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Stan przedcukrzycowy (ang. i łac. prediabetes), definio-
wany przez Światową Organizację Zdrowia (ang. World 
Health Organization – WHO) jako nieprawidłowa glikemia 
na czczo (ang. Impaired Fasting Glucose – IFG) i/lub nie-
prawidłowa tolerancja glukozy (ang. Impaired Glucose To-
lerance – IGT) [1], stanowi coraz większe wyzwanie dla 
wielu społeczeństw, w tym także Polski. Wydaje się, że 
problem prediabetes jest bagatelizowany przez wielu pa-
cjentów, a niedoceniany przez szereg lekarzy. Może to wy-
nikać chociażby z nieprecyzyjnego określenia „stan”, który 
może nie być postrzegany w związku z tym jako „choro-
ba”. Poważne konsekwencje stanu przedcukrzycowego to 
nie tylko konwersja w cukrzycę typu 2, jako „naturalny” 
przebieg historii tej choroby, ale przede wszystkim towa-
rzyszące poważne powikłania sercowo-naczyniowe, meta-
boliczne, onkologiczne i zwiększone ryzyko zgonu. Nieza-
leżnie od trudności w dokładnej ocenie rozpowszechnienia 
prediabetes, możemy oszacować częstość występowania 
stanu przedcukrzycowego jako znacznie przewyższającą 
liczbę chorych z cukrzycą typu 2 [2].

Prediabetes stanowi płynny i przejściowy okres pomiędzy 
tzw. normoglikemią a cukrzycą. W przypadku cukrzycy 
typu 2 stanowi istotny etap w historii naturalnej tej cho-
roby. Świadomość odwracalności tego etapu może mieć 
znamienne implikacje kliniczne i znaczenie edukacyjne dla 
rzeszy polskich pacjentów. Warto w tym miejscu wspo-
mnieć, które osoby zagrożone są rozwojem prediabetes, 
a w ślad za nim, cukrzycy typu 2. Polskie Towarzystwo 
Diabetologiczne (PTD), w swoich corocznych Zaleceniach, 
wymienia grupy osób z czynnikami ryzyka. Można przy-
jąć, że są to czynniki ryzyka zarówno cukrzycy typu 2, 
jak  i prediabetes. Należą do nich wszystkie osoby powy-
żej 45. roku życia, u których badanie glikemii należy wy-
konywać raz na 3 lata. Ponadto czynnikami ryzyka, nie-
zależnie od wieku, są: obecność nadwagi lub otyłości (na 
podstawie BMI ≥ 25 kg/m2 i/lub obwodu talii co najmniej 
80 cm u kobiet lub 94 cm u mężczyzn), a także dodatni 
wywiad rodzinny w kierunku cukrzycy (u rodziców lub ro-
dzeństwa), niska aktywność fizyczna (tzw. „siedzący tryb 

życia”), pewne etniczne lub środowiskowe grupy wyższe-
go narażenia na cukrzycę, już stwierdzana w przeszłości 
składowa prediabetes (IFG, IGT lub IFG + IGT), przebycie 
cukrzycy ciążowej (lub urodzenie dziecka o masie powyżej 
4 kg), a także współistnienie nadciśnienia tętniczego, dys-
lipidemii (stężenia cholesterolu HDL < 40 mg/dl i/lub hi-
pertriglicerydemia > 150 mg/dl), zespołu policystycznych 
jajników. U takich osób, a także u tych z potwierdzoną już 
w wywiadzie chorobą sercowo-naczyniową, badanie glike-
mii należy wykonywać corocznie [3].

Jednym z najsilniejszych elementów etiopatogenezy pre-
diabetes jest nadwaga i otyłość. Obecnie szacuje się, że 
ten problem może dotyczyć nawet 59% populacji doro-
słych Polek i Polaków (odpowiednio 38% z nadwagą i 21% 
z otyłością) [badania CBOS 2019, 4]. Co istotne, epidemia 
nadwagi i otyłości narasta wśród polskich dzieci i młodzie-
ży – według WHO: w wieku przedszkolnym dotyczy to 10% 
dziewcząt i 12,2% chłopców, a w wieku szkolnym (w za-
kresie szkoły podstawowej i średniej) już 14,3% dziewcząt 
i 18,5% chłopców [4]. Zatem interwencje należy podejmo-
wać już od najmłodszych lat, aby nie dopuścić do kolejnej 
epidemii – tym razem prediabetes. Etiologia prediabetes 
i następnie cukrzycy typu 2 jest złożona i składają się na 
nią czynniki genetyczne (wpływ wielu genów, w tym zwią-
zanych z rozwojem nadwagi lub otyłości), epigenetyczne 
(polegające na zmianie ekspresji genów, które nie są zwią-
zane z sekwencją DNA, a często są modyfikowane przez 
czynniki zewnętrzne) oraz środowiskowe. Istotą choroby 
jest zaburzenie między sekrecją insuliny a insulinowraż-
liwością tkanek. Zdecydowana większość chorych z pre-
diabetes to osoby z nadwagą lub otyłością, które generują 
insulinooporność albo osoby z pozornie prawidłową masą 
ciała, które wykazują się nieprawidłowym rozkładem bia-
łej tkanki tłuszczowej (tzw. trzewnej), co także generuje 
oporność na insulinę [5]. Przyrost masy ciała w obecności 
zmniejszonej zdolności magazynowania tkanki tłuszczo-
wej predysponuje do ektopowego odkładania się lipidów 
w metabolicznie istotnych narządach, takich jak wątroba, 
mięśnie szkieletowe i trzustka [6]. Rycina 1.



Rycina 1.: Zdolność magazynowania tkanki tłuszczowej i choroba meta-
boliczna. Opracowano na podstawie Sarma S et al. [6]
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Za rozwój cukrzycy, poprzedzonej stanem przedcukrzyco-
wym, odpowiada – według klasycznej teorii „złowrogiego 
oktetu” Ralpha DeFronzo – konstelacja ośmiu czynników, 
do których należą: zwiększona wątrobowa produkcja glu-
kozy (glukoneogeneza), zmniejszony wychwyt glukozy 
przez tkanki obwodowe (insulinoporność – głównie w mię-
śniach i wątrobie), zwiększone uwalnianie wolnych kwasów 
tłuszczowych z adipocytów (lipoliza), zwiększona sekrecja 
glukagonu, zmniejszona sekrecja insuliny, zmniejszona 
sekrecja i reakcja na inkretyny (peptydy jelitowe stymulu-
jące wydzielanie insuliny), a także zwiększone wchłanianie 
zwrotne glukozy w nerkach oraz zmniejszona wrażliwość 
ośrodkowego układu nerwowego (neurotransmitera) na 
insulinę [7]. Rycina 2.

Rycina 2.: „Złowieszczy oktet”. Opracowano na podstawie De Fronzo RA. 
[7]
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Patofizjologiczne podejście do problemu warto przekuć 
w kliniczne i praktyczne aspekty, tak ważne w codzien-
nej praktyce lekarskiej, przydatne w każdym gabinecie, 
w tym lekarza rodzinnego. Wydaje się, że niedocenianym 
i nieco zapomnianym narzędziem do oceny ryzyka pre-
diabetes i cukrzycy typu 2 może być opracowana wiele 
lat temu skala FINDRISC (Finnish Diabetes Risk Score) 
– identyfikująca m.in. osoby z wysokim ryzykiem cukrzy-
cy typu 2 [8]. To bardzo proste narzędzie może pomóc 
uzmysłowić pacjentom ryzyko wystąpienia cukrzycy, jed-
nocześnie wskazując na te czynniki, które mogą podle-
gać modyfikacji. Dostępne w internecie kalkulatory lub 
aplikacje wykorzystują parametry zaproponowane przez 
fińskich badaczy w celu oszacowania 10-letniego ryzyka 
cukrzycy typu 2, w tym maksymalnie ocenianego na ok. 
50% [9]. Do wymienionych w tej skali parametrów należą: 
płeć, wiek, BMI / obwód talii, stosowanie leków hipoten-
syjnych, hiperglikemia w wywiadzie, aktywność fizyczna, 
codzienne spożywanie warzyw, dodatni wywiad rodzinny 
w kierunku cukrzycy [8,9]. Do innych skal oceniających 
ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 należą m.in.: Cambridge 
Diabetes Risk Score (zawierająca kryteria: płeć, przyjmo-
wanie leków hipotensyjnych, sterydów, wiek, BMI, wywiad 
rodzinny i palenie papierosów) [10], American Diabetes 
Association (ADA) Risk Calculator oceniająca konieczność 
skryningu w kierunku cukrzycy (parametry: wiek, płeć, 
cukrzyca ciążowa (u kobiet), obciążenie rodzinne, nadci-
śnienie tętnicze, aktywność fizyczna, BMI) [11], Australian 
Type 2 Diabetes Risk (AUSDRISK) Assessment Tool (czyn-
niki: wiek, płeć, pochodzenie etniczne, wywiad rodzinny, 
wywiad hiperglikemii w przeszłości, leki hipotensyjne, ak-
tualne palenie papierosów, aktywność fizyczna, BMI, ob-
wód w talii) [12].

Podsumowując, warto zaznaczyć konieczność ak-
tywnego poszukiwania prediabetes, wzmocnienia 
społecznego przekazu roli nadwagi i otyłości jako 
istotnego czynnika prowadzącego do stanu przed-
cukrzycowego – ze zmianą postrzegania i nazew-
nictwa – może jako choroby przedcukrzycowej? Po-
nadto należy wskazywać na możliwość modyfikacji 
i leczenia pewnych czynników jako elementów po-
wodujących odwrócenie naturalnego biegu histo-
rii cukrzycy typu 2 lub przynajmniej zahamowania 
tego procesu. 
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