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ÚVOD
Koncepcia prediabetu pochádza už 
z 50. rokov minulého storočia, no ter-
mín prediabetes sa začal častejšie po -
užívať od roku 2000 [1]. Prediabetes sa
skladá z hraničnej glykémie nalačno
(impaired fasting glucose) (IFG) a/alebo
porušenej glukózovej tolerancie (IGT) 
a je významným rizikovým faktorom pre
rozvoj diabetes mellitus 2. typu (DM 2),
mikro vaskulárnych a makrovaskulár nych
ochorení. Hodnoty použité pre definova -
nie prediabetu sú subjektívne, pretože
prediabetes predstavuje prostrednú
kategóriu pozdĺž časového prechodu od
bežnej hladiny glukózy a tolerancie 
k zjav nej hyperglykémii [2]. Obe, IFG 
a IGT, vykazujú zvýšené hladiny glukózy
v krvi, ktoré nie sú dostatočné na klasi-
fikovanie ako diabetes, ale ktoré pred-
stavujú rozvoj inzulínovej rezistencie
(IR) [3]. Ukazuje sa, že IGT – teda nad-
merne zvýšená koncentrácia glykémie
po jedle – a IFG nie sú na seba nadväzu-
júce prediabetické stupne, ale že ide 

o klinické stavy reprezentujúce rôzne
segmenty populácie s poruchou glukó-
zovej tolerancie [4].

INZULÍNOVÁ REZISTENCIA
Inzulínovú rezistenciu (IR) možno z pato-
fyziologického hľadiska definovať ako
stav, pri ktorom normálne množstvo
inzulínu vyvoláva podnormálnu biolo -
g ickú odpoveď. Spomedzi početných
abnormalít, ktoré sa môžu podieľať na
rozvoji IR, má veľký význam rovnováha
vo vnútornom prostredí bunky, obzvlášť
vzostup hladín voľného cytozolového
kalcia, ktoré môže urobiť bunky rezis-
tentnými na inzulín [5]. IR vedie ku kom-
penzačnému zvýšeniu sekrécie inzulínu
v B bunkách Langerhansových ostrov -
če kov pankreasu. Neschopnosť B bu -
niek vyrovnať sa so zvýšenými nárokmi
na sekréciu inzulínu, vedie k chronickej
hyperglykémií, ktorá je charakteristická
pre diabetes mellitus [6]. Strata biolo -
gickej účinnosti inzulínu môže vznikať
na predreceptorovej, receptorovej a post -

receptorovej úrovni [7]. U DM 2 má väč -
šinou charakter kombinovanej recep-
torovej a postreceptorovej poruchy,
pričom primárnou je pravdepodobne IR
postreceptoro vého typu. To znamená,
že k narušeniu inzulínom indukovaného
transportu a metabolizmu glukózy do -
chádza v dô sledku porušenej tvorby 
a prenosu inzulínového signálu vo
vnútri bunky. Problém pritom môže byť 
v aktivácií receptorovej tyrozínkinázy, 
v kaskáde fosforylačno-defosforylač -
ných reakcií a v aktivácii efektorových
systémov.

IR môže byť primárna (daná gene -
ticky) alebo sekundárna (dôsledok 
vply vov prostredia) a iných hormonál-
nych zmien. Pri inzulínovej rezistencii
ide o defekty B buniek spojené s tvor-
bou abnormálnych molekúl inzulínu,
resp. s neúplnou premenou proinzulínu
na inzulín, ako aj genetické poruchy
účinku inzulínu, ku ktorým patria mutá-
cie génu pre inzulínový receptor, ktoré
sa klinicky prejavujú tzv. syndrómom IR
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typu A a jeho variantmi. Pre syndróm
typu A je typická výrazná endogénna
hyperinzulinémia s poruchou (alebo 
aj bez) tolerancie glukózy, acanthosis
nig ri cans a ovariálny hyperandro-
genizmus.

V patofyziológii sekundárnej IR sa
uplatňuje chronická hyperinzulinémia
(spôsobuje ,,down“ reguláciu inzulíno -
vých receptorov), hyperglykémia (gluko-
toxicita), zvýšenie voľných mastných ky -
se lín (lipotoxicita) a kontraregulačných
hormónov (glukagón, katecholamíny,
kor tikoidy), poruchy acidobázy a osmo-
larity, ako aj poruchy inkretínov. Inzu lí -
novú rezistenciu môžu vyvolať prozá-
palové cytokíny alebo iné bioaktívne
látky, ktoré produkujú bunky imunit-
ného systému, tukové tkanivo a endo-
tel. Ako IR typ B sa označuje IR 
v dôsledku tvorby autoprotilátok proti
inzulínovému receptoru. Klinicky sa 
u týchto pacientov objavuje dekompen-
zovaný diabetes, acanthosis nigricans
(u premenopauzálnych žien), ovariálny
hyperandrogenizmus [6].

PORUŠENÁ GLUKÓZOVÁ 
TOLERANCIA
Definujú ju hodnoty glykémie vo ve nóz -
nej plazme v 120. minúte orálno-glukózo-
vého tolerančného testu (oGTT) medzi
7,8 a 11,0 mmol/l [8]. Pre vznik poru -
šenej glukózovej tolerancie je potrebná
hlavne IR v kostrovom svalstve, kým pre
hraničnú glykémiu nalačno zvýšená pro-
dukcia glukózy dôsledkom IR v pečeni.
Obe sú spojené s poruchou včasnej fázy
sekrécie inzulínu, pri IGT je prítomná aj
porucha neskorej fázy sekrécie, pričom
prehlbujúca sa dysfunkcia B buniek
pankreasu nakoniec vedie k vzniku 
DM 2 [9].

Podľa epidemiologických výsledkov
národnej štúdie z roku 2003 je celková
prevalencia IGT na Slovensku 16,3 %.
Vyšší výskyt je u žien a osôb v stred-
nom veku, čo korešponduje s celo-
svetovými údajmi, kde väčšina osôb 
s IGT je vo veku 40 – 59 rokov a čas -
tejšie je dia gnostikovaná u žien, 
u ktorých sa vyskytuje až o 20 % viac
ako u mužov [10].

Pacientov je potrebné dispen-
zarizovať a v pravidelných kontrolách 
(1-krát ročne) sledovať, či nedochá-
dza k zhor šo vaniu glukózovej toleran-
cie [11].

METABOLICKÝ SYNDRÓM
Metabolický syndróm (MS) predstavuje
súčasný výskyt lipidových a nelipido -
vých kardiometabolických rizikových
faktorov (aterogénna dyslipidémia,
arteriálna hypertenzia, porucha toleran-
cie glukózy, protrombotický a proinfla-
mačný stav), ktoré významne zvyšujú
riziko ako kardiovaskulárnej morbidity 
a mortality, tak aj rozvoja DM 2
[12–15]. Prítomná adipozita je ďalším
kľúčovým faktorom rozvoja MS. Pre roz -
voj jednotlivých komponentov MS, ako
aj pre riziko kardiovaskulárneho ochore-
nia je dôležitá lokálna akumulácia tuku
vo viscerálnej oblasti (androidný typ
obezity) [9]. Na bežnú kvantifikáciu
obezity používame v klinickej praxi me -
ranie BMI, ktoré má však určité limity
(BMI môže nadhodnocovať telesný tuk
u osôb s vyvinutou muskulatúrou a zá -
ro veň viesť k podhodnoteniu telesného
tuku u osôb so stratou svalovej hmot-
nosti (napr. staršie osoby) [16]. V súčas-
nosti narastá význam veľmi jedno -
duchej a klinicky nenáročnej metódy
merania obvodu pásu. Mnohé klinické
štúdie dokázali, že obvod pása veľmi
dobre koreluje s CT meraniami viscerál-
neho tuku [17,18].

V súčasnosti existuje niekoľko
odporúčaní diagnostických kritérií MS,
vrátane návrhu SZO z roku 1998 a mo -
di fikovaného v roku 1999, kritérií NCEP
ATP III (National Cholesterol Education
Program – Adult Treatment Panel III)
z roku 2001, kritérií ACE/AACE (The
American College of Endo cri no logy/ 
/American Association of Clinical Endo -
crinologists) až po najnovšie kritériá
Medzinárodnej diabetologickej federá-
cie (IDF) z roku 2005. Okrem toho svoje
kritériá navrhla aj Európska skupina pre
inzulínovú rezistenciu (EGIR) a na Slo -
vensku boli v súčasnosti publikované
národné odporúčania odborných spo -
loč ností [9].

DIAGNOSTICKÉ KRITÉRIÁ
METABOLICKÉHO SYNDRÓMU
POUŽÍVANÉ V SR
NCEP – ATPIII kritériá (pozitivita 3 z 5
kri térií):
1. abdominálna obezita: obvod pásu nad

102 cm (muži) a nad 88 cm (ženy),
2. hraničná glykémia nalačno (6,1 – 6,9

mmol/l) a/alebo porušená glukózová
tolerancia (2 hod glykémia 7,8 – 11,1
mmol/l) alebo DM 2,

3. hypertriacylglycerolémia: nad 1,7 mmol/l,
4. znížene hladiny HDL-cholesterolu:

pod 1,0 mmol/l (muži), pod 1,3 mmol/l
(ženy),

5. zvýšené hodnoty TK: nad 130/85.
Modifikované kritériá IDF pre európsku
populáciu:
Základné kritérium – abdominálna
obezita – obvod pásu nad 94 cm (muži)
a nad 80 cm (ženy) + pozitivita 2 zo 
4 kritérií:
1. glykémia nalačno nad 5,6 mmol/l

alebo predtým diagnostikovaný DM 2,
2. hypertriacylglycerolémia: nad 1,7 mmol/l,
3. znížene hladiny HDL-cholesterolu:

pod 1,0 mmol/l (muži), pod 1,3 mmol/l
(ženy),

4. zvýšené hodnoty TK: nad 130/85.
Kritériá Panelu expertov odborných
spoločností:
(pozitivita 2 – pravdepodobná diagnóza,
pozitivita 3 – vysoko pravdepo dobná
diagnóza):
1. nad hmotnosť/obezita (BMI nad 

25 kg/m2 a/alebo obvod pasu nad
102 cm (muži) a nad 88 cm (ženy),

2. hypertriacylglycerolémia: nad 1,7 mmol/l,
3.  znížené hladiny HDL-cholesterolu:

pod 1,0 mmol/l (muži), pod 1,3 mmol/l
(ženy),

4. zvýšené hodnoty TK: nad 130/85,
5. glykémia nalačno nad 5,6 mmol/l

(hraničná glykémia nalačno alebo
DM 2),

6. glykémia po 2 hod oGTT nad 7,8 mmol/l
(IGT alebo DM 2) [9].

V San Antonio Heart Study bol MS
spojený s 3,5-násobným zvýšením rizika
rozvoja DM 2. typu. Osoby s poruchou
glukózovej tolerancie so súčasne prí-
tomným MS mali až 60% pravdepodob-
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nosť rozvoja DM 2 [19]. Ak sa u osoby 
s MS rozvinie DM 2 – hyperglykémia
(ako samostatný rizikový faktor), re pre -
zentovaná hladinou glykovaného hemo -
globínu, vedie k ďalšiemu zvyšovaniu
kardiovaskulárneho rizika [20].

DIAGNOSTIKA
V diagnostike prediabetických stavov sa
využíva stanovenie glykémie nalačno, 
2 hod glykémie pri oGTT a glykovaného
HbA1c ako vzájomne sa doplňujúcich
vyšetrení, ktorými sa diagnostikujú
etiopatogenicky odlišné prediabetické
stavy [8].

Podľa súčasných odporúčaní stano -
vujeme glukózu v plazme nalačno
najmenej po ôsmich hodinách lačnenia
a postprandiálnu glykémiu 2 hod po
štandardnom jedle. Orálny glukózový
tolerančný test v klinických podmien -
kach meria dvojhodinovú glykémiu,
ktorá bezprostredne súvisí s post-
prandiálnymi hodnotami glykémie [21].
Dávka glukózy (75 g) je rozpustená vo
vode a vzorky na stanovenie glykémie
sa odoberajú nalačno a po 2 hod [22].
Podľa WHO je prediabetes definovaný
takto:
IFG =      glykémia nalačno medzi 

5,6 a 6,9 mmol/l
IGT =      glykémia o 2 hod medzi 

7,8 a 11,0 mmol/l
HbA1c = 5,7 – 6,4 %, (podľa DCCT), čo

zod povedá 39 – 47 mmol/mol

Pri izolovanej IFG sa hyperglykémia 
v rozmedzí 5,6 – 6,9 mmol/l spája 
s normálnou toleranciou glukózy. Pri izo -
lovanej IGT sa 2 hod glykémia v roz -
medzí 7,8 – 11,1 mmol/l, pri oGTT,
spája s normálnou glykémiou nalačno
pod 5,6 mmol/l. Kombinovaná forma sa
definuje prítomnosťou oboch kritérií, 
t.j. glykémiou nalačno v rozmedzí 5,6 – 

– 6,9 mmol/l a 2 hod glykémiou pri oGTT
v rozmedzí 7,8 – 11,1 mmol/l [16].
Pokiaľ je postprandiálna glykémia nad
11 mmol/l, ide o diabetes (tab. 1) [23].

Riziko progresie diabetu je približne
dvojnásobne vyššie, keď je u jedinca
diagnóza IFG aj IGT v porovnaní s izolo-
vanými diagnózami IFG alebo IGT sa mot -
nými [24]. Okrem toho je kardiovas ku -
lárne riziko väčšie u jedincov s IGT alebo
diabetom na základe ich dvojhodinovej
postprandiálnej glykémie [25].

Podľa týchto kritérií sa udáva v Eu -
rópe asi 11 – 12 % dospelej populácie 
s prediabetom a v Ázii až asi 15 % [23].

SKRÍNING
Je potrebný predovšetkým: 
• u obéznych osôb,
• u osôb s pozitívnou rodinnou anam-

nézou diabetu,
• u žien s anamnézou gestačného dia-

betu alebo s pôrodnou hmotnosťou
plodu > 4 kg,

• u osôb starších ako 45 rokov (každé
2 – 3 roky),

• u pacientov s arteriálnou hyperten-
ziou alebo hyperlipidémiou,

• u ochorení a situácií s rizikom rozvoja
sekundárneho diabetu (napr. Cushin -
gov syndróm) [26].

Pri posudzovaní screeningu diabetu
rovnako stúpa záujem o vyšetrenie
HbA1c. Jeho hodnoty odrážajú chro -
nické glykemické zmeny za určitú dobu.
Okrem toho pri nižších hodnotách (napr.
< 7,3 % – podľa DCCT) hodnoty HbA1c
veľkou mierou odrážajú post-prandiálny
podiel na hyperglykémii, čo je začia-
točný príznak v progresii diabetu [27].
So zvyšovaním hladiny HbA1c sa konti -
nuálne zvyšuje riziko kardiovas kul ár -
nych ochorení, ako aj riziko vzniku 
DM 2 [28].

Ak sú výsledky normálne, vyšetrenie
sa má opakovať v 3-ročných intervaloch
s ohľadom na viac frekventované vyšet -
renia, závislé od vstupných výsledkov 
a rizikového stavu [29].

Riziko rozvoja nového diabetu je
možno hodnotiť napr. podľa skóre 
FINDRISC (FINnisch Diabetes Risk
SCore), ktoré udáva riziko rozvoja DM 2
v nasledujúcich 10 rokoch takto:
• vek 0 – 4 body: 0 bodov vek pod 

45 rokov, 2 body vek 45 – 54 rokov,
3 body 55 – 64 rokov a 4 body nad
64 rokov;

• BMI 0 – 3 body: 0 bodov BMI menej
ako 25 kg/m2, 1 bod 25 – 30 kg/m2

a 3 body nad 30 kg/m2;
• obvod pásu 0 – 4 body: u mužov 

0 bodov pás pod 94 cm, 3 body
obvod pásu 94 – 102 cm a 4 body
pás nad 102 cm; – u žien 0 bodov
pás pod 80 cm, 3 body 80 – 88 cm 
a 4 body nad 88 cm;

• fyzická aktivita 0 – 2 body: rozumie
sa pod ňou minimálne 30 min denne
v práci alebo vo voľnom čase 0 bodov
– odpoveď áno, je fyzicky aktívny; 
2 body – odpoveď nie, nie je fyzicky
aktívny;

• diétne návyky 0 – 1 bod: 0 bodov
denná konzumácia zeleniny, ovocia
alebo bobuľovín, 1 bod – konzumácia
nie je každý deň;

• hypertenzia 2 body: 0 bodov – hyper-
tenzia nie je prítomná, 2 body –
hypertenzia je liečená;

• IFG 0 – 5 bodu: 0 bodov – porucha
glykémie nalačno nebola zatiaľ zis-
tená, 5 bodov – porucha glykémie
nalačno už bola v minulosti zistená
(napr. pri chorobe, v tehotnosti a iné);

• pozitívna rodinná anamnéza DM 1
alebo DM 2 0 – 5 bodov – 0 bodov
diabetes nie je v anamnéze, 3 body –
áno, ale len u prarodičov alebo strý -
kov a tiet, 5 bodov – áno, diabetes je
u rodičov alebo súrodencov [30].

KOMPLIKÁCIE PREDIABETU
Prediabetes znamená súčasne zvýšenie
rizika kardiovaskulárnych chorôb. K tomu
prispieva rýchlo sa rozvíjajúca sa atero -
skleróza za podmienok metabolických
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Tab. 1. Prediabetes a diabetes – hraničné kritéria glykémií [23].

2 hod po 75 g glukózy glykémia nalačno (mmo/l)

normálna glykémia < 7,8 < 5,6

prediabetes 7,8 – 11,0 (IGT) 5,6 – 6,9 (IFG)

diabetes ≤ 11,1 ≤ 7,0
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abnormalít pri prediabete [1]. Znamená
to, že sa u nich častejšie a predčasne
vyskytujú infarkt myokardu, ischemická
choroba dolných končatín a mozgové
cievne príhody [8]. V období tohto pre -
dia  betického stavu, s rastúcou glyké -
miou, postupne narastá riziko aj mikro -
vaskulárnych komplikácií: diabetickej
nefro-, retino- a neuropatie. Miera týchto
komplikácií záleží na dobe trvania hy per-
glykémie, na jej hodnote a na ďal ších
rizikových faktoroch. Zvýšená gly kémia
spôsobuje oxidačný stres s pria mym
dopadom na endotel a iné tka nivá.
Vzťah medzi glykémiou a kardiovasku -
lárnou mortalitou je progresívny. Podľa
štúdie Danaeiho sú glykémie nad 
4,7 mmol/l zodpovedné za 21 %, fajče-
nie za 12 %, hypercholesterolémie za
45 % a hypertenzia za 47 % kardiovas -
kulárnych úmrtí [5].

Zvýšené hladiny inzulínu môžu zaprí -
činiť hyperandrogenizmus (HA) zvýše -
ním androgénnej produkcie v ováriách,
kde inzulín účinkuje ako gonadotropín
[31]. Hyperinzulinémia a inzulínová
rezistencia sú základnou charakteristi -
kou mnohých žien so syndrómom poly-
cystických ovárií, s častejším výskytom
u obéznych pacientiek (75 %). Vzhľa -
dom na uvedené rizikové faktory sú
tieto pacientky ohrozené rozvojom 
DM 2 (20 %) a kardiovaskulárnych
ochorení (7-krát vyššie riziko infarktu
myokardu) v neskoršom veku [32].

Dosiahnutie kontroly glykémie 
(euglykémie) u pacientov s prediabetom
prostredníctvom úpravy životného štýlu,
pravidelným telesným cvičením a farma-
kologickými prístupmi v liečbe možno
účinne zabrániť alebo oddialiť rozvoju
diabetes mellitus a s ním spojených
komplikácií. Prvým krokom je však vždy
diagnostika – identifikácia rizikových
pa cientov [3].

PREVENCIA 
A FARMAKOTERAPIA 
PREDIABETU
Verejné zdravotníctvo a ekonomické
dôsledky narastania epidémie diabezity
sú stredili pozornosť na potrebu zahájenia
intervencie už v prediabetickom štá diu,

kvôli prevencii progresie do manifestného
DM 2 a jeho komplikácií [33].

Najlepší efekt v prevencií DM 2 bol
preukázaný dodržiavaním zdravého 
životného štýlu a pravidelným telesným
cvičením. Zmena životného štýlu u sta -
vov s IFG a IGT by sa nemala zásadne
líšiť od režimových opatrení v rámci liečby
už diagnostikovaného DM 2 [34].

Kompletná zmena životného štýlu:
• redukcia príjmu tukov (< 30 % den-

ného príjmu energie) a celkového ener-
getického príjmu a cukrov,

• pravidelná a celoživotná fyzická
aktivita,

• redukcia váhy o 5 – 7 %,
• úprava krvného tlaku,
• nefajčenie,
• kontrola hladiny LDL-cholesterolu, 

triacyl glycerolov, HDL-cholesterolu,
dôsledná kontrola glykémie,

• reštrikcia nasýtených tukov (< 7 %
príjmu energie), suplementácia poly-
nasýtenými mastnými kyselinami,
vlákniny ≥ 14 g na každých prijatých 
1 000 kcal,

• príjem NaCl maximálne znížiť na 
3 000 – 6 000 mg/deň.

Pravidelná fyzická aktivita:
• minimálne 150 min aeróbnej fyzickej

aktivity miernej intenzity týždenne,
• alebo 90 min výraznejšej aeróbnej zá -

ťaže týždenne, rozdelenej do 3 dní 
v týždni, žiadne dva po sebe nasledu-
júce dni bez akejkoľvek aktivity,

• k dosiahnutiu podstatnej redukcie váhy
je potrebné aspoň strednej fyzickej
aktivity, aspoň 7 hod v týždni [35].

Diabetes Prevention Program (DPP)
a ďalšie veľké štúdie ukázali, že u ľudí 
s prediabetom možno často predísť
alebo zadržať manifestáciu nového dia-
betes mellitus znížením telesnej hmot-
nosti, znížením príjmu tuku, jedno du -
chých glycidov a kalórií a zvýšením
pravidelnej fyzickej aktivity (posta-
čuje napr. chôdza 30 min denne, 5 dní 
v týždni). Strata iba 5 – 7 % telesnej hmot-
nosti zabraňuje alebo spomaľuje mani-
festácii nového diabetes mellitus tak-

mer o 60 %. V DPP, ľudia vo veku 
60 rokov alebo starší, ktorí dosiahli
zmenu životného štýlu, znížili svoje
riziko vzniku nového diabetes mellitus 
o 70 %. Zmena životného štýlu a udr -
žanie euglykémie znížilo riziko vzniku
ochorenia srdca a následných kompli -
kácií diabetu. DPP tiež ukázalo, že
nefarmakologická liečba a liečba met-
formínom znižujú riziko vzniku diabetes
mellitus až o 31 % [36].

Okrem úpravy životného štýlu a liečby
dyslipidémie je neoddeliteľnou súčas -
ťou liečby MS aj vhodná farmakologická
liečba antihypertenzívami, ktoré majú
neutrálny vplyv na metabolický stav pa -
cientov. Za vhodné sa považujú predo -
všetkým antihypertenzíva blokujúce sys-
tém renín angiotenzín-aldosterón (RAAS),
blokátory kal ciových kanálov, centrálne
účinkujúce liečivá či alfablokátory.
Blokátory RAAS (ACE-inhibítory a AT-1
blokátory pre angiotenzín II znižujú ri -
ziko rozvoja diabetu v priemere o 22 %).
Citlivosť k inzu línu zvyšujú agonisti imida-
zolových I-2 re ceptorov (moxonidín, rilme -
nidín) [37].

V štúdii Diabetes Reduction Assess -
ment with Ramipril and Rosiglitazone
Medication (DREAM) sa testoval efekt
rosiglitazonu a/alebo ACE-inhibítora
ramiprilu u jedincov s IGT a/alebo IFG. 
V tejto štúdii podávanie rosiglitazonu
signifikantne znížilo incidenciu DM 2 
o 62 % počas 3 rokov [34]. Iným 
prístupom k zníženiu inzulínovej rezis-
tencie je podávanie liekov, ktoré vedú 
k redukcii telesnej hmotnosti. Zatiaľ bol
dokázaný priaznivý efekt inhibítora
črevnej lipázy orlistatu na prevenciu dia-
betu. V štúdii Xenical in the Prevention
of Diabetes in Obese Subjects (XENDOS)
viedla liečba orlistatom u obéznych je -
dincov k zníženiu incidencie diabetu 
o 37 %, pričom v podskupine pacientov
s IGT došlo k zníženiu incidencie dia-
betu o 45 % [38]. Ešte efektívnejším sa
javí použitie bariatrickej chirurgie u pa -
cientov s morbídnou obezitou v štúdii
Swedish Obese Subjects Study, v ktorej
sa po 10 rokoch od chirurgického zá -
kroku znížila incidencia diabetu o 75 %
[39]. Z iných preventívnych prístupov
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bolo v štúdii STOP-NIDDM testované
podávanie akarbózy, ktorá účinkuje ako
inhibítor črevného enzýmu alfa-gluko zi -
dázy a pôsobí hlavne na postprandiálny
vzostup glykémie, čo v uvedenej štúdii
(znížilo podávanie akarbózy) incidenciu
DM 2 o 25 % [40]. Pri riziko vých hod-
notách hypercholesterolémie a zvýše -
ných hladinách LDL (malých denz ných
LDL-partikúl), je indikácia k hy po lipi -
demickej liečbe.

Metformín je v súčasnosti jediný
antidiabetický liek, ktorý je možné na
základe odporúčaní expertov ADA podá-
vať u prediabetických stavov s vysokým
rizikom rozvoja DM 2 (HbA1c nad 6 %,
obezita s BMI nad 35 kg/m2, atero-
génna dyslipidémia, artériová hyperten-
zia, vek do 60 rokov, prítomný diabetes
u prvostupňových príbuzných) [28]. V USA
je v súčasnosti metformín podávaný
všetkým chorým, ktorí majú okrem IGT
ešte aspoň jeden z ďalších rizikových
faktorov [4].

Pri syndróme polycystických ovárií
pokles hyperinzulinémie redukciou
teles nej hmotnosti alebo pri liečbe
inzulínovými senzitizérmi vedie k úprave
menštruačného cyklu a zároveň sa
znižuje riziko DM 2 a kardiovas ku lár -
nych ochorení v neskoršom veku [41].

Úprava hyperglykémie sleduje zníže-
nie hepatálnej glukoneogenézy, norma -
lizáciu inzulínom navodenej supresie
tvorby glukózy a vyvažovanie účinku glu -
kagónu. Glykemickú kontrolu zlepšuje
redistribúcia ektopického tuku do
adipocytov, zvýšená degradácia mast-
ných kyselín, čo vedie k stimulácii
sekrécie adiponektínu a potlačenie pro-
dukcie cytokínov indukujúcich inzulíno -
rezistenciu [42].

Úspech preventívne-liečebného pro-
gramu zaručuje dôsledné monitoro va nie
rizikových faktorov, dobrá adherencia
pacienta a zdravotníkov k horeuvede -
nému režimu [43].

ZÁVER
Celosvetovo sa odhaduje, že počet ľudí
s prediabetes je 314 miliónov a do roku
2025 sa odhaduje ich zvýšenie na 
418 miliónov. Odborníci sa obávajú, že

pokiaľ bude ich počet stále stúpať 
a pokračovať bude i progresia do mani-
festného DM 2, mortalita a morbidita 
k vzťahu k diabetu hlavným zdravotným
problémom.

Na rozvoji prediabetes sa podieľa
hlavne inzulínová rezistencia, abdomi -
nálna obezita, nesprávny životný štýl,
metabolický syndróm, čo je úzko späté
s rozvojom závažných kardiovasku lár -
nych a mikrovaskulárnych komplikácií,
ako aj kardiovaskulárnej mortality. Je
dôležitá etiológia vzťahu inzulínovej
rezistencie a abdominálnej obezity,
metabolického syndrómu a DM 2, ako
aj mechanizmov smerujúcich k roz voju
kardiometabolických kom plikácií, čo 
v konečnom dôsledku vedie k získaniu
nástrojov na ich prevenciu a liečbu.

Farmakoterapia s metformínom alebo
akarbózou preukázala, že vedie k one sko-
reniu alebo zabráneniu manifestácie
diabetes mellitus, podobne aj farma ko -
terapia glitazónmi či orlistatom. Treba
však korektne pripomenúť, že uvedené
lieky nie sú tak efektívne, ako zásadná
zmena životného štýlu a pravidelné
telesné cvičenie.

Prevencia DM 2 spočíva najmä v pre-
vencii obezity racionálnou stravou, pra -
vi delnou fyzickou aktivitou, obme dzení
rizikových faktorov. Zvlášť sa zdôrazňuje
význam zmien v správaní, ktoré vedú 
k zníženiu hmotnosti. IFG a IGT často pro-
gredujú do DM 2, no ľudia s IGT a/alebo
IFG môžu reálne životosprávou a farma -
kologickými intervenciami oddia liť alebo
zamedziť nástupu DM 2.
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