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článkem byla podpořena 
z institucionální podpory 
Cooperatio pediatrie 
Univerzity Karlovy,  
3. lékařské fakulty, Praha. 

SOUHRN

Veselá L, Šumník Z, Aldhoon Hainerová I. Poruchy metabolismu glukózy u dětí a adolescentů s obezitou
Obezita u  dětí a  adolescentů bývá často provázena poruchami glukózového metabolismu, jako jsou inzulinová 
rezistence, prediabetes nebo diabetes 2. typu. Tyto stavy představují zvýšené riziko časného rozvoje metabolických 
a kardiovaskulárních komplikací. Prediabetes je mezistupněm mezi normoglykemií a manifestním diabetem, přičemž 
riziko jeho progrese do diabetu 2. typu je nejvyšší u adolescentů s těžkým stupněm obezity. Patofyziologie diabetu 
2. typu v tomto věku je charakterizována kombinací závažné inzulinové rezistence a rychlé deteriorace funkce β-buněk 
pankreatu. 

Článek shrnuje aktuální poznatky o prevalenci, patogenezi, diagnostice a možnostech léčby poruch glukózové ho-
meostázy u dětí a adolescentů s obezitou. Zvláštní pozornost je věnována významu multidisciplinární péče, eduka-
ce, pravidelného sledování a individualizace terapie.
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SUMMARY

Veselá L, Šumník Z, Aldhoon Hainerová I. 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 β-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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ÚVOD
Obezita u dětí a adolescentů představuje závažný zdravotní 
problém s narůstajícím výskytem v posledních desetiletích. 
S  jejím rozvojem úzce souvisí i zvýšený výskyt poruch glu-
kózového metabolismu, zahrnujících inzulinovou rezisten-
ci, prediabetes a diabetes 2. typu. Tyto stavy, dříve typické 
pro dospělou populaci, se dnes stále častěji manifestují již 

v adolescenci a představují významné riziko časného rozvo-
je metabolických a  kardiovaskulárních komplikací. Patofy-
ziologie diabetu 2. typu v dětském věku je charakterizována 
kombinací inzulinové rezistence a rychlé deteriorace funkce 
β-buněk pankreatu. Cílem tohoto článku je shrnout aktuální 
poznatky o prevalenci, patogenezi, diagnostice a možnostech 
léčby poruch glukózové homeostázy u  dětí a  adolescentů 
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s obezitou a zdůraznit význam včasné diagnostiky, individua-
lizovaného přístupu a multidisciplinární péče.

PATOGENEZE DIABETU 2. TYPU
Rozvoj prediabetu a diabetu 2. typu (T2D) je v dětském věku 
důsledkem složité interakce mezi inzulinovou rezistencí 
(IR) a dysfunkcí β-buněk pankreatu.(1,2) IR je zejména u ado-
lescentů s obezitou velmi častá a často výraznější než u do-
spělých. Částečným vysvětlením je skutečnost, že během 
puberty dochází k fyziologickému poklesu inzulinové senzi-
tivity (až o 30 %) a tím se zvyšují nároky na sekreční kapaci-
tu β-buněk.(3) Zpočátku dochází ke kompenzaci IR zvýšenou 
sekrecí inzulinu, nicméně u predisponovaných jedinců (obe-
zita, pozitivní rodinná anamnéza T2D, gestační diabetes 
u matky apod.) je tato kompenzace nedostatečná, což vede 
nejprve k rozvoji postprandiální hyperglykemie a následně 
k porušené glykemii nalačno (IFG, impaired fasting gluco-
se). Stav, kdy sekrece inzulinu již nepostačuje k míře IR, lze 
kvantifikovat pomocí dispozičního indexu (DI). DI, definova-
ný jako součin inzulinové senzitivity a první fáze inzulinové 
sekrece, představuje citlivý ukazatel kompenzační schop-
nosti β-buněk. U  adolescentů s  obezitou a  prediabetem je 
často snížen ještě před rozvojem manifestní hyperglykemie 
a jeho pokles je silným prediktorem přechodu do T2D. V kli-
nické praxi se běžně nevyužívá.(4)

Dysfunkce β-buněk pankreatu se objevuje již ve fázi pre-
diabetu a je dále urychlována glukotoxicitou, lipotoxicitou, 
zánětlivými cytokiny a  hormonálními změnami v  období 
adolescence. Adolescence, zejména ve  spojitosti s  těžkým 
stupněm obezity, je tak kritickým obdobím, kdy se mohou 
kombinovat metabolické, hormonální a behaviorální fakto-
ry přispívající k progresi onemocnění. Kromě IR a dysfunkce 
β-buněk hrají roli i další hormonální osy – snížená sekrece 
a  účinek inkretinů (zejména glukagon-like peptid 1, GLP-1 
a  glukózo-dependentní inzulinotropní peptid, GIP) přispí-
vají k oslabené postprandiální inzulinové odpovědi a nedo-
statečné supresi glukagonu.(3)

Rychlost deteriorace β-buněk je u  adolescentů výrazně 
vyšší než u dospělých. U adolescentů s T2D dochází k rych-
lejší progresi poruchy funkce β-buněk, jejíž pokles podle 
longitudinálních studií činí přibližně 20–30 % za  rok, za-
tímco u dospělých se pohybuje kolem 7–11 %.(3–5) Důležitou 
roli v  rozvoji poruch glukózového metabolismu sehrávají 
také epigenetické faktory, intrauterinní expozice obezitě či 
diabetu u matky, a širší sociální determinanty zdraví včetně 
socioekonomických faktorů, stresu a přístupu ke zdravému 
životnímu stylu.(3)

Inzulinová rezistence
IR je zásadním patofyziologickým mechanismem v  rozvoji 
poruch metabolismu glukózy u dětí a adolescentů s obezitou. 
IR vzniká jako důsledek komplexní interakce několika vlivů:
yy Viscerální tuková tkáň je metabolicky aktivní a produkuje 

zvýšené množství prozánětlivých cytokinů (např. TNF-α, 
IL-6), které negativně ovlivňují inzulinovou signalizaci.

yy Volné mastné kyseliny uvolňované z  hypertrofických 
adipocytů přispívají k lipotoxicitě, aktivaci proteinkináz 
a poruše postreceptorové signalizace.

yy Dochází k  ektopickému ukládání tuku do  jater, svalů 
a  pankreatu, které zhoršuje utilizaci glukózy a  zvyšuje 
jaterní glukoneogenezi.

yy Mitochondriální dysfunkce a  oxidativní stres v  perifer-
ních tkáních dále snižují schopnost buněk reagovat na in-
zulin.

yy Hormonální změny v pubertě, zejména zvýšené koncent-
race růstového hormonu a pohlavních steroidů, přiroze-
ně snižují inzulinovou senzitivitu. Tento fyziologický po-
kles (až o 30 %) bývá u adolescentů s obezitou výraznější 
a přetrvávající.(3,4)

Dlouhodobá IR vede k hyperinzulinemii, která je zpočátku 
kompenzační. Pokud však β-buňky nedokáží dostatečně 
zvýšit sekreci inzulinu, dochází ke snížení DI, který reflektu-
je schopnost pankreatu reagovat na zhoršenou inzulinovou 
senzitivitu. DI je považován za spolehlivý prediktor progre-
se k prediabetu a T2D – jeho pokles lze prokázat již ve fázi 
prediabetu a bývá výrazný i v časném stadiu onemocnění.(4)

V  běžné klinické praxi se pro orientační posouzení IR 
často používá HOMA-IR index (Homeostatic Model Assess-
ment of Insulin Resistance), který se vypočítá podle vztahu: 

HOMA-IR = glukóza v krvi nalačno (mmol/l) × inzulin v krvi 
nalačno (mU/l) / 22,5.(9)

Hodnota HOMA-IR je ovlivněna věkem, pohlavím, sta- 
diem puberty i etnicitou. Hranice pro IR není jasně defino-
vaná. Za fyziologické se považují hodnoty HOMA-IR do 1,8 
v prepubertálním věku a do 2,7 v období puberty; vyšší hod-
noty naznačují přítomnost IR.(6,7) Na  druhou stranu studie 
sledující přesnější věkové posouzení zjistila, že například 
ve věku 10–11 let bývá za zvýšený považován HOMA-IR > 3,6 
u dívek a > 4,4 u chlapců.(8,9) Význam HOMA-IR spočívá pře-
devším v dlouhodobém sledování dynamiky IR, nikoli v jed-
norázové diagnostice. Jeho stanovení má význam zejména 
u  jedinců s  acanthosis nigricans, hyperandrogenním sta-
vem, při pozitivní rodinné anamnéze T2D a  v  přítomnos-
ti dalších komponent metabolického syndromu, jako jsou  
arteriální hypertenze, dyslipidemie či metabolicky asocio- 
vané steatotické onemocnění jater (MASLD).(10) Nedávno 
publikovaná kanadská doporučení týkající se léčby obezity 
u dětí zhodnotila HOMA-IR jako významný faktor ke sledo-
vání efektu jakékoliv léčebné intervence obezity.(11)

Prediabetes
Prediabetes je stav charakterizovaný laboratorními hodno-
tami plazmatické glykemie, které jsou vyšší než normální, 
ale nesplňují diagnostická kritéria pro diabetes (tab. 1). 
Tento stav představuje významné varování o zvýšeném rizi-
ku rozvoje diabetu a s ním spojených pozdních komplikací. 
Do prediabetu řadíme IFG, porušenou glukózovou toleranci 
(IGT, impaired glucose tolerance) a  zvýšenou koncentraci 
glykovaného hemoglobinu (HbA1c), jak uvádí tab. 1. Hlavní-
mi rizikovými faktory prediabetu jsou obezita, pozitivní ro-
dinná anamnéza T2D, příslušnost ke specifickým etnickým 
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skupinám (Afroameričané, Hispánci, Asiaté, Romové a pů-
vodní obyvatelé Ameriky) a nezdravý životní styl zahrnující 
nevyváženou stravu a nízkou fyzickou aktivitu.(1,2)

K  rozvoji prediabetu a  T2D u  dětí dochází na  podkladě 
progredující dysfunkce β-buněk pankreatu, která se rozvíjí 
v prostředí IR.(3,10) Odhadovaná celosvětová prevalence pre-
diabetu u dětí s obezitou činí 15–25 %, zatímco u dětí s nor-
mální tělesnou hmotností méně než 2 %.(1,2) Tento výrazný 
rozdíl zdůrazňuje důležitost časné diagnostiky a intervencí 
zaměřených na děti s obezitou, aby bylo možné předejít roz-
voji závažnějších metabolických poruch. 

Diabetes 2. typu
T2D je chronické metabolické onemocnění charakterizova-
né dlouhodobou hyperglykemií. Nejčastější formou diabetu 
u dětí je diabetes 1. typu (T1D), který je způsoben destrukcí 
β-buněk autoimunitním procesem a  následným rozvojem 
absolutní inzulinopenie. T2D je výsledkem dysfunkce β-bu-
něk pankreatu a IR, čímž vzniká relativní nedostatek inzuli-
nu. U dětí s obezitou se mohou rozvinout oba typy diabetu.

Prevalence T1D i T2D v posledních letech stoupá, přičemž 
u T2D byl v některých zemích zaznamenán až dvojnásobný 
nárůst. Odhadovaná prevalence T2D u  dětí ve  věku 10–19 
let byla v  USA v  roce 2001 přibližně 0,34 na  1000 dětí, za-
tímco v roce 2017 vzrostla na 0,67 na 1000 dětí.(12,13) V České 
republice má T2D pouze 1,5 % dětí léčených pro diabetes.(14)  
Naproti tomu v  USA, kde je jiné etnické složení populace 
a průměrně vyšší BMI u dětí, tvoří děti s T2D již 13 % všech 
pediatrických pacientů s diabetem.(13) Obezita je zásadním 
rizikovým faktorem pro rozvoj prediabetu a následně T2D. 
S narůstající prevalencí obezity lze očekávat další zvyšování 
počtu případů T2D zejména u adolescentů i v České repub-
lice. 

T2D, který se manifestuje v dospívání, mívá často agre-
sivnější průběh a hůře terapeuticky ovlivnitelný charakter, 
a  to z  důvodu závažné IR, rychlé deteriorace funkce β-bu-
něk a nižší adherence adolescentních pacientů k režimovým 
opatřením i  farmakoterapii.(1,3) T2D manifestovaný v  ado-
lescenci znamená potenciálně delší expozici hyperglykemii 
během života, což zvyšuje riziko časného rozvoje mikro- 
a makrovaskulárních komplikací.(8)

Riziko zkrácení délky života v  důsledku komplikací je 
u  adolescentů s  T2D větší než u  dospělých s  T2D. Podle 

studie TODAY až 80 % pacientů žijících v  USA s  T2D dia-
gnostikovaným během dospívání má již v mladé dospělosti 
minimálně jednu mikrovaskulární komplikaci.(1,15) Rychlost 
rozvoje komplikací závisí především na stupni kompenzace 
diabetu a na dalším vývoji tělesné hmotnosti. Je doloženo, že 
snížení tělesné hmotnosti u pacientů s T2D může významně 
přispět k remisi onemocnění.(16) Včasná diagnostika a kom-
plexní péče u dítěte s obezitou a T2D s cílem jak dostatečné 
kompenzace T2D, tak další optimalizace tělesné hmotnosti 
jsou proto nezbytné.

DIAGNOSTIKA A DIFERENCIÁLNÍ DIAGNOSTIKA
Diagnostika prediabetu a diabetu u dětí vychází z klinických 
a laboratorních kritérií. Laboratorní kritéria shrnuje tab. 1. 
Klinické projevy rozvoje diabetu zahrnují příznaky způso-
bené hyperglykemií a hyperosmolaritou séra, tedy polyurii, 
polydipsii, váhový úbytek a únavu. Přibližně 35 % všech dětí 
diagnostikovaných s  T2D je asymptomatických a  onemoc-
nění je u  nich zjištěno náhodně, například při vyšetření 
na obezitu nebo jiné komorbidity.(17) Diabetická ketoacidóza 
je při manifestaci přítomna přibližně u 6 % pacientů ve věku 
10–19 let s T2D.(1)

Vzhledem k převládajícímu výskytu T1D je u dětí s obezi-
tou a podezřením na diabetes nutné provést vyšetření auto-
protilátek spojených s T1D (IAA, GAD65, ICA, IA-2, ZnT8), 
aby byla tato forma onemocnění vyloučena. Protilátky proti 
buňkám Langerhansových ostrůvků (ICA) mají nižší speci-
ficitu a postupně jsou nahrazovány novějšími markery, ze-
jména protilátkami proti dekarboxyláze kyseliny glutamo-
vé (GAD65), tyrosin-fosfatáze (IA-2) a  transportéru zinku 
(ZnT8), které vykazují vyšší diagnostickou přesnost.(18) 

U  pacientů s  pozitivní rodinnou anamnézou diabetu 
u  jednoho z  rodičů, absencí rizikových faktorů pro T2D, 
negativními autoprotilátkami asociovanými s T1D a/nebo 
anamnézou neonatálního diabetu by mělo být zváženo ge-
netické vyšetření k vyloučení monogenních forem diabetu. 
Testování je rovněž indikováno u  dětí s  nižším indexem 
tělesné hmotnosti (BMI), izolovanou mírně zvýšenou gly-
kemií nalačno nebo přítomností dalších klinických charak-
teristik (např. renální abnormality, pankreatická hypopla-
zie, hyperurikemie).(2) Diagnostický algoritmus je shrnut 
na obr. 1.

Tab. 1: Laboratorní kritéria prediabetu a diabetu podle American Diabetes Association 2025, upraveno dle(1)

Laboratorní parametr Normální hodnoty Prediabetes Diabetes

Náhodná glykemie – – ≥ 11,1 mmol/l + osmotické příznaky  
(polyurie, polydipsie, váhový úbytek)

Glykovaný hemoglobin < 39 mmol/mol 39–47 mmol/l ≥ 48 mmol/mol 

Glykemie nalačno  
(po 8hodinovém lačnění) < 5,6 mmol/l 5,6–6,9 mmol/l,  

tj. porušená glykemie nalačno (IFG) ≥ 7,0 mmol/l 

Glykemie ve 120. minutě OGTT < 7,8 mmol/l 7,8–11,1 mmol/l,  
tj. porušená glukózová tolerance (IGT) ≥ 11,1 mmol/l

IFG – porušená glykemie nalačno; IGT – porušená glukózová tolerance; OGTT – orální glukózový toleranční test
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SCREENING
Podle doporučení Americké diabetologické společnosti 
(ADA) z  roku 2025 a  Mezinárodní společnosti pro pediat-
rickou a  adolescentní diabetologii (ISPAD) z  roku 2024 je 
screening prediabetu a  diabetu doporučen u  dětí s  nad-
váhou nebo obezitou starších 10 let, případně u  mladších 
dětí s probíhající pubertou a přítomností alespoň jednoho 
rizikového faktoru (tab. 2).(1,2) V  anglosaských zemích se 
k hodnocení obezity používá BMI > 95. percentil k věku a po-
hlaví pro obezitu a BMI > 85. percentil k věku a pohlaví pro 
nadváhu. V České republice je obezita definována jako BMI 
≥ 97. percentil a nadváha jako BMI v rozmezí 90.–97. percen-
tilu k věku a pohlaví.

Pro screening prediabetu a  T2D lze využít tři základní 
diagnostické metody: stanovení glykemie nalačno, měření 
glykemie ve 120. minutě po zátěži jasně definovaného množ-
ství glukózy v  rámci orálního glukózového tolerančního 
testu (OGTT) a stanovení koncentrace HbA1c. OGTT je nej-
citlivější metodou pro odhalení poruch glukózové tolerance 
u dětí a adolescentů a měl by být preferován zejména při kli-
nickém podezření na prediabetes nebo T2D. 

Stanovení glykemie nalačno představuje dostupnou, lev-
nou a snadno proveditelnou metodu, která je v klinické praxi 
často využívána jako první krok screeningu.(1,2) Tato metoda 
má ale omezenou senzitivitu pro záchyt izolované porušené 
glukózové tolerance a vzniká možnost falešně negativních 
výsledků. Alternativou je stanovení HbA1c, které nevyžadu-
je lačnění, odráží dlouhodobější kompenzaci glykemie a je 
doporučováno jako vhodný screeningový nástroj v primární 
péči dle American Academy of Pediatrics.(19) Na druhé straně 
může být interpretace HbA1c ovlivněna hematologickými 
abnormalitami či odlišnou glykací hemoglobinu u různých 
etnických skupin.(19) Při negativním výsledku se doporučuje 
opakovat screening v intervalu tří let, případně dříve v pří-
padě progrese rizikových faktorů, jako je nárůst BMI, vznik 
arteriální hypertenze nebo dyslipidemie.(2) 

Výhledy diagnostiky do budoucna
Mezinárodní diabetologická federace nedávno navrhla změ-
nu klasifikace prediabetu na  intermediární hyperglykemii 

Obr. 1: Diagnostika nově vzniklého diabetu u dětí a adolescentů, upraveno dle International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes 
(ISPAD) 2024(2)

BMI – body mass index (index tělesné hmotnosti); HbA1c – glykovaný hemoglobin; T1D – diabetes 1. typu; T2D – diabetes 2. typu

Autoprotilátky asociované s T1D

BMI ≥ 90. percentil Zvaž diagnózu 
T2D při negativitě 

autoprotilátek 
asociovaných s T1D.

Zvaž vyšetření 
na monogenní 

formy diabetu při 
absenci klinických 
známek inzulinové 

rezistence, anamnézy 
neonatálního diabetu, 
přetrvávající zvýšené 

lačné glykemii 
a abnormalitách 

genitouretrálního 
traktu.

ANO

Věk > 10 let / probíhající puberta?

ANO

Známky metabolických komplikací?*

ANO

Diabetická ketoacidóza nebo edém mozku?

NE

Léčba T2D

NE Léčit jako T1D

NE Léčit jako T1D

NE Léčit jako T1D

ANO Léčit jako T1D

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

Léčit jako T1Dpozitivní

HbA1c ≥ 48 mmol/mol

NEGATIVNÍ
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(IH).(20) Důkazy podporují, že IH je závažná porucha, při 
které již dochází k poruše funkce β-buněk pankreatu. Včas-
ná a přesná diagnostika IH je klíčová pro to, aby mohli být 
jedinci s  vysokým rizikem doporučeni k  intenzivní změně 
životního stylu a léčbě, která zabrání progresi do T2D.(21,22)  
Bergman a spol. zdůrazňují, že spoléhání se pouze na hod-
noty glykemie nalačno a HbA1c může vést k nepřesné dia-
gnostice a/nebo zmeškání příležitosti k léčbě IH před jejím 
přechodem do  T2D.(23) Stanovisko Mezinárodní diabetolo-
gické federace shrnuje poznatky, že v rámci OGTT jsou je-
dinci s 1hodinovou plazmatickou glukózou 8,6–11,5 mmol/l  
považováni za  pacienty s  IH a  ti s  1hodinovou glykemií 
≥ 11,6 mmol/l za pacienty s T2D. Test 1hodinové glykemie pro-
kázal vyšší přesnost v diagnostice IH a predikci T2D včasněji 
a  efektivněji než tradiční 2hodinové hodnoty glykemie.(24)  
Těmito informacemi chceme zdůraznit rostoucí celosvěto-
vý důraz na včasnou identifikaci jedinců s vysokým rizikem 
rozvoje T2D. Budeme sledovat, zda se tato doporučení pro-
mítnou nejen do diagnostické praxe, ale také zda ovlivní bu-
doucí terapeutické přístupy u pacientů s obezitou.

TERAPIE

Prediabetes
Základním cílem léčby dětí s  nadměrnou tělesnou hmot-
ností a prediabetem je optimalizace tělesné hmotnosti pro-
střednictvím úpravy životního stylu. Intervence by měla být 
rodinně orientovaná a probíhat pod vedením multidiscipli-
nárního týmu zahrnujícího lékaře, nutričního terapeuta, 
psychologa a fyzioterapeuta.(19,25)

Podle doporučení American Academy of Pediatrics je nejú-
činnějším přístupem intenzivní behaviorální a nutriční inter-
vence v rozsahu alespoň 26 hodin během 3–12 měsíců, která 
kombinuje edukaci v oblasti výživy, pohybové aktivity a be-
haviorální podpory (bez ohledu na  zastoupení jednotlivých 
složek).(19) Souhrn zásad zdravého životního stylu uvádí tab. 3.

Lze i  využít nový materiál pro rodiny a  děti s  obezitou, 
který se věnuje zdravému životnímu stylu a je volně dostup-
ný na webových stránkách České obezitologické společnosti 
ČLS JEP (www.obesitas.cz).

Při dodržování režimových opatření dochází dle dostup-
ných studií k poklesu BMI přibližně o 1–2 kg/m² po 6–12 mě-
sících komplexní intervence.(19,26) Farmakoterapie představuje 
doplňkovou léčbu k zavedeným režimovým opatřením. Met-
formin zvyšuje inzulinovou senzitivitu a může vést k mírnému 
poklesu BMI (1–2 kg/m2). Použití metforminu u dětí s predia-
betem není standardní součástí léčebných doporučení. Zváže-
ní preskripce metforminu u prediabetu u dětí s obezitou musí 
být přísně individualizované s ohledem na komorbidity (např. 
polyendokrinní metabolický ovariální syndrom), rizikové fak-
tory pacienta (pozitivní rodinná anamnéza T2D) a vývoj labo-
ratorních hodnot (pravidelné sledování HbA1c).(27–29)

Z  novějších farmakologických možností jsou v  součas-
nosti registrováni agonisté receptoru pro GLP-1, konkrétně 
liraglutid a semaglutid, určené k léčbě obezity u dětí a ado-
lescentů. Centrálně navozují pocit sytosti a tlumí chuť k jíd-
lu, dále zpomalují vyprazdňování žaludku a zvyšují sekreci 
inzulinu. V klinických studiích vedla 56týdenní léčba liraglu-
tidem k  průměrné redukci BMI o  4,6 kg/m², zatímco se-
maglutid po 68 týdnech snížil BMI o 16,1 % oproti placebu.(30,31)  

Tab. 2: Kritéria pro screening diabetu 2. typu u dětí podle Interna-
tional Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) 2024 
a American Diabetes Association (ADA) 2025, upraveno dle(1,2)

Děti nad 10 let (ev. pod 10 let při probíhající pubertě) 

+ nadváha či obezita 
+ minimálně jeden z následujících rizikových faktorů:

1. �pozitivní rodinná anamnéza T2D v první, příp. druhé příbuzenské 
linii (rodiče, prarodiče)

2. �rasa/etnicita (Afroameričané, američtí Indiáni, Hispánci, Asiaté, 
Romové)

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

4. SGA/IUGR v anamnéze / vysoká porodní hmotnost dítěte
5. gestační diabetes u matky
6. užívání antipsychotik

IR – inzulinová rezistence; IUGR – intrauterinní růstová retardace; PMOS – polyendo-
krinní metabolický ovariální syndrom; SGA – děti narozené malé (délkou/hmotností) 
na svůj gestační věk; T2D – diabetes 2. typu

Tab. 3: Pilíře zdravého životního stylu dle American Academy of Pediatrics (AAP) 2023, upraveno dle(19)

Pilíře zdravého životního stylu

1. �optimální nutrice s ohledem na výběr potravin a velikost porcí 
dle věku

yy 5 pravidelných porcí vyváženého jídla denně
yy omezení cukrů a nasycených mastných kyselin 
yy pouze neslazené tekutiny
yy dostatek ovoce a zeleniny
yy omezení ultrazpracovaných potravin
yy zařazení celozrnných výrobků

2. zvýšení pohybové aktivity minimálně 150 minut týdně, ideálně 60 minut denně

3. snížení sedentarismu navýšení rutinního pohybu, pohybové svačinky

4. kvalitní spánek yy děti 3–5 let: 10–13 hodin spánku denně
yy děti 6–12 let: 9–12 hodin spánku denně
yy dospívající 13–18 let: 8–10 hodin spánku denně

5. omezení screentime méně než 2 hodiny denně (bez započítání času nutného k přípravě do školy)

6. psychologická podpora
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Agonisté receptoru pro GLP-1 jsou schváleni pro léčbu 
obezity u dětí a adolescentů, v indikaci prediabetu však za-
tím chybí data o jejich účinnosti a nejsou doporučeni pro 
prevenci rozvoje diabetu 2. typu.(2) Nedávno publikovaná 
studie s duálním agonistou GLP-1/GIP receptoru (tirzepa-
tidem) u dospívajících s již manifestním T2D prokázala vý-
znamné zlepšení kompenzace glykemií a pokles BMI, data 
u pacientů s prediabetem však zatím nejsou k dispozici.(32)

U adolescentů s těžkou obezitou a závažnými metabolic-
kými komplikacemi může být zvažována bariatrická chirur-
gie, která vede v průměru k poklesu BMI o 25–30 % a často 
i ke zlepšení glykemie a IR.(19)

Další možnosti léčby obezity, včetně farmakoterapie obe-
zity, shrnují některá recentní mezinárodní doporučení.(19) 

Diabetes 2. typu
Při diagnóze T2D by měl být pacient odeslán do ambulance 
dětské diabetologie k  nastavení terapie a  dlouhodobé dis-
penzarizaci. Tab. 4 shrnuje doporučené postupy nastavení 
terapie T2D u dětí dle nejnovějších doporučení.(2) První vol-
bou je metformin. Léčba metforminem začíná dávkou 500 
(až 1000 mg) 1× denně. Postupnou titrací s kontrolou po 1–2 
týdnech dle tolerance lze navýšit až na  maximální dávku 
1000 mg 2× denně. Nežádoucí účinky především zahrnují 
gastrointestinální diskomfort a  nauzeu. Zmírnění těchto 
účinků je popisováno při užíváním s jídlem.(2)  

U  pacienta s  T2D manifestovaným ketoacidózou je nut-
né zahájit léčbu intravenózním podáním inzulinu. Pokud 
zdravotnické zařízení nemá dětské diabetologické centrum, 
je pacient po stabilizaci stavu předán do diabetologického 
centra dle regionálních zvyklostí. Použití GLP-1 agonistů 
v léčbě T2D je uvedeno v tab. 4. 

K  dalším léčebným možnostem patří empagliflozin, 
inhibitor sodíko-glukózového kotransportéru 2 (SGLT2), 
který je od roku 2023 schválen pro použití u dětí od 10 let 

s  T2D. Empagliflozin snižuje renální reabsorpci glukózy, 
čímž vede k poklesu glykemie nezávisle na inzulinu, a zá-
roveň může příznivě ovlivnit tělesnou hmotnost a  krevní 
tlak.(1)

Tyto léčebné postupy jsou zcela v kompetenci diabetolo-
ga, a nejsou zde proto více uváděny.

Selfmonitoring u diabetu 2. typu
Kontinuální monitorování glukózy (CGM – continuous glu-
cose monitoring) je v České republice hrazeno ze zdravot-
ního pojištění především pro pacienty s T1D. U dětí a ado-
lescentů s  T2D by mohlo mít významný přínos zejména 
v oblasti zlepšení kompenzace glykemií, zvýšení adherence 
k  léčbě a  motivace ke  změně životního stylu. Zahraniční 
studie u dospělých s T2D prokazují, že zavedení CGM vede 
ke snížení HbA1c, prodloužení času v cílovém glykemickém 
rozmezí o přibližně 6,5 % a ke snížení variability glykemií, 
což zdůrazňuje jeho potenciál i u pediatrických pacientů.(33) 

Aktuálně lze CGM předepsat po individuálním schválení 
revizním lékařem, přičemž od roku 2026 se očekává úprava 
úhradových podmínek.

DISPENZARIZACE
Děti a  adolescenti s  obezitou a  T2D vyžadují pravidelnou 
dispenzarizaci, která umožňuje včasné zachycení komplika-
cí a úpravu terapie. Frekvence kontrol se stanovuje indivi- 
duálně podle klinického stavu a rizikových faktorů. Zákla-
dem sledování je pravidelné hodnocení antropometrických 
ukazatelů, krevního tlaku, laboratorních parametrů kom-
penzace diabetu, jaterních funkcí, lipidogramu, funkce led-
vin a očního pozadí. Součástí dispenzarizace je také scree-
ning psychologických obtíží, hodnocení spánku a sledování 
menstruačního cyklu u dívek.

Tab. 4: Zahájení a následná terapie diabetu 2. typu u dětí a adolescentů s obezitou podle International Society for Pediatric and Adolescent 
Diabetes (ISPAD) 2024 a American Diabetes Association (ADA) 2025, upraveno dle(1,2). Ve všech uvedených případech je základem terapie 
úprava životního stylu zahrnující individualizovaná dietní opatření (omezení příjmu přidaných cukrů, preferenci nutričně kvalitních potravin, kontro-
lu porcí a dostatek vlákniny) a režimová opatření (pravidelnou fyzickou aktivitu alespoň 60 minut denně, snížení sedavého chování, dostatečný 
spánek a podporu adherence prostřednictvím rodiny).

Zahájení terapie

HbA1c a klinický stav Metformin Inzulin

< 69 mmol/mol bez DKA/HHS Max 1 g 2× denně Ne

69–89 mmol/mol bez DKA/HHS Max 1 g 2× denně Bazální s.c. inzulin 0,25-0,5 IU/kg/den

> 48 mmol/mol a DKA/HHS Po stabilizaci klinického stavu i.v. inzulin s přechodem na s.c. režim

Následná terapie

HbA1c Metformin Inzulin

HbA1c < 48 mmol/mol Max 1 g 2× denně Snaha o vysazení

48–74 mmol/mol* Max 1 g 2× denně Snaha o vysazení

> 75 mmol/mol* Max 1 g 2× denně Bazální s.c. inzulin

*agonisty GLP-1 lze u dětí a adolescentů s obezitou a T2D použít jako doplňkovou léčbu režimových opatření a metforminu.

DKA – diabetická ketoacidóza; GLP-1 – glukagon-like peptid 1; HbA1c – glykovaný hemoglobin; HHS – hyperglykemický hyperosmolární stav; T2D – diabetes 2. typu
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Přehled doporučených vyšetření a  jejich frekvence shr-
nuje tab. 5.

ZÁVĚR
Poruchy metabolismu glukózy u  dětí s  obezitou vyžadují 
včasnou a  komplexní intervenci. Efektivní léčba zahrnuje 

kombinaci změn životního stylu, farmakologické terapie 
a  pravidelného monitorování, aby se předešlo kompli-
kacím. Včasná intervence zaměřená na  redukci tělesné 
hmotnosti a podporu zdravého životního stylu při predia-
betu může výrazně omezit riziko rozvoje T2D a  souvise-
jících komplikací. Multidisciplinární přístup a  edukace 
rodin jsou klíčové pro úspěšné zvládnutí tohoto onemoc-
nění.  |

Tab. 5: Pravidelné kontroly pacientů s obezitou a diabetem 2. typu dle American Diabetes Association (ADA) 2025, upraveno dle(1)

Vyšetřovaný parametr Frekvence vyšetření Poznámka

Tělesná výška a tělesná hmotnost 3–6 měsíců Zadání hodnot do růstových grafů, sledování vývoje

Měření krevního tlaku 3–6 měsíců

Psychické dysfunkce Individuální posouzení Dle individuálního posouzení (Beckovo skóre deprese, psychologické 
vyšetření…)

Menstruační cyklus 3–6 měsíců CAVE příznaky PMOS

Kompenzace T2D 3–6 měsíců HbA1c

Cílený dotaz na příznaky syndromu 
obstrukční spánkové apnoe (OSA)

3–6 měsíců Příznaky OSA: noční buzení, chrápání, únava po probuzení, bolesti 
hlavy atd.

Jaterní enzymy 12 měsíců ALT, AST – v případě dvojnásobné hodnoty doplnit sonografické 
vyšetření jater a konzultovat pacienta s hepatologem

Lipidogram 12 měsíců Celkový cholesterol, triglyceridy, LDL-cholesterol a HDL-cholesterol

Vyšetření funkce ledvin 12 měsíců Vyšetření moči na přítomnost albuminu a dalších markerů funkce 
ledvin (např. GFR) k vyloučení diabetické nefropatie

Vyšetření nohou 12 měsíců Vyloučení diabetické neuropatie

Vyšetření očního pozadí 2 roky, pokud bez známek 
retinopatie, jinak častěji

Vyloučení diabetické retinopatie

ALT – alaninaminotransferáza; AST – aspartátaminotransferáza; GFR – glomerulární filtrace; HDL – high density lipoprotein; LDL – low density lipoprotein; OSA – syndrom 
obstrukční spánkové apnoe; PMOS – polyendokrinní metabolický ovariální syndrom
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