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1. ABSTRAKT

Univerzita Karlova, Farmaceuticka fakulta v Hradci Kralové

Katedra: Biologickych a 1ékatskych véd

Kandidat: Mgr. Kamil Beil

Konzultant: doc. PharmDr. Miloslav Hronek, Ph.D.

Nazev rigordzni prace: Hodnoceni oxidace nutri¢nich substrati a energetického

vydeje u polytraumatizovanych pacientti na nutri¢ni podpote

Cilem této prace bylo zjistit a vyhodnotit vliv nutri¢ni podpory na energeticky
vydej a oxidaci nutri¢nich substrati u polytraumatizovanych pacienti na jednotce

intenzivni péce, protoze tyto souvislosti nejsou dosud zcela znamé.

Studie zahrnovala vySetfeni 14 pacient v kritickém stavu (11 muzt a 3 Zeny).
Jejich primérny vék byl 45,29 + 17,67 rokd. VySetfeni probihalo nejméné 4 hodiny
od podani nutricni podpory. Energeticky vydej a oxidace nutricnich substrati byly
meéfeny neptimou kalorimetrii za standardnich podminek. Pro uréeni hodnot ptfevodnéni

byla vyuzita metoda bioimpedanc¢ni analyzy pomoci monitoru sloZeni téla.

Z relativné velkého mnoZstvi vysledkli bylo prokazano, ze piijem energie
v keal - kg 24 hod™ (p = 0,01254664; r = -0,646108), sacharidi v g - kg - 24 hod™
(p = 0,0107968; r = -0,6563097), proteinti v g - kg - 24 hod” (p = 0,001696631;
r = -0,7576163) snizoval oxidaci proteind v g - kg - 24 hod”, které organizmus
nevyuZzival jako zdroj energie, ale s velkou pravdépodobnosti pro regeneraci a reparaci

poskozenych tkani.

Metabolizmus polytraumatizovanych pacientli pfedstavuje vysoce individudlni
stav. Pomoci nepiimé kalorimetrie je mozné piesné stanoveni klidového energetického
vydeje. Zname-li hodnotu neproteinového respira¢niho kvocientu, Ize t€z rdmcové urcit
miru preference oxidace nutricniho substratu. Zjisténé poznatky budou aplikovany
v klinické praxi pro nastaveni optimalni davky proteinli a optimalizaci sloZeni nutri¢ni
podpory, ¢imZ vyznamné mohou piispét ke zvySeni pravdépodobnosti pieziti u kriticky

nemocnych pacientii.

Klicova slova: polytraumatizovany pacient, klidovy energeticky vydej, nepiima

kalorimetrie, metabolizmus



2. ABSTRACT

Charles University, Faculty of Pharmacy in Hradec Kralové

Department of: Biological and Medical Sciences

Candidate: Mgr. Kamil Beil

Consultant: doc. PharmDr. Miloslav Hronek, Ph.D.

Title of Thesis: Evaluation of the nutritional substrates oxidation and energy

expenditure in polytrauma patients on nutritional support

The aim of this study was to determine and demonstrate the influence
of nutritional support on energy expenditure and nutritional substrate oxidation

in polytrauma patients in the intensive care unit, because is not well known.

The study was performed on 14 patients in critical condition (11 men and
3 women). Their mean age was 45,29 + 17,67 years. Examinations were obtained after
at least 4 hours nutritional support administration. Energy expenditure and nutritional
substrate oxidation were measured by indirect calorimetry under standard condition.
Bioimpedance analysis using body composition monitor was used to determine values

overhydration.

From a relatively large number of results was demonstrated that the intake
of energy in kcal - kg - 24 hours’ (p = 0,0125; r = -0,6461), carbohydrates
in g - kg' - 24 hours™ (p = 0,0108; r = -0,6563), proteins in g - kg - 24 hours™
(p = 0,0017; r = -0,7576) reduces protein oxidation in g - kg - 24 hours™ which the
body did not use as an energy source, but most likely for regenerative and reparative

processes of damaged tissues.

The metabolism of polytrauma patients represents a highly individual condition.
Accurate determination of resting energy expenditure is possible using by indirect
calorimetry. If the value of the non-protein respiratory quotient is known, the degree of
preference nutritional substrates oxidation can also be determined. This knowledge will
be applied in  clinical practice for setting of protein  doses
and optimization of the nutritional support composition thereby it can significantly

contribute to increase the survival probability in critically ill patients.

Keywords: critically ill patient, resting energy expenditure, indirect calorimetry,

metabolism



3. UVOD

Léceni kriticky nemocnych pacienti (KNP) na jednotce intenzivni péce (JIP) je
vetsinou spojeno s fadou rizik a komplikaci, které mohou vést v kone¢ném disledku
k amrti KNP. Lze konstatovat, ze KNP jsou bezprostfedné ohrozeni na zivoté. PfiCiny
tohoto stavu jsou riznorodé. Nejcastéji se jedna o polytraumata, dale pooperacni stavy,

septické stavy, stavy po iktech atd.

Zavazné onemocnéni, nebo polytraumaticky stav a jejich 1é¢eni mohou zcela
zmeénit télesny metabolizmus daného jedince a vyznamné ovlivnit energeticky vyde;.
U pacientli vyzadujicich nutricni podporu je z téchto divodi nutné piesné stanovit
klidovy energeticky vydej k zajisténi energetickych narokti pacienta a vyhnout se tak
komplikacim spojenych s nedostatkem ¢i nadbytkem stravy. Nedostatecny kaloricky
pfijem mlze vést ke Spatnému hojeni ran a poskozeni imunitnich mechanizmi. Hrozi
zde téz zvysené riziko propuknuti nozokomialni infekce, jako je naptiklad pneumonie.
Nadbytecny kaloricky pfijem, pfedev§im zplusobeny nadmérnym poskytovanim
sacharidi a tukd, mize mit za nasledek hyperglykémii, poruchu funkce jater nasledkem

jaterni steatdzy, abnormity metabolizmu tuki a zhorsSeni plicnich funkci.

K méfeni ¢i odhadu klidového energetického vydeje je k dispozici fada metod.
Mozno vyuzit nepfimou kalorimetrii, coz je ,zlaty* standard méfeni a je to metoda
spolehliva, pfesnd, ale technicky, ¢asové a finanéné dosti naro¢na. Na druhé strané
muzeme pouzit predikéni rovnice, které odhaduji energetické pozadavky na zakladé
riznych parametri pacienta, ale pifi neptfesné modifikaci vSech pulsobicich faktort

nemusi pfesné odhadnout a stanovit energetické pozadavky kazdého pacienta.

KNP vykazuji vyrazné odliSny metabolizmus v porovnani se zdravymi jedinci.
Jde o to, Ze pocatetni hypometabolickd fdze ptrechazi pozdé€ji ve fazi
hypermetabolickou. Proto je témto pacientim Zzadouci podéavat vyzivu, ktera bude
odrazet tyto zmény metabolizmu a bude taktéz dostatecné pokryvat individualni potieby

kazdého pacienta, aby se snizilo riziko komplikaci a zlepSila progndza pacienta.

I pfi stile kvalitngj$i pooperacni péci je kolem 40 % pacientd ohroZeno
malnutrici a to prodluzuje hospitalizaci pacienta. Jde pfevazné o proteinovou malnutrici,
a tak béhem poytraumatu dochazi ke zvySenému katabolizmu proteind, coz vede
k vyrazné ztraté svalové hmoty. Tento, nékdy vyznamny, ubytek svalstva mize znacné

ovlivnit prognézu pacienta. Dochézi k poruSe samotné svalové funkce a to limituje



napiiklad odpojeni pacienta od mechanické ventilace a zotaveni dychaciho a dalSiho

svalstva.

Jednim ze zéavéra studie Weijs et al., 2012 bylo, ze pouze 25 % pacienti by
dosahlo optimalniho pokryti nutri¢nich potieb, kdyby byla pro vSechny pacienty vyziva

slozena podle stejné, obecné predikéni rovnice (Weijs et al., 2012).

V poslednich letech se podpora vyzivy stala soucéasti komplexni terapie, ktera
muZze snizit morbiditu a mortalitu nejen u kriticky nemocnych pacientti, ale i u dalSich

patologickych stavii spojenych s poruchou metabolizmu, dysbalanci vitaminti a iontt.

Optimalni mnozstvi podané energie a nutri¢nich substratt u KNP vyznamné
snizuje morbiditu a mortalitu u téchto pacientli, ktefi maji v priab¢hu kritického stavu
metabolizmus odlisny oproti zdravym jedincim. Proto je tento problém v soucasné

dobé pfedmétem mnoha odbornych diskusi.



4. ZADANI RIGOROZNI PRACE - CIL PRACE

Metabolizmus polytraumatizovanych pacientli v prubéhu kritického stavu je
vysoce individualni. Vzhledem k této skute¢nosti je optimalni mnozstvi podané energie
a jednotlivych nutricnich substratii u polytraumatizovanych pacientli v soucasné dobé

pfedmétem mnoha odbornych debat.

Cilem této rigordézni prace bylo stanovit pomoci nepiimé kalorimetrie vliv
nutricni podpory na energeticky vydej a oxidaci jednotlivych nutriénich substrata
u polytraumatizovanych pacientii na chirurgické jednotce intenzivni péce Fakultni

nemocnice v Hradci Kralové.

Na zaklad¢ ziskanych vysledkl stanovit jak slozeni podavané vyzivy souvisi se
snizenim oxidace proteinii a omezenim myolyzy svali a souvisejicim zvySenim
pravdépodobnosti jejich utilizace pii regeneracnich a reparanich procesech

poskozenych tkani organizmu, coz miize pozitivné prispét k preziti pacientt.
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TEORETICKA CAST

5. POLYTRAUMA

5.1 DEFINICE POLYTRAUMATU

Polytrauma mtzeme definovat jako poranéni nckolika fyzickych oblasti nebo
organovych systému, kde alespofi jedno zranéni nebo kombinace n€kolika zranéni jsou
zivot ohrozujici (Saad et al., 2014). U pacientt s polytraumatem se rozviji traumaticky
Sok, hemoragickd hypotenze a ohroZeni jedné a vice vitdlnich funkci organizmu

(Kroupa, 1990).

Z epidemiologického hlediska Ize polytrauma nadefinovat jako vyznamné

poranéni postihujici nejméné 2 t€lni oblasti z nasledujicich Sesti:

e hlava, krk a kréni patet

e oblicej

e hrudnik a hrudni pater

e abdominalni oblast a bederni patet
e koncetiny a panev

e kuze

Dillezit¢ je zminit, Ze koncetiny a péanev vytvareji jednu télni oblast, proto
mnohocetné zlomeniny koncetin a panve nepfedstavuji polytrauma pokud neni

poranéna hlava, hrudnik nebo abdomindlni ¢asti. (Pape et al., 2010)

5.2 PATOFYZIOLOGIE POLYTRAUMATU

Mnohocetna poranéni vyustuji v komplexni patofyziologické a imunologické
reakce. Na indukci obranné reakce se podileji primarni stavy — hypoxie, hypotenze,
organova zranéni, fraktury stejné tak sekundarni stavy, jako naptiklad ischemie, infekce
a operativni zdkroky. Obrannd reakce je charakterizovana lokalnim a systémovym
uvolnénim prozanétlivych cytokinl, metabolitd kyseliny arachidonové, proteint

koagula¢nich systémil, komplementovych faktorii a proteinti akutni fdze a hormonalnich
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mediatord. Takto se jevi systémova zanétliva reakce organizmu. T¢lo také produkuje
protizanétlivé mediatory a nerovnovaha mezi témito reakcemi vyvolava zvysené riziko

infekci a zptisobuje organové dysfunkce. (Keel et Trentz, 2005)

Patofyziologie pacienta s mnohocetnym poranénim muze vyustit rychle ke stavu
Soku a nésledné k usili organizmu zachovat zékladni zivotni funkce a eventualné vratit
se do stavu pfed poranénim. I kdyz neexistuje mezindrodni konsensus definice
polytraumat, homeostatické mechanismy poranéného pacienta jsou aktivovadny na
zvysené urovni ve snaze prekonat stresovou reakci a zachovat funkci zivotné dilezitych

organtl. (Pape et al., 2011)

5.3 INJURY SEVERITY SCORE

Skoérovacim systémem, kterym lze urcit rozsah traumatu je Injury Severity Score
(ISS; skore zavaznosti zranéni). Vychazi z rozdéleni téla na 7 kompartmenti — povrch
téla, hlava a krk, patet, hrudni oblast, bfiSni oblast, koncetiny a panevni oblast.
Ke kazdé oblasti traumatolog urc¢i stupeit zadvaznosti od 1 aZ do 5. Kone¢na hodnota ISS
je déna souctem druhych mocnin tii nejvySe hodnocenych poranénych oblasti téla.
ISS stupnice dosahuje hodnot od 1 do 75. Tento skorovaci systém je tak
nejrozsahlejSim, a proto nejpouzivanéjSim, v traumatologii. (Drabkova, 2002) Vztah

mezi hodnotou ISS a mirou poranéni resp. prognézou preziti uvadi Tabulka €. 1.

Tabulka ¢ 1: Vitah mezi hodnotou ISS a mirou poranéni resp. prognozou pieZiti

1 vysoka Sance preziti

>16 z&vazné trauma

>19 tézké poranéni

> 25 polytrauma / velmi tézké sdruzené poranéni
75 minimalni Sance preziti

Zdroj: Drabkova, 2002 (prepracovano z textu do tabulky)

Mezinarodné uznavana prahova hodnota ISS > 16 je zalozena na popisu, ktery

pfedpovida riziko imrti nad 10 % (Rau et al., 2017)
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Nicméné v literatufe se miizeme setkat s riznymi hodnotami ISS charakterizujici
polytrauma, napiiklad ISS > 15 (Sikand et al., 2005), ISS > 16 (Biewener et al., 2004),
ISS > 18 (Hildebrand et al., 2004), ISS > 18 (Pape et al., 2000) nebo ISS > 25 (McLain,
2004). Butcher et al. (2014) uvadi, Zze termin polytrauma je dle stupnice ISS > 15 a je

zaméniteln€ pouzivany s terminy ,,t€Zce zranény* a ,,t¢zké poranéni®.

Navic vysoky ISS muize byt piicitdn tézkym jednostrannym zranénim
(monotrauma) spiSe nez polytrauma, ktery se tyka pacientll s traumatem, jejichz
poranéni postihuje vice oblasti téla a u nichz kombinace zranéni zplisobuje Zivot

ohrozujici stav (Rau et al., 2017)

Mezi dalsi hodnotici systémy patii napiiklad The Trauma and Injury Severity
Score (TRISS; skoére zavaznosti traumatu a zranéni) a Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation IV (APACHE 1IV; akutni fyziologie a chronické zdravotni
ohodnoceni), které¢ se bézné¢ pouzivaji k vyjadieni zdvaznosti zranéni a rizika Gmrti

(Saad et al., 2015).

5.4 METABOLIZMUS PRI AKUTNICH ONEMOCNENICH
— REAKCE NA KRITICKY STAV

Télesné poranéni je doprovdzeno lokalnimi tak i systémovymi nasledky.
Stresova reakce na poranéni, popaleni, dehydrataci, hladovéni, chirurgicky zakrok,
anestézii, vaskularni infarkt, sepsi nebo téZ zavazny psychicky stres, zahajuje
metabolickou odpovéd. Ta je charakterizovana akutni katabolickou reakci, ktera

nasledné prechdzi k metabolickému procesu reparace a zotaveni.

Rozsah metabolické odpovédi zavisi na stupni traumatu a doprovazejicich
faktorech jako je napftiklad ptijem 1€ka, sepse, skryté systémové onemocnéni. VEk
a pohlavi pacienta, nutri¢ni stav, nacasovani, typ a U¢innost 1écby téz ovliviuji stav
pacienta. Metabolickou odpovéd’ ovliviiuji i hladovéni a nutricni nedostatek. Oproti
jinym poranénim porovnatelného rozsahu zplsobuji popaleniny relativné veétsi
metabolickou odpovéd’, pravdépodobné v disledku tepelnych ztrat a delSiho setrvani

objemové deplece. (Mieny et al., 2003)

Bartinkovd zminuje 3 faze stresového syndromu — fazi alarmovou

(poplachovou), fazi rezistencni (adaptacni) a fazi vyCerpani (exhausce).
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Prvni faze — faze alarmova slouzi k mobilizaci energetickych zdrojii. Dochézi
k aktivaci mechanizml zajistujicich redistribuci krve smérem k mozku, srdci
a kosternim svaltim. Trvani této faze je kratké, nicméné je nezbytnou pro piekonani
krize. Hlavnimi aktivovanymi kompartmenty jsou stresova centra v kafe mozkové,
amygdale, hipokampu, hypotalamu a hypofyze, vramci vegetativniho nervového
systtmu (VNS; Vegetative Nervous System) se jedna zejména sympatikus.
Déje odehravajici se béhem této faze popisuje Tabulka ¢. 2. (Bartinkova, 2010)
Svym charakterem tato faze odpovida tzv. hypometabolické fazi reakce organizmu

na kriticky stav (podrobnéji viz kapitola 5.4.1 Ebb féze).

Tabulka ¢. 2: Reakce organizmu na stres ve fazi alarmové — 1. faze

VNS sympatikus >>> parasympatikus

1 tepova frekvence
OBEHOVY SYSTEM (zajisténi transportu kysliku a energetickych substrati)
| fibrinolytické aktivity

rychla mobilizace energetickych zdroji
(glukézy a MK ze svall, jater a tukové tkanc)

IMUNITNI SYSTEM | obranyschopnosti
POHYBOVY SYSTEM | 1 svalového tonu a svalové sily

potlaceni travicich pochodll itlumem peristaltiky
a sekreCni funkce tlusté stfevo stimulovano uvolnit obsah

OSTATNI | pocitu bolesti

METABOLIZMUS

GIT

Zdroj: Bartinkova, 2010 (prepracovano z textu do tabulky)
Vysvetlivky k Tabulce ¢. 2:

1 —zvysSeni

| — snizent

GIT — gastrointestinalni systém (Gastro-Intestinal Tract)

Druha faze — faze restrikéni se rozviji pod vlivem déletrvajicitho plisobeni
stresoru. Nastava adaptace nejen na urovni buné¢né, ale 1 na trovni celého organizmu.
Do reakce je zapojeno mnoho zpétnovazebnych mechanismii. Vysledkem je obnoveni
puvodniho stavu systémil, které byly ve fazi alarmové aktivovany. (Bartinkova, 2010)
Svym charakterem miize byt tato faze, alespon v pocatku, blizké tzv. hypermetabolické

fazi reakce organizmu na kriticky stav (podrobné;ji viz kapitola 5.4.2 Flow faze).
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Treti faze — faze vyCerpani je charakterizovana ztratou rezistence organizmu
vici plsobeni stresu, resp. pouze jeji nedostate¢nosti. Pfi¢inu mize predstavovat nejen
nadmérna intenzita stresu, ale téz porucha adaptacnich mechanismii organizmu

(napft. selhanim nadledvin). (Barttinkova, 2010)

Akutni onemocnéni, nebo akutni poSkozeni organizmu rozsdhlym traumatem
vedou ke zrychleni télesného metabolizmu — hypermetabolizmu — se zvySenym

vydejem energie. Zrychluje se katabolizmus proteinii. (Hasenboehler et al., 2006)

Cilem je zajiSténi dostatecné energie a dostupnost dilezitych latek pro obranou
odpovéd’. Vzijemna kombinace humoralnich, nervovych, zevnich vlivii a mechanismu
vede k reakci organizmu, kdy se mobilizuji energetické rezervy vyuzivajici glukozy,
aminokyselin (AMK) a tuk®. Potfebné komponenty se pfesouvaji z ostatnich oblasti

organizmu do mista poskozeni. (Zadak, 2008)

Rozviji se inzulinové rezistence, ktera umoznuje piisun glukézy do vitalnich
organt, které nejsou schopny vyuzit jiné substraty k vyrobé energie za stresovych
podminek. V jatrech probihd glykogenolyza a glukoneogeneze s produkci velkého
mnozstvi glukdzy, kterd je vyuzita pfevazné v organech nezavislych na inzulinu.
V tukové tkani probihd lipolyza, ve svalech proteolyza. Glycerol vznikly z lipolyzy je
pfeménovan v jatrech na glukozu. Proteolyza umoZznuje uvolnéni AMK, které budou
recyklovany na glukézu nebo odbourdny na mocovinu a amoniak. V hypoxickych

oblastech vznikly laktat bude v jatrech vyuzit na syntézu glukozy. (Preiser et al., 2014)

Trvé-11 hypermetabolizmus del$i dobu, mobilizace energetickych rezerv vyCerpa
zasoby energie a obranné reakce se postupné oslabuji. Zpomali se i reparace tkani.
Nejvice chybi esencidlni tuky, AMK a vitaminy. MlZe dojit k selhani imunitnich funkci

1 diilezitych orgéant (srdce, plice, ledviny, gastrointestinalni trakt.

Rychlost vycerpani energetickych zasob ovliviiuji cetné faktory (malnutrice,

infekce, pisobeni toxickych latek). (Beil, 2017)

Deficit celkové koncentrace zésaditych slozek v krvi svéd¢ici o metabolické

aciddze. (Saad et al., 2015)

Pii rozséhlych traumatech ¢i popalenindch se aktivuji mechanismy obrany
a masivné se uvolnuji prozanétlivé cytokiny, jedna se o systémovou zanétlivou odpoved’
(SIRS; Systemic Inflammatory Response Syndrome). Aktivuji se desticky a makrofagy,

které reaguji na uvolnéné mediatory uvolnénim interleukin TNF-a, IL-6, IL-8.
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Interleukiny maji regula¢ni vliv (stimuluji 1 potlacuji zanétlivé a imunitni déje).
Cytokiny IL-4 a IL-10 a receptorovy antagonista IL-1 se zvySuji pfi rozsdhlém rozpadu
tkdni a v systémové cirkulaci vedou k relativni supresi prestfelené imunitni reakce.
Vytvaii se tak ochrana proti excesivnimu a prodlouZenému ptsobeni jak prozanétlivych
tak protizanétlivych cytokind, jejichz dlouhé ptisobeni zvySuje mortalitu pacientt. Tato

rrrrr

(CARS; Compensatory Antiinflammatory Response Syndrome). (Beil, 2017)

5.4.1 Hypometabolicka faze (ebb faze; odlivova faze)

Ebb faze — hypometabolizmus — nastava v fadu minut po inzultu (polytraumatu)
a trva asi 24 az 48 hodin. Dochdzi k potlaceni metabolické aktivity tkani nasledkem
hypoxického a toxického plisobeni. Aktivace humoralnich a nervovych kompenzacnich
mechanisml vede ke zvySeni glykemie a rozviji se gluk6zova intolerance pfti tkanové

inzulinové rezistenci.

Dochazi k redukci energetické deplece a to snizenim télesné teploty, spotieby
kysliku, minutového srdecniho objemu v disledku uvolnéni katecholaminti. Ty také
zvySuji lipolyzu, ale uvolnéné mastné kyseliny (MK) nemohou byt dostatené
metabolizovany a nahromadény laktat rozviji ve tkdnich metabolickou acidézu, coz
vede ke zvySené permeabilité kapilar a presunu tekutiny do intersticia. To prodluzuje
vzdalenost mezi kapilarou a intersticiem a tak se dale zhorSuje metabolizmus bunék
(okysliceni, transport Zivin, odstraflovani katabolitl z intraceluldrniho prostoru).
Dochéazi k selhani metabolizmu bunék, ktery nazyvame tzv. sick cell syndrom.

(Hasenboehler et al., 2006; Zadak, 2008)

5.4.2 Hypermetabolicka faze (flow faze; prilivova faze)

Flow faze — hypermetabolizmus — za¢ina zhruba 48 hodin traumatu a miiZe trvat
fadu dni. PIn¢€ byva tato faze u zavaznych stavll rozvinuta na konci prvniho tydne po
inzultu. Tato faze rezistence a reparace je typickd vyraznym svalovym
katabolizmem — proteolyzou skeletarniho svalstva s rychlym tbytkem svaloviny (Spatné
ovlivnitelnym). Dochézi k hyperkinetické cirkulaci a vazodilataci predevSim ve
visceralni oblasti (ledviny, jatra). Vlivem mediatorti i celkové humoralni reakce stoupa

v poskozené (poranéné) oblasti metabolicky obrat. Pietrvavd retence sodiku
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s hypovolemii a mnohdy generalizovanym edémem, které maskuji tbytek svalové
hmoty vlivem zadrzovani sodiku, a tim také vody. Korekce ubytku svaloviny je obtizna,

nutri¢ni podpora nestaci.

T¢lesné zasoby sacharidl, predevsim glykogenu jsou rychle vycerpany béhem
prvnich 24 hodin po inzultu. Jako disledek zvySené potiteby energetickych substrati
vzrista oxidace proteinti, po obnoveni oxidace MK téz oxidace tukd, které se tak stavaji
hlavnimi energetickymi zdroji. Vzestup plazmatické hladiny glukézy je dusledkem
glukozové intolerance a Castecné inzulinové rezistence (stresovy nebo traumaticky
diabetes). Glukoneogeneze, kterda byvd az extrémné zvySena v obdobi rozvinuté

hypermetabolické faze, neni mozné suprimovat ani exogenn¢ dodavanou glukézou.

Vlivem katecholaminii se masivné uvoliuji MK a mohou tak dosahnout

az toxickych hodnot s negativnim vlivem volnych mastnych kyselin na neurony

ZvySuji se proteiny akutni faze (C-reaktivni protein, sérovy amyloid A,
alfa-1-glykoprotein, alfa-1-antitrypsin, fibrinogen, haptoglobin a alfa-1-chymotrypsin)
ina utkor ostatnich visceralnich a somatickych proteini. Tyto proteiny akutni faze se
syntetizuji vyhradné v jatrech a maji hlavni vyznam v obrané proti viriim, bakteriim

a v hojeni tkané. (Beil, 2017; Hasenboehler et al., 2006; Zadak, 2008)

Metabolické reakce doprovazejici kriticky stav zndzoriiuje Tabulka €. 3.
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Tabulka & 3: Metabolickd reakce doprovazejici kriticky stay

SPOTREBA O, | 1
TELESNA TEPLOTA l 1
PERIFERNI REZISTENCE 1 !
SRDECNI MINUTOVY VYDEJ l 1
ODPAD DUSIKU _ 1
GLYKEMIE 1 T
GLUKONEOGENEZE 11 1
LAKTAT 1 _
VOLNE MASTNE KYSELINY 1 11
KATECHOLAMINY,

GLUKAGON, KORTIZOL m 1
INZULIN ! 1
INZULINOVA REZISTENCE 1 1
PRODUKCE CYTOKINU 1 1

Zdroj: Zadak, 2008 (prevzato)
Vysvetlivky k Tabulce ¢. 3:

1 —zvySeni; 11 —stredni zvysSeni

| —snizeni

11 —zvySeni nebo snizeni

REE — klidovy energeticky vydej (Resting Energy Expenditure)

Hypoaminoacidémie rozvijejici se u kritického onemocnéni predstavuje stav
zvySeného vychytavani AMK rychlym obratem centralnich proteint (jatra, splanchnické
organy, kostni dfen, imunitni systém), ktery je omezen maximalni rychlosti uvoliovani
AMK ze svalu pii proteolyze. VySe zminé€né znazornuje akutni deficit centralnich
proteinli a naznacuje, Ze dostate¢né mnozstvi exogennich AMK by mohlo zlepSit
klinické vysledky — zvySeni centrdlni syntézy proteinii, optimalizace zané&tlivé
odpovédi, zmirnéni ztraty svalovych proteinli a dlouhodobé k minimalizaci svalové

atrofie. (Hoffer et Bistrian, 2012)
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5.4.3 Adaptivni odpovéd’ na stres a hladovéni

Pii hladovéni (la¢néni) jsou mobilizovany tuky a ketolatky, coz chrani
proteinové zasoby. Pfi traumatu a stresu katabolické hormony a mediatory tlumi vyuziti
tukovych zésob a potieba energie je kryta z katabolizmu AMK. Spotfeba AMK (svalové
tkan&, nebo visceralniho a plazmatického proteinu) &ini pak 300 az 400 g - 24 hod™.

Tak dochazi k proteinové malnutrici (kwashiorkor-like).

Na rozdil od prostého hladovéni je situace u téZce nemocnych a po velkych
traumatech velmi odlisnd; dochazi u nich ke stupnovani proteinového katabolizmu.
Schopnost a neschopnost ukladat a znovu mobilizovat tuk v tukové tkdni se u riznych

lidi 1181, je dana geneticky. (Beil, 2017)

5.5 HORMONALNI REGULACE, TKANOVE MEDIATORY
A OXIDACE SUBSTRATU V AKUTNI FAZI

5.5.1 U¢inky hormonii ve stresu

Priméarnim zdrojem energie jsou sacharidy a tuky. VétSina energie (80 %) je
ulozena v tuku. VétSina orgdnd — a hlavné ty, které hraji v reakci na stres dilezitou roli
(mozek, ledviny, leukocyty) — nemohou tuk pfimo vyuzZivat. Po vycerpani zasob
glukézy, resp. glykogenu se stavaji hlavnimi zdroji pro glukoneogenezi AMK ze
svalové bilkoviny. AMK uvolnéné pfi proteolyze jsou vSak téZ potfebné pro tvorbu

dalezitych funkénich bilkovin.

Vyrazna ztrata proteinovych zasob, ptiblizné 25 % hmotnosti télesné bilkoviny,
snizuje vykonnost kardiopulmonalniho svalstva, zhorSuje 1 imunitni funkci jater a miize
ve svém dusledku zpisobit az smrt (kardiopulmondlni selhani spolu se sniZenou

imunitou nejcastéji konci jako tzv. komplikujici bronchopneumonie).

Hormony, a dalsi faktory, jako jsou cytokiny, metabolické produkty
polynesaturovanych mastnych kyselin (prostaglandiny, tromboxany), oxid dusnaty

a dalsi, reguluji pfesun proteinli do postizenych oblasti.

Rychlost regulace metabolizmu je proménliva a hlavnim cilem je pfeziti. (Beil,

2017)
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Pfesuny proteind v zatézi (napf. stresovy metabolizmus) znazoriuje

Obrazek ¢. 1.

Obrazek ¢. 1: Presuny proteinu v zatéZi (plasmatické bilkoviny se presunuji do
reaktantii akutni faze)

. - synteza
sekretto_rlcké < oroteind
e ~ v jatrech
30-35 g N 109 .
120 g 8-10g S proteiny
30-35g akutnifaze
koklgvgen y glukéza
uze .
g extracelularnich + ledviny
aminokyselin, 10g
/ plazmatické
tei +
stievo 5-15g proteiny kostni dien
59
metabolizmus | — 50-709
. reparace
svalovych
bilkovin tkani

Zdroj: Zaddak, 2008 (prevzato)

Tabulka ¢. 4 znézornuje ucinky anabolickych a katabolickych hormont pfi

zatézi.

Tabulka ¢. 4: Piehled ucinkit anabolickych a katabolickych hormonii v zdtéZi

TYROXIN - 1 -

[

ANDROGENY - -
STH
KORTIZOL
GLUKAGON
INZULIN
ADRENALIN M (1) ) . 1

"

Rl = =Y PR PR S

T|TE|C|O
|

Zdroj: Zadak, 2008 (prevzato)

Vysvetlivky k Tabulce ¢. 4
1 —zvySeni; 11 —stredni zvySeni H — hodiny
| — sniZeni; || —stiedni snizeni M — minuty

D —dny STH — somatotropni hormon
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Odpovéd’ jednotlivych metabolickych drah pfi traumatu (stresu) pisobenim

hormonii znazorniuje Obrazek ¢. 2.

Obrazek ¢ 2: Humordlni odpovéd’ na trauma

STRES

v v

1 katecholaminy 1 kortizol

r

proteinovy
katabolizmus

eriferni
ipolyza

f

T glukoneogeneze

A 4 v A 4
VZESTUP VMK VZESTUP AK

INZULINOVA REZISTENCE
HYPERGLYKEMIE

VMK - volné mastné kyseliny, AK — aminokyseliny

Zdroj: Zadak, 2008 (prevzato)

Hyperglykémie, jejiz hlavni pfi¢inou je vzestup hladin stresovych hormont
(kortizol, katecholaminy, glukagon) a prozanétlivych cytokint, je velmi Castym jevem
u KNP. Vyskytuje se jak u pacientil s diabetem mellitem, tak u pacient, ktefi nemaji

ptedchozi anamnézu diabetu.

Hyperglykémie u KNP ma fadu nezddoucich ucinkli, mezi néz patii napiiklad
predispozice k infekénim komplikacim, negativni vliv na funkci kardiovaskularniho
systému, podil na vzniku endotelialni dysfunkce, rendlniho selhani, zvySeny oxidacni

stres, protrombogenni efekt a dalsi. (Kfemen et al., 2007)

5.5.1.1 Inzulin

Inzulin — anabolicky hormon je idealni protivahou katabolickych déja. Potlacuje
katabolizmus proteind, snizuje hyperglykemii utilizaci a oxidaci. Pfi posttraumatické
hyperglykemii je ale mén¢ ucinny, nez za fyziologickych podminek. Tento ,,fenomén*
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inzulinové rezistence je zpisobeny vysokymi hladinami katabolickych hormonti

(kortizol, glukagon, adrenalin) ptsobicich proti inzulinu. (Beil, 2017)

5.5.1.2 Rustovy hormon

Rastovy hormon ma vyrazny ucinek anabolicky a lipolyticky, zvysuje
proteosyntézu a nepotlacuje svalovy katabolizmus. Spolu s kortizolem se podili na

inzulinové rezistenci. (Beil, 2017)

5.5.1.3 Glukagon

V jatrech stimuluje glukoneogenezi z AMK a tim sniZzuje dostupnost
glukoplastickych AMK (alaninu, glycinu, glutaminu, serinu a prolinu) pro syntézu

proteint. (Beil, 2017)

5.5.1.4 Adrenalin

Svym hemodynamickym U¢inkem je nutny pro udrZeni krevniho tlaku.
Metabolicky vyznamné zvySuje klidovou energetickou potifebu. Vyrazné zvySuje

lipolyzu a tim néslednou produkei ketolatek v jatrech. (Beil, 2017)

5.5.1.5 Kortizol

Zptsobuje katabolizmus proteinovych zasob hlavné ve svalech a akumulaci
tuku. Jeho G€inkem je rozvoj inzulinové rezistence, hyperglykémie, zvysSeni klidového

energetického vydeje a zvyseni ztrat dusiku pii katabolizmu proteinti. (Beil, 2017)
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6. MALNUTRICE

Malnutrice — podvyziva — je stav, kdy ma jedinec nedostatek zivin nutnych pro

funkci organizmu. Pokrocila stadia poruch zptisobenych nedostatkem energie a bilkovin

se oznacuje jako kachexie.

Obecné se rozlisuji dva typy malnutrice:

A) Maranticky typ — protein-kalorickd malnutrice, prosté¢ hladovéni zptisobené

B)

nedostateCnym piivodem energie i proteini. Jsou zachovany adaptacni
mechanismy  organizmu, zpomaluje se metabolizmus. Dochazi

k proporcionalnimu snizovani tuku i beztukové (svalové) hmoty.

Kwashiorkorovy typ — malnutrice zplGsobena pievazné deficitem
proteinii — proteinova malnutrice. Vznikd pii stresovém hladovéni
s vyraznym katabolizmem nebo nedostateénym piivodem hodnotnych
proteinti. Rozviji se u nemocnych v akutnich katabolickych stavech, zvIasté
ve spojeni s hladovénim. Energie je cCerpana z proteinovych zasob
nemocného, z plazmatickych proteinti, z proteinli visceralnich a svalovych.
Tukova zasoba zlistdva nezménéna. Dochézi ke Spatnému hojeni ran, rozvoji

dekubiti. Casto vznikaji infekéni komplikace. (Rusavy et al., 2007)

Zakladni rozdily mezi t€émito typy malnutrice shrnuje Tabulka €. 5.
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Tabulka ¢. 5: Zakladni rozdily mezi prostym a stresovym hladovénim

ol

ggggggzlcm hypometabolizmus hypermetabolizmus
Nt sepse, polytrauma,
igg‘;ﬁNI sniZzeny pfijem potravy nedostate¢ny piijem bilkovin,
zvySena spotieba bilkovin
KLINICKE vyhublost (< 80 % normy) %fiénli,‘}’ly VZh:?d g‘,’bfe
ZNAMKY vzhled: , kost a kiize* ZIVENENo, pote edemy,

padani vlasi, katabolizmus

pomér kreatinin : vyska
LABORATORNI < 60 % normy
HODNOTY transferin:

norma nebo<1,5g - I

sérovy albumin: <28 g - 1!
transferin: < 1,5 g - 1!
lymfocyty: < 1500 - mm™

KLINICKY adekvatni reakce na snizeny | infekce, zhorSené hojeni ran,
PRUBEH energeticky piijem dechové a ob&hové selhani
CASOVY PRUBEH | mésice, roky dny, tydny

LETALITA nizka vysoka

Zdroj: Housova et al., 2010 (prevzato)

Nedostatecna nutrice vede u pacientii s malnutrici ¢i pacienti rizikovych
(viz Tabulka ¢. 6) ke zvySeni rizika komplikaci zdravotniho stavu, reoperaci

a prodlouZeni doby hospitalizace. (Zadak, 2008)

Tabulka ¢. 6: Rizikové skupiny pacientii trpicich casto malnutrici

starsi pacienti 50 %
nemocni s chronickym respira¢nim onemocnénim 45 %
nemocni se zanétlivym stif‘evnim onemocnénim 80 %
nemocni s nAdorovym onemocnénim 85 %
, e 1 s 65 %
nemocni v kritickém stavu e N .
(vétsinou proteinova malnutrice)

Zdroj: Zadak, 2008 (prevzato)
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Dojde-li u zdravého jedince ke sniZeni piijmu energie, indukuje se metabolicka
adaptace v metabolizmu proteint, omezujici rychlost ztraty hmoty. Snizi se fyzicka
aktivita, aby se zachovala energetickd bilance. V pribéhu hladovéni jsou svaly srdce
aplic zpocatku usSetfeny a dochéazi ke ztrat¢ nepiiméfeného mnozstvi periferniho
kosterniho svalstva. Pokud vSak tento stav pietrvava, dojde k ubytku svalové hmoty
zivotné dulezitych organt a v kombinaci se ztratou kosterniho svalstva dochazi pomalu

k oslabovani svall a ztraté€ jejich funkce.

Tyto vySe uvedené adaptivni odpovédi umoziuji pieziti obdobi docasného
hladovéni. Pokracuje-li stav delsi dobu a télu se nedostava dostatek energie a proteind,
dochazi k negativnimu ovlivnéni nékterych zivotné dulezitych funkci. Jednd se
pfedev§im o zhorSeni funkci imunitnich systému (IS), které miize vést ke zvySenému
vyskytu infekci, které se pii hladovéni Casto povazuje za piimou piicinu imrti. Zavazné
dasledky malnutrice plati nejen pro zdravé jedince, ale téz pro KNP, kde je riziko
komplikaci mnohonéasobné vyssi a to pfedevsim u pacientd s nizkou hodnotou Body

Mass Indexu (BMI; index télesné hmotnosti). (Weijs et al., 2014)

Malnutrice je u hospitalizovanych pacienti b&zna, zvlast€ u nemocnych
v kritickém stavu na JIP. U KNP se malnutrice vyviji rychle v disledku zanétlivé reakce
a metabolickému stresu, které¢ vedou ke katabolizmu. (Kimiaei-Asadi et Tavakolitalab,
2017; Zadék, 2008) Vyskytuje se az v 65 % pfipadi, kdy se jednd vétSinou

o proteinovou malnutrici (Zadak, 2008). Pfi¢iny malnutrice uvadi Tabulka €. 7.
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Tabulka ¢ 7: Priciny malnutrice

| PRICINVMALNUTRICE | MECHANIZMUSVZNIKU _|

poruchy polykani, obstrukce GIT
NEDOSTATECNY PRIJEM porucha motility GIT
poruchy védomi

gastrektomie, poruchy jater

PORUCHY DIGESCE poruchy pankreatu
enzymov¢ defekty
PORUCHY RESORPCE kratké sttevo, piStel, zanéty stieva, 1éky

poruchy jater, renalni insuficience
respiraéni selhani, kardialni selhani
poruchy intermediarniho metabolizmu
diabetes

METABOLICKE PORUCHY

pistél, abscesy, infekce
polytrauma, operace
ZVYSENA POTREBA, sepse, MODS, SIRS

ZVYSENE ZTRATY katabolické stavy rizné etiologie
endokrinopatie

nadory

Zdroj: Zadak, 2008 (prevzato)

Vysvetlivky k Tabulce ¢. 7:

GIT — gastrointestindlni system (Gastro-Intestinal Tract)

MODS - syndrom multiorganove dysfunkce (Multiple Organ Dysfunction Syndrome)
SIRS — systéemova zanétliva odpoved (Systemic Inflammatory Response Syndrome)

Studie dokazuji, Ze spravna nutricni podpora ma piiznivy vliv na morbiditu
i mortalitu u pacientd na JIP (Barr et al., 2004; Martin et al., 2004; Weijs et al., 2012;
Singer et al., 2011; Singer et al., 2009).
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7. VYZIVA KRITICKY NEMOCNYCH PACIENTU

Dlvodem pro =zahdjeni nutriéni podpory (enterdlni ¢i parenteralni) je
neschopnost nemocného piijimat potravu po dobu delsi nez tii dny, nebo rozvrat

nutri¢niho stavu pied zaCatkem 1€¢by a pfijetim na JIP.

Nutriéni podpora by méla byt navrzena pro kazdého pacienta tak, aby mu
poskytla dostatek zivin béhem stresového metabolizmu. Jejim cilem je zachovani
svalové hmoty, udrzeni funkci imunitniho systému a odvraceni metabolickych

komplikaci. (Zadédk, 2008; Singer et al., 2009; Kohout et Kotrlikova, 2009)

U KNP je relativné obtizné odhadnou optimalni dodavky energie a to z divodu
variability klidové energetické potieby béhem zavazné nemoci ¢i polytraumatu, coz je
vysledkem zmén vyvolanych zvySenou télesnou teplotou, Sokem, sedaci, Ubytkem

svaloviny apod. (Berger et Pichard, 2012)

7.1 ENTERALNI VYZIVA

Podminkou pro volbu enterdlni vyzivy (EN; Enteral Nutrition) je zachovani
funkce traviciho traktu z hlediska traveni i resorpce Zivin. Je vedena nejcastéji Usty,
popfipad€ nazogastrickou nebo nazoenteralni sondou pfimo do traviciho traktu. U KNP
je preferovanou volbou z divodu efektivnosti, bezpecnosti a dobré snaSenlivosti.

(Musil, 2002; Zadak, 2008)

Enteralni vyziva je dle smérnice Evropské spolecnosti pro klinickou vyZivu
a metabolizmus (ESPEN; The European Society for Clinical Nutrition and Metabolism)
indikovana u vSech pacientii, u kterych se nepredpoklada, ze by byli schopni piijimat
oralni stravu do tff dnti. Je-li indikovéna, méla by byt pribéZzné upravovéana v zavislosti
na typu a vyvoji onemocnéni ¢i traumatu. Smérnice ESPEN doporucuje béhem flow
faze podavat 25 az 30 kcal - kg - 24 hod™. Poukazuje také na vysledky studii, které
prezentovaly zhorSené vysledky u pacientli béhem akutni — ebb faze pfi ptivodu energie

vyssi nez 20 az 25 keal - kg - 24 hod™. (Kreymann et al., 2006)
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7.2  PARENTERALNI VYZIVA

Parenteralni vyziva (PN; Parenteral Nutrition) je zpusob dodavani zivin mimo
travici trakt, tedy pfimo do cévniho systému — aplikuje se do centralni ¢i periferni zily.
Je indikovana u pacientl s poruchou stievni funkce, jako naptiklad porucha motility,
obstrukce ¢i kolika. Cilem podavéani parenteralni vyzivy je — stejné jako vyzivy
enteralni — udrzet dlouhodobé uspokojivy nutricni stav a stav vnitiniho prostiedi
pacienta. Nejedna se vSak o fyziologickou cestu dodévani zivin a tento zptsob nutri¢ni
podpory je vice invazivni a je zatizen vys$§im rizikem vzniku komplikaci. (Kohout
et Kotrlikova, 2009) Anatomicky vhodnd mista pro podani PN do Zilniho systému

znéazornuje Obrazek €. 3

Obrazek ¢. 3: Anatomicky vhodna mista k p¥istupu do Zilniho systému

Zdroj: Zadak, 2008 (prevzato)

Dle smérnice ESPEN je indikovana u pacienti do 24 az 48 hodin, u kterych se
ocekava, ze nebudou na normalni vyzivé do tfi dnti a pokud je EN kontraindikovana
nebo neni tolerovana pacientem. Pfi akutnim onemocnéni je cilem poskytnout energii,
co nejblize naméfenému energetickému vydeji konkrétniho pacienta, aby se sniZila
negativni  energetickd bilance. Nemame-li k dispozici vySetfeni nepfimym
kalorimetrem, nezndme tedy nejpiesnéjSi informace o energetické potiebé daného
pacienta, potom je dle smérnice ESPEN doporucena davka 25 kcal - kg'1 + 24 hod™.

Je doporuceno pouzivat vaky typu all-in-one. (Singer et al., 2009)
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Oba zplsoby vyzivy — enteralni i parenterdlni — mizeme ve vétSing pripadii
kombinovat, pak hovofime o dopliitkové parenteralni vyzive. Pokud je pacient Ziven
pouze parenteralné, hovofime o totalni parenteralni vyzivé (TPN; Total Parenteral

Nutrition). (Kohout et Kotrlikova, 2009; Singer et al., 2009)

7.3 SLOZENI VYZIVY

Na =zacatek, kapitoly 7.3 Slozeni vyzivy, uvadim pichledovou tabulku
(Tabulka €. 8) s pfijmem energie, sacharidd, lipidii a proteint dle prohlaSeni odbornych
spole¢nosti — ESPEN a Americké spoleCnosti pro parenteradlni a enterdlni vyzivu
(ASPEN; The American Society for Parenteral and Enteral Nutrition).
Nize vtextu jsou upfesiiujici informace ohledné jednotlivych nutri€nich substrati

(NS; Nutritional Substrate) a jejich ptijmu.

Tabulka ¢. 8: Prijem energie, sacharidi, lipidii a proteinii dle prohlasSeni odbornych
spolecnosti

>80 % (25 az 30 kcal - kg BW™ - 24 hod™)
< 25 kcal - kg aktudlni energetickych pozadavki v EN

BW™ - 24 hod' béhem akutni nebo hypokalorické PN davkovéni

faze (48 hodin po piijeti na JIP); | (<20 kecal - kg BW™ - 24 hod™' nebo 80 %

PRIJEM odhadovanych energetickych potieb)
ENERGIE < 30 kcal - kg aktualni s odpovidajicimi davkami proteini
BW™' - 24 hod"' b&hem (>12¢g -kgBW' - 24 hod") u téZce
postakutni faze podvyzivenych pacientti nebo u pacienti
(= 4 dny po pfijeti na JIP) s vysokym nutri¢nim rizikem béhem prvniho

tydne hospitalizace

x < >2,0g-kg BW! - 24 hod™; neni definovano;
PRIJEM L . , . . , .
SACHARIDU udrzovani koncentraci glukézy | udrzovani koncentraci glukézy v krvi

v krvi < 180 mg - dlI” 140 az 180 mg - dI’

~ neni definovano;

{}gil]l;jll}/[ 0,7a21,5g - kg BW' - 24 hod" | vyhnout se lipidiim na bazi s6ji v prvnim tydnu
hospitalizace

- 1,2a22,0 g - kg aktualni BW™ - 24 hod™' pro
PRIJEM 1,3a21,5 g - kgidealni BW"' - | pacienty s BMI [kg - m™] < 30;
PROTEINU | 24 hod™ 2,0 a22,5 g - kg aktualni BW™ - 24 hod™' pro

pacienty s BMI [kg - m™] > 30

Zdroj: Patkova et al., 2017 (prevzato a upraveno)
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Vysvetlivky k Tabulce ¢. 8:

BMI — index télesné hmotnosti (Body Mass Index) [kg - m™]
BW — telesna hmotnost (Body Weight) [kg]

EN — enteralni vyziva (Enteral Nutrition)

JIP — jednotka intenzivni péce

PN — parenteralni vyziva (Parenteral Nutrition)

7.3.1 Sacharidy

Sacharidy — pfedevsim gluko6za — jsou zdrojem cukerné energie vyuzivanych pfi
parenteralni vyzive. Glukoza je energetickym substratem pro buiky, za fyziologickych
podminek je organizmem piednostné utilizovana a oxidovdna. Béhem parenterdlni
vyzivy by mél jeji pfisun pokryvat asi 55 % celkového energetického pifijmu. (Sobotka,
2003)

Glukoza je hlavnim zdrojem oxidativni energie pro mozek a periferni nervstvo,
drent ledvin, leukocyty a kostni dien. Pro pokryti minimalni potieby mozku, by mél byt
minimalni denni piijem glukozy 100 az 120 g - 24 hod'. Smérnice ESPEN doporuduje
jako minimélni pozadované mnoZstvi sacharida 2 g - kg - 24 hod™”. (Singer et al.,
2009) Pro pokryti potifeb organu zavislych na glukéze (nervovy systém, erytrocyty,
leukocyty, dfenn nadledvin a poSkozené, ischemické a regenerujici organy) davka
glukézy odpovida 200 az 250 g - 24 hod™” (Sobotka, 2003). Maximalni rychlost
podavani je u stabilizovanych pacientti do 0,5 g - kg™ - hod™, u kriticky nemocnych pak
0,25 g - kg - 24 hod™ (Zadak, 2007).

Rychlejsi vstiebani glukozy a galaktozy z enterdlni vyzivy docilime ptiddnim
sodiku. Tato kombinace doporucuje pifedev§im u pacientd s poruchou resorpce
sacharidl ve stfevé. V enterdlni vyzivé se dava prednost maltodextrinim, které jsou

rozpustné 1 ve studené vod¢, na rozdil od Skrobu. (Zadék, 2007; Zadak, 2008)

7.3.2 Lipidy

Tukové emulze jsou nedilnou souc€asti parenterdlni nutricni podpory. Zajist'uji
vysoky pfijem energie, jsou zdrojem esencidlnich MK a napomahaji k lepsi kontrole
hladiny glukézy. Déavka lipidi by neméla piekrocit 30 % celkového energetického
pHjmu. To odpovidd davece 0,5 az 1,0 g - kg' - 24 hod”, tedy v praméru
50 g lipidt - 24 hod™. (Sobotka, 2003) Dle Wanted et Calder (2007) se v klinické praxi
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Doporugené mnozstvi je tedy 0,8 az 1,5 g - kg - 24 hod™". Davka by neméla piesdhnout
2,6 g - kg' - 24 hod” (4. 0,11 g - kg - hod ™)z diivodu hlaseni nezadoucich u&inku pii
piekroceni této hranice. (Wanted et Calder, 2007)

Tukové emulze mohou u tézkych sepsi negativné ovlivnit obranyschopnost
organizmu. Prvnim piipadem je negativni vliv nékterych tukovych emulzi na IS, ktery
souvisi s pfekotnou fagocytézou lipidovych partikuli fagocytujicimi bunikami, ktera
nastavd v pfipadech, kdy dochazi k vyraznému vzestupu hladiny sérovych
triacylglycerolil (TAG). Nutné je proto sledovat, aby vzestup sérovych TAG nebyl nad
3 mmol - I"'. Druhym piipadem negativniho ovlivnéni IS je zvyiena dodavka kyseliny
linolové, kterd patfi mezi ®-3 MK, které jsou prekurzory prostaglandinti 2. tiidy
a leukotrient 4. tfidy. Uvedené eikosanoidy stimuluji zanétlivou odpovéd’ a inhibuji

imunitni odpoveéd'.

U KNP se v soucasné dobé pouZzivaji specialni tukové emulze, ve kterych je Cast
TAG s dlouhym fetézcem MK (LCT; long chain triacylglycerols) s C16 az C20,
nahrazena MK o stiedni délce fetézce: C6 az C12, takzvané TAG se stiedné dlouhym
fet¢zcem MK (MCT; medium chain triacylglycerols). MCT jsou organizmem Iépe
hydrolyzovany a jsou tak rychlej§im zdrojem energie pro pacienta. MCT neobsahuji
esencialni MK a nejsou tedy prekurzory prozanétlivych a imunosupresivnich
prostaglandinti. (Sobotka, 2003; Zadak, 2007) Formulace parenteralnich lipidovych

emulzi znazoriiuje Tabulka €. 9.

Tabulka & 9: Formulace parenterdlnich lipidovych emulzi komeréné dostupnych

sojovy olej (LCT) 100
sojovy olej (LCT) / kokosovy olej (MCT) 50:50
sojovy olej (LCT) / olivovy olej 20: 80
LCT / MCT / olivovy olej / rybi olej 30:30:25:15
LCT / MCT / rybi olej 40:50:10

Zdroj: Singer et al., 2009 (zpracovaino)
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7.3.3 Proteiny

Proteiny, resp. AMK jsou povazovany za hlavni makronutrienty, které maji
ustfedni funkci v hojeni ran, zachovani kosterniho svalstva a dale také podporuji funkce
IS organizmu. AMK maji funkci v bunétné signalizaci, regulaci genové exprese

a n¢které slouzi jako prekurzory pro syntézu hormont.

Za tyziologickych podminek se v lidském organizmu obméni asi 300 g proteinti
za den. Pottebné bilkoviny jsou syntetizovany z aminokyselinového poolu, ktery je
dopliiovan z AMK pfijatych ve vyzivé a z AMK uvolnénych béhem proteolyzy
vlastnich bilkovin. (Sobotka, 2003; Pavlickova Aimova et al., 2014)

Z vyse uvedeného vyplyva, ze kvalita ptijatych bilkovin ve vyzive, resp. slozeni
AMK roztoku podaného v parenteralni vyzivé mé zasadni vliv na prib¢h anabolickych

procesl organizmu.

Pro zdravy a dospé€ly organizmus existuje 8 AMK esencialnich (organizmus neni
schopen tyto AMK syntetizovat) — fenylalanin, izoleucin, leucin, lysin, metionin,
threonin, tryptofan, valin. Existuje tézZ skupina AMK - cystein, glutamin, histin,
kyselina aspardgova, taurin, tyrosin, které jsou za urcitych klinickych situaci nebo
béhem urcitych fazi vyvoje nezbytné pro lidsky organizmus. Oznacuji se jako
semiesencialni. (Sobotka, 2003) Casto je zmifiovana AMK glutamin, ktery zlepSuje
dusikovou bilanci a podporuje syntézu proteinli. Je také prekurzorem pro syntézu
hlavniho bun&tného antioxidantu glutathionu, ktery je ve zvySené mife potfebny
u KNP. (Pavlickovd Aimova et al., 2014; Singer et al., 2009) Glutamin pouZivany
v parenteralni vyZivé sniZuje riziko vzniku infekei a jejich komplikaci, snizuje téz délku
pobytu na JIP 1 mortalitu KNP. ESPEN smérnice doporucuje ve vyzivé
0,2 az 04 g - kg - 24 hod" L-glutaminu. (Singer et al., 2009) ASPEN smérnice
az 0,5 ¢g- kg'1 - 24 hod™ (McClave et al., 2009). Za urcitych klinickych podminek muize
byt pro organizmus esencialni celd fada AMK a jejich potfebnost je dana predevSim
stavem, v némz se organizmus nachazi (Sobotka, 2003).

Z uvedeného vyplyva, Ze je nezbytné nutné nemocnym — a to piredevsim KNP
anemocnym ve stavu malnutrice — podat kompletni AMK roztok obsahujici plné

spektrum esencidlnich 1 neesencidlnich AMK, aby u nich mohlo dojit k dostate¢né

proteosyntéze a tkanové regeneraci.
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V enteralni vyzivé je nejlepsi absorpce z AMK z malych oligopeptidu.
Imunomodulaéni enterdlni formulace vyzivy doplnéna o arginin, glutamin, nukleové
kyseliny, ®-3 MK a antioxidanty pouzitd u KNP je spojena s vyznamnym sniZenim
infek¢ni morbidity, délky pobytu v nemocnici a zkraceni doby na mechanické ventilaci.

(McClave et al., 2009)

Optimalnim mnozstvim dodavani proteinli ve vyzivé se zabyvala fada studii,
které se ve svych zavérech rozchédzeji. Doporucené mnozstvi proteind pro metabolicky
normalni hospitalizované dospélé osoby je stejné jako u zdravych lidi,
tj. 0,8 g - kg idealni tSlesné hmotnosti’ - 24 hod™. (Hoffer et Bistrian, 2012)
Nejbéznéjsim  doporu€enim  pii  kritickém  onemocnéni  je  dodévani
1,2 az 1,5 g proteind - kg idealni t&lesné hmotnosti™' - 24 hod™ poskytované jako dietni
bilkovina nebo smisené volné AMK podavané bud’ parenteraln¢ nebo enteralné¢ (Hoffer

et Bistrian, 2012; Genton et Pichard, 2011; Pavlickova Aimova et al., 2014).

Studie Weijs et al. (2012) pfinesla vysledky snizeni mortality béhem 28 dni
050 % u pacientli na mechanické ventilaci, u kterych bylo dosazeno energetického
i proteinového cile oproti pacientim, ktefi dosahli pouze energetického cile. Proteiny

byly podévany v davkach 1,2 az 2,5 g - kg télesné hmotnosti™. (Weijs et al., 2012)

Také dostupné smérnice se ve svych doporucenich do urcité miry rozchazeji.
ESPEN doporucuje podavat 1,3 az 1,5 g - kg™ - 24 hod™” ve spojeni s odpovidajicim
pfivodem energie (Singer et al., 2009). ASPEN smérnice uvadi doporucené davky
v zavislosti na BMI a to nasledovné: 12 az 2,0 g - kg’ - 24 hod”' u pacient
sBMI < 30; 2,0 a vice g - kg’ - 24 hod' u pacientt sBMI 30 az 40;
2,5avice g - kg - 24 hod" u pacientti s BMI > 40 (McClave et al., 2009). Spole¢nost
pro medicinu kritické péce (SCCM; The Society of Critical Care Medicine) doporucuje
piijem proteinti az 2,0 g - kg - 24 hod” (Hoffer et Bistrian, 2012; McClave et al.,
2009).

Dostupné studie a jednotlivé smérnice shrnuje metaanalyza Hoffer at Bistrian
(2012), ktera poukazuje na bezpecné podavani proteinii 2,0 az 2,5 g - kg idedlni télesné
hmotnosti”’ - 24 hod”. Hlavnim zdvérem metaanalyzy bylo, Ze se dusikova bilance
zlepsuje se zvySujicim se obsahem proteinli az po nejvyssi studovanou davku proteinti

2,5g kg - 24 hod”. (Hoffer et Bistrian, 2012)
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Nejobvyklejsim zplsobem, kdy se muze stat protein toxicky je vytvofeni
amoniaku nad kapacitu mocovinového cyklu. Zdravy dospély miize pievést
az 3,8 g proteind - kg™ - 24 hod” na mo€ovinu. Maximélni rychlost syntézy mocoviny
u osob se stabilni cirh6zou byla piiblizn€ polovi¢ni nez u zdravych osob s velmi Sirokou
variabilitou. (Rudman et al., 1973) Hyperamonémie a encefalopatie jsou znamymi
komplikacemi poskytnuti AMK pacientim se zdvaznou jaterni funkci (Hoffer

et Bistrian, 2012).

Vysledky vsech vysSe zminénych studii jasné poukazuji na dualezitost slozeni

umélé vyzivy a to jiz od zacatku 1écby jejich traumatu.
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8. ENERGETICKY METABOLIZMUS

Pted vice nez 200 lety byl polozen zaklad pro pochopeni energetického
metabolizmu, kdy Lavoisier a Black zjistili, ze hofeni je proces produkujici teplo
a vyuzivajici kyslik. Na zaklad¢ této skutecnosti byly vytvofeny riizné, piimo méfici
kalorimetrické pfistroje. Na zacatku 20. stoleti Benedikt a Atwater objevili princip
nepiimé kalorimetrie. Zjistili, ze u lidi 1ze méfit produkci tepla nepifimo méfenim
spotfeby kysliku a produkce oxidu uhli¢itého ve vydechovaném vzduchu. Pocatkem
30. let minulého stoleti probudil zajem o vyuziti nepfimé kalorimetrie Cuthbertson
pozorovanim, ze operacni stres a infekce vyznamné zvysuji energeticky vydej. Prace
Kinneyho pocatkem 60. let pak jasn¢ ukdazaly vzijemny vztah mezi energetickym
vydejem, poklesem hmotnosti a nemocnosti. Od 70. let 20. stoleti se bouflivé rozvijela
parenteralni vyziva a sni souvisejici nutnost sledovani pfesné energetické bilance

pomoci nepiimé kalorimetrie. (Rusavy, 2008)

8.1 ENERGETICKA POTREBA

Energetickd potfeba organizmu je souctem bazalniho energetického vydeje,
termického efektu piijaté potravy, fyzické aktivity a piipadné pfitomné choroby, kdy
stoupaji energetické naroky organizmu umérné zavaznosti choroby — imérn¢ velikosti

stresu (Rusavy, 2008).

8.1.1 Celkovy energeticky vydej

Celkovy energeticky vydej (TEE; Total Energy Expenditure) organizmu
odpovida souctu energie pottebné k udrzeni zakladnich Zivotnich pochodii (BMR; Basal
Metabolic Rate), energie uvolnéné v podobé tepla po piijmu potravy (TEF; Thermal
Effect of Food), energie potiebné pro termoregulaci a energie potfebné k praci.

Schematicky je toto ¢lenéni ukdzano na Grafu €. 1.
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Graf ¢. 1: Komponenty energetického vydeje

TEE = BMR + TEF + termoregulace + fyzicka prace
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Zdroj: Williams et Friihbeck, 2009 (zpracovano)

TEE vzrista se zvySujicim se BMI, z velké casti proto, ze klidovy energeticky
vydej je zavisly na télesné velikosti a obzvlaste tukuprosté tkani (FFM; Fat Free Mass),
které také stoupa pii obezité. Energeticky vydej (EE; Energy Expenditure) je proto vyssi
u obéznich jedinct. (Freipont et Preiser, 2013; Williams et Frithbeck, 2009)

8.1.2 Bazailni energeticky vydej (BEE)

Bazalni energeticky vydej (BEE; Basal Energy Expenditure) pfedstavuje energii,
kterd je potfebna k udrzeni bunééné metabolické aktivity a zakladnich fyziologickych
funkei — prace srde¢niho svalu (srde¢ni funkce), klidové svalové kontrakce, respiracni
funkce, udrZeni télesné teploty — a to bez piijmu vyzivy, fyzické aktivity a psychického
stresu (Freipont et Preiser, 2013; Hronek et Zadak, 2011). V klinické praxi je minimalné

pouzivan, protoze neodrazi energeticky vydej v pribéhu 24 hodin (Rusavy, 2008).

Faktorid ovliviiujicich BEE je mnoho (ve€k, pohlavi, télesné teplota, emo¢ni stav

a jiné). Jejich vycet uptesiiuje Tabulka €. 10.
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Tabulka ¢ 10: Faktory ovliviiujici bazdlni energeticky vydej

| eaktor [ vuvNasee |

POHLAVI zeny: |
9 novorozenci: |

VEK v 5 letech maximalni vliv

POVRCH TELA mensi vzrist: 1

TELESNA TEPLOTA 1 télesné teploty 0 1°C: 1 0 12 az 14 %
hyperthyreoza: 1

.y . katecholaminy kratk &:

UCINKY HORMOND atec' 0 ?mmy atkodobé: 1
Cushingtiv syndrom:
Addisonliv syndrom: |

STAV VYZIVY hladovéni: | aZ 0 40 %

SVALOVA NAMAHA zatéz: 1
zvySend bunécna aktivita: 1

VLIV ONEMOCNENI (n&které anemie, srdecni vady,
hypertenze, dyspnoe)

RUST 1

MENTALNI AKTIVITA (1 VO, a VCO; az 0 40 %)

EMOCNI STAV uzk(?st a nervove vycerpani: 1
apatie a deprese: |

SPANEK lazo010%

TEHOTENSTVi (1 spotieby O, plodem)
¢inane: |

RASA eskymaéci: 1 0 33 % nez evropané a
ameri¢ané

PODNEBI horké podnebi: 1

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prepracovano z textu do tabulky)

Vysvetlivky k Tabulce ¢. 10:
1 —zvysSeni

| — snizeni

8.1.3 Klidovy energeticky vydej (REE)

V klinické praxi je klidovy energeticky vyde; (REE; Resting Energy
Expenditure) pomérmné Siroko vyuzivan. Odrdzi metabolické naroky organizmu
v kteroukoli denni dobu. Méfeni se provadi po 30-ti minutovém klidu na 1izku, nejméné

2 hodiny po jidle, v tepeln¢ indiferentnim prostfedi. Je-li kvalitni metodika méfenti,
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nepiesahuje odchylka proti opakovanym métenim v pribehu 24 hodin podle Dastycha
4 az 7 %. (Rusavy, 2008)

T¢lesné slozeni, pohlavi, vék, troven fyzické aktivity predstavuji proménné,
které¢ ovliviuji individudlni energetické potieby a vydej. Energeticky vydej mohou
vyznamné ovlivnit aktivni rust, téhotenstvi a katabolicka odpovéd’ na trauma. Velikost
téla, predevsim FFM, je hlavni indikdtor REE a vysvétluje 60 az 85 % variability
v energetickém vydeji. Mozek, jatra, srdce ledviny jsou spole¢né zodpovédné za vétSinu
(70 az 80 %) z celkového REE, 1 kdyz ptedstavuji pouze 7 % celkové télesné hmotnosti.
Svalova tkan tvoti 45 az 50 % celkové télesné hmotnosti, ale pouze 20 % z REE.
Tukova tkan tvoti 15 az 30 % télesné hmotnosti, jeji podil na REE je pouze 3 az 5 %.
(Williams et Frithbeck, 2009) Podil organti a tkani na REE a télesné hmotnosti

znazoriuje Tabulka €. 11.

Tabulka ¢. 11: Podil orgdnii a tkani na REE a télesné hmotnosti u neobézniho

Clovéka

MOZEK 22 2,0
SRDCE 9 0,5
JATRA 21 2,6
LEDVINY 8 0,5
SVALOVA TKAN 22 40,0
TUKOVA TKAN 4 21,4
OSTATNI =~ 16 33,1
(KUZE, KOSTI, STREVA, ZLAZY) ?

Zdroj: Williams et Friihbeck, 2009 (prevzato)

U patologickych stavii zdvisi REE na druhu a zavaznosti nemoci — trauma,
sepse, popaleniny; na ptitomnosti febrilii nebo kieci a na zplsobu 1écby. Vyznamny
faktor pfedstavuje stav vyZivy organizmu na zalatku nemoci a v jejim pribéhu. Rada
1éka a klinické procedury (uméla plicni ventilace, sedace...) a téZ hormonalni stav

organizmu vyznamn¢ ovliviiuji REE. (Rusavy, 2008)

V nutriéni medicin€ je pouzivanou jednotkou 1 kalorie (cal), definovana jako

mnozstvi energie nutné ke zvyseni teploty 1 ml vody o 1 °C ze 14,5 °C na 15,5 °C za
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normalniho atmosférického tlaku. Zakladni SI jednotkou energie je vSak 1 joule (J).

Pro piepocet mezi kaloriemi a jouly plati: 1 cal = 4,184 J. (Weekes, 2007)

Mezi faktory vseobecn¢ ovliviiujici EE patii vek, télesna hmotnost, vyska,

pohlavi, télesna kompozice a dalsi faktory, které jsou ¢asto opomijeny (Tabulka ¢. 12).

Tabulka ¢. 12: Faktory ovlivitujici méieni REE u pacientit na JIP

diagndza
metabolicky stav
sepse
multiorganové selhani
PACIENT komorbidity (obezita, DM, srde¢ni a respiracni nemoci)
stav védomi
nutriéni piijem
télesna teplota
dechova frekvence

medikamenty (analgetika, sedativa aj.)
ventilaéni stav

aktivity (aktivni nebo pasivni)

teplota a vlhkost okolniho prostiedi

nacasovani méfeni REE
METODIKA frakce inspirovaného kysliku
tésnost systému

Zdroj: Weekes, 2007 (prevzato)

Vysvetlivky k Tabulce ¢. 12:
DM — diabetes mellitus
REE — klidovy energeticky vydej (Resting Energy Expenditure)
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8.2 PREDIKCNI ROVNICE

Energeticky vydej miizeme stanovit nékolika zpisoby — mizeme vyuzit rovnic,
kterych je publikovano vice nez 190 nebo mtizeme zvolit sofistikovanéjsi postup méteni
pomoci nepiimé kalorimetrie (bude projednéno dale). Mnohé z téchto rovnic poskytuji
Iékaram pftijatelny odhad energetickych potieb pacientli, nicméné je nutné¢ podotknout,
ze existuji 1 situace, kdy je nevyhnutelné a nutné i ptesné zméteni EE. (Matarese, 1997;
Hronek et Zadak, 2011) U fady klinickych stavii byly vypracovany matematické
zavislosti EE a zékladnich antropometrickych ukazateld (vyska, hmotnost, vék

a pohlavi) (Rusavy, 2008).

Predikéni rovnice jsou obvykle odvozeny bud’ od zdravych jedinci béhem
klidového metabolizmu a posléze pridanymi stresovymi faktory, nebo z regresivni
rovnice, ve které je zahrnut klidovy metabolizmus zdravych jedinct upraveny pro
jednotliva onemocnéni. VSeobecné vsak plati, ze odhady z predikénich rovnic jsou
Spatné srovnatelné s naméfenymi hodnotami — vypoctené hodnoty maji chybu v rozsahu
7 az 55 %. Variability u pacientl jako je obezita, edém, kachexie, rizné chirurgické
a metabolické poruchy zvySuji obtiznost pouziti predikénich rovnic. (Walker

et Roschelle, 2009)

8.2.1 Harris-Benedictova rovnice
V klinické praxi je Harris-Benedictova (HB) rovnice nej€astéji pouzivana
metoda k predikci BEE. Publikovana byla jiz v roce 1918. (Hronek et Zadak, 2011)

Byla odvozena z239 normélnich, zdravych jedinch — 136 muzd, 103 Zen

a 94 novorozencti (Walker et Roschelle, 2009).

Predikce dle této rovnice odpovida relativnim hodnotdm  pouze

u normostenickych dospé€lych jedinct bez jakékoliv patologie (Hronek, 2011).

Harris-Benedictova rovnice ptesné predikuje kalorické potieby u zdravé
populace, jeji spolehlivost pii aplikaci u podvyzivenych a KNP je problematicka.
(Frankenfield et al., 2003)

Podoba rovnice se 1isi pro Zenské a muzské pohlavi. Pro vypocet nam postaci

znat pouze tf1 proménné — télesnou hmotnost, télesnou vysku a vek jedince.
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Rovnice ¢. 1: Stanoveni bazalniho energetického vydeje podle Harris-Benedictovy
rovnice — muzi

BEE [kcal - 24 hod™'| = 66,473 + 13,7516 x BW + 5,0033 x H - 6,755 x A

Rovnice ¢ 2: Stanoveni bazdlniho energetického vydeje podle Harris-Benedictovy
rovnice — Zeny

BEE [kcal - 24 hod™'| = 655,0955 + 9,5634 x BW + 1,8496 x H - 4,6756 x A

(MacDonald et Hildebrandt, 2003; Walker et Roschelle, 2009; Hronek et Zadak, 2011)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 1 a Rovnici ¢. 2:

A —vek (Age) [roky]

BEE — bazdlni energeticky vydej (Basal Energy Expenditure) [kcal - 24 hod']
BW — télesna hmotnost (Body Weight) [kg]

H — télesna vyska (Height) [cm]

8.2.2 Rovnice pro vypocet aktualniho energetického vydeje

V klinické praxi se k aplikaci u hospitalizovanych pacientll vyuziva upravena
formulace plivodni Harris-Benedictovy rovnice, takzvany aktudlni energeticky vydej
(AEE; Actual Energy Expenditure), ktera zohlediiuje 3 faktory — faktor samotného
poskozeni (IF; Injury Factor), faktor fyzické aktivity (AF; Activity Factor) a faktor
télesné teploty (TF; Temperature Factor) ovliviiujici hodnotu BEE v duisledku stresu
a poranéni (Tabulka €. 13, Tabulka ¢. 14, Tabulka €. 15). (Walker et Roschelle, 2009;
Wilhelm, 2003)

Rovnice ¢. 3: Aktudlni energeticky vydej

AEE [keal - 24 hod'| = BEE x IF x AF x TF

(Walker et Roschelle, 2009; Wilhelm, 2003)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 3:

AEE — aktudlini energeticky vydej (Actual Energy Expenditure) [kcal - 24 hod'']
BEE — bazdini energeticky vydej (Basal Energy Expenditure) [kcal - 24 hod']
AF — faktor aktivity (Activity Factor)

IF — faktor poskozent (Injury Factor)

TF — faktor teploty (Temperature Factor)
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Tabulka ¢. 13: Faktor poSkozeni (IF)

|_rorissituacEPACENTA | W |

bez komplikaci 1,0
pooperaécni stav 1,1
fraktura 1,2
sepse 1,3
peritonitida 1,4
mnohocetna poranéni 1,5
mnohocetna poranéni + sepse 1,6
popaleniny (30 az 50 %) 1,7
popaleniny (50 az 70 %) 1,8
popaleniny (70 az 90 %) 2,0

Zdroj: Wilhelm, 2003 (prevzato)

Tabulka ¢. 14: Faktor aktivity (AF)

pacient na respiratoru (analgesie, sedace) 0,85
pacient v bezvédomi 1,00
lezici pacient 1,10
leZici, ale mobilni pacient 1,20
mobilni pacient 1,30
zdravé osoby, lehka prace zeny 1,55; muzi 1,60
zdravé osoby, stredné tézka prace zeny 1,64; muzi 1,78
zdravé osoby, téZka prace zeny 1,82; muzi 2,10

Zdroj: Wilhelm, 2003 (prevzato)

Tabulka ¢. 15: Faktor teploty (TF)

| meora [ 0w |

38 °C 1,1
39 °C 1,2
40 °C 1,3
41 °C 1,4

Zdroj: Wilhelm, 2003 (prevzato)
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8.2.3 Ireton-Jonesova rovnice

Pro ptimy vypocet AEE Ize vyuzit Ireton-Jonesovu rovnici (zvetfejnénou v roce
1997), ktera koriguje EE faktorem veku, vahy a pritomnosti obesity. Zohlednuje téz stav
pacienta a také pfitomnost poranéni ¢i popalenin. Nereflektuje miru, ale pouze
pritomnost ¢i nepiitomnost daného jevu. Pro volbu spravné formy rovnice (viz Rovnice

¢. 4) je urcujici zpasob ventilace nemocného. (Hronek et Zadak, 2011)

Rovnice ¢ 4: Vypocet aktudalniho energetického vydeje podle Ireton-Jonesovy rovnice

Spontanné dychajici pacient
AEE [Kkcal - 24 hod™'] = (629 - 11 x A) + 25 x BW + 609 x O
Pacient na respiratoru

AEE [keal - 24 hod™] = (1784 - 11 x A) + 5 x BW + 244 x S + 239 x [ + 804 x B

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 4:

A — vék (Age) [roky]

AEE — aktudlni energeticky vydej (Actual Energy Expenditure) [kcal - 24 hod™']
B — popdleniny (Burn) [nepritomno B = 0, pritomno B = 1]

BW — télesna hmotnost (Body Weight) [kg]

I — poraneni (Injury) [nepritomno I = 0; pritomno [ = 1]

O — obezita (Obesity), BMI > 27 [nepiitomno O = 0; pritomno O = 1]

S — pohlavi (Sex) [Zena S = 0; muz S = 1]

8.2.4 Dalsi priklady predikénich rovnic

V klinické praxi se pouzivaji i dal§i predikéni rovnice. Casto vychdzeji pravé
z HB rovnice, které berou v uvahu 1 dalsi faktory ovliviiujici stav pacienta. (Fraipont
et Preiser, 2013) Vybrané ptiklady nékterych rovnic jsou uvedeny nize — viz Rovnice

¢. 5 az Rovnice ¢. 10.
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Rovnice ¢ 5: Mifflin — muZi

BEE [keal - 24 hod'| =10 x BW + 6,25 x H-5x A +5

Rovnice ¢ 6: Mifflin — Zeny

BEE [kcal - 24 hod'] =10 x BW + 6,25 x H-5 x A - 161

Rovnice ¢. 7: Owen — muZi

BEE [keal - 24 hod™'] = 10,2 x BW + 879

Rovnice ¢. 8: Owen — Zeny

BEE [keal - 24 hod'] = 7,2 x BW + 795

Rovnice ¢. 9: Pen-State

BEE [kcal - 24 hod™'] = HB x 0,85 + Tpax x 175 + Ve x 33 - 6344

Rovnice ¢ 10: Faisy

BEE [keal - 24 hod™ | =8 x BW + 14 x H+ 32 x Ve + 94 x T - 4834

(Fraipont et Preiser, 2013; Frankenfield et al., 2003; MacDonald et Hildebrandt, 2003;
Walker et Roschelle, 2009; Hronek et Zadak, 2011)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 5 az Rovnici ¢. 10:

A —vek (Age) [roky]

BEE — bazdlni energeticky vydej (Basal Energy Expenditure) [ kcal - 24 hod’']
BW — télesna hmotnost (Body Weight) [kg]

H — télesna vyska (Height) [cm]

HB — Harris-Benedictova rovnice

T — telesnad teplota (Temperature) [°C]

T ax — maximalni télesna teplota za 24 hodin [°C]

. , . v vy , . -]
Ve — minutova ventilace v dobé méreni [I - min"]
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8.3 NEPRIMA KALORIMETRIE

Nepiima (indirektni) kalorimetrie (IC; Indirect Calorimetra) doznala od svych
zacatkli obrovsky rozmach. Pivodni sbér plyni za casovou jednotku do Douglasova
vaku s naslednou analyzou koncentrace oxidu uhli¢itého (COy) a kysliku (O;) nahradily
moderni metabolické monitory. Tyto pfistroje dokdzi meéfit nepiimou kalorimetrii
pomoci ventilované kanopy (plastikové komory pro hlavu vySetifovaného)
u spolupracujicich pacientll, u pacienti na umelé plicni ventilaci je mozna rychla
a jednoducha modifikace ptipojeni na trubici umélé plicni ventilace. Metoda vsak klade
vysoké ndroky na personal (kalibrace pfistroje, méfeni za standardnich podminek,
spravnéd interpretace vysledkl). Pfed vysetfenim je nutny télesny klid minimalné
3 minut. Z monitoru lze rovnou odec¢ist REE, respiraéni kvocient, a pokud je
k dispozici sbirand moc¢, ze které lze vypocitat odpad dusiku, Ize vypocitat i podil

oxidace sacharidu, lipida a proteinti na energeticky vydej. (Rusavy, 2008)

IC ptedstavuje neinvazivni metodu, kterd méti REE, jakozto hlavni soucast
celkového denniho energetického vydeje. Rovnéz spolehlivé odhadne individualni
energetické potfeby a umozni kvantifikovat vyuziti jednotlivych energetickych

substratil. (Battezzati et Vigano, 2001)

Zustava zlatym standardem pro stanoveni energetického vydeje pacienta,
zejména u pacientll pfijimanych na JIP. Prostfednictvim IC je spolehlivé a pfesné urcen
energeticky vydej za predpokladu, Ze jsou zachovéany standardizované zkuSebni
podminky. Nabizi védecky podlozeny pfiistup k Gpravé pacientovych energetickych
potieb k maximalizaci prospéchu nutri¢ni terapie. (McCarthy, 2000; Morris, 2011).

IC umozZiuje ur¢eni AEE v dany moment méfeni. Na zdkladé mnoZstvi
vdechovaného O, a vydechované¢ho CO, vyhodnocuje metabolizmus pacienta. Mé&ii se
spotifeba O, nezbytného k oxidaci jednotlivych nutri¢nich substratii a zaroveit mnozstvi
vydechované¢ho CO,, ktery vznikd spolecné s vodou za vzniku tepla a energie ve formée

adenosintrifosfatu (ATP). (Hronek et Zadak, 2011)

8.3.1 Princip neprimé kalorimetrie

Veskerd energie vznikd oxidaci sacharidd, lipidi a proteinti. Pomér objemu
oxidu uhli¢itetho (VCO,;) a objemu kysliku (VO;) — tzv. respiracni kvocient
(RQ; Respiratory Quotient) je charakteristicky a konstantni pro kazdé toto palivo.

45



IC slouzi k vypoctu REE, RQ a ke stanoveni oxidace jednotlivych substrata.

Princip IC je zaloZen na faktu, Ze pfi spalovani organické substance spotieba
O, ptesné odpovida energii uvolnéné v podob¢ tepla (Srilaskshmi, 2006).

Energeticky vydej se pii IC vypocitd pomoci méieni spotieby kysliku (VO,)
a vydeje oxidu uhli¢itého (VCO,), jedna se tedy o méfeni vymény plicnich plyni.
Je nutné piesné méteni koncentrace a objemu vdechovanych a vydechovanych plyn.

Pomoci Weirovy rovnice jsou naméiené hodnoty VO, a VCO, pifevedeny na
denni energeticky vydej v kcal. K vypoltu je rovnéz zapotiebi znat mnozstvi
katabolizovanych proteinit v daném obdobi, takze se méii produkce mocovinového
dusiku. (Zadak, 2008).

M¢éteni energetického vydeje IC tudiz umoZziuje stanoveni individualnich

energetickych a nutri¢nich pozadavki (Lysen, 2006).

Schematicky je princip IC demonstrovan na Obrazku ¢. 4.

Obrazek ¢. 4: Schéma principu nepiimé kalorimetrie

tuk
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metabolismus

bunék 5 =
potrava ; —> teplo

]

TP elektrické » teplo
potencialy = teplo —

%

bilkoviny

futilni

cykly = teply ~

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)
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Obrazek ¢. 5, resp. Obrazek €. 6 znazornuji jednotlivé typy vySetieni

IC — méteni pomoci kanopy, resp. pacient na ventilatoru.

Obrazek ¢. 5: Nepiima kalorimetrie — méieni pomoci kanopy,
spontanné ventilujici pacient

canopy
/ prutokové
¢ Y cidlo
- =L /——b\ =
pacient ./
generator prutoku

L3 ]

analyza plynu

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Obrazek ¢. 6: Nepiima kalorimetrie — oteviceny systém s misici komorou,
pacient na ventildtoru
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Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)
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Kalorimetr se sklad4a z analyzéatoru vydechovaného CO,, analyzétoru spotieby
O,, =zafizeni schopného s dostateCnou presnosti méfit objem vdechovaného
a vydechované¢ho vzduchu a procesoru, ktery kontinualné zpracovavd meéfena data
(Zadak, 2008). Nedilnou soucasti je vzduchové cerpadlo zajistujici pratok
definovaného mnozstvi vzduchu (Hronek et Zadak, 2011). Pacient jej vdechuje,
spottebovava z né¢j kyslik (VO,), a vydechuje do n¢j oxid uhli¢ity (VCO,). Podilem
VO, a VCO,; ziskame respiracni kvocient — RQ (Rovnice ¢. 11). Hodnotu ziskaného
RQ je ale tfeba v disledku neuplného metabolizmu proteina korigovat odpadem dusiku
urey v moci (UN), (Rovnice €. 12), co by jednoho z terminalnich produktd katabolizmu
proteinti. Ziskame tak nebilkovinny RQ — npRQ (Rovnice ¢. 13). Vysledné rovnice pak
odrazi skutecnost, ze 1 g dusiku v moci predstavuje oxidaci 6,25 g bilkovin za spotieby

5,92 10, auvolnéni 4,75 1 CO,. (Hronek et Zadak, 2011)

Rovnice ¢ 11: Rovnice pro vypocet respiracniho kvocientu (RQ)

_ Vo,

R
QVO

2

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 11:

RQ — respiracni kvocient (Respiratory Quotient) [—]

VO, — mérny objem (spotieba) kysliku [1 - 24 hod™']

VCO, — mérny objem (produkce) oxidu uhlicitého [1 - 24 hod]

Rovnice ¢ 12: Rovnice pro vypocet odpadu dusiku v moci (UN)

UN [g - 24 hod™] = (U x V x 0,0336) + (0,03 x BW)

Zdroj: Eknoya et Levin, 2002 (prevzato)

Vysveétlivky k Rovnici ¢. 12:

BW — télesna hmotnost (Body Weight) [kg]

U - odpad urey v moci za 24 hodin [mmol - I'']

UN - odpad dusiku urey (stanoveno z moci) [g - 24 hod’']

V — objem moci za 24 hodin [l]

0,03 — faktor korigujici hodnotu celkového dusiku a jeho ztraty extrarenalni cestou

0,0336 — faktor prepoctu mol urey na g urey
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Korekce faktorem (0,03 x BW) piicitd minimalni ztraty dusiku extrarenalni
cestou (napf. stolici), a tim zpfesiiuje redlnou hodnotu celkového odpadu dusiku.
Nekteré klinické studie pouzily méné piesné pficteni + 4 g k vysledné hodnoté

stanoveného odpadu dusiku v moc¢i. (Wilhelm, 2011)

Rovnice ¢ 13: Rovnice pro vypocet neproteinového respiracniho kvocient (npRQ)

‘IC()2 X 4,8 x UN
Vo, % 5,9 x UN

npRQ =

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 13:

npRQ — nebilkovinny respiracni kvocient (non-protein Respiratory Quotient) [—]
RQ — respiracni kvocient (Respiratory Quotient) [—]

UN — odpad dusiku urey (stanoveno z moci) [g - 24 hod ]

VCO,— mérny objem (produkce) oxidu uhlicitého [1 - 24 hod™]

VO,— mérny objem (spotieba) kysliku [1 - 24 hod™']

Zadak uvadi jako zaklad metody IC piedpoklady uvedené v Tabulce €. 16.

Tabulka & 16: Zakladni piedpoklady metody stanoveni REE a oxidace nutri¢nich
substratii pomoci IC

| veeoroktab |

spotteba O, v buiikach a vydej CO, buiikami z&visi
kvantitativné na oxidaci nutri¢nich substratu

vSechen spotiebovany O, a vylu€ovany CO, pfechéazeji
vyhradné plicemi do dechu

plyny se chovaji jako ,,idedlni plyny*

0, a CO; se v organizmu nehromadi

Zdroj: Zadak, 2008 (prepracovano z textu do tabulky)
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8.3.2 Podminky spravného méreni pomoci IC

e nalacno — 12 hodin pfed vySetfenim nejist

e duSevni a fyzicky klid a uvolnéni — klid nejméné 30 minut pfed samotnym
vySetfenim

e v bdélém stavu

e v poloze vleze — pohodIn¢

e teplota okoli 20 az 25 °C

e vySetfovana osoba nesmi byt stresovana (Hronek et Zadak, 2011)

Me¢fteni provedené podle vySe uvedenych podminek pak poskytuje hodnoty
blizici se BEE nejméné 3 hodiny po poslednim jidle a nejméné 1 hodinu klidu na 1tzku

pfi neutralni okolni teploté (Hronek et Zadak, 2011).

Na ptesnost méfeni pomoci IC ma vliv téZ netésnost systému. Vzniklé
komplikace maji zasadni vliv na stanoveni VO, a VCO,, a tedy na stanoveni nejen

energetického vydeje, ale i miry oxidace jednotlivych nutri¢nich substrati.

8.3.3 Ustaleny stav (Steady State)

Optimalni doba trvani métfeni IC neni pfesné definovana. Méfeni se provadi,
dokud neni dosazeno 5-ti minutového intervalu ,,ustalen¢ho stavu® (SS; Steady State).
Lze fici, Ze v ustdleném stavu pacientiv ventilatni stav, acidobazickd rovnovéha
a produkce CO, jsou stabilni s velmi malymi odchylkami. SS je tedy 5-ti minutové
obdobi ,,metabolické rovnovahy*, kde zména VO, a VCO, je mensi nez 10 % nebo
variani koeficient pro méfené REE a RQ je men$i nez 10 %. (Wooley, 2011)
Tehdy odectena data koresponduji s bunécnou trovni a charakterizuji tak adekvatné

miru metabolizmu (Hronek et Zadak, 2011)

Idealni a jesté akceptovatelné podminky pro ziskéni reprezentativnich dat béhem
vysetieni IC jsou uvedeny v Tabulce €. 17. Soucésti softwaru IC jsou praveé tyto

podminky, ktery po jejich vyhodnoceni oznamuje SS na monitoru kalorimetru.
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Tabulka ¢&. 17: ldedlni a akceptovatelné podminky pro méieni IC

| ey [y

MINUTOVA VENTILACE <5 <10
SRDECNI VYDEJ <5 <10
FiO, <0,5 <2
SPOTREBA O, <2 <5
PRODUKCE CO, <2 <5

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysvetlivky k Tabulce ¢. 17:
FiO,— inspiracni koncentrace kysliku O, (Fraction of Inspired Oxygen O,)

V Tabulce €. 18 pro uplnost uvddim standardni hodnoty VO,, VCO, a RQ.

Tabulka ¢. 18: Obvyklé hodnoty VO,, VCO; a RQ pii méieni IC

VO, 250 ml x min™! 3,6 ml x min! x kg'1
vVCO, 200 ml x min™ 2,9 ml x min™ x kg'1
RQ 0,65 az 1,25

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysvetlivky k Tabulce ¢. 18:

RQ — respiracni kvocient (Respiratory Quotient) [—]

VCO,— mérny objem (produkce) oxidu uhlicitého [1 - 24 hod]
VO, — mérny objem (spotieba) kysliku [1 - 24 hod']
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8.3.4 Klidovy energeticky vydej a oxidace jednotlivych nutri¢nich
substrati
Krom¢ REE lze touto metodou stanovit i oxidaci jednotlivych nutricnich
substrat, a ziskat tak dalSi, pro klinickou praxi velmi vyznamné, informace

o energetickém metabolizmu pacienta.

8.3.4.1 Stanoveni REE

Software, ktery je soucasti kalorimetru ur¢uje EE na zdkladé stanoveni mnozstvi
dychacich plyni — VO, a VCO,, a odpadu dusiku v moc¢i (UN), (Hronek et Zadak,
2011). Kalkulace vychazi z Werirovy rovnice (viz Rovnice €. 14) a rovnic
z ni odvozenych.

Jejich zjednodusené znéni uverejnil Weir jiz v roce 1949 (Zadak, 2008). Pozdé&ji
vSak uvedl, Ze chyba vysledné hodnoty EE je pfi neuvedeni odpadu dusiku v moci
pouze 1 %. Zadak vSak upozoriiuje, Ze u pacientll v kritickém stavu je podil oxidace
proteint vyss$i oproti stabilizovanému stavu, a tak se nedoporucuje zanedbat korekci na

oxidaci proteind, a je tfeba kalkulovat i s UN.

Znéni zakladni Weirovy rovnice uvadi Rovnice €. 14.

Rovnice ¢. 14: Zakladni Weirova rovnice pro vypocet klidového energetického vydeje

EE [keal - 24 hod™] = Vo, x 3,94 + Vg, x 1,11 - UN x 2,17

Zdroj: Zadak, 2008 (prevzato)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 14:

EE — energeticky vydej (Energy Expenditure) [kcal - 24 hod™]
UN - odpad dusiku urey (stanoveno z moci) [g - 24 hod’']
VCO, — mérny objem (produkce) oxidu uhlicitého [1 - 24 hod ']
VO, — mérny objem (spotieba) kysliku [1- 24 hod']

Volba korektni verze rovnice (Rovnice ¢. 14) je déana hodnotou npRQ
a skutecnosti, zda zndme (Rovnice ¢. 15) ¢i nezname (Rovnice ¢. 16) hodnotu UN.
V klinické praxi je diky dostupnosti vSech udajii vyuZivdna prvni sada rovnic

(Rovnice €. 15).
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Rovnice & 15: Rovnice pro vypoclet REE, zname-li hodnotu odpadu dusiku v moci

Je-li npRQ < 0,706

REE [Kkcal - 24 hod™"] = {(4360 x Vo,) + (450 x V¢o,)} x 1,44 - 1,57 x UN
Je-linpRQ < 1,0

REE [kcal - 24 hod™'] = {(3940 x Vo,) + (1106 x V¢q,)} x 1,44 - 2,17 x UN
Je-li npRQ > 1,0

REE [keal - 24 hod™'] = {(3818 x V) + (1223 x Vc0,)} x 1,44 - 1,994 x UN

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 15:

npRQ — nebilkovinny respiracni kvocient (non-protein Respiratory Quotient) [—]
REE — klidovy energeticky vydej (Resting Energy Expenditure) [keal - 24 hod]
UN — odpad dusiku urey (stanoveno z moci) [g - 24 hod']

VCO, — mérny objem (produkce) oxidu uhlicitého [1 - 24 hod™]

VO, — mérny objem (spotieba) kysliku [1 - 24 hod™]

Rovnice ¢ 16: Rovnice pro vypocet REE, nezname-li hodnotu odpadu dusiku v moci

Je-li npRQ < 0,706

REE [kcal - 24 hod™] = {(4200 x Vo,) + (494 x V¢o,)} x 1,44
Je-li npRQ < 1,0

REE [Kkcal - 24 hod™'] = {(3940 x Vo,) + (1106 x Vo,)} x 1,44
Je-li npRQ > 1,0

REE [keal - 24 hod™] = {(3677 x V¢,) + (1342 x V0,)} x 1,44

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysveétlivky k Rovnici ¢. 16:

npRQ — nebilkovinny respiracni kvocient (non-protein Respiratory Quotient) [—]
REE — klidovy energeticky vydej (Resting Energy Expenditure) [keal - 24 hod”]
VCO, — mérny objem (produkce) oxidu uhlicitého [1 - 24 hod™]

VO, — mérny objem (spotieba) kysliku [1 - 24 hod']
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8.3.4.2 Vyjidieni REE

Klidovy energeticky vydej Ize vyjadiit riznymi zplsoby. Zakladnim vyjadienim
je vztaZzeni energetického vydeje v kcal na ¢asové obdobi, v klinické praxi na 24 hodin,
1 den. Tuto hodnotu pak lze vztdhnout na urcitou charakteristiku vySetfovan¢ho

jedince — napft. na 1 kg télesné hmotnosti, 1 kg ideélni t€lesné hmotnosti, povrch téla aj.

8.3.4.3 Stanoveni oxidace jednotlivych nutri¢nich substratit

Mira oxidace jednotlivych nutricnich substratd (NSO; Nutritional Substrate
Oxidation) je urcena, stejné jako EE, na zaklad€ stanovenych mnoZzstvi dychacich plynt
— VO, a VCO; a odpadu dusiku v moc¢i — UN, softwarem, jenZ je soucasti kalorimetru

(Hronek et Zadék, 2011).

Weirova rovnice a rovnice od ni odvozené vychéazeji ze 2 fakt. Oxidaci Zivin
v organizmu spotiebovava O, a uvoliiuyje kromé CO, a u proteinl 1 mo€oviny, spalné
teplo, které je specifické pro kazdy z nutricnich substrati (Tabulka ¢. 19).
Druhou skutecnosti je stechiometrie chemickych reakci (Tabulka €. 20) probihajicich
pfi oxidaci, spalovani substratii. I ze stechiometrie téchto oxida¢né-redukénich rovnic
lze odvodit RQ pro jednotlivé substraty (Tabulka ¢&. 20). Sacharidy a lipidy jsou
oxidovany na oxid uhli¢ity a vodu, proteiny — AMK az na mocovinu, jejiz energii télo

neni schopno vyuzit, a proto ji vylucuje z téla ven.

Tabulka ¢. 19: Spalné teplo, mnoZstvi spotiebovaného O,, vytvoieného CO; a RQ pii
oxidaci jednotlivych nutri¢nich substrdtii

SACHARIDY

(GLUKOZA) 4,0 4,1 0,747 0,747 1,00
LIPIDY 9,0 9,3 2,029 1,430 0,70
PROTEINY 4,1 5,3 0,966 0,782 0,82

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato a upraveno)

Vysvetlivky k Tabulce ¢. 19:

RQ — respiracni kvocient (Respiratory Quotient) [—]

VCO, — mérny objem (produkce) oxidu uhlicitého [1 - 24 hod]
VO, — mérny objem (spotieba) kysliku [1 - 24 hod™']

54



Tabulka ¢. 20: Stechiometrie chemickych reakci oxidace jednotlivych nutric¢nich
substrdtii

Ce¢H1206 + 6 O, — 6 CO, + 6 H,O

SACHABIDY
(GLUKOZA) RQ sacharidy = 660(22 =1

2 Cs7H;1006 + 163 O — 114 CO, + 110 H,O
LIPIDY

RQ lipidy = %COO; ~0,7

oxidace 6,25 g bilkovin — 1 g dusiku v mo¢i

PROTEINY ( oxidace bilkovin [g - 24 hod'] = 6,25 x UN )
RQ proteiny = 0,82

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prepracovano z textu do tabulky)

Z vyse uvedenych vztahii vyplyva, Ze na oxidaci 1g sacharidu je potieba
0,747 1 O, za vzniku 0,747 1 CO,. Na oxidaci 1 g tuku je potieba 2,029 1 O, za vzniku
1,43 1 CO,. Na oxidaci 1 g proteinu je potieba 0,966 1 O, za vzniku 0,782 1 CO,.

Jelikoz ptesna struktura proteinu neni zndma, je tieba vypocitat oxidaci proteint
nepiimo. RQ Ize urcit ptiblizné na 0,82. Pfesnou hodnotu Ize vypocitat, pokud zndme
mnozstvi odpadu dusiku v moc¢i za ptredpokladu, ze 1 g dusiku se uvolni oxidaci

6,25 g proteint.

Na zéklad¢ znalosti spotieby O, a oxidaci vyprodukovaného CO,, ev. odpadu
dusiku v mo¢i, pro oxidaci 1 g sacharidu, lipidu ¢i proteinu, lze odvodit vztahy pro

mérny VO, a VCO; (Rovnice €. 17).
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Rovnice ¢ 17: Rovnice pro mérny objem kysliku nutny pro oxidaci 1g kazdého
z nutri¢nich substrdtii a mérny objem oxidu uhlicitého vytvoieného
PFi oxidaci 1g kaZdého z nutri¢nich substrati

Vo, = 0,747 x CHO + 2,029 x FAT + 6,25 x 0,966 x UN

Vco, = 0,747 x CHO + 1,430 x FAT + 6,25 x 0,782 x UN

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 17:

FAT — zoxidované lipidy [g]

CHO - zoxidované sacharidy [g]

UN - odpad dusiku urey (stanoveno z moci) [g - 24 hod ]
VCO, — mérny objem (produkce) oxidu uhlicitého [1 - 24 hod]
VO, — mérny objem (spotieba) kysliku [1 - 24 hod’']

Rovnice pro vypocet oxidace nutri¢nich substratii jsou odvozeny od Weirovy
rovnice (zminéné v kapitole 8.3.4.1. Stanoveni REE). I zde rozhoduje pii vybéru
korektni verze rovnice hodnota npRQ, ktera uzce koreluje s mirou preference kazdého

z nutri¢nich substrati (Tabulka ¢. 21). (Hronek et Zadéak, 2011)

Tabulka ¢. 21: Preference nutri¢nich substrdatii organizmem dle hodnoty npRQ

<0,65 mimo steady state (hypoventilace / ketdza)
0,71 metabolizmus lipid
0,80 metabolizmus proteini
0,85 smiSena oxidace substrat
1,00 metabolizmus sacharidi
>1,25 mimo steady state (hyperventilace / hyperkapnie)

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Podle zplsobu vyjadieni oxidace nutricnich substrati (blize popsano nize) jsou
voleny 2 typy rovnic pro kazdy ze substrati, tedy sacharidli (Rovnice ¢. 18 a Rovnice
¢. 19), resp. lipidi (Rovnice €. 20 a Rovnice €. 21), resp. proteinti (Rovnice ¢. 22

a Rovnice €. 23). Miru oxidace mizeme vyjadfit ve form¢ hmotnosti oxidovaného
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substratu (Rovnice ¢. 18, Rovnice €. 20 a Rovnice ¢. 22), nebo jako energie dodanou

organizmu jeho oxidaci (Rovnice €. 19, Rovnice €. 21 a Rovnice €. 23).

Rovnice ¢. 18: Vypocet oxidace sacharidu [g - 24 hod T

Je-li npRQ < 0,706
CHO =-3,590 x Vg, x 1440 + 2,540 x Vo, x1440 + 2,050 x UN
Je-li npRQ < 1,0
CHO =4,115 x Vg, x 1440 - 2,909 x V5, x1440 - 2,539 x UN
Je-li npRQ > 1,0

CHO = - 0,187 x Vo, x 1440 + 1,393 x V¢, x1440 - 6,892 x UN

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 18:

CHO - oxidace sacharidii [g - 24 hod™']

npRQ — nebilkovinny respiracni kvocient (non-protein Respiratory Quotient) [—]
UN — odpad dusiku urey (stanoveno z moci) [g - 24 hod']

VCO, — mérny objem (produkce) oxidu uhlicitého [1 - 24 hod]

VO, — mérny objem (spotieba) kysliku [1 - 24 hod™']

Rovnice ¢. 19: Vypocet oxidace sacharidu [kcal - 24 hod 1

Je-li npRQ < 0,706

CHO_K=CHO x 1,72
Je-li npRQ < 1,0

CHO_K=CHO x 4,18
Je-li npRQ > 1,0

CHO K =CHO x 4,18

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 19:

CHO - oxidace sacharidii [g - 24 hod™']

CHO _K - oxidace sacharidii [kcal - 24 hod™]

npRQ — nebilkovinny respiracni kvocient (non-protein Respiratory Quotient) [—]

57




Rovnice ¢. 20: Vypocet oxidace lipidi [g - 24 hod Y

Je-li npRQ < 0,706
FAT = 0,70 x V¢, x 1440 - 3,39 x UN
Je-linpRQ < 1,0
FAT =1,689 x Vg, x 1440 - 1,689 x Vg, x 1440 - 1,943 x UN
Je-li npRQ > 1,0

FAT =1,689 x Vg, x 1440 - 1,689 x Vo, x 1440 - 1,943 x UN

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 20:

FAT — oxidace lipidii [g - 24 hod™]

npRQ — nebilkovinny respiracni kvocient (non-protein Respiratory Quotient) [—]
UN — odpad dusiku urey (stanoveno z moci) [g - 24 hod’']

VCO, — mérny objem (produkce) oxidu uhlicitého [ - 24 hod]

VO, — mérny objem (spotieba) kysliku [1 - 24 hod']

Rovnice & 21: Vypocet oxidace lipidii [keal - 24 hod]

Je-li npRQ < 0,706

FAT K=FAT x 9,46
Je-li npRQ < 1,0

FAT _K=FAT x 9,46
Je-li npRQ > 1,0

FAT_K = FAT x 1,089

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysveétlivky k Rovnici ¢. 21:

FAT — oxidace lipidii [g - 24 hod™']

FAT K — oxidace lipidii [kcal - 24 hod'']

npRQ — nebilkovinny respiracni kvocient (non-protein Respiratory Quotient) [—]
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Rovnice ¢. 22: Vypocet oxidace proteinii [g - 24 hod 1

0,65 <npRQ < 1,25

PRO = 6,25x UN

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 22:

npRQ — nebilkovinny respiracni kvocient (non-protein Respiratory Quotient) [—]
PRO — oxidace proteinii [g - 24 hod™']

UN — odpad dusiku urey (stanoveno z moci) [g - 24 hod’']

Rovnice & 23: Vypocet oxidace proteinii [kcal - 24 hod’']

0,65 <npRQ < 1,25

PRO K =4,32 x PRO

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 23:

PRO — oxidace proteinii [g - 24 hod'']

PRO_K — oxidace proteinii [kcal - 24 hod'']

npRQ — nebilkovinny respiracni kvocient (non-protein Respiratory Quotient) [—]

Soucet uvolnéné energie, spaln¢ho tepla, vzniklého oxidaci vSech nutric¢nich

substrati je shodny s hodnotou REE (Rovnice €. 24).

Rovnice ¢ 24: Vypocet celkového mnoZstvi energie ziskaného oxidaci nutricnich
substrati

TOT_KCAL = CHO K + FAT K+ PRO K

Zdroj: Hronek et Zadak, 2011 (prevzato)

Vysveétlivky k Rovnici ¢. 24:

TOT _KCAL — oxidace sacharidii,; celkovy energeticky vydej ziskany vychazejici z oxidace nutricnich
[keal - 24 hod'']

CHO K - oxidace sacharidii [keal - 24 hod™']
FAT K — oxidace lipidii [keal - 24 hod'']
PRO_K - oxidace proteinii [kcal - 24 hod']
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Vzajemny pomér oxidovanych nutri€nich substrati je individudlni u kazdého
jedince. Fyziologickou normou je vzijemny pomér 50 % sacharidi, 35 % lipida
a 15 % proteintl. Nutné si je vSak uvédomit, Ze u nemocnych v kritickém stavu a té¢zkém
katabolizmu je oxidace energetickych substratii Casto omezena, a to v dusledku

nedostate¢né perfuze a oxygenace tkani a organi. (Zadak, 2008)

8.3.4.4 Vyjadieni oxidace nutricnich substratii

Oxidaci jednotlivych nutricnich substrati — sacharida, lipida, proteini — lze
vyjadfit 3mi zpisoby. Zakladnim vyjadienim je vztazeni oxidace nutricniho substratu
v gramech na ¢asové obdobi — 24 hodin. Zname-li hmotnost substratu, lze urcit jeji
energetickou hodnotu — spalné teplo — v kcal, opét vztazené na jednotku casu.
Vzé4jemny pomér oxidovanych substratii je vyjadfovan v procentech na zéklad€ znalosti

oxidace jednoho kazdého z nich, tedy sacharidd, lipida a proteinti.

8.3.5 DalSi moznosti vyuziti IC

Metodu IC lIze wvyuzit pfi managementu nutricni péfe KNP stejné jako
ke stanoveni REE, RQ a oxidace jednotlivych nutri¢nich substrat (Hronek et Zadak,
2011). Prokazalo se, Ze u metabolicky nestabilnich pacientll a u nemocnych v t¢Zkém
stavu je nadmérny ptivod vyZivy, tzv. overfeeding, je velmi rizikovy (RuSavy, 2008).
Dochazi zde ke kumulaci CO; v organizmu. To mize mit vazné nasledky u pacienta
s chronickym plicnim onemocnénim nebo u pacientli, ktefi byli pfed kratkym casem

odpojeni od ventilatoru.

Nepfimétend, nadmérna vyziva mize vést k febriliim septického typu nebo
subfebriliim stimulujicim nasledné sympatikus. (Rusavy, 2008) Mize dojit k snizeni

imunitni odpovédi, a zcela jisté ke zvySeni energetického vydeje organizmu.
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EXPERIMENTALNI CAST

9. CHARAKTERISTIKA PACIENTU

Studie byla provedena na chirurgické jednotce intenzivni péce Fakultni
nemocnice v Hradci Kralové (FN HK). Samotnd vySetfeni probihala v prib&hu
10 mésicii. Jednalo se o heterogenni skupinu probandd, u kterych byla moZznost
vysetieni ddna stavem pacienta. Indikaci k vysetieni pacienta dle jeho klinického stavu
indikoval vedouci 1ékat chirurgické JIP MUDr. Eduard
Havel, Ph.D. Nase skupina zahrnovala vySetfeni 14 pacientd, z toho 11 muzl a 3 Zeny.
Jednotliva vySetfeni probihala pod vedenim doc. PharmDr. Miloslava Hronka, Ph.D.,
vedouciho tymu Oddéleni klinické fyziologie vyZzivy a metabolizmu pii Centru pro
vyzkum a vyvoj FN HK. M¢feni probihala piiblizné 5. den po prodélani traumatu
(5,3 +3,1).

Ze studie byli vylouceni pacienti, kteti spliiovali alespoii jedno z nize uvedenych
kritérii:
e Diabetes mellitus, kardiorespiracni nestabilita, gravidita, dialyza
e FiO,>0,6
e Vydej moéi < 500 ml - 24 hod™
e Pfijem béZné stravy

o Vek<18let

V Tabulce ¢. 22 je uveden vycet diagnoz, se kterym byli jednotlivi pacienti
pfijati na JIP FN HK. U 12-ti pacientli bylo polytrauma identifikovano na zakladé¢
skorovaciho systému ISS. U 2 probandii se nejednalo o ,,pfimé* polytrauma, tudiz zde
neni uvedena hodnota ISS. Zménu metabolizmu u nich vyvolal operacni vykon, ktery
byl opodstatnény a nutny vzhledem k jejich zdkladni diagnéze. Hodnoty ISS jsou
uvedeny v Tabulce €. 22. Na stupnici ISS od 1 do 75 m¢li pacienti trauma s hodnotami

v rozmezi od 17 do 57.
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Tabulka ¢. 22: Charakteristika traumatu pacientii

[pacmr|  TvetRavMATU [ 18 |

stav po katapultdzi z motocyklu, traumaticko-hemoragicky Sok III. stupné
D. J. (podpora ob¢hu katecholaminy), luxacni a oteviena fr. pravého 57
femuru — ZF, 18. 5. 2015 fasciotomie

katapultovany z osobniho auta, dominujici kraniotrauma, SDH + EDH
dx., hemoragicko-kontuzni lozisky = dekompresivni kraniektomie,

K. M. evakuace SDH a EDH, difuzni edém mozku, sttedocarovy posun, tiistiva 38
(kominutivni) fr. 1bi, fr. orbity, fr. maxilarni dutiny, fr. diafyzy femuru
sin. — ZF, fr. diafyzy humeru sin. — ZF, fr. kotniku dx. — ZF

pad z vysky ze 4. patra v ebrieté (opilosti), fr. femuru dx., fr. panve, fr. 7.
zebra sin., plast. PNO sin. bazalnég, fr. acetabula dx., fr. horniho raminka
M. J. stydkeé kosti a sedaciho hrbolu sin., fr. LHK — sadrova dlaha, 17
fr. PHK — zlomenina radia, oteviena fr. ulny — ORIF, fr. nosni kosti,
fr. spodiny lebe¢ni

autonehoda — stiet s druhym automobilem, oteviena fr. diafyzy femuru, fr.

pately, fr. proximalni tibie dx., fr. sterna, kontuze plic, mozkovéa komoce 29

impresivni fr. kalvy temporal dx. a praefrontalni sin., SA krvaceni
praefrontopolarné sin., difuzni mirny edém mozku bilat. frontaln¢,

maly EDH pod impresi frontdln¢ dx., maly SDH pretemporopolarné sin.,
fr. baze lebni — 19. 2. 2015 — elevace a odstranéni drobnych fragmentti
viceulom. impres. fr. v dx., komplexni tfiStiva fr. oblicejového skeletu,
T. M. suspektni infrakce pod bazi dentu C2 bez dislokace, tfistiva zlomenina 34
obratle téla L1 s posunem zadni hrany do kanélu, abrubce pficnych
vybézkt L2 bilater. L3 dx. a L4 dx., hydronefrdza sin., kontuze plic dx.,
fr. obou kosti predlokti sin. — 19. 2. 2015 sadrova dlaha EMG,
zlomenina acetabula sin. s luxaci ky¢le sin. — 19. 2. 2015 repozice + ZF,
pertrochantericka fr. sin., nitrokloubni zlomenina prox. tibie sin.

autonehoda — pacient sjel z vozovky a narazil do protisvahu tunelu

a vozidlo se otocilo na stfechu, mnohacetné fr. Zeber dx., stabilizace
zeber, kontuze plic bilateralni, kontuze hrudniku a bficha — seat belt
injury, fr. predlokti a hlezna sin. sadrova dlaha, 14. 5. 2015 ZF hlezna
sin., trasfixace palce PDK, kutdk, dekompenzace CHOPN,

fibrilace sini s rychlou odpovédi komor — nasazen amiodaron

V. Z. 21

zavaleni cca 500 kg, lacerace mekkych tkani hlavy, intrakranialné susp.
drobné SA krvaceni, ot. fr. dist. humeru dx., ot. fr. dist. radia sin.,
tristiva fr. 1bi, nedislokovana fr. na ventrolateralnim obvodu foramen
magnum dx., fr. téla C7 s posunem do kandlu, fr. t€la Th9 s ventralnim
posunem, fr. spin6znich vybézkt Th8 a Th9, pticného vybézku Th10,
fr. t€la L5, mnohocetné fr. skeletu hrudniku: 8. az 11. Zebro dx.,

5. az 12. zebro sin., emfyzém v meékkych tkénich trupu, plyn v paternim
kanalu PNO oboustrann¢, kontuze hrudniku, susp. pneumoperikard

Z.J. 41

autonehoda — 1idi¢ OA, sériova fr. 3. a 7. zebra, zlomenina acetabula dx.,
V. A. extenze PDK, kontuze plic, zZlomenina panve — ZF panve, PFN — A, 29
subkapsularni hematom v dolni ¢asti sleziny
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Tabulky ¢. 22 — pokracovani: Charakteristika traumatu pacientii

S. J.

dopravni nehoda, krvaceni do retroperitonea — hemoragicky Sok, direkce
na kmeni truncus coeliacus, dislokovana fr. panve, sacrum stydka kost
sin. — ZF, fr. acetabula sin., nestabilni fr Th12 a L1, fr. spinoznich
vybézkl L patete sin., diserze C patete, PNO sin., kontuze PHL a LDL
plice, hematom dorsalnim kaudalnim medistatinu sin. pfi aorté,

fr. 9. zebra sin. s dislokaci, infrakce 7. a 8. Zebra sin., makroskopicka
hematurie, vasografie — embolizace AlL bilat., 6. 11.2015 splenektomie,
VAC bficho (10. 11.), 7. 11. 2015 fasciotomie sin. stehna, VAC (10. 11.)

50

S. J.

pteklad z GMK — aortoduodenalni pistél,
resekce duodenalniho piechodu — explantace ABF

srazeny cyklista, hemoragicky Sok, fr. diafyzy femuru a bérce sin. — ZF,
trznd rana v podkolenni jamce, rozsahla skalpace, fr. C2, vybézkt C3, C4
a fr. oblouku C3, nestabilni fr. Th 6 az Th10 bez zGzeni patefniho kanalu,
fr. L2 a LS, sériova fr. 7 Zeber sin., hemotorax bilateralné, kontuze plic,
fr. manubria a téla sterna, fr. lopatky sin.

34

B. E.

tumor pankreatu a duodena — resekce, stav po pankreatektomii

V.M.

stav po autonehod¢ — ¢elni naraz do stromu, resekce levého jaterniho
laloku po jeho laceraci

17

J.E.

fr. atlantookcipitalniho skloubeni dx., A3, M4, fr. pficnych vybézka C7
bez dislokace, mnohocetné fr. Th obratll s dislokaci ulomkl do patetniho
kanalu, neurogenni Sok pii misni 1ézi v. s., fr. obratla L3,

fr. kiizové kosti dx., fr. lopaty kosti kycelni sin. — ZF, fr. dis. femuru

sin. — ZF, oteviena fr. levého bérce OII — ZF, fr. olekranu sin. — sadrova
dlaha, oteviena luxace palce pravé ruky, exkoriace levé tvare,

trzna rana dolniho rtu, disekce dx. karotidy, fr. Zeber a sterna

50

Vysvetlivky k Tabulce ¢. 22:

(Cervené) — zeny PHK — prava horni koncetina
(modie) — muzi PHL — pravy horni lalok
(pomlicka) — vidaj neni k dispozici PNO — pneumotorax

ABF — aorto-bifemoralni protéza SA — subarachnoidalni

dx. — pravy SDH — subduralni hematom

EDH — epiduralni hematom sin. — levy

fr. — fraktura
GMK — Klinika gerontologicka a metabolicka

ISS — skore zavaznosti zranéni (Injury Severity

VAC — Vacuum Assisted Closure
(neinvazivni lécebnd metoda — lokalni
negativni tlak vyuzivan k podpore
hojent ran a drenazi tekutin ¢i infekcnich

Score) [] sekretii z rany,; podtlak v rane pomaha
LHK — levd horni koncetina odstranit edém, zvySuje prokrveni prilehlé

LHL — levy horni lalok

thkane, omezuje bakterialni kolonizaci,
podporuje granulaci thkané)

OA — osobni automobil

ZF — zevni fixace

PDK — prava dolni koncetina
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Muzskd cast populace (11 subjektd) je charakterizovdna nasledujicimi
primémymi udaji: vék 45 £ 17 let (24 az 71 let), télesnd hmotnost v den vySetfeni
107,6 + 20,4 kg (75,0 az 143,1 kg), vyska 179 = 5 cm (170 az 187 cm) a délka trvani
traumatu 5,0 = 2,3 dni (2 az 9 dni). Skérovaci klasifikace traumatu dle ISS byla

provedena u 10 pacientd, kdy primérna hodnota ISS €inila 35 + 12 (17 az 57).

Zenska &ast populace (3 subjekty), ktera byla téméf o % mensi v porovnani
s muzskou, je charakterizovana nasledujicimi primérnymi tudaji: vék 47 + 19 let
(22 az 69 let), t€lesnd hmotnost v den vySetfeni 86,8 + 20,5 kg (60,9 az 111,1 kg), vyska
162 + 6 cm (154 az 168 cm) a délka trvani traumatu 6,3 + 4,8 dni (2 az 13 dni).
Skorovaci klasifikace traumatu dle ISS byla provedena u 2 pacientek, kdy primérna
hodnota ISS ¢inila 34 £ 17 (17 az 50). U populace zZen miizeme pozorovat vétsi rozptyl

vSech zde uvedenych hodnot oproti muzam.

Zakladni charakteristiky jednotlivych pacientd uvadi Tabulka ¢. 23. Krom¢ vyse
uvedenych hodnot jsou zde dale uvedeny hodnoty BMI, povrchu téla, podavané stravy

a typu vySetfeni pomoci IC.

Pokud nebereme v uvahu rozdil pohlavi, jsou pro celou populaci pacienti
prumérné udaje nasledujici: vék 45 £ 18 let (22 az 71 let), télesnd hmotnost v den
vySetfeni 103,2 £ 22,1 kg (60,9 az 143,1 kg), vyska 175 + 9 cm (154 az 187 cm) a délka
trvani traumatu 5,3 =+ 3,1 dni (2 az 13 dni). Skorovaci klasifikace traumatu dle ISS byla

provedena u 12 pacientd, kdy priimérnd hodnota ISS ¢inila 35 £ 13 (17 az 57).

Zakladni charakteristiku celé populace pacientl pak uvadi Tabulka ¢. 24.
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Tabulka ¢. 23: Zakladni charakteristiky jednotlivych pacientii

*

D.J. M 33 176 104,40 33,76 2,20 5 PN, EN A%
K. M. M 25 178 75,00 23,63 1,93 3 PN A
M. J. M 24 187 88,90 25,42 2,15 4 PN C
R. J. M 62 179 143,10 44,66 2,55 4 PN A
T. M. M 32 185 98,00 28,63 2,22 6 PN A
V. Z. M 61 174 136,10 45,20 2,44 9 EN A
Z.J. M 49 179 110,00 34,33 2,28 9 L A
V. A. M 44 187 128,90 36,86 2,51 3 PN C
S. J. M 25 181 95,00 29,00 2,16 7 PN A
S. J. M 71 173 114,40 38,22 2,26 3 PN A
K. M. M 66 170 90,00 31,14 2,01 2 PN A
B. E. V4 69 154 60,90 25,68 1,59 13 PN C
V.M. V4 22 165 88,50 32,51 1,96 PN C
J.E. 7 51 168 111,10 39,50 2,18 PN A
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Tabulka ¢. 24: Zakladni charakteristika celé populace pacientii

POCET HODNOT 14 14 14 14 14 14
MINIMUM 22,00 154,00 60,90 23,63 1,59 2,00
MEDIAN 46,50 177,00 101,20 33,14 2,19 4,00
MAXIMUM 71,00 187,00 143,10 45,20 2,55 13,00
PRUMER 45,29 175,37 103,16 33,47 2,17 5,29
SD 17,67 8,82 22,11 6,58 0,24 3,08
SE 18,34 9,16 22,94 6,83 0,25 3,20
VARIACNI KOEFICIENT 0,39 0,05 0,21 0,20 0,11 0,58

Vysvetlivky k Tabulce ¢. 23 a Tabulce ¢. 24:

BMI — index télesné hmotnosti (Body Mass Index) [kg - m™]
BSA — povrch téla (Body Surface Area) [m’]

C — vySetreni pomoci kanopou

EN — enterdlni vyziva (Enteral Nutrition)

L —na lacno

M — muz

PN — parenteralni vyziva (Parenteral Nutrition)
SD — smérodatnd odchylka (Standard Deviation)

SE — vyberovad smérodatna odchylka (Experimental Standard Deviation)

V' — vysetieni pripojenim na mechanickou ventilaci

Z — Zena
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Pacientiim zatazenych do studie byla poddvana nutri¢ni podpora (Tabulka €. 25),

ktera viceméné odpovidala ESPEN smérnici.

Tabulka ¢. 25: Podavanda nutriéni podpora

PRIJEM
SACHARIDU

1,83+ 1,17

2,50 + 1,27

min. 2,0

PRIJEM
LIPIDU

0,67 0,42

0,91 £0,47

0,7az 1,5

PRIJEM
PROTEINU

0,76 £ 0,40

1,06 £ 0,48

1,3az 1,5
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10. PRISTROJOVE ’ VYBAVENI A METODIKA
VYHODNOCENI DAT

Meéli jsme k dispozici nepiimy kalorimetr a monitor sloZeni lidského téla (BCM;
Body Composition Monitor), které budou charakterizovany nize. Dale byly vyuzity
zakladni antropometrické metody — vazeni a méfeni vysky téla pomoci kalibrovanych

méfidel ur¢enych pro klinickou praxi.

Na zakladé biochemického vysetieni jsme stanovili hodnoty odpadu dusiku

v moci, jehoz vysledky byly soucasti dokumentace kazdého z vysetfovanych pacientd.

10.1 KALORIMETR

Pro wvySetfeni IC byl vyuzZit kalorimetr Vmax Series (V620 Autobox,
SensorMedics Corporation, California, USA).

Vysetieni bylo provadéno za standardnich podminek. VySetfovani pacienti byli
v relativné klidném duSevnim 1 fyzickém stavu. Méfeni bylo provedeno v poloze
pacienta vleze. Kalorimetr byl pfipojen pfimo na ventilaci, jak je zobrazeno na Obrazku
¢. 6, vptipad¢ spontanné¢ dychajicich probihalo méfeni za pomoci kanopy,
jak je zobrazeno na Obrazku €. 5. Pacienti nebyli po striktnim 12-hodinovém la¢néni.
Byla u nich jiz indikovana klinicka vyziva.

Provedeni vySetfeni probihalo v souladu s doporu¢enim vyrobce, a proto

jej nebudu dale rozvadet.

Soucasti kalorimetru byl 1 software pro kalkulaci REE, urceni jeho velikosti viici
hodnoté stanovené dle Harris-Benedictovy rovnice, a ur€eni miry oxidace jednotlivych

NS.

Na Obrazku ¢. 7 je demonstrovano méfeni nepfimym kalorimetrem — vySetfeni

pomoci kanopy.
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Obrazek ¢. 7: Ukdzka méieni nepiimym kalorimetrem — vySetieni pomoci kanopy

Zdroj: https://'www.drstanek.cz/161-indirektni-kalorimetrie (prevzato)

10.2 MONITOR SLOZENI TELA

Ke stanoveni slozeni téla, zejm. mnozstvi LTM a OH, byl pouzit monitor
BCM — Body Composition Monitor (Fresenius Medical Care, Francie), zndzornén na
Obrazku ¢. 8. Nepodilel jsem se ptfimo na BIA, a mtj podil na vysetfeni pomoci BCM
byl pouze dil¢i, nebudu zpiisob provedeni vySetfeni blize popisovat. Béhem vysetieni
byly dodrZzeny vSechny pokyny vyrobce k zajisténi spravného zplsobu stanoveni

korektnich vysledk.

Obrazek ¢. 8: Body Composition Monitor

Zdroj: http://www2.clinemge.com.br:45590/clinemge/Conteudo.aspx?ID=34 (prevzato)
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10.3 METODIKA ZPRACOVANI A VYHODNOCENI DAT

Pro vyhodnoceni ziskanych udaji jsem vyuzil programu Excel, tabulkovy
procesor od firmy Microsoft, a to funkce Popisnd statistika obsahujici funkci
Pocet hodnot, Minimum, Maximum, Median, Primér, Smérodatna odchylka (SD),
Vybérova smérodatna odchylka (SE) a variacni koeficient. Dale byly vyuzity funkce
Korelace (vyhodnoceni dle Table of Cricical values for Person correlation — Two-Tailed

Probabilities) a Dvouvybérovy t-test s rovnosti rozptyla.
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11. VYSLEDKY

V nésledujicich tabulkach (Tabulka €. 26 az Tabulka ¢. 34) shrnuji zjiSténa fakta
o energetickém piijmu v¢. pfijmu jednotlivych nutriénich substrati, energetickém
vydeji, oxidaci nutri¢nich substratl u vybrané populace polytraumatizovanych pacienti.
Vysledky jsou uvadény jednak pro kazdého pacienta zvlast, tak formou statistického

ptehledu pro celou populaci.

11.1 ENERGETICKY VYDEJ

Tabulka ¢. 26, resp. Tabulka ¢. 27 predkladaji zékladni vysledky ziskané
vySetienim pacientli pomoci IC. Tabulka je doplnéna o laboratorné stanovené hodnoty
odpadu dusiku za 24 hodin (UN), které jsou nutné pro vypocet npRQ. Na zakladé
velikosti npRQ Ize rdmcové urcit 1 miru preference oxidace nutri¢nich substrati tak, jak
je uvedeno v Tabulce ¢. 21 (kapitola 8.3.4.3 Stanoveni oxidace jednotlivych nutri¢nich

substrati).

Tabulka ¢. 26: Hodnoty VO;, VCO,, UN, RQ a npRQ pro jednotlivé pacienty

D. J. 0,28 0,22 15,23 0,78 0,76
K. M. 0,26 0,21 16,80 0,79 0,78
M. J. 0,29 0,22 17,55 0,78 0,74
R. J. 0,41 0,27 26,48 0,65 0,55
T. M. 0,35 0,24 20,92 0,71 0,66
V.Z. 0,31 0,24 27,07 0,77 0,74
Z.J. 0,32 0,23 56,32 0,71 0,04
V. A. 0,44 0,34 48,26 0,77 0,73
S. J. 0,31 0,19 8,00 0,63 0,52
S. J. 0,25 0,17 19,57 0,71 0,64
K. M. 0,48 0,28 18,87 0,58 0,52
B. E. 0,22 0,19 12,76 0,86 0,89
V.M. 0,24 0,16 12,36 0,67 0,62
J.E. 0,35 0,26 24,74 0,73 0,70
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Tabulka ¢ 27: Hodnoty VO3, VCO,, UN, RQ a npRQ celé populace pacientii

POCET HODNOT 14 14 14 14 14
MINIMUM 0,22 0,16 8,00 0,58 0,04
MEDIAN 0,31 0,22 19,22 0,72 0,68
MAXIMUM 0,48 0,34 56,32 0,86 0,89
PRUMER 0,32 0,23 2321 0,72 0,63
SD 0,07 0,04 13,05 0,07 0,19
SE 0,08 0,05 13,54 0,07 0,20
VARIACNI KOEFICIENT 0,23 0,19 0,56 0,10 0,31

Vysvetlivky k Tabulce ¢. 26 a Tabulce ¢. 27:

npRQ — nebilkovinny respiracni kvocient (non-protein Respiratory Quotient) [—]
RQ — respiracni kvocient (Respiratory Quotient) [—]

SD — smérodatna odchylka (Standard Deviation)

SE — vyberova smérodatnad odchylka (Experimental Standard Deviation)

UN — odpad dusiku urey (stanoveno z moci) [g - 24 hod ]

VCO, — mérny objem (produkce) oxidu uhlicitého [1 - 24 hod]

VO, — mérny objem (spotieba) kysliku [1 - 24 hod']
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Z Tabulky €. 27 je patrné navySeni vétSiny sledovanych markert poukazujicich
na zvySenou miru metabolizmu polytraumatizovanych pacientii. Pfi méfeni byly
stanoveny prevazné zvysené hladiny VO, (0,321 + 0,074 1 - min" oproti obvyklé
hodnoté 0,250 1 - min'l), VCO, (0,229 + 0,045 1 - min’! oproti obvyklé hodnoté
0,200 1 - min™") i UN (23,208 + 13,049 g - 24 hod™).

wrve

korekei hodnoty RQ hodnotou UN.

Graf ¢. 2: Priimérnd hodnota RQ resp. npRQ
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Vysvetlivky ke Grafu ¢. 2:
npRQ — nebilkovinny respiracni kvocient (non-protein Respiratory Quotient) [—]
RQ — respiracni kvocient (Respiratory Quotient) [—]

Podle primérmé hodnoty npRQ lze ramcov€ piedpokladat u primémé Zeny
preferenci oxidace lipidd. U primérného muze se jedna o hodnotu npRQ mimo
celkovym utlumem (v¢€. hypoventilace) pacienta. Podivame-li se na primérnou hodnotu
npRQ celé populace je i zde situace podobna praveé populaci muziim. Tyto hodnoty opét

odrézeji stav celkového utlumu pacientii a s nim souvisejici nizs§i oxidaci NS.
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Energeticky vydej muzeme stanovit nckolika zpisoby. Odhadneme jej
napt. kalkulaci dle Harris-Benedictovy rovnice, jehoz vysledna hodnota odpovida
bazalni energetické potiebé organizmu. Presné jej lze stanovit méfenim pomoci IC,
ktera kalkuluje s jiz zminovanymi hodnotami dychacich plynti a UN. Timto ur¢ime
REE u pacienta v realném case. Vzajemnym podilem IC/HB pak ziskdme miru zmény

v energetickém metabolizmu pacienta.
Energeticky vydej mizeme vyjadrit t€z jako miru energetické potfeby vztazenou
na urcitou charakteristiku pacienta — napf. na 1 kg aktudlni télesné hmotnosti nebo na

1 kg idedlni t€lesné hmotnosti pacienta.

Tabulka ¢. 28, resp. Tabulka ¢. 29 uvadi zplsoby vyjadieni energetického

vydeje, a to v¢. kalkulace po odpoctu OH od hmotnosti pacienta.

V Tabulce ¢. 28, resp. Tabulce ¢ 29 jsou uvedeny vysledky klidového
energetického vydeje stanoveného IC (REE-IC). Primérmy REE u muzi byl
2218,84 + 464,78 keal - 24 hod™', u zen 1797,73 + 365,31 kcal - 24 hod ™.
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Tabulka ¢. 28: Energetické vydeje jednotlivych pacienti

D. J. 1910,24 2158,45 2050,37 88,50 93,17 18,30 26,88
K. M. 1778,45 1819,91 1702,04 97,72 104,49 23,71 24,50
M. J. 1930,57 2062,12 2036,36 93,62 94,80 21,72 24,63
R. J. 2673,58 2509,98 242722 106,52 110,15 18,68 36,55
T. M. 2285,44 2123,05 1994,32 107,65 114,60 23,32 29,65
V. Z. 2099,18 2393,12 2263,59 87,72 92,74 15,42 30,18
Z.J. 2050,14 2142,87 1947,10 95,67 105,29 18,64 28,03
V. A. 2889,97 2476,68 245270 116,69 117,83 22,42 36,87
S. J. 2015,66 2109,21 1809,81 95,56 111,37 21,22 27,07
S. J. 1611,87 2024,31 1811,10 79,63 89,00 14,09 23,29
K. M. 3162,13 1707,63 1605,71 185,18 196,93 35,13 47,02
B. E. 1495,35 1202,98 1171,99 124,30 127,59 24,55 28,36
V.M. 1586,15 1696,90 1697,08 93,47 93,46 17,92 26,77
J.E. 2311,69 1789,35 1631,55 129,19 141,69 20,81 37,99
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Tabulka ¢. 29: Energetické vydeje celé populace pacientii (rozdéleno na muZe a Zeny)

POCET HODNOT 11/3 11/3 11/3 11/3 11/3 11/3 11/3
1611,87 1707,63 1605,71 79,63 89,00 14,09 23,29
MINIMUM
149535 1202,98 1171,99 93,47 93,46 17,92 26,77
2050,14 2123,05 1994,32 95,67 105,29 21,22 28,03
MEDIAN
1586,15 1696,90 1631,55 124,30 127,59 20,81 28,36
3162,13 2509,98 245270 185,18 196,93 35,13 47,02
MAXIMUM
2311,69 1789.35 1697,08 129,19 141,69 24,55 37,99
oL 2218,84 2138,85 2009,12 104,95 111,85 21,15 30,42
PRUMER
1797,73 1563,08 1500,21 115,66 120,91 21,09 31,04
SD 464,78 238,31 266,08 27,22 28,46 5,33 6,77
365,31 257,41 233,62 15,81 20,25 2,71 4,95
SE 487,46 249,95 279,07 28,54 29,85 5,59 7,10
447 41 315,26 286,12 19,37 24.80 3,33 6,07
VARIACNI 0,21 0,11 0,13 0,26 0,25 0,25 0,22
KOEFICIENT 0,20 0,16 0,16 0,14 0,17 0,13 0,16
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Vysvetlivky k Tabulce ¢. 28 a Tabulce ¢. 29:
(Cervené) — zeny
(modie) — muzi

IC/HB — % vyjadreni rozdilu hodnot klidového energetického vydeje stanovené pomoci nepiimé
kalorimetrie a hodnoty bazalniho energetického vydeje stanoveného pomoci
Harris-Benedictovy rovnice [%]

IC/HB-OH — % vyjadreni rozdilu hodnot klidového energetického vydeje stanovené pomoci neprimé
kalorimetrie a hodnoty bazalniho energetického vydeje stanoveného pomoci
Harris-Benedictovy rovnice, kde byla od celkové hmotnosti pacienta odpoctena OH [%]

REE - kg™ — klidovy energeticky vydej vztazeny na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni
[keal - kg™ - 24 hod”]

REE - kg. id. hm.” — klidovy energeticky vydej vztazeny na 1 kg idedlni télesné hmotnosti
[keal - kg™ - 24 hod']

REE-HB — bazalni energeticky vydej stanoveny vypoctem dle Harris-Benedictovy rovnice
[keal - 24 hod’']

REE-HB-OH — bazalni energeticky vydej stanoveny vypoctem dle Harris-Benedictovy rovnice
a korelovany odpoctem pievodnéni z télesné hmotnosti [keal - 24 hod™']

REE-IC - klidovy energeticky vydej experimentalné stanoveny dle Weirovy rovnice na zaklade vysetieni
nepiimou kalorimetrii na principu dechové analyzy [keal - 24 hod™]

8D — smérodatnad odchylka (Standard Deviation)
SE — vyberova smérodatnad odchylka (Experimental Standard Deviation)

Z hodnot uvedenych v Tabulce ¢. 27 je patrné, Ze vétSina pacientll je
v hypermetabolizmu.

Vzijemny vztah mezi parametry REE-HB, REE-HB-OH a REE-IC popisujici
energeticky vydej u muzi a Zen, resp. celé populace znazornuje prehledné¢ji Graf ¢. 3.
U muzii je REE-HB, resp. REE-HB-OH vyjadteny v kcal - 24 hod™”, stanoveny dle
Harris-Benedictovy rovnice vyznamné vyss§i nez u zen. Vys$i hodnoty energetického

vydeje u muzu Ize také pozorovat v hodnoceni REE-IC oproti Zenam.

Graf ¢. 3: Energetické vydeje I.
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Vysvetlivky ke Grafu ¢. 3:

REE-HB — bazalni energeticky vydej stanoveny vypoctem dle Harris-Benedictovy rovnice
[keal - 24 hod”']

REE-HB-OH — bazalni energeticky vydej stanoveny vypoctem dle Harris-Benedictovy rovnice
a korelovany odpoctem pievodnéni z télesné hmotnosti [keal - 24 hod™']

REE-IC — klidovy energeticky vydej experimentadlné stanoveny dle Weirovy rovnice na zaklade vysetieni
neprimou kalorimetrii na principu dechové analyzy [keal - 24 hod™]

Graf ¢. 4 prehledné znazortiuje REE (vyjadieny v keal - kg™ - 24 hod™) vztazeny
na vybrany antropometricky parametr pacientli, v naSem piipadé¢ na 1 kg aktudlni
télesné hmotnosti, resp. na 1 kg ideédlni télesné hmotnosti. Lze pozorovat, ze REE
vztazeny na 1 kg idedlni télesné hmotnosti je fadové o 10 jednotek vyss$i nez REE
vztazeny na 1 kg aktualni té€lesné hmotnosti. Pravé vySe zminéné miize poukazovat na
dilezitost individualniho hodnoceni klidového energetického vydeje pomoci nepiimé

kalorimetrie.

Graf C. 4: Energetické vydeje I1.
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Vysvetlivky ke Grafu ¢. 4:

REE vitaZen na 1 kg télesné hmotnosti — klidovy energeticky vydej vztaZeny na 1 kg télesné hmotnosti
bez odectu prevodnéni [keal - kg - 24 hod’']

REE vitaZen na 1 kg idedlni télesné hmotnosti — klidovy energeticky vydej vztazeny na 1 kg idedlni
télesné hmotnosti [keal - kg™ - 24 hod’']
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11.2 OXIDACE NUTRICNICH SUBSTRATU

Mira oxidace jednotlivych nutri¢nich substratti (NSO) byla stanovena softwarem
nepiimého kalorimetru, ktery pocita s hodnotami VO, a VCO, (ziskané pii vySetfeni
pacienta IC) a hodnotou UN (ziskand biochemickym vySetfenim moci pacienta), ktera

je zadavana do programu IC.

Podrobné jsou miry oxidace jednotlivych nutri¢nich substratd v g - 24 hod™,

téZ v keal - 24 hod™ a v % u jednotlivych pacient uvedeny v Tabulce &. 30.

S ohledem na souc¢asnou klinickou praxi, tedy poddvani umélé vyzivy na 1 kg
télesné hmotnosti, je uvedena Tabulka ¢. 31, resp. Tabulka ¢. 32. V Tabulce €. 31 jsou
oxidace jednotlivych nutri¢nich substrati v g - kg - 24 hod™ vztazeny pravé na 1 kg
aktualni telesné hmotnosti, resp. na 1 kg idedlni télesné hmotnosti jednotlivych
pacientll. Statisticky ptehled vySe zminénych charakteristik pro celou populaci pacientt

je uveden v Tabulce €. 32.
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Tabulka é 30: Oxidace nutric¢nich substratii

D. J. 64,60 270,03 14,20 112,24 1061,81 55,84 131,83 569,52 29,95
K. M. 78,20 326,88 18,46 93,49 884,46 49,94 129,55 559,65 31,60
M. J. 36,96 154,47 8,04 127,57 1206,82 62,84 129,47 559,29 29,12
R. J. 200,34 344,58 12,86 138,16 1307,03 48,79 237,75 1027,08 38,34
T. M. 51,04 87,79 3,83 162,36 1535,89 67,08 154,12 665,81 29,08
V. Z. 42,09 175,94 8,42 124,82 1180,75 56,61 169,62 732,77 35,07
Z7.J. 131,08 225,45 10,94 0,00 0,00 0,00 424,74 1834,88 89,06
V. A. 36,38 152,08 5,28 139,45 1319,18 45,81 325,97 1408,17 48,90
S. J. 185,15 318,46 15,77 101,37 958,99 47,49 171,78 742,07 36,75
S. J. 47,65 81,95 5,07 90,98 860,69 53,30 155,62 672,29 41,63
K. M. 363,02 624,40 19,71 197,56 1868,95 59,00 156,11 674,41 21,29
B.E. 163,78 684,58 45,89 38,98 368,74 24,72 101,50 438,47 29,39
V.M. 78,15 134,42 8,46 108,33 1024,79 64,49 99,48 429,76 27,05
J.E. 7,99 13,74 0,59 159,72 1510,95 65,24 183,14 791,17 34,16

Vysvetlivky k Tabulce ¢. 30:
CHO - oxidace sacharidii FAT — oxidace tukii PRO — oxidace proteinii
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Tabulka ¢. 31: Oxidace nutricnich substrdtii vitaZena na urcitou charakteristiku pacienta

D. J. 0,62 0,91 1,08 1,58 1,26 1,85
K. M. 1,04 1,08 1,25 1,29 1,73 1,78
M. J. 0,42 0,47 1,43 1,63 1,46 1,65
R. J. 1,40 2,74 0,97 1,89 1,66 3,25
T. M. 0,52 0,66 1,66 2,11 1,57 2,00
V. Z. 0,31 0,61 0,92 1,79 1,25 2,44
Z.J. 1,19 1,79 0,00 0,00 3,86 5,81
V. A. 0,28 0,46 1,08 1,78 2,53 4,16
S. J. 1,95 2,49 1,07 1,36 1,81 2,31
S. J. 0,42 0,69 0,80 1,31 1,36 2,25
K. M. 4,03 5,40 2,20 2,94 1,73 1,20
B. E. 2,69 3,11 0,64 0,74 1,67 1,93
V.M. 0,88 1,32 1,22 1,83 1,12 1,68
J.E. 0,07 0,13 1,44 2,62 1,65 3,01
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Tabulka & 32: Oxidace nutric¢nich substradtii

POCET HODNOT 14 14 14 14 14 14
MINIMUM 0,07 0,13 0,00 0,00 112 1,65
MEDIAN 0,75 0,99 1,08 1,70 1,65 2.8
MAXIMUM 4,03 5.40 2.20 2,94 3.86 581
PRUMER 113 1,56 112 1,63 1,76 2,60
SD 1,06 1,39 0,49 0,70 0,67 111
SE 1,10 1,44 0,51 0,72 0,69 1,16
X?)IEIF“;‘SF];NT 0,94 0,89 0.43 0.43 0,38 0.43

Vysvetlivky k Tabulce ¢. 31 a Tabulce ¢. 32:

CHO - kg — oxidace sacharidii vztazend na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni [g - kg™ - 24 hod™']
CHO - kg id. hm.” — oxidace sacharidii vztazend na 1 kg idedlni télesné hmotnosti [g - kg™ - 24 hod”]

FAT - kg — oxidace tukii vztazend na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni [g - kg - 24 hod™']

FAT - kg id. hm.” - oxidace tukii vztazend na 1 kg idedlni télesné hmotnosti [g - kg™ - 24 hod']

PRO - kg — oxidace proteinii vztazend na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni [g - kg™ - 24 hod']
PRO - kg id. hm.”" — oxidace proteinii vztazend na 1 kg idedlni télesné hmotnosti [g - kg™ - 24 hod™]

SD — smérodatnd odchylka (Standard Deviation)

SE — vybérova smérodatna odchylka (Experimental Standard Deviation)
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Z Grafu €. 5 je zfejmé, ze u muzi 1 zen, resp. celé populace, jsou v oxidaci
(vyjadieno v procentech) preferovdny zejména lipidy a proteiny, minimalné vSak
sacharidy. Tyto vysledky do jisté miry potvrzuji predikci preference NSO dle npRQ.
U Zen jsou dle primérné hodnoty npRQ (0,734 + 0,114) preferovany vskutku lipidy,

umuzi (0,607 £+ 0,023) jsou hodnoty mimo obvyklou hodnotu zapfi¢inény

hypoventilaci poddvanim centralnich sedativ.

Graf ¢ 5: Oxidace jednotlivych nutri¢nich substrdatit v %
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Pokud viak sledujeme NSO vyjadienou v g - 24 hod™ (jak znazortiuje Graf &. 6),
muzeme zjistit, ze zde byla oxidace proteinti nejvyssi, vzhledem k oxidaci sacharidi

a lipidd, které méli hodnoty oxidace podobné.

Graf ¢. 6: Oxidace jednotlivych nutri¢nich substratii v g - 24 hod !
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Graf &. 7 znazorfiuje oxidaci jednotlivych NS vyjadienou v kcal - 24 hod™. I zde

muzeme sledovat oxidaci ve sméru sacharidy — proteiny — lipidy.

Graf ¢ 7: Oxidace jednotlivych nutri¢nich substratii v kcal - 24 hod !
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V klinické praxi se vSak sloZeni poddvané umélé vyZivy nastavuje na 1 kg
télesné hmotnosti na den. Sledujeme-li tedy oxidaci jednotlivych NS vyjadfenou
vkeal -+ kg - 24 hod', mize vidét, jak znazoriiuje Graf & 8, Ze oxidace proteintl
umuzl i1 Zen, resp. celé populace byla mnohem vyssi, vzhledem k oxidaci sacharidii

a lipidd, které méli hodnoty oxidace velmi podobné.

Graf ¢ 8: Oxidace nutriCnich substratii vitaZeno na aktudlni télesnou hmotnost
pacienta
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Jeste korektnéjsi hodnoty oxidace NS ziskame, sledujeme-li oxidaci jednotlivych
NS vztazenou na 1 kg idedlni té€lesné hmotnosti, tehdy nebereme v tivahu pfevodnéni
a nadbytecnou tukovou masu. Oxidaci jednotlivych NS vztazenou na 1 kg ideélni
télesné hmotnosti znazoriuje Graf €. 9. | zde mizeme pozorovat, ze oxidace proteini
umuzl izen, resp. celé populace byla mnohem vyssi, vzhledem k oxidaci sacharid
a lipid, které méli hodnoty oxidace velmi podobné. V porovnani s Grafem ¢&. 8,
muzeme pozorovat i vysSi hodnoty oxidace jednotlivych NS vztazené pravé na 1 kg

idealni t&lesné hmotnosti vyjadiené v keal - kg™ - 24 hod™.

Graf ¢ 9: Oxidace nutricnich substrdatii vitaZeno na idedlni télesnou hmotnost
pacienta
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11.3 ENERGETICKY PRIJEM

V Tabulce ¢. 33 je rozepsan pfijem energie a ptijem jednotlivych nutricnich
substrati — sacharidd, lipidi a proteini z vyzivy vzhledem k 1 kg aktudlni télesné
hmotnosti, resp. 1 kg idealni télesné hmotnosti pacientti v kcal - kg - 24 hod™.
Statisticky ptehled vySe zminénych charakteristik pro celou populaci pacientl je uveden

v Tabulce ¢. 34.
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Tabulka ¢. 33: Piijem energie, sacharidn, lipidit a proteinii jednotlivych pacientii

D. J. 25,62 37,63 2,54 3,73 1,08 1,59 1,37 2,02
K. M. 19,96 20,63 2,04 2,11 0,85 0,88 0,91 0,94
M. J. 38,25 43,38 4,54 5,14 1,51 1,71 1,45 1,65
R. J. 9,25 18,09 0,94 1,85 0,40 0,78 0,42 0,82
T. M. 13,93 17,71 1,38 1,75 0,62 0,79 0,61 0,78
V. Z. 9,18 17,97 1,15 2,25 0,30 0,59 0,51 0,99
Z7.J. 0,98 1,48 0,00 0,00 0,11 0,16 0,00 0,00
V. A. 13,22 21,74 1,37 2,26 0,55 0,90 0,61 1,00
S. J. 17,75 22,65 1,70 2,17 0,83 1,06 0,76 0,96
S. J. 13,31 22,01 1,32 2,19 0,59 0,98 0,59 0,97
K. M. 15,66 20,96 1,63 2,18 0,65 0,87 0,72 0,97
B.E. 33,90 39,16 4,02 4,64 1,34 1,55 1,29 1,49
V.M. 13,02 19,44 2,17 3,24 0,00 0,00 1,08 1,62
J.E. 9,18 16,76 0,81 1,48 0,48 0,87 0,36 0,66
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Tabulka ¢. 34: Prijem energie, sacharidi, lipidit a proteinii

POCET HODNOT

MINIMUM 0,98 1,48 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
MEDIAN 13,62 20,79 1,50 2,18 0,61 0,87 0,67 0,97
MAXIMUM 38,25 4338 4,54 5,14 1,51 1,71 1,45 2,02
PRUMER 16,66 22,83 1,83 2,50 0,67 0,91 0,76 1,06
SD 9,68 10,33 1,17 1,27 0,42 0,47 0,40 0,48
SE 10,05 10,72 1,21 1,32 0,43 0,49 0,42 0,50
VARIACNI KOEFICIENT 0,58 0,45 0,64 0,51 0,62 0,51 0,53 0,45
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Vysveétlivky k Tabulce ¢. 33 a Tabulce ¢. 34:

I - kg — prijem energie vztazeny na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni [keal - kg - 24 hod™]
Ip - kg id. hm.” — pFijem energie vztazeny na 1 kg idedini télesné hmotnosti [keal - kg™ - 24 hod']

Tz - kg™ — prijem tukii vztazeny na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni [keal - kg - 24 hod™']
Ipar - kg id. hm.”" — piijem tukii vztazeny na 1 kg idedlni télesné hmotnosti [keal - kg™ - 24 hod']

Icyo + kg™ — prijem sacharidii vztazeny na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni
[keal - kg" - 24 hod™']

Icno - kg id. hm.” — piijem sacharidii vztazeny na 1 kg idedlni télesné hmotnosti [keal - kg™ - 24 hod™']

Ipro - kg™ — prijem proteinii vztazeny na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni
[keal - kg™ - 24 hod’']

Ipro - kg id. hm.” — piijem proteinii vztazeny na 1 kg idedlni télesné hmotnosti [keal - kg - 24 hod™']
8D — smeérodatna odchylka (Standard Deviation)
SE — vyberova smérodatnad odchylka (Experimental Standard Deviation)

V nésledujicich ¢tyfech grafech je zndzornén piijem energie a jednotlivych NS,
nejdiive vztazeno na 1 kg aktudlni télesné hmotnosti pacientl a nasledné na 1 kg ideélni

télesné hmotnosti pacientt.

Graf & 10 znazorfiuje prijem celkové energie v keal - kg™ - 24 hod™ vztazeno na
1 kg aktudlni télesné hmotnosti pacienta. Mliizeme vidét, Ze Zeny dostavali vyssi pfijem

energie vyjadiené v kcal - kg - 24 hod’, nez muzi. Tento fakt je zapf&inén nizsi

pramérnou télesnou hmotnosti zen (86,8 + 20,5 kg) oproti muziim (107,6 £ 20,4 kg).

Graf ¢. 10: Piijem energie vitaZeno na aktudlni télesnou hmotnost pacienta
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Ptijem jednotlivych NS v kcal - kg - 24 hod™ vztazeno na 1 kg aktualni t&lesné

hmotnosti pacienta znazoriuje Graf €. 11. Je zfejmé, ze ptijem sacharidii byl nejvyssi,
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jejich oxidace v kcal - kg™ - 24 hod” v organizmu viak byla porovnatelna s oxidaci

v

Graf ¢ 11: Prijem nutri¢nich substrati vitaZeno na aktudlni télesnou hmotnost
pacienta
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Graf &. 12 znazortiuje piijem celkové energie v keal - kg™ - 24 hod™! vztaZeno na
1 kg idedlni télesné hmotnosti pacienta. I zde miZeme vidét, Ze Zeny dostavali vyssi

pifjem energie vyjadiené v kcal - kg™ - 24 hod™, nez muzi.

Graf ¢. 12: Prijem energie vitaZeno na idedlni télesnou hmotnost pacienta
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Piijem jednotlivych NS v keal - kg™ - 24 hod™ vztazeno na 1 kg idealni t&lesné

hmotnosti pacienta znadzoriiuje Graf ¢. 13. I zde mizeme vidét, Ze ptijem sacharidi byl
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nejvyss, jejich oxidace v keal - kg - 24 hod” v organizmu viak byla porovnatelna
s oxidaci lipidi (zobrazeno na Grafu ¢. 9). Pfijem lipidi byl nejnizsi vzhledem

k ostatnim NS.

Graf ¢ 13: Prijem nutricnich substratii vitaZeno na idedlni télesnou hmotnost
pacienta
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11.4 KORELACNI ANALYZA

Vzajemny vztah mezi vybranymi markery a miru jejich statistické vyznamnosti

uvadi Tabulka ¢. 35.

Zakladem korela¢ni analyzy bylo vzajemné porovnani souvislosti mezi piijmy
energie a prijmy jednotlivych nutricnich substratl, tj. sacharidi, lipidd a proteint
vzhledem k REE a jednotlivym oxidacim nutri¢nich substratti (viz Tabulka &. 35).

Studovali jsme tedy, zda podavana nutri¢ni podpora ovliviiuje EE a NSO.

Statistickd analyza prokdzala, Ze oxidaci proteinll sniZzoval pfijem energie
(p = 0,0125), sacharidi (p = 0,0108) a proteint (p = 0,0017). Mezi pifijmem lipidi

a oxidaci proteinii nebyla prokézana statisticka vyznamnost (p = 0,0672).
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Tabulka ¢&. 35: Piehled vzdajemnych korelaci mezi uvedenymi parametry

p r p r p v p r

ﬁig ‘. 'lig_i 24 hod") 0,3816 0,2537 0,4765 0,2075 0,3010 0,2979 0,5931 0,1565
}}Efn ; li‘gg_li‘_l'zlri‘l;; ld'l] 02669 | -03186 | 02352 | 03394 | 04024 | -02431 02140 | -0,3542
[(;}_I‘lzg'_llfg; PR 0,5774 0,1631 0,6065 0,1509 0,5652 0,1683 0,7146 0,1075
gl(lzg‘_lk?;;"h'(‘)‘é‘_{]l 0,8803 0,0444 0,8959 0,0386 0,8604 0,0518 0,9831 0,0062
E‘ka;g_lfg; 4 hod"] 0,475 0,2211 0,5034 0,1952 0,5182 0,1887 0,3360 0,2779
Fgf‘ka'g_‘fg_ iz‘l' l‘l‘(‘)‘(‘l'_':] 0,8545 10,0541 0,8292 10,0635 0,7962 20,0760 0,9051 0,0351
};R_(l’(é_{‘.g; JR 0,1278 20,4270 0,1031 -0,4538 03313 -0,2805 0,0290 -05819
PRO - kg id. hm." 0,0125 20,6461 0,0108 10,6563 0,0672 20,5022 0,0017 20,7576

[g- kg” - 24 hod™|
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Vysveétlivky k Tabulce ¢. 35:
FAT - kg™ — oxidace tukii vztazend na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni [g - kg - 24 hod™']
FAT - kg id. hm.” — oxidace ki vztazend na 1 kg idedlni télesné hmotnosti [g - kg™ - 24 hod’']
CHO - kg™ — oxidace sacharidii vztazend na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni
[g kg 24 hod']
CHO - kg id. hm.” — oxidace sacharidii vztazend na 1 kg idedlni télesné hmotnosti [g - kg - 24 hod']
I - kg — prijem energie vztazeny na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni [keal - kg - 24 hod™]
Tpar - kg™ — prijem tukii vztazeny na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni [keal - kg - 24 hod™']

Icyo - kg™ — prijem sacharidii vztazeny na 1 kg télesné hmotosti bez odectu prevodnéni
[keal - kg™ - 24 hod']

Ipgo + kg™ — prijem proteinii vztazeny na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni
[keal - kg" - 24 hod™']

PRO - kg™ — oxidace proteinii vztazend na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni
[g kg 24 hod']

PRO - kg id. hm.” — oxidace proteinii vztazend na 1 kg idedlni télesné hmotnosti [g - kg - 24 hod™']

REE - kg™ — klidovy energeticky vydej vztazeny na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni
[keal - kg™ - 24 hod™']

REE - kg. id. hm.” — klidovy energeticky vydej vztazeny na 1 kg idedlni télesné hmotnosti
[keal - kg - 24 hod™']

11.5 REGRESNI ANALYZA

Na zaklade zjisténych faktl jsme provedli regresni analyzu vybranych zavislosti.
Graf ¢. 14 vyjadtuje vliv piijmu energie na oxidaci proteind.
Graf ¢. 15 vyjadiuje vliv pfijmu sacharidii na oxidaci proteint.

Graf ¢. 16 vyjadiuje vliv pfijmu proteint na jejich oxidaci.
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Graf ¢ 14: Vliv pFijmu energie na oxidaci proteinu (p < 0,001; r = 0,8601)
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Prokazali jsme, ze s ptibyvajicim piijmem energie se snizovala oxidace proteint.
V naSem pfiipad¢ je toto omezeno faktem, Ze maximalni doporuceny piijem energie byl

35,0 keal - kg - 24 hod™.

Vliv pfijmu energie (Ig) na oxidaci proteind (Opro) vyjadiuje Rovnice €. 25

odvozena regresni analyzou.

Rovnice ¢ 25: Vliv prijmu energie (Ig) na oxidaci proteinii (Opro)

Orro [g - kg idedlni BW™ - 24 hod™] = - 1,141 x In(Ig) + 5,5389

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 25:
BW — téelesna hmotnost (Body Weight) [kg]
I — pFijem energie vztazeny na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni [keal - kg™ - 24 hod™']

Opro — oxidace proteinii vztazend na 1 kg idedini télesné hmotnosti [g - kg™ - 24 hod']
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Graf ¢ 15: Vliv piijmu sacharidit na oxidaci proteinui (p < 0,001; r = 0,8729)
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I zde bylo prokazano, Ze s pfibyvajicim pifijmem sacharidii se sniZuje oxidace
proteint.

cvwr

Davky sacharidil vy$si 2,5 g - kg™ - 24 hod™ jiz déle nesniZovaly oxidaci proteind.

Vliv piijmu sacharidd (Icpo) na oxidaci proteinti (Opro) vyjadiuje Rovnice €. 26

odvozena regresni analyzou.

Rovnice ¢ 26: Viiv piijmu sacharidii (Icuo) na oxidaci proteinii (Opgg)

Orro [g - kg idealni BW™ - 24 hod™] = 0,3834 x (Icno)” - 2,4973 x (Icuo) + 5,3404

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 26:
BW — téelesna hmotnost (Body Weight) [kg]
Icro — pFijem sacharidii vztazeny na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni [g - kg - 24 hod”]

Opro — oxidace proteinii vztazend na 1 kg idedini télesné hmotnosti [g - kg™ - 24 hod']

96




Graf ¢ 16: Vliv pFijmu proteinii na oxidaci proteini (p < 0,001; r = 0,8865)
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Prokazali jsme, ze s pfibyvajicim piijmem proteini se snizuje jejich oxidace.
pii vysSich davkach jsme na dané skupiné neprokazali, ze by tyto vyssi davky
zatézovaly télo tvorbou mocoviny, resp. zvySenou oxidaci proteint.

V piipadé, kdy je oxidace proteinil nejnizsi, pfedpokladame, ze je télo vyuziva

jinym zpusobem, a sice ve prospéch regenerace a reparace poskozenych tkani.

Pomoci vysetieni nepfimou kalorimetrii se snazime dosdhnout optimalniho
slozeni podavané vyzivy k posileni efektu regenerace a reparace poSkozenych tkani

organizmu.

Vliv ptijmu proteind (Ipro) na oxidaci proteinti (Opro) vyjadiuje Rovnice €. 27

odvozena regresni analyzou.

Rovnice ¢ 27: Viiv piijmu proteinit (Ipro) na oxidaci proteinii (Opgg)

Orro [g - kg idealni BW™ - 24 hod™] = 2,8256 x (Ipro)” - 6,6112 x (Ipro) + 5,547

Vysvetlivky k Rovnici ¢. 27:
BW — telesna hmotnost (Body Weight) [kg]
Ipro — piijem proteinii vztazeny na 1 kg télesné hmotnosti bez odectu prevodnéni [g - kg™ - 24 hod']

Opro — oxidace proteinii vztazend na 1 kg idedini télesné hmotnosti [g - kg™ - 24 hod']
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12. DISKUSE

Cilem nasi prace bylo stanoveni souvislosti mezi podanou vyzivou a oxidaci
jednotlivych nutri¢nich substrati u sledovanych polytraumatizovanych (kriticky
nemocnych) pacientii k posileni pozitivniho vlivu na regeneracni a reparacni procesy

organizmu a na celkové zotaveni pacientd.

V praxi se stale pouzivaji predikéni rovnice (napi. Harris-Benedictova rovnice,
ktera je pro praxi mén¢ vyhodna, jelikoz vychdzi z odhadu vyzivy zdravych jedinca,
nebo Ireton-Jonesova rovnice, kterd bere v uvahu 1 dalsi faktory ovliviiujici stav
pacienta), které vSak nejsou schopny postihnout individualitu metabolizmu kazdého
pacienta. Nejpiesnéjsi aktualni informace o metabolickych potiebach kazdého
polytraumatizovaného pacienta lze dosdhnout z vysledki méteni nepfimou kalorimetrii.
Z tohoto divodu jsme pravé pomoci nepiimé kalorimetrie zjistovali vliv nutriéni
podpory na energeticky vydej polytraumatizovanych pacientl a na oxidaci jednotlivych

nutriénich substrata.

Pacienti byli vySetfovani vleze v absolutnim klidu. U intubovanych pacientt byl
kalorimetr napojen na ventilaci, u spontanné dychajicich jsme pouzili kanopu.
Na zakladé méfeni IC jsme sledovali navyseni spotieby O, (0,321 + 0,074 1 - min”
oproti obvyklé hodnoté 0,250 1 - min™"), navyseni produkce CO, (0,229 + 0,045 | - min™
oproti obvyklé hodnoté¢ 0,200 1 - min™) u 71,43 % pacientl (10 pacientil), poukazujici
na zvySenou miru metabolizmu polytraumatizovanych pacientli, coz odpovida
vysledkiim odbornych praci (Noordenbos et al., 2000; Rogobete et al., 2017; Wu et al.,
2015). U 28,57 % pacientti (4 pacienti) byl prokdzan, dle kritéria Makka et al.,
hypermetabolismus, ktery jej definuje jako REE > 110 % BEE stanovené¢ho pomoci
predikéni rovnice (Makk et al., 1990). Vysledky zjisténé dle kritérii Makka et al.
souviseji se zadrzovanim vody v organizmu a tim s navySenim hmotnosti, coz ovliviiuje

vysledny vypocet dle Harris-Benedictovy rovnice.

Pramémy klidovy energeticky vydej byl 2128,60 + 477,69 kcal - 24 hod™.
Energeticky vydej v kcal - 24 hod™ stanoveny IC byl u muzii vyssi (2218,8 + 464,78)
nez u zen (1797,73 + 365,31). Vztdhneme-li energeticky vydej na vybrany
antropometricky parametr — na 1 kg aktualni télesné hmotnosti, resp. na 1 kg idedlni
télesné hmotnosti — miZzeme sledovat, Ze hodnoty energetického vydeje se u muzl a zen

prili§ nelis$i. Zajimavy se vSak jevi fakt, Ze hodnoty energetického vydeje vztaZzeného
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na 1 kg idealni t&lesné hmotnosti (30,6 + 6,4 kcal - kg’ - 24 hod™) jsou Fadové
o 10 jednotek vys$s$i, nez vztazeného na 1kg aktudlni télesné hmotnosti
(21,1 + 4,9 keal - kg’ - 24 hod™), coZ souvisi s kompozici t&la. Z tohoto vyplyva
dalezitost individualniho hodnoceni energetického vydeje. Zde je také potieba
poznamenat, ze v disledku nizsi primérné télesné hmotnosti zen byl jejich energeticky
piijem v kcal - kg - 24 hod™, at’ uz vztazen na 1 kg aktualni t&lesné hmotnosti, resp. na

1 kg idealni télesné hmotnosti, vys§i piiblizng o 3 keal - kg™ - 24 hod™ oproti muzim.

Nartst energetického vydeje odpovida fyzickému stavu polytraumatizovanych
pacientli a odpovida téz tidajim v literatufe (Bedreag et al., 2015; Sandesc, 2015;
Wu et al., 2015), jez uvadéji, Ze jej nutno ocekavat pii t€zkém traumatu, infekci, sepsi
1 po narocném chirurgickém vykonu (opacné dlouhodoby hypometabolizmus by mohl
signalizovat vycerpani organizmu, sedaci (Hronek et Zaddk, 2011) nebo malnutrici

(Housova et al, 2010; Lew et al., 2018; Sanches et al., 2016)).

Nartst energetického vydeje je tieba pokryt zvySenym energetickym piijmem,
coz pusobi pozitivné — snizuje se oxidace proteinli a sniZzuje se tak ubytek svalové
hmoty. V naSem pfipadé byl limitujicim faktorem maximalni doporuceny piijem
energie 35,0 kcal - kg™ - 24 hod™”. Na druhé stran& nejsou zadouci vysoké pozitivni

bilance dodané energie, jelikoz je organizmus nadbyte¢nou energii pietézovan.

Ke stanoveni miry oxidace jednotlivych nutri€nich substrati jsme pouzili
software kalorimetru, ktery pocital s hodnotami VO, a VCO, vySetfovanych pacientli
a hodnotami odpadu dusiku z vySetfeni moci pacienti zadavanych do programu
kalorimetru. V soucasné klinické praxi se mnozstvi podavanych nutriénich substrati
stanovi na 1 kg té€lesné hmotnosti pacienta. Procentudlné bylo zastoupeni sacharidi
vumélé vyzivé vyssi nez procentudlni zastoupeni lipidi a proteinti. To odpovida
doporuc¢enym mnoZstvim denni stravy u zdravych jedinct, kde by mélo byt zastoupeno
45 az 65 % sacharidd, 20 az 35 % tukd a 10 az 35 % bilkovin v celkovém piijmu
energie (Dietary Reference Intakes: Macronutrients). Z vysledki méteni lze ale fici, ze
jsou v oxidaci nutri¢nich substrat preferovany lipidy a proteiny ptfed sacharidy. To do
jisté miry potvrzuje preference oxidace NS dle npRQ (primérnd hodnota npRQ byla
uzen 0,734 = 0114, u muza 0,607 = 0,203 — zde jsou hodnoty zieymé ovlivnény
hypoventilaci pfi centralni sedaci). Piesnéjsi jsou hodnoty oxidace NS vztazené na 1 kg
aktualni télesné hmotnosti, resp. na 1 kg idedlni t€lesné hmotnosti pacienta, kde hodnoty

oxidace proteinil u muZzl i Zen se jevi vyssi oproti oxidaci lipidd, resp. sacharidu.
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V podavani vyzivy je hlavnim cilem zabezpecit energetické pozadavky
organizmu  polytraumatizovanych  pacientd, zabezpecit dostatecné podéavani
jednotlivych NS, hlavné proteinti a ochrédnit tak svalovou hmotu, celkovou funkci
kosterniho svalstva, zabranit ubytku svali a podpofit regeneracni a reparacni pochody

poskozenych orgéni a tkani a podpofit imunitni procesy.

Vysledky prace potvrdily, Zze zvySeny pfijem energie, sacharidii tak proteinii
snizuji oxidaci proteinti. Davky sacharidii nad 2,5 g - kg™ - 24 hod™' — vztazeno na 1 kg
aktualni télesné hmotnosti pacienta, jiz dale nesnizovaly oxidaci proteinti. Rovnéz
davky proteiniinad 1,2 g - kg'1 - 24 hod™' — vztazeno na 1 kg aktualni t&lesné hmotnosti
pacienta, jiz dale nesnizovaly oxidaci proteini. Také to znamend, Ze pfi zvySenych
davkach pfijmu proteini ve vyzivé nebyl organizmus zatizen zvySenou produkci
mocoviny, resp. zvySenou oxidaci proteini a lze ptedpoklddat, Ze télo vyuZziva tyto

podané proteiny v regeneracnich a reparac¢nich procesech.

Ur¢it optimalni pfijem proteint je obtizné, jelikoz celkova dusikova bilance neni
spolehlivym ukazatelem metabolizmu proteini v jatrech, ve stievni sliznici a imunitnich

systémech.

Potvrdili jsme, Zze nepifima kalorimetrie je nejpfesnéjSim zpisobem stanoveni
REE a umoziuje adekvatni nastaveni nutricni potieby polytraumatizovanych pacientd,
aby nedochazelo k nadhodnoceni ¢i podhodnoceni potieby podané vyZzivy a nutrice
odpovidala individudlnimu stavu metabolizmu kazdého polytraumatizovaného (kriticky

nemocného) pacienta.

101



13. ZAVER

Individualni variabilita typickd pro metabolizmus polytraumatizovanych

pacientl zpuisobuje problémy pfi saturaci energetickych potieb téchto pacientt na JIP.

Pomoci nepiimé kalorimetrie jsme stanovili energeticky vydej a oxidaci

jednotlivych nutri¢nich substrati po podané nutri¢ni podpoie.

Dle méfeni bylo v hypermetabolizmu, dle kritéria Makka et al., 29 %
polytraumatizovanych pacienti. U muzi byl primérmy REE stanoveny dle nepiimé
kalorimetrie vy3§i 0 421,11 keal - 24 hod™ oproti Zenam.

Statistickd analyza prokdzala, ze oxidaci proteini snizoval pfijem energie
(p =0,0125), sacharidi (p = 0,0108) a proteinti (p = 0,0017).

K dosazeni nejniz8i oxidace proteini byla nejvyhodnéjsi davka sacharidii
2,0a72,5g - kg - 24 hod™ a davka proteinti 1,0 az 1,2 g - kg™ - 24 hod™". Vyssi davky
jiz dale nesnizovaly oxidaci proteint.

Pouzitda metoda IC se ukazala jako presnd metoda ke stanoveni REE
polytraumatizovanych (kriticky nemocnych) pacientti na JIP. Nejlépe umozinuje stanovit
adekvatni kryti energetickych narokli pacientd v kritickém stavu a nastavit pfiméfenou
nutrici k pokryti individuélni variability metabolizmu polytraumatizovanych pacientt.

Optimalni nutrice pacientti na JIP umoznuje pozitivn€¢ ovlivnit pfeziti pacientl

a zkraceni doby nutné k hospitalizaci.
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14. POUZITE ZKRATKY

ZKRATKA VYZNAM ZKRATKY CESKY VYZNAM
°C degree Celsius stupen Celsia
A Age vek [rok]
ABF -—- aorto-bifemoralni protéza
AEE Actual Energy Expenditure Eﬁg?l.né : Illleorc%ﬁ i[ley vyde;
AF Activity Factor faktor aktivity [—]
AMK Amino Acid(s) aminokyselina(y)
Acute Physiology and Chronic Health | akutni fyziologie a chronické
Gl Lol Evaluation zdravotni ohodnoceni
The American Society for Parenteral | Americka spolecnost pro parenteralni
ASPEN and Enteral Nutrition a enteralni vyzivu
atd. - a tak dale
ATM Adipose Tissue Mass tukova tkan v¢. vazané vody [kg]
ATP Adenosine Triphosphate adenosintrifosfat
B Burn popaleniny
BCM Body Composition Monitor monitor sloZeni téla
BEE Basal Energy Expenditure l[)l?::ll r.nzznﬁg‘?%(:ky T
BIA Bioelectrical Impedance Analysis l()tlg)lzl)ektrlcka impedancni analjza
BMI Body Mass Index index télesné hmotnosti [kg - m™]
index télesné hmotnosti korigovany
BMI-OH -—- odpoctem prevodnéni z télesné
hmotnost [kg - m?]
BMR Basal Metabolic Rate bazalni metabolicky obrat
BSA Body Surface Area povrch téla [m?]
ovrch téla korelovany odpoctem
A O] o gfevodnéni z télesné hymotrr)losti [m?]
BW Body Weight télesnd hmotnost [kg]
C Canopy study vySetfeni pomoci kanopy
cal calory kalorie
Compensatory Antiinflammatory syndrom kompenzacni protizanétlivé
(SRR Response Syndrome odpovedi
CcO, carbon dioxide molekula oxidu uhli¢itého
cv Cocefficient of Variation Zggfrslrlnl;?:(g;rllzr:dchylka - pramér™)
¢. - cislo
DM Diabetes Mellitus diabetes mellitus (cukrovka)
dx. - pravy/-a/-é
E Energy energie
ECW Extracellular Water extracelularni voda
EDH -—- epiduralni hematom
EE Energy Expenditure energeticky vydej [keal - 24 hod™]
EN Enteral Nutrition enteralni vyziva
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The European Society for Clinical

Evropska spolecnost pro klinickou

LB H 0] Nutrition and Metabolism vyzivu a metabolizmus

et al. et alii a kolektiv

FAT - oxidace tukt

FAT K oxidace tukd [keal - 24 hod™]
FFM Fat Free Mass tukuprosta tkan [kg]

FiO, Fraction of inspired Oxygen O, inspira¢ni koncentrace kysliku O,
FN - fakultni nemocnice

fr. - zlomenina

g gram gram

GIT Gastro-Intestinal Tract gastrointestinalni systém

GMK -—- Klinika gerontologicka a metabolicka
H Height télesna vyska [cm]

h resp. hod Hour; Hhours hodin/-a/-y

HB Harris-Benedict’s equation Harris-Benedictova rovnice

HK - Hradec Kréalové

hmotnost-OH

télesnd hmotnost bez pfevodnéni [kg]

CHO

oxidace sacharida

CHO K - oxidace sacharidi [kcal - 24 hod™]

I Injury poranéni

IC Indirect Calorimetry nepiima (indirektni) kalorimetrie

ICU Intensive Care Unit jednotka intenzivni péce

Ig Intake Energy prijem energie

IF Injury Factor faktor poskozeni [—]

Igat Intake Fats ptijem tuk

Icho Intake Carbohydrate ptijem sacharidi

IL Interleukin interleukin

Ipro Intake Proteins pfijem proteint

IS Immune System imunitni systém

ISS Injury Severity Score sk(')r'e zavaznosti zranéni; (klasifika¢ni
systém pro polytrauma)

JIP - jednotka intenzivni péce

kcal kilocalories kilokalorie

kg kilogram kilogram

kg id. hm. kilogram of ideal weight 1 kilogram idealni hmotnosti

KNP Critically Il Patient kriticky nemocny pacient

L -—- na lacno

LHK - leva horni koncetina

LHL - levy horni lalok (plice)

LTC Long Chain Triacylglycerols triacylglyceroly s dlouhym fetézcem

LTM Lean Tissue Mass netukova tkan v¢. vazané vody [kg]

M - muzi

MCT Medium Chain Triacylglycerols triacylglyceroly stfedniho fetézce

mg miligram miligram

min minute minuta

min. - minimalné

MK Fatty Acids mastné kyseliny
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mm milimeter milimetr

mmol millimoles milimoly

mmol - I"! millimoles per liter milimoly na litr

MODS Multiple Organ Dysfunction syndrom multiorganové dysfunkce
Syndrome

npRQ non protein Respiratory Quotient neproteinovy respiracni kvocient [—]

NS Nutritional Substrate nutri¢ni substrat

NSO Nutritional Substrate Oxidation oxidace nutri¢nich substrati

(0] Obesity obezita

0, oxygen molekula kysliku

0OA - osobni automobil

OH Overhydration nadbytecny objem tekutiny (v téle)

Orro Protein Oxidation oxidace proteinti

P p-value p-hodnota

PDK - prava dolni koncetina

PHK - prava horni koncetina

PHL - pravy horni lalok (plice)

PN Parenteral Nutrition parenteralni vyziva

PNO - pneumotorax

PRO - oxidace proteint

PRO K - oxidace proteint [kcal - 24 hod™']

REE Resting Energy Expenditure klidova energeticka vyde;j

REE - kg. id. hm.”

klidovy energeticky vydej vztazeny na
1 kg ideélni télesné hmotnosti
[keal - kg™ - 24 hod™]

klidovy energeticky vydej vztazeny na

REE - kg - 1 kg télesné hmotnosti bez odectu
prevodnéni [keal - kg™ - 24 hod™']
bazalni energeticky vydej stanoveny

REE-HB - vypoctem dle Harris-Benedictovy
rovnice [keal - 24 hod™]
bazalni energeticky vydej stanoveny
vypocétem dle Harris-Benedictovy

REE-HB-OH - rovnice a korelovany odpoctem
prevodnéni z télesné hmotnosti
[kcal - 24 hod™']
klidovy energeticky vydej
experimentalné stanoveny dle

REE-IC - Weirovy rovnice na zaklad¢ vysetfeni
nepiimou kalorimetrii na principu
dechové analyzy [kcal - 24 hod™']

resp. - respektive

RQ Respiratory Quotient respiracni kvocient [—]

S Sex pohlavi

SA - subarachnoidalni

SCCM The Society of Critical Care Medicine | Spole¢nost pro medicinu kritické péce

SD Standard Deviation smérodatna odchylka

SDH - subduralni hematom

SE Experimental Standard Deviation vybérova smerodatna odchylka
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SI - soustava SI
sin. - levy/-4/-¢
SIRS gy stemic Inflammatory Response systémova zangétliva reakce
yndrome
SS Steady State ustaleny stav
STH Somatotropic Hormone iomatotropni hormon (ristovy
ormon)
T - télesna teplota [°C]
TAG triacylglycerols triacylglyceroly
TBW Total Body Water celkova télesna voda
TEE Total Energy Expenditure celkovy energeticky vydej
TEF Thermal Effect of Food termicky efekt potravy
TF Temperature Factor faktor teploty [—]
tj. - to je; to jest
maximalni télesna teplota za 24 hodin
Tonax o
[°C]
TNF-a Tumor Necrosis Factor a faktor nadorové nekrozy o
celkovy energeticky vydej vychazejici
TOT _KCAL - z oxidace nutri¢nich substrati
[kcal - 24 hod™']
TPN Total Parenteral Nutrition totalni parenteralni vyziva
TRISS The Trauma and Injury Severity Score | skore zdvaznosti traumatu a zranéni
tzv. - takzvany; takzvané
odpad urey v moci za 24 hodin
o o [mmol - 1]
UN . odpad dusﬂ(lu urey (stanoveno z mo¢i)
[g- 24 hod ]
A\ - objem moci za 24 hodin [1]
V' . vySetieni pfipojenim na mechanickou
ventilaci
VAC Vacuum Assisted Closure vakuove asistované uzavieni
mérny objem (produkce) oxidu
VG ahlicitého - (2p4 hod™'] )
v - véetné
minutova ventilace v dobé méfeni
RE o [l min™]
VNS Vegetative Nervous System vegetativni nervovy systém
VO, . meérny obj Al (spotteba) kysliku
[1-24hod ]
ZF -—- zevni fixace
7 — zeny
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