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Wprowadzenie

1. Wprowadzenie

Podstawe wiarygodnoséci badafn medycyny laboratoryjnej stanowi mozliwosé
przeniesienia wielkosci mierzonej w postaci niezmienionej z badanego ptynu
ustrojowego in vivo do procesu analitycznego. Nie zawsze jest to mozliwe, szcze-
gdlnie w przypadku, kiedy analizujemy komorki czy sktadniki pozakomdrkowe
krwi. Przerwanie ciggtos$ci naczynia krwionosnego, czyli pobranie krwi, powoduje
aktywacje frombocytéw i czynnikdw krzepniecia. W przypadku stosowania pro-
béwek bez antykoagulantéw procesy te postepuja dalej. Powstajgca przy tym
surowica byta przez dtugi czas preferowanym materiatem badawczym do ozno-
czania pozakomdrkowego stezenia analitdw we krwi. Dzisigj, jok wykazuje wiele
badan, preferowanym materiatem biologicznym jest osocze, gdyz badane w nim
anality lepiej odzwierciedlajg patologie wystepujace u pacjenta.

Dzieki dodaniu antykoagulantu do probdwek mozna w znacznym stopniu zapo-
biec warunkowanym przez procesy krzepniecia zmianom niektérych mierzonych
parametréw. Rodzaje i stezenia poszczegdlnych antykoagulantéw stosowanych
do krwi zylnej zostaty zdefiniowane w Miedzynarodowych Standardach (117)
z 1996 roku. Sg one podstawq dla przygotowania standarddw dotyczgcych pré-
bek osocza do badan laboratoryjnych na catym Swiecie.

Celem niniejszych zalecen jest zestawienie wynikdw opisanych w literaturze i po-
zyskanych przez cztonkdw Grupy Roboczej oraz przedstawicieli przemystu i czton-
kdéw korespondencyjnych. Majg one stanowi¢ podstawe mozliwosci zastosowa-
nia réznych typoéw prébek w procedurach diagnostycznych. Czesci niniejszego
zestawienia byty publikowane po raz pierwszy w latach 1995-2000 (94-97), a w tej
formie, jako oddzielna pozycja, jest wydawane od 2003 r. Akfualne 6 wydanie,
to catkowicie nowe opracowanie, ktére bedzie podstawq wersji angielskiej (98).

Do chwili obecnej nasza praca znalozta poparcie i potwierdzenie w wielu opu-
blikowanych w ostatnich latach artykutach poglgdowych. Po stwierdzeniu przez
Boniniego et al. (25), na podstawie dostepnych Zrédet, ze procedury przedana-
lityczne sq odpowiedzialne za 50-75% bteddw laboratoryjnych, znaczenie fazy
przedanalitycznej istotnie wzrosto, nie tylko w publikacjach, ale takze w codzien-
nej praktyce. Fiedler i Thiery (67, 252) wykazali, ze btedy przedanalityczne mogqg
w istfotnym stopniu wptywaé na interpretacje wynikdw, a nawet jq fatszowaé. Zna-
czenie procedur przedanalitycznych w badaniach uktadu krzepniecia (20,174),
diagnostyce z zastosowaniem markerdw nowotworowych (4), markerdw serco-
wych (17) oraz terapeutycznym monitorowaniu lekéw (244), podkresla istothosé
tej fazy procesu analitycznego oraz wiqgczenie jej w programy kontroli jakosci.
Najnowsze do$wiadczenia z procedurami akredytacyjnymi pokazujq, jok bardzo
wytyczne normy ISO EN, DIN 15189 Laboratoria Medyczne: Szczegdine wymaga-
nia dotyczgce jakosci i kompetenciji (118) — potwierdzajq te aktualne informacje.

Wytyczne zawierajg wymagania i rekomendacje dotyczgce jakosci w fazie
przedanalityczne;.

W punkcie 5.4 Procedury przedanalityczne czytamy:

5.4.1 Druk skierowania na badania powinien zawierac¢ informacje wystarczajgce
do tego, by zidentyfikowa¢ pacjenta i uprawnionego zleceniodawce, jak réwniez
wymagane dane kliniczne. Nalezy uwzgledni¢ obowigzujgce wymagania krajo-
we, regionalne i lokalne.

Zaleca sie, aby druk skierowania na badania lub jego elektroniczny odpowiednik
zawierat przynajmniej ponizsze informacje:
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jednoznaczng identyfikacje pacjenta,

nazwisko lub inny jednoznaczny identyfikator lekarza albo innej osoby praw-
nie upowaznionej do zlecenia badan lub korzystania z informacji medycz-
nych, tgcznie z przeznaczeniem wyniku; zaleca sie, aby adres lekarza Klini-
cysty wystawiajacego skierowanie, jedli jest inny niz adres laboratorium, byt
uwzgledniony jako czes¢ informacji zawartych na druku skierowania,

rodzaj probki pierwotnej i okreslenie anatomicznego miejsca pobrania/po-
chodzenia, jezeli jest to niezbedne,

zlecone badania,

do celdw interpretacji wynikéw badan zaleca sie, aby informacje kliniczne
dotyczgce pacjenta zawieraty, co najmniej jego ptec i date urodzenia,
date i czas pobrania préobki pierwotnej,

date i czas przyjecia probki do laboratorium.

5.4.2 Szczegdlne instrukcje dotyczagce wtasciwego pobrania probek oraz poste-
powania z prébkami pierwotnymi powinny by¢ udokumentowane i wdrozone
przez kierownictwo laboratorium (patrz 4.2.4). Instrukcje te powinny by¢ dostepne
dla oséb odpowiedzialnych za pobieranie probek pierwotnych oraz przedstawio-
ne w Podreczniku pobierania préobek pierwotnych.

5.4.3 Podrecznik pobierania prébek pierwotnych powinien zawierac:
a) kopie lub odnosniki do:

wykazu dostepnych badan wykonywanych w laboratorium,

formularzy zgody pacjenta, jesli ma fo zastosowanie,

informaciji i instrukcji przeznaczonych dla pacjentéw, dotyczgcych przygoto-
wania sie pacjenta przed polbraniem prébek pierwotnych oraz

informaciji dla uzytkownikdw ustug laboratoryjnych, dotyczgcych wskazan
medycznych oraz wtasciwego wyboru dostepnych procedur;

b) procedury dotyczgce:

przygotowania pacjenta (np. instrukcje dla opiekundw i 0sdéb pobierajgcych
krew),

sposobu identyfikowania prébek pierwotnych,

pobierania prébek pierwotnych (np. naktucia zyty, naktucia skéry w celu po-
brania krwi, moczu i innych ptyndw z jam ciata) wraz z opisem probdwek,
pojemnikdw na prébki pierwotne i wszelkich potrzebnych dodatkdw;

c) instrukcje dotyczace:

wypetnienia druku skierowania na badania lub jego elekfronicznego odpo-
wiednika, rodzaju i objetosci probki pierwotnej, ktéra zostanie polbrana,
specjalinych wymagan dotyczgcych czasu pobrania probek, jezeli jest fo wy-
magane,

wszelkich szczegdlnych czynnosci w postepowaniu z probkg niezbednych
w okresie pomiedzy pobraniem a przyjeciem prébki do laboratorium (np.
wymagania dotyczgce transportu, chtodzenia, ogrzewania, natychmiasto-
wego dostarczenia itp.),

oznakowania prébek pierwotnych,

informaciji klinicznych (np. przebieg farmakoterapii), jednoznacznej identyfi-
kacji pacjenta, od ktdérego pobrano prébke pierwotng, zapisdw pozwalajg-
cych na identyfikacje osoby pobierajgcej probke, bezpiecznego usuwania
materiatéw stosowanych do pobierania prébek;
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d) instrukcje dotyczqgce:

e przechowywania badanych prébek,

e ograniczen czasowych dla zlecenia dodatkowych badan,

e  dodatkowych badan,

e powfdrnego badania z powodu bteddw analitycznych lub dalszych badan
tej samej prébki pierwotne;.

Nastepnie wytyczne normy podajg konkretne instrukcje odnoszgce sie do trans-
portu i przechowywania prébek pierwotnych:

5.4.14 Prébki powinny by¢ przechowywane przez okreslony czas w warunkach za-
pewnigjgcych ich stabilnos¢, umozliwiajgcych wykonanie ponownego badania
po wydaniu wynikéw lub wykonanie badahn dodatkowych.

Procedury fe stanowiq cze$¢ programu zapewniania i zarzgdzania jakosciq i co-
raz czesciej sg uwzglednianie przy akredytacii i certyfikacji laboratoriow medycz-
nych. Zostaty one uwzglednione réwniez w nowej wersji Wytycznych Federalnej
Izby Lekarskiej z 2008 r. (niem. Bundesdrztekammer) w zakresie zabezpieczenia
jakosci ilosciowych medycznych badan laboratoryjnych (204).

Autorzy majg nadzieje, iz opracowywanymi przez lata zaleceniami i informacjami
przyczynili sie do poprawy jakosci medycznych badan laboratoryjnych, a tym sa-
mym do poprawy opieki nad pacjentami.
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2. Osocze, surowica czy krew petna?
Jakiego uzyé antykoagulantu?

2.1 Definicje

Krew petna

Prébka krwi pobrana z zyty, tetnicy lub naczyn wtosowatych, wykazujgca stezenia
i wtasciwosci sktadnikdw komadrkowych i pozakomadrkowych krwi odpowiadajgce
w mozliwie jaok najwiekszym stopniu stanowi in vivo. Jest to mozliwe dzieki zastoso-
waniu antykoagulantow, ktdre stabilizujg sktadniki krwi przez okreslony czas.

Osocze
Praktycznie bezkomdrkowy supernatant krwi powstaty po odwirowaniu krwi
uprzednio pobranej do probdéwki z antykoagulantem.

Surowica
Ptynna czes¢ krwi zawierajgca nierozcienhczone pozakomoérkowe sktadniki, po-
wstata po zakohczeniu procesu krzepniecia.

Antykoagulanty

Antykoagulanty sg to substancje, ktérych celem jest ufrzymanie — poprzez za-
hamowanie proceséw krzepniecia — krwi przeznaczonej do oznaczenia wielkosci
mierzonej w mozliwie niezmienionym stanie az do momentu wykonania analizy.
Antykoagulacja osiggana jest poprzez zwigzanie jondw wapnia (EDTA, cytrynian)
lub zahamowanie dziatania antytrombiny (heparynian, hirudyna). Aby zahamo-
wacé wykrzepianie krew bezposrednio po pobraniu powinna zostaé¢ wymieszana
w probdwce ze statym lub rozpuszczonym antykoagulantem przy zastosowaniu
nastepujgcych stezen:

EDTA

Sole kwasu etylenodiaminotetfraoctowego. Stosuje sie sole dwupotasowe (K,),
frojpotasowe (K,) oraz dwusodowe (Na,) (13, 87, 117). Stezenie: 1,2 do 2,0 mg/ml
krwi (4,1 do 6,8 mmol/I krwi), w odniesieniu do bezwodnego EDTA. ICSH zaleca
stosowanie K,-EDTA do badan hematologicznych (115).

Cytrynian

Cytrynian tréjsodowy z 0,100 do 0,136 mol/l kwasu cytrynowego. Buforowany cy-
trynian o pH od 5.5 do 5.6: 84 mmol/I cytrynianu tréjsodowego plus 21 mmol/I
kwasu cytrynowego. Do celéw standaryzacji zalecano 0,109 mol/I (3.2%) (38,117).
WHO i CLSI zalecajg stezenie 0,109 mol/l (3,2%). poniewaz zaobserwowano rézni-
ce pomiedzy cytrynianem 3,2% i 3.8% w przypadku pomiaru INR. (1, 38, 281).

Do badania uktadu krzepniecia sporzgdza sie mieszanine z 1 czesci objetoscio-
wej cytrynianu i 9 czesci objetosciowych krwi (38, 117).

Do oznaczenia odczynu Biernackiego miesza sie 1 czes¢ objetosciowq cytrynianu
z 4 czesciami objetosciowymi krwi (117).
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Heparyniany

W celu ofrzymania osocza heparynowego zaleca sie zastosowanie od 12 do 30
jednostek miedzynarodowych soli sodowej, litowej lub amonowej tzw. heparyny
niefrakcjonowanej o masie czgsteczkowej od 3 do 30 kD na ml krwi (117).

Do celéw oznaczenia wapnia zjonizowanego zaleca sie uzycie heparyny mio-
reczkowanej wapniem o stezeniu 40-60 [U/ml krwi (sucha heparynizacja) oraz 8-12
IU/ml krwi (mokra heparynizacja). Podobne zalecenia obowigzujg w odniesieniu
do pomiaru zjonizowanego magnezu (21).

Hirudyna

Antytrombina wyekstrahowana z pijawek lub przygotowana z zastosowaniem in-
zynierii genetycznej. Hirudyna wiaze frombine w stosunku 1:1 tworzgc kompleks
hirudyny i trombiny. Jest stosowana w stezeniu 10 mg/I (68). Przeprowadzono festy
kliniczne, ktére miaty oceni¢ czy hirudyna moze zastgpi¢ inne antykoagulanty
jako uniwersalny antykoagulant (169).

Kody barwne probdéwek zawierajgcych antykoagulanty nie zostaty dotychczas
ujednolicone:

EDTA = fioletowy lub czerwony

cytrynian 9+1 = jasnoniebieski lub zielony,

cytrynian 4+1 = czarny lub fioletowy,

heparyniany = zielony lub pomaranczowy,

bez dodatkdw (dla surowicy) = czerwony lub biaty.

Dodatkowo stosuje sie jeszcze inne kolory dla probdéwek zawierajgcych inne do-
datki (np. szary dla inhibitorow glikolizy), zele separujace, dla probdwek do ozna-
czania pierwiastkdw Sladowych lub innych mieszanin dodatkéw, np. CTAD (cy-
trynian, teofilina, adenozyna, dwupirydamol). Nalezy zwraca¢ uwage na kody
barwne probdwek w zaleznosci od producenta.

2.2 Osocze czy surowica?

Zalety stosowania osocza

Jako powody preferowania osocza w stosunku do surowicy w medycynie labora-
toryjnej i diagnostyce wymienia sie:

Oszczednosé czasu: w pordwnaniu z surowicq w przypadku, ktdrej proces krzep-
niecia konczy sie po 30 minutach, wirowanie prébek osocza mozna rozpoczgé
bezposrednio po pobraniu prébki.

Wieksza wydajnosé: z takiej samej ilosci krwi mozna uzyskaé od 10 do 20% wiecej
0SOCZQA NiZ SUrowicy.

Unikniecie zmian warunkowanych procesami krzepniecia: niezaleznie od uwarun-
kowanych procesem krzepniecia zmian w sktadzie krwi (zob. ponizej) uzyskanie
osocza pozwala unikngé w odwirowanych probdwkach pierwotnych i wiérnych,
pewnych nieprawidtowosci zwigzanych z wykrzepianiem w czasie wykonywania
analizy (np. zatkanie igty w systemie analitycznym).

Unikniecie zmian warunkowanych procesami krzepniecia: proces krzepniecia po-
woduje zmiany stezen wielu metabolitdw w ptynie zewngtrzkomdrkowym, wykra-
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czajgce poza maksymalne dopuszczalne odchylenia pomiaru (99, 271). Przyczy-

ng tego sg nastepujace mechanizmy:

a. wazrost stezenia sktadnikdw trombocytéw w surowicy w stosunku do osocza
(np. potas, fosforany, magnez, aminotransferaza asparaginianowa, dehydro-
genaza mleczanowa, serotonina, swoista enolaza neuronowa, cynk), uwol-
nienie amoniaku (NH3) z fiorynogenu pod wptywem czynnika XIIl,

b. spadek stezenia wielkosci mierzonych w surowicy w wyniku procesu krzepnie-
cia (biatko catkowite, trombocyty, glukoza),

c. aktywacja lizy erytrocytow i leukocytow w krwi nieskoagulowanej (wolna he-
moglobina, cytokiny, receptory).

Wobec powyzszego oznaczenie niektdrych wartosci, odpowiadajgce stanowi
in vivo, jest mozliwe jedynie w osoczu (np. swoista enolaza neuronowa, serotoni-
na, amoniak).

Wady osocza w poréwnaniu z surowicq

Dodanie antykoagulantu moze zaburzy¢ niektdre procesy analityczne oraz spo-

wodowacé zmiane stezenia mierzonych analitéw:

a.  zanieczyszczenie kationami: NH,», Liv, Na, K+

b.  btgd pomiaru w wyniku zwigzania metali z EDTA i cytrynianem (np. hamowa-
nie aktywnosci fosfatazy zasadowej w wyniku zwigzania z cynkiem, hamowa-
nie aktywnosci metaloproteinaz, hamowanie aktywacji komorkowej zaleznej
od stezenia metali w przypadku testéw czynnosciowych, zwigzanie wapnia
(zionizowanego) z heparyng (24).

c. nieprawidtowosci w heterogenicznych testach immunologicznych, spowo-
dowane przez fibrynogen (271).

d. hamowanie reakcji metabolicznych lub katalitycznych przez heparyne: np.
polimeraza Tag w przypadku PCR (181).

e. zaburzenie dystrybucji jondw pomiedzy przestrzeniq wewngtrz- i zewngtrzko-
morkowaq (np. CI, NH,») przez EDTA, cytrynian (99).

f.  elektroforeze surowicy mozna wykonac wytgcznie po wstepnym przygoto-
waniu materiatu.

2.3 Zalecenia

W tabeli 6.1 przedstawione sq rodzaje materiatu biologicznego (rodzaje probek)
zalecanych dla danego badania. Tabela zawiera réwniez informacje dotyczgce
przydatnosci innych rodzajéw prébek dla pomiaru danego parametru tg sama
metodq, bez ryzyka przekroczenia dopuszczalnego odchylenia pomiaru (204)
okreslonego przez zmiennos¢ biologiczng (205). Maksymalne odchylenie dla me-
tod nieposiadajgcych zdefiniowanej wartosci odchylenia wynosi 10% (58).

Pobranie prébki i czas transportu

W celu unikniecia zanieczyszczenia podczas napetniania wiekszej liczby pro-
bdwek zaleca sie przestrzeganie nastepujgcej kolejnosci (99), zmodyfikowanej
w 2007 r. dla probdwek plastikowych (40):

1. posiew Krwi
2. koagulologia (cytrynian 1+9)
2a. opad (cytrynian 1+4)
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3. probéwka do surowicy bez dodatkdw (nalezy unika¢ uzycia jako
pierwszej probdwki do surowicy, gdy oznaczane sq elektrolity (154))

3a. probéwka do surowicy z zelem i aktywatorem wykrzepiania

4, osocze (heparynian)

4q. osocze (heparynian z zelem)

5. hematologia (EDTA)

6. probdéwka z dodatkowymi stabilizatorami (np. inhibitorem glikolizy)

7. pierwiastki Sladowe i inne probdwki specjalne.

Aby unikng¢ btednych rezultatdw, ilos¢ dodawanego antykoagulantu powinna
by¢ zawsze zgodna z zaleceniami.

Odpowiednie wymieszanie krwi z antykoagulantem gwarantuje kilkukrotne od-
wrécenie probdwki bezposrednio po napetnieniu (3-4 razy w przypadku cytry-
nianu, 5-6 razy w przypadku surowicy, 8-10 razy w przypadku opadu, probéwek
z heparynianem i innych) bez jej potrzgsania, aby unikngé spienienia. W celu
uzyskania surowicy, prébki krwi pacjentéw, ktérym nie podano wczesniej lekdw
przeciwzakrzepowych, nalezy pozostawi¢ na co najmniej 30 min. w temperaturze
pokojowej. Czas ten mozna skréoci¢ poprzez aktywacje krzepniecia. Czas prze-
chowywania w temperaturze pokojowej nie powinien przekroczyé czasu poda-
nego w tabeli (zobacz 6.1).

Wirowanie

Dzieki osigganej w wirdwce wielokrotnosci przyspieszenia ziemskiego (wzgledne
przyspieszenie odsrodkowe, rcf) w krotkim czasie mozna oddzieli¢ state sktadniki
krwi od surowicy/osocza. Rcf oraz obroty na minute (rofations per minut, rpm)
mozna wyliczy¢ z promienia wirnika r (odcinek pomiedzy osig wirnika a dnem pro-
boéwki w mm) za pomocg wbudowanych juz w wiele wirdwek kalkulatoréw lub na
podstawie nastepujacego wzoru:

rcf = 1,118 x r (rpm/ 1000)?

Zaleca sie wirowanie probdwek z pobrang krwig w 90-stopniowych wirnikach ho-
ryzontalnych, poniewaz tylko tutaj powierzchnia osadu tworzy kgt prosty ze Scian-
ka probdwki. To pozwala zminimalizowac ryzyko kontaktu miedzy igtq urzgdzenia
analitycznego a powierzchnig warstwy komaorek lub zelu w frakcie pobierania
probki do badan. Po zakohczeniu wykrzepiania prébka powinna by¢ wirowana,
przez co najmniej 10 minut z predkoscia, co najmniej 1500 g.

W celu uzyskania osocza pozbawionego elementéw morfotycznych nalezy wi-
rowaé krew pobrang na antykoagulant (cytrynian, EDTA lub heparyna) przez co
najmniej 10 min. z predkosciq 2000 do 3000 g (99).

Podczas pozyskiwania surowicy i osocza temperatura nie powinna z reguty by¢é
nizsza niz 15°C ani wyzsza niz 24°C.

Przechowywanie

Nieodwirowane prébki mogg by¢é przechowywane w femperaturze pokojowej
przez czas podany w zaleceniach dotyczgcych stabilnosci (zob.tabela 6.1). Ba-
dania analityczne w surowicy lub osoczu, po odwirowaniu w probdwkach, kté-
re nie zawierajg zeli separujgcych lub czynnikdéw filtrujgcych, nalezy wykonacé
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Osocze, surowica czy krew pefna? Jakiego uzyc antykoagulantu?

w czasie podanym w zaleceniach dla petnej krwi (82). W przypadku koniecznosci
schtodzenia lub zamrozenia prébek surowicy lub osocza ze wzgledu na dtuzsze
przechowywanie lub niestabilnos¢ wielkosci mierzonych, nalezy wczesniej od-
separowac elementy morfotyczne krwi. Nalezy unika¢ zamrazania probek krwi
petnej zardwno przed jak i po wirowaniu, nawet w przypadku stosowania polime-
rowych zeli separujgcych.

Testowanie nowych metod analitycznych

Przed zastosowaniem nowych odczynnikéw allbo metody nalezy sprawdzi¢ przy-
datnos¢ procedury, pordwnujgc wyniki co najmniej 20 probek krwi z prawidtowy-
mi i 20 z patologicznymi warfosciami mierzonego parametru. Kryteria biologicznej
i klinicznej interpretacji (przedziaty wartosci referencyjnych, wartosci graniczne
podejmowania decyzji klinicznej) mogag wymagac zmiany, jezeli Srednia wartos¢
réznicy pomiedzy analizowanymi prébkami przekracza maksymalne, dopuszczal-
ne odchylenie (204) (alternatywnie: wiecej niz 10%).
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3. Wybor optymalnej objetosci probki

Dzieki postepowi technicznemu w diagnostyce laboratoryjnej w ciggu ostatnich
20 lat znaczgco zmniejszyta sie objetos¢ prébek niezbednych do wykonania
oznaczenia. Rozwdj ten nie zawsze znajduje swoje odzwierciedlenie przy pobie-
raniu prébek do probéwek, co w konsekwencji czesto prowadzi do pobierania
niepotrzebnych ilosci materiatu. Jak wynika z badan przeprowadzonych przez
Dale et al. (46) w czasie hospitalizacji na oddziale internistycznym wykonuje sie
srednio 42 badania, do ktérych wykorzystuje sie 208 ml krwi, a na oddziatach in-
tensywnej opieki medycznej 125 badan z uzyciem 550 ml krwi. Potwierdza to wyni-
ki wezesniejszych badan, zgodnie z ktérymi u potowy pacjentdw wymagajgcych
transfuzji, ponad 180 ml krwi zostato pobrane do celdéw badan laboratoryjnych
(235). Podczas gdy problem , niedokrwistosci jatrogennej” spowodowanej pobra-
niem krwi jest czym$ oczywistym w pediatrii (562), wydaje sie by¢ niedoceniany
w wielu dyscyplinach medycyny ratunkowej oséb dorostych. Ryzyko i obcigzenia
zwigzane z transfuzjg krwi powinny by¢ wspierane przez dziatania prowadzgce
do zmniejszenia ilosci krwi wykorzystywanej do badan. Aby ograniczy¢ objetosé
pobieranej krwi do badan przygotowano nastepujgce zalecenia (95):

3.1 Definicja

Niezbedng do wykonania badania laboratoryjnego ilos¢ krwi (Vol b) okresla sie

na podstawie:

1. objetosci probki analitycznej (Vol a),

2. objetosci martwej w urzgdzeniu analitycznym (Ta), wyrazonej w ml osocza/
surowicy,

3. objetosci martwej pojemnika pierwotnego (Tp), wyrazonej w ml krwi,

4, objetosci martwej w pojemniku wtérnym (Ts), wyrazonej w ml 0socza/suro-
wicy,

5. ilosci probki dla potrzeb badan powtdrnych lub dodatkowych (R),

6. uzysk osocza/surowicy (odpowiednio do hematokrytu).

Przy uwzglednieniu tych czynnikdw i zatozeniu uzysku osocza/surowicy na pozio-
mie 50% ilosci krwi niezbednej do badania mozna obliczy¢ na podstawie naste-

pujgcego wzoru:

Volb=2x(Rx(Vola+Ta) +Ts) +Tp

3.2 Zalecenia

Zaktadajac, ze hematokryt wynosi 0,50, a zabezpieczenie dla celu powtdrzenia
badania lub wykonania badan dodatkowych moze by¢ réwne podwaojnej obje-
tosci prébki analitycznej, za wystarczajgcg w wiekszosci przypadkdw ilos¢ osocza
lub surowicy uznaije sie 4-krotng objetos¢ proébki analitycznej. Przy zastosowaniu
nowoczesnych urzgdzen analitycznych do przeprowadzenia analiz zaleca sie po-
dane ponizej standardowe ilosci krwi. Podana objeto$¢ powinna w 95% przypad-
kdéw wystarczy¢é do wykonania zleconych badarn danego materiatu.
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e  Chemia kliniczna: 4-5 ml (w przypadku stosowania osocza z heparyng:
3-4 ml)

e Hematologia: 2-3 ml krwi z EDTA

e  Badania koagulologiczne: 2-3 ml krwi z cytrynianem

e  Oznaczenia immunchemiczne, biatka itp.: 1 ml krwi petnej na 3-4 testy im-
munochemiczne

e Opad krwi: 2-3 ml krwi

e  Gazometria: krew wtodniczkowa 50 ul, krew tetnicza i zylna w strzykawce 1 ml
krwi z heparyng

Zaleca sie poinformowanie jednostki pobierajgcej materiat od jakiej ilosci ba-
dan konieczna jest druga probéwka. Druk skierowania powinien zawierac jed-
noznaczng informacje na temat wymaganej objetosci probki. Nalezy dgzy¢& do
ujednolicenia rozmiardw probdwek przeznaczonych do pobierania réznych obje-
tosci materiatu (np. 4 - 5 ml). Wysoko$¢ probdéwki powinna by¢ réwna co najmniej
4-krotnosci jej Srednicy. Wymagania te spetnia np. probéwka standardowa o wy-
miarach 13 x 75 mm (Srednica x wysokose).

3.3 Srodki stuzgce redukgcji ilosci krwi potrzebnej do badania

Wprowadzenie badania préobek pierwotnych

Unikanie probdéwek wtdrnych i rozdziatu materiatu

Uzywanie probdéwek o mniejszej Srednicy

Uzywanie analizatorow wymagajgcych niewielkiej objetos¢ probki analitycz-

nej

e  Przechowywanie préobki w probdwce pierwotnej, np. dzieki zastosowaniu se-
paratordw w przypadku surowicy i osocza

e Uzywanie osocza zamiast surowicy

3.4 Dokumentacja

1. Opis kazdej metody powinien zawierac informacje na temat objetosci probki
analitycznej potrzebnej do badania.

2. W ksigzce laboratorium i/lub ksiedze jakosci powinny by¢ odnotowane obje-
tosciiich wykorzystanie.

3. Zasady postepowania laboratorium w przypadku niedostatecznej ilosci
probki nalezy opisac w instrukcji dotyczgcej zarzgdzania jakosciq.

Nalezy oczekiwaé, ze w przypadku konsekwentnego stosowania zalecen oraz
optymalnej organizacji i wspotpracy z jednostkami przesytajgcymi probki uda sie
znacznie zredukowac¢ akfualnie wykorzystywane objetosci probek. Publikacja Wis-
sera et al (280) jako pierwsza wspomina o rzeczywistych stratach krwi uzywanej
do badan laboratoryjnych na 8 oddziatach medycznych. Wyniki uzyskane po-
przez zsumowanie objetosci krwi pobieranej w czasie hospitalizacji przedstawiono
w ponizszej tabeli:
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Oddziat Liczba tagczna Utrata krwi | Liczba Liczba Utrata krwi
medyczny pacjentéw | utrata w ciqgu pobrai | analiz podczas
krwi doby laborato- | leczenia
(ml) (ml) ryjnych w ramach

intensyw-
nej terapii
(ml)

Chirurgia jamy

brzusznej 473 23 (1580) 411 6 (44) 11 (66) 63

Ginekologia/

potoznictwo 337/180 16 (66) 3 (10) 4.(16) 5 (20)

Chirurgia

sercowo-

naczyniowa 175 201 (615) 66 (178) | 66 (178) | 84(219) 144

Choroby

wewnetrzne 65 29

Gastroentero-

logia 325 23 (107) 4.(10) 6(32) 16 (66)

Nefrologia 221 29 (150) 4(12) 8 (41 21 (70)

Onkologia 416 15 (104) 3 (10) 427) 15 (80)

Kardiologia 527 10 (78) 5©9) 4(20) 12 (40)

Tabela 1. Utrata krwi podczas pojedynczef hospitalizacii w wyniku przeprowadzanych badari laboratoryjnych w 8 oddziatach
Klinicznych. Dane przedstawiaja medianeg oraz kazdorazowo w nawiasach gorny 95 percentyl. (za 280).

Zastosowano objetosci probéwek zgodnie z zaleceniami. Krew wykorzystano do
nastepujgcych procedur diagnostycznych w ramach medycznej diagnostyki
laboratoryjnej (mediana tgcznej utraty krwi w %): hematologia 26%, koagulolo-
gia 17%, chemia kliniczna 45%, inne testy < 11%. Autorzy podajq, ze jedynie u 5%
pacjentéw stwierdzono ubytek krwi > 196 ml, co stanowi wynik znacznie nizszy
niz publikowane w literaturze. W celu dalszego zmniejszenia utraty krwi zalecajg
sfosowanie osocza zamiast surowicy oraz cotygodniowe przekazywanie jedno-
stce zlecajgcej informaciji, jaka objetos¢ krwi zostata przestana do laboratorium
w przypadku kazdego pacjenta (280).
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4. Stabilnos¢ wielkosci mierzonej w matrycy probki

Celem badan z zakresu chemii klinicznej jest pomiar, istotnej ze wzgleddw dia-
gnostycznych, warto$ci mierzonej obecnej w ptynie ustrojowym w momencie po-
brania prébki, przy zatozeniu analizy in vitro. Wymaga to, aby sktad pobranych
w tym celu prébek nie ulegt zmianie w fazie przedanalitycznej (pobranie, trans-
port, przechowywanie, przygotowanie probki).

4.1 Definicja stabilnosci

Przez pojecie stabilnosci nalezy rozumie¢ zdolno$¢ prébki do zachowania, w zo-
kresie ustalonych granic, poczatkowej wartosci wielkoSci mierzonej podczas prze-
chowywania w okrelonym czasie oraz w zdefiniowanych warunkach (119).

Miare niestabilnosci mozna wyrazi¢ jako bezwzgledng réznice, jako iloraz lub jako
odchylenie procentowe.

Przyktad:
Podczas tfransportu krwi petnej, frwajgcego od 3 do 4 godzin w tfemperaturze
pokojowej stezenie wapnia wzrasta z 4,2 mmol/l do 4,6 mmol/I.

R&znica bezwzgledna: 0.4 mmol/I
lloraz: 4,6/4,2 = 1,095
Odchylenie: +9.5%

Maksymalng dopuszczalng niestabilnosé definiuje sie, jako odchylenie odpowia-
dajgce maksymalnemu dopuszczalnemu wzglednemu odchyleniu pomiaru po-
jedynczej wartosci analitycznej, stanowi ono generalnie 1/12 biologicznego prze-
dziatu referencyjnego (204). Na stabilnos$¢ w fazie przedanalitycznej wptyw majg
temperatura, czynniki mechaniczne oraz czas. Poniewaz obok innych czynnikdw,
czas wywiera istotny wptyw na zmiany, trwato$é rozumiana jest jaoko maksymalny
dopuszczalny czas przechowywania w zdefiniowanych warunkach (zob. tabela
6.

Maksymalny dopuszczalny czas przechowywania definiuje sie, jako czas w kté-
rym wymagana stabilno$¢ zostanie zachowana w przypadku 95% probek. Jest to
wymaganie minimalne, poniewaz w warunkach patologicznych stabilno$¢ anali-
tu w prébce moze by¢ znacznie skrécona (zob. przyktady w tabeli 6.1).

Czas przechowywania podaje sie w odpowiednich jednostkach (dni, godziny,
minuty). Wyrdznia sie przy tym przechowywanie probki pierwotnej (krew, mocz,
ptyn mdzgowo-rdzeniowy) oraz przechowywanie probki analitycznej (np. osocze,
surowica, osad, rozmaz krwi). Przyjmuje sie przy tym podane w poszczegdinych
pracach czasy dla:

1. przechowywania prébki pierwotnej w tfemperaturze pokojowej

2. przechowywania probki analitycznej w temperaturze pokojowej (20 — 25°C),
w lodéwce (4 - 8°C) i w stanie zamrozonym (-20°C).
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4.2 Zalecenia dotyczqce zapewnienia jakosci w fazie
przedanalitycznej w odniesieniu do czasu

Czas transportu

Nalezy zarejestrowac czas transportu kazdej badanej w laboratorium prébki. Jest
on wynikiem réznicy pomiedzy czasem pobrania probki (godzina i minuty w za-
okrggleniu co najmniej do kwadransa) i momentem zarejestrowania skierowania
i/lub wptyniecia prébki do laboratorium.

Czas trwania procedur przedanalitycznych w laboratorium

Czas trwania procedur przedanalitycznych w laboratorium jest wynikiem réznicy
pomiedzy godzing wykonania analiz i momentem zarejestrowania probki. Jezeli
rejestruje sie czas po zakonczeniu analiz, czas analiz podany w opisie metody
nalezy odjgé.

Dokumentacja
W celu udokumentowania przedanalitycznego czasu fransportu zaleca sie po-
danie w wyniku czasu pobrania oraz czasu wptyniecia prébki do laboratorium.

Postepowanie w przypadku przekroczenia maksymalnych dopuszczalnych cza-
séw trwania procedur przedanalitycznych

W przypadku przekroczenia maksymalnego dopuszczalnego czasu przechowy-
wania probki nalezy zatozyE mozliwose istotnego medycznie zafatszowania wy-
niku. Do obowigzkdw kierownika laboratorium nalezy opatrzenie wynikéw uzyska-
nych z takich prébek odpowiednig adnotacjq lub odmowqg wykonania badania.
Odmowe wykonania badania zaleca sie przede wszystkim w sytuaciji, gdy z wy-
niku mozna by wyciggnac niekorzystne dla pacjenta wnioski medyczne. Ponizszy
przyktad pozwoli zobrazowaé ten problem:

W prébce krwi z EDTA po czterech godzinach przechowywania nastepuje
wzrost poziomu monocytéw od 4 do 10%. Wydanie takiego wyniku bez odpo-
wiedniej adnotacji mogtoby spowodowac nieprawidtowqg ocene zakazenia
wirusowego.

Komentarz: W przypadku przechowywania probki przez czas krétszy niz 2 go-
dziny, przy stosowanej w naszym laboratorium metodzie, monocyty mogqg wy-
kazywac btednie zawyzone wyniki. Kontrola w rozmazie wykazata prawidtowe
wartosci monocytéow.”

Odmowa: Ze wzgledu na przekroczenie maksymalnego dopuszczalnego czasu
fransportu wyniki dot. poziomu monocytéw nie nadajqg sie do interpretaciji i dla-
tfego nie zostajg podane. W celu ustalenia wtasciwych wartosci monocytéow
konieczne jest zagwarantowanie czasu fransportu ponizej dwdch godzin.
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5. Probka hemolityczna, ikteryczna i lipemiczna.

Badania laboratoryjne mogg podlegac¢ zaburzeniu przez sktadowe endogenne
i egzogenne matrycy prébki. Niektére z tych czynnikdw zaburzajgcych mogq zo-
sta¢ rozpoznane w fazie przedanalitycznej na podstawie zmian koloru, podczas
gdy inne (np. leki) wytgcznie na podstawie konkretnych informaciji i/lub ukierunko-
wanych analiz. Informacji na temat interferencji lekéw dostarczajg szczegdtowe
kompendia (262, 288). Nieprawidtowosci bedgce nastepstwem hemolizy, zmet-
nienia (lipemii) i obecnosci bilirubiny (zéttaczka) zostaty opisane w systematycz-
nych pracach Glicka et al (85, 86). Ze wzgledu na duzg zalezno$s¢ od metody
podlegajg one szybkim zmianom z uwagi na dalsze udoskonalenia odczynnikéw
i systemoéw analitycznych.

W kwestii metodyki i danych statystycznych, pozwalajgcych na rozpoznanie nie-
prawidtowosci podczas kontroli badan z zakresu chemii klinicznej, odsyta sie do
publikacji Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) oraz innych (39, 74,
239). Niniejsze zalecenia koncentrujg sie na postepowaniu z prébkami w laborato-
rium medycznym, o ile nieprawidtowosci mozna rozpoznac na podstawie widocz-
nych zmian w fazie przedanalityczne;.

5.1 Definicja nieprawidtowosci o istotnym znaczeniu klinicznym

Z nieprawidtowoscig o istotnym znaczeniu klinicznym mamy do czynienia wow-
czas, gdy spowodowana czynnikiem zaburzajgcym zmiana wyniku pomiaru jest
rowna lub wieksza od dopuszczalnego wzglednego odchylenia danej wartosci
(204). Wynosi ono zwykle 1/12 zakresu referencyjnego i zostaje wyrazone w pro-
centowym odchyleniu od wyniku uzyskiwanego bez zaburzenia.

Ricos et al opracowali liste zmiennosci biologicznej wszystkich wielkosci mierzo-
nych, ktéra moze réwniez stuzy¢ za podstawe definicji standardéw medycznych
(198). Autorzy dokonali wyliczenia pozgdanego maksymalnego btedu biologicz-
nego zréznicowania wewngtrzosobniczego (CV, ) i miedzyosobniczego (CV,) dla
316 analitéw (205).

Przyktad:

Pomiar poziomu kreatyniny, ktérej rzeczywista warto$¢ wynosi 125 umol/I (1,41
mg/dl), wykazat w probce ikterycznej wartos¢ 90 umol/I (1,02 mg/dl). Dopusz-
czalne odchylenie wzgledne wynosi 11,5%. Zmierzona warto$¢ odbiega o 35
od 125 umol/l, a wiec o 28% od wartosci prawidtowej. W tym przypadku mamy
zatem do czynienia z nieprawidtowosciq o znaczeniu klinicznym.

5.2 Zalecenia ogdine

Dokumentacja nieprawidtowosci

Opis metody: Kazde laboratorium medyczne powinno rejestrowac w ksiedze jako-
$ci przeprowadzone badania, w ktérych wystgpity nieprawidtowosci, oraz zmiany
zachodzgce w prébce, ktdre je spowodowaty. Nalezy dla kazdej metody zanoto-
wac warto$¢ graniczna, po przekroczeniu ktérej nie przeprowadza sie juz analizy.
Dyrektywa IVD przewiduje deklarowanie stosownych wartosci granicznych przez
wytworcow odczynnikdw diagnostycznych (62).
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Rozpoznanie czynnika zaburzajgcego, postepowanie z probkq i skierowaniem
Kazda przyjeta prébka musi zostaé natychmiast lub (w przypadku prébek krwi)
po odwirowaniu poddana badaniu wzrokowemu, a stwierdzone potencjalnie nie-
prawidtowe zabarwienie lub zmetnienie nalezy odnotowaé w dzienniku laborato-
rium oraz w opisie wyniku. W przypadku niestwierdzenia czynnikdw zaburzajgcych
probke mozna oznaczyE, jako , prawidtowq”. Pordwnanie z innymi, dostarczonymi
w tym samym czasie prébkami pochodzgcymi od fego samego pacjenta pozwa-
la zazwyczaj na odréznienie zaburzenia wystepujgcego in vivo od nieprawidto-
wosci in vitro (hemoliza lub zanieczyszczenie). W ksiedze jakosci nalezy odnoto-
wac dziatania podjete w celu rozpoznania czynnika zaburzajacego, jak rowniez
postepowanie po takim rozpoznaniu.

Po sprawdzeniu zleconych badan wykonuje sie te, w przypadku ktdrych nie
stwierdzono nieprawidtowosci, zgodnie z procedurg dla prdbek prawidtowych.
W przypadku podejrzenia istnienia nieprawidtowosci, czynnik zaburzajgcy zostaje
w miare mozliwosci wyeliminowany w drodze obrébki probki lub zostaje wybra-
na metoda niewrazliwa na nieprawidtowos¢. Jezeli wystgpienie nieprawidtowo-
§ci o istofnym znaczeniu klinicznym jest prawdopodobne i niemozliiwe do wyeli-
minowania poprzez obrdbke wstepng lub wybdr odpowiedniej metody, nalezy
zrezygnowa¢ z analizy. Prébke takg nalezy przechowywac tak diugo, jak prébki
prawidtowe.

Opis wyniku

Wynik kazdego badania nalezy opatrzyé informacjg na temat ,wygladu” préb-
ki. W przypadku stwierdzenia zmiany koloru lub zmetnienia, zmiane takg nalezy
w kazdym przypadku odnotowaé w wyniku: np. ,hemolityczna”, ,ikteryczna”,
~metna”, ,opalizujgca” lub ,lipemiczna”.

Jezeli mimo nieprawidtowego wygladu mozliwe byto prawidtowe przeprowadze-
nie badania, opis wyniku wykonuje sie w taki sposdb, jak w przypadku prébki pra-
widtowe;.

W przypadku nieprawidtowosci i zastosowania skutecznej obrdbki wstepnej doko-
nuje sie odpowiedniej adnotacji — obok wyniku.

Jezeli doszto do nieprawidtowosci o istotnym znaczeniu klinicznym w zastosowo-
niu metody, a nieprawidtowo$¢ nie jest mozliwa do wyeliminowania, zamiast opi-
su wyniku dokonuje sie adnotaciji: ,wykonanie badania niemozliwe z powodu...”.

5.3 Probka hemolityczna i wptyw dawek terapeutycznych po-
chodnych hemoglobiny

Definicja

Pojeciem hemolizy okredla sie uwolnienie do przestrzeni miedzykomadrkowej we-
whngtrzkomoérkowych komponentéw erytrocytéw i innych komdrek krwi (87). Moze
ona zachodzi¢ in vivo (np. w przypadku zaburzen podczas transfuzji lub w prze-
biegu malarii w wyniku rozpadu zarazonych erytrocytéw), jak réwniez we wszyst-
kich fazach przedanalitycznych in vitro (pobieranie, fransport i przechowywanie
prébki).
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Po odseparowaniu komaérek krwi, hemolize w surowicy lub osoczu poznaje sie po
czerwonym zabarwieniu. W szerszym znaczeniu préobka moze by¢ zanieczyszczo-
na rowniez w wyniku rozpadu innych komaorek krwi (leukocytdw, frombocytow).
W przebiegu biataczki do zmian moze prowadzi¢ wewngtrznaczyniowy rozpad
komorek; rozpad trombocytéw podczas wykrzepiania jest odpowiedzialny za
wyzsze stezenie sktadnikdw wewngtrzkomdrkowych w surowicy w poréwnaniu
z osoczem (163).

Prébki sprawiajgce wrazenie hemolitycznych w przypadku terapeutycznego za-
stosowania pochodnych hemoglobiny jako preparatéw krwiozastepczych

W ostatnim czasie rozwinieto szereg leczniczych pochodnych hemoglobiny (tak
zwanych preparatow krwiozastepczych, HoOC = haemoglobin-based oxygen
carriers), stanowigcych nosniki flenu, ktére mogag wystepowac w stezeniach do
50g/l w osoczu leczonych tymi preparatami pacjentow (32,125,283). Substancje
te powodujg wyjatkowo intensywne czerwone zabarwienie osocza/surowicy.

Mechanizmy hemolizy

Hemoliza moze zosta¢ wywotana przez mechanizmy biochemiczne, immunolo-
giczne, fizyczne i chemiczne (23, 92). W przypadku zaburzen podczas fransfuzji
dochodzi do dopetniaczozaleznej hemolizy w wyniku dziatania przeciwciat prze-
ciw antygenom podstawowej grupy krwi. Hemoliza fizyczna jest spowodowana
przez zniszczenie erytrocytéw w wyniku hipotonii (np. rozrzedzenie roztworem hi-
potonicznym), podcisnienia lub zwiekszonego cisnienia. Mogqg jg spowodowac
takze urazy mechaniczne podczas przeptywu krwi przez nieodpowiednie mate-
riaty (np. cewniki, zastawki serca), wirowania w nieodpowiednich naczyniach i/
lub wirnikach, jak rowniez zamrazania krwi petnej. Wreszcie detergenty (np. po-
zostatosci po srodkach czyszczgceych i dezynfekujgcych) oraz substancje zanie-
czyszczajgce mogg wywotywac hemolize in vitro.

Rozpoznanie i kwantyfikacja zabarwienia hemoglobing surowicy lub osocza
Ocena wzrokowa

W przypadku, gdy pozakomorkowe stezenie hemoglobiny przekracza 300 mg/I
(18,8 umol/l), hemolize mozna rozpoznac po czerwonym zabarwieniu surowicy lub
0socza. Probki z pochodnymi hemoglobiny w stezeniu terapeutycznym wykazujg
zawsze intensywnie czerwone zabarwienie.

Ocena spektrometryczna

Niektore systemy analityczne umozliwiajg ocene stopnia hemolizy w drodze po-
rownania absorpcji probek przy dwdch réznych dtugosciach fal (88). Spektrum
absorpcyjne pochodnych hemoglobiny, stosowanych terapeutycznie jako pre-
paraty krwiozastepcze, nie rézni sie znaczqco od spekirum naturalnej hemoglo-
biny.

Ocena analityczno-chemiczna

Pomiar wolnej hemoglobiny w préobce (16, 144, 255) pozwala na ocene stezen
ponizej poziomu widzialnego dla ludzkiego oka.
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Hemoliza in vivo a hemoliza in vitro

Hemoliza in vivo

Wolna hemoglobina jest szybko wigzana in vivo przez haptoglobineg i eliminowa-
na z krwiobiegu (np. w przebiegu niedokrwistosci hemolityczne)).

Pomiar spadku stezenia haptoglobiny pozwala na stwierdzenie, iz miata miejsce
hemoliza (wyjgtek stanowig wrodzone niedobory haptoglobiny oraz noworodki
(268)). Jak podajqg zrédta, takze pomiar hemopeksyny i/lub methemoglobiny/al-
buminy pozwala na rozpoznanie hemolizy in vivo (268). Podwyzszenie poziomu
bilirubiny posredniej oraz retikulocytdw (jako wyktadnikdw wzmozonej erytropo-
ezy) Swiadczy o przebytej hemolizie. Inne efekty hemolizy in vivo, jak np. zmia-
na aktywnosci izoenzymu LDH, nie jest sfosowana przy rozpoznaniu hemolizy ze
wzgledu na niskg czutos¢ i specyficznosc diagnostyczna.

Hemoliza in vitro

Obok stezenia wolnej hemoglobiny w surowicy/osoczu w przypadku hemolizy
catkowitej podwyzszone sg jednoczesnie parametry wszystkich sktadnikdéw erytro-
cytow (279). Zalicza sie tu potas, dehydrogenaze mleczanowq oraz aminotransfe-
raze asparaginianowq (279). Natomiast stezenie haptoglobiny w hemolitycznym
0soczu lub surowicy pozostaje niezmienione. Wybrane metody immunochemicz-
ne pozwalajg na réznicowanie kompleksdw hemoglobina-haptoglobina od wol-
nej haptoglobiny (268).

Rozpoznawanie terapeutycznych pochodnych hemoglobiny

W przypadku stosowania pochodnych hemoglobiny stezenie hemoglobiny mie-
§ci sie w zakresie od 10-50 g/I. Spektrum absorpcyjne dia tych preparatow jest
w zasadzie nie do odréznienia od spekirum naturalnej hemoglobiny (32,125, 283).
Poniewaz jednak takie stezenia wystepujg in vivo rzadko, sam ich poziom po-
zwala przyja¢ zastosowanie terapeutycznych pochodnych hemoglobiny w tych
przypadkach. Haptoglobiny nie mozna uzy< do réznicowania, poniewaz tak jak
w przypadku hemolizy in vitro bardzo powoli tworzy kompleksy z pochodnymi.

Mechanizmy powstawania nieprawidtowosci analitycznych w wyniku hemolizy
W przypadku hemolizy in vivo i in vitro uzyskane wartosci dla réznych parametrow
mogg by¢ zanizone lub zawyzone w stosunku do prawidtowych prébek. Przyczy-
ne tego stanowi caty szereg mechanizmow:

Wzrost stezenia wewngqtrzkomorkowych sktadnikow w przestrzeni zewnqtrzko-
morkowej

Stezenie wszystkich mierzonych wielkosci, ktdre sg uwalniane z komarek i ktérych
stezenie wewnagtrzkomoérkowe jest ponad 10-krotnie wyzsze niz zewngtrzkomor-
kowe, wzrasta wyraznie w osoczu/surowicy (np. potas, aminotransferaza aspa-
raginianowa, dehydrogenaza mleczanowa). Takze réznice pomiedzy osoczem
i surowica sq uwarunkowane rozpadem komorek krwi (gtdwnie frombocytow)
jak: swoista enolaza neuronowa, potas, fosfataza kwasna. W tych przypadkach
hemoliza wywiera wptyw, zmieniajgc stezenie mierzonych analitow.

2]




Prdbka hemolityczna, ikteryczna i ljpemiczna.

Nieprawidtowosci metody analitycznej

Uwolnione z komarek sktadniki moga w sposéb bezposredni lub posredni prowa-
dzi¢ do uzyskania nieprawidtowych wartosci pomiarowych danego parametru.
Uwolniona z erytrocytéw kinaza adenylanowa powoduje podwyzszenie sygnatu
podczas oznaczania aktywnosci kinazy kreatynowej i CK-MB (248). Immunoche-
miczne oznaczanie CK-MB masy nie zostaje zaburzone przez kinaze adenylano-
wa. Aktywnos$¢ pseudoperoksydazy wolnej hemoglobiny jest odpowiedzialna
za nieprawidtowosci podczas oznaczania bilirubiny metodg Jendrassika-Groffa
w wyniku hamowania tworzenia diazobarwnika (267). Uwolnione proteazy mogag
hydrolizowa¢ czynniki krzepniecia, a tym samym wykazywac fatszywie niskg ak-
tywnos¢ czynnikdw krzepniecia lub zwiekszone wytwarzanie produktéw rozktadu.

Nieprawidtowosci pomiaru optycznego

Najczestszym czynnikiemn powodujagcym nieprawidtowosci pomiaru optycznego
jest kolor hemoglobiny, wynikajacy ze zwiekszenia absorpciji przy danej dtugosci
fali czy tez ze zmian wartosci tta. W zaleznosci od metody moze mie¢ miejsce
wzrost lub spadek sygnatu pomiarowego, uwarunkowany stezeniem hemoglo-
biny i analitu. Niemalze wszystkie wielkosci mierzone w chemii klinicznej zostaty
zZbadane pod kgtem nieprawidtowosci spowodowanych hemolizg (25, 88, 238).
Takze nieprawidtowosci wywotane terapeutycznymi pochodnymi hemoglobiny
sq, poza nielicznymi wyjgtkami, wywotywane interferencjami optycznymi (32, 125,
283).

Mozliwosci unikniecia hemolizy i zwigzanych z nig nieprawidtowosci

Hemoliza w fazie przedanalitycznej jest prawie zawsze mozliwa do unikniecia,
o ile poznana zostata jej przyczyna. Dlatego nalezy zarejestrowac kazdqg probke
hemolityczng i zbadac¢ jg, w celu identyfikacji przyczyny hemolizy.

Najczestsze przyczyny stwierdzane w praktyce klinicznej, a wiec btedy podczas
pobierania prébek, da sie wyeliminowaé lub zminimalizowa¢ poprzez standaryzao-
cje materiatdw i procedur przedanalitycznych, przez szkolenia personelu: ogdine
i indywidualne.

W przypadku stwierdzenia nieprawidtowosci powstatej pod wptywem czynnikdw
hemolizujgcych nalezy pamietac, ze tylko prébki wolne od hemolizy pozwalo-
ja na uzyskanie wiarygodnych wartosci. W przypadku stwierdzenia hemolizy, jej
wptyw na pomiar stezenia niektdrych analitdw, moze zostac zminimalizowany po-
przez wybdr metody, na ktérg nie ma ona wptywu, lub poprzez wczesniejszg ob-
rébke probki. Opisywane procesy odbiatczania, filtracji na sitach molekularnych
(71, 73) iinne sg mato popularne ze wzgledu na zwigzane z nimi naktady. Dlatego
nalezy sie raczej sktoni¢ ku zmianie metodyki, np. wyborowi drugiej dtugosci fali z
odpowiednig procedurg pomiaru wartosci tta. Procedura ta nie zawsze jest jed-
nak mozliwa do zastosowania np. gdy stosowane sqg terapeutyczne pochodne
hemoglobiny (85). Do redukciji interferencyjnego efektu hemolizy stosuje sie fakze
procedure ultrafilfracji - stosowana w nanotechnologii filmu wielowarstwowego
(240).

Postepowanie z prébkami hemolitycznymi

Kazde laboratorium medyczne powinno rejestrowac procedury, na ktére ma
wptyw hemoliza oraz zaznaczaé, na jakie konkretnie parametry. Postepowanie
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z prébkami hemolitycznymi powinno zosta¢ opisane w ksiedze jakosci. Nalezy przy
tym odnotowac¢ stezenie hemoglobiny, od ktdrego analizy nie s wykonywane.

Kazda prébka hemolityczna podlega rejestracji, a informacja o hemolizie jest po-
dawana jako wynik.

Jezeli hemoliza dotyczy wszystkich probek jednego pacjenta, nalezy zatozy & wy-
stgpienie hemolizy in vivo, o ktérej nalezy natychmiast poinformowac jednostke
przesytajgcg materiat do badania. W rozmowie nalezy ewentualnie wyjasnic
przyczyny hemolizy lub mozliwg role syntetycznych pochodnych hemoglobiny.

Po oszacowaniu stopnia hemolizy nalezy przeprowadzi¢ analizy, a w opisie bada-

nia uwzglednic stopien nieprawidtowosci:

e w przypadku metody, na ktérg hemoliza nie ma wptywu o znaczeniu klinicz-
nym: opis badania jak w przypadku prawidtowych prébek;

e w przypadku metody, na ktérg hemoliza ma wptyw, ale nieprawidtowosci te
zostaty wyeliminowane podczas obrébki wstepnej: opis sporzgdzany po
obrébce wstepnej;

e w przypadku metody, na ktérg hemoliza ma istotny klinicznie wptyw: za
miast opisu wyniku nalezy wpisac: ,wykonanie badania niemozliwe z powo-
du hemolizy”.

Nie zaleca sie korekty arytmetycznej hemolizy w oparciu o stezenie hemoglobiny,
poniewaz zmiany mogg by¢ rézne w zaleznosci od mechanizmu.

5.4 Prébka lipemiczna

Definicja

Pod pojeciem lipemii rozumiane jest widoczne zmetnienie probki surowicy lub
osocza, ktére zwykle obserwuje sie w przypadku stezen tréjgliceryddéw > 300 mg/
dl (> 3.4 mmol/D). Do jej stwierdzenia niezbedne jest uzycie przezroczystego naczy-
nia na prébke. Stopien lipemii zalezy od rodzaju lipiddw.

Przyczyny lipemii

Najczestszqg przyczyng lipemii jest podwyzszone stezenie trdjglicerydéw w osoczu.
Moze ono wynika¢ ze spozycia pokarmdw, zaburzenia przemiany ttuszczéw lub
infuzji lipiddw. Po resorpcji tréjglicerydy sq dostepne w osoczu przez 6 do 12 godzin
w postaci chylomikronéw oraz produktéw ich rozktadu.

To, czy pacjent powinien sie zgtosi¢é na pobranie krwi ,na czczo” czy nie, badali
Heins i Heil (informacja wtasna). Pacjentom pobrano krew na czczo oraz 1, 2, 3
i 4 godziny po spozyciu ,normalnego” oraz ,amerykanskiego $niadania”. Wyniki
pokazaty, ze juz w przypadku spozycia ,normalnego” sniadania nastepuje znacz-
ne podwyzszenie stezenia m.in. trojgliceryddw. Zmetnienie prébki wystepuje przez
wiele godzin, dlatego pacjent powinien zgtosi¢ sie na pobranie krwi na czczo,
o ile planowane jest wykonanie badan, ktére mogq zostac zaktdcone w wyniku
lipemii. Przyczyny zmetnienia mogg by¢ réwniez inne:

zaburzenia przemiany ttuszczow i hipertréjglicerydemia, roztwory infuzyjne, zimne
aglutyniny oraz monoklonalne y-globuliny.
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Rozpoznanie i ocena lipemii

Wizualne i fotometryczne metody dla probek surowicy i osocza

Stezenie tréjgliceryddw w krwi petnej powyzej 1000mg/dl (11.3 mmol/l) powo-
duje zmetnienie prébki, ktdre jest rozpoznawane wizualnie. Lipemia w surowicy
lub osoczu jest juz obserwowana przy stezeniu tréjgliceryddw powyzej 300mg/dl
(>3.4mmol/l). Pomiar absorpcji probki surowicy lub osocza przy dtugosci fal powy-
zej 600 nm (np. 660/700 nm) pozwala na ocene stopnia zmetnienia (240).

Krew z EDTA

Lipemia ma rowniez wptyw na parametry hematologiczne. Z powodu rozpraszo-
nia $wiatta podczas oznaczania stezenia hemoglobiny uzyskuje sie fatszywie za-
wyzony wynik. Rozpoznanie lipemii jest mozliwe za pomocg analizy widmowej,
o ile nie mozna dokona¢ porédwnania z odwirowang probkg tego samego pa-
cjenta, pobrang w tym samym czasie. Dopiero bardzo wysoka lipemia, stezenie
trojglicerydéw powyzej 1000 mg/dl (11,3 mmol/l), pozwala na rozpoznanie zmet-
nienia krwi petnej gotym okiem.

Mechanizmy powstawania nieprawidtowosci analitycznych w wyniku lipemii
Nieprawidtowosci analizy spektrofotometrycznej

W wyniku rozpraszania Swiatta i absorpciji lipemia moze zaburza¢ pomiar fofome-
tryczny. Uzyskany wynik — w zaleznosci od uzyskanej wartosci fta — moze by¢ zawy-
zony lub zanizony. W przypadku wysokiego zmetnienia, pomiar moze by¢ niemoz-
liwy do przeprowadzenia, na skutek osiggniecia granicy liniowosci metody (9).

Efekt wypierania objetosci

Dodatkowa objetos¢ wielkoczgsteczkowych lipidéw powoduje, ze uzyskana
wartos¢ danego parametru, odnoszgca sie do catkowitej objetosci probki, ule-
ga obnizeniu, poniewaz objetos¢ zajmowana przez lipidy zostaje uwzgledniona
przy wyliczeniu stezenia. Prowadzi to np. do obnizenia wartosci stezenia potasu
w surowicach lipemicznych w przypadku fotometrii ptomieniowej oraz posred-
niego pomiaru za pomocq elekirod jonoselektywnych, jednak nie w przypadku
pomiaru bezposredniego (141). Ten sam mechanizm jest odpowiedzialny takze za
niehomogenicznos¢ lipidéw w surowicy/osoczu po wirowaniu: w wyniku flotacji
ttuszczow w gornej warstwie stwierdza sie nizsze stezenia analitdw rozpuszczonych
w fazie wodnej niz w dolnej fazie probki.

Inferferencja w wyniku dziatania mechanizmmow fizygkochemicznych

Lipoproteiny moga pochtaniac sktadniki liofilowe, uniemozliwiajgc potwierdzenie
ich obecnosci w prébce (np. przeciwciata). Podobny jest mechanizm powsta-
wania nieprawidtowosci w wyniku dziatania lipoprotein w badaniach elektrofore-
tycznych i chromatograficznych.

Unikanie i eliminacja nieprawidtowosci

Aby nie dopusci¢ do zmetnienia préobki po doustnym spozyciu ttuszczéw zaleca
sie rezygnacje ze spozywania positkdw przez 8-12 godzin przed pobraniem krwi
(100, 253). W przypadku infuzji lipidéw w ramach odzywiania pozajelitowego za-
leca sie wykonanie pobrania 8 godzin po zakonczeniu infuzji (99). Jezeli powyzsze
zalecenia nie pozwalajg na pobranie klarownej prébki, nalezy zatozy¢, ze przy-
czyna zmetnienia tkwi gdzie indziej.
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W przesztosci zalecano stosowanie réznych metod w celu eliminacii lipidéw z su-
rowicy i osocza. Zalicza sie do nich wirowanie z uzyskaniem przejrzystej probki
z podsqczu, ekstrakcje lipiddw za pomocg organicznych rozpuszczalnikdw lub flu-
orochloroweglowodordéw (np. Frigen®), jak rowniez wytrgcanie lipidéw bogatych
w tréjglicerydy za pomocqg cyklodekstryny (227).

Wirowanie

Wirowanie z przyspieszeniem 1000 g jest skuteczne tylko w przypadku obecnosci
chylomikronéw. Drugie, co najmniej 10-minutowe wirowanie pozwala — powyzej
wzglednego przyspieszenia odsrodkowego na poziomie 12 000 g — na oddziele-
nie lipiddw z surowicy/osocza poprzez flotacje. Przejrzystq faze (podsgcz) nalezy
ostroznie zebra¢ do celdéw analizy. W przypadku obecnosci LDL i innych postaci
lipidéw osocza istnieje natomiast koniecznos¢ zastosowania ultrawirowania. Zale-
ca sie wirowanie przez co najmniej 30 min. (powyzej 40 000 @). Usuniecie metnego
osocza w przypadku krwi z EDTA w hematologii dokonuje sie poprzez wirowanie
i wymiane pozbawionego komdrek nadsgczu na takg samg objetos¢ izotonicz-
nego roztworu NaCl.

Glikol polietylenowy

Probke surowicy w stosunku 1+1 z 8% glikolem polietylenowym 6000 inkubuje sie
przez 30 minut w chtodziarce w temperaturze 4°C, a nastepnie wiruje przez 10
min. w temperaturze 4°C przy ok. 1000 g. Wynik uzyskiwany z przejrzystego nadsg-
czu nalezy z powodu rozciehczenia pomnozy¢ przez 2 (199, 215).

a-cyklodekstryna

Sharma et al. (227) zZbadat wptyw a-cyklodekstryny (uzywanej do wytrgcania lipi-
doéw) na elektrolity, substraty i aktywnos$é enzymdw w surowicy. Na 20 zbadanych:
elektrolitéw, substratéw i aktywnosci enzymow a-cyklodekstryna nie miata zadne-
go wptywu.

200 g a-cyklodekstryny rozpuszcza sie w 11 wody destylowanej i przechowuje
w chtodziarce az do wykorzystania. Przed zastosowaniem o-cyklodekstryny roz-
twor nalezy ogrza¢ do temperatury pokojowej. W celu eliminaciji lipidow nalezy
przenies¢ pipetkq dwie czesci surowicy do jednej czesciroztworu a-cyklodekstryny;
substancje doktadnie ze sobg wymieszac, a nastepnie wirowac przez 1 min. przy
10.000 g. Przejrzysty nadsgcz mozna wykorzystac¢ do badania. Przy obliczaniu wy-
niku analiz nalezy uwzgledni¢ rozcienczenie.

Inne $rodki do eliminaciji lipidéw

Agnese et al. (3) zbadali przydatnos$¢ czterech réznych metod eliminaciji lipidow
z proébek surowicy: Freon 113®, siarczan dekstranu 500 S, Aerosil 300 oraz miesza-
niny butanol/eter diizopropylowy. Wszystkie przebadane substancje eliminujgce
lipidy w istotnym stopniu wptywaty na mierzone anality. Takze metoda kulek ma-
gnetycznych nie jest tu w zasadzie przydatna (97).

Systemy rozjasniania optycznego

W celu eliminacji zmetnien producenci dodajg do swoich odczynnikdw testo-
wych takie detergenty jak: Triton X-100, kwas cholowy i dezoksycholowy, lipaza lub
esteraza cholesterolowa. Stosowane stezenia tych substancji zalezg od metody
i nie mogq by¢ zmieniane przez uzytkownikow.
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Zalecenia

Widoczne zmetnienie prébki nalezy udokumentowac i poinformowac o nim jed-
nostke przesytajgcg materiat do badania. W ksiedze jakosci nalezy odnotowac
wielko$ci mierzone, w stosunku do ktérych wystgpity nieprawidtowosci uwarun-
kowane lipemig. W celu stwierdzenia zmetnienia nalezy stosowac przezroczyste
pojemniki na prébki. Nalezy opisa¢ dziatania podjete w celu odttuszczenia oraz
kryteria zastosowania takich dziatan.

Metodq z wyboru do eliminacji zmetnienia surowicy i osocza jest wirowanie w mi-
krowirdwce przez 10 min. z przyspieszeniem 10 000 g.

Jedli stosowane sq dodatki (np. polietylenoglikol, a-cyklodekstryna) uzytkownik
powinien wczesniej sprawdzi¢, czy w przypadku stosowanej metody substancja
odttuszczajgca nie interferuje.

Prébki przesytane w celu oznaczenia lipiddw mozna poddac odttuszczeniu do-
piero po wykonaniu pomiaru lipidéw. Dotyczy to rdwniez lekéw rozpuszczalnych
w ftuszczach.

Test w kierunku interferencji w wyniku lipemii

Badajgc wptyw lipemii na metody analityczne nalezy rozwazy¢ wiele problemdow.
Wynika to m.in. z braku jednolitego standardu lipiddw dla ludzi. Nie nalezy tez za-
mrazac proébek zawierajgcych wysokie stezenia lipiddw.

Z tego wzgledu dokonuje sie symulaciji lipemii z zastosowaniem roslinnych emulsji
ttuszczowych, ktére sg stosowane w odzywianiu pozajelitowym (5, 28, 41, 88, 147,
177.209).

W tym celu miesza sie surowice z 10 lub 20 % emulsjq.

Niektdrzy autorzy porownywali wptyw fizjologicznej lipemii oraz lipemii wywotanej
przez zastosowanie rodlinnej emulsji ttuszczowej. Pomiedzy lipemiqg fizjologiczng
a wywotang sztucznie stwierdzono znaczqgce rdznice, przede wszystkim jesli cho-
dzi o pomiar stezenia mocznika i potasu (41). Wynika z tego, iz nie mozna badaé
wptywu lipemii wytgcznie w oparciu o model z zastosowaniem nienaturalnych
emulsji ttuszczowych i przenosic¢ wynikdw takich badan na warunki biologiczne.

5.5 Probka ikteryczna

Wystepowanie réznych rodzajéw bilirubiny

Bilirubina wystepuje w osoczu w luznym wigzaniu fizycznym lub tfrwatym wigza-
niu kowalencyjnym z albuming, jak réwniez jako rozpuszczalny w wodzie koniu-
gat w postaci mono- i diglukuronianéw (12). Badania nad interferencjqg bilirubiny
opierajg sie na prébach in vitro z zastosowaniem dodawanej do surowicy bilirubi-
ny niesprzezonej oraz rozpuszczalnej w wodzie ditaurobilirubiny (39). W pojedyn-
czych przypadkach rézne rodzaje bilirubiny wykazujqg jakosciowo i ilosciowo rézne
wtasciwosci interferencyjne (88).

Jezeli w osoczu wystepuje patologicznie podwyzszone stezenie koniugatow bili-

rubiny fo w moczu pojawia sie bilirubina sprzezona. W przypadku biatkomoczu
wydalana moze by¢ rédwniez bilirubina zwigzana z albuming.
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Bilirubina po krwotokach srodmézgowych pojawia sie w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym w postaci niesprzezonej i wywotuje widoczng gotym okiem ksantochromie.
W przypadku zwiekszonej przepuszczalnosci bariery krew-mdzg do ptynu mdzgo-
wo-rdzeniowego dostaje sie bilirubina zwigzana z albuming.

Mechanizmy interferenciji bilirubiny

Interferencja widmowa

Ze wzgledu na wysokqg absorpcje bilirubiny w zakresie od 340 do 500 nm, w przy-
padku metod spekfrofotometrycznych stosujgcych ten zakres dtugosci fal, moze
dojs¢ do przekroczenia zakresu liniowosci metody wskutek utrzymujgcej sie wy-
sokiej absorpciji tta (70, 209). W przypadku analizatoréw koagulologicznych z fur-
bidymetryczng metodqg pomiaru podwyzszone stezenia bilirubiny prowadzg do
istotnych klinicznie zmian wartosci pomiarowych antytrombiny juz w przypadku
wartosci powyzej 25 umol/l. Interferencja w przypadku wyzszych stezen bilirubiny
bedzie znaczgca dla niektdrych testow koagulologicznych (210).

Obnizenie absorpciji bilirubiny w wyniku utlenienia w zasadowych warunkach re-
akcji stanowi gtéwna przyczyne interferenciji bilirubiny w przypadku zmodyfikowa-
nej metody Jaffego bez odbiatczania (70).

W silnie kwasnym srodowisku w przypadku bilirubiny wystepuje sprzezone w zakre-
sie UV przesuniecie absorpciji, ktére prowadzi do wystgpienia nieprawidtowosci
podczas oznaczania stezenia fosforandw metodqg z zastosowaniem fosforomolibo-
denianu (65, 88).

Interferencja chemiczna

Interferencja chemiczna stanowi réwniez przyczyne nieprawidtowego oznaczo-
nia bilirubiny, wystepujgcego w przypadku stosowania metod oznaczania z zo-
stosowaniem oksydazy/peroksydazy. Powstaty w reakcji H,0, moze zostac zuzyty
przez bilirubine proporcjonalnie do jej stezenia i tym samym prowadzi¢ do uzy-
skania nizszych wynikdw enzymatycznego oznaczania glukozy, cholesterolu, troj-
gliceryddw, kwasu moczowego i kreatyniny (88, 241). Konkurowanie o wigzanie
z albuming prowadzi do tego, ze bilirubina inferferuje w przypadku metod ozno-
czania albuminy z zastosowaniem wigzania barwnika (153). Nie obserwuje sie na-
tomiast interferencji w przypadku metod wykorzystujgcych wigzanie barwnika do
albuminy z ditaurobilirubing (88).

Rozpoznawanie i rejestrowanie podwyzszonych stezen bilirubiny w prébkach
Wzrokowa ocena hiperbilirubinemii jest czesto niedostatecznie czuta i niespecy-
ficzna, zwtaszcza przy jednoczesnym zabarwieniu innymi barwnikami (np. hemo-
globing i jej pochodnymi). Ponadto w przypadku stosowania probek pierwotnych
naklejanie etykiet utrudnia ocene wzrokowq.

Pomiar absorpcji w zakresie ok. 450 i 575 nm przy odpowiednim rozciehczeniu pré-
bek pozwala na pewne rozpoznanie hiperbilirubinemii (240). W sytuaciji, kiedy pa-
cjent suplementuje sie karotenem lub karotenoidami stezenie bilirubiny oznaczo-
ne metodqg bezposredniq bedzie zawyzone (77). Aby w sposdb ilosciowy zmierzy¢
stezenie bilirubiny, jako czynnika inferferujgcego, mozna zastosowaé standardo-
we metody analityczne chemii klinicznej. W przypadku wyjasniania mechanizmu
interferencji w ramach badah naukowych nalezy zmierzyé stezenie wszystkich
frakcji bilirubiny (12).
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Prewencija interferenciji bilirubiny

Wybor metody

Ze wzgledu na wysokg czestos¢ wystepowania hiperbilirubinemii u pacjentow,
zwtaszcza leczonych na oddziale intensywne;j terapii, gastroenterologii, chirurgii
lub pediatrii, waznym kryterium wyboru metody pomiaru jest jej niewrazliwos¢ na
interferencje bilirubiny.

Skuteczng eliminacje interferencji spekiralnej bilirubiny zapewnidjg metody
wykorzystujgce obliczenia wartosci tta (283). Lepsze wyniki uzyskuje sie czesto
w przypadku rownolegtego prowadzenia zestawienia sktadnikow tta probki, niz
w przypadku stopniowego dodawania odczynnikdw w tylko jednej kuwecie (88).
Metody z ustalaniem wartosci tta sq czesto elementem sktadowym stosowanych
aktualnie metod pomiarowych w automatycznych systemach analitycznych, np.
w kinetycznej metodzie Jaffego, stuzacej do oznaczania kreatyniny (220).

Wptywu chemicznej interferencji bilirubiny na wyniki pomiaru nie da sie wyelimi-
nowac poprzez zastosowanie metody z ustalaniem wartosci tta. W celu wyeli-
minowania interferencji bilirubiny w reakcjach enzymatycznych z wytworzeniem
H,O, skuteczne okazuje sie w przypadku metod opartych na reakcji Trindera, np.
w przypadku festu kreatyniny PAP, zastosowanie K, (Fe(CN),) (8, 215). Dodatkowo
wybér sktadnikdw sprzegajacych sie w reakcji Trindera, optymalne stezenie tych
sktadnikéw oraz zastosowanie mieszanki niejonowych substancji powierzchniowo
czynnych pozwala zredukowac zaburzajgcy wptyw bilirubiny. Réwniez w przy-
padku oznaczania fosforandw nieorganicznych z zastosowaniem spekirofotome-
tri UV metodqg wykorzystujgcg fosforomolibdenian, wrazliwo$¢ na interferencje
wywotywane przez bilirubine wydaje sie by¢ w istofnym stopniu uzalezniona od
zestawienia odczynnikdw, w tym substancji powierzchniowo czynnych i dodat-
kéw uszlachetniajgcych (85).

Zastosowanie metod pomiarowych wrazliwych na bilirubine

W przypadku zastosowania metody pomiarowej wrazliwej na dziatanie bilirubiny
kazdy pracownik laboratoriumn musi wiedzie¢, do jakiej wartosci stezenia bilirubi-
ny mozliwe jest prawidtowe wykonanie pomiaru (warto$¢ graniczna zastosowa-
nia metody). Do ustalenia wartosci granicznej dane producenta nie zawsze sq
wystarczajgce, poniewaz wartosci graniczne zalezg réwniez np. od stanu tech-
nicznego systemu analitycznego. Do eksperymentalnego ustalenia wartosci
granicznej zastosowania metody nalezy przygotowac roztwory podstawowe z 20
mg niesprzezonej bilirubiny w 2 ml 0,1 mol/l NaOH oraz z 20 mg ditaurobilirubiny
w 2 ml wody destylowanej, unikajgc ekspozycji na swiatto. W celu uzyskania ste-
zen koncowych réwnych 340 umol/l (20 mg/dl) nalezy doda¢ kazdorazowo 0,1
ml roztworu podstawowego do 5 ml nieikterycznej surowicy zbiorczej. Rozne stop-
nie stezenia bilirubiny mozna uzyska¢ poprzez zmieszanie nieikterycznej surowicy
zbiorczej z powyzszymi roztworami podstawowymi w réznych stosunkach. Powsta-
te w ten sposdb roztwory testowe nalezy wykorzystac tego samego dnia (39).

Dla prébek o stezeniach bilirubiny wykraczajacych poza warto$¢ graniczng zo-
stosowania metody nalezy ustali€ odpowiednie procedury alternatywne. Moga
one obejmowac wstepng obrdbke probki w celu wyeliminowania bilirubiny. Zale-
cano eliminacje bilirubiny poprzez wstepng inkubacje prébki z 4,4 kU/I oksydazy
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bilirubiny przez 30 sek. w przypadku wrazliwych na bilirubine enzymatycznych me-
tod oznaczania stezenia kreatyniny w surowicy (8). Niewielka trwatos¢ roztwordw
oksydazy bilirubiny ogranicza jednakze stosowanie tej metody w praktyce. Do
eliminacji interferencji podczas oznaczania kreatyniny sprawdzita sie w szerszym
zakresie ultrafiltracja surowicy (73). Ze wzgledu na zwigzanie wszystkich rodzajow
bilirubiny z biatkiem, dostateczng ilos¢ catkowicie pozbawionego bilirubiny ulfra-
filtratu udaje sie uzyska¢ dzieki zastosowaniu nadajgcego sie do wirowania ultra-
filiru (cut-off = 20 kD) przez 15 min. przy przyspieszeniu 2000 g. Poniewaz ultrafiltraty
nie zawierajg biatek, nie wystgpi efekt wypierania objetosci przez biatka z kon-
sekwencjg w postaci wyzszych wartosci pomiarowych w ultrafiliracie o ok. 4%
(73). W przypadku niskoczgsteczkowych jonizowanych analitéw nalezy ponadto
pamietag, iz rozktad na membranie moze by¢ uzalezniony od wartosci pH (71).

Jezeli wspomniane metody nie mogq zosta¢ uzyte do eliminacii bilirubiny, istnieje
konieczno$¢ zastosowania alternatywnych metod analitycznych, np. metod im-
munologicznych z wysokim rozcienczeniem koncowym probek do oznaczania
albuminy w surowicy, zastepujgcych metody wigzania barwnika.
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6. Tabela: Rodzaje probek i stabilnos¢ parametrow

@ Zalecany materiat do badania

+ Moze by¢ zastosowany bez wptywu na wynik analiz

(+) Moze by¢ zastosowany ale z ograniczeniami (patrz komentarze, w przypadku probki osocza cytrynianowego
wskazuje na potrzebg rozcienczenia (143).

- Nie rekomendowany
Nizszy (N lub zawyzony {2) wynik w poréwnaniu do wyniku z materiafu zalecanego. Puste pola oznaczaja: brak danych
w literaturze.
Greckie litery odnosza sie do informacji dostarczonych przez firmy diagnostyczne, numery w nawiasach do pozycji
literaturowych.

6.1 Krew

- < -
Rodzaj probki
(]
sl 02| 5 | o8
3] g < o g 2 | Krew petna | Biologiczny
Parametr 3 S g o 3 2 okres
3|68 6 | G2 [Hep Eora o[ pSttrwania
£ (o] E
Acetaminofen
Albumina glikowana
Albumina kolorymefrycznie + |+ (+H)N+Q | (+) 3w
nefelometrycznie + | +e +e 3w
Aldosteron + + @ min
Aluminium - - - -
Amfetamina + + +
Amikacyna + |+ +B (+)p 30min-3h
Aminotransferaza alaninowa + + + (+) 47h
(ALAT, ALT)
Aminotransferaza asparaginia- | +2 | @ +,-0,QN | (+) 12-14h
nowa (ASAT, AST)
Amiodaron + + + 4h-25d
Amitryptylina + + + 17-40h
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Legenda

Stabilnosé i czasy poftrwania

min = minutaly) h = godzinaly)
d = dzien(dni) w = tydzien(tygodnie)
m = miesigcle) y = rokilata)
Informacje firmowe
o: Ortho-Clinical Diagnostics; Vitros Systems
B: Abbott; Axsym, Architect,
v: Roche Diagnostics; Roche/Hitachi, Elecsys®, Modular
vy: Roche Diagnostics; Cobas INTEGRA®
: Beckmann-Coulter; Synchron LX/CX, Immage/Array, Access
¢: Siemens Healthcare Diagnostics; Dimension®, BN-Systems, Stratus CS
Q: Beckmann Coulter, Olympus-Analysers
«: Siemens Healthcare Diagnostics; Immulite
: Bio-Rad
w: Siemens Healthcare Diagnostics; ADVIA Centaur /ACS 180
o: Siemens Healthcare Diagnostics, Enzygnost
- ”» o,
Stabilnos¢
Stabilnosé Jlabinose y o
we krwi w oso<:zuy Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze :.'_,
pokojowej -20°C  48°C 20-25°C =
patrz Paracetamol
Patrz fruktozamina
2-6d 4m 5m 25m *Bichromatyczny pomiar jest 27,52,76,
14d (2-6°C) zalecany dla met. koloryme- 145,222,
frycznej (102). 2568, 271
6d 3m Tw 4h
TdN 4d 4d 4d EDTA 289
7d 1y 2w Tw Niezbedna specjalna probéwka 218
275
2w 7d 2h 274,290
4dN 7d 7d 3dN 106, 140
7dN 3m 7d 4d 106,140,
253
289,290
<4h Tw Tw 1d HPLC 100, 244
1d HPLC 275
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
[
ol 02| B | o2 .
o 8 ! i S € Krew petna | Biologiczny
Parametr 3 S g o S 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (o] 5
Amoniak (NH,") -2 | (97 ® - + min
Amylaza (IFCC)
- trzustkowa + + + (+) 9-18h
- catkowita + + + (+)* 9-18h
Amyloid A (SAA) + +e
Analiza DNA amplifikacja (PCR) | (+) | -*, + + - e +
Analiza RNA przez +) |- + - e +
amplifikacje (PCR)
Androstendion +
Antygen karcinoembrionalny + + +aN By, |+y 2-4d
(CEA) u
Antygen raka + + 16-3h
ptaskonabtonkowego (SCCA)
Antykoagulant toczniowy - - - @
Antystafylolizyna + +Y +y
Antystreptodornaza B +
Antystreptokinaza +
Antystreptolizyna + [ +B.d +B.,
-YY -YY
Antytrombina
- aktywnosé - - - @® +*
- immunochemiczna - +9, ¢ (+)d, ¢ 40-135h
ApoE-genofypowanie @
Apolipoproteina E + +
Apolipoproteina CIIT + €] (+) (+)
Apolipoprofeiny AL, AIL, B +2 |+ @ (+)
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
e osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze o
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
15 min w EDTAZ 3w 3h 16 min | Seryna 5 mmol/I + Nie stosowa¢ heparyny 72
boran 2 mmol/I amonowej. Zanieczyszczenie
(72) amoniakiem z potu
*Mozliwe obnizenie aktywnosci | 106, 161,
4dN 1y m 7d poprzez wigzanie jonéw 271,289,
4dN 1y Tm 7d Cai >25°C. 290
3me |8de 3de 145
Tw * Heparyna blokuje polimeraze | 37,112,
Taq, zastosowanie enzyméw 122,181,
restrykeyjnych LiCi 1.8 mol/I 270
eliminuje fen btqd (122, 181).
2h,12h (4°C) Ty 1d <1lh 5 mmol/lizotiocyja- *Heparyna blokuje polimeraze 111,122,
4.d (EDTA) nian guanidyny Taq, zastosowanie enzyméw 195, 263
1m** **PAXgene™ restrykcyjnych LiCi 1.8 mol/I
eliminuje fen btqd (122,181)
1dN 1y 4d 1d 132
7d 6m 7d 2d EDTA zmniejsza 0 13% o 96, 179,
217,237,
246, 269,
289
7d Tm Tm 7d Zamknigte probSwki *Wzrasta przez zanieczyszcze- | 179,217,
nie (komarki skory) 248
6m 4h Osocze bezptytkowe. 43
6m 2d 2d
3m 8d
6m 8d 2d
*Test przeprowadzony przez 105, 137,
8h Tm 2w 2d Pharmacia-Upjohn 256, 259
2d** 1y 8d **Po odwirowaniu
1w (4-8°C) 3m Tw Stabilno$é: 216,229
ApoE,>ApoE,>ApoE,.
1d 3m 8d 216
m Tm m 145, 189
36h(4-8°C) 3m 8d 1d 44,63
145, 189
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

(B-Cross-Labs™)

- - -
Rodzaj probki
[
ol o = 05 o
o 8 ! i S € Krew petna | Biologiczny
Parametr 3 S g o S 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (o] 5
Aspergillus
- potwierdzenie antygenow +
- detekcja przeciwciata +
Barbituratny + + 50-120h
Bartonella spp. przeciwciata +
Benzodiazepina + + 25-50h
Biatko C - - - @ 6-8h
Biatko C reaktywne (CRP) + | (+) +o vy, | ()Y 24N
+oyyy, | 0eR
d,e,Q
Biatko catkowite N | ® + 0. | (+) Ztozony
Biatko S - - - ©) 24-568 h
Biatko S100 + 2-5h
Biatko wigzqce refinol (RBP) + + 10h
Bilirubina
- zwigzana + + + (+) h
- catkowita + + + (+) 17d
(takze u noworodkow)
Biotyna @
Bordefella pertussis + +0 +0 +0
przeciwciata
Borrelia burgdorferi przeciwciata| + +0 +0 +0
(Choroba z Lyme)
Brucella przeciwciata +
(Bruceloza)
C peptyd + + ©] 30 min
C-terminal crosslinks-CTX + + ©]
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
e osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze o
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
2d 6m 6m 6m Patrz fenobarbital 36, 65,
264
<1d 5mN  |5mN Patrz takze diazepam, flunitraze-| 65, 135,
pam, nitrazepam 165, 264
Tw 3m 7d 7d Unikaé cykli zamrazania/ 105, 162,
rozmrazania proby. 292
3w(26°C) 3y 2m 1nd *nizsze wyniki osobniczo 145, 258,
zalezne 289
1d 1y 4w 6d Wyniki w osoczu wyzsze z po- 253,289
wodu obecnosci fibrynogenu
(metoda biuretowa).
4h Tm 4h 8h Oddzieli¢ osocze 20, 105
bezkomérkowe bezposrednio
po odwirowaniu
7d 7d 246
3m Tw 4h 50, 145,
222
Podczas przechowywania>8h | 27, 106,
niefrwataN, 2 6m 7d 2d chroni¢ od $wiatta. 271,289
6m 7d 1d
Gtebokie mrozenie Wrazliwa na promienie UV 100
ELISA, Western blot
6h 2m 5d 5h EDTA Fluorek, szczawian takze 64,79,
mozliwy (). 178
8h 3m 7d 8h pH 8.0, *EDTA Stabilno$¢ zalezna od pH 157,185
7 d (Crosslabs) 2d*
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

Rodzaj probki

(]
S| o 3 g 03 i Sloqi
o 8 ! i S € Krew petna | Biologiczny
Parametr 3 S g o S 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (@] 5
CA 125 + +0LY,1 +0LY,1 (+)y 5-6d
CA 153, + +oyu | oy | (+)y 5-7d
CA199 + |+ o () 494
CA 724, + +y +y (+)y 3-7d
Campylobacter jejuni/fefus +
przeciwciata
Candida albicans +
- przeciwciata
- wykrywanie antygenu +
Ceruloplazmina + + +-YY 4d
Chinidyna + +B, vy +B (+)p 6-9h
Chlamydia przeciwciata + (+)
(C. frachomatis,
C. pneumoniae)
Chloramfenikol + +B + (+) 2-6h
Chlorki + + - - + 1h
Cholesterol + + +0y9, |(+)
Q
Cholesterol, HDL + + +BAxd, |-
-0l
Cholesterol, LDL + |-y |+pve |-
Cholinesferaza, w tym liczba + + +-7,Q 10d*
dibukainowa
Clostridium fetani toksyna +
przeciwciata
Corynebacterium diphtheriae | +
foksyna przeciwciata
Coxiella burnetii przeciwciata +
(gorqczka Q)
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
WL osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
2dN 3m 5d 3d 22,217,
246
7d 3m 7d 7d 161,217,
237,246
7dN 3m 30d 7d 217,246
3dN 3m 30d 7d 217,246
Butelka do posiewu krwi
1y 2w 8d 254,258,
27
12w 1d 65,274
7d 5d Reakcje DNA-PCR mozna wy- 173
kona¢ po 3-4 d w temperaturze
pokojowej
274
TdN y 4w 7d 29,106
2-7d72 3m 7d 7d 11,27, 44
63, 106
2d72 3m 7d 2d 3% nizszy cholesterol uzyskuje 1,44,
sig z osocza EDTA wskutek 63
osmotycznego efekiu rozcien-
czenia
1dy 3m 7d 1d 11,44,
63
7dN Ty 7d 7d *Wyzsza u cigzko chorych 76, 106,
pacjentéw (76). 114, 246
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
[]
S| o 3 g 03 i Sloqi
Ol N8 i 8 2 | Krew petna | Biologiczny
Parametr H § g Q § 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
c (o] 5
Cyklosporyna - - - - @ 10-27 h
Cynk (Zn) - + - -
Cystatyna C + + + min
Cytokiny + ©)
- IFN-a, IFN-y, -To -N | +72 @
-6 -N |+ )
- IL-16, sIL-2R, sILBR -N &)
Czas batfroksobinowy - - - @
Czas czesciowej troboplastyny | - - - @
po akfywacji (aPTT)
Czas protrombinowy (czas - - - @
tromboplastynowy, wskaZnik
Quicka)
Czas trombinowy - - - @
Czynnik martwicy nowotworéw | - @
(TNF)
Czynnik von Willebrand @
Czynniki reumatoidalne + (AR | (H)y+Q | (+)y
podfrakcje IgA, 1gG +
Czynniki krzepniecia
Czynnik Il - - - @ 41-72h
Czynnik VV - - - @ 12-15h
Czynnik VII - - - @ 25h
Czynnik VIl - - - @ 8-12h
Czynnik VI R: Ag - - - @ 6-12h
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
e osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
13d 3m* 3w* 3w* EDTA *Przechowywana jako 7,66,
hemolizat 120, 274
30min2 1y 2w Tw Specjalna probéwka, unikaé 218,271,
zanieczyszczenia z kork6w 289
probéwek.
3m Tw 2d Bardziej stabilna w EDTA. 68, 145,
176
2 h (krew heparyni- 2d Patrz takze czynnik martwicy 14,48,
zowana) nowotworéw (TNF) 54,59,
Th (EDTA) 69, 145
12hN
m 4h 4h Unikaé zanieczyszczenia 105, 253,
heparynianem 2 289
1d Tm 2-8h 2-8h Stabilno$¢ zmniejszona 1,2,38,
W 0soczu pacjenfow leczonych | 105, 134,
heparyng 256,292
4h-1w* m 8h- 4 h- *Zaleznie od odczynnika. 1,2, 105,
1d* 1d* 198, 263,
256,292
1-4h2 Tm 1h- 1- *Stabilno$¢ zalezna od 38, 105,
24d* 4h* odczynnika | heparyny. 256,259
1h EDTA 54,69
Tw 292
6h 3m 8d 1d 151, 289,
290
38, 105,
256,292
1d m 6h 256,292
4h m 2d 6h Wirowaé w 4°C. 38, 105,
256,292
1d Tm niefrwaty] 6 h 256, 292
2w 4h 3h 38, 105,
256,292
6m 74d* 74d* *Azydek sodu Mozliwe 5 cykli mrozenie/ 261
rozmrazanie.
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

Rodzaj probki
O N8 m @ 2 [ Krew petna | Biologiczny
Parametr 5 § = g § 2 _okres
al°g o (o] _E Hep EDTA Cyir| pOftrwania
= (o] )
Czynnik VIII R: Co @® 6h
Czynnik IX - - - C) 18-30h
Czynnik IX: Ag - |- - ®
Czynnik X - - - @ 20-42h
Czynnik XI - - - ® 3-4d
Czynnik XII - - - C) 50-70h
Czynnik XII - - - C) 8-10d
D-Dimery +) |+ - @ 6-8h
Dehydrogenaza glutaminianu | + | + + 18h
(GLDH)
Dehydrogenaza mleczanowa | (+) | ® (+) (+) 10-64 h
(LDH) 2 LDH5<LDH 1,2
Diazepam + + + 25-60h
Digitoksyna + + + 6-8d
Digoksyna + + + (+)p 1-2d
Dopamina + + 3-5min
Dopetniacz C3 + + +-7Y (+) min
Dopetniacz C4 + + + (+) 12h-1d
Dwuweglan + + - @ min
Dyzopiramid + + + (+) 49h
Echinococcus spp. przeciwciata | +
Elastaza +
Elastaza trzustkowa + + +
Elekiroforeza biatek - @ |+
Patrz takze elekiroforeza
lipoprotein
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
e osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze E
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
6m 2w* 2d *Azydek sodu 261
1d m 6h 256
1d 292
1d m 6h 256,292
1d nietrwaty] 6 h 256,292
4h nietrwaty] 6 h 256
m 4h 256, 292
8-24h 6m 4d 8h 20,31,
Tw 256,292
4w 7d 7d 253,289
1h2 6w 4d 7d LDH w surowicy zalezy od liczby| 106, 167,
ptytek krwi. 271,289
5m 5m 65, 165,
264
6m 3m 2w 65,289
6m 3m 2w 65,289
m 2d 1d 253
1d, 8d 8d 4d Zalezny od przeciwciat podczas | 145, 258,
2d(C3)(26°C) przechowywania C3 71 C3N 271,289
1d 3m 8d 2d Podczas przechowywania 145, 271,
2d(26°C) C,NC4 A 289
niefrwaty N m 7d 1d* Prob6wka musi by¢é *1 h po otwarciu probéwki, 29, 140,
(30 min- zamknieta patrz takze gazometria krwi 289
2hw4°C)
5m 2w 65
Patrz elastaza trzustkowa
6m 2w
3w 3-7d 1d Stosujqc osocze heparynowe 253,257
nalezy zwrécié uwage na fibry-
nogen,moze zosta¢ usunigty
poprzez precypitacje fibryny.
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
[
ol o8 5 05 .
Ol N8 i 8 2 | Krew petna | Biologiczny
Parametr H § g Q § 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (o] 5
Elekiroforeza lipoprotein ® |+ +* -
Enolaza neurospecyficzna +2 | @ + 1d
(NSE)
Entamoeba histolytica +
przeciwciata
Enterovirus przeciwciata +
Erytropoetyna + + + 4-11h
Estradiol (E,) N GO TR GO ATHR NCOY
+o,p3 +o,f3
Estriol (E,) + +
Etanol + @ +Byyyd | (+)B.0 +* 26h
Etosuksymid + + + 3060h
Fencyklidyna +
Fenobarbital + + + (+)B.y.0 26d
Fenyfoina + |+ +B1.9, (+)By 1-8d
- -a,yy, Q2
-a,Q
wolna + +yy +0
Ferrytyna + +-Q +B.e(+)* | (+)vyy
VN2
Fibrynogen
- met. immunochemiczna - + - @ 4-5d
- met. Clauss - - - @ 4-6d
Fibrynopeptyd A - - - @ 3min
Flunitrazepam +
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
WL osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze o
pokojowe] | .o 4eec 20257 -
2-5d Przechowywaé w -20° C
w 15% sacharozie.
2h7 3m 3d 2d Heparyna Zwigkszona w frombocytozie 35,91,
9m Surowica > 0socze. 197,253
(-80°C)
6-24h 5m 2w Transportowaé zamrozong. 129, 2563
1d 1y 3d 1d 51,132,
289
1y 2d 1d
2 WAN** 6m 6m 2w EDTA/Heparyna *10 g/I NaF jest zalecanym 83, 155,
stabilizatorem 17
**Parowanie, sfosowaé zamy-
kane probowki
5m 4w 65
2d 6m 10d 1d 36,65
2d 5m m 2d Nietrwata w probéwkach 30, 36,
z zelem separujgcym (36), ale 65,290
stabilna w probéwkach
SSTII (30).
Biologiczny okres péttrwania
krétszy u dzieci.
1d 12y 7d 7d *Zaleznie od metody 84,252,
253,289
Stabilno$é zalezna od metody | 2, 15, 105,
Tw m 7d 7d 183, 256,
Tw m 1-7d 1-7d 259,292
2h 256
<1d* * Chroni¢ przed $wiattem 135
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
(0]
S| o 3 g 03 i Sloqi
Ol N8 i 8 2 | Krew petna | Biologiczny
Parametr H § g Q § 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (o] 5
Foliany + |+ +Bu (+)B min
- w eryfrocytach +u |[+BO
Folitropina (FSH) + +a By |+oByu | (+)y min
Fosfataza zasadowa
- catkowita +2 | @ - (+) (+)N 3-7d
— izoenzym kostny + + - 9-18h
Fosforan, nieorganiczny +) |® -0, |(Hw min
A +u -a
Francisella ularensis- +
przeciwciata (fularemia)
Fruktozamina + + + 12d
Galaktozo 1p-urydylotransferazal +*
(sceening galakfozemi)
Gastryna + @ + (+)
Gazometria (CO,, 0,, pH) @ min
Gentamycyna + +Byyyd | +By.0 (+)p 05-3h
(<30rz)
156-15h
(>30r2)
Globulina wigzgca tyroksyne + +
(TBG)
Glukagon + + @®
Glukoza
- krew zylna -NN| N =N 4 =N min
- krew wio$niczkowa - - - - + |® min
Gorgczka wywotana przez +
muchg piaskowq przeciwciata
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
e osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe] | .o 4eec 20257 -
30miny, 8w 1d 30min | askorbinian 2g/! Hemolizat, przygotowany 142,253,
5d(2-8°C) w spos6b 0.5 mlkrwi+4.5ml | 289,290,
kwasu askorbinowego(2 g/1).
Heparyna sodowa inferferuje
wtedcie Axsym-Test (8).
7dN Ty 2w 2w 127,289
EDTA wiqze kofakforowe jony 100, 106,
4dN 2m 7d 7d cynku. 271
4d m 7d 7d
1-16 hAA Ty 7d 3d W surowicy zalezy od ptyfek 27,106,
krwi (163). 163, 271,
289
12h7 2m 2w 3d 249,253
*U noworodkéw, kropla krwi
pobierana na bibute, analiza
w eryfrocytach
2h Tw* *z aprotyning Niezwtocznie zamrozié 64,253,
2000 KIU/ml surowice. 289
<15 minN 2h* *Zamknigta probéwka | Uzywaé szczelnie zamknigtych 19,29
p0O, <30 min, zheparynq probéwek lub kapilar
pH, pCO, <60 min
w lodzie
4h 4w 4w 4h 65,290
7d m 5d 5d 57,254,
289
Niefrwaty 16d 30h Aprotynina Stabilizowaé 178
500-2000 KIU/ml
Fluorek, monojodooc- | *Stabilizowaé hemolizat 57,75,81,
10minN, 2 h** 1d* 7d* 2d* fan, mannoza, odczyn | | osocze, **probdwki z EDTA, 100, 253,
10 minN 1d* 7d* 2d* kwasny cyfrynianem, fluorkiem (75). 271,289
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
[
Ol o g g o % . .
Ol N8 i 8 2 | Krew petna | Biologiczny
Parametr R = 8 02 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (o] 5
3-Hydroksymaslan ©]
Hanfavirus przeciwciata +
RNA amplifikacja - €] -
Hapfoglobina + + + (+)y 3,5-4d
HbeAg + |+ +B (+)B
HbsAg + +0,00 | +0.90 (+)0,0,N0) 9d
Helicobacter pylori przeciwciata | + +0 +0 (+)o
Hematokryt + €]
Hemoglobina F (HbF) &) 2m
Hemoglobina (krew petna) @ 2m
Hemoglobina (osocze) +) |® ©] (+)
2
Hemoglobina A, @ 2m
Heparyna (anty Xa) @
HLA DR typowanie &)
HLA-ABC typowanie @
HLA-B27 + €}
Homocysteina +2 |+ @ (+) @A
Hormon uwalniajgey +N |+ )
kortykotroping
HTLV |
- przeciwciata +
(biataczka T komérkowa)
- (prowirus) €]
Amplifikacja DNA
- amplifikacja RNA +
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
WL osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
4h 2d Odbiatczanie krwi petnej 100
8d 3m 8m 3m 264,258,
7w (2-6°C) 271,290
7d Mozna wykonaé takze z mate-
riatu pobranego do prob6wek:
ACD-B-, CRDA-1-, CPD-i ze
szczawianem Na (f).
Ty 2w 7d
1d 44d* *krew EDTA K,-lepsze niz K -EDTA 107
4d(4-8°C)
4d 7d* 4d* *krew EDTA 89, 107
Hemoliza podczas 16,97,
wykrzepiania (97). 144
3d (krew EDTA) 6m* 74d* 3d* *Hemolizat 249
4h
Krew z heparyng amonowq
1d Fosfocytrynian dekstro-
zy (CPD)
1h7 4y 4w 4d Probka z EDTA/kwasny 6,192,
6h(2-6°C) 4g /I krwi cytrynian (0,5 mol/I). 194, 200,
Przechowywaé krew w -4°C 208, 243,
(277). Hemolizowana detergen-| 277, 287
tem prébka krwi EDTA stabilna
2 d (194). Surowica>0socze
2d - 64
18h
m
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
[
ol o2 | B | o2 o
o 8 ! i S € Krew petna | Biologiczny
Parametr 3 S g o S 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (o] 5
IgA + + + 6d
IgD @ -N 5d
IgE @ |+ + (+)y 2,5d
swoiste IgE +
196 + + + - 3w
19G podklasy + +
IgM + + +1,0,6,Q 5d
-yy
Immunoglobuliny (wolne)
tarcuchy lekkie (i, \)
Inhibifor C, esterazy,
aktywno$¢, + + (+)e
metimmunochemiczna + +e
Inhibitory konwertazy + + - -
angiotensyny (ACE)
Insulina +) |+ + 5min6h
N
Kadm - @ - 1036y
Kalcytonina + + @ min-h
Karbamazepina + +07 +By (+)a?, 10-25h
By, Q
Katecholaminy (epinefryna, - €] (+) - 3-6 min
norepinefryna)
Kinaza kreatynowa (CK) + + +B1.0, (+) 18h
Q
Kinaza kreatynowa MB
- aktywno$¢ enzymu + +- 0 +,0-Q (+)d 12h
- masa + | By [+BrO | (+)y 12h
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
WL osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
8d 8m 8m 8m EDTA i cyfrynianN 50, 145,
1m (26 °C) 258,271,
289
6m 7d 7d
7d 6m 7d 7d 145
1nd 8m 8m 4m 50, 145,
1m (26 °C) 258,271,
289
17d 6m 4m 2m 145, 258,
1m(2-6 °C) 271,289
Patrz wolne taficuchy lekkie
(x, A) immunoglobulin
253
m 2d 6h Stabilizacja osocza przez
1y 8d zamrozenie.
1y 7d 1d 164
15 min 6m 6d 1d 64,79,151,
253,289
1dw probéwce Specjalna probéwka (moze 218,289
do pierwiastkéw uwalniac sig z czerwonego
$ladowych korka).
4 h stabilizowana* | 1y 1d 4h *Aprotynina 100, 253
400 KIU/ml
2d Tm 7d 5d 10% wyzsze wyniki w osoczu 30, 36,
(), niestabilna w probéwkach 65
z zelem separujgcym, ale
stabilna w SST 11 (30)
1 hjesli nie ma Tm Glutation 1.2 g/I 0Osocze EGTA oddzieli¢ w ciggu 26,99
stabilizatora 6m + EGTA (26) 15 min i zamrozi¢ w -20°C .
stabilizo-
wane 2d 1d
7dN Tm m 4h Chroni¢ przed CK-BB nie jest trwate 106, 253,
Swiattem 271,289
Odczynnik SH 165
7dN 1y 7d 2d
7dN 4w 7d 2d
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
[
ol 02| B | o2 .
o 8 ! i S € Krew petna | Biologiczny
Parametr 3 S g o S 2 okres
3|68 | ¢ | OZ |Hp eom cyr| pottrwania
= (o] 5
Kokaina + + -
Benzoiloekgonina
Ester metylowy ekgoniny
Kortykotropina (ACTH) + ©] min
Kortyzol + +o, U +a,y,u Th
Krgzgce immunokompleksy
(CIC) +
Kreatynina + + + (+) 3min
Kretek blady przeciwciata + +0 +0 +0
- amplifikacja DNA @
Kwas acetylosalicylowy + +B +B (+)p 156-30 min
Kwas moczowy + + +N (+) min
Kwas walproinowy + + + (+)B 8-16h
Kwas tefrahydrocannabinolu + + ~45h
(THC)
Kwasy tuszczowe + (+)* (+)N 2 min
Kwasna fosfataza 5 opornana | + + +
winian (TRACP 5b)
Legionella przeciwciata +
Leishmania spp przeciwciata +
(leiszmanioza narzqdowa)
Leki przeciwdrgawkowe +
Lekkie tancuchy + +,0,€ +y,0,€ 26h
immunoglobulin (k,A)
Leptospira spp przeciwciata
(Leptospiroza) +
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
WL osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze o
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
<10 min 4d 30d <30 min | Fluorek, pH 5 Kokaina in vitro przechodzi 109, 155,
5d 5d 5d w metabolity 231
10d 10d 10d
1-4hN 6w 3h Th Aprotynina Do przechowywania stosowaé 64,178,
1d* 2d* 400-2000 KIU/ml plastykowe probéweki, nie 201,253
Merkaptoetanol szklane
2 ul/ml *osocze EDTA
7d 3m 7d 7d 11% mniej w EDTA (o) 50, 126,
289
4h 1y 8h 4h 43
2d72 3m 7d 7d 27,106,
271,289
65
3-7d7 6m 7d 3d 27,27,
289,290
2d 3m 7d 2d 36,65
6m 6m 2m Azydek sodowy Niestabilne w plastykowych 65, 1565
probéwkach.
30 minA* 2d 12h 30 min *Heparyna aktywuije lipaze. 271,289
Surowicg/osocze natychmiast
zamrozié
2h 2m 4h 100
Patrz karbamazepina,
efosuksymid, fenobarbital,
fenytoina, kwas walproinowy
6m Tm 7d 50, 145,
234, 250,
251
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
[
S| o 3 g 03 i Sloqi
Ol N8 i 8 2 | Krew petna | Biologiczny
Parametr H § g Q § 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (o] 5
Leptyna + + +
Liczba erytrocytow + |® (+) |2m
Liczba krwinek biatych + @ + 6-7h
Liczba ptytek +)N|® (+) |910d
Objefos¢ phytki ®
Liczba retikulocytow + |® 12h
Indeks dojrzatosci €]
Lidnokaina + +Byy +B 1-3h
Lipaza + +N0,Q | +Q,-N - 7-14h
Lipoproteina (a) + +,€ +Y -y
Listeria monocytogenes
- przeciwciata +
- amplifikacja DNA >
Lit + +*,00 —+0 - 8-24h
Ludzka gonadotropina
kosméwkowa (hCG)
- catkowita + |+ +By (+)aAy 1-3d
- wolna + 05-16d
Luteina (LH) + + o,
Magnez (Mg) +A |+ - -\ @
- Zjonizowany - @* - _ @
Malaria
- trypanosoma gambiense (+)
- plasmodium przeciwciata +
- plasmodium spp. €]
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnos¢ | Stabinose y o
e osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze o
pokojowe | ,i.c  4gec 20257 =
2y 2m 36d Dopuszczalne 5 cykli zamraza- | 64,272
nia | rozmrazania.
4d 89,107
7d(4-8°C)
7d 1d* Patrz réwniez réznicowanie 60, 89,
krwinek biatych, 107, 169,
*krew EDTA 191
4d*,7d *we krwi EDTA Aminoglikozydy zapobiegajq 105, 107,
(4-8°C)* matoptytkowosci rzekomej 160, 214
w prébkach z EDTA (214).
3d* Td *krew EDTA 33,159,
1d* Td 206
6h Zel separujacyN 133
1y 3w 7d EDTA wigze wapri (aktywator), | 253,254,
15% mniejsza aktywno$é przy 27
zastosowaniu heparyny (o).
1d(4-8°C) 3m 2w 2d 168, 189,
190, 227,
230
1hyN 6m 7d 1d *Nie stosowac heparyny litowej. 274
96, 127
2d 1y 7d 2d
24h(2-8°C) 4w 2d
7d 1y 5d 3d 51,64,
127,289
1dA* 1y 7d 7d *Heparyna **Odwirowaé krew przed 21,57,
1h 3m m 4h zbalansowana analizq (223), nie stosowaé 106, 223,
Mg (15-50 KIU/I) (21) | probdwek silikonowanych. 276,289
***wyzsze wartosci uzyskiwane
z probéwek z zelem Terumo
Badanie mikroskopowe krwi
petnej.
Rozmaz krwi wio$niczkowej.
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
[
ol o8 5 05 .
Ol N8 i 8 2 | Krew petna | Biologiczny
Parametr H § g Q § 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (o] 5

Matoptytkowo$¢ poheparynowa;| + +
test HIPA
Markery powierzchniowe + +
krwinek (immunocytometria)
Metadon + +
Metotreksat + 2-4h
MiedZ + + - -
Mieloperoksydaza (MPO) +21 | +7A +
Mikrofilaria + +
Mioglobina + + + (+)y 15 min
Mleczan -2 -2 -2 - (+) min
Mocznik + + + min
Monomery fibryny - - - @ <1h
Morfina catkowita™ + +
Mycobacterium spp. ®
amplifikacja DNA
Mycoplasma pneumoniae +
przeciwciata
N-koricowy propeptyd + + +
prokolagenu typu | (PINP)
Neisseria gonorrhoeae +
przeciwciata
Netylmycyna + 2-3h
Nitrazepam + +B +B (+)B
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
e osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
1d 4w \Wymagane osocze
cytrynianowe | surowica
CD4 1dw krwi Patrz takze: podtypy limfocytéw 219
heparynowej
6m 3d SwiattoN 65, 254
7d y 2w 2w Aby unikngé zanieczyszczenia 271,289
stosowa¢ specjalne probéwki.
7d 8h 228
Skoncentrowana prébka
Thy 3m Tw 2d 18,49
145, 165
286
<6 min, Tm* 3d 8h Mannoza/fluorek, Stosowaé probéweki z inhibito- 10, 253,
nietfrwaty 242 2w* 6d* monojodooctan, rami glikolizy, jesli probka nie 271,289
odbiatczanie zostata natychmiast odbiatczo-
na. *Odbiatczany we krwi petnej,
1d72 1y 7d 7d Nie stosowaé heparyny 106, 289,
amonowej 290, 291
1d 3m 1d 2h 202, 256
21d 6m 6m 3m SwiattoN 232
6m (4 °C) *po hydrolizie
Ty 2d 1d 100
1d* Tw Tw *SwiattoN 165, 265
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

Rodzaqj pr

O

k

Parametr

Surowica

Osocze
heparynowe

Osocze EDTA

Osocze
cytrynianowe O

Krew petna

Hep EDTA Cyir

Biologiczny
okres
péttrwania

Ocena funkgji ptytek przy uzyciu
analizatora (PFA) (e)
Z zastosowaniem cytomefrii

przetywowej

9-10d

0Odczyn opadania krwinek
(OB, ESR)

Otéw

(+) |®

Opiaty

Oporno$¢ na aktywowane
biatko C (APC)
- czynno$ciowy test
przesiewowy
- genotypowanie czynnika
V Leiden

Osmolalno$é

Osteokalcyna

min

Paracetamol

(+)

1-4h

Parathormon
(PTH)

+K

+YK

(+)y

3-4min

Parvovirus B 19
- przeciwciata
(rumien zakazny)
- amplifikacja DNA

Peptyd natriuretyczny typu B
(BNP)
- NT-pro BNP

+

13,4-20 min

2h

Peptyd uwalniajgcy gastryne
(GRP), pro GRP

2min
1d

Peptyd uwalniajgcy gastryne
(proGRP)

Pirogronian

Podtypy limfocytow
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
WL osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze o
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
4h Th 211,219
*Zalecany specjalny stabilizator
2h(7d%) @m.
2h 1 objetos¢ cyfrynianu, 253
4 objetosci krwi
7d Specjalna probéwka. 218
8h 6m 2d 8h Patrz takze morfina 275
Wirowa¢ przez 30 min
30 min 6m 3h 3h 292
(-70°C)
Tw
3m 1d 3h 253,289
15 min 8w 2d, 8h, *Aprotynina 2500 Mozliwe frzykrotne zamrazanie/| 56, 146,
(-30°C)"| 4d** 2h** KIU/ml + EDTA rozmrazanie probek. 281
Ty** (5mmol/1) **N-MID- osteokalcyna
oznaczana w osoczu EDTA
8h 45d 2w 8h 65,274,
275,290
6h 4m 1d 6h EDTA 15% nizsze stezenie w surowicy | 151,212
(2-3d w poréwnaniu do osocza EDTA.
w krwi EDTA)
45h 5d-8m | 1d 4h EDTA 64,124,
170, 175,
1d 1y 5d 3d 226,233,
236
1 h surowica 7d 324h |38h* *osocze 8 h, surowica 3 h. 246
3 hosocze
7d 7d 246
<1min* *Stabilne tylko w odbiatczonej
Krwi.
1d(7d*) *Zalecany stabilizator (Cyto-fix) 2N
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
[
S| o 3 g 03 i Sloqi
o 8 ! i S € Krew petna | Biologiczny
Parametr 3 S g o S 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (@] 5
Polio virus 1, 2, 3 - przeciwciata | +
Polipeptyd trzustkowy + + +
Potas (K) + |® - - + min
A
Prealbumina
Produkty degradacii fibryny +)* |- - (+)**
fibrynogenu (FDP)
Progesteron + +B,-a, +B,u,-o
uN
Proinsulina +N |+ ©] 16 min
Prokainamid i N-acetylo- + +Byy +By (+)p 35h
prokainamid (NAPA) 6-10h
Prokalcytonina + +0 + (+) 20-26h
Prolaktyna +  [+Bow  [+Bu -
Propafenon + +
Propoksyfen + +
Prymidon + + + (+) 4-19h
Przeciwciata +
przeciwmitochondrialne (AMA)
Przeciwciata antyendomyzjalne | ®
Przeciwciata antyfosfolipidowe | +
Przeciwciata kardiolipinowe +
Przeciwciata paciorkowcowe + + +
- anty DNAza B +
- antyhialuronidaza + +£,7.0 +£,7.0
- antystreptolizyna O + | +Bd +B1.0
- antystreptokinaza +
Przeciwciata przeciw + (+)
adenowirusom
Przeciwciata przeciw +
cytoplazmie neutrofiléw (ANCA,
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
WL osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
Test neutralizacji
6d 2d 64
1-16 hAA 1y 6w 6w Stezenie zalezy od ptytek w suro{ 27,57,99,
wicy > osocze (96, 163, 271), 106, 163,
hemolizaZ. 271,289
Patrz franstyretyna
nietrwate 22 m 1d 3h 10 U trombiny i *Specjalne probGweki 178,254,
150 KIU aprotyniny/ **Aprotynina bqdZ sojowy 256
ml krwi inhibitor trypsyny
7d 1y 4d 1d 51,289
24d* 6m 1h 7 min EDTA *w osoczu EDTA 79,100,
193
6m 2w 65, 264
1-2d 4d 4h 168, 245
2d 1y 6d 5d 51,64,
289
1y 5m 4w 65
m 7d 1d 43
m-y 7d 1d 43
m 2-3d 1d 43
m 2-3d 1d 43
1h >1m 3d 100
Test wigzania dopetniacza,
ELISA IgG, IgM
m 7d 1d 43
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

Rodzaqj pr

O

k

Parametr

Surowica

Osocze
heparynowe

Osocze EDTA

Osocze

Krew petna

Hep EDTA Cyir

cytrynianowe O

Biologiczny
okres
péttrwania

Przeciwciata przeciw
gronkowcom
- antystafylolizyna O

+Y

+Y

Przeciwciata przeciw
receptorom TSH (TRAD)

Przeciwciata przeciw wyspowe
(1A-2A)

Przeciwciata przeciwjqdrowe
(ANA)

Przeciwciata przeciwko
dekarboksylazie kwasu
glufaminowego (GADA)

Przeciwciata przeciwptytkowe

Przeciwciata tarczycowe
Przeciwciata przeciw
peroksydazie farczycowej
(TPO), Przeciwciata przeciw
tyreoglobulinie (antfi-Tg*)

Przeciwciata w zapaleniu
watroby
- anty-HAV
- anty-HAV IgM
- anty-HBs
- anty-HBc
- anty-HBe
- anty-HCV
- anty-Hepatitis D
- anty-Hepatitis E

+ o+ 4+ + A+ + o+

+B,0,0
+0,0
+0,p,0
+0,8,0,0
+B,0
+0,03,0
+B

+B,0,0
+0,0
+B,0
+0,0,0
+B,0
+0,03,0
+B

(+)B

+0,0

+0,p3,0

(+)ay,

(+)B

+0,-B,0

(+)B

5,0

B.9,0f
O

9d

Przeciwciato przeciwko
cyklicznemu cytrulinowanemu
peptydowi (anty CCP)

+

Przedsionkowy peptyd
natriuretyczny (ANP)
- prohormon (pro ANP)

8,8 min

Th

Renina

Reovirus przeciwciata

Rickettsia przeciwciata

Rotawirus przeciwciata
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
e osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
*Patrz takze przeciwciata 182,196
przeciw dekarboksylazie kwasu
glufaminowego (GADA)
Tm 7d 1d 43
Dodaé 25 mmol/I CaCl do 182,196
osocza EDTA, wirowaé
10 min przy 10000 g
2d 100
1y 4w 5d Nie dopuszczaé do wielokrof- 100
1y 4w 5d nego zamrazania/rozmrazania
1y 4w 7d prébki.
1y 4w 7d
1y 4w 5d
1y 4w 7d
1y 7d 1d 43
niefrwaty *Aprotynina Wirowaé w 4 °C. 180, 184,
263
6h 4w 3d 6h
niesfabilna 1y Th 254
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

Rodzaj pré

b

ki

o | = 2
o] . .
o &2 a @ 2 [ Krew petna | Biologiczny
Parametr H § g Q § 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (o] 5
Rozpuszczalny fragment + +Y +Y (+)y 26h
cytokeratyny 21-1 (CYFRA 21-1
Rozpuszczalny receptor + +YYY.E -€
transferyny (sTfR)
Réznicowanie leukocytéw - - - - @ + 2h-3y
- Neutrofile pateczkowate
- Neutrofile segmenfowane 6-7h
- Eozynofile
- Bazofile
- Monocyty
- Limfocyty 163y
Rfeé (Hg) + €]
Salicylany + + + (+) 24*-30 min
Selen (Se) - - - - +*
Siarczan dehydroepiandrostero- | + +By +B (+)p 79h
nu (DHEA-S)
Sirolimus @
Somatotropina (STH), + + ©) 20-50 min
(hormon wzrostu)
S6d (Na) + + - _ 4 min
Swoisty antygen sterczowy
(PSA)
- wolny + +Y +y 2h
- catkowity + +Huw-a |-k | (+H)y 2-3d
Tacrolimus - - - - - €] 6-21h
Teofilina + + + (+)o.p 3-12h
Testosteron + + + (+)y
Tobramycyna + +£,7,0 +0 (+)B 0,6-3h(<30r1.2)
15-15h (>301.2)
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
WL osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe] | .o 4eec 20257 -
7d 6m Tm 7d 217,246
2-6h 3m 7d 3d Zamrazaé tylko raz 48,145,
161, 263,
290
2h-7d* Trwate w suchym K- lub K-EDTA: Trwatos¢ zalez- | 103, 107,
2-12h rozmazie krwi. na od femperatury i aparatury. 213,242
312h *Rozmaz przygotowaé w czasie
12h-6d 3 h od pobrania. Nie przechowy-
2h-2d waé krwi EDTA w lodéwce.
2-12h
3h-7d
Specjalna probéwka 275
6m 2w 7d *Wyzszy przy toksycznym 65,274
stezeniu
2d 1y 2w Tw *specjalne probowki, 218
zanieczyszczenie
2dN y 2w 1d 51,132,
253
1d*(4-8°C) 30d 7d 8h *Krew EDTA LC-MS/MS 221
1d 3m 8d 3d EDTA 51,64,
289
4dN 1y 2w 2w * Uzywaé heparyny 57,106,
stabilizowanej 140 mM 289
Na 8-12 IU/ml krwi (29).
Dopuszcza sig frzy cykle zamra-| 34, 121,
Zanie/rozmrazanie. 152,187,
2h-7d Tm2 |1d 6h 188, 203,
4-7d 3m- 30d 7d 217,225,
2y 285
7d Ty 2w 7d LC-MS/MS 7,100,
274
3m 7d 8h 65, 264,
274
7d 1y 7d 1d 51,132,
1d u kobietZ 271
Tm 3d <2h Nizsze wyniki w osoczu 65,207,
heparynowym. 274




Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
[
ol 02| B | o2 .
o 8 ! i S € Krew petna | Biologiczny
Parametr 3 S g o S 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (@] 5
Toxoplasma gondii + +B,0 +B,0 +B,0
przeciwciata (IgA, IgG, IgM)
Transaminaza
glutaminianowopirogronianowa
(GPT)
Transaminaza glutaminianowo-
-szczawiooctanowa (GOT)
Transferyna + + + 7-10d
Transferyna desialowana (CDT) | + + + (+) 5-10d
Transtyretyna (prealbumina) + +y,€ +y ~2d
Triglicerydy + + +-0 (+) 3h-3d
Triéjjodotyronina (T,) @ |(+)72 +u 19h
Brydu
Troponina | + | +B0-Naf +8,-Na,u + 24h
w
Troponina T + +y + 2:4h
Tr6jjodotyronina wolna (fT3) + + + (+)y
Tréjpierscieniowe + |+B +B (+)B
antydepresanty
Tyreoglobulina + 1d
Tyreofropina (TSH) + | +Byw —of +a By | (+)y min
Tyroksyna wolna (fT,) + + + (+)y
Tyroksyna (T,) @ | +Byyv. | +Byvr. | (+) 6m
-0, -0,
Wankomycyna + + + (+)B 4-10h
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
WL osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
8d 8d
Patrz aminotransferaza
alaninowa
Patrz aminotransferaza
asparaginianowa
1nd 6m- 8m 4m 84,145,258
3w (2-6°C) 2y 271,289
3d 3m 2w 1d Zaleznie od mefody 224
1y 6m 3d 222
7d2* y 7d 2d *Wzrost triglicerydéw, spadek 44,106,
wolnego glicerolu, ale jedynie 271,289
niewielki wzrost glicerolu
catkowitego.
3m 8d 2d Réznica surowica-osocze 271,289
w zalezno$ci od zastosowanej
mefody
4w 3d 2d 17,80,
104, 165,
189, 247
8h 3m 7d 1d 80, 165,
247,253
3m 2w 2d 82,271,
289
Tw 1y Patrz takze amitryptylina 47,275
2d Tm 3d- 1d Mozliwe frzykrotne zamrazanie/| 45, 253,
3w rozmrazanie (45). 289
7d 3m 3d 1d U noworodkéw kropla krwi 51,271,
pobrana na bibute. 289
6h 3m 8d 2d 151,289
7d m 7d 5d 51,271,
289
7d 1d 2d 65, 269,
274,290




Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

Rodzaj probki

(0]
ol o2 | B | o2 o
Ol N8 i 8 2 | Krew petna | Biologiczny
Parametr H § g Q § 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (o] 5
Wapn
- catkowity + +(+) -N -N + hmin
- zjonizowany (wolny) - -N -\ @
Wazoaktywny peptyd jelifowy | N N ©]
(VIP)
Wazopresyna (ADH) N |+ ©]
Wirus Coxsackie przeciwciata | +
Wirus Cytomegalii
- wykrywanie antygenu (pp65 @
- amplifikacja DNA @
— CMV przeciwciata + |+po +po (+)Bo
Wirus Dengue przeciwciata +
Wirus ECHO przeciwciata +
Wirus Epstein barr
- przeciwciata heterofilne + (+)
(fest Paul Bunnel)
- anti-EBNA, -VCA, EA + +0 +0 +0
Wirus grypy ABC przeciwciata | +
Wirus Herpes Simplex 1 or 2 + +0 +0 +0
przeciwciata
Wirus HHV 6 przeciwciata +
(Wirus opryszczki ludzkiej 6)
Wirus HI-1-i-2 przeciwciata + +o.8,0 |+Bd0 (+)o,p.9,0]
Wirus HI-1
- (prowirus) @
Amplifikacja DNA
- amplifikacja RNA @ 5-14d
Wirus HIV ilo¢ wirionéw -N |- @ (+) + @ + 5-14d
Wirus JC polyoma
- Przeciwciata (progresywna +
wieloogniskowa
leukoencefalopatia, PML)
- amplifikacja DNA (PML) €]
Wirus kleszczowego zapalenia | + (+)
mézgu przeciwciata
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnos¢ | Stabinose y o
e osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe | ,i.c  4gec 20257 =
*Uzyé heparyny mia- | Zalezny od pH. 108, 271,
2dN 8m 3w 7d reczkowanej wapniem | **Stabilny w probéwce z zelem 289
15 min2 2h 3d (24) separujgcym przez 24,29,
1d* 25hi72 h po odwirowaniu 123
w zamknietej probéwee (123).
>6d 6d 1d EDTA + aprotynina 64,178
6d 1d EDTA Zamrozi€ osocze 64
196, IgM, IgA;
ELISA Western Blot
4w 5d
Mozliwe kilkakrotne zamrazanie| 111,112,
7d | rozmrazanie probki. 13
7dN 5dy 1-2d 156
7d 266
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
[
ol 02| B | o2 .
Ol N8 i 8 2 | Krew petna | Biologiczny
Parametr H § g Q § 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (o] 5
Wirus limfocytowego zapalenia
opon mézgowo-rdzeniowych
(LCM)
- przeciwciata +
- amplifikacja RNA €]
Wirus Morbilli przeciwciata + +
Amplifikacja DNA @
Wirus odry
- przeciwciata +
- amplifikacja RNA €]
Wirus rézyczki
- przeciwciata + |+po +po (+)po
- amplifikacja RNA €]
Wirus RSV przeciwciata (RSV) | +
Wirus $winki przeciwciata + +0 +0 +0
Wirus Varicella Zoster
- przeciwciata + +0 +0 +0
- amplifikacja DNA €]
Wirus zapalenia watroby typu
B DNA + +
Wirus zapalenia watroby typu C
- amplifikacja RNA + +
Wirus zapalenia watroby typu D
- amplifikacja RNA + +
Wirus zapalenia watroby typu E
- amplifikacja RNA + +
WirusHHV 6, 7, 8 - ®
Amplifikacja DNA
Witamina A (refinol) + €] 11h
Witamina E (fokoferol) + €]
Witamina B, (fiamina) + + + ©]
Witamina B,, + + @
(kobalamina)
Witamina B, (ryboflawina) + + @
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnosé Jtabinose y o
WL osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe] | , .. 4gec  2025°c =
90
6h
6hy 3dy m
1h 2y m 8h Wrazliwa na $wiatto 100, 2563
8hN 1y Tm 8h EDTA 100, 253
5h* 1y 1d* 5h* Wrazliwa na $wiatto, *w krwi 100, 116
EDTA
6h 8w 1d 15 min | EDTA, chroni¢ przed 100, 142,
Swiattem 1561
1h m 1d* 5h* Wrazliwa na $wiatto, *w krwi 100
EDTA
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Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrow

- - -
Rodzaj probki
o < o
o o2 A o % . .
Ol N8 i 8 2 | Krew petna | Biologiczny
Parametr H § g Q § 2 okres
3|68 & | G £ |Hep EOA oyr| PpOHrwania
= (@] 5
Witamina B +) @® €]
(fosforan pirydoksalu)
Witamina K (fransfylochinon) +
Wtamina C + + +
(kwas askorbinowy)
Wtamina D
1.25-dihydroxy-witamina D + |+ +
(kalcitriol),
25-hydroxy-witamina D + + +
(kalcidiol)
Yersinia enterocolitica +
przeciwciata
Zimne aglutyniny
Ztoto +
Zelazo (Fe) + |+ -N -N 3h
o, -Antyfrypsyna + + +B, -y (+)B.y
o -fefoproteina (AFP) + + + (+) 2-8d
o, kwasna glikoproteina + +1,€,Q +vey, | (+)
(orozomukoid) Q
o, Makroglobulina + | +ye
f3,-Mikroglobulina + +y,6,Q +y,6,Q (+) 40 min
y-glutamylofransferaza + |+ (H)N+0, | (+)N-yy 34d
(y-GT) Q

70




Tabela: Rodzaje probek i stabilnosc parametrdw

- # &
Stabilnos¢
Stabilnos¢ | Stabinose y o
e osoczu Y Stabilizator Uwagi/ %
temperaturze Komentarze 9
pokojowe | ,i.c  4gec 20257 =
1d* 30d* 3d* 1d* EDTA, chroni¢ przed Wrazliwa na $wiatto, *w krwi 100, 116
Swiattem EDTA, osoczu, surowicy
nietrwata 3m nietrwata Promienie UV N 100, 253
3h(4°C) 3w* 3h 60 g/I metafosforan, | *Tylko ze stabilizatorem 100
odbiatczona
*Kalcidiol jest wrazliwy na 100, 253,
3d 1y 7d 3d Swiatto 2750, 289
3d Ty 7d 3d
Przechowywa¢ krew petng w
37° C (taZnia wodna).
2h7 y 3w 7d 271,279,
289
1nd 3m 5m 3m EDTA i cyfrynianN 50, 145,
7w (26 °C) 253,254,
257,289
7d 3m 7d 3d 22,128,
289
11d Ty 5m 5m 145, 258
4w (2-8°C)
50
1d 6m Tw 3d 50, 145,
254
1dN y 7d 7d 106, 140,
253, 289,
290
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6.2 Mocz

Stabilnos¢ w moczu
TR -20°C 4-8°C 20-25 °C
Albumina 6m m 7d
Aluminium Ty 7d 3d
Amfetamina 1y
Amylaza >3w >10d 2d
Biatko m 7d 1d
Biatko Bence Jonesa (faricuchy lekkie immunoglobulink, A)]  6m Tm 7d
C-peptyd 6d 19h
Cystfeina >T1y* 3m* 7d*
Cytrynian 4w* 1d*
Dietyloamid kwasu D-lizergowego (LSD) 2m Tm m
Etanol 30d
Fosforan nieorganiczny 6m 2dw
<pHb pH<b6.0

Glukoza 2d 2hN 2hN
Hydroksyprolina 5d 5d 5d
Immunoglobulina G (IgG) Niestabilna m 7d
Katecholaminy Niestabilizowane

Norepinefryna 20d 4d 4d

Epinefryna Stabilizowane

Dopamina 1y 1y 3w
Kodeina Ty
Kortyzol wolny Tw Tw 2d
Kreatynina 6m 6d 2d
Kwas 5 (8)-Aminolewulinowy m 4d 1d
Kwas 5-hydroksyindolooctowy 2d 2d 2h
Kwas moczowy niefrwaty 4d

>1y >7d 7d

Kwas wanilinomigdatowy (VMA) przy pH 35
Lipokalina neutrofilowa potgczona z Zelatynazg (NGAL) 7d 1d
Magnez 1y 3d 3d
Metabolity kokainy 4m 3w

Benzoiloekgonina
Metanefryny 8d
Miedz 1y 7d 3d
Mioglobina >12d* 124d* 124d*
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Stabilizator

Komentarze

Literatura

110, 148,
250, 251
218
53
Zanieczyszczenie $ling A 7. 161
42
250, 251
64
*Stabilizowane w HCI 108
*pH<1,7 *Niestabilny w probce natywnej 108
1% HCI (v/v) 53,165
83,155
1% tymol (v/v) bml/I, pH <6 Precypituje w zasadowym pH 42,108
10 mmol/I Azydek Bakferie zmniejszajq stabilnosé 42,253,254
253
110, 148,
250, 251
Zakwasié pH < 2,5-5 (9 ml 20% HCI w 24 h moczu) 26,172,
Iub EDTA (250 mg/1) 278
i pirosiarczyn sodu (250 mg/1)
53
10 g/I kwas borowy 42,126,276
42,253
pH 6-7, stabilizowany 0,3% NaHCO, LekiZ) SwiattoN. 263,289
Zakwasié 253,289
pH>8 Precypitacja przy pH <7 42,108
pH <5 42,253,289
Zakwasi¢ pH < 2 42,108
pH 5, kwas askorbinowy 53,109, 155
278
218
*pH>8.0 Nietrwata w kwasnym pH 286
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Mocz

Stabilnos¢é w moczu
Parametr
-20°C 4-8°C 20-25 °C
Mocznik 4w 7d 2d
Morfina 1y
N-Acetylo-B, D-glukozamina (8-NAG) m 7d 1d
N-felopeptydy (NT,) 4w 5d
Osad moczu 1-8h 1-2h
Akanfocyty 2d 1d*
Bakterie 24h2A 1-2hA***
Kom. nabtonkowe 3h
Erytrocyty 1-4h 1h,24h*
Leukocyty 1-4h 24 h**
<1 hy**
Wateczki (szKliste i inne) 2d
Osmolalno$é >3m 7d 3h
pH niestabilne 2 niestabilne 2
Pirydynolina >y Tw 3d
Pola festu paskowego
Erytrocyty 1-3h 4-8h
Leukocyty 1d* 1d2
Azotyny 8h 4h
Biatko 2h**
Porfiryny Tm* 7d* 4d*
Catkowite, Uroporfiryna,
Heptakarboksyporfiryna, Heksakarboksyporfiryna,
Pentakarboksyporfiryna, Koproporfiryna
Trikarboksyporfiryna, Dikarboksyporfiryna
Porfobilnogen Tm* 7d* 4d*
Potas 1y 2m 45d
Séd 1y 45d 45d
Szczawiany 4m niefrwateN <lh
(wpH 1.5)
Transferyna 4w Tw 7d
Wapnh >3w 4d 2d
Zelazo >y 7d 3d
o.,-Mikroglobulina 6m m 7d
o.-Makroglobulina 7d 7d
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Mocz

Stabilizator Komentarze Literatura
pH<7 42
53, 65, 1656
166
42,136,138
*>300 mosmol/kg
**pH <6,5
***pH>75
Osmolalno$¢ >300 mosmol/kg Nie zamrazaé
42
Wzrost w skufek wytwarzania jonu NH, 42
Promienie UVNN 100, 273, 281
42,136,138
*>300 mosmol/kg
**Nietrwate w pH 7,5
*0,3% NaHCO,, pH 6-7 SwiattoN 100, 2563
*pH 6-7 NaHCO, Kwasne pHN, SwiattoN 253,289
42
42
pH <2, 1% HCI (v/v), tymol 5ml/I Witamina C 71 108
148
Zakwasié, pH < 2 Krystalizacja w niskiej temperaturze 42
42
10, 148,
250, 251
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6.3 Ptyn mozgowo-rdzeniowy( PMR)

Stabilnos¢

Parameir -20°C 4-8°C 20-25 °C
Albumina >y 2m 1d
Glukoza >1m 3d 5hN
IgA, IgG, IgM niefrwate 7d 1d
Mleczan m Th 30minA
Leukocyty 35h 1-2h
Zasadowe biatko mieliny (MBP) 2w 2d
Enolaza neurospecyficzna (NSE) 1m,6m (-80°C)
Biatko catkowite >y 6d 1d
Komérki nowotworowe 1-12h
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Stabilizator Komentarze Literatura

Do 1h: Nie ochtadzaé Glukoza, mleczan: Stabilno$¢ zalezy od ilosci 130, 131
Do 3h: Transport w lodzie komorek.

Bez dodatkéw |gG: Zamrazanie nie jest zalecane.

Bez ufrwalaczy Leukocyty: Przechowywag jako suchy rozmaz.
Przechowywanie dtugoterminowe:
Zamrozié¢ natychmiast w 70 °C, w szklanej lub
polipropylenowej szczelnie zamknigfej probéwee 61

197
130, 131

Przechowywaé komérki jako suchy rozmaz.
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