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Wprowadzenie

Chelatacja jest metodg terapeutyczng
szczegolnie rozpowszechniong w USA i kra-
jach skandynawskich, polegajaca na podawa-
niu czynnikéw chelatujacych najczesciej dro-
gaq pozajelitowq /niekiedy doustng mniej sku-
teczna/ w leczeniu wielu réznych problemow
zdrowotnych (Carter, 1989). Do czynnikow
chelatujgcych zalicza sie EDTA (ang. ethyle-
nediaminetetraacetic acid), DMPS (ang. 2,3-
dimercaptopropanesulfonic acid), TTFD (ang.
thiamine tetrahydrofurfuryl disulfide), i DMSA
(ang. 2,3-dimercaptosuccinic acid). EDTA
i DMSA sg jedynymi zaaprobowanymi przez
FDA (ang. Food and Drug Administration).
Czynniki chelatujace stosuje sie przede
wszystkim do wigzania toksycznych metali ta-
kich jak kadm, otow czy rte¢, ktére dostaja sie
do naszego organizmu z pokarmem, wodg
lub w inny sposob, a nastepnie ich usuwania.

Pierwiastki takie gromadzac sie w bowiem
w organizmie cztowieka, oddziatujg na inne
pierwiastki, pobudzajac badz tez hamujgc
ich aktywnosé. W wyniku dziatania chelataciji
nastepuje zwigzanie jonéw metali z chelatu-
jaca substancja i usuniecie w postaci chelatu
z organizmu drogq nerek. Proces chelatacji
usuwa rowniez witamy jak C czy tez E, ktore
podczas terapii powinny by¢ suplementowane
(Halstead, 1979).

Kontrowersyjnym okazato sie wykorzysta-
nie substancji chelatujgcych w przypadku réz-
nych schorzen sercowo-naczyniowych w tym
u 0s6b z miazdzyca (Kitchell, 1961). Wediug
ogolnie przyjetych pogladéw dotyczacych
dodatkowej roli chelatacji czynniki te majg za
zadanie rozktadac¢ ztogi ptytki miazdzycowe;j,
udrazniac tetnice i umozliwia¢ normalny prze-
ptyw krwi (Kitchell, 1961). Stosowanie terapii
chelatujacych w przypadkach schorzen ser-
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cowo-naczyniowych uwazano poczatkowo za
niejednoznaczne gdyz badania te prowadzo-
ne w roznych krajach, miedzy innymi w USA
byty wykonane na zbyt mato liczebnych gru-
pach, bez doktadnego monitorowania pacjen-
téw (Casdorph, 1981A). Dalsze badania Kli-
niczne przeprowadzone na grupie 2870 oséb
przez kardiologéw Olszewera oraz James
P Cartera opublikowane w 1988 dowodzg
o skutecznosci jak rowniez o wszechstronnym
dziataniu terapii EDTA. W 76.89% przypad-
kéw stwierdzono bardzo wyrazng poprawe
u pacjentéow z dusznicg bolesng u 16,57%
wyrazng poprawe, co daje tgcznie 93,45%
przypadkoéw dusznicy bolesnej. U pacjentéw
z zaburzeniami krgzenia konczyn dolnych
bardzo dobrg poprawe uzyskano w przypad-
ku 91% pacjentéw, dobrg poprawe u 7,6%
pacjentéw, a wiec razem u 98,6% (Olszewer,
1990). U pacjentéw z zaburzeniami krazenia
mobzgowego poprawe stwierdzono u 54%
przypadkow (Casdorph, 1981B). Najwieksze
badania zostaly przeprowadzone na grupie
19 167 pacjentéw. W grupie tej przeprowa-
dzono badania kontrolne przy uzyciu termo-
grafu, ktére potwierdzity skuteczno$¢ metody
w 86% przypadkow.

W kwietniu 2013 roku Narodowy Instytut
Zdrowia w USA opublikowat informacje
o badaniach prowadzonych na kolejnej duzej
grupie (1700 os6b) ze schorzeniami serco-
wo-naczyniowymi, ktére wskazaty na umiar-
kowany ale istotny statystycznie wptyw na
poprawe gospodarki lipidowej (Lamas, 2013).
Oceniono, ze przy stosowaniu wiasciwej kon-
troli, terapia chelatowa moze by¢ bezpiecznie
stosowana i przynosi korzystny skutek.

Powszechnie uwaza sie, ze metale jak
otdw, rte¢, kadm, aluminium mylone sg
w pewnych warunkach przez organizm
z wapnhiem lub magnezem i wbudowywane
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do kosci, mézgu lub nerek. Obecnie gtdwnym
zrodiem toksycznych substancji sg spaliny
z pojazdéw, dymy fabryczne, tytoniowe, che-
miczne $rodki ochrony roslin, farby a nawet
naduzywanie czy wptyw uboczny niektorych
lekéw. Szkodliwe substancje najczesciej
wchianiane sg przez ptuca lub dostajg sie
do organizmu drogg pokarmowg (pestycydy,
nadmiar lekéw itp.) a znajdujgce sie w nich
m.in. metale ciezkie wywierajg negatywny
wptyw na struktury komdrkowe narzgdow
wewnetrznych uwalniajgc tzw. wolne rodniki,
zaburzajac dziatanie enzymow komorkowych,
ostabiajgc sity obronne organizmu w konse-
kwencji prowadzac do rozchwiania homeosta-
zy co moze prowadzi¢ do szeregu schorzen
(Senczuk, 2008). Najogdlniej mozna przyjaé
ze EDTA (C10h16N208) taczy sie z wieloma
metalami ciezkimi tworzgc zwigzki chelatowe,
ktére w postaci kompleksow chelatowych
usuwane sg przez nerki. Uwaza sie jednak ze
EDTA oprocz zasadniczego dziatania detok-
sykujacego, powoduje réwniez oczyszczenie
naczyn krwiono$nych ze ztogéw wapniowo-
cholesterolowych (Spencer, 1952), oraz prze-
ciwdziata powstawaniu tzw. biofilmu bakteryj-
nego (Miskiewicz, 2010).

Takie dziatanie obserwowano podczas za-
sadniczej terapii chelatowej u detoksykowa-
nych pacjentdw, co poprawito rownoczesnie
ich parametry wydolnosci sercowo-naczynio-
wej. Stwierdzono pozytywny wptyw chelatacji
na wszystkie naczynia krwionos$ne-réwniez te
niedostepne dla leczenia chirurgicznego co
znacznie poprawito komfort zycia (doswiad-
czenia grupy 470 oséb przeprowadzone
w USA) (Casdorph, 1981A). W innych donie-
sieniach, dotyczacych chromanii przestanko-
wych nie stwierdzono istotnych statystycznie
zmian po leczeniu jednoczesnie nie negujac
wptywu terapii chelatowej na powstrzymanie
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dalszego postepu choroby (Guldager, 1992).

Z powodu réznych opinii o skutecznosci
terapii chelatowej celowym wydato sie opra-
cowanie statystyczne  wiasnych wynikow
u pacjentéw poddanych tejze terapii.

Dozylna terapia chelatowa polega na poda-
niu zwigzku chelatujgcego EDTA w powolnym
wlewie. Sktad EDTA waha sie od 500mg/5ml
NaCl 0,9% do 2g/10ml. Koncentrat ten do
sporzadzenia roztworu do infuzji uzupel-
nia sie 250 ml NaCl 0,9% lub innego ptynu
w zaleznosci od wskazan lekarskich. Podczas
wlewu trwajgcego ok. 3-4 godzin ocenia sie
zarowno stan pacjenta jak i szybkos¢ poda-
wanej substancji aby nie spowodowaé¢ skut-
kéw ubocznych.

Terapia chelatowa zawsze rozpoczyna
sie od niezbednego badania lekarskiego jak
réwniez badania laboratoryjnego parametrow
takich jak; OB, morfologia, ASP, ALT, mocz-
nik, kreatynina, lipidogram, glukoza, poziom
wapnia, INR (w uzasadnionych przypadkach
0s6b leczonych preparatami naparstnicy). Po
badaniu lekarz okresla czestotliwos¢ i czas
trwania leczenia chelatowego w zaleznosci
od oceny stanu zdrowia, istniejacych zagro-
zenh czy stopnia zaawansowania schorzen.

Podstawowa kuracja obejmuje zwykle
20 lub wiecej wlewéw dozylnych, z czesto-
tliwoscig 2-3 razy w tygodniu. Dodatkowo
podczas terapii chelatowej kropléwki mogq
by¢ wzbogacone o preparaty witaminy C lub
niektore leki. Po 10 wlewie wykonuje sie taki
sam panel badan laboratoryjnych i diagno-
stycznych jak przed rozpoczeciem terapii
oceniajgcych aktualny stan zdrowia pacjenta.

Przeciwwskazania do terapii chelatowej to
niewydolno$¢ nerek i ciezkie zaburzenia funk-
cji nerek, niewydolno$¢ watroby, niewydol-
nos¢ serca jak réwniez dializoterapia, cigza,
karmienie piersig. W przypadku zbyt szybkiej

infuzji moze nastgpi¢ obnizenie poziomu wap-
nia zjonizowanego czego efektem bedg skur-
cze miesni. Interakcje z glikozydami naserco-
wymi oraz pewnymi lekami mogg wptywac na
krzepliwo$¢ krwi (Meltzer, 1961).

Cel pracy

Ocena statystyczna zmian we wskaznikach
laboratoryjnych, takich jak cholesterol, trigli-
cerydy, HDL, LDL, glukoza, AST, ALT, mocz-
nik i kreatynina po 10 wlewie, dla wybranych
pacjentéw réwniez po 20 w odniesieniu do
wartosci oznaczonych przed rozpoczeciem
terapii chelatujace;j.

Grupa badana

Badania przeprowadzono ws$réd dobro-
wolnie zgtaszajacych sie pacjentéw w latach
2007-2009, w celu poddania sie terapii che-
latowej z umiarkowang hipercholesterolemig
i hiperglikemig. Do terapii nie kwalifikowano
0sOb majacych schorzenia sercowo-naczy-
niowe wymagajgce angioplastyki naczyniowe;j
czy tez innej interwencji chirurgicznej w tym
zakresie.

Grupa badana liczyta 61 oséb, w tym 30 ko-
biet i 31 mezczyzn. Srednia wieku w badanej
grupie wynosita 63 lata (minimum 57 lat, mak-
simum — 80 lat). Podgrupy kobiet i mezczyzn
nie réznity sie istotnie wiekiem (p=0,0606).

Metoda i narzedzia

Krew pobierana byta na wersenian sodu.
Wyniki badan laboratoryjnych uzyskano z na-
stepujacych analizatoréw: analizator bioche-
miczny firmy Pointe SCIENTIFIC 180, anali-
zator hematologiczny firmy Sysmex (Sysmex
4500), aparat do koagulometrii K3002 optic.

Wykorzystano odczynnik oraz materiaty
kontrolne firmy Pointe Scientific, a-Diagnostic,
Sysmex oraz Helene Biosciences.
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Oznaczenia przeprowadzono dwukrotnie
u wszystkich badanych oséb: przed pierwszg
chelatacjg oraz po 10. U 22 z nich oznaczenia
przeprowadzano takze po 20 chelatacji.

Analize statystyczng uzyskanych wyni-
kéw przeprowadzono przy uzyciu pakietu
STATISTICA 10 (StatSoft, Inc., Tulsa, OK,
USA). Normalnosc¢ rozktadu zmiennych cigg-
tych byta weryfikowana testem Shapiro-Wilka.
Dla oceny zmian badanych parametrow
w czasie stosowano test ANOVA Friedmana,
a w przypadku stwierdzenia istotnych staty-
stycznie réznic jako testu post hoc stosowano
test kolejnosci par Wilcoxona. We wszystkich
analizach za istotne statystycznie uznawano
wyniki, gdzie p<0,05.

Wyniki

Oceniono stezenie nastepujacych para-
metréw w surowicy: glukoza, mocznik, kre-
atynina, cholesterol catkowity, triglicerydy
(TG), LDL cholesterol, HDL cholesterol, oraz
aktywnos¢ aminotransferaz alaninowej (AIAT)
i asparaginianowej (AspAT). Dodatkowo we
krwi peinej badano odczyn Biernackiego (OB).
Oznaczenia przeprowadzono dwukrotnie
u wszystkich badanych osob: przed pierwszg
chelatacjg oraz po 10. U 22 w nich oznacze-
nia przeprowadzano takze po 20 chelataciji.
Charakterystyke uzyskanych wynikéw dla ba-
danych parametrow przedstawia tabela 1.

W pierwszej kolejnosci zbadano, czy warto-
Sci badanych parametréw zmienig sie istotnie
biorac pod uwage jednoczesnie wyniki uzy-
skane we wszystkich 3 punktach czasowych.
Wykazano, ze spos$rod badanych parametréw
laboratoryjnych w czasie terapii chelatujgcej
istotnie zmieniaty sie wartosci stezenia glu-
kozy (p=0,0002), cholesterolu catkowitego
(p=0,0051), cholesterolu LDL (p=0,0144),
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oraz warto$¢ OB (p=0,0055). Wartosci pozo-
statych parametrow, tj. mocznik, kreatynina,
AIAT, AspAT, triglicerydy, cholesterol HDL, nie
wykazywaty istotnych statystycznie zmian.
Wartosci p dla wszystkich przeprowadzonych
analiz zebrano w tabeli 2.

Wartosci istotnie zmieniajgcych sie para-
metrow poddano dalszej analizie. Poréwnano
parami wartosci uzyskane dla 1.i 10., 1.i 20.
oraz 10. i 20. chelataciji (tabela 2).

Wykazano, ze wsrdd badanych oséb steze-
nie glukozy obniza sie istotnie statystycznie za-
réwno miedzy 1 a 10 chelatacjg (p<0,00001),
jaki1a 20 chelatacjg (p=0,0022). Dodatkowo,
stwierdzono istotne obnizenie stezenia gluko-
zy miedzy 10 a 20 chelatacjg (p=0,0150).

Wartosci cholesterolu catkowitego, choleste-
rolu LDL oraz OB obnizyly sie istotnie miedzy
1. a 10. chelatacjg (p<0,00001 dla wszystkich
omawianych parametrow). Stwierdzono tak-
ze istotne obnizenie stezenia cholesterolu
LDL i wartosci OB miedzy 1 a 20 chelatacjg
(odpowiednio p=0,0333 i 0,0011), stezenie
cholesterolu catkowitego obnizato sie takze
miedzy tymi punktami czasowymi, a jednak
zanotowana zmiana nie osiggneta istotnosci
statystycznej (p=0,0735). W odréznieniu od
stezenia glukozy stezenia cholesterolu catko-
witego i LDL oraz warto§¢ OB nie zmieniaty
sie miedzy 10 a 20 chelatacja.



Helena Szczepanska, Zbigniew Kowalczyk, Aleksandra Satagacka, Ewa Balcerczak

Tabela 1. Charakterystyka uzyskanych wynikéw dla badanych parametréow
po poszczegolnych chelatacjach

Parametr N | Mediana | Minimum | Maksimum | I(thggyl. I((}v?/:;gyi.
po 1 chelatacji 60 102,0 60,0 241,0 94,0 117,0
glukoza po 10 chelatacji | 60 97,5 61,0 214,0 86,0 106,5
po 20 chelatacji | 21 95,0 76,0 152,0 94,0 105,0
po 1 chelatacji 60 30,0 21,0 64,0 26,0 38,0
mocznik | po 10 chelatacji | 60 28,0 19,0 57,0 24,0 33,0
po 20 chelatacji | 21 30,0 20,0 43,0 24,0 34,0
po 1 chelatacji 60 0,93 0,60 3,00 0,80 1,18
kreatynina | po 10 chelatacji | 60 0,90 0,60 3,10 0,80 1,10
po 20 chelatacji | 21 0,95 0,60 1,30 0,80 1,10
po 1 chelatacji 60 23,0 13,0 60,0 19,0 28,0
AIAT po 10 chelatacji | 60 20,5 12,0 55,0 17,5 25,0
po 20 chelatacji | 21 22,0 13,0 45,0 19,0 26,0
po 1 chelatacji 60 19,5 12,0 46,0 17,0 25,0
AspAT po 10 chelatacji | 60 18,0 11,0 43,0 16,0 22,0
po 20 chelatacji | 21 20,0 11,0 36,0 17,0 24,0
po 1 chelatacji 60 196,5 114,0 300,0 160,0 229,0
cholesterol | po 10 chelatacji | 60 174,5 110,0 268,0 150,0 208,5
po 20 chelatacji | 21 161,0 110,0 205,0 150,0 170,0
po 1 chelatacji 60 115,5 29,0 386,0 75,5 150,5
TG po 10 chelatacji | 59 117,0 35,0 250,0 83,0 148,0
po 20 chelatacji | 21 120,0 56,0 209,0 91,0 142,0
po 1 chelatacji 60 49,5 30,0 84,0 41,5 57,0
chg?sltgrol po 10 chelatacji | 60 50,0 32,0 84,0 43,0 59,0
po 20 chelatacji | 21 50,0 37,0 79,0 40,0 57,0
po 1 chelatacji 59 126,0 36,0 235,0 87,0 143,0
chcliljslge;rol po 10 chelatacji | 60 104,0 53,0 209,0 75,0 125,5
po 20 chelatacji | 21 87,0 51,0 145,0 71,0 103,0
po 1 chelatacji 60 13,0 1,0 76,0 9,5 23,0
OB po 10 chelatacji | 60 10,0 4,0 70,0 7,5 18,0
po 20 chelatacji | 21 10,0 3,0 66,0 7,0 12,0
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Tabela 2. Ocena statystyczna zmian w parametrach laboratoryjnych pomiedzy

poszczegdlnymi chelatacjami

parametr warto$¢ p

pomigdzy la 10 220 | pomigdzy 1 a10 | pomigdzy 1 a20 | pomigdzy 10 a 20

chelatacja chelatacja chelatacja chelatacja
glukoza 0,0002 <0,00001 0,0022 0,0150
mocznik 0,1445 - - -
kreatynina 0,0764 - - -
AlAT 0,6376 - - -
AspAT 0,1082 - - -
cholesterol 0,0051 <0,00001 0,0735 0,4445
TG 0,2636 - - -
LDL-cholesterol 0,0144 <0,00001 0,0333 0,9553
HDL-cholesterol 0,6297 - - -
OB 0,0055 <0,00001 0,0011 0,1319

Dyskusja i wnioski

Terapia chelatowa wydaje sie by¢ alternaty-
wa do terapii na przyktad statynami podczas
ktorej dochodzi do wystgpienia mniej lub bar-
dziej nasilonych dziatan niepozadanych, ktére
sg wskazaniem do czasowego odstawienia
leku, zmniejszenia dawki lub rezygnacji
z dalszego leczenia. U 0.0006% przypadkéw
moga wystgpi¢ réwniez objawy rabdomiolizy.
W przebadanej grupie 0osdb nie stwierdzono
takich przypadkéw. Jednakze u 50% pa-
cjentdow z wywiadow klinicznych wynikato ze
tagodne objawy niepozadane jakie pojawity
sie po leczeniu statynami (najczesciej bole
miesni) zadecydowaty o zmianie preparatu
staytynowego z atorwastytny i rosuwastatyny
na simwastytne lub prawastatyne oraz byto
podstawg zastosowania terapii chelatowe;j.

Z przeprowadzanych analiz statystycznych
wynika, Zze terapia chelatowa wptywa na
wybrane do oceny parametry laboratoryjne.
Zaobserwowano istotnie statystycznie zmiany
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w parametrach gospodarki lipidowej jak LDL -
cholesterol, catkowity cholesterol, ktore ulegty
obnizeniu pomiedzy 1 a 10 chelatacjg oraz
w poziomie glukozy. W Swietle uzyskanych
wynikbw wydaje sie ze terapia chelatowa
moze spetniaé role wspomagajacq leczenie
statynami. Jest to szczegdlnie istotne w przy-
padkach wystgpienia dziatah niepozgdanych
jakie pojawiajg sie podczas leczenia statyna-
mi gdzie chelatacja moze petnic role wspoma-
gajaca leczenie podstawowe. Poniewaz po
20 chelatacji takich zaleznosci statystycznych
nie obserwowano zaréwno dla cholesterolu
catkowitego jak i LDL-cholesterolu hipoteza
o0 powtarzaniu terapii chelatowej dla pod-
trzymania korzystnych zmian w gospodarce
lipidowej pojawiajgca sie w wielu doniesie-
niach nie zostata potwierdzona w naszych
badaniach (McDongagh, 1982 B). Wedtug da-
nych zamieszczonych na stronie internetowej
osrodka stosujgcego terapie chelatowg po 10
lub 20 chelatacji zalecana jest kuracja uzupet-
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niajgca co najmniej raz w miesigcu ktora we-
dtug autoréw powinna wptywac na stabilizacje
wynikéw laboratoryjnych charakteryzujgcych
gospodarke lipidowg (Krasicki). Poniewaz
w przypadkach poddanych przez nas opraco-
waniu statystycznemu kuracja uzupetniajaca
nie byta stosowna moze to stanowi¢ wyja-
$nienie dlaczego nie obserwowano dalszych
korzystnych zmian w profilu lipidowym pa-
cjentow. Miazdzycy od poczatku towarzyszy
proces zapalny, dlatego tez uwaza sie ze
normalizowanie parametréw lipidowych moze
przebiega¢ z obnizeniem wartosci charakte-
ryzujgcych proces zapalny jak CRP, OB oraz
ilosci postaci segmentowanych w morfologii.
Takie statystyczne zaleznosci zaobserwowa-
no w badanej grupie pacjentow.

Waznym podkreslenia jest fakt, ze w obec-
nie przyjetej interpretacji regresu miazdzycy
uwaza sie za istotny spadek wartosci za-
réowno cholesterolu catkowitego jak réwniez
cholesterolu we frakcji LDL, co obserwowano
w poddanej analizie grupie. Byto to szczegdl-
nie dobrze widoczne po 10 tym wlewie terapii
chelatowe;.

Streszczenie

Celem pracy byta retrospektywna ocena wy-
nikéw badan laboratoryjnych z lat 2007-2009,
dobrowolnie zgtaszajacych sie oséb podda-
nych terapii chelatowej u ktorych najczesciej
spotykanym objawem byta umiarkowana
hipercholesterolemia i hiperglikemia. Terapia
chelatowa byta traktowana jako terapia wspo-
magajgca leczenie podstawowe.

Ogotem wykonano analize wynikéw badan
laboratoryjnych 61 oséb w tym 32 mezczyzn
i 29 kobiet w wieku 57-80 lat.

Terapii nie wtgczano u oséb zakwalifikowa-
nych do angioplastyki naczyniowej czy koro-
narografii, jak réwniez u pacjentéw z ciezkimi

schorzeniami nerek, ktére sg bezwzglednym
przeciwwskazaniem do stosowania chelatac;ji.

Wykazano, ze sposrod badanych parame-
trow laboratoryjnych w czasie terapii chelatu-
jacej istotnie zmieniaty sie warto$ci stezenia
glukozy (p=0,0002), cholesterolu catkowitego
(p=0,0051), cholesterolu LDL (p=0,0144),
oraz wartos¢ OB (p=0,0055). Wsréd bada-
nych osob stezenie glukozy obnizyto sie
istotnie statystycznie zarébwno miedzy 1 a 10
chelatacjg jak i 1 a 20 chelatacjg. Dodatkowo,
stwierdzono istotne obnizenie stezenia gluko-
zy miedzy 10 a 20 chelatacja.

Wartosci cholesterolu catkowitego, chole-
sterolu LDL oraz OB obnizyly sig istotnie mie-
dzy 1. a 10. chelatacjg. Z przeprowadzanych
analiz statystycznych wynika ze terapia chela-
towa wptywa na wybrane do oceny parametry
laboratoryjne i moze wspomagac¢ leczenie
statynami.

Stowa kluczowe: chelatacja, hiperchole-
sterolemia, profil lipidowy

Summary

The aim of the study was a retrospective eva-
luation of laboratory test results from the years
2007-2009, of volunteer patients undergoing
chelation therapy in which the most common
symptom was a moderate hypercholesterole-
mia and hyperglycemia. Chelation therapy has
been considered as a of primary treatment.
Overall, an analysis of laboratory tests re-
sults of 61 patients including 32 men and
29 women aged 57-80 years were done.
Therapy was not included in those eligible for
angioplasty or coronarography as well as with
severe kidney disease, which is an absolute
contraindication to the use of chelation.

It has been shown that, of the examined la-
boratory parameters during chelation therapy
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significantly changed concentration of gluco-
se (p = 0.0002), total cholesterol (p = 0.0051),
LDL cholesterol (p = 0.0144) and ESR (p =
0.0055). Among respondents glucose concen-
tration decreased significantly between 1 and
10 chelation as well as 1 and 20 chelation. In
addition, there was a significant decreased
in blood glucose concentration between
10 and 20 chelation.

The values of total cholesterol, LDL and
ESR decreased significantly between 1 and
10 chelation. The statistical analysis showed
that the chelation therapy affects selected
laboratory parameters and can support statin
therapy.

Key words: chelation, hypercholesterole-
mia, lipid profile
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