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/NACZENIE DIAGNOSTYCZNE
O/NACZANIA IMMUNOGLOBULIN

DIAGNOSTIC ROLE OF IMMUNOGLOBULIN MEASUREMENTS

Alicja Kendziorek, Marta Faryna

Streszczenie

Immunoglobuliny sg to biatka pefnigce funkcje przeciwciat, a ich stezenia w surowicy sq oznaczane w celu
zdiagnozowania wrodzonych lub nabytych niedoboréw, a takze wykrycia, identyfikacji i monitorowania le-
czenia gammapatii monoklonalnych. Wzrost stezenia jednej z klas przy wybitnym obnizeniu pozostatych jest
niepomysinym objawem rokowniczym, Swiadczacym o zaawansowaniu procesu rozrostowego. Jednoczesne
oznaczanie stezenia immunoglobulin w surowicy i ptynie mézgowo-rdzeniowym moze by¢ pomocne w oce-
nie zaburzen bariery krew-mdzg. Obecnos¢ w moczu tancuchéw lekkich, tzw. biatka Bence-Jonesa, wskazuje
na ich patologiczng nadprodukgje.

Stowa kluczowe

oznaczenia immunoglobulin, gammapatie.

Summary

Immunoglobulins act as antibodies and their serum concentration is measured to diagnose acquired or
inborn deficiency and also to identify and monitor of treatment of monoclonal gammaglobulinemia. Incre-
ased serum level of one of immunoglobulin class accompanied by evident decrease of the others has positive
predictive value for the assessment of monoclonal proliferation. Simultaneous measurement of serum and
CSF immunoglobulins is helpful in the functional evaluation of the blood-cerebrospinal fluid barrier. The
presence of light chains in urine (Bence-Jones protein) is the result of their pathological overproduction by a

single clone of plasma cells.
Keywords
immunoglobulin measurements, gammapathies.

mmunoglobuliny sg to biatka petnigce funkcje prze-
ciwciat. Wytwarzane sq przez komérki uktadu od-
pornosciowego w odpowiedzi na antygeny ze-
wnetrzne lub wewnetrzne. Sktadajg sie z czterech
tancuchdéw biatkowych - dwéch tancuchéw ciezkich
i dwéch tancuchoéw lekkich (1). Z rodzajem tancu-
chow ciezkich zwigzana jest klasyfikacja immuno-
globulin. | tak:

1) immunoglobulina klasy G ma fancuchy ciezkie
gamma (y),

2) immunoglobulina klasy A ma tancuchy ciez-
kie alfa (),

3) immunoglobulina klasy M ma tancuchy ciez-
kie mi (u),

4) immunoglobulina klasy D ma tancuchy ciezkie
delta (9),

5) immunoglobulina klasy E ma tancuchy ciezkie
epsilon (g).

tancuchy lekkie mogg by¢ dwdch rodzajéw - lambda
lub kappa (A lub k).

Immunoglobulina klasy G (IgG)

Jest to podstawowe przeciwciato, wytwarzane w od-
powiedzi na antygeny obce wnikajace do ustroju. Ste-
zenie IgG we krwi jest najwyzsze i wynosi okoto 12 g/l.
Na podstawie réznic antygenowych czesci Fc tancu-
cha ciezkiego wyrdznia sie cztery podklasy immuno-
globulin klasy G, oznaczane symbolami: IgG 1, 19G 2,
IgG 3 i1gG 4. Poszczegdlne podklasy rdznig sie steze-
niem oraz wiasciwosciami biologicznymi. Wiekszos¢
przeciwciat wytwarzanych jest w podklasie G 11 G 2.
Przeciwciata 1gG, z wyjatkiem 1gG 4, wigza sktado-

we C1q dopetniacza i uruchamiajg klasyczng droge
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Tabela I. Podklasy IgG i ich wtasciwosci.

Odsetek w surowicy 65
Wiazanie dopetniacza (przez C1q) SRkt
Wigzanie sie z monocytami e
Wiazanie sie z heterologiczng skoérg S

Blokowanie wigzania sie z IgE

Przechodzenie przez tozysko 4 F

aktywacji dopetniacza. Ma to ogromne znaczenie
dla niszczenia komérek docelowych, poniewaz
przeciwciata klasy G maja wtasciwosci opsonizu-
jace w stosunku do réznych komérek, np. makro-
fagéw i granulocytow.

Immunoglobuliny klasy G, z wyjgtkiem 1gG 2, wigza
sie z heterogenicznymi komaérkami skéry, sg wiec
zdolne do indukowania reakgcji anafilaktycznej. Prze-
ciwciata tej klasy jako jedyne ulegajg powolnemu kata-
bolizmowi - czas ich poftrwania wynosi 23 dni. Jest on
uzalezniony od stezenia IgG we krwi - przy duzym ste-
zeniu ulega skroceniu do 18-19 dni, a przy matym -
wydtuzeniu do 32-35 dni. Wszystkie pozostate immu-
noglobuliny maja krétki czas pdttrwania - 5-6 dni.
Immunoglobulina klasy A (IgA)

Jest to przeciwciato wytwarzane przede wszystkim
przez plazmocyty w btonach $luzowych i tam, po
przytaczeniu czasteczki sekrecyjnej, tworzy tzw. IgA
wydzielnicze - SIgA. We krwi natomiast znajduje sie
IgA w postaci monomerdw lub dimerdéw wytwarza-
nych przez komorki plazmatyczne w szpiku.

Przeciwciata klasy A s3 wytwarzane w najwiekszej ilosci
- ok. 2-3 razy wiekszej niz przeciwciata klasy G,
jednak we krwi ich stezenie jest stosunkowo mate;
u osdb dorostych wynosi okoto 2,4 g/l. Stezenie tych
przeciwciat zmienia sie wraz z wiekiem cztowieka
i osigga wartosci wtasciwe osobom dorostym do-
piero okoto 10. roku zycia. Pozostate przeciwciata

klasy A sg obecne na btonach surowiczo-$luzowych,

23 8 4
++ 4+ + +-
+ +++ +
++ ++

+
+- ++ ++

stanowigc gtéwny element obrony przed wnikaniem
mikroorganizmdw i innych antygenéw do organizmu
cztowieka.

Przeciwciata klasy A wystepujg w dwdch postaciach:
A 11 A2. Przeciwciata IgA 1 stanowig 80-90%,
a lgA 2 10-20%.

Immunoglobulina klasy M (IgM)

Przeciwciata tej klasy sg syntetyzowane w poczatko-
wej fazie odpowiedzi immunologicznej jako tzw.
przeciwciata wczesne. Takze w rozwoju osobniczym
sg one wytwarzane w pierwszej kolejnosci. W wa-
runkach fizjologicznych wystepuja w postaci penta-
meru, tj. 5 czgsteczek IgM potgczonych tancuchami
biatkowymi J, co stanowi kompletne przeciwciato
IgM. Stezenie tych przeciwciat we krwi wynosi oko-
to 1,0 g/l.

Przeciwciata klasy M, podobnie jak przeciwciata kla-
sy G, wigza sktadowe C1q dopetniacza; w ten spo-
sOb zostaje uruchomiona klasyczna droga aktywacji
dopetniacza.

Immunoglobulina klasy D (IgD)

Immunoglobulina ta wystepuje gtownie na po-
wierzchni limfocytéw B i tworzy na nich receptory.
We krwi wystepuje w ilosciach sladowych - ok. 0,03 g/l
i jej rola jako przeciwciata krgzacego jest ciggle nie-
wyjasniona.

Immunoglobulina klasy E (IgE)

Przeciwciata tej klasy majg zasadnicze znaczenie

w alergii atopowej. Majg one bowiem zdolno$¢
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wigzania sie z odpowiednimi receptorami na ma-
stocytach i bazofilach, prowadzac do degranulagji
tych komdrek. Reakcja ta lezy u podstaw anafilaksji.
Stezenie tych przeciwciat we krwi jest bardzo mate -
ok. 3 x 10 g/l, zmienia sie w czasie zycia cztowieka,
a ten poziom osigga okoto 12. roku zycia. Okres
pottrwania jest krotki i wynosi 2-3 dni.

W roznych zespotach chorobowych dochodzi do
zaburzen w wytwarzaniu immunoglobulin przez
komérki uktadu immunologicznego, co moze sie
manifestowa¢ nadmiarem immunoglobulin (hiper-
gammaglobulinemia) lub ich niedoborem (hipogam-
maglobulinemia) (5). Z hipergammaglobulinemia
spotykamy sie w chorobach tkanki tacznej, autoim-
munologicznych i przy przewlektych infekcjach bak-
teryjnych i wirusowych, a takze przewlektych choro-
bach watroby i reumatoidalnym zapaleniu stawow.
Natomiast w zespotach chorobowych przebiegaja-
cych z supresjg uktadu immunologicznego docho-
dzi do obnizenia produkcji przeciwciat i hipogam-
maglobulinemii. Niedobory te moga mie¢ charakter
wrodzony, np. u chtopcdéw agammaglobulinemia,
tzw. typ Brutona sprzezona jest z chromosomem X
i w badaniach laboratoryjnych oznacza sie w suro-
wicy tylko sladowe ilosci immunoglobulin klasy G, A
i M. Moga tez by¢ wywotane réznymi, czesto trudny-
mi do okreslenia czynnikami hamujgcymi wytwarza-
nie przeciwciat (genetyczne, Srodowiskowe, zakaze-
nia wirusowe w okresie ptodowym). Najczesciej wy-
stepujagcym pierwotnym niedoborem immunoglobu-
lin jest izolowany niedobdr IgA, gdzie stezenie tego
biatka jest niskie lub obserwuje sie jego brak, a ste-
zenie pozostatych IgG i IgM jest prawidtowe. Zda-
rzajg sie takze niedobory w podklasach 1gG. Prze-
ciwciata skierowane przeciwko antygenom biatko-
wym sg produkowane gtéwnie w podklasach IgG 1
i IgG 3, natomiast te skierowane przeciwko antyge-

nom wielocukrowym (pneumokoki, Haemophilus
influenzae) - w podklasach I9G 2 i I9G 4. Obnizone
wartosci poszczegdlnych podklas obserwuje sie cze-
sto mimo prawidtowych wartosci catkowitego IgG.
Dlatego tez dla oceny przyczyny takich problemow,
jak nawracajace infekcje, konieczne jest oznaczanie
nie tylko catkowitej ilosci przeciwciat 1gG, ale réw-
niez poszczegodlnych podklas.
Hipogammaglobulinemia u niemowlat jest stanem
fizjologicznym i przemijajagcym, poniewaz zdolnos¢
do wytwarzania wtasnych immunoglobulin pojawia
sie okofo 4.-6. miesigca zycia. Poczatkowo dziecko
wytwarza je w matych ilosciach; petng zdolnos¢ syn-
tezy IgG i IlgM osigga okoto 12. miesigca zycia, a IgA
- okoto 10. roku zycia.

Hipogammaglobulinemia moze miec¢ tez charakter
wtdrny, a przyczyny tego stanu mogg by¢ dwojakie:
e utrata biatek (w zespotach nerczycowych, oparze-
niach, enteropatii wysiekowej),

e zmniejszone wytwarzanie immunoglobulin (w gam-
mapatiach monoklonalnych, w chorobie Cushinga,
cukrzycy, niedoczynnosci tarczycy, nowotworach zto-
Sliwych).

Osobnga grupe choréb stanowig choroby limfoproli-
feracyjne tzw. gammapatie monoklonalne, gdzie
dochodzi do rozrostu nowotworowego komaérki pla-
zmatycznej produkujgcej okreslony rodzaj immuno-
globuliny (2). Biatko produkowane przez namnaza-
jace sie nowotworowo komorki nosi nazwe biatka
monoklonalnego i jest charakterystyczne dla poszcze-
golnych rodzajéw gammapatii. W najczestszych
rodzajach szpiczaka mnogiego wystepuje biatko
monoklonalne klasy 1gG lub IgA, za$ IgD lub IgE -
w rzadszych. W makroglobulinemii Waldenstroma
biatko monoklonalne nalezy do klasy IgM. W choro-
bie lekkiego tancucha nowotworowy klon komé-
rek plazmatycznych produkuje tylko lekki taficuch
z czasteczki immunoglobuliny typu lambda lub
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kappa. W chorobie ciezkiego faricucha biatko mono-
klonalne jest zbudowane tylko z ciezkiego tanicucha
immunoglobuliny i moze by¢ typu gamma, alfa
lub mi.

We wszystkich rodzajach gammapatii wyrdznia sie
wczesne | zaawansowane stany choroby. Stezenie
biatka monoklonalnego jest $cisle zwigzane z za-
awansowaniem procesu. Niestety nie dysponujemy
technikami oceny stezenia tylko biatka monoklonal-
nego w danej klasie immunoglobulin. Dokonujac ilo-
sciowego oznaczenia tych biatek, okreslamy steze-
nie zaréwno immunoglobuliny produkowanej przez
nowotworowe plazmocyty, jak i tej wytwarzanej
przez plazmocyty prawidtowe. Jednakze im wiecej
jest immunoglobuliny monoklonalnej, tym wieksze
stezenie immunoglobuliny catkowitej. Dzieki temu
stezenie danej immunoglobuliny, w potgczeniu
z rozdziatem elektroforetycznym biatek w badanym
materiale (surowicy, moczu lub ptynie mdzgowo-
rdzeniowym), pozwala na przyblizong ocene ilosci
biatka monoklonalnego. Badanie to pozwala tez
w prosty sposdb monitorowaé leczenie, poniewaz
przy skutecznym leczeniu spada stezenie catej klasy
immunoglobuliny, do ktérej nalezy biatko mono-
klonalne. Rodzaj biatka monoklonalnego okresla sie
za pomocg technik immunochemicznych - immu-
noelektroforezy lub metody immunofiksacji.
Wstepng informacje o obecnosci biatka monoklo-
nalnego mozna uzyskac takze oznaczajac ilosciowo
stezenie immunoglobulin klasy G, A i M, stezenie
tafcuchdéw lekkich typu kappa i typu lambda oraz
obliczajac stosunek immunoglobulin z tancuchami
typu kappa do immunoglobulin z tancuchami lamb-
da. U 0séb zdrowych wynosi on 3/2 i za prawidtowy
uznaje sie zakres 1,47-2,95. Biatko monoklonalne
jest jednego rodzaju, zaréwno pod wzgledem tan-
cucha ciezkiego jak i lekkiego i wtedy stosunek ten
jest powyzej lub ponizej tych wartosci.

U chorych z gammapatiami monoklonalnymi wraz
z rozwojem choroby dochodzi do zaburzer wimmuno-
logicznej odpowiedzi humoralnej, co przejawia sie
jej supresja i zwigzanymi z tym stanem powiktania-
mi. Najprostszym badaniem pozwalajagcym na oce-
ne tej odpowiedzi jest oznaczenie ilosciowe immu-
noglobulin klasy G, A i M. We wczesnych okresach
poszczegblnych gammapatii mamy do czynienia
z tzw. postacig tagodng, w ktorej juz wykrywamy
biatko monoklonalne w matych ilosciach, ale jesz-
cze nie wystepuje supresja odpowiedzi immunolo-
gicznej, objawiajaca sie spadkiem stezenia innych klas
immunoglobulin. Tak wiec ilosciowe oznaczanie
immunoglobulin ma bardzo duze znaczenie dla
oceny rozwoju procesu rozrostowego i zagrozen
zwigzanych z nieprawidtowym funkcjonowaniem
uktadu immunologicznego. llosciowe oznaczanie
immunoglobulin jest rutynowo wykonywane u chorych
z gammapatiami monoklonalnymi zaréwno w pro-
cesie diagnostycznym, jak i podczas leczenia.

Osobna grupe stanowig badania biatek w ptynie
mozgowo-rdzeniowym. Biatka te moga przechodzic
przez bariere krew-mdzg badz moga byc syntetyzo-
wane miejscowo, co ma istotne znaczenie diagno-
styczne. Przepuszczalnosc bariery zalezy od wielkosci
czastek i ich stezenia. Na drodze prostej dyfuzji
z krwi przez bariere przechodzi przede wszystkim
albumina, ktorej masa czasteczkowa wynosi 67 kDa,
a nastepnie immunoglobulina klasy IgG o masie 150 kDa.
Inne biatka przechodza w bardzo matych ilosciach.
Albumina w ptynie mézgowo-rdzeniowym pocho-
dzi wytgcznie spoza uktadu nerwowego. Natomiast
immunoglobuliny moga by¢ zaréwno przesaczane,
jaki syntetyzowane wewngtrzoponowo przez migru-
jace do opon plazmocyty. Stad przy zwiekszonej
zawartosci biatka catkowitego w ptynie moézgo-
wo-rdzeniowym konieczna jest ocena, czy jest to
wynik uszkodzenia bariery krew/ptyn, czy miejscowa
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produkcja. OdpowiedZ na to pytanie daje réwno-
czesna analiza biatek w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym i surowicy (3). Jednym z niezbednych badan
jest oznaczenie stezenia albuminy i immunoglobu-
lin w ptynie i surowicy pacjenta, a nastepnie wyli-
czenie wspoétczynnikow albuminowego i immuno-

globulinowych wg wzoru:

stezenie alb. w ptynie

Q alb. = — ;
stezenie alb. w surowicy

stezenie IgG w ptynie

QlgG = - :
stezenie IgG w surowicy

Wspdtczynniki nie s jednak kryterium réznicujgcym
pochodzenie biatek w jednoznaczny sposéb. Reiber
udowodnit bowiem, ze dyfuzja biatek o réznej ma-
sie czgsteczkowej przez bariere krew/mdzg nie jest
procesem liniowym, a ma charakter funkgji hiperbo-
licznej (4). Dlatego tez petng informacje uzyskuje sie
dopiero poprzez naniesienie obliczonych wspoét-
czynnikdw na specjalne wykresy opracowane przez
Reibera i na podstawie ich pofozenia wnioskuje sie
o prawidtowej lub nieprawidtowej funkgji bariery
krew - ptyn mdzgowo-rdzeniowy oraz o ewentual-
nej wewnatrzoponowej syntezie immunoglobulin.
Oznaczanie stezenia immunoglobulin w materiale bio-
logicznym (surowica, mocz, ptyn mdzgowo-rdzenio-
wy), wykonywane najczesciej] metodg immunoturbi-
dymetryczng, jest dostepne na analizatorach chemii
klinicznej, a wprowadzenie zunifikowanego wzorca
miedzynarodowego CRM 470 umozliwito poréwny-
walnos¢ zakresu wartosci referencyjnych, a takze wy-

nikéw uzyskiwanych przez rézne laboratoria.
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ROLA MAGNEZU W USTROJU
THE ROLE OF MAGNESIUM IN BODY FUNCTION

Grazyna Odrowaz-Sypniewska, Agnieszka Pater, Marzenna Gruszka

Streszczenie

Magnez petni bardzo waznga role w utrzymaniu prawidtowej homeostazy organizmu, poniewaz bierze udziat
w kluczowych procesach fizjologicznych. Jego zawartos¢ w tkankach zalezy od regulacji hormonalnej,
a takze od prawidtowego funkcjonowania narzgdow, przede wszystkim jelit (wchtanianie) i nerek (wydalanie).
W szczegdlnosci stany niedoboru magnezu moga dawac nieswoiste objawy dotyczace réznych uktaddw
(nerwowo-miesniowy, sercowo-naczyniowy) i ujawniac sie jako zaburzenia czynnosci catego organizmu.
Stowa kluczowe

magnez, oznaczanie, wartos¢ diagnostyczna.

Summary

Magnesium plays an important role in body homeostasis by taking part in many key physiological processes.
Its amount in tissue is dependent on hormonal regulation and the functioning of various organs, but mainly
the small intestine (absorption) and kidneys (excretion). Magnesium deficiency, which is more common than
its excess, may give nonspecific symptoms from various systems (neuro-muscular, cardiovascular) and be

manifested by general clinical disorders.
Keywords
magnesium, measurement, diagnostic utility.

Fizjologiczna funkcja magnezu
i regulacja jego stezenia

Magnez (Mg) jest dwuwartosciowym kationem we-
wnatrzkomérkowym, a jego zawarto$¢ w ustroju
wynosi okoto 14,5 mmol/kg masy ciata, z czego
ponad 50% znajduje sie w kosciach, 45% w komor-
kach tkanek miekkich (watroba, miesnie, nerki),
a reszta (mniej niz 5%) w ptynie pozakomdrkowym.
Pierwiastek ten odgrywa bardzo duze znaczenie dla
prawidtowego rozwoju i funkcjonowania organi-
zmow zywych (1). Petni role koenzymu lub akty-
watora okoto 300 ukfaddw enzymatycznych,
szczegOlnie tych zwigzanych z przenoszeniem grup
fosforanowych oraz z przemianami energetycznymi
w komérce. Jest czynnikiem niezbednym do funkcjo-
nowania pompy sodowo-potasowej (1). Bierze réw-
niez udziat w procesach replikacji, transkrypgji i trans-
lacji informacji genetycznej w komarkach oraz w pro-
cesach biochemicznych, zwigzanych ze skurczem

miesni gfadkich i pragzkowanych. Wptywa na uktad

krwiotworczy i procesy krzepniecia krwi. Uczestni-
czy tez w regulacji stezenia cholesterolu we krwi.
Utatwia wbudowywanie wapnia do kos¢ca, obniza-
jac jego poziom we krwi (4). W warunkach fizjolo-
gicznych istnieje réwnowaga pomiedzy zawartoscia
magnezu w komorkach, a jego stezeniem w ptynie
pozakomoérkowym. Zaburzenia metaboliczne nato-
miast prowadzg do przemieszczania sie magnezu
w celu przywrécenia rownowagi stezen w obu tych
przestrzeniach. Magnez ulega w 30% wchtonieciu
w jelicie cienkim, a fosforany zawarte w diecie ogra-
niczajg jego wchfanianie. PTH i 1,25(0H),D, zwigk-
szajg resorpcje magnezu z kosci, ponadto PTH i aldo-
steron petnig role regulacyjng w procesie resorpcji
zwrotnej magnezu w kanalikach nerkowych (1, 4).
We krwi okoto 30% magnezu zwigzane jest z biat-
kami, 15% wystepuje w kompleksach z fosforana-

mi, cytrynianami, mleczanami i wodoroweglanami,
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Osocze lub surowica 0,66 - 1,2 mmol/l

Mg*+ 0,55 - 0,65mmol/l
Erytrocyty 1,8 - 2,8 mmol/I
Mocz 2 - 4 mmol/dobe
Wtosy 10 mg/kg

a pozostata czes¢ obecna jest gtéwnie w postaci
zjonizowanej, ktéra stanowi frakcje czynng bio-
logicznie. Zakresy zawartosci magnezu w tkankach

przedstawiajg sie nastepujgco (1, 3).

Ocena zasobo6w ustrojowych magnezu

Najbardziej rozpowszechnionym testem laborato-
ryjnym jest oznaczanie stezenia magnezu w suro-
wicy metodami kolorymetrycznymi, np. z btekitem
ksylidylowym. Ze wzgledu na fakt, ze w ptynie po-
zakomorkowym znajduje sie niewielki procent
magnezu, jego stezenie nie odzwierciedla niedo-
boréw tkankowych i utrzymuje sie na poziomie
prawidtowym nawet wowczas, gdy ustrojowe za-
soby magnezu sg na tyle niskie, ze moga spowo-
dowac objawy kliniczne. Wyrazne obnizenie ste-
zenia magnezu w surowicy jest wskaznikiem nie-
doboréw ustrojowych wymagajgcych intensywnej
suplementacji. Bardziej miarodajne jest stezenie
magnezu w erytrocytach, aczkolwiek jest ono réw-
niez zalezne od szeregu innych czynnikow, jak np.
wiek komérek (w mtodszych stezenie jest wyzsze).
Wyniki ostatnich badan wskazujg, ze pomiar zjo-
nizowanego magnezu w erytrocytach moze po-
madc w uzyskaniu wiarygodnych informacji doty-
czacych biologicznej dostepnosci magnezu (2).
Sposréd rutynowych metod wzglednie obiektyw-
na wydaje sie ocena wydalania magnezu w mo-
czu. Dobowe wydalanie jest zasadniczo uzaleznio-
ne od diety i ulega duzym wahaniom. Poziom
wydalania ponizej 2 mmol na dobe swiadczy o niedo-

borach, natomiast powyzej 6-8 mmol wskazuje na
nadmierng utrate, ktéra moze prowadzi¢ do nie-
doboru. Ocena zawartosci magnezu we wtosach jest
uwazana za bardzo dobry test, jednak ze wzgledu
na koniecznosc¢ stosowania metody atomowe]
absorpgji znalazta zastosowanie gtéwnie w bada-
niach populacyjnych, natomiast w diagnostyce po-
szczegdélnych przypadkéw nie jest stosowana.
Hipermagnezemia, ktérg mozna przyjac za wyktad-
nik nadmiaru magnezu w ustroju, wystepuje rzad-
ko i zwykle jest pochodzenia jatrogennego lub po-
wstaje na skutek utrudnienia wydalania magnezu
zarébwno w ostrej, jak i przewlektej niewydolno-
$ci nerek. Do hipermagnezemii moze dojs¢ réw-
niez w przebiegu niedoczynnosci tarczycy, pierwot-
nej niedoczynnosci kory nadnerczy, choréb nowo-
tworowych, autoimmunologicznych i zakaznych.
Umiarkowanie podwyzszone stezenie magnezu
dos¢ czesto spotyka sie u pacjentéw hospitalizo-
wanych. Najpowazniejszymi objawami hiperma-
gnezemii s3: obnizone cisnienie krwi i zwolnienie
akcji serca, a takze ostabienie czynnosci nerwo-
wo-miesniowej. Mogg wystepowac réwniez nud-
nosci, sennos¢ oraz zaburzenia oddechowe. Wy-
sokie stezenie magnezu w surowicy wptywa na
uktad nerwowy, hamujgc uwalnianie acetylocho-
liny w synapsach (1, 4, 5).

Niedobdr magnezu wystepuje znacznie czesciej niz
jego nadmiar (1, 5) i nie tylko towarzyszy stanom
chorobowym, ale réwniez wskazuje na tryb zycia
i warunki srodowiskowe, takie jak:

e stres

e naduzywanie alkoholu

e dieta bogata w weglowodany, wapn, tfuszcze

e gfoddwka i ograniczenia pokarmowe stosowane
w celu obnizenia wagi ciata, szczegdlnie w potacze-
niu ze srodkami przeczyszczajgcymi

e wzmozony wysitek fizyczny.
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Poza tym obnizona zawartos¢ magnezu jest gtéw-
nie wynikiem:

e chorob przewodu pokarmowego zwigzanych
z niedostatecznym wchtanianiem (enteropatia, bie-
gunki, zespoty ztego wchtaniania, rozlegte resekcje
jelita cienkiego, a takze niedostateczna podaz z przy-
czyn innych niz jatrogenne)

e zwiekszonego wydalania przez nerki np. w przy-
padku diurezy osmotycznej w cukrzycy, przewlekte-
go leczenia $rodkami diuretycznymi, a takze innymi
lekami, np. cytostatykami, lekami immunosupresyj-
nymi (cyklosporyna)

e zaburzen hormonalnych i metabolicznych (4), jak
np. nadczynnos¢ tarczycy, pierwotny hiperaldoste-
ronizm lub nadczynno$¢ przytarczyc

e zwiekszonego zapotrzebowania, np. w okresie
cigzy, rekonwalescencji

e innych standw, takich jak przewlekte zapalenie
trzustki, oparzenia.

Objawy niedoboru magnezu s3 nieswoiste i mogg
by¢ zblizone do tych, ktére daje niedobdr wapnia.
W szczegdlnosci obserwuje sie zaburzenia rytmu
serca w postaci niemiarowosci, wzmozong pobudli-
wos¢ nerwowo-miesniowq, objawiajaca sie niespe-
cyficznymi drzeniami i bélami miesni, a takze uogél-
nione zmeczenie fizyczne i psychiczne. Wystepowa-
nie podobnych objawdw u 0séb pozornie zdro-
wych moze wskazywac na tkankowy deficyt
magnezu, nawet bez jawne] hipomagnezemii.
W przypadkach jawnej hipomagnezemii nalezy sie
liczy¢ z mozliwoscig wystapienia tezyczki zaréwno
przy obnizonym, jak i przy prawidfowym pozio-
mie wapnia (1). Poza hipokalcemig niedoborowi
magnezu i jego obnizonemu stezeniu w surowicy
czesto towarzyszy rowniez hipokaliemia. Ze wzgledu
na $cisty zwigzek magnezu z wapniem i pota-
sem ich stezenia muszg by¢ rozpatrywane réwno-
legle. Dlatego tez okreslanie magnezemii jest

istotne w monitorowaniu leczenia zaburzen
elektrolitowych towarzyszacych réznym stanom
klinicznym np. w okresie pooperacyjnym lub w cza-

sie zywienia pozajelitowego.
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PRZYDATNOSC MARKEROW STATUSU ZELAZA
DLA KLINICZNEJ OCENY NIEDOBOROW TEGO PIERWIASTKA
U KOBIET W WIEKU ROZRODCZYM | U DZIEC]

ASSESSMENT OF RON STATUS IN'WOMEN AT REPRODUCTIVE AGE AND CHILDREN

Teresa Laskowska-Klita

Streszczenie

W pracy dyskutowana jest przydatnos¢ wskaznikéw biochemicznych oceniajgcych status zelaza i zagrozenie
niedokrwistoscig w populacji kobiet w wieku reprodukcyjnym (w tym ciezarnych) i u dzieci. Szczeg6lng uwa-
ge zwrdcono na mozliwosé btedow diagnostycznych wynikajgcych ze wspdtistnienia reakcji ostrej fazy.

Stowa kluczowe
zasoby zelaza, cigza, dzieci, reakcja ostrej fazy.

Summary

This paper discusses the diagnostic value of biochemical parameters commonly used to assess iron status in
women at reproductive age, during pregnancy and also in infants and children. The possibility of misclassifi-
cation of iron status in clinical conditions associated with the acute phase reaction is presented.

Keywords

iron status, pregnancy, children, acute phase reaction.

Zréwnowaiony bilans zelaza w organizmie
cztowieka jest czynnikiem zapobiegajgcym wystepo-
waniu nieprawidtowosci metabolicznych istotnych
w etiopatogenezie wielu schorzen. Przetadowanie
zelazem prowadzi do hemochromatozy, sprzyja no-
wotworzeniu i procesom aterogennym. Niedosta-
teczna podaz zelaza moze byc¢ przyczyng niedokrwi-
stosci lub subklinicznych niedoboréw zelaza.

Zelazo dostarczane z pokarmem ma postac Fe3* lub
tez jest zwigzane w uktadzie hemowym. Na po-
wierzchni enterocytéw jony zelazowe sg redukowa-
ne do jonow Fe?* i nastepnie przy udziale specyficz-
nych przenosnikow aktywnie wchtaniane do komé-
rek jelita cienkiego. Biatka transportujgce biorg réw-
niez udziat w absorpcji hemu do wnetrza enterocy-
tow, w ktérych w wyniku rozktadu hemu zachodzi
uwalnianie zelaza. Wchtoniete zelazo pozostaje
w komorkach jelita w postaci ferytyny lub po utle-

nieniu przekazywane jest przy pomocy feroportyny

do osocza. W krazeniu zelazo zwigzane jest z trans-
feryng, z ktérej przy udziale specyficznego recepto-
ra zlokalizowanego na powierzchni komdrek wnika
do hepatocytéw i uzupetnia zapasy tego pierwiast-
ka magazynowane w watrobie.

Ze wzgledu na dostepnos¢ metaboliczng zasoby
zelaza w organizmie wystepujg w puli funkcjonal-
nej, zapasowej i transportowej. Pula funkcjonalna
zelaza jest czynna metabolicznie. Stanowig jg meta-
loproteiny przenoszace i magazynujace tlen (hemo-
globina, mioglobina), komponenty mitochondrial-
nego tancucha oddechowego kontrolujgce poszcze-
gdlne etapy uwalniania energii w cyklu spalan tkanko-
wych (cytochromy, oksydaza cytochromowa), a tak-
ze grupy prostetyczne wielu enzyméw. Pule zapaso-
w3 okreslajg ferytyna i hemosyderyna, ktére bezpo-
$rednio nie biorg udziatu w przemianach. Do puli
transportowej zalicza sie zelazo potgczone z biat-

kami nosnikowymi, gtéwnie w formie transferyny.
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Homeostaza zelaza zalezy od szybkosci erytropoezy
i zasobdw tego pierwiastka. Ujemny bilans zelazo-
wy wyraza sie wystepowaniem deficytow:

e w przedziale funkcjonalnym, co ogranicza szyb-
kos¢ erytropoezy

e w puli zapasowej, co poprzez niedobory ferytyny
moze prowadzi¢ do spadku syntezy hemoglobiny
i w rezultacie do niedokrwistosci z niedoboru zelaza.
W praktyce klinicznej zwraca sie gtéwnie uwage na
deficyty zelaza prowadzace do niedokrwistosci.
Wedtug standardéw WHO stezenia Hb ponizej 70 g/l
wskazujg na ciezkg anemie, a w zakresie 70-90 g/l
na postac fagodng, jednak juz z objawami kliniczny-
mi (1). Prowadzone intensywnie w ostatnich latach
badania kliniczne, epidemiologiczne i biochemicz-
ne dotyczace diagnostyki, leczenia i profilaktyki nie-
dokrwistosci wskazujg, ze decyzja o podjeciu suple-
mentacji zelazem zaréwno w profilaktyce popula-
cyjnej, jak i u poszczegdlnych pacjentéw nie moze
opiera¢ sie jedynie na wartosciach hemoglobiny.
Wysokie stezenia Hb nie zawsze sg zwigzane z do-
datnim bilansem zelazowym (nadcisnienie w cigzy,
nikotynizm, zatrucia metalami ciezkimi) (2). Ocena
bilansu zelaza powinna uwzglednia¢ wyniki kilku
wskaznikdéw hematologicznych, takich jak liczba ery-
trocytdw, hematokryt, hemoglobina, MCV, oraz bio-
chemicznych: stezenie zelaza, ferytyny, transferyny
W surowicy, procent wysycenia transferyny, stezenie
rozpuszczalnego receptora transferyny w surowicy,
indeks transferyna : ferytyna oraz log receptora trans-
feryny : ferytyny.

Obnizenie wskaznikéw hematologicznych nastepu-
je z opdznieniem w stosunku do wyczerpywania sie
zapasow zelaza. Uwaza sie, ze wartosci stezen zelaza
W surowicy i procent wysycenia transferyny wykazu-
ja duzg zmiennos¢ osobnicza, sg mato czute i nie
mogg by¢ stosowane w pojedynczych oznaczeniach.
Najwczesniej o funkcjonalnych niedoborach infor-

muje rozpuszczalny receptor transferyny, ktérego
wzrost w surowicy koreluje ze spadkiem zasobdw
zelaza w przedziale zapasowym, a wiec ze steze-
niem ferytyny.

Parametry biochemiczne oceny zasobdw zelaza ule-
gaja zmianie pod wptywem reakcji ostrej fazy, co
sprawia, ze ich warto$¢ diagnostyczna w ocenie
ustrojowego statusu tego pierwiastka jest ograni-
czona i moze prowadzi¢ do mylnych interpretacji.
W wyniku reakcji ostrofazowej spada stezenie zela-
za w surowicy krwi, catkowita zdolnos¢ wigzania
zelaza i procent wysycenia transferyny, rosnie nato-
miast stezenie ferytyny, a stabilny pozostaje jedynie
receptor tranferyny (3). Receptor ten jest jednak sto-
sunkowo rzadko oznaczany, a jego wartosc klinicz-
ng obniza brak standaryzacji metod. Postulowany
ostatnio pomiar indeksu rozpuszczalny receptor
transferyny : ferytyna jest rowniez obarczony bte-
dem. W sytuacjach odpowiedzi ostrofazowej czu-
tos¢ diagnostyczna tego wskaznika oceniana jest je-
dynie na 63% (4).

Cigza

Najliczniejszg grupe ryzyka wystgpienia niedoboréw
zelaza stanowig kobiety w wieku reprodukcyjnym
(w tym kobiety ciezarne), u ktérych zasoby tego
pierwiastka przed cigzg mogg by¢ niewystarczajg-
ce na pokrycie zapotrzebowania rosngcego ptodu
(900-1200mg). Ze wzgledu na fakt, ze podaz zela-
za w standardowej diecie jest zbyt mata (srednio
15mg/dzien), powszechng praktyky dla wyréwna-
nia jego niedoboréw jest suplementacja zalecana
szczegolnie w Il i 1l trymestrze cigzy (5). Jednakze
cigzy towarzyszy anemia fizjologiczna objawiajaca
sie spadkiem stezenia hemoglobiny we krwi. Jest to
zwigzane ze wzrostem objetosci osocza (od 6. ty-
godnia cigzy) i masy krwinek (po 20. tygodniu cia-
2y), co prowadzi do niedokrwistosci z rozcienczenia

i nie stanowi podstawy do stosowania suplementacji
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zelazem. Niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza diagno-
zowana w okresie cigzy ma zwykle charakter niedo-
krwistosci niedobarwliwej normo- lub mikrocytarne;.
Wartosci hemoglobiny rzedu 110 g/l w I i lll tryme-
strze oraz 105 g/l w Il trymestrze mogg wskazywac
na niedostateczng podaz zelaza i wyczerpanie puli
zapasowej tego pierwiastka. Nalezy pamieta¢, ze
réwniez u kobiet ciezarnych powinno sie zwracad
uwage nawet na niewielkie infekcje i stany zapalne,
poniewaz mogg one mie¢ wptyw na stezenie bio-
chemicznych parametréw oceniajgcych zasoby ze-
laza (6). W chorobach infekcyjnych przebiegajgcych
z objawami zapalenia (stany gorgczkowe) stezenie
ferytyny rosnie wraz ze wzrostem stezen CRP. Wzrost
ten ujawnia sie, gdy stezenie CRP przekracza 20 mg/l.
Podwyzszone wartosci ferytyny przy prawidtowych
stezeniach CRP utrzymujg sie do miesigca po usta-
pieniu objawéw chorobowych i nie majg w tym okre-
sie wartosci diagnostycznej dla oceny zasobdw ze-
laza. W infekcjach tagodnych, przebiegajgcych bez
wzrostu stezen CRP, nie obserwuje sie znaczacych
zmian w markerach statusu zelaza (3). Diagnostyke
bilansu zelazowego w stanach zapalnych uspraw-
nia postep technologiczny, pozwalajgcy na oznacza-
nie w jednej prébce krwi parametréw hematologicz-
nych i stezen CRP (np. analizator ABX Micros CRP).
Laktacja

Ocena bilansu zelazowego u kobiet w okresie po-
porodowym i podczas laktacji jest réwniez ztozona.
Uwaza sie powszechnie, ze zagrozenie niedo-
krwistoscig po urodzeniu dziecka jest mniejsze niz
w okresie cigzy, zmniejsza sie bowiem masa krwinek
czerwonych, a zelazo (okoto 500 mg), niezbedne
w cigzy dla produkgji erytrocytéw, zasila pule zapa-
sowg organizmu matki. Jednakze zwigzane z cigzg
wyczerpanie zasobow zelaza jest u kobiet po poro-
dzie wyréwnywane powoli, a zagrozenie niedokrwi-

stoscig jest u nich wieksze nawet 2-krotnie w okre-

sie 2 lat po porodzie w poréwnaniu do kobiet, ktére
nie rodzity. Bodnar i wsp. (7) i Kraffe'a i wsp. (8)
wykazali, ze 48 godzin przed urodzeniem dziecka
hemoglobina w surowicy krwi matki jest rzedu 120 g/l,
a 48 godzin po porodzie spada do wartosci 115 g/l.
W tym okresie stezenia ferytyny rosng i wynoszg od-
powiednio 9,7 ug/ i 16,9 ug/l. Jest to wynik reakgji
ostrofazowej indukowanej stresem porodowym.
W opinii tych autoréw ocena zasobow zelaza w orga-
nizmie matek i ewentualnie wyréwnywanie niedobo-
row powinny by¢ podejmowane wczesnie i oparte
na wartosciach oznaczonych przed porodem.
Niemowleta i mate dzieci

Niedobory zelaza i niedokrwisto$¢ z niedoboru
tego pierwiastka wptywaja niekorzystnie na roz-
woj fizjologiczny i umystowy niemowlat i matych
dzieci, a w okresie szkolnym moga przyczyniac sie
do wystgpienia trudnosci edukacyjnych i kontak-
tow spotecznych (9). Z tego wzgledu kontrola sta-
tusu zelaza jest u dzieci waznym elementem opieki
medycznej. Zasoby zelaza u noworodka zgromadzone
w okresie ptodowym wynoszg okoto 75 mg/kg i wy-
czerpujq sie wraz z przyrostem masy ciafa. U dzieci
z matg masg ciata i urodzonych przedwczesnie nie-
dokrwistos$¢ zwigzana z wyczerpaniem zasobdw ze-
laza pojawia sie juz okoto 2. miesigca zycia. U zdro-
wych niemowlat urodzonych o czasie bilans zelazo-
wy jest zréwnowazony do 4. miesigca zycia. Srednie
wartosci hemoglobiny wynoszg w tym okresie oko-
to 120 g/l, a ferytyny 105 ug/l. Stezenia te spadaja
wraz z wiekiem i u dzieci 9-miesiecznych sg rze-
du 114 g/l (Hb) i 26 ug/l (ferytyna). Ostatnio opu-
blikowane wyniki badan Demellofa i wsp. (10)
wskazujg, ze w réznicowaniu niedoboréw zela-
za i niedokrwistosci z niedoboru tego pierwiast-
ka u niemowlat nalezy uwzglednia¢ wtasciwe
wiekowo wartosci referencyjne oraz sposéb zywie-

nia. U dzieci 4-miesiecznych stezenia Hb <105 g/I
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i ferytyny <20 ug/l, a u 9-miesiecznych Hb<100 g/I
i ferytyny <5 ug/l moga wskazywac na niedobory ze-
laza i zagrozenie anemiag. U niemowlat karmionych
piersig przez pierwsze 6 miesiecy zycia niedobory
zelaza praktycznie nie wystepuja, sg natomiast dos¢
czeste u dzieci karmionych pokarmem sztucznym.
W drugim potroczu zycia mleko matki, ze wzgle-
du na niewielkg zawartos¢ zelaza (0,2-0,4 mg/l)
moze by¢ niewystarczajagcym zrodtem tego pier-
wiastka dla potrzeb rosngcego dziecka. Zaleca sie
ocene statusu zelaza w 9. miesigcu zycia u nowo-
rodkéw donoszonych, a u wczesniakdw - w 3. mie-
sigcu zycia (12).

Dzieci w wieku 3-5 lat

U dzieci w tym wieku uznaje sie za prawidfowe warto-
sci hemoglobiny powyzej 110 g/l, a ferytyny wieksze
niz 23 ug/l. Wystepujace w tej populacji wiekowej
czeste infekcje drég oddechowych modyfikujg ste-
zenia powyzszych wskaznikdw w stopniu zaleznym
od nasilenia choroby. Bhaskaram i wsp. (12) wyka-
zali, ze w przebiegu infekcji tagodnych nieznacznie
spada stezenie hemoglobiny, ale wzrasta (dwukrot-
nie) poziom ferytyny. Po ustgpieniu objawow klinicz-
nych stezenie ferytyny szybko powraca do normy.
W przebiegu ciezkich infekcji hemoglobina spada
zZnaczaco i jej niskie stezenia utrzymujg sie nawet
do miesigca po ustgpieniu ostrego okresu choroby.
Wozrost poziomu ferytyny jest okoto 4-krotny i row-
niez dtugotrwaty. Zmiany te wspdtistniejg z hipofe-
remig pomimo prawidtowych stezen zelaza w ukta-
dzie retikuloendotelialnym. Obserwacje te wskazu-
ja, ze u dzieci z czestymi infekcjami diagnostyka de-
ficytéw zelaza poprzez oznaczanie wskaznikéw he-
matologicznych i biochemicznych jest trudna i moze
byc¢ obarczona btedem.

Przyjmuje sie, ze tak zwana niedokrwistos¢ srédin-
fekcyjna lub standw zapalnych ostrych i przewlektych
zalezy od zmian w metabolicznej redystrybucji zela-

za, a wiec nie jest tozsama z niedokrwistoscig z nie-
doboru zelaza. W patogenezie niedokrwistosci sta-
néw zapalnych, w ktérych mediatorami sg cytokiny,
obserwuije sie obnizenie czasu przezycia ertyrocytéw
(okoto 10%) powigzane z nieznacznie tylko zwiek-
szonym ich wytwarzaniem w szpiku kostnym. Brak
odpowiednio szybkiej syntezy krwinek w szpiku
w stosunku do zapotrzebowania wynika z niewy-
starczajgcej mobilizacji zasobdéw zelaza w ukfa-
dzie retikuloendotelialnym oraz rozkojarzone;
erytropoezy. W niedokrwistosci tego typu nie
wzrasta szybkos¢ syntezy erytropoetyny (EPO),
a odpowiedz na EPO komorek prekursorowych
erytrocytow jest obnizona.

Ze wzgledu na duzy ogdlnoswiatowy problem epide-
miologiczny, jaki stanowi niedobdr zelaza szczegdinie
u kobiet w wieku rozrodczym i matych dzieci poszuki-
wane sg nowe parametry, ktére utatwityby wykrycie
jego wczesnych stadidw. W 2000 r. Krause i wsp. (13)
z 0socza, aw 2001 r. Park i wsp. (14) z moczu wyizo-
lowali hormon peptydowy o dziataniu przeciwbak-
teryjnym i przeciwgrzybiczym nazywany obecnie
hepcydyng. Wykazano, ze hepcydyna jest syntety-
zowanym w watrobie biatkiem, ktérego stezenie
wzrasta w zakazeniach i zapaleniach, a spada w hi-
poksji lub anemii z niedoboru zelaza. (15). W suro-
wicy w stanach hipoferemii stezenie hepcydyny do-
datnio koreluje ze stezeniem ferytyn, ale nie jest
powigzane z innymi parametrami statusu zelaza
Wydalanie hepcydyny w moczu jest zalezne od po-
ziomu zelaza (16). Hepcydyna hamuje réwniez uwal-
nianie tego pierwiastka z makrofagdéw retikuloen-
dotelialnych. Wykazano réwniez (17) zaleznos¢ in-
dukgcji mRNA hepcydyny od interleuliny-6. W opinii
Fleminga i wsp. (18) w niedokrwistosci standw za-
palnych spadek zelaza w surowicy, wzrost jego za-
paséw w uktadzie retikuloendotelialnym i obnizo-

ne wchtanianie jelitowe moga by¢ spowodowane
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zwiekszong syntezg hepcydyny indukowang przez
cytokiny prozapalne.

Na podstawie dostepnych obecnie danych hepcy-
dyna moze by¢ rozwazana jako gtéwny czynnik
modyfikujgcy absorpcje jelitowg zelaza w zalez-
nosci od jego zasobdw. Podjeto nawet proby utwo-
rzenia inhibitorow hepcydyny z nadziejg na zasto-
sowanie ich w celu profilaktyki leczenia niedo-
krwistosci.

Szersza dostepnos¢ niz obecnie pomiardw stezen
hepcydyny w surowicy i moczu przyczyni sie do lep-
szego poznania aplikagji klinicznych jej oznaczen.
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OCENA ANALIZATORA CHEMII KLINICZNEJ
PENTRA 400 FIRMY HORIBA ABX

PERFORMANCE EVALUATION OF THE PENTRA 400 CLINICAL CHEMISTRY ANALYZER

Hanna Czeszko-Paprocka

Streszczenie

Firma Horiba ABX Diagnostics jest twdrcg najnowszego na rynku analizatora chemii klinicznej PENTRA 400,
z linig odczynnikowg do oznaczen w zakresie rutynowej chemii klinicznej, biatek specyficznych, srodkéow
uzalezniajgcych, lekdw i wybranych parametréw koagulologicznych.

Ocene analizatora i odczynnikéw przeprowadzono w Pracowni Chemii Klinicznej Centralnego Labora-
torium Wojewddzkiego Szpitala Zakaznego w Warszawie. Oceniano precyzje pomiaru, w tym powta-
rzalnos¢ i odtwarzalnos¢, doktadnosé, zakres interferencji, stabilnos¢ odczynnikdéw na poktadzie, trwa-
tos¢ kalibracji i liniowos$¢. Badania poréwnawcze przeprowadzono w odniesieniu do wynikdw otrzy-
manych na analizatorze Synchron CX4CE przy uzyciu odczynnikéw firmy Beckman.

Autorzy przedstawiajg liste cech analizatora, odczynnikéw oraz system oprogramowania, ktére plasuja
analizator PENTRA 400 wsrdod najnowoczesniejszych urzadzen wysokiej klasy, spetniajgcych wszystkie
wymagania i potrzeby wspotczesnego laboratorium.

Stowa kluczowe

analizator chemii klinicznej, PENTRA 400.

Summa

Horiba ABX's PENTRA 400 is a new clinical chemistry analyzer with a reagent line for the measurement
of routine clinical parameters, specific proteins, DAT, TDM and several coagulations parameters.

The evaluation of the analyzer was performed in the Laboratory of the Infectious Disease Hospital in
Warsaw. The following properties were evaluated: precision, accuracy, interferences, linearity, on-board
reagent and calibration stability. PENTRA 400 was compared with Synchron CX4CE and the Beckman
reagents.

The characteristics of the analyzer, the reagents, and the software place Pentra 400 among the most
advanced biochemical tools on the market. It meets all the criteria set by modern biochemical laborato-
ries and is capable of satisfying all their needs.

Keywords

clinical chemistry analyzer, PENTRA 400.

Przedmiotem oceny byt automatyczny anali-
zator chemii klinicznej o nazwie PENTRA 400.
Testowanie analizatora PENTRA 400 przeprowa-
dzono w Pracowni Chemii Klinicznej Centralne-
go Laboratorium Analitycznego Wojewddzkie-
go Szpitala Zakaznego w Warszawie. Podczas
trzymiesiecznego okresu oceny aparat byt wy-
korzystywany do badan testowych oraz w pra-
cy rutynowej i dyzurowej laboratorium. Wyko-
nywano na nim oznaczenia dla 22 réznych pa-
rametréw. Oceniany aparat nie byt wyposazony
w przystawke ISE.

Opis aparatu

PENTRA 400 jest w petni zautomatyzowanym systemem
pomiarowym przeznaczonym dla srednich laboratoriéw
wykonujacych do 1000 oznaczen dziennie. Analiza-
tor wykorzystuje nastepujgce techniki pomiarowe:

e spektrofotometria: kolorymetria i turbidymetria,
e potencjometria bezposrednia i posrednia.

Menu odczynnikowe obejmuje aplikacje dla ba-
dan wykonywanych w surowicy, 0soczu, moczu,
ptynie mézgowo-rdzeniowym, petnej krwi, hemo-

lizacie i innych ptynach ustrojowych. Panel badan
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jest szeroki i zaspokaja potrzeby zaréwno laborato-
rium rutynowego, jak i specjalistycznego (tabela I).

Na pokfadzie aparatu dostepne sg 52 pozycje
dla odczynnikéw: 44 w przedziale chtodzonym
oraz 8 w temperaturze pokojowej. Oferowane
odczynniki sg w postaci gotowej do uzytku w zu-
nifikowanych kasetach. Aparat automatycznie
kontroluje trwatos¢ odczynnikow na poktadzie
oraz odlicza zuzyta objetos¢ odczynnika zgod-
nie z iloscig wykonanych oznaczen. System ope-
rowania ptynnymi, gotowymi do uzycia odczyn-
nikami eliminuje btedy wynikajgce z przygoto-
wania odczynnikdéw i zapewnia ich ekonomicz-
ne zuzycie.

Analizator jest wyposazony w zintegrowany czyt-
nik kodéw kreskowych oraz detektor obecnosci
réznego rodzaju prébek pierwotnych (probdwki
o objetosci 2, 3,4,5,7i 10 mlisrednicy od 13 mm
do 16 mm.) Dla najmtodszych pacjentéw prze-

widziane jest stosowanie kubeczkéw pediatrycz-

Tabela I. Lista parametréow w ofercie odczynnikowe;.

nych o pojemnosci 0,7 ml. Istnieje mozliwos¢ cig-
gtego (bez zatrzymywania pracy) wstawiania pré-
bek i odczynnikdéw, co zwieksza wydajnosc apara-
tu. Wydajnos$¢ robocza aparatu jest zgodna z de-
klarowana.

Igta pobierajgca prébke weryfikuje jej jakos¢: wy-
krywa ilo$¢ materiatu, obecnos¢ skrzepu oraz
obecnos¢ pecherzykéw powietrza. Mozliwe jest
automatyczne wstepne i wtdrne rozciehczanie
prébki. Aparat jest zaopatrzony w system kon-
troli wynikéw pacjenta ,Delta Check”. Analiza-
tor nie wymaga stosowania stacji uzdatniania
wody. Zuzycie wody destylowanej wynosi ok. 4 |
na dzien pracy.

Oprogramowanie jest przyjazne dla uzytkowni-
ka, umozliwia tatwg obstuge urzadzenia przy po-
mocy klawiatury, myszki i ekranu dotykowego.
Czytelne piktogramy zdecydowanie utatwiajg po-
rozumienie z aparatem. PENTRA 400 jest przysto-
sowana do bezposredniego wtaczenia w labora-

toryjng sie¢ informatyczna.

ALP Albumina Alfa 1-antytrypsyna
ALT Bilirubina catkowita Apo A1
AST Bilirubina bezposrednia  Apo B
Amylaza  Wapn ASO
CK NAC  Cholesterol C3c
CK-MB HDL bezposredni C4c
GGT LDL bezposredni Ceruloplazmina
LDH co, hsCRP
Lipaza Kreatynina Ferrytyna
Fruktozamina Haptoglobina
Glukoza PAP HbA,
Glukoza HK lgA
Zelazo IgM
Kwas mlekowy lgG
Magnez Kappa
Fosfor Lambda
Biatko catkowite Mikroalbuminuria
Biatko w moczu Mioglobina
Triglicerydy Orozomukoid
Kwas moczowy Prealbumina
Mocznik Czynnik reumatoidalny

* Oferta dostepna w 2005 r.

Transferyna

Amfetamina Cyklosporyna Antytrombina Ill
Barbiturany Digitoksyna Heparyna
Benzodiazepiny Digoksyna
Etanol Fenobarbital
Fencyklidyna Fenytoina
Kanabinoidy Gentamycyna
Kokaina Karbamazepina
LSD Kwas walproinowy
Metadon NAPA
Opiaty Prymidon
Propoksyfen Prokainamid
Teofilina
Tobramycyna
Wankomycyna
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Obstuga aparatu

Na poczatku dnia pracy nalezy wykonac kilka nie-
zbednych czynnosci obstugowych, m.in. sprawdzi¢
poziom wody destylowanej w zbiorniku, uzupetni¢
pojemnik czystych kuwet, a nastepnie wtgczy¢ pro-
cedure startowa, o ile nie zostat zaprogramowany
tryb automatycznego startu o okreslonej godzinie.
Operator ma mozliwos$¢ sprawdzenia stanu od-
czynnikéw. Na ekranie menu gtéwnego wyswietla-
ny jest obraz rotora odczynnikowego; odczynniki
podswietlone na zielono sg aktywne, a te podswie-
tlone na czerwono wymagaja sprawdzenia przez
uzytkownika. Przed przystgpieniem do wykonywa-
nia oznaczen w badanym materiale nalezy spraw-
dzi¢ aktualnos$c¢ kalibracji (odczynniki wymagajace no-
wej kalibracji sg wyswietlone na liscie zlecen kalibra-
¢ji) oraz przeprowadzi¢ kontrole poprawnosci wyni-
kéw przy pomocy odpowiednich materiatdéw kon-
trolnych. Kontrola jakosci prowadzona jest na bie-
z3co. Do oceny wynikéw kontroli stosowane sg wy-
kresy Levey-Jenningsa oraz reguty Westgarda.

Liste roboczg mozna stworzy¢ recznie lub przestac
ja z komputera zewnetrznego informacyjnego sys-
temu laboratoryjnego. Funkcja wewnetrznego opro-
gramowania ,, Work Balance” pozwala sprawdzi¢, czy
na poktadzie aparatu znajduje sie ilo$¢ odczynnikow
odpowiednia dla zleconych badan.

Po witgczeniu opgji ,,Start” stan zaawansowania ana-
lizy prébek (,w toku”, ,,zatwierdzone”, ,do weryfi-
kacji”) mozna $ledzi¢ na ekranie, gdzie przedstawio-
ny jest obraz rotora prébkowego. Aparat wykonuje
tez oznaczenia w opgji ,cito”. Wyniki kalibracji i kon-
troli mogg by¢ zatwierdzane automatycznie wedtug
kryteriéw wprowadzonych przez uzytkownika. War-
tosci nie mieszczace sie w zadanym zakresie wyma-
gajq recznego zatwierdzenia. Wyniki préobek pacjen-
tédw moga by¢ walidowane automatycznie wedtug

definiowalnych regut lub recznie. Wszelkie btedy do-
tyczgce pobierania probek i odczynnikéw, weryfi-
kacji kalibracji i kontroli oraz przebiegu reakcji,
jakie pojawiaja sie w czasie rutynowej pracy apa-
ratu, aparat sygnalizuje operatorowi na biezgco
za pomocg czytelnych komunikatéw. Lista komu-
nikatéw i flag znajduje sie w podrecznej instrukgji
obstugi, dostepnej w jezyku polskim.

Wyniki badan w formie raportu pacjenta drukowa-
ne s3 na zewnetrznej drukarce. Lista wynikdw jest
archiwizowana w pamieci aparatu lub moze by¢

przekazana do sieci.

Ocena aparatu

Oceniano nastepujgce oznaczenia: ALT, AST, amylaza,
albumina, cholesterol, bilirubina, mocznik, glukoza,
zelazo i CRP. Wykorzystano nastepujgce materiaty kon-
trolne: ABX PENTRA N Control, ABX PENTRA P Control,
ABX PENTRA Low CRP Control. Do oceny powtarzal-
nosci i poréwnywalnosci uzyto prébek surowicy po-
chodzacych od pacjentow.

W ocenie aparatu wykorzystano nastepujgce para-
metry:

® precyzje - wyznaczajac powtarzalnosé i odtwarzal-
nos¢ oznaczen,

e doktadnos¢ - oceniajgc zgodnos¢ wartosci otrzy-
manych z wartos$ciami naleznymi (podanymi w ulot-
kach producenta materiatdow kontrolnych),

e poréwnywalnos¢,

e mozliwe interferencje.

Otrzymane wyniki zostaty opracowane statystycznie

i przedstawione w postaci tabel.

Powtarzalno$¢ oznaczono w oparciu o prébki suro-
wicy pacjentéw zaréwno na poziomie wartosci pra-
widtowych (N), jak i patologicznych (P) - z wyjat-
kiem hsCRP - w seriach jednoczesnych (tabela I1).
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Odtwarzalnos¢ oznaczono w oparciu o materiat kon-
trolny producenta. Prébki kontrolne zaréwno na pozio-
mie wartosci prawidfowych (N), jak i patologicznych (P)
byty oznaczane codziennie na poczatku serii pomiaro-
wej i po 50-60 probkach badanych. Wykorzystano dane
zgromadzone w ciggu 10 dni (tabela Il1).

Doktadnos$¢ (poprawnosc) oznaczono w oparciu

o materiat kontrolny producenta na poziomie

Tabela II. Wyniki kontroli powtarzalnosci.

wartosci prawidfowych (N) i patologicznych (P).
Uzyskane dane poréwnano z wartosciami po-
danymi w metryczkach materiatow kontrolnych
obliczajac btad wzgledny A% (tabela IV).

Poréwnywalnos¢. Przeprowadzono réwniez badania

porownawcze dla dwdch parametrow najczescie
oznaczanych w naszym laboratorium - aminotrans-

ferazy alaninowej i aminotransferazy asparaginowe;.

TEST WARTOSC SREDNIA cVv
(GEPAD)] %

Bilirubina N 19,67
umol/l P 76,70
Amylaza N 77,00
U/l P 187,30
ALT N 44,69
U/l P 137,00
AST N 42,52
U/l P 139,10
Albumina N 33,10
g/l P 33,00
Cholesterol N 2,62

mmol/l P 5,06

Glukoza N 5,52

mmol/l P14,12
Mocznik N 6,65

mmol/l P 27,45
Zelazo N 21,19
umol/l P 30,22
hsCRP N 1,30

mg/I

Tabela Ill. Wyniki kontroli odtwarzalnosci.

0,31 1,55
1,11 1,45
0,61 0,80
1,66 0,89
0,54 1,22
1,50 1,10
0,75 1,76
1,80 1,30
0,17 0,59
0,28 0,86
0,02 0,81
0,03 0,66
0,01 0,08
0,05 0,36
0,04 0,59
0,09 0,31
0,38 1,80
0,43 1,43
0,02 1,60

TEST WARTOSC SREDNIA cv
(n=25) %

Bilirubina N 18,96
umol/l P 86,26
Amylaza N 72,63
u/l P 185,23
ALT N 40,88
u/l P 129,65
AST N 42,20
u/l P 123,40
Albumina N 33,41
g/l P 31,57
Cholesterol N 2,61
mmol/l P 5,28
Glukoza N 5,30
mmol/| P 14,21
Mocznik N 6,84
mmol/l P 24,12
Zelazo N 21,08
umol/l P 34,68
IN VITR

0,61 3,20
3,02 3,50
1,81 1,81
5,18 5,18
1,14 2,80
4,02 3,10
1,01 2,40
3,08 2,50
0,04 0,12
0,04 0,13
0,05 1,90
0,09 1,80
0,09 1,80
0,23 1,60
0,15 2,14
0,51 2,10
0,61 2,90
1,08 3,10
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Tabela IV. Wyniki kontroli doktadnosci.

TEST WARTOSC WARTOSC A%
OZNACZONA NALEZNA

Bilirubina N 18,96 18,30 3,61
umol/l P 86,26 83,10 3,80
Amylaza N 72,63 74,58 2,61
u/l P 185,23 180,62 2,55
ALT N 40,88 39,73 2,89
u/l P 129,65 126,09 2,82
AST N 42,20 43,80 2,90
u/l P 123,40 119,95 2,88
Albumina N 33,41 33,50 0,27
g/l P 31,87 32,00 0,40
Cholesterol N 2,61 2,67 2,25
mmol/I P 5,28 5,17 2,12
Glukoza N 5,30 5,40 1,85
mmol/I P 14,21 14,00 1,50
Mocznik N 6,84 6,99 2,15
mmol/l P 24,12 23,65 1,98
Zelazo N 21,08 20,67 1,98
umol/l P 34,68 34,04 2,17
Poréwnanie metod przeprowadzono uzywajac kéw firmy Beckman. Wspdtczynniki korelacji dla oby-
probek pacjentéw o wartosciach zaréwno niskich, dwu parametrow wyniosty > 0,999 (ALT=0,99983;

jak i wysokich. Badania poréwnawcze przeprowa- AST=0,99955) (rys. 1, 2)
dzono w odniesieniu do wynikéw otrzymanych na Weryfikacja wynikdw wykonanych oznaczen polegata tak-
analizatorze Synchron CX4CE przy uzyciu odczynni- ze na poréwnaniu danych uzyskanych dla ocenianych

ALT PENTRA 400 = -1,521 + 1,0386 * ALT Synchron CX4CE
Wsp. korelacji = 0,99983

1100 = 4 —vm v e e e e e e e p e e e e
90 [ - oA
700 oL Lol

500 F -~ - A e

300 b - oL L L

ALT (U/l) - PENTRA 400

100 p i e T

-100 100 300 500 700 900 1100

ALT (U/1) - Synchron CX4CE

Rys. 1. Korelacja wynikéw oznaczen aminotransferazy alaninowej wykonanych na analizatorze PENTRA 400 i Synchron CX4CE.
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clinical chemistry line

AST PENTRA 400 = -1,521 + 1,0386 * AST Synchron CX4CE
Wsp. korelacji = 0,99955
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Rys. 2. Korelacja wynikéw oznaczen aminotransferazy asparaginowej wykonanych na analizatorze PENTRA 400 i Synchron CX4CE.

metod (tj. precyzji i doktadnosci metod badanych w labo-
ratorium) z dopuszczalnym btedem catkowitym. Dla ba-
danych parametréw postuzono sie wartosciami do-
puszczalnych btedéw catkowitych wyznaczonych przez
prof. Andrzeja Brzezinskiego w Powszechnym Sprawdzia-
nie Jakosci. W celu oceny stosunku pomiedzy dopusz-
czalnym btedem catkowitym a precyzjg i dokfadnoscig
metody obliczono:

e znormalizowany wskaznik precyzji wg wzoru:

cv

v = —— x 100
" TE,
e znormalizowany wskaznik doktadnosci wg wzoru:
A% x 100
A%, = ——
TE

A
Obliczenie znormalizowanych wspdtczynnikéw precyzji

i doktadnosci pozwolito oszacowacd jakos¢ stosowanej
metody. Postuzono sie nastepujgcym schematem:

Nalezato znalez¢ punkt operacyjny odpowiadajacy danej
metodzie i stwierdzi¢, w ktérym polu odpowiadajgcym
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Rys. 3. Ocena jakosci metody.
okreslonej jakosci znajduje sie 6w punkt (rys. 3).
Pozwolito to na ocene przydatnosci metody w labo-

ratorium. Dane z przeprowadzonej oceny przedsta-
wiaja tabele Vi VI.

Interferencje. Z uwagi na specyfike szpitala (szpi-
tal zakazny, pacjenci z wysokimi poziomami
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Tabela V. Ocena jakosci metod (materiat kontrolny prawidfowy).

TEST TE CV,

calkowitAy btad

znormalizowany

dopuszczalny %

Bilirubina 15 3,20 21,3
Amylaza 20 2,50 12,5
ALT 15 2,80 18,6
AST 15 2,40 16,0
Albumina 4 0,12 3,00
Cholesterol 8 1,90 23,7
Glukoza 8 1,80 22,50
Mocznik 10 2,14 21,4
Zelazo 10 2,90 29,0

wskaznik precyzji

A % A %, Jakos¢
oznaczen z znormalizowany ocenianej
miesigca wskaznik doktadnosci metody
3,61 24 dobra
2,61 13 b. dobra
2,89 19 b. dobra
2,90 19 b. dobra
0,27 6,75 b. dobra
2,25 28 dobra
1,85 23 dobra
2,15 22 dobra
1,98 20 dobra

Tabela VI. Ocena jakosci metod (materiat kontrolny patologiczny).

TE, cv
catkowity btad

N

dopuszczalny %

znormalizowany
wskaznik precyzji

Bilirubina 15 3,50 21,3
Amylaza 20 2,80 12,5
ALT 15 3,10 20,6
AST 15 2,50 16,6
Albumina 4 0,13 3,2
Cholesterol 8 1,80 23,7
Glukoza 8 1,60 22,5
Mocznik 10 2,10 20,6
Zelazo 10 3,10 29,0

bilirubiny) istotne byto stwierdzenie, w jakim
stopniu hiperbilirubinemia interferuje przy ozna-
czaniu niektérych parametréw, szczegélnie kre-
atyniny i cholesterolu. W ulotkach dotgczonych
do odczynnikédw podane s3 wartosci bilirubiny,
hemoglobiny i triglicerydéw, powyzej ktérych
substancje te majg znaczacy wptyw na przebieg
reakcji.

IN VITR

A % A %, Jakos¢
oznaczen z znormalizowany ocenianej
miesigca wskaznik doktadnosci metody
3,80 25 dobra
2,55 13 b. dobra
2,82 19 b. dobra
2,88 19 b. dobra
0,40 10 b. dobra
2,12 26 dobra
1,50 19 dobra
1,98 20 dobra
2,17 22 dobra

Whnioski koncowe

Wyniki kontroli powtarzalnosci

Wspotczynniki zmiennosci dla wszystkich kontrolo-
wanych parametréw miescity sie w granicach do-
puszczalnych bteddw, a sredni wspdtczynnik zmien-
nosci w kontroli powtarzalnosci wyniést 1,01%,

co jest wynikiem bardzo dobrym.
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Whyniki kontroli odtwarzalnosci

Wspotczynniki zmiennosci dla wszystkich kontrolowa-
nych parametréw miescity sie w granicach dopuszczal-
nych btedéw zaréwno w zakresie wartosci prawidto-
wych, jak i patologicznych, a sredni wspdtczynnik
zmiennosci w kontroli odtwarzalnosci dla wszystkich
badanych parametréow wynidst 2,24%, co jest wyni-
kiem dobrym.

Wyniki kontroli doktadnosci
Btad wzgledny dla wszystkich badanych parametréw

miescit sie w granicach btedu dopuszczalnego, a sredni
btad dla kontroli doktadnosci A% wynidst 2,26%,
co w kontroli doktadnosci jest wynikiem bardzo dobrym.

Whyniki kontroli porownywalnosci

Uzyskano bardzo wysokg dodatnig korelacje (r > 0,999)
miedzy oznaczeniami wykonanymi na analizatorze
PENTRA 400 i analizatorze Synchron CX4CE.

PENTRA 400 jest precyzyjnym, niezawodnym i wysoce
wydajnym analizatorem chemii klinicznej, taczacym trzy
niezalezne techniki pomiarowe, dzieki czemu pozwa-

la na wykonanie szerokiego zakresu badan.

Najwazniejsze zalety analizatora PENTRA 400:

e ciggtosc pracy dzieki nastepujgcym wtasciwosciom:

- mozliwos¢ ciggtego tadowania prébek i odczynnikow

- mozliwo$¢ monitorowania stanu odczynnikéw
(termin waznosci, zuzycie, trwatos¢ kalibracji)

- mozliwos¢ monitorowania stanu zaawansowania
préb badanych (,w toku”, ,,do zatwierdzenia” itp.)

- mozliwos¢ wykonania w dowolnej chwili prébek ,,cito”

e rozbudowany system kontroli jakosci badan
z wykresami Levey-Jenningsa i mozliwosciag
zastosowania regut Westgarda

e dfugi okres waznosci odczynnikdw w opakowa-
niach réznej wielkosci, co pozwala na oszczedna
gospodarke odczynnikami

e mozliwos¢ przechowywania odczynnikéw na po-

ktadzie aparatu w okresie ich uzytkowania (chto-

dzone pozycje karuzeli odczynnikowej)

niewielkie zuzycie wody destylowanej

cicha praca aparatu.

stata gotowos¢ aparatu do pracy

mozliwos¢ zastosowania réznorodnych metod

immunochemicznych, w tym wielo-odczynnikowych

mgr Hanna Czeszko-Paprocka

mgr Czestawa Szczerbinska

mgr Monika Suwata

starszy technik analityki Zofia Zuk

technik analityki Katarzyna Roze

SPZOZ Wojewddzki Szpital ZakaZny w Warszawie
e-mail: hpaprocka@zakazny.pl

Firma HORIBA ABX serdecznie dziekuje Panu Dyrektorowi Andrzejowi Horbanowi oraz Pani Kierownik laboratorium
mgr Hannie Czeszko-Paprockiej za mozliwosc testowania aparatu w pracowni chemii klinicznej, Personelowi labo-
ratorium za zyczliwe przyjecie i wspotprace. Zespotowi, ktdry przygotowat i opracowat wyniki ewaluacji, a takze
redagowat powyzszy dokument, dziekujemy za rzetelnosc i zaangazowanie.
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warto wiedzie¢

ANTYOKSYDACYIJNE DZIALANIE WITAMINY E?

Pod takim tytutem ukaze sie w styczniowym numerze Ann. Intern. Med. (2005,142, 000, strona internetowa
www.annals.org) artykut, oparty na metaanalizie wynikéw z 19 badan klinicznych, obejmujacych 135 967 uczestni-
kéw, w ktdérym wykazano brak korzystnego wptywu suplementacji witaming E na stan zdrowia. Regularne przyjmowanie
tzw. odzywczych srodkéw wzmacniajgcych, wsrdd ktérych jednymi z najczesciej stosowanych sg witaminy C, a szcze-
golnie E, jest szeroko praktykowane wsrdd populacji amerykanskiej po 55. roku zycia. Panuje przekonanie, ze majg one
dziatanie antyoksydacyjne i sg czynnikami zapobiegajgcymi chorobom cywilizacyjnym, takim jak nowotwory, choroby
sercowo-naczyniowe, choroba Alzheimera i inne. Autorzy pracy wykazali wprawdzie, ze duze dawki witaminy E zwiekszaja
liczbe zgondw o 39 na 10 000 ludnosci, ale jest to wniosek oparty o analize réznych populacji i nie moze by¢ traktowany
jako ostateczny. Tym nie mniej w ocenie wielu autorytetow z zakresu zywienia podawanie dawek witaminy E powyzej
400 jednostek jest nieuzasadnione.

MARKERY USZKODZENIA WATROBY A RYZYKO CUKRZYCY TYPU 2
Diabetes 2004, 53, 2623

W ramach badania Insulin Resistance Atherosclerosis Study, obejmujgcego 906 zdrowych oséb, z ktérych u 148 po 5,2
latach stwierdzono cukrzyce typu 2, wykazano dodatnig korelacje pomiedzy wyjsciowymi wartosciami obu aminotrans-
feraz a rozwojem choroby, co moze by¢ spowodowane réznymi mechanizmami:

@ ostatnio opisang nowa jednostka chorobowg zwigzang z otyfoscig, o nazwie niealkoholowe sttuszczenie watroby
(nonalcholic fatty liver disease NAFLD), w przebiegu ktérego obserwuje sie podwyzszenie markeréw uszkodzenia watro-
by w tym aktywnosci aminotransferaz z jednoczesng opornoscig tkanek na insuline

e odktadaniem lipidéw w przebiegu NAFLD nie tylko w watrobie, ale réwniez w innych narzadach, w tym w trzustce,
co stanowi predyspozycje do rozwoju cukrzycy

® przewlektym subklinicznym procesem zapalnym watroby, manifestujgcym sie réwniez wzrostem stezenia CRP, ktore
moze by¢ niezaleznym predyktorem cukrzycy.

Wyniki badan majg szerokie implikacje populacyjne poprzez wykazanie niekorzystnego wptywu otytosci, ktéra staje sie
problemem epidemiologicznym krajéw zachodnich, szczegdlnie Stanéw Zjednoczonych, na zdrowie spoteczenstwa.

WARTOSC DIAGNOSTYCZNA TZW. WCZESNYCH MARKEROW
W DIAGNOSTYCE BOLOW W KLATCE PIERSIOWE)J
Ann. Clin. Biochem. 2004, 41, 391

Oproécz oznaczen stezen mioglobiny - nieswoistego dla miesnia sercowego wczesnego markera ostrej niewydolnosci
wiencowej, wprowadza sie jako nowy marker swoiste biatko wigzgce kwasy ttuszczowe (heart fatty acid binding
protein - hFABP). W badaniach 302 pacjentéw, zgtaszajacych sie do szpitala z powodu boéléw w klatce piersiowej
trwajacych nie dtuzej niz 5 godzin, w oparciu o krzywe ROC wykazano najwyzsza warto$¢ kliniczng oznaczen
troponiny, przy ograniczonym znaczeniu mioglobiny i hFABP.
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