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Prediabetes je termin na oznacenie stavov charakterizovanych zvysenym rizikom vzniku diabetes mellitus (DM) 2. typu. Predstavitelmi
prediabetickych stavov st hrani¢na glykémia nala¢no - impaired fasting glucose (IFG) a porusena glukézova tolerancia — impaired glucose
tolerance (IGT). Od roku 2010 sa medzi prediabetické stavy zaraduje aj hrani¢né zvysenie koncentracie glykovaného hemoglobinu A,
Z medicinskeho, ale aj ekonomického hladiska je nevyhnutné vyhladavanie a manazovanie rizikovych oséb. Skrining sa odporuca:
u obéznych os6b; u 0s6b s pozitivnou rodinnou anamnézou DM; u Zien s anamnézou gestacného diabetu; u 0sob starsich ako 45 rokov
(kazdé 2 roky) - v ramci preventivnych prehliadok; u pacientov s arterialnou hypertenziou a hyperlipidémiou; pri chorobéch a situaciach
s rizikom rozvoja sekundarneho diabetu (napriklad Cushingov syndrém).

V rdmci prevencie je potrebné sa zamerat na zakladné rizikové faktory diabezity — epidémie sticasnosti. Prave prediabetes je vhodnym
na zacatie intervencii, ktoré znizia riziko manifestacie DM 2 a jeho komplikacii. Zakladom je zmena zivotného stylu zahfiajuca: redukciu
prijmu tukov, cukrov a celkového energetického prijmu; pravidelnu a celozivotnu fyzicka aktivitu; redukciu hmotnosti (o 5 - 7 %); kontrolu
a Upravu krvného tlaku; nefajcenie; kontrolu koncentrécie lipidov (LDL-cholesterolu, HDL-cholesterolu a triacylglycerolov) a glykémie,
v pripade potreby aj farmakologicky; restrikciu nasytenych tukov a suplementaciu polynasytenych mastnych kyselin; zvysenie prijmu
vlakniny; znizenie prijmu NaCl.

Prediabetes predstavuje vyznamné riziko rozvoja DM 2. Jeho véasna identifikacia a spravny manazment mézu vo vyznamnej miere
ovplyvnit chorobnost populacie na zavazné civiliza¢né ochorenie, akym DM 2 bez pochyby je.
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Prediabetes

Prediabetes is a term used to indicate the conditions characterized by an increased risk for diabetes mellitus (DM) type 2. Prediabetic
state representatives are borderline fasting blood glucose - impaired fasting glucose (IFG) and impaired glucose tolerance - impaired
glucose tolerance (IGT). Since 2010, the prediabetic state ranks were borderline of increase concentration of glycated hemoglobin A, .
From a medical and economic point of view it is necessary to search and manage risk persons. Screening is recommended in: obese per-
sons; individuals with a positive family history of DM; women with a history of gestational diabetes; persons older than 45 years (every
two years) — as part of preventive examinations; patients with arterial hypertension, and hyperlipidemia; diseases and situations with
risk of development of secondary diabetes (e. g. Cushing’s syndrome).

In the prevention is need the focus on the underlying risk factors of diabesity as currently epidemic. Prediabetes is appropriate to initiate
interventions for reduction of the manifestation of DM 2 and its complications. The basis is a change in lifestyle involving: reduced dietary
fat, carbohydrate and total energy intake; regular and lifelong physical activity; weight loss (5 - 7 %); control and treatment of blood pres-
sure; not smoking; control and treatment of lipids (LDL-cholesterol, HDL-cholesterol and triglyceride) and glycemia, if necessary, pharma-
cologically; restriction of saturated fat and polyunsaturated fatty acid supplementation, increased fiber intake; reducing the intake of NaCl.
Prediabetes is a significant risk of developing DM 2. Its early identification and proper management can significantly affect morbidity
of the population to serious civilization disease DM 2.
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Diabetes mellitus (DM) predstavuje zavazny
medicinsky, socidlny, ako aj ekonomicky problém
vacsiny krajin sveta. Podla udajov International
Diabetes Federation (IDF) bolo v roku 2013 na
svete 382 miliénov diabetikov a 316 milionov
[udi s poruchou glukdzovej tolerancie (GT), ¢o
predstavuje 8,3 %, respektive 6,9 % prevalenciu
v populdcii dospelych vo veku 20 - 79 rokov.
Podla odhadu IDF do roku 2035 déjde k narastu
poctu diabetikov na 592 milidnov a ludi s poru-
chou GT na 471 miliénov (1).

Vzhladom na uvedené nelichotivé Statistické
Udaje je potrebné vynakladat usilie na rozpo-
znanie 0s6b so zvysenym rizikom vzniku DM

a zacat u nich v€asnu komplexnu intervenciu,
ktord by mohla zabranit, respektive spomalit
rozvoj DM. Prave prediabetes, ktory méze trvat aj
niekolko rokov, predstavuje dostatocny priestor
na intervenciu a tym zvratenie konverzie na DM.

Prediabetes oznacuje zavazné predklinické
stavy DM. Prvé zmienky o predklinickych sta-
voch DM boli opisované v 50-tych rokoch minu-
|ého storocia. Kich intenzivnejsiemu studiu viak
doslo az od roku 2000 s postupnym vyspecifi-
kovanim 2 zékladnych prediabetickych stavov:
hrani¢na glykémia nala¢no — impaired fasting
glucose (IFG), porusena glukézova tolerancia —
impaired glucose tolerance (IGT). V roku 2010

k nim pribudlo aj stale diskutované zvysenie
koncentracie glykovaného hemoglobinu A,
(HbA, ). Prediabetes je charakterizovany zvyse-
nym rizikom prechodu do DM, ktory sa rozvinie
ro¢ne u 5 - 10 % postihnutych osob s ateroskle-
rotickymi komplikdciami. Rovnako ako DM je
prediabetes asociovany s rizikom onkologickych
ochoreni. U pacientov s prediabetom sa vacsi-
nou vyskytuju aj ostatné sucasti metabolického
syndromu, ako arteridlna hypertenzia, obezita,
dyslipidémia, ktoré vyznamne zvy3uju indivi-
dudlne riziko morbidity a mortality.

Na druhej strane, medzi rizikové faktory pre-
diabetu patria arteridlna hypertenzia, obezita



(hlavne visceralny typ), nadvaha, pritomnost
ostatnych sucasti metabolického syndrému,
syndrém polycystickych ovarif, pozitivna rodinna
anamnéza vyskytu DM typu 2 a/alebo metabo-
lického syndrému (2, 3).

Prevalencia prediabetu ma stdpajucu ten-
denciu a sucasné udaje su velmi réznorodé.
V Eurdpe sa jeho vyskyt uvadza od 11 % az do
38 % a v Azii okolo 15 % (2, 4, 5, 6).

V sucasnosti sa na zaklade WHO kritérif pre-
diabetes definuje nasledovne:

1. hrani¢né glykémia nala¢no — impaired fas-
ting glucose (IFG) = glykémia nala¢no medzi
56 -6,9 mmol/l,

2. porusend glukdzova tolerancia — impaired
glucose tolerance (IGT) = glykémia po 2 ho-
dindch pocas ordlneho glukézovo toleranc-
ného testu (0GTT) medzi 7,8 — 11,0 mmol/I,

3. hrani¢né zvysenie koncentracie HbA =
57 — 6,4 %, podla Diabetes Control and
Complications Trial (DCCT), ¢o zodpoveda
39 - 47 mmol/mol.

Etiopatogenéza prediabetu
IFG a IGT vykazuju zvysené hladiny glukdzy

v krvi, nedosahujtce viak hodnoty na klasifiko-

vanie DM. Predstavuju poruchu GT s rozvojom

inzulinovej rezistencie (IR) (7). Z etiopatoge-
netického hladiska ide o samostatné klinické
jednotky.

Pri prediabete su pritomné rovnaké etiopa-

togenetické priciny ako pri DM typu 2:

B |[R-hlavne v peceni, tukovom tkanive, priec-
ne pruhovanom svale;

B deficit inzulinu — porucha sekrécie inzulinu
B-bunkami Langerhansovych ostrovéekov
pankreasu;

B rezistencia na inkretinové hormony travia-
ceho systému;

B steatéza pecene a pankreasu;

B zipal tukového tkaniva;

B zmeny sekrécie adipokininov — hormdnov
tukového tkaniva;

B fyzickd inaktivita;

B absencia sekrécie myokinov — hormoénov
svalového tkaniva;

B pracovny stres (3, 8).

K manifestacii tychto stavov dochéadza pri
fyzickej alebo psychickej zatazi organizmu.

Prediabetické stavy

Izolovanad IFG

Izolovana IFG je definovana glykémiou na-
la¢no v rozmedzi 5,6 — 6,9 mmol/l s normal-
nou glykémiou po 2 hodindch pocas oGTT.

Charakterizuje ju IR, $pecificky v oblasti pecene
a stacionarna dysfunkcia B-buniek pankreasu
ako doésledok ich zniZzenej masy. Typicky sa
vyskytuje u eurdpskych muzov s vyznamnym
podielom genetickej predispozicie. Je spojena
so zvySenym kardiovaskuldrnym (KV) rizikom.
Riziko rozvoja DM 2. typu v nasledujucich rokoch
je az 4,7-krdt zvysené oproti zdravej populdcii
av priebehu 10 rokov je to az 50 %. Oproti kom-
binovanej poruche IFG s IGT je izolovana IFG
sprevadzana nizsim KV rizikom, ako aj znizenou
prevalenciou KV rizikovych faktorov metabolic-
kého syndrému, ako su centralna obezita, atero-
génna dyslipidémia spojena s elevovanou kon-
centraciou triacylglycerolov a znizenou hladinou
HDL-cholesterolu a artériova hypertenzia (9, 10).

Izolovand IGT
Izolovand IGT je definovana dvojhodinovou
glykémiou pri oGTT v rozmedzi 7,8 — 11,1 mmol/I|
a normalnou glykémiou nala¢no. Postprandidlna
glykémia nad 11 mmol/l je uZ kritériom DM (5).
Charakterizuje ju periférna IR v oblasti kostro-
vého svalstva a progresfvna redukcia masy
B-buniek pankreasu, prejavujica sa defektom
ako vcasnej, tak aj neskorej sekrécie inzulinu.
V etioldgii zohravaju vyznamnu ulohu ziskané
rizikové faktory nezdravej zivotospravy zahfna-
juce znizenu fyzicky aktivitu a nezdravu vyzivu.
IGT je asociovana so zvysenym vyskytom KV
rizikovych faktorov, ako aj zvysenym KV rizikom,
¢o je podmienené dvojhodinovou postprandial-
nou glykémiou. Dalej je pre nu typicka konverzia
do DM 2, ktorej riziko v priebehu nasledujucich
rokov je a7 6-krét vyssie oproti zdravej populdcii.
Podla vysledkov epidemiologickej Studie
z roku 2003 bola prevalencia IGT na Slovensku
16,3 %. Vy3si vyskyt bol zaznamenany u Zien
a 0s6b v strednom veku, ¢o koreSponduje s ce-
losvetovymi Udajmi, podla ktorych vacsina osob
s IGT je vo veku 40 - 59 rokov a IGT je Castejsie
diagnostikovana u Zien, u ktorych sa vyskytuje
az 0 20 % castejsie ako u muzov (11, 12).
Pacientov je potrebné dispenzarizovat a pra-
videlne 1-krdt ro¢ne sledovat, ¢i u nich nedocha-
dza k progresii IGT (12).

Kombinované IFG a IGT

Kombinovana forma sa definuje pritom-
nostou oboch kritérif, t. j. glykémiou nala¢no
v rozmedz{ 5,6 — 6,9 mmol/l a dvojhodinovou
glykémiou pri oGTT v rozmedzi 7,8 - 11,1 mmol/l,
a predstavuje dvojnasobne vyssie riziko progre-
sie do DM v porovnani s izolovanymi formami
prediabetu a 12-krdt zvysené riziko oproti zdravej
populdcii (3, 13).
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Hrani¢né zvysenie koncentracie HbA, .

Stale diskutovanym parametrom je hrani¢né
zvysenie koncentracie HbA , ktoré je definované
zvySenim HbA v rozmedzi 5,7 - 6,4 %. Podla
American Diabetes Association (ADA) je hladina
nad 6,5 % diagnostickym kritériom DM. Hodnoty
HbA, . odrazaju chronickeé glykemické zmeny. Uz
aj nizsie hodnoty HbA (< 7,3 % — podla DCCT)
vo velkej miere odréia}cu postprandidlny podiel
na hyperglykémii, ¢o predstavuje pociatocny
prejav progresie do DM (14). Etiopatogeneticky
na zvysenej koncentracii HbA _ participuje ako
IFG, tak aj IGT, ¢o odrdza chronicky vplyv bazal-
nej, ako aj prostprandidlnej hyperglykémie. So
zvySovanim HbA, _sa kontinudlne zvy3uje aj KV
riziko, tieZ riziko rozvoja DM 2. typu (15). Pri nor-
malnych vysledkoch je indikované opakované
vysetrenie v 3-ro¢nych intervaloch. Zvysenie
frekvencie vysetreni zavisi od vstupnych vysled-
kov a rizikového stavu (12).

Dévodom jeho zavedenia medzi prediabe-
tické stavy bola variabilita koncentracii glykémie.
Stanovenie HbA _ sa vyznacuje va¢Sou preana-
lytickou stabilitou s nizSou dennou variabilitou
a nevykazuje postprandidlne zmeny. Jeho hladi-
ny Uzko koreluju s priemernymi koncentraciami
glykémie. Na druhej strane, jeho limitaciou je
15-ndsobne vyssia cena a nedostatocnd koreld-
cia s glykémiou pri stavoch charakterizovanych
kratdim prezivanim erytrocytov.

Mainous et al. (16) zistili prediabetes na zakla-
de zvysenych hodnot HbA, -u40,0%Ziena 36,5 %
muzov, ktori doteraz nemali diagnostikovany
DM. Najcastejsou primarnou diagndzou, pre
ktoru boli pacienti vysetrovani, bola arteridlna
hypertenzia (16,3 %).

Klinicky obraz prediabetickych
stavov

Prediabetické stavy predstavuju asympto-
matické ochorenie, po ktorom je potrebné
patrat pri preventivnych prehliadkach alebo
v pripade pritomnosti rizikovych faktorov.

Komplikacie

Pri prediabetickych stavoch sa moézu vy-
skytnut mikrovaskuldrne (diabetickd neuropa-
tia, retinopatia, nefropatia s mikroalbumintriou)
a makrovaskularne (ischemicka choroba srdca,
ischemickd choroba dolnych koncatin, cievne
mozgové prihody) komplikacie, podobné ako
pri DM. Viyskyt a zdvaznost komplikacif zalezi od
dizky trvania hyperglykémie, od jej hodnoty a od
dalsich rizikovych faktorov. Zvysena glykémia
sposobuje oxidagny stres s priamym dopadom
na endotel a iné tkaniva. Vztah medzi glyké-
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miou a KV mortalitou je progresivny. Vyznamny
vplyv hodnét glykémie na KV mortalitu doka-
zali Danaei et al.,, ktorf zistili, Ze glykémie nad
4,7 mmol/I si zodpovedné za 21 %, fajcenie za
12 %, hypercholesterolémie za 45 % a hyperten-
Zia za 47 % KV umrti (17).

Na druhej strane, zvysené hladiny inzuli-
nu mozu zvysenim androgénnej produkcie
v ovariach, kde inzulin Uc¢inkuje ako gonado-
tropin, zapri¢init hyperandrogenizmus (18).
Hyperinzulinémia a IR sa ¢asto vyskytuju u Zien
so syndromom polycystickych ovarif, hlavne
v pritomnosti obezity (75 %). Vzhladom na uve-
dené rizikové faktory su tieto pacientky ohroze-
né rozvojom DM 2 (20 %) a KV ochorenim (7-krét
vyssie riziko infarktu myokardu) v neskorsom
veku oproti zdravej populdcii (19).

Diagnostika
Nakolko ide o asymptomatické ochorenie,

vacsinou sa diagnostikuje ndhodne pri preven-

tivnych prehliadkach, predoperacnych vysetre-
niach alebo pri kontroléch dispenzarizovanych
pacientov.

V diagnostike prediabetickych stavov sa
vyuzfva stanovenie glykémie nala¢no, dvojho-
dinovej glykémie pri oGTT a glykovaného HbA; -
ako vzdjomne sa doplnujucich vysetreni, ktorymi
sa diagnostikuju etiopatogenicky odlisné predia-
betické stavy (20).

Podla v sucasnosti platnych odporucani
glukdza v plazme nala¢no sa stanovuje po naj-
menej osemhodinovom la¢nenf a postpran-
didlna glykémia 2 hodiny po Standardnom jedle.
Orélny glukézovy tolerancny test v klinickych
podmienkach meria dvojhodinovd glykémiu,
ktord bezprostredne suvisi s postprandidlnymi
hodnotami glykémie (21).

Pacienti po stanoveni diagndzy prediabetu
by mali byt dispenzarizovani a v 6-mesac¢nych
intervaloch by sa mali realizovat nasledovné
vysSetrenia a merania:

1. odvazenie pacienta, vypocet body mass
indexu (BMI), zmeranie obvodu pésa;
odmeranie krvného tlaku a pulzov;
stanovenie hladiny glykémie nala¢no a post-
prandiadlne (2 hodiny po jedle);

4. inSpekcia a vy3etrenie dolnych koncatin so
zameranim sa na trofické zmeny, mykozy
a ostatné abnormality.

Okrem toho by sa raz ro¢ne mali realizovat
dalsie vysetrenia: kompletné fyzikdlne vysetre-
nie; laboratérne vysetrenie (urea, kreatinin, Na,
K, Cl, ALT, GMT, kyselina mocova); lipidové spek-
trum (celkovy cholesterol, LDL-cholesterol, HDL-
cholesterol, triacylglyceroly); funkcia obliciek

(estimated glomerular filtration (eGF) podla rov-
nice MDRD alebo CKD-EPI); mo¢ chemicky a se-
diment; albuminuria/proteinuria; EKG zaznam;
manudlna palpéacia tepien dolnych koncatin
alebo oscilometrické meranie ¢i dopplerovské
meranie na stanovenie ¢lenkovo-ramenného
indexu — ankle brachial index (ABI) v ambulan-
cii — nova kompetencia vieobecnych lekarov;
orienta¢né neurologické vysetrenie; vysetrenie
HbA . (fakultativne) a tyreostimulacny hormén
(TSH) pri podozreni na tyreopatiu.

Pri diagnostike a naslednych dispenzarnych
vysetreniach by sa mali pouzivat kédy diagnoz
podla MKCH-10:

B R73.0-abnormdlny test glukdzovej toleran-
cie pre IGT,
B R73.9-blizsie neurcend hyperglykémie pre

IFG.

Z medicinskeho, ale aj ekonomického hladis-
ka je nevyhnutné vyhladavanie a manaZzovanie
rizikovych osob. Skrining sa odporuca:

— U obéznych oséb;

— U 0s6b s pozitivnou rodinnou anamnézou
diabetu;

— uZien s anamnézou gestacného diabetu;

— U 0s6b starsich ako 45 rokov (kazdé 2 - 3
roky) — v rdmci preventivnych prehliadok;

— U pacientov s arteridlnou hypertenziou

a hyperlipidémiou;

— prichorobach asituéciach s rizikom rozvoja
sekundarneho diabetu (napriklad Cushingov

syndrom) (12, 22).

Riziko rozvoja diabetes mellitus
z prediabetickych stavov

Na hodnotenie rizika konverzie prediabetic-
kych stavov do DM 2 sa vyuzivaju viaceré rizikové
skorovacie systémy, na zaklade ktorych je mozné
vypocitat pravdepodobnost rozvoja DM 2 v prie-
behu nasledujucich 5 - 10 rokov. Priiich vypocte
sa vyuziva okrem pritomnosti prediabetickych
stavov aj pritomnost komponentov metabolic-
kého syndréomu a genetickd predispozicia

Skore FINDRISC (FINnisch Diabetes Risk
SCore) uddva riziko rozvoja DM 2 v nasledujucich
10 rokoch na zaklade veku, BMI, obvodu pésa,
fyzickej aktivity, diétnych ndvykov, pritomnosti
hypertenzie, IGF, pozitivnej rodinnej anamnézy
DM (23).

Liecba prediabetickych stavov
Uspesnost terapie prediabetickych stavov
a oddialenie rozvoja DM a jeho komplikécif zavisf
od rychlosti ich rozpoznania, zostavenia kom-
plexného lie¢ebného postupu pozostavajuceho
z Upravy zivotného stylu, pravidelnej fyzickej

aktivity a farmakologickych postupov, ktorého
ciefom je dosiahnutie euglykémie.

Komplexna zmena Zivotného 3tylu
V rdmci prevencie je potrebné zamerat sa na

zakladné rizikové faktory diabezity — epidémie

sUcasnosti. Prave prediabetické stavy su vhod-
nym obdobim na zacatie intervencif, ktoré znf-

Zia riziko manifestacie DM 2 a jeho komplikdcii.

Zakladom je zmena zivotného $tylu zahfnajuca:

B redukciu prijmu energie — zabrénenie vzni-
ku nadvahy/obezity, respektive redukciu
hmotnosti o 5 — 7 % pri diagnostikovani
prediabetu alebo DM a nésledné udrzanie
hmotnosti;

B redukciu prijmu tukov (< 30 % denného
prijmu energie);

B redtrikciu nasytenych tukov (bravcové maso,
mast, maslo, tu¢né syry) a suplementéciu
polynasytenych mastnych kyselin (rastlinné
oleje a ryby);

B znizenie prijmu druhotne spracovaného
masa (Udeniny, pastéty, mleté maso, ,fast-
-food” a pod.);

B restrikciu prijmu cukrov;

B zvysenie prijmu vldkniny > 14 g na kazdych
prijatych 1 000 kcal (ovocie, zelenina, stru-
koviny, ryza a pod);

B zniZenie prijmu NaCl maximalne na 3 000 -
6 000 mg/der;

B zvydenie prijmu orechov a kévy;

B zvysdenie prijmu listovej zeleniny (zastUpena
aspon v jednom jedle denne);

B nefajcenie;

B pitie malého mnozstva alkoholu (pri ab-
stinencii a prijme alkoholu na 10 g/den sa
zvysuje riziko DM typu 2) — CAVE: riziko
vzniku zavislosti od alkoholu a ovplyvnenie
pecenovych funkcif, hlavne u Zien s nizSou
telesnou hmotnostou;

B pravidelnt a celozivotnu fyzickd aktivitu
— minimélne 150 minut aerdbnej fyzickej
aktivity miernej intenzity (chédza, rychla
chdédza, rotoped, beh) tyzdenne; alebo 90
minuUt vyraznejsej aerdbnej zataze tyZzdenne,
rozdelenej do 3 dni v tyzdni, Ziadne dva po
sebe nasledujtice dni viak nesmu byt bez
akejkolvek aktivity; optimélne by mala byt
realizovand fyzicka aktivita 5-krdt tyZzdenne
aidedlne 7-krat tyzdenne po 30 — 40 minut,
vzdy viak podla tolerancie a fyzickej zdat-
nosti pacienta, s postupnym pozvolnym
zvysovanim tréningovej zataze; na dosiah-
nutie podstatnej redukcie hmotnosti je ne-
vyhnutnych aspori 7 hodin strednej fyzickej
aktivity tyzdenne;



B kontrolu a liecbu krvného tlaku;

B kontrolu a lie¢bu koncentrdcif lipidov (LDL-
-cholesterolu, HDL-cholesterolu a triacylgly-
cerolov), v pripade potreby farmakologicky;

B kontrolu a lie¢bu hyperglykémie, v pripade
potreby aj farmakologicky (3, 12).

Upravou Zivotného $tylu mozno u ludi s pre-
diabetom predist alebo spomalit manifestaciu
DM, napriklad poklesom hmotnostio 5 -7 % sa
toto riziko zniziaz 0 60 %. U ludi vo veku 60 a viac
rokov sa zmenou zivotného Stylu zniZilo riziko
vzniku nového DM o 70 %. Zmena Zivotného
$tylu a udrzanie euglykémie znfiZilo riziko vzniku
ochorenia srdca a naslednych komplikacii DM.
Nefarmakologicka liecba, ako aj lie¢ba metfor-
minom znizuju riziko vzniku DM az 0 31 % (12).

Farmakoterapia
Okrem Upravy zivotného $tylu je nevyhnut-

na aj farmakoterapia jednotlivych stcasti meta-

bolického syndrému.

1. Liecba dyslipidémie sa riadi Standardnymi
odporucaniami.

2. Vlie¢be hypertenzie sa preferuju antihyper-
tenziva blokujuce systém renin-angiotenzin-
-aldosterén (RAAS), blokatory kalciovych
kandlov, centrdlne ucinkujuce lieciva ¢i alfa-
-blokétory. Blokdtory RAAS ACE-inhibitory
znizuju riziko rozvoja novych pripadov DM
az o 1/3 a AT-1 blokatory pre angiotenzin Il
o 1/4 (3). Citlivost inzulinu zvy3uju agonisty
imidazolovych I-2 receptorov (moxonidin,
rilmenidin) (24).

3. Liec¢ba obezity je dalSou sticastou komplex-
nej liecby. Lieky veduce k poklesu telesnej
hmotnosti znizuju IR. Liecba orlistatom
u obéznych jedincov znizuje incidenciu dia-
betu 0 37 %, pricom v podskupine pacientov
s IGT doslo k zniZzeniu incidencie diabetu
0 45 % (25). Bariatrické chirurgické rieSenie
obezity je rezervované pre pacientov s BMI
nad 35 kg/m? nereagujucich na klasicku te-
rapiu. V Swedish Obese Subjects Study sa
u pacientov s morbidnou obezitou dokazalo
10 rokov od chirurgického zékroku znizenie
incidencie DM o 75 % (26).

4. Lieky regulujice hladinu glykémie. Hlavnym
predstavitelom, ktory je odporucany po-
davat za urcitych podmienok pacientom
s diagnostikovanym prediabetom, je met-
formin (3). Odporucaju ho podévat pacien-
tom s pritomnymi nasledovnymi rizikovymi
faktormi:

- kombindcia IFG a IGT;
- DM 2.typu u priamych pribuznych (otec,
matka, surodenci);

- zvysené koncentracie triacylglycerolov;

- zniZzené koncentracie HDL-cholesteroly;

- hypertenzia;

- HbA  vyssi ako 45 mmol/mol;

- pacientom mladsim ako 60 rokov s pre-

diabetom a obezitou.

Na zaklade odporucani expertov ADA je
mozné metformin podévat pri prediabetickych
stavoch s vysokym rizikom rozvoja DM 2 (HbA; -
nad 6 %, obezita s BMI nad 35 kg/m?, aterogénna
dyslipidémia, artériova hypertenzia, vek do 60
rokov, pritomny DM u prvostupnovych pribuz-
nych (27).V sihrne charakteristickych vlastnostf
lieku (SPC) metforminu nie je v stic¢asnosti in-
dikacia pri prediabetickych stavoch zahrnuta
a na Slovensku nie je podavanie metforminu
pri tychto diagndzach ani schvélené. Aktudlne
sa ale uvedend situdcia riesi.

Priliecbe metforminom je potrebné pristu-
povat prisne individudlne u pacientov starsich
ako 70 rokov, ktori z lie¢by metforminom pro-
fituju menej ako mladsi, a u pacientov s poru-
senou funkciou obliciek, u ktorych pri poklese
eGFR pod 0,5 ml/s hrozi riziko rozvoja laktatovej
acidézy.

Pri|GT sa testuje podavanie askarbdzy, ktora
Ucinkuje ako inhibitor ¢revného enzymu alfa-
-glukozidazy, a zistilo sa, Ze znizuje incidenciu
DM 2. typu (2).

Uprava hyperinzulinémie redukciou telesnej
hmotnosti alebo lie¢bou inzulinovymi senziti-
zérmi u pacientok so syndrémom polycystic-
kych ovarif vedie k Uprave menstrua¢ného cyklu
a zaroven v buducnosti znizuje riziko manifesta-
cie DM 2 a KV ochorenf (28).

Zaver

Uspednost prevencie a lie¢by prediabe-
tickych stavov je determinovana déslednym
a v¢asnym vyhladdvanim rizikovych faktorov,
spravne nastavenym individualnym manazmen-
tom prediabetu a dobrou adherenciou pacien-
tov.

Rozhodujuicu tlohu v horeuvedenych opat-
reniach prediabetu zohravaju vieobecnf lekari,
ktorf by mali tychto pacientov aj dispenzarizovat
s vyuzitim komplementérnych a konzilidrnych
vysetren{ Specialistami.

Hlavnym cieflom lie¢by prediabetu je sna-
ha o dosiahnutie a udrzanie euglykémie a tym
oddialenie, respektive zabradnenie manifestécie
DM typu 2. Nevyhnutnou sucastou je aj lie¢ba
komorbidit, ako je hypertenzia, hyperlipidé-
mia, obezita a, samozrejme, zmena Zivotného
Stylu s dietetickymi a pohybovymi opatrenia-
mi. Samozrejmostou by malo byt zanechanie
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fajcenia. Neoddelitelnou sucastou je aj liecba
paradentdzy, ktord predikuje vznik DM typu 2
a jeho kompenzaciou zasa klesd jej incidencia.

Manifestacia prediabetu je poslednym varo-
vanim na zamyslenie sa nad spésobom Zivota
vratane stresu, diéty a fyzickej aktivity, ktorych
ovplyvnenim je mozné eSte zvratit vznik a pro-
gresiu DM a KV morbiditu a mortalitu.

1. International Diabetes Federation. IDF Diabetes Atlas. 6th
ed. Brussels: International Diabetes Federation; 2013: 155.
2. Garber AJ. Anti-obesity pharmacotherapy and the poten-
tial for preventing progression from prediabetes to type 2
diabetes. Endocr Pract. 2015;21(6):634-644.

3.Karen |, Svacina S. Prediabetes. Novelizace 2016. Praha: Spo-
le¢nost véeobecného lékarstvi CLS JEP; 2016: 8.

4. \oulgari C, Tentolouris N, Dilaveris P, et al. Increased heart
failure risk in normal-weight people with metabolic syndro-
me compared with metabolically healthy obese individuals.
JAm Coll Cardiol. 2011;58(3):1343-1350.

5. Kvapil M. Diabetologie. Praha: Triton 2012: 17-29.

6. Menke A, Casagrande S, Geiss L, et al. Prevalence and trends
in diabetes among adults in the United States, 1988 - 2012.
JAMA. 2015;314(10):1021-1029.

7. Fonseca VA. Identification and treatment of pre-diabe-
tes to prevent progression to type 2 diabetes. Clin Corner-
stone. 2007;8(2):10-18.

8. LiJ, Jarczok MN, Loerbroks A, et al. Work stress is associa-
ted with diabetes and prediabetes. Cross-sectional results
from the MIPH Industrial Cohort Studies. Int J Behav Med.
2013;20:495-503.

9. Faerch K, Borch-Johnsen K, Holst JJ, et al. Pathophysio-
logy and aetiology of impaired fasting glycaemia and im-
paired glucose tolerance: does it matter for prevention and
treatment of type 2 diabetes? Diabetologia. 2009;52(9):1714—
1723.

10. Galajda P, Mokdn M, Mokarn M. Metabolicky syndrom
a prediabetické stavy. Vnitini Lék. 2013;59(6):453-458.

11. International Diabetes Federation. The Global Burden of
Diabetes Brussels: Diabetes Atlas Second Edition; 2003: 15-71.
12. Teslarova M, Gaspar L, Dukat A. Prediabetes. Suc Klin Pr.
2013;1:45-50.

13. Gerstein HC. Point: If it is important to prevent type 2 dia-
betes, it is important to consider all proven therapies within
a comprehensive approach. Diabetes Care. 2007;30(2):432—
434.

14. Monnier L, Lapinski H, Colette C. Contributions of fas-
ting and postprandial plasma glucose increments to the
overall diurnal hyperglycemia of type 2 diabetic patients:
variations with increasing levels of HbA(1c). Diabetes Care.
2003;26(3):881-885.

15. Galajda P, Mokén M. Aktudlne problémy v oblasti meta-
bolického syndromu. Ateroskleréza. 2012;,10(1):12-22.

16. Mainous AG, Tanner RJ, Baker R. Prediabetes diagno-
sis and treatment in primary care. J Am Board Fam Med.
2016;29:283-285.

17. Danaei G, Lawes CM, Vander Hoorn S, et al. Global
and regional mortality from ischemic heart disease and
stroke attributable to higher-than-optimum blood glu-
cose concentration: comparative risk assessment. Lancet.
2006;368(9548):1651-1659.

18. Prelevic GM. Insulin resistance in polycystic ovary syndro-
me. Curr Opin Obstet Gynecol. 1997,9(3):193-201.

19. Lazurova |, Draveckd I. Inzulinovd rezistencia a syndrom
polycystickych ovarii. Via Pract. 2005;2(5):236-239.

20. Rosipal 5, Debreovéa M. Inzulinové rezistencia. Ateroskle-
réza. 2011,14(3-4):474-480.

www.solen.sk | 2017; 14(1) | Via practica



Prehladoveé cldnky

21.Rydén L, Standl E, Bartnik M, et al. Guidelines on diabetes, pre-
diabetes, and cardiovascular diseases: executive summary. The
Task Force on Diabetes and Cardiovascular Diseases of the Euro-
pean Society of Cardiology (ESC) and of the European Associa-
tion for the Study of diabetes (EASD). Eur Heart J. 2007,28(1):88-136.
22. Ceska R, et al. Interna. Praha: Triton; 2010: 855.

23, ESC Guidelines desk reference. Compendium of Abridged
ESC Guidelines 2008, Diabetes, Prediabetes and Cardiovascular
Diseases. 2007: 35-52.

24.Hamouz Z. Prediabetické stavy a vcasny diabetes 2. typu.
Postgrad Med. 2009;11(7):774-778.

25. Torgerson JS, Hauptman J, Boldrin MN, et al. XENical in
the prevention of diabetes in obese subjects (XENDOS) study:
arandomized study of orlistat as an adjunct to lifestyle chan-
ges for the prevention of type 2 diabetes in obese patients.
Diabetes Care. 2004;27(1):155-161.

26. 5jostrom L, Lindroos AK, Peltonen M, et al. Swedish Obese
Subjects Study Scientific Group. Lifestyle, diabetes, and
cardiovascular risk factors 10 years after bariatric surgery. N
EnglJ Med. 2004;351(26):2683-2693.

27. American Diabetes Association. Standards of medical care
in diabetes — 2008. Diabetes Care. 2008;31(Suppl 1):512-S54.

28. Martinka E, Ochodnicky M, Mokan M. Inzulinova rezis-
tencia a patogenéza non-inzulin-dependentného diabetes
mellitus (1. ¢ast). Vniti Lék. 1996;42:31-36.

Doc. MUDr. Katarina Gazdikovd,
PhD., MHA, MPH, mim. prof.
Katedra vseobecného lekdrstva LF SZU
Limbovd 12,833 03 Bratislava
katarina.gazdikova@szu.sk

s ol




