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postaveni v diabetologii?
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Souhrn: Spole¢nym znakem nemocnych s diabetes mellitus je hyperglykemie. Trvajici hyperglykemie dana absolutnim nebo rela-
tivnim nedostatkem inzulinu je p¥i¢inou mikroangiopatie. Glukéza nereaguje jen s proteiny cévni stény, ale i s plazmatickymi bilko-
vinami a s hemoglobinem erytrocytt. Této vlastnosti glukdzy se vyuziva k monitoraci trovné kompenzace diabetu. Hladina glyko-
vaného hemoglobinu odrazi glykemii za posledni 2-3 mésice. V diabetologii se pouziva od 80. let 20. stoleti. V prehledném refe-
rdtu se dotkneme nékterych uskalf, se kterymi je glykovany hemoglobin v posledni dobé spojovan. Prvni ¢ast bude vénovédna
faktortim ovliviiujicim glykaci hemoglobinu. Druha, metodologicka ¢ast, ptiblizi faktory ovliviiujici jeho stanovenf a interpretaci.
Ve treti ¢asti pFiblizime moznosti nahrazenf glykovaného hemoglobinu jingymi markery kompenzace diabetu.
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Glycated haemoglobin - is it its exclusive position in diabetology under threat?

Summary: Hyperglycaemia is the common characteristic for diabetes patients. Prolonged hyperglycaemia due to absolute or rela-
tive lack of insulin is the cause of microangiopathy. Glucose reacts with both blood vessel wall proteins and plasmatic proteins and
erythrocyte haemoglobin. This characteristic of glucose is used to monitor the level of diabetes compensation. The level of glycated
haemoglobin reflects glycaemia for the last 2 to 3 months. It began to be used in diabetology in the 1980's. This outline paper deals
with some of the pitfalls with which glycated haemoglobin has been recently associated. The first part is dedicated to factors influen-
cing haemoglobin glycation. The second, methodological part focuses on factors influencing its assessment and interpretation. The
third part concentrates on the options for the substitution of glycated haemoglobin by other diabetes compensation markers.
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Uvod Pro ptehlednost jsme problematiku  baze (aldimin, nestabilni forma) - tato
Glykovany hemoglobin (HbA, ) je ma-  okolo HbA,. rozdélili do 3 skupin: reakce je reverzibilni a po odeznéni
gické ¢islo diabetologie. S trochou nad- 1. Faktory ovliviiujici glykaci prechodné hyperglykemie se glukdza

sazky mGzeme Fici, Ze se v jeho hod- hemoglobinu.

noté odrazi minulost pacientll a lze 2. Faktory ovliviiujici stanovenf a in-
z néj predpovidat jejich budoucnost. terpretaci HbA, (metodologické
Je obrazem adekvétnosti zvolené lé¢by, aspekty).

ale také obrazem kompliance pacienta. 3. Moznosti nahrazeni HbA,_ jinymi
Je indikdtorem pro zménu lé¢ebné tak- ukazateli kompenzace diabetes
tiky. Hraje hlavni roli ve viech diabe- mellitus (DM).

z vazby uvolniuje. Trvéa-li vSak hyper-
glykemie del$i dobu, dochazi k tav.
Amadoriho presmyku a vznikd stabiln{
ketoamin, ktery predstavuje frakci
HbA,.. Glykohemoglobin pfedstavuje
obecné oznaceni pro nékolik stabil-
nich minoritnich variant hemoglobinu

tologickych studiich, v nichz je méFit-
kem sily testovaného léku, méfitkem
rizika vzniku komplikacf diabetu. Po-
dle standardt Ceské diabetologické
spole¢nosti v blizké budoucnosti bude
patfit i k diagnostickym prostredkiim
[1]. Jedine¢nost tohoto biochemic-
kého markeru, ktery se v diabetologii
uziva jiz od roku 1978, utrzila v po-
slednich letech nékolik trhlin [2-4].
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Faktory ovliviiujici glykaci
hemoglobinu

Glykovany hemoglobin vznika glykact
bilkovinného fetézce hemoglobinu.
Aldehydicka skupina glukdzy se vaze
na volné aminokyseliny bilkovin, pre-
deviim valin a lyzin. Jde o neenzymovy
déj, jehoz rychlost je dana koncentracf
glukdzy. Nejprve vznikd tzv. Schiffova

tvofenych neenzymatickou posttrans-
la¢nf reakei. In vivo probihd modifi-
kace globinovych retézct hemoglobi-
nu HbA hexézami, predevsim gluké-
zou. HbA,, reprezentuje asi 60 % ze
sumy glykohemoglobind.

Hladina glykovaného hemoglobinu
zélezi na nékolika faktorech. Jejich
zmény mohou ovlivnit hodnotu a na-
sledné interpretaci HbA,_. V nasledu-
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jici &asti ¢lanku probereme ty nejdi-
leZitéj3i a nej¢astéjsi faktory. Patfi sem
koncentrace glukdzy v plazmé, délka
trvani hyperglykemie a zkrdcené pre-
Zivani erytrocytll. Ddle zminime he-
moglobinopatie - genetické odchylky
ve struktufe hemoglobinu. Presto, Ze
jsou vétdinou klinicky némé, mohou
ovlivnit vysledek HbA, .. V zavéru této
¢asti se budeme vénovat ev. vlivu
hmotnosti, véku, pohlavi, klimatu,
ro¢niho obdobi, koufeni a oxida¢niho
stresu na glykaci.

Koncentrace glukézy

a jeji variabilita

Hodnota HbA,, logicky zélezi na kon-
centraci glukdzy. Hned nékolik studif
potvrdilo, Ze s vy3i HbA,  nejtésnéji
koreluje primérna glykemie, ale pouze
v ptipadé, Ze se neodvozuje pouze ze
2 nebo 3 hodnot zméfenych béhem
jednoho dne. Je nutné vychdzet mini-
malné z 5, radéji 7 hodnot denniho
glykemického profilu. Idedlni je sta-
noveni pramérné glykemie z hodnot
ziskanych kontinudlnim mérenim glu-
kézy v intersticidlni tekutiné pomoci
senzoru. Tak tomu bylo v praci Salar-
diho. Jeho studie u pacientd s diabe-
tes mellitus 1. typu (DM1T) prokazala,
ze HbA, . tésnéji koreloval s celkovou
plochou pod kiivkou glykemii nez
s jednotlivymi wkyvy glykemii po jid-
lech [5]. P¥inosem do problematiky
glykace je viceméné statistickd studie
informujici o matematickém modelu,
podle kterého lIze analyzovat detailné
proces glykace hemoglobinu. | podle
tohoto modelu hodnota HbA,, tés-
néji koreluje s primérnou glykemif nez
s dennim kolisanim glykemie. McCar-
ter zpracoval data ze studie DCCT.
Sledoval priimérnou glykemii, denni
variabilitu glykemii a jejich korelaci
s HbA,.. Variabilita glykemii, vypodi-
tana jako smérodatna odchylka od pru-
mérné glykemie, méla mensi vliv na
hodnotu HbA,  nez primérna glyke-
mie [6]. Ve stejném duchu a s obdob-
nymi vysledky skoncila i celd fada dal-
gich studif [7-9]. Variabilité glykemif
byla vénovana i anglickd studie Kil-
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patricka z roku 2006, kterd opét po-
uzila data z DCCT. Studie neprokazala
korelaci mezi variabilitou glykemii
a vznikem mikrovaskularnich kompli-
kaci. Pre- a postprandidlni glykemie
mély na vznik komplikacf stejnou pre-
diktivni hodnotu [10]. HbA,_ sice od-
razi stav kompenzace diabetu v po-
slednich 6-12 tydnech, ale vyznamné
zélezi, zda se obdobi hyperglykemie
vyskytovalo na za¢atku nebo na konci
odpovidajiciho obdobi. Na tuto sku-
teCnost poukazuje recentni studie,
ktera prokazala, ze pokud se priimérna
glykemie zvysi 3krat oproti normé
v poslednim meésici pred nabérem
HbA,, zvysi se hodnota glykovaného
hemoglobinu (jeho vysledek) az 0 120 %
proti normé. Pokud ale stejné zmény
glykemie probéhly 4 mésice pfed na-
bérem, zvy3i se HbA, . jen 0 4 % [11].

Pfezivani erytrocyti

Daldim faktorem, ktery vstupuje do
hry, je prezivani erytrocyt(. Fyziologickd
délka zivota erytrocytu je 120 dnf's prai-
mérnym polo¢asem 60 dnd. Dobu zi-
vota erytrocytll |ze sledovat izotopo-
vymi metodami po oznadeni erytro-
cytd izotopem chrému. Pokud se tato
doba zkracuje, mohou byt vysledky
HbA,. falesné nizsi. S timto jevem se
setkdvame u hematoonkologickych
nemoci, dale pt¥i hemolytickych ané-
miich, uremii, p¥i talasemii nebo p¥i
srpkovité anémii. Udava se, Ze prezi-
vanf erytrocytl mize byt zkrdceno pfi
trvajici dekompenzaci diabetu, po
vetsi télesné zatézi, pti anorexii a jiné
proteinové malnutrici. Naopak fales-
né vysoké hodnoty HbA,_ se popisuji
pti sideropenickych anémiich [12].

Hemoglobinopatie

Dalsi velkou skupinou, v niz mohou
byt vysledky HbA,, zkreslené, jsou he-
moglobinopatie. Jedna se o dédicné
odchylky ve strukture hemoglobinu.
Hemoglobinopatie patfi k nejcastéj-
$im béznym lidskym genetickym ne-
mocem. Vétsina z nich nemd zadny
klinicky dopad. Je zndmo asi 700 va-
riant hemoglobinopatif, z toho je po-

lovina klinicky némych. Prevalenci
v obecné populaci nelze vystopovat.
Symptomatické hemoglobinopatie
zplsobuji nestabilitu hemoglobinu
nebo ménf jeho afinitu ke kysliku se
viemi nasledky z hypoxie tkani. Nejcas-
t&j8f varianty hemoglobinopatif jsou HbS
a HbC. Uvadi se, Ze jejich prevalence
v USA je az 9 %. To znamenad, ze musf{
postihovat také p¥iblizné 150 000 ame-
rickych pacient(l s diabetem. K ostat-
nim, méné ¢astym variantdm hemoglo-
binopatii, patfi HbSS, HbCC, HbAE,
HbAS, Hb Graz, Hb Sherwood Fo-
rest, HbO Padova, Hb D a heredi-
tarné perzistujici HbF [12]. Pokud se
HbA,. stanovi pomoci vysokoucinné
kapalinové chromatografie (HPLC -
high performance liquid chromato-
graphy), je vliv hemoglobinopatie eli-
minovan [13]. Stejny autor uvadf, Ze
stavy interferujici s hemoglobinem,
resp. s glykovanym hemoglobinem, se
v Rakousku nevyskytuji pFili§ casto.
Proved| rozbor viech vysledkd glyko-
vanych hemoglobint provedenych
v laboratoti v Grazu za poslednich
Slet. Z 20 000 provedenych vzorkd
u pacientl s diabetem jich bylo jen
9 pod referované rozmezi. Z téchto
9 nemocnych méli 2 jaterni cirhézu,
2 anémii p¥i hematoonkologickém one-
mocnén{ a u ostatnich byly ptitomné
hemoglobinopatie (typu HbF, HbGraz,
HbSherwood Forest a HbS) [14].
Struktura hemoglobinu mdize byt po-
Skozena nejen geneticky, ale rovnéz
nékterymi zevnimi latkami. Vznikajf tzv.
hemoglobinové derivaty (,,hemoglo-
bin-derivates®). Nejcastéji jde o po-
Skozeni hemoglobinu karbamylacf
pFi uremii doprovazejici onemocnéni
ledvin, nebo acetylaci u alkoholizmu
a chronickém uzivani vysokych davek
kyseliny acetylsalicylové [15].

Ostatni faktory - vék, pohlavi,
koufeni, klima, sezonnost,
téhotenstvi a etnicita

Lze nalézt fadu studii vénujicich se této
problematice. Ve vétsiné z nich nebyl
vliv zminénych faktord klinicky vy-
znamny [16]. Stejny nazor lze nalézt
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i ve vySe citovanych standardech la-
boratorni diagnostiky v diabetologii [ 1].
Préce autor( Yates a Laing prokazala
pozitivni korelaci mezi vékem, la¢nou
glykemif a glykovanym hemoglobinem
u nemocnych bez diabetu. Tuto skutec¢-
nost autofi vysvétlili postupnym, i kdyz
pomalym, poklesem funkce B-bunék.
Inzulinovd senzitivita se neménila [17].
Vlivu véku na glykaci u pacientt s dia-
betem si v§imala i studie Pieriho. Vy3si
mira glykace byla vysvétlena fyziolo-
gicky zvysenym oxidaénim stresem ve
vy$$im véku [18]. Vliv pohlavi na gly-
kaci nenf rovnéz silny. Lze najit napt.
experimentaln{ studii, v niz mira gly-
kace byla vétsi u mysich samct [19].
Ani ocekdvana studie ADAG, prezen-
tovana 18. 9. 2007 na evropském dia-
betologickém kongresu (EASD) v Am-
sterdamu, neprokazala vliv typu diabe-
tu, véku, hmotnosti, koufeni a etnicity
na hodnotu glykovaného hemoglo-
binu. ZéleZ jen na koncentraci glyke-
mie, dobé expozice a dale na prezivani
erytrocytd [20]. Zajimavé, ale v celku
logické vysledky pFinesla 2leta studie
u 300 000 americkych veterand, pa-
cientd s diabetem 2. typu. Autofi si
viimali vlivu ro¢niho obdobi, klimatu,
nadmoftské vysky, pohlavi a rasy na
hodnotu HbA,.. V zimnich mésicich byl
HbA,  vy3si 0 22 % nez v lété. Sezonni
zmény byly stejné i v riiznych subpo-
pulacich nemocnych a mély podobny
trend jako jiné rizikové faktory kar-
diovaskuldrniho onemocnéni (krevnf
tlak, hmotnost apod). | mortalita byla
v zimé vyssi [21].

Oxidacni stres

Nejvice ze viech popsanych faktord
zasahuje do procesu glykace oxida¢ni
stres [22]. Neenzymatickd glykace, oxi-
dacnf stres a starnuti bunék jsou ne-
oddélitelné procesy, které se mezi se-
bou vzdjemné akceleruji a prolinaji.
Zvysend mira volnych kyslikovych ra-
dikald a nedostate¢nd scavengerovd
kapacita plazmy akceleruji glykaci ne-
jen hemoglobinu, ale i ostatnich pro-
tein(l plazmy se viemi nasledky, a to
i pfi normoglykemii. U osob s nizkou
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absorpénf (scavengerovou) kapacitou
plazmy pro volné kyslikové radikaly je
stupen glykace vy3si nez u osob, které
maji tuto kapacitu vysokou [23]. Ve
studii Martin-Galldna et al se mladi
pacienti s diabetem, s komplikacemi
i bez nich, ale se stejnou drovni kom-
penzace, mezi sebou lisili jen vy$sim
stupném oxidacniho stresu ve skupiné
s komplikacemi [24]. Jak jiz bylo zmi-
néno, i u nemocnych bez diabetu
mUzZe sdm oxidacnf stres zvysit stuperi
glykace. K nej¢astéji zmifiovanym ne-
mocem, u kterych se popisuje vy33i mira
oxida¢niho stresu, patfi stavy spojené
s uremii. Uremie snizuje neenzymatic-
kou ochranu proti volnym radikdltm.
Dochazi k poklesu gluthation-dehydro-
gendzy a hladiny kyseliny askorbové.
U nemocnych s diabetickou nefropatif
mohou byt vysledky HbA,  zkreslené
hned z nékolika p¥i¢in: diky anémii,
zkrdcenému prezivani erytrocytd a karb-
amylaci hemoglobinu [25-27]. Striktné
se u téchto nemocnych doporucuje
pouzivat ke stanoveni HbA,. metodu
HPLC. Zvy$end mira glykace byla pro-
kdzdna rovnéz u nemocnych bez
diabetu, ale s astmatem, revmatoidni
artritidou a hypertyreézou. U viech
téchto nemocf je vy33i mira oxidaéniho
stresu [28,29]. U nemocnych s revma-
toidnf artritidou ptipada v udvahu
i uzivani vysokych davek kyseliny ace-
tylsalicylové. PrestoZe antioxidaéni
|é¢ba ma teoretické opodstatnént, vy-
sledky studif jsou casto kontroverzni.
Se soucasnou drovni znalosti zatim
neni doporucovéna [30,31].

Faktory ovlivriujici

stanoveni a interpretaci HbA,,
(metodologické aspekty)

Od zacatku pouzivani HbA, jako mar-
keru pro posouzeni kompenzace dia-
betu panuji neshody v metodach jeho
stanoven( a také v interpretaci vysledkd.
Ke stanoveni HbA,, byla vyvinuta fada
metod. Bézné se pouzivd chromato-
grafie iontoménic¢ova (HPLC) a afi-
nitni, imunochemické metody s vyuZi-
tim specifické monoklonalni protilatky,
méné casto elektroforetické déleni

v agarézovém gelu v kyselém prostre-
di a izoelektrickd fokuzace [32].

Za referenéni metodu je povaZovdna
vysokoucinnd kapalinova chromato-
grafie s elektrosprayovou ionizaéni
hmotnostni spektrometrii (HPLC/
ESI-MS), alternativné vysokoucinna
kapalinova chromatografie s kapilarn{
elektroforézou (HPLC/CE). Jako kali-
brator slouZi smés Cistych hemoglo-
bint HbA,. a HbA,. Hodnota hemo-
globinu je v kalibratorech stanovena
referencni metodou Internation Fede-
ration of Clinical Chemistry (IFCC).
Kalibra¢ni rozsah byva do 15 % HbA, .
Pri referencni metodé nebyly zjistény
zadné vyznamné interference karbamy-
lovaného Hb, acetylovaného Hb ani
geneticky anomdlnich izoforem HbS
a HbC. Ve studii DCCT se pouzivala
tato metoda na pristroji Diamat, Bio-
Rad [12]. V dobé prezentace DCCT
studie (v roce 1993) byl velky nedo-
statek v komparabilité metod i labo-
ratofi. Za tcelem kontroly a sjedno-
ceni metod ke stanoveni glykovaného
hemoglobinu byla ustanovena pra-
covni skupina NGSP (National Gly-
cohemaglobin Standardization Pro-
gram), kterd se touto problematikou
zabyva [33].

Cesky lékaF si asi poprvé uvédomil
nesrovnalosti v interpretaci vysledkd
HbA,. v lednu roku 2004, tedy v do-
b¢, kdy Ceska republika, jako jedna
z méla zemf svéta, presla na rekalib-
raci dfive pouzivané metody (kalibra-
tor s ndvaznosti na novou referenénf
metodu IFCC - misto d¥ive DCCT stano-
venou iontoménicovou chromatografir).
IFCC metoda je zatizenda mensimi in-
terferencemi, proto poutziti novych ka-
librdtort vedlo ke sniZeni referen¢ni
hodnoty. Umozriuje lepsi standardizaci
a mezilaboratornf{ srovnatelnost.

Vysledky jsou i nadale uvadény v pro-
centech, ale referencni interval se
zménil. Se situaci se mizeme bliZe se-
znamit prostiednictvim jiz citovaného
standardu Ceské diabetologické spo-
le¢nosti Laboratorni diagnostika
a sledovani stavu diabetes mellitus
(www.diab.cz) a na internetovych
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strankach Ceské biochemické spolec-
nosti (www.sekk.cz) [1]. Tento krok
pFines| zna¢né problémy mezi lékafi
a pacienty. Pfesto, Ze jsou pacient(im
novd referencni rozmezi opakované
vysvétlovana, dle nasich klinickych zku-
enosti ¢ast pacientl zhorsila kom-
penzaci, protoze nizs{ rozmezi vysledkd
k tomu psychologicky svadi. Nejed-
nota panuje nejen v Ceské republice.
Svédci o tom i fada zahrani¢nich studif
na podobné téma [32,34,35]. Vzniklou
situaci se snazf fesit skupiny expert(
a zéstupcl svétovych diabetologickych
a biochemickych zdravotnickych orga-
nizaci. Vysledkem dosavadniho jed-
nani je celosvétovy konsenzus. O jeho
zdvaznosti svéddi i fake, Zze byl soucas-
né publikovan ve dvou zdkladnich
diabetologickych ¢asopisech, Diabe-
tes Care a Diabetologia [36]. Tento
konsenzus doporucuje celosvétové
sjednoceni a standardizaci nové po-
uzivané referenéni metody IFCC ke
stanoveni HbA, . Vysledky HbA, by
se mély brzy uvddét v novych jednot-
kdch (mmol/mol). Treti hodnotou
posuzujici chronickou kompenzaci
diabetu bude tzv. ,estimated average
glucose®. Tento novy ukazatel je vy-
sledkem mezinarodni studie ADAG
(A,-Derived-Average-Glucose). Jeho
hodnota je matematicky odvozena
z glykovaného hemoglobinu. Pro vy-
znamnost vysledkd této studie ji bude
vénovan samostatny odstavec.

Jiné markery k posouzeni
chronické kompenzace diabetu
Hemoglobin glycation index

Pred 3 lety McCarter et al vyvinuli
novy ukazatel kompenzace a hlavné
predikce vzniku chronickych diabetic-
kych komplikaci. Jednalo se o tzv.
»hemoglobin glycation index“ (HGI).
K ovéreni své hypotézy pouzili opét
data studie DCCT. Index HGI byl sta-
noven vypoctem z rovnice: HGI =
zméreny HbA,. - predikovany HbA,..
Predikovany HbA,. byl odvozen ze
vztahu HbA, a priimérné glykemie ze
studie DCCT. Podle hodnot HGI roz-
délili auto¥i ucastniky studie DCCT
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na 3 skupiny (s vysokym, stfednim a niz-
kym HGI) a stanovili riziko vzniku ne-
bo progrese retinopatie a nefropatie.
Nemocni ve skupiné s vysokym HGI
méli 3krat Castéji retinopatii a 6krat
¢astéji nefropatii nez nemocnf ve sku-
piné s nizkym HGI. Studie uzavira, Ze
HGl je prediktorem komplikaci diabe-
tu. Protoze v 7 let trvajici studii DCCT
bylo pres 1 400 pacient(, zddly se vy-
sledky nepochybné [37]. Po necelych
3 letech byla studie kritizovdna Lachi-
nem. Sv(j komentar logicky uzavird
konstatovanim, ze predikce a riziko
HGI vyplyvd jen z jeho pfimé asociace
s HbA,, [38].

Estimated average glucose

Dal$im markerem kompenzace dia-
betu je jiz vySe zminény tzv. ,estima-
ted average glucose“ (e-AG). Zatim
nemdme Cesky oficidlni pfeklad pro
tento marker, ale miizeme pouzit napft.
,odhadnutd primérnd glykemie®.
Jde rovnéz o vypoditanou hodnotu,
jejiz jednotky jsou totozné s jednotkami
pro glykemii (mmol/I). Tento novy uka-
zatel vznikl na zdkladé jiz vySe zminéné
mezindrodni studie ADAG (A,.-Deri-
ved-Average-Glucose Study), jejiz vy-
sledky byly poprvé prezentované
18. 9. 2007 na EASD v Amsterdamu
[39]. e-AG se odvozuje z HbA,. na
podkladé zjisténé tésné korelace mezi
HbA,. a primérnou glykemif. Primérna
glykemie byla ve studii ADAG stano-
vena ze 7bodovych glykemickych pro-
fil a 48hodinového monitorovani gly-
kemii senzorem. Ocekava se, Ze tento
novy parametr bude srozumitelnéjsi.
Nemocny si [épe uvédomi kvalitu své
kompenzace, pokud mu lékaF sdéli, ze
hodnota jeho ,,odhadnuté priimérné
glykemie“ je napf. 8,4 mmol/l, nez
kdyz mu tekne, ze jeho HbA, je 7 %.
Bliz8i informace o studii a celé pred-
nasce lze zatim nalézt na internetu
(www.easd.org; www.ADAG.com).
Publikaci |ze ocekavat z4hy.

Primérna glykemie
Primérna glykemie odvozend z malého
poctu zméfenych glykemii nemuze

nahradit soucasné pouzivany ukazatel
kompenzace diabetu - HbA,.. Pouze
za predpokladd, Zze by hodnoty pri-
mérné glykemie byly vypocitany po-
dobné jako ve studii ADAG (pramér-
na glykemie urcena ze 48hodinového
senzoru nebo ze 7bodovych profildi
glykemii po nékolik dnt), Ize pramér-
né glykemie vyuzit jako ukazatele
dlouhodobé kompenzace. Pokud bude
tato primérna glykemie do 10 mmol/I,
Ize predpokladat, Zze bude kompenzace
diabetu uspokojiva, tzn. ze HbA,_ bude
do 5,5 % (IFCC; resp. HbA,. 7 % dle
DCCT). K tomuto vztahu dospéla
Ozmenova studie, ale i vySe jmenovana
studie ADAG [40]. Tésny vztah mezi
HbA, . a primérnou glykemif potvrdila
i studie Nathana z listopadového ¢isla
Diabetologie [41].

Zavér
Na zékladé vyse uvedenych zkusenosti
uvadime zavérem ndvrh postupu pro
klinickou praxi pro pfipad, Ze stano-
vend hodnota glykovaného hemoglo-
binu bude vyrazné v rozporu s oceka-
vanou hodnotou.

1. Rid'te se heslem »davétuj, ale prové-
fuj“. Zkontrolujte nemocnému de-
nicek glykemif, [épe v8ak p¥mo gly-
kemie v glukometru (pfenosem dat
z glukometru do pocitace). Nejlepsi
informace o glykemiich vam pfinese
zdznam z kontinualniho monitoro-
vani glykemii pomoci senzoru.

2. Pokud vdm bod 1 neodhali p¥icinu
nesrovnalosti, zjistéte, jakou metodu
stanoveni glykovaného hemoglobinu
pouZiva vade laboratot. V Ceské re-
publice je nejlépe pouZivat auto-
matizované chromatografické sy-
stémy a dét jim pfednost pred os-
tatnimi metodami. Je nutné, aby
metody odlidily stabilni formu gly-
kovaného hemoglobinu od nestabil-
nich, reverzibilnich forem. Dvakrat
ro¢né se doporucuje provést externf
kontrolu kvality. Ta je potvrzend
certifikdtem. Tento postup viak nenf
pro laboratofe povinny. Z chro-
matografického zdznamu lze upo-
zornit na nejfrekventovanéjsi he-
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moglobinopatie, a tim na riziko
dezinterpretace.

Muize viak dojiti k , lidské“ chybg,
jakou je napf. zdména vzorku,
chybné prepsdni vysledka.

3. DalezZitou informaci, kterou si vét-
Sina klinikd neuvédomuje, je sku-
tecnost, ze jednotlivé laboratorni
vysledky maji své povolené diference.
Pro HbA,_ je intraindividudlni bio-
logickd proménlivost 1,9 %, dlou-
hodoba ptesnost méreni jsou 3 %
a kriticka diference je 10 %. To zna-
mend, Ze pokud je napt. vychozi
hodnota HbA,. 8 %, je interval,
vnémz s 95% pravdépodobnosti
neni zména HbA,_ klinicky vyznam-
nd, mezi 7,2-8,8 %.
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