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στο μέλλον μπορεί να αποτελέσει ένα χρήσιμο εργαλείο 
στην διάκριση ασθενών υψηλού κινδύνου που μπορεί να 
επωφεληθούν από την ενωρίτερη παρέμβαση με στόχο 
την μείωση του κινδύνου καρδιαγγειακών συμβάντων. 
Ωστόσο αυτή την στιγμή παραμένει αμφίβολο αν θα πρέ-
πει να εφαρμοστούν θεραπευτικά μέσα σε άτομα με επί-
πεδα HbA1c εντός φυσιολογικών ορίων. Μεγαλύτερες 
μελέτες θα πρέπει να πραγματοποιηθούν για αυτό θέμα 
και σίγουρα εκτενής διεπιστημονική συζήτηση θα πρέ-
πει να πραγματοποιηθεί προκειμένου η γλυκοζυλιωμένη 
αιμοσφαιρίνη να χρησιμεύσει σαν προγνωστικός δείκτης 
στεφανιαίας νόσου και σαν δείκτης πρώιμης παρέμβασης 
ακόμα και σε μη διαβητικούς ασθενείς. Επίσης χρειάζε-
ται να πραγματοποιηθούν μελέτες που να ερευνούν την 
ενδεχόμενη συσχέτιση των επιπέδων γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης ιδίως σε μη διαβητικούς ασθενείς, με την 
κλινική έκβαση, νοσηρότητα και θνητότητα. Τα υπάρχοντα 
δεδομένα σε διαβητικούς ασθενείς έχουν ήδη αποδείξει 
την συσχέτιση της HbA1c με την κλινική έκβαση και νο-
σηρότητα (14, 15). Δεν πρέπει άλλωστε να λησμονείται το 
γεγονός ότι άτομα με βλάβες στο στεφανιαίο δίκτυο που 
προκαλούν στένωση > 50% μπορεί να μην παρουσιάσουν 
ποτέ κάποιο οξύ στεφανιαίο σύνδρομο ενώ άτομα με βλά-
βες < 50% μπορεί να παρουσιάσουν οξύ στεφανιαίο σύν-
δρομο που μπορεί να οδηγήσει ακόμα και στον θάνατο. 
Άλλωστε η στεφανιογραφία αποκαλύπτει μόνο τον αυλό 
του αγγείου και δεν δίνει πληροφορίες για το αρτηριακό 
τοίχωμα και την κατάσταση των αθηρωματικών πλακών 
(σταθερή ή ασταθής πλάκα). Οπότε πέρα από την συσχέτι-
ση των επιπέδων γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης με την 
αγγειογραφική βαρύτητα είναι αναγκαία και η διερεύνηση 
της συσχέτισής της με την κλινική έκβαση.
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Διαγνωστικά σφάλματα στην αξιολόγηση 
των αποτελεσμάτων της HbA1c
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ΠΕΡΊΛΗΨΗ

Σύμφωνα με την Αμερικανική Διαβητολογική Εταιρεία ένα από τα κριτήρια διάγνωσης του Σακχαρώδη 
Διαβήτη (ΣΔ) είναι η τιμή της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (ΗbA1C) ≥6,5%. H HbA1C είναι χρήσιμη 
στη διάγνωση, πρόληψη και παρακολούθηση του ΣΔ, αντικατοπτρίζοντας την επίδραση του τρόπου 
ζωής και της φαρμακευτικής αγωγής στο γλυκαιμικό έλεγχο τους τελευταίους τρεις μήνες. Η μέτρηση 
της HbA1C είναι δυνατό όμως να περιλαμβάνει και διαγνωστικά σφάλματα. Πολλές οι καταστάσεις 
στις οποίες μπορεί να παρατηρηθεί ψευδής αύξηση ή ψευδής μείωση της HbA1C όπως: σιδηροπενι-
κή αναιμία, αιμολυτική αναιμία, αιμοσφαιρινοπάθειες, χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, κύηση, χρήση φαρ-
μάκων κ.α. Επί αμφιβολίας για την αξιοπιστία των τιμών της HbA1C  υπάρχουν και άλλες μέθοδοι 
γλυκαιμικού ελέγχου, όπως η φρουκτοζαμίνη, η γλυκοζυλιωμένη αλβουμίνη και η συνεχής καταγραφή 
γλυκόζης (CGM). 
Λέξεις-κλειδιά: Σακχαρώδης Διαβήτης (ΣΔ), γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1C), γλυκοζυλιω-
μένη αλβουμίνη, φρουκτοζαμίνη, συνεχής καταγραφή γλυκόζης (CGM)
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SUMMARY
According to American Diabetes Association (ADA), one of the diagnostic criteria for Diabetes Mellitus 
(DM) is glycated haemoglobin (HbA1c) levels ≥ 6,5%. HbA1c is useful in diagnosis, prevention and sur-
veillance of DM, reflecting the effect of lifestyle and medication on glycaemic control over the past three 
months. However, measuring HbA1C may also include diagnostic pitfalls. Many conditions in which a 
false increase or false decrease in HbA1C levels may be observed such as: iron deficiency anemia, hae-
molytic anemia, haemoglobin diseases, chronic renal failure, pregnancy, medication use, etc. Other meth-
ods of assessing glycemic control, such as fructozamine, glycosylated albumin and continuous glucose 
monitoring (CGM) can be used when HbA1C measurement could be precarious.
Key-words: Diabetes Mellitus (DM), glycated Haemoglobin (HbA1C), glycosylated albumin, fructozamine, 
continuous glucose monitoring (CGM)

Η διάγνωση του Σακχαρώδη Διαβήτη (ΣΔ) τίθεται όταν: 
γλυκόζη νηστείας > 126 mg/dl  ή τιμή γλυκόζης πλά-
σματος ≥200mg/dl δύο ώρες μετά από λήψη γλυκόζης 
75gr κατά τη διάρκεια δοκιμασίας ανοχής στη γλυκόζη 
(ΟGTT) ή επίπεδα γλυκόζης τυχαίου δείγματος αίματος 
> 200 mg/dl σε συνδυασμό με συμπτώματα υπεργλυκαι-
μίας (πολυουρία, πολυδιψία, απώλεια βάρους) ή τιμή 
γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) ≥ 6,5 % 1, όταν 
η μέτρησή της διενεργείται με πιστοποιημένες διε-
θνείς μεθόδους και δεν συνυπάρχουν καταστάσεις που 
δύνανται να οδηγήσουν σε εσφαλμένα αποτελέσματα ². 
Όπως είναι γνωστό η γλυκοζυλίωση της αιμοσφαιρίνης 
(Hb) πραγματοποιείται με την είσοδο της γλυκόζης στο 
ερυθροκύτταρο μέσω ενός μεταφορέα, και τη σύνδεσή 
της στη συνέχεια με το αμινοξύ βαλίνη που βρίσκεται στο 
τελικό άκρο της β-αλυσίδας της Ηb. Με αυτό τον τρόπο 
σχηματίζεται αρχικά μία βάση και στη συνέχεια μία στα-
θερή ουσία η οποία αποτελεί την HbA1c 3.

Ανατρέχοντας στη βιβλιογραφία, τo 1958 για πρώτη 
φορά, η HbA1c αναγνωρίστηκε ως συστατικό της αν-
θρώπινης Ηb από τον Allen, ενώ δέκα χρόνια αργότερα 
ο Rahbar κατέδειξε πρώτος την παρουσία μιας «μη φυ-
σιολογικής» Hb σε διαβητικούς. Το 1970 έγινε η πρώτη 
εφαρμογή της HbA1c και ακολούθησε η εμφάνιση της 
πρώτης εμπορικά διαθέσιμης μεθόδου μέτρησής της. 
To 1993 αποδείχτηκε η σημασία της HbA1c στην πρό-
γνωση των σχετιζόμενων με τον ΣΔ επιπλοκών και το 
2010 καθιερώνεται από την Αμερικανική Διαβητολογική 
Εταιρεία (ADA) η HbA1C > 6,5% ως διαγνωστικό κριτήριο 
του ΣΔ 4.

Η ΗbΑ1c είναι χρήσιμη στη διάγνωση, πρόληψη και πα-

ρακολούθηση του ΣΔ, αντικατοπτρίζοντας την επίδραση 
του τρόπου ζωής και της φαρμακευτικής αγωγής στον 
γλυκαιμικό έλεγχο τους τελευταίους 3 μήνες και επο-
μένως και τις πιθανές αλλαγές που χρειάζονται όσον 
αφορά τη φαρμακευτική αγωγή για την αντιμετώπιση 
των διαβητικών και επιπλέον αναγνωρίζοντας άτομα 
με προδιαβήτη (HbA1c = 5,7-6,4%) που διατρέχουν μεγα-
λύτερο κίνδυνο εξέλιξης σε ΣΔ5. Η εντατική γλυκαιμική 
ρύθμιση και μείωση της HbA1c συνεπάγεται μείωση των 
κινδύνων εμφάνισης διαβητικών επιπλοκών: σε τιμές 
HbA1c < 7 % παρατηρείται μείωση κατά 76% της εμφάνι-
σης αμφιβληστροειδοπάθειας, κατά 54% της διαβητικής 
νεφροπάθειας, 60% της περιφερικής νευροπάθειας και 
35% του καρδιαγγειακού κινδύνου6.

Η μέτρησης της HbA1c γίνεται με δύο τρόπους: δια-
χωρισμό της HbA1c από τα άλλα κλάσματα της Hb με 
χρωματογραφία και ηλεκτροφόρηση, είτε με στόχευση 
της HbA1c ως αντιγόνο με ανοσοχημεία. Ουσιαστικά λοι-
πόν υπάρχουν τέσσερις μέθοδοι μέτρησης: (i) υψηλής 
απόδοσης υγρή χρωματογραφία με ανταλλαγή ιόντων , 
(ii) υγρή χρωματογραφία η οποία έχει συγγένεια με το βο-
ρικό οξύ, (iii) ανοσομέθοδοι και (iv) ενζυματικές μέθοδοι . 
Η χρωματογραφία συγγένειας μετρά τη συνολική HbA1c 
και επηρεάζεται λιγότερο από την παρουσία παραλλα-
γών της Hb, όμως δεν διαχωρίζει τα είδη της HbA1c και 
υπερεκτιμά τις τιμές της, ενώ οι ανοσομέθοδοι επηρε-
άζονται από υψηλές τιμές HbF, η οποία φέροντας στο 
τελικό άκρο της β-αλυσίδας γλυκίνη αντί για βαλίνη , 
ακετυλιώνεται και συντελεί σε υποεκτίμηση των τιμών 
της HbA1C κατά 20% 7. Για τους λόγους αυτούς θεωρή-
θηκε αναγκαίο oι μέθοδοι μέτρησης της HbA1c να “στα-

νταριστούν”. Το 1996 καθιερώθηκε το σύστημα NGSP 
(National Glycohemoglobin Standardization Program) το 
οποίο μετρά τη HbA1c σε εκατοστιαία αναλογία, το 2001 
το IFCC (International Federation of Clinical Chemistry and 
Laboratory Medicine) το οποίο μετρά την HbA1c σε mmol 
HbA1c/ mmol Hb και τέλος η eAG (estimated Average 
Glucose), η οποία δεν χρησιμοποιείται ιδιαίτερα. Οι με-
τρήσεις αναφοράς του IFCC – λόγω μεγαλύτερης ειδι-
κότητας – είναι 1,5-2% μονάδες κάτω από τις τιμές του 
NGSP, πλέον χρονοβόρες και δεν χρησιμοποιούνται στην 
καθημερινή πρακτική3. Είναι παραδεκτό ότι κάθε μετα-
βολή της τιμής της HbA1c τουλάχιστον κατά 0,5%, σε 
εργαστήριο πιστοποιημένο κατά NGSP, θεωρείται στα-
τιστικά και κλινικά σημαντική, ενώ κάθε μεταβολή κατά 
1% της HbA1c σχετίζεται με ~ 30mg/dl μεταβολή των 
επιπέδων γλυκόζης πλάσματος3.

Σε σύγκριση με τις άλλες μεθόδους διάγνωσης του 
ΣΔ η μέτρηση της HbA1c έχει υψηλότερο κόστος, δεν 
απαιτεί νηστεία πριν τη μέτρηση, δεν επηρεάζεται από 
καταστάσεις έντονου στρες ή από την οξεία φάση της 
ασθένειας και σε περίπτωση κατά την οποία η μέτρηση 
του δείγματος δε γίνεται άμεσα, για να μην αλλοιωθεί το 
αποτέλεσμα μπορεί είτε να διατηρηθεί στους 2-8 o C για 
4 εβδομάδες ή σε θερμοκρασία δωματίου για 2 εβδομά-
δες8.  

Όσον αφορά την καθιέρωση της καλύτερης διαγνω-
στικής δοκιμασίας, τα δεδομένα στη βιβλιογραφία πα-
ραμένουν αντικρουόμενα. Η  HbA1c αναγνωρίσθηκε από 
κάποιες μελέτες ως ισοδύναμα καλή ή συχνά και καλύτε-
ρη ως μέθοδος διαλογής (screening test) συγκριτικά  με 
τη γλυκόζη πλάσματος νηστείας (FPG) και εξίσου καλή 
με τη δοκιμασία ανοχής γλυκόζης  (OGTΤ), όμως υπήρξαν 
και μελέτες με αντίθετα αποτελέσματα9. Η εκτιμώμε-
νη γλυκαιμική ρύθμιση με τη HbA1c μόνο ίσως δεν είναι 
απόλυτα ακριβής σε ορισμένους διαβητικούς ασθενείς 
και δεν επηρεάζει ορθά τη λήψη αποφάσεων για τη θε-
ραπεία τους 10. Σε κάθε περίπτωση η εφαρμογή και των 
τριών μεθόδων συντελεί στην καλύτερη αναγνώριση 
ατόμων που είναι πιθανό να εμφανίσουν ΣΔ.

Η μέτρηση ωστόσο της HbA1c είναι δυνατόν να περι-
λαμβάνει διαγνωστικά σφάλματα. Κατ’αρχήν οι τιμές της 
HbA1c παρουσιάζουν διακύμανση ακόμα και σε μη διαβη-
τικά άτομα (σε υγιείς μόνο το 50% των διακυμάνσεων της 
HbA1c επηρεάζεται από τα επίπεδα της γλυκόζης)11. Ει-
δικότερα η τιμή της HbA1c δύναται να επηρεαστεί από τη 
μεταβολή της ποσότητας της γλυκόζης η οποία διαπερνά 
την ερυθροκυτταρική μεμβράνη, από αλλαγή του ρυθμού 
γλυκοζυλίωσης ή από μεταβολή του χρόνου ζωής των 
ερυθροκυττάρων. Οποιαδήποτε κατάσταση επιμηκύνει ή 

βραχύνει το χρόνο ζωής των ερυθροκυττάρων ή σχετίζε-
ται με μειωμένο ή αυξημένο ρυθμό αναγέννησης αυτών 
εκθέτει τα ερυθροκύτταρα για μεγαλύτερο ή μικρότερο 
χρονικό διάστημα στην επίδραση της γλυκόζης με απο-
τέλεσμα αυξημένη ή μειωμένη αντίστοιχα τιμή HbA1c5. 
Επιπρόσθετα υπάρχει μεγάλη ετερογένεια στο εύρος 
ζωής των ερυθροκυττάρων σε αιματολογικώς υγιή άτο-
μα. Τα γερασμένα ερυθρά αιμοσφαίρια έχουν ήδη γλυκο-
ζυλιωθεί σε μεγαλύτερο βαθμό από τα νεαρότερα, ενώ 
τα νεαρότερα είναι πολυπληθέστερα και ο μέσος χρόνος 
ημίσειας ζωής τους είναι περίπου 30 ημέρες. Το 50% του 
αποτέλεσματος μιας δεδομένης μέτρησης HbA1c οφεί-
λεται στη συμβολή της γλυκοζυλίωσης των ερυθροκυτ-
τάρων των τελευταίων 30 ημερών, ενώ η γλυκοζυλίωση 
των ερυθρών αιμοσφαιρίων  ηλικίας 90 εως 120 ημερών 
αντικατοπτρίζει το 10% της τιμής της HbA1c 12. Άλλοι 
παράγοντες που επηρεάζουν την HbA1c στους υγιείς 
είναι η ηλικία καθώς διαπιστώνεται  0,1% αύξηση της 
HbA1c για κάθε 10ετία, η φυλή (έχει παρατηρηθεί 0,1-
0,4% μείωση της HbA1c στους Καυκάσιους  συγκριτικά  
με τους Ισπανούς, έγχρωμους και Ασιάτες για τα ίδια επί-
πεδα γλυκόζης) και  η κύηση, όπου παρατηρείται μειω-
μένος χρόνος ζωής ερυθρών από 120 σε 90 ημέρες, με 
χαμηλές τιμές HbA1c στο δεύτερο τρίμηνο, plateau στις 
20-24 εβδομάδες και αύξηση τιμών στο τρίτο τρίμηνο13,14. 

Η μη καλή γλυκαιμική ρύθμιση μειώνει το χρόνο ζωής 
των ερυθροκυττάρων καθώς μεταβάλλεται η διαπερατό-
τητα της ερυθροκυτταρικής μεμβράνης, παραμορφώνε-
ται το σχήμα των ερυθρών αιμοσφαιρίων και αυξάνεται η 
ποσότητα της σορβιτόλης μέσα στα ερυθρά αιμοσφαίρια 
η οποία επηρεάζει τη δραστικότητα της Να-Κ ATPασης 
με αποτέλεσμα την ωσμωτική αστάθεια και το θάνατο 
των ερυθροκυττάρων. Εκτός αυτού τα ερυθρά αιμοσφαί-
ρια των διαβητικών έχουν μεγαλύτερη περιεκτικότητα 
σε φωσφατιδυλο-σερίνη στην ερυθροκυτταρική μεμβρά-
νη και αυτό συμβάλλει στην καλύτερη αναγνώριση  και 
καταστροφή τους από το Δικτυοενδοθηλιακό σύστημα15.

Πολλοί παράγοντες μπορεί να οδηγήσουν σε ψευδώς χα-
μηλές ή ψευδώς υψηλές τιμές HbA1C.

Ψευδής αύξηση:
1.	 Σιδηροπενική αναιμία, αναιμία από έλλειψη Β12 ή 

φυλλικού οξέος (λόγω μειωμένου ρυθμού πολλαπλα-
σιασμού ερυθροκυττάρων)

2.	 Λειτουργική ασπληνία (αυξάνει το χρόνο ζωής των 
ερυθρών)

3.	 Ουραιμία (λόγω της καρβαμυλαιμοσφαιρίνης)
4.	 Υπερτριγλυκεριδαιμία (Τριγλυκερίδια> 1750 mg/dl)
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5.	 Υπερχολερυθριναιμία (χολερυθρίνη > 20 mg/dl)
6.	 Χρήση αλκοόλ (δημιουργίας συμπλόκου της με την 

ακεταλδεΰδη)
7.	 Χρόνια χρήση σαλικυλικών και οπιοειδών 
8.	 Μολυβδίαση16. 

Ψευδής μείωση:
1.	 Aναιμία οφειλόμενη σε απώλεια αίματος καθώς και 

αιμολυτική αναιμία
2.	 Σπληνομεγαλία
3.	 Κύηση
4.	 Χρήση βιτ. Ε
5.	 Χρήση ριμπαβιρίνης, ιντερφερόνης Α, κεφαλοσπο-

ρινών, λεβοφλοξασίνης, πενικιλλινών, αντιφλεγμο-
νωδών και κουϊνίνης (πιθανόν να προκαλέσουν αιμο-
λυτική αναιμία)17

6.	 Χρήση βιτ. C 18. 

Επιπλέον η HbA1c δεν είναι αξιόπιστη σε ασθενείς 
που πάσχουν από ομόζυγη αιμοσφαιρινοπάθεια ενώ 
στις ετερόζυγες μορφές υπάρχει αξιοπιστία ανάλογα 
με τη μέθοδο μέτρησης. Επιβάλλεται να υποπτευθούμε 
αιμοσφαιρινοπάθεια όταν υπάρχει ασυμφωνία μεταξύ 
της τιμής της HbA1c και των καθημερινών μετρήσε-
ων γλυκόζης του ασθενούς, όταν η HbA1c >15% , όταν 
υπάρχει σημαντική διαφορά της HbA1c συγκριτικά με 
προηγούμενες τιμές και όταν έχουμε αναιμία με μη φυ-
σιολογικούς ερυθροκυτταρικούς δείκτες στη γενική αί-
ματος. Σε κληρονομική παραμονή HbF είτε σε ομόζυγο 
είτε σε ετερόζυγο μορφή παρατηρούνται ψευδώς χα-
μηλότερες τιμές HbA1c19. 

Ιδιαίτερη κατηγορία αποτελούν οι νεφροπαθείς τε-
λικού σταδίου, οι οποίοι έχουν ψευδώς χαμηλές τιμές 
HbA1c λόγω μειωμένου πολλαπλασιασμού και διαφο-
ροποίησης των πρόδρομων κυττάρων της ερυθράς 
σειράς και μη αποδοτικής απάντησης στην ενδογενή 
ερυθροποιητίνη (αναιμία χρονίας νόσου), ενώ επιδρούν 
και άλλοι παράγοντες όπως η χρήση ενέσεων ερυθρο-
ποιητίνης και η ουραιμία. Στους ασθενείς αυτούς ο 
γλυκαιμικός έλεγχος πρέπει να γίνεται με άλλο τρόπο 
πέραν της HbA1c, όπως η μέτρηση της φρουκτοζαμί-
νης και της γλυκοζυλιωμένης αλβουμίνης (εκτιμούν 
τη γλυκαιμία των τριών τελευταίων εβδομάδων διότι 
ο χρόνος ημίσειας ζωής της αλβουμίνης είναι 14-20 
ημέρες) 20. Σε διαβητικούς αιμοκαθαιρόμενους ασθε-
νείς η μέτρηση της γλυκοζυλιωμένης αλβουμίνης είναι 
πιο αξιόπιστη από τη μέτρηση HbA1c και μάλιστα οι 

τιμές γλυκοζυλιωμένης αλβουμίνης 15.6 -18.2 % θεω-
ρείται ότι σχετίζονται με μικρότερη ετήσια θνητότητα 
21. Επιπλέον είναι γνωστό ότι σε αυτή την ομάδα των 
ασθενών η μέτρηση της γλυκοζυλιωμένης αλβουμίνης 
παρουσιάζει πολύ χαμηλότερο ποσοστό του burnt-out 
φαινομένου που παρατηρείται στον ΣΔ 22. Σφάλματα 
στις μετρήσεις της φρουκτοζαμίνης και της γλυκοζυ-
λιωμένης αλβουμίνης είναι δυνατόν να δημιουργηθούν 
σε καταστάσεις υποπρωτεϊναιμίας, όπως στην κίρρω-
ση και στο νεφρωσικό σύνδρομο, αλλά και σε υπερλι-
πιδαιμία. 

Άλλη μέθοδος εκτίμησης της γλυκαιμίας των τελευ-
ταίων 48 ωρών έως δύο εβδομάδων είναι η μέτρηση 
της 1,5 ανιδρογλυκυτόλης (1,5-ΑG), η οποία ουσιαστικά 
αποτελεί την μεταγευματική γλυκαιμία, όμως αντεν-
δείκνυται σε νεφρική, ηπατική ανεπάρκεια και κύηση. 

Τέλος, η συνεχής καταγραφή της γλυκόζης (CGM), η 
οποία αντικατοπτρίζει τη γλυκόζη του διάμεσου χώρου 
και αντανακλά τα γλυκαιμικά επίπεδα των τριών εώς 
επτά τελευταίων ημερών είναι ένας επιπλέον τρόπος 
μέτρησης της γλυκόζης, ειδικότερα για την αντιμετώ-
πιση διαβητικών υψηλού κινδύνου, όπως οι διαβητικοί 
με αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή οξύ στεφανιαίο 
σύνδρομο, στους οποίους η γλυκόζη νηστείας και η δο-
κιμασία ανοχής γλυκόζης μόνο τέσσερις ημέρες μετά 
το οξύ επεισόδιο μπορεί να δώσουν ασφαλείς πλη-
ροφορίες, καθότι στο διάστημα αυτό υπάρχει έντονη 
ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος 
και αντίσταση στην ινσουλίνη 23,24. 

Εν κατακλείδι, από την ανασκόπηση της βιβλιογραφί-
ας η HbA1c παραμένει αναμφισβήτητα πολύ σημαντική 
μέθοδος για την εκτίμηση της γλυκαιμικής ρύθμισης 
στους διαβητικούς (μακροπρόθεσμος γλυκαιμικός 
έλεγχος και κίνδυνος ανάπτυξης επιπλοκών), ενώ οι 
άλλες μέθοδοι (φρουκτοζαμίνη, γλυκοζυλιωμένη αλ-
βουμίνη, 1,5-AG και CGM) χρησιμοποιούνται για να συ-
μπληρώσουν τα δεδομένα, που προκύπτουν από τις 
μετρήσεις της HbA1C  και σε καταστάσεις, όπου τα 
αποτελέσματα της HbA1c θεωρούνται επισφαλή. 

Αξίζει όμως να τονισθεί ότι ενώ για αρκετές δεκα-
ετίες η εντατική γλυκαιμική ρύθμιση ήταν ο κυρίαρχος 
στόχος της αντιμετώπισης των διαβητικών, ακολούθη-
σαν μελέτες που κατέδειξαν ότι μείωση της HbA1c < 7 
% δε σχετίστηκε με αντίστοιχο καρδιαγγειακό όφελος 
συμπεραίνοντας ότι η στρατηγική αντιμετώπισης του 
ΣΔ απομακρύνεται από την επίτευξη χαμηλότερων γλυ-
καιμικών στόχων και επικεντρώνεται πλέον στη μεί-
ωση της επικινδυνότητας εμφάνισης των διαβητικών 
επιπλοκών25.
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