
ZALECENIA ISSN 1640–8497

www.dp.viamedica.pl 175

Zalecenia American Diabetes Association

Glikemia poposiłkowa
Postprandial blood glucose

Przedrukowano za zgodą z: Diabetes Care 2001, 24, 4, 775–778

U chorych na cukrzycę istnieje zwiększone ry-
zyko wystąpienia powikłań o typie mikroangiopatii
(retinopatii, nefropatii i neuropatii) oraz chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego. Wyniki badań Diabetes
Control and Complications Trial (DCCT) [1] oraz U.K.
Prospective Diabetes Study (UKPDS) [2] wskazują, że
w wyniku stosowania programów terapeutycznych
poprawia się kontrola glikemii (mierzona jako stęże-
nie HbA1c) oraz zmniejsza się częstość powikłań cu-
krzycy o typie mikroangiopatii. Badania te nie okre-
śliły jednoznacznie wpływu programów terapeutycz-
nych na zmniejszenie ryzyka wystąpienia chorób
układu sercowo-naczyniowego. Jednak wyniki nie-
których badań epidemiologicznych wskazują, że
może istnieć zależność między wartością glikemii
a częstością tego typu chorób.

U chorych na cukrzycę kontrolę glikemii zazwy-
czaj ocenia się zarówno na podstawie pomiarów stę-
żenia glukozy na czczo (FPG, fasting plasma gluco-
se) oraz przed posiłkiem, jak i stężenia HbA1c. Doce-
lowe stężenia HbA1c i wartości glikemii przedposił-
kowej ustalono na podstawie wyników kontrolowa-
nych prób klinicznych. Niestety, u większości cho-
rych na cukrzycę nie udaje się osiągnąć zalecanych
wartości glikemii. Podwyższone stężenia glukozy po
posiłku (PPG, postprandial plasma glucose) mogą
przyczyniać się do niezadowalającej kontroli glike-
mii. Hiperglikemia poposiłkowa jest także jedną
z najwcześniej występujących nieprawidłowości ho-
meostazy glukozy w przypadku cukrzycy typu 2. Stę-

żenie glukozy poposiłkowej jest znacząco podwyż-
szone u chorych z hipertriglicerydemią na czczo.

Obecnie dostępnych jest kilka rodzajów terapii
zmniejszających amplitudę PPG. Ich skuteczność po-
twierdzono za pomocą oznaczeń stężenia HbA1c.
Jednak pozostaje wiele wątpliwości dotyczących
definicji, a przede wszystkim znaczenia PPG w pato-
genezie powikłań cukrzycy. Nie wiadomo, czy PPG
powinna stanowić odrębny cel leczenia. Aby wyja-
śnić te zagadnienia i opracować zalecenia dla leka-
rzy, American Diabetes Association (ADA) zorgani-
zowało konferencję naukową, która odbyła się
w dniach 24–26 stycznia 2001 roku w Atlancie (stan
Georgia).

Zespół ekspertów (7 osób) w dziedzinie cukrzy-
cy, endokrynologii i metabolizmu zaznajomił się
z wybranymi streszczeniami i prezentacjami zapro-
szonych naukowców. Następnie poproszono zespół
ekspertów, aby uzgodnił wspólne stanowisko w na-
stępujących kwestiach:
1. Jaka jest definicja PPG?
2. Jaka jest zależność między PPG, FPG i HbA1c?
3. W jaki sposób PPG przyczynia się do rozwoju dłu-

goterminowych powikłań cukrzycy?
4. W jakich przypadkach u chorych na cukrzycę na-

leży kontrolować PPG?
5. Jakie korzyści i ryzyko wiążą się z terapią kładącą

szczególny nacisk na obniżanie PPG w celu uzy-
skania lepszej kontroli glikemii?

6. Jakie badania należy dodatkowo wykonać, aby
wyjaśnić rolę PPG w terapii chorych na cukrzycę?

Pytanie 1: Jaka jest definicja PPG?
Glikemia poposiłkowa oznacza stężenie gluko-

zy w osoczu po spożyciu posiłku. Profil PPG zależy
od wielu czynników. U ludzi zdrowych FPG (tzn. po
nocnym 8–10-godzinnym okresie nieprzyjmowania
pokarmu) wynosi zazwyczaj 70–110 mg/dl. Stężenie
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glukozy zaczyna wzrastać około 10 minut po rozpo-
częciu posiłku w wyniku wchłaniania wodorowęgla-
nów. Profil PPG zależy od wchłaniania wodorowę-
glanów, wydzielania insuliny i glukagonu oraz ich
wspólnego wpływu na metabolizm glukozy w wą-
trobie i tkankach obwodowych.

Wartość i czas wystąpienia maksymalnego stę-
żenia glukozy zależy od różnorodnych czynników,
łącznie z porą, ilością i składem posiłku. U ludzi zdro-
wych maksymalne stężenie glukozy występuje oko-
ło 60 minut po rozpoczęciu posiłku, rzadko przekra-
cza 140 mg/dl i powraca do wartości sprzed posiłku
w czasie 2–3 godzin. Nawet, jeśli glikemia powraca
do wartości przedposiłkowych w czasie 3 godzin,
wchłanianie spożytych wodorowęglanów trwa co
najmniej 5–6 godzin po posiłku.

Ponieważ u chorych na cukrzycę typu 1 endo-
genna insulina nie wydziela się, czas wystąpienia
i wartość maksymalnego stężenia insuliny, a w re-
zultacie stężenia glukozy, zależy od ilości, rodzaju
i drogi podania insuliny egzogennej. W cukrzycy typu 2
maksymalne stężenia insuliny występują z opóźnie-
niem, a ich wartość nie wystarcza do właściwej kon-
troli PPG. Zarówno u chorych na cukrzycę typu 1, jak
i typu 2 zaburzenia wydzielania insuliny i glukago-
nu, wątrobowego wychwytu glukozy, hamowania
wytwarzania glukozy w wątrobie i obwodowego
wychwytu glukozy przyczyniają się do podwyższe-
nia wartości i przedłużenia czasu trwania PPG
w porównaniu z osobami zdrowymi.

Ponieważ zarówno u chorych na cukrzycę, jak
i u osób zdrowych wchłanianie pokarmu trwa 5–6 go-
dzin po posiłku, należy określić najwłaściwszy czas
pomiaru PPG. Względy praktyczne ograniczają liczbę
pobieranych próbek krwi. Oznaczanie stężenia glu-
kozy 2 godziny po rozpoczęciu posiłku jest postępo-
waniem praktycznym, a wynik pomiaru zazwyczaj jest
zbliżony do wartości maksymalnej u chorych na cu-
krzycę i zapewnia właściwą oceną PPG. W przypadku
określonych stanów klinicznych, takich jak cukrzyca
ciężarnych lub ciąża powikłana cukrzycą, właściwsza
może być kontrola glikemii godzinę po posiłku.

Pytanie 2: Jaka jest zależność między
PPG, FPG i HbA1c?

Hemoglobina A1c jest miarą stopnia glikacji
hemoglobiny w erytrocytach, wyrażaną jako procent
całkowitego stężenia hemoglobiny. Hemoglobina
glikowana odzwierciedla ekspozycję erytrocytów na
nieodwracalne działanie glukozy, z efektem zależ-
nym od czasu trwania i stężenia. Stężenie HbA1c, na
które wpływa zarówno glikemia przed-, jak i popo-
siłkowa, wskazuje średnie stężenie glukozy we krwi
w czasie poprzednich 2–3 miesięcy.

Ponieważ u chorych na cukrzycę stężenie glu-
kozy we krwi zmienia się w szerokim zakresie w cza-
sie doby oraz w czasie poszczególnych dni, stężenie
HbA1c jest najlepszym wskaźnikiem oceny długoter-
minowej kontroli glikemii. Jednak HbA1c nie daje in-
formacji dotyczących wartości ani częstości krótko-
trwałych wahań stężenia glukozy we krwi, szczegól-
nie wysokich w przypadku cukrzycy typu 1.

Ostatnio badano zależności między FPG i PPG
a HbA1c. Podczas konferencji przedstawiono dane do-
tyczące kilku dużych grup chorych na cukrzycę typu 1
lub typu 2. Zazwyczaj FPG, PPG, a szczególnie średnie
stężenie glukozy we krwi (MPG, mean plasma gluco-
se), określane jako średnia z licznych pomiarów glike-
mii z doby, silnie wiążą się z HbA1c. Natomiast słabo
związane z HbA1c są: amplituda PPG, określana jako
zmiana stężenia glukozy w czasie od momentu przed
do momentu po posiłku, oraz obszar narastania stęże-
nia glukozy, określany jako powierzchnia pod krzywą
glikemii, który jest ponad wartością sprzed posiłku
(lub sprzed doustnego testu tolerancji glukozy).

W kilku analizach wykazano silną współzależ-
ność między HbA1c i MPG (r ª 0,81–0,95) — każda
zmiana HbA1c o 1% odpowiadała zmianie średniego
stężenia glukozy o około 35 mg/dl. W ostatniej anali-
zie danych z badania DCCT prezentowanych podczas
konferencji oceniano zależność między czasem wy-
konywania pomiarów stężenia glukozy we krwi
i HbA1c u chorych na cukrzycę typu 1. Stwierdzono
małe różnice w zależnościach między HbA1c i stęże-
niem glukozy w osoczu w różnych porach dnia
(r ª 0,66–0,76), silniejszą zależność HbA1c i glikemii
w czasie spoczynku nocnego i po posiłku południo-
wym, słabszą w przypadku glikemii na czczo i po śnia-
daniu. Stężenie glukozy w żadnym szczególnym mo-
mencie lub okresach doby, łącznie ze średnim przed-
posiłkowym lub średnim poposiłkowym stężeniem
glukozy, nie koreluje tak dobrze z HbA1c jak średnie
dobowe stężenie glukozy.

W badaniu dotyczącym cukrzycy typu 2, prze-
prowadzonym wśród Indian Pima, wykazano mię-
dzy HbA1c i FPG, że zależność oraz HbA1c i PPG mie-
rzonym po 1 i 2 godzinach od doustnego obciąże-
nia glukozą lub spożycia posiłku testowego (r ª 0,6–
– 0,7) jest taka sama. Na konferencji zaprezentowa-
no podobne wyniki dotyczące populacji europejskiej.
W innym badaniu obejmującym chorych na cukrzy-
cę typu 2 w czasie 24-tygodniowej randomizowanej
próby klinicznej określano wpływ różnych progra-
mów terapeutycznych na zależność między HbA1c,
FPG i PPG. Pacjentów podzielono na cztery grupy: trzy
poddano leczeniu (szybkodziałające leki pobudzają-
ce wydzielanie insuliny, leki zwiększające wrażliwość
na działanie insuliny i połączenie obu), a jedna przyj-
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mowała placebo. Stwierdzono, że z HbA1c najlepiej
koreluje FPG (r ª 0,62–0,67), a korelacja z PPG jest
słabsza (r ª 0,22–0,56) i różna w poszczególnych
badanych grupach. Nie stwierdzono żadnej istotnej
współzależności między HbA1c i amplitudą PPG.

Podsumowując, nie ma wystarczających danych
koniecznych do ścisłego określenia względnego
wpływu FPG i PPG na stężenie HbA1c. Prawdopodob-
nie w przypadku cukrzycy typu 2 FPG jest nieco lep-
szym niż PPG wskaźnikiem stężenia HbA1c.

Pytanie 3: W jaki sposób PPG
przyczynia się do rozwoju
długoterminowych powikłań cukrzycy?

Wyniki kontrolowanych badań klinicznych, ta-
kich jak DCCT [1] i Stockholm Diabetes Study [3] (do-
tyczących cukrzycy typu 1) oraz Kumamoto Study [4]
i UKPDS [2] (dotyczących cukrzycy typu 2), wykaza-
ły, że leczenie ukierunkowane na utrzymanie prawi-
dłowego stężenia glukozy w osoczu skutecznie
zmniejsza częstość i opóźnia postęp długotermino-
wych, mikroangiopatycznych powikłań cukrzycy.

Jeszcze przed zakończeniem powyższych prób
klinicznych, badania obserwacyjne wykazały dodat-
nią zależność między retinopatią a hiperglikemią.
Badania epidemiologiczne polegały przeważnie na
pomiarach odzwierciedlających przewlekłą glikemię,
takich jak HbA1c. W stosunkowo nielicznych bada-
niach, w których oznaczano HbA1c, FPG i stężenie
w 2 godzinie testu z doustnym obciążeniem glukozą,
wszystkie wartości w podobnym stopniu wiązały się
z ryzykiem retinopatii. Biorąc pod uwagę opisane
w poprzedniej części współzależności między pomia-
rami glikemii, wyniki nie są zaskakujące.

Założeniem badań interwencyjnych w cukrzy-
cy typu 1 było zmniejszenie stężenia glukozy tak, aby
utrzymać HbA1c na tyle zbliżone do prawidłowych
wartości, na ile pozwalało bezpieczeństwo. Głów-
nym celem intensywnego leczenia cukrzycy w bada-
niu DCCT było zmniejszenie glikemii kontrolowanej
za pomocą samodzielnie wykonywanych pomiarów
w okresie do 1 godziny przed posiłkiem i w czasie
spoczynku nocnego. Jeśli nie osiągano docelowego
stężenia HbA1c, starano się zmniejszyć wartości gli-
kemii w czasie 90–120 minut po posiłkach. W bada-
niu UKPDS dotyczącym cukrzycy typu 2 prowadzo-
no terapię hipoglikemizującą, aby osiągnąć docelo-
we wartości FPG. Analizy epidemiologiczne wyników
badań DCCT [5] i UKPDS [6] potwierdziły istnienie
zależności między przewlekłą hiperglikemią (mie-
rzoną za pomocą HbA1c) i ryzykiem wystąpienia póź-
nych powikłań cukrzycy. Nie ma badań klinicznych
rozstrzygających, czy PPG (niezależnie od innych

pomiarów glikemii) odgrywa szczególną rolę w pa-
togenezie specyficznych powikłań cukrzycy. Podob-
nie, w żadnych badaniach klinicznych (poza bada-
niami dotyczącymi cukrzycy ciężarnych) nie ocenia-
no skuteczności obniżania PPG w celu zapobiegania
powikłaniom cukrzycy.

Badania interwencyjne nie udowodniły korzyst-
nego wpływu obniżenia wartości glikemii w choro-
bach układu sercowo-naczyniowego [1, 2]. W żad-
nym z badań nie oceniano, czy terapia, której naj-
ważniejszym celem jest obniżenie PPG, zmniejsza
częstość incydentów sercowo-naczyniowych. W kilku
badaniach epidemiologicznych wykazano związek
między chorobami układu sercowo-naczyniowego
i czynnikami ryzyka tych schorzeń a wartością glike-
mii w szerokim zakresie od prawidłowej do cukrzy-
cy. Kwestia, czy FPG lub glikemia po doustnym ob-
ciążeniu glukozą są niezależnymi czynnikami ry-
zyka chorób sercowo-naczyniowych, pozostaje kon-
trowersyjna i wymaga dalszych badań.

Pytanie 4: W jakich przypadkach
u chorych na cukrzycę
należy kontrolować PPG?

Korzystny wpływ kontroli PPG wykazano jedy-
nie w przypadku cukrzycy ciężarnych. W jednym
z badań kobiety ciężarne chore na cukrzycę losowo
podzielono na dwie grupy, w których realizowano
różne programy terapii. W pierwszej z nich celem
było osiągnięcie zaplanowanego FPG i określonych
wartości PPG, w drugiej — glikemii przedposiłkowej
i w czasie spoczynku nocnego [7]. W grupie z kon-
trolowaną PPG stwierdzono niższe stężenia HbA1c.
U kobiet z tej grupy rzadziej wykonywano cięcia ce-
sarskie z powodu dysproporcji rozmiarów główki
dziecka i miednicy matki, a u noworodków rzadziej
występowała makrosomia i hipoglikemia. Nie wia-
domo, czy można osiągnąć podobne wyniki w gru-
pie kontroli glikemii przedposiłkowej, jeśli przyjmie
się niższe docelowe stężenia glukozy. Nie ma rando-
mizowanych klinicznych badań porównawczych
u chorych na cukrzycę typu 1 i typu 2 oceniających
wpływ kontroli PPG na wyniki leczenia.

Czy istnieją inne sytuacje kliniczne, w których
częścią planu terapeutycznego powinna być kontrola
PPG? Nie ma wystarczających danych z randomizo-
wanych badań klinicznych, aby odpowiedzieć na to
pytanie, jednak w następujących stanach klinicznych
należy rozważyć kontrolę PPG:
A. Podejrzenie hiperglikemii poposiłkowej. U pacjen-

tów osiągających docelowe wartości glikemii
przedposiłkowej, ale u których stężenie HbA1c od-
zwierciedlające całościową kontrolę glikemii jest
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znacznie podwyższone, kontrola PPG i leczenie,
którego celem jest obniżenie amplitudy PPG,
mogą przynieść korzyści.

B. Kontrola leczenia, którego szczególnym celem jest
obniżenie PPG. U chorych na cukrzycę typu 1 lub
typu 2, przyjmujących środki przeciwcukrzycowe,
które przede wszystkim obniżają PPG, kontrolo-
wanie leczenia może pomóc w dostosowywaniu
dawek i potwierdzeniu skuteczności terapii. Moż-
liwe, że kontrola PPG może być korzystna również
w ocenie zmian odżywiania i wysiłku fizycznego.

C. Hipoglikemia. Hipoglikemia w okresie poposiłko-
wym występuje rzadko. Wyjątkowo może ją wy-
wołać wysiłek fizyczny lub szybkodziałające ana-
logi insuliny.

Nie ma wystarczających danych, aby (poza okre-
sem ciąży) potwierdzić lub wykluczyć potrzebę wy-
konywania szerokich lub rutynowych kontroli PPG
w cukrzycy. Ponieważ samodzielny pomiar glikemii
stanowi istotne finansowe i psychiczne obciążenie
dla pacjentów, decyzję dotyczącą kontroli PPG nale-
ży podjąć, uwzględniając potrzeby i reakcje na le-
czenie poszczególnych chorych. Decyzję o zaleceniu
kontroli PPG należy podjąć rozważnie, powinna jej
towarzyszyć szczególna edukacja chorych. Zespół
leczący powinien regularnie weryfikować i modyfi-
kować przebieg leczenia.

Pytanie 5: Jakie korzyści i ryzyko wiążą
się z terapią kładącą szczególny nacisk
na obniżanie PPG w celu uzyskania
lepszej kontroli glikemii?

Randomizowane badania kliniczne wykazały, że
stopień redukcji odległych powikłań cukrzycy jest
proporcjonalny do MPG, określanej za pomocą HbA1c.
Jednak pozostaje niejasne, czy zmniejszenie PPG przy-
nosi dodatkową poprawę wartości HbA1c. Jakie udo-
wodnione korzyści (i czy w ogóle takie istnieją), daje
terapia ukierunkowana na obniżenie PPG? Defini-
tywną odpowiedź mogą przynieść jedynie dobrze za-
planowane, randomizowane próby kliniczne. Prze-
prowadzenie ich umożliwia dostępność leków do-
ustnych i analogów insuliny, których działanie jest
szczególnie ukierunkowane na zmniejszenie hiper-
glikemii poposiłkowej.

Inhibitory a-glukozydazy, szybkodziałające do-
ustne leki zwiększające wydzielanie insuliny i szybko-
działające analogi insuliny zmniejszają głównie PPG,
a także obniżają stężenie HbA1c. Jednak nie wiado-
mo, w jakim stopniu obniżenie stężenia HbA1c wyni-
ka z ich działania zmniejszającego PPG, a w jakim
— ze zmniejszenia FPG. Ponadto, nie wyjaśniono,
czy programy terapeutyczne dążące do zmniejsze-

nia PPG przynoszą większą korzyść w porównaniu
z innymi programami leczenia obniżającymi warto-
ści HbA1c. Istotne znaczenie będzie miało wykona-
nie badań wyjaśniających te wątpliwości.

Pewne dane sugerują, że środki, które specyficz-
nie obniżają PPG, mogą zmniejszać ryzyko hipoglike-
mii i przyrostu masy ciała. Jednak nie udowodniono
tego przekonująco za pomocą randomizowanych
badań kontrolnych. Prawdopodobnie ze specyficznym
obniżaniem PPG — w celu uzyskania docelowego stę-
żenia HbA1c — nie wiąże się żadne szczególne ryzyko.

Pytanie 6: Jakie badania należy
dodatkowo wykonać, aby wyjaśnić rolę
PPG w terapii chorych na cukrzycę?

Podczas planowania badań mających ocenić
PPG trzeba uwzględnić kilka zagadnień. Badania
należy przeprowadzić w dobrze określonych grupach
chorych. Minimalnym wymogiem jest podział pacjen-
tów w zależności od typu cukrzycy. Prawdopodob-
nie wyniki badań będą różne u osób z podwyższo-
nymi wartościami FPG i/lub upośledzoną tolerancją
glukozy i u chorych na cukrzycę typu 2 i różnym na-
sileniem hiperglikemii na czczo. Szczególnej uwagi
mogą wymagać starsi pacjenci, u których hipergli-
kemia poposiłkowa może stanowić główne zaburze-
nie homeostazy glukozy. Ważne, aby w badaniach
oceniających wpływ PPG na powikłania cukrzycy od-
różnić kryteria zakończenia badania dla powikłań
związanych z mikroangiopatią i makroangiopatią.
Należy również zwracać uwagę na rozróżnienie pro-
gramów terapeutycznych (np. dieta vs. doustne leki
przeciwcukrzycowe vs. insulina) i rodzajów stosowa-
nych doustnych leków hipoglikemizujących. Kieru-
jąc się tymi ogólnymi zasadami, powinno się odpo-
wiedzieć na kilka szczegółowych pytań:
A. W jaki sposób najlepiej ocenić hiperglikemię po-

posiłkową i zależność między FPG, PPG i HbA1c?
Termin „hiperglikemia poposiłkowa” stosuje się
bardzo swobodnie, ponieważ jego definicji jed-
noznacznie nie określono. Niektóre z najbardziej
oczywistych, nierozwiązanych kwestii dotyczą-
cych definicji PPG to: 1) czy w badaniach należy
stosować ściśle określone posiłki, czy test doust-
nego obciążenia glukozą; 2) zróżnicowanie wiel-
kości i zawartości składników pokarmowych po-
siłków; 3) czas pobierania próbek krwi w stosun-
ku do czasu rozpoczęcia standardowego posiłku
lub obciążenia glukozą; 4) jak często należy wy-
konywać pomiary, aby uzyskać wiarygodne in-
formacje? Prawidłowo przeprowadzone badania
eksperymentalne przyniosą informacje, dzięki któ-
rym będzie można precyzyjniej określić zależno-
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ści między FPG, PPG i HbA1c, jak również rozwa-
żyć szersze zagadnienia, takie jak względne zna-
czenie PPG i FPG w ocenie kontroli glikemii i/lub
przewidywaniu ryzyka powikłań cukrzycy.

B. Na czym polega kliniczna użyteczność wykony-
wania pomiarów PPG w celu poprawy kontroli
glikemii? Obecnie pomiar HbA1c jest „złotym stan-
dardem” w ocenie długoterminowej kontroli gli-
kemii. Podstawowe pytanie brzmi: czy pojedyn-
cze lub skojarzone pomiary glikemii przedposił-
kowej, FPG lub PPG, zapewnią najskuteczniejsze
prowadzenie terapii, dzięki czemu możliwe będzie
osiągnięcie docelowych stężeń HbA1c i zmniejsze-
nie ryzyka hipogikemii? Chociaż dzięki analizom
retrospektywnym uzyskano użyteczne informacje
na temat tego zagadnienia, aby sformułować
ostateczną odpowiedź, należy wykonać badania
interwencyjne, które pozwolą stwierdzić, czy pro-
gramy terapeutyczne opierające się na kontroli
FPG i PPG powodują istotniejsze obniżenie HbA1c,
niż programy opierające się głównie na pomia-
rach FPG i/lub glikemii przedposiłkowej.

C. Czy w przypadku takich samych wartości HbA1c

nadmierny wzrost PPG zwiększa częstość odle-
głych powikłań cukrzycy? Pozostaje niejasne, czy
niezależnie od stężeń HbA1c wysokie wartości PPG
istotnie wpływają na rozwój mikroangiopatycz-
nych i makroangiopatycznych powikłań cukrzy-
cy. Aby odpowiedzieć na te podstawowe pyta-
nia, należy zaplanować badania oceniające kon-
trolę FPG w stosunku do PPG podczas terapii ukie-
runkowanej na osiągnięcie zbliżonych i zadowa-
lających stężeń HbA1c.

Ponieważ choroby układu sercowo-naczyniowego
są główną przyczyną zachorowalności i umieralności
chorych na cukrzycę, szczególnie typu 2, zasadnicze
znaczenie ma zrozumienie wpływu terapii opartej na
specyficznym obniżeniu PPG na częstość incydentów
sercowo-naczyniowych. Ponadto, należy zbadać zależ-
ności między PPG a zarówno dobrze znanymi czynni-
kami ryzyka, jak i mechanizmami patofizjologicznymi,
które ostatnio podejrzewa się o współudział w powsta-
waniu chorób układu sercowo-naczyniowego.
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