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Úvod
Metabolický syndróm (MS) sa def i-
nuje ako nenáhodný spoločný výskyt 
prediabetických porúch metabolizmu 
cukrov súvisiacich s inzulínovou rezis-
tenciou (IR), ako je hraničná glykémia 
nalačno (IFG), porušená glukózová to-
lerancia (IGT) a/ alebo hranične zvýšený 
glykovaný HbA1c, centrálnej obe zity, 
aterogénnej dyslipidémie spojenej so 
zvýšením hladiny triacylglycerolov (TAG) 
a znížením lipoproteínov s vyššou denzi-
tou (HDL), artériovej hypertenzie (AH) 
a ďalších faktorov, ktoré sa podieľajú 
na zvýšenom riziku ischemickej choroby 
srdca (ICHS) a diabetes mellitus 2. typu 
(DM2). V oblasti diagnostických krité-
rií MS sa v súčasnosti veľká pozornosť 
venuje prediabetickým stavom a stano-
veniu rizika ich konverzie na DM2 [1,2].

Prediabetické stavy, nazývané podľa 
of iciálnych odporúčaní ako kategó-
rie zvýšeného rizika diabetes mellitus 
2. typu, zahŕňajú hraničnú glykémiu 
nalačno (impaired fasting glucose –  
IFG) a porušenú glukózovú toleran-
ciu (impaired glucose tolerance –  IGT). 
Americká diabetologická asociácia 
(ADA) v januári roku 2010 odporučila 
vyšetrovanie glykovaného HbA1c v diag-
nostike DM a defi novala novú kategó-
riu zvýšeného rizika DM2 s hranične 
zvýšeným HbA1c [3], avšak o význame 
glykovaného HbA1c v diagnostike pre-
diabetických stavov a DM2 sa stále dis-
kutuje. Takisto sa hľadajú optimálne 
liečebno- preventívne postupy, ktoré by 
znížili konverziu prediabetických stavov 
na DM2. Práve týmto problémom je 
venovaný prehľadový článok.

Diagnostika metabolického 
syndrómu a prediabetických 
stavov
Metabolický syndróm 
Do súčasnosti bolo navrhnutých nie-
koľko odporúčaní diagnostických 
kritérií MS, vrátane návrhu Sveto-
vej zdravotníckej organizácie (SZO) 
z roku 1998 a modifi kovaného v roku 
1999 [4], kritérií NCEP –  ATPIII (Natio-
nal Cholesterol Education Program –  
Adult Treatment Panel III) z roku 
2001 [5], kritérií ACE/ AACE (American 
College of Endocrinology/ American 
Association of Clinical Endocrinolo-
gists) [6] až po najviac používané krité-
riá Americkej kardiologickej asociácie 
(AHA/ NHLBI), známe ako revidované 
NCEP –  ATPIII kritériá z roku 2004 [7] 
a Medzinárodnej diabetologickej fe-
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Metabolic syndrome and prediabetic states

Summary: Metabolic syndrome is defi ned as cluster of independent risk factors of coronary heart disease and type 2 diabetes mellitus 
including prediabetic glucose metabolism disorders associated with insulin resistance as impaired fasting glucose, impaired glucose tole-
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metformin, which could be used in states with high risk of DM2 conversion and some antihypertensive drugs, mainly sartans. In the case 
of treatment of dyslipidaemia by statins there is moderate increased risk of DM2 in prediabetic states, but cardiovascular benefi t from 
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derácie (IDF) z roku 2005 [8]. V roku 
2009 došlo k pokusu o ich zjednote-
nie v podobe konsenzu AHA a IDF [9].
Počet hodnotených klinických riziko-
vých faktorov sa ustálil na 5, zahŕňa-
júcich prediabetické stavy spojené s IR, 
obezitu centrálneho typu, dva kompo-
nenty aterogénnej dyslipidémie (hy-
pertriacylglycerolémia, nízky HDL-cho-
lesterol) a zvýšené hodnoty tlaku krvi. 
Pri diagnostike MS sa v zásade vychá-
dza z pozitivity aspoň 3 nasledujúcich 
kritérií:

a) Prediabetické poruchy metabo-
lizmu glukózy súvisiace s IR, t.j. prí-
tomnosť IFG s dolnou hraničnou hod-
notou glykémie 5,6 mmol/ l podľa 
konsenzu IDF a AHA/ NHBLI (pôvodne 
6,1 mmol/ l podľa ATPIII panelu) 
a/ alebo prítomnosť IGT s klasickým 
kritériom glykémie 7,8– 11,1 mmol/ l 
po 2 hod oGTT a/ alebo prítomnosť 
DM2. V diagnostike sa odporúča vyše-
trovať oGTT, pretože jeho nezaradenie 
do kritérií (ATPIII) významne znižuje 
predikciu rozvoja DM2, kým vyšetre-
nie hladín inzulínu a parametrov IR 
nie je pre bežnú prax nevyhnutné. ADA 
v roku 2010 zaviedla vyšetrovanie gly-
kovaného HbA1c v diagnostike diabe-
tes mellitus s hranicou nad 6,5 % podľa 
DCCT a def inovala novú kategóriu 
prediabetických stavov s hranične zvý-
šeným HbA1c v rozmedzí 5,7– 6,4 % [3].

b) Centrálna obezita, def inovaná 
obvodom pása viac ako 102 cm pre 
mužov a 88 cm pre ženy (podľa ATPIII). 
IDF kritériá odporúčajú rozdielne hra-
ničné hodnoty obvodu pása pre jed-
notlivé svetové populácie s návrhom 
94 cm u mužov a 80 cm u žien pre eu-

rópsku populáciu –  ako základné vy-
žadované kritérium. Viaceré klinické 
štúdie poukazujú pri použití IDF krité-
rií na nárast prevalencie MS bez zlep-
šenia predikcie rizika jeho kardiovas-
kulárnych (KV) komplikácií, preto sa 
u európskej populácie skôr preferuje 
návrh AHA/ NHLBI používať pôvodné 
ATPIII kritériá pre obvod pása. IDF kri-
téria so základným kritériom centrálnej 
obezity však dobre predikujú KV riziko 
u ázijskej populácie. Podľa konsenzu 
z roku 2009 sa upustilo sa od zarade-
nia centrálnej obezity ako základného 
faktora, ktorý by mal byť prítomný 
u všetkých pacientov s MS (podľa ná-
vrhu IDF). V prípade obvodu pása sa 
odporučilo vytváranie populačných 
a národných hraničných hodnôt. Pre 
európsku populáciu sa z hľadiska KV 
a metabolického rizika uvádzajú hod-
noty obvodu pása s vysokým rizikom 
(viac ako 102 cm u mužov a 88 cm 
u žien) a stále vyšším rizikom (viac ako 
94 cm u mužov a 80 cm u žien) [9].

c) Dyslipidémia so zvýšenou hod-
notou TAG > 1,7 mmol/ l, pričom po-
zitivita tohto samostatného kritéria 
spolu so zvýšeným obvodom pása by 
mala mať v rámci MS najväčší predik-
tívny význam pre rozvoj ICHS (koncep-
cia hypertriacylglycerolemického pása) 
najmä u európskej populácie.

d) Zníženie HDL-cholesterolu pod 
1,0 mmol/ l u mužov a 1,3 mmol/ l 
u žien, ktoré sa v rámci dyslipidémie 
súvisiacej s IR pokladá za samostatné 
kritérium MS, na rozdiel od pôvodnej 
klasifi kácie SZO, ktorá navyše používala 
aj iné hraničné hodnoty (0,9 mmol/ l 
u mužov a 1,0 mmol/ l u žien).

e) Zvýšené hodnoty tlaku krvi 
nad 130/ 85 mm Hg podľa novších 
odporúčaní. Hraničné hodnoty 
160/ 90 mm Hg, ktoré navrhla SZO, sa 
už dnes nepovažujú za dostatočné.

V súčasnosti sú najviac odporú-
čané kritériá konsenzu návrhov ATPIII
(AHA/ NHLBI) a IDF, ktoré uvádza 
tab. 1.

Prediabetické stavy
Prediabetické stavy, nazývané podľa 
ofi ciálnych odporúčaní ako kategórie 
zvýšeného rizika DM2, zahŕňajú hra-
ničnú glykémiu nalačno (impaired fas-
ting glucose –  IFG), porušenú glukó-
zovú toleranciu (impaired glucose 
tolerance –  IGT) a nedávno navrhnutý 
nový prediabetický stav –  hranične zvý-
šený glykovaný HbA1c. 

Hraničná glykémia nalačno (IFG)
Izolovaná IFG je def inovaná podľa 
ADA kritérií ako glykémia nalačno 
v rozmedzí 5,6– 6,9 mmol/ l (pôvodne 
6,1– 6,9 mmol/ l podľa SZO) s normál-
nou glykémiou po 2 hod oGTT [3]. 
Charakterizovaná je inzulínovou rezis-
tenciou v oblasti pečene a stacionár-
nou dysfunkciou B buniek pankreasu 
dôsledkom zníženia ich masy, pre-
javujúcou sa poruchou včasnej fázy 
sekrécie inzulínu. Vyskytuje sa hlavne 
u európskych mužov a na jej výskyt 
má významný vplyv genetická predis-
pozícia (vrátane polymorf izmu pre-
dispozičného génu TCF7L2). Spája sa 
so zvýšeným KV rizikom, hoci menším 
ako v prípade porušenej glukózovej to-
lerancie, a zároveň je faktorom zvý-
šenej mortality v populácií. Súčasné 
štúdie poukazujú na to, že existuje 
o 50 % zvýšené riziko progresie IFG do 
DM2 v priebehu 10 rokov [10].

Porušená glukózová 
tolerancia (IGT)
Izolovaná IGT je def inovaná 2 hod 
glykémiou po oGTT v rozmedzí 
7,8– 11,1 mmol/ l, pričom glykémia na-
lačno je normálna. Charakterizovaná 
je periférnou inzulínovou rezistenciou 

Tab. 1. Diagnostické kritériá metabolického syndrómu podľa konsenzu 
AHA/NHLBI a IDF.

Pozitivita 3 z 5 kritérií:
1.  abdominálna obezita: obvod pása > 102 cm u mužov, > 88 cm u žien pre vysoké ri-

ziko a > 94 cm u mužov, > 80 cm u žien pre stále vyššie riziko
2.  hraničná glykémia nalačno (5,6–6,9 mmol/l) a/alebo porušená glukózová toleran-

cia (2 hod glykémia 7,8–11,1 mmol/l) alebo DM2
3. hypertriacylglycerolémia > 1,7 mmol/l
4. znížené hodnoty HDL-cholesterolu: < 1,0 mmol/l u mužov, < 1,3 mmol/l u žien
5. zvýšené hodnoty TK: > 130/85 mm Hg
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[13,14] a potvrdí sa iba 30– 40 % izo-
lovanej IGT pri použití HbA1c v rozme-
dzí 5,6– 6,9 mmol/ l [15]. Pri použití 
HbA1c v porovnaní s oGTT sa diagnos-
tikovalo menej prípadov DM (38 % vs 
42 % a prediabetického stavu (11 % vs 
15 %) [16].

Na druhej strane niektoré štúdie 
u stredomorskej európskej populácie 
potvrdili skôr vyššie zachytenie riziko-
vej populácie pri použití HbA1c v po-
rovnaní s glykemickými parametrami. 
V španielskej štúdii u 2 144 nediabe-
tických dospelých subjektov použitie 
HbA1c detegovalo v porovnaní s gly-
kémiou nalačno viac prípadov dys-
glykémie (32 % vs 14,8 %) a DM2 
(3 % vs 1,7 %) [17]. V populačnej ta-
lianskej štúdii u 774 nediabetických 
subjektov bola 90,9% zhoda v diagnos-
tike MS a IR, hodnotenej počas oGTT, 
pri použití HbA1c a glykémie nalačno. 
Avšak použitie HbA1c v porovnaní s gly-
kémiou nalačno zachytilo viac subjek-
tov, spĺňajúcich kritériá MS (42,1 % vs 
39,7 %) [18]. Aj u gréckych pacientov 
s MS sa diagnostikovalo štatisticky vý-
znamne viac prípadov DM2 za použitia 
HbA1c ako glykémiou nalačno (54,9 % 
vs 38,7 %) [19].

Existujú aj rozdiely v interpretácii vý-
sledkov v závislosti od svetových popu-
lácií. Viaceré štúdie poukázali, že hla-
diny HbA1c sú vyššie u afroamerickej, 
hispánskej, indiánskej a ázijsko- ame-
rickej populácie v porovnaní s európ-
skou bielou populáciou aj po adjustá-
cii výsledkov na faktory ovplyvňujúce 
hladiny glykémie. Teda nie sú dô-
sledkom horšej glykemickej kontroly 
u týchto populácií a etnických mino-
ritných skupín v USA, ale skôr vyplý-
vajú z rozdielnej glykácie hemoglobínu 
alebo rozdielov v prežívaní erytrocy-
tov [20,21]. Hladiny HbA1c sú v po-
rovnaní s európskou populáciou vyššie 
u afroamerickej populácie pri porov-
nateľných glykemických parametroch 
a lepšie diagnostikujú dysglykémiu ako 
glykémia nalačno. Falošne pozitívne 
výsledky sú častejšie u africkej populá-
cie, kým v prípade európskej bielej po-
pulácie sú častejšie falošne negatívne 

pade interindividuálna variabilita dô-
sledkom rôzneho stupňa odbúravania 
glykovaného hemoglobínu enzymatic-
kou deglykozyláciou. Pri monitorovaní 
jeho hladín hrá aj úlohu, či v sledova-
nom 2-mesačnom období boli vyššie 
hyperglykémie na začiatku 6– 7 týždňov 
alebo na konci obdobia 1– 2 týždne 
pred stanovením, keď majú väčší vplyv 
na zvýšenie hodnôt HbA1c [11].

Nevýhodou stanovenia HbA1c je až 
15-násobne vyššia cena, limitovaná do-
stupnosť vyšetrenia, hlavne v rozvojo-
vých krajinách, a nedostatočná kore-
lácia s glykémiou pri určitých stavoch 
spojených s kratším prežívaním ery-
trocytov, zahŕňajúcich hemoglobi-
nopatie, stavy so zvýšeným obratom 
erytrocytov, napr. pri hemolytických 
anémiách alebo gravidite a nedosta-
tok železa v organizme. Interpretáciu 
výsledkov sťažuje aj liečba železom, 
erytropoetínom a transfúziami ery-
masy. V týchto prípadoch sa diagnóza 
DM stanovuje výhradne podľa glyke-
mických kritérií [3].

Hranične zvýšený HbA1c v rozsahu 
5,7– 6,4 % je novou kategóriou predia-
betických stavov. Fenotypovo odráža 
chronický vplyv bazálnej a postpran-
diálnej hyperglykémie, pravdepodobne 
dôsledkom oboch vyššie uvedených 
etiopatogenetických možností, t.j. IFG 
a IGT. So zvyšovaním hladiny HbA1c 
sa kontinuálne zvyšuje riziko KV ocho-
rení, ako aj riziko vzniku DM2. V prie-
behu 5 rokov pri hladinách 5,5– 6,0 % 
dochádza k rozvoju DM2 u 9– 25 % 
prípadov, pri hladinách 6,0– 6,5 % až 
u 25– 50 % prípadov a riziko sa zvyšuje 
až 20-násobne v porovnaní s HbA1c 
pod 5 % podľa DCCT [12].

O význame zavedenia tejto novej ka-
tegórie prediabetických stavov sa v sú-
časnosti diskutuje s kontroverznými 
názormi. Senzitivita vyšetrenia HbA1c 
pri diagnostike DM2, ako aj prediabe-
tických stavov u európskej populácie je 
nižšia v porovnaní s glykémiou nalačno 
a 2-hod glykémiou po oGTT. Napr. hla-
dinou HbA1c nad 6,5 % sa zachytí o tre-
tinu menej prípadov DM v porovnaní 
s glykémiou nalačno nad 7,0 mmol/ l 

v oblasti kostrového svalstva a pro-
gresívnou redukciou masy B buniek, 
prejavujúcou sa defektom včasnej aj 
neskorej fázy sekrécie inzulínu. V etio-
lógii dominujú získané rizikové faktory, 
ako znížená fyzická aktivita a nezdravá 
diéta, ktoré sú spoločné pre obezitu. 
Pri obidvoch prediabetických stavov 
sa vyskytujú aj poruchy inkretínovej 
osi (znížená sekrécia inzulínotropných 
hormónov, ako peptidu podobného 
glukagónu –  GLP-1 a zvýšená sekrécia 
glukagónu). IGT je asociovaná so zvý-
šeným KV rizikom, ktoré je najvyššie 
pri kombinovanej poruche IGT s IFG. 
IGT môže predchádzať mnoho rokov 
vzniku DM2 a tak isto ako v prípade 
IFG aj IGT sa podieľa na zvýšenej mor-
talite populácie [10].

Hranične zvýšený HbA1c ako nový 
prediabetický stav 
ADA v roku 2010 zaviedla vyšetrova-
nie glykovaného HbA1c v diagnostike 
DM s hranicou nad 6,5 % podľa DCCT 
a defi novala novú kategóriu predia-
betu s hranične zvýšeným HbA1c v roz-
medzí 5,7– 6,4 % [3]. Jeden z hlav-
ných argumentov na zavedenie HbA1c 
do diagnostiky bola variabilita hla-
dín glykémií. Dôsledkom rôznych vply-
vov hodnoty glykémií oscilujú a nie sú 
každý deň rovnaké aj za porovnateľ-
ných podmienok. Intraindividuálna va-
riabilita hladín glykémií sa odhaduje 
do 5 %. Okrem toho preanalytická 
a analytická chyba vyšetrenia môže za-
príčiniť posun výsledku v mmol/ l o nie-
koľko desatín, a tým napr. diagnóza 
DM v rozmedzí tesne nad 7 mmol/ l ne-
musí byť opakovaným vyšetrením po-
tvrdená [3,11].

Stanovenie HbA1c v rámci diagnos-
tiky má v porovnaní s glykémiou vý-
hodu väčšej preanalytickej stability 
a menšej každodennej variability, napr. 
dôsledkom stresových situácií. Jeho 
hladiny sa postprandiálne nemenia, 
preto sa môže vyšetrovať kedykoľvek 
v priebehu dňa, pričom vyšetrovaný 
nemusí byť nalačno. Hladiny HbA1c 
úzko korelujú s hodnotami priemer-
nej glykémie, hoci existuje v tomto prí-
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tenzia, vek do 60 rokov, prítomný dia-
betes u prvostupňových príbuzných), 
ale táto indikácia nie je zatiaľ u nás 
schválená [12,31,32].

Prevencia konverzie prediabetických 
stavov na DM2 sa potvrdila aj pri gli-
tazónoch (tiazolidíndiónov), aktiváto-
rov receptorov typu PPAR
. Protektívny 
účinok v rozvoji DM2 sa predpokladal 
na základe priaznivého účinku troglita-
zónu v malej štúdii TRIPOD (Troglita-
sone in Prevention of Diabetes), potvr-
dil sa pre rosiglitazón v štúdii DREAM 
(Diabetes Reduction Assesment with 
Ramipril and Rosiglitazone Medica-
tion) a pre pioglitazón v ACT- NOW 
(Actos now for Prevention of Diabe-
tes). Priaznivý KV účinok pioglitazónu 
bol overený v štúdii PROACTIVE (Pro-
spective Pioglitazone Clinical Trial in 
Macrovascular Events). Podávanie gli-
tazónov pri prediabetických stavoch 
sa však neodporúča pre nedostatok 
replikačných štúdií, vyššiu cenu alebo 
možné nežiaduce účinky. V súčasnosti 
je na trhu dostupný iba pioglitazón, 
troglitazón bol stiahnutý pre hepato-
toxicitu a rosiglitazón pre možné KV ri-
ziko [12,33– 35].

Ako dokázala štúdia STOP- NIDDM, 
preventívny účinok na vznik DM2 má aj 
podávanie akarbózy, inhibítora črev-
nej �- glukozidázy, čím sa znižuje vstre-
bávanie sacharidov a znižuje postpran-
diálny vzostup glykémie. V ofi ciálnych 
štandardoch sa zatiaľ s používaním 
akarbózy v prevencii DM2 neuvažuje, 
zrejme aj dôsledkom častých nežiadu-
cich účinkov v zmysle sociálne neúnos-
nej fl atulencie [12,36].

b) Obezita. Redukcia telesnej hmot-
nosti režimovými opatreniami sa spája 
u chorých s IGT so znížením rozvoja 
DM2. Tento účinok sa potvrdil aj po-
dávaním orlistatu, inhibítora gastro-
intestinálnych lipáz, v štúdii XENDOS 
(Xenical in the Prevention of Dia-
betes in Obese Subjects). Cieľom 
liečby je zníženie telesnej hmotnosti 
o 5– 15 % diétnymi opatreniami a zvý-
šením fyzickej aktivity a pri ich nedo-
statočnej účinnosti farmakologic-
kou liečbou (v súčasnosti dostupný 

Primárnym a najdôležitejším postu-
pom je nefarmakologický prístup za-
meraný na zníženie telesnej hmotnosti 
redukciou energetického príjmu a pra-
videlnou fyzickou aktivitou, čo sa po-
tvrdilo viacerými preventívnymi štú-
diami, ako DPP (Diabetes Prevention 
Programme) alebo FDPS (Finnish Dia-
betes Prevention Study). Odporúča sa 
pravidelná vytrvalostná fyzická aktivita 
na úrovni strednej námahy (napr. rých-
lejšia chôdza) prinajmenšom 150 min 
týždenne (optimálne 30 min denne). 
Rýchla a radikálna redukcia telesnej 
hmotnosti nie je vhodná a preferuje 
sa stratégia mierneho úbytku hmot-
nosti o 5– 10 % v priebehu 6 mesia-
cov. Preventívne na rozvoj DM2 vplýva 
aj diéta spojená s redukciou energe-
tického príjmu a príjmom živočíšnych 
tukov. Dokázaný bol aj priaznivý vplyv 
príjmu vláknin v potrave v množstve 
14 g/ 1 000 kcal a požívanie celozrn-
ných potravín [12,31].

Farmakologická liečba je indikovaná 
na ovplyvnenie nasledujúcich kompo-
nentov MS:

a) Inzulínová rezistencia a poruchy 
metabolizmu cukrov. Priaznivé ovplyv-
nenie IR u chorých s IGT pôsobí pro-
tektívne na konverziu prediabetic-
kých stavov na DM2 a znižuje riziko 
KV komplikácií. Preventívny účinok 
bol v tomto zmysle overený u dostup-
ných inzulinosenzitivérov. Preventívne 
u chorých s IGT pôsobí metformín, 
ktorý v dávke 850 mg/ deň znižuje roz-
voj DM2 o 30 %, jeho účinok však nie je 
vyšší v porovnaní s režimovými opatre-
niami. Priaznivo pôsobí hlavne u obéz-
nych jedincov s BMI nad 35 kg/ m2 a hy-
perglykémiou nalačno; účinnejší je 
v mladších vekových skupinách do 
45 rokov. Znižuje aj riziko KV kom-
plikácií, ako potvrdila štúdia UKPDS. 
Metformín je v súčasnosti jediný anti-
diabetický liek, ktorý možno podávať 
na základe odporúčaní expertov Ame-
rickej diabetologickej spoločnosti pri 
prediabetických stavoch s vysokým ri-
zikom rozvoja DM2 (HbA1c nad 6 %, 
obezita s BMI nad 35 kg/ m2, atero-
génna dyslipidémia, artériová hyper-

výsledky [22,23]. Vyšetrenie HbA1c má 
v porovnaní s glykemickými parame-
trami vyššiu senzitivitu a predikciu DM 
aj u indickej populácie [24]. Dobrú ko-
reláciu HbA1c s glykémiou nalačno pri 
diagnostike DM a predikcii vzniku DM 
pri prediabetických stavoch potvrdili aj 
viaceré štúdie u ázijskej populácie v Ja-
ponsku, Číne a Južnej Kóreji [25– 28].

Niektoré štúdie poukazujú, že po-
mocou HbA1c môžeme na rozdiel od 
glykémie nalačno detegovať čiastočne 
odlišnú poruchu metabolizmu glukózy. 
U subjektov s MS glykémia nalačno 
lepšie korelovala s kardiometabolic-
kými abnormalitami (systolický tlak 
krvi, parametre IR), kým HbA1c s os-
tatnými parametrami MS (viscerálna 
obezita, aterogénna dyslipidémia, pa-
rametre subklinického zápalu) [18]. 
U subjektov s hranične zvýšeným HbA1c 
boli potvrdené aj zvýšené hladiny inhi-
bítora plazmínogénového aktivátora 
PAI-1 [29]. Na bližšiu charakterizáciu 
tohto nového prediabetického stavu 
sú však potrebné ďalšie štúdie.

Vzhľadom na heterogenitu chorých 
s DM a prediabetickými stavmi a senzi-
tivitu jednotlivých vyšetrovacích metód 
ide v prípade glykémie nalačno, 2-hod 
glykémie po oGTT a HbA1c skôr o vzá-
jomne sa doplňujúce možnosti diag-
nostických vyšetrení. Treba ešte pre-
veriť citlivosť kombinácie glykémie 
nalačno s HbA1c pri detekcii prediabe-
tických stavov ako potenciálnu mož-
nosť náhrady oGTT [12].

Liečba prediabetických stavov 
a prevencia diabetes mellitus
Cieľom liečby prediabetických stavov je 
zabrániť konverzii prediabetických sta-
vov na DM2. Dôležité je z tohto hľadiska 
nielen ovplyvnenie porúch metabolizmu 
glukózy, ale podobne ako v prevencii 
KV ochorení aj komplexné ovplyvnenie 
ďalších komponentov MS. Aj v prípade 
obezity, aterogénnej dyslipidémie a ar-
tériovej hypertenzie by sme mali prefe-
rovať liečebné postupy, ktoré priaznivo 
pôsobia aj na prediabetické stavy a pri-
najmenšom nedochádza k zhoršovaniu 
glukózových parametrov [12,30].
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rozdiely v interpretácii výsledkov v zá-
vislosti od populácií.

V prevencii konverzie prediabetic-
kých stavov na DM2 je najúčinnejší ne-
farmakologický prístup zameraný na 
zníženie telesnej hmotnosti redukciou 
energetického príjmu a pravidelnou 
fyzickou aktivitou v rozsahu 30 min 
denne. Farmakologicky je možnosť zní-
ženia rizika DM2 podávaním metfor-
mínu pri prediabetických stavoch s vy-
sokým rizikom rozvoja DM2 (HbA1c 
nad 6 %, obezita s BMI nad 35 kg/ m2, 
aterogénna dyslipidémia, artériová hy-
pertenzia, vek do 60 rokov, prítomný 
diabetes u prvostupňových príbuz-
ných), ale táto indikácia nie je zatiaľ 
u nás schválená. Ostatné antidiabetiká 
s dokázaným preventívnym účinkom 
(glitazóny, akarbóza) sa v súčasnosti 
v tejto indikácii nevyužívajú. Význam 
majú aj lieky využívané v liečbe ďalších 
KV rizikových faktorov, ako antihyper-
tenzíva typu inhibítorov ACE, zlepšu-
júcich glykemické parametre, a sarta-
nov, ktoré znižujú riziko vzniku DM2. 
V prípade liečby aterogénnej dyslipi-
démie statínmi sa mierne zvyšuje ri-
ziko vzniku DM2 pri prediabetických 
stavoch, ale KV benefi t z liečby nie-
koľkonásobne prevažuje nad týmto 
rizikom.
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Záver
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o vzájomne sa doplňujúce možnosti 
diagnostických vyšetrení. Existujú aj 
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