosci predykcyjnej (PPV, NPV) oraz mocy diagnostycznej badan (AUC, funkcja ROC).

WYNIKI

Wykazano znamiennie wyzsze stezenia MMP-7, a takze markeréw CA 125 i HE-4 u chorych na raka jajnika (p=0,024; p=0,014; p=0,0084) (Ryciny 1-3). MMP-7 wykazywatla wysoka swoistos¢ diagnostyczna, podobnie jak
CA 125 i HE-4 (odpowiednio 90%, 90%, 80%). Najwyzsza czutos¢ diagnostyczna (80%), PPV (85%) i NPV (70%) oraz moc diagnostyczng badan (AUC=0,801) wykazata MMP-7 i byly to wartosci wyzsze od CA 125 lub HE-
4. Czutosc diagnostyczna, NPV i AUC wyraznie wzrastaly przy jednoczesnej analizie MMP-7 z CA 125 lub HE-4, a zwlaszcza przy tacznej analizie wszystkich parametrow (90%, 82%, 0,891) (Ryc. 4).

WNIOSKI

Uzyskane wyniki sugeruja mozliwosc zastosowania badanej MMP-7 w diagnostyce raka jajnika, a zwtaszcza przy 1acznej analizie z CA 125 i HE-4, jako nowy panel diagnostyczny.

MMP-7 CA125 HE4 p
AUC  SEjc  (AUC =
p = 0.0001 p < 0.0001 p < 0.0001 SE SP PPV NPV 0.5)
< 0.0001 < 0.0001 < 0.0001 MMP-7 80% 90% 85% 70%
30- = 2500~ = p < 0.0001 2500 - ‘p p = 0.0001 0.8010  0.01756 < 0.0001
= . = =
£ p = 0.0001 E 2000+ E 2000- X CA125 60%  90%  80%  50%
=204 - = = 0,7010  0.00666 < 0.0001
= . . = = 1500 - R
= Ceveee = E Loood Ieiel- HE-4 55% 80% 80% 48%
g o L = = . 0.6802 0.01971 <0.0001
= e Tl = = so00d i e.-
S i S S P 39 MMP-7+ 90% 80% 80% 82%  0,8910 0.01141 <0.0001
: : . Sedfo. : 0 ST =
OC BL HS BL HS OC BL ES
CA125+HE-4

Ryciny 1-3. Stezenie badanych parametréw u chorych na raka jajnika (OC), w grupie ze zmianami tagodnymi (BL) i w grupie oséb zdrowych (HS)

Rycina 4. Parametry diagnostyczne badanych parametrow
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StOWA KLUCZOWE

wstrzgs septyczny, intensywna terapia, amputacja koriczyn, nastepstwa sepsy

WPROWADZENIE

OPIS PRZYPADKU

« Poczatkowa hospitalizacja:
« Sepsa to zagrazajgca zyciu dysfunkcja narzqdéw spowodowana nieprawidtowq odpowiedzig organizmu na o Oddziat Intensywnej Terapii, Zmiana stezenia prokalcytoniny w czasie
zakazenie. o nastepnie Oddziat Intensywnego Nadzoru Kardiologicznego. 2,000
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STEZENIE CHEMOKINY CCL2/MCP-1 U PACJENTOW Z INFEKCJA SARS-CoV-2
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WSTEP
W przebiegu COVID-19 moze dochodzi¢ do ciezkiej niewydolnosci oddechowej zwigzanej z uszkodzeniem ptuc i pojawieniem sie zmian o charakterze zwiOknienia, stgd pilna potrzeba ich wczesnego
diagnozowania.
CEL PRACY

Celem pracy byta ocena przydatnosci diagnostycznej chemokiny CCL2/MCP-1 do wykrywania i monitorowania niewydolnosci oddechowej oraz przewidywania zwtoknienia ptuc u pacjentow z infekcjg SARS-CoV-2.

MATERIAL i METODY

W sktad grupy badanej wchodzito 96 pacjentow (39 kobiet i 57 mezczyzn) w wieku 22 - 89 lat (Srednia: 59,2) z COVID-19, wymagajgcych leczenia szpitalnego. Rozpoznania wstepnego dokonano w oparciu o
dodatni wynik testu antygenowego (Panbio COVID-19 Ag Rapid Test Device, Abbott Diagnostics, Niemcy) w wymazie z nosogardzieli, ktory potwierdzano metodg RT-PCR testem SARS-CoV-2 Triplex PCR (Astra
Biotech GmbH, Niemcy). Krew pobierano 2-krotnie: po rozpoznaniu (P1) oraz srednio po 9-ciu dniach leczenia (P2). Grupe kontrolng stanowito 45 os6b zdrowych (27 kobiet i 18 mezczyzn) w wieku 22 - 60 lat
(srednia: 31.7). Stezenie CCL2/MCP-1 w surowicy oznaczano metodg immunoenzymatyczng ELISA zestawem Quantikine ELISA Human SP-D Immunoassay kit (R&D Systems, USA).

WYNIKI

Stezenie CCL2/MCP-1 w P1 i P2 byto istotnie wyzsze w poréwnaniu do wartosci w grupie kontrolnej (504 v. 262 pg/ml, p<0,001; 553 v. 262 pg/ml, p<0,001, odpowiednio). Nie obserwowano réznicy znamiennegj
statystycznie w zaleznosci od stopnia ciezkosci choroby (p=0,393) a jedynie trend wzrostowy w miare jej progresji. Poziom CCL2/MCP-1 byt wyzszy u pacjentow z burzg niz bez burzy cytokinowej, przy czym byta to
roznica zblizona do istotnej (571 v. 471 pg/ml, p=0,085). Wykazano znamienng dodatnig wspoétzaleznosc¢ stezenia CCL2 z kwasem hialuronowym (R=0,218, p=0.042), interferonem gamma (IFN-y) (R=0,265,
p=0,009) i ujemng - z cisnieniem parcjalnym tlenu (PaO,) (R=-0,219, p=0,042) oraz zblizong do istotnej - z interleuking 6 (IL-6) (R=0,171, p=0,098), galektyng 9 (Gal-9) (R=0,195, p=0,075) oraz ferrytyng (R=0,169,
p=0,099). Stezenie CCL2/MCP-1 byto istotnie wyzsze u pacjentow podtgczonych do respiratora niz tych bez podawania tlenu (940 v. 373 pg/ml, p=0,043). Zmiany poziomu CCL2/MCP-1 istotnie ujemnie korelowaty
ze stopniem zajecia ptuc wedtug skali CTSS (Chest Computed Tomography Severity Score) (R=-0,193, p=0.049).

Stezenie CCL2/MCP-1 u chorych z infekcjg SARS-CoV-2
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Ryc.1 Podstawowe kryteria rozpoznania MetS

Laboratoryjna ocena ryzyka zespotu metabolicznego - rola wskaznikow insulinoopornosci i markerow stanu zapalnego

Sara llkowska

Dziat Diagnostyki Laboratoryjnej, Uniwersytecki Szpital Kliniczny im. J. Mikulicza-Radeckiego we Wroctawiu

4 Zespot metaboliczny (MetS) definiujemy jako wspotistnienie otytosci z podwyzszonymi wartosciami cisnienia tetniczego, zaburzeniami gospodarki N

weglowodanowej i lipidowej. Stanowi on istotny problem zdrowotny i spoteczny.

Podstawowe kryteria rozpoznania MetS mogtyby zostac uzupetnione o biomarkery stuzgce do wczesnej identyfikacji zaburzen metabolicznych.
W praktyce diagnostycznej najbardziej obiecujgce jest zastosowanie oceny predykcyjnej wartosci HOMA-IR, adiponektyny i hsCRP w identyfikacji osob
z ryzykiem MetS oraz ich zwigzku z ryzykiem sercowo-naczyniowym. .

HOMA-IR Adiponektyna

niezalezny czynnik predykcyjny dziatanie uwrazliwiajgce na

ryzyka kardiometabolicznego insuline

Kryteria OtytosSc brzuszna Wskaznik masy
podstawowe ciata

obwaod talii 2102 cm u
mezczyzni 288 cmu lu BMI = 30kg/m? sercowo-naczyniowych niezaleznie jej poziom spada wraz ze

zwieksza ryzyko choréb i przeciwzapalne

kobiet od zespotu metabolicznego, wzrostem liczby sktadnikéw

do badan przesiewowych populacji. MetsS.

® - -

Adiponektyna/hsCRP

KﬂtE_ria 1- StanY 2. . 3. Wysokie prognostyczny wskaznik Adiponektyna/HOMA-|R
M pl‘ZEdCUkI‘ZYCOWE pOdWYZSZOﬂE prawidlowe u populacji pediatrycznej

lub cukrzyca stezenie i&nieni : :
Do rozpoznania MetS y & cusm-eme istotne korelacje z BMI
cholesterolu tetnicze lub

przy otytosci wystarczg 2 . D
z 3 kryteriow nie-HDL nadcisnienie sercowo-naczyniowego.

dodatkowych. tetnicze

e stosunek jest silnym wskaznikiem MetS
e lepszy markerMetS

i markerami ryzyka . .
niz HOMA-IR lub sama adiponektyna.

Ryc. 2 Biomarkery mogace stuzy¢ do wczesnej identyfikacji zaburzen metabolicznych.

Na p.o'dst.awm: Dobrov\./ol's.ku, P., Prejbisz, A., Kurytowicz, A., Baska, A., Burchardt, P.., Chlebus, K.,.Dm.da, G., Jankowski, P., Jarpszewwz, s Jayvorskl, P., Na podstawie: Gonzalez-Gonzalez G, Violante-Cumpa JR, Zambrano-Lucio M, et al. HOMA-IR as a predictor of Health Outcomes in Patients with Metabolic Risk
Kaminski, K., Kapton-Cieslicka, A., Klocek, M., Kukla, M., Mamcarz, A., Mastalerz-Migas, A., Narkiewicz, K., Ostrowska, L., Sliz, D., Tarnowski, W., Factors: A Systematic Review and Meta-analysis. High Blood Press Cardiovasc Prev. 2022;29(6):547-564. doi:10.1007/s40292-022-00542-5
Wolf, J., Wylezot, M., Zdrojewski, T., Banach, M., Januszewicz, A., & Bogdanski, P. (2022). Zespdf metaboliczny — nowa definicja i postepowanie w Baginska-Chyzy J, Szymaniska A, Korzeniecka-Kozerska A. Role of Combined Use of Adiponectin and hsCRP in Cardiovascular Risk in Pediatric Neurogenic Bladder.

praktyce. Nadcisnienie Tetnicze w Praktyce, 8(2), 47-72.

Children. 2025; 12(6):748. https://doi.org/10.3390/children12060748
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HOMA-IR pozostaje nieinwazyjnym wskaznikiem wczesnego ryzyka metabolicznego i kardiometabolicznego u osob z lub bez MetS. Dodanie adiponektyny i jej stosunku

z HOMA-IR oraz hsCRP pozwala uzyskac bardziej precyzyjny obraz ryzyka metabolicznego. Klinicznie uzasadniona bedzie implementacja gotowych paneli biomarkeréw MetsS.
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Mycobacterium kansasii to gatunek pratkow nalezacych
do pratkow niegruzliczych (NTM), wystepujacych
powszechnie srodowiskowo. Uwazane s3 za patogeny
oportunistyczne, a zakazenia przez nie wywotywane
nazywane sg mykobateriozami, z czego az 90% stanowia
mykobakteriozy ptuc. Sciana komoérkowa pratkéw
zbudowana jest z kwasow mykolowych, w syntezie
ktorych uczestniczy kompleks antygenu 85. Kompleks
A85 sktada sie z 3 biatek: A85a, A85b i A85c i stanowi
wazny marker patogennosci Mycobacterium tuberculosis.

Ocena zwigzku miedzy poziomem ekspresji mMRNA A85a,
A85b, A85c Mycobacterium kansasii a cechami
klinicznymi oraz przebiegiem choroby u pacjentow z
mykobakterioza.

Materiaty i metody:

Izolacje RNA ze szczepow Mycobacterium kansasii (n=21)
wykonano metoda kolumienkowa (Invitek Molecular),
nastepnie przeprowadzono odwrotng transkrypcje
(Thermo Fisher Scientific) oraz analize real time PCR z
uzyciem SYBR Green (Applied Biosystems). Koncowe
wyniki przedstawiono w postaci ACT w odniesieniu do
genu endogennego 16S RNA.

Wiktor Grosz, dr hab. n. med. Magdalena Paplinska-Goryca

Analiza ekspresji immunogenow Mycobacterium kansasii w kontekscie
obrazu klinicznego chorych na mykobakterioze

Katedra i Klinika Chorob Wewnetrznych, Pneumonologii i Alergologii,
Warszawski Uniwersytet Medyczny

Wartosc¢ srednia ACT dla mRNA A85c byta
najnizsza (najwyzszy poziom ekspres;ji), zas
najwyzsza dla genu A85a (najnizszy poziom
ekspresji). ACT dla A85b (r=0,5; p=0,04)
oraz A85c (r=0,7; p=0,003) korelowata
dodatnio z liczba leukocytow, (mniejszy
poziom ekspresji korelowat z wiekszg
liczba krwinek biatych). W grupie chorych,
u ktorych podjeto decyzje o wdrozeniu
leczenia przeciwpratkowego, wartos¢ ACT
A85a i A85b byta nizsza (wyzszy poziom
ekspresji mMRNA) od wartosci ACT A85a i
A85b w szczepach od chorych bez leczenia
przeciwpratkowego (nizszy poziom
ekspresji mMRNA).
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Wykres 1. Sredni poziom ekspresji mMRNA

poszczegdblnych biatek u Mycobacterium kansasii.
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Wykres 2. Zaleznos¢ miedzy liczbg leukocytow chorych a
wartoscig ACT A85b.

Wykres 3. Zaleznos¢ miedzy liczbg leukocytow chorych a

wartoscig ACT A85c.
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.

Wykres 4. Zestawienie porownawcze Sredniego poziomu ekspres;ji
MRNA poszczegdlnych biatek wsrdd chorych leczonych oraz
nieleczonych p/pratkowo.

Podjednostka kompleksu antygenu 85
0 Najwyzszym poziomie ekspresji u
Mycobacterium kansasii jest A85c, zas
0 najnizszym A85a. Wyzszy poziom
ekspresji MRNA A85a i A85b moze byc¢
potencjalnym markerem wiekszej
patogennosci szczepow
Mycobacterium kansasii pomocnym w
ocenie ryzyka decyzji terapeutycznej.
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1. Wykazano istotny statystycznie spadek stabilnosci osocza w czasie dla PT po 6 godzinach (p=0,0052) oraz istotny klinicznie spadek po 72 godzinach (11,78%) w badanej grupie.
2. Zaobserwowano istotny statystycznie spadek stabilnosci osocza w czasie dla APTT po 2 godzinach (p=0,0464) oraz istotny klinicznie spadek po 60 godzinach (15,26%) w badanej grupie.
WN I 0 SKI 3. Stwierdzono istotny statystycznie spadek stezenia fibrynogenu po 24 godzinach (p=0,0438), jednak nie wykazano spadku istotnego klinicznie w badanej grupie.

4. Zaobserwowano istotny statystycznie spadek stezenia D-dimeréw po 72 godzinach (p=0,0495), jednak nie wykazano spadku istotnego klinicznie w badanej grupie.
5. Potwierdzono zasadno$¢ wykonywania wszystkich badari koagulologicznych w ciggu 4 godzin od pobrania materiatu od pacjenta, zgodnie z rekomendacjami CLSI oraz ICSH.
6. Wykazano nieprecyzyjnos¢ oznaczen niskich stezeri D-dimerow.




