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SOUHRN

Vesela L, Sumnik Z, Aldhoon Hainerova I. Poruchy metabolismu glukézy u déti a adolescenti s obezitou

Obezita u déti a adolescentl byva ¢asto provazena poruchami glukézového metabolismu, jako jsou inzulinova
rezistence, prediabetes nebo diabetes 2. typu. Tyto stavy predstavuji zvysené riziko ¢asného rozvoje metabolickych
a kardiovaskularnich komplikaci. Prediabetes je mezistupném mezi normoglykemii a manifestnim diabetem, pficemz
riziko jeho progrese do diabetu 2. typu je nejvys$si u adolescentl s téZkym stupném obezity. Patofyziologie diabetu
2. typu v tomto véku je charakterizovana kombinaci zavazné inzulinové rezistence a rychlé deteriorace funkce B-bunék
pankreatu.

Clanek shrnuje aktualni poznatky o prevalenci, patogenezi, diagnostice a moznostech 1é¢by poruch glukézové ho-
meostazy u déti a adolescentl s obezitou. Zvlastni pozornost je vénovana vyznamu multidisciplinarni péce, eduka-
ce, pravidelného sledovani a individualizace terapie.
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SUMMARY

Vesela L, Sumnik Z, Aldhoon Hainerova . Glucose metabolism disorders in children and adolescents with obesity

Obesity in children and adolescents is frequently associated with disturbances in glucose metabolism, such as in-
sulin resistance, prediabetes, or type 2 diabetes. These conditions pose an increased risk of early-onset metabo-
lic and cardiovascular complications. Prediabetes represents an intermediate state between normoglycemia and
overt diabetes, with the highest risk of progression to type 2 diabetes observed in adolescents with severe obesity.
A combination of marked insulin resistance and rapid deterioration of pancreatic $-cell function characterizes the
pathophysiology of type 2 diabetes at this age.

This article summarizes current knowledge on the prevalence, pathogenesis, diagnosis, and treatment options for
glucose homeostasis disorders in children and adolescents with obesity. Special attention is paid to the importance
of multidisciplinary care, patient education, regular monitoring, and individualized therapy.
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v adolescenci a predstavuji vyznamné riziko ¢asného rozvo-

Obezita u déti a adolescentt predstavuje zavazny zdravotni
problém s narustajicim vyskytem v poslednich desetiletich.
S jejim rozvojem tizce souvisi i zvy$eny vyskyt poruch glu-
kézového metabolismu, zahrnujicich inzulinovou rezisten-
ci, prediabetes a diabetes 2. typu. Tyto stavy, drive typické
pro dospélou populaci, se dnes stale ¢astéji manifestuji jiz

je metabolickych a kardiovaskularnich komplikaci. Patofy-
ziologie diabetu 2. typu v détském véku je charakterizovana
kombinaci inzulinové rezistence a rychlé deteriorace funkce
B-bunék pankreatu. Cilem tohoto ¢lanku je shrnout aktualni
poznatky o prevalenci, patogenezi, diagnostice a moznostech
lé¢by poruch glukézové homeostazy u déti a adolescentit
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s obezitou a zduraznit vyznam véasné diagnostiky, individua-
lizovaného pristupu a multidisciplinarni péce.

PATOGENEZE DIABETU 2. TYPU

Rozvoj prediabetu a diabetu 2. typu (T2D) je v détském véku
dusledkem slozité interakce mezi inzulinovou rezistenci
(IR) a dysfunkei B-bunék pankreatu.®? IR je zejména u ado-
lescenttt s obezitou velmi ¢asta a ¢asto vyraznéjsi nez u do-
spélych. Castednym vysvétlenim je skutecnost, Ze béhem
puberty dochazi k fyziologickému poklesu inzulinové senzi-
tivity (az o 30 %) a tim se zvyS$uji naroky na sekre¢ni kapaci-
tu B-bunék.® Zpocatku dochazi ke kompenzaci IR zvy$enou
sekreci inzulinu, nicméné u predisponovanych jedinct (obe-
zita, pozitivni rodinnd anamnéza T2D, gesta¢ni diabetes
u matky apod.) je tato kompenzace nedostatecna, coz vede
nejprve k rozvoji postprandialni hyperglykemie a nasledné
k porusené glykemii nala¢no (IFG, impaired fasting gluco-
se). Stav, kdy sekrece inzulinu jiz nepostacuje k mire IR, 1ze
kvantifikovat pomoci dispozi¢niho indexu (DI). DI, definova-
ny jako soucin inzulinové senzitivity a prvni faze inzulinové
sekrece, predstavuje citlivy ukazatel kompenzaéni schop-
nosti B-bunék. U adolescentu s obezitou a prediabetem je
¢asto sniZzen jesté pred rozvojem manifestni hyperglykemie
a jeho pokles je silnym prediktorem prechodu do T2D. V kli-
nické praxi se bézné nevyuziva.®

Dysfunkce B-bunék pankreatu se objevuje jiz ve fazi pre-
diabetu a je dale urychlovana glukotoxicitou, lipotoxicitou,
zanétlivymi cytokiny a hormonalnimi zménami v obdobi
adolescence. Adolescence, zejména ve spojitosti s tézkym
stupném obezity, je tak kritickym obdobim, kdy se mohou
kombinovat metabolické, hormonalni a behavioralni fakto-
ry prispivajici k progresi onemocnéni. Kromé IR a dysfunkce
B-bunék hraji roli i dalsi hormonalni osy — snizena sekrece
a alinek inkretin (zejména glukagon-like peptid 1, GLP-1
a glukézo-dependentni inzulinotropni peptid, GIP) pfispi-
vaji k oslabené postprandialni inzulinové odpovédi a nedo-
state¢né supresi glukagonu.®

Rychlost deteriorace B-bunék je u adolescentu vyrazné
vy$si nez u dospélych. U adolescentt s T2D dochazi k rych-
lejsi progresi poruchy funkce B-bunék, jejiz pokles podle
longitudinalnich studii ¢ini priblizné 20-30% za rok, za-
timco u dospélych se pohybuje kolem 7-11 %.¢-9 Dulezitou
roli v rozvoji poruch glukézového metabolismu sehravaji
také epigenetické faktory, intrauterinni expozice obezité ¢i
diabetu u matky, a $ir$i socialni determinanty zdravi véetné
socioekonomickych faktorq, stresu a pristupu ke zdravému
zivotnimu stylu.®

Inzulinova rezistence

IR je zasadnim patofyziologickym mechanismem v rozvoji
poruch metabolismu glukézy u déti a adolescenttt s obezitou.
IR vznika jako dtsledek komplexni interakce nékolika vlivit:
¢ Visceralni tukova tkan je metabolicky aktivni a produkuje
zvy$ené mnozstvi prozanétlivych cytokintt (napf. TNF-a,
IL-6), které negativné ovliviiuji inzulinovou signalizaci.

e Volné mastné kyseliny uvolfiované z hypertrofickych
adipocytt prispivaji k lipotoxicité, aktivaci proteinkinaz
a poruse postreceptorové signalizace.

¢ Dochéazi k ektopickému ukladani tuku do jater, svalt
a pankreatu, které zhorsuje utilizaci glukézy a zvysuje
jaterni glukoneogenezi.

¢ Mitochondridlni dysfunkce a oxidativni stres v perifer-
nich tkanich déle sniZuji schopnost bunék reagovat na in-
zulin.

¢ Hormonalni zmény v puberté, zejména zvysené koncent-
race rustového hormonu a pohlavnich steroidd, priroze-
né snizuji inzulinovou senzitivitu. Tento fyziologicky po-
kles (az 0 30 %) byva u adolescentt s obezitou vyraznéjsi
a pretrvavajici.G¥

Dlouhodoba IR vede k hyperinzulinemii, ktera je zpocatku
kompenzaé¢ni. Pokud v$ak B-bunky nedokazi dostate¢né
zvysit sekreci inzulinu, dochazi ke snizeni DI, ktery reflektu-
je schopnost pankreatu reagovat na zhorsenou inzulinovou
senzitivitu. DI je povazovan za spolehlivy prediktor progre-
se k prediabetu a T2D — jeho pokles lze prokazat jiz ve fazi
prediabetu a byva vyrazny i v ¢asném stadiu onemocnéni.®

V bézné klinické praxi se pro orienta¢ni posouzeni IR
¢asto pouziva HOMA-IR index (Homeostatic Model Assess-
ment of Insulin Resistance), ktery se vypocita podle vztahu:
HOMA-IR = glukéza v krvi nala¢no (mmol/1) x inzulin v krvi
nala¢no (mU/1) / 22,5.9

Hodnota HOMA-IR je ovlivnéna vékem, pohlavim, sta-
diem puberty i etnicitou. Hranice pro IR neni jasné defino-
vana. Za fyziologické se povazuji hodnoty HOMA-IR do 1,8
v prepubertalnim véku a do 2,7 v obdobi puberty; vyssi hod-
noty naznacuji pritomnost IR.®? Na druhou stranu studie
sledujici presnéjsi vékové posouzeni zjistila, ze napriklad
ve véku 10—11 let byva za zvySeny povazovan HOMA-IR > 3,6
u divek a > 4,4 u chlapcti.®” Vyznam HOMA-IR spo¢iva pre-
devsim v dlouhodobém sledovani dynamiky IR, nikoli v jed-
norazové diagnostice. Jeho stanoveni ma vyznam zejména
u jedinctt s acanthosis nigricans, hyperandrogennim sta-
vem, pfi pozitivni rodinné anamnéze T2D a v pritomnos-
ti dalsich komponent metabolického syndromu, jako jsou
arterialni hypertenze, dyslipidemie ¢i metabolicky asocio-
vané steatotické onemocnéni jater (MASLD).'® Nedavno
publikovana kanadska doporuceni tykajici se 1é¢by obezity
u déti zhodnotila HOMA-IR jako vyznamny faktor ke sledo-
vani efektu jakékoliv 1é¢ebné intervence obezity.!"

Prediabetes

Prediabetes je stav charakterizovany laboratornimi hodno-
tami plazmatické glykemie, které jsou vyssi nez normalni,
ale nesplnuji diagnosticka kritéria pro diabetes (tab. 1).
Tento stav predstavuje vyznamné varovani o zvyseném rizi-
ku rozvoje diabetu a s nim spojenych pozdnich komplikaci.
Do prediabetu fadime IFG, porusenou gluk6zovou toleranci
(IGT, impaired glucose tolerance) a zvysenou koncentraci
glykovaného hemoglobinu (HbAlc), jak uvadi tab. 1. Hlavni-
mi rizikovymi faktory prediabetu jsou obezita, pozitivni ro-
dinna anamnéza T2D, prislusnost ke specifickym etnickym
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Tab. 1: Laboratorni kritéria prediabetu a diabetu podle American Diabetes Association 2025, upraveno dle®

Laboratorni parametr Normalni hodnoty

Nahodna glykemie -

Prediabetes Diabetes

2 11,1 mmol/| + osmotické pfiznaky
(polyurie, polydipsie, vahovy Gbytek)

Glykovany hemoglobin <39 mmol/mol 39-47 mmol/I > 48 mmol/mol
Glykemie nala¢no 5,6—6,9 mmol/I, 5

(po 8hodinovém la¢néni) <5,6 mmol/I tj. porusena glykemie nalaéno (IFG) 27,0 mmol/I
Glykemie ve 120. minut& OGTT <7,8 mmol/l 7,8-11,1 mmol/l, 11,1 mmol/l

tj. porudena glukézova tolerance (IGT)

IFG — porusend glykemie nalaéno; IGT — poru$ena glukézova tolerance; OGTT — oralni glukézovy toleranéni test

skupinam (Afroameri¢ané, Hispanci, Asiaté, Romové a pu-
vodni obyvatelé Ameriky) a nezdravy zivotni styl zahrnujici
nevyvazenou stravu a nizkou fyzickou aktivitu.-?

K rozvoji prediabetu a T2D u déti dochazi na podkladé
progredujici dysfunkce B-bunék pankreatu, ktera se rozviji
v prostiedi IR.¢'Y Odhadovana celosvétova prevalence pre-
diabetu u déti s obezitou ¢ini 15-25 %, zatimco u déti s nor-
malni télesnou hmotnosti méné nez 2 %.4? Tento vyrazny
rozdil zdtiraziiuje dulezitost ¢asné diagnostiky a intervenci
zamérenych na déti s obezitou, aby bylo mozné predejit roz-
voji zavaznéjsich metabolickych poruch.

Diabetes 2. typu

T2D je chronické metabolické onemocnéni charakterizova-
né dlouhodobou hyperglykemii. Nej¢astéjsi formou diabetu
u déti je diabetes 1. typu (T1D), ktery je zptisoben destrukei
B-bunék autoimunitnim procesem a naslednym rozvojem
absolutni inzulinopenie. T2D je vysledkem dysfunkce B-bu-
nék pankreatu a IR, ¢imz vznika relativni nedostatek inzuli-
nu. U déti s obezitou se mohou rozvinout oba typy diabetu.

Prevalence T1D i T2D v poslednich letech stoup4, pfi¢emz
u T2D byl v nékterych zemich zaznamenan az dvojnasobny
nartst. Odhadovana prevalence T2D u déti ve véku 10-19
let byla v USA v roce 2001 priblizné 0,34 na 1000 déti, za-
timco v roce 2017 vzrostla na 0,67 na 1000 déti.@2® V Ceské
republice ma T2D pouze 1,5% déti 1é¢enych pro diabetes.®
Naproti tomu v USA, kde je jiné etnické sloZzeni populace
a praumérné vyssi BMI u déti, tvori déti s T2D jiz 13% vsech
pediatrickych pacientt s diabetem.®™ Obezita je zasadnim
rizikovym faktorem pro rozvoj prediabetu a nasledné T2D.
S nartstajici prevalenci obezity 1ze oc¢ekavat dalsi zvysovani
poétu piipadit T2D zejména u adolescentit i v Ceské repub-
lice.

T2D, ktery se manifestuje v dospivani, miva ¢asto agre-
sivnéjsi prubéh a hure terapeuticky ovlivnitelny charakter,
a to z dvodu zavazné IR, rychlé deteriorace funkce B-bu-
nék a nizsi adherence adolescentnich pacientt k rezimovym
opatfenim i farmakoterapii.*® T2D manifestovany v ado-
lescenci znamena potencialné delsi expozici hyperglykemii
béhem zivota, coz zvySuje riziko ¢asného rozvoje mikro-
a makrovaskularnich komplikaci.®

Riziko zkraceni délky zivota v dusledku komplikaci je
u adolescenttt s T2D vétsi neZ u dospélych s T2D. Podle

studie TODAY az 80% pacientu Zijicich v USA s T2D dia-
gnostikovanym béhem dospivani ma jiz v mladé dospélosti
minimalné jednu mikrovaskularni komplikaci.("*» Rychlost
rozvoje komplikaci zavisi predev$im na stupni kompenzace
diabetu a na dalsim vyvoji télesné hmotnosti. Je dolozeno, ze
snizeni télesné hmotnosti u pacientt s T2D miZe vyznamné
prispét k remisi onemocnéni.!® Véasna diagnostika a kom-
plexni péce u ditéte s obezitou a T2D s cilem jak dostate¢né
kompenzace T2D, tak dalsi optimalizace télesné hmotnosti
jsou proto nezbytné.

DIAGNOSTIKA A DIFERENCIALNI DIAGNOSTIKA

Diagnostika prediabetu a diabetu u déti vychazi z klinickych
a laboratornich kritérii. Laboratorni kritéria shrnuje tab. 1.
Klinické projevy rozvoje diabetu zahrnuji priznaky zptiso-
bené hyperglykemii a hyperosmolaritou séra, tedy polyurii,
polydipsii, vahovy ubytek a inavu. Priblizné 35 % vsech déti
diagnostikovanych s T2D je asymptomatickych a onemoc-
néni je u nich zjisténo nahodné, napriklad pfi vySetieni
na obezitu nebo jiné komorbidity.!” Diabeticka ketoacidéza
je pri manifestaci pritomna priblizné u 6 % pacientt ve véku
10-19 let s T2D.®

Vzhledem k prevladajicimu vyskytu T1D je u déti s obezi-
tou a podezienim na diabetes nutné provést vySetieni auto-
protilatek spojenych s TID (IAA, GAD65, ICA, IA-2, ZnT8),
aby byla tato forma onemocnéni vylouc¢ena. Protilatky proti
burikam Langerhansovych ostravka (ICA) maji nizsi speci-
ficitu a postupné jsou nahrazovany novéjsimi markery, ze-
jména protilatkami proti dekarboxylaze kyseliny glutamo-
vé (GADGY5), tyrosin-fosfataze (IA-2) a transportéru zinku
(ZnT8), které vykazuji vyssi diagnostickou presnost.(®

U pacientit s pozitivni rodinnou anamnézou diabetu
u jednoho z rodi¢d, absenci rizikovych faktora pro T2D,
negativnimi autoprotilatkami asociovanymi s T1D a/nebo
anamnézou neonatalniho diabetu by mélo byt zvazeno ge-
netické vysetieni k vylouc¢eni monogennich forem diabetu.
Testovani je rovnéz indikovano u déti s niz$im indexem
télesné hmotnosti (BMI), izolovanou mirné zvysenou gly-
kemii nala¢no nebo pritomnosti dalsich klinickych charak-
teristik (napf. renalni abnormality, pankreaticka hypopla-
zie, hyperurikemie).® Diagnosticky algoritmus je shrnut
na obr. 1.
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HbA1c = 48 mmol/mol

y

Autoprotilatky asociované s T1D

NEGATIVNI

v

BMI 2 90. percentil

y

ANO

'

Vék > 10 let / probihajici puberta?

v

ANO

'

Znamky metabolickych komplikaci?*

y

ANO

'

Diabeticka ketoacid6za nebo edém mozku? ——

y

NE

'

Lécba T2D

NE

NE

NE

ANO

— » POZITIVNI ——>

Lécit jako T1D

Lécit jako T1D et dlletin
T2D pfi negativité
autoprotilatek
asociovanych s T1D.

Zvaz vysetieni
na monogenni
formy diabetu pfi
absenci klinickych
znamek inzulinové
rezistence, anamnézy
neonatélniho diabetu,
pretrvavajici zvysené
laéné glykemii
a abnormalitach
genitouretralniho
traktu.

Lécit jako T1D

Lécit jako T1D

Lécit jako T1D

*hypertenze, dyslipidemie, prediabetes, diabetes, hyperurikemie, metabolicky asociované steatotické onemocnéni jater (MASLD)

Obr. 1: Diagnostika nové vzniklého diabetu u déti a adolescenti, upraveno dle International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes

(ISPAD) 2024®

BMI — body mass index (index t&lesné hmotnosti); HbA1c — glykovany hemoglobin; T1D — diabetes 1. typu; T2D — diabetes 2. typu

SCREENING

Podle doporuéeni Americké diabetologické spoleénosti
(ADA) z roku 2025 a Mezinarodni spole¢nosti pro pediat-
rickou a adolescentni diabetologii (ISPAD) z roku 2024 je
screening prediabetu a diabetu doporucen u déti s nad-
vdhou nebo obezitou starsich 10 let, prfipadné u mladsich
déti s probihajici pubertou a pritomnosti alespon jednoho
rizikového faktoru (tab. 2).0? V anglosaskych zemich se
k hodnoceni obezity pouziva BMI > 95. percentil k véku a po-
hlavi pro obezitu a BMI > 85. percentil k véku a pohlavi pro
nadvahu. V Ceské republice je obezita definovana jako BMI
> 97. percentil a nadvaha jako BMI v rozmezi 90.—97. percen-
tilu k véku a pohlavi.

Pro screening prediabetu a T2D lze vyuzit tfi zakladni
diagnostické metody: stanoveni glykemie nala¢no, méreni
glykemie ve 120. minuté po zatézi jasné definovaného mnoz-
stvi glukézy v ramci oralniho glukézového toleranéniho
testu (OGTT) a stanoveni koncentrace HbAle. OGTT je nej-
citlivéjsi metodou pro odhaleni poruch gluk6zové tolerance
u déti a adolescent a mél by byt preferovan zejména pri kli-
nickém podezteni na prediabetes nebo T2D.

Stanoveni glykemie nala¢no predstavuje dostupnou, lev-
nou a snadno proveditelnou metodu, ktera je v klinické praxi
¢asto vyuzivana jako prvni krok screeningu.®? Tato metoda
ma ale omezenou senzitivitu pro zachyt izolované porusené
gluko6zové tolerance a vznikd moznost falesné negativnich
vysledku. Alternativou je stanoveni HbAlc, které nevyzadu-
je la¢néni, odrazi dlouhodobéjsi kompenzaci glykemie a je
doporucéovano jako vhodny screeningovy nastroj v primarni
péci dle American Academy of Pediatrics.®®Na druhé strané
muze byt interpretace HbAlc ovlivnéna hematologickymi
abnormalitami ¢i odliSnou glykaci hemoglobinu u raznych
etnickych skupin.® Pfi negativnim vysledku se doporucuje
opakovat screening v intervalu tri let, pfipadné drive v pfi-
padé progrese rizikovych faktorq, jako je nartst BMI, vznik
arterialni hypertenze nebo dyslipidemie.®

VYHLEDY DIAGNOSTIKY DO BUDOUCNA

Mezinarodni diabetologicka federace nedavno navrhla zmé-
nu klasifikace prediabetu na intermediarni hyperglykemii



Tab. 2: Kritéria pro screening diabetu 2. typu u déti podle Interna-
tional Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) 2024
a American Diabetes Association (ADA) 2025, upraveno dle("?

Déti nad 10 let (ev. pod 10 let pfi probihajici puberté)

+ nadvaha ¢i obezita
+ minimalné jeden z nasledujicich rizikovych faktora:

1. pozitivni rodinnd anamnéza T2D v prvni, pfip. druhé pFibuzenské
linii (rodige, prarodiée)

2. rasa/etnicita (Afroameri¢ané, ameriéti Indiani, Hispanci, Asiaté,
Romové)

3. projevy IR (acanthosis nigricans, primarni hypertenze, dyslipidemie,
PMOS)

4. SGA/IUGR v anamnéze / vysoka porodni hmotnost ditéte

5. gestaéni diabetes u matky

6. uzivani antipsychotik

IR — inzulinova rezistence; IUGR — intrauterinni ristova retardace; PMOS — polyendo-
krinni metabolicky ovariélni syndrom; SGA — déti narozené malé (délkou/hmotnosti)
na svuj gestaéni vék; T2D — diabetes 2. typu

(IH).®% Dukazy podporuji, ze IH je zavazna porucha, pri
které jiz dochazi k poruse funkce B-bunék pankreatu. Véas-
na a presna diagnostika IH je klicova pro to, aby mohli byt
jedinci s vysokym rizikem doporuceni k intenzivni zméné
zivotniho stylu a 1é¢bé, kterd zabrani progresi do T2D.?:22
Bergman a spol. zdaraznuji, Ze spoléhani se pouze na hod-
noty glykemie nala¢no a HbAlc muze vést k nepresné dia-
gnostice a/nebo zmeskani prilezitosti k 1é¢bé IH pred jejim
prechodem do T2D.® Stanovisko Mezinarodni diabetolo-
gické federace shrnuje poznatky, ze v ramci OGTT jsou je-
dinci s Thodinovou plazmatickou glukézou 8,6—11,5 mmol/1
povazovani za pacienty s IH a ti s lhodinovou glykemii
>11,6 mmol/1za pacienty s T2D. Test Thodinové glykemie pro-
kazal vyssi presnost v diagnostice IH a predikei T2D véasnéji
a efektivnéji nez tradi¢ni 2hodinové hodnoty glykemie.®¥
Témito informacemi chceme zdtraznit rostouci celosvéto-
vy dliraz na véasnou identifikaci jedinctt s vysokym rizikem
rozvoje T2D. Budeme sledovat, zda se tato doporuceni pro-
mitnou nejen do diagnostické praxe, ale také zda ovlivni bu-
douci terapeutické pristupy u pacientu s obezitou.
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TERAPIE

Prediabetes

Zéakladnim cilem 1é¢by déti s nadmérnou télesnou hmot-
nosti a prediabetem je optimalizace télesné hmotnosti pro-
stiednictvim upravy Zivotniho stylu. Intervence by méla byt
rodinné orientovanda a probihat pod vedenim multidiscipli-
narniho tymu zahrnujiciho 1ékare, nutriéniho terapeuta,
psychologa a fyzioterapeuta.(929

Podle doporuc¢eni American Academy of Pediatrics je neju-
¢innéj$im pristupem intenzivni behavioralni a nutriéni inter-
vence v rozsahu alespori 26 hodin béhem 3—-12 mésicti, ktera
kombinuje edukaci v oblasti vyZivy, pohybové aktivity a be-
havioralni podpory (bez ohledu na zastoupeni jednotlivych
slozek).™ Souhrn zasad zdravého zivotniho stylu uvadi tab. 3.

Lze i vyuzit novy material pro rodiny a déti s obezitou,
ktery se vénuje zdravému zivotnimu stylu a je volné dostup-
ny na webovych strankach Ceské obezitologické spole¢nosti
CLS JEP (www.obesitas.cz).

Pfi dodrzovani rezimovych opatieni dochazi dle dostup-
nych studii k poklesu BMI ptiblizné o 1-2 kg/m? po 6—12 mé-
sicich komplexni intervence.®?9 Farmakoterapie predstavuje
dopliikovou 1é¢bu k zavedenym rezimovym opatienim. Met-
formin zvysuje inzulinovou senzitivitu a muze vést k mirnému
poklesu BMI (1-2 kg/m?). Pouziti metforminu u déti s predia-
betem neni standardni soucastilé¢ebnych doporuceni. Zvaze-
ni preskripce metforminu u prediabetu u déti s obezitou musi
byt prisné individualizované s ohledem na komorbidity (napf.
polyendokrinni metabolicky ovarialni syndrom), rizikové fak-
tory pacienta (pozitivni rodinnd anamnéza T2D) a vyvoj labo-
ratornich hodnot (pravidelné sledovani HbAlc).?-29

Z novéjsich farmakologickych moznosti jsou v soucas-
nosti registrovani agonisté receptoru pro GLP-1, konkrétné
liraglutid a semaglutid, ur¢ené k 1é¢bé obezity u déti a ado-
lescentti. Centralné navozuji pocit sytosti a tlumi chut k jid-
lu, dale zpomaluji vyprazdnovani zaludku a zvysuji sekreci
inzulinu. V klinickych studiich vedla 56tydenni lé¢ba liraglu-
tidem k pramérné redukci BMI o 4,6 kg/m?, zatimco se-
maglutid po 68 tydnech snizil BMI 0 16,1% oproti placebu.®%)

Tab. 3: Pilife zdravého Zivotniho stylu dle American Academy of Pediatrics (AAP) 2023, upraveno dle(™

Pilife zdravého Zivotniho stylu

1. optimalni nutrice s ohledem na vybér potravin a velikost porci
dle véku

5 pravidelnych porci vyvazeného jidla denné
omezeni cukrd a nasycenych mastnych kyselin
pouze neslazené tekutiny

dostatek ovoce a zeleniny

omezeni ultrazpracovanych potravin

zarazeni celozrnnych vyrobka

2. zvyseni pohybové aktivity

minimalné 150 minut tydné, idealné 60 minut denné

3. sniZeni sedentarismu

navyseni rutinniho pohybu, pohybové svacinky

4. kvalitni spanek

déti 3-5 let: 10—13 hodin spanku denné
déti 6—-12 let: 9-12 hodin spanku denné
dospivajici 13—18 let: 8—10 hodin spanku denné

5. omezeni screentime

z

méné neZ 2 hodiny denné (bez zapoditani ¢asu nutného k pfipravé do skoly)

6. psychologicka podpora
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Tab. 4: Zahajeni a nasledna terapie diabetu 2. typu u déti a adolescenti s obezitou podle International Society for Pediatric and Adolescent
Diabetes (ISPAD) 2024 a American Diabetes Association (ADA) 2025, upraveno dle("?. Ve viech uvedenych pfipadech je zdkladem terapie
Gprava Zivotniho stylu zahrnujici individualizovana dietni opatfeni (omezeni pfijmu pfidanych cukra, preferenci nutriéné kvalitnich potravin, kontro-
lu porci a dostatek vlakniny) a reZimova opatfeni (pravidelnou fyzickou aktivitu alespofi 60 minut denné, sniZeni sedavého chovéni, dostateény

spanek a podporu adherence prostfednictvim rodiny).

Zahajeni terapie

HbA1c a klinicky stav Metformin

<69 mmol/mol bez DKA/HHS Max 1g 2x denné

Ne

69—-89 mmol/mol bez DKA/HHS Max 1g 2x denné

Bazalni s.c. inzulin 0,25-0,5 IU/kg/den

> 48 mmol/mol a DKA/HHS
Nasledna terapie

HbA1c Metformin

Po stabilizaci klinického stavu

i.v. inzulin s pfechodem na s.c. rezim

Inzulin

HbA1c < 48 mmol/mol Max 1g 2x denné

Snaha o vysazeni

48-74 mmol/mol* Max 1g 2x denné

Snaha o vysazeni

> 75 mmol/mol*

Max 1g 2x denné

Bazalni s.c. inzulin

*agonisty GLP-1 Ize u déti a adolescenti s obezitou a T2D poutzit jako dopliikovou |é¢bu rezimovych opatfeni a metforminu.

DKA — diabeticka ketoacidéza; GLP-1 — glukagon-like peptid 1; HbA1c — glykovany hemoglobin; HHS — hyperglykemicky hyperosmolarni stav; T2D — diabetes 2. typu

Agonisté receptoru pro GLP-1 jsou schvaleni pro lécbu
obezity u déti a adolescenttt, vindikaci prediabetu vSak za-
tim chybi data o jejich G¢innosti a nejsou doporuceni pro
prevenci rozvoje diabetu 2. typu.® Nedavno publikovana
studie s dualnim agonistou GLP-1/GIP receptoru (tirzepa-
tidem) u dospivajicich s jizZ manifestnim T2D prokazala vy-
znamné zlepseni kompenzace glykemii a pokles BMI, data
u pacientt s prediabetem vsak zatim nejsou k dispozici.?

U adolescenttt s téZkou obezitou a zavaznymi metabolic-
kymi komplikacemi mtiZze byt zvazovana bariatricka chirur-
gie, ktera vede v pruméru k poklesu BMI o 25-30 % a ¢asto
ike zleps$eni glykemie a IR.®

Dalsi moznosti 1é¢by obezity, véetné farmakoterapie obe-
zity, shrnuji néktera recentni mezinarodni doporuceni.®®

Diabetes 2. typu

Pri diagn6ze T2D by mél byt pacient odeslan do ambulance
détské diabetologie k nastaveni terapie a dlouhodobé dis-
penzarizaci. Tab. 4 shrnuje doporucené postupy nastaveni
terapie T2D u déti dle nejnovéjsich doporuéeni.® Prvni vol-
bou je metformin. Lééba metforminem zaé¢ind davkou 500
(az 1000 mg) 1x denné. Postupnou titraci s kontrolou po 1-2
tydnech dle tolerance lze navysit aZ na maximalni davku
1000mg 2x denné. Nezadouci uéinky predev$im zahrnuji
gastrointestinalni diskomfort a nauzeu. Zmirnéni téchto
1éink je popisovano pfi uzivanim s jidlem.®

U pacienta s T2D manifestovanym ketoacid6zou je nut-
né zahajit 1é¢bu intraven6znim podanim inzulinu. Pokud
zdravotnické zarizeni nema détské diabetologické centrum,
je pacient po stabilizaci stavu pfedan do diabetologického
centra dle regionalnich zvyklosti. Pouziti GLP-1 agonisttt
v 1é¢bé T2D je uvedeno v tab. 4.

K dalsim lé¢ebnym moznostem patii empagliflozin,
inhibitor sodiko-glukézového kotransportéru 2 (SGLT2),
ktery je od roku 2023 schvalen pro pouziti u déti od 10 let

10

s T2D. Empagliflozin snizuje rendlni reabsorpci glukozy,
¢imz vede k poklesu glykemie nezavisle na inzulinu, a za-
roven muZe priznivé ovlivnit télesnou hmotnost a krevni
tlak.®

Tyto 1é¢ebné postupy jsou zcela v kompetenci diabetolo-
ga, a nejsou zde proto vice uvadény.

Selfmonitoring u diabetu 2. typu

Kontinualni monitorovani glukézy (CGM — continuous glu-
cose monitoring) je v Ceské republice hrazeno ze zdravot-
niho pojisténi predevsim pro pacienty s T1D. U déti a ado-
lescenttt s T2D by mohlo mit vyznamny pifinos zejména
v oblasti zlepseni kompenzace glykemii, zvyseni adherence
k 1é¢bé a motivace ke zméné Zivotniho stylu. Zahrani¢ni
studie u dospélych s T2D prokazuji, Ze zavedeni CGM vede
ke snizeni HbAlc, prodlouzeni ¢asu v cilovém glykemickém
rozmezi o priblizné 6,5% a ke snizeni variability glykemii,
coz zduraznuje jeho potencial i u pediatrickych pacient.®?

Aktualné Ize CGM predepsat po individualnim schvaleni
reviznim lékatrem, pricemZ od roku 2026 se o¢ekava aprava
thradovych podminek.

DISPENZARIZACE

Déti a adolescenti s obezitou a T2D vyZaduji pravidelnou
dispenzarizaci, ktera umoznuje véasné zachyceni komplika-
ci a upravu terapie. Frekvence kontrol se stanovuje indivi-
duélné podle klinického stavu a rizikovych faktort. Zakla-
dem sledovani je pravidelné hodnoceni antropometrickych
ukazatelti, krevniho tlaku, laboratornich parametri kom-
penzace diabetu, jaternich funkei, lipidogramu, funkce led-
vin a o¢niho pozadi. Soucasti dispenzarizace je také scree-
ning psychologickych obtiZi, hodnoceni spanku a sledovani
menstruaéniho cyklu u divek.
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Tab. 5: Pravidelné kontroly pacientd s obezitou a diabetem 2. typu dle American Diabetes Association (ADA) 2025, upraveno dle®

Vysetfovany parametr Frekvence vysetfeni

Télesna vyska a télesna hmotnost 3—-6 mésicd

Poznamka

Zadani hodnot do ristovych grafd, sledovani vyvoje

Méfeni krevniho tlaku 3—-6 mésica

Psychické dysfunkce Individualni posouzeni

Dle individualniho posouzeni (Beckovo skére deprese, psychologické
vysetfeni...)

Menstruadni cyklus 3-6 mésicl

CAVE pfiznaky PMOS

Kompenzace T2D 3—-6 mésicd HbA1c

Cileny dotaz na pfiznaky syndromu 3—-6 mésicd PFiznaky OSA: nocni buzeni, chrapani, nava po probuzeni, bolesti

obstrukéni spankové apnoe (OSA) hlavy atd.

Jaterni enzymy 12 mésicl ALT, AST — v pfipadé dvojnasobné hodnoty doplnit sonografické
vysetfeni jater a konzultovat pacienta s hepatologem

Lipidogram 12 mésict Celkovy cholesterol, triglyceridy, LDL-cholesterol a HDL-cholesterol

Vysetfeni funkce ledvin 12 mésict VysetFeni modi na pfitomnost albuminu a dalSich markerd funkce

ledvin (napf. GFR) k vylouéeni diabetické nefropatie

Vysetfeni nohou 12 mésict Vyloudeni diabetické neuropatie

2 roky, pokud bez znamek
retinopatie, jinak ¢asté&ji

Vysetfeni o¢niho pozadi Vylouceni diabetické retinopatie

ALT — alaninaminotransferdza; AST — aspartataminotransferaza; GFR — glomerularni filtrace; HDL — high density lipoprotein; LDL — low density lipoprotein; OSA — syndrom
obstrukéni spankové apnoe; PMOS — polyendokrinni metabolicky ovarialni syndrom

Prehled doporucenych vySetfeni a jejich frekvence shr- kombinaci zmén zivotniho stylu, farmakologické terapie

nuje tab. 5. a pravidelného monitorovani, aby se predeslo kompli-

kacim. Véasna intervence zamérena na redukci télesné

hmotnosti a podporu zdravého zivotniho stylu pfi predia-

P betu muzZe vyrazné omezit riziko rozvoje T2D a souvise-
ZAVER

jicich komplikaci. Multidisciplinarni pristup a edukace
rodin jsou kli¢ové pro uspésné zvladnuti tohoto onemoc-
néni. |

Poruchy metabolismu glukézy u déti s obezitou vyzaduji
v¢asnou a komplexni intervenci. Efektivni 1é¢ba zahrnuje
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