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Abstrakt

Uvod: Bariatricko-metabolicka chirurgie, diive oznadovana jen jako bariatricka chirurgie, jiz neni
pouhd 1écba obezity. V poslednich letech doslo k pochopeni komplexnich metabolickych efekti,
které operace vyvolava, a k rozsifeni jejiho terapeutického vyuZziti mimo snizovani hmotnosti.
Zaroven totiz predstavuje terapii pridruzenych metabolickych poruch, véetn€ diabetu mellitu 2. typu
(déle jen ,,DM2T*). Jednim z hlavnich benefitii, na které se tato bakaldiska prace zamétuje, je
zlepsSeni kompenzace a dosazeni remise diabetu jiz v pribéhu 1 roku od operace.

Cil prace: Cilem bakalafské prace bylo zhodnotit rozdilny pokles hmotnosti u diabetikii a
nediabetikli po provedeni bariatrické operace. Dale jsme posuzovali vliv bariatrie na vyvoj hodnot
glykovaného hemoglobinu a tim padem na kompenzaci onemocnéni. V neposledni fad¢ jsme se
zaméfili na vyhodnoceni ptipadl, kdy nastala remise DM2T. Data byla analyzovana za Casové
obdobi 12 mésicii po bariatricko-metabolické chirurgii.

Metodika: Vyzkum me¢l kvantitativni charakter a byl provadén formou retrospektivniho pozorovani.
Analyzovali jsme data jako je hmotnost a glykovany hemoglobin. Soubor tvotilo 38 respondentt (18
diabetiki a 20 nediabetiki) z obezitologickych ambulanci III. Interni kliniky — klinika
endokrinologie a metabolismu 1. LF UK a VFN v Praze, u kterych byla provedena bariatricka
operace. Sledovali jsme vyvoj hmotnosti a glykovaného hemoglobinu v dob€ operace a nasledné 3,
6 a 12 mésict po operaci.

Vysledky: Za 12 mésicl po bariatrické operaci diabetici primérné zredukovali 22,4 + 22,6 kg a
nediabetici 28,9 + 14,9 kg. Z vysledka tedy vyplyva, Ze nediabetici zhubli primérné o 6,5 kg vice.
Primérny ubytek nadbytecné télesné hmotnosti od maxima ke 12. mésici po provedeném vykonu
(EWL12) byl u diabetikt 28,2 £ 21,3 % a u nediabetikl 32,2 + 12,3 %. Analyza neprokazala
vyznamné statistické rozdily. U vSech respondenti doSlo k poklesu hodnot glykovaného
hemoglobinu. V diabetickém souboru se priimérna hodnota HbA 1c snizila z 49,1 + 13,7 mmol/mol
v dobé operace na 40,8 £ 9,8 mol/mol 12 mésich po operaci a v nediabetickém souboru z 37,1 + 3,2
mmol/mol na 34,5 + 2,3 mmol/mol. U diabetiki hodnota poklesla primérné o 9,5 mmol/mol a u
nediabetikii 0 1,9 mmol/mol. Remise DM2T nastala u 72,2 % respondentii 12 mésicii po bariatrické
operaci. 7 respondenti dosdhlo remise po gastrické plikaci, 4 respondenti po Roux-Y gastrickém
bypassu a 2 respondenti po tubulizaci zaludku.

Zavér: Vyzkum potvrdil vyznam bariatricko-metabolické chirurgie jako vysoce ucinné lécebni

metody na sniZzeni hmotnosti a zlepSeni kompenzace diabetu, ktera v mnoha pfipadech vede az
k remisi onemocnéni.

Klic¢ova slova: diabetes mellitus 2. typu, obezita, bariatricko-metabolicka chirurgie, remise diabetu



Abstract

Introduction: Bariatric-metabolic surgery, previously referred to solely as bariatric surgery, is no
longer merely a treatment for obesity. In recent years, there has been an understanding of the complex
metabolic effects that surgery provides and an expansion of its therapeutic use beyond weight
reduction. It also represents a therapy for associated metabolic disorders, including type 2 diabetes
mellitus (hereafter referred to as "DM2T"). One of the main benefits that this bachelor thesis focuses
on is the improvement of compensation and achievement of diabetes remission within 1 year after

surgery.

Objectives: The aim of the bachelor thesis was to evaluate the different weight loss in diabetics and
non-diabetics after bariatric surgery. Furthermore, we assessed the influence of bariatrics on the
development of glycated hemoglobin values and thus on disease compensation. Finally, we focused
on the review of cases where remission of DM2T occurred. The data were analyzed over a time
period of 12 months following bariatric-metabolic surgery.

Methodology: The research had a quantitative character and was conducted through retrospective
observation. We analyzed data such as weight and glycated hemoglobin values. The group consisted
of 38 respondents (18 diabetics and 20 non-diabetics) from obesity clinics from the III. Department
of Internal Medicine Endocrinology and Metabolism of the 1. LF UK and VFN in Prague. The
respondents underwent bariatric surgery. We monitored the development of weight and glycated
hemoglobin values at the time of surgery and subsequently at 3, 6 and 12 months post-bariatric

surgery.

Results: Within 12 months post-bariatric surgery, diabetics reduced their weight by an average of
22.4 £ 22.6 kg, and non-diabetics by 28.9 = 14.9 kg. Thus, non-diabetics lost an average of 6.5 kg
more. The average excess weight loss from maximum to 12 months after the operation (EWL12) was
28.2 +21.3 % in diabetics and 32.2 & 12.3 % in non-diabetics. The analysis did not reveal significant
statistical differences. All respondents experienced a decrease in glycated hemoglobin values. In the
diabetic group, the mean HbA 1c value decreased from 49.1 £+ 13.7 mmol/mol at the time of surgery
to 40.8 £ 9.8 mol/mol 12 months after the surgery, and in the non-diabetic group from 37.1 + 3.2
mmol/mol to 34.5 £+ 2.3 mmol/mol. The average decrease was 9.5 mmol/mol for diabetics and 1.9
mmol/mol for non-diabetics. Remission of DM2T occurred in 72.2 % of respondents 12 months post-
bariatric surgery. 7 respondents achieved remission after gastric plication, 4 respondents after Roux-
Y gastric bypass, and 2 respondents after sleeve gastrectomy.

Conclusion: The research confirmed the significance of bariatric-metabolic surgery as a highly

effective treatment method for weight reduction and improvement of diabetes compensation, which
in many cases leads to disease remission.

Keywords: diabetes mellitus type 2, obesity, bariatric and metabolic surgery, diabetes remission



SEZNAM ZKRATEK

ADA Americka diabeticka asociace (American Diabetes Association)
AGEs advanced glycation end products — kone¢né produkty pokrocilé glykace
AGB adjustanilni gastricka bandaz

ATP adenosintrifosfat

BIB intragastricky balon

BMI body mass index

BMI MAX  maximalni dosazené BMI

BPD Biliopankreaticka diverze dle Scopinara

CNS centrdlni nervovy systém

CR Ceska republika

DM diabetes mellitus/ diabetici

DMIT diabetes mellitus 1. typu

DM2T diabetes mellitus 2. typu

DS duodenalni switch

ER endoplazmatické retikulum

EWL excess weight loss — ztrata nadbyteéné télesné hmotnosti
EWLO0 ztrata nadbytecné télesné hmotnosti od maxima ke dni operace
EW MAX maximalni nadbyte¢na hmotnost

EWL12M ztrata nadbytecné télesné hmotnosti od maxima k 12 mésicim po operaci
GCP gastricka plikace

GI glykemicky index

GIP zalude¢ni inhibi¢ni polypeptid

GL glykemicky load

GLP-1 glukagonu podobny peptid 1

HbAlc glykovany hemoglobin

HBMAX maximalni HbAlc

HBO0 glykovany hemoglobin v dob¢ operace

HB3 glykovany hemoglobin 3 mésice po operaci

HB6 glykovany hemoglobin 6 mésicli po operaci

HB12 glykovany hemoglobin 12 mésicti po operaci

IR inzulinova rezistence

M idealni hmotnost

MMAX maximalni dosazend hmotnost

MO doba bariatrické operace

M3 3 mésice po bariatrické operaci

M6 6 mésicl po bariatrické operaci

M12 12 mésict po bariatrické operaci

M-2wWOP hmotnost 2 mésice pied operaci

napf. naptiklad

nDM nediabetici

OAGB Omega loop gastricky bypass

oGTT oralni glukozovy toleran¢ni test

OoXM oxyntomodulin

p p-hodnota

pr. priklad

PYY peptid YY



RYGB
SD
SG

tj.
UZI1S
VFN
WHO

Roux-Y gastricky bypass

smérodatna odchylka

sleeve gastrektomie — tubulizace zaludku

tedy

Ustav zdravotnickych informaci a statistiky

Vseobecna fakultni nemocnice

World Health Organization — Svétova zdravotnicka organizace
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Uvod

Obezita, celosvétove narlistajici onemocnéni, s sebou nese mnoho komorbidit, pti¢emz jednu
z nich ptfedstavuje diabetes mellitus 2. typu. Az 85 % diabetik trpi praveé 2. typem a témét 80 %
z nich bojuje s nadvahou ¢i obezitou. Z toho vyplyva jejich vzajemné propojeni. Bakalatskou praci
na téma ,,Bariatrie a remise diabetu* jsme si zvolili, protoZe chirurgicka 1é¢ba obezity neptinasi jen
ubytek hmotnosti, ale i pozoruhodné zlepSeni ¢i dokonce remisi diabetu. Literatura popisuje az 33-
90% remisi diabetu po prvnim roce od operace. VE&fim, ze pochopeni vztahu mezi bariatricko-
metabolickou chirurgii a remisi diabetu muze pfinést novou perspektivu nejen pro lékarskou
komunitu, ale i pro pacienty, ktefi touzi po zlepSeni svého zdravotniho stavu.

Teoreticka ¢ast bakalaiské prace je rozdélena na 4 kapitoly. Prvni kapitola charakterizuje
onemocnéni diabetes mellitus 2. typu, jeho epidemiologii, patogenezi, klinicky obraz, diagnostiku a
terapii s diirazem na dietoterapii. Druh4 kapitola se zabyva vztahem mezi obezitou a DM2T. Popisuje
zakladni charakteristiku obezity a skute¢nosti, které tyto dvé nemoci navzajem spojuji. Tieti kapitola
je zamefena na bariatricko-metabolickou chirurgii a jednotlivé typy vykond, indikace a
kontraindikace a nutri¢ni rezim po operaci. Ctvrta a posledni kapitola popisuje mechanismy remise
diabetu po bariatrické operaci a jejich rozdéleni na zaklad¢ zavislosti nebo nezavislosti od ubytku
télesné hmotnosti. Ziskané védomosti pak lze aplikovat a porozumét tak vysledktim praktické casti.

Prakticka cast bakalarské prace ma formu vyzkumu a hodnoti efekt bariatrické chirurgie na
pokles telesné hmotnosti a piipadné rozdily mezi diabetiky a nediabetiky. Dale vyhodnocuje vliv na
hodnoty glykovaného hemoglobinu (HbAlc) a tim i na kompenzaci diabetu. V neposledni radé
analyzuje ptipady, kdy nastala remise DM2T. Béhem vyzkumu jsme sledovali zménu hmotnosti
v dobé operace a nasledné v ¢asovych intervalech 3, 6 a 12 mésicii po operaci a hodnoty HbAlc ve
stejném obdobi.
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TEORETICKA CAST
1 Diabetes mellitus 2. typu

Diabetes mellitus 2. typu je progredujici chronické endokrinné-metabolické onemocnéni.
Muze byt soucasti metabolického syndromu a oznacuje se jako diabetes nezavisly na inzulinu. Téméf
kazdy diabetik 2. typu trpi nadvahou ¢i obezitou. (Vokurka, 2018; Svacina, 2008)

%

sekrece, poruchou ucinku inzulinu v cilové tkani nebo jejich kombinaci. Dale miize byt diisledkem
zvySené glykogenolyzy, glukoneogeneze a nasledného vystupniovaného uvolnovani glukdzy jatry.
Pokud pietrvava dlouhodobé¢, miize vést k selhdni nékterych organti a vzniku diabetické nefropatie,
neuropatie nebo retinopatie. Cukrovka ma za nasledek komplexni poruchu latkové premény
ovliviiujici metabolismus cukrt, tuki, bilkovin, vody a elektrolytl. Pfi dekompenzaci onemocnéni
je zvysené odbouravani a rozpad zasobnich zivin. Pfevazuji katabolické procesy a anabolické déje
jsou tlumeny. (Vokurka, 2018; Svacina, 2008; Haluzik, 2018)

1.1 Epidemiologie

Dle epidemiologickych dat UZIS (Ustav zdravotnickych informaci a statistiky) byl v CR
diabetes mellitus zaznamenan u vice nez 1 milionu osob. Z toho 85 % trpi diabetem 2. typu, 7,4 %
poruchou glukézové tolerance, 6,5 % diabetem 1. typu a zbytek pfipada na ostatni formy diabetu.
Celkovy pocet diabetikli se kazdoro¢né zvysuje prumérné€ o 14 tisic. Vrchol incidence je mezi 45-65
lety u muzt a mezi 50-55 lety u Zen. 30 % populace starSich 70 let m& DM. Dle predikci pocet
diabetikd vzroste na 1,3 milionu osob do roku 2030. (UZIS, 2018)

Podle WHO (Svétové zdravotnické organizace) se diabetes oznaCuje za epidemii a roste
zejména prevalence 2. typu. V roce 2014 bylo ve svéte diabetem postizeno asi 422 milionti obyvatel,
z toho vice nez 95 % je pravé DM2T. Prevalence se zvysuje rychleji v zemich s nizkymi a stfednimi
piijmy. (WHO, 2023)

1.2 Patogeneze

V etiologii diabetu mellitu 2. typu se podili endogenni (geneticka predispozice a rodinna
anamnéza) a exogenni faktory (obezitogenni prostfedi). Vyznamnym faktorem je nadvaha a obezita,
na které trpi az 90 % pacientt. (Vokurka, 2018)

Pokud oba rodi¢e maji diabetes, je 95% pravdépodobnost, ze potomek onemocni diabetem
v 65 letech. Zivotni styl rozhodne, zda se neobjevi i diive. Dité jednoho rodiée diabetika ma az 50%
riziko vzniku diabetu. Obvykle ho béhem zivota postihne hypertenze, dyslipidémie a androidni
obezita, tedy slozky metabolického syndromu. (Matoulek, 2019; Svacina, 2008)

Na vzniku diabetu se podili kombinace dvou patofyziologickych déju: inzulinova rezistence,
ktera se projevuje snizenim citlivosti jaterni, svalové a tukové tkan€ na u€inky inzulinu a dysfunkce
beta bun€k, ktera nasledné vede k relativnimu ¢1 absolutnimu nedostatku inzulinu. Zaroven nastane
1 kvalitativni porucha sekrece inzulinu v pankreatu. V mens$i mife maji vliv i A bunky pankreatu a
patologicka produkce glukagonu. Krome toho sehrava roli morfologie svalovych vlaken, defekty v
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inzulinové signaliza¢ni kaskad¢, snizena aktivace enzymi podilejicich se na metabolismu glukozy a
snizena aktivace glukézového transportéru GLUT4. (Haluzik, 2018; Pelikanova & Bartos, 2018)

1.2.1 Inzulinova rezistence

Inzulinova rezistence je relativni neschopnost cilovych tkani reagovat na piisobeni inzulinu.
Je to vlastn¢ vystupnovany pokles inzulinové senzitivity. MiiZze se rozvinout v disledku snizené
exprese inzulinového receptoru, jeho neschopnosti vazat inzulin nebo chybné aktivace inzulinové
signaliza¢ni kaskady. Je porusen metabolismus glukozy, kde inzulin nema pozadovany ucinek a
glukoéza se nedostane do bunky. Ovlivnény je i metabolismus tuki a bilkovin. K defektu v kaskade
déjh zajistujici normdlni Gcinek inzulinu mize dojit na kterémkoliv stupni. (Pelikdnova & Bartos.,
2018; Marrano et al., 2023)

Pti inzulinové rezistenci neni inzulin schopen regulovat a potlacit produkci glukozy v jatrech.
Rovnéz nocni a postprandialni glukoneogeneze jsou tlumeny jen mirn¢ a glukdza se tvori ve veétsim
mnozstvi nez u zdravych jedinct. Dale dochazi k poruse odsunu glukdzy do tkani dependentnich na
inzulinu a vznika hyperglykémie. SniZzena je i lipolyza a mobilizace mastnych kyselin z tukové tkané.
(Matoulek, 2019; Pelikanova & Bartos, 2018)

Primarni neboli geneticky podminéna porucha inzulinové rezistence je zplsobend mutaci
strukturdlniho genu inzulinového receptoru, piipadné mutaci genti hrajicich roli v postreceptorovych
procesech, které souviseji s realizaci u€inku inzulinu. IR v cilové tkani pfetrvava i po podani
exogenniho inzulinu. Pokud se inzulinova rezistence rozvine v beta bunkach Langerhansovych
ostravkll pankreatu, tak zpisobuje pfimé poskozeni sekrece inzulinu tim, ze narusi inzulinovou
signalizacni kaskadu. (Pelikanova & Bartos, 2018)

Sekundérni porucha inzulinové rezistence se normalizuje po odstranéni pficiny, kterd k ni
hyperinzulinismu, vyplavovani prozanétlivych cytokinti, adipokind, zvyseni glukagonu a snizeni
ucinku inkretinti. Z metabolickych pficin je to chronické zvyseni koncentrace volnych mastnych
kyselin (lipotoxicita), acidoza nebo alkal6za, chronicka hyperglykemie (glukotoxicita) a oxidacni
stres. Déle maji na sekundarni poruchu inzulinové rezistence vliv i vegetativni nervstvo, CNS a
protilatky proti inzulinu a inzulinovému receptoru. (Pelikanova & Bartos, 2018)

1.2.2 Inzulinova deficience

Inzulin se produkuje v beta bunikach Langerhansovych ostruvk® pankreatu. Beta bunky
zpocatku kompenzuji inzulinovou rezistenci zvySenou sekreci inzulinu, Casto dochazi az k
hyperinzulinémii. Jejich postupné selhavani a zanikani v dasledku vycerpani se zpocatku projevuje
jako glukdézova intolerance a pak jako porucha glukoregulace. DM2T se projevi pii neschopnosti
beta bunék navysit primétenou produkei inzulinu. (Vokurka, 2018; Pelikanova & Bartos, 2018)

Pti inzulinové deficienci se progresivné snizuje bazalni sekrece inzulinu, jeho ¢asna sekre¢ni
odpovéd’ na stimulaci glukozou i pulzatilni sekrece. Postprandidlné¢ tak nedochazi k prudkému
vzestupu inzulinémie, ale koncentrace stoupa pomalu. Proto inzulinodeficience vyzaduje aplikaci
inzulinu, no zaroven jeho nadmira muze zhorSovat inzulinorezistenci a tak nastava problém s
nastavenim idedlniho davkovéni. Pro diagnézu DM2T je podminkou zminénd porucha sekrece
inzulinu. Jinak by obézni pacient s inzulinorezistenci udrzel normoglykémii i pfi extrémnich
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hodnotach inzulinémie po stimulaci potravou. To se obcas objevi u pacientd v mlad$im véku.
(Pelikanova & Bartos, 2018; Matoulek, 2019)

Mezi priciny inzulinové deficience patii napiiklad abnormalni sekretoricky produkt beta
bungk, jejich progresivni selhavani, dysfunkce mitochondrii a endoplazmatického retikula. (viz
kapitoly 1.2.2.1, 1.2.2.2 a 1.2.2.3).

1.2.2.1 Abnormalni sekretoricky produkt beta bunék

Abnormalni sekretoricky produkt beta bun€k mize mit za nasledek inzulinodeficienci.
Dochézi bud’ k sekreci pozménéné molekuly inzulinu nebo k neuplné pfeméné proinzulinu na
inzulin. Neni to porucha tG¢inku inzulinu v pravém slova smyslu, no v plazmé dochazi k vysoké
aktivité imunoreaktivniho inzulinu. Tato abnormalita se normalizuje po podani exogenniho inzulinu.
(Pelikanova & Bartos, 2018)

1.2.2.2 Dysfunkce mitochondrii a pretizeni endoplazmatického retikula

V mitochondriich je lokalizovan Krebstv cyklus, kde probiha oxidace lipidt, cukrii a tvorba
energie ve formé ATP. Jejich dysfunkce zplsobuje oxidacni stres, ktery vyvolava apoptozu beta
bunek navozujici IR. V endoplazmatickém retikulu probiha definitivni uprava molekuly inzulinu
pied jeho naslednou sekreci. Dlouhodobé vystupniované pozadavky na syntézu inzulinu pii IR vedou
k pretizeni a poruse funkce ER. Vznikly stres rovnéz zplisobuje zvysSenou apoptdzu beta bunék.
(Pelikédnova & Bartos, 2018)

1.2.2.3 Progresivni selhavani beta bunék

Beta bunky progresivné selhavaji v dasledku jejich zvySené apoptdzy, no jsou schopné
piirozené obnovy. Nové buiiky mohou vznikat replikaci dospélych beta bunék nebo neoformaci z
duktalnich nebo ostrivkovych kmenovych bunék. Paradox je, Ze obézni pacienti maji zvySenou masu
beta bunck, avSak pacienti s DM2T maji masu snizenou v disledku jejich zvySené apoptozy.
(Pelikanova & Bartos, 2018)

1.2.3 Role vybranych organt v patogenezi diabetu
1.2.3.1 Kosterni sval

Svalova inzulinova rezistence je nejcasn¢jSim prediktorem vzniku diabetu 2. typu.
Zpusobuje snizené vychytadvani glukozy v kosternim svalu, a tak ptispiva k hyperglykémii po vzniku
onemocnéni. Do svalové tkané je odsouvano nejvétsi mnozstvi glukdzy po konzumaci potravy.
(Taylor, 2021)

IR v kosternim svalu je v8ak diisledkem poruchy funkce jinych tkani. Napiiklad tukova tkan
zodpovida za zvysené hodnoty volnych mastnych kyselin a tvorbu latek s endokrinni aktivitou, které
mohou zptisobit akumulaci tuku v kosternim svalu. Casty nalez u osob s IR je pravé zmnozeni
intramyocelularnich triglyceridii. Dale porucha endotelu, konktrétné vazodilatace, odpovida za
snizeny odsun glukozy do svalu. (Pelikanova & Bartos, 2018; Taylor, 2013)
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1.2.3.2 Jatra

Zvysena produkce glukozy v jatrech a snizené vychytavani glukozy v jatrech se podileji na
rozvoji lacné i postprandialni hyperglykémie. Experimenty na geneticky modifikovanych zvitatech
prokazaly, Ze izolovana porucha v Uc¢inku inzulinu vazana na hepatocyt zptisobuje rozvoj IR v
kosternim svalu a tukové tkani. Jatra tedy mtizou byt primarni lokalizaci IR, indukovat IR a podilet
se na rozvoji hyperglykémie. V jatrech se reguluje koncentrace inzulinu. Pfi prvni pasazi se vychyta
ptiblizné Y5 inzulinu, ktery je nasledné vyluovany do portalni krve. Citlivost jater na inzulin se
snizuje s obsahem triglyceridii v organismu. (Pelikdnova & Bartos§, 2018; Taylor, 2013)

Pied manifestaci diabetu je pii pfijmu energie nad ramec denni potfeby niz§i schopnost
ukladat pebytecnou energii do svalového glykogenu a uklada se do tukd pomoci de-novo lipogeneze.
Tento proces je stimulovan inzulinem a probiha ptfedevsim v jatrech. Triglyceridy syntetizované
touto cestou se ukladaji zejména v hepatocytech, misto aby byly transportovany k ulozeni do
podkozni tukové tkanég, kde jsou metabolicky inertni. Pokles obsahu tuku v jatrech je spojeno se
zlepSenim suprese produkce glukézy inzulinem, a tim i se zlepSenim lacné glykémie. (Taylor, 2021)

1.2.3.3 Centralni nervovy systém

V hypotalamu se nachazi centrum hladu a sytosti. Zaroven piimo reguluje hladinu glykémie
pomoci aferentnich vlaken parasympatiku. CNS tak aktivaci autonomniho nervového systému a
humordlnich cest mize pfimo ovlivnit sekreci inzulinu, odsun glukézy do kosterniho svalu a
produkci glukdézy v jatrech. Experimenty na geneticky modifikovanych zvitatech potvrdili, ze
izolovana porucha v ptsobeni inzulinu vazana na CNS indukuje rozvoj IR v adipocytech, jatrech,
kosternim svalu a beta bunkach. (Pelikanova & Bartos, 2018)

1.2.3.4 Stfeva

Enteroendokrinni butiky stievni sliznice produkuji riizné hormony. Rovnéz ovliviuji sekreci
i ucinek inzulinu a glukagonu. Napftiklad rezistence na Zalude¢ni inhibi¢ni polypeptid (GIP) a snizena
sekrece glukagonu podobnému peptidu 1 (GLP-1) zptsobuji hyperglykémii. Inkretiny, naptiklad
ghrelin, oxyntomodulin a eterostatiny ovliviiuji chut k jidlu v CNS, a tak se stfevo mlize podilet na
indukci obezity. Dale tvofi prozanétlivé cytokiny, které ptimo zpisobuji IR. Enterocyty také
vychytavaji glukézu a ucastni se na jejim postprandidlnim odsunu, ktery je stimulovan inzulinem.
Experimenty na geneticky modifikovanych zvitatech prokazaly, Ze izolovana IR postihujici pouze
sttevo indukuje IR v dalSich tkanich. I stfevni mikrobiota hraje vyznamnou roli. (Pelikdnova &
Bartos, 2018)

1.3 Kilinicky obraz

Diabetes mellitus 2. typu se manifestuje ptedev§im chronickou hyperglykemii, ktera casto
stoupa pozvolné. Nemoc se projevuje hlavné ve stitednim a vys$sim véku, nejéastéji po 40. roce Zivota.
U rady pacientll je diagndza stanovena opozdéné nékolik mésicti i let, a tak jsou u nich uz rozvinuté
chronické diabetické komplikace. (Vokurka, 2018; Haluzik, 2018)

V pokrocilejsim stadiu onemocnéni se mulze objevit polydipsie (zizen), polyurie,
dehydratace a s nimi spojena Gnava a celkova nevykonnost. VétSina pacientd s DM2T jsou vSak
asymptomaticky. Dalsim ukazatelem dekompenzovaného diabetu je glykosurie. Dochazi pfi ni k
prekroceni rendlniho prahu pro glukézu a ta se zacne vylucovat moci. Jelikoz je glukéza osmoticky
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aktivni latka, dokaze navodit osmotickou diurézu pfi které se vylucuje velky objem vody spolu se
sodikem a dal$imi ionty. (Haluzik, 2018; Vokurka, 2018; Skrha et al., 2020)

Podezieni na diagnozu diabetu se ¢asto dava do souvislosti s jinou symptomatologii (porucha
zraku, kozni zanétlivda onemocnéni, pruritus a dalsi), nebo jako soucast jiné nemoci (ischemicka
choroba srdecni, ischemicka choroba dolnich koncetin, srdecni selhani a dalsi). (Skrha et al., 2020)

1.4 Diagnostika

Hodnota hladiny cukru v krvi neboli glykémie by se méla stanovovat z venozni nikoli z
kapilarni krve. Venozni krev pochéazi z hlubsich ¢asti téla, kde se glukdza vice vyuziva, a tak byva
kapilarni glukoza zpravidla vyssi a hodnoty by tedy nemuseli byt smérodatné. (Matoulek, 2019;
Vokurka, 2018)

U zdravych jedincti dosahuje glykémie nala¢no hodnoty <5,6 mmol/l. Pfi hodnotach 5,6-6,9
mmol/l se provadi oGTT (oralni glukoézovy tolerancni test). Spociva v podani roztoku o objemu
ptiblizné 200 ml s 75 g glukdzy nalacno. Po dvou hodinéch se analyzuji vysledky vendzni glykémie.
Pokud je vysledek oGTT negativni, jedna se o zvySenou glykémii nala¢no. Pokud jsou hodnoty v
rozmezi 7,8-11,1 mmol/l, glukézova tolerance je porusena a stav se oznacCuje jako prediabetes.
Hodnoty vétsi nez 11,1 mmol/l znaci pfitomnost diabetu mellitu 2. typu. Pfi standardnim méfeni
glykémie nala¢no s vysledkem >7 mmol/l se stanovi diagnéza diabetu a oGTT by se jiz provadét
nemél. Po diagnostice je nutné zah4jit pravidelné kontroly a 1écbu, a to hlavné intervenci zdravého
zivotniho stylu. Zmin€na diagnosticka kritéria jsou shrnuta v ptehledné tabulce ¢.1. (Matoulek, 2019)

Tabulka 1: Hodnoceni glykémie ve vendzni plazmé a HbA1c (Zdroj: Pelikdnové & Bartos, 2018)

<5,6 mmol/l Norma

Glykémie na la¢no >5,6 a <7,0 mmol/l Hranic¢ni glykémie na lacno
>7,0 mmol/l Diabetes mellitus
<7,8 mmol/l Norma

Nahodna glykémie

>7,8 a<11,1 mmol/l

Porucha glukézové tolerance
nebo diabetes mellitus*

>11,1 mmol/l

Diabetes mellitus

Glykémie po zatézi (120.
min oGTT)

<7,8 mmol/l

Norma

>7,8 a<11,1 mmol/l

Porucha glukézové tolerance

>11,1 mmol/l

Diabetes mellitus

HbAlc

<38 mmol/mol

Norma

39-47 mmol/mol

Porucha glukézové
homeostazy

>48 mmol/mol

Diabetes mellitus

*nutno overit jinym z kritérii

Pti diabetu je naruSena i syntéza tukt a bilkovin. Ve svalové tkani dochazi ke zvySenému
odbouravani bilkovin a snizené proteosyntéza. Rizna laboratorni vysetfeni maji schopnost tuto
situaci identifikovat. V tukové tkani probiha lipolyza ve vétsi mife a tim padem vzestupuje
koncentrace volnych mastnych kyselin v krvi. (Vokurka, 2018)
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1.5 Terapie

Terapie diabetu mellitu 2. typu se obvykle sklada jak z farmakologické, tak z
nefarmakologické 1é€by. Nefarmakologickd 1écba spocivd v upravé celkového zivotniho stylu,
dietnich opatfenich, pohybové aktivit¢ a psychologické intervenci. VSechny prvky je idedlni
implementovat ihned po stanoveni diagndzy. Bariatrie, chirurgicka 1écba obezity, se v literature
popisuje jako nejucinngjsi lécba diabetu. (Tsilingiris et al., 2019)

Farmakologicka terapie je zaméfend na 1écbu hyperglykémie. Soucasné zahrnuje i 1é¢bu
komorbidit jako je obezita, hypertenze, dyslipidémie a dalsi. Terapeutické cile je nutné nastavit
individualné pro kazdého pacienta. Mélo by se zvazovat antidiabetikum s prokazanym pozitivnim
dopadem na danou komorbiditu, napiiklad u obéznich pacientd je upiednostiiované antidiabeticka
1é¢ba s vlivem na pokles télesné hmotnosti. (Skrha et al., 2020)

Glykovany hemoglobinu (HbAlc) je pouzivany k monitorovani dlouhodobych primérnych
hladin glukozy v krvi. Za idealni pribéh 1é¢by se povazuje dosazeni hodnot HbAlc pod 45
mmol/mol u osob s kratkym trvanim diabetu nebo bez zavaznych pfidruzenych onemocnéni. U
pacientli se zavaznymi komorbiditami se povazuji hodnoty HbAlc pod 53 mmol/mol jako
uspokojiva kompenzace. HbAlc se kontroluje kazdé tfi mésice a po dosazeni cilovych hodnot
kazdych Sest m&sicti. (Skrha et al., 2020)

1.5.1 Farmakoterapie

Antidiabetika snizuji glykémii a hodnoty glykovaného hemoglobinu. Pfednost maji
bezpecna farmaka s nizkym rizikem hypoglykémie (metformin, gliptiny, agonisté GLP-1 receptort,
glifloziny). Podle individudlni poteby se voli farmakoterapie, ktera zlepSuje hlavné inzulinovou
senzitivitu (metformin a thiazolidindiony), kterdA ma vplyv na inzulinovou sekreci (derivaty
sulfonylureay) nebo aplikace inzulinu jako substituce jeho postupné se snizujici sekrece. Dale se
podavaji i glifloziny, které nemaji zavisly efekt na inzulinu. (Svac¢ina, 2018; Skrha et al., 2020)

Metformin je 1ék prvni volby. Pokud nenastane pozadovana kompenzace do Sesti mésict
monoterapie, voli se kombinovana terapie peroralnimi antidiabetiky nebo inzulinem. Prokazatelnym
zlepSenim kompenzace diabetu se rozumi asponn 10% pokles HbAlc z jeho pocate¢ni hodnoty.
Terapie metforminem neni spojena s rizikem hypoglykémie a ptiristkem hmotnosti. ZvySuje vSak
riziko laktatové acidozy. (Skrha et al., 2020)

Inzulin se pfidava k monoterapii nebo ke kombinaci antidiabetik, pokud jiz zvolena
dvojkombinace nebo trojkombinace jinych antidiabetik nema pozadovany vliv na kompenzaci
diabetu. Vzdy se kombinuje inzulinova lé¢ba s podavanim metforminu pokud nejsou kontraindikace.
Obycejné se davka inzulinu podava jednou dennég. Terapie se zahajuje s bazalnim inzulinem, ktery
puasobi dlouhodobé. V kombinaci s dlouhodobé ptisobicimi analogy snizuje riziko hypoglykémie. Ty
se pouzivaji pii nedostate¢né odpovédi na peroralni antidiabetika nebo inzulinu s kratkym tcinkem.
Cilem terapie je pfi aplikaci nejnizsi celkové davky inzulinu dosahnout co nejidealnéjsi kompenzace
a minimalizaci glykemickych odchylek. Vyssi davky kratkodobého inzulinu mohou zptisobovat
kolisani glykémie a pii poklesu do hypoglykémie jeji zajidani ze strachu. Inzulin v§ak mtize mit vliv
na zvy$ovani hmotnosti. (Skrha et al. 2020; Matoulek, 2019)
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Obézni diabetici mohou byt zpravidla trvale 1é¢eny antidiabetiky, ktera zaroven redukuji
hmotnost (inkretinova analoga, glifloziny). Moderni anidiabetika také zabraiuji nartistu hmotnosti
pti kombinaci s inzulinem. Pozitivni vliv na prognézu obezity ¢i diabetu maji i antiobezitika. Mezi
nejpouzivangjsi centralné putsobici antiobezitika se fadi Mysimba (bupropion a naltrexon) a
Fentermin (Adipex retard). Dale naptiklad Orlistat omezuje vstiebavani zivin blokadou stfevnich
lipaz. Mezi latky podobné hormoniim traviciho traktu patii Liraglutid (Saxenda). (Svacina, 2018;
Matoulek, 2019)

1.5.2 Diabeticka dieta

Dietni rezim pacientt s diabetem mellitem 2. typu vyrazné ovliviuje jejich prognézu. Az 80
% z nich trpi nadvahou ¢i obezitou, proto by dieta méla mit redukéni charakter. Pacienti vykazuji
nejveétsi compliance kdyz se nutri¢né intervenuji v prvnich mésicich po diagnostice nebo po zhorseni
komplikaci. Hlavni cil je snizit rizika kardiovaskularnich komorbidit, které se zpravidla projevuji
jako makrovaskularni nebo mikrovaskularni problémy, pfipadné jejich kombinace. Dil¢i cile
diabetické diety jsou shrnuty v tabulce ¢.2. (Zlatohlavek et al., 2020)

Tabulka 2: Dil¢i cile diabetické diety a jejich feSeni (upraveno podle Zlatohlavka et al., 2020)

Onemocnéni Dil¢i cil Specificka dietni opati‘eni

lacna glykémie

mensi porce,

diabetes postprandialni glykémie potraviny s nizkym glykemickym
indexem
glykovany hemoglobin
arterialni snizeni krevniho tlaku snizeni spotieby soli
hypertenze
snizeni LDL-cholesterolu omezeni zivo¢iSnych tukd
ateroskleroza zvyseni HDL-choleserolu mirna konzumace alkoholu
sniZeni triglycerida omezeni tukt, alkoholu, peciva, mléka

v . redukéni dieta,
snizeni hmotnosti

ohybova aktivita
obezita Doty RVEEY
v redukéni dieta,
snizeni obvodu pasu s .
pohybova aktivita
nefropatie snizeni mikroalbuminurie sniZeni spotieby soli

Diabetici se Casto soustfedi pouze na piijem sacharidii. Obvykle je nahrazuji konzumaci
tukd, coz zvysuje celkovou energetickou hodnotu, prohlubuje inzulinorezistenci a ma toxicky uc¢inek
na beta bunky. Zaklad diabetické diety tedy tvoii omezeni celkového ptijmu energie a tukli. Klade
se duraz na kvantitativni ale i kvalitativni hledisko jidelnicku. Dale se sleduje celkovy piijem
makrozivin (sacharidy, tuky a bilkoviny), ptivod vlakniny, omega-3 mastnych kyselin, cholesterolu,
vitamint, antioxidantli, mineralnich latek a stopovych prvkl. Vyzivova doporuceni pro pacienty
s diabetem shrnuje tabulka ¢.3. (Zlatohlavek et al., 2020)

Individualni nutriéni plan se nastavuje po odebrani anamnézy a peclivém dvoutydennim
zapisu pacientova jidelni¢ku. V priabéhu dvou tydnti se zachyti autenticky rezim i s vikendy, které se
mohou liSit. Aby se zaznam spravné vyhodnotil, pacient by mél zapisovat ihned po konzumaci,
udavat co nejpfesnéjsi mnozstvi, Cas, misto, hlad nebo chut’ a nezapominat na napoje. Déle je vhodna
evidence méfené glykémie a pohybové aktivity. (Zlatohlavek et al., 2020)
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Tabulka 3: Vyzivova doporuceni pro pacienty s diabetem (upraveno podle Zlatohlavka et al., 2020)

Parametr Doporuceni
Redukuje se u osob s BMI >25 kg/m?

Energie Obvykle se neredukuje u osob s BMI 18,5-25
kg/m?

Tuky <35 % z celkové energie

Cholesterol <300 mg/den

Nasycené mastné kyseliny
Transnenasycené mastné kyseliny

<7 % z energetického piijmu
<1 % z energetického piijmu

Polyenové mastné kyseliny

<10 % z energetického piijmu

Monoenové mastné kyseliny

10-20 % z energetického piijmu (pokud je
celkova spotieba tukti do 35 %)

n-3 polyenové mastné kyseliny

Tydné 2-3 porce ryby + rostlinné zdroje (pf.
Inény olej)

Sacharidy

44-60 % z energetického piijmu
Vybér sacharidovych potravin bohatych na
vlakninu a s nizkym glykemickym indexem

Vlaknina

20 g/1000 kcal celkové denni energetické
spotieby, z toho 50 % rozpustné vldkniny
Doporucuje se 5 porci zeleniny nebo ovoce
denné.

Doporucuji se 4 porce lusténin/ tyden

Glykemicky index

Doporucuje se ptihlédnout k nému pfi vybére
potravin bohatych na sacharidy v ramci stejné
potravinové skupiny (pt. pekarenské vyrobky,
ptilohy, ovoce)

Volné cukry (sacharéza — Fepny cukr)

Pti uspokojivé kompenzaci diabetu do 50 g/den
(max. do 10 % energetické spotieby) v ramci
dodrzeni celkové spotieby sacharidi
Nevhodné pii redukci

Bilkoviny

10-20 % z energetického pfijmu (odpovida 0,8-
1,5 g/kg hmotnosti)

U manifestniho diabetického onemocnéni
ledvin 0,8 g/kg normalni hmotnosti/den s
redukei nejvyse na 0,6 g/kg pti hrazeni ztrat
bilkovin do moci

Antioxidanty, vitaminy, stopové prvky,

suplementy

Doporucuji se potraviny pfirozen¢ bohaté na
antioxidanty, stopové prvky a ostatni vitaminy
Doporucuje se 1000 mg Ca/den pro prevenci
osteoporozy u starSich osob

Sil a tekutiny

Sil <6 g/den, vétsi omezeni u hypertoniki
Tekutiny: alesponi 30 ml/kg/den nebo 1-1,5 ml/1
kcal energetického vydeje + doplnit dalsi ztraty
tekutin
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Proteino-energeticka malnutrice Energie 25-35 keal/kg, proteiny 1,3-1,5 ghkeg

Lehks: ztrita 10-20 % hmotnosti idedlni hmotnosti/den
T&5ka: nad 20 % hmotnosti Dieta je soucasti 1écby zdkladniho onemocnéni

Alternativni dietni 1écba vzdy po konzultaci s

Vegetarianska strava oy e
lékafem a nutri¢nim terapeutem

1.5.2.1 Celkova energie

Ubytku hmotnosti a zlepseni kompenzace diabetu se dosahne snizenim energetického piijmu
u pacientl s nadvahou nebo obezitou, ktery mimo jiného vede ke zlepSeni inzulinové senzitivity.
Navyseni energetického vydeje, tj. pohybové aktivity, snizuje adaptaci na redukéni dietu. Dosédhne
se tak celkového energetického deficitu. Ceska diabetologicka spoleénost doporucuje redukéni
diabetickou dietu s obsahem energie 4 600 kJ/ 1100 kcal. To je pod klidovym energetickym vydejem
vétSiny pacientii a vhodnéjsi variantou je postupné snizovat pfijem o 10-15 %. Frekvenci stravovani
je rovnéz nutno individualizovat a volit pocet jidel na zaklad¢é denniho rezimu pacienta a celkového
denniho energetického piijmu. (Zlatohlavek et al., 2020)

1.5.2.2 Vybér potravin diabetikem

Oznaceni ,,Potraviny vhodné pro diabetiky” muze v pacientech vzbudit dojem, Ze takové
potraviny smi konzumovat v neomezeném mnozstvi. Energeticka hodnota vsak neni vzdy omezena
i presto, Ze obsahuji uméla sladidla. Sacharidy jsou &asto nahrazeny tuky. Dle Ceské diabetologické
spole¢nosti si pacienti mohou vybirat z bézné dostupnych potravin, nejlépe ty s antisklerotickym
efektem. Zasadou jsou pokrmy s niz§im obsahem tuku, a to hlavné polotu¢né mlécéné vyrobky, libové
druhy masa, celozrnné obiloviny, ovoce a zelenina. (Zlatohlavek et al., 2020)

1.5.2.2.1 Zdroje bilkovin

Libové druhy masa se vyznacuji niz§im obsahem tuku a vyznamnym zdrojem bilkovin, a
proto by se méli preferovat. Patii k nim napftiklad driibez, rybi, krali¢i a libové hovézi maso. Naopak
tucné ryby jsou zdrojem omega-3 mastnych kyselin a z jidelnicku by se rozhodné vyfazovat neméli.
Pro docileni niz§iho pfijmu tuku ze stravy je vhodna konzumace bilkovin i z rostlinnych zdrojt, jako
jsou riizné nahrazky masa (Robi maso, tofu, seitan, tempeh), Smakoun nebo lusténiny. (Zlatohlavek
et al., 2020)

1.5.2.2.2 Zdroje tuku

Tuky jsou mnevyhnutné pro spravné fungovani organizmu, no zarovei jsou
nejkoncentrovanéjsi zdroj energie. Z toho divodu se monitoruji jak z kvantitativniho, tak
kvalitativniho hlediska. Diiraz se klade na spravny pomér mezi Zivo€isnymi a rostlinnymi tuky a na
prospésné zastoupeni mastnych kyselin. Omezuji se hlavné zivocisné tuky vyskytujici se v masu a
masnych vyrobcich, maslu, plnotu¢nych syrech a plnotuénych mléénych vyrobcich. Pacienti si vSak
casto neuvédomuji konzumaci ,,skrytych® tukd, které se nachazeji v riznych suSenkach, jemném
pecivu a slanych pochutinach. Naopak se preferuje piijem rostlinnych oleji (pf. fepkovy, olivovy),
rybiho tuku, ofechil, semen a avokada. (Zlatohlavek et al., 2020)
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1.5.2.2.3 Zdroje sacharid(

Sacharidy zastupuji vétsinu celkového denniho pfijmu energie. Proto neni spravné, kdyz je
diabetici ze strachu z horSené kompenzace vyfazuji. Mnohdy se sacharidy a cukry chapou za totozné.
Dle délky ftetézce se sacharidy déli na slozené (polysacharidy) a jednoduché (oligosacharidy a
monosacharidy (cukry)). Maji rozdilny obsah energie a rozdilny vliv na pocit sytosti. Racionalni
vyziva uptednostiiuje konzumaci slozenych sacharidii a jejich celozrnnych variant, obilovin a
obilnych vyrobk, dale ryze, brambor a lusténin. Maji dobry sytici charakter a jsou zdrojem vitamint,
minerdlnich latek a vladkniny. Pfirodnimi cukry se vyznacuje i mléko a neslazené mlécné vyrobky,
ovoce a nékteré druhy zeleniny. Brambory, bataty a topinambury jsou diky obsahu mineralnich latek,
vitaminu C a nizké energie vhodnou ptilohou. Nejbohat§im, a ne uplné vhodnym zdrojem sacharida
jsou sladkosti, pochutiny, slazené mlécné vyrobky a pfidavany Skrob v nekvalitnich masnych
vyrobcich. (Zlatohlavek et al., 2020)

1.5.2.2.4 Miéko a mlé&né vyrobky

Z mléka a mlécnych vyrobki je vhodné vybirat mléko s obsahem tuku 1,5-3,5 % (polotu¢né
i plnotucné) a neslazené zakysané mlécné vyrobky s 3-4 % tuku (polotucné). M¢li by se konzumovat
kazdy den a pravidelné se zaménovat, naptiklad jogurt, kefir, kyska, podmasli a acidofilni mléko.
Obsahuji pfirozené se vyskytujici mlé¢ny cukr, laktdzu, a je tfeba ji odliSovat od pfidavané sachardzy.
Pfijem cukru nema piimy vliv na vznik DM2T, no jednoduché cukry se vyznacuji vyssi energetickou
hodnotou, a tudiz jsou neslazené varianty upiednostitované. (Zlatohlavek et al., 2020)

1.5.2.2.5 Ovoce a zelenina

Pravidelna konzumace ovoce a zeleniny je spojena se sniZzenym rizikem rozvoje DM2T.
Denni doporucena spotieba by méla ¢init aspont 500 g, z toho 300 g zeleniny a 200 g ovoce. Diabetici
mohou konzumovat vSechny druhy ovoce, s dlirazem na Cerstvé, méné vyzralé a méné sladké plody.
Nem¢élo by se zapominat na skotapkové ovoce, kde vSak tieba dbat na pfimétené mnozstvi. Zelenina
obsahuje vice nez 80 % vody, a tak je jeji obsah energie a sacharidl, krom¢ druhti jako je mrkev,
kukufice, hrasek a meloun, zanedbatelna. (Zlatohlavek et al., 2020)

Diabetiky je vhodné upozornit na rozdil mezi ptirodnimi a pfidanymi cukry. Jak jiz bylo
zminéno, pfirodni cukry se vyskytuji v ovoci, neékteré zelenin€ a neslazenych mlécnych vyrobcich.
Naopak pridané cukry (sacharoza, glukozovo-fruktézovy sirup) je vhodné z jidelnicku zcela vyradit.
Najdeme je v slazenych napojich, sladkostech a pochutinach. Casto se poji i se sou¢asnym vysokym
pfijmem tuku. Umél¢ sladidla obsahuji nizkou (napt. manitol, xylitol, sorbitol) nebo zadnou (napft.
aspratam, sucralosa, sacharin) energetickou hodnotu. Obecné vsak nejsou spojeny s ubytkem
hmotnosti ¢i odvyknutim od sladké chuté. (Zlatohlavek et al., 2020)

1.5.2.2.6 Glykemicky index (Gl) a glykemicky load (GL)

Glykemicky index opisuje, jak rychle se cukr obsazeny v potraviné vstfebava do krevniho
ob¢hu a ovliviuje tak hladinu glukozy béhem 2 hodin po konzumaci. Jako referen¢ni hodnotu se
udava glukéza s GI 100. Naptiklad jablko ma GI 40, tudiz se glukdza v ném vyuzije za vic nez 2x
delsi dobu nez Cista glukdza. GI pokrmu je ovlivnény postupem piipravy, délkou vateni, konzumaci
za tepla nebo za studena a obsahem vlakniny. Sledovani GI je vyznamné hlavng u pacienti s DM1T
au ,labilnich® DM2T. (Zlatohlavek et al., 2020)
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Za vysoky GI se povazuje hodnota >70, za stfedni 30-69 a za nizky <30. Potraviny s nizkym
GI nezpisobuji velké vykyvy hladin glykémie a organizmus z nich umi Iépe extrahovat a vyuzit
glukézu. Presto by neméla byt jejich konzumace neuvazend. U obilovin se upfednostiiuje stiedni
glykemicky index. To je napfiklad zitna a celozrnnad mouka a vyrobky z nich, grahamové pecivo,
knéckebroty a ovesné vlocky. Vysokym glykemickym indexem se zpravidla vyznacuji potraviny i
s vysokym obsahem tuku, soli a trans mastnych kyselin, jako je jemné a trvanlivé pecivo, chipsy,
extrudované a pufované vyrobky. Tyto pokrmy je vhodné konzumovat v co nejmensi mife.
(Zlatohlavek et al., 2020)

Glykemicky load uvadi celkovou zménu glykémie a bere v potaz obsah sacharidi ze vSech
slozek kompletniho jidla. Orientacni hodnotu lze vypocitat, kdyz obsah sacharidii v gramech
vynasobime GI a vydélime 100. Za vysoky GL se povazuje hodnota >20, za stfedni 11-19 a za nizky
<10. (Zlatohlavek et al., 2020)

1.5.2.2.7 Diabetogenni potraviny

Diabetogenni nebo potencionalné diabetogenni potraviny maji prokazatelné negativni
ucinek na vznik, rozvoj a zhorSeni kompenzace DM2T. Patii k nim potraviny s vysokou energetickou
denzitou a nizkou nutri¢ni hodnotou, s vysokym obsahem zivoc¢isného tuku a s vysokym obsahem
AGEs (kone¢né produkty pokrocilé glykace). AGEs se nachazi hlavné v stravé s vysokym obsahem
zivocisného tuku a bilkovin. Vynechat nebo vyrazné omezit by se tedy mélo tuéné maso (prorostlé
maso, bicek, ovar, koleno), sekundarné zpracované maso (uzeniny, pastiky, sekana, parky) a
lahtdkarské vyrobky (majonézové salaty, vlassky salat). Nejvetsi mnozstvi se nachdzi v potravinach
se ,,skrytym* tukem jako je jemné a trvanlivé pecivo, suSenky a oplatky, krekry a chipsy, majonéza
a dresingy, smetana a smetanové omacky, syry s vyS§im obsahem tuku, potraviny s vysokym
obsahem soli a fast food. (Zlatohlavek et al., 2020)

1.5.2.2.8 Konecné produkty pokrocilé glykace (AGESs)

AGEs je heterogenni skupina latek, kterd se vyznacuje vysoce oxida¢nimi vlastnostmi.
Vznikaji Maillardovou neboli neenzymatickou reakci mezi redukujicimi cukry a volnou
aminoskupinou bilkovin, lipidii nebo nukleovych kyselin. Po glykaci bilkovin dojde ke zménam
jejich fyzikalnich i chemickych vlastnosti. Podporuji zanét a oxidac¢ni stres, které nasledné prispivaji
k patologickym cévnim zmeénam, a tak k pozdnim komplikacim. Dale mohou vést k naruseni
gluk6ézového metabolizmu, rozvoji nebo prohloubeni IR, poskozeni ledvin a celkové zhorsit
kompenzaci diabetu. (Zlatohlavek et al., 2020)

AGE:s se tvoti fyziologicky, no pii hyperglykémii je vétsi nabidka glukozy coby substratu
pro jejich tvorbu. Diabetici tak endogenné tvofi vice AGEs a proto je idealni minimalizovat jejich
dalsi pfijem stravou. Na obsah AGEs ve finalnim pokrmu ma vliv vys$si teplota a mensi vlhkost
béhem kulinarni upravy. Nevhodné je tedy smaZeni, grilovani, restovani, prazeni a peceni. Naopak
vareni, duseni, pfiprava v pafe a vvSeobecne nizsi teplota a vys$si vlhkost pii preparaci reguluje jejich
podil. (Zlatohlavek et al., 2020)

Prijem diabetogennich potravin je potiebné kompenzovat pfijmem potravin s vysokym
obsahem komplexnich sacharidli a nizkym obsahem zivocisného tuku. Je to zelenina, ovoce,
celozrnné obiloviny, brambory, mléko a polotu¢né mlééné vyrobky, lusténiny a ryby. Vyznacuji se
nizkym podilem AGEs i po tepelné upravé a piisobi protektivné. Ochranné piisobi také ofechy a kava.
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Dulezitym ukazatelem je spiSe frekvence konzumace AGEs béhem celého dne neZ jejich mnozstvi
v absolutni hodnot¢. (Zlatohlavek et al., 2020)

1.5.3 Fyzicka aktivita

Fyzické aktivita je dillezitym ndstrojem nejen lécby negativnich dopada diabetu, ale také
prevenci jeho progrese nebo dokonce zvraceni jiz probéhlych zmén. Hraje zasadni roli pii 1éCbé a
zlepsovani kvality zivota prostiednictvim nékolika mechanismti. Ma obrovsky vliv na stav imunity
jedince a omezuje zanétlivy proces. Ruzné studie prokazaly, ze pravidelné tréninky zpusobuji
aktivaci, produkci a sekreci cirkulujicich imunitnich bunék, cytokint. Soucasné pomaha pacientim
dostat se do kalorického deficitu. Postupny ubytek jiz o 16 % plvodni télesné hmotnosti postacuje
ke zlepSeni funkce beta bunék a citlivosti na inzulin v tukové tkani, jatrech a kosternim svalstvu.
(Piotrowska et al., 2023)

Velka c¢ast pacientd s DM2T trpi nadvahou nebo obezitou a ma problémy s pohyblivosti,
periferni neuropatii, zrakovym postizenim nebo kardiovaskularnim onemocnénim, které nasledné
ztézuji vykonavani pohybu. Pii aerobnim cviceni musi zapojit velké skupiny svall, aby bylo
dosazeno pozadovaného objemu a intenzity, coz byva pro n¢ rovnéz ¢asto obtizné, a proto mize byt
efektivnéjsi odporovy trénink. Av§ak kombinace aerobniho a anaerobniho pohybu se zda byt nejvice
prospésna. Aerobni cviceni zvySuje citlivost na inzulin a odporovy trénink mutize zlepSovat piijem
glukézy z krvi zvySovanim svalové hmoty. Zkvalitiuje se 1 udrzovani glykémie v pozadovaném
rozmezi. (Kumar et al., 2019)

Doporucovand frekvence fyzické aktivity se pohybuje kolem 3-4 jednotek tydné. Nicméné
Obecné se navrhuje alesponi 150 min cviceni tydné. Z toho vyplyva, ze optimalni trvani jedné
jednotky pohybové aktivity je 40-60 min. Intenzita se jiz neméii dle maximalni tepové frekvence
(TF), ktera se vypocita jako hodnota 220-vék. TF ma velkou variabilitu v populaci, lisi se pfi riznych
typech aktivit a maze byt ovlivnéna farmakoterapii (betablokatory, antiarytmika). Intenzita pohybové
aktivity se tedy hodnoti dle Borgovy Skaly subjektivniho vnimani zatéze. Optimalni intenzita je v
rozmezi stupnu 11-14. (Matoulek, 2021)

1.5.4 Self-monitoring

Self-monitoring glykémie pomoci glukometru hraje zasadni roli v 16€bé pacienti s diabetem.
Cilem je udrzovat hladinu glukézy v krvi v optimalnim rozmezi a tim napomoct sniZzit riziko
komorbidit. Kdyz pacient odpozoruje jeho vlastni reakce organismu na jidlo a pohybovou aktivitu,
podvédome modifikuje sviyj Zivotni styl spravnym smérem. Monitorace glykémie piispiva k lepsi
kompenzaci. Frekvence méfeni neni presné objasnéna, ale jednou za Cas je dilezité kontrolovat
glykemicky profil (glykémie ptfed a po hlavnim jidle a pied spanim) v odliSnych situacich, aby byli
udaje komplexni. (Lin et al., 2023; Matoulek, 2019)
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2 Spojitost mezi obezitou a diabetem mellitem 2. typu

Obezita, nadmérné zmnozeni tukové tkané€, se podili na vzniku diabetu mellitu 2. typu,
hypertenze, aterogenni dyslipidemie, obstrukéni spdnkové apnoe, kardiovaskularnich, respiracnich,
hepatobilidrnich, neurodegenerativnich, psychiatrickych a osteoartikuldrnich onemocnéni. Dale
zpusobuje napriklad chronické onemocnéni ledvin, syndrom polycystickych vajecnikil, neplodnost a
néktera nadorova onemocnéni. (Svacina, 2018; Klein et al., 2022)

Obezita vede k velkym zménam v tukové tkéani, kterd jiz neni povazovdna za inertni
zasobdrnu prebytecné energie, ale za endokrinni tkéan, kterd rGznymi zptsoby ovliviluje
metabolismus. Nadbytek tuku moduluje imunitni systém a vyvolava chronicky systémovy zanét
nizkého stupné. Dale je obezita charakterizovana fibrézou, hypoxii, dysregulovanou sekreci
adipokinii a narusenou funkci mitochondrii. To zhorSuje inzulinovou signalizaci, vyvolava
inzulinovou rezistenci, snizuje aktivitu glukozového transportu stimulovaného inzulinem a urychluje
ztratu funkénich beta buné€k, coz nasledné vede k postupnému zvySovani hladiny glukézy v krvi.
Prevence a 1é¢ba obezity jsou dillezitymi opatienimi ke snizeni rizika vzniku DM2T. (Deledda et al.,
2021; Ruze et al., 2023)

2.1 Obezita a jeji klasifikace

Jak jiz bylo zminéno, obezita je stav, kdy je v téle nadmémé mnozstvi tukové tkané. U Zen
se zdravé rozmezi pohybuje do 30 % a u muzt do 20 %. Pfesné stanoveni podilu tuku je v klinické
praxi naro¢né, a proto se vychazi z BMI (body mass indexu). Vypo¢ita se vydélenim hmotnosti v kg
vysSkou v m? (viz tabulka ¢.4). BMI v8ak nebere v potaz podil tukové a beztukové hmoty pacienta a
nezohledfiuje pohlavi, vék a etnické rozdily. (Ceska et al., 2020)

Na zaklad¢ distribuce tuku v organismu se klasifikuje androidni (pfevazuje visceralni tuk)
nebo gynoidni typ obezity (pfevazuje podkozni tuk). Definuje se dle obvodu pasu, ktery je zaroven
umérny rizikim metabolickych komplikaci (viz tabulka ¢€.5). Pfi androidnim typu obezity dochazi k
akumulaci tuku hlavné v intraabdominalnim prostoru a ektopickych mistech (srdce, kosterni svaly,
jatra a slinivka bfisni). Vyssi metabolicka a endokrinni aktivita tukové tkané spojena s rozvojem IR

souvisi hlavné s visceralnim tukem, a tedy s centralni obezitou. Rizikovéjsi je spise distribuce tukové
tkané neZ stadium obezity. (Marrano et al., 2023; Ceska et al., 2020)

Tabulka 4: Klasifikace télesné hmotnosti podle BMI a zastoupeni jednotlivych kategorii u dospélé
populace v CR (Zdroj: Ceska et al., 2020)

BMI (kg/ m2) Skupina Vyskyt v CR*
Pod 18,5 Podvaha 2%
18,5-24,9 Normalni hmotnost 42 %
25,0-29,9 Nadvéaha 34 %
30,0-34,9 Obezita 1. stupné 15 %
35,0-39,9 Obezita 2. stupné 4 %

40 a vice Obezita 3. stupné 2%

*yyzkum VZP — proveden agenturou STEMMARK v roce 2013
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Tabulka 5: Metabolické riziko podle obvodu pasu (Zdroj: Ceska et al., 2020)

Mirné Vyrazné
Zeny nad 80 cm nad 88 cm
Muzi nad 94 cm nad 102 cm

2.1.1 Epidemiologie obezity

Narust jedinct s nadvahou a obezitou piibyva zejména od 70. let 20. stoleti. Posledni data
vyzkumu VZP jsou z roku 2013. Ukazuji, Ze podil dospélych s nadvahou tvoii 34 % a s obezitou 21
% populace. Tedy 55 % dospé€lé populace trpi nadmérnou hmotnosti (viz tabulka ¢.4). V poslednich
letech jiz k narustu vyskytu obezity v CR nedoglo. V ramci Evropské unie se Ceska republika nachazi
v poloving. (Ceska et al., 2020)

Nejrizikovéjsi obdobi pro vyskyt nadvahy nebo obezity je mezi 40-49 rokem. K prirastku
hmotnosti alespoii o 5 kg dojde u vice nez poloviny populace. 13-14 % osob po 50. roku pfibere vice
neZ 10 kg. Obezita uz obvykle nepiibyva mezi 60-80 rokem Zivota. (Ceska et al., 2020)

Dle WHO (Svétové zdravotnické organizace) se ve svétovém mefitku od roku 1975 obezita
témer ztrojnasobila. V roce 2016 trpélo nadvahou 39 % dospélych osob starsich 18 let, tedy vice nez
1,9 miliardy. Z toho vice nez 13 % bylo obéznich, coz ¢ini az 650 milionl osob. Zarovein vice nez
340 miliond déti a dospivajicich ve véku 5-19 let disponovalo nadvahou nebo obezitou. (WHO,
2024)

2.2 Hypotéza dvojitého cyklu

Hypotéza dvojitého cyklu se zaméfuje na patogenezi diabetu mellitu 2. typu a jeho spojitosti
s obezitou. Zdlraznuje vzajemnou interakci mezi svalovymi bunkami, tukovymi bunikami a jatry v
kontextu vyvoje inzulinové rezistence a dysfunkce beta bunék. Nadmérny piisun tuku do jater, spojen
s obezitou, miize vyvolat nadmérny piisun tuku do slinivky bfi$ni a funkéné poskodit oba organy.
Proto se v ramci této hypotézy identifikuji jaterni a pankreaticky cyklus. (Sharma et al., 2023)

2.2.1 Jaterni cyklus

Svalova inzulinové rezistence a dlouhodoby nadmérny piijem kalorii zptisobuje ukladani
piebyte¢né energie v jatrech a dalSich ektopickych mistech. Tenhle nadbytek lipidd v jatrech snizuje
odpovéd hepatocytl na inzulin, coz vede k jaterni inzulinové rezistenci a k neschopnosti tlumit
jaterni glukoneogenezi. Vysledkem je hyperglykémie a hyperinzulinémie, ktera se snazi rezistenci
kompenzovat. Inzulin stimuluje de-novo syntézu mastnych kyselin a pfispiva tak k jaterni steatdze.
Hyperinzulinemie navic zvySuje hladinu laktatu ve svalech, ktery se uvoliiuje do ob¢hu a slouzi jako
substrat pro jaterni lipogenezi. Na zacatku vzniku DM2T reaguji beta buiiky na jaterni IR zvySenim
sekrece inzulinu. To prohlubuje jaterni cyklus, hyperlipidémii a hyperglykémii. (Al-Mrabeh, 2020)

Podkozni tukova tkan predstavuje metabolicky dobfe snasenou oblast pro ukladani tuku, ale
jeji kapacita je omezena. Po dosazeni individudlni maximalni kapacity podkozniho tuku dojde ke
zvySeni hladiny triglyceridl v plazmé a jejich presmérovani do jater. Jak jiz bylo zminéno, nadmérna
akumulace tukt v jatrech zhorSuje inzulinovou rezistenci. IR pak zvySuje produkci a export
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triglyceridii a pii prekroceni osobniho prahu tuku dojde k ektopické akumulaci lipidi ve slinivce
btisni a dalSich tkanich. Cyklus v jatrech tedy stimuluje pankreaticky cyklus. (Al-Mrabeh, 2020)

2.2.2 Pankreaticky cyklus

ZvySeny export triglyceridil z jater spusti cyklus pankreatu, kdy toxické tukové metabolity
zvySuji vychytavani a ukladani mastnych kyselin v pankreatu a vedou k dysfunkci beta bungk. To je
v Casné fazi onemocnéni tolerovano diky kompenzacni schopnosti beta bunék. Po ztrate¢ 50-60 %
funkéni hmoty beta bunék jiz tento stav nedokazou kompenzovat a DM2T se zacne manifestovat.
Vysoka glykémie spojena s vysokou inzulinémii vedou k vystuptiovani de-novo lipogeneze, inhibici
syntézy glykogenu a glukoneogeneze v jatrech. Tim padem dochdzi k opakovani jaterniho i
pankreatického cyklu. (Al-Mrabeh, 2020)

2.3 Lipotoxicita

Lipotoxicita je toxicky u€inek volnych mastnych kyselin na organizmus. Jejich nadmérna
akumulace vede k zanétu, zhorSeni inzulinové senzitivity, inzulinové rezistenci, oxida¢nimu stresu,
akumulaci ceramidli, amyloidu a stresu endoplazmatického retikula. Tyto procesy nasledné indukuji
apoptdzu beta bun¢k a snizuji jejich funkéni hmotnost. Pravé dysfunkce beta bunék je rozhodujicim
faktorem, ktery urcuje, zda se u lidi s obezitou vyvine diabetes 2. typu. Dale pfi zvySeni volnych
mastnych kyselin a triglyceridii dochazi k ektopické akumulaci tuku. V perifernich tkanich citlivych
na inzulin to vede ke zvySenému intracelularnimu obsahu jejich metabolitd, které nasledné inhibuji
inzulinovou signalizaci tak, ze modifikuji inzulinové signalni molekuly. (Marrano et al., 2023)

Lipotoxicky ucinek maji triacylglyceroly, diacylglyceroly a ceramidy. Mohou vyvolat
mitochondridlni dysfunkci a zhorSit tak inzulinovou senzitivitu vzhledem k roli mitochondrii v
regulaci adipogeneze, syntézy mastnych kyselin, esterifikace a lipolyzy adipocytd. Dale mohou
zvySovat stres ER, ktery zhorSuje funkci beta bun€k, zvySuje jejich apoptoézu a narusuje syntézu
inzulinu. Dlouhodoba hyperlipidémie spojena s hyperglykémii zpisobuje glukolipotoxicitu, kdy se
jejich negativni u€inky scitdvaji. (Ruze et al., 2023)

Naproti tomu se na regulaci citlivosti na inzulin podileji mastné kyseliny s kratkym fetézcem.
Jsou uvolnovéany stfevnim mikrobiomem. Zména v slozeni mikrobiomu u obezity a DM2T ma
negativni vliv na jejich produkei. Potlacuji chut k jidlu stimulaci sekrece gastrointestinalnich peptidt
(leptinu, PYY a GLP-1) a aktivaci receptorii spfazenych s G proteiny v mozku. Navic také aktivuji
inzulin-senzitivni stievni glukoneogenezi, ktera podporuje pocit sytosti. (Ruze et al., 2023)

2.4 Inzulinova rezistence

Obezita je spojovana s rozvojem DM2T prostfednictvim inzulinové rezistence. Riziko se
linearn¢ zvysuje s rostoucim indexem t€lesné hmotnosti (BMI). Zvysené uvoliiovani volnych
mastnych kyselin, glycerolu, leptinu, adiponektinu, hormontl, a prozanétlivych cytokinl z tukové
tkan¢ vede k inzulinové rezistenci. Mezi dalsi mechanismy patfi zanét a oxidacni stres. IR u obezity
je spojena i s naruSenym metabolickym piesunem substratl pro oxidaci mezi gluk6zou a mastnymi
kyselinami. To znamena, ze t€lo ma potize s u¢innym vyuzitim inzulinu k transportu glukozy do
bunék a k oxidaci mastnych kyselin jako energetického paliva. (Ruze et al., 2023; Chumakova-Orin
et al., 2021; Marrano et al., 2023)
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U vSech obéznich pacienti se DM2T nemusi rozvinout, protoze jsou schopni rezistenci
prekonat zvySenym uvolilovanim inzulinu z beta bun¢k pankreatu. A naopak, DM2T muze vzniknout
1 u neobéznich jedinct s vrozenou inzulinovou rezistenci, kterd vede ke zvySené produkci glukézy v
jatrech a zvySené hlading inzulinu. (Marrano et al., 2023)

2.5 Produkce adipokint a cytokint

Tukova tkan jako endokrinni organ produkuje a vylucuje fadu bioaktivnich polypeptidd, tj.
adipokint. Podileji se na rtiznych signalizac¢nich kaskadach a reguluji gluk6zovou homeostazu,
rovnovahu mezi oxidaci a ukladanim tukd a imunitni systém. Dale se Gc€astni fizeni chuti k jidlu a
pusobeni inzulinu. Pfispivaji nejen k lokalizovanému zanétu, ale mohou také vyvolat systémové
zvyseni cytokini zodpoveédnych za periferni inzulinovou rezistenci. Cytokiny poté reguluji zanét a
imunitni odpovéd’. (Kim & Scherer, 2021)

PrirGstek hmotnosti a obezita zplsobuji fenotypovou zménu bilé tukové tkang, ktera je
charakterizovana vyskytem zanétlivych a dysfunkénich adipocytii spolu s infiltraci imunitnich
bun€k. Zanicené adipocyty vylucuji lokalné i systémové prozanétlivé cytokiny, které nasledné
naru$uji normalni funkci samotné tukové tkané i vzdalenych organi. (Kawai et al., 2021)

Naptiklad exprese adipokinu leptinu se v tukové tkani zvysSuje v dusledku zanétu, a tedy
prozanétlivé cytokiny zvySuji jeho aktivitu. Leptin potlacuje chut k jidlu a reguluje pocit sytosti,
¢imz neptimo zvySuje energeticky vydej. Pii obezité miize nastat stav nazyvany leptinova rezistence,
kdy mozek nereaguje na vysoké hladiny leptinu a pocit sytosti neni efektivné regulovan. Tak dochazi
k nadmérnému piijmu potravy a vznikla obezita mize nasledné indukovat rozvoj diabetu. (Kawai et
al., 2021)

2.6 Autofagie

Autofagie je proces, kterym se buiiky zbavuji a recykluji poSkozené organely. Jeji rovnovéha
je klicova pro spravny metabolismus tukd a funkci tukové tkané. Obezita autofagii inhibuje, a to
zvySuje akumulaci lipid, posiluje nizky stupent systémového zanétu a zhorSuje inzulinovou
signalizaci. PotlaCena autofagie zvysuje sekreci prozanétlivych adipokini a zaroven snizuje hladinu
adiponektinu, ktery ma protizanétlivé i antidiabetické vlastnosti. Cytokiny a adipocytokiny
uvolnované pfi systémovém zanétu potlacuji ptisobeni inzulinu. Zaroven nadbytek Zivin sniZuje
sekreci glukagonu a zvySuje sekreci inzulinu, ktery otupuje autofagii, coz zpétné¢ ohroZuje
inzulinovou signalizaci. (Ruze et al., 2023)

Naopak v tukové tkani je autofagie zesilena jako snaha o udrzeni homeostazy metabolismu
tukti. Ma vliv na zvySené odbouravani intracelularnich lipidd, snizenou lipolyzu a proteolyzu, a tak
zpusobuje akumulaci visceralniho tuku a inzulinovou rezistenci. Po prohloubeni dysfunkce autofagie
se IR zhorSuje a vede ke vzniku a rozvoji DM2T. (Ruze et al., 2023)

2.7 Obtiznéjsi hubnuti pacientd s DM2T

vvvvvv

pacienty bez diabetu. Nejvyznamnéjsi pfic¢inou je inzulinova rezistence, ktera zejména na pocatku
onemocnéni vede k hyperinzulinémii. Jak jiz bylo zminéno, pfed selhanim beta bunék pankreatu
reaguji na IR zvySenou sekreci inzulinu. Inzulin stimuluje vychytavani a ukladani lipidd v
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adipocytech a inhibuje lipolyzu, coz jsou obezitogenni mechanismy, které se u pacientd bez IR
nevyskytuji. Hyperinzulinémie tedy napomaha a udrzuje ptirtistek hmotnosti. Dal§im diivodem je
uzivani obezitogennich antidiabetickych Iéki (inzulin, derivaty sulfonylurey, thiazolidindiony), které
zpusobujici hypoglykémii. Pacienti se ji pak snazi pfedchazet pripadné 1éCit zvySenou spotfebou
kalorii. (Bays, 2023)
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3 Bariatricko-metabolicka chirurgie

Jen ve vyjime¢nych piipadech je redukce hmotnosti u obéznich dlouhodobé udrzitelna.
Konzervativni 1écbou obezity se dosahne redukce pfiblizn¢ o 10-15 %. Bariatrie, chirurgické 1écba
obezity, se vyuziva az pfi selhani konzervativni 1é€by. Uplatituje se miniinvazivni laparoskopicka
technika. Ma ucinek nejen na snizeni hmotnosti, ale i na 1écbu nékterych metabolickych onemocnéni,
hlavné diabetu mellitu 2. typu, proto se taky oznacuje jako bariatricko-metabolicka chirurgie. Uz v
kratkém casovém tseku od operace dosahuje zhruba %; diabetikti uplnou remisi a u ostatnich nastava
vyrazné zlepSeni kompenzace. (Kasalicky, 2018; Haluzik, 2018)

Redukce pocatecni hmotnosti o 5-10 % vede ke sniZzeni morbidity a mortality hlavné z
kardiovaskuldrnich pficin a snizuje vyskyt nddort spojenych s obezitou (prs, déloha, kolorektalni
karcinom). Pfedchozi ubytky hmotnosti a snahy o hubnuti v§ak eventueln¢ vedou ke akumulaci tuku
v jesté vétsi mife. V tomto ohledu Ize obezitu povazovat za cyklické onemocnéni s malou moznosti
definitivniho uzdraveni. Existence set-pointu hmotnosti, regulovaného na neurohumoralni trovni,
usnadnuje opétovné ziskani vahy po obdobi kalorické restrikce. Zmeny Zivotniho stylu je obtizné
dlouhodobé udrzet, vétsina dietnich pokust je netispésna a u predisponovanych jedincti to vede k
vys$si kone¢né hmotnosti, nez byla ta pivodni. (Deledda et al., 2021; Matoulek, 2019)

Ackoli upravy zivotniho stylu, jako je dieta a cviCeni, spolu s farmakoterapii mohou byt
uspésné pii 1écbe obezity i DM2T, jen malo lidi dosdhne trvalého snizeni hmotnosti a pouze 10 %
osob s diabetem dosahne piiznivou kontrolu onemocnéni a minimalizuje dlouhodobé komplikace.
(Chumakova-Orin et al., 2021)

3.1 Typy bariatrickych operaci

Soucasné rozde€leni bariatrickych vykonti jiz zcela neodrazi jejich G€inky na metabolismus
nezavislé na poklesu hmotnosti, no pofad je lze kategorizovat do tfech skupin. Restriktivnimi
metodami se dosahne restrikce objemu zaludku, tim se snizuje mnozstvi pfijimané stravy i finalni
energetické hodnoty. Mezi restriktivni zakroky lze zafadit napiiklad zalude¢ni bandaz, sleeve
gastrectomii a gastrickou plikaci. Pfi malabsorpcnich metodach se vyfazuje ¢ast stfeva z traviciho
procesu, coz zpusobi zmenSeni plochy, kde se Ziviny miizou resorbovat. Jedna se naptiklad o
biliopankreatickou diverzy. Kombinované vykony zahrnuji jak restrikci, tak malabsorpci Zivin. Radi
se k nim gastrické bypassy. (Kasalicky, 2018)

Existuji i semiinvazivni metody, které se neprovadi jenom chirurgicky. Patii k nim napiiklad
gastrickd stimulace, intragastricky balon, endolumindlni duodenojejunalni bypass, parcialni
jejunoilealni diverze, gastricka aspirace a dalsi. Ty se ale zatim nevyuzivaji tak Casto a jsou v stadiu
experimentu nebo klinickych studii. (Kasalicky, 2018)

3.1.1 Restriktivni vykony
3.1.1.1 Adjustabilni gastricka bandaz (AGB)

Adjustabilni gastrickd bandaz je plné reverzibilni bariatricky vykon. V horni ¢asti zaludku
se natdhne manzeta a nad ni vznikne maly zaludek o objemu 25 ml. Strava pak postupné prechazi do
zbytku Zzaludku pfes maly otvor. Zmenseny objem nad manZetou vyvolava pocit plnosti, jelikoz se
sténa zaludku dlouho a intenzivné roztahuje a drazdi centrum sytosti v mozku. K pocitu nasyceni
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v8ak vétSinou nedochazi, protoze je objem Zaludku pod manzetou nezménény. Po redukci tukové
tkané se musi duta cast bandaze (balonek), opakované stahovat pomoci komurky ulozené v podkozi,
a to naplnénim balonku fyziologickym roztokem. AGB vyzaduje nejvétsi transformaci stravovacich
zvyklosti. Pacient musi jist velmi pomalu a stravu peclivé rozkousat a rozmélnit. Nékteré potraviny
mohou uzaviit prichod bandaze, napiiklad zelenina a ovoce se slupkou a Cerstvé pecivo, které po
smichéni se slinami vytvaii hustou hmotu. Nahromadéna potrava se pak gastroskopicky odstratuje,
jinak nastanou zaludecni tézkosti a pocit na zvraceni. Bandaz vsSak zabranuje zpétné peristaltické
viné. Pfi tomto pretlaku se mize banddz vysunout nad jicen a zplsobit jeho nefunkEnost nebo
dilataci. Jsou i ptipady, kdy se banddz protizla az do lumen zaludku. V poslednich letech se proto od
tohoto vykonu ustupuje. U vice nez 70 % pacientll je nec¢inna a je nutné ji odstranit. (Kasalicky,
2018; Matoulek, 2019)

Obrizek 1: Ajustabilni gastricka bandaz (Zdroj: Cmerdova et al., 2021)

3.1.1.2 Sleeve gastrektomie — tubulizace zaludku (SG)

Pii tubulizaci zaludku se chirurgicky odstrani velké zakiiveni zaludku a vznikne zaludek
tvaru trubice o objemu 80-120 ml. Mnozstvi potravy a tekutin moznych snist a vypit soucasné je tak
vyrazné omezeno. V tkani velkého zaktiveni zaludku se tvofi hormon ghrelin, ktery podnécuje hlad.
Po dvou letech se vSak jeho hodnoty vraceji do normalu a hodné pacientll za¢ne nabirat na svou
ptvodni vdhu. Chut€ nejsou ovlivnény. U pacientii s BMI > 60 kg/m?2 se mnohdy vyuZziva jako prvni
krok pii operaci modifikovaného bypassu, biliopankreatické diverze nebo duodenalniho switche. Po
zakroku dojde k rychlejSimu navratu k béZnému stravovani nez u gastrické plikace. Mezi dlouhodobé
komplikace se fadi hlavné pyroza. (Kasalicky, 2018; Matoulek, 2019)

Obrazek 2: Tubulizace zaludku (Zdroj: Cmerdova et al., 2021)

3.1.1.3 Gastricka plikace (GCP)

Gastricka plikace je levnéjsi obdobou sleeve gastrektomie. Cévy na velkém zakiiveni
zaludku se disektuji a nasledné se velké zaktiveni vklopi do nitra smérem k malému zakfiveni pomoci
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kalibra¢ni sondy. Sténa se progije ve dvou vrstvach. Zaludek se zaplni jeho vlastni sténou, tudiZ se
zmens$i objem na 150-200 ml. Jde o reverzibilni zakrok. Pti poruSeni rezimu muze dojit k rozpleteni
stehll a naslednému zvétSeni zaludku na ptivodni velikost. Naopak, u peclivych pacientti miize fasa
atrofovat a UpIn¢ zaniknout. (Kasalicky, 2018; Matoulek, 2019)

Obrizek 3: Gastricka plikace (Zdroj: Cmerdova et al., 2021)

3.1.1.4 Intragastricky balon (BIB)

Intragastricky balon je vlastné silikonovy balon o objemu 500 ml. Zavede se do zaludku
pomoci endoskopu. Po vpraveni se naplni smési fyziologického roztoku a methylenovou modii,
nékdy i vzduchem. V piipad¢ prasknuti balonu se moc charakteristiky zabarvi pravé diky
methylenové modii a pacient by mél vyhledat 1ékafe. Balon nepfetrzit¢ drazdi Zalude¢ni sliznici a
ovliviiuje tak motilitu Zaludku kombinaci mechanického a neurohumoralniho efektu. Vyvolava pocit
sytosti uz pii konzumaci objemu nad 400 ml. Mtize zptisobovat i nechutenstvi. Kvuli dlouhodobému
rozpéti zaludku se uvolnuje cholecystokinin, ktery ma za nasledek pomalej$i vyprazdinovani zaludku.
Indikuje se pti vysokém stupni obezity na dobu 3-6 mésicti jako preparace na dalsi bariatricky vykon.
Balon se pak snadno vypusti, endoskopicky odstrani a fyziologie se vrati do normalu. Efekt snizeni
hmotnosti je proto docasny. (Kasalicky, 2018; Matoulek, 2019)

Existuje i moznost polknuti kapsle s komprimovanym balonem. Zalude&ni §avy balon
rozvolni a samovolné expanduje. Jelikoz je biodegradabilni, po urcitém case se rozpadne a pfirozené
vylouéi. (Kasalicky, 2018)

Obrazek 4: Intragastricky balon (Zdroj: Matoulek, 2019)

3.1.2 Malabsorpéni vykony

3.1.2.1 Biliopankreaticka diverze dle Scopinara (BPD)

v

Biliopankreaticka diverze se provadi v nékolika modifikacich, nejznaméjsi je klasicka
metoda dle Scopinara, duodenalni switch (BDP/DS) a single anastomosis duodenoileal sleeve

31



gastrectomy (SADIS). Je to nejradikalnéjsi a nejinvazivnéjsi metoda, jelikoZ se vykona subtotalni
gastrektomie a ¢ast tenkého stieva vyfazena z pasaze potravy je delsi. Predstavuje jen 5 %
celosvétovych bariatrickych vykont. (Kasalicky, 2018; Matoulek, 2019)

Po resekcei % zaludku vznikne proximalni zaludek o objemu 250-350 ml. Duodenum se slepé
uzavie. Tenké stfevo se prerusi 250 cm od céka. Gastroenteroanastomozou typu Roux-en-Y se tato
250 cm dlouha alimentarni klicka propoji s proximalnim zaludkem. Nasledné¢ se biliopankreaticka
klicka jejuna, kterd vede zlu¢ a pankreatickou $tavu, nasije na ileum 100 cm od céka. Docili se
omezeni traveni a vstiebavani tukd, komplexnich sacharid no bohuzel i v tuku rozpustnych
nutrientll. Traveni a vstfebavani probihd jenom v termindlnim ileu o rozsahu pfiblizné 100 cm.
(Kasalicky, 2018; Matoulek, 2019)

U pacientl s BPD je snizeni hmotnosti nejvyraznéjsi a vykon ma i nejlepsi vliv na slozky
metabolického syndromu, hlavné na kompenzaci DM2T. Zaroveinl se vSak Casto objevuje deficit
vitaminti a mikronutrienti. Nutna je piedevsim suplementace Zeleza. (Kasalicky, 2018; Matoulek,
2019)

Obrizek 5: Biliopankreaticka diverze dle Scopinara (Zdroj: Cmerdova et al., 2021)

3.1.2.2 Biliopankreaticka diverze — duodenalni switch (DS)

Pfi vykonu duodenalni switch se nejdiiv provede sleeve gastrektomie, mize i ve dvou
dobach. 4-5 cm za pylorem se prerusi duodenum a nasije se na n¢j alimentarni klicka oralniho ilea
dlouha 250 cm. Aby nedochazelo ke sten6zam anastomozy, nasije se stranou ke strané nebo koncem
do strany. Vznikne omega anastoméza vzdalena 200-250 cm od céka. Remodelace
gastrointestinalniho traktu je pak stejna, jako pfi metod¢€ dle Scopinara. (Kasalicky, 2018; Matoulek,
2019)

Velkou vyhodu je ponechani antra zaludku, takZze metabolismus Zeleza a vitaminu B12 neni
ovlivnén. Pfitomnost pyloru zabrafiuje dumping syndromu. Mezi symptomy patii pocit plnosti a
tézkosti, nadmémné poceni, zavraté, palpitace, nevolnost a prijem. (Kasalicky, 2018; Matoulek,
2019)
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Obrazek 6: Biliopankreaticka diverze — duodenalni switch (Zdroj: Matoulek, 2019)

3.1.3 Kombinované vykony
3.1.3.1 Roux-Y gastricky bypass (RYGB)

Nejcéastéjsi modifikace gastrického bypassu je Roux-en-Y GBP (RYGB). Je kombinaci
restriktivniho a malabsorpéniho typu vykonu. Restrikce tkvi ve vytvoteni zcela oddéleného, tizkého
a malého zZaludku v proximalni ¢asti, tzv. “pouche” o objemu 25-30 ml. Distalni zbytek zaludku je
tak vylouceny z gastrointestinalnich procest, ale endoskopicky se neodstranuje a je ponechan na
puvodnim misté. Pouch je spojen az s tenkym stfevem, takze se zbyla ¢ast zaludku, dvanactniku a
horni ¢asti jejuna nepodili na procesu traveni. Tak je dosazeno i malabsorpce. Pocit sytosti je vyvolan
rychlym vyplnénim a rozpétim proximalniho zaludku. Aby nedochazelo k refluxu zluc¢e do pouche,
vytvaii se Roux-Y anastomo6za neboli biliopankreaticka klicka dlouha asi 70-80 cm. Ta je
lokalizovana 60-70 cm od duodenojejunalniho ptrechodu. Pfivadi zlu¢ a pankreatickou $tavu do
jejuna. Emulgace, traveni a vstfebavani tukid probiha az od tohoto mista. (Kasalicky, 2018; Matoulek,
2019)

Mezi pozitivni efekty gastrického bypassu patii ovliviitovani centra hladu v mozku zménou
tvorby nékterych gastrointestinalnich hormonii a neurohumoralnich podnétt. Dochazi i k zménam
chuti. Sdm o sobé nevede k redukci hmotnosti bez dodrzovani redukéni diety. Mlze se objevit i
dumping syndrom po konzumaci stravy bohaté na cukry. (Kasalicky, 2018; Matoulek, 2019)

Obrizek 7: Roux-Y gastricky bypass (Zdroj: Cmerdova et al., 2021)

3.1.3.2 Omega loop gastricky bypass (OAGB)

Pii Omega loop gastrickém bypassu se proximalni ¢ast zaludku napoji na tenké stievo
anastomoézou typu omega. Je lokalizovana 150 cm od duodenojejunalniho prechodu. Dosahne se
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restriktivniho, malabsorpéniho, a dokonce i humoralniho efektu. Zvysi se sekrece GLP-1. Vyfazenim
¢asti oralniho jejuna nastava zména vylucovani dalSich gastrointestinalnich hormont, které maji
kromé jiného vliv na remisi diabetu. Oznacuje se jako maly bypass. (Kasalicky, 2018; Matoulek,
2019)

Obrazek 8: Omega loop gastricky bypass (Zdroj: https://chaitanyastemcell.com/mini-gastric-
bypass/)
A
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e

3.2 Indikace a kontraindikace bariatrické operace

Bariatricko-metabolicka chirurgie je obecné indikovana osobam ve véku 18-60 let. Dalsi
kritérium je BMI >40 kg/m? neboli obezita 3. stupné&. Tato hodnota nemusi odpovidat sou¢asnému
pfidruzenymi komorbiditami, jako je DM2T, dyslipidemie a arteridlni hypertenze. Také se
doporucuje pacientiim, kteti konzervativné vyrazn¢ zhubli no zacali opét pfibirat na vaze. (Haluzik,
2016; Kasalicky, 2020)

Kontraindikovan je pacient, ktery nebyl dostatecné pripraven a informovan
multidisciplinarnim tymem pted operaci nebo se sim nepokousel o konzervativni pokles hmotnosti.
Spoluprace s multidisciplindrnim tymem je nutnd pted i po operaci. Dale sem spadaji obecné
chirurgické kontraindikace, abuzus alkoholu a drog, dekompenzované psychické onemocnéni,
poruchy ptijmu potravy a gravidita. (Haluzik, 2016; Kasalicky, 2020)

3.3 Dieta po bariatrické operaci

3.3.1 Pooperacni dieta

Dieta v 1. mésici po bariatrické operaci je Setticiho charakteru. Méla by byt dobte stravitelna,
nedrazdiva, pokojové teploty a s odstranénymi slupkami, jadyrky i seminky. Porce jsou ¢asto mensi
nez 150 g (ml). Na zacatku poopera¢niho rezimu se zacind na 6-8 porcich, které se postupné snizuji
na 5 porci denné. I tekuta strava se musi casové oddélit od pitného rezimu. Je potfeba vyloucit
vSechny drazdivé napoje, hlavné perlivé, alkohol a kofein. Idealni je vysoky obsah bilkovin a nizky
obsah tukli v pokrmu. Dietu v pooperacnim obdobi lze rozd¢lit na ne€kolik fazi (viz kapitola 3.3.1).
(Cmerdova et al., 2021)

3.3.1.1 Prvni faze pooperacni diety

Prvni faze trva 1.-6. den po operaci. Podava se jenom tekuta Cira strava, sipping a bilkovinna
modularni dietetika. Mazou to byt cedéné zeleninové a masové vyvary, fedéné ovocné dzusy nebo
jiné cedéné stavy bez cukru. Do vSeho se pridavaji bilkovinné modularni dietetika. Sipping se
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konzumuje az 2x denné. Od 5. dne lze zaradit i polotu¢né mléko, kefir nebo jogurtové napoje. Je
nezbytné konzumovat malé objemy v Castych intervalech, aby se piedeslo rychlé distenzi zaludku a
minimalizovala se nevolnost. Z napoji je vhodné neperliva voda nebo neslazeny ¢aj o objemu 0,5—
1 1 denné. (Cmerdova et al., 2021; Negi et al., 2022)

3.3.1.2 Druha faze pooperacni diety

Druha faze trvd 7.-14. den po operaci. Konzumuje se tekuta hutna strava, sipping a
bilkovinna modularni dietetika. Vyvar se jiz zahustuje sacharidovou potravinou, masem a kofenovou
zeleninou. Je nutné, aby byl bez kouskd, a proto se mixuje do hladka. Dale se mohou podavat fidké
kysané mlécné vyrobky (kefir, podmasli, acidofilni mléko), nafedény tvaroh nebo jogurt, jemné
obilné kase a bramborova kase s mlékem. Pii ovocném pyre, kompotech nebo studeném pudingu je
tfeba myslet na racionalni mnozstvi. Sipping se podava 2x denné a bilkovinné modulérni dietetika
3x denné. Vhodné druhy a mnoZstvi napoji jsou totozné jako v prvni fazi. (Cmerdova et al., 2021)

3.3.1.3 Treti faze pooperaéni diety

Treti faze trva 15.-30. den. Podava se kaSovita strava s mékkou konzistenci, bilkovinna
modularni dietetika a piipadné sipping dle potieby. Aby se docililo kaSovité konzistence, vSe se
mixuje. Dle tolerance Ize zaradit i nékteré mekké potraviny (vejce, mékké maso, Cottage syr). Jelikoz
se spektrum povolenych potravin zvétSuje, je nutno dbat na dostatecny piijem bilkovin hlavng ze
stravy. Bilkovinné modularni dietetika se do pokrmi pfidavaji 2-3x za den. Pitny reZim se navysuje
na 1-1,5 1 denné. (Cmerdova et al., 2021)

3.3.1.4 Ctvrta faze pooperaéni diety

Ctvrta faze trva 5.-6. tyden. Pfechazi se na klasickou stravu s béznou konzistenci, bilkovinné
modularni dietetika se v8ak uzivaji ve v§ech stadiich. Je potfebné pokrm radné rozkousat. Na zakladé
individualni tolerance potravin se mizou zkusit zafadit luSténiny, Cerstvé ovoce a zelenina se
slupkou, pecivo (nejprve stiida), ofechy, seminka a kava. Pokud pacient né&jakou potravinu
netoleruje, miiZe ji rozmixovat nebo zafadit az v pozd&jsi fazi. (Cmerdova et al., 2021)

3.3.1.5 Pata faze pooperacni diety

Pata faze zacina od 7. tydne a trva dozivotné. Jde o racionalni stravu s béznou konzistenci.
Specialni Gprava jiz neni potfebna. Dilezité je hlidat velikost porce, kvalitu a rozmanitost pfijimané
stravy (viz kapitola 3.3.2). (Cmerdova et al., 2021)

3.3.2 Bariatricky talir

Hlavni zésady diety po 7. tydnu od bariatrické operace spocivaji v konzumaci 100-150 g
jidla na jednu porci. Nedoporucuje se vice nez 5 jidel denn€. Napoje by se neméli pit 30 minut pred
a 30 minut po jidle. Na hydrataci se ale nesmi zapominat a je vhodné pit 1,5 az 2 1 tekutin pravidelné
v pritbéhu dne, jelikoZ na jedno napiti opét ptipada 150 ml. Konzumace jidla by méla bit pomald a
kazdé sousto pe¢livé rozkousat. (Cmerdova et al., 2021; Bettini et al., 2020)

Model bariatrického talite je jednoduchy zpiisob, jak pacientlim ukazat spravné zastoupeni

potravin v tfech hlavnich jidlech. Svaéiny se dle bariatrického talife skladat nemusi. Cilem je
podpofit ibytek hmotnosti a udrzet jejich nutric¢ni stav v dlouhodobém horizontu. Polovina talife (65-

35



75 g) by méla obsahovat bilkoviny s obsahem véapniku a Zeleza. Ctvrtinu talite (30-40 g) by méla
zabirat skupina vitamini, mineralnich latek a vlakniny, kterou obecné predstavuje ovoce a zelenina.
Zbytek talife (40 g) by mély tvofit sacharidy, vhodnégjsi je volit celozrnné varianty s nizkym
glykemickym indexem a vysokym obsahem vlakniny. Tuky se do talife jiz nepfidavaji, jelikoz jsou
zpravidla pouzity béhem pripravy nebo jsou obsazeny v jinych potravinach. (Cmerdova et al., 2021;
Cambi et al., 2018)

Obrizek 9: Bariatricky talii (Zdroj: Cmerdova et al., 2021)

BILKOVINY

TUKY
SACHARIDY OVOCE
ZELENINA

3.3.2.1 Bilkoviny

Ubytek hmotnosti v prvnich mésicich po operaci je rychly a miZe byt spojen s vyznamnou
ztratou aktivni télesné hmoty. Dostate¢ny piijem bilkovin plisobi protektivné proti ztrat¢ beztukové
télesné hmoty, a proto se na n¢j klade nejvétsi daraz. Bilkoviny zdroven hraji roli v prevenci
podvyzivy, ktera mize vést k fadé onemocnéni. Minimalni doporuceny piijem bilkovin je 1-1,5 g/kg
idealni t€lesné hmotnosti (60-80 g). Proto by mélo kazdé hlavni jidlo a alespoii jedna svacina
obsahovat 15-20 g bilkovin. Vzhledem k obtizim pfi dosahovani téchto hodnot se doporucuji
bilkovinné modularni dietetika, sipping nebo proteinové doplilky. Primérny pfijem potravy se
pohybuje kolem 4-6 polévkovych IZic na jedno jidlo. M¢lo by se tedy jednat o 2-3 polévkovych 1zic
zdrojt bilkovin. (Cmerdova et al., 2021; Bettini et al., 2020)

3.3.2.2 Mikroziviny

Prevence, detekce a 1é¢ba nedostatku mikrozivin, tj. vitaminQ, mineralnich latek a stopovych
prvka jsou zakladem dlouhodobého sledovani pacientll po bariatrické chirurgii. Jelikoz pacienti
konzumuji mens$i mnozstvi potravy, klesa i mnozstvi ptijatych mikrozivin. Proto je klicem kvalitni a
pestra strava. Deficit vitamin®l a mineralnich latek se vyskytuje zejména po kombinovanych nebo
malabsorpénich vykonech. Zpravidla to byva zelezo, vapnik, vitamin D a vitamin B12. Objevuji se
individualni rozdily v jejich vstfebavani a nutri¢nich pozadavcich, které také zavisi na dodrzovani
nebo nedodrzovani stravovaciho rezimu. Pokud vSak nutrice nestaci, pfichazi na fadu suplementace
dle doporuceni lékate. (Cmerdova et al., 2021; Bettini et al., 2020)

36



4 Remise diabetu po bariatricko-metabolické chirurgii

Remise znamena, Ze nemoc neni aktivni a nemély by se objevit Zadné ptiznaky ani nové
komplikace. Remisi diabetu je vSak narocné definovat, nejcastéji se popisuje jako stav, kdy pacient
doséhne stabilniho obdobi a hladiny gluk6zy v krvi zlstavaji v normalnim rozmezi bez potieby
farmakoterapie. Nekteré studie vSak oznacuji remisi diabetu i pii ponechani 1é¢by metforminem.
Trvala remise vSak neznamena "vyléceni" ani "imunitu" a budouci relaps je vzdy mozny. Je nezavisla
na BMI. (Tsilingiris et al., 2019)

Mezi kritéria pro posouzeni remise DM2T patii glykovany hemoglobin (HbAlc) a la¢na
glykémie v Zilni plazmé. Césteéna remise se definuje jako hodnota HbAlc <48 mmol/mol (<6,5 %)
po dobu alespont 1 roku bez uzivani 1€kt snizujicich hladinu glukézy. Jako kritérium lze pouzit i
hodnotu plazmatické glukézy nalaéno mezi 5,6-6,9 mmol/l. Uplna remise je navrat k hodnotam v
normalnim rozmezi, tudiz hodnota HbA1lc <42 mmol/mol (<6,0 %) a glukdza nalacno <5,6 mmol/l.
Dlouhodoba remise se vymezuje jako remise trvajici 5 let. (Holst & Madsbad, 2021)

Jeden rok po bariatrické operaci se Uspésnost remise diabetu pohybuje v rozmezi od 33-90
%. Randomizované kontrolované studie s poopera¢nim sledovanim v rozmezi 1 az 5 let
dokumentovaly trvalou remisi u 30-63 % pacientl. Po 10 letech se mira remise pohybuje od 25-62
%. (Canakis et al., 2023; Insenser et al., 2021; Fink et al., 2022)

V jedné studii byla u osob s trvanim diabetu <4 roky zaznamenana 91% mira remise po
bariatrické operaci a pouze u 20 % osob doslo po 10 letech k recidivé. U osob s trvanim diabetu >4
roky vSak bylo remise dosazeno pouze u 41 % osob a u 94 % osob doslo po 10 letech k recidivé.
Proto by méla byt bariatrickd operace zvazena co nejdiive po diagnostice diabetu. (Rothberg et al.,
2024)

Remise je dosahovana v nejvetsi mife prostfednictvim bariatricko-metabolické chirurgii ve
srovnani s jakymkoli jinym nechirurgickym komparatorem. Jinymi slovy, ackoli bariatrie neni
jedinou existujici 1écbou DM2T, je zdaleka nejucinnéjsi dostupnou moznosti. I kdyz je spojena
s malym rizikem kratkodobych i dlouhodobych nezadoucich u¢inkt, ptinosy prevysuji nad rizika. Z
dlouhodobého hlediska je zaroven nakladovée nejefektivnéjsi strategii. (Tsilingiris et al., 2019)

Nicméné i v pripadé, ze neni dosaZzeno kompletni remise, o¢ekava se klinicky vyznamné
zlepseni kontroly glykémie, nizsi riziko chronickych komplikaci a snizeni potieby medikace.
Biliopankreaticka diverze s duodenalnim switchem a Roux-en-Y Zzalude¢ni bypass prokazaly
nejvyssi miru remise DM2T. Restriktivni vykony jsou nejméné efektivni. Je vSak dtlezité zohlednit,
ktery postup je pro jednotlivého pacienta nejlepsi. Remise je nejpravdépodobnéjsi u diabetu s
kratkym trvanim, u pacientli s niz§im vékem, niz§im HbAlc a nizkou potfebou 1€kl snizujicich
hladinu glukozy. (Tsilingiris et al., 2019; Chumakova-Orin et al., 2021)

Ackoli pfesné mechanismy remise diabetu po bariatricko-metabolické chirurgii nejsou zcela
objasnény, ptiznivé ucinky operace souviseji se slozitymi interakcemi mezi endokrinnim, imunitnim,
travicim a nervovym systémem. Systémovy zanétlivy stav typicky pro obezitu se na zakladé téchto
zmén snizuje. Mechanismy remise jsou sice komplexni, ale miizeme je rozdélit na ty, které souviseji
s ubytkem hmotnosti a na ty, které jsou na ibytku hmotnosti nezavislé. (Deledda et al., 2021)
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4.1 Mechanismy souvisejici s ubytkem hmotnosti

Snizeni pfijmu energie po bariatricko-metabolické operaci souvisi s poklesem hladu a
navozeni pocitu sytosti po mens$ich porcich. To je ddno ¢asnou postprandidlni distenzi zaludku se
snizenou kapacitou, ktery vysila signaly sytosti prostfednictvim aferentnich vagovych drah. Rovnéz
se modulyji signaly hladu v oblastech mozku regulujicich pfijem potravy. Zaroven stoupd bazalni
metabolismus, jelikoz se organizmus usiluje o extrakci energie i z nizkého ptijmu. (Tsilingiris et al.,
2019)

Kaloricka restrikce v pooperacnim obdobi miize pfispét k normalizaci plazmatickych hladin
glukozy, zlepSeni funkce beta bunék, zvyseni citlivosti jater na inzulin, sniZeni inzulinové rezistence,
zlep3eni inzulinové senzitivity a zvyseni termogeneze vyvolané jidlem. Ubytek hmotnosti sam o sob&
zlepsuje citlivost celého téla a zejména svalll a tukové tkané na inzulin. Proto existuje spojity vztah
mezi ubytkem hmotnosti a naslednym zlepSenim glykémie. (Tsilingiris et al., 2019)

Redukce hmotnosti, zejména visceralni a pankreatické tukové tkané, ma vliv na
metabolismus glukoézy a citlivost na inzulin. Pokles intrahepatalnich lipidiit poméaha normalizovat
funkeci jater a snizuje inzulinovou rezistenci. To prispiva k poklesu hladin inzulinu, ktery ptisobi jako
do jater a podporuje lepsi systémovy metabolismus glukézy. Zlepseni metabolismu glukozy ale
predevsim souvisi s jejim snizenym vstiebavanim a zvysenim hladiny GLP-1 a je zménou nezavislou
na poklesu hmotnosti (viz nize). (Sandoval et al., 2023; Deledda et al., 2021)

4.1.1 Obnoveni funkce beta bunék

Funkce beta bunék se navrati témét do normalu béhem 8 tydntl po bariatrické operaci. Beta
buitkky se dediferencovaly kvili chronickému nadbytku zivin a diky snizujici se hlading
intrapankreatického tuku opétovné ziskavaji svou sekre¢ni funkci. V souladu s tim se postupné
zvySuje inzulinova odpoveéd’ v prvni fazi. Hypotéza dvojitého cyklu predpoklada, ze snizend dodavka
tuku do pankreatu zmirni lipotoxicky ucinek volnych mastnych kyselin a jejich metabolitli na beta
bunky. I snizeni glukotoxicity zlepsuje jejich funkci. Béhem 12 mésict po remisi diabetu se jejich
maximalni funkéni hmotnost zcela obnovi a zistane tak po dobu nejmén¢ 2 let. (Taylor, 2021;
Tsilingiris et al., 2019)

4.2 Mechanismy nezavislé na ubytku hmotnosti

Skutecnost, ze zlepSeni glykemickych ukazatell je pozorovéano jiz béhem nékolika dni po
bariatrické operaci, tedy jesté pred dosaZzenim klinicky vyznamného poklesu hmotnosti, naznacuje
pfitomnost mechanismt metabolického zlepSeni, které jsou nezéavislé na poklesu hmotnosti. Tyto
mechanismy remise diabetu souvisi s gastrointestinalnimi, hormonalnimi a humoralnimi zménami,
modifikaci stfevni mikrobioty a se zvySenim hladin Zlu¢ovych kyselin. (Tsilingiris et al., 2019)

4.2.1 Normalizace inzulinové rezistence

Inzulinova rezistence se béhem 1 tydne po operaci snizi ptiblizné o 50 % a dostane se do
normalniho rozmezi. Vliv na to mohou mit v§echny vyse zminéné mechanismy. Ke zlepSeni citlivosti
kosternich svald na inzulin vSak nedochazi. Jaterni inzulinové rezistence se rovnéz normalizuje
b&hem prvnich tydnd. To zpusobi, Ze se normalizuje i jaterni produkce glukozy a lacna glykémie se
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dostane do standardniho rozmezi jiz béhem 7 dnti. Na rozdil od inzulinové rezistence v jinych tkanich
je jaterni IR s ohledem na metabolismus glukozy zcela podminéna piitomnosti nadbytku tuku.
(Taylor, 2021; Sandoval et al., 2023)

Negativni energetickd bilance zvySuje také clearance inzulinu, ktery pfispiva ke snizeni
obsahu tuku v jatrech bud’ inhibici lipolyzy, stimulaci lipogeneze nebo inhibici glukoneogeneze.
Pokles obsahu triglyceridt v jatrech o 30 % b&hem prvnich 7 dnd a po 8 tydnech az na normalni
hladinu ukazuje na nahlé odstranéni téch slozek, které zptisobuji inhibici t¢inku inzulinu. Vysledkem
je obnoveni standardniho vydeje glukdzy jatry, zvySeni citlivosti jater na inzulin a uplnd normalizace
plazmatické glukozy nalacno. (Taylor, 2021; Chumakova-Orin et al., 2021)

4.2.2 Gastrointestinalni zmény

Podle hypotézy ptedniho a zadniho stfeva se po Roux-en-Y gastrickém bypassu (RYGB)
nebo po Biliopankreatické diverzi s duodenalnim switchem (BPD-DS) do distalniho stfeva dostava
zvySené mnozstvi neuplné natrdvené potravy v disledku obejiti pfedniho stfeva. Toto zvysené
mnozstvi potravy nasledné stimuluje enteroendokrinni buiiky, které podporuji uvoliovani glukagonu
podobného peptidu-1 (GLP-1) a peptidu YY, které se podileji na ubytku hmotnosti (viz kapitola
4.2.2). Avsak ptiznivé ucinky na metabolismus glukozy pozorované po restriktivnych vykonech tato
hypotéza nevysvétluje, protoze stievni trakt zistava v kontinuité. (Chumakova-Orin et al., 2021)

4.2.3 Hormonalni a humoralni zmény

Dynamika stievnich peptidii, véetné humoralnich signald sytosti a medidtorti inkretinového
efektu, mize projit zménami po bariatrické operaci. Jak jiz bylo zminéno, je to pravdépodobné
zpusobeno urychlenym kontaktem pfijatych Zivin se specializovanymi enteroendokrinnimi bunkami
v distalnich ¢astech gastrointestinalniho traktu. Tyto buiiky produkuji hormony GLP-1 a peptid YY
jako odpoveéd’ na pritomnost potravy. Déale dochazi ke zvysené utilizaci glukozy ze stieva, jelikoz je
pacient v dlouhodobé kalorické restrikei. (Tsilingiris et al., 2019)

Zesilena produkce GLP-1 a peptidu YY hlavné po RYGB a BPD-DS zvySuje pocit sytosti a
snizuje hlad a chut’ k jidlu. Signalizuji mozku, Ze je zaludek plny. Navic maji anti-apoptotické ucinky
na beta buniky pankreatu a pfispivaji k dlouhodobému zachovani jejich hmoty a funkce. GLP-1 mtze
také zpomalit priichod potravy Zaludkem a tim zpusobit delsi trvani pocitu sytosti. ZvySeny pocit
sytosti navozuje i oxyntomodulin (OXM) v kombinaci se snizenou sekreci orexigennich hormont,
jako je ghrelin. Nastava i zménéna leptinové signalizace v hypotalamu, ktera mize ptispét k regulaci
chuti k jidlu, metabolismu a energetického vydeje. (Tsilingiris et al., 2019)

4.2.4 Modifikace stfevni mikrobioty

Stfevni mikrobiota hraje klicovou roli v regulaci metabolismu cukrti a tukl. Podili se na
fizeni hladiny glykémie v krvi. Produkuje mastné kyseliny s kratkym fetézcem, které maji pozitivni
vliv na citlivost na inzulin. Mikrobiota u obéznich pacientti vykazuje odlisny vzorec nezZ u osob s
normalni hmotnosti. Bylo prokazano, Ze opakované restriktivni diety snizuji po¢etnost mikrobioty
hlavné v diisledku nedostatku zivin nez v disledku ibytku hmotnosti. (Deledda et al., 2021)

Po bariatrické chirurgii je pozorovana uprava stfevni mikrobioty. Zmény mohou ovlivnit
energeticky metabolismus, imunitni odpovéd’ a viSe zminéné metabolické procesy. Ackoliv nekteré
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specifické mechanismy nejsou dosud objasnény, zda se, ze ptiznivé U¢inky pretrvavaji dlouhodobé.
Po RYGB se mikrobialni diverzita zvySuje v nejvétsi mife. Je pozorovano zlepSeni pomeéru
Firmicutes a Bacteroidetes. Modifikace jsou vSak velmi individudlni a z&visi také na operacni
technice a slozeni mikrobioty pted zakrokem. (Deledda et al., 2021)

4.2.5 Zvyseni hladin zluéovych kyselin

Hladiny cirkulujicich Zlu€ovych kyselin se po bariatrické operaci zvysuji a maji pfiznivy vliv
na citlivost na gluk6ézu. Dochazi k tomu v disledku gastrointestindlnich zmén. Distalni ¢asti stfeva
ptichazeji do kontaktu s potravou diive nez obvykle, tudiz se zvySuje produkce i naslednd absorpce
zluCovych kyselin do krevniho obéhu, a tak stoupa jejich koncentrace. Zvyseni hladin Zlucovych
kyselin snizuje jaterni produkci glukoézy, no reguluji tvorbu glukézy i mimo jatra. Dale mohou
stimulovat sekreci inkretind, napt. GLP-1, které¢ podporuji sekreci inzulinu a zlepSuji citlivost na
inzulin. (Chumakova-Orin et al., 2021)
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PRAKTICKA CAST
5 Cile a hypotézy vyzkumu

Cilem praktické casti této bakalafské prace je popsani zmén hodnot glykovaného
hemoglobinu (HbA 1c) jako ukazatele kompenzace diabetu mellitu 2. typu 12 mésict po bariatricko-
metabolické chirurgii. Soucasné byl sledovan i vyvoj hmotnosti a rozdily v ubytku u diabetikid a
nediabetikii. Celkem jsme stanovili tii hlavni vyzkumni cile a k nim tfi hypotézy:

Cil 1: Porovnat pokles hmotnosti u diabetikii (DM) a u nediabetikti (nDM) 3, 6 a 12 mésict po
bariatrické operaci.

Cil 2: Zhodnotit zmény hodnot HbAlc u diabetikil i nediabetikili 3, 6 a 12 mésicti po bariatrické
operaci.

Cil 3: Vyhodnotit, v kolika ptipadech nastala remise DM2T 12 mésict po bariatrické operaci.

Hypotéza 1: Predpokladame, Ze u nediabetiki bude pokles hmotnosti 12 mésicti po bariatrické
operaci vyrazngjsi nez u diabetik?i.

Hypotéza 2: Domnivame se, Ze u vSech pacientd nastane pokles hodnot HbAlc 12 mésicl po
bariatrické operaci.

Hypotéza 3: Ocekavame, Ze 80 % pacientll dosdhne remise DM2T 12 mésicti po bariatrické operaci.

6 Metodika

Vyzkum mél kvantitativni charakter a byl provadén formou retrospektivniho pozorovani.
Sledoval se vyvoj hmotnosti a hodnoty glykovaného hemoglobinu v dobé bariatrické operace a
nasledné 3, 6 a 12 mésicti po operaci. Dale byla pozorovana i maximalni hmotnost a maximalni
hodnota Hb1Ac dosédhnuta v pribehu zivota.

Realizace a zabezpeCeni sbéru dat probihalo pod vedenim pana prof. MUDr. Martina
Matoulka, Ph.D. na III. interni klinice — klinika endokrinologie a metabolismu VSeobecné fakultni
nemocnice a 1. 1ékatské fakulty Univerzity Karlovy. Sledovana byla data jako je rok narozeni, vyska,
pohlavi, vyvoj hmotnosti: maximalni dosazend hmotnost v pritbéhu zivota (MMAX), hmotnost 2
meésice pred operaci (M-2WOP), v dob& operace (M0) a 3 (M3), 6 (M6) a 12 (M12) mésicti po
operaci, hodnoty glykovaného hemoglobinu (HbAlc¢) ve stejnych ¢asovych intervalech a ptfipadné
uzivani antidiabetické farmakoterapie. Udaje byli ziskany ze zdravotnické dokumentace
nemocniéniho informaéniho systému VFN a z mobilni aplikace ,,Cas pro zdravi®, které nam poskytli
respondenti. Pacienti pravideln¢ dochazeli na lékatr'ské kontroly a krevni odbéry. Sesbirana data jsme
postupné vkladali do soubor ve formatu Microsoft Excel a nasledné byla anonymizovana.

Jako ukazatel kompenzace diabetu jsme stanovili glykovany hemoglobin, ktery je umérny
dlouhodobé koncentrace glukézy v krvi po dobu existence erytrocytli (120 dni). Pro posouzeni
ubytku hmotnosti jsme analyzovali udaje o jejim vyvoji.

Data byla statisticky zpracovana a vyhodnocena. Jako statisticky ukazatel byl pouzit
aritmeticky prumér, smérodatna odchylka, median, minimum, maximum a p-hodnota. Dile EW
(excess weight) a EWMAX (max excess weight), které vyjadfuji nadbyteCnou a maximalni
nadbyteCnou té¢lesnou hmotnost. EWL (excess weight loss) udava ubytek nadbyte¢né télesné
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hmotnosti, kterd je nad ramec idealni vahy. Idealni vahou se mysli BMI 22,5 kg/m?. Pouziti EWL je
vhodnéjsi ukazatel redukce hmotnosti, jelikoz pocita a zohlediiuje individualni parametry jedincd,
jako je vyska a konstituce téla. Pouziva se jako méfitko ucinnosti bariatrické operace pii 16¢bé
obezity.

6.1 Soubor respondentti

Do souboru byli zatazeni pacienti obezitologickych ambulanci III. interni kliniky VFN, u
kterych byla provedena bariatrickd operace v obdobi 03/2019-01/2023. Hodnotili jsme udaje
odpovidajici 12 mésicl po zakroku. Zkoumany soubor mél celkem 38 pacienttl, z toho 20 muztia 18
zen. Vzorek tvofilo 18 jedinct s DM2T (11 muzii, 7 Zen) a 20 jedincti bez DM2T (9 muzii a 11 Zen).
9 nediabetikii nemélo kompletni data o hodnotach HbA Ic, proto byli pfi posuzovani 2. hypotézy ze
souboru vyfrazeni. Soubor respondentii shrnuje tabulka ¢€.6. Grafické zastoupeni muzi a zen
prezentuje graf €.1 a zastoupeni diabetikl a nediabetiktl graf ¢.2.

Tabulka 6: Soubor respondentil

Pocet respondenti 38 20 18
DM 18 11 7
nDM 20 9 11

Graf 1: Zastoupeni muzl a Zen v soubore

= Muzi (n=20) = Zeny (n=18)

Graf 2: Zastoupeni DM a nDM v soubore

= DM (n=18) =nDM (n=20)
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Primérny vék respondentti v dob¢ operace byl 49,1 + 10,4 let a primérna vyska 176,4 + 9,9
cm. V prubéhu zivota dosahli primérnou maximalni hmotnost (MMAX) 159,8 + 32,8 kg a
maximalni BMI (BMI MAX) 51,1 + 7,9 kg/m2. Maximalni nadbytecnd vdha (EWMAX) v pruméru
Cinila 89,6 + 28,4 kg. EWMAX byla propoctena na priimérnou idealni vahu (M), ktera byla 70,2 +
7,9 kg. Pro vétsi prehlednost jsou data uvedena v tabulce ¢.7. Prezentovan je i median, minimum a
maximum.

Tabulka 7: Zakladni charakteristika souboru

VSichni
respondenti Median Minimum Maximum
(prumér = SD)
Vek v dobé 49,1+ 10,4 50,0 20 69
operace (roky)
Vyska (cm) 176,4+£9,9 175,5 158,0 201,0
MMAX (kg) 159,8 £ 32,8 156,5 110,0 235,0
BMI MAX (kg/m?) 51,1+7.9 49,4 39,3 69,4
EWMAX (kg) 89,6 + 28,4 83,0 49,2 155,4
M (22,5) (kg) 70,2+79 69,3 56,1 90,9

Tabulka ¢.8 popisuje provedené bariatrické vykony a jejich pocetné zastoupeni u DM a nDM.
Realizovéana byla tubulizace Zaludku (SG), gastricka plikace (GCP) a Roux-Y gastricky bypass
(RYGB). GCP podstoupilo 16 respondentii, RYGB 15 respondentii a SG 7 respondentil. U diabetiktl
prevladala gastrickd plikace (8 respondentil) a u nediabetikii RYGB (9 respondentil). 2 respondenti
podstoupili konverzi na RYGB.

Tabulka 8: Provedené bariatrické vykony u DM a nDM

Vsichni respondenti DM nDM
Tubulizace Zaludku
7 4 3
(8G)

Gastricka plikace

16 8 8

(GCP)
Roux-Y gastricky 15 6 9
bypass (RYGB)

Vyvoj hmotnosti v§ech respondentd pied podstoupenim bariatrické operace charakterizuje
nasledujici tabulka ¢.9. 2 mésice pied operaci (M-2WOP) vazili v priméru 142,6 + 26,1 kg.
Primérna hmotnost v dob¢ operace (MO0) byla 140,6 + 24,8 kg. Ke dni operace respondenti jiz zhubli
v priméru 19,2 + 14,6 kg (20,1 £ 11,5 %) ze své maximalni nadbyte¢né hmotnosti dosazené
v pritbéhu zivota (EWLO0). Opét je prezentovan i median, minimum a maximum.
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Tabulka 9: Popisna charakteristika souboru (redukce hmotnosti pfed operaci a hmotnost v dobé
operace)

Vsichni
respondenti Median Minimum Maximum
(prumér + SD)
M-2WOP (kg) 142,6 + 26,1 140,0 106,2 199,0
MO (kg) 140,6 + 24,8 138,0 107,0 195,5
EWLO (kg) -19,2 + 14,6 -14,0 -72,0 0
EWLO0 (%) -20,1 + 11,5 -17,0 -50,5 0

7 Vysledky

7.1 Pokles hmotnosti u diabetik(l a nediabetiku

Prvnim cilem této bakalarské prace bylo porovnat pokles hmotnosti u diabetikli a nediabetiki
3, 6 a 12 mésict po bariatrické operaci. Zaroven jsme analyzovali i ubytek nadbyte¢né télesné hmoty
od maxima ke 12. mésici od provedeného vykonu (EWL12M). Pocet respondentti s DM2T (n=18) a
bez DM2T (n=20) byl odli$ny, proto mohou byt data mirn€ zkreslena.

Tabulka ¢.10 a graf ¢.3 znazoriuji primérné rozdily v ubytku hmotnosti u diabetikd a
nediabetikli v prubehu 12 mésicti po operaci. Za 3 mésice od operace zhubli nediabetici primérné o
2,8 kg vice nez diabetici. Tento trend se opakoval 1 nadale, mezi 3. az 6. mésicem nediabetici
redukovali primérné o 1,3 kg vice. Od 6. do 12. mésice po operaci disponovali nDM priamérmé o 4,4
kg vétsim vahovym ubytkem. Je patrné, Ze 12 mésicl od operace skupina respondentid bez DM2T
zredukovala primérné o 6,5 kg vice. Primérny rozdil v hodnot¢ EWL12M u diabetikii a nediabetiki
C¢inil 4 %. Z dat vyplyva, ze nDM redukuji hmotnost ve vétsi mife nez DM. Nebyli vSak zjistény
statisticky vyznamné rozdily, jelikoz Zadna hodnota p nebyla mensi nez 0,05.

Tabulka 10: Porovnani zmén hmotnosti u DM (n=18) a nDM (n=20) 12 meésict po operaci

DM (primér £ SD) | nDM (priamér + SD) p
M3-MO0 (kg) -18,8+ 8,8 -16,0 £ 6,6 0,30
M6-M3 (kg) -5,7+5,9 -7,0+£5,2 0,49
M12-M6 (kg) -2,1+£5,7 -6,5+7,6 0,06
M12-M0 (kg) -22,4+22,6 -28,9+ 14,9 0,30
EWLI12M (%) -28,2+21,3 -32,2+123 0,48
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Graf 3: Porovnani zmén hmotnosti u DM a nDM 12 mésicii po operaci
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7.2 Zmény hodnoty glykovaného hemoglobinu u diabetikt a
nediabetik(

Druhym cilem této bakalaiské prace bylo zhodnotit zmény glykovaného hemoglobinu u
diabetikd i nediabetikd 3, 6 a 12 mésict po bariatrické operaci. Za normalni hladinu HbAlc se
povazuje hodnota <38 mmol/mol. Hodnoty mezi 39-47 mmol/mol vypovidaji o poruse glukdzové
homeostazy. Hodnoty nad 48 mmol/mol znaci ptitomnost DM2T.

U respondentti s DM2T jsme sledovali vyvoj HbAlc za ucelem zhodnotit vliv bariatrie na
kompenzaci DM2T. U respondentii bez diabetu to bylo z diivodu, ze bariatrickd operace muze
potencionalné oddalit pfipadnou manifestaci DM2T nejenom sniZzenim dlouhodobych glykémii, ale
1 prostfednictvim dalSich mechanismi, které jsou popsany v kapitole ¢.4.

Graf ¢.4 znazorfiuje pramérné hodnoty HbAlc (mmol/mol) v dob¢ operace (MO0) a 3 mésice
po operaci (M3). Soubor tvotilo 35 respondentd, diabetiktl 1 nediabetikti. Primérnd hodnota HbAlc
v dobé operace dosahla 42,1 + 9,6 mmol/mol a 3 mésice po operaci 37,4 £ 4,2 mmol/mol. Z dat
vyplyva, ze se HbAlc jiz v pribehu 3 meésict transformoval a ma klesajici charakter. Rozdil mezi
hodnotami je 4,6 + 7,6 mmol/mol a p = 0,01. To znaci o statisticky vyznamné zméné.
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Graf 4: Zmény hodnot HbAlc M0-M3 u DM i nDM
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Nasledujici graf €.5 zobrazuje primérné hodnoty HbAlc (mmol/mol) v dobé€ operace (MO)
a 6 mésice po operaci (6M). Soubor tvotilo 31 respondentd, diabetikd i nediabetikti. Primérny
HbAlc v dobé operace nabyl hodnot 44,0 + 12,6 mmol/mol a 6 mésici po operaci 38,9 + 9,4
mmol/mol. Rozdil mezi hodnotami je 5,1 £ 7,2 mmol/mol a p= 0,001. Statistickd zména je tedy
signifikantni. Je patrné, Ze celkova hodnota HbAlc klesa, no mezi M3-M6 nastal opétovny narust
hodnoty primérmé o 1,5 mmol/mol.

Graf 5: Zmény hodnot HbAlc M0-M6 u DM i nDM
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V grafu €.6 jsou znazornéné prumérné hodnoty HbAlc (mmol/mol) v dobé operace (MO) a
12 mésict po operaci (12M). Soubor tvoiilo 29 respondentd, diabetikll i nediabetiki. Primérna
hodnota v dob¢ operace ¢inila 43,3 = 12,4 mmol/mol a 12 mésict po operaci 37,3 + 7,3 mmol/mol.
Z vysledkt vyplyva, ze v souboru doslo k celkovému poklesu hodnot HbAlc v priubéhu 12 mésict
po bariatrické operaci. Rozdil mezi hodnotami je 6,0 + 7,7 mmol/mol a p = 0,0002, coZ opét vypovida
o statisticky vyznamné transformaci.

HbA1c (mmol/mol)
w w w Iy D D SN
~ 0] [(e] o - N w

w
[e)]

46



Graf 6: Zmény hodnot HbAlc M0-M12 u DM i nDM
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Vyvoj primérnych hodnot HbAlc u respondenti s DM2T v prib&hu 12 mésict od operace
reprezentuje graf ¢.7. Zaroven popisuje i prumérnou maximalni hodnotu HbAlc (HBMAX)
dosazenou béhem zivota, kterd byla 58,6 + 18,5 mmol/mol. Ke dni operace (HBO) poklesla na
pramérnych 49,1 £ 13,7 mmol/mol. Jedna se tedy o primérny rozdil 9,5 mmol/mol jesté pied
provedenou operaci. Z grafu miizeme pozorovat signifikantni pokles HbAlc za prvni 3 mésice
(HB3), a to praimérné o 10,5 mmol/mol az na primérnou hodnotu 38,6 + 5,6 mmol/mol. Primérna
hodnota v obdobi od 3. do 6. mésice (HB6) jiz neklesla, ale naopak nesignifikantné narostla o 3,6
mmol/mol na primérnou hodnotu 42,2 = 12,1 mmol/mol. V obdobi od 6. do 12. mésice (HB12) m¢la
opét klesajici charakter a primérna hodnota 12 mésicti po operaci byla 40,8 + 9,8 mmol/mol. Za
obdobi 1 roku od operace se hodnota HbA1lc¢ prumérné snizila o 8,3 mmol/mol.

Graf 7: Vyvoj HbAlc v obdobi 12 mésict u DM
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Graf ¢.8 sleduje vyvoj primérnych hodnot HbA ¢ u respondent bez DM2T v pribéhu 12
mesict od operace. Opét zahrnuje i primérnou maximalni hodnotu HbAlc (HBMAX) dosazenou
béhem zivota. Priméma HBMAX byla 39 £ 3,4 mmol/mol. Vypovidala o poruse glukézové
homeostazy. Respondentim se ke dni operace povedlo snizit HbAlc pramérné o 1,9 mmol/mol na
priamérnou hodnotu 37,1 + 3,2 mmol/mol, takZe jiZ na normalni hodnotu. Nejvétsi pokles byl dosazen
za 3 mésice od operace, a to primérné o 1,6 mmol/mol na primérnou hodnotu 35,5 + 3,3 mmol/mol.
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V obdobi od 3. do 6. mésice ziistala primérna hodnota beze zmény. Od 6. do 12. mésice mél HbAlc
vSak opét klesajici charakter, primérna hodnota dosahovala 34,5 + 2,3 mmol/mol. Za obdobi 1 roku
od operace se hodnota HbA1c primérné snizila o 2,6 mmol/mol.

Graf 8: Vyvoj HbAlc v obdobi 12 mésicti u nDM
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7.3 Remise diabetu

Tteti cil vyhodnocoval ptipady, kdy u respondentii s DM2T doslo k remisi onemocnéni za
12 mésicli po bariatrické operaci. Jako kritérium uplné remise se povazuje hodnota HbAlc <42
mmol/mol (<6,0 %) a za ¢asteCnou remisi hodnota <48 mmol/mol (<6,5 %) po minimalni dobu 1
roku bez uZivani farmakoterapie snizujici glykémii. Casteénou remisi jsme v nasem souboru
nehodnotili. Literatura popisuje 33-90 % piipadt uplné remise diabetu za prvni rok od provedené
operace.

Graf ¢€.9 prezentuje skutecnost, Ze z 18 respondentti s DM2T doséahlo remise 13 respondentt
za 12 mésict po bariatrické operaci. Remise tedy nastala u 72,2 % respondenti, u 27,8 % respondentt
k remisi nedoslo.

Graf 9: Procentualni zastoupeni remise diabetu 12 mésicti po operaci

= bez remise = remise

Graf ¢.10 zobrazuje jednotlivé typy bariatrickych vykont a pocet ptipadi dosazené remise
diabetu béhem 12 meésicti po operaci. Po absolvovani gastrické plikace dosahlo remise nejvice
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respondentt, a to celkem 7. Po Roux-Y gastrickém bypassu nastala remise u 4 respondentii a po
tubulizaci zaludku u 2 respondentd. Zastoupeni provedenych vykond bylo odlisné, takze vysledky
nemusi vypovidat o nejuc¢innéjsi variante.

Graf 10: Remise diabetu u jednotlivych bariatrickych vykonti 12 mésicl po operaci

= Tubulizace Zaludku (SG) = Gastrickd plikace (GCP)

= Roux-Y gastricky bypass (RYGB)
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8 Diskuze

Obezita, celosvétova epidemie, je Casto spojovana s komorbiditami jako je napiiklad diabetes
mellitus 2. typu. Spole¢né piedstavuji zasadni zdravotni problémy 21. stoleti. Jejich neustale
nedostatek pohybové aktivity, chronicky stres). Souvislost mezi obezitou a DM2T je oboustranna,
jelikoz obezita mize vést k inzulinové rezistenci a ndsledné k diabetu, a naopak diabetes miize
prohlubovat obezitu negativnim ovliviiovanim metabolismu tukd a cukrt.

Literatura nepopisuje bariatricko-metabolickou chirurgii jenom jako nejucinnéjsi 1écbu
obezity. Vede totiz k vyraznému ubytku télesné hmotnosti za souc¢asného zlepseni metabolickych
parametri. Kompenzace diabetu se zlepSuje jiz v prab&hu 1 roku po operaci.

V této bakalarské praci jsme zkoumali efekt bariatrie na redukci hmotnosti 1 rok po operaci
a porovnavali rozdily u diabetikt1 a nediabetikti. Dale jsme sledovali kompenzaci DM2T, ktera miize
vést az k uplné remisi onemocnéni.

Za jako limitujici faktor praktické ¢asti povazujeme maly vzorek respondenti a neuplnost
vSech dat o HbA1c¢ u 9 nediabetickych respondenti, ktefi byli pii posuzovani 2. hypotézy ze souboru
vytazeni. Dal§im limitem bylo rozdilné zastoupeni provedenych typt bariatrickych vykont. Na tento
fakt je nutno brat ohled pfi interpretaci vysledkti remise DM2T, kdy se mohou nékteré vykony zdat
efektivnéjsi nez jiné. Limitujici pro nés bylo i nezohlednéni délky trvani DM2T pied operaci. Rtizné
studie naznacuji, ze ¢im kratsi je trvani diabetu, tim vyssi je pravdépodobnost dosazeni jeho remise.

Prvni cil naseho vyzkumu mél za ucel porovnat pokles hmotnosti u diabetikd a nediabetik
v pribéhu 12 mésict po bariatrické operaci. Chtéli jsme ovéfit, zda DM2T brani v redukci hmotnosti.
Literatura naznacuje, Ze inzulinova rezistence diabetikim znesnadnuje hubnuti, jelikoz zptisobuje
hyperinzulinémii. Za 12 mésicti nediabetici zhubli primérné o 6,5 kg vice, ziskané vysledky vSak
byly statisticky nevyznamné. Prumérny ubytek nadbyte¢né télesné hmotnosti od maxima k 12.
mesici od provedeného vykonu (EWL12) byl u diabetikii 28,2 + 21,3 % a u nediabetikti 32,2 + 12,3
dochazi naptiklad ke zméndm anatomie zazivaciho traktu a ke zméndm v sekreci hormoni (viz
kapitola 4), a z nékterych diabetika se tak postupné stdvaji nediabetici. Nase hypotéza, Ze nediabetici
disponuji vétsim vahovym ubytkem se nepotvrdila.

Zamérem druhého cile bylo sledovat vyvoj glykovaného hemoglobinu 3, 6 a 12 mésict po
bariatrické operaci. Hodnota HbAlc poklesla u vSech respondentli. Zajimavym zjisténim bylo, Ze
HbA1c v dob¢ operace byl nizsi v porovnani s primérnymi maximalnimi hodnotami dosazenymi v
pribéhu zivota. U diabetikti hodnota poklesla prumérné o 9,5 mmol/mol a u nediabetiki o 1,9
mmol/mol. Tudiz je patrné, ze respondenti jiz pied podstoupenim bariatrické operace absolvovali
konzervativni reduk¢ni rezim. Nejvyraznéjsi pokles HbAlc nastal za prvni 3 mésice od provedené
operace. Narist hodnoty HbAlc mezi 3. a 6. mésicem u DM a stagnace u nDM byl pravdépodobné
operace byla 49,1 £+ 13,7 mmol/mol u diabetikti a 37,1 £ 3,2 mmol/mol u nediabetikd. Z vysledku
vyplynulo, Ze primérné hodnoty HbAlc po 1 roce byly 40,8 £ 9,8 mol/mol u diabetikti a 34,5 2,3
mmol/mol u nediabetikli. To vypovida o lepsi kompenzaci diabetu a o pravdépodobném oddaleni
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vzniku onemocnéni u nediabetikd, u kterych by se v budoucnu mohl diabetes manifestovat. Nase
hypotéza, Ze bariatrie ma pozitivni vliv na hodnoty HbA1c u diabetiki i nediabetikl se potvrdila.

Ttetim cilem bylo zhodnotit piipady, pii kterych nastala remise DM2T 12 mésici po
bariatrické operaci. Posuzoval se vyvoj hodnoty HbAlc v pribéhu 1 roku po operaci a také
antidiabeticka 1écba. Remise vSak neznamend, Ze se nemoc nemize opét projevit a po operaci je
nutné i nadale dodrZovat nutri¢ni rezim. Remise DM2T 12 meésicti po bariatrické operaci dosahlo
72,2 % respondentti. Po provedeni gastrické plikace dosahlo remise 7 respondentti, nasledoval Roux-
Y gastricky bypass se 4 respondenty a poté sleeve gastrektomie se 2 respondenty. V literatute se
gastricky bypass popisuje jako jeden z nejucinngjSich chirurgickych zakroki pro zlepsSeni
kompenzace a remise diabetu. Ve vétsi mife je pravdépodobné indikovan pacientim s déle trvajicim
diabetem, a proto nedochazi k remisi tak ¢asto. Dodatecné je remise nejpravdépodobnéjsi u pacientti
s niz§im vékem, niz§im HbA 1c a nizkou potiebou 1éka snizujicich hladinu glukézy. Nase hypotéza,
ze remise dosahlo 80 % respondentii nebyla potvrzena.

Z vysledki a zavéri muzeme konstatovat, Ze bariatricko-metabolickd chirurgie ma
signifikantni vliv na pokles hmotnosti. Potvrdil se i efekt na snizeni hodnot glykovaného
hemoglobinu, které vedou ke zlepSeni kompenzace DM2T a v n¢kterych piipadech az k remisi. U
nediabetikli mlze potenciondlné vést k oddaleni vzniku diabetu. V soucasné dob€ se bariatrie
povaZzuje za primarni 1é¢ebni prostiedek diabetu u pacientl s obezitou, na efekt na obezitu se nahlizi
az sekundarn€. Zaroven je ekonomicky nejvyhodnéjsi variantou 1éCby.

Na zavér bychom radi poznamenali, Ze je nutno brat v potaz fakt, ze jako kazda jina operace
1 bariatrie s sebou nese operacni i pooperacni rizika. Proto by méli byt pacienti pted indikaci
k zékroku peclivé pfipraveny multidisciplinarnim tymem. Mira compliance v pfedopera¢nim obdobi
muze predikovat naslednou ucinnost operace a jeji vliv na metabolické parametry. Nemélo by se
zapominat ani na individualnost 1é¢by, nemluvé o konkrétnim typu vykonu pro jednotlivého pacienta.
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9 Zaveér

V prakticka casti této bakalafské prace jsme analyzovali rozdilny pokles hmotnosti u
diabetik a nediabetikd, vliv bariatricko-metabolické chirurgie na glykovany hemoglobin a nasledné
zlepSeni kompenzace, kterd v nékterych piipadech vyusti az do remise DM2T. Sledovali jsme vyvoj
hmotnosti a hodnoty HbA 1c v dob¢ operace a nasledné 3, 6 a 12 mésict po bariatrické operaci. V této
praci jsme zjistili nasledujici klicové poznatky:.

Prestoze jsme nedospéli k statisticky vyznamnym rozdilim pfi redukci hmotnosti mezi
diabetiky a nediabetiky, je nutné poznamenat, ze nediabetici za 12 mésicti od bariatrické operace
zredukovali primémeé o 6,5 kg vice nez diabetici. Pokud se podivame na primérnou EWL12M, tak
u nediabetika poklesla 0 32,2 = 12,3 % a u diabetikti 0 28,2 + 21,3 %.

Dale jsme zjistili, Zze u vSech respondenti doslo ke snizeni hodnoty HbAlc 12 mésict po
bariatrické chirurgii. Primérnd hodnota HbAlc za 12 mésict po operaci klesla o 8,3 mol/mol u
diabetikd a o 2,6 mol/mol u nediabetikii. Primérna hodnota 1 rok po operaci dosahovala 40,8 + 9,8
mol/mol u diabetikt a 34,5 + 2,3 mmol/mol u nediabetikd.

Remise diabetu mellitu 2. typu 12 mésicti po bariatrické operaci dosahlo 72,2 % respondent,
z toho 7 po gastrické plikaci, 4 po Roux-Y gastrickém bypassu a 2 po tubulizaci zaludku.

Vyzkum prokézal, Ze bariatricko-metabolickd chirurgie je vysoce t¢innou metodou 1écby
obezity u diabetik 2. typu a v naSem souboru vedla k remisi u vice nez 70 %. Tato 1é€ebna metoda
ma za nasledek nejen zlepseni celkového zdravotniho stavu, ale také snizeni mozného rizika rozvoje
DM2T u nediabetiki a hraje tak vyznamnou roli v prevenci diabetu.
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