
Vnitř Lék 2009; 55(9): 819–826 819

80. narozeniny prof. MUDr. Miloše Štejfy, DrSc., FESC, člena redakční rady časopisu Vnitřní lékařství

Úvod
Koncepce predi abetu byla diskuto-
vána již od poloviny minulého století 
jak epidemi ology [30] a patofyzi ology 
[55], tak kliniky [31]. Komise expertů 
Světové zdravotnické organizace (SZO) 
při svém zasedání v roce 1964 v Ženevě 
uvádí Fitzgeraldovu definici jednotli-
vých di abetických stavů:
1. �potenci ální di abetici –  osoby, u nichž 

lze cukrovku s odůvodněno u jistoto u 
předvídat; u těchto osob je ještě glu-
kózový toleranční test normální

2. �latentní di abetici –  osoby, u kterých 
je sice GTT normální, ale u nichž je 
známo, že při infekcích nebo jiných 
zátěžích (provokačních testech) byly 
zjištěny abnormální glykemické re akce

3. �nemocní s  bezpříznakovým di abe-
tem (subklinický di abetes)

4. �nemocní s klinicky manifestní 
cukrovko u

Již tehdy někteří a utoři razili pro 
počáteční stavy výraz predi abetes. 
V tomto období byla di agnóza predi a- 

betu po stránce klinické jen retrospek
tivní. Většina a utorů se také klonila 
k tomu, že se může počítat doba pre
di abetu již od koncepce, při které se 
přenáší dědičná di abetická vloha, tzv. 
protodi abetes. Časem se dostaví sní-
žená glukózová tolerance, nejdříve při 
stresových situ acích, později je hyper-
glykemi e trvalá a objeví se klinické pří-
znaky  –  di abetes manifestní [18,50] 
(schéma 1).

Koncepce predi abetu navrhované 
po roce 1950  byly nahrazeny v  roce 
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zivní intervence do životního stylu, u vymezené skupiny rizikových osob přichází v úvahu terapi e metforminem. Další metody prevence 
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Summary: The concept of predi abetes has been discussed since the 1950’s. After 1980, WHO expert guidelines on the classification of 
di abetes according to its stages of development became common. These guidelines also included statistically significant risk groups with 
di abetes likely to develop in the future. The term Impaired Glucose Tolerance (IGT) was officially introduced by WHO in 1979, with an 
additi onal category referring to changes in glucose metabolism to be included later on –  the Impaired Fasting Glucose –  IFG. The term 
predi abetes mellitus began to be used again after 2000, and after 2003 di agnostic criteri a to delimit di abetes and predi abetes came into 
use. Progressively, evidence was gathered on the involvement of hyperglycaemi a and other metabolic abnormaliti es in pati ents with type 
2 di abetes in cre ating conditi ons for the development of atherosclerosis. The last decade saw re‑emerging publicati ons de aling with the 
abnormaliti es of glucose metabolism, and subsequent statements from ADA, IDF and other organisati ons proposing the techniques of 
screening, di agnosis, monitoring and/ or therapy of predi abetes. Recently, the American Di abetes Associ ati on cle arly specifi es the dia
gnosis of predi abetes, whereby predi abetes is defined within the scope of the diabetic disease. Prediabetes/ diabetes reflect the continuum 
of the risk of microvascular and macrovascular o utcomes. For these re asons, methods have been developed to delay the progressi on of 
predi abetes to di abetes. An ADA panel suggests that individu als with predi abetes sho uld be enrolled in a program of intensive lifestyle 
interventi on, with a specific group of patients at risk to be considered for therapy with metformin. Additional methods of prevention will 
be introduced into practice on the basis of new studi es.
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1980  funkčně podobným doporuče-
ním expertů WHO, kteří navrhli třídění 
di abetu podle vývojových stadi í a byly 
vyčleněny statisticky významné rizikové 
skupiny, u nichž se di abetes pravděpo-
dobně objeví v budo ucnu (potenci ální 
di abetici) [20,33]. Koncepci predi abe-
tického stavu znovu zavedl Tommy 
Thompson, tajemník britského Minis-
terstva zdravotnictví, který upozornil 
na závažnost zjištěné porušené glukó-
zové tolerance, resp. hraniční glykemi e 
nalačno a její vysoké riziko.

Stadi a di abetu
Termín impaired glucose tolerance 
(IGT) –  porušená glukózová tolerance 
(PGT) byl zaveden SZO ofici álně až 
v roce 1979. Původně měla tato kate
gori e (IGT) identifikovat paci enty se

zvýšeným rizikem rozvoje DM. V so u
časnosti nabývá stále více na důležitosti 
i so uvislost IGT se zvýšeným rizikem KV 
onemocnění a celkovo u zvýšeno u mor-
talito u, což je doloženo analýzami čet-
ných studi í. Spojitost postprandi ální 
glykemi e (PPG) s  rizikem kardi ovas-
kulárních onemocnění a celkové mor-
tality byla prokázána např. ve studii 
DECODE [10] a potvrzena i  výsledky 
dalších studi í.

Asoci ace hyperglykemi e (PPG) s dal-
šími odchylkami u di abetiků 2. typu vy-
tvářejí podmínky pro rozvoj ateroskle-
rózy jako důsledek kumulativního vlivu 
postprandi ální hyperglykemi e. I když se 
riziko pro vznik di abetu a kardi ovasku-
lární (KV) morbiditu a mortalitu začíná 
zvyšovat už před hodnoto u glykemi e 
7,8 mmol/ l, zatím definice WHO/ IDF 

z  roku 2006  pro IGT zůstává nezmě-
něna, je nutno brát hodnotu 2 hod PGC 
glykemii za kontinu álně proměnno u ve-
ličinu a hodnotit ji spolu s ostatními rizi-
kovými faktory [9,48] (obr. 1).

Později byla přidána další kategori e 
změn glukózového metabolizmu –  im-
paired fasting glucose (IFG)  –  poru-
šená glykemi e nalačno (PGL), resp. 
hraniční glykemi e nalačno (HGL). 
Z hlediska patofyzi ologi e je zvýšení hla-
din glykemi e nalačno (HGL) metabo-
lická abnormalita –  odezva na poruchu 
v citlivosti na působení inzulinu –  inzu-
linovo u rezistenci. PGT je z  hlediska 
patofyzi ologického způsobena přede-
vším porucho u časné první fáze inzuli-
nové sekrece [41].

Prevalence di abetu v  celém světě 
i  u nás enormně narůstá. Celosvě-
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Obr. 1. Stadi a di abetu. Podle [65].
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zprávách WHO i IDF věnujících se de-
finici a di agnóze di abetu a mírné hy-
perglykemii v  tom smyslu, že by se 
nahradila kategori e mírně zvýšené hy-
perglykemi e celkovým vyhodnocením 
jak rizika di abetu, tak kardi ovaskulár-
ního poškození, nebo obo u. V těchto 
so uvislostech hodnota glykemi e byla 
zvažována jen jako průběžná, pro-
měnná kontinu ální veličina [3,5].

Alberti se na loňském kongresu ACE 
[1] vyjádřil v  tom smyslu, že účelem 
označení člověka jako predi abetika by 
měla být identifikace těch, u nichž je vy-
soké riziko vzniku di abetu a kardi ovas-
kulárního (KV) onemocnění. Uvedl 
přehled studi í na ostrově Ma urici us 
v  letech 1987, 1992  a  1998. Obyva-
telstvo ostrova se skládá ze tří etnic-
kých skupin –  asijských Indi ánů, černo-
chů (Kre olů) a Číňanů, jež spolu tvoří 
2/ 3 světové populace, takže je to vyni-
kající model. U osob jen s IGT nebo jen 
IFG bylo do 10 let 3,1– 3,2krát vyšší ri-
ziko di abetu, zatímco u osob s obojím 
bylo zvýšení rizika di abetu téměř 5ná-
sobné, což vede Albertiho k tomu, že 
zdůrazňuje užitečnost oGTT. Za de-
setiletí 1/ 3 osob s IFG nebo IGT pře-
šla k  normální glukózové toleranci, 
1/ 3 progredovala k di abetu a 1/ 3 měla 
dále predi abetes, třebaže frekvence 
progrese se v novějších studi ích zřejmě 
zhoršuje [54]. Vyslovil se také, že sku-
tečné mezní body dnes po užívané  –  
rozhodovací meze di agnostických kri-
téri í predi abetu, resp. di abetu, nemusí 
být trvale platné. Horním limitem je 
kritéri um di abetu, kdežto dolním je 
nahodilé číslo. Šlo by snad jednoduše 
změnit dnešní terminologii a  posu-
zovat osoby s  IFG nebo IGT, že mají 
vlastně di abetes, jak by tomu např. 

[24,25]. Závěry obo u těchto studi í na-
svědčují tomu, že patofyzi ologické pro-
cesy vedo ucí k  hyperglykemii probí-
hají dlo uho před stanovením di agnózy 
di abetu 2. typu. Během doby byly také 
sesbírány důkazy o tom, že jak makro-
vaskulární, tak mikrovaskulární kom-
plikace vznikají již v období mírného 
zvýšení glykemi e, a  tato hranice není 
stále ještě def initivně určena. Toto 
byl jeden z hlavních důvodů, proč to-
muto dlo uhému období zvýšené (i pře-
chodné) hyperglykemi e, jež předchází 
tomu, co nazýváme klinický mani-
festní di abetes, byl přiso uzen termín 
predi abetes. To však neznamená, že si 
toto vymezení dělá nároky na přesné, 
zcela exaktní určení predi abetického 
stavu. Formulaci ofici álních směrnic
si vynutila sto upající prevalence di abetu 
spojená se sto upajícími náklady na 
léčbu di abetu a  jeho komplikací i do-
klady ve prospěch prevence di abetu. 
Bylo však zřejmé, že predi abetes před-
stavuje do jisté míry jen nahodilé „hra-
nice“ ve snaze vymezit riziko. Rozdílné 
pojetí definice predi abetu vyplývají ze 
skutečnosti, že riziko di abetu je stav 
line ární bez ambici ózního prahu. 
Z toho vyplývá, že již vžité termíny nor-
moglykemi e, predi abetes a  di abetes 
představují arbitrální vydělení těchto 
jednotlivých stadi í v rámci onemocnění 
di abetem. Tomu odpovídají i  zveřej-
něná prohlášení ADA, IDF i dalších or-
ganizací uveřejněná v roce 2007 a 2008, 
stejně tak jako sdělení různých a utorů 
[8], ve kterých jso u publikovány metody 
screeningu, di agnózy, monitoringu, 
resp. terapi e predi abetu, i když v  jed-
notlivostech, zvláště v přístupu k pre-
venci di abetu jso u rozdíly. Ve stejné 
době byly zveřejněny i četné úvahy ve 

tově se předpokládá, že mezi roky 
2000  a  2005  se počet di abetiků ve 
světě zdvojnásobil. Na tomto enormně 
narůstajícím počtu di abetiků se po-
dílí zejména di abetes 2. typu. Podle 
epidemi ologických údajů ÚZIS bylo 
v  ČR k  31. 12. 2008  hlášeno celkem 
760 400 di abetiků, z nichž 92,8 % bylo 
klasifikováno jako di abetes 2. typu.

Stejně tak se významně zvyšuje pre-
valence obezity a  ČR patří k  zemím 
s nejvyšším výskytem obezity v Evropě. 
Podle různých údajů má vyšší než nor-
mální hmotnost 50– 70 % populace. 
Příčino u so učasného prudkého ná-
růstu jak di abetu, resp. metabolic-
kého syndromu, tak i  aterosklerózy 
a jejích komplikací a dalších „civilizač-
ních onemocnění“ evidentně není mar-
kantní změna genetického fondu lid-
stva, ale nejpravděpodobněji se jedná 
o důsledek tzv. západního stylu života.

Predi abetes mellitus
Výskyt di abetu je vyšší u osob s dalšími 
přítomnými rizikovými faktory –  obe-
zito u, dyslipoproteinemi í, hypertenzí 
a  dalšími onemocněními sdruženými 
v  tzv. Re avenově metabolickém syn-
dromu, který se vyskytuje v běžné po-
pulaci až ve 44 %. Hyperglykemi e je 
jedním z projevů metabolického syn-
dromu. Staronový pojem predi abetes 
mellitus (PDM) začal být opět užíván 
po roce 2000 a v roce 2003 začala být 
po užívána di agnostická kritéri a pro vy-
mezení di abetu a predi abetu (tab. 1).

Podle těchto kritéri í se udává v Ev-
ropě asi 11– 12 % dospělé populace 
s  predi abetem a  v Asii až asi 15 %. 
Ge orge Alberti, který se problému pre
di abetu při svém vysto upení na světo-
vých di abetologických kongresech vě-
nuje, uvedl na kongresu ADA 2008, že 
v roce 2007 je na světě 309 mili onů je-
dinců s  porušeno u glukózovo u tole-
rancí (IGT) a  lze očekávat, že v  roce 
2025 jich bude 419  mili onů. Rela-
tivní závažnosti různých rizikových fak-
torů pro životní riziko di abetu je však 
nutno ještě dále zko umat, jak vyply-
nulo ze závěrů studi e UKPDS i  dese-
tileté postintervenční studi e UKPDS 

Tab. 1. Predi abetes a di abetes –  hraniční kritéri a glykemi í.

	 2 hod po 75 g glukózy	 glykemi e nalačno (mmol/ l) 
NGT	 < 7,8	 < 5,6
predi abetes	 7,8– 11,0 (PGT)	 5,6– 6,9 (HGL)
di abetes	 ≥ 11,1	 ≥ 7,0

NGT –  normální glukózová tolerance, PGT –  porušená glukózová tolerance, 
HGL –  hraniční glykemi e nalačno
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noty HbA1c velko u měro u odrážejí 
postprandi ální podíl na hyperglyke-
mii, což je počáteční příznak v progresi 
di abetu [41]. Kromě toho je HbA1c 
dobrým prediktorem rizika jak mak-
rovaskulárních, tak mikrovaskulárních 
komplikací [40,43,53].

I když nebyla def initivně proká-
zána efektivnost časné identif ikace 
predi abetu a di abetu hromadným tes-
továním asymptomatických jedinců, 
predi abetes i  di abetes splňují stano-
vená kritéri a pro stavy, při nichž je 
včasná detekce na místě [63]. Než je 
di agnóza DM2T stanovena, předchází 
dlo uhá asymptomatická fáze, kdy tr-
vání glykemického břemene je silným 
prediktorem nepříznivého výsledku 
a  představuje významno u společen-
sko u zátěž [33]. Z nedávných studi í je 
zřejmé, že jso u pro testování predi abe-
tického stavu nejvhodnější buďto FPG 
(test praktičtější, snadno proveditelný 
a méně drahý), nebo oGTT, který iden-
tifikuje osoby buďto s  IFG, nebo IGT, 
a tudíž více osob s predi abetem se zvýše-
ným rizikem vzniku di abetu a kardi ovas-
kulárních postižení. oGTT je užitečnější 
pro lepší definování rizika di abetu. Oba 
testy nutně nedetekují tytéž predi abe-
tické jedince. Již bylo poznamenáno, 
že hromadný screening nemusí být 
správně zacílen, tzn. že nemusí být tes-
továni všichni jedinci s rizikem [17].

Průměrné roční riziko vzniku di abetu 
v běžné populaci je přibližně 0,7 % [47], 
zatímco riziko u osob s hraniční gly-
kemi í nalačno nebo s porušeno u glu-
kózovo u tolerancí je asi 5– 10 % ročně, 
a samozřejmě vyšší, pokud jde o obě 
poruchy, tzn. predi abetes [22]. Dá se 
předpokládat, že pokud nedojde k in-
tenzivní změně životního stylu, resp. 
dalším preventivním opatřením, do-
chází k manifestaci di abetu v dalších 
letech až ve více než 70 % [49,52]. To 
so uvisí se správností intervalu pro tes-
tování di abetu. Široký konsensus týka-
jící se optimálního intervalu pro scree-
ning zatím neexistuje. ADA doporučuje 
testování na predi abetes a di abetes ve 
věku 45  let, dříve v  případě nadváhy 
a  minimálně jednoho rizikového fak-

screeningové testy nejčastěji diskuto-
vané byly vyšetření 2hodinové post-
prandi ální glukózy nebo HbA1c. IHS 
doporučovala a  doporučuje oGTT, 
přestože výsledky oGTT jso u v  počá-
tečním stadi u predi abetu vari abilní, 
pokud to zdroje umožní [28]. ADA se 
přiklonila k  provádění oGTT s  cílem 
identifikovat jedince s  IGT [46]. Po-
dobně IDF doporučuje screening s ná-
sledným oGTT, pokud je FPG zvýšen na 
6,1– 6,9 mmol/ l [2].

Je‑li FPG zvýšená, je důležité zvá-
žit oGTT, a to z několika důvodů: gly-
kemi e nalačno samotná může mino ut 
detekci asi u  30 % případů di abetu 
typu 2 [7,64]. Riziko progrese di abetu 
je přibližně dvojnásobně vyšší, je‑li 
u jedince di agnóza jak IFG, tak IGT ve 
srovnání s izolovanými di agnózami IFG 
nebo IGT samotnými [22]. Kromě toho 
je KV riziko větší u jedinců s IGT nebo 
di abetem na základě jejich dvo uhodi-
nové postprandi ální glykemi e [10].

Při posuzování screeningu di abetu 
rovněž sto upá zájem o  provádění 
HbA1c. Jeho hodnoty odrážejí chro-
nické glykemické změny za určito u 
dobu. Kromě toho při nižších hodno-
tách (např. < 7,3 % –  dle DCCT) hod-

nasvědčovalo zjištění di abetické reti-
nopati e u populací osob s predi abe-
tem. Alberti také uvádí, že první fáze 
sekrece inzulinu začne být abnormální 
počínaje glykemi í nalačno 95 mg/ dl 
(5,2  mmol/ l), a  vyslovil také do-
mněnku, že pro riziko KV onemocnění 
neexistuje žádný skutečný hraniční bod 
a že není zcela jasné, proč riziko zvý-
šené postprandi ální glykemi e přesa-
huje riziko zvýšené glykemi e nalačno.

Jak postupovat při detekci  
jedinců s predi abetem?
Měli bychom vycházet z vyhodnocení 
tradičních rizikových faktorů [46,64]. 
Nověji doporučila specifický screening 
pro DM2T U.S. Preventive Services Task 
Force [62] u asymptomatických dospě-
lých s přetrvávajícím TK léčeným nebo 
neléčeným, více než 135/ 80 mm Hg, 
a neshledala dostatečné doklady pro 
screening asymptomatických dospě-
lých s  TK  <  135/ 80 mm Hg. Již před 
léty byl navržen fázovitý způsob de-
tekce predi abetu. Jedna z  možností 
by byla začít dotazníkem [39,60] do-
plněným měřením obvodu pasu a pak 
následné měření glykemi e nalačno 
a  potom oGTT. Další potenci ální 

Tab. 2. Kritéri a pro testování na predi abetes a di abetes u asymptomatic‑
kých dospělých jedinců [7].

1. �Testování by se mělo zvažovat u všech dospělých osob s nadváho u 
(BMI ≥ 25 kg/ m2*), které mají další rizikové faktory:
•	fyzická nečinnost
•	přímý příbuzný s di abetem
•	členové rizikové etnické populace (např. afr. Amer., Latino, nativní Am.,  

asij. Am. Pacif. ostrovní)
•	ženy, které porodily dítě vážící > 4,5 kg nebo s di agnózo u gestačního di abetu
•	hypertenze (≥ 140/ 90 mm Hg nebo na terapii hypertenze)
•	HDL‑cholesterol < 35 mg/ dl (0,90 mmol/ l), resp. triglyceridy > 250 mg/ dl 

(2,82 mmol/ l)
•	ženy se syndromem polycystických ovari í (PCOS)
•	IGT nebo IFG při předchozím testování
•	jiné klinické stavy spojené s inzulinovo u rezistencí (např. silná obezita, acanthosis 

nigricans)
•	histori e CVD

2. �Za absence výše uvedených kritéri í by mělo testování na predi abetes a di abetes 
začít ve stáří 45 let

3. �Jso u‑li výsledky normální, testování by se mělo opakovat minimálně v 3letých in-
tervalech s uvážením častějšího testování v závislosti na počátečních výsledcích 
a stavu rizika.

* U některých etnických skupin může být rizikový BMI nižší. 
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Takovýto přístup k řešení poskytuje 
pak rámec pro uskutečňování cílené 
prevence di abetu (tab. 3).

Léčebná doporučení  
pro terapii di abetu
Všechny práce věnující se možnosti pre-
vence di abetu 2. typu akceptují inten-
zivní intervenci do životního stylu coby 
úhelného kamene prevence di abetu. 
Dřívější randomizované řízené studi e 
ukázaly, že osoby s  rizikem vzniku 
di abetu (s  IFG, IGT nebo obojím), 
pokud byly zařazeny do programů in-
tenzivní modifikace životního stylu, sig-
nifikantně snižují nástup di abetu [12, 
13,60]. Ve všech těchto programech 
byl uplatněn podpůrný program re-
dukce 5– 10 % tělesné hmotnosti a zvý-
šené fyzické aktivity  –  střední zátěže 
na 150 min týdně. V řadě těchto pro-
gramů byl uplatněn také program říze-
ného poradenství v tomto smyslu.

Avšak existují rozdíly ve zvažování 
farmakoterapi e. Australské prohlášení 
doporučuje počáteční terapii intenzivní 
změno u životního stylu minimálně šest 
měsíců, nežli se začne uvažovat o far-
makoterapii [61]. Směrnice IHS zvažují 
metformin na individu ální bázi [28]. 
Podle výsledků studi e DPP (Di abetes 

textu klinických výzkumných studi í. 
Nelze v  so učasné době doporučovat 
rozsáhlé klinické testování asymptoma-
tických málo rizikových jedinců, neboť 
by se ve vše obecné populaci identifi-
kovalo velmi málo rizikových jedinců. 
Osobám s pozitivním screeningem by 
se mělo dostat poradenství ohledně 
daného rizika vzniku di abetu. Jso u pro-
váděny klinické studi e testující různé 
metody prevence di abetu 1. typu nebo 
reverzace počínajícího di abetu 1. typu 
u osob s doklady a uto imunity [7].

Prevence/ oddálení di abetu 2. typu
K úvahám o prevenci di abetu 2. typu 
byly již léta diskutovány otázky, které 
se staly také středobodem zájmu a cí-
lené prevence manifestace di abetu 
v predi abetickém stadi u [14,58]:
1. prevence deteri orace glykemi e
2. �doporučení intenzivní změny život-

ního stylu:
•	přetrvávání pozitivních vlivů inten-

zivních změn životosprávy
•	dlo uhodobý účinek farmakoterapi e
•	vliv dlo uhodobých preventivních 

opatření na úmrtnost a nemocnost
3. �po užití léků ovlivňujících vstřebávání 

živin
4. �zahájení včasné antidi abetické terapi e

toru di abetu. Pokud je počáteční tes-
tování normální, je doporučeno opa-
kovat testování každé tři roky, ale 
může to být častěji v závislosti na po-
čátečních výsledcích a rizikovém stavu 
[33,64]. Je malá pravděpodobnost, 
že jedinec do tří let od negativního vý-
sledku testu dostane signifikantní kom-
plikace di abetu. Australské doporu-
čení je rigoróznější, akceptuje libovolný 
interval opakování testu a  navrhuje 
opětné testování oGTT po 12 měsících 
s následnými kontrolami na základě in-
dividu álních rizik [61]. IHS doporučuje 
dokonce monitoring glykemi e každých 
šest měsíců (tab. 2).

Americká di abetická asoci ace na zá-
kladě zprávy komise expertů zaujala 
následující stanovisko, které jasně vy-
mezuje di agnózu predi abetu: hypergly-
kemi e, nikoli dostatečná pro splnění 
kritéri í pro di abetes, je kategorizována 
buďto jako zhoršení glykemi e nalačno 
(IFG), nebo zhoršená glukózová tole-
rance (IGT), a to v závislosti na tom, 
zda je identifikována prostřednictvím 
FPG nebo oGTT:
•	IFG  =  FPG 100 mg/ dl (5,6  mmol/ l) 

až 125 mg/ dl (6,9 mmol/ l)
•	IGT  =  2hod plazmatická glukóza 

140 mg/ dl (7,8 mmol/ l) až 199 mg/ dl 
(11,0 mmol/ l)

IFG a  IGT byly ofici álně označeny 
jako „predi abetes“. Obě kategori e 
predi abetu jso u rizikovými faktory 
budo ucího di abetu a KV onemocnění 
(CVD) [46].

Screening na di abetes 1. typu
Obecně se osoby s  di abetem 1. typu 
prezentují akutními symptomy di abetu 
a  výrazně zvýšeno u glykemi í, přičemž 
většina případů je di agnostikována 
s nástupem hyperglykemi e. Avšak do-
klady ze studi í di abetu 1. typu nasvěd-
čují tomu, že měření ostrůvkových pro-
tilátek identif ikuje jedince s  rizikem 
vzniku di abetu 1. typu. Takové testo-
vání může být správné u rizikových je-
dinců, např. s předchozí přechodno u 
hyperglykemi í, nebo u osob s přímými 
příbuznými s di abetem 1. typu, v kon-

Tab. 3. So uhrn vybraných studi í prevence di abetu [7].

Studi e	 n	 Průměrná 	 Intervence	 Snížení relativního
		  doba 		  rizika di abetu
		  sledování		  ve srovnání  
		  (roky)		  s placebem (%)

Da QingStudy [37]

Finnish Di abetes 
Preventi on Study [60]

Kosaka et al [36]

DPP [34] 

STOP- NIDDM [27]

XENDOS [59]

DPP [35]

DREAM [16]

ACT NOW [11]	

577

522

458

3 234 

1 429

3 305

1 167

5 269

602

6

3,2

4

2,8 

3

4

0,9

3

2,6

di eta
zátěž

di eta + zátěž

di eta + aktivita

di eta + aktivita
di eta + aktivita

metformin

životní styl
metformin 

akarbóza

orlistat

troglitazon

rosigIitazon

pi oglitazone

31
46
42

58

67,4
58
31

28,5
26,4

25

37,3

75

60

81
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koreluje s výskytem dalších složek me-
tabolického syndromu. Tím, že di abe-
tes 2. typu narůstá v epidemických pro-
porcích, představuje stále významnější 
jak osobní, tak i  společensko u zátěž. 
Klinické di agnóze di abetu předchází 
mnoho let intermedi ární fáze nazývaná 
predi abetes. Predi abetes je nově de-
finován v  rámci onemocnění di abetu 
a jak predi abetes, tak di abetes jso u ve 
stejném spektru onemocnění. Jakáko-
liv odchylka od normální glykemi e, tzn. 
i mírná hyperglykemi e představovaná 
oběma kategori emi, tzn. predi abe-
tem/ di abetem, je odrazem kontinu a ri-
zika makrovaskulárních a mikrovasku-
lárních následků. Při vyhodnocení rizika 
di abetu, kardi ovaskulárního poškození 
nebo obo u, je hodnota glykemi e pova-
žována v těchto so uvislostech za prů-
běžno u, proměnno u kontinu ální ve-
ličinu. V mnoha směrech není terapi e 
predi abetu a terapi e di abetu odlišná. 
Rovněž cíle jso u identické. Zahrnují 
co nejlepší kontrolu glykemi e s  cílem 
prevence morbidity a mortality. Ame-
rická di abetická asoci ace jedno-
značně vymezila di agnostická kritéri a 
predi abetu i metody, jak oddálit pro-
gresi od predi abetu k di abetu. Na zá-
kladě klinických studi í i známých rizik 
panel expertů ADA navrhuje, že osoby 
s predi abetem by měly být zařazeny do 
programu intenzivní intervence do ži-
votního stylu. Zatím za jedino u mož-
nost farmakoterapi e doporučuje ADA 
metformin u  vymezené skupiny rizi-
kových osob. Ostatní léky po užívané 
v  prevenci/ oddálení di abetu 2. typu 
zatím nejso u pro praxi doporučeny.

Výzkum a  klinické snahy v  prevenci 
di abetu budo u pokračovat a další me-
tody prevence budo u uváděny do praxe 
podle výsledků nových, v  so učasnosti 
probíhajících studi í.
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