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Uvod

Abstrakt

Obezita je v sucasnosti globalnou epidémiou (pandémiou) a najcastejsie sa vy-
skytujucim metabolickym ochorenim celosvetovo postihujicim nielen dospelé
osoby, ale aj deti a adolescentov. Spolu s ndrastom obezity rastie aj pocet diabeti-
kov 2. typu, hovorime u nich o diabezite, ktora sa stdva redlnym problémom nasej
klinickej praxe. Redukcia hmotnosti vedie u obéznych diabetikov 2. typu k vyraz-
nému zlepseniu kardiometabolickych rizikovych faktorov. Stcasné odporuca-
nia na liecbu obéznych diabetikov volajui po komplexnej personalizovanej medi-
cine, ktorej jednoznac¢nou sucastou mé byt kombinacia nefarmakologickej liecby
(diétne a rezimové opatrenia, behaviordlna terapia), medikamentéznej liecby
(antidiabetikd, antiobezitika), ale v modernej dobe v indikovanych pripadoch aj
bariatrickej/metabolickej chirurgie.

Abstract

Obesity is currently a global epidemic (pandemic) and the most common meta-
bolic disorder affecting not only adults but also children and adolescents world-
wide. Together with the increase in obesity, the number of type 2 diabetic patients
is increasing, and we are talking about diabesity, which is becoming a real prob-
lem in our clinical practice. Weight reduction leads to significant improvement in
cardiometabolic risk factors in obese type 2 diabetics. The current recommenda-
tions for the treatment of obese diabetic patients call for complex personalized
medicine: the combination of non-pharmacological treatment (diet, physical ac-
tivity, behavioral therapy), medication treatment (antidiabetic drugs, antiobesity
drugs), but in the indicated cases also bariatric/metabolic surgery.

prax potvrdzuje, ze takmer 90 % diabetikov 2. typu trpf

Ku koncu roku 2016 sme v Slovenskej republike podla
Narodného centra zdravotnickych informacii (NCZI)
evidovali 368 084 lie¢enych diabetikov. Oproti pred-
chadzajucemu roku pocet dispenzarizovanych pacien-
tov na niektory typ diabetes mellitus (DM) po prepoci-
tani na 100 000 obyvatelov stupol z 6 366,7 na 6 772,0.
V roku 2016 pribudlo 21 752 novych diabetikov, ¢o je
400,2 na 100 000 obyvatelov. Podla diagnézy boli naj-
Castejsie dispenzarizovani pacienti pre DM 2. typu
(91,0 %), a to najma vo vyssich vekovych kategoériach,
83 % tvorili diabetici vo veku > 50 rokov. Medziro¢ne
vzrastol pocet oséb s DM 2. typu (DM2T) o 7 % a za po-
slednych desat rokov az o 15 % [1]. Epidemiologické,
klinické a interven¢né studie, ale najma bezna klinicka

nadhmotnostou alebo obezitou [2].

Obezita je v sucasnosti globalnou epidémiou (pan-
démiou) a najastejsie sa vyskytujucim metabolickym
ochorenim celosvetovo postihujucim nielen dospelé
osoby, ale aj deti a adolescentov. Vo vdcésine Eurdp-
skych krajin sa prevalencia nadhmotnosti a obezity po-
hybuje okolo 50 % v dospelej populécii a zodpoveda za
rozvoj 80 % pripadov DM2T (pre tento uzky vztah casto
hovorime o diabezite), 35 % pripadov ischemickej cho-
roby srdca (ICHS), 55 % pripadov artériovej hypertenzie
(AHT), za nérast nadorovych ochoreni, depresii, ¢o na-
sledne vedie k zvy3enej chorobnosti a Umrtnosti. Na-
priek tomu, Ze obezitu povazujeme za chronické re-
lapsujuce ochorenie spéjajuce sa s mnohopocetnymi
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komplikaciami (metabolické, Strukturalne, zapalové, neo-
plastické, degenerativne), jej manazment sa vyrazne od-
lisuje v rdmci krajin Eurépskej unie [3-5].

Priemerny BMI (index telesnej hmotnosti, body mass
index) sa v kohorte 25 az 64-ro¢nych Slovékov v rokoch
1993-2011 zvysil v priemere 0 5,3 % u muzov a 2,8 %
u Zien [6].

Podla udajov z roku 2012 sa v pasme nadhmotnosti
a obezity nachddzaju priblizne dve tretiny slovenskej
dospelej populdcie. 7 z 10 slovenskych muzov vo veku
18-64 rokov a 6 z 10 slovenskych Zien rovnakého veku
ma nadhmotnost alebo obezitu. 1 zo 4 muzov a 1 zo
4 zien ma obezitu (BMI = 30 kg/m?) a lll. stupen obezity
(BMI = 40 kg/m?) ma viac ako 1 % slovenskej dospelej
populacie [7].

Diabezita zacina byt obrovskym problémom nielen
zdravotnym, ale aj socidlnym a ekonomickym. Preto sa
nemoézeme Cudovat, Ze stcastou Standardov pre ma-
nazment diabetikov sa stdva aj manazment obéznych
diabetikov 2. typu. Zac¢iatkom kazdého roka uz tradi¢ne
ADA (American Diabetes Association) publikuje pod-
robné S$tandardy venované manazmentu diabetikov
a v ostatnych rokoch aj so samostatnou kapitolou zame-
ranou na manazment obéznych diabetikov 2. typu [8].

V sucasnosti mame k dispozicii nespocetne vela silnych
a konzistentnych dokazov, Ze v€asny manazment nad-
hmotnosti a obezity méze ako oddialit prechod z predia-
betickych stadii do DM2T, tak aj vyrazne zlepsit liecbu dia-
betikov 2. typu. Casto v klinickej praxi hovorime o tom,
ze liecbou DM nie sme schopni liecit obezitu, ale liecbou
a manazmentom obezity sme schopni predist rozvoju
DM2T. U diabetikov s nadhmotnostou a obezitou mala,
ale trvala redukcia hmotnosti vedie k vyznamnému zlep-
Seniu reguldcie glykémie, ako aj ku znizeniu potreby anti-
diabetickej lie¢by [9,10]. Mdme dbkazy o tom, Ze naordino-
vanie VLCD (very low calorie diet) vedie u obéznych diabe-
tikov 2. typu k poklesu glykovaného hemoglobinu (HbA, )
na hodnotu 6,5 % (48 mmol/mol) a k poklesu glykémie na
la¢no do 7,0 mmol/l) bez farmakologickej liecby [11]. Zlep-
Senie glykemickej kompenzicie sposobené redukciou
hmotnosti viak mézeme ocakavat vo véasnych stadiach
DM2T, kedy s obezitou spojena inzulinova rezistencia (IR)
sposobuije reverzibilnd dysfunkciu B-buniek s relativne za-
chovanou produkciou inzulinu.

Manazment obéznych diabetikov 2. typu (diabezity)
pozostava z nefarmakologickej liecby (diétne opatre-
nia, pohybova aktivita, behavioralna liecba), farmako-
logickej lie¢by (antidiabetikd, antiobezitikd) a bariat-
rickej/metabolickej chirurgie. Specifikom u diabetikov

2. typu je, ze pri rovnakom rezime (nefarmakologicky
alebo farmakologicky, resp. najcastejsie kombinacia
oboch) zredukuju menej hmotnosti v porovnani s ne-
diabetikmi a taktiez priberaju na hmotnosti rychlejsie
ako nediabetici. V manazmente obéznych diabetikov je
dolezity vyber hmotnostne neutralnej alebo hmotnost
redukujlcej antidiabetickej lie¢by (peroralne a injekéné
antidiabetika, inzuliny), ale aj hmotnostne neutralnej
lie¢by suvisiacej s najcastejSimi pridruzenymi ochore-
niami (artériovd hypertenzia). V prisne indikovanych
pripadoch méZeme lie¢bu doplnit o antiobezitika a ba-
riatricki/metabolicku chirurgiu (tab. 1).

Redukcia hmotnosti (nefarmakologickym alebo farma-
kologickym pristupom) by sa mala stat prvoliniovym
pristupom tak v prevencii, ako aj liecbe DM2T.

Diétne opatrenia, fyzicka aktivita

a behaviorélna terapia

Prvou liniou v lie¢be diabezity je kombindacia nizko-
kalorickej diéty, zvysenej pohybovej aktivity a behavio-
ralnej terapie.

VlyZiva bola a stale ostdva zakladnym kameriom ma-
nazmentu diabetes mellitus. V stanoviskdch mnohych od-
bornych spolo¢nosti sa zd6raziiuje vyznam nutricného
manazmentu u diabetikov 2. typu od Urovne primarnej
prevencie az po Uroven tercidrnej prevencie. V prvom
priblizeni je vhodné dosiahnut energeticky deficit 500-
750 kcal/den alebo upravit denny energeticky prijem na
1200-1500 kcal/der pre Zeny a 1 500-1 800 kcal/deri pre
muzov s ohladom na bazélnu telesnd hmotnost. Hoci be-
nefity vidime uz pri malom poklese hmotnosti (cca 5 %),
optimalny je pretrvévajici pokles hmotnosti priblizne
0 7 %. Redukcia hmotnosti v relativne malom rozsahu
(5-7 %) je u diabetikov s nadhmotnostou a obezitou ex-
trémne dolezit4, vedie ku zlepseniu ako glykemickej kon-
troly (nutnd pre oddialenie mikrovaskuldrnych a makro-
vaskularnych komplikacii), tak aj ku zlep3eniu dalsich
kardiometabolickych rizikovych faktorov (krvny tlak, tria-
cylglyceroly, LDL-cholesterol, HDL-cholesterol). Jednot-
livé typy diét musia byt vyberané individualne, mnohé
z nich vedu k rovnakej kalorickej restrikcii napriek odlis-
nosti v obsahu bielkovin, karbohydratov a tukov. Avsak
Uc¢inné su iba vtedy, ak pomocou nich dosiahneme po-
trebny energeticky deficit.

Velké nadeje sme vkladali do Studie Look AHEAD (the
Action for Health in Diabetes). Sttdia sice nepotvrdila
hypotézu, ze intenzivna zmena Zivotného Stylu bude
viest k redukcii kardiovaskularnych prihod u diabeti-
kov 2. typu s nadhmotnostou alebo obezitou, ale uka-

Tab. 1 | Moznosti liecby nadhmotnosti a obezity u diabetikov 2. typu. Upravené podla [8]
BMI kategéria (kg/m?)
27,0-29,9 30,0-34,9 35,0-39,9 240

liecba
25,0-26,9

diéta, fyzickd aktivita, behaviorélna liecba *
farmakoterapia-antiobezitika
bariatrickd/metabolickd chirurgia

*liecba indikovand pre vybranych motivovanych pacientov
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zala na to, Ze aj u diabetikov 2. typu dokaZzeme dosiah-
nut redukciu hmotnosti [12,13]. V skupine s intenzivnou
zmenou Zzivotného Stylu (diéta — deficit 500-750 kcal/
den, fyzickd aktivita — 200-300 min/tyzden, behavio-
rdlna terapia) bol priemerny pokles hmotnosti 4,7 %,
priblizne 50 % ucastnikov zredukovalo viac ako 5 %
a 27 % zredukovalo viac ako 10 % z inicidlnej hmotnosti
po 8 rokoch trvania studie. V rdmci studie Look AHEAD
pouzili dlhodobo aj parcidlnu ndhradu jedla (1 alebo
2 jedal za den, s preddefinovanym mnozstvom ener-
gie), ¢o viedlo u diabetikov 2. typu k poklesu hmotnosti.

Uéastnici v intenzivnom ramene dosiahli ekvivalentnu
kontrolu rizikovych faktorov ako v standardnom ramene,
ale vyzadovali menej antidiabetickej, antihypertenziv-
nej a hypolipidemickej medikacie. V sekundarnych ana-
lyzach Studie bolo zdokumentované zlepsenie mobility,
zlepsenie fyzickych a sexualnych funkcii, zlepsenie kva-
lity Zivota.

Nedavno bol publikovany systematicky prehlad ko-
mer¢nych programov zameranych na redukciu hmot-
nosti a poukazal na efektivitu mnohych z nich [14]. Diétne
a rezimové opatrenia a behavioralna terapia tvoria neod-
delitelnu a ddlezitu sucast manazmentu obéznych dia-
betikov 2. typu.

Antidiabetikd v manazmente obézneho
diabetika 2. typu

Metaanalyza 227 randomizovanych klinickych Studii
s antihyperglykemickou lie¢bou u diabetikov 2. typu po-
ukdzala na fakt, ze zmeny glykovaného hemoglobinu
(HbA, ) nie su spojené so vstupnymi hodnotami BMI, ¢o
indikuje, Ze obézni diabetici profituju z rovnakej liecby
rovnako ako neobézni diabetici [15].

Avsak v lie¢be vacsiny diabetikov 2. typu by sme mali
pouzivat antidiabetika, ktoré si hmotnostne neutrdlne
(inhibitory dipeptydilpeptiddzy 4 — DPP4), resp. vedu
ku poklesu hmotnosti (metformin, agonisty receptora
glukagénu podobného peptidu 1 — GLP1 RA, inhibitory
sodikovo-glukézového kontransportéra 2 — SGLT2 - gluk-
uretikd), v pripade inzulinoterapie vyuzivat inzuliny (ana-

16gy), ktoré zvysuju hmotnost v ¢o najnizSej moznej miere,
resp. dostupné kombinacie inzulinu s GLP1 RA (tab. 2) [16].

Metformin je liekom prvej volby u vsetkych diabeti-
kov 2. typu. Metformin je hmotnostne neutralny, pri-
padne vedie ku poklesu hmotnosti. Vo viacerych studi-
ach bol dokazany pokles hmotnosti o 0,6-2,9 kg u pa-
cientov na monoterapii metforminom, pri¢om najvacsi
pokles hmotnosti sa dosahoval v priebehu prvého roka
liecby. Priaznivy efekt metforminu na hmotnost vy-
plyva z redukcie hyperinzulinémie, znizenia frekven-
cie jedal (suvislost s takmer ziadnym vyskytom hypo-
glykémii pri monoterapii metforminom), znizenia ape-
titu vo vztahu s jeho gastrointestindlnymi ucinkami
alebo s efektom na centrd hladu a sytosti v hypota-
lame. Podla publikovanych metananalyz v kombinac-
nej liecbe metformin zniZzuje narast hmotnosti spojene;j
s lie¢bou inymi perordlnymi antidiabetikami (derivaty
sulfonylurey - SU, tiazolidindiony) alebo inzulinom. Pri-
danie GLP1 RA (resp. SGLT2) k metforminu viedlo ku
signifikantnému poklesu hmotnosti, zatial o inhibitory
DPP4 boli hmotnostne neutrédlne. Efekt na redukciu
hmotnosti bol demonstrovany aj u pacientov, u ktorych
boli GLP1 RA pridavané ako tretoliniova liecba ku kombi-
nacii metformin-sulfonylurea alebo metformin-tiazolidin-
diény [16,17].

GLP1 RA su parenterdlne (subkutdnne) podavané
antidiabetikd zlepsujuce dlhodobo ako metabolicku
kompenzéciu, tak aj hmotnost u diabetikov 2. typu.
V sucasnosti mame k dispozicii exenatid (aj exena-
tid s postupnym uvolfiovanim - EQW/exenatid once
weekly), liraglutid a lixisenatid. GLP1 RA (okrem efektu
na glykemickd kompenzaciu posobia aj centrélne (sti-
mulaciou nervovych plexov v trdviacom trakte), ¢im
znizuju ciasto¢ne chut do jedla s naslednou redukciou
hmotnosti [18].

V 6-mesacnych klinickych $tudidch podavanie exe-
natidu v kombinacii s metforminom alebo SU viedlo ku
poklesu hmotnosti od 0,9 kg (pokial bol exenatid pri-
dany ku kombinacii metformin-SU) do 2,5 kg (pri pri-
dani ku samotnému metforminu). V ramci otvoreného

Tab. 2 | Vplyv antidiabetickej lie¢cby na hmotnost

ocakavana zmena hmotnosti

narast hmotnosti

derivaty sulfonylurey
tiazolidindiény (pioglitazén)

NPH-inzulin
inzuliny glargin
detemir

1,0-5,0 kg

3,0kg

8,0 kg

4,0 kg

hmotnostne neutralny alebo narast hmotnosti od 0-1,5 kg

hmotnostne neutralne

inhibitory a-glukozidazy
inhibitory DPP4 (sitagliptin, vildagliptin, saxagliptin, alogliptin,
linagliptin)

hmotnostne neutrélne

hmotnostne neutralne (linagliptin - 1,7 kg)

pokles hmotnosti

metformin
GLP1 RA (exenatid, liraglutid, lixisenatid)
inhibitory SGLT2 (kanagliflozin, dapagliflozin, empagliflozin)

hmotnostne neutrélny alebo pokles hmotnosti 0-1,5 kg
pokles hmotnosti 1,0-3,0 kg
pokles hmotnosti 2,5-5,0 kg
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prediZenia studie trojro¢na lie¢ba exenatidom v kom-
binacii s metforminom alebo SU viedla ku progresiv-
nemu znizeniu telesnej hmotnosti (priemerny pokles
o 5,3 kg).Exenatid s postupnym uvolfiovanim viedol
v rdmci klinického skusania DURATION (Diabetes the-
rapy Utilization: Researching changes in Alc, Weight,
and Other Factors Through Intervention with exena-
tide ONce weekly) 1-6 k vyraznejSiemu zniZzeniu hmot-
nosti v porovnani so sitagliptinom; priemerné zvyse-
nie telesnej hmotnosti bolo pozorované u pioglitazénu
a inzulinu glarginu titrovaného k cieflovym hodnotdm
[18,19].

Liraglutid sa u diabetikov 2. typu (ako antidiabetikum)
podava v dévkach od 0,6 do 1,8 mg. Prave klinické studie
programu LEAD (Liraglutide Effect and Action in Diabe-
tes), ktoré dokumentovali pokles hmotnosti, upozor-
nili na moznost vyuzitia liraglutidu aj ako antiobezitika
(v davke 3,0 mg denne s.c.) [18,19].

Uvolnenie lixisenatidu do klinickej praxe bolo zalozené
na pozitivnych vysledkoch programu klinickych studif
v 3. faze klinického skusania (GETGOAL), v ktorych okrem
zlep3enia glykemickej kompenzacie doslo k poklesu alebo
obmedzeniu predpokladaného narastu hmotnosti u os6b
lie¢enych napr. kombindciou s derivatmi SU alebo v kom-
bindcii s inzulinom), bez rizika hyglykémii [18,19].

Dalsia skupina peroralnych antidiabetik inhibitory
DPP4 (sitagliptin, vildagliptin, saxagliptin, alogliptin) ma
vseobecne neutralny vplyv na hmotnost. Klinické studie
s linagliptinom poukazuju na pokles hmotnosti 0 1,7 kg
[19].

Obidve skupiny inkretinov (GLP1 RA, inhibitory DPP4)
su velmi slubné v medikamentdznej lie¢be diabetikov
2. typu s nadhmotnostou alebo obezitou [18,19].

Tab. 3 | Rozdelenie antipsychotik podla ich vztahu

ku hmotnosti
bupropion
venlafaxin
znizujlice hmotnost desvenlafaxin
lamotrigin
ziprasidon
hmotnostne neutralne haloperidol
aripiprazol
tricyklické antidepresiva
inhibitory monoaminooxidazy
paroxetin
escitalopram
litium
zvysujuce hmotnost olanzapin
klozapin
risperidon
karbamazepin
valproat
divalproex

mirtazapin

Novou skupinou liekov s velmi priaznivym efektom na
hmotnost u diabetikov 2. typu su SGLT2 inhibitory (kana-
gliflozin, dapagliflozin, ertugliflozin). Vedu k znizeniu re-
absorpcie glukézy v proximélnom tubule obli¢iek s na-
slednou zvysenou glykozuiriou. Strata 50-85 g glukézy/
den (glykozuria) predstavuje 200-340 kcal/den, o je pri-
blizne jedna desatina denného energetického prijmu
pre vacsinu ludi. Ak sa tato strata energetického prijmu
nedoplhia, vedie k poklesu hmotnosti priblizne o 1 kg/za
mesiac. Substudie s inhibitormi SGLT2 zamerané na ana-
lyzu zloZenia tela (pomocou CT, MRI, DXA) potvrdili, ze
redukcia hmotnosti je sposobena prevazne zmensenim
viscerdlneho a subkutdnneho tukového tkaniva. Vietky
menované glifloziny v klinickych studiach vyznamne zni-
zovali hmotnost, pricom najlepsia redukcia sa dosiahla,
pokial boli pouzité v monoterapii alebo v kombindcii
s metforminom. Ak sa pouzili v kombinacii s derivatmi SU
alebo inzulinom, bol pokles hmotnosti menej vyrazny.
Efekt poklesu hmotnosti bol pozitivny aj z dlhodobého
hladiska [16,20].

Dapagliflozin podavany raz denne v monoterapii
alebo v kombinacii s metforminom v priebehu 6 me-
siacov viedol ku redukcii hmotnosti priblizne o 2-3 kg.
U pacientov liecenych inzulinom suc¢asné podavanie
dapagliflozinu viedlo ku redukcii davky inzulinu a zlep-
$eniu glykemickej kompenzacie bez zvySovania hmot-
nosti.

V ramci klinického programu CANTATA (CANagliflozin
Treatment And Trial Analysis) bola testovana ucinnost
a bezpecnost kanagliflozinu v monoterapii, v kombina-
cii s metforminom, v kombinacii s metforminom a SU,
metforminom a pioglitazonom a inzulinom. Kanagliflo-
zin v davkach 100 a 300 mg denne bol ucinnejsi v znizo-
vani hmotnosti v porovnani s glimepiridom (- 3,7 kg/-
4,0 kg vs + 0,7 kg).

Aj dalsi z radu SGLT2 inhibitorov empagliflozin do-
kazal v klinickych studiach vyznamne ovplyvnit nielen
glykemickd kompenzaciu, ale aj pokles telesnej hmot-
nosti (v monoterapii, v kombinovanej lie¢be s inzuli-
nom, ¢i metforminom). Empagliflozin v monoterapii
po 90 tyzdnoch viedol ku poklesu telesnej hmotnosti
0 2,2-4 kg, metformin o 1,3 kg, sitagliptin o 0,4 kg. Ak
sa empagliflozin (10 mg, 25 mg /den) pridal k bazal-
nemu inzulinu, po 78 tyzdiioch viedol k poklesu teles-

Tab. 4 | Rozdelenie antihypertenziv a hypolipidemik

podla ich vztahu ku hmotnosti

znizujuce hmotnost -3 mastné kyseliny (vysoké davky)
selektivne antagonisty B -receptora
inhibitory ACEI

hmotnostne neutralne blokatory receptora pre angiotenzin
statiny

fibraty (fenofibrat)

niektoré antagonisty B -receptora
zvyiujtice hmotnost (atenolol, metoprolol, propranolol)

niektoré agonisty a -receptora

ACEI - inhibitory angiotenzin konvertujiceho enzymu
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nej hmotnosti oproti placebu (10 mg: -2,2 kg, 25 mg:
-2,0 kg, placebo: +0,7 kg) [16, 201.

Obidve najnovsie skupiny liekov (GLP1 RA, SGLT2 in-
hibitory), okrem vyssie uvedenych benefitov, maju aj
dokazy z nedavno publikovanych randomizovanych
klinickych $tudii o redukcii kardiovaskuldrnej morbi-
dity a mortality u diabetikov 2. typu. GLP1 RA péso-
bia pravdepodobne antiaterogénne, SGLT2 inhibi-
tory vedu k poklesu incidencie srdcového zlyhéavania.
Tieto lieky by sa mali stat Standardnou sucastou liecby
diabetikov 2. typu bud do 2-kombinécie s metformi-
nom, alebo aj do 3-kombinacie (metformin, GLP1 RA,
SGLT2 inhibitor) [21,22].

Konkomitantna medikacia u obézneho
diabetika 2. typu

Konkomitantna medikacia moze byt tiez pricinou narastu
hmotnosti u diabetikov 2. typu. Preto by sme mali mat

komplexny prehlad o liecbe, ktoru pacient uziva, a pokial

je to mozné, minimalizovat alebo hladat alternativu pre
medikaciu, ktord vedie k narastu hmotnosti. Najcastejsie
sU s narastom hmotnosti spojené atypické antipsycho-
tika (klozapin, olanzapin, risperidén) a antidepresiva (tri-
cyklické antidepresiva, selektivne inhibitory vychytavania
serotoninu, inhibitory monoaminooxidazy), glukokortiko-
idy, perordlne kontraceptiva s obsahom progestinov, anti-
epiletika (vratane gabapentinu), antihistaminikd a anti-
cholinergika.

Pricinou narastu hmotnosti moézu byt aj betabloka-
tory, tyreostatikd, alebo aplikécia vitaminov skupiny B
(tab. 3 a tab. 4) [8].

Antiobezitikd v manazmente obézneho
diabetika 2. typu

Pri preskripcii antiobezitik by sme sa mali riadit nie-
kolkymi zédsadnymi pravidlami. Farmakologicka lie¢ba
obezity je odporucand u pacientov s BMI = 30 alebo
u pacientov s BMI 27,0-29,9 so suc¢asnym vyskytom ko-
morbidit (artériovd hypertenzia, DM2T, dyslipidémia).
Zasadou je pokracovanie v modifikacii zivotného stylu

Tab. 5 | Zakladné principy liecby antiobezitikami

(diéta, pohybova aktivita, behavioralna terapia). Cielom
kombinacie nefarmakologickej a farmakologickej
liecby je zvysit komplianciu pacienta a udrzat dosiah-
nuty pokles hmotnosti [23].

Farmakoterapia ma byt pouzita v silade so schvale-
nymi indikaciami a obmedzeniami. Vzdy sa musime ve-
novat podrobne osobnej anamnéze, pritomnosti ko-
morbidit, ako aj liekovej anamnéze. Lekar, ktory predpi-
suje antiobezitikum, musi poznat jeho kontraindikacie
a liekové interakcie, ako aj vyskyt moznych neziadu-
cich udalosti. Musime si uvedomit, ze Ziadna liecba nie
je rovnako efektivna u kazdého pacienta. Individuélna
odpoved v podobe poklesu hmotnosti je vysoko va-
riabilnd v zavislosti od medikacie, ako aj od interven-
cii zameranych na Zivotny 3tyl. Zaroven treba vediet, ze
nie kazdy pacient moéze byt vhodny pre urcitu liecbu.
Antiobeziticku lie¢cbu vzhladom na chronicitu obezity
budeme predpisovat a podavat pacientovi dlhodobo,
preto k nej pristupujeme s maximalnou zodpoved-
nostou. Ucinnost farmakoterapie vyhodnocujeme po
prvych 3 mesiacoch lie¢by. Za vyhovujuci ubytok hmot-
nosti povazujeme > 5% pokles hmotnosti u nediabeti-
kov a > 3% pokles hmotnosti u diabetikov. Realistickej-
$im indikdtorom pre Uspesnost liecby je pokles obvodu
pasa alebo meranie zlozenia tela. Nedokdzeme vsak
predpovedat, kto bude odpovedat na liecbu dobre
a kto nie. V klinickej praxi ndjdeme priblizne 20-25 %
nonresponderov (nedochddza k poklesu hmotnosti
po prvych 3 mesiacoch). V tomto pripade liecbu ukon-
¢ujeme a pouzijeme (pokial existuje) alternativu k nej
(tab. 5) [24,25].

Nie vsetci lekari zdielaju pozitivny pohlad na farma-
koterapiu obezity, ¢o je aj pochopitelné. V nedévnej mi-
nulosti sme zaZili niekolko antiobezitik, ktoré boli stiah-
nuté z trhu: fenfluramin, dexfenfluramin (vyskyt val-
vulopatii), rimonabant (narast poctu suicidii, uzkosti
a depresii), sibutramin (zvysenie krvného tlaku a narast
kardiovaskularneho rizika). Tieto udalosti prispeli k ne-
gativnemu dojmu v suvislosti s antiobezitickou lie¢bou.
Pravdou je v3ak aj to, Ze mnohilekari nemali dostato¢ny

pacienti s BMI > 30 alebo s BMI 27,0-29,9 so stic¢asnym vyskytom komorbidit (arteridlna hypertenzia, DM2T,

indikacie dyslipidémia, syndrém spankového apnoe...)

vzdy v kombindcii s modifikaciou Zivotného tylu a behavioralnou terapiou

zlep3enie kompliancie pacienta s modifikaciou Zivotného stylu

ciel redukcia hmotnosti

udrzanie dosiahnutého poklesu hmotnosti

podrobna anamnéza a vysetrenie pacienta (rodinnd, osobna, liekova, pritomnost komorbidit aj)

poznanie udalosti)

poutzitie liecby v stlade so schvédlenymi indikaciami a obmedzeniami (poznanie kontraindikacii a moznych neziaducich

dosledné poucenie pacienta 0 moznom vyskyte neziaducich udalosti (zlepsenie kompliancie)

ucinnost farmakoterapie vyhodnocujeme po prvych 3 mesiacoch liecby

odpoved na lie¢bu je vysoko variabilnd v zavislosti od medikacie, ako aj od intervencii zameranych na Zivotny styl

zhodnotenie

za vyhovujuci Ubytok hmotnosti povazujeme > 5% pokles hmotnosti u nediabetikov a > 3% pokles hmotnosti u diabetikov
v klinickej praxi je priblizne 20-25 % nonresponderov

ak nedochdadza k poklesu hmotnosti, lie¢bu ukoncujeme a pouzijeme alternativu (pokial existuje)
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tréning a skusenosti s chronickou medikamentéznou
lie¢bou obezity.

Situdcia na trhu antiobezitik sa viak meni. V sucas-
nosti je v USA na dlhodobu chronicku lie¢bu obezity
schvélenych FDA 5 liekov: orlistat (1997), lorkaserin, fen-
termin/topiramat ER (2012), naltrexén SR/bupropién SR
(2014) a liraglutid 3,0 mg (2014). V EU madme momen-
télne schvalené 3 lieky na chronicku lie¢bu obezity: or-
listat (1997), kombinaciu naltrexén SR/bupropién SR
(marec 2015) a liraglutid 3,0 mg (2015), tab. 6, aviak
redlne u nds mame od oktébra 2016 k dispozicii iba
kombindciu naltrexén SR/bupropién SR.

Naltrexén SR/bupropion SR

Naltrexédn SR/bupropién SR je centrélne posobiace
antiobezitikum s dudlnym mechanizmom ucinku,
ktoré obsahuje dve ucinné latky: naltrexén SR a bupro-
pién SR (sustained release). Tieto dve latky pouzivame
dlhodobo na lie¢bu depresii a odvykania od fajc¢enia
(bupropidén) a na liecbu zavislosti na alkohole a opioi-
doch (naltrexén). Kombinacia naltrexén SR/bupropidn
SR prindsa dvojity mechanizmus Ucinku, ktory ovplyv-
fuje v centrdlnom nervovom systéme drahy suvisiace
s reguldciou pocitu hladu a sytosti a pocitu uspokoje-
nia. Synergizmus kombinécie naltrexdn SR (antagonista
opioidnych receptorov) a bupropién SR (mierny inhibi-
tor spdtného vychytavania dopaminu/noradrenalinu
v dopaminovych oblastiach mozgu) vedie k potlace-
niu chuti na jedlo a potreby sa najest. Sticasne ovplyv-
fuje aj zvysenie vydaja energie. Ovplyvnenie centier
odmeny vedie k zniZeniu tuzby (,bazenia“, cravingu)
dat si nieco dobrého. Zatial ¢o bupropion SR vedie
k miernemu poklesu hmotnosti, naltrexén SR pridany
k bupropiénu zvysuje pokles hmotnosti [26].

K dispozicii mame vysledky COR (Contrave Obesity Re-
search) programu, do 3. fazy klinického skusania COR-I
COR-Il a COR-Diabetes bolo zaradenych 4 500 pacientov.
Kombindcia naltrexén SR/bupropién SR viedla v tychto
studiach, okrem poklesu hmotnosti a obvodu pasa,
ku zlepseniu kardiometabolickych rizikovych faktorov
(priaznivé ovplyvnenie lipidového spektra, pokles glyk-
émie, glykovaného hemoglobinu, inzulinémie nala¢no,
ovplyvnenie parametrov lipidového spektra, znizenie
markerov chronického subklinického zapalu) [27-30].

Budeme sa dalej venovat studii, ktora bola zame-
rana na uc¢innost a bezpecnost kombinacie naltrexén
SR/bupropién SR u diabetikov 2. typu s nadhmotnos-

tou alebo obezitou s alebo bez perorélnej antidiabetic-
kej terapie. Islo o 56-tyzdfovu, dvojito zaslepenu, pla-
cebom kontrolovanu $tudiu u 505 diabetikov 2. typu so
standardnou modifikaciou zivotného Stylu a boli ran-
domizovani v pomere 2 : 1 na aktivnu lie¢bu alebo pla-
cebo. Fixnd kombindcia naltrexén SR/bupropiéon SR
viedla k signifikantne vyssej redukcii hmotnosti (25,0 vs
21,8 %; p 0,001) a proporcii pacientov, ktori dosiahli viac
ako 5% pokles hmotnosti (44,5 vs 18,9 %, p 0,001) v po-
rovnani s placebom. Aktivna lie¢ba viedla aj k podstat-
nej redukcii HbA,_priblizne 0 0,5 %, bez vyskytu hypo-
glykémii, ako aj k zlep3eniu koncentracii triacylglycero-
lov, HDL-cholesterolu [29].

Najvyssi efekt na redukciu hmotnosti bol pozorovany
pri kombinacii modifikacie zivotného stylu s medika-
ciou (80 % pacientov dosiahlo pokles hmotnosti = 5 %
a 55 % dosiahlo pokles hmotnosti > 10 %). Od tejto
kombinac¢nej antiobezitickej lie¢by ocakdvame predo-
vietkym pokles telesnej hmotnosti (=5 alebo = 10 %),
a to aj v skupine diabetikov 2. typu, u ktorych redukciu
hmotnosti dosiahneme podstatne tazsie. Dalsim dole-
Zitym bodom je udrzanie zredukovanej telesnej hmot-
nosti (nesmierne vyznamny fakt, lebo obézne osoby
¢asto zredukuju hmotnost a nasledne priberu viac ako
zredukovali) [30].

V tychto $tudidch bola sledovana aj bezpeénost kom-
bindcie naltrexén SR/bupropién SR. Najcastejsimi ne-

Schéma 1 | Lie¢cba kombinaciou

naltrexonSR/bupropién SR

Indikacie Davku zvy3ujeme postupne

V kombindcii s redukénou

pocas 4-tyzdiovej periody

diétou a zvysenou fyzickou tyzden rdno vecer

aktivitou pre manazment 1 Y

hmotnosti u dospelych 2 ° °

pacientov (= 18 rokov veku) B P °
Y a

s inicidlnym BMI > 30 kg/m 4adalej Y PYs

(obezita), alebo BMI = 27 kg/m?
az < 30 kg/m? (nadhmotnost)

s pritomnostou jednej

alebo viacerych

s obeziotu asociovanych
ochoreni (DM2T,

kontrolovana artériova
hypertenzia, poruchy
metabolizmu tukov.

@ 1 tbl obsahuje 8 mg naltrexon
hydrochloridu a 90 mg bupropion
chloridu

maximalna odporicana

denna davka je

32 mg naltrexon-hydrochloridu a
360 mg bupropion hydrochloridu

Liecbu naltrexon/bupropion ukoncujeme po 16 tyzdioch,
ak pacient nedosiahne pokles 5 % inicidlnej hmotnosti.
Liecbu nasledne prehodnocujeme v roénych intervaloch.

Tab. 6 | Antiobezitika schvalené v sicasnosti na chronicky manazment obezity

e . " schvaleny
ucinna latka mechanizmus Gcinku :
USA (FDA) EU (EMA)

orlistat inhibitor pankreatickej lipazy 1997 1997
lorkaserin selektivny agonista 5-HT2c serotoninovych receptorov 2012
fentermin/topiramat ER sympatikomimetikum/agonista GABA 2012

el R SR e 51 antagomsté opioidnych receptorov/inhibitor spatného vychytévania dopaminu/ 2014 2015

noradrenalinu
liraglutid 3,0 mg agonista GLP1-receptora 2014 2015
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Ziaducimi udalostami boli nevolnost, zapcha, bolesti
hlavy, sucho v Ustach a zvracanie, v ramci klinického
programu bolo zaznamenané malé zvysenie krvného
tlaku a tepovej frekvencie [27-30].

Kombindcia naltrexén SR/bupropién SR je uréend
ako nadstavba ku nizkokalorickej diéte v kombinacii so
zvysenou pohybovou aktivitou pre dospelych pacien-
tov starsich ako 18 rokov s BMI = 30 kg/m? alebo pre
dospelych pacientov s BMI = 27 kg/m? s pritomnostou
DM2T, poruchami metabolizmu tukov alebo s pritom-
nou dobre kontrolovanou artériovou hypertenziou.

Maximdlna dévka 4 tbl denne sa dosiahne postup-
nym titrovanim v priebehu 4 tyzdnov. Po 4 mesiacoch
by sa mal prehodnotit efekt liecby. M6zu existovat aj
osoby, ktoré na lie¢bu nereaguju, lie¢bu v tomto pri-
pade vysadzujeme. Ak je v3ak lie¢ba Uspedna (pokles
hmotnosti je = 5 %, u diabetikov 2. typu = 3 %), v lie¢be
pokrac¢ujeme a daldie prehodnotenie sa vykonava po
roku. Lie¢bu kombindaciou naltrexén SR/bupropién SR
indikuje lekar, ale nie je hradena z verejného zdravot-
ného poistenia, Cize ju plne hradi pacient (schéma 1).

V preskrip¢nej informacii o lieku je uvedené, ze kom-
binacia naltrexén SR/bupropién SR by mala byt pred-
pisovand pacientom s dobre kontrolovanou hyperten-
ziou a krvny tlak by mal byt pravidelne monitorovany
pocas prvych tyzdiov liecby. Pri inicidcii liecby sa moéze

vyskytnut nauzea, ktorej sa vsak da predist postupnym
zvySovanim davky v priebehu Styroch tyzdnov. V $tu-
diach 3. fazy klinického skusania nebol zaznamenany
zvyseny pocet suicidii. Vzacnou, ale zdvaznou neZiadu-
cou udalostou v suvislosti s bupropiénom je vznik za-
chvatov, nepouzivame ho preto u pacientov so zvyse-
nym rizikom zachvatov. Dal3ou skupinou vyzadujlcou
zvysenu opatrnost su nadmerni konzumenti alkoholu,
ktori maju nizsi prah pre rozvoj zachvatoy, cize tento
liek nemusi byt pre nich vyhodny. Tiez by sme nemali
tuto kombinaciu predpisovat osobam chronicky uziva-
jucim opioidy (pre zlozku naltrexénu). Musime byt opa-
trni u 0s6b uzivajucich (kvéli bupropiénu) inhibitory
monoaminooxidazy (IMAO), rovnako ako iné SSRI (se-
lektivne inhibitory spatného vychytdvania serotoninu)
a serotoninergné lieky. Kombinacia s IMAO je kontrain-
dikovana. Gravidita je taktiez kontraindikaciou pouzi-
vania tejto terapie [27-30].

Metabolicka chirurgia - nova moznost

v algoritme liecby diabetikov 2.typu

Od 50. rokoch minulého storocia viedli operacné za-
kroky na traviacom trakte (bariatrickd chirurgia) k dlho-
trvajucemu poklesu hmotnosti u pacientov s tazkou
obezitou a stali sa najefektivnejsou lie¢bou pre dosiah-
nutie signifikantnej a pretrvavajucej redukcie hmotnosti.

Schéma 2 | Mechanizmy vedtice k zlepseniu homeostazy glukézy po bariatrickej-metabolickej chirurgii.

Upravené podla [33]
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Vyuzitie bariatrickej chirurgie bolo obmedzené na ope-
racie u tazko obéznych jedincov s BMI = 40 kg/m? alebo
u pacientov s BMI = 35 kg/m? s vaznymi pridruzenymi
ochoreniami suvisiacimi s obezitou [31].

Klasické modely bariatrickej chirurgie v3ak boli u¢inné
nie preto, ze by iba obmedzovali prijem potravy alebo
sposobili malabsorpciu Zivin, ale preto, Ze doslo k zmene
fyziologickych mechanizmov (ovplyvnenie gastrointesti-
nalnych endokrinnych a neurondlnych signélov do
mozgu i alterdcia gastrointestinalnych signalov k ostat-
nym tkanivdm - pankreas, pecen). V stcasnosti mame
k dispozicii vela dékazov, ktoré poukazuju na efekt ba-
riatrickych operdcii u diabetikov 2. typu. ,Antidiabeticky”
impakt bariatrickych procedur je vysledkom nielen re-
dukcie prijmu potravy a hmotnosti, ale aj dalSich pridav-
nych od hmotnosti nezévislych zndmych i menej zna-
mych mechanizmov (neuroendokrinnych mechaniz-
mov) (schéma 2) [32,33].

Bariatricka/metabolicka chirurgia sa stava velmi tGcin-
nym spdsobom manipulacie fyziologickych mechaniz-
mov, vyhodou je, Ze ju mozeme (aj musime) efektivne
kombinovat s dalsimi moznostami terapieTieto ziste-
nia viedli v obrovskom posune v mysleni, z bariatrickej
chirurgie sa stala metabolickd chirurgia. Pod pojmom
metabolickd chirurgia rozumieme elektivhu opera¢nu
lie¢bu na traviacom trakte, ktorda vedie k zlepseniu,
v idedlnom pripadne az k vymiznutiu metabolickych
komplikacii obezity, primérne k zlep3eniu alebo az ku
remisii DM2T.

Schéma 3 | Rozhodovaci algoritmus pre bariatric

Pri posune od bariatrickej k metabolickej chirurgii zo-
hrali délezitu ulohu viaceré multidisciplindrne stretnu-
tia odbornikov. V roku 2007 sa konalo prvé stretnutie
DSS-I (Diabetes Surgery Summit-1) [34], ktoré dosiahlo
konsenzus o tom, ze operacie na gastrointenstindlnom
trakte by mohli byt povazované za nastroj na dosiah-
nutie lep3ej kontroly u diabetikov 2.typu, dokonca aj
u pacientov s BMI 30 - 35 kg/m2. Od tych cias sa vdaka
ndrastu klinickych studii (prevazne kratko alebo stred-
ne-dlhodobych), ako aj po¢tu vykonanych bariatric-
kych operacii dramaticky zvysili vedomosti o mecha-
nizmoch zodpovednych za zlep3enie glykemickej kon-
troly, ako aj poklesu kardiometabolickych rizikovych
faktorov [35]. Druhé stretnutie DSS-Il (Diabetes Sur-
gery Summit-l) sa konalo v Londyne v septembri 2015,
v spolupraci so zadstupcami najdélezitejsich spolo¢nosti
zaoberajucich sa liecbou diabetu a obezity (15 medzi-
narodnych spolo¢nosti). Cielom bolo vytvorenie kon-
senzu pre selekciu diabetikov 2. typu pre metabolicku
chirurgiu. Navrh konsenzu bol podrobne diskutovany aj
v priebehu 3. svetového kongresu o intervencnej lie¢be
diabetu 2. typu [36].

Vysledkom bolo v roku 2016 publikovanie 11 ¢lankov
v Diabetes Care, ktoré su velmi kvalitnym suhrnom re-
centnych udajov podporujicich metabolickd chirurgiu
ako novu terapeuticki moznost v manazmente diabeti-
kov 2. typu. Na vzniku konsenzu spolupracovala multi-
disciplinarna skupina 48 medzindrodnych expertov
(75 % nechirurgov). Uz v Case publikacie bol konsenzus
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siroko multidisciplindrne podporeny 45 odbornymi spo-
lo¢nostami z celého sveta, ich pocet neustale narasta
[36]. V aprili 2017 tento konsenzus ratifikovala a podpo-
rila aj Slovenskd diabetologicka spolo¢nost a Obezitolo-
gicka sekcia Slovenskej diabetologickej spolo¢nosti. Co
si musime uvedomit je fakt, Ze nejde o odporucania, ide
o konsenzus, ktory by sa mal stat sucastou narodnych
odporucani pre liecbu diabetikov 2. typu a sti¢asne to nie
je konsenzus o lie¢be obezity, ale konsenzus o bariatric-
kej-metabolickej lie¢be diabetikov 2. typu.

Naj¢astejsie pouzivanymi metabolickymi operdciami
sU Roux-en-Y gastricky bypass (RYGB), sleeve gastrekté-
mia (SG), laparoskopicka adjustabilna gastricka bandaz
(LAGB) a biliopankreaticka diverzia (BPD) klasicka alebo
s duodenalnym prepojenim (BPD-DS). Opis tychto ope-
ra¢nych postupov bol publikovany v ¢lanku venovane;j
bariatrickej/metabolickej chirurgii v ¢asopise Via Prac-
tica v roku 2016 [37].

Kazd4 z tychto operécii ma vlastny pomer rizika k bene-
fitom. RYGB je dobre standardizovany chirurgicky vykon
s priaznivejsim pomerom risk-to-benefit u vacsiny diabeti-
kov 2. typu. Da sa povedat, ze metabolickd ucinnost klesa
od biliopankreatickej diverzie cez gastricky bypass, sleeve
gastrektémiu a bandaz Zaludka [37]. Takéto poradie plati
aj pre remisiu DM2T i absolutnu redukciu glykovaného
hemoglobinu (HbA, ).

K dispozicii mdme prace, ktoré poukazuju na pokles
uzivanej antidiabetickej liecby po 2 a 5 rokoch od vyko-
nania bariatrickej/metabolickej operacie (BPD, RYGB).
Pred vykonanim RYGB/BPD uzivalo 53/53 % diabetikov
2.typu peroralne antidiabetika, 16/5 % inzulin a 32/42 %
kombindciu peroralnych antidiabetik s inzulinotera-
piou. Po 2 rokoch od operacie RYGB/BPD 100/47 % dia-
betikov neuzivalo Ziadnu lie¢bu, po 5 rokoch bolo bez
terapie 79/95 %, na kombinacii peroralnych antidiabe-
tik s inzulinom 5/0 % a 16/5 % diabetikov 2. typu bolo
na lie¢be peroralnymi antidiabetikami [38].

Otvorenou otézkou vyzadujucou dalsie randomizo-
vané klinické studie je, ¢i sa metabolicka chirurgia spaja
s redukciou mikrovaskuldrnych a makrovaskuldrnych
komplikécii v porovnani so st¢asnymi intervenciami
u diabetikov 2. typu.

Zatialmame k dispozicii vysledky zdlhodobej observa¢-
nej studie SOS (The Swedish Obese Subjects) u obéznych
diabetikov 2. typu. Z kontrolnej skupiny 2 037 pacientov
bolo 260 diabetikov 2. typu pri vstupe do $tudie, z ope-
rovanych 2 010 pacientov bolo 343 diabetikov 2. typu. In-
formacie o diabetickych komplikaciach boli ziskané z na-
rodného zdravotného registra. Medidn sledovania bol
10 rokov pre obidve skupiny pacientov, pre diabetické
komplikacie bol median sledovania 17,6 roka. Skupina
s chirurgickou intervenciou mala vykonanu adjustabilnu
a neadjustabilnu bandaz (n = 61), vertikdlnu gastroplatiku
(n = 227) alebo gastricky bypass (n = 55). Kontrolna sku-
pina dostala beznu starostlivost tykajucu sa obezity
a DM2T. Pri dlhodobom sledovani bola kumulativna inci-
dencia mikrovaskuldrnych komplikacii 41,8 na 1000 oso-
bo-rokov (95% Cl 35,3-49,5) v kontrolnej skupine a 20,6 na

1000 osobo-rokov (95% Cl 17,0-24,9) v skupine s chirur-
gickou intervenciou (hazard ratio HR 0,44; 95% Cl 0,34-
0,56; P < 0,001). Makrovaskularne komplikécie sa vyskytli
u 44,2 na 1000 osobo-rokov (95% Cl 37,5-52,1) v kontrol-
nej skupine a 31,7 na 1000 osobo-rokov (95% Cl 27,0-37,2)
v chirurgicky rieSenej skupine pacientov (HR 0,68; 95% Cl
0,54-0,85; P = 0,001). Bariatrickd/metabolickd chirurgia
viedla k nizSiemu poctu mikrovaskuldrnych a makrovas-
kuldrnych komplikacii oproti beznej starostlivosti [39].

SOS studia dokazala pozitivny vplyv bariatrickych/
metabolickych pristupov na kardiovaskuldrnu morbi-
ditu a mortalitu (avsak vacsina pacientov v ¢ase opera-
cie nemala DM a pocet KV-prihod bol nizky) [40]. Tato
oblast taktiez bude vyZadovat udaje z dalsich randomi-
zovanych dlhodobych klinickych Studii.

Zatial nemame dostatok informacii o uc¢innosti jednot-
livych procedur v réznych $tadiach vyvoja DM2T. Z kli-
niky je véak zjavné, ze s dizkou trvania diabetu, kles4 aj
pravdepodobnost ucinnosti akejkolvek terapie. Preto je
dolezité zachytavat uz pacientov s vyssim rizikom roz-
voja DM2T uz v prediabetickych stadiach a adekvatne
ich liecit.

Dal$ou dolezitou otazkou je hodnotenie remisie dia-
betu, ktoré sa momentalne deje na zéklade vysadenia
vietkej antidiabetickej terapie. Avsak je toto rozumné
z dlhodobého hladiska, najma ¢o sa tyka vysadenia
metforminu?

Metabolickd chirurgia je potencialne nakladovo naj-
efektivnejsia moznost liecby u obéznych diabetikov
2.typu. Aviak potrebujeme este dalsie studie, ktoré po-
sudia jej dlhodoby prinos. Dobrou spravou je, ze vyskyt
komplikacii u laparoskopickych bariatrickych vykonov
je relativne nizky.

Na zaklade uvedeného konsenzu metabolicka chi-
rurgia hrd klu¢ovu ulohu u diabetikov 2. typu s BMI
=40 kg/m? (Ill. stupen obezity) bez ohfadu k drovni kon-
troly glykémie alebo komplexnost rezimu antidiabetic-
kej medikamentdznej lie¢by. Diabetes mellitus je v tejto
skupine pacientov velmi tazko manaZovatelny a ¢asto
sprevéddzany komorbiditami, ako je syndrém spanko-
vého apnoe, artériova hypertenzia, dyslipidémia, neal-
koholové stukovatenie pecene, artréza.

Metabolicka chirurgia je indikovana u diabetikov s BMI
35,0-39,9 kg/m? (Il. stuperi obezity) s neadekvatne kontro-
lovanou hyperglykémiou pri kombindcii diétnych a rezi-
movych opatreni sicasne s optimalnou farmakoterapiou.

Po prvy krat v histérii sa v konsenze objavuje, ze meta-
bolickd chirurgia by mohla byt indikovana aj u pacientov
s BMI 30,0 - 34,9 kg/m?(l. stupen obezity), u ktorych op-
timalna lie¢ba perordlnymi alebo injekéne aplikovanymi
antidiabetikami nevedie k adekvatnej kontrole hyperglyk-
émie (rozhodovaci algoritmus je uvedeny v schéme 3).

Dalsim aspektom zdérazhiovanym v konsenze je, ze
metabolické chirurgia ma byt vykonavana vo velkych
centrach s multidisciplindrnymi timom so skdsenos-
tami v dlhodobom manazmente diabetikov a samo-
zrejme so skusenostami vo vykondvani gastrointesti-
nalnej chirurgie.




prehladové ¢lanky

Indikaciu pacienta pre metabolicku chirurgiu by mal
urcovat skuseny multidisciplinarny tim (chirurg, inter-
nista, diabetolég, endokrinolég, psycholédg, dietoldg
s osobitnymi odbornymi znalostami v starostlivosti
o diabetikov). Kontraindikaciou pre metabolickd chi-
rurgiu je DM 1.typu (ak nie je zdkrok indikovany z inych
pricin, napriklad pre tazku obezitu), abuzus liekov a al-
koholu, nekontrolované psychiatrické ochorenia, ne-
dostato¢né chdpanie rizik a prinosov operacného rie-
Senia, nepochopenie nutnosti dlhodobého sledovania,
nespolupraca pri nutricnej suplementicii.

Po metabolickej chirurgii je potrebny dlhodoby monito-
ring mikronutrientov, nutri¢nd suplementdcia a podpora
v takom rozsahu, ako je Specifikovana v narodnych a medzi-
ndrodnych odporucaniach pre postoperacny manazment
po bariatrickej alebo metabolickej chirurgii. Postoperacné
sledovanie by malo zahfnat chirurgické a nutricné vysetre-
nia kazdych 6 mesiacov v priebehu prvych 2 poopera¢nych
rokoch, nasledne vysetrenie raz ro¢ne [36].

Zaver

Diabezita je redlnym problémom nasej klinickej praxe.
Redukcia hmotnosti vedie u obéznych diabetikov 2. typu
k vyraznému zlepseniu kardiometabolickych rizikovych
faktorov. Sucasné odporucania na liecbu obéznych dia-
betikov volaju po komplexnej personalizovanej medi-
cine, ktorej jednoznacnou sucastou ma byt kombinacia
nefarmakologickej liecby (diétne a rezimové opatrenia,
behaviorélna terapia), medikamentéznej lie¢by (antidia-
betikd, antiobezitikd), ale v modernej dobe v indikova-
nych pripadoch aj bariatrickej/metabolickej chirurgie.
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