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Przede wszystkim — dzigkuje! Twoje zaufanie i ch¢¢ nauki ze mng bardzo duzo dla

mnie znaczg. W ten ebook wlozytam wiele pracy 1 serca. Jestem pewna, ze pomoze
Ci poglebi¢ i uporzadkowaé wiedze z zakresu dziatania hormonodw (i nie tylko )
na nasz organizm i ich wptywu na wystepowanie probleméw skornych i dzigki niemu

potaczysz pozornie niezwigzane ze sobg informacje w jedng logiczng catos¢.

Jesli w trakcie lektury pojawig si¢ u Ciebie jakie$ pytania — napisz do mnie, a postaram

si¢ wszystko doktadnie wyjasnic.

Diagnostyka laboratoryjna to temat niezwykle zawity, skomplikowany, wymagajacy
naprawde szerokiej wiedzy. Pamig¢taj, ze jako kosmetolodzy nie mozemy stawiaé
diagnoz! Przy jakichkolwiek odchyleniach naszym obowigzkiem jest wystaé
podopiecznego do lekarza. Przede wszystkim ze wzgledow bezpieczenstwa. Zakres
wiedzy kosmetologa jest bardzo obszerny, ale mimo to nie znamy wszystkich chorob
genetycznych, autoimmunologicznych itp. Nawet z pozoru niewielkie odchylenia
mogg dla lekarza by¢ kluczowg informacjg 1 poczatkiem wdrozenia kolejnych krokow
diagnostycznych. Krétko mowiac, jakiekolwiek nieprawidtowosci w wynikach

obserwujesz, wyslij podopiecznego do odpowiedniego specjalisty.

Osobiscie uwazam, ze wlasnie wspodlpraca miedzy kosmetologiem, lekarzem a
dietetykiem to klucz w holistycznej kosmetologii. Zachgcam Ci¢ do stworzenia listy
specjalistow, ktorym ufasz i ktoérych mozesz poleci¢, wiedzac, ze podejda do pacjenta

z uwagg 1 w sposob indywidualny.



W tym ebooku, w wielu fragmentach znajdziecie informacje o zasadnosci konsultacji
z lekarzem, czy, ze to badanie wykonuje si¢ tylko z =zalecenia specjalisty.

Bezpieczenstwo w naszej pracy to podstawa!

Na koncu ebooka znajdziesz podsumowanie najwazniejszych tresci. Nie szukaj tu
jednak odgérnego planu diagnostyki laboratoryjnej do zastosowania w roéznych
chorobach skérnych. Dlaczego? Poniewaz kazdy Twdj podopieczny moze wymagac
innego pakietu badan. Podstawg jest doglebna konsultacja, wywiad 1 rozmowa.

Dopiero na tej podstawie mozesz zasugerowac poszczegolne badania.

Nie zgadzam si¢ z wysylaniem obszernej listy badan przed jakakolwiek rozmowa z
klientem. Aby stworzy¢ indywidualny plan terapeutyczny i diagnostyczny, przede
wszystkim pytaj! pytaj! i jeszcze raz pytaj oraz tacz fakty. Wshuchaj sie to, co
podopieczny komunikuje, o jakich objawach méwi (nie tylko skornych), jakie badania
miatl kiedy$ wykonywane, czy boryka si¢ z jakimi§ chorobami lub zaburzeniami. To

wszystko sg cenne wskazowki.

Waznym aspektem sg, np. choroby autoimmunologiczne w rodzinie. A teraz na

przyktadzie pokazg¢ Ci, jak jedno pytanie moze by¢ kluczem w dalszej diagnostyce.

Borykam si¢ z Hashimoto, SIBO oraz IMO. Wybralam si¢ do lekarza z szeregiem
réoznych objawow, m.in. kotataniem serca i1 bélami stawowymi. Lekarz nie mial
zadnego pomystu do czasu az zapytal, czy w mojej rodzinie wystepuja choroby z
autoagresji. Kiedy powiedzialam, ze moj brat cierpi na Hashimoto oraz cukrzyce typu
I, lekarz wiedzial, co robi¢. Od razu poszedt w kierunku diagnozy celiakii oraz
tocznia. Obszerny wywiad plus to kluczowe pytanie doprowadzito go do naprawde

ciekawego i uzasadnionego tropu.



Nawet niewielkie odchylenia mogg wskazywac¢ na stany lub choroby, ktére sg nam
nieznane. Przy omawianiu czynnikow, ktore moga prowadzi¢ do wysokiego lub
niskiego poziomu danego parametru, wymienialam znane nam powszechnie
zaburzenia, ale wierz mi, ze lista jest znacznie dluzsza, czgsto przepeiniona

nieznanymi nam zaburzeniami, np. genetycznymi.

Podczas oceny otrzymanych od podopiecznego wynikoOw musisz zada¢ szereg
waznych pytan. Dlaczego to takie wazne? Poniewaz masa pozornie blahych
czynnikow wptywa na zaklamanie wynikoéw. Warto przekaza¢ to podopiecznemu i

da¢ mu wskazowki, co warto robi¢, a czego najlepiej unikaé przed badaniem.

PYTAJ, EACZ WSZYSTKIE FAKTY | DOPIERO POTEM POMYSL O
DIAGNOSTYCE LABORATORYJNEJ!

Warto zapyta¢ o rodzaj 1 intensywnos$¢ aktywnosci fizycznej, bo moze to przetozy¢

si¢ na szereg zmian, nie tylko w morfologii.

Normy laboratoryjne przedstawiam w nielicznych fragmentach z prostego powodu.
Kazde laboratorium moze mie¢ zupelnie inne normy, wyrazane w roznych

jednostkach, dla poszczeg6lnych faz cyklu itp. Dlatego nie ucz si¢ norm na pami¢c!

Na podstawie kilku bardzo waznych wskaznikow pokaze Ci, ze nawet pozornie
prawidlowe wyniki moga w zderzeniu ze sobg §wiadczy¢ o nieprawidtowosciach, np.
progesteron/estradiol ratio. Jednak w wigkszo$ci przypadkoéw zblizanie si¢ wyniku do

gornej, badz dolnej granicy normy moze by¢ cenng informacja.

ZWYKLE NORMA FUNKCJONALNA JEST MNIEJ WIECEJ] W SRODKU
NORMY LABORATORYJNEJ, ALE NIE ZAWSZE!



Chcialabym, aby ten ebook pomdgt Ci uporzadkowaé najwazniejsze informacje z
zakresu diagnostyki, zeby$ zaczeta taczyC elementy w catos¢, wykorzystywata w
diagnostyce mechanizmy powigzane, wiedziala, jak jeden parametr moze przetozy¢

si¢ na inny. Staratam si¢ znalez¢ dla Ciebie mase ciekawostek 1 nowinek naukowych,

co zauwazysz po ilosci pozycji w bibliografii.

W wielu fragmentach podkreslam, ze w okreslonej sytuacji wazny moze by¢
konkretny parametr, albo ze jego niski lub wysoki poziom moze by¢ zwigzany z

innym wynikiem badania.

Pamietaj, kazdy fragment jest wazny. Nic nie pomijaj, bo tylko wtedy zrozumiesz

wszystko 1 wzbogacisz si¢ w nowa wiedze.
Zapraszam Cie¢ do §wiata diagnostyki! :)
P.S. Za wszelkie oznaczenia bede Ci niezmiernie wdzigczna!

@cosmalogica



Potencjalnie kazdy lek, suplement czy ziota moga modyfikowa¢ pewne parametry.
Stres przed pobraniem krwi lub bieg do laboratorium mogg znaczaco zmieni¢ wyniki,
np. zwickszy¢ poziom kortyzolu, prolaktyny czy nawet bialych krwinek. Silny

stres moze zwickszy¢ poziom glukozy w badaniu!

Pozny positek, bogaty w thuszcze nasycone, produkty przetworzone lub
wysokobiatkowy moze wpltywaé na pewne parametry, dajac obraz wysokiego

cholesterolu calkowitego oraz LDL.

Wysoki poziom aktywnosci fizycznej moze zawyzy¢ hematokryt, zwickszy¢ poziom
ptytek krwi, leukocytéw oraz hemoglobiny. Przebywanie w goérach, w bliskim
odstepie czasowym do wykonania badan, moze da¢ obraz wysokiego hematokrytu,
hemoglobiny i poziomu erytrocytow. Ten sam efekt daje hiperandrogenizm, przy
ktorym takze obserwujemy podwyzszony poziom krwinek czerwonych, hemoglobiny

i hematokrytu.

Na 24 godziny przed badaniem (niektérzy wskazujg nawet 48 godzin) nalezy nie
spozywaé alkoholu, poniewaz moze dawac obraz niskiego MCV, co ksigzkowo
wskazuje na niedobor zelaza i/lub kwasu foliowego, a dodatkowo podwyzZszonego

GGTP oraz poziomu leukocytow.

Rano przed badaniem do wigkszo$ci parametrow warto by¢ nha €czczo. Ostatni positek
najlepiej spozy¢ do okoto 20 (niektoérzy wskazuja, ze nawet o 18). Rano mozna wypic

szklanke wody, wigksze ilosci wody moga da¢ obraz zmniejszonego hematokrytu.

Kawa wypita rano moze wptynaé na wynik hematokrytu oraz podwyzszony poziom

glukozy.



Na stezenie bilirubiny oraz stezenie glukozy wptynaé moze przyjmowanie duzych

dawek witaminy C, co wérdd naszych podopiecznych zdarza si¢ bardzo czgsto.

Ponizej przyklad tego, jak na wyniki wplywa biotyna. Przed diagnostyka
laboratoryjng  ponizszych parametréw 1 wielu innych, m.in. markerow
nowotworowych, nalezy na 5-7 dni odstawi¢ wszelkie suplementy z biotyng. Poprzez
wigzanie si¢ ze stosowanym w technice laboratoryjnej kompleksem

streptawidyna/awidyna - biotyna, moze ona zafalszowac¢ wiele wynikow badan.

Gt « wipids fradf

TSH FT3

ACTH I'T4

LH WITAMINA D
FSH KORTYZOL
INSULINA TESTOSTERON
PROLAKTYNA ESTRADIOL

Obraz zafatszowanych wynikow przy stosowaniu biotyny



W tym rozdziale pokaze Ci, jak zmiany skorne spowodowane zaburzeniami pracy
tarczycy moga by¢ zaskakujace. Opisze fizjologie tarczycy oraz najwazniejsze jej

parametry wykorzystywane w diagnostyce, ale zacznijmy od podstaw.

Gruczol tarczowy sktada si¢ z dwoch platow lezacych po obu stronach
tchawicy. Kazdy ptat ma okoto 4 cm dlugosci i 2 cm grubosci. Potaczone sg ze sobg
cienkim pasmem tkanki tgcznej zwanym przesmykiem, wazy okolo 20 g jest

niezwykle waznym gruczotem dokrewnym w naszym organizmie.

Ale zacznijmy od poczatku, czyli od syntezy hormonow tarczycy. We krwi poziom
stezenia tych hormonow jest regulowany przez o§ podwzgorze—przysadka-tarczyca
(HPT). Podwzgdérzowy hormon uwalniajacy tarczyce (TRH) stymuluje komorki
tyreotropowe w przednim ptacie przysadki do produkcji hormonu tyreotropowego
(TSH). Z kolei TSH indukuje wytwarzanie przez tarczyc¢ prohormonu tyroksyny
(T4) oraz w mniejszym stopniu — aktywnej formy, czyli tréjodotyroniny (T3). Co
ciekawe, wykazano ekspresj¢ w petni funkcjonalnych biatek charakterystycznych dla
osi HPT, a zwtaszcza receptora dla TSH, TRH w skorze. Zarowno TRH, jak 1 TSH

wywieraja wplyw na ekspresje gendéw specyficznych dla naszej skory.



TRII

TSH

L/—\ L/“’\

Os podwzgorze — przysadka - tarczyca
Czy wiesz, ze tarczyca wytwarza okoto 90% tyroksyny (T4) i 10% trojodotyroniny

(T3), czyli aktywnego hormonu tarczycy, ktory ma wyzsze powinowactwo dla

receptoréw TR?

Nieaktywny hormon tarczycy (T4) jest przeksztatcany obwodowo do aktywnej formy,
m.in. w jelitach czy w watrobie. Skorne objawy zaburzen pracy tarczycy sg
zroznicowane, na ich podstawie mozemy zasugerowaé diagnostyke panelu
tarczycowego, aby sprawdzié, czy nasze przypuszczenia maja potwierdzenie w

wynikach.



COSMALOGICA

Ciekawostka!

Zelazo i selen uczestniczg w tworzeniu T3 i T4, gdzie jod jest czeécia tych czasteczek,

a selen jest kofaktorem dejodynaz, ktdry pozwala na konwersje T4 do T3 lub do rT3
(odwréconej trdjjodotyroniny, ktéra nie wykazuje aktywnosci, ale ma stabe
powinowactwo do receptoréw TR). Cynk jest wazny dla aktywacji receptora T3 i
moze wptywac na czynnos¢ tarczycy poprzez inne mechanizmy. Gospodarka

zelazowa oraz poziom cynku maja duzy wptyw na fizjologie tarczycy!

Przy nadczynnosci tarczycy skora jest ucieplona, z czg¢stym problemem rumienia,
wysoka aktywnoS$cig gruczoléw lojowych i potowych, nie tylko na skoérze twarzy,
ale réwniez catego ciata. Ciepto skory w nadczynnosci jest wynikiem zwigkszonego
przeptywu krwi w skorze i rozszerzenia naczyn obwodowych, CO jest rowniez

odpowiedzialne za rumien twarzy.

Niedoczynno$¢ tarczycy powoduje zmiany w skorze, w tym jej pogrubienie,
zaburzenie procesu keratynizacji, rozlang utrate wtoséw na skorze gltowy i zmiany
paznokciowe. Skora jest sucha, zwtaszcza na powierzchniach prostownikow, jej
bariera ochronna zazwyczaj jest niewlasciwa, co jest skorelowane z zaburzong
produkcja lipidow skérnych, w tym naszych ceramidéw. Pami¢taj 0 niezwykle
ciekawym objawie niedoczynnej tarczycy — zazotconych podeszwach stop, efekcie
odkladania si¢ karotenu. Kolejnym, klasycznym objawem niedoczynnej tarczycy
jest ,,obrzek sluzowaty”, czyli stan skory spowodowany zwickszonym odktadaniem
sic w skorze glikozaminoglikanéw, zwlaszcza kwasu hialuronowego. Pomimo

swojego wygladu skora nie peka pod wptywem nacisku.

13| Strona



COSMALOGICA

Obrzek Sluzowaty

U ponad 22% podopiecznych z niedoczynnoscig tarczycy obserwuje si¢ utratg jedne;j
trzeciej bocznej czgsci brwi. Badanie histologiczne skory w niedoczynnosci tarczycy
ujawnia $cienczenie naskorka i hiperkeratoze, co moze skutkowac skorg sucha,
atroficzng i wrazliwg. Zarowno w przypadku chorob z autoagres;ji, jak i niedoczynnej
i nadczynnej tarczycy, klasycznym zjawiskiem moze by¢ wzmozone wypadanie
wlosow, ktore warto rdéznicowa¢é m.in. z tysieniem androgenowym Czy

bliznowaciejacym.

Ale, teoria teorig, przejdzmy do praktyki. Jestem osobg, u ktorej stwierdzono
Hashimoto. Zgodnie z zalozeniami powinnam by¢ posiadaczka skory suchej
atroficznej i nadreaktywnej, jednak moja skoéra twarzy jest niezwykle tusta.
Ksigzkowa sucho$¢ przypisywang niedoczynno$ci mam za to na skorze podudzi.
Dlatego, podczas konsultacji, powinno Cig interesowac nie tylko pole zabiegowe,
zazwyczaj twarz, ale skora catego ciata. Catosciowe spojrzenie na podopiecznego

moze dostarczy¢ Ci mase¢ cennych wskazoéwek i informacji.

Receptory dla hormonow tarczycy

14|Strona



Dziatanie hormonow tarczycy (tréjjodotyronina, tetrajodotyronina) na skore odbywa
si¢ za posrednictwem receptora hormonu tarczycy — TR. W komorkach skory

zidentyfikowano wszystkie trzy izoformy tego receptora. Wykryto je m.in. w:
e Kkeratynocytach,
o fibroblastach,
e komorkach migsni gtadkich,
e komorkach gruczotéw lojowych,
e komorkach srodbtonka naczyniowego,
e komorkach mieszka wlosowego.

Poprzez wigzanie si¢ z ich receptorami hormony tarczycy regulujg proliferacje,
réznicowanie i homeostaze komorek naskorka. T4 oraz T3 maja kluczowe znaczenie
dla zachowania rownowagi miedzy proliferacja a roznicowaniem w stanach
fizjologicznych i patologicznych, takze w regeneracji naskorka. TSH jest kluczowym
regulatorem ekspresji keratyny, czyli jego dziatanie bezposrednio przektada si¢ na

proces keratynizacji.

Pamigtaj, ze hormony tarczycy sa lipofilowe 1 krazg zwigzane z bialkami
transportowymi. Tylko czg¢$¢ (okoto 0,2%) hormondw tarczycy jest niezwigzana,
wolna i wykazuje aktywno$¢. To wlasnie te forme, tzw. fT3 (wolna tréjjodotyronina)
i fT4 (wolna tetrajodotyronina) zazwyczaj oceniamy w diagnostyce laboratoryjnej.
Biatka transportowe obejmuja globuline wiazaca tyroksyne (TBG), transtyretyne i

albuming.
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Obecnosé receptorow dla hormondéw tarczycy w skorze Mancino, G., Miro, C., Di Cicco, E. i
in. Dziatanie hormonow tarczycy na rozwdj i homeostaze naskorka oraz jego implikacje w
patofizjologii skory. J Endocrinol Invest 44 | 1571-1579 (2021). https://doi.org/10.1007/s40618-
020-01492-2

Tarczyca a choroby skorne

Dermatitis herpetiformis (choroba Duhringa) jest rzadka chorobg immunologiczng
skory, powigzang z innymi chorobami uktadu autoimmunologicznego, w tym
zapaleniem tarczycy typu Hashimoto. Jest to pgcherzowa choroba, ktora dotyczy
gléwnie powierzchni prostownikow. Scisle zwiazana jest z enteropatia wrazliwa na
gluten — ekspozycja na gluten jest punktem wyjscia kaskady zapalnej zdolnej do
tworzenia autoprzeciwcial, ktore sg przenoszone na skore, gdzie sa odktadane, co

konczy si¢ powstawaniem zmian skornych.


https://doi.org/10.1007/s40618-020-01492-2
https://doi.org/10.1007/s40618-020-01492-2

COSMALOGICA

Klasyczne zmiany skorne w przebiegu choroby Duhringa

Wykazano, ze kobiety cierpigce na tradzik po okresie dojrzewania miaty znacznie
wyzszy wskaznik autoimmunizacji tarczycy w poréwnaniu ze zdrowymi osobami
z grupy kontrolnej. Podobnie jak w autoimmunologicznych chorobach tarczycy,
interleukina- 1 (IL-1B) moze rowniez odgrywa¢ wazng role w rozwoju stanu
zapalnego w tradziku. Interleukina ta propaguje zapalenie zainicjowane przez
Cutibacterium acnes w komoérkach gruczotu lojowego. Ta ztozona interakcja
miedzy genetyka, tarczycg 1 gruczotami lojowymi moze przyczyni¢ si¢ do powstania
zmian zapalnych w przebiegu tradziku pospolitego w  zaburzeniach

autoimmunologicznych tarczycy.

Hormony tarczycy odgrywaja zasadniczg rolg w rozwoju mieszkow wlosowych, co
sugeruje, ze wzmozona utrata wlosoOw moze by¢ objawem zaburzonej pracy
tarczycy. Lysienie plackowate czgsto taczy si¢ z limfocytarnym zapaleniem

tarczycy (Hashimoto).

Wyniki badan wykazuja, ze podopieczni z cigzszg postacig luszczycy mieli
dysfunkcje tarczycy, ktérej nie stwierdzono u 0sob z tagodna tuszczyca. U osoéb z
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huszczyca czesto wystepuja choroby tarczycy, w tym nadczynnosci, niedoczynnosci

tarczycy, choroby Gravesa-Basedowa i Hashimoto.

Odsetek niedoczynnosci tarczycy byt istotnie wyzszy u 0sob z tradzikiem rozowatym
(rosacea), nie byto istotnej réznicy w czestotliwosci wystgpowania nadczynnosSci
tarczycy miedzy grupa oséb z rosacea a grupa kontrolng. Wywnioskowano, ze ze
wzgledu na ple¢ wida¢ istotny zwigzek miedzy niedoczynnoscia tarczycy a

tradzikiem rézowatym u kobiet.

Widoczny jest takze silny zwigzek bielactwa nabytego z innymi chorobami
autoimmunologicznymi, w szczeg6lnosci z Hashimoto i chorobg Gravesa-

Basedowa.

Jak widzisz, w przypadku licznych choréb skoérnych zauwazono korelacje z zaburzona
praca tarczycy. Pamigtaj o tym szczegdlnie w przypadku tradziku pospolitego,

rézowatego, bielactwa nabytego oraz tysienia plackowatego.
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Wplyw hormonow tarczycy na fizjologie bariery ochronnej skory
Choroby powiazane
Wszelkie zaburzenia fizjologii tarczycy wplywaja posrednio lub bezposrednio na

skore. Hormony tarczycy reguluja geny Kkeratyny, proces keratynizacji oraz

wytwarzanie i metabolizm lipidéow, np. siarczanu cholesterolu. Czyli wszelkie



odstepstwa od normy mogg wyzwala¢ uszkodzenie bariery hydrolipidowej oraz

zaburzenie procesu rogowacenia.

Problem z tarczyca jest jeszcze jeden — tzw. jednostki powiazane. Okazuje si¢, ze
choroby tarczycy wybitnie czg¢sto idg w parze z innymi chorobami, zwigzanymi z

hormonami ptciowymi, gospodarka weglowodanowa, mikrobiomem jelit.

Jesli chodzi o zwigzek chordb tarczycy z chorobami autoimmunologicznymi,
zaobserwowano, ze najczesciej wspotwystepujaca chorobg jest bielactwo, ktoére
obserwowano u 8% pacjentow oraz tysienie plackowate, wystepujace U 4%
pacjentow. Jezeli lysienie plackowate oraz bielactwo nabyte wystepuja U jednego
podopiecznego, warto w pierwszej Kkolejnosci przyjrze¢ si¢ parametrom

tarczycowym, lipidogramowi, glukozie, insulinie, estradiolowi oraz prolaktynie.

Co do estradiolu, wytlumacze Ci to powigzanie w rozdziale poSwigconym temu
hormonowi. Co do prolaktyny, najwazniejsza informacja - niedoczynno$¢ tarczycy
niezwykle czesto idzie w parze z podwyzszonym poziomem prolaktyny. A czy
wiesz, ze prolaktyna w obrebie skory dziata podobnie jak wysokie androgeny? Wiecej

o tym w rozdziale o hormonach plciowych.
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Potencjalne zaburzenia towarzyszqce chorobom tarczycy

W przypadku stwierdzonych chorob tarczycy lub jakichkolwiek podejrzen warto

zapytac o to:

czy zostaty stwierdzone choroby uktadu pokarmowego, jelit, zotadka?

czy podopieczny obserwuje u siebie takie objawy, jak: wzde¢cia, nadmierne

gazy, biegunki, bole brzucha?

czy istnieje problem z utratag masy ciata?

czy pojawiajg si¢ uderzenia gorgca, nerwowos¢, migreny?

kiedy miata miejsce ostatnia wizyta u ginekologa?

czy sa stwierdzone choroby o podtozu autoimmunologicznym w rodzinie?

czy w wieku dziecigcym zostato stwierdzone AZS?



COSMALOGICA

e czy podopieczny cierpi na astmg, alergiczny niezyt nosa?

e czy produkty bogate w histamin¢ lub histaminotwdrcze wyzwalajg zmiany

skoérne, np. rumien, $wiad skorny?
e czy miesigczki sg regularne, jak przebiega caly cykl?
e W jakim tempie skora si¢ regeneruje?

Ciekawostkal!
Z badan wynika, ze duza cze$¢ chorych na niedoczynnosc tarczycy boryka sie z niskim
poziomem zelaza oraz ferrytyny. Obrot komorek skéry bierze udziat w ogdlnej

utracie zelaza, a do nieprawidtowej gospodarki zelazowej mogg przyczynic sie takze

zaburzenia keratynizacji! Dowdd znajdziesz ponizej.

Zelazo w surowicy (095) | 48 pg/dL 50 — 170
Badania wykonano metoda spektrofolomeltryczng na analizatorze Alinity ci firmy Abbott.

Ferrytyna (LOS) = 20,6 ng/mL 4,6 — 2040
Badania wykonano metodg chemiluminescencji bezposredniej (CMIA) na analizatorze Alinity ci firmy Abbott.

=

Tvreotropina (TSH) trzeciei aeneracii (L69) 3.705 ulW/mL 0.350 — 4.940

U podopiecznych bardzo czesto wspotwystepuje niedoczynnos$¢ tarczycy z
nieprawidtowg gospodarkg zelazowa, przyktadowe wyniki przedstawia grafika

Konwersja hormonéw tarczycy

Podrozdziat ten rozpoczniemy od bardzo waznej grafiki.
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10 - 15% 85 - 90%

Przebieg konwersji hormonéw tarczycy
Jak widzisz, T4 konwertuje w T3 w roznych tkankach, np. jelitach, watrobie. Jesli
borykamy si¢ ze stresem, kiedy mamy niedobory witaminy B12, kwasu foliowego,
Zelaza, ferrytyny, to ta konwersja jest uposledzona! I jaki moze by¢ tego rezultat w

wynikach?

WYSOKIE TSH, WLASCIWY POZIOM FT4 ORAZ NISKI POZIOM FT3, CO
SPRAWIA, ZE JUZ MOGA BYC OBECNE OBJAWY NIEDOCZYNNOSCI
TARCZYCY.

Mowi sig, ze anemia wystepuje u 30% do 40% podopiecznych z Hashimoto, dlatego

warto zastanowi¢ si¢ nad diagnostyka niedoboréw!

IdZzmy dalej — skoro juz wiesz, ze przemiany hormondw tarczycy maja miejsce w
jelitach, to pamigtaj, ze jakiekolwiek zaburzenia w ich obrebie, takie jak dysbioza
jelitowa, choroby zapalne, SIBO, IMO, IBS czy SIFO mogg zaburza¢ konwersje

hormonéw tarczycy.



Co do watroby, wystepuje tutaj bardzo cickawe powigzanie z estradiolem. W
watrobie ma miejsce metabolizm estradiolu, dlatego, kiedy z roznych powoddéw nie
funkcjonuje ona dobrze, moze doj$¢ do wysokiego poziomu estrogendéw, np.
dominacji estrogenowej (brak rownowagi miedzy estradiolem a progesteronem —
estradiol dominuje nad progesteronem). Wiele badan potwierdza, ze Hashimoto
czgsto wspotwystepuje wlasnie z dominacjg estrogenowa, ktora daje takie objawy jak
bolesne miesiaczki, problem z utrata masy ciala, nerwowosé. W metabolizmie
estrogendw rowniez wazne sg witaminy z grupy B, chociazby B12 oraz kwas foliowy,
co taczy si¢ z konwersja hormonow tarczycy. Niedobor tych elementéw nie tylko
moze wyzwoli¢ nadmiar estrogenow, ale rowniez niewtasciwg konwersje do T3 i
niski poziom aktywnego hormonu tarczycowego. Ponizej zobaczysz, jak estradiol

oraz inne hormony plciowe oddziatujg na prace tarczycy.

| PROLAKTYNA TESTOSTERON | ESTRADIOL | PROGESTERON

BLOKUJE TSH INDUKUJE BLOKUJE T4 OBNIZA T41T3
OPORNOSC: NA T3

A teraz polacz prace tarczycy z dominacja estrogenowa, gdzie
estradiol dominuje nad progesteronem.
Wptyw hormonow plciowych na fizjologie tarczycy
Co najwazniejsze, aby przemiany hormonow tarczycy odbywaly si¢ prawidlowo,
potrzebne sg enzymy — dejodynazy, a ich dziatanie jest uzaleznione od selenu.

Dejodynazy typu | i IT (D1 i D2) przeksztatcaja nieaktywny prohormon T4 w aktywna



posta¢. D1 reguluje krazace poziomy T3, podczas gdy D2 dziata zasadniczo na
poziomie wewnatrzkomoérkowym. Dejodynaza typu III pozwala na konwersje w
nieaktywne metabolity, m.in. rT3. Okazuje si¢, ze dejodynaza typu II oraz III

wystepuje rowniez w obrebie naszej skory.
Hashimoto

Zacznijmy od najwazniejszej informacji, podwyzszone miano przeciwciat nie zawsze
oznacza chorobe¢ Hashimoto, ani nawet jakgkolwiek chorobg lub zaburzenie tarczycy!
Dlatego absolutnie nie stawiaj jakiejkolwiek diagnozy na podstawie podwyzszonego

poziomu przeciwcial przeciwtarczycowych.

Hashimoto, znane rowniez jako przewleklte autoimmunologiczne zapalenie i
przewlekle limfocytarne zapalenie tarczycy, jest chorobg z autoagresji, w ktorej
komorki tego narzadu sg niszczone przez procesy autoimmunologiczne, w ktérych
posrednicza przeciwciala. Hashimoto jest najczestsza przyczyna niedoczynnosci

tarczycy.

Patofizjologia Hashimoto polega na powstawaniu przeciwcial
przeciwtarczycowych, ktore atakuja tkanke tarczycy. Do takich przeciwciat
zaliczamy anty-TPO (przeciwciata przeciwko peroksydazie tarczycowej), anty-TG
(przeciwciata przeciwko tyreoglobulinie) oraz anty-Trab (przeciwciata skierowane
przeciwko receptorowi dla TSH). Pamigtaj, ze istnieje niewielka podgrupa populacji,

nie wigcej niz 10-15% z Hashimoto, ktdra nie ma przeciwcial w surowicy.

Duza cze$¢ populacji ma podwyzszone miano tych przeciwcial bez jakichkolwiek

zaburzen innych parametrow oraz z prawidlowym obrazem USG tarczycy.



Hashimoto jest cze¢sto diagnozowane dopiero na pdznym etapie procesu
chorobowego. Zazwyczaj problemem jest niepetny pakiet tarczycowy, np. sam wynik
TSH jest nie wystarczajacym parametrem, potrzebujemy pozostatych elementow,
takich jak fT3, fT4 i przeciwciata, aby dojs¢ do logicznych wnioskow. Niestety,
niektorym wystarczy wysoki wynik TSH, zeby od razu stwierdzi¢ Hashimoto, a to
sztandarowy blad! TSH jest parametrem chwiejnym, reagujacym na stres Czy
infekcje. Wysokie TSH moze by¢ tez wynikiem zaburzonej konwersji T4 do T3.

Wytlumaczenie znajdziesz ponize;.
Objawy
Do klasycznych objawow Hashimoto mozemy zaliczy¢:

e skora nadmiernie luszczaca sie¢ i sucha, zwlaszcza na powierzchniach

prostownikéw, dloniach i podeszwach;

e tempo wzrostu wloséw spowalnia, a wlosy moga by¢ suche, szorstkie, matowe
i tamliwe. Rozlane lub cze$ciowe tysienie jest jednym z klasycznych objawow

niedoczynnej tarczycy;

e duszno$¢ wysitkowa i nietolerancja wysilku sa zwigzane z kombinacja

ograniczonej rezerwy plucnej i sercowej oraz zmniejszonej sity mi¢$niowej;
e Wczesne objawy mogg obejmowac zaparcia, zmeczenie 1 przyrost masy ciata;

e do innych objawow mozemy zaliczy¢: nietolerancje zimna, neuropati¢
obwodowg, obnizong energi¢, problemy z pamigcig, koncentracjg, bole

stawowe, intensywne krwawienia podczas miesigczki oraz powigkszenie wola.
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Wplyw hormonow tarczycy na fizjologie bariery ochronnej skory

Hashimoto a inne choroby

Hashimoto moze by¢ cz¢scig wielogruczotowego zespolu autoimmunologicznego.
Autoimmunologiczny zespot niedoczynno$ci wielogruczotowej to genetyczna
choroba autoimmunologiczna, tgczaca przewlekla kandydoze skory 1 bton §sluzowych
oraz rozne choroby autoimmunologiczne, m.in. niedoczynno$¢ przytarczyc i
niedoczynno$¢ nadnerczy, przedwczesne wygasanie czynnosci jajnikow,
autoimmunologiczne zapalenie tarczycy, limfocytarne zapalenie przysadki oraz

cukrzyce typu I.

Okazuje sie, ze jesli Hashimoto wystepuje wraz z niedoczynnos$cia nadnerczy, to
ryzyko cukrzycy typu | znaczaco wzrasta. Moze to wskazywac¢ na wielogruczotowy
zespot autoimmunologiczny typu I, ktoéry wystepuje gtéwnie u dorostych. Hashimoto
warto réznicowac z niedoczynnoscig przysadki, z chorobg Gravesa-Basedova, z
wielogruczotowym zespoltem autoimmunologicznym oraz z niedoczynnoscig bedaca

wynikiem niedoborow, stresorow i toksyn.



Nadczynnos$¢ tarczycy

Zaburzenia tarczycy moga powodowa¢ nadmierna produkcje T3 i T4 wraz ze
spadkiem poziomu TSH. Choroba Gravesa-Basedowa jest najczestsza przyczyna
nadczynnosci tarczycy. Jest to choroba autoimmunologiczna, spowodowana
wytwarzaniem przeciwko receptorowi TSH przeciwcial anty-TRAD, ktore stymuluja
wydzielanie hormonow tarczycy. Jest to spowodowane defektem immunologicznym
— produkcja unikalnych przeciwcial skutkuje nadmiarem hormondéw tarczycy i
rozrostem gruczohu tarczycowego. Podopieczni z chorobg Gravesa-Basedova beda
mieli podwyzszone poziomy T4 i T3 oraz obnizony TSH. Immunoglobulina G
dziatajgca przeciwko receptorowi TSH prowadzi do wzrostu tarczycy i rozwoju
klasycznych objawow ogolnoustrojowych i skérnych. Przeciwciata TRAb sg dodatnie
az u 90% osob z chorobg Gravesa-Basedowa. Przeciwciatla anty - TRAb moga
réwniez aktywowac¢ fibroblasty oczodotu, prowadzac do ich nadmiernej proliferacji i
réznicowania si¢ w adipocyty. W efekcie dochodzi do zwigkszonej produkcji
glikozaminoglikanow, w tym kwasu hialuronowego, co prowadzi do zwigkszenia
objetosci tkanki tluszczowej i migSniowe] wewngtrzoczodotowej. Powoduje to

wytrzeszcz oczu.

Zmniejszony poziom TSH z wysokim FT4 lub FT3 lub obydwoma tymi parametrami

to charakterystyczne wyniki parametrow tarczycowych dla nadczynnej tarczycy.

A teraz czas na najwazniejszg informacje¢. Przeciwciata przeciwko peroksydazie
tarczycowej (TPO) i tyreoglobulinie (Tg), moga by¢ znaczaco podwyzszone W
chorobie Gravesa-Basedowa. Czyli nie mozna postawi¢ diagnozy Hashimoto na tylko
podstawie podwyzszonego miala tych przeciwcial, co niestety czgsto zdarza si¢ w

praktyce. Aby mie¢ peten, precyzyjny obraz pracy tarczycy, nalezy wykona¢ USG



tarczycy. Konieczny bedzie oczywiscie kontakt z lekarzem specjalista, ktory dokona

precyzyjnej analizy wynikow 1 zaproponuje potencjalne leczenie.
Diagnostyka laboratoryjna

W celu wykrycia nieprawidtowosci pracy tarczycy stosuje si¢ badanie TSH i wolnej
tyroksyny (fT4). Okre$laja one, czy nieprawidlowosci sg wynikiem zaburzonej
fizjologii tarczycy (pierwotna niedoczynno$¢ lub nadczynno$¢), przysadki
mozgowej (wtdrna niedoczynnos¢ 1 nadczynnosc), czy podwzgorza (trzeciorzgdowa

niedoczynno$¢ lub nadczynnoscé).

W pierwotnej niedoczynnoS$ci tarczycy podejrzewa si¢, ze tarczyca nie wydziela
wystarczajacej ilosci hormonow. Czynnikami prowadzacymi do takiej sytuacji moga
by¢ niedobory, np. B12, kwasu foliowego, czy ferrytyny. W zwiazku z tym poziom
TSH bedzie odpowiednio podwyzszony, podczas gdy poziom wolnej T4 bedzie

nizszy.

Mimo, ze norma laboratoryjna dla TSH jest migdzy 0,35 mlU/ml a 4,50 mlU/ml, to
oczekiwany zakres miesci si¢ miedzy 0,5 mIU/ml a 2,50 mIU/ml. Coraz wigcej
endokrynologéw i dietetykow twierdzi, ze wartos¢ TSH powinna wynosi¢ od 1
mlU/ml do 2 mlU/ml. Pamigtaj, ze wraz ze starzeniem si¢ organizmu poziom TSH
wzrasta, a wigc normy dla réznych grup wiekowych sg odmienne. Z tego powodu

kazdy wynik warto skonsultowa¢ z lekarzem.

W pierwotnej nadczynnosci tarczycy poziom fT4 nieprawidlowo wzrasta, a poziom

TSH odpowiednio spada. Wydaje si¢ to by¢ skomplikowane?

Przejdzmy teraz do przeciwcial, a zeby zrozumie¢ ich dziatanie, zacznijmy od

enzymow, przeciwko ktorym sg skierowane przeciwciala anty-TPO oraz anty-TG.



Reakcja utlenienia jodku do aktywnego jodu jest katalizowana przez enzym
peroksydaze tarczycowa (TPO), zawierajagcy hem. Peroksydaza tarczycowa jest
jednym z kluczowych enzymow biorgcych udziat w syntezie T3 i T4, katalizujacych
kilka etapow tego procesu. Obecno$¢ przeciwciat anty-TPO jest cecha
charakterystyczng dla autoimmunologicznej choroby tarczycy Hashimoto, ale

wystepuje takze w poporodowym zapaleniu tarczycy i chorobie Gravesa-Basedowa.

Wykazano, ze odpowiednio okoto 14,6% kobiet i 8,0% me¢zczyzn w eutyreozie (stan
prawidlowego poziomu hormondw tarczycy) ma przeciwciata anty-TPO. W takiej
sytuacji nalezy na biezaco kontrolowac fizjologie tarczycy, poniewaz moze dojs¢ do

progresji zaburzen pracy tarczycy.

Teraz czas na dowody. Wykazano, ze wskaznik progresji do jawnej niedoczynnosci
tarczycy wynosi 2,1% rocznie na podstawie samej obecnosci anty-TPO (z
prawidlowym TSH), przy wzroscie tego ryzyka do 4,3% rocznie przy potaczeniu z

podwyzszonym poziomem TSH.

Obecnos¢ przeciwcial anty-TRAD stwierdza si¢ u 90% os6b z chorobg Gravesa-
Basedova, u 10-20% chorych na Hashimoto i 10-75% podopiecznych z zanikowym
zapaleniem tarczycy. Wyrdznia si¢ nastgpujace przeciwciata anty-TRAD:

stymulujace, blokujace oraz zaklocajace wigzanie TSH z receptorem.

Tyreoglobulina (Tg) odgrywa wazng role w syntezie hormonow tarczycy T3 i1 T4.
Przeciwciato skierowane przeciwko tyreoglobulinie (anty-Tg) jest markerem
autoimmunizacji tarczycy. Z klinicznego punktu widzenia anty-Tg jest mniej
przydatne do przewidywania dysfunkcji tarczycy niz przeciwciala przeciw
peroksydazie tarczycowej. Masywne zniszczenie tarczycy indukuje zmiany

strukturalne w tyreoglobulinie, prowadzac do produkcji przeciwciat przeciwko Tg.



Odwrocona trojjodotyronina (rT3) zostala uznana za biologicznie nicaktywna.
Gtéwnym fizjologicznym inaktywatorem hormondéw tarczycy jest - dejodynaza D3.
Teoretycznie inaktywacja T4 z wytworzeniem rT3 petni funkcje homeostatyczna,

chroniac tkanki przed nadmiarem hormonow tarczycy.

Odwrotna T3 jest fizjologicznie istotna dla gospodarki tarczycy, jednak jej
zastosowanie kliniczne jako biochemicznego parametru funkcji tarczycy jest bardzo
ograniczone. rT3 stabo wigze si¢ z jadrowymi receptorami hormonow tarczycy T3.
Uwaza si¢, ze stanowi nieaktywny produkt koncowy metabolizmu hormonow
tarczycy. Stezenie rT3 w surowicy zwigksza Sig po podaniu powszechnie
stosowanych lekow, takich jak amiodaron, ktéore hamuja metabolizm rT3. W
praktyce wielu specjalistow endokrynologii zaleca diagnostyk¢ parametru rT3,
zwlaszcza gdy poziom fT4 jest prawidlowy, a fT3 niski. Wykazano, ze w wyniku
stresoroOw, niedoboréw, m.in. zelaza, B12 czy kwasu foliowego wzrasta poziom

nieaktywnego metabolitu, czyli rT3.

W TYM PRZYPADKU, W WYNIKACH MOZEMY ZAUWAZYC
PRAWIDLOWE FT4, NISKIE FT3, MOZLIWE, ZE WEASNIE POZIOM RT3
JEST NIEPRAWIDLOWO WYSOKI.

Pamigtaj, ze przeciwciata przeciwko receptorowi TSH oraz przeciwciata przeciwko
peroksydazie tarczycowej (anty-TPO) moga pomoc odpowiednio w diagnozowaniu

choroby Gravesa-Basedowa i Hashimoto.
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Przydatne narzedzie w diagnostyce panelu tarczycowego

puedsegppatc wag radeqiqpogs
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NADCZYNNOSC

Rodzaje niedoczynnosci i nadczynnosci i klasyczne zmiany w wynikach
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PrzejdZzmy teraz do tematu, ktory dla nas kosmetologéw jest niesamowicie wazny.
Zapytasz, dlaczego? Juz Ci odpowiadam! Niski poziom zelaza oraz ferrytyny

determinuje tempo regeneracji skory, a pamigetaj, ze:

DOBRZE WYKONANY ZABIEG + WEASCIWA PIELEGNACJA
POZABIEGOWA I11I STOPNIA + WEASCIWE TEMPO REGENERACII
SKORY
=SATYSFAKCJONUJACE I WIDOCZNE EFEKTY

Zaburzony proces roznicowania naskoérka moze przelozy¢ si¢ na wiekszq utrate
Zelaza, co pogtebia niedobory tego pierwiastka. Do aspektu fizjologii skory w

odniesieniu do zelaza dojdziemy za chwilg.

Zelazo jest niezbednym pierwiastkiem w funkcjonowaniu naszego organizmu,
odgrywa kluczows rolg, m.in. w transporcie tlenu, metabolizmie oksydacyjnym,
proliferacji i wielu reakcjach zwigzanych takze z fizjologia skory. Zelazo jest
kofaktorem dla wielu enzymdw, m.in. peroksydaz, ktore biorg udziat w metabolizmie

tlenu oraz cytochromow, uczestniczacych w oddychaniu mitochondrialnym.

Jest kofaktorem dla takich enzyméw jak katalaza, jest to jeden z najwazniejszych
enzyméw antyoksydacyjnych. Kolejnym enzymem, ktéry do swojej pracy wymaga
obecnosci tego pierwiastka jest peroksydaza tarczycowa, a wigc praca tarczycy w
pewnym stopniu uzalezniona jest od poziomu zelaza. U podopiecznych z
zaburzeniami tarczycy, szczegllnie zwrd¢ uwage na funkcjonowanie gospodarki

zelazowe;.



UTRZYMANIE HOMEOSTAZY ZELAZA JEST NIEZBEDNE, PONIEWAZ
ZAROWNO ZA NISKI, JAK 1 ZA WYSOKI POZIOM ZELAZA JEST
SZKODLIWY DLA ORGANIZMU.

Metabolizm Zelaza jest jednym z najbardziej ztozonych procesow obejmujacych wiele
narzadow i tkanek, w tym skorg. Szczegdlnie szpik kostny wykorzystuje zelazo w
organizmie. Jest to niezbedny material w erytropoezie (proces namnazania i
réznicowania si¢ krwinek czerwonych). Doskonale juz wiesz, ze niskie warto$ci
zelaza 1 ferrytyny moga da¢ obraz niskiej hemoglobiny oraz niskiego poziomu
erytrocytow. Co niezwykle wazne, wskaznikiem wczesnych niedoboréw m.in. tego
pierwiastka jest podwyzszony poziom RDW, czyli wskaznik zmiennosci rozktadu
krwinek czerwonych. Przy podwyzszonym poziomie tego parametru warto pomyslec
o0 diagnostyce poziomu witaminy B12, kwasu foliowego, Zelaza oraz ferrytyny, aby
jak najwczesniej wdrozy¢ konkretne kroki w uzupetieniu niedoboréw, np. poprzez
wprowadzenie przez dietetyka prawidtowych nawykow zywieniowych i/lub

suplementacji.

Erytrocyty (RBC) 4,82 10M2/L 4,00 — 5,00
Hemoglobina (HGB) 12,3 gldL 12,0 — 16,0
Hematokryt (HCT) 36,2% 37,0 — 47,0

Srednie stg2enie HGB w erytrocytach (MCHC) 31,0 —37,0

Srednla objetoéé erytrocyta (MCV) 75,1 1L é/ 80,0 — 97,0
Wskaznik anizocytozy erytrocytéw (RDW) L/

A}
d

Srednia masa HGB w erytrocycle (MCH) 1 256pg 27,0 —340
T

11,0150

Przyktadowy obraz morfologii przy niedoborze Zelaza

Niezwykle istotne funkcje magazynujace 1 regulacyjne w gospodarce zelaza pelni

oczywiscie watroba. Wsrod wielu biatek biorgcych udzial w metabolizmie zelaza,
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glownym regulatorem metabolizmu zelaza jest hepcydyna, hormon peptydowy
pochodzacy z watroby. Hormon ten dziala w wielu tkankach i reguluje
ogolnoustrojowy poziom tego pierwiastka. Synteza hepcydyny w watrobie jest
zalezna od poziomu Zelaza — zwieksza si¢ w obecnosci nadmiaru Zelaza i zmniejsza

si¢ w przypadkach niedoboru tego pierwiastka.

Infekcja i stan zapalny powoduja wzrost syntezy hepcydyny, ktora pelni wazng
funkcje ochronng. Zmniejszenie poziomu Zelaza hamuje rozwéj mikroorganizmow

zaleznych od zelaza i pomaga szybciej wyeliminowac stan zapalny.

Ciekawostkal!
Jesli podopieczny wskazuje, ze pojawity sie u niego zasinienia pod oczami, ktére nie
byty wczesniej widoczne, to mozliwe, ze w tym obszarze doszto do kumulacji

hemosyderyny. Moze to by¢ wskaznikiem zaburzonej gospodarki zelazowej

i powodowac intensywne zasinienie.

Catkowita ilo$¢ zelaza u m¢zczyzny o masie ciata 70 kg wynosi okoto 3500-4000 mg,
co odpowiada $redniemu stezeniu zelaza 50-60 mg/kg masy ciata. Zdecydowana
wigkszos$¢ (65%) zelaza w organizmie znajduje si¢ w hemoglobinie. Okoto 10%
catkowitego poziomu zelaza jest obecne w mioglobinie migs$ni, enzymach oraz
cytochromach. Okoto 200-1000 mg jest magazynowane w hepatocytach w postaci
ferrytyny, a 150 mg zelaza znajduje si¢ w szpiku kostnym. Okolo 3 gramy s3
wykorzystywane do syntezy hemoglobiny w erytrocytach.

Kiedy krwinki czerwone dojrzewajg i obumierajg, ich hemoglobina rozpada si¢ na
hem oraz globine. Zaledwie 1 mg Zelaza jest codziennie wydalane z organizmu,

glownie z moczem, zhluszczonym naskorkiem oraz podczas menstruacji. W zwigzku
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Z tym, do utrzymania homeostazy zelaza wymagane jest dzienne wchtanianie zelaza

w jelitach na poziomie 1-2 mg.

HOMEOSTAZA LUDZKIEGO ZELAZA W WIEKSZOSCI ZALEZY OD
RECYKLINGU ZELAZA!

Transport zelaza

Transporter metali dwuwartosciowych 1 (DMTI1) to wielofunkcyjne biatko,
odpowiedzialne za przechodzenie zelaza przez powierzchnie enterocytéw (komorek
jelita cienkiego). Wchtanianie zelaza zachodzi za posrednictwem wiasnie DMT1. Ma

to miejsce gtownie w dwunastnicy i gornym jelicie czczym.

Zelazo jest nastepnie przenoszone przez blone §luzowa dwunastnicy do krwi, gdzie
jest transportowane przez transferyne do komorek lub szpiku kostnego w celu

erytropoezy. Zelazo krazy w osoczu, wiazac sie z biatkiem - transferyna (T¥).
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Wchianianie oraz transport zelaza Yiannikourides A, Latunde-Dada GO. A Short Review of Iron
Metabolism and Pathophysiology of Iron Disorders. Medicines (Basel). 2019 Aug 5;6(3):85. doi:
10.3390/medicines6030085. PMID: 31387234; PMCID: PMC6789448.
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Niedobor zelaza

Niedobor zelaza moze by¢ trudny do zdiagnozowania, moze wystepowac¢ nawet
mimo prawidlowej morfologii krwi. Prawidtlowe wyniki morfologii w zadnym

stopniu nie wykluczaja niedoboru zelaza, B12, kwasu foliowego oraz B6.

Nieprawidtowosci jelit zaklocaja metabolizm zelaza. Czasem jest t0 zwigzane ze
zwigkszong utratg zelaza z przewodu pokarmowego, a czasem z zaburzeniami

procesu wchlaniania.

Silne krwawienia, np. z przewodu pokarmowego powodujg niedobdr zelaza
poprzez utrat¢ krwi i prowadza do niedokrwisto$ci wynikajacej z niedoboru tego
pierwiastka. Zle wchlanianie Zelaza moze by¢ réwniez konsekwencjg celiakii, w

ktorej zanik kosmkow jelitowych wyzwala zaburzenia wchtanialnosci.
Ponadto infekcja Helicobacter pylori moze zmniejsza¢ wchtanianie zelaza.

Ciekawostkal!
Pamietaj, ze pierwszym parametrem, ktéry zareaguje na zaburzong gospodarke
zelazowgq bedzie ferrytyna, nastepnie bedzie to zelazo, a czesto dopiero na samym

koncu zauwazymy zaburzenia w wynikach morfologii, np. niskie erytrocyty lub

podwyiszony poziom RDW.
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m‘um A m n“’ : A AN PR 05105 wyed 2200 |
FERRYTYNA 161 L ngimi mgbezybni 30-400, kobiety 13-150

Erytrocyty J. 412 Mil 4555
Hemoglobina L 1281 gidl 140 —18,0
Hematokryt Lo % 40,0 — 54,0

Czesta kolejnos¢ zaburzen w niedoborze Zelaza, pierwsza reaguje ferrytyna, nastepnie

zelazo, a na samym koncu morfologia

Ciekawostkal!
Pierwotna lub dziedziczna hemochromatoza (HH) jest chorobg charakteryzujaca sie
przetadowaniem zelaza i nieproporcjonalnie niskim poziomem hepcydyny. W tym

zaburzeniu watroba syntetyzuje mniej hepcydyny, co skutkuje wysokim poziomem

ferroportyny. Prowadzi to do zwiekszonego wchtaniania zelaza w jelitach.

Zelazo a skora

Zacznijmy ten podrozdzial od niezwykle interesujacego faktu.

LOKALNE ZMIANY W METABOLIZMIE ZELAZA W NASKORKU MOGA
MIEC WYMIERNY WPLYW NA OGOLNOUSTROJOWY METABOLIZM
ZELAZA.
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Czyli zaktdcenia w homeostazie naskorka mogg wptywac na ogdlnoustrojowy poziom

zelaza! Ztuszczanie naskorka odpowiada za utrate 20-25% wchtonictego zelaza.

W skorze wlasciwej rowniez wystepuje zelazo, uwaza sie, ze jego poziom wzrasta w
trakcie starzenia si¢ skory. Poziom tego pierwiastka w naskorku jest podwyzszony w
chorobach skory, takich jak tuszczyca i AZS. Hiperproliferacja i zwigkszony obrot
komorek naskorka odpowiadaja za zmniejszona zawartoS¢ zelaza w tkankach.
Zwigkszona utrata zelaza w tych dermatozach, miata wymierny wplyw na poziom
zelaza w nerkach i watrobie, ale nigdy nie dawata obrazu anemii. Obecnie mozna
argumentowac, ze anemia towarzyszgca zaawansowanej tuszczycy moze byc

spowodowana przewleklym stanem zapalnym.

Wykazano, ze zaburzony metabolizm Zelaza jest podstawowym elementem lezagcym

u podstaw dysfunkcji komorek odpornosciowych.

Niski poziom zelaza wystepuje u okoto 75% podopiecznych z cigzkim tradzikiem
guzkowo-torbielowatym. W potaczeniu z podwyzszonym poziomem ferrytyny w
surowicy 1 prawidtowym wysyceniem transferyny, wskazuje to na to, ze niski poziom
zelaza w surowicy 1 niedokrwisto$¢ sg wtorne do przewlektego stanu zapalnego skory,

a nie stanu niedoboru zelaza.

W kolejnym badaniu, oznaczono st¢zenie miedzi, Zelaza i cynku w surowicy u 30
os6b z tradzikiem pospolitym o umiarkowanym nasileniu. Wyniki wykazaty
zmniejszony poziom miedzi i zelaza we Krwi w poréwnaniu z grupg kontrolng, ale nie

byty to zmiany istotnie statystycznie.

YLuszczyca jest zwigzana z zaburzong gospodarka zZelazowa, charakteryzujacg si¢

wyczerpaniem zapaséw tego pierwiastka.



Obnizony poziom zelaza, wedtug badan, daje obraz:
e zmniejszonego poziomu wysycenia transferryny,
e podwyzszonego STTR — rozpuszczalnego receptora transferryny,
e niskiego poziomu hepcydyny (zubozone zapasy zelaza).

Ponizej zobaczysz rdznice w wynikach najwazniejszych parametrow gospodarki
zelazowej. Po lewej grupa kontrolna (44 osoby), po prawej chorzy na tuszczyce (39

0s0b).

Ferrytyna, ng/ml 138 (82; 218) 133 (52; 231)
Zelazo, pg/dL 124 + 35 119 + 50
TIBC, pg/dl 293 + 44 365 + 38
Tsat, %% 43 +11 33 +14
sTfR, mg/1 1,04 (0,94; 1,16) 1,18 (1,01; 1,42)
Hepcydyna, ng/ml 36,1 (27,6; 50,1) 7,1 (3,5; 14,3)

Wyniki tego badania wskazujag na brak réznic w poziomach ferrytyny migdzy
grupami. Chorzy na tuszczyce wykazywali jednak istotnie nizsze TSAT (wysycenie
transferryny), podwyzszone poziomy TIBC i sTfR wraz ze znacznie obnizonym

poziomem hepcydyny.

Poziom ferrytyny byt znacznie wyzszy u 0sob z tradzikiem rézowatym w poroéwnaniu

z grupa kontrolna.

OBECNOSC FERRYTYNY BYLA ISTOTNIE WYZSZA W CIEZKIM
PRZEBIEGU ROSACEA.



Ponadto, poziom calkowitego potencjalu antyoksydacyjnego w surowicy byt
znacznie nizszy w przebiegu tradziku rézowatego niz u zdrowych oséb z grupy
kontrolnej. Wyniki tego badania potwierdzaja rol¢ stresu oksydacyjnego i
zaburzonego metabolizmu zelaza w patogenezie tradziku réozowatego, a pamig¢taj, ze
ten pierwiastek jest kofaktorem dla licznych enzymow antyoksydacyjnych, czyli

jego poziom wplywa na potencjat antyoksydacyjny catego organizmu oraz skoéry.
Diagnostyka laboratoryjna
Dostepne wskazniki do oceny gospodarki zelazowej obejmuja:

e stezenie hemoglobiny,

e ferrytyne w surowicy,

e transferryne,

e rozpuszczalny receptor transferyny (sTfR),

e protoporfiryne cynkowa,

* hepcydyne,

o caltkowitg zdolno$¢ wigzania zelaza (TIBC),

utajong zdolnos¢ wigzania zelaza (UIBC).

Ferrytyna, glowne bialko magazynujace zelazo, jest niezb¢dna do utrzymania jego
homeostazy i bierze udziat w wielu procesach fizjologicznych i patologicznych. W
diagnostyce laboratoryjnej, ferrytyna jest wykorzystywana gtdwnie jako marker

calkowitych zapas6w omawianego pierwiastka w organizmie.



Zelazo jest toksyczne w systemach komorkowych ze wzgledu na jego zdolno$é¢ do
generowania reaktywnych form tlenu, ktére moga bezposrednio uszkadza¢ DNA i
biatka. Ferrytyna wychwytuje i buforuje wewnatrzkomorkowa pule zelaza, a zatem

jest kluczowym elementem fizjologii organizmu.

Kazda czasteczka ferrytyny moze zgromadzi¢ do okoto 4500 atomow zelaza. W

stanach przetadowania zelazem i stanach zapalnych jej poziom jest podwyzszony.

Ferrytyna jest rowniez bialkiem ostrej fazy, dlatego jej poziom wzrasta podczas
stanu zapalnego, infekcji. Parametry stanu zapalnego, takie jak biatko C-reaktywne,

pomagajg zidentyfikowac takie sytuacje.

Sugeruje si¢ suplementacje zelaza u podopiecznych ze stgzeniem ferrytyny ponizej
30 ng/ml, chociaz wiele specjalistow z zakresu dietetyki sugeruje, ze ferrytyna
ponizej 60 ng/ml wymaga podjecia konkretnego dziatania, m.in. oceny i potencjalnej
zmiany diety czy suplementacji (potencjalnie laktoferyna lub szczep Lactobacillus

plantarum 299v).

Podczas chorob, zaburzen watroby poziom ferrytyny réwniez wzrasta. Badania
pokazuja, ze poziom ferrytyny wyzszy niz 1000 png/l wigze si¢ z wysoka czgstoscia
wystepowania (20-45%) zaawansowanego zwléknienia i marskosci watroby w
dziedzicznej hemochromatozie. Hemochromatoza jest zaburzeniem dziedzicznym,
zwigzanym ze zwigkszonym wchianianiem zelaza. Prowadzi do odktadania sig¢
pierwiastka, co moze skutkowac zapaleniem stawow, cukrzyca, chorobami serca,

a nawet marskoscia watroby.

Oprocz niedoboru zelaza, réwniez niedoczynnos¢ tarczycy 1 niedobor witaminy C

moze dawa¢é obraz niskiej ferrytyny.



Transferyna (Tf ) jest gtownym biatkiem biorgcym udzial w transporcie zelaza w
osoczu. Transferyna jest glikoproteing osocza krwi, ktora odgrywa gtowna role w

metabolizmie Zelaza i jest odpowiedzialna za dostarczanie jondw tego pierwiastka.

Transferyna dziala jako najbardziej Kkrytyczna pula tego pierwiastka w
organizmie. Transportuje zelazo przez krew do réznych tkanek, takich jak watroba,
sledziona i szpik kostny. Jest niezb¢dnym biochemicznym markerem stanu zelaza w

organizmie.

Ten parametr okazat si¢ przydatny do oceny zarowno niedoboru, jak i nadmiaru
zelaza. Transferyna jest syntetyzowana w watrobie i wraz z ferrytyng wigze
zasadniczo cale krazace w osoczu zelazo. Wiaze si¢ $cisle z receptorem komorkowym
ijest ,,wciggana” do komorki w celu uwolnienia zelaza. Po dotarciu do cytoplazmy,
zelazo jest dostarczane do roéznych obszarow, w tym do mitochondriow w celu

biosyntezy hemu.

Dostepne sg jednak bardziej wiarygodne 1 doktadne parametry oceniajgce gospodarke
zelazowa. Sa to: wysycenie transferyny oraz rozpuszczalny receptor

transferryny.

Wysycenie transferryny (TfS) to kolejna miara uzywana do oceny gospodarki

zelazowe;.

TFS TO STOSUNEK ZELAZA W SUROWICY DO CALKOWITEJ ZDOLNOSCI
JEGO WIAZANIA (TIBC) LUB DO POZIOMU TRANSFERYNY.

Wysycenie transferyny ponizej 20% wskazuje na niedobér zelaza. Oczekiwany
wynik to 20-45%. Jest to jeden z najbardziej wiarygodnych i miarodajnych

parametroOw oceny poziomu zelaza w organizmie.
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transferyna

Wzor na Wysycenie transferyny
Rozpuszczalny receptor transferryny (sTfR) to kolejny, pomocny parametr w ocenie
gospodarki zelazowej. Receptory te s3 uwalniane przez ,,zadne Zelaza” komorki
erytropoetyczne. Poziom tych receptoréw wzrasta w odpowiedzi na niedobor
zelaza. Dlatego oczekuje si¢, ze sTfR wzrosnie w przypadku niedokrwistosci z

niedoboru zZelaza, co pomoze odr6zni¢ ja od niedokrwisto$ci w chorobie przewlekte;.

Calkowita zdolno$¢ wigzania zelaza (TIBC) jest podstawowym badaniem
stosowanym w diagnostyce niedokrwisto$ci z niedoboru Zelaza i innych zaburzen
jego metabolizmu. TIBC to wiasciwic zdolno$¢ transferyny do wiazania
zelaza. Kiedy zapasy zelaza sa wyczerpane, poziom transferyny wzrasta we
krwi. Poniewaz tylko jedna trzecia transferyny jest nasycona zelazem, transferyna
obecna w surowicy ma dodatkowa zdolno$¢ wigzania (67%). TIBC to suma
wszystkich miejsc wiazania zelaza na transferynie, suma zelaza w surowicy i

UIBC (utajona zdolnos$¢ wigzania).

TIBC moze by¢ przydatny w diagnostyce niedokrwistosci z niedoboru zelaza,
przeciazenia zelazem i chordb przewleklych. Podwyzszony poziom TIBC sugeruje,
ze calkowite zapasy tego pierwiastka w organizmie sg niskie. Zwigkszone st¢zenie

moze by¢ oznaka niedokrwistosci z niedoboru zelaza.



TIBC=—=UIBC -~ zclazo

UIBC == T1BC~z¢
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Wzor na TIBC i UIBC

Protoporfiryna cynkowa (ZnPP) koreluje z parametrami homeostazy zelaza i zostata
zidentyfikowana jako obiecujacy marker jego niedoboru, niezaleznie od stanu

zapalnego, co wyrdznia go na tle ferrytyny.

Jest wysoce czultym biomarkerem dostepno$ci zelaza podczas erytropoezy. Jesli
podaz zelaza do erytropoezy jest niewystarczajaca lub uposledzone jest
wykorzystanie zelaza (np. w niedokrwistosci w chorobach przewlektych), cynk jest

wykorzystywany w szlaku biosyntezy hemu zamiast zelaza.

Wzrost tego parametru jest pierwsza, mierzalng zmiang biochemiczng w
erytrocytach po spadku poziomu zelaza. Uwaza si¢, ze protoporfiryna cynkowa jest
wiarygodnym biomarkerem niedoboru zelaza, zwlaszcza u podopiecznych z
nieswoistym zapaleniem jelit i bardziej niezawodnym niz ferrytyna lub TSAT, na
ktére wplywa przewlekly stan zapalny. Sugeruje si¢, ze ten parametr moze by¢
rowniez uzyteczny W diagnostyce u podopiecznych z innymi chorobami

przewleklymi.

Sredni koszt takiego badania to okoto 80 z}, a mozna je wykonaé m. in. w Diagnostyka

Laboratoria Medyczne (diag.pl).



COSMALOGICA

Ciekawostkal!
Ferrytyna i TfS (wysycenie transferryny) sg wiarygodnymi parametrami w
diagnostyce niedoboru zelaza, ale sg przypadki, gdzie warto pogtebié diagnostyke. U

0s0b z chorobg Lesniowskiego-Crohna nalezy rowniez zbadac sTfR (rozpuszczalny

receptor transferryny) ze wzgledu na stabg skutecznosc¢ diagnostyczna ferrytyny i TfS.

Niedokrwistos¢

Pamictaj, ze niedobdr zelaza moze sic laczyé z niedokrwisto$cia. Swiatowa
Organizacja Zdrowia definiuje niedokrwisto$¢ jako poziom hemoglobiny ponizej

13,0 g/dl u dorostych mezczyzn, ponizej 12,0 g/dl u dorostych kobiet.

Niedokrwisto§¢ w wyniku niedoboru zelaza moze powodowaé¢ m.in. z przewlekle
zmeczenie, wydtuzony okres regeneracji skory, wzmozone wypadanie wlosoéw czy

problemy z koncentracja.

Podopieczni z niedokrwistoscig z niedoboru zelaza o nieznanej etiologii sg czesto
kierowani do gastroenterologa, poniewaz w wigkszosci przypadkéw podtozem moga
by¢ zaburzenia zoladkowo-jelitowe. Jesli podopieczny cierpi na nawracajgce
niedobory zelaza, mimo wprowadzenia nowych nawykow dietetycznych, leczenia lub
suplementoéw, a réznice w wynikach badan laboratoryjnych sg niewielkie, badz efekty

utrzymujg si¢ przez krotki czas, warto zastanowi¢ si¢ nad szukaniem genezy.

Problemy mogg mie¢ zrédto np. w utajonym krwawieniu z ukladu pokarmowego,
chorobie Lesniowskiego-Crohna, wrzodziejacym zapaleniu jelita grubego, celiakii,
SIBO, IMO, SIFO, itp. Wizyta u gastroenterologa jest obowigzkowym krokiem przy
podejrzeniu tych jednostek chorobowych. Lekarz powinien zleci¢ szczegdtowsy

diagnostyke, w tym, np. na krew utajona w kale.
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Mozliwosci leczenia niedoboru zelaza obejmujg doustng i dozylna terapie zelazem,
jednak skutecznos$¢ tej terapii jest ograniczona w niektorych stanach zoladkowo-
jelitowych, takich jak nieswoiste zapalenie jelit, celiakia i autoimmunologiczne

zapalenie blony $luzowej zotadka.

Srednia zawarto$¢ hemoglobiny (Hb) w krwinkach i $rednia objeto$¢ erytrocytow
(MCV) odrézniaja niedokrwisto$¢ makrocytarng (z niedoboru B12 i/lub kwasu

foliowego) od niedokrwistosci z niedoboru zelaza. Tutaj czas na wazng uwage:

NISKI POZIOM MCV, MCH, MCHC JEST ZAZWYCZAJ WIAZANY Z
NIEDOBOREM ZELAZA I/LUB WITAMINY B6. ALE PAMIETAJ, ZE WRAZ Z
NIEDOBOREM ZELAZA CZESTO WSPOLWYSTEPUJE NIEDOBOR BI12,
DLATEGO WARTO ZASUGEROWAC ROWNIEZ OCENE TEGO
PARAMETRU.

Wysycenie transferryny ponizej 20% oraz poziom ferrytyny ponizej 30 ng/ml (wielu
dietetykdw uwaza, ze minimalny poziom ferrytyny to 60 ng/ml) wskazuja na niedobor

zelaza.

W celu odroznienia niedokrwistosci z niedoboru zelaza od niedokrwistosci
wynikajacej z choroby przewleklej mozna uzy¢é oznaczenia rozpuszczalnego
receptora transferyny (sTfR), poniewaz sTfR jest podwyzszone tylko w

niedokrwistosci z niedoboru zelaza.
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Rozroznienie niedokrwistosci z niedoboru zelaza od niedokrwistosci z powodu choroby przewlekiej

Suplementacja zelazem
Suplementacja zelazem jest wskazana przy:
e niedokrwisto$ci z niedoboru zelaza,
e niedoborze zelaza bez niedokrwistosci,
e zlym wchtanianiu,
e przewlektym stanie zapalnym,
e utracie krwi lub zwigkszonym zapotrzebowaniu organizmu na zelazo.

Chociaz dawki zazwyczaj mieszcza si¢ w zakresie od 100 do 200 mg zelaza dziennie,
dobre wyniki uzupetnienia niedoboréw mozna 0siggna¢ juz przy dawkach tak niskich,
jak 15 do 30 mg zelaza na dobg. Pamictaj, ze duze dawki moga powodowaé
uszkodzenie blony §luzowej jelit! Wysoki poziom tego pierwiastka jest absolutnie

nie wskazany, wykazuje dzialanie toksyczne.



Doustna suplementacja zelazem jest skuteczna, gdy wchtanianie jelitowe jest
prawidtowe. Jednak jego stosowanie powinno by¢ ograniczone do osob z tagodng
niedokrwisto$cig, poniewaz nasycenie pierwiastkiemnastepuje powoli. Gdy
pozadane jest szybsze uzupethienie niedoborow, preferowang droga jest podawanie

dozylne.

Zaletami zelaza, podawanego doustnie jest jego tatwa dostepnos¢, niewysoka cena i
wygoda, co czyni t¢ forme optymalng opcja terapii. Poziom hemoglobiny powinien
wzrosng¢ o 2 g/dl w ciggu 4 do 8 tygodni od wdrozenia leczenia/suplementacji,
chociaz niektorzy moga zglasza¢ poprawe samopoczucia juz po Kilku dniach. Jesli
poziom hemoglobiny nie odpowiada odpowiednio w tym czasie, nalezy

zmodyfikowac leczenie 1 oceni¢ przyczyne braku odpowiedzi.

W zaleznosci od cigezkosci niedoboru 1 jego przyczyny normalizacja poziomu
hemoglobiny moze trwa¢ do 3 miesiecy, a uzupetnienie zapasow zelaza moze zajac

wiecej czasu.

Wiele razy wspominam, ze nie jestem zwolennikiem, aby kosmetolog zalecat
suplementacj¢ zelazem, nieprawidlowo wdrozona moze wigzaé sie¢ z

przeladowaniem organizmu tym pierwiastkiem i jego dziataniem toksycznym.

Podsumowujac, najbardziej rzetelnymi parametrami w ocenie gospodarki zelazowe;j
s3: wysycenie transferyny oraz rozpuszczalny receptor transferyny. Przy ocenie
poziomu tego pierwiastka, nigdy nie oceniaj samego poziomu zelaza ani samej

ferrytyny.

Po pierwsze, prawidlowy lub podwyzszony poziom ferrytyny moze by¢ wynikiem

infekcji, stanu zapalnego. Po drugie, badanie samego zelaza moze wprowadza¢ w



btad, czesto widzimy wysoki poziom zelaza, co moze by¢ zmiana przejsciowq. Juz
nie dziwig nas wyniki prawidlowego/podwyzszonego zelaza oraz za niskiej ferrytyny,
taki przypadek juz wymaga interwencji dietetyka. W swoim gabinecie, szczegdlnie
pomysl 0 wyliczeniu wysycenia transferyny, potrzebujesz do tego poziom zelaza i
transferyny lub TIBC.



Witamina D, to jeden z najczesciej ocenianych parametréw w kosmetologii. JesteSmy
swiadomi, jak bardzo niski poziom tej witaminy przektada si¢ fizjologie skory. Moze
nasila¢ stan zapalny, zaburza¢ funkcjonowanie immunologii skory oraz uposledzac
funkcjonowanie bariery ochronnej naskoérka. Uczestniczy ona w tworzeniu koperty
rogowej, otaczajacej korneocyt, takze bezposrednio przektada si¢ na fizjologic

warstwy rogowe;j.

Witamina D jest rozpuszczalng w tluszczach witaming, wykorzystywang przez
organizm do prawidtlowego rozwoju i utrzymania kos$ci, poniewaz moze wptywaé na

wchtanianie wapnia, magnezu i fosforanow.

Rola witaminy D, jako hormonu zostata potwierdzona w rdéznych procesach
enzymatycznych, metabolicznych 1 patofizjologicznych, dotyczacych wielu narzadow

i uktadéw organizmu.

TAK, AKTYWNA FORMA WITAMINY D, CZYLI KALCYTRIOL JEST
HORMONEM!

Synteza skérna (w wyniku dziatania UVB) 1 witamina D pochodzaca z pozywienia
(jajka, ryby, watrobka) sa  glownymi  zrodtami ergokalcyferolu (D2)
i cholekalcyferolu (D3).

Sa one nastegpnie przeksztatcane w 25-hydroksy-witaming D2 (25-OH-D2) i 25-
hydroksywitaming D3 (25-OH-D3), w watrobie.



Zarowno 25-OH-D2, jak i 25-OH-D3 s3g nastepnie przeksztalcane w najbardziej
aktywng posta¢ witaminy D, czyli kalcytriol (1,25-dihydroksywitamina D), w
nerkach.

Czyli w aktywacji witaminy D, najwazniejsza role peinia: watroba oraz nerki.
Jakiekolwiek ich zaburzenia mogg prowadzi¢ do bardzo niskiego poziomu tej
witaminy oraz braku skutecznoSci leczenia oraz

suplementacji cholekalcyferolem.

Kalcytriol zwigksza jelitowe wchlanianie wapnia oraz zmniejsza wydalanie wapnia

oraz fosforanow przez nerki.

25-OH-D3 (najczg$ciej oceniana frakcja w diagnostyce laboratoryjnej) wiaze si¢
zreceptorem dla witaminy D (VDR), obecnym w jadrze wewnatrz
komorki. Transkrypcja gendw jest modyfikowana poprzez wigzanie si¢ jej z

receptorem VDR, co skutkuje aktywacjq niektérych genéw i ttumieniem innych.

W przypadku braku witaminy D, wchiania si¢ okoto 10 do 15% wapnia z pozywienia
i 60% fosforu. W jej obecnosci, ten procent odpowiednio wzrasta od 30% do
40% dla wapnia i 80% dla fosforu.

Receptor dla witaminy D jest obecny w:
o jelicie cienkim,
e okreznicy,
e limfocytach T i B,
e mozgu,

o skorze.



Witamina D pobudza produkcje insuliny, moduluje funkcje aktywowanych

limfocytow T i B oraz zapobiega stanom zapalnym jelit.

Odgrywa ona role w rozwoju pecherzykow jajnikowych, poprzez zmian¢ wrazliwos$ci

na FSH 1 produkcje progesteronu.

NISKI POZIOM  25-OH-DJEST  ISTOTNIE  SKORELOWANY Z
INSULINOOPORNOSCIA U KOBIET Z PCOS.

Jest ona magazynowana w tkance tluszczowej. U o0sob otylych, wigksza czesé
witaminy D jest w niej magazynowana, a mniejsza jest dostepna dla funkcji

biologicznych. Dlatego osoby otytle wymagajg wiekszych dawek w suplementacji.
Witamina D a skora

Witamina D bierze udzial w mechanizmach regulacji ukladu odpornosciowego:
o reguluje dziatanie supresorowych limfocytow T,
e reguluje syntezg¢ cytokin,
e moduluje procesy apoptozy komdrkowe;.

Zacznijmy jednak od udziatu skory w syntezie witaminy D.

Promieniowanie UVB, przeksztatca 7-dehydrocholesterol w skorze w prewitaming

D. Ulega ona izomeryzacji i jest przeksztatcana w witaming D.

Witamina D zaréwno ze skory, jak 1 pozywienia jest metabolizowana w watrobie do

25-OH-D i ta forma jest przydatna w ocenie poziomu witaminy D w organizmie.



W nerkach, 25-hydroksywitamina D przeksztatca si¢ w biologicznie aktywng postac,

w hormon, zwany kalcytriolem.

Witamina D zmniejsza naciek zapalny, dlatego tak cenimy jej dziatanie w licznych
dermatozach. Reguluje wydzielanie AMP, czyli peptydow o dziataniu

przeciwdrobnoustrojowym, krotko mowigc, moduluje uktad odpornosciowy skory.

Zaburzenia w wydzielaniu AMP obserwuje si¢ w luszezycy, tradziku réozowatym
oraz AZS.

Dodatkowo, witamina D zwigksza aktywno$¢ receptora dla IL -10, silnie

przeciwzapalnej interleukiny.

Bierze udzial w tworzeniu koperty rogowej, ktora otacza korneocyt, czyli przektada

si¢ na funkcjonowanie wartswy rogowe;j.

AKTYWNA WITAMINA D

Aktywacja witaminy D



COSMALOGICA

Ciekawostka!

Dtugotrwata ekspozycja na sSwiatto stoneczne nie wytwarza toksycznych ilosci

witaminy D, ze wzgledu na fotokonwersje prewitaminy D3 do lumisterolu i

tachysterolu.

Witamina D a choroby skéry

Przeprowadzono kilka badan, ktore potwierdzaja teori¢, ze witamina D odgrywa
funkcjonalng role w rozwoju tradziku. Identyfikacja receptorow VDR w ludzkich
komorkach tojowych oraz modulacja produkcji lipidéw i cytokin przez witaming D,

sugeruje mozliwy zwigzek z patofizjologig tej choroby skornej.

Cutibacterium acnes jest silnym induktorem Th1l7, a kalcytriol hamuje
roznicowanie komorek, indukowane przez C. acnes. Z tego powodu, mozna witaming

D uzna¢ za skuteczne narzg¢dzie w terapii tradziku.

Suplementacja witaming D poprawia rowniez wrazliwo$¢ na insuling. A jak wiesz,

insulinoopornos$¢ stanowi wazny czynnik rozwoju tradziku pospolitego.
Niedobor

Rézne instytucje, stowarzyszenia definiujg niedobor witaminy D jako poziom 25-OH-
D ponizej 30 ng/ml. Towarzystwo Endokrynologiczne zaleca zakres od 40 do 60
ng/ml. Wedhlug wielu specjalistow, dietetykow, minimalny poziom powinien wynosié

od okoto 50 do 60 ng/ml

Poniewaz witamina D jest rozpuszczalna w tluszczach, do jej wchtaniania potrzebne

sa sole kwaséw zélciowych. Wysoka czestotliwos$¢ niedoboru tej witaminy zostata
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stwierdzona u 0s6b z chorobami zlego wchlaniania, takimi jak: choroby zapalne

jelit, niewydolnos¢ trzustki, celiakia, choroba Lesniowskiego - Crohna.

Osoby z przewlektymi chorobami watroby, takimi jak marsko$¢, moga mie¢ problem

z niedoborem aktywnej witaminy D.

Niedobor formy aktywnej — kalcytriolu, mozna zaobserwowa¢ w: nadczynnosci

przytarczyc, niewydolno$ci nerek i niedoborze 1-alfa hydroksylazy.

Najbogatszymi zrédlami witaminy D w pozywieniu s3 thuste ryby, jaja, grzyby,

watrobka.

NAWET, MIMO SPOZYWANIA DUZEJ ILOSCI TYCH PRODUKTOW,
NIEMOZLIWYM JEST UZYSKANIE JEJ] PRAWIDELOWEGO POZIOMU, BEZ
CELOWANEJ SUPLEMENTACII.

Leki, takie jak deksametazon, spironolakton, klotrimazol indukujg watrobowe

enzymy p450, ktore aktywuja degradacje witaminy D.

W przypadku niedoboréow, zasadna bedzie suplementacja lub leczenie. Dawke
ustalamy na podstawie wyniku witaminy D. Doniesienia, co do schematu

leczenia/suplementacji sg niespojne, ponizej przedstawi¢ Ci jedno z nich:

Mozna rozwazy¢ poczatkowa suplementacje witaminy D3 przez 8 tygodni w
dawce 6000 1U dziennie lub 50 000 IU tygodniowo, przy silnych niedoborach. Gdy
poziom 25-hydroksywitaminy D w surowicy przekroczy 30 ng/ml, zaleca si¢ dzienng
dawke podtrzymujaca od 1000 do 2000 IU/dobe;

U os6b dorostych z grupy wysokiego ryzyka, u ktérych wystepuje niedobor witaminy

D (osoby otyte, przyjmujace niektore leki, zespot ztego wchlaniania) moze by¢



konieczna poczatkowa suplementacja witaminy D3 w wyzszej dawce, wynoszacej 10
000 IU na dobe. Gdy poziom 25-hydroksywitaminy D w surowicy przekroczy 30
ng/ml, zaleca si¢ dawke podtrzymujacg od 3000 do 6000 1U/dobe.

Nadmiar witaminy D

Zatrucie witaming D w wyniku ekspozycji na stonce jest niemozliwe. Jedynym
sposobem, w jaki mozna uzyskac toksycznos¢ witaminy D, jest przyjmowanie za

duzych dawek witaminy D, przez dtuzszy czas.

Stezenia powyzej 150 ng/ml (325 nmoL/l) mogg powodowac zatrucie witaming D i
sg zwigzane z hiperkalcemia (nadmiar wapnia). Niektore objawy zwigzane z jej

toksycznoscig 1 hiperkalcemig obejmuja: zaparcia oraz nadmierne pragnienie.
Diagnostyka laboratoryjna

W diagnostyce, zazwyczaj oceniamy 25(OH)D (kalcyfediol lub kalcydiol), ma on
okres pottrwania od dwoch do trzech tygodni i jest gtdwna krazaca forma witaminy
D, podczas gdy 1,25(OH)2D ma okres pottrwania tylko od czterech do o$miu
godzini jest zwigzkiem aktywnym. Wchodzi w interakcj¢ z VDR, pelnigc swoja
funkcje¢ fizjologiczng i regulujac wlasny poziom poprzez mechanizm ujemnego

Sprzezenia zwrotnego.

Podsumowujac, poziom witaminy D, do ktorego dazymy to okoto 50
ng/ml. Unormowanie jej poziomu, moze stanowi¢ niezwykle istotny element terapii
wielu dermatoz. Badania jednoznacznie wskazuja, ze uzupekienie jej niedoborow,
moze zalagodzi¢ przebieg, m.in. huszczycy, tradziku pospolitego, rozowatego, AZS

oraz bielactwa nabytego.



Pamietaj, ze witamina D jest waznym regulatorem cyklu wzrostowego mieszka
wlosowego, jej obnizony poziom moze generowac problem wzmozonego wypadania

wloséw 1 skroconej fazy anagenu.



Prolaktyna

Dlaczego prolaktyna jest dla nas, kosmetologéw tak waznym hormonem? Po pierwsze
dlatego, ze jej poziom przektada si¢ na poziom innych hormonéw, np. androgendow,
LH, czy FSH. Po drugie, receptory dla tego hormonu wystepuja w roéznych
strukturach skory, co przektada si¢ na jej wplyw na liczne procesy fizjologiczne. Czy
wiesz, ze wysoki poziom prolaktyny jest podejrzewany o udzial w licznych

dermatozach?

Jesli jeste$ ciekawa, jak doktadnie oddziatuje na skore 1 kiedy mozemy mie¢ problem

z wysoka prolaktyna, to zapraszam Ci¢ do lektury.

Prolaktyna (PRL), to neuropeptyd wydzielany przez przedni plat przysadki
mozgowej. Wykazuje niezwykle szerokie spektrum dziatania. Jest najlepiej znany
jako przysadkowy modulator laktacji, ale okazuje si¢, ze jest zwigzkiem o dzialaniu

immunomodulujacym, co jest bardzo wazne w patogenezie tuszczycy.

Jednostka wlosowo-tojowa posiada receptory dla prolaktyny, dlatego jest ona jednym
z licznych regulatoréw pracy gruczoléow tojowych i moze bra¢ udziat w rozwoju

zmian tragdzikowych.

Prolaktyna jest metabolizowana w watrobie (W 75%) i nerkach (w 25%), zaburzenia

pracy tych narzadow moga przetozy¢ si¢ na poziom prolaktyny!

Goérna granica normy st¢zenia prolaktyny w surowicy w wigkszosci laboratoriow

wynosi od 15 do 20 ng/ml, ale jak zobaczysz ponizej, nie tylko jednostki, ale rowniez



COSMALOGICA

zakres normy jest indywidualny dla kazdego laboratorium. Pamigtaj 0 tym podczas

oceny wyniku.

Glownym inhibitorem prolaktyny jest dopamina. Dlaczego o tym pisz¢? Ilosé
podopiecznych stosujacych leki przeciwpsychotyczne wzrasta, niektore z tych lekow
generujg podwyzszony poziom prolaktyny, dlatego warto zawsze pyta¢ o
stosowane leczenie, bo niektére z lekow w duzym stopniu oddzialuja, m.in. na
hormony. Hormon uwalniajacy tyreotroping (TRH) jest silnym czynnikiem

stymulujacym uwalnianie PRL. Teraz czas na wazng informacje:

Przy niedoczynnej tarczycy (zazwyczaj podwyzszone TSH) czgsto obserwujemy
podwyzszony poziom prolaktyny. Regulacja pracy tarczycy moze uregulowaé
réwniez jej poziom.

DLATEGO WARTO ZASTANOWIC SIE NAD PANELEM TARCZYCOWYM
PRZY WYSOKIM POZIOMIE TEGO HORMONU.

Ciekawostkal!

Prolaktyna powoduje hamowanie hormonu uwalniajgcego gonadotropiny (GnRH),

co prowadzi do hamowania wydzielania lutropiny (LH) i folikulotropiny

(FSH). Dlatego kobiety w okresie laktacji doswiadczajg braku miesigczki.
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Prolaktyna (ICD-9: N59)

. V4
\ Wynik w surowicy 22.00 ng/ml £ 4.04-15.20

Prolaktyna (ICD-9: N59) 312 mlU/I 86 324
Badanie wykonano testem firmy Roche, metodq elektrochemiluminescencji, na aparacie Cobas.
na czczo

ZWRACA UWAGE NA JEDNOSTKI ORAZ ZAKRIES
NORMY DLA KONKRETNEGO LABORATORIUM!

Przyktadowe wyniki prolaktyny

Prolaktyna a skora

A teraz czas na najwazniejsze, czyli jak prolaktyna przektada si¢ na fizjologi¢ skory.
W przypadku réznych chordb i zaburzen skornych, zawsze szukamy zrédta problemu.
Czgsto przyczyna tradziku pospolitego i rézowatego jest wieloczynnikowa, a jej

znalezienie moze przysparza¢ wielu problemow.

Hormonem, o ktorym czgsto zapominamy, zwlaszcza w przypadku tradziku
pospolitego oraz bielactwa nabytego, jest wlasnie prolaktyna. Kobiety z
hiperprolaktynemig (podwyzszony poziom prolaktyny) moga wykazywaé objawy

przewleklego hiperandrogenizmu, takie jak hirsutyzm i tradzik pospolity.

Prawdopodobnie dzieje si¢ tak z powodu zwi¢kszonego wydzielania siarczanu
dehydroepiandrosteronu (DHEA) z nadnerczy oraz zmniejszonego stezenia

SHBG, co moze prowadzi¢ do wysokiego poziomu wolnego testosteronu.



Rzeczywiscie, przy wysokich androgenach bardzo czgsto obserwuje roéwniez
podwyzszony poziom prolaktyny. Zapamigtaj jedno — wysoki poziom tego hormonu

moze generowac podwyzszony poziom hormonoéw androgenowych.

Zawsze, gdy widzisz, ze wyniki androgendéw przekraczaja normy lub zblizajg si¢ do

gornej granicy, dowiedz si¢, Z czego to wynika.

MOZE ZABURZONA GOSPODARKA WEGLOWODANOWA,
INSULINOOPORNOSC ALBO WLASNIE WYSOKA PROLAKTYNA
GENERUJA PODWYZSZONY POZIOM TAKICH HORMONOW JAK: DHEA,
DHT, CZY TESTOSTERON?

MROLAKIYNANL 7 fores (o M ANDROGENY
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Prolaktyna a androgeny

Przechodzac do fizjologii skory — prolaktyna stymuluje proliferacje keratynocytow
i reguluje ekspresje keratyny, co wigze ten hormon chociazby z tuszczyca czy
tradzikiem pospolitym, przy ktérym proces keratynizacji jest zaburzony. Dodatkowo
stymuluje produkcje sebum w gruczotach tojowych, mechanizm jest do$¢ prosty.
Okazuje si¢, ze prolaktyna zwigksza aktywnos$¢ waznego enzymu 5 - alfa —
reduktazy, ktory pobudza wytwarzanie wydzieliny gruczotéw tojowych. Enzym ten
pozwala na konwersje¢ testosteronu do DHT (dehydrotestosteronu), ktéry ma
znacznie silniejsze powinowactwo do receptoréw androgenowych (AR) niz

testosteron.



PROLAKTYNA PROGESTERON

72N

5-ALFA-REDUK TAZA

Wptyw prolaktyny i progesteronu na aktywnosé¢ enzymu 5-alfa-reduktazy
W hiperprolaktynemii, androgeny nadnerczowe (DHEA, androstendion, 17-OH
progesteron) sa wydzielane w zwigkszonym stopniu i mogg indukowacé, zaostrzacé

rozw0j zmian tragdzikowych.

Prolaktyna wzmacnia produkcje VEGF (czynnika wzrostu $rodbtonka
naczyniowego), przyczyniajac si¢ do stymulacji angiogenezy (powstawanie nowych
naczyn krwionosnych). Pamigtaj, ze nasilona angiogeneza odgrywa istotng rolg w

patogenezie tuszczycy.

W wielu chorobach autoimmunologicznych wigze si¢ poziom prolaktyny z cigzkoscia
choroby — im wyzszy poziom tego hormonu, tym przebieg moze by¢
agresywniejszy. Badania wykazaty, ze bierze ona udzial w inicjacji reakcji
autoimmunologicznych. Wedlug badaczy, petni funkcje immunoochronne podczas
stresu, poniewaz moze antagonizowaé funkcj¢ glikokortykoidow i utrzymywaé

funkcj¢ limfocytéow T i makrofagow.

Niedawno odkryto, ze w keratynocytach prolaktyna wzmaga produkcje IFN-y przez
limfocyty T. Moze wiec ona promowac naciek limfocytéw T w obrgbie skory w
przebiegu tuszczycy. Stymuluje rowniez proliferacje keratynocytéw, potencjalnie

promujac rozwoj blaszek ltuszczycowych.



POZIOMY PRL W SUROWICY BYLY ISTOTNIE PODWYZSZONE U OSOB Z
LUSZCZYCA W POROWNANIU Z GRUPA KONTROLNA.

Stezenia prolaktyny w atopowym zapaleniu skéry nie réznity si¢ od grup kontrolnych
1 nie stwierdzono zaleznos$ci migdzy ciezkoscia AZS a stezeniem prolaktyny w

surowicy.

Teraz przejdzmy do lysienia plackowatego (AA). Porownujac poziom prolaktyny w
surowicy miedzy podopiecznymi z tym rodzajem tysienia a grupa kontrolng, nie
stwierdzono istotnej roznicy. Podczas, gdy $redni poziom receptora prolaktyny byl
istotnie wyzszy U osob z AA niz w grupie kontrolnej. Stwierdzono u nich dodatnia
korelacj¢ miedzy receptorem prolaktyny a wynikiem SALT (skala okreslajaca

nasilenie lysienia plackowatego).

Takze, jak widzisz, w wielu zaburzeniach dermatologicznych, prolaktyna moze

odgrywac role jako czynnik patogenetyczny.
Hiperprolaktynemia

Kiedy ilo$¢ prolaktyny w surowicy przekracza gbérng granicg, nazywamy to
hiperprolaktynemia. Nieznane przyczyny tego zaburzenia okresla si¢ jako
idiopatyczng hiperprolaktynemie, ktéra wystepuje W okoto 29% przypadkow.
Kobiety z tym zaburzeniem na ogot zglaszaja si¢ z rzadkimi, nieregularnymi
miesigczkami lub brakiem miesigczki 1 cyklami bezowulacyjnymi (z powodu
hamowania wydzielania LH i FSH) czy tez zmianami skornymi, takimi jak: tojotok
skory (réwniez skory glowy), zmiany zapalne, zaburzenie keratynizacji. Moga
cierpie¢ robwniez na zespol napiecia przedmiesigczkowego, hirsutyzm. U mezczyzn

hiperprolaktynemia zwykle objawia si¢ ginekomastig.



Podwyzszony poziom prolaktyny moze rowniez wystapic przy:
e diecie wysokobiatkowej,
e stresie (w tym stresie zwigzanym z pobraniem krwi),
e wysitku fizycznym,

¢ insulinoopornosci,

niedoczynnej tarczycy.

Pamigetaj, ze poziom tego hormonu jest bardzo wrazliwy na rézne czynniki. Przed
oceng tego hormonu trzeba uwaza¢ na wzmozong aktywno$¢ fizyczna, stres Czy na
kontakty fizyczne. Niektorzy wskazuja, ze nawet dobe przed badaniem nalezy si¢
powstrzyma¢ od pocalunkéw 1 innych czynno$ci, ktore naturalnie podwyzszaja

poziom tego hormonu.

O idiopatycznej hiperprolaktynemii moéwi si¢ w przypadku, gdy wykluczono
przyczyny i nie wida¢ zmian w obrazowaniu metoda rezonansu magnetycznego
(MRI)  przysadki. Idiopatyczna  hiperprolaktynemia moze by¢  skutkiem
mikrogruczolaka przysadki <2 mm, ktory jest zbyt maly do wykrycia za pomoca
narzedzi  diagnostycznych. Najczestsze przyczyny hiperprolaktynemii  sg
fizjologiczne, patologiczne lub polekowe. Podopieczni z tym zaburzeniem
hormonalnym moga pozostaé bezobjawowi lub moga wykazywaé bardzo rozmaite

objawy, rowniez skorne.
Przyczyny fizjologiczne:

® cigza,



e stymulacja sutkdéw i laktacja,

e aktywnos¢ fizyczna,

e stres,

e zaburzenia rytmu okotodobowego,
e stosunek piciowy.

Bardzo wazna fizjologiczng przyczyna hiperprolaktynemii jest stres, o czym niestety
zbyt rzadko pamigtamy. Ekspresja receptora prolaktyny w korze nadnerczy,
potwierdza role prolaktyny w odpowiedzi na stres. Jest na to wiele dowodow, w

tym to, ze zwicksza ona wydzielanie ACTH.
Przyczyny patologiczne wysokiej prolaktyny:
e akromegalia,
e niedoczynno$¢ tarczycy,
e choroba Cushinga,
e gruczolak przysadki wydzielajacy prolaktyne, prolaktynoma.

Przejdzmy na chwile do powigzania miedzy niedoczynno$cig tarczycy a
hiperprolaktynemia. Wzrost wydzielania hormonu uwalniajacego tyreotroping (TRH)
z podwzgdrza powoduje stymulacje wydzielania prolaktyny. Ponadto zmniejsza si¢
eliminacja omawianego hormonu z krazenia ogdlnoustrojowego, co przyczynia si¢ do

WZrostu jego stezenia w organizmie.



Jedno z badan wykazato, ze czgstos¢ wystepowania nieprawidiowo wysokiego
poziomu PRL w subklinicznej niedoczynnosci tarczycy jest znaczaca, a zaburzenie

to wystepuje czgsciej u kobiet niz u me¢zczyzn.
Prolaktynoma

Najczestszg przyczyng wysokiego poziomu prolaktyny jest gruczolak przysadki
wydzielajacy ten hormon. Moze objawia¢ si¢ dowolnym poziomem podwyzszenia
prolaktyny, od tagodnego do 50 000 ng/ml. Natomiast podwyzszenie poziomu
prolaktyny z innych przyczyn rzadko przekracza 200 ng/ml.

Guzy mogace by¢ przyczyng hiperprolaktynemii, dziela si¢ na dwie grupy:
mikrogruczolaki (mniejsze niz 10 mm), ktére wystepuja czesciej u kobiet przed
menopauzg oraz makrogruczolaki (10 mm lub wigksze), ktore czeséciej wystepuja u

mezczyzn 1 kobiet po menopauzie.
Przyczyny farmakologiczne nadmiaru PRL:

e terapia estrogenowa, (przy wysokim estradiolu mozemy mie¢ problem z

wysoka prolaktyng);

e leki przeciwpsychotyczne/blokujace receptory dopaminy: m.in. risperidon,

haloperidol, flufenazyna;

o leki przeciwwymiotne/blokujace receptory dopaminy: metoklopramid,

domperydon, prochlorperazyna;

o trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne, selektywny inhibitor receptora

serotoniny;



e przeciwdrgawkowe: fenytoina;

e leki przeciwnadcisnieniowe: werapamil, metyldopa, labetalol;
e leki przeciwhistaminowe: cymetydyna, ranitydyna.

e Hiperprolaktynemia moze wystepowac rowniez w:

e przewlektej niewydolnos$ci nerek,

e PCOS,

e marskos$ci watroby.

Nieznaczny wzrost poziomu prolaktyny w surowicy mozna wykry¢ zarbwno w fazie
folikularnej, jak i lutealnej w 30% kobiet z PCOS. Wedlug badan, wzrost poziomu
PRL w surowicy moze skutkowa¢ zmniejszeniem liczby pecherzykow jajnikowych
oraz obnizeniem poziomu bardzo waznego hormonu, spojrz na grafike, a zrozumiesz

caty mechanizm.

T PROLAKTYNA $ PROGESTERON

Zwiqzek miedzy prolaktyng a poziomem progesteronu
Poziom tego hormonu ulega zmianie takze w przebiegu cigzy. St¢zenie prolaktyny w
surowicy wzrasta przez caly okres ciazy i osigga warto$¢ szczytowg podczas
porodu. Jest to prawdopodobnie spowodowane zwigkszonym stezeniem estradiolu w

surowicy.
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Ciekawostka!

Stezenie prolaktyny w surowicy w zakresie od 20 do 50 ng/dl moze skrécic¢ faze

lutealng z powodu niewystarczajgcego wydzielania progesteronu.

Jesli prolaktyna w surowicy jest podwyzszona, wazne jest ustalenie przyczyny. Aby

to zrobi¢, nalezy w nastepujacej kolejnosci:
o  Wykluczy¢ przyczyny fizjologiczne.
o  Wykluczy¢ przyczyny farmakologiczne.
e Oceni¢ funkcjonowanie, m.in. podwzgorza czy przysadki.

PLAN DIAGNOSTYKI  JEST  USTALANY PRZEZ LEKARZA
PROWADZACEGO.

Obszerny wywiad jest bardzo wazny, aby wykluczy¢ przyczyny fizjologiczne i
farmakologiczne podwyzszonej prolaktyny. Znalezienie genezy jest podstawa w
doborze terapii.

Jak juz wiesz, nawet z pozoru nieistotne czynniki, takie jak wzmozona aktywnos$¢
fizyczna, stresory czy niedoczynnos$¢ tarczycy moga generowac Wysoki poziom
tego hormonu. Po stwierdzeniu hiperprolaktynemii konieczne jest wykonanie badania
obrazowego MRI lub tomografii komputerowej (z zalecenia lekarza) w celu

okreslenia konkretnej przyczyny, np. gruczolaka przysadki.
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STRIES (WYSOKI KORTYZOL )
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TAKI POZIOM KORTYZOLU MOZIEE BYC ZWIAZANY
7 PODWYZSZONA PROLAKTYN!

Powigzanie miedzy kortyzolem a prolaktyng

Diagnostyka laboratoryjna prolaktyny

Jesli planujesz oceng poziomu prolaktyny, musisz pamigtac o kilku najwazniejszych
faktach. Szczytowy poziom prolaktyny wystepuje, zwykle migdzy 4 a 7 rano. ldealny
czas na pomiar prolaktyny to godziny przedpotudniowe, oczywiscie na czczo. Wzrost

wydzielania prolaktyny jest zwigzany ze snem, dlatego warto zrobi¢ to badanie

minimum dwie godziny po obudzeniu sie.

Jesli zauwazysz podwyzszony poziom prolaktyny lub jej warto$¢ zbliza si¢ do gorne;j

granicy, skieruj podopiecznego do lekarza. Pomocne moga okaza¢ si¢ takie badania,

e panel tarczycowy,

e insulinopodobny czynnik wzrostu-1 (IGF-1). Wysoki IGF-1 czgsto idzie w

parze z podwyzszong prolaktyna,



e kortyzol z dobowej zbiorki moczu, z krwi jest to mato wiarygodny i

miarodajny parametr,
e |utropina (LH),
e hormon folikulotropowy (FSH),
e testosteron wolny, DHT,
e estradiol.

Kolejnym waznym parametrem, ktory wedlug wielu lekarzy warto oceni¢ w
przypadku wysokiego poziomu prolaktyny, jest makroprolaktyna. Jest to glownie
kompleks prolaktyny z immunoglobuling G - 1gG. Makroprolaktynemia, czyli
podwyzszony poziom makroprolaktyny, jest stosunkowo czesta przyczyng zaklocen
w oznaczeniu PRL, co moze prowadzi¢ do blednej diagnozy i niepotrzebnych

badan.

Ma ona minimalng aktywnos¢ biologiczng. Makroprolaktynemia moze wystepowac
u 10-25% kobiet z hiperprolaktynemia. Podopieczni z wysoka makroprolaktyna
cz¢sto nie maja typowych objawow Kklinicznych, poniewaz ta postac jest

biologicznie nieaktywna.

PODWYZSZONA MAKROPROLAKTYNA W DIAGNOSTYCE MOZE
ZABURZAC POZIOM PROLAKTYNY.

Przy wysokim poziomie prolaktyny, przy braku efektow leczenia badz przy braku
objawow mimo podwyzszonego poziomu PRL warto uwzgledni¢ w diagnostyce

poziom makroprolaktyny.



Kolejnym narzedziem diagnostycznym, wykorzystywanym przez lekarzy w
diagnostyce hiperprolaktynemii jest test czynnosciowy z metoklopramidem. Test
wykonywany jest w celu oceny przyczyn hiperprolaktynemii, jest wykonywany tylko
z zalecenia lekarza. Metoklopramid pobudza wydzielanie prolaktyny, naturalng
reakcja organizmu na podanie tej substancji powinien by¢ wzrost stezenia hormonu o
okoto 6-10 razy. Jesli stezenie prolaktyny zwigkszy si¢ ponad szeSciokrotnie, lekarz
rozpoznaje hiperprolaktynemie czynnos$ciows. Jesli przyrost jest o <2 razy w

stosunku bazowej, moze to wskazywaé, m.in. na gruczolaka przysadki.

Test polega na oznaczeniu stezenia prolaktyny w krwi przed podaniem

metoklopramidu oraz 60 po podaniu leku.
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Kroki diagnostyczne w ocenie prolaktyny



LH i FSH

Omowmy sobie teraz dwa hormony, o ktorych w diagnostyce czg¢sto zapominamy. Z
moich obserwacji wynika, ze zazwyczaj poziom LH oraz FSH miesci si¢ w normach
laboratoryjnych, ale juz ratio LH/FSH jest w wielu przypadkach zaburzone. Szereg
problemow w zakresie hormondéw piciowych czesto zaczyna si¢ od rozchwianego
stosunku tych dwoch hormonow, dlatego nie pomijaj ich w diagnostyce, poniewaz
przekazuja mase¢ cennych informacji. Pamig¢taj o wzajemnych powigzaniach

hormonalnych. Przyktadowo:

POZIOM LH JEST SKORELOWANY Z POZIOMEM INSULINY, A TO
PRZEKLADA SIE NA FUNKCJONOWANIE WIELU INNYCH HORMONOW.

Hormon luteinizujacy (LH) jest hormonem glikoproteinowym, wydzielanym wraz z
hormonem folikulotropowym (FSH) przez komoérki gonadotropinowe przedniej
czesci przysadki mézgowej. Hormon luteinizujacy jest czgscig szlaku obejmujacego
podwzgorze, przysadke oraz gomady. Na tym szlaku uwalnianie LH jest
stymulowane przez hormon uwalniajgcy gonadotroping (GnRH) i hamowane przez

estrogen u kobiet i testosteron u me¢zczyzn.

LH ma ro6zne funkcje, ktore sa odmienne u kobiet 1 mezczyzn. U obu ptci LH
przyczynia si¢ do dojrzewania komoérek rozrodczych. U me¢zczyzn hormon
lutenizujgcy powoduje, ze komorki Leydiga jader produkuja testosteron. U kobiet
wyzwala on tworzenie hormonéw plciowych w jajnikach. Dodatkowo LH pomaga
regulowa¢ dlugosé cyklu miesigczkowego u kobiet, odgrywajac niezwykle istotng

role zarowno w owulacji, jak i1 zagniezdzeniu komorki jajowej w macicy.



LH zawsze oceniaj wraz z FSH. Zazwyczaj badamy te dwa hormony w fazie
folikularnej, miedzy drugim a piatym dniem cyklu, czasami jednak ginekolog lub
endokrynolog wymaga wykonania tych badan w innej fazie cyklu, wiec zwro¢ uwage,
kiedy zostaly wykonane, poniewaz normy laboratoryjne dla kazdej z faz cyklu sa

zupehnie inne.

FSH (hormon folikulotropowy) stymuluje komorki ziarniste w pecherzykach
jajnikowych do syntezy aromatazy (enzym), ktéra przeksztalca androgeny w
estradiol. W fazie folikularnej cyklu miesigczkowego, FSH stymuluje dojrzewanie
pecherzykow jajnikowych. Szczyty FSH wystepuja w tym samym czasie, co LH,

ktéry powoduje owulacje, co zobaczysz zaraz na wykresie.

Hormon folikulotropowy odgrywa niezwykle wazng role takze u me¢zczyzn. FSH
wraz z testosteronem sa niezb¢dne do utrzymania prawidtowej liczby i
funkcjonowania plemnikoéw. Badania wskazuja, ze niedobor FSH nie tylko obniza

liczbe plemnikow, ale takze wptywa na ich jakos¢.

Podwyzszony poziom FSH moze by¢ zwigzany, np. z nieprawidlowo dzialajacymi
gonadami i gruczolakami przysadki. Niski poziom FSH moze by¢ zwigzany z

dysfunkcjg podwzgoérza lub przysadki.

Kazdy niepokojacy wynik nalezy skonsultowa¢ z endokrynologiem, poniewaz nawet
z pozoru niewielkie odstgpstwa moga by¢ bardzo wazng informacjg dla lekarza, ktory

pokieruje podopiecznego na kolejne badania.

W przypadku zaburzen miesigczkowania oraz nieprawidtowych poziomach FSH i

LH nalezy podja¢ natychmiastowe dzialanie, czyli pokierowa¢ do lekarza
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endokrynologa. Takie objawy moga $wiadczy¢ o rozmaitych chorobach i

zaburzeniach, m.in. podwzgorza lub przysadki mozgowe;.
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Zmiany hormonow w przebiegu cyklu miesiecznego u kobiety. Grafika z Center for Reproductive
Health, Uniwerystet Kalifornijski

Ciekawostka!

Pamietaj, ze te dwa hormony réwniez ocenia sie u mezczyzn. Spadek FSH i LH

przyczynia sie zaréwno do obnizenia poziomu androgendw, jak i do zmniejszenia

spermatogenezy.

Ratio LH/FSH

Zaraz przyblize Ci pokrotce potencjalne przyczyny niewlasciwych warto$ci
hormonéw LH oraz FSH. Ale musisz pamigta¢, ze sg to nieliczne z wielu przyktadow

takich przyczyn, dlatego nie diagnozuj podopiecznego na wiasng reke.
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Zrodlem moga byé: hiperprolaktynemia, choroby genetyczne, zaburzenia osi
podwzgorze-przysadka i masa innych. Poszukiwanie czynnika wywolujacego zostaw
lekarzowi, ktory zna bardzo doktadnie te choroby i zaburzenia. W przypadku

jakichkolwiek odstepstw od normy kontakt z endokrynologiem jest obowigzkowy.

Niedobér LH moze byé wrodzony lub nabyty, ale w oparciu o 0§ podwzgorze-
przysadka-gonady przyczyny niedoboru tego hormonu mozna podzieli¢ na przyczyny
podwzgorzowe 1 przysadkowe. Przyczyny przysadkowe sa liczne i obejmujg guzy

przysadki, hiperprolaktynemi¢ i urazy.

WYSOKI POZIOM PROLAKTYNY HAMUJE WYDZIELANIE FSH | LH Z
PRZEDNIEGO PLATA PRZYSADKI, CO MOZE SKUTKOWAC, NP.
ZABURZENIEM CYKLU MIESIECZNEGO ORAZ ZABURZONA FIZJOLOGIA
JAINIKOW.

Przyczyny podwzgoérzowe to np. idiopatyczny hipogonadyzm hipogonadotropowy
(IHH), ktory wynika z catkowitego lub czgéciowego braku uwalniania LH i FSH. Ten

stan jest stosunkowo rzadki i moze wystgpi¢ zarowno u m¢zczyzn, jak i u kobiet.

Do przyczyn niskiego LH mozemy zaliczy¢: silny stres, intensywng aktywnosc¢
fizyczng oraz skrajng utratag wagi. Te stany powoduja podwyzszenie poziomu
hormonu uwalniajgcego kortykotroping (CRH), ktéry hamuje pulsacyjne uwalnianie
GnRH (gonadoliberyny) z podwzgoérza, co skutkuje niskimi poziomami FSH i LH.
Hipogonadyzm hipogonadotropowy zwigzany ze stresem czesto wystepuje u kobiet

w wieku rozrodczym, ktore przezyly silny stres i/lub nadmierng utrate wagi.



INTENSYWNA AKTYWNOSC SILNA UTRATA MASY STRES
FIZYCZNA CIAEA
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37 Hormon luteinizujacy (LH) 10.2 miU/ml
Wartos¢ referencyjna: Wynik badania zalezy od fazy cyklu:
faza folikulara: 2.4 - 12.6
$rodek cyklu: 14.0 - 95.6

BADANIE WYKONANE W SRODKU CYKLLU faza luteaina: 1.0 - 11.4

Potencjalne przyczyny niskiego LH
W przypadku braku miesigczki, z podwyzszonym poziomem FSH problem
przypuszczalnie lezy w jajnikach, moze to by¢ przykladowo niewydolnos¢ jajnikow,

co oczywiscie wymaga konsultacji z ginekologiem.

W diagnostyce oceniamy poziom LH oraz FSH, ale nie zapomnij o prostym

wyliczeniu ratio LH/FSH.
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ratio
FSH
= 5 —
1 1 1,5 - 3
WYNIK WYMAGAJACY WYNIK WYNIK CHARAKTERYSTYCZNY
KONTAKTU Z LEKARZEM OCZEKIWANY DLA PCOS
Wzor na ratio LH/FSH

Podwyzszony stosunek LH/FSH mozna zaobserwowa¢ u okoto 60% kobiet z PCOS,
dlatego diagnostyka tych dwoch hormonow jest bardzo wazna. Zmiany w zakresie

ratio LH/FSH mogg wyzwala¢ kolejne zaburzenia hormonalne.

Wysoki LH powoduje wzrost poziomu testosteronu, m.in. poprzez zmniejszenie

poziomu SHBG — glikoproteiny wiazacej hormony ptciowe.

IM NIZSZY SHBG, TYM PULA WOLNEGO, CZYLI AKTYWNEGO
TESTOSTERONU WZRASTA!



[HIF5H]

Folilulotropina (FSH) (LES) 476 miUiml L) 15—124
Badanie wykonano na aparacie Cobas e411 fimy Roche

Luteotropina (LH) (L67) 58 miUimL 17—88
Dardame wrdimmsna ns snarsa Crbse ad44 fovns Dacka \»

LH
FSH

Wynik jest prawidlowy, oprocz obliczenie LH/FSH, zwracaj uwagi na normy laboratoryjne.
Wartosci powyzej 1.5 sa zastanawiajace i warto pokierowac takiego podopiecznego do
specjalisty.

1,2

Przyktadowe ratio LH/FSH

Badanie LH oraz FSH zazwyczaj wykonujemy 2-3 dnia cyklu przy 28- dniowym
cyklu.

PCOS

W pracy kosmetologa pewnie nieraz spotkatas si¢ z PCOS, ale zaraz Ci wyjasnig,
czym ono wtiasciwie jest. Zespol policystycznych jajnikow (PCOS) jest zespotem
zaburzen  charakteryzujacych  si¢  dysfunkcja  procesu  owulacji i
hiperandrogenizmem oraz szeregiem innych zaburzen hormonalnych. Uwazany jest
za najczestszy problem endokrynologiczny dotykajacy kobiety i gtéwna przyczyne

zaburzen miesigczkowania.



Niejednorodny obraz kliniczny PCOS doprowadzil do przekonania, ze zadne
pojedyncze kryterium nie powinno by¢ obowigzkowe dla rozpoznania PCOS.
Zaowocowato to kryteriami diagnostycznymi z Rotterdamu z 2003 roku, zgodnie
z ktorymi, PCOS nalezy rozpoznaé, gdy spetnione sg co najmniej dwa z nastepujacych
kryteriow:

e Zaburzenia owulacji (skape miesigczki lub ich brak).

e Hiperandrogenizm (biochemiczny lub kliniczny).

e Morfologia policystycznych jajnikow (liczba pecherzykow w jajniku >20 i /lub
objetos¢ jajnika >10 ml na jednym z jajnikow), z wylaczeniem innych

pokrewnych lub nasladujacych zaburzen.

PCOS wiaze si¢ z zaburzeniami metabolicznymi, insulinoopornoscia i zaburzeniami
hormonalnymi, np. z podwyzszonym poziomem hormonu luteinizujacego (LH) w

surowicy.

Jak juz wiesz, u wigkszosci podopiecznych z PCOS obserwuje si¢ niewtasciwe ratio
LH/FSH (powyzej 1, zazwyczaj 1,5-3). Prowadzi to do tego, ze jajniki wytwarzajg
nadmiar androgendw, podczas gdy komorki warstwy ziarnistej nie wytwarzaja
wystarczajacej iloSci aromatazy, aby przeksztalci¢ androgeny w estradiol.
Nieprawidtowosci na poziomie osi podwzgorze — przysadka - jajniki lub nadnerczy

zostaly wpisane w patofizjologie zespotu policystycznych jajnikow.

Zaburzenie schematu wydzielania hormonu GnRH (gonadoliberyny) powoduje
wzgledny wzrost uwalniania LH w stosunku do FSH. Zwykle u zdrowych kobiet
stosunek LH do FSH wynosi zwykle od 1 do 1,5. U kobiet z zespotem

policystycznych jajnikéw, stosunek ten ulega odwroceniu i moze si¢ga¢ nawet 2 lub



3. W wyniku podwyzszonego stosunku LH/FSH mogg wystgpi¢ cykle
bezowulacyjne. Grafika ponizej thumaczy zaleznos¢ miedzy FSH a obnizong

konwersja do estradiolu, cz¢sto obserwowang u kobiet z PCOS.

KONWERSJA
& FSH ‘l, AROMATAZA ANDROGENOW DO
ESTRADIOLU

FSH a androgeny

Hiperinsulinemia  (podwyzszony  poziom insuliny) moze powodowac
hiperandrogenizm oraz wyzwala¢ podwyzszony poziom LH, co dodatkowo

stymuluje produkcje androgenow w jajnikach.

W wyniku dzialania wysokiej insuliny, ktora bardzo czgsto jest obserwowana u kobiet
z PCOS, moze wystgpowac¢ spadek SHBG. To z kolei, w wyniku potaczonego
dziatania androgendw 1 insuliny, zwieksza poziom wolnego testosteronu. Uwaza sig,
ze podwyzszony poziom insuliny wywiera wplyw na inne hormony, powodujac

zaburzenia rownowagi hormonalnej w przebiegu PCOS.

Podsumowujgc, insulina wplywa na poziom LH i testosteronu, zazwyczaj
zwickszajac ich wartosci. Podwyzszona synteza 1 wydzielanie GnRH powoduje

pozniejszy wzrost poziomu LH, a takze zwiekszona produkcje testosteronu.
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Insulina a androgeny, przyktadowy schemat rozwoju PCOS

Podstawg leczenia PCOS jest modyfikacja stylu zycia, przede wszystkim potencjalnie
utrata masy ciala i regulacja gospodarki weglowodanowej. Oprocz tego, ewentualne

leczenie farmakologiczne.

Obowiagzkowa diagnostyka w PCOS jest insulina oraz glukoza na czczo, ale coraz
wiecej specjalistow sugeruje dodatkowo - krzywg cukrowg oraz insulinows.
Podwyzszona insulina (powyzej 10) moze stanowi¢ genez¢ problemow
hormonalnych, charakterystycznych dla PCOS. Regulacja poziomu insuliny za
pomocg diety, zmiany stylu zycia, suplementacji i potencjalnie leczenia
farmakologicznego moze przynies¢ doskonate rezultaty w regulacji parametrow

hormonalnych, m.in. zmniejszenia poziomu LH oraz androgenéw.

Leki stosowane w leczeniu PCOS obejmuja: doustne $rodki antykoncepcyjne, terapie
antyandrogenowa 1 leki regulujace gospodarke weglowodanowa, takie jak
metformina, a takze leki indukujace owulacje z wykorzystaniem cytrynianu

klomifenu.



Czestotliwo$¢ wystepowania objawoéw skornych wsrod kobiet z PCOS wynosi
wedlug badan okoto 68%. Najczgstszymi objawami jest hirsutyzm (47,3%), tradzik
pospolity (40,6%) i lysienie androgenowe (20,3%).

Estrogeny

W zakresie oceny poziomu estrogenow popetniamy dwa gtowne bledy. Po pierwsze,
niestety rzadko o nim pami¢tamy, nie wazne jakie parametry gospodarki hormonalnej,
czy androgeny, LH, FSH sprawdzacie, zawsze warto pomysle¢ o badaniu estradiolu.
Po drugie, rzadko kiedy wraz z estradiolem oceniamy poziom progesteronu, nawet
niski poziom estrogenu moze $wiadczy¢ o dominacji estrogenowej, np. przy skrajnie

niskim poziomie progesteronu. A teraz przejdzmy do opisu tego hormonu.

Estrogen jest hormonem steroidowym, ktory odgrywa bardzo ré6znorodne funkcje w
organizmie. Dziata poprzez receptory estrogenowe (ER), ktore obecne sg réwniez
w wielu strukturach w skorze. Bierze udziat zarbwno w reprodukceji kobiet, jak 1
me¢zezyzn, a takze w wielu innych uktadach biologicznych, w tym w uktadach

neuroendokrynnych, naczyniowych, szkieletowych i odpornosciowych.

Do estrogenéw zaliczamy: estron, estradiol i estriol. Estradiol-17p (E2) jest
dominujacym 1 najbardziej aktywnym biologicznie estrogenem. Jest syntetyzowany
narzady 1 tkanki, w tym tkanka tluszczowa, mozg, komorki uktadu odpornosciowego

1 kosci.
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Produkcja estrogenéw
Estrogen wchodzi do krazenia ogélnoustrojowego jako wolny hormon lub zwigzany
z biatkami, m.in. z globuling wiazaca hormony plciowe (SHBG). Estrogen
niezwigzany z biatkami ma zdolno$¢ swobodnej dyfuzji do komorek. Fizjologiczna
odpowiedz komorkowa na estrogen rozpoczyna si¢ w cytoplazmie komorki, gdzie
estrogen wiaze si¢ z receptorem alfa-estrogenowym (ERalfa) lub receptorem beta-
estrogenowym (ERbeta). Aktywowany kompleks estrogenowo - receptorowy

przechodzi nastepnie do jadra komodrkowego, indukujac transkrypcje DNA.

Poziomy estrogendw w naszym organizmie sg regulowane przez ujemne sprzezenie
zwrotne. W regulacji poziomu tego hormonu bierze udzial podwzgorze oraz
przysadka mozgowa. Przyklad negatywnego sprz¢zenia zwrotnego mozna

zaobserwowac podczas cyklu miesigcznego U kobiet.

Ratio progesteron/estradiol



W miarodajnej ocenie poziomu estradiolu konieczny jest poziom kolejnego hormonu
— progesteronu. Na podstawie tych dwoch wynikow mozemy obliczy¢ ratio
progesteron/estradiol. Wskazuje on, czy ktorys z tych hormonéw nie dominuje nad

drugim.

NAWET Z POZORU NISKI POZIOM ESTROGENU NIE WYKLUCZA JEGO
DOMINACJI NAD PROGESTERONEM.

Coraz czgéciej w swojej pracy spotykam si¢ z dominacjg estrogenowa, co daje objawy
ogélnoustrojowe, a takze skorne. Taka dominacja moze powodowac nastepujace

skutki:
e tkliwos¢ piersi,
e nudnosci,
o wzdecia,
e bole glowy,
e zwickszenie masy ciala oraz problem z jej utrata,
e przebarwienia skory, moze to by¢ melasma,
e wzmozone wypadanie wltosow.

Stosunek progesteronu do estradiolu powinien wynosi¢ od 100 do 500. Jesli jest
wyzszy, moze wskazywac na dominacj¢ progesteronu, a jesli jest nizszy, to bardziej
prawdopodobna jest dominacja estrogenu. Wedlug wigkszosci badaczy, do

obliczenia ratio warto oceni¢ poziom estradiolu oraz progestreonu W fazie lutealnej,



czyli okoto 21 - 23 dzien cyklu przy 28 - dniowym cyklu, przy dtuzszych taka
diagnostyke wykonujemy 7 dni przed miesigczka.

Gtowna trudno$¢ w obliczeniu ratio wynika z faktu, ze st¢zenia hormonow podawane
sg w roéznych jednostkach. Progesteron jest najczeséciej przedstawiany w ng/ml lub
nmol/L, zas$ estradiol w pg/ml lub pmol/L. Aby méc poréwnac te dwie wartoSci,

konieczne jest wyrazenie ich w tych samych jednostkach!

Ratio mozesz obliczy¢ na licznych stronach internetowych, wpisujac te fraze w

wyszukiwarke.
progesteron 870 pg/ml ~ WYNIK MOZE WSKAZYWAC: NA
DOMINACJE ESTROGENOWA,
estradiol 17.8 pg/ml ~ JEDNAK CALY PANEL
’ » HORMONALNY, TOWARZYSZACE
Wspdtczynnik (Pg/E2 489 OBJAWY SA NIEZWYKLE WAZNE.
lub P/E2) -~ &
PROGESTERON:
1 ng/mL = 3.180547 nmol/L ng/mkL X 1000 - pg/mL
s MOL N7 pg/mlL/ 1000 - ng/mL

1 pg/mL = 3.6713 pmol/L

Aby obliczy¢ ratio, wyniki musza by¢ w takich samych jednostkach, oba
parametry oceniamy w fazie lutealnej.

Przyktadowe ratio progesteron/estradiol

Estrogeny a skora

Estrogeny maja znaczacy wplyw na fizjologi¢ skoéry oraz naskérka. Modulujg

keratynocyty, fibroblasty i melanocyty, a takze przydatki skory, w tym mieszki



COSMALOGICA

wlosowe 1 gruczoty lojowe. Estradiol poprzez stymulacj¢ TGF - beta, jest elementem

stymulujgcym produkcje bialek podporowych przez fibroblasty.

Ponadto, estrogen utrzymuje poziom nawilzenia naskorka poprzez zwickszanie
poziomu mukopolisacharydéw, kwasu hialuronowego w skoérze i prawdopodobnie
odpowiada za utrzymanie funkcji barierowej warstwy rogowej naskorka. Sugeruje
si¢, ze poza wplywaniem na starzenie si¢ skory, estrogen przyspiesza gojenie si¢ jej

poprzez regulacje poziomu cytokin.

Zwrdo¢ uwage, ze znaczna liczba kobiet zauwaza w okresie cigzy poprawe takich

dermatoz, jak tuszczyca, co moze by¢ zastuga podwyzszonego poziomu estradiolu.

Ciekawostka!

Wykazano, ze wystepujg roznice w grubosci skéry podczas cyklu menstruacyjnego.

Skéra ma najnizszg grubos¢ na poczatku cyklu miesigczkowego, kiedy poziom

estrogenu i progesteronu jest niski, a nastepnie zwieksza sie wraz ze wzrostem

poziomu estrogenu.

U kobiet nastepuje wzrost aktywnosci mitotycznej keratynocytéw w odpowiedzi na
estrogeny. Dodatkowo wykazano in vitro stymulacje proliferacji i syntezy DNA
komorek naskorka, jako efekt dziatania estrogenow. Ochronna rola estrogenow wobec

keratynocytow to kolejny wazny dla nas kierunek dziatania estrogendw.

Estradiol zapobiega apoptozie indukowanej przez nadtlenek wodoru (reaktywna
forma tlenu) w hodowanych keratynocytach naskorka. Hamuje takze wytwarzanie
chemokin, zaangazowanych w przycigganie makrofagow, ktore sg wazne w stanach

zapalnych skory.
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Wedlug badan, fibroblasty wykazuja ekspresje Erp w brodawkowatej skorze
wlasciwej skory gtowy u obu pflci. To kolejny dowdd na to, ze estrogeny modulujg
fizjologie mieszka wlosowego. Jednak wplyw estrogendéw na cykl ludzkiego wiosa
jest nadal niejasny. Badania sugeruja, ze estrogeny moga mie¢ stymulujacy wplyw
na wzrost wlosow. W czasie cigzy nastepuje wzrost poziomu mieszkow wtosowych
w aktywnej fazie wzrostu. Po porodzie mieszki wltosowe wchodza w faze spoczynku,

co powoduje zwigkszone wypadanie wlosow 1 przejSciowe przerzedzenie wtosow.

Zdarzenia te przypisywano zmianom poziomu estrogenu krazacego W ciazy i
bezposrednio po niej. Jednak trudno jest przypisac to zjawisko wytacznie wzrostowi
poziomu estrogenu w 0soczu, poniewaz w tym czasie zmienia si¢ réwniez kilka

innych hormonow i czynnikow wzrostu, ktore modulujg wzrost witosow.

U Kkobiet przed menopauza, najwazniejszym estrogenem jest estradiol
syntetyzowany w jajnikach, natomiast u kobiet po menopauzie dominuje estron
syntetyzowany w tkankach obwodowych. Estriol (E3) jest wydzielany w duzych

losciach przez tozysko podczas cigzy.

Czasteczki estrogenu dzialaja poprzez ulatwianie wydzielania insuliny i
kontrolowanie dostepnosci glukozy, co takze odgrywa istotng role w

funkcjonowaniu gospodarki weglowodanowej.
Metabolizm estrogenow

Wszystkie hormony steroidowe pochodzag =z cholesterolu. Cholesterol jest
metabolizowany w wielu szlakach enzymatycznych 1 przeksztalcany w konkretne

hormony, takie jak estrogeny.



Pierwszym etapem steroidogenezy jajnikowej jest przemieszczanie si¢ cholesterolu
do mitochondrium. Kolejnym etapem jest konwersja cholesterolu do
pregnenolonu. Dziata on jako prekursor wszystkich hormonow steroidowych. Jest
metabolizowany przez rézne enzymy i przeksztatcany dalej do progesteronu lub

androstendionu.

Androstendion z kolei jest metabolizowany do innych androgenéw lub
estrogenow. Testosteron przeksztatcany jest w estradiol przez dzialanie enzymu
aromatazy w tkankach obwodowych, w tym w naszej skorze. Dlatego nasza skora
jest nie tylko celem dziatania hormonéw plciowych, ale roéwniez miejscem ich

metabolizmu, a nawet syntezy.

Watroba jest glownym miejscem metabolizmu estrogenu. Uwaza sig, ze jej
uszkodzenie uposledza zdolno$¢ do metabolizowania i dezaktywacji estrogenow,
co powoduje wzrost poziomu estrogendw w krazeniu 1 moze stanowi¢ czynnik

rozwoju dominacji estrogenowe;j.

Innym miejscem metabolizmu estrogenu jest uktad pokarmowy. Okoto 50%
koniugatow estrogendéw, ktére powstaja w watrobie, jest wydalane z Zzolcig.
Przechodzg one dalej do jelita i sg hydrolizowane przez bakterie jelitowe. Po tej
reakcji hydrolizy w jelitach, estrogeny sg albo wydalane z kalem, albo ponownie
wchianiane do krazenia wrotnego. PO resorpcji, zhydrolizowane estrogeny s3
ponownie metabolizowane w watrobie 1 uwalniane do zéici lub pozostajag w

krwiobiegu i wykazuja swoje wszechstronne dziatanie.

Estrogen odgrywa wazna role w jelitach, co wptywa na wszystkie narzady w
organizmie, w tym na naszg skére. Enzymy drobnoustrojow jelitowych reguluja nie

tylko sygnalizacje hormonalng zwigzang ze zdrowiem kobiet. Estrogeny moduluja



réwniez sygnaly osi jelitowo - skérnej. Mikrobiom jelitowy reguluje metabolizm
hormonow zenskich, przyczyniajac si¢ w ten sposob do zmiany poziomu estrogenow

1 ich metabolitow.

Niedawno wykazano, ze estrogeny moduluja swiat mikroorganizmoéw jelitowych, w
pozytywny sposob, zwiekszajac roznorodnos¢ mikroflory jelitowej i wzmacniajac

enzymy metabolizujgce estrogeny.

Odpowiadajac na najwazniejsze pytanie: czy zaburzony poziom estrogenow moze by¢

zwigzany z takimi zaburzeniami jak: SIBO, IMO, SIFO, itp.?

Oczywiscie, ze tak! Dlatego przy niewlasciwym poziomie tego hormonu nalezy
wypyta¢ podopieczng 0 wszelkie objawy, takie jak wzdecia, béle brzucha, biegunki,
zaparcia. Warto zasugerowa¢ diagnostyke¢ w kierunku zaburzen uktadu

pokarmowego, konsultacje u gastroeneterologa i/lub dietetyka.

OCINA - NIEWEASCIWLE OCINA
ANDROGENOW RATIO PROGESTERONU

Sytuacje wymagajgce oceny estradiolu



WARTO UWZGLEDNIC DIAGNOSTYKE ESTRADIOLU, KIEDY OCENIAMY
POZIOM ANDROGENOW, PROGESTERONU, LH/FSH LUB W SYTUACII
JAKICHKOLWIEK ZABURZEN TYCH PARAMETROW.

Dominacja estrogenowa

Dominacja estrogenu ma miejsce, gdy estradiol dominuje nad progesteronem,
jednak niekoniecznie oznacza to, ze jego poziom jest zbyt wysoki. W diagnostyce
Mozesz zauwazy¢ niski poziom estradiolu, a 1 tak moze to swiadczy¢ o omawianym

zaburzeniu.

Dominacja estrogenowa moze oznaczac, ze poziom progesteronu jest zbyt niski i
dlatego réwnowaga tych hormondéw zostaje zachwiana. Progesteron i estrogen
regulujg si¢ nawzajem, dlatego je$li poziom progesteronu jest zbyt niski, bedzie
dominowac estrogen, nawet jesli poziom estrogenu nie wykracza poza norme (moze

on by¢ bardzo niski!).

Tarczyca reguluje wrazliwos¢ na hormony, w tym estrogen, testosteron i
progesteron. Zalezno$§¢ miedzy estrogenem a tarczyca jest bardzo waznym

elementem uktadu hormonalnego.
ZBYT DUZO ESTROGENU MOZE ZAKELOCAC ZDROWIE TARCZYCY.

Wysoki poziom estradiolu we krwi sygnalizuje watrobie zwiekszenie produkcji
globuliny wigzacej tarczyce (TBG). Jest to biatko, ktore wigze si¢ z hormonem
tarczycy, zmniejszajac ilos¢ T3 i T4, dostgpnych do wykorzystania przez

komorki. W odpowiedzi tarczyca zwicksza produkcje, aby zrekompensowaé deficyt.



Jednym ze sposobow, w jaki dominacja estrogenowa wplywa na zdrowie tarczycy,
jest zatrzymanie konwersji T4 do T3, co prowadzi do niskiego poziomu formy
aktywnej hormonu (T3). Zbyt wysoki poziom estradiolu moze réwniez blokowa¢

wychwyt hormonéw tarczycy, prowadzac do objawoéw niedoczynnosci tarczycy.
Estrogen moze rowniez wpltywaé na tarczyce, poprzez nastepujagce mechanizmy:

e stymulujac wzrost tarczycy, w konsekwencji nadmiar estrogenu moze

prowadzi¢ do powigkszenia tarczycy (wola);
e regulujac biatko, ktore wigze si¢ z hormonem tarczycy (TBG) we krwi;

e stymulujac produkcje tyreoglobuliny, prekursora hormonu tarczycy. Nadmiar
estrogenu powoduje wole z powodu wysokiego poziomu tyreoglobuliny. Zbyt
malo estrogenu powoduje niski poziom tyreoglobuliny, co zmniejsza

czynnos¢ tarczycy.

Niewlasciwy poziom estrogenu moze rowniez oddziatywac¢ na czynno$¢ tarczycy. W
szczegdlnosci estrogen wptywa na zdolnos¢ tarczycy do wytwarzania wystarczajace;j
ilosci tréjodotyroniny (T3) i tyroksyny (T4), aby zaspokoi¢ potrzeby organizmu. W
odpowiedzi przysadka mozgowa uwalnia wiecej TSH do krwioobiegu, probujac

stymulowac tarczyce.



NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY

WZRASTA CHOLESTEROL

WZRASTA POZIOM ESTROGENOW

BLOKOWANIE T4

Powigzanie miedzy niedoczynnosciq tarczycy a wzrostem poziomu estrogenow

Do przyczyn dominacji estrogenowej, mozemy zaliczyc¢:
e niedobor witamin z grupy B, zelaza, cynku,
¢ insulinoopornos¢,
e Wysoki poziom stresu,

e problemy z watrobg.
Estradiol a histamina

Estradiol moze odgrywac role w rozwoju nietolerancji histaminy (NH). Objawy NH
sg czestsze u kobiet i podazajg za cyklem miesigcznym. Wystepuja szczeg6lnie, gdy
poziom estradiolu jest wysoki podczas owulacji, a nast¢pnie ponownie tuz przed

miesigczka.



Estrogen stymuluje komérki tuczne (mastocyty) do uwalniania histaminy i obniza
poziom enzymu DAO, ktéry ja metabolizuje. W tym samym czasie, histamina
stymuluje jajniki do produkcji wigkszej ilosci estrogenu. Rezultatem moze by¢
btedne koto:

ESTROGEN — HISTAMINA — ESTROGEN — HISTAMINA.

Progesteron stabilizuje komorki tuczne, reguluje w gore DAO, a zatem moze

zmniejsza¢ poziom histaminy! Dlatego tak wazna jest rownowaga mig¢dzy tymi

hormonami.
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Estradiol na histamina (bledne koto)
Progesteron

Progesteron jest hormonem steroidowym, ktory jest powszechnie wytwarzany przez
kore nadnerczy oraz gonady: jajniki oraz jadra.Jak wszystkie hormony

steroidowe pochodzi z cholesterolu.

ZA NISKI POZIOM CHOLESTEROLU W ORGANIZMIE, MOZE SKUTKOWAC
NISKIM POZIOMEM HORMONOW PLCIOWYCH!



Najnowsze badania nad progesteronem dostarczajg niezwykle ciekawe informacje na
temat fizjologicznej roli i znaczenia klinicznego tego hormonu. Chociaz sama nazwa
»progesteron” oznacza ,promowanie cigzy”’, ten hormon ma niezwykle

wszechstronne dziatanie.

Progesteron jest uznawany za kluczowy fizjologiczny sktadnik nie tylko cyklu
miesigczkowego 1 cigzy, ale takze jako niezbedny prekursor innych hormonow,

takich jak aldosteron, kortyzol, estradiol i testosteron.

Pecherzyki przedowulacyjne syntetyzuja progesteron, a takze przeksztalcaja
progesteron w estrogeny. Niewielki wzrost poziomu progesteronu wydaje si¢ by¢

wyzwalaczem wyrzutu LH (hormon lutropowy) i wynikajacej z tego owulacji.

Progesteron jest produkowany przez ciatko zoétte 1 jest dominujacym hormonem po
owulacji w fazie lutealnej. We wczesnej fazie lutealnej, jego wydzielanie jest
stabilne 1 nie koreluje z pulsacja hormonu lutropowego, podczas gdy w srodkowej i
péznej fazie lutealnej wydzielanie progesteronu jest epizodyczne i koreluje z

pulsacyjnym uwalnianiem LH.

W poréwnaniu z niskimi poziomami (1-2 nmol/l) podczas fazy folikularnej, poziom
progesteronu wzrasta do 15-20 nmol/l we wczesnej fazie lutealnej, a nastgpnie osigga

szczyt w srodku tej fazy (35-50 nmol/l).

OBNIZONY POZIOM PROGESTERONU WIAZE SIE ZE ZMNIEJSZONA
PEODNOSCIA ORAZ ZWIEKSZONYM ROZROSTEM ENDOMETRIUM.

Hormon ten odgrywa kluczowa rolg w osi podwzgorze — przysadka -
nadnercza. Podczas fazy Iutealnej podwzgérze uwalnia hormon uwalniajacy

gonadotroping (GnRH), ktory dziala na przedni ptat przysadki mozgowej. W



odpowiedzi na GnRH przedni ptat przysadki uwalnia FSH i LH, ktére nast¢pnie

dziatajg na gonady, powodujac w jajnikach uwolnienie progesteronu.
Progesteron a skora

Badania nad dzialaniem progesteronu sugeruja, ze rozw0j ré6znych dermatoz koreluje
z jego szczytowymi poziomami. Do dermatoz nasilajagcych si¢ w okresie
okotomiesigczkowym naleza tradzik, tuszczyca, wyprysk atopowy. Zaostrzenia
wystepuja przy szczytowym poziomie progesteronu W cyklu
miesigczkowym. Mechanizmy lezace u podstaw tego zjawiska obejmuja -
zmniejszone funkcje odpornosciowe 1 barierowe, W wyniku cyklicznych wahan

estradiolu i/lub progesteronu.

Chce Ci wspomnie¢ o rzadkiej, ale ciekawej chorobie zwigzanej z progesteronem.
Autoimmunologiczne progesteronowe zapalenie skory (APD) to przyktad
okotomiesigczkowych reakcji skornych na hormony wytwarzane podczas cyklu. APD
jest zaburzeniem immunologicznym, obserwowanym u kobiet, gtownie z powodu
wzrostu progesteronu podczas cyklu. Jest rzadka postacig reakcji nadwrazliwosci na
cykliczne zmiany stezenia tego hormonu. Objawy kliniczne APD moga obejmowac
zard6wno objawy skorne, jak i pozaskdrne. Do najcz¢stszych objawow klinicznych

nalezg pokrzywka, rumien wielopostaciowy, obrz¢k naczynioruchowy i egzema.

Przejdzmy do powigzania progesteronu z produkcjg sebum w naszej skorze.
Teoretycznie progesteron hamuje Sa-reduktaze, enzym niezbedny do
przeksztaltcenia testosteronu w silniejszy DHT. Dehydrotestosteron (DHT) jest silnym
stymulatorem aktywnosci gruczolow lojowych. Wiele badan taczy nieprawidlowy

poziom progesteronu z patogeneza tradziku pospolitego. W jednym z badan



wykazano, ze poziomy testosteronu catkowitego, wolnego testosteronu (FT) 1
progesteronu byly znacznie wyzsze, podczas gdy poziomy estradiolu i SHBG byly
znacznie nizsze w grupie osoOb z tradzikiem niz w grupie kontrolnej. Wpltyw
progesteronu na gruczoly lojowe jest ciggle przedmiotem sporu.Za wahania
produkcji sebum, podczas cyklu miesigczkowego obwinia si¢  wlasnie
progesteron. Jest on inhibitorem So-reduktazy i mozna by oczekiwac, ze zmniejszy
aktywnos$¢ gruczolow tojowych, jednak u ludzi jego dzialanie sebosupresyjne jest

minimalne.

Pamietaj, aby oceni¢ poziom progesteronu W odpowiednim momencie cyklu.
Zazwyczaj to badanie wykonujemy w fazie lutealnej, przypadajacej na 21-23 dzien
przy 28 dniowym cyklu. Dodatkowo warto poréwna¢ wynik progesteronu z
estradiolem, obliczajac ratio progesteron/estradiol, aby ocenié, czy ktorys z tych
hormonow nie dominuje. Zarowno dominacja estrogenowa, jak i progesteronowa

moga prowadzi¢ do ogolnoustrojowych objawdw, w tym takze skornych.

Kiedy mozemy cierpie¢ na zbyt niski poziom progesteronu? Szczegdlnie w tych

dwoch sytuacjach:

e w przypadku silnego, diugotrwatego stresu. Wtedy z pregnenolonu i
progesteronu bedzie produkowany glownie Kkortyzol, zmniejszajac tym
samym poziom dostepnego progesteronu. Moze to prowadzi¢ do zaburzen

cyklu miesigczkowego;

e przy hiperprolaktynemii — wysoka prolaktyna prowadzi do zmniejszenia
wydzielania hormondéw produkowanych przez jajniki, w tym réwniez

progesteronu.



NISKI POZIOM PROGESTERONU MOZE TOWARZYSZYC CYKLOM
BEZOWULACYJINYM.

Wysoki progesteron moze wystepowac w nastepujacych sytuacjach:
® cCigza,
e nieprawidtowa praca nadnerczy,
e potencjalne zaburzenia pracy jajnikow,
e torbiele jajnikow.
Androgeny

Omowmy teraz grupe hormonoéw, ktora szczegolnie jest tematem zainteresowania
kosmetologow. Jestem pewna, ze na tym etapie ebooka doskonale zdajesz sobie
sprawg, ze dla kosmetologa jest istotny calesciowy obraz gospodarki hormonalnej

i kazdy z hormonow pitciowych niesie dla nas niezwykle cenne informacije.

Dhugo uwazalo si¢, ze androgeny sa glownym winowajca rozwoju tradziku

pospolitego. Nic bardziej mylnego!

POTENCJALNIE, WSZELKIE WAHANIA HORMONALNE MOGA
POWODOWAC ZMIANY TRADZIKOWE.

Jesli szukasz genezy tradziku i skupiasz si¢ na hormonach ptciowych, to nie wystarczy
oceni¢ tylko hormondéw androgenowych. Androgeny nalezy analizowac przynajmniej
wraz z estrogenem, a wiesz, ze estradiol automatycznie wymaga rdéwniez

diagnostyki progesteronu.



Moim zdaniem niezwykle waznymi hormonami, od ktérych bardzo czesto wszelkie
problemy hormonalne si¢ rozpoczynaja, sa LH i FSH. Jak widzisz, diagnostyka nie

ma prawa skonczy¢ si¢ jedynie na androgenach.
Najczestszymi btedami, jakie widze¢ w zakresie oceny poziomu androgenow, sa:

e ocena poziomu testosteronu catkowitego bez diagnostyki innych parametrow

hormonalnych,

e ocena na podstawie podwyzszonego testosteronu (niestety zazwyczaj

catkowitego), ze mamy do czynienia z hiperandrogenizmem.

Zastanawiasz si¢, dlaczego uwazam to za btedy? Juz Ci thumacze. Z testosteronu
powstaje DHT oraz estradiol. Bez oceny koncowych produktow nie wiesz, w jakim
kierunku konwertuje testosteron. Moze by¢ tak, ze wysoki poziom testosteronu bedzie

wigzat si¢ z wysokim estradiolem, a nie DHT!

Ale zacznijmy od podstaw, czyli od konwersji androgenow.
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Przemiana androgenow



Pamig¢taj, ze ludzka skora jest zar6wno narzadem wrazliwym na hormony, jak i
narzgdem zdolnym do samodzielnej syntezy hormonow. Hormony androgenowe

obejmuja:
e silne androgeny, jakimi sg testosteron oraz DHT,

e stabsze androgeny, takie jak androstendion i dehydroepiandrosteron
(DHEA).

Androstendion i DHEA przeksztalcajg si¢ w testosteron w tkankach obwodowych, np.
tkance tluszczowej, miesniach i skérze. Z obserwacji wielu specjalistow wynika, ze
to wiasnie ich poziom jest czeéciej zwigkszony niz testosteronu, przy lojotoku,

hirsutyzmie i tradziku pospolitym.

Glownym krazacym androgenem jest testosteron, ktory jest wytwarzany przede
wszystkim przez komorki Leydiga w jadrach. Kobiece nadnercza sa rowniez zdolne
do wydzielania testosteronu, ale w znacznie mniejszym stopniu. Testosteron jest
najwazniejszym androgenem u mezczyzn, ale jest rOwniez Syntetyzowany w

znacznych ilosciach u kobiet w kazdym wieku.

DHEA jest wytwarzany glownie przez nadnercza, natomiast androstendion jest

wytwarzany w rownych proporcjach przez jajniki i nadnercza.

TESTOSTERON MOZE PRZEKSZTALCIC SIE W ESTRADIOL ORAZ W DHT
(DEHYDROTESTOSTERON), CZYLI NAJSILNIEJSZY ANDROGEN W
NASZYM ORGANIZMIE.

Testosteron jest syntetyzowany gtownie przez gonady, W mniejszym stopniu przez

nadnercza. Jego prekursorem jest dehydroepiandrosteron (DHEA). Wraz ze



starzeniem si¢ organizmu 1 w wyniku zmniejszonej produktywnosci metabolicznej

gonad i nadnerczy, poziom DHEA i testosteronu we krwi spada.

Do syntezy testosteronu przy uzyciu DHEA jako prekursora potrzebne sa dwa
kluczowe enzymy, ktore wystepuja réwniez w skorze. Pierwszym enzymem jest
dehydrogenaza 3p-hydroksysteroidowa (3p-HSD), prowadzaca do powstania

androstendionu.

Kolejnym jest dehydrogenaza 17p-hydroksysteroidowa (173-HSD). W wyniku tej

syntezy powstaje aktywny testosteron. Testosteron moze obra¢ dwie $ciezki:

e Moze zosta¢ przeksztalcony w silny androgen DHT przez aktywno$¢ Sa-

reduktazy.

e Moze zosta¢ przeksztalcony w estrogeny poprzez aktywnos$¢ aromatazy.

ZNACZNE ILOSCI TESTOSTERONU MOZNA UZYSKAC Z DHEA POPRZEZ
LOKALNA SYNTEZE W SKORZE.

Sebocyty wydajg si¢ by¢ waznymi mediatorami w tym procesie, poniewaz
potwierdzono istnienie wszystkich enzymow potrzebnych do metabolizmu

testosteronu w ich obrgbie.



17B-HSD 3B-HSD

DHEA ANDROSTENDION TESTOSTERON

Udzial sebocytéw w konwersji androgenow
Istnieje kilka hipotez dotyczacych tego, dlaczego kobiety z tradzikiem mogg miec
normalny poziom androgendéw. Jedna z mozliwosci dotyczy zwigzku androgenéw
syntezowanych w obrebie skory, a mianowicie zwigkszonej miejscowej produkcji

tych hormonoéw u kobiet z tradzikiem, co nie przetozy si¢ na ich poziom we krwi.

Inna teoria glosi, ze gruczoty lojowe podopiecznych z tradzikiem sa bardziej
wrazliwe na dzialanie androgenow. Moze by¢ to zwigzane chociazby z nadekspresja

receptora androgenowego (AR).

NAJWAZNIEJSZE PYTANIE — CZY LOKALNA GOSPODARKA HORMONAMI
MESKIMI MOZE STANOWIC GENEZE TRADZIKU POSPOLITEGO?

Tak! Wiele badan dowodzi, ze poziom androgenéow we krwi moze by¢ prawidtowy,
ale lokalnie w skorze, w wyniku syntezy w jej strukturach, ich miano moze by¢

podwyzszone, co moze dawac obraz zmian tradzikowych.

Kolejnym potencjalnym problemem jest aktywno$¢ receptora androgenowego. W
wyniku jego nadreaktywnosci, nawet wlasciwy poziom testosteronu, DHT moze

prowadzi¢ do rozwoju zmian charakterystycznych w przebiegu tradziku.



Do klasycznych objawow podwyzszonego poziomu androgenow zaliczamy:

hirsutyzm,

e nieregularne miesigczki, cykle bezowulacyjne,
e acanthosis nigricans (rogowacenie ciemne),

e lysienie androgenowe,

e lojotok.

Pamigtaj, ze przyczyng wysokich androgenow moze by¢ insulina! Jest to najczestsza

przyczyna hiperandrogenizmu.

PRZY ICH PODWYZSZONYCH POZIOMACH ZAWSZE POMY SL O BADANIU
INSULINY ORAZ GLUKOZY!

Wysoka insulina moze dawaé obraz podwyzszonego LH oraz androgendw.
Pierwszym krokiem, przy wysokich hormonach androgenowych jest ocena
gospodarki weglowodanowej. Regulacja poziomu insuliny z pomoca dietetyka i/lub
endokrynologa (farmakologia, dieta, suplementacja, styl zycia) moze skutecznie

zmniejszy¢ poziom hormondéw meskich.

SHBG, czyli globulina wigzaca hormony plciowe, jest thumiona przez podwyzszony
poziom insuliny. To sprawia, ze pula wolnego, czyli aktywnego biologicznie

testosteronu wzrasta!

Wysokie androgeny moga by¢ tez wynikiem zaburzen pracy nadnerczy, a wigc

hiperandrogenizm moze mie¢ rozne zrodta. Podwyzszony poziom DHEA,



androstendionu oraz 17-OH-progesteronu moze $wiadczy¢ o tym, ze genezg

problemu sg nadnercza.
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Insulina, prolaktyna a androgeny

Androgeny a skora

A co publikacje naukowe méwia o udziale androgendw w patogenezie tradziku
pospolitego? W jednym z nich zbadano 26 kobiet z tradzikiem w wieku od 27 do 42
lat. Pobrano probki krwi i oznaczono poziom testosteronu, androstendionu i DHEA -
S.Siedmiu z 26 pacjentow (27%) miato prawidlowy poziom androgendw w
surowicy. U 19 pacjentow poziom jednego lub wiecej androgenow w surowicy byl
podwyzszony. Wysoki DHEA-S (23%) i testosteron, androstendion plus DHEA-S

(15%) wykazaty najwigksza czestos¢ wystepowania.

W kolejnym badaniu, na podstawie oceny profilu hormonalnego stwierdzono, ze
hiperandrogenizm wystgpowat u 54,56% o0s6b a tradzikiem, a najczesciej

podwyzszone bylo stezenie DHEA.

Inne badania wskazuja, ze androgeny nie sg bezpoSrednio skorelowane z ci¢zkoS$cia
tradziku, ale wplywaja na nasilenie tradziku. Wida¢ to w roznicy migdzy ich

poziomami w réznych stopniach tradziku.



COSMALOGICA

Kolejne badania wskazuja, ze u 0sob z tradzikiem stwierdzono podwyzszony poziom
DHEA-S. Podsumowujac, wigkszos¢ publikacji podkresla wystepowanie, przy tej
dermatozie podwyzszonego poziom testosteronu i DHEA-S. Warto pamigta¢ o tych
badaniach w diagnostyce podopiecznych ze zmianami tradzikowymi. Zwro¢ jednak
uwage, ze w przypadku choroby Cushinga, PCOS, ktére wiaza si¢ z podwyzszonym

poziomem hormonéw meskich, ryzyko zmian tradzikowych wzrasta.

Ustalmy teraz, jak hormony androgenowe oddziatujg na prace gruczotu tojowego.
Androgeny stymuluja produkcje loju — zostalo to potwierdzone w licznych
publikacjach. Uwaza si¢, ze moga one wzmacnia¢ reakcje zapalne makrofagow i
neutrofili, w rezultacie czego moga zwigksza¢ nie tylko aktywnos$¢ gruczotow
tojowych, ale takze stany zapalne, ktore sprzyjajg powstawaniu i rozwojowi

tradziku.

Ponadto, androgeny moga rowniez nasila¢ nadmierne rogowacenie aparatu
wlosowo-tojowego. Na naszg skorg dziata rowniez insulina, a moze to stanowic¢
poczatek rozwoju zaskornikow i zmian zapalnych. Zaburzenia keratynizacji moga

by¢ czynnikiem rozwoju tradziku pospolitego.

Ciekawostkal!

Pamietaj, ze androgeny sg syntezowane w narzgdach obwodowych, takich jak skoéra

i dziatajg w tych samych komérkach, w ktérych odbywa sie ich produkcja, bez

uwalniania tych hormonoéw do krazenia ogdlnego!

DLATEGO PODWYZSZONY POZIOM ANDROGENOW NA POZIOMIE
SKORY, NIE DAJE OBRAZU PODWYZSZONYCH ANDROGENOW WE KRWI.
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Poza gruczotami tojowymi, na dziatanie androgenow wrazliwe sg tez inne elementy:
mieszki wlosowe, gruczoly potowe, naskorek i skora wlasciwa. Zawierajg one
enzymy wazne w przeksztalcaniu DHEA, DHEA-S i androstendionu w silne

androgeny, czyli dehydrotestosteron (DHT) oraz testosteron.

DHT 1 testosteron to glowne androgeny, ktore oddzialuja z receptorami
androgenowymi na gruczotach tojowych, przy czym dehydrotestosteron jest od 5 do
10 razy silniejszy niz testosteron. Konwersja nieaktywnych prekursorow do silnych
androgenow zachodzi w gruczotach tojowych w obecnosci kilku kluczowych
enzymow: dehydrogenazy 3-beta-hydroksysteroidowej (3B-HSD), dehydrogenazy
17-beta-hydroksysteroidowej (17B-HSD) i 5-a-reduktazy. Jako kosmetolog znasz
pewnie szCzegdlnie ten ostatni, ktory uwazany jest za stymulator wydzielania

sebum, poniewaz umozliwia konwersje¢ testosteronu do DHT.

Nadprodukcja hormonéw mgeskich i/lub zwiekszona wrazliwo$¢ mieszkow

wlosowych na androgeny s3 czestg przyczyng hirsutyzmu u kobiet.

Hirsutyzm w PCOS jest zwigzany zaréwno z nadmiarem androgenéw, jak i
indywidualng odpowiedzig jednostki wlosowo-tojowej na te hormony. Sugeruje si¢
duzy udziat receptora androgenowego (AR) w patogenezie hirsutyzmu. Okazuje sig,
ze nie tylko hiperandrogenizm, ale takze insulinooporno$¢ moga przyczynia¢ si¢ do
rozwoju hirsutyzmu. Pewnie pamigtasz, ze insulina zmniejsza SHBG i zwieksza
poziom testosteronu, dlatego przy niskim poziomie SHBG warto zastanowic si¢ nad

badaniem insuliny oraz glukozy na czczo.

Wykazano, ze poziom androgenéw we krwi stabo koreluje z nasileniem
hirsutyzmu, jednak nadal zaleca si¢ przy nadmiernym owtosieniu zbadac¢ ich poziom,

aby oceni¢, czy hiperandrogenizm nie jest czynnikiem wywotujacym.



Badania te mogg pomdc rowniez W ocenie pochodzenia hiperandrogenizmu.

ANDROGENY
SCIEZKA SYGNAEOWA
PI3K/AKT
SCIEZKA SYGNALOWA
WNT/BETA-KATENINA MTORC1
SCIEZKA SYGNALOWA
WNT/BETA-KATENINA SREBP-1
STMULACJA R(’)leq()WANlA SIE STYMULACJA WYDZIELANIA
SEBOCYTOW SEBUM

Wplyw androgenow na fizjologie komorek gruczotu tojowego

Diagnostyka laboratoryjna androgenéw

Interpretujac wyniki nalezy pamigtac, ze u kobiet wystepuja trzy zrodia produkeji

androgendw: jajniki, nadnercza i skora.

Pierwszym waznym parametrem do oceny jest DHEAS. Podwyzszenie tego
parametru wskazuje na nadnerczowe ZzZrédlo androgenéw. Stezenie DHEAS
>8000ng/ml (norma: <3500ng/ml) moze wskazywac na guza nadnerczy. Jesli poziom
wynosi od 4000 do 8000 ng/ml, moze to wskazywaé na wrodzony przerost

nadnerczy. Kazdy niepokojacy wynik nalezy skonsultowaé z lekarzem!

Podwyzszony poziom testosteronu, cho¢ nie wyklucza nieprawidlowos$ci nadnerczy,

czesto wskazuje na jajnikowe zrodlo androgenow. Testosteron catkowity >150 do



200 ng/dL (normalny zakres: 20 do 80 ng/dL) moze wskazywac¢ chociazby na guza
jajnika.

Testosteron (041) (7,2) 5.16 ng/mlL 175-781
[\Oznac:eme wykonano metod3 immunochemiczng 2 odczytem chemiluminescencyjnym

k TESTOSTERON CALKOWITY

Testosteron wolny (041) (9,2) 25,29 pg/mlL 1-28,28
[\ Badanie wykonano met. ELISA zestawem firmy NovaTec

\\— TESTOSTERON WOLNY

Testosteron wolny (niezwigzany z SHBG, albuminami) i catkowity

W diagnostyce mozemy oceni¢ testosteron wolny i catkowity, catkowity to pula
testosteronu zwigzana z albuminami, SHBG plus frakcja wolna. Testosteron wolny

to ten biologicznie aktywny.

W DIAGNOSTYCE MOZESZ OCENIC, ALBO WOLNA FRAKCIJE, ALBO
CALKOWITA, ALE DODATKOWO NALEZY OCENIC SHBG!

Jesli chcesz wiarygodnie oceni¢ gospodarke hormonalng pod katem androgenow,
pomysl o zbadaniu dodatkowo DHT oraz androstendionie i/lub DHEA. Kazdy z
nich dostarcza szereg waznych informacji. Nawet stabe androgeny, czyli DHEA,
androstendion moga generowac zmiany skorne i wystgpowac¢ w przebiegu PCOS i

dawac objawy, np. zaburzonego cyklu.

Wysoki DHEA moze wystepowaé w zespole policystycznych jajnikow, przeroscie
nadnerczy, czy w guzach nadnerczy. Obnizony poziom tego hormonu moze by¢
obserwowany w niedoczynnosci przysadki, czy chorobie Addisona (niedoczynno$¢
nadnerczy). Norma laboratoryjna dla DHEA jest uzalezniona od wieku

podopiecznego.



Guzy nadnerczy, guzy produkujace ACTH 1 przerost nadnerczy moga prowadzi¢ do
nadprodukcji androstendionu. Kobiety z zespotem policystycznych jajnikoéw moga
réwniez mie¢ wyzszy poziom tego hormonu. Podwyzszony poziom androstendionu
wskazuje na zwigkszong produkcje ze strony nadnerczy, jajnikow lub jader. Niski
poziom moze by¢ spowodowany dysfunkcja nadnerczy lub niewydolnoS$cia

jajnikow lub jader.

Badania hormonoéw mg¢skich, zazwyczaj oceniamy w fazie folikularnej, 2 - 3 dzien

cyklu.

TANDROGENY

(DHT, ANDROSTENDION, DHEA, TESTOSTERQON)

PROLAKTYNA

Przyktadowe kierunki diagnostyczne przy wysokich androgenach
A teraz przejdzmy do SHBG, czyli glikoproteiny wigzacej hormony ptciowe. SHBG
moduluje bioaktywnos$¢ steroidow ptciowych, transportuje androgeny i estrogeny we
krwi oraz reguluje ich dostep do tkanek docelowych. Produkcja SHBG w watrobie
zmienia si¢ w ciggu catego cyklu zycia i1 zalezy przede wszystkim od czynnikow
metabolicznych 1 hormonalnych. Niski poziom tego parametru moze oznaczad

podwyzszony poziom testosteronu wolnego w organizmie.



WYSOKI POZIOM INSULINY HAMUJE WYTWARZANIE SHBG W
WATROBIE I STYMULUJE PRODUKCJE NADNERCZY I JAINIKOW.

Niskie SHBG mozna zaobserwowa¢ w nastepujacych przypadkach:
e otylose,
¢ insulinoopornos¢,
e niedoczynnos¢ tarczycy,
e choroba Cushinga,
e nicalkoholowe stluszczenie watroby,
e stosowanie sterydow androgenowych.

Kobiety z zespolem policystycznych jajnikow (PCOS) moga mie¢ niski poziom
SHBG!

Wysokie SHBG moze by¢ obserwowane w nastepujacych sytuacjach:
e stosowanie antykoncepcji hormonalnej, hormonalnej terapii zastgpczej,
e nadczynnos¢ tarczycy,

e zaburzenia, choroby watroby.



NADCZYNNOSC CHOROBY ANTYKONCEPCJA

TARCZYCY WATROBY HORMONALNA
Badanie wykonano testem firmy Roche, metoda elektrochemiuminescency na aparacie Cobas

SHBG (ICD-9: 183) ° 115,90 amol/1* 18.30 - 54,10 H

Potencjalne przyczyny wysokiego poziomu SHBG

FAI

Na podstawie wyniku SHBG oraz testosteronu catkowitego mozemy obliczy¢ FAI
(free androgen index), pokaze on mniej wigcej, posrednio pule wolnego
testosteronu w organizmie. Wykorzystujemy ten wskaznik szczegdlnie u kobiet.
Zazwyczaj nie wskazujemy precyzyjnie, jakie badanie testosteronu ma wykonaé
podopieczny. W tym przypadku zazwyczaj dostajemy wynik calkowitego
testosteronu, wtedy majac wynik SHBG mozemy obliczy¢ FAI

ZNACZNIE BARDZIEJ MIARODAINY JEST WYNIK TESTOSTERONU
WOLNEGO!



TESTOSTERON nmol/l x 100
FAI

SHBG nmol/l

Wzor na FAI, pamietaj o gotowych kalkulatorach, dostepnych na wielu stronach internetowych
Normy dla FAL:
e Kobieta 20 - 50 lat - 0,18 - 7,07%,

e Kobieta >50 lat - 0,10 - 4,95%b.

Stezenie TESOSTERONU*

‘ 0,450

Wybierz jednostke dla stezenia TESTOSTERONU*

nmol/L

() ng/mL

ng/dL

Stezenie SHBG*

‘1&00

Wybierz jednostke dla stezenia SHBG*

‘:) nmol/L

pg/mL (mg/L)

FAI [%]

‘ 8.218421052631578

Przyktadowy wynik FAI — kobieta lat 23, FAI jest za wysoki (norma do 7,07%)



Tradzik hormonalny

Przy podejrzeniu tradziku hormonalnego warto wzig¢é pod uwage nastepujagce
parametry (NIE WSZYSTKIE, diagnostyke dobieramy na podstawie wywiadu, ma

by¢ spersonalizowana):

e Testosteron (wolny i catkowity) — minimalny lub umiarkowany wzrost <200

ng/dl sugeruje zazwyczaj przyczyng jajnikowg lub ze strony nadnerczy.

e Androstendion — pamigtaj, ze podlega rytmowi okotodobowemu, dlatego ten

parametr badamy rano.

e DHEA —wysoki poziom DHEA i siarczanu dehydroepiandrosteronu (DHEAS)
moze, m.in. wskazywaé na lagodny przerost nadnerczy i na wiele innych
choréb 1 zaburzen, dlatego kazdy niepokojacy wynik konsultujemy z

lekarzem.

e SHBG - obnizony poziom SHBG prowadzi do nadmiaru wolnego

testosteronu.

e Prolaktyna — jej podwyzszony poziom moze wskazywaé na wiele roznych
zaburzen i chordb, co juz doskonale wiesz, po przeczytaniu rozdziatu o tym

hormonie.

e 17-hydroksyprogesteron — jego podwyzszony poziom moze by¢ obserwowany

przyktadowo w przeroscie nadnerczy.

e Stosunek hormonu luteinizujagcego (LH) do hormonu folikulotropowego
(FSH) — stosunek >2 zwigksza podejrzenie PCOS. W tym przypadku kontakt

z ginekologiem jest obowigzkowy.



e Insulina na czczo oraz glukoza — z zalecenia specjalisty lekarza/dietetyka moze

zosta¢ wykonana krzywa glukozowa oraz insulinowa.
e Kortyzol w dobowej zbidrce moczu.

KLUCZEM W DOBORZE BADAN JEST DOKLADNY WYWIAD Z
PODOPIECZNYM, OBEIMUJACY TOWARZYSZACE OBJAWY, CHOROBY |
POTENCJALNIE KONSULTACJA Z LEKARZEM DERMATOLOGIEM,
ENDOKRYNOLOGIEM CZY GINEKOLOGIEM.

Hormon Dzien cyklu
miedzy 21, a 23 dniem
Progesteron
cyklu
LH, FSH

miedzy 2,a 5 dniem cyklu

Testosteron . - i
miedzy 2,a 5 dniem cyklu

Prolaktyna miedzy 2, a 5 dniem cyklu
Estradiol miedzy 2,a 5 dniem cyklu
Androstendion miedzy 2, a 5 dniem cyklu
DHEA miedzy 2,a 5 dniem cyklu

Zalecany dzien cyklu w diagnostyce panelu hormonalnego

Lekarz moze wymaga¢ diagnostyki danego parametru w zupeknie innym dniu cyklu!



Jednym z czynnikéw wzrostu, na ktory w kosmetologii zwracamy szczegolng uwage,
jest insulinopodobny czynnik wzrostu 1 (IGF-1). Jest on wytwarzany gtownie w
watrobie, miesniach szkieletowych i innych tkankach, w odpowiedzi na stymulacje

GH, czyli hormonem wzrostu.

Z PEWNOSCIA KOJARZYSZ TAKA CHOROBE, JAKA JEST AKROMEGALIA,
ZWIAZANA Z NADMIERNYM WYDZIELANIEM HORMONU WZROSTU, A
CO ZA TYM IDZIE, ROWNIEZ IGF-1.

IGF-1 posredniczy w wielu dziataniach hormonu wzrostu, stymuluje wzrost kosci i
innych tkanek oraz wspomaga rozwoj masy miesniowej. Odgrywa rowniez rolg¢ w
metabolizmie glukozy i lipidéw. W okresie dojrzewania nastepuje gwattowny wzrost

poziomu GH oraz insulinopodobnego czynnika wzrostu typu 1.

Ten wazny, z punktu widzenia kosmetologa czynnik wzrostu stymuluje wydzielanie
androgenow, a takze oddziatuje na gruczoly tojowe poprzez szlak sygnalowy GF-
1/AKT/mTORC1/SREBPL. Szlak ten prowadzi do wzrostu konwersji testosteronu
do DHT (najsilniejszego androgenu, ktory stymuluje sebocyty) oraz do zwiekszonej

wrazliwosci receptorow na androgeny.

IGF-1 jest jednym z gtownych regulatoréw proliferacji i roznicowania komorek,
rowniez naskorka. Badania wykazaty, ze spozywanie produktow o wysokim indeksie
glikemicznym i nabiatu zwi¢ksza poziom insuliny, a nastepnie IGF-1. W gonadach i
gruczotach lojowych znajdujg si¢ receptory dla obu tych hormonow, a one stymuluja

produkcje androgenéw, takich jak testosteron, oraz hamuja dzialanie aromatazy,



enzymu przeksztatcajacego testosteron w estradiol, zmniejszajac poziom zenskiego

hormonu ptciowego.

me YGENY
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IGF-1 a estradiol

Wysoki poziom insuliny i insulinopodobnego czynnika wzrostu-1 zwieksza
produkcje sebum, dlatego w diagnostyce tojotoku 1 tradziku pospolitego, tak duzy
nacisk ktadziemy na badanie insuliny oraz glukozy na czco. Pamigtaj, ze
podwyzszona insulina indukuje podwyzszony poziom IGF-1! Insulina i czynnik

wzrostu wspomagaja synteze androgenow w jajnikach.

Publikacje sa w tym zakresie zgodne — IGF-1 oraz zachwiana gospodarka

weglowodanowa sg zaangazowane w powstawanie tradziku pospolitego.

Wykazano, ze IGF-1 moze indukowac¢ lipogeneze¢ w komorkach gruczotu lojowego.
Ponadto IGF-1 moze zwiekszaé aktywnos¢ AR (receptora androgenowego) poprzez

wiele mechanizmow.

Hiperinsulinemia wptywa na stezenie IGF-1 w osoczu i biatka wigzacego czynnik
wzrostu insuliny typu 3 (IGFBP-3), ktore dzialajg bezposrednio na proliferacje i
apoptoze Kkeratynocytow. W stanie hiperinsulinemii poziom IGF-1 jest
podwyzszony, a IGFBP-3 obnizony, co prowadzi do braku rownowagi, ktorego
kulminacjg jest hiperproliferacja keratynocytow, co jest obserwowane w

patogenezie tradziku pospolitego. Warto dodaé, ze omawiany czynnik wzrostu



COSMALOGICA

zwicksza aktywnos$¢ kinazy mTOR, ktora stymuluje prace gruczotow tojowych oraz

réznicowanie keratynocytow.

Ciekawostka!

U pacjentéw z zespotem Larona, u ktorych wystepuje niedobér IGF-1, nie rozwija sie

tradzik ani hirsutyzm.

W jednym z badan, zaobserwowano u dorostych kobiet z tradzikiem korelacj¢
podwyzszonego stezenia IGF-1 w surowicy z liczba zmian tradzikowych, zmian
zapalnych, stezeniem DHT i DHEAS. Sugeruje sig, ze ten czynnik wzrostu moze by¢
zaangazowany w patogenez¢ tradziku, poprzez zwigkszenie rdéwniez ekspresji

biomarkerow stanu zapalnego, takich jak: IL-1p, IL-6, IL-8 i TNF-a.

Wedlug jednego z badan, stezenie IGF-1 w surowicy istotnie korelowalo z
wielkoscia ujscia gruczolow lojowych, z nasileniem uposledzenia architektury
naskorka wokot tych uj§¢ oraz z poziomem wydzielania sebum. A poziom
wydzielania toju skornego byl powigzany z calkowita wielkos$cig ujScia aparatu

wlosowo - tojowego!

Wyzsze lub nizsze od normy poziomy IGF-1 moga by¢ rowniez wywotywane przez:
e niedoczynno$¢ tarczycy lub niski poziom hormonow tarczycy,
e choroby watroby,

e zaburzenia gospodarki weglowodanowe;.
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PRZY TAKIM WYNIKU WARTO WRAZ Z LEKARZEM ROZWAZY C
NASTEPUIACE KROKI DIAGNOSTYCZNL.

“Tylko z zalecenia lekarza, min. w podejrzeniu akromegalii

Przykladowe kierunki diagnostyczne w przypadku podwyzszonego IGF-1
Insulinopodobny czynnik wzrostu fizjologicznie bedzie podwyzszony w okresie
dojrzewania oraz przy hiperinsulinemii. Z moich obserwacji wynika, ze czesto IGF-1
jest wysoki u intensywnie trenujacych mezezyzn. Jesli u Twojego podopiecznego,
to IGF-1 stanowi duzy problem nalezy znalez¢ geneze, zazwyczaj jest to dieta o
wysokim fadunku glikemicznym, bogata w produkty przetworzone, wysoki poziom

aktywnosci fizyczne;.
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Zanim przejdziemy do enzymu DAO, kilka stéw o histaminie. Czy wiedziatas, ze

moze by¢ ona zaangazowana w rozwdj zmian tragdzikowych?

Histamina jest aming biogenna, bioracg udziat w licznych procesach fizjologicznych
i patologicznych, takich jak §wiad, pokrzywka, stan zapalny. Stwierdzono ekspresj¢

receptora dla histaminy (H-1) na ré6znych typach komoérek w skorze, w tym na:
e komorkach tucznych,
e eozynofilach,
e neutrofilach,
e komorkach dendrytycznych,
e makrofagach,
e limfocytach Ti B,
e Keratynocytach,
e komorkach $rédbtonka naczyniowego.

Wracajac do oksydazy diaminowej (DAO) — jest to enzym, ktoéry odpowiada za
degradacje histaminy w przewodzie pokarmowym. Jesli ilo$¢ przyjmowanych
produktéw bogatych w histaming (np. dlugo dojrzewajace sery i wedliny) lub
stymulujacych jej produkcje (np. truskawki, ananas) jest wysoka i/lub degradacja tej
aminy jest zahamowana lub zaburzona, moze doj$¢ do rozwoju objawow zoladkowo-

jelitowych oraz skornych.



Wielu specjalistéw ocenia poziom DAO przy takich zaburzeniach jak SIBO, SIFO,
IMO, IBS, itp. Zazwyczaj poziom tego enzymu bg¢dzie obnizony wtoérnie, czyli

leczenie zaburzenia pierwotnego, moze spowodowac jego Wzrost.

Jedno z badan wykazato, ze aktywnos¢ DAO we krwi byta znacznie nizsza u 0sob z
chorobg Lesniowskiego-Crohna i wrzodziejacym zapaleniem jelita grubego w
poréwnaniu z grupg kontrolna, co sugeruje jego potencjalne znaczenie jako markera

przepuszczalnosci jelit.

Czyli, z r6znych powodoéw rozwija si¢ przyktadowo SIBO, a z czasem na podtozu
tego przerostu bakteryjnego jelita cienkiego rozwija si¢ obnizony poziom DAO oraz

objawy nietolerancji histaminy, takie jak:

e dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego (biegunka, bole brzucha,

mdtosci);
e bole glowy, migreny, wymioty, zaburzenia rytmu dobowego;

e objawy dermatologiczne - zaczerwienienie twarzy, rumien, $wiad, pokrzywka,

obrzek naczynioruchowy, wypryski, tradzik pospolity, tradzik rézowaty;
e wyciek z nosa, kichanie, wodnisty katar;

e bolesne miesigczki.
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MIGRENY BOLESNE MIESIACZKI MDEOSCI,
BOLE BRZUCHA
Diaminooksydazy (surowica) 8,00 U/ml ' B > 10,00

Przyktadowe objawy niskiego DAO

Poziom enzymu DAO moze by¢ obnizony w nastgpujacych przypadkach:

e stosowanie lekow, substancji obnizajacych aktywnos¢ DAO, np. flukonazol,

cefalosporyny, propafenon, witamina C, alkohol;

e w przebiegu chordb uktadu pokarmowego, np. przewlektych stanow zapalnych

jelit, chordb infekcyjnych, zespotu jelita drazliwego;
pod wplywem dtugotrwatego stresu lub nadmiernego wysitku fizycznego.

Ciekawostka!

Aktywnos¢ DAO wzrasta w czasie cigzy.

Nietolerancja histaminy

Nietolerancja histaminy (NH) to wieloaspektowe zaburzenie zwane takze

nadwrazliwo$cia na histamine, zwigzane =z upos$ledzong zdolnoscig
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metabolizowania tej aminy. Kliniczne objawy nietolerancji histaminy obejmujg
szeroki zakres niespecyficznych objawow zotagdkowo-jelitowych i pozajelitowych, co
jest spowodowane wszechobecnym rozmieszczeniem czterech receptoréw
histaminowych w roéznych narzadach i tkankach. Do najczestszych nalezg migreny,

bolesne miesiaczki, pokrzywka, rumien, Swiad skorny.

Obecnie stosowane kryteria diagnostyczne w rozpoznaniu nietolerancji histaminy

obejmuyja:
e zaobserwowanie typowych objawow klinicznych
e wykluczenie innych powigzanych zaburzen.

W celu diagnostyki réznicowej NH, wielu specjalistéw zaleca rdwniez wykonanie
srodskornego testu alergicznego (tj. punktowego testu skornego), ktory jest

standardem diagnostycznym alergii IgE-zalezne;.

Wazne jest rowniez, aby wiedzie¢, czy podopieczny przyjmuje jakiekolwiek leki,

ktére mogg hamowa¢é aktywno$¢ DAO.

Odpowiednimi testami do oceny niedoboru DAO 0 podlozu genetycznym lub

farmakologicznym mogg by¢:
e oznaczenie aktywnosci DAO w osoczu:

e skoérny test punktowy z histaming +50 (TPHS50), w ktorym wielkos¢ babla jest

oceniana po okoto 50 minutach.

Punktowe testy z 1% roztworem histaminy i pomiar wielko$ci babla z odczytem po
20-50 minutach sa potencjalnym krokiem diagnostycznym w diagnostyce NH,

poniewaz moga wykaza¢ spowolniong degradacje histaminy. Zaobserwowano



rowniez korelacj¢ miedzy opdznieniem zanikania babli oraz podzniejszym
pojawieniem si¢ babla (po okoto 50 minutach) a nizszg aktywnoscig DAO u

podopiecznych.
Histamina a skora

A teraz czas na powigzanie histaminy z tym, co najbardziej nas interesuje, czyli ze
skorg. Okazuje sig, ze komorki gruczotéw lojowych wykazujg obecnos$¢ receptora
histaminy-1 (receptor H-1), a tym samym histamina i leki przeciwhistaminowe moga
bezposrednio modulowaé funkcje sebocytow! W wyniku przyjmowania lekdéw
przeciwhistaminowych obserwuje si¢ znaczny spadek poziomu skwalenu oraz
produkcji sebum. Antagonista H-1 moze by¢ potencjalng opcja leczenia zaburzen
dermatologicznych, zwigzanych z nadmierng produkcja toju skornego, takich jak
tradzik pospolity oraz lojotok.

Jedno z badan, z udzialem 100 oséb z tradzikiem o nasileniu od umiarkowanego do
cigzkiego wykazalo, ze potaczenie izotretynoiny i lewocetyryzyny (lek
przeciwhistaminowy) zmniejszyto punktacj¢ Global Acne Grading System (GAGS) 1

liczbe zmian tradzikowych w porownaniu z grupg otrzymujacg samg izotretynoing.

Ostatnie dowody sugerujg, ze histamina hamuje réwniez koncowe rdéznicowanie
keratynocytow i1 uposledza barier¢ skorng, a uszkodzona bariera stanowi czynnik
rozwoju licznych dermatoz. Uwaza si¢, ze aktywacja komorek tucznych i
uwalnianie histaminy przyczyniaja si¢ do defektow bariery skornej w takich

chorobach, jak: AZS, tradzik pospolity, tradzik rézowaty, luszczyca itp.

Dermatologiczne zastosowania lekow przeciwhistaminowych obejmuja oprocz

swigdu 1 pokrzywki, takze tysienie bliznowaciejgce, tradzik pospolity, chorobe



Dariera, tuszczyce. Jednak wigkszo$¢ zastosowan zostata udokumentowana w
opisach przypadkow lub badaniach kohortowych, w zwigzku z tym uzasadnione sa

dalsze badania.
Diagnostyka laboratoryjna

Rola pomiaru DAO w diagnostyce NH nadal pozostaje niejasna, a w literaturze

pojawiaja si¢ sprzeczne wyniki.

Rozpoznanie kliniczne nietolerancji histaminy nie nalezy do tatwych, chociaz u
podopiecznych z niskimi wartosciami DAO, dwoma lub wiecej objawami
standardowymi dla NH oraz zmniejszeniem dolegliwosci z powodu wdrozonej diety

o obnizonej zawarto$ci histaminy, taka diagnoza jest uzasadniona.

Ostatnie odkrycia sugeruja, ze niskie wartosci DAO w surowicy moga by¢
odpowiedzialne za objawy NH, mimo ze warto$ci DAO w surowicy nie zostaly
ustalone, aby odzwierciedlaly aktywnos¢ DAO w przewodzie pokarmowym, 0

czym nalezy szczegolnie pamigtac!

Problemoéw z badaniem DAO niestety jest kilka. Badanie to jest wykonywane z krwi,
a w przypadku nietolerancji histaminy najczgstszym problemem jest niedobor tego
enzymu w jelitach. DAO w niewielkim stopniu przenika z jelit do krwi, dlatego

diagnostyka z krwi moze by¢ mato miarodajna.

Inne badania wskazuja, ze nasilenie objawow nietolerancji histaminy jest zwigzane ze
stopniem niedoboru DAO. Pacjenci z warto$ciami DAO migdzy 3 a 10 U/ml
wykazuja najlepsza odpowiedz na leczenie (dieta niskohistaminowa i/lub
suplementacja DAO). Wartos¢ DAO mozna prawdopodobnie uzna¢ za predyktor

odpowiedzi klinicznej na leczenie.



Jak widzisz, doniesienia odnos$nie rzetelno$ci badania enzymu DAO sg bardzo rozne,
dlatego jesli podejrzewasz NH, kluczem jest szczegdblowy wywiad oraz konsultacja
dietetyczna, dodatkowo warto przeprowadzi¢ test skorny z histaming i/lub enzym

DAO. Decyzje o badaniach mozesz tez pozostawi¢ dietetykowi.

Jesli podejrzewasz u swojego podopiecznego nietolerancje histaminy, to zawsze
warto zasugerowaé wizyte u dietetyka, ktory prawdopodobnie wprowadzi
modyfikacje dietetyczne. Samo to czesto przynosi $wietne rezultaty. Zwykle na
minimum cztery tygodnie wyklucza sie lub redukuje produkty bogate w histamineg
oraz produkty zwigkszajace posrednio poziom histaminy w organizmie. Jesli objawy
ulegng ztagodzeniu lub catkowitej redukcji, przyczyny mozna szukaé w nietolerancji

histaminy.

Wykazano, ze dieta o obnizonej zawartosci histaminy skutecznie tagodzi objawy NH
I potencjalnie podnosi DAO w surowicy po okoto dwoch miesigcach. Inni badacze
stwierdzili znaczny wzrost aktywnosci DAO po tym, jak podopieczni stosowali diete
o niskiej zawartos$ci histaminy przez cztery tygodnie, wraz z remisjg lub

zmniegjszeniem czestosci bolow gtowy u prawie 90% badanych.
Do najczestszych przyczyn nietolerancji histaminy:

e niedobory enzymu DAO,

e choroby, zaburzenia pracy jelit,

e dominacja estrogenowa,

e choroby zotadka,

e zaburzony proces metylacji, np. mutacja genu MTHFR,



¢ infekcja Helicobacter pylori,
e Wysoki poziom stresu,
e niedobor cynku, zelaza, witamin z grupy B.

Coraz cze$ciej w naszych gabinetach, spotykamy si¢ z dominacjg estrogenowa, czyli
estradiol dominuje nad progesteronem (przy obliczaniu ratio nalezy zbadac¢ te dwa
hormony w fazie lutealnej), z moich obserwacji wynika, ze w tym przypadku
niezwykle czesto zaburzeniami wspottowarzyszacymi jest SIBO, IMO oraz

nietolerancja histaminy. Pami¢taj, dobry wywiad to podstawa!
OAD - beedyl
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PLAMY NACZYNIOWE, REAKCJE, M.IN. SKORNE NA PRODUKTY ~ DOMINACJA ESTROGENOWA,
SWIAD, PIECZENIE, GRUDKI, BOGATE W HISTAMINE LUB KTORE ZABURZONA PRACA TARCZYCY,
KROSTKI NA PODLOZ GENERUJA WZMOZONA PRODUKCJE ~ CHOROBY JELIT (IMO, IBS, SIFO,
RUMIENIOWYM HISTAMINY SIBO, CELIAKIA, I'TP.)*

*w zaburzeniach jelitowych zazwyczaj mamy do czynienia z wtornym niedoborem DAO, dlatego sugeruje
sie wykonanie tego badania po leczeniu, stosowanej diecie, jako wskaznik efektywnosci lerapii

DAO - kiedy szczegolnie ocenic¢ poziom tego enzymu?



Na pewno w swojej praktyce spotykasz si¢ U podopiecznych z objawami takimi jak:
wzdecia, bole brzucha, biegunki, zaparcia. Te objawy moga $wiadczy¢ o ro6znego
rodzaju zaburzeniach, m.in. SIBO, IMO, IBS czy SIFO. Wszelkie choroby jelitowe
moga przelozy¢ si¢ posrednio oraz bezposrednio na funkcjonowanie calego
organizmu oraz skory. To, ze Tw0j podopieczny boryka si¢ z tymi zaburzeniami, jest

wazne, ale najwazniejsze sg dwa aspekty:

1. Czy zostato wdrozone prawidtowe leczenie (np. Xifaxan, metronidazol), dieta

(np. Low Fodmap) oraz suplementacja (maslan sodu, laktoferyna, probiotyki)?
2. Czy zostata zdiagnozowana ich przyczyna?

Najczestszym problemem jest brak ustalenia genezy, do najczestszych czynnikow

rozwoju, m.in. SIBO, IMO zaliczamy:
e Helicobacter pylorii,
e pasozyty,
e niedoczynnos¢ tarczycy,
e celiakia,
e silny stres,
e nieswoiste choroby zapalne jelit (np. choroba Le$niowskiego — Crohna).

Jelita to miejsce metabolizmu estradiolu i konwersji hormonéw tarczycy, dlatego

czesto taczy si¢ zaburzony mikrobiom i problemy jelitowe z:



¢ nietolerancja histaminy,

e niedoczynnoscig tarczycy,

e dominacja estrogenows,

e zaburzeniem gospodarki weglowodanowej,
e hiperprolaktynemis.

Tak, zaburzenia pracy jelit moga by¢ zrodtem blednego kola stanu zapalnego, ktory

moze powodowac tradzik pospolity, rézowaty i inne dermatozy.

Czestym bledem, jaki widzg u kosmetologow, jest stawianie diagnozy SIBO na
podstawie objawdw. Jest to absolutny biad! Podobne objawy moze dawaé szereg
innych choréb, m.in. SIFO, IMO, IBS, a nawet celiakia. Co ciekawe, objawy IBS na
ogol przypominaja SIBO, a odgrywa ono role w patogenezie IBS.

Pamigtaj, ze choroby o podlozu gastroenterologicznym nie konczg si¢ na wyzej
wymienionych zaburzeniach. Coraz czes$ciej w Polsce diagnozuje si¢ chociazby
celiakie. Wykazano, ze cze$¢ podopiecznych z celiakig stabo reaguje na diete
bezglutenowg, co moze by¢ spowodowane wilasnie SIBO, ktére pojawia si¢ jako

skutek celiakii.

Przy wszelkich niepokojacych objawach z ukladu pokarmowego, z wilaczeniem
objawow ze strony zoladka i przelyku, podopiecznego kierujemy do dietetyka oraz
gastroenterologa, zeby ustalit plan diagnostyczny. Sam test wodorowo-metanowy jest
wazny, ale warto siega¢ takze po inne narzedzia, chociazby gastroskopie,
kolonoskopie, badanie poziomu zonuliny i kalprotektyny, ale to juz nalezy do

zadan gastroenterologa.



Test wodorowo-metanowy opiera si¢ na pomiarze wytwarzanych w jelicie gazow,
ktore przenikaja do krazenia ogoélnoustrojowego i sa wydalane przez ptuca. Pomiar
testu wodorowo-metanowego jest szeroko stosowany w gastroenterologii do oceny

zespotow zlego wchlaniania i przerostu bakteryjnego.

Glukoza, laktoza 1 fruktoza sg normalnie wchtaniane w jelicie cienkim, zwigkszona
produkcja gazéw po ich spozyciu wigze si¢ ze ztym wchlanianiem lub przedwczesna

fermentacjg z powodu nadmiernej ilosci bakterii w jelicie cienkim (SIBO).
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Schemat testu wodorowo — metanowego Ghoshal UC. How to interpret hydrogen breath tests. J
Neurogastroenterol Motil. 2011 Jul;17(3):312-7. doi: 10.5056/jnm.2011.17.3.312. Epub 2011 Jul
14. PMID: 21860825; PMCID: PMC3155069.

Oceniane w tym badaniu wodér (H2) i metan (CH4) sa wchianiane z przewodu
pokarmowego i wydalane przez ptuca, dlatego mozna je zmierzy¢ w wydychanym

powietrzu.



H2 i CHs sag wytwarzane wytacznie w drodze fermentacji mikrobiologicznej w
jelicie, ktora jest zasada lezaca u podstaw klinicznych testow oddechowych.
Zwigkszona produkcja wodoru oraz metanu po spozyciu fruktozy lub laktozy stuzy
wykrywaniu ztego wchtaniania weglowodanow. Wzrost stezenia metanu oraz wodoru
w wydychanym powietrzu, w odpowiedzi na spozycie laktulozy lub glukozy
wykorzystuje si¢ do diagnostyki przerostu bakteryjnego jelita cienkiego, czyli

SIBO. W tym badaniu najczesciej wykorzystuje si¢ roztwor z laktuloza.

Aby poprawi¢ doktadno$¢ testu wodorowo-metanowego, wymagana jest minimum
jednodniowa dieta przygotowawcza i nocny post wylgcznie na wodzie. Zalecane
jest réwniez unikanie pewnych lekoéw, chociazby przeczyszczajacych czy
antybiotykow przez okres czterech tygodni przed badaniem. Odstawienie

jakichkolwiek lekow nalezy skonsultowac z lekarzem prowadzacym.

Po pierwszym pomiarze wydychanego powietrza podaje si¢ do poltknigcia zwykle
laktuloze, glukoze, fruktoze, a kolejne pomiary wydychanego powietrza sg
pobierane w okre$lonych odstepach czasowych, podczas trwania testu. Pomiaru
dokonuje si¢ zazwyczaj co 20 minut, a badanie trwa okoto trzy godziny. Na
podstawie pierwszego pomiaru diagnosta decyduje, czy badanie zostanie

przeprowadzone.

Jesli poziom wodoru 1 metanu przed podazg laktulozy czy innych substratow jest za
wysoKi, to zazwyczaj nie mozna wykonac¢ tego testu. Potencjalne przyczyny tego juz
bazowego poziomu metanu i/lub wodoru obejmujg nieodpowiednie przygotowanie
do testu (brak wdrozenia zalecanej diety na minimum 24 godziny przed testem) lub
opOzniony czas przejscia przez okreznice, co skutkuje pozostatosciami

fermentacyjnymi w jelitach.



Zasady interpretacji:

1. Wzrost stezenia wodoru o >20 ppm w stosunku do warto$ci wyjsciowej
podczas testu nalezy uzna¢ za dodatni w tescie oddechowym z fruktozg i

laktozg.

2. Wzrost o0 >20 ppm w stosunku do wartosci wyjsciowej w wyniku wodoru po

okoto 90 minutach badania nalezy uzna¢ za pozytywny test na SIBO.

3. Do rozpoznania SIBO nie s3 wymagane dwa szczyty wyniku wodoru 1 metanu

w tescie oddechowym.

4. Poziom >10 ppm jest uwazany za pozytywny dla metanu w tescie

oddechowym.

To sa odgoérne kryteria — kazdy wynik testu wodorowo-metanowego nalezy
skonsultowa¢ z gastroenterologiem i/lub dietetykiem. Wbrew pozorom analiza
wynikéw tego testu nie nalezy do tatwych. Topowy specjalista w zakresie problemow

jelitowych — Roksana Sroda, specjalnie dla Was przygotowata krotka analize dwoch

testow wodorowo — metanowych, znajdziecie je w ostatnim rozdziale.



Homocysteina (Hcy) jest dla nas, kosmetologéw bardzo pomocnym badaniem, z kilku
waznych powodow. Po pierwsze jest to posredni miernik poziomu witaminy B12, B6
oraz kwasu foliowego w organizmie, po drugie jej podwyzszony poziom stanowi
czynnik ryzyka rozwoju oraz wigkszej agresywnosci przebiegu, takich dermatoz jak

luszczyca, tradzik rézowaty czy bielactwo nabyte.

Homocysteina jest aminokwasem, ktory moze zosta¢ przeksztalcony w Cysteine lub
ponownie w metionine, ktore sg wykorzystywane w szeregu waznych reakcji. Jest
ona przeksztatcana do tych aminokwasow, z wykorzystaniem witamin z grupy B
(B12, B6 i kwasu foliowego) oraz enzymow (reduktaza metylenotetrahydrofolianowa
— MTHFR).

Podwyzszony poziom homocysteiny moze §wiadczy¢ o niedoborze witamin z grupy
B. Ogolnie rzecz biorac, udzial samej homocysteiny w diecie jest nieznaczny |
pochodzi gtownie z metabolizmu metioniny, ktora jest niezbednym aminokwasem
zawierajacym siarke, obecnym w roznych pokarmach biatkowych, takich jak mieso,

jaja, produkty mleczne i rosliny straczkowe.



Metabolizm homocysteiny
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Metabolizm homocysteiny w organizmie

Klaus Pietrzik MD and A Bronstrup MSc, Homocysteine and cardiovascular diseases.Institute of
Nutritional Science, Department of Pathophysiology of Nutrition, University of Bonn, Germany.

Poniewaz witaminy z grupy B odgrywaja kluczowa rolg w biochemii homocysteiny,

warto przypomnie¢ sobie najczestsze przyczyny niedoboru witaminy B12, B6 i

kwasu foliowego, a s3 to:

e spozywanie alkoholu (ciekawostka - przy naduzywaniu alkoholu czesto

obserwujemy réwniez podwyzszony poziom GGTP);

e stosowanie inhibitorow pompy protonowej;

e przeciwciala przeciwko czynnikowi wewngtrznemu Castle'a 1 komorkom

oktadzinowym zotadka;



e niewlasciwa, monotonna dieta;
e zaburzenia wchilanialnosci;
e choroby jelit, zotadka, np. celiakia, SIBO, IBS.

Powyzsze czynniki moga powodowaé, posrednio podwyzszony poziom
homocysteiny. Chociaz istnieje wiele przyczyn tego stanu, jedng z najczgstszych
przyczyn hiperhomocysteinemii jest niewystarczajaca aktywnos¢ enzymu MTHFR
z powodu defektow genetycznych. Mutacja genu MTHFR jest coraz czegsciej
diagnozowana u  kobiet. Gen ten koduje enzym - reduktaze
metylenotetrahydrofolianowa, ktéry ma wptyw na metabolizm kwasu foliowego,

mutacja tego genu moze powodowaé wysoki poziom homocysteiny w organizmie.

Takze podwyzszony poziom tego aminokwasu, nie zawsze oznacza niedobory
witamin z grupy B, problemy z wchtanialno$cia, czy chordb zotadka oraz jelit..
Problem moze by¢ bardziej zawity, dlatego niepokojacy wynik warto skonsultowaé z

lekarzem.
Hiperhomocysteinemia

Hiperhomocysteinemia odnosi si¢ do stanu, w ktorym stezenie homocysteiny we krwi
przekracza 15 mikromoli/L. Jest to stan charakterystyczny dla wielu zaburzen, w
wielu przypadkach jest tez waznym czynnikiem ryzyka powazniejszych schorzen,

takze chorob skory.

Podwyzszony poziom homocysteiny wskazuje na zakldcenie metabolizmu tego

aminokwasu i jest zwigzany ze zwickszonym ryzykiem chorob sercowo -



naczyniowych i zakrzepowo-zatorowych. Powoduje uwalnianie cytokin i innych

mediatorow stanu zapalnego, uszkadza komorki 1 tkanki naczyn.

Wywoluje takze stres oksydacyjny, wptywa na oddychanie komorkowe, prowadzi
do utleniania lipoprotein o niskiej gestosci (LDL). Negatywnie oddziatuje na
srodbtonek naczyniowy, co jest szczegdlnie problematyczne w rozwoju i patogenezie
luszczycy oraz tradziku rozowatego.

Dol b rar e

Witamina B12 (1CD-9: O83) +H09 pg/ml 19100 663,00

Kwas foliowy (ICD-9: M41) 15,1 ng'ml 46 18,7
Od os6b leczonych wysokimi dawkami biotyny (tj.>5mg/dzien) material do

oznaczenia nalely pobieraé dopiero co najmniej po 8 godz. od ostatniego
podania biotyny

Przy takich wynikach, mato prawdopodobny jest podwyzszony wynik
homocysteiny.

B12, kwas foliowy a homocysteina

Homocysteina a skora

Wysoki poziom homocysteiny moze indukowac rozwoj i bardziej agresywny przebieg
wielu dermatoz, m.in. luszczycy, bielactwa nabytego oraz tradziku rozowatego.
Wiele badan wskazuje na powigzanie miedzy niskim lub podwyzszonym poziomem
witaminy B12 (idealnie by byto, gdyby jej poziom nie byt nizszy niz okoto 300-400

pg/ml) a rozwojem zmian tradzikowych, ale do tego zaraz przejdziemy.

Mozliwe jest, ze wzrost poziomu homocysteiny zakloca prawidtowy przebieg

melanogenezy i odgrywa rol¢ w patogenezie bielactwa nabytego. Witamina B12 i



kwas foliowy, ktorych poziom, wedtug badan jest obnizony w biclactwie, sg waznymi

kofaktorami w jej metabolizmie.

Publikacje naukowe na ten temat nie sg jednak spojne — niektore wskazujg na
widoczne powigzanie homocysteiny z bielactwem, a niektore catkowicie je neguja.
Wedlug czesci badaczy, destrukcja melanocytow, za posrednictwem omawianego
aminokwasu ma miejsce poprzez produkcje interleukiny-6 (IL-6), aktywacje

jadrowego czynnika-kappa B (NF-kB) i zwigekszony stres oksydacyjny.

Warto przytoczy¢ wyniki duzej metaanalizy. Do badania wtaczono 22 badania, z
udziatem lacznic 1448 pacjentow z bielactwem. Wyniki wskazuja na to, ze 0Soby z
bielactwem mialy znaczagco wyzszy poziom homocysteiny W Surowicy.

Zaobserwowano réwniez nizszy poziom witaminy B12 u oséb z tg chorobg skorna.

Podsumowujac, podwyzszony poziom tego aminokwasu moze by¢ wiec czynnikiem

sprzyjajacym wystapieniu bielactwa u os6b predysponowanych.
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Powigzanie miedzy homocysteing a bielactwem nabytym

Shahnawaz D. Jadeja. Association of elevated homocysteine levels and Methylenetetrahydrofolate
reductase (MTHFR) 1298 A > C polymorphism with Vitiligo susceptibility in Gujarat, Journal of
Dermatological Science, Volume 90, Issue 2,2018. Pages 112-122,1SSN 0923-1811.

Teraz par¢ stow na temat tuszczycy. Musisz pamigtac, ze u chorych na tg dermatoze
istnieje wicksze ryzyko chorob ukladu sercowo-naczyniowego, a wysokie wartosci

homocysteiny réwniez je zwigkszaja.

Hcy w wysokich warto$ciach moze uszkadza¢ komorki srodblonka naczyniowego,
wyzwala¢ mediatory stanu zapalnego oraz indukowac¢ stres oksydacyjny. Moze ona
promowa¢ proces immunozapalny w patogenezie tuszczycy poprzez aktywacje
komorek Thl 1 Th17 oraz neutrofili, jednoczesnie hamujgc regulatorowe limfocyty

T.

Co wigcej, homocysteina moze napgdzac stan zapalny poprzez zwigkszenie produkcji
cytokin prozapalnych, zwigzanych z tuszczyca. W jednym z badan wykazano, ze

poziomy tego aminokwasu W surowicy, nie roznity si¢ miedzy chorymi a grupg



kontrolna, ale korelowaly bezposrednio z ci¢zkoS$cia huszczycy mierzong za pomoca

wskaznika PASI.

Tradzik ré6zowaty to dermatoza o zlozonej 1 wieloczynnikowej patogenezie. Jednym
z czynnikow wpltywajacych na rozwdj oraz cigzkos¢ przebiegu moze by¢
homocysteina. Z badan wynika, ze stezenia witaminy Bi» i kwasu foliowego w

surowicy 0sob z rosacea byly istotnie nizsze niz u oséb zdrowych.

NASILENIE TRADZIKU ROZOWATEGO BYLO DODATNIO SKORELOWANE
Z POZIOMAMI HCY W SUROWICY.

Kilka badan wykazato rowniez, ze cytokiny prozapalne, takie jak czynnik martwicy
nowotwordw alfa (TNF- o) 1 interleukina-1p ( IL-1B ) sa podwyzszone w obrebie
zmian w rosacea. Wysokie miano tych interleukin i cytokin moze generowaé

wlasnie podwyzszona homocysteina.

Podsumowujgc, homocysteina jest dobrym, wiarygodnym, ale posrednim
miernikiem poziomu witaminy B12, B6 oraz kwasu foliowego w organizmie.
Parametr ten, szczegdlnie oceniamy u osob na diecie weganskiej, wegetarianskiej,

gdzie ryzyko tych niedoboréw jest wysokie.

Oceniamy jej poziom rowniez w przypadku luszczycy, bielactwa oraz tradziku
rézowatego. Kiedy poziom homocysteiny jest podwyzszony (najczesciej w wyniku
niedoboréw), warto sprawdzi¢ doktadnie poziom witaminy B12, B6, kwasu

foliowego oraz morfologie z rozmazem.



Witamina B12, znana réwniez jako kobalamina, jest rozpuszczalng w wodzie
witaming, wystepujaca w produktach pochodzenia zwierzgcego. Czynnik
wewnetrzny, inaczej czynnik Castle’a, jest glikoproteing wytwarzang przez komorki

oktadzinowe zotadka i jest niezbedny do wchlaniania witaminy B12.

Jesli u podopiecznego wystepuja przeciwciata skierowane przeciwko tych komorkom
(przeciwciata APCA), to wchtanianie witaminy B12 jest wrecz niemozliwe, stad jej
skrajnie niski poziom. Po wchlonig¢ciu, kobalamina jest wykorzystywana jako
kofaktor enzymow, bioracych udziat w syntezie kwasu dezoksyrybonukleinowego
(DNA).

Witamina B12 jest magazynowana w watrobie, co zmniejsza prawdopodobienstwo
jej niedoboru. Jednak w przypadkach, w ktérych nie moze ona zosta¢ wchionigta, na

przyktad z powodu:
e niewlasciwie zbilansowanej diety,
e zaburzen wchianiania,
e zaburzeh zwigzanych z czynnikiem wewnetrznym,

e zapasy w watrobie sg wyczerpane i nastgpuje niedobor. Objawia si¢ to
niedokrwisto$cia makrocytarng (w morfologii obserwuje si¢ erytrocyty o
zwigkszonej objetosci — wysokie MCV), co moze powodowac, m.in.

zmeczenie i blados$¢ skory.



Witamina B12 a skora

Okazuje si¢, ze zarowno za niski, jak 1 za wysoki poziom tej witaminy moze by¢
generatorem stanu zapalnego i moze wyzwoli¢ rozw6j zmian skornych (krostki,

zmiany ropne) z towarzyszgcym rumieniem.

Prowadzitam konsultacj¢ z podopieczng, ktora byta w siddmym miesigcu cigzy i
nagle, bardzo dynamicznie rozwinal si¢ u niej rumien na calym obszarze twarzy oraz
wiele zmian zapalnych, typu krosty, grudki i zmiany ropne. Okazato si¢, ze genezg
tych problemow bylo przetadowanie organizmu witaming B12. Pani od ponad roku
przyjmowata iniekcyjnie kobalamine i nikt nie zalecit kontrolnej diagnostyki.
Dodatkowo popetniono kolejny blad, mimo dobrze zbilansowanej, zréznicowane]
diety miata skrajnie niski poziom witaminy B12. Nikt nie sprawdzil, dlaczego. Moze
na to wplywa¢ wiele réznych czynnikéw, chociazby Helicobater pylori,

przeciwciala APCA itp.

Nie jest sztukg zapisa¢ lek czy suplement z witaming B. Sztukg jest znalezienie
przyczyny niedobordéw 1 chciatabym, aby$ szczegodlnie na to zwrdcita uwage. Do

najczestszych czynnikdw, ktoére moga prowadzic¢ do niedoboru tej witaminy, naleza:

Czynniki autoimmunologiczne — np. niedokrwisto$¢ zlosliwa jest stanem
autoimmunologicznym, w ktérym wytwarzane sg przeciwciata przeciwko czynnikowi

wewnetrznemu, co powoduje niezdolnos¢ do wchlaniania witaminy B12;

Nieprawidlowe wchlanianie — u podopiecznych z prawidlowa produkcja czynnika
wewngtrznego kazde uszkodzenie koncowego odcinka jelita kretego, np. chirurgiczna

resekcja z powodu choroby Les$niowskiego-Crohna, zaburzy wchtanianie witaminy



B12 i doprowadzi do jej niedoboru. Niedobor te] witaminy moga powodowaé takze

inne uszkodzenia jelita cienkiego, np. zapalenie spowodowane celiakia;

Niewtasciwa dieta — kluczem jest dostarczanie organizmowi witaminy B12 w
pozywieniu. U osob na diecie weganskiej oraz wegetarianskiej, nalezy na biezaco
kontrolowa¢ jej poziom i zaleca si¢ suplementacj¢ tg witaming, pod okiem dietetyka,

aby nie doszto do przetadowania organizmu B12.

Witamina B12 moduluje aktywno$¢ mikrobiomu skory i odgrywa wazng rolg w
patogenezie tradziku. W jednym z badan wykazano, ze u jednego na dziesigcCiu

badanych, tradzik rozwinat si¢ tydzien po suplementacji kobalaming.

Okazuje sig, ze suplementacja sprzyjata produkcji porfiryn przez Cutibacterium

acnes, o ktérych wiadomo, ze wyzwalajg stan zapalny w tradziku.

DLATEGO EWENTUALNA  SUPLEMENTACJE WDRAZAMY NA
PODSTAWIE WYNIKOW.

Zardéwno za niski, jak 1 za wysoki poziom B12 moze generowaé zmiany skorne.
Osoby z niedoborem kobalaminy zglaszaja nastgpujgce zmiany skorne:
przebarwienia, bielactwo, nadmierne wypadanie wlosow, nawracajace katowe

zapalenie ust.

Zalecam przeprowadzi¢ diagnostyke tego parametru takze w rozmaitych
zaburzeniach trychologicznych, m.in. wzmozonym wypadaniu wtosow, tojotoku

skory glowy 1 innych.
Diagnostyka laboratoryjna

Do diagnozowania niedoboru witaminy B12 powszechnie stosuje si¢ cztery markery:



witamina B12,
holotranskobalamina (HoloTC),
kwas metylomalonowy (MMA),
homocysteina (Hcy).

Kwas metylomalonowy (MMA) jest najbardziej znany ze swojego zastosowania jako
funkcjonalny marker niedoboru witaminy B12. St¢zenia MMA zaleza jednak, nie
tylko od odpowiedniego poziomu tej witaminy, ale takze od funkcji nerek.
Generalnie MMA zostalo uznane przez wielu badaczy za najdokladniejszy marker,
podczas gdy holotranskobalamina zostala opisana jako najwczesniejszy i

najbardziej czuty marker niedoboru kobalaminy, zaraz omoéwimy je szerze;j.

Najczgsciej stosowany i najtanszy parametr, tj. B12 w surowicy, jest czesto uwazany
za najmniej wiarygodny wskaznik niedoboru tej witaminy, ale nadal ujawnia

wazne informacje dotyczace jej statusu w organizmie.

Witamina B12 jest kofaktorem dla enzymu syntazy metioninowej, ktory jest
wykorzystywany w konwersji homocysteiny do metioniny, dlatego jej podwyzszony

poziom moze $wiadczy¢ o niedoborze tej witaminy.

Kolejnym wskaznikiem niedoboru kobalaminy moga by¢ zmiany na poziomie
morfologii — klasyczne odchylenia w zakresie parametréow czerwonokrwinkowych

znajdziesz na grafice ponize;.

Teoria teoria, ale przejdzmy do praktyki. Zelazo oraz kobalamina wystepuja w
podobnych produktach — przy niedoborze tej witaminy do$¢ czesto mamy do

czynienia z niedoborem zelaza i odwrotnie.



Dlatego niedoboru B12 nie wykluczajg takze niskie poziomy, badz zblizajace si¢ do
dolnej granicy normy - MCV, MCH oraz MCHC. Waznym wskaznikiem wczesnych
niedoboréw jest RDW, czyli wspolczynnik zmiennosci rozktadu krwinek
czerwonych. Jego podwyzszony poziom wskazuje na niedobory i przypuszczalnie po
kilku miesigcach mozna spodziewac si¢ bardziej zauwazalnych zmian w obrazie
morfologii, np. spadku poziomu hemoglobiny, erytrocytow, czy MCV, MCH,
MCHC.

Przy niedoborze witaminy Bi2 czesto wspolwystepuja niedobory zelaza oraz
witaminy B6, stad MCV, MCH, MCHC w tym przypadku moga by¢ obnizone!

Dlatego przy podejrzeniu niedoborow na podstawie morfologii, warto pomyslec o
takich parametrach jak: zelazo, ferrytyna, Biz, kwas foliowy.

Morfologia a niedobor witaminy B12
Kwas metylomalanowy jest czulym markerem niedoboru B12, a podwyzszone

stezenie MMA jest uzywane jako zloty standard w rozpoznaniu niedoboroéw. Mozemy

go oceni¢ we krwi lub z moczu. Problemem jest jego ograniczona dostepnosc.

Najczesciej wykorzystywanym badaniem jest, po prostu ocena poziomu tej witaminy
we krwi. Okres$lenie calkowitego poziomu witaminy B12 opiera si¢ na catkowitym

pomiarze dwoch frakcji kobalaminy:



e Dbiologicznie aktywnej frakcji holotranskobalaminy (tj. B12 zwigzanej z

transkobalaming),
¢ Dbiologicznie nieaktywnej frakcji holohaptokoryny.
Dedykowane wartosci dla B12 to minimum 300-400 pg/ml.

PAMIETAJ, ZE PODWYZSZONY POZIOM B12 MOZE BYC NIE TYLKO
WYNIKIEM NIEWLASCIWEJ SUPLEMENTACJI, ALE TEZ EFEKTEM
SZEREGU CHOROB I ZABURZEN.

Wzrost poziomu krazacej kobalaminy jest gtownie spowodowany nieprawidtowa
suplementacjg lub zwickszong produkcja haptokoryny. Moze to towarzyszyé
roznym chorobom watroby, m.in. ostremu zapaleniu lub marskosci. W razie

jakichkolwiek obiekcji, co do wyniku koniecznie zale¢ konsultacj¢ z lekarzem!

Kolejnym, potencjalnie pomocnym badaniem jest ocena holotranskobalaminy.
Okoto jedna czwarta krazacej kobalaminy wigze si¢ z transkobalaming, tworzac

holotranskobalaming, ktora jest nazywana aktywna witaming b12.

Sugeruje si¢, ze holotranskobalamina jest lepszym markerem niz badanie B12 w
krwi. W przypadku niedoboru tej witaminy, poziom holotranskobalaminy jest
obnizony. Przypuszczalnie, ten wskaznik zareaguje najszybciej na obnizony poziom
kobalaminy w organizmie oraz na wdrozone leczenie/suplementacj¢ tg witaming.
Dopiero z czasem mogg ulec zmianie parametry homocysteiny, kwasu
metylomalanowego i calkowita B12 we krwi. Problemem sg niska dostepnos¢ oraz
wysoka cena badania (okoto 150-300 zt).

Diagnostyke tej witaminy warto rozpocza¢ od morfologii z rozmazem, B12 w krwi,

poOzniej ewentualnie myslimy o pozostatych parametrach, szczegdlnie interesujace sa:



kwas metylomalanowy oraz holotranskobalamina, b¢da one niezwykle pomocne

w wiarygodnej ocenie poziomu omawianej witaminy.



Kortyzol, z punktu widzenia kosmetologa jest waznym elementem fizjologii skory.
Po pierwsze moduluje gospodarke hormonow plciowych. Po drugie, poprzez

obecnosc¢ jego receptorow w skorze, oddziatuje na skor¢ w sposob bezposredni.

Hormon uwalniajacy kortykotroping (CRH) 1 kortyzol to hormony zwigzane ze
stresem, ktore posredniczg takze w aktywnosci gruczotow tojowych. CRH i kortyzol

sg uwazane za jedne z potencjalnych czynnikéw rozwoju tradziku.

W kilku badaniach, wykazano istotny zwigzek mi¢dzy poziomem stresu a nasileniem
objawow tej dermatozy. Zaobserwowano wzmozona ekspresje CRH w gruczotach
tojowych skory, objetej tradzikiem w poréwnaniu do skéry zdrowej. Mozliwe, ze
wzrost CRH i kortyzolu, w okresach stresu przyczynia si¢ do rozwoju zmian

zapalnych oraz lojotoku.

Kortyzol jest glownym glikokortykoidem uwalnianym z kory nadnerczy. O$
podwzgorze — przysadka - nadnercza reguluje zaréwno jego produkcje, jak i
wydzielanie. Utrata tej regulacji moze prowadzi¢ do zaburzen zwigzanych z
nadmiarem kortyzolu, takich jak, np. zesp6t Cushinga lub niedoczynnoS$ci nadnerczy,

takiej jak choroba Addisona.
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Synteza kortyzolu

Kortyzol a inne hormony

Kradziez pregnenolonu to zjawisko, ktére coraz czeéciej obserwuje u
podopiecznych. W stanach silnego i/lub permanentnego stresu moze dojs¢ do
zaburzen hormonalnych, m.in. do zmniejszenia poziomu kluczowych hormonow
ptciowych. W sytuacji ciaglego stresu, dochodzi do wykorzystywania pregnenolonu
i progesteronu do syntezy kortyzolu, tym samym zmniejsza si¢ ilos¢ dostepnego
progesteronu do produkcji innych hormonéw, co przektada si¢ na fizjologie cyklu

miesi¢cznego u kobiet.

JAK NAJBARDZIEJ, STRES MOZE PROWADZIC DO NIEREGULARNYCH
CYKLI!
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Kradziez pregnenolonu

Kolejnym, bardzo waznym mechanizmem powigzanym, jest relacja migdzy

kortyzolem a prolaktyna.

WYSOKI POZIOM KORTYZOLU MOZE ZNACZACO ZWIEKSZAC POZIOM
PROLAKTYNY, CO NASTEPNIE MOZE GENEROWAC PODWYZSZONY
POZIOM ANDROGENOW.

Dlatego, przy wysokich wartosciach prolaktyny nalezy uwzgledni¢ diagnostyke
kortyzolu, np. z dobowej zbiérki moczu, bo mozliwe, ze to wlasnie on jest przyczyna

hiperprolaktynemii.
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STRES (WYSOKI KORTYZOL )
NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY PROLAKTYNA
AKTYWNOSC FIZYCZNA N—7

TAKI POZIOM KORTYZOLU MOZEE BYC ZWIAZANY

- 7 PODWYZSZONA PROLAKTYNA!

Kortyzol a prolaktyna

Kortyzol a skora

Zapewne doskonale wiesz, ze stres moze by¢ elementem wyzwalajacym i
zaostrzajagcym przebieg wielu dermatoz. Najczgsciej, podwyzszony poziom
hormondéw stresu faczy si¢ z takimi chorobami jak: tradzik pospolity, rézowaty,

luszczyca oraz AZS.

Pamigtaj, aby podczas konsultacji zapyta¢ o ilo$¢ stresu, a takze o umiejetnosc
radzenia sobie z nim. To moze by¢ niezwykle cenna wskazowka w szukaniu genezy

problemu skornego.

Jak sama =zaraz zobaczysz, podwyzszony Kkortyzol moze by¢ winowajcg
nieprawidtowo dziatajacej bariery ochronnej naskorka i juz na tej podstawie moze

wyzwala¢ rozw6j wielu zaburzen dermatologicznych.

Ciekawostka!

Stres emocjonalny zwieksza poziom aktywnego kortyzolu w skdrze!
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Stwierdzono, ze dehydrogenaza 11beta-hydroksysteroidowa typu 1 (11p-HSD1),
ktora przeksztatca nieaktywny kortyzon w aktywny kortyzol, jest obecna w swietle
retikulum endoplazmatycznego keratynocytow. Enzym ten jest zwigzany 2z
opoznionym gojeniem si¢ skory i zahamowaniem proliferacji komoérek naskorka

oraz fibroblastow.

Podwyzszony poziom 113-HSD1 koreluje ze wzrostem przeznaskoérkowej utraty
wody (TEWL). Kortyzol zmniejsza poziom markeréw réznicowania, ktore s3

zaangazowane w funkcje bariery skorne;.

EKSPRESJA MARKEROW ROZNICOWANIA KRT10 | KRT1 ZMNIEJSZA SIE
WRAZ ZE WZROSTEM POZIOMU KORTYZOLU.

Markery te ulegaja ekspresji podczas wczesnych proceséw réznicowania sie
keratynocytow, odgrywaja wazng role w utrzymaniu integralnosci skory. Ich spadek

jest bezposrednio zwigzany z pogorszeniem funkcji bariery ochronnej naskorka.

Kortyzol prowadzi do aktywacji Nf-kB, prowokujac uwalnianie cytokin
prozapalnych, a tym samym produkcje reaktywnych form tlenu (ROS), co moze

wplywac na rozwaoj stanu zapalnego w obrgbie skory.
Diagnostyka laboratoryjna

Zacznijmy od tego, ze kortyzol jest lipofilowy i jest w wigkszoSci zwigzany z
globuling wigzaca kortyzol (CBG) 1 albuming. Jedynie niewielka frakcja (okoto 10%)

catkowitego kortyzolu w surowicy jest niezwigzana i biologicznie aktywna.



Poziomy kortyzolu, zar6wno w surowicy, jak i w $linie ujawniajg dynamiczne zmiany
w okreSlonym momencie, ale ogdlna, dlugoterminowa ekspozycja na kortyzol jest

trudna do oceny ze wzgledu na zmiennos$¢ okotodobowa.

Poziom tego hormonu stresu we krwi wzrasta wczesnym rankiem (najwyzszy
poziom okoto 8 rano) i1 nieznacznie spada wieczorem oraz we wczesnej fazie snu.

Dlatego, bardzo wazny jest czas pobrania krwi.

Obecnie, podkresla si¢, ze kortyzol w §linie moze mie¢ pewne zalety w stosunku do

jego oznaczania we Krwi.

UWAZA SIE, ZE POZIOM TEGO HORMONU W SLINIE SILNIE KORELUJE Z
POZIOMEM WOLNEGO KORTYZOLU.

Nocny pomiar stezenia kortyzolu w $linie stuzy jako wstepna diagnostyka zespotu
Cushinga, zespotu nadmiaru glikokortykoidow. Badanie ze §liny odzwierciedla
zmiany poziomu niezwigzanego Kortyzolu w surowicy i stanowi wiarygodng
alternatywe dla jego pomiaru z Krwi. Jego poziom powinien by¢ wysoki rano, a
wieczorem powinien spada¢, dlatego warto sprawdza¢ poziom kortyzolu w surowicy

wczesnym rankiem.

Ocena omawianego hormonu z dobowej zbiérki moczu (DZM) stanowi stabilny
wskaznik dobowego wydalania wolnego kortyzolu i pozwala na oceng frakcji

niezwigzanej, biologicznie aktywne;.

Omoéwmy krétko zespol Cushinga i Addisona. Zespdt Cushinga wystepuje, gdy
organizm jest narazony na wysoki poziom, m.in. kortyzolu przez duzszy czas. W tym

zespole obserwujemy nadprodukcje ACTH. Stymuluje on nadnercza do produkcji



COSMALOGICA
nadmiaru kortyzolu. Klasyfikacja zespolu Cushinga opiera si¢ na etiologii 1 wyr6znia
dwie postaci: endogenng (ACTH zalezng i ACTH niezalezna) oraz egzogenng.
Potencjalna diagnostyka zespotu Cushinga (diagnostyka ustalana przez lekarza!):
o test hamowania deksametazonem,
e poznowieczorne oznaczanie st¢zenia kortyzolu w §linie,

e oznaczanie stezenia wolnego kortyzolu w 24-godzinnej zbidrce moczu,

stezenie wolnego kortyzolu nalezy oznaczy¢ w trzech zbiorkach moczu.

Test hamowania deksametazonem wykorzystuje si¢ potencjalnie w diagnostyce
zespotu Cushinga. Polega on na podaniu o péinocy deksametazonu, a o godzinie 9

rano oznacza si¢ stezenie kortyzolu w surowicy.

Jesli jego stezenie wynosi mniej niz 50 nmol/l (1,8 pg/dl), jest mato prawdopodobne,

ze wystepuje zespot Cushinga. Analize tego wyniku zawsze pozostawiamy lekarzowi.

Ciekawostkal!
Wystepuje rowniez test hamowania deksametazonem w niskich dawkach, podczas
ktorego deksametazon w dawce 0,5 mg podaje sie w szesciogodzinnych odstepach

przez 48 godzin, zaczynajgc o 9 rano. Po tych 48 godzinach oznacza sie stezenie

kortyzolu.

Pierwotna niedoczynno$¢ kory nadnerczy, znana réwniez jako choroba Addisona,
jest najczesciej spowodowana autoimmunologicznym zapaleniem nadnerczy.
Prowadzi do obnizenia poziomu hormonoéw kory nadnerczy, do ktorych nalezy
kortyzol, aldosteron i androgeny. Podstepny przebieg choroby Addisona zwykle

objawia si¢ niedoborem glikokortykoidow, a nastgpnie mineralokortykoidow.
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Jak widzisz, temat diagnostyki kortyzolu jest dos¢ skomplikowany. Dysponujemy
rozmaitymi narz¢dziami diagnostycznymi, ktore pozwalajg na ocen¢ stanu kortyzolu,

ale doniesienia odnos$nie ich rzetelnosci sg sprzeczne.

Moim zdaniem, w diagnostyce warto uwzgledni¢ kortyzol w surowicy lub z
dobowej zbiorki moczu. W sytuacji jakichkolwiek odstepstw od normy
laboratoryjnej nalezy wynik skonsultowa¢ z lekarzem. Jesli podejrzewasz zespot
Cushinga na podstawie charakterystycznego obrazu zmian, np. hirsutyzmu, tradziku
pospolitego, rozstepow, przebarwien lub zaburzen gospodarki weglowodanowej,

jak najszybciej skieruj podopiecznego do lekarza.

ABSOLUTNIE NIE KIERUJ NA ZADNE BADANIA — KONKRETNY PLAN
DIAGNOSTYKI USTALA SPECJALISTA! DIAGNOSTYKA ZESPOLU
CUSHINGA NALEZY DO TRUDNYCH 1 ZLOZONYCH, DLATEGO
NATYCHMIASTOWA  KONSULTACJA ZE  SPECJALISTA  JEST
OBOWIAZKOWA.
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Glutation

Glutation jest przeciwutleniaczem, obecnym niemal w kazdej komodrce organizmu.
Jest tripeptydem zawierajacym reszty cysteiny, kwasu glutaminowego i glicyny. Jest
czgscig uktadu antyoksydacyjnego i bierze udzial w licznych procesach
fizjologicznych, takich jak detoksykacja zwiazkow endogennych i ksenobiotykow,

transport i przechowywanie cysteiny oraz synteze i naprawe DNA.

Ten antyoksydant wystepuje rowniez w obrgbie skory. Wraz z przebiegiem procesu
starzenia si¢, poziom glutationu spada. W licznych chorobach skornych, zauwaza

si¢ jego obnizong wartos¢.

Ciekawostka!

Wykazano, ze doustny glutation w dawce 250 mg/dobe, zaréwno w postaci

zredukowanej, jak i utlenionej skutecznie wptywa na jedrnosc skory oraz redukcje

zaburzen pigmentacyjnych.

Glutation a skora

Glutation wykazuje wlasciwosci antymelanogenne, stymuluje synteze feomelaniny

zamiast ciemniejszego barwnika, eumelaniny.

Wykazano, ze ilo$¢ glutationu w warstwie rogowej naskorka, z kazdego obszaru byta
istotnie mniejsza u oséb z tradzikiem pospolitym, niz u 0s6b zdrowych. Nie byto
istotnej r6znicy w ilosci tego przeciwutleniacza mi¢dzy obszarem skory zajetym przez
tradzik a obszarem niezajetym, u tych samych badanych. Stwierdzono, ze spadek
aktywnoSci antyoksydacyjnej, ktoremu towarzyszy spadek ilo$ci glutationu, moze

odgrywac istotng role w patogenezie tradziku pospolitego.
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W przebiegu procesu starzenia si¢, obserwuje si¢ obnizony poziom tego
przeciwutleniacza, dlatego warto w tym przypadku uwzgledni¢ suplementacje
glutationem, ale tylko na podstawie badania glutationu calkowitego, glutationu

zredukowanego oraz wspélezynnika glutation zredukowany/calkowity.

WYNIK WSPOLCZYNNIKA PONIZEJ 0,63 JEST WSKAZNIKIEM STRESU
OKSYDACYJINEGO.

W takiej sytuacji, warto uwzgledni¢ kontakt z dietetykiem, aby za pomoca diety
zwickszyt poziom glutationu, m.in. poprzez suplementacje NAC, kurkuminy czy
sylimaryny. Potencjalnie, warto te substancje rozwazy¢ wraz z dietetykiem w

suplementacji u podopiecznych z tradzikiem pospolitym.

Jesli, jednak wynik badania Ci¢ zaniepokoil, warto skonsultowaé je z lekarzem.
Niewtasciwe wartosci glutationu moga by¢ zwigzane z ré6znymi chorobami oraz
zaburzeniami organizmu. Badanie glutationu wykonuje si¢, m.in. w diagnostyce

choréb watroby.

Pamigtaj, = ze  badanie  glutationu  oraz  wspoélczynnika  glutation
zredukowany/calkowity nie nalezy do najczegsciej wykonywanych. Potencjalnie
rozwazylabym je u os6b w starszym wieku, przed wdrozeniem suplementu z tym
sktadnikiem. Dla nas, kosmetologow nie jest to badanie szczegdlnie wazne i
przydatne, dlatego bazowalabym jednak na innych, bardziej miarodajnych i
wiarygodnych, a ocene jego poziomu traktowatabym bardziej jako ciekawg

alternatywe w diagnostyce laboratoryjnej u starszych podopiecznych.



Teraz omowimy sobie funkcje watroby 1 jej wptyw na uktad hormonalny oraz na

skore, ale zacznijmy od podstaw.

Watroba odgrywa centralng role biochemiczng w metabolizmie, trawieniu i
detoksykacji. Cata krew z przewodu pokarmowego przechodzi najpierw przez
watrobg, gdzie sa przetwarzane, przeksztalcane, a nawet przechowywane
substancje, pochodzace =z trawienia pokarmu. Obejmuja one odpowiednio

aminokwasy, weglowodany, kwasy ttuszczowe, cholesterol, witaminy 1 mineraty.

Wigkszo$¢ glownych bialek osocza jest syntezowana, glownie lub wylgcznie w
watrobie. Reaguje ona na wiele bodzcéw hormonalnych i nerwowych, aby
regulowac stezenie glukozy we krwi. W watrobie jest produkowany, m.in. SHBG,

ktory szerzej omawialiSmy w rozdziale, poswigconym androgenom.

Watroba ma kluczowe znaczenie w metabolizmie lipidéw — przetwarza lipidy
pochodzace z pozywienia i jest gldwnym miejscem Syntezy cholesterolu,
trojglicerydéow oraz lipoprotein. Dodatkowo, syntezuje kwasy zolciowe z
cholesterolu, z wydzielaniem tych zwigzkéw do zotci, co utatwia wchlanianie

thuszczy z pozywienia i witamin w nich rozpuszczalnych.

Watroba jest gldwnym miejscem metabolizmu zarowno substancji endogennych, jak
1 zwigzkow egzogennych (np. lekéw). Obecnie w dermatologii sg stosowane rowniez
leki ogolne, np. tetracykliny oraz izotretinoina. W wyniku stosowania tych lekow

moze doj$¢ do “obciazenia watroby” oraz podwyzszonych prob watrobowych.

Lagodne zwigkszenie aktywnoS$ci enzymow watrobowych moze powodowaé, m.in.

izotretynoina.



DERMATOLOG POWINIEN ZALECAC REGULARNA DIAGNOSTYKE
PARAMETROW WATROBOWYCH PRZY TERAPII IZOTEKIEM.

Wedlug badan, izotretynoina moze powodowa¢ podwyzszenie poziomu ALT, AST,
cholesterolu calkowitego oraz tréojglicerydow, dlatego zaleca si¢ rowniez regularne

badanie lipidogramu u takich podopiecznych.

Kiedy podopieczni stosuja duzg ilos¢ lekéw i/lub suplementow (niestety coraz
czesciej ich ilos¢ jest ogromna) warto profilaktycznie oceni¢ funkcjonowanie
watroby. Podczas jednej z konsultacji, moja podopieczna przyznata, ze przyjmuje
okoto 8-10 réznych suplementéw dziennie. WykonalySmy diagnostyke, poziom
Aspat oraz Alat byt wyraznie podwyzszony. Przy redukcji suplementow do minimum

(1-2 kapsutka/tabletka dziennie) wyniki bardzo si¢ poprawily.

ZAWSZE PYTAJ O STOSOWANE LECZENIE ORAZ SUPLEMENTACIJE, BO
OBCIAZENIE WATROBY MOZE NIESC OGOLNOUSTROJOWE SKUTKI, NP.
ZABURZENIA  KONWERSJI HORMONOW  TARCZYCY  CZY
NIEPRAWIDLOWY METABOLIZM ESTROGENOW.

Watroba produkuje rowniez insulinopodobny czynnik wzrostu 1 (IGF-1), ktéremu

jest poswigcony caty rozdzial.

Dochodzi w niej do metabolizmu witaminy D, a jej w pelni aktywna forma —
kalcytriol, powstaje w nerkach. Dlatego przy zaburzonej, “przecigzonej” watrobie

metabolizm witaminy D moze by¢ nieprawidtowy!



Watroba a hormony

Watroba jest gldownym miejscem katabolizmu hormonow, a zatem uczestniczy w
regulacji ich st¢zenia w osoczu, m.in. estrogenéw oraz hormonow tarczycowych.
W tym narzadzie nastepuje biosynteza estrogenow, ale takze ich dalsza

biotransformacja.

Do problemow z nadmiarem estrogendw przyczyniaja si¢ m.in. niedoczynno$c¢

tarczycy, PCOS, ale rowniez obcigzenia i choroby watroby.

ESTROGENY ODGRYWAJA KLUCZOWA ROLE W UTRZYMANIU
HOMEOSTAZY OMAWIANEGO NARZADU I SPRAWIAJA, ZE WATROBA
JEST MNIE] PODATNA NA ROZNEGO RODZAJU ZABURZENIA
FUNKCJONOWANIA.

W badaniach wykazano podwyzszony poziom estrogenu w przypadku przewlektych

chorob watroby.

Istnieje zlozony zwigzek migdzy tarczycg a nasza watroba. Odgrywa ona istotng
fizjologiczng role w aktywacji i dezaktywacji hormondéw tarczycy, transporcie oraz

metabolizmie.

Hormony tarczycowe wptywaja na aktywno$¢ hepatocytow i metabolizm
watrobowy. Watroba wymaga odpowiedniej ilosci hormondéw tarczycy, aby
optymalnie wykonywaé swoje funkcje metaboliczne. Hormony tarczycy, poprzez
regulacjc  poziomu  ligandyny, wplywaja na  aktywno$¢  enzymu

glukuronylotransferazy, ktory pomaga w utrzymaniu metabolizmu bilirubiny.



Pamietaj, ze okoto 80% T3 (trojjodotyroniny — aktywnego hormonu tarczycy)
powstaje w watrobie oraz nerkach. Ponad 99% T4 i T3 w surowicy wigze si¢ z
biatkami, np. z globuling wiazaca tyroksyne (TBG), transtyretyng, albuming i

lipoproteinami, ktore sg wytwarzane przede wszystkim w tym narzadzie.

Nieprawidlowos$ci enzymdéw  watrobowych w  surowicy, obserwowane w
niedoczynnosci tarczycy, moga by¢ zwigzane, m.in. z zaburzeniami metabolizmu
lipidow lub stluszczeniem watroby. U 15% do 79% nieleczonych podopiecznych z
nadczynnoscig tarczycy, stwierdza si¢ zaburzenia biochemiczne omawianego

narzadu.

JAK WIDZISZ, PRZYCZYNA NIEDOCZYNNOSCI TARCZYCY MOGA BYC
TAKZE ROZMAITE ZABURZENIA FIZJOLOGII WATROBY.

W diagnostyce watroby mozna wykorzysta¢ nastepujace badania:
e Dilirubina w surowicy,
e Aspat, Alat,
o fosfataza alkaliczna,
e GGTP,

e albumina surowicy.



o WPEYW NA AKTYWNOSC HEPATOCY TOW
o UDZIAL W METABOLIZMIE BILIRUBINY

o AKTYWACIA. DEZAKTYWACLA. METABOLIZM HORMONOW TARCZYC
o PRODUKCIA BIAEEK WIAZACYCH HORMONY TARCZYCN
o POWSTAWANIE AKTYWNLEJ FORMY - T3

Waqtroba a tarczyca

Watroba a ferrytyna

Ferrytyna jest przechowywana w wielu typach komorek, w tym w komorkach
watroby. W przypadku uszkodzenia watroby z jakiejkolwiek przyczyny ferrytyna

przedostaje si¢ do krwi i moze dawac obraz podwyzszonego poziomu tego bialka.

DLATEGO FERRYTYNA W SUROWICY MOZE BYC POSREDNIM
POMIAREM CHOROB WATROBY.

Wysoka ferrytyna jest gtownym objawem zaburzonej homeostazy zelaza oraz w

przewlektych chorobach watroby.

Czas na mate przypomnienie z rozdzialu poswigconego ferrytynie — stan zapalny
moze podwyzsza¢ jej poziom, dlatego kluczowe dla wiarygodnej oceny gospodarki

zelazowej jest zbadanie zZelaza i ferrytyny.



Warto pamigtaé, ze zaburzenia pracy watroby mogg dawaé efekt rozmaitych zmian
skornych. Najczestszym objawem u oséb z zaburzong pracg watroby sa: Swiad,

rozstepy, zmiany naczyniowe, teleangiektazje, rumien, zmiany pigmentacyjne.

Przebadano, pod katem objawow skornych 49 pacjentow z zaburzeniami
watrobowymi. Ponad potowa z nich (57,1%) ujawnita zmiany skérne, takie jak:
rozszerzone zyly na brzuchu (28,6%), zéttaczka (20,1%), palce pateczkowate(16,3%),
rybia tuska (12,2%), przebarwienia (12,2%), $wiad (8,2%).

W pracy kosmetologa, na podstawie wskazan i wywiadu mozna rozwazy¢ badanie
bilirubiny oraz Aspat, Alat. Dalsza, bardziej precyzyjna diagnostyka jest ustalana
przez lekarza. Te trzy badania mogg stanowi¢ dobry poczatek diagnostyki fizjologii

watroby.



Bilirubina jest waznym metabolitem hemu. Pochodzi ona z dwdch gtownych zrodet.
Okoto 80% bilirubiny powstaje w wyniku rozpadu hemoglobiny w krwinkach
czerwonych. Pozostata cz¢s¢ pochodzi z obrotu roznych biatek zawierajacych hem,

wystepujacych m.in. w watrobie i mi¢sniach.

Bilirubina oraz jej metabolity zapewniajg rowniez charakterystyczny zotty kolor zotci

I stolca oraz w mniejszym stopniu moczu.

Zanim przejdziemy do znaczenia bilirubiny w diagnostyce, kilka stow o jej
metabolizmie, aby$ zrozumiata, o czym moze §wiadczy¢ zarowno podwyzszony, jak

1 obnizony poziom.

e Po uwolnieniu bilirubiny do osocza, jest ona wychwytywana przez albumineg,

ktoéra stuzy jako jej transporter w calym organizmie;

e Kiedy kompleks albumina - bilirubina dociera do watroby, dochodzi do

oddzielenia si¢ bilirubiny od albuminy;
e Bilirubina jest wychwytywana do hepatocytow (komoérek watrobowych).;

e W watrobie bilirubina taczy si¢ z pewnymi cukrami, tworzac tzw. bilirubine
zwigzang. Zwigzana bilirubina przechodzi z watroby do okreznicy, gdzie
przeksztalcana jest z powrotem w forme¢ niezwigzang, ktéra to nastepnie

wydalana jest z naszego organizmu.



Podwyzszony
poziom bilirubiny

Y
Frakcje
bilirubiny
Posrednia > bezposredniej, Bezpoirednia > posrednie],
bezposrednia < 0,5 mg/dl bezpodrednia = 0,5 mg/dl
Y Y
Pomocnicze badania Pomocnicze
laboratoryjne, morfologia badania laboratoryjne
- \'\. i —.
- . e
4 3 ¥ _ ¥
Obnizona Prawidlowe wyniki Bardzo wysokie ALT, Bardzo wysoka fosfataza
Hb/Het, badari laborato- AST, prawidtowa/ alkaliczna, prawidtowe/
zwigkszona ryjnych, izolowana /podwyiszona /podwyzszone ALT/AST,
MCV hiperbilirubinemia fosfataza alkaliczna, PT (INR)
PT (INR)
Wykluczye | | Wykluczyd ¥ ¥ ¥
h li A I ] I
(Bemotl| Z?Isbp::'la Wykluczye | [Wykluczye | [wykluczye | [wykluczye
L | | zatrucie autoimmu- wirusowe oltaczke
— |nologiczne zapalenie mechaniczng
zapalenie watroby Y S w—
watroby
v_ y ¥4
Iﬁ Panel Bal brzucha Bez bélu
WIW i thliwose
Y Y
USG brzucha | | TK brzucha
(w celu
wykluczenia
mowaotword)

Algorytm diagnostyczny przy wysokiej bilirubinie. Hiperbilirubinemia (ryc.3-47) - Edra
Urban&Partner.

Diagnostyka laboratoryjna
W diagnostyce mozemy oceni¢ dwie frakcje bilirubiny —wolna (posrednia) 1 zwigzana
(bezposrednia). Obie te formy sktadajg si¢ na pule bilirubiny catkowite;.

W wigkszo$ci laboratoriow, poziom tego barwnika oznaczany jest za pomocg tzw.
testu bezposredniego. W wyniku odjecia wartosci bilirubiny bezposredniej od

bilirubiny catkowitej, otrzymuje si¢ warto$¢ bilirubiny wolnej (bilirubina posrednia).



Fizjologicznie stosunek bilirubiny wolnej do zwigzanej wynosi 2:1.

Bilirubina wolna jest nierozpuszczalng w wodzie frakcja, ktora wystepuje we krwi w

potaczeniu z albuming.

Podwyzszone miano bilirubiny wolnej, zwykle wynika ze zwigkszonej produkcii,
uposledzonego wychwytu przez watrobe 1 zmniejszonego sprzegania bilirubiny.
Stezenie bilirubiny wolnej (niesprzezonej, posredniej) wzrasta w nastepujacych

przypadkach:
e cholestaza,
o zespot Gilberta,
e wysoKi estrogen,
e dominacja estrogenowa,
e nadczynnos¢ tarczycy,
e zaburzenia procesu estryfikacji.

Bilirubina zwigzana (sprzg¢zona) w odréznieniu od bilirubiny wolnej jest
rozpuszczalna w wodzie oraz wydalana do zotci. Dalszym przemianom podlega w
jelicie, pod wpltywem enzymow bakteryjnych. Stezenie bilirubiny zwigzanej zwigksza

si¢ w przypadku takich schorzen, jak:
e wirusowe lub toksyczne uszkodzenie watroby,
e zapalenie trzustki,

e kamica zolciowa,



e marsko$¢ watroby,

e alkoholowe zapalenie watroby 1 niealkoholowe stluszczeniowe zapalenie

watroby,
e niedroznosci przewodow zoétciowych,
e cholestaza.

Zwickszonym stgzeniom bilirubiny zwigzanej zwykle towarzyszy roéwniez jej
obecnos¢ w moczu. Moze to wskazywac na zaburzenia czynnosci watroby 1 drog
zotciowych, nawet jesli zmierzone stezenie bilirubiny sprzezonej w surowicy jest

tylko nieznacznie podwyzszone.

OBECNOSC BILIRUBINY W MOCZU JEST NIEPRAWIDLOWOSCIA I MOZE
BYC PIERWSZYM KLINICZNYM  WSKAZNIKIEM ZABURZENIA
CZYNNOSCI WATROBY 1 DROG ZOLCIOWYCH.

Obecnos¢ bilirubiny w moczu moze wystgpowac w nastepujacych przypadkach:
e wirusowe zapalenie watroby,
e alkoholowe zapalenie watroby, marsko$¢ watroby,
¢ niealkoholowe stluszczeniowe zapalenie watroby,
e kamienie zolciowe,

e zwezenie drog zotciowych.



COSMALOGICA

Ciekawostka!
Wiele badan podkresla, ze korzystne wydaje sie byc tagodnie lub umiarkowanie

podwyzszone stezenie bilirubiny w surowicy, poniewaz jest ona silnym

przeciwutleniaczem. Ochronne dziatanie bilirubiny wykazano zarowno w badaniach

in vitro, jak i in vivo.

Wymienitam jedynie matg czg$¢, potencjalnych przyczyn podwyzszonego poziomu
bilirubiny we krwi oraz moczu. Kazdy niepokojacy wynik nalezy skonsultowaé z
lekarzem. Nawet niewielkie odchylenia tych parametréw, moga $wiadczy¢ o
powaznych chorobach i zaburzeniach, dlatego dalsze kroki diagnostyczne czy

terapeutyczne powinien ustali¢ specjalista.
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COSMALOGICA

Aspat i Alat

Transaminazy watrobowe, glownie aminotransferaza alaninowa (ALT) i
aminotransferaza asparaginianowa (AST), gromadza si¢ w cytozolu hepatocytow

(komorki watrobowe).

Poziomy AST lub ALT sa cennymi badaniami przede wszystkim w diagnostyce
choréb watroby. ALT wystepuje wszechobecnie w catym organizmie cztowieka — w
nerkach, mig$niu sercowym, migs$niach szkieletowych, mozgu, trzustce, $ledzionie,
ptucach i watrobie. Enzymy te sg normalnie wykrywalne w surowicy, w niskich

stezeniach.

Podwyzszenie stezenia ALT w surowicy jest czulg, ale niespecyficzng miarg
uszkodzenia komoérek watrobowych, poniewaz nie pomaga okres§li¢ doktadnej

przyczyny takiego stanu.

Aktywnos$¢ aminotransferazy alaninowej w hepatocytach jest okoto 3000 razy
wigksza niz jej aktywno$¢ w surowicy, dlatego u osob z uszkodzeniem komorek
watrobowych uwalnianie ALT z hepatocytow powoduje zwigkszenie poziomu ALT

W Surowicy.

Przy powaznym uszkodzeniu, poziom AST wzrasta od 10 do 20 razy i jest wigkszy
niz normalnie, podczas gdy ALT moze osiagna¢ wyzszy poziom (do 50 razy wyzszy

niz normalnie)!

Ciekawostka!

W przewlektym zapaleniu i marskosci watroby poziomy AST w surowicy sg wyzsze niz

ALT.
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COSMALOGICA

Najczestszymi przyczynami podwyzszonego ALT sa:

e alkoholowe uszkodzenie watroby,

¢ nicalkoholowe stluszczenie watroby (NAFLD),

e nicalkoholowe stluszczeniowe zapalenie watroby (NASH),

e przewlekte wirusowe zapalenie watroby,

e uszkodzenie watroby spowodowane lekami Iub suplementami.
Podwyzszony AST moze wskazywac na:

e stluszczeniowe zapalenie watroby,

e marsko$¢ watroby,

e wysilek fizyczny.

Wazne!
Na poziomy tych enzyméw w surowicy moze wptywaé kilka czynnikéw

fizjologicznych, w tym wiek, pte¢, masa ciata, podwyzszony poziom tréjglicerydéw,

insulinoopornosé. Ekstremalny wysitek fizyczny moze spowodowaé odwracalne

zwiekszenie aktywnosci ALT w surowicy, okoto 2-2,2 razy powyzej normy.
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Lipidogram to badanie, ktore ocenia frakcje cholesterolu calkowitego,
poszczegdlnych lipoprotein oraz trojglicerydow. Zanim oméwimy to badanie,
musisz zrozumie¢, czym jest cholesterol 1 jakie funkcje odgrywa w naszym

organizmie.

Cholesterol jest czasteczka lipofilowa, niezb¢dng w wielu procesach fizjologicznych.
Pelni wiele funkcji, ktére przyczyniaja si¢ do wlasciwego funkcjonowania komorek.
Na przyktad, cholesterol jest waznym sktadnikiem blony komérkowej. Przyczynia

si¢ do budowy strukturalnej btony, ale takze moduluje jej ptynnos¢.

Cholesterol dziata jako prekursor w syntezie witaminy D, hormonow steroidowych
(np. kortyzolu 1 aldosteronu oraz androgenéw nadnerczowych) oraz hormondéw
plciowych (np. testosteronu, estrogenow i progesteronu). Cholesterol jest rowniez
elementem soli kwasow zélciowych, wykorzystywanych w trawieniu w celu

utatwienia wchtaniania rozpuszczalnych w tluszczach witamin: A, D, E i K.

Poniewaz cholesterol jest lipofilowy, jest transportowany przez krew wraz z
trojglicerydami, z wykorzystaniem specjalistycznych transporterow, czyli

lipoprotein (HDL, IDL, LDL, VLDL i chylomikrony).

LIPOPROTEINE HDL ORAZ LDL MOZNA OCENIC WEASNIE W BADANIU
ZWANYM LIPIDOGRAMEM.



Z technicznego punktu widzenia, nazwa cholesterol LDL i HDL jest niewlasciwa.
LDL oraz HDL to nie sg rodzaje cholesterolu, a raczej jego transportery. W jezyku
potocznym czesto okresla si¢ je mianem ,,dobrego” i ,,ztego” cholesterolu, co jest

duzym 1 nieprawidlowym uproszczeniem. Dlaczego?

Poniewaz kazdy z nich odgrywa niezwykle wazng rol¢ — oba sg niezbedne do

funkcjonowania organizmu, co zaraz sama zobaczysz:

e HDL (lipoproteina o wysokiej gestosci) — normalny badZ wysoki poziom tej
lipoproteiny wigze si¢ z nizszym ryzykiem chordb sercowo-naczyniowych,

umozliwia transport cholesterolu do watroby;

e LDL (lipoproteina o malej gestosci) — wysoki poziom tej lipoproteiny wigze
si¢ z wyzszym ryzykiem choréb sercowo-naczyniowych, umozliwia transport
cholesterolu do miejsc zapotrzebowania, do syntezy hormonoéw, do naprawy

uszkodzen komorkowych.

Kolejnym parametrem, ocenianym w lipidogramie sg troéjglicerydy. To niepolarne
substancje lipidowe (nierozpuszczalne w wodzie), ktére musza by¢ transportowane w

polaczeniu z lipoproteinami.

Katabolizowane sg do wolnych kwasow thuszczowych i glicerolu, z wykorzystaniem
enzymu, zwanego lipaza lipoproteinowa (LPL). Trgjglicerydy we krwi wystepuja
zwigzane z chylomikronami, VLDL, LDL oraz HDL.

Poziom cholesterolu calkowitego, podwyzszony poza norme¢ laboratoryjng jest

zwykle niekorzystny.



Najlepiej wykona¢ lipidogram na czczo. Zaleca si¢ zaprzestanie jedzenia oraz
spozywania ptynéw innych niz woda na dwanascie godzin przed badaniem, aby

wynik byt jak najbardziej wiarygodny.

Poziom cholesterolu jest zalezny w duzym stopniu od genetyki i stylu zycia.
Niektorzy juz, jako dzieci majg bardzo wysoki poziom cholesterolu ze wzgledu na
podioze genetyczne. Nazywa si¢ to hipercholesterolemig rodzinng lub pierwotna.
Coraz czg¢sciej okazuje si¢, ze za wysokim poziomem cholesterolu catkowitego stoi
wlasnie genetyka, a zaburzenie to mozna zdiagnozowa¢ u innych cztonkéw

najblizszej rodziny.

Podwyzszony poziom cholesterolu calkowitego oraz LDL wystgpuje najczescie] w

tych przypadkach:
e niedoczynno$¢ tarczycy,
e wysoki poziom stresu,
e palenie papierosoéw,
e dieta bogata w thuszcze nasycone, cukry proste, alkohol,
e otylose,
e cukrzyca typu I,
¢ infekcje, kontuzje, wypadki, urazy,
e choroby autoimmunologiczne, np. toczen,

e stosowanie pewnych grup lekdw, np. izotretynoina,



COSMALOGICA

Podwyzszony poziom tréjglicerydéw mozemy obserwowac, m.in. w przypadku:
e otylosci,
e zespotu metabolicznego,
e cukrzycy typu I,
e niedoczynno$ci tarczycy,
e zespotu Cushinga,
e przewlektej choroby nerek,

e przyjmowania niektérych  lekéw, np. izotretynoiny, estrogenu,

kortykosteroidow, leczenia immunosupresyjnego,

e niektorych chorob autoimmunologicznych, takich jak toczen rumieniowaty

ukladowy,

e nadmiernego spozywania alkoholu, pokarméw bogatych w thuszcze nasycone,

0 wysokim indeksie glikemicznym.

Ciekawostkal!

Ogodlnie rzecz biorgc, im wyzszy poziom cholesterolu catkowitego, tym wieksze
ryzyko chordéb sercowo-naczyniowych. Ale cholesterol nie jest jedynym czynnikiem
ryzyka! Nalezy uwzglednié¢ réwniez inne elementy, m.in. palenie tytoniu, historie

rodzinng takich chordéb, wiek, pte¢, itp. A teraz zobacz, jak znaczgcy moze by¢ wptyw

tych czynnikdw na ryzyko chordb sercowo-naczyniowych.
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Czynnik ryzyka PRZYPADEK 1 PRZYPADEK IT

Cholesterol calkowity Wysoka (260 mg/dL)  Wysoka (260 mg/dL)
Cholesterol HDL Nieco niski (44 mg/dL) Nieco niski (44 mg/dL)
Wiek 50 lat 50 lat
Genetyczne predyspozycje Nic Ojciec: Zawat serca przed 55

rokiem zycia

Pali NIE Tak
Cisnienie krwi Nieco wysoka (145/90  Nieco wysoki (145/90 mmHg)
mmHg)
Cukrzyca typu 2 NIE NIE
Ryzyko zawalu serca lub udaru mézgu w ciagu 4% 18%
najblizszych dziesieciu lat S N

Styl zycia a ryzyko chorob uktadu sercowo - naczyniowego

Diagnostyka laboratoryjna

Lekarz moze zdiagnozowac hipercholesterolemie, gdy cholesterol catkowity lub LDL
sa powyzej normy laboratoryjnej. Za niekorzystne uwaza si¢ réwniez stgzenie HDL
ponizej pewnych wartos$ci, zalecane normy znajdziesz ponizej. Poziomy te mozna
mierzy¢ w dwodch réznych jednostkach: jako miligramy na decylitr (mg/dl) lub jako

milimole na litr (mmol/l).

<40 MG/DL U > 200 MG/DL > 150 MG/DL | > 130 MG/DL
MI:ZCZN 7N
<50 MG/DL U
KOBI-T

Normy dla lipidogramu



Na podstawie lipidogramu mozemy rowniez dokona¢ kilku obliczen i uzyskaé
dodatkowe informacje. Pamigtaj jednak, ze te wskazniki sg rzadko wykorzystywane
w praktyce, a niektorzy specjalisci negujg ich znaczenie kliniczne. Moim zdaniem,

warto je znac 1 potencjalnie wykorzystywac:

e Stosunek cholesterolu catkowitego do HDL (TCH/ HDL) — ryzyko choréb

serca jest niskie, gdy proporcja wynosi u kobiet 3,8, u me¢zczyzn 4;

e Stosunek HDL do LDL (HDL/ LDL) — prawidtowy wynik powinien wynosi¢
1:3-1:2 (wielu specjalistow dietetykdw uwaza, ze ta proporcja nie ma

wiekszego znaczenia klinicznego!);

e Stosunek ilosci trojglicerydow do HDL (TG/HDL) — optymalny wynik to < 2.
Oznacza on, ze przewazna typ A LDL, czyli forma mniej podatna na procesy

utleniania.

[igridocpratie

Lipidogram (CHOL, HDL, LDL, TG) (ICD-9: M71) '

KOBIETA

Cholesterol catkowity 197 mg/dl 115- 190 H
Cholesterol HDL 41 mg/dl

Stezenie zalecane: powyzej 40 mg/dl

Cholesterol nie-HDL 156 mg/dl

Cholesterol LDL 124 mg/dl

Parametr wyliczany ze wzoru Friedewaida

Tnghcerydy 160 mg/dl

Zgodnie z normami dla tego laboratorium, poziom cholesterolu catkowilego jest
nieprawidlowo wysoki. Ta sama syluacja tyczy sic trojglicerydow, gdzie poziom 150
mg/dl zostal przekroczony. Obliczmy teraz, omawiane wyzej wskazniki:
TCH/HDL - 197/41=4.8 ZA WYSOKI
HDL/LDL - 41/124=0,33 PRAWIDELOWY
TG/HDL - 160/41=3,9 ZA WYSOKI

Ten lipidogram wymaga kontroli u lekarza/dietetvka, wyniki z pewnoscia nie sa prawidlowe.

Przyktadowy lipidogram



Zbyt niski poziom cholesterolu jest rowniez niepozadanym zjawiskiem.

NISKI POZIOM TEJ CZASTECZKI MOZE POWODOWAC M.IN.
NIEWYSTARCZAJACA PRODUKCJE HORMONOW PLCIOWYCH, NP.
ESTRADIOLU, ANDROGENOW, PROGESTERONU.

Dlatego, jesli ich poziom jest niski, warto zasugerowac¢ badanie lipidogramu.

Cholesterol moze by¢ pozyskiwany z diety. Jednakze, poniewaz odgrywa on tak
wazng role w wielu procesach 1 reakcjach, moze by¢ rowniez bezposrednio
syntetyzowany przez kazda komorke w ciele. Nieprawidlowe nawyki zywieniowe,
takie jak spozywanie duzej ilo$ci produktow przetworzonych i cukrow prostych przy
niskiej podazy nienasyconych kwasow tluszczowych, za$ wysokiej nasyconych,
moga wigzac si¢ z podwyzszonym cholesterolem calkowitym LDL oraz niskim

HDL.

Pamigetaj, ze poziom cholesterolu w ogromnym stopniu zalezy od funkcjonowania
watroby. Przy jakichkolwiek obcigzeniach, chorobach, zaburzeniach tego narzadu,

réwniez lipidogram moze by¢ rozchwiany.

Przy nieprawidlowych probach watrobowych, bilirubinie, fosfatazie alkalicznej,

GGTP warto zasugerowaé roéwniez badanie lipidogramu.

Kiedy warto wykona¢ to badanie?



COSMALOGICA

Osobiscie uwazam, ze kazdy z nas powinien wykona¢ to badanie minimum raz w

roku. Ponizej w grafice znajdziesz wskazowki, kiedy szczegdlnie warto je

Zasugerowac.
NISKI POZIOM WYSOKA GLUKOZA NIEPRAWIDEOWY
HORMONOW /LU INSULINA POZIOM PROB
PECIOWY CH WATROBOWYCH

NS

| IPIDOGRAM

Sytuacje, szczegolnie wymagajqce badania lipidogramu
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Coraz czg¢sciej za rozwojem zaskornikow, zmian zapalnych, tojotoku skory twarzy 1
glowy stoi niewlasciwie funkcjonujaca gospodarka weglowodanowa. Do jej oceny

przydatne bedzie zbadanie insuliny oraz glukozy na czczo.

Na podstawie tych dwoch parametréw mozemy obliczy¢ HOMA-IR, ktéry jest

jednym z narze¢dzi rozpoznania insulinoopornosci.

Insulina wplywa na wiele innych hormondéw, w tym na androgeny, dlatego wysoki
poziom tych hormondéw moze wskazywac na podwyzszony poziom insuliny. Jest to
wazne, Np. przy hiperandrogenizmie, bo przy jego diagnozowaniu nalezy potozy¢

szczegblny nacisk na stan gospodarki weglowodanowej.

Warto wspomnie¢, ze badanie glukozy 1 insuliny na czczo to zaledwie poczatek
diagnostyki. W przypadku jakichkolwiek odchylen od norm,y nalezy skonsultowac
wynik z dietetykiem 1/lub lekarzem, ktory moze zasugerowac np. krzywq cukrowa,

bardziej doktadne i precyzyjne badanie. A teraz czas na podstawy!

Insulina jest hormonem peptydowym, wydzielanym przez komorki f trzustki.
Utrzymuje prawidlowy poziom glukozy we krwi, poprzez ulatwianie komdrkowego
wychwytu glukozy, regulacje metabolizmu weglowodanéw i lipidow. Glukoza jest

glownym bodzcem do wydzielania insuliny.

Jest kluczowym hormonem, regulujagcym zaopatrzenic komoérek w energi¢ |
réownowage makroskladnikéw. Jest niezbedna do wewnatrzkomoérkowego
transportu glukozy do tkanek zaleznych od insuliny, takich jak tkanka mie$niowa i

tluszczowa.



Jej dziatanie zalezy od wzajemnego oddziatywania innych hormonow. Dziala
wspolnie z hormonem wzrostu (GH) i insulinopodobnym czynnikiem wzrostu

typu 1, ktory jest wydzielany miedzy innymi w odpowiedzi na insuling.

OMAWIANY HORMON STYMULUIJE PRODUKCJE GH PRZEZ PRZYSADKE
MOZGOWA, CO Z KOLEI SPRZYJA PRODUKCIJI IGF-1 PRZEZ WATROBE.

Na grafice ponizej, zobaczysz zalezno$¢ pomiedzy tymi trzema elementami. Wielu
specjalistow podkresla, ze norma funkcjonalna dla insuliny to wynik do 10 pIU/mL.
Pamigtaj, ze caty obraz ma znaczenie, np. prawidtowe przygotowanie si¢ do badan,

objawy towarzyszace, choroby wspolistniejace, stosowane leki, itp.

Bede to powtarza¢ jak mantre, bo to bardzo wazne — w przypadku jakichkolwiek
odchylen w parametrach gospodarki weglowodanowej wysytaj podopiecznego do

dietetyka lub lekarza.

[INSULINA 7 [ TORMON (7 TIGI-
WZROSTU

Insulina a IGF-1i GH
Srednie stezenie glukozy we krwi na czczo wynosi od 80 do 90 mg/dl. Srednio
popositkowy poziom glukozy we krwi moze wzrosna¢ od 120 do 140 mg/dl, ale
mechanizm sprz¢zenia zwrotnego organizmu przywraca normalny poziom glukozy w

ciggu okoto dwdch godzin.

PROBLEMEM MOZE BYC ZA NISKI, JAK | ZA WYSOKI POZIOM GLUKOZY.



Watroba shuzy jako bufor dla st¢zenia glukozy. Po positku nastepuje wzrost jej
poziomu we krwi, co zwigksza wydzielanie insuliny z trzustki. Hormon ten
powoduje, ze glukoza odktada si¢ w watrobie w postaci glikogenu. Nastepnie, w
ciggu kilku godzin, gdy stezenie glukozy spada, watroba uwalnia glukoze¢ z powrotem

do krwi, zmniejszajac wahania jej poziomu.
Insulina a hormony plciowe

Na poczatku tego rozdziatu wspomniatam, zZe insulina moze wptywac¢ na hormony

ptciowe. Teraz wytlumacze Ci, jak wlasciwie do tego dochodzi.

Receptory dla insuliny znajduja si¢ w jajniku i wydaja si¢ odgrywaé rolg w
zwi¢kszaniu steroidogenezy. Insulina i IGF-1 dziatajg synergistycznie z FSH
(hormon folikulotropowy) w celu zwigkszenia produkcji estrogenu oraz z LH

(hormon lutropowy), w celu zwigkszenia produkcji androgenow.

Podwyzszony poziom insuliny daje czgsto obraz wysokiego LH, co moze prowadzi¢

do nadmiernej produkcji hormonow androgenowych.

Jedng z klasycznych zmian, w wynikach u kobiet z PCOS jest podwyzszony poziom
hormonu lutropowego oraz zwigekszony stosunek LH/FSH — za tym wszystkim moze
sta¢ wlasnie insulina! Wykazano podobienstwo strukturalne hormonu wzrostu i
prolaktyny. Udowodniono, Ze prolaktyna moze powodowaé rozwoj

insulinoopornosci (10) w przebiegu hiperprolaktynemii.



Data wykonania :07.12.2020 17:09:03'

Insulina na czczo 14,1 plIU/ml 2,6 24,9

DL O
K> &; \>
ANDROGIENY LI PROLAKTYNA

Insulina a hormony
Wydaje sig, ze insulina zaburza wszystkie komponenty osi podwzgorze — przysadka
- jajniki, a opornos¢ jajnikow na insuling skutkuje uposledzong sygnalizacja
metaboliczng, sprzyjajac tym samym hiperandrogenizmowi, ktory moze odgrywac

zasadniczg rol¢ w PCOS.

Udowodniono, ze przez zmniejszenie poziomu insuliny oraz zwigkszenie
insulinowrazliwo$ci mozemy obnizy¢ poziom androgenéw oraz poprawi¢ czynnosé
jajnikdw!  SpecjaliSci  podkreslaja ogromng rol¢ diagnostyki gospodarki
weglowodanowej u kobiet z PCOS. Mozliwe, ze genezg zmian klasycznych dla PCOS
(np. hiperandrogenizm) jest nieprawidlowy poziom insuliny (hiperinsulinemia) lub

insulinoopornos¢.

Modulowanie poziomu insuliny moze, m.in. znaczaco zredukowaé¢ poziom

androgenéw oraz LH (hormon lutropowy).

Wykazano, ze estrogen bierze udzial zar6wno w centralnej, jak i obwodowe]

regulacji homeostazy glukozy.

NIEDOBOR ESTROGENU LUB UPOSLEDZONA SYGNALIZACJA
ESTROGENOWA MOGA BYC ZWIAZANE Z INSULINOOPORNOSCIA!
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Insulina a androgeny

Insulina a skora

Jak juz wspominatam, coraz czesciej w gabinecie spotykam si¢ ze skornymi objawami
gléwnie insulinoopornosci. Jak insulina oddziatuje na skore? Zaraz odpowiem Ci na

to pytanie.

Hiperinsulinemia  (podwyzszony poziom insuliny) aktywuje receptory
insulinowego czynnika wzrostu-1 (IGF-1), zlokalizowane w fibroblastach i
keratynocytach, stymulujac ich proliferacj¢. Nadmierna proliferacja keratynocytow

jest chociazby obserwowana w patogenezie tradziku pospolitego.

Hiperinsulinemia (nie myl z insulinoopornoscig, w ktorej HOMA — IR jest
podwyzszony) moze rowniez wpltywa¢é na wzmozong produkcje steroidow
plciowych, w tym androgenéw. Ponadto wysoka insulina oraz IGF-1 zwigkszaja

produkcje androgenéow jajnikowych.
PODWYZSZONY POZIOM INSULINY SKUTKUJE ZWIEKSZONYM IGF-1.

IGF-1 ma wptyw, nie tylko na proliferacje i apoptoze keratynocytow, ale réwniez
zwigksza aktywnos$¢ enzymu 5So-reduktazy. Enzym ten pozwala na konwersj¢

testosteronu do DHT, ktory silnie stymuluje aktywnos$¢ gruczotow tojowych.

Wysoki testosteron i DHT, ktore mogg by¢ wynikiem hiperinsulinemii, prowadzg do

powiekszenia gruczolow lojowych i nadmiernego wydzielania sebum, co moze



skutkowaé tojotokiem skory twarzy i1 glowy oraz rozwojem stanow zapalnych i

zaskornikow.

Insulina oraz IGF-1 indukujg produkcje androgendéw, ale jednocze$nie hamujg
watrobowa syntez¢ globuliny wiazacej hormony plciowe (SHBG), dzigki czemu
zwicksza si¢ biodostepnos¢ hormondéw meskich (zwigksza si¢ ilos¢ wolnego
testosteronu). Uwaza si¢, ze ,,komedogenne dzialanie” IGF-1 i podwyzszonego

poziomu androgendw jest odpowiedzialne za tradzik obserwowany w PCOS.

Wysoka insulina dodatkowo zmniejsza poziom biatka, wigzgcego insulinopodobny
czynnik wzrostu 3 (IGFBP3).

Insulinopodobny czynnik wzrostu moze rowniez stymulowa¢ czynniki wyzwalajace

zmiany zapalne i zaskorniki, np. androgeny, hormon wzrostu i glikokortykoidy.

U podopiecznych z tradzikiem obserwuje si¢ zwickszong aktywno$¢ mTORCI,
ktoéra jest silnie zwigzana z insulinoopornoscig. Kinaza mTORCI stymuluje
proliferacje keratynocytéw oraz stymuluje produkcje hormondéw androgenowych.
Niektore badania wskazuja, ze przyczyng tradziku moze by¢ jedynie

hiperinsulinemia, bez towarzyszacego hiperangrogenizmu.

W jednym z badan, dotyczacych tradziku pospolitego stwierdzono, ze wskaznik
HOMA-IR i poziom wolnego testosteronu sg znacznie wyzsze u podopiecznych z t3
dermatoza, w porownaniu z grupa kontrolng. Pamigtaj, ze choroby skory, takie jak
tuszczyca, ropne zapalenie gruczoldw potowych 1 bielactwo, sg silnie zwigzane z

insulinoopornos$cia i zespotem metabolicznym.



COSMALOGICA

ROGOWACENIE CIEMNE
LOJOTOK, STANY ZAPALNE

HIRSUTYZM

Insulinoopornos¢ a zmiany skorne

Insulinoopornos¢

Insulinooporno$¢ (I10) jest identyfikowana jako uposledzona odpowiedz biologiczna
na insuling. 10 uposledza usuwanie glukozy, powodujac wzrost produkcji insuliny

przez komorki beta trzustki 1 rozwoj hiperinsulinemii.

Rozwoj insulinoopornosci zwykle powoduje wzrost produkcji insuliny. Moze to
prowadzi¢ do opornosci na insuling i potencjalnie do przyrostu masy ciala, co jeszcze
nasila opornos¢ na insuling. To bledne koto trwa do momentu, kiedy aktywnos$¢
komorek beta trzustki nie jest juz w stanie zaspokoi¢ zapotrzebowania na insuling, co

prowadzi do hiperglikemii.

Insulina odgrywa istotng rol¢ w roznych aspektach funkcji srodbtonka, np. produkcji
tlenku azotu, podczas gdy 10 jest silnie zwigzana z dysfunkcja Srédblonka. Ten
aspekt jest szczegolnie interesujacy z punktu widzenia kosmetologii. Liczba
podopiecznych z objawami skéry naczyniowej i tradzikiem rozowatym w ostatnich

latach znaczgco wzrasta.
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W publikacjach naukowych podkresla si¢, ze IO moze stanowi¢ czynnik ryzyka
rozwoju zmian naczyniowych na skorze. Wyrdzniamy szereg sytuacji, ktore w
dhugofalowej perspektywie moga prowadzi¢ do insulinooporno$ci, np. Stres czy
zaburzony rytm okolodobowy. Stres powoduje aktywacje osi podwzgdrze —
przysadka - nadnercza (HPA), co powoduje znaczny wzrost cytokin zapalnych,

mogacych uposledza¢é sygnalizacje receptora insuliny.
Potencjalne przyczyny insulinoopornosci:
e nadmiar tkanki thuszczowej,
e niski poziom aktywnosci fizyczne;,
e dieta przetworzona, bogata w cukry proste, ttuszcze nasycone,
e leki (np. glikokortykoidy).

Jednym z podstawowych wskaznikéw oceny 10 jest HOMA-IR, ktory oblicza si¢ na
podstawie wyniku glukozy oraz insuliny na czczo. Wedlug wielu specjalistow
oczekiwany wynik wynosi do 2. Kazdy wynik nalezy ocenia¢, biorgc pod uwage
towarzyszace objawy i choroby wspottowarzyszace. Analizg HOMA-IR oraz krzywej

najlepiej zostawic dietetykowi i/lub lekarzowi.

Ponizej znajdziesz przyktadowe wartosci glukozy, insuliny oraz wynik HOMA-IR z
automatyczng, wstgpng oceng przez strong¢ internetowa (w tym przypadku

www.enel.pl).



nsulina (mU/ml):
16

Glukoza (mg/dl):

92 =

JL v

Twoje HOMA wynosi: 3,63, wynik nieprawidtowy, podejrzenie insulinoopornosci T /

nsulina (mU/ml):

8,5
Glukoza (mg/dl)

86

Twoje HOMA wynosi: 1,80, wnormie {3/
Kalkulator HOMA-IR ze strony enel.pl
Przyktadowe HOMA - IR
Kolejnym badaniem, ktére moze zosta¢ zlecone przez lekarza lub dietetyka jest
OGTT, czyli test obciazenia glukozg oraz krzywa insulinowa. W pierwszym etapie
OGTT pobiera si¢ krew w celu oznaczenia poziomu glukozy na czczo. Nastepnie
podaje si¢ do wypicia roztwor glukozy (75 g w 250-300 ml wody), ktory nalezy
wypi¢ w ciggu kilku minut. Po uplywie godziny ponownie pobiera si¢ krew, a
nastepnie po dwoch godzinach. Badanie to jest szczegdlnie zalecane, m.in. przy

podejrzeniu cukrzycy oraz w okresie cigzy.
Zalecane normy dla krzywej cukrowej:

e na czczo: 70-99 mg/dl (wynik prawidlowy), 100-125 mg/dl (nieprawidtowa
glikemia), 126 1 wigcej mg/dl (cukrzyca);



po 1h: do 140 mg/dl (wynik prawidlowy), 140-200 mg/dl (nieprawidlowa
tolerancja glukozy), 200 1 wigcej mg/dl (cukrzyca);

po 2 h: do 140 mg/dl (wynik prawidtowy), 140-200 mg/dl (nieprawidtowa
tolerancja glukozy), 200 1 wigcej mg/dl (cukrzyca).

Zalecane normy dla krzywej insulinowej:

na czczo: do 10 muU/ml,
po 1h: do 50 mU/ml,

po 2h: do 30 mU/ml.

Kazdy wynik wymaga konsultacji ze specjalista — na postawienie diagnozy przez

lekarza lub dietetyka wptywa wiele rozmaitych czynnikow!

Przyktadowe zaburzenia gospodarki weglowodanowej:

hiperglikemia — stgzenie glukozy na czczo we krwi wynosi 100-125 mg/dl

(norma do 99 mg/dl) lub dwie godziny po positku 140-199 mg/dl,
hiperinsulinemia,

10 (zazwyczaj HOMA — IR powyzej 2)

hipoglikemia — patologiczne obnizenie stezenia glukozy (dotyczy cukrzykow),
hipoglikemia reaktywna (nie dotyczy cukrzykow),

cukrzyca typu Il.



COSMALOGICA

Ciekawostkal!

Parametrem pomocnym dla lekarzy oraz dietetykow jest wartos¢ hemoglobiny

glikowanej (HbA1C), ktéra powstaje w wyniku glikacji globiny. Jest wykorzystywana

do diagnozowania oraz kontroli cukrzycy.
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Jak myslisz, czy za niski poziom cynku jest zwigzany z rozwojem wielu dermatoz?
Oczywiscie, ze tak! Poza tym, podwyzszony poziom tego pierwiastka moze

powodowa¢ zmiany skorne, m.in. lojotok, stany zapalne.

NAJWAZNIEISZA WSKAZOWKA — NIE ZALECAJ SUPLEMENTACIJI BEZ
WCZESNIEJSZEJ DIAGNOSTYKI.

Cynk to kluczowy pierwiastek w naszym organizmie. Ma znaczacy wplyw na
metabolizm bialek, lipidow i weglowodanéw, poprzez aktywno$¢ enzymatyczna,

odgrywa role w utrzymaniu integralnosci blony komoérkowe;.

Calkowita ilo$¢ cynku w organizmie cztowieka szacowana jest na 2-3 g, Z czego mniej
niz 0,2% znajduje si¢ w osoczu. Wchodzi w sktad okoto 3000 bialek i enzymow.

Zaréwno niedobdr, jak i nadmiar cynku mogg skutkowaé¢ wieloma dysfunkcjami.
Cynk a hormony

Pierwiastek ten ma wszechstronne dziatanie na metabolizm hormonéw plciowych —
estrogenu i progesteronu. Wszystkie receptory jadrowe dla steroidéw to biatka palca

cynkowego (cynk stanowi komponente tych biatek).

Cynk zwieksza synteze hormonu wzrostu i liczbe jego receptorow. Wystepuje w
duzych ilosciach w obrebie trzustki, bierze udziat w regulacji dzialania insuliny —

zwigksza wrazliwo$¢ komorek na ten hormon.

Uczestniczy tez w metabolizmie hormondéw tarczycy, ich syntezie, aktywnosci

receptorow oraz konwersji T4 do T3 (aktywna forma hormonu tarczycy).



Reguluje aktywno$¢ enzymow — dejodynaz, syntez¢ hormonu uwalniajgcego
tyreotroping (TRH) 1 hormonu tyreotropowego (TSH), a takze moduluje struktury
istotnych czynnikow transkrypcyjnych, bioragcych udziat w syntezie hormonéw

tarczycy.

Stezenie cynku w surowicy rowniez wplywa na poziomy T3, T4 i TSH w surowicy.
Dlatego przy szukaniu potencjalnej przyczyny niewtasciwych parametrow

tarczycowych, warto zastanowi¢ si¢ nad badaniem cynku W surowicy.

Cynk a tarczyca
Cynk jest zwigzany z aktywnoS$cig enzymatyczng syntezy melatoniny, ktora ma
dzialanie regulujace wchianianie cynku z przewodu pokarmowego, a wiec moéwimy
tutaj o dwukierunkowej zaleznosci. Oprocz tego, ze melatonina jest regulatorem
rytmu okotodobowego, dziata réwniez jako silny antyoksydant. Jej zaburzony

poziom wigze si¢ m.in. z patogenezq bielactwa nabytego.

Cynk wptywa rowniez na konwersj¢ testosteronu do dihydrotestosteronu (DHT),
poniewaz biorgca udzial w tej konwersji 5—a-reduktaza jest enzymem, dla ktoérego

cynk jest inhibitorem.

W publikacjach, zwrécono uwage na potencjalng role cynku w zespole

policystycznych jajnikow (PCOS), bolesnych miesigczkach czy endometriozie. U



kobiet z PCOS, suplementacja cynkiem pozytywnie wplywa na wiele parametrow,

zwlaszcza zwigzanych z insulinoopornoscia i gospodarka lipidow3.

Niedobor cynku u kobiet moze skutkowaé szeregiem stanéw patologicznych, np.
zaburzeniami syntezy i/lub wydzielania hormonu folikulotropowego (FSH) i
hormonu luteinizujagcego (LH), dlatego jesli obserwujesz w wynikach ich
nieprawidlowy poziom, warto zapyta¢ o zrédla cynku w diecie 1 ewentualnie

zasugerowac diagnostyke poziomu tego pierwiastka.

Efektem nadmiaru cynku jest obnizenie absorpcji miedzi, co moze prowadzi¢ nie
tylko do niedoboru miedzi, ale réwniez zelaza. Jesli podopieczny poza kontrolg
specjalisty, stosuje wysokie dawki cynku, mogt tym samym doprowadzi¢ do
niedoboru miedzi i Zelaza (zelazo zawsze oceniamy z ferrytyng), dlatego warto je

ocenic.
Cynk a skora

Pierwiastek ten bezposrednio moduluje wiele aspektow fizjologii skory. Wystepuje w
wyzszych stezeniach w naskoérku, niz w skorze wlasciwej, przy czym wiekszos$¢
znajduje si¢ w warstwie kolczystej. Jest niezbedny do prawidtowej proliferacji

keratynocytow i thumienia Stanu zapalnego.

Wykazuje dzialanie antyoksydacyjne i ochronne przed reaktywnymi formami tlenu
(ROS), dziata synergistycznie z innymi przeciwutleniaczami (np. witaming E).
Poziom cynku wptywa na aktywno$¢ enzymoéw antyoksydacyjnych, w tym
dysmutazy ponadtlenkowej. W naszej skorze wystepuja antyoksydanty

enzymatyczne oraz nieenzymatyczne — jednym z gtéwnych jest dysmutaza. W wielu



dermatozach, przy stanie zapalnym poziom tego enzymu radykalnie spada, co tworzy

bledne kolo stanu zapalnego.

Cynk jest niezbgdnym elementem do wzrostu skory, wlosOw 1 paznokci, poniewaz

bierze udziat w prawidtowym tworzeniu tkanki lacznej i syntezie kolagenu.

Zwiazek miedzy tysieniem plackowatym (AA) a nizszymi poziomami cynku w
surowicy jest przedmiotem aktywnych badan. Wyniki wielu badan sg ze soba
sprzeczne, jednak wiekszo$¢ publikacji wskazuje, ze poziomy tego pierwiastka sg
obnizone u pacjentow z ciezkim przebiegiem AA, u ktorych tysienie jest rozlegte i

dlugotrwate oraz oporne na terapie.

MOZE TO OZNACZAC, ZE POZIOMY CYNKU W SUROWICY SA
UZYTECZNYM PARAMETREM DO PRZEWIDYWANIA CIEZKOSCI
PRZEBIEGU LYSIENIA PLACKOWATEGO.

W jednym z badan oceniono, ze osoby z tradzikiem mialy znacznie nizszy poziom
cynku w surowicy w poréwnaniu z grupg kontrolng. U osob leczonych cynkiem
nastgpila poprawa sredniej liczby zmian zapalnych w poréwnaniu z tymi, u ktoérych
nie wdrozono suplementacji. Niedobor cynku uposledza proliferacje, réznicowanie
keratynocytow i gojenie si¢ ran, a takze zwigksza produkcje cytokin zapalnych.
Krotko mowiagc, obnizony poziom tego pierwiastka moze by¢ jednym z czynnikéw

rozwoju tradziku pospolitego.

Cynk dziala antyapoptotycznie i potrzebny jest, jako kofaktor systemu obrony
antyoksydacyjnej. Odgrywa wazna role w procesie melanogenezy. Moze by¢
skuteczny w zapobieganiu 1 leczeniu bielactwa nabytego, ale zgodnosci badaczy w

tym temacie niestety nie ma.



W innym badaniu wskazano, ze poziomy cynku i miedzi w surowicy byly znacznie
wyzsze u pacjentow z aktywnym bielactwem, w porOwnaniu z grupa kontrolng.
Wiegkszo$¢ badan podkresla, ze cynk, poprzez zapobieganie apoptozie

melanocytéow, moze by¢ istotnym elementem terapeutycznym bielactwa.
Diagnostyka laboratoryjna

Jakis$ czas temu podkreslano, ze parametrem pomocnym w ocenie poziomu cynku jest
fosfataza alkaliczna. Niestety, publikacje naukowe nie wskazuja tej metody jako
wiarygodnego wskaznika poziomu tego pierwiastka. Mimo Ze poziom cynku w

osoczu jest niewielki, badanie cynku zaleca si¢ wykonywac z krwi.

Wielu specjalistow podkresla, ze to badanie nie jest w pelni miarodajne, ale na chwilg
obecng bardzo czgsto je wykorzystujemy. Drugim, wedtug wielu lekarzy rzetelnym
badaniem jest ocena dobowego wydalania cynku W DZM (dobowa zbiérka moczu),
dlatego w diagnostyce poziomu tego pierwiastka warto zastanowi¢ si¢ nad

wykorzystaniem tego narzedzia diagnostycznego.
Prawidlowe stezenie cynku w krwi wynosi u dorostych 11-18 umol/l (70-120 pg/dl).
Przyczyny niedoboru:

e niewlasciwe nawyki zywieniowe, mata podaz cynku w diecie,

e nadmiar fitynianow (obecnych w roslinach stragczkowych, nasionach,

produktach sojowych 1 petnych ziarnach) i/lub szczawianow,
e wysoka podaz alkoholu,

e choroby przewlekte, w tych choroby watroby,



e zaburzenia wchlaniania,

e choroby jelit, celiakia, choroba Lesniowskiego-Crohna, itp.
Przyczyny nadmiaru:

e nieprawidlowe stosowanie suplementacii,

e zaburzenia, choroby nerek,

e hemochromatoza (choroba zwigzana z nadmiernym wchianianiem zelaza z

przewodu pokarmowego, moze to prowadzi¢ do nadmiaru cynku).

Przy niedoborze cynku warto skontrolowaé réwniez poziom miedzi, a doktadnie
ceruplazminy. Pierwszym krokiem powinna by¢ konsultacja z dietetykiem, w celu
zmodyfikowania nawykow zywieniowych w taki sposob, aby zwigkszy¢ podaz tego
pierwiastka. Potencjalnie pomocniczym elementem bedzie suplementacja cynkiem.

Forma oraz dawkowanie powinna by¢ zalecona przez dietetyka.



Miedz jest jednym z dziewigciu mineratow, ktore sg uznawane za niezbedne sktadniki
odzywcze, poniewaz odgrywa kluczowa role w licznych procesach fizjologicznych,
w zasadzie we wszystkich tkankach ludzkich, a takze w skorze. Organizm o masie
ciala 70 kg zawiera okoto 110 mg miedzi, z czego 50% znajduje si¢ w kosciach i

migs$niach, 15% w skorze, 15% w szpiku kostnym, 10% w watrobie 1 8% w mozgu.

Niedobor miedzi moze skutkowaé¢ uposledzong produkcjg energii, nieprawidlowym
metabolizmem glukozy i cholesterolu, zwigkszonym uszkodzeniem oksydacyjnym

oraz gromadzeniem si¢ zelaza w tkankach.
Miedz a skora

W skorze miedZz bierze udzial w syntezie 1 stabilizacji bialek macierzy
pozakomorkowej skory oraz angiogenezie. Stymuluje proliferacje fibroblastow,
zwigksza produkcje kolagenu (typu I, IT i V), elastyny i fibryliny, poprzez indukcje
TGF-p. Ten czynnik wzrostu jest waznym regulatorem rdznicowania si¢

keratynocytow.

Jest kofaktorem dysmutazy ponadtlenkowej, enzymu antyoksydacyjnego obecnego
w skorze, waznego dla ochrony przed wolnymi rodnikami. Shuzy réwniez jako

kofaktor dla tyrozynazy — enzymu niezbednego do syntezy melaniny.

Ciekawy jest wynik badania, podczas ktorego oznaczono stezenie miedzi, zelaza i
cynku w surowicy u 30 oséb z tradzikiem pospolitym, 0 umiarkowanym nasileniu.

Uzyskane wyniki poréwnano z grupa kontrolng. Wykazano zmiany zawarto$ci



miedzi i zelaza w surowicy (obnizony poziom) u 0s6b z tradzikiem, chociaz nie byty

one istotne statystycznie.

Kolejne badanie ocenilo, ze zaburzenia pozioméw miedzi 1 cynku w surowicy sg
zwigzane z bielactwem. Te dwa pierwiastki sg kofaktorami tyrozynazy i dysmutazy
ponadtlenkowej, sg one szeroko rozpowszechnione w ludzkiej skorze. Sg
zaangazowane w pigmentacje skory oraz ochronge melanocytow przed wolnymi
rodnikami, co moze stanowi¢ dowod na ich potencjalny wpltyw w patogenezie

bielactwa nabytego.
Diagnostyka laboratoryjna

W diagnostyce poziomu tego pierwiastka wykorzystujemy: miedz w surowicy,
ceruplazmine oraz miedz z DZM. Zdaniem specjalistow szczegdlnie wazny i

miarodajny jest pomiar ceruplazminy i miedz z dobowej zbidrki moczu.

Pomiar poziomu ceruloplazminy nie jest ujety w standardowych badaniach
laboratoryjnych, dlatego warto, aby taka diagnostyke zaproponowat dietetyk/lekarz,

np. na podstawie niewtasciwych pozioméw miedzi w surowicy i Z DZM.

Warto pomysle¢ o diagnostyce miedzi przy obnizonym poziomie neutrofilii, przy
niedokrwisto$ci, w sytuacji dlugiej, niewlasciwej suplementacji cynkiem oraz

zelazem (mozliwy niedobor miedzi).

Ceruloplazmina jest biatkiem wytwarzanym przez watrobg, wigze si¢ z miedzig i
odpowiada za transport 95% miedzi we krwi. Oprocz swojej potencjalnej roli w
dostarczaniu miedzi do komdrek i jej wydalaniu, ta glikoproteina katalizuje
przemiane zelaza, stanowigc glowny zwigzek miedzy metabolizmem miedzi 1

zelaza.



Ceruloplazmina dziata jako bialko ostrej fazy — reaguje na stres, jej stezenie jest
podwyzszone w odpowiedzi na stan zapalny, infekcje¢ i rozne choroby przewlekle,

takie jak zapalenie stawow.

Niski poziom ceruloplazminy moze wskazywac, np. na chorob¢ genetyczng zwang

chorobg Wilsona, niedobor miedzi czy zaburzenia pracy nerek oraz watroby.
Zas wysoki poziom moze swiadczy¢ o:

e wysokim poziomie miedzi,

e chorobach przewlektych,

e infekcjach,

e stosowaniu tabletki antykoncepcyjnej,

e urazie.

e Podwyzszony poziom miedzi obserwuje si¢, m.in. w nastepujacych sytuacjach:

e hemochromatoza,

o infekcje,

e choroby przewlekle,

e choroba Wilsona (choroba genetyczna, w ktorej dochodzi do akumulacji

miedzi),
e niedoczynno$¢ i nadczynnos$¢ tarczycy,

e suplementacja miedzig.



Obnizony poziom miedzi obserwuje si¢, m.in. w nastepujacych sytuacjach:
e Wysoki poziom cynku w organizmie,
e zaburzenia wchlanialnos$ci,
e monotonna dieta, niedostarczajaca zrodet miedzi.

Norma dla wolnej miedzi w surowicy to 1,6-2,4 pmol/L lub 10-15 pg/dL.



Teraz przejdziemy do niezwykle ciekawego tematu, jakim jest morfologia, jest tu
sporo zawilo$ci, ale tez sporo logicznych powigzan. Czas na najwazniejszg
informacje, jesli sugerujesz podopiecznemu badanie morfologii, to niech to bedzie
morfologia z rozmazem, dostarczajaca informacji o rodzajach i ilosci biatych,
czerwonych krwinek i ptytek krwi.

JEST TO BADANIE BARDZIE] SZCZEGOLOWE, NIZ KLASYCZNA
MORFOLOGIA.

. i Morfologia (C55)
sadanie Wynik Jednostka Wart. referencyjne Loukocyty 1 36 x10A3Mul 40—100
M gia 5 DIFF z retikulocy :Orymna y 1;:5 ::I‘WL ::g - t::g
LEUKOCYTY 17.29 1073/uL 400 - 1000 H o i 908 % o R
ERYTROCYTY 329 10"6/ul. 400 - 500 L MCV ’ 804 fL 770 —950
HEMOGLOBINA 95 g/dL 120 - 160 L MCH 1 267 pg 27.0 — 340
HEMATOKRYT 29.6 % 370 - 470 L MCHC 332 g 320—360
Mev 90.0 fL 800 - 970 RDW T 153 % 115—145%
MCH, 289 09 260 - 340 PLYTKI 2490 x10°3uL  150,0 —450,0
MCHC 321 ordl 310 - 360 MPV 86 fL 72—120
RDW-SD 70.0 fL 390 - 520 H Rozmaz automatyczny
RDW-CV 217 % 15 - 145 H N’“"";‘: % i ‘:L "10‘3/ 1 ;-’;g - ;%g
*3/ul.« N Neutrofi 49 x u 50 — 5
il 25 A0 o i A8 Limfocyty % 395 % 20,0 — 45,0
PDW 9.9 fL 80 - 160 Limfocyty ! 1,41 x10*3uL 150 —350
MPV 9.6 fL 70 - 120 Monocyty % 1 90 % 30—80
P-LCR 233 % 180 - 470 Monocyty 0,32 x10*3uL 0,20 — 0,80
PCT 0.17 % 012 - 036 Eozynofile % T 60 % 10—50
NEUTROFILE# 651 10°3/ul. 25 - 600 H ::zly'ﬁ‘:“; :-:‘ :‘10"3""- g-g“ v 06‘0
0 -1,
*: 15 - 350 y v
LMEOC e L2 toe Bazofile 0,02 x10*3uL 0,02 —0,10
MONOCYTY# 2.59 10"3/uL 020 - 090 H LUC % 31 % 00—40
EOZYNOFILE# 0.01 10*3/ul. 000 - 060 LUC 041 x10A3MuL 0,00 — 0.40
BAZ?F;I;?:_E 275; :/0.3/""' 2:‘; - ::g : metoda cytometrii przeplywowej, aparat Advia 2120, firma Siemens
NEU A b 0 - 70
Odczyn Biemackiego (C59) 2 mm/h <15
LIMFOCYTY 146 :/o 200 - 450 L e i et kewl (C32
MONOCYTY 14.8 % 90 = 108 H Gran. obojetn. o jadrze 1 7 % 45—70
EOZYNOFILIE 0.1 % 0 - 70 L podzielonym
BAZOFILE 29 % 00 - 20 H Granulocyty kwasochionne T 9 % 1—5
NIEDOJRZALE 5.29 10°3/L 000 - 003 : H Limfocyty a % 20—45
GRANULOCYTY # 4 Monocyty T 13 % 3-8
(meta-,mielo-,promielocyt) :

Przyktadowe morfologie z rozmazem
Zacznijmy jednak od funkcji krwi oraz elementéw morfotycznych, w nigj

wystepujacych.



Przecietny dorosty cztlowiek ma w swoim ciele ponad 5 litréw krwi. Krew przenosi
tlen 1 sktadniki odzywcze do komorek oraz ich produkty przemiany materii. Dostarcza
komorki uktadu odpornosciowego do zwalczania infekcji, stanu zapalnego, zawiera

plytki krwi (trombocyty), ktore przy ranach, urazach, zapobiegajg utracie krwi.

Z punktu widzenia kosmetologa, trombocyty sg dla nas niezwykle wazne. Ze swoich

ziarnisto$ci wydzielaja czynniki wzrostu, takie jak:

e TGF - beta transformujacy czynnik wzrostu typu I,

IGF - insulinopodobny czynnik wzrostu,

PDGF - ptytkopochodny czynnik wzrostu,

VEGF - czynnik wzrostu $rodbtonka naczyniowego,

EGF - naskorkowy czynnik wzrostu,
e FGF - czynnik wzrostu fibroblastow.

Osocze stanowi okoto 60% krwi. Biate krwinki (leukocyty), czerwone krwinki
(erytrocyty) oraz ptytki krwi (trombocyty) tworza okoto 40% krwi. Osocze to przede
wszystkim woda, ale zawiera réwniez bialka (albuminy, czynniki krzepniecia,

przeciwciata, enzymy i hormony), cukry (glukoza) i czasteczki thuszczu.
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Elementy morfotyczne krwi
Wszystkie elementy morfotyczne krwi pochodzg ze szpiku kostnego. Rozpoczynajg
swoje zycie jako komorki macierzyste i dojrzewajg do trzech glownych typow

komorek — krwinek czerwonych, bialych krwinek oraz plytek krwi.

Morfologia krwi to proste badanie, ktore jest czgsto zlecane w ramach rutynowe;j
oceny funkcjonowania organizmu. Ocenia poziom poszczegdlnych elementow

morfotycznych oraz ich cech, np. wielkosé, objetosé.

Morfologia moze diagnozowaé i monitorowa¢ wiele réznych stanow, takich jak

niedokrwisto$¢, infekcje, choroby przewlekte, niedobory, zaburzenia hormonalne.

CZY WIEDZIALAS, ZE HIPERANDROGENIZM MOZE DAC OBRAZ
ZWIEKSZONEGO POZIOMU ERYTROCYTOW, HEMOGLOBINY ORAZ
HEMATOKRYTU?



Normy dla morfologii r6znig si¢, w zaleznosci od wieku, pici, towarzyszacych chorob,

przyjmowanych lekow, itp.
Erytrocyty (krwinki czerwone)

W kazdej sekundzie w naszym szpiku kostnym wytwarzane sg 2-3 miliony
erytrocytow. Krwinki czerwone sg najliczniejszym elementem morfotycznym krwi,

kazdy milimetr szeScienny krwi zawiera okoto 4-6 milionow erytrocytow.

Przy $rednicy zaledwie 6 pm s3 one wystarczajgco mate, aby przecisnaé si¢ przez
nawet najmniejsze naczynia krwionos$ne, transportujac tlen, sktadniki niezbedne do
funkcjonowania oraz produkty przemiany materii. Kragza w organizmie do 120 dni, po
czym stare, uszkodzone krwinki sg usuwane z krazenia przez makrofagi w sledzionie

oraz watrobie.

WSZELKIE ZABURZENIA FUNKCJONOWANIA WATROBY MOGA
WPLYNAC NA NIEPRAWIDLOWE PARAMETRY
CZERWONOKRWINKOWE!

Dojrzaly erytrocyt nie posiada jadra. Dzigki temu ma wigce] miejsca do
przechowywania hemoglobiny, kluczowego biatka wigzgcego tlen, tym samym
umozliwia krwince czerwonej transport tlenu. Maja ksztatt dwuwklesty, to zwieksza

ich powierzchni¢ do wigzania tlenu.

Po dotarciu do odtlenionych tkanek, obnizone ci$nienie czastkowe tlenu i niskie pH

powoduja, ze hem traci powinowactwo do tlenu, dostarczajac go do tkanki.

Liczba erytrocytow 1 poziom hemoglobiny we krwi sg nizsze u kobiet niz u me¢zczyzn,

jest to spowodowane utratg krwi podczas menstruacji.



W morfologii okreslamy poziom nastgpujagcych parametrow, zwigzanych z

erytrocytami:
e RBC (erytrocyty, krwinki czerwone),
e hemoglobina.,
e hematokryt.
Kolejno wyrdézniamy parametry, zwigzane z cechami krwinek czerwonych:
e MCV,
e MCH,
e MCHC,
e RDW.

MCV, czyli $rednia objetos¢ krwinki czerwonej, jest wraz z MCH, MCHC, RDW
waznym wskaznikiem potencjalnych niedoboréw. Podwyzszenie MCV i/lub MCH

sugeruje makrocytoze, czyli objetos¢ krwinek jest zbyt wysoka.

Wysokie MCV, MCH, MCHC moze oznacza¢ niedobor witaminy B12 i/lub kwasu
foliowego, za$ obnizony niedobor zelaza i/lub witaminy B6. To jest schemat
ksigzkowy, pamietaj jednak, ze do$¢ czesto wspotwystepuje niedobor kobalaminy

oraz zelaza.

CZYLI WYSOKIE MCV, MCH, MCHC NIE WYKLUCZA NIEDOBORU
ZELAZA, A ICH NISKIE POZIOMY NIE WYKLUCZAJA NIEDOBORU B12.

Przy podejrzeniu niedoboru witaminy BI12, przy nieprawidlowych wynikach

morfologii, lekarz powinien rozwazy¢ dokladniejsza diagnostyke, np. homocysteing,



holotranskobalamine. kwas metylomalanowy czy poziom B12 w surowicy. Pamicgtaj,

ze uposledzone wchtanianie kobalaminy moze wystapi¢ z powodu:
e zapalenia btony §luzowej zoladka,
o celiakii,
e nieswoistego zapalenia jelit (IBD).

Hematokryt (HCT) mierzy objetos¢ krwinek czerwonych (RBC) w stosunku do petnej
krwi. Niski hematokryt moze odzwierciedla¢ spadek produkcji erytrocytow przez
szpik kostny. Normalny hematokryt dla m¢zczyzn wynosi od 40 do 54%, dla kobiet
wynosi od 36 do 48%.

W niedokrwistos$ci, gdy we krwi jest mniej RBC, w stosunku do catkowitej objetosci
krwi, hematokryt spada. Zmniejszona liczba erytrocytow moze by¢ wynikiem ich

skroconej zywotnosci, np. w wyniku krwawien.

Wysoka warto$¢ hematokrytu moze odzwierciedla¢ wzrost poziomu erytrocytow, np.
w wyniku wzmozonej aktywnosci fizycznej,

w wyniku uzupetienia elementu niedoborowego (np. zelaza, B12, B6),

u palaczy,

u chorych na przewlekta obturacyjng chorobg ptuc (POChHP),

z powodu przewlektego niedotlenienia.

Hemoglobina (HDb) jest biatkiem przenoszacym tlen, ktore znajduje si¢ we wszystkich
erytrocytach. Pobiera tlen tam, gdzie jest go duzo (pluca), jednoczes$nie pozwalajac

na transport tlenu po calym organizmie. Hemoglobina jest rowniez pigmentem, ktory



COSMALOGICA

nadaje krwinkom czerwonym kolor. Normalny poziom Hb dla m¢zczyzn wynosi od
14 do 18 g/dl, dla kobiet wynosi od 12 do 16 g/dl.

Hemoglobina jest rozktadana na hem i globing. Podczas metabolizmu hem jest

przeksztatcany w bilirubine, zotty pigment, o ktorym znajdziesz podrozdziat w tym

ebooku.

e UTRATA KRWI, NP. INTENSYWNE e PRZEBYWANIE NA DUZE]
MIESIACZKI, WYSOKOSCI,

e NIEDOBOR WITAMIN Z GRUPY B, e PALENIE PAPIEROSOW,
ZELAZA, e ODWODNIENIE,

e ZABURZENIA PRACY JELIT, e PODWYZSZONY POZIOM
ZOLADKA, HORMONOW STEROIDOWYCH, NP.

e ZABURZENIA WCHEANIANIA, HIPERANDROGENIZM,

e NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY, e STRES.

e CHOROBY PRZEWLEKEE,

Poziom hemoglobiny
Ciekawostkal!

Zaréwno hemoglobina, jak i hematokryt zaleza od objetosci osocza. Jesli

podopieczny jest powaznie odwodniony, hemoglobina i hematokryt bedg wyzsze.

RDW to wspotczynnik zmiennos$ci rozktadu objetosci czerwonych krwinek, wysoki
RDW wskazuje na obecno$¢ niejednorodnych erytrocytéw pod wzgledem wielkosci
1 objetosci.

Zmniejszone RDW nie ma wigkszego znaczenia klinicznego, ale zwigkszone wartosci

wskazuja na duza zmienno$¢ wielkos$ci erytrocytow, co moze oznacza¢ niedobory.

203 |Strona



Parametrem w morfologii, ktory czgsto zareaguje jako pierwszy przy niedoborze

zelaza, witaminy B12, B6 i kwasu foliowego jest wtasnie RDW.

Przy niedokrwisto$ci mikrocytarnej z niedoboru zelaza (zazwyczaj obniZona
hemoglobina, niskie MCV) poziom RDW jest podwyzszony, za§ w przebiegu
niedokrwisto$ci z powodu choréb przewlektych, poziom RDW jest zazwyczaj

prawidtowy (hemoglobina jest obnizona).

ZELAZOQ Lz
Bo F OKL“I{ é %V v
l MCV, MCIH, MCIIC t MCV, MCII, MCIIC
HEMOGLOBINA HEMOGLOBINA
l HEMATOKRYT l HEMATOKRYT
ERYTROCYTY ERYTROCYTY

f row f row

Przyktadowe zmiany w morfologii w wyniku niedoborow
Retikulocyty to niedojrzate krwinki czerwone wytwarzane w szpiku kostnym, ktore
sg uwalniane do krwi, gdzie dojrzewaja w ciggu 1 do 2 dni. Wzrost lub spadek liczby
retikulocytéw moze by¢ wskaznikiem aktywnos$ci lub niewydolnoSci erytropoezy

(proces powstawania erytrocytow).

Ich zwigkszona liczba bezposrednio zwieksza MCV, poniewaz te niedojrzate formy

sg znacznie wigksze od erytrocytow.



Ich podwyzszony poziom moze wystgpi¢, np. jako odpowiedz na utrate krwi.
Jednak przej$ciowy wzrost moze wystapic¢, gdy czynniki powodujgce niedokrwistos¢
zostang skorygowane (np. uzupeinienie zapasow zelaza, witamin z grupy B, zmiana

nawykow zywieniowych).

OBNIZONY POZIOM RETIKULOCYTOW OCZEKUIJE SIE W ANEMII, PRZY
UPOSLEDZONEJ PRODUKCJI CZERWONYCH KRWINEK.

Ciekawostkal

Niedobory zelaza, jak 1 witaminy B12 i/lub kwasu foliowego sa mozliwymi
przyczynami niedokrwistos$ci normocytarnej (prawidtowy poziom MCV), pomimo
ich zwyklego zwigzku odpowiednio z niedokrwisto$cig mikrocytarng (niskie MCV) i
makrocytarng (wysokie MCV).

KRWINKI CZERWONE camee | o ’ = o= 00
3132 "6/ul 4, .

HEMOGLOBINA eee—S, HGB 11,0 gldL 12,0

cT 3380 % 35,00

o MCV 10180 1L 81,00

HEMATOKRYT ~~ | e 310  py 28,00

| CHC 325 gL 31,00

RDW-SD 5660 L 37,00

/ 7\RDW-CV % 1580 % 11,00

SREDNIA MASA HEMOGLOBINY SREDNIE STEZENIE HEMOGLOBINY
W KRWINCE CZERWONE] W KRWINCE CZERWONE]

Parametry czerwonokrwinkowe
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Ciekawostka!

Poziom hematokrytu (Hct), hemoglobiny (Hb) oraz krwinek czerwonych (RBC)

wzrasta wraz z wiekiem az do pdznego dziecinstwa (12-14 lat) u obu ptci, ale réznice

zwigzane z ptcig odnotowano od okresu dojrzewania (15-17 lat).
U mezczyzn poziom Het, Hb i RBC wzrasta do wieku dorostego (45 lat), a nastepnie

spada. U kobiet parametry te zmniejszaly si¢ od okresu dojrzewania (15-17 lat).
Leukocyty (biale krwinki)

Leukocyty majg wiele roznych ksztattow i rozmiarow. Niektore z nich maja jadra z
wieloma ptatami, podczas gdy inne zawierajg jedno duze jadro. Niektore zawieraja
pakiety granulek w cytoplazmie i dlatego sa znane jako granulocyty (eozynofile,
bazofile, neutrofile). Wszystkie rodzaje biatych krwinek odgrywaja kluczowa role w

odpowiedzi immunologicznej.

Kraza we krwi, dopoki nie otrzymaja sygnatu, ktorym, np. jest interleukina 1 (IL-1)
oraz histamina, ktora jest uwalniana przez bazofile i mastocyty. Przyczynia si¢ ona

do wyzwolenia reakcji alergicznych.

W odpowiedzi na te sygnaty, leukocyty migrujg do zrodta sygnatu i biorg udziat w

procesie gojenia, regeneraciji.

MORFOLOGIA DZIELI BIALE KRWINKI NA PIEC ROZNYCH TYPOW:
NEUTROFILE, LIMFOCYTY, MONOCYTY, EOZYNOFILE | BAZOFILE.

Przyktadowo, we wczesnych stadiach infekcji (np. bakteryjnej) wzrasta szczegdlnie

liczba neutrofilii. W miare¢ trwania infekcji wzrasta nastepnie liczba limfocytéw.
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Leukocyty mogg by¢é wyrazone w procentach lub jake warto$¢ bezwzgledna.
Bezwzgledna wartos¢ biatych krwinek ma znaczenie kliniczne 1 jest bardziej

wiarygodna, miarodajna niz wzgledna (procentowa).

Neutrofile stanowig okoto 40% do 70% calkowitej liczby leukocytow. Ksztatt jadra
neutrofilii jest nieregularny 1 zawiera wiele ptatow. Naleza do grupy granulocytow,
poniewaz ich cytoplazma jest wypetniona granulkami zawierajacymi enzymy, ktore

pomagaja im, m.in. trawi¢ patogeny i wytwarzac liczne substancje.

Eliminuja inwazyjny patogen za pomoca kilku mechanizmoéw, w tym fagocytozy i
wybuchu oksydacyjnego. Wzrost liczby neutrofilow, znany réwniez jako

neutrofilia, moze wystapi¢ w odpowiedzi na:
e stresory, w tym stres fizyczny i emocjonalny,
e palenie tytoniu,
e infekcje, m.in. bakteryjne,
e choroby przewlekle, takie jak nieswoiste zapalenie jelit, RZS,
e otylose,
¢ insulinoopornos¢,

e choroby watroby.



restrefide

NIEDOBORY ZELAZA, WITAMIN 7
GRUPY B, MIEDZI, STAN ZAPALNY,

CHOROBY AUTOIMMUNOLOGICZNE, WYSOKI POZIOM AKTYWNOSCI
NP. TOCZEN, FIZYCZNE],

CHOROBY JELIT, NP. LESNIOWSKIEGO URAZY, KOTUZJE,

- CROHNA, STRES,

NIEKTORE ANTYBIOTYKI, LEKI RZS.

PRZECIWZAPALNE, PALENIE TYTONIU,
PRZEWLEKLE INFEKCJE BAKTERYJNE.

INFEKCJE,

Poziom granulocytow obojetnochtonnych
Eozynofile stanowig one 1-4% krazacych leukocytow, odgrywaja kluczowg rolg w
reakcjach na pasozyty, rozprzestrzenianiu si¢ stanow alergicznych. Wytwarzaja i
uwalniajg wiele biologicznie aktywnych czgsteczek, w tym bialka cytotoksyczne,

chemokiny i cytokiny.

Pod wptywem bodzcow fizjologicznych lub patologicznych (np. infekcja), eozynofile
migruja do docelowych narzadow i tkanek, gdzie uwalniajg szereg cytokin, chemokin

| promuja stan zapalny oraz przebudowe tkanek.
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e ZESPOL CUSHINGA, o ZAKAZENIA PASOZYTNICZE,
o SILNY STRES, e CHORORBY O PODLOZU
e NADMIAR HORMONOW ALERGICZNYM,
STEROIDOWYCH, W TYM e CHOROBY
KORTYZOLU, AUTOIMMUNOLOGICZNE,

Poziom granulocytéw kwasochlonnych
Bazofile reprezentuja najrzadsze granulocyty, stanowia okoto 0,5-1% catkowitej
liczby biatych krwinek. Charakteryzuja si¢ one obecnoscig zasadochtonnych
ziarnisto$ci w cytoplazmie, zawierajacych, m.in. histamine. Wskazuje si¢ na wazna
role bazofilow w reakcjach alergicznych, przeciwko infekcjom pasozytniczym i

regulacji uktadu odpornosciowego.

POZIOM BAZOFILI MOZE BYC ZMIENIONY W PRZEBIEGU
NIEDOCZYNNOSCI ORAZ NADCZYNNOSCI TARCZYCY.
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e STRES, CHOROBY

e ANTYBIOTYKI I INNE LEKI AUTOIMMUNOLOGICZNE, NP. RZS,
(ANTYDEPRESANTY, LEKI NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY,
PRZECIWPADACZKOWE), NIESWOISTE ZAPALENIE JELIT,

e NADCZYNNOSC KORY NADNERCZY, STANY ALERGICZNE,

e NADCZYNNOSC TARCZYCY. NIEDOBOR ZELAZA,

CUKRZYCA.

Poziom granulocytéw zasadochlonnych
Limfocyty sa kluczowymi sktadnikami adaptacyjnej odpowiedzi immunologiczne;j.
Stanowig okoto 20-40% calkowitej liczby biatych krwinek. Neutrofile jako pierwsze
reaguja na rdéznego rodzaju zagrozenia, m.in infekcje bakteryjne i biorg udzial w
procesie znanym jako odpornos¢ wrodzona. Limfocyty reaguja wolniej. W
“Swiezych” infekcjach - poziom neutrofilii moze by¢ podwyzszony, a limfocytow
prawidlowy lub obnizony, za§ w przewleklym stanie zapalnym - neutrofile moga

by¢ obnizone, a limfocyty podwyzszone.



Lifrergliy

LECZENIE IMMUNOSUPRESY)NE, INFEKCJE BAKTERYJNE,
ANTYBIOTYKOTERAPIA, WIRUSOWE, PASOZYTNICZE,
STOSOWANIE PRZEWLEKLY STAN ZAPALNY,
KORTYKOSTEROIDOW, NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY,
CHOROBY TKANKI EACZNE], NP. STRES,

TOCZEN,

e RZS,

NADUZYWANIE ALKOHOLU,

SILNY, DEUGOTRWALY STRES.

Poziom limfocytow

Monocyty stanowig pierwsza lini¢ obrony przed inwazja patogendw. Monocyty
kontrolujg zar6wno wrodzona, jak i nabyta odpowiedZ immunologiczng poprzez

rézne mechanizmy, w tym:
e fagocytoze,
e uwalnianie reaktywnych form tlenu,
e uwalnianie cytokin i chemokin,
e rekrutacje neutrofilil,

e aktywacje limfocytow.
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e LECZENIE IMMUNOSUPRESY]JNE, e CHOROBY PRZEWLEKLE,

e ANTYBIOTYKOTERAPIA, ¢ INFEKCJE,

e STOSOWANIE e CHOROBY
KORTYKOSTEROIDOW, AUTOIMMUNOLOGICZNE, NP.

o NADUZYWANIE ALKOHOLU, TOCZEN.

SILNY, DEUGOTRWALY STRES.
Poziom monocytow

Trombocyty (plytki krwi)

Trombocyty to najmniejsze elementy w krwioobiegu. Plytki krwi to fragmenty
komorek o nieregularnym ksztalcie, ktore kraza we krwi, dopdki nie zostang
aktywowane lub usuniete przez sledzione¢. Niski poziom plytek krwi niesie ze soba
zwiekszone ryzyko nadmiernej utraty krwi. Za$ wysoki poziom niesie ze sobg

zwiekszone ryzyko tworzenia skrzepéw krwi.

Trombocyty pochodza z komoérek macierzystych w szpiku kostnym. Komorki

macierzyste rozwijaja si¢ w prekursory ptytek krwi, zwane megakariocytami.

Oprocz ich dobrze znanej roli w hemostazie organizmu, biorg udzial we wrodzone;j
odpowiedzi immunologicznej na infekcje i stany zapalne. Trombocyty szybko
wykrywaja inwazje drobnoustrojow 1  koordynuja zlozong odpowiedz

immunologiczng, ktdra chroni przed rozprzestrzenianiem si¢ infekcji.

Zwykle jeden milimetr szescienny krwi zawiera od 150 000 do 400 000 ptytek krwi.



Tretdroegly

INFEKCJE BAKTERYJNE, WIRUSOWE, INTENSYWNA AKTYWNOSC.

e CHOROBY AUTOIMMUNOLOGICZNE, FIZYCZNA,
NP. LESNIOWSKIEGO - CROINA e STAN PO WYPADKACH, URAZACH,
o NIEKTORE LEKI, NP, KWAS UTRACIE KRWI,
ACETYLOSALICYLOWY (ASPIRYNA), e STOSOWANIE ANTYKONCEPC]JI

PRZEWLEKEE KRWAWIENIA, NP. HORMONALNE],

WRZODY ZOEADKA. NIEDOBOR ZELAZA,
UZUPEENIENIE NIEDOBORU
WITAMINY Bi2.

Poziom trombocytow

W morfologii oprocz poziomu trombocytow oceniamy Srednia objetos¢ plytek krwi

(MPV) i szerokos¢ dystrybucji trombocytéow (PDW).

Wysoki wynik MPV oznacza, ze ptytki krwi maja zwiekszong objetos¢. Nowo
powstale trombocyty sg wieksze niz starsze, wigc wysokie MPV moze oznaczaé, ze

szpik kostny wytwarza duzo, nowych plytek krwi.

U kobiet stosujacych doustne $rodki antykoncepcyjne, zazwyczaj obserwuje si¢
wyzsze MPV niz w grupie kontrolnej. Podczas, gdy PDW bylo znacznie nizsze u

kobiet stosujacych srodki antykoncepcyjne, niz u kobiet nie stosujacych.
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STOSOWANIE NIEKTORYCH GRUP

CUKRZYCA,

LEKOW, e NADCZYNNOSC TARCZYCY,
e NIEDOCZYNNOSC TARCZYCY, e NIEDOBOR, M.IN. WITAMINY B12
e CHOROBY AUTOIMMUNOLOGICZNE, I/LUB KWASU FOLIOWEGO,
NP. TOCZEN, e STRES,
e NIEDORKWISTOSC Z POWODU o INTENSYWNA AKTYWNOSC
NIEDOBORU ZELAZA. FIZYCZNA,

STAN PO URAZACH, WYPADKACH,
KONTUZJACH.

Poziom MPV
Szeroko$¢ dystrybucji ptytek krwi (PDW) odzwierciedla zmiennos$¢ wielkosci plytek
krwi. Wysoki PDW oznacza, ze rozmiar plytek krwi znacznie si¢ rozni, co wskazuje

na aktywacje trombocytow, moze to by¢ wynikiem, np. infekcji bakteryjne;.

Niski PDW nie ma wigkszego znaczenia klinicznego. Obnizona warto$¢ anizocytozy
trombocytow nie powinna by¢ niepokojaca, chociaz wazny jest cato$ciowy obraz

ptytek krwi.

Traktuj morfologie, jako wstep do bardziej zaawansowanej diagnostyki. Morfologia
jest badaniem wrazliwym na rozmaite czynniki, stres, diete, suplementacje i warto
o tym pamigta¢. Mimo wszystko, przekazuje ona mas¢ kluczowych informacji, ktore
zazwyczaj wymagaja rozszerzenia w kolejnych badaniach. Pamig¢taj, ze staramy si¢
patrze¢ na morfologig, jak na calosé. Jeden, delikatnie zaburzony parametr w

zderzeniu z dobrg morfologia, zazwyczaj o niczym nie §wiadczy.



Analizuj, jako catos¢ parametry czerwonokrwinkowe (hemoglobina, hematokryt,
erytrocyty oraz MCV, MCH, MCHC), bialokrwinkowe (leukocyty, limfocyty,
monocyty, eozynofile, bazofile, neutrofile) oraz ptytkowe (trombocyty, MPV,
PDW).

Morfologia czesto pokazuje kierunek diagnostyczny, nawet niewielkie odchylenia,

moga nas nakierowac.

Krotko mowiac, kiedy nie wiesz, od czego zacza¢ diagnostyke u swojego

podopiecznego, zacznij od morfologii!

Moze wskazywaé na zaburzenia hormonalne, stan zapalny, niedobory, stany
alergiczne, silne stresory oraz niewlasciwe nawyki zywieniowe, takze docen ogromna

role tego badania!
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Badania

Przejdzmy teraz do aspektu praktycznego, w tym rozdziale przedstawi¢ Ci cickawe

wyniki, z krotkimi spostrzezeniami.

Aby sprawdzi¢ swoja wiedzg, spojrz najpierw na konkretne parametry, pomysl o

nich, a dopiero pozniej przeczytaj komentarz.
Pamigtaj, jesli pojawig si¢ jakiekolwiek pytania, to napisz do mnie! :)

ESTRADIOL (S) [X99) PB 05-108 wyd 42015
E2 1253 pmold Kobiety fazy: folikularna 98-571,
owulacyna 176-1153, luteaina 122-1004
ciaza trym: 1-563-11249, I1-5720-60547
1-36810->110100 , menopauza: <183

Mezczyini: 99-192
1-10 lat M: <18.4-73 4 K:22-99
metoda ECLIA System Cobas e
Zmiana generacyi testu i wart. refer.
PRL 3928 T ulUimi 86-324
TESTOSTERON (.) lm“ AM P8 05111 wys 32011
ST 267 nmold 864-200

Kobieta w wieku 28 lat, niepowodzenia w zajsciu w cigze. Wysoka prolaktyna,
ktora swiadczy o zaburzeniach czynnosciowych (wykluczono gruczolaka
przysadki).

U Pani warto sprawdzi¢ funkeje tarczycy (czesto wysoka prolaktyna jest
wynikiem niedoczynnosci tarczycy) oraz estradiol i progesteron w jednej fazie

cyklu. \ J
W przypadku przewagi estrogenowej, zadbac nalezy szczegolnie o wlasciwy v@ ] 7
"detoks estrogenowy', poniewaz wysokie estrogeny beda zwiekszac prolaktyne. -

AGNIESZK/

Dodatkowo zalecane s zelazo oraz ferrytyna w diagnostyce. e v
KUBASINSKA - SAINOG
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Wolna trijodotyronina (FT3)
Badanie Wynik badania Zakres wartosci ref. | Flaga
Wolna trijodotyronina (FT3) (O55) 2.56 pg/mi 1,58-391
AA%4 A% AR AB.2T.AR
Wolna tyroksyna (FT4)
Badanie Wynik badania Zakres wartosci ref. | Flaga
Wolna tyroksyna (FT4) (069) 2021-02-15 0.83 ng/dl 0,70-1,48
| 09:37:00
Tyreotropina (TSH) trzeciej generacji
Badanie Wynik badania | Zakres wartosciret. | Flaga
Tvreotropina (TSH) trzeciei aeneracii (L69) ] 2113 ulU/ml I 0.350 - 4.940

wynik - dolna granica normy
gorna granica normy - dolna granica normy 100
Dla fT3 wartos¢ procentowa wynosi 42% (0,98/2,33 X,100= 42%)
Dla T4 warto$¢ procentowa wynosi 17 % (0,13/ 0,78 X 100 = 17%)

Mimo, ze TSH wydaje jest prawidlowe, to poziomy T3, £T4 wydaja si¢ by¢ za niskie. Po pierwsze,
zaden z nich nie przekracza 50%, po drugie warlosé jednego oraz drugiego nie jest do siebie
zblizona. Jesli tylko wystepuja charakterystyczne, ucigzliwe objawy, to warto zasugerowac
endokrynologa, w innym przypadku nie ma to wigkszego sensu.

Pamietaj wyniki zderzamy z objawami, takie z pewnoscia nie sie sa alarmujace i niepokojace.

TSH 0,775 pU/ml poza cigza: 0,51-43
Tyroksyna wolna FT4 13,33 pmol/l poza cigza: 12,6 - 21
Trijodotyronina wolna FT3 415 pmol/l poza ciaza: 3,93 -7,7
cigza:
KOBIETA, LAT 25

Przy ocenie panelu tarczycowego, warto obliczyé¢ procentowa wartosé £T3 oraz £T4, ich wartosci
powinny przekraczaé 50%, jeden i drugi wynik powinny by¢ dos¢ podobne, chcialabym abys obliczyla
je sama. Wzor masz podany na poprzednich grafikach.

W tym przypadku, TSH jest dos¢ niskie (najwazniejsze sa objawy, lekarz nie leczy wynikow, a
wlasnie objawy). Dedykowane normy dla kobiety, w tym wieku to okoto 1,0 - 2 xU/ml. Jednoczesnie,
juz na pierwszy rzut oka widac, ze fT4 jest bliskie dolnej granicy. Wynik ten jest ciekawy, przy takiej

wartosci TSH, zazwyczaj obserwujemy podwyzszone {T4.
W tym przypadku, zasugerowatlabym kontakt z endokrynologiem, ale juz bym teraz zaproponowala,
ewentualnie przeciwciala tarezycowe, bedzie to pomocne dla lekarza.



FT4 (S) [069]

FT4 8.57 i | pmol/l 9.01 -19.0!
Cigza: IT 10
IIT 8.57-12
metoda CV
TSH (S) [L69]
TSH 2.206 mlU/ 0.42-3.8
Cigza: ITO.l

KOBIETA, LAT 25, INSULINOOPORNOSC

Bez jakichkolwiek obliczen, widaé ze T4 jest ponizej normy laboratoryjnej, a TSH jest
delikatnie wysokie, ale juz wiesz, ze najwazniejsze sa towarzyszace objawy. Warto w tym
przypadku ocenié¢ poziom przeciwcial i odestac¢ podopiecznego do endokrynologa.

Pamietaj, ze insulinoopornos¢ czesto wspolwystepuje z niedoczynnoscia tarczycy i z
hiperprolaktynemisg.
Skoro, u podopiecznej mamy podejrzenie niedoczynnej tarczycy, dodatkowo mamy
stwierdzong insulinoopornosc, to ciekawym pomystem bedzie ocena poziom prolaktyny.
Cala reszta ustalana na podstawie objawow, wywiadu, itp.

O WYRRE A DGV 1T &V § Y

Prolaktyna (ICD-9: N59) 312 mlU/1 86 324
Badanie wykonano testem firmy Roche, metodg elektrochemiluminescencji, na aparacie Cobas.
na czczo

KOBIETA, LAT 25, PODWYZSZONY POZIOM DHEA ORAZ NISKI PROGESTERON

Wynik prolaktyny bardzo zbliza sie¢ do gornej granicy normy laboratoryjnej, w tym momencie nalezy
si¢ zastanowi¢, jakie moga byc¢ przyczyny takiego stanu.
Podopieczna w wynikach ma rowniez podwyzszony poziom DHEA oraz niski poziom progesteronu.
Co zapala nam czerwona lampke i sklania ku dalszej diagnostyce.

Po pierwsze, przyczyng takiego poziomu prolaktyny moze by¢ niewlasciwe przygotowanie do
badania, takze nalezy o to dopytac¢. Po drugie, najczesciej jest to niedoczynnosé tarczycy. 7
pewnoscia, wlasnie panel tarczycowy bym zaproponowala.

Po drugie, wysoki poziom DHEA sklania nas ku ocenie innych androgenow, m.in. DHT czy
testosteronu wolnego.

W nawigzaniu do niskiego progesteronu, nalezy to badanie powtorzyc w fazie lutealnej, wraz z
estradiolem i obliczy¢ ratio. Na podstawie ewentualnych objawow, rozwazylabym badanie insuliny
oraz glukozy na czczo, insulinoopornosc¢, hiperinsulinemia moga generowac wysoka prolaktyne.
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Sk whonenn 201111 4m 08 0008

Ferrytyna (ICD-9: LOS) 47,05 ng/ml 21,81 27466
Cule wwnve
Gy wvngraste 010 1TEITINT
Witamina B12 (1CD-9: 083) 693,00 pe/ml 189,00 883,00
Twe pobvee

Tt macrerie 29111103 7100 70

Homocystema (ICD-9- L62) 6,25 pmoll 5,10 1540

KOBIETA, LAT 20, HASHIMOTO

Zacznijmy od tego, ze u podopiecznej zdiagnozowano Hashimoto i wprowadzono odpowiednie
leczenie. Mimo wszystko, podopieczna caly czas obserwuje problem wzmozonego wypadania
wlosow oraz sucha, atroficzna skore.

Jak wiesz, przy Hashimoto, dosc¢ czesto obserwujemy zaburzona gospodarke zelazowa,
Rzeczywiscie ferrytyna jest niska, ale niestety brakuje poziomu zelaza, moim zdaniem warto
byloby dodatkowo oceni¢ transferyne lub TIBC, aby obliczy¢ wysycenie transferyny.
Homocysteina jest prawidlowo niska, wysokie wartosci moga stanowi¢ problem.
Witamina B12 jest wysoka, takze jesli jest przyjmowana suplementacja ta witamina, to warto
byloby ja odstawi¢. Zasugerowalabym badanie morfologii z rozmazem.

KOBIETA, LAT 30
Enytrocyty Jest to morfologia, jak
Hemoglobina g —o . >
I na]b:fu,‘dl,le] praw1dlo.wa.
My ZwWro¢ uwage na poziom
ﬂc RBC, hemoglobiny oraz
Plytki krwi hematokrytu, sa to
RDW-CV wartosci ksigzkowe, inne
::,I paramelry rowniez.
P-LCR Jedynym delikatnie
- zaburzonym elementem sa
Limfocyty i
Noasrty eozynofile, ale zwroc
Eozynofile uwagg, ze juz ich udziat
Bazofile N
o [.)rocentowy jest
Limfocyty prawidlowy. Patrzymy na
Monoeyty morfologie, jak na calosé.
Eomyise Jeden, bardzo subtelnie
Bazofile

zmieniony parametr czesto
0 niczym nie swiadczy.
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COSMALOGICA

Glukoza + 105 mg/dl 74 —99
Kreatynina 0,58 mg/dl 0,50 — 0,90
eGFR 165,7 ml/min >60,0
Insulina 14,28 pu/ml 26—249

Mloda kobieta (24 lat), tradzik grudkowo - krostkowy.

HOMA IR=3,7
Ten wynik swiadczy o tym, Ze pojawiaja sie pierwsze zaburzenia
glukozowo - insulinowe. Niepokojace jest w tym przypadku - wysokie
stezenie glukozy na czczo.

Warto dopytac o kwestie diety, ilosci cukrow prostych w ciagu dnia,
pory kolacji i regularnej aktywnosci fizycznej.
Potencjalnie wskazana diagnostyka LH, FSH oraz androgenow na
poczatek.

KUBASINSKA - SAINOG

Estradiol (ICD-9: K99) * 36,30
faza folikulama 21 - 251 pg/mi
Srodek cyldu 38 - 649 pg/mi
faza luteaina 21 - 312 pg/ml
po menopauzie 10 - 28 pg/mi

) < 10- 144 pg/ml

KOBIETA, LAT 33, NIETOLERANCJA HISTAMINY, IMO

Estradiol byt oceniany w fazie folikularnej (3 dzien cyklu), poziom jest dos¢ niski. Z moich obserwacji
wynika, zZe u moich podopiecznych sredni poziom tego hormonu to 25 -50 pg/ml.

Zwazajac na to, ze u podopiecznej stwierdzono IMO i w tym wtorng nietolerancje histaminy,
waznym kierunkiem bedzie ocena progesteronu. Bardzo czesto, zaburzenia jelitowe ida w parze z
dominacja estrogenowa, mimo bardzo niskiego poziomu, nie jest wykluczona ta dominacja. Nalezy w
fazie lutealnej ocenic poziom estradiolu oraz progesteronu.

Idac tym tropem dalej, potencjalna dominacja estrogenowa, NH oraz IMO czesto wystepuja wraz z
zaburzeniami pracy tarczycy, takze taki panel bedzie, moim zdaniem zalecany.

Tutaj oceniono testosteron calkowity, ktory jest kiepskim wskaznikiem poziomu androgenow, warto
zrobi¢ DHT, albo SHBG i obliczy¢ FAI
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Prolaktyna (PRL) (N59) 849 ng/mL 518 — 26,53
Badanie wykonane metod CLIA na analizatorze ALINITY | firmy Abbott
Siarczan dehydroepiandrostendionu (DHEA-S) (K27) 11,0 pg/dL 958 — 5117

Badanie wykonane metod CLIA na analizatorze ALINITY | firmy Abbott

Testosteron (O41) 0,18 ng/mL 0,14 — 053

KOBIETA, LAT 21, TRADZIK GRUDKOWO -KROSTKOWY

Na pierwszy rzut oka, mozemy stwierdzic, ze wyniki sa prawidlowe, absolutnie sie z tym zgodze,
ale...
Te wyniki niewiele nam mowia, zostal oceniony testosteron calkowity oraz staby androgen, czyli
DHEA. Aby mie¢ wiekszy wglad w gospodarke hormonalng, nalezy oceni¢ poziom estradiolu, a on
zobowigzuje do oceny poziomu progesteronu. Zasugerowalabym dodatkowo LH oraz FSH (od nich
czesto zaczynaja sie zaburzenia hormonow plciowych), dodatkowo DHT lub SHBG.

7 moich obserwacji, wynika ze czestym czynnikiem rozwoju tradziku pospolitego jest zaburzona
gospodarka weglowodanowa, takze ja bym zasugerowala badanie insuliny oraz glukozy, jesli
miatabym ku temu podstawy.

Pamietaj, ze diagnostyke ustalamy na podstawie wywiadu, to moze zle zbilansowana dieta weganska i
niedobor Bi2 i zelaza daje obraz tradziku. Albo SIBO z nietolerancja histaminy, stad ogromna rola

konsultacji i wspolpracy z lekarzem.

DMEA-SO4 (ICD 9 K27)
DHEA-SOS 406.00
- e
1014 i I3 6 T80
15-15 iat 65 1- I8 L

S lat 148 (- &

2554 it S8 8. 40 0

\_/; 35.44 e 809 3370

45534 ipt 35, 4. 2560

Przypadek: mloda, aktywna kobieta (25 lat), 3 miesigce po
odstawieniu antykoncepcji pojawit sie tradzik. Osoba bardzo )
emocjonalna i zestresowana. T

Warto wspierac¢ regeneracje watroby, sprawdzi¢ parametry
glukozowo-insulinowe, morfologie i witaminy z grupy B.
Zalecana diagnostyka LH, FSH, DHT oraz estradiolu na poczatek

Y 5y
5 d
AGNIESZKA
KUBASINSKA - SAINOG



COSMALOGICA

Glukoza (L43) ' IR 1 102  mgdL 70—99
‘Badania wykonano metodq spektrofotometryczng na analizatorze Alinity ¢ firmy Abbott.
TR TR
 Materiat: Krew zylna, surowica, data | godz. pobrania: 22-06-2022 07:53 (Daria Lubach), data i godz.
Insulina (L87) T 154 pU/mL <100
KOBIETA, LAT 28, HIPERPROLAKTYNEMIA

Zwroc uwage, ze zarowno poziom glukozy, jak i insuliny przekracza normy. Glukoza
norme laboratoryjna, insulina norme funkcjonalng Zalecana maksymalna norma dla
insuliny to 10 zU/ml.

/\ Obliczmy teraz HOMA -IR, ze strony enelmed.pl

U podopiecznej zostala stwierdzona hiperprolaktynemia, pamietajac o mechanizmach
lRstiling U/l powiazanych, zapewne wiesz, ze taki zestaw zaburzen moze zwigksza¢ ryzyko
hiperandrogenizmu oraz moze towarzyszy¢ zaburzeniom pracy tarczycy. Dlatego

15,4 :
zasugerowalabym DHT, estradiol, progestreon, LH, FSH oraz panel tarczycowy.
Glukoza (mg/dl): Taki podopieczny wymaga kontaktu zarowno z dietetykiem, jak i endokrynologiem.
102 =

Twoje HOMA wynosi: 3,88, wynik nieprawidtowy, podejrzenie Insullnoopomoscl<v/

Minks | notnica | suma zmion Tutaj widzimy znacznie mniejszy przerost
Probka ne (": My ppm |CHa ppm|  steted M, | steten CHa stgten Objawy podczas testu ) - i
" P L metanu. On nadal wystepuje, ale mowimy
1 o4 juz tutaj o sibo wodorowo-metanowym. Jak
2 30| 21 8 17 a 21 . . 7 . .
3 as| 10| 6 2 s mozna zauwazyc, poziom wodoru jest
- j‘: 1: - - - - znacznie wyzszy, niz na zdjeciu pierwszym,
6 oo 36| 10 2 6 38 co jest bardzo typowe dla leczenia IMO.
2 59 8 67 . ’ o
. 2 : 'l p- " ol Redukcja metanogenow poteguje rozrost
8 120 1 . .
o 10| 7| 13 69 5 78 bakterii wodorowych. W konsekwencji po
10 180| 95 15| 91 11 102

kilku tygodniach leczenia wychodzimy z
IMO, ale pojawia si¢ SIBO wodorowe, ktore
wymaga dalszego leczenia.

—ROINICA SEQLEA H2 — RO1NICA TN CHA

ppm ppm

Czas min

ROKSANA SRODA
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KOBIETA, LAT 28, 10 NIELECZONE

Moriologia Krwi (CH5) . . . e roy
Leukocyty (WBC) 6,22 10°9/L 4,0—10,0 W pierwszej kolejnosci, zwroc
Erytrocyty (RBC) 4,94 10*2/L 4,00 — 5,00 R . = 1 o
Hemoglobina (HGB) 132 gL 120180 uwage na niskie MCIH oraz
Hematokryt (HCT) 399 % 37,0 —47.0 St e ol : : oy
o SR zblizajace si¢ do dolnej granicy
rednia obj to erytrocyta (MCV) 808 fL 80,0 —100,0 MCV, warto is¢ w kierunku
rednia masa HGB w erytrocycie (MCH) 4 26,7 pg 27,0 — 34,0 . . , .
rednie st enie HGB w erytrocytach 330 gL 31,0—37,0 potencjalnych niedoborow, m.in.

(MCHC) .

Wska nik anizocytozy erytrocytéw (RDW) 139 % 11,0 —16,0 zelaza, ferrytyny czy Biz.
ot L) S etAlL L Nasza uwage glownie zwracaja
Wska_niki piytkowe: Sk £

pecuiuichiite] ptskkind (MEY) & o—=d1,0 niskie neutrofile, a wysokie

Rozdzial automatyczny leukocytow: limfncyty, ]ak 10 p()laczymy %

Neutrocyty (NEU%) L 397 % 57,0 — 65,0
Limfocyty (LYMPH%) 1 485 % 20,0 — 45,0 ; imi ; i 7

Monocyty (MON%) T 100 % 30—8,0 Wy_S(?klml r_nono‘cy.tarr‘n, m'o.cemy

Eozynocyty (EOS%) " % 1,0—50 miec podejrzenia jakiegos stanu

Bazocyty (BASO%) 04 % 00—05 a1 e .

Neutracyty (NEU) 247 1091 1,80 —7.00 zapalnego, infekcji, itp. Zwroc¢

Limfocyty (LYMPH) 3,00 10°9/L 0,80 — 4,00 raoa 5 v

Monocyty (MON) 0,62 10%9/L 0,20 — 0,80 uwage, ze u pOdODlECAneJ

Eozynocyty (EOS) 0,09 10%9/L 0,04 — 0,40 i i .

Bazocyty (BASO) 4 0,03 10%9/L 0,05—0,16 btw_lerdzono _IO’ .mele(,zo,ne, t_o
Badanle wykonano na analizatorze Yumizen H2 500 firmy Horiba ABX moze DOtCnC]alnlC daVVaC tﬂle
Odczyn Biernackiego (C59) 100 mm <120 rezullaty. Zalecana konsultacja z

dietetykiem i lekarzem.
[095) Zelazo 1371 pg/di 37,0 - 1450

KOBIETA, LAT 33, WZMOZONE WYPADANIE WEOSOW, DLUGIE GOJENIE SIE SKORY

Wynik wydaje si¢ by¢ prawidtowy, problemem jest to, ze nie swiadczy on o wlasciwym
funkcjonowaniu gospodarki zelazowej. Zeby jakkolwiek ja oceni¢, musimy miec
poziom ferrytyny.

SAMO ZELAZO LUB SAMA FERRYTYNA TO ZA MALO

Badanie zelaza jest ciezkie, jego poziom zmienia si¢ z dnia na dzien, jednego dnia
mozemy wykonac diagnostyke i jego poziom moze by¢ prawidlowy, a kolejnego dnia
moze by¢ za niski!

Pamietaj, ze najbardziej wiarygodnym parametrem jest wysycenie transferyny, dlatego
warto wykonac transferyee oraz TIBC, aby go obliczyc.

Zaczetabym jednak od morfologii z rozmazem oraz ferrytyny, a nastepnie
rozwazytabym, np. witamine Bi2.



Ferrytyna (LOS) 49,1 ng/mL 46 — 2040

metoda CMIA, analizator ALINITY i, firma Abbott

Hormon tyreotropowy (TSH) (L69) 1,801 plU/mL 0,350 — 4,940

metoda CMIA, analizator ALINITY i, firma Abbott

Estradiol (E2) (K99) 169 pg/mL - faza folikularna 21 - 251 pg/mL

- faza owulacyjna 38 - 649 pg/mL
- faza lutealna 21 - 312 pg/mL

KOBIETA, LAT 21, BOLESNE MIESIACZKI, MIGRENY

Poziom ferrytyny jest prawidtowy, warto by bylo wykona¢ badanie zelaza, aby miec¢ pelen obraz
gospodarki zelazowej.
TSH wydaje sie by¢ prawidlowe, ale sam TSH nie jest wiarygodnym wskaznikiem pracy tarczycy,
minimum wymagany jest fT4.
Estradiol byt oceniany w fazie folikarnej i jest on prawidlowy, ale wymaga zderzenia z
progesteronem, dlatego musimy je oceni¢ razem w fazie lutealne;j.
Te objawy moga wskazywac¢ na mase potencjalnych przyczyn, jedna z nich jest dominacja

estrogenowa.

Warlo zapylac o regularnosc cyklu, przy jakichkolwiek odchyleniach, pokierowac do lekarza.

Witamina B12

Wynik Zakres referencyjny

352,00 pg/ml 187 - 883

—— |
187 883

KOBIETA, LAT 19, WYSOKA HOMOCYSTEINA

Badanie witaminy Bi2 zostalo zalecone na podstawie wysokiej homocysteiny. Jak widzisz, poziom
tej witaminy jest prawidlowy (pamietaj, ze to badanie ma swoje minusy, nie jest w pehi
miarodajne).

Zapewne juz wiesz, ze wysoka homocysteina moze by¢ wynikiem niedoboru B6, kwasu foliowego
i B1z, takze w tym przypadku warto jeszeze oceni¢ poziom B6 i kwas foliowego, to one moga byc
geneza wysokiej homocysteiny.



Tyreotropina (TSH) trzecle| generacji (L69) 1,503 piU/mL 0,350 — 4,940

Badanie wykonano na analizatorze Architect ci 8200

Witamina 25(OH)D Total (091) 51 ng/mi 0-20 niedobbor

firmy Abbott, metoda CMIA

KOBIETA, LAT 25, ZASKORNIKI, LOJOTOK SKORY

Wynik TSH dla kobiety, w tym wieku jest prawidlowy, ale juz wiesz, ze TSH moze by¢ prawidlowe,
a moga wystapic¢ objawy zaburzonej tarczycy, takze warto byloby zrobi¢ minimum fT4.

Witamina D jest na bardzo dobrym poziomie.
Zwracajac uwage na zmiany skorne, obserwowane u podopiecznej, zasugerowalabym morfologie
z rozmazem, glukoze oraz insuling na czczo, jako punkt wyjscia.

mm:,:"""‘%?;“"“w"“'
,03 ng/mi Iuteaina 3,34 - 25,56 ng/ml wiek
Progesteron (PGN) 1,14 ng/mi mo-o.nmmzlwnmy\—/
90,00 ng/mi cigzame: Il trymestr 25,55 - 89,40 ng/mi
cigzame Il trymestr 48 40 - 422,50 ng/mi

'Auonostm (SUROWICA) (2022-01-03 13:23:22)
2-6 1at/0,00-0,34 ng/mi 6-11 1at/0,12 - 2,41 ng/ml 11-16
Androstendion 3.95 ng/mi 1at0 42 - 3,41 ng/mi 16-21 1a¥/0,70 - 4,31 ng/mi> 21

lat/Kobiety przed menopauza /0,4- 3,4 ng/mi> 21 !
- latKobiety po menopauzie 0.1-2.1 ngimi N~

KOBIETA, LAT 34, WYSOKI ESTRADIOL, NIEREGULARNE CYKLE

Progesteron zostal wykonany w fazie lutealnej, norma zaczyna si¢ od 3, a u naszej podopiecznej jest
to 1,14 ng/ml, takZe mocno obnizony poziom. Czesta, ale jedna z wielu, przyczyna niskiego
progestreonu jest wysoka prolaktyna, dlatego warto ja ocenic.

Androstendion, mimo ze jest stabym androgenem jest waznym elementem gospodarki
hormonalnej. Norma wynosi do 3,4, u naszej podopiecznej jest to 3,95, w tym przypadku warto
pomyslec¢ o ocenie innych androgenow.

Podopieczna w wynikach ma wysoki poziom estradiolu, warto progesteron i estradiol jeszcze raz
oceni¢ w tej samej fazie cyklu, tutaj problemem moze by¢ dominacja etsrogenu.

Ta podopieczna wymaga konsultacji z ginekologiem, endokrynologiem.



COSMALOGICA

Siarczan dehydroepiandrostendionu (DHEA-S) (K27) 2910 pg/dL 958 — 5117
Badanie wykonane metod CLIA na analizatorze ALINITY | firmy Abbott
Testosteron (O41) T 0,78 ng/ml 0,14 — 0,53

Badanie wykonane metod CLIA na analizatorze ALINITY | firmy Abbott

KOBIETA, LAT 19, HIRSUTYZM, TRADZIK POSPOLITY

Nasza podopieczna, boryka sie z hirsutyzmem oraz tradzikiem pospolitym. Jak zauwazylas,
poziom DHEAS jest prawidlowy, zas poziom testosteronu calkowitego jest podwyzszony.
Jak juz doskonale wiesz, testosteron catkowity nie jest w pelni wiarygodny, tutaj nalezy
bezposrednio lub posrednio (obliczajac FAI) oceni¢ poziom testosteronu wolnego.
Wysoki testosteron calkowity jeszcze o niczym nie swiadczy, potrzebujemy wyniki jego
produktow koncowych, czyli DHT oraz estradiolu, dopiero wtedy mozemy cos wiecej
powiedziec¢.

Warto zapytac o dlugos¢ oraz regularnos¢ cyklu.

Niezwykle czesto przy hirsutyzmie mamy do czynienia z insulinoopornoscia. ktora czesto daje
obraz hiperandrogenizmu, takze warto ocenic poziom glukozy oraz insuliny na czco.

Warlo zasugerowac wizyle u ginekologa!

Widzimy tutaj typowe IMO (znaczny

UOdEU mlnutydlesrl]u Zarejestrowano wzrost slezenla B i
T T e o o ‘)"“ i 5o Jog6 Sezonia w prdves i przerost metanogenow od pierwszych
2 281020220800 |3 17 Rygaiane e oo padania ymame | IMINUL badania) oraz niewielki przerost
3 |28.10.2022 08:20 2 13 wynosi 28 ppm. . P . .
4 28.10.202208:40 |5 16 \Whioski: wodoru na poZ101mie ]Clllil cwnklcg()
5 [28.10.202200:00 |24 20 Wynik badanmar::ergrealww'owy X i
6 |28.10.202209:20 |42 19 OSecnosSclgeospuOu ::yrzeruslu bak(evyjnego jelita oraz gru ngO‘
Lo mEes o i T e p— IMO wymaga od Nas prawidlowego
8 |28.10.2022 10:00 25 23 produkujacych metan (IMO) J 5¢ A &
5 28102021020 [32 2 leczenia farmakologicznego oraz
» prawidlowej diety Low Fodmap, a
\ . . .
. takze kontrolnego badania po kilku
tygodniach leczenia.
30
2|
% CH4
20\/\ ==
10}
28.02022 08:00 0820 0840 09:00 0920 09:40 10:00 10:20
07:40
Testy
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Skoro to czytasz, to znaczy, ze dobrnetas do konca! Mam nadzieje, ze ebook Ci si¢
spodobal, ze mogtas zdoby¢ nowa wiedze, ale réwniez jg uporzadkowacd. Jesli
cokolwiek byto dla Ciebie niezrozumiale, to napisz do mnie, a postaram Ci si¢

pomoc.

Jak sama doskonale wiesz, diagnostyka nalezy do tematoéw niezwykle zawitych,
nawet z pozoru nieistotny czynnik moze zmienia¢ parametry wynikow. Zanim
spojrzysz na jakiekolwiek wyniki, musisz zna¢ wiek podopiecznego, zapyta¢ o
przygotowanie do badania, stosowane leki i suplementy. Czy kwercetyna i witamina

C w suplementacji moga modyfikowaé pewne parametry?
Pewnie, ze tak! Dlatego zebranie tych informacji jest kluczem.

Diagnostyka wymaga od nas niezwykle wszechstronnej wiedzy, nie wystarczy si¢ jej
nauczy¢ na pami¢¢, wymaga ona zrozumienia. W licznych fragmentach ebooka
powtarzatam wielokrotnie pewne powigzania, mechanizmy dziatania, a to wszystko

po to, abys to zrozumiata i zapamigtata.

Chcialabym, abys po przeczytaniu ebooka, potrafita odpowiedzie¢ bez zastanowienia,

m.in. na te pytania?
e Jak wysoka insulina przektada si¢ na poziom testosteronu?
e Jak na prolaktyn¢ oddziatuje estradiol?
e Jakie wyrdzniamy stabe i mocne androgeny?

e Jak IGF-1 wplywa na poziom hormonu lutropowego (LH)?



e czym mogg $wiadczy¢ wysokie bazofile oraz eozynofile w morfologii?
e Jaka jest norma funkcjonalna dla insuliny?

e Jak na prace tarczycy przeklada si¢ poziom cynku oraz zelaza?

e Jak aktywnos¢ fizyczna wplywa na parametry morfologii?

e Jakie sg klasyczne przeciwciata w przebiegu choroby Gravesa — Basedova?
e Jak zaburzenia pracy watroby przektadajg si¢ na poziom estradiolu?

e Jak obliczy¢ ratio progesteron/estradiol?

e czym $wiadczy wysoka ceruplazmina?

e W jakich sytuacjach mozemy mie¢ do czynienia z hiperprolaktynemia?
e Kiedy poziom SHBG wzrasta?

e Jak LH wplywa na poziom androgenow?

Jesli na jakiekolwiek z tych pytan nie potrafisz odpowiedzie¢, to znak, ze warto

jeszcze wroci¢ do ebooka.

I do tego chciatam Ci¢ zaprosi¢, powtarzanie sobie tego materialu, pozwoli na

utrwalenie wiedzy i jej doskonalenie.

W aspekcie diagnostyki, kosmetolog wymaga wsparcia lekarza i dietetyka, przy
jakichkolwiek odchyleniach, kieruj podopiecznego do specjalisty. Podkreslatam to
mas¢ razy, ale ilo§¢ chordb, ktorych nie znamy jest ogromna, dlatego warto miec

wsparcie endokrynologa, ginekologa, internisty.



Jako kosmetolodzy, nie mamy prawa do stawiania diagnoz, to nie nalezy do naszych
kompetencji. Wiele razy styszatam o ,,diagnozach” kosmetologow 1 wierzcie mi, ze

moze to generowac jedynie problemy.

Mamy by¢ lacznikiem, edukatorem, osobg, ktora widzi zaburzenia, ktore taczy

wszystkie fakty, ale wysyta podopiecznego dalej!

Pamietaj, ze kazdy podopieczny wymaga w pelni indywidualnego,

spersonalizowanego traktowania, dlatego staraj si¢ nie zaleca¢ odgdérnej diagnostyki.
Do absolutnych podstaw diagnostycznych, moim zdaniem zaliczamy:

e morfologi¢ z rozmazem,

e witaming D,

e parametry tarczycowe.

Dopiero na podstawie jakichkolwiek odchylen, warto pomys$le¢ o szerszej

diagnostyce, np.:
e WYSOKA INSULINA — ANDROGENY, LH, FSH,
e NISKI, WYSOKI PROGESTERON — ESTRADIOL,
e WYSOKIE ANDROGENY — PROLAKTYNA, INSULINA, LH, FSH,
e NISKIE MCV, MCH, MCHC — ZELAZO, FERRYTYNA, B12,
e WYSOKIE TSH - FT3, FT4, PRZECIWCIALA, PROLAKTYNA,
e WYSOKIE RDW - B12, KWAS FOLIOWY, ZELAZO, FERRYTYNA,

e WYSOKI ANDROSTENDION — DHEA, DHT, ESTRADIOL, LH, FSH,



e WYSOKI CHOLESTEROL CALKOWITY — GLUKOZA | INSULINA NA
CZCZ0,

e WYSOKA FERRYTYNA - ZELAZO, TIBC (DO WYLICZENIA
WYSYCENIA TRANSFERYNY), MORFOLOGIA Z ROZMAZEM,

e WYSOKA HOMOCYSTEINA - B12, B6, KWAS FOLIOWY,

e NISKIE FT3, FT4 — CYNK, ZELAZO, FERRYTYNA, MORFOLOGIA Z
ROZMAZEM, TSH, PRZECTWCIALA PRZECTWTARCZYCOWE.

Oczywiscie s3 to jedynie przyklady, diagnostyke uzupeiniajaca dobieramy po

obszernym wywiadzie, uwzgledniajac mase czynnikdw.

Je§li masz pytania, to napisz do mnie, znajdziesz mnie na Instagramie

(@cosmalogica).
Dziekuje Ci za zaufanie i zakup ebooka, pamigtaj wracaj do niego regularnie!
Sciskam

Klaudia
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