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S t r e s z c z e n i e

Zaburzenia metabolizmu węglowodanów dość często towarzyszą różnym endokryno-
patiom i mogą przybierać różne formy: od umiarkowanego stopnia nietolerancji glukozy 
do jawnej cukrzycy z objawową hiperglikemią. Powikłania mikronaczyniowe są rzadkie 
u pacjentów z cukrzycą towarzszącą endokrynopatiom. Hiperglikemia w przebiegu za-
burzeń endokrynologicznych jest najczęściej wynikiem działania nadmiaru hormonów 
wywierających efekt antagonistyczny w stosunku do insuliny, zmniejszających jej sekre-
cję lub wywołujących oba te zjawiska jednocześnie. Upośledzenie tolerancji glukozy jest 
zwykle umiarkowane i ustępuje po skutecznym leczeniu choroby podstawowej. Pełna 
normalizacja glikemii zależy od wielu czynników, m.in. od: wieku chorego, czasu trwania 
i stopnia nasilenia zaburzeń hormonalnych, predyspozycji genetycznej. W artykule omó-
wiono zaburzenia gospodarki węglowodanowej występujące w przebiegu: akromegalii, 
zespołu Cushinga, glukagonoma, somatostatynoma, guza chromochłonnego, pierwotnej 
nadczynności przytarczyc, nadczynności tarczycy, pierwotnego hiperaldosteronizmu.

S u m m a r y

Significant number of endocrine disorders are associated with varying degrees of glu-
cose intolerance. The glucose imbalance occurring secondary to endocrine disorders 
may vary from moderate degree of glucose intolerance to overt diabetes with symptomatic 
hyperglycaemia. Microvascular complications are uncommon in patients with endocrine-
associated diabetes. Hyperglycemia in endocrinological disorders occurs most often as 
a result of an excess of hormones exerting an insulin antagonistic actions, reduce the 
insulin secretion or cause both phenomena at the same time. Impaired glucose tolerance 
is usually moderate and disappears after successful treatment of the underlying disease. 
Full normalization of glucose metabolism depends on many parameters like the patient’s 
age, duration and severity of hormonal imbalance, genetic predisposition. The article dis-
cusses the disorder of carbohydrate metabolism that occur in the course of acromegaly, 
Cushing’s syndrome, glucagonoma, somatostatinoma, pheochromocytoma, primary hy-
perparathyroidism, hyperthyroidism, primary aldosteronism.

WSTĘP
Zgodnie z klasyfikacją etiologiczną Światowej Orga-

nizacji Zdrowia (WHO) wyróżnia się cztery podstawo-
we typy cukrzycy: cukrzycę typu 1, cukrzycę typu 2, 
cukrzycę ciążową oraz inne specyficzne typy cukrzycy, 
w stosunku do których używa się często terminu „cu-
krzyca wtórna”, aby podkreślić znaną  etiologię . Do in-
nych specyficznych typów cukrzycy zaliczamy między 
innymi cukrzycę w przebiegu endokrynopatii. Zabu-
rzenia gospodarki węglowodanowej w chorobach 

endokrynologicznych powstają najczęściej w wyniku 
działania nadmiaru hormonów wywierających efekt 
antagonistyczny w stosunku do insuliny (np. hormon 
wzrostu, glukokortykoidy, glukagon), zmniejszających 
jej sekrecję (np. somatostatyna) lub wywołujących 
oba te zjawiska jednocześnie (np. katecholaminy) (1). 
Najbardziej charakterystyczną cechą wtórnych zabu-
rzeń gospodarki węglowodanowej jest ich odwracal-
ność. Objawy cukrzycy zwykle ustępują całkowicie 
lub ulegają znacznemu zmniejszeniu po wyleczeniu 
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zaburzeń endokrynologicznych (2-4). Pełna normaliza-
cja glikemii zależy od wielu czynników, m.in. od: wieku 
chorego, czasu trwania i stopnia nasilenia zaburzeń 
hormonalnych, predyspozycji genetycznej (5). Nale-
ży też zauważyć, że u chorych z cukrzycą wtórną do 
zaburzeń endokrynologicznych zarówno powikłania 
mikronaczyniowe, jak i kwasica ketonowa są bardzo 
rzadkie (6). Wpływ hormonów na wydzielanie insuliny 
i metabolizm węglowodanów przedstawiono w tabeli 1.

Tab. 1. Wpływ hormonów na wydzielanie insuliny i metabolizm 
węglowodanów (5, 7-9)

Hormon Sekrecja 
insulin

Wątrobowa 
produkcja 
glukozy

Wychwyt 
glukozy

Hormon wzrostu ↑ ↑ ↓

Kortyzol ↑ ↑ ↓

Tyroksyna ? ↑ ↑

Aldosteron ↓ ↑ ↓

Parathormon ? ↑ ↓

Katecholaminy ↓ ↑ ↓

Glukagon ↑ ↑ 0

Somatostatyna ↓ ? ?

AKROMEGALIA

Akromegalia jest chorobą spowodowaną nadmier-
nym wydzielaniem hormonu wzrostu (GH) oraz in-
sulinopodobnego czynnika wzrostu typu 1 (IGF-1). 
U ponad 95% pacjentów za nadprodukcję GH odpo-
wiada gruczolak przysadki mózgowej wywodzący się 
z komórek somatotropowych (10). Hormon wzrostu 
wywiera działanie przeciwstawne do insuliny na meta-
bolizm glukozy i lipidów. Hipersekrecja GH prowadzi 
do zmniejszenia wpływu insuliny na hamowanie wą-
trobowej produkcji glukozy (11) oraz do zmniejszenia 
utylizacji glukozy poprzez hamowanie produkcji gli-
kogenu w mięśniach szkieletowych (12). Dodatkowo 
hormon wzrostu nasila lipolizę w tkance tłuszczowej 
oraz zwiększa uwalnianie i oksydację kwasów tłusz-
czowych, przez co potęguje insulinooporność. Sekre-
cja insuliny w akromegalii jest zwiększona (13). Czę-
stość cukrzycy u osób z akromegalią wynosi 19-56%, 
natomiast upośledzoną tolerancję glukozy obserwu-
je się u 16-46% pacjentów (14). Czynnikami ryzyka 
wpływającymi na rozwój zaburzeń gospodarki węglo-
wodanowej są: wiek, duże stężenie GH, czas trwania 
choroby (15), a także dodatni wywiad rodzinny w kie-
runku nadciśnienia tętniczego i cukrzycy (16). Należy 
jednak zauważyć, że niektórzy autorzy nie stwierdzali 
różnicy w stężeniach GH, IGF-1 czy też w czasie trwa-
nia choroby pomiędzy osobami z zaburzeniami go-
spodarki węglowodanowej oraz z prawidłową glike-
mią (17-19).

Czynnikiem sprzyjającym rozwojowi cukrzycy 
w przebiegu akromegalii mogą być również leki. Ana-
logi somatostatyny (SSA) wpływają na metabolizm glu-
kozy zarówno poprzez zmniejszanie sekrecji insuliny, 
jak i obniżanie stężenia GH i IGF-1 (20, 21).

U pacjentów z cukrzycą w przebiegu akrome-
galii rzadko występują powikłania mikronaczynio-
we (22, 23), częstym problemem są natomiast (szcze-
gólnie przy współistniejącym nadciśnieniu tętniczym) 
powikłania makroangiopatyczne.

Leczenie zaburzeń gospodarki węglowodanowej 
u pacjentów z akromegalią powinno być ukierunkowa-
ne na leczenie choroby podstawowej. Wyniki badań 
wskazują, że u pacjentów z akromegalią i cukrzycą po 
leczeniu operacyjnym gruczolaka przysadki mózgowej 
całkowite wyleczenie cukrzycy obserwuje się u około 
70%, natomiast u 30% utrzymuje się nieprawidłowa to-
lerancja glukozy (15). U pacjentów z cukrzycą, która 
rozwinęła się w trakcie leczenia analogami somatosta-
tyny, dobrą opcją terapeutyczną są leki zwiększające 
wydzielanie insuliny lub insulina egzogenna (szczegól-
nie długo działające analogi insuliny) (22). W leczeniu 
akromegalii u chorych opornych na SSA stosuje się 
antagonistę receptora hormonu wzrostu – pegwiso-
mant. Lek ten poprawia insulinowrażliwość i tolerancję 
glukozy (24) i wydaje się być szczególnie odpowiedni 
dla pacjentów odpornych na SSA ze współistniejącą 
cukrzycą (25).

ZESPÓŁ CUSHINGA

Zespół Cushinga spowodowany jest nadprodukcją 
kortyzolu w warstwie pasmowatej kory nadnerczy lub 
stosowaniem egzogennych kortykosterydów. Nad-
mierne wytwarzanie kortyzolu może być pierwotne (guz 
kory nadnercza, obustronny rozrost kory nadnercza) 
lub wtórne – zależne od ACTH (nadmierna sekrecja 
ACTH przez gruczolaka przysadki lub ekotopowe wy-
dzielanie przez guzy znajdujące się poza centralnym 
układem nerwowym). Glikortykosteroidy podobnie jak 
hormon wzrostu działają antagonistycznie do insuliny. 
Nasilają wątrobową produkcję glukozy poprzez zwięk-
szenie aktywności enzymów szlaku glukoneogenezy. 
Ponadto zwiększają wrażliwość wątroby na działanie 
hormonów glukoneogenezy (glukagonu i epinefryny) 
oraz podaż substratów (aminokwasów i glicerolu) po-
wstających w wyniku proteolizy w mięśniach i lipolizy 
w tkance tłuszczowej. Nasilają również syntezę i gro-
madzenie glikogenu w wątrobie (5, 26). Glikortykoste-
roidy upośledzają utylizację glukozy przez tkanki ob-
wodowe poprzez zmniejszenie ekspresji transporterów 
glukozy i ograniczenie ich wewnątrzkomórkowej trans-
lokacji. Do rozwoju insulinooporności prowadzi też na-
silenie lipolizy i uwalnianie wolnych kwasów tłuszczo-
wych. Na skutek zmniejszonej wrażliwości na insulinę 
dochodzi do kompensacyjnej hiperinsulinemii (1).

Częstość upośledzonej tolerancji glukozy w zespole 
Cushinga ocenia się na 60-70%, cukrzyca występuje 
u ok. 20-50% pacjentów (27, 28). Zaburzenia gospodar-
ki węglowodanowej w hiperkortyzolemii przypominają 
swym obrazem klinicznym cukrzycę typu 2 i bardzo 
rzadko prowadzą do kwasicy ketonowej (5). Przewle-
kła hiperkortyzolemia powoduje otyłość centralną, 
prowadzi do nadciśnienia tętniczego, dyslipidemii oraz 
zwiększa gotowość prozakrzepową. Cechy zespołu 
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metabolicznego widoczne są praktycznie u każdego 
chorego z zespołem Cushinga (22).

W leczeniu zaburzeń gospodarki węglowodanowej 
w przebiegu hiperkortyzolemii najistotniejsze jest le-
czenie choroby podstawowej (np. usunięcie operacyj-
ne mikrogruczolaka przysadki, guza nadnercza, guza 
neuroendokrynnego produkującego ACTH lub CRH). 
U pacjentów leczonych inhibitorami steroidogenezy 
nadnerczowej poprawa kontroli glikemii jest widoczna 
bardzo szybko (w okresie kilku dni lub tygodni) (29).

W objawowym leczeniu hiperglikemii zaleca się 
przede wszystkim insulinoterapię, choć w części przy-
padków wystarczają leki zwiększające insulinowraż-
liwość oraz pochodne sulfonylomocznika (29, 30). 
U pacjentów leczonych jednocześnie przyczyno-
wo (np. przygotowywanych do operacji inhibitorami 
steroidogenezy nadnerczowej czy po radioterapii przy-
sadki mózgowej) konieczna jest ścisła kontrola glikemii, 
ponieważ obniżenie stężenia kortyzolu zwiększa ryzyko 
hipoglikemii i pociąga za sobą konieczność zmniejsze-
nia dawki leków hipoglikemizujących.

Wpływ glikokortykosteroidów (GCS) stosowanych 
systemowo na glikemię jest widoczny już po kilku go-
dzinach od podania (31) i zależny od: dawki, wieku 
pacjenta i rodzaju stosowanego steroidu (prednizon 
ma silniejsze działanie diabetogenne niż hydrokorty-
zon, a słabsze niż deksametazon) (32). Wykazano, że 
nawet pojedyncza dawka prednizolonu (75 mg) powo-
duje upośledzenie funkcji komórek beta (33). Tak więc 
pacjenci leczeni GCS wymagają monitorowania glike-
mii. Kanadyjskie Towarzystwo Diabetologiczne zale-
ca kontrolę glikemii po 48 godzinach od rozpoczęcia 
leczenia niezależnie od tego, czy pacjent choruje na 
cukrzycę (34).

W leczeniu cukrzycy wywołanej kortykoterapią sto-
sowane są te same leki hipoglikemizujące co w cukrzy-
cy typu 2. Jeżeli glikemia nie przekracza 300 mg/dl, 
w terapii można zastosować takie leki, jak: metformina, 
inhibitory dipeptydylopeptydazy 4 (DPP-4), pochodne 
sulfonylomocznika (SM), agonistów GLP-1 (34). Doko-
nując wyboru pochodnej SM, ważne jest, aby wziąć 
pod uwagę zarówno częstości dawkowania GC, jak 
i czas jego działania. Pochodne SM o krótszym okre-
sie półtrwania (np. gliklazyd) są bardziej odpowiednie 
dla pacjentów stosujących prednizon raz dziennie. Po-
chodne o dłuższym okresie półtrwania (np. gliklazyd 
MR lub glimepiryd) mogą być bardziej odpowiednie dla 
osób leczonych deksametazonem lub krócej działają-
cym GCS podawanym częściej niż raz na dobę (35).

Jeżeli stężenia glukozy przekraczają 300 mg/dl, za-
zwyczaj potrzebna jest już insulinoterapia (przy braku 
przeciwwskazań łącznie z insuliną należy stosować 
metforminę). U osób leczonych prednizonem w jednej 
porannej dawce, stężenie glukozy na czczo może być 
prawidłowe, natomiast wyższe będą glikemie w ciągu 
dnia. W tej grupie chorych racjonalnym rozwiązaniem 
może być zastosowanie insuliny o pośrednim czasie 
działania (NPH) lub mieszanki insulinowej w godzinach 
porannych. Pacjenci przyjmujący krócej działające GC 

więcej niż raz dziennie lub deksametazon mają za-
zwyczaj zarówno hiperglikemię na czczo, jak i w ciągu 
dnia. W tym przypadku, należy rozważyć podawanie 
insuliny dwa razy dziennie lub długo działające ana-
logi insuliny; może być również konieczne podawanie 
szybko działającej insuliny okołoposiłkowo. Gdy dawki 
GC są zmniejszane, ważne jest, aby pamiętać o mody-
fikacji dawki leków hipoglikemizujących w celu zapo-
biegania hipoglikemii (30, 35).

GLUKAGONOMA

Cukrzyca należy również do głównych objawów kli-
nicznych guzów neuroendokrynnych wywodzących 
się z komórek α wysp Langerhansa produkujących 
glukagon. Najbardziej charakterystycznym objawem 
glukagonoma jest wędrujący rumień martwiczy (nekro-
lityczny), typową jego lokalizacją są okolice pachwin, 
pośladków oraz twarz. U 60-100% pacjentów obser-
wowana jest utrata masy ciała. Upośledzenie tolerancji 
węglowodanów lub cukrzyca (która ma jednak zwykle 
przebieg łagodny i nie prowadzi do kwasicy ketonowej) 
dotyczy 35-80% pacjentów, w zależności od stopnia 
zaawansowania choroby (36, 37). Glukagon jest naj-
silniejszym z hormonów działających antagonistycznie 
do insuliny. Powoduje rozpad glikogenu w wątrobie, 
nasila glukoneogenezę i wyrzut glukozy z wątroby, 
działa też lipolitycznie. Patogeneza cukrzycy w prze-
biegu glukagonoma nie jest jednak w pełni poznana, 
gdyż stężenia glukagonu nie korelują ze stężeniami 
glukozy we krwi (38). Pomimo łagodnego charakteru 
zaburzeń tolerancji glukozy u większości pacjentów 
dla wyrównania metabolicznego konieczne jest stoso-
wanie insuliny (5, 39).

SOMATOSTATYNOMA

Somatostatynoma to bardzo agresywny guz neu-
roendokrynny zlokalizowany najczęściej w trzust-
ce (ok. 60% przypadków), dwunastnicy, brodawce 
Vatera i jelicie cienkim (40). Klasycznymi objawami so-
matostatynoma są: cukrzyca, biegunka (tłuszczowa) 
i kamica pęcherzyka żółciowego. Zaburzenia gospo-
darki węglowodanowej występują u większości cho-
rych z trzustkową lokalizacją tego nowotworu i u około 
1/3 osób z guzem zlokalizowanym w jelitach (41). Dzia-
łanie diabetogenne somatostatyny związane jest z sil-
nym hamowaniem wydzielania insuliny. Jednak jedno-
czesne hamowanie wydzielania glukagonu powoduje, 
że cukrzyca ma w większości przypadków przebieg 
łagodny i nie jest konieczne podawanie insuliny (5).

GUZ CHROMOCHŁONNY
Guzy chromochłonne (łac. pheochromocytoma) naj-

częściej wywodzą się z rdzenia nadnercza (80-90%), 
rzadziej z tkanek pozanadnerczowych (zwoje i sploty 
przedkręgowe jamy brzusznej i klatki piersiowej) (22). 
W 10% przypadków guzy chromochłonne są uwarun-
kowane genetycznie (zespoły mnogiej gruczolakowa-
tości wewnątrzwydzielniczej typu 2A i 2B, zespół von 
Hippla-Lindaua, zespół Sturge’a-Webera) (42). Objawy 
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kliniczne pheochromocytoma (nadciśnienie tętnicze na-
padowe lub utrwalone, tachykardia, hipotonia ortosta-
tyczna, bladość powłok skórnych, nadmierna potliwość, 
bóle głowy) związane są z nadmiernym wydzielaniem 
adrenaliny i noradrenaliny, rzadziej dopaminy (43, 44). 
Według różnych autorów zaburzenia gospodarki wę-
glowodanowej obserwuje się u ok. 50% (25-75%) cho-
rych z guzem chromochłonnym, cukrzyca występuje 
z częstością 15-48% (4, 43, 44). Do powstawania hi-
perglikemii w większym stopniu przyczynia się adre-
nalina niż noradrenalina (5). Katecholaminy zwiększają 
stężenie glukozy we krwi poprzez działanie antagoni-
styczne w stosunku do insuliny, jak również poprzez 
hamowanie insuliny. Adrenalina (poprzez stymulację 
receptorów β2) nasila wydzielanie glukagonu z ko-
mórek α wysp trzustkowych oraz nasila wątrobową 
glukoneogenezę i glikogenolizę. W tkance tłuszczo-
wej katecholaminy (za pośrednictwem receptorów β1, 
β2, β3) nasilają lipolizę i uwalnianie wolnych kwasów 
tłuszczowych (WKT) oraz glicerolu – substratów do 
glukoneogenezy. Za pośrednictwem katecholamin 
dochodzi do nasilenia glikolizy i produkcji mleczanów 
w mięśniach. Zwiększenie stężenia WKT hamuje trans-
port glukozy do komórek i nasila insulinooporność na 
poziomie postreceptorowym. Obraz kliniczny hipergli-
kemii w guzie chromochłonnym przypomina cukrzycę 
typu 2. Dotychczas opisano jedynie pojedyncze przy-
padki kwasicy (45, 46). Zaburzenia gospodarki węglo-
wodanowej w guzie chromochłonnym są łagodne, nie 
wymagają podawania insuliny i ustępują po leczeniu 
operacyjnym guza.

PIERWOTNA NADCZYNNOŚĆ PRZYTARCZYC

Pierwotna nadczynność przytarczyc (PNP) jest wy-
nikiem nadmiernego wydzielania parathormonu i pro-
wadzi do hiperkalcemii. W 80% przypadków przyczyną 
PNP jest gruczolak przytarczyc, w 15% przerost przy-
tarczyc, bardzo rzadko rak przytarczyc (5). Cukrzyca 
w PNP dotyczy około 8% chorych, 40% ma nieprawi-
dłową tolerancję glukozy (47). Za zaburzenia gospo-
darki węglowodanowej odpowiadają najpewniej nie-
prawidłowe stężenia wapnia (hiperkalcemia). Uważa 
się, że zwiększone stężenie wolnego wapnia wewnątrz-
komórkowego (poprzez zaburzenie insulinozależnego 
transportu glukozy) zwiększa zapotrzebowanie na in-
sulinę, tym samym nasilając insulinooporoność (47). 
Leczenie operacyjne we wczesnej fazie choroby naj-
częściej przywraca prawidłowy metabolizm glukozy. 
U pacjentów z dłużej trwającą hiperkalcemią paratyro-
idektomia powoduje stabilizację lub poprawę kontroli 
metabolicznej (47).

NADCZYNNOŚĆ TARCZYCY

Nadczynność tarczycy jest zaburzeniem, w którym 
tarczyca produkuje za dużo hormonów w stosunku 
do potrzeb organizmu. Do najczęstszych przyczyn 
nadczynności tarczycy w Polsce zaliczamy wole guz-
kowe oraz chorobę Gravesa-Basedowa. Podwyższo-
ne stężenie hormonów tarczycy sprzyja zaburzeniom 

gospodarki węglowodanowej. U około 50% pacjentów 
z tyreotoksykozą obserwuje się zaburzenia tolerancji 
glukozy, a u 2-3% jawną cukrzycę (5). Wysokie stęże-
nia hormonów tarczycy wpływają na gospodarkę węglo-
wodanową wielokierunkowo: pobudzając perystaltykę 
przewodu pokarmowego (przyspieszone opróżnienie 
żołądka i zwiększone wchłanianie glukozy z przewodu 
pokarmowego), nasilają glukoneogenezę i glikogeno-
lizę. Ponadto hormony tarczycy nasilają przepływ krwi 
przez wątrobę oraz produkcję transportera glukozy 
typu 2 (GLUT2). U pacjentów z jawną nadczynnością 
tarczycy, bez cukrzycy, obserwuje się prawidłowe lub 
zwiększone stężenia insuliny, peptydu C i proinsuliny na 
czczo, co sugeruje umiarkowaną insulinooporność wy-
nikającą prawdopodobnie z wpływu tyreotoksykozy na 
lipolizę i zwiększenie stężenia wolnych kwasów tłuszczo-
wych (48). W mięśniach natomiast obserwuje się zwięk-
szony wychwyt glukozy (tyroksyna zwiększa ekspresję 
GLUT4) (49). Oceniając chorego z nadczynnością tar-
czycy pod kątem zaburzeń gospodarki węglowoda-
nowej, należy zwrócić uwagę na glikemię popokarmo-
wą. Leczenie zależy od stopnia nasilenia hiperglikemii. 
U około 50% chorych z nadczynnością tarczycy i cukrzy-
cą konieczne jest zastosowanie insuliny (5).

PIERWOTNY HIPERALDOSTERONIZM

Hiperaldosteronizm pierwotny cechuje się nadmier-
nym wydzielaniem aldosteronu, które jest względnie 
niezależne od układu renina-angiotensyna i nie podle-
ga hamowaniu po obciążeniu sodem (50). Najczęściej 
jest spowodowany przez obustronny przerost kory 
nadnerczy (> 50% przypadków), rzadziej przez gruczo-
laka nadnercza wydzielającego aldosteron (30-50%), 
sporadycznie jest uwarunkowany genetycznie (hiper-
aldosteronizm rodzinny typu 1 odpowiadający na gli-
kortykosteroidy lub typu 2 niezależny od ACTH) lub 
wynika z nadmiernego wydzielania aldosteronu przez 
raka kory nadnercza. Nadmierne stężenie aldoste-
ronu powoduje nadciśnienie tętnicze, hipokaliemię 
i u ok. 50% pacjentów zaburzenia tolerancji glukozy 
lub cukrzycę. Hipokalemia powoduje zaburzenia wy-
dzielania insuliny oraz upośledza obwodową utylizację 
glukozy (51). Leczenie antagonistami aldosteronu lub 
chirurgiczne usunięcie źródła nadprodukcji hormonu 
szybko i trwale przywraca prawidłową wrażliwość na 
insulinę (52).

PODSUMOWANIE

Zaburzenia metabolizmu węglowodanów dość 
często towarzyszą endokrynopatiom, w których 
dochodzi do wzrostu stężenia hormonów kontrre-
gulujących w stosunku do insuliny lub upośledza-
jących wydzielanie insuliny z komórek β trzustki. 
Upośledzenie tolerancji glukozy jest zwykle umiar-
kowane i ustępuje po skutecznym leczeniu choro-
by podstawowej. Leczenie cukrzycy w przebiegu 
endokrynopatii jest zależne od nasilenia hipergli-
kemii i nie odbiega od powszechnie przyjętych 
standardów.
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