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Czy tylko HbA,.? Alternatywne biomarkery
do oceny wyréwnania glikemii

Is HbA,, the only choice? Alternative biomarkers for glycaemic control assessment

Edyta Cichocka, Janusz Gumprecht

Katedra Choréb Wewnetrznych, Diabetologii i Nefrologii, Wydziat Lekarski z Oddziatem Lekarsko-Dentystycznym w Zabrzu,
Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Streszczenie

U chorych na cukrzyce roSnie stezenie biatek glikowanych, sposrod ktérych najistotniejszym parametrem, ,ziotym
standardem” kontroli glikemii jest hemoglobina glikowana (HbA,.). Glikacji ulegajg rowniez inne biatka osocza, miedzy
innymi albuminy i immunoglobuliny. W praktyce wykorzystuje sie fruktozamine oraz glikowana albumine. Istniejg jednak
stany chorobowe, ktére wptywaja na stezenie HbA,,, dlatego tez poszukuje sie alternatywnych biomarkeréw do moni-
torowania glikemii. Najbardziej obiecujaca wydaje sie glikowana albumina (GA), ktérej oznaczenie pozwala na szybsze
wychwycenie zmian wyréwnania glikemii w przypadku pogorszenia kontroli metabolicznej, a takze na udokumentowanie
poprawy wyréwnania po wprowadzeniu odpowiedniego leczenia. Moze to mie¢ przede wszystkim znaczenie dla chorych
oczekujgcych na zabiegi kardiochirurgiczne, chirurgiczne czy ortopedyczne, ktére z powodu nieadekwatnej kontroli
glikemii bywajg odroczone. Monitorowanie GA zamiast HbA,, w szczegdlnych grupach pacjentéw (m.in.: chore w cigzy,
pacjenci z niewydolnoscig nerek, ze schorzeniami hematologicznymi) odzwierciedla stopien wyrdwnania metabolicznego
cukrzycy lepiej niz wskaznik HbA,..
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Wstep

Pomimo ogromnego postepu medycyny, jaki dokonat
sie w ciggu ostatnich lat, leczenie cukrzycy nadal pozo-
staje duzym wyzwaniem. Dazenie do normalizacji glikemii
ma kluczowe znaczenie w zapobieganiu i hamowaniu
postepu przewlektych powiktan cukrzycy, zaréwno o typie
makro-, jak i mikronaczyniowym. Nieodtgcznym elementem
efektywnej, wielokierunkowej terapii cukrzycy pozostaje
samokontrola, ktorej istotng sktadowa jest monitorowanie
przez chorego stezenia glukozy we krwi. Zgodnie z zalece-
niami oznaczanie glikemii w ramach samokontroli nalezy
rozpoczaé bezzwtocznie w chwili rozpoznania cukrzycy
w celu lepszego zrozumienia choroby oraz zapobiegania

przypadkom zaréwno hipoglikemii, jak i hiperglikemii,
a co za tym idzie — zapobiegania ostrym i przewlektym
powiktaniom cukrzycy.

Monitorowanie glikemii powinno byé elementem edu-
kacji i Srodkiem dostosowania terapii do wyznaczonych
optymalnych celéw. Samokontrola powinna pozwoli¢ na
efektywne uczestnictwo w kontroli i leczeniu choroby, mody-
fikacje zachowan zdrowotnych czy tez dokonanie wspdlnie
z lekarzem zmian w stosowanym schemacie terapeutycz-
nym. Schemat samokontroli zalezy od rodzaju stosowanej
terapii i ustalany jest indywidualnie przez prowadzgcego
diabetologa. U chorych na cukrzyce, w odréznieniu od
populacji bez cukrzycy, roSnie stezenie biatek glikowanych,
sposrod ktorych najistotniejszym parametrem wykorzysty-

Adres do korespondencji: dr n. med. Edyta Cichocka,

Katedra Chorob Wewnetrznych, Diabetologii i Nefrologii, Wydziat Lekarski z Oddziatem Lekarsko-Dentystycznym w Zabrzu,

Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, e-mail: sedyta@mp.pl

6 www.journals.viamedica.pl/varia_medica


mailto:sedyta@mp.pl

wanym w codziennej praktyce klinicznej, ,ztotym standar-
dem” kontroli glikemii jest hemoglobina glikowana (HbA,,).

Hemoglobina glikowana (HbA,.)

Hemoglobina glikowana jest miarg stopnia glikacji
hemoglobiny w erytrocytach, wyrazang jako procent catko-
witego stezenia hemoglobiny. Odzwierciedla ona ekspozycje
erytrocytow na nieodwracalne dziatanie glukozy, z efektem
zaleznym od czasu trwania i stezenia. Poniewaz u chorych
na cukrzyce stezenie glukozy we krwi zmienia sie w szero-
kim zakresie w czasie doby oraz w poszczegblnych dniach,
stezenie HbA,, jest najlepszym wskaZnikiem oceny dtugoter-
minowej kontroli glikemii. Hemoglobina glikowana powstaje
w procesie nieenzymatycznej glikacji wskutek przytgczenia
czasteczki glukozy do N-koricowej grupy aminowej taficucha
f hemoglobiny. Btona erytrocytu jest przepuszczalna dla
glukozy, zatem ilo§¢ zawartej w nim hemoglobiny glikowanej
odzwierciedla $rednie stezenie glukozy we krwi w ciggu
Sredniego czasu zycia erytrocytu (2-3 miesigce). Glikacja
jest procesem nieodwracalnym, stad glukoza zwigzana z he-
moglobing pozostaje w erytrocycie do konca zycia krwinki.
Stezenie HbA,, we krwi jest proporcjonalne do dtugosci zycia
erytrocyta i stezenia glukozy we krwi, jednak 50% puli od-
zwierciedla glikemie z miesigca poprzedzajgcego badanie,
a okres miedzy 60. a 120. dniem jest reprezentowany przez
25% puli HbA,, [1-3]. Gwattowny wzrost glikemii wptywa na
szybkie zmiany HbA,, w ciagu pierwszych dwdch miesiecy,
Z nastepujacg pozniej stabilizacja. Metodg referencyjng
oznaczania HbA, jest wysokosprawna chromatografia cie-
czowa zatwierdzona przez National Glycohemoglobin Stan-
darization Program (NGSP; Narodowy Program Standaryzacji
Hemoglobiny Glikowanej) w Stanach Zjednoczonych [4, 5].
Wynik podawany jest jako procent HbA,, w stosunku do
catkowitego stezenia hemoglobiny. Zaleca sie, aby metody
oznaczania hemoglobiny glikowanej byty certyfikowane przez
NGSP. Mimo stosowania oznaczen HbA,, do rozpoznawania
cukrzycy, miedzy innymi w Stanach Zjednoczonych, w Polsce
wykorzystuje sie jej oznaczenie jedynie do monitorowania
wyréwnania glikemii (zalecenia Polskiego Towarzystwa
Diabetologicznego) [6].

Oznaczenie HbA,,, wykorzystywane w diabetologii od
1976 roku [7], ma jednak pewne ograniczenia wynikajgce
z réznic ptciowych, rasowych i etnicznych. Po uwzglednie-
niu wieku i wskaznika masy ciata (BMI, body mass index)
wykazano wyzsze wartoSci HbA,. u czarnoskorych mezczyzn
(0 0,3%) i kobiet (0 0,4%) w poréwnaniu z biatymi mezczy-
znami i kobietami bez cukrzycy (p < 0,05) [8]. Dodatkowe
badania poréwnujace stezenie HbA,, miedzy rasowymi
i etnicznymi grupami chorych na cukrzyce typu 2 wykazy-
waty wyzsze stezenie HbA,, u Amerykanéw pochodzenia
afrykanskiego, Latynosow i Azjatdw/mieszkancow wysp
Pacyfiku w poréwnaniu z chorymi rasy biatej [9]. Zastoso-
wanie wielokrotnej regres;ji liniowej w celu uwzglednienia
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czynnikdéw, ktére moga mieé¢ wplyw na glikemie, takich
jak: wiek, pteé, wyksztatcenie, stan cywilny, otytoS¢ (BMI
i obwad talii), ciSnienie tetnicze, glikemia na czczo i po
obciazeniu glukoza, funkcja komorki 3, insulinooporno$é
i stezenie hematokrytu, pozwolito stwierdzi¢, ze odsetek
HbA,. byt istotnie wyzszy wsrod Amerykanéw pochodzenia
afrykanskiego, Latynoséw, Indian i Amerykandéw pochodze-
nia azjatyckiego w stosunku do chorych rasy biatej [10].

Fatszywie podwyzszone wartosci HbA,, uzyskuje sie row-
niez u pacjentow z niedokrwisto$cig z niedoboru witaminy
B,, i kwasu foliowego, a takze z niedoboru zelaza, w prze-
wlektej niewydolnosci nerek, hiperbilirubinemii, u chorych
stosujacych duze dawki kwasu acetylosalicylowego, przyj-
mujacych opiaty, po splenektomii, a takze w przypadku wad
erytrocytow (obnizone pH erytrocytow, wydtuzenie przezycia
erytrocytow) [11-16]. Z kolei fatszywie zanizone wyniki
uzyskuje sie u pacjentéw leczonych preparatami zelaza,
witaming B,,, kwasem foliowym, erytropoetyna, witaming C
i E, jak rowniez w stanach skroconego przezycia erytrocytow
(duza utrata krwi, niedokrwisto§¢ hemolityczna), hemo-
globinopatiach, splenomegalii, przewlektych chorobach
watroby, u 0s6b naduzywajgcych alkoholu, w hipertriglice-
rydemii, w reumatoidalnym zapaleniu stawdw oraz podczas
stosowania lekéw antyretrowirusowych [11-16].

Hemoglobina ptodowa (HbF) jest gtéwng hemoglobing
podczas zycia wewngtrzmacicznego; w momencie urodze-
nia jej stezenie waha sie w przedziale 60-95%. W czasie
pierwszego roku zycia odsetek HbF spada do wartoSci
zblizonych u os6b dorostych i wynosi okoto 1%. Podwyz-
szone stezenie HbF moze wystapi¢ w przebiegu stanéw
patologicznych (np. biataczki, niedokrwisto$ci, talasemii)
lub wrodzonego przetrwatego podwyzszonego stezenia
HbF [17], kiedy to jej poziom moze siega¢ nawet 30%.
Schorzenie to przebiega bezobjawowo, a jego obecnosé
moze wptywaé na oznaczenie HbA,.. Podwyzszone stezenie
HbF, w zaleznosSci od metody wykorzystanej do oznaczenia,
moze fatszywie zaniza¢ wynik HbA,, lub nie wptywaé na jej
oznaczenie [18]. Ponadto, ze wzgledu na obecnosé HbF,
u dzieci chorych na cukrzyce noworodkowg HbA,, nie jest
dobrym markerem wyréwnania glikemii [19].

Fatszywie obnizone wartosci HbA,. moga wystepowaé
u chorych na cukrzyce z zaburzeniami czynnosci nerek,
co jest uzaleznione od skrocenia przezycia erytrocytow,
zastosowania rekombinowanej ludzkiej erytropoetyny czy
leczenia preparatami zelaza. Samo Srodowisko moczni-
cowe, zmiana pH krwi czy obecnosé karbamylowanej Hb,
a takze konieczno$¢ przetoczenia krwi u chorego z ciezkg
niewydolnoscig nerek powodujg obnizenie stezenia HbA,,,
niezaleznie od zmian glikemii [20-23].

Glikacja biatek osocza

U chorych na cukrzyce glikacji ulegaja rowniez inne
biatka osocza, miedzy innymi albuminy i immunoglobuliny.
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W praktyce wykorzystuje sie fruktozamine oraz glikowang
albumine.

Fruktozamina (izoglukozamina)

Fruktozamina powstaje w procesie nieenzymatycznej
glikacji grupy karbonylowej glukozy z grupami aminowymi
krazacych biatek osocza, gtdwnie albumin. Ze wzgledu
na krétszy czas péttrwania biatek osocza w poréwnania
z okresem przezycia erytrocytow stezenie fruktozaminy
jest markerem krétkoterminowym i pozwala na retro-
spektywng ocene stezenia glukozy w okresie 10-14 dni,
a wedtug niektérych autoréw do 21 dni poprzedzajgcych
pobranie probki krwi [24]. Stanowi ona alternatywe w przy-
padkach, gdy oznaczenie HbA,, jest niewiarygodne. Jest
takze przydatne w monitorowaniu cukrzycy ciezarnych,
gdyz pozwala na ocene szybkosci zmian glikemii i wyréw-
nania cukrzycy w krotkim czasie. Fruktozamina nie jest
jednak markerem idealnym — na jej stezenie wptywajg
stany chorobowe zmieniajgce stezenie biatek osocza,
dysproteinemie. Fatszywie zanizone stezenie fruktozaminy
moze byé zwigzane z obnizonym stezeniem biatka i/lub
albuminy lub wynikaé ze zwiekszonej utraty biatek z mo-
czem (np. zespodt nerczycowy) czy tez nieprawidtowosci
wchtaniania w przewodzie pokarmowym (np. zespoty ztego
wchtaniania), a takze ze zmian wytwarzania biatek (m.in.
marskoS¢ watroby) [25]. Badania nie nalezy wykonywag,
gdy stezenie albumin w surowicy jest mniejsze niz 30 g/I.
Oznaczenie fruktozaminy jest stosowane w praktyce duzo
rzadziej niz oznaczenie HbA,. ze wzgledu na jego niska
czuto$é, ktora zalezy od sktadu biatek krwi i ich przemian,
nawodnienia, stezenia bilirubiny w surowicy krwi czy
hemolizy) [26].

W badaniach przeprowadzonych wsréd pacjentow
z przewlekta chorobg nerek (stadium 3. i 4.) wykazano
zwigzek miedzy stezeniem fruktozaminy i dobrag kontrolg
glikemii u chorych na cukrzyce typu 2, jednak szacowane
Srednie stezenie glukozy oceniane na podstawie stezenia
fruktozaminy byto znacznie zanizone [27]. W innych bada-
niach, obejmujgcych chorych hemodializowanych, ozna-
czenie frukotozaminy, skorygowane o aktualne stezenie
albumin w surowicy krwi, korelowato, podobnie jak HbA,,,
ze stopniem wyrownania glikemii [28].

Glikowana albumina (GA)

Glikowana albumina stanowi odsetek catkowitej zawar-
toSci albumin w surowicy krwi. Albumina jest najbardziej
podatnym na glikacje biatkiem osocza. Glikowana albumina
jest podobna do fruktozaminy ketoaming, ktéra powstaje
przez wigzanie glukozy i albuminy w nieenzymatycznej
reakcji oksydacji. Ze wzgledu na krotki okres pottrwania
albumin (ok. 15 dni) GA odzwierciedla krotki okres wyrow-
nania glikemii (2-3 tygodnie) [29]. Jej stezenie nie zalezy
od catkowitego stezenia albumin i jest blisko 3-krotnie
wyzsze niz odsetek HbA,.. Wynik wylicza sie na podsta-

wie stosunku GA/albuminy. Glikacja powoduje obnizenie
wiasciwosci antyoksydacyjnych albuminy i zmniejsza jej
wlasciwosci wigzace, co moze wptywaé niekorzystnie na
stezenie w surowicy stosowanych lekéw [30]. Wzrost steze-
nia GA, podobnie jak kofcowych produktow zaawansowanej
glikacji (AGE, advanced glycation end-products), wptywa na
zmiane szlakow sygnalizacyjnych komoérek i aktywuje me-
diatory zapalne, biorgce udziat w rozwoju péznych powiktan
cukrzycy. Glikowana albumina wigze sie ze specyficznymi
biatkami srodbtonka naczyn, indukujac tym samym rozwoj
p6znych powiktan [30].

Glikowana albumina pozostaje poza wptywem niepra-
widtowosci dotyczacych erytrocytéw czy hemoglobinopatii.
Jej stezenie jest szczegdlnie uzyteczne w ocenie kontroli
glikemii u pacjentow ze schorzeniami takimi jak: niedokrwi-
stos¢, krwawienia, niewydolnoS¢ nerek, ciaza, marskosé
watroby, cukrzyca noworodkéw, jak rowniez u pacjentow
ze schorzeniami, w ktorych glikemia szybko sie zmienia,
takze w chwiejnej cukrzycy typu 1. W poréwnaniu z HbA,,
GA lepiej koreluje z glikemig popositkowa i z dziennymi
fluktuacjami glukozy, odzwierciedlajgc krotki okres wyrow-
nania glikemii [31].

Glikowana albumine oznacza sie metodg kolorymetrycz-
ng, enzymatyczna, immunologiczng, chromatograficznie
i elektrochemicznie [32]. NajczeSciej wykorzystywanym
w praktyce klinicznej sposobem jest metoda enzymatycz-
na. Od niedawna stosuje sie test komercyjny Luccica GA-L
(Asahi Kasei Pharma) z uzyciem analizatora biochemicz-
nego [33]. Zakres referencyjny dla glikowanej albuminy
wynosi 11,9-15,8%. OkreSlono go na podstawie badan
przeprowadzonych wsréd osob bez stwierdzonej cukrzycy
i z prawidtowym wynikiem doustnego testu obcigzenia
glukozy (populacje amerykanska, japoniska i wtoska) [33].
Nie zaobserwowano réznic zaleznych od ptci, ale u oséb
rasy czarnej wartoSci byty wyzsze [33].

Kliniczne znaczenie GA

W badaniu przeprowadzonym wsrdd chorych na swiezo
rozpoznana cukrzyce typu 2, u ktérych zastosowano inten-
sywna insulinoterapie przez 8 tygodni, wykazano nieznacz-
ne obnizenie wskaznika HbA,, (z 10,9% do 10,0%), podczas
gdy stezenie GA obnizyto sie z wartosci 35,5% do 25,0%.
Glikowana albumina wydaje sie zatem bardziej odpowied-
nim wskaznikiem do oceny efektywno$ci zmiany leczenia
w krétkim czasie. Jednocze$nie wzrost stezenia GA duzo
szybciej niz HbA,, dostarcza informacji o pogarszajace;j sie
kontroli glikemii [34].

Istnieja dane sugerujace, ze GA jest wskaznikiem
zaleznym od glikemii popositkowej w wiekszym stopniu
niz wartoS¢ HbA,,, ktéra odzwierciedla Srednia glikemie
z okreSlonego przedziatu czasowego [35]. Do uzytku
wprowadzono réwniez wskaznik GA/HbA,,, ktory okreSlono
jako wyktadnik uposledzonego wydzielania insuliny, a nie
insulinoopornosci. Podwyzszony wskaznik GA/HbA,, moze

8 www.journals.viamedica.pl/varia_medica



by¢ wynikiem pogarszajacej sie funkcji komérki f u cho-
rych na cukrzyce typu 2. Poréwnujgc wartosé wskaznika
GA/HbA,. u chorych na cukrzyce typu 2 leczonych insuling
i doustnymi lekami hipoglikemizujacymi, uzyskano wyz-
sze wartoSci w grupie stosujgcej insuline [36]. Ponadto,
dowiedziono, ze wskaznik GA/HbA,, jest istotnie wyzszy
u chorych z podobnymi wartoSciami HbA,, lecz z wiekszymi
wahaniami glikemii [35].

U kobiet w cigzy, ktore chorujg na cukrzyce przedcigzo-
wag badz u ktérych rozwija sie cukrzyca ciezarnych, inten-
sywna kontrola glikemii jest szczegdlnie istotna. U zdrowych
kobiet wykazano dwufazowe zmiany HbA,, w okresie cigzy,
obnizenie stezenia HbA,, w pierwszym i trzecim trymestrze
cigzy oraz jego wzrost w drugim trymestrze [36, 37]. Przy-
czyna opisywanego wzrostu HbA,, w drugim trymestrze jest
dotad nieznana. By¢ moze wynika on z niedoboru zelaza,
ktory rozwija sie w ciazy. Podobnego zjawiska nie zaobser-
wowano w przypadku oznaczania GA [39]. U kobiet w cigzy
chorych na cukrzyce réwniez zaobserwowano wzrost HbA,,
w trzecim trymestrze ciazy, przy stabilnym stezeniu GA. Wia-
zano to ze wzrostem wysycenia transferryny i obnizeniem
stezenia ferrytyny w surowicy krwi, co mozna ttumaczyé
rozwijajgcym sie niedoborem zelaza. Zatem HbA,, nie jest
odpowiednim wskaznikiem do monitorowania wyréwnania
glikemii w okresie cigzy. Odpowiednim wskaznikiem wydaje
sie za$ GA [39].

U pacjentow z przewlektymi chorobami watroby war-
to§¢ HbA,, moze by¢ zanizona, a stezenia fruktozaminy,
jak rowniez GA sa nieadekwatnie podwyzszone, co wynika
z wydtuzenia okresu péttrwania albumin [40-42]. Do
monitorowania wyréwnania glikemii w przypadku wspotist-
niejacej cukrzycy i choroby watroby wyznaczono wskaznik,
ktory jest Srednig wartoScig HbA,, i GA/3 [42].

W przypadku przewlektej choroby nerek wartosci HbA,,
moga by¢ zardwno zawyzone (obecno$¢ karbamino-Hb),
jak i zanizone, co jest efektem leczenia niedokrwistosci
nerkopochodnej przy uzyciu erytropoetyny i preparatow
zelaza [43]. W wielu badaniach wykazano, ze GA moze
by¢ uzytecznym wskaznikiem kontroli glikemii u chorych
hemodializowanych. W przypadku obecnosci nefropatii
cukrzycowej z jawnym biatkomoczem wartosci GA wydaja
sie zanizone (zwiekszony metabolizm albumin) [43, 44].

Wykazano, ze stezenie GA ma istotny zwigzek z powi-
ktaniami mikronaczyniowymi (choroba nerek, retinopatia),
z powiktaniami makronaczyniowymi (predkos$é fali tetna)
oraz ze SmiertelnoScig catkowitg, w porownaniu z HbA,,
[45-47]. Jest tez prawdopodobnie lepszym markerem
kontroli glikemii u chorych z nefropatia (bez jawnego biat-
komoczu) niz HbA,.. Dotad brak duzych prospektywnych
badan potwierdzajgcych wptyw poprawy kontroli glikemii,
a tym samym obnizenia stezenia GA na zmniejszenie
Smiertelnosci oraz mikro- i makroangiopatii.

Podwyzszone stezenie GA opisano réwniez jako nieza-
lezny czynnik ryzyka pokontrastowego uszkodzenia nerek
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u chorych na cukrzyce typu 2 z uposSledzong funkcja nerek
poddawanych zabiegom angioplastyki wiencowej [48].

Na podstawie dostepnych danych na temat przydat-
nosci oznaczen GA do monitorowania wyréwnania me-
tabolicznego cukrzycy wyszczegblniono schorzenia oraz
stany patologiczne w ktérych oznaczanie tego wskaznika
powinno byé rekomendowane. Nalezg do nich: chwiejnosé
glikemii w przebiegu cukrzycy typu 1, chorzy z dominujaca
hiperglikemig popositkowa, chorzy z niedokrwistoscig
hemolityczna, z niedoboru zelaza, po przebytych krwa-
wieniach, transfuzji krwi, leczeni preparatami zelaza oraz
z hemoglobinopatiami, jak réwniez chorzy z niewydolno$cig
nerek, zwtaszcza hemodializowani, z marsko$cig watroby
oraz kobiety ciezarne z cukrzyca.

1,5-anhydroglucitol

Omawiajac markery wyréwnania glikemii, warto réwniez
wspomnieé o 1-deoksyglukozie — formie glukozy znanej
jako 1,5-anhydroglucitol (1,5 AG), ktory naturalnie pochodzi
gtéwnie z pozywienia, a tylko w niewielkim stopniu jest wy-
twarzany w organizmie. Jest tatwo przesaczany w ktebusz-
kach nerkowych i nastepnie reabsorbowany w kanalikach
proksymalnych. Jego stezenie w surowicy krwi utrzymuje
sie na poziomie 12-40 ug/ml [49]. Stezenie 1,5 AG obniza
sie po okresie 24 godzinnej hiperglikemii > 180 mg/dl,
w efekcie zwiekszonego wydalania przez nerki, ulega za$
wzrostowi po poprawie kontroli metabolicznej cukrzycy. Na
podstawie oznaczen stezenia 1,5 AG ocenia sie wyrdwnanie
glikemii w czasie ostatniego tygodnia. Im nizsze stezenie
anhydroglucitolu, tym czeSciej wystepuja hiperglikemie
popositkowe, przekraczajace prég nerkowy. U chorych
z niewydolnoscia nerek jego stezenie obniza sie w zwigzku
ze spadkiem reabsorpcji, niezaleznie od wydalania glukozy.
Stwierdzono, ze 1,5 AG moze byé pomocnym markerem
wyréwnania glikemii u pacjentdw z cukrzycg typu 2 i prze-
wlektg chorobg nerek w stadium 1.-3. Nie powinno sie go
uzywac u chorych z zaawansowang niewydolnoscig nerek,
z chorobami watroby, u kobiet w cigzy, z glukozuria nerko-
wa i zaburzeniami wchtaniania. Ograniczone znaczenie
i rzadkie zastosowanie tego markeru wynika miedzy inny-
mi z wptywu produktéw dietetycznych na stezenie 1,5 AG
w surowicy [49, 50].

Podsumowanie

Omowione powyzej alternatywne do HbA,, biomarkery
do monitorowania glikemii majg wiele zalet, ale réwniez
istotne ograniczenia. Najbardziej obiecujgca wydaje sie
glikowana albumina. Wprowadzenie oznaczenia GA do co-
dziennej praktyki klinicznej pozwolitoby na szybsze wychwy-
cenie zmian wyréwnania glikemii w przypadku pogorszenia
kontroli metabolicznej, a takze na udokumentowanie popra-
wy wyréwnania po wprowadzeniu odpowiedniego leczenia.
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Moze to mieé przede wszystkim znaczenie dla chorych
oczekujgcych na zabiegi kardiochirurgiczne, chirurgiczne
czy ortopedyczne, ktore z powodu nieadekwatnej kontroli
glikemii bywajg odroczone. Monitorowanie GA zamiast

Hb

A,. w szczegblnych grupach pacjentéw (m.in.: chore

w cigzy, pacjenci z niewydolno$cig nerek, ze schorzeniami

Abstract

hematologicznymi) lepiej odzwierciedla stopier wyréwnania
metabolicznego cukrzycy niz wskaznik HbA,,. Istniejace
doniesienia potwierdzajace zwigzek miedzy stezeniem GA
a zmniejszeniem powiktan mikronaczyniowych cukrzycy
stanowig podstawe do prowadzenia dalszych badan i wy-
daja sie obiecujace.

A rise in concentrations of glycated proteins occurs in diabetic patients; glycated hemoglobin is the most significant
parameter, a ‘gold standard’ for glycaemic control. Other serum proteins also become glycated, i.a albumins and im-
munoglobulins. In practice, Fructosamine and glycated albumin are used. However, some conditions influence HbA,.
concentrations, hence the search for alternative biomarkers for glycaemia monitoring. Glycated albumin (GA) appears
to be the most promising, as its assessment enables both faster detection of changes in glycaemia control in cases of
poor metabolic discipline and documentation of glyceamic control improvement, after appropriate treatment is imple-
mented. This may be important mostly in patients scheduled for surgical, cardiosurgical or orthopedic procedures, which
are sometimes postponed because of inadequate glycaemia control. Monitoring GA in particular groups of patients
(i.a during pregnancy, with renal insufficiency or haematologic comorbidities) reflects glycaemic control levels more

accurately than HbA,..
Key words: diabetes, HbA,,, glycated albumin
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