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ABSTRAKT

Bakalafska prace pojednava o problematice obezity a diabetu mellitu v dnesni
spolecnosti. V teoretické C¢asti se zaméfuje na piiblizeni obezity, komplikace z ni
vyplivajici a zpusoby terapie. Dale pojednava o diabetu mellitu, vlivu obezity na vznik
diabetu mellitu 2. typu, ktery zptsobuje zdvazné zdravotni komplikace. Prace popisuje
moznosti 1éCby zminénych onemocnéni, predev§im upravu zivotniho stylu (dietni rezim,
fyzické aktivita) a bariatrické vykony, které se vyznamné podileji na redukci hmotnosti a
snizovani rizika vzniklych komplikaci. Prakticka ¢ast pojednava o vyzkumu v této oblasti,
porovnava skupinu diabetickych a nediabetickych pacienti po bariatrickém vykonu a

hlavné sleduje vliv bariatrickych vykont na kompenzaci diabetu mellitu.

Kli¢ova slova: obezita, diabetes mellitus, dietni 1é¢ba, bariatrické vykony

ABSTRACT

This bachelor thesis deals with the problem of obesity and diabetes mellitus in
today’s society. The theoretical part brings a closer look at the problem of obesity, the
complications resulting from it and the possible ways of therapy. Further it discusses the
problem of diabetes mellitus and the influence of obesity on diabetes mellitus type 2 that
causes serious health complications. The thesis describes the treatment options of the
mentioned diseases, especially focusing on lifestyle changes (dietary regimen, physical
activity) and bariatric surgery that significantly contributes to weight reduction and
reduction of complications risks. The practical part of the thesis deals with the research in
this area, comparing a group of diabetic and non-diabetic patients undergoing the bariatric
surgery. Furthermore, it focuses on the impact of the bariatric surgery on the compensation

of diabetes mellitus.

Keywords: obesity, diabetes mellitus, dietary treatment, bariatric operations
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UvoD

Vyskyt obezity ve svété stoupa velkou rychlosti, dosahujici epidemickych rozméra
a to zejména ve vyspélych zemich. Casto je nazyvana epidemii 3. tisicileti. Da se fici, ze
podet lidi s nadvahou dosahl jedné miliardy. V Ceské republice trpi nadvéhou &i obezitou
55% obyvatelstva. Velice rychle stoupd vyskyt extrémni obezity a alarmujici je téz
stoupajici vyskyt obezity u déti. Pfi¢iny nejsou zcela objasnény, jsou multifaktoridlni. Patii
sem nizkd télesna aktivita, nespravné stravovaci ndvyky, genetické predispozice a
prevladajici pohodlny zivotni styl.

Nadvaha a obezita jsou spojeny se zvySenym rizikem diabetu mellitu 2. typu,
hypertenzi, kardiovaskularnimi nemocemi, dyslipidémiemi a fadou dal$ich onemocnéni.
Obezita ovlivituje riziko vzniku diabetu mellitu 2. typu az v 70%. Zdravotni a
psychosocialni disledky obezity zvySuji ndklady na zdravotni péci a v nemalé mite
ptedstavuji spolecensko — ekonomickou zatéz, pri¢emz financni naklady na 1é¢bu nemoci a
komplikaci vzniklych z obezity jsou nevycislitelné. V soucasnosti existuji Siroké moznosti
lééby obezity, zejména uprava zivotniho stylu, dietoterapie nebo farmakoterapie. V
nckterych piipadech Ize pii dlouhodobém selhdvani konzervativnich zptsobl 1écby
pfistoupit k bariatrickému vykonu.

Motivaci pro tuto praci byla odbornd praxe na oddéleni 3. interni kliniky VFN
Vv Praze na obezitologické ambulanci, kde se vyskytovali pacienti se zminénymi nemocemi
a kde jiz ¢astené probihal sbér dat o téchto pacientech. Prace si klade za cil prozkoumat,
jaky vliv maji bariatrické operace na kompenzaci diabetu mellitu 2. typu. Na zakladé
vysledkti zkoumanych parametrii se porovnava ubytek hmotnosti a BMI u skupiny
diabetikli a nediabetikll. Zaroven se sleduje, do jaké miry se vylepsil diabeticky profil po
bariatrické operaci ve srovnani s obdobim pted zdkrokem. Vysledky zkouméani mohou byt
pouzity jako doplnék databaze pacienti a mohou také napomoci identifikaci

farmakoekonomicky nejvyhodnégjSich 1écebnych postupi.



TEORETICKA CAST

1 OBEZITA

1.1 Obézni pacient

Vyskyt obezity v Ceské republice stale stoupa, fadi se k zemim s nejvys§im
vyskytem obezity v Evropé. Podle nynéjsich zjisténi ma vyssi nez normalni hmotnost tj.
nadvahu ¢i obezitu 50-70% populace. Obézni pacienti vétSinou vedou klidny a spokojeny
zivot, k 1€kafi je privadé;ji az vzniklé komplikace.1

Obezita samotna piinasi fadu rizik a komplikaci. Zdravotni vyznam obezity je
podcenovan, jak spoleCnosti, tak zdravotniky, protoze obezita jako takova zivot
bezprostfedné¢ neohrozuje. D4 se ale fici, Ze zdravotni komplikace obezity vyznamné
ovliviiyji jak nemocnost, tak kvalitu a délku zivota obézniho jedince.2

Obézni lidé mivaji vyssi krevni tlak (hypertenze), ktery jiZ sam piedstavuje zdravotni
riziko. VEtsi mnozstvi tukové tkané vede k porucham metabolismu sacharidii, coz mize
vyustit az v diabetes mellitus, dale poruchy metabolismu tukti (zvySena hladina
triglyceridt v Krvi) zvySujicich riziko vzniku kardiovaskularnich chorob. Obezita, zvySeny
krevni tlak, cukrovka a porusené hladiny krevnich tuki se Casto vyskytuji spolecné,
mluvime tak o metabolickém syndromu. Ten pfedstavuje velmi zavazna zdravotni rizika a
snizuje délku Zivota. K metabolickému syndromu se pfidruZzuji poruchy krevni srazlivosti,
zvySend tendence organismu k tvorbé zéanétlivych faktorti, zvySena hladina kyseliny
mocové, hormonalni a psychické zmény vedouci k depresim. Objevuji se poruchy spanku
ve smyslu spankové apnoe, je zatézovan pohybovy aparat, pievazné nosné klouby. Obézni
lidé maji Casto snizené sebevédomi, byvaji Uzkostni nebo depresivni, trpi pocitem
spolecenské diskriminace, samotu fe$i naprosto nevhodné jidlern.3

Témito hlavnimi znaky by mohl byt specifikovan profil obézniho pacienta. Obezita
se da fesit fadou zplisobii: zmény stravovaciho rezimu, pohybovy rezim, 1éky ¢i operacni
vykon.

v

Podrobnéjsi informace budou uvedeny v nésledujicim textu a v praktické casti.

YSVACINA, §. et al. Poruchy metabolismu a vyzivy. Praha, 2010. 325s.
2 HAINER, V., KUNESOVA, M. et al. Obezita. Praha, 1997. 49 s.
3 KUNOVA, V. Obezita. Praha, 2009. 12-15 s.



1.2  Definice obezity

Obezita neboli otylost je definovana nadmérnym zmnozenim a uklddanim tuku
v organismu. Tento podil tuku v organismu je uréovan hlavné pohlavim, vékem a také
etnickym charakterem populace. Je to nejCastéjSi nemoc metabolismu s celou fadou
zdravotnich dusledkd. Je vysledkem interakce faktorti z vnéj$iho prostfedi s genetickymi
predispozicemi. Normalni podil tuku u zen 25 — 30%, u muza 20 — 25%. S vékem podil

tuku v t&le stoupa.”
1.3 Prevalence obezity v CR a ve svété

Prevalence obezity stoupad alarmujicim tempem, jak v rozvojovych zemich, tak
vV rozvinutych zemich vlivem ekonomického rozvoje a piebirdni zvyklosti zapadni
civilizace v&etn& jidelnicku, automobilizace a TV-manie.” V epidemiologickych studiich se
staty stfedni a vychodni Evropy snimi i Ceska republika fadi do poloviny evropského

zebticku prevalence obezity. Napadny vzestup byl za poslednich 10 - 20 let.®
1.3.1 Faktory ovliviljici nartst prevalence obezity

Rozdily v prevalenci obezity v riznych zemich mohou byt zptisobeny jak rozdilnou
nachylnosti ke vzniku obezity, ktera je podminéna genetickymi predispozicemi, tak rozdily
ve vnéjSich faktorech, které jsou dany energetickym pfijmem a energetickym vydejem.

e Vliv prostiedi, Zivotni styl — Spatné stravovaci ndvyky, nedostate¢na vychova ke
zdravi v roding, ptejidani se, stresové situace, farmakologicky vliv.

e Geneticky vliv — 40 — 60% dispozic obezity zavisi na vrozenych faktorech.

e Etnicky charakter populace.

e Vzdélani a vySe piijmu — u nas a v ostatnich rozvinutych zemich je obezita Cast&jsi u
0sob sniz§im vzdélanim, niz§im pfijmem a u venkovské populace, zatimco

VvV rozvojovych zemich se obezita vyskytuje u vysSich socioekonomickych vrstev a u

méstské populace.7

4 HAINER, V., KUNESOVA, M. et al. Obezita. Praha, 1997. 11 s.

% Tamtéz, 15 s.

® HAINER, V. a kol. Zdklady klinické obezitologie. Praha, 2004, 32-34 s,
" Tamtéz, 34 a 35 s.



1.4  Etiopatogeneze obezity

Ukladani triacylglycerolti do tukové tkané a jeho zpétné uvolovani do krve je
biochemicky relativné jednoduchy proces, ktery je ale ovliviiovan fadou hormont. Zde je
vSak rozhodujici energeticka rovnovaha organismu. Je znamo, Ze dlouhodoby nepomér
mezi piijmem a vydejem energie musi vést bud’ ke zmnozeni, nebo naopak k ubytku
tukové tkané. Té¢lo skladuje nadmérné mnozstvi energie piedevSim v tukové tkani.
Schopnost téla tvorit si energetické rezervy a uspofit jejich Cerpani, patii k zakladnim
predpokladiim preziti. Nepomér mezi pfijmem a vydejem energie je pfi¢inou nadvahy a
obezity priblizné az 95% pripadl. Jiné pficiny obezity napf. hormondlni, jsou méné Casté

(cca pod 1 %).5

1.4.1 Energeticka bilance

Hlavni pficinou vzniku obezity, je pravé pozitivni energeticka bilance, kterd je
disledkem nepoméru energetického pfijmu a vydeje, kdy energeticky pfijem pirevysi
energeticky vydej. Energetickou bilanci vyjadiuje rovnice: energeticka bilance =

energeticky prijem — energeticky vydej. S

Energeticky prijem

Celkovy energeticky piijem je zavisly na skladbé jidelnicku tj. na obsahu
zakladnich zivin (sacharidu, tukt, bilkovin), alkoholu, vldkniny a jeho mnozstvi. Proto by
energeticky prijem mél odpovidat energetickému vydeji. Zavisi na pohlavi (u muzi je veétsi
nez u zen), na stupni fyzické aktivity a také na véku (klesa s v€kem).

Tuky — nadmérna konzumace tuki se podili na zvySeni energetického piijmu. Tuky
by mély pfedstavovat maximalné 25 - 30% celkového denniho energetického piijmu, ale
ve skutecnosti Casto piesahuje 40%. Maji vysokou energetickou denzitu 38kJ/g, ale malou
sytici schopnost. Obézni €lovek Casto neni schopen adekvatné metabolizovat tuk pfi jeho
nadmérném ptivodu. Zvyseny podil tukd v potravé nevede okamzité k jeho oxidaci, a tak
je veskery nadbyte¢ny ptijem energie ve formé tukl ukladan v podobé tukovych zasob.
Kapacita ukladani tukovych zasob je neomezend. Dale ma tento jedinec porusenou

toleranci tuku, projevujici se vyssi a déle trvajici hypertriacylglycerolémii po konzumaci

8 SVACINA, §. et al. Poruchy metabolismu a vyZivy. Praha, 2010. 308 s.
® HAINER, V., KUNESOVA, M. et al. Obezita. Praha, 1997. 17 s.



tuku. Preferuje tuk pro jeho senzorické vlastnosti, respektive senzorické vlastnosti potravin
S vys§im obsahem tukidi. Opomijeji ptijem skrytych tukd napf. v mastnych, mléénych
vyrobeich a sladkostech.™®

Sacharidy — nesehravaji podstatnou tlohu pii rozvoji obezity, na rozdil od tuki ma
organismus pro ukladani sacharidi velmi omezenou kapacitu a to do glykogenovych
zasob. Pfi nadmérném piivodu sacharidi se jejich oxidace rychle zvySuje, béhem nékolika
dni nadmérného ptivodu se mize zvysit az na dvojnasobek. Teprve az pii nadmérném
dlouhodobém piivodu sacharidu je organismus zacne preménovat na zasobni tuk.
Sacharidy by mé&ly predstavovat 55 — 60% celkového denniho energetického pfijmu, maji
niz8i energetickou denzitu 17kJ/g a dobrou sytici schopnost. Tudiz utlum energetického
pfijmu po konzumaci sladkého miZze zabranit vzniku pozitivni energetické bilance.
Néhrada tukii sacharidy ve stravé vyvola pokles hmotnosti, také pozitivn¢ ovlivni lipidové
spektrum a zvysi citlivost k inzulinu. Obézni jedinci vSak maji problém, ze vyhledavaji
sladkosti, které maji i vysoky obsah tuku.

Bilkoviny — nadbytecny piijem bilkovin nehraje podstatnou roli pfi vzniku obezity
v dospélosti, nebot’ organismus reaguje na jejich vyssi pfijem zvySenou oxidaci. Kapacita
ukladani bilkovin je v téle omezena. Maji nizkou energetickou denzitu 17kJ/g a nejvyssi
sytici schopnost ze vSech zivin. M¢ly by predstavovat 25% 2z celkového denniho
energetického piijmu.

Vldknina — snizuje energetickou denzitu potravy a diky své bobtnavosti rozpina
svalstvo gastrointestindlniho traktu a navozuje pocit sytosti. Rozpustna vlaknina, ktera je
obsaZena v ovoci a zeleniné (napt. pektin) ma vliv na resorpci Zivin a pozitivné ovliviiuje
metabolismus tuklli a metabolismus sacharidi. NedostateCny pfijem vlakniny miZe
pfispivat k rozvoji obezity a jejich komplikaci.

Alkohol — nadmérna konzumace alkoholu se muze podilet na vzniku obezity a
hlavné na ukladani rizikového visceralniho tuku. Ma vysoky energeticky obsah 29kJ/g, ale
je hned po poziti oxidovan. Organismus neumoziiuje ukladani alkoholu, ale oxidace
alkoholu vede Kk potlaceni spalovani jinych energetickych zdroji, coz vede k jejich
hromadeéni.

Vitaminy, minerdly, stopové prvky — prevaznd vétSina téchto nutricnich prvka

. , , e . .. . 11
nehraje zasadni roli pfi vzniku a rozvoji obezity.

0 HAINER, V., KUNESOVA, M. et al. Obezita. Praha, 1997. 19 s.
M HAINER, V. a kol. Zdklady klinické obezitologie. Praha, 2004. 76 — 78 s.
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Energeticky vydej

Celkovy energeticky vydej — je klidovy energeticky vydej, postprandidlni
termogeneze a energeticky vydej pii pohybové aktivité. VIiv na vzestup energetického
vydeje muze mit koufeni ¢i konzumace napoja s obsahem kofeinu.

Klidovy energeticky vydej — se na celkovém dennim energetickém vydeji podili 55
— 70% a slouzi k zajisténi zakladnich Zivotnich funkci organismu a k udrzovani télesné
teploty. Zabezpecuje zékladni fyziologické pochody ve tkanich, funkce ledvin, Cinnost
kardiovaskularntho a respiratniho systému, zakladni neurohumordlni regulacni
mechanismy.

Postprandialni termogeneze — oznaceni energetického vydeje po jidle, tento
termicky efekt potravy je spojen s procesem traveni, vstiebavani a metabolismem zivin po
poziti potravy a jednak také s aktivaci sympatického nervového systému po jidle. Na
celkovém dennim energetickém vydeji se podili 8 — 12%.

Energeticky vydej pii pohybové aktivité — piedstavuje z celkového denniho
energetického vydeje 20 — 40%. Pohybova aktivita je vyznamné ovlivnéna sociokulturnimi
vlivy, jeji pokles vede k naristu prevalence obezity.

Koufeni, kdava — ma nepatrny vliv na mirné zvyseni energetického vydeje vlivem
kofeinu a methylxantind, jez jsou obsazeny v kavé, ¢aji a n¢kterych napojich. Koufeni u

silnych kutdkli mize predstavovat az 10% celkového energetického V}'/deje.12
1.4.2 Regulace energetické rovnovahy

Jde o komplexni d&j, ktery ovliviiuji mechanické signaly ze zazivaciho taktu, dale
nutriéni signaly, dle piijmu zakladnich Zivin, termogenni signaly informujici o zevni a
vnitini teploté, a hlavné neurohormonalni signaly integrujici tuto regulaci v hypotalamu.
Centrem sytosti je ventromedidlni hypotalamus, pfi jeho stimulaci télo potravu odmitd a
navodi pokles vahy. Naopak centrem hladu je lateralni hypotalamus, pii jeho stimulaci si
télo zdda nadmé&rny piijem potravy, coz vede k vzestupu vahy. Signdly spojené se snizenim
pfijmu potravy a zvySenim energetick¢ého vydeje se oznacuji jako katabolické, zatimco

o, e N . 1413
signaly navozujici zvySeny piijem potravy se oznacuji jako anabolické.

2 HAINER, V. a kol. Zdklady klinické obezitologie. Praha, 2004. 79 — 80 s.
13 Tamtéz, 81 s.
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1.4.3 Vliv dédi¢nosti na vznik a rozvoj obezity

Genetické faktory ovlivituji energetickou rovnovahu, na genetické faktory ptipada
40%, na zevni faktory pak 60%. Obezita je vSeobecné povazovdna za onemocnéni

souvisejici s zivotnim stylem, proto je podil genetickych faktora podceflovéln.14

1.4.4 Lé&ky zpUsobujici vzestup télesné hmotnosti

Dlouhodobé podavani nékteré tady 1€kt napt. psychofarmak, nebo systémovych
kortikoidli mize vyvolat vzestup hmotnosti. VétSina téchto 1ékti pisobi bud’ na piijem
potravy, nebo na energeticky vydej ¢i ukladani tukovych zasob. Pii podavani nékterych z
téchto 1éki nemusi byt patrny vzestup véhy, ale jejich podavani v pribéhu redukéniho

rezimu miZe ovlivnit jeho tsp&snost.™
1.45 Psychosocialni faktory a vznik obezity

Bylo prokazano, Ze obezita se castéji vyskytuje v rozvinutych zemich u lidi
Sniz§im vzdélanim a sniz§im piijmem. ZlepSujici se ekonomické podminky
v rozvojovych zemich stoupd konzumace potravin zivoc¢isného pivodu oproti tradicnim

potravinam rostlinného pivodu.*®
1.4.6 Jidelni zvyklosti

Obezita ¢asto byva spojovana jak s vysi, tak se skladbou energetického piijmu, ale
také hlavné s urcitymi jidelnimi navyky:
e Jednordzova konzumace vétsiho mnoZstvi potravy oproti pravidelnému rozloZeni
do vice dennich porci.
e Vynechavéani snidané - prokazalo se, Ze po poZiti snidan¢ o vysokém obsahu
sacharidi napomaha sniZeni energetického piijmu béhem dne.
e Tzv. uzdibovani potravy - byva spojeno se vySenou spotiebou tuki a hlavné

s neuvédomélou konzumaci béhem dne, pii sledovani TV, pfi praci aj.

¥ HAINER, V. a kol. Zdklady klinické obezitologie. Praha, 2004. 86 s.
S HAINER, V., KUNESOVA, M. et al. Obezita. Praha, 1997. 29 s.
16 Tamtéz, 22 s.
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e Vlivem stresu dochazi k emociondlni podminéné konzumaci potravy.
e Syndrom noc¢niho piejidani provézejici nocni pocity hladu.
e Zvysend rychlost jidla, vede k nadmérné konzumaci potravy.

e Narazové prejidani, s nekontrolovatelnym mnozstvim konzumované potravy.17
1.5  Klasifikace obezity

Dle hromadéni tuku uvnitf bficha, které je spojeno s vyskytem metabolickych a
kardiovaskularnich komplikaci obezity, charakterizujeme tzv. viscerdlni obezitu (Gtrobni)
neboli androidni obezitu (muzského typu) s typickym vyraznym biichem, provazena fadou
komplikaci jako je rozvoj cukrovky a ateroskler(')zy.18 Casto byva oznadovana jako obezita
tvaru jablka, vzhledem k hromadéni tuku v oblasti hrudniku a bficha. U Zen se zmnozuje
podkozni tuk Castéji v oblasti hyzdi a stehen, hovotfime tedy o gynoidni obezité (Zenského
typu). Oznacovéana podle distribuce tuku jako obezita tvaru hrusky. Nebyva tolik
spojovana s vétSim vyskytem kardiovaskuldrnich a metabolickych komplikaci. Charakter

v , . v e . W W r o o 19
rozlozeni tuku se Vv praxi urcuje antropometricky nebo métenim obvodl pasu, bok.

Tab. 1. Mé&ieni obvodu pasu®

Zeny Muzi
vice jak 80 cm — mirné riziko vice jak 94 cm — mirné riziko
vice jak 88 cm — vysoké riziko vice jak 102 cm — vysoké riziko

Télesnd hmotnost se vztahuje vzdy k télesné vySce. Pro jeji vypocet nejlépe
vyhovuje pomér té€lesné hmotnosti ke ¢tverci télesné vysky oznacovany jako body mass
index (BMI = hmotnost [kg]/ (vyika [m])?). Tento index se dnes pouzivé v celém svété pro
diagnostiku obezity, dfive zndmy jako tzv. Queteletiiv index. Pro vypoctené hodnoty BMI

vznikla klasifikacni tabulka vydana WHO.#

" HAINER, V., KUNESOVA, M. et al. Obezita. Praha, 1997. 23 s.

8 SVACINA, S., BRETSNAJDROVA, A., Jak na obezitu a jeji komplikace. Praha, 2008. 13 s.
1 HAINER, V., KUNESOVA, M. et al. Obezita. Praha, 1997. 13 s.

20 KUNOVA, V. Obezita. Praha, 2009. 10 s.

2 SVACINA, $. et al. Poruchy metabolismu a vyzivy. Praha, 2010. 307 s.
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Tab. 2. Obezita a nadviha podle BM1%

Klasifikace BMI (kg/m?) Zdravotni riziko
norma 18,5-249 primerné
nadvaha 25-29,9 zvySené

obezita 1. stupenn || 30 — 34,9 vysoké

obezita 2. stupenn || 35—39,9 vysoké

obezita 3. stupent || 40 a vice Velmi vysoké

Dale bych se zminila také o extrémné obéznich jedincich, jejichz BMI piesahuje
hodnoty klasifika¢ni tabulky: super-obezita (BMI >50) a super-superobezita (BMI >60).
Vétsina téchto pacientl neni ohrozena zavaznéjSimi metabolickymi ¢i kardiovaskularnimi
nemocemi, ale ohrozuji je spiie zpisobené Grazy ¢&i infekce dychaciho ustroji.?® Podet
extrémné obéznich v Ceské republice se odhaduje vice nez 10 000, zdravotnictvi vzhledem
K naro¢nosti péce, neni zatim dostatecné pfipraveno ani vybaveno. Zakladem 1é¢by je

bariatricky vykon a nizkoenergeticka strava.?*

1.6 Diagnostika obezity

V klinické praxi mize byt vyhodou piesna znalost tuku v organismu, obvykle se
toto méfeni rutinné neprovddi pro nedostupnost vhodnych pfistroji a pro c¢asovou
narocnost. AvSak pouziti jednoduchych, méné piesnych ptistroji k méfeni obsahu tuku
vorganismu miZze byt dobrym motivacnim faktorem u pacientd lécenych
Vv obezitologickych ambulancich.

Metody méreni obsahu tuku v organismu — vysetieni obézniho pacienta
e Body mass index — celosvétove uzivana ke klasifikaci poruch vyzivy, vypocitava se

z vysky a télesné hmotnosti, vzestup parametru je odrazem zvySeni obsahu tuku

V organismu, aZ na vyjimky (retence tekutin, zvySeni svalové hmoty u sportovci).

e Antropometrickd metoda — stanoveni obsahu tuku méfenim télesnych obvoda a
tloustky podkozZnich fas, pomoci kaliperu. Obvykle se méti 4 nebo 10 koZnich fas.

Dosazenym souctem je mozné pomoci tabulek odhadnout celkovy obsah tuku

2 SVACINA, $. et al. Poruchy metabolismu a vyzivy. Praha, 2010. 307 s.

23Www.annecollins.com/super-obesity.htm [online]. 2000-2007 Anne Collins [cit. 2011-03-20]. Dostupné z www:
<www.annecollins.com/super-obesity.htm>.

* SUCHARDA, Petr. Www.zdn.cz/clanek/postgradualni-medicina/extremni-obezita-369048 [online]. Copyright © 2007-
2011 [cit. 2011-03-20]. Dostupné z www: <www.zdn.cz/clanek/postgradualni-medicina/extremni-obezita-369048>.
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1.7

Vv organismu. M¢feni muze byt ovlivnéno hydrataci organismu, typem kaliperu,
individualni chybou méfeni.

Bioimpedancéni metoda — vyuziva principu zmén bioelektrické vodivosti
Vv zavislosti na obsahu vody v jednotlivych tkanich organismu (obsah vody je nizsi
Vv tukové tkani nez v jinych tkénich). Piikladem je méfeni pomoci Bodystatu, ktery
ze zadané vysky, hmotnosti a naméfené impedance vypocita piiblizné procento
mnozstvi tuku v téle.

Metoda izotopové diluce — velmi piesny zpusob urceni télesného slozeni, podavany
izotop a rychlost jeho vylouceni umozni vypocet celkového obsahu vody
Vv organismu a nasledné tukuprosté hmoty a obsahu tukové tkané. Metoda je slozita,
V bézné praxi se nepouziva.

Hydrodenzitometrie — méfeni télesné denzity, ktera je nizs$i u obéznich nez u
Stihlych osob. Méfeni je pfesné, v bézné praxi obtizné.

Denzitometrie (DEXA) — ur¢i mnozstvi kostni tkané, tukuprosté télesné hmoty i

tukové tkang.?

Komplikace obezity

Obezita je v dne$ni dobé povazovana za jedno z primarnich zdravotnich rizik

spolecnosti. Zdravotni vyznam obezity je podcenovan jak zdravotniky, tak laiky, protoze

obezita jako takova Zivot bezprostiedn& neohrozuje. Cetné zdravotni komplikace obezity

vyznamné ovliviiuyji jak nemocnost, tak kvalitu a délku zivota obézniho jedince.

a) Metabolické komplikace

e Inzulinorezistence — hyperinzulinémie — porucha glukézové tolerance —
diabetes mellitus 2. typu

e Poruchy metabolismu lipida: pfedev§Sim hypertriacylglyerolemie a nizky
HDL — cholesterol, dyslipidemie

e Hyperurikémie, zmény fibrinolytické aktivity

b) Kardiovaskularni komplikace

e Hypertenze, ischemické choroba srde¢ni
e Cévni mozkové piithody

e Tromboembolickd nemoc

5 SVACINA, S. et al. Poruchy metabolismu a vyzivy. Praha, 2010. 310 s.

15



¢) Gastrointestinalni a hepatobiliarni komplikace
e (Gastroezofagealni reflex
e Cholelitiaza, cholecystitida, pankreatitida
d) Onkologické komplikace
e (Gynekologické (endometrium, vajecniky, d€loha, prs)
e Gastrointestindlni (kolorektdlni, zlu¢nik, pankreas, jatra)
e Urologické (prostata, ledviny)
e) Ortopedické komplikace
e Degenerativni onemocnéni patete a kloubil, coxartroza, gonartroza.
f) Obezita dale vyvolava fadu dalSich komplikaci, jako jsou: respira¢ni, kozni,
psychosocialni, chirurgickd a anesteziologickd rizika, iatrogenni poSkozeni
(neadekvatni diety, farmakoterapie), jiné zdravotni komplikace (horsi hojeni ran,

. , , .\ 2
edémy, Urazy, omezeni hybnosti).®

Vyskyt obezity, diabetu, hypertenze a souvisejicich onemocnéni je znam jako tzv.
Reaveniv metabolicky syndrom X. Neékteré uspésné lécené slozky metabolického
syndromu oddali dalsi slozky a dalsi komplikace a vyznamné prodlouzi zivot jedince.
Obezita zhorSuje kvalitu zivota po fyzické tak i po mentalni strance. Ovlivnéni kvality
Zivota zavisi na stupni nadvahy, pohlavi a véku. U mladsich jedinci obezita z hlediska
kvality ovliviiuje vice fyzické zdravi nez mentalni. Ve v€ku 35 — 64 let jsou vyznamné
ovlivnény jak ukazatelé fyzického, tak mentalniho zdravi.

Podil obezity na ptfimych nékladech ve zdravotnictvi podle n€kterych tdajh je pies
10 % a podstatn€ vyssi jsou nepiimé ekonomické ndklady. Nemocnost obéznich je
dvojnéasobni, stejné jako invalidita. VySe piimych a nepfimych nékladi souvisejici
s obezitou by méla pfimét zdravotni politiku k podpofe narodnich programi prevence a

16¢by obezity.?’
1.8 Terapie obezity
K terapii obezity se musi pfistupovat komplexné. Obezita se da 1é€it fadou zplisobd,

a to dietou, fyzickou aktivitou, psychoterapii, podavanim 1€ki proti obezité a chirurgickou

1é¢bou. Pii vybéru 1é¢ebnych metod musime brat v ivahu vék pacienta, stupent nadvahy,

% HAINER, V., KUNESOVA, M. et al. Obezita. Praha, 1997. 49 — 65 s.
2T HAINER, V. a kol. Zdklady klinické obezitologie. Praha, 2004. 44 s,
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charakter rozlozeni tuku a pfitomnost zdravotnich komplikaci obezity. Vzdy se v 1é¢bé
obezity snazime kombinovat dietni a pohybovou 1écbu s behavioralni intervenci, az kdyz
neni tento zpusob 1éCby dostatecny, sahame k farmakoterapii. Chirurgickou 1écbu
indikujeme u tézsich stupnii obezity (BMI > 35), pokud selhaly konzervativni postupy 1
farmakoterapie.?

Cilem je soustfedit se na redukci rizikovych faktor, nezli na hmotnost jako
takovou. Dle Leana (1990) kazdy kilogram hmotnostniho poklesu od hmotnosti v dobé
diagnozy diabetu v priabéhu jednoho roku zlepsuje Zivotni prognozu u diabetikt 2. typu o 3

— 4 mésice.?®

1.8.3 Dietni 1écba obezity

Dietni 1écba je nejvyznamnéjsi, nejde jen o redukci hmotnosti, ale i o dietni
ovlivnéni prognozy obéznich. Obezita je soucasti metabolického syndromu, proto jsou
dalezitd dalsi dietni opatfeni — zastaveni rozvoje aterosklerdzy, rozvoje diabetu, 1éc¢ba
pfitomné hypertenze, hyperurikémie, dyslipidemie a dalSich slozek metabolického
syndromu. Pfi redukénich dietaich musime brat zietel na obsah energie v zékladnich
zivinach, hlavné na obsah tuku.

Kratkodoba dietni opati‘eni — v prubéhu nékolika dnti ¢i tydni. Nutné tyto diety
konzultovat s 1ékafem, maji velmi omezenou indikaci od 7 do 30 dni. Indikace pro rychlé
zlepSeni zdravotniho stavu nemocného, kdy je dieta soucéasti komplexniho lécebného
opatfeni, napf. rychld pfiprava nemocného k operatnim vykonlim, nebo 1 uprava
kompenzace diabetu. Dals§i pfipad muze byt, kdyz mame spolupracujiciho dietné
edukovaného pacienta, ktery se adaptoval na niZsi energeticky pifijem a vycerpal dietni
moznosti, zde je pravdépodobné, Ze dosazeny hmotnostni ubytek se dlouhodobé udrzi.

Dalsi zasady stravovani — pravidelnost v jidle, jidlo rozd¢lit do 3 az 6 jidel denné,
po 3 — 4 hodindch. Rovnomérné rozdé¢lit energii béhem celého dne, aby nedoslo
k hladovéni a velkym vykyvim lipidémie a glykémii. Je vhodny individudlni pfistup
k pacientovi v edukaci o dieté, mél by zachovavat stravovaci zvyklosti pacienta. Omezit
volné tuky, vyfadit tuéné potraviny, omezit pfijem masa na doporucené¢ hodnoty, vice

konzumovat ryby, dribez, mlécné vyrobky wvybirat v nizkotucné varianté. Snizené

2 HAINER, V., KUNESOVA, M. et al. Obezita. Praha, 1997. 77 s.
2 Tamtéz, 78 s.
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mnozstvi energie je nutné k hmotnostni redukci pacienta a k udrzeni idealni ¢i pfijatelné
hmotnosti.*
Dailezité slozky potravy

Bilkoviny tvoti 25% z celkové denni energie, dilezité je mnozstvi kvalitnich
plnohodnotnych bilkovin obsazenych v mase, mlécnych vyrobcich. Nadbytek bilkovin
zatézuje metabolismus ledvin a jater, nedostatek bilkovin vede ke katabolismu organismu.
Zivocidné bilkoviny jsou zdrojem tuk®i a cholesterolu, proto musime vybirat netuéné
potraviny a dodrzovat doporucené davky.

Tuky se vreduk¢ni diet¢ omezuji na mnozstvi 25 — 30% z celkového denniho
pfijmu, jsou zdrojem energie ve stravé. M¢ly by se upiednostiovat rostlinné oleje, masla
pred zivocisSnymi tuky a vybirat netu¢né potraviny.

Sacharidy hradi zcelkové denni energie 50 — 60% pii redukénich dietach.
V potravé jsou zastoupeny polysacharidy v ptikrmech a pecivu. Monosacharidy a
disacharidy jsou obsazeny v zelening€, ovoci a mlé¢nych vyrobcich.

Vldknina je nestravitelnd slozka rostlinného ptvodu, kterd je velice dulezita.
Snizuje resorpci sacharidi, pozitivné ovliviiuje metabolismus tuk a cholesterolu, navozuje
pocit sytosti, pisobi proti zdcp¢€ a kolorektalnimu karcinomu. Velké mnozstvi vldkniny je
Vv ovoci, zelening, lusténinach, celozrnnych mlynskych a pekarenskych vyrobcich. Denné
se ma konzumovat alespon 30 — 40g vladkniny, coZ je obsazeno v 0,5 kg ovoci, zelening,

lusténinach a celozrnném peéivu.31
1.8.4 Fyzicka aktivita

Nejvyznamnéjsi efekt v zlepSeni progndzy u obéznich jedinct mé fyzicka aktivita.
U inzulinorezistentnich osob je nepfitomnost pohybové aktivity typicka a pravé
pravidelnou pohybovou aktivitou se inzulinorezistence dokaze vyznamn¢ prolomit. 32

Pravidelna pohybova aktivita omezuje tvorbu tukové tkané¢ a ptispiva k redukei jiz
vytvoreného mnozstvi. Ma pozitivni vliv i na fadu metabolickych komplikaci s obezitou
spojenych. Doporucené trvani a intenzita pohybové aktivity je 30 — 45 min. 3 — 4x tydné na
urovni 50 — 70% maximalni aerobni kapacity. Pfi tréninkovych programech dochazi

soucasn¢ s ubytkem tukové hmoty také k nartstu hmoty svalové, proto je pfiznivé

%0 SVACINA, S. et al. Poruchy metabolismu a vyzivy. Praha, 2010. 319 s.
*L Tamtéz, 320 s.
%2 Tamtéz, 316 s.
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kombinovat dietni rezim s programem pohybové aktivity. Pohybova aktivita téz piispiva
ke snizeni hypertenze, snizeni hladiny triacylglyceroli a zvySeni hladiny HDL
cholesterolu. U obéznich jedinc pohybova aktivita pfindsi rizika poskozeni pohybového
aparatu, tyto rizika lze snizit volbou vhodného typu aktivity a vyloucit vyssi intenzitu
zatéze. Proto je pohybova aktivita bezpecnym prostiedkem prevence obezity a ve spojeni
s dietnim rezimem je zékladnim prvkem léCby obezity.33 Rada studii prokézala p¥iznivy
vztah mezi pohybovou aktivitou a citlivostni na inzulin. JiZ po jednotydennim intenzivnim

tréninku se prokazalo zlepseni glukézové tolerance.*

1.8.5 Psychologicka lécba obezity

Obezita neni jen problémem zdravotnim, ale také problémem, ktery ovliviiuje
celkovou kvalitu naseho zivota, pocit spokojenosti, sebevédomi, sebehodnoceni a fadu
jinych aspektii. Kognitivné — behaviordlni psychoterapie je jeden ze zakladnich smért
soucasné psychoterapie vychazejici z teorie, ze pti¢inou psychickych potizi jsou chybné
zpusoby chovéni a mysleni, které jsou naucené a Ize je odnaugit.®

Jeden ze zakladatelli kognitivné behavioralni terapie obezity prof. Albert Stunkard
Z Pennsylvanské univerzity definoval sedm zékladnich pfistupti: techniky sebepoznavani,
techniky kontrolujici samotny akt konzumace jidla, techniky aktivni kontroly vné&jSich
podnétl, techniky pozitivniho sebeposilovani chovani, kognitivni techniky, vyuka zdklada
vyZzivy, dietetiky a pfipravy pokrm, pravidelna fyzicka aktivita.®

Nejdulezitéjsim krokem v procesu hubnuti je najit pro hubnuti motivaci, mohou to
byt zdravotni divody, esteticky faktor, socidlni faktor, vztahovy faktor, sebetcta, vnéjsi
faktory. Psychologické poradenstvi se zaméfuje hlavné na zménu pacientovych navykl a
stereotypil spojenych s nadvahou ¢i obezitou. Snazi se identifikovat nevhodné navyky a
nabidnout pfijatelné feSeni zatéZovych situaci a zvladnut ndpor zmén v jeho Zivotnim

stylu.®’

% HAINER, V. a kol. Zdklady klinické obezitologie. Praha, 2004, 205 — 212 s.
% MULLEROVA, D. a kol. Obezita — prevence a lécba. Praha, 2009. 177 s.
% Tamtéz, 186 s.

% HAINER, V., KUNESOVA, M. et al. Obezita. Praha, 1997. 89 s.

¥ MULLEROVA, D. a kol. Obezita — prevence a 1écha. Praha, 2009. 188 s.
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1.8.6 Farmakologicka lécba obezity

Farmakoterapie obezity je dalezitd soucast komplexniho ptistupu v 1é¢bé obezity.
Vyzaduji spoluticast pacienta a jeho aktivni pfistup pfi dodrZzovéani rezimovych opatieni
nutnych K zvladani obezity, jako je pravidelna pohybova aktivity a dietoterapie. Dle
dikladného vysetfeni pacienta a analyzy jeho zdravotnich rizik se pfistupuje k indikaci.
Antiobezitika se doporucuji u pacienti s BMI > 30, kde komplexni rezimova opatieni
(dietoterapie, psychologickd podpora, fyzicka aktivita) nebyla dostacujici a nebylo
dosazeno vahové redukce 5% za 3 mésice. Dale u pacienti s BMI 25 — 30, kde jsou
pfitomna metabolickd a kardiovaskuldrni rizika (hypertenze, diabetes mellitus,
dyslipidemie). Cilem je zajistit dlouhodobé udrzeni dosaZzeného hmotnostniho ubytku.*®

Z oblasti farmakoterapie obezity se pouzivaji medikamenta ze skupiny anorektik,
coz jsou léky tlumici chut kjidlu v centrdlnim nervovém systému, dale termogenni
farmaka, ktera zvysuji energeticky vydej.* V soudasnosti jsou pro 1é&bu obezity schvaleny
latky Orlistat (Xenical) ten se aktivné vaze na stievni lipazu a tim zabranuje vstfebavani
tuk®i, které snizuje pfiblizn€ o 30%. Lécba se kombinuje sredukéni dietou s niz$im
obsahem tukd. Bylo také prokdzéno vyznamné zlepSeni inzulinové rezistence, ma tedy
antidiabeticky u¢inek i u pacientd, u nichz doslo k malému ¢i Zadnému poklesu hmotnosti.
Prokazalo se téz snizeni davky inzulinu u diabetiki a pokles davky peroralnich
antidiabetik. Napomaha sniZovat hmotnost, ale také pozitivné ovliviiuje spektrum lipidﬁ.“O
Dal$im lékem patiici mezi sympatomimetika s anorektickym wc¢inkem patii fenternim
(Adipex retard), smi se uZivat maximalné po dobu 3 mésici.** V soudastné dobé je fada
1€k, které by se mohly v budoucnu uplatnit v 1écbé obezity ve vyvoji a jejich ucinnost je

ové&fovana.*?
1.8.7 Chirurgicka 1écba obezity

Chirurgicka 1écba obezity se téZ nazyva bariatrickd chirurgie, tyto chirurgické

zakroky vedou k omezeni energetického piijmu a k navozeni malabsorpce.43

% MULLEROVA, D. a kol. Obezita — prevence a lécba. Praha, 2009. 191 s.

% KASALICKY, M. Tubulizace *aludku chirurgickad lécba obezity. Praha, 2007. 34 s.
0 SVACINA, S. et al. Poruchy metabolismu a vyZivy. Praha, 2010. 316 s.

* MULLEROVA, D. a kol. Obezita — prevence a lécha. Praha, 2009. 195 s.

“2 HAINER, V. a kol. Zdklady klinické obezitologie. Praha, 2004. 270 s.

“ HAINER, V., KUNESOVA, M. et al. Obezita. Praha, 1997. 100 s.
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Celkové se v Ceské republice provadi piiblizné 1000 bariatrickych operaci ro¢né.
Az 90% diabetikt 2. typu je obéznich a tento chirurgicky vykon mé pozitivni vliv jak
v prevenci, tak v 1écbé diabetu a lez ho pokladat za nejucinnéjsi 1é¢ebné i preventivni
opatfeni u diabetu 2. typu. Bypassové operace vedou v 90% a restriktivni operace asi
v 60% k vymizeni diabetu.**

ProspésSnost bariatrickych operaci: Z praxe je znamo, ze vyznamné redukce
hmotnosti u morbidné¢ nemocnych je dosazeno jen ve vyjimeénych ptipadech a je tézko
obtizné tento ubytek hmotnosti udrzet. Konzervativni lécbou obezity se daii redukovat
nadvdahu primémé o 10 — 15%. Po bariatrickych vykonech je pokles nadvahy
nékolikanasobné vétsi a vétsinou ma dlouhodoby efekt. Bariatricka chirurgie v posledni
dobé prokazala nezastupitelnou ulohu v 1é€bé morbidné obéznich pacienti pomoci
efektivni terapie a profylaxe Zivota ohroZzujicich zdravotnich komplikaci spojenych
s obezitou. Cilem bariatrie neni prvotné vdhovy ubytek a pozitivni kosmeticky efekt, je to
hlavn¢ 1écba a prevence zivota ohrozujicich komplikaci obezity (diabetes mellitus 2 typ,
hypertenze, spankova apnoe).

Pted rozhodnutim o provedeni bariatrické operace a urceni jejiho typu je nutné
vySetfeni obézniho jedince obezitologem, psychologem a bariatrickym chirurgem.
Vysetieni obézniho pacienta bariatrickym chirurgem by mélo probéhnout minimalné ve
dvou sezenich, s casovym odstupem i nékolika tydnii. Bariatricka chirurgie zasadn¢ méni
situaci v oblasti traviciho traktu a méni podminky zazivani, proto pied vykonem je
nezbytné nutnd podrobnd a jasnd edukace morbidné obézniho pacienta. Seznameni
nemocného s bariatrickou metodou je dulezité, protoze nemocny ma dostatek Casu na
zaklad¢ informaci, které ziskal vSe zvazit a svobodné se rozhodnout. Pacient musi dobie
rozumét principu operace, jejim rizikim a musi bezpodmine¢né souhlasit s dlouhodobou
pravidelnou spolupraci s bariatrem, obezitologem a psychiatrem. Nemél by byt nucen
lékafem ¢i rodinou. Po bariatrickém vykonu je dulezit¢ co nejpiesnéji odhadnout u
pacienta jeho schopnost dodrzovat dietni doporuceni a posoudit jeho naslednou spolupraci.
Vyloucit nemocné, u kterych by se po operaci mohla vyvinout zavazna porucha v piijjmu
potravy (bulimie, anorexie ¢i posttraumaticky syndrom). Mezi zdravotni komplikace
obezity patifi DM 2. typ, sobezitou souvisejici kardiomyopatie, hypertenze,
hyperlipidémie, respiracni obtize astma, spankovd apnoe, pseudotumor cerebrii,

osteoporoza kolen a kycelniho kloubu, vertebrogenni bolesti zad, mo¢ova inkontinence u

* SVACINA, S. et al. Poruchy metabolismu a vyZivy. Praha, 2010. 318 s.
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zen a infertilita. Je prokazano, ze po vyrazné redukci hmotnosti dojde k ustupu téchto
obtizi a nekdy i1 k normalizaci stavu. U déti u kterych nedoSlo k zavréeni rlstu je
kontraindikovana bariatrickd operace. Pfi indikaci bariatrického vykonu u morbidné
obéznich jedinct ve véku 55 — 70 let je nutné posoudit miru rizika. U obéznich nad 60 let

mivaji komplikace obezity t¢zsi charakter a mnohdy znemoznuji pouziti celkové anestezie.

V tomto ptipadé je obzvlats nutné odpovédné zvazovat indikaci.*®

Tab. 3. Indikace bariatrickych vykoni™®

Indikace bariatrickych vykonu

Dospéli jedinci s tézkym stupném obezity s BMI > 40, nebo BMI > 35

S vaznymi pfidruzenymi nemocemi.

Dospéli jedinci s BMI 30 — 35 s prokazanymi vaznymi komplikacemi

zpisobenymi obezitou.

Jedinci, u nichz doslo k selhani konzervativni 1é¢by vcetné farmakoterapie

Jedinci, ktefi jsou motivovani k této 16¢be€ a byli pouceni o charakteru

1é¢by, pozitivnich i negativnich nasledcich.

Pacient musi dobf'e rozumét principu operace a musi bezpodmineéné
souhlasit s dlouhodobou, pravidelnou spolupraci s bariatrem, obezitologem

a psychologem.

U morbidné obéznich nemocnych v rozmezi 55 — 70 let je nutné posoudit

miru rizika oproti benefitu operace.

Tab. 4. Kontraindikace bariatrického vykonu *'

Kontraindikace bariatrického vykonu

Ocekavani nerealnych cilti redukce hmotnosti

Nulové pokusy o konzervativni redukei vahy

Neschopnost pooperaéné spolupracovat na své dalsi 16cbé

Nestabilizované psychiatrické onemocnéni

Tézka nelécena deprese

Nelécena zavislost na alkoholu, ¢i jina drogova zéavislost

Onemocnéni s kratkou progndzou

Nemoznost celkové anestezie

*® KASALICKY, M. Tubulizace aludku chirurgicka lécha obezity. Praha, 2007. 49 — 52 s,
* Tamtéz, 51's.
" MULLEROVA, D. a kol. Obezita — prevence a lécha. Praha, 2009. 229 s.
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Pacient ma moznost se setkat stémi, ktefi podobny zikrok podstoupili,
prostifednictvim klubi, fungujicich pti nékterych obezitologickych centrech. Zde se dozvi o
ucincich a dusledcich bariatrického zakroku neformalni cestou. Dulezitd soucast ptipravy
pacienta k bariatrickému vykonu je i cilena pfedopera¢ni a pooperacni edukace.*®
Nejcastéji provadéné bariatrické vykony

Prevazna cast chirurgickych vykona pro 1é¢bu morbidni obezity se v dnesni dobé
provadi miniinvazivni laparoskopickou technikou, umoziujici provadét stale obtizngjsi
vykony i za pouziti operacni robotiky. 49
Restrikéni operace — snizujici objem Zaludku, tim i mnozstvi prijaté potravy
» Adjustabilni bandazi Zaludku — zmensenim objemu zaludku se snizi jeho celkova

kapacita, mens$i mnozstvi potravy zaplni zmenSeny zaludek a vyvold rychle pocit
sytosti. Zaludek se pomoci silikonové manzety zaskrti do tvaru nesymetrickych
pfesypacich hodin, tim vznika mald horni ¢ast Zaludku spojend uzkym kanalkem se
zbyvajici dolni casti zaludku. Negativné neovliviiuje vstiebavani zékladnich Zivin,
vitaminll a minerall z potravy.50 (viz p¥iloha 1.)

» Sleeve gastrectomy (tubulizace Zaludku) — princip spociva v resekci ¢asti zaludku podél
jeho velkého zaktiveni, vznikne tak zmenSeny tubulizovany Zzaludek podobny rukavu u
kosile (sleeve), tento typ operace ma podobny ucinek jako bandaz zaludku tj. zmenSeni
objemu zaludku, vyvolavajici brzky pocit sytosti.51 Principem je téz chirurgické
odstranéni velkého zaktiveni Zaludku se zoénou produkce gastrointestinalnich hormont
tzv. hladovych hormond. 2 (viz piiloha 2.)

» Plikace Zaludku — laparoskopicka plikace velkého zakiiveni Zaludku, kdy se nic
neodstranuje, ani neresekuje.Od zavésu omenta se uvolni tzv. velkd kiivina Zaludku,
kterd se uvolni od zdvésu omenta, zanoii se bez otvirani trdviciho traktu do prostoru
zaludku a podélné se ptesiva nevstiebatelnymi stehy. Tento manévr se opakuje 1 — 3x,
V délce 20 — 30 cm. Zacina pod branici a konéi pfed pylorem. Zmensi se tak lumen a
prostor uvniti Zaludku. V organismu neni cizi material a neodstrafiuje se zdrava tkan.

Tato metoda se uziva kratce, ale je velice nadéjnél.S3 (viz piiloha 3.)

* MULLEROVA, D. a kol. Obezita — prevence a lécha. Praha, 2009. 229 s.

* KASALICKY, M. Tubulizace Zaludku chirurgickd lécha obezity. Praha, 2007. 47 s.

%0 MULLEROVA, D. a kol. Obezita — prevence a lécha. Praha, 2009. 231 s.

% Tamtéz, 236 s.

2 KASALICKY, M. Tubulizace Zaludku chirurgickd 1é¢ba obezity. Praha, 2007. 55 s.

58 www.bandingklub.cz : plikace - zaludku [online]. 2010 [cit. 2011-03-10]. Dostupné z www: <www.bandingklub.cz>.
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Malabsorpcni operace — snizujici vstiebavani kalorii z potravy
Zmensuje se celkovy objem zaludku, ale také se omezi vstiebavani vyzivnych latek
a energie z potravy.
> Biliopankreatickd diverze — zde se odstrafiuje asi 70% zaludku, tim se snizi tvorba
zaludec¢ni kyseliny a omezi se moznost poziti velkych porci potravy. Je nutné pierusit
také tenké stievo a jeden jeho konec spojit se zbytkem zmensené¢ho zaludku, aby se
odvadéla potrava dal do traviciho traktu. Tato ¢ast tenkého stfeva (exkludovana klicka)
se asi 100cm pied koncem tenkého stieva spoji s tzv. biliopankreatickou klickou, ta
piivadi z oblasti dvanactniku ZzluCové kyseliny a pankreatické enzymy. V této
exkludované kli¢ce dochéazi k nepatrnému trdveni potravy. K plnohodnotnému traveni
dochazi poté, co se ob¢ klicky spoji v tzv. spolecnou klicku, kde je potrava travena
pouze v 100cm useku tenkého stfeva. Jsou nutné celozivotni pravidelné kontroly
metabolického stavu a suplementace mineraly a vitaminy.>*( viz piitoha 4.)

Kombinované operace — omezujici restrikcni a malabsorpcni sloZku

» Gastricky bypass (Roux — Y) — omezeni piijmu vétSiho mnozstvi potravy najedou a
CasteCné i jeji traveni. Pii gastrickém bypassu se zaludek chirurgicky pierusi v jeho
horni ¢asti, zbytek zaludku se neodstraiiuje, ale zcela se prerusi a odpoji od horni malé
¢asti. Na malou horni ¢ast zaludku se nasije ¢ast tenkého stieva, kterd odvadi ptijatou
potravu do vzdalengjsich useku traviciho traktu. Operace tak zamezi vstfebavani Zivin a
energie Vv oblasti dvanactniku a horni Casti tenkého stfeva. Je nutné hlidat mnozstvi
zeleza, vapniku ¢i vit.B12. > (viz piiloha 5.)

Dle vykonu se dodrzuje specialni dieta, za pobytu v nemocnici dostava pacient
nejprve ¢ajovou, tekutou a poté mixovanou az kasovitou dietu se Setfici upravou. Nutné je
objemové mnozstvi na 1 porci od 50 do 150 ml, konzumovat vice mensich porci za den.
Dietni doporuceni jsou velice individudlni, vychézejici ze zasad Settici a redukéni diety. Ze
stravy je tfeba vyloucit nadymavé potraviny, tvrdé slupky, semena, Cerstvé kynuté pecivo,
potraviny s vysokym energetickym obsahem (tu¢né syry, tu¢né maso, uzeniny, cukrarské
vyrobky, alkoholické népoje, smazené pokrmy atd.). Nepit hned po jidle, aby se

" : 56
nezvétSoval objem stravy.

% MULLEROVA, D. a kol. Obezita — prevence a 1écha. Praha, 2009. 237 s.
% Tamtéz, 238 — 239 s.
% SVACINA, S. akol. Klinickd dietologie. Praha, 2008. 111 s.
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1.9 Prevence obezity

Obezita pomalu dosahuje epidemickych rozmért. NejzasadnéjSim krokem pfii
feSeni epidemie obezity je prevence. V dneSni dobé& pievazuje sedavé zaméstnani,
pohodInost a moznost konzumovat velké mnozstvi energeticky bohatych potravin. Reseni
musi zacit uz od pravnich pfedpisﬁ.‘r’7 Cely systém by mél zajistit racionalni rozvoj
vefejnych sluzeb v ramci preventivnich programt, ale i vefejné finance. Velkou pozornost
je tfeba vénovat sociokulturni problematice, a pouzivat piiméiené¢ zplsoby zdravotni
vychovy. Piistup v upravé vyzivy a pohybové aktivity by se m¢l fesit jak na celostatni
urovni, tak na Urovni komundlni. Zajisténi sportovnich komplexi, cyklostezek, détskych
htist’ pro vetejnost, podpora fyzické aktivity na pracoviStich. Monitorovani populace, jak
déti tak dospé€lych. Nezbytnd je edukace zdravotniki o nutricnich potfebach riznych
skupin populace.®®

Sociokulturni a ekonomické podminky jsou podkladem vedoucim k neZzadoucim
jidelnim navykum a sedavému zpusobu zivota. Prevence spociva v prevenci vzniku
obezity, v prevenci opakované¢ho vzestupu hmotnosti po redukci hmotnosti a v prevenci
dalsiho vzestupu hmotnosti u obéznich jedinct, které nejsou schopny hmotnost redukovat.

Prehled metod prevence — regulace nadmérného pfijmu potravin, regulace reklamy
na potraviny a napoje, Uprava hospodarské politiky ve vztahu k potravinam.

Diilezité je téZ informovat vefejnost o rizicich obezity, obtizich pii jeji 1é€bé a o
udrzeni vysledkd 1écby. Epidemicky rozmér vyskytu obezity by mél vést ke zvysSené

podpofe vyzkumu v oblasti obezitologie.>®

57www.core.monash.org/prevention.html [online]. 2003 Monash University [cit. 2011-03-20]. Dostupné z www:
<www.core.monash.org/prevention.htmi>.

¥ HAINER, V. a kol. Zdklady klinické obezitologie. Praha, 2004. 330 — 337 s.

** HAINER, V., KUNESOVA, M. et al. Obezita. Praha, 1997. 109 s.
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2 DIABETES MELLITUS A OBEZITA

Diabetes mellitus (cukrovka) je zavazné metabolické onemocnéni, které je
charakterizované zvySenou hladinou cukru v krvi (hyperglykemii), vznikajici nasledkem
nedostateéné sekrece inzulinu (DM 1. typu) nebo nedostate¢nou citlivosti tkani na inzulin
(DM 2. typu). Diabetes 2. typu je nejzavaznéjsi slozkou metabolického syndromu,
nepostihuje ovSem vSechny nemocné s metabolickym syndromem. U diabetikd se v 90%
objevuje obezita, kolem 70% hypertenze a hypertriglyceridemie.®® Mezi obezitou a DM 2.

typu je vzajemny vztah, ¢im vyssi je BMI, tim vyssi je vyskyt DM 2. typu. ol

2.1 Klasifikace diabetu mellitu

Diabetes mellitus 1. typu je onemocnéni, které je charakterizovano rizné rychle
probihajicim zanétem B — bunck vedouci k absolutnimu nedostatku inzulinu, coz
podmifiuje nutnost jeho substituce. V&tsinou vznika nahle u mladsich jedinci.®

Diabetes mellitus 2. typu je onemocnéni nejcastéji vznikajici v dospélosti u lidi
S nadvahou, je dédi¢ny, vznikd plizivé a Casto bez pfiznakd. Pfiinou je inzulinova
rezistence s druhotnym vycerpanim B — bunék. V pocate¢nich stadiich choroby je pfitomna
hyperinzulinémie. Choroba se projevi az pii neschopnosti B — bunék produkovat

dostatecnou davku inzulinu k pfekondni inzulinorezistence.®

2.2  Diagnostika diabetu mellitu

Diagnostika diabetu spociva v prikazu chronické hyperglykemie. Pro DM 1. typu
je typicky rychle se rozvijejici klinicky obraz, zpiisobeny absolutni inzulinopenii
(nedostatek inzulinu). Objevuji se klinické ptiznaky vedouci k podezieni na diabetes,
dochazi k poklesu hmotnosti béhem né¢kolika tydnii, rozviji se dehydratace, polyurie,
polydipsie, ketdza, ketoaciddza. K stanoveni diagnodzy diabetu je nutno vysetfit glykémii

standardni laboratorni metodou.®*

% MULLEROVA, D. a kol. Obezita — prevence a lécba. Praha, 2009. 213 s.

81 PERUSICOVA, J. Co je nového na cesté od obezity po diabezitu. Praha, 2007. 14 s.

82 RYBKA, J. Diabetes mellitus — komplikace a pfidruzend onemocnéni. Praha, 2007. 11 s.

8 RUSAVY, Z., FRANTOVA, V. Diabetes mellitus cili cukrovka. Praha, 2007. 16 s.

% RYBKA, J. Diabetes mellitus — komplikace a pfidruzend onemocnéni. Praha, 2007. 13 — 14 s,
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Diagnosticka kritéria diabetes mellitus (WHO)
1. Ptiznaky diabetu, ndhodné koncentrace plazmatické glukdzy > 11 mmol/I.
2. Plazmaticka glukéza nala¢no > 7, 0 mmol/I.
3. Dvouhodinova plazmaticka glukdéza > 11,1 mmol/l v oGTT (oralni glukézovy

tolerancni test, kdy zatézovou davkou je 75g glukozy rozpusténé ve Vodé).65

Diagnéza musi byt potvrzena vysledkem opakovaného vySetfeni provedeného
v jiny den, podle kteréhokoliv ze tii kritérii. Souasny standard Ceské diabetologické
spolecnosti je pii podezieni na diabetes mellitus tfeba potvrdit diagndzu na onemocnéni 1
pfi ndhodném nalezu zvysené glykemie (hladina cukru) v kapilérni krvi nad 7,0 mmol/l. O
diagnoze diabetu svédci piitomnost klinickych ptiznakt provazené ndhodnou glykemii
> 11,1 mmol/l, u DM 1. typu staci jedno stanoveni, u DM 2. typu se doporucuje jeste
glykémie nalacno > 7,0 mmol/l sta¢i jedno stanoveni. Dale pfi nepfitomnosti klinickych
projevi a nalezu koncentrace glukdzy v zilni plazmé nala¢no > 7,0 mmol/l, u DM 2. typu
overtit dvakrat. Nélez glykemie za dvé hodiny pii oGTT > 11,1 mmol/l v kapilarni krvi
nebo v Zilni plazmé. Za hranicni glykemii nala¢no se povazuje hodnota 5,6 — 6,9 mmol/l.
Poruseni glukézové tolerance a tim i vyssi riziko vzniku cukrovky je hodnota pro oGTT po
60 min. vys$si nez 11,1 mmol/l, po 120 minutach je hodnota mezi 7,8 - 11,1 mmol/l. Pii

poruseni glukozové tolerance se oGTT opakuje ve dvouletych intervalech.®

2.3  Etiopatogeneze a priibéh diabetu 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu je nejcastéjsi metabolickou poruchou vyznacujici se
relativnim nedostatkem inzulinu, vedouci v organizmu K nedostate¢nému pouziti glukézy.
Nejedna se o zénik schopnosti B — bunc¢k pankreatu syntetizovat inzulin. Dochazi
k nerovnovaze mezi sekreci a a¢inkem inzulinu v metabolizmu gluko6zy. Ob¢ tyto poruchy
se kombinuji. Na vzniku choroby maji podil genetické vlivy 1 exogenni faktory. Mezi
exogenni (civilizacni) faktory spada nadmérny piijem kalorii, nevhodné sloZeni stravy,
nedostate¢na fyzicka aktivita, narlstajici procento obezity, koufeni a jiné civiliza¢ni

navyky.”’

% RYBKA, J. Diabetes mellitus — komplikace a pfidruzend onemocnéni. Praha, 2007. 14 s.
% Tamtéz, 15 s.
®" Tamtéz, 23 s.
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Inzulinova rezistence (IR)

Je hlavni pficinou poruchy uc¢inku inzulinu v cilovych tkanich a postupné zvysuji
naroky na sekreci inzulinu, coz vede ke kompenzatornimu hyperinzulinizmu, navozujici
situaci, kdy B — buriky jiZ nejsou schopny vyrovnat se s vy$§imi naroky na sekreci inzulinu
a dochazi k poruse glukdzové rovnovahy, vedouci k projevu diabetu 2. typu. Je to stav, kdy
organy a tkdné nejsou schopny pifiméfené reagovat na inzulin. Podkladem je zména
struktury a funkce inzulinového receptoru, ¢i defekt postreceptorovych pochodi. Na vznik
a vyvoj inzulinové rezistence neptiznivé pusobi piejidani, obezita, inaktivita, koufeni a
nekteré léky.68
Porucha sekrece inzulinu u DM 2. typu

Postupné mizi Casnd faze sekrece a projevuje se pozdni faze sekrece, tzn., ze k
vzestupu koncentrace inzulinu dochazi opozdéné a hyperinzulinémie ptetrvava dlouho. U
DM 2. typu nachazime hyperinzulinemii nalacno a s prohlubovanim poruchy se hladina
inzulinu snizuje. Pfi¢iny poruchy a Ubytku sekrece inzulinu u DM 2. typu nejsou znamy,
ale predpoklada se geneticky vliv a sekundarni poskozeni funkce B — bunck. Snizenou
funkci B — buné¢k mize zpisobit hyperglykemie (glukézova toxicita), ukladani tuku
v pankreatu, chronicky zvy$ena koncentrace volnych mastnych kyselin.

Pro klinicky projev DM 2. typu je nutno, aby odchylka inzulinové rezistence, ¢i
odchylka v sekreci inzulinu navodily hyperglykemii, ktera je zodpovédna za pochody
vedouci jak ke zhorSeni sekrece, tak ke zhorSovani ucinku inzulinu.®®
Priubéh diabetu 2. typu

Muze vznikat v kterémkoli veéku, nejcastéji po 40 - 50 roce zivota, piiznaky pii DM
2. typu nejsou zvlasté typické, zachyt je casto ndhodny. To znamena, Ze DM 2. typu
probiha dlouho skryté, nez se klinicky projevi. Cast nemocnych ma jiz v dobé zachytu
onemocnéni i jiné klinické projevy metabolického syndromu, ¢i jsou pfitomny specifické
angiopatick¢ komplikace. Nemocni nejsou zivotné zavisli na podavani exogenniho
inzulinu. U vétSiny vSak postupnym ubytkem sekrece inzulinu dochazi v prabéhu
nemocnéni k prohlubovani stupné diabetické poruchy. Zpocatku se 1éCi dietou, pak
peroralnimi antidiabetik (PAD), aZ je nutno pfistoupit k 1é¢bé inzulinem. Klinika diabetu je
pestrym souborem ptiznakil, kdy zavisi na zdvaznosti a trvani metabolickych zmén. Mezi

klinické pfiznaky patii napt. polyurie, polydipsie, nykturie, slabost, vlekld tnava, bolest

%8 RYBKA, J. Diabetes mellitus — komplikace a pfidruzend onemocnéni. Praha, 2007. 24 — 25 s.
8 Tamtéz, 26 s.
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nebo kiece ve svalech, svédéni kiize, poruchy vidéni, plisnova onemocnéni, komplikace

mikroangiopatické a makroangiopatické, bolesti dolnich konéetin, stenokardie.™

2.4  Komplikace diabetu mellitu

Akutni komplikace diabetu mellitu

Pacient, u néhoz se vyvinuly akutni metabolické komplikace diabetu, vyzaduje
komplexni péci a podle zdvaznosti 1 hospitalizaci. Po zvladnuti akutni faze je nutné zmeénit
strategii dalSiho 1é¢ebného pfistupu k nemocnému a zavést preventivni opaieni pied
opakovanim akutni komplikace. Vyskyt akutnich komplikaci se za posledni 1éta snizil,
diky edukaci nemocnych a dobré dostupnosti 1ékare.

Hypoglykemie — snizeni koncentrace glukozy provazena klinickymi, humoralnimi a
dal$imi biochemickymi projevy, vedouci k zdvaznym poruchdm c¢innosti mozku, ktery je
na privodu cukru krvi zavisly. Objevi se vzdy, kdyz vznikne nerovnovaha mezi nadbytkem
inzulinu a nedostatkem glukézy. Koncentrace glukozy v krvi je niz§i nez 3,6 mmol/l.
Hypoglykemie mize vzniknout pii nadmérné dévce inzulinu a preparatti PAD, opozdénym
pfijmem potravy, ¢i menSim mnozstvim, nédhlou vysokou fyzickou aktivitou. Terapii pii
pacientové védomi je podani sacharidii (cukr, slazené népoje, tableta glukdzy), pfi
bezv&domi aplikujeme i.v. glukozu.™

Diabeticka ketoacidéza — je zivot ohrozujici, reverzibilni komplikace
charakteristickd téZkymi poruchami regulace sacharidového, proteinového a tukového
metabolizmu, ktery je vysledkem deficitu inzulinu. Akumulované ketolatky zpisobi
acidozu a vyrazné se zvysi respirace. Ketoacidoza je provazena vyznamnou hyperglykemii.
Terapii je Gprava ketoacidozy, uprava a kontrola glykemie, uprava cirkulujiciho obj emu.”?

Hyperglykemicky hyperosmolarni syndrom — charakterizovan vyraznou
hyperosmolaritou a dehydrataci, ¢asto vznik4a soucasné rendlni insuficience, nejriizné;jsi
poruchy védomi az kéma. Dle vyzkumt z USA se nejcastéji vyskytuje u pacientti s DM 2.
typ nad 50 let, a u 35% ztoho je DM nové diagnostikovan. Hrozi ohrozeni
kardiovaskularnimi, trombotickym piihodami a zavaznymi infekénimi komplikacemi.
Pticinou je osmoticka diuréza s narlstajici hyperglykemii, stavy znemoziiujici dostatecny

pfijem vody nésledkem hore¢natého onemocnéni, infekce, nepfimétena terapie diuretiky,

® RYBKA, J. Diabetes mellitus — komplikace a pfidruzend onemocnéni. Praha, 2007. 26 — 29 s.
™ Tamtéz, 71— 76 s.
72 Tamtéz, 80 — 86 s.
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betablokatory a z jinych pfi¢in ovliviiujici osmolaritu krve. Terapie dle zavaznosti, od
pfijmu nemocného na jednotku intenzivni péce po Upravu hypovolemie i.v. poddvanim
tekutin.”

Laktatova acidoza — jde o metabolickou acidozu, kterd je vysledkem kumulace
laktatu v organizmu na podkladé patologickych stavii. Typické je zvySeni koncentrace
laktatu v krvi nad 5 mmol/l, u vaznéjsich piipadi nad 7 mmol/l, normélni hodnoty se
pohybuji do 2 mmol/l. Dé€li se na typ A, ktery provazi tkanova hypoxie, typ B vznika
v disledku poruchy energetického metabolizmu. Laktatova acidoza se projevuje dusnosti,
bolesti bficha a nakonec poruchou védomi. Terapie je zaméiena na vyvolavajici pficiny,

r ’ v tev v v vr 74
zakladni onemocnéni, zajisténi oxygenace, podporu ob¢hu a dalsi.

Chronické komplikace diabetu mellitu

Jsou problémem zdravotnickym, socialnim i ekonomickym, zodpovédné za
vysokou morbiditu a mortalitu nemocnych. Nejucinnéjsi postupem je prevence a v€asna
kompenzace diabetu. RozliSujeme tzv. specifické komplikace (makrovaskularni,
mikroangiopatie), zde je postizena mikrocirkulace — neuropatie, diabeticka nefropatie,
retinopatie. Nespecifické chronické komplikace (makrovaskularni, mikroangiopatie),
projevuji se zejména v postizeném arterialnim systému. Lze Fici, ze v rozvoji
mikrovaskularnich komplikaci napoméaha hyperglykemie. Proto je nutné dosahnout v€asné
kompenzace diabetu a normalizace viech metabolickych odchylek.”

Diabeticka nefropatie — postihuje az 20% diabetikl 2. typu, jednd se o onemocnéni
ledvin, kdy jsou postizeny glomeruly, tubuly a dochazi k postupnému poklesu renalnich
funkci. Terapie dle stadia, dtlezita je kompenzace, podavani hypotenziv, omezeni bilkovin
ve stravé, Uprava dyslipidemie. V pokrocilych stadiich, pifi rendlni insuficienci
transplantace.’

Diabeticka retinopatie (oftalmopatie) — onemocnéni postihujici cévy sitnice, byva
pric¢inou slepoty. Terapie spo€ivd v dosaZzeni kompenzace, normalizace krevniho tlaku,
uprava dyslipidemie. Pozdé¢ji se miize objevit glaukom, proto oftalmologické vySetfeni

musi podstoupit kazdy s diagnézou DM, vy3etieni se kazdoroéné opakuje.”’

B RYBKA, J. Diabetes mellitus — komplikace a pFidruzend onemocnéni. Praha, 2007. 87 s.

™ Tamtéz, 89 s.

®KVAPIL, M. Diaplzen [online]. 2007 [cit. 2011-12-03]. Chronické komplikace diabetu. Dostupné z WWW:
<www.diaplzen.cz>.
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Diabeticka neuropatie — postihujici vSechny druhy perifernich nervi, pievazné
senzitivni nervy. Typickym projevem jsou parestézie (brnéni, mravenceni), dysestezie
(porucha citlivosti), hypestézie (snizena citlivost na zevni smyslové podnéty). Postizeny
byvaji i motorické nervy projevujici se motorickymi poruchami, svalovou atrofii, snizenim
vybavnosti reflexi. Terapic spo¢iva v kompenzaci diabetu, symptomaticka 1é¢ba
(analgetika), prevence komplikaci vhodnou edukaci nemocného.’

Diabeticka noha — specifické projevy (vymizeld pulzace, necitlivost, chladna,
tepld, s ulceraci, gangrénou atd.) vyskytujici se na nohou diabetika na podklad¢é postizeni
mirkovakularniho a makrovaskuldrniho systému. Vyvolavajicim faktorem muize byt
neuropatie, periferni vaskuldrni onemocnéni a infekce. Terapie je komplexni, zah4jit co
nejdiive, kompenzovat diabetes, antibiotika, vazodilatancia, diabeticka obuv, chirurgické
oSetfeni, diileZitou roli hraje prevence a edukace diabetika.

Nespecifické chronické komplikace diabetu — komplikace zpiisobeny na podkladé
aterosklerdzy. Vyskyt aterosklerozy u diabetiktl je vyssi nez u nediabetikii. Dilezita je také
normalizace lipidového spektra. Az 75% nemocnych s diabetem umira na kardiovaskularni
a cerebrovaskularni komplikace.

Hypertenze — opakované zvySeni krevniho tlaku >140/90 mm Hg. Je Cast&jsi u
diabetiki a wurychluje rozvoj mikrovaskularnich komplikaci, zejména diabetickou
nefropatii a retinopatii. Pti 1é¢bé musime mit na paméti pfitomnost metabolické poruchy,
proto volime vazodilatancia, ACE inhibitory, blokatory kalciového kandlu. Vyznamna je

téz spravna volba antidiabetik, nékteré maji tendenci sniZovat krevni tlak.”
2.5  Terapie diabetu mellitu 2. typu

Lécba hyperglykemie je u DM 2. typu soucasti komplexnich opatfeni, které
zahrnuji zmény zivotniho stylu, vedouci k odstranéni neptiznivych vlivi prostfeni (velky
piisun kalorii ve stravé, nedostatek télesného pohybu), zahrnuje i 1é¢bu hypertenze,
dyslipidémie, obezity a dalSich projevii metabolického syndromu. Cilem nefarmakologické
1 farmakologické 1écby je dosazeni cilovych hodnot glykémie, aniz bychom zpisobili
hypoglykémii a zabranili hmotnostnimu pfirdstku. Dle souCasnych poznatki je nutno

respektovat komplexni diabetologickou péci, udrzovat piiméfenou télesnou hmotnost,

® KVAPIL, M. Diaplzen [online]. 2007 [cit. 2011-12-03]. Chronické komplikace diabetu. Dostupné z www:
<www.diaplzen.cz>.
™ Tamtéz.
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pfiméfenou denni davku inzulinu (idedlné¢ do 40 jednotek za den), normalni hladiny
krevnich tukidi, mit doporuceni hodnoty krevniho tlaku. Duraz je kladen na edukaci
diabetikti v oblasti péce o svoji nemoc. Dalsi 1é¢ebna a oSetiovatelska opatieni vedouci
k dobrému dusevnimu stavu diabetika, k terapii obezity, hypertenze a dyslipidemie.®

Dlouhodobou kompenzaci diabetu mellitu lze posoudit podle tzv. glykovaného
hemoglobinu — HbAlc, coz je latka, ktera vznika v organismu neenzymatickou reakci
mezi hemoglobinem a gluk6zou. Poskytuje tim nepfimou informaci o primérné hladiné
glykémie za obdobi 4 — 6 tydnl. Hladina muze kolisat v zavislosti na mnoha faktorech,
nejcastéji prijem potravy a fyzické aktivit¢. Hodnota u zdravého Clovéka je 2,8 — 4%. U
pacientil lécenych dietou staci meéfeni 1x za rok, u pacienti na PAD pii dobré
kompenzacilx za rok, pii Spatné kompenzaci 2x za rok. U pacientii a inzulinu pfi dobré
kompenzaci 2x — 4x za rok, pii §patné kompenzaci 4x za rok.*

Tab. 5. Stupeii kompenzace diabetu mellitu™

Stupeii kompenzace Hodnoty HbA1c (%)
Vyborna kompenzace do 4,5 %

Upokojiva kompenzace 45-6%
Neuspokojiva kompenzace nad 6%

2.5.1 Nutri¢ni doporuceni

V 1é¢bé diabetu je dilezitd redukce hmotnosti, snaZzime se o tzv. mirny hmotnostni
ubytek 5 — 10%, ktery je redlny pro kaZzdého pacienta a navic snizi vyskyt metabolickych
komplikaci.83

Zéakladni opatieni v 16&bé cukrovky je dietni doporudeni, piijaté Ceskou
diabetologickou spole¢nosti, ktera se shoduji s pravidly racionalni vyzivy. Hodnota
glykemie v krvi diabetika je zavisla na druhu jidla a frekvenci stravy. Cilem dietni 1écby
diabetu je zlepSeni kompenzace onemocnéni pii dieté a fyzické aktivite, sladéni s 1é€bou

inzulinem, nebo perordlnimi antidiabetiky. Zachovéani pfiméfené télesné hmotnosti,

% RYBKA, J. Diabetes mellitus — komplikace a pfidruzend onemocnéni. Praha, 2007. 53 s.

Syww.mte.cz [online]. Neuveden rok [cit. 2011-03-25]. Glykovany hemoglobin. Dostupné z www:
<www.mte.cz/glykovany-hemoglobin-hbalc.htm>.

% Tamtéz.
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normalizace krevniho tlaku, normalizace glykemie po jidle, dosazeni normalnich hodnot
krevnich lipidi. Prevence a l1é¢ba komplikaci diabetu, hlavné ateroskler6zy. Motivovat
pacienta a volit individudlni pfistup k dietni a pohybové 1é¢be diabetika. Nezbytna je
zména zivotniho stylu, zvySeni fyzické aktivity minimaln¢ na 30min. 4 — 5x tydné. Ve
strav¢ je tieba omezit mnozstvi tukd, davky sacharidu rozdélit do mensich porci Castéji za
den, doporucuje se konzumovat 20 — 35 g vlakniny denné, jist zeleninu a ovoce alespon 5x
denné¢, bilkovin se doporucuje 10 — 20 % celkové energie. Je tfeba si naplanovat jidlo na
cely den, jist pravideln¢ a pomalu, jidlo nevynechavat. Dle ptfidruZzenych komplikaci se

dietni rezim individuadlné upravuje.84
2.5.2 Farmakologicka lécba diabetu mellitu

Podle standardi Ceské diabetologické spoleGnosti je mozné zpocatku terapie
nemocného s DM 2. typu pouzit jen lécbu nefarmakologickou, pokud je porucha
glykoregulace pii stanoveni diagnézy mirngjsi (glykemie nalaéno do 8,0 mmol/l,
postprandidlni glykemie do 10 mmol/l). KdyZz nedosdhneme pozadovanych hodnot
v prib¢hu 3 mésicll, je tieba zahdjit farmakologickou 1écbu perordlnim antidiabetikem
(PAD). Farmakologickou lécbu zahajujeme ihned pii stanoveni diagnozy, kdyz porusena
glykoregulace pifekracuje dand kritéria. Léekem prvni volby u obéznich pacientu s DM
2.typu jsou biguanidy. Patii sem metformin, ktery zvySuje citlivost tkani na inzulin,
zpomaluje vyprazdiovani zaludku, zrychluje kinetiku stfev a mé pfiznivy G€inek na
lipidovy metabolizmus, lze tedy pfedpokladat redukci hmotnosti. Mezi nejnovejsi PAD
zvySujici inzulinovou citlivost patii glitazony, thiazolidindiony, a spousta dalSich jako
derivaty sulfonylurey, inhibitory alfaglukosidaz. Uginné je i uzivani antiobezitik, jako jsou
napiiklad orlistat. PouZivaji se u obéznich diabetikii s BMI nad 35 kg/m? s arterialni
hypertenzi, nebo hyperlipoproteinemii. Pfi kardiovaskuldrnim riziku se doporucuji
antiobezitika jiz u BMI 30 kg/mz. Lécba by méla sméfovat k Gpravé cilovych hodnot tj.
glykemie nala¢no niz$i nez 6,0 mmol/l, glykemie po jidle pod 7,5 mmol/l, a to vzdy s co
nejmensi davkou farmaka. Je kladen dlraz na postprandialni glykemii, kterd ovliviiuje
dlouhodobou kompenzaci diabetu. Postprandidlni glykemie je rizikovd pro rozvoj

aterosklerotickych komplikaci. Lécba pomoci inzulinu se doporucuje az tehdy, pokud se

% RYBKA, J. Diabetes mellitus — komplikace a pfidruzend onemocnéni. Praha, 2007. 31 — 42 s.
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neuspéje s dvojkombinaci PAD. Terapie inzulinem se zahajuje pfi hyperglykemii v plazmé
nalaéno > 13,9 mmol/l. Je nutné sestavit individualni inzulinovy rezim.*

Kombinace inzulinu s metforminem se smi pouZit jen pfi nepfitomnosti kontraindikaci.®®
2.5.3 Bariatricka chirurgie a snizeni vyskytu diabetu mellitu

Obezita je rizikovym faktorem pro vznik diabetu 2. typu, je vSeobecné znamé, ze
skoro kazdy diabetik 2. typu je obézni. Jak vyplyva z mnohych studii, jsou bariatrické
operace snizujici vyrazné a dlouhodobé hmotnost pacienti dnes nejefektivné;si [éCbou DM
2. typu.¥” Po t&chto chirurgickych zakrocich ma vice nez 80% diabetikii a vice nez 90%
pacientii s poruchou glukézové tolerance béhem prvniho roku po operaci normalni hodnoty
glykemie, glykovaného hemoglobinu a inzulinu. Prvotnim cilem bariatrické chirurgie je
lécba obezity, jako zivot ohrozujici onemocnéni, ¢i 1écba a prevence komplikaci
souvisejicich s obezitou. Bariatricka chirurgie mize ovlivnit obezitu zdsahem na zaludku,
¢i tenkém stfevu, nebo kombinaci obou. Jsou oblibené¢ pro svou relativni snadnost,
laparoskopickou proveditelnost, vyrazné pooperacni vahové ubytky a piredev§im moZznost
dlouhodobého udrzeni. Tyto vyrazné Ubytky po bariatrickych vykonech, maji vyznamny a
ptiznivy vliv na metabolicky, psychicky, fyzicky stav a pfinaseji zasadni zlepSeni nebo
uplné vyléceni DM 2. typu. Po konzervativni 1é¢bé dochazi v prubéhu nékolika let u vice
nez 85% morbidné obéznich k recidivé obezity. Redukce hmotnosti bariatrickym vykonem
je nejefektivnéjsi postup v prevenci DM 2. typu. T pies vynikajici vysledky bariatrické
chirurgie v 1é¢bé tézkych forem obezity je touto metodou v dnesni dobé 1é¢eno jen 1 —2 %

viech pacienti indikovanych k této 16¢b&.®

2.6 Prevence diabetu

V oblasti prevence diabetu byly zaznamenany v poslednich letech vyznamné
uspechy mediciny. Z prevence profituji nejen jednotlivci, ale také snizujici se naklady na
zdravotni péci. DM 2. typu zvySuje morbiditu populace a zvySuje ndklady na 1écbu.

Zavaznym problémem je nizkd ochota jednotlivell ménit stravovaci reZim a Zivotni styl,

% RYBKA, J. Diabetes mellitus — komplikace a pFidruend onemocnéni. Praha, 2007. 61 s.

% Tamtéz, 55 s.

8 KARASON, K www.portalsaudebrasil.com [online]. 2005 [cit. 2011-04-01]. Results from the Swedish Obese Subjects
Study. Dostupné z www.: <www.portalsaudebrasil.com/artigospsb/obes198.pdf>.
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proto spiSe pristupuji k farmakologické prevenci, kterd je daleko snadngj $1.%9 Preventivni

strategie snizuji vyskyt diabetu o 30 - 50 %, patii sem zvySeni fyzické aktivity, redukce
hmotnosti alespon 0 5 - 10 %, dietni opatfeni omezujici pfijem zivociSnych tukii, omezeni
piijmu druhotné¢ zpracovaného masa, zvyseni piijmu rostlinnych tuka. Farmakoterapie na
snizeni vyskytu DM 2. typu ma téz vyznamny vliv. Ve svété neni preventivni podavani
téchto 1ékt hrazeno pojistovnami. Diabetes 2. typu je nemoc, které 1ze ptedchazet, proto je

v, v Lo v croqs . 7 . 90
titeba vénovat pozornost obéznim, ktefi maji diabetes v rodinné anamnéze.

8 SVACINA, S. akol. Klinickd dietologie. Praha, 2008. 127 s.
% MULLEROVA, D. a kol. Obezita — prevence a lécha. Praha, 2009. 216 s.
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PRAKTICKA CAST

3

CILE A HYPOTEZY ZKOUMANE PROBLEMATIKY

Data byla sbirana v rdmci grantového projektu — Nakladova efektivita diagnostiky a

terapie endokrinologickych a metabolickych onemocnéni, ¢islo NS10595-3/2009 - ve

VFN. Sbér dat probihal jiz od kvétna 2010, castecné retrospektivné i prospektivné.

Hlavni cile grantu:

3.1

1.

svyuzitim a doplnénim vyvinuté databdzové aplikace zhodnotit vysledky
jednotlivych metod a porovnat ndkladovou efektivitu z hlediska zmén
vV parametrech: néklady na jednotkovy pokles télesné hmotnosti/BMI, pokles

krevniho tlaku, glykovaného parametru, celkového a LDL cholesterolu.

. Porovnavat naklady na rocni 1é¢bu a ptipravit prediktivni vypocéty naklada na 1écbu

do konce zivota. Modelovat dlouhodobé néklady na jednotlivé skupiny pacientil.
Zhodnotit pomér ndklad a pfinosit pro zmény u jednotlivych parametri mezi
jednotlivymi skupinami a tim identifikovat farmakoekonomicky nejvyhodnéjsi
1é¢ebny postup.

Ptipravit navrh prospektivni studie pro farmakoekonomické hodnoceni pro rtizné
intervenéni reZimy obéznich pacienti respektive pacientd s metabolickym

syndromem.

Cile zkoumané problematiky

popis celého zkoumaného souboru pacienti diabetikli 2. typu a nediabetikll, jako

celku pfed a po bariatrickém vykonu

. popis jednotlivych skupin: 1. skupina — diabetici 2. typu, 2. skupina nediabetici,

pted a po bariatrickém vykonu

porovnat vyvoj hmotnosti a BMI u celého zkoumaného souboru pacientt diabetikil
2. typu a nediabetikli jako celku

porovnat vyvoj hmotnosti a BMI u diabetikti 2. typu pted a po bariatrickém vykonu
porovnat vyvoj hmotnosti a BMI u nediabetikl pied a po bariatrickém vykonu
porovnat vyvoj hmotnosti a BMI diabetikt 2. typu s vyvojem hmotnosti a BMI

nediabetiku
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3.2

7. porovnat diabeticky profil pfed bariatrickym vykonem a po bariatrickém vykonu u
diabetiku 2. typu
8. zjistit do jaké miry se vylepsil diabetes mellitus 2. typu

9. popis a srovnani hodnot v kazuistice

Hypotézy

Ptredpokladame, ze po bariatrickém vykonu dlouhodobé poklesne glykovany

hemoglobin jako obraz kompenzace diabetu.

. Predpokladame, Ze pacienti s diabetem budou po bariatrickém vykonu mit nizsi pokles

hmotnosti oproti nediabetiki.

Ptedpokladame, Ze ne vSechny metody jsou stejné ti€inné u diabetikil 2 typu.
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4 METODIKA

Hlavnim pozadavkem pro vypocet nasledujicich parametri je databaze osobnich
udajti, zakladnich tdajt a udaji tykajicich se hmotnosti a hodnot metabolickych parametrii
z plazmy kazdého jedince, ze zkoumaného vzorku lidi. Sbér dat probihal uz od kvétna
2010 a stale pokracuje. VétSina dat byla nasbirana v rdmci odborné praxe na 3. interni
Klinice VFN v Praze a na obezitologické ambulanci pod vedenim MUDr. Martina
Matoulka Ph.D. Data se sbirala pfi osobnim rozhovoru s jedincem, ¢i se vypisovala a
dohledavala z vyzkumné databdze FATEX a nemocni¢niho informacniho systému
MEDEA. Vznikl tak soubor ve formatu MS Excel, S jednotlivymi polozkami a ¢iselnymi
parametry, ktery se dale zpracovaval ve statistickém pocitaovém programu
SIGMASTAT. Pro porovnani hodnot byl pouzit tzv. median (stfedni hodnota), ktery 1épe
vystihuje soubor pfi velkych smérodatnych odchylkach resp. velkém rozptylu hodnot. Ze
vzniklych ¢&iselnych hodnot, tykajicich se hmotnosti a z hodnot vysledkii pottebnych

vySetfeni se vypocitavali nasledujici tabulky a grafy.

4.1  Popis zkoumaného souboru pacientii

Rada obéznich pacienti pied bariatrickym vykonem absolvuji redukéni pobyt na 3.
interni klinice VFN v Praze, ktery probiha pod dozorem lékafe na liZkovém oddéleni.
Délka reduk¢éniho pobytu je individualni a pohybuje se od 1. tydne do 3. tydnu.
Energetickd hodnota jidla je od 600 kcal do 1200 kcal za den. Podava se bud’ ve formé
klasické redukéni diety, nebo diabetické diety.

Pro vyzkum byla vybrana skupina pacienti. Prvni skupina pacientli nediabetik.

Druha skupina pacientl diabetiki.

Charakteristika cel¢ho souboru

Skupina se sklada ze 45 ¢lent, z toho 15 muza (4x bandaz, 7x sleeve, 4x bypass) a
30 Zen (11x bandaz, 11x sleeve, 8x bypass). Primérny operacni v€k je kolem 51 let.
Nejvyssi maximalni hmotnost ve skupiné je 248 kg, BMI 96,87 kg/mz. Primérna hodnota
maximalni hmotnosti je 139,50 kg a primérna hodnota maximalniho BMI je 51,72 kg/mz.
Primé&rna hodnota opera¢ni hmotnosti je 129 kg a primérna hodnota operaéniho BMI je

45,67 kg/m?. Hodnota oznadenia OP-Max. (kg) je rozdil maximalni a operacni vahy
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v pruméru 14 Kg. Dal$im ukazatelem redukce hmotnosti je hodnota % EWL Max-OP
(Excess Weight Loss), tj. vaha ptevySujici se nad stfedni hodnotu normy, dle tabulek podle
ptislusné vysky pacienta, coz je v pruméru 17,67% a hodnota % EBMIL Max-OP (Excess
Body Mass Index Loss), kolik zredukovali v % nadbyte¢né té€lesné hmoty, v priméru je to
19,16%. Hodnota operacni glykemie se pohybuje v priméru 6,35 mmol/l, kdy hodnoty se
pohybuji od 4,1 do 15,4 mmol/l. Primérnd hodnota operaéniho HbAlc je 5,7 %, kdy
hodnoty se pohybuji od 4 do 13,1%. Blizsi charakteristika — viz tab. 7.

Tab. 6. Popis celé skupiny zkoumaného vzorku — obézni pacienti (DM 2. typu, typ vykonu, RP)

Celkem Muzi Zeny
Celkovy podet pacienti 45 15 30
Pacienti s DM 2. typu 32 11 21
Pacienti bez DM 2. typu 13 4 9
Pacienti po redukénim pobytu 23 12 11
Pacienti bez redukéniho pobytu | 22 3 19
Adjustabilni bandaz 15 11 4
Sleeve gastrektomie 18 11 7
Roux-Y gastricky bypass 12 8 4

Tab. 7. Popis celé skupiny — pied bariatrickym vykonem

Polozky Pocet Aritmet. Smérodatna Max. Min. Primér
méfenych primér odchylka hodnota hodnota (medidn)

Vyska (cm) 45 167,31 9,22 186 150 167

Max. hmotnost (Kg) 45 146,64 31,43 248 104 139,50

Max. BMI (kg/m?) 45 52,49 11,21 96,87 36,33 51,72

OP vék 45 49,06 10,51 67 26 51

OP hmotnost (kg) 45 129,20 21,29 184 93,40 129

OP BMI (kg/m?) 45 46,25 7,55 72,71 34,72 45,67

Max. OP hmotnost (kg) || 45 17,43 17,28 96 0 14

% EWL Max. OP 45 18,77 12,47 50,42 0 17,67

% EBMIL Max. OP 45 20,55 13,40 52,17 0 19,16
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1. skupina — nediabetici pFed bariatrickym vykonem

Skupina se sklada z 13 ¢lent, z toho 4 muzi (2x sleeve, 2x bypass) a 9 zen (6x
sleeve, 3x bypass). Primérny operacni v€k ve skupiné je kolem 45 let. Nejvyssi maximalni
hmotnost ve skupiné je 248 kg, BMI 96,87 kg/mz. Priimérnd hodnota maximalni hmotnosti
je 153 kg a primérna hodnota maximalniho BMI je 57,58 kg/mz. Primérna hodnota
operaéni hmotnosti je 132 kg, primérna hodnota operacniho BMI je 46,58 kg/m® Hodnota
OP-Max. (kg) je v pruméru 21 kg. Hodnota % EWL Max-OP (Excess Weight Loss), je
v pruméru 19,04% , hodnota % EBMIL Max-OP (Excess Body Mass Index Loss) primér
je 25,22%. Hodnota operacni glykemie se pohybuje v priméru 5,20 mmol/l, kdy hodnoty
se pohybuji od 4,1 do 6,6 mmol/l. Primérnd hodnota opera¢niho HbAlc je 4,50 %, kdy

[ 4

Tab. 8. Popis skupiny nediabetikii pied bariatrickym vykonem

Polozky Pocet Aritmet. Smérodatna Max. Min. Primér
méienych primér odchylka hodnota hodnota (median)

Max. hmotnost (kg) 13 162,03 41,05 248 104 153

Max. BMI (kg/m?) 13 56,01 15,13 96,87 37,74 57,58

OP vék 13 44 9,57 56 31 45

OP hmotnost (kg) 13 135,03 23,75 179 9 132

OP BMI (kg/m?) 13 46,42 6,86 59,37 34,83 46,58

Max. OP hmotnost (kg) || 13 27 27,32 96 0 21

% EWL Max. OP 13 23,69 16,34 50,42 0 19,04

% EBMIL Max. OP 13 27,72 15,94 52,17 3,06 25,22

Ideal. hmotnost 13 65,46 6,37 75,35 56,88 65,02

OP glyk. (mmol/1) 13 5,28 0,77 6,60 4,10 5,20

OP HbAlc % 10 4,64 0,39 5,10 4,20 4,50

2. skupina — diabetici 2. typu pied bariatrickym vykonem

Skupina se sklada z 32 ¢lentl, z tohol1 muzii (4x bandaz, 5x sleeve, 2x bypass) a 21
zen (11x bandaz, 5x sleeve, 5x bypass). Délka trvani diabetu mellitu v priméru 5,5 let,
nejkratsi doba 0,5 roku, nejvyssi doba 27 let. Primérny operacni vék je kolem 51,5 let.
Nejvys$si maximalni hmotnost ve skupiné je 212 kg, BMI 82,56 kg/mz. Primérna hodnota
maximalni hmotnosti je 135 kg a primérna hodnota maximalniho BMI je 50,74 kg/mz.
Primérna hodnota opera¢ni hmotnosti je 126 kg, primérnd hodnota operacniho BMI je
45,28 kg/m?. Hodnota OP-Max (kg) v priméru tedy 11,45 kg. Hodnota % EWL Max-OP
(Excess Weight Loss), je v priméru 16,49 % a hodnota % EBMIL Max-OP (Excess Body

Mass Index Loss) pramér je 17,85 %. Hodnota operacni glykemie se pohybuje v priméru
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7,6 mmol/Il, kdy hodnoty se pohybuji od 4,1 do 18 mmol/l. Primérna hodnota opera¢niho
HbAlc je 5,50 %, kdy hodnoty se pohybuji od 4 do 13,10%. Stru¢néjsi popis — viz tab. 9.

Tab. 9. Popis skupiny diabetikii 2. typu pied bariatrickym vykonem

Polozky Pocet Aritmet. Smérodatna Max. Min. Pramér
mérenych primér odchylka hodnota hodnota (median)
Trvani DM 32 8,79 7,91 27 0,5 5,50
Max. hmotnost (kg) 32 140,38 24,70 212 105 135
Max. BMI (kg/m?) 32 51,06 9,07 82,56 36,33 50,74
OP vék 32 51,12 10,31 67 26 51,50
OP hmotnost (kg) 32 126,83 20,12 184 93,40 126
OP BMI (kg/m?) 32 46,18 7,92 72,71 34,72 45,72
Max. OP hmotnost (kg) || 32 13,55 8,99 32 0 11,45
% EWL Max. OP 32 16,78 10,16 33,54 0 16,49
% EBMIL Max. OP 32 18,50 11,27 38,82 0 17,85
Ideal. hmotnost 32 62,24 7,04 77,84 47,96 62
OP glyk. (mmol/1) 31 8,61 3,43 18 4,10 7,60
OP HbAlc % 31* 6,58 2,46 13,10 4 5,50

* Hodnota glykemie a HbAlc nebyla u jednoho probanda nalezena.

Redukci hmotnosti a zménu BMI jsme hodnotili po pfepoctu na procenta EWL
(Excess Weight Loss — procentualni pokles nadvahy) nebo EBMIL (Excess Body Mass
Index Loss — procentualni pokles BMI).

% EWL = (hmotnost pied operaci - sou¢asna hmotnost) (hmotnost pted operaci - idedlni
hmotnost) x 100

% EBMIL = (BMI pted operaci - soucasné BMI) (BMI pied operaci - 25) x 100
Piepocet na procenta EWL a EBMIL jsme provedli z toho diivodu, Ze vyjadieny ubytek
hmotnosti ¢isté v kilogramech nebere v potaz vysku pacienta a mize byt tedy zkreslujici.
Vzorce pro ur¢eni EWL a EMBIL vysku zohlednuji. Porovnani ubytku nadbyte¢né
hmotnosti (EWL vyjadiené v procentech) a ubytku nadbytecné télesné hmoty (EBMIL
vyjadifeny v procentech) je vhodné z toho divodu, ze piimo odrdzi kolik procent
nadbytecné hmotnosti nebo télesné hmoty pacient po provedeni bariatrického vykonu
zredukoval. Proto 1ze diky t€émto udajum 1épe porovnavat jednotlivé skupiny pacientd dle

. o , 1
absolvovaného bariatrického Vykonu.9

Swww.springerlink.com [online]. Neuveden rok [cit. 2011-03-22]. Obesity Surgery. Dostupné z www:
<www.springerlink.com/content/57146k4872716026/>.
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5 VYSLEDKY

V této kapitole se zaméfime na porovnani a hodnoceni zkoumanych parametrii

Vv jednotlivych skupinach pied bariatrickym vykonem a 1 rok po bariatrickém vykonu.

5.1 Hodnoceni celé skupiny — diabetikii, nediabetikii po bariatrickém vykonu

Skupina se sklada ze 45 ¢lent, z toho 15 muzd (4x bandaz, 7x sleeve, 4x bypass) a
30 Zen (11x bandaz, 11x sleeve, 8x bypass). Primérny operac¢ni vék 51 let. Nejvyssi
hmotnost 1. rok po operaci (1r.OP) 168,90 kg, nejvyssi BMI 1r.OP 57,70 kg/mz. Nejnizsi
hmotnost 1r.OP 71,10 kg, nejniz§i BMI 1r.OP 24,60 kg/m®. Priaméma hodnota hmotnosti
1r.OP 103,30 kg, pramémé BMI 1r.OP 37,03 kg/m®. Delta (kg) 1r.OP vyjadiuje rozdil
vahy v kilogramech pied a po operaci, pramér téchto hodnot je 27 kg. Delta (%) 1r.OP
vyjadiuje rozdil vahy pted a po operaci V procentech, prumér je 20%. Hodnota % EWL
1r.OP nejvyssi 87,59%, nejnizsi 4,81%, pramér téchto hodnot 37,64%. Hodnota %EBMIL

wevr

viz tab. 10.

Tab. 10. Hodnoceni skupiny diabetikii 2. typu i nediabetikii po bariatrickém vykonu

Polozky Pocet Aritmet. Smérodatna Max. Min. Primér
méfenych Primér odchylka hodnota hodnota | (medidn)
OP vék 45 49,06 10,51 67 26 51
Hmot. 1r. OP (kg) 45 104,67 21,04 168 71,10 103,30
BMI 1r. OP (kg/m?) 45 37,52 7,53 57,70 24,60 37,03
Delta 1r. OP (kg) 45 24,53 12,86 62 2,50 27
% delta 1r. OP 45 18,89 9,61 40,78 2,11 20
%EWL 1r. OP 45 38,48 21,09 87,59 4,81 37,64
%EBMIL 1r. OP 45 43,80 24,70 102,75 5,61 41,67

NiZe jsou vysledky v grafickém zndzornéni:
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Graf 1. Vyvoj hmotnosti u celého vzorku sledovanych (diabetici 2. typu, nediabetici)
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Graf 2. Vyvoj BMI u celého vzorku sledovanych (diabetici 2. typu, nediabetici)
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Graf 3. Ubytek nadbyteéné télesné hmotnosti (%) a télesné hmoty (%) u celého vzorku

sledovanych (diabetici 2. typu, nediabetici)
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Hodnoceni 1. skupiny — nediabetici po bariatrickém vykonu

Skupina se sklada z 13 cClent, z toho 4 muzi (2x sleeve, 2x bypass) a 9 zen (6x

sleeve, 3x bypass). Primérny operac¢ni vék 45 let. Nejvyssi hmotnost 1. rok po operaci
(1r.OP) 152 kg, nejvyssi BMI 1r.OP 48,43 kg/m®. Nejniz$i hmotnost 1r.OP 72,70 kg,
nejnizs§i BMI 1r.OP 25,90 kg/m?. Praimérna hodnota hmotnosti 1r.OP 94,50 kg, primé&rné
BMI 1r.OP 32,84 kg/m?. Delta (kg) 1r.OP vyjadfuje rozdil vahy v kilogramech pred a po

operaci, pramér je 34 kg. Delta (%) 1r.OP vyjadiuje rozdil vahy pted a po operaci

Vv procentech, primér je 27,30%. Hodnota % EWL Max. Ir.OP (v % vyjadfen ubytek

hmotnosti z maximalni hmotnosti), primér je 70,55%. Hodnota %EBMIL Max.1r.OP (v %
vyjadien ubytek BMI z maximalniho BMI), primér je 75,41%. Hodnota %EWL 1r.OP

nejvyssi je 80,31%, nejnizsi je 25,84%, primér téchto hodnot je 52,06%. Hodnota
%EBMIL 11.OP nejvyssi je 93,88%, nejnizsi je 28,06% a primér téchto hodnot je 57,13%.

Stru¢néjsi popis — viz tab. 11.

Tab. 11. Hodnoceni skupiny nediabetikii po bariatrickém vykonu

Polozky Pocet Aritmet. Smérodatna Max. Min. Primér
méienych pramér odchylka hodnota hodnota (median)

OP vék 13 44 9,57 56 31 45
Hmot. 1r. OP (kg) 13 100,07 23,70 152 72,70 94,50
BMI 1r. OP (kg/m?) 13 34,39 7,24 48,43 25,90 32,84
Delta 1r. OP (kg) 13 34,96 11,84 62 12,80 34

% delta 1r. OP 13 26,12 8,42 40,78 13,33 27,30
%EWL Max.1r.OP 13 65,03 14,29 83,54 39,69 70,55
%EBMIL Max.1r.OP || 13 71,51 16,35 94,07 42,43 75,41
%EWL 1r. OP 13 52,87 18,71 80,31 25,84 52,06
%EBMIL 1r. OP 13 60,04 22,05 93,88 28,06 57,13

Nize jsou vysledky v grafickém zndzornéni:
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Graf 4. Vyvoj hmotnosti u nediabetikii
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Graf 5. Vyvoj BMI u nediabetikii
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Graf 6. Ubytek nadbyteéné télesné hmotnosti (%) a télesné hmoty (%) u nediabetikii
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Hodnoceni 2. skupiny — diabetici 2. typu

Skupina se skladé z 32 ¢lentl, z tohol1 muzl (4x bandéaz, 5x sleeve, 2x bypass) a 21
zen (11x bandaz, 5x sleeve, 5x bypass). Délka trvani diabetu mellitu v priméru 5,5 let,
nejkrat$i doba 0,5 roku, nejvyssi doba 27 let. Primérny opera¢ni vék 51,5 let. Nejvyssi
hmotnost 1. rok po operaci (1r.OP) 168,90 kg, nejvyssi BMI 1r.OP 57,70 kg/mz. Nejnizsi
hmotnost 1r.OP 71,10 kg, nejnizsi BMI 1r.OP 24,60 kg/mz. Primérnd hodnota hmotnosti
1r.OP 105,90 kg, pramérné BMI 1r.OP 37,86 kg/mz. Delta (%) 1r.OP, pramérna hodnota
je 16,08%. Hodnota % EWL Max.1r.OP (v % vyjadien tbytek hmotnosti z maximalni
hmotnosti), praméra hodnota 42,33%. Hodnota %EBMIL Max.1r.OP (v % vyjadien
ubytek BMI z maximalniho BMI) pramér hodnota 45,66%. Hodnota %EWL 1r.OP
nejvyssi je 87,59%, nejnizsi je 4,81%, pramér téchto hodnot je 30,05%. Hodnota %EBMIL
1r.OP nejvyssi je 102,75%, nejnizZsi je 5,61% a primér téchto hodnot je 30,05%. Glykemie
1r.OP nejvyssi hodnota 16 mmol/l, nejniZsi hodnota 3,20 mmol/l, primér hodnot 6 mmol/I.
Glykovany hemoglobin HbAlc 1r.OP nejvyssi hodnota 12,30%, nejnizsi hodnota 2,90%,
primér hodnot 4,5%. Stru¢ny popis — viz tab. 12.

Tab. 12. Hodnoceni skupiny diabetikit po bariatrickém vykonu

Polozky Podet Aritmet. Smérodatna Max. Min. Primér
méfenych primér odchylka hodnota hodnota (median)
Trvani DM 32 8,79 7,91 27 0,5 55
OP vék 32 51,12 10,31 67 26 51,50
Hmot. 1r. OP (kg) 32 106,54 19,96 168,90 71,10 105,90
BMI 1r. OP (kg/m?) 32 38,79 7,37 57,70 24,60 37,86
% delta 1r. OP 32 15,96 8,54 37,63 2,11 16,08
%EWL Max.1r.OP 32 44,19 16,55 90,13 15,76 42,33
%EBMIL Max.1r.OP 32 49,11 19,15 102,11 17,15 45,66
%EWL 1r. OP 32 32,63 19,34 87,59 4,81 30,05
%EBMIL 1r. OP 32 37,20 22,85 102,75 5,61 31,82
Glyk. 1r.OP (mmol/l) 31* 6,64 2,63 16 3,20 6
HbA1c 1r.OP (%) 31* 5,25 2,02 12,30 2,90 4,50

* Hodnota glykemie a HbAlc nebyla u jednoho ¢lena nalezena.

NiZe jsou vysledky v grafickém zndzornéni:
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Graf 7. Vyvoj hmotnosti u diabetikii 2. typu
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Graf 8. Vyvoj BMI u diabetikii 2. typu
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Graf 9. Ubytek nadbyteéné télesné hmotnosti (V%) a télesné hmoty (V%) u diabetikii 2. typu
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Graf 10. Vyvoj glykemie u diabetikii 2. typu
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Graf 12. Srovndni hmotnosti diabetikii 2. typu s nediabetiky
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Graf 13. Srovndani BMI diabetiki 2. typu s nediabetiky
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Graf 14. Srovndni ubytku nadbytecné télesné hmotnosti u diabetikii 2. typu s nediabetiky
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Graf 15. Srovndni ubytku nadbytecné télesné hmoty u diabetikii 2. typu s nediabetiky
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BandaZ Zaludku - ze skupiny 32 diabetiki 2. typu podstoupilo 15 lidi bandaz
zaludku. Tento druh operace vykazuje téz zna¢ny vahovy ubytek a zlepSeni diabetického
profilu diabetika.

Signifikantni rozdily — zména hmotnosti (P=<0,001) vysoce signifikantni

— glykovany hemoglobin (P= 0,008) vysoce signifikantni

Tab. 13. Skupina 15 diabetickych pacientit pied bandazi Zaludku

Popis Primérné hodnoty z nasbiranych dat
Trvani DM 2. typu 9 let
Vék 54 let
Max. hmotnost 127 kg
Max. BMI 48,40 kg/m?

Tab. 14. Hodnoceni 15 diabetickych pacientii pied a po bandadZi Zaludku

Popis Operaé¢ni hodnoty 1 rok po operaci
Hmotnost 118 kg 104,3 kg
BMI 43,34 kg/m? 38,23 kg/m?
Y%EWL 14,06% 20,81%
% EBMIL 16,02% 24,46%
*Glykémie 8,2 mmol/| 7,05 mmol/I
*QP glykovany hemoglobin 5,40 % 5,20%

* Méfeno pouze u 14 pacientil, lhodnota se bohuzel nedohledala

Sleeve Zaludku — ze skupiny 32 diabetikl 2. typu podstoupilo sleeve zaludku 10
pacientd. Pro niz$i pocet osob provedeného vykonu uvadim jen znasbiranych a
vypocitanych hodnot signifikantni rozdily hmotnosti pfed a po sleeve zaludku. Déle takeé
signifikantni rozdily glykovaného hemoglobinu pifed a po sleeve Zaludku.

Opera¢ni hmotnost se v praiméru pohybovala okolo 126,25 kg, jeden rok po operaci byla

v priméru 99,73 kg, tzn., ze rozdil je vysoce signifikantni (P=<0,001)

Roux — Y gastricky bypass — 7 pacientt s diabetem 2. typu podstoupilo RYGB.
Protoze je to vSak skupina pomérné¢ mald, nebyla hodnocena statistickymi metodami,
ackoliv je ziejmé, ze nejvetsi efekt na diabetes bude prave u této metody. Do této prace pak

byla vybrana jako ptiklad bypassu kasuistika, ktera je v nasledujici kapitole.
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Z grafii porovnavajici zkoumané parametry je ziejmé, ze u celého popisovaného

souboru pacientii doslo jednoznacné k poklesu hmotnosti a tudiz se snizila i hodnota BMI.

Pozitivné byl ovlivnén diabeticky profil u diabetiki 2. typu, klesla hladina glykémie a také

hladina glykovaného hemoglobinu. Porovnani signifikance u celé skupiny diabetikt 2.

typu je takova, Ze operacni glykovany hemoglobin se v priiméru pohyboval kolem 5,5% a

jeden rok po operaci Vv priméru kolem 4,5%, tzn., ze rozdil je vysoce signifikantni

(P=<0,001).

Porovnani hmotnostniho ubytku v kg u diabetiku 2. typu a nediabetiki

Tab. 15. Hmotnostni ubytky u celého souboru

Skupina Aritmeticky priamér Smérodatna odchylka Signifikance
nDM — delta 1r. (kg) 34,96 11,84 Vysoka (P=<0,001)
DM - delta 1r. (kg) 20,29 10,79
nDM — delta 1r. (%) 26,12 8,42 Vysoka (P=<0,001)
DM - delta 1r. (%) 15,96 8,54
nDM EWL OP — 1r.OP 52,87 18,71 Signifikantni (P=0,003)
DM EWL OP - 1r.0P 32,63 19,34
nDM OP (kg) 135, 03 23,75 Signifikantni (P=0,246)
DM OP (kg) 126, 83 20,12

Souhrn vysledkii — odpovédi na hypotézy

Z vysledkl vyplyva:

1) Hypotéza se potvrdila, doslo k poklesu glykovaného hemoglobinu u celé skupiny

pacienti po bariatrickém vykonu v prubéhu jednoho roku bez rozliSeni typu

vykonu.

2) Zde se hypotéza také potvrdila, pacienti s diabetem 2. typu i po bariatrickém

vykonu hubnou pozvolné&ji nez pacienti bez diabetu.

3) Hypotéza se opét potvrdila, bypass bude nejucinnéjsi metodou pro diabetiky,

nasleduje sleeve a nejméné efektivni bandaz. Nicméné vSechny metody vedou

k signifikantnimu vylepsSeni diabetu mellitu.
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6 KAZUISTIKA

Zde je uvedena kazuistika pacientky, kterd podstoupila operaci - gastricky Roux Y
bypass. Informace jsou Cerpany z lékaiskych zprav VFN zdne 16.3.2011 pied a po
bariatrickém vykonu.

Pacientka XY, 1960 r. — 51 let po gastrickém Roux Y bypassu dne 1. 10. 2009 — 23.
10. 2009 podstoupila 2. reduk¢éni pobyt na 3. interni klinice VFN.

Osobni anamnéza: TK 145/95, obezita od détstvi, v 18 letech vazila 80 kg, pak ptibrala po
téhotenstvi (ve 20 letech) na 100 kg. Od té doby postupné pfibirala na max. hmotnost 154
kg, nyni 149kg, bez vétsich vykyvi. Obcas se snazila zhubnout, ale bez uspéchu. Koufi
Scigaret/ den, alkohol minimalng€. Sestra ma DM 2. typu. V roce 2009 byla doporucena do
obezitologické ambulance VFN, zde v péci MUDr. M. Matoulka.
» DM 2. typ zjistén 5/2009, je sledovdna v diabetologické ambulanci v misté
bydlisté. Na monoterapii metforminem.
» Lymfedém se rozviji od roku 2004, v roce 2009 pro tuto diagnézu plny invalidni
dichod. Je sledovéna ve specializované ambulanci v misté bydlisté.
» Arterialni hypertenze cca od roku 2005. Hyperlipidémie — bere hypolipidemikum

(Sortis) od roku 2009.

Medikace — Adimet, Sortis, Renpress, Hydrochlorothiazid, Zorem, Betaloc

SPA: Nyni invalidni dichod pro lymfedém, ptedtim pracovala jako pokojska

NO: Obezita 3. stupné, vaha 149 kg, zvazuje se bariatricky vykon, dietni edukaci zatim
neméla, zaCala psat jidelnicek. DM 2. typu na PAD neuspokojiv€é kompenzovana
s glykemiemi v posledni dob& kolem 20 mmol/I.

Vysledky vySetieni: Vyska 151 cm, vaha 149 kg, BMI pii ptijmu 65,3

Krevni obraz:Glykemie od 8,8 — 13 mmol/l , primérmé 10 mmol/l, v dalSich dnech
v rozmezi 6 — 10 mmol/l. Glyk.HbAlc 9,800

Zavér: Behem 22 dnt dosazeno poklesu vahy o 6,5 kg tzn. 142,5 kg spolu s pfiznivym
vyvojem glykemie, ktera se bez inzulinu pohybovala v rozmezi 6 — 10 mmol/l. Dietu na
600 kcal pacientka tolerovala dobfre.

Doporuceni: Dieta diabetickd, reduk¢ni. Diabetologicka a obezitologické dispenzarizace
jako dosud.

Dne 5.5. 2010 pacientka pfijata k redukci na doporu€eni obezitologa, pied
planovanym bariatrickym vykonem Roux — Y — gastricky by — pass (RYGB). Operace
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probéhla na 1. chirurgické klinice VFN. Vykon bude probihat v celkové anestezii.
V anamnéze jednoznacny neuspéch a selhani konzervativni 1éCby.

Vysledky vySetieni: hmotnost 149 kg, po pobytu 144 kg.

Diabeticky profil: glykemie 17,10 mmol/l, po pobytu 13,20 mmol/l. Glyk.HbAlc 12, 20%.
Psychologické vysetieni: neni proti bariatrickému zakroku namitek, neobjevuje se zavazna
jidelni psychopatologie. Z hlediska dlouhodobého efektu se zikrok doporucuje.
Doporucena kontrola u psychologa 4 — 6 tydni po zékroku. Pooperaéni navstévy u
obezitologa ¢i chirurga.

Dne 28. 2. 2011 kontrola po 9. mésicich po bariatrickém vykonu, pacientka je bez
obtizi, ji pravidelné 5x za den, ma pocit sytosti, hladem netrpi, nezvraci, DM 2. typu
zlepsena, hypertenze pretrvava, hmotnost stale klesa. Nynéjsi hmotnost 114 kg, BMI 49, 3.
Diabeticky profil pacientky: glykemie 6,7 mmol/l, glykovany hemoglobin 4,9%. Od
operace zredukovala 30 kg. Béhem posunu hmotnosti pacientky, byl vyplnén graf vahy,
kde lze sledovat kolisani hmotnosti béhem zivota, tento graf byl vypliovéan pii osobnim
rozhovoru s pacientkou, je tedy mozné, Ze zaznamenané vahy jsou nepiesné, tedy
orienta¢ni. (viz priloha 6.) Nadale doporucena dietni rezimova opatfeni s kontrolou za 3.
mésice (rok po operaci).” Strugny prehled — viz tab. 16.

Tab. 16. Kazuistika po Roux — Y — gastricky by — pass (RYGB)

Vék 51 let
Vyska 151cm
Max. hmotnost 154 kg
Max. BMI 67,54 kg/m?
2. redukéni pobyt v dob¢ pobytu 149 kg po pobytu 142,5 kg
Glykémie v dobé& pobytu 8,8-13 mmol/I| po pobytu 6-10 mmol/I

Glykovany hemoglobin 9,80 %

3. redukéni pobyt pited v dobé pobytu 149 kg po pobytu 144 kg
vykonem BMI 65,35 kg/m? BMI 63,15 kg/m?
Glykémie v dobé pobytu 17,10 mmol/l po pobytul13,20 mmol/Il

Glykovany hemoglobin 12,20%

9m. po OP viha 114 kg
9m. po OP BMI 49,99 kg/m?
9m. po OP glykémie 6,7 mmol/|
9m. po OP glykovany 4,9 %
hemoglobin

%2 1 ékatska zprava VFN ze dne 16.3.2011




Graf 16. Vyvoj hmotnosti u pacientky s DM 2. typu
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Graf 17. Vyvoj BMI u pacientky s DM 2. typu
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Graf 18. Vyvoj glykémie u pacientky s DM 2. typu
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Graf 19. Vyvoj glykovaného hemoglobinu u pacientky s DM 2. typu
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6.1  Hodnoceni kazuistiky

Z grafii je viditelny znacny vahovy ubytek, pacientka z maximalni hmotnosti
zredukovala prozatim 30 kg a stile redukuje. Hodnota BMI se také vyrazné sniZila,
z kategorie super — superobezita se posunula na kategorii obezita 3. stupné, coz je velice
priznacné. Téz se znatelné vylepsil diabeticky profil pacientky, glykémie se pted operaci
pohybovala v hodnotach kolem 10 mmol/l, v dobé operace 13 mmol/l a 9 mésici po
operaci klesla na hodnoty 6,7 mmol/l. Stejné tak hodnota glykovaného hemoglobinu byla
pozitivné ovlivnéna, pied operaci byla 9,8%, v dobé& operace 12,2% a 9 mésicli po operaci

se snizila na 4,9% coz se da brat, jako uspokojiva kompenzace diabetu mellitu.

6.2  Pravidla diabetické a redukéni diety

V soucasné dob¢ neni jiz tolik viditelny rozdil mezi diabetickou a reduk¢ni dietou.
Da se tedy ftici, ze reduk¢ni dieta, pfi spravné dodrzovaném poméru sacharidi, tukd a
bilkovin je vhodna i pro diabetiky.

1. Celodenni stravu rozlozit do vice malych porci a to maximalné do Sesti. Nedochazi
k nevhodné konzumaci vét§iho mnozstvi objemu sacharidti najednou.

2. Pti konzumaci ovoce si davat pozor, nékteré druhy ovoce obsahuji velké mnozstvi
sacharidi. Napf. pomeran¢e, mandarinky, hroznové vino, banany dokézou zvysit
hodnotu glykemie i dvojnasobné. Doporucuje se po konzumaci sladkého ovoce
pomoci glukometru zméfit, jak organismus reaguje na urcity typ ovoce, ¢i jiné
jidlo.
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sladidly (sukraldza, ¢i kombinace sukralozy a fruktdzy). Maji nizs§i glykemicky
index, proto i glykémie po jejich konzumaci stoupa mirn€. Nevhodna je konzumace
alkoholickych napojt.

4. Vyvarovat se konzumaci jidel s prazdnymi kaloriemi, obsahujici velké mnozstvi
tuku nebo cukru (uzeniny, tu¢né mlécné vyrobky, tuénd masa, moucniky, cukratské
vyrobky, smetanové krémy, omacky aj.)

5. Volit vhodnou tepelnou upravu potravin, nepouzivat tuk, nebo jen minimalng¢,
nejlépe péct bez tuku, vatit ve vodé ¢i pare, dusit. Nevhodné je smazeni.

6. Dodrzovat pravidelny pitny rezim. Konzumovat neenergetické napoje, jako je
sodova voda, neslazeny ¢aj. Pozor na dzusy, obsahuji velké mnozstvi cukru.

7. Zaradit do jidelnicku dostatek ovoce a zeleniny, mély by byt soucasti kazdého jidla.

. , 93
Pozor na konzumaci sladkého ovoce.

6.3  Pravidla diety po gastrickém bypassu

Kapacita nového zaludku je cca 60ml, méné nez 1/10 ptivodniho obsahu. Pro
nekomplikovany pooperacni pribéh je nutnd uUprava mnozstvi, slozeni a zpocatku i
konzistenci stravy. Dozivotné se musi dodrzovat tyto pravidla:

» Bypassova operace vede ke snizenému vstfebavani, proto je tieba uzivat denné
multivitaminové a mineralni preparaty. NejdileZitéjsi je vapnik, Zelezo, zinek, vit.B1,
vit.B12.

» Jist pomalu v malych porcich, dokonale zvykat. Konzistence jidla je po operaci
minimalné 2 tydny tekutd. Trvale se vyhybat jidlim s hojnym obsahem vlakniny,
syrové zelenin€, pe€ivu, ale 1 masu, které se nedd dobte rozzvykat, protoze chybi Cast
zaludku, ktery by potravu mechanicky zpracoval. Nekonzumovat drazdiva jidla a
perlivé napoje, kterd vedou k nadymani.

g denné&. Soucasti kazdého jidla by mély byt 1 bilkoviny.
» Strava ma mit omezeny, snizeny obsah tukl. Nizkotu¢na dieta je po bypassu Iépe

tolerovana.

% MATOULEK, M; HORNIKOVA, L. Diabeticka dieta. Diabetickd dieta. Praha. Rok neuveden, 4 — 5 s.
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» Nejsou vhodné slazené pokrmy a napoje. Potrava s vysokym obsahem cukrl, nebo
tuki vede k nasavani tekutin do stfeva, aby se nafedila. To ¢asto vede ke kiecim,
prijmim, pocitu na zvraceni tzv. Dumping syndrom. Naopak jsou dobie tolerovana
uméla sladidla a pomahaji v hubnuti diky své nizké energii.

» Po operaci zmenSujici Zaludek vyzaduje pitny rezim piijem az 8 sklenic denné (2.
litry) aby nedoslo k dehydrataci. Pauzy mezi jidlem a pitim musi byt nejméné 30
minut. Piti po jidle v kratSich intervalech muaze zpisobit pieplnéni zaludku a vyvolat
zvraceni, nebo naopak rychlé splachnuti stravy do stfev a mize zptisobit Dumping
syndrom.

» Zapisovat, sledovat denni davky jidla a sviij energeticky pfijem. Udrzovat kontakt

. v . 4
obezitologem a nutriénim terapeutem.’

% MOTTLOVA, A. www.bandingklub.cz/recepty/dieta-po-gastrickem-bypasu/ [online]. 2007 [cit. 2011-03-20]. Dieta po
gastrickém bypassu. Dostupné z www: <www.bandingklub.cz/recepty/dieta-po-gastrickem-bypasu/>.
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7 DISKUZE

Z vySe uvedenych vysledka je zfejmé, Ze po bariatrickych vykonech dochazi
K vyznamnému poklesu hmotnosti. Je pomémné slozité porovnavat jednotlivé metody,
protoze vstupni hodnoty se Casto 1isi (napt. predoperacni hmotnost, maximalni zivotni
hmotnost). Z tohoto duvodu pro lepsi srovnani je vyuziti relativnich hodnot — pokles
hmotnosti v % nebo tzv. EWL a EBMIL.

Jednoznaéné se ukazuje, ze pokles glykovaného hemoglobinu je vice nez jedno
procento Vv prubehu jednoho roku, coz je srovnatelné s nejlepSimi modernimi antidiabetiky.
U malabsorpénich resp. kombinovanych operaci dochazi dokonce casto k jeho remisi
(vymizeni), coz zcela ptesné potvrzuje kazuistika uvedena v této praci.

Pfitomnost diabetu mellitu 2. typu znamena nizsi predikci poklesu hmotnosti po
bariatrickych vykonech. Nicméné bariatrické vykony jsou prakticky jedinou metodou pro
dlouhodobou redukci hmotnosti u téchto pacientd, u kterych selhavd konzervativni 1écba
mnohem castéji a diive neZ u nediabetiki.

Z nasich sledovani lze na prvni pohled fici, Ze bypass bude nejvyhodnéjsi metodou
1écby zvlasté pro hife kompenzované diabetiky s vys$i hmotnosti. Kompenzace diabetu
pak neni déna jen samotnym poklesem hmotnosti, ale pravdépodobné i navozenim
metabolickych zmén vlivem operace. Pro jednoznacné hodnoceni je vSak potieba

pokracovat ve viceletém prospektivnim sledovani.
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8 ZAVER

Bariatrické operace maji v soucasné dobé nezpochybnitelné misto v 1écbé obezity
vys$$ich stupnti. Ukazuje se, ze mizou hrat rozhodujici roli v kompenzaci diabetu u téchto
nemocnych, jejichz dlouhodoba konzervativni 1é¢ba, jak u obezity tak diabetu, byva jen
ziidkakdy uspésna. Lékari by meéli obezitu povazovat za nemoc a pomoci obéznimu
pacientovi vhodnou prevenci a 1éCbou. Je tieba mit na paméti, ze jde o celozivotni 1é¢eni.
Ceska bariatrie patii k nejvazengj§im v Evropé a ma za sebou fadu spolupraci. Bariatricka
1é¢ba je velice uspésna a podle studie - SOS study (Swedish Obese Subjects) je ucinnou
1é¢bou diabetu mellitu 2. typu, snizuje mortalitu na DM, kardiovaskuldrni a cévni choroby.
Proto se téz uvazuje o indikace chirurgického vykonu pti BMI pod 35. V moderni
obezitologii je pacientovi tfeba poskytnout moznosti, jak napomoci zredukovat zasoby
télesného tuku a tim snizit jiz existujici rizika, ¢i predejit dalSim komplikacim. Dilezitym
zakladem redukce je zména stravovaciho rezimu, kterd je ovSem psychicky naro¢na a
vyCerpavajici. Proto pravé bariatrickd 1écba poskytne ucinny a bezpecny zpusob, jak

pacientiim pfi selhani konzervativni 1é¢by v tomto snazeni pomoci.
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a napliuje horni Zaludeéni kapsu.

Piiloha 2. Sleeve gastrectomy *°

% www.chcizhubnout.cz [online]. 2009 - 2011 Bariatric EDGE [cit. 2011-03-20]. Lécba obezity. Dostupné z www:
<www.chcizhubnout.cz/cs/lecba-obezity/chirurgicka-lecba/druhy-chirurgicke-lechy/bandaz-zaludku/>.
96Http://medicorium.com/sleeve-gastrektomi.aspx?pagelD:204 [online]. 2004 [cit. 2011-03-20]. Medicorium/ Sleeve
Gasterktomi. Dostupné z www: <http://medicorium.com/sleeve-gastrektomi.aspx?pagel D=204>.
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Piiloha 3. Plikace Zaludku®

Biliopancreatic
diversion (BPD)

Intestine

7 www.altaiecenter.com/Details.aspx?id=30 [online]. 2011 [cit. 2011-03-20]. Laparoscopic Gastric Plication. Dostupné
z www: <www.altaiecenter.com>.

93www.nIm.nih.gov/medIinepIus [online]. 2010 [cit. 2011-03-20]. Biliopancreatic diversion. Dostupné z www:
<http://www.nIm.nih.gov/medlineplus/ency/imagepages/19499.htm>.
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Piiloha 5. Gastricky bypass (Roux Y)®

99www.healthcare.uci.edu [online]. 2005-2010 [cit. 2011-03-20]. Roux-en-Y (Gastric Bypass). Dostupné z www:

<www.healthcare.uci.edu/bariatrics/GastricBypass.asp>.
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Piiloha 6. Graf vahy'™

Jméno, piijmeni: X.X.

Datum narozeni: 1960

Zakreslete prosim do grafu, jak se Vase vaha v prib&hu let ménila a pfipiSte, ¢im byla zména podminéna (dieta, porod,

farmakoterapie, Graz, zména zamé&stnani, stres atd.)
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67



Tyto data zaznamenand v grafu vahy:

1979 - 60 kg

1. 1980 - 80 kg (1. tehotenstvi)

6. 1980 - 74 kg (po porodu)

1981 - 80 kg (nedostatecny pohyb, Spatna strava)
2002 - 145 kg (vajickova dieta)

(o mésic pozdé&ji) 2002 - 130 kg (konec diety)
2004 - 145 kg

2005 - 154 kg

2008 - 152 kg (3. interna — 1. reduk¢ni pobyt)

po pobytu 2008 - 146 kg

5.2009 - 152, 9 kg

8. 2009 - 150,5 kg

1.10.2009 - 149 kg (2. redukéni pobyt — bariatricky vykon)
23.10.2009 - 1425 kg

1.2010 - 152 kg

5. 2010 - 144 kg

9.6.2010 - 133 kg

4.8.2010 - 125 kg

22.11.2010 - 116 kg

18.3.2011 - 114 kg
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SEZNAM ZKRATEK

1LF UK — 1. l1€katska fakulta Univerzita Karlova

VFEN — Vinohradské fakultni nemocnice

kJ - Kilojoule

BMI — Body Mass Index

WHO — World Health Organization — Svétova zdravotnicka organizace
HDL — High — denzity lipoprotein cholesterol

0GTT — Oralni gluk6zovy toleran¢ni test

i.v. — Intravendzni aplikace

kcal — Kilokalorie

HbAlc — Glykovany hemoglobin

EWL — Excess Weight Loss — procentualni pokles z nadbyte¢né vahy

EBMIL - Excess Body Mass Index Loss — procentualni pokles z nadbyte¢ného BMI

RYGH — Roux — Y gastricky bypass
nDM — Non diabetes mellitus
DM — Diabetes mellitus

PAD — Peroralni antidiabetika
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Univerzita Karlova v Praze, 1. 1ékaiska fakulta
Katerinska 32, Praha 2

Prohlaseni zajemce o nahlédnuti
do zavérecné prace absolventa studijniho programu
uskutecriovaného na 1. 1ékaiské fakulté Univerzity Karlovy v Praze

Jsem si védom/a, Ze zavéreénd prace je autorskym dilem a ze informace ziskané
nahlédnutim do zptistupnéné zavérecné prace nemohou byt pouzity k vydeélecnym uceltim,
ani nemohou byt vydavany za studijni, védeckou nebo jinou tviirci ¢innost jiné osoby nez
autora.

Byl/a jsem seznamen/a se skutec¢nosti, ze si mohu pofizovat vypisy, opisy nebo kopie
zavéreCné prace, jsem vSak povinen/a s nimi nakladat jako s autorskym dilem a zachovavat
pravidla uvedena v predchozim odstavci.

Ptijmeni, jméno | Cislo dokladu | Signatura Datum Podpis
(htlkovym totoZnosti zavérefné
pismem) vypujcitele prace

(napft. OP,

cestovni pas)
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