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Obezita je jednim z nejzasadnéjsich rizikovych faktor( pro vznik diabetes mellitus 2. typu a vyznamné se podili na vzniku
dal3ich onemocnéni jako je arteridlni hypertenze, dyslipidemie, syndrom spankové apnoe a mnoha dalsich. Kombinace obe-
zity a vyse uvedenych pfidruzenych nemoci ¢asto oznacovana jako metabolicky syndrom vede k vyraznému zvyseni rizika
kardiovaskularni morbidity a mortality, a v pfipadé diabetu také mikrovaskularnich komplikaci. Prevalence obezity celosvétové
neustéle narlstd a velmi vyznamné se tak zvy3uji ndklady na lécbu jejich pfidruzenych komplikaci a chronickych dasledkd.
V tomto ¢lanku podavame pirehled moznosti prevence a lé¢by obezity. Vénujeme se zejména aktualné dostupnym Iékim, po-
davame prehled vlivu rliznych typ( antidiabetik na télesnou hmotnost a diskutujeme také aktudini perspektivy 1écby vcetné
novych antiobezitik, ktera se postupné blizi uvedeni na trh. Stru¢né také uvadime prehled 1é¢by obezity s vyuzitim bariatrické
chirurgie a bariatrické endoskopie.

Kli¢ova slova: obezita, diabetes, GLP-1 agonisté, glifloziny, bariatrickd chirurgie, endoskopicka lé¢ba, hypoglykemie.

Current options for the treatment of obesity

Obesity is one of the most important risk factors for the development of type 2 diabetes mellitus and is a major contributor to
other diseases such as arterial hypertension, dyslipidemia, sleep apnoea syndrome and many others. The combination of obesity
and the aforementioned associated diseases, often referred to as the metabolic syndrome, leads to a significant increase in the
risk of cardiovascular morbidity and mortality and, in the case of diabetes, microvascular complications. The prevalence of obesity
is steadily increasing worldwide and the costs of treating its associated complications and chronic consequences are rising very
significantly.

In this article, we provide an overview of obesity prevention and treatment options. In particular, we discuss currently available
drugs, give an overview of the effect of different types of antidiabetic drugs on body weight, and discuss current treatment
perspectives, including new anti-obesity drugs that are gradually approaching market introduction. We also briefly review the
treatment of obesity using bariatric surgery and bariatric endoscopy.
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Uvod

Obezita je charakterizovand nadmér-
nym hromadénim tukové tkané v organismu
a v disledku toho zvysenim hmotnosti nad
normalni mez. Pro diagnostiku obezity a jeji
daldi déleni je pouzivén tzv. body mass in-
dex vypocitany z poméru télesné hmotnosti
v kilogramech a druhé mocniny télesné vysky
v metrech. Hodnota = 30 kg/m? je dolni hranici

pro diagnoézu obezity. Ta je pak dale klasifiko-
vana na obezitu prvniho, druhého a tfetiho
stupné (viz Tab. 1). Obezita je Uzce propojena
s fadou metabolickych i dalSich zdravotnich
komplikaci. Bud'se pfimo podili na jejich vzni-
ku nebo jejich tizi ¢i pribéh zhorsuje. Obezita
je navic nezavisle asociovana s vy3sim rizikem
mortality, a také zvySenym rizikem nékterych
malignich nadord.

Nepfretrzité stoupajici prevalence obezity
ajejich komplikaci v mnoha zemich svéta patii
mezi zasadni problémy soucasného zdravot-
nictvi (1). Soubéh obezity, inzulinové rezis-
tence/diabetes mellitus 2. typu (DM 2. typu),
arteridIni hypertenze, dyslipidemie a dalsich
onemocnéni, oznac¢ujeme jako syndrom inzu-
linové rezistence ¢i metabolicky syndrom (2),
jehoz pfitomnost nékolikanasobné zvysuje
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Obr. 1. Metabolické, mechanické a psychické komplikace obezity
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2006;63:824-30; Church et al. Gastroenterology 2006; 130:2023-30; Li et al. Prev Med 2010;51:18-23, Hosler. Prev Chronic Dis 2009;6:A48

Tab. 1. Kiasifikace obezity a riziko vyskytu komplikacf

Klasifikace BMI (kg/m?) Riziko vyskytu komplikaci
Normalni véaha 18,5-24,9 Prameérné

Nadvaha 25-299 Zvysené

Obezita | 30,0-349 Stredni

Obezita ll 35,0-399 Vysoké

Obezita lll > 40,0 Velmi vysoké

kardiovaskularni morbiditu a mortalitu (3).
Nitrobfisni ukladani tuku neboli tzv. visceralni
obezita je spojeno s vyssim kardiovaskularnim
rizikem nez nadmérné hromadéni podkozni-
ho tuku, coz je ddno mimo jiné i vy3si produkci
prozéanétlivych hormondlnich faktort tzv. adi-
pokin( ¢i adipocytokint pravé ve visceralnim
tuku (4, 5, 6).

Obezita nebo nadvéha je typickym rysem
a zasadnim etiopatogenetickym faktorem
u prakticky vsech diabetikll 2. typu a vysky-
tuje se zde s celou fadou dalsich komorbidit
(viz Obr. 1). SniZzeni hmotnosti mize vzniku ko-
morbidit obezity pfedejit nebo zpomalit jejich
progresi, pricemz pravé diabetes je zménami
hmotnosti ovliviiovan nejvice. Vyznamné
snizeni hmotnosti dosahované napfiklad po
bariatrické chirurgii je ¢asto spojeno s remisi
diabetu.

Prevence obezity
Optimalnim pfistupem jak pfedejit vzniku

obezity a jejich komplikaci je prevence. Je
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dobie zndmo, Ze nejlepsi prevenci obezity je
zdravy zivotni styl s dostatkem pravidelné fy-
zické aktivity a zdravym stravovanim. Globalni
snahy o prevenci obezity, které by mély zaci-
nat jiz v obdobi détstvi a adolescence, jsou
viak zatim obvykle neuspésné. Pric¢inou je
pokracujici negativni zména zZivotniho stylu
s postupnym snizovanim pfirozené fyzické ak-
tivity a snadné dostupnosti kaloricky bohaté
stravy. Dosud nejsou k dispozici zZddné vétsi
a dlouhodobéjsi studie zamérené na pouziti
farmakoterapie v prevenci obezity, pfestoze
mozné ucinné léky jsou jiz k dispozici. Pravé
v prevenci obezity existuji v sou¢asné dobé
nejvétsi rezervy, které se zatim jen velmi ob-
tizné dafi prekonat.

Nefarmakologické pristupy
v |écbé obezity

Dietni a rezimova opatfeni jsou
zakladnim pfistupem Iécby obezity (7, 8).
Zvysenifyzické aktivity patfi (pokud to stav
pacienta umoznuje) k nezbytnym opattenim.
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Typ fyzické aktivity, jeji trvani a intenzitu je
tfeba nastavit individualné podle moznosti
a preferenci pacienta a s respektovanim ome-
zeni vyplyvajici z pfitomnosti dalSich nemoci.
U pacientl s diabetem léc¢enym inzulinem ci
derivaty sulfonylurey je nutna peclivé edukace
pacienta stran prevence a lé¢by hypoglyke-
mie, a také pouceni pfi jakych hladinach gly-
kemie je fyzicka aktivita vhodna a pfi jakych
jiznevhodna.

Dlouhodobé dodrzovani redukéni diety
se snizenim celkového energetického pfijmu
(obvykle 0 500-700 Kcal denné) s omezenim
nasycenych tukd, u diabetik( i rychle uvolni-
telnych sacharid@ a u hypertonikd také s ome-
zenim soli, je nezbytnym predpokladem pro
snizeni hmotnosti. Motivaci pacientt i dlouho-
dobou compliance s dietnim rezimem vyrazné
zlepsuji pravidelné konzultace jidelnic¢ku paci-
enta jak s Iékafem, tak s nutri¢ni terapeutkou.

Podrobnéjsi popis konkrétnich dietnich
pfistupd pfesahuje moznosti tohoto ¢lanku.
Z hlediska dlouhodobého dodrzeni dietnich
omezeni se jako vhodnéjsi jevi spise pestré
diety bez vyraznéjsich omezeni nékterych
makronutrientd. Naptiklad v posledni dobé
hodné populérni ketogenni dieta ma jen mi-
nimum dtikazl o dlouhodobéjsi ispésnosti pfi
snizeni hmotnosti. Efekty jsou sice pomérné
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rychlé, ale obvykle pouze docasné. Intenzivné
je v posledni dobé studovan i efekt tzv. preru-
Sovaného hladovéni (intermittent fasting), kdy
jsou obdobi pfijmu potravy stfidany obdobimi
Uplného hladovéni (napfiklad rezim 8 hodin
jidla, 16 hodin hladovéni). | zde plati, ze zakla-
dem Uspéchu je individualizace reduk¢ni diety
dle moznosti a preferenci pacienta.

Farmakoterapie obezity
u pacientti bez diabetu

Aktudlné jsou k dispozici tfi |éky s proka-
zanym efektem na sniZzeni hmotnosti, které Ize
pouzit u pacientl s obezitou s diabetem i bez
diabetu. Peroralné je mozné podat orlistat,
fixni kombinaci naltrexon/bupropion, dale in-
jekené subkutanné podavany liraglutid. Pouziti
i pravidla preskripce dfive oblibeného central-
né pusobiciho fenterminu byla v posledni dobé
vzhledem k nezddoucim uc¢inkdm a mozné
navykovosti vyrazné omezena a Ize o¢ekavat
jeho postupné stazeni z trhu.

Primarnim mechanismem plsobeni orli-
statu je inhibice stfevni lipazy, coz diky ome-
zeni Stépeni tukd snizuje jejich vstiebavani (9).
Vyhodou je omezeny prlinik do systémového
obéhu s minimalnim mnozstvim kontraindi-
kaci. Orlistat ma zaroven ale pomérné casté
nezadouci ucinky (bolesti bficha, nadyma-
ni, prajmy), a to zejména pfi poziti potravy
s vyssim obsahem tukd. Podava se obvykle
3x denné v davce 120 mg. U spolupracujicich
pacientd a v ramci klinickych studii bylo pfi
lé¢bé timto prepardtem dosahovano vaho-
vych ubytkl az 7 kg a v dlouhodobé studii
Xendos doslo i ke snizeni incidence diabetu
2. typu (10). Dlouhodoba efektivita v bézné
klinické praxi je viak vzhledem k nezddoucim
ucinkm omezena.

Naltrexon/buprobion je fixni kom-
binaci 8 mg antidepresiva bupropionu
a 90 mg opioidniho antagonisty naltrexonu.
Plsobenim v centralnim nervovém systému
snizuje pocit hladu a vede k dlouhodobému
poklesu hmotnosti podle provedenych studii
v rozmezi 3-8 kg (11). U diabetikd zlepsuje
diky snizeni hmotnosti kompenzaci diabetu.
Indikovan je jako doplnék k dieté se snizenym
obsahem kalorii u dospélych pacient(i s BMI
=30 kg/m? nebo s BMI 27-30 kg/m? za pfitom-
nosti jedné nebo vice pfidruzenych chorob
souvisejicich s hmotnosti (DM 2. typu, dys-

232 MEDICINA PRO PRAXI / Med. Praxi. 2023;20(4):2

lipidemie, arteridlni hypertenze). Opatrnosti
je potieba pfi podavani u pacientl s antide-
presivy.

Nejucinnéjsim antiobezitikem dostupnym
v Ceské republice je liraglutid. Jedn4 se o ago-
nistu receptorl pro glukagon-like peptid 1,
ktery snizuje pfijem potravy, zvysuje sekreci
inzulinu a tlumi sekreci glukagonu. Liraglutid
je v nizsich davkach (do 1,8 mg denné) pou-
zivan také jako antidiabetikum. V rozsahlém
klinickém programu SCALE byla prokazana
velmi dobrd Ucinnost i bezpecnost této 1écby
pfi snizovani hmotnosti pfi davkovani az do
3 mg denné. Na rozdil od jinych antiobezitik
ma tento lék také prokazané snizeni kardio-
vaskularni morbidity a mortality a nefropro-
tektivitu (u diabetik v davce 1,8 mg denné
v kardiovaskularni studii LEADER) (12). Podava
seinjekéné 1x denné s pouzitim predplnéného
pera. Indikace jsou podobné u fixni kombinace
naltrexon/bupropion (viz vyse). Liraglutid je
navic schvalen i pro dospivajici (= 12 let) s obe-
zitou (BMI odpovidajici = 30 kg/m* u dospé-
lych podle mezinarodnich hrani¢nich hodnot)
a télesnou hmotnosti nad 60 kg.

Ovlivnéni obezity u diabetika
2. typu: antidiabeticka lé¢ba
a télesna hmotnost

Snizovani hmotnosti je u diabetikd obec-
né obtiznéjsi nez u nediabetikd v dusledku
jejich nizsi metabolické flexibility (neschop-
nosti rychle zménit preferen¢ni metaboli-
zaci sacharid(i na stépeni lipid(). Pacienti
s diabetem 2. typu jsou také obvykle starsi,
s fadou komorbidit a chronickych kompli-
fyzické aktivity. Lécba inzulinem a derivaty
sulfonylurey (13) navic casto vede ke zvyseni
hmotnosti.

ReZzimova opatieni vedou u diabetikl
v bézné klinické praxi jen vzacné k dlou-
hodobého snizeni hmotnosti. Vyjimkou
byla britska studie DIRECT, kdy se pomoci
strukturovaného programu redukce hmot-
nosti (se zahajenim l1é¢by s podavanim pred-
pfipravené nizkokalorické diety po dobu
3-5 mésich) podafilo u nové diagnostiko-
vanych diabetik(l 2. typu dosahnout uspo-
kojivého snizeni hmotnosti a u pomérné vy-
sokého procenta pacientl i remise diabetu
a zlep3eni dalsich komorbidit (14).
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Viechna vyse uvedena antiobezitika
mohou byt vyuzita i u pacientl s diabetem.
Prednost vsak z divodu alespon castecné
Uhrady dostdvaji v praxi antidiabetika ve-
douci k poklesu hmotnosti, tedy glifloziny
a predevsim GLP-1 agonisté. Pravé zavedeni
inkretinové 1écby a gliflozin(i zcela zasadné
zménilo moznosti ovlivnéni télesné hmotnosti
u diabetika 2. typu. Pied jejich zavedenim bylo
totiz mozné pouzit prevazné léky, které hmot-
nost bud'zvysuji (inzulin, pioglitazon, derivaty
sulfonylurey, glinidy) nebo jsou hmotnostné
neutrdlni (akarbéza) (15). Jedinym z tradi¢nich
antidiabetik, které hmotnost mirné snizuje,
je metformin. Poklesy se zde v3ak pohybuji
v nizsich jednotkach kilogram.

Metformin z(stava lékem prvni volby
u diabetu 2. typu. Jeho nasazeni je doporuco-
vano u vsech pacientd, ktefi nemaji kontraindi-
kace jeho podavani (16). Jeho podavani je ob-
vykle spojeno s mirnym poklesem hmotnosti
(v rozmezi 1-2 kg).

Inhibitory alfa-glukosidazy (akarboza)
Caste¢né inhibuji stépeni sacharidl ve stievé
kompetitivni plsobenim na enzym alfa-
-glukosidazu (17). Maji tak efekt pfedevsim na
postprandidlni glykemii. Jejich vliv na hmotnost
je neutralni a je mozné je kombinovat prakticky
se vsemi dalsimi antidiabetiky. Omezenim je
Casty vyskyt gastrointestinalnich nezddoucich
ucinka, pro které jsou tyto léky v redlné praxi
v Ceské republice vyuzivany jen zfidka.

Derivaty sulfonylurey (glimepirid, glic-
lazid, glibenclamid a dalsi) a glinidy (repa-
glinid) ¢asto zvysuji hmotnost diky zvyseni
sekrece inzulinu (18) (obvykle v rozmezi o
1-4 kg). Zcela bychom se jiz méli vyhnout po-
davani starsich derivatt sulfonylurey s vyssim
rizikem hypoglykemie (pfedevsim glibencla-
midu) a v pfipadé nutnosti pouzivat pouze
novéjsi preparaty typu gliclazidu ¢i glimepiridu

Ke zvyseni hmotnosti mohou vést také
glitazony diky stimulaci diferenciace novych
adipocytd v podkoznim tuku a také zvysené-
ho sklonu k retenci tekutin (19). V soucasné
dobé jediny dostupny glitazon-pioglitazon,
ma i pfes uvedené zvyseni hmotnosti (obvyk-
le v rozmezi 1-8 kg) pozitivni vliv na hladiny
lipidQ, ochranu pankreatickych beta bunék
a prevazné pozitivni ¢i neutrdlini vliv na kar-

diovaskularni komplikace (20, 21).
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Télesnou hmotnost ¢asto zvysuje lé¢ba
inzulinem diky zvyseni pfijmu potravy, zablo-
kovani glykosurie, ke které dochazi pfi vyraz-
néjsi hyperglykemii, a také v dasledku vyssiho
rizika hypoglykemie, kterou pacienti museji
zajidat sacharidy (22). Pravdépodobnost vze-
stupu hmotnosti roste s intenzifikaci inzulino-
vé |écby, tedy vyssim poctem injekci dennég,
pficemz podavani dlouhodobé plsobiciho in-
zulinu 1x denné ovliviiuje hmotnost nejméné.

Inkretinova lécba zahrnuje bud'tzv. glip-
tiny (DPP-4 inhibitory) zvysujici endogenni
hladiny glukagon-like peptidu 1 (GLP-1) di-
ky inhibici enzymu dipeptidyl-peptidazy 4
(DPP-4) (23) nebo tzv. GLP-1 agonisty, které
ptimo stimuluji GLP-1 receptor (24). GLP-1
je peptidovy hormon produkovany v distal-
nich ¢astech tenkého streva pfi prlichodu
potravy (25). Jeho hlavnim efektem je zvyse-
ni sekrece inzulinu a pokles sekrece hyper-
glykemizujiciho glukagonu. GLP-1 v3ak také
zmens3uje pocit hladu a zpomaluje vyprazdrio-
vani zaludku (viz také informace o liraglutidu
v pfedchozi ¢asti ¢lanku).

Gliptiny (v CR je dostupny sitagliptin, vil-
dagliptin, saxagliptin, linagliptin a alogliptin)
nevedou ke vzniku hypoglykemii a na rozdil od
derivat( sulfonylurey jsou hmotnostné neutralni
a nevedou ke zvysenirizika hypoglykemie (26).

GLP-1 agonisté vedou ke snizeni hmot-
nosti v primeéru o 2-8 kg v zavislosti na typu
podavaného preparatu a jeho davce (27).
Vétsina GLP-1 agonistl je podavana injek¢-
né subkutanné a v sou¢asné dobé je mozné
je s vyjimkou liraglutidu (viz vyse) pfedepsat
pouze pacientlim s diabetem 2. typu. V Ceské
republice je v soucasné dobé v antidiabetické
indikaci k dispoziciliraglutid (podavany 1x den-

névdavce 1,2-1,8 mg), exenatid (podavany bud

2x denné v davce 20 pg nebo 1x tydné v davce
2 mg) a lixisenatid (1x denné 20 pg), dulaglutid
(1% tydné 1,5 mg s. c.) a semaglutid (1x tydné
0,5-1 mgs. c.) adale peroralné podavany GLP-1
agonista semaglutid (1x denné 3-14 mg) (28).
Dalsimi pozitivnim ucinky GLP-1 agonistU
je zlepsenilipidogramu a pokles krevniho tla-
ku, nevyhodou je (s vyjimkou peroralniho se-
maglutidu) nutnost injekéniho subkutdnniho
podavani a ¢astéjsi nezddouci gastrointesti-
ndlni Gcinky (29, 30). K nejvyraznéjsimu snizeni
hmotnosti u diabetik(i vede z GLP-1 agonistQ
injek¢éni semaglutid ndsledovany, peroralnim
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semaglutidem, liraglutidem, dulaglutidem,
exenatidem a lixisenatidem. Injek¢ni semaglu-
tid v davce az do 2,4 mg 1x tydné jiz schvélen
pro lé¢bu obezity, kde u pacientll s obezi-
tou bez diabetu snizuje hmotnost az o 16 kg.
Soucasné probihd s injekénim semaglutidem
v ddvce 2,4 mg dlouhodoba kardiovaskularni
studie SELECT zaméfena na mozné snizeni
kardiovaskularnich komplikaci u nediabetika
s obezitou pfi podavani injek¢niho semaglu-
tidu (37).

Z uvedenych preparatd bylo v kardio-
vaskularni studii LEADER u diabetik( 2. typu
srovndvajici podavani liraglutidu s placebem
prokazano signifikantni snizeni celkové mor-
tality a kardiovaskularnich komplikaci (12),
podobny vysledek byl zaznamenam v pfipadé
injekéniho semaglutidu, dulaglutidu a albig-
lutidu (32).

Dalsi skupinou antidiabetik, ktera snizu-
je télesnou hmotnost, jsou glifloziny (33,
34). Ty diky inhibici transportéru SGLT-2
v renalnich glomerulech zvysuji glykosurii
o cca 70-80 g dennég, coz vede k mirné nega-
tivni energetické bilanci. Dlouhodobé zlep-
Suji kompenzaci diabetu a snizuji hmotnost
(0 2-4 kg) a krevni tlak. V Ceské republice
je k dispozici dapagliflozin, empagliflozin
(oba se podavaji v ddvce 10 mg 1x denné)
a canagliflozin (podava se v davce 100 mg
nebo 300 mg 1x denné). Vysledky studii uka-
zuji srovnatelny vliv uvedenych gliflozind na
kompenzaci diabetu a télesnou hmotnost.
Empagliflozin, dapagliflozin i canagliflozin jiz
maji ukonceny kardiovaskuldrni studie, které
prokdazaly snizeni kardiovaskularnich kom-
plikaci a hospitalizace pro srde¢ni selhani
(35). U pacientli s chronickym onemocnénim
ledvin prokazana vyrazna nefroprotektivita
pfi podavani canagliflozinu, dapagliflozinu
i empagliflozinu. Dapagliflozin ve studii
DAPA-HF respektive empagliflozin ve studii
EMPEROR-reduced vyrazné zlepsil prognézu,
hospitalizaci pro srdecni selhani a mortalitu
u pacientl se srde¢ném selhanim s redu-
kovanou ejek¢ni frakci, a to jak u diabetikd,
tak i nediabetikd. Podobné vysledky s em-
pagliflozinem byly dosazeny u diabetik( i ne-
diabetikli se srde¢nim selhanim se zachovalou
ejekeni frakci ve studii EMPEROR-preserved s
dapagliflozinem ve studii DELIVER. Na rozdil
od GLP-1 agonistl vsak nema zatim zadny
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z gliflozinu indikaci na Ié¢bu obezity a ani
neprobihaji zadné vétsi studie, které by timto

smérem smérovaly.

Chirurgicka a endoskopicka
lécba obezity

Nejucinnéjsi metodou lécby obezity
a jejich metabolickych komplikaci je bariatric-
ké chirurgie. Tu je mozné podle stavajicich
doporuceni mozné vyuzit u pacientl s obe-
zitou 2. a vyssiho stupné bez komplikaci,
pfipadné u obezity 1. stupné s pfitomnymi
komplikacemi jako je diabetes, dyslipide-
mie a dalsi (36). Néktera doporuceni jsou
jesté dale a doporucuji bariatrickou 1é¢bu
jako primérni 1é¢bu diabetu 2. typu, a to
i unemocnych s BMl v pdsmu nadvahy (37).

Dlouhodobé snizeni hmotnosti bari-
atrickd chirurgie ptindsi pfredevsim u paci-
entq, ktefi jsou dobfe edukovani a peclivé
sledovani jiz pfed provedenim vykonu a po-
té prakticky celozZivotné. Pro dlouhodobé
udrzitelny pokles hmotnosti je nezbytna
motivace pacienta k dodrZzovani dietnich
omezeni a ke zméné zivotniho stylu po
snizeni hmotnosti. V soucasné dobé je
celosvétové nejpouzivanéjsim vykonem
tzv. rukdvova resekce zaludku (sleeve gas-
trectomy) nasledovana tzv. gastrickym by-
passem a jeho modifikacemi, které kromé
zmenseni zaludku zahrnuji také vynechani
proximalni ¢asti tenkého stieva z kontaktu
s potravou (38).

Jedinou v soucasné dobé dostupnou
endoskopickou metodou V Ceské repub-
lice je tzv. endoskopicka plikace Zaludku,
kdy je objem zaludku zmensen pomoci en-
doskopického prositi zaludecni stény (39).
Zajemce o podrobnéjsi popis bariatrické
a endoskopické |é¢by odkazujeme na litera-
turu zaméfenou na toto téma (36, 40).

Zavér a perspektivy

V poslednich letech je stale vice akcep-
tovano, ze k Uspésné lé¢bé obezity bude
podobné jako u jinych chronickych one-
mocnéni nutné vice vyuzivat farmakote-
rapie. Kromé jiz pouzivaného liraglutidu
a fixni kombinace naltrexon/bupropion je
v antiobezitické indikaci jiz k 1é¢bé obe-
zity schvalen GLP-1 agonista semaglutid
v davce az 2,4 mg 1x tydné, jehoz u¢innost

34 / MEDICINA PRO PRAXI 233



) MEZIOBOROVE PREHLEDY
AKTUALNT MOZNOSTI LECBY OBEZITY

je podstatné vyssi nez u dosud dostupnych
lékd. V Ceské republice viak zatim neni
k dispozici.

Zajimavé efekty na snizeni hmotnosti
ma i kombinované injekéni podavani sema-
glutidu a amylinového analogu cagrilintidu.
V dvahu pfipad3, ze na evropsky trh pfijdou
i dalsi antiobezitika, kterd jiz jsou k dispozici
v USA (lorcaserin, fentermin/topiramat a dal-
$i). Mimoradné zajimavé ucinky na snizeni
hmotnosti maji také dualni agonisté GLP-1
a glukagonu (nejdale v klinickém vyvoji je
preparat tirzepatid (41)), kde jsou hmotnostni
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