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1. SOUHRN

Cil studie: Vyse termického efektu (TE) parenteralni vyzivy (PV) podané tézce
nemocnym neni zndmd. Cilem na$i prace bylo zmétit TE a dynamiku oxidace
energetickych substrati PV v této populaci.

Typ studie: prospektivni

Material a metody: Do studie bylo zafazeno 21 pacientt interni JIP (APACHE
IT skore 15,1 = 7,9). Po 12h la¢néni (infuze krystaloidll) jim byla po dobu 24h
podavana standardni PV (aminokyseliny — 1,2; tuk LCT/MCT - 0,5; glukdza —
4 mg.kg™.min™). Ve srovnani sb&nou praxi se jednalo o vyzivu relativné
bohatou na sacharidy s nizkou davkou tuku. Energeticky vydej (EV) a oxidace
energetickych substrati byla méfena metodou indirektni kalorimetrie pied
zahdjenim PV a nésledné po 2, 5, 12 a 24 hodinach jejiho podéavani. Byl
posouzen vliv tize onemocnéni (APACHE II skore, SOFA skore) na sledované
parametry.

Vysledky: TE parenteralni vyzivy dosahl maxima 6,6 = 9,5 % (p=0,004) po
5 hodinach od zahajeni infuze PV a poté postupné klesal k vychozi hodnot¢.
Velikost TE nebyla ovlivnéna tizi zakladniho onemocnéni. Oxidace tuku byla
pfi PV  suprimovdna zpocateCnich 0,88 + 0,60 na minimum
0,02 + 1,0 mg.kgt.min? (p<0,001) ve 12. hodin&. Mira suprese pozitivné
korelovala s tizi onemocnéni (R=0,56; p=0,018). Oxidace sacharidi rostla
béhem parenteralni vyzivy z uGvodnich 1,19 £+ 1,67 na maximum
3,46 + 2,14 mg.kgt.min? (p<0,001) ve 12. hoding. Mira zvy3eni oxidace
sacharidl pt1 PV pozitivn€ korelovala s tizi onemocnéni (R=0,52; p =0,03).

Zavér: Termicky efekt PV podané tézce nemocnym je prechodny jev a témef
vymizi po 12 hodindch nutri¢ni 1écby. Neni ovlivnén tizi stavu. Mira suprese
oxidace tukli i1 nardst oxidace sacharidi béhem PV jsou pfimo umérné tizi
zékladniho onemocnéni.

Klicova slova: energeticky vydej, indirektni kalorimetrie, parenteralni vyziva,
um¢éla plicni ventilace, JIP




2. SUMMARY

Objective: The thermic effect (TE) of parenteral nutrition (PV) is not known in
severely ill patients. The aim of our study was to measure TE and the dynamics
of substrates oxidation during PV in this population.

Type of the study: prospective

Material and methods: After a fastening period of 12 hours (infusion of saline)
we administered to ICU patients (N=21) total PV of the following composition:
amino acids 1.2 mg, fat 0.5 mg, glucose 4.0 mg per minute per kilogram of ideal
body weight. Prior to PV administration and subsequently 2, 5, 12, and 24 hour
later energy expenditure (EV) and oxidation of energy substrates were measured
by indirect calorimetry. The correlation between assessed parameters and
APACHE Il score and SOFA score was searched.

Results: TE reached its maximum 5 hours after the onset of PV (6.6 £ 9.5 %
(p=0.004)) and then it gradually declined. It was not influenced by disease
severity. Lipid oxidation was suppressed from the fasting level of 0.88 = 0.60 to
the minimum of 0.02 + 1.0 mg.kg™.min™ (p<0.001), whereas glucose oxidation
increased from 1.19 + 1.67 to the maximum of 3.46 + 2.14 mg.kg™.min™
(p<0.001) in the 12" hour. The rate of suppression of lipid oxidation by PV was
directly correlated with APACHE 11 score (R=0.56; p=0.018)

Conclusions: The TE of PV administered to medical ICU patients was a
transient phenomenon. Its average magnitude was 6.6 %. The rate of
suppression of lipid oxidation as well as the increase in carbohydrates oxidation
during PV were directly correlated to the severity of the underlying illness.

Key words: energy expenditure, indirect calorimetry, parenteral nutrition,
artificial ventilation, ICU



3. UvoD
3.1 Definice termického efektu

Pojem termicky efekt (TE) popisuje nartist energetického vydeje (EV)
souvisejici s vyzivou. Dostupna literatura nenabizi uniformni definici TE.
Nejcastéji byva TE definovan jako pomér zvySeni EV indukovaného vyzivou k
celkovému mnozstvi energie ve vyzivé obsaZené. Druhou moznosti je pomér
vyzivou indikovaného nartstu EV ku EV tésné pied podanim vyzivy. Takto byl
TE definovan v nasi praci.

3.2 Slozky termického efektu, termicky efekt jednotlivych substrati

TE je slozen z obligatorni a fakultativni komponenty.  Obligatorni
komponenta TE pokryva energetické potteby zpracovani a vyuziti Zivin v téle.
Energetické naroky traveni a absorpce nejsou znamé. Fakultativni komponenta
TE je spojena s nutrici indukovanou stimulaci sympatiku (ROTHWELL, 1979,
1981; ACHESON 1983, 1984).

Dle dostupné literatury se TE glukozy se pohybuje mezi 1,2 a 10 %
(VERNET, 1986a; CARLOSON, 1997; AHCESON, 1984, CHRISTIN, 1986).
Po parenteralnim podani tuku byl zjistén TE 2-3 % (JEQUIER, 1986). TE
proteini se pohybuje kolem 30-40 % a zavisi na konkrétnim zastoupeni
jednotlivych aminokyselin v ptijaté bilkoviné (ARNOLD, 1989).

V minulosti bylo zkoumadano, zdali je TE smiSené vyzivy dan prostym
souctem TE jednotlivych energetickych substrati. Alternativné bylo zvazovano,
ze by jednotlivé substraty mohly sdilet nékteré mechanizmy aktivace
energetického metabolizmu a vysledny TE by byl nizs§i nez prosty soucet. Tato
druha teorie se na zdklad¢ pfimych méfeni TE nepotvrdila (CARLSON, 1997).

Relativni podil jednotlivych organovych skupin na celkovém TE zlstava
predmétem diskuzi. Uvadény podil splanchniku je kolem 50 % celotélového TE
(BRUNDIN, 1991), podil kosterniho stavu se pohybuje mezi 35 a 65%
(SIMONSEN, 1995; JENSEN 1995).

3.3 Faktory potencialné ovliviiujici TE parenteralni vyZivy u téZce
nemocnych

Parenteralni vyziva (PV) je rozSifena metoda nutricni podpory tézce
nemocnych. Nicmén¢ ani po vice nez 40 letech jejiho uzivani nejsou nékteré jeji
vlivy na energeticky metabolizmus plné zndmy. Podili se na tom jak
heterogenita populace téZzce nemocnych, tak metodologické obtize spojené s
méienim EV u uméle ventilovanych pacienti.



TE parenteralni vyzivy podané téZce nemocnym se muze liSit od TE, ktery
indukuje stejné mnoZstvi Zivin podané tsty zdravym lidem. Uplatiuji se faktory
souvisejici jak s formou nutricni podpory tak s vlastnim onemocnénim.
Parenterdlni cesta podani vyzivy vedla v dosavadnich experimentech ke
stejnému (VERNET, 1986a,b) nebo niz§imu (SEKHAR, 1998) TE ve srovnani
s enteralni aplikaci. TéZké onemocnéni per se stimuluje sympatikus a druhotné
zvySuje EV (GROVES, 1973; BENEDICT, 1978; WHITE, 1987). To muze
oslabit vliv vyzivy na vegetativni nervovy systém a snizit fakultativni
komponentu TE (ARNOLD, 1989).

Intenzivni inzulinova 1écba se stala standardni soucasti péCe o zavazné
nemocné pacienty na JIP. Podani inzulinu mize vyznamné ovlivnit oxidaci
substrati (ROTHWELL, 1983). Vliv 1é¢by inzulinem na TE je nejasny.

TE parenteralné podanych zivin byl zkouman u zdravych dobrovolnikl i u
téZce nemocnych. Vyse TE uvadéna v téchto studiich se pohybuje mezi 9 a 27%
(VERNET, 1986; ARNOLD, 1989; CARLSON 1997). TE parenteralni vyzivy u
téZce nemocnych lécenych inzulinem nebyl dosud popsan. Neni rovné€Z znamo,
jak 1é¢ba inzulinem ovliviiuje vzorec oxidace substrati v této populaci.

3.4 Vliv tézkého onemocnéni na oxidaci energetickych substrati

Energeticky metabolizmus je v prubéhu tézkého onemocnéni determinovan
souborem zmén hladin cytokinli a hormont. Jde o pomérn€ uniformni reakci
organizmu na ruznorodé etiologie zavazného onemocnéni. Mezi cytokiny se
jedna zejména o zvySeni hladin TNFa, IL-1, 2 a 6. V endokrinni oblasti pak o
znam¢ zvySeni kortizonu, somatotropinu, glukagonu a katecholaminl
s navozenim periferni inzulinorezistence.

Metabolizmus energetickych substratl je charakterizovan zejména
proteokatabolizmem, ktery je obtizné¢ suprimovatelny nutricni podporou.
Kvantitativni zmény ve vyuziti sacharidi a tukl jsou pouze ¢aste¢né znamy.

Ruzné experimentélni prace sledujici schopnost téZce nemocnych oxidovat
gluk6zu za bazélnich podminek dospély k protichidnym zavérim. Jejich autofi
popisuji vyznamné snizenou (SAEED, 1999; STONER, 1983), nezménénou
(GREEN, 1995; VIRKAMAKI, 1992) ale i vyznamné zvySenou (WOLFE,
1991) oxidativni kapacitu téchto pacienti pro glukézu. Rutinni pouZiti
intenzivni inzulinové 1é¢by v poslednich letech vneslo do této problematiky
Nnovou neznamou.

Doposud provedend meéfeni oxidace tuku u téZce nemocnych nedosla
k jednoznacnému zavéru. Existuji prace popisujici jeji vysokou rychlost obtizné
suprimovatelnou podanim vysokych davek glukozy (STONER, 1983). Jiné
experimenty naopak zaznamenaly nizkou rychlost oxidace tukd u zavazné
nemocnych, jimz byla podana vyZiva bohatd na sacharidy (NORDENSTROM,
1983).



Vysledky doposud provedenych studii nedavaji jednoznacny obraz o
vzajemnych interakcich metabolizmu cukrii a tukd v podminkach tézkého
onemocnéni. VétSina vyzkumnych praci na tomto poli byla navic provedena
v dob¢ pied zavedenim intenzivni inzulinové 1écby do rutinni praxe. Pfesny vliv
tohoto faktoru na vzorec oxidace cukrii a tukii neni u zdvazné nemocnych znam.

3.5 Vliv parenteralni vyZivy na ventilaci téZce nemocnych

Optimdlni slozeni PV by mélo vést k maximalnimu tolerovanému piivodu
energie a substratl organizmu. Cilem je minimalizace proteokatabolizmu a
ubytkli ostatnich substratii v disledku zdvazného onemocnéni (underfeeding).
Zaroven by mélo byt spojeno s minimem nezadoucich Géinkt excesivniho
pfivodu nékterého substratu ¢i celkové energie (overfeeding). Optimalni
mnozstvi ani pomér makronutrientli v PV, kterymi je takovéhoto stavu u téZce
nemocnych dosazeno, nejsou jednoznaéné znamy. Z hlediska mozného
vyznamného zvySeni produkce CO, a narokll na ventilaci je limitujici zejména
davka sacharidd. Pti pouziti PV s glukdzou jako jedinym zdrojem neproteinové
energie byl u téZce nemocnych zaznamenan az 53 % vzestup VCO; a 121%
vzestup minutové ventilace (ASKANAZI, 1980). Zména z PV s neproteinovou
energii pokrytou sacharidy a tukem v poméru 1:1 na PV slozenou pouze
z proteinu a glukozy vedla k nariastu VCO, 0 20 % a minutoveé ventilace (MV) o
26 % (ASKANAZI, 1981). Velikost nartstu zavisi kromé vzajemného poméru
zivin na jejich absolutnim mnozZstvi. Jednim z cilii nasi prace bylo proto sledovat
vliv nami podavané PV (78% neproteinove energie ve form¢ sacharidi) na
VCO, a MV.

4. CILE DISERTACNI PRACE

1. Zméfit velikost maximalniho TE parenteralni vyZzivy v prvnich 24 hodinach
jejiho podavéani a zaznamenat jeho dynamiku v case.

2. Posoudit vliv tiZze zakladniho onemocnéni na velikost TE parenteralni vyZzivy

3. Sledovat dynamiku oxidace energetickych substratii béhem prvnich 24 hodin
podavani PV

4. Posoudit vliv tize zdkladniho onemocnéni na oxidaci energetickych substrati

5. Zméftit vliv PV na minutovou ventilaci nemocnych a produkci CO,



5. MATERIAL A METODY
5.1 Soubor nemocnych

Soubor byl tvofen 21 pacienty (12 muzd, 9 zen) léCenych na interni JIP
Fakultni nemocnice Hradec Kréalové mezi fijnem 2006 a prosincem 2008.
VSsichni nemocni vyzadovali 1é¢bu Uplnou PV z diivodu zdkladniho onemocnéni.
Vytazeni byli nemocni fyzicky ¢i psychicky neklidni at’ uz z divodu vlastniho
onemocnéni (delirium apod.) ¢i diagnostickych a lécebnych procedur
(rehabilitace, invazivni vySetfeni apod.). 19 pacienti bylo invazivné
ventilovanych endotrachedlni ¢i tracheostomickou kanylou, 2 dychali spontanné.
Studie byla schvalena etickou komisi FN Hradec Kralové. VSichni zatfazeni
pacienti poskytli verbalni informovany souhlas.

5.2 Protokol

Pted zafatkem meéfeni byli nemocni ponechéni 12 hodin bez piivodu
energetickych substratli. Poté byla podéana totalni PV tohoto sloZeni:

aminokyseliny (Neonutrin 15%, Infusia Ltd. Hotatev, Ceska republika) 1,2 mgkglmlnl
tukova emulze (Lipofundin LCT/MCT 20%, Braun, Melsungen, Némecko) 0,5 mgkglmlnl
glukdza (Ardeanutrisol G 40, Ardeapharma, Sevétin, Ceské republika) 4,0 mg.kg'l.min'l

MnoZstvi podanych Zivin 1 nasledné vypocty byly vztaZzeny k idedlni télesné
hmotnosti (IBW) vypoctené dle Lorenzovy rovnice:

IBW [kg] = vyska [cm] - 100 - {(vyska [cm] - 150)/2,5}

Vak PV All in One byl pfipraven nemocnic¢ni lékarnou FNHK. Glykémie
byla korigovana infuzi inzulinu dle mistniho glykemického protokolu (MOTTL,
2008) s cilem udrzeni v rozmezi 4,5 — 6,1 mmol.I"*. Bezprostiedné pred podanim
vyzivy a poté 2, 5, 12 a 24 hodin po zacatku podavani byl zméten EV a oxidace
energetickych substratth metodou indirektni kalorimetrie (Vmax, Sensor Medics,
Viasys, Conshohocken, PA, USA). Ve stejnych Casech byla odebrana ven6zni
krev ke stanoveni koncentraci glukozy, TG, VMK a inzulinu. Kvili technickym
obtizim pt1 odbéru krve byly tyto laboratorni hodnoty stanoveny u 17 subjekti,
v ptipadé VMK u 13 subjektii. Tize onemocnéni byla kvantifikovana pomoci
APACHE 11 skore (Acute physiology and chronic health evaluation 11 score)
(KNAUS, 1985) a SOFA skore (Sequential Organ Failure Assessment score)
(VINCENT, 1998). Ob¢ skore byla vypoctena z hodnot zjisténych v den studie.
Design studie je zndzornén na obrazku 1.



5.3 Vypocty

Béhem indirektni kalorimetrie byly pfimo meéfeny nasledujici veli¢iny:
spotieba kysliku (VO,), produkce CO, (VCO,), minutova ventilace (MV),
odpad urey do moci (UN). Zbylé proménné byly vypocteny dle standardnich
rovnic (WEIR, 1949; ELIA 1992)

Obr. 1: Design studie.
Po 12 hodinach la¢néni bylo zahajeno podavani totalni PV. Méfeni indirektni
kalorimetrie byla provadéna pred a ve 2., 5., 12. a 24. hodin¢ PV.

12 hodin la¢néni 24 hodin infuze parent. vyzivy
1IC 1IC IC IC IC
%
12 0 2 5 12 Cas (hod)

IC = méreni EV a oxidace substrata indirektni kalorimetrii

5.4 Laboratorni analyza

Volné mastné kyseliny byly stanoveny v plazmé kitem FFA-C (WAKO
Chemicals GmbH., Neuss, Némecko) a detekovany spektrofotometricky
(ULTRASPECT-2, Pharmacia, Uppsala, Svédsko). Glukéza a triglyceridy byly
kvantifikovany v séru enzymatickou metodou za pouziti analyzatoru
MODULAR (Hoffmann-La Roche Ltd., Basel, Svycarsko).

5.5 Statistické zpracovani

Hodnoty jsou uvedeny jako primér + smérodatnd odchylka u dat s
normalnim rozdélenim a jako medidn (interkvartilové rozpéti) u dat s
nenormalnim rozdélenim. Pf1 hodnoceni dat byly pouZity pfislusné standardni
statisticke testy.

Statisticka analyza byla provedena v programu SigmaStat 2.03 (SPSS Inc.,
Chicago, Illinois, USA).
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6. VYSLEDKY

6.1 Charakteristiky ucastniki studie

Charakteristiky souboru shrnuje tabulka 1. Energeticky obsah podané vyzivy
byl 2421 + 281 kcal.den™ (38,3 kcal.kg™.den™) — tj. 141 + 24 % REE.

Tab. 1: Charakteristiky u¢astniki

Charakteristiky pacienti
Pocet pacienti N=21
Zeny / muzi 9:12
V¢ék: median (min; max) 60 (36; 77)
T¢lesna vyska (cm) 168,4 + 9,3
Ideélni télesna hmotnost (kg) | 63,0+ 7,0
Idedlni BMI' muzi (kg.m?) | 22,4+0,1
Idealni BMI Zeny (kg.m™) 21,7+0,4
SOFA skore 6,3+ 3,3
APACHE 11 skore 151+79
Den pobytu na JIP 20,0 £ 16,7
Axillarni teplota 37,2+0,8

6.2 Dynamika EV

K maximalnimu zvySeni energetického vydeje o 6,6 + 9,5 % (P=0,004;
Cl 95% 2,3-10,9) doslo po 5 hodinach od zahajeni vyzivy. V dalSich hodinach
EV pozvolna klesal k vychozi hodnoté (obrazek 2; tabulka 2). Narust EV
nekoreloval s tiZzi onemocnéni. Pfekvapiva byla negativni korelace tivodniho a
primérného EV s APACHE 11 skore (R=-0,54 resp -0,69; P=0,011 a <0,001)
(obrazek 4).

L K vypo¢tu idealniho BMI byla pouzita zm&Fena vyika a vypoctena idealni t&lesna hmotnost (IBW)
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Tab. 2: Primérné hodnoty EV, EV na kg IBW a relativni zmény EV vztazené k
vychozi hodnoté. * oznacuje vyznamny rozdil od vychozi hodnoty (P<0,05).

Cas PV EV EE na 1kg IBW | Relativni zména
hod kcal.den™ kcal.kg™.den™ %
0 1765 + 351 28,1 +4,8 100,0
2 1743 + 320 27,7+4,1 99,3+85
5 1868 + 343~ 298+46" 106,6 +9,5"
12 1799 + 352 28,6 +4.4 103,0 + 14,6
24 1759 + 313 28.1+4,7 100,6 + 11,8

Obr. 2: Dynamika EV (na kg idealni t€lesné hmotnosti). Po zahajeni nutrice

rostl EV na maximum v 5. hoding, nasledoval pokles k vychozi hodnoté.

2 2 I I I I I I I I I I I I I

-2 0 2 4 6 8 1012141618 20 22 24
Cas od pocatku PV (hod)
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Obr. 3: Relativni zména EV. Maximalni vzestup EV byl pozorovan v 5. hodiné
PV — primérmné 6,6 %.
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Obr. 4: Negativni korelace ivodniho a primérného EV s tizi onemocnéni.
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6.3 Oxidace tuku

Tato byla maximalni pted zahdjenim vyzivy (0,88 £ 0,60 mg.kg™.min™). Po
jejim podani klesla oxidace tukdi na minimum 0,02 + 1,0 mgkg'.min™ ve
12. hoding (P<0,001) a setrvala nizka (0,11 + 0,91 mg.kg™".min™ ve 24. hoding)
(obrazek 5, tabulka 3). Velikost poklesu oxidace tukii v prvnich 2, 5, 12
1 24 hodinach vyzivy pozitivné korelovala s tizi onemocnéni (obrazek 7).
Metodika vypoctu zmény oxidace tuku oproti vychozi hodnoté u kazdého
pacienta (AAUC) je popsana na obrazku 6.

Tab. 3: Primérné hodnoty oxidace substrat.

Cas PV Oxidace tuku Oxidace cukru | Oxidace proteinu
hod mg.kg ™ .min mg.kg™t.min* mg.kg™*.min™
0 0,87 £ 0,60 1,19+ 1,67 1,31+0,58
2 054+£0,75* 1,98+1,82* 1,31 +0,58
5 0,45+0,82* 2,57 +210* 1,31+0,58
12 0,02+10* 346 +214* 1,31+0,58
24 0,11+0,91* 3,17+£2,08* 1,31+0,58

Obr. 5: Dynamika oxidace tukd. Tento parametr béhem vyzivy vyrazné poklesl.
Minima dosahl po 12 hodinéach od zahajeni PV.
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Obr 6: Obecna demonstrace vypoctu plochy AUC a AAUC u jednotlivych
nemocnych na piikladu jednoho pacienta. Plocha AUC charakterizuje
pramérnou oxidaci lipidii béhem 24h, Zatimco AAUC vyjadiuje kvantitativni
zménu oxidace tukd béhem 24h ve srovnani s vychozi hodnotou. Plochy AUC
a AAUC byly analogicky spocitany pro kazdého pacienta. Tyto plochy byly
vypocéteny i pro kratsi ¢asové intervaly (0-2 h; 0-5 h a 0-12 h).
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Obr. 7: Negativni korelace velikosti zmény oxidace tukti po uvodnich
2 a 5 hodinach PV s tizi onemocnéni. Zavaznéji nemocni suprimovali béhem
uvodnich 2 resp. 5 hodin oxidaci tuki vyraznéji.
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Obr. 8: Negativni korelace zmény oxidace tukd vyjadiené jako AAUC béhem
24 hodin PV s tiZi onemocnéni. Zavaznéji nemocni pacienti suprimovali oxidaci
tukll vyraznéji ve srovnani s méné zavazné nemocnymi. Podobna zavislost byla
pozorovana i pii analyze ¢asovych intervald 0-2, 0-5 a 0-12 hodin.
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6.4 Oxidace sacharidu

Oxidace cukri vzrostla z Gvodnich 1,19 + 1,67 mg.kg™.min™ na maximum
3,46 + 2,14 mg.kg™.min™ (P<0,001) ve 12. hodin& studie a setrvala vysoka
(3,17 + 2,08 mg.kg™.min™ ve 24. hoding) (obrazek 9, tabulka 3). Zména oxidace
sacharidii béhem 24 hodin (hodnocena jako AAUC) pozitivné korelovala s tizi
onemocnéni (R=0,52; P =0,03) (obrazek 10).
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Obr. 9: Primérna oxidace sacharidii po zahajeni vyzivy pozvolna rostla,
dosahla maxima ve 12. hodiné PV a setrvala vysoka po zbytek sledovaného

obdobi.
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Obr. 10: Pozitivni korelace primérné zmény oxidace sacharidi béhem 24 hodin
(vyjadiené jako AAUC) a tize onemocnéni. Zavaznéji pacienti stimulovali
oxidaci sacharidii vyznamné vice neZ mén¢ zdvazné nemocni.
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6.5 Oxidace proteinu

Primérnéd oxidace proteind 1,31 + 0,58 mg.kg™.min™ byla spojena s mirné
negativni bilanci bilkovin -0,11 + 0,58 g.kg'.den™. Ani primérna oxidace
proteintl ani jejich bilance nekorelovala s tizi onemocnéni.
6.6 Respiracni kvocient
VysSe uvedenym zméndm oxidace energetickych substrati odpovidala i
dynamiky respiracniho kvocientu (RQ) a neproteinového respiracniho kvocientu

(npRQ) (obrazek 11)

Obr. 11 : Dynamika RQ a npRQ béhem PV
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6.7 Dynamika minutové ventilace a VCO,

Maximalni relativni narist VCO,a MV byl 15,6 £ 19,3 % resp.
12,6 + 16,8 % (obrazek 12).
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Obr. 12: Dynamika MV a VCO2 méla béhem vyzivy podobny priibéh s
inicialnim strmym vzestupem, maximem v 5. resp. 12. hodin¢ a nasledujicim

plateau.
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6.8 Laboratorni parametry

I ptes snahu dosahnout tésné glykemické kontroly se vétSina glykémii (67 %)
pohybovala mirné nad cilovym rozmezim (obrazek 13). Plazmatické triglyceridy
v Uvodu lehce narostly a poté vyrazné poklesy na zbytek sledované periody.
Hladina volnych mastnych kyselin (VMK) klesla rychle po zahajeni PV a
setrvala velmi nizk& (obrézek 14). Koncentrace VMK nebyly ovlivnény tizi
stavu vyjadrenou APACHE II, ale ptekvapivé pozitivné korelovaly se SOFA
skore (R=0,68; P=0,01).
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Obr. 13: Primérna glykémie béhem PV. VétSina hodnot (67%) presahla cilové
rozmezi glykemického protokolu.
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Obr. 14: Dynamika hladiny volnych mastnych kyselin v plazmé. PV vedla
k vyraznému poklesu jejich koncentraci.
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7. DISKUZE

Cilem nasi studie bylo stanovit dynamiku EV a oxidace energetickych
substratti u pacientd interni JIP béhem 24 hodin po zahajeni PV. Zaznamenali
jsme pouze piechodny vzestup EV s maximem 6,6 % REE v 5. hodin€ podéavani
PV. Nasledoval pokles EV téméi k vychozi hodnoté ve 12. a 24. hodiné. Daéle
jsme zjistili, Ze mira suprese oxidace tuki 1 nariist oxidace sacharidi béhem PV
byly pfimo imérné tizi onemocnéni.

Ptechodny vzestup EV v tivodu PV mize byt podminén nékolika faktory.
Jednim z nich je energie nutnd pro doplnéni zdsob glykogenu ztencenych
pfedchozim la¢nénim. Piima oxidace glukdzy po jejich naplnéni ma minimalni
energetické naroky. Energie potfebna k pieméné veskeré nami podané glukozy
na glykogen by byla 4,1 + 0,6 % REE (FLATT, 1978). Nicméné mezi
2. a 5. hodinou bylo oxidovano kolem 50 % gluk6zy obsazen¢ v PV (tabulka 3).
Proto predpokladame, ze tvorba glykogenu nebyla jedinym mechanizmem
vysvétlujicim ptechodny vzestup EV po zahajeni PV. DalSim zvazovanym
faktorem mohl byl vliv infundovaného inzulinu. Bylo prokdzano, Ze inzulin
ovlivituje EV jak stimulaci ulozeni glukézy do zasob, tak aktivaci sympatiku
(ACHESON, 1983). Pifimo méteny TE inzulinu separovany od TE glukdzy je
vSak velmi nizky (CHRISTIN, 1986). Tento zavér podporuje i odliSnost
dynamiky plazmatickych koncentraci inzulinu od dynamiky EV pozorovana v
na$i studii. Pfestoze inzulinémie i EV dosahly maxima ve stejnou dobu
(5. hodina), koncentrace inzulinu nasledné poklesly pouze mirng, zatimco EV
klesl vyznamng¢. Inzulin proto nepovazujeme za nejvyznamnéjs$i modulator EV u
naSich pacienti.

Maximalni vzestup EV béhem PV byl nizsi ve srovnani s méfenimi Arnolda
a kolegli provadénymi u septickych nemocnych (ARNOLD, 1989). Tito autofi
zaznamenali pii smiSené PV 27% nartst. Tento rozdil si vysvétlujeme podstatné
vys$§i davkou energie podavanou autory zminéné studie (15 vs.
7,1 = 08 kJ.min"). Rozdilny algoritmus hodnoceni tize zékladniho
onemocnéni neumoznuje srovnani souboru této studie s naSim v tomto ohledu.
Nicméné skuteCnost, ze vSichni pacienti ve studii Arnolda a kolegi byli
spontanné ventilujici, naznacuje mensi tizi celkového stavu. Arnold a kolegové
rovnéz nepouzili 1€¢bu inzulinem.

Zména EV béhem PV podané zdravym dobrovolnikiim byla v minulosti
sledovéna nékolika autory. Vétsina téchto praci zaznamenala vyssi TE nez jsme
zméfili v naSem souboru. Napiiklad BENNEGARD (1984) zjistil u péti
zdravych muzii béhem PV zvySeni EV o 20 %. Skupina CARLSONA (1994)
zméfila béhem PV narlGst EV o 22,9 % klidové hodnoty. K odliSnosti téchto
dvou zavéri oproti nasim vysledklim piispivaji dva faktory. Podilet se mohlo
jednak vysSi mnozstvi energie PV pouzité v obou studiich. Bennegérd et al.
pouzili praim&me 8 kJ.min™ a Carlson et al. dokonce 15 kJ.min™ (ve srovnani s
7,1 kl.min™ v nadi studii). Pfispivat mohla i stimulace sympatiku zakladnim
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onemocnéni u nasSich nemocnych (ROTHWELL, 1979, 1981; GROVES, 1973;
BENEDICT 1978; WHITE, 1987). Sympatikus pravdépodobné nemohl byt u
pacientl JIP aktivovan vyzivou v takové mife jako u zdravych subjekti.
Skute€nost, Ze Carlson et al. nezjistili béhem PV Zadné zmény v plazmatickych
hladinach katecholamini, je sice v rozporu s timto vysvétlenim (CARLSON,
1994). Nicméné existuji pochybnosti, zdali plazmatické koncentrace
katecholaminli jsou dobrym ukazatelem aktudlni aktivity sympatiku.
Katecholaminy nejsou rovnéz jedinym piisobkem zvysujicim fakultativni slozku
TE. Zéavéry Carlsona a kolegl limituje také mensi velikost zkoumaného souboru
(11 dobrovolniki). Sledovani dynamiky plazmatickych hladin katecholamint je
zajimavym potencialnim cilem budouciho vyzkumu.

Inicialni oxidace lipidd u nasich nemocnych byla nizkd a dale klesala
studiemi. Skupina Drumla a kolegi (DRUML, 1998) nezjistila u tézce
nemocnych poruchu oxidace lipidii. Naopak jeji rychlost byla vyss§i ve srovnani
se zdravymi kontrolami. Jednalo se vSak o méfeni efektu izolované tukové
emulze a, stejné jako v fad¢ dalSich studii potvrzujicich zavéry Drumla a kolegt,
nebyla pouzita inzulinova 1écba.

Krom¢ toho jsme v oblasti tukového metabolizmu zaznamenali pozitivni
korelaci plazmatickych hladin VMK a SOFA skére. APACHE Il nekorelovalo s
VMK. Vzhledem k této diskrepanci pohlizime na vysledek zdrZenlivé a
nevyluCujeme jeho vznik v dasledku opakovaného testovani. Nicméné vztah
mezi hladinou volnych mastnych kyselin a tiZzi onemocnéni byl jiz popsan ve
studii Linda a kolegli (LIND, 1994).

Zdanlivé protichidné vysledky vysSich hladin VMK (jako ukazatele
lipolyzy) a vyraznéjsi suprese oxidace lipidi u vice nemocnych pacienti mohou
byt vysvétleny zndmym posunem od oxidativniho k neoxidativnimu vyuziti tuki
u téZce nemocnych. Tento vzorec metabolizmu tuku byl poprvé popsan v praci
Nordestroma a kolegli (NORDENSTROM, 1983). Autoii béhem PV pozorovali
posun od oxidace k reesterifikaci VMK a jejich “futilnimu” cyklovani.

PV pouzita v nasi studii byla relativn¢ bohata na sacharidy a chudé na tuk (ve
srovnani se standardni klinickou praxi). Jednim z obvyklych argumentd proti
pouziti takové vyzivy je obava znadmérné produkce tuku vedouci ke
ztukovaténi vnitinich organii (zejména kosterniho svalu a jater). Divodem
téchto obav je Casty vyskyt jaterni steatdozy u téZzce nemocnych (AARSLAND,
1996; WOLFE, 1988). Obvykla ptedstava o patogenezi udava, Ze excesivni
mnozstvi podané glukédzy stimuluje proces de novo lipogeneze v jatrech vedouci
k produkci a ukladani novotvorenych triglyceridi. Zminény stav se projevuje
mimo jiné hodnotou respira¢niho kvocientu vy$s$i nez 1. Pravé vySe popsana
vystupiiovana reesterifikace plazmatickych VMK v jatrech téZce nemocnych
svéd¢i spiSe proti této teorii. Experimentalni prace sledujici podil de novo
lipogeneze na jaterni produkei triglyceridi naznacuji, ze 1 v podminkach vyzivy
S prevahou sacharidi pochazi vétSina triglyceridd vzniklych v jatrech
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z plazmatickych VMK (AARSLAND, 1996; CHICKENS, 1996). Objem tohoto
LHfutilniho* cyklovani VMK je jen minimalné zavisly na mnoZzstvi a slozeni
podavané vyzivy. Dal§im argumentem nepodporujici vyznamny podil de novo
lipogeneze na rozvoji jaterni steatdzy je skutecnost, Ze glukdza indukuje jaterni
produkci triglyceridii rovnéZz nepfimo inhibi¢nim uc¢inkem hyperglykémie a
hyperinzulinémie na oxidaci MK. Doposud provedena experimentalni méfeni
neprokazala vztah mezi sloZzenim vyzivy a rozsahem ztukovaténi jaterni tkané
(WOLFE, 1988). Vzhledem ke skutecnosti, ze narGst lipolyzy v prabchu
tézkého onemocnéni je piimo tmérny aktivite sympatiku, Ize ptredpokladat, ze
mira akumulace tuku v jatrech je funkci tize onemocnéni vyjadiena aktivitou
této Casti vegetativniho nervového systému (WOLFE, 1987). Spojeni jaterni de
novo lipogeneze ¢i reesterifikace MK na triglyceridy s rozvojem jaterni steatozy
je rovnéz zpochybnéno existenci stavl, kdy je jaterni produkce triglycerida
vysoka, ale tuk se v jatrech prokazatelné¢ nekumuluje (odpovéd na fyzicky
trénink) (ROMIJN, 1993).

NasSe studie m¢la nésledujici metodologické nedostatky. K vypoctu rychlosti
oxidace energetickych substrati byla pouzita primérnd degradace bilkovin za
24h. Teoreticky spravnéjsi sledovani odpadd katabolického dusiku v kratsich
intervalech je vzhledem k velkému distribuénimu objemu urey zatizeno
potencialni chybou. Dalsi slabinou nasi prace byla neschopnost dosdhnout zcela
tésne korekce glykémie. VétSina hodnot se pohybovala mirné nad cilovym
rozmezim, coz je v souladu s vysledky vnitiniho auditu G¢innosti glykemického
protokolu na nasi (MOTTL, 2008). Mohlo to potencialné vést k niZSimu
uvodnimu vzestupu EV a oslabit vliv PV na oxidaci cukri a tuki.
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8. ZAVERY

8.1 Teoretické poznatky

1.

S

Termicky efekt PV podané téZce nemocnym dosahuje v priméru 6,6 %. Jde
o piechodny jev s maximem v 5. hodiné PV, ktery témét vymizi po 24
hodinéach nutri¢ni 1é¢by.

Termicky efekt PV podané té€Zce nemocnym neni ovlivnén tizi zdkladniho
onemocnéni.

TéZce nemocni pacienti byli po 12 hodindch od zahéjeni PV schopni
oxidovat méné nez 50 % podaného mnozstvi lipidil. Toto bylo patrné i
ptesto, Ze podédvand PV obsahovala davku tuku na dolni hranici soucasnych
doporuceni.

Mira suprese oxidace tukl byla ptimo umérna tizi zakladniho onemocnéni.
Mira zvySeni oxidace sacharidi byla pfimo imérna tizi zdkladniho
onemocnéni.

Podani PV s davkou sacharidd na horni hranici soucasnych doporuceni a

s obsahem energie odpovidajicim 140% REE nevedlo k excesivnimu
zvyseni naroku na ventilaci.

8.2 Potencialni klinické aplikace vysledki studie

1.

2.

Mala velikost termického efektu PV a jeho prechodny charakter umoziuyi
zanedbani tohoto faktoru pti rutinnim planovani PV téZce nemocnych.
Nizky objem oxidace tukd, jejiz suprese byla vyznamné&j$i u zavaznéji
nemocnych, naznacuje vhodnost pouziti PV s nizkym obsahem tuku u
nemocnych v akutni fazi t€Zkého onemocnéni.

Béhem nasi studie jsme nepozorovali vyznamné negativni metabolické
dasledky pouziti PV s davkou glukozy blizkou horni hranici sou¢asnych
doporuceni. Nebyla zaznamenana excesivni produkce CO; ani vyznamna
hyperglykémie obtizn¢ korigovatelna infuzi inzulinu.

24



9. POUZITA LITERATURA

A.S.P.E.N board of Directors and The Clinical Guidelines Task Force. 2002. Guidelines for
the use of parenteral and enteral nutrition in adult and pediatric patiens. Critical Care. J
Parenter Enteral Nutr. 2002, 26 (Suppl), s. 90-92.

ACHESON, K. J., JEQUIER, E., WAHREN, J. 1983. Influence of beta-adrenergic blockade
on glucose-induced thermogenesis in man. J. Clin. Invest. 1983, 72, 3, s. 981-986.
ACHESON, K. J., et al. 1984. Thermic effect of glucose in man. Obligatory and facultative
thermogenesis. J Clin Invest. 1984, 74, 5, s. 1572-1580.

ARNOLD, J., et al. 1989. Thermic effect of parenteral nutrition in septic and nonseptic
individuals. Am J Clin. Nutr. 1989. 50, 4, s. 853-860.

ASKANAZI, J., et al. 1980. Respiratory changes induced by the large glucose loads of total
parenteral nutrition. JAMA. 1980, 243, 14, s. 1444-1447.

ASKANAZI, J., et al. 1981. Nutrition for the patient with respiratory failure: glucose vs. fat.
Anesthesiology. 1981, 54, 5, s. 373-377.

BARTLETT, R. H,, et al. 1982. Measurement of metabolism in multiple organ failure.
Surgery. 1982, 92, 4, s. 771-779.

BENEDICT, C. R.,, GRAHAME-SMITH, D. G. 1978. Plasma noradrenaline and adrenaline
concentrations and dopamine-1-hydroxylase activity in patients with shock due to
septicaemia, trauma and haemorrage. Q J Med. 1978, 47, 185, s. 1-20.

BENNEGARD, K., et al. 1984. A comparative study of the efficiency of intragastric and
parenteral nutrition in man. Am J Clin Nutr. 1984, 40, 4, s. 752-757.

BOGARDUS, C., et al. 1985. Evidence for reduced thermic effect of insulin and glucose
infusions in Pima Indians. J Clin Invest. 1985, 75, 4, s. 1264-1269.

BOULLATA, J., etal. 2007. Accurate determination of energy needs in hospitalized patients.
J Am Diet Assoc. 2007, 107, 3, s. 393-401.

BRUNDIN, T., WAHREN, J. 1991. Influence of a mixed meal on splanchnic and
interscapular energy expenditure in humans. AmJ Physiol. 1991, 260, 2, s. E232-E237.
BRUNKHORST, et al. 2005. Intensive insulin therapy in patient with severe sepsis and septic
shock is associated with an increased rate of hypoglycemia Results from a randomized
multicenter study (VISEP) [abstract]. Infection. 2005, 33, s. 19-20.

CAMPBELL, C. G., ZANDER, E., THORLAND, W. 2005. Predicted vs measured energy
expenditure in critically ill, underweight patients. Nutr Clin Pract. 2005, 20, 2, s. 276-280.
CARLSON, G. L., et al. 1994. Thermogenic, hormonal, and metabolic effects of a TPN
mixture. Influence of glucose and amino acids. Am J Physiol. 1994; 266, 6, s. E845-E851.
CARLSON, G. L., et al. 1997. Thermogenic, hormonal and Metabolic effects of intravenous
glucose infusion in human sepsis. Br J Surg. 1997, 84, 10, s. 1454-1459.

CARLSON, G. L. 2004. Insulin resistance in human sepsis: implications for the nutritional
and metabolic care of the critically ill surgical patient. Annals of the Royal College of
Surgeons of England. 2004, 86, 2, s. 75-81.

CERRA, F. B. 1987. Hypermetabolism, organ failure, and metabolic support. Surgery. 1987,
101, 1, ¢. 1-14.

CHICKENS, D. L., et al.1996. A comparison of mass isotopomer dilution methods used to
compute production of VLDL fatty acids in vivo in human subjects. Am. J. Physiol. 1996,
271, 2, s. E373-E383.

CHRISTIN, L., et al. 1986. Insulin. Its role in the thermic effect of glucose. J Clin Invest.
1986, 77, 6, s. 1747-1755.

COPPACK, S. W., et al. 1992. Adipose tissue metabolism in obesity: lipase action in vivo
before and after a mixed meal. Metabolism. 1992, 41, 3, s. 264-272.

25



COX, H. S., etal. 1995. Regional sympathetic nervous activation after a large meal in
humans. Clin Sci (Lond). 1995, 89, 2, s. 145-154.

CUTHBERSON, D., TILSTONE, W. J. 1969. Metabolism during the postinjury period. Adv
Clin Chem. 1969, 12, s. 1-55.

DELLINGER, R. P., et al. 2008. Surviving Sepsis Campaign:international guidelines for
management of severe sepsis and septic shock 2008. Crit Care Med. 2008, 36, 1, s. 296-327.
DRUML, W., FISCHER, M., RATHEISER, K. 1998. Use of intravenous lipids in critically ill
patients with sepsis without and with hepatic failure. JPEN J Parenter Enteral Nutr. 1998, 22,
4,s.217-223.

ELIA, M., LIVESEY, G. 1992. Energy expenditure and fuel selection in biological systems:
the theory and practice of calculations based on indirect calorimetry and tracer methods.
World Rev Nutr Diet. 1992, 70, s. 68-131.

FLATT, J. P. 1978. The biochemistry of energy expenditure. In BRAY, B. A. (ed) Recent
advances in Obesity Research. Vol. 1I. 1. vydani. London: Newman Publishing, 1978. s. 211-
228.

FRANKENFIELD, D., et al. 2007. Prediction of resting metabolic rate in critically ill adult
patients: results of a systematic review of the evidence. J Am Diet Assoc. 2007, 107, 9, s.
1552-1561.

FRASER, I. M. 1986. Effects of refeeding on respiration and skeletal muscle function. Clin
Chest Med. 1986, 7, 1, s. 131-139.

FREDERIX, E.,W.,H.,M. 1990. Energy metabolism in cancer patients. Maastricht: University
of Maastricht, 1990. 96 s.

FUKAO, T., LOPACHUK, G. D., MITCHEL G. A. 2004. Pathways and control of ketone
body metabolism: on the fringe of lipid biochemistry. Prostaglandins, Leukotrienes and
Essential Fatty Acids. 2004, 70, 3, s. 243-251.

FUSCO, M. A, MILLS, M. E., NELSON, L. D. 1995. Predicting caloric requirements with
emphasis on avoiding overfeeding. J Parenter Enteral Nutr. 1995, 19, 1, s. 18S.

GOLAY, A, etal. 1991. Evolution of glucose induced thermogenesis in obese subjects with
and without diabetes: a six-year follow-up study. Int J Obes. 1991, 15, 9, s. 601-607.

GRAU, T., BONET, A. 2009. Caloric intake and liver dysfunction in critically ill patients.
Curr Opin Clin Nutr Metab Care. 2009, 12, 2, s. 175-179.

GREEN, C. J., et al. 1995. Septic patients in multiple organ failure can oxidize infused
glucose, but non-oxidative disposal (storage) is impaired. Clin Sci (Lond). 1995, 89, 6, s. 601-
609.

GRIMBLE, R. F. 2001. Nutritional modulation of immune function. Proc Nutr Soc. 2001, 60,
3, s. 389-397.

GROVES, A. C., et al. 1973. Plasma catecholamines in patients with serious postoperative
infection. Ann Surg. 1973, 178, 1, s. 102-107.

HARRIS, A., BENEDICT, F. G. 1918. A Biometric Study of Human Basal Metabolism.
Proc Natl Acad Sci USA. 1918, 4, 12, s. 370-373.

HAUGEN, H. A, et al. 2003. Variability of measured resting metabolic rate. Am J Clin Nutr.
2003, 78, 6, 5. 1141-1145.

HEADLEY, J. A. 2003. Indirect calorimetry: a trend toward continuous metabolic
assessment. AACN Clin Issues. 2003, 14, 2, s. 155-167.

HELLERSTEIN, M. K. 2001. No common energy currency: de novo lipogenesis as the road
less traveled. Am J Clin Nutr. 2001, 74, s. 707—708.

HELLERSTEIN, M. K. 2002. Carbohydrate-induced hypertriglyceridemia: modifying
factors and implications for cardiovascular risk. Am J Clin Nutr. 2002, 13, 1, s. 33-40.

26



HEYLAND, D. K., et al. 2003. Nutrition support in the critical care setting: current practice in
Canadian ICUs — opportunities for improvement? J Parenter Enteral Nutr. 2003, 27, 1, s. 74-
83.

HOLECEK, M. 2006. Regulace metabolizmu cukrt, tuki, bilkovin a aminokyselin. 1.vydani.
Praha: Grada publishing. 2006. 288 s.

JENSEN, M. D., et al. 1995. Thermogenesis after a mixed meal: role of leg and splanchnic
tissues in men and women. Am J Physiol. 1995, 268, 3, s. E433-E438.

JEQUIER, E. 1986. The influence of nutrient administration on energy expenditure in man.
Clin Nutr. 1986, 5, 4, s. 181-186.

JOSEPH, S. E., et al. 2000. Renal glukose production compensates for the liver during the
anhepatic phase of liver transplantation. Diabetes. 2000, 49, 3, s. 450-456.

KNAUS, W. A, et al. 1985. APACHE II: a severity of disease classification system. Critical
Care Medicine. 1985, 13, 10, s. 818-829.

KREYMANN, K. G, et al. 2006. ESPEN guidelines on enteral nutrition: Intensive care. Clin
Nutr. 2006, 25, 2, s. 210-223.

LAZAR, M. A. 2008. How Now, Brown Fat? Science. 2008, 321, 5892, s. 1048-1049.

LIND, L., LITHELL, H. 1994. Impaired glucose and lipid metabolism seen in intensive care
patients is related to severity of illness and survival. Clin Intensive Care. 1994, 5, 3, s. 100-
105.

LUSK, G. 1912. Animal Calorimetry. IV. The Influence of the Ingestion of Amino-acids
upon metabolism. Jour. Biol. Chem. 1912-13, 8, s. 155.

MAGNUS-LEVY, A. 1907. The Physiology of Metabolism. In. VON NOORDEN, C. (ed)
Metabolism and Practical Medicine. 1.vydani. London: Heinemann, 1907. s. 190.

MC DEVITT, R,, et al. 2001. De novo lipogenesis during controlled overfeeding with
sucrose or glucose in lean and obese women. Am J Clin Nutr. 2001, 74, 6, s. 737-746.
MECHANICK, J. I, BRETT, E. M. 2002. Nutrition support of the chronically ill patient. Crit
Care Clin. 2002, 18, 3, s. 597-618.

MITHIEUX, G. 2001. New data and concepts on glutamine and glucose metabolism in the
gut. Curr Opin Clin Nutr Metab Care. 2001, 4, 4, s. 267-271.

MOTTL, R., et al. 2008. The influence of reeducation on the control of glycemia in the
medical ICU [abstract]. In: 2. Cesko — Slovensky kongres intenzivni mediciny & 13.
Minatovy dny 2008. Plzeii: Ceska spoleénost intenzivni mediciny. 2008.

NACHT, C. A, et al. 1986. Continuous versus single bolus enteral nutrition: comparison of
energy metabolism in humans. Am J Physiol. 1986, 251, 5, E524-E529.

NORDENSTROM, J., et al. 1983. Free fatty acid mobilization and oxidation during total
parenteral nutrition in trauma and infection. Ann Surg. 1983, 198, 6, s. 725-735.

PLASQUI, G., et al. 2005. Measuring Free-Living Energy Expenditure and Physical Activity
with Triaxial Accelerometry. Obesity research. 2005, 13, 8, s. 1363-1369.

RANDLE, P. J., et al. 1963. The glucose fatty-acid cycle. Its role in insulin sensitivity and the
metabolic disturbances of diabetes mellitus. Lancet. 1963, 1, 7285, s. 785-789.

RANDLE, P.J., et al. 1964. Regulation of glucose uptake by muscle. Effects of fatty acids,
ketone bodies and pyruvate, and of alloxan, diabetes and starvation, on the uptake and
metabolic fate of glucose in rat heart and diaphragm muscles. Biochem. J. 1964, 93, 3, s. 652—
665.

RANDLE, P.J., et al. 1965. The glucose fatty-acid cycle in obesity and maturity onset
diabetes mellitus. Ann. NY Acad. Sci. 1965, 131, 1, s. 324-333.

RAVUSSIN, E., et al. 1983. Thermic effect of infused glucose and insulin in man. Decreased
response with increased insulin resistance in obesity and noninsulin-dependent diabetes
mellitus. J Clin Invest. 1983, 72, 3, s. 893-902.

27



ROFFEY, D. M., BYRNE, N. M., HILLS, A. P. 2006. Day-to-day variance in measurement
of resting metabolic rate using ventilated-hood and mouthpiece & nose-clip indirect
calorimetry systéme. J Parenter Enteral Nutr. 2006, 30, 5, s. 426-432.

ROMUN, J. A, et al. 1993. Regulation of endogenous fat and carbohydrate metabolism in
relation to exercise intensity and duration. Am. J. Physiol. 1993, 265, 3, s. E380-E391.
ROTHWELL, N. J., STOCK, M. J. 1979. A role for brown adipose tissue in diet-induced
thermogenesis. Nature (Lond.) 1979, 281, 5726, s. 31-35.

ROTHWELL, N. J., STOCK, M. J. 1981. A role for insulin in the diet-induced thermogenesis
of cafeteria fed rats. Metab. Clin. Invest. 1981, 30, 7, s. 673-678.

ROTHWELL, N. J., SAVILLE, M. E., STOCK, M. J. 1983. Role of insulin in thermogenic
responses to refeeding in 3-day-fasted rats. Am J Physiol. 1983, 245, 2, s. E160-E165.
RUBINSON, L., et al. 2004. Low caloric intake is associated with nosocomial bloodstream
infections in patients in the medical intensive care unit. Crit Care Med. 2004, 32, 2, s. 350-
356.

RUBNER, M. 1902. Die Gesetze des Energieverbrauchs bei der Ernahrung. Leipzig &
Vienna: Franz Deuticke, 1902. 426 s.

SAEED, M., et al. 1999. Selective impairment of glucose storage in human sepsis. Br J Surg.
1999, 86, 6, s. 813-821.

SANDSTROM, R., et al. 1993. The effect of postoperative intravenous feeding (TPN) on
outcome following major surgery evaluated in a randomized study. Ann Surg. 1993, 217, 2, s.
185-195.

SANTOSA, S., JENSEN, M. D. 2008. Why are we shaped differently, and why does it
matter? Am J Physiol Endocrinol Metab. 2008, 295, 3, s. E531-E535.

SCHWARZ, J. M., et al. 1992. Thermogenesis and fructose metabolism in humans. Am J
Physiol. 1992, 262, 5, s. E591-E598.

SEKHAR, R. V., SHETTY, P. S., KURPAD, A. V. 1998. Diet induced thermogenesis with
oral & intravenous feeding in chronically undernourished human subjects. Indian J Med Res.
1998, 108, s. 265-271.

SHADID, S., KOUTSARI, CH., JENSEN, M. D. 2007. Direct Free Fatty Acid Uptake Into
Human Adipocytes In Vivo. Relation to Body Fat Distribution. Diabetes. 2007, 6, 5, 5.1369-
1375.

SHAW, J. H., KLEIN, S., WOLFE, R. R. 1985. Assessment of alanine, urea, and glucose
interrelationships in normal subjects and in patients with sepsis with stable isotopic tracers.
Surgery. 1985, 97, 5, s. 557-568.

SHAW, J. H., WOLFE, R. R. 1986a. Determinations of glucose turnover and oxidation in
normal volunteers and septic patients using stable and radio-isotopes: the response to glucose
infusion and total parenteral feeding. Aust. N. Z. J. Surg. 1986, 56, 10, s. 785-791.

SHAW, J. H.,, WOLFE, R. R. 1986b. Glucose, fatty acid, and urea kinetics in patients with
severe pancreatitis. The response to substrate infusion and total parenteral nutrition. Ann.
Surg. 1986, 204, 6, s. 665-672.

SHAW, J. H., WOLFE, R. R. 1987. Glucose and urea kinetics in patients with early and
advanced gastrointestinal cancer: the response to glucose infusion, parenteral feeding, and
surgical resection. Surgery. 1987, 101, 2, s. 181-191.

SHAW, J. H.,, WOLFE, R. R. 1989. An integrated analysis of glucose, fat, and protein
metabolism in severely traumatized patients. Studies in the basal state and the response to
total parenteral nutrition. Ann. Surg. 1989, 209, 1, s. 63-72.

SHULMAN, G. 2000. Cellular mechanisms of insulin resistance. J Clin Invest. 2000, 106, 2,
s. 171-176.

SIMONSEN, L., RYGE, C., BUOW, J. 1995. Glucose-induced thermogenesis in splanchnic
and leg tissues in man. Clin Sci (Lond). 1995, 88, 5, s. 543-550.

28



SOBOTKA, L. 2005. Basics in clincal nutrition. 3. vydani. Praha: Grada publishing. 2005.
500 s.

STONER, H. B., et al. 1983. The effect of sepsis on the oxidation of carbohydrate and fat. Br
J Surg. 1983, 70, 1, s. 32-35.

TAPPY, L., SCHNEITER, P. 1997. Measurement of substrate oxidation in man. Diabetes
Metab. 1997, 23, 5, s. 435-442.

THIEBAUD, D. Y., et al. 1983. Energy cost of glucose storage in man during euglycemic
insulin clamp. Am. J. Physio. 1983, 244, 3, s. E216-E221.

VAN DEN BERGHE, G., et al. 2001. Intensive insulin therapy in the critically ill patients. N
Engl J Med. 2001, 345, 19, s. 1359-1367.

VAN DEN BERGHE, G., et al. 2006. Intensive insulin therapy in the medical ICU. N Engl J
Med. 2006, 354, 5, s. 449-461.

VAN GAAL, L. F., etal. 1994. Sex hormones, body fat distribution, resting metabolic rate
and glucose-induced thermogenesis in premenopausal obese women. Int J Obes Relat Metab
Disord. 1994, 18, 5, s. 333-338.

VAN GAAL, L., et al. 1999. Carbohydrate-induced thermogenesis in obese women. Effect of
insulin and catecholamines. J Endocrinol Invest. 1999, 22, 2, s. 109-114.

VERNET, O, et al. 1986a. Enteral versus parenteral nutrition: comparison of energy
metabolism in healthy subjects. Am J Physiol. 1986, 250, 1, s. E47-E54.

VERNET, O, et al. 1986b. Enteral versus parenteral nutrition: comparison of energy
metabolism in lean and moderately obese women. Am J Clin Nutr. 1986, 43, 2, s. 194-209.
VILLET, S., et al. 2005. Negative impact of hypocaloric feeding and energy balance on
clinical outcome in ICU patients. Clin Nutr. 2005, 24, 4, s. 502-5009.

VINCENT, J. L., et al. 1998. Use of the SOFA score to assess the incidence of organ
dysfunction/failure in intensive care units: results of a multicenter, prospective study.
VIRKAMAKI, A., et al. 1992. Mechanisms of hepatic and peripheral insulin resistance during
acute infections in humans. J Clin Endocrinol Metab. 1992, 74, 3, s. 673-679.

WALKER, R. N., HEUBERGER, R. A. 2009. Predictive Equations for Energy Needs for the
Critically Ill. Resp Care. 2009, 54, 4, s. 509-521.

WEIR, J. B. 1949. New methods for calculating metabolic rate with special reference to
protein metabolism. J Physiol. 1949, 109, 1-2, s. 1-9.

WHITE, R. H,, et al. 1987. Hormonal and metabolic responses to glucose infusion in sepsis
studied by the hyperglycemic glucose clamp technique. J Parenter Enteral Nutr. 1987, 11, 4, s.
345-353.

WOLFE, B. M., WALKER, B. K., SHAUL, D. B. 1988. Effect of total parenteral nutrition on
hepatic histology. Arch. Surg. 1988, 123, 9, s. 1084-1090.

WOLFE, R. R., ALLSOP, J. H., BURKE, J. F. 1979b. Glucose metabolism in man:
Responses to intravenous glucose infusion. Metabolism. 1979, 28, 3, 210-220.

WOLFE, R. R,, et al. 1979a. Glucose metabolism in severely burned patients. Metabolism.
1979, 28, 10, s. 1031-1039.

WOLFE, R. R., SHAW, J. H., DURKOT, M. J. 1983. Energy metabolism in trauma and
sepsis: the role of fat. Prog. Clin. Biol. Res. 1983, 111, 89-109.

WOLFE, R. R, et al. 1987a. Effect of severe burn injury on substrate cycling by glucose and
fatty acids. N. Engl. J. Med. 1987, 317, 7, s. 403-408.

WOLFE, R. R, et al. 1987b. Regulation of lipolysis in severely burned children. Ann. Surg.
1987, 206, 2, 214-221.

WOLFE, R. R., PETERS, E. J. 1987c .Lipolytic response to glucose infusion in human
subjects. Am. J Physiol. 1987, 252, 2, s. E218-E223.

29



WOLFE, R. R,, et al. 1991. Isotopic evaluation of the metabolism of pyruvate and related
substrates in normal adult volunteers and severely burned children: effect of dichloroacetate
and glucose infusion. Surgery. 1991, 110, 1, s. 54-67.

WOLFE, R.R. 1999. Sepsis as a modulator of adaptation to low and high carbohydrate and
low and high fat intakes. Eur J Clin Nutr. 1999. 53, Suppl 1, s. S136-42.

ZADAK, Z. 2002. Vyziva v intenzivni pé¢i. 1. vydani . Praha: Grada publishing. 2002. 487 s.
ZAUNER, C., SCHUSTER, B. I., SCHNEEWEIS B. 2001. Similar metabolic responses to
standardized total parenteral nutrition of septic and nonseptic critically ill patients. Am J Clin
Nutr. 2001, 74, 2, s. 265-270.

ZIJLSTRA, N., et al. 2007. 24-hour indirect calorimetry in mechanically ventilated critically
ill patients. Nutr Clin Pract. 2007, 22, 2, s. 250-255.

30



10. PUBLIKACNI A PREDNASKOVA AKTIVITA
10.1 Pivodni ¢lanky:

1) PERRY, C.G., SAWKA, A.M., SINGH, R., THABANE, L., BAJNAREK,
J., YOUNG, W.F.Jr. The diagnostic efficacy of urinary fractionated
metanephrines measured by tandem mass spectrometry in detection of
pheochromocytoma. Clin Endocrinol (Oxf). 2007. 66, 5, s.703-8. (IF 3,37)

2) SOBOTKA, L., MANAK, J., VYROUBAL, P., BAJINAREK, J., MOTTL,
R., FRIC, M., BLAHA, V. Komplexni 1é¢ba abdominalnich Katastrof. Interni
Med. 2008. 10, 6, 5.291-4.

3) JENSEN, M.D., BAINAREK, J., LEE, S.Y., NIELSEN, S., KOUTSARI,
C. Relationship between postabsorptive respiratory exchange ratio and
plasma free fatty acid concentrations. J Lipid Res. 2009. 50, s. 1863-9.

(IF 4,92)

4) BAIJNAREK, J., MANAK, J., VYROUBAL, P., HYSPLER, R.,
SOBOTKA, L. Modifikuje t¢Zké onemocnéni vliv parenteralni vyzivy na
energeticky metabolismus? Klin Biochem Metab. 2009. 17, (38), 4, s. 245-
51.

5) VYROUBAL, P., HYSPLER, R., TICHA, A., SAMEK, J., CERMAN, J.,
HAVEL, E., BAINAREK, J., ZADAK, Z. Disturbance of synthesis of
cholesterol and its precursors in clinically serious conditions. Vnitr Lek.
2011. 57, 5, s. 441-50.

10.2 Piehledové clanky:

1) BAINAREK, J., SOBOTKA, L. Energeticky vydej ¢lovéka a moznosti
zhodnoceni energetickych potieb ¢loveka. Prakticky lekar. 2007, 87, 7, s.
399-404. ISSN 1803-6597.

10.3 Abstrakta:

1) BAJNAREK, J., MANAK, J., VYROUBAL, P., MOTTL, R., FRIC, M.,
SOBOTKA, L.The influence of critical illness on the thermic effect of
nutrition and energy substrates oxidation. Clinical Nutrition. 2007. 474, 2,
Suppl. 2, s. 89-90. (IF 2,88)

2) VYROUBAL, P., MANAK, J., MOTTL, R., FRIC, M., BAJNAREK, J.,
SITINA, M., SOBOTKA, L. Postantibioticka dysmikrobie - méné obvykly
priubéh onemocnéni. Sbornik abstrakt a pfednasek I. ¢esko-slovensky
kongres intenzivni mediciny 1. vyd.. Praha: Galen, 2007. s. 32-33. ISBN:
978-80-7262-510-9.

31



3) BAINAREK, J., MANAK, J., VYROUBAL, P., MOTTL, R., FRIC, M.,
SOBOTKA, L. The influence of the disease severity on the thermic effect of
nutrition and energy substrates oxidation. Acta Med. 2008. 51, 1, s. 65. ISSN:
1211-4286

4) FRIC, M., VYROUBAL, P., MOTTL, R., BAINAREK, J., SITINA, M.,
MANAK, J. Sepse - podceniovany problém v geriatrii? Geriatrie a gerontologie -
cesta k sobéstacnosti seniorti. Praha: ARS print. 2008. s. 44. ISBN: 978-80-254-
3306-5.

5) BAINAREK, J., VYROUBAL, P., MANAK, J., SOBOTKA, L. Modifikuje
tézké onemocnéni vliv parenterdlni vyzivy na energeticky metabolismus? Anest
Intenziv Med. 2009. 20, 5, s. 276. ISSN: 1214-2158

6) BAINAREK, J., VYROUBAL, P., MANAK, J., HYSPLER, R., SOBOTKA, L.
The influence of severe illness on the thermic effect of parenteral nutrition and
energy substrate oxidation. Acta med. 2009. 52, 1, s.31. ISSN: 1211-4286

7) BAINAREK, J., VYROUBAL, P., MANAK, J., SOBOTKA, L. Modifikuje
tézké onemocnéni vliv parenterdlni vyzivy na energeticky metabolismus? Anest
Intenziv Med. 2009. 20, 5, 5.276. ISSN: 1214-2158

10.4 Piednasky:

1) BAINAREK, J. Vliv zdvazného onemocnéni na termicky efekt parenteralni
vyzivy. XIII. Védecka konference LF UK Hradec Kralové a FN Hradec Kralové,
21.1.2009.

2) BAINAREK, J. Diftzni alveolarni hemorhagie u nemocného s
revmatologickym onemocnénim. Postgradudlni kurz Uméla plicni ventilace.
Mladé Boleslav, 17.2.2010.

3) FILIP, S., SLOVACEK, L., TICHA, A., HYSPLER, R., BAJINAREK, J.,
SIMKOVA, M., ZADAK, Z. Analyza nutri¢nich pland paliativni
onkologické péce v ambulantni a domaci osetfovatelské péci. XXXV.
Brnénské onkologické dny a XXV. Konference pro sestry a laboranty. 22. 4.
2011.

10.5 Postery:

1) BAJNAREK, J., MANAK, J., VYROUBAL, P., MOTTL, R., FRIC, M.,
SOBOTKA, L. Termicky efekt parenterdlni vyzivy. Poster. Kongres
spolecnosti klinicke vyZivy a intenzivni metabolické péce, Hradec Kralove,
Biezen 2007.

2) BAINAREK, J., MANAK, J., VYROUBAL, P., MOTTL, R., FRIC, M.,
SOBOTKA, L. The influence of critical illness on the thermic effect of
nutrition and energy substrates oxidation. Poster. 29. kongres Evropskeé
spolecnosti pro enteralni a parenteralni vyzivu ESPEN, Praha, zati 2007.

32



