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Souhrn: Koncepce prediabetu byla diskutovana jiz od 50. let minulého stoleti. Po roce 1980 se vzilo doporucenfi expertd WHO tfidit
diabetes podle vyvojovych stadii a souc¢asné byly v tomto doporucenf vy¢lenény statisticky vyznamné rizikové skupiny, u nichz se diabetes
pravdépodobné objevi v budoucnu. Termin Impaired Glucose Tolerance (IGT) byl zaveden WHO oficidlné v roce 1979, pozdéji byla p¥i-
dana dalsi kategorie zmén glukézového metabolizmu Impaired Fasting Glucose - IFG. Pojem prediabetes mellitus zacal byt opét uzivan
po roce 2000 a v roce 2003 zacala byt pouZivana diagnostickd kritéria pro vymezeni diabetu a prediabetu. Postupné byla dokladovéna
asociace hyperglykemie i daldich metabolickych odchylek u diabetik(i 2. typu, které vytvafeji podminky pro rozvoj aterosklerdzy. V po-
slednim desetileti byly publikovany opétovné riizné publikace vénujici se abnormalitdim glukézového metabolizmu a pozdéji prohlasent
ADA, IDF i dalsich organizacf, ve kterych jsou publikovdny metody screeningu, diagndzy, monitoringu, resp. terapie prediabetu. Recentné
Americka diabetickd asociace jasné vymezuje diagnézu prediabetu a prediabetes je definovan v ramci onemocnéni diabetem. Prediabe-
tes/diabetes je odrazem kontinua rizika mikrovaskuldrnich a makrovaskuldrnich nasledkd. Z téchto diivod( byly vypracovany metody, jak
oddalit progresi od prediabetu k diabetu. Panel expertld ADA navrhuje, Ze osoby s prediabetem by mély byt zafazeny do programu inten-
zivni intervence do Zivotniho stylu, u vymezené skupiny rizikovych osob pfichdzi v tvahu terapie metforminem. Dal3i metody prevence
budou uvadény do praxe podle vysledkd novych studif.

Kli¢ova slova: stadia diabetu - diabetes mellitus 2. typu - Impaired Glucose Tolerance - Impaired Fasting Glucose - screening -
diagnéza - monitoring - terapie prediabetu - metformin
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Summary: The concept of prediabetes has been discussed since the 1950’s. After 1980, WHO expert guidelines on the classification of
diabetes according to its stages of development became common. These guidelines also included statistically significant risk groups with
diabetes likely to develop in the future. The term Impaired Glucose Tolerance (IGT) was officially introduced by WHO in 1979, with an
additional category referring to changes in glucose metabolism to be included later on - the Impaired Fasting Glucose - IFG. The term
prediabetes mellitus began to be used again after 2000, and after 2003 diagnostic criteria to delimit diabetes and prediabetes came into
use. Progressively, evidence was gathered on the involvement of hyperglycaemia and other metabolic abnormalities in patients with type
2 diabetes in creating conditions for the development of atherosclerosis. The last decade saw re-emerging publications dealing with the
abnormalities of glucose metabolism, and subsequent statements from ADA, IDF and other organisations proposing the techniques of
screening, diagnosis, monitoring and/or therapy of prediabetes. Recently, the American Diabetes Association clearly specifes the dia-
gnosis of prediabetes, whereby prediabetes is defined within the scope of the diabetic disease. Prediabetes/diabetes reflect the continuum
of the risk of microvascular and macrovascular outcomes. For these reasons, methods have been developed to delay the progression of
prediabetes to diabetes. An ADA panel suggests that individuals with prediabetes should be enrolled in a program of intensive lifestyle
intervention, 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 studies.

Key words: stages of diabetes - type 2 diabetes mellitus - Impaired Glucose Tolerance - Impaired Fasting Glucose - screening -
diagnosis - monitoring - prediabetes therapy - metformin

Uvod
Koncepce prediabetu byla diskuto-

2. latentn( diabetici - osoby, u kterych  betu po strance klinické jen retrospek-

je sice GTT normalni, ale u nichz je  tivni. VétSina autord se také klonila
véna jiz od poloviny minulého stoletf
jak epidemiology [30] a patofyziology
[55], tak kliniky [31]. Komise expertd
Svétové zdravotnické organizace (SZO) 3. nemocni s bezpfiznakovym diabe-
tem (subklinicky diabetes)

uvadf Fitzgeraldovu definici jednotli- 4. nemocni s klinicky manifestn{

znamo, ze pti infekcich nebo jinych
zatézich (provokacnich testech) byly

k tomu, Ze se mdZe pocitat doba pre-
diabetu jiz od koncepce, pfi které se
zjistény abnormalnf glykemické reakce  prendsi dédi¢na diabetickd vloha, tzv.
protodiabetes. Casem se dostavi sni-
pti svém zasedani v roce 1964 v Zenevé Zena glukézovd tolerance, nejd¥ive pfi
stresovych situacich, pozdéji je hyper-
cukrovkou

vych diabetickych stav(:

glykemie trvald a objevi se klinické pf¥i-

1. potencidlni diabetici - osoby, u nichz
Ize cukrovku s odiivodnénou jistotou
predvidat; u téchto osob je jesté glu-
kézovy toleranéni test normalnf
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Jiz tehdy néktefi auto¥i razili pro
pocateéni stavy vyraz prediabetes.
V tomto obdobi byla diagnéza predia-

znaky - diabetes manifestni [18,50]
(schéma 1).

Koncepce prediabetu navrhované
po roce 1950 byly nahrazeny v roce
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Schéma 1. Schéma priibéhu a rozpoznani diabetu. Upraveno podle [30].
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Obr. 1. Stadia diabetu. Podle [65].

1980 funkéné podobnym doporuce-
nim expertd WHO, ktefi navrhli t¥déni
diabetu podle vyvojovych stadif a byly
vy¢lenény statisticky vyznamné rizikové
skupiny, u nichz se diabetes pravdépo-
dobné objevi v budoucnu (potencidlnf
diabetici) [20,33]. Koncepci prediabe-
tického stavu znovu zavedl Tommy
Thompson, tajemnik britského Minis-
terstva zdravotnictvi, ktery upozornil
na zavaznost zjisténé porusené gluké-
zové tolerance, resp. hrani¢ni glykemie
nalaéno a jeji vysoké riziko.

Stadia diabetu

Termin impaired glucose tolerance
(IGT) - porusend glukézova tolerance
(PGT) byl zaveden SZO oficidlné az
v roce 1979. Plvodné méla tato kate-
gorie (IGT) identifikovat pacienty se
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zvy3enym rizikem rozvoje DM. V sou-
¢asnosti nabyva stéle vice na dileZitosti
i souvislost IGT se zvySenym rizikem KV
onemocnénf a celkovou zvySenou mor-
talitou, coZ je doloZeno analyzami cet-
nych studii. Spojitost postprandialn{
glykemie (PPG) s rizikem kardiovas-
kularnich onemocnéni a celkové mor-
tality byla prokdzana napt. ve studii
DECODE [10] a potvrzena i vysledky
dalsich studif.

Asociace hyperglykemie (PPG) s dal-
§imi odchylkami u diabetikl 2. typu vy-
tvafeji podminky pro rozvoj ateroskle-
rézy jako disledek kumulativniho vlivu
postprandidlni hyperglykemie. | kdyZ se
riziko pro vznik diabetu a kardiovasku-
larni (KV) morbiditu a mortalitu za¢ina
zvy$ovat uz pred hodnotou glykemie
7,8 mmol/l, zatim definice WHO/IDF

z roku 2006 pro IGT zlstdvd nezmé-
néna, je nutno brat hodnotu 2 hod PGC
glykemii za kontinudlné proménnou ve-
licinu a hodnotit ji spolu s ostatnimi rizi-
kovymi faktory [9,48] (obr. 1).

Pozdéji byla ptiddna dalsi kategorie
zmén glukézového metabolizmu - im-
paired fasting glucose (IFG) - poru-
Send glykemie nalacno (PGL), resp.
hrani¢ni glykemie nala¢no (HGL).
Z hlediska patofyziologie je zvy3en( hla-
din glykemie nala¢no (HGL) metabo-
lickd abnormalita - odezva na poruchu
v citlivosti na pdsobenf inzulinu - inzu-
linovou rezistenci. PGT je z hlediska
patofyziologického zplisobena prede-
v8im poruchou ¢asné prvni faze inzuli-
nové sekrece [41].

Prevalence diabetu v celém svété
i u nas enormné nardstid. Celosvé-
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tové se predpokladd, Ze mezi roky
2000 a 2005 se pocet diabetikd ve
svété zdvojndsobil. Na tomto enormné
narGstajicim poctu diabetikd se po-
dili zejména diabetes 2. typu. Podle
epidemiologickych udaja UZIS bylo
v CR k 31. 12. 2008 hlageno celkem
760 400 diabetik(, z nichz 92,8 % bylo
klasifikovdano jako diabetes 2. typu.
Stejné tak se vyznamné zvy3uje pre-
valence obezity a CR pat# k zemim
s nejvyssim vyskytem obezity v Evropé.
Podle riiznych udaji ma vy$si nez nor-
malni hmotnost 50-70% populace.
PFi¢inou soucdasného prudkého na-
rastu jak diabetu, resp. metabolic-
kého syndromu, tak i aterosklerézy
a jejich komplikaci a dalsich ,civilizaé-
nich onemocnéni“ evidentné neni mar-
kantni zména genetického fondu lid-
stva, ale nejpravdépodobnéji se jedna
o dusledek tzv. zdpadniho stylu Zivota.

Prediabetes mellitus
Vyskyt diabetu je vy33i u osob s dalsimi
ptitomnymi rizikovymi faktory - obe-
zitou, dyslipoproteinemii, hypertenzi
a dal$imi onemocnénimi sdruzenymi
v tzv. Reavenové metabolickém syn-
dromu, ktery se vyskytuje v bézné po-
pulaci az ve 44%. Hyperglykemie je
jednim z projevil metabolického syn-
dromu. Staronovy pojem prediabetes
mellitus (PDM) zacal byt opét uzivdn
po roce 2000 a v roce 2003 zacala byt
pouzivana diagnosticka kritéria pro vy-
mezen{ diabetu a prediabetu (tab. 1).
Podle téchto kritérii se udavd v Ev-
ropé asi 11-12% dospélé populace
s prediabetem a v Asii az asi 15%.
George Alberti, ktery se problému pre-
diabetu pfi svém vystoupeni na svéto-
vych diabetologickych kongresech vé-
nuje, uvedl na kongresu ADA 2008, Ze
v roce 2007 je na svété 309 milion( je-
dincl s porusenou glukézovou tole-
ranci (IGT) a Ize ocekdvat, Ze v roce
2025 jich bude 419 milionl. Rela-
tivn{ zdvaznosti riznych rizikovych fak-
tor(l pro Zivotni riziko diabetu je viak
nutno jesté déle zkoumat, jak vyply-
nulo ze zavér( studie UKPDS i dese-
tileté postintervenéni studie UKPDS
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HGL - hrani¢ni glykemie nala¢no

Tab. 1. Prediabetes a diabetes - hrani¢ni kritéria glykemii.

2 hod po 75 g glukézy glykemie nalaéno (mmol/I)
NGT <78 <5,6
prediabetes 7,8-11,0 (PGT) 5,6-6,9 (HGL)
diabetes 2111 27,0

NGT - normalni glukézova tolerance, PGT - porusena glukézova tolerance,

[24,25]. Zavéry obou téchto studii na-
svédéuji tomu, Ze patofyziologické pro-
cesy vedouci k hyperglykemii probi-
haji dlouho pred stanovenim diagndézy
diabetu 2. typu. Béhem doby byly také
sesbirany diikazy o tom, Ze jak makro-
vaskularni, tak mikrovaskularni kom-
plikace vznikajf jiz v obdobi mirného
zvyseni glykemie, a tato hranice nenf
stdle jesté definitivné uréena. Toto
byl jeden z hlavnich dévodu, pro¢ to-
muto dlouhému obdobi zvysené (i pre-
chodné) hyperglykemie, jez pfedchézi
tomu, co nazyvame klinicky mani-
festni diabetes, byl ptisouzen termin
prediabetes. To viak neznamend, Ze si
toto vymezeni déla ndroky na presné,
zcela exaktni urcenf prediabetického
stavu. Formulaci oficidlnich smérnic
si vynutila stoupajici prevalence diabetu
spojend se stoupajicimi ndklady na
[écbu diabetu a jeho komplikaci i do-
klady ve prospéch prevence diabetu.
Bylo v8ak zejmé, Ze prediabetes pred-
stavuje do jisté miry jen nahodilé ,hra-
nice“ ve snaze vymezit riziko. Rozdilné
pojeti definice prediabetu vyplyvaji ze
skuteénosti, Ze riziko diabetu je stav
linedrni bez ambiciézniho prahu.
Z toho vyplyva, Ze jiz vZité terminy nor-
moglykemie, prediabetes a diabetes
predstavuji arbitralnf vydélenf téchto
jednotlivych stadif v rdmci onemocnénf
diabetem. Tomu odpovidaji i zverej-
nénd prohlaseni ADA, IDF i dal3ich or-
ganizacf uvetejnénda v roce 2007 a 2008,
stejné tak jako sdéleni rdznych autort
[8], ve kterych jsou publikovany metody
screeningu, diagnézy, monitoringu,
resp. terapie prediabetu, i kdyZ v jed-
notlivostech, zvlasté v pt¥istupu k pre-
venci diabetu jsou rozdily. Ve stejné
dobé byly zvetejnény i cetné lvahy ve

zpravach WHO i IDF vénujicich se de-
finici a diagnéze diabetu a mirné hy-
perglykemii v tom smyslu, Ze by se
nahradila kategorie mirné zvysené hy-
perglykemie celkovym vyhodnocenim
jak rizika diabetu, tak kardiovaskular-
niho poskozeni, nebo obou. V téchto
souvislostech hodnota glykemie byla
zvazovéna jen jako pribézna, pro-
ménnd kontinudlni veli¢ina [3,5].
Alberti se na loriském kongresu ACE
[1] vyjadFil v tom smyslu, Ze Gcelem
oznaceni ¢lovéka jako prediabetika by
méla byt identifikace téch, u nichz je vy-
soké riziko vzniku diabetu a kardiovas-
kuldrniho (KV) onemocnéni. Uved|
prehled studii na ostrové Mauricius
v letech 1987, 1992 a 1998. Obyva-
telstvo ostrova se skldda ze t¥i etnic-
kych skupin - asijskych Indiand, ¢erno-
cha (Kreolt) a Citiant, jez spolu tvo¥
2/3 svétové populace, takze je to vyni-
kajici model. U osob jen s IGT nebo jen
IFG bylo do 10 let 3,1-3,2krat vy33i ri-
ziko diabetu, zatimco u osob s obojim
bylo zvy3enf rizika diabetu témé¥ 5na-
sobné, coZ vede Albertiho k tomu, Ze
zdUrazfiuje uZite¢nost oGTT. Za de-
setileti 1/3 osob s IFG nebo IGT pre-
$la k normalni glukézové toleranci,
1/3 progredovala k diabetu a 1/3 méla
déle prediabetes, tfebaze frekvence
progrese se v novéj$ich studiich zrejmé
zhorsuje [54]. Vyslovil se také, Ze sku-
te¢né mezni body dnes pouzivané -
rozhodovaci meze diagnostickych kri-
térii prediabetu, resp. diabetu, nemusf
byt trvale platné. Hornim limitem je
kritérium diabetu, kdeZto dolnim je
nahodilé ¢islo. Slo by snad jednoduse
zménit dne3nfi terminologii a posu-
zovat osoby s IFG nebo IGT, Ze maji
vlastné diabetes, jak by tomu napt.
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kych dospélych jedinci [7].

fyzickd necinnost
p¥my p¥ibuzny s diabetem

asij. Am. Pacif. ostrovni)

(2,82 mmol/l)

nigricans)
historie CVD

zadit ve staif 45 let

a stavu rizika.

Tab. 2. Kritéria pro testovani na prediabetes a diabetes u asymptomatic-

1. Testovani by se mélo zvaZovat u viech dospélych osob s nadvédhou
(BMI 2 25 kg/m?*), které maji dalsi rizikové faktory:
¢lenové rizikové etnické populace (napt. afr. Amer., Latino, nativni Am.,
Zeny, které porodily dité vazici > 4,5 kg nebo s diagnézou gestaéniho diabetu
hypertenze (2 140/90 mm Hg nebo na terapii hypertenze)
HDL-cholesterol < 35mg/dl (0,90 mmol/l), resp. triglyceridy > 250 mg/dI
Zeny se syndromem polycystickych ovarii (PCOS)

IGT nebo IFG p¥i pfedchozim testovani{
jiné klinické stavy spojené s inzulinovou rezistenci (nap¥. silnd obezita, acanthosis

2. Za absence vy3e uvedenych kritérii by mélo testovani na prediabetes a diabetes

3. Jsou-li vysledky normalnf, testovani by se mélo opakovat minimalné v 3letych in-
tervalech s uvdZenim castéjsiho testovan( v zdvislosti na pocatecnich vysledcich

* U nékterych etnickych skupin mutze byt rizikovy BMI nizsi.

nasvédcovalo zjisténi diabetické reti-
nopatie u populaci osob s prediabe-
tem. Alberti také uvddfi, Ze prvni faze
sekrece inzulinu za¢ne byt abnormalinf
pocinaje glykemii nala¢no 95 mg/dl
(5,2 mmol/l), a vyslovil také do-
mnénku, Ze pro riziko KV onemocnénf{
neexistuje zadny skute¢ny hrani¢ni bod
a Ze nenf zcela jasné, pro¢ riziko zvy-
Sené postprandidlni glykemie presa-
huje riziko zvysené glykemie nala¢no.

Jak postupovat p¥i detekci

jedinct s prediabetem?

Méli bychom vychézet z vyhodnocenf
tradi¢nich rizikovych faktor [46,64].
Novéji doporudila specificky screening
pro DM2T U.S. Preventive Services Task
Force [62] u asymptomatickych dospé-
lych s pretrvavajicim TK [écenym nebo
neléc¢enym, vice nez 135/80 mm Hg,
a neshledala dostate¢né doklady pro
screening asymptomatickych dospé-
lych s TK < 135/80 mm Hg. Jiz p¥ed
léty byl navrzen fazovity zplsob de-
tekce prediabetu. Jedna z moznosti
by byla zaéit dotaznikem [39,60] do-
plnénym mérenim obvodu pasu a pak
nasledné méreni glykemie nala¢no
a potom oGTT. Dalsi potencidlnf
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screeningové testy nejc¢astéji diskuto-
vané byly vySetteni 2hodinové post-
prandidlni glukézy nebo HbA, . IHS
doporucovala a doporucuje oGTT,
prestoze vysledky oGTT jsou v pocé-
te¢nim stadiu prediabetu variabilnf,
pokud to zdroje umozni [28]. ADA se
ptiklonila k provddéni oGTT s cilem
identifikovat jedince s IGT [46]. Po-
dobné IDF doporucuje screening s na-
slednym oGTT, pokud je FPG zvy3en na
6,1-6,9 mmol/I [2].

Je-li FPG zvySena, je dulezité zvé-
Zit oGTT, a to z nékolika divodu: gly-
kemie nala¢no samotnd muze minout
detekci asi u 30% pripad diabetu
typu 2 [7,64]. Riziko progrese diabetu
je ptiblizné dvojndsobné vyssi, je-li
u jedince diagnéza jak IFG, tak IGT ve
srovndnfs izolovanymi diagnézami IFG
nebo IGT samotnymi [22]. Kromé toho
je KV riziko vétsf u jedinct s IGT nebo
diabetem na zakladé jejich dvouhodi-
nové postprandialni glykemie [10].

P¥i posuzovdni screeningu diabetu
rovnéz stoupd zdjem o provadéni
HbA, . Jeho hodnoty odrazeji chro-
nické glykemické zmény za urcitou
dobu. Kromé toho p#i nizsich hodno-
tach (napt. < 7,3% - dle DCCT) hod-

noty HbA _velkou mérou odrédzeji
postprandialni podil na hyperglyke-
mii, coZ je podateéni p¥iznak v progresi
diabetu [41]. Kromé toho je HbA
dobrym prediktorem rizika jak mak-
rovaskuldrnich, tak mikrovaskularnich
komplikaci [40,43,53].

| kdyz nebyla definitivné proka-
zdna efektivnost c¢asné identifikace
prediabetu a diabetu hromadnym tes-
tovdnim asymptomatickych jedincd,
prediabetes i diabetes splriuji stano-
vend kritéria pro stavy, p¥i nich? je
vcéasnd detekce na misté [63]. Nez je
diagnéza DM2T stanovena, predchazf
dlouhd asymptomatickd faze, kdy tr-
van{ glykemického bremene je silnym
prediktorem neptiznivého vysledku
a predstavuje vyznamnou spoleden-
skou z4téz [33]. Z neddvnych studif je
zfejmé, Ze jsou pro testovan{ prediabe-
tického stavu nejvhodnéjsi budto FPG
(test prakti¢téjsi, snadno proveditelny
a méné drahy), nebo oGTT, ktery iden-
tifikuje osoby bud'to s IFG, nebo IGT,
a tudizvice osob s prediabetem se zvy3e-
nym rizikem vzniku diabetu a kardiovas-
kuldrnich postizeni. oGTT je uzite¢néjsf
pro lepsi definovani rizika diabetu. Oba
testy nutné nedetekuji tytéZ prediabe-
tické jedince. Jiz bylo poznamenéno,
Ze hromadny screening nemusi byt
spravné zacilen, tzn. Ze nemusf byt tes-
tovdni v8ichni jedinci s rizikem [17].

Priimérné ro¢ni riziko vzniku diabetu
v bézné populaci je ptiblizné 0,7 % [47],
zatimco riziko u osob s hraniéni gly-
kemii nala¢no nebo s porusenou glu-
kézovou toleranci je asi 5-10% roc¢né,
a samoziejmé vy3si, pokud jde o obé
poruchy, tzn. prediabetes [22]. D4 se
predpoklddat, ze pokud nedojde k in-
tenzivni zméné Zivotniho stylu, resp.
dal$im preventivnim opatfenim, do-
chazi k manifestaci diabetu v dalsich
letech aZ ve vice nez 70% [49,52]. To
souvisi se spravnostf intervalu pro tes-
tovani diabetu. Siroky konsensus tyka-
jici se optimédlniho intervalu pro scree-
ning zatim neexistuje. ADA doporucuje
testovani na prediabetes a diabetes ve
véku 45 let, diive v pfipadé nadvahy
a minimélné jednoho rizikového fak-
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toru diabetu. Pokud je pocétecnf tes-
tovani normalnf, je doporuceno opa-
kovat testovani kazdé tfi roky, ale
miZe to byt ¢astéji v zavislosti na po-
¢atecnich vysledcich a rizikovém stavu
[33,64]. Je mald pravdépodobnost,
Ze jedinec do t¥ let od negativniho vy-
sledku testu dostane signifikantni kom-
plikace diabetu. Australské doporu-
cenfl je rigoréznéjsi, akceptuje libovolny
interval opakovani testu a navrhuje
opétné testovani oGTT po 12 mésicich
s naslednymi kontrolami na zdkladé in-
dividudlnich rizik [61]. IHS doporucuje
dokonce monitoring glykemie kazdych
Sest mésicl (tab. 2).

Americka diabetickd asociace na za-
kladé zpravy komise expertl zaujala
nésledujici stanovisko, které jasné vy-
mezuje diagnézu prediabetu: hypergly-
kemie, nikoli dostate¢na pro splnénf
kritérii pro diabetes, je kategorizovdna
budto jako zhor3eni glykemie nala¢no
(IFG), nebo zhorsena glukézova tole-
rance (IGT), a to v zdvislosti na tom,
zda je identifikovdna prostfednictvim
FPG nebo oGTT:

IFG = FPG 100 mg/dl (5,6 mmol/l)

az 125mg/dl (6,9 mmol/l)

IGT = 2hod plazmatickd glukéza

140 mg/dl (7,8 mmol/l)az 199 mg/dl

(11,0 mmol/I)

IFG a IGT byly oficidlné oznaceny
jako ,prediabetes“. Obé kategorie
prediabetu jsou rizikovymi faktory
budouciho diabetu a KV onemocnéni
(CVD) [46].

Screening na diabetes 1. typu

Obecné se osoby s diabetem 1. typu
prezentuji akutnimi symptomy diabetu
a vyrazné zvySenou glykemif, pfri¢emz
vétsina p¥ipadd je diagnostikovdna
s nastupem hyperglykemie. Avsak do-
klady ze studif diabetu 1. typu nasvéd-
¢uji tomu, Ze mérenf ostrivkovych pro-
tilatek identifikuje jedince s rizikem
vzniku diabetu 1. typu. Takové testo-
vani maze byt spravné u rizikovych je-
dinctl, napt. s predchozi ptechodnou
hyperglykemif, nebo u osob s p¥mymi
ptibuznymi s diabetem 1. typu, v kon-
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Tab. 3. Souhrn vybranych studii prevence diabetu [7].
Studie n Pramérna Intervence  SniZeni relativniho
doba rizika diabetu
sledovani ve srovnani
(roky) s placebem (%)
Da QingStudy [37] 577 6 dieta 31
Zatéz 46
dieta + zatéz 42
Finnish Diabetes
Prevention Study [60] 522 3,2 dieta + aktivita 58
Kosaka et al [36] 458 dieta + aktivita 67,4
dieta + aktivita 58
metformin 31
DPP [34] 3234 2,8 Zivotn( styl 28,5
metformin 26,4
STOP-NIDDM [27] 1429 3 akarbéza 25
XENDOS [59] 3305 4 orlistat 37,3
DPP [35] 1167 0,9 troglitazon 75
DREAM [16] 5269 3 rosiglitazon 60
ACT NOW [11] 602 2,6 pioglitazone 81

textu klinickych vyzkumnych studii.
Nelze v soudasné dobé doporucovat
rozsahlé klinické testovani asymptoma-
tickych malo rizikovych jedinct, nebot
by se ve vieobecné populaci identifi-
kovalo velmi malo rizikovych jedincd.
Osobam s pozitivnim screeningem by
se mélo dostat poradenstvi ohledné
daného rizika vzniku diabetu. Jsou pro-
vadény klinické studie testujici rdizné
metody prevence diabetu 1. typu nebo
reverzace pocinajictho diabetu 1. typu
u osob s doklady autoimunity [7].

Prevence/oddaleni diabetu 2. typu
K dvahdam o prevenci diabetu 2. typu
byly jiz léta diskutovany otadzky, které
se staly také sttedobodem zajmu a ci-
lené prevence manifestace diabetu
v prediabetickém stadiu [14,58]:
1. prevence deteriorace glykemie
2. doporuceni intenzivni zmény Zivot-
niho stylu:
pretrvavani pozitivnich vlivd inten-
zivnich zmén Zivotospravy
dlouhodoby tcinek farmakoterapie
vliv dlouhodobych preventivnich
opatfeni na imrtnost a nemocnost
3. pouziti 1ékti ovliviujicich vstrebavani
Zivin

4. zahdjeni v¢asné antidiabetické terapie

Takovyto piistup k FeSeni poskytuje
pak rdmec pro uskutec¢iiovan( cilené
prevence diabetu (tab. 3).

Lécebna doporuceni
pro terapii diabetu
Vdechny prace vénujicl se moznosti pre-
vence diabetu 2. typu akceptuji inten-
zivni intervenci do Zivotniho stylu coby
thelného kamene prevence diabetu.
D#ivéj8i randomizované Fizené studie
ukazaly, Ze osoby s rizikem vzniku
diabetu (s IFG, IGT nebo obojim),
pokud byly zatazeny do programa in-
tenzivn{ modifikace Zivotniho stylu, sig-
nifikantné snizuji nastup diabetu [12,
13,60]. Ve vsech téchto programech
byl uplatnén podptrny program re-
dukce 5-10% télesné hmotnosti a zvy-
Sené fyzické aktivity - stfedni zatéze
na 150 min tydné. V radé téchto pro-
gramtl byl uplatnén také program Fize-
ného poradenstvi v tomto smyslu.
Avsak existuji rozdfly ve zvaZzovdanf(
farmakoterapie. Australské prohlasent
doporuduje pocate¢niterapii intenzivn{
zménou zivotniho stylu minimalné Sest
mésict, neZli se za¢ne uvaZovat o far-
makoterapii [61]. Smérnice IHS zvazujf
metformin na individudlni bazi [28].
Podle vysledkdl studie DPP (Diabetes
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Prevention Program) je doporucovén
metformin u osob, u nichZ byl vétsi be-
nefit z terapie metforminem ve srov-
ndni s Zivotnim stylem (tj. stafi < nez
60 let a BMI = 35kg/m?) [11,12,45].
Rada autort publikovala doporu-
¢eni, kdy eskalovat terapii v 1é¢bé
prediabetu/diabetu. Mnozi jsou ve
shodé i se zavéry studie DPP, Ze pokud
HbA, stoupne na hodnoty = 7,0% -
DCCT, je na misté postoupit terapii
(farmakoterapii) s cilem minimalizovat
dlouhodobé komplikace [8,35,45,46].
Byla provedena fada studif, ve kterych
byla kromé intervenci Zivotniho stylu
pouzivana farmakoterapie. Na zakladé
vysledkd jiz zminénych klinickych studif
a znamych rizik progrese prediabetu
k diabetu dosel ADA Consensus De-
velopment Panel [46] k zavéru, Ze by
u osob s prediabetem IGT, resp. IFG
mél byt zahdjen program zmény Zivot-
niho stylu, a pokud se tykd farmako-
terapie pro prevenci diabetu, dospél
konsensus ke shodé, Ze jedinou ldtkou
pouzivanou pro prevenci diabetu by
mél byt metformin. Pouziti metfor-
minu bylo doporuceno jen u velmi ri-
zikovych osob (kombinace IGT a IFG
s obezitou a ve stafi pod 60 let s mi-
nimalné jednim rizikovym faktorem

diabetu) [7].

Monitorovani prevence diabetu
Monitorovani na vznik u osob s pre-
diabetem by se mélo provadét kazdo-
ro¢né [7]. Australské prohldseni akcep-
tuje opétovné testovani pomoci oGTT
po 12 mésicich s naslednymi kontro-
lami na zdkladé individudlnich rizik
a vysledkd testovdni [61]. Doporucuje
se monitoring glykemického stavu s in-
tervalovymi (napt. pololetnimi testy
FPG a HbA, ) s cilem posoudit zhor-
$eni stavu. oGTT lze zvaZovat na indi-
vidualn{ bézi, jestlize se v priibéhu sle-
dovani zméni vyznamné terapie.

Zavér

Souhrnné lIze Fici, Zze pocet diabetikl
v celém svété enormné nar(istd a na
tomto narlstu se vyznamné podilf pre-
valence diabetu 2. typu a jeho vyskyt
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koreluje s vyskytem dalSich slozek me-
tabolického syndromu. Tim, Ze diabe-
tes 2. typu nardsta v epidemickych pro-
porcich, predstavuje stdle vyznamnéjsi
jak osobni, tak i spole¢enskou zatéz.
Klinické diagnéze diabetu ptedchazi
mnoho let intermedidrni faze nazyvana
prediabetes. Prediabetes je nové de-
finovdn v rdmci onemocnéni diabetu
a jak prediabetes, tak diabetes jsou ve
stejném spektru onemocnéni. Jakdko-
liv odchylka od normadlni glykemie, tzn.
i mirnad hyperglykemie pt¥edstavovana
obéma kategoriemi, tzn. prediabe-
tem/diabetem, je odrazem kontinua ri-
zika makrovaskuldrnich a mikrovasku-
larnich ndsledkd. PFivyhodnocenirizika
diabetu, kardiovaskuldarniho poskozeni
nebo obou, je hodnota glykemie pova-
Zovana v téchto souvislostech za pra-
béznou, proménnou kontinudlnf ve-
licinu. V. mnoha smérech neni terapie
prediabetu a terapie diabetu odlisna.
Rovnéz cile jsou identické. Zahrnuji
co nejlepsi kontrolu glykemie s cilem
prevence morbidity a mortality. Ame-
rickd diabetickd asociace jedno-
znacné vymezila diagnosticka kritéria
prediabetu i metody, jak oddalit pro-
gresi od prediabetu k diabetu. Na za-
kladé klinickych studii i znamych rizik
panel expertli ADA navrhuje, Ze osoby
s prediabetem by mély byt zafazeny do
programu intenzivni intervence do Zi-
votniho stylu. Zatim za jedinou moz-
nost farmakoterapie doporuéuje ADA
metformin u vymezené skupiny rizi-
kovych osob. Ostatni léky pouZivané
v prevenci/oddaleni diabetu 2. typu
zatim nejsou pro praxi doporudeny.

Vyzkum a klinické snahy v prevenci
diabetu budou pokracovat a dal$i me-
tody prevence budou uvadény do praxe
podle vysledkd novych, v soucasnosti
probihajicich studif.
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