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Panel Zelaza + ferrytyna: interpretacja wynikow badan

TIBC:

Laboratoryjny zakres referencyjny: 250—-450 pg/dL

Optymalny zakres referencyjny: 275-425 pg/dL

OPIS:

Catkowita zdolno$¢ wigzania zelaza (TIBC), znana réwniez jako zdolno$¢ wigzania zelaza transferyny, mierzy
zdolnos¢ krwi do przenoszenia zelaza. Poniewaz transferyna (Trf) wigze i transportuje wiekszo$¢ zelaza w osoczu, TIBC
jest stosowany jako przyblizony posredni marker stezenia transferyny. Jednak biatka inne niz transferyna przyczyniaja
sie do TIBC. 1-3

Zelazo zwigzane z transferyng stanowi tylko okoto 0,1 procent catkowitego zelaza w organizmie, ale jest to
niezbedny i dynamiczny basen zelaza. 4 Gtéwng funkcjg biologiczng transferyny jest wigzanie jednego lub dwéch jonéw
zelaza zelazowego (Fe3+) i transport ich z makrofagéw i miejsc wchtaniania w jelicie cienkim do wszystkich tkanek,
zwtaszcza szpiku kostnego, gdzie zachodzi produkcja czerwonych krwinek. 3-5 Zdecydowana wiekszos$¢ zelaza w
organizmie jest zwigzana z biatkami, takimi jak transferyna, co minimalizuje krgzenie reaktywnego wolnego zelaza,
ktore w przeciwnym razie mogtoby wytwarza¢ szkodliwe wolne rodniki. 3-5 Niedobér zelaza znacznie zwieksza
produkcje transferyny przez nieznane mechanizmy, co sprawia, ze TIBC jest posrednim markerem statusu zelaza. 3,6

Transferyna jest réwniez ujemnym reagentem ostrej fazy, co oznacza, ze jej produkcja zmniejsza sie w stanach
zapalnych. 7 Ta regulacja transferyny w dét stuzy zmniejszeniu ilo$ci zelaza dostepnego dla patogendéw, ktére
potrzebujg zelaza do przezycia i przyczynia sie do niedokrwistosci przewlektego stanu zapalnego. 7,8Podobnie
transferyna sekwestruje zelazo w btonie sluzowej jelit, aby utrudnié przezycie bakterii jako cze$¢ wrodzonego uktadu
odpornosciowego. 9

Synteza transferyny zachodzi w catym organizmie, ale jest szczegdlnie rozpowszechniona w watrobie. 10Z tego
powodu TIBC moze odzwierciedla¢ czynnos¢ watroby. Ogoélnie rzecz biorgc, TIBC moze odzwierciedla¢ stan zelaza,
stan zapalny, czynnos$¢ watroby lub kombinacje tych trzech; komplikuje to interpretacje poziomu TIBC.
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Wysokie TIBC moze by¢ spowodowane niedoborem zelaza, cigzg, stanami zwiekszonej produkcji czerwonych krwinek,
niektérymi ostrymi chorobami watroby i niektérymi lekami (np. doustnymi srodkami

antykoncepcyjnymi). 6,11-21 Ponizej znajduje sie lista konkretnych schorzen i lekéw, ktére moga powodowac wysokie
TIBC.

Niskie TIBC moze by¢ spowodowane dziedziczng hemochromatozg, dziedziczng atransferrinemig, wielokrotnymi
wlewami srodkéw zawierajgcych zelazo, ogromnym wzrostem doustnego spozycia zelaza, niedokrwistoscig ztosliwg,
hipoproteinemig, przewlekitg chorobg watroby, przewlektymi stanami zapalnymi i niektérymi przypadkami nieskutecznej
erytropoezy, niedokrwistosci hemolitycznej i hemosyderozy. 8,11-15,22-25 Lista konkretnych warunkéw, ktére moga
powodowac niskie TIBC znajduje sie ponizej.

TIBC jest uzytecznym markerem poziomu zelaza, ale jest mniej czuty niz ferrytyna w surowicy i sam w sobie nie
jest jednoznaczny. Nalezy wzig¢ pod uwage powigzane markery, w tym petng morfologie krwi (CBC), zelazo w surowicy,
ferrytyne, UIBC i nasycenie zelaza. 11 Aby ustali¢, czy niskie TIBC jest spowodowane stanem zapalnym, pomocny moze
by¢ pomiar innych reagentéw ostrej fazy, takich jak biatko C-reaktywne, szybko$¢ sedymentacji erytrocytow i
fibrynogen w osoczu. 6

WSKAZANIA ZAKRESU PATOLOGICZNEGO/KONWENCJONALNEGO:

PodwyZzszone poziomy:6,16

Niedobor zelaza

Niewystarczajgce spozycie w diecie

Dieta uboga w mieso

Zespot ztego wehtaniania zotgdkowo-jelitowego

Achlorhydria lub hipochlorhydria

Zapalenie zotagdka

Zanikowe zapalenie btony sluzowej zotgdka

Autoimmunologiczne metaplastyczne zanikowe zapalenie btony sluzowej zotgdka
Helicobacter pylori zapalenie btony $luzowej zotgdka17

Celiakia
Operacja pomostowania zotgdkal8

Przewlekta utrata krwi (jesli zwigzany z tym stan zapalny jest wysoki, TIBC moze by¢ réwniez niski lub normalny w
tych stanach)19

Wyrazne krwawienie

Rana zewnetrzna

Melena

Hematemezis

Krwioplucie

Duzy krwiomocz

Obfite krwawienie miesigczkowe

Krwawienia z przewodu pokarmowego (np. hemoroidy, szczeliny)

Powtdrne oddawanie krwi

Nowotwory srédswietlne (np. nowotwory ztosliwe przewodu pokarmowego)20
Zespot Lasthénie de Ferjol

Prawidtowa cigza (przy braku niedoboru zelaza)6
Stany zwiekszonej produkcji czerwonych krwinek
Leczenie erytropoetyng (EPO)

Czerwienica prawdziwa

Niektdre ostre choroby watroby, w tym:
Ostre wirusowe zapalenie watroby
Ostra martwica watroby

Leki21

Doustne srodki antykoncepcyjne6
Inhibitory pompy protonowej
Blokery receptoraH2
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Niektdre antybiotyki (np. chinolony, tetracyklina)
Nadmierna suplementacja wapnia

Obnizone poziomy:11-15

Dziedziczna hemochromatoza (HH)22,23

Zwigzane z ludzkim biatkiem hemochromatozy (HFE)
Homozygotycznos¢ C282Y

Heterozygotycznos$¢ zwigzku C282Y/H63D

Inne mutacje HFE

Inna mutacja genetyczna

Hemochromatoza mtodziericza (mutacje w hemojuwelinie lub hepcydynie)
Mutacje ferroportyny

Mutacja receptora transferyny 2 (rzadko)

Dziedziczna atransferrinemia

Wielokrotne wlewy $rodkéw zawierajgcych zelazo
Transfuzja krwinek czerwonych

Wielokrotne wlewy zelaza podawane dozylnie
Hemina/hematyna podawana dozylnie

Ogromne, dtugoterminowe zwiekszenie doustnego spozycia zelaza
Suplementacja wysokimi dawkami zelaza

Leki zawierajace zelazo

Dieta

Niedokrwistos$¢ ztosliwa
Hipoproteinemia, widoczna w:
Niedozywienie (np. kwashiorkor)
Zespot nerczycowy

Przewlekta choroba watroby

Wirusowe zapalenie watroby typu B lub C

Choroba watroby wywotana alkoholem

Porfiria skérna p6zna

Sttuszczeniowe zapalenie watroby (sttuszczenie watroby)

Przecigzenie zelazem u noworodkéw lub w okresie okotoporodowym spowodowane cigzowg alloimmunologiczng
chorobg watroby24

Przewlekte stany zapalne8,25
Wiele przyczyn (np. przewlekta infekcja, nowotwor ztosliwy, zaburzenia reumatologiczne, nieswoiste zapalenie jelit,
ostra i przewlekta aktywacja immunologiczna itp.)

Nieskuteczna erytropoeza (moze by¢ nieznacznie zmniejszona, ale czesto normalna)

Dziedziczne niedokrwistos$ci syderoblastyczne

Ciezka talasemia alfa i beta

Warianty zespotu mielodysplastycznego (MDS), takie jak oporna na leczenie niedokrwisto$¢ z pierscieniowanymi
syderoblastami (RARS)

Niedokrwisto$¢ hemolityczna (moze by¢ tagodnie zmniejszona, ale czesto normalna), taka jak:
Autoimmunologiczna niedokrwisto$¢é hemolityczna
Niedokrwistos$¢ sierpowatokrwinkowa

Hemosyderoza (moze by¢ nieznacznie zmniejszona, ale czasami normalna)

Hemosyderoza ptucna (obserwowana w chorobie przeciwciat przeciwko ktebuszkom podstawnym)
Przewlekta hemoliza
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WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Podwyzszone poziomy:

Funkcjonalny niedobér zelaza

Cigza

Obnizone poziomy:

Funkcjonalne przecigzenie zelazem
Problemy z czynnoscig watroby
Przewlekty stan zapalny

Odwotania:

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12507977
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3032619
http://www.uptodate.com/contents/regulation-of-iron-balance
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/204636
http://www.uptodate.com/contents/overview-of-dietary-trace-minerals
http://www.uptodate.com/contents/causes-and-diagnosis-of-iron-deficiency-anemia-in-the-adult
http://www.uptodate.com/contents/acute-phase-reactants
http://www.uptodate.com/contents/anemia-of-chronic-disease-inflammation
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10633294
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18473900
http://unitedlabservice.com/comprehensive-lab-tests/iron-and-total-iron-binding-capacity-tibc/
http://www.aafp.org/afp/2010/1101/p1117.html
http://ucsdlabmed.wikidot.com/chapter-15#toc10
http://umm.edu/health/medical/ency/articles/total-iron-binding-capacity
https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/003489.htm
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-anemia
http://www.irondisorders.org/Websites/idi/files/Content/854291/hpylori.pdf
https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/000584.htm
http://www.uptodate.com/contents/anemia-caused-by-low-iron-beyond-the-basics
http://www.uptodate.com/contents/hematologic-complications-of-malignancy-anemia-and-bleeding
http://www.uptodate.com/contents/treatment-of-the-adult-with-iron-deficiency-anemia
http://www.uptodate.com/contents/iron-overload-syndromes-other-than-hereditary-hemochromatosis
http://www.uptodate.com/contents/genetics-of-hereditary-hemochromatosis
http://emedicine.medscape.com/article/929625-workup
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2788427/

UIBC

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA UIBC:

Laboratoryjny i optymalny zakres referencyjny: 150-375 pg/dL

Optymalny zakres referencyjny: 175-350 ug/dL

OPIS:

Nienasycona zdolno$¢ wigzania zelaza (UIBC) mierzy, ile dodatkowego zelaza moze potencjalnie nie$¢

krew. 1 Poniewaz transferyna przenosi wiekszo$¢ krgzacego zelaza, UIBC reprezentuje przyblizone stezenie
apotransferyny lub transferyny niezwigzanej z zelazem. 2 UIBC mozna mierzy¢ bezposrednio. Jednak zwykle oblicza sie
ja na podstawie catkowitej zdolnos$ci wigzania zelaza (TIBC), ktéra jest posrednim oszacowaniem stezenia transferyny,
oraz stezenia zelaza w surowicy (SI).

Poniewaz UIBC rézni sie w zaleznosci od TIBC i SI, majg na niego wptyw te same zmienne zdrowotne; Nalezg do

nich homeostaza zelaza, stan odzywienia, stany zapalne, czynnos$¢ watroby, cigza, niektére choroby genetyczne i
niektore leki. Omoéwienie wptywu tych czynnikéw na stezenie transferyny w surowicy i zelaza w surowicy mozna znalez¢
w TIBC i arkuszach referencyjnych zelaza.

Wysoki UIBC moze by¢ spowodowany niedoborem zelaza, cigzg, stanami zwiekszonej produkcji czerwonych

krwinek i niektorymi lekami (np. doustnymi srodkami antykoncepcyjnymi, inhibitorami pompy protonowej i
antybiotykami tetracyklinowymi). 4-12 Petna lista schorzen i lekéw, ktére mogg powodowac wysoki poziom UIBC
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znajduje sie ponize;.

Niski UIBC moze byé spowodowany dziedziczng hemochromatoza, dziedziczng atransferrinemia, wielokrotnymi
wlewami srodkéw zawierajgcych zelazo, ogromnym wzrostem doustnego spozycia zelaza, hipoproteinemia, przewlektg
chorobg watroby i niektérymi przypadkami przewlektego stanu zapalnego, niedokrwistosci ztosliwej, nieskutecznej
erytropoezy, niedokrwistosci hemolitycznej i hemosyderozy. 13-24 Petna lista warunkéw, ktére mogg powodowac niski
UIBC znajduje sie ponizej.

Poniewaz kilka czynnikéw moze jednoczesnie wptywac na UIBC, test sam w sobie nie jest rozstrzygajgcy. UIBC
nalezy rozwazy¢ z powigzanymi markerami zelaza, w tym petng morfologig krwi (CBC), zelazem w surowicy, ferrytyna,
TIBC i wysyceniem zelaza. 13

WSKAZANIA ZAKRESU PATOLOGICZNEGO/KONWENCJONALNEGO:

Podwyzszone poziomy:4,5

Niedobor zelaza

Niewystarczajgce spozycie w diecie

Dieta uboga w mieso

Zespot ztego wchtaniania zotgdkowo-jelitowego

Achlorhydria lub hipochlorhydria

Zapalenie zotadka

Zanikowe zapalenie btony $luzowej zotgdka

Autoimmunologiczne metaplastyczne zanikowe zapalenie btony sluzowej zotagdka
Helicobacter pylori zapalenie btony sluzowej zotagdka6

Celiakia
Operacja pomostowania zotgdka7

Utrata krwi8
Wyrazne krwawienie
Rana zewnetrzna
Melena
Hematemezis
Krwioplucie

Duzy krwiomocz

Obfite krwawienie miesigczkowe

Krwawienia z przewodu pokarmowego (np. hemoroidy, szczeliny)

Powtdrne oddawanie krwi

Chirurgia

Hemodializa

Nowotwory srédswietlne (np. nowotwory ztosliwe przewodu pokarmowego)9
Zespot Lasthénie de Ferjol

Prawidtowa cigza (przy braku niedoboru zelaza)4
Stany zwiekszonej produkcji czerwonych krwinek
Leczenie erytropoetyng (EPO)10

Czerwienica prawdziwall

Leki12

Doustne srodki antykoncepcyjne4

Inhibitory pompy protonowej

Blokery receptoraH2

Niektére antybiotyki (np. chinolony, tetracyklina)
Nadmierna suplementacja wapnia

Obnizone poziomy:13-15
Dziedziczna hemochromatoza (HH)16-18
Zwigzane z ludzkim biatkiem hemochromatozy (HFE)
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Homozygotycznos$¢ C282Y
Heterozygotycznos$¢ zwigzku C282Y/H63D
Inne mutacje HFE

Inna mutacja genetyczna

Hemochromatoza miodziericza (mutacje w hemojuwelinie lub hepcydynie)
Mutacje ferroportyny

Mutacja receptora transferyny 2 (rzadko)

Dziedziczna atransferrinemia

Wielokrotne wlewy srodkéw zawierajgcych zelazo
Transfuzja krwinek czerwonych

Wielokrotne wlewy zelaza podawane dozylnie
Hemina/hematyna podawana dozylnie

Ogromny wzrost doustnego spozycia zelaza
Suplementacja wysokimi dawkami zelaza
Leki zawierajace zelazo

Dieta

Hipoproteinemia, widoczna w:
Niedozywienie (np. kwashiorkor)
Zespot nerczycowy

Przewlekta choroba watroby

Wirusowe zapalenie watroby typu B lub C

Choroba watroby wywotana alkoholem

Porfiria skérna pézna

Sttuszczeniowe zapalenie watroby (sttuszczenie watroby)

Przecigzenie zelazem u noworodkéw lub w okresie okotoporodowym spowodowane cigzowg alloimmunologiczng
chorobg watroby19

Przewlekty stan zapalny (moze by¢ niski, ale czasami normalny)20
Wiele przyczyn (np. przewlekta infekcja, nowotwor ztosliwy, zaburzenia reumatologiczne, nieswoiste zapalenie jelit,
ostra i przewlekta aktywacja immunologiczna itp.)

Niedokrwisto$¢ ztosliwa (moze by¢ niska, ale czasami normalna)21

Nieskuteczna erytropoeza (moze by¢ niska, ale czasami normalna)

Dziedziczne niedokrwistosci syderoblastyczne22

Ciezka talasemia alfa i beta23

Warianty zespotu mielodysplastycznego (MDS), takie jak oporna na leczenie niedokrwisto$¢ z pierscieniowanymi
syderoblastami (RARS)24

Niedokrwisto$¢ hemolityczna (moze by¢ niska, ale czasami normalna), taka jak:
Autoimmunologiczna niedokrwisto$é hemolityczna
Niedokrwisto$¢ sierpowatokrwinkowa

Hemosyderoza (moze by¢ niska, ale czasami normalna)
Hemosyderoza ptucna (obserwowana w chorobie przeciwciat przeciwko ktebuszkom podstawnym)
Przewlekta hemoliza

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Podwyzszone poziomy:

Funkcjonalny niedobér zelaza

Cigza
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Obnizone poziomy:
Funkcjonalne przecigzenie zelazem
Problemy z czynnoscig watroby
Przewlekty stan zapalny

Odwotania:

https://labtestsonline.org/understanding/analytes/tibc/tab/sample/
http://www.dovemed.com/tibc-uibc-transferrin-blood-test/
http://www.cdc.gov/ncbddd/hemochromatosis/training/pdf/hemochromatosis_course.pdf
http://www.uptodate.com/contents/causes-and-diagnosis-of-iron-deficiency-anemia-in-the-adult
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-anemia
http://www.irondisorders.org/Websites/idi/files/Content/854291/hpylori.pdf
https://www.nIm.nih.gov/medlineplus/ency/article/000584.htm
http://www.uptodate.com/contents/anemia-caused-by-low-iron-beyond-the-basics
http://www.uptodate.com/contents/hematologic-complications-of-malignancy-anemia-and-bleeding
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1541000
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2772882/
http://www.uptodate.com/contents/treatment-of-the-adult-with-iron-deficiency-anemia
http://unitedlabservice.com/comprehensive-lab-tests/iron-and-total-iron-binding-capacity-tibc/
http://www.aafp.org/afp/2010/1101/p1117.html
http://ucsdlabmed.wikidot.com/chapter-15#toc10
http://www.clinchem.org/content/43/8/1535.full.pdf
http://www.uptodate.com/contents/iron-overload-syndromes-other-than-hereditary-hemochromatosis
http://www.uptodate.com/contents/genetics-of-hereditary-hemochromatosis
http://emedicine.medscape.com/article/929625-workup
http://www.uptodate.com/contents/anemia-of-chronic-disease-inflammation

https://books.google.com/books?id=IhbQommjPoMC&Ipg=PA145&0ts=bszYi6JBUw&dq=pernicious%20anemia%20low

%20uibc&pg=PP1#v=0nepage&q&f=false
http://www.uptodate.com/contents/pathophysiology-of-the-sideroblastic-anemias
http://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-and-diagnosis-of-the-thalassemias
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8355404

Zelazo

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA SUROWICY ZELAZA:

Laboratoryjny zakres referencyjny: 40—160 pg/dL

Optymalny zakres referencyjny: 85—130 pg/dL

OPIS:

Wiekszos¢ zelaza (Fe) znajduje sie w biatkach hemoglobiny czerwonych krwinek, gdzie odgrywa kluczowa role w
transporcie tlenu do tkanek w catym organizmie.1 Niewielka, ale wazna czes$¢ zelaza znajduje sie w metalloenzymach
potrzebnych do syntezy tyrozyny, dopaminy, serotoniny i noradrenaliny i jest wykorzystywana jako kofaktor dla
enzymoéw biorgcych udziat w glukoneogenezie, produkcji energii oraz syntezie DNA i RNA.

Homeostaze zelaza osigga sie przez ztozong réwnowage wchtaniania jelitowego, recykling zelaza z czerwonych
krwinek, uwalnianie zapasow zelaza z ferrytyny w uktadzie jednojadrzastych fagocytéw i utrate zelaza poprzez pot,
zrzucanie komorek skory, niewielkie straty zotgdkowo-jelitowe i menstruacje u kobiet., Badania sugerujg, ze hepcydyna
biatkowa odgrywa wazng role w rownowadze zelaza poprzez dostosowanie szybkos$ci wchtaniania zelaza w przewodzie
pokarmowym i eksport zelaza z makrofagéw w odpowiedzi na wiele sygnatéw, takich jak zelazo w organizmie.
zapalenie, zakazenie, endotoksyna, p53, niedotlenienie, niedokrwistos$¢ i erytropoeza (produkcja czerwonych krwinek).
Wchtanianie zelaza z przewodu pokarmowego jest Scisle kontrolowane, poniewaz nie ma wrodzonego sposobu na
zwiekszenie wydalania zelaza, jesli zostanie wchtoniete zbyt duzo. Zelazo jest przede wszystkim wchtaniane w
dwunastnicy jelita cienkiego, chociaz wiele szczegétéw mechanicznych pozostaje niejasnych.

Gdy zelazo absorbuje od pozywienia, ono transportuje przez osocze biatko transferrin. Transferrin niesie zelazo
przez caty ciato i pierwotnie dostarcza je do szpiku kostnego, dokad czerwone komaérki krwi prekursory wcielajg zelazo
w hemoglobine podczas erytropoezy. Wiele biologicznych funkcji zelaza obejmuje jego zdolnos¢ do tatwej zmiany
standéw utleniania, cyklicznie pomiedzy Fe2+ i Fe3+. Jednak ta reaktywno$¢ moze réwniez wytwarzac szkodliwe wolne
rodniki, wiec ogromna wiekszo$¢ zelaza w organizmie wigze sie z biatkami. Wiekszos¢ zelaza krgzgcego w osoczu
wigze sie z transferyng; pozostata ilos¢ sladowa jest zazwyczaj chelatowana do aminokwaséw lub cytrynianu i szybko
wchtaniana przez watrobe.

Strona 7/44



Test zelaza w surowicy (SI) skutecznie mierzy stezenie zelaza w transporcie, zwigzanego z transferyna.

W przypadku wysokiego poziomu zelaza w surowicy nalezy rozwazy¢ dziedziczng hemochromatoze, masywne
spozycie zelaza, chorobe watroby i nieskuteczng erytropoeze. Petna lista stanéw, ktére mogg powodowac
podwyzszone stezenie zelaza znajduje sie ponizej.,

W przypadku niskiego poziomu zelaza w surowicy nalezy rozwazy¢ utrate krwi, niskie spozycie pokarmu,
zaburzenia wchtaniania zotgdkowo-jelitowego, przewlektg chorobe zapalna, cigze, niektére schorzenia genetyczne i
niektore leki (np. inhibitory pompy protonowej, niektére antybiotyki). Petna lista choréb i lekéw, ktére mogg powodowac
niskie stezenie zelaza znajduje sie ponizej.,,

Stezenie zelaza w surowicy jest uzyteczng miarg krgzgcego zelaza, ale powinno by¢ brane pod uwage w potgczeniu
z innymi markerami zelaza, takimi jak morfologia krwi (CBC), ferrytyna, TIBC, UIBC i nasycenie zelaza.

WSKAZANIA ZAKRESU PATOLOGICZNEGO/KONWENCJONALNEGO:

Podwyzszone poziomy:

Zwiekszone wchtanianie zelaza z normalnej diety

- Dziedziczna hemochromatoza (HH)

- Zwigzane z biatkiem ludzkiej hemochromatozy (HFE)

- C282Y homozygotycznosé

- Heterozygotycznos$¢ zwigzku C282Y/H63D

- Inne mutacje HFE

- Inne mutacje genéw

- Mtodziericza hemochromatoza (mutacje hemojuveliny lub hepcydyny)

- Mutacje ferroportyny

- Mutacja receptora transferyny 2 (rzadko)

- Wielokrotne wlewy srodkéw zawierajgcych zelazo

- Transfuzja czerwonych krwinek

- Wielokrotne wlewy dozylne zelaza

- Hemina dozylna/hematyna

- Ogromny wzrost spozycia doustnego

- Suplementacja zelaza w duzych dawkach

- Leki zawierajace zelazo

- Dieta

- Choroba watroby

- Wirusowe zapalenie watroby typu B lub C

- Choroba watroby wywotana alkoholem

- Porfiria skérna p6zna

- Sttuszczeniowe zapalenie watroby (sttuszczenie watroby)

- Noworodkowy lub okotoporodowy przecigzenie zelazem, z powodu cigzowej alloimmunologicznej choroby

watroby

- Choroba Wilsona (aceruloplasminemia)

- Nieskuteczna erytropoeza

- Dziedziczne niedokrwistosci syderoblastyczne

- Ciezka talasemia alfa i beta

- Warianty zespotu mielodysplastycznego (MDS), takie jak oporna na leczenie niedokrwisto$¢ z syderoblastami

pierscieniowymi (RARS)

- Insulinoopornos$é (rozwazana po wykluczeniu innych przyczyn)

Obnizone poziomy:,
Nieodpowiednie spozycie pokarmu
- Dieta uboga w mieso
Zaburzenia wchtaniania zotgdkowo-jelitowego
- Achlorhydria lub hypochlorhydria
- Choroba zapalna jelit (np. choroba Le$niowskiego-Crohna, wrzodziejgce zapalenie jelita grubego)
- Zapalenie zotadka
- Zanikowe zapalenie btony sluzowej zotagdka
- Autoimmunologiczne metaplastyczne zanikowe zapalenie btony $luzowej zotgdka
- Helicobacter pylori zapalenie btony sluzowej zotadka
- Celiakia
- Chirurgia pogawedkowa
Przewlekta choroba zapalna
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- Wiele przyczyn (np. infekcje, nowotwory ztosliwe, cukrzyca, ostra i przewlekta aktywacja immunologiczna itp.)
Cigza
- Ekspansja ptynu podczas cigzy
- Bezposrednia utrata zelaza do ptodu podczas cigzy
- Utrata krwi podczas porodu
- Laktacja
Utrata krwi8
- Oczywiste krwawienie
- Trauma
- Melena
- Hematemeza
- Krwioplucie
- Krwiomocz brutto
- Ciezkie krwawienie miesigczkowe
- Krwawienie z przewodu pokarmowego
Wiele przyczyn (np. hemoroidy, pekniecia, choroby zapalne jelit, infekcje, zapalenie uchytkéw)
- Wielokrotne oddawanie krwi
- Chirurgia
- Hemodializa
- Nowotwory wewnatrzéwiattowe (np. nowotwory uktadu pokarmowego lub moczowo-ptciowego)
- Hemoliza wewnatrznaczyniowa z towarzyszgcg hemoglobinurig i hemosyderynurig
hemosyderoza ptucna (obserwowana w chorobie przeciwciat przeciw ktebuszkowych)
- Zespot Lasthénie de Ferjol
Leczenie erytropoetyng (EPO)
Wrodzone niedobory zelaza
- Niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza (IRIDA)
- Mutacje w genie transportujgcym zelazo DMT1
Leki
- Inhibitory pompy protonowej
- Blokery receptora H2
- Niektore antybiotyki (np. chinolony, tetracyklina)
- Nadmierna suplementacja wapnia

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Podwyzszone poziomy:

Funkcjonalne przecigzenie zelazem
Zaburzenia czynnosciowe watroby
Insulinoopornos¢

Obnizone poziomy:

Funkcjonalny niedobér zelaza

Celiakia i inne schorzenia przewodu pokarmowego, ktére powodujg zte wchtanianie
Utrata krwi

Cigza

Przewlekte stany zapalne

Odnosniki:
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-anemia
http://www.uptodate.com/contents/overview-of-dietary-trace-minerals
http://www.uptodate.com/contents/regulation-of-iron-balance
Kong, Weina, Xianglin Duan, Zhenhua Shi, and Yanzhong Chang. “Iron Metabolism in the Mononuclear Phagocyte
System.” Progress in Natural Science 18, no. 10 (October 10, 2008): 1197-1202. doi:10.1016/j.pnsc.2008.03.024.
http://www.irondisorders.org/iron-tests/
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-patient-with-suspected-iron-overload
http://www.uptodate.com/contents/iron-overload-syndromes-other-than-hereditary-
hemochromatosis?source=see_link
http://www.uptodate.com/contents/anemia-caused-by-low-iron-beyond-the-basics
http://www.uptodate.com/contents/causes-and-diagnosis-of-iron-deficiency-anemia-in-the-adult
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https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/000584.htm
http://www.uptodate.com/contents/anemia-of-chronic-disease-inflammation
http://chemocare.com/chemotherapy/side-effects/iron-deficiency-anemia.aspx
http://www.uptodate.com/contents/diagnosis-of-iron-deficiency-in-chronic-kidney-disease
http://www.uptodate.com/contents/hematologic-complications-of-malignancy-anemia-and-bleeding
http://www.uptodate.com/contents/treatment-of-the-adult-with-iron-deficiency-anemia
http://unitedlabservice.com/comprehensive-lab-tests/iron-and-total-iron-binding-capacity-tibc/

Nasycenie zelaza

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA NASYCENIA ZELAZEM:

Laboratoryjny zakres odniesienia: 15—-55%

Optymalny zakres referencyjny: 17-45%

OPIS:

Zelazo nasycenie, takze nawigzywac do transferrin nasycenie (TSAT), jest procentem oprawia miejsca na osocza
proteinach zajmowanych zelazem. Poniewaz transferrin przenosi wiekszo$¢ zelaza osocza, zelazem nasycenie
przybliza procent transferrin oprawia zelazem. Zna¢ doktadnego nasycenia specyficznego dla transferrin, bezposredni
pomiar transferrin wymagat. Nasycenie zelaza jest zazwyczaj obliczane na podstawie zelaza w surowicy (SI) i
catkowitej zdolnos$ci wigzania zelaza (TIBC) lub zdolno$ci wigzania zelaza nienasyconego (UIBC).

Nasycenie zelaza zalezy od stezenia zelaza i transferyny w surowicy i dlatego wptywa na te same zmienne: zelazo
homeostaza, stan odzywienia, stan zapalny, czynno$¢ watroby, cigza, pewne uwarunkowania genetyczne i niektore leki.
Informacje na temat wptywu tych czynnikéw na stezenie transferyny i zelaza w osoczu, patrz TIBC i karty referencyjne
zelaza. Nalezy pamietac, ze gdy wiecej niz jeden z tych zmiennych zdrowotnych jest jednoczesnie nieprawidtowy,
nasycenie zelazem moze by¢ nieprzewidywalne. Na przyktad u pacjenta z towarzyszgcym niedoborem biatka i zelaza
moze wystgpi¢ prawidtowe, niskie lub wysokie nasycenie zelazem.

Nasycenie zelazem nastepuje zgodnie z rytmem dobowym, z wyzszymi warto$ciami rano i nizszymi wartosciami w
nocy; jednak zmiany te zazwyczaj nie sg na tyle duze, aby zmieni¢ wynik diagnozy., Gdy nasycenie zelazem przekracza
80%, w osoczu znajduje sie zelazo zwigzane nietransferyng (NTBI), ktére wytwarza reaktywne formy tlenu (ROS) i
powoduje uszkodzenia komérek.,

Wysokie nasycenie zelazem moze by¢ spowodowane dziedziczng hemochromatoza, wielokrotnymi infuzjami
srodkow zawierajgcych zelazo, masywnym wzrostem doustnego spozycia zelaza, hipotransferrinemia, niedokrwistoscig
ztosliwg, nieskuteczng erytropoezg i niektorymi przypadkami niedokrwistosci hemolitycznej, hemosyderozy i
przewlektej choroby watroby. Ponizej znajduje sie lista konkretnych warunkéw, ktére mogg powodowaé wysokie
nasycenie zelazem.

Niskie nasycenie zelazem moze by¢ spowodowane niedoborem zelaza, cigza, stanami zwiekszonej erytropoezy,
niektérymi lekami, stanami ostrego zapalenia i niektorymi przypadkami przewlektego zapalenia., Petna lista choréb i
lekow, ktére mogg powodowaé niskie nasycenie zelazem znajduje sie ponizej.

Aby okresli¢ etiologie nieprawidtowego nasycenia zelazem, nalezy wzig¢ pod uwage powigzane markery zelaza, w
tym morfologie krwi (CBC), zelazo w surowicy, ferrytyne, TIBC i UIBC.

WSKAZANIA ZAKRESU PATOLOGICZNEGO/KONWENCJONALNEGO:

Podwyzszone poziomy:

Dziedziczna hemochromatoza (HH),

- Zwigzane z biatkiem ludzkiej hemochromatozy (HFE)

- C282Y homozygotycznosé

- Heterozygotycznos$¢ zwigzku C282Y/H63D

- Inne mutacje HFE

- Inne mutacje genetyczne

- Mtodziericza hemochromatoza (mutacje hemojuveliny lub hepcydyny)

- Mutacja receptora transferyny 2 (rzadko)

- Wielokrotne wlewy $rodkéw zawierajgcych zelazo

- Transfuzja czerwonych krwinek

- Wielokrotne wlewy dozylne zelaza

- Hemina dozylna/hematyna

- Ogromny wzrost doustnego spozycia zelaza

- Suplementacja zelaza w duzych dawkach

- Leki zawierajgce zelazo

- Dieta

- Hipotransferrinemia

- Dziedziczna atransferrinemia
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- Zespot nerczycowy

- Niedokrwistos¢ ztosliwa

- Nieskuteczna erytropoeza

- Dziedziczne niedokrwistosci syderoblastyczne

- Ciezka talasemia alfa i beta,

- Warianty zespotu mielodysplastycznego (MDS), takie jak oporna na leczenie niedokrwisto$¢ z syderoblastami
pierscieniowymi (RARS)

- Niedokrwisto$¢ hemolityczna (moze by¢ wysoka, ale czasami normalne)

- Autoimmunologiczna niedokrwisto$¢ hemolityczna

- Anemia sierpowatokrwinkowa

- Hemosyderoza (moze by¢ wysoka, ale czasami normalna)

- hemosyderoza ptucna (obserwowana w chorobie przeciwciat przeciw ktebuszkowych)

- Przewlekta hemoliza

- Przewlekta choroba watroby (moze by¢ wysoka, ale czasami normalna)

- Wirusowe zapalenie watroby typu B lub C

- Choroba watroby wywotana alkoholem

- Porfiria skérna pézna

- Sttuszczeniowe zapalenie watroby (sttuszczenie watroby)

Obnizone poziomy:,
Normalna cigza (przy braku niedoboru zelaza)
Niedobor zelaza
- Nieodpowiednie spozycie pokarmu (np. dieta uboga w mieso)
- Zaburzenia wchtaniania zotagdkowo-jelitowego
- Hipochlorhydria
- Zapalenie zotadka (np. zanikowe zapalenie zotadka, autoimmunologiczne metaplastyczne zanikowe zapalenie
zotadka, Helicobacter pylori zapalenie zotgdka)
- Celiakia
- Chirurgia pogastrowa
- Utrata krwi
- Oczywiste krwawienie (np. rana zewnetrzna, melena, krwawe wymioty, krwioplucie, krwiomocz)
- Ciezkie krwawienie miesigczkowe
- Krwawienie z przewodu pokarmowego (np. hemoroidy, pekniecia)
- Wielokrotne oddawanie krwi
- Nowotwory wewnatrzéwiattowe (np. nowotwory uktadu pokarmowego)26
- Zespot Lasthénie de Ferjol
- Stany zwiekszonej produkcji czerwonych krwinek
- Leczenie erytropoetyng (EPO)
- Wielocytemia prawdziwa
- Stany ostrego stanu zapalnego, jak widac¢ w:
- Zawat miesnia sercowego
- Sepsa
- Przewlekte zapalenie (moze byé¢ niskie, ale czesto normalne)
- Wiele przyczyn (np. przewlekte zakazenie, nowotwory ztosliwe, choroby reumatologiczne, choroby zapalne jelit,
ostra i przewlekta aktywacja immunologiczna itp.)
- Leki
- Doustne srodki antykoncepcyjne
- Inhibitory pompy protonowe;j
- Blokery receptora H2
- Niektdre antybiotyki (np. chinolony, tetracyklina)
- Nadmierna suplementacja wapnia

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Podwyzszone poziomy:

Funkcjonalne przecigzenie zelazem
Zaburzenia czynnos$ciowe watroby

Obnizone poziomy:
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Funkcjonalny niedobér zelaza
Przewlekte zapalenie

Odnosniki:
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/tibc/tab/sample/

https://books.google.com/books?id=CpXVAwgOv7sC&pg=PT103&Ipg=PT103&dq=malnutrition+transferrin+saturation&
source=bl&ots=rYWDIGyhZI&sig=ad5yHITS7cN4bS8|_7C8uPdh9Es&hl=en&sa=X&ved=0CFgQ6AEWCWoVChMIOuvypfn_
yAIVyFYeChOCoQVf#v=onepage&qg=malnutrition%20transferrin%20saturation&f=false

http://www.jpgmonline.com/article.asp?issn=0022-3859;year=1981;volume=27;issue=1;spage=12;epage=>5;aulast=Aga
rwal

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12542499

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12090432

http://www.clinchem.org/content/48/2/307?ijkey=ec909eb75ebb57b30c63c89a5dc601c9d517b4ad&keytype2=tf_ipse
csha
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19006228?access_num=19006228&link_type=MED&dopt=Abstract
http://unitedlabservice.com/comprehensive-lab-tests/iron-and-total-iron-binding-capacity-tibc/
http://www.irondisorders.org/Websites/idi/files/Content/854256/Howdolknow_Anemia__Converted_.pdf
http://ucsdlabmed.wikidot.com/chapter-15#toc10
http://www.aafp.org/afp/2010/1101/p1117.html
http://www.uptodate.com/contents/genetics-of-hereditary-hemochromatosis
http://www.uptodate.com/contents/iron-overload-syndromes-other-than-hereditary-hemochromatosis
http://sickle.bwh.harvard.edu/fe-
def.htmlhttp://www.irondisorders.org/Websites/idi/files/Content/854256/Howdolknow_Anemia__Converted_.pdf
http://www.uptodate.com/contents/pathophysiology-of-the-sideroblastic-anemias
http://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-and-diagnosis-of-the-thalassemias
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19006228?access_num=19006228&link_type=MED&dopt=Abstract
http://www.bloodjournal.org/content/124/6/873?sso-checked=true
http://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-and-diagnosis-of-alcoholic-fatty-liver-disease-and-
alcoholic-cirrhosis
http://www.irondisorders.org/Websites/idi/files/Content/854256/Howdolknow_Anemia__Converted_.pdf
http://www.uptodate.com/contents/epidemiology-clinical-features-and-diagnosis-of-nonalcoholic-fatty-liver-
disease-in-adults
http://www.uptodate.com/contents/causes-and-diagnosis-of-iron-deficiency-anemia-in-the-adult
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-anemia
https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/000584.htm
http://www.uptodate.com/contents/anemia-caused-by-low-iron-beyond-the-basics
http://www.uptodate.com/contents/hematologic-complications-of-malignancy-anemia-and-bleeding
http://www.bloodjournal.org/content/96/3/823?sso-checked=true
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2772882/
http://www.uptodate.com/contents/anemia-of-chronic-disease-inflammation
http://www.uptodate.com/contents/treatment-of-the-adult-with-iron-deficiency-anemia

Ferrytyna

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA FERRYTYNY W SUROWICY:

Laboratoryjne zakresy referencyjne:

Mezczyzni: 30-400 ng/ml

Kobiety: 15-150 ng/ml

Optymalne zakresy referencyjne:

Mezczyzni: 40-200 ng/ml

Kobiety: 30-100 ng/ml

OPIS:

Ferrytyna jest biatkiem magazynujgcym zelazo. Kazde duze biatko ferrytyny ma kulistg wneke, ktéra moze
pomiesci¢ do 4500 atomow zelaza w postaci krystalicznego ciata statego., Ferrytyna przechowuje i powoli uwalnia
zelazo w nietoksyczny i kontrolowany sposéb, co pomaga chronié przed niedoborem zelaza i przecigzeniem zelazem.
Wiele zelaza w ferrytynie mozna tatwo uwolni¢ do uzytku metabolicznego. Na przyktad w prekursorach czerwonych
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krwinek ferrytyna odgrywa kluczowag role w dostarczaniu zelaza do syntezy hemu.
Biosynteza ferrytyny jest czesciowo kontrolowana przez stezenie zelaza w komérce. W szczegdlnosci, biatka
regulatorowe zelaza 1i 2 (IRP1, IRP2) wyczuwajg cytoplazmatyczne stezenie zelaza i odpowiednio regulujg translacje
mRNA ferrytyny., Zelazo jest przechowywane w postaci zelazowej (Fe3+) i uwalniane w postaci zelazawej (Fe2+), ale
szczego6ty mechanizmu pobierania i uwalniania zelaza z ferrytyny pozostajg niejasne.
Ferrytyna jest réwniez reagentem ostrej fazy, ktéry moze pomdéc w ochronie przed stresem oksydacyjnym i stanem
zapalnym. Szeroka gama ostrych i przewlektych stanéw zapalnych wigze sie z produkcjg cytokin, ktére zwiekszajg
synteze ferrytyny. Endotoksyna, toksyczna czgsteczka wystepujgca w bakteriach Gram-ujemnych, stymuluje
szczegdlnie silny wzrost produkc;ji ferrytyny.
Ferrytyna wystepuje w wiekszosci tkanek; zdecydowana wiekszo$¢ znajduje sie wewnatrz komarek jako biatko
magazynujace zelazo, a niewielka ilo$¢ znajduje sie w osoczu jako nosnik zelaza. Krazaca ferrytyna wystepuje
najczesciej w postaci apoferrytyny, ktéra nie zawiera zelaza. Oddzielna forma ferrytyny, m-ferrytyna, znajduje sie w
mitochondriach i prawdopodobnie chroni przed uszkodzeniami oksydacyjnymi.
U zdrowej osoby ferrytyna w surowicy jest doskonatym posrednim markerem catkowitych zapasoéw zelaza w
organizmie. Nie jest to juz prawdg w stanach zapalnych, poniewaz ferrytyna odgrywa podwadjng role biatka
magazynujacego zelazo i reagenta ostrej fazy. Dlatego normalna ferrytyna w surowicy moze wskazywacé na zdrowy
poziom zelaza lub stan jednoczesnego niedoboru zelaza i stanu zapalnego. Wysoki poziom ferrytyny moze wskazywac
na przetadowanie zelazem, stan zapalny lub oba te stany. Wiele stanéw zwigzanych z utratg krwi jest rowniez stanem
zapalnym, w ktérym ferrytyna moze by¢ niska, normalna lub wysoka. Zgodnie z og6lng zasadg, stan zapalny podnosi
stezenie ferrytyny okoto trzykrotnie. Warunki powodujgce wzglednie state zmiany ferrytyny zostaty omdéwione ponizej.
Wysokie stezenie ferrytyny w surowicy (hiperferrytynemia) moze by¢ spowodowane stanami przetadowania
zelazem lub stanami zapalnymi (ostrymi lub przewlektymi). Ponizej znajduje sie lista konkretnych standw, ktére moga
powodowac hiperferrytynemie.
Niskie stezenie ferrytyny w surowicy (hipoferrytynemia) jest spowodowane wytgcznie niedoborem zelaza, ktéry z
kolei moze by¢ spowodowany ré6znymi stanami i lekami wymienionymi ponize;.
W celu petnej oceny stanu zelaza nalezy wzig¢ pod uwage ferrytyne w surowicy wraz z powigzanymi markerami, w
tym petng morfologig krwi (CBC), zelazem w surowicy, TIBC, UIBC i nasyceniem zelazem. Jesli etiologia wysokiej
ferrytyny jest niejasna na podstawie historii pacjenta, testy na odpowiednie mutacje genetyczne i inne reaktanty ostrej
fazy, takie jak biatko C-reaktywne (CRP); szybko$¢ sedymentaciji erytrocytow (ESR); a fibrynogen w osoczu moze poméc
w rozréznieniu miedzy przetadowaniem zelazem a podstawowym stanem zapalnym.,
WSKAZANIA ZAKRESU PATOLOGICZNEGO/KONWENCJONALNEGO:
Podwyzszone poziomy:,
Wielokrotne wlewy srodkéw zawierajgcych zelazo
- Transfuzja czerwonych krwinek
- Wielokrotne wlewy dozylne zelaza
- Hemina dozylna/hematyna

Ogromny wzrost doustnego spozycia zelaza
- Suplementacja zelaza w duzych dawkach
- Leki zawierajgce zelazo

Dziedziczna hemochromatoza (HH),

- Zwigzane z biatkiem ludzkiej hemochromatozy (HFE)

- C282Y homozygotycznosé

- Heterozygotycznos$¢ zwigzku C282Y/H63D

- Inne mutacje HFE

- Inne mutacje genetyczne

- Mtodziericza hemochromatoza (mutacje hemojuveliny lub hepcydyny)

- Mutacje ferroportyny

- Mutacja receptora transferyny 2 (rzadko)

- Inne schorzenia genetyczne, w tym:

- Dziedziczny zesp6t hiperferrytynemii- zaémy

- tagodna hiperferrytynemia

- Choroba Wilsona (aceruloplasminemia)

- Neuroferrytynopatia (dominujgca choroba zwojéw podstawnych wystepujgca u dorostych)

- Mutacje w genie transportujgcym zelazo DMT1

- Nieskuteczna erytropoeza

- Dziedziczne niedokrwistos$ci syderoblastyczne

- Ciezka talasemia alfa i beta

- Warianty zespotu mielodysplastycznego (MDS), takie jak oporna na leczenie niedokrwisto$¢ z syderoblastami
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pierscieniowymi (RARS)

- Niedokrwisto$¢ hemolityczna (np. autoimmunologiczna niedokrwisto$¢ hemolityczna, niedokrwistos$é sierpow

- Hemosyderoza

- hemosyderoza ptucna (obserwowana w chorobie przeciwciat przeciw ktebuszkowych)

- Przewlekta hemoliza

- Nadczynnos¢ tarczycy (tyreotoksykoza),

- Choroba watroby

- Wirusowe zapalenie watroby typu B lub C

- Choroba watroby wywotana alkoholem

- Porfiria skérna pézna

- Sttuszczeniowe zapalenie watroby (sttuszczenie watroby)

- Noworodkowy lub okotoporodowy przecigzenie zelazem, z powodu cigzowej alloimmunologicznej choroby
watroby

- Stany ostrego stanu zapalnego (np. operacja, powazny uraz, zawat mie$nia sercowego, posocznica)

- Przewlekte stany zapalne, w tym:

- Zakazenie (np. czynna gruzlica ptuc)

- Nowotwory ztosliwe (np. nowotwory ztosliwe uktadu krwiotwérczego, rak brodawczaka ojca, rak przetyku)

- Zakazenie HIV, zwtaszcza ze wspotistniejgcym zakazeniem oportunistycznym

Limfohistiocytoza hemofagocytowa

- Zaburzenia reumatologiczne (np. reumatoidalne zapalenie stawéw, mtodzienicze idiopatyczne zapalenie stawow,
toczen rumieniowaty uktadowy, choroba Stilla wystepujgca u dorostych, zespét aktywacji makrofagéw)

- Choroby zapalne jelit (np. choroba Le$niowskiego-Crohna, wrzodziejgce zapalenie jelita grubego)

- Niektore stany zotgdkowo-jelitowe (np. polipowatos$é¢ zotgdka, ropiert w jamie brzusznej, cholecystektomia,
zapalenie uchytka okreznicy, perforacja wrzodu trawiennego, polipowato$¢ okreznicy, tagodne nowotwory przetyku)

- Choroba Castlemana

- Niewydolnos¢ serca

- Przewlekta choroba nerek,

- Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP)

- Przeszczep komérek macierzystych uktadu krwiotwérczego (HSCT)

- Zespo6t metaboliczny

- Insulinoopornos$é

Obnizone poziomy:,
Cigza
- Bezposrednia utrata zelaza przez ptéd podczas cigzy
- Utrata krwi podczas porodu
- Laktacja
Nieodpowiednie spozycie w diecie
- Dieta uboga w mieso
Zaburzenia wchtaniania w przewodzie pokarmowym
- Achlorhydria lub hipochlorhydria
- Zapalenie btony sluzowej zotgdka (np. zanikowe zapalenie btony sluzowej zotadka, autoimmunologiczne
metaplastyczne zanikowe zapalenie btony sluzowej zotagdka, zapalenie btony $luzowej zotgdka wywotane przez
Helicobacter pylori)
- Celiakia
- Po operacji pomostowania zotgdka
Utrata krwi (w zaleznos$ci od poziomu powigzanego stanu zapalnego, ferrytyna moze by¢ réwniez wysoka lub
normalna w tych warunkach)
- Oczywiste krwawienie (np. rana zewnetrzna, melena, hematemeza, krwioplucie, krwiomocz)
- Obfite krwawienie miesigczkowe
- Krwawienie z przewodu pokarmowego (np. hemoroidy, szczeliny)
- Wielokrotne oddawanie krwi
- Nowotwory wewnatrz $wiatta przewodu pokarmowego (np. nowotwory ztosliwe przewodu pokarmowego),
- Zespot Lasthénie de Ferjol
Leczenie erytropoetyng (EPO)
Leki
- Inhibitory pompy protonowej
- Blokery receptora H2
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- Niektdre antybiotyki (np. chinolony, tetracyklina)
- Nadmierna suplementacja wapnia

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Podwyzszone poziomy:

Funkcjonalne przecigzenie zelazem
Funkcjonalne problemy z watroba
Insulinoopornos¢ i zaburzenia metaboliczne

Obnizone poziomy:
Funkcjonalny niedobér zelaza
Zte wchtanianie

Utrata krwi

Cigza

Odnosniki:
http://www.uptodate.com/contents/regulation-of-iron-balance
http://www.chemistry.wustl.edu/~edudev/LabTutorials/Ferritin/Ferritin.html
http://www.vivo.colostate.edu/hbooks/molecules/ferritin.html
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9460808
http://www.uptodate.com/contents/acute-phase-reactants
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16262999
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20304033
http://www.uptodate.com/contents/causes-and-diagnosis-of-iron-deficiency-anemia-in-the-adult
http://highferritin.imppc.org/hiperferritin.php?lang=en
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-patient-with-suspected-iron-overload
http://www.uptodate.com/contents/iron-overload-syndromes-other-than-hereditary-hemochromatosis
http://www.uptodate.com/contents/genetics-of-hereditary-hemochromatosis
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6800190
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8136612
https://www.rnzcgp.org.nz/assets/documents/Publications/Archive-NZFP/Feb-2002-NZFP-
Vol-29-No-1/berkhan.pdf
http://www.uptodate.com/contents/anemia-of-chronic-disease-inflammation
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2788427/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4049205
http://www.uptodate.com/contents/inflammation-in-renal-insufficiency
http://www.uptodate.com/contents/diagnosis-of-iron-deficiency-in-chronic-kidney-disease
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16452549
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-anemia
http://www.irondisorders.org/Websites/idi/files/Content/854291/hpylori.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7055099
https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/000584.htm
http://www.uptodate.com/contents/anemia-caused-by-low-iron-beyond-the-basics
http://www.uptodate.com/contents/hematologic-complications-of-malignancy-anemia-and-bleeding
http://sickle.bwh.harvard.edu/iron_epo.html
http://www.uptodate.com/contents/treatment-of-the-adult-with-iron-deficiency-anemia

Zrédto: https://www.jenngibbons.com/my-approach/functional-medicine/functional-lab-chart/
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Kompleksowy panel metaboliczny: interpretacja

Interpretacja wynikéw badan

AST

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA AST:
Laboratoryjny zakres referencyjny: 0-40 IU/L
Optymalny zakres referencyjny:

Mezczyzni: 0-25 IU/L

Kobiety: 0-23 IU/L

OPIS:

Aminotransferaza asparaginianowa (AST) odwracalnie katalizuje przeniesienie grupy alfa-aminowej miedzy
asparaginianem i glutaminianem. W tej konwersji a-ketoglutaran jest réwniez przeksztatcany w szczawiooctan.
Podobnie jak w przypadku innych transaminaz, AST wymaga 5-fosforanu pirydoksalu (witaminy B6) jako kofaktora do
katalizy, podczas gdy reakcja odwrotna wymaga 5'-fosforanu pirydoksaminy. AST, znana réwniez jako transaminaza
glutaminowo-szczawiooctowa w surowicy (SGOT), katabolizuje aminokwasy, aby mogty one wejs¢ w cykl kwasu
cytrynowego i pomaéc w produkcji energii.

AST wystepuje w dwdch izozymach, jednym w cytozolu, a drugim w mitochondriach., Cytozolowa AST znajduje sie
w czerwonych krwinkach i tkance serca, podczas gdy mitochondrialna AST wystepuje w najwyzszych stezeniach w
watrobie. AST znajduje sie réwniez w miesniach szkieletowych, trzustce, sledzionie, ptucach, nerkach i mézgu. Ogélnie
rzecz biorgc, tagodne uszkodzenie tkanki uwalnia AST z cytoplazmy, podczas gdy powazne uszkodzenie tkanki
dodatkowo wylewa AST z mitochondriéw do surowicy. Obecnie nie ma podstaw klinicznych do rozréznienia miedzy
cytozolowg lub mitochondrialng AST w surowicy.

Podwyzszony poziom AST w surowicy wystepuje w kazdej chorobie, ktdra niszczy komérki watroby (hepatocyty).
Stopien podwyzszenia poziomu AST moze sugerowac etiologie uszkodzenia watroby. Przewlekte choroby watroby,
takie jak marskos¢ watroby i przewlekte zapalenie watroby, powodujg umiarkowany wzrost poziomu AST, okoto 5 do 10
razy powyzej gornej granicy normy. Poziomy AST przekraczajgce 10-krotnie gérng granice referencyjng (wyrazne
podwyzszenie) zwykle wskazujg na ostre uszkodzenie watroby, takie jak niedokrwienie watroby lub toksyczne
uszkodzenie watroby. Poziomy aminotransferaz mogg przekraczac¢ 75-krotno$¢ goérnej granicy normy we wstrzgsie
watrobowym spowodowanym przedawkowaniem lekéw hepatotoksycznych.

tagodne podwyzszenie AST czesto wystepuje w warunkach klinicznych. Podwyzszone AST moze pochodzi¢ ze
zrodet pozawatrobowych, takich jak choroby serca, ale najczesciej odzwierciedla przewlekte spozywanie alkoholu lub
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niealkoholowe sttuszczenie watroby. tagodny nadmiar AST w surowicy moze byé spowodowany przewlektym
zapaleniem watroby typu B, zapaleniem watroby typu C, chorobg autoimmunologiczng, hemochromatozg lub
nieprawidtowos$ciami w metabolizmie miedzi (choroba Wilsona). Poniewaz AST wystepuje w réznych tkankach innych
niz watroba, podwyzszone AST niekoniecznie jest specyficzne dla uszkodzenia watroby. Intensywny wysitek fizyczny,
uszkodzenie miesni szkieletowych, uszkodzenie miesnia sercowego (np. zawat miesnia sercowego) lub ostre zapalenie
trzustki moga podnies¢ poziom AST w surowicy.

Z przyczyn, ktére nie sg w petni zrozumiate, poziom AST jest obnizony u pacjentéw z mocznicg i poddawanych
hemodializie., Moze to by¢ zwigzane z niedoborem witaminy B6.

AST jest mierzony w kontekscie panelu funkcji watroby i GGT. ALT jest wyzszy niz AST w wiekszosci choréb
watroby. Na przyktad zakazne zapalenie watroby lub choroby zapalne wptywajgce na watrobe podniosg ALT wyzej niz
AST, sprawiajac, ze stosunek AST / ALT bedzie mniejszy lub réwny jeden. | odwrotnie, alkoholowa choroba watroby
ogodlnie podnosi poziom AST do dwukrotnie wyzszego niz ALT w surowicy (tj. stosunek AST / ALT =2). Marskos¢
watroby, ostra niedrozno$¢ drég zétciowych i wezesne zapalenie watroby podniosg AST bardziej niz ALT w surowicy.

WSKAZANIA ZAKRESU PATOLOGICZNEGO/KONWENCJONALNEGO:

PodwyZszone poziomy:

Intensywny wysitek fizyczny

Rabdomioliza

Choroba watroby prowadzgca do uszkodzenia watrobowokomoérkowego

- Marskos$¢ watroby

- Przewlekte zapalenie watroby

- Alkoholowa choroba watroby

- Bezalkoholowa sttuszczeniowa choroba watroby
- Autoimmunologiczne zapalenie watroby

- Ostre wirusowe zapalenie watroby

- Niedroznos¢ drég zétciowych

- Niedokrwienne uszkodzenie watroby

- Rak watroby

Uszkodzenie miesnia sercowego (np. zawat miesnia sercowego)

Ostre zapalenie trzustki

Leki (np. acetaminofen, halotan)

Obnizone poziomy:,

Niedobdr witaminy B6

Hemodializa

Mocznica

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:

PodwyZzszone poziomy:

Zaburzenia metaboliczne (dysglikemia, insulinoopornos¢ itp.)
Przecigzenie zelazem

Bezalkoholowa sttuszczeniowa choroba watroby

Infekcje wirusowe

Autoimmunologiczna choroba watroby

Obnizone poziomy:

Takie same jak konwencjonalne wskazania

Uposledzona czynnos¢ watroby

Odnosniki:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3946379/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC545762/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC349441/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK425/
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Clinical+and+Interpretive/8360
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12425538/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8022112
http://ndt.oxfordjournals.org/content/12/1/180.abstract
http://dx.doi.org/10.1080/20014091084227
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2857631
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/ast/tab/test/
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21418268
http://www.clinchem.org/content/20/9/1213.full.pdf

ALT

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA ALT:
Laboratoryjny zakres referencyjny: 0-44 IU/L
Optymalne zakresy referencyjne:

Mezczyzni: 0-26 IU/L

Kobiety: 0-20 IU/L

OPIS:

Aminotransferaza alaninowa (ALT), dawniej nazywana transaminazg glutaminianowo-pirogronianowg w surowicy
(SGPT), jest enzymem wystepujacym gtéwnie w hepatocytach, ktéry katalizuje przeniesienie grupy aminowej z alaniny
na alfa-ketoglutaran, dajgc pirogronian i glutaminian. Poziom ALT w surowicy jest rutynowo mierzony w celu wykrycia i
scharakteryzowania choréb watroby.

ALT jest czutym i do$¢ specyficznym wskaznikiem uszkodzenia komérek watroby. Podczas gdy najwyzsza
aktywnos¢ ALT wystepuje w watrobie, mniejsze ilosci mozna wykry¢ w miesniach szkieletowych i nerkach. ALT
znajduje sie wytgcznie w cytoplazmie i przedostaje sie do krwiobiegu, gdy komérki sg uszkodzone. Tak wiec praktycznie
kazda choroba, ktéra niszczy hepatocyty, zwiekszy poziom ALT w surowicy. Aminotransferazy sg usuwane z krgzenia
przez komorki sinusoidalne w watrobie. Podczas gdy okres péttrwania ALT w krgzeniu wynosi okoto dwdéch dni,
masywne uszkodzenie watroby moze powodowac dtugotrwate podwyzszenie ALT.

Podwyzszony poziom ALT w surowicy moze pojawi¢ sie przed klinicznymi objawami choroby watroby.
Interpretujgc poziomy ALT w surowicy, wazne jest, aby stosowaé limity referencyjne dla wieku i ptci; normalne wartosci
ALT u mezczyzn sg o 25 do 30 procent wyzsze niz u kobiet w tym samym wieku.,

Stopien podwyzszenia ALT we krwi moze stanowi¢ wskazéwke co do etiologii uszkodzenia watroby. Przyczyny
uszkodzenia watroby od najwyzszego do najnizszego poziomu ALT w surowicy sg nastepujgce: niedokrwienne lub
toksyczne uszkodzenie watroby, ostre wirusowe zapalenie watroby, autoimmunologiczne zapalenie watroby,
alkoholowa choroba watroby, przewlekte zapalenie watroby i marskos$¢ watroby. Szybkos$é i stopien, w jakim ALT
wzrasta, a nastepnie wraca do normy, réwniez rézni sie w zaleznosci od etiologii. Ostre niedokrwienne zapalenie
watroby powoduje bardzo wysoki wzrost ALT w surowicy ze stosunkowo szybkim powrotem do normy. Z drugiej strony,
ostre wirusowe zapalenie watroby wzrasta wolniej i zwykle nie osigga takich samych pozioméw, jak w przypadku
ostrego niedokrwiennego zapalenia watroby. Podobnie, poziomy ALT w surowicy powracajg do normy stosunkowo
wolno w ostrym wirusowym zapaleniu watroby w poréwnaniu z niedokrwiennym uszkodzeniem watroby.

Poziomy aminotransferaz, w tym ALT, sg nieprawidtowo niskie u pacjentéw poddawanych hemodializie. Jest to
prawdopodobnie, ale niekoniecznie, spowodowane niedoborem witaminy B6. Nieprawidtowo niskie poziomy ALT, w
izolacji, zwykle nie sg powodem do niepokoju.,

ALT jest mierzona wraz z aminotransferazg asparaginianowg (AST) jako cze$¢ standardowego panelu funkcji
watroby. Zbadanie stosunku AST do ALT moze dostarczy¢ dodatkowych wskazéwek na temat mechanizmu
uszkodzenia watroby. ALT jest wyzsza niz AST w wiekszosci choréb watroby, takich jak wirusowe lub
autoimmunologiczne zapalenie watroby. Z drugiej strony, alkoholowa choroba watroby, marsko$¢ watroby, ostra
niedroznos$¢ drog zétciowych i wezesne zapalenie watroby podnoszg AST bardziej niz ALT w surowicy., Transpeptydaza
gamma-glutamylowa (GGT) jest réwniez rutynowo mierzona wraz z ALT i moze by¢ lepsza niz poziomy AST i ALT w
wykrywaniu naduzywania alkoholu lub alkoholowej choroby watroby.,

WSKAZANIA ZAKRESU PATOLOGICZNEGO/KONWENCJONALNEGO:

Podwyzszone poziomy:,

Uszkodzenie migsni (np. rabdomioliza)

Hiperwitaminoza A

Choroba watroby prowadzgca do uszkodzenia watrobowokomaérkowego

- Marsko$¢ watroby
- Przewlekte zapalenie watroby
- Alkoholowa choroba watroby
- Bezalkoholowa sttuszczeniowa choroba watroby
- Autoimmunologiczne zapalenie watroby
- Ostre wirusowe zapalenie watroby
- Niedroznos$¢ drég zétciowych
- Niedokrwienne uszkodzenie watroby
- Rak watroby
Uszkodzenie komorek nerkowych
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Hemoliza
Leki i toksyny (np. acetaminofen, halotan, czterochlorek wegla, otéw)
Obnizone poziomy:,
Niedob6r witaminy B6
Hemodializa

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:

Podwyzszone poziomy:

Zaburzenia metaboliczne (dysglikemia, insulinoopornos¢ itp.)
Przecigzenie zelazem

Bezalkoholowa sttuszczeniowa choroba watroby

Infekcje wirusowe

Autoimmunologiczna choroba watroby

Obnizone poziomy:

Takie same jak konwencjonalne wskazania

Uposledzona czynnos$c¢ watroby

Odnosniki:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC438594/
http://www.uptodate.com/contents/liver-biochemical-tests-that-detect-injury-to-hepatocytes
http://ajcp.oxfordjournals.org/content/ajcpath/70/2/248.full.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/13571034
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2686908/
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Clinical+and+Interpretive/8362
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC545762/
http://livertox.nih.gov/Atorvastatin.htm
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-patient-with-abnormal-liver-biochemical-and-function-tests
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8022112
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7554526
https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/003436.htm
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Clinical+and+Interpretive/8360
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2857631
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/ast/tab/test/
http://dx.doi.org/10.1080/20014091084227
http://www.uptodate.com/contents/enzymatic-measures-of-cholestasis-eg-alkaline-phosphatase-5-nucleotidase-
gamma-glutamyl-transpeptidase
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21418268
http://emedicine.medscape.com/article/2087247-overview#showall
http://www.clinchem.org/content/20/9/1213.full.pdf

Fosfataza alkaliczna

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA FOSFATAZY ALKALICZNEJ:

Laboratoryjny zakres referencyjny: 39-117 IU/L

Optymalny zakres referencyjny: 42-107 IU/L

OPIS:

Fosfataza alkaliczna odnosi sie do rodziny pokrewnych metaloenzyméw cynku obecnych w watrobie, kosciach,
nerkach i tozysku. Biologiczne znaczenie fosfatazy alkalicznej u ludzi jest w duzej mierze nieznane, chociaz enzym
wydaje sie odgrywac role w mineralizacji ko$ci i wchtanianiu ttuszczu. Podczas gdy funkcja enzymatyczna fosfatazy
alkalicznej ma stosunkowo niewielkie znaczenie kliniczne, poziom fosfatazy alkalicznej we krwi jest waznym
biomarkerem choroby.

Poziom fosfatazy alkalicznej w surowicy wzrasta gtéwnie w jednej z dwéch sytuaciji, albo z powodu zastoju zoétci,
albo zwiekszonej aktywnosci osteoblastycznej w kosciach. W obu przypadkach ekspresja fosfatazy alkalicznej w
odpowiednich tkankach jest stymulowana przez pewne zdarzenie inicjujgce. W chorobach watroby i dréog zétciowych
biosynteza fosfatazy alkalicznej w surowicy jest stymulowana przez kwasy zétciowe zatrzymane w uktadzie watrobowo-
z6tciowym., Zwiekszona synteza oraz zniszczenie komorek watroby w nastepstwie choroby watroby i drég zétciowych
prowadzi do regurgitacji i wycieku fosfatazy alkalicznej do krwi, co jest wykrywane za pomocg testéw laboratoryjnych.

W chorobach kosci aktywnos¢ fosfatazy alkalicznej jest stymulowana przez zwiekszong aktywnos$¢ osteoblastow.
W rzeczywistos$ci fosfataza alkaliczna jest gtéwnym glikozylowanym biatkiem wystepujgcym w kosciach, gdzie jest
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zwigzana z powierzchnig komoérek osteoblastéw. Normalne procesy fizjologiczne lub choroby, ktére stymulujg wzrost
kosci, odruchowo zwiekszajg aktywnos¢ osteoblastow, a tym samym aktywnos¢ fosfatazy alkalicznej. Poniewaz
poziomy fosfatazy alkalicznej réznig sie w zalezno$ci od aktywnosci osteoblastycznej, poziomy enzymu sg na ogot
wyzsze u dzieci i mtodziezy, poniewaz sg to okresy szybkiego wzrostu kosci. Ponadto choroby, ktére powodujg
zwiekszony obrot kostny, takie jak choroba Pageta, mogg zwiekszaé poziomy fosfatazy alkalicznej we krwi.

Podwyzszone poziomy fosfatazy alkalicznej sg réwniez odnotowywane w innych stanach niechorobowych.
Poziomy fosfatazy alkalicznej moga réwniez wzrosng¢ w mniejszym stopniu w trzecim trymestrze normalnej cigzy.
Wzrost ten jest prawdopodobnie spowodowany naptywem tozyskowej fosfatazy alkalicznej do surowicy. Co ciekawe,
osoby z grupami krwi O lub B mogg mie¢ przejsciowe podwyzszenie poziomu fosfatazy alkalicznej w surowicy po
spozyciu ttustego positku., Niezaleznie od zrédta tkankowego, fosfataza alkaliczna jest usuwana z surowicy w statym
tempie, niezaleznie od czynnosci watroby lub stanu drég zétciowych. Jej okres péttrwania w surowicy wynosi siedem
dni.

Podwyzszony poziom fosfatazy alkalicznej w surowicy jest zwykle bardziej palagcym problemem klinicznym niz
nieprawidtowo niski poziom. Niemniej jednak kilka proceséw chorobowych moze obnizy¢ poziom fosfatazy alkalicznej
W surowicy ponizej normalnego zakresu. Zmniejszona aktywnos$¢ fosfatazy alkalicznej w surowicy wystepuje u ponad
50% pacjentow, ktorzy przeszli operacje kardiochirurgiczng wymagajgcg zastosowania pompy omijajgcej serce. Moze
to by¢ przynajmniej czesciowo spowodowane niedoborem magnezu, poniewaz niedobér tego pierwiastka moze
bezposrednio obniza¢ poziom fosfatazy alkalicznej. Niedobér cynku jest prawdopodobnie najbardziej znang przyczyna
niskiego poziomu fosfatazy alkalicznej, chociaz moze to nie by¢ powszechna przyczyna w krajach zachodnich.
Niedokrwistos$¢ i r6zne zaburzenia endokrynologiczne mogg obniza¢ poziom fosfatazy alkalicznej w surowicy.

Fosfataza alkaliczna jest jednym z podstawowych pomiaréw w standardowym panelu watrobowym, ktéry obejmuje
réwniez aminotransferaze alaninowg (ALT), aminotransferaze octanowg (AST), bilirubine, albumine i biatko catkowite.
Transpeptydaza gamma-glutamylowa (GGT) moze by¢ zlecona w celu potwierdzenia, ze podwyzszony poziom fosfatazy
alkalicznej pochodzi ze zZrédta watrobowo-zétciowego. Poziomy GGT korelujg z poziomami fosfatazy alkalicznej w
chorobach watroby i drég zétciowych (ij. oba sg podwyzszone). Fosfataza alkaliczna specyficzna dla kosci moze by¢
stosowana do monitorowania leczenia u oséb z chorobg Pageta, osteoporozg lub osteomalacja.

WSKAZANIA ZAKRESU PATOLOGICZNEGO/KONWENCJONALNEGO:

PodwyzZszone poziomy:

Cigza (normalna w trzecim trymestrze)

Choroby endokrynologiczne

- Nadczynnos¢ tarczycy
- Nadczynnos¢ przytarczyc

Cholestaza watrobowa

Cholestaza zétciowa

Choroby kosci

- Niedobér witaminy D

- Krzywica

- Gojenie sie ztaman kosci

- Choroba Pageta

- Osteomalacja

- Nowotwory ztosliwe kosci
Ttusty positek (tylko grupy krwi B i O)
Leki

- Estrogeny

- Androgeny

- Albumina

- Fenotiazyny

- Erytromycyna

- Doustne leki hipoglikemizujace

Obnizone poziomy:,,,

Ciezka niedokrwistos$é

Niedokrwistos¢ ztosliwa

Niedozywienie

Brak rownowagi sktadnikéw odzywczych

- Niedobér fosforanéw
- Niedobér cynku

- Niedobér magnezu

- Niedobdr witaminy C
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- Hiperwitaminoza D
Choroba Wilsona
Niedoczynnosé¢ tarczycy
Niedoczynnos$¢ przytarczyc
Celiakia
Estrogenowa terapia zastepcza
Operacje kardiochirurgiczne (zwtaszcza z uzyciem pompy bypass)
Transfuzje krwi o duzej objetosci
Zespot mleczno-alkaliczny

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Podwyzszone poziomy:

Takie same jak wskazania konwencjonalne
Obnizone poziomy:

Takie same jak wskazania konwencjonalne oraz:
Niedobdr kwasu foliowego

Niedobdr witaminy B6

Odnosniki:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC391871/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC349504/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6751596
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-patient-with-abnormal-liver-biochemical-and-function-tests
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2254479/
http://press.endocrine.org/doi/abs/10.1210/edrv-15-4-439
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=3710439
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=488632
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3152283/
http://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-and-diagnosis-of-paget-disease-of-bone
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3341633/
http://www.uptodate.com/contents/enzymatic-measures-of-cholestasis-eg-alkaline-phosphatase-5-nucleotidase-
gamma-glutamyl-transpeptidase
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=5835974
http://www.clinchem.org/content/41/4/515.abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/6189394
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/liver-panel/tab/test/
http://ajcp.oxfordjournals.org/content/ajcpath/60/5/672.full.pdf
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Clinical+and+Interpretive/82985
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/alp/tab/test/
http://www.clinchem.org/content/35/4/664.abstract

Bilirubina catkowita

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA BILIRUBINY CALKOWITEJ:

Laboratoryjny zakres referencyjny: 0-1,2 mg/dL

Optymalny zakres referencyjny: 0,1-1,2 mg/dL

OPIS:

Bilirubina jest produktem odpadowym katabolizmu hemu. Bilirubina moze znajdowac sie w krwiobiegu, w watrobie,
w z6tci lub w jelitach, gdy przechodzi od produktu ubocznego degradacji czerwonych krwinek do ostatecznej eliminacji
z katem. W stezeniach fizjologicznych bilirubina moze stuzy¢ jako przeciwutleniacz. Co wiecej, ta pigmentowana
czgsteczka jest odpowiedzialna za charakterystyczny kolor zétci i katu., Jednak podwyzszony poziom bilirubiny moze
by¢ toksyczny dla komérek i organelli wewngtrzkomérkowych., Znacznie podwyzszone stezenie bilirubiny w surowicy u
noworodkéw moze powodowac zaburzenia neurologiczne, a nawet $mierc.,

Okoto 80% bilirubiny pochodzi z hemoglobiny, a pozostate 20% z innych czasteczek zawierajgcych hem, w tym
mioglobiny, cytochroméw, katalazy i peroksydazy. Hem jest przeksztatcany w biliwerdyne przez oksygenaze hemowsg,
ktora jest nastepnie przeksztatcana w bilirubine przez reduktaze biliwerdyny.

Poziom bilirubiny jest kontrolowany przez ztozone mechanizmy fizjologiczne, ktére zapobiegajg osiggnieciu przez
bilirubine poziomu toksycznego w normalnych warunkach., Mechanizmy te obejmujg wychwyt i magazynowanie w
watrobie, koniugacje z kwasem glukuronowym, wigzanie z biatkami surowicy i degradacje enzymatyczng w przewodzie
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pokarmowym.

Bilirubina jest dos¢ nierozpuszczalna w wodzie, wiec zwykle jest przenoszona przez albuminy we krwi. Kompleks
bilirubina-albumina transportuje bilirubine do watroby, gdzie jest ona pobierana przez hepatocyty. W komérkach
watroby bilirubina jest sprzegana z glukuronidem, dzieki czemu staje sie rozpuszczalna w wodzie. Sprzezona bilirubina
jest nastepnie wydalana do zoétci. Bakterie w jelitach dalej metabolizujg sprzezong bilirubine do urobilinogendw, ktére sg
ponownie wchianiane przez jelito krete i jelito grube (20%) lub wydalane z katem (80%). Ponownie wchtoniety
urobilinogen jest metabolizowany przez watrobe i ponownie wydalany z zétcig lub wydalany z moczem. Gdy ten uktad
wydalniczy jest dysfunkcyjny, nerki moga wydala¢ od 50 do 90 procent bilirubiny sprzezonej.

Jak sama nazwa wskazuje, bilirubina catkowita stanowi miare wszystkich czgsteczek bilirubiny w surowicy.
Obejmuje to zaréwno sprzezone, jak i niesprzezone formy bilirubiny. Nieskoniugowana bilirubina jest bardzo stabo
rozpuszczalna w wodzie i musi byé zwigzana z biatkami we krwi. Nieskoniugowana bilirubina wigze sie z albuminami i,
W mniejszym stopniu, z lipoproteinami, gdy jest wydzielana przez watrobe. W normalnych warunkach bardzo niewielka
ilo$¢ niesprzezonej bilirubiny jest wolna (1j. niezwigzana z biatkami) we krwi. Niemniej jednak, nadmierne ilosci
bilirubiny niesprzezonej moga przekroczyé zdolnos¢ wigzania albuminy i kragzy¢ swobodnie we krwi. Wszystkie znane
toksyczne dziatania bilirubiny sg zwigzane z podwyzszonym stezeniem formy niesprzezone;j.

Laboratoria moga zgtaszac bilirubine bezposrednia i posrednig zamiast bilirubiny sprzezonej i niesprzezonej.
Bilirubina bezposrednia jest miarg rozpuszczalnych w wodzie form bilirubiny i jest zasadniczo réwnowazna bilirubinie
sprzezonej w prébce. Bilirubina catkowita minus bilirubina bezposrednia daje bilirubine posrednig (tj. bilirubine
niesprzezony).

Etiologie podwyzszonego stezenia bilirubiny catkowitej (hiperbilirubinemii) mozna zrozumie¢ na podstawie tego,
czy bilirubina nagromadzita sie przed czy po koniugacji. Nieskoniugowana hiperbilirubinemia jest spowodowana
zwiekszong produkcjg bilirubiny, uposledzonym watrobowym wychwytem bilirubiny lub uposledzong koniugacja
bilirubiny., Z drugiej strony, sprzezona hiperbilirubinemia jest spowodowana cholestazg pozawatrobowa (tj.
niedroznoscig drég zétciowych) lub cholestazg wewnatrzwatrobowa. Podwyzszony poziom bilirubiny catkowitej jest
zwykle spowodowany podwyzszonym poziomem bilirubiny niesprzezonej (tj. bilirubiny bezposredniej). Prawie u
kazdego noworodka poziom bilirubiny w osoczu/surowicy przekracza normalny poziom u dorostych, cho¢ niewiele
noworodkéw doswiadcza probleméw klinicznych zwigzanych z toksycznym dziataniem bilirubiny. Ciezka
hiperbilirubinemia noworodkéw moze jednak powodowac¢ dtugotrwate powiktania neurologiczne i $mieré.

Niewiele pracy wykonano w celu zbadania przyczyn niskiego stezenia bilirubiny catkowitej w surowicy. Jednak
poziom bilirubiny moze by¢ obnizony u pacjentéw z zespotem nerczycowym w konteks$cie uogélnionej utraty biatka w
moczu. Czgsteczka moze by¢ rowniez wskaznikiem prognostycznym dla innych stanéw, takich jak albuminuria w
cukrzycy typu 2 lub przewlekiej chorobie nerek.,

Bilirubina jest jednym z szesciu sktadnikéw standardowego panelu watrobowego, ktéry obejmuje aminotransferaze
alaninowg (ALT), aminotransferaze octanowg (AST), fosfataze alkaliczng, albuminy i biatko catkowite.

WSKAZANIA ZAKRESU PATOLOGICZNEGO/KONWENCJONALNEGO:

Podwyzszone poziomy:,

Nieskoniugowana hiperbilirubinemia

- Zwiekszona produkcja bilirubiny (np. hemoliza, wynaczynienie krwi)
- Uposledzony wychwyt bilirubiny przez watrobe

- Niewydolnos$¢ serca

- Przeciek portosystemowy

- Leki (np. ryfampina, probenecyd)

- Uposledzona koniugacja bilirubiny

- Zespot Criglera-Najjara typu li |l

- Zespot Gilberta (najczestsza przyczyna podwyzszenia stezenia bilirubiny)
- Noworodki (normalne u wiekszos$ci noworodkdéw, bardzo wysokie poziomy moga by¢ niebezpieczne)
- Nadczynnos¢ tarczycy

- Przewlekta choroba watroby

- Etynyloestradiol

- Hiperbilirubinemia sprzezona

- Cholestaza pozawgtrobowa

- Atrezja drég zotciowych

- Kamica zo6tciowa

- Nowotwor (np. rak drég zétciowych)

- Pierwotne stwardniajgce zapalenie drég zétciowych

- Cholangiopatia AIDS

- Ostre i przewlekte zapalenie trzustki

- Pasozyty (np. Ascaris lumbricoides, przywry watrobowe)
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- Wewnatrzwatrobowa cholestaza
- Zapalenie watroby (np. wirusowe, alkoholowe, niealkoholowe, noworodkowe)
- Pierwotne z6tciowe zapalenie drég zétciowych
- Leki/toksyny (np. alkilowane steroidy, chlorpromazyna, arsen)
- Sepsa
- Wstrzgs
- Choroby naciekowe (np. amyloidoza, chtoniak, sarkoidoza)
- Catkowite zywienie pozajelitowe
- Cholestaza pooperacyjna
- Przetom watrobowy w niedokrwistosci sierpowatokrwinkowej
Obnizone poziomy:
Zespot nerczycowy

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
PodwyZszone poziomy:

Takie same jak wskazania konwencjonalne
Obnizone poziomy:

Takie same jak wskazania konwencjonalne

Odnosniki:

http://www.uptodate.com/contents/bilirubin-metabolism
http://science.sciencemag.org/content/sci/235/4792/1043.full.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3801310/
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/bilirubin/tab/sample/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4269762/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=16765731
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4388741/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20954156

http://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=GAST/65197&topicKey=GAST%2F3622&source=outline_link&se
arch=bilirubin&selectedTitle=3%7E150&utdPopup=true
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2156293
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1476873/
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/bilirubin/tab/test/

http://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=GAST/55607&topicKey=GAST%2F3615&source=outline_link&se
arch=hyperbilirubinemia&selectedTitle=2%7E150&utdPopup=true
http://www.uptodate.com/contents/classification-and-causes-of-jaundice-or-asymptomatic-hyperbilirubinemia
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24615116
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24332706
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24763407
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/liver-panel/tab/test/

Biatko catkowite

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA BIALKA CALKOWITEGO:

Laboratoryjny zakres odniesienia: 6—8,5 g/dI

Optymalny zakres odniesienia: 6,9-7,4 g/d|

OPIS:

Biatko catkowite to ilo$¢ krgzgcych biatek na jednostke objetos$ci surowicy. Krew zawiera wiele krgzgcych biatek,
ale mozna je podzieli¢ na dwie gtéwne klasy: albuminy i globuliny. Albumina surowicy stanowi 60 procent catkowitego
biatka, a globuliny surowicy stanowig pozostate 40 procent. Globuliny obejmujg miedzy innymi immunoglobuliny (tj.
przeciwciata), czynniki krzepniecia, enzymy i hormony peptydowe., Biatka osocza petnig szereg krytycznych funkcji we
krwi, takich jak zapewnienie cisnienia osmotycznego w celu utrzymania réwnowagi ptynéw miedzy naczyniami a
tkankami. suszenie matych czasteczek i jonéw oraz dziatanie jako repozytorium aminokwasoéw dla tkanek.

Albumina i wiekszo$¢ biatek globulinowych sg syntetyzowane w watrobie. Waznym wyjgtkiem sg immunoglobuliny,
ktdre sg syntetyzowane przez komérki jednojadrzaste w szpiku kostnym, weztach chtonnych i §ledzionie. Watroba jest
zdolna do syntezy wszystkich aminokwaséw z wyjatkiem tak zwanych aminokwaséw egzogennych, ktére musza by¢
spozywane w diecie. Synteza ta zaktada jednak, ze watroba ma statg dostawe pokarmowych protein dla biosyntezy
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reakcji. W zdrowych jednostkach tempo proteinowa synteza z grubsza réwna tempo przy ktérym proteina uzywa,
katabolized komérkami lub excreted. Zatem catkowite poziomy biatka w surowicy sg wzglednie stabilne.

Catkowity proteinowy pomiar jest stosunkowo niedrogim sposobem ilosciowo okresla¢ albuminy i globuliny we
krwi. Najwiecej nowozytni laboratoria uzywajg prostego colorimetric assay wykrywaé proteinowe poziomy.
Dwuwartosciowa miedz reaguje z wigzaniami peptydowymi w biatkach tworzgc purpurowy kompleks biuretu., Co
wazne, reakcja ta wykrywa wszystkie wigzania peptydowe, wiec catkowite biatko nie moze odrézni¢ albuminy od
poszczegolnych typéw globulin. Poniewaz albumina stanowi okoto 60 procent catkowitego biatka w surowicy,
zmniejszenie stezenia albumin moze by¢ wystarczajgce do zmniejszenia catkowitej ilosci biatka bez zmiany innych
poziomow biatek w surowicy., Wymagane sg dodatkowe badania w celu okreslenia nieprawidtowosci w poszczegélnych
biatkach surowicy.

Hiperproteinemia jest nienormalnie wysokim poziomem biatek we krwi. Prawie wszystkie przypadki
hiperproteinemii mozna wyjasni¢ jedng z dwdch przyczyn: albo catkowita ilo§¢ wody w osoczu jest nienormalnie mata,
co powoduje hemokoncentracje, albo szybko$¢ syntezy biatek jest nienormalnie wysoka (np. stan zapalny, gammopatia
monoklonalna).,, Podwyzszony poziom biatka catkowitego powinien by¢ brany pod uwage w kontekscie odwodnienia,
albo z powodu braku przyjmowania wody lub nadmiernej utraty wody. W przypadku braku odwodnienia nalezy wzigé
pod uwage procesy zapalne lub nowotwér hematologiczny. Testy dla poliklonalnych i monoklonalnych immunoglobulin
mogg pomagacé odrézniaé byty od ten ostatni.

Nieprawidtowo niski catkowity poziom biatka w surowicy nazywany jest hipoproteinemia. Hemodylucja lub
wzgledna obfito$¢ wody w osoczu moze powodowa¢ wzgledna hipoproteinemie. Hemodylucja czesto wystepuje po
dozylnym podaniu ptynéw i w zaawansowanej zastoinowej niewydolnosci serca, ale moze réwniez wystapi¢ w
polidypsji. Oprécz hemodylucji, hipoproteinemia jest spowodowana zmniejszong produkcjg biatka lub zwiekszong
utratg biatka. Zmniejszona proteinowa produkcja moze by¢ nalezna proteinowy niedozywienie ktéry pozbawia watrobe
amino kwasy i peptides wymagac dla biosynthetic drogi przemian. Choroba watroby moze wynika¢ w zmniejszonej
syntezie biatek nawet w kontekscie odpowiedniego proteinowego naboru. Podczas gdy zdrowe nerki nie wydalajg biatek
0socza, osoby z zespotem nerczycowym mogg doswiadczaé znacznego marnowania biatka w moczu, co moze
prowadzi¢ do hipoproteinemii.,

Catkowite biatko jest praktycznie zawsze mierzone jako czes¢ panelu watrobowego, ktéry obejmuje rowniez
aminotransferaze alaninowg (ALT), aminotransferaze octanowg (AST), fosfataze alkaliczng, bilirubine i albumine.
Poniewaz hemodylucja i hemokoncentracja mogg bezposrednio wptywacé na interpretacje catkowitego biatka w
surowicy, w celu uzyskania pomiaréw azotu mocznikowego we krwi (BUN) i kreatyniny zleca sie réwniez podstawowy
lub kompletny panel metaboliczny.

PATOLOGICZNE/KONWENCJONALNE WSKAZANIA:

Podwyzszone poziomy:,

Hemokoncentracja

- Niewystarczajgce ujecie wody
- Nadmierna diureza

Ostre zapalenie

Ostre zakazenie

HIV/AIDS

Amyloidoza

Nowotwdr hematologiczny

- Szpiczak mnogi

- Gammopatia monoklonalna

- Chtoniak

- Biataczka

- Makroglobulinemia (np. makroglobulinemia Waldenstroma)
Obnizone poziomy:,
Hemodylucja

- Nadmierne podanie ptynéw dozylnych

- Zaawansowana zastoinowa niewydolnos$¢ serca

- Polidypsja

- Niedozywienie biatkowe

Niedozywienie biatkowe

Zaawansowana choroba watroby

Niewydolnos¢ nerek

Zespot nerczycowy

Enteropatia z utratg biatka

- Pierwotne choroby btony sluzowej przewodu pokarmowego (np. wrzodziejgce zapalenie jelita grubego)
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- Zwiekszone cisnienie $rédmigzszowe lub niedrozno$¢ limfatyczna (np. sarkoidoza)
- Nieerozyjne choroby gérnego odcinka przewodu pokarmowego (np. celiakia sprue)
Hipogammaglobulinemia

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:

Podwyzszone poziomy:

Hipochlorhydria

Dna moczanowa

Obnizone poziomy:

Zaburzenia wchtaniania biatek (z powodu hipochlorhydrii lub zaburzenia czynnosci watroby)

Odnosniki:

http://www.medscape.com/viewarticle/823421_4
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/tp/tab/sample/
http://www.medscape.com/viewarticle/823421_6
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Clinical+and+Interpretive/8520
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Performance/8520
http://www.uptodate.com/contents/recognition-of-monoclonal-proteins
http://circ.ahajournals.org/content/107/2/226.abstract
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0031938476900123
http://dx.doi.org/10.1016/S0952-8180(98)00034-8
http://www.uptodate.com/contents/overview-of-heavy-proteinuria-and-the-nephrotic-syndrome
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/liver-panel/tab/test/
http://emedicine.medscape.com/article/182565-overview#showall

Albumina

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA ALBUMINY:

Laboratoryjny zakres referencyjny: 3,5-5,5 g/dL

Optymalny zakres referencyjny: 4-5 g/dL

OPIS:

Albumina jest najobficiej wystepujgcym biatkiem we krwi. Sktada sie z okoto 60 procent biatek w osoczu. Albumina
przyczynia sie do ci$nienia osmotycznego w naczyniach krwionosnych, co jest wazne dla réwnowagi ptynéw w
tkankach obwodowych. Biatko osocza dziata jako nos$nik réznych czgsteczek, w tym wapnia, niesprzezonej bilirubiny,
hormonéw tarczycy, dtugotaricuchowych kwasoéw ttuszczowych, toksycznych jonéw metali ciezkich i wielu lekéw.,

Albumina jest syntetyzowana przez watrobe. Biosynteza albuminy wymaga wystarczajgcej ilosci niezbednych
aminokwasodw (tj. histydyny, leucyny, izoleucyny, lizyny, fenyloalaniny, metioniny, treoniny, tryptofanu i waliny). U
zdrowych os6b szybkos¢ syntezy albuminy jest w przyblizeniu réwna szybkosci, z jakg biatko jest wykorzystywane,
katabolizowane lub wydalane. W poréwnaniu z innymi biatkami, albumina ma stosunkowo dtugi okres péttrwania i
pozostaje wzglednie stata. Wewnatrznaczyniowy okres péttrwania albuminy wynosi 16 godzin, ale okres péttrwania w
tkankach wynosi 19 dni.

Poziom albuminy jest wzglednie staty, nawet we wczesnych fazach niedoboru zywieniowego lub choroby watroby.
Dlatego marker surowicy nie jest czutym wskaznikiem tych standw. Biatka prealbuminy, takie jak transtyretyna, biatko
wigzgce retinol i czynniki krzepniecia, majg krétszy okres péttrwania i szybciej zwiastujg poczatek zaburzen odzywiania
lub biosyntezy. Niski poziom albuminy w surowicy silnie koreluje z zachorowalnoscig i Smiertelnoscia; kazde 10 g / |
spadku albuminy w surowicy wigze sie ze 137-procentowym wzrostem ryzyka zgonu i 89-procentowym wzrostem
ryzyka zachorowalnosci.

Hiperalbuminemia, czyli nieprawidtowe podwyzszenie stezenia albuminy we krwi, zazwyczaj odzwierciedla
odwodnienie i hemokoncentracje. tagodne podwyzszenie stezenia albuminy moze by¢ spowodowane dietg
wysokobiatkowg, cho¢ kliniczne konsekwencje tego sg znikome.9 Rak watrobowokomaérkowy moze teoretycznie
stymulowacé synteze albuminy, powodujgc podwyzszone poziomy w surowicy, ale jest to niezwykle rzadkie.

Znacznie czesciej poziom albumin jest nieprawidtowo niski (tj. hipoalbuminemia). Hipoalbuminemia moze by¢
spowodowana rozcieficzeniem w wyniku wzglednego wzrostu ptynéw wewnatrznaczyniowych. Niskie poziomy
albuminy w surowicy zwykle wskazujg na uposledzong biosynteze w watrobie, niewystarczajgce spozycie biatka,
zwiekszony katabolizm biatka w tkankach, uposledzone wchtanianie biatka lub utrate biatka z wydalania przez nerki.
Poziom albuminy moze by¢ nienormalnie niski u pacjentéw z ostrym stanem zapalnym, wstrzgsem lub enteropatig
powodujacy utrate biatka. Niezwykle rzadki autosomalny recesywny stan zwany analbuminemig powoduje catkowity
brak krazacej albuminy. Co ciekawe, stan ten zwykle nie powoduje nic powazniejszego niz obrzek.,

Albumina jest standardowym sktadnikiem panelu watrobowego, ktéry obejmuje aminotransferaze alaninowg (ALT),
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aminotransferaze octanowg (AST), fosfataze alkaliczng, bilirubine i biatko catkowite.
PATOLOGICZNY/KONWENCJONALNY ZAKRES WSKAZAN:
PodwyZszone poziomy:
Hemokoncentracja
- Nieodpowiednie spozycie wody
- Nadmierna diureza
Dieta wysokobiatkowa z suplementacjg biatka (rzadko)
Rak watrobowokomoérkowy (rzadko)
Obnizone poziomy:,
Hemodylucja
- Ptyny podawane dozylnie
- Zaawansowana zastoinowa niewydolnos$¢ serca
- Polidypsja
Niedozywienie biatkowe
Zespot ztego wchtaniania biatka
Niewydolnos¢ watroby
Zaawansowana choroba watroby
Niewydolnos¢ nerek
Zespot nerczycowy
Zapalenie
Enteropatia z utratg biatka
- Pierwotne choroby btony sluzowej przewodu pokarmowego (np. wrzodziejgce zapalenie jelita grubego)
- Zwiekszone cisnienie $rédmigzszowe lub niedrozno$¢ limfatyczna (np. sarkoidoza)
- Nieerozyjne choroby gérnego odcinka przewodu pokarmowego (np. celiakia)
Analbuminemia

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:

Podwyzszone poziomy:

Odwodnienie (hematokryt, hemoglobina i czerwone krwinki bedg réwniez czesto podwyzszone w zakresie
funkcjonalnym).

Obnizone poziomy:

Uposledzona czynnos¢ watroby

Zapalenie

Odnosniki:
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/tp/tab/sample/
http://www.medscape.com/viewarticle/823421_6
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Clinical+and+Interpretive/8436
http://www.medscape.com/viewarticle/823421_3
http://emedicine.medscape.com/article/166724-overview#showall
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4036356/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2193842/
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/albumin/tab/test/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16716979
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19473332
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC44823/
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/liver-panel/tab/test/
http://dx.doi.org/10.1016/S0952-8180(98)00034-8
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0031938476900123
http://circ.ahajournals.org/content/107/2/226.abstract
http://emedicine.medscape.com/article/182565-overview#showall

Globulina

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA GLOBULINY:

Laboratoryjny zakres odniesienia: 1,5-4,5 g/dL

Optymalny zakres odniesienia: 2,4-2,8 g/dL

OPIS:

W kontekscie laboratoryjnej oceny i biomarkers, globuliny sg dowolnymi biatkami osocza innymi niz albumina.
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Globuliny stanowig 40% biatek osocza i obejmujg biatka no$nikowe, enzymy, dopetniacze, czynniki krzepniecia i
immunoglobuliny. Globuliny odgrywajg wiele réznych fizjologicznych rél w organizmie w zaleznosci od typu.
Immunoglobuliny i dopetniacz bawic¢ sie znaczaco rola w adaptacyjnych i wrodzonych systemach odpornosciowych, na
przyktad. Z wyjatkiem immunoglobulin, praktycznie wszystkie globuliny sg syntetyzowane w watrobie.

Krazace immunoglobuliny (tj. przeciwciata), w przeciwienstwie do immunoglobulin zwigzanych z btong, sg
wytwarzane gtéwnie przez aktywowane komorki osocza., Ich produkcja jest stymulowana przez ekspozycje na
antygeny. Po ekspozycji na antygen, przeciwciata sg umieszczane w komoérkach pamieci B, ktére sg dtugowiecznymi
komadrkami, ktére moga szybko reagowac na przyszte prowokacje antygenami. Wykluczajac chorobe uktadu
odpornosciowego, dodatkowa ekspozycja na antygen powoduje krotkotrwaty i stosunkowo intensywny wzrost
krgzgcych immunoglobulin. Inne krazgce globuliny utrzymujg sie przy raczej statymi poziomami we krwi w normalnych
warunkach, zréwnowazone pomiedzy syntezg i degradacjg, wykorzystaniem i wydalaniem.

Surowi globuliny sg zazwyczaj szacowane od innych bezposrednio mierzonych substancji na watrobowym panelu,
mianowicie catkowita proteina i albumina. Poniewaz krgzgcymi biatkami osocza sg albo albuminy, albo globuliny,
poziom globuliny w surowicy jest szacowany przez odjecie albuminy od biatka catkowitego. Podczas gdy podwyzszone
poziomy globulin moga by¢ widoczne na podstawie tych obliczen na podstawie zmierzonych wartosci, obnizone
poziomy globulin mogg by¢ mniej widoczne, zwtaszcza gdy wystepujg niedobory stosunkowo niewielkich globulin.

Serum proteiny moga dalej oddzielajgcy elektroforeza ktéry oddziela albumine od globulin. Frakcje globulin migruja
do czterech pasm na zelu elektroforezy: al, a2, 8 i H.1,3Immunoglobuliny majg tendencje do migracji i skupisk w
pasmie H podczas elektroforezy i jako takie sg czasami okreslane jako gamma globuliny. Podwyzszone poziomy
immunoglobulin mozna dodatkowo scharakteryzowaé¢ za pomocg immunoelektroforezy, ustalajac, czy wzrost sktada
sie z jednego typu immunoglobuliny (tj. monoklonalnej) czy kilku typéw (ij. poliklonalnej).

Podwyzszone stezenia globulin w surowicy na ogé6t odzwierciedlajg nadprodukcje. Na przyktad szpiczak mnogi jest
nowotworowg proliferacjg komoérek plazmatycznych, ktéra powoduje znaczne podwyzszenie poziomu immunoglobuliny
monoklonalnej. Choroby autoimmunologiczne moga réwniez zwieksza¢ poziom krgzgcych globulin. Podobnie ostre
zapalenie moze powodowac przemijajgcy wzrost poziomu globulin w surowicy. Hemokoncentracja lub wzgledny brak
wody wewnatrznaczyniowej moze prowadzi¢ do wzglednej hiperglobulinemii.

Obnizony poziom globulin jest zazwyczaj wynikiem niedostatecznej produkcji immunoglobulin. Moze to by¢
spowodowane nieprawidtowosciami genetycznymi (np. agammaglobulinemia sprzezona z chromosomem X) lub
nowotworami ztosliwymi uktadu krwiotwdrczego (przewlekta biataczka limfocytowa). U noworodkéw w ciggu
pierwszych szesciu miesiecy zycia wystepuje normalny okres hipogammaglobulinemii; jednak powazne niedobory
gamma globulin lub przedtuzajgca sie hipogammaglobulinemia sg nienormalne.

PATOLOGICZNE/KONWENCJONALNE WSKAZANIA:

Podwyzszone poziomy:,

Hemokoncentracja

- Niewystarczajgce ujecie wody
- Nadmierna diureza

Ostre zakazenie

Ostre zapalenie

Przewlekta choroba zapalna

Nowotwér hematologiczny

- Szpiczak mnogi

- Gammopatia monoklonalna o nieokreslonym znaczeniu

- Chtoniak

- Biataczka

- Makroglobulinemia (np. makroglobulinemia Waldenstroma)
Obnizone poziomy:,
Hemodylucja

- Ptyny dozylne

- Zaawansowana zastoinowa niewydolnos$¢ serca

- Polidypsja

Zapalenie

Niedozywienie biatkowe

Zte wchtanianie biatek

Niewydolnos¢ watroby

Zaawansowana choroba watroby

Niewydolnos¢ nerek

Zespot nerczycowy

Enteropatia z utratg biatka
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- Pierwotne choroby btony sluzowej przewodu pokarmowego (np. wrzodziejgce zapalenie jelita grubego)
- Zwiekszone cisnienie $rédmigzszowe lub niedrozno$¢ limfatyczna (np. sarkoidoza)
- Nieerozyjne choroby gérnego odcinka przewodu pokarmowego (np. celiakia sprue)
Pierwotny humoralny niedobér odpornosci (np. agammaglobulinemia)
Przemijajgca hipogammaglobulinemia niemowlectwa (normalna i patologiczna)

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Podwyzszone poziomy:

Hipochlorhydria (zte wchtanianie biatek)

Zapalenie i stres oksydacyjny

Obnizone poziomy:

Hipochlorhydria

Zapalenie

Niedokrwistosci

Utrata krwi (krwotok, bolesne miesigczkowanie itp.)

Odnosniki:

http://www.medscape.com/viewarticle/823421_4
https://www.labtestsonline.org/understanding/analytes/tp/tab/sample/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK204/
http://www.medscape.com/viewarticle/823421_6
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK26884/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4384109/
http://www.uptodate.com/contents/clinical-features-laboratory-manifestations-and-diagnosis-of-multiple-myeloma
http://www.uptodate.com/contents/transient-hypogammaglobulinemia-of-infancy
http://www.uptodate.com/contents/recognition-of-monoclonal-proteins
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Clinical+and+Interpretive/8520
http://www.uptodate.com/contents/primary-humoral-immunodeficiencies-an-overview
http://dx.doi.org/10.1016/S0952-8180(98)00034-8
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0031938476900123
http://circ.ahajournals.org/content/107/2/226.abstract
http://emedicine.medscape.com/article/182565-overview#showall
http://dx.doi.org/10.1038/ajg.2009.561

Stosunek A/G

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA STOSUNKU A/G:

Laboratoryjny zakres referencyjny: 1.1-2.5

Optymalny zakres referencyjny: 1.5-2.0

OPIS:

Krew zawiera dwie gtéwne klasy krgzacych biatek: albuminy i globuliny. Matematyczny stosunek albumin do
globulin w surowicy to stosunek A/G. W normalnych warunkach 60% biatek osocza w danej prébce to albuminy,
podczas gdy pozostate 40% to globuliny. Globuliny i albuminy osocza sg syntetyzowane przez watrobe, podczas gdy
immunoglobuliny sg syntetyzowane przez komorki uktadu odpornosciowego.

Albumina petni kilka funkcji w przestrzeni wewnatrznaczyniowej. Zapewnia ci$nienie osmotyczne, ktére pomaga
zatrzymac¢ wode w naczyniach krwiono$nych. Dziata réwniez jako biatko nosnikowe dla wielu substancji, w tym wapnia,
bilirubiny niesprzezonej, hormondw tarczycy i wielu lekéw farmaceutycznych., Globuliny to heterogeniczny zestaw
kragzacych biatek, ktéry obejmuje enzymy, biatka uktadu dopetniacza, czynniki krzepniecia i immunoglobuliny.,,
Immunoglobuliny stanowig znaczng czesc¢ catkowitej zawartosci globulin we krwi., W zwigzku z tym poziomy albuminy i
immunoglobulin majg duzy wptyw na stosunek A / G.

Poziom albuminy i globuliny jest regqulowany na rézne sposoby. Albumina jest syntetyzowana w statym tempie
przez watrobe i ma dtugi okres péttrwania w poréwnaniu do innych biatek, zwtaszcza w tkankach. Poziom
immunoglobulin we krwi jest staty przy braku aktywnej odpowiedzi immunologicznej. Ta odpowiedz immunologiczna
moze by¢ reakcjg na ostrg infekcje lub przewlekte zapalenie autoimmunologiczne. Poziomy immunoglobulin moga by¢
rowniez podwyzszone w wyniku nowotworowej konwersji komérek odpornosciowych (np. komoérek plazmatycznych w
szpiczaku mnogim).

Stosunek A/G to obliczenie oparte na bezposrednio zmierzonym poziomie albuminy i obliczonym poziomie
globuliny. Biatko catkowite to tgczna ilo$¢ albuminy i globulin w surowicy, ale nie jest mierzona jako suma dwéch
mierzonych substancji. Zamiast tego, biatko catkowite to ilo§¢ wszystkich czgsteczek w prébce surowicy, ktére
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zawierajg wigzania peptydowe. Innymi stowy, catkowite biatko i albuminy sg bezpos$rednio mierzone w standardowym
panelu watrobowym, a globuliny nie. Poziomy globulin sg obliczane przez odjecie poziomu albuminy od catkowitego
poziomu biatka. Poziom albuminy podzielony przez obliczony poziom globuliny daje stosunek A/G.

Nieprawidtowo niski stosunek A/G wskazuje na niedobér albumin lub nadmiar globulin w surowicy. Poziom
albuminy moze by¢ nienormalnie niski z powodu braku produkcji przez watrobe (np. marsko$¢ watroby) lub z powodu
utraty biatka (np. zespét nerczycowy). Co wazne, hipoalbuminemia spowodowana utratg biatka przez nerki musi by¢
wieksza niz utrata globuliny, aby znaczaco obnizy¢ stosunek A / G. Poziom globuliny moze wzrosng¢ w surowicy z
powodu stanu zapalnego lub infekcji, lub wzrost moze odzwierciedlaé nowotwor hematologiczny, taki jak
makroglobulinemia Waldenstroma.

Kompletna morfologia krwi: interpretacja wynikéw badan

Interpretacja wynikéw badan

WBC (leukocyty)

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA WBC:

Laboratoryjny zakres referencyjny: 3,4-10,8 tys/pl

Optymalny zakres referencyjny: 5,0-8,0 tys/pl

OPIS:

Biate krwinki (WBC), znane réwniez jako leukocyty, sg gtéwnym typem komérek uktadu odpornosciowego. W
przeciwienstwie do czerwonych krwinek i ptytek krwi, biate krwinki posiadajg jadro. W krwiobiegu krazy pie¢ gtéwnych
typow leukocytow: bazofile, neutrofile, eozynofile, monocyty i limfocyty. Limfocyty mozna dalej scharakteryzowa¢ jako
limfocyty B, limfocyty T i komorki NK. Monocyty i neutrofile majg zdolno$¢ fagocytozy lub pochtaniania
drobnoustrojow. Bazofile i eozynofile uczestniczg w reakcjach alergicznych, chociaz eozynofile reagujg gtéwnie na
infekcje pasozytnicze.

Biate krwinki sg produkowane gtéwnie w szpiku kostnym. Limfocyty moga by¢ réwniez wytwarzane w tkance
limfatycznej, takiej jak $ledziona i wezty chtonne. Szpik kostny zawiera pule mitotyczng, pule dojrzewania i pule
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przechowywania neutrofili. Leukocyty w naczyniach krwionosnych krazg lub znajdujg sie w puli brzeznej; leukocyty
przyczepione do $cian naczyn krwiono$nych na granicy tkanka-kapilara tworzg pule brzezng. Leukocyty moga rowniez
przechodzi¢ z krgzenia do puli tkankowej w réznych tkankach w catym organizmie. Wzrost liczby biatych krwinek
zwykle oznacza wzrost liczby neutrofili; jednak wzrost liczby WBC moze by¢ réwniez spowodowany wzrostem liczby
eozynofili, monocytéw, limfocytéw lub (rzadko) bazofili.

Poziom WBC moze wzrosngé¢ z powodu infekcji, zaburzen zapalnych, nowotworéw hematologicznych (np.
biataczki), kortykosteroidéw i stresu. Podczas ostrego stanu zapalnego pula mitotyczna ro$nie, podczas gdy pule
dojrzewania i przechowywania w szpiku kostnym kurczg sie. Spadek ten odzwierciedla zwiekszone uwalnianie neutrofili
do krazenia. Liczba neutrofili w puli tkankowej réwniez wzrasta. Stres lub podawanie kortykosteroidéw powoduje
przemieszczanie sie neutrofili z puli brzeznej do puli krgzacej, podczas gdy pule szpiku kostnego pozostajg
niezmienione. W chorobach przewlektych, takich jak zaburzenia mieloproliferacyjne lub przewlekta biataczka szpikowa,
neutrofilia jest spowodowana zwiekszong produkcjg i uwalnianiem komérek.

Podwyzszona liczba biatych krwinek lub leukocytoza jest zwykle wynikiem leukocytozy reaktywnej, co oznacza
wzrost liczby leukocytéw w odpowiedzi na infekcje, stres lub stan zapalny. | odwrotnie, leukocytoza moze by¢ klonalna,
co oznacza, ze leukocyty sg tworzone wzdtuz jednej linii komérkowej, jak ma to miejsce w przypadku biataczki.
Zaréwno w leukocytozie reaktywnej, jak i klonalnej, zwykle dominuje jeden rodzaj biatych krwinek. Na przyktad infekcja
pasozytnicza moze powodowac wzrost liczby eozynofiléw. Podobnie, ostra biataczka limfocytowa moze powodowa¢
duzy wzrost bezwzglednej liczby limfocytow.

Nieprawidtowo niska liczba WBC nazywana jest leukopenig. Podobnie jak w przypadku leukocytozy, leukopenia
czesto odnosi sie do zmiany liczby neutrofili, gtéwnych leukocytéw. W rzeczywistosci leukopenia jest czesto uzywana
zamiennie z neutropenia. Jednakze leukopenia moze by¢ spowodowana okreslonym zmniejszeniem liczby leukocytéw
innych niz neutrofile lub oprécz nich. Leukopenia moze wystgpic¢, gdy liczba biatych krwinek zostanie zmniejszona w
wyniku infekcji lub leczenia raka (np. chemioterapii, radioterapii). Moze réwniez wystagpi¢ z powodu nieefektywnej
produkcji lub dojrzewania leukocytéw w szpiku kostnym, co moze wystgpi¢ w zespole mielodysplastycznym lub
biataczce. Biate krwinki moga zosta¢ zatrzymane w $ledzionie, co jest stanem zwanym hipersplenizmem.

Liczba biatych krwinek lub WBC jest czesto mierzona w kontekscie petnej morfologii krwi (CBC) z réznicowaniem.
Obejmuje ona indywidualng liczbe pieciu gtéwnych leukocytéw: neutrofili, eozynofili, bazofili, limfocytéw i monocytéw.
O ile nie zlecono innego badania, standardowa morfologia z réznicowaniem jest wykonywana przy uzyciu
automatycznego urzadzenia do liczenia komoérek. Lekarze mogg réwniez zleci¢ reczne réznicowanie, w ktérym personel
laboratoryjny tworzy szkietko z krwi pacjenta i recznie liczy populacje komérek krwi pod mikroskopem., Moze to by¢
réwniez nazywane rozmazem krwi obwodowej.

Mozna zleci¢ oznaczenie liczby biatych krwinek w ptynach innych niz krew. Uwaza sie, ze rutynowe jest przesytanie
ptynu mézgowo-rdzeniowego pobranego podczas naktucia ledZwiowego w celu oznaczenia liczby biatych krwinek z
rozmazem., Podobnie, WBC mierzy sie miedzy innymi w ptynie pobranym z przestrzeni optucnej po toracentezie,
przestrzeni stawowej po artrocentezie i jamy brzusznej po paracentezie.

WSKAZANIA ZAKRESU PATOLOGICZNEGO/KONWENCJONALNEGO:

Wysokie:

Normalna cigza

Przej$ciowe podwyzszenie podczas porodu

Normalne niemowlectwo

Palenie papierosow

Ostre infekcje (zwtaszcza bakteryjne, ale takze niektdre infekcje wirusowe i grzybicze)

Stan zapalny

Przewlekte stany zapalne (np. reumatoidalne zapalenie stawdw, choroba Lesniowskiego-Crohna, wrzodziejgce
zapalenie jelita grubego, zapalenie naczyn)

Ostry stres

Zaburzenia mieloproliferacyjne

Choroby hematologiczne i nowotworowe

- Ostra biataczka limfocytowa
- Przewlekta biataczka limfocytowa
- Przewlekta biataczka szpikowa
- Duza ziarnista biataczka limfocytowa
- Grasiczak
Zaburzenia metaboliczne
- Cukrzycowa kwasica ketonowa
- Stan przedrzucawkowy
- Mocznica
Niektore nieprawidtowosci genetyczne
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Leki
- Glukokortykoidy
- Rekombinowany czynnik stymulujacy tworzenie kolonii granulocytow
- Katecholaminy
- Lit
Niskie:
Niedobér sktadnikéw odzywczych (np. witaminy B12, kwasu foliowego, miedzi)
Wrodzona neutropenia (np. tagodna neutropenia etniczna)
Zakazenie (np. HIV, posocznica)
Neutropenia poinfekcyjna
Neutropenia autoimmunologiczna
Zespoty mielodysplastyczne
Choroby hematologiczne i nowotworowe
Niedokrwisto$¢ aplastyczna
Napadowa nocna hemoglobinuria
Leki
- Chemioterapia
- Nietypowe leki przeciwpsychotyczne (np. klozapina, olanzapina)
- Antybiotyki (np. penicylina)
- Leki przeciwdrgawkowe (np. fenytoina)
- Sulfasalazyna
- Tionamidy (np. metimazol, propylotiouracyl, karbimazol)
- Tiklopidyna
- Rytuksymab

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Wysokie:

Takie same jak wskazania konwencjonalne
Niskie:

Takie same jak wskazania konwencjonalne

Odnosniki:

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=15782774
https://archive.org/details/HenrysClinicalDiagnosisAndManagementByLaboratoryMethods22ndEd2011
http://www.uptodate.com/contents/definition-and-mechanisms-of-leukocytosis-and-neutrophilia
http://www.wjgnet.com/2218-6204/full/v2/i2/44.htm

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8339997

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14713904

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23453285
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2154209/
http://www.uptodate.com/contents/laboratory-evaluation-of-the-immune-system?
http://www.uptodate.com/contents/automated-hematology-instrumentation
http://www.uptodate.com/contents/cerebrospinal-fluid-physiology-and-utility-of-an-examination-in-disease-states
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=3518565
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-patient-with-neutrophilia
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=23438328
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24750674
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-with-unexplained-neutropenia
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24654626

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24869938

RBC (erytrocyty)

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA LICZBY RBC:

Laboratoryjny zakres referencyjny: 4,14-5,80 min/pl

Optymalny zakres referencyjny: 4,40-4,90 min/pl

OPIS:

Czerwone krwinki (RBC), znane réwniez jako erytrocyty, dostarczajg tlen do komérek w catym organizmie.
Absorbujg one réwniez i przenoszg dwutlenek wegla z tkanek do ptuc w celu jego wydalenia i mogg poméc w

Strona 31/44



buforowaniu pH krwi. Najliczniejsze komoérki w organizmie, RBC stanowig okoto 40 do 45 procent objetosci krwi; zdrowa
osoba zawiera okoto 600 RBC na kazdg biatg krwinke.

Tlen w krwinkach czerwonych jest przenoszony przez hemoglobine, duzg czgsteczke biatka z czterema atomami
zelaza w $rodku, do ktérej tlen jest luzno przytgczony. Dotleniona hemoglobina jest czerwona, nadajgc krwi jej
charakterystyczny kolor. Kiedy jednak RBC tracg tlen, ksztatt czgsteczki hemoglobiny zmienia sie w taki sposob, ze
patrzac przez skore, odtlenowana krew przeptywajgca przez zyty wydaje sie niebieska.

Funkcja czerwonych krwinek jest wzmocniona przez ich wyrazny dwuwklesty ksztatt dysku, ktéry dodaje cenng
powierzchnie do wymiany 02 i CO2 bez zwiekszania objetosci komoérki. Podobnie, RBC sg jednymi z jedynych komérek
w organizmie bez jgdra, co pozwala im zmaksymalizowac¢ zawarto$¢ hemoglobiny przy jednoczesnym
zminimalizowaniu objetosci. RBC sg réowniez bardzo elastyczne, co pozwala im przeciska¢ sie nawet przez naczynia
witosowate o najmniejszej srednicy.

Produkcja czerwonych krwinek, czyli erytropoeza, zachodzi w szpiku kostnym i jest requlowana przez ztozony
zestaw cytokin i hormonéw. Jednym z kluczowych hormondw jest erytropoetyna, produkowana w nerkach.
Erytropoetyna wspodtpracuje z innymi czynnikami wzrostu w celu stymulowania rozwoju czerwonych krwinek z
multipotencjalnych progenitoréw. Po osiggnieciu dojrzatosci srednia dtugosc¢ zycia czerwonych krwinek wynosi 120 dni.
Do produkcji czerwonych krwinek w odpowiednim tempie potrzebne sg prawidtowe poziomy wielu kluczowych
sktadnikéw odzywczych.,

Wysoka liczba czerwonych krwinek (erytrocytoza) moze by¢ spowodowana odwodnieniem, stanami zmniejszone;
dostepnosci tlenu, zaburzeniami mieloproliferacyjnymi, stanami podwyzszonej erytropoetyny, niektérymi lekami i
innymi stanami. Petna lista stanéw i lekéw, ktére mogg powodowac¢ wysoka liczbe czerwonych krwinek znajduje sie
ponize;j.

Niska liczba czerwonych krwinek (czesto okreslana jako niedokrwisto$¢) moze by¢ spowodowana normalng cigza,
niektérymi zaburzeniami rownowagi sktadnikéw odzywczych, przewlektym stanem zapalnym, zaburzeniami szpiku
kostnego, niektérymi niedokrwistosciami, zaburzeniami endokrynologicznymi, przewlektg chorobg nerek, niektérymi
zaburzeniami dziedzicznymi i okre$lonymi lekami. Petna lista schorzen i lekéw, ktére mogg powodowaé niska liczbe
czerwonych krwinek znajduje sie ponize;.

Aby okresli¢ etiologie nieprawidtowego poziomu RBC, nalezy wzig¢ pod uwage powigzane markery, w tym
hemoglobine, zelazo w surowicy, ferrytyne, catkowitg zdolno$¢ wigzania zelaza TIBC, zdolno$¢ wigzania nienasyconego
zelaza UIBC, nasycenie zelazem i inne markery w petnej morfologii krwi (CBC).

PATOLOGICZNE/KONWENCJONALNE WSKAZANIA:

Wysokie:

Odwodnienie

Palenie

Przewlekte zatrucie tlenkiem wegla

Zycie na duzych wysokosciach

Wrodzona choroba serca

Zaburzenia mieloproliferacyjne

- policytemia prawdziwa

- Trombocytoza samoistna

- Pierwotne idiopatyczne wtoknienie szpiku (mielosclerosis)
- Przewlekta biataczka szpikowa

Nowotwory wytwarzajgce erytropoetyne (np. rak nerkowokomorkowy, rak watrobowokomoérkowy, naczyniak
krwionosny itp.)

Pewne uwarunkowania genetyczne powodujace:

- Zmienione wykrywanie tlenu
- Nieprawidtowe uwalnianie tlenu przez hemoglobine

Po przeszczepieniu nerki

Autologiczne transfuzje krwi

Stany hipoksemii

- Bezdech senny

- Masywna otytosc¢

- Zwitdéknienie ptuc

- Rozedma ptuc

- Hipowentylacja

- Choroby wyniszczajgce miesnie (np. miastenia gravis)
- Choroby neurodegeneracyjne

- Wrodzony zespo6t centralnej hipowentylacji

- Zastawki serca od prawej do lewej
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- Zaburzenia perfuzji wentylacyjnej
Leki
- Androgeny lub steroidy anaboliczne
- Morfina
- Leki moczopedne
Niskie:,
Normalna cigza
Nieréwnowaga sktadnikéw pokarmowych,
- Niedobér kwasu foliowego
- Niedobér zelaza
- Niedobdér miedzi
- Niedobér witaminy B2
- Niedobér witaminy B3
- Niedobér witaminy B6
- Niedobér witaminy B12
- Niedobér witaminy E
- Zatrucie otowiem
Przewlekte stany zapalne (np. przewlekte zakazenie, nowotwory ztosliwe, zaburzenia reumatologiczne, zapalna
choroba jelit, przewlekta aktywacja immunologiczna i inne zaburzenia zapalne)
Niektoére zaburzenia szpiku kostnego (np. preleukemia, biataczka szpikowa, niedokrwisto$¢ aplastyczna,
erytroukemia)
Niedokrwisto$¢ syderoblastyczna
Talasemia alfa i beta
niedokrwisto$¢ hemolityczna (np. autoimmunologiczna niedokrwisto$¢ hemolityczna, niedokrwistosé
sierpowatokrwinkowa, malaria)
Niedokrwisto$¢ szpikowa
Zaburzenia endokrynologiczne
- Niedoczynnos$¢ tarczycy
- Niedobor kortykosteroidéw nadnerczy
- Niedobér gonad
Przewlekta choroba nerek
Wrodzone zaburzenia syntezy DNA
Leki
- Izoniazyd
- Pirazynamid
- Chloramfenikol
WSKAZANIA ZAKRESU OTYMALNEGO:
Wysokie:
Odwodnienie
Erytrocytoza
Czerwienica
Niskie:
Niedokrwisto$¢ czynnosciowa

Odnosniki:

http://web.mit.edu/scicom/www/blood.html
http://www.chemistry.wustl.edu/~edudev/LabTutorials/CourseTutorials/Tutorials/Hemoglobin/spectroscopy.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/8831423
https://www.urmc.rochester.edu/encyclopedia/content.aspx?ContentTypelD=160&Content|D=34
http://www.bloodjournal.org/content/2/3/256?sso-checked=true
https://umm.edu/health/medical/altmed/condition/myeloproliferative-disorders
http://radiopaedia.org/articles/tumours-associated-with-increased-erythropoetin-1
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/rbc/tab/test/
http://www.uptodate.com/contents/erythrocytosis-following-renal-transplantation
http://go0.gl/57n595

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2663437/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2225567/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2272178
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http://dwb4.unl.edu/chem/chem869k/chem869klinks/www.emory.edu/INT_MED_REV/Atlanta/paper/paper.htm
http://sickle.bwh.harvard.edu/sideroblastic.html
http://www.med.umich.edu/digitallab/m2pathlabs/hemepath/PDF%20files/2004%20concise%2

Hemoglobina (Hgb)

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA HEMOGLOBINY:

Laboratoryjny zakres odniesienia:

Mezczyzni i kobiety: 12,6—17,7 g/dl

Optymalne zakresy odniesienia:

Mezczyzni: 14-15 g/dl

Kobiety: 13,5-14,5 g/dI

OPIS:

Hemoglobina (Hb lub Hgb) jest metaloproteing zawierajgca zelazo w krwinkach czerwonych (RBC), ktéra przenosi
tlen z ptuc do tkanek w catym ciele i nadaje czerwonym krwinkom ich charakterystyczny kolor., W krwinkach
czerwonych hemoglobina transportuje réwniez okoto 10% dwutlenku wegla w organizmie i uwaza sie, ze odgrywa role w
dostarczaniu tlenku azotu i regulacji napiecia naczynioruchowego., Hemoglobina jest gtéwnym sktadnikiem krwinek
czerwonych i stanowi okoto 96% suchej masy krwinek czerwonych. Nieprawidtowa struktura hemoglobiny moze
wptywac na ksztatt krwinek czerwonych, co moze zaburzaé funkcjonowanie i przeptyw przez naczynia krwionos$ne.
Poza krwinkami czerwonymi hemoglobina dziata jako przeciwutleniacz i odgrywa role w metabolizmie zelaza.

Hemoglobina jest tetramerycznym biatkiem ztozonym z dwdch par tafncuchéw globiny; wiekszo$¢ normalnej
hemoglobiny dorostej (HbA) sktada sie z dwdch taricuchéw alfa i dwéch tanicuchéw beta (a2p2). W kazdym tancuchu
globiny znajduje sie centralna czgsteczka hemu, ktéra zawiera zelazo, ktére jest miejscem wigzania tlenu. Jednakze, z
powodu zjawiska zwanego kooperatywnoscig, kazda dodatkowa zwigzana czgsteczka tlenu zwieksza powinowactwo
pozostatych miejsc wigzania z tlenem. Hemoglobina moze wigza¢ do czterech czasteczek tlenu.

Hemoglobina wystepuje w postaci napietej (T) i zrelaksowanej (R). Postac¢ napieta ma niskie powinowactwo
tlenowe i uwalnia zwigzany tlen; sprzyjajg jej warunki typowo wystepujgce w oddychajacej tkance, takie jak niskie pH,
wysokie stezenie CO2, wysokie stezenie 2,3-BPG i wysoka temperatura. Zrelaksowana forma ma wysokie
powinowactwo tlenowe i sprzyja odwrotnymi warunkami, ktére zazwyczaj znajdujg w ptucnych pecherzykach ptucnych.
Dlatego hemoglobina zazwyczaj wigze tlen w ptucach i uwalnia tlen w tkankach oddechowych tam, gdzie jest
potrzebny., Wigzanie tlenu hemoglobiny moze by¢ ostabione przez konkurencyjne inhibitory, takie jak tlenek wegla i
siarkowodor.,

Wysoka hemoglobina moze by¢ spowodowana odwodnieniem, zyciem na duzych wysokosciach, paleniem tytoniu,
cor pulmonale, niektérymi chorobami ptuc, stanami zwiekszonej produkcji krwinek czerwonych i niektérymi
zaburzeniami genetycznymi. Petna lista warunkéw, ktére mogg powodowac¢ narostych hemoglobiny poziomy jest
ponizej.

Niska hemoglobina moze by¢ spowodowana normalng cigzg, niektérymi zaburzeniami réwnowagi sktadnikéw
odzywczych (np. Niedobdr zelaza, zatrucie otowiem), nieskuteczng erytropoezg, niedokrwistoscig hemolityczna,
niedoczynnoscig tarczycy, przewlektg chorobg nerek, choroba watroby, przewlektym zapaleniem, niektorymi
zaburzeniami szpiku kostnego, porfirig, zapaleniem naczyn, niedoczynnoscig przysadki, hipogonadyzmem i niektérymi
lekami. Petna lista warunkéw i lekéw, ktére mogg powodowac zmniejszone poziomy hemoglobiny jest podana ponizej.

Aby okresli¢ etiologie nieprawidtowego stezenia hemoglobiny, nalezy wzig¢ pod uwage powigzane markery zelaza,
w tym zelazo w surowicy, ferrytyne, catkowitg zdolno$¢ wigzania zelaza TIBC, zdolno$¢ wigzania nienasyconego zelaza
UIBC, nasycenie zelazem i inne markery morfologii krwi (CBC).

PATOLOGICZNE/KONWENCJONALNE WSKAZANIA:

Wysokie:,

Odwodnienie

Zycie na duzych wysokosciach

Palenie

Cor ptucny

Ciezkie choroby ptuc

- Zwitdéknienie ptuc
- Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP)
- Rozedma ptuc
Stany zwiekszonej produkcji czerwonych krwinek
- Leczenie erytropoetyng (EPO)
- policytemia prawdziwa
- Nowotwor nerki (np. rak nerkowokomérkowy)
Niektore zaburzenia genetyczne, ktére powoduja:
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- Wykrywanie zmienionego tlenu
- Nieprawidtowe powinowactwo hemoglobiny do tlenu
Niskie;,
Normalna cigza
Nieréwnowaga sktadnikéw odzywczych
- Niedobér kwasu foliowego
- Niedobér witaminy B6
- Niedobér witaminy B12
- Niedobdér miedzi
- Zatrucie otowiem
- Niedobodr zelaza
- Nieodpowiednie spozycie pokarmu
- Zaburzenia wchtaniania zotgdkowo-jelitowego
- Utrata krwi
- Nieskuteczna erytropoeza (np. dziedziczna niedokrwisto$¢ syderoblastyczna, ciezka talasemia alfa i beta,
warianty zespotu mielodysplastycznego (MDS)
- Niedokrwisto$¢ hemolityczna (np. autoimmunologiczna niedokrwisto$é hemolityczna, niedokrwisto$é
sierpowata, malaria,
- Niedoczynnos¢ tarczycy
- Przewlekta choroba nerek
- Choroby watroby
- Przewlekte stany zapalne (np. przewlekte zakazenie, nowotwory ztosliwe, choroby reumatologiczne, choroby
zapalne jelit, przewlekta aktywacja uktadu odpornosciowego)
- Niektore zaburzenia szpiku kostnego (np. biataczka, chtoniak, szpiczak mnogi, niedokrwisto$¢ aplastyczna)
- Porfiria
- Zapalenie naczyn
- Niedoczynnos¢ przysadki
- Hipogonadyzm
- Leki
- Inhibitory pompy protonowe;j
- Blokery receptora H2
- Niektore antybiotyki (np. chinolony, tetracyklina)
- Nadmierna suplementacja wapnia
- Srodki chemioterapeutyczne
- Leki przeciwretrowirusowe stosowane w zakazeniu HIV (np. azydotymidyna)

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Wysokie:

Odwodnienie

Niskie:

Funkcjonalne (wczesne stadium) niedokrwistosci

Odnosniki:
Maton, Anthea; Jean Hopkins; Charles William McLaughlin; Susan Johnson; Maryanna Quon Warner; David LaHart;
Jill D. Wright (1993). Human Biology and Health. Englewood Cliffs, New Jersey, USA: Prentice Hall. ISBN 0-13-981176-1
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/hemoglobin/tab/sample/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9435331
http://www.uptodate.com/contents/structure-and-function-of-normal-hemoglobins
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC289318/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19717439
http://www.uptodate.com/contents/laboratory-diagnosis-of-the-hemoglobinopathies
http://www.medicinenet.com/hemoglobin/article.htm
Costanzo, Linda S. (2007). Physiology. Hagerstwon, MD: Lippincott Williams & Wilkins. ISBN 0-7817-7311-3.
http://themedicalbiochemistrypage.org/hemoglobin-myoglobin.php#hemoglobin
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3118656/
https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/003645.htm
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/hemoglobin/tab/test/
http://www.haematologica.org/content/haematol/90/1/109.full.pdf
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7419421
http://www.mayoclinic.org/symptoms/low-hemoglobin/basics/causes/sym-20050760
http://www.irondisorders.org/Websites/idi/files/Content/854256/Howdolknow_Anemia__Converted_.pdf
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-anemia
http://www.atsdr.cdc.gov/csem/csem.asp?csem=7&po=10
https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/000584.htm
http://www.uptodate.com/contents/anemia-caused-by-low-iron-beyond-the-basics
http://www.uptodate.com/contents/hematologic-complications-of-malignancy-anemia-and-bleeding
http://www.uptodate.com/contents/causes-and-diagnosis-of-iron-deficiency-anemia-in-the-adult
http://www.uptodate.com/contents/pathophysiology-of-the-sideroblastic-anemias
http://sickle.bwh.harvard.edu/sideroblastic.html
http://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-and-diagnosis-of-the-thalassemias
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3012757/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3915449/
http://www.uptodate.com/contents/clinical-manifestations-and-diagnosis-of-alcoholic-fatty-liver-disease-and-

alcoholic-cirrhosis
http://www.nhlbi.nih.gov/health/health-topics/topics/vas/diagnosis
http://www.uptodate.com/contents/treatment-of-the-adult-with-iron-deficiency-anemia

Hemoglobina Alc

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA HEMOGLOBINY Alc:

Laboratoryjny zakres odniesienia: 4,8—5,6%

Optymalny zakres odniesienia: 4,6—5,3%

OPIS:

Hemoglobina Alc jest podtypem hemoglobiny, ktory jest nieenzymatycznie glikozylowany przez krazaca glukoze.
Dziatanie hemoglobiny Alc jest nieodréznialne od innych podtypéw hemoglobiny; jednak pomiar stezenia hemoglobiny
Alc we krwi jest uzyteczny do oszacowania srednich pozioméw glukozy we krwi w okresie trzech miesiecy. Dlatego
hemoglobina A1c moze by¢ wykorzystywana do diagnozowania cukrzycy i monitorowania skutecznosci ¢wiczen,
zarzadzania dietg i leczenia cukrzycy.

Hemoglobina w nowo powstatych krwinkach czerwonych zawiera znikome ilosci kowalencyjnie zwigzanej glukozy,
jednak glukoza moze swobodnie przenika¢ przez btony komérkowe krwinek czerwonych. W ten sposéb glukoza moze
swobodnie wchodzi¢ w interakcje z czgsteczkami hemoglobiny w krwinkach czerwonych. N-koniec taricucha beta
hemoglobiny niekowalencyjnie oddziatuje z glukozg, nastepnie przechodzi przez baze Schiffa i przegrupowanie Amadori
tworzac kowalencyjne wigzanie miedzy glukoza i hemoglobing. W ciggu kolejnych tygodni te produkty przegrupowania
Amadori przechodzg do posrednich i zaawansowanych produktéw korncowych glikozylacji., Reakcje te sg
nieodwracalne i utrzymujg sie przez cate zycie krwinek czerwonych.

To nieenzymatyczne wigzanie kowalencyjne glukozy i hemoglobiny zachodzi w sposéb zalezny od dawki, tak ze
wieksze ilosci krazacej glukozy odpowiadajg wyzszym poziomom hemoglobiny glikozylowanej lub hemoglobiny Alc.
Typowa dtugos¢ zycia krwinek czerwonych wynosi 120 dni, przy czym okoto 1% catej populacji erytrocytéw ulega
degradacji i odnawia sie codziennie., tgcznie oznacza to, ze kazda punktowa ocena poziomu hemoglobiny Alc we krwi
zapewnia $redni poziom glukozy we krwi w ciggu ostatnich trzech miesiecy.

Szacowana s$rednia glukoza (eAC) jest obliczana na podstawie zmierzonego poziomu hemoglobiny Alcii jest
uwzgledniana w wiekszosci raportéw laboratoryjnych dotyczacych hemoglobiny Alc. Podczas gdy hemoglobina Alc
odzwierciedla sredni poziom glukozy we krwi w ciggu ostatnich 120 dni, dostepne na rynku testy hemoglobiny
glikowanej w rzeczywistosci najlepiej korelujg ze srednim poziomem glukozy we krwi w ciggu ostatnich 8 do 12
tygodni., Innymi stowy, poziomy glukozy we krwi w ciggu ostatnich 30 do 90 dni majg wiekszy wptyw na pomiar
hemoglobiny Alc niz te poprzednie miesigce.,

Co wazne, wspotczesny sprzet do oznaczania hemoglobiny Alc moze rézni¢ sie nawet o 0,5 procent od
rzeczywistej wartosci we krwi. Co wiecej, wydaje sie, ze w pomiarach hemoglobiny Alc wystepuje duza zmiennosé
miedzy- i wewnatrzosobnicza w czasie. Wreszcie, poniewaz test hemoglobiny Alc konkretnie okresla ilo$¢ frakcji
hemoglobiny A, osoby z przewagg innych form hemoglobiny (np. HbF, HbS, HbE, HbD, HbD, Hb Fukuoka, Hb Philadelel,
Hb Hb Raleigh) mogg zgtaszaé stezenia hemoglobiny Alc, ktére sg trudne do interpretacji kliniczne;j.,

W normalnych warunkach podwyzszone stezenie hemoglobiny A1c odzwierciedla wyzszy od normalnego poziom
glukozy we krwi w ciggu ostatnich trzech miesiecy. Jest to zgodne z rozpoznaniem cukrzycy. Réznorodni nonwhite
rasowe i etniczne grupy mogg mie¢ wysokich hemoglobiny A1c poziomy po dostosowaniu dla wiele czynnikéw ktére
moga wptywac glycemia. Dlatego normalny zakres stezenia hemoglobiny ATc moze by¢ interpretowany w kontekscie
pochodzenia etnicznego lub rasy pacjenta., Kazda okolicznosé¢, ktéra wydtuza zywotnosé czerwonych krwinek, taka jak
policytemia lub splenektomia, moze sztucznie podwyzszaé stezenie hemoglobiny Alc.
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Poza przewlektg hipoglikemia, znaczenie kliniczne nieprawidtowo niskiego poziomu hemoglobiny Alc jest niejasne.
Kazdy stan, ktéry skraca zywotnos$é czerwonych krwinek, moze skutkowaé nizszym niz oczekiwany poziomem
hemoglobiny Alc. Na przyktad niedobér dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej, anemia sierpowata, talasemia,
niedokrwistos¢ ztosliwa i niedokrwisto$¢ hemolityczna mogg zmienia¢ szybkosé, z jakg hemoglobina i krwinki
czerwone sg wytwarzane i usuwane z krgzenia, tj. szybkos$¢ obrotu krwinek czerwonych. Kazdy stan, ktéry zwieksza
szybkos$¢ obrotu krwinek czerwonych, a co za tym idzie, zwieksza produkcje nowych krwinek czerwonych, sprawi, ze
hemoglobina Alc bedzie zaniza¢ rzeczywisty poziom krgzgcej glukozy. To samo dotyczy oddawania krwi, hemolizy lub
krwotoku w ciggu trzech miesiecy poprzedzajacych badanie hemoglobiny Alc. Niektére badania sugerujg, ze niski
poziom Alc (< 5,0%) moze by¢ interpretowany jako ogdlny marker ztego stanu zdrowia i moze wystepowac¢ w stanach
chorobowych, takich jak rak.

Jesli istniejg powody, by sadzi¢, ze hemoglobina A1c moze by¢ niedoktadnym pomiarem $redniego poziomu
glukozy we krwi, mozna zastosowac test fruktozaminy do okreslenia $rednich $rednich pozioméw glukozy we krwi
(poprzednie dwa do trzech tygodni).

PATOLOGICZNE/KONWENCJONALNE WSKAZANIA:

Wysokie:,,,

Cukrzyca

policytemia

Po splenektomii

Pewne formy wariantowe hemoglobiny

Inne niz biate pochodzenie etniczne (moze by¢ normalne)

Niskie:,

Przewlekta hipoglikemia

Niedokrwistos$¢

- Niedobér zelaza

- Niedobér witaminy B12

- Niedobdr kwasu foliowego

- Autoimmunologiczna niedokrwistos¢ hemolityczna

Transfuzja krwi

Oddawanie krwi

Przewlekta niewydolnos$¢ nerek

Hemoliza

Krwotok

Pewne formy wariantowe hemoglobiny

Rak

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:

Wysokie:

Zaburzona tolerancja glukozy i insulinoopornosé

Niepatologiczne (AT1c moze by¢ wysokie lub wysokie w normie u 0séb z wydtuzonym czasem przezycia krwinek
czerwonych)

Niskie:

Ogolny marker ztego stanu zdrowia

Odnosniki:
http://www.uptodate.com/contents/estimation-of-blood-glucose-control-in-diabetes-mellitus
http://glycob.oxfordjournals.org/content/early/2013/08/06/glycob.cwt061.full.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=6779377
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1371995
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=6690962
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=17851648
http://www.niddk.nih.gov/health-information/health-topics/diagnostic-tests/alc-test-diabetes/Pages/index.aspx
http://www.ngsp.org/

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=15695325
http://www.mayomedicallaboratories.com/test-catalog/Clinical+and+Interpretive/82080
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2373980/
http://www.uptodate.com/contents/red-blood-cell-survival-normal-values-and-measurement
http://care.diabetesjournals.org/content/35/10/2055.full.pdf
https://labtestsonline.org/understanding/analytes/alc/tab/test/
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19903702
http://www.clinchem.org/content/57/2/344.short

Hematokryt

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA HEMATOKRYTU:

Laboratoryjny zakres odniesienia:

Mezczyzni i kobiety: 37,5-51%

Optymalne zakresy odniesienia:

Mezczyzni: 40-48%

Kobiety: 37-44%

OPIS:

Hematokryt (Hct) jest procentem krwinek czerwonych, pod wzgledem objetosci, w krwi. Tak wiec, hematokryt
dostarcza informacji o wzglednej ilo$ci czerwonych krwinek na jednostke objetosci krwi. Gtéwng funkcjg czerwonych
krwinek (erytrocytow) jest dostarczanie tlenu do tkanek w catym ciele. Jego unikalny ksztatt torusa jest idealny do
dyfuzji gazéw i jest wystarczajgco elastyczny, aby przechodzié¢ przez mate naczynia wtosowate w tkankach
obwodowych. Czerwone krwinki sg réwniez wazne dla usuwania dwutlenku wegla z tkanek i mogg poméc w
buforowaniu pH krwi.

Erytropoeza, czyli wytwarzanie nowych czerwonych krwinek, ma miejsce w szpiku kostnym. Czerwone krwinki sg
tylko jednym z mozliwych typéw komorek, ktére moga by¢ utworzone z pluripotencjalnych komérek macierzystych;
komorki macierzyste réowniez dajg poczatek wszystkim biatym krwinkom i ptytkom krwi. Erytropoeza wymaga
koordynacji licznych cytokin i hormonéw. By¢ moze najwazniejszym hormonem odpowiedzialnym za produkcje
czerwonych krwinek jest erytropoetyna, ktdra jest wytwarzana w nerkach. Niedojrzate czerwone krwinki zwane
retikulocytami przemieszczajg sie ze szpiku kostnego do naczyn krwionosnych, gdzie dojrzewajg w petni funkcjonalne
erytrocyty po okoto tygodniu. Dojrzate krwinki czerwone krgzg w krwiobiegu przez okoto 120 dni, po czym sg usuwane z
krwiobiegu przez makrofagi.,

Wspétczesne przyrzady obliczajg hematokryt (Hct) poprzez bezposrednie zliczenie liczby krwinek czerwonych w
prébce i pomnozenie jej przez $rednig objetosé krwinek (MCV).

Wysoki hematokryt nazywany jest erytrocytozg lub policytemia. Wysoki hematokryt moze by¢é spowodowany
zwiekszona liczbg czerwonych krwinek (prawdziwa erytrocytoza) lub normalng liczbg czerwonych krwinek we krwi o
podwyzszonej sredniej objetosci krwinek. Poniewaz hematokryt jest objetoscig upakowanych czerwonych krwinek na
jednostke objetosci krwi, moze on byé podwyzszony, gdy wystepuje zbyt wiele krwinek czerwonych lub zbyt mato
osocza. Podwyzszony hematokryt powodowany przez zbyt wiele czerwonych krwinek moze by¢ czerwienicg wrodzona,
czerwienicg pierwotng (znang rowniez jako czerwienica prawdziwa), czerwienicg wtérng lub erytrocytoza
idiopatyczna. Przyczyny wtdérnej czerwienicy obejmujg zaréwno zwykte niedotlenienie, jak i niektére formy raka, takie
jak biataczka. Rzadziej podwyzszony hematokryt moze by¢ spowodowany nieprawidtowo matg objetoscig osocza. Ten
stan wystepuje najczesciej u oséb palgcych.

Niski hematokryt jest rGwnoznaczny z niedokrwistos$cia. Niski hematokryt moze wystgpi¢ poprzez jeden z cztery
sposoby: utrata krwi, zmniejszenie produkcji czerwonych krwinek, zwiekszenie zniszczenia czerwonych krwinek lub
zwiekszenie objetosci osocza. Niektére osoby mogg mie¢ chronicznie niski hematokryt od urodzenia, tak jak ma to
miejsce w przypadku niedoboru dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej. Utrata krwi moze by¢ szybka, np. po ciezkim
urazie z krwotokiem, lub moze by¢ powolna, np. przewlekte krwawienie z przewodu pokarmowego. R6znorodne formy
nowotworu sg pospolitg przyczyng zmniejszonej produkcji czerwonych krwinek. Czerwone krwinki mogg by¢ niszczone
przez pasozyty (jak wida¢ w malarii) lub w wyniku choroby genetycznej (np. niedokrwisto$¢ sierpowatokrwinkowa).

Hematokryt jest mierzony jako cze$¢ petnej morfologii krwi (CBC), ktéra obejmuje hemoglobine, hematokryt, liczbe
krwinek czerwonych (RBC), $rednig objetosé krwinek czerwonych (MCV), $rednig hemoglobine krwinek czerwonych
(MCH), $rednie stezenie hemoglobiny krwinek czerwonych (MCHC) i szerokos¢ dystrybucji krwinek czerwonych (RDW).
Catkowita morfologia krwi moze réwniez obejmowac liczbe retikulocytéw. Czesto mierzy sie go za pomocg
powigzanych markeréw zelaza, w tym TIBC, UIBC, nasycenia zelaza, zelaza w surowicy i ferrytyny.

PATOLOGICZNE/KONWENCJONALNE WSKAZANIA:

Wysokie:

Odwodnienie

Zmniejszenie objetosci osocza w stosunku do liczby krwinek czerwonych (hemokoncentracja)

- policytemia palacza
- Choroba Gaisbocka (erytrocytoza stresowa)

czerwienica prawdziwa (pierwotna czerwienica)

Idiopatyczna erytrocytoza

Wtdrna czerwienica

- Hipoksja
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- Obturacyjny bezdech senny

- Zwtéknienie ptuc

- Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP)

- Guz wydzielajgcy erytropoetyne (np. rak watrobowokomarkowy, rak nerkowokomaorkowy,
naczyniak krwiono$ny, guz chromochtonny, mie$niaki macicy)
Wrodzona czerwienica
Leczenie erytropoetyna
Niskie:,,

Pierwszy i drugi trymestr normalnej cigzy
Nieréwnowaga sktadnikéw odzywczych

- Niedobodr zelaza

- Niedobdr kwasu foliowego

- Niedobér witaminy B12

- Niedobér witaminy B6

- Niedobdér miedzi
Ciezkie miesigczki
Seryjna flebotomia
Nadmierne spozycie ptyndw (polidypsja)

Nadmierne podawanie ptynéw (iatrogenne; niedokrwisto$é rozciericzenia)

Przewlekte stany zapalne (np. przewlekte zakazenie, nowotwory ztosliwe, choroby reumatologiczne, choroby
zapalne jelit, przewlekta aktywacja uktadu odpornosciowego)

Niedokrwisto$¢ syderoblastyczna

Krwotok

- Wewnetrzne

- Zewnetrzne
Zniszczenie czerwonych krwinek

- Anemia sierpowatokrwinkowa

- Talasemia

- Autoimmunologiczna niedokrwisto$é hemolityczna

- Zespot Evansa

- Malaria

- Bartonella

- Leptospiroza
Zahamowanie czynnosci szpiku kostnego
Pierwotna niewydolno$¢ szpiku kostnego
Niektére nowotwory

- Biataczka

- Gruczolakorak zotadka

- Gruczolakorak jelita grubego
Pewne uwarunkowania genetyczne

- Niedobér dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej
Leki

- Cefalosporyny

- Srodki chemioterapeutyczne

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Wysokie:

Odwodnienie

Erytrocytoza

policytemia

Niskie:

Funkcjonalna niedokrwistosé

Odnosniki:
http://www.physics.uoguelph.ca/~dutcher/download/handbook%200f%20biological%20physics/1.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3684002/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=12524467%5Buid%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=16193055
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=10571815%5Buid%5D
http://www.uptodate.com/contents/automated-hematology-instrumentation
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-anemia
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=23457296
http://www.uptodate.com/contents/diagnostic-approach-to-the-patient-with-polycythemia
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=9358074
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=5545457%5Buid%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=7567437
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=9292543%5Buid%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=618465
https://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/000578.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=15987327

MCV

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA MCV:

Laboratoryjny zakres odniesienia: 79—-97 fL

Optymalny zakres odniesienia: 85-92 fL

OPIS:

Srednia objeto$¢ krwinek czerwonych (MCV) jest jednym ze standardowych wskaznikéw okreslajacych liczbe
krwinek czerwonych. Jak sama nazwa wskazuje, MCV zapewnia srednig objeto$¢ czerwonych krwinek. MCV jest wazny
w diagnostyce réznicowej niedokrwistosci, ktdra jest czesto definiowana jako nieprawidtowo niski hematokryt lub
poziom hemoglobiny. Nieprawidtowo wysoki MCV nazywany jest makrocytozg, podczas gdy nieprawidtowo niski MCV
to mikrocytoza. Jako taki, diagnozy niedokrwisto$¢ moga kwalifikowac jako microcytic niedokrwisto$¢, normocytic
niedokrwisto$¢ lub makrocytic niedokrwistos¢, w zaleznosci od MCV.

MCV jest zgtaszany jako pojedyncza liczba i reprezentuje $rednig objeto$¢ we wszystkich czerwonych krwinkach.
Dla réznorodnych diagnostycznych purposes, ja jest znaczaco znac¢ czy czerwone krwinki sg jednakowe w objetosci lub
reprezentujg szeroki zakres toméw. Na przyktad, prawidtowy MCV moze odzwierciedla¢ zbiér czerwonych krwinek, ktére
majg podobng objeto$¢ w granicach normy lub, réwnie tatwo, réwng liczbe czerwonych krwinek, ktére majg anormalnie
matg objetos¢ i anormalnie duzg objetosc.

Aby okresli¢ rozktad objetosci w probce, MCV ocenia sie za pomocg innego pomiaru zwanego szerokoscig rozktadu
krwinek czerwonych (RDW). RDW moze by¢ normalne lub podwyzszone, poniewaz zaden stan biologiczny nie powoduje
rutynowo RDW nizszego niz normalne. Normalna wartos¢ RDW na ogét oznacza, ze krwinki czerwone w préobce maja
podobng objetosé¢, podczas gdy wysoka warto$¢ RDW oznacza liczbe krwinek czerwonych o réznej objetosci.

Objetos¢ czerwonych krwinek zalezy od ilosci zawartej w nich hemoglobiny, jonédw i wody. Podobnie jak w
przypadku innych komérek w organizmie, pompy biatkowe regulujg zawartos¢ kationéw i anionéw w czerwonych
krwinkach. W normalnych warunkach czerwone krwinki zawierajg niski poziom sodu, wysoki poziom potasu i bardzo
niski poziom wapnia. Jesli te pompy biatkowe dziatajg nieprawidtowo, moze to zmieni¢ zawartosc¢ jonéw w komoérkach,
a co za tym idzie, objetos¢ czerwonych krwinek. Wolna woda moze biernie przemieszcza¢ sie do i z czerwonych krwinek
poprzez osmoze do obszaréw o stosunkowo wysokim stezeniu substancji rozpuszczonych. Alternatywnie, czerwone
krwinki zawierajg specyficzne kanaty wodne zwane akwaporynami, ktére moga aktywnie przenosi¢ wode przez btone
komadrkowa.

W niektérych przypadkach makrocytoza lub podwyzszone MCV moze wystapi¢ bez obecnosci anemii. Na przyktad
kobiety w cigzy, noworodki i niemowleta mogg mie¢ makrocytoze bez anemii. Niedokrwisto$¢ makrocytowa zazwyczaj
dzieli sie na jedng z czterech gtéwnych kategorii: niedobér zywieniowy, niekorzystne dziatanie leku, pierwotne
zaburzenie szpiku kostnego (np. biataczka, zaburzenia mielodysplastyczne) lub przewlektg chorobe inng niz rak.
Szeroka gama lekéw i klas lekéw moze powodowac¢ makrocytoze, w tym leki przeciwwirusowe, chemioterapeutyczne,
przeciwdrgawkowe i przeciwdrobnoustrojowe.,

Najczestszg przyczyng niedokrwistosci mikrocytowej jest niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza. Niedokrwistos$¢ z
niedoboru zelaza jest z kolei spowodowana zmniejszonym spozyciem zelaza, zmniejszonym wchtanianiem, przewlekta
choroba lub krwawieniem. Inne gtéwne przyczyny niedokrwistosci mikrocytowej to talasemia, niedokrwistosc
sideroblastyczna (dziedziczna lub nabyta) i niedokrwisto$¢ przewlektej choroby. Niektére leki, niedobory zywieniowe i
zatrucie metalami moga réwniez powodowac niedokrwisto$¢é mikrocytowa.

Srednia objeto$¢ krwinek czerwonych jest zawsze mierzona w potgczeniu z innymi wskaznikami krwinek
czerwonych, takimi jak srednia hemoglobina w krwinkach czerwonych (MCH), $rednie stezenie hemoglobiny w
krwinkach czerwonych (MCHC) i szeroko$¢ dystrybucji krwinek czerwonych (RDW). Podobnie, wskazniki krwinek
czerwonych sg prawie zawsze mierzone catkowitg liczbg krwinek czerwonych, hemoglobing i hematokrytem, a w
niektérych przypadkach liczbg retikulocytow.

PATOLOGICZNE/KONWENCJONALNE WSKAZANIA ZAKRESU:
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Wysokie:,,

Starzenie sie
Cigza
Dziecinstwo
Nieréwnowaga sktadnikéw odzywczych
- Niedobér witaminy B12
- Niedobér kwasu foliowego
Niedokrwisto$¢ aplastyczna
Niedokrwisto$¢ hemolityczna
Retykulocytoza
Niedokrwisto$¢é megaloblastyczna
Choroba watroby
Nadmierne spozycie alkoholu
Niedoczynnos¢ tarczycy
Biataczka
Szpiczak mnogi

Warianty zespotu mielodysplastycznego (MDS)

Leki
- Doustne srodki antykoncepcyjne
- Inhibitory pompy protonowe;j
- Blokery receptora histaminowego H2
- Podtlenek azotu
- Metformina
- Kolchicyna
- Triamteren
- Sulfasalazyna

- Srodki przeciwdrobnoustrojowe (np. pirymetamina, sulfametoksazol, trimetoprim, walacyklowir)
- Leczenie przeciwwirusowe zakazenia HIV (np. zydowudyna, stawudyna)

- Srodki chemioterapeutyczne (np. hydroksymocznik, cyklofosfamid, busulfan, metotreksat, azatiopryna,

merkaptopuryna, kladrybina itp.)
- Leki przeciwdrgawkowe (np. fenytoina, kwas walproinowy, prymidon)

Niskie:,,
Talasemia alfa i beta
Niedokrwisto$¢ syderoblastyczna
Nieréwnowaga sktadnikéw odzywczych
- Niedobér zelaza
- Niedobér witaminy B6
- Niedobér miedzi
- Zatrucie otowiem
- Zatrucie cynkiem

Przewlekte stany zapalne (np. przewlekte zakazenie, nowotwory ztosliwe, zaburzenia reumatologiczne, zapalna

choroba jelit, przewlekta aktywacja immunologiczna i inne zaburzenia zapalne)

Hemoglobinopatie
Dziedziczna niedokrwisto$¢ mikrocytowa
Hipotermia
Leki
- Chloramfenikol
- Izoniazyd
- Busulfan
- Penicyloamina
- Linezolid

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Wysokie:

Takie same jak wskazania konwencjonalne
Niskie:

Takie same jak wskazania konwencjonalne
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Odnosniki:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=23449069
http://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/anemia/basics/definition/con-20026209
https://www.nIm.nih.gov/medlineplus/ency/article/003648.htm
http://www.uptodate.com/contents/mean-corpuscular-volume
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=23519154
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=12096044
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1570488/
http://www.fpnotebook.com/hemeonc/pharm/MdctnCsOfMcrcytcAnm.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21121557?dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1578956
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-anemia
http://www.uptodate.com/contents/macrocytosis
http://www.gponline.com/clinical-review-microcytic-anaemia/haematology/anaemia/article/1003442
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=15454180

MCH

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA MCH:

Laboratoryjny zakres odniesienia: 26,6—33 pg

Optymalny zakres odniesienia: 27,7—-32 pg

OPIS:

Srednia hemoglobina krwinek czerwonych (MCH) jest masg hemoglobiny w przecietnej krwince czerwonej, chociaz
w praktyce test dostarcza ograniczonych informacji o hemoglobinie w krwinkach czerwonych.

MCH nie jest mierzony bezposrednio; jest obliczany na podstawie stezenia hemoglobiny i liczby czerwonych
krwinek.

MCH jest wskaznikiem wartosci srednich i moze nie odzwierciedla¢ doktadnie zmiennosci w mieszanych
populacjach krwinek czerwonych. Na przyktad niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza moze prowadzi¢ do zmniejszenia
$redniej objetosci krwinek (MCV) i MCH, podczas gdy niedokrwisto$¢ megaloblastyczna moze prowadzi¢ do
zwiekszenia MCV i MCH.

Wartos¢ laboratoryjna MCH moze by¢ nieprawidtowo wysoka lub niska, gdy nie mozna doktadnie zmierzy¢ stezenia
hemoglobiny i liczby krwinek czerwonych. Na przyktad, osoby z wyjatkowo wysokim poziomem krazgcych lipidéw beda
miaty wysoki stopier zmetnienia osocza. To zmetnienie osocza sztucznie zwiekszy mierzong hemoglobine i w
konsekwencji doprowadzi do fatszywie podwyzszonego MCH. Tak wiec, MCH moze by¢ uzyteczny do sugerowania
ewentualnego fatszywego wyniku laboratoryjnego hemoglobiny.

W kontekscie niedokrwistosci wysoki MCH oznacza niedokrwisto$¢ hiperchromowa. Z kolei niski MCH oznacza
niedokrwisto$¢ hipochromowa. Diagnozy te mozna jednak definitywnie postawi¢ tylko w potgczeniu ze $rednig
objetoscig krwinek. To jest poniewaz objetos¢ czerwonych krwinek wptywa koncentracje hemoglobina wsréd each
komérki ktéry donosi jako MCHC. Zatem MCH moze zmienia¢ sie réwnolegle do MCV w warunkach fizjologicznych.,

MCH jest zawsze mierzony jako cze$¢ petnej morfologii krwi (CBC). MCH ma niewielkie znaczenie kliniczne w
izolacji i musi by¢ rozpatrywany w potgczeniu z hemoglobing, liczbg krwinek czerwonych, MCV i RDW.

PATOLOGICZNE/KONWENCJONALNE WSKAZANIA ZAKRESU:

Wysokie:,

Makrocytoza

Niskie:,

Niedobér zelaza

Talasemia

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Wysokie:

Takie same jak wskazania konwencjonalne
Niskie:

Takie same jak wskazania konwencjonalne

Odnosniki:
http://books.mcgraw-hill.com/medical/hematology/part1.html
http://www.lww.co.uk/haematology/wintrobes-clinical-hematology
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/13573561
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/003648.htm
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http://www.uptodate.com/contents/mean-corpuscular-volume
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/1578956
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-anemia

MCHC

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA MCHC:

Laboratoryjny zakres odniesienia: 31,5-35,7 g/dl

Optymalny zakres odniesienia: 32—-35 g/dI

OPIS:

Srednie stezenie hemoglobiny w krwinkach czerwonych (MCHC) to $rednie stezenie hemoglobiny w probce krwinek
czerwonych. MCHC dostarcza stosunek masy hemoglobiny do objetosci krwinek czerwonych. MCHC dostarcza
pewnych informacji o hemoglobinie, gtéwnej czgsteczce transportujgcej tlen we krwi.

MCHC nie jest szczegdlnie przydatny w nowoczesnej diagnostyce klinicznej; jest jednak wazny dla klinicznej
kontroli jakosci laboratoryjnej, poniewaz jest do$¢ stabilny. Podobnie jak srednia hemoglobina krwinkowa (MCH), MCHC
jest obliczany, a nie mierzony bezposrednio. MCHC jest obliczany na podstawie stezenia hemoglobiny i hematokrytu.

MCHC moze by¢ btednie podwyzszony lub zmniejszony w sytuacjach, w ktérych hemoglobina, hematokryt lub oba
sg znieksztatcone w probce. Na przyktad, analiza laboratoryjna prébek osocza poddanych autoaglutynacji moze
niedoszacowac¢ hematokryt podczas przeszacowania hemoglobiny. To znieksztatca MCHC odpowiednio.

Wysoki MCHC oznacza niedokrwistos¢ hiperchromowa. Wysoki MCHC nie wynikajacy z fatszywych wynikéw badan
laboratoryjnych moze wskazywacé na autoimmunologiczng niedokrwisto$é hemolityczng lub nieprawidtowosci
hemoglobiny, takie jak choroba homozygotyczna hemoglobiny C lub niedokrwistos¢ sierpowatokrwinkowa. MCHC moze
by¢ podwyzszony u oséb, ktére doznaty znacznych oparzen. Prébki krwi od pacjentéw z dziedziczng sferocytoza,
rzadka chorobg genetyczng, powracajg ze stale podwyzszonym MCHC.

Niski MCHC jest zgodny z hipochromic anemia. Moze by¢ obecny w niedokrwistos$ci z niedoboru Zelaza lub
talasemii.

MCHC jest zawsze mierzony jako czes$¢ petnej morfologii krwi (CBC).4 MCHC ma niewielkie znaczenie kliniczne, ale
mozna go wykorzysta¢ do wyizolowania fatszywych wynikéw laboratoryjnych.

PATOLOGICZNE/KONWENCJONALNE WSKAZANIA ZAKRESU:

Wysokie:,

Autoimmunologiczna niedokrwisto$é hemolityczna

Uraz termiczny

Choroba sierpowatokrwinkowa

Choroba hemoglobiny homozygotycznej C

Kserocytoza

Dziedziczna sferocytoza

Niskie:,

Niedokrwistos$¢ z niedoboru zelaza

Talasemia

WSKAZANIA ZAKRESU OPTYMALNEGO:
Wysokie:

Takie same jak wskazania konwencjonalne
Niskie:

Takie same jak wskazania konwencjonalne

Odnosniki:

http://books.mcgraw-hill.com/medical/hematology/part1.html
http://www.uptodate.com/contents/structure-and-function-of-normal-hemoglobins
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/ency/article/003648.htm
http://www.uptodate.com/contents/approach-to-the-adult-patient-with-anemia
http://www.uptodate.com/contents/automated-hematology-instrumentation

RDW

ZAKRESY REFERENCYJNE DLA RDW:
Laboratoryjny zakres odniesienia: 12,3-15,4%
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