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Podékovani

Na tomto misté¢ bych chtél pod€kovat jak koleglim, ktefi se zaslouzili o vznik
bariatrické chirurgie, tak koleglim, ktefi mne k tomuto oboru nasmérovali a provazeli mne
v mych chirurgickych zacatcich.

Zavedeni a rozvoj bariatrické chirurgie na I. chirurgické klinice byl historicky
nadc¢asové podporovan jak byvalou piednostkou profesorkou MUDr. Marii Peskovou, DrSc.,
tak posléze i jejimi nastupci MUDr. docentem MUDr. Janem Svabem CSc., i profesorem
MUDr. Zdenkem Krskou, DrSc.

Ve svém odborném zivoté jsem mél moznost spolupracovat se dvéma chirurgy, kteti
se v Ceské republice nejvétsi mérou zaslouzili o rozvoj bariatrické chirurgie a moje
pode€kovani proto patii hlavné jim.

Profesor Mojmir Kasalicky a profesor Martin Fried (tehdy jesté asistent Kasalicky a
docent Fried) si mne v mych zacatcich vzali takzvané pod sva chirurgicka kiidla a mél jsem to
Stésti, ze jsem snimi mohl spoluprozivat pocatky laparoskopické bariatrické chirurgie
v Cechach. Od obou jsem se u¢il peclivé chirurgické technice jak u otevienych, tak
u laparoskopickych operaci, oba byli a jsou mym vzorem v publikacni a vyukové ¢innosti.

Nelze zapomenout ani na podékovani mnoha dalSim koleglim, bez jejichz trpélivé
asistence by moje vysledky nemohly byt takove, jaké jsou.

Moje prace by vsak jist¢ nebyla mozna bez laskavé podpory a trpélivosti mé rodiny.

Vsichni vySe jmenovani maji zasluhu na vzniku této prace a kazdy je v ni rtzné

velkou Casti pfitomen.



Souhrn:

Autor habilitacni prace predklada v jejim uvodu definici obezity a popisuje
etiopatogenetické mechanismy vedouci k jejimu vzniku. Prehledné jsou popsdany metody
méreni obezity a jeji léechby konzervativni i chirurgickou cestou. Dale se podrobné zabyva
metabolickym syndromem jako onemocnénim, které s obezitou tésné souvisi.

Autor ukazuje celosvetove vzriistajici trend v poctu provadenych bariatrickych vykonii
a na nejcasteji provadenych bariatrickych operacich vysvetluje jejich rozdilny mechanismus
ucinku na ubytek hmotnosti. Soucdasti této teoreticke casti je i stat zabyvajici se metabolickou
chirurgii a jejim vlivem na zlepsSeni ¢i vymizeni nejzavaznéjsi komorbidity v ramci
metabolického syndromu- diabetes mellitus 2. typu.

Hlavni pozornost autor vénuje pomeérné nové bariatrické operaci-laparoskopické
plikaci Zaludku. Dle standardii mezindrodni bariatrické spolecnosti je tato metoda, vzhledem
k relativnimu nedostatku dobre dokladovanych studii, prozatim povazovana za takzvanou
investigativni bariatrickou operaci a c¢eka na své definitivni zarazeni mezi standardni
operacni metody v metabolické/bariatrické chirurgii.

Vlastni prakticka cast prace je rozdélena na dvé casti. V prvni casti prace je u skupiny
pacientii po provedené plikaci Zaludku zaznamenavan ubytek hmotnosti v 1- a 2- letém
intervalu sledovani. Sledovany jsou casné a pozdni pooperacni komplikace.

Ve druhé casti této prace je sledovana souvislost pohlavi, vstupniho BMI a diabetes
mellitus 2. typu na vysledny pokles hmotnosti po plikaci Zaludku.

Hlavnim cilem habilitacni prdce je pritkaz vyznamného ubytku hmotnosti a
minimalniho poctu pooperacnich komplikaci po provedené plikaci Zaludku. Vysledky prace by
meély prispét k zarazeni plikace Zaludku mezi standardni bariatrické operace. Priikaz
negativniho ucinku pohlavi, predoperacniho BMI nebo diabetes mellitus 2. typu na vysledny
pokles hmotnosti by mohl slouzit jako vyznamny faktor v indikacnich schéematech p7i

rozhodovani mezi jednotlivymi typy bariatrickych operaci.

Klicova slova: plikace Zaludku, sleeve gastrektomie, laparoskopie, bariatricka chirurgie,

metabolicka chirurgie, diabetes mellitus 2. typu, hormony tukové tkané



Summary:

Author habilitation thesis presents in her introduction describes the definition of
obesity and etiopathogenic mechanisms leading to its formation. Clearly describes the
methods of measuring obesity and its treatment of conservative and surgical way. Further
details the metabolic syndrome is a disease which is closely associated with obesity.

The author demonstrates the growing worldwide trend in the number of bariatric procedures
and carried on the most frequently performed bariatric surgeries explains their different
mechanism of action for weight loss. Part of this theoretical part is the essay dealing with
metabolic surgery and its impact on the improvement or disappearance of the most significant
co-morbidities associated with metabolic syndrom- type 2 diabetes mellitus.

The main attention author devotes relatively new bariatric surgery-laparoscopic gastric
plication. According to international standards, the bariatric company this method, due to the
relative lack of well-evidenced studies, so far considered as so-called investigative bariatric
surgery and is waiting for its final classification between standard surgical methods in
metabolic / bariatric surgery.

Own practical part is divided into two parts. The first part is the group of patients after a
gastric plication weight loss recorded in I- and 2- year tracking period. They are monitored
for early and late postoperative complications.

In the second part of this work is monitored relationship between sex, BMI input and type 2
diabetes, and the resulting decrease in weight after gastric plication.

The main aim of the habilitation thesis is the demonstration of significant weight loss and a
minimum number of postoperative complications after a gastric plication. The results should
contribute to the inclusion of gastric plication between standard bariatric surgery procedure.
Detection of the negative effects of gender, preoperative BMI or type 2 diabetes on the
resulting decrease in weight could serve as an important factor in selection schemes when

deciding between different bariatric procedures.

Key words: gastric plication,sleeve gastrectomy, laparoscopic, bariatric surgery,

metabolic surgery, diabetes mellitus type 2, adipose tissue hormones



Seznam zKkratek

ADA American Diabetess Association

AGB adjustabilni gastricka bandaz

AgRP Agouti-related peptid

AHA American Heart Association

ASMBS American Society for Metabolic and Bariatric Surgery
AMPK activated protein kinase

ARC hypotalamické nucleus arcuatus

BMI body mass index

BMR bazalni metabolicky vydej (basal metabolic rate)
RMR klidovy energeticky vydej(resting metabolic rate)
BPD biliopankreaticka diverze

BPD-DS biliopankreatické diverze s duodendlnim switchem
CCK cholecystokinin

CNS centralni nervovy systém

CART cocaine- and amphetamine regulated transcript
DEXA dudlni rentgenova absorpciometrie

DIJBS duodeno-jejunalni bypass sleeve

EADS European Association for the Study of Diabetes

EBL excess body mass index loss

ELS endoluminélni sleeve

EWL ubytek nadbytecné hmotnosti (excess weight loss)
FFM celkova beztukova tkan (fatty free mass)

GIP gluk6zo-dependentni inzulinotropni peptid

GLP-1 glucagon-like peptide-1

HC obvod bokti (hip circumference)

IAS International Atherosclerosis Society

IDF International Diabetes Federation

IFSO International Federation for the Surgery of Obesity and Metabolic Disorders
IWL inicial weight loss

LGCP laparoskopicka plikace zaludku (laparoscopic gastric curvature plication)
MS metabolicky syndrom

NEMK neesterifikované mastné kyseliny

NIRI infraervena interaktance (near infrared interactance )
NPY neuropeptid Y

OXM oxyntomodulin

POMC pro-opiomelanocortin

PPY pankreaticky polypeptid

PVN paraventricular nucleus

PYY peptid YY

RYGB Roux-en-Y gastric bypass

SG sleeve gastrektomie

TBW celkova télesnd voda (total body water)

TWL totalni ibytek hmotnosti (total weight loss)

WwC obvod pasu (waist circumference)

WHO Svétova zdravotnicka organizace (World Health Organization)

WHR pomeér obvodu pasu a bokt (waist hip ratio)
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1. Uvod

Obezita je novodoba pohroma lidstva. Pocet pacientti s nadvahou a obezitou se od
roku 1980 zdvojnasobil a tyto pocty rostou se stale se zrychlujici tendenci jak v rozvinutych,
tak v rozvojovych zemich. Dle WHO v roce 2014 spliiovalo kriteria pro nadvahu (BMI
>25kg/m?) celosvétove 1,9 miliardy dospélych lidi (>18 let) a z nich bylo 600 miliont lidi
obéznich, tedy s BMI nad 30 kg/m? (1).

Tento trend byva oznac¢ovan jako pandemie obezity nebo také neologismem -
globezita. Obezita celosvétove zhorsuje celkovy zdravotni stav obyvatelstva, zkracuje
predpokladanou délku zivota, snizuje kvalitu Zivota, zvySuje naklady na zdravotni péci a tim
nadmérné zatézuje 1 ekonomiku kazdé zemé. Etiologie obezity je sice multifaktoridlni
(kombinace zevnich a genetickych faktort), ale za zékladni pfi¢inu je pokladan nepomér mezi
zvySenym energetickym piijmem a snizenym energetickym vydejem spojenym s modernim
zpisobem zivota.

V soucasné dobé, kdy celosvétove hrozi pandemie obezity, mame v terapii k dispozici
postupy jak konzervativni, tak od poloviny 20. stoleti i chirurgické. Usp&chy konzervativni
terapie (farmakologicka terapie, dietni opatieni nebo zména Zivotniho stylu) jsou ale jen
piechodné (2). Na rozdil od konzervativni terapie, bariatrickd chirurgie (chirurgické léc¢ba
obezity) dosahuje dlouhodobéjsich a trvalejSich vysledki v poklesu hmotnosti, zlepSuje na
obezitu vazané komorbidity, zvySuje kvalitu Zivota a sniZzuje mortalitu (3).

V bariatrii je k dispozici celé skala operacnich vykontl, od relativné jednoduchych az
po technicky slozité, které maji spolecny cil - ibytek nadbyte¢né hmotnosti. Mezi technicky
jednodussi vykony fadime restriktivni operace (bandaz zaludku, sleeve gastrektomie, plikace
zaludku), kde zmenSenim objemu zaludku dochéazi ke zmenSeni objemu pfijaté potravy a tim i
malabsorpéné-restrikéni operace (Roux-Y gastricky bypass, biliopankreaticka
diverze/duodenélni switch), které jsou kombinaci zmenseni objemu zaludku (restrikce) a
zmens$eni plochy vstiebavani Zivin (malabsorpce).

Druhou celosvétovou pohromou je kromé obezity neustale rostouci pocet diabetickych
pacientli. V roce 2011 bylo celosvétové odhadem 336 miliont diabetickych pacientt a toto
¢islo ma do roku 2030 stoupnout témét na dvojnasobek - 522 miliont (4).

Vyskyt diabetu a obezity je v t€sné souvislosti a nékdy je oznacovan terminem diabezita (5).
Vice nez 60 % diabetickych pacienti je totiz obéznich a frekvence vyskytu diabetu strmé

roste ve vySSich hmotnostnich kategoriich (6). V souvislosti s obezitou a diabetem je pak
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zireteln€ vyssi pocet pacientl s vyjadfenym metabolickym syndromem, ktery prokazatelné
snizuje kvalitu zivota a zkracuje délku ptezivani (7).

Zjisténi, ze kromé spolehlivého a dlouhodobého ibytku hmotnosti dochazi po
bariatrickych operacich i k vyznamnému zlepSeni ¢i vymizeni fady metabolickych
onemocnéni (diabetes mellitus 2. typu, arteridlni hypertenze, dyslipidemie), vede postupné ke
zméng nahledu na bariatrickou chirurgii jen jako na metodu vedouci k poklesu hmotnosti a
zacina byt oznacovana spise jako bariatricko/metabolickd chirurgie, protoze nelze piesné
oddglit jeji ucinek na redukci hmotnosti a zmény v metabolismu (8).

Vyzkum mechanismu tohoto metabolického efektu mize pfinést porozumeéni do
patogeneze diabetes mellitus 2. typu a vést k vyvoji novych operac¢nich metod a novych
medikamentl pro 1écbu obéznich i neobéznich diabetickych pacienti (9).

O cisté metabolické chirurgii miZeme hovofit tehdy, pokud je primarnim cilem
operace spiSe Uprava gluk6zové homeostazy a zlepSeni pfidruzenych metabolickych
komorbidit nez pokles hmotnosti. Tento nahled vede k trendu operac¢nich indikaci i u pacientti
s hodnotami BMI pod 35, tedy niz§imi, nez které jsou standardnimi indika¢nimi hranicemi
stanovenymi pro bariatrické vykony (10). V metabolické chirurgii se pouZzivaji jednak stejné
operacni vykony jako v bariatrii a navic vznikaji nové operacni postupy, cilené specificky na
1é¢bu diabetes mellitus 2. typu (11).

Jak v bariatrické, tak v metabolické chirurgii plati, Ze mezi velikosti ubytku hmotnosti
resp. Upravou metabolickych komorbidit (diabetes mellitus 2. typu apod.) a poctem
pooperacnich komplikaci na jedné stran€ a technickou naro¢nosti provedeni jednotlivych typi
sice dochazi k vétSimu poklesu hmotnosti a lepsi upravé metabolickych komorbidit, ale
zaroven dochézi k ¢astéjSim a t€Z8im pooperaénim komplikacim. Z téchto diivodi je snaha o
modifikace stavajicich operaci nebo o vznik a zavedeni operaci zcela novych.

Pomérné novou metodou spadajici svym principem do kategorie restriktivnich operaci
je laparoskopicka plikace zaludku, kterd nema prozatim statut standardni bariatrické operace a
fadi se tak mezi operace investigativni, tedy takové, které dosud nemaji dostatek
dokladovanych vysledki jak v pooperacnim poklesu hmotnosti, tak v po¢tu komplikaci
v intervalu dlouhodobého sledovani (12).

Osobn¢ mam s plikaci Zaludku pomérné bohaté profesionalni zkusenosti (vice nez 250
plikaci jako operatér) a dle mého ndzoru se jedna o bariatrickou operaci, kterda ma dobry efekt
na pokles hmotnosti a je spojena s minimem pooperacnich komplikaci. Hlavnim cilem moji

préace byl tedy statisticky podlozeny prikaz vyznamného ubytku hmotnosti a minimalniho
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poctu komplikaci po plikaci zaludku v dvouletém intervalu sledovani. Prezentovana data by
pak méla pomoci v zafazeni tohoto typu operace do rejstiiku uzndvanych a standardné
provadénych bariatrickych operaci. Vedlejsim cilem préace byl prikaz zavislosti vysledného
pooperacniho tbytku hmotnosti na pohlavi, vychozim BMI a pfitomnosti diabetes melliltus 2.

typu. Ziskana data by méla pomoci v indikac¢ni rozvaze o typu bariatrické operace.

2. Obezita

Rostouci prevalence obezity je celosvétovym problémem. Proto je dilezité porozumeét
etiopatogenetickym mechanismiim jejiho vzniku a na tomto zaklad¢ poskytovat jak cilenou
terapii, tak preventivni opatfeni proti jejimu vzniku. Energeticka rovnovaha organismu je
udrzovéna sice pfesnym, ale zarovei 1 kiechkym mechanismem, ktery mize byt snadno
pfekonan riznymi genetickymi, ale hlavné environmentalnimi vlivy soucasné civilizace, ktera
prinesla vyrazné snizeni fyzické namahu a soucasné poskytuje nadbytek vysokoenergetickych

potravin.

2.1. Definice obezity

Obezita je definovana jako abnormalni nebo excesivni akumulace tuku, kterd mize
zhorSovat zdravi. Klinicky je obezita definovana na zakladé BMI (index télesné hmotnosti),
kde interval hodnot BMI mezi 25 a 29,9 je oznacen jako nadvaha a hodnoty BMI nad 30 jsou
rozdéleny na tfi kategorie s riznym stupném obezity (kategorie I-1II). Obrazek ¢. 1

Tuk je sice dulezitou zasobarnou energie a produkuje velké mnozstvi dtlezitych
hormont a cytokintl, ale zvySené mnozstvi centraln¢€ uloZzeného tuku je spojeno se zvySenou
morbiditou a mortalitou (13).

K hlavnim komorbiditdm vznikajicim v t€sné souvislosti s obezitou patii diabetes
mellitus 2. typu, arteridlni hypertenze, ischemicka choroba srde¢ni, trombembolickd nemoc a
nadorova onemocnéni. K vedlejsim disledkiim obezity, které zhorsuji kvalitu Zivota, patii
poruchy spanku, gastrointestinalni, psychologicka, muskuloskeletalni, gynekologicka a
urologicka onemocnéni (14). Riziko vzniku hlavnich i vedlejSich komorbidit , v¢etné rizika

umrti stoupa se stupném BMI. Obrazek €. 2
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Obr.¢. 1

Mezinarodni klasifikace obezity dle BMI

Classification

Underweight
Severe thinness
Moderate thinness
Mild thinness

Normal range

Overweight
Pre-obese
Obese

Obese class 1

Obese class 11

Obese class 111

Zdroj: WHO, 1995, WHO, 2000 a WHO 2004

Obr. ¢. 2

Zavislost mortality na BMI (kg/m?)

BMI(kg/m?)

Principal cut-off Additional cut-off
points points
<18.50 <18.50
<16.00 <16.00

16.00 - 16.99 16.00 - 16.99
17.00 - 18.49 17.00 - 18.49
18.50 - 22.99
18.50 - 24.99
23.00 - 24.99
>25.00 >25.00
25.00 - 27.49
25.00 - 29.99
27.50 - 29.99
>30.00 >30.00
30.00 - 32.49
30.00 - 34.99
32.50 - 34.99
35.00 - 37.49
35.00 - 39.99
37.50 - 39.99
>40.00 >40.00

Healthy

U '\"|_|'
Weight

Risk of death >

BMI ---->

Zdroj: http://www.noo.org.uk/noo_about obesity/mortality



2.2. Prevalence obezity

Prevalence obezity se v poslednich 30 letech podstatné zvysila v prakticky kazdé zemi

na svété (15), pfiCemz tésné souvisi se socialnim statutem, etnickou ptislusnosti a pohlavim.

Obrazek ¢. 3, 4

Obr.¢. 3

Prevalence obezity u dospélych v zavislosti na socioekonomickém statutu a pohlavi

OMen @EWomen

27.3%
23.7% 23.5% 24.1%
20.1%
i - professional i~ agerial iiin - skilled non- iilim - skiled manual
technical manual

iv- semi-skilled v- unskilled manual
manual

Zdroj: http://www.noo.org.uk/uploads/doc/vid_16966 AdultSocioeconSep2012.pdf

Obr. ¢. 4

Prevalence obezity u dospélych v zavislosti na etnické prisluSnosti a pohlavi, 2004

:] Male
D Female

Caribbean  African

Irish Pakistani Indian Bangladeshi Chinese General popul.

Zdroj: http://www.noo.org.uk/NOO about obesity/inequalities
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2.3. Etiopatogeneze obezity

Etiologie obezity je jisté¢ multifaktoridlni, ale na prvnim misté jako pfic¢ina
celosvétového nartistu obezity je snadno dostupnd, vysokokalorickd strava a vyrazné snizeni
fyzické namahy. Lidsky organismus byl totiz evoluci piipraven spiSe na hladovéni nez na
piejidani. Z toho divodu je t€lo dobfe pfipraveno energii Setfit pfi jejim nedostatku, ale neni
schopno adekvatné spalovani energie zvysit pii jejim nadbytku. Jestlize tedy pfijem energie
pfevazi nad vydejem energie a tato nerovnovéaha pietrvava po urcity Cas, télo zacina ukladat

piebyteCnou energii ve formé triglyceridi do buné¢k tukové tkané.

2.4. Centralni regulace prijmu potravy

Stabilitu hmotnosti zajistuje energeticka rovnovaha, kterou tvoii energeticky piijem a
energeticky vydej. Klicovou roli v regulaci energetické homeostdzy mé u ¢lovéka
hypotalamické nucleus arcuatus (ARC) pfijimajici aferentni signdly z gastroinestinalniho
traktu, mozkového kmene a vyssich center nervové ¢innosti-mozkové kliry a zaroven
odesilajici eferentni signaly ovlivitujici zpétnovazebnou cestou piijem potravy a vydej
energie.

Nucleus arcuatus obsahuje dvé zédkladni populace neuralnich buné€k ovliviiujicich
pfijem potravy. Prvni skupina neuronii exprimujicich neurotransmitery neuropeptid Y (NPY)
a agouti-related peptid (AgRP) ma orexigenni (chut’ povzbuzujici) efekt. Druha skupina
neuronl exprimujicich neurotransmitery cocain- a amphetamin-related transcript (CART) a
pro-opiomelanocortin (POMC) ma4 Gc¢inek anorexigenni (inhibujici pfijem potravy). Tyto dvé
skupiny neuronil pak v ramci regulace pfijmu potravy komunikuji s dal§imi centry
v hypotalamu, mozkové ke a mozkovém kmeni.

V CNS je okolo 50 rtiznych neurotransmiterti, které po navazani cirkulujicich
perifernich neurohormonalnich nebo neurdlnich (vagova vlakna) signalt ovliviiuji chut’

k jidlu a zvySuji nebo sniZzuji bazalni metabolismus. Tabulka €. 1
arcuatus patii hormony gastrointestinalniho traktu (ghrelin, GLP-1, GIP, PYY, OXM, CCK) a
hormony tukové tkané-adipokiny (leptin, adiponektin, resistin atd.) (16). Tabulka ¢. 2

15



Tab. ¢. 1

Neurotransmitery CNS

Neurotrasmitery zvySujici prijem potravy

Neurotransmitery sniZujici prijem potravy

Dopamin alfa MSH

Agouti related peptid cholecystokinin

Neuropeptid Y Glucagon-like peptide-1
Melanin koncentrujici hormon Bombesin

Orexin Serotonin

Opioidy Kortikotropin uvoliiujici faktor
GABA Neurotensin

Kratkodobé regula¢ni mechanismy pfijmu potravy

Pokles koncentrace glukézy, mastnych kyselin, aminokyselin v krvi, stejné jako

vzestup koncentrace ghrelinu pfi hladovéni vedou ke zvySenému piijmu potravy. Nasledkem

pfijmu potravy dochazi k vzestupu koncentraci cholecystokininu, GLP-1, pankreatického

polypeptidu, oxyntomodulinu a peptidu Y'Y, které potlacuji na urovni CNS pocit hladu a

vyvolavaji pocit nasyceni

Dlouhodobé regula¢ni mechanismy p¥ijmu potravy

Hlavnim hormonem u¢astnicim se v dlouhodobé regulaci piijmu potravy je hormon

tukové tkang leptin, ktery je primarné tvofen tukovymi butikami-adipocyty.

Tab. ¢. 2

Hormony gastrointestinalniho traktu

Hormony tukové tkané- adipocytokiny

Cholecystokinin Leptin

Glucagon like peptide -1 Adiponektin

Oxyntomodulin Resistin

Ghrelin Fibroblastovy rustovy faktor (FGF 21)
Peptid YY Vaspin

Pankreaticky polypeptid Interleukin 6
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2.5. Hormony gastrointestinalniho traktu

Ghrelin (Ghr)

Ghrelin je dosud jedinym znamym gastrointestinalnim orexigennim (vyvolavajicim
chut k jidlu) hormonem. Stimulace pfijmu potravy ghrelinem probiha na zakladé¢ jeho
periferniho i centralniho G¢inku. Periferni Gi€inek spociva ve stimulaci gastrointestinalni
motility a supresi uvoliovani inzulinu, centralni ucinek spociva v ovlivnéni hypotalamického
centra regulace piijmu potravy (nucleus arcuatus) (17). Dominantnim mistem produkce jsou
neuroendokrinni X/A buiiky zalude¢niho fundu (18), v mensi mife hypofyza a tenké stievo
(19). Uvolnovani ghrelinu do cirkulace ma cirkadianni rytmus s elevaci hladin nala¢no a
poklesem po piijmu potravy (20). Pozorované zvySeni hladin ghrelinu po dietou indukovaném
ubytku hmotnosti mize sveédc€it pro jeho hlavni roli v dlouhodobé regulaci pfijmu potravy a
tim 1 télesné hmotnosti (21). Paradoxnim jevem je, Ze hladiny ghrelinu nala¢no i po piijmu
potravy jsou u obéznich jedinct nizsi nez v populaci neobéznich. Tento efekt je vysvetlovan

pfitomnou hyperinzulinemii a inzulinorezistenci (22).

Cholecystokinin (CCK)

Cholecystokinin byl prvnim gastrointestinalnim hormonem s prokdzanym uc¢inkem na
piijem potravy (23). CCK indukuje postprandiadlni pocit sytosti a je jednim z hlavnich
mediatort kratkodobé kontroly pfijmu potravy. CCK je uvoliiovan v horni ¢asti GIT jako

odpovéd’ na ptijem potravy a indukuje signaly v CNS sméiujici k redukci pocitu hladu (24).

Inkretiny
Inkretiny jsou definovany jako intestinalni hormony, které jsou do stfeva uvoliiovany
po styku sliznice s potravou a maji schopnost pozitivni stimulace sekrece inzulinu (25).

Za hlavni inkretiny u ¢lovéka jsou pokladany dva peptidové hormony GLP 1 a GIP (26).

Glukozo-dependentni inzulinotropni peptid (GIP)

GIP je exprimovan v bunikach zaludku, K-buiikach sttevni sliznice proximalniho
stfevniho traktu a slinnych Zlazach. Podnétem pro jeho sekreci je peroralni podani sacharida
nebo tukii. GIP je anabolickym hormonem, ktery vede k ukladani triglycerida do adipocytt,
coz vede k rozvoji obezity, provazené inzulinovou rezistenci (27). Hladiny GIP jsou

elevovany u pacientl s obezitou nebo s diabetes mellitus 2. typu (28).
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Glukagon-like peptid-1 (GLP-1)

Mistem sekrece GLP 1 jsou L bunky, které se vyskytuji v pribehu od duodena az po
rektum s nejvétsi koncentraci v oblasti distalniho ilea.GLP-1 je hlavnim hormonem
udrzujicim glukozovou homeostazu takzvanym inkretinovym efektem, tj. cestou stimulace
beta bun¢ék pankreatu k vyssi sekreci inzulinu po styku sliznice stfeva s potravou, zaroven
vsak snizuje sekreci glukagonu alfa bunék pankreatu a tim inhibuje jaterni glykogenolyzu
(29).Timto uc¢inkem se GLP-1 tadi k 1atkdm se silnym antihyperglykemickym t¢inkem.

GLP1 dale blokuje apoptdzu beta bunék pankreatu a zvysuje jejich proliferaci a
diferenciaci. Mimo tyto hlavni fyziologické efekty navic zvySuje pocit sytosti, zpomaluje
vyprazdnovani zaludku a inhibuje Zalude¢ni sekreci a motilitu (30, 31).

Sekrece GLP 1 je snizena u diabetikl, coz mlize vysvétlovat nedostatecny inkretinovy efekt
po piijmu potravy s naslednou hyperglykemii (32).
Zcela jasny efekt GLP 1 na pokles hladin glykemii vedl k zavedeni jeho syntetického

receptorového agonisty Exenatidu do medikamentozni terapie diabetu mellitu 2. typu (33).

Oxyntomodulin (OXM)

Stejné€ jako GLP 1 je oxyntomodulin postprandiadlné sekretovan L buitkami distdlniho
tenkého stteva. Zvysuje pocit sytosti, redukuje mnozstvi télesného tuku a zvySuje vydej
energie. Molekula OXM puisobi pies shodné receptory jako GLP-1 a ma tak pravdépodobné
aditivné reduk¢ni ucinek na piijem potravy (34. Anorexigenni u¢inek OXM je navic

potencovan oxyntomodulinem mediovanou supresi ghrelinu (35).

Peptid YY (PYY)

PYY je hormon z rodiny neuroendokrinnich hormont secernovanych L bunikami
distalniho ilea, kam patii i GLP-1 a oxyntomodulin, jehoZ sekrece je rovnéz stimulovana
piijmem potravy. Kromé& zvyseni produkce inzulinu vede ke snizeni gastrické motility,
inhibici pankreatické sekrece a zpomaleni prichodu potravy gastrointestindlnim traktem a
pusobi tak jako anorexigenni hormon (36). Bazalni i posprandialni hladiny PY'Y u obéznich
jedinct jsou ve srovnani se Stihlymi zieteln€ sniZzeny a mohou tak byt pfi¢inou nedostate¢ného
pocitu sytosti (37). PYY se jevi jako potencialné slibny prostiedek pro medikamentozni
terapii obezity, nehled¢ na prozatim nevytesené nevyhody kratkého poloc¢asu a nejasnou

spoluucast potencujicich hormonalnich kofaktort (38).
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2.6. Hormony tukové tkané

Leptin

Kennedyho hypotéza o ucasti tukové tkan¢ v hypotalamické regulaci kontroly piijmu
potravy (39) byla potvrzena objevem hormonu leptin v roce 1994 (40). Hladiny cirkulujiciho
leptinu odrazeji mnozstvi tukovych zasob v téle (41).
Leptin stimuluje expresi pro-opiomelanocortinu (POMC) v nucleus arcuatus v hypotalamu.
POMC je pak konvertovan na melanocortinové peptidy, které stimuluji melanocortinové
receptory (MC4R) s efektem redukce piijmu potravy (42). Klinickému vyuziti tohoto efektu
brani leptinova rezistence, vznikajici u obéznich pacientti jako nasledek chronického piejidani
(43).

Leptin krom¢ aktivace anorexigenni skupiny neurontit POMC zaroven inhibuje expresi
orexigenni skupiny neuronit AGRP/ NPY. Pii poklesu mnozstvi tukové tkané vedoucti
k poklesu koncentrace cirkulujiciho leptinu proto dochézi ke zvyseni hladin neuropeptidu Y a
poklesu alfa melanocyty stimulujiciho hormonu (a-MSH) s efektem stimulace pfijmu potravy
a redukce basalniho metabolismu (44).

Tento mechanismus funguje pfi zvySeném mnozstvi tukové tkané i obracené, nicméné
je mnohem slabsi, protoze z evolu¢niho hlediska nikdy nebyla nutnost snizovat piijem

potravy a zvySovat bazalni metabolismus pfi jejim prebytku.

Adiponektin

Podobné¢ jako leptin je adiponektin produktem adipocytd a G€astni se regulace
metabolismu lipida a glukézy zvySovanim inzulinové senzitivity (45).
Pokles hladin cytokinil po bariatrickych operacich (TNF, IL-6) spojeny se zvySenou hladinou
adiponektinu mize byt klicem k feSeni chronického proinflamatorniho stavu u obéznich

pacientl (46).

Fibroblastovy ristovy faktor (FGF 21)
K nové€ popsanym adipokiniim spojenych s inzulinovou rezistenci patii FGF 21, ktery
u obéznich dosahuje signifikantné vyssich hodnot a vykazuje pozitivni korelaci s adipozitou,

hladinou inzulinu nala¢no a hladinou triglycerida (47).
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Vaspin
Poslednim recentné popsanym adipokinem s inzulin senzitizujicim uc¢inkem je vaspin.
Poopera¢ni zmény v koncentraci vaspinu pozitivn€ koreluji s redukei cirkulujiciho leptinu,

inzulinu a C peptidu a se zlepSenim inzulinové senzitivity (48).

2.7. Regulace energetického vydeje

Energeticky vydej se sklada ze tii komponent: bazalni metabolicky vydej (BMR),
termogenni efekt jidla a fyzicka aktivita.

Bazalni metabolicky vydej zahrnuje energii nutnou k zajisténi zdkladnich Zivotnich
funkci jako je dychani, kardiovaskularni obéh a metabolizovani zivin. BMR spotfebovava
okolo 65-70% z celkového energetického vydeje. Zajimavosti je, Zze bazalni metabolismus je
u obéznich lidi vyssi nez u Stihlych. BM totiz zavisi na mnozstvi beztukové tkan¢, které je u
obéznich jedinct relativné vice nez u hubenych (49).

Termogenni efekt jidla je energie potiebna k traveni, vstfebavani, transportu zZivin a
ukladani energie. Tvofi asi 5-10 % z celkového energetického vydeje. Nejvyssich hodnot
zpracovani potravin tu¢nych. To by mohlo ¢aste¢né vysvétlovat, pro¢ pozivani tunych jidel
vede k nartistu hmotnosti.

U fyzické aktivity zavisi mnozstvi vydané energie na intenzité, frekvenci a typu

¢innosti.

2.8. Etiologie obezity
Obezita vznikd komplexni interakci mezi individuélni genetickou vybavou a vlivy
zevniho prostiedi. Zatimco genetickd vybava ma vétsi vliv na vznik obezity v ranném détstvi,

v dospélosti je vznik obezity vdzan vice na vlivy zevniho prostiedi.

Vrozené priciny

Dé&dicnost obezity je dle studii na rodinach, dvojcatech a adoptovanych détech
odhadovéna na 40-70% (50). Genomov¢ studie odhalily 11 monogennich mutaci vedoucich
pfimo ke vzniku obezity a 253 chromozomalnich lokust, které se mohou riznym zptsobem
(protektivnim x induk¢nim) na vzniku obezity podilet. Z toho vyplyva, Ze genetické faktory
ovliviiuji vznik obezity dvéma mechanismy: cestou monogenniho defektu, ktery vede ptfimo
ke vzniku obezity, nebo mnohem castéjsi cestou environmentalniho ovlivnéni fady genti

zapojenych do procesu vzniku obezity (51).
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Kongenitalni leptinova deficience patii sice k extrémné vzacnym, ale asi nejzndm¢jsim
monogennim pfi¢inam vzniku obezity diky tomu, ze byla modelem pro vyzkum obezity na
transgennich mysich (52). Postizené osoby maji chorobnou zravost-hyperfagii a monstrozni
obezita vznika jiz v détstvi (53). Ackoli je deficit leptinu nebo jeho receptoru onemocnénim
velmi vzacnym, je pln¢ kurabilni pravidelnou aplikaci rekombinantniho huménniho leptinu
(54).

Mén¢ znamym je deficit melanokortinového receptoru 4 (MC4R), ktery je
diagnostikovéan az u 5 % tézkych détskych obezit a je tak nejcastéjsi genetickou pti¢inou
vzniku obezity (55). Vzhledem k variabilité genetickych mutaci defektu nebyla prozatim
nalezena optimalni farmakologicka terapie (56).

Znédmy Prader-Willi syndrom vznikd aberaci 15 chromozomu a je spojeny, mimo jiné
ptiznaky (nizky vzrist, o¢i ve tvaru mandli, mirnd mentélni retardace, hypogonadismus)

s hyperfagii a t€Zkou obezitou v ranném détstvi. Pficina extrémné zvysené chuti k jidlu neni

znama, stejn¢ jako kauzalni terapie (57).

Intrauterinni vlivy
Jednou z teorii vzniku obezity je souvislost podvyZivy béhem intrauterinniho vyvoje
zpusobujici vysokou hladinu leptinu u plodu, ktera poskozuje regulacni energeticka centra

v hypotalamu plodu se sklonem k néaslednému rozvoji ¢asné obezity po porodu (58).

Environmentalni vlivy

Dietni faktory

V poslednich 50 letech doslo k zasadnim zmé&nam ve stravovacich navycich. Prudce se
zvysilo mnozstvi a dostupnost jidla zaroven se sniZzenim jeho kvality jak v fetézcich rychlého
obcCertveni, tak v supermarketech s potravinovymi polotovary. Pravidelnost v pfijmu potravy
byla vystfidana nepravidelnosti a ujidanim v mezidobi. Plivodni strava obsahujici spiSe
karbohydraty byla nahrazena objemové stejnym mnoZzstvim potravy, ale se zvySenym
mnozstvim tuku a tim 1 energie. Objem pfijimané potravy se také zvétsil v souvislosti

s narustem ¢asu straveného u televize.

Fyzicka aktivita

Stejné jako ve stravovacich navycich doslo v poslednich dekédach rovnéz

k podstatnym zméndm ve fyzické aktivité. Sedavy zplisob zaméestnani, minimalizace tézké
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fyzické prace, maximalni pouzivani dopravnich prostiedki, traveni podstatné ¢asti volného
Casu pasivni zabavou u televize nebo hranim pocitatovych her je pfi¢inou vzniku obezity

nejenom u mnoha dospélych, ale 1 adolescentii.

Endokrinni pri¢iny

Poruchy funkce §titné §lazy jsou obecné spojovany se vznikem obezity, ale ve
skute¢nosti hypotyreoidismus i ptes urcité snizeni bazalniho metabolismu vede jako primarni
pricina k obezit€ jen velmi vzacné. To potvrzuje 1 minimalni pokles hmotnosti po
medikament6zni kompenzaci hypotyredzy. Cushingliv syndrom s vysokou hladinou kortizolu
v krvi vede ke vzniku centralni obezity. Vzacnou pfi¢inou obezity mize byt inzulinom, kde
intermitentni hypoglykemie vede k zachvatovitému ptejidani. Obezita je rovnéz soucasti
syndromu polycystickych ovarii pfiblizné u 50 % pacientek. VSechna vySe uvedena
endokrinni onemocnéni by méla byt vyloucena v ramci vySetfovani pfi¢in pacientovy obezity,

protoze se jedna o 1é¢itelna onemocnéni.

Obezitogenni 1éky

Mezi léky vyvolavajici nartist hmotnosti patii n€ktera antiepileptika, antidepresiva,
peroralni antidiabetika, betablokatory, oralni kontraceptiva, inzulin a kortikosteroidy. Nekteré
z nich vedou k narGstu hmotnosti centrdlnim mechanismem na zvyseni chuti k jidlu
(antiepileptika, psychofarmaka) nebo perifernim metabolickym efektem (peroralni
antidiabetika, inzulin). Glukokortikoidy podporuji pfeménu preadipocytl na adipocyty a
zpusobuji tak hypertrofii tukové tkan€. Rovnéz maji akutni antilipolyticky efekt na adipocyty,
které za normélnich okolnosti podléhaji po 48 hodinach lipolyze (59).

Téhotenstvi a menopauza
Poporodni hmotnost Zen je v priméru vyssi nez u stejné starych zen, které nerodily.
Rovnéz menopauza spolu s poklesem hladin zenskych pohlavnich hormont vede k naristu

hmotnosti.

Poruchy prijmu potravy
Mezi pomérné ¢asté poruchy piijmu potravy u bariatrickych pacientt patii syndrom
zéachvatovitého piejidani (Binge eating syndrom, BED) a syndrom no¢niho ptejidani (Night

eating syndrom, NES). Ob¢ tyto psychické poruchy sice nepatii mezi absolutni kontraindikace
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bariatrického vykonu, ale je nutno si uvédomit, ze se mohou urcitym zptisobem podilet na

neuspokojivém vysledku operace.

2.9. Metody méreni obezity

Prvni metody ke klasifikaci obezity se objevily jiz v 19. stoleti, ze kterého pochazi
Broctiv index, Queteletiv index a Chambersova kritéria obezity. Tyto metody byly zalozeny
na meéfeni té€lesnych veli€in a patii mezi antropometrické metody. Z téchto metod je v dnesni
dob¢ pouzivan pouze Queteletiiv index, nyni zndmy jako body mass index. K dal§im
soucasnym antropometrickym metoddm patii obvod pasu, pomér obvodu pasu a boki, vyska
kozni fasy a sagitalni abdominalni rozmér.

K pfesnéjSimu urceni poméru tukové a beztukové tkan€ pomoci slozitéjsi ptistrojové
techniky slouzi tzv. multikompartementova hydrodenzitometrie, 3-D fotonovy scan, dilu¢ni
techniky, dudlni rentgenova absorpciometrie, pletysmografie a bioelektrickd impedance.

Obezita je definovana zmnozenim tukové tkang, pricemz rozeznavame tukovou tkan
podkozni a visceralni. Dtilezitost ptesného posouzeni visceralni adipozity vyplyva ze zjisténi,
ze zmnozeni visceralniho podilu z celkového télesného tuku je ptimo spojeno se zvySenym
rizikem vzniku kardiovaskularnich a nadorovych onemocnéni, inzulinové rezistence a diabetu
mellitu 2. typu (60, 61).

Ke stanoveni tukové distribuce v téle miizeme pouzit jako nejjednodussi metodu
antropometrické méteni obvodu pasu a pomé&r obvodu pasu a bokil nebo sonografické
magnetickd rezonance a dudlni rentgenova absorpciometrie. Nevyhodou téchto specialnich
vySetfeni je jejich cena, u nékterych mala zatéz radioaktivitou, které tak vylucuje z vySetieni

déti a téhotné.

Brociv index (BI)

Historicky Brociiv index, ktery byl oblibeny pro svou jednoduchost, se v sou¢asnosti
JiZ nepouziva a byl nahrazen stejné tak jednoduchym, ale pfesnéjSim indexem BMI.
Vypocet spocival v poméru té€lesné hmotnosti vySetifované osoby k jeho vySce (s odectem
100cm) v procentech, kdy za idedlni hmotnost bylo povazovano rozmezi mezi 90-110%.

__ hmotnost (kg) x 100
- vyska nad 100 (cm)

BI

Pomoci Brocova indexu podobné¢ jako u BMI neni mozné hodnotit mnozstvi télesného tuku a

jeho rozlozeni.
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Méreni vySky koZnich ras

Ke stanoveni mnozstvi tuku v téle mizeme pouzit diive hojné pouzivanou, ale
v dnesni dob¢ postupné upousténou metodu, ktera spociva v méfeni tloustky zahybl na ktzi
spolecné s podkozni vrstvou tuku pomoci kaliperu. Obrazek ¢. 5

Standardné¢ se kaliperem méti vyska kozni fasy na 4 definovanych mistech (biceps,
triceps, subscapularné, suprailiakalné) a celkovy soucet vysky tas se dosazuje do tabulek
kalibrovanych pro muze a pro Zeny.

K pfesnéjSimu urceni procentudlniho podilu télesného tuku je mozno pouzit metodu
dle Patizkové, kdy métime vysku 10 koznich fas -na tvafi, btise, brad¢, hrudniku, na boku, na
tricepsu, na stehnu, na zadech a na lytku (62). Ziskané hodnoty dosadime do vzorce
pro muze: %T =28,96 . log x - 41,27
pro Zeny: %T =35,572 . logx - 61,25
kde x je soucet vysky vSech koznich fas v milimetrech

Prestoze se jedna o metodu levnou a jednoduchou, jeji vysledky jsou vzdy velmi
zavislé na technice vySetiujiciho a z tohoto diivodu, 1 vzhledem k zavedeni jinych metod,

ztratila kaliperace z velké ¢asti na svém vyznamu.

Obr. ¢. 5

Kaliperometrie

Obvod pasu a pomér obvodu boki a pasu

K nejsnadnéjsimu rozliSeni mezi obezitou centralniho typu (androidni-muzsky) a
periferniho typu (gynoidni-Zensky) slouzi prosté vysetfeni obvodu pasu a bokii pomoci
krejcovské miry. Obvod pasu je sice jednoduchym vysetienim, ale s mnozstvim tuku dobfte
koreluje a v nékterych ptipadech nam déava ptesnéjsi informace o pritomnosti abdominalni
obezity nez je aktualni pacientovo BML
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Ptimou zavislost mezi hodnotou poméru obvodu pasu a boki (WHR-Waist Hip Ratio)
a zvySenym rizikem myokardidlni ischemie, centrdlni mozkové piihody a pred¢asné smrti
prokazali ve svych studiich publikovanych v roce 1984 Larson a Lapidus (63, 64).
Obvod pasu (WC-waist circumference) métime v poloviné vzdalenosti mezi spodnim okrajem
posledniho Zebra a hornim okrajem crista iliaca v horizontalni roving.

-----

WHR se vypocita jako pomér mezi obvodem pasu a obvodem boki:

obvod pasu

WHR = obvod boku

Dle tidaji Svétové zdravotnické organizace (WHO) je hranici pro zvySeni rizika obvod pasu u
muzii 94 cm a 80 cm u Zen. Hrani¢éni WHR pro muze je hodnota nad 0,9, u Zen nad 0,85 (65).
Tabulka ¢. 3

Informaci o rizikovych hodnotach WHR dle entické ptislusnosti ukazuje tabulka

Mezinarodni federace pro diabetes (IDF). Tabulka ¢. 4

Tab. ¢. 3
Hrani¢ni hodnoty a riziko metabolickych komplikaci dle WHO

Ukazatel Hrani¢ni hodnota Riziko metabolickych
komplikaci

obvod pasu >94 cm (M); >80 cm (Z) zvysené

obvod pasu >102 cm (M); >88 cm (Z) podstatné zvySené

pomér obvodu pasu a bokii | >0,9 (M); >0,85 (Z) podstatng zvysené

M-muZi, Z-Zeny

Tab. ¢. 4

Hrani¢ni hodnoty obvodu pasu pro rizné etnické skupiny dle IDF
Etnikum Muzi Zeny
evropské >94 cm >80 cm
jizni Asie, Cina, Japonsko >90 cm >80 cm

Zdroj: Waist Circumference and Waist - Hip Ratio: Report of a WHO Expert Consultation

Geneva, 811 December 2008
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Sagitalni abdominalni rozmér (SAD)

Pti zjiStovani sagitalniho abdominalniho rozméru (SAD) se méfi pomoci pelvimetru
vzdalenost mezi predni bfi$ni sténou a zady ve stfedni care horizontaln€ v urovni 4. az 5.
bederniho obratle. SAD byl ptivodné stanoven jako jednoduché klinické vySetfeni ke
stanoveni stupn¢ visceralni obezity dobie korelujici s kontrolnim CT vySetfenim (66).

S postupem c¢asu byl SAD prokazéan jako dobry prediktor vzniku inzulinové rezistence,

zvySeného rizika ateroskler6zy a nahlého umrti (67, 68).

Metropolitni vySkové a vahové tabulky

S pojmem tzv.“Zadouci* hmotnosti pfisla v roce 1959 Metropolitni Zivotni pojistovaci
spole¢nost, ktera provedla komplexni statistické zhodnoceni souvislosti mezi hmotnosti,
vyskou, pohlavim a délkou zivota u databaze svych pojisténct a vydala tzv. Metropolitni
vyskové a vahové tabulky (69).

V roce 1983 pak tato spolec¢nost vydala aktualizované Metropolitni vyskové a
hmotnosti tabulky, které udavaji rozmezi idealni hmotnosti ve vztahu k vySce u muzii a u Zen
K vytvoteni téchto tabulek byla pouzita data 25 pojiStovacich spolecnosti, které sledovaly
v rozmezi let 1954-1972 (18 let) zdravotni tdaje 4,2 milionil obyvatel USA a Kanady a patfi
tak dosud k nejvétsim dostupnym studiim (71).

V Metropolitnich tabulkéch nalezneme pro kazdou vysku u muzii a u Zen (cm)
mortalitou.

Za problematicky je v§ak u Metropolitnich tabulek povaZovan fakt, Ze se jedna o
hodnoty ziskané pied nékolika desitkami let a stfedni doba lidského zivota se do soucasnosti
vyrazné prodlouzila. Idedlni hmotnost pro maximalni doziti se také u soucasné populace
mirn¢ zvysila vlivem ¢asnéjSiho stanoveni diagnéz zavaznych onemocnéni, pokroku
v medikament6zni a chirurgické terapii a také riistem mnozstvi svalové hmoty pod vlivem
mody fitness center.

Vzhledem k tomu, Ze Metropolitni zivotni pojistovaci spole¢nost neplanuje jakoukoliv
aktualizaci ptivodnich tabulek, je mozné povazovat pouzivani hodnoty idealni hmotnosti

z téchto tabulek v této dobé¢ jiz za obsolentni.
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Tab. ¢. 5
Metropolitan height and weight tables for men and women on metric basis
According to Frame, Ages 25-59 —ukazka

WOMEN  Weight in Kilograms (In Indoor Clothing)*

e Indoor clothing weighing 2.3 kilograms for men and 1.4 kilograms for women.

HEIGHT

SMALL

(In Shoes)+ FRAME

MEDIUM LARGE
FRAME |FRAME

Centimeters

148 46.4-50.5 49.6-55.1/53.7-59.8
149 46.6 -51.0 50.0-55.5/54.1-60.3
150 46.7-51.3 50.3-559/54.4-60.9
151 46.9-51.7 50.7-56.454.6-61.4
152 47.1-52.1 51.1-57.0/55.2-61.9
153 47.4-525 51.5-57.555.6-62.4
154 47.8-53.0 51.9-58.056.2-63.0
155 48.1 -53.6 |52.2-58.656.8 - 63.6
156 48.5-54.1 |52.7-59.1 573 -64.1
157 48.8-54.6 53.2-59.6 57.8 -64.6
158 49.3-552 |53.8-60.2 58.4-65.3
177 59.5-654 64.0-70.468.5-78.1
178 60.0-65.9 164.5-70.969.0 - 78.6
179 60.5-66.4 65.1-71.4169.6-79.1
180 61.0-66.9 65.6-71.9/70.1-79.6
181 61.6-67.5 66.1-72.5/70.7 - 80.2
182 62.1-68.0 166.6-73.0(71.2-80.7
183 62.6-68.5 67.1-73.5(71.7-81.2

e + Shoes with 2.5 cm heels
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Index télesné hmotnosti BMI (BMI)
Vzorec ke stanoveni télesného habitu belgické populace vytvoftil v 1. poloviné 19.

stoleti belgicky matematik doktor Adolphe Quetelet a plivodné byl oznacovan jako
Queteletitv index (QI = %) (72). Tento vzorec, ktery byl zpocatku dlouhd l1éta nepouzivan,

zazil své znovuobjeveni ve 2. poloving 20. stoleti, kdy se pod oznacenim BMI (Body Mass
Index) postupné stal celosvétoveé pouzivanou metodou k hodnoceni obezity (73).

V roce 1995 expertni skupina WHO navrhla na zaklad¢ vztahu mezi mortalitou a
obezitou hranice pro hodnoceni obezity pomoci BMI, které rozliSovaly stupeti 1 pro nadvahu
v rozmezi BMI 25.0-29,9 kg/m? , stupeni 2 pro nadvahu v rozmezi BMI 30-39,9 a stupeti 3 pro
nadvéhu pro BMI nad 40kg/m? (74). V roce 1997 pak dalsi expertni skupina WHO z diivodu
potfeby zpfesnéni managementu terapie obezity rozd¢lila ptivodni 3. stupeii na dvé Casti a
uvedena tabulka rozdéleni BMI se v nezménéné formé uziva dodnes a je uznavana za

mezinarodni standard pro méfeni obezity (75). Tabulka €. 6

Tab. ¢. 6 Klasifikace obezity (WHO, 1997)

Kategorie Rozsah BMI [kg/m?] riziko
podvéha <18,5 nizké
ideélni (zdrava) vaha 18,5-24.9 primérné
nadvaha 25-29,9 mirné zvySené
mirna obezita 1. stupné 30-34,9 stf,evdné’
zvysené
sttedni obezita II. stupné 35-39,9 velmi vysoké
morbidni obezita III. stupné > 40 vysoké

Vyhodou tohoto vzorce je jeho jednoduchost a snadny vypocet pfi znalosti pouze
vySky a hmotnosti pacienta, bez potieby specialnich zafizeni. Nicméné s touto jednoduchosti
jsou spojeny i nékteré limitace. BMI nebere ohled na distribuci télesného tuku, mnozstvi

svalové hmoty, hustotu kosti, stavbu téla, pohlavi nebo etnickou piislusnost métené osoby.
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Epidemiologické studie prokazaly vyrazny rozdil v mnozstvi télesného tuku u africké,
evropské a asijské populace, kde africka populace ma relativné mensi mnozstvi tuku
vzhledem k vysce a naopak asijska populace ma vétsi mnozstvi tuku vzhledem k vysce (76).
Pti hodnoceni obezity pomoci standardniho BMI tak dochézi u afrického etnika
k nadhodnoceni obezity a naopak u asijského etnika k podhodnoceni obezity.

Zjisténa data vedla a vedou k mnoha diskuzim okolo sniZeni hrani¢nich hodnot BMI
v hodnoceni kategorii obezity u asijské populace, nicmén¢ k jejich arbitrarni zméné WHO
dosud nepfistoupila i z diivodt, ze regionalni rozptyl v BMI je velmi velky a upravena tabulka

ma tak spiSe charakter doporuceni s nutnosti regionalniho zptesnéni (77). Tabulka ¢. 7

Tab. €. 7
BMI pro asijskou populaci
Kategorie BMI ( kg/m?)
podvaha <18,4
normalni hmotnost 18,5-22.9
nadvaha 23-27,4
obezita >27,5

Bioimpedacni analyza (BIA)

Dalsi, relativné novou metodou, je méfeni mnoZzstvi visceralniho tuku na principu
elektrické impedance, kdy télem prochazi slaby elektricky proud (330 mA) o rtiznych
kmitoctech. Proud volné prochazi tekutinami, ale pii prichodu tukovymi tkdnémi vznika
méfitelny odpor, takzvana bioelektrickd impedance. Z namétené hodnoty, véku, hmotnosti,
vysky a dalSich korekénich veli€in piistroj vypocita mimo dalsi veliiny (bazalni
metabolismus, celkovou hmotnost vody a svaloviny) celkové mnoZzstvi a procentualni podil
télesného tuku.

Metoda je pomé&rné piesna, jak prokazaly srovnavaci studie s DEXA a magnetickou
rezonanci (78). Urcitou nevyhodou je zavislost vysledki na hydrataci organismu a trend
nadhodnoceni procenta télesného tuku u hubenych pacienti a podhodnoceni procenta

télesn¢ho tuku u obéznich pacienti (79).
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Hydrodenzitometrie

Hydrodenzitometrie, nebo také podvodni vazeni, je postavena na principu Archimedova
zakona. Zkoumany objekt se musi po maximalnim vydechu ponofit na chvili cely pod vodni
hladinu a zjistuje se rozdil mezi hmotnosti t€la na suchu a pod vodni hladinou. Méfeni se
opakuje nékolikrat za sebou a ze zjisténé¢ho priimeru rozdilu hmotnosti se pak vypocita
pomoci prislusnych vzorct celkovy télesny tuk a beztukova télesnd hmota (80). Metoda je
levna a pomérné piesnd, ale naro¢na na provedeni a technické vybaveni. Vzhledem k potapéni
se do vody a nutnosti opakovaného zadrzovani dechu na urc¢itou dobu, neni tato metoda pfilis

vhodna pro staré osoby, pacienty s vy$§im BMI a pro détské pacienty. Obrazek €. 6

Obr.¢. 6

Hydrodenzitometrie

Ultrazvuk

Stanoveni podkoZniho a visceralniho tuku pomoci sonografie je sice rychlé a levné, ale
pfesnost a reproducibilita tohoto vySetieni jsou sporné. Metoda totiz ptili§ zavisi na
zkuSenostech a subjektivnim hodnoceni vysetiujiciho (81).
vysky preperitonealniho tuku k vySce podkozniho tuku. Sonograficky ziskany tukovy index

byl srovnatelny s tukovym indexem vypoctenym z CT vySetteni (82).

Infracervena interaktance

InfraCervena interaktance (near-infrared interactance,NIRI) je metoda zalozené na
absorpci a odrazu svétla infraerveného svétla. Pro tyto ucely se pouziva spektrofotometr,
ktery méfti optickou denzitu odrazené radiace, ovlivnénou specifickymi absorpénimi
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vlastnostmi zkoumané tkan¢. Tato metoda sice dobie koreluje s BMI a pomérem obvodu pasu

a bokti (WHR), nicméné vyzaduje vybaveni specidlnimi ptistroji (spektrofotometr) (83).

Vzdus$na pletysmografie (Air displacement plethysmography)
Vzdus$na pletysmografie vychéazi ze zmén tlaku vzduchu ve vzduchotésné uzaviené
mistnosti po umistnéni vySettované osoby. Vyhodou této metody je jeji neinvazivita, vhodna

pro déti, starsi nebo nemohouci pacienty. Nevyhodou je vysoka potizovaci cena zatizeni (84).

Hydrometrie, izotopova dilu¢ni metoda

Hydrometrie nebo také dilu¢ni metoda spociva v podani vody znacené radioaktivnim
izotopem a v nasledném meéfeni aktivity izotopu v télesnych tekutinach. Vysledkem méteni je
celkova télesnd voda (total body water, TBW), ze které lze vypocitat procento télesného tuku.
Metoda je pomérné zna¢né ovlivnéna aktudlni hydrataci organizmu a pfitomnym stupném

obezity (85). Vétsimu rozsifeni brani i finan¢ni narocnost na piistrojovou techniku (hmotovy

spektrometr).

Dualni rentgenova absorpciometrie (DXA)

DXA je metoda vyuzivana pro méteni télesného slozeni (mnozstvi télesného tuku,
celkové mnoZstvi beztukové hmoty a mnozstvi kostnich mineralll). VyuZziva rozdilné
prostupnosti rentgenového zafeni riznymi tkanémi (tukova, svalova, kosterni), kdy tkané
s vyS8i hustotou absorbuji vice zafeni. Tato metoda je ze vSech metod nejpfesnéjsi a je
pokladana za referencni. Finan¢ni a technicka naro€nost tohoto vySetfeni neumoziuje jeji
pouziti jako standardni vySetfovaci metody. Nevyhodou je vysoka cena pfistroje a vahové
omezeni vySetfovaného (okolo 200 kg). Z vySetfeni jsou rovnéZ vylou€eny déti a gravidni

zeny pro malou davku ionizujiciho zareni (86).

S
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Pocitac¢ova tomografie (CT) a nuklearni magenticka rezonance (NMR)

CT a NMR poskytuji dokonaly obraz mnozstvi a distribuce tukové tkdné€ v organismu
(subkutanni x visceralni tuk), nicméné se, vzhledem ke své finan¢ni a pfistrojové narocnosti,
pouzivaji k méfeni spise jen ve specializovanych obezitologickych centrech. Limitace jejich
pouziti vyplyva i z pouzivané davky zareni (CT), které eliminuje toto vySetieni u déti a
gravidnich zen a z hmotnostniho omezeni vysetfované osoby (CT i MR), které je dano

technickymi moznostmi pfistroju.

Méreni na atomové urovni

Ob¢ techniky slouzi ke stanoveni celkového mnozstvi beztukové tkané (fatty free mass,
FFM), ze kterého se pak jednoduse stanovi celkové mnozstvi tuku (hmotnost-FFM). Pro
jejich presnost slouzi jako referencni metody, ale vzhledem k extrémni néro¢nosti na
ptistrojovou techniku nelze tyto metody zatadit pro potfeby klinické praxe a mohou tak

slouzit jen pro potieby specializovaného vyzkumu

Stanoveni celkového piirozeného izotopu drasliku *°K
Zjisténim celkového mnozstvi piirozené radioaktivniho izotopu drasliku *°K, ktery je

soucasti vSech bunck v téle, stanovujeme celkové mnozstvi beztukové tkang.

Neutronova aktivace
Po celotélové expozici proudem neutronll je méfena gamma aktivita vyzafovana z jader

dusiku, ze které je nasledné pomoci rovnic vypocitdno mnozstvi beztukové tkan¢ (87, 88).

Shrnuti:

K dispozici mdme pomérné velké mnoZstvi metod umoznujicich kvantifikovat obezitu a
volba urcité metody zalezi na vySetfovacim zadméru. Pokud bude nasim cilem pouze
epidemiologicka studie na velkém vzorku populace, bude pro nase zamery dostacovat levné a
jednoduché stanoveni BMI, méfeni poméru obvodu pasu a bokl nebo sagitalni abdominalni
rozmér. Pokud budeme provadét intervencni studii, s o€ekavanymi zménami v distribuci tuku,
bude vhodnéjsi zvolit drazsi, ale presné€jsi vySetteni pomoci CT, NMR nebo DEXA (89).
Tabulka €. 8
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Tab. ¢. 8

MoZnosti riznych metod v méieni celkového télesného tuku a tukové distribuce

Schopnost Schopnost Pouzitelnost ve
Metoda méreni méreni velkych
celkového tukové populacnich
télesného tuku distribuce studiich
CT stiedni velmi vysoka nizka
NMR vysoka velmi vysoka nizka
DXA velmi vysoka vysoka stiedni
Diluc¢ni techniky vysoka velmi nizka stiedni
BIA stfedni velmi nizka vysoka
BMI stiedni velmi nizka velmi vysoka
WC, WHR, SAD nizka vysoka velmi vysoka
Vyska kozZni rasy stfedni stfedni vysoka

2.10. Terapie obezity
Obezitu mizeme lécit kombinaci nékolika postupil - dietou, zvySenim fyzické aktivity,

kognitivné behavioralnim pfistupem, medikamentdzné a bariatrickou chirurgii.

ReZimova opatieni

Dieta

Zakladem dietni terapie obezity je nizkoenergeticka dieta s vyvazenym poméerem
zakladnich zZivin a dostatecnou suplementaci mineralnich latek a vitamind. Redukéni dieta by
méla obsahovat 15% bilkovin, 20-30% tukti a 55-60% sacharidi. Cilem dietnich opatfeni je
snizeni celkového energetického pfijmu o 2000-2500 kJ oproti hodnotam celkového
energetického piijmu.

V piipadé pacientd, u kterych bézna redukéni dieta nestaci, protoZe jsou omezeni
v pohybové aktivite, nebo jsou jiz adaptovani na nizky energeticky piijem vlivem
opakovanych reduk¢nich diet, mame k dispozici nizkoenergetické bilkovinné diety, u kterych
je vsak nutna hospitalizace pacienta. Tyto diety LCD (Low Calory Diet) a VLCD (Very Low

Calory Diet) maji obsah energie 1600-3500 kJ a zaji$t'uji i denni davku minerald a vitamina.
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Fyzicka aktivita

Velmi vhodnou soucasti redukéni nebo nizkoenergetické diety je pohybova aktivita,
ktera zvysuje energeticky vydej, omezuje vytvareni tukové tkané a piispiva k redukci jejiho
mnozstvi.

U obéznich preferujeme aerobni typ télesné aktivity, kam patii jizda na kole, plavani
nebo jizda na rotopedu: U pacientti, kde nejsou problémy s klouby, mozno zatadit do cviceni i
aerobik nebo jogging. Optimalni délka aerobniho cviceni, aby bylo dosazeno efektu spalovani

tukd, je 45 minut s frekvenci 3-4x tydné¢.

Psychoterapie

V psychoterapii se uplatiuje jak ptistup individudlni tak skupinovy.

Individuélni terapie umoZznuje podrobnéjsi rozbor situace pacienta a dava prostor pro
hlubsi vhled na jeho onemocnéni.

Skupinova terapie spociva ve vzajemné podpoie jednotlivych ¢lenti skupiny
s pozitivni zpétnou vazbou na zlepSeni psychického stavu pacienta.

Kognitivné behavioralni terapie (KBT) se mize provadét individualné nebo Castéji
skupinové a ukazuje se jako nejefektivnéjsi pro terapii obéznich pacientti. KBT spociva
v nacviku feseni jednotlivych typt situaci, které pacient subjektivné pocituje jako
nejproblematictéjsi. Umoznuje zménu pacientovych myslenkovych stereotypil, zmény
chovani a emoci. Tyto zmény pak mohou pozitivné ovlivnit pacientovy jidelni a pohybové
navyky.

U pacientt s ptitomnosti nékteré z poruch ptijmu potravy ( BED, NES) se mtize
uplatnit kongnitivné behaviorélni terapie, interpersonalni psychoterapie nebo medikamentozni

1écba (antidepresiva). Bohuzel u¢innost téchto postupli neni piilis vysoka.

Farmakoterapie

Farmakoterapie by neméla byt prvni metodou volby v 1é¢bé obezity, ale méla by
navazovat bud’ na netispé$nou redukci hmotnosti po zméné zivotniho stylu v délce minimélné
6 mésici, nebo by méla navazovat na udrzeni takto dosaZené¢ho poklesu hmotnosti.

Farmaka k 1écbé€ obezity miizeme podle mechanismu ucinku rozdélit na tfi zadkladni
skupiny.
a) 1éky ovliviiujici centralni pfijem potravy zvySenim pocitu sytosti nebo utlumem pocitu
hladu

b) Iéky snizujici vstiebavani tuku v gastrointestinalnim traktu
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¢) léky zvysujici energeticky vydej- tzv. termogenni farmaka

Ze vsech téchto 3 skupin vSak byly l1éky skupiny a) a b), pro fadu nezddoucich ucink,
postupné stazeny z trhu a tak jsou moznosti farmakologického ovlivnéni obezity v soucasné
dobé& velmi omezené.

Z velmi oblibenych celosvétove pouzivanych antiobezitik byl v roce 2008 stazen 1ék
rimonabat (firemni nazev Acomplia®), ktery vykazoval zvyseny vyskyt nezadoucich
vedlejsich ucinkt jako je deprese a suicidalni tendence (90).

V roce 2010 byl pak stazen ¢k sibutramin (firmeni nazvy napt. Lindaxa, Meridia),
ktery vykazoval vyssi frekvenci myokardidlnich ischemickych 1ézi a centralnich mozkovych
ptihod (91).

Jedinym lékem, ktery je tak toho ¢asu povolen k uzivani jak v USA, tak v evropskych
zemich je orlistat, ktery inhibuje Zaludecni a pankreatické lipazy a tim snizuje vstiebavani
tukli v zazivacim traktu.

Od roku 2012 jsou k dispozici nova antiobezitika (92), ktera vSak prozatim dostala
povoleni k pouzivani pouze v ramci USA (Food and Drug Administration,FDA). Proces
schvalovani Eropskou 1ékovou komisi (European Medicines Agency, EMEA) stle probiha.
K témto novym antiobezitikiim patfi:

Lorcaserin (Belviq)-selektivni agonista serotoninovych receptort, snizuje chut k jidlu a tim 1
piijem potravy. Oproti plivodnim neselektivnim serotoninovym agonistim (dexfenfluramin)
nezpusobuje halucinace a nezvySuje riziko kardiovaskularnich onemocnéni (d-
norfenfluramin).

Phentermin/topimarat (Qsiva)- dualni preparat umoznujici snizeni vedlejsich efektii a
synergnim uc¢inkem dosahnout az 3nasobku ubytku hmotnosti oproti standardnim
antiobezitikiim. Phentermin redukuje modulaci u¢inku katecholaminti v mozku chut’ k jidlu.
Topimarat, ptivodné urceny k terapii migrény a epilepsie, indukuje zatim nezndmym
mechanismem ucinku vyznamny ubytek hmotnosti.

Liraglutide (Victoza)-tento agonista GLP-1 receptort je primarné urcen pro 1écbu diabetu
mellitu 2. typu, nicméné zajimavym je také jeho ucinek na ibytek hmotnosti (93, 94).

Kromé vySe uvedenych 1€k je jako vedlejsi ucinek 1é€by pozorovan pomérné
vyznamny ubytek hmotnosti 1 u nékterych dalSich antidiabetik (Metformin, Pramlintidin).
Probihajici studie ucinku téchto 1€kt zkoumaji jejich potencionalni pouziti u obéznich
diabetikll i obéznich nediabetikil, nicméné jako 1éky k primarni 1é€b¢ obezity zatim nebyly

schvaleny (95, 96). Tabulka ¢. 9
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Tab. ¢. 9
Antiobezitika v USA a Evropé

Lék Primérny ubytek Diabetes mellitus Uziti pro 1écbu
hmotnosti (kg) 2. typu obezity

Orlistat 2-3,2 Pacienti s diabetem i USA, Evropa
Lorcaserin 2-3,6 bez pritomnosti USA
Phentermin/topiramat 8,9-9.6 diabetu USA

Metformin 0,5-4 Pacienti pouze s USA, Evropa

GLP-1 analoga 2-3 diabetem USA, Evropa

Pramlintide 4-6 USA, Evropa

Bariatricka chirurgie

Bariatricka chirurgie je v soucasnosti povazovana za jednoznacné nejefektivnéjsi
metodu v 1é¢be obezity. Ve srovnani s konzervativnimi metodami dosahuje vétsich a
trvalejSich ibytki hmotnosti soucasné se zlepSenim ptitomnych, na obezitu vazanych
komorbidit (97). Vhodnymi kandidaty bariatrické chirurgie jsou pacienti, u kterych byla
konzervativni 1écba netispésnd, nebo kdy po pocatecnim ubytku hmotnosti doslo k relapsu
obezity.

Standardnim indika¢nim kriteriem, které musi pacient pfed operaci spliiovat, je BMI
vy$ssi nez 40 kg/m?, nebo BMI nad 35 kg/m? za ptitomnosti nejméné jedné zavazné
metabolické komorbidity (diabetes, hypertenze, syndrom spankové apnoe apod).

Neexistuji jednozna¢na indikac¢ni kriteria pro jednotlivé typy bariatrickych operaci.
Rozhodnuti o typu operace zavisi na zvazeni operacniho poméru riziko/benefit, adherenci
pacienta, predpokladaném efektu operace a psychosocialnim stavu.

Multidisciplinarni pfedoperacni vySetfeni zahrnuje gastroenterologické, interni,
psychologické a chirurgické vysetreni k vylouceni zavaznych komorbidit a k indikaci
provedeni nejvhodnéjsiho typu bariatrického vykonu pro daného pacienta.

Pooperacni péce spociva v pravidelnych kontrolach obezitologem, bariatrickym
chirurgem, nutricionistou a fyzioterapeutem, a v pfipadné nutnosti i v interven¢ni

psychologické péci.

36




3. Metabolicky syndrom

3.1. Definice metabolického syndromu

Metabolickym syndromem se rozumi piitomnost nékolika rizikovych faktorti a
onemocnéni, ktera se vyskytuji spoleéné a mohou vést k rozvoji ¢asné aterosklerozy,
kardiovaskularnich chorob a diabetu mellitu 2. typu. Vzhledem k naristu prevalence
jednotlivych rizikovych faktorti a tim i k ristu prevalence metabolického syndromu
v populaci, roste medicinska a socioekonomicka nutnost poznani mechanismi jejich
etiopatogenetické souvislosti k cilené intervenci a v€asné prevenci.

Soucasného vyskytu diabetu, kardiovaskularnich nemoci a obezity si v§imnul uz v 6.
stoleti pred Kristem staroveéky indicky chirurg Sushruta (98). Dalsimi starovékymi lékari,
kteti upozorniovali na medicinskou problematiku obezity a s ni spojenymi chorobami, pak byli
Hippokrates a Galén. Obdobi stfedovéku s jeho opakovanymi hladomory a dirazem na askezi
z nabozenskych diivodii nedavalo mnoho $anci k rozsifeni obezity a proto jsou lékarska
pojednani z této doby zamétena ponékud jinym smérem. V obdobi renesance a baroka,

s dlirazem na individualitu a zobrazovani postav z redlného zivota, dochazi k proméné idealu
zenského téla se zvyraznénim bok, prsou a bficha jako symbolu plodnosti. Toto obdobi,
které mizeme s urcitou nadsdzkou oznacit za prvni reklamu na nezdravy Zivotni styl, kon¢i
v poloviné 18. stoleti, kdy za¢inaji moderni d&jiny spojené se zajmem lékaiti o obezitu jako
onemocnéni vyzadujici klasifikaci a 1écbu.

Distribuci tukové tkdné€ a rozdélenim typii obezity na gynoidni a androidni se zabyval
na poc¢atku 20. stoleti Vague, ktery si vSimnul predispozice k vyskytu diabetu u pacientti
s muzskym typem obezity (99). Za ptelomovou praci se poklada prednaSka prof. Reavena
v roce 1988, ktery shrnul a dal do souvislosti tehdejsi poznatky o vyznamu inzulinové
rezistence na patofyziologii poruch hladin lipoproteinti a arterialni hypertenze pod takzvany
syndrom X (pozdéji pfejmenovany na Reavenliv syndrom), kam vSak nebyla timto autorem
zahrnuta obezita (100). Modifikaci Reavenova syndromu, bliZici se moderni definici
metabolického syndromu, jsou Kaplantv ,,deadly quartet* (101) a studie Bjorntorpa (102),
které jiz ptidavaji abdomindlni obezitu jako soucasné ptitomny rizikovy faktor.

Hlavnimi sloZkami metabolického syndromu je pfitomnost inzulinorezistence,
poruchy gluk6zové tolerance resp. diabetes mellitus 2. typu, hyperinzulinemie, zvySené
hladiny LDL lipoproteinii, snizené¢ hladiny HDL cholesterolu, arteridlni hypertenze a
abdominalni obezity. K vedlej$im patologickym naleztim, které se jiz nepodili na klinické

definici pfitomnosti metabolického syndromu, ale jsou jeho frekventni soucasti, patii

37



aterosklerdza, nealkoholické ztukovaténi jater (NAFLD) tstici az do nealkoholové
steatohepatitidy (NASH) s hrozicim jaternim selhdnim, zvySeny vyskyt nadorovych
onemocnéni kolorekta a prsu, syndrom polycystickych ovarii, depresivni poruchy,
koagulopatie, astma bronchiale a syndrom spankové apnoe. Z biochemickych ukazatelti miize
byt v ramci metabolického syndromu pfitomna mikroalbuminurie, hyperfibrinogenemie,
zvysSeni hladiny plazminogenového aktivatoru (PAI-1), elevace hladin vysoce senzitivniho
CRP (hs-CRP), faktorti VII a VIII, hyperurikemie a mnoho dalSich.

V roce 1999 doslo k prvnimu pokusu o definici metabolického syndromu na zakladé
SirS§itho konsenzu a to Svétovou zdravotnickou organizaci WHO (103). Tato definice vSak
nedoznala Sir$iho klinického uplatnéni, pro pomérné obtiznou diagnostiku inzulinoresistence
pomoci euglykemického hyperinzulinemického clampu. Sirdi vyuziti pak ziskala definice
Narodniho cholesterolového programu v roce 2001 (National Cholesterol Education Program-
Adult Treatment Panel III, NCEP ATP III), kterd upousti od nutnosti stanoveni
inzulinorezistence jako podminky ptfitomnosti MS (104). Tuto definici pak na urcitou dobu
vystiidala v roce 2004 ptisngjsi definice Svétové a Evropské diabetologické spole¢nosti (IDF
a EADS), ktera za zakladni podminku definice MS pokladé pfitomnost obezity centralniho
typu (105).

V roce 2009 doslo k takzvané Harmoniza¢ni dohod€ mezi IDF, AHA (American Heart
Association) a IAS (International Atherosclerosis Society), kterd vraci centralni obezitu na
rovenl dal$im 4 zédkladnim kritériim, kde pfitomnost jakychkoliv 3 z nich je nutné pro definici
metabolického syndromu (106).

Hlavnimi slozkami metabolického syndromu dle Harmoniza¢ni dohody z roku 2009 je
pritomnost centralni neboli abdominalni obezity, ktera je urc¢ena hranici obvodu pasu 102cm u
muzl a 88 cm u Zen (adjustovano pro indoevropskou populaci), hladina triglyceridii nad
1,7mmol/l nebo medikamentdzni terapie hypolipidemiky, hladina HDL cholesterolu mensi
nez 0,9mmol/l u muzi nebo pod 1,Immol/l u Zen, ptipadné¢ medikamentozni terapie,
glykemie nala¢no nad 5,6mmol/l, porusena glukézova tolerance nebo piitomnost diabetu
mellitu 2. typu, krevni tlak pfekracujici jednu z hodnot 130/85 mm Hg nebo antihypertenzni
terapie. Tabulka ¢. 10

Ackoliv je inzulinova rezistence povazovana za zakladni znamku ptitomnosti
metabolického syndromu, neni v soucasnych diagnostickych kriteriich obsazena z
toho divodu, Ze se jeji pritomnost predpoklada automaticky pii splnéni ostatnich

diagnostickych kriterii.

38



Tab. ¢. 10

Harmonizovana diagnosticka kritéria metabolického syndromu - 2009

Parametry muzi Zeny

Obvod pasu > 102 cm > 88cm

Triglyceridy > 1,7 mmol/l nebo medikamentdzni terapie
hypertriglyceridemie

HDL cholesterol < 1,0 mmol/l < 1,3 mmol/l

nebo medikamentozni 1é¢ba nizkého HDL

Krevni tlak >130/85mmHg nebo antihypertenzni terapie

Glykemie nalacno > 5,6 mmol/l nebo porusend glukézova tolerance nebo

diabetes mellitus 2. typu

3.2. Metabolicky syndrom a obezita

Evoluéni vyhoda ¢loveéka zvyklého piezit dlouha udobi nedostatku potravy, ba az
hladomoru, se od druhé poloviny 20. stoleti, kdy za¢ina souc¢asné obdobi potravinového
nadbytku a pfijmu nevyvazené stravy, stava spiSe evolucni pfitézi. Obezita, jevici se zpocatku
jen jako bagatelni problém bohatych rozvinutych zemi, se v sou¢asné dob¢ rychle rozsituje 1
do takzvanych rozvojovych zemi a ohrozuje tak prakticky celé lidstvo.

U pacientli s obezitou zaroven dochazi k vy$§imu vyskytu metabolického syndromu,
jehoZz prozanétlivé, prokoagulacni a proaterogenni piisobeni predstavuje vyssi riziko pro vznik
kardiovaskularnich a nddorovych onemocnéni spojenych s vyssi morbiditou a mortalitou.

V soucasné dob¢ je visceralni tukova tkan povazovana za hlavni organ tcastnici se v
etiopatogenezi inzulinové rezistence a tim na nasledném rozvoji ostatnich slozek
metabolického syndromu-aterosklerdzy a diabetes mellitus 2. typu.

Fyziologicka funkce ukladani energetickych rezerv ve formé tukovych depozit
triacylglycerolu do podkozniho a visceralniho tuku kapacitné nestaci a zastupné se ve vetsi
mife uklada do bun€k kosterniho svalstva, jater a B- bun¢k pankreatu. Tato ektopicka
akumulace vede k rozvoji inzulinové rezistence téchto organti (107).

PtekroCeni tllozné kapacity visceralniho tuku vede ke zvysSené cirkulaci neesterifikovanych

mastnych kyselin a jejich pfednostnimu vstupu do energetického bunééného cyklu svalovych
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bunék s blokddou normalniho fyziologického aecrobniho metabolismu gluk6zy buiikou a
vzniku hyperglykemie s naslednou reaktivni hyperinzulinemii (108).

Zvysena hladina nespotiebované glukozy v buiice vede ke zvySené produkci reaktivnich
forem kysliku s rozvojem oxidac¢niho stresu (109).

K pochopenti slozit¢ho mechanismu vzniku inzulinorezistence a jeji zavislosti na
abdominalnim typu obezity ptispel rovnéz objev endokrinné aktivnich latek produkovanych
adipocyty. Tyto plisobky, souhrnn¢ nazvané adipokiny, maji schopnost pisobeni
parakrinniho, autokrinniho i endokrinniho. Spektrum jejich ucinku je Siroké jak v ovlivnéni
bunék tukové tkanég, tak v endokrinnim uc¢inku na intermediarni metabolizmus, inzulinovou

rezistenci, aterogenezi, imunitni, hemokoagula¢ni a mnohé dalsi pochody (110,111).

3.3. Metabolicky syndrom a hyperglykemie

Ptitomnost hyperglykemie zahrnujici poruchu gluk6zové homeostazy (hrani¢ni
glykemie nala¢no nebo porucha oralni glukozové tolerance) a diabetes mellitus je typickou
soucasti metabolického syndromu a je jednim z jeho nezavislych diagnostickych kriterii
(112).

Za vedouci pficinu progrese hyperglykemie je pokladan defekt sekrece inzulinu
navozeny zaprvé lipotoxickym ptisobenim neesterifikovanych mastnych kyselin (NEMK) na
B-buiiky pankreatickych ostrivki (113) a zadruhé negativnim vlivem NEMK na ptepis
genetické informace bunécénych transkripénich faktord pro inzulin (114). Zakladem lécby
hyperglykemie v ramci metabolického syndromu jsou rezimovéa opatieni (Tabulka ¢. 11) a

podavani latek s hypoglykemizujicim u¢inkem (115). Tabulka €. 12

3.4. Metabolicky syndrom a arterialni hypertenze

Arteridlni hypertenze je znama svou sou¢asnou vazbou na pifitomnost obezity (v 70%)
a diabetes mellitus 2. typu (az v 50 %) (116) a byla soucasti jiz zakladni Reavenovy triady
syndromu X.

Na rozvoji hypertenze u metabolického syndromu se podili systémoveé zvysSena
aktivita sympatiku podminéna hyperinzulinemii (117) a zvySena tvorba angiotenzinu II na
podkladé aktivace systému renin-angiotenzin-aldosteron pfitomnou sympatikotonii (118).
Nadbytek visceralni tukové tkané vede k poruse syntézy fady vazoaktivnich a prozanétlivych
adipocytokint, jejichz vazokonstrikéni a vazodilatacni u¢inek ma vliv na deregulaci

endotelem regulovaného vaskuldrniho tonu (119, 120).
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V terapii hypertenze u pacienta s MS je k dispozici jak 1é¢ba nefarmakologicka, ktera
spociva ve zmén¢ zivotniho stylu, tak 1écba farmakologicka, kterd ma za cil ovlivnit vyse
popsané patogenetické mechanismy vzniku hypertenze. Tabulka ¢. 11, 12.

Centralni G¢inek na snizeni sympatoadrenalni aktivity maji inhibitory ACE, blokatory
receptorti angiotensinu II (AT1-blokatory), snizeni tvorby angiotenzinu Il umoznuji blokatory

kalciovych kanala II. typu a agonisté imidazolinovych receptort (121).

3.5. Metabolicky syndrom a lipidovy metabolismus

Dyslipidemie u metabolického syndromu ma hlavni podil na vzniku
kardiovaskularnich chorob. Charakteristické zmény v lipoproteinovém spektru se projevuji
zvySenou hladinou triacylglyceroli, snizenim HDL cholesterolu a zvySenim poctu malych
denznich LDL ¢astic, které snadno vstupuji do stény cév s naslednym rozvojem
aterosklerotickych zmén.

V klinické praxi se za hlavni rizikovy faktor povazuje hypertriglyceridemie, v piipadé
pozadavku na zptfesnéni miry rizika je moznost vysetfeni hladiny apolipoproteinu B jako
markeru pro stanoveni hladiny aterogennich malych denznich LDL &astic.

Terapie dyslipidemie spo¢iva v dietnich opatfenich s cilem sniZeni hmotnosti o 5-10%,
zvysené pohyboveé aktivité a zdkazu kouteni. Jiz tato zdkladni nefarmakologicka opatieni
vedou k vyraznému snizeni kardiovaskularniho rizika. Tabulka €. 11

K ovlivnéni hladin krevnich lipidi je k dispozici 5 skupin hypolipidemik (statiny,
fibraty-agonisté PPAR-a,-y, kyselina nikotinova, iontoméniCe a blokéatory prenasece steroli),
uzivanych v mono ¢i kombinované terapii. Hladinu LDL cholesterolu pomahaji snizovat
statiny, sniZzeni hladiny triglyceridii a zvyS$eni hladiny ochranného HDL cholesterolu
dosahujeme pomoci fibrat (122, 123). Tabulka ¢. 12

Farmakologicka terapie dyslipidemie (DLP) je polem inovaci a intenzivniho vyzkumu,
kdy ve stadiu klinickych zkousek jsou 1 mnoha jina hypolipidemika, s odlisSnym

mechanismem ucinku od vyse uvedenych (124).

3.6. Terapie metabolického syndromu

Vzhledem k tomu, Ze je metabolicky syndrom tvofen nékolika rizikovymi faktory a
onemocnénimi, nelze provadét komplexni kauzalni 1é¢bu jednim medikamentem, ale vzdy se
musi jednat o soubor opatieni at’ uz nefarmakologického ¢i farmakologického razu.

Tabulka ¢. 11, 12
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Na druhou stranu je urc¢itou vyhodou metabolického syndromu fakt, ze jednotliva
onemocnéni spolu tésné souvisi, takze pfitomnost jednoho rizikového faktoru do ur¢ité miry
podminuje pritomnost faktorti dalSich. Timto zptisobem lze vysvétlit pozorovanou skutecnost,
kdy 1écba jedné slozky metabolického syndromu vede v urcitych ptipadech 1 ke zlepSovani
slozek dalSich.

Prikladem muize byt farmakoterapie obezity, kde podavani antiobezitik sibutraminu
nebo orlistatu vede ke zlepseni vSech slozek metabolického syndromu (125).

Podobny systémovy efekt ma podavani antihypertenziv, kde u pacienti s MS volime v terapii
hypertenze inhibitory ACE a sartany pro jejich pozitivni ovlivnéni inzulinové senzitivity
(126). Za antidiabetikum prvni volby u pacienti s MS je dnes povazovan metformin, ktery
krom¢ antidiabetického efektu ma mnohé jiné systémové ucinky na slozky MS (127).

Zvlastni postaveni v 1é€bé metabolického syndromu ziskala v poslednich letech
bariatrickd chirurgie, ktera se ukazuje byt nejvice uspéSnou jak v dosazeni a trvalém udrzeni
hmotnostnich ubytkd, tak ve vyrazném zlepSeni jednotlivych slozek metabolického syndromu
(128). Pochopeni mechanismt ubytku hmotnosti po bariatrickych vykonech ptispiva
k lepsimu pochopeni vzniku obezity a s ni spojeného metabolického syndromu. Ziskané

poznatky pak mohou byt klicem k cilenéjsi farmakologické terapii.

Tab. ¢. 11

Nefarmakologicka lé¢ba metabolického syndromu (zména Zivotniho stylu)

- sniZeni télesné hmotnosti u osob s nadvahou a obezitou

- dostate¢na télesna aktivita

- sniZeni ptijmu alkoholu

- omezeni piijmu soli

- zvySena konzumace ovoce a zeleniny

- snizeni celkového piijmu tukt

- zanechani koufeni
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Tabulka ¢. 12

Lécebné moznosti pacienta s metabolickym syndromem

Rizikovy faktor Cil 1écby Lécebné moZnosti
zvysena fyzicka aktivita, dieta,
Obezita snizeni hmotnosti o0 5-10% behavioralni piisobeni, orlistat,

sibutramin, bariatrickd chirurgie

Inzulinova rezistence

snizeni inzulinové rezistence

snizeni télesné hmotnosti

PGT, HGN

prevence diabetu

metformin

Diabetes mellitus

1é¢ba diabetu

metformin, glitazony, metabolicka

chirurgie, inkretinové analoga,

gliptiny
Dyslipidemie LDL-cholesterol, triacylglyceroly, statiny, ezetimib, fibraty, niacin
HDL-cholesterol
Hypertenze < 130/80 mmHg inhibitory ACE, sartany, aliskiren,

blokatory kalciovych kanalu,

centraln¢ ptsobici léky

Protromboticky stav

sniZeni rizika (SCORE)

ASA 75-325 mg
tiklopidin, klopidogrel

PGT-porucha glukézové tolerance, HGN-hyperglykemie nala¢no, ASA-kyselina acetylsalicylova,

ICHS- ischemické choroba srde¢ni, CMP- cévni mozkové ptihoda, DM- diabetes mellitus

4. Bariatrické operace

Bariatrické operace se rozdéluji podle mechanismu uc¢inku na restriktivni,

malabsorp¢ni a restriktivné-malabsorpéni. Ke konvencnim, celosvétoveé pouzivanym

bariatrickym operacim patii restriktivni sleeve gastrektomie (SG) a adjustabilni gastricka

bandaz (AGB), restriktivné-malabsorpéni Roux Y gastricky bypass (RYGB) a

biliopankreaticka diverze/duodenalni switch (BPD/DS).

Mnozstvi téchto operaci provadénych rocné vzrostlo za poslednich 17 let vice nez 10x.

Obrazek ¢. 7
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Obr. ¢. 7
Pocty bariatrickych operaci od roku 1997 do roku 2013
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Rizné typy bariatrickych operaci se diky historickym souvislostem pouZzivaji v Evropé
a v USA s rozdilnou frekvenci. V USA byl dlouha 1éta dominantnim vykonem RYGB,
v Evropé patfilo prvenstvi v poctu bariatrickych vykoni adjustabilni gastrické bandazi.
Nicméné v poslednich letech dochazi k zasadnim zméndam v poméru poctu téchto operaci jak
v Evropé, tak v USA, kdy se pocet celosvétoveé provedenych sleeve gastrektomii témét blizi
poctu provedenych RYGB. Tabulka ¢. 13

V USA, tradi¢ni basté RYGB, piekonal v roce 2013 pocet provedenych LSG pocet
RYGB, stejné tak v Asii. V Evropé a Latinské Americe patii sleeve gastrektomii druhé misto
za RYGB. K slibnym bariatrickym operacim, které jsou ale zatim obrazné na startovni ¢ate,

patii plikace zaludku a minigastricky bypass. Tabulka ¢. 14
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Tab. ¢. 13.

Vyvoj pocétu bariatrickych operaci celosvétové od roku 2003 do roku 2013
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Tab. ¢. 14
Pocty laparoskopickych bariatrickych operaci v roce 2013 dle regionu
Celkem | RYGB SG AGB | BPD/DS | MGB | GP | ostatni
USA
154276 | 54420 | 67021 | 15523 1520 ns.* | ns.* | 17792
Evropa 121598 | 46602 | 46255 | 18770 1108 6146 | 1270 | 1447
Latinska Am¢ 131 840 | 85371 35349 | 5513 3487 841 388 891
Asie 44 403 11582 | 22566 | 6457 211 1731 | 190 1 856
Celkem 452 117 | 197975 | 171 191 | 46 263 6 326 8718 | 1848 | 19 797

* n.s. nespecifikovano

MGB- minigastricky bypass, GP-gastric plication
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Ptestoze pocty bariatrickych operaci celosvétove rostou (viz tabulka €. 15), stale jeste
je vsak, vzhledem k pandemii obezity, operovan jen zlomek procenta potencialné
indikovatelné populace. Napitiklad v Ceské republice bylo v roce 2013 celkové provedeno
1568 bariatrickych vykont coz ¢ini 0,0149 % z celkové populace. Podobné procentualni
vysledky vSak dosahuji i zem¢ s mnohaletou historii bariatrické chirurgie (USA 0,044 %)
(129).

4.1. Mechanismus acinku bariatrickych operacich

Bariatrické chirurgie méni rozhodujicim zpisobem fyziologické funkce organismu a
vede kromé poklesu hmotnosti i k ipraveé metabolickych parametrti. Jednotlivé typy operaci
se od sebe zdsadnim zplisobem lisi a stejné tak se 1isi i jejich mechanismus u¢inku. Pivodni
pfedstava, Ze bariatrie funguje jen na zdkladé prosté restrikce, malabsorpce ¢i jejich
kombinace (130) je diky poznani i jinych mechanisma pomalu opousténa.

Mezi tyto mechanismy patii gastrointestinalni hormony a jejich uc¢inek na centralni i
periferni urovni. Zménami hladin téchto hormonti po operacich dochazi k upravé glukézové
homeostazy cestou zvyseni izulinové senzitivity a sniZzeni inzulinové rezistence, sniZzenim
pocitu hladu a zvySenim pocitu sytosti (131), zmé€nami bazéalniho vydeje energie (132) a
jidelnich preferenci (133).

Mechanismus ucinku gastrointestinalnich hormonti vedouci k ubytku hmotnosti a
upraveé metabolickych komorbidit neni zatim plné€ objasnén, ale je jasné, Ze je specificky pro

kazdy typ bariatrické operace.

Zmény v pocitu hladu a sytosti

Zvyseni pocitu sytosti a sniZzeni pocitu hladu nasleduje bezprosttedné po vétSiné
bariatrickych operaci. U RYGB a BPD je za tento efekt zodpovédné zvyseni hladin GLP 1,
OXM a PYY, tedy gastrointestinalnich hormoni, které indukuji pocit sytosti (134, 135).

U pacienti po AGB podobné zmény v hladinach GI hormonech nejsou pozorovany a
zvazuje se neuralni signalizace drazdénim vagalnich vlaken v esofago-gastrickém piechodu
pfi rozepinani gastrického pouche nad bandazi (136).

Pokles hladin orexigenniho hormonu ghrelin je pozorovan po operacich, kde dochéazi k
resekci €1 exkluzi zalude¢niho fundu (RYGB, BPD, SG), na rozdil od restriktivnich vykond,
po kterych dochézi k jeho elevaci (AGB) (137).
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Zmény v energetickém vydeji

Nasledkem snizeni piijmu potravy dochdzi bézné k poklesu energetického vydeje.
Tento fenomén je znam jako tzv.“odpoveéd na hladovéni ,, (starvation response) (138).
Nekteré studie u pacientli s primarné nizkym metabolickym profilem prokazuji po RYGB
pooperacni vzrust klidového energetického vydeje (139), zatimco jiné studie po tomto typu
operace prokazuji jeho pokles (140).

O spoluucasti gastrointestindlnich hormont v energetickém vydeji sved¢i 1 zvyseni
energetického vydeje po podani GLP-1 (141), stejné jako zvySeny postprandidlni energeticky
vydej navozeny zvySenim hladiny GLP-1 (142).

Ve studiich po SG nebo AGB, které méni pouze anatomii zaludku bez chirurgické
dekonfigurace zazivaciho traktu, byla konstatovana tendence spise k zachovani nebo poklesu
klidového energetického vydeje, na rozdil od zvySeného klidového energetického vydeje po
RYGB (143, 144).

Jak je vidét, jsou data o zménach v klidovém energetickém vydeji po riznych typech
bariatrickych operaci prozatim siln¢ inkonzistentni. Divod k témto diskrepancim muze byt
jak v metodologické variabilité a v limitaci méfeni pomoci nepfimé kalorimetrie, tak ve
variabilit€¢ poméru visceralniho a abdominalniho tuku, v rozdilném ¢asovém odstupu od

opera¢niho vykonu a v rozdilném mnoZstvi ptijimané potravy u vysetfovanych osob.

Zmény v dietnich preferencich

Po jednotlivych bariatrickych operacich dochazi prokazatelné ke zménam v dietnich
zvyklostech pacientd. Pacienti po RYGB preferu;ji konzumaci jidla bohatého na proteiny a
cerstvé ovoce, zatimco konzumace tuénych jidel a slazenych napojl je vyrazné redukovana.
U pacienti po AGB je pozorovéana podobna preference v pfijmu proteinti, ale jiz neni
ptitomna adherence k Cerstvému ovoci a navic je pozorovana zvysena konzumace sladkych
jidel (145).
U pacienti po BPD/ DS je pozorovana zvySena averze ke sladkym jidlim (146).
Po SG byl v pokusu na krysach prokazan podobny pokles preference tuénych jidel jako u
pacientll po RYGB (147).

Mechanismus ucinku tohoto efektu neni zcela pfesné znam, ale pooperacni ovlivnéni
mezolimbické dopaminové drahy ,,odmén® je v tomto fyziologickém neuronalnim systému

kruciélni (148).
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4.2. Typy nejcéastéjSich bariatrickych operaci

Adjustabilni gastricka bandaz

Gastrickd bandaz patii k nejmén¢ invazivnim bariatrickym metodam. Spociva
v laparoskopickém nalozeni adjustabilniho silikonového krouzku okolo horni ¢asti zaludku.
Na vnitini strané krouzku je cirkularni balonek, ktery je spojeny s hadickou vedouci do
specialni komurky tzv. portu umisténé v podkozi na btise. Ptes tuto komurku Ize po jejim
napichnuti jehlou a aplikaci fyziologického roztoku regulovat vnitini primér balonku a tim
zuzovat nebo rozsifovat prichod pro potravu banddZzovanym usekem zaludku. Principelné se
tato operace fadi mezi restriktivni bariatrické operace. Obrazek ¢. 8

V soucasnosti sice jesté patii AGB mezi 4 nejvice celosvétove pouzivané bariatrické
operace, ale frekvence jejiho uziti strmé klesd. Divodem k tomuto poklesu jsou na prvém
misté pomérné nizké ubytky hmotnosti v dlouhodobém intervalu sledovani (47%EWL <10
let) (149), ale také pocet zavaznych komplikaci, ktery roste s ¢asem od vykonu. K hlavnim
pozdnim komplikacim patfi dislokace bandéaze (5%), infekce portu (1%) a profezavani

bandaze do zaludku (1%) (150).

Obr.¢. 8
Adjustabilni gastricka bandaz (AGB)

!
Esophagus -_-M_

Fowch

Adjustable band =
Dupderiim /.'-

Sleeve gastrektomie (SG)
Provedeni této operace spociva ve vertikalni resekci velké kurvatury zaludku s
ponechanim uzkého neoventrikulu podél malého zakftiveni s residudlnim objemem 50-150 ml.

Fyziologicka evakuace zaludku je zachovana pfi intaktnim pyloru. Obrazek €. 9
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Mechanismus ucinku této operace je primarné restrikcni (resekce velké ¢asti zaludku),
ale nepochybné se zde uplatiiuje i vyrazny efekt neurohormonalni, kdy s resekci zaludku
dochazi k vyraznému poklesu hladin orexigenniho (pocit hladu vzbuzujiciho) hormonu
ghrelinu, kde dominantnim mistem jeho produkce je pravé resekovana ¢ast zaludku. Na
vzrastajici oblibé tohoto typu vykonu ma zasluhu jeho relativni technicka jednoduchost, nizka
morbidita a mortalita a velmi uspokojivé vysledky v ubytku nadhmotnosti (%EWL)
pohybujici se okolo 60% v 5 letém sledovani (151).

Urcitym negativem se ale v soucasné dobé zdaji byt mirn¢ nartstajici pocty
komplikaci - hlavné gastrickych leakl pfi insuficienci resekéni linie (152). Dalsi komplikaci
po sleeve gastrektomii je relativné ¢asty, pooperacné - de novo- vznikly gastroesofagealni
reflux (153). Refluxni obtize vedou ¢asto bud’ k trvalé¢ medikaci H2 blokatory nebo neméné
casto k modifikované laparoskopické antirefluxni operaci pii nepiitomnosti zalude¢niho

fundu.

Obr.¢.9

Sleeve gastrektomie

Esophagus

Gastric *Sleeve”.

Roux-en-Y gastricky bypass (RYGB)

RYGB patii k nejpouzivanéj$im bariatrickym zakrokiim ve svété (154). Mechanismus
ucinku spociva v kombinaci restrikce a malabsorpce. Restrikéni komponenta je realizovana
piicnym preruSenim zaludku v jeho horni €asti a vytvofenim velmi malého zalude¢niho
pouche (15-30ml). Malabsorpcni komponenta je docilena napojenim aboralni klicky tenkého
stieva na tento vznikly pouche tak, aby doslo v podstatné ¢asti tenkého stieva (100-150cm) k

zamezeni miseni bilidrni a pankreatické §tavy s potravou. Obrazek ¢. 10
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Tento tenkostievni bypass pak vede k redukeci stievni plochy schopné vstiebavat jiz tak
zmen$ené mnozstvi piijimané potravy a tim i k ibytku hmotnosti, ktery dosahuje
v dlouhodobém sledovani (> 10 let) okolo 59 %EWL (155).

Jako operace technicky naro¢nd ma vSak RYGB oproti restrikénim operacim Castéjsi
vznik komplikaci a to jak casnych, tak pozdnich. K ¢asnym, zivot ohrozujicim komplikacim,
patfi insuficience anastomozy nebo staplerové linie, které se objevuji v 0,4 % - 5,2 % (156) a
dlouhodobych komplikaci mtize dojit ke vzniku stievni obstrukce zptisobené inkarceraci
sttevni klicky do mesenteridlniho defektu arteficielné vytvoreného pfi transpozici tenkého
stieva. K této zivot ohrozujici komplikaci dochazi ptiblizn€ u 3-6% pacientli v rtizné dlouhém
casovém intervalu od operace (158, 159). K dal§im zavaznym pozdnim komplikacim patii
marginalni vied v anastomoéze (6%) (160), striktura gastroenteroanastomozy (6,5%) (161).

Pooperacné jsou nutné dozivotni kontroly a suplementace mineralil a vitamini.

Obr. ¢. 10

Roux-en-Y gastricky bypass

Biliopankreaticka diverze/duodenalni switch (BPD/DS)

K nejkomplexnéjsim, ale také k nejrizikovéjSim malabsorpéné-restriktivnim operacim
patii biliopankreaticka diverze-duodenalni switch, kde restrikéni komponenta spociva ve
vertikalni resekci velké kiiviny Zaludku (tento krok byl také vychodiskem pro vznik samotné
sleeve gastrektomie) a malabsorpce je docileno, podobné jako u RYGB, napojenim tenké

sttevni klicky vyloucené z ptijmu pankreatické a zluCové sekrece na zaludek. Obrazek €. 11
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V dlouhodobém intervalu sledovani dosahuje BPD/DS 70 %EWL, coZ z ni ¢ini
bariatrickou operaci s nejvétsim ucinkem na pokles hmotnosti (162), ale zaroven je
bariatrickou operaci s nejvys$im procentem perioperac¢ni imrtnosti (0,29-2,7%), nejcastéji na
zéklad¢ plicni embolie, respira¢niho selhani nebo anastomotického leaku (163). Nutno si vSak
uveédomit, Ze tato operace je nejcasteji indikovana u extrémné obéznich pacienti (BMI
>50kg/m?), ktefi maji signifikantné zvysené riziko zivot ohrozujicich komplikaci (164).
Vyhodou této operace oproti RYGB je zachovani kontinuity zaludku umoziujici v ptipadé
potieby jeho endoskopické vysetieni, nevyhodou operace je relativné vyssi perioperacni
mortalita a pooperacné vysoké procento tézké protein kalorické malnutrice (165),
hypovitamin6z a mineralovych dysbalanci (166).

Prestoze je BPD/DS nejucinngjsi bariatrickou i metabolickou operaci, pocty pacientli u
kterych byl tento vykon proveden neustale klesaji (6.1% bariatrickych operaci v roce 2003,
2,1% bariatrickych operaci v roce 2011) (167). Pfi¢inou mize byt jak zminiované procento
peioperacni imrtnosti, tak vysoka technickd a ¢asova naro¢nost vykonu, stejn¢ jako nutna
celozivotni a nékdy i pomérné narocna pooperacni kompenzace zivot ohrozujicich

metabolickych zmén.

Obr. ¢. 11

Biliopankreaticka diverze/duodenalni switch

Minigastricky bypass (MGB)
Minigastricky bypass, nékdy také nazyvany One Anastomosis Gastric Bypass

24

jednoduchosti a s ni spojeném mensim poctem komplikaci, pti dosazeni ptiblizné€ stejné¢ho
ubytku hmotnosti (64,4 %EWL) i v dlouhodobém intervalu sledovani (168). Technika
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operace spoc¢iva ve vytvoreni malého zalude¢niho konduitu vertikalnim pferuSenim zaludku
podél malé kiiviny od incisura angularis po Hisstv ihel a anastomdze tohoto konduitu na
vytazenou omega klicku tenkého stieva ptiblizn€ ve vzdalenosti 200 cm aboralné od
Treitzova ligamenta. Obrazek ¢. 12

Pocty provadénych minigastrickych bypassii maji celosvétove vzristajici tendenci,
protoze ¢etné komparativni studie prokazuji jeji vyznamny efekt nejenom na tbytek

hmotnosti, ale i na ipravu metabolického syndromu véetné diabetu mellitu 2. typu (169).

Obr. €. 12
Minigastricky bypass

Bypassed
portion of
stomach

Bypassed

portion of
small intestine

4.3. Hodnoceni efektivity bariatrickych operaci

Primérnim cilem bariatrickych chirurgt byla ptivodné prosta redukce hmotnosti.

S rostoucim povédomim o synchronnim pozitivnim ucinku bariatrickych operaci na
pfidruZzend metabolickd onemocnéni se zacalo mluvit o bariatrické/metabolické chirurgii a
pokles hmotnosti se tak zménil z hlavniho cile operace na jedno z kriterii v hodnoceni jejiho
ucinku.

Efekt operace proto mlize byt hodnocen z mnoha uhli pohledu. Jednim z métitek
uspéchu operace je, pokud pacientovo BMI vyrazné poklesne, v idedlnim ptipad€ pod hranici
25 BMI. Za tuspéch operace se ale miize také pokladat vyrazné snizeni stavajici medikace pti
zlepSeni €1 vymizeni na obezitu vazanych metabolickych komorbidit, i kdyz pacient

nedosahne idealnich hodnot BMI.
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Ptestoze tedy v soucasnosti neni jedinym cilem bariatricko/metabolickych operaci jen
pokles hmotnosti, ziistdva informace o poklesu hmotnosti po jednotlivych typech operaci
dilezitym ukazatelem a je nutna jak ke spolehlivému porovnani vysledkii po stejném typu
operace mezi riznymi pracovisti, tak k porovnani u¢inku riznych typl operaci navzajem.

Idealni metoda k métfeni ubytku hmotnosti by méla byt jednoducha, srozumitelna a
reprodukovatelna. Zptsoby spolehlivého méfeni ubytku hmotnosti jsou predmétem diskuzi
dlouh4 1éta a dosud nebyla pfijata jednoznacna, Siroce akceptovana standardni metoda.

V pribéehu let tak byly v bariatrii pouzivany rizné ukazatele pro méteni ubytku hmotnosti:
absolutni hodnoty jako je prosty pokles inicidlni hmotnosti v kilogramech (inicial weight loss,
IWL) a hodnoty indexu télesné¢ hmotnosti (BMI), nebo relativni hodnoty jako je procentualni
ubytek inicidlni (totalni) hmotnosti (procentual total weight loss, %TWL), procentualni
ubytek nadbyte¢né hmotnosti (procentual excess weight loss, %EWL) nebo procentualni
ubytek nadbyte¢ného BMI (procentual excess body mass index loss, %EBL).

hmotnosti pomoci procentudlniho ibytku nadbyte¢né hmotnosti (%EWL), ktera je

v soucasnosti na ustupu a je preferovana metoda méteni pomoci procentualniho ubytku BMI
(%EBL) (170).

Nevyhodou hodnoceni pomoci %EBL (resp. 1 % EWL) je vSak skutecnost, ze vysledek
pomeérne silné zavisi na vychozim pacientové BMI. Pacienti s niz§im vstupnim BMI dosahuji
pfi stejném absolutnim Ubytku hmotnosti vyssiho %EBL (resp. %EWL) neZ pacienti
s inicialné€ vy$$im BMI a naopak (171).

Optimalni metodou ke srovnani tbytkli hmotnosti mezi jednotlivymi typy operaci,
ktera neni zatizena vySe uvedenou zéavislosti na vychozim BMI, je méteni absolutniho tbytku
hmotnosti (total weight loss, TWL) nebo pomoci procentudlniho ubytku vychozi hmotnosti
(%TWL). Tuto metodu vSak pouzivaji spiSe nechirurgické obory a v hodnoceni vysledkii

bariatrickych operaci se zatim pfili§ nepouziva (172).

Procentualni ubytek nadbyteéné hmotnosti (% EWL)

V bariatrické chirurgii byl procentudlni ubytek nadbytecné hmotnosti (% EWL) dlouha
1éta Siroce akceptovany a standardné pouzivany pro hodnoceni tispéSnosti ¢i neuspésnosti
operace. K vypoctu %EWL se pouziva pfedoperacni a aktudlni hmotnost a tzv. idealni
hmotnost, ktera vychéazi z Metropolitnich vyskovych a hmotnostnich tabulek.

V Metropolitnich tabulkach nalezneme pro kazdou vySku u muzi a u Zen (cm) 3 sloupce

(maly, stfedni a velky), které obsahuji hmotnostni rozmezi, asociované s nejnizsi mortalitou.
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Stredni hodnota stiedniho sloupce pak byva zvolena jako ,,idedlni hmotnost* a dosazovana do

vzorce pro vypocet procentualniho ubytku nadbyte¢né hmotnosti:

predoperacni hmotnost—aktualni hmotnost

%EWL = X 100

predoperactni hmotnost—idealni hmotnost

Problémem %EWL je vSak nejenom skutecnost, Ze hodnoty Metropolitnich tabulek
s Casem zastaraly, ale 1 to, ze neexistuje jednotnd metodika v jejich uzivani. Nékteti autoii
voli stfedni hodnotu stfedniho sloupce, jini autofi argumentuji tim, ze se vySka populace
zvétsila a za idedlni hmotnost berou stfedni hodnotu 3. sloupce, tedy osob s vyssi vyskou, ale i
s vyS$i stfedni idedlni hmotnosti. Ziskana data od rtiznych autord tak nemohou byt validné
srovnavana. VSechny tyto divody vedou k tomu, ze bariatricka spole¢nost stale vice
propaguje k hodnoceni ibytku hmotnosti pouzivani procentudlniho ubytku BMI (%EBL).
Setrvacnost velké ¢asti autorli v pouzivani %EWL vSak prozatim neumoznuje tento vzorec

vvvvvv

Surgery) (170).

Procentualni ubytek nadbyte¢ného BMI (% EBL)

Nejednotnost v metodice méteni ubytku hmotnosti po bariatrickych operacich a
potieba nahrazeni stale jesté pouzivanych metod jako je %EWL vede bariatrickou spolecnost
k doporucenim standardné pouzivané metody (173). Touto propagovanou metodou je

procentudlni ubytek nadbytecného BMI:

predoperatni BMI—-soucasné BMI

%EBL= x 100

predoperacni BMI-25

Vyhodou %EBL proti %EWL mélo byt pevné stanoveni referencniho bodu (BMI 25)
vedouci ke korektnéj$im vypoctim. Nicméné ani %EBL nefesi problém spocivajici
v rozdilnosti vstupniho BMI a z n€j matematicky vyplyvajici ndsledné rozdilnosti hodnot
dosazené¢ho %EBL ptes identicky ubytek absolutnich hodnot hmotnosti.
Z tohoto faktu vyplyva snaha urcité adjustace vstupniho BMI pomoci riiznych vzoreckd,
nicméné jejich pouzitim do urcité miry mizi pivodné zadana jednoduchost a srozumitelnost

vypoctu (174).
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Ubytek inicialni hmotnosti (TWL) a procentualni ubytek inicialni hmotnosti (% TWL)
Z matematického i statistického hlediska je ubytek inicidlni hmotnosti, resp.
procentudlni ubytek inicidlni hmotnosti nejpfesnéjsi metodou k méfeni poklesu hmotnosti,

protoze jejich vysledek neni zavisly na vstupnim BMI.

TWL = ptedoperacni hmotnost-souc¢asna hmotnost

nebo

predoperacni hmotnost-soucasna hmotnost
piredoperactni hmotnost

%TWL =

Tato metoda je vhodnd nejenom pro porovnani u¢innosti jednoho typu operace u
pacientl s riznym BMI , ale i pro porovnani u¢innosti jednotlivych bariatrickych operaci
navzajem. Z ruznych divodi se vSak toto hodnoceni ti€innosti bariatrickych operaci zatim

neujalo (172).

5. Bariatricka / metabolicka chirurgie

V pocatcich bariatrické chirurgie bylo hlavnim cilem operace sniZzeni hmotnosti
pacienta. Redukce hmotnosti bylo dosahovano chirurgickou cestou pomoci restrikce,
malabsorbce nebo kombinaci téchto mechanismi. Uplatnéni bariatrické chirurgie nejenom
jako metody k terapii obezity, ale 1 jako moZného zplsobu 1écby diabetu ukazal jiz v roce
1995 Pories (175), piesto tato prelomova prace zistava odbornou vefejnosti dlouho bez
povSimnuti. Az rostouci pocet bariatrickych vykoni a publikovanych studii prokazujicich
pozitivni efekt na diabetes mellitus 2. typu, pfitomné metabolické a kardiovaskuldrni
komorbidity ve spojeni se snizenim mortality (176) vzbuzuje pomalu rostouci zajem i
nechirurgickych medicinskych obort.

Skutecnost, Ze tento metabolicky efekt neni zcela zavisly na vysledném poklesu
hmotnosti, ale projevuje se jiz velmi brzo po operaci, vede k hypotéze o specifickém
metabolickém ¢inku gastrointestinalniho traktu a naslednym cetnym studiim zaméfenym na
prikaz téchto pozorovani (177). Soucasné s témito dokladovanymi u¢inky dochézi v roce
2007 ke zméné ndzvu Americké spolecnosti pro bariatrickou chirurgii (American Society for
Bariatric Surgery, ASBS) na Americkou spole¢nost pro metabolickou a bariatrickou chirurgii

(American Society for Metabolic and Bariatric Surgery, ASMBS) a ke zmén¢ ndzvu
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Mezinarodni federace pro chirurgii obezity (International Federation for the Surgery of
Obesity, IFSO) na Mezinarodni federaci pro chirurgii obezity a metabolickych chorob
(International Federation for the Surgery of Obesity and Metabolic Disorders, IFSO), které
maji byt vyjadienim zmény jejich paradigmatu.

V roce 2011 vychazi stanovisko Mezinarodni federace pro diabetes ( IDF) zatazujici
metabolickou chirurgii (nebo také chirurgii diabetu) mezi 1é¢ebné modality diabetu mellitu 2.
typu u pacienti s BMI nad 35 (178).

V roce 2013 pak bariatrickou 1€c¢bu zahrnuje mezi 1€cebné moznosti diabetu mellitu 2.
typu u obéznich pacientll i Americka diabetologickd asociace (American Diabetess
Association, ADA) (179).

Fakt, ze soucasn¢ s ubytkem hmotnosti maji bariatrické operace jako vedlejsi ti¢inek
pozitivni vliv na kompenzaci diabetu mellitu 2. typu a upravu dalSich metabolickych
komorbidit spojenych s obezitou (dyslipidemie, arterialni hypertenze, syndrom spankové
apnoe atd.) (180) usnadnil zavedeni jiz diive Buchwaldem navrhovaného oznaceni
metabolickd chirurgie (181).

(182) a prevenci (183) vzniku diabetu mellitu 2. typu u obéznich, ale i u neobéznich pacientti.
Diky témto poznatkim se standardni indikac¢ni kriteria, navdzanéa dosud na pevné stanovenou
hodnotu BMI a pfitomnost nejméné jedné metabolické komorbidity, za¢inaji vyrazné¢ ménit.

Tabulka ¢.15.

Tab. €. 15 Indikacni kritéria pro bariatricko/metabolickou chirurgii

Guidelines Year Indication

MIH 1991 Patients with BM| =40 kg/m? or patients with
a serious co-morbidities and BMI =35 kg/m?*

Asia-pacific 2005 Patients with BM| =37 kg/m?*
Patients with BM| =32 kg/m*® with T2DM or
=2 co-morbidities

IFSC-APC 2011 Patients with BM| =35 kg/m?*
Patients with BMI =30 kg/m? with TZDM or
metabolic syndrome

IDF 2011 Asian patients with BMI 27.5-32.5 kg/m?® and
T2DM not controlled by medical treatment in
presence of CV risk factor

MIH: Mational Institute of Health, IFS0-APC: Internaticnal Federation for the
Surgery of Obesity and Metabolic Disorders Asia Pacific, IDF: International
Diabetes Federation, BMI: Body mass index, TZDM: Type 2 diabetes
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5.1. Poopera¢ni mechanismy kompenzace diabetes mellitus 2. typu

Pokles hmotnosti a Gprava gluk6zové homeostazy po bariatrickych/metabolickych
operacich je vysledkem ucinku riznych mechanismd, které se u riznych typt operaci
uplatiuji riznou mérou. Podrobnéjsi porozumeéni témto jednotlivym mechanismiim muze vést
jak k cilenéjSim indikacim jednotlivych typt operaci pro rizné skupiny pacienti, tak miize

wevr

2. typu.

Restrikce kalorického prijmu a pokles hmotnosti

Rychlé zlepseni gluk6zové homeostazy v prvnich dnech po riznych typech
bariatrickych operacich je zptisobeno vyznamnou kalorickou restrikci se zlepSenim jaterni
inzulinové senzitivity a redukci hepatické glukoneogeneze (184). Tento efekt ale neplati pro
inzulinovou senzitivitu pfi¢n¢ pruhovaného svalstva, kde dochazi k podstatnému zlepseni az

po prislusném poklesu hmotnosti (> 20%) (185).

Teorie piredniho stieva (Foregut theory)

Na zakladé studie na geneticky upravenych diabetickych mysich, u kterych, po exkluzi
duodena a jejuna z piijmu potravy, doslo ke zlepSeni glukozové homeostazy, postuloval
Rubino takzvanou antiinkretinovou teorii. Tato teorie predpoklada v oblasti duodena a
oralniho jejuna sekreci zatim neidentifikovanych latek, tzv. anti-inkretinti snizujicich sekreci
inzulinu a zvySujicich inzulinovou rezistenci. Vylouceni duodena a jejuna z pasaze potravy po
RYGB je tak pokladano za jeden z hlavnich mechanismii vedoucich k upravé glukozové
homeostazy (186).

Podobné o zapojeni duodena a ordlniho jejuna do gluk6zové homeostdzy svédci i
pozitivni metabolicky efekt pfi pouziti endoskopicky zavadéného duodenojejunalniho

bypassu (187).

Teorie zadniho stieva (Hindgut theory)

Teorie zadniho stfeva pfepokladd kompenzaci diabetu zvySenim sekrece
gastrointestinalnich hormont zvySujicich sekreci nebo senzitivitu inzulinu (GLP-1, GIP,
peptid YY). K nartstu hladin téchto hormonti dochazi nasledkem casné€js$iho kontaktu potravy
s endokrinnimi L bunikami v distalnim tseku ilea po bypassovych restrikéné-malabsorbcnich

operacich (RYGB, BPD) (188).
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Zluéové kyseliny

Zmény v pooperacnich hladinach zlucovych kyselin se zdaji byt dal§im z moznych
mechanismi v upravé glukozové homeostazy. Elevace koncentrace jak cirkulujicich, tak
sttevnich zlucovych kyselin po RYGB a SG negativné koreluje s hladinami glykemie (189).
Tento ucinek je zprostfedkovan dvéma moznymi cestami.

Prvni moznosti je navazani zlucovych kyselin na farnesoidni nukledrni receptor X
(FXR), ktery je exprimovan v mnoha tkanich a je dulezity v regulaci lipidového a
gluk6zového metabolismu (190).

Druhou moZnosti je aktivace transmembranového receptoru TGRS (G-protein coupled
receptor). Tento receptor zlepSuje inzulinovou senzitivitu a gluk6zovou homeostazu cestou
zvyseni sekrece inkretini (GLP -1) enteroendokrinnimi L-bunikami (191).

Recentni humanni studie s derivatem Zlucovych kyselin colesevelam ukazuji jeho

efektivitu ve zlepSeni glukozové homeostazy u pacientt s diabetes mellitus 2 typu (192).

Sti‘evni mikrobiom

Soubor vSech genli mikroorganismu v uréeném prostiedi se oznacuje terminem
mikrobiom (nebo také mikrobiota) a je specificky pro kazdého jedince.
Predpoklad podilu mikrobiomu na patofyziologickém mechanismu vzniku obezity vychazi ze
zjisténi, Ze rizné bakterie dokazi extrahovat z potravy energii s riznou efektivitou (193).
Fakt, ze stfevni mikrobiom muze ovliviiovat télesnou hmotnost, inzulinovou senzitivitu a
lipidovy metabolismus vede k hypotéze, Ze se jeho zmény mohou podilet na patogenezi
obezity a diabetu mellitu 2. typu (194).

Pooperacni zmény pH, hladin Zlu€ovych kyselin a kompozice pifijimané potravy
v disledku anatomickych manipulaci s organy gastrointestinalniho traktu mohou byt
odpovédné za zmény ve sloZeni unikatniho mikrobiomu a podilet se tak na poklesu hmotnosti

a na upraveé metabolickych komorbidit asociovanych s obezitou (195).

6. Plikace Zaludku (Laparoscopic Great Curvature Plication, LGCP)

Laparoskopicka plikace zaludku je nejmladSim zastupcem bariatrickych operaci, ktera
si ziskava rostouci pozornost bariatrickych chirurgt pro svou relativni technickou
jednoduchost a pokles hmotnosti srovnatelny s ostatnimi restrikénimi operacemi (AGB, SG).

Princip operace vychazi z piivodni Wilkinsonovy techniky (196), ale za jejiho zakladatele a

58



propagatora je povazovan dr.Talebpour (Teheran, Iran) (197), ktery tuto metodu predstavil
poprvé v roce 2005.

Operace spociva v podélném intragastrickém zanoteni velké zalude¢ni kurvatury
pomoci dvouvrstevného seromuskularniho stehu zaludec¢ni stény. Obrazek ¢. 13
Vysledkem je vyrazné zmenSeni objemu Zaludku na cca 100 ml vedouci k poklesu hmotnosti
redukci objemu ptijimané potravy. Z hlediska chirurga se jedna o relativné snadny operacni
vykon, z hlediska pacienta se jedna o operaci, kterd ma minimalni pocet ¢asnych i pozdnich
komplikaci a je potenciondlné reverzibilni. Primérny %EWL v ro¢nim intervalu se pohybuje
mezi 53-67% (198) resp. 55 %EWL v 5ti letém intervalu sledovani (199).

Ve srovnani se standardnimi bariatrickymi operacemi (AGB, LSG, RYGB) ma plikace
zaludku, pravdépodobné diky relativni technické jednoduchosti provedeni a neptitomnosti
sttevnich anastomodz nebo implantovaného ciziho materidlu, niz8i pocty ¢asnych i pozdnich
komplikaci (200, 201).

Vzhledem k relativnimu nedostatku dlouhodobych vysledki v uc¢inku a bezpec¢nosti
vsak neméa LGCP prozatim statut standardni bariatrické operace a ma byt dle doporuceni

ASMBS oznacovéana jako investigativni bariatrick4 operace (202).

Obr. ¢. 13.
Plikace zaludku
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6.1. Historie vzniku plikace Zaludku.

Technika chirurgické plikace Zaludku ma azZ ptekvapivé dlouhou historii. Jiz v roce
1891 tento operacni postup prezentuje Svycarsky chirurg Bircher (203), ktery ji ovSem
provadél otevienou cestou a za ucelem piedpokladané tonizace a obnoveni motorické aktivity
chronicky dilatovaného, atonického zaludku u pacientl s diabetickou gastroparézou nebo

postulceréznimi stendzami vytokové Casti zaludku. Operace spocivala v podélném protéti
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piedni stény Zaludku s naslednou plikaci obou okraji zaludecni incize. Plikace zaludku pro
atonii zaludku byla provadéna i mnohymi jinymi chirurgy, ale pro neptesvéd¢éivé vysledky ve
srovnani s konzervativnim postupem byla zahy opusténa (204).

Za prvni cilenou studii zabyvajici se u¢inkem redukce objemu Zaludku na pokles
hmotnosti mtizeme povazovat praci Kirka, ktery se ujima Bircherovy myslenky na
chirurgické zmenSeni objemu zaludku a na zvifecich modelech provadi 3 rtizné plika¢ni
manévry bez otevieni gastrointestindlniho traktu: 1) plikaci pfedni stény zaludku 2) plikaci
fundu zaludku 3) plikaci velké kurvatury Zaludku (205). Zajimavym faktem v této studii je to,
ze jiz tehdy prokézala nejvétsi redukci hmotnosti pacientl po plikaci velké kurvatury Zaludku,
stejné jako ji pozd¢ji prokazaly studie spojené s modernimi pocatky plikace zaludku (206).

Empiricky zjistény vedlejsi efekt spocivajici v ubytku hmotnosti u pacientt po
antirefluxni fundoplikaci Zaludku pak vyuziva v roce 1974 Lawrence Tretbar jako alternativni
metodu k tehdy tradi€nim, ale mnohem agresivnéj$im bariatrickym operacim jako byl jejuno-
iledlni nebo gastricky bypass. U skupiny 20 pacientii primarn¢ indikovanych k redukci
hmotnosti dosahuje pomoci klasické Nissenovy antirefluxni plastiky primérny 36 %EWL
v intervalu 5-16 mési¢niho sledovani (207).

Pomérné uspésnou v redukci hmotnosti se ukdzala modifikace Nissenovy
fundoplikace Zaludku s inverzi celé malé kurvatury a pojisténim provedené plikace pomoci
cirkularné naloZené nevstrebatelné teflonové sitky (208). MnoZstvi zdvaznych komplikaci
s nutnosti ¢etnych chirurgickych reintervenci, které metodu provazely, vedly pies
prokazatelné dobré vysledky v poklesu hmotnosti k jejimu upusténi a k navratu ke klasickému
gastrickému bypassu (209, 210).

S ptichodem laparoskopickych technik oprasil v roce 2005 Neumayer mysSlenku
dosazeni ubytku hmotnosti bez pomoci resekénich ¢i bypassovych technik , kdy prokazuje
sice maly, ale statisticky vyznamny pokles hmotnosti ve skupiné 213 pacientli indikovanych
pro GERD k laparoskopické fundoplikaci zaludku (211).

K zabranéni vzniku komplikaci, provazejicich tehdy pfevdzné provadény
kombinovany restrikéné-malabsorbéni gastricky bypass, propaguje Fusco v roce 2006 plikaci
velké kurvatury Zaludku na animélnim modelu (212).

Jedind humanni studie je pak studie Brethauerova, kterd prokazuje vétsi pooperacni
ubytek hmotnosti po plikaci velké kurvatury zaludku ve srovnani s plikaci ventralni zaludecni
stény (213).

Za zakladatele a propagatora moderniho pojeti plikace zaludku je povazovan iransky

chirurg Talebpour, ktery jako prvni v roce 2007 publikuje své vysledky ubytku hmotnosti u
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100 pacientii v klinické studii s tfiletym sledovanim (214). Operaci tehdy jesté nazyva Total
Gastric Vertical Plication (TGVP). Jeho metoda dvouvrstevné laparoskopické plikace velké
kurvatury zaludku je az na minimalni obmény v podstaté pouzivana dodnes.

Hlavni vyhodou plikace zaludku je jeji relativni technické jednoduchost, ktera je vSak
soucasn¢ 1 jeji nevyhodou v tom smyslu, ze tato zdanliva jednoduchost miize v redle vést
k jejimu nedokonalému provedeni a nésledné k prezentaci jako operace, ktera ma velky pocet

komplikaci (215).

6.2. Indikace ke plikaci zaludku

K plikaci zaludku mohou byt standardné indikovani pacienti s BMI >40 nebo pacienti
s BMI >35 za pfitomnosti komorbidit (diabetes mellitus 2. typu, arteridlni hypertenze,
dyslipidemie, artr6za), u kterych selhala pfedchozi konzervativni terapie obezity. Horni
hranice BMI sice neni arbitrarn€ uréena, ale pacienti s BMI nad 55 nejsou uz pfili§ vhodni
k provedeni operace, jak vzhledem k peropera¢nim technickym obtizim pfi provadéni plikace,
tak vzhledem k obecné horSim vysledkiim v ubytku hmotnosti u pacientli této hmotnostni
kategorie.

Péce o obézniho pacienta je multidiscplinarnim oborem a proto opera¢nimu zakroku
predchazi vysetieni internistou-obezitologem, psychologem a bariatrickym chirurgem. Pouze
pfi indikaéni shodé téchto 3 odbornosti by mélo dochézet k indikaci ¢i kontraindikaci

k provedeni plikace Zaludku.

Kontraindikaci k plikaci zaludku jsou predevsim:
- neovlivnitelné poruchy dietniho chovani (Prader-Willi syndrom)
- zavazné psychické poruchy (psychéza)
- zavislost na omamnych latkach (alkoholismus, toxikoménie)
- systémové choroby
- imunodeficience
- malignity
- gravidita
- hormonalné podminéna obezita (Cushinguv syndrom, apod )

- medikamentdzné podminéna obezita ( kortikoidy, apod )
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6.3. Piredoperacni priprava

Pacientovi by m¢l byt indikujicim chirurgem srozumitelné vysvétlen princip operace,
mozné pooperacni ¢asné a pozdni komplikace, princip zmény stravovani a nutnost dodrzovani
doporucenych pooperacnich stravovacich opatieni, nejlépe v kombinaci s informaénimi letdky
a internetovymi zdroji. Provadi se standardni komplexni pfedoperaéni vysetieni spole¢né pro
vSechny operace planované v celkové anestezii. Souc¢asti specialnich predoperacnich
vySetteni je souhlasné doporuceni internisty-obezitologa. Psychologické vysetieni musi
vyloucit eventudlni pfitomnost poruchy piijmu potravy (bulimie) a posoudit pooperaéni
schopnost spoluprace pacienta s metodou.

Z dal$ich vySetteni je pozadovano gastroskopické vysetieni zaludku k vylouceni
gastroesofagedlniho refluxu, viedové choroby gastroduodena a klinicky vyznamné hiatové
hernie. Pfedopera¢né diagnostikovand hiatova hernie neni zasadni kontraindikaci k provedeni
plikace Zaludku. Pokud je brani¢ni kyla malad (> 2cm) a neni symptomaticka, nic nebrani
provedeni standardni plikace zaludku. Pokud je kyla nad 2 cm a je navic symptomaticka,
prichdzi v uvahu dva operacni postupy. V prvnim piipad¢ feSime nejprve samostatnou operaci
brani¢ni defekt - jen suturou branic¢nich krur, bez fundoplikace, ve druhém ptipadé€ je mozno
zvolit vyhodngjsi jednodoby chirurgicky vykon, spocivajici v plastice hidtové hernie suturou
brani¢nich krus s naslednym provedenim standardni plikace zaludku, ev. s fixaci plikovaného
fundu zaludku k levému brani¢nimu krus k obnoveni Hissova uhlu a zabranéni vycestovani
zaludku nad branici. Obrazek ¢. 14, 15
Obr. ¢. 14

€na pri plikaci Zaludku
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Obr. ¢. 15

Sutura brani¢nich krus
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Sonografie bficha se provadi pro posouzeni velikosti levého jaterniho laloku, jehoz
pfipadna hypertrofie mize operaci zna¢né znepiijemnit a v nékterych piipadech 1 zcela
vyloucit. V ptipadech, kdy je na USG popsana enormni hypertrofie levého jaterniho laloku, se
nam osveédcila kratkodoba predopera¢ni hospitalizace pacienta na interné s realizaci intenzivni
redukéni diety pod 1ékarskym dohledem, kterd ma vyrazny vliv na regresi velikosti jater.

Pokud ma pacient pfed planovanou operaci symptomatickou cholecystolithiasu,
indikujeme v prvni fadé provedeni laparoskopické cholecystektomie a v odstupu 3 mésicii
nasleduje plikace zaludku. V piipad¢ predoperacniho nalezu asymptomatické

cholecystolithiasy elektivni cholecystektomii pfed plikaci neindikujeme.

6.4. Chirurgicka technika plikace Zaludku

Laparoskopicka plikace zaludku se provadi v celkové anestezii v reverzni
Trendelenburgove poloze (> 30°) na operacnim stole s dostate¢nou nosnosti (>200kg).
Obrazek €. 16

Prevence TEN spociva v aplikaci nizkomolekuldrniho heparinu a v bandazich dolnich
koncetin, v idedlnim ptipad¢ pomoci pneumatickych dlah. Po ivodu do anestezie zavadi
anesteziolog sty pacienta silnou orogastrickou sondu (o priméru 36 French), kterou provede
desuflaci zaludku. Sonda ale hlavné slouzi k peropera¢ni kalibraci prisvitu vytvafeného

neoventrikulu a tim 1 k zachovani priichodnosti pro pooperacni piijem potravy.
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Obr. ¢. 16

Operacni poloha pro plikaci Zaludku

Tticlenna operacni skupina stoji jak mezi nohami pacienta (operatér), tak na kazdé
jeho strané (asistenti). Standardné se pouZziva 4-5 laparoskopickych porti, zalezi na
zvyklostech operatéra. Kapnoperitoneum zakladame ze supraumbilikalni paramedialni kozni
incize vlevo pomoci Veressovy jehly s insuflaci CO2 na 12-15mm Hg s naslednym
zavedenim 10mm portu pro Sikmou 30° optiku tamtéZz. Za kontroly zraku jsou postupné
zavadény dalsi pracovni porty — pomocny 5 mm port pod processus xiphoideus pro jaterni
ekarter pro 2. asistenci, dva porty (5 a 10 mm) pro operatera v levé a pravé sttedni
klavikularni ¢afe horizontalné nad optickym portem a alternativné v lateralni levé piedni
axilarni ¢afe pomocny Smm port na drzeni vlakna pro 1. asistenci. Obrazek ¢. 17

Jaternim ekarterem elevujeme levy jaterni lalok a pronikdme ptes gastrokolické
ligamentum do omentalni burzy. Skeletizace velkého zakiiveni zaludku pomoci néstroje
Ligasure nebo Thunderbeat za¢ina ptiblizné 2 cm oraln€ od pyloru a konc¢i proximalné asi 2
cm pod zachovanym Hissovym uhlem.

Pti skeletizaci velké kurvatury zaludku postupujeme ve vzdélenosti 1-2 cm od stény
zaludku tak, aby nedoslo k termické 1ézi serdzy, ale zaroven se snazime o zachovani

gastroepiploickych cév v pterusSovaném gastrokolickém ligamentu. Obréazek ¢. 18
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Obr. ¢. 17
Poloha portii pro plikaci Zaludku

pomocny port-jaterni-2. asistence

[ E O

port pro jehelec-operatér

Obr. ¢. 18

Skeletizace velké kurvatury Zaludku

K dokonalé mobilizaci zaludku a tim i jeho snazsi nasledné invaginaci je diilezité
dokonalé uvolnéni ptipadné pritomnych sristi mezi zadni sténou zaludku a ptedni plochou
pankreatu. Poté upravujeme polohu zavedené orogastrické sondy tak, aby jeji konec

prostupoval pies pylorus a sonda probihala tésné podél malého zaktiveni zaludku. Nasleduje
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postupna plikace velkého zakiiveni zaludku pomoci nevstfebatelného monofilniho 2/0
prolenového stehu.

Zacatek stehu je aplikovan na zadni horni porci zalude¢niho fundu, pfiblizn¢€ 2 cm
dorsalné od linie prerusené¢ho gastrokolického ligamenta, nasleduje zrcadlové aplikace t¢hoz
stehu na pfedni sténu fundu ventraln€. Zabirat steh se snazime seromuskuldrné jako prevenci
kontaktu vlakna s kyselym zaludecnim obsahem. Po dotazeni a zavazani stehu dochazi
k vchlipeni zabraného tiseku velké kurvatury intragastricky a operatér poté pokracujicim
stehem s optimdlnimi 1-2 cm rozestupy stehll na vysku, postupuje smérem distalnim az do

oblasti skeletizované prepylorické oblasti. Obrazek ¢. 19

Obr. ¢. 19
Plikace -1. Fada

Druha vrstva plikace je nasledné provadéna stejnym zplisobem, s velkou pozornosti
k zabranéni vzniku stenotickych usekd, ke kterym inklinuje zejména oblast incisura angularis
ventriculi, kde fyziologicky dochézi k zzeni a pti nedodrzeni urcité redukce v zabirani

zaludec¢ni stény by mohlo dojit k ¢asné pooperacni obstrukci zaludku. Obrazek ¢. 20
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Obr. ¢. 20
Plikace-2. fada

Vyslednym efektem operace je Zaludecni trubice s radikaln€ redukovanym objemem,

vzhledové€ pfipominajici vysledek po sleeve gastrektomii. Obrazek ¢. 21

Obr. ¢. 21

Vysledna dvouvrstevna plikace Zaludku
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Vodni zkouska k vylouceni piipadného zalude¢niho leaku se na jednotlivych
pracovistich pouziva spise jen v zacatcich zavadéni plikace zaludku do reperotoaru
bariatrickych operaci. Jeji provedeni spociva v prechodné obstrukci oblasti pyloru grasperem
a po povytazeni orogastrické sondy do oblasti abdominalniho jicnu v naplnéni plikovaného
zaludku fyziologickym roztokem obarvenym metylenovou modii. Mimo priikaz ptipadného
leaku miize tato zkouska slouzit také k orientacnimu stanoveni objemu plikovaného zaludku.

Na konci vykonu anesteziolog odstrani orogastrickou sondu, operatér zkontroluje
plika¢ni linii k vylouceni ptipadného krvaceni. ZaloZzeni Redonovy drendze podél plikované
velké kurvatury zalezi na zvyklostech pracovisté. K zabranéni pooperaéniho frenikového
priznaku z drazdéni brani¢niho nervu zbytkovym kapnoperitoneem je dilezité¢ dikladné
vypusténi kapnoperitonea. Vykon kon¢i jen suturou podkozi a klize incizi po portech, protoze

steh fascie vétSinou nelze pro vysokou vrstvu podkozniho tuku provést.

6.5. Pooperacni péce po plikaci Zaludku

Po 2 hodinové monitoraci na dospavacim pokoji miize byt pacient dle stavu piedan na
standardni 10zko. JiZ v den operace je zddouci zapocit s rehabilitaci, v idedlnim piipadé
posazovanim na lazku ¢i vstavanim s chlizi s doprovodem. Perorélni pfijem je omezen na
svlazovani st ¢ajem nebo vodou, aplikace 1€kt a tekutin je realizovana parenteralnim
podanim do periferniho vendzniho vstupu (centralni Zilni vstup neni u této operace vétSinou
zavadén). Pfi nausee ¢i zvraceni je zavedeni nasogastrické sondy kontraindikovano. Obtize
pacienta se fesi podavanim prokinetik (Degan inj.) nebo antiemetik (Torecan inj. nebo
Ondansetron inj.).

Od prvniho poopera¢niho dne se podavaji tekutiny, kdy jejich podany objem zélezi na
mife tolerance pacienta. Dimise probiha nejcastéji 2.-3. pooperacni den, kdy pacient netrpi
silnou nauzeou ¢i zvracenim a kdy je schopen peroralniho pfijmu minimalné 1,5 litru tekutin.

Po dimisi do doméci péce pacient ziistava priblizné 2-3 tydny v pracovni
neschopnosti, zaleZi na charakteru zaméstnani a individualnim " sZivani se " s opera¢nim
vykonem.

Pravidelné chirurgické kontroly jsou vhodné v intervalu 1, 3, 6 a 12 mésicl po operaci
a dale 1 x rocné. Soucasné s bariatrickou ambulanci je dulezitd pokracujici dispenzarizace u
obezitologa. Diilezitou soucasti pooperacni péce je navyseni fyzické aktivity a to jak

anaerobnim, tak i aerobnim cvi¢enim.
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Dieta po plikaci zaludku:

Dieta tekutd - 2 tydny po operaci ponechavadme pacienta na tekuté straveé
Dieta kasovitad — ve 3.-5. tydnu po operaci by mél pacient ptijimat jen dietu kaSovitou.
Normalni dieta -od 6. tydne po operaci je mozny pomaly piechod na racionalni stravu s
niz§im obsahem tuki a cukri.

Ve vsech pooperacnich fazich je nutné dodrzovat dostateény pitny rezim (2-2,5 1
tekutin/den) a odmétovani porci, kdy jednotlivy objem piijimané potravy ¢i tekutin nema
ptesahnout 150 ml. Prevenci dilatace plikovaného zaludku je i diisledné oddé€lovani ptijmu

tekutin od piijmu potravy, kdy doporuovana pauza mezi nimi je 30 minut.

6.6. Komplikace po plikaci Zzaludku

Komplikace po plikaci zaludku mtizeme rozd¢lit na nespecifické (nemajici vztah k
typu vykonu) a specifické (vznikajici v pricinné souvislosti s provedenim této operace).

Celkové a mistni nespecifické komplikace (respiracni nebo kardidlni insuficience,
hluboka Zilni tromboza, plicni embolie, ranny infekt atd.) vznikaji se stejnou literarné
udavanou frekvenci jako po jakékoliv jiné laparoskopické operaci a nebudu se jimi zde
podrobnéji zabyvat.

Komplikace specifické pro LGCP miiZeme rozd¢lit z hlediska doby vzniku na ¢asné
(vznikajici <30 dntli od operace) a pozdni (vznikajici >30 dnli od operace), a z hlediska
zavaznosti na nezavazné a zavazné. Tabulka €. 16

Vétsinu nezavaznych komplikaci po LGCP lze tesit konzervativné€, u zdvaznych
komplikaci miiZzeme postupovat v nékterych ptipadech konzervativné, v jinych je indikovana
reoperace,vétSinou primarné laparoskopicky.

Mnozstvi téchto komplikaci se velmi 1i8i pracovisté od pracovisté a jejich incidence je ptimo

umeérné zkusenostem pracoviste s plikaci zaludku.
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Tab. ¢. 16
Specifické komplikace po LGCP

Nezavazné komplikace Terapie
nauzea + zvraceni +hypersalivace konzervativni
serom mezi plikacnimi liniemi konzervativni/laparoskopické revize-deplikace
pfechodny gastroesofagealni reflux konzervativni
Zavazné komplikace Terapie
invaginace fundu zaludku parcialni/kompletni laparoskopicka deplikace
stendza zaludku parcialni/kompletni laparoskopicka deplikace
prolaps Zaludec¢ni stény re-invaginace-+presiti/deplikace
perforace zaludku kompletni laparoskopicka deplikace+sutura
perigastricky absces CT navigovana drenaz/laparoskopicka drenaz
gastricka pistél konzervativni/deplikace+sleeve gastrektomie
krvaceni extragastricky konzervativni/laparoskopicka revize
krvaceni intragastricky konzervativni/endoskopicka
laparoskopicka hiatoplastika+modifikovana
trvaly gastroesofagedlni reflux
fundoplikace

Nauzea, zvraceni a zvySena produkce slin

U vétsiny pacientit dochazi po plikaci Zaludku v prvnich pooperacnich dnech k uporné
nauzee ¢i zvraceni a zvySené produkci slin. ObtiZe jsou pravdépodobné zptisobeny
maximalnim venostatickym poopera¢nim edémem plikacniho hiebenu potencované reakci
zaludku na novou, nefyziologickou konfiguraci. Tyto projevy ve vétsiné piipadi pfi
standardni pooperacni dieté a po nasazené intravenozni antiemetické, prokinetické a
antiedematdzni terapii ustupuji do 48 hodin, pfi protrahovanéjSim pribehu obtize mizi za 1-2

tydny.

Stenéza Zaludku

Pokud nauzea a zvraceni pretrvava po operaci déle nez obvykle, je nutné myslet na
moznou stendzu v nékteré ¢asti zaludku. K této komplikaci dochézi jako nésledek technické
chyby operatéra, ktery zabranim pfiili§ velké ¢asti zalude¢ni stény do stehu vytvoii vysoky

plikaéni hieben, ktery pak intragastricky plisobi jako mechanicka prekdzka pro priichod
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potravy. Nejcastéjsim mistem vzniku téchto stendz je fyziologické zuzeni Zaludku v oblasti
incisura angularis. Diagnoza této komplikace je bud’ rentgenologicka nebo endoskopicka.

Obrazek ¢. 22

Obr. ¢. 22

Pasaz Telebrixem po plikaci Zaludku s obrazem nepriichodnosti pro kontrastni latku

<:I Stop pro kontrastni latku 14 dnii od operace

Resenim této iatrogenni stendzy zaludku miize byt bud’ ¢asteénd nebo kompletni
deplikace, zalezi na zkuSenostech operatéra a celkovém néhledu pacienta k feSeni jeho obtizi.
V pocatcich zavadéni metody jsme v piipade vzniku této komplikace volili kompletni
deplikaci, v soucasnosti se snazime jen o uvolnéni sten6zovaného tseku zaludku. Za
endoskopické kontroly deplikujeme 2. plikacni fadu v tseku od pyloru po incisura angularis-
tedy oblast, kde k mechanické prekazce nejcastéji dochdzi nejcastéji. S timto postupem mame
prozatim dobré zkuSenosti, protoze dochazi k obnoveni priichodnosti Zaludku za soucasné¢ho

zachovani restrikéniho efektu plikace s pokracujicim ubytkem hmotnosti. Obrazek €. 23
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Obr. ¢. 23

Parcialni deplikace Zaludku

Prolaps Zalude¢ni stény

K uvedené komplikaci dochazi v ptipad¢, pokud je rozestup mezi zaloZenymi stehy, at’
uz jednotlivymi nebo pokracujicimi, vét$i nez doporuc¢ovana vzdalenost 1-2 cm. Nejéastéji
k této komplikaci dochézi v oblasti zaludecniho fundu, kde je sténa nejtenci a je vystavena
nejvetSimu intragastrickému tlaku.

Klinicky se prolaps zalude¢ni stény miize projevovat zvracenim, bolestmi bficha
vychazejicimi z ischemizace takto prolabované stény zaludku, kterd miize vyustit az v
perforacni ptihodu s peritonitidou (viz perforace Zaludku).

Diagndéza této komplikace je rentgenologicka (pasdz vodnou kontrastni latkou nebo
CT vysetieni). Terapii je bud’ laparoskopicka revize, reinvaginace a piesiti mista prolabujici

zaludecni stény, nebo vhodnéjsi kompletni deplikace zaludku.

Invaginace fundu

Pokud dojde k vytvoteni piili§ vysokého plikacniho hiebene v oblasti zaludecniho
fundu, tento miize zaklopkovym mechanismem zptlisobovat intermitentni obstrukci v oblasti
zaludec¢ni kardie. Klinickymi pfiznaky je protrahovana poopera¢ni nausea a zvraceni.

Diagnoza je stanovena endoskopicky. Terapie spociva v kompletni deplikaci
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Perigastricky absces

Prestoze preferujeme pfi zakladani plikacnich fad techniku seromuskularniho stehu,
muze dojit u nekterych steht k jejich priniku celou zalude¢ni sténou a v dusledku téchto
mikroperforaci i ke vzniku perigastrického abscesu. Otazkou vzniku perigastrického abscesu
je 1 podil nedodrzovani dietnich opatieni s opakovanou dilataci plikovaného zaludku
v prvnich pooperacnich tydnech.

Klinicky se miize absces projevit elevaci teplot, elevaci zanétlivych markera a urcitym
abdominalnim dyskomfortem. Diagnostika je bud’ sonografickd nebo CT. Terapie je primarné
invazivné radiologické- drenaz abscesu pod CT kontrolou, v ptipad€ netuspéchu ¢i zhorSeni

stavu, je indikovana laparoskopicka revize.

Perforace Zaludku

K pooperac¢ni perforaci Zaludku dochézi nejcastéji v oblasti zalude¢niho fundu, ktery
ma fyziologicky nejtenci sténu. Tato komplikace mize vzniknout jako nasledek nesetrné
chirurgické techniky pti zakladani stehd nebo termické 1éze stény zaludku pti skeletizaci
velké Zaludecni kurvatury. Na vzniku perforace se ale miize s vySe uvedenymi pfi¢inami
spolupodilet i uporné pooperacni zvraceni nebo nedodrzeni doporu¢ovanych dietnich opatieni
v Casné pooperacni dobé. Nékterd pracovisté provadei totalni mobilizaci Zalude¢niho fundu,
kdy skeletizace velké kurvatury Zaludku pokracuje az do Hissova thlu, tedy s pferusenim
vSech kratkych gastrickych cév. Vysledna relativni ischemie, tenka sténa fundu a pooperacni
zvySeni intragastrickych tlakid pak mize vést k nekroze a perforaci. Pfiznaky a diagnéza jsou

stejné jako pfti jakékoliv jiné perforacni ptihod€. Obrazek €. 24
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Obr. ¢. 24

Perforace v oblasti predni stény fundu 4. pooperacni den po plikaci

Terapie miliZe byt zvolena primarné laparoskopicka a je doporuceno rozvolnéni
obou plikac¢nich linii s naslednou suturou perforace, diikladnou lavazi a drendzi vSech bfisnich

kvadranti. Obrazek ¢&. 25

Obr. ¢. 25

Sutura perforacniho otvoru v oblasti fundu Zaludku po kompletni deplikaci
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Vs oM v

V piipadé, Ze je nekroza rozséahlejsi, v ivahu piipada, jako spolehlivéjsi fesenti,

provedeni urgentni sleeve gastrektomie.

Serom mezi plika¢nimi liniemi

Pokud je pfi zakladani steht vytvotena pfilis velka dutina mezi ser6zami v plikované
linii zaludec¢ni stény, dochazi v riizné dlouhém casovém odstupu ke tvorbe seromu, ktery
muze zpusobovat chronickou intermitentni nebo az akutni zalude¢ni obstrukci. Diagnoza je
stanovena pomoci CT. Re$enim je ¢aste¢na deplikace - vétsinou staéi uvolnéni 2. plikaéni
vrstvy a nasledna replikace v jedné nebo druhé dobé. Prevenci je nakladéni stehu tak, aby

mezi 1. a 2. plika¢ni fadou nevznikaly pfrili$ velké ,,mrtvé prostory*.

Gastroesofagealni reflux

U ¢asti pacientll miZe dojit po plikaci zaludku k projeviim gastroesofagealniho
refluxu, které predoperacné nebyly pfitomny. Za pti¢inu pozorované pyrozy je povazovana
kombinace vlivu zruseného Hissova thlu (pfi kompletnim uvolnéni fundu zaludku v rameci
skeletizace velké kurvatury) a zvySeného intragastrického tlaku pfi poruchéch evakuace z
defigurovaného Zaludku, potencovaného navic ¢asnym poopera¢nim otokem plikacniho
hiebene.

Obtize jsou Casto jen piechodné (zvlasté u pacienti, kde byl Hisstiv tthel ponechan
intaktni) a dobfe reaguji na kratkodobou terapii H2 blokétory. Prevenci vzniku téchto obtizi je

standardni pfedoperacni gastroskopie k vylou€eni pfitomnosti hiatové hernie a snaha o

zachovani Hissova uhlu pfi skeletizaci velké kurvatury Zaludku.

Krvaceni

Délka plikacni linie a mnoZstvi stehli zvySuje moZznost krvéaceni z dobie cévné
zasobené stény Zaludku. Ke krvaceni ze stény zaludku dochazi spise béhem operace, kdy
operatér pii zakladani stehti porani povrchové nebo intramuralné probihajici zaludecni cévu.
Po dotazeni plikacni linie, zv1asté u pokracujiciho stehu, dochéazi ve vétsiné piipadi ke
spontanni zastaveé krvaceni. V pfipadég, Ze k tomuto krvaceni dojde pooperacné, je metodou
volby laparoskopické oSetfeni opichem krvécejiciho mista.

V dalsich ptipadech miize dojit k intragastrickému krvaceni nasledkem extenzivniho
zvraceni a protiznuti Zalude¢ni mukozy intragastricky zaloZenym stehem. Diagnoza je
stanovena laboratorné, klinicky nebo endoskopicky a ve vétSiné ptipadi je zvladnuta

konzervativné krevnimi prevody a nasazenim intravenozni antisekre¢ni a hemostyptické
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medikace. Urcitou prevenci obou typl krvaceni je peclivé zabirdni stehli do Zalude¢ni stény
jak mimo viditelné cévy na jeho povrchu, tak snaha o co nejdokonalej$i zabirani steh

seromuskularné.

6.7. Rozdily v chirurgické technice laparoskopické plikace zaludku

Zakladni technika plikace zaludku- tj. dvouvrstevna invaginace velké kurvatury
zaludku je v soucasnosti stejnd u vSech chirurgti, provadéjicich tuto operaci.
V nékterych technickych detailech provedeni se vSak rizni autofi 1i8i, coz mize mit z&sadni
vliv jak na vysledky v ibytku hmotnosti, tak na pocet a druh poopera¢nich komplikaci.
Z téchto divodi pak plyne dilezitost stanoveni standardizace chirurgické techniky u

laparoskopické plikace zaludku.

Mobilizace Zalude¢niho fundu

Nekteti chirurgové provadéji ve snaze o co nejveétsi proximalni uvolnéni zaludku,
podobn¢ jako u sleeve gastrektomie, mobilizaci celého zalude¢niho fundu s vizualizaci levého
brani¢niho krus vedouci k oslabeni fyziologického Hissova thlu s jeho antirefluxni funkci

(216). Obrazek ¢. 26

Obr. ¢. 26

Skeletizace fundu Zaludku az po Hisstv thel
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Druha ¢ast chirurgli kon¢i skeletizaci velké kurvatury cca 2 cm distalné od Hissova

uhlu (217, 218). Obrazek ¢. 27

Obr. ¢. 27

Skeletizace fundu Zaludku s ponechanim 1-2 hornich gastrickych cév

Argumentii k upfednostnéni druhého postupu je dle mého nézoru nékolik:

- zachovani prvnich dvou kratkych gastrickych cév zarucuje dobré cévni prokrveni a je
prevenci ischemickych perforacnich ptihod

- zachovani intaktniho Hissova uhlu a tim 1 fyziologického antirefluxniho mechanismu je
prevenci pooperacné vzniklych refluxnich obtizi

- pti plikaci kompletné mobilizovaného zalude¢niho fundu je pozorovano vétsi nebezpeci jeho
mozné invaginace do oblasti esofagogastrické junkce se zndmkami opakované

pseudoobstrukce s nutnosti reoperace.

Tloust’ka orogastrické buzie
Primér pouzivané orogastrické kalibracni buzie zavisi na zvyklostech pracoviste a
pohybuje se mezi 32-48 Fr (French), pficemz k nejvice pouzivanym patii primeér 36 Fr.

Obrazek ¢. 28
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Obr. ¢.28
Orogastrické buzie 16, 36 a 42 French

Pti pouziti ten¢i sondy hrozi ¢asna obstrukce Zaludku vchlipenym intragastrickym
hiebenem, ktery ma zpocatku tendenci ke zvétSeni objemu nasledkem pooperacniho otoku.
K zabranéni vzniku této komplikace je velmi vhodné, zvlasté v zacatcich zavadéni plikace do
rejstiiku bariatrickych metod na pracovisti, pouziti peroperacni gastroskopie, ktera nam
umoziuje pod piimou vizudlni kontrolou citlivé kalibrovat vysku tvofené¢ho zalude¢niho

hiebenu.

Technika zakladani stehii a Sici material
V pocatcich plikace Zaludku byla dominantnim postupem jednovrstevna plikace velké
kurvatury zaludku, které byla posléze modifikovéna na dvouvrstevnou z diivodii dosahovani

vétsich pooperacnich ubytkd hmotnosti. Obrazek ¢. 29

Obr. ¢. 29

Schema dvouvrstevné plikace velké kurvatury Zaludku
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V soucasné dob¢ neexistuje jednotny postup pii zaklddani prvni linie stehi, kdy
n¢ktefi chirurgové pouzivaji jednotlivé stehy, dalsi zase propaguji pokracujici steh. Shoda
rovnéz nepanuje v pouziti vstiebatelného ¢i nevstiebatelného a monofilniho nebo polyfilniho
vlakna.

Nami provadéna technika za pouziti pokracujiciho monofilniho nevstfebatelného stehu
v obou vrstvach plikace miize mit oproti vyse uvedenym postuptim tyto vyhody:

- uziti monofilamentniho vldkna mize byt ve srovnani s pouzitim pleteného vldkna prevenci
vzniku abscesi pfi intragastricky prochdzejicim stehu

- 1 pfes vytvofeni sero-serosnich sristll mezi jednotlivymi vrstvami plikace je setrvala
pritomnost intaktniho nevstiebatelného stehu urcitou prevenci pozdéjsi dilatace zaludku

- pouziti pokracujiciho stehu je prevenci vzniku gastrogastrickych prolapsti mezi fidce

nalozenymi jednotlivymi stehy

79



7. Hypotézy a cile prace

Hypotéza ¢. 1
Laparoskopicka plikace Zaludku je bezpecna a acinna bariatricka operace, jejiz
vysledky jsou srovnatelné s vysledky jinych standardnich restrikénich bariatrickych

operaci.

Hypotéza ¢. 2
Velikost pooperacniho ibytku hmotnosti vyznamné zavisi na pohlavi pacienta,

predoperacni hmotnosti a na pritomnosti diabetes mellitus 2. typu

Shrnuti cili prace

Cil prace ¢. 1

Zjisténi primérnych ibytka hmotnosti u pacientii po plikaci Zaludku v jedno- a dvou-
letém intervalu sledovani. ZjiSténi cetnosti a zavaZnosti ¢asnych i pozdnich
pooperac¢nich komplikaci a jejich srovnani s jinymi restrik¢nimi bariatrickymi

operacemi
Cil prace ¢. 2

Srovnani primérnych ubytka hmotnosti po plikaci Zaludku ve skupinach pacienti

rozdélenych podle pohlavi, vstupniho BMI a piitomnosti diabetes mellitus 2. typu
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8. Material a metodika

Material a metodika k prikazu hypotézy ¢. 1

K pritkazu hypotézy €. 1., Ze laparoskopicka plikace zaludku je bezpecna bariatricka
operace a v kratkodobém intervalu sledovani (< 3 roky) ma pokles hmotnosti srovnatelny s
jinymi, standardn¢ uznavanymi restrikénimi bariatrickymi operacemi, jsem provedl
retrospektivni analyzu prospektivné ziskanych vlastnich dat u skupiny pacienti po plikaci
zaludku (skupina LGCP).

Primarnim cilem studie bylo zjiSténi efektivity laparoskopické plikace na zmény
hmotnosti po provedené laparoskopické plikaci zaludku v jedno- a dvou- letém intervalu
sledovani. Pro tento el jsem pouzil prospektivné ziskand data hmotnosti pacientii a z nich
odvozené hodnoty BMI, %EBL a %TWL. PouZziti %EWL jsem vyloucil jako obsolentni a
neodpovidajici modernim trendiim v hodnoceni G¢innosti bariatrickych operaci.

Sekundarnim cilem studie byl pritkaz bezpec¢nosti laparoskopické plikace zaludku na
zaklad¢ zaznamenané kratkodobé (<30 denni) a dlouhodobé (>30 denni) pooperacni

morbidity a mortality.

Skupina LGCP

Vsichni pacienti indikovani k bariatrické operaci- plikaci Zaludku- spliiovali indikacni
kriteria k bariatrickému vykonu (>18 let, BMI > 40 kg/m?, nebo BMI > 35 kg/m? se zavaznou
komorbiditou) a prosli standardnim vysSetfovacim procesem zahrnujicim vysetfeni
obezitologem, gastroenterologem, psychologem a bariatrickym chirurgem. VSem pacientim
byl podrobné vysvétlen princip piislusného typu bariatrické operace, mozna peroperacni a
pooperacni rizika, charakter pooperacnich reZimovych opatteni (dieta, fyzicka aktivita,
dispenzarizace apod.) a zodpovézeny ptipadné dotazy. V piipad¢ souhlasu pacienta s operaci
a pfi nepfitomnosti moznych kontraindikaci byl pacientem podepsan Informovany souhlas
s laparoskopickou plikaci zaludku. V ramci pooperacni dispensarizace byli pacienti
objednéavani v pravidelnych intervalech k vySetfeni do ambulance chirurga, obezitologa,
gastroenterologa, nutri¢niho terapeuta a v ptipadé¢ potreby i klinického psychologa.
Selekénim kriteriem zatazeni pacienta do studie bylo jen provedeni laparoskopické plikace
zaludku a pooperacni interval sledovani v délce minimélné 6 mésict.

Do skupiny LGCP bylo zatfazeno 192 pacientt, u kterych jsem v ¢asovém rozmezi
10/2013- 12/2015 provedl laparoskopickou plikaci zaludku. Ve skupiné bylo 160 Zen a 32

muzl. Primérny vek vSech pacientl byl 43 let, primérna vstupni hmotnost 108,9 kg.
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Primérny vstupni BMI byl 38,4. Doba sledovani byla v rozmezi 6-24 mésicu. Follow-up

pacient dosahnul priméru 91,7% . Tabulka ¢. 17

Tab. ¢. 17
Demograficka data pacienti pired LGCP
Muzi Zeny Vsichni
Pocet pacientt 32 160 192
Vek (roky) 45,69 + 8,79 42,47 +£9,42 43,01 £9,38
Hmotnost (kg) 124,49 + 16,50 105,85 + 15,08 108,96 + 16,79
BMI (kg/m?) 38,57 £4,09 38,41 +4,61 38,44 +£4,52

U jednotlivych pacientti byla ve 3., 6., 9., 12., 15., 18. a 24. mésici z dokumentace,
telefonickou nebo emailovou cestou zjisténa jejich hmotnost, ze které bylo pomoci
standardnich vzorcli vypocitdno pacientovo BMI, %EBL a %TWL. Ziskana data byla zadana
do excelové tabulky a vypocitany primérné hodnoty sledovanych veli¢in v jednotlivych
casovych intervalech. V uvedené skupiné pacientti byl rovnéz sledovéan priimérny operacni
¢as (minuty), primérna délka hospitalizace (dny), pooperacni kratkodoba (<30 denni) a
dlouhodobé (>30 denni) morbidita a mortalita. Ziskana data byla nasledné€ statisticky

porovnana.

Material a metodika k prikazu hypotézy ¢. 2

K urceni, zda vysledny pokles hmotnosti zavisi na pohlavi, byli pacienti skupiny
LGCP rozdéleni na skupinu muzi (LGCP M) a skupinu Zen (LGCP Z). Ve skupiné LGCP M
bylo 32 pacientii, ve skupiné LGCP Z 160 pacientek. Tabulka ¢. 18

K urceni zavislosti poklesu hmotnosti na velikosti vstupniho BMI byli pacienti
skupiny LGCP rozdéleni na skupinu pacientl s piedoperacnim BMI<40 (LGCP BMI 1) a
skupinu pacientl s pfedoperacnim BMI >40 (LGCP BMI 2). Ve skupiné¢ LGCP BMI 1 bylo
135 pacienti, ve skupin¢ LGCP BMI 2 bylo 57 pacientt. Tabulka ¢. 19

K prikazu vlivu diabetes mellitus 2. typu na ubytek hmotnosti po laparoskopické
plikaci zaludku byla skupina LGCP rozdé€lena na pacienty bez diabetu (NDM-LGCP,154

pacientll) a na pacienty s diabetes mellitus 2. typu, kompenzovaného minimaln¢ peroralnimi
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antidiabetiky, pfipadné metforminem a/nebo inzulinem (skupina DM-LGCP, 38 pacientt).
Tabulka €. 20

U vsech vyse uvedenych skupin pacientd byla v pooperacnich intervalech 3., 6., 9.,
12., 15., 18. a 24. mésict vypocitana primérna hmotnost a z ni odvozeny primérné hodnoty

BMI, %EBL a %TWL. Vysledné hodnoty sledovanych veli¢in byly statisticky porovnany.

Tab. ¢. 18
Demograficka data skupiny LGCP M a LGCP Z
LGCP M LGCP Z

Pocet pacienti 32 160
Vék 45,69 + 8,79 42,47 +£9,42
Hmotnost 124,49 + 16,50 105,85 + 15,08
BMI 38,56 £ 4,09 38,41 £4,61
Tab. ¢. 19
Demograficka data skupiny LGCP BMI 1 a skupiny LGCP BMI 2

LGCP BMI 1 LGCP BMI 2
Pocet pacientil 135 57
Vek 42,56 £ 8,79 44,05 £ 10,65
Hmotnost 102,28 £ 12,17 124,78 + 15.65
BMI 36,08 £2,22 44,02 £ 3,58
Tab. ¢. 20

Demograficka data skupiny DM-LGCP a skupiny NDM-LGCP

NDM-LGCP DM-LGCP
Pocet pacienti 154 38
vk 41,74 9,10 48,13 + 8,32
Hmotnost 107,62 = 17,03 11437 = 14,81
BMI 38,05 + 4,39 40,01 £4,76
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Statisticka analyza

Vysledné primérné hodnoty jednotlivych sledovanych veli¢in (hmotnosti, BMI,
%EBL, %TWL) byly podrobeny srovnavaci analyze pomoci metody ANOVA a byla
stanovena statistickd vyznamnost jejich zmén, kdy za vyznamnou byla pokladéna hladina p <
0,05. P-hodnoty pro posouzeni statistické vyznamnosti zmény hodnot ukazateli (hmotnosti,
BMI a %EBL) byly testovany prostfednictvim One-Way ANOVA testu pro opakovana
méteni. Rozdily primérnych hodnot (hmotnosti, BMI, %EWL a %EBL) ve skupinach pak

specialn€ parovym t-testem.

9. Vysledky

9.1. Pokles hmotnosti po LGCP

Ve skupiné LGCP (192 pacientl) se u 185 z nich jednalo o primarni bariatrickou
operaci, u 5 pacientl se jednalo o replikaci a 2 pacienti byli anamnesticky po implantaci a
explantaci adjustabilni gastrické banddze. Primérny operacni ¢as byl 95 minut (rozmezi 70-
125 minut). Primérna doba hospitalizace 2,4 dne (rozmezi 2-6 dnil).

K ¢ervnu 2016 byla ziskana kompletni data hmotnostnich ubytkd od 176 pacienti
(91,7% ) v maximaln€ mozném odstupu od ptivodniho data operace (tj. minimalné¢ 6 a
maximalné 24 mésict). U dalSich 13 pacientt (10 Zen a 3 muzi) byly sice k dispozici
vysledky nékolika pribéznych pooperacnich kontrol, ale nepodatilo se ziskat vysledky
hmotnosti v maximélnim ¢asovém odstupu od operace — nedostavili se na dalsi planované
kontroly a nereagovali ani na zasilané maily ¢i SMS.

Tti pacienti byli reoperovani. Jedna pacientka byla kompletné deplikovéana ve 4. tydnii
po primarni operaci pro invaginaci Zalude¢niho fundu, u druhé pacientky byla provedena
castecna deplikace pfi stendze v oblasti incisura angularis ve 3. poopera¢nim tydnu. U tieti
pacientky byla 18 mésicl po prvni plikaci provedena, pro opétovny nartist hmotnosti,
replikace. U zadného z pacientli neprobéhla v intervalu sledovani konverze na jiny bariatricky

vykon.
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Skupina LGCP

Primérna ptredopera¢ni hmotnost 108,96 kg byla po operaci 97,81 kg ve 3. mésici,
resp. 92,15; 90,01; 88,82; 88,75; 90,302 91,17 kg v 6.,9., 12., 15., 18. a 24. mésici.
Primérné poklesy hmotnosti byly ve vSech métenich statisticky vyznamné nizsi pii porovnani

se vstupnimi pramérnymi hodnotami hmotnosti. Tabulka ¢. 21; Graf ¢. 1

Primérny ptedoperacni BMI 38,44 byl ve 3. mésici 34,52; resp. 32,44; 31,79; 31,45;
31,62;31,98a32,24v6.,9.,12., 15., 18. a 24. mésici po operaci.
Zmény v BMI byly ve vSech métenich statisticky vyznamné niz$i pti porovnani se vstupnimi

hodnotami BMI. Tabulka ¢. 22; Graf ¢. 2

Primérny pokles BMI (%EBL) byl 31,27 ve 3. mé&sici, resp. 47,82; 53,36; 55,83;
54,58; 51,80 a 50,46 v 6., 9., 12., 15., 18. a 24. mésici po operaci. Tabulka ¢. 23; Graf €. 3

Procentualni pokles inicialni (%TWL) byl 0,184% ve 12. mésici, resp. 0,175 %TWL

ve 24. mésici. Tabulka ¢. 24.

Tab. ¢. 21
Zmény hmotnosti ve skupiné LGCP

Skupina %) n
LGCP hmotnost (kg) pacientl

0. mésic 108,96 £ 16,79 192
3. mésic 97,81 + 14,97 176
6. mésic 92,15+ 15,70 176
9. mésic 90,01 = 15,08 150
12. mésic 88,82 £ 15,37 131
15. mésic 88,75 £ 15,53 101
18. mésic 90,30 = 16,18 77
24. mésic 91,17+ 17,10 59
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Tabulka ¢&. 22
Zmény BMI ve skupiné LGCP

Skupina 0] n
LGCP BMI pacient

0. mésic 38,44 £4,52 192
3. mésic 34,52 +4,35 176
6. mésic 32,44 £4,42 176
9. mésic 31,79 £ 4,55 150
12. mésic 31,45 +£4,63 131
15. mésic 31,62 +4,76 101
18. mésic 31,98 +4,87 77
24. mésic 32,24 + 4,87 59

Tabulka ¢. 23
Zmény %EBL ve skupiné LGCP

Skupina 0] n
LGCP %EBL pacientd

3. mésic 31,27+ 11,84 176
6. mésic 47,82 + 19,20 176
9. mésic 53,36 £22,18 150
12. mésic 55,83 +£23,89 131
15. mésic 54,58 £25,13 101
18. mésic 51,80 +29,94 77
24. mésic 50,46 + 28,32 59

Tabulka ¢. 24
Primérny procentualni ubytek inicialni hmotnosti (% TWL) ve skupiné LGCP

LGCP n

%TWL pacientl
12. mésic 0,184 + 0,073 131
24. mésic 0,175 + 0,099 59
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Grafé. 1

Zmény hmotnosti po LGCP ve 3. - 24. mésici
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Grafé. 3

Vyvoj %EBL po LGCP ve 3.-24. mésici
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9.2. Poopera¢ni komplikace po LGCP

Pooperacni komplikace ¢asné (<30dni)

Z casnych komplikaci typickych pro LGCP se u 40 pacientti (20,83%) projevila
antiemetické a prokinetické terapii rychle vymizely a v dob€ dimise nebyly prakticky
ptfitomny.

U 6 pacienti (3,1%) byla v Casném pooperacnim intervalu (< 30 dnl1) indikovana
rehospitalizace pro znamky dehydratace pfi nausee a zvraceni. Z toho u 4 pacientt (2%) byl
uspésny konzervativni postup — tekutd dieta, i. v. rehydratace, antiemetika a prokineticka
terapie. Primérna délka hospitalizace 3 dny (rozmezi 2-5dni1). U zbylych 2 pacienti (0,7%)
byla pro klinické 1 endoskopické znamky neprichodnosti Zaludku indikovéana operacni revize.
U jednoho z revidovanych pacientl byla endoskopicky zjiSténa invaginace plikovaného fundu
do oblasti zaludec¢ni kardie, kde ptisobila intermitentni obstrukci spojenou se zvracenim. Byla
provedena kompletni deplikace - odstranéni obou fad pokracujiciho seromuskuldrniho stehu

(bez endoskopické kontroly) s obnovenim prachodu potravy zaludkem a bezproblémovym
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pooperacnim prabéhem. Nasledna replikace zaludku byla provedena s ro¢nim odstupem — bez
casnych ¢i pozdnich komplikaci.
U druhého pacienta, kde se jednalo jiz o replikaci zaludku, byla endoskopicky verifikovana
intralumindlni pfekazka pruchodu potravy v oblasti incisura angularis ventriculi- ptili$
vysokym plika¢nim hiebenem. Za endoskopické kontroly byla proto provedena
laparoskopicka revize - parcialni deplikace aboralniho konce 2. plikaéni vrstvy (od prepyloru
po incisura angularis) s obnovenim priicchodnosti zaludku a nekomplikovanym poopera¢nim
prubéhem.

V ¢asném pooperacnim intervalu se jiz zddna dalsi komplikace specifickd pro LGCP

(viz tabulka ¢. 16) v daném souboru pacientll nevyskytla. Tabulka ¢. 25

Pooperacni komplikace pozdni (>30dnii)

U 8 pacientil (4,2%) se objevila v dlouhodobém pooperac¢nim intervalu pyréza, dobie
reagujici na terapii H2 blokatory. Provedena fibroskopie u 6 z nich nenasla anatomicky
korelat obtizi - normalni endoskopicky nalez bez znamek ezofagitidy, u 2 pacientti byla
prokézana lehké refluxni ezofagitida stupné A v oblasti distalniho jicnu. Po nasazené terapii
H2 blokatory dochazi k vymizeni klinickych obtiZi i patologického endoskopického nélezu.
Nikdo z pacientti skupiny LGCP nebyl indikovan k antirefluxni operaci.

V pozdnim pooperac¢nim intervalu se dalsi komplikace specifickd pro LGCP (viz

tabulka ¢. 16) v daném souboru pacientl nevyskytla. Mortalita byla nulova. Tabulka €. 25

Tab. €. 25
Komplikace po LGCP
Casné komplikace pocet n (%) Terapie
nauzea + zvraceni (pooperacng) 40 (20,83%) konzervativni
nauzea + zvraceni (rehospitalizace) 4 (2,08%) konzervativni
invaginace fundu zaludku 1 (0,52%) Kompletni laparoskopicka deplikace
sten6za zaludku 1 (0,52%) Parciélni laparoskopicka deplikace
Celkem 46 (23,95%)
Pozdni komplikace pocet n (%) Terapie
gastroesofagealni reflux 8 (4,2%) konzervativni
Celkem 8 (4,2%)
Mortalita 0
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9.3. Zavislost velikosti poklesu hmotnosti po LGCP na pohlavi

Skupina muzi (LGCP M)

Primérna predoperacni hmotnost muzii byla 124,49 kg, pooperacné ve 3. mésici
109,81 kg, v 6. mésici 104,97 kg, v 9. mesici 102,35 kg, ve 12. mésici 102,95kg, v 15. mésici
103,27 kg, v 18. mésici 105,20 kg a 108,36 kg ve 24. mésici. Graf ¢. 4; Tabulka ¢. 26

Primérny piedoperacni 38,57 BMI muzii byl ve 3. mésici 34,35 BMI, v 6. mésici
32,39 BMI, v 9. mésici 31,93 BMI, v 12. mésici 32,16 BMI, v 15. mésici 32,82 BMI, v 18.
meésici 33,00 BMI a ve 24. mésici 33,94 BMI. Graf ¢. 5; Tabulka ¢. 27

Primérny pokles BMI (%EBL) u muzt byl ve 3. mésici 33,67 %EBL, v 6. mésici
46,81% EBL, v 9. mésici 49,66 %EBL, ve 12. mésici 46,96 %EBL, v 15. mésici 42,33
%EBL, v 18. mésici 40,40 %EBL a ve 24. mésici 33,77 %EBL. Graf ¢. 6; Tabulka ¢. 28

Primérny procentudlni pokles vychozi hmotnosti (% TWL) u muzi byl 0,156 %TWL
ve 12. mésici, resp. 0,116 %TWL ve 24. mésici. Tabulka €. 29

Skupina Zeny (LGCP Z)

Priimérné predopera¢ni hmotnost Zen byla 105,85 kg, pooperacné v 3. mésici 95,26
kg, v 6. mésici 89,16 kg, v 9. mésici 87,19 kg, ve 12. mésici 85,38 kg, v 15. mésici 85,42 kg,
v 18. mésici 86,70 kg a 86,78 kg ve 24. mésici. Graf €. 4; Tabulka ¢. 26

Primérny ptedoperacni 38,41 BMI Zen byl ve 3. mésici 34,59 BMI, v 6. mésici 32,45
BMI, v 9. mésici 31,76 BMI, v 12. mésici 31,29,7 BMI, v 15. mésici 31,43 BMI, v 18. mésici
31,73 BMI a ve 24. mésici 31,81 BMI. Graf ¢. 5; Tabulka ¢. 27

Primérny pokles BMI (%EBL) u zen byl ve 3. mésici 30,77 %EBL, v 6. mésici 48,04
% EBL, v 9. mésici 54,10 %EBL, ve 12. mésici 57,71 %EBL, v 15. mésici 57,23 %EBL, v

18. mésici 54,56 %EBL a ve 24. mésici 54,73 %EBL. Graf ¢. 6; Tabulka ¢. 28

Primérny procentudlni pokles vychozi hmotnosti (% TWL) u Zen byl 0,19 %TWL ve
12. 1 ve 24. mésici. Tabulka ¢. 29
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Komentar:

Mezi primérnou predoperacni hmotnosti skupiny muzi (LGCP M) a skupiny zen
(LGCP 2) byl statisticky vyznamny rozdil (p<0,0001), ktery byl piitomen ve viech dalsich
meéienich. Primérny BMI se mezi obéma skupinami statisticky vyznamné nelisil jak
piedoperacné, tak ve vSech nasledujicich méfenich.

Ve 12. i ve 24. mésici sledovani doslo ke statisticky vyznamné¢ vys$imu praimérnému poklesu
%EBL ve skupiné€ zen (p<0,0473, resp. 0,0208), coz pii rovnosti vstupniho i pooperacniho
BMI v obou skupinach svédci pro vyssi pokles hmotnosti u skupiny Zen.

Tento rozdil poklesu hmotnosti v z&vislosti na pohlavi byl potvrzen srovnanim primérnych
procentudlnich ubytka vychozi hmotnosti (% TWL), ktery vykazoval rovnéz statisticky
vyznamny rozdil ve 12. i ve 24. mésici sledovani ve prospéch skupiny Zen (p<0,0413, resp.
p<0,0199).

Existenci vlivu pohlavi na rozdilnou velikost poopera¢niho tbytku hmotnosti po LGCP

pokladam proto za prokézanou.

Tab. ¢. 26
Srovnani poklesu hmotnosti mezi skupinami LGCP M a LGCP Z
LGCP M n LGCP Z n p hodnota
pacientll pacientii

Hmotnost
0. mésic 124,49 £ 16,50 32 105,85 £15,08 160 <0,0001
3. mésic 109,81 £ 12,30 31 95,26 + 14,27 145 <0,0001
6. mésic 104,97 £ 15,46 31 89,16 + 13,86 145 <0,0001
9. mésic 102,35+ 12,70 25 87,19 + 13,92 125 <0,0001
12. mésic 102,95+ 11,17 23 85,38 + 13,99 108 <0,0001
15. mésic 103,27 + 8,96 18 85,42 + 14,52 83 <0,0001
18. mésic 105,20 + 9,35 15 86,70 + 15,25 62 <0,0001
24. mésic 108,36 + 8,27 12 86,78 = 15,99 47 <0,0001
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Tab. ¢. 27

Srovnani zmén v BMI mezi skupinami LGCP M a LGCP Z

LGCP M n LGCP Z n p hodnota
BMI
0. mésic 38,57+ 4,09 32 38,41 £ 4,61 160 0,9375
3. mésic 34,35 +3,96 32 34,59 + 4,36 158 0,7736
6. mésic 32,39 +4,12 31 32,45 +425 149 0,9428
9. mésic 31,93 +£4,22 25 31,76 £ 5,25 126 0,8792
12. mésic 32,16 £ 4,06 23 31,29 £ 4,58 110 0,4003
15. mésic 32,82+ 3,72 18 31,43 +£5,87 84 0,3384
18. mésic 33,00 £ 4,29 15 31,73 £4,93 62 0,3625
24. mésic 33,94 £ 4,44 12 31,81 +£4,92 47 0,1782
Tab. ¢. 28
Srovnani zmén %EBL mezi skupinami LGCP M a LGCP Z
LGCP-M n LGCP-Z n p hodnota
%EBL
3. mésic 33,67 12,40 32 30,77 £ 11,83 158 0,2113
6. mésic 46,81 + 20,87 31 48,04 + 18,52 149 0,7425
9. mésic 49,66 + 23,37 25 54,10 £28,71 126 0,4688
12. mésic 46,96 £ 21,74 23 57,71 £23,74 110 0,0473
15. mésic 42,33 £ 21,22 18 57,23 +34,99 84 0,0857
18. mésic 40,40 + 23,49 15 54,56 + 27,24 62 0,0680
24. mésic 33,77 £ 26,72 12 54,73 £27,38 47 0,0208
Tab. ¢. 29

Srovnani primérnych procentualnich ubytki inicialni hmotnosti (% TWL) mezi

skupinami LGCP M a LGCP Z
LGCP M n LGCP Z n
%TWL pacientil %TWL pacientil
12. mésic 0,156 £ 0,071 23 0,19 £ 0,072 108 0,0413
24. mésic 0,116 + 0,089 12 0,19 + 0,097 47 0,0199
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Graf ¢.4

Srovnani zmén hmotnosti po LGCP u muzii a u Zen
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Grafé. 6

Srovnani zmén % EBL po LGCP ve 3.-24. mésici u muza
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9.4. Zavislost velikosti ubytku hmotnosti po LGCP na velikosti pfedopera¢niho BMI

Skupina LGCP BMI 1 (BMI<40)

Primérna predoperacni hmotnost pacientt LGCP BMI 1 skupiny byla 102,28 kg,
pooperacné ve 3. mésici 91,82 kg, v 6. mesici 86,06 kg, v 9. mésici 84,22 kg, ve 12. mésici
83,22 kg, v 15. mésici 82,77 kg, v 18. mesici 83,84 kg a 84,45 kg ve 24. mésici. Graf €. 7;
Tabulka €. 30

Primérny ptedoperacni 36,08 BMI pacientti LGCP BMI 1 skupiny byl ve 3. mésici
32,31 BMI, v 6. mésici 30,26 BMI, v 9. mé&sici 29,62 BMI, v 12. mésici 29,24 BMI, v 15.
mésici 29,33 BMI, v 18. mésici 29,63 BMI a ve 24. mésici 29,79 BMI. Graf ¢. 8; Tabulka ¢.
31

Primérny pokles BMI (%EBL) pacienti LGCP BMI 1 skupiny byl ve 3. mésici 34,93
%EBL, v 6. mésici 54,03 % EBL, v 9. mésici 60,21 %EBL, ve 12. mésici 63,10 %EBL, v 15.
mesici 61,58 %EBL, v 18. mésici 58,56 %EBL a ve 24. mésici 57,09 %EBL. Graf ¢. 9;
Tabulka €. 32

Primérny procentudlni pokles vychozi hmotnosti (% TWL) ve skupiné¢ LGCP 1 byl
0,191 %TWL ve 12. mésici, resp. 0,176 %TWL ve 24. mésici. Tabulka ¢. 33
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Skupina LGCP BMI 2 (BMI>40)

Primeérna ptedoperacni hmotnost pacientt LGCP BMI 2 skupiny byla 124,78 kg,
pooperacné ve 3. mesici 112,75 kg, v 6. mésici 104,64 kg, v 9. mésici 101,70 kg, ve 12.
mesici 97,84 kg, v 15. mésici 103,30 kg, v 18. mésici 103,22 kg a 102,47 kg ve 24. mésici.
Graf ¢. 7; Tabulka ¢. 30

Primérny ptedoperacni 44,02 BMI pacienti LGCP BMI 2 skupiny byl ve 3. mésici
40,00 BMI, v 6. mésici 37,62 BMI, v 9. mésici 37,20 BMI, v 12. mésici 36,67 BMI, v 15.
mésici 36,81 BMI, v 18. mésici 36,58 BMI a ve 24. mésici 36,36 BMI. Graf ¢. 8; Tabulka €.
31

Pramérny pokles BMI (%EBL) pacienti LGCP BMI 2 skupiny byl ve 3. mésici 22,17
%EBL, v 6. mésici 33,03 % EBL, v 9. mésici 36,31 %EBL, ve 12. mésici 38,68 %EBL, v 15.
mésici 38,75 %EBL, v 18. mésici 38,55 %EBL a ve 24. mésici 39,31 %EBL. Graf ¢. 9;
Tabulka ¢. 32

Primérny procentudlni pokles vychozi hmotnosti (%TWL) ve skupiné¢ LGCP 2 byl
0,168 %TWL ve 12. mésici, resp. 0,174 %TWL ve 24. mésici. Tabulka ¢. 33

Komentar:
U skupiny LGCP BMI 1 a LGCP BMI 2 byly rozdily jak ve vstupnich primérnych
hmotnostech a BMI, tak ve vSech dalSich métenich, statisticky vyznamné (p<0,0001).
Pti srovnani procentualnich ubytkli nadbytecného BMI (%EBL) mezi obéma skupinami sice
dochazi ve 12. i ve 24. mésici ke statisticky vyznamnému rozdilu, nicméné¢ je nutno si
uvédomit, Ze naraZime na omezeni tohoto vypocetniho vzorce, jehoZ vysledky velmi zavisi na
velikosti vstupniho BMI. Pozorovany statisticky vyznamny rozdil v poklesu %EBL mezi
obéma skupinami tudiZ neznaci rozdilné tibytky hmotnosti v z&vislosti na vstupnim BML
Jedinou spolehlivou a vypovidajici metodou ke srovnani obou skupin se zde jevi
porovnani procentualniho ubytku vychozi hmotnosti (%TWL), ktery je na hodnoté vstupniho
BMI nezavisly. Pii porovnani procentualnich ibytki hmotnosti (% TWL) mezi obéma
soubory, nedosahuje rozdil v %TWL ve 12., resp. ani ve 24. mé&sici, statistické vyznamnosti
(p=0,0976, resp. 0,9409).
Lze tedy tvrdit, ze velikost poopera¢niho poklesu hmotnosti po LGCP nezavisi na velikosti

vstupniho BMI.
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Tab. ¢. 30

Srovnani poklesu primérnych hmotnosti mezi skupinami LGCP BMI 1 a LGCP BMI 2

LGCP BMI 1 n LGCP BMI 2 n p hodnota
pacientll pacient
Hmotnost
0. mésic 102,28 £ 12,17 135 124,78 15,65 57 <0,0001
3. mé&sic 91,82+ 11,01 124 112,75 £13,00 52 <0,0001
6. mésic 86,06 + 11,55 124 104,64 £14,77 52 <0,0001
9. mésic 84,22 +£10,94 107 101,70 +14,60 43 <0,0001
12. mésic 83,22 +£11,98 92 97,84 £14,38 39 <0,0001
15. mésic 82,77+ 11,81 70 103,30 £15,29 31 <0,0001
18. mésic 83,84 £ 12,77 51 103,22 £16,47 26 <0,0001
24. mésic 84,45+ 14,24 37 102,47 £15,71 22 0,0001
Tab. ¢. 31
Srovnani zmén BMI mezi skupinami LGCP BMI 1 a LGCP BMI 2
LGCP BMI 1 n LGCP BMI 2 n p hodnota
pacient pacientd
BMI
0. mésic 36,08 2,22 135 44,02 + 3,58 57 <0,0001
3. mésic 32,31 +£2,27 124 40,00 + 3,32 52 <0,0001
6. mésic 30,26 £2,61 124 37,62 + 3,45 52 <0,0001
9. mésic 29,62 £2,75 107 37,20 + 3,53 43 <0,0001
12. mésic 29,24 + 2,90 92 36,67 + 3,64 39 <0,0001
15. mésic 29,33 +£3,02 70 36,81 +£3,79 31 <0,0001
18. mésic 29,63 + 3,24 51 36,58 £ 4,23 26 <0,0001
24. mésic 29,79 £3,43 37 36,36 £ 4,11 22 <0,0001
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Tab. ¢. 32

Srovnani zmén %EBL mezi skupinami LGCP BMI 1 a LGCP BMI 2

LGCP BMI 1 n LGCP BMI 2 n p hodnota
pacientll pacient
%EBL
3. mésic 3493 +£11,35 124 22,17+ 7,31 52 <0,0001
6. mésic 54,03 + 18,04 124 33,03 £12,75 52 <0,0001
9. mésic 60,21 £ 20,88 107 36,31 £ 15,08 43 <0,0001
12. mésic 63,10 £ 22,67 92 38,68 £17,05 39 0,0001
15. mésic 61,58 24,36 70 38,75+ 19,14 31 <0,0001
18. mésic 58,56 £26,69 51 38,55+22,48 26 0.0016
24. mésic 57,09 + 28,76 37 39,31 £24,30 22 0,0184
Tab. ¢. 33

Srovnani primérnych procentualnich ubytki inicidlni hmotnosti (% TWL) mezi

skupinami LGCP BMI 1 a LGCP BMI 2

LGCP BMI 1 n LGCP BMI 2 n p hodnota
%TWL pacientl %TWL pacientl
12. mésic 0,191 + 0,07 92 0,168 = 0,077 39 0,0976
24. mésic 0,176 = 0,092 37 0,174+ 0,112 22 0,9409
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Graf¢. 9

Srovnani zmén %EBL u skupiny LGCP BMI 1 a LGCP

BMI 2
70
65
60 //0\\‘
55 ’r
50

45
=—-LGCPBMI 1

/
40 /
2 w —=-LGCP BMI2
30
/
~d

%EBL

25
20 T T T T T T 1

mésice

9.5. Zavislost velikosti ubytku hmotnosti po LGCP na pritomnosti diabetes mellitus

2. typu

Skupina NDM-LGCP (154 pacienti)

Primérna vstupni hmotnost 107,62 byla 96,21 kg ve 3. mésici, resp. 90,60 kg, 88,15
kg, 86,55 kg, 85,60 kg, 86,28 a 86,64 kg v 6.,9., 12., 15., 18. a 24. mésici. Graf €. 10;
Tabulka ¢. 34

Primérné vstupni BMI 38,05 bylo 34,08 ve 3. mésici, resp. 31,94, 31,14, 30,69, 30,68,
30,77a31,09v 6.,9., 12, 15., 18. a 24. mésici. Graf ¢. 11; Tabulka ¢. 35

Primérmy %EBL byl 32,29 ve 3. mésici, resp. 50,40, 57,06, 59,85, 59,41, 57,97 a
57,15v6.,9.,12.,15., 18. a 24. mésici. Graf ¢. 12; Tabulka ¢. 36

Primérny procentudlni pokles vstupni hmotnosti byl 0.194 %TWL ve 12. mésici, resp.

0,198 %TWL ve 24. mésici. Tabulka ¢. 37

99



Skupina DM-LGCP (38 pacientii)

Primeérna vstupni hmotnost 114,37 kg byla 103,81 kg ve 3. mé&sici, resp. 98,38 kg,
97,79 kg, 97,97 kg, 100,78 kg, 103,49 kg a 104,45 kg v 6., 9., 12., 15, 18. a 24. mésici. Graf
¢. 10; Tabulka ¢. 34

Primérné vstupni BMI 40,01 bylo 36,15 ve 3. mésici, resp. 34,45, 34,49, 34,51, 35,20,
35,94 a35,62v6.,9.,12., 15., 18. a 24. mé&sici. Graf ¢. 11; Tabulka ¢. 35

Primérny %EBL byl ve 3. mésici 27,48%, resp. 37,45, 37,91, 39,59, 36,15, 31,59 a
30,87v6.,9.,12.,15., 18. a 24. mésici. Graf ¢. 12; Tabulka ¢. 36

Primérny procentudlni pokles vstupni hmotnosti byl 0.142 %TWL ve 12. mésici, resp.

0,109 %TWL ve 24. mésici. Tabulka €. 37

Komentar:

Vstupni hodnoty priimérné hmotnosti a primérného BMI se mezi skupinami NDM-LGCP a
DM-LGCEP statisticky nelisily, ale od 6. mésice, resp. 9 mésice byly hodnoty jak hmotnosti,
tak BMI statisticky vyznamné nizsi ve skupiné NDM-LGCP.

Podobny pribéh mélo srovnani primérnych ubytkit BMI (%EBL) kdy od 6. mé&sice
prokazujeme statisticky vyznamné vys$si %EBL ve skupiné¢ NDM-LGCP.

Srovnani pramérnych procentudlnich ubytki z pfedoperacni hmotnosti (%TWL) skupiny
NDM-LGCP se skupinou DM-LGCP prokazuje rovnéz statisticky vyznamny rozdil jak ve
12. mésici (p=0,0003), tak ve 24. mésici ( p=0,0019) ve prospech skupiny NDM-LGCP.
Pokladam tedy za prokéazané, Ze predoperacni pritomnost diabetes mellitus 2. typu je vyrazné

negativnim prediktorem na velikost poopera¢niho ubytku hmotnosti.
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Tab. ¢. 34
Srovnani ubytkii hmotnosti mezi skupinami NDM- LGCP a DM-LGCP

Skupina NDM-LGCP n DM-LGCP n p-hodnota
pacientl pacientl
Hmotnost
0. mésic | 107,62 + 17,03 154 114,37 + 14,81 38 0,0709
3. mésic | 96,21 + 14,90 141 103,81 £ 13,86 36 0,0547
6. mésic | 90,60 + 15,76 135 98,38 + 13,97 35 0,0081
9. mésic | 88,15+ 15,02 121 97,79 £ 12,91 29 0,00331
12. mésic | 86,55 + 14,91 105 97,97 + 13,96 26 0,0014
15. mésic | 85,60 + 14,36 80 100,78 = 14,10 21 0,0009
18. mésic | 86,28 + 14,47 59 103,49 + 14,71 18 0,0005
24. mésic | 86,64 + 15,34 44 104,45 + 15,34 15 0,0003
Tab. ¢. 35
Srovnani zmén BMI mezi skupinami NDM -LGCP a DM-LGCP
Skupina NDM-LGCP n DM-LGCP n p-hodnota
pacientd pacientt
BMI
0. mésic 38,05 + 4,39 154 40,01 £4,76 38 0,5282
3. mésic 34,08 £4,16 141 36,15+ 4,71 36 0,3633
6. mésic 31,94 £ 4,27 135 34,45 +4,52 35 0,0617
9. mésic 31,14+ 4,34 121 34,49 + 4,48 29 0,0228
12. mésic 30,69 +4,27 105 34,51 £ 4,83 26 0,0101
15. mésic 30,68 +4,31 80 35,20 +4,78 21 0,0065
18. mésic 30,77 £4,12 59 35,94 + 5,15 18 0,0031
24. mésic | 31,09 +4,20 44 35,62+ 5,24 15 0,0021
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Tab. ¢. 36

Srovnani zmén %EBL mezi skupinami NDM- LGCP a DM-LGCP

Skupina NDM-LGCP n DM-LGCP n p-hodnota
pacientt pacientt
%EBL
3. mésic 32,29+11,29 141 27,48 +£13,20 36 0,4214
6. mésic 50,40 + 18,41 135 37,45+ 19,06 35 0,0134
9. mésic 57,06 + 20,76 121 37,91 £21,55 29 0,0014
12. mésic 59,85 +22,24 105 39,59 + 23,82 26 0,0005
15. mésic 59,41 £23,31 80 36,15+ 23,70 21 0,0004
18. mésic 57,97 £ 24,15 59 31,59 + 26,27 18 0,0002
24. mésic 57,15 +25,01 44 30,87 £29,18 15 0,0002
Tab. ¢. 37

Srovnani zmén primérnych procentuilnich ubytki ze vstupni hmotnosti (% TWL) mezi

skupinami NDM-LGCP a DM-LGCP

NDM-LGCP n DM-LGCP n p
%TWL pacientl %TWL pacient | hodnota
12. mésic 0,194 + 0,068 105 0,142 + 0,079 26 0,0003
24. mésic 0,198 + 0,089 44 0,109 + 0,099 15 0,0019
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Graf ¢. 10
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Graf ¢. 12
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10. Diskuze

Bariatricka chirurgie je relativné mladym chirurgickym oborem, ktery se v priibéhu
Casu neustale vyviji. Nékteré opera¢ni metody jsou opoustény pro neuspokojivé hmotnostni
ubytky nebo netnosné velké procento pooperac¢nich komplikaci a jsou nahrazovany novymi,
Mezi tradi¢ni restrikéni metody patii adjustabilni gastrickd bandaz (AGB) a v poslednim
desetileti sleeve gastrektomie, ktera postupné AGB vytlacuje.

Vyhodou AGB je technicka jednoduchost aplikace, nevyhodou se ukazuje pomérné
nizké procento ubytku hmotnosti v dlouhodobém intervalu sledovani a vysoké procento
pozdnich komplikaci spojenych s nutnosti reoperace (149, 150). Z téchto divodt dochazi
celosvétove k vyraznému poklesu frekventnosti této operace a jeji ptivodni pozici v poctu
provedenych vykoni zaujima rychle sleeve gastrektomie.

Vyhodou LSG je technicka jednoduchost jejiho provedeni a vysoké procento ubytku
nadbyte¢né hmotnosti (%EBL) i v dlouhodobém intervalu sledovani (151). Nevyhodou je

relativné Casté pooperacni zhorSeni ¢i objeveni se predtim nepiitomného gastroesofagealniho
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refluxu (219) a procentudlni vyskyt obtizn¢ fesitelnych gastrickych leak ze staplerové linie
(220)

Alternativni bariatrickou operaci, ktera napodobuje sleeve gastrektomii s vytvoienim
uzkého zaludecniho konduitu, se jevi plikace zaludku. Pacient po plikaci, stejné jako po
sleeve gastrektomii, pocit'uje Casny pocit sytosti a epigastrické bolesti pfi piekroceni
doporuceného objemu davky potravy. Neptitomnost dlouhé resekéni linie (LSG) ¢i vylouceni
trvale implantovaného ciziho materidlu (LAGB) vyrazné€ snizuje moznost vzniku
pooperacnich komplikaci.

Ptestoze ma plikace Zaludku tyto potencialni vyhody ve srovnani jak s AGB tak
s LSG, je k dispozici relativné malo publikovanych dat o dlouhodobém efektu operace na
pokles hmotnosti a 0 mnozstvi pooperac¢nich komplikaci. Po zadani hesla gastric plication do
databaze PubMed bez ¢asového omezeni nachazim 285 publikaci obsahujicich toto slovni
spojeni. Na rozdil od toho, po zadani hesla gastric band resp. sleeve gastrectomy se objevuje
3247, resp. 2646 publikaci obsahujicich tyto vyrazy. Tento informac¢ni nedostatek na téma
plikace zaludku pak vede ¢ast bariatrické obce k urcité neduvére k tomuto typu operace a
vyjadienim této nediivery je jiz vySe zminéné udéleni statutu LGCP jako investigativni
operace, kterd by tak méla byt provadéna jen jako soucast klinickych studii. Vysledkem
tohoto rozhodnuti je to, ze pocty bariatrickych pracovist, kde se plikace provadi, nerostou a
ponechava se tak volna cesta pro bariatrickou turistiku na rtizna exoticka privatni bariatricka
pracovisté s naslednymi nezddoucimi konsekvencemi a moZnou diskreditaci metody. Jedinou
cestou jak zménit ndhled odborné vetejnosti na plikaci zaludku je snaha o co nejvétsi pocet
dobte dokladovanych praci o plikaci zaludku a to bylo 1 cilem této prace.

Dosazeny pokles hmotnosti po plikaci Zaludku v mé praci (55%EBL v rocnim, resp.
50 %EBL v dvouletém intervalu sledovani) odpovida primérnému ubytku hmotnosti
uddvanému ostatnimi autory (201). Pfi srovnani s vysledky jinych restrikénich bariatrickych
operaci, vidime, Ze plikace zaludku dosahuje lepSich vysledkti nez AGB, ale horSich nez LSG
(222, 223). Nabizi se tedy logicka uvaha, zda by LGCP mohla byt ndhradou za AGB a
v urcitych piipadech alternativou misto LSG. Tabulka ¢. 38
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Tab. ¢. 38
Hodnoty %EWL po AGB, LSG, LGCP

Autor Typ operace %EWL
Puzziferri (222) - review AGB 35-56
Yun Ji (201) - review LGCP 31-74
Shi (223) - review LSG 33-90
Michalsky - vlastni data LGCP 50

Srovavani frekvence komplikaci mezi jednotlivymi typy bariatrickych operaci je
trochu obtizné, protoze kazdy typ operace mé kromé spole¢nych béznych chirurgickych
komplikaci (krvaceni, infekt v ran€) i svoje charakteristické komplikace, nevyskytujici se u
jiného typu bariatrického vykonu. K vzdjemnému porovnani vyskytu komplikaci mezi
jednotlivymi typy operaci bychom méli vybrat jen komplikace zavazné, tedy takové, které
jsou indikaci k operaénimu vykonu nebo k invazivni terapeutické intervenci (drenaz pod CT
apod).

K zédvaznym komplikacim, které vedou k reviznim operacim po AGB, patii dilatace
pouche nad bandazi, dislokace bandéaze, potezavani bandaze, dilatace jicnu, infekce portu.
Toto jsou komplikace, které sice vedou k nutnosti reoperace, ale vétSinu z nich lze vyfesit
odstranénim bandaze ¢i komurky portu.

Spektrum zavaznych komplikaci u sleeve gastrektomie sice neni tak Siroké jako po
spojeny, v sice malém, ale pfitomném zlomku procent, s mortalitou. K zdvaznym
komplikacim po sleeve gastrektomii pocitadme leak ze staplerové linie bud’ casny, nebo pozdni
s tvorbou perigastrického abscesu, pooperacni krvaceni ze staplerové linie, pozdni stenozu
sleevu a relativné ¢asto pozorovany vznik GE refluxu, ktery nereaguje na medikamentozni
terapii a je nutny bud’ modifikovany antirefluxni vykon nebo konverze na RYGB.

Mezi typické, hojné citované, pfitom ale klinicky nezdvazné komplikace po
laparoskopické plikaci zaludku, patii prechodnd pooperacni salivace a nausea, piipadné
spojend se zvracenim. Tyto obtiZe ve velké vétSin€ piipadh rychle ustupuji jak spontanné, tak
po nasazené antiedemato6zni a antiemetické medikament6zni terapii.

U plikace zZaludku se nevyskytuji komplikace souvisejici s implantovanym cizorodym

materidlem, frekvence vzniku pooperacniho gastroesofagealniho refluxu je nizk4, dobie
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reagujici na konzervativni 1é¢bu. Vyskyt perforaci zaludku, pooperacnich leaka ¢i
perigastrickych abscest neni nulovy, ale je signifikantné niz$i nez u pacienti po sleeve
gastrektomii. Typickou, 1 kdyz relativné malo frekventni komplikaci po plikaci, je obstrukce
zaludku pfi ptilis tésné provedené plikaci, ktera je vSak elegantné feSitelnd deplikaci a nic
nebrani v provedeni replikace v druhé dobg.

Pti srovnani zavaznosti a ¢etnosti pooperacnich komplikaci, ke kterym doslo v mém
souboru pacientll po LGCP, s literarn¢ udavanym priimérnym poctem pooperacnich
komplikaci po AGB a LSG, maji jednozna¢né nejlepsi vysledky pacienti po LGCP, kde doslo
jen k ojedin€élym zavaznym ¢asnym komplikacim a naprostému minimu komplikaci pozdnich

(150,221). Tabulka &. 39

Tab. €. 39

Frekvence vzniku zavaznych komplikaci po AGB, LSG a LGCP
AGB

Dilatace pouche 12%

GERD 7%

Slippage bandéaze 5%

Komplikace portu 2%

Profezavani bandaze | 1%

LSG
Leak* 1,3%
GERD 6,5%
Striktura sleeve 0,6%
Krvaceni * 2,3%

LGCP-vlastni data

Leak* 0%

GERD 4,2%

Obstrukce zaludku 1,04%

Krvaceni* 0%

*potencialné letalni komplikace

107



U kazdého typu bariatrické operace existuje skupina pacienti, ktera pooperacné
nedosahne ocekavaného poklesu hmotnosti. Mezi prokdzané negativni pfedoperacni faktory
ovliviiujici pooperacni vysledek patii: vék pacienta (224), pohlavi, vysoké vstupni BMI,
inzulinova rezistence (225), nesplnéni predoperatné pozadovaného minimalniho tbytku
hmotnosti, poruchy pfijmu potravy, abusus alkoholu, nékteré psychiatrické nebo osobnostni
poruchy (226). Pravé diivody téchto interindividualnich rozdila v§ak nejsou pln€ objasnény a
hledani dalSich prediktori poopera¢niho ubytku hmotnosti mize pfispét k lepsimu
piedoperacnimu vybéru pacienti ve smyslu personalizované mediciny (tailored treatment).

Vétsina praci v bariatricko/metabolické chirurgii se, kromé poklesu hmotnosti, zabyva
také ucinkem bariatrickych operaci na upravu s obezitou sdruzenych, metabolickych
komorbidit. Hlavni sledovanou metabolickou komorbiditou je zde diabetes mellitus 2. typu a
jeho pooperacni procentudlni zlepSeni ¢i remise. Protoze je ale plikace zaludku, dle mého
nazoru, restrikéni bariatrickou operaci s nizkym metabolickym efektem, sousttedil jsem se
hlavné na pokles hmotnosti a hledani moznych negativnich prediktort ovliviujicich jeho
vysledek. Do zkoumani jsem zahrnul vliv pohlavi, velikost pfedopera¢ni hmotnosti a
pfitomnost diabetes mellitus 2. typu.

V mém souboru doslo u skupiny Zen po plikaci k signifikantn€ vy$§imu poklesu
hmotnosti nez ve skupin€ muzt jak ve 12., tak i ve 24. mésici sledovani. Velikost
ptedoperacniho BMI dle mych vysledkli neméla vliv na vysledny pokles hmotnosti.

Piedoperaéni pfitomnost diabetes mellitus se ukdzala jako silné negativni prediktor
ubytku hmotnosti, kdy v 1. roce sledovani dosahoval rozdil v %EBL mezi nediabetiky a
diabetiky 1/3 (60 %EBL u nediabetikti proti 40 %EBL u diabetikl) a témét 1/2 (57 %EBL u
nediabetikil proti 30 %EBL u diabetikil) ve 2. roce sledovani.

Tato zjiSténi by mohla byt napomocna v individualizaci indikacnich schémat pro

jednotlivé pacienty.
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11. Zavér

Relativni technické jednoduchost, uspokojivé vysledky v poklesu hmotnosti a
minimum pooperacnich casnych 1 pozdnich komplikaci v mé studii skupiny pacientt po
laparoskopické plikaci zaludku by mély byt piesvéd¢ivym argumentem k zavedeni této
metody mezi standardné uznavané restrik¢ni bariatrické operace.

Plikace zaludku se z mého pohledu jevi jako idedlni nahrada adjustabilni gastrické
bandaze, ktera je v soucasné dob¢ opousténa pro nepresvédCivé vysledky v poklesu hmotnosti
a mnozstvi pooperacnich komplikaci.

Sleeve gastrektomie bude vzdy dosahovat vyssich a trvalejSich hmotnostnich ubytkt
nez plikace zaludku, protoze se jedna o radikalné;jsi chirurgicky vykon. S vyssi radikalnosti je
vSak spojeno 1 vyssi riziko pooperacnich komplikaci. Proto by mél zvazit jak indikujici 1ékat,
tak pacient, zda zvoli sice uc¢inngjsi, ale mirn€ rizikov¢jsi sleeve gastrektomii, nebo méné

Zenské pohlavi je silng pozitivnim prediktorem a diabetes mellitus silné negativnim
prediktorem na vysledny pokles hmotnosti po LGCP. Pokud bychom tedy mluvili o
individualizaci bariatrickych operacich Sitych na miru, pak idedlnim pacientem pro plikaci
zaludku by pro dosazeni nejvétsich a nejtrvalejSich hmotnostnich ubytkd byla skupina
pacientti Zenského pohlavi, nediabetikli. Otazkou je, zda by pacienti s pfedoperacni
ptitomnosti diabetes mellitus 2. typu neméli byt indikovani k operacim s vétsim bariatrickym
a zaroven 1 siln€jSim metabolickym efektem (sleeve gastrektomie, Roux Y gastricky bypass

nebo biliopankreaticka diverze).
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