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ABSTRAKT

Diplomova prace fe$i problematiku redukce hmotnosti za pomoci bariatricko-
metabolické chirurgie a je zaméifena na meénici se rizikové slozky metabolického
syndromu v pribéhu ro¢niho sledovani 45 probandu, kteti podstoupili parcidlni jejuno-
iledlni diverzi, sleeve resekci nebo laparoskopickou plikaci zaludku. Hlavnim cilem prace
bylo zhodnotit ménici se rizikové slozky metabolického syndromu v pribéhu redukce
hmotnosti po podstoupeni bariarického vykonu. Prace ukazuje, ze ve sledovaném vzorku
bariatrickych pacientti se jedna o efektivni zptsob redukce hmotnosti (u parcialni jejuno-
byla sleeve resekce se 76 % EWL) s metabolickym ucinkem jako jsou napt. sledované
pozitivni zmény rizikovych slozek metabolického syndromu — snizeni hladin ranni
glykémie, zvySeni HDL cholesterolu a snizZeni triacylglycerolii v krvi, snizeni obvodi
pasu 1 snizeni krevniho tlaku ¢i pfimo vymizeni metabolickému syndromu. Pii
vyhodnoceni vstupniho méteni pted bariatrickym vykonem jevilo znamky metabolického
syndromu az 68.9 % sledovanych probandli a pfi ukonceni sledovani pak 22.2 %
probandii. V ramci hodnoceni rizika pro vznik kardiovaskularnich chorob dle VAT area
pfi vstupu denzitometrické méfeni prokazalo az u 87.7 % probandii vysoké riziko pro
KVO, po ukonceni ro¢niho sledovani pak stale 40 % probandi jevilo znamky tohoto
rizika. Bylo také zjiSténo, Ze jejich mnoZstvi visceralniho tuku velice dobte koreluje
s uvedenymi rizikovymi slozkami metabolického syndromu. Pokud se totiz redukovalo
mnozstvi visceralniho tuku, snizilo se 1 celkové riziko pro vznik metabolického
syndromu. Dal§im vyznamnym vysledkem prace je napf. nezanedbatelny rozdil mezi
pohlavim. A to takovy, Ze Zeny maji obecné vétsi zastoupeni tukové hmoty v téle nez
muzi a také u nich Ize pozorovat ¢astéjsi ukladani tuku do gynoidni oblasti, zaroven muzi
maji Castéji vetsi zastoupeni visceralniho tuku v organismu, ktery se poji s jejich castéjSim

androidnim ukladanim tuku.

Klicova slova: metabolicky syndrom, visceralni tuk, tukova tkan, méreni slozeni téla,
bariatricko-metabolicka chirurgie, bariatricky pacient



ABSTRACT

The diploma thesis deals the problematics of weight reduction with the using of bariatric-
metabolic surgery and focuses on the changing risk components of the metabolic
syndrome during one year long observation of 45 probands who have undergone Partial
Jejuno-Ileal Diversion, Laparoscopic Sleeve Gastrectomy or Laparoscopic Gastric
Plication. The main aim of the diploma thesis is to evaluate the changing risk components
of the metabolic syndrome during weight reduction after undergoing bariatric surgery.
The thesis shows that in the studied sample of bariatric patients it is an effective method
of weight reduction (in PJID the success rate was 48 % EWL, in LGCP 51 % EWL and
the most successful was LSG with 76 % EWL) with metabolic effect such as for example
observed positive changes in risk components of the metabolic syndrome — reduction of
morning glucose levels, increase of HDL cholesterol and decrease of triacylglycerols in
the blood, decrease of waist circumferences and decrease of blood pressure or elimination
of metabolic syndrome. Up to 68.9 % of the monitored probands showed signs of
metabolic syndrome when evaluating the initial measurement before bariatric surgery,
the remaining 22.2 % of the probands showed the signs after the year’s observation. As
part of the risk assessment for the development of cardiovascular diseases according to
the VAT area at entry, densitometric measurements showed up a high risk for
cardiovascular diseases with 87.7 % of probands, after one year of the follow-up 40 % of
probands still showed signs of this risk. It was also found that their amount of visceral fat
correlates very well with the mentioned risk components of the metabolic syndrome.
Indeed, when the amount of visceral fat was reduced, the overall risk of developing
metabolic syndrome was reduced as well. Another important result of the thesis is for
example a significant difference between the sex, because women have a higher
proportion of fat in the body composition than men and they can also observe more
frequent fat deposition in the gynoid area, while men have more frequent fat storage in

android area, which is connected with larger quantities of visceral fat.

Key words: metabolic syndrome, visceral fat, adipose tissue, measurement of body

composition, bariatric-metabolic surgery, bariatric patient
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Uvod

V soucasné dob¢ se stale vice svet zabyva zdravym zivotnim stylem, ale bohuzel ve velké
vétsSingé pripadt az tehdy, kdy je tento zplsob Zzivota spojen s redukci hmotnosti
a zlepSenim zdravotniho stavu, bohuZzel tedy nikoliv jako prevenci k nemocem a cestou
ke zdravému starnuti. Tato diplomova prace je vénovana problematice redukce hmotnosti
za pomoci bariatricko-metabolické chirurgie a je zaméfena na rizikové slozky
metabolického syndromu.

Téma diplomové prace nese nazev ,,Hodnoceni vybranych biochemickych markert
metabolického syndromu a tukové tkdné u pacientll po bariatrickém vykonu®“. Bylo
zvoleno z divodu dlouholetého zdjmu o komplexni sledovani ucinkli bariatricko-
metabolické chirurgie.

Jednim z dGvodi vybéru tohoto tématu bylo poukazat na to, ze bariatricka chirurgie sama
o sobé s velkou pravdépodobnosti tplné nevyléci obezitu a dalsi jeji komorbidity, ale je
velice dobrou berli¢kou v pomoci pacienttim s timto jejich nékdy i celozivotnim bojem.
Prace by méla ctenafe upozornit na nékolikrat ovéfenou informaci, ze je dulezité po
bariatrické operaci dodrzovat jiny dietni rezim, celkové novou Zivotospravu a zménit
postupné svij zZivotni styl, protoze az tehdy muze byt bariatrie nejefektivnéjsi a miize
zlepsit celkovy zdravotni stav i z dlouhodobého hlediska.

Hlavnim cilem celé prace je prezentovat pojem metabolicky syndrom, jeho rizikoveé
slozky a zhodnotit ve sledovaném vzorku pacientll zmény, které béhem ro¢niho sledovani
nastdvaji po podstoupeni bariatrického vykonu a to se zaméfenim na antropometricka,
klinick4 a biochemické data vztahujici se k metabolickym rizikiim.

Dil¢im cilem je jednak uvést historii pojmu, vybrané definice, diagnostiku, vznik,
prevenci a moznosti lécby metabolického syndromu. Dal§im dil¢im cilem je
charakterizovat tukovou tkan, popsat jeji déleni a mozné stanoveni. Vyrazna ¢ast je pak
vénovana konceptu bariatricko-metabolické chirurgie a dale popisu vybranych
biochemickych marker, kter¢ se vazou ke studované problematice moZného

metabolického syndromu u pacientl po baratrickém vykonu.

12



1. Metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom (dale jen MetS) je soubor nékolika slozek ptiznakd. MetS
a jednotlivé slozky predstavuji skupinu metabolickych onemocnéni hromadného vyskytu.
Povazuje se za jeden zvelmi vyznamnych faktorG vzniku kardiovaskularnich
onemocnéni (dale jen KVO). Vztah mezi syndromy a jejich spolecné plsobeni na

organismus vede k pochopeni pfi¢in a nasledkti. (Hainer, 2011; Costa, 2021)

1.1 Historie pojmu a charakteristika

Jiz v Sedesatych letech 20. stoleti zaznél pojem hyperplasticky syndrom ¢i hyperplasticka
obezita. V dnesni dobé¢ se tento pojem pfi¢ita pojmu androidni obezita, kterd je typicka

Castou pritomnosti dalSich slozek metabolického syndromu (Svacina, 2010).

V osmdesatych letech 20. stoleti N. M. Kaplan prezentoval pojem ,,smrtici
ctvetice/kvarteto”, kterym podle néj byly nomn-inzulindependentni diabetes, obezita,
hypertenze a hyperlipoproteinémie (Svacina, 2010). Jsou totiz dohromady hlavni pfi¢inou
umrti ve vSech vyspélych statech. V rozvojovych statech jejich frekvence vyskytu také
stoupd. Hlavnim disledkem ,,smrticiho kvarteta™ a pfi¢inou umrti je ateroskler6za

(Hainer, 2011).

Pfimo pojem metabolicky syndrom poprvé oznamil na své pfednaSce na Americkém
diabetologickém kongresu profesor G. M. Reaven v roce 1988 (Svacina, 2010; Svacina,
2011). Zahrnul do n¢j inzulinorezistenci (vyjadienou ve svalech), poruchu glukézové
tolerance, respektive diabetes mellitus (dale jen DM), hyperinzulinismus, zvysSené ,,Very
Low Density Lipoproteins (déale jen VLDL), respektive triacylglyceroly (dale jen TAG),
sniZzeny ,,High Density Lipoprotein (dale jen HDL) cholesterol a esencidlni hypertenzi
(Reaven, 1988; Svacina, 2010; Svacina, 2019). V roce 1993 svoji definici Raeven
revidoval na  soubor  téchto  pfiznaki: inzulinorezistence,  hypertenze,
hypertriacylglycerolemie, DM, mikrovaskularni angina pectoris, poruchy koagulace
a fibrinolyzy, ischemické choroba srdecni a androidni obezita (Reaven, 1993; Hainer,
2011). Tento soubor nesl pak ndzev syndrom inzulinové rezistence, ale pozdéji byl opét
vyuzivan pojem metabolicky syndrom a také vznikly dal$i nové definice (Svacina, 2010).

Tato koncepce spolecné patogeneze obezity, DM, hypertenze a souvisejicich onemocnéni
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a ptiznakli je koncepci poslednich let zndmou pod ndzvem metabolicky syndrom,

respektive tzv. Reaventiv metabolicky syndrom X (Hainer, 2011).

1.2 Vybrané definice, jejich verze a podminky

V priabéhu nékolika let se osvojilo nékolik verzi definici metabolického syndromu,

v

pritom tou nejpopularnéjsi je verze II — viz nize (Svacina, 2010).

Verze II a III jsou snadno pouzitelné a velmi praktické. Posledni definice s verzi III je
vSak podnétem kritiky, protoze pftili§ zdaraziiuje jednu slozku onemocnéni a tim se

odchyluje od ptivodni Reaverovy koncepce (Svacina, 2010).

1.2.1 Verzel

Dle prohlaseni Svétové zdravotnické organizace (dale jen WHO) zroku 1999 je
metabolicky syndrom (dle WHO také uvadén jako dysmetabolicky syndrom) definovan
takto:

o zdakladni podminka: ptitomnost jedné ze tfi zakladnich slozek (DM 2. typu,

porucend glukozova tolerance, prokazatelna inzulinové rezistence),

o dalsi podminka: ptitomnost dvou a vice dalsich slozek (abdominalni obezita nebo
»Body Mass Index* (dale jen BMI) nad 30, hypertenze, mikroalbuminurie,
dyslipidémie) (Svacina, 2010).

1.2.2 Verze Il

Dle amerického narodniho cholesterolového programu je novéjsi verze s nazvem ATP 111

definovana takto:
e obvod pasu u muzi >102 cm/obvod pasu u zen > 88 cm,
e krevni tlak >130/85 mmHg/antihypertenzni 1écba,
e ranni glykémie >6 mmol/lI/antidiabeticka lécba (n€kdy uvadéno >5,6 mmol/l),
e TAG>1,7 mmol/l,

e HDL cholesterol <1,0 mmol/l u muzt/ HDL cholesterol <1,25 mmol/l

u Zen/hypolipidemicka 1écba.
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Podminkou pro diagnostiku je pfitomnost alespon tfi z vySe uvedenych kritérii. (Svacina,

2010; Hainer, 2011; Hoyas, 2019)

Tato definice uvefejnéna dr. Palenem se jevi mezindrodn€ nejpouzivangj$i definici
(Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in
Adults, 2001) 1 pies to, Zze v roce 2009 standardizovala kritéria pro MetS i International
Diabetes Federation and American Heart Association (Alberti, 2009). (Mazloomzadeh,
2018)

1.2.3 Verze IIl

Dle svétové i evropské diabetologické spolecnosti (IDF a EASD) je mozné definovat

metabolicky syndrom takto (rok 2005):

Zakladni podminkou je pfitomnost abdomindlni obezity a obvod pasu musi byt nad
ur¢itou hranici (viz tabulka ¢. 1), kterd je specifickd pro ur€itou etnickou skupinu

(Svacina, 2010).

Tabulka 1 Nadlimitni obvody pasu dle etnicity (Svacina, 2010, s. 228)

. . obvod pasu
etnicita - <.
Zeny muZi
Evropa a USA 94 cm 80 cm
Jizni Asie a Cina 90 cm 80 cm
Japonsko 85 cm 90 cm

1.3 Diagnostika

Diagnosticky pfistup se lisi u jednotliveil, verzi a také v populacnich studiich. Z hlediska
detekce MetS plati, ze je velice vyznamné zachytit jedince ohroZzené MetS, a ze zachyt
jedné slozky je prediktorem vzniku sloZek dalSich. Prvnim nej€astéjSim zachytem je uz
v dospivani ¢i rané dospélosti zjisténi vyssi hladiny triacylglycerolil, pozdéji navyseni
obvodu pasu (Svacina, 2010). Pokud jsou zachyceny vcas urcité slozZky MetS a jsou
uspésné léceny, mohou se odhalit dals§i mozné slozky a komplikace. Je tak mozné vyrazné

prodlouZit Zivot pacienta (Hainer, 2011).

1.4 Patogeneze

Patogeneze MetS je velmi nejasnd, coZz vede i ke zpochybiiovani existence tohoto

syndromu. Je bezpochyby, Ze jednotlivé slozky MetS maji vzéjemnou vazbu, pficemz
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pfitomnosti jedné z nich se zvySuje pravdépodobnost vzniku slozky dalsi. Soucasné je ale
pravdépodobné, zZe rizika vyplyvajici z MetS nejsou vyssi nez soucet vSech rizik
vyplyvajicich z jednotlivych slozek (Hainer, 2011). U kazdého jedince plati, Ze jednotlivé
slozky MetS maji rozdilnou vahu. Jelikoz napft. pfitomnost DM 2. typu zvysuje riziko
KVO az 4x vice nez ptitomnost dalSich nékolika slozek dohromady (Svacina, 2010).
Proto se nékdy zpochybnuje pojem metabolicky syndrom jako nemoc. Edukaéni vyznam

pojmu je ale naprosto jasny a pomaha k ur¢eni rizik jedince a jeho 1é¢b¢ (Hainer, 2011).

vrwve

1.5 Patogenetické teorie a mozné priciny vzniku MetS

Vyskyt MetS v celém svété nartsta. Jeho hlavni negativné ovliviiyjici faktory MetS jsou
primarn¢ evidovany jako obezita a sedavy zpusob Zivotniho stylu. Je prokazano, ze pri
vyvoji metabolickych syndromii hraji roli dalsi faktory, jako jsou pohlavi, geneticka
predispozice (viz syndrom nizké porodni hmotnosti, rodinnd anamnéza v zastoupeni
hypertenze, DM a obezity), koureni a nezdravé hyperkalorické stravovani, také viivy
starnuti, prostiedi, stresove negativni situace, absence pohybu. Pokud jde o rozdily
tykajici se pohlavi, nékteré studie mezi nimi neprokézaly rozdily zadné. Jini uvadeli vyssi
prevalenci metabolického syndromu u muzii ve srovnani s Zenami a jini naopak. Tyto
protichiidné vysledky mohou z vyzkumného hlediska oteviit nova vysvétleni, kterd
predstavuji rozdily spojené s hladinami hormont. (Svacina, 2010; Hainer, 2011; Svacina,

2011; Gouveia, 2021)
Literatura se shoduje na n¢kolika zakladnich vnéjSich faktorem pusobicich na ¢lovéka,
které s nejvétsi pravdépodobnosti zvysuji riziko vzniku metabolického syndromu. Jsou
jimi:

e vyssi vék (zejména >65 let),

e niz$i vzdélani (Gouveia, 2021),

e nizka fyzicka aktivita,

e vyssi télesnd hmotnost (Gouveia, 2021).

Celkove je na metabolicky syndrom vazano vice jak 50 nemoci a ptiznakl/slozek (viz

tabulka €. 4 na stran¢ 27 (Svacina, 2019).
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1.5.1 Genetické predispozice

Klasicky pohled na metabolicky syndrom je ten geneticky. Pfesvédcuje o tom totiz hlavné
rodinna anamnéza obéznich hypertoniki a diabetikli. Genetické vymezeni inzulinové
rezistence je nejspise primarni. S velkou pravdépodobnosti neexistuji nemocni, u kterych
by byl cely MetS vyvolan pouze zevnimi vlivy prostfedi. Ale predpoklada se, ze
u kazdého je pak néjakd slozka MetS indukovana prostfedim a je vzdy léCebné
ovlivnitelnd, ptfi¢emz ta geneticka velice obtizn¢ az viibec. Reaven popsal genetickou
podminénost inzulinové rezistence z 66 %, avSak inzulinémie se dédi jen z cca 40 %

(Svacina, 2010).

1.5.2 Inzulinova rezistence

Inzulinova rezistence (dale jen IR) je poruchou v u¢inku hormonu inzulinu. Definuje se
jako stav, pfi kterém normadlni hladiny inzulinu v plazmé vyvolaji snizenou biologickou
odpovéd’ organismu. Je sdruZena s fadou onemocnéni. Nejvyznamnéj$i mnoZstvi osob
s touto rezistenci tvofi osoby praveé s metabolickym syndromem. Je povazovana za jeden
z prvotnich jevl MetS, protoze jeho klinické, humoralni a biochemické odchylky vznikaji
praveé v disledku poruch ucinku inzulinu v metabolismu cukru glukézy (Pelikanova,

2003).

Je nejvice zastoupena ve svalech a jatrech. Dale je pfitomna ve vSech bunikach organismu
potazmo mozku (Hainer, 2011). Pfiznakem inzulinorezistence je u nediabetiki
hyperinzulinémie. Cim ma pacient vyssi citlivost na inzulin, tim ma niz§i inzulinémii
(koncentrace inzulinu v krvi). Plati, Ze klinické projevy MetS vice souvisi s inzulinémiti

nez s hormony tukové tkané€ (Svacina, 2010).

1.5.3 Syndrom zvySeného tonu sympatiku

Souvisi s naladénim centralni nervové soustavy a stresem. Jedna se o pravdépodobné

nejcastejsi projev MetS v dospivani a provazi esencidlni hypertenzi (Hainer, 2011).

1.5.4 Androidni obezita

Jedna se o typ abdominélni obezity, kdy pomér pas/boky (WHR index = Waist Hip Ratio)
je u Zen >0,85 a u muza >0,9 hodnoty. V dobé& klinickych projevii MetS je spojena

s apoptozou tukovych bunck, systtmovym zanétem a zménou spektra secernovanych
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hormonti tukové tkdn€ (snizena sekrece adiponektinu, pfevaha leptinu a protizanétlivych

cytokinintl). (Holecek, 2006; Svacina, 2010; Hainer, 2011)

Lze timto shrnout, ze nadvaha, ale pfedevSim obezita ovliviiuji koncentrace lipidi
v lipoproteinech a plazmé signifikantnim zptisobem. Nadvaha a obezita jsou propojeny
se zvySenym rizikem KVO, jako jsou hypertenze, klinické komplikace aterosklerdzy
a hromadnych metabolickych onemocnéni jako dyslipidémie, prediabetes. Pomér mezi
androidni ¢asti a gynoidni ¢asti t€la (hodnoceny napt. indexem WHR) koreluje s nalezem
kardiovaskularnich a metabolickych poruch silnéji nez index hmotnosti. Hmotnost
gynoidni c¢asti je totiz zavisle asociovadna s pfiznivym profilem lipidi v plazmé
i homeostazou glukozy. Abdominalni zastoupeni ma naopak opacné ucinky, protoze
androidni (muzsky) typ obezity je charakteristicky akumulaci tuku v hornich partiich

trupu a je zavisny na zmnozeni tuku viscerdlniho (Kunesova, 2016).

Obezita jako takova je definovana nadbytkem tukové tkan€. Zvysend a nevhodna
depozice této tkané pftispiva k hyperglykémii, hyperlipidemii, inzulinové rezistenci,
endotelidlni dysfunkci a chronickému zanétu. Je prokazano, Ze hormony produkované
tukovou tkéni — adipokiny, mohou pfispét k rozvoji téchto abnornalit, véetné inhibice
adipogeneze, hypertrofie adipocytd, imunitni bunééné infiltrace a naruseni z tkanového
metabolismu. Pfitomnost receptorti adipokinu v adipocytech €ini tyto buniky dostupnymi

pro autokrinni a parakrinni u¢inky adipokini (Karastergiou, 2010).

1.5.5 Syndrom ektopického ukladani tuku

Spolecné se steatézou jater a dalSich organt je pravdépodobné vyvolan tukovou tkani,
kterd uz neni schopna absorbovat dalsi tuk. Ten nasledné mechanicky a také funkéné
ovlivituje dal$i organy. Tukové buniky systémove i1 lokaln¢ sekretuji latky ovliviiujici

buiiky organti, také monocyty a dalsi elementy krevniho pivodu (Hainer, 2011).

1.5.6 Syndrom nizké porodni hmotnosti

U pacientl trpicich MetS se v anamnéze ¢asto objevuje nizka porodni hmotnost. To
odborniky vede k domnénce o vlivu specifického naprogramovani organismu.
V nekterych piipadech je opravdu potvrzeno, Ze pacient narozeny s nizkou porodni
hmotnosti mé ve star§im véku obezitu, DM 2. typu nebo hypertenzi. Jako by mu to bylo

ptedurceno (Svacina, 2010; Hainer, 2011).
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Je prokazéno, ze nizkd porodni hmotnost mé vysokou korelaci s vySSim rizikem
koronarnich komplikaci, napt. hypertenzi. Existuje totiz vzajemny vztah mezi hladinami
krevniho tlaku, hmotnosti ditéte a obvodem hlavy. Ve studiich byl u déti prokazan pokles
krevniho tlaku o 2 mmHg na 1 kg jeho celkové hmotnosti a také pokles o 0,5 mmHg pro
vyssi obvod hlavy ditéte o 1 cm. To se zdalo jako nevyznamné, ale pozdgji se
ve Framinghamské studii prokazalo, Ze 1 malé¢ zmény diastolického krevniho tlaku maji
velkou vyznamnost. Pokles zminény vyse (i u jedinct bez hypertenze) snizil prevalenci
vysokého krevniho tlaku o 17 % a celkové vedl ke sniZeni rizika kardiovaskularnich
ptihod o 6 % a také sniZeni rizika nahlych mozkovych ptihod o 15 %. Dale je vétsi
pravdépodobnost ke zvySenému riziku inzulinové rezistence a DM 2. typu a to v ptipadé
predispozic v kombinaci s nezdravym zivotnim stylem v dospélosti. Také z predispozic
diky somatickym zméndm i hormonalnim pochodiim jedince uz pii neptiznivych
podminkach intrauterinniho vyvoje. Dale se uvadi, Ze nizka porodni hmotnost zvySuje
riziko logicky i celkové MetS, také osteoporozy, ubytku svalové hmoty ve starSim véku,
zvySené hladiny kortizolu nalacno, zvySené odpovédi nadledvinek po ACTH
(adrenokortikotropni hormon) stimulaci, to v§e u obou pohlavi. Je ale také prokazano, ze
rizné somatické a metabolické odchylky nemuseji mit pivod jen v prenatalnim vyvoji,
ale také 1 v postnatalnim, a to pfedevsim v kojeneckém a détském véku (Leontovycova,

2018).

1.5.7 Syndrom systémového zdanétu

Je znadmo, ze zdrojem systémového zanétu je predevSim tukova tkan. Je pfitomna
endotelidlni dysfunkce a oxidacni stres dale je pteruSena sekrece oxidu dusnatého.
Markerem zanétu je C-Reaktivni Protein (ddle jen CRP) a tzv. asymetricky
dimethylarginin. Psoridza, deprese a také vliv koufeni mohou na systémovy zanét také

pusobit (Hainer, 2011).

1.5.8 Nutrigenetické a nutrigenomické vlivy

Nutrigenetika charakterizuje vztah mezi variabilitou genetiky a konzumaci stravy.
Studuje oboustrannou interakci mezi nimi. Vyhodnocovany jsou pievazné zmény
v biochemickych a antropometrickych markerech. M¢la by v budoucnu slouzit
k sestaveni skute¢né ucinnych zmén v Zivotnim stylu, ktery by mél byt vytvofen

individualné a ptimo pro daného clovéka dle jeho genetické vybavy tak, aby se diky nému
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dosahlo co nejefektivnéjsiho vysledku pro uspéSnou prevenci civilizaénich chorob

(Zlatohlavek, 2016).

Nutrigenomika je védni obor zabyvajici se ovliviiovanim zakladnich funkei lidského téla
pomoci jednotlivych slozek vyzivy, a to pfedevsim expresi genit do proteinti v tkanich
organismu. Diky tomu jsou nejvice sledovanymi slozkami potravy polynenasysené
mastné kyseliny, protoze je zndmo, ze jejich konzumace ma protektivni charakter proti
vzniku civiliza¢nich chorob, a tim tedy i MetS. Vykazuji silné ovlivnéni exprese gent,

mayji protizanétlivé ucinky, ptisobi na tvorbu cév a rast bunck (Zlatohlavek, 2016).

1.5.9 Sarkopenie a sarkopenicka obezita

Sarkopenie se projevuje poklesem mnozstvi a sily kosterniho svalstva. Toto snizeni je
soucasti normalniho procesu fyziologie starnuti, ale zhorSuje ji n€¢kolik faktort (nizka
fyzicka aktivita, nedostatecna vyZiva, neurodegenerativni onemocnéni a zanétlivé stavy).

Vysledkem téchto faktort je kiehkost a zvySené riziko mortality (Hong, 2020).

Sarkopenicka obezita je kombinace sarkopenie a obezity. Soucasné se tak jedna o ubytek
svalové hmoty a priristek télesného tuku. Tato zmeéna slozeni téla vSak prindsi
nezménénou nebo podobnou télesnou hmotnost nebo BMI. M4 negativni charakter,
véetné zpomaleni metabolismu, snizeni poctu a objemu mitochondrii a zvySeni
oxidacniho stresu. Vysledkem této komplexni poruchy je 2—3krat vyssi riziko funkéniho

postizeni nez u samotné sarkopenie nebo obezity (Hong, 2020).

Sarkopenickd obezita ptedstavuje rizikovy faktor dvojiho metabolického zatiZeni
organismu spojené¢ho s nadbytkem tukové hmoty a snizenim svalové hmoty a sily. Jedna
se hlavné o kardiovaskularni komplikace a inzulinovou rezistenci. Je rizikovym
prediktorem pro vznik KVO u jedincti s DM 2. typu, souvisi se zhorSenym hojenim ran,
snizuje fyzickou vykonnost a zvysSuje vyskyt pooperacnich komplikaci (Pekat, 2020).
U obéznich ve vysSim v€ku ma sarkopenie k MetS vétsi vztah nezZ BMI ¢i obvod pasu

(Hainer, 2011).

1.6 Prevalence

Dle verze definice I (viz vyse) se ocekava 20% vyskyt MetS u dospélé evropské populace.
Pokud se vyuzije definice verze II, d4 se oCekavat vétsi frekvence onemocnéni, a to asi

30% vyskyt u dospélé evropské populace. Uvadi se, ze az 80 % populace v pribéhu svého
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zivota ziskd alespon jednu slozku MetS, pfiCemz plati, ze vyskyt jedné slozky je

prediktorem vzniku slozek dal$ich. (Svacina, 2010; Hainer, 2011)

Soucasna literatura také uvadi, ze MetS je faktorem zranitelnosti a hlavnim problémem
vefejného zdravi, jehoz prevalence celosvétové roste. U osob s MetS je 2,5x vétsi
pravdépodobnost umrti na KVO ve srovnani s jejich vrstevniky bez metabolického

syndromu. Navic jsou tito jedinci 5x nachylnéjsi na rozvoj DM 2. typu (Gouveia, 2021).

1.7 Hlavni rizikové sloZky jako kritéria pro stanoveni MetS

Klasicky definovanych slozek byvalo Sest. Dnes jsou ale zaznamenany a popsany stovky
fenoménli souvisejicich s pojmem MetS. Slozky MetS jsou jevy antropometrické
(androidni obezita, visceralni ulozeni tuku, nizkd porodni hmotnost), funkéni
(hormonalni, metabolické, koagulac¢ni) a také jevy morfologické (aterosklerdza). Nekdy
jsou za slozky MetS pokladany jednotlivé nemoci, jindy kazda sebemensi odchylka.

(Svacina, 2010; Hainer, 2011)

Dle Ceského institutu metabolického syndromu se jedna o pét hlavnich rizikovych slozek,

které slouzi jako kritéria pro stanoveni (viz strana 14).

1.7.1 Inzulinova rezistence, poruchy regulace glukozy a DM

Inzulinova rezistence/hyperinzulinémie je nejcastéj$i metabolickou poruchou obezity a je

hlavni hybnou silou rozvoje dyslipidemie (Vekic, 2019).

IR se definuje tedy sniZenou citlivosti receptorii perifernich tkani pro zpracovani glukozy
prostiednictvim inzulinu. Tim nastavé poruseni metabolismu glukozy. Organismus se pak
proto snazi kompenzovat tuto poruchu naslednou zvySenou produkci inzulinu, aby
zachoval glukézovou homeostazu. Nastavajici hyperinzulinemie ma pak v organismu
celou fadu vedlejSich komplikaci: zvySeni krevniho tlaku, dyslipidémie, stimulace

sympatického nervového systému atd. (Svobodova, 2012).

DalSimi jevy, které s IR souvisi, jsou poruSena glukézova tolerance, porusena glykémie

nalacno, gestatni DM, porucha casné fdze vylucovani inzulinu ¢i zvySend hladina

vewvr

vSechny pacienty. Hlavni cesta pro vznik MetS vede obvykle ptfes androidni ukladani

tuku v téle k DM (Svacina, 2010).
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Tabulka 2 Cilené hodnoty glykémie a glykovaného hemoglobinu (Karen, 2007, s. 3)

HbAlc (%) X <4,5
Glykémie v zilni plazmé (mmol/I) nala¢no <6,0
Glykémie v plné kapilarni krvi/selfmonitoring nalacno 4,0-6,0
(mmol/l) postpradialni 5,0-7,5

1.7.2 Esencialni hypertenze

Jedna se o zvyseni systolické¢ho i diastolického tlaku, také o vySsi tonus sympatiku

(Svacina, 2010). Jeji diagnostické kritérium je >130/85 mmHg (Karen, 2007).

Hypertenze je pro svou vazbu s DM a obezitou velice znama. Vztahem vyssiho krevniho
tlaku k inzulinorezistenci se zabyva tada teorii, protoZze pod vlivem inzulinu souvisi

s velkou pravdépodobnosti tyto jevy:
e zvySend citlivost k pfivodu sodiku,
e zvySend senzitivita na angiotensin,
e zmény pievodu sodiku,
e snizena aktivita Na/K pumpy a zvySena Na/H pumpy,
e zvySend akumulace intracelularniho vapniku,
e drdzdéni sympatiku,
e potlaceni dfen¢ nadledvin,
e sniZeni syntézy vasodilatacnich prostaglandind,
e omezeni roz§ifeni cév,
e zvétSeni obejmu krve v organismu,

e sekrece angiotensinu tukovou tkani. (Hainer, 2011; Svacina, 2010)

1.7.3 Dyslipidémie

Hlavnim spoustééem je pro dyslipidémii inzulinova rezistence/hyperinzulinémie.
V poslednich letech je forma dyslipidémie vznikajici pfi spole€ném plisobeni inzulinové
rezistence a obezity uzndvana jako ,metabolickd dyslipidémie”. Jeji hlavni

charakteristikou jsou vysoké koncentrace triglyceridi (dale jen TAG) doprovéazené
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snizenymi koncentracemi lipoproteinového cholesterolu s vysokou hustotou.
Koncentrace lipoproteinového cholesterolu s nizkou hustotou (dale jen LDL) mohou byt
optimalni nebo mirn¢ zvysené, 1 kdyz Ize zvysit poCet ¢astic LDL. Dyslipidémie je
dalezitym spojenim mezi obezitou a rozvojem DM 2. typu, kardiovaskularnimi

chorobami a nékterymi typy rakoviny (Vekic, 2019).

Tabulka 3 Cilové a optimalni hodnoty lipidového spektra (Karen, 2007, s. 3)

Sekundérni
Primérni prevence preven,ce. KVO, Soucasny vyskyt
KVO (mmol/l) szg)kef riziko 4 ICHS a DM
primarni prevenci, (mmol/l)
DM (mmol/l)
Celkovy cholesterol <5,0 <4,5 X
LDL cholesterol <3,0 <2,5 <2,0
Triacylglyceroly <2,0 <1,7 <1,7
HDL cholesterol muzi >1,0 >1,0 >1,0
HDL cholesterol zeny X >1,2 >1,2

1.7.4 Androidni obezita a nadlimitni obvody pasu

Androidni obezita neboli obezita typu jablko ¢i jednoduse nazyvana obezita muzského
typu se vyznaCuje ukladanim tuku v oblasti hrudniku a bficha. Jedna se o rizikovéjsi

obezitu pro vznik KVO (Svacina, 2010).

Zvlastnosti pro androidni ukladani tuku je, Ze se také objevuje pii abstinenci koufeni,
protoze koufeni jako takové ovliviiuje mimo jiné i distribuci tuku v organismu. Po
zanechdni koufeni a pfipadném piibyvani na vaze zpravidla nastdvd androidni typ
ukladani tuku a uZ neustupuje ani po piipadné recidivé kufactvi, coz tedy mize vyrazné
zvySovat riziko pro MetS (Shimokata, 1989). Je tieba ale zdlraznit, Ze koufeni, zejména
u jedinct se Spatnym socioekonomickym stavem, je spojeno s nezdravou stravou,
zvySenou konzumaci alkoholu a omezenou fyzickou aktivitou, coz jsou vSechno zplisoby
chovéani, které po ukonceni koufeni pretrvavaji a které mohou potencidlné zrychlit

piibyvani na vaze (Pérez-Martinez, 2017).

Co se ty€e nadlimitnich obvodi pasu, hrani¢ni hodnota pro zeny je 80 cm a pro muZze
94 cm. Maji-li zeny hodnoty nad 88 cm a muzi nad 102 cm, uvadi se, Zze se mohou se

u nich objevit komorbidity obezity (Holecek, 2006).
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Metabolicky syndrom se dal rozrista o dalsi klinické a biochemické projevy (viz obrazek

¢. 1 (Pelikéanova, 2003).

INZULINOVA REZISTENCE
HYPERINZULINEMIE
| centralni obazita J dyslipoproteinémie
TTG
hraniéni glykémie na laéno #HDL'CMFEE!E“‘I
porucha glukézové tolerance malé denzni LDL
dabetes mellitus 2. typu T postprandidini lipémie

prozanétiivy stav hyperurikémie i

TCRP
T prozanétiivé c‘:rytnkin]r (TNFa, IL-6) I esencialni hypertenze I
adhezivni molekuly
porucha hemokoagulace ar_bdotaliélnf _dys_lunkca
TPAI-1 mikroalbuminurie
Tfibrinogen
e

AKCELEROVANA ATEROSKLEROZA

NADORY MNASH PCOS

Vysvétlivky: PAI-1 - plazminogen aktivator inhibitor -1; CRP - C reaktivni
protein; TNFa — tumor necrosis factor a; IL-6 - interleukin 6; NASH -
nealkoholicka steatohepatitida; PCOS - syndrom polycystickych ovarii

Obrazek 1 Projevy metabolického syndromu (Pelikanova, 2003, s. 492)

1.8 Vybrané doplitujici rizikové sloZky MetS

1.8.1 Poruchy koagulace a dysfunkce endotelu

Je znamo, ze u MetS je naruSena hemostaza (nerovnovaha mezi fibrinolytickymi
a koagulacnimi procesy. Tudiz pacienti s MetS maji snizenu fibrinolyzu a vétsi sklony
k trombogenezi — tromboticky stav. Objevuji se tak u nich sklony ke KVO a velice snadno
dochdzi k cévnim blokdddm. Tuto dysregulaci hemostazy zapticiuje n€kolik vlivi:
aktivace endotelu, hyperaktivita trombocyti, hypofibrolyza a hyperkoagulace. Pravé
snizena fibrolyza je primarni poruchou souvisejici s MetS a inzulinovou rezistenci
(Karen, 2007).
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1.8.2 Oxidacni stres

Oxidacni stres souvisi se vznikem velkého mnozstvi volnych radikald, které negativné
pusobi na bunky a tkan¢ organismu a poskozuji je. Napadaji lipidy, lipoproteiny, véetné
membranovych, nukleové kyseliny i1 proteiny véetné enzymii. Existuji nemoci z volnych
radikala, kam se tadi pravé MetS, ateroskleroza, DM, zanétlivd onemocnéni ¢i
onkologické nalezy. Podil volnych radikald na komplikace/slozky MetS je jisty, ale na
patogenezi vlastniho MetS nejisty (Hainer, 2011).

1.8.3 Syndrom polycystickych ovarii

Syndrom polycystickych ovarii je povaZzovan za podmnoZinu MetS. Castym pfiznakem
tohoto syndromu je hirsurtismus, alopecie a akné. Jednd se o onemocnéni velmi
frekventované. Nejedna se jen gynekologické onemocnéni, ale také o onemocnéni s fadou

endokrinnich a metabolickych nalezt (Svacina, 2010).

Syndrom polycystickych ovarii nebo-1i PCOS je diagnostikovan, pokud Zena prokazuje
jiz 2 ze 3 symptomi: morfologicky obraz polycystickych ovarii, klinické projevy
hyperandrogenizmu/laboratorni pritkaz hyperandrogenemie nebo oligo-anovulace. PCOS
je onemocnéni, v jehoz patogenezi na sebe vzajemné plsobi genetické vlivy a vlivy
prostfedi. Nejedna se jen o gynekologické onemocnéni, protoze tento syndrom je
doprovazeny inzulinovou rezistenci, coz vede k poruse glukézové tolerance, gestatnimu
diabetu nebo potenciondlnimu DM 2. typu. Déle je objevuje velice Castd dyslipidémie,
hypertenze, elevace CRP a homocysteinu, naruSena funkce endotelu a siln¢j$i intima-
media. Syndrom polycystickych ovarii je spojovan s depresemi, anxi6znimi stavy,
poruchami piijmu potravy, také s nealkoholickou steatézou jater ¢i se syndromem

spankové apnoe, a to zejména u obéznich zen (Vrbikova, 2015).

1.8.4 Psychické zmény

Zahrnuje se sem depresivni naladéni, hor$i prozivani stresu, neschopnost spolupracovat
pfi 1é¢bé (Svacina, 2010).

1.8.5 Nadorové onemocnéni

Pti¢inou pro nadorové bujeni mize byt mimo jinych faktorti i¢inek inzulinu podporujici

rust, ktery neni zavisly na inzulinové rezistenci v metabolické oblasti (Svacina, 2010).
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1.8.6 Zivotni styl

Riziko pro vznik MetS vyrazné zvySuje nadmérny pfijem energie z potravy a snizena

fyzicka aktivita (Hoyas, 2019).

Optimalni hmotnost nebo sniZeni hmotnosti pomoci energeticky omezené stravy spolu se
zvy$enym vydejem energie fyzickou aktivitou piispivaji k prevenci a 16¢bé MetS. Uinna
je strava stfedomotského typu s energetickym omezenim nebo bez néj. Tento dietni
vzorec by mél byt postaven na zvySeném piijmu nenasycenych tuki, zejména z olivového
oleje, a mél by zdtraziovat konzumaci lusténin, obilovin (celozrnnych vyrobkit), ovoce,
zeleniny, ofechil, ryb a nizkotuc¢nych mlécnych vyrobk, stejné jako mirnou konzumaci
alkoholu. Jako alternativy prevence MetS byly rovnéz navrzeny dalsi stravovaci vzorce
(dietni ptistupy k zastaveni hypertenze, nové severské a vegetarianské stravovani). Prestat
koufit a snizit piijem cukrt, slazenych ndpojii a masa a masnych vyrobku je povinné.
Presto existuji nesrovnalosti a mezery v dikazech a je zapotiebi dal$iho vyzkumu
k definovani nejvhodnéjsich terapii pro MetS. Zavérem lze fici, Ze zdravy Zivotni styl je
zasadni pro prevenci nebo oddaleni nastupu MetS u vnimavych jedinct a pro prevenci
kardiovaskularnich onemocnéni a cukrovky 2. typu u pacientl s existujicim MetS (Pérez-

Martinez, 2017).

Dale je pro vznik MetS rizikové kouteni, a to az o 50 % u muzii a 80 % u zen. Byvalé
kufacky maji pravdépodobnost MetS o 50 % a byvali kutaci o 20 % vyssi nez nekuraci
(Park, 2003). Kuftéci, ktefi vykouii cca 20 cigaret denné, maji az 1,9x vé&tsi
pravdépodobnost MetS nez jedinci s pozitivni genetickou zatéZi k MetS nebo nesportovci
s nedostatkem pohybu. (Lee, 2005). Koufeni jako takové navic samo zplsobuje
hyperinzulinémii a inzulinorezistenci. Nejvétsi podil na tom ma nikotin. Plati to totiz
1 tehdy, kdy se cigarety zaméni za nikotinové Zvykacky (PATJA, 2005). Kutaci maji proti
(potlacuje se v adipocytech). Ten ale pfitom zlepSuje UCinek inzulinu, tedy sniZuje
inzulinovou rezistenci (Iwashima, 2005). Zanechani koufeni je sice spojeno s nartistem
hmotnosti, ale na KVO, mortalitu a morbiditu m4 samoziejm¢ protektivni ucinek.
Nastava inzulinova senzitivita a viskozita plazmy, zvysuje je mnoZstvi HDL cholesterolu,

snizuje se koncentrace fibrinogenu (Filozof, 2004).
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Volné souvisejici

Klasické sloZky MetS Pravdépodobné sloZky MetS slozky MetS

Inzulinova rezistence Desti¢kové zmény Ateroskleroza
Specifické
diabetické

Hyperinzulinemie Adhezivni molekuly komplikace

Porucha dymamiky sekrece

inzulinu Proinzulin Oxidacni stres

Esencialni hypertenze Amylin Neuropatie

Hyperglykémie Niz§i Dehydroepiandrosteron | Psoridza

Porucha gluk6zové tolerance Homocystein CHOPN

Hypertriglyceridemie Tumor necrosis factor-a Vyskyt nddorti
Alzheimerova

Mal¢ denzni LDL Nezrald imunita choroba

Nizsi HDL cholesterol Lipoprotein Lp (a)

Hyperurikemie Sex hormone-binding globulin

Fetdlni malnutrice SniZeni oxidu dusnatého

Androidni obezita Fibrinogen

Intraabdominalni tuk Zmény ACE

Vyssi PAI-1 Angiotenzinogen

Vyssi faktor VII Endotelin

Vyssi faktor VIII Vyssi sympatikotonie

Nizsi bazélni energeticky vydej

Zmény spektra katecholamin

Poruchy za inzulinovym
receptorem

Porucha Na/K pumpy

PrenaSece glukdzy

Ferrin a Zelezo

Insulin receptor substrate
proteiny

Odchylna reakce na fyzickou
zatéz

Kinazy

Zmény AT III a proteinu C

Steatoza jater

Nizsi adiponektin, vyssi leptin

Svalova steatdoza

Zmeény v centrech hladu

Syndrom spankové apnoe

Centralni deficit serotoninu

Systémovy zanét

Porucha sttevni absorpce
cholesterolu

Zm¢ény stievni flory

Zvysend syntéza cholesterolu

Syndrom polycystickych ovarii

Mozkova inzulorezistence

Rezistin

Vyssi Asymetricky
dimethylarginin

Asymetricky dimethyl-arginin

Metabolismus Zlu¢ovych
kyselin

Tabulka 4 Klasické, pravdépodobné a volné souvisejici slozky MetS (Svacina, 2019, s. 98)
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1.9 Prevence

Aby bylo mozné realizovat preventivni opatfeni, je nutné zavCasu detekovat
potenciondlné¢ nemocné pacienty. Tudiz je nutno zacit kontrolovat jiz mladé jedince
a u nich sledovat pét nejcastéjsSich rizikovych faktordt MetS, které nemuseji byt vzdy
100%, ale vysokou diagnostickou hodnotu maji: rodinnd anamnéza diabetu, rodinna
anamnéza esencialni hypertenze, zachyt hrani¢nich ¢i vyssich hladin triacylglyceroli,
zvySovani obvodu pasu a androidni ukladani tuku, dale nizsi hladina HDL cholesterolu.
Detekce nékterého z téchto rizikovych faktorti by meéla vést k zamysleni nad zivotnim
stylem jedince s naslednou intervenci. Zejména je vhodné se zaméfit na jiné€ stravovacimi

navyky s navysenim fyzické aktivity (Svacina, 2010).

1.10 Lécba

Lécba by méla byt zamétena primarné na sniZzeni vysokého rizika KVO a na prevenci
vzniku kazdého ptiznaku. Méla by smétovat k ptsobeni proti probihajicim mechanismim
vzniku MetS. Hlavni dulezitou zménou je prenastaveni zivotniho stylu pro snizeni
androidniho typu obezity, ptipadné¢ pomoc podplrnymi latkami proti inzulinorezistenci
biochemickych markert v krvi 1 snizeni hmotnosti. M¢l by se sledovat krevni tlak,

a pfipadné snizit rezimovymi opatienimi (Svacina, 2011).

1.10.1Konzervativni lecba

MetS jako celek ovliviiuje zejména 1écba dietou a fyzickou aktivitou. ProtoZe pacienti
s MetS maji obvykle nadmérnou kumulaci visceralniho tuku, tudiZ prakticky vSichni
pacienti profituji z hmotnostniho ubytku. Je prokazano, Ze jiz 5-10 % redukce hmotnosti,
napomiize ke snizeni metabolickych rizik. Vyuziva se dieta ¢. 8 tzv. redukéni, kterd ma
omezeni v prijmu celkové denni energie, je v ni zvySeny pfijem zeleniny, ovoce
a vlakniny, coZz vyznamné ovliviiuje esencialni hypertenzi i riziko DM. Vyznamnym
dietnim opatfenim je dietni prevence diabetu. Je prokédzano, Ze riziko diabetu snizuje
piijem rostlinnych tukl jako seminek a ofechtl, dale ryb, mirny ptijem alkoholu a kava.
Opacny tc¢inek ma pak sekundarn¢ zpracované maso, zabijackové pochoutky a podobné.

Velice dllezitym léCebnym opatfenim je pravidelna fyzicka aktivita, kterd snizuje
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vSechna rizika, a to zejména vznik nddorového onemocnéni ¢i diabetu. Doporucuje se

vytrvalostni zatéz alespont 30 minut kazdy druhy den (Svacina, 2010).

Hlavnim cilem konzervativni 1é¢by je ibytek hmotnosti a snizeni inzulinové rezistence.
Pravidelné a fizené konzultace o doporuceni ve stravovani v kombinaci s mirnou trovni
fyzické aktivity mohou pozitivné zménit parametry MetS. Neexistuje vSak zadny
jednotny standardizovany smér pro vSechny pacienty, zde musi byt vse individudlni. Je
doporucena tzv. sttedomoiska strava, rezimova opatieni, nizkosacharidové a nizkotu¢né
diety. Dlouhodobé dodrzovani zdravého zivotniho stylu je klicem k zajisténi spravného

a udrzitelného vysledku (Hoyas, 2019).

Pacient s MetS by mél zjednodusen¢ fec¢eno tedy dodrzovat dietni postupy a zredukovat
hmotnost alespoil 0 5 % a tim zabranit rozvoji obezity. M¢l by zménit jidelni navyky
a postupné snizovat saturované tuky a transmastné kyseliny, tyto tuky zaménit za
polynenasycené mastné kyseliny, také eliminovat pfijem druhotné zpracovanych mas.
Dale by mél sledovat glykemicky index potravin a preferovat potraviny s nizs§im indexem
a v neposledni fadé zaméfit se na piijem polysacharidli a nebat se zaradit do denniho
pfijmu kévu a ofechy (Zlatohlavek, 2016).

4

Ovlivnéni nutricniho rezimu je nejkontroverznéjsi a také nejobtiznéjsi strankou pro
pacienta s metabolickym syndromem, protoZze pifedstava zmény stravovani a ve své
podstaté doZivotnich dietnich restrikci je pro fadu pacientli problematicka. ReSeni
konkrétniho jidelnicku se tak stdva kazdodenni nelehkou vyzvou s GspéSnym, ale i Casto

neuspéSnym koncem (Fabryova, 2019).

Evidence Based Medicine definuje pojem ,,Medical Nutrition Therapy* jako postupy
nutriéni intervence poskytované nutriénim terapeutem za uCelem spravné nutrini
edukace a poradenstvi. Jejich hlavnim cilem je vytvofit a udrzovat zdravé nutriéni navyky
sestavené na zakladé aktualn¢ doporucenych stravovacich vzorci s cilem optimalizovat
hladinu glykovaného hemoglobinu, krevni tlak a lipidové spektrum v krvi, dale dosdhnout
optimalni celkovou té€lesnou hmotnost 1 jeji udrZeni, eliminovat rizikové stavy, jako je
hyperglykemie ¢i hypoglykémie, aplikovat individualni potfeby vyZzivy, nemén¢ dulezité
je udrzovati radost a pozitek z vhodné& pfipraveného pokrmu dle doporuceni (Fabryova,

2019).
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1.10.2 Farmakologicka lécba

Vyuziti medikamentli zalezi na rozvinutém MetS. V nékterych ptipadech mulze stacit
konzervativni 1écba, ale pokud je jiz tfeba medikament6zni 1écba, jsou preferovany ACE
inhibitory, blokatory AT1 receptora pro angiotensin II nebo blokatory kalciovych kanali

a lIéky pusobici centralné (Svacina, 2011).

Pokud se jiz voli medikament6zni 1écba, je vhodné podéavat 1éky plisobici tedy centralné,

tedy rovnou na vice slozek MetS najednou. Jedna se o:

e antihypertenziva s ovlivnénim inzulinové rezistence, antiagregaci nebo uc¢inkem

na redukci hmotnosti,

e antidiabetika s vlivem na pokles hmotnosti a také antiagregacnim ptisobenim,

e antiobezitika s GCinkem na redukci hmotnosti, pokles inzulinové rezistence, TK
a také lipidu,

e inzulinové senzitizéry pusobici na pokles glykémie, TK, lipidi s prospektivnimi
cévnimi ucinky,

e hypolipinemika pro snizeni lipid, redukci systémového zanétu opét s pozitivnimi

cévnimi ucinky (Svacina, 2010).
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2. Tukova tkan

2.1 Charakteristika

Tukova tkan patii morfologicky a historicky mezi pojivové tkané. V lidském téle se
objevuje ve dvou formach. Jednd se o bilou a hnédou tukovou hmotu, pficemz hnéda
tukovd hmota se u lidi vyskytuje vyrazné pouze u novorozencu. V dospélosti ji také

v lidském t¢le najdeme, ale uz jen roztrouSenou v bilé tukové tkani (Svacina, 2010).

24

fixované na sit’ kolagennich vldken. Mimo adipocyty jsou v tukové tkani také zasobni

krevni cévy, fibroblasty, leukocyty, makrofagy a také preadipocyty (Svacina, 2010).

Tukova tkan je tvofena z 30 az 50 % adipocyty, dale pak stroma-celularni frakci jako jsou
krevni cévy, nervy, extracelularni matrix/sit” kolagennich vldken a dal$ich bunék jako
preadipocyty, fibroblasty a kmenové bunky. Dulezitou ¢asti stroma-celularni frakce jsou

imunikompletni bunky (makrofagy a T-lymfocyty) (Kunesova, 2016).

2.2 Funkce

Byly popsany tfi primarni funkce tukové tkan€, a to funkce zdsobdrny energie, tepelne-
izolacni funkce a mechanicka ochrana. Déle ma také funkci endokrinni, premény
nékterych hormonalnich prekurzorti na aktivni hormony, a také se jedna o misto ukladani
toxind a 1€kl a novéji se ted’ zdiraziiuje jeji imunitni funkce. (Svacina, 2010; Kunesova,

2016)

Zasadni funkce tkané€ jako zasobniho energetického zdroje je umoznéna diky uloZeni
energie v tukovych buiikkach ve formé triacylglycerolt v tukovych kapénkach. Mnozstvi
energie dosazené v 1 gramu tuku je dvojnasobné oproti 1 gramu sacharidl ¢i bilkovin,

tudiz se jedna o velmi efektivni ulozeni energie (Svacina, 2010).

2.3 Zmény metabolismu tukové tkané pii obezité

Metabolické zmény, ke kterym dochéazi pti obezité, jsou z klinického hlediska velice
dulezité. Obezita totiz z metabolického hlediska tukové tkané vede ke tfem zakladnim

déjim, a to:

e ovliviluje metabolické vlastnosti tukovych bungk a jejich citlivost na inzulin,
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e smeéfuje ke zménam endokrinni funkce tukové hmoty,

e pfetizeni tukovych bunék ve smyslu nadmérného pfivodu energie sméfuje
k ektopickému ulozeni triglyceridi a dalSich lipidd mimo tukovou hmotu,

a to predevsim do jater a svalll, coz ma za nasledek inzulinovou rezistenci.

Pti nadmérném ukladéani tukli dochdzi v disledku mensi senzitivity tukové tkané na
inzulinové ucinky ke snizenému vychytavani glukozy tukovymi bunkami a poklesu jeji
oxidace. V disledku toho pak nastdva tvorba laktatu, ktery vede ke zvySovani jaterni
glukoneogeneze. Je snizena i reesterifikace mastnych kyselin (dale jen MK) do
triacylglycerolt v tukovych bunkéch, coz ma za nasledek jejich zvysené vyplavovani do
krevniho obéhu. V tukové hmot¢ také dochazi ke zpomaleni inhibice lipolyzy inzulinem
a naopak se zacina snizovat aktivace lipoproteinové lipazy v krvi, nésledné se tak snizi
extrakce MK do krve. MK, které¢ jsou tak v obehu zvySeny, dale inzulinovou rezistenci
zhorSuji ve svalech a jatrech. Citlivost klesd v podkoznim tuku, naopak stoupa v tuku
visceralnim, coz ma za nasledek vyrazné zvySené hodnoty volnych MK a glycerolu, které
jsou transportovany portalni krvi pfimo do jaterni tkan€. V toho vyplyva, Ze tato situace
je povazovéna za jeden z primarnich mechanismil, jakymi obezita vede k pivodu

inzulinové rezistence a nasledné diabetu (Kasalicky, 2018).

2.4 Méieni tukové tkané a dalSich télesnych komponentit

Méfeni sloZeni t€la ma svij vyznam hlavné ve vyzkumnych studiich zabyvajicich se
obezitou, malnutrici a ménicim se té€lesnym sloZzenim béhem redukce hmotnosti ¢i naopak
pii nabirani na vaze. Také mlze mit velice motivaéni efekt pii sledovani Ubytku
hmotnosti diky redukénim rezimim v nutri¢nich ambulancich ¢i poradnéach nebo jinych
zafizenich (Svacina, 2010). Ke zjisténi mnoZzstvi, poméru a rozlozeni tuku a tukuprosté

hmoty se vyuziva v soucasné dobé n€kolik hlavnich metod (Zadak, 2011).

2.5 Vybrané metody méreni sloZeni téla

Z metodického hlediska se dé€li metody méteni sloZeni téla na pfimé a nepfimé (Zadak,

2011).
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2.5.1 Piimé metody

Za piimou metodu stanoveni skladby tkéni a organii se povazuje metoda ,.kadaverdzni
studie®, ktera spociva v chemické analyze téla kratce po smrti. Déle je zndma ,,neutronova
aktivacni analyza®, kterd se zaklada na principu, ze je télo vystaveno expozici neurond,
které pomahaji stanovit obsah prvkl v organismu a tim zjistit chemické slozeni téla

(Zadak, 2011).

2.5.2 Nepriimé metody

24

s nutnosti pfitomnosti odbornych laboranti obsluhujicich pfistroj, pfipadné z hlediska
¢asové narocnosti a v neposledni fad¢ i z hlediska vyssich potfizovacich a obsluhovacich
nakladu. Jejich benefitem jsou ale piesné vysledky z méfeni, proto jsou tyto metody kvili
své validité nazyvany také jako referencni. Déle v ramci této skupiny existuji metody
terénni, které umoznuji méefeni velkého vzorku probandl i mimo laboratof, nejsou

naro¢né na organizaci, zaskoleni obsluhy a jsou cenové dostupnéjsi (Kutac, 2009).

Za terénni metodu méreni se povazuje antropometrie jako odhad pro zjisténi télesného
sloZeni ¢i posouzeni rozloZeni tuku v téle, nikoli jako ,,pfesné stanoveni. Jedna se napf.

o kaliperaci, Brocklv index, WHR index a obvody pasu (Kuta¢, 2009).

Mezi laboratorni metody méreni je zafazeno méfeni izotopovymi metodami,
bioelektrickou impedanci, vypocetni tomografii, magnetickou rezonanci, denzitometrii,
hydrodenzitometrii ¢i celotélovou kostni denzitometrii (Holecek, 2006; Kutac, 2009;
Zadak, 2011), ktera byla vyuZivdna v obdobnych studiich, které jsou sledovany

v praktické ¢asti prace. Proto je této metodé vénovana vlastni ¢ast kapitoly.
Celotélova kostni denzitometrie

Jednd se o Dual Energy X-Ray Absorptiometry (dale jen DXA). Tato specidlni
zobrazovaci metoda méfeni sloZeni téla je k dispozici vice nez 30 let, kdy byla tato
technologie vyvinuta. Bohuzel neni prioritné vyuzivana a doposud neziskala velkou
podporu 1 pies své presné vysledky, mozna pravé diky pofizovaci cené¢ a nakladim
spojenym s provozem. Metoda DXA se zaklad4 na skenovani celého téla nebo jeho ¢asti
rentgenovymi paprsky dvoji energetické urovné. Efektivni davka zdfeni pfi méteni

celotélového snimku je <10 mikroSieverts (uvadi se jen cca 0,02 mSv) a je podobna
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normdlnimu vystaveni se zafeni piijimanému po dobu jednoho dne u moiské hladiny.

(Heyward, 2004; Holecek, 2006; Kutac, 2009; Zadak, 2011; Shepherd, 2017)

Meéiené tkan¢ v zavislosti na svém slozeni zachycuji rozdilné rentgenové paprsky dvoji
energie a chemické slozeni tkani, které je rozdilné, se definuje fotobunkami, tim se
vytvoii absorpcni scan. Dale je zapotiebi vyuziti pocitacového softwaru, ktery vytvori
dvourozmérny obraz télesnych ¢asti. Tato metoda vychézi z tifkomponentového modelu.
Je tak moZno stanovit mnozstvi kostnich minerali, t€lesného tuku a mékké tkan€ véetné
vody (tukuprosté hmoty), coz pti souctu tvoii celkovou t€lesnou hmotnost. Metoda se méa
za velmi rychlou a neinvazivni, neni zatézujici a radiani zafeni je v porovnani

s oby¢ejnym rentgenovym snimkem napi. hrudniku zanedbatelné (Zadak, 2011).

2.6 De¢leni tukove tkanée

Rozdéleni ,,bilé* tukové tkdné (dale jen AT/adipose tissue) je definovano na dvé ¢asti
(abdominalni a gluteofemoralni), ma své opodstatnéni z hlediska fyziologickych funkci
a biologickych vlastnosti obou typti. Abdomindlni tukova tkan ma za ukol chranit
organismus pied extrémnim zvySenim koncentrace lipidl v postprandidlnim vstiebavani.
Gluteofemoralni tukova tkan plsobi jako ochrana dlouhodobym uskladiiovanim
exogennich mastnych kyselin a tim ochrafiuje organismus pfed zvySenym mnozstvim
lipidii. Abdomindlni tukova tkan se sklada z podkozni AT a intraabdominalni/visceralni

AT (Kunesova, 2016).

2.6.1 PodkozZni tukova tkan

PodkoZzni tukova tkan je vyrazné€ hor§im tepelnym vodi¢em neZ vétSina vnitinich organt

a aktivni hmoty, funguje tak jako velice Gi€inny tepelny izolator (Svacina, 2010).

Podkozni tukova hmota se ¢leni na povrchovou a hlubokou vrstvu, které jsou od sebe

odd¢€leny ,,Fascia Scarpae* (Kunesova, 2016).

Uvadi se, Ze Zeny maji obecné vyss§i procentudlni zastoupeni tukové hmoty v téle nez
muzi. Udéava se, Ze muzi ve vé€ku od 18-34 let by méli mit tyto hodnoty do 22 %, muzi
do 55 let hodnoty do 25 %, nad 55 let pak do 23 % tuku v téle. U Zen je stanovena tedy
norma s vys$im zastoupenim tuku a to, Ze mezi 18—34 lety by mély mit do 35 %, do 55 let

do 38 % a nad 55 let uz opét d 35 % tuku v celém organismu (Heyward, 2004).
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2.6.2 Visceralni tukova tkan

Rada vnitinich organt je obalena vrstvou tukové tkané, kterd ma pro né velice dobry
tepelné izolacni a ochranny vyznam, nese nazev intraabdominalni nebo také visceralni
tukova tkan neboli ,,Visceral Adipose Tissue* (dale jen VAT). Je lokalizovana

intraperitonealn¢ a retroperitonealné. (Heymsfiend, 2005; Svacina, 2010; KuneSova,

2016)

V patogenezi MetS ma zasadni vliv mnozstvi VAT, které nezavisle koreluje s hlavnimi
slozkami MetS jako DM I1. typu, dyslipidémie a je spojen s abdomindlnim typem obezity.
Paralelné je VAT nejsiln€jsim faktorem uplatitujicim se pfi shromazd’ovani rizikovych
faktors MetS. Bylo dokdzano, ze mnozstvi této tkané vice predikuje vznik MetS nez
mnozstvi celkového mnozstvi podkozniho tuku v organismu. Objem VAT ptedstavuje asi
620 % celkového mnoZzstvi télesného tuku, a i tak méa vysoky metabolicky vyznam —
produkuje velké mnoZzstvi adipokind, také regulacnich bilkovin. Jeho mnoZstvi zavisi na
pohlavi, véku, etnické pfislusnosti, ale také bohuzel na pouzit¢ metodé jeho zjisténi.
Podrobnéji je mnozstvi VAT u muzii v rozmezi 0,5-8,6 litri a u zen mezi 0,9-5,55 litrq.
Je tvofen z tukové tkané umisténé v oblasti mezenteria a omenta. (Heymsfiend, 2005;

74k, 2011; Kunesova, 2016)
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3. Bariatricka chirurgie

Chirurgie zavazného typu obezity je znama jiz nckolik let pod nazvem bariatricka
poloviny 20. stoleti, kdy se jednalo jen o odstranéni ¢asti tukové tkan¢ nachézejici se
nejcasteji v okoli bficha. V roce 1952 dr. Henrinkson viibec poprvé provedl resekci
tenkého stieva za ucCelem sniZzeni morbidni obezity, ke které ho vedly zkuSenosti
s malnutrici pacientii po resekci tenkého stieva diky zcela jinym ptic¢inam, jako bylo napf.
onemocnéni Morbus Crohn. O tomto zakroku se hovoii jako o prvni bariatrické operaci
svého druhu. O rok pozdéji v roce 1953 dr. Vasco provedl viibec prvni jejunoiledlni
bypass a 0 4 roky pozdéji dr. Payne a dr. Scott zavedli tuto metodu do SirSi praxe.
Postupem casu se pak objevil bypass gastricky, o dal$i roky pozdé€ji minigastricky. Déle
se v literatute uvadi napt. horizontalni plastika, bandaz zaludku nebo vertikalni gastricka

plikace a dalsi metody (Kasalicky, 2018).

3.1 Idea bariatrické chirurgie

Primarnim cilem chirurgické intervence byla zpocatku zasadni a dlouhodoba redukce
hmotnosti. Od pocéatku tohoto typu chirurgie bylo doposud prezentovano vice jak
60 riiznych typti operaci. Nékteré z nich se s ur¢itymi modifikacemi objevuji doposud,
nékteré po prvotnim nadSeni zklamaly a pfinesly bud’ zdvazné komplikace, nebo
dlouhodobou neudrzitelnost redukce hmotnosti. Dnes jsou jasné definované operace,
které jsou na zéklad€ Evidence Based Medicine zaloZzené na dlikazech a pfinaSeji
dlouhodoby efekt. Dale existuji vykony definované jako experimentalni, u kterych nebyla
jeste prokazana dlouhodoba efektivita. Dalsi skupinou jsou operace, které se vykonavaji

za ucelem studii, ty jsou Casto pak zaméfené na lécbu DM 2. typu (Fabryova, 2019).

Uspésnost této 1é¢by obezity do znaéné miry zavisi na spolupréci, psychické podpote,
dispenzarizaci pacienta a na dodrzovani spravného dietniho reZimu a doporucenych
s novym pohledem na Zivotni styl. Je dllezité charakter stravy ménit s ohledem na casovy
horizont po opera¢nim zakroku a samoziejmé€ i s ohledem a na jeho typ. Obecné
doporuceni je takové, ze v prvnich dnech po operaci se doporucuje strava kaSovita, poté
postupny piechod na dietu raciondlni s individudlnim omezenim a toleranci potravin.

Velice se v prubéhu redukce klade diraz na obsah bilkovinnych potravin v jidelnicku
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a pravidelné kontrolni edukace, jejichz cilem je zabranit nezadoucim nutricnim deficitm.

(Hlavata, 2019; Svacina, 2019)

3.2 Pojem metabolicko-bariatricka chirurgie

Redukce hmotnosti, jak pomoci Upravy bariatrickou formou, tak farmakoterapii ¢i
upravou stravovacimi navykt vede ke komplexni upravé mnoha slozek MetS (Svacina,
2010). Jelikoz redukce hmotnosti pomoci bariatrické chirurgie vede ke komplexni tprave
slozek MetS, tedy upravé metabolickych rizik, miizeme o ni hovofit jako o metabolicko-
bariatrické chirurgii. V poslednich letech se bariatri¢ti chirurgové a obezitologové
zacinaji vic a vic zaméfovat na dalsi pozitivni G€inky této intervence a vénuji jim stale
vétsi pozornost. Jednd se nejvice o pozitivni efekt na pridruzené komplikace
a komorbidity obezity. Pfedev§im u DM 2. typu se uvadi, ze az u 80 % pacientl je Sance
na zlepSeni stavu ¢i jeji uplné vyléceni po absolvovani této formy terapie (Fabryova,

2019).

Byl publikovan spolecny konsenzus fady obezitologl, diabetologti, bariatrickych
chirurgl a endokrinologi, ktery specifikuje postaveni bariatricko-metabolické chirurgie
pti léEbé DM 2. typu. Jejim vystupem jsou doporuceni pro chirurgickou 1é¢bu DM I1.
typu, kterda zahrnuji pravé bariatricko-metabolickou chirurgii jako nedilnou soucést
terapie jiz ¢asnych stadii DM II. typu. Postup, ktery je v tomto konsenzu doporu¢ovany,

je uveden v obréazku €. 2 se schématem. (Rubino, 2016; Haluzik, 2017)
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pacienti s diabetem 2. typu

+ +
obézni neobézni
BMI = 30 kg/m® BMI < 30 kg/m?
nebo = 27,5 pro asiaty nebo < 27.5 pro asiaty
1
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obezita 3. stupn obezita 2. stupné obezita 1. stupné
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Obrazek 2 Navrhovany algoritmus vyuziti bariatricko-metabolické chirurgie v léecbé DM 2. typu
(Rubino, 2016, Haluzik, 2017, s. 29)

3.3 Indikace k zakroku

Indikaci k bariatrickému zékroku je obezita III. stupné bez pfitomnosti komplikaci, coz
znamena BMI >40, nebo obezita II. stupné, kde BMI je v rozmezi 3540 a je spojena
s komplikacemi jak metabolickymi, obéhovymi, tak i napt. kloubnimi. Faktem ale je, ze
BMI miize byt u pacientd s obezitou spojenou s DM 2. typu i nizsi, pokud v minulosti
pacient m¢l hodnotu BMI vice neZ 35 a existuje tato evidence v jeho dokumentaci. Pred
samotnym provedenim bariatrického vykonu je nutné dostatecné a dlouhé obdobi
nechirurgické péce, pfiCemz se v jejim priabéhu dokumentuje pacientova spoluprace
a schopnost dodrzovat doporuceni 1ékafe. V tomto obdobi je velice vhodna spoluprace
s obezitologem, lékafem s obezitologickou kvalifikaci nebo nutricnim terapeutem, ktery
poskytuje poradenstvi a edukuje pacienta v nutnych dietnich a rezZimovych opatienich
sméfovanych k zdravému zivotnimu stylu. Doba trvani této faze pied zakrokem neni
nutné presné stanovena. Existuji vSak ze zkuSenosti 1¢kaiti stanovena doporuceni, ktera
poukazuji na dobu nejméné pul roku az rok pted zahdjenim chirurgické terapie (Haluzik,

2017).

3.4 Vybrané metody soucasné bariatrie

Dnesni bariatrické vykony se prakticky bez vyjimky provadéji primarné miniinvazivnim

laparoskopickym zakrokem, protoze se ukazal jako nejvhodné;jsi a malo zatézujici 1 pro
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vysoce morbidné obézni rizikové jedince; nebylo tomu tak ale od prvopo¢atku. V Ceské
republice se zaCaly praktikovat v 90. letech 20. stoleti provedenim laparoskopické
implantace neadjustabilni gastrické bandaze (Fried, 2011). Jsou evidovany také
dopliujici zakroky k bariatricko-metabolické chirurgii a jimi jsou vykony endoskopické,

které tvoti jakysi prechod mezi konzervativni a chirurgickou 1é¢bou (Fabryova, 2019).

V této 1écbé obezity muzeme dle tradi¢ni klasifikace rozdélit metody na vykony

malabsorp¢ni a restriktivni nebo také jejich kombinaci (Haluzik, 2016).

3.4.1 Malabsorbcni

Cilem malabsorb¢nich forem je vyfazeni urcité ¢asti gastrointestinalniho traktu (dale jen
GIT) mimo jeho funkci procesu traveni nebo vstiebavani. Tim se snizi schopnost resorpce
jednotlivych slozek potravy z piijaté potravy, potazmo jejiho energetického piijmu

(Fried, 2011).

Priklady:

biliopankreatické diverze s duodenélnim propojenim,

biliopankreaticka diverze,

distalni gastricky bypass,

Single Anastomosis Duodeno-lleal with Sleeve gastrectomy. (Fried, 2009;

Haluzik, 2016; Fabryova, 2019)

3.4.2 Restriktivni

Tyto metody omezuji mechanicky pfijem stravy zmenSenim rezervované kapacity
zaludku, zatimco se pocit sytosti dostavuje riznymi zptsoby. Pti bandéazi zaludku je to
distenzi stény rezervoaru Zaludku nad bandazi. Ta je podnétem pro vysilani aferentnich
signalt do centralni nervové soustavy a tim uspokojeni pocitu hladu. U rukdvové resekce,
kterd je v soucasnosti jednou z nejvyuZivangjSich metod, se kromé toho ptidava
hormonalni efekt. Ptfi¢emZ v resekované casti Zaludku se nachdzi zona bunék
produkujicich oxigenni polypeptid ghrelin (vice strana 43), tim dochazi ke sniZeni jeho

hladiny a sniZeni pocitu hladu (Fabryova, 2019).
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Priklady:
e rukavova resekce zaludku/tubulizace zaludku/sleeve resekce zaludku,
e anjustabilni bandaz zaludku,

e plikace zaludku. (Fried, 2009; Haluzik, 2016; KunesSova, 2016; Fabryova, 2019)

3.4.3 Kombinovanée

Kombinované zakroky vyuzivaji v ur¢ité mife oba vyse uvedené mechanismy. Jejich
metabolické disledky pfitom nejsou tak zavratné, jako je tomu u ¢isté malabsorbénich

vykont. (Fabryova, 2019)
Priklad:

e gastricky bypass (Ciérny, 2019).
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4. Vybrané biochemické markery vztahujici se ke studované
problematice metabolického syndromu u bariatrickych

pacienti

4.1 HDL Cholesterol

Jedna se o lipoprotein s vysokou hustotou (High Density Lipoprotein). Je zndmy pro své
antiapoptotické a vazodilatacni vlastnosti. Historicky byly nizké hladiny cirkulujiciho
HDL cholesterolu spravné zavedeny jako nezavisly prediktor rizika KVO. Nekolik
probéhlych studii naznacuje linedrni inverzni vztah mezi hladinami HDL-C
a rizikem kardiovaskularnich pfihod a celkovou umrtnosti. Dalsi nové studie vSak tuto
&asnou hypotézu zpochybiiuji. Cetné studie podle uvedeného &lanku prokazaly, ze HDL
cholesterol se ve vysoké koncentraci stavd nefunkéni a nemusi chranit pred KVO. Ma
tomu totiz tak byt, protoze v dusledku vysoké koncentrace HDL nastavaji zmény
v proteinové struktuie, jak je vidét u chronickych chorobnych stavii, akutnich zanétlivych

stavil a infarktu myokardu (Kaur, 2021).

4.2 Triacylglyceroly

Jednd se o estery MK a glycerol, které se v téle zdravého clovéka objevuji do 15 %
z celkové télesné hmotnosti. U jedinct s nadvahou a obezitou je procento vyssi (Matous,

2010).

Pomér mezi zvySenymi TAG a snizenymi HDL hodnotami, znamy také jako aterogenni
index, byl stanoven jako prediktor hlavnich kardiovaskularnich ptihod, inzulinové
rezistence a metabolického syndromu. Lze jej snadno ziskat rutinni biochemickou
analyzou a da se pouzit jako prognosticky a prediktivni faktor vyskytu onemocnéni

perifernich tepen a kardiovaskularniho rizika (Basavanthappa, 2021).

4.3 Adipokiny

Jedna se o peptidové hormony tukové tkan€, které jsou tvofeny z bunck tukové tkang, tzv.
adipocyt. Tyto hormony obecné zasahuji pfedevSim do energetického metabolismu

amaji vliv na pocit hladu, sytosti, obecné na apetit a chovani k potravindm, také ovliviuji
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dlouhodobou regulaci télesné hmotnosti. Mimo vlivu na metabolismus modeluji také
imunitni reakce a dokdzou regulovat prubéh zéanétlivych procest. Mezi
nejsignifikantnéj§i hormony tukové tkané patii leptin, adiponektin a rezistin (Fontana,
2021). Adipokiny ftidi periferni a centralni funkce vcetné¢ regulace pfijmu stravy,
energetického metabolismu, lipidové a gluk6zové homeostazy, zanétu, angiogeneze,

tlaku krve a reprodukénich procesti (Kunesova, 2016).

Je nutno podotknout, ze tukova tkan ovliviiuje i hormony produkované i jinymi
endokrinnimi organy, protoze nadbytek tukové tkané se ndpadné podili na vzniku

inzulinové rezistence, DM 2. typu nebo ateroskler6zy (Fontana, 2021).

4.3.1 Leptin

vvvvvv

hmotnosti a mnozstvi télesného tuku. Produkuje se v adipocytech a informuje organismus
o jeho tukovych zasobach. (Kittnar, 2011). Jde o prvni adipokin, ktery byl objeven v roce
1994 (Roubik, 2018). Tento polypeptidovy hormon kddovany obese genem, ktery je
produkovany pievazn¢ adipocity, ptisobi po vazbé na leptinové receptory. Jeho hladina
je pfimo imérnd mnozstvi tukové tkané v organismu ¢lovéka. Pohybuje se od 1-20 pg/l
u StihlejSich jedincl, naopak u obéznich s velkou tukovou zisobou mize dosahovat
1 hodnot k 100 pg/l. Hlavni funkce leptinu spocivaji v ovlivnéni energetické homeostazy,
inzulinu, krevniho tlaku, hematopoézy, angiogenezi, reprodukci a také imunity. Také ma

za ukol snizovat chut i jidlu (Zak, 2011).

Umi pfipravit organismus k hladovéni. Jeho regula¢ni vliv totiz u malnutri¢nich stavii
umi snizit jeho hladinu a spustit fadu déji vedoucich k usetfeni energie, a pravé proto

umozni jedinci pfeziti pfi velmi nizkém ptivodu energie (Haluzik, 2010).

4.3.2 Adiponektin

Jednad se o proteinovy hormon produkovany vyluéné adipocyty (Haluzik, 2010). Je
vylucovan do krve a plsobi prostiednictvim receptorit ve svalech, jatrech a mozku
(Kittnar, 2011). Byl objeven v roce 1995. Na rozdil od leptinu, ktery byl objeven o rok
diive, zustal klinicky vyznam adiponektinu po fadu let nejasny. V roce 2001 vSak bylo

publikovano nékolik studii z rGznych laboratofi, které zdlraznily potencidlni

-----
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potvrzeno, ze hladiny adiponektinu i jeho exprese v tukové tkani jsou sniZzené v ptipade

obezity, inzulinové rezistence a aterosklerdzy jedince (TRUJILLO, 2005).

Jeho sekrece se snizuje s nartstajicim mnozstvim tukové tkané, tudiz jeho snizené
hladiny lze nalézt u hypertonikt, jedinct s KVO, u obéznich ¢i s DM 2. typu. Jedna se
o adipokin, ktery je specificky a hojné exprimovan v tukové tkani a zvySuje citlivost tkani
na inzulin (,,Insulin-sensitizing Effect*). Adiponektin a jeho receptory proto piedstavuji
potencialni univerzalni terapeutické cile pro boj s chorobami spojenymi s obezitou

charakterizovanymi inzulinovou rezistenci. (Kadowaki, 2006; Zak, 2011)

Pisobi proti rozvoji aterosklerézy a predev$im v pocatecnich stadiich jejiho vzniku.
Ovliviluje tedy predev§im metabolismus sacharidl a lipidd. Jeho pisobenim se zvysuje
transport a utilizace glukézy a volnych MK v jaternich, svalovych a tukovych buiikach,

ale také tlumi glukoneogenezi v jatrech (Fontana, 2021).

U stihlych jedinct a sportovct je naopak hladina adiponektinu vyssi. Je tedy realné, ze
podavani adiponektinu by teoreticky mohlo snizit obezitu, ale také dyslipidémii ¢i az
poruchu gluk6zové tolerance. Problém je ale v tom, Ze poddvana ddvka by musela byt

velice vysoka, ale pfitom je velmi obtizné adiponektin synteticky vyrobit (Haluzik, 2010).

4.3.3 Rezistin

Tento proteinovy hormon a prozanétlivy cytokin prevazné produkovany makrofagy
v tukové tkani byl objeven v roce 2001. Byl ptivodné chapan jako mozné pojitko mezi
inzulinovou rezistenci a obezitou, coz ale nebylo nikdy potvrzeno. Béhem pokust na
zvitatech byl analyzovan jako jeden z faktorl, které se v tukové tkani nejvyraznéji
snizily, a to po podani inzulin senzitivnich 1ékti. Naopak jeho vys$i hladiny byly
pii pokusech zjiStény u obéznich druhii a vedly k inzulinové rezistenci v jaterni tkani.
Ovsem jeho souvislost s obezitou a DM neni nyni stale objasnéna. Vysledky studii byly
proto rozporuplné. Domnénky jsou takové, ze u lidské populace jeho vyznam spociva
spiSe v regulovani zanétlivych procest a vztah mezi rezistinem a inzulinovou rezistenci

se zda byt spise neptimy. (Hainer, 2011; Kittnar, 2011; Fontana, 2021)

4.4 Ghrelin

Jednd se o peptidovy hormon, ktery je produkovan ghrelinergnimi buiikami

v gastrointestindlnim traktu, a to pfevazné v zalude¢ni a stfevni sliznici (endokrinni
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bunky fundu zaludku). Ghrelin mé4 opac¢nou funkci nez leptin a ma receptory na stejnych
bunkach. O leptinu a ghrelinu se proto hovofti jako o antagonistech. Ghrelin byl objeven
v roce 1996. V mozku mé za ukol fungovat jako neuropeptid a je zodpovédny za pocit
hladu. Hraje velice zasadni roli v tom, jak rychle dostane organismus pocit hladu po poziti
jidla. Je totiz znamo, Ze pokud je potrava jiz v interdigestivni féazi, tedy pfesunuta
z zaludku 1 tenkého stfeva, a organismus je v katabolické fazi, zane se vylucovat prave
ghrelin. Mozek proto tak ziskdva impulz. Naopak pokud je zaludek a jeho sliznice
v kontaktu s traveninou, jeho produkce upada. Ghrelin v této souvislosti s tim ovliviiuje
buiiky hypotalamu a tim zajisti zvySeni produkce HCIl v zaludku a také zvysi stievni
motilitu. Zajimavé je, Zze vétsi odezvu pro snizeni sekrece ghrelinu ma bilkovinna
a sacharidové potravina. TudiZ po poziti potraviny s vys§im obsahem tuku, je mozné delsi
dobu citit stale hlad v porovnani se stejné vazicimi pokrmy/potravinami obsahujici dva
zbylé makronutrienty. To znamend, ze v tomto piipad¢ hladina ghrelinu po poziti tolik
neklesne. Je také potvrzeno, ze ¢im je hladovéni spojené s dlouhou a drastickou dietou

delsi, tim je vys$si hladina ghrelinu. (Kittnar, 2011; Roubik, 2018)

wrwe

pomoci glukagonu, leptinu, estrogenu, parasympatiku, sympatiku pii dlouhodobé

aktivaci. Naopak snizeni zapfti¢iniuje inzulin, ristovy hormon (Kittnar, 2011).

Stimulace adenohypofyzy paralelné stimuluje vylu¢ovani ristového hormonu a také hraje
dilezitou roli v celkovém energetickém, sacharidovém a lipidovém metabolismu. Tudiz
tim napomaha anabolickym pochodiim spojenym s pfijimanim stravy. Také vlivem stresu
¢1 nedostatku spanku spojeného s Unavou se hladina ghrelinu zvySuje, proto nékdy
nastava tendence se prejidat. Koncentrace ghrelinu stoupa i s nardstajicim vékem, coz

muze byt dalsi pfi¢ina nabirani na vaze u starsi populace. (Kittnar, 2011; Roubik, 2018)

Nektera literatura udava, Ze po laparoskopické plikaci zaludku dochazi sniZeni tvorby
ghrelinu. Dle vyzkumu vedeného v Ceské republice bylo uvedeno, Ze v priibdhu
pulro¢niho sledovani pacientim po laparoskopické plikaci poklesly plazmatické hladiny

postprandidlniho ghrelinu (p <0,0001) (Bradnova, 2014).
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5. Prakticka Cast prace

Prakticka Cast je zaméfena na korelaci antropometrickych, klinickych a biochemickych
dat bariatrickych pacienti se zaméfenim na rizikové slozky metabolického syndromu

a také na zmény souvisejici s mnozstvim tukové tkan¢ na a faktory, které sama ovliviluje.

5.1 Cile prace
Hlavni cil:

Zhodnotit rizikové slozky metabolického syndromu v priibéhu redukce hmotnosti po

podstoupeni bariarického vykonu.
Dilci cile:
Zjistit, jaka byla tispésnost bariatrickych vykont.

Zjistit, zda bariatrickd chirurgie a s tim spojend redukce hmotnosti zajisti zlepSeni hodnot

metabolickych rizik.

Zjistit, jaka ¢ast pacientl ve studovaném vzorku prokazovala MetS.
Zjistit, s ¢im koreluje hodnota visceralniho tuku.

Zjistit, zda existuje korelace mezi biochemickymi a klinickymi daty.

Porovnat vybrané vysledky napti¢ studovanymi skupinami.

5.2 Ukoly price

e  Vyhledat a uspotadat teoretické informace k tématu.
e  Vhodné seskupit a sefadit informace.

e  Zajistit a zpracovat potfebna data.

e  Statisticky vyhodnocovat.

e  Porovnat a analyzovat vysledky mezi sebou.

e Interpretovat vysledné hodnoty.
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5.3 Metodika vyzkumné Casti

Data pro tuto diplomovou praci byla ziskdna v rdmci kontrol pacientli zatazenych do tii
klinickych studii, které probihaly ve spolupréci s Vyzkumnym obezitologickym centrem
Ustavu fyziologie a patofyziologie Lékatské fakulty Ostravské univerzity a které byly
dokonceny na Katedre studii lidského pohybu Pedagogické fakulty Ostravské univerzity.
Sbér dat probihal ve spolupraci s Fakultni nemocnici Ostrava a Nemocnici AGEL
Ostrava-Vitkovice, kde probéhly chirurgické zakroky a nasledné odbéry krve
u pravidelnych kontrol. Ostatni data byla ziskéna a dale zpracovéana na akademické ptde.
Jedna se o studie, které byly provedeny v souladu s etickymi standardy Helsinské
deklarace z roku 1975 a mély prospektivni open charakter.

Zkoumana data byla naméfena na vstupni kontrole maximalné 45 dni ptfed provedenim
bariatrického vykonu, dale na kontrole 3., 6. a 12. mésic po provedeném zdkroku. Tedy
v pribéhu jednoho roku napfti¢ tfemi typy bariatrickych vykoni (viz nize). Vylu¢ovacimi
kritérii v ramci celkové télesné hmotnosti bylo BMI >50 nebo BMI <30, dale prodélané
operac¢ni zakroky na zaludku, predchozi technické obtize pii endoskopii zaludku
a duodena ¢i nemoznost provedeni endoskopie, DM L. typu., historie chorob GIT (akutni
zanéty zaludku, nespecifické stievni zanéty, pankreatitidy, chronickd porucha jater
apod.), diagnostikovana celiakie, historie maligntho onemocnéni, ptedchozi
endoskopickd a chirurgicka lécba obezity (intragastrické balony, malabsorbéni vykony
na GIT), specifické genetické nebo hormondlni poruchy spojené s obezitou, poruchy
krevniho sraZeni a krvetvorby, psychiatrické choroby a dalsi poruchy prezentované jako
kritéria vylucujici bariatricko-metabolickou 1é¢bu dle guidelines IFSO.

Nestandardni typ bariatrické operace: Parcialni jejuno-iledlni diverze (PJID)

Jednalo se o chirurgicky bariatricky vykon s metabolickym uc¢inkem v oblasti dolniho
stieva bez restrikce Zaludku. Metoda spociva v chirurgickém provedeni parcidlni jejuno-
iledlni diverze mezi jejunem a ileem.

Standardni typ bariatrické operace: Sleeve resekce Zaludku (LSG):

Jednalo se o restrik¢ni typ bariatrické operace, kdy bylo pacientovi vertikalné resekovano
pomoci skalpelu 80-90 % objemu jeho Zaludku. Objem ponechané ¢asti Zaludku jim pak

tvofil ptiblizn€ 100—-150 ml.
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Standardni typ bariatrické operace: Laparoskopicka plikace Zaludku (LGCP):

Jednalo se opét o restrikéni typ bariatrické chirurgie, které také vede ke snizeni moznosti
piijimat vétsi mnozstvi potravin a napoji nardz. Pii zdkroku se pomoci stehu zanoftila
sténa zaludku dovnitt, tim se snizil celkovy objem zaludku.

Laboratorni méieni

Telesna vyska: vyska byla métena kalibrovanym vyskomérem a uvedena v centimetrech
se zaokrouhlenim na celé¢ &islo.

Telesna hmotnost: télesna hmotnost byla méfena na kalibrované vaze s pravidelnou
kontrolou a atestaci. Hodnota byla zjisténa jen pro nésledné vlozeni do softwaru
denzitometru. Nasledn¢ zjisténa hodnota celkové télesné hmotnosti z piistroje DXA byla
vyuZita a zapsana do databéaze diplomové prace v jednotkach gramd.

Télesna kompozice: métent télesné kompozice bylo zajisténo metodou duélni rentgenové
absorpciometrie/DXA (Dual Energy X-Ray Absorcinometry; pfistroj Discovery A;
Hologic, Waltham, MA, USA). Sledovany byly nésledujici parametry: tukova hmota
(g, %), viscerani tuk/VAT (g, cm?), celkova télesnd hmotnost/total mass (kg, g),
android/gynoid ratio, procentudlni zastoupeni tuku v gynoidni a androidni oblasti t¢la.
Denzitometr byl kalibrovan podle doporuceni vyrobce, pfed kazdym dnem méfeni byla
provadéna denni kontrola kvality, také byla stanovena minimalni chyba v ptesnosti
méfeni.

Télesné obvody: Byly vyuZity obvody ve vysi pupku a ve vySi maximalniho vyklenuti
hyzdi pomoci krej¢ovského metru.

Samotné antropometrické laboratorni méteni bylo provadéno ve spodnim pradle, bez bot,
Sperkti, hodinek nebo jakychkoli cizich pfedméti (maximalné v nékterych piipadech
s ustenkou bez obsahu kovu ani plastu).

Krevni testy

Odbéry krve byly provadény rano po nocnim la¢néni, prevazné v den antropometrického
meéfeni, avSak n€kdy v maximalné sedmidennim rozestupu. Krevni vzorky byly
zpracovany pro analyzu do 20 minut od odbéru. Byly hodnoceny sérové koncentrace
glukozy, TAG a HDL cholesterolu. U 17 probandl byly zjistény i hladiny ghrelinu,
leptinu a adiponektinu. Biochemie byla provaddéna béznou rutinou. Analyzy vSech
parametrii ukdzaly variacni koeficienty mezi testy nizs$i nez 5%. Neprodlen¢ po odbéru

se z kazdého odbéru zmrazily alikvoty vzorki séra pro pozdéjsi mozné analyzy (—80 °C).
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Statistické hodnoceni

Data byla zpracovana v softwarovém prostfedi EpiData metodou dvojitého vkladani.
Vsechny analyzy byly vyhodnoceny zakladnimi popisnymi statistickymi metodami.
Srovnani vysledki v pritbéhu ro¢niho sledovani, bylo provedeno pomoci linearni regrese
s rovnici ve tvaru y = 0 + B1 x x, a také pomoci parového t-testu. Vyznamnost vysledk
byla testovana na hladiné 5 % (P-hodnota = 0.05). Pro hodnoceni byl pouzit statisticky
program R (The R Project for Statistical Computing) a Microsoft Office Excel.

5.4 Charakteristika souboru probandii

Do vyzkumné €asti bylo zahrnuto celkem 45 probandi, kteti podstoupily jednu ze tii
bariatrickych operaci a byly nasledné¢ rok sledovani. Pocet Zzen byl vyssi (n=30) oproti
poctu muzi (n=15). Tato disproporce je dana obecnym trendem v bariatrické komunité,
muzi. Nejmlad$imu probandovi bylo pfi vstupu 28,9 a nejstar§imu 65,1 let. Prvni kohorta
obsahovala 17 probandt (12 Zen a 5 muza), kterym byla vytvofena parcialni jejuno-
iledlni diverze (PJID). Dalsi skupinou bylo 14 probandi (11 Zzen a 3 muzi), ktefi
podstoupili sleeve resekci zaludku (LSG) a v poslednim naméteném vzorku bylo
14 probandt (7 Zen a 7 muzi), kterym byla provedena laparoskopickd plikace zaludku
(LGCP). Pomér mezi jednotlivymi kohortami je uveden v grafu €. 1. Nésledné v tabulce
¢. 5 je mozno vidét hodnoty jako median, smérodatna odchylka, minimum a maximum

studovanych vstupnich parametrt, které slouzi jako ptehledova statistika.

Celkem probandi
v jednotlivych zakrocich

LGCP

31% PJID

38%

LSG
31%

Graf 1 Celkem probandii v jednotlivych zdkrocich
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Tabulka 5 Zakladni charakteristika probandii napric zakroky

wvrw

Zakladni charakteristika probanda napri¢ zakroky

PJID (n=17) LSG (n=14)
Q12/35 Q11/33 Q7137
Median + ¢ Minifnum— Median = ¢ | Minimum-Maximum | Medidn + ¢ | Minimum-Maximum
Maximum

Vék (roky) 473+79 28,9-60,7 46 +7,7 30,4-58,0 45,1 +£38,5 33,3-65,1
BMI (kg/cm?) 42,2 +5,6 32,9-50,4 40 + 6,8 37,0-59,6 41,7+ 4,1 35,0-49,8
Vyska (cm) 164,5+ 8.4 154-183 164 +8.2 155-186 1715+ 11,4 150-191
WHR index 0,94 + 0,1 0,80-1,17 0,96 = 0,08 0,87-1,14 1+0,1 0,89-1,2
Tukova hmota (kg) 49,4 + 10,2 36,0-71,4 51,4+ 149 37,1-91,0 51,9 +7,6 44,8-71,7
Tukova hmota (%) 45,7+ 4,1 37,8-51,0 46,5+ 6,1 31,1-54,1 42,8+ 6,2 34-53,5
Tukuprosta hmota (kg) 62,96 + 12,5 42,71-86,2 62,3+11,1 49,6-85,7 70,7 £ 14,5 48,84-91,7
Aktivni hmota (kg) 60,4+ 12,3 40,7-83,2 59,6 + 10,8 47,5-81,9 67,9 + 14,2 46,47-88,6
VAT (g) 960 + 286 608-1685 1170 + 344 540-2031 1010 + 233 768-1601
Android/gynoid ratio 1,06 = 0,09 0,94-1,25 1,16 £ 0,18 0,86-1,61 1,16 £ 0,14 0,98-1,38
Télesna hmotnost (kg) 118,7 + 20,4 78,7-154,3 121,4 £ 20,6 91,3-176,6 1284 + 16,1 97,6-148,0
Systolicky TK (mmHg) 130 £ 15 100-150 - - - -
Diastolicky TK (mmHg) 80+ 8,6 60-100 - - - -

Pas (cm) 126 + 14,1 99-146 128,54+ 15,0 110-165 129,5+8,3 113-140
Glykémie (mmol/l) 6,50 = 1,78 5,1-12,00 5,85+ 1,90 5,10-11,20 5,066 + 1,71 4,70-10,5
HDL cholesterol (mmol/l) | 1,11+ 0,41 0,62-2,18 1,14 +£ 0,14 0,86-1,49 1,05 £0,21 0,72-1,47
Triacylglyceroly (mmol/l) | 1,85+ 1,04 0,80-4,64 2,26 = 0,90 0,96-4,17 1,78 £ 1,72 0,70-5,73
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5.5 Zmény v ,,Excess Weight Loss*“

U kohorty pacienti po zékroku LSG se prokdzalo nejvetsi procento hmotnosti
redukované pacientem z redukované nadvahy (déle jen EWL = | Excess Weight Loss®),
a to v priméru u vSech jeho pacientit az 76 % po uplynuti jednoho roku po zakroku.

Oproti LGSP, které¢ dosahlo hodnoty 51 % a PJID se 48 %. Jiz v pribéhu roku LSG jevilo

vvvvvv

vvvvvv

¢inilo 43 % a PJID 34 % EWL, viz graf ¢. 2, kde jsou zaznamenany a barevné rozdéleny
hodnoty jednotlivych zakrokt, pfi¢emz prvni sloupec kazdého zakroku zna¢i zménu ze
vstupniho méteni vici prvni kontrole 3. mésic po zakroku, dalsi sloupec udaj porovnani

vstupu a z 6. mésice po zakroku, tieti sloupec kone¢né % EWL v rdmci porovnani s ro¢ni

kontrolou.
Zmény % EWL v pribéhu ro¢niho sledovani
100%
90%
80%
70%
=
= 60%
m
2 50%
3
e 40%
~
30%
20%
10%
0%
PJID LSG LGCP

Typ zakroku

Graf 2 Zmeény % EWL v pribéhu rocniho sledovani
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5.6 Zmény v BMI

Ackoliv méli pacienti pred LSG zdkrokem v priiméru nejvyssi BMI (43,1 kg/m?), tak rok
po ném méli redukci nejuspésnéjs$i i vramci BMI, dostali se totiz v priméru na
29,4 kg/m?, tudiz se dostali na mezni hranici nadvéhy. V priib&hu roku 3. mésic po
zakroku méli BMI 35,0 kg/m?a 6. mésic jiz 31,4 kg/m?*. Naopak kohorta pacientdi po PJID
méla primérnou hodnotu pfi vstupu 41,6 kg/m? a redukce po zakroku vedla 3. mésic
k 37,7 kg/m? a 6. mésic 35,9 kg/m?. Vystupnimi daty bylo pak BMI 33,6 kg/m?. Velmi
podobné hodnoty se objevily u zdkroku LGCP, kde méli pacienti pfi vstupu pramérné
42,2 kg/m?, dale 3. mésic 36,3 kg/m?, nasledujici kontrolu 6. mésic 34,8 kg/m?, nasledna
vystupni data jim &inila 33,4 kg/m? coz bylo definovano jako obezita I. stupné stejné jako
pacientiim z PJID. Pro ptehlednost je uveden graf ¢. 3, kde jsou zaznamenany a barevné
rozdéleny hodnoty jednotlivych zakrokd, pfi¢emZ prvni sloupec kazdého zakroku znaci
vstupni méfeni, dalsi sloupec kontrolu 3. mésic po zakroku, tieti sloupec kontrolu 6. mésic

po zékroku a ¢tvrty sloupec znaci vystupni primérné hodnoty pacientd v dané kohorté.

Zmény BMI v priibéhu ro¢niho sledovani

PJID LSG LGCP
Typ zékroku

wW K
S L O W

BMI (kg/m?)
— = N N W
S hnh O W

9}

Graf 3 Zmeény BMI v priitbéhu rocniho sledovani
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5.7 Zmény ,, Total Weight Loss“

V ramci hodnoceni zmén ,,Total Weight Loss* (dale jen TWL) neboli celkové redukci
¢inilo 31,2 %. U zékroku LGCP byla redukce 26,6 kg TWL, cozZ vedlo k procentualnimu
zastoupeni 20,9 %. U PJID tato redukce ¢inila 21,5 kg s propoctem 18,5 % TWL. Vstupni
s vystupni primérné hodnoty celkové telesné hmotnosti z DXA méfeni jsou
u jednotlivych typt zdkrokii zaznamenany v grafu €. 4, kdy vzdy levy sloupec znazoriuje
méteni pfed zdkrokem a pravy sloupec métfeni 12. mésic po zdkroku u kazdého typu

zakroku zvlast’.

Zmény TWL v pribéhu ro¢niho sledovani
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100 94,5
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PJID LSG LGCP
Typ zakroku
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A O
= =)
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Celkova télesna hmotnost (kg)

(=]

Graf 4 Zmeny TWL pribéhu rocniho sledovani
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5.8 Hodnoceni ménicich se sloZek MetS po jednotlivych zdkrocich

5.8.1 PJID a zmény sloZek MetS v ramci vstupni a vystupni kontroly

Tabulka 6 Zmeny slozek MetS v ramci vstupni a vystupni kontroly u PJID

Median lgdi?lléas?c Zmény v | Procen | Procen
Slozka MetS pied ' R danych | -tudlni | -tualni [ P-hodnota
zakrokem | , P jednotkach | podil | rozdil
zakroku
Krevni tlak (mmHg) | 130/80 120/80 —-10/0 92% | 8% | 0.15/0.41
TAG (mmol/l) 1,85 1,27 0,58 69 % | -31% 0.06
HDL cholesterol LIl L1l 000 |100%| 0% | 0547
(mmol/l)
Glykémie (mmol/l) 6,50 5,40 -1,10 83% | -17% | <0.001
Obvod pasu (cm) 126 106 -20 84% | -16% | 0.005

V ramci zékladnich slozek MetS jako je vyssi krevni tlak, triacylgylceroly, glykémie,

obvody pasu a niz§i HDL cholesterol se po ro¢ni redukci hmotnosti po bariatrickém

zakroku PJID prokazaly pozitivni nebo Zadné rozdily v hodnotach téchto slozek, viz

tabulka ¢. 6 s prehledem studovanych sloZek a jejich zmén. Dale viz graf €. 5, ktery

znazornuje jednak stav slozek pted zakrokem vyjadien ve 100 % (Sedy sloupec), a dale

stav slozek 12. mésict po zakroku vyjadien v podilu urcitych procent (barevny sloupec).

Slozky MetS

Procentualni zmény sloZzek MetS u PJID

Krevni tlak

TAG

HDL cholesterol

Glykémie

Obvod pasu (cm)

(=]

20

40

60

Procenta

Graf'5 Procentudlni zmény slozek MetS u PJID
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5.8.2 LSG a zmény sloZek MetS v ramci vstupni a vystupni kontroly

Tabulka 7 Zmeny slozek MetS v ramci vstupni a vystupni kontroly u LSG

Median ll;/leliléasrilc Zmény v | Procen | Procen
Slozka MetS pied ' R danych | -tudlni | -tualni [ P-hodnota
zakrokem | P jednotkach | podil | rozdil
zakroku
TAG (mmol/l) 2,26 1,20 —-1,06 53% | 47% | 0.001
HDL cholesterol 1,14 1,45 1031 | 127% |+27% | <0.001
(mmol/l)
Glykémie (mmol/l) 5,85 5,00 —0,85 85% | -15% | 0.001
Obvod pasu (cm) 129 93 -36 72% | 28 % | <0.001

V ramci zakladnich sloZzek MetS jako jsou vyssi triacylgylceroly, glykémie, obvody pasu
a niz§1 HDL cholesterol se po ro¢ni redukci hmotnosti po bariatrickém zékroku LSG
prokézaly jen pozitivni rozdily v hodnotach téchto slozek, viz tabulka ¢. 7 s ptfehledem
studovanych slozek a jejich zmén. Déle viz graf €. 6, ktery znazoriuje jednak stav slozek
pfed zakrokem vyjadien ve 100 % (Sedy sloupec), a dale stav slozek 12. mésici po

zakroku vyjadien v podilu urcitych procent (barevny sloupec).

Procentuilni zmény sloZek MetS u LSG

TAG

HDL cholesterol
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Slozky MeT
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Graf 6 Procentualni zmeny slozek MetS u LSG
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5.8.3 LGCP a zmény slozek MetS v ramci vstupni a vystupni kontroly

Tabulka 8 Zmeny slozek MetS v ramci vstupni a vystupni kontroly u LGCP

Median | Median y
ved | 12, mesic Zmény v | Procen | Procen
Slozka MetS za’gqoke ' R danych | -tudlni | -tudlni | P-hodnota

m zélfroku jednotkach | podil | rozdil
TAG (mmol/l) 1,78 0,99 0,79 56% [—44% | <0.001
gﬂ%ﬁ;’le“eml 105 | 154 | +049 |147%|+47% | 0.001
Glykémie (mmol/l) 5,66 4,95 0,71 87% | -13% | 0.0114
Obvod pasu (cm) 130 113 -17 87% | -13% | <0.001

V ramci zakladnich slozek MetS jako jsou zvysené triacylgylceroly, glykémie, obvody

pasu a snizeny HDL cholesterol se po ro¢ni redukci hmotnosti po bariatrickém zakroku

LGCP prokazaly jen pozitivni rozdily v hodnotach téchto slozek, viz tabulka

¢. 8 s prehledem studovanych slozek a jejich zmén. Déle viz graf €. 7, ktery znazoriiuje

jednak stav slozek pted zdkrokem vyjadien ve 100 % (Sedy sloupec), a dale stav slozek

12. mésici po zakroku vyjadfen v podilu urcitych procent (barevny sloupec).

Procentualni zmény sloZzek MetS u LGCP

TAG ‘
=
&
wnn
0 20 40 60 80 100 120 140 160
Procenta

Graf 7 Procentualni zmeny slozek MetS u LGCP
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5.9 Hodnoceni ménicich se sloZek MetS v ramci tiech typu zdakrokii

5.9.1 Zmény TAG v ramci vstupni a vystupni kontroly pacientit

Pti vstupni analyze krevnich odbérii byly hodnoty v medianu sledovanych TAG u vSech
tfi zakrokll nadlimitni. Jednalo se o hodnoty u PJID 0 9 %, u LSG o 33 % a u LGCP
0 5 % vy$si, nez udava referencni mez pro hodnotu TAG (1,7 mmol/l u obou pohlavi, viz
graf €. 8 a zaznaCena usecka). Pii posledni kontrole bylo zaznamenano velké zlepSeni do
hranice normy a to u PJID 0 25 %, LSG 0 29 % a LGCP 0 42 % jako rezervy od referen¢ni
hodnoty. Po rocnim sledovani byly tedy zaznamenany protektivni zmény hodnot TAG

u vSech tii sledovanych typa zakrok.
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Graf 8 Zmeny triacylgylcerolii napric zakroky
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5.9.2 Zmény HDL cholesterolu v ramci vstupni a vystupni kontroly
pacientii

Pii vstupni analyze krevnich odbéri byly hodnoty medidnu sledovaného HDL
cholesterolu u vSech pohlavi napti¢ vSemi zakroky nedostacujici. Jednalo se o snizené
hodnoty od hranice normy u Zen zakroku PJID o 7 %, u muzt o 14 %; u Zen zékroku LSG
0 6 %, u muzt o 3 %; u zen zdkroku LGCP o 6 %, u muzti o 3 %. U vsech tedy pod
pozitivni hranici normy, kterd je u Zen 1,25 a muzl 1,0 mmol/l dle zaznacenych tsecek
v grafu ¢. 9 (Cervena-zeny, modra-muzi). Pii posledni kontrole bylo zaznamenano
zlepSeni u vSech sledovanych skupin az na muze po zékroku PJID, ti méli vysledné
hodnoty jesté¢ mirné horsi nez pii vystupu a to o 20 % od hranice normy. Vysledné
hodnoty u Zen zékroku PJID pak také stale nedosdhl normy, ale znamky zlepSeni se od
vstupni kontroly jevily, a to rozdilem do hranice normy o 4 %. Naopak ostatni sledované
skupiny se pii posledni kontrole 12. mésic po zakroku se do oblasti normy dostaly.
Jednotlivé pak tedy byli od referencni hodnoty v normé Zeny po zakroku LSG o 19 %,

u muzl o 24 %; u Zen zékroku LGCP o 25 %, u muzi dokonce o 51 % od vyse hranice

normy.
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Graf' 9 Zmény HDL cholesterolu napric zakroky
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5.9.3 Zmény glykémie v ramci vstupni a vystupni kontroly pacientii

Pti vstupni analyze krevnich odbérii byly hodnoty medianu sledované ranni glykémie
nalac¢no u vSech tfi zakrokd nadlimitni. Jednalo se o hodnoty u PJID o 16 %, LSG
04 % au LGCP o 1 % vyssi, nez udava referencni mez pro hodnotu glykémie na lacno
(5,6 mmol/l u obou pohlavi, viz graf €. 10 a zaznacena Gsecka). Pti posledni kontrole bylo
zaznamenano zlepSeni u vSech zakrok do oblasti normy a to u PJID o 4 %, LSG
o 11 % a LGCP o 12 % jako rezervy od referencni hodnoty. Po ro¢nim sledovani byly

tedy zaznamendany protektivni zmény hodnot ranni glykémie u vSech tii sledovanych typii

zakrok.
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Graf 10 Zmeny glykémie napric zakroky
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5.9.4 Zmény obvodit pasu v ramci vstupni a vystupni kontroly pacientit

Pti vstupnim antropometrickém méfeni byly hodnoty medianu sledovanych obvodi pasu
u vSech pohlavi napti¢ v§emi zakroky nadlimitni. Jednalo se o zvySené hodnoty obvodii
pasu ve vztahu k riziku kardiovaskularnich a metabolickych komplikaci obezity dle IOTF
(International Obesity Taskforce). Hranice zvySeného rizika je u zen >80 cm
a u muzli >94 cm, pricemz hranice vysokého rizika je u zen >88 cm a u muzt >102 cm
(tyto udaje jsou zaznaceny jako useCky v grafu €. 11 (Cervena-zeny, modra-muzi).
Nadlimitni hodnoty vysokého rizika se pfi vstupu po vypoctu medidnu objevily u vSech
sledovanych skupin. U Zen zdkroku PJID byla hodnota od vysokého rizika vyssi o 28 %,
u muzi o 36 %; u zen zakroku LSG o 35 %, u muzd o 20 %; u Zen zakroku LGCP
0 42 %, u muzi o 34 %. Pti posledni kontrole bylo zaznamenéano zlepSeni u vsech
sledovanych skupin. Ackoliv do hladin bez rizika se nedostala zadna skupina. Muzi po
byla o 8 % lepsi, nez je hranice pro vysoké riziko. Bohuzel ale stale byli tito muzi ve
zvySeném riziku diky hodnoté medidnu rovnajicimu se hranici, kterou zvysené riziko
zacina (94 cm). U ostatnich skupin se také zaznamenal pozitivni ubytek obvodu pasu, ale
stale se u nich hodnoty objevovali v oblasti vysokého rizika, 1 kdyZz Zeny zakroku LSG
méli jiz ,,jen” 5 % do hranice zvySeného rizika, muzi zakroku PJID 24 %; zeny zékroku

LGCP 33 % a muzi 10 % od vyse hranice.

Zmény obvodu pasit napri¢ zakroky
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Graf' 11 Zmény obvodii pasit napric zdkroky
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5.10 Hodnoceni vybranych hormonii u LGCP

Tabulka 9 Zmeny vybranych hormonit v ramci vstupni a vystupni kontroly u LGCP

o Median 12. er},eny Procen- | Procen
Median pied . medianu v P o
Hormon . mésic po , tudlni | -tudlni
zakrokem + ¢ , danych . .
zakroku+o | . . podil rozdil
jednotkach
Adiponektin| g ¢y, 791 | 149141465 |  +5.07 152% | 52%
(mg/)
Leptin 4 44 45 4 13.69| 119141392 | 32,51 27% | -73 %
(ng/D
Czﬁf;};n 1194 +5945| 1349+ 81,40 | +15,5 113% | 13%

U zdkroku LGCP byli monitorovany meénici se hladiny hormonti, kterymi byly
adiponektin, leptin a ghrelin. Pfi¢emz bylo zjisténo, ze hladina hormonu adiponektinu se
po zakroku LGCP zvysila v medianu o 52 %. Hladina leptinu se snizila o 72 %. Hladina
ghrelinu se zvysila o 13 %. M¢nici se hodnoty a jejich vyhodnoceni je zaznamenano
v tabulce €. 9 a vizualn€ zndzornéno pak v grafu €. 12. Uvedeny graf znazoriiuje stav
hladin hormont pfed zakrokem vyjadien ve 100 % (Sedy sloupec), a dale stav hladin
hormontl 12. mésicti po zakroku vyjadien v podilu urc¢itych procent (barevny sloupec).
V pfipadé hodnoceni minimdlnich a maximalnich hodnot sledovanych hormonti byly
zjiStény nasledujici hodnoty: Hladina adiponektinu se pfi vstupni analyze objevovala
v rozmezi mezi 6,68-37,68 mg/l, hladina leptinu mezi 16,44-59,04 ng/l a hladina
ghrelinu 30,98-258,1 ng/l. Pfi vystupnim méteni 12. mésic po zakroku se rozmezi hodnot
zménilo u adiponektinu na 8,1-62,5 mg/l, leptinu na 3,28-53,67 pg/l a ghrelinu na
50,44-382,9 ng/l.
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Graf 12 Hodnoceni vybranych hormonii u LGCP
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5.11 Dopliiujici zmény jednotlivych parametrii v ramci rozdéleni dle

zakroku

5.11.1PJID

Tabulka 10 Doplnujici zmény jednotlivych parametrii u PJID

Doplitujici zmény jednotlivych parametri u PJID

Vysledné parametry z antropometrického méteni

pred zédkrokem | 12. mésic po zakroku

Median + ¢ Median + 6
Obvod pasu (cm) 126 + 14,12 106 £13,5
Obvod boki (cm) 125+ 11,68 112+11,8
WHR index 0,94 £0,10 0,94 + 0,08
Android/gynoid ratio 1,06 + 0,09 1,04 £0,1
VAT (g) 960 + 286 759 £ 245
Tuk (%) 45,7+4,11 39,6 £ 6,13
% tuku v oblasti android 48,2 2,64 41,1 £6,93
% tuku v oblasti gynoid 46,50 +£ 4,98 409+59
Celkova télesna hmotnost (kg) 118,7+£20,4 91,7+ 19,6

Analyzované krevni marker

Glykémie (mmol/I) 6,50 + 1,78 5,4+0,81
HDL cholesterol (mmol/l) 1,11 +£0,41 1,11 £0,31
Triacylgylceroly (mmol/l) 1,85+ 1,04 1,27+ 0,65

V tabulce ¢. 10 je mozno vidét hodnoty jako median, smérodatnd odchylka, minimum

a maximum pro vstupni a vystupni doplitujici namétena data zékroku PJID, které slouzi

pro blizsi orientaci ve studované problematice diplomové prace.
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5.11.2LSG

Tabulka 11 Doplnujici zmény jednotlivych parametrii u LSG

Doplitujici zmény jednotlivych parametri u LSG

Vysledné parametry z antropometrického méteni

pied zékrokem | 12. mésic po zakroku

Median + ¢ Median + o
Obvod pasu (cm) 129 + 15,01 93 £ 14,76
Obvod boki (cm) 126 £ 13,78 105,54+ 11,58
WHR index 0,96 + 0,08 1,04 0,10
Android/gynoid ratio 1,16 £0,18 1,04 £0,18
VAT (g) 1170 + 344 568,5+ 254
Tuk (%) 46,45 £ 6,06 37,35 +£7.28
% tuku v oblasti android 48,93 +£5,57 38,74 £ 13,52
% tuku v oblasti gynoid 45,06 £ 7,52 38,38 +£ 6,82
Celkova télesna hmotnost (kg) 121,4 £20,6 81,0+ 16,6

Analyzované krevni markery

Glykémie (mmol/l) 585+1,9 5,0+0,55
HDL cholesterol (mmol/l) 1,14 +£0,14 1,45+ 0,27
Triacylgylceroly (mmol/l) 2,26 + 0,90 1,2+0,43

V tabulce €. 11 je mozno vidét hodnoty jako medidn, smérodatnd odchylka, minimum
a maximum pro vstupni a vystupni dopliiujici namétena data zékroku LSG, které slouzi

pro blizsi orientaci ve studované problematice diplomové prace.
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5.11.3LGCP

Tabulka 12 Dopliujici zmény jednotlivych parametrii u LGCP

Dopliiujici zmény jednotlivych parametri u LGCP

Vysledné parametry z antropometrického méteni

pied zékrokem | 12. mésic po zédkroku

Median + ¢ Median + ©
Obvod pasu (cm) 129,5+8,3 112,5+ 10,68
Obvod boki (cm) 131+£38,5 113+9,24
WHR index 1,00 £ 0,10 1,02 +£ 0,06
Android/gynoid ratio 1,16 £ 0,14 1,01 £0,15
VAT (g) 1010 + 233 734,5+210
Tuk (%) 42,75+ 6,16 36,9+ 7,84
% tuku v oblasti android 4780+4.8 39,45+ 7,89
% tuku v oblasti gynoid 39,8 +7,29 36,75+ 8,16
Celkova télesna hmotnost (kg) 128,36 + 16,14 97,95+ 13,33

Analyzované krevni markery

Glykémie (mmol/l) 5,66+ 1,71 4,95+ 0,81
HDL cholesterol (mmol/l) 1,05 +0,21 1,54+ 0,25
Triacylgylceroly (mmol/I) 1,78 £ 1,72 0,99 + 0,35

V tabulce €. 12 je mozno vidét hodnoty jako medidn, smérodatnd odchylka, minimum

a maximum pro vstupni a vystupni doplitujici nameétena data zékroku LGCP, které slouzi

pro blizsi orientaci ve studované problematice diplomové prace.
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5.12 Histogram Cetnosti MetS a jeho rizikovych sloZek nap¥ic zakroky

Do této vyzkumné c¢asti bylo zafazeno vSech 45 probandi, pfi¢emz pii vstupnim testovani byl metabolicky syndrom prokézan 68,9 %
(31 probandt), pfi kontrole 3. mésic se pocet snizil na 51,1 % (23 probandil), 6. mésic na 35,5 % (16 probandil) a po ro¢nim sledovéani byl
prokazéan uz ,,jen* 22,2 % (10 probandt). Pritkaznost MetS se hodnotila dle verze II (viz strana 14 v teoretické casti prace). Tudiz pokud
dany proband spliioval 3 a vice rizikovych slozek MetS, byl mu metabolicky syndrom potvrzen (viz graf ¢. 13 nize, ktery znazornuje soucet
a Cetnost rizikovych slozek a MetS). V nésledujici tabulce ¢. 13 na stran¢ 62 jsou sledované rizikové slozky a MetS zaznamenany zvlast
u kazdého zakroku i mésice sledovani. Vysledkem je oCekavany vysoky pocet potvrzenych probandii s MetS, a to 1 pfes to, Ze bohuZzel vSech
pét rizikovych slozek nebylo u kazdé studie sledovano. VSech pét slozek bylo totiZ méteno jen u zédkroku PJID, u dalSich dvou zékroki bylo

vynechdno méfeni krevniho tlaku. S tim je tedy mozné, ze pokud by byl sledovan krevni tlak u vSech, mohlo by se objevit i vice potvrzenych

probandi s MetS.
Histogram ¢etnosti MetS a jeho rizikovych sloZek nap¥i¢ zakroky
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Graf 13 Histogram cetnosti MetS a jeho rizikovych slozek napric zakroky
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5.13 Cetnost MetS a jeho rizikovych sloiek u jednotlivych zdakrokii

Tabulka 13 Cetnost MetS a jeho rizikovych slozek u jednotlivych zdakrokii

PJID LSG LGCP
pocet probandl pocet probandu pocet probandl
3. 6. 12. 3. 6. 12. 3. 6. 12.
vstup | mésic | mésic | mésic | vstup | mésic | mesic | mésic | vstup | mésic | mesic | mésic
Celkem probandii 17 17 17 17 14 14 14 14 14 14 14 14
Vyssi obvody pasu 17 17 17 15 14 13 10 9 14 14 13 13
Vyssi tlak krve 8 2 4 3 X X X X X X X X
Vyssi TAG 11 8 5 3 11 6 2 3 8 1 2 0
Niz§i HDL cholesterol 10 12 13 10 12 12 8 1 9 7 4 1
Vyssi glykémie 14 8 9 8 10 4 3 2 7 6 2 3
Prokazany MetS 13 12 11 8 12 7 4 1 6 4 1 1

V tabulce €. 13 jsou zaznamenany jednotlivé Cetnosti samotného MetS a jeho rizikovych slozek. Tzn., u jakého mnozstvi probandi se hodnoty
sledovanych parametri mijely jejich oblastem normy. DileZitou poznamkou je vSak upozornéni, Ze do této vyzkumné ¢asti byly zahrnuty
jen vysledky z méfeni, ne tidaje ze zdravotni dokumentace pacienta, které by téZ mohly napomoct ke zvySeni rizika ¢i pfimo potvrzeni MetS
(napt. kompenzovany DM 2. typu = antidiabeticka lécba, viz strana 15, atd.). A proto je tedy mozné, ze 1 kdyz méli n€kteti pacienti sledované
parametry v normé&, nemuselo to znamenat, Ze u nich riziko neexistuje, protoze hladinu me¢li v normé pomoci medikament6zni 1é¢by, ne diky
redukci hmotnosti ¢i zméné Zivotospravy. Podle vyhodnoceni se neda se fici, Ze by ti, kterym byl MetS prokazéan pfi vstupu s nim bojovali
v prubehu celého roku a naopak. Nékdy se objevily piipady, Ze napt. pfi druhém kontrolnim méteni tzn. 3. mésic, byl stale pacientovi

prokézan MetS, pti méfeni 6. mésic pak nebyl, ale 12. mésic pak opét bohuzel byl.

65



5.14 Pocet (ne)potvrzenych sloZek MetS probandii u jednotlivych zakrokit

Tabulka 14 Pocet (ne)potvrzenych slozek MetS probandii u jednotlivych zakrokii

Podet PJID LSG LGCP

potvrzenych Pocet probandi Pocet probandi Pocet probandli

slozek MetS | ystup | 3. mésic | 6. mésic | 12. mésic | vstup | 3. mésic | 6. mesic | 12. mésic | vstup | 3. mésic | 6. mésic | 12. mésic
0 slozek 0 0 0 1 0 0 3 4 0 0 1 1
1 slozka 2 4 3 3 1 2 3 6 1 4 6 10
2 slozky 2 2 3 5 1 5 4 3 7 6 6 2
3 slozky 1 6 6 5 4 5 4 1 1 4 1 1
4 slozky 9 4 4 2 8 2 0 0 5 0 0 0
5 slozek 3 1 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0

V tabulce ¢. 14 je zaznamenano kolik jednotlivych slozek spliioval dany pocet probandd v ramci jednotlivych zakrokti ve sledovanych

mésicich pifi vstupnim méfeni, dale 3. mésic, 6. a 12. mésic po zakroku. Jednotlivé slozky byly definovany dle kritérii varianty definice

s ndzvem ATP III (viz strana 15). V priibéhu roku dochézelo k pozitivnim zmé&nam vyskytu slozek MetS. V ramci vSech sledovanych bylo

na zacatku pfi vstupnim méfeni potvrzeno u 3 probandt vSech 5 rizikovych slozek MetS. Nejcastéji se vSak objevovaly potvrzené 4 slozky

a to dohromady u 22 probandu. Tti slozky byly pak potvrzeny u 6 probandt, 2 pak u 10 probandi. Jen jedna slozka se objevila u 4 probandu.

Neobjevil se pii vstupu nikdo, kdo by nemél prokdzénu alespon jednu slozku MetS. Pfi vystupnim méfeni bylo zaznamendno dokonce uz

6 probandi, co nejevilo vitbec zadnou slozku MetS. Jednu slozku mélo 19 probandt, 2 slozky 10 probandt, 3 slozky pak 7 probandil,

4 slozky jen 2 a 5 slozek jen jeden posledni nepfili§ uspéSny proband. Opét je ale nutno podotknout, Ze u studie LSG a LGCP nebyl méfen

krevni tlak, coZ mohlo mirné podhodnotit vysledky. V celkovém souboru sledovanych bariatrickych pacientii se pocty rizikovych faktorii

v prib¢hu roku tedy snizuji. Neda se ale fici, ze ¢im déle jsou pacienti sledovéni a tim v jiném rezimu Zivotniho stylu, maji nizs§i pocet

rizikovych slozek. Objevuji se vyjimky, kdy probandiim hodnoty v pritbéhu roku kolisaji, nékdy se objevuji v oblastech normy, jindy ne.
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5.15 Vyhodnoceni rizika vzniku KVO dle VAT area

Tabulka 15 Vyhodnoceni rizika vzniku KVO dle VAT area

PJID LSG LGCP
Riziko vzniku KVO Pocet probandi Pocet probandili Pocet probandli
3. 6. 12. 3. 6. 12. 3. 6. 12.
vstup | mésic | mésic | mésic | vstup | mesic | mésic | mésic | vstup | mésic | mesic | meésic
Normalni riziko 0 1 2 4 0 0 2 5 0 0 0 2
Zvysené riziko 4 3 4 5 1 6 6 5 1 5 6 6
Vysoké riziko 13 13 11 8 13 8 6 4 13 9 8 6

V tabulce €. 15 je moZno vidét jak se probandiim po jednotlivych zdkrocich meénila rizika pro vznik kardiovaskularnich chorob dle mnozstvi
VAT area (cm?) zméfené pomoci denzitometru. Jedna se o rozd&leni rizika KVO na tii skupiny, kam se do normalniho rizika fadi hodnota
od 10 do 99, dale se zvySené (stfedni) riziko od 100 do 159, nasleduje >160, coz je definovano jako vysoké riziko KVO. Pii vstupnim méteni
nikdo ze sledovanych skupin nejevil normalni riziko pro vznik kardiovaskuldrniho onemocnéni. Zatimco zvysené riziko bylo zaznamenano
u dohromady 6 probandl (13,3 %) a zbylych 39 probanda (87,7 %) mélo riziko pro KVO vysoké. Uz pii méfeni 3. mésic po zakroku se
hodnoty zménily a jiZ 1 proband mél normalni riziko (2,22 %), zvySené riziko mélo 14 probandii (31,1 %) a vysoké riziko mélo 30 probandi
(66,7 %). Na konci sledované¢ho obdobi se hodnoty vyrazné zménily a u 11 probandi (24,4 %) se potvrdilo normalni riziko KVO, zvySené

riziko bylo u 16 probandu (35,6 %) a uz ,,jen“ 18 probandi (40 %) mé¢lo stale vysoké riziko pro KVO.
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5.16 Vliv VAT na hladinu glykémie v krvi

U vSech zakroki se projevil se rostouci trend v zavislosti VAT na hladinu ranni glykémie v krvi. P-hodnota u pacientd po zakroku PJID byla

<<0.001, u LSG <<0.001, u LSGC byla P-hodnota <<0.001. Pearsontiv korela¢ni koeficient vysel u zakroku PJID 0.488, u LGCP 0.731,

LGCP byl 0.572. Tyto silné zavislosti byly zjistovany vzdy u kazdého zakroku pro obé pohlavi dohromady. VSe je zahrnuto v grafech €. 14,

15 a 16, kde je vzdy také zndzornéna navic modra piimka, ktera vyznacuje regresni piimku, pfi¢emz zvyraznéna Seda zoéna kolem ni,

predstavuje 95% interval spolehlivosti. Opét je zde ale nutné podotknout fakt, ze néktefi pacienti byly v rezimu antidiabetické 1écby, je tedy

mozné, ze vysledky by byly jesté vice prikazné, pokud by v této 1é€bé nebyly.
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Graf 14 Viiv visceralniho tuku na hladinu
glykémie v krvi u zdkroku PJID

Graf 15 Vliv visceralniho tuku na hladinu
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Graf 16 Vliv visceralniho tuku na hladinu
glykémie v krvi u zakroku LGCP




5.17 Viiv VAT na WHR index

Z grafu €. 17 je evidentni, Ze existuje spiSe moznost, Ze vznikla zévislost mezi VAT a WHR indexem je zplsobena spiSe pohlavim nez
mnozstvim VAT. Nazor, ze pacienti s vy$§im mnozstvim visceralniho tuku maji vy$si WHR index u PJID se potvrdil, ale tato zavislost mezi
VAT a WHR indexem zde byla zpusobena spiSe efektem pohlavi. Pokud se u PJID hodnoti pohlavi zvlast, zavislost neni zfetelna.
U muzi je totiz hodnota korelacniho koeficientu mezi VAT a WHR indexem 0.226 a P-hodnota 0.338, coz udava nevyznamnost. U Zen je
korelacni koeficient 0.286 a P-hodnota 0.049, coz se blizi hodnoté 0.05, ktera jiz tedy udava nevyznamnost, i kdyz mirna tendence ke korelaci
se v grafu objevuje. Po zdkroku LSG nejsou tyto vysledky potvrzeny. Z grafu €. 18 vyplyva, Ze ¢im vice VAT, tim men$i WHR index. Vznika
tim dokonce moznost, ze pokud se zde VAT zvysi o 1 g, snizi se WHR index o0 <0.001 jednotek. Korela¢ni koeficient je —0.697 a P-hodnota
<<0.001. Korelace je tedy silna, zaporna a statisticky vyznamna. U zakroku LGCP se potvrdily podobné vysledky jako u LSG. Podle korelace
aregrese je ziejmé, ze se zvysujicim se mnozstvim VAT se snizi WHR index. Podle regrese je zde vyznamné jak pohlavi, tak VAT. Korelace
je vyznamna zaporna. Zde byla u muzi zjisténa P-hodnota 0.001 a korela¢ni koeficient silny zdporny s hodnotou —0.617, u Zen je pak mensi

zavislost a to P-hodnota 0.167 a korela¢ni koeficient —0.269 (viz graf €. 19).
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5.18 Vliv VAT na obvod pasu

Pti vystupu zékroku PJID je dle hodnot v grafu ¢. 20 vidét statisticka vyznamnost pro obé proménné, kterymi bylo pohlavi a VAT. Byla

zjisténa zavislost 1 bez efektu pohlavi, pficemz tedy pohlavi v tomto ptipadé hralo vyznamnou roli, ale i samotny VAT mél na obvod pasu

jakysi vliv. Bylo zjisténo, ze muzi maji celkové vyssi obvody pasu nez Zeny (androidni typ obezity). Korelacni koeficient u zakroku PJID

u muzi vysel 0.49, podle P-hodnoty vyznamna zavislost a to 0.028. U Zen vysel korela¢ni koeficient 0.286, P-hodnota 0.049, pficemz je tedy

jesté bliz k 0.05, tudiz zavislost je, ale ne tipIné€ jasna (mulize to byt zpiisobeno malym vzorkem ve skupin€). Z vysledka tedy vyplyva silnéjsi

zavislost muzii neZ Zen. Z vypoctu LSG 1 LGCP jsou vystupy regresnich modeld takové, Ze VAT je vyznamny ale pohlavi jiZ ne, tzn., Ze

obvody pasu na VAT plisobi i bez ohledu na pohlavi a navic, v tomto pfipadé ani neni obvod pasu pohlavim ovlivnén. Z hodnoceni LSG

vysel celkové korelacni koeficient 0.859 a P-hodnota <<0.001, tudiz velmi vyznamna korelace. A souhrnné¢ u LGCP vysel korela¢ni

koeficient 0.642 a P-hodnota <<0.001. Z toho tedy vypliva, ze obecné zde pacienti s vy$§im mnozstvim VAT maji vyssi obvody pasu, viz

grafy ¢. 21 a 22.
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Graf 20 Vliv VAT na obvody pasu u PJID

Graf 21 Vliv VAT na obvody pasu u LSG
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Graf 22 Vliv VAT na obvody pasu u LGCP




5.19 Viiv VAT na pomér android/gynoid ratio

V grafech €. 23, 24 a 25 jsou hodnoty s rozliSenim pohlavi a je zfejmé, Ze je zde zietelna zavislost. Korelacni koeficient vysel u PJID pro obé
pohlavi dohromady 0.66, P-hodnota pak <<0.001, coz tedy znamena velice vyznamnou zavislost. Dle vysledkti LSG vysel napti¢ pohlavim
korelacni koeficient 0.5 a P-hodnota <<0.001. Dle grafu LGCP je opét jasna pozitivni zavislost, pficemz zde opét hraje roli i pohlavi, kdy
muzi maji v denzitometrického méfeni vyssi android/gynoid ratio nez Zeny (muzi maji ¢astéji androidni typ obezity). Korelace v§ech LGCP
probandi dohromady vysla opét vysoce vyznamna, a to s korelacnim koeficientem 0.67 a P-hodnotou <<0.001. Dle grafti i korelaci plati pro

obé€ pohlavi zvlast’. Z toho tedy vyplyva, Ze pohlavi plisobi jako vyznamny faktor, ktery je odlisSny u muzl a zen zvlast.
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5.20 Vliv VAT na hodnoty HDL cholesterolu v krvi

Z grafu ¢. 26 zadkroku PJID je mozno vidét, Ze s vySSimi hodnotami VAT jsou spojeny nizsi hodnoty HDL. V grafu je vidét velky vliv
pohlavi (zeny maji niz§i hodnoty nez muzi). Hodnota korelacniho koeficientu pro obé pohlavi je —0.399 a P-hodnota 0.001, tudiz jednozna¢né
vyznamna zavislost. V grafu €. 27 zakroku LSG vysla zévislost také vyznamna zaporna, a to s korelaénim koeficientem —0,544 a P-hodnotou
<<0.001 pro ob¢ pohlavi. Z grafu ¢. 28 zadkroku LGCP je podle grafu vidét, Zze spoleéné body maji také tendenci klesat, ale jsou pomérné
daleko od sebe. Podle korelace zde je opét zédporna zavislost a té€sné vychazi i jako vyznamna, protoze korelacni koeficient je —0.375
a P-hodnota 0.004. VSechny zdkroky tedy dokazuji vyhodnoceni podobné¢ a to, ze VAT na hodnoty HDL cholesterolu vliv,

a to takovy, Ze ¢im vice VAT, tim méné HDL cholesterolu.
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5.21 Vliv VAT na hodnoty TAG v krvi

Z grafu ¢. 29 zakroku PJID pro zhodnoceni zéavislosti VAT a TAG je vidét pozitivni linearni zavislost i bez vlivu pohlavi (body muzi
a zen jsou mirn¢ promichany). Pearsoniv korelacni koeficient zde ¢ini 0.542, P-hodnota je <<0.001, tudiz vyznamna zavislost, ktera plati
jednoznac¢né u obou pohlavi. Z grafu ¢. 30 zékroku LCP pohlavi nehraje také vyznamnou roli, tudiz nésledujici zavislost je také bez vlivu
pohlavi. Korelace vysla vyznamna a pozitivni s korelacnim koeficientem 0.397 a P-hodnotou 0.002. Pro graf ¢. 31 zakroku LGCP bylo pro
statistické hodnoceni vymazano 5 extrémnich hodnot, pro lepsi efektivitu vysledku. Nasledné byl zjiStén vice méné vyznamny trend
s P-hodnotou <0.001 a korelaénim koeficientem 0.46. VSechny tii zadkroky tedy souhlasi s tim, Ze triacylglyceroly a VAT maji mezi sebou

vyznamnou pozitivni zavislost, tudiz ¢im vice VAT v organismu, tim vice TAG v krvi.
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5.22 Viiv BMI na obvody pasu

V grafu ¢. 32 zakroku PJID se jedna o velmi silnou linearni zévislost i bez ohledu na pohlavi. Zajimavé je, ze pokud se u jejich pacientii BMI

zvysi o jednu jednotku, zvysi se obvod pasu o 2,0781 cm (pokud se pocitaji obé pohlavi dohromady). Korelacni koeficient je 0.883

a P-hodnota velice nizka <<0.001. U zakroku LSG a znézornéni v grafu ¢. 33 jsou hodnoty podobné, a to, ze vznika také silna zavislost bez

efektu pohlavi. Pokud se zde pacientim zvysi BMI o jednu jednotku, zvétsi se obvod pasu o 2,3470 cm. Korela¢ni koeficient zde vychazi

0,943 a P-hodnota také <<0.001. Jiz dle grafu ¢. 34 zakroku LGCP je opét vidét vyznamna pozitivni zavislost v souladu s ndzorem, Ze pacienti

maji vyssi BMI, pokud maji vyssi obvody pasu. Zde je zajimavost, Ze Zeny maji pii stejnych hodnotadch BMI primérné o ¢est jednotek mensi

obvod pasu oproti muzim. Co se tyCe testu korelace zde, tak opét vznikla podobna zavislost, a to s korela¢nim koeficientem 0.815

a P-hodnotou <<0.001 pro ob¢ pohlavi dohromady.
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Graf 34 Vliv BMI na obvody pasu u LGCP




5.23 Vliv procentudlniho zastoupeni tuku na hladiny HDL cholesterolu

V grafech €. 35, 36 a 37 je znazornéna zavislost mezi procentem tuku v téle a mnozstvim HDL cholesterolu. Z pohledu muzi vs. zeny je
v grafech vidét, Ze zeny maji celkove vice procent tuku v téle nez muzi (coz je obecné znamo). Tudiz tyto hodnoty velice ovliviiuji ndslednou
pomyslnou regresni ptfimku. Co se ale tyce procenta tuku v téle v zavislosti na HDL cholesterolu, neni u PJID vidét zadna silné zavislost,
a to obzvlast u Zen, kde jsou ,,body* prili$ ,,rozhazené*, které maji P-hodnotu 0.897, r = 0.019. U muzt je P-hodnota 0.104, r = 0.375. Po
uvazeni vyznamného vlivu pohlavi jsou nasledujici vypolty pro obé pohlavi dohromady a to sP-hodnotou 0.001, r = 0.381.
U probandi zdkroku LSG efekt pohlavi hraje také roli. P-hodnota je zde u Zen <<0.001, r = —0,556, u muzi P-hodnota 0.06,
r = —0.557. Vysledky pro obé pohlavi dohromady pak potvrdily vysledky pfedchozi s P-hodnotou 0,009, r = —0,348. Co se tyce korelaci
u probandti u LGCP, pokud se hodnoti pohlavi zvlast’, vychazi vyznamna zaporna zavislost u obou zakrokl. Zde totiz Zeny maji P-hodnotu
0.0001, r = —0.668, muzi pak P-hodnotu 0.324, r = —0,018). V ptipad¢ hodnoceni vSech dohromady, korelace vychazi skoro nulova
s P-hodnotou 0.645, r = 0.063. Bohuzel u muZzi vychazi méné zaporna spiSe nevyznamna zavislost, protoze se v malém vzorku dat objevuje
2x4 vymykajicich se dat (ro¢ni sledovani dvou muzi), které se spi§ podobaji hodnotdm zen nez muzii. Souhrnné tedy z vysledk je evidentni

zaporna zavislost, tzn. ¢im je vétsi procento tuku v téle, tim méné je HDL cholesterolu v krvi.
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5.24 Vliv procentudlniho zastoupeni tuku na hladiny TAG

Co se tyce zavislosti mezi procentem tuku v téle a mnozstvim TAG v krvi, toto hodnoceni u zékroku PJID v grafu ¢. 38 neni vyznamné,
protoze P-hodnota je zde 0.344 a korela¢ni koeficient 0.117. Co se tyCe vSech probandii po zakroku LSG v grafu ¢. 39, tak se nevyznamnost
prilis nepotvrzuje. Zde vysla slaba vyznamnost a to s P-hodnotou 0.014 a korela¢nim koeficientem 0.325. Déle u vSech probanda po zakroku
LGCP v grafu ¢ 40 pak opé€t vyznamnost nevznikla pfi hodnoceni jak regrese, tak korelace (P-hodnota 0.175; korela¢ni koeficient 0.193).
Jinak tomu ale zde je, pokud se bude brat v potaz nékolikrat zminované pohlavi. U muzi byla zjisténa P-hodnota 0.001, korela¢ni koeficient
0.631. Nutno podotknout, Ze bylo z vypoctu odstranéno par odlehlych hodnot, které by negativné ovlivnili pozorovani (byly zafazeny hodnota

pod 3,5 TAG). U Zen zavislost neni tak o¢ividn4, tudiZ neni ani tak vyznamna jako u muzt (P-hodnota 0.088, korela¢ni koeficient 0.342).

U LGSP se navic hodnotil efekt pohlavi, protoze mezi muzi a zenami byl stejny pomér.
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5.25 Vliv pohlavi na ukladani tuku a mnoZstvi VAT

V nésledujicim grafu €. 41 zdkroku PJID Ize vidét, Zze Zeny maji v medianu i priméru méné VAT (primér Zen 783 g; median 783 g) nez muzi
(primér u muzt je 1091 g; median 1064 g). Také bylo zjisténo, Ze zeny maji Castéjsi ukladani tuku do gynoidni oblasti nez muzi (viz graf
¢. 42). Uvedené boxplotové grafy sefazuji hodnoty podle velikosti, od nejmensi po nejvétsi. Primka uprostied kazdého boxplotu je median,
tedy 50 % hodnot je nad a 50 % hodnot se objevuje pod nim. Cely boxplot je ohrani¢en spodnim a hornim kvartilem, coz znamena, ze dole
je 25 % dat, které jsou nejniz§i a nahofe 25 % které jsou nejvyssi. Usecky, které vedou nahote a dole z boxplots jsou tzv. ,,vousy*

a ukazuji variabilitu dat mimo hlavni oblast zajmu.
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V nasledujicim grafu €. 43 zakroku LSG lez vidét, Ze zeny maji v medianu i pruméru méne€ VAT (pramér zen 780 g; median 758 g) nez muzi
(primér u muzi je 1066 g; median 1011 g). Zde bylo také potvrzeno, ze Zeny maji ¢astéjsi ukladani tuku do gynoidni oblasti nez muzi (viz
graf €. 44). Uvedené boxplotové grafy sefazuji hodnoty podle velikosti, od nejmensi po nejvétsi. Pfimka uprostied kazdého boxplotu je

medién, tedy 50 % hodnot je nad a 50 % hodnot se objevuje pod nim. Cely boxplot je ohranic¢en spodnim a hornim kvartilem, coz znamena,

a ukazuji variabilitu dat mimo hlavni oblast zajmu.
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V nasledujicim grafu €. 45 zakroku LGCP lze opét, ze zeny maji v medidnu i priméru mén¢ VAT (primér Zzen 779 g, median 799 g) nez
muzi (prameér muzi je 986 g, median 1010 g,), tvrzeni potvrdit. Zde bylo také potvrzeno, ze zeny maji Castéjsi ukladani tuku do gynoidni
oblasti nez muzi (viz graf ¢. 46). Uvedené boxplotové grafy sefazuji hodnoty podle velikosti, od nejmensi po nejvetsi. Piimka uprostied
kazdého boxplotu je median, tedy 50 % hodnot je nad a 50 % hodnot se objevuje pod nim. Cely boxplot je ohranic¢en spodnim a hornim
kvartilem, coz znamena, ze dole je 25 % dat, které jsou nejniz§i a nahote 25 % které jsou nejvyssi. Usecky, které vedou nahoie a dole

z boxplots jsou tzv. ,,vousy* a ukazuji variabilitu dat mimo hlavni oblast zajmu.
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5.26 VAT ajeho zastoupeni 7 androidni oblasti

V nasledujicim grafu €. 47 jsou zakomponovana pro piehlednost data vSech 45 probandd,
uz ale jen z vystupniho méfeni slozeni téla. Jiz na prvni pohled je ziejmé, Ze existuje
pfima zavislost mezi mnozstvim tukové tkan¢ v androidni oblasti téla a VAT. Dle
regresniho modelu lze tvrdit, Ze pohlavi je pro vzniklou zévislost s VAT vyznamné,
protoze Zeny maji v priméru o 310 g niz§i VAT nez muzi pfi stejnych procentech tukové
tkadn¢ v androidni oblasti. Dale je ptfedpokladano, Ze pokud se zvysi androidni zastoupeni
tuku o jedno procento, lze oekavat zvyseni viscerdlniho tuku o 16,5 g. V piipadé muzii
vychazi korela¢ni koeficient 0.8 a P-hodnota <0.001. Zeny tento vztah také potvrzuji a to
korelacni koeficientem 0.613 a P-hodnotou téz <0.001. Z toho vypliva, Ze probandi

s vétSim zastoupenim tuku v androidni oblasti, maji vyssi VAT.
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5.27 Vliv BMI na krevni tlak u pacienti zakroku PJID

V analogickém grafu ¢. 48 je mozno vidét tfi proménné. Pokud by byl stanoven
ptedpoklad, ze ¢im vySsi bude BMI, tim vyssi budou mit pacienti krevni tlak, tak
v nasledujicim grafu byly by modré body spiSe vlevo dole a Cervené vpravo nahote, viz
legenda (nizsi hodnoty modfe a vyssi Cervené). V uvedeném grafu je tento jev vice méné
patrny, ale samoziejmé s vyjimkami. Pokud by byly hodnoceny jednotlivé proménné
zvlast — systolicky TK (dale jen TKs) a BMI a diastolicky TK (dale jen TKd) a BMI (viz
grafy €. 49 a 50), tak je patrné, ze zavislost mezi nimi existuje. Korelacni koeficient mezi
TKs a BMI je 0.401, mezi TKd a BMI je 0.409 — coz uz tedy zavislost znaci.
U TKs a BMI je pak P-hodnota 0.001, u TKd a BMI je 0.001. Je tedy vidno, ze obé
zavislosti jsou vyznamné. BohuZzel by zde mélo byt opét zminéno, ze pacienti byli
1 pod vlivem antihypertenzni 1écby, tudiz by mohly byt vysledky opét vice prukaznéjsi
bez zatazeni této 1éCby. Modra piimka v grafech €. 49 a 50 vyznacuje opét regresni

pfimku, pficemz zvyraznénd Sedd ,,zona“ kolem ni, pfedstavuje 95% interval

spolehlivosti.
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5.28 Korelace ghrelinu a celkové télesné hmotnosti u zakroku LGCP

Dle grafu ¢. 51, a tedy hodnoceni zavislosti mnozstvi celkové télesné hmotnosti na
mnozstvi hormonu ghrelinu bylo zjisténo, Ze pohlavi nehraje pfi tomto hodnoceni roli.
Zatim co tedy celkova télesna hmotnost je u obou pohlavi vyznamnym prediktorem
hodnot ghrelinu, ale v zdporném smyslu. Podle vypocti bylo zjisténo, ze pokud se
celkova télesna hmotnost zvysi o jeden kilogram, tak se hodnota ghrelinu snizi
o 1,813 ng/l. Korelace je zde v tomto piipadé vyznamna a zapornd, protoze P-hodnota

vysla 0.005, korela¢ni koeficient —0.372.
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Graf 51 Korelace ghrelinu a télesné hmotnosti u LGCP

5.29 Korelace adiponektinu a VAT u zdakroku LGCP

Dle grafu ¢. 52 existuje vyznamna zaporna zavislost mezi mnoZzstvim adiponektinu
a VAT. Tzn. ¢im vice je adiponektinu, tim méné viscerdlniho tuku v organismu. Dle
regrese je vyznamny 1 efekt pohlavi, kdy Zeny maji pfi stejnych hodnotach adiponektinu
primérné o 165 grami mensi VAT oproti muzim. Pokud se adiponektin zvysi o jednu
mg/l, tak VAT klesne o 12 g. Tato zavislost plati pro muZe i pro zeny. Korelacni

koeficient pro obé pohlavi dohromady je —0.561 a P-hodnota <<0.001.
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Graf 52 Korelace adiponektinu a VAT u LGCP
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5.30 Korelace leptinu a tukové hmoty u zakroku LGCP

Na zakladé¢ vymodelovani hodnot pomoci regrese, vysla tukova hmota pohlavi jako
vyznamny prediktor. Pficemz zvysi-li se mnozstvi tukové hmoty o jeden kilogram, pak
se hodnota leptinu zvysi 0 0.943 pg/l. Co se tyce rozdilu v pohlavi, tak Zeny maji hodnoty
leptinu navic primérné o 15,56 ng/l vyssi oproti muziim pfi stejnych hodnotach tukové
hmoty. Korelac¢ni koeficient vychazi pro ob¢ pohlavi dohromady 0,655 a P-hodnota ¢ini
<<0.001, tudiz korelace je vyznamna a pozitivni. V ptipad¢ hodnoceni kazdého pohlavi
zvIast, u muzl vychazi korelace vEtsi nez u zen. U muza je korelacni koeficient 0.875
a P-hodnota <<0.001. U Zen nejsou hodnoty tolik silné a priikkazné, i kdyz stale vyznamné
korelujici a to s korelacnim koeficientem 0.459 a P-hodnotou 0.014. Zajimavou informaci
je, Ze mezi jednotlivymi grafy €. 53 a 54 muzi vs. Zeny je jen maly rozdil a to takovy, Ze
rozptyl jednotek u leptinu maji zeny o dost vétsi oproti muziim, coz se mize vysvéetlovat
obecné vétsSim zastoupeni tuku v organismu. Modra piimka v grafu ¢. 53 a Cervena
v grafu €. 54 vyznacuje regresni piimku, pficemz zvyraznénd Seda ,,zona“ kolem ni,

predstavuje 95% interval spolehlivosti.
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Diskuze

Tato prace potvrdila n€kolik fakti, které byly jiz diive publikovany v odborné literatute.
Jedna se napiiklad o znamou informaci, ze zeny maji oproti muzam c¢astéjsi ukladani tuku
do gynoidni oblasti tedy spiSe gynoidni typ obezity a muzi naopak typ androidni, coz ve
svych publikacich uvadéji autofti jako (Svacina, 2010; Kunesova, 2016). Z vyhodnoceni,
které pohlavi mé v primeéru vétsi zastoupeni tuku v organismu, nase sledovani potvrzuje
informaci z literatury (Heyward, 2004), ze Zzeny maji v priméru vetsi zastoupeni tukové
hmoty v téle nez muzi. Soucasné studie potvrzuje, zZe androidni ukladani tuku je spojené
s vySSim zastoupenim visceralniho tuku, tim je tedy vice rizikové pro vznik
metabolickych rizik a je v souladu s recentnimi publikacemi (Heymsfiend, 2005; Zak,
2011; Kunesova, 2016).

Pti hodnoceni vysledkii DXA méteni visceralniho tuku a jeho korelace s android/gynoid
ratio i procentualnim zastoupenim tuku v androidni oblasti bylo potvrzeno, Zze mezi nimi
existuje silna zdvislost, ktera je v souladu s informacemi od KuneSové¢ a kol. (KuneSova,
2016), a jejich vyssi hodnoty jsou rizikové pro vznik KVO a MetS. NasSe prace prokazuje,
ze ¢im existuje veétsi mnozstvi visceralniho tuku v organismu, tim se vyskytuje vetsi
procento tuku v androidni oblasti a tim také vznikd vyssi pomér mezi android/gynoid

ratio, coz znaci androidni typ obezity.

Praci bylo také prokdzano, Ze v patogenezi MetS ma zasadni vliv pravé mnoZstvi
visceralniho tuku, protoZe pii uspésné redukci celkové télesné hmotnosti, tukové tkané
1 visceralniho tuku se probandim lepsil zdravotni stav a s tim pocet rizikovych slozek
MetS, jak v literatufe predikuji napt. (Heymsfiend, 2005; 74k, 2011; Kunesova, 2016;
Zlatohlavek, 2016). V ramci Cetnosti rizikovych slozek se pak pfi vstupnim méteni
neobjevil nikdo, kdo by nemél potvrzenu alespon jednu sloZzku MetS, pficemZ na konci
sledovaného obdobi téchto probandtl bylo jiz jen Sest. Velka ¢ast pacientl pfi vstupu také
prokazovala silné riziko pro vznik KVO dle VAT area jiz z vyhodnoceni analyzy scanu
denzitometrického méfeni sloZeni téla. Diky tomuto zjiSténi pak velkou cast praktické
¢asti zastupovala korelace visceralniho tuku a vybranych rizikovych slozek MetS, a praveé
diky tomu by mohla byt tato prace unikatni, jelikoz se porovnavaly data z ne pfili§
vyuZzivaného denzitometrického meéteni sloZeni téla s analyzovanymi biochemickymi

a klinickymi daty. Bylo zji$téno, Ze visceralni tuk velice dobie koreluje se vSemi
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sledovanymi slozkami metabolického syndromu. Pokud se porovnaval visceralni tuk
s ranni glykémii nala¢no, tak byla zjisténa silna korelace, ktera znamenala, Ze pacienti
s vyssi glykémii méli vétsi zastoupeni VAT v organismu. Dale byla zjisténa silna
zavislost, ze pacienti s vy$§im mnozstvim VAT disponovali vysSimi obvody pasu. Také
bylo zjisténo, Ze se snizujicim se mnozstvim HDL cholesterolu se objevuje vétsi mnozstvi
VAT v organismu. V pifipadé hodnoceni TAG a VAT bylo odhaleno, ze pfi zvySeni
hladiny TAG se objevuje veétsi mnozstvi VAT v organismu. Co se tyCe posledni
sledované slozky MetS a tedy zvyseného krevniho tlaku, tak jsme jej porovnavali jiz
s celkovym zastoupenim tuku v téle a jiz s VAT, protoze s visceralnim tukem korelace
vySla nevyznamnd. Bylo zjisténo, Ze se spiSe vyskytovaly vyssi hladiny krevniho
u probandi s vy$§im BMI. Cimz tedy prokazujeme, zvysi-li se BMI, d4 se ofekavat
zvySeni krevniho tlaku. V ptipad€ porovnéni celkového procentudlniho zastoupeni tuku
v organismu s hladinami HDL a TAG v krvi se neshledaly pfili§ vysoké korelace, jak
jsme ocekavaly. Stejné tak jako porovnani VAT a TK. Tim se nam potvrdilo, Ze pfimo
VAT a s nim androidni ukladani tuku jsou silnéjsi prediktory pro KVO a s tim spojené

MetS.

S informaci, Ze MetS je pritomen prakticky u vSech osob co maji BMI nad 35 a také
u osob co maji presahujici limity v obvodech pasu (Svacina, 2010), naSe studie
s vyjimkami souhlasi. Ve vétSiné piipadt tomu tak je pii hodnoceni vstupnich dat. Pokud
bychom ale hodnotili vystupni data, tedy rok po zdkroku, najdeme jedince, kteti maji stale
vysoké BMI, ale tim, ze zredukovali tukovou tkai a tfeba i visceralni tuk, zlepSily se jim
sledované hladiny biochemickych markeri, tudiz u nich MetS nemusel byt jiz plné

prokazan.

V literatufe (Zak, 2011; KuneSova, 2016) je uvedeno, Ze objem VAT predstavuje asi
6-20 % celkového mnozstvi télesného tuku. V nasi praci bylo zjiSténo, Ze objem
visceralniho tuku naseho vzorku bariatrickych pacientl v priméru predstavuje 0,9-3,9 %
z celkového zastoupeni tuku v organismu, tudiz uvedené tvrzeni jsme nepotvrdili. Nase
vysledky se pravdépodobné lisi diky rozdilné metodé jejiho zjisténi, i kdyz Zak uvadi, ze
rozmezi bylo stanoveno diky pocitatové tomografii, ktera se uvadi jako také jedna
z presnéjSich moznosti stanoveni. Podrobnéji pak uvadi (Kunesova, 2016), ktera cerpala
ze studie (Carey, 1998), ze mnozstvi VAT se 1i8i v ramci pohlavi, a ze u muz se pohybuje

v rozmezi 0,5-8,6 litri a u Zen mezi 0,9-5,55 litrd. Jejich uvedené rozmezi bylo
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stanoveno také na zakladé pocitacové tomografie. Nas vzorek pacientti z diplomové prace
toto tvrzeni také tedy nepotvrdil, nebot’ bylo z denzitometrického méteni zjisténo rozmezi
u muzt 0,421-2,031 litrd a u zen 0,252—1,543 litrt. Zde se potvrdila jen informace, ze

zeny maji obecné méné¢ VAT nez muzi, tedy i mensi riziko pro vznik KVO.

V ptipad¢ hodnoceni hormonu adiponektinu byly po redukci hmotnosti a s tim tukové
tkan¢ dle ocekavani z literatury jeho hladiny navyseny v porovnadni vystupnich dat se
vstupnimi v medidnu az o 52 %. Dle predikce (TRUJILLO, 2005) jsou hladiny
adiponektinu 1 jeho exprese v tukové tkdni snizené v piipadé obezity, inzulinové
rezistence a ateroskler6zy jedince. Jelikoz byly nasi pacienti v redukci celkové télesné
hmotnosti a s tim 1 tukové tkané dle vyhodnoceni z méfeni slozeni téla uspésni, lze tvrdit,
ze uvedené patologie a jejich riziko bylo taktéZ snizeno. ZvySujici se hladina adiponektinu
dle (Kadowaki, 2006; 74k, 2011; Fontana, 2021) totiz souvisi 1 se snizujici se hodnotou
tukové tkan€. Naopak jeho sekrece se snizuje s nardstajicim mnozstvim tukové tkané, kdy
jeho snizené hladiny Ize nalézt u hypertoniki, jedincti s KVO ¢i s DM 2. typu. Jeho vyssi
hladiny piisobi pozitivné proti rozvoji aterosklerdzy (Fontana, 2021). S tim se proto mize

pojit 1 zlepSeni rizikovych slozek a samotného MetS nasich sledovanych pacientt.

Recentni literatura (Haluzik, 2010) také ukazuje na skute¢nost, ze ¢im vice je
v organismu adiponektinu, tim mén¢ je visceralniho tuku, z ¢ehoz tedy vyplyva mensi
riziko pro vznik rizikovych slozek metabolického syndromu. Nase prace je v s t€émito
nalezy v souladu, jelikoz data prokazuji silnou zépornou korelaci pro ob& pohlavi

spole¢né.

Hormon leptin koreloval s mnozstvim tukové hmoty a jeho hladiny byly na konci
sledovaného obdobi snizeny, stejné¢ jako byla sniZena tukova hmota v organismu.
Podobné data publikoval Zak (Zak, 2011). TentyZ autor uvadi, Ze hladiny leptinu se
objevuji u StihlejSich jedinct a u obéznich mohou dosahovat vysokych hodnot. Toto
tvrzeni diplomova prace taktéZ vice méné potvrzuje, nebot’ bylo zjiSt€no pii vstupnim
meéfeni rozmezi 16,44-59,04 pg/l, kde méli probandi v medidnu vétsi zastoupeni tuku
1 celkové telesné hmotnosti pii vstupu nez pii vystupu. Celkov€ se hladiny sniZily na
rozmezi 3,28-53,67 pg/l, pticemz BMI se u téchto probandii od vstupu v priméru
(42,2 kg/m?) snizilo na vystupni hodnotu v priiméru 33,4 kg/m?, znagici stale obezitu, ale

jiz L. stupné.
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Vyrok, ze leptin informuje organismus o jeho tukovych zdsobach (Kittnar, 2011) naSe
data prokazuji, protoze jsme statisticky vyhodnotili, Ze vyssi hladiny leptinu mayji ti, kteti
disponuji vysSim zastoupenim tukové hmoty v organismu. Zvysi-li se tedy probandim

mnozstvi tukové tkan€, ocekava se zvySeni hladin leptinu a naopak.

Hladiny hormonu ghrelinu byly po redukci hmotnosti a stim tukové tkdn¢ mirné
navyseny v porovnani vystupnich dat se vstupnimi o 13 %, coz se po redukci celkové
télesné hmotnosti dle nékteré literatury ocekava (Roubik, 2018). Na druhou stranu,
ve studii provadéné v Ceské republice dle teze Bradnové, ktera sledovala mimo jiné také
pacienty po laparoskopické plikaci zaludku stejné jako my (Bradnova, 2014), se
prokazalo, ze v jejich sledovaném vzorku bariatrickych pacienti doslo naopak ke snizeni

hladin ghrelinu, coZ naSe diplomova prace nepotvrzuje.

Leptin a ghrelin jsou povazovani za antagonisty (Roubik, 2018), proto byla v praktické
¢asti pozorovana korelace mezi ghrelinem a celkovou télesnou hmotnosti a s tim
spojenym vétsim ukladanim tuku v organismu diky nasemu sledovanému vzorku
obéznich pacientli. Podle vypocti byla pak zjiSténa vyznamnd a zédporna korelace, tudiz

informaci potvrzujeme.
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Zavér

Cil diplomové prace byl naplnén. Bylo potvrzeno, Ze bariatricko-metabolicka chirurgie
a naslednd zmeéna Zivotniho stylu vede pii pirikladné terapii spojené s dodrzovanim
nového stravovaciho rezimu spojeného se spravnym rozlozenim makronutrient
1 mikronutrientd k udrzitelnym pozitivnim zménam bariatrického pacienta. Je potvrzeno,
Ze tato volba terapie obezity muze vést nejen k redukci hmotnosti, ale 1 k pozitivnim
metabolickym zménam jako naptiklad, v ptipad¢ diplomové prace, ke snizeni poctu
vSech sledovanych rizikovych slozek metabolického syndromu jako je vyssi glykémie
nalacno, niz§i HDL cholesterol a vyssi triacylglyceroly v krvi, vyssi obvody pasu i vyssi
krevni tlak ¢i pfimo vymizeni metabolickému syndromu. V rdmci hodnoceni sledovanych
probandi z diplomové prace lze tvrdit, Zze se u nich jednd o velice dobry nasledek
bariatricko-metabolické chirurgie a snad i dlouhodobé¢ udrzitelnych zmén zivotniho stylu.
Prace obsahuje vyhodnoceni antropometrickych, klinickych a biochemickych dat
probandi ze tfi bariatricko-metabolickych zakrokl, pficemz ve vétSiné piipadi se
vysledky vzajemné potvrzuji. V piipadé hodnoceni Gspésnosti bariatrického zdkroku byl
zpozorovan pozitivni efekt bariatrie u vSech sledovanych zakrokl, pfi¢emz
nejradikalngjsi zmény jsou evidovany u sleeve resekce zaludku a to jak v pfipadé

vyrazného zlepsSeni rizikovych slozek metabolického syndromu, tak EWL i BMI.
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Souhrn

Diplomova prace nese nazev ,Hodnoceni vybranych biochemickych markert
metabolického syndromu a tukové tkané u pacientil po bariatrickém vykonu®. Sklada se
z teoretické a praktické casti. Teoreticka cast obsahuje charakteristiku metabolického
syndromu, jeho rizikové slozky, také historii pojmu, vybrané definice, diagnostiku, vznik,
prevenci a moznosti jeho 1écby. Ddéle teoreticka cast charakterizuje tukovou tkan,
popisuje jeji déleni a mozné stanoveni. Vyrazna ¢ast je pak vénovana konceptu
bariatricko-metabolické chirurgie a dale popisu vybranych biochemickych markert, které
se vazou ke studované problematice mozného metabolického syndromu u pacient po
bariatrickém vykonu. Praktickd cast byla zalozena na korelaci namétenych
antropometrickych, klinickych a biochemickych dat se zamétenim na rizikové slozky
metabolického syndromu u bariatrickych pacientl. V praktické ¢asti byly vyhodnoceny
jednotlivé skupiny probandia délené dle jejich typu zakroku (parcialni jejuno-iledlni
diverze, sleeve resekce Zaludku a laparoskopickd plikace Zaludku), u nichz byla také
sledovana uspésnost bariatricko-metabolické chirurgie. Hlavnim cilem diplomové prace
bylo zhodnotit ménici se rizikové slozky metabolického syndromu v pribéhu redukce

hmotnosti po podstoupeni bariarické¢ho vykonu.
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Summary

The title of the diploma thesis is "Evaluation of Selected Biochemical Markers of
Metabolic Syndrome and Adipose Tissue After Bariatric Surgery". It consists of
theoretical and practical parts. The theoretical part includes the definition of metabolic
syndrome, its risk components, the history of the term, selected definitions, diagnosis,
origin, prevention and treatment options. It also characterizes adipose tissue, describes its
division and possible determination. A significant part is then devoted to the concept of
bariatric-metabolic surgery and a description of selected biochemical markers that are
bind to the studied issue of possible metabolic syndrome in patients after bariatric surgery.
The practical part was based on the correlation of measured anthropometric, clinical and
biochemical data with a focus on the risk components of the metabolic syndrome in
probands after bariatric surgery. In the practical part, individual groups of probands
divided according to their types of operation (Partial Jejuno-Ileal Diversion, Laparoscopic
Sleeve Gastrectomy and Laparoscopic Gastric Plication) were evaluated, in which the
success of bariatric-metabolic surgery was also monitored. The main aim of the diploma
thesis was to evaluate the changing risk components of the metabolic syndrome during

weight reduction after undergoing bariatric surgery.
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