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Abstrakt

Uvod: V soucasné dobé jsou obezita a diabetes mellitus 2. typu (dale jen DM2T)
oznacovany jako epidemie 21. stoleti. Jejich vyskyt nejen v CR, ale i po celém svété stale
stoupd. Nadvaha a obezita hraji klicovou roli ve vyvoji DM2T, ovliviiuji riziko jeho vzniku
z2 64 % u muil a 77 % u Zen. Dle sledovani trpi v CR nadvahou, ¢&i obezitou skoro 60 %
obyvatel. Bariatricko-metabolicka chirurgie (BMCH) je ucinnym zpUsobem l|écby vyssSich

stupnud obezity a jednim z nejefektivnéjSich postupt v 1é¢bé DM2T.

Cile: Cilem prace je popsat a vyhodnotit vliv jednotlivych bariatrickych vykonu na télesnou
hmotnost pacientt Ill. interni kliniky endokrinologie a metabolismu VFN a 1. LF UK v Praze
v obdobi dvou let po operaci. Ve stejném obdobi je dale sledovana kompenzace DM2T

v zavislosti na typu provedeného bariatrického vykonu.

Metodika: Sledovano bylo celkem 128 pacientl (véetné 57 pacientd s DM2T), ktefi
podstoupili bariatricky zakrok. Potfebna data byla ziskana ze zdravotnické dokumentace
nemocni¢niho informacniho systému Medea. Ta byla nasledné analyzovana, zpracovana
a zhodnocena v programu Microsoft Excel a soucasné i ve spoluprdci s agenturou
STEM/MARK, a. s. Tento projekt ma charakter kvantitativniho vyzkumu, ktery byl provadén

formou retrospektivniho sledovani.

VysledKy: Uspé&3nost redukce t&lesné hmotnosti byla v prvnim roce (Y1) po operaci
celkem u 95,87 % pacientl a u 85,71 % ve druhém roce (Y2) po zakroku. Priimérny Ubytek
nadbytecné télesné hmotnosti (% EWL) byl po jednom roce od zdkroku 39,95 + 25 % a 36,62
+ 31,73 % po dvou letech. Dle nasich vysledku se z hlediska miry EWL % zda byt pro ucely
redukce télesné hmotnosti nejefektivnéjsi Roux-en-Y gastricky bypass (RYGB), kdy v obdobi
Y1 &inila prdmérna hodnota EWL 53,3 + 19,5 % (ve srov. s laparoskopickd gastroplastika
(LGP): 36,2 + 25,7 %; sleeve gastrektomie (LSG): 42,4 + 22,4 %). Po dvou letech tato hodnota
jesté vzrostla, na hodnotu EWL 59 + 24,4 %. U LGP a LSG % EWL v obdobi Y2 naopak klesla.
VSechny typy bariatrickych zakroku lze z hlediska zlepSeni metabolickych parametrd DM2T
povaZovat za jednoznacné efektivni. Primérna hodnota HbAlc se u souboru DM2T (n=41)
snizila z 60,6 + 21,0 mmol/mol na 44,8 + 13,2 mmol/mol v obdobi Y1 a na 44,5 + 12,8
mmol/mol v obdobi Y2. K vyraznému poklesu hodnot HbAlc doslo u skupiny pacient(, ktefi
podstoupili RYGB. Primérna glykémie nala¢no klesla z 8,4 + 3,7 mmol/I na 5,9 £ 1,9 mmol/I
v obdobi Y1 ana 6,4 + 2,1 mmol/l vobdobi Y2.

Zavér: Vysledky naSeho vyzkumu potvrdily Géinnost bariatricko-metabolické chirurgie
v l1éCbé vyssich stupnd obezity a jeji pozitivni vliv na zlepseni kompenzace DM2T. Svoiji

efektivitu v redukci télesné hmotnosti i kompenzaci DM2T prokazal zejména RYGB.

Klicova slova: obezita, bariatrickd chirurgie, bariatrické vykony, kompenzace diabetu,

diabetes mellitus 2. typu



Abstract

Introduction: Obesity and type 2 diabetes mellitus (DM2T) are called the greatest
epidemic of the 215t century. Its occurrence is on the rise not only in the Czech Republic but
all around the world. Overweight and obesity are the key factors in developing DM2T, they
are affecting the occurrence of the disease in men in 64 % and 77 % in women. Based on
the observations, nearly 60 % of the population in the Czech Republic are considered obese
or overweight. Bariatric-Metabolic surgery is one of the most effective treatments of the
DM2T.

Objectives: The objective of this thesis is to describe and analyze the effect of each
bariatric surgery on the patients of 3rd Internal Clinic of Endocrinology and Metabolism,
General University Hospital and 1st Medical Faculty, Charles University in Prague within the
first two years post-surgery. The same time period is observed to monitor the DM2T

compensation depending on the type of bariatric surgery.

Methodology: 128 patients were observed (including 52 patients diagnosed with DM2T),
that underwent the bariatric surgery. The data were gathered from the medical records in
the hospital’s information system Medea. These data were further analyzed, processed and
assessed in Microsoft Excel and also together with the agency STEM/MARK a.s. This project
is characterized as a quantitative research, carried out in the form of retrospective

observation.

Results: The success rate of the weight reduction in the first year (Y1) was at 95,87 % and
85,71 % in the second year (Y2) post-surgery. The average weight loss was 39,95+25 %
within the first year post surgery and 36,62+31,73 % two years post-surgery. Based on our
results, the most effective —in terms of the EWL % rate — seems to be the Roux-en-Y gastric
bypass (RYGB), where Y1 observed the average rate of EWL at 53,3+19,5 % (compared
to laparoscopic gastroplasty (LGP): 36,2+25,7 %; sleeve gastrectomy (LSG): 42,4+22,4 %).
The rate increased even more two years post-surgery to EWL 591£24,4 %. In LGP and LSG,
the % EWL in Y2 decreased. All types of the bariatric surgery can be considered effective
due to the improvement of the metabolic parameters in DM2T patients. The average levels
of HbA1c in dataset DM2T decreased from 60,6 + 21,0 mmol/mol to 44,8+13,2 mmol/mol
in Y1 and to 44,5+12,8 mmol/mol in Y2. Significant decrease in the levels of HbAlc was
observed in patients that underwent the RYGB. The average fasting blood glucose levels
decreased from 8,4+3,7 mmol/l to 5,9+1,9 mmol/l in Y1 and to 6,4+2,1 mmol/l in Y2.

Conclusion: The results of our research confirmed the effectiveness of bariatric/metabolic
surgery for treatment of obesity and its positive impact on better compensation of DM2T.

The effectiveness on weight loss and compensation of DM2T was proven mainly in RYGB.

Keywords: obesity, bariatric surgery, bariatric surgical procedure, diabetes

compensation, diabetes mellitus type 2
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Uvod

V soucasné dobé jsou obezita a diabetes mellitus 2. typu (DM2T) oznacovany jako
epidemie 21. stoleti. Vyskyt obezity a diabetu nejen v Ceské republice, ale i po celém svété
neustdle roste, a to zejména kvuli naSemu Zivotnimu stylu (vysoky energeticky ptijem
a nizka pohybova aktivita). Nadvaha a obezita hraji klicovou roli ve vyvoji DM2T, ovliviuji
riziko jeho vzniku ze 64 % u muzl a 77 % u Zen. Dle World Health Organization (dale jen
WHO) z roku 2017 trpélo v roce 2014 nadvahou vice nez 1,9 miliardy dospélych a pres pll
miliardy dospélych bylo obéznich, coZ je dvakrat vice nez v roce 1980. Celosvétova
prevalence diabetu u dospélych nad 18 let stoupla ze 4,7 % v roce 1980 na 8,5 % v roce
2014 (1-3).

Bariatrickd chirurgie je bezesporu ucinnou terapii k 1éCbé vyssich stupnl obezity
a jednim z nejefektivnéjSich postupl v Ié¢bé DM2T. Bariatricka chirurgie byla od pocdatku
provadéna s cilem prosté redukce télesné hmotnosti. Az pozdéji byl pozorovan pozitivni
vliv operace a dosazeného vahového Ubytku na kompenzaci fady metabolickych poruch.
Od té doby hovofime o bariatricko-metabolické chirurgii (BMCH). Jako kazdy operacni
zakrok, tak i BMCH s sebou pfindsi urcitd rizika, kterym lze predchdzet spravnou

a cilenou edukaci. Nedilnou soucasti Uspésné lécby je také dostatecna spoluprace pacienta.

BMCH predstavuje zcela zdsadni moZnost ovlivnéni nejen télesné hmotnosti
a kompenzace DM2T, ale také dalSich pfidruzenych onemocnéni, jako je
napr.: dyslipidemie, arteridlni hypertenze, syndrom spankové apnoe a vyskyt nékterych
zhoubnych nador(l. Existuje fada dUkaz( o ucinnosti BMCH pfi sniZovani hmotnosti
a pozitivnim ovlivnéni DM2T. Jednou z nejrozsahlejSich studii s bariatrickymi vykony je
Svédska studie SOS (Swedish Obese Subjects Study). Tato studie srovnavala operacni
skupinu obéznich pacientd, ktefi podstoupili rlizné bariatrické vykony (gastricky bypass,
banddz Zaludku a gastroplastiku) s kontrolni skupinou, kterou tvofili konvencné léceni
obézni jedinci. Vysledky studie SOS ukdazaly, Ze po 10 letech doSlo v operacni skupiné
ke snizeni hmotnosti 0 16,1 %, oproti kontrolni skupiné, kde se télesnd hmotnost zvysila
0 1,6 %. K remisi, resp. vymizeni diabetu doslo predevsim u téch pacient, ktefi absolvovali

bariatricky vykon oproti tém v kontrolni skupiné. Operacni skupina méla v rozmezi 10 let

evvs

Tématem mé diplomové prace je ,bariatricka chirurgie a kompenzace diabetu”.
Prace ma cast teoretickou a ¢ast praktickou. Teoreticka ¢ast je zamérena na zakladni pojmy
a informace tykajici se dané problematiky. V praktické casti této prace sledujeme
a vyhodnocujeme vliv jednotlivych bariatrickych vykond na télesnou hmotnost

zUcastnénych jedincl v obdobi dvou let po operaci. Dale také ve stejném obdobi sledujeme



kompenzaci DM2T v zavislosti na typu provedeného bariatrického vykonu. Pro zpracovani

praktické ¢asti je vyuZita metoda kvantitativniho vyzkumu formou pozorovani.



Teoreticka cast

1. Obezita

Obezita je velkym problémem soucasné doby. Prevalence obezity neustdle
celosvétové stoup3, a to jak v rozvinutych, tak i v rozvojovych zemich. Svétova zdravotnicka
organizace prohlasila obezitu za epidemii 21. stoleti, kterd predstavuje jeden
z nejzdvaznéjSich zdravotnich problém( soucasnosti. Obezita je doprovazena vainymi
ekonomickymi a socidlnimi nasledky a souvisi s ni i fada dalSich zdravotnich komplikaci (3,
7).

1.1 Definice a Klasifikace obezity

Obezita je zdvainé, chronické metabolické onemocnéni charakterizované zvySenim
zasob télesného tuku. MnozZstvi tuku v téle zavisi na pohlavi, véku a etnické charakteristice
populace. Zeny maji fyziologicky vy3si podil tuku v organismu (25-30 %) neZ muii
(20-25 %). Podil tuku stoupd také s vékem. V klinické praxi je obezita obvykle posuzovdna
tzv. body mass indexem (BMI). BMI se vypocitd jako podil aktudlni télesné hmotnosti (kg)
a druhé mocniny télesné vysky (m?). U dospélych (vék nad 18 let) je obezita definovana
hodnotou BMI> 30 kg/m? a nadvaha hodnotou BMI v rozmezi 25 - 29,9 kg/m?. Pro nékteré
etnické skupiny, jako jsou napf. obyvatelé jihovychodni Asie, plati nizsi hrani¢ni hodnoty
BMI (7).

BMI nedokazZe presné definovat podil tukové a beztukové hmoty v lidském téle.
VZdy musime brat v potaz pohlavi, vék, svalovou vybavu jedince a v neposledni fadé také
etnické rozdily. | pres tyto vyhrady miZzeme na zakladé BMI urcit zdravotni rizika spojena
s obezitou (tabulka 1) (8).

Tabulka 1- Klasifikace télesné hmotnosti (podle BMI) a stanoveni rizika poskozeni
zdravi (7).

Stuper BMI BMI (kg/m?) Zdravotni rizika
Podvaha <18,5 Vysoké
Normalni hmotnost 18,5-24,9 Prameérné
Nadvaha 25-29,9 Mirné zvysSena
Obezita 1. stupné 30-34,9 Stfedné vysoka
Obezita 2. stupné 35-39,9 Vysoka

Obezita 3. stupné 240 Velmi vysoka



Dalsi vhodnou metodou k hodnoceni nadvahy a obezity je méreni obvodu pasu, diky
kterému lze posoudit mnoistvi intraabdomindlniho tuku (marker pro wvyssi riziko
metabolickych a kardiovaskuldrnich onemocnéni). Obvod pasu Uzce koreluje s celkovym
objemem bfisniho tuku. Obvod pasu se zjistuje mérenim v poloviné vzdalenosti mezi crista
iliaca v horizontalni roviné a spodnim okrajem posledniho Zebra. Riziko metabolickych

a kardiovaskularnich komplikaci ve vztahu k obvodu pasu uvadi tabulka 2 (8, 9).

Tabulka 2- Riziko poSkozeni zdravi ve vztahu k rozloZeni télesného tuku - obvod v cm

09).

Obvod pasu (cm) Zvysené riziko Vysoké riziko
Muzi 94-102 cm >102 cm
Zeny 80-88 cm >88 cm

Podle mista zvySeného ukladani podkozniho tuku délime obezitu na dva typy:
androidni (centralni, visceralni, abdominalni) a gynoidni (gluteofemoralni) obezita.
Centralni obezita je charakterizovdna zmnozenim viscerdlniho tuku a je spojena s vy$sim
rizikem metabolickym a kardiovaskularnich onemocnéni. Tuk se nejcastéji vyskytuje
v oblasti hrudniku a bficha, hovofime pak o postavé tvaru jablka. Tento typ se vyskytuje
castéji u muzl. Mezinarodni diabeticka federace (IDF) definuje centralni obezitu jako obvod
pasu = 94 cm u muzul a = 80 cm u netéhotnych Zen. Naopak u Zen ¢astéji zaznamendvame
gynoidni typ obezity (tzv. postava typu hrusky), pfi kterém se tuk ukladad predevsim
do podkozi v oblasti hyzdi a stehen. Tento typ je spiSe vnimam jako vadou estetickou,

vétSinou neni doprovazen vétsim vyskytem metabolickych komplikaci (obrazek 1) (7-9).
Obrdzek 1- Typy obezity dle tvaru postavy.  (10)

Tvar jablko Tvar hruska

Mad pasem
Pod pasem 4

*Androidni typ, tvar ,,jablko”’. Gynoidni typ, tvar ,,hruska”



1.2 Epidemiologie

Dle ¢lanku WHO z roku 2017 trpélo v roce 2014 nadvahou vice nez 1,9 miliardy
dospélych a pres pul miliardy dospélych bylo obéznich, coz je dvakrat vice nez v roce 1980

(3).

,Pozornost si zaslouzi skutecnost, Ze prevalence obezity se od 80. let v mnoha
zemich evropské oblasti WHO ztrojndsobila, pficemz nadvdha a obezita postihuje
ve vétsiné evropskych zemi polovinu populace. Odhady naznacuji, Ze pokud bude soucasny
trend pokracovat, mGze v roce 2030 trpét 60 % svétové populace, tedy 3,3 miliardy osob,

bud nadvahou (2,2 miliardy) nebo obezitou (1,1 miliardy).” (1 s. 2)

Zvysuje se také pocet obéznich déti. Podle nové studie vedené Imperial College
London a WHO vzrost pocet obéznich déti a dospivajicich (ve véku od 5 do 19 let)
v poslednich ¢tyfech desetiletich desetinasobné. Studie byla zverfejnéna v Casopise
The Lancet pfed Svétovym dnem obezity. Analyzovala méfeni hmotnosti a vysky u témér
130 milion( lidi starSich péti let. Mira obezity u déti a dospivajicich ve svété se v roce 1975
zvysila z méné nez 1 % (ekvivalent 5 miliont divek a 6 milion0 chlapct) na témér 6 % u divek
(50 milion®) a témér 8 % u chlapct (74 milionl) v roce 2016 (3, 11).

1.3 Lécba obezity
1.3.1 Konzervativni lé¢ba obezity
Dietoterapie

Dietoterapie je nedilnou soucasti |é€by obezity. Neni to vSak Iécba jedina a je-li
pouzita samostatné, je obvykle neulspésna. Dietoterapie je postup zdsadni, a proto
nezbytny u kazdého pacienta. Pred zahajenim dietni intervence je velmi dllezity kvalitni
zapis jidelnicku, idedlné po dobu 2 tydnU, bez kterého nelze nastavit vhodnou redukéni
dietu, kterd by pacientovi vyhovovala. Casto se viak mlZeme setkat s tim, Ze obézni
pacienti v jidelnicku uvadéji nizsi energeticky pfijem, nez je jejich skutecny (12).

Kvalitni zapis jidelnicku muze odhalit i jiné problémy, jako je napfiklad zajidani
stresu, vyssi konzumace alkoholu apod. Pfi zapisu je dulezité dodrzovat urcita pravidla,

mezi kterd patfi:

e Zapisovani ihned po konzumaci

e Zapisovani presné hmotnosti konzumovanych potravin
e Zapisovani ¢asu jednotlivych jidel

e Zapisovani napoju

e Zapisovani mista, pocitl a nalad pfi jidle



e Zapisovani méreni glykémie (v pfipadé, Ze se jednda o diabetika)
e Zapisovani pohybové aktivity.
(7,12)

Pfed poskytnutim dietnich rad je velmi uZite¢né s pacientem fesit jeho motivaci
ke zméné, napft.: proc se rozhodl pro redukci hmotnosti a jak moc je to pro néj dulezité.
Dale je vhodné urcit si néjaky realny cil, kterého chce pacient dosahnout (7).

Zcela zasadni je celkovy energeticky pfijem a energeticky vydej (pravidelna fyzicka
aktivita). Snizenim energetického prijmu se sou¢asnym zvysenim energetického vydeje
dochazi k navozeni dlouhodobé negativni energetické bilance. Energetickd restrikce
by méla byt individualizovdna, jednotlivci se velmi lisi ve svych energetickych poZzadavcich.
V Uvahu bychom méli brat jejich pohlavi, vék, BMI, stravovaci navyky, miru fyzické aktivity,
soubézné nemoci a predeslé dietni pokusy. V praxi se snizeni celkového energetického
pfijmu 0 10-20 % jevi jako vhodna pocatecni strategie. Nikdy by vSak denni pfijem energie
nemél byt nizsi nez vydej v ramci bazdlniho metabolismu. Pacient by pfi takové dieté nemél

mit pocity utrpeni, které mohou navozovat ptisné nastavené redukéni diety (7, 12, 13).

Vzhledem k tomu, Ze obezita je prakticky celoZivotni onemocnéni, tak by Uprava
stravovaciho rezimu méla byt dlouhodobé udrzitelna. Dulezité je v redukéni dieté vytrvat,
i vpripadé jejiho poruseni. Sprdvné nastaveny stravovaci rezim pti redukci by mél byt
pestry, vyvazeny a prfiméreny energetickému vydeji. Redukéni dieta by méla splfiovat
kritéria raciondlni vyZivy s dostatkem vldkniny, vitamin( a mineralnich |latek. Dbat by se

mélo také na pravidelnost a dostatecny pitny rezim (14).

Mezi obecné zdsady redukcni diety patfi:

e Pravidelnost v jidle — 3-5 porci/den, vyhnout se kontinudlnimu pfijmu stravy béhem
dne a opakovanému ujidani (snackingu) mezi jidly. Nevynechavat snidané a nejist
v noci, zabranit prejidani a ziskat kontrolu nad pfijmem potravy. Vhodné je vyhradit

si na jidlo uréity ¢as.

e Energeticka restrikce — sniZeni celkového energetického pfijmu o 10-15 % (maximalné

0 20 %), dle soucasného stravovaciho rezimu.
e Vyvazené zastoupeni zakladnich Zivin

Tuky: pfi redukéni dieté tuky omezujeme na 25-30 % z celkového denniho energetického
pfijmu. Dbat by se mélo také na vybér kvalitnich zdroji. Omezit by se mél pfedevsim prijem
tukd, které obsahuji nasycené mastné kyseliny a transmastné kyseliny. Nadbytecny pfijem
transmastnych kyselin mdzZe mit negativni dopad na zdravi jedince. Jejich zdrojem jsou
napr.: trvanlivé pecivo, jemné pecivo z listového tésta, ¢okoladové vyrobky s polevami

a mrazené krémy. Nasycené mastné kyseliny nasSe télo potrebuje jen v omezeném
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mnozstvi. Zdrojem jsou potraviny ZivocisSného plvodu a dale mezi né patfi i nékteré
rostlinné zdroje — kokosovy tuk (kokosova olej), palmovy tuk (soucasti susenek, oplatki
apod.) a palmojadrovy tuk. Jejich zastoupeni v jidelnicku byva ¢asto mnohem vyssi, nez by
mélo byt. Nenasycené mastné kyseliny by mély tvofit asi 2/3 z celkového prijmu tuk(. Mezi
hlavni zdroje nenasycenych mastnych kyselin patfi rostlinné oleje (fepkovy, olivovy,
slunecnicovy, Inény...), ofechy a olejnatd semena, avokado apod. Velmi dilezitou
podskupinou nenasycenych mastnych kyselin jsou tzv. polynenasycené mastné kyseliny,
které pomahaji snizovat hladinu cholesterolu a maji preventivni vliv na vznik
kardiovaskularnich onemocnéni. Nejvice diskutované jsou n-6 an-3 mastné kyseliny
(mofrské ryby, Inény olej a Inéné seminko, fepkovy olej, vlasské ofechy...). Pomér vyhodnych
polynenasycenych mastnych kyselin fady n-6 a n-3 by mél byt 2-4/1.

Bilkoviny: u bilkovin se doporucuje denni pfijem 0,8-1,1 g/kg idedlni télesné hmotnosti
pacienta (navySujeme az na 20-25 % z celkové pfijaté energie). Pfednost se dava kvalitnim
plnohodnotnym bilkovinam obsazenym v mase, mlé¢nych vyrobcich (nizkotu¢né nebo

polotucné varianty) a nékterym lusténinam.

Sacharidy: pti redukéni dieté se doporucuje jejich prijem v mnozstvi mezi 50-60 %
celkového energetického prijmu, pficemz je dilezité zaroven dbat i na vybér vhodnych
zdrojl. Jednoduché cukry by mély tvofit maximalné 10 % z celkového energetického
pfijmu, omezujeme zejména pfijem jednoduchych cukrl pfidanych. Zdroji pfidanych
jednoduchych cukrl jsou napf.: slazené néapoje, cokolady, susenky a oplatky, bonbdny,
dorty a kolace. Prevaziné by tedy mély byt zastoupeny polysacharidy (nebo také komplexni
sacharidy), jejichz zdroji jsou napf.: brambory, téstoviny, pecivo, lusténiny, ovesné vlocky
apod. Tyto potraviny jsou také bohatym zdrojem vldkniny, vitaminQ, mineralnich latek

a stopovych prvkd.

e Dostatecny prijem vlakniny: doporucuje se navysit jeji pfilem na 30-40 g denné.
Vldknina hraje v redukénich dietach velmi vyznamnou roli, nebot snizZuje resorpci
sacharidl, pfiznivé ovliviiuje metabolismus tukld a cholesterolu, ovliviuje objem
a viskozitu potravy v Zaludku — vede k pocitu sytosti a k pomalejSimu vyprazdriovani
zaludku, dale pak pUlsobi proti zacpé a preventivné proti vzniku kolorektdlnimu
karcinomu. Bohatymi zdroji na vlakninu jsou napf.: zelenina, ovoce, lusténiny,

brambory a celozrnné mlynské a pekarenské vyrobky.
e Omezeni kuchynskeé soli

e Pitny rezim - 2-2,5| denné, volime nizkoenergetické ndpoje. Alkoholické napoje
obsahuji velké mnoiZstvi energie, proto jsou pti redukénich dietdch zcela nevhodné.

Optimalni je neperlivd voda i neslazené bylinné a ovocné caje (7, 12, 14, 15).



Dalsi mozZnosti v redukci télesné hmotnosti jsou tzv. nizkoenergetické diety VLCD
(very low calorie diet) a LCD (low calorie diet). Jsou to kratkodoba dietni opatreni, ktera
nespadaji do konzervativniho a standartniho postupu léc¢by obezity. Tyto diety jsou
vyuzivany v pripadé selhani konzervativniho postupu, ptipadné v dalSich ptesné uréenych
indikacich. Jsou aplikovany pod dohledem I|ékafe ambulantné, ¢i za hospitalizace.
Energeticky pfijem u téchto diet byvda cca 400-600 kcal/den u VLCD diet
a 800-1200 kcal/den u LCD diet (7, 16).

Pohybova aktivita

Pohybova aktivita se povazuje za velmi dlleZitou soucast primarni prevence a |éCby
obezity. Pouze samotnou pohybovou aktivitou nebude redukce hmotnosti pfilis Uspésna,
podobné jako u dietoterapie — je tedy v zajmu dosaZzeni optimalnich vysledk(l vhodné tyto
dva postupy kombinovat. Doporuceni pohybové aktivity by mélo byt prizplsobeno

schopnostem a zdravi pacienta (7).

Pfi 1écbé obezity se doporucuje zejména pohybova aktivita aerobniho typu,
v posledni dobé se prokazuji pfiznivé ucinky i aktivity silové dynamické. Dle sportovni
anamnézy pacienta se snaZime navadzat na jeho pohybové aktivity v minulosti.
Za nejvhodnéjsi a snadno realizovatelnou aktivitu povaZujeme rychlou chizi, Nordic
walking, plavani a jizdu na kole ¢i rotopedu. Tyto aktivity jsou vhodné zejména z toho
dlivodu, Ze je u nich sniZeno zatiZzeni nosnych kloubt vysokou télesnou hmotnosti. DalSim
cilem by mélo byt snizeni sedavého chovani — sledovani televize a sezeni u pocitace
a zvySeni kazdodenni pohybové aktivity, jako jsou napf.: chize nebo jizda na kole namisto

jizdy automobilem (12, 17).

Pfi doporucovani aerobni pohybové aktivity je tfeba charakterizovat dobu intenzitu
trvani, frekvenci a intenzitu. Obecné se u obéznich jedincl doporucuje pohybova aktivita
stfedni intenzity, ktera je na Urovni 40-65 % maximalni aerobni kapacity (VO2max). Trvani
aktivity je vhodné v rozmezi 30-60 minut s frekvenci 3-4krat tydné, idealné denné.
Vzhledem k tomu, Ze mnozi obézni pacienti uzivaji Iéky ovliviujici srdec¢ni frekvenci, nelze
v praxi pouzit obecny vzorec pro vypocet optimadlni srdecni frekvence. Nejjednodussi
pomlicka pro spravné stanoveni srdec¢ni frekvence je subjektivni vnimani vlastniho téla.
V praxi se ¢asto vyuZziva tzv. Borgova Skala subjektivniho vnimani zatéze (7, 12, 17).
Psychoterapie

Psychologickd péce je v obezitologickych centrech soucdsti komplexni [éEby.
,Do psychologické péce se dostavaiji ti pacienti, u nichz ma Iékaf — obezitolog dojem, Ze trpi
télesnou nemoci z psychickych pricin, nebo tehdy, pokud obezitolog shledava psychické

komplikace pfi redukénim rezimu, psychogenné zpusobené poruchy ptijmu potravy



a potravniho chovani, nedostatecnou motivaci k Iécbé anebo jinou vyraznéjsi psychickou

nevyrovnanost.” (8 s. 267).

Farmakoterapie

Pokud neni komplexni dietni, pohybova a behavioralni terapie dostatecné ucinna,
pristupuje k farmakoterapii. Farmakoterapie je doporucena pro pacienty s BMI = 30 kg/m?2
nebo BMI > 27 kg/m2 s pfitomnosti chorob spojenych s obezitou (napf. DM2T nebo
hypertenze). Zda je medikamentdzni 1écba ucinnd je treba vyhodnotit po prvnich
3 mésicich. V |é¢bé se doporucuje pokracovat, pokud dojde k poklesu hmotnosti o vice nez

5 % u pacientl bez diabetu a o vice nez 3 % u pacientl s diabetem (7).
1.3.2 Chirurgicka lécba obezity - bariatricka chirurgie

Plvod slova , bariatrie” je odvozen z feckého slova baros — tézky, objemny. Pocatky
bariatrické chirurgie sahaji do 50. let minulého stoleti, kdy se poprvé uskutecnila operace
tenkého stieva se zamérem snizeni absorpcni plochy travici trubice a ndslednou redukci
télesné hmotnosti. Jednalo se o resekci tenkého stfeva provedenou Svycarskym lékafem

Victorem Henrikssonem v roce 1952 (18).

O pét let pozdéji, v roce 1957 Payene a Scott zavedli do chirurgické |é¢by obezity
jejunoiledlni bypass. Redukovali jim délku tenkého stfeva pro vstifebavani Zivin na 45 cm
jeho vytazenim z pasaze. Vzhledem k tomu, Ze tento zdkrok ved| k tézkym malnutriénim

stavlim, tak se jiz nepouziva (19).

V nasledujicich letech se chirurgové zacali soustfedit na Zaludek. Ve snaze omezit
prijem stravy se zacaly provadét prvni restriktivni operace na tomto organu. V roce 1966
chirurg Mason uvedl do praxe gastricky bypass. U bypassu se Zaludek neresekoval, oddélil
se pouze fundus od téla Zzaludku. Na fundus Zaludku byla nasledné napojena kli¢ka tenkého
stfeva anastomdzou typu omega. Hmotnostni Ubytky byly sice dobré, ale pozdéji se objevily
komplikace spojené s bilidrni ezofagitidou a vredy v anastomdze. Mason(lv gastricky
bypass zdokonalil kolem roku 1977 Griffen vytvorenim Roux — Y gastroenteroanastomaozy,

a tak zahdjil éru Uspésné bariatrie (9, 19, 20).

Bariatricka chirurgie se zabyva chirurgickym reSenim obezity. Jednd se o velmi
ucinny zpUsob lécby vyssich stupnl obezity, ktery byva indikovan aZ teprve v pripadech,
kdy selze adekvatni konzervativni IéCba nebo je-li stav pacienta komplikovan pridruzenymi
metabolickymi onemocnénimi. Bariatrickd chirurgie ma prokazatelné pozitivni Uéinek nejen
na snizovani hmotnosti, ale také na pfidruzené metabolické komplikace, predevsim DM2T.
Bariatrie je vhodnym fesenim zejména u pacientd, ktefi v minulosti opakované redukovali
hmotnost o vétsi pocet kilogram, ale vzdy doslo k tzv. jo-jo efektu. Od ndvrhu pacienta

k operaci k samotnému bariatrickému vykonu je dlouha cesta. Bariatricky vykon, stejné



jako kazda jina chirurgicka operace, ma sva mozna rizika. Pfed koneé¢nym rozhodnutim je
tfeba posoudit a zvazit dlouhodoby prospéch a rizika zdkroku. DuleZita je dlouhodoba
spoluprace pacienta a multidisciplinarniho tymu, a tedy zajisténi kvalitni predoperacni,
perioperacni a pooperacni péce (4, 8).

Problematika chirurgické lécby bude dale podrobné rozvedena v nasledujici
kapitole.
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2 Bariatricko-metabolicka chirurgie

Bariatricka chirurgie byla od pocatku vnimdna jako |é¢ba za Ucelem vahového Ubytku.
AZ pozdéji bylo zjisténo jeji pozitivni ovlivnéni DM2T a dalSich metabolickych poruch. Od té
doby hovofime o bariatricko-metabolické chirurgii. BMCH pfedstavuje zcela zasadni
moznost ovlivnéni nejen télesné hmotnosti a kompenzace DM2T, ale také dalSich
pridruzenych onemocnéni, jako je dyslipidemie, arteridlni hypertenze, syndromu spankové

apnoe a vyskyt nékterych zhoubnych nadora (4).

Bariatrickou chirurgii Ize definovat jako skupinu operacnich zakrok( na travicim
traktu, jejichz primarnim cilem je dlouhodobd Uspésnd redukce hmotnosti a zlepSeni
zdravotniho stavu i kvality Zivota pacienta. Pozitivni dopad na metabolismus je jen
vedlejsim efektem a vysledky jsou zavislé na redukci hmotnosti, s opétovnym narlstem

hmotnosti se vytraci.

Metabolickd chirurgie byla poprvé definovana vroce 1978 v knize ,Metabolic
Surgery”, kterou publikovali Buchwald a Varco. Je zde definovana jako ,operacni zasah
do zdravého organu nebo souboru orgdni k dosazeni biologické odezvy (vysledku) s cilem

zlepsit zdravotni stav jedince” (9).

V roce 2007 doslo ke zméné v pojmenovani dvou nejvétsich organizaci zabyvajicich
se |lé¢bou obezity. American Society for Bariatric Surgery se pfejmenovala na American
Society for Metabolic and Bariatric Surgery (ASMBS) a International Federation for
the Surgery of Obesity na International Federation for the Surgery of Obesity and Metabolic
Disorders (IFSO). Obé organizace si do svého ndzvu zaradily vyraz ,metabolickd” k vyjadreni

skutecnosti, Ze bariatricka chirurgie je zaroven i chirurgii metabolickou (21).

Termin metabolicka chirurgie by nemél byt pouzivan jako synonymum bariatrické
chirurgie. Metabolickad chirurgie usiluje v prvni fadé o metabolické zmény v organismu
nezavisle na télesné hmotnosti. Restriktivni zakroky provedené v Zaludku poskytuji
pozitivni metabolické vysledky pouze u mensiny pacientl a vysledky jsou zavislé prevaziné
na Ubytku hmotnosti a jsou dlouhodobé Spatné udrzovany. U téZce obéznich pacient(
sonemocnénim DM2T dosahuje gastricky bypass a biliopankreatickd diverze

neuvéfitelnych metabolickych vysledkd nezavisle na dbytku hmotnosti (22).

Prvni metabolickd operace tzv. jejunoiledlni bypass je pfipisovana Kremenovi v roce
1954. Operace byla navrzena k |écbé tézkych forem dyslipidémie. Tato metoda vsak byla
nevratnd a vedla k téZzkym malnutri¢nim stavim — tézké prdjmy a dehydrataci. Z tohoto
dlvodu nebyla pfijata a byla nahrazena jinymi bariatrickymi metodami. Henry Buchwald,
pozdéji prokazal, Ze iledlni bypass ma skutecné vliv na snizeni hladiny lipid( u pacientd
se znamou hypercholesterolemii a Ze tento Ucinek byl trvale udrzitelny. V kvétnu 1976

Scopinaro uskutecnil a po dvouletém experimentalnim obdobi zavedl do béiné praxe
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biliopankreatickou diverzi (BPD). V 70. letech 20. stoleti Scopinaro vyznamné pfrispél
k objasnéni mozného mechanismu ucinku bariatrickych malabsorpcnich vykonu. Tehdy

poprvé popsal své zkusenosti s vlivem BPD na |écbu DM2T (9, 20).

BMCH je dnes nejucinnéjsim, dlouhodobé efektivnim zplsobem |écby obezity
a nékterych komorbidit. Dllezitym faktorem uUspéchu lécby je uzkda predoperacni
i pooperacni multidisciplinarni spoluprace. Déle je velmi dulezitym faktorem pro Uspésnou

lécbu koncentrace této specializované péce do obezitologickych a bariatrickych center (23).
2.1 Typy bariatrickych vykont

V soucasné dobé I|ékafi nejCastéji provadéji chirurgické vykony miniinvazivni
laparoskopickou technikou. Laparoskopickd chirurgie ma méné rizik nez oteviena operace

a muZe také vést k rychlejSimu zotaveni (19, 24).
Bariatrické vykony lze rozdélit, dle povahy vykonu, do tfi skupin:

1. Restriktivni vykony
2. Malabsorp¢cni vykony
3. Kombinované vykony (,,hybridni vykony*)

Obrdzek 2 - Typy bariatrickych vykonii*  (25)

C

*(A — Roux-en-Y gastricky bypass, B — Sleeve gastrektomie, C — Gastricka bandaz, D — Biliopankreaticka
diverze).
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Jedinym Cisté malabsorpénim vykonem, pfi némz dochazi k omezeni vstrebavani
nutrient( ze stravy, je biliopankreaticka diverze (dale jen BPD). Mezi kombinované metody,
které spojuji prvky restrikce a malabsorpce, fadime Roux-en-Y gastricky bypass. Ostatni
metody Ize vice i méné zaradit do skupiny restriktivnich vykonu, u nichZ je mechanismem

pusobeni zmenseni objemu Zaludku, ¢imz se omezi mnozstvi pfijaté stravy (19).

2.1.1 Restrikcni vykony
Gastricka bandaz

Gastrickou bandaz (LGB) radime mezi vykony restriktivni. Nespornou vyhodou
tohoto chirurgického vykonu je to, Ze se jednd o wvykon vratny. To znamenj,
e po odstranéni bandaze se 7aludek vraci do stejného stavu jako pred operaci. Zaludeéni
banddz spociva v umisténi silikonové manzety na Zaludek, ktera rozdéli Zaludek na dvé ¢asti
spojené kandlem. Horni (mensi) ¢ast vytvori kapsu (tzv. pouch), do této &3sti je prijimana
potrava a po jejim naplnéni se pacient citi syty. Medidtorem sytosti je pravdépodobné
trvaly tlak na n. vagus, svou roli hraje také pomald evakuace Zaludku. Pfijatd potrava se

postupné pomalu uvoliiuje pres spojovaci kandl do dolni ¢asti zaludku (8, 26, 27).

V soucasné dobé se vyuzivd predevsim adjustabilni banddz — nastavitelnd, kdy je
mozné utazeni manZety pooperacné regulovat. Bandaz ma na strané pfrivracené k Zaludku
integrovany balének, ktery je spojen s portem vyvedenym do podkozi. Napichnutim portu
je mozné v baldnku ubirat ¢i pridavat tekutinu, regulovat tim vnitfni primér bandaze a tim
rychlost vyprazdiovani horni ¢asti Zaludku. Jde vlastné o regulaci priiméru zaskrceni mezi

horni a distalni ¢asti zaludku (27).

Spojovaci kanal mezi horni a dolni ¢asti Zaludku je velmi rizikovym mistem pro
uviznuti potravy (slupky, zrnicka z ovoce a zeleniny, velka sousta apod.). Z tohoto hlediska
vyZaduje LGB striktni omezeni ve stravovacim rezimu. Dulezité je dbat zejména na dikladné
rozkousani a rozzvykani potravy a polykani malych soust. Pacienti by méli jist pouze do
pocitu sytosti. Prejidani mlzZe zpUsobit trvalé roztazeni pouche nebo zneprichodnit

spojovaci kanalek (26).

Sleeve gastrektomie — tubulizace zaludku

Mezi dalsi zastupce restriktivnich vykon( radime sleeve gastrektomii (LSG). Princip
operace spociva v odstranéni podstatné casti zaludku (asi 80 %) podél jeho velkého
zakfiveni se zdénou produkce gastrointestindlnich hormon(, tzv. hormon( hladu
(napf.: ghrelin). Zbyla ¢ast zaludku je nasledné seSita a vytvarovdna do tvaru rukdvu

(anglicky sleeve) o objemu 60-180 ml. Zmenseny Zaludek pojme mensi mnozstvi potravy
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a u pacienta vyvola brzky pocit sytosti. K dalsim faktorlim, které by mohly ovliviiovat
redukci hmotnosti, patfi snizeni mnoZstvi nékterych s obezitou spojenych hormon a také
ovlivnéni evakuacni schopnosti zUzeného Zaludku. Je to vykon nevratny. V pripadé,
Ze dojde k zastaveni vahového Ubytku, tak se da sleeve gastrektomie ¢asem pozménit

na vykon kombinovany (8, 19).

Stejné jako gastricka banddz, tak i LSG omezuje nemocného predevsim ve smyslu
omezeni prijaté stravy. Tato metoda neni schopna ovlivnit chut na sladké a jina dobrd jidla.
LSG je metoda vhodna zejména u pacientd, ktefi pocituji prevazné hlad nez chut. Stravovaci

navyky nejsou tak striktni jako u pfedchozi LGB (19, 28).

Laparoskopicka gastroplastika — plikace Zaludku

Obrazek 3 - Plikace Zaludku

Plikace Zzaludku (LGP) patfi mezi dalsi
bariatrické restriktivni operace. Provadi se
laparoskopicky a principem je zmenseni objemu
zaludku, podobné jako pfi LSG. Zakrok je rozdilny
pouze ve zplsobu provedeni. U plikace se velké
zakfiveni neodstranuje, ale ,zaroluje” do lumen
zaludku a proSije. Redlna kapacita vzniklého
Zaludku je 80—100 ml v klidovém stavu. Postupem

Casu dojde k atrofii velkého zakfiveni Zaludku,
¢imz je produkce hormonu ghrelinu omezena. Na rozdil od LSG jde o potencidlné vratny
vykon (27-29).

2.1.2 Malabsorp¢ni vykony

Biliopankreaticka diverze

BPD patti do skupiny malabsorpcnich vykonu a je vykonem s nejvétSimi a trvalymi
hmotnostnimi Ubytky. Vychazi z fyziologického predpokladu, Ze pokud se jednotlivé slozky
potravy nenatravi, tak nemohou byt absorbovany ve stfevé. Princip BPD spociva v zamezeni
dostdvaji do tenkého stfeva az v jeho konecné ¢asti (50-80 cm pred vstupem do tlustého
stfeva) a pusobi na potravu pouze v tomto kratkém useku. Tenkym stfevem tak prochazi
vétSina sacharid, tuk( a bilkovin v neresorbovaném stavu. Stupen malabsorpce
a hmotnostniho udbytku zavisi na délce alimentarni klicky (klicka tenkého streva
od gastroenteroanastomozy k enteroenteroanastomadze) a délce spolecné klicky tenkého
stfeva, tedy od napojeni klicky privadéjici pankreatické enzymy a Zluc

(enteroenteroanastomaza) k Bauhinské chlopni (9).
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Riziko malabsorpcnich operaci spociva ve zvySené moznosti vyskytu nutricnich
poruch. Mezi necastéjsi patfi omezené traveni a vstfebavani bilkovin, pooperacné se mlze
objevit hypoproteinemie. Postupné vsak, se zvysujicim se prijmem potravy, dochazi u velké
vétsiny pacientl ke spontanni Upravé tohoto stavu. Mezi dalsi nutri¢ni poruchy spojené
s timto vykonem patfi napf.: hypovitamindzy, pokles hladiny kalcia a anémie. Proto je velmi
dllezité dbat na celozZivotni pravidelné kontroly metabolického stavu pacient. Operace

vyZaduje celoZivotni suplementaci nékterych vitamind a minerdlnich latek (8, 9).

Biliopankreaticka diverze se zachovanim duodenalni pasaze (,,duodenal switch)

Vtomto pripadé hovofime o modifikaci BPD. Biliopankreatickd diverze se
zachovanim duodenalni pasaze (dale jen BPD-DS) spociva v preruseni zaludku v oblasti jeho
velkého zakfiveni. ,Cast 7aludku se ponechd napojena na duodenum. Ostatni kroky jsou

shodné s klasickou biliopankreatickou diverzi popsanou vyse.” (8 s. 333)
Obrdzek 4 - Biliopankreatickd diverze se zachovdnim duodendlIni pasdze (30)

Duodenal Switch (DS)
Galbladder Removed ]

Duodenal Switch

'
— Partlally Resected
. Stomach

Digestive loop

\ Bilio-Pancreatic loop

Copyright:
BariatricSurgerySource.com

2.1.3 Kombinované vykony
Roux-en-Y gastricky bypass

Roux-en-Y gastricky bypass (RYGB) patfi mezi nejvyznamnéjsi zastupce , hybridnich
vykonU“, spojuje prvky restrikce a malabsorpce. Principem je zmenseni objemu Zaludku
(a tim i mnoiZstvi prijaté stravy) a omezeni plochy stfeva schopné vstrebdvat Ziviny.
U bypassu se Zaludek neresekuje, oddéluje se pouze fundus od téla Zaludku. Fundus je
nasledné napojen na klicku tenkého stfeva podle Roux, kterd zamezuje refluxu Zluce
do Zaludku. Zbyla ¢ast zaludku se neodstranuje, vede z néj druha klicka tenkého streva,
kterou prochazi travici stavy ze Zluéniku a slinivky. Obé kli¢ky se po urcité délce spoji, dojde
k promiseni potravy s travicimi Stadvami a za¢ne proces vstiebavani latek. U tohoto vykonu

prevaZzuje omezeni potravy nad omezenim vstiebavani latek. Je to vykon nevratny (8, 9, 28)
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Nezbytnou soucasti pooperacni péce je dlouhodobé sledovani hladin vitamina
a mineralnich latek a pfipadnd suplementace deficitll. Po RYGB m{zZe dochazet napftiklad

ke zhorseni vstiebavani vapniku nebo Zeleza a mlze vést k rozvoji sideropenické anémie

(8).
2.2 Indikace a kontraindikace bariatrickych chirurgickych vykonii

O indikaci bariatrického vykonu u pacienta by mél rozhodovat cely tym odbornikd.
Pfedpokldada se souhlas |ékafe internisty — obezitologa, chirurga, anesteziologa, dale
klinického psychologa nebo psychiatra, vSeobecné sestry/socidlniho pracovnika
a v neposledni fadé nutricniho terapeuta (nebo |ékafe dietologa). Pacient indikovany
k bariatrickému vykonu musi podstoupit rutinni predoperacni vySetfeni jako
pred jakoukoliv jinou vétsi brisni operaci. Dllezita je radnd predoperacni ptiprava, ktera

mimo jiné zahrnuje napfiklad:

e posouzeni celkového zdravotniho stavu pacienta a stavu vyzivy,

e vybér vhodného typu zakroku,

e posouzeni motivace pacienta a ochoty Ucastnit se dalSiho sledovani,

e vysvétleni pooperacniho stravovaciho rezimu a nezbytnost pravidelnych kontrol,

e kontrola informovanosti a sezndmeni pacienta s pozitivnimi aspekty bariatrického
zakroku, ale i s jeho riziky,

e kontrola pacientova nahledu na mozné (omezené) vysledky operace,

e poskytnuti informovaného souhlasu, zahrnujiciho prohlaseni o rizicich vykonu a pfijeti

behavioralnich Uprav Zivotniho zpUsobu a sledovani.
(8, 28)

Kromé obvyklého predoperaéniho vysSetfeni mize byt tfeba dalsi posouzeni

zamérené na:

e pfitomnost syndromu spankové apnoe a plicni funkce,
e metabolickd a endokrinni onemocnéni,

e onemocnéni zaludku a jicnu,

e kostni denzitu,

e télesné slozeni,

e vySetfeni nepfimou kalorimetrii.

(1)
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Vékové rozmezi vhodné pro bariatricky vykon je uréeno na 18-60 let véku.

Indikovani jedinci musi splfiovat nasledujici kritéria:

1) BMI 2 40 kg/m?>.

2) BMI 35-40 kg/m? s pfitomnosti chorob spojenych s obezitou, u kterych je predpoklad
zlepseni onemocnéni chirurgicky navozenym snizenim hmotnosti (metabolicka
onemocnéni, kardiovaskularni onemocnéni, onemocnéni kloub( a dalsi).

3) Jako indika¢ni hodnota BMI se bere v Uvahu nejen ta hodnota, ktera je aktudlni v dobé

indikace, ale m(Ze to byt i Frddné dokumentovana hodnota BMI v anamnéze pacienta.
Kontraindikaci k planovanému chirurgickému vykonu neni:

e pacient mél v minulosti BMI v indikacnim rozmezi a pred operaci vyrazné redukoval
svou hmotnost (diky intenzivni konzervativni 1éCbé a predoperacni pfipravé),
e pacient podstatné zhubl pfi konzervativni 1écbé, ale zacal znovu pfribyvat,

atoiv pripadé, kdy znovu nedosahl minimalni poZzadovanou hmotnost pro operaci.

Chirurgicky vykon je také zvazovdn, pokud nemocny nehubne nebo dlouhodobé
neni schopen udrzet hmotnostni Ubytek pres prfiméfenou chirurgickou
a/nebo nechirurgickou komplexni |é¢bu. Musi byt ale zfejmé, Ze pacient dodrZuje dana
lékarska doporuceni k redukci hmotnosti. Z toho vyplyva, Ze kazdy pacient s doporucenim
k bariatrickému vykonu by mél v minulosti podstoupit minimalné tfimési¢ni konzervativni
[é¢bu obezity. Pacient musi byt schopen se o sebe postarat a spolupracovat s tymem
i po operaci (1, 8).

,U starsich ¢i zavazné nemocnych pacientl musi byt doloZen ptiznivy pomér pfinosu
a rizik. V pripadé starSich pacientl je primarnim cilem vykonu zlepsSeni kvality Zivota,

atoiv pfipadech, kdy nelze o¢ekavat jeho prodlouzeni.” (1 s. 6)

Podrobnéjsi informace o indikacnich kritériich (u nemocnych mimo toto rozmezi,
starSich 60 let a u déti a dopivajicich) miZeme nalézt v ,Interdisciplinarnich
evropskych doporucenich metabolické a bariatrické chirurgie” (1). Problematika T2DM

v bariatrické chirurgii bude rozvedena v samostatné kapitole.

Kontraindikace bariatrického vykonu:
Mimo obecné chirurgické kontraindikace celkové narkézy pfi planovaném
operacnim zakroku se za kontraindikace povazuje:
e nelze-li u pacienta prokazatelné dolozit dosavadni konzervativni obezitologickou Ié¢bu
v trvani minimalné tfi meésicd,
e neochota nebo neni-li pacient schopen ucasti na dlouhodobém medicinském sledovani

a lécbg,
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e nelécend psychotickd onemocnéni, tézké deprese a poruchy osobnosti, pokud Ié¢ba
neni doporucena od psychiatra se zkuSenosti s obéznimi,

e Bulimia nervosa a néktera dalsi patologicka chovani,

e abuzus alkoholu a/nebo drogovd zavislost (individudini posouzeni, pacient vSak musi
minimalné dva roky abstinovat),

e nemoci, které v blizké dobé ohroZuji pacient(lv Zivot,

e neschopnost pacienta se o sebe postarat bez dlouhodobého rodinného ¢i socidlniho
zazemi, které by zarucilo dlouhodobou péci o pacienta,

e téhotenstvi — pldnovana operace se provadi az po ukonceni kojeni.

(1,9)

2.3 Rezim po bariatrickych vykonech

Bariatrické vykony stejné jako jiné chirurgické zakroky predstavuji urcity zadsah
do organismu, i v pfipadé Ze jsou provadény laparoskopicky. Po operaci je nutné dodrZzovat
relativné klidovy reZzim ataké specidlni stravovaci rezim. ,Zatimco chlze je moina
jiz nékolik dni po operaci, jiné pohybové aktivity jsou pfinejmensim v prvnich Sesti tydnech
nevhodné. Stejné tak ndvrat do pracovniho procesu by mél probéhnout nejdfive
po 5-6 tydnech po zdkroku.” (28 s. 2)

Hlavni cile po kazdém bariatrickém vykonu jsou: maximalizovat ubytek hmotnosti
a absorpci Zivin, udrZovat dostatec¢nou hydrataci a vyhnout se zvraceni, dumping syndromu
a dalSim komplikacim. Proto, aby pacienti mohli za¢it redukovat svou télesnou hmotnost,
tak nejprve musi pochopit zdkladni principy stravovani po operaci. Nezbytné je zacit
s pfipravou pacienta na zménu stravovaciho rezimu jiz pred samotnym vykonem. Vhodné
je monitorovat energeticky pfijem a snazit se jist co nejpravidelnéji, véetné piti napoju (28,
31).

Stravovani po vykonu vyZaduje nové stravovaci navyky a prochdzi nékolika fazemi,
které jsou pro kazdého pacienta jinak rizné dlouhé. Dulezity je individualni ptistup, vzdy je
nutno fidit se toleranci jednotlivych potravin a tém problémovym se vyhybat. Zvlasté
v prvnich dnech po operaci je velmi dilezité zaméfit se na konzistenci potravy (28).

Obecné se po operaci postupuje nasledovné:

e 1. den po operaci — pouze tekutiny po douscich (voda, neslazeny ¢aj)

dle tolerance se dalsi dny postupné prechazi do dalSich fazi

1. faze (4. - 14. den po operaci) - TEKUTA STRAVA

- v prvnim tydnu pouze ¢iré tekutiny (slazeny/neslazeny ¢aj, zeleninové $tavy, bujon,
$tava z jablek/hroznl/brusinek...) + doplfikova enteralni vyZiva

- od 7. dne lze zaradit i mléko nizkotuéné — polotucné, kefir, jogurtové mléko
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cely prvni tyden 1-2 lahvicky sippingu (napt. Nutridrink, Nutridrink Multifibre,
Fressubin, Diasip, Resource s vlakninou, Fortimel), lze ptidat Protifar, Fantomalt
(dle domluvy s lékarem, terapeutem).

od druhého tydne je moiné zkouset: pfiddvat do vyvaru mixovanou zeleninu
nebo brambory (ne pfili§ hustd konzistence), zaradit fidkou bramborovou kasi
(s vodou ¢i mlékem), tidky puding, kompot, ovocné pyré...

ve druhém tydnu zaradit sipping 1krat denné, lze pridat Protifar, Fantomalt

(dle domluvy s Iékafem, terapeutem).
2. faze (3. - 4. tyden po operaci) - KASOVITA STRAVA

jidlo fedit nizkotu¢nym — polotuénym mlékem, vyvarem nebo stavou.

bilkovinné zdroje: Cerstvé syry (typu cottage), syr gervais / lu€ina, jogurtové napoje,
kefiry mixované s ovocem, tvaroh nizkotuény — polotuény, puding z mléka bez cukru,
treska prirodni nebo filé...

sacharidové zdroje: ridka bramborova kase (s mlékem/bez), macené piskoty, mixované
ovoce bez slupek a zrnicek (banan, jablko bez slupky), jable¢na Stava, kase ovesna
(pohankovd, jahlova, krupi¢na apod.), rozmixovand vafena zelenina, brambory,
téstoviny uvarené do mékka...

Ize pfidat Fantomalt, Protifar (dle domluvy s |ékafem, terapeutem)
3. faze (5. tyden a déle) - POLOTUHA A MLETA STRAVA

postupné zarazovat rdzné stupné hrubosti. Strava musi byt upravena tak, aby se dala
rozmackat vidlickou

bilkovinné zdroje: libové a mékké rybi maso, drlibezi maso, veprové maso, vajicka,
Cerstvé syry (typu cottage apod.), jogurt, tvaroh, puding...

sacharidové zdroje: mackané varené brambory, varena zelenina, konzervované

neslazené ovoce a zelenina, ovocné pyré, ovoce bez zrnicek a slupek...
4. faze — BEZNA TUHA STRAVA

v pripadé, Ze je tolerovana polotuha strava, tak lze postupné prejit na béznou tuhou
stravu
bilkovinné zdroje: maso, ryby, Sunka, syry, vajicka...

sacharidové zdroje: prilohy, pecivo, zelenina, ovoce...

(28, 32)
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Mezi obecné zasady, které je nutné dodrzovat celozZivotné, patfi:

e Jist pravidelné, vynechdavani hlavnich jidel rozhodné neni vhodné a muze vést k dalSim
zdravotnim problémdm. Pozor na kontinualni pfijem béhem dne.

e Konzumovat malé porce, velikost porci by neméla Cinit vice nez 150 g (ml). Vhodné je
pfi pfipravé jidel pouzivat méfici nastroje pro kontrolu velikosti porci jidel.

e Jist pouze do pocitu nasyceni. Dostacujici energeticky pfijem po operaci je pfiblizné
1000 kcal (4200 kJ/den).

e Jist pomalu, po malych soustech. Celkova doba konzumace hlavniho jidla by méla trvat
20-30 minut. PFilis rychld konzumace jidla maze vést ke konzumaci vétsich porci a mlze
zpUsobit napt.: nauzeu, zvraceni.

e Stravu pred polknutim dlikladné rozkousat a rozmélnit.

e (Oddélovat konzumaci tekutin ajidla. Mezi pfijmem jidla a piti by méla byt pauza
alespon 30 minut, pozdéji je mozno ji snizit na 15 minut.

e Pit po malych douscich. Alespon 6 az 8 salk(i (1,5 — 2 litry) tekutiny za den.

e Napoje s vysokym obsahem kalorii konzumovat minimalné. Pozor na sycené ndpoje,
mohou zpusobovat nadymani.

e Klast velky dliraz na dostatecny pfijem bilkovin ve stravé, bilkovinnou potravinu dojidat
vidy jako prvni.

e DodrZovat spravné zastoupeni zakladnich Zivin, mineralnich latek a vitamin(.

e Zelenina a ovoce se slupkou ¢i zrnic¢ky (rajcata, paprika, hroznové vino, citrusy apod.)
Casto nejsou dobfe tolerovany a nejsou ke konzumaci pfilis vhodné; slupku je vsak
mozno odstranit.

e Vhodné technologické Upravy jsou vareni, duseni.

e DodrzZovat predepsanou medikamentdzni suplementaci vitaminl a mineralnich latek,

pokud tak stanovi lékaF.
(28, 32)

Z literatury vyplyva, Ze pacienti jsou po absolvovani bariatrického zakroku vystaveni
riziku karence nékterych vitamin( a minerdlnich latek. Jedna se nejcastéji o vitamin D
a pomérné Casto i o vitamin B12 (zejména u GB a BPD). Menstruujici Zeny jsou obzvlasté
nachylné k rozvoji anémie, kvlli nedostatku vitaminu B12 a Zeleza. Méné casto
se setkavame s deficitem vitamind A a E. SniZzend absorpce vapniku mulze zpUsobit
osteopordézu a metabolické kostni onemocnéni. U vSech pacientd po absolvovani
bariatrického vykonu, pocinaje 3 mésice po operaci a poté pravidelné (kazdoro¢né nebo

pololetné), by se mély sledovat hladiny sérovych vitamint a mineralnich latek (13, 31).
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S deficitem vitaminu D se setkdvame u mnohych pacientl jiZz pred operaci. Vhodné
je tedy zahdjit substituci vitaminu D ihned po operaci, sou¢asné je nutné podavat i vapnik.
U vSech pacientl po absolvovani bariatrického vykonu, pocinaje 3 mésice po operaci a poté

pravidelné, by se mély sledovat hladiny sérovych vitaminG a mineralnich latek (13).
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3 Diabetes mellitus

3.1 Historie

Cukrovka patfi mezi nejstarsi choroby, jaké lidstvo zna. Prvni zminky pochazi
pravdépodobné z obdobi 1550 let pf. n. | z Egypta, odkud se zachoval tzv. Eberstv papyrus.
Tento dokument byl objeven némeckym egyptologem Georgem Ebersem vroce 1862
(33-35).

,O cukrovce se zde hovofi, jako o podivné nemoci, pfi niz se maso a kosti ztraci

do modi. Lécba je svizelnd a nikdy nevede k vyléceni.” (34 s. 16)

Termin ,diabetes” poprvé pouzil fecky lékaf Aretaios z Kappadokie ve 2. stoleti n. I.
Hormon inzulin byl objeven v roce 1921 kanadskymi védci Frederick Banting a Charles Best.
Jako lék byl inzulin poprvé podan v roce 1922 (36).

3.2 Definice a klasifikace

Diabetes mellitus je skupina chronickych metabolickych chorob rizné etiologie,
ale s podobnym pribéhem, jejichz spole¢nym jmenovatelem je hyperglykémie. Diabetes je
spojen s poruchou inzulinové sekrece nebo ucinku inzulinu v cilovych tkadnich a provazi
jej také porucha metabolizmu cukrd, tuk(l a bilkovin. Casty vyskyt hyperglykémie vede
k vaznému poskozeni mnoha systému téla, zejména nervi a cév. V roce 2014 mélo diabetes
8,5 % dospélych ve véku 18 let a starSich. V roce 2015 byl diabetes primou pficinou
1,6 milionu amrti (3, 37).

Klasifikace diabetu:

1. Diabetes mellitus 1. typu (DM1T)
2. Diabetes mellitus 2. typu (DM2T)
3. Gestacni diabetes mellitus (GDM)
4. Specifické typy diabetu

(38)
Podrobna klasifikace diabetu je nazorné ukdzana v tabulce ¢. 4.

Vedle kategorii diabetes mellitus, se dale rozezndvaji dalsi poruchy glukézové
homeostdzy (prediabetes), mezi které patfi zvysend glykémie nalacno (IFG) a porusena

glukdzova tolerance (PGT). Klasifikace glukoregulacnich poruch je ukdzana v tabulce ¢. 3
(35).
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Tabulka 3- Klasifikace glukoregulacnich poruch (38)

HRANICNi PORUCHA GLUKOREGULACE

ZKRATKA
(PREDIABETES)
1) Hranicni glykémie nala¢no IFG
2) Porusena glukoézova tolerance PGT

Tabulka 4- Klasifikace onemocnéni diabetes mellitus (37)

DIABETES MELLITUS ZKRATKA

1) Diabetes mellitus 1. typu

a.) imunitné podminény DM1

b.) idiopaticky

2) Diabetes mellitus 2. Typu
a.) prevainé inzulinorezistentni DM2

b.) pfevazné inzulinodeficitni

3) Ostatni specifické typy diabetu

a.) geneticky defekt funkce B-bunék

b.) genetické defekty Gcinku inzulinu

c.) onemocnéni exokrinniho pankreatu

d.) endokrinopatie

e.) chemicky a léky indukovany diabetes

f.) infekce

g.) neobvyklé formy imunologicky podminéného
diabetu

h.) genetické syndromy asociované s diabetem

4) Gestacni diabetes GDM

3.2.1 Diabetes mellitus 1. typu

Diabetes mellitus 1. typu je autoimunitni onemocnéni vznikajici na podkladé

destrukce B — bunék Langerhansovych ostravkl slinivky brisni. Nasledkem destrukce
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B — bunék, ke které dochazi postupné, je nedostatek inzulinu, ktery je nutné celoZivotné
dodavat. V disledku jeho nedostatku je pro onemocnéni typicka hyperglykemie a sklon
ke ketoaciddze. Rychlost zaniku B — bunék je pomérné variabilni. U nékterych jedincl
(zejména u kojencli a déti) dochazi k destrukci B — bunék rychleji, u ostatnich (pfevainé
dospélych) je rychlost zaniku bunék pomalejsi. K manifestaci tohoto onemocnéni dochazi
prevazné v nizSim véku, zejména v obdobi puberty, kdy k zaniku dochazi velmi rychle
a diabetes se manifestuje klasickymi priznaky. Mezi klasické priznaky patfi: polyurie,
polydipsie, hlad, velky ubytek na vaze, Unava, poruchy vidéni (3, 38—40).

Je ale moZny i pozdni ndstup tohoto onemocnéni, oznacovany jako LADA (Latent
autoimmune diabetes in adults). K destrukci B — bunék dochazi pomaleji, jedinci zpocatku
odpovidaji na l|écbu dietou a perordlnimi antidiabetiky, a proto byva nespravné
diagnostikovan jako DM2T (41).

»Na vzniku onemocnéni se podileji genetické faktory, které jsou vSak odlisné
od diabetu 2. typu, a dale se uplatnuji i zevni vlivy (napf. virové infekce). U ¢asti pacientl
jsou v krvi ptitomny protilatky (anti-GAD, anti-IA-2, IAA, ICA, anti-ZnT8), u zbyvajici
populace diabetik(l 1. typu vSak prokazatelné nejsou (tzv. idiopaticky diabetes 1. typu).” (42
s. 156)

3.2.2 Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu (dfive nazyvany jako non-inzulin-dependentni diabetes)
predstavuje nejCastéjsi typ diabetu. Onemocnénim DM2T trpi asi 90-95 %
ze vSech diabetiki. DM2T je onemocnéni, kjehoz manifestaci dochdzi nejcastéji
v dospélosti. V soucasné dobé mlzZeme castéji pozorovat jeho vyskyt jiz détském véku.
Nemocni nejsou absolutné zavisli na poddavani exogenniho inzulinu a nemaji sklony
ke ketoaciddze. Oproti diabetu 1. typu jsou pfiznaky u DM2T velmi nenapadné
nebo dokonce chybi, proto byva zachyt DM2T ¢asto nahodny. V dlsledku toho muize byt
onemocnéni diagnostikovano az nékolik let po jeho ndstupu, kdy jsou jiz pfitomné
komplikace (3, 35, 38).

Ke vzniku hyperglykémie je u DMT2 nutnd soucasna pritomnost inzulinové
deficience (ID) a inzulinové rezistence (IR). ID je z pocatku relativni. Pacienti, ktefi trpi DMT2
mivaji normalni mnoistvi inzulinu, nékdy dokonce nadbytek. | pfes to, Ze koncentrace
inzulinu je normalni nebo dokonce zvySena, tak nedokdZe kompenzovat pritomnou
rezistenci. Nasledkem je abnormalni glukézova homeostaza. Postupné se vlastni produkce
inzulinu sniZzuje a dochazi k absolutnimu inzulinovému deficitu. Pojmem IR rozumime

snizenou citlivost perifernich tkani na plisobeni endogenniho inzulinu (38).

Hlavnim rizikovym faktorem vzniku diabetu DM2T je zejména centralni obezita,

pfi niZ je zvySen obsah visceralniho tuku. Hyperglykémie je jednim z projevi metabolického
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syndromu. Jedinci, ktefi trpi onemocnénim DM2T maji soucasné dalsi abnormality
(napf.: arteridlni hypertenze, dyslipidemie, abdominalni obezita, endotelidlni dysfunkce),

které zvysuji riziko vzniku kardiovaskuldrnich onemocnéni (43).

3.2.3 Gestacni diabetes

Gestacni diabetes (GDM) je definovdn jako jakdkoliv intolerance glukdzy s prvnimi
projevy béhem gravidity a Upravou po porodu. Vyskytuje se u 2-3 % téhotnych Zen.
V prabéhu téhotenstvi placenta produkuje latky hormondlni povahy, které jsou nezbytné
pro normalni pribéh gravidity. Nékteré z téchto hormonu pUlsobi antagonisticky k inzulinu
a zvysuji tedy hladinu krevniho cukru. GDM se nejcastéji rozviji v 2. poloviné téhotenstvi,
koncem 2. trimestru (39, 44).

3.2.4 Specifické typy diabetu

Tato skupina zahrnuje typy diabetu, které jsou zplsobeny jinymi specifickymi
pfi¢inami. Do této skupiny onemocnéni fadime pankreatogenni diabetes, ktery vznika
v dUsledku poskozeni tkané pankreatu, a to napfiklad zanétem nebo tumory. DalSimi
zastupci jsou diabetes provazejici jiné choroby (napf. endokrinni choroby) a cukrovka
vyvolana genetickymi defekty (napf. typ MODY). Diabetes muze byt také vyvolan podanim
Iékd nebo toxickym poskozenim B — bunék pankreatu (pfi pouZiti glukokortikoid( pfi Ié¢bé
HIV/AIDS nebo po transplantaci organt) (36, 38).

3.2.5 Hranic¢ni poruchy glykémie

Jde o hrani¢ni stavy, které tvofi prfechod mezi normalni toleranci glukdzy
a diabetem, zvysujici riziko vzniku diabetu a kardiovaskularnich onemocnéni. Mezi hranicni
poruchy glykémie radime: glykémie na laéno v rozmezi 5,6-6,9 mmol/I a porucha glukézové
tolerance — vychazi z nalezu glykémie 7,8-11,0 mmol/l v 120. minuté oralniho glukézového

toleranc¢niho testu (dale jen oGTT), ale hladina cukru nalac¢no je <7,0 mmol/l (35, 42).
3.3 Klinicky obraz a diagnostika

Pfiznaky diabetu znamenaji pouze podezieni na toto onemocnéni, proto z nich
nelze stanovit diagndzu. Nékdy jsou projevy minimalni, jindy se mlzZe jednat o Zivot
ohroZujici stavy. U diabetikl 1. typu jsou priznaky napadné, na rozdil od diabetik( 2. typu,
kdy jsou priznaky velmi nendpadné nebo dokonce chybi (36, 39).

Mezi hlavni pfiznaky patfi nadmérné vylu¢ovani moci (polyurie), vedouci ke ztraté
extraceluldrnich tekutin a ptiznakdm dehydratace, Zizen (polydipsie), nykturie, velky ubytek
na vaze, slabost a Unava, bolesti a kieCe ve svalech, poruchy vidéni, kozni problémy,

plisfova onemocnéni a kazivost zubu (3, 39).
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Klicovym ukazatelem diabetu je koncentrace glukdzy v krvi. U zdravého jedince
glykémie Cininala¢no £5,5 mmol/l a ve 120. minuté oGTT £ 7,7 mmol/l. Glykémii lze vysetfit

na zadkladé standardnich laboratornich metod (35).
O diagndze diabetu svédci:

1. Pfitomnost Kklinickych projevl provazenych nahodnou glykémii> 11,0 mmol/I

a nasledné glykémii v Zilni plazmé nala¢no 2 7,0 mmol/I

e Nahodna glykémie — kdykoli béhem dne, bez ohledu na ¢as posledniho jidla.

e Klasické priznaky diabetu zahrnuji polyurii, polydipsii a Ubytek hmotnosti.

2. Neptitomnost klinickych projevt a ndlez glykémie v Zilni plazmé na la¢no 2 7,0 mmol/I

(ovérit alespon dvakrat)

e Na la¢no — zadny kaloricky pfijem béhem poslednich 8 hodin.
3. Nalez ve 120. minuté> 11,0 mmol /I v pribéhu oGTT

e OGTT dle WHO- 75 g glukdzy rozpusténo v 300 ml vodného roztoku.
(38, 43)
Glykovany hemoglobin (HbA1c)

Jedna se o ukazatele tzv. dlouhodobé glykémie. Poskytuje nam informaci o glykémii
za obdobi dvou azZ tfi mésicl. Stanoveni hodnoty HbA1lc patfi mezi standardni laboratorni
vySetteni. Umoziiuje ndm posoudit dlouhodobou kompenzaci diabetu. Pro vyjadfovani

vysledkd méreni HbAlc se uziva jednotka mmol/mol (45, 46).

Tabulka 5 Kategorie glykovaného hemoglobinu HbA1c - dospéli, negravidni (45)

< 38 mmol/mol Norma ‘
39-47 mmol/mol Prediabetes

2 48 mmol/mol Diabetes

< 53 mmol/mol Kompenzovany diabetes

3.3.1 Oralni glukézovy tolerancni test

OoGTT zjistuje reakci organismu na podani vétsiho mnozstvi glukdzy fyziologickou
cestou. Pacientovi je po osmihodinovém lacnéni odebran vzorek krve a moci, nasledné
vypije 75 g glukdzy rozpusténé ve 300 ml vodného roztoku. Po 120 minutach se pacientovi

opét odebere vzorek krve i modi a vysetfi se v nich mnozstvi pfitomného cukru.
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Je to metoda, kterd se vyuzZiva kpotvrzeni diagndzy diabetes mellitus,

a to v pfipadech, kdy diagnéza neni jednoznaéné potvrzena:

1.) P¥i hrani¢nich stavech, kdy je FPG 5,6-6,99 mmol/I.
2.) Vsituacich, kdy je FPG <5,6 mmol/l a bylo u nich vysloveno podezieni na poruchu
tolerance glukozy z predchozich vysetieni.
3.) Jde-li o jedince, ktefi maji zvySené riziko vzniku diabetu
oGTT se vyuZivd i v téhotenstvi u skupin se zvySenym rizikem vzniku diabetu.

V tomto ptipadé se test provadi ve 24. — 28. tydnu gravidity (36, 47, 48).
3.4 Komplikace diabetu

Komplikace diabetu miZzeme rozdélit na akutni komplikace a pozdni (chronické)

komplikace. Podrobné rozdéleni je ukdzano v tabulce €. 6.

Tabulka 6 - Komplikace diabetu

Komplikace diabetu

Hypoglykémie
Akutni Laktatova aciddza
komplikace Diabetickd ketoacid6za
Hyperglykemicky osmolarni syndrom
Diabetické postizeni oci

Mikrovaskularni komplikace Diabeticka nefropatie
Diabeticka neuropatie

i Ischemicka choroba srdecni
Pozdni . . Ischemicka choroba dolnich koncetin
. Makrovaskularni komplikace ., S
komplikace Cévni mozkova pfihoda

Syndrom diabetické nohy

Ostatni komplikace diabetu

3.4.1 Akutni komplikace diabetu
Hypoglykémie

Mnozstvi cukru vkrvi je za normdlnich podminek udrzovdno ve velmi Uzkém
rozmezi. U zdravého jedince by se glykémie nalacno méla pohybovat v rozmezi 3,3 mmol/I
— 5,6 mmol/Il. Jedna se o zavaziny stav, jez mUze vést k vaznym porucham ¢innosti mozku
nerovnovahy koncentrace glukdzy v krvi a mnozstvi inzulinu, resp. mnozstvi krevniho cukru
se oproti inzulinu snizZuje. Dochazi k poklesu hladiny krevniho cukru pod 3,3 mmol/Il, tedy

pod dolni hranici normalniho rozpéti. Mezi pficiny vzniku hypoglykémie patfi: nadmérnd
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davka inzulinu nebo PAD, dietni chyba — nizZsi pfijem potravy, zvraceni nebo prijem,
nepfimérena fyzicka aktivita a alkohol. Z klinického hlediska rozezndvame hypoglykémii
mirnou, stfedné tézkou a tézkou. Pfiznaky jsou zavislé zejména na vysi glykémie. Pfi velkém
Ubytku cukru v krvi se organismus ¢lovéka brani vylu¢ovanim hormond, které maji opacné
ucinky nez hormon inzulin. S vyluCovanim téchto hormonuU souviseji prvni pfiznaky,
které se objevuji pfi nizké hladiné krevniho cukru — zblednuti, tachykardie, nadmérné
poceni, tfes rukou, slabost, neklid a pocit Uzkosti, zmatenost az bezvédomi, pocit hladu.

Ne vidy se vSak tyto priznaky musi projevit ve stejné sile (35, 49)

Lécba zavisi na stupni hypoglykémie. U lehcich forem si pacient dokaze pomoci sam,
a to konzumaci sladkého napoje spole¢né se stravou obsahujici komplexni sacharidy.
Optimadlné v mnoZstvi 10-20 g sacharid(l. U tézsich forem je ¢asto nutna pfitomnost druhé
osoby. Nékdy staci podani glukagonu a nasledny pfijem sacharidd peroralni cestou,

mnohdy je ale nutnd aplikace glukdzy nitrozilné (35).
Diabeticka ketoacidéza

Diabetickd ketoaciddza (DKA) je Zivot ohroZujici komplikace diabetu, ktera se Castéji
vyskytuje u diabetikl 1. typu. Vzniku DKA predchdzi absolutni nebo relativni nedostatek
inzulinu spolu se zvySenou sekreci kontraregula¢nich hormont (glukagonu, katecholamind,
kortikosteroidl a rUstového hormonu). Jejich ucinkem se zvysSuje hepatalni a renalni
produkce glukdzy (7T glykogenolyzy a M glukoneogeneze), dochazi ke snizeni periferni
utilizace glukdézy s naslednou hyperglykémii, hyperosmolalitou, osmotickou diurézou
a dehydrataci. V dusledku nedostatku inzulinu nemUze byt glukéza vyuZita jako energeticky
substrat a nasledkem je zvysena lipolyza s tvorbou ketolatek. Ketolatky, vzhledem ke své
kyselé povaze, vedou ke vzniku metabolické acidézy. Pfi osmotické diuréze dochazi

i ke ztratam elektrolytt moci (50).
Biochemicka kritéria pro diagnostiku DKA:

e Hyperglykémie (>11 mmol/I)
e Aciddza (pH krve <7,3, bikarbonat <15 mmol/I)

e Ketonemie

Mezi klinické priznaky DKA patfi dehydratace, tachykardie, tachypnoe,
Kussmaulovo dychani, acetonovy dech, nevolnost, zvraceni, bolesti bficha, zmatenost,

ospalost, snizeni Urovné védomi az ztrata védomi a dalsi.
Zavainost DKA lze rozdélit podle stupné aciddzy na:

e Mirnou: Zilni pH <7,3 nebo hydrogenuhli¢itan <15 mmol/I
e Stfedné zavaZnou: pH <7,2, hydrogenuhli¢itan <10 mmol/I

e Zavainou: pH <7,1, hydrogenuhli¢itan <5 mmol/I (50, 51).
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Hyperglykemicky hyperosmoldarni syndrom

Hyperglykemicky hyperosmoldrni syndrom (ddle jen HHS), nebo také
hyperglykemicky hyperosmolarni neketoticky stav, predstavuje zdvainy metabolicky
rozvrat. Mezi kritéria pro diagnostiku HHS patfi: vysokd hyperglykémie (>33 mmol/l),
vyrazna osmolarita plazmy (>320 mOsm/I), minimalni nebo negativni pfitomnost ketolatek
v modi a dehydratace. Mezi zakladni projevy patfi dehydratace, nechutenstvi, zmatenost,
slabost, polydipsie a polyurie. Pficina syndromu sice neni znama, ale souvisi s nedostatkem
inzulinu a dalSimi faktory, které zvysuji hladinu glukdzy v krvi (napf.: Iéky glukokortikoidy

a diuretika, dialyza, chirurgické vykony a dalsi.) (35, 39).
Laktatova acidéza

Jednd se o metabolickou acidézu, ktera se muzZe vyvinout jak u diabetik(,
tak i u nediabetikl(l. Laktatova acidoza (LA) vznikd v dUsledku nahromadéni laktatu
v organismu. Normalni hladina laktatu v organismu je do 2 mmol/l. Pfi LA se hodnoty
pohybuji kolem 5 mmol/l, u tézsich pripadd dokonce nad 7 mmol/I. Projevuje se dusnosti,
bolestmi bficha a ndslednymi poruchami védomi. U diabetik(l 2. typu muZe vzniknout

v pfipadé, kdy nejsou dodrzovany kontraindikace pfti 1é¢bé biguanidy (39).
Laktatovou acidézu délime na:

e Typ A (anaerobni)- provazi ho tkanova hypoxie (pfi¢ina: Sok, tézkd hypoxie
nebo anémie, otrava kyslicnikem uhelnatym...)

e Typ B - vznikd vdlsledku poruchy energetického metabolismu, nezavisle
na hypoxii. Déli se na typ B1 (pficina: patologické poruchy-onemocnéni), B2 (pficina:

toxiny, Iéky) a B3 (pficina: vrozené metabolické defekty) (39).
3.4.2 Pozdni komplikace diabetu

Pacienti s onemocnénim diabetes mellitus jsou ohroZeni nejen onemocnénim
samotnym a akutnimi komplikacemi, ale zejména pozdnimi komplikacemi diabetu. Pozdni
komplikace vznikaji v disledku déletrvajici hyperglykémie (vice nez 5 let). Postizeny jsou
jednotlivé tkané organismu. Dochazi kireverzibilnim zméndm cévni stény a pojiva.
Rozezndvame komplikace mikrovaskularni, makrovaskuldrni, syndrom diabetické nohy
a ostatni komplikace diabetu (36, 52).

1.) MIKROVASKULARNI KOMPLIKACE

Mikrovaskularni komplikace jsou ¢astéjsi u diabetikd 1. typu a jsou reprezentovany

diabetickou retinopatii (DR), diabetickou neuropatii (DNeur) a diabetickou nefropatii (DN).
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Diabeticka retinopatie

DR patfi mezi nejzavainéjsi komplikace diabetu. Pfi DR dochazi k postizeni cév
na retiné, ktera obsahuje velmi dulezité prvky pro vidéni. Jedna se o velmi vazny stav, ktery

mUZe nemocnému zpUsobit trvalou a nevratnou slepotu (53).

,Etiopatogeneticky se DM2T a DM1T zfetelné lisi. Pfesto je zfejmé, Ze oba typy musi
mit spolecny faktor, ktery je zodpovédny za vznik a rozvoj DR. Tim spole¢nym patologickym
agens DR je kolisani hladiny cukru, ale pfedevsim hyperglykémie.” (52 s. 270)

Riziko rozvoje DR zavisi jak na délce trvani, tak na zdvaZznosti hyperglykémie.
Mezi dalsi faktory, podilejici se na vzniku DR, patfi hypertenze, hyperlipoproteinemie,
genetické dispozice, délka trvani diabetu a dalsi. Postizeny jedinec vétSinou nema zadné
pfiznaky, pokud dojde ke zhorseni vidéni, jednad se jiZz o zavazny nalez. Zvladnuti DR je tedy
zalozeno zejména na jeji prevenci. Proto je velmi dllezité dbat na pravidelné preventivni
ocni vySetfeni. Ddle je nezbytné udrzovani optimdlni kompenzace diabetu a dalSich

rizikovych faktor(, jako je hypertenze a hyperlipoproteinemie (53).
Klinicka stadia a formy DR:

1. Neproliferativni DR
2. Proliferativni DR

3. Diabeticka makulopatie
(53)
Diabeticka nefropatie

DN je chronické progredujici onemocnéni ledvin, které dnes predstavuje jednu
z Castych pficinu chronického selhani ledvin. Hlavnim Cinitelem v etiopatogenezi DN, stejné
jako u ostatnich mikrovaskularnich komplikaci, je déletrvajici hyperglykémie. Onemocnéni
je charakterizované proteinurii (>500 mg/24 hod), hypertenzi a postupnym selhavanim
rendlnich funkci. Klinicky pribéh onemocnéni se u diabetik( 1. typu a u diabetik( 2. typu
muze vyrazné lisit. U nemocnych s onemocnénim DMIT lze dobfe sledovat pribéh
jednotlivych klinickych stadii DN. Naopak u diabetik( 2. typu tomu tak Uplné byt nemusi.
DM2T nékdy byva diagnostikovan az po dlouhém, klinicky némém pribéhu jiz ve stadiu

incipientni nebo dokonce manifestni nefropatie (54, 55).
Klinicky prabéh DN lze rozdélit na:

1. Latentni stadium — klinicky asymptomatické obdobi.
2. Incipientni nefropatie — toto stadium je jiz klinicky prokazatelné, projevuje
se mikroalbuminurii (zvySené vylucovani albuminu do moci). Mikroalbuminurie je

definovana jako vyluéovani albuminu do modi v rozmezi 30-299 mg / 24 hodin.
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3. Manifestni nefropatie — toto stadium jiz neni mozné vylécit. Stadium manifestni
nefropatie charakterizuje proteinurie (vylucovani bilkoviny do moci> 0,5 g/24 hodin),
hypertenze a nastupujici pokles renalni funkce.

4. Stadium chronické renalni insuficience — vznika v dlsledku trvajiciho poklesu renalnich
funkci. Toto stadium je bez dialyzy nebo transplantace ledvin smrtelné.

5. Stadium chronického selhani ledvin — jedna se o terminalni stadium DN.

Stejné jako u ostatnich mikrovaskularnich komplikaci diabetu je v prevenci DN
klicovym postupem zajisténi dlouhodobé optimalni metabolické kompenzace s hodnotami
glykémie co mozind nejblize normalnimu rozmezi. Za rizikové faktory pro vyvoj DN
povazujeme hypertenzi, kouteni, hyperglykémii a muzské pohlavi, u kterého je vyskyt
Castéjsi (54, 55).

Diabeticka neuropatie

DNeur je nejcastéjsi mikrovaskuldrni chronickou komplikaci diabetu. Stejné jako
u jinych mikrovaskuldrnich komplikaci riziko vyvoje DNeur stoupa s trvanim a zdvaznosti
hypeglykémie. DNeur lze definovat jako nezdnétlivé poskozeni funkce a struktury
perifernich somatickych nebo autonomnich nervi na podkladé metabolicko-vaskularni
patofyziologie. Vzdy je nutné vyloudit jinou pri¢inu vzniku tohoto onemocnéni nez diabetes.
Patogeneze DN je multifaktoridlni. Mezi rizikové faktory DNeur, které jsou typické
i pro ostatni mikrovaskularni a makrovaskularni komplikace, patfi hypertenze,
dyslipidemie, koureni a obezita. K dalSim faktorim podilejici se na vzniku DNeur patfi délka
trvani diabetu, vék a vySka nemocného. ,Hyperglykemie a dyslipidemie u diabetu
nastartuje oxidacni stres se vSemi nasledky. Na poskozeni nervu se podili neenzymova
glykace, pozdni glykacni produkty a aktivovana polyolovd metabolickd cesta. Zaroven
dochdzi k aktivaci proteinkindzy C a poruse metabolismu w-6 esencidlnich mastnych
kyselin. Vysledkem téchto zminénych metabolickych pochodl je endotelova dysfunkce
a endoneuralni hypoxie. Redukce perfuze nervu vede k dalSimu zhorSeni jeho funkce.”
(CDS, 2016, p. 57) Onemocnéni je znaéné heterogenni, postihuje r(izné ¢asti nervového
systému, a proto se prezentuje rGznymi klinickymi projevy. Mezi ptiznaky diabetické
neuropatie patfi naptiklad: bolest, paleni a brnéni, mravenceni (zhorsSeni v noci), pocit
chladu, sniZzena citlivost, nejista chlze, svalova slabost, unava koncetin a krece, otoky
koncetin, zmény na kloubech, zmény barvy a ragady. Klasifikace DNeur je rizna. Nejcastéjsi

je déleni na formu symetrickou, fokalni a smiSenou (2, 36, 56).
2.) MAKROVASKULARNI KOMPLIKACE

Jde komplikace, které vznikaji na podkladé aterosklerotickych zmén stfedné velkych
a velkych (elastickych a muskuldrnich) tepen. K manifestaci aterosklerézy dochazi prevazné

v karotickych tepnach. Oproti nediabetické populaci existuji u pacientl s onemocnénim
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diabetes mellitus urcité odchylky v patogenezi aterosklerézy a v jeji indukci.
Na aterosklerotickém postizeni cév u diabetikl se podileji ,,obvyklé” faktory a ,unikatni“
faktory. Mezi ,obvyklé” faktory, které jsou pritomné pfi vzniku aterosklerdzy
i u nediabetické populace, rfadime napf.: primarni hypertenzi, dyslipidemii, koufeni
a hyperkoagulaéni stav. Za ,unikatni“ faktory, typické pouze pro aterosklerézu diabetikd,
povazujeme vznik pozdnich produktl glykace (AGE) a jejich endotelidlnich receptor(
(RAGE), oxidacni stres a poruchu antioxidaéni kapacity, klesajici produkci NO, aktivaci
renin-angiotenzin-aldosteronového systému a zanétlivou reakci endotelu zplsobenou
glukdzou, inzulinem, prekurzory inzulinu a AGE/RAGE. NejduleZitéjsim rizikovym faktorem
rozvoje aterosklerotickych zmén u diabetikll je hyperglykémie, ktera tUzce souvisi s vyse

zminénymi ,,unikatnimi“ faktory (52).
Mezi makroskopické komplikace patfi:

e [schemicka choroba srdecni (ICHS)
e Cévni mozkova ptihoda (CMP)

e [schemicka choroba dolnich koncetin (ICHDK)
(52)

3.) SYNDROM DIABETICKE NOHY

Podle WHO je syndrom diabetické nohy (ddle jen SDN) definovdn jako ,ulcerace
a/nebo destrukce hlubokych tkani nohy (distdlné od kotniku vcetné kotniku), spojena
pozdnich komplikaci diabetu, kterd muze vést az k amputaci koncetiny. Jednd se
o ekonomicky velmi naro¢nou komplikaci diabetu. Naklady na |é¢bu nemocnych s projevy
SDN predstavuje 12-15 % vydaju na zdravotnictvi. SDN ma komplexni pfricinu vzniku,
na rozvoj SDN ma vliv cela fada faktor(i. Mezi hlavni rizikové faktory vedouci k rozvoji SDN
fadime zejména DNeur senzomotorickou, makro — i mikroangiopatie a poruchy imunity
s nimiZ souvisi vétsi nachylnost diabetik( k infekénim komplikacim. Lé¢ba SDN by méla byt
komplexni, dulezitda je multidisciplinarni spoluprace, pricemz diabetolog by mél hrat

klicovou roli v koordinaci této l1écby (57).
4. OSTATNi KOMPLIKACE DIABETU

Mezi ostatni komplikace diabetu fadime napfiklad: postizeni kosti a kloubd,

arteridlni hypertenze, infekéni onemocnéni, sexudlni poruchy, aj.

3.5 Lécba diabetu mellitu 2. typu

,Cilem |écby diabetu je prodlouZzeni a zkvalitnéni Zivota nemocnych s diabetem.

Snahou je snizit celkovou mortalitu a morbiditu, zejména souvisejici s kardiovaskularnimi
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komplikacemi a nadory; udrzet dlouhodobé optimalni metabolickou kompenzaci
a zpomalit vznik a rozvoj chronickych mikrovaskularnich komplikaci diabetu; a kone¢né

minimalizovat riziko akutnich komplikaci (hypo/hyperglykémie).” (41 s. 4)

Lécba hyperglykemie u nemocného s DM2T je soucdsti komplexnich opatfeni, kterd
zahrnuji i [écbu hypertenze, dyslipidemie, obezity a dalSich. Terapeutické cile by mély byt
pro kazdého pacienta stanoveny individualné. Lé¢bou by mélo byt dosazeno cilovych
hodnot glykémie pfi nepfitomnosti zavaznych hypoglykemii a bez hmotnostnich pfirlstkd,

se snahou o optimalni kompenzace diabetu co nejdfive po stanoveni diagnézy (58).
3.5.1 Nefarmakologicka lécba

Zaklad lééby DM2T tvofi nefarmakologickd lécba, ktera zahrnuje individualné
stanovena rezimova opatfeni. ReZimovd opatfeni jsou velmi dulezitou soucdsti [écby
diabetu. Radime mezi né dietu a pohybovou aktivitu. Vétsina pacientl s onemocnénim
DM2T ma nadvahu ¢&i obezitu, doporucuje se u nich redukéni dieta. Cilem rezimovych
opatfeni je pfiblizit se normalni hmotnosti (BMI <25 kg/m?). Snizenim hmotnosti redukéni
dietou se zvySi vnimavost vici inzulinu a pravidelna pohybova aktivita napomuze
zvySenému perifernimu vyuziti glukézy. Terapii prvni volby u DM2T je tedy snizeni
hmotnosti (13, 59).

Diabeticka dieta

S dietou je u diabetikQl 2. typu idedlni zacit co nejdfive od stanoveni diagndzy
diabetu. Hlavnim cilem diabetické diety je snizeni rizika kardiovaskularnich komplikaci,
resp. pozdnich komplikaci diabetu. Pfed zahdjenim dietni intervence je velmi dulezity
kvalitni zapis jidelni¢ku, idedlné po dobu 2 tydn(, bez kterého nelze nastavit vhodnou
diabetickou dietu, ktera by pacientovi vyhovovala. Kvalitni zapis jidelnicku mlzZe odhalit
i jiné problémy, jako je napfiklad zajidani stresu, vyssi konzumace alkoholu apod. Pfi zapisu

je dllezité dodrzovat urcitd pravidla, mezi kterd patfi:

e Zapisovani ihned po konzumaci

e Zapisovani pfesné hmotnosti konzumovanych potravin
e Zapisovani ¢asu jednotlivych jidel

e Zapisovani napoju

e Zapisovani mista, pocitl a nalad pfi jidle

e Zapisovani méreni glykémie

e Zapisovani pohybové aktivity

(13)

U diabetikd s nadvdhou a obezitou je zcela zdsadni celkovy energeticky prijem.

Snizenim energetického prijmu dosahneme zlepseni kompenzace diabetu a redukci
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hmotnosti. V praxi se jako vhodné jevi zah3jit snizeni celkového energetického pfijmu
0 10 %. K tomu, aby nedoslo k adaptaci na nizky energeticky pfijem, je od za¢atku vhodné
i mirné navyseni energetického vydeje (pravidelna pohybova aktivita). Dle doporuéeni CDS
neni nutné regulovat energeticky pfijem u osob s BMI 18,5 — 25 kg/m? (13).

Je tfeba dbat i na pravidelnost stravovani. Pocet jidel je tfeba nastavovat
individualné, neni nezbytné zarazovat u kazdého diabetika 5-6 jidel denné. Rozhoduijici je
stdle celkovy energeticky pfijem. U mnohych jedincli mize zarazovani svacin znamenat

nadbytecny pfijem energie, proto je u nich vyhodnéjsi nastaveni 3 jidel za den.
Zastoupeni zakladnich Zivin (dle doporuéeni CDS):

Tuky <35 %,
Bilkoviny 10-20 % (0,8 — 1,5 g/kg hmotnosti),

Sacharidy 44-60 % (potraviny bohaté na vlakninu, s nizkym glykemickym indexem).

Sacharidy jsou ¢asto chapany, jako néco, co by se v jidelnicku u diabetikd nemélo
vyskytovat. Opak je ale pravdou. Vzhledem k tomu, Ze sacharidy slouzi jako hlavni zdroj
energie pro nas organismus, tak jejich vyrazovani zjidelnicku rozhodné vhodné neni.
Dulezité je vSak dbat na jejich spravny vybér. Pfi vybéru by mély byt uprednostriovany
sacharidové potraviny bohaté na vlakninu a s nizkym glykemickym indexem (dale jen Gl).
Gl umoZiuje porovnani jednotlivych potravin, v zavislosti na jejich vlivu na vzestup
glykémie. Pro diabetiky je vhodny zejména pfijem potravin s nizkym glykemickym indexem,

protoze télo vyuzije glukdzu pomaleji a vykyvy glykémie jsou mensi (13, 36).
Zasady redukéni diety byly podrobnéji probrany v predchozi kapitole — Lécba obezity.
Pohybova aktivita

Pohybova aktivita (PA) se fadi mezi zakladni reZzimova opatfeni v lécbé
onemocnénim DM. Pravidelnd PA ma jednoznacné pozitivni vliv u jakékoliv formy DM,
snizuje glykémii, zvySuje utilizaci glukdzy, pfiznivé plsobi na kardiovaskularni systém a také
Fyzickd aktivita ma u pacientd s DM2T komplexni terapeuticky efekt. VétSina diabetik(
2. typu trpi i dalSimi chorobami, jako jsou napf.: abdomindlni obezita, hypertenze

a laboratornimi patologie (diabeticka dyslipidemie...) (60).

Pacienti s DM2T jsou pfi PA nejvice ohroZzeni kardiovaskularnimi komplikacemi.
Jednd se zejména o infarkt myokardu, anginu pectoris, arytmie, kardialni obéhovou
dysfunkci, ale také o abnormalni reakci krevniho tlaku na zatéz a abnormalnim zrychlenim
¢i zpomalenim tepové frekvence v zatézi. Vzhledem k tomu, Ze u diabetik( 2. typu vétSinou

pretrvavad vlastni produkce inzulinu, tak k hypoglykémii dochdzi ptfi PA jen zfidka.
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K hypoglykémii ¢asto dochazi pouze u pacientll IéCenych PAD typu sulfonylurey. Ostatni
PAD hypoglykémii nezplsobuji viibec nebo zcela vyjimecné (60, 61).

Obecné pro oba typy diabetu (DM1T a DM2T) lze doporucit aerobni trénink
v podobé rychlé chize, jizdé na rotopedu, veslovani, ¢i plavani. U obéznich diabetikl je
vhodnéjsi volit cviceni s odlehéenim kloubd, jako je napft.: rotoped ¢i plavani. Tyto Cinnosti
Ize prokladat silovym typem cviceni, diky kterému dochazi k tvorbé nadbytku svalové
hmoty a tim k navyseni inzulinovych receptorli a k naslednému zvyseni inzulinové perfuze
ve svalu. Zhlediska prevence ortopedickych a koZnich komplikaci je dullezité dbat

na vhodnou obuv a obleceni (60).
3.5.2 Farmakologicka lécba

Perordlni antidiabetika (dale jen PAD) jsou léky uZivané v |é¢bé DM2T. Jako prvni
PAD byl v roce 1926 predstaven Synthalin. Nasledoval ho objev hypoglykemizujiciho ucinku
karbutamidu v roce 1955, o rok pozdéji tolbutamidu a nasledné biguanid( v roce 1957.
Perordlni antidiabetika prosla od svého objeveni dlouhym vyvojem, zejména snizenim rizika

nezadoucich ucinkl a bezpecnosti lécby (62).

PAD jsou léky s nejriiznéjsimi ucinky, podle mechanismu ucinku je miZeme rozdélit

do nékolika skupin:
1.) Inzulinové senzitizéry — zvysuji citlivosti tkani na Gcinek inzulinu.

e biguanidy
e thiazolidindiony (glitazony)

2.) Inzulinova sekretagoga — zvysuji uvolfiovani inzulinu z pankreatu.

e sulfonylmocdovinové preparaty

e nesulfonylmocovinova sekretagoga
3.) Inhibitory alfa-glukosidazy — blokuji stépeni a vstiebavani cukrl ve streveé.
4.) Gliptiny — ovliviiuji homeostazu glukdzy.
5.) Glukuretika (glifloziny) — zvysuji ztraty cukrd do moci.
6.) Kombinované preparaty
(41, 62-64)

Lécba inzulinem se zahajuje v ptipadé, Ze terapie PAD nevede k dobrym vysledkim
nebo je kontraindikovana. Snahou by mélo byt poddavani, co nejnizsi uéinné davky inzulinu.
Pokud neni ptitomna kontraindikace, tak se vidy kombinuje inzulinova Ié¢ba s podavanim

metforminu (41).
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1. Inzulinové senzitizéry

a.) Biguanidy

Prvni biguanidy, Metformin a Phenformin, byly zavedeny v roce 1957. Phenformin
se ve vétsiné zemi prestal uZivat, kvali zvy$enému riziku laktatové acidézy. V Ceské
republice je vsoucasné dobé jedinou uzZivanou latkou této skupiny Metformin
(napf.: Diaphage, Glucophage, Gluformin, Metfirex, Metfogamma, Metformin). Je |ékem
prvni volby u vSech pacienti s onemocnénim DM2T, ktefi nemaji kontraindikace (selhani

jater a ledvin, abuzus alkoholu, kardiorespiracni selhani, téhotenstvi, hladovéni) (62, 63).

LéCebny ucinek metforminu spociva ve snizeni IR. ZvySeni periferni citlivosti
na inzulin a zlepSeni vyuziti glukdzy se projevuje zejména v jatrech, ale i kosternich svalech
a tukovych burnkach. Metformin také sniZuje tvorbu glukézy v jatrech, inhibuje
glukoneogenezi. Ddle brzdi vyprazdiovani Zaludku a zpomaluje absorpci glukdzy
z gastrointestinalniho traktu. Pfi monoterapii biguanidy nebyvaji pfitomny hypoglykémie.
Biguanidy nezvysuiji riziko hypoglykémie z toho divodu, Ze nestimuluji uvolfiovani inzulinu,
pouze snizuji jeho spotfebu. V retrospektivnich a prospektivnich byly potvrzeny
anti-aterosklerotické a kardioprotektivni ucéinky metforminu. Pfiznivé ovliviiuje
hyperkoagulacni stav. Metformin zesiluje antikoagulani u¢inek warfarinu. Mezi nezadouci
ucinky uzivani metforminu patfi: zazivaci potize (nechutenstvi, nauzea, zvraceni, prijmy),
laktatova aciddza, snizeni absorpce vitaminu B12 a vznik anémie pfi dlouhodobém uzivani
(62—-64).

b.) Thiazolidindiony

Jde o nejmladsi skupinu PAD. Spole¢né s biguanidy jsou nazyvany jako inzulinové
senzitizéry. ,Jejich Ucinek je zaméfen na PPAR-gama receptory bunécnych jader, kde
podporuji expresi genl kddujicich procesy s pozitivnim efektem na zvyseni citlivosti vici
inzulinu.” (61 s. 18). Vysledkem je ovlivnéni IR a ptiznivé ovlivnéni metabolizmu sacharid(
a lipidQ. Thiazolidindiony stejné jako biguanidy inhibuji glukoneogenezu v jatrech a zvysuji
vyuziti glukdzy ve svalové a tukové tkani. V CR se nejéastéji uzivaji v kombinované lé¢bé
s metforminem nebo s PAD ze skupiny inzulinovych sekretagog (derivaty sulfonylurey,
glinidy). Mezi zastupce této skupiny |écCiv patfi Pioglitazon a Rosiglitazon. Ovlivnéni hladiny
glykémie byva pozvolné, |éCebny efekt Ize ocekavat po 4-6 tydnech od nasazeni lékaQ.
Thiazolidindiony maji ptiznivy efekt na dyslipidemii, hyperkoagulacni stav a hypertenzi.
Vedou k mirnému zvySeni HDL cholesterolu a signifikantnimu sniZeni hladiny plazmatickych
triacylglyceroli, na hladinu celkového a LDL cholesterolu nemaji vyznamny vliv.
Mezi nezadouci ucinky patfi napfiklad retence tekutin se vznikem otokd, anémie, zvySeni
télesné hmotnosti, riziko kostnich fraktur (zejména u Zen). K retenci tekutin dochazi
v dUsledku toho, Ze thiazolidindiony aktivuji sodikové kanaly v distalnim nefronu. (62, 64—
66).
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2. Inzulinova sekretagoga
a.) Sulfonylmocovinové preparaty

Sulfonylureova perordlni antidiabetika (dale jen SU-PAD) patfi do skupiny
inzulinovych sekretagog. SU-PAD neovliviuji syntézu inzulinu, ale pouze zvysuji jeho
uvolfiovani do obéhu. Jejich plsobenim dojde k uvolnéni inzulinu ze sekre¢nich granul
B-bunék pankreatu. Nutnym predpokladem je proto zachovana sekrecni schopnost
B-bun&k pankreatu. Uc¢inek SU-PAD spocivd ve zvydeni hladiny kalcia v B-burikach
a nasledném presunu sekrec¢nich granul s inzulinem k povrchu B-bunék. SU-PAD vyznamné
snizuji latnou i postprandialni glykémii, v priméru o 3 mmol/I. Léky jsou vétSinou podavané
v jedné ¢i dvou davkach denné, idedlné 15—-30 minut pfed jidlem. Pti glykemii, ktera je vyssi
nez 15-20 mmol/l vétSina SU-PAD neucinkuje. SU-PAD se v plazmé z 90 % vazi na albumin,
k metabolismu dochazi v jatrech a vylu€ovdany jsou ledvinami ¢i stolici. Nezadoucimi ucinky
uzivani SU-PAD mize byt vyskyt hypoglykémii a narlistu hmotnosti nemocného.
Mezi kontraindikace uzivani SU-PAD patfi zejména onemocnéni DMIT respiracni
Ci obéhova insuficience a snizena renalni funkce (neplati pro uzivani gliquidonu a gliklazidu).
Pfi volbé SU-PAD je vhodné postupovat individualné. Vidy je tfeba vzit v ivahu vék
pacienta, jeho zdravotni stav, télesnou hmotnost, spolupraci v rezZimovych opatfrenich
apod. Vybér vhodného léku se dale fidi nastupem a pozadovanou délkou trvani ucinku.
Mezi zastupce této skupiny léc¢iv fadime napftiklad glibenklamid, glipizid, glimepirid,
gliquidon, gliklazid (58, 62, 67, 68).

b.) Nesulfonylmocovinova sekretagoga

Tato skupina 1ékl je oznacovdna jako reguldtory postprandialni glykémie. Glinidy
zvySuji uvoliovani inzulinu z pankreatu. Mechanizmus plsobeni je obdobny jako u derivat(
sulfonylurey, lisi se ale vazebnymi misty. Glinidy jsou vhodnou volbou zejména pro pacienty
s uspokojivou glykémii nalaéno a se vzestupem postprandialni glykémie. Nastup ucinku je
rychly a soucasné i rychle odezni. Vyhodou téchto PAD je flexibilita denniho rezimu,
nemocny pfi vynechani jidla Iék neuzije. UzZivaji se vétsinou 3 x denné pred hlavnimi jidly.
Riziko hypoglykémie je niz$i nez u derivatd sulfonylurey, je predvidatelné a je vazano
na obdobi po jidle (62).

3. Inhibitory alfa-glukosidazy

Alfa-glukosidaza je enzym, ktery se uplatiiuje v tenkém strevé pfi traveni sacharida.
Akarbdza a miglitol, hlavni zastupci této skupiny PAD, inhibuji stfevni alfa-glukosidazy
(zejména sachardzu a izomaltazu) a tim blokuji Stépeni sacharid(l ve stfevé a nasledné
vstiebavani jednoduchych cukrll ze stfeva do krve. Snizuji postprandialni glykémii, pokles
asi o 2-3 mmol/I. Pfi dlouhodobém podavani se glykovany hemoglobin snizZuje priblizné

0 0,5- 0,8 %. UtZivaji se pred hlavnimi jidly, pfi vynechani hlavniho jidla nemocny mize
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vynechat i davku léciva. K neZzadoucim ucinklm jejich uzivani patfi dyspeptické potize
— bolest bficha, nadymani, flatulence a pridjem. K témto vedlejsSim projevim dochazi
zejména v dlsledku vyssi dodavky sacharidl do distdlniho stfeva. Hlavni kontraindikaci
k 1é¢bé akarbdzou jsou onemocnéni GIT véetné ulcerdzni kolitidy. Mezi dalsi kontraindikace
patfi jaterni cirhdza a rendlni insuficience. Riziko hypoglykémie u monoterapii je minimalni,
pfi kombinované |éCbé s jinymi PAD (metformin, derivaty sulfonylurey) ¢iinzulinem je riziko

vyskytu hypoglykémie vyssi. Akarbdza zvysuje ucinek warfarinu (62, 64, 66).
4. Gliptiny

Gliptiny neboli inhibitory dipeptidylpeptidazy 4 (DPP-4) jsou latky, které ovliviuji
tzv. inkretinovy systém. Po poZiti potravy jsou fyziologicky uvolfiovany endokrinnimi
burikami zaZivaciho traktu inkretinové hormony, které stimuluji inzulinovou sekreci. Mezi
inkretinové hormony fadime glukagon-like peptid-1 (GLP-1) a glukdézo-dependentni
inzulinotropni polypeptid (GIP). U&inek obou hormond je zprostfedkovan receptory
sprazenymi s G-proteiny. Plazmatickd koncentrace inkretinovych hormont je ovlivnéna
aktivitou jejich hlavniho degradacniho enzymu DPP-4. Po aplikaci gliptin (inhibitort
DPP-4) se zvysi uvolfiovani inzulinu za soucasného poklesu tvorby glukagonu. Vysledkem je
omezi postprandialniho narlstu glykemie. Vzhledem k tomu, Ze se tento Ucinek vztahuje
pouze na stavy spojené s hyperglykémii, tak se snizuje riziko vzniku hypoglykemie.
Mezi nezddouci ucinky uZivani této skupiny léCiv patfi gastrointestindlni potize,

nasofaryngitida ¢i infekce mocovych cest (63, 69, 70).

Léky s inkretinovym plsobenim zahrnujici kromé peroralné podavanych gliptin(
jesté injekéné podavana analoga GLP-1 (inkretinovd mimetika, agonisty GLP-1 receptor().
Analoga GLP-1 nepatfi mezi inzuliny, ani mezi PAD. U nas je dostupny injekéni roztok

exanatid a liraglutid (41).
5. Glukuretika (glifloziny)

Jde o novéjsi farmakologickou skupinu IéCiv, kterd vyuziva glykosurie v 1é¢bé DM2T
prostfednictvim inhibice transportérd SGLT2 (sodium glucose co-transporter).
Mechanismus ucinku gliflozinl je nezavisly na inzulinu. Tento lé¢ebny princip stavi ledviny
do centra pozornosti. Glifloziny zbavuji organismus nadbyteéné glukézy prostfednictvim
mocovych cest a redukuji tak hlavni nezddouci symptom diabetu — hyperglykemii.
Mezi inhibitory transportérd SGLT2 patfi napfiklad Florizin, Dapagliflozin a Canagliflozin.
Glifloziny maji komplexni ucinek. Za vyhody pti lé¢bé inhibitory transportéri SGLT2
muUzZeme povazovat nizké riziko vyskytu hypoglykémii a vliv na sniZeni télesné hmotnosti
a krevniho tlaku. Mezi nezddouci Ucinky lécby glifloziny patii vyssi riziko dehydratace
a urogenitdlni infekce. LéCiva jsou vyuzivana v kombinaci se vSemi ostatnimi antidiabetiky

i inzulinem (71).
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4 Diabetes mellitus 2. typu a bariatricko-metabolicka
chirurgie

Jak bylo jiz zminéno v predchozich kapitolach, tak bariatrickd chirurgie je nejen
ucinnou terapii k IéCbé vyssich stupnd obezity, ale i jednim z nejefektivnéjsich postupl
v lécbé DM2T. Bariatrickd chirurgie byla od pocdtku vnimdna jako lécba za ucelem
vahového ubytku. AZ pozdéji bylo zjisténo jeji pozitivni ovlivnéni DM2T a dalSich

metabolickych poruch. Od té doby hovofime o BMCH.

Mezi kritéria pro posouzeni uUcinku bariatrické chirurgie na remisi DM2T patfi
glykémie v Zilni plazmé nala¢no a HbA1lc. Misto HbAlc je moZné pouZit hodnoty glykémie
ve 120. minuté oGTT. Za ¢aste¢nou remisi povazujeme, pokud jsou hodnoty glykémie v Zilni
plazmé nalaéno 5,6-6,9 mmol/l nebo HbAlc 39-47 mmol/l nebo glykémie ve 120. minuté
oGTT 7,8-11,0 mmol/l nejméné po dobu 1 roku, bez farmakoterapie s vyjimkou
metforminu. U kompletni remise je nezbytné normalni glykémii potvrdit dvéma ukazateli
— glykémie v Zilni plazmé nalac¢no je <5,6 mmol/I a zéroven je HbAlc < 38 mmol/mol nebo
je glykémie ve 120. minuté oGTT < 7,8 mmol/l nejméné po dobu 1 roku, bez farmakoterapie

s vyjimkou metforminu (7).

Rychlost remise diabetu je rGzn4, zaleZi na typu provedeného bariatrického vykonu.
Obecné se jevi jako nejefektivnéjsi vykony malabsorpéni, konkrétné biliopankreaticka
diverze, kombinované — gastricky bypass a nejméné efektivni vykony restriktivni. Usp&snost
remise diabetu se pohybuje vrozmezi od 30-95 %. K metabolickému zlepseni
po bariatrickém zakroku dochazi spise rychleji, béhem prvnich dnd nebo tydnl po vykonu,
po minimdlnim snizeni hmotnosti. To naznacuje plUsobeni jinych mechanism( vedoucich
ke zlepSeni metabolickych parametr(, které jsou ¢astecné nebo Uplné nezavislé na ztraté

hmotnosti po chirurgickém zakroku (72).

V 70. letech 20. stoleti Scopinaro vyznamné pfispél k objasnéni mozného
mechanismu ucinku bariatrickych malabsorpcnich vykon(. Tehdy poprvé popsal své
zkuSenosti s vliivem BPD na |écbu DM2T. Pories a spol. zhodnotili v roce 1995 celkem 608
pacientd s vy$Simi stupni obezity ve véku 14-65 let, ktefi podstoupili RYGBP (Roux-en-Y
Gastric Bypass. Vice nez polovina sledovanych jedinct méla diagnostikovany DM2T, nebo
trpéla poruchou glukézové tolerance (IGF). Tito jedinci byli sledovani pres 14 let a byly
zjistény necekané vysledky. U 82,9 % diabetik(i nebylo jiz laboratorné prokdzano
onemocnéni, ani podavdna medikace a u 98,7 % jedincl s IGF. Vysledky tedy poukazovaly
nejen na lécbu diabetu, ale zejména na jeho trvalou celoZivotni zménu. Tyto trvalé Uspéchy

byly pfikladany zméné cesty potravy, ne samotnému poklesu hmotnosti (11, 72, 73).
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Existuje rada dlikazd o ucinnosti BMCH pfi snizovani hmotnosti a pozitivnim
ovlivnéni DM2T. Jednou z nejrozsahlejSich studii s bariatrickymi vykony je Svédska studie
SOS (Swedish Obese Subjects Study). Tato studie srovndvala operacni skupinu obéznich
pacientl, ktefi podstoupili rdzné bariatrické vykony (gastricky bypass, bandaz Zaludku
a gastroplastiku) s kontrolni skupinou, kterou tvofili konvencéné |éceni obézni jedinci.
Vysledky studie SOS ukazuji, Ze po 10 letech doslo v operacni skupiné ke sniZzeni hmotnosti
o 16,1 %, oproti kontrolni skupiné, kde se télesna hmotnost zvysila o 1,6 %. K remisi,
resp. vymizeni diabetu doslo castéji u pacientd po absolvovani bariatrického vykonu

evvs

kontrolni skupina (4-6).

Buchwaldova metaanalyza (Weight and Type 2 Diabetes after Bariatric Surgery:
Systematic Review and Meta-analysis) publikovdna vroce 2009 zahrnuje 621 studii
provedenych v letech 1990-2006 a obsahujicich celkem 888 l|écebnych vétvi se
135 246 pacienty. Fenomén vymizeni diabetu byl analyzovdn ve 103 vétvich
u 3188 pacient. U 78,1 % pacientl doslo k vymizeni DM2T, u 86,6 % pak k vymizeni DM2T
i k vyraznému zlepSeni kompenzace. Redukce hmotnosti a vymizeni DM2T je nejvétsi
u pacientl, ktefi podstoupili biliopankreatickou diverzi, nasleduje gastricky bypass
a nejmensi efekt je u banddze Zaludku. Obecné také plati, Ze ¢im delsi je trvani diabetu, tim

mensi je nadéje na remisi. Prakticky vZdy ale dochazi ke zlepSeni kompenzace (74, 75).
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Prakticka cast
5 Cil prace

V praktické casti této prace sledujeme a vyhodnocujeme vliv jednotlivych
bariatrickych vykonl na télesnou hmotnost zucastnénych jedincl v obdobi dvou let
po operaci. Dale také ve stejném obdobi sledujeme kompenzaci DM2T v zavislosti na typu

provedeného bariatrického vykonu. Stanovili jsme si celkem tfi hlavni vyzkumné cile.

Cil 1:
- Ovéfit ucinnost bariatrickych vykon( ve vztahu kvyvoji télesné hmotnosti
u pacient(l ve dvou letech po operaci.
Cil 2:
- Porovnat vybér jednotlivych bariatrickych zakrokl a jejich efektivitu v redukci
télesné hmotnosti, charakterizovanou parametrem Excess-Weight Loss (EWL %).
Cil 3:

- Sledovat vliv jednotlivych bariatrickych zakrok(l na hodnotu glykémie nalac¢no
a glykovaného hemoglobinu (HbAlc) u pacientld s DM2T a vyhodnotit jejich vliv
na kompenzaci této metabolické poruchy.

6 Metodika

Tento projekt ma charakter kvantitativniho vyzkumu, ktery byl provadén formou
pozorovani. Sledovan byl vyvoj hmotnosti, hodnoty glykémie nalacno (mmol/l) a hodnoty
glykovaného hemoglobinu (mmol/mol) ve dvou letech po operaci u pacientl, ktefi
absolvovali bariatricky zakrok v obdobi 01/2012—-03/2016.

Realizace a zabezpedeni sbéru dat probihalo pod vedenim doc. MUDr. Martina
Matoulka, Ph.D. Vyzkum byl realizovan na lll. interni klinice — klinika endokrinologie
a metabolismu VSeobecné fakultni nemocnice a 1. |ékarské fakulty Univerzity Karlovy.
Potfebnd data (vék, vySka, hmotnost, typ operace, délka trvani diabetu pfed operaci,
glykémie nalaéno a hodnoty glykovaného hemoglobinu) byla ziskdana na zakladé
pravidelnych krevnich odbérl a kontrol pacientd v ambulancich |ékard a nutricnich
terapeutl. Vychozi data byla ziskdna ze zdravotnické dokumentace nemocnicniho
informaéniho systému Medea. Ta byla ndsledné analyzovana, zpracovdna a zhodnocena
v programu Microsoft Excel (aritmeticky pramér, smérodatna odchylka, median, minimum,

maximum) a soucasné i ve spolupraci s agenturou STEM/MARK, a. s.
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Uspésnost redukce télesné hmotnosti byla vyhodnocena po prepoctu na EWL
(Excess-Weight Loss)!, ktera procentudlné vyjadfuje miru Gbytku nadbyteéné télesné
hmotnosti. Tento prepocet EWL na procenta je vhodnéjsi nez pouhé zjistovani ubytku vahy
v kilogramech, protoZe zohledriuje i vySku pacienta. Idedlni hmotnost pacienta je takova,

ktera by odpovidala BMI 25 kg/m? pfi dané pacientové vysce (76).

Z metabolickych parametr( byly sledovany hodnoty glykémie nalaéno (mmol/l)
a HbAlc (mmol/mol), které vypovidaji o mife kompenzace DM2T. Glykémie a hodnoty
HbAlc byly zkoumany v obdobi pfed provedenim bariatrického vykonu a ve dvou letech

po provedeni vykonu, aby bylo mozné s odstupem vyhodnotit zménu téchto parametra.

Vzhledem k tomu, Ze se od sebe jednotlivé vykony znacné lisi, budou vzdjemné
porovndany jednotlivé skupiny zakrok(, abychom mohli posoudit, ktery zakrok ma nejvétsi

efekt na redukci hmotnosti nebo kompenzaci onemocnéni DM2T.

7 Soubor

Do souboru byli vybrani pacienti obezitologickych ambulanci 3. interni kliniky VFN,
kteti byli indikovani k provedeni bariatrického vykonu. Bariatricky vykon byl u pacient(
proveden v obdobi 01/2012-03/2016.

Do naseho souboru jsme zpocdatku zahrnuli 133 pacientu. Ze souboru jsme nasledné
128 pacientll (84 Zen a 44 muzll). Ve zkoumaném vzorku je zafazeno 71 pacientl bez DM2T
(49 Zzen a 22 muz(l) a 57 pacientl s onemocnénim DM2T (35 Zen a 22 muzu). Gastricky
bypass podstoupilo celkem 22 pacientd, z nichz 16 mélo DM2T. Sleeve gastrektomie byla
provedena u 19 pacient(, u 9 z nich byl v dobé provedeni operace pfitomen DM2T. Plikaci
zaludku absolvovalo nejvétsi mnozstvi pacientd (n=78), z nichZ 26 mélo prokdzan DM2T
a 51 pacientd bylo bez diabetu. BPD absolvovali celkem 4 pacienti, z nichZz u 2 byl v dobé
provedeni bariatrického vykonu manifestni DM2T. Adjustabilni bandaz Zzaludku absolvoval
pouze 1 pacient a soucasné mél i onemocnéni DM2T. Celkem 4 pacienti z ndmi vybraného
souboru podstoupili konverzi na jiny bariatricky vykon. Vzhledem ktomu, Ze BPD,
adjustabilni banddzZ Zaludku a konverzi na jiny bariatricky vykon absolvovalo pouze malo

jedinct, byly tyto vykony slouceny do spolecné skupiny (Ostatni).

"EWL (%) = [(pFedopera&ni hmotnost — aktuaini hmotnost) / (pfedoperaéni hmotnost — idealni hmotnost)] x
100
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Tabulka 7- Rozdéleni souboru pacientu (n=128) podle pohlavi a typu vykonu

Rozdéleni souboru pacientl podle pohlavi a typu vykonu

Celkem Muzi Zeny
VSichni 128 44 84
Gastricky bypass 22 7 15
Sleeve gastrektomie 19 8 11
Plikace zaludku 78 26 52
Ostatni 9 3 6

Graf 1- Rozdéleni souboru pacientii (n=128) podle typu vykonu
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Graf 2- Rozdéleni souboru pacientii (n=128) dle pritomnosti onemocnéni T2DM
a dle typu vykonu
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Popis celkového souboru (n=128)

Pramérny vék v dobé vykonu u zkoumaného souboru, tedy u viech 128 pacientt byl
48,3 + 10,2 let. Prllmérna télesna vyska zkoumaného souboru byla 170,5 + 9,6 cm,
primérna operacni télesna hmotnost (THop) Cinila 129,1 + 23,8 kg a primérné BMI v dobé
operace bylo 44,5 + 7,7 kg/m?. Primérna maximalni zivotni télesna hmotnost (THmax)
u hodnocenych pacientl byla 149 + 32,1 kg a prGmérnd hodnota maximalniho BMI byla
51,2 £ 9,9 kg/m?. Maximalni hodnota operacni hmotnosti v souboru bariatrickych pacient(
¢inila 198 kg, naopak minimalni hodnota byla 85 kg. Nejstarsimu pacientovi v dobé operace
bylo 67 let, nejmladsimu 21 let.

Tabulka 8 - Priimér, maximum, minimum a medidn nékterych velicin popisujici zkoumany
soubor (n=128), DM2T (n=57) a DMO (n=71)

Primér, maximum, minimum, median

Primérna hodnota* | Maximalni hodnota | Minimalni hodnota Median

© - = © - = 0 - = ) - =

o~ o o~ o o~ o o~ (o]

T |2 (2| % |28 |¥| 2 |8 |% |2 |3

c [a] o c o o c (a] = c o =
Vekvdobé | ;53 | 518 | 455
operace + + + 67 67 65 21 31 21 49 53 44
(roky) 10,2 9,0 10,3

170,5 | 170,0 | 170,8
Vyska (cm) + + + 198 | 186 | 198 | 152 152 152 170 170 170
9,6 8,7 10,3

Hmotnost

v dobé 129,1 | 124,9 | 132,6

e * > + 198 | 190 | 198 | 85 85 90 | 1255 | 121,4 | 128
238 | 21,4 | 253

(kg)

BMIvdobé | ., 5 | 434 | 4529

ObSrace t + + 788 | 788 | 669 | 33 | 32,8 |3325| 423 | 40,6 | 439

(kg/m?) 7,7 8,5 6,9

Maximalni

Zivotni 149 146 | 151,4

hmotnost * > + 261 | 209 | 261 | 93 93 105 | 1445 | 143 145
321 | 263 | 361

(kg)

Maximalni 51,2 507 | 51,56

ZivotniBMI |+ + + | 882 | 87 | 882 | 33 | 333 | 351 | 49 | 494 | 485

(kg/m?) 9,9 9,8 10,0

* Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primérna hodnota * SD (smérodatnd odchylka).

Pro vétsi prehlednost jsou veskera data vztahujici se k charakteristice zakladniho

souboru shrnuta v prehledové tabulce €. 9.
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Tabulka 9- Prehledovd tabulka (n=128)

Prehledova tabulka

Pohlavi Typ operace
Cely soubor »
Muzi Zeny Plikace Bypass Sleeve Ostatni
Pocet pacienti 128 44 84 78 22 19 9
Maximalni Zivotni télesna hmotnost (kg)
Minimum 93 108 93 93 118 112 128
Maximum 261 235 261 235 249 261 201
Pramér 149 163,3 141,4 142,1 165,4 154,8 156,1
Median 144,5 167,8 135 135,5 165,5 148 146
Operacni télesna hmotnost (kg)
Minimum 85 90 85 85 102 90 112
Maximum 198 179 198 178 190 198 182
Pramér 129,1 137,6 124,7 124,9 138,5 131,6 138
Median 125,5 136,5 120 121,2 143,3 128 126
Télesna vyska (cm)
Minimum 152 162 152 152 155 153 152
Maximum 198 198 183 198 196 198 180
Pramér 170,5 178,4 166,3 170,7 170,3 170,9 168,4
Median 170 177,5 166 169,5 170 170 170
Vék (roky)
Minimum 21 34 21 21 38 31 38
Maximum 67 66 67 67 64 63 65
Pramér 48,3 48,5 48,2 47,8 51,2 45,8 50,6
Median 49 49,5 48 49,5 50 47 49
Operaéni BMI (kg/m?)
Minimum 33 34 33 33 37 34 38
Maximum 79 58 79 58 66 67 79
Pramér 44,5 43,1 45,1 42,8 48 44,9 49,3
Median 42,2 42,8 42,2 41,7 48,6 44,6 46,2
Maximalni Zivotni BMI (kg/m?)

Minimum 33 36,9 33,4 33,4 41,2 42,3 44,8
Maximum 88 75,9 88,2 75,9 81,3 88,2 87
Pramér 51,2 51,3 51,1 48,5 57,1 42,3 55,7
Median 49 50 47,8 46,7 54,9 49,1 49,4
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Popis souboru pacientti s DM2T (nh=57)

Pramérny vék v dobé vykonu u zkoumaného souboru, tedy u vSech 57 pacient
s DM2T byl 51,8 + 9,0 let. Primérnda télesnda vyska zkoumaného souboru byla
170 + 8,7 cm, pramérna THop cinila 124,9 + 21,4 kg a prdmérné BMI v dobé operace bylo
43,4 + 8,5 kg/m2 Primérnd THmax u hodnocenych pacientd byla 146 + 26,3 kg
a primérna hodnota maximalniho BMI byla 50,7 *+ 9,8 kg/m?. Maximalni hodnota operacni
hmotnosti v souboru bariatrickych pacientd s DM2T cinila 190 kg, naopak minimalni
hodnota byla 85 kg. NejstarSimu pacientovi v dobé operace bylo 67 let, nejmladSimu 31 let.
Pro vétsi prehlednost jsou data prezentovana v tabulce €. 10.

Tabulka 10- Priimeér, maximum, minimum a medidn nékterych velicin popisujici soubor
pacientti s DM2T (n=57)

Primér, maximum, minimum, median u soubor pacientli s DM2T

Priimérna Maximalni Minimalni stfedni hodnota
hodnota* hodnota hodnota
Vék v dobé operace (roky) 51,8+9,0 67 31 53
Vy3ka (cm) 170+ 8,7 186 152 170
Hmotnost v dobé operace (kg) 1249 +21,4 190 85 121,4
BMI v dobé operace (kg/m?) 43,4+8,5 78,8 32,8 40,6
Maximalni Zivotni hmotnost (kg) 146,0 + 26,3 209 93 143
Maximalni Zivotni BMI (kg/m?) 50,7+9,8 87 33,3 49,4

* Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primérna hodnota + SD (smérodatnd odchylka).

Tabulka 11- Priitmeérné hodnoty trvani DM2T a metabolickych parametrii u souboru
pacientii s DM2T (n=57)

Délka trvani DM2T Operacni glykémie Hodnota HbA1lc
pred operaci (roky) nalaéno (mmol/l) (mmol/mol)
n=57 7,35 8,28 60,0
s Musi (n=22) 8,0 9,02 63,4
S
e Zeny (n=35) 6,9 7,82 57,5
Plikace (n=26) 5,5 6,87 49,8
g Gastricky bypass (n=16) 10,1 9,78 69,3
(1)
& Sleeve gastrektomie
o 7,0 7,76 57,3
=5 (n=9)
Ostatni (n=6) 8,41 10,98 83,0
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8 Vysledky

8.1 Cil1
Zména télesné hmotnosti 1 rok po operaci (Y1)

Vychozi soubor tvofilo 128 jedinct (84 Zen, 44 muzll), z nichZz 6 bylo vylouceno
z dlivodu chybéjicich Udajd o télesné hmotnosti po prvnim roce od operace. Z divodu
gravidity nebyla do naseho pozorovani zahrnuta 1 dalsi pacientka. Vysledny soubor tedy
tvorilo 121 pacientl (79 Zen, 42 muz(), od kterych byla za ucelem naplnéni prvniho cile
shromazdéna kompletni data o vyvoji jejich télesné hmotnosti.

Uspééné redukce télesné hmotnosti dosahlo celkem 116 pacientd (76 Zen,
40 muz(l), u 5 pacientl se télesna hmotnost nezménila nebo se naopak zvysila — viz tabulka
¢. 12 a graf €. 3. Tabulka ¢. 12 ddle uvadi i procentudlni Uspésnost redukce u jednotlivych
typl vykon(, pohlavi a v zavislosti na pfitomnosti DM2T. Jak mizZeme vidét, tak v obdobi
Y1 po operaci redukovali hmotnost vSichni pacienti, ktefi podstoupili LSG a RYGB. Primérny
ubytek nadbytecné télesné hmotnosti (% EWL) po 1 roce od zakroku byl vtomto souboru
39,95 %. U jedincll s pritomnosti DM2T byla primérnd hodnota EWL % vyssi nez
u jedinct bez DM2T.

Tabulka 12 - Uspésnost redukce v 1. roce po operaci na zdkladé typu zdkroku, pohlavi
a pritomnosti DM2T

-0 0 ojo
Redukujici (n=116) Neredukujici (n=5)
LGP 73 (96 %) 3(4%)
; LSG 17 (100 %) 0 (0 %)
Typ zakroku
RYGB 21 (100 %) 0 (0 %)
Ostatni 5(71 %) 2 (29 %)
’ Zeny 76 (96 %) 3 (4 %)
Pohlavi -~
Muzi 40 (95 %) 2(5%)
DMO 66 (96 %) 3 (4 %)
DM2T 50 (96 %) 2 (4%)
n=121 39,95 + 25,0 %
: Zeny 39,88+23,1%
Pohlavi -
Muzi 40,10+ 28,5 %
LGP 36,16 £ 25,5 %
’ LSG 42,49 24,7 %
Typ zakroku
RYGB 53,30+24,5%
Ostatni 34,85+24,0%
DMO 38,89+24,7%
DM2T 41,37 £25,0%

* Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primérna hodnota + SD (smérodatna odchylka).
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Graf 3 - Uspésnost redukce v 1. roce po operaci
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Tabulka ¢. 13 zobrazuje rliznou Uspésnost souboru pacientd (n=116) v obdobi
jednoho roku po operaci, kterd je vyjadiena hodnotou EWL (%). Jak jiz bylo zminéno vyse,
tak uspésné redukce hmotnosti dosahlo celkem 95,87 % jedinc(, zbylym 4,13 % se télesna
hmotnost nezménila nebo naopak zvysila. Hodnoty > 50 % EWL, ktera je definovanym
kritériem pro hodnoceni Uspésnosti bariatrické chirurgie, dosahlo celkem 33 % jedinct (40
pacientl ze 121). U 42,20 % pacientd byla vyslednd hodnota EWL v rozmezi 20-50 %.
Celkem 24,80 % jedincl mélo hodnotu EWL do 20 %, z nichZ nejvétsi mnozstvi jedincl
absolvovalo LGP. Maximalni dosazend hodnota EWL (%) byla v obdobi Y1 94,33 %, této
hodnoty dosahla pacientka po absolvovani LSG.

Tabulka 13- Uspésnost redukce télesné hmotnosti u souboru pacientii (n=121) v obdob{
jednoho roku po operaci, vyjadireno hodnotou EWL (%)

Soubor pacientl Y1 (n=121)

250 % 20-50 % <20%
% EWL
A (n=40) B (n=51) C (n=30)

LGP 21 32 23

LSG 6 7 4
Typ zakroku

RYGB 10 10 1

Ostatni 3 2 2

Zeny 24 39 16
Pohlavi

Muzi 16 12 14
DMO 23 28 18
DM2T 17 23 12
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Zmeéna télesné hmotnosti 2 roky po operaci (Y2)

Vychozi soubor tvofilo 128 jedinct (84 Zen, 44 muzl), z nichZz 16 bylo vylouéeno
z dlvodu chybéjicich udajli o télesné hmotnosti po 2 letech od operace. Vysledny soubor
tedy tvofilo 112 pacient( (69 Zen, 43 muzl), od kterych byla za ucelem naplnéni prvniho
cile shromazdéna kompletni data o vyvoji jejich télesné hmotnosti.

Usp&3né redukce télesné hmotnosti dosahlo celkem 96 pacientd (61 Zen, 35 muzd),
u 16 pacientl se télesnda hmotnost nezménila nebo se naopak zvysila — viz tabulka ¢. 14
a graf ¢. 4. Tabulka €. 14 také zobrazuje procentualni Uspésnost redukce u jednotlivych typ(
vykon, pohlavi a v zavislosti na pfitomnosti DM2T v obdobi Y2. Celkovy pocet redukujicich
jedincli se oproti obdobi Y1 snizil 295,87 % na 85,71 %. Z tabulky ¢. 14 vyplyva,
Ze po 2 letech od zakroku priimérna hodnota EWL ¢inila 36,62 %. Hodnota EWL % je tedy
oproti priimérné hodnoté EWL % v obdobi Y1 nizsi. U muzi se priimérna hodnota EWL %
v obdobi 2 let po absolvovani bariatrického zdkroku snizila ze 40,10 % na 36,34 %,
u Zzen z 39,88 % na 36,80 %. Jak mlizZeme vidét, tak v obdobi Y2 po operaci opét redukovali
télesnou hmotnost vSichni pacienti, ktefi podstoupili RYGB, stejné jako tomu bylo v obdobi
Y1.

Tabulka 14- Uspésnost redukce v 2. roce po operaci v zdvislosti na typu bariatrického
vykonu, pohlavi a pritomnosti DM2T

Redukujici (n=96) Neredukujici (n=16)
LGP 52 (78 %) 14 (22 %)
; LSG 15 (94 %) 1(6%)
Typ zakroku
RYGB 21 (100 %) 0 (0 %)
Ostatni 8 (89 %) 1(11 %)
’ Zeny 61 (88 %) 8(12 %)
Pohlavi -
Muzi 35 (81 %) 8 (19 %)
DMO 50 (85 %) 9 (15 %)
DM2T 46 (87 %) 7(13%

Pridmérné % EWL

n=112 36,62 +31,73 %
. Zeny 36,80 +29,3%

Pohlavi =
Muzi 36,34 +£35,7%
LGP 29,26 £32,2%
; LSG 34,58 £+31,7%

Typ zakroku

RYGB 59,00£31,1%
Ostatni 42,03 +30,1 %
DMO 36,20£31,7 %
DM2T 37,10£31,7%

* Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primérna hodnota * SD (smérodatnd odchylka).
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Graf 4- Uspésnost redukce v 2. roce po operaci
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V tabulce ¢. 15 miZeme vidét riznou Uspésnost souboru pacientl (n=112) v obdobi
dvou let po absolvovani zakroku, ktera je vyjadfend hodnotou EWL (%). Hodnoty > 50 %
EWL dosahlo celkem 32,14 % jedincU (36 pacientd ze 112). U 38,40 % pacientd byla
hodnota EWL v rozmezi 20-50 %. Celkem 29,46 % pacientll mélo hodnotu EWL do 20 %,
z nichz nejvétsi mnozstvi jedincl absolvovalo LGP.

Tabulka 15- Uspésnost souboru pacientii (n=112) v obdobi 2 let po operaci, vyjddieno
hodnotou EWL (%)

Soubor pacienti Y2 (n=112)

250 % 20-50 % <20%
% EWL
A (n=36) B (n=43) C (n=33)

LGP 18 20 28

LSG 5 7 4
Typ zakroku

RYGB 10 11 0

Ostatni 3 5 1

Zeny 22 30 17
Pohlavi

Muzi 14 13 16
DMO 21 19 19
DM2T 15 24 14
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8.2 Cil2
Porovnani efektivity jednotlivych bariatrickych zakroka

Vychozi soubor tvofilo opét 128 jedincl (84 Zen, 44 muzd). Pro ucel porovnavani
efektivity jednotlivych bariatrickych zakrokd bylo z tohoto souboru vylouéeno 20 pacientd,
u nichz chybél alespon jeden nebo vice Udajl o télesné hmotnosti. Vysledny soubor tedy
tvorilo 108 pacientll (66 Zen, 42 muzl), od kterych byla za ucelem naplnéni druhého cile
shromazdéna kompletni data, tzn. Udaje z periopera¢niho obdobi, nasledné rok a dva

po prodélaném bariatrickém zdkroku.

Tabulka €. 16 porovnava vysledky po prvnim a druhém roce od bariatrické operace
v zavislosti na typu prodélaného vykonu. U LGP jsme pti porovndni primérnych hodnot po
prvnim a druhém roce od bariatrické operace zjistili narQist pramérné télesné hmotnosti
ze 107,8 kg na 111 kg. Hodnota EWL % se tedy sniZila z 36,2 % na 29,3 %. U jedinc, ktefi
absolvovali LSG se hodnota EWL snizila ze 42,4 % na 37,9 %. Nejlepsi vysledky byly patrné
u RYGB. VSichni pacienti po absolvovani gastrického bypassu Uspésné redukovali svou
télesnou hmotnost v obdobi Y1iY2. Pfi porovnani primérnych hodnot po prvnim a druhém
roce od bariatrické operace jsme u RYGB zjistili pokles primérné télesné hmotnosti
ze 103,1 kg na 99,2 kg. Primérna hodnota EWL se také zvysila z 53,3 % na 59 %. Vyvoj
pramérnych hodnot télesné hmotnosti a EWL v procentech po 1. a 2. roce od bariatrického
zakroku v zavislosti na typu provedeného vykonu je nazorné zobrazen také v grafu ¢. 5

a grafu €. 6.

Tabulka 16 - Vyvoj pritmérnych hodnot télesné hmotnosti a % EWL po 1. a 2. roce
od bariatrické operace v zdvislosti na typu vykonu (n=108)

Porovnani primérnych hodnot hmotnosti a % EWL vzhledem k jednotlivym typtim vykonti

po 1. a 2. roce u zkoumaného podsouboru (n=108)

Typ vykonu: LGP (n=66) RYGB (n=21) LSG (n=14) Ostatni (n=7)
= Operacni 125,4 + 22,2 136,0 £ 20,4 132,6 + 25,8 138,1+27,5
% g Po 1. roce 107,8+24,4 103,1+16,4 109,4 + 24,0 112,2 + 15,8
% Po 2. roce 111,0 £ 26,4 99,2 £+ 16,2 110,8 + 21,3 108,5+ 14,6
. Po 1. roce 36,2+ 25,7 53,3+19,5 42,4+22,4 34,9 £ 26,6

S
E < Po 2. roce 29,3+32,5 59,0+ 24,4 37,9+245 39,7 £35,3

* Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primérna hodnota + SD (smérodatnd odchylka).

51



Graf 6 - Vyvoj priimérnych hodnot EWL % v obdobi 2 let po operaci (n=108)
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Graf 5 - Vyvoj priimérnych hodnot télesné hmotnosti v kg (n=108)
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Tabulka €. 17 porovndva primérné hodnoty % EWL u pacientd (n=108) v zavislosti
na typu provedeného bariatrického vykonu a pohlavi. Z vysledk(d vyplyva, Ze pouze u LGP

maji vysSi Uspésnost Zeny neZ muzi. Po absolvovani gastrického bypassu jsou Uspésni
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jak muzi, tak i Zeny. Prlmérna hodnota EWL % dosahla u obou pohlavi po druhém roce od
operace >50 %.

Tabulka 17 - Porovndni pritmérnych hodnot % EWL v zdvislosti na typu vykonu a pohlavi
(n=108)

Porovnani primérnych hodnot % EWL v zavislosti na typu vykonu a pohlavi

Zeny (n=66) Muzi (n=42)
n=108
Y1 Y2 Y1 Y2

LGP 38,6 +24,3% 33,3£32,1% 32,2+27,8% 22,7+32,6%
g

-§~ LSG 38,1+16,0% 30,7+18,0% 46,7 £28,0% 45,1+29,3%
o
=

RYGB 48,5+18,7% 52,8+20,0% 62,9+17,11% 71,5+29,0%

* Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primérna hodnota + SD (smérodatna odchylka).

V tabulce €. 18 jsou uvedeny prlimérné hodnoty % EWL u souboru pacientli (n=108)
v zavislosti na typu provedeného vykonu a pfitomnosti DM2T.

Tabulka 18 - Porovndni priimérnych hodnot % EWL v zdvislosti na typu vykonu a DM2T

(n=108)

Porovnani priimérnych hodnot % EWL v zavislosti na typu vykonu a DM2T

DM2T (n=51) DMO (n=57)
n=108
%1 Y2 Y1 Y2

LGP 35,6 +28,1% 27,0£33,7% 36,5+ 24,4 % 30,5+32,1%
g

= LSG 44,9 +256% 36,3+29,8% 39,9+20,3% 39,5+38,9%
o
>

RYGB 53,7+16,9 % 56,0 +20,9 % 52,4 +26,8% 66,0 +29,5 %

* Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primérna hodnota + SD (smérodatnd odchylka).
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Tabulka 19- Vyvoj télesné hmotnosti v absolutnich Cislech (n=108)

Vyvoj télesné hmotnosti v absolutnich Cislech

Pohlavi Typ operace Diabetes
Muzi Zeny Plikace Bypass Sleeve Ostatni DM2T DMO
n=108 42 66 66 21 14 7 50 58

¥

Maximalni Zivotni télesna hmotnost (kg)

Minimum 93 108 93 93 118 113 128 93 105
Maximum 249 235 249 235 249 203 201 209 249
o . 150,0 165,4 140,3 143,9 163,9 154,4 157,9 146,0 153,6
Pramér*
+31,3 +28,7 +29,0 +31,3 +33,2 +23,3 +27,6 +26,5 +34,8
Median 145 169 133,5 138 163 174,3 146 142,5 152,5

Operacni télesna hmotnost (kg)

Minimum 85 90 85 85 102 90 112 85 90
Maximum 182 179 182 178 174 179 182 182 179
. 129,2 139,3 122,7 125,4 136,0 132,6 138,1 124,1 133,6
Pramér*
+22,9 +23,3 +20,3 +22,2 +20,4 + 25,8 +27,5 +20,1 +24,4
Median 126 138,5 116,8 121,2 142 129 126 121,2 134,5

Hmotnost 1 rok po operaci (kg)

Minimum 65 80 65 65 74,5 80 94 65 70
Maximum 180 180 155 180 139 159 138 145 180
. 107,3 116,3 101,7 107,8 103,1 109,4 112,2 102,0 111,9
Primeér*
+224 | +248 +18,8 +24.4 +16,4 +24,0 +15,8 +16,7 +25,6
Median 103 115,5 117,8 103,4 100 103,5 112 99,5 133,4

Hmotnost 2 roky po operaci (kg)

Minimum 66 76,1 66 66 72 80 92 69 66
Maximum 188 188 155 188 135 151 129,6 145 188
o . 108,5 + 117,0 103,0 111 99,2 110,8 108,5 103,7 112,6
Primér*
23,7 +26,5 +20,0 +26,4 +16,2 +21,3 +14,6 +18,3 +26,9
Median 104,5 118 101 108,2 97,8 107,7 105 120,6 108

* Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primérna hodnota + SD (smérodatnd odchylka).

Tabulka €. 19 podrobné zobrazuje vyvoj télesné hmotnosti v absolutnich cislech
u jedincl v obdobi dvou let po absolvovani bariatrického zakroku. Jsou zde uvedeny

pramérné, maximalni a minimalni hodnoty THmax a THop, véetné stfednich hodnot.
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8.3 Cil3

Vliv jednotlivych bariatrickych zakroki na hodnoty glykémie nala¢no a HbA1lc
u pacienti s DM2T

Vychozi soubor tvofilo 57 jedincd (35 Zen, 22 muzu), z nichz 16 bylo vylouceno
z dlvodu chybéjicich Udaji o hodnotach glykémii nala¢no a HbAlc v obdobi 2 let
po operaci. Vysledny soubor tedy tvofilo 41 pacientl (27 Zen, 14 muz), od kterych byla
za Ucelem naplnéni druhého cile shromazdéna kompletni data, tzn. Udaje z perioperacniho
obdobi, ndsledné rok a dva po prodélaném bariatrickém zakroku. V rdmci sledovani
kompenzace DM2T byl vzorek respondentl LGP v zastoupeni 16 diabetik(, LSG 7 diabetikd,
RYGB 13 diabetikd a ostatni zakroky 5 diabetiku. Sledovany byly hodnoty glykémie nalacno
v mmol/l, kterad vyjadruje okamZitou koncentraci glukdzy v krvi a hodnoty glykovaného
hemoglobinu (HbAlc). HbAlc je ukazatelem tzv. dlouhodobé glykémie. Poskytuje ndm
informaci o glykémii za obdobi dvou az tfi mésicli. Umoznuje nam posoudit dlouhodobou
kompenzaci diabetu. Pro vyjadfovani vysledkd méreni HbAlc se uziva jednotka mmol/mol.

Ziskana data jsou prezentovana v tabulce ¢. 20 a grafu ¢. 7 a ¢. 8.

Tabulka 20- Prumérné hodnoty glykémie nalacno (mmol/l) a HbA1lc (mmol/mol) u souboru
pacientl s DM2T (n=41) *

Primérné hodnoty glykémie nalacno a HbAlc

Glykémie nalaéno (mmol/1) HbAlc (mmol/mol)
= =
O E[®)
W S
Q [}
g S s s s g
el e}
oy o
a a
a1 8,4 5,9 6,4 60,6 44,8 44,5
= £3,7 +1,9 £2,1 £21,0 +132 +12,8
6,7 5,6 6,3 48,2 42,8 41,9
e, £2,8 +1,6 +2,0 +15,1 +11,8 +10,1
8,0 7,3 6,4 58,3 50,4 46,6
v ikroku LSG (n=7) £2,3 +3,13 +2,1 +16,5 +18,7 +14,1
s E——— 9,6 53 6,0 67,2 435 46,5
n= +3,6 +0,6 +2,0 +15,5 +9,0 +12,8
. 11,1 6,5 7,6 86,6 47,0 45,0
CEE 8 +6,0 £2,1 +2,8 +31,1 +19,5 +20,4
y 78 5,6 6,5 58,2 44,0 458
bohlavi =g +2,9 +1,2 +2,3 +16,7 +8,0 +12,4
Mugi (n=14) 9,6 6,4 6,0 65,3 46,4 42,1
uzi{n= +4,9 +2,8 +1,6 +28,4 +20,1 +13,6

* Hodnoty v tabulce jsou uvedené jako primérna hodnota * SD (smérodatnd odchylka).
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Z vysledkd uvedenych v tabulce ¢. 20 vyplyva, Ze v celém souboru (n=41) doslo
k poklesu hodnot glykovaného hemoglobinu prvni i druhy rok po absolvovani bariatrického
zakroku. Primérna hodnota HbA1lc se snizila z 60,6 mmol/mol na 44,8 mmol/mol v obdobi
Y1 a na 44,5 mmol/mol v obdobi Y2. K vyraznému poklesu hodnot HbA1lc doslo u skupiny
pacientd, ktefi podstoupili RYGB. VSechny typy bariatrickych zakrok( Ize ale z hlediska
zlepseni metabolickych parametr(i DM2T povazovat za jednoznacné efektivni.

Tabulka 21 — Rozmezi hodnot HbA1c (mmol/mol) u souboru pacientt s DM2T (n=41)

Rozmezi hodnot HbAlc (mmol/mol) u souboru pacientti s DM2T

Y1 Y2
<42 42-48 >48 <42 42-48 >48
mmol/mol | mmol/mol | mmol/mol | mmol/mol | mmol/mol | mmol/mol
n=41 21 9 11 22 6 13
LGP (n=16) 10 5 1 9 3 4
2 LSG (n=7) 2 2 3 4 1 2
2
= | RYGB (n=13) 6 2 5 6 2 5
>
= Ostatni 3
0 2 3 0 2
(n=5)

Vzhledem ktomu, Ze antidiabetickd lécba nebyla u souboru pacientli s DM2T
hodnocena, tak posouzeni ¢astecné nebo Uplné remise DM2T neni mozné. Kritéria pro
posouzeni efektivity bariatrické chirurgie na remisi DM2T jsou nasledujici: za ¢astecnou
remisi Ize povazovat hodnoty HbA1lc> 42 mmol/mol, ale soucasné nizsi nez 47,5 mmol/mol
(resp. 48 mmol/mol) a hladiny glykémie nalacno v rozmezi 5,6 — 7,0 mmol/l po dobu
nejméné 1 roku bez farmakoterapie. Za kompletni remisi povazujeme namérené glykémie
nalacno nizsi nez 5,6 mmol/l a hodnotu HbA1lc v normalnim rozmezi, tedy < 42 mmol/mol

— opét nejméné po dobu 1 roku bez soucasné farmakoterapie (1).

Pro Ucely prace Ize vyhodnotit vliv bariatricko-metabolické chirurgie na kompenzaci
DM2T, kdy by kompenzovanému onemocnéni odpovidaly hodnoty HbAlc v rozmezi
42-48 mmol/mol. Naopak za neuspokojivou kompenzaci diabetu povazujeme hodnoty
HbAlc > 53 mmol/mol (45). Z celkového souboru 41 jedinc s DM2T dosahlo hodnot
HbA1c <53 mmol/mol v prvnim roce od operace 35 subjektd, ve druhém roce 33 jedincl.
Tabulka ¢. 21 zobrazuje Uspésnost kompenzace DM2T u jednotlivych bariatrickych zakroku
v obdobi Y1 a Y2. Celkem 51 % jedincu (21 ze 41 pacient() dosahlo vyborné kompenzace
DM2T, tedy hodnoty HbAlc <42 mmol/mol v obdobi 1 roku po operaci, v obdobi Y2 dosahlo
této hodnoty HbA1c celkem 54 % pacientll (22 ze 41 jedinc(). Normalnich hodnot glykémie
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nala¢no, tedy <5,6 mmol/l dosahlo v obdobi Y1 celkem 24 jedincl (58,5 %) a v obdobi Y2
19 jedincl (46 %).

Graf 7 - Vyvoj hodnot glykémie nalacno (mmol/I) u souboru pacientii s DM2T (n=41)
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Graf 8 - Vyvoj hodnot HbA1c (mmol/mol) u souboru pacientii s DM2T (n=41)
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9 Diskuse

Bariatrickd chirurgie je bezesporu ucinnou terapii v [écbé vyssich stupnd obezity
a také jednim z nejefektivnéjSich postupl v lécbé diabetes mellitus Il. typu. Bariatricka
chirurgie byla zpocatku provadéna vyhradné za ucelem vahového ubytku. Az pozdéji bylo
zjistén jeji pozitivni vliv na kompenzaci DM2T a dalSich metabolickych poruch. Od té doby
hovofime o bariatricko-metabolické chirurgii. Problematika bariatricko-metabolické
chirurgie je v soucasné dobé velmi aktudlnim a diskutovanym tématem nejen v Ceské

republice, ale i po celém svété.

Bariatricko-metabolicka chirurgie vyznamné pomaha v redukci télesné hmotnosti
u obéznich pacientli a ukazuje se, Ze ruzné typy bariatrickych vykonl maji na redukci
télesné hmotnosti také rozdilny efekt. To mGze byt dano zejména rozdilnym mechanismem
plUsobeni jednotlivych typl bariatrickych vykon( a také rozdilnymi vstupnimi parametry
pacientl pred operaci (maximdalni télesna hmotnost, BMI, operacni télesnd hmotnost,
pohlavi, pfitomnost DM2T, délka trvani DM2T atd.). Prvnim cilem naseho vyzkumu bylo
sledovat zmény télesné hmotnosti po absolvovani bariatrického zakroku v obdobi dvou let
po operaci (Y1 a Y2) a ovéfit tak i¢innost bariatrické chirurgie na redukci télesné hmotnosti
v danych souborech. Vysledky ukdazaly uspésnost redukce télesné hmotnosti celkem
u 95,87 % pacientl v obdobi Y1 a u 85,71 % v obdobi Y2. Ukazalo se, Ze redukce télesné
hmotnosti byla 100% u RYGB, vSichni jedinci redukovali svoji télesnou hmotnost v obou

sledovanych obdobich.

Uspésnost redukce hmotnosti byva vyhodnocena po pfepoctu redukované télesné
hmotnosti na % EWL, kterd vyjadfuje miru ubytku nadbytecné télesné hmotnosti.
Dle nasich vysledk( z plnéni druhého cile se z hlediska miry EWL (%) zda byt pro ucely
redukce télesné hmotnosti nejefektivnéjsi Roux-en-Y gastricky bypass, kdy po jednom roce
od operace Cinila prlimérna hodnota EWL 53,3 + 19,5 % (ve srov. s LGP: 36,2 + 25,7 %; LSG:
42,4 + 22,4 %; ostatni: 34,9 + 26,6 %). Po dvou letech tato hodnota jesté vzrostla,
na hodnotu EWL 59 + 24,4 % u RYGB a na 39,7 + 35,3 % u ostatnich zakrok(. Po LGP a LSG
% EWL ve druhém roce od operace naopak klesla. Ve skupiné ,,ostatni“ byly zarazeni jedinci
po absolvovani méné provadénych bariatrickych zakrok( (adjustabilni gastricka bandaz,
BPD a bariatrické konverze). Vzhledem k odlisné ucinnosti téchto zakrokl v redukci télesné
hmotnosti a v kompenzaci metabolickych parametr(, nebyly vysledky tohoto souboru dale
podrobné hodnoceny. Dle IFSO-EC a Evropské obezitologické spolecnosti (EASO):
,0Ocekavany primérny dopad na zlepSeni metabolického stavu, na zlepseni ¢i remisi
diabetu 2. typu, pokles hmotnosti a pravdépodobnost udrzeni snizené hmotnosti stoupa v
této posloupnosti vykonG: AGB = LSG = RYGB - BPD/DS = BPD“ (1). Pokud bychom tedy
BPD a adjustabilni bandadz Zaludku vyhodnocovali samostatné u vétSiho mnozstvi

respondent(, dosli bychom pravdépodobné k velmi odlisSnym vysledkim.
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K podobnym vysledkdm dosel i kolektiv italskych autor( (77), kdy ve svém souboru
pozorovali u dvacitky pacientd po prvnim roce od absolvovani RYGB pokles télesné
hmotnosti 51,3 % EWL. Kehagias et al. (78) ve své studii z roku 2011 hodnotil Uspésnost
redukce télesné hmotnosti u 60 pacientl po prvnim roce od podstoupeni LSG a RYGB, kdy
vysledky naopak hovofily ve vétsi prospéch sleeve gastrektomie, oproti gastrickému
bypassu (72,9 % EWL po LSG a 65,6 % EWL po RYGB). Vyznamnéjsi Uspéch sleeve
gastrektomie zaznamenal také Zhang et al. ve své studii z roku 2014 (79), kdy hodnota EWL

po jednom roce po absolvovani LSG u 32 zucastnénych jedinct byla 73,9 %.

Vy$si mira EWL (%) u fady zahrani¢nich studii mnohdy vyplyvd z pouziti
modifikovaného vzorce pro vypocet EWL, kde je misto operacni télesné hmotnosti
kalkulovdano s hmotnosti maximalni. Hodnota % EWL se muze lisit v zavislosti na metodé
vypoctu, tedy definici pouzité idedlni télesné hmotnosti (IBW) a predoperacni hmotnosti
(THop). Na tuto problematiku ve své studii poukazuje Montero et al. (80). Ve svych
zavérech zdlraznuje potrebu standardizovaného pfistupu pro hodnoceni Ubytku télesné
hmotnosti v bariatrickych studiich. Laar et al. (81) napfiklad uvadi ve své préci z roku 2011,
Ze pro vyjadreni Uspésnosti redukce hmotnosti po bariatrickém zakroku neni vhodné
vyuzivat % EWL. Vysledna hodnota se mlze vyznamné lisit v zavislosti na pocatec¢nim
indexu télesné hmotnosti (BMI). Ve svych zavérech uvadi, Ze pro hodnoceni Uspésnosti
redukce hmotnosti po absolvovani bariatrického zdkroku je tfeba uprednostnovat

absolutni hodnoty.

Pro zucastnéné jedince také neni na vSech pracovistich standardnim postupem
fadnd priprava na bariatricky zdkrok, ktera muze byt i v délce nékolika tydnl az mésic(.
V tomto obdobi jiz dojde u mnohych pacientl k vyrazné redukci télesné hmotnosti. Tuto
skute¢nost je treba pfi hodnoceni UspésSnosti bariatrického zakroku zvazit. V nasem
vyzkumu byli do souboru bariatrickych pacientl zahrnuti i pravé ti jedinci, ktefi pred
samotnym vykonem svoji télesnou hmotnost jiz redukovali konzervativni cestou v rdmci
redukéniho pobytu na lll. Interni klinice endokrinologie a metabolismu, v délce trvani
2-3 tydnU. Pokud bychom pfi vypoctu % EWL u téchto pacientd kalkulovali s vyssi télesnou
hmotnosti, ktera redukénimu pobytu predchazela, vysledna hodnota EWL by byla také
vyssi.

Jednim z dalSich cild naseho vyzkumu bylo zjistit vliv BMCH na kompenzaci DM2T.
Vzhledem k tomu, Ze antidiabeticka |é¢ba nebyla u souboru pacientli s DM2T hodnocena,
tak posouzeni c¢astecné nebo Uplné remise DM2T nebylo mozné. Pro hodnoceni
kompenzace DM2T u nasSeho souboru pacientd jsme wvyuZili  kritéria
dle Interdisciplindrnich evropskych doporuceni metabolické a bariatrické chirurgie (1)
a dle Statniho zdravotniho Ustavu CR (45). S ohledem na optimalizaci hodnot glykémie

nalacno a glykovaného hemoglobinu Ize vsak v souladu svysledky naseho vyzkumu
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konstatovat, Ze vSechny provedené zakroky prinesly Zadouci efekt (n (DM2T) =41; glykémie
nalacno po 1. roce 5,9 + 1,9 mmol/I, HbAlc 44,8 + 13,2 mmol/mol; po 2. roce glykémie
nalacno 6,4 + 2,1 mmol/l, HbAlc 44,5 + 12,8 mmol/mol).

Svoji efektivitu v terapii DM2T dlouhodobé prokazuje zejména gastricky bypass.
V nasem vyzkumu doslo v souboru pacientll s DM2T po absolvovani RYGB (n=13) ke snizeni
hodnot HbA1lc z pfedoperacnich 67,2 + 15,5 mmol/mol na 43,5 + 9,0 mmol/mol po 1. roce
od zakroku a na 46,5 + 20,4 mmol/mol po 2. roce. Podobné vysledky zlepseni parametru
DMZ2T po absolvovani RYGB popisuje Mingrone at al. 2012 (82). Ve studii ,,Bariatric Surgery
versus Conventional Medical Therapy for Type 2 Diabetes” bylo sledovdno celkem
20 jedinc s DM2T, ktefi podstoupili RYGB. Jejich zkoumany soubor mél podobné vstupni
charakteristiky metabolickych parametrd DM2T jako nami zkoumany soubor pacient(
po RYGB (n=13) a hladina glykovaného hemoglobinu u Ucastnikd této studie klesla po dvou
letech od zakroku z predoperacnich 70,0 * 8 mmol/mol (dle DCCT 8,56 + 1,4 %)
na 46,0 + 8 mmol/mol (6,35 *+ 1,42 %). Hodnota glykémie nala¢no byla u stejnych jedincd,
ktefi podstoupili gastricky bypass 9,55 mmol/I| pfed operaci a 5,7 mmol/l ve druhém roce
od operace; v nasem souboru RYGB (n=13) hodnota glykémie nalac¢no klesla
z predoperacnich 9,6 mmol/l na 6,0 mmol/I.

Pomér Zen a muzil v obezitologickych ambulancich |ékard byva priblizné 3-4:1.
V nasem zkoumaném vzorku tvofi Zeny celkem dvé tfetiny (66 %), coZz odpovidd poméru
2:1. Z téchto udaju vyplyva, Ze muzi byvaji k bariatrické mu zakroku indikovani ¢astéji nez
Zzeny. Domnivdme se, Ze dldvodem muzZe byt mensi compliance Zen k rezimovym
doporucéenim tykajicich se bariatricko-metabolické chirurgie a jejich vile ke splnéni vSech

indikacnich kritérii k samotnému provedeni operace.
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10 Zaveéer

V rdmci naseho vyzkumu jsme sledovali vliv jednotlivych bariatrickych vykon(
na redukci télesné hmotnosti a kompenzaci DM2T u souboru pacientd v obdobi dvou let
po operaci, ktefi absolvovali bariatricky zakrok v obdobi 01/2012-03/2016. Vyzkum byl
provadén formou retrospektivniho sledovani a byly stanoveny celkem tfi hlavni vyzkumné

cile.

Na zdkladé vyhodnoceni prvniho cile jsme ovérovali uc¢innost bariatrickych vykonu
ve vztahu kvyvoji télesné hmotnosti v prvnim a druhém roce po operaci. Uginnost
bariatrickych vykond v 1é&bé vy$Sich stuprifi obezity se potvrdila. Usp&snost redukce
télesné hmotnosti byla v prvnim roce po operaci zaznamenana celkem u 95,87 % pacientu

a u 85,71 % ve druhém roce po absolvovani bariatrického zdkroku.

Ve druhém cili jsme hodnotili efektivitu jednotlivych bariatrickych zakrok( v redukci
télesné hmotnosti, charakterizovanou parametrem EWL (%). Nejvyssi procentuadlni pokles
nadbytecné télesné hmotnosti (EWL %) byl zaznamendn u pacientl po absolvovani RYGB.

V poslednim cili jsme sledovali vliv jednotlivych bariatrickych zakrok({ na hodnoty
glykémie nalacno a HbAlc u pacientd s DM2T a vyhodnocovali jsme jejich vliv
na kompenzaci onemocnéni DM2T. Z hlediska zlepSeni metabolickych parametr(i DM2T lze
vSechny typy bariatrickych zakrok( povaZovat za jednoznacné efektivni. U vSech nami
sledovanych bariatrickych vykon( doslo ke zlepseni téchto parametri. Vzhledem k tomu,
Ze antidiabeticka |écba nebyla u souboru pacientl s DM2T hodnocena, tak posouzeni

¢astecné nebo uplné remise DM2T nebylo mozné.

Vysledky naseho vyzkumu potvrdily dcinnost bariatricko-metabolické chirurgie

v l1éCbé vyssich stupnl obezity a jeji pozitivni vliv na zlepseni kompenzace DM2T.
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12 Seznam zkratek

ADA
AGE
ASMBS

BMCH
BMI
BPD
BPD-DS
CMmP
CDS
DKA
DM
DMIT
DM2T
DN
DNeur
DPP-4
DR
FPG
GDM
Gl
GLP-1
HbA1c
HDL
HHS
HPGH
ID

IDF
IFG
ICHDK
ICHS
M

IR

LA
LADA
LCD

Americka diabetickd asociace (American Diabetes Association)
produkt pokrocilé glykace

Americka spolecnost metabolické a bariatrické chirurgie
(American Society for Metabolic and Bariatric Surgery)
bariatricko — metabolicka chirurgie

body mass index

biliopankreaticka diverze

biliopankreaticka diverze se zachovanou duodenalni pasazi
cévni mozkova prihoda

Ceska diabetologicka spoleénost

diabeticka ketoaciddza

diabetes mellitus

diabetes mellitus 1. typu

diabetes mellitus 2. typu

diabeticka nefropatie

diabeticka neuropatie

dipeptidyl peptidase — 4 inhibitors

diabeticka retinopatie

fasting plasma glucose

gestacni diabetes mellitus

glykemicky index

glucagon-like peptide 1

glykovana hemoglobin

high density lipoprotein

hyperosmolarni hyperglykemicky stav

hrani¢ni poruchy glukoregulace

inzulinova deficience

Mezinarodni diabeticka federace (International Diabetes Federation)
porusena glukéza nalacno (impaired fasting glucose)
ischemicka choroba dolnich konéetin

ischemicka choroba srdce

infarkt myokardu

inzulinova rezistence

laktatova acidoza

latent autoimmune diabetes in adults

low calorie diet
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LDL low density lipoprotein

LGB laparoskopickd gastricka bandaz

LGP laparoskopicka plikace zaludku

LSG laparoskopicka sleeve gastrektomie

MK mastné kyseliny

MODY maturity — onset type diabetes of the young
n-6 MK omega 6 mastné kyseliny

n-3 MK omega 3 mastné kyseliny

oGTT ordlni glukdzovy toleran¢ni test

PA pohybova aktivita

PAD peroralni antidiabetika

PGT porusend glukdzova tolerance

RAGE receptor pro produkty pokrocilé glykace
RYGB Roux-Y gastricky bypass

SDN syndrom diabetické nohy

SGLT2 the sodium/glucose cotransporter 2
SOS Swedish Obese Study

SU-PAD derivaty sulfonylurey

szu Statni zdravotni Ustav

THmax maximalni Zivotni télesna hmotnost
THop operacni télesna hmotnost

VLCD very low calorie diet

VO2max maximalni vyuZziti kysliku

WHO Svétova zdravotnicka organizace (World Health Organisation)
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16 Prilohy

16.1 Eticka komise

Eticka komise Na Bojiiti 1
Vieobecné fakultnf nemocenice v Praze 128 08 Praha2
ETHICS COMMITTEE tel.: 224964131
of the General University Hospital, Prague e-mail: eticka.komise@vfn.cz
Vazena sleéna
Bc. Barbora Patkova 19.42018
Haklova 1159 &.j.. 181/18 8-1V

253 01 Hostivice

Eticka komise VFN projednala na svém zasedani 15.2.2018 a 19.4.2018 Vami piedlozeny individudini
vyzkumny projekt ¢.j. 181/18 S-1V - diplomovou prici

Nazev studie/Title of CT: Bariatricka chirurgie a kompenzace diabetu.

iadate]ngglicam: Bc. Barbora Patkova, I11. Interni klinika endokrinologie a metabolismu VFN a 1.LF UK
v Praze, U Nemocnice 1, 128 02, Praha 2

Lhiita pro podéni pisemné zpravy o pribéhu KH od jeho zahdjeni/ Time schedule for submission of the
written Aniuad Repori: [X] 1x roén&/Once a year (lind Ihitta/Other

Uhrada nikladi spojenych s posouzenim zidosti a vydanim stanoviska /Reimbursement of costs related 1o
assessment of the EC:[_] Ano/Yes [X] Ne, divod/No,reasons: Nesponzorovany projekt

Datum doruéeni Zidosti / Date of submission of the Application Form: 29.1.2018
Datum jednini EK+&as/Date and time of Ethics Commitiee’s session:
1) 15.2.2018(15,30 — 18,00 hod.) — pozastaveno. pfipominky zaslany e-mailem, seznam &lent bude
dodan s koneénym staviskem.
*  Opraven¢ dokumenty doddny dne 26.3.2018 pod ¢j: 839/18 18
2) 19.4.2018(15.30 — 18.00 hod) - souhlas s pedminkou

Seznam mist hodnoceni s oznacenim mist, ke kterym se EK vyjadila jako mistni EK a kde vykonavé dohled

Miste hodnoceni / Jméno tkousejiciho Misini EK Adresa misini EK
| Trial Site / Name of Investigator Local EC Address

Be. Barbora Patkova, 111, Interni klinika endokrinologie a metabolismu [D< ' EK pH VFN, Na Bojisti 1,
{ VEN a I.LF UK v Praze. U Nemocnice 1, 128 02. Praha 2 128 08 Praha 2 )
Seznam hodnocenych dokumenti / List of all submitied documents-

Nazev dokumentu, verze, datum [Schvaleno | Na vedomi /
Dacument title, version, date lApproved | Taken into
account

ANO | NE | ANO |NE
Yes No | Yes No
Privodni dopis, 8.1.2018 []
Zadost o dotaznikovou akci, se souhlasem pfednosty kliniky, 11.1.2018
Cestné prohlateni o provadéni vyzkunu, 8.1.2018
Zivotopis zkousejici: Bc. Barbora Patkova

539/18 IS
Zkréaceny formular EK VFN k neinterveneni dotaznikové studii ze dne 15.3.2018 L | |
Informovany scuhlas [

]

(]
L]

Stanovisko etické komise:

EK vydava/ EC issues DI Souhlasné stanovisko/Favaurable opinion

(] Nesouhlasné stanovisko/ Unfavourable opinion

EK VFN vyddvé souhlasné stanovisko k provedeni individugIniho vyzkumu: diplomové prace: Bariatrické
chirurgie a kompenzace diabeta na I11. Interni klinice endokrinologie a metabolismu VFN a |.LF UK v
Praze, s podminkou: “shromazd'oval a zpracovavat pouze predem anonymizovana data.”

gicka kantt - e Podpis predsedy EK / Signature of Chairperson
pecné fakulin:
bl v Praze !
Na Bojist e SR . "3 v

4928 08 Prah?
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Seznam &lend etické komise/ List of the Ethics Commitiee Members: )
Muz/ Odbornost Zaméstnanec | Funkce v EK Ptitomen

Zena Specialist ztizovatele Role in EC Altendance | Voted

Male/ EK* Ano  Ne | Ano Ne

Female Ano Yes  No Yes No

Ne
Yes No
MUDr.Josef Sedivy, CSe. | M/M Clinical X [T | predsedas =] ]
| Pharmacologist Chairperson
MUDr.Magda Siskovi, Z/F Haematologist > [0 | Mistopted- X 0O K
CSe. seda/Vice-
chairperson

JUDr.Milada Dzupinkovd, | Z/F Lawyer [J | Clen/Member O X TO0Kx
MBA
Jana Farkaovi Z/F Lab.Technician | [X] [] | Clen'Member | [ 4]
Doc.MUDr.Pavel Freitag, | M/M Gynaccologist | [ | Clen™Member | [ X OX
CSc.
Ing.Antonin GroSpic, CSc. | M/M Engineer ] B | Clen/Member X O ]
Prof.MUDr.Eva Kubala Z/F ’ Neurologist & 0 | Cien'Member | [X) ] ] |
Havrdovi, CSe. -
MUDr.Hana Honov4 M/M Oncologist | ClenMember
MUDr.Anna Jedli¢kova Z/F Microbiologist | [] | Clen/Member | |
MUDr.Jifi Kolap M/M | Cardiologist ] ] Clen/Mcm_ber i
MUDr.Ladislav Korabek, | M/M Dental surgeon [J | Clen/Member ]

CSc. , MBA

Prof. MUDr.Frantitek
Perlik. DrSe. =
Prof.MUDr.Jan Roth, CSc.
Mgr.Libu%e Roytova

Mg 1. ThLic.of Theologie

MUDr.KateFina Rusinova, ‘ ZF
MgA.,Ph.D.

JUDr.S4rka Specinova
MUDr.Marcela

Trojankova ) 1 i
Prof.MUDr.JiFi Zeman, Paediatrist —
DrSe. AdolescentMed

pozn; "Zaméstnanec zfizovatele EK/ Employee of EC appointing authority)

Clen/Member
Clen/Member X

3 | Clen’Member o &0 |
Clen/Member | [ X

Clen/Member

[
1 [ Clen’Member =]
[
O

Member of
cler,

Anesthesiologist | D
-Iniensive Med

| Clen/Member

Etickd komise prohiaiuje, ¢ byla ustavena a pracuje v souladu se spravnou klinickou praxi {GCP) a platnymi pravnimi
predpisy. Posledni sloupec udéva, zda &lenové EK byli pritomni hlasovani, ale nikoli Jjak hlasovali ve vdci/The Ethics
Committee hereby declares that it was established and operates in accordance with ifs Rules of Procedure in
compliance with GCP and valid legal regulations. EC members personally presented the voting procedure fand NOT
their individual voling resulf to or against the causej are indicated in the last column -

BAno/Yes DN e/No Komentat/Comments.

Datum/Date: 19.4.2018 Podpis ptedsedy EK nebo zéstupce
Signature of Chairperson or Vice-Ci hairpersan

Eticka komise VFN MUDr.Josef Sedivy, CSe.

V Praze, Na Bojisti 1

128 08 Praha 2 ”
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Seznam &lenii etické komise/ List of the Ethics Commiittee Members:

{ Muz/ Odbornost Zaméstnanec | Funkce v EK Pfitomen Hlasoval
| Zena Specialist zfizovatele Role in EC Alfendance | Voted
- Male EK® Ano Ne | Ano Ne
. Female ! Ano Yes No | Yes No
1 | Ne
Yes No |
MUDr Josef Sedivy, CSe. MM Clinical 24 [J | Predseda/ K O KO
Pharmacologist Chairperson
MUDr.Magda Si¥kov4, ZIF Haematologist | [ ] | Mistopred- O B O
CSe. seda/Vice-
chairperson
JUDr.Milada Dzupinkov4, | Z/F Lawyer X O | Clen'Member | [0 | XK LJ

! MBA
Jana Farkacova ZiF Lab. Technician | [X] [J [ ClewMember | X |[OJ X

| Doc.MUDr.Pavel Freitag, | M/M Gynaecologist O [ClenMember [ X |0 X
CSe.

" Ing.Antonin Gro$pic, CSc. | M/M Engineer O ClenMember | ] | [J
Prof.MUDr.Eva Kubala ZiF Neurologist X O [ ClenMember [0 XK | J X
Havrdova, CSe.

MUDr.Hana Honova M/M Oncologist O T Clen/Member ]
MUDr.Anna Jedlifkova Z/F Microbiclogist Clen’/Member | [] O]

. MUDr.JiFi KolaF | MM Cardiologist ] | Clen'Member | ]

' MUDr.Ladislav Korabek, | M/M Dental surgeon | [X] ] | ClenMember [ [ X ]

! CSc., MBA ‘

| Prof.MUDr.Frantidek MM Pharmacologist | {X] O | ClenMember | [ | XK LJ

| _Perlik, DrSc.

| Prof. MUDr.Jan Roth, CSc. | M/M Neurologist Bq [ | Clen’Member O I} |

. Mgr.Libu¥e Roytova ZF Member of [l B | Clen/Member ‘ X O XM O
Megr. ThLic.of Theologie clergy i
MUDr. Katefina Rusinova, | Z/F Anesthesiologist O | ClewMember [T K (0 X

| MgA.,Ph.D. -Intensive Med.

JUDr.S4rka Specidnova ZIF Lawyer J K | ClewMember [ [ [ [
MUDr.Marcela ZF Privat O & | ClenMember [ 0O |K O
Trojankova | Nefrologist

| Prof.MUDr.Jifi Zeman, MM Paediatrist — = O T ClenMember [ 1 B O]
. DrSe. AdolescentMed |

pozn: “Zamestnanec ztizovatele EK/ Emplovee of EC appointing authority)

Etickd komise prohladuje, e byla ustavena a pracuje v souladu se spravnou klinickou praxi (GCP) a platnymi pravnimi
predpisy. Posledni sloupec udava, zda ¢lenové EK byli pfitomni hlasovani, ale nikoli jak hlasovali ve v&ci./The Ethics
Commitiee hereby declares that it was established and operates in accordance with its Rules of Procedure in
compliance with GCP and valid legal regulations. EC members personally presented the voting procedure (and NOT
their individual voting result to or against the cause) are indicated in the last column -
Komentai/Comments:

BAno/ves [INe/No

Datwm/Date; 15.2.2018

Etickd komise VFN
V Praze, Na Bojigti |
128 08 Praha 2

Podpis predsedy EK nebo zastupce
Signature of Chairperson or Vice-Chairperson
MUDr.Josef Sedivy, CSe.

ol
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16.2 Protokol o uplnosti nalezitosti magisterské prace

Protokol o tuplnosti nalezitosti magisterské prace

Titul, jméno, pfijmeni: Bc. Barbora Patkova
Nizev price: Bariatricka chirurgie a kompenzace diabetu
Typ price: Diplomova prace

Yedowei price: doc. Mudr. Martin Matoulek, Pl

Prohlasuji, e jsem odevadal (a) vysokodkolskou kvalifikaéni praci v souladu s:

Opatirenim rektora & 6/2010 {dostupné z hitp:/'www.cuni.caUK-3470.html) Opatienim
rektora €. 8/2011 {dostupné z http:/www.cuni.cz/UK-3735 . hunl )

Opatienim dékana € 1002010 {dostupné z

hitps oo |1 cuni.cxfile2 132 Vopad 1010 pdf)

Laroven prohlasuji, 2e jsem do Studijniho informaéniho systému vloZil {a) plny text
vysokodkolské kvalifikaéni prace vietng viech povinnych souborh podle typu prace:
- abstrakt CJ

- abstrakt Al

Pri vkldddani textu price a viech soubori jsem postupoval (a) podle navodu dostupného z
bt wowwy I cunierfle 25838 navod vkladani _prace.pdf

Mahrané soubory jsem nasledné zkontroloval {a).

Odpovidam za spravnost a Gplnost elektronické verze prce a viech dalsich vlezenych
elektronickych soubor,

| exempléf price svizany v pevné platéné vazbeé obsahuje viechny povinné ndlezitosti:

Priloha ¢. 1 — Titulni strana. Prohlageni diplomanta. Identifikaéni zaznam. abstrakt v CJ a AJ

Priloha &. 6 — ProhlaSeni #demce o nahlédma -
hitp:/rwaw U] .cuni.cz/file/2 1 32%opad [0_10_pril6.pdf

Datum: 30.7.2018

Podpis studenta 7 /

P e/
7

Kontrolu aplnosti nalezitosti provedla osoba povéfend garantem:
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EVIDENCE VYPUJCEK

Prohlaseni:

Beru na védomi, ze odevzdanim této zaveérené prace poskytuji svoleni ke

zvetejnéni a k plijcovani této zavérecné prace za predpokladu, ze kazdy, kdo tuto praci

pouzije pro svou piednaskovou nebo publikacni aktivitu, se zavazuje, ze bude tento zdroj

informaci fadné citovat.

V Praze, 30. 7. 2018

Podpis autora zavérecné prace

Jako uZivatel potvrzuji svym podpisem, Ze budu tuto praci fadné citovat v seznamu pouzité

literatury.

Jméno

Ustav / pracovisté

Datum

Podpis
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