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I Streszczenie

Wprowadzenie i cel pracy. Stan przedcukrzycowy (prediabetes) jest zdefiniowanym klinicznie punktem na continuum
rozwoju ryzyka kardiometabolicznego prowadzacego do cukrzycy typu 2 (type 2 diabetes mellitus, T2DM) oraz incydentow
sercowo-naczyniowych. Z perspektywy zdrowia publicznego istotne jest to, iz cechuje sie potencjalng odwracalnoscia. Celem
opracowania jest wskazanie zywieniowych strategii interwencyjnych oraz dotyczacych aktywnosci fizycznej, mozliwych
do wykorzystania w zapobieganiu konwersji stanu przedcukrzycowego do T2DM.

Skréocony opis stanu wiedzy. U otytych chorych z prediabetes znamienne obnizenie ryzyka rozwoju T2DM powoduje
trwata redukcja masy ciata oraz wprowadzenie co najmniej umiarkowanego lub intensywnego wysitku fizycznego przez
minimum 150 minut tygodniowo. Zmiane stylu zycia zaleca sie réwniez u tych oséb z prediabetes, ktére maja prawidto-
wa mase ciata. Obowiazuja wéwczas te same zasady konstruowania diety co w przypadku otytych oséb z prediabetes,
z wyjatkiem indukowania deficytu energetycznego, z zachowaniem zasady wdrozenia aktywnosci fizycznej na zalecanym
poziomie. Celem postepowania zywieniowego w prediabetes jest nie tylko uzyskanie i utrzymanie prawidtowej masy ciata,
ale takze utrzymanie prawidtowego stezenia glukozy w surowicy krwi, optymalnego stezenia lipidéw i lipoprotein, a takze
optymalnych wartosci cisnienia tetniczego krwi.

Podsumowanie. W leczeniu pacjenta ze stanem przedcukrzycowym uzasadniony jest udziat dietetyka klinicznego, majacego
profesjonalne przygotowanie zawodowe. U otytych chorych z prediabetes gwarantuje to osigganie celéw leczenia otytosci,
ktdére obejmuja nie tylko redukcje masy ciata, ale takze obnizenie ryzyka rozwoju T2DM i powikfan sercowo-naczyniowych.

I Stowa kluczowe
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Stan przedcukrzycowy (prediabetes), czyli nieprawidtowa
glikemia na czczo (Impaired Fasting Glucose, IFG) i/lub nie-
prawidlowa tolerancja glukozy (Impaired Glucose Tolerance,
IGT) stanowi zdefiniowany klinicznie punkt na continuum
progresji ryzyka kardiometabolicznego, prowadzacego do
cukrzycy typu 2 (type 2 diabetes mellitus, T2DM) oraz incy-
dentéw sercowo-naczyniowych. Z perspektywy medycyny
prewencyjnej i zdrowia publicznego istotne jest to, ze ce-
chuje si¢ on potencjalng odwracalnoscia [1, 2, 3]. Zaréwno
IGF, jak i IGT, razem z innymi czynnikami ryzyka choréb
uktadu sercowo-naczyniowego (cardiovascular diseases,
CVD), w tym: dyslipidemia, podwyzszonym ci$nieniem
tetniczym oraz systemowym stanem zapalnym, moga by¢
czedcig zespolu metabolicznego (metabolic syndrome, MetS).
Stan przedcukrzycowy, podobnie jak pozostale sktadowe
MetS, jest manifestacja tego samego procesu patofizjolo-
gicznego zwigzanego z insulinoopornoscia tkanek [2]. Jego
istotnym elementem jest akumulacja wisceralnej tkanki
ttuszczowej (visceral adipose tissue, VAT), ktora cechuje
sie, w przeciwienstwie do podskérnej tkanki ttuszczowej
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(subcutaneous adipose tissue, SCAT), obfitym unaczynieniem
iunerwieniem, a takze opornoscig na insuline oraz zdolnos-
cig produkcji adipocytokin, zaangazowanych w generowanie
ogolnoustrojowego stanu zapalnego oraz aterogenezy [4].
Zardwno stan przecukrzycowy, jak i zespét metaboliczny sa
konstruktami klinicznymi, pozwalajacymi na identyfikacje
0s6b zagrozonych rozwojem T2DM [2, 3]. Prediabetes moze
by¢ elementem MetS, definiowanego poprzez wskazanie
zespolu czynnikéw powiazanych z opornoscia na insuli-
ne, z uwzglednieniem podwyzszonego ci$nienia tetniczego,
dyslipidemii (wysokiego stezenia tréjglicerydéw i niskiego
stezenia cholesterolu frakcji HDL), podwyzszonej glikemii
i otylosci brzusznej [2, 5]. Progresja stanu przedcukrzyco-
wego i MetS do T2DM oraz incydentéw CVD zalezy jednak
nie tylko od stylu zycia, ale nalezy jg traktowac jako efekt
zlozonej interakcji zachowan, predyspozycji genetycznych
oraz wpltywoéw srodowiskowych [2].

Celem opracowania, bedacego drugg czesciag dwumodu-
fowego projektu publikacyjnego, majacego na celu analize
i synteze oraz prezentacj¢ stanu wiedzy dotyczacej pre-
wengcji T2DM na drodze hamowania konwersji prediabetes
do T2DM, jest wyszczegolnienie zywieniowych strategii
interwencyjnych, bedacych elementem zmiany stylu zycia
pacjentéw, ktére moga by¢ wdrazane przez diabetologiczny/
obesitologiczny zespdt terapeutyczny z udzialem dietetyka
klinicznego. Przedmiotem opracowania nie sg interwencje
farmakologiczne ani chirurgiczne mozliwe do zastosowania
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w leczeniu otyto$ci. W opracowaniu uwzgledniono m.in.
opublikowane w 2016 roku wytyczne amerykanskich to-
warzystw endokrynologicznych (American Association of
Clinical Endocrinologist; American College of Endocrino-
logy, AACE/ACE) [6], opublikowane w roku 2016 wytyczne
prewencji kardiologicznej (European Society of Cardiology,
ESC) [7], a takze wytyczne dotyczace postepowania w cuk-
rzycy i stanach przedcukrzycowych opracowane w ramach
wspolpracy European Society of Cardiology oraz European
Association for the Study of Diabetes (ESC/EASD) z roku
2013 [3]. Jako punkt wyjscia analizy stanu wiedzy dotyczacej
mozliwosci i warunkdw odwracalnosci prediabetes traktu-
jemy wyniki randomizowanego programu badawczego The
Diabetes Prevention Program (DPP), w ktérym wykazano
wiekszg skuteczno$¢ modyfikacji stylu zycia w poréwnaniu
do farmakoterapii metforming w prewencji konwersji predia-
betes do T2DM [8, 9], a takze wyniki pozostatych programéw
badawczych o takim profilu, w tym m.in. chifiskiego Da-Qing
Study, indyjskiego Indian Diabetes Prevention Program,
japonskiego Japanese Trial in Men with IGT oraz Zensharen
Study, holenderskiego Study on Life-style Intervention and
IGT Maastricht Study i brytyjskiego European Diabetes
Prevention Study, z ktorych wszystkie wykazuja efektywnoé¢
zmian w zakresie stylu zycia w prewencji T2DM [3].

OPIS STANU WIEDZY

Strategie interwencyjne majace na celu redukcje
masy ciata u otylych chorych z prediabetes
Nadmierna masa ciala jest podstawowym, jednak nieje-
dynym, ani nie dzialajacym w izolacji, czynnikiem ryzyka
wystapienia stanu przedcukrzycowego. Nalezy jednak pod-
kresli¢, ze wiekszos¢ Europejczykow chorujacych na T2DM
to osoby otyle, w zwigzku z czym ESC/EASD wskazuja le-
czenie otyloéci jako podstawowg strategie prewencji T2DM,
a takze zalecane postepowanie w sytuacji zdiagnozowanej
T2DM. Stanowisko takie wspieraja m.in. wyniki programu
Look AHEAD (Action for Health in Diabetes) [3]. W $wietle
wytycznych American Diabetes Association konieczne jest
prowadzenie badan przesiewowych w kierunku prediabetes
iryzyka wystgpienia w przysztosci T2DM u wszystkich osob
dorostych z nadmierng masg ciata (BMI powyzej 25), u kto-
rych wystepuje jeden lub wiecej czynnikéw ryzyka rozwoju
cukrzycy. Zalicza si¢ do nich:
» wiek powyzej 45 lat,
» obwdd talii powyzej 94 cm u mezczyzn i 87 cm u kobiet,
» farmakologiczne leczenie nadci$nienia w wywiadzie,
» wystepowanie w przeszlosci podwyzszonego poziomu
glukozy we krwi,
» wystepowanie cukrzycy wsrdd najblizszych w po-
krewienstwie pierwszego stopnia [10, 11].

Screening zaleca sie takze u dziecii mlodziezy z nadmierng
masg ciala, tj. wskaznikiem BMI powyzej 85. centyla w od-
niesieniu do grupy wedtug pici i wieku dziecka [11, 12]. Ko-
nieczna jest zawsze weryfikacja, czy podwyzszony wskaznik
BMI wynika ze zwigkszonej zawartosci tkanki tluszczowe;j
[6], ktora przeprowadza sie np. za pomocg pomiaru obwodu
talii lub z wykorzystaniem metody bioelektrycznej impedan-
cji (Bioelectrical Impedance Analysis, BIA).

U wszystkich pacjentéw wykazujacych cechy prediabetes
z towarzyszaca nadwaga lub otyloscig podstawg leczenia

powinna by¢ modyfikacja stylu zycia, polegajaca na wprowa-

dzeniu diety ubogoenergetycznej, zwigkszeniu poziomu ak-

tywnosci fizycznej oraz terapii behawioralnej nakierowanej
na modyfikacje zachowan zywieniowych [13]. Podstawowym
celem postepowania dietetycznego w leczeniu pacjentdéw

z nadmierng masg ciata i towarzyszacym jej stanem przed-

cukrzycowym jest osiagniecie i utrzymanie redukcji masy

ciata i dzigki temu uzyskanie poprawy w zakresie kardio-
metabolicznych czynnikéw ryzyka (ci$nienie tetnicze, lipi-
dogram, tolerancja glukozy), a tym samym redukcji ryzyka

CVD. Nalezy podkresli¢, ze takze szczuple osoby moga by¢

oporne na insuling, a z kolei osoby z otylo$cia moga cecho-

wac sie wrazliwoscig na insuline i nie wykazywaé cech MetS

[2]. A zatem problemem waznym z perspektywy prewencji

T2DM jest identyfikacja oséb z opornoscia na insuline (za-

réwno z grupy otylych, jaki cechujacych si¢ prawidlowa masa

ciata), wymagajacych intensywnych zmian w zakresie stylu
zycia, ktdre jednoczesnie wykazujg wysokie ryzyko progresji
do T2DM. Przydatnymi w praktyce klinicznej wskaznikami

insulinoopornosci mogg by¢ kryteria diagnostyczne MetS [2].
W nowej klasyfikacji otytosci zaproponowanej przez Ame-

rican Association of Clinical Endocrinologist oraz Ameri-

can College of Endocrinology (AACE/ACE) [6] obecno$¢
stanu przedcukrzycowego (obok innych powiklan otytosci,
takich, jak: T2DM, zaburzenia lipidowe, nadci$nienie tet-
nicze, choroba sercowo-naczyniowa, niealkoholowa sttusz-
czeniowa choroba watroby, zesp6! policystycznych jajnikéw,
nieplodnos¢ zeniska, hipogonadyzm meski, zespt bezdechu
sennego, astma oskrzelowa lub nadreaktywnos¢ oskrzeli,
zwyrodnienie stawdw, wysitkowe nietrzymanie moczu, re-
fluks zotadkowo-przetykowy, depresja, obwdd talii u kobiet >

88 cm, aumezczyzn 2 94 cm), upowaznia do kwalifikowania

otylosci jako choroby o wiekszym zaawansowaniu.
Zgodnie z klasyfikacja AACE/ACE z roku 2016:

a. 0 nadwadze stopnia 0 nalezy méwi¢, gdy BMI wynosi
25-29,9 i wymienione powiklania nie wystepuja,

b. otyto$¢ stopnia 0 rozpoznaje si¢ wowczas, gdy BMI > 30
i nie ma ww. powiklan,

c. otylo$¢ stopnia 1 wystepuje, gdy BMI > 25 i wystepuje
jedno lub wiecej z wymienionych powiktan w stopniu
nasilenia fagodnym lub umiarkowanym,

d. otylo$¢ stopnia 2 rozpoznaje sie, gdy BMI > 25 i wystepuje
co najmniej jedno z wymieniowych powiklan w stopniu
ciezkim [6].

Omawiana klasyfikacja pozwala zauwazy¢ $ciste powia-
zania pomiedzy wskaznikami antropometrycznymi a kli-
nicznymi wykladnikami ryzyka zdrowotnego i naklada na
specjaliste obowiazek poszukiwania powiklan klinicznych
u chorego z nadmierng masg ciala, a takze dokonania oceny
antropometrycznej pacjenta, u ktérego wystepuja wskazane
powyzej stany kliniczne [6]. Wspolwystepowanie nadwagi/
otytosci z wymienionymi w wytycznych powiktaniami kli-
nicznymi, w tym ze stanem przedcukrzycowym, traktuje sie
jako sytuacje wysokiego ryzyka zdrowotnego, wymagajaca
interwencji w zakresie stylu zycia (u wszystkich chorych),
z koniecznos$cig rozwazenia (stopien 1) lub wdrozenia (sto-
pien 2) farmakoterapii otyto$ci, z ewentualnym rozwaze-
niem chirurgii bariatrycznej (stopien 2) [6]. Obnizenie masy
ciala u oséb z prediabetes majacych nadwage lub otylos¢
moze prowadzi¢ do normalizacji glikemii i opdznienia roz-
woju T2DM, a takze umozliwia poprawe profilu ryzyka
CVD [2].
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M. Olszanecka-Glinianowicz zwraca uwage, ze podsta-
wowe znaczenie w leczeniu otylosci ma identyfikacja pier-
wotnej przyczyny dodatniego bilansu energetycznego, gdyz
warunkuje to wlasciwe zaplanowanie leczenia dostosowa-
nego do sytuacji klinicznej pacjenta [14]. W redukcji masy
ciata u pacjentéw z prediabetes zwraca si¢ uwage zaréwno
na calkowitg dzienna podaz energii, jak i na sktad diety.
Oba te elementy postepowania dietetycznego nalezy zin-
dywidualizowaé. Nalezy dazy¢ nie tylko do poprawy pro-
filu glikemicznego pacjenta, ale takze do obnizenia ryzyka
CVD oraz zapewnienia wysokiej jakosci zycia chorych [2].
Nieprofesjonalne dziatania podejmowane przez dietetykow,
ktérzy nie posiadaja wlasciwego przygotowania klinicznego
(niezbednego do prowadzenia poradnictwa dietetycznego),
niejednokrotnie obejmujg stosowanie niezbilansowanych
diet prowadzacych do krotkotrwalej redukeji masy ciata,
przy braku podtrzymania uzyskanych efektéw w odleglej
perspektywie czasowej. Nieprawidtowo zbilansowane diety
moga zwiekszaé ryzyko CVD, co w przypadku wielu chorych
o wysokim wyjsciowym poziomie ryzyka mozna traktowa¢
jako dzialanie na szkode pacjenta [15, 16].

W programach badawczych majacych na celu redukcje
masy cialta u 0séb z prediabetes z reguly stosowano obnizenie
podazy energii o 500-1000 kcal/dobe w stosunku do wyli-
czonego zapotrzebowania energetycznego [2]. Wykazano, ze
10-proc. redukcja masy ciata obniza ryzyko rozwoju T2DM
w przyszlosci o 80%, przy czym wigksza redukcja masy ciata
nie przynosi dodatkowych zyskéw zdrowotnych. Korzysci
metaboliczne mozna jednak zaobserwowac juz przy redukeji
masy ciala 0 5% [17]. W $wietle zalecett AACE/ACE w lecze-
niu otylosci u 0séb z prediabetes oraz MetS w celu obnizenia
ryzyka T2DM nalezy dazy¢ do redukcji masy ciata o 10% [6].

W badaniu Diabetes Prevention Program (DPP) trwa-
ta redukcja masy ciala o 7% i wprowadzenie co najmniej
umiarkowanego lub intensywnego wysitku fizycznego przez
minimum 150 minut tygodniowo przyniosly znamienng
redukcje ryzyka rozwoju T2DM u os6b z prediabetes [8, 9,
18]. Analiza wynikéw badania wykazala, Ze na kazdy 1 kg
zredukowanej masy ciala przypada 16-proc. zmniejszenie
zagrozenia rozwojem T2DM [19]. Siedmioprocentowa re-
dukcja masy ciata skutkuje nie tylko poprawa profilu gli-
kemicznego, ale takze obnizeniem poziomu troéjglicerydow,
podniesieniem poziomu cholesterolu frakcji HDL, obnize-
niem ci$nienia tetniczego (o 4,5 mmHg skurczowego/3,2
mmHg rozkurczowego na kazde 4 kg zredukowanej masy
ciala) [20]), a takze zmniejszeniem stezenia aminotransferaz
watrobowych i poprawg w zakresie wskaznikéw ryzyka CVD,
takich jak: biatko c-reaktywne, fibrynogen i adiponektyna [2,
21]. Interwencja dietetyczna powinna by¢ na tyle intensywna,
aby osiggnac deficyt energetyczny na poziomie 500-800 kcal
na dobeg, co pozwala na redukcje¢ masy ciata o ok. 0,5-0,75 kg
tygodniowo przez pierwsze 3—6 miesiecy terapii, w zaleznosci
od indywidualnej reakeji pacjenta [11, 22].

Dokladna warto$¢ energetyczna diety redukcyjnej powin-
na by¢ okreslona na podstawie takich parametréw jak: wiek,
ple¢, masa ciala, wzrost, stan fizjologiczny, poziom aktyw-
nosci fizycznej oraz stan zdrowia pacjenta [23]. Jako ,zloty
standard” w szacowaniu zapotrzebowania na energie Polskie
Towarzystwo Dietetyki wskazuje pomiar spoczynkowego
wydatku energetycznego (resting energy expenditure, REE)
metodg kalorymetrii po$redniej, z wykorzystaniem kalo-
rymetru. Kalorymetria po$rednia umozliwia oszacowanie
REE poprzez pomiar zuzycia tlenu i produkeji dwutlenku

wegla. W praktyce klinicznej metoda ta, ze wzgledu na wy-
soki koszt urzadzenia, jest rzadko dostepna, dlatego tez do
wyliczenia podstawowego zapotrzebowania energetycznego
wykorzystuje sie wzory empiryczne, np. wzoér Mifflina-St.
Jeora czy réwnanie Harrisa-Benedicta [22]. Przy ustaleniu
zalozen diety przyjmujemy, ze zapotrzebowanie na energie
réwne jest catkowitym wydatkom energetycznym pacjenta.
U 0s6b o umiarkowanej aktywnosci fizycznej podstawowa
przemiana materii stanowi ok. 70% calkowitego zapotrzebo-
wania energetycznego [24]. W praktyce dietetycznej w celu
oszacowania dobowego zapotrzebowania energetycznego
pacjenta uwzglednia si¢ jego wspotczynniki aktywnosci fi-
zycznej, ktore zgodnie z Food and Agriculture Organization
of the United Nations (FAO), World Health Organization
(WHO) oraz United Nations University (UNU), wynosza:
» 1,2-1,27 - dla 0s6b prowadzacych siedzacy tryb zycia,

» 1,4-1,5 - dla 0séb o matej aktywnosci fizycznej,

» 1,6-1,7 — dla 0s6b o umiarkowanej aktywnosci fizycznej,
»2,0-2,4 - dla 0s6b o duzej aktywnoéci fizyczne;.

Zatem celem ustalenia calkowitego zapotrzebowania ener-
getycznego tak wyliczong wielko$¢ REE nalezy pomnozy¢
przez wlasciwy dla danego pacjenta wspolczynnik aktyw-
noéci fizycznej (jest to tzw. metoda wspdtczynnikowa sza-
cowania dobowego zapotrzebowania energetycznego) [22].

Po wyliczeniu dobowego zapotrzebowania energetycz-
nego pacjenta i wyznaczeniu zamierzonej redukcji masy
ciata nalezy ustali¢ dzienny deficyt energetyczny. Biorac pod
uwage réznice dobowego zapotrzebowania energetyczne-
go oraz deficytu energetycznego, wylicza sie warto$¢ ener-
getyczng zalecanej diety redukcyjnej. Utrata 1 kg tkanki
tluszczowej wymaga deficytu energetycznego na poziomie
7000 kcal/tydzien, przy czym tempo redukeji masy ciala
powinno wynosi¢ ok. 2-3 kg miesiecznie (0,45-0,9 kg/ ty-
dzien). Biorac pod uwage zalecany w leczeniu otylosci przez
Polskie Towarzystwo Dietetyki dzienny deficyt kaloryczny
na poziomie 500-800 kcal [22, 25], warto$¢ kaloryczna diety
ubogoenergetycznej powinna wynosi¢ ok. 1200-1500 kcal/
dobe w przypadku kobiet i 1500-1800 kcal/dobe u me¢zczyzn
[26, 2].

Dieta ubogoenergetyczna powinna by¢ zindywidualizowa-
na. W doborze sposobu zywienia nalezy bra¢ pod uwage styl
zycia pacjenta, jego sytuacje finansowg, mozliwosci czasowe
oraz czynniki kulturowe, m.in. miejsce pochodzenia, nawy-
ki zywieniowe rodziny czy zwyczaje wyznaniowe [13, 27].
Uwzglednienie kontekstu aktualnych zachowan zywienio-
wych pacjenta stuzy uprawdopodobnieniu realizacji zalecen
dietetycznych i uzyskania trwalej zmiany w zakresie wzorca
odzywiania [28]. Okreslenie podazy energii w diecie oraz
proporcji makrosktadnikéw dostarczajacych energie powin-
no by¢ zastrzezone dla wykwalifikowanego dietetyka klinicz-
nego [2]. Podstawowg cechg diety powinno by¢ zapewnienie
odpowiedniego deficytu energetycznego, gdyz prawidlowa
redukcja masy ciala zalezy przede wszystkim od wartosci
energetycznej diety, a nie od proporcji makrosktadnikéw,
zktdrych jest skomponowana [11, 13]. Restrykcje kaloryczne
prowadza do utraty masy ciala niezaleznie od zastosowanego
planu zywieniowego. Dotyczy to zaréwno diet o niskiej za-
warto$ci weglowodanéw, jak i o niskiej zawartoéci ttuszczow
[21, 26], aréznice efektywnosci pomiedzy nimi sg niewielkie.
Umozliwia to dostosowanie postepowania zywieniowego
do indywidualnych preferencji smakowych pacjenta [21].
Akceptacja przez chorego modyfikacji sposobu zywienia,
zaréwno w aspekcie smaku, jak i mozliwosci praktycznego



Medycyna Ogélna i Nauki o Zdrowiu, 2018, Tom 24, Nr 4

223

Michat Skrzypek, Renata Krzyszycha, Karolina Szczygiet, Karolina Goral. Mozliwosci zapobiegania konwersji stanu przedcukrzycowego do cukrzycy typu 2...

zastosowania zalecen, uprawdopodobnia zaistnienie po-
z3danej zmiany zachowan zywieniowych oraz uzyskanie
celu terapii [13]. A zatem rozklad zawartosci poszczegdl-
nych sktadnikéw odzywezych wnoszacych energie (bialka,
tluszcze, weglowodany) oraz wskazanie produktow zaleca-
nych w umiarkowanych ilosciach badz przeciwwskazanych
w diecie, powinny by¢ projektowane indywidualnie, zgodnie
z wytycznymi towarzystw naukowych, okresélajacymi poste-
powanie dietetyczne w przypadku nadwagi i otylosci, jak
réwniez z uwzglednieniem stanu zdrowia pacjenta oraz jego
preferencji zywieniowych [29].

Integralnym elementem postepowania dietetycznego w le-
czeniu otytosci, zgodnie z zalozeniami najnowszej wersji
Piramidy Zdrowego Zywienia i Aktywnosci Fizycznej z roku
2016, powinno by¢ jednoczesne zwigkszenie poziomu aktyw-
nosci fizycznej. W $wietle zalecen AACE/ACE z roku 2016
nalezy dazy¢ do osiggania czasu trwania ¢wiczen powyzej 150
minut tygodniowo, realizowanego w ciggu 3-5 odrebnych
dni, jednak zawsze z uwzglednieniem ¢wiczen oporowych
(resistance exercise) obejmujacych gléwne grupy miesniowe,
realizowanych 2-3 razy w tygodniu [6]. Aktywnos¢ fizyczna
umozliwia uzyskanie deficytu energetycznego sprzyjajacego
utracie masy ciala oraz zapobiega utracie masy miesniowej.
W procesie utraty masy ciata ubytek ttuszczowej masy ciala
stanowi przecietnie ok. 80% redukcji masy ciata, a ubytek
masy beztluszczowej — ok. 20% [25]. Niekorzystny efekt
nieprofesjonalnych dzialan, majacych na celu tzw. odchu-
dzanie pacjentéw z otyloscia, moze prowadzi¢ do nadmiernej
utraty beztluszczowej masy ciala, w tym masy miesniowej,
a w konsekwencji do obnizenia spoczynkowego wydatku
energetycznego nawet 0 45% [30]. Mechanizm ten, powigzany
z obnizeniem beztluszczowej masy ciata w trakcie stosowania
diety ubogoenergetycznej, sprzyja magazynowaniu energii
w organizmie pacjenta, utrudniajgc osiaganie i utrzymanie
efektow leczenia otytosci. Wdrazanie aktywnosci fizycznej
w trakcie leczenia wywiera zatem efekt plejotropowy, polega-
jacy na generowaniu deficytu energetycznego, zapobieganiu
utracie masy migsniowej, a ponadto sprzyja poprawie wrazli-
wo$¢ miesni szkieletowych na insuline, korzystnym zmianom
profilu lipidowego oraz poprawie samopoczucia psychicznego
[31, 32]. Nalezy podkre§li¢, ze poprawa wrazliwo$ci tkanek
na insuling jest efektem aktywno$ci fizycznej niezaleznym
od uzyskiwanej w jej efekcie redukcji masy ciala. Zalezy ona
jednak od systematyczno$ci w podejmowaniu aktywnosci
fizycznej, gdyz jej efekt uwrazliwiajacy na insuline utrzymuje
sie przez 24-48 godzin i zanika w ciagu 3-5 dni [33]. Prezen-
towane stanowisko dotyczgce znaczenia aktywnosci fizycznej
wspiera najnowszy przeglad systematyczny badan Cochrane
nakierowanych na prewencje T2DM, obejmujacy badania
randomizowane o czasie trwania nie krotszym niz 2 lata
(uwzgledniono 12 takich programéw). W analizie wskazano
na brak dowodéw, ze tylko dieta lub wylacznie aktywnos¢
fizyczna w pordéwnaniu do standardowego postepowania
op6zniaja rozwdj choroby, a takze wystapienie powikian
z nig zwigzanych. Podkreslono, ze tylko interwencje taczace
obie te strategie redukuja czestos¢ T2DM u 0s6b z IGT [34].

Warunkiem skuteczno$ci leczenia otylosci jest zmiana
nawykow zywieniowych. Otylo$¢ jest choroba przewlekla,
a zatem kazdy pacjent osiagajacy krotkoterminowe cele lecze-
nia powinien takze otrzyma¢ kompleksowy program majacy
na celu dlugoterminowe utrzymanie zredukowanej masy
ciata [11]. Po okresie redukcji masy ciala pacjenci potrzebuja
zbilansowanej diety, aby utrzymac zredukowang mase ciala

i unikna¢ ponownego jej zwigkszenia. Jest to cel trudny do
osiggniecia z wielu powodéw, m.in. dlatego, ze zapotrzebo-
wanie na energie zmniejsza si¢ po spadku masy ciata w me-
chanizmie obnizenia spontanicznej aktywnosci fizycznej
(spontaneous physical activity, SPA), to jest ,aktywnosci bez
¢wiczen”. Jej elementami skladowymi sg m.in. ruchy ciata
zwigzane z utrzymaniem postawy, zachowaniem réwnowagi,
a takze ruchy mimowolne, w tym zmiany pozycji w czasie
snu. V. Lawrence zwraca uwage, ze efekt zmniejszonego
zapotrzebowania na energie utrzymuje sie nawet przez kilka
miesiecy juz po ponownym przyroécie masy ciala, co moze
sprzyjaé znaczniejszym przyrostom masy tkanki ttuszczo-
wej. Udzial energii zwigzanej ze spontaniczng aktywnoscia
fizyczng w catkowitym dobowym wydatku energetycznym
szacuje si¢ na 100-700 kcal i jego wielko$¢ pozwala przewi-
dywac indywidualne reakcje na zmiany w zakresie wielkosci
dostawy kcal z pozywieniem, w tym na wzrost wydatkowania
energii w reakcji na przekarmienie [35].

Zasady postepowania zywieniowego w przypadku
prediabetes i zespotu metabolicznego
Niekwestionowane, wazne miejsce wsréd czynnikéw po-
wigzanych z ryzykiem wystapienia prediabetes oraz MetS
zajmuje sposOb zywienia, przy czym wplyw ten zachodzi
zaréwno bezposrednio, jak i posrednio. Okreslony sposéb
zywienia wplywa na mase ciata czlowieka, a ta z kolei na
stezenie cholesterolu catkowitego, frakcji LDL cholesterolu
w surowicy krwi, ci$nienie tetnicze krwi i glikemie [36].
Do sktadnikéw diety zwiekszajacych ryzyko stanu przed-
cukrzycowego i MetS nalezy zaliczy¢: nadmierng podaz
energii (kwestie te oméwiono powyzej), spozycie nasyconych
kwaséw tluszczowych (saturated fatty acids, SFA) i kwasow
tluszczowych typu trans (trans fatty acids, TFA), spozycie
alkoholu, nadmierng podaz soli oraz cukréw dodanych, przy
czym czynnikiem o podstawowym znaczeniu jest nadmierna
warto$¢ energetyczna diety. Czesto$¢ wystepowania T2DM
i MetS nasila sie wraz ze wzrostem wskaznika BMI [19].
Patogeneza prediabetes oraz MetS zwigzana jest na ogot
z nadmierng zawartoscig tkanki tluszczowej w organizmie,
bedaca efektem dlugotrwalego dodatniego bilansu energe-
tycznego. Ryzyko rozwoju insulinoopornosci jest szczegdl-
nie wysokie w przypadku otylosci brzusznej (wisceralnej,
androidalnej) [22, 37].

Struktura spozycia tluszczu odgrywa istotna role w de-
terminowaniu ryzyka CVD [7], ale ma takze istotne znacze-
nie w patogenezie prediabetes oraz MetS. W postepowaniu
w tych stanach zaleca si¢ minimalizacj¢ podazy SFA oraz
TFA na korzys¢ jednonienasyconych (monounsaturated fatty
acids, MUFA) i wielonienasyconych kwasow tluszczowych
(polyunsaturated fatty acids, PUFA) [7]. Wedltug ESC/EASD
odsetek energii z tluszczéw nie powinien przekracza¢ 35%
calkowitej warto$ci energetycznej diety. W przypadku oséb
z nadwaga 1 otyloscig zaleca si¢ ograniczenie zawartosci
tluszczow w diecie tak, aby byly zrodtem maksymalnie 30%
energii pobieranej z pozywienia [3]. Wigksza ilo§¢ ttuszczéw
podnosi wartos¢ kaloryczng diety, co powoduje wzrost masy
ciala pacjenta, zwiekszajac ryzyko insulinoopornosci oraz
T2DM [38]. Zastapienie SFA i TFA przez MUFA i PUFA
poprawia wrazliwo$¢ tkanek na insuline i zmniejsza ryzy-
ko rozwoju T2DM [38]. W praktyce zaleca si¢ spozywanie
ryb, najlepiej ttustych (2-3 razy w tygodniu) oraz olejow
roslinnych zawierajacych PUFA n-3 [3, 7] (np. oleju Inianego,
rzepakowego, sojowego). Nie udowodniono jednak korzysci
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z suplementacji PUFA w zapobieganiu T2DM i CVD [7, 39].
Oleje roélinne, orzechy i nasiona bogate w MUFA powinny
dostarcza¢ 10-20% catkowitej warto$ci energetycznej diety
[3, 39]. SFA oraz TFA lacznie nie powinny zapewniac wiecej
niz 10% dobowego zapotrzebowania na energie, a w przy-
padku zwiekszonego stezenia cholesterolu frakcji LDL w su-
rowicy krwi zaleca si¢ ograniczenie ich spozycia do 8% [3].
W praktyce zywno$¢ bogata w oleje roslinne, w tym nieuwo-
dornione margaryny, orzechy i nasiona, powinna zastapi¢
produkty bogate w SFA, tj. ttuste miesa i pelnottuste produk-
ty mleczne. Spozycie TFA nalezy ograniczy¢ do minimum,
tj. powinny dostarczaé nie wiecej niz 1% calkowitej energii
[7]. Podstawowym zrodlem TFA sg przemystowo utwardzone
oleje roslinne, wchodzgce w sklad ttuszczéw piekarniczych,
frytur i margaryn [40]. Planujgc postepowanie zywieniowe,
nalezy zwrdci¢ uwage, aby podaz cholesterolu pokarmowe-
go w diecie nie przekraczata 300 mg/dobe, a w przypadku
zwiekszonego stezenia cholesterolu frakcji LDL nalezy go
dodatkowo ograniczy¢ [3].

Omawiane zalecenia znajduja realizacje w modelu diety
§rodziemnomorskiej, ktora charakteryzuje si¢ duzym spozy-
ciem MUFA (stanowig ok. 75% wszystkich ttuszczéw zawar-
tych w tej diecie), a takze niskim spozyciem SFA. Zrédtem
MUFA jest w tym modelu zywienia gtéwnie oliwa z oliwek.
Dieta $rédziemnomorska obfituje ponadto w nieprzetworzo-
ne produkty Zywnosciowe: warzywa, nasiona rolin straczko-
wych, owoce, czyli produkty bogate w blonnik pokarmowy,
witaminy, sktadniki mineralne, antyoksydanty i polifenole.
Zr6dtem biatka s3 przede wszystkim ryby i owoce morza
[2]. Dieta $§rédziemnomorska, o relatywnie wysokiej za-
wartoé$ci MUFA, wydaje si¢ by¢ skuteczna w zapobieganiu
T2DM i korygowaniu zaburzen lipidowych. Wieloosrodko-
we, randomizowane badania oceniajace skutecznos$¢ inter-
wencji zywieniowych w profilaktyce CVD dowodzg, ze dieta
$rédziemnomorska zmniejsza ryzyko T2DM wérdd oséb
z wysokim ryzykiem CVD [41, 42]. ].D. Torres-Pefa i wsp.
w badaniu przeprowadzonym na grupie 805 os6b wykazali,
ze dieta $rédziemnomorska poprawia funkcje srédbtonka,
oceniona za pomoca USG tetnicy ramiennej, zaréwno u pa-
cjentéw ze stanem przedcukrzycowym, jak i z T2DM [43].
Skutecznos¢ tej diety w redukowaniu ryzyka T2DM moze by¢
zwigzana m.in. z duzg zawarto$cia polifenoli wystepujacych
w owocach, warzywach, orzechach, produktach pelnoziarni-
stych, ktore poprawiaja wrazliwo$¢ tkanek na insuline [44].
Projektujac plan zywieniowy dla pacjenta z prediabetes,
mozna zastosowac¢ réwniez diete DASH (Dietary Approaches
to Stop Hypertension), gdyz udowodniono, ze sposob odzy-
wiania oparty na spozywaniu duzych ilosci warzyw, owo-
cow, niskottuszczowych produktéw mlecznych, produktéw
pelnoziarnistych, drobiu, ryb i orzechéw, czyli produktow
o niskiej zawartoséci SFA, cukréw prostych i sodu, wigze si¢
z mniejszym ryzykiem T2DM [45].

U pacjentéw ze zdiagnozowanym stanem przedcukrzy-
cowym zalecana jest dieta z ograniczeniem tatwo przyswa-
jalnych weglowodandw, przy czym weglowodany ogétem
powinny zapewnia¢ 45-60% catkowitego zapotrzebowania
energetycznego [3], ze szczegdlnym uwzglednieniem pro-
duktéw bogatych w weglowodany ztozone o niskim indek-
sie glikemicznym. Ilo$¢ spozywanych weglowodandw, ich
zrédla i proporcje w stosunku do innych sktadnikéw diety
nalezy planowac tak, aby utatwi¢ uzyskanie dfugotermino-
wej kontroli glikemii na poziomie wartosci zblizonych do
prawidltowych [3]. Nalezy pamietaé, ze w przypadku gdy

weglowodany w diecie zapewniajg ok. 60% energii, szczegdl-
nego znaczenia nabiera dbalo$¢ o wysokie spozycie wiokna
pokarmowego, gwarantujacego ,wygladzenie” odpowie-
dzi glikemicznej na positki [3]. Dzienna podaz blonnika
pokarmowego u pacjentéw ze stanem przedcukrzycowym
powinna przekracza¢ 40g/dobe lub 20g/1000 kcal positku,
z czego potowe powinna stanowi¢ jego frakcja rozpuszczal-
na [7]. Najlepsze zrédlo bltonnika rozpuszczalnego to m.in.
nasiona roslin straczkowych (fasola, soczewica, ciecierzyca),
pieczywo zytnie razowe, warzywa i owoce (brukselka, mar-
chew, brokuty, gruszki, pomarancze, grejpfruty, brzoskwinie,
nektarynki, jabtka, banany), suszone owoce (jabtka, liwki),
platki i otreby owsiane. Spozycie blonnika rozpuszczalnego
umozliwi poprawe profilu glikemicznego oraz redukcje ry-
zyka CVD, gdyz ta frakcja blonnika redukuje popositkowe
zwyzki glikemii, poprawia profil lipidowy oraz obniza po-
ziom cholesterolu frakcji LDL w surowicy krwi [2]. Jak podaja
Thereapleton i wsp., kazde dodatkowe 7 g btonnika spozytego
w ciggu dnia zmniejsza 0 9% ryzyko rozwoju choréb uktadu
sercowo-naczyniowego [46]. Wysoka zawartos$¢ blonnika po-
karmowego w produkcie spozywczym zmniejsza jego indeks
glikemiczny (IG). IG opisuje efekt glikemiczny, jaki daje spo-
zycie zywnosci dostarczajacej okreslong ilos¢ weglowodanow
(klasyczne - 50 g) w stosunku do ukfadu standardowego,
tzn. roztworu zawierajacego 50 g glukozy lub porcji biatego
chleba dostarczajacej 50 g weglowodandw. Biorac pod uwa-
ge wartos$¢ IG, produkty spozywcze klasyfikowane sa jako:
produkty o niskim IG (IG < 55%), produkty o $rednim IG
(IG 55% - 70%) i wysokim IG (IG > 70%). IG istotnie zalezy
od szybkosci trawienia i przyswajania dostarczonych z po-
sitkiem weglowodandw. Na jego wielko$¢ oddziatuja zatem
nie tylko czynniki wewnetrzne, tzn. zwigzane z organizmem,
ale takze czynniki zewnetrzne, tj. zwigzane ze spozywang
zywnoscia, takie jak struktura chemiczna zawartych w niej
weglowodanoéw, sposob przygotowania i obrébki termiczne;j
zywnosci, obecno$¢ blonnika oraz zawarto$¢ thuszczu i biatek
[47]. Duzy udzial produktéw o niskim IG w positku wigze si¢
ztagodniejszym i stopniowym wzrostem poziomu cukru we
krwi po jego spozyciu oraz mniejszym wyrzutem insuliny.
Niewielkie wahania cukru we krwi zapobiegaja napadom
glodu i odczuwaniu sennosci po positku. Prospektywne
badanie obejmujgce 640 dorostych w wieku 40-79 lat ze
stanem przedcukrzycowym wykazalo, ze wysoki IG diety
wigzal si¢ z wigckszym ryzykiem T2DM, natomiast dieta
o niskim IG sprzyjala lepszej kontroli glikemii [48]. Na od-
powiedz glikemiczng wptywa zaréwno ilo$¢, jak i jakosé
weglowodanéw, dlatego tez istotne znaczenie w planowaniu
postepowania dietetycznego w stanie przedcukrzycowym jest
warto$¢ fadunku glikemicznego catodziennej diety. Ladunek
glikemiczny (wyrazony w %) jest to iloczyn zawartosci we-
glowodanéw przyswajalnych w porcji produktu (w gramach)
i wartosci IG danego produktu spozywczego. Im wyzsza
warto$¢ fadunku glikemicznego, tym wiekszy wzrost stezenia
glukozy we krwi i silniejsza odpowiedz insulinowa na porcje
danego produktu [49].

Jak wezesniej wspomniano, w diecie pacjenta z prediabetes
nalezy stanowczo ograniczy¢ produkty bogate w fatwo przy-
swajalne weglowodany, do ktérych nalezy m.in. sacharoza.
Nie ma watpliwosci, ze osoby ze zwiekszonym ryzykiem
T2DM powinny unika¢ napojow stodzonych cukrem, gdyz
ich spozycie moze sprzyja¢ przyrostom masy ciala, zwieksze-
niuryzyka CVD i stluszczenia watroby, a ponadto zubozeniu
diety w produkty bogate w skladniki odzywcze [39]. Wysokie
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spozycie cukréw prostych prowadzi do zwigkszonego ryzyka
wystepowania otyloséci oraz jej metabolicznych powiklan
powiazanych z insulinoopornoscia, w tym dyslipidemii
czy nadci$nienia tetniczego. Weglowodany proste, zawar-
te m.in. w slodkich napojach, ulegaja bardzo szybkiemu
wchtanianiu i znaczgco zwigkszaja stezenie glukozy we krwi,
co moze prowadzi¢ do rozwoju insulinoopornoéci, a w dal-
szej konsekwencji do uposledzenia czynnosci komoérek beta
trzustki [50]. Zaburzenia te przyspieszaja rozwoj miazdzycy
i prowadzg do zwigkszenia ryzyka wystapienia incydentéw
CVD [51]. Kwestig te podnosi si¢ w najnowszych wytycznych
prewencji kardiologicznej, gdzie zwrdcono uwage na patoge-
netyczna role spozycia napojow bezalkoholowych stodzonych
cukrem w rozwoju choroby wienicowej. Zwrdécono uwage,
ze s3 one gléwnym zrédlem kcal w diecie w USA, a u dzieci
i nastolatkéw zapewniaja dostawe 10-15% calkowitej ilo$ci
energii. W wytycznych podkreslono, ze regularne spozycie
napojow stodzonych cukrem (2 porcje dziennie) w poréw-
naniu do spozycia 1 porcji miesiecznie zwigksza ryzyko cho-
roby wiencowej u kobiet 0 35%. Ten aspekt zywienia sprzyja
wystepowaniu nadwagi, MetS oraz T2DM [7]. Warto doda¢,
ze American Heart Association (AHA) rekomenduje podaz
cukru na poziomie ponizej 37,5 g dziennie dla mezczyzn
i ponizej 25g/dobe dla kobiet [52]. Polskie grupy ekspertow
zalecajg podaz cukrow dodanych, czyli grupe monosacha-
rydéw i disacharydéw dodanych do zywnosci podczas jej
przetwarzania i produkcji (m.in. glukoza, fruktoza, sacha-
roza, hydralizaty skrobi) na poziomie < 10% catkowitego
zapotrzebowania energetycznego [53].

W diecie pacjentéw ze stanem przedcukrzycowym nale-
zy takze zwrdci¢ uwage na ograniczenie podazy sodu. Ze
wzgledu na ryzyko CVD, zawarto$¢ tego mikrosktadnika,
podobnie jak w przypadku pacjentéw z T2DM, nie powinna
przekraczac 2300 mg/dobe. Wieksze ograniczenia moga by¢
wskazane dla 0s6b z cukrzycg i wspotistniejacym nadcidnie-
niem tetniczym [39]. Nalezy ponadto ograniczy¢ alkohol.
Zgodnie z zaleceniami ESC/AESD poziom jego spozycia nie
powinien przekracza¢ 20 g/dobe w przypadku mezczyzn oraz
10 g/dobe w przypadku kobiet [3].

Reasumujac, wspdlng cechg modeli zywieniowych znajdu-
jacych zastosowanie w profilaktyce T2DM jest duzy udziat
pokarméw pochodzenia ro$linnego, zwlaszcza warzyw,
pelnoziarnistych produktéw zbozowych, nasion roélin
straczkowych czy orzechdéw, przy jednoczesnym niskim
spozyciu miesa, zwlaszcza czerwonego, produktow bogatych
w sdd, napojow stodzonych cukrem oraz produktéw wysoko
przetworzonych, cechujacych sie na ogé! wysoka gestoscia
energetyczng.

Udzial poszczegolnych makrosktadnikéw pokarmowych
z uwzglednieniem odpowiedniego deficytu energetycznego
w prediabetes powinien opiera¢ si¢ na aktualnych wytycz-
nych towarzystw naukowych, na ocenie aktualnych wzorcow
i preferencji zywieniowych pacjenta oraz celéw metabolicz-
nych, jakie ma on osiggng¢. Nie ma jednego, idealnego dla
wszystkich pacjentéw wzorca wskazujacego proporcje biatka,
tluszczéw i weglowodanow w diecie [39]. Indywidualny plan
zywieniowy powinien uwzglednia¢ czynniki socjoekono-
miczne, kulturowe i wiedze zywieniowa majace wplyw na
przygotowanie positkéw i zakupy zywnosci. Postepowa-
nie dietetyczne oparte na zasadach zdrowego odzywiania
jest wazniejsze niz $ciste przestrzeganie proporcji miedzy
gtéwnymi skltadnikami pokarmowymi pokrywajacymi za-
potrzebowanie energetyczne pacjenta. Nalezy pamieta¢, ze

wladciwej terapii zywieniowej powinien zawsze towarzyszy¢
zwiekszony poziom aktywnosci fizycznej u 0séb z prediabe-
tes — zaréwno z nadmierng, jak i prawidfowa masg ciala [3].
Postepowanie nastawione na zmiane stylu zycia powinno
mie¢ ponadto na celu prewencje lub leczenie dyslipidemii
oraz normalizacje ci$nienia tetniczego krwi i glikemii [54].
Zmiane stylu Zycia, w tym stosowanie odpowiednio zbilan-
sowanej diety ubogoenergetycznej, uwaza si¢ za najskutecz-
niejsza metode leczenia opornosci tkanek na insuline oraz
zapobiegania rozwoju jej klinicznych powikian [55].
Nalezy podkresli¢, ze zmiany w sposobie odzywiania
powinny by¢ osiagane w efekcie systematycznej i dlugoter-
minowej wspolpracy czlonkéw zespotu klinicznego, czyli
lekarza, pielegniarkii dietetyka. Skutecznos¢ terapii w duzej
mierze zalezy od relacji pomiedzy specjalistg a pacjentem,
w ktdrej powinny by¢ uwzgledniane kontekstowe, w tym
psychospoleczne, uwarunkowania zmiany stylu zycia [28].
Ze wzgledu na ryzyko niepowodzenia leczenia dietetycznego
bardzo wazne jest utrzymanie u pacjenta przyjemnosci zwia-
zanej z przyjmowaniem positkow [40]. Zwraca si¢ ponadto
uwage, ze pacjent powinien by¢ osobi$cie zaangazowany
w planowanie procesu leczenia, w tym opracowywanie zin-
dywidualizowanego planu zywienia [17, 39, 56].

PODSUMOWANIE

1. Rozpoznanie stanu przedcukrzycowego powinno inicjo-
wa( interwencje majacg na celu zmniejszenie ryzyka roz-
woju T2DM, obejmujaca zmiang stylu Zycia, w przypad-
ku pacjentéw z nadmierng masg ciata z uwzglednieniem
redukcji masy ciala za pomoca diety ubogoenergetycznej
polaczonej ze zwickszona aktywnoscia fizyczna.

2.Zmiane stylu zycia zaleca si¢ u wszystkich osob z predia-
betes, rowniez u tych, ktdrzy maja prawidfowa mase ciata.
Obowiazujg wowczas te same zasady konstruowania diety,
z wyjatkiem indukowania deficytu energetycznego.

3. Najwiekszg skutecznoscig w zapobieganiu progresji pre-
diabetes do T2DM cechujg si¢ programy faczace zmia-
ne zachowan zywieniowych oraz zwigkszenie poziomu
aktywnosci fizycznej. Osoby z najwyzszym poziomem
ryzyka niepoddajace si¢ modyfikacji w leczeniu stylem
zycia powinny by¢ kwalifikowane do leczenia metforming.

4. Modelem zywienia odpowiednim dla pacjentéw z pre-
diabetes moga by¢ diety: srédziemnomorska lub DASH
(Dietary Approaches to Stop Hypertension), oparte na
spozywaniu duzych ilo$ci warzyw, produktéw petnoziar-
nistych, niskotluszczowych produktéw mlecznych, drobiu
iryb. Niska zawarto$¢ SFA, cukrow prostych i sodu w die-
cie wigze si¢ z mniejszym ryzykiem T2DM oraz obniza
ryzyko CVD.

5.Dieta powinna by¢ zindywidualizowana i powinna
uwzglednia¢ styl zycia pacjenta, jego sytuacje finanso-
wg, mozliwos$ci czasowe oraz uwarunkowania kulturowe.
Modyfikacja sposobu Zywienia powinna by¢ akceptowana
przez chorego.

6. Zasadne jest skonstruowanie i upowszechnienie progra-
moéw edukacji zywieniowej i samoleczenia dla chorych ze
stanem przedcukrzycowym, analogicznych do programéw
edukacji w zakresie samoleczenia (Diabetes Self-manage-
ment Education and Support, DSMES) oraz medycznej
terapii zywieniowej (Medical Nutrition Therapy, MNT)
w cukrzycy [11].
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Possibilities of preventing the conversion of prediabetes
to type 2 diabetes from the perspective of clinical
dietetics. Life-style intervention strategies

I Abstract

Introduction and Objective. Prediabetesis a clinically defined point on the continuum of the development of cardiometabolic
risk leading to type 2 diabetes mellitus (T2DM) as well as cardiovascular incidents. From the perspective of public health, it
is vital that prediabetes is characterized by potential reversibility. The goal of the study is to show nutritional intervention
strategies and strategies for physical activity that can be used to prevent the conversion of prediabetes to T2DM.

Brief description of the current state of knowledge. In obese patients with prediabetes, a significant reduction of T2DM
developmentriskis caused by a permanent reduction of body mass and introduction of at least moderate or intense exercise
for a minimum of 150 minutes per week. A change in lifestyle is also recommended for prediabetic patients with normal
body mass. The same principles of diet planning then apply as in the case of obese patients with prediabetes, except for
inducing an energy deficit while retaining the principle of pursuing physical activity at the recommended level. The goal
of nutritional management in prediabetes is not only to achieve and maintain a normal body mass, but also to maintain
a normal glucose concentration in blood serum, an optimum concentration of lipids and lipoproteins, as well as optimum
values of arterial blood pressure.

Recapitulation. Treatment of a patient with prediabetes should justifiably involve a professionally trained clinical dietician.
In obese patients with prediabetes this guarantees achieving the goals of obesity treatment that include not only body
mass reduction, but also lowering the risk of T”2DM development and cardiovascular complications.
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prediabetes, type 2 diabetes, obesity, dietetic treatment, life-style
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