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Patofizjologiczne 1 kliniczne
znaczenie glikemii popositkowej

Patophysiological and clinical role of postprandial glycaemia

STRESZCZENIE

Glikemia popositkowa jest waznym czynnikiem za-
réwno dla dobrej kontroli cukrzycy, jak i dla rozwoju
przewlektych powiktan choroby. Wptywa ona na
podwyzszenie stezenia HbA,_, a takze powoduje
krétkotrwate zmiany hemodynamiczne i biochemicz-
ne. Nie opracowano satysfakcjonujacych metod stan-
daryzacji oznaczania glikemii popositkowej. Pewna
praktyczna role w ocenie popositkowych zwyzek
glikemii odgrywa oznaczenie alfa-D-glucitolu. Istnie-
je wiele lekéw mogacych redukowac popositkowg
hiperglikemie.

Stowa kluczowe: glikemia popositkowa, patogeneza
powiktan cukrzycy, alfa-D-glucitol, leki obnizajace
glikemie popositkowg

ABSTRACT

Postprandial glycaemia is very important factor in
good control of diabetes and it plays significant
role in the development of long-term diabetic com-
plications. Postprandial hyperglycaemia participa-
tes in the increase of HbA,_level and also takes
part in short-acting effects of glycaemia on he-
modynamic and biochemical changes in diabetes.
S standardized methods of postprandial glycaemia
evaluation is still lacking. Measurement of the al-
pha-D-glucitol level may be useful in evaluation
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of postprandial increases of glycaemia. The are
many drugs which can reduce the level of post-
prandial hyperglycaemia.

Key words: postprandial glycaemia, phatogenesis
of diabetes complications, alpha-D-glucitol, drugs
decreasing postprandial glycaemia

Wstep

W analizach patofizjologicznych nieco instynk-
townie przypisuje sie glikemii popositkowej istotne
znaczenie w kontroli cukrzycy i rozwoju jej przewlek-
tych powiktan. Jesli jednak oceni¢ to zjawisko w kon-
tekscie wykorzystania do celow klinicznych, to oka-
zuje sie, ze nie poswieca sie mu wystarczajgco duzej
uwagi w codziennej praktyce. Ten fakt wynika z kilku
przestanek, miedzy innymi z braku satysfakcjonuja-
cych, prostych metod oceny glikemii popositkowej,
braku standaryzacji zjawiska, ale takze z niepetnych
danych klinicznych dotyczacych odpowiedniej inter-
wencji terapeutyczne;.

Dane patofizjologiczne

Okres, w ktérym organizm ludzki pozostaje pod
wptywem glikemii zwigzanej z wchtanianiem sub-
stratdow pokarmowych, trwa ponad pofowe doby
(tab. 1). taczny czas glikemii popositkowej wynosi
okoto 13 godzin i 28 minut, przy czym sredni wzrost
glikemii po $niadaniu wynosi 128 = 8 mg/dl, po
positku potudniowym — 58 + 6 mg/dl, a po wie-
czornym — 108 = 9 mg/dl [1].

Hiperglikemia popositkowa jest scisle zwigzana
z rytmem wydzielania insuliny, a zwtaszcza z istnie-
niem lub brakiem wczesnej fazy jej wydzielania, ade-
kwatnej do wzrostu glikemii oraz prawidtowych oscy-
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Tabela 1. Czas trwania glikemii popositkowej (wg [1])

Sniadanie Obiad Kolacja
Szczyt [mg/dl)] 128 £ 8 58 £+ 6 108 £ 9
Czas glikemii >240 23810 197 *24
popositkowej [min]
Catkowita hiperglikemia I | |
+ + +

13 godzin 28 min
Wartosci srednie =

+ standardowy bfad sredniej

lacji insulinemii w reakcji na wahania glikemii [2].
Odpowiedni do zwigkszenia glikemii wzrost insuliny
hamuije lipolize i wydzielanie glukagonu, zmniejsza
produkcje glukozy przez watrobe oraz zapewnia pra-
widfowg utylizacje glukozy w tkankach obwodo-
wych. Zaburzenie wczesnej (nazywanej tez szybka)
fazy wydzielania insuliny jest z reguty najwczesniej-
szym objawem uposledzenia funkcji komorki B w prze-
biegu poczatkowych zaburzen gospodarki weglowo-
danowej towarzyszacych otytosci i cukrzycy typu 2 (ryc. 1
wg [3]). Brak wczesnej fazy insulinemii lub jej upo-
sledzenie w istotny sposob wptywa na glikemie po-
positkowg i powoduje jej wzrost.

Hiperglikemia popositkowa wptywa na wiele
proceséw ustrojowych o charakterze zaréwno ostrym,
jak i przewlektym. Determinuje ona zmiany zaréwno
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Rycina 1. Zmiany wczesnej fazy wydzielania insuliny w za-
burzeniach gospodarki weglowodanowej w przebiegu oty-
tosci i cukrzycy typu 2 (wg [3])
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Rycina 2. Korelacja popositkowych wzrostow glikemii ze
stezeniem metyloglikoksalu (wg [5])

biochemiczne, a takze na przyktad hemodynamiczne.
Jesli chodzi o zmiany biochemiczne, to hiperglike-
mia popositkowa poprzez rézne szlaki generu-
je miedzy innymi kluczowe dla rozwoju przew-
lektych powiktan tak zwane koncowe produkty
glikacji (AGE, advanced glycosylation end-products).
Odbywa sie to przez bezposrednia interakcje glu-
kozy z aminokwasami biatek i bton biatkowych albo
tez w sposéb posredni — poprzez produkcje reak-
tywnych cukréw i stres oksydacyjny. Do reaktywnych
cukréow nalezg zwiazki alfa-karbonylowe, takie jak
glioksal, metyloglioksal czy 3-dezoksyglukozon.
Zwigzki te sg kilkanascie tysiecy razy bardziej aktywne
chemicznie niz glukoza; oprécz syntezy AGE ha-
muja synteze DNA i moga generowad mutacje, pro-
wadzg do powstawania wigzan krzyzowych i frag-
mentacji biatek, a wreszcie do $mierci komorki [4].
Wykazano, ze w przypadku cukrzycy po positku
z rézng dynamikg wzrasta stezenie zarobwno mety-
loglioksalu, jak i 3-dezoksyglukozonu. Zwiagzki te sg
scisle skorelowane z popositkowym wzrostem glike-
mii (ryc. 2 wg [5]).

Istotne znaczenie ma wptyw glikemii i lipide-
mii popositkowej na czynnosc¢ srodbtonka. Hipergli-
kemia popositkowa uposledza uwalnianie tlenku
azotu przez komorki srédbtonka. Wykazano zabu-
rzenia rozszerzania naczyn po positkach bogatowe-
glowodanowych i bogatottuszczowych, a parame-
try stresu oksydacyjnego wzrastajg proporcjonalnie
do zwiekszenia glikemii popositkowej [6, 7]. Zalez-
nos¢ te wykazano bardzo doktadnie podczas analizy
ciagtego monitorowania glikemii w relacji do wyda-
lania metabolitéw prostaglandyny PGF,, [8].

Hiperglikemia popositkowa generuje bardzo
wiele mechanizméw proaterogennych. Nasila insu-
linoopornos¢, zmniejsza utylizacje wolnych kwaséw
ttuszczowych, nasila katabolizm cholesterolu frakgji
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Rycina 3. Zwigzek stopnia kontroli glikemii popositkowej
z incydentami sercowo-naczyniowymi (wg [11])

HDL (high-density lipoprotein), zwieksza zawartosc¢
bogatych w triglicerydy lipoprotein LDL (low-densi-
ty lipoprotein), nasila procesy koagulacji i hamuje
fibrynolize. Istotny jest jej wptyw na zmniejszenie
stabilnosci blaszki miazdzycowej [9].

Hiperglikemia popositkowa generuje takze krot-
kotrwate zaburzenia hemodynamiczne i inne, jak
zwiekszenie przeptywu ktebkowego nerek, tak cha-
rakterystyczne dla nefropatii cukrzycowej, czy na
przyktad wydtuzenie czasu QT, co moze nawet ge-
nerowac niebezpieczne dla zycia zaburzenia rytmu
serca. Hiperglikemia popositkowa wptywa takze na
przeptyw siatkdbwkowy i motoryke zotgdka [10].

Opisane zjawiska towarzyszace glikemii popo-
sitkowej sg takze widoczne w ocenie epidemiologicz-
nej. Hanefeld i Temelkova-Kurktschiev [11] wykazali
znamienng zaleznos¢ czestosci zawatéw serca i zgo-
néw sercowych od stopnia kontroli glikemii popo-
sitkowej (ryc. 3). Wykazano takze, ze popositkowe
wzrosty glikemii wigzg sie z procesem miazdzyco-
wym w wiekszym nawet stopniu niz glikemia na
czczo i HbA, [12].

Problemy standaryzacji

Amerykanskie Towarzystwo Diabetologiczne
(ADA, American Diabetes Association) w swoim stano-
wisku za kluczowy problem w powszechnym zas-
tosowaniu klinicznym hiperglikemii popositkowej
uwaza brak standaryzacji jej oznaczania oraz mata
liczbe danych opartych na wynikach duzych badan
klinicznych [13]. Jako jedyne udowodnione znacze-
nie oznaczania glikemii popositkowej dla oceny skut-
kéw klinicznych tego zjawiska ADA przyjmuje bada-

nie jej w cigzy. Wykazano bowiem, ze strategia
oznaczania glikemii przed positkiem i po nim
wyraznie zmniejsza liczbe duzych ptodéw, obniza
czestosc cesarskich cie¢ z powodu niestosunku po-
rodowego oraz zmniejsza ryzyko hipoglikemii u no-
worodkow [14].

Wspomniany brak standaryzacji dotyczy bar-
dzo wielu zagadnien. Bardzo istotne znaczenie ma
brak precyzyjnego okreslenia czasu oznaczenia gli-
kemii popositkowej. Na podstawie analogii do testu
obcigzenia glukozga, zwykle oznacza sie glikemieg po-
positkowa w 2 godziny po positku. Pewng przestan-
ke do przyjecia tego odstepu czasowego wzorowa-
nego na standaryzacji testu obcigzenia glukoza daje
badanie Diabetes Epidemiology: Collaborative
analysis of Diagnostic criteria in Europe (DECODE),
w ktorym wykazano wzrost ryzyka smiertelnosci wia-
$nie w zaleznosci od wartosci glikemii w wyniku te-
stu obcigzenia glukozg [15]. Oczywiscie, w przefo-
zeniu rezultatéw testu obcigzenia glukoza na wyniki
glikemii popositkowej nalezy zachowac bardzo duza
ostroznos¢, wynikajaca z faktu bardziej ztozonego
rodzaju positku i odmiennych wchtanianych substra-
tow pokarmowych w przypadku oceny glikemii po
jedzeniu. Warto jednak wspomnie¢, ze na przyktad
w tescie przesiewowym do wykrywania cukrzycy cie-
zarnych przyjmuje sie wartos¢ glikemii w godzine
po podaniu glukozy [16]. Z kolei w zaleceniach Swia-
towej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Or-
ganization) wskazuje si¢ na oznaczanie glikemii po-
positkowej w 90. minucie od przyjecia pokarmu [17].
Podobne watpliwosci standaryzacyjne dotyczg po-
sitku, po ktérym ma by¢ oceniana glikemia: czy na-
lezy oznaczac glikemie na przyktad po $niadaniu, czy
moze oblicza¢ srednig z pomiaréw glikemii poposit-
kowych w ciggu doby. Dalsze watpliwosci budzi pro-
blem sktadu positku: czy powinien by¢ jednolity dla
wszystkich badanych, czy dobrany indywidualnie,
a takze konsystencja pokarmu. Wreszcie wiele watpli-
wosci standaryzacyjnych wywotuje sposéb leczenia
— czy nalezy stosowac takg samg metode oceny gli-
kemii u 0s6b przyjmujacych doustne leki hipoglike-
mizujgce i leczonych insuling. Liste watpliwosci,
Z pewnoscig niepetng, uzupetnia problem dynamiki
wchtaniania pokarméw, zwtaszcza w sytuacji neu-
ropatii wegetatywnej przewodu pokarmowego i za-
burzen czynnosci mioelektrycznej zotadka [18].

Niewatpliwie wszystkie te zastrzezenia wptywaty
na bardzo zréznicowane wartosci glikemii poposit-
kowej, jakie zalecane s3 jako docelowe w rekomen-
dacjach roznych krajow i instytucji (tab. 2). Najbar-
dziej konserwatywne stanowisko dotyczace wartosci
glikemii popositkowej reprezentuje ADA [19]. Wynika
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Tabela 2. Zalecenia dotyczace celéw glikemii poposit-
kowej

Polskie Towarzystwo < 135 mg/dl
Diabetologiczne (2007)

IDF-Europe (1999) 70-135 mg/dl
IDF (2005) < 140 mg/dI
ESC/EASD (2007) < 135 mg/dl

ono z przedstawionych wczesniej watpliwosci. Wy-
tyczne europejskie i International Diabetes Federation
(IDF), oparte na patofizjologicznych zwigzkach glikemii
popositkowej z rozwojem powiktan miazdzycowych,
prezentujg stanowiska bardziej radykalne [20, 21],
podobnie jak wspdlne stanowisko European Society
of Cardiology (ESC) i European Association for the
Study of Diabetes (EASD) [22].

Poza argumentami patofizjologicznymi wskazu-
jacymi na zwiagzek glikemii popositkowej z powiktfania-
mi cukrzycy duze znaczenie dla standaryzacji tego pa-
rametru majg duze badania prospektywne [13]. Jak
dotad, jedynie w badaniu Kumamoto oprécz analizy
HbA, . oceniano bezposrednio zwigzek glikemii po-
positkowej z przewlektymi powiktaniami [23]. W ba-
daniu Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)
analizowano $rednig glikemieg, a wiec tylko czesciowy
wptyw popositkowych wzrostow stezenia glukozy
[24]. Natomiast w badaniu brytyjskim United King-
dom Prospective Diabetes Study (UKPDS) uwzgled-
niano jedynie oceng HbA, i glikemii na czczo, nie ana-
lizujgc wartosci glikemii popositkowej [25]. Podobna
sytuacja miata miejsce w badaniu A Diabetes Outco-
me Progression Trial (ADOPT) [26]. Problemy standary-
zacyjne glikemii popositkowej dotyczg nawet samego
nazewnictwa. Uzywa sie okreslen ,,glikemia poposit-
kowa"”, ,hiperglikemia popositkowa”, , positkowe
zwyzki glikemii” czy ,,szczyty popositkowej glikemii”.

Aspekty kliniczne i diagnostyczne

Istnieje niewatpliwie grupa pacjentéw, u ktoé-
rych na podstawie objawéw klinicznych nalezy
przede wszystkim liczy¢ sie z wystepowaniem hiper-
glikemii popositkowej. Sg to osoby w starszym wie-
ku, z dtuzszym czasem trwania cukrzycy, bez otyto-
$ci oraz ze wspotistniejgcym nadcisnieniem tetniczym
i dyslipidemia [9].

Cenny wskaznik sredniego dfugotrwatego wy-
réwnania glikemii, jakim jest HbA, , nie uwidacznia
wahan glikemii w okresie sredniego czasu glikacji,
jakiemu podlega hemoglobina. Zaréwno duze waha-
nia od hipoglikemii do hiperglikemii, jak i niewielkie
oscylacje wokot sredniej glikemii moga dawac te sama

SN N N\ Hoa,

N N 7.5%

HbA,,
7,5%

Glukoza w osoczu Glukoza w osoczu

Rycina 4. Wahania dobowe glikemii a stezenie HbA, . (zmo-
dyfikowane wg [27])

usredniong wartos¢ glikacji hemoglobiny (ryc. 4 wg
[27]). Interesujacym pytaniem, na ktére istniejg roz-
biezne odpowiedzi, jest stopien udziatu popositko-
wych wzrostéw glikemii w generowaniu glikacji he-
moglobiny. W pismiennictwie okresla sie ten stopien
na 20-40% [9, 28, 29]. Korelacje miedzy HbA, _a gli-
kemig popositkowq byty dos¢ trudne do wykazania.
W swoim badaniu Bonora i wsp. wykazali jedynie
pojedyncze korelacje przyrostéw glikemii zwigzanych
ze spozywaniem lunchu i obiadu [28]. Wynikato to
czesciowo z matej liczby badanych, ale gtéwnie
z faktu matego przyrostu glikemii popositkowej przy
wyzszych wartosciach glikemii. | tak, przy glikemii
powyzej 11,1 mmol/l przyrost wynosit zaledwie
1,4 mmol/l, podczas gdy przy glikemii na czczo mniej-
szej lub réwnej 6,66 mmol/l wynidst on 1,8 mmol/I
[30]. Taki przebieg wzrostéw glikemii popositkowej
mogt bez watpienia rowniez wptywad na jej udziat
w generowaniu wartosci HbA, .. Wykazano takze, ze
w nizszych przedziatach HbA, wptyw glikemii po-
positkowej na generowanie HbA, _ jest wigkszy niz
w przedziatach wyzszej HbA, _ (ryc. 5). Jak wynika z ry-
ciny 5, przy odsetku HbA, powyzej 10,2% udziat
glikemii popositkowej w generowaniu zjawiska gli-
kacji hemoglobiny wynosi zaledwie 30%, podczas
gdy przy wartosciach HbA,_ ponizej 7,3% wzrasta
on do 70% [29].

W diagnostyce klinicznej glikemii popositko-
wej nalezatoby sie wiec kierowac¢ relacja przyrostu
glikemii do wartosci HbA,, co stwarza okreslone
trudnosci interpretacyjne. Pewnym postepem w oce-
nie glikemii popositkowej jest niewatpliwie mozli-
wos¢ 24-godzinnego monitorowania glikemii [8, 31].
Ztozonos¢ badania i ograniczony dostep do apara-
tury stanowiag jednak ograniczenie tej metody
w powszechnym stosowaniu na skale kliniczna.

Pewnym dos¢ obiecujgcym kierunkiem oceny
glikemii popositkowej jest by¢ moze analiza steze-
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Rycina 5. Zaleznosci miedzy stezeniem HbA,  a udziatem
glikemii popositkowej w generowaniu jej odsetka (zmody-
fikowane wg [29])

nia 1,5 anhydroglucitolu (1,5 AG). Zaaprobowanie
oznaczania tego parametru w Stanach Zjednoczo-
nych i ponad 10-letnie doswiadczenie w Japonii
pozwalajg wskazad to rozwigzanie jako przydatne
w ocenie glikemii popositkowej [32, 33]. Wykazano
réwniez przy zastosowaniu metody ciggtego moni-
torowania glikemii, ze 1,5 AG odzwierciedla posit-
kowe zwyzki glikemii lepiej niz oznaczanie HbA,  czy
fruktozaminy [34]. Pojawity sie réwniez krajowe ba-
dania nad 1,5 AG [35].

1,5 anhydroglucitol, czyli dezoksyglukoza, jest
wystepujacym w diecie poliolem, ktérego stezenie
we krwi w czasie normoglikemii jest utrzymywane
na statym poziomie dzieki duzej puli wewnatrzustro-
jowej, w poréwnaniu z iloscig przyjmowang w posit-
ku, i brakowi jego metabolizmu. W warunkach pra-
widtowych 1,5 AG jest filtrowany w nerkach i w cafo-
sci reabsorbowany [36]. W warunkach podwyzszonej
glikemii, zwtaszcza przekraczajacej prég nerkowy
(z reguty > 180 mg/dl), wskutek niepetnej absorpc;ji
glukozy dochodzi do kompetycyjnego zahamowania
reabsorpcji 1,5 AG w kanalikach nerkowych, co powo-
duje obnizenie jego stezenia we krwi. Spadek ten
wigze sie z wielkoscig i czasem trwania wzrostow
glikemii oraz odzwierciedla wytgcznie wartosci gli-
kemii wzrastajgce powyzej poziomu normoglikemii,
a wiec jest przydatny w ocenie glikemii popositko-
wej [37, 38]. Na podstawie relacji miedzy obnize-
niem 1,5 AG a wzrostem glikemii mozna opracowac
schemat terapeutyczny, w ktérym, w zaleznosci od
odsetka HbA, _istezenia 1,5 AG, jest konieczne poto-
zenie wiekszego nacisku na normalizacje glikemii na
czczo (podwyzszona HbA,, prawidtowy 1,5 AG) lub
raczej na dziatania obnizajace glikemie popositkowg
(przy wyzszej HbA, _ niski 1,5 AG) [39].

Interwencja terapeutyczna

Ze wzgledu na udowodniony zwigzek glikemii
popositkowej z rozwojem powiktan mikro- i makro-
naczyniowych cukrzycy, niezaleznie od trudnosci
standaryzacyjnych, istnieje silna tendencja do wdra-
zania postepowania terapeutycznego, korygujgcego
to niekorzystne zjawisko w cukrzycy [9, 40]. Sposrod
lekéw przeciwcukrzycowych mozna wybraé prepa-
raty szczegélnie nadajace sie do zastosowania w celu
opanowania hiperglikemii popositkowej. Leki takie
powinny, wyréwnujac ten istotny mechanizm pato-
genetyczny cukrzycy, zapobiegad generujacej powi-
ktania hiperglikemii poprzez dziatanie maksymalnie
zblizone do efektéw fizjologicznych, a réwnoczesnie
nie generowac rowniez niekorzystnej hiperinsuline-
mii. W tabeli 3 przedstawiono liste lekéw, ktérych
dziatanie jest nakierowane na zmniejszanie hipergli-
kemii po positku.

Leki blokujace alfa-glukozydaze, do ktérych
nalezy dostepna w Polsce akarboza, zyskaty mocng
pozycje w leczeniu glikemii popositkowej. Poprzez
hamowanie wchtaniania jelitowego glukozy akarbo-
za zmniejsza wzrosty glikemii zwigzane z positkami.
Podkresla sie takze glukagonopodobny efekt akar-
bozy wynikajacy z dziatania niestrawionych weglo-
wodandéw na wydzielanie peptydu glukagonopodob-
nego-1 (GLP-1) z dystalnych odcinkéw jelita cienkiego,
co moze stymulowac positkowy wyrzut insuliny
[40]. W wielu badaniach wykazano, ze akarboza,
hamujac popositkowa hiperglikemie, zatrzymuje roz-
woj powiktan, zwtaszcza makroangiopatii cukrzyco-
wej [9, 41].

Niesulfonylomocznikowe stymulatory wydzie-
lania insuliny, jakimi sg glinidy, uwaza sie za tak
zwane positkowe regulatory glikemii. Ich dziatanie
jest krétkotrwate i ogranicza sie do okresu poposit-
kowego. Na przyktad repaglinid w poréwnaniu
z glibenklamidem znacznie skuteczniej obniza glike-
mie popositkowa, mimo ze jego efekt dziatania jest

Tabela 3. Leki o wyraznym dziataniu obnizajagcym glikemie
popositkowa

Akarboza

Glinidy

Szybkodziatajace analogi insuliny
Lispro
Aspart
Glulizyna

Leki wptywajace na uktad inkretynowy
Analogi GLP
Antagonisci dipeptydyl-peptydazy 4
Analogi amyliny
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p < 0,002 p<0,001 p<0,001 p< 0,001

Glikemia
[e)]

7,9 7,6 71 6,6

6 5 4 3
Liczba positkéw

B Przed lispro  [] 3 miesiace po stosowaniu lispro

Rycina 6. Obnizanie glikemii popositkowej przy zastoso-
waniu analogu insuliny lispro (wg [43])

zdecydowanie krétszy. Ma on korzystniejszy wptyw
na grubos¢ intima-media, a zatem jego dziatanie
przeciwmiazdzycowe jest silniejsze [42].

Szybkodziatajgce analogi insuliny w zwigzku
z bardzo wczesnym poczatkiem dziatania i stosun-
kowo krotkim efektem hipoglikemizujacym nadajg
sie znakomicie do obnizania glikemii popositkowe;j,
w dodatku bez ryzyka hipoglikemii. Na rycinie 6
przedstawiono skutecznos¢ dziatania analogu lispro
na glikemie popositkowa niezaleznie od liczby posit-
kéw stosowanych w poszczegdlnych modelach te-
rapeutycznych [43]. W badaniach poréwnawczych
w cukrzycy typu 2 i w grupie kontrolnej po positku
mieszanym w obnizaniu glikemii popositkowej wy-
kazano wyrazng skutecznos¢ analogu szybkodziata-
jacego — zaréwno w poréwnaniu z insuling ludzka,
jak i z placebo [44].

Warto podkresli¢ takze znaczenie w regulacji
glikemii popositkowej lekéw dziatajagcych na os in-
kretynowg, a wiec analogéw peptydu glukagono-
podobnego (GLP-1), inhibitoréw dipeptydyl-pepty-
dazy 4 czy analogéw amyliny. Leki te, stymulujac
wydzielanie insuliny i odtwarzajac jego wczesng faze,
szczegolnie nadaja sie do regulacji glikemii poposit-
kowej. Analog amyliny, pramlintydyna, nie tylko
wyraznie niwelowata glikemie popositkowa, ale tak-
ze w zwigzku z tym obnizata stezenie wskaznikow
stresu oksydacyjnego [45].

Podsumowanie

Istnieje coraz wiecej danych dotyczacych istot-
nej roli oznaczania i regulowania glikemii poposit-
kowej. Zwigzek tego zjawiska z przewlektymi powi-
ktaniami cukrzycy, w tym z rozwojem miazdzycy, jest
waznym argumentem przemawiajgcym za diagno-

stykq i terapig glikemii popositkowej. Mimo watpli-
wosci standaryzacyjnych, w zwigzku z mozliwoscia
zastosowania lekéw obnizajgcych hiperglikemie po-
positkowa, nalezy potozy¢ wiekszy nacisk na opano-
wanie tego niekorzystnego zjawiska.
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