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Szanowni Paƒstwo,

W zwiàzku ze zbli˝ajàcymi si´ Âwi´tami chcia∏bym z∏o˝yç

serdeczne ̋ yczenia szcz´Êliwych i radosnych Âwiàt Bo˝ego Narodzenia

oraz wszelkiej pomyÊlnoÊci i sukcesów w nadchodzàcym roku

wraz z podzi´kowaniami za dotychczasowà owocnà wspó∏prac´.

Wspólnie z ca∏ym zespo∏em Roche Diagnostics Polska ̋ ycz´ Paƒstwu,

aby przy Êwiàtecznym stole nie zabrak∏o Êwiat∏a i ciep∏a rodzinnej

atmosfery, a Nowy Rok niós∏ ze sobà szcz´Êcie i pomyÊlnoÊç.

Korzystajàc z okazji chcia∏bym równie˝ poinformowaç o zmianach organizacyjnych

w naszej firmie. Wychodzàc naprzeciw oczekiwaniom klientów i odpowiadajàc na ro-

snàce potrzeby rynku utworzyliÊmy dzia∏ odpowiedzialny za kompleksowà obs∏ug´ po-

sprzeda˝nà. Satysfakcja klientów z oferowanych im us∏ug jest bowiem kluczowa dla pra-

wid∏owego rozwoju naszej firmy. Na czele Dzia∏u Rozwoju i Obs∏ugi Posprzeda˝nej od

1 listopada stanà∏ Piotr Góral. Dzia∏ ten b´dzie ÊciÊle wspó∏pracowa∏ z koƒcowymi od-

biorcami naszych produktów i us∏ug oraz zintegruje dzia∏ania w zakresie serwisu tech-

nicznego – serwisu aplikacyjnego – informatyki laboratoryjnej – administracji i logisty-

ki serwisu.

JednoczeÊnie Dzia∏ Sprzeda˝y i Marketingu Professional Diagnostics, w sk∏ad które-

go wchodzi biochemia, immunodiagnostyka, hematologia, koagulologia i NPT obj´∏a

Renata Popielecka, która pracuje na rynku diagnostyki in vitro od 12 lat i jest wielu

z Paƒstwa dobrze znana. W ramach swoich kompetencji b´dzie ona równie˝ odpowia-

da∏a za zarzàdzanie kluczowymi klientami. Renata Popielecka jest wysoce wykwalifiko-

wanym i doÊwiadczonym pracownikiem, czego dowodem jest przebieg jej kariery i licz-

ne sukcesy zawodowe.

W zwiàzku z reorganizacjà, zmianie uleg∏y telefony kontaktowe. Piotr Góral jest do-

st´pny pod numerem +22 481 55 37, a Renata Popielecka – +22 481 55 45, 601 216 355.

Adresy mailowe: ppiioottrr..ggoorraall@@rroocchhee..ccoomm, rreennaattaa..ppooppiieelleecckkaa@@rroocchhee..ccoomm

JesteÊmy przekonani, ˝e wprowadzone zmiany zostanà przez Paƒstwa przyj´te z za-

dowoleniem i s∏u˝yç b´dà dalszej, owocnej wspó∏pracy.

˚yczymy ciekawej lektury bie˝àcego numeru,

z powa˝aniem,

Andrzej Banaszkiewicz

wraz z zespo∏em RDP
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SS∏∏oowwaa kklluucczzoowwee

Witamina D, 25(OH)D, absorpcja wap-

nia, z∏amania, upadki, nowotwory

KKeeyywwoorrddss

Vitamin D, 25(OH)D, calcium absorption,

fractures, falls, cancer

Wst´p
Badania populacyjne wykaza∏y, ˝e w∏a-

Êciwe zaopatrzenie organizmu w witami-

n´ D optymalizuje g´stoÊç mineralnà ko-

Êci, funkcje koƒczyn dolnych, obni˝a ry-

zyko upadków i z∏amaƒ koÊci, zmniejsza

cz´stoÊç zapalenia przyz´bia, redukuje

o 30–50% ryzyko wystàpienia raka ster-

cza, jelita grubego, piersi i jajników.

W ostatnich latach sta∏o si´ wiadomym,

˝e oprócz nerek, synteza 1,25(OH)2D

z 25(OH)D zachodzi równie˝ w szeregu

innych miejsc organizmu. Keratynocyty,

aktywowane makrofagi, komórki stercza,

gruczo∏u sutkowego, nab∏onka jelitowe-

go i wiele innych mogà tak˝e przeprowa-

dzaç t´ reakcj´. Wiadomo te˝, ˝e przy

braku funkcji nerek st´˝enie

1,25(OH)2D w uk∏adzie krà˝enia spada

do wartoÊci niewykrywalnych. 25(OH)D,

ze wzgl´du na d∏ugi okres pó∏trwania

(oko∏o 3 tygodni) jest g∏ównym parame-

trem oceny zaopatrzenia organizmu

w witamin´ D3. Pomiar st´˝enia

25(OH)D3 w surowicy informuje o iloÊci

dost´pnego substratu dla syntezy aktyw-

nego hormonalnie kalcitriolu w nerkach

i innych tkankach obwodowych. Dlatego

u osób zdrowych doros∏ych i m∏odzie˝y

zaleca si´ suplementacj´ witaminà D do

uzyskania optymalnego st´˝enia

25(OH)D w surowicy > 30 ng /ml. Przy

upoÊledzeniu syntezy 1,25(OH)2D w ner-

kach zaleca si´ hormonalnà terapi´ 

zast´pczà kalcitriolem lub jego analo-

gami.

Witamina D
TTeerrmmiinneemm wwiittaammiinnaa DD ookkrreeÊÊllaammyy 22 zzwwiiààzz--

kkii nnaallee˝̋ààccee ddoo ggrruuppyy 99,,1100--sseekkoosstteerryyddóóww.. SSàà

ttoo:: wwiittaammiinnaa DD22 ((eerrggookkaallccyyffeerrooll,, mm..cczz..

339966,,77)) wwyysstt´́ppuujjààccaa ww oorrggaanniizzmmaacchh rrooÊÊlliinn--

nnyycchh ii ggrrzzyybbaacchh oorraazz wwiittaammiinnaa DD33 ((cchhoollee--

kkaallccyyffeerrooll,, mm..cczz.. 338844,,66)) wwyysstt´́ppuujjààccàà ww oorr--

ggaanniizzmmaacchh zzwwiieerrzz´́ccyycchh.. Ró˝nià si´ one je-

dynie budowà ∏aƒcucha bocznego (Rys. 1.).

Witamina D spe∏nia kryteria witaminy

z definicji, która mówi: witaminà jest sub-

stancja, której niedobory w diecie mogà wy-

wo∏ywaç stany chorobowe zwiàzane z bra-

kiem tej substancji. TTeerrmmiinneemm wwiittaammiinnaa DD

nniiee ookkrreeÊÊllaammyy mmeettaabboolliittóóww wwiittaammiinnyy DD..

25(OH)D (kalcidiol)
Pierwszym etapem aktywacji metabolicz-

nej witaminy D jest podstawienie grupy

hydroksylowej przy atomie w´gla numer

25. G∏ównym miejscem, w którym zacho-

dzi 25-hydroksylacja witaminy D jest wà-

troba. 2255((OOHH))DD ssppee∏∏nniiaa kkrryytteerriiaa pprreehhoorr--

mmoonnuu z definicji, która mówi: prehormon

jest substancjà wydzielanà przez gruczo∏y

wewn´trzne, nieposiadajàcym aktywnoÊci

biologicznej; prehormon przekszta∏cany

jest obwodowo do aktywnego hormonal-

nie produktu, którym w przypadku wita-

miny D jest 1,25(OH)2D (kalcitriol).

2255((OOHH))DD,, zzee wwzzggll´́dduu nnaa dd∏∏uuggii ookkrreess ppóó∏∏--

ttrrwwaanniiaa ((ookkoo∏∏oo 33 ttyyggooddnnii)) jjeesstt gg∏∏óówwnnyymm

ppaarraammeettrreemm oocceennyy zzaaooppaattrrzzeenniiaa oorrggaannii--

zzmmuu ww wwiittaammiinn´́ DD.. PPoommiiaarr sstt´́˝̋eenniiaa

2255((OOHH))DD ww ssuurroowwiiccyy iinnffoorrmmuujjee oo iillooÊÊccii

ssuubbssttrraattuu ddoosstt´́ppnneeggoo ddllaa ssyynntteezzyy aakkttyyww--

nneeggoo hhoorrmmoonnaallnniiee kkaallcciittrriioolluu ww nneerrkkaacchh

ii iinnnnyycchh ttkkaannkkaacchh oobbwwooddoowwyycchh..

1,25(OH)2D (kalcitriol)
11,,2255((OOHH))22DD jjeesstt aakkttyywwnnyymm hhoorrmmoonnaallnniiee

mmeettaabboolliitteemm wwiittaammiinnyy DD.. SSyynntteettyyzzoowwaannyy

jjeesstt nniiee ttyyllkkoo ww nneerrkkaacchh,, aallee ttaakk˝̋ee wwiieelluu

iinnnnyycchh ttkkaannkkaacchh ii kkoommóórrkkaacchh,, ttaakkiicchh jjaakk

jjeelliittoo,, oosstteeoobbllaassttyy,, mmaakkrrooffaaggii,, kkoommóórrkkii

uukk∏∏aadduu iimmmmuunnoollooggiicczznneeggoo,, rreepprroodduukkccyyjj--

nneeggoo,, pprroossttaattaa cczzyy pprrzzyyttaarrcczzyyccee..

Kalcitriol dzia∏a za poÊrednictwem

specyficznych receptorów (VDR), majà-

cych charakter typowych czynników

transkrypcyjnych. Gen kodujàcy receptor

witaminy D znajduje si´ u cz∏owieka na

chromosomie 12q. Czàsteczka receptora

sk∏ada si´ z 427 aminokwasów. Zwiàzanie

1,25(OH)2D z VDR umo˝liwia ekspresj´

oko∏o 200 genów ukierunkowanych za-

równo na dzia∏anie w zakresie „klasycz-

nym” – udzia∏ w regulacji homeostazy mi-

neralnej organizmu, jak i „nieklasycznym”

– poprzez receptory aktywnej formy wita-

miny D odkryte i nadal odkrywane

w tkankach, narzàdach i komórkach nie-

zwiàzanych z gospodarkà mineralnà.

1,25(OH)2D – dzia∏anie klasyczne
PPooddssttaawwoowwàà rroollàà 11,,2255((OOHH))22DD ssyynntteettyyzzoo--

wwaanneeggoo ww nneerrkkaacchh jjeesstt rreegguullaaccjjaa ooggóóllnnoo--

uussttrroojjoowweejj hhoommeeoossttaazzyy wwaappnniioowwoo--ffoossffoo--

rraannoowweejj ppoopprrzzeezz ooddddzziiaa∏∏yywwaanniiee nnaa nneerrkkii,,

jjeelliittoo ii kkooÊÊccii.. W jelicie 1,25(OH)2D u∏a-

twia przenikanie wapnia do wn´trza ente-

rocyta, zwi´ksza szybkoÊç przep∏ywu wap-

nia przez cytozol komórki oraz jego trans-

fer przez b∏on´ podstawnà do uk∏adu krà-

˝enia. W nasileniu transportu fosforanów

bierze udzia∏ zale˝ny od witaminy D ko-

transporter sodowo-fosforanowy.

W przypadku koÊci witamina D jest

niezb´dna dla zapewnienia jej prawid∏o-

wej mineralizacji, przy czym czyni to po-

przez zapewnianie w∏aÊciwej dost´pnoÊci

wapnia i fosforanów w krà˝eniu.

1,25(OH)2D jest równie˝ jednym z czyn-

ników stymulujàcych wytwarzanie przez

osteoblasty kolagenu, na którym odk∏ada-

jà si´ nowe kryszta∏y hydroksyapatytu.

Jednak w obecnoÊci podwy˝szonych st´-

˝eƒ parathormonu (PTH) aktywna forma

Standardy oznaczeƒ 25-hydroksywitaminy D 2007 

El˝bieta Karczmarewicz1, Jacek ¸ukaszkiewicz2, Ewa Skorupa1, Roman S. Lorenc1

1 Zak∏ad Biochemii i Medycyny DoÊwiadczalnej, Instytut „Pomnik Centrum Zdrowia Dziecka”, Warszawa
2 Akademia Medyczna w Warszawie, Wydzia∏ Farmaceutyczny, Katedra Biochemii i Chemii Klinicznej, Warszawa
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tycznego, jakim jest st´˝enie 25(OH)D

w surowicy, ale równie˝ parametrów dy-

namicznych, które umo˝liwià ocen´ efek-

tywnoÊci biologicznej witaminy D na po-

ziomie ogólnoustrojowej homeostazy

wapniowo-fosforanowej oraz lokalnych

efektów na poziomie tkankowym. Do pa-

rametrów dynamicznych oceny zaopa-

trzenia organizmu w witamin´ D zalicza

si´ poziom PTH, poziomy markerów ob-

rotu kostnego, optymalizacj´ masy kost-

nej, optymalizacj´ si∏y mi´Êniowej oraz

obni˝enie cz´stoÊci wybranych schorzeƒ

w badaniach populacyjnych. SSttoossuujjààcc

aannaalliizz´́ ppoozziioommuu 2255((OOHH))DD ww ssuurroowwiiccyy

wwzzggll´́ddeemm ppaarraammeettrróóww ddyynnaammiicczznnyycchh

si´ komórek oraz apoptozy. Implikacjà tych

auto- i parakrynnych dzia∏aƒ witaminy

D jest przekonanie, ˝e regulacja poziomu

wytwarzanego przez hydroksylazy obwo-

dowe 1,25(OH)2D odbywa si´ na szczeblu

lokalnym, w miejscu jego powstawania

i dzia∏ania, niezale˝nie od ogólnoustrojo-

wego uk∏adu zapewniajàcego homeostaz´

mineralnà.

W tabeli 1. przedstawiono charaktery-

styk´ 25(OH)D i 1,25(OH)2D. 25(OH)D

jako metabolit o d∏ugim okresie pó∏trwania,

modyfikowany jedynie przez syntez´ skórnà

i wch∏anianie jelitowe, jest najlepszym wy-

k∏adnikiem zaopatrzenia organizmu w wi-

tamin´ D.

witaminy D stymuluje osteoblasty do wy-

twarzania cytokin pobudzajàcych osteo-

klasty do wzmo˝onej resorpcji koÊci. Inne

z wytworzonych przez osteoblasty czynni-

ków powodujà fuzj´ prekursorów oste-

oklastów i tworzenie dojrza∏ych osteokla-

stów. Ten kierunek dzia∏ania witaminy

D powoduje podwy˝szanie st´˝enia wap-

nia i fosforanów w krà˝eniu zwiàzany

z resorpcjà koÊci.

Kolejnym narzàdem bioràcym udzia∏

w regulacji homeostazy mineralnej sà ner-

ki. 1,25(OH)2D zsyntetyzowany w nerkach

pod wp∏ywem stymulacji PTH, poprzez

receptory witaminy D znajdujàce si´ w ko-

mórkach kanalików nerkowych hamuje

swojà w∏asnà syntez´ uruchamiajàc rów-

noczeÊnie 24-hydroksylaz´, co prowadzi

do zwi´kszenia produkcji 24,25(OH)2D.

Kluczowà rol´ w utrzymaniu home-

ostazy mineralnej odgrywajà przytarczy-

ce. Poprzez obecny na komórkach g∏ów-

nych w nich VDR aktywna forma wita-

miny D hamuje syntez´ i wydzielanie

PTH.

1,25(OH)2D – dzia∏anie nieklasyczne
OOpprróócczz ttkkaanneekk ii nnaarrzzààddóóww bbiioorrààccyycchh

uuddzziiaa∏∏ ww uuttrrzzyymmaanniiuu hhoommeeoossttaazzyy mmiinneerraall--

nneejj,, rreecceeppttoorryy wwiittaammiinnyy DD ooddkkrryyttoo ww bbaarr--

ddzzoo wwiieelluu iinnnnyycchh llookkaalliizzaaccjjaacchh.. WW nniieekkttóó--

rryycchh zz nniicchh,, jjaakk nnpp..:: ttrrzzuussttkkaa,, nnaaddnneerrcczzaa,,

ttaarrcczzyyccaa,, pprrzzyyssaaddkkaa,, 11,,2255((OOHH))22DD ppee∏∏nnii rroo--

ll´́ rreegguullaattoorraa iicchh cczzyynnnnooÊÊccii wwyyddzziieellnniicczzeejj..

WW ppoozzoossttaa∏∏yycchh,, ddoo kkttóórryycchh nnaallee˝̋àà kkoommóórr--

kkii uukk∏∏aadduu ooddppoorrnnooÊÊcciioowweeggoo,, kkrrwwiioottwwóórr--

cczzeeggoo,, sskkóórryy,, mmii´́ÊÊnnii,, aallee ttaakk˝̋ee kkoommóórrkkii

rróó˝̋nnyycchh nnoowwoottwwoorróóww ((cczzeerrnniiaakk,, nnoowwoo--

ttwwoorryy ppiieerrssii,, pprroossttaattyy,, jjeelliittaa ggrruubbeeggoo ii iinn--

nnee)),, 11,,2255((OOHH))22DD ssppee∏∏nniiaa rrooll´́ cczzyynnnniikkaa

uu∏∏aattwwiiaajjààcceeggoo rróó˝̋nniiccoowwaanniiee,, aannttyypprroolliiffee--

rraaccyyjjnneeggoo ii rreegguulluujjààcceeggoo aannggiiooggeenneezz´́.. JJeesstt

ttoo mmii´́ddzzyy iinnnnyymmii wwyynniikk zzaattrrzzyymmaanniiaa ccyy--

kklluu ooddnnooÊÊnnyycchh kkoommóórreekk wwee wwcczzeessnneejj ffaazziiee

ppooddzziiaa∏∏uu –– GG11..

W ostatnich latach sta∏o si´ wiadomym,

˝e oprócz nerek, wytwarzanie 1,25(OH)2D

z 25(OH)D zachodzi równie˝ w szeregu in-

nych miejsc. Keratynocyty, zaktywowane

makrofagi, komórki prostaty, gruczo∏u sut-

kowego, nab∏onka jelitowego i wiele innych

mogà tak˝e przeprowadzaç t´ reakcj´. Tego

rodzaju model dzia∏ania 1,25(OH)2D obej-

muje regulacj´ proliferacji i ró˝nicowania

Tabela 1. Charakterystyka metabolitów witaminy D

Parametry charakterystyki 25(OH)D 1,25(OH)2D

St´˝enie w surowicy 8–50 ng/ml 20–60 pg/ml

Okres pó∏trwania 25 dni 7 godzin

Wp∏yw czynników zewn´trznych UV, suplementacja, po˝ywienie Unieruchomienie, Ca

Wp∏yw hormonów Nie wp∏ywajà 1,25(OH)2D, PTH,

FGF-23, Ca, P

Powinowactwo do VDR niskie wysokie

Powinowactwo do DBP wysokie niskie

Pierwotne i wtórne deficyty 
i niedobory witaminy D
Przeprowadzone badania wykaza∏y, ˝e de-

ficyty i niedobory witaminy D (st´˝enie

25(OH)D poni˝ej 20 ng/ml) wyst´pujà

u 30% m∏odzie˝y oraz 70% kobiet po me-

nopauzie w Polsce. Przyczynami niedobo-

ru witaminy D u zdrowych sà (Tabela 3.):

1. Obni˝enie syntezy skórnej zwiàzane z:

a) szerokoÊcià geograficznà

b) stylem ˝ycia

c) u˝ywaniem filtrów UVB

d) procesami starzenia

2. Niedostateczna poda˝ witaminy D

w pokarmach i suplementach ˝ywnoÊci

Niedobór witaminy D towarzyszy tak-

˝e wielu chorobom (dysfunkcja wàtroby

i nerek, zespo∏y z∏ego wch∏aniania, oty-

∏oÊç, glukokortykosteroidoterapia, lecze-

nie padaczki) (Tabela 2.), a nieleczony

uniemo˝liwia osiàgni´cie w∏aÊciwego

efektu terapii podstawowej tych schorzeƒ.

Ocena zaopatrzenia organizmu w wita-
min´ D – kryteria niedoboru i deficytu
Do oceny stanu zaopatrzenia organizmu

w witamin´ D u˝ywa si´ parametru sta-

uussttaalloonnoo,, ˝̋ee ddllaa wwsszzyyssttkkiicchh bbaaddaannyycchh

wwsskkaaêênniikkóóww ooppttyymmaallnnee zzaaooppaattrrzzeenniiaa 

oorrggaanniizzmmuu ww wwiittaammiinn´́ DD oobbsseerrwwoowwaannoo

ppoowwyy˝̋eejj sstt´́˝̋eenniiaa 3300 nngg//mmll 2255((OOHH))DD..

PPrrooppoonnoowwaannàà tteerrmmiinnoollooggii´́ oocceennyy zzaaooppaa--

ttrrzzeenniiaa oorrggaanniizzmmuu ww wwiittaammiinn´́ DD pprrzzeedd--

ssttaawwiiaa TTaabbeellaa 33.. W∏aÊciwe st´˝enie

25(OH)D w surowicy musi zapewniaç nie

tylko odpowiednià syntez´ 1,25(OH)2D

w nerkach (istotna w regulacji homeosta-

zy Ca-P), ale równie˝ syntez´ tego meta-

bolitu w innych tkankach wykazujàcych

aktywnoÊç 1α-hydroksylazy witaminy D.

Wykazano, ˝e st´˝enie 25(OH)D w zakre-

sie 40–100 ng/ml optymalizuje g´stoÊç

mineralnà koÊci, funkcje koƒczyn dol-

nych, zdrowie z´bów, obni˝a ryzyko

upadków, z∏amaƒ koÊci oraz wystàpienia

raka prostaty.

Problem biorównowa˝noÊci 
witaminy D2 i D3

Istnieje wiele prac dokumentujàcych za-

sadnicze ró˝nice w efektywnoÊci biolo-

gicznej witaminy D2 i D3 (Tabela 4.). Ak-

tywnoÊç biologiczna witaminy D2 jest

trzykrotnie mniejsza od aktywnoÊci bio-
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Tabela 2. Przyczyny i skutki deficytów witaminy D

Przyczyny deficytów witaminy D

Przyczyna Skutek

OObbnnii˝̋oonnaa ssyynntteezzaa sskkóórrnnaa

1. Stosowanie filtrów ochronnych poch∏aniajàcych UVB 1. Obni˝enie syntezy witaminy D

– SPF 8 o 92%

– SPF 15 o 99%

2. Pigmentacja skóry – poch∏anianie UB przez melanin´ 2. Obni˝enie syntezy witaminy D o 99% 

3. Procesy starzenia – obni˝enie zawartoÊci 7-dehydrocholesterolu w skórze 3. U osób >70 r.˝. obni˝enie syntezy witaminy D o 75%

4. Pora roku, szerokoÊç geograficzna, pora dnia – liczba fotonów 4. Powy˝ej 35 stopnia szerokoÊci geograficznej pó∏nocnej 

zale˝y od kàta padania promieni s∏onecznych nie ma syntezy skórnej od listopada do lutego

OObbnnii˝̋eenniiee bbiiooddoosstt´́ppnnooÊÊccii

1. UpoÊledzenie wch∏aniania – mukowiscydoza, celiakia, choroba 1. UpoÊledzenie wch∏aniania witaminy D w jelicie

Whipple’a, choroba Crohna, terapie obni˝ajàce st´˝enie cholesterolu

2. Oty∏oÊç – wychwytywanie witaminy D 2. Obni˝enie biodost´pnoÊci witaminy D

przez tkank´ t∏uszczowà

PPrrzzyyssppiieesszzoonnyy kkaattaabboolliizzmm

1. Terapie przeciwpadaczkowe, glukokortykosteroidoterapia, 1. Aktywacja procesów katabolizmu 25(OH)D i 1,25(OH)2D

post´powania po przeszczepach, terapia AIDS do nieaktywnego kwasu kalcitriowego

KKaarrmmiieenniiee ppiieerrssiiàà

1. Niskie st´˝enie witaminy D w mleku cz∏owieka 1. Zwi´kszone ryzyko niedoboru witaminy D

u dzieci karmionych wy∏àcznie piersià

OObbnnii˝̋oonnaa ssyynntteezzaa 2255((OOHH)) wwiittaammiinnyy DD

1. UpoÊledzenie funkcji wàtroby 1. a. UpoÊledzenie wch∏aniania witaminy D,

a. umiarkowane synteza 25(OH)D w normie

b. upoÊledzenie funkcji wàtroby >90% b. brak syntezy 25(OH)D

ZZwwii´́kksszzoonnaa uuttrraattaa 2255((OOHH))DD zz mmoocczzeemm

1. Zespó∏ nerczycowy – utrata z moczem 25(OH)D zwiàzanej z DBP 1. Obni˝enie st´˝enia 25(OH) witaminy D

(bia∏kiem wià˝àcym i transportujàcym calcidiol)

PPrrzzeewwlleekk∏∏aa nniieewwyyddoollnnooÊÊçç nneerreekk

1. Stadium 2 i 3 (filtracja k∏´buszkowa 31–89 ml/min/1,73 m2) 1. Obni˝one wydalanie fosforanów, spadek syntezy 1,25(OH)2D

– hiperfosfatemia zwi´ksza poziom FGF23, który hamuje aktywnoÊç 

1-α-hydroksylazy nerkowej

2. Stadium 4 i 5 (filtracja k∏´buszkowa < 30 ml/min/1,73 m2) 2. Hipokalcemia, wtórna nadczynnoÊç przytarczyc,

spadek syntezy 1,25(OH)2D

CChhoorroobbyy ggeenneettyycczznnee

1. Krzywica typu I – mutacja genu kodujàcego 1. UpoÊledzenie syntezy 1,25(OH)2D lub jej brak

1-α-hydroksylaz´ witaminy D (CYP27B1)

2. Krzywica typu II – mutacja genu kodujàcego VDR 2. Podwy˝szone st´˝enie 1,25(OH)2D, cz´Êciowa 

lub ca∏kowita opornoÊç na 1,25(OH)2D

3. Krzywica typu III 3. OpornoÊç tkanek docelowych na 1,25(OH)2D

4. Krzywice hipofosfatemiczne (autosomalnie dominujàce) 4. Obni˝enie syntezy 1,25(OH)2D

– mutacja w genie kodujàcym katabolizm FGF23

5. Krzywice hipofosfatemiczne sprz´˝one z chromosomem X 5. Obni˝enie syntezy 1,25 (OH)2D

– mutacja genu PHEX, podwy˝szenie poziomu FGF23

Tabela 3. Sugerowana terminologia umo˝liwiajàca okreÊlenie stanu zaopatrzenia organizmu w witamin´ D
na podstawie st´˝enia 25(OH)D w surowicy

St´˝enie 25(OH)D w surowicy
Symptomy biochemiczne/kliniczne

nmol/l ng/ml

Deficyt 0–25 0–10 Ostry hyperparatyroidyzm, upoÊledzone wch∏anianie wapnia,

krzywica, osteomalacja, miopatia

Niedobór >25–50 >10–20 Podwy˝szony poziom PTH, obni˝one wch∏anianie jelitowe wapnia,

obni˝ona g´stoÊç minera∏u kostnego, subkliniczna miopatia

Hipowitaminoza D >50–75 >20–30 Niskie zasoby witaminy D w organizmie, nieznacznie podwy˝szony PTH

Poziom zalecany 70–200 30–80 Nie obserwuje si´ zaburzeƒ zwiàzanych z funkcjà witaminy D w organizmie

Poziom toksyczny >250 >100 Wzmo˝one wch∏anianie wapnia w jelitach, hyperkalcemia, hyperkalcuria
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2) poÊrednie – wykorzystujàce wiàzanie

25(OH)D z bia∏kami, takimi jak DBP

(CPBA – competitive protein binding as-

say) czy przeciwcia∏o (RIA – radioim-

munoassay, ELISA – enzyme-linked im-

munoassay, ECL – elektrochemilumine-

scence).

Metody manualne i automatyczne
Liczne metody manualne to metody poÊred-

nie wykorzystujàce do oznaczeƒ bàdê bia∏ko

wià˝àce (CPBAs – competitive protein bin-

ding assay ze znacznikiem, którym jest tryto-

wany metabolit), bàdê metody radioimmu-

nologiczne (RIA ze znacznikiem znakowa-

nym jodem radioaktywnym lub wskaêni-

kiem chemiluminescencyjnym). W meto-

dach tych wyst´puje etap ekstrakcji surowicy

poprzedzajàcy w∏aÊciwe oznaczenie.

Istotnym post´pem jest wprowadzenie

w pe∏ni automatycznych metod oznacza-

nia poziomu 25(OH)D, opartych na tech-

nologii immunochemiluminescencyjnej,

które rokujà du˝e nadzieje odnoÊnie po-

prawy wiarygodnoÊci analitycznej tego

parametru klinicznego. System automa-

tyczny europejski (Roche Diagnostics)

oznacza wy∏àcznie 25(OH)D3, a system

amerykaƒski (LIAISON) 25(OH)D2

i 25(OH)D3. Metodami tymi oznacza si´

st´˝enie 25(OH)D bezpoÊrednio w suro-

wicy, bez wst´pnego etapu oczyszczania.

W tym przypadku nale˝y zwróciç uwag´

na mo˝liwoÊç wystàpienia opisanego

uprzednio efektu macierzy.

Metody referencyjne w oznaczeniach
25(OH)D
Istniejà trzy metody referencyjne (tzw.

„z∏ote standardy”) w oznaczeniach

25(OH)D:

1. GC-MS

2. HPLC

3. ALTM (All laboratory trimmed mean)

Parametr aktywnoÊci biologicznej Witamina D2 Witamina D3

Powinowactwo do DBP metabolitu 

hydroksylowanego w pozycji 25 niskie wysokie

Okres pó∏trwania metabolitu 

wàtrobowego krótki d∏ugi

Powinowactwo do hydroksylazy 

wàtrobowej niskie wysokie

Hydroksylacja w pozycji 24 

przez hydroksylazy wàtrobowe tak nie

Powinowactwo do VDR 

hydroksylowanych metabolitów niskie wysokie

Wch∏anianie w jelicie D2=D3 D2=D3

Tabela 4. Parametry aktywnoÊci biologicznej witaminy D2 i D3.

logicznej witaminy D3. Jest to wynikiem

ró˝nic w powinowactwie do enzymów hy-

droksylujàcych w wàtrobie (efekt przy-

spieszonego katabolizmu), s∏abszego wià-

zania aktywnych metabolitów do bia∏ka

wià˝àcego w surowicy – DBP (efekt krót-

szego okresu pó∏trwania) oraz receptora

komórkowego VDR.

ToksycznoÊç witaminy D
Food and Nutrition Board w roku 1997

okreÊli∏ najwi´kszà bezpiecznà dawk´ wi-

taminy D (Tolerable Upper Intake Level –

UL) jako 2000 IU. Analiza badaƒ opubli-

kowanych do roku 2007 okreÊla t´ wartoÊç

jako zbyt restrykcyjnà i niezgodnà z do-

st´pnymi badaniami klinicznymi. Autorzy

postulujà UL dla witaminy D rz´du

10 000 IU (dawce równej iloÊci witaminy D

syntetyzowanej podczas syntezy skór-

nej), a bezpieczne st´˝enie 25(OH)D

w surowicy do 100 ng/ml. Opublikowano

dotychczas 10 prac opisujàcych dobrze

udokumentowane przypadki zatrucia wi-

taminà D. U wszystkich pacjentów st´˝e-

nie 25(OH)D wynosi∏o od 200 do

1480 ng/ml. W opisanym polskim przy-

padku 7-miesi´cznego dziecka st´˝enie

25(OH)D przy pe∏nych objawach zatrucia

wynosi∏o 400 ng/ml. Chocia˝ przeprowa-

dzona analiza uwzgl´dni∏a wszystkie pro-

cedury oceny zagro˝enia stosowane przez

Food and Nutrition Board, nale˝y pami´-

taç, ˝e dost´pne dane z badaƒ klinicznych

nie uwzgl´dniajà wszystkich czynników,

które nale˝y wziàç pod uwag´. W wi´k-

szoÊci badanych prac oceniano tylko

hiperkalcemi´ a nie badano hiperkalcurii,

która w efekcie d∏ugoterminowym

jest szczególnie niebezpieczna dla funkcji

nerek.

Metodyka oznaczeƒ 25(OH)D
Oznaczanie 25(OH)D w surowicy jest

procedurà trudnà z trzech podstawowych

przyczyn:

1) du˝ej hydrobowoÊci 25(OH)D, co wià-

˝e si´ z zagro˝eniem interferencji licz-

nych sk∏adników surowicy (tak zwany

efekt macierzy),

2) wyst´powaniem w surowicy zarówno

pochodnych witaminy D2 jak i D3,

3) wyst´powaniem w surowicy dzieci ste-

reoizomeru 3-epi-25(OH)D3.

Metody bezpoÊrednie i poÊrednie
Metody oznaczeƒ 25(OH)D mo˝na po-

dzieliç na:

1) bezpoÊrednie – pomiar metodami fizy-

kalnymi. „Z∏otym standardem” w ozna-

czaniu 25(OH)D w surowicy sà pomia-

ry bezpoÊrednie: metodà wysoko-

sprawnej chromatografii cieczowej

(HPLC) oraz spektrometrii masowej

sprz´˝onej z chromatografià cieczowà

(LC-MS). Metody te majà mo˝liwoÊç

oceny st´˝enia zarówno 25(OH)D3 jak

i 25(OH)D2

Metoda oznaczeƒ Poziom 25(OH)D PiÊmiennictwo

HPLC 9,1–23,9 ng/ml (zima) Jones (1978)

RIA 9,9–41,5 ng/ml Hollis (1997)

CLIA 9,5–52,0 ng/ml Hollis (2005)

DBP 11–56 ng/m (dzieci) Prószyƒska (1987)

ECL 5–56 ng/ml (kobiety po menopauzie) Karczmarewicz (2006)

Tabela. 5. St´˝enie 25(OH)D oznaczane ró˝nymi metodami w populacjach dzieci
i doros∏ych
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Kontrole jakoÊci w badaniach 25(OH)D
Wewn´trzna kontrola laboratoryjna
Codzienna wewn´trzna kontrola labora-

toryjna jest niezb´dnym elementem kon-

troli jakoÊci w badaniach 25(OH)D. Po-

st´powanie to jest szczególnie istotne

w przypadku metod manualnych obar-

czonych najwi´kszym b∏´dem ze strony

analityka. Jako wewn´trznà kontrol´ labo-

ratoryjnà stosuje si´ w tym przypadku od-

powiednio przygotowane surowice zlew-

kowe.

Metody automatyczne posiadajà w∏a-

sne zestawy próbek kontrolnych, które

stosuje si´ zgodnie z zaleceniami produ-

centa, najcz´Êciej jako kontrol´ codziennà

lub co najmniej z ka˝dym nowym zesta-

wem oznaczeniowym i w przypadku kali-

bracji aparatu.

Kontrola zewn´trzna – DEQAS 
(The International External Quality 
Assessment Scheme for Vitamin D
Metabolities)
Analizy mi´dzynarodowego systemu kon-

troli jakoÊci oznaczeƒ metabolitów wita-

miny D DEQAS (The International Exter-

nal Quality Assessment Scheme for Vitamin

D Metabolities) wykaza∏y, ˝e:

1) metody radioreceptorowe dwukrotnie

zawy˝ajà rzeczywiste st´˝enie 25(OH)D

w surowicy

2) metody manualne obarczone sà wyso-

kim b∏´dem zale˝nym od kompetencji

osoby wykonujàcej analiz´

3) metody radioimmunologiczne majà

ró˝nà specyficznoÊç wzgl´dem po-

chodnych witaminy D2 i D3.

St´˝enie 25(OH)D w ró˝nych populacjach
St´˝enie 25(OH)D w ró˝nych popula-

cjach oznaczane odmiennymi metodami

mieszczà si´ w zakresie od 9 do 56 ng/ml

(Tabela 5.), przy czym w zimie górna gra-

nica obni˝a si´ do 24 ng/ml.

Podsumowanie
Zaleca si´ wszystkim laboratoriom ozna-

czajàcym 25(OH)D uczestniczenie w mi´-

dzynarodowym systemie kontroli jakoÊci

DEQAS, gdzie wyniki badaƒ porównywa-

ne sà wzgl´dem z∏otych standardów:

ALTM, HPLC i LC-MS. Tylko badania

z takich laboratoriów b´dà publikowane.

Rysunek 1. Wzory witamin D2 i D3 oraz ich prekursorów.

H
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(prowitamina D3)

H
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(prowitamina D2)

H
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H
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6

19
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20 23
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Elecsys Vitamin D3 (25-OH)

IloÊciowe oznaczanie 25-hydroksy witaminy D3

materia∏: surowica lub osocze (EDTA, heparyna)

czas oznaczania: 18 min.

zakres pomiarowy: 4,0–100,0 ng/ml
10,0–250,0 pmol/L

Aplikacje do oznaczania na analizatorach:
Elecsys 2010, Modular E170

cobas® 6000, cobas e 601, cobas e 411

Wysoka swoistoÊç testu Elecsys Vitamin D3 (25-OH): 
zminimalizowanie reakcji krzy˝owych z witaminà D2

Nr kat. 03314847190, EElleeccssyyss VViittaammiinn DD33 ((2255--OOHH)) (100 oznaczeƒ)

Nr kat. 03314855190, EElleeccssyyss VViittaammiinn DD33 ((2255--OOHH)) CCaallSSeett (4 x 1,0 ml)

Nr kat. 11972227122, EElleeccssyyss PPrreecciiCCoonnttrrooll BBoonnee (6 x 2,0 ml)

TTeesstt jjuu˝̋ ddoosstt´́ppnnyy ww sspprrzzeeddaa˝̋yy!!!!!!
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Wprowadzenie – wyniki 
najnowszych badaƒ nad NT-proBNP
w praktyce klinicznej
Sposoby oceny obcià˝enia komór i stopnia

niewydolnoÊci serca w grupie pacjentów

z chorobami uk∏adu krà˝enia w ostatnich

kilku latach skierowa∏y si´ zdecydowanie

w stron´ nieinwazyjnych i szybkich pomia-

rów iloÊciowych wybranych moleku∏

w osoczu. Obecnie jednym z najlepiej po-

znanych i szeroko stosowanych w kardiolo-

gii jest N-koƒcowy fragment propeptydu

natriuretycznego B (NT-proBNP). Synteza

ca∏ej rodziny peptydów natriuretycznych

zwiàzana jest z obcià˝eniem wst´pnym jak

i nast´pczym serca. W warunkach przecià-

˝enia obj´toÊciowego komór serca docho-

dzi do zwi´kszonej syntezy BNP, co uru-

chamia z∏o˝one procesy majàce na celu

wzrost wydalania sodu, a co za tym idzie

wody z ∏o˝yska naczyniowego. Wydaje si´,

˝e dobrze potwierdzone sprz´˝enie mi´dzy

napi´ciem Êcian jam serca a st´˝eniem oso-

czowym NT-proBNP wskazuje na ten

marker jako klinicznie przydatny1.

I faktycznie jest tak, ˝e coraz to nowsze

doniesienia naukowe wskazujà na zasto-

sowanie oznaczeƒ NT-proBNP w progno-

zowaniu niepo˝àdanych zdarzeƒ sercowo-

-naczyniowych w kolejnych grupach pa-

cjentów z niewydolnoÊcià serca, chorobà

niedokrwiennà serca, ostrymi zespo∏ami

wieƒcowymi itd. Coraz szerzej próbuje si´

stosowaç taktyk´ optymalizacji terapii na

podstawie oznaczeƒ NT-proBNP (tzw.

BNP-guided therapy)2.

Co otworzy∏o nowe perspektywy 
dla analiz NT-proBNP w kardiochirurgii?
Technologia oznaczeƒ st´˝enia peptydu

w osoczu ulega sta∏ym uproszczeniom

i zast´puje niegdyÊ trudne do wykonania

badania ∏atwymi, szybkimi i obarczonymi

ma∏ym ryzykiem b∏´du ludzkiego.

W przypadku NT-proBNP, CRP, IL-6 czy

kilku innych markerów mamy na rynku

dost´pne urzàdzenia i testy do szybkiej

analizy przy∏ó˝kowej. Analizatory Cardiac

reader i cobas® h 232 firmy Roche posia-

dajà mo˝liwoÊç wykonania iloÊciowego

oznaczenia: NT-proBNP, Troponiny T,

Mioglobiny, D-Dimeru i CK-MB masy.

Zbli˝a to zaawansowanà i nowoczesnà

ocen´ NT-proBNP do praktyki klinicznej.

W oÊrodkach kardiochirurgicznych na

ca∏ym Êwiecie najwi´kszà grup´ stanowià

pacjenci kierowani do chirurgicznego le-

czenia choroby wieƒcowej (pomostowa-

nie t´tnic wieƒcowych) oraz osoby z za-

stawkowymi wadami serca (zastawki aor-

talna, mitralna), gdzie wykonywane sà za-

biegi chirurgicznej wymiany lub naprawy

(plastyki) zastawki. Du˝à grup´ pacjen-

tów stanowià osoby z niewydolnoÊcià ser-

ca, chorzy po przebytym zawale serca,

z licznymi obcià˝eniami, które majà istot-

ny wp∏yw na rokowanie wczesne i odleg∏e.

I tutaj kolejne narz´dzie szybkiej, niein-

wazyjnej oceny wydolnoÊci serca i obcià-

˝enia uk∏adu krà˝enia mo˝e przyczyniç

si´ do potencjalnej poprawy wyników

w post´powaniu kardiochirurgicznym.

dury wed∏ug europejskiego systemu Eu-

roscore Logistics. W grupie ocenianych

parametrów bierze si´ pod uwag´ rów-

nie˝ te opisujàce wydolnoÊç serca i obcià-

˝enie uk∏adu krà˝enia – frakcj´ wyrzuto-

wà lewej komory, ciÊnienie w t´tnicy

p∏ucnej. Ocena tych parametrów wyma-

ga wykonania echokardiografii i cewni-

kowania t´tnicy p∏ucnej (cewnik Swan-

-Ganza). Istnienie korelacji mi´dzy frak-

cjà wyrzutowà lewej komory, ciÊnieniem

w t´tnicy p∏ucnej oraz ciÊnieniem zakli-

nowania kapilar p∏ucnych a st´˝eniem

NT-proBNP, wskazuje na ten peptyd jako

przydatne narz´dzie w kwalifikacji cho-

rych do operacji i ocenie ryzyka powi-

k∏aƒ wczesnych. Z naszych wst´pnych

obserwacji wynika, ˝e NT-proBNP ozna-

czane przedoperacyjnie ma potencja∏

czulszego narz´dzia ni˝ echokardiogra-

fia. Operowano w naszym oÊrodku bo-

wiem pacjentów, u których nie stwier-

dzono obni˝enia frakcji wyrzutowej le-

wej komory poni˝ej 50%, a dopiero po

znieczuleniu pacjenta i wykonaniu po-

miarów hemodynamicznych mieliÊmy

przed oczami obraz niewydolnoÊci serca.

Zmierzone wtedy st´˝enie NT-proBNP

wynosi∏o ponad 1000 pg/ml.

Kolejnym wa˝nym klinicznie zastoso-

waniem prostej oceny iloÊciowej NT-

-proBNP jest mo˝liwoÊç wyboru najlep-

szego momentu na poddanie pacjenta

ci´˝kiej operacji kardiochirurgicznej (np.

wymianie zastawki aortalnej). Dzi´ki te-

mu, ˝e st´˝enia NT-proBNP mogà zmie-

niaç si´ istotnie nawet w odst´pie kilkuna-

stu lub kilkudziesi´ciu godzin, bez istot-

nych zmian w echokardiografii, mo˝liwe

jest optymalizowanie wyrównania przed-

operacyjnej niewydolnoÊci serca wynika-

jàcej z trwajàcej od d∏u˝szego czasu obja-

wowej wady zastawkowej. Wiadomo bo-

wiem, ˝e operowanie w okresie destabili-

zacji niewydolnoÊci serca wià˝e si´ z wi´k-

Zastosowanie szybkiej diagnostyki NT-proBNP 
w kardiochirurgii – nowe perspektywy dla klinicystów

Grzegorz Suwalski, Klinika Kardiochirurgii I-szej Katedry i Kliniki Kardiologii AM w Warszawie

Kwalifikacja do operacji
W pierwszym etapie kwalifikacji chorego

do jakiejkolwiek interwencji kardiochi-

rurgicznej okreÊlane jest ryzyko proce-

Cardiac reader
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szà liczbà powik∏aƒ w okresie wczesnym,

bowiem do∏o˝enie do obrazu patofizjolo-

gicznego takich czynników obcià˝ajàcych

jak krà˝enie pozaustrojowe, kardioplegia

(zatrzymanie akcji serca), g∏´bokie znie-

czulenie, zastosowanie amin katecholo-

wych, sztuczna wentylacja, oraz sama

zmiana warunków hemodynamicznych

po wymianie lub naprawie zastawki serca,

mo˝e zdekompensowaç uk∏ad krà˝enia

we wczesnym okresie pooperacyjnym

i doprowadziç do rozwini´cia zespo∏u

ma∏ego rzutu. Byç mo˝e wykorzystanie

czasu przed operacjà na ustalenie opty-

malnego wype∏nienia ∏o˝yska naczynio-

wego (cz´sto odwodnienie pacjenta),

zwi´kszenie dawek leków beta-adrenoli-

tycznych, czy nawet czasowe zastosowanie

kontrapulsacji wewnàtrzaortalnej, tak by

doprowadziç do istotnego obni˝enia NT-

-proBNP, pomo˝e poprawiç wyniki wcze-

sne, szczególnie w grupie najci´˝szych

chorych.

W naszym oÊrodku prowadzàc przed-

operacyjnà ocen´ chorych uwzgl´dniajà-

cà pomiar NT-proBNP widzimy osoby

kierowane z wadà zastawkowà serca

z ró˝nymi wartoÊciami st´˝enia tego pro-

hormonu. Zawsze jednak przekraczajà

one st´˝enia 300–350 pg/ml, co nale˝y za-

akceptowaç, poniewa˝ sà to osoby z nie-

wydolnoÊcià serca przebiegajàcà na pod-

∏o˝u wady serca. Populacja ta nie by∏a ni-

gdy pod tym kàtem oceniana w bada-

niach klinicznych. Stàd te˝ wa˝na jest

wspó∏praca z kolegami kardiologami

kwalifikujàcymi do operacji. Byç mo˝e

z ich strony szersze zastosowanie NT-

-proBNP nie ka˝e czekaç na rozwini´cie

objawów wady, lecz pozwoli wczeÊniej,

z mniejszym ryzykiem skierowaç pacjen-

ta do chirurgicznego leczenia wady za-

stawkowej serca.

Ocena oko∏ooperacyjna
Przy∏ó˝kowy i prosty w wykonaniu po-

miar NT-proBNP z krwi pe∏nej hepary-

nizowanej przy zastosowaniu analizatora

Cardiac reader, lub cobas® h 232 spraw-

dza si´ w warunkach intensywnej terapii

pooperacyjnej. Prowadzone w Klinice

prace majà na celu okreÊlenie profilu

zmian st´˝enia NT-proBNP w kolejnych

wczesnych dobach po operacji kardiochi-

3–6 miesi´cy po operacji, podczas których

przeprowadzamy badania echokardiogra-

ficzne i 24-godzinne badania Holtera. Te-

raz poszerzyliÊmy rejestr o ocen´ odle-

g∏ych zmian st´˝enia NT-proBNP

w aspekcie utrzymania rytmu zatokowego

lub migotania przedsionków.

Ciekawym ambulatoryjnym zastoso-

waniem jest okreÊlanie zmian NT-

-proBNP w kolejnych miesiàcach i latach

po wymianie zastawki serca. Dobrze do-

brana proteza aortalna powinna zmniej-

szaç obcià˝enie nast´pcze serca i umo˝li-

wiaç regresj´ przerostu mi´Êniówki (re-

modeling wsteczny). Prawdopodobnie

jednak najsilniejszym czynnikiem poope-

racyjnych zmian st´˝enia NT-proBNP b´-

dzie jego przedoperacyjna wartoÊç okre-

Êlajàca wyjÊciowe uszkodzenie miocar-

dium.

Podsumowanie
Badania kliniczne przeprowadzane ostat-

nimi laty w populacjach pacjentów kar-

diologicznych pokazujà szerokà przydat-

noÊç klinicznà pomiaru NT-proBNP za-

równo w ocenie ryzyka jak i monitorowa-

niu leczenia. Z kolei ∏atwoÊç i szybkoÊç

nowych systemów przy∏ó˝kowych umo˝-

liwiajà sprawne wkroczenie analizy NT-

-proBNP do oÊrodków kardiochirurgicz-

nych. Poczàtkowe dane zach´cajà do pro-

wadzenia dalszych badaƒ nad u˝yteczno-

Êcià oceny NT-proBNP w kwalifikacji

chorych, terapii pooperacyjnej i odleg∏ym

monitorowaniu wyników.

PiÊmiennictwo:

1 Shah MR, Hasselblad V, Tasissa G, et al.:.
Rapid Assay Brain Natriuretic Peptide and
Troponin I in Patients Hospitalized With 
Decompensated Heart Failure (from the
Evaluation Study of Congestive Heart Failure
and Pulmonary Artery Catheterization 
Effectiveness Trial). Am J Cardiol. 2007;
1009:1427-33. 
2 Alter P, Rupp H, Rominger MB, Vollrath A,
et al.: Relation of B-type natriuretic peptide
to left ventricular wall stress as assessed 
by cardiac magnetic resonance imaging 
in patients with dilated cardiomyopathy. Can
J Physiol Pharmacol. 2007; 858:790-799.

Odleg∏e monitorowanie 
– po operacjach zastawkowych 
i ablacji migotania przedsionków
Trzecim elementem prac badawczych

prowadzonych w Klinice Kardiochirurgii

I-szej Katedry i Kliniki Kardiologii AM

w Warszawie jest odleg∏a ocena (wielolet-

nia) wyników chirurgicznego leczenia

chorób serca.

Prowadzony w Klinice od wielu lat

prospektywny rejestr chorych poddanych

chirurgicznej ablacji migotania przed-

sionków obejmuje wizyty kontrolne co

rurgicznej. Oceniana jest korelacja synte-

zy NT-proBNP z inwazyjnymi metodami

pomiaru obcià˝enia serca – oÊrodkowym

ciÊnieniem ˝ylnym, ciÊnieniem zaklino-

wania w t´tnicy p∏ucnej, rzutem minuto-

wym serca czy Êrednim ciÊnieniem t´tni-

czym. Byç mo˝e NT-proBNP oka˝e si´

prostym narz´dziem oceny optymalnego

prowadzenia wype∏nienia ∏o˝yska naczy-

niowego jak i wskazaƒ do w∏àczenia

amin katecholowych. Wzrost NT-

-proBNP mo˝e wyprzedzaç rozwini´cie

zespo∏u ma∏ego rzutu, co pozwoli∏oby na

szybszà reakcj´ i zastosowanie mi´dzy in-

nymi mechanicznych metod wspomaga-

nia krà˝enia np. kontrapulsacji we-

wnàtrzaortalnej.

Nasze wst´pne obserwacje pokazujà, i˝

zmiany st´˝enia NT-proBNP po operacji

serca niekoniecznie muszà odpowiadaç

naszym wyobra˝eniom. I tak spotykamy

si´ zarówno z bardzo wysokimi wartoÊcia-

mi w odleg∏ych dobach jak i ze znacznà

redukcjà syntezy NT-proBNP kilka go-

dzin po operacji.

cobas h 232
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W pierwszym pó∏roczu firma Roche Dia-

gnostics Polska wychodzàc na przeciw ocze-

kiwaniom Êrednich i ma∏ych laboratoriów,

wprowadzi∏a na polski rynek nowy automa-

tyczny analizator biochemiczny cobas® c 111

z wbudowanym modu∏em ISE.

W naszym laboratorium analizator 

cobas c 111 pracuje od przesz∏o szeÊciu

miesi´cy. Jako przyzak∏adowa przychodnia

Êwiadczymy us∏ugi nie tylko w zakresie me-

dycyny pracy, ale tak˝e obs∏ugujemy 9-ty-

si´czny POZ oraz specjalistyk´, wykonujàc

oznaczenia w 50–70 próbkach dziennie

w oÊmiogodzinnym systemie pracy.

Od pierwszych dni nowy analizator nie

stwarza∏ nam najmniejszych problemów

zarówno technicznych, jak i tych zwiàza-

nych z jego obs∏ugà.

Zastosowane przez producenta, bardzo

dobre oprogramowanie operatorskie

(równie˝ w j´zyku polskim) pozwoli∏o

pracownikom laboratorium b∏yskawicz-

nie wdro˝yç si´ do rutynowej pracy.

Aparat ten ma wbudowany kolorowy,

dotykowy monitor LCD, którego menu

g∏ówne jest bardzo przejrzyste i u∏o˝one

w logiczny sposób tak, ˝e dost´p do poszcze-

gólnych jego zak∏adek jest dziecinnie prosty.

Wszystkie sygnalizowane automatycznie

czynnoÊci obs∏ugowo-konserwacyjne, nie-

zb´dne do szybkiego przygotowania analiza-

tora do pracy, zawierajà krótkie, proste in-

strukcje wyÊwietlane na ekranie. Znacznie

u∏atwia to nie tylko ich wykonanie, ale jest

równie˝ bardzo przydatne do skrupulatnego

prowadzenia dokumentacji systemu jakoÊci.

Jak przysta∏o na dobrej klasy analiza-

tor, w cobas c 111 znajduje si´ 27 pozy-

cyjny, ch∏odzony dysk odczynnikowy. Po-

mys∏odawcy zadbali w nim o mo˝liwoÊç

u˝ycia w codziennej pracy do 8 takich

dysków. Jest to niezwykle pomocne

w sprawnej organizacji pracy, umo˝liwia-

jàc zestawianie ró˝nych paneli badaƒ na

poszczególnych wymiennych dyskach,

w zale˝noÊci od indywidualnych potrzeb

ka˝dego laboratorium.

Zastosowano równie˝ jednorazowe

kuwety pomiarowe u∏o˝one po 10 sztuk

w segmentach. Gwarantuje to nie tylko

sprawnà wymian´ zu˝ytych kuwet na no-

we, ale przede wszystkim wysokà jakoÊç

otrzymanych wyników badaƒ.

Kontrowersyjnie postrzegana na po-

czàtku przeze mnie oÊmiopozycyjna taca

na próbki badane, wbrew pozorom, nie

stanowi ˝adnego ograniczenia. Sta∏y do-

st´p do wszystkich znajdujàcych si´ na

tacy próbek badanych oraz mo˝liwoÊç

ciàg∏ego monitorowania ich statusu

sprawia, ˝e po automatycznym pobraniu

materia∏u z danej próbki jest ona uwal-

niana.

Pozwala to nam na p∏ynnà wymian´

pobranych do analizy próbek na nast´p-

ne. Takie rozwiàzanie znacznie skraca

nam czas oczekiwania na koƒcowe wyniki

wszystkich badaƒ.

Bardzo praktycznym rozwiàzaniem

zastosowanym w tym niewielkim urzà-

dzeniu jest mo˝liwoÊç u˝ywania zarówno

probówek pierwotnych zamkni´tego sys-

temu pobierania krwi, jak równie˝ naczy-

nek wtórnych na próbki w postaci ku-

beczków (cups) lub ma∏ych kubeczków

(mikrocups). Jest to niezb´dne i bardzo

pomocne w sytuacji testu wykonywanego

przy u˝yciu mikrometody.

Dost´pna jest równie˝ funkcja wykry-

wania p´cherzyków powietrza w prób-

kach badanych. Wszelkie nieprawid∏owo-

Êci wyÊwietlane sà na ekranie monitora,

w postaci komunikatów o b∏´dach, z bar-

dzo krótkà instrukcjà umo˝liwiajàcà ich

usuni´cie przez operatora.

Analizator ten, z pozoru niewielki, ma

szereg innych, bardzo funkcjonalnych

mo˝liwoÊci jak, np.: mo˝liwoÊç rozcieƒ-

czenia patologicznych próbek w stosun-

ku 1:1 lub 1:10 i automatycznego przeli-

czenia otrzymanego z rozcieƒczenia wy-

niku, czy mo˝liwoÊç szybkiej analizy pró-

bek cito.

Bardzo czytelne i proste menu pozwa-

la nam równoczeÊnie monitorowaç liczb´

wolnych kuwet reakcyjnych, zasobnoÊci

pok∏adu odczynnikowego z mo˝liwoÊcià

wglàdu we wszystkie dane poszczególnych

odczynników na aktualnie za∏adowanym

dysku, ∏àcznie z ich serià, datà wa˝noÊci

oraz liczbà dost´pnych testów.

W analizatorze cobas c 111 mamy te˝

mo˝liwoÊç monitorowania temperatury

ch∏odzenia dysku odczynnikowego, jak

i temperatury rotora reakcyjnego.

cobas® c 111 w ma∏ym laboratorium

Katarzyna Strawa, Kierownik Laboratorium Diagnostycznego F Ţ – KraÊnik SA.

cobas c 111
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Nale˝y podkreÊliç, ˝e tak jak w innych

analizatorach wysokiej klasy, tak i w anali-

zatorze cobas c 111 kalibracja jest zako-

dowana na pojemniku odczynnikowym

w postaci kodu kreskowego. Po zeskano-

waniu i za∏adowaniu odczynnika na po-

k∏ad, u˝ytkownik dokonuje jedynie reka-

libracji testu w czasie zalecanym przez

producenta lub na w∏asne ˝yczenie.

Kalibrowanie bezobs∏ugowych elek-

trod jonoselektywnych odbywa si´ auto-

matycznie, co 5 godzin, jak równie˝ na ˝y-

czenie u˝ytkownika.

Zgodnie z obowiàzujàcymi wymogami

analizator cobas c 111 ma wbudowanà we-

wnàtrzlaboratoryjnà kontrol´ jakoÊci. Mo-

du∏ ten pozwala na automatycznà ocen´

wyników kontroli w czasie rzeczywistym

w odniesieniu do precyzji i dok∏adnoÊci me-

tody. Udokumentowaniem wysokiej jakoÊci

otrzymywanych na analizatorze cobas c
111 wyników sà do∏àczone zarówno wykre-

sy kontrolne w postaci kart Levey-Jenning-

sa, jak i kart oceny precyzji metody.

O du˝ej funkcjonalnoÊci oraz ograni-

czeniu do minimum wszelkich czynnoÊci

obs∏ugowych analizatora cobas c 111,

listopad 2007 LabForum

Karta graficzna kontroli precyzji – odtwarzalnoÊç

Analiza precyzji

WartoÊç nominalna 73,6 U/l
Dopuszczalny b∏àd ca∏kowity (TEK) 14,1%
Ârednia 73,6 U/l
Odchylenie standardowe (SD) 1,1 U/l
Wskaênik precyzji (CV) 1,50%
Wskaênik dok∏adnoÊci (%) 0,00%
Znormalizowany wskaênik precyzji (CV) 10,60%
Znormalizowany wskaênik dok∏adnoÊci (%) 0,00%

Ocena metody Bardzo dobra
Przyk∏adowy wydruk kontroli jakoÊci dla testu CHOL
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Streszczenie
WWsstt´́pp:: Oznaczanie szybkoÊci reakcji sedy-

mentacji we krwi (length of sedimentation

reaction in blood, LSRB) jest cz´sto u˝ywane

w codziennej praktyce medycznej do oceny

aktywnoÊci chorób. Ostatnio wprowadzo-

no metod´ mikrosedymentacji (TEST 1™),

w której u˝ywa si´ próbki krwi antykoagu-

lowane EDTA. Celem niniejszej pracy by∏a

charakterystyka tej metody poprzez porów-

nanie jej z konwencjonalnà metodà Wester-

grena (Sedimatic 100). Ponadto badano za-

le˝noÊç pomi´dzy fibrynogenem a LSRB

oraz wp∏yw bia∏ek M na wynik LSRB.

MMeettooddyy:: Do porównania pomi´dzy meto-

dami TEST 1 i Sedimatic 100 u˝yto loso-

wo wybrane pary próbek (n=733); fibry-

nogen mierzono w próbkach z EDTA

(n=765) metodà turbidymetrycznà. Po-

nadto mierzono LSRB w 29 próbkach

z EDTA w parach probówek z surowicà od

pacjentów, u których wykryto bia∏ko M.

WWyynniikkii:: System TEST 1 wykaza∏ doskona∏à

korelacj´ z metodà Sedimatic 100 (y=1,00x;

n=733; r=0,92, 95% CI od 0,90 do 0,93;

p<0,0001) i brak znaczàcego odchylenia

(0,15 mm/h, 95% CI od 0,48 do 0,75

mm/h). Ponadto wyniki LSRB oznaczane

w TEST 1 da∏y zadowalajàcà korelacj´ z za-

wartoÊcià fibrynogenu (y=3,13+0,06x;

n=765; r=0,78, 95% CI od 0,75 do 0,80;

p<0,0001). W próbkach zawierajàcych bia∏-

ka M stwierdzono zadowalajàcà korelacj´

pomi´dzy zawartoÊcià bia∏ka M a LSRB

mierzonym w TEST 1 (y=0,69+0,22x;

n=29; r=0,71, 95% CI od 0,45 do 0,85;

p<0,0001), natomiast doskona∏à korelacj´,

kiedy brano pod uwag´ jedynie bia∏ka

M klasy IgM (y=–0,95+0,23x; n=9; r=0,93,

95% CI od 0,71 do 0,99; p<0,0002).

WWnniioosskkii:: Wyniki potwierdzajà wczeÊniej-

sze doniesienia, ˝e TEST 1 jest rzetelnà me-

Oznaczanie szybkoÊci reakcji sedymentacji 
we krwi przy u˝yciu systemu TEST 1 
– porównanie z metodà Sedimatic 100, 
turbidymetrycznà metodà oznaczania poziomu 
fibrynogenu oraz wp∏yw bia∏ek monoklonalnych

Nasser E. Ajubi, Andries J. Bakker i Gita A.van den Berg, Stichting KCL,

Department of Clinical Chemistry, Leeuwarden, Holandia

Êwiadczyç mo˝e równie˝ fakt, ˝e wszystkie

funkcje myjàce sà tu wykonywane auto-

matycznie stosownie do liczby zadanych

testów, za pomocà odczynnika ze zbiorni-

ka zewn´trznego. Równie˝ na pok∏adzie

odczynnikowym znajduje si´ jeden z od-

czynników myjàcych przeznaczony do in-

tensywnego p∏ukania ig∏y w dodatkowym

automatycznym cyklu mycia.

Analizator cobas® c 111 ma równie˝

mo˝liwoÊç pod∏àczenia do komputera ze-

wn´trznego i dwukierunkowej wspó∏pra-

cy z systemem informatycznym. Progra-

mowanie analizatora jest ca∏kowicie zastà-

pione informacjami wprowadzanymi do

programu CENTRUM firmy Marcel. Re-

jestracja zleceƒ w tym programie mo˝e

nast´powaç r´cznie lub automatycznie,

poprzez odbiór zleceƒ z innego systemu,

np. bezpoÊrednio z oddzia∏ów szpitalnych.

System, elastyczny w konfiguracji, pozwa-

la na zastosowanie ró˝nych procedur –

kody kreskowe probówek mo˝na zastàpiç

numerami pozycji listy roboczej, tworzo-

nej automatycznie. Po wstawieniu próbek

do analizatora wystarczy wpisaç (r´cznie)

w analizatorze ich numer, i dalsza proce-

dura przebiega ju˝ samoczynnie.

Odebrane wyniki z analizatora opatry-

wane sà przez program jednostkami, war-

toÊciami referencyjnymi i przedstawiane

do autoryzacji operatorowi. Po ewentual-

nych poprawkach czy powtórkach zaak-

ceptowane wyniki sà drukowane lub odsy-

∏ane do innego systemu informatycznego.

Ponadto program automatycznie archi-

wizuje dane, prowadzi i drukuje ksi´g´ pra-

cowni oraz tworzy pe∏ne statystyki rozlicze-

niowe za zadany okres czasu o praktycznie

nieograniczonych mo˝liwoÊciach podzia∏u

i precyzyjnego wyboru ˝àdanych danych.

Na podstawie dotychczasowej pracy na

analizatorze cobas c 111, z ca∏à odpowie-

dzialnoÊcià chce podkreÊliç, ˝e spe∏nia on

wszelkie nasze oczekiwania pod kàtem

funkcjonalnoÊci i praktycznoÊci. Jego nie-

zawodnoÊç, bezawaryjnoÊç oraz banalnie

prosta obs∏uga, stawia go naszym zdaniem

na pierwszym miejscu wÊród dost´pnych

na rynku automatycznych analizatorów

biochemicznych dedykowanych Êrednim

i ma∏ym laboratoriom medycznym.

JednoczeÊnie mo˝liwoÊç pracy na wy-

sokiej jakoÊci odczynnikach, kalibratorach

i materia∏ach kontrolnych firmy Roche,

gwarantuje wysokà jakoÊç wszystkich

otrzymywanych wyników.
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todà pomiaru LSRB i po raz pierwszy wy-

kazujà iloÊciowà zale˝noÊç pomi´dzy LSRB

w TEST 1 a bia∏kami M, szczególnie klasy

IgM.Clin Chem Lab Med 2006; 44:904-6.

SS∏∏oowwaa kklluucczzoowwee:: fibrynogen; d∏ugoÊç re-

akcji sedymentacji we krwi; bia∏ka M;

choroby reumatologiczne; TEST 1; meto-

da Westergrena.

Oznaczanie szybkoÊci reakcji sedymen-

tacji we krwi (length of sedimentation reac-

tion in blood, LSRB) jest proste, niedrogie

i cz´sto stosowane w codziennej praktyce

medycznej. Metoda Westergrena, która

d∏ugo by∏a jedynà dost´pnà technikà

oznaczenia LSRB, nadal uznawana jest za

metod´ referencyjnà, jeÊli wykonywana

jest zgodnie z wytycznymi Mi´dzynarodo-

wej Rady ds. Standardyzacji w Hematolo-

gii (International Committee for Standardi-

zation in Haematology, ICSH)1. Jakikol-

wiek stan powodujàcy wzrost st´˝enia fi-

brynogenu (np. cià˝a, cukrzyca, schy∏kowa

niewydolnoÊç nerek, choroba serca, uk∏a-

dowe zapalne choroby tkanki ∏àcznej oraz

nowotwory) mo˝e zwi´kszyç wartoÊç

LSRB2–4. Ponadto na∏adowane dodatnio

czàsteczki takie jak bia∏ka monoklonalne,

które obecne sà przy szpiczaku mnogim

lub makroglobulinemii Waldenstroma,

zwi´kszaja LSRB poprzez przyspieszanie

tworzenia rulonów przez erytrocyty. Mi-

mo ˝e istnieje du˝a liczba publikacji na te-

mat LSRB, jego podwy˝szona wartoÊç po-

zostaje wynikiem ma∏o swoistym5. Jednak-

˝e pomiar LSRB nadal uwa˝any jest za me-

tod´ z wyboru do monitorowania chorób

reumatycznych, takich jak reumatoidalne

zapalenie stawów i reumatyczny ból wielo-

mi´Êniowy (polymyalgia rheumatca)2.

Ostatnio wprowadzono bardzo szybkà

metod´ mikrosedymentacji LSRB (TEST 1,

SIRE Analytical Systems, Udine, W∏ochy),

w której u˝ywa si´ standardowe próbki 

krwi antykoagulowanej EDTA. System ten

oceniano dog∏´bnie we wczeÊniejszych ba-

daniach; wykazuje on dobrà korelacj´

z metodami zalecanymi przez ICSH, st´˝e-

niami fibrynogenu (oznaczanymi metodà

opartà na pomiarze czasu protrombino-

wego) oraz okazuje si´, ˝e hematokryt nie

ma wp∏ywu na wyniki6–9. W niniejszym ba-

daniu ocenialiÊmy system TEST 1 do

Rycina 1. Wykresy przedstawiajàce ró˝nic´ pomi´dzy wartoÊciami LSRB dla metod TEST 1 i Sedimatic 100 (A), ko-
relacj´ LSRB TEST 1 z zawartoÊcià fibrynogenu (B) oraz st´˝eniem bia∏ka monoklonalnego (C). Fibrynogen mierzo-
no (w osoczu z EDTA) w systemie Modular P800 (Roche Diagnostics, Mannheim, Niemcy) przy u˝yciu metody tur-
bidymetrycznej10. Bia∏ka monoklonalne wykrywano przy pomocy elektroforezy surowicy w systemie SPIFE 2000
(Helena Biosciences Europe, Gateshead, Wlk. Bryt.) z nast´pujàcà immunofiksacjà przy u˝yciu odpowiednich prze-
ciwcia∏ przeciw immunoglobulinom (SPIFE IFE-9 kit, Helena Biosciences Europe). Analiz´ statystycznà wykonano
w programach MS Excel ‘98 (Microsoft(tm), Redmond, WA, USA) and Analyse-It (Analyse-It Software Ltd., Leeds,
UK). (A) Linie poziome (przerywane) okreÊlajà granice zgodnoÊci (od 17,0 do 16,9 mm/h). Ârednie odchylenie –0.15
mm/h (95% CI – od 0,48 do 0,75 mm/h). (B) Krzywa regresji przedstawiajàca korelacj´ (y=3,13 + 0,06x; n=765;
r=0,78, 95% CI – od 0,75 do 0,80; p< 0,0001) pomi´dzy wynikami LSRB TEST 1 (oÊ x) i zawartoÊcià fibrynogenu
(oÊ y). (C) Krzywa regresji przedstawiajàca korelacj´ (r=0,71; n=29, p< 0,0001, linia ciàg∏a, ko∏a i kwadraty) pomi´-
dzy wynikami LSRB TEST 1 (oÊ x) i st´˝eniem bia∏ka monoklonalnego (oÊ y). Linia przerywana (—–) przedstawia
lini´ korelacji pomi´dzy LSRB w TEST 1 i st´˝eniem bia∏ka M IgM (r=0,93; n=9, p<0,0002, kwadraty).
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oznaczania LSRB. Najpierw porównaliÊmy

wartoÊci LSRB z analizatora TEST 1 z wy-

nikami otrzymanymi metodà Sedimatic

100 (Goffin Meyvis, Etten-Leur, Holan-

dia). Ponadto w pewnych podgrupach pa-

cjentów analizowaliÊmy wyniki obu testów

– u pacjentów z chorobami reumatolo-

gicznymi i pacjentów z podejrzeniem

gammopatii monoklonalnej. Dodatkowo

mierzono st´˝enie fibrynogen, aby oceniç

zale˝noÊç pomi´dzy rzeczywistymi st´˝e-

niami fibrynogenu mierzonymi przy po-

mocy metody turbidymetrycznej10 a war-

toÊciami LSRB w TEST 1.

Wykazano doskona∏à ogólnà korelacj´

pomi´dzy systemem TEST 1 i metodà Se-

dimatic 100, uzyskujàc nast´pujàce war-

toÊci korelacji: y=1,00x; n=733; r=0,92,
95% CI od 0,90 do 0,93; p<0,0001. 

Jak przedstawiono na wykresie Blan-

da-Altmana na Rycinie 1., Êrednie odchy-

lenie wynios∏o –0,15 mm/h.

Nie stwierdziliÊmy b∏´du systematycz-

nego pomi´dzy obiema metodami, na co

wskazuje 95% przedzia∏ ufnoÊci, znajdujàcy

si´ w zakresie od –0,48 do 0,75 mm/h (gra-

nice zgodnoÊci – od 17,0 do 16,9 mm/h). To

jest ca∏kowicie zgodne z wczeÊniejszymi

pracami, w których przedstawiono podob-

nà korelacj´ danych z innymi metodami

ICSH6, 9, 11. LSRB otrzymane dwiema meto-

dami by∏o równie˝ porównane w próbkach

pochodzàcych od pacjentów z rozmaitymi

zaburzeniami reumatycznymi (reumato-

idalne zapalenie stawów – 40%, zapalenie

stawu – 15,2%, zesztywniajàce zapalenie

stawów kr´gos∏upa – 8,8%, ostre dnawe za-

palenie stawów – 8% i inne – 26%). Obser-

wowaliÊmy dobrà korelacj´ (y=0,64+0,89x;

n=150; r=0,93, 95% CI od 0,91 do 0,95;

p<0,0001) w tej grupie próbek (dane nie

prezentowane). Te wyniki wskazujà, ˝e me-

toda TEST 1 jest szczególnie odpowiednia

do pomiaru LSRB u pacjentów z zaburze-

niami reumatycznymi.

OznaczaliÊmy st´˝enie fibrynogenu

przy pomocy metody turbidymetrycznej10

w próbkach z EDTA, dla których zmierzo-

no równie˝ LSRB. Nasze wyniki wykazujà

zadowalajàcà korelacj´ pomi´dzy zawarto-

Êcià fibrynogenu a wartoÊcià LSRB

(y=3,13+0,059x; n=765; r=0,78, 95% CI

od 0,75 do 0,80; p<0,0001). WczeÊniejsze

badanie da∏o równie˝ znaczàcà, choç ni˝-

szà (r=0,49), korelacj´ z LSRB mierzonym

metodà TEST 17. Musimy wziàç pod uwa-

g´ co najmniej dwa mo˝liwe wyt∏umacze-

nia tej ró˝nicy – inna populacja pacjentów

lub inna metoda oznaczania fibrynogenu.

Wed∏ug naszej oceny to drugie jest najbar-

dziej prawdopodobnà przyczynà, ponie-

wa˝ stosowaliÊmy oznaczanie fibrynogenu

przy u˝yciu turbidymetrii, podczas gdy in-

ni badacze wczeÊniej stosowali koagulo-

metryczne. Z jednej strony turbidymetria

mo˝e byç mniej specyficzna dla fibrynoge-

nu, ale z drugiej – testy oparte na pomia-

rze czasów krzepni´cia mogà byç zaburzo-

ne przez obecnoÊç heparyny i produktów

degradacji fibrynogenu. Wreszcie przy

u˝yciu TEST 1 oznaczaliÊmy LSRB w ogra-

niczonej liczbie próbek (n-29) pochodzà-

cych od pacjentów z obecnoÊcià bia∏ek mo-

noklonalnych w znanym st´˝eniu (w za-

kresie od 1 do 22,8 g/l; IgM 31%, IgG 49%,

IgA 20%) w odpowiednich próbkach

z EDTA. Stwierdzono zadowalajàcà korela-

cj´ pomi´dzy zawartoÊcià bia∏ka monoklo-

nalnego i LSRB w TEST 1 (y=0,69+0,22x;

n=29; r=0,71, 95% CI od 0,45 do 0,85;

p< 0,0001), a doskona∏à korelacj´, kiedy

wzi´to pod uwag´ bia∏ka jedynie klasy IgM

(y=–0,95+0,23x; n=9; r=0,93, 95% CI 

od 0,71 do 0,99; p<0,0002). Mo˝na dysku-

towaç, ˝e IgM z racji swojej pentamerowej

budowy, mo˝e s∏u˝yç jako silniejsze êród∏o

tworzenia rulonów erytrocytów w porów-

naniu z IgG czy IgA, w ten sposób prawdo-

podobnie t∏umaczàc iloÊciowà zale˝noÊç

pomi´dzy LSRB TEST 1 a st´˝eniem IgM.

Podsumowujàc, niniejsza praca po-

twierdza poprzednie doniesienia, ˝e TEST

1 jest wiarygodnà metodà pomiaru LSRB

oraz po raz pierwszy wykazuje iloÊciowà

zale˝noÊç pomi´dzy LSRB w TEST 1

a bia∏kami monoklonlnymi, szczególnie

klasy IgM.

Tekst oryginalny pochodzi z Clin Chem Lab

Med 2006;44(7):904-906 © 2006 by Walter

de Gruyter • Berlin • New York. DOI

10.1515/CCLM.2006.151.
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Mit nr 1: 
CUKRZYCÑ MO˚NA SI¢ ZARAZIå 
OD KOGOÂ INNEGO
NIE! Mimo ˝e nie do koƒca wiadomo dla-

czego niektóre osoby chorujà na cukrzyc´,

wiadomo na pewno, ˝e cukrzyca nie jest

zaraêliwa. Nie mo˝na si´ nià zaraziç tak jak

katarem, czy grypà. Wydaje si´, ˝e istnieje

powiàzanie genetyczne zwiàzane z cukrzy-

cà, szczególnie jeÊli chodzi o typ drugi.

Pewnà rol´ odgrywa te˝ styl ˝ycia.

Mit nr 2: 
LUDZIE Z CUKRZYCÑ NIE MOGÑ JEÂå
S¸ODYCZY ANI CZEKOLADY
S∏odycze i desery mogà byç spo˝ywane

przez osoby z cukrzycà je˝eli sà cz´Êcià

zdrowej diety lub po∏àczone z çwiczeniami

fizycznymi. S∏odycze nie sà zakazane dia-

betykom bardziej ni˝ ludziom zdrowym.

Mit nr 3: 
JEDZENIE ZBYT DU˚EJ ILOÂCI CUKRU
POWODUJE CUKRZYC¢
NIE! Cukrzyca jest powodowana kombi-

nacjà czynników genetycznych i stylu ˝y-

cia. Nadwaga zwi´ksza ryzyko wystàpienia

cukrzycy typu drugiego. Je˝eli w Twojej

rodzinie by∏y przypadki cukrzycy, prze-

strzeganie zdrowej diety oraz regularne

çwiczenia fizyczne sà zalecane, aby utrzy-

maç odpowiednià wag´ cia∏a.

Mit nr 4: 
LUDZIE Z CUKRZYCÑ POWINNI JEÂå
SPECJALNE POSI¸KI 
DLA DIABETYKÓW
Zdrowa dieta diabetyka jest taka sama jak

u zdrowego cz∏owieka – o niskiej zawar-

toÊci t∏uszczu (szczególnie tych nasyco-

nych i kwasów t∏uszczowych typu „trans”

znajdujàcych si´ w produktach przetwo-

rzonych), z umiarkowanà iloÊcià soli i cu-

kru, z posi∏kami opartymi na pe∏noziar-

nistych produktach, warzywach oraz

owocach. „Diabetyczne” i „dietetyczne”

wersje produktów nie przynoszà ˝adnych

korzyÊci. W dalszym ciàgu podnoszà st´-

˝enie cukru we krwi, sà zazwyczaj dro˝sze

i mogà tak˝e wywo∏aç biegunk´ jeÊli za-

wierajà s∏odziki, których dany organizm

nie toleruje.

Mit nr 5: 
JE˚ELI MASZ CUKRZYC¢,
POWINIENEÂ JEÂå TYLKO MA¸E
ILOÂCI PRODUKTÓW BOGATYCH
W SKROBI¢, TAKICH JAK PIECZYWO,
ZIEMNIAKI I MAKARONY
Produkty bogate w skrobi´ sà cz´Êcià zdro-

wej diety. To co jest istotne, to rozmiar por-

cji. Pieczywo pe∏noziarniste, p∏atki zbo˝o-

we, makaron, ry˝ i warzywa o du˝ej zawar-

toÊci skrobi – takie jak ziemniaki, groszek

czy kukurydza – mogà byç cz´Êcià posi∏ku

lub przekàski. Kluczowà sprawà jest porcja.

Dla wi´kszoÊci osób z cukrzycà 3–4 porcje

˝ywnoÊci zawierajàcej w´glowodany b´dà

odpowiednie. Produkty z pe∏nego ziarna

i bogate w skrobi´ sà dobrym êród∏em

b∏onnika, który ma pozytywny wp∏yw na

trawienie i usprawnia prac´ jelit.

Mit nr 6: 
LUDZIE Z CUKRZYCÑ SÑ BARDZIEJ
PODATNI NA PRZEZI¢BIENIA 
I INNE CHOROBY
NIE! JeÊli masz cukrzyc´ wcale nie jesteÊ

bardziej podatny na przezi´bienie czy in-

nà chorob´. Jednak zaleca si´, aby osoby

chore na cukrzyc´ szczepi∏y si´ przeciwko

grypie. A to dlatego, ˝e jakakolwiek infek-

cja ma negatywny wp∏yw na kontrol´ cu-

kru we krwi, co zwi´ksza ryzyko wystàpie-

Mity na temat cukrzycy
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nia hiperglikemii, a u osób z pierwszym

typem cukrzycy zwi´ksza te˝ prawdopo-

dobieƒstwo kwasicy ketonowej.

Mit nr 7: 
INSULINA POWODUJE MIA˚D˚YC¢
I WYSOKIE CIÂNIENIE
Nie, insulina nie powoduje mia˝d˝ycy. Ist-

niejà laboratoryjne dowody, ˝e insulina

mo˝e pobudzaç niektóre z wczesnych

procesów powiàzanych z mia˝d˝ycà. Dla-

tego niektórzy lekarze obawiajà si´, ˝e in-

sulina mo˝e przyczyniç si´ do podwy˝sze-

nia ciÊnienia krwi oraz twardnienia na-

czyƒ krwionoÊnych. Ale tak nie jest!

Mit nr 8: 
INSULINA POWODUJE TYCIE,
A PONIEWA˚ OTY¸OÂå 
MA NIEKORZYSTNY WP Y̧W 
NA ORGANIZM, NIE POWINNO SI¢ JEJ
PRZYJMOWAå
Ró˝ne badania pokaza∏y, ˝e korzyÊci

z kontroli glukozy oraz przyjmowania in-

suliny daleko przewy˝szajà ryzyko tycia.

Mit nr 9: 
OWOCE SÑ ZDROWYM PO˚YWIENIEM.
DLATEGO MO˚ESZ ICH JEÂå 
TAK DU˚O, ILE CHCESZ
Owoce sà zdrowym po˝ywieniem. Za-

wierajà b∏onnik oraz du˝o witamin i mi-

nera∏ów. Poniewa˝ zawierajà te˝ w´glo-

wodany, nale˝y je uwzgl´dniç w planie

posi∏ków. Porozmawiaj ze swoim dietety-

kiem na temat iloÊci oraz cz´stotliwoÊci

i rodzajów owoców, które powinieneÊ

jeÊç.

Mit nr 10: 
NIE MUSISZ NICZEGO ZMIENIAå
W KONTROLI CUKRZYCY 
JEÂLI WARTOÂå HEMOGLOBINY
GLIKOWANEJ NIE JEST WY˚SZA 
NI˚ 8%
Im lepsza kontrola cukru we krwi, tym

mniejsze ryzyko powik∏aƒ wynikajàcych

z cukrzycy. WartoÊç HbA1c oko∏o 7% nie

oznacza dobrej kontroli. Celem jest osià-

gni´cie wartoÊci poni˝ej 7%. Im Twój

wynik HbA1c jest bli˝szy wartoÊci

u zdrowego cz∏owieka (poni˝ej 6%), tym

mniejsze prawdopodobieƒstwo powi-

k∏aƒ. Jednak wzrasta wtedy ryzyko hipo-

glikemii, szczególnie przy pierwszym ty-

pie cukrzycy. Porozmawiaj z lekarzem

lub kimÊ z zespo∏u medycznego na temat

jaki wynik HbA1c jest dla Ciebie najod-

powiedniejszy.

Artyku∏ pochodzi ze strony: 

www.diabetes.org/diabetes-myths.jsp


