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Stanovení hladiny cukru v krvi (glykémie) 
patří mezi základní laboratorní vyšetření využí-
vaná v medicíně. Za nejpřesnější se považuje 
stanovení glykémie z plazmy získané z venóz-
ní krve, při kterém se ve většině laboratoří za 
normální hodnoty považují glykémie nalačno 
3,3–6,0 mmol/l (doporučení WHO/České diabe-
tologické společnosti ČDS) (14). Toto rozmezí 
platí pro všechny věkové kategorie s výjimkou 
časného novorozeneckého období, kdy jsou 
normální hodnoty glykémie nižší. Podle komise 
expertů Americké diabetologické asociace (ADA) 
je od roku 2005 doporučováno dokonce přísnější 
rozmezí glykémie nalačno do 5,6 mmol/l (2) a dá 
se předpokládat, že stejná kritéria budou v brzké 
době převzata i v doporučeních ČDS (tabulka 1).

Vyšetření hladiny glykémie se u dětí využí-
vá především při podezření na diabetes mellitus. 
Někdy je ale hladina glykémie stanovena i v rámci 
skríningového biochemického vyšetření bez pode-
zření na vznik cukrovky. Pak může být nepříjem-
ným překvapením nález mírně zvýšené hladiny 
cukru u pacienta bez klinických známek rozvoje 
cukrovky. V tomto případě musí lékař začít uva-
žovat o různých příčinách takového nálezu, včetně 
možnosti laboratorní chyby, a samozřejmě také 

zásadně různých důsledcích, které to může pro 
pacienta znamenat. 

Ještě do 90. let 20. století byl za jedinou 
možnou příčinu hyperglykémie u dětí a dospívají-
cích považován diabetes mellitus 1. typu (T1DM; 
inzulin-dependentní diabetes mellitus dle dří-
vější terminologie). Pacientům s metabolickou 
poruchou, jejíž průběh neodpovídal T1DM, jsme 
nedokázali poskytnout přesnější informaci o etio-
logii, prognóze ani o racionálním léčení (11).

I když léčba pacientů s diabetem mellitem 
1. typu zůstává stěžejní náplní dětské diabetologie 
v každodenní klinické praxi, postupně se učíme roz-
poznávat a správně klasifikovat i jiné příčiny hyper-
glykémie u dětských a adolescentních pacientů. 

Mezi příčiny asymptomatické, náhodně zjiš-
těné hyperglykémie u dětí a adolescentů dle sou-
časných názorů patří:
1. presymptomatická fáze diabetu mellitu 1. 

typu (T1DM)
2. diabetes mellitus 2. typu (T2DM). Většina 

případů T2DM v adolescenci probíhá asym-
ptomaticky a je zjištěna buď náhodou, nebo 
při cílené depistáži prováděné mezi velmi 
obézními mladistvými

3. genetické syndromy, jejichž součástí je di-
abetes mellitus

4. Maturity – Onset Diabetes of the Young 
(MODY, „dospělá“ forma diabetu u mla-
dých) – autozomálně dominantně dědičná 
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Tabulka 1. Diagnostická kritéria pro diabetes mellitus (venózní plazma) dle nových dopo-
ručení ADA z roku 2005 (2) jsou stejná pro děti jako pro dospělé 

glykémie nalačno glykémie za 2 hod. po stimulaci glukózou

< 5,6 mmol/l
NFG normal fasting glucose 
normální lačná glykémie 

< 7,8 mmol/l
NGT normal glucose tolerance
normální glukózová tolerance

5,6–6,9 mmol/l
IFG impaired fasting glucose 
zvýšená lačná glykémie 

7,8–11,0 mmol/l
IGT impaired glucose tolerance
PGT porucha glukózové tolerance

≥ 7,0 mmol/l
podezření na diabetes mellitus (musí být ověřeno)

≥ 11,1 mmol/l
podezření na diabetes mellitus (musí být ověřeno) M
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forma diabetu, způsobená mutací v jednom 
z šesti dosud identifikovaných genů. Mezi 
MODY patří dvě základní klinické podskupi-
ny, které se zásadně liší svým průběhem: 
• benigní forma – defekt glukokinázy 

(MODY2), s celoživotně stabilní mírnou 
hyperglykémií

• forma s nepříznivým průběhem (MODY1, 
MODY3, MODY4, MODY5 a MODY6), 
nazývaná také diabetes transkripčních 
faktorů, s progresivním selháním gly-
kemické kontroly a s vysokým rizikem 
pozdních komplikací diabetu

5. novorozenecký diabetes – zvláštní kate-
gorie diabetu mellitu vznikající v novoroze-
neckém věku, která se dle svého průběhu 
dělí na 
• transientní 
• permanentní

6. stresová hyperglykémie – přechodný vze-
stup hladiny cukru v průběhu významného 
stresového inzultu, závažného akutního prů-
běhu onemocnění (např. sepse, meningitida) 
nebo rozsáhlého úrazu. Do stejné kategorie 
patří též vzestup glykémie po podání bolusu 
kortikoidů. 

Každá z těchto příčin hyperglykémie je cha-
rakterizována odlišným průběhem, má rozdílnou 
míru krátkodobého i dlouhodobého rizika a vyža-
duje jiné léčení.

1. Presymptomatická forma 

diabetu mellitu 1. typu

Autoimunitní proces, který je zaměřen proti 
beta-buňkám, probíhá bez příznaků po řadu mě-
síců až let. Vede k postupnému úbytku celkové 
masy beta-buněk a k úbytku maximální kapacity 
inzulinové sekrece. Jako první lze při cíleném vy-
šetření prokázat snížení první fáze inzulinové 
sekrece (First Phase Insulin Response; FPIR) 
po standardní stimulaci i.v. podaným roztokem 
glukózy (intravenózní glukozový toleranční test, 
ivGTT) (7). Takové vyšetření se ovšem běžně 
u klinicky zdravých dětí neprovádí. Při pokra-
čujícím úbytku beta-buněk dochází ještě před 
klinickými projevy osmotických příznaků (poly-
urie, polydipsie) k intermitentní hyperglykémii 
a glykosurii.

Náhodné vyšetření glykémie či chemické vy-
šetření moči z jiné indikace může v této fázi za-
chytit první projev metabolické poruchy – mírnou 
hyperglykémii a/nebo glykosurii.

Zdaleka ne všechny případy náhodně zjiš-
těné mírné hyperglykémie či glykosurie jsou 
projevem presymptomatické fáze T1DM. Jedná 
se však o příčinu nejzávažnější. Taková porucha 
bude zřejmě progredovat během několika týdnů 
až měsíců do klinicky manifestní fáze. Pokud 
ani osmotické příznaky nepovedou k rozpoznání 
diagnózy T1DM, rozvine se vážná metabolická 

porucha – diabetická ketoacidóza. Ta je dosud 
ve vyspělých zemích spojena s mortalitou 1–2 % 
(27).

Včasná diagnóza presymptomatické fáze 
T1DM tomuto vývoji předejde, pokud bude u dí-
těte či dospívajícího s intermitentní a/nebo hra-
niční hyperglykémií a patologicky sníženou FPIR 
včas zahájena inzulinová léčba (7). Tato léčba 
poskytuje šanci zachovat déle velmi příznivou 
metabolickou kontrolu pacienta. 

Děti a dospívající s T1DM mají celoživotně 
zvýšené riziko rozvoje pozdních komplikací 
diabetu. Není jasné, zda včasně zahájená inzu-
linová léčba v presymptomatické fázi toto riziko 
příznivě ovlivní. Pokud však zajistí dlouhodobě 
příznivou kontrolu glykémie, je tato možnost 
pravděpodobná.

2. Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu se může rozvinout 
u některých geneticky predisponovaných ado-
lescentů, kteří trpí významnou obezitou. Jeho 
základní příčinou je vysoká inzulinová rezistence, 
která klade zvýšené nároky na sekreci inzulinu. 
Dokud dokáží beta-buňky zvýšené nároky na 
inzulin uspokojovat, hyperglykémie se neprojeví. 
T2DM je tedy důsledkem selhání schopnosti be-
ta-buněk dále zvyšovat produkci inzulinu. 

Většina případů T2DM probíhá asympto-
maticky (1). Jen vzácně se projeví osmotické 
příznaky, výjimečně i diabetická ketoacidóza, 
pokud došlo k výraznému sekundárnímu úbyt-
ku inzulinové sekrece vlivem vyčerpání beta-
-buněk.

T2DM se typicky objevuje až po 11. roce vě-
ku (3), kdy se vlivem pubertálních hormonálních 
změn dále zvyšuje inzulinová rezistence. Pra-
vidlem bývá pozitivní rodinná anamnéza T2DM 
a vždy je přítomna obezita. Častým klinickým 
projevem inzulinové rezistence u adolescentů 
s T2DM je acanthosis nigricans – pigmento-
vaná ložiska kožní hyperkeratózy v ohybových 
rýhách na krku, v axilách, případně v sulcus in-
termamarius (obrázek 1). 

Téměř všechny případy T2DM, dosud zjiš-
těné v ČR, byly diagnostikovány na základě 
náhodného záchytu hyperglykémie a/nebo gly-
kosurie při vyšetření z jiné indikace. V budoucnu 
bude vhodné vytvořit algoritmus systematického 
sledování glukózové tolerance u obézních ado-
lescentů. Příslušná doporučení však zatím chy-
bějí – není jasné, koho, kdy a jakým způsobem 
testovat.

Adolescenti s T2DM, včetně asymptomatic-
kých forem, mají velmi vysoké riziko časných 
mikro- i makrovaskulárních komplikací, po-
kud se nepodařilo dosáhnout přijatelné metabo-
lické kontroly (1, 3). Pozorování u indiánů kmene 
Pima, kteří mají geneticky podmíněnou vysokou 
inzulinovou rezistenci, ukázala, že za 10 let od 
prvního zjištění T2DM v adolescenci mělo 60 % 

pacientů mikroalbuminurii a 17 % pacientů mak-
roalbuminurii při průměrné hodnotě glykosylo-
vaného hemoglobinu HbA1c 12 %. Řada z nich 
byla tedy již ve svém třetím deceniu na nezvratné 
cestě k chronickému selhání ledvin.

Optimální léčbou T2DM je nízkoenergetická 
dieta a zvýšená fyzická aktivita s cílem význam-
né redukce tělesné hmotnosti. Dosažení toho-
to cíle je však velmi obtížné. Proto se u většiny 
pacientů k léčbě přidávají perorální antidiabetika 
(např. Metformin), při selhání této léčby se zaha-
juje podávání inzulinu.

3. Genetické syndromy, jejichž 

součástí je diabetes mellitus 

Pro tuto heterogenní skupinu nemocných 
je typický výskyt dalších zdravotních problémů 
(22). Průběh a léčení diabetu je variabilní dle pří-
činy a charakteru poruchy. 

Jedním z genetických syndromů s rozvojem 
diabetu mellitu v dětství je Wolframův syndrom 
zvaný také DIDMOAD (Diabetes Insipidus, Dia-
betes Mellitus, Optic Atrophy, Deafness). Pacienti 
umírají ve druhé či třetí dekádě života v důsledku 
progresivní neurodegenerace. Příčinou alespoň 
většiny případů DIDMOAD je defekt autozomálně 
uloženého genu WFS1 (4), jehož produkt wolfra-
min má dosud neznámou funkci.

Jen zcela vzácně se již u dětí či dospívají-
cích může projevit diabetes mellitus při defektu 
mitochondriální DNA, zejména při heteroplaz-
mické mtDNA mutaci A3243G. Typickým proje-
vem této mutace je syndrom MELAS (Mitochond-
rial Encephalopathy, Lactic Acidosis, Stroke-like 
episodes). Ke sdruženým zdravotním problémům 
těchto pacientů patří senzorineurální hluchota, 
myopatie, kardiomyopatie, případně růstová re-
tardace (13).

Mezi genetické syndromy spjaté s diabetem 
patří také velmi vzácné defekty spojené s inzuli-
novou rezistencí – typ A inzulinové rezistence 
(defekt inzulinového receptoru), leprechauniz-
mus a Rabson-Mendenhallův syndrom.

Vysoká četnost diabetu (charakteru T2DM) 
je typická pro syndrom Prader-Willi.

Dle dřívějších zpráv se soudilo, že T2DM je 
v dospělosti častý u žen s Turnerovým syndro-
mem, novější pozorování tuto skutečnost nepo-
tvrzují (15).

Obrázek 1. Acanthosis nigricans v axile u dívky 
s diabetem mellitus 2. typu v adolescenci
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V širším slova smyslu lze mezi genetické 
syndromy spojené s diabetem zařadit i diabetes 
mellitus při cystické fibróze (5).

4. MODY

Defekt glukokinázy (MODY2)
Enzym glukokináza působí jako senzor 

beta-buněk pro glukózu. Aktivace glukokinázy 
vlivem stoupající glykémie je podnětem pro za-
hájení sekrece inzulinu z beta-buněk.

Jedinci s defektem obou alel glukokinázo-
vého genu mají těžkou formu neonatálního dia-
betu mellitu, který je nutné trvale léčit inzulinem. 
Tato situace je však velmi vzácná (19).

Heterozygotní forma defektu glukokinázy 
se označuje jako MODY2 a přenáší se v rodinách 
autozomálně dominantně. Je poměrně častá, dle 
odhadu žije v ČR nejméně 1 000–6 000 nositelů 
defektu glukokinázy v heterozygotním stavu (16). 

MODY2 je spojen s celoživotní trvalou mír-
nou hyperglykémií od narození až do stáří. Po-
stižení jedinci nemají klinické obtíže a diagnóza 
je vždy zjištěna náhodně, obvykle ve chvíli, kdy 
se poprvé v životě vyšetří glykémie (8). Část po-
stižených o své poruše zřejmě vůbec neví, u části 
se mírná hyperglykémie považuje za velmi benig-
ní formu T2DM, u žen je záchyt hyperglykémie 
v těhotenství při MODY2 zodpovědný za cca 3 % 
případů tzv. gestačního diabetu mellitu (6, 21).

Také u dítěte s MODY2 je hyperglykémie 
obvykle diagnostikována při prvním vyšetření 
glykémie v životě, které je většinou provedeno 
z jiné indikace. Vzhledem k benignímu průběhu 
MODY2 je jeho význam především diferenciálně-
-diagnostický. Správné zařazení této metabolické 
odchylky uchrání dítě před zbytečnými léčebný-
mi intervencemi (dietou, příp. dalšími) a přede-
jde dalšímu extenzivnímu vyšetřování v dětství 
i v dospělosti (10). Podle našich zkušeností před-
stavují děti s MODY2 až 40 % dětí vyšetřovaných 
pro náhodně zjištěnou mírnou hyperglykémii.

MODY: Diabetes transkripčních faktorů 
(MODY1, 3, 4, 5, 6)

V průběhu 90. let byly postupně identifiková-
ny geny pro pět transkripčních faktorů, jejichž de-
fekt v heterozygotní formě vede k progresivní po-
ruše funkce beta-buněk. Patří mezi ně geny pro 
hepatální nukleární faktor (HNF)-4alfa (MO-
DY1) (10), HNF-1alfa (MODY3) (11), inzulinový 
promotorový faktor-I (IPF-I) (MODY4)(24), 
HNF-1beta (MODY5) (12) a NeuroD1 (MODY6) 
(17). Nejčastější z nich je MODY3. Odhadujeme, 
že v ČR je touto poruchou postiženo nejméně 
5 000 pacientů.

Porucha v genech pro uvedené transkripční 
faktory vede zřejmě již v embryonálním období 
k narušení vývoje beta-buněk. Nositelé této po-
ruchy však v prvních letech života mají normální 
glukózovou toleranci. Funkce beta-buněk začíná 
selhávat až v pozdním dětství, v adolescenci 

nebo v časné dospělosti (10). Objeví se perzis-
tentní hyperglykémie bez ketoacidózy, která 
může být zjištěna náhodně, jindy je diagnostiko-
vána na základě osmotických příznaků (polyurie, 
polydipsie). Často se zaměňuje s mírnou formou 
T1DM. Po zahájení léčby inzulinem mohou paci-
enti s diabetem transkripčních faktorů dosáhnout 
optimální metabolické kontroly při nápadně níz-
kých dávkách inzulinu. Pokud svévolně přeruší 
léčbu, nerozvine se ketoacidóza ani při velmi vy-
soké glykémii, neboť částečná endogenní sekre-
ce inzulinu zůstává trvale zachována („C-peptid 
pozitivita“). 

Riziko pozdních komplikací je při diabetu 
transkripčních faktorů velmi vysoké a optimální 
metabolická kontrola je nezbytná (10). Nejvíce 
ohroženi jsou pacienti, kteří při léčení dobře ne-
spolupracují – neboť si vyzkoušeli, že přerušení 
inzulinové léčby nevyvolá bezprostřední násled-
ky. O to rychleji se jim rozvíjejí pozdní komplika-
ce – jejich nejtěžších forem včetně slepoty, chro-
nické renální insuficience a nutnosti amputací 

dolních končetin mohou nespolupracující paci-
enti s diabetem transkripčních faktorů dosáhnout 
již kolem 30. roku života. 

Odlišení diabetu transkripčních faktorů mezi 
ostatními formami diabetu je významné. Nositeli 
poruchy přináší informaci o vysokém riziku ne-
příznivého průběhu a o nutnosti dokonalé spo-
lupráce při léčení. Z typu dědičnosti a z téměř 
stoprocentní penetrance vyplývá, že při cíleném 
vyšetření prvostupňových příbuzných odhalíme 
stejnou poruchu u 50 % z nich (11). U nich umož-
ní průkaz poruchy v presymptomatické fázi včas-
né zahájení terapie a snad snížení dlouhodobých 
rizik.

5. novorozenecký diabetes

Novorozenecký diabetes mellitus je zvláštní 
forma diabetu vyskytující se v prvních měsících 
života, kterou tvoří etiologicky heterogenní skupi-
na stavů. Jedná se o specifický typ diabetu, který 
je obecně velmi vzácný (incidence 1:400 000 až 
1:500 000 živě narozených dětí) (25). Z hlediska 

Tabulka 2. Diferenciální diagnostika hyperglykémie u dětí a dospívajících: Etnikum, 
rodinná anamnéza, věk při diagnóze a somatické nálezy

T1DM T2DM
diabetes tran-
skripčních fak-

torů (MODY3 aj.)

glukokinázový 
diabetes 
(MODY2)

postižení rodiče 0–1 1–2 1 1

výskyt u etnických 
minorit

snížený
zvýšený 

(ale ne v ČR…)
? ?

věk kdykoliv adolescence
pozdní dětství, 
adolescence

kdykoliv

obezita +/- +++ +/- +/-

acanthosis nigricans - ++ - -

MODY – Maturity Onset Diabetes of the Young; T1DM – diabetes mellitus 1. typu; T2DM – diabetes mellitus 2. typu

Tabulka 3. Diferenciální diagnostika hyperglykémie u dětí a dospívajících: Metabolická 
vyšetření

T1DM T2DM
diabetes tran-

skripčních fakto-
rů (MODY3 aj.)

glukokinázový 
diabetes (MO-

DY2)

Nalačno 
inzulin / C-peptid

↓,= ↑↑* = =

FPIR
(ivGTT)

↓↓↓ ↑↑,↑,=,↓* =,↓
= 

(ev. při dolní 
hranici normy)

oGTT
inzulin, C-peptid

↓ ↑↑* =,↓ =

iv glukagonový test
inzulin, C-peptid

↓,= ↑↑* ? ?

* hladiny inzulinu a C-peptidu jsou v průběhu T2DM závislé na momentální sekreční kapacitě beta-buněk, při 
selhávání funkční rezervy hladiny klesají; = normální hodnota; FPIR – první fáze inzulinové sekrece; ivGTT 
– intravenózní glukózový toleranční test; MODY – Maturity Onset Diabetes of the Young; oGTT – orální glu-
kózový toleranční test; T1DM – diabetes mellitus 1. typu; T2DM – diabetes mellitus 2. typu

Tabulka 4. Diferenciální diagnostika hyperglykémie u dětí a dospívajících: Speciální vyšetření

T1DM T2DM diabetes transkripčních 
faktorů (MODY3 aj.)

glukokinázový 
diabetes (MODY2)

autoprotilátky +++ - - -

specifické molekulár-
ně-genetické vyšetření

+ / - - +++ +++

MODY – Maturity Onset Diabetes of the Young; T1DM – diabetes mellitus 1. typu; T2DM – diabetes mellitus 2. typu
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průběhu se může jednat o tzv. transientní no-
vorozenecký diabetes (TND), který vyžaduje 
léčbu inzulinem po několik měsíců života dítěte 
a následně dochází ke spontánní úpravě, a per-
manentní novorozenecký diabetes (PND), kde 
ke spontánní úpravě nedochází a dítě vyžaduje 
celoživotní léčbu cukrovky. TND představuje 
50–60 % případů novorozeneckého diabetu 
často spojených s různým stupněm intraute-
rinní růstové retardace a neprospíváním. Je 
charakteristický hyperglykémií (někdy i velmi 
výraznou), která dítě bezprostředně ohrožuje 
především rychlou dehydratací. Po zahájení 
léčby inzulinem dojde obvykle ke zlepšení růs-
tové dynamiky. Potřeba inzulinu postupně klesá 
a během několika měsíců lze inzulin zcela vysa-
dit. Až u 70 % pacientů však v průběhu několika 
let dochází k opětovnému vzniku diabetu a dítě 
se musí vrátit k léčbě inzulinem, která je již trva-
lá. Přesný mechanizmus vzniku TND zatím není 
plně objasněn. 

PND je méně častý než TND, je však pro-
gnosticky závážnější. Nejčastější příčina PND je 
mutace v tzv. KCNJ11 genu kódujícím Kir6.2 
podjednotku K+ kanálu beta-buněk (9). V ně-
kterých případech je tato forma PND spojena 
s psychomotorickou retardací a stigmatizací 
v obličeji. Podle recentních publikací i dle našich 
zkušeností je však možné pacienty s mírnější for-
mou PND a mutací v KCNJ11 genu úspěšně léčit 
pomocí perorálních antidiabetik (deriváty sulfo-
nylurey) místo denních dávek inzulinu (23, 25). 
Další dosud publikované příčiny PND jsou: 
a) homozygotní mutace genu pro glukokinázu 

(mutace na jedné alele způsobí MODY2 – viz 
výše) (19)

b) homozygotní mutace v genu IPF-I spojené 
s agenezí pankreatu a těžkou formou intrau-
terinní růstové retardace (24)

c) tzv. IPEX syndrom (Imunitní polyendokrino-
patie vázané na X chromozom představova-
ná kombinací exfoliativní dermatitidy, atrofie 
střevní sliznice, hemolytické anémie, autoi-
munitní tyreopatie a PND)

d) mutace mitochondriální DNA
e) Wolcottův-Rallisonův syndrom (PND, spon-

dyloepifyzeální dysplazie)
f) velmi vzácně se může vyskytnout též auto-

imunitní forma PND typická pro starší děti, 
která je spojována s prodělanou enteroviro-
vou infekcí in utero (20).

Diferenciálně diagnostické 

postupy

Rozlišení jednotlivých příčin hyperglykémie 
u dětí a adolescentů není v jednotlivých přípa-
dech snadné. Diferenciální diagnostické postupy 
se teprve vytvářejí (tabulka 2).

V první orientaci pomůže rodinná ana-
mnéza: Pro všechny podtypy MODY diabetu je 
charakteristická autozomálně dominantní dědič-

nost, adolescenti s T2DM mívají obvykle alespoň 
jednoho rodiče se známou diagnózou T2DM, 
u T1DM je ve většině případů rodinná anamnéza 
nepříznačná (11).

Výskyt T1DM je nižší u etnických minorit, 
a to i v ČR. V USA a v západní Evropě je pro 
T2DM naopak typický zvýšený výskyt u etnic-
kých minorit, v ČR jsme zatím tuto skutečnost 
nepozorovali.

Věk pacienta je pro některé poruchy příznač-
ný: T1DM se může manifestovat v kterémkoliv 
věkovém období, pro T2DM je typický věk adoles-
cence. Glukokinázový diabetes (MODY2) může být 
poprvé rozpoznán kdykoliv během života při prvním 
změření glykémie. Diabetes transkripčních faktorů 
se obvykle projeví v pozdním dětství, v adolescenci 
či v mladé dospělosti.

T2DM je velmi významně asociován s obe-
zitou, u řady pacientů jsou nápadné projevy 
acanthosis nigricans (viz též obrázek 1).

Základním metabolickým vyšetřením při zá-
chytu zvýšené hladiny glykémie je i nadále orál-
ní glukozový toleranční test (oGTT), který lze 
podle našich zkušeností provádět bez problémů 
i v kojeneckém věku. Pro správné provedení testu 
je nutné dbát na některé zásady: pacient by ales-
poň 3 dny před testem neměl držet žádnou dietu 
ovlivňující příjem cukru, přichází na test nalačno, 
jeho lačnění však má trvat nejlépe 12 hod., nej-
méně 8 hod (u dětí do 1 roku 4 hod.). Delší lač-
nění může ovlivnit průběh glykemické křivky, proto 
doporučujeme dětem před testem malou druhou 
večeři kolem 20. hodiny. Pacient smí během doby 
lačnění a v průběhu testu pít pouze čistou vo-
du nebo neslazený čaj, vyloučeny jsou nápoje 
s obsahem cukru včetně mléka, kávy s mlékem 
a kakaa. Po ukončení testu by se mělo každé dítě 
najíst, a pak teprve může být propuštěno domů. 
Vzorky krve během testu je nutné nabírat ze žíly 
zásadně do odběrových nádobek s obsahem 
inhibitoru glykolýzy (obsahují směs fluoridu sod-
ného a EDTA a mají zvláštní označení – zkumavky 
k odběru glykémie) zajišťující stálou hladinu glyké-
mie až do okamžiku zpracování v laboratoři. Při 
odběru do obyčejných zkumavek na sérum může 
hladina glykémie arteficiálně klesnout až o několik 
mmol/l během stání při pokojové teplotě. Pro hod-
nocení průběhu křivky se vychází ze standardních 
doporučení ČDS nebo nověji z doporučení ADA 
(tabulka 1) (2, 14). 

Dalším využívaným vyšetřením je intra-
venózní glukózový toleranční test (ivGTT), 
který však rozhodně nepatří mezi rutinní vyšet-
ření a většinou je prováděn až na specializova-
ných pracovištích. IvGTT může být velmi užitečný 
zvláště při podezření na premanifestní fázi T1DM, 
při které vždy prokážeme nízkou první fázi inzu-
linové sekrece (FPIR) (7). Pro T2DM je naopak 
typická hyperinzulinémie nalačno i po stimulaci, 
pokud nedošlo ke druhotnému vyčerpání funkční 
rezervy beta-buněk (tabulka 3). 

Stimulaci sekrece inzulinu a C-peptidu i.v. 
glukagonovým testem provádíme jen u pacientů 
na inzulinové léčbě, u kterých nelze bez rizika 
uskutečnit oGTT resp. ivGTT. V jiných případech 
nepřináší žádnou novou informaci.

Pro stanovení správné diagnózy může být 
velmi užitečné sledování glykemického profilu 
při hospitalizaci pacienta na lůžkovém oddělení 
nebo výjimečně a u výborně spolupracující rodiny 
i v domácím prostředí. Při premanifestní fázi T1DM 
se často setkáváme se zcela normální hladinou 
glykémie ráno nalačno a dopoledne, od odpoled-
ních hodin a především ve večerních hodinách 
glykémie nápadně stoupá, pacient se často do-
stává do hodnot nad 10 mmol/l a může se objevit 
cukr v moči. Během nočního lačnění pak glykémie 
klesá zpět do normálních hodnot. Pro MODY2 je 
naopak velmi typický průběh glykémií mezi 6–
10 mmol/l během celého dne i noci, pacient téměř 
nikdy neklesá s glykémií nalačno pod 5 mmol/l. 

U pacientů se stresovou hyperglykémií do-
chází při účinné léčbě vyvolávajícího onemoc-
nění k rychlé úpravě glykémie do normálních 
hodnot, následný glykemický profil stejně jako 
dynamické testy jsou také v normě. 

Pozitivní nález autoprotilátek proti antige-
nům beta-buněk je typický pro T1DM (tab. 4). 
Molekulárně genetické vyšetření, které jsme 
v indikovaných případech schopni zajistit, je 
rozhodující pro diagnostiku diabetu MODY a pro 
určení jeho podtypů (18). Nález konkrétní mutace 
ve vzorku DNA pacienta určí kauzální diagnózu 
a může zvláště do budoucna významně přispět 
k modifikaci léčby dle etiologie diabetu.

Mezi dětmi s náhodně zjištěnou mírnou hy-
perglykémií (do 10 mmol/l) kdykoli během dne 
se též skrývá skupina dětí zdravých, u kterých 
je zvýšená glykémie důsledkem odběru krve 
těsně po jídle, po vypití přeslazené limonády 
nebo džusu, nebo tam, kde byl vzorek laboratoří 
špatně zpracován nebo odebrán do nevhodné 
zkumavky a jedná se o laboratorní chybu. Pod-
le našich zkušeností se může jednat až o 30 % 
dětí, které jsou odeslány do nemocnice s ná-
lezem mírné hyperglykémie při laboratorním 
vyšetření u dětského lékaře. Bez použití výše 
zmíněných pomocných vyšetření však nemusí 
být vždy možné tyto děti jednoznačně prohlásit 
za zdravé. I když definitivní diagnostický algo-
ritmus pro rozlišení jednotlivých příčin hyper-
glykémie u dětí a dospívajících nemáme zatím 
k dispozici, umožňují současné postupy při 
zahrnutí molekulární analýzy MODY genů určit 
příčinu, pravděpodobnou prognózu i vhodné 
léčení u většiny pacientů. Komplexní vyšetření 
pomůže odlišit děti s benigní formou poruchy od 
pacientů s vysokým rizikem, u nichž je včasná 
léčebná intervence velmi potřebná. 

Problematika je dlouhodobě řešena
 za podpory výzkumného záměru

 MŠMT ČR č. 0021620814.
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