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Stan przedcukrzycowy (ang. i tac. prediabetes), definio-
wany przez Swiatowg Organizacje Zdrowia (ang. World
Health Organization — WHO) jako nieprawidiowa glikemia
na czczo (ang. Impaired Fasting Glucose - IFG) i/lub nie-
prawidtowa tolerancja glukozy (ang. Impaired Glucose To-
lerance - IGT) [1], stanowi coraz wieksze wyzwanie dla
wielu spoteczenstw, w tym takze Polski. Wydaje sie, ze
problem prediabetes jest bagatelizowany przez wielu pa-
cjentéw, a niedoceniany przez szereg lekarzy. Moze to wy-
nika¢ chociazby z nieprecyzyjnego okreslenia ,stan”, ktory
moze nie by¢ postrzegany w zwigzku z tym jako ,choro-
ba”. Powazne konsekwencje stanu przedcukrzycowego to
nie tylko konwersja w cukrzyce typu 2, jako ,naturalny”
przebieg historii tej choroby, ale przede wszystkim towa-
rzyszace powazne powiktania sercowo-naczyniowe, meta-
boliczne, onkologiczne i zwiekszone ryzyko zgonu. Nieza-
leznie od trudnosci w doktadnej ocenie rozpowszechnienia
prediabetes, mozemy oszacowac czestos¢ wystepowania
stanu przedcukrzycowego jako znacznie przewyzszajacq
liczbe chorych z cukrzyca typu 2 [2].

Prediabetes stanowi ptynny i przejsciowy okres pomiedzy
tzw. normoglikemig a cukrzyca. W przypadku cukrzycy
typu 2 stanowi istotny etap w historii naturalnej tej cho-
roby. Swiadomos$é odwracalnosci tego etapu moze mied
znamienne implikacje kliniczne i znaczenie edukacyjne dla
rzeszy polskich pacjentéw. Warto w tym miejscu wspo-
mnie¢, ktdre osoby zagrozone sg rozwojem prediabetes,
a w $lad za nim, cukrzycy typu 2. Polskie Towarzystwo
Diabetologiczne (PTD), w swoich corocznych Zaleceniach,
wymienia grupy 0sob z czynnikami ryzyka. Mozna przy-
jac, ze sg to czynniki ryzyka zaréwno cukrzycy typu 2,
jak i prediabetes. Naleza do nich wszystkie osoby powy-
zej 45. roku zycia, u ktérych badanie glikemii nalezy wy-
konywac raz na 3 lata. Ponadto czynnikami ryzyka, nie-
zaleznie od wieku, sq: obecnos$é nadwagi lub otytosci (na
podstawie BMI > 25 kg/m? i/lub obwodu talii co najmniej
80 cm u kobiet lub 94 cm u mezczyzn), a takze dodatni
wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy (u rodzicéow lub ro-
dzenstwa), niska aktywnos¢ fizyczna (tzw. ,siedzacy tryb
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zycia”), pewne etniczne lub $rodowiskowe grupy wyzsze-
go narazenia na cukrzyce, juz stwierdzana w przesztosci
sktadowa prediabetes (IFG, IGT lub IFG + IGT), przebycie
cukrzycy cigzowej (lub urodzenie dziecka o masie powyzej
4 kg), a takze wspdtistnienie nadcisnienia tetniczego, dys-
lipidemii (stezenia cholesterolu HDL < 40 mg/dl i/lub hi-
pertriglicerydemia > 150 mg/dl), zespotu policystycznych
jajnikow. U takich oséb, a takze u tych z potwierdzong juz
w wywiadzie chorobg sercowo-naczyniowq, badanie glike-
mii nalezy wykonywac¢ corocznie [3].

Jednym z najsilniejszych elementéw etiopatogenezy pre-
diabetes jest nadwaga i otyto$¢. Obecnie szacuje sie, ze
ten problem moze dotyczy¢ nawet 59% populacji doro-
stych Polek i Polakéw (odpowiednio 38% z nadwagg i 21%
z otytosciq) [badania CBOS 2019, 4]. Co istotne, epidemia
nadwagi i otytosci narasta wsrdd polskich dzieci i mtodzie-
zy — wediug WHO: w wieku przedszkolnym dotyczy to 10%
dziewczat i 12,2% chtopcéw, a w wieku szkolnym (w za-
kresie szkoty podstawowej i Sredniej) juz 14,3% dziewczat
i 18,5% chtopcow [4]. Zatem interwencje nalezy podejmo-
wac juz od najmtodszych lat, aby nie dopusci¢ do kolejnej
epidemii — tym razem prediabetes. Etiologia prediabetes
i nastepnie cukrzycy typu 2 jest ztozona i skfadajq sie na
nig czynniki genetyczne (wptyw wielu gendéw, w tym zwig-
zanych z rozwojem nadwagi lub otytosci), epigenetyczne
(polegajace na zmianie ekspresji genow, ktore nie sg zwig-
zane z sekwencjg DNA, a czesto sq modyfikowane przez
czynniki zewnetrzne) oraz $rodowiskowe. Istotg choroby
jest zaburzenie miedzy sekrecjg insuliny a insulinowraz-
liwoscig tkanek. Zdecydowana wiekszo$¢ chorych z pre-
diabetes to osoby z nadwagg lub otytoscig, ktére generujg
insulinoopornos¢ albo osoby z pozornie prawidtowa masa
ciata, ktére wykazuja sie nieprawidtowym rozktadem bia-
tej tkanki ttuszczowej (tzw. trzewnej), co takze generuje
opornos¢ na insuline [5]. Przyrost masy ciata w obecnosci
zmniejszonej zdolnosci magazynowania tkanki ttuszczo-
wej predysponuje do ektopowego odktadania sie lipidow
w metabolicznie istotnych narzadach, takich jak watroba,
miesnie szkieletowe i trzustka [6]. Rycina 1.



Rycina 1.: Zdolno$¢ magazynowania tkanki ttuszczowej i choroba meta-
boliczna. Opracowano na podstawie Sarma S et al. [6]
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Za rozwoj cukrzycy, poprzedzonej stanem przedcukrzyco-
wym, odpowiada - wedtug klasycznej teorii ,ztowrogiego
oktetu” Ralpha DeFronzo - konstelacja o$Smiu czynnikdw,
do ktérych naleza: zwiekszona watrobowa produkcja glu-
kozy (glukoneogeneza), zmniejszony wychwyt glukozy
przez tkanki obwodowe (insulinopornos¢ - gtéwnie w mie-
$niach i watrobie), zwiekszone uwalnianie wolnych kwasow
ttuszczowych z adipocytéw (lipoliza), zwiekszona sekrecja
glukagonu, zmniejszona sekrecja insuliny, zmniejszona
sekrecja i reakcja na inkretyny (peptydy jelitowe stymulu-
jace wydzielanie insuliny), a takze zwiekszone wchtanianie
zwrotne glukozy w nerkach oraz zmniejszona wrazliwosé
o$rodkowego uktadu nerwowego (neurotransmitera) na
insuline [7]. Rycina 2.
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Ztowieszczy oktet”. Opracowano na podstawie De Fronzo RA.
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Patofizjologiczne podejscie do problemu warto przekuc
w kliniczne i praktyczne aspekty, tak wazne w codzien-
nej praktyce lekarskiej, przydatne w kazdym gabinecie,
w tym lekarza rodzinnego. Wydaje sie, ze niedocenianym
i nieco zapomnianym narzedziem do oceny ryzyka pre-
diabetes i cukrzycy typu 2 moze by¢ opracowana wiele
lat temu skala FINDRISC (Finnish Diabetes Risk Score)
- identyfikujaca m.in. osoby z wysokim ryzykiem cukrzy-
cy typu 2 [8]. To bardzo proste narzedzie moze pomdc
uzmystowi¢ pacjentom ryzyko wystgpienia cukrzycy, jed-
noczesnie wskazujac na te czynniki, ktére mogq podle-
ga¢ modyfikacji. Dostepne w internecie kalkulatory lub
aplikacje wykorzystujg parametry zaproponowane przez
finskich badaczy w celu oszacowania 10-letniego ryzyka
cukrzycy typu 2, w tym maksymalnie ocenianego na ok.
50% [9]. Do wymienionych w tej skali parametréw naleza;:
pte¢, wiek, BMI / obwdd talii, stosowanie lekéw hipoten-
syjnych, hiperglikemia w wywiadzie, aktywnos¢ fizyczna,
codzienne spozywanie warzyw, dodatni wywiad rodzinny
w kierunku cukrzycy [8,9]. Do innych skal oceniajacych
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 naleza m.in.: Cambridge
Diabetes Risk Score (zawierajaca kryteria: pte¢, przyjmo-
wanie lekéw hipotensyjnych, sterydéw, wiek, BMI, wywiad
rodzinny i palenie papieroséw) [10], American Diabetes
Association (ADA) Risk Calculator oceniajgca koniecznosc
skryningu w kierunku cukrzycy (parametry: wiek, ptec,
cukrzyca cigzowa (u kobiet), obcigzenie rodzinne, nadci-
$nienie tetnicze, aktywnos¢ fizyczna, BMI) [11], Australian
Type 2 Diabetes Risk (AUSDRISK) Assessment Tool (czyn-
niki: wiek, pte¢, pochodzenie etniczne, wywiad rodzinny,
wywiad hiperglikemii w przesztosci, leki hipotensyjne, ak-
tualne palenie papierosow, aktywnos¢ fizyczna, BMI, ob-
wod w talii) [12].

Podsumowujac, warto zaznaczy¢ koniecznos¢ ak-
tywnego poszukiwania prediabetes, wzmochnienia
spotecznego przekazu roli nadwagi i otylosci jako
istothego czynnika prowadzacego do stanu przed-
cukrzycowego - ze zmiana postrzegania i nazew-
nictwa — moze jako choroby przedcukrzycowej? Po-
nadto nalezy wskazywaé¢ na mozliwos¢ modyfikacji
i leczenia pewnych czynnikéw jako elementéw po-
wodujacych odwrécenie naturalnego biegu histo-
rii cukrzycy typu 2 lub przynajmniej zahamowania
tego procesu.
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