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STRESZCZENIE

Glikacja to wieloetapowy proces, który zachodzi spontanicznie bez udziału enzymów i prowadzi do po-
wstawania AGEs (Advanced Glycation End-products), czyli zaawansowanych (końcowych) produktów 
glikacji. Proces ten zachodzi w żywych organizmach, a także w żywności pod wpływem obróbki cieplnej 
oraz długotrwałego i nieprawidłowego jej przechowywania. W zdrowym organizmie większość AGE jest 
metabolizowana i ulega wydalaniu. Z czasem jednak pewne ilości tych związków odkładają się w tkan-
kach powodując rozwój przewlekłych schorzeń.
Jednym z końcowych produktów glikacji jest pentozydyna. Powstaje ona w wyniku reakcji lizyny i/lub  
argininy z cukrem redukującym. 
Celem pracy było zebranie informacji na temat pentozydyny oraz przedstawienie przeglądu stosowa-
nych dotychczas i najnowszych metod jej oznaczeń w próbkach biologicznych.
W piśmiennictwie można znaleźć informacje na temat ilościowego oznaczania pentozydyny za pomocą: 
testu immunoenzymatycznego ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay) i wysokosprawnej chro-
matografii cieczowej HPLC z różnymi detektorami. Jednak zdania autorów co do wyboru najlepszej 
metody są podzielone. Pentozydyna oznaczana jest głównie we krwi, moczu, ślinie, kościach, skórze i 
chrząstce stawowej. Odgrywa ona ważną rolę w etiopatogenezie wielu jednostek chorobowych (cukrzy-
ca, uszkodzenia nerek, reumatoidalne zapalenie stawów, zwyrodnienia stawów, astma). Stężenia pen-
tozydyny we krwi osób zdrowych, oznaczone technikami immunochemicznymi lub chromatograficzny-
mi i opisane w dostępnym piśmiennictwie, mieszczą się, w zależności od metody analizy, w zakresie od 
0,21 pmola do 1,4 pmola w przeliczeniu na mg białka, natomiast w przypadku wymienionych jednostek 
chorobowych osiągają wartości nawet do 27,3 pmol/mg białka.
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Methods of determination of pentosidine – the advanced  
glycation end-product of proteins
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ABSTRACT

Glycation is a multi-step process that occurs spontaneously without the presence of enzyme, leading to 
the formation of AGEs – Advanced Glycation End-products. Glycation occurs in living organisms as well 
as in the food under the influence of heat treatment and long-term storage. In a healthy body the ma-
jority of AGE is metabolized and excreted. With time, some amounts of these compounds accumulate 
in tissues resulting in the development of many chronic diseases.
One of AGEs is pentosidine. It is formed by reaction of lysine and arginine with reducing sugar. 
The aim of the study was to collect information on pentosidine and to present a review of already ap-
plied and the latest methods of its determinations in biological samples.
Studies described in literature provide information on the quantification of pentosidine by: immunoas-
say (ELISA), high performance liquid chromatography (HPLC) mostly coupled with various detectors. 
However, the opinions of researchers are divided regarding choosing the best method of pentosidine 
analysis. Pentosidine has been so far determined in the blood, urine, saliva, bone, skin tissue, articular 
cartilage. It plays an important role in the etiopathogenesis of many diseases (diabetes, kidney damage, 
rheumatoid arthritis, osteoarthritis, asthma). The concentrations of pentosidine in the blood of healthy 
individuals, described in the literature range from 0.21 pmol to 1.4 pmol/mg protein and in the case of 
patients suffering from the disease mentioned above it can reach the concentration up to 27.3 pmol/
mg protein.

1. Glikacja białek – etapy i następstwa 

Terminem glikacja zwykło się określać reakcje 
nieenzymatycznego przyłączenia cukrów do bia-
łek, co pozwoliło na odróżnienie tego procesu od 
glikozylacji enzymatycznej. Istotą tej reakcji jest 
wytworzenie kowalencyjnego wiązania pomiędzy 
grupą karbonylową lub hemiacetalową cukrów 
redukujących, a wolną grupą aminową białek, 
aminokwasów, peptydów, fosfolipidów lub kwa-
sów nukleinowych [1]. Glikacja zachodzi sponta-
nicznie w żywych organizmach, a także w żyw-
ności pod wpływem obróbki cieplnej oraz dłu-

gotrwałego jej przechowywania. Reakcja między 
cukrami a aminokwasami została po raz pierw-
szy opisana w 1912 roku przez Louisa Maillarda  
(Rys. 1) [2].        
Proces glikacji jest procesem wieloetapowym,  
a jego szybkość zależy między innymi od stężenia 
substratów i czasu ich reakcji. W pierwszym eta-
pie następuje odwracalna reakcja grupy karbo-
nylowej cukru z pierwszorzędową grupą amino-
wą, następnie w wyniku eliminacji wody powsta-
je zasada Schiffa (aldimina). Proces ten osiąga  
stan równowagi w ciągu kilku godzin. Powstały 
związek ulega przegrupowaniu Amadori tworząc 

 

 

 

 

 

 

                                                                 

 

aldoza    zasada Schiffa N-podstawna 
pochodna glukozyloaminy 

+ RNH2 
- H2O 

Rysunek 1 Podstawowe równanie reakcji Maillarda [2]
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1-amino-1-deoksyketozę (PPA – produkt prze-
grupowania Amadori). Może on przybierać kon-
formację cykliczną piranozy lub furanozy. Reak-
cja ta osiąga stan równowagi po około 28 dniach.  
W wyniku opisanych przemian powstają tzw. 
wczesne produkty glikacji. Jeżeli w reakcji bio-
rą udział białka o długim okresie półtrwania, to 
następują kolejne przemiany chemiczne, takie 
jak oksydacja, dehydratacja, fragmentacja i kon-
densacja z innymi grupami aminowymi, mogące 
trwać kilka miesięcy, a nawet lat [3].
Reakcja Maillarda może zachodzić również w obec- 
ności tlenu. Następują wtedy przemiany PPA, w wy- 
niku których powstają związki 1- i 3-deoksydikar-
bonylowe. W trakcie tych przemian zachodzą re-
akcje dehydratacji, utleniania i liczne transforma-
cje prowadzące do uwalniania reaktywnych form 
tlenu (RFT), rodników organicznych oraz związ-
ków dikarbonylowych, takich jak glioksal, mety-
loglioksal, 3-deoksyglukozon [1]. Powstałe związ-
ki są silnie reaktywne, dlatego wchodzą w reakcje 
z grupami aminowymi białek, tworząc końcowe 
produkty zaawansowanej glikacji – AGEs. Związ-
ki te mogą łączyć się między sobą i z niektórymi 
białkami tworząc z nimi wiązania krzyżowe, zabu-
rzając tym samym czynności większości komórek 
i tkanek ustroju [4].
Końcowe produkty glikacji mogą kumulować się 
w narządach i tkankach, co w konsekwencji pro-
wadzi do poważnych schorzeń, takich jak np. cho-
roba zwyrodnieniowa stawów, osteoporoza czy 
choroby neurodegeneracyjne [6-10].
Niektóre białka ulegające glikacji mogą tracić 
swoje pierwotne funkcje. W przypadku albumi-
ny zostaje zmniejszona jej zdolność do transpor-
tu bilirubiny i długołańcuchowych kwasów tłusz-
czowych. Białko błony erytrocytów traci swo-
je właściwości sprężyste i ich możliwości do od-
kształcania w naczyniach włosowatych. Glikowa-
na katepsyna B zmniejsza swą aktywność, co pro-
wadzi do zaburzeń w przekształcaniu proinsuliny  
w insulinę. W wyniku kondensacji antytrombiny III  
z cukrami redukującymi następuje przewaga pro-
cesów krzepnięcia nad procesami fibrynolizy. Po-
nadto glikacja hamuje aktywność dysmutazy po-
nadtlenkowej, co przyczynia się do powstawania 
stresu oksydacyjnego. W wyniku procesu glikacji 
kolagenu dochodzi do sieciowania struktury tkan-
ki i tworzenia wiązań krzyżowych, przez co zwięk-
sza się sztywność włókien kolagenowych, a obni-
ża ich rozpuszczalność i podatność na trawienie 
enzymatyczne oraz jego regenerację. Kwasy nu-

kleinowe, które charakteryzują się długim okre-
sem półtrwania, również mogą ulegać glikacji, co 
w rezultacie prowadzi do zmian w materiale ge-
netycznym [8]. 
Celem pracy było zebranie informacji na temat pen- 
tozydyny jako związku będącego jednym z pro-
duktów zaawansowanej glikacji, oraz przedsta-
wienie przeglądu stosowanych dotychczas i naj-
nowszych metod jej oznaczeń w próbkach biolo-
gicznych. 

2. Pentozydyna – jeden z produktów 
AGEs zaawansowanej fazy reakcji Ma-
illarda

Jednym z końcowych produktów zaawansowanej 
glikacji jest pentozydyna. Powstaje ona w wyniku 
reakcji pomiędzy lizyną, argininą i cukrem redu- 
kującym. Poza pentozami substratem może być  
też glukoza [8]. Po raz pierwszy pentozydyna zos- 
tała opisana w 1989 roku przez Sella i Monniera,  
którzy wyizolowali ją z opon mózgowo-rdzenio- 
wych [5]. Związek ten został zidentyfikowany rów-
nież w termicznie przetwarzanej żywności, m.in.  
w prażonej kawie, produktach piekarniczych  
i mleczarskich [2, 11]. 
Stężenie pentozydyny w tkankach zwiększa się li-
niowo wraz z wiekiem. Jej poziom zależy od prze-
miany kolagenu – duże stężenie obserwuje się  
w tkankach charakteryzujących się bardzo wolny-
mi przemianami kolagenu (np. tchawicy), nato-
miast mniejsze w tkankach o szybszych przemia-
nach kolagenu (np. oponie twardej, aorcie, rdze-
niu nerki, skórze) [8]. W organizmie ludzkim prze-
waża związana forma pentozydyny, wytwarzana 
przez argininę sieciowaną lizyną w obecności po-
chodnych karbonylowych. Wolna pentozydyna, 
której masa cząsteczkowa wynosi 379 (wzór su-
maryczny C17H27N6O4), zbudowana jest z pierście-
nia imidazolowo-pirydynowego z bocznymi łań-
cuchami lizyny i argininy (Rys. 2); powstaje w wy-
niku hydrolizy białka [5].  

 

 

 

 

 

 

 

                                                                 

 

Rysunek 2 Struktura wolnej pentozydyny [5]



ABiD 3/2015161

Sell i Monnier [12] stwierdzili, że absorbancja 
promieni UV przez pentozydynę następuje przy 
długości fali 320 nm i zależy od pH. Maksymal-
ną absorbancję obserwuje się przy pH 12, a mi-
nimalną przy pH 2. Molowy współczynnik absorp-
cji pentozydyny syntetycznej i natywnej, rozpusz-
czonej w 0,1 M HCl, wynosi odpowiednio: 4195  
i 4522 AU [dm3×mol-1×cm-1]. Związek ten wyka-
zuje maksimum fluorescencji przy długości fali 
wzbudzenia (λex) 335 nm i emisji (λem) 385 nm. In-
tensywność fluorescencji zależna jest również od 
pH: maksymalną obserwuje się przy pH = 2, a mi-
nimalną przy pH = 9 [12]. 

3. Metody oznaczania stężeń pentozy-
dyny

Z uwagi na fakt, że pentozydyna jest stabilna  
w warunkach kwasowej hydrolizy białka oraz ze 
względu na jej właściwości fluorescencyjne, moż-
liwe jest jej oznaczanie przy bardzo niskim stę-
żeniu. Dlatego też związek ten może być jed-
nym z biomarkerów końcowych produktów glika-
cji AGEs [17]. Z piśmiennictwa wiadomo, że ilo-
ściowe oznaczanie pentozydyny może być prze-
prowadzane za pomocą: testu immunoenzyma-
tycznego ELISA [6, 13-16] oraz techniką wysoko-
sprawnej chromatografii cieczowej (HPLC) z róż-
nymi detektorami [5, 18-21, 27, 28, 30-31, 37], 
w tym z tandemowym spektrometrem mas MS/
MS (tandem mass spectrometric detection) [33, 
34, 36]. 
Scheijen i wsp. [17] uważają, że zastosowanie su-
rowic odpornościowych do testów immunologicz-
nych związanych z oznaczaniem AGEs jest wątpli-
we. Według autorów powtarzalność i czułość tych 
metod nie są optymalne, ponieważ specyficzność 
przeciwciał często jest trudna do zdefiniowania,  
a także z powodu ograniczeń przestrzennych, gdyż 
nie wszystkie epitopy AGEs w białku mogą wcho-
dzić w interakcje z przeciwciałami [17]. Obecnie 
istnieje możliwość zakupienia komercyjnych te-
stów immunoenzymatycznych do oznaczania 
pentozydyny [14, 15]. Według wspomnianych au-
torów [17] dokładne oznaczenie ilościowe pen-
tozydyny można uzyskać za pomocą złożonych 
systemów chromatograficznych [5, 30]. Metoda 
ta została opracowana m.in. przez Slowik-Zylka  
i wsp. [5], u których układ chromatograficzny skła-
dał się z kolumny Vydac 218TP54 250 × 4,6 mm  
(5 µm wielkość cząstek) i przedkolumny Vydac 
218GCC 20 × 4,6 mm. Zastosowanie chroma-

tografii jonowymiennej przez Saito i wsp. [36] 
znacznie wydłużyło czas analizy i charakteryzowa-
ło się małą powtarzalnością czasów retencji. 
Do oznaczania pentozydyny stosowano również 
technikę chromatografii par jonowych IP-HPLC 
[28, 26]. Metodę tę wykorzystali Spacek i wsp. 
[28] stosując szklaną kolumnę kompaktową CGC 
Separon SGX C18 (Producent: Tessek Ltd., Praga, 
Republika Czeska), 150 x 3 mm2  (cząstki o śred-
nicy 7 µm). Z kolei w metodzie zaproponowanej 
przez Florid i wsp. [38] dodatkowo, przed analizą 
HPLC (rozdzielanie na kolumnie Spherisorb ODS2, 
5 mm, 15 x 0,4 cm (Waters, Milford, MA, USA), 
oczyszczono badane próbki stosując ekstrakcję do 
fazy stałej (SPE) [38]. Scheijen i wsp. [17] wskaza-
li na trzy główne wady wymienionych wyżej me-
tod: długi czas analizy, skomplikowane przygoto-
wanie próbek oraz zastosowanie drogiego sprzę-
tu LC-MS/MS. W związku z tym autorzy ci opra-
cowali szybką (około 30-minutową), prostą i czu-
łą metodę RP-HPLC z użyciem kolumny Allsphere 
ODS-2 (150 mm × 4,6 mm, 3 µm), uzyskując czy-
ste chromatogramy i stabilny czas retencji.
Slowik-Zylka i wsp. [5] zwrócili uwagę, że pento-
zydynę zawartą w osoczu najczęściej oznacza się 
za pomocą wysokosprawnej chromatografii cie-
czowej. Jest to najczęściej procedura jednoetapo-
wa w odwróconym układzie faz z wykorzystaniem 
chromatografii par jonowych (IP-RP-HPLC) (ion-
pair reversed-phase high performance chroma-
tography) z oktadecylosilanowymi (C18, ODS) ko-
lumnami, takimi jak Supelcosil LC-318 (Supelco), 
Vydac 218 TP [22], TSK-GEL ODS-80T (Tosoh) [7, 
38], Wakosil-II 5C18AR (Wako) [23] czy też Hi-Po-
re RP-318 (Bio-Rad) [26]. Jednak według Slowik-
Zylka i wsp. [5] jednoetapowa analiza wykazuje 
niską specyficzność i podatność na artefakty po-
wstałe w wyniku kwaśnej hydrolizy, które mogą 
interferować z pentozydyną [5]. Aby rozwiązać 
ten problem, niektórzy autorzy zastosowali ko-
lumny z Sephadexem C-25 [24] lub celulozą CF-
11 [23] w celu oczyszczenia próbki przed separa-
cją na kolumnie C18. Drugi etap separacji na wy-
mieniaczu kationowym SP-5PW (Waters) [19] jest 
bardziej użyteczny, ale znacznie wydłuża całko-
wity czas analizy. Slowik-Zylka i wsp. opracowali 
czułą i specyficzną metodę oznaczania całkowitej 
pentozydyny w osoczu, przy pomocy dwóch ukła-
dów chromatograficznych z użyciem tej samej ko-
lumny C18 – Vydac 218TP54, gdzie w skład pierw-
szej fazy ruchomej wchodził kwas trifluoroocto-
wy, natomiast drugi eluent zawierał kwas hepta-
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fluorobutanowy, przy całkowitym czasie rejestra-
cji chromatogramu wynoszącym 30 min. Pento-
zydynę oznaczano przy zastosowaniu detektora 
fluorescencyjnego pracującego przy długości fali 
wzbudzenia 330 nm i emisji 373 nm, a maksimum 
absorbancji obserwowano przy długości fali 325 
nm [5]. 
Pentozydyna w moczu oznaczana jest najczęściej 
techniką HPLC, a badana próbka nie wymaga hy-
drolizy, ponieważ związek ten występuje w for-
mie wolnej. Vos i wsp. [32] analizowali pentozy-
dynę w moczu pacjentów w końcowym stadium 
choroby zwyrodnieniowej stawów. Próbki po roz-
cieńczeniu (1:1 w 0,025% H2SO4) o objętości 50 µl 
były rozdzielane w kolumnie Whatman partisil 10 
SCX (250 × 4,6 mm). Pentozydynę eluowano w li-
niowym gradiencie za pomocą roztworów 0,025% 
H2SO4 i 100 mM Al2(SO4)3 w 0,025% H2SO4. Tem-
peraturę kolumny utrzymywano na poziomie 
60°C. Pentozydynę analizowano przy użyciu flu-
orymetru Jasdo FP-1520 przy długości fali 328 nm 
(ex), 378 nm (em) [32]. 
Sanaka i wsp. [6] stwierdzili, że oznaczanie pento-
zydyny metodą HPLC jest czasochłonne i wyma-
ga skomplikowanej procedury wstępnej obrób-
ki próbki, jak również drogiej aparatury. Z tego 
względu wskazali na konieczność rozwoju pro-
stej i szybkiej metody immunoenzymatycznej ELI-
SA. Izuhara i wsp. [16] wykorzystali tę technikę do 
oznaczenia stężenia pentozydyny w osoczu cho-
rych na cukrzycę (wartość średnia oznaczanego 
biomarkera wyniosła 0,18 nmol/ml osocza) oraz 
pacjentów hemodializowanych (1,52 nmol/ml), 
jak również w grupie kontrolnej (0,16 nmol/ml). 
Dla porównania wykonano oznaczenia techniką 
RP-HPLC, przy użyciu kolumny C18 (Waters, To-
kyo, Japan). Otrzymano te same wartości średnie 
dla obu grup chorych, natomiast w grupie kontrol- 
nej wynik był nieco niższy – o 0,02 nmol/ml.
Najnowsze doniesienia naukowe wskazują na 
możliwość wykorzystania zestawów ELISA do 
oznaczania stężenia pentozydyny w materiale bio-
logicznym. Kerkeni i wsp. [14] stosowali tę techni-
kę do badania stężeń pentozydyny u pacjentów  
z cukrzycą typu 2.  Mikropłytki były wstępnie po-
krywane przeciwciałem specyficznym dla ludzkiej 
pentozydyny. Po dodaniu próbki, inkubacji i eta-
pie płukania, płytki inkubowano z peroksydazą 
chrzanową (horseradish, HRP), następnie stoso-
wano jako substrat 3,3’,5,5’-tetrametylobenzydy-
nę (TMB) i odczytywano absorbancję przy odpo-
wiedniej długości [14].

4. Stężenia pentozydyny w płynach 
ustrojowych i tkankach ludzkich

Pentozydyna oznaczana jest głównie we krwi [17, 
18, 25, 29], rzadziej w moczu [25, 28, 32, 33, 37], 
ślinie[15], kolagenie [32], kościach, skórze i chrzą-
stce stawowej [28, 34]. Oznacza się ją między in-
nymi u chorych na: cukrzycę [14], w chorobie zwy-
rodnieniowej stawów [25, 28, 32], u pacjentów  
z niewydolnością nerek, dializowanych i po prze-
szczepie nerek [13, 14, 17, 18, 33, 36, 37], w reti-
nopatii cukrzycowej [14, 16, 29] oraz  u chorych na 
astmę [15]. Związek ten można oznaczyć zarówno 
w postaci wolnej, jak i związanej z białkiem. Stę-
żenia pentozydyny we krwi osób zdrowych opisa-
ne w piśmiennictwie są rozbieżne i wynoszą od 
0,21 pmol do 1,4 pmol/mg białka [5, 17, 19, 29, 
38] dla całkowitej pentozydyny i dla wolnej pen-
tozydyny od 0,25 ng/ml do 3,3 ng/ml [14, 15] lub 
odpowiednio od 0,79 pmol/ml do 151 pmol/ml  
[13, 16, 33, 36]. Różnice te mogą wynikać z rodza-
ju zastosowanej metody oznaczania pentozydyny 
oraz doboru grup kontrolnych. Według różnych 
autorów stężenie pentozydyny w moczu u osób 
zdrowych wynosi średnio 14 pmol/ml [33]; 5,2 
nmol/mmol kreatyniny [37]; lub 6,2 nmol/mmol 
kreatyniny [28]. Takahashi i wsp. oznaczyli stęże-
nie pentozydyny w moczu chorych na cukrzycę, 
które wynosiło odpowiednio 8,7 nmol/mmol kre-
atyniny, osteoporozę – 7,9 nmol/mmol kreatyni-
ny oraz pacjentów z przewlekłą niewydolnością 
nerek – 36,1 nmol/mmol kreatyniny [37].
Scheijen i wsp. [17] oznaczyli stężenie pentozydy-
ny związanej z białkiem w osoczu w grupie cho-
rych w końcowym stadium niewydolności nerek. 
W tej grupie badanych średnie stężenie pentozy-
dyny wynosiło 3,05 pmol/mg białka, natomiast                   
w grupie kontrolnej 0,21 pmol/mg białka. Inni au-
torzy – Floridi i wsp. [38] – również prowadzili po-
dobne badania w grupie pacjentów hemodializo-
wanych. W tym przypadku średnie stężenie ba-
danego biomarkera wynosiło 27,3 pmol/mg biał-
ka (w grupie kontrolnej 1,4 pmol/mg). Natomiast 
Slowik-Zylka i wsp. [18] monitorowali stężenie 
pentozydyny w osoczu chorych po przeszczepie 
nerki, gdzie zaobserwowano spadek ilości ozna-
czanego związku (od 27,7 do 6,48 pmol/mg biał-
ka w 60. dniu po przeszczepie; w grupie kontrol-
nej średnie stężenie pentozydyny wynosiło 1,27 
pmol/mg). Równocześnie autorzy oznaczali stę-
żenie wolnej pentozydyny obserwując obniżenie 
stężenia z 22,1 do 1,39 pmol/ml (w grupie kontrol-
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nej 0,79 pmol/ml). Salman i wsp. [29] prowadzili 
badania w grupie chorych na cukrzycę oznaczając 
całkowitą pentozydynę we krwi (średnie stężenie 
6,9 pmol/mg białka; kontrola 0,9 pmol/mg). Ker-
keni i wsp. [14] oznaczyli stężenie pentozydyny  
w surowicy krwi pacjentów z nefropatią cukrzy-
cową i retinopatią cukrzycową otrzymując odpo-
wiednio średnie wartości 287,58 i 337,79 pg/ml 
(kontrola 246,03 pg/ml). Autorzy cytowanego ba-
dania stwierdzili, że oznaczanie stężenia pento-
zydyny może być biomarkerem monitorowania 
przebiegu mikroangiopatii u chorych na cukrzy-
cę typu 2.
Mitsuru Saito i wsp. [35] oznaczyli stężenie pen-
tozydyny w chrząstce stawowej, skórze oraz trzo-
nie kości udowej otrzymując odpowiednio wyniki 
0,002; 0,001 oraz 0,01 mol/mol kolagenu. Nato-
miast Kanazawa i wsp. [15] zauważyli, że stężenie 
pentozydyny w plwocinie indukowanej było wy-
raźnie wyższe u pacjentów z astmą (średnie stę-
żenie 23,9 ng/ml) niż w grupie kontrolnej (3,3 ng/
ml). Autorzy ci obserwowali również wyższe stę-
żenia pentozydyny u osób starszych niż młodszych 
oraz u palących niż u niepalących (młodzi niepa-
lący – 1,9 ng/ml, niepalący w podeszłym wieku 
– 9,6 ng/ml,  młodzi palący – 5,3 ng/ml).

5. Podsumowanie

Problem wyboru metody oznaczania pentozydyny 
jest omawiany od wielu lat. Zastosowanie określo-
nej techniki analitycznej jest uzależnione od wie-
lu czynników, takich jak: rodzaj materiału do ana-
lizy, sposób przygotowania próbki, koszty analizy 
oraz czas potrzebny na jej wykonanie. Dążenie do 
minimalizacji objętości próbki oraz zmniejszenia 
użycia toksycznych rozpuszczalników, a także ob-
niżenia kosztów i skrócenia czasu przeprowadza-
nia analizy, musi być związane z wysoką specyficz-
nością oznaczania pentozydyny w materiale bio-
logicznym. Metody chromatograficzne dominują  
w tym względzie nad immunochemicznymi, szcze-
gólnie gdy wykorzystują coraz bardziej powszech-
ne tandemowe spektrometry mas. 
Opracowanie jednej wystandaryzowanej i zwali-
dowanej procedury oznaczania pentozydyny dla 
danego materiału biologicznego i danej jednost-
ki chorobowej mogłoby stanowić podstawę do 
stworzenia bazy wiarygodnych wartości stężeń 
granicznych (referencyjnych). Przyszłościowe wy-
korzystanie pentozydyny jako czułego i specyficz-
nego biomarkera narażenia na związki zaawanso-
wanej fazy reakcji Maillarda (z grupy AGEs) po-
ciąga za sobą konieczność opracowania takich 
danych bazujących na ujednoliconej procedurze 
analitycznej. 
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