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STRESZCZENIE

Celem wyznaczonym przez aktualne zalecenia doty-
czace leczenia chorych na cukrzyce jest osiagniecie nor-
moglikemii ocenianej za pomocg pomiaru glikemii na
czczo (FPG, fasting plasma glucose) oraz odsetka he-
moglobiny glikowanej (HbA, ). Jednak stezenie HbA,
przedstawia srednig glikemie w przedziale czasowym
i nie odzwierciedla czestosci krotkotrwatych wahan
stezenia glukozy we krwi. Z tego powodu rutynowe
oznaczenia FPG i HbA,_ nie swiadczg o rzeczywistym
stezeniu glukozy popositkowej (PPG, postprandial pla-
sma glucose). Na odsetek HbA,  skfadajq sie FPG (60—
-80%) oraz PPG (20-40%). Zwiekszone PPG moze sie
przyczyniac do niezadowalajgcego wyréwnania glike-
mii. Hiperglikemia jest istotnym czynnikiem wptywa-
jacym na rozwdj makro- i mikronaczyniowych powi-
ktan cukrzycy oraz zwiekszonego ryzyka zgonu. Aktu-
alne wytyczne WHO i ADA zalecajg kontrolowanie ste-
zenia HbA,  oraz glikemii na czczo i przed positkiem.
Jedyna grupa, w przypadku ktérej nalezy bada¢ PPG,
stanowia kobiety ciezarne z cukrzyca. Brak jednak dtu-
gofalowych badan oceniajgcych wptyw PPG na roz-
waéj péznych powiktan cukrzycy oraz poréwnujacych
grupy chorych leczonych preparatami kontrolujacymi
PPG z grupa poddana terapii lekami wptywajacymi na
obnizenie stezenia HbA, .
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ABSTRACT

Actually, the recommended goal of glycemic con-
trol in the treatment of diabetes mellitus is to ap-
proach normoglycaemia, usually assessed by fasting
plasma glucose (FPG) and glycated haemoglobin
(HbA, ). The level of HbA,_is a statistical measure
and expresses a mean blood glucose concentration
in time. It does not provide information on short-
-term fluctuations of blood glucose. For that reason
measurements of fasting blood glucose and HbA,
as a routine do not reflect the glucose level after
a meal. HbA,_ is related to fasting plasma glucose
(60-80%) and postprandial plasma glucose (PPG)
(20-40%). The elevated PPG contributes to overall
glycemic control. Hyperglycaemia is independent risk
factor for macro- and microvascular diabetic com-
plications and increased risk of death. Actual WHO
and ADA guidelinesrecommend fasting and prepran-
dial glucose concentrations control as well as HbA, .
The only setting in which PPG monitoring has been
shown to improve out-comes is gestational diabe-
tes. There is lack of evidence in clinical trials on con-
tribution of postprandial glucose to the long-term
complications of diabetes and comparing PPG ver-
sus HbA, _lowering therapy.

Key words: diabetes, postprandial hyperglycaemia,
atherosclerosis

Cukrzyca to zesp6t zaburzen metabolicznych
charakteryzujacy sie hiperglikemia, zmianami profi-
lu lipidowego oraz rozwojem pdznych powikfan cu-
krzycy. Zgodnie z aktualnymi standardami celem le-
czenia cukrzycy jest normalizacja stezenia glukozy
na czczo FPG (fasting plasma glucose) oraz hemo-
globiny glikowanej (HbA, ). U chorych z dobrze kon-
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trolowang cukrzyca stezenie HbA, _ jest mniejsze od
6,5%, wystepujg niskie wartosci cisnienia tetnicze-
go, prawidtowa masa ciata oraz prawidtowe steze-
nia cholesterolu i triglicerydow [1-4]. Zgodnie z obo-
wigzujacymi wytycznymi nie ma bezpiecznej warto-
sci glikemii, poniewaz nawet nieznaczne i krétko-
trwate podwyzszenie stezenia glukozy we krwi wig-
ze sie ze wzrastajgcym ryzykiem rozwoju powiktan
mikro- i makronaczyniowych cukrzycy.

Choroby ukfadu krazenia stanowig obecnie
powazny problem zdrowotny w populacji ogdlne;.
W Polsce prawie potowa zgonéw u mezczyzn — 46%
i ponad potowa u kobiet — 56%, to zgony spowo-
dowane chorobami uktadu krazenia [4]. Chorzy na
cukrzyce sg obcigzeni zwigkszonym ryzykiem rozwoju
powiktan mikronaczyniowych oraz cechuja sie zwiek-
szonym ryzykiem rozwoju miazdzycy i powstania
charakterystycznych zespotéw naczyniowych (ma-
kroangiopatii) [5-8], takich jak choroba niedo-
krwienna serca. Wraz z czasem trwania cukrzycy
zwieksza sie smiertelnos¢ z powodu choroby nie-
dokrwiennej serca w poréwnaniu z populacjg bez
cukrzycy [9]. Zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn
chorych na cukrzyce typu 1 w wieku 55 lat Smier-
telnos¢ catkowita wzrasta do 35% i jest znamien-
nie wyzsza od ryzyka wystgpienia choroby niedo-
krwiennej serca u mezczyzn bez cukrzycy (7%) i ry-
zyka u kobiet bez cukrzycy (4%) [4].

Gtéwnym czynnikiem zwiekszajagcym ryzyko
rozwoju makroangiopatii u chorych na cukrzyce jest
hiperglikemia [4-13]. Obecnie wyréwnanie cukrzy-
cy, a wiec takze stopien hiperglikemii, ocenia sie na
podstawie FPG oraz odsetka HbA,.. W badaniach
oceniajacych zaleznosci migdzy wyréwnaniem cukrzy-
cy a wystepowaniem powiktanh w cukrzycy typu 1
— Diabetes Control and Complications Trial (DCTT)
oraz w cukrzycy typu 2 — United Kingdom Prospec-
tive Diabetes Study (UKPDS) i Kumamoto Study
— stwierdzono, ze programy lecznicze zapewniaja-
ce lepsze wyréwnanie glikemii oceniane na podsta-
wie odsetka HbA, . zmniejszaty czgstos¢ mikronaczy-
niowych powiktan cukrzycy [12, 14-17]. Natomiast
mniej wyrazny byt wptyw leczenia na ryzyko choréb
uktadu sercowo-naczyniowego. Podobnie jak DCCT,
badanie UKPDS wykazato jedynie nieistotng tenden-
cje do obnizenia umieralnosci z wszystkich przyczyn
w grupie leczonej intensywnie. Takze zmniejszenie
liczby zgondéw spowodowanych cukrzyca nie osia-
gneto istotnosci statystycznej. Nie udato sie rowniez
wykry¢ wptywu intensywnego wyréwnania na wy-
stepowanie udaréw mézgu [12, 16].

W badaniach DCCT i UKPDS stopien kontroli
cukrzycy najczesciej oceniano za pomocg pomiaréow

FPG lub stezenia glukozy przed positkami, a takze
odsetka HbA, . Stezenie HbA,_ w dtugofalowych,
prospektywnych badaniach wydawato sie dobrym
czynnikiem prognostycznym ryzyka rozwoju powi-
ktan. W badaniu UKPDS wykazano, ze HbA,  zna-
czaco wigzata sie z kazdym cukrzycowym kryterium
zakonczenia badania, smiercig zwigzang z cukrzyca

i Smiertelnoscig z wszystkich innych przyczyn.

Docelowe wartosci HbA, i stezenia glukozy
przed positkami ustalono na podstawie wynikéw
badan klinicznych przeprowadzonych z grupa kon-
trolna. Niestety u wiekszosci chorych na cukrzyce nie
udaje sie ich osiggna¢. W badaniu UKPDS wykaza-
no, ze nie jest mozliwe utrzymanie dtugotrwatej kon-
troli glikemii za pomocg doustnych lekéw hipoglike-
mizujacych — stezenie HbA, . powrdcito do wartosci
z okresu wyjsciowego juz po 3 latach, natomiast
wartos¢ FPG — po 6 latach. Oprécz FPG istotna jest
wiec ocena glikemii popositkowej (PPG, postpran-
dial plasma glucose) [171].

Wiadomo, Ze na odsetek HbA, _ sktadaja sie FPG
(60-80%) oraz PPG (20-40%). Stosunkowo szybki
wzrost stezenia HbA, . mozna wyttumaczy¢ utrata
kontroli nad hiperglikemia popositkowa. Z tego po-
wodu zwiekszone PPG moze sie przyczyniac¢ do nie-
zadowalajgcego wyréwnania glikemii.

Stezenie HbA,  przedstawia srednig glikemig
w przedziale czasowym, nie odzwierciedla wiec cze-
stosci krotkotrwatych wahan glukozy we krwi, dla-
tego rutynowe oznaczenia FPG i HbA, _ nie odzwier-
ciedlajg rzeczywistego PPG.

Hiperglikemia popositkowa, czyli stezenie glu-
kozy we krwi po jedzeniu, prawdopodobnie jest bar-
dzo istotnym czynnikiem wptywajacym na rozwdj
powikfan sercowo-naczyniowych cukrzycy [18].

U os6b zdrowych FPG wynosi 70-110 mg%,
a po positku glikemia zaczyna wzrasta¢ z powodu
wchtaniania weglowodanow, zwykle po okofo
10 minutach od rozpoczecia spozywania pokarmu [19].
Wartos¢ i szybkos¢ osiggania maksymalnego steze-
nia glukozy we krwi po positku u oséb zdrowych
zalezy od:

— obfitosci, sktadu positku;

— czasu spozywania positku;

— wechtaniania weglowodanéw;

— wydzielania insuliny (wczesna faza wyrzutu insu-
liny przez komorki B);

— wydzielania glukagonu i wptywu obu hormonéw
na metabolizm glukozy w watrobie i tkankach
obwodowych;

— dynamiki czynnosci zotadka.

U oséb zdrowych stezenie glukozy w osoczu
jest najwieksza po okoto 60 minutach od rozpocze-
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cia positku (wartos¢ 140 mg%) i powraca do warto-
$ci przedpositkowych po 2-3 godzinach (120 mg%
w 2 h po positku), natomiast wchtanianie weglowo-
danoéw zfozonych trwa jeszcze 5-6 godzin. U cho-
rych na cukrzyce typu 1, a wiec u 0séb, u ktérych nie
dochodzi do wydzielania endogennej insuliny, czas
osiggniecia i wartos¢ szczytowego stezenia insuliny,
a tym samym stezenia glukozy po positku, zalezg od
dawki, rodzaju i sposobu podania insuliny. U cho-
rych na cukrzyce typu 2 szczytowe stezenie insuliny
wystepuje z opdznieniem i jest niewystarczajace, aby
odpowiednio kontrolowac¢ nadmierny popositkowy
wzrost glikemii. Utrata wczesnej fazy wydzielania
insuliny w odpowiedzi na spozycie positku prawdo-
podobnie jest jednym z pierwszych etapéw rozwoju
tego typu cukrzycy. W obu przypadkach dodatkowo
wspdtistniejg zaburzenia: wydzielania insuliny i glu-
kagonu, watrobowego zuzycia glukozy, zmniejsze-
nie wytwarzania glukozy w watrobie i obwodowe-
go zuzycia glukozy [19-21].

Takze wiek wptywa na PPG. Maksymalny przy-
rost insulinemii po positku zmienia sie wraz z wie-
kiem. U noworodkéw (takze u wczesniakdéw) mak-
symalny przyrost stezenia insuliny po podaniu glu-
kozy jest opdzniony w poréwnaniu z dorostymi (przy
prawidiowej reakcji na glukagon, powodujacej szyb-
ki wzrost stezenia insuliny). Natomiast u oséb w po-
desztym wieku (zwtaszcza po 80 rz.) przyrost steze-
nia insuliny jest podobny jak u dorostych, ale mniej-
sze przyrosty stezenia peptydu C swiadczg o mniej-
szej aktywnosci komorek 8. Tylko zmniejszenie wa-
trobowego klirensu insuliny powoduje utrzymanie
prawidtowego stezenie tego hormonu we krwi u oséb
starszych [19].

Metaboliczne skutki hiperglikemii to toksycz-
ne dziatanie przewlektego, podwyzszonego stezenia
glukozy, poczatkowo powodujgce proliferacje komé-
rek 8, a nastepnie (w miare trwania hiperglikemii)
ich wyczerpanie i degranulacje — zjawisko gluko-
toksycznosci [19, 22]. Poprzez aktywacje szlaku po-
liolowego (sorbitolowego) i nasilenie metabolizmu
przemian glukozy na drodze przemian wzglednie
niezaleznych od insuliny, w komérkach, w ktérych
wychwyt glukozy jest niezalezny od insuliny, docho-
dzi do podniesienia wewngatrzkomaérkowego cisnie-
nia osmotycznego i obrzeku komérki. Nasilenie me-
tabolizmu na szlaku poliolowym powoduje takze
zmniejszenie aktywnosci enzymoéw rozktadajacych
wolne rodniki i substancji zmiatajgcych wolne rodni-
ki, na przyktad glutationu, niedobér wewngtrzkomor-
kowego mioinozytolu wynikajacy z osmotycznego
stresu oraz zaburzenie stanu oksydoredukcyjnego
— nadmierng redukcje NADP do NADPH [19, 23, 24].

Podwyzszone stezenie glukozy prowadzi do
zwiekszonej wewnatrzkomaérkowej syntezy diacylogli-
cerolu, ktéry przez wzrost stezenia wapnia wewnatrz-
komdrkowego zwieksza aktywacje kinazy biatkowej
C (PKQ), a szczegdlnie jej izoenzymu w Scianie naczyn
i komérkach mezangium. Ta aktywacja kinazy biatko-
wej C przez hiperglikemie popositkowg prawdopo-
dobnie odpowiada za rozwéj powiktan mikronaczy-
niowych cukrzycy. Hiperglikemia zaburza takze funk-
cje srédbtonka naczyniowego i powoduje zahamo-
wanie aktywnosci syntazy nadtlenkowej eNOS oraz
jej modyfikacje [19, 25, 26]. Dodatkowym czynnikiem
uszkadzajacym jest zjawisko stresu oksydacyjnego.

W warunkach hiperglikemii dochodzi do glika-
¢ji biatek i gromadzenia wtérnych, koncowych pro-
duktéw zaawansowanej glikacji biatek (AGEs, advan-
ced glycation end-products) w scianach wtosniczek
i naczyn, co stymuluje proliferacje makrofagéw tkan-
kowych i uwalnianie monokin (m.in. TNF, Il1, IGF1).
Glikacja proteoglikanéw, szczegdlnie macierzy ze-
wnatrzkomaérkowej, powoduje zaburzenie ich me-
tabolizmu [19, 27].

Wysokie stezenie glukozy wptywa réwniez na
czynnosci ptytek, biorac udziat w zwiekszeniu skton-
nosci do adhezji i agregacji, a takze powoduje wzrost
stezenia inhibitora aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1,
plasminogen activator inhibitor 1) i zahamowanie ak-
tywnosci fibrynolitycznej osocza [28]. Natomiast glika-
cja krwinek czerwonych zwigksza sztywnos¢ krwinek
i utrudnia przeptyw przez wtosniczki mikrokrazenia.

Zaburzenia lipidowe i lipoprotein oraz toksycz-
ny wptyw dyslipidemii (lipotoksycznosc), zwigzane
z hiperglikemia, takze stanowia istotny czynnik roz-
woju zmian miazdzycowych [4, 19].

Glikemia na czczo oraz srednie stezenie gluko-
zy w osoczu wykazujg scista korelacje z odsetkiem
HbA, .. Natomiast zalezno$¢ nadmiernych poposit-
kowych wzrostéw glikemii, definiowanych jako réz-
nica stezenia glukozy po i przed positkiem, z odset-
kiem HbA,_ jest staba [14, 20, 29, 30]. W wyniku
tego u chorych na cukrzyce, nawet po uzyskaniu
prawie normoglikemii, wytwarza sie stan naprze-
miennych hiperglikemii i hipoglikemii, wystepuje
sktonnosc¢ do ketonurii, hiperglicerydemii, nadmier-
nej glikacji biatek ustrojowych nadmiernej krzepli-
wosci i uposledzenia fibrynolizy. Bonora i wsp. [29]
badali zwiazki wahan glikemii w zaleznosci od po-
sitku w réznych porach dnia i relacje ze stezeniem
HbA, . u chorych na cukrzyce typu 2 leczonych pre-
paratami doustnymi. U okoto 2/3 pacjentéw 2 go-
dziny po positku stwierdzili oni stezenie glukozy po-
wyzej 160 mg% i wahanie glikemii powyzej 40 mg%,
pomimo dobrej kontroli glikemii wykazanej steze-
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niem HbA,_ ponizej 7%. Odsetek HbA,_ silnie kore-
lowat z przedpositkowym stezeniem glukozy i sred-
nig glikemig dobowa. Erlinger i wsp. oceniali wyste-
powanie hiperglikemii popositkowej (symulowanej
testem doustnego obcigzenia 75 g glukozy) u cho-
rych na cukrzyce typu 2 nieleczonych insuling [31].
W badaniu tym analizowano dane z Third National He-
alt and Nutrition Examination Study (NHANES IlI) (1988-
—-1994). Wtaczono do niego 218 chorych na cukrzy-
ce typu 2, u ktérych wykonano test doustnego obcia-
zenia 75 g glukozy (OGTT, oral glucose tolerance
test), a za hiperglikemie popositkowa uznawano gli-
kemie powyzej 11,1 mmol/l. W badaniu tym hiper-
glikemie popositkowg stwierdzono u 74% badanych.
U 99% chorych z podwyzszong wartoscig glikemii
po podaniu 75 g glukozy zanotowano stezenie HbA,
powyzej 7%, jednak u 39% pacjentéw z dobrze kon-
trolowang cukrzyca (tzn. HbA, < 7%) takze zaob-
serwowano hiperglikemie popositkowa, a wsréd
chorych z prawidtowa FPG izolowana podwyzszong
glikemie po podaniu 75 g glukozy stwierdzono u 9,8%.
Te dane sugeruja, ze hiperglikemia popositkowa jest
czesta wsrdd chorych z leczong cukrzyca typu 2.

Z kolei Saydah i wsp. [32] analizowali poposit-
kowa hiperglikemie i jej zwigzek z ryzykiem smier-
telnosci na podstawie symulacji popositkowej hiper-
glikemii ocenianej w OGTT. Populacje badang sta-
nowili uczestnicy badania Second National Health
and Nutrition Examination Study (NHANES I1) (1976-
-1980), 3092 oséb w wieku 30-74 lat. Umieralnos¢
0g6lng oraz zwigzang z chorobg niedokrwiennga ser-
ca oceniano w latach 1976-1992. U chorych z hiper-
glikemig na czczo (tzn. > 7,0 mmol/l) i PPG powyzej
11,1 mmol/l stwierdzono 2-krotnie wigksze ryzyko
zgonu po 16 latach obserwacji [RR 2,1, 95% Cl 1,4-
-3,2]. Pacjenci z izolowang hiperglikemig poposit-
kowa (czyli FPG < 7,0 mmol/l i w 2 h po positku
> 11,1 mmol/l) charakteryzowali sie takze 1,6-krot-
nie wiekszym ryzykiem zgonu [RR 1,6, 95%Cl 1,0-
-2,6]. Okazato sie, ze hiperglikemia popositkowa jest
silnie zwigzana z umieralnoscig w ogélnej populacji
w Stanach Zjednoczonych.

Hemodynamiczne efekty krotkotrwatej ostrej
hiperglikemii u chorych na cukrzyce typu 2 oceniali
Marfella i wsp. [33]. U 12 oséb wykonano badanie
metoda klamry hiperglikemicznej i w jej trakcie po-
dawano 50-procentowa glukoze w bolusie w ilosci
0,20 g/kg masy ciata i wlew oktreotydu (analog so-
matostatyny hamujacy sekrecje insuliny) oraz,
w ostatnich 30 minutach klamry, wlew L-argininy.
Podczas testow mierzono cisnienie tetnicze i czestosc
akgji serca. Stwierdzono, ze hiperglikemia powodu-
je znaczacy wzrost cisnienia tetniczego skurczowe-

go (z 115,5 + 9,1 mm Hg do 120,3 + 8,2 mm Hg)
i rozkurczowego (z 70,3 = 7,8 mm Hg do 79,7 +
+ 5,3 mm Hg), akcji serca (z 75,2 = 7,8 do 80,8 +
+ 5,4 uderzen/min), zmiane aktywnosci barorecep-
toréw, wzrost stezenia katecholamin. Badanie to su-
geruje, ze krétkotrwate szczyty hiperglikemiczne (wy-
stepujgce po positkach) wywotujg znaczace efekty
hemodynamiczne, co moze wptywac na rozwo;j powi-
ktan sercowo-naczyniowych u chorych na cukrzyce.

Wysokie wartosci PPG stanowig istotny czyn-
nik ryzyka rozwoju miazdzycy [34]. Badanie ocenia-
jace zaleznos¢ miedzy hiperglikemia izolowang na
czczo, izolowang hiperglikemia popositkowg oraz
mieszang hiperglikemig na czczo i popositkowa
a miazdzycg naczyn mierzong ultrasonograficznie
gruboscia intimy w tetnicy szyjnej wspolnej wykaza-
to, ze popositkowa hiperglikemia u chorych bez
stwierdzonej cukrzycy wigze sie z miazdzyca naczyn,
a ryzyko rozwoju choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego jest znaczaco wieksze w kazdym typie hiper-
glikemii u pacjentow bez rozpoznanej cukrzycy [35].
Wptyw hiperglikemii na miazdzyce naczyn wienco-
wych badali takze Kowalska i wsp. [36]. Oceniali oni
zwigzek miedzy FPG i PPG a stanem naczyn wienco-
wych ocenianych za pomoca badania arteriograficz-
nego u 363 mezczyzn bez uprzednio rozpoznane;j
cukrzycy, w wieku srednio 53 = 9,1 lat, ze wskazni-
kiem masy ciata réwnym 27,9 = 3,7 kg, z dodatnig
préba wysitkowa. Wykonano u nich OGTT z ozna-
czeniem stezen glukozy, insuliny, lipidéw i HbA, .
Stwierdzono znaczacy zwigzek miedzy liczbg zmienio-
nych miazdzycowo naczyn a PPG, stezeniem HbA,,
insuliny na czczo i stezeniem popositkowym. Ponadto
chorzy z zaawansowanymi zmianami miazdzycowymi
naczyn wiencowych charakteryzowali sie wiekszymi za-
burzeniami metabolicznymi. Glikemia popositkowa
moze by¢ waznym czynnikiem prognostycznym niezdia-
gnozowanych zaburzen weglowodanowych.

Liczne badania udowadniajg, ze stezenie glu-
kozy po positku moze by¢ wiekszym czynnikiem ro-
kowniczym $miertelnosci niz FPG [37]. W badaniu
Rancho Bernardo Study (1998) Barrett-Connor i wsp.
[5] wykazali, ze hiperglikemia popositkowa jest nie-
zaleznym czynnikiem ryzyka zgonu z powodu na-
stepstw choroby niedokrwiennej serca. W badaniu
tym obserwowano takze zwigkszong smiertelnos¢
kobiet z choroba niedokrwienng serca i cukrzyca
w poréwnaniu z kobietami bez cukrzycy. W badaniu
San Antonio Heart Study (1998) [38] wykazano, ze
podwyzszona wartosc¢ glikemii jest silnym czynnikiem
rokowniczym w umieralnosci ogélnej oraz umieral-
nosci z przyczyn sercowo-naczyniowych. W badaniu
Hoorn Study (1995) [39] stwierdzono, ze podwyz-
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szona glikemia po positku (wzrost 0 5,58 mmol/l 2 h
po positku) wigzata sie ze zwiekszonym ryzykiem
zgonu z wszystkich przyczyn (RR 2,24) oraz przyczyn
sercowo-naczyniowych (RR 3,40), podobng wspot-
zaleznos¢ stwierdzono w przypadku odsetka HbA, .
W badaniu DECODE Study (Diabetes Epidemiology:
Collaborative Analysis of Diagnostic Criteria in Euro-
pe) (1999) [40] oceniano wystepowanie cukrzycy
u oséb w podesztym wieku oraz ryzyko smierci.
U 1/3 badanych stwierdzono izolowang hiperglike-
mie popositkowg w OGTT, w grupie tej zaobserwo-
wano podobnie podwyzszone ryzyko zgonu jak
u chorych z potwierdzong cukrzyca.

Jednak nadal pozostaje pytanie, jak bardzo istot-
na jest ocena PPG i w jakim czasie od positku nalezy
ja mierzy¢. Dotychczas pewng grupa, w przypadku
ktdérej udowodniono, jak wazny jest pomiar glikemii
po positku, stanowig kobiety ciezarne z cukrzyca.
Obecnie wiadomo, ze najczestszymi powiktaniami
wystepujagcymi u noworodkéw matek chorych na cu-
krzyce ciezarnych sa makrosomia lub wyzsza od na-
leznej masa urodzeniowa noworodka (LGA, large for
gestational age). Makrosomia i LGA u ptodu zwiek-
sza czestosc ciec cesarskich, urazéw okotoporodowych
u noworodka lub kanatu rodnego kobiety. Uwaza sie,
ze ryzyko makrosomii i LGA znamiennie wzrasta juz
przy srednim stezeniu glukozy w profilu dobowym
matki powyzej 5,5 mmol/l (100 mg/dl), natomiast przy
$rednim dobowym stezeniu glukozy wynoszacym
ponad 130 mg/dl zagrozenie wzrasta ponad 2-krot-
nie [41]. Stwierdzono silng zaleznos¢ miedzy war-
toscig glikemii matki a wielkoscig ptodu. Szczyt po-
positkowy glikemii przetamuje bariere tozyskowa.
Takze u kobiet bez zaburzen gospodarki weglowo-
danowej wartos¢ PPG wptywa na wielkos¢ ptodu.
Parretti i wsp. [42] oceniali wielkos¢ ptodu za po-
mocq badania ultrasonograficznego u 66 zdrowych
kobiet badanych w Il trymestrze cigzy. Pacjentki
proszono o wykonywanie profilu FPG i godzine po
positkach. Stwierdzono nieznaczny wzrost sredniej
dobowej glikemii od 28 tygodnia (71,9 = 5,7 mg/dI)
do 38 tygodnia (78,3 = = 5,4 mg/dl), jednak srednie
wartosci PPG nie przekroczyty 105,2 mg/dl. Autorzy
stwierdzili, ze PPG silnie pozytywnie korelowata z wiel-
koscig obwodu brzuszka ptodu.

U kobiet z cukrzycg PPG w Ill trymestrze cigzy
jest silnym czynnikiem wptywajagcym na mase uro-
dzeniowa i makroosmie ptodu. Tymczasem, jak wy-
nika z badan wtasnych, prowadzonych w Klinice
Choréb Metabolicznych, wsréd kobiet ciezarnych
z cukrzycag typu 1 oraz cukrzycy ciezarnych, mimo
dobrego wyréwnania cukrzycy wyrazonego steze-

niem HbA, , stwierdzono u 1/3 kobiet podwyzszona

PPG — powyzej zalecanych 120 mg% [43]. W celu
scistej kontroli glikemii i uzyskania normoglikemii
u kobiet ciezarnych z cukrzyca zaleca sie kontrole
PPG godzine po positku.

Dotychczas u pozostatych pacjentéw pomiaru
glikemii dokonuje sie 2 godziny po positku, jednak
eksperci World Health Organization (WHOQO) w zale-
ceniach z 1999 roku wspominajg o pomiarze glike-
mii w 90 minut po jedzeniu [2]. Z kolei American
Diabetes Association zaleca chorym na cukrzyce sa-
modzielne wykonywanie 3-4 pomiaréw glikemii
dziennie, jednak nie okreslono doktadnie czestosci
i czasu powyzszych badan [44]. American Diabetes
Association (stanowisko z 2001 r.) zwraca jednak
uwage na sytuacje, w ktérych nalezy uwzglednié
ocene PPG: pomiar glikemii godzine po spozyciu
positku w przypadku cukrzycy ciezarnych, podejrze-
nie hiperglikemii popositkowej, kontrolowanie lecze-
nia majacego zmniejsza¢ PPG oraz wykrywac hipo-
glikemie. Decyzje o zaleceniu kontroli PPG nalezy po-
dejmowac rozwaznie i fgczyc z rownoczesng edukacja
chorego. American Diabetes Association podkresla ko-
niecznos¢ dalszych badan dotyczacych dokfadnego
okreslania zwigzku migdzy FPG, PPG i odsetkiem HbA,
oraz wptywu hiperglikemii popositkowej na wystepo-
wanie incydentdéw sercowo-naczyniowych [44].

Aby ocenié potencjalne korzysci finansowe
wynikajace z poprawy kontroli glikemii Menzin i wsp.
przeprowadzili retrospektywne badania oparte na
danych z rejestru chorych, rachunkach za ustugi le-
karskie oraz na wynikach badan laboratoryjnych [45].
Stwierdgzili oni, ze poprawa kontroli glikemii wigzata
sie ze zmniejszeniem czestosci hospitalizacji i z re-
dukcjg kosztow leczenia juz po 3 latach. Nadal jed-
nak nie wiadomo, czy korzysci wynikajace z dobrej
kontroli PPG i statej jej kontroli przewyzszaja koszty
ponoszone przez chorego w zwigzku z pomiarami
(tzn. koszt paskdéw, czas pacjenta, bol zwigzany
z naktuciami), a takze czy tradycyjne metody oceny
stopnia wyréwnania cukrzycy, czyli FPG oraz stezenie
HbA, , nie wystarcza do kontrolowania wyréwnania
cukrzycy. Wydaje sie, ze eksperci zgadzajg sie, ze na-
lezy dazy¢ do przeprowadzenia dtugofalowych ba-
dan poréwnujacych grupy chorych na cukrzyce pod-
danych terapii lekami kontrolujgcymi PPG z grupa le-
czong preparatami wptywajacymi na obnizenie FPG.
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