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Abstrakt

Univerzita Karlova, Farmaceuticka fakulta v Hradci Kralové

Katedra biologickych a I¢kaiskych véd

Kandidat: Mgr. Anna Patkova

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

Nazev disertatni prace: Aplikace nepiimé kalorimetrie u dvou riznych

inzulinorezistentnich stavii — polytraumatu a gravidity

Uvod a cil: Nepiima kalorimetrie je zlatym standardem pro stanovovéni energetického
vydeje (EE). Ten je v soucasné dobé& povazovan za nejlepsi ukazatel energetickych potieb
jedince — a to jak ve zdravi, tak v nemoci. Ackoliv se polytrauma a gravidita mohou
na prvni pohled zdat jako dva fyziologicky naprosto odlisné stavy, z metabolického
hlediska jsou si do jisté¢ miry podobné. Jak u polytraumatu, tak v pozdni fazi t€hotenstvi
dochazi vlivem katabolizmu ke zvySovani energetického vydeje a objevuje se inzulinova
rezistence. Nejen témito spoleénymi znaky se tyto dvé skupiny odliSuji od zdravych
jedinct a netéhotnych zen. Cilem této disertatni prace bylo popsat metabolizmus
polytraumatizovanych pacientii a zdravych gravidnich Zen spolecné s faktory, které ho
ovliviiyji. Kromé energetického vydeje se tato prace vénuje respiracnimu kvocientu (RQ;
v piipadé¢ polytraumatu navic ve vztahu k nepfimym prognostickym markeriim),
ktery charakterizuje miru oxidace jednotlivych nutri¢nich substratti. U gravidnich zen
byla prace dale zamé&fena na vztah mezi metabolickymi a antropometrickymi parametry
matky a porodnimi parametry novorozence a na verifikaci predik¢ni rovnice pro vypocet

klidového energetického vydeje (REE) v obdobi gravidity (Hronek a kol., 2009).

Metodika: Pomoci metody nepiimé kalorimetrie byla métfena spotieba kysliku (VO2)
a produkce oxidu uhli¢itého (VCO»). Z téchto dvou parametri pak software nepiimého
kalorimetru pocital (klidovy) energeticky vydej, respira¢ni kvocient, neproteinovy
respiraéni kvocient (npRQ) a oxidace nutri¢nich substratl. Na chirurgické jednotce
intenzivni péce (JIP-1) Fakultni nemocnice Hradec Kralové bylo touto metodou
vySetieno 22 polytraumatizovanych pacientt. Jednotlivi pacienti byli vySetfovani celkem
Ctytikrat (pokud to umoznily okolnosti). Prvni vySetfeni probihalo pfiblizné 4. den

po piijeti na JIP po minimalné¢ 4hodinovém la¢néni. Druhé vySetfeni bylo provedeno




po minimalné 4hodinovém podavani hypokalorické nutri¢ni podpory
(18,0 £5,7 kcal/kg/d energie; vétSinou tentyz den). Treti vySetfeni nasledovalo
po minimaln€¢ 18hodinovém podavani normokalorické vysokoproteinové nutricni
podpory (25,8 + 8,5 kcal/kg/d energie, 1,8 + 0,4 g/kg/d proteinli). A konecn¢ Ctvrté
a posledni vySetfeni bylo provadéno zhruba tyden od prvniho vySetfeni (slozeni nutri¢ni
podpory se od ptedchoziho vySetfeni jiz vyznamnym zplisobem neménilo). Soucasné
s polytraumatizovanymi pacienty bylo vySetfeno také 22 zdravych jedincti s podobnymi
antropometrickymi parametry, kteii slouzili jako kontrolni skupina. Druhé nami
provadéné studie se Ucastnilo celkem 45 té¢hotnych Zen, které byly vySetfovany ve tfech
riznych obdobich gravidity — jednalo se o druhy (23,41 + 2,17 tydnd gestace),
treti (31,04 + 1,14 tydnl gestace) a pozdni tteti trimestr (37,41 £ 0,72 tydna gestace).

Vysledky: Prvni studie ukazala, ze zatimco tézce polytraumatizovani pacienti
bez nutriéni podpory méli v porovnani s la¢nici kontrolni skupinou signifikantn¢ nizsi
RQ a npRQ, REE téchto dvou navzdjem porovnavanych skupin se vyznamné nelisil.
Naproti tomu pacienti na jakékoliv nutri¢ni podpotfe méli EE (vyjadieny na povrch téla)
oproti REE la¢nici kontrolni skupiny signifikantn€ vyssi, zatimco hodnoty RQ a npRQ
téchto pacienti byly hodnotdm obdrzenym pfii vySetfeni kontrolni skupiny velmi
podobné. Respiracni kvocient aneproteinovy respiraéni kvocient pacientil
na hypokalorické nutricni podpofe naméiené kolem 4. dne pobytu na JIP zaroven
inverzn¢ korelovaly s délkou pobytu na JIP a na umélé plicni ventilaci. U gravidnich Zen
dochazelo ve sledovaném case (s pfibyvajici délkou gravidity 1 se snizujicim se poctem
dnt do porodu) ke zvySovani REE, VO,, VCO;, RQ inpRQ. Zmény respiracnich
kvocientil vypovidaly o zvySujicim se podilu oxidace sacharidi. Tato studie dale ukézala,
ze oxidace lipidt a proteinti kolem 37. tydne gravidity u zdravych t¢hotnych Zen souvisela
s porodni hmotnosti novorozencii, a to nezdvisle na antropometrickych parametrech
matky. V neposledni fadé¢ tato studie po témét 10 letech znovu verifikovala predikéni

rovnici pro vypocet REE v gravidité.

Zavér: Vzhledem k velké variabilité¢ vysledki a jejich zméndm po dobu sledovani
(at uz vlivem c¢asu nebo podminek méfeni) ma nepiimd kalorimetrie pii stanovovani
metabolickych pozadavkli u obou sledovanych stavli své opodstatnéni. Na zaklade
obdrZenych vysledkl 1ze zaroven piedpokladat, ze by tato metoda mohla do budoucna
najit vedle soucasného i nové klinické uplatnéni — at’ uz jako marker délky pobytu na JIP

a umélé plicni ventilaci, nebo jako marker bliziciho se porodu.



Abstract
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insulin-resistant states — polytrauma and pregnancy

Introduction and Objective: Indirect calorimetry is the gold standard for energy
expenditure (EE) determination that is currently considered to be the best indicator
of individual energy requirements — both in health and in illness. Although polytrauma
and pregnancy could seem as two physiologically different states, they are quite similar
in metabolic terms. Both in polytrauma and in late pregnancy, catabolism increases
energy expenditure and insulin resistance occurs. Not only common characteristics
mentioned above distinguish these two groups from healthy individuals and non-pregnant
women. The aim of this dissertation was to describe the metabolism of polytrauma
patients and healthy pregnant women together with the factors that affect it.
Besides energy expenditure, this work focuses on respiratory quotient (RQ; in polytrauma
also in relation to indirect prognostic markers), which characterizes nutritional substrate
oxidations. In pregnant women, the dissertation is also focused on the relationship
between the metabolic and anthropometric parameters of mother and the new-born babies
birth parameters and on the verification of the predictive equation for the resting energy

expenditure (REE) determination in pregnancy (Hronek et al., 2009).

Methods: By indirect calorimetry, oxygen consumption (VO;) and carbon dioxide
production (VCO.) were measured. From these parameters, (resting) energy expenditure,
respiratory quotient, non-protein respiratory quotient (npRQ) and nutritional substrate
oxidations were calculated using the indirect calorimeter software. By this method,
22 polytrauma patients from surgical intensive care unit (ICU-1) at University Hospital
Hradec Kralove were examined. If possible, four examinations of every patient were
performed. The first one was performed after at least 4 h of fasting (about the fourth day
after ICU admission), the second one after at least 4 h of hypocaloric nutritional support

administration (18.0 £ 5.7 kcal/kg/d of energy), the third one after at least 18 h




of normocaloric hyperproteic nutritional support administration (25.8 + 8.5 kcal/kg/d
of energy, 1.8 £ 0.4 g/kg/d of protein) and finally the fourth examination was done
approximately one week after the first examination (the nutritional support composition
had not almost changed since the third examination). At the same time, 22 healthy
individuals with similar anthropometric parameters were examined as a control group.
A total of 45 pregnant women participated in the second study. These women were
examined in three different periods of pregnancy — during the second (23.41 +2.17 weeks
of gestation), the third (31.04 + 1.14 weeks of gestation), and the late third trimester
(37.41 £ 0.72 weeks of gestation).

Results: The first study showed that while the severe polytrauma patients
without nutritional support had significantly lower RQ and npRQ than fasting control
group, the resting energy expenditure of these two groups did not differ significantly.
On the other hand, the patients with any kind of nutritional support had significantly
higher EE (expressed on the body surface area) when compared to REE of fasting controls
and very similar RQ and npRQ values. What is more, respiratory quotient and non-protein
respiratory quotient in patients with hypocaloric nutritional support determined
about the 4" day of hospitalization inversely correlated with the clinical outcomes
such as ICU length of stay or duration of mechanical ventilation. In pregnancy, the REE,
VO,, VCO2, RQ and npRQ values were increasing with the increasing length
of pregnancy (the closer the delivery was, the higher the parameters were too).
The respiratory quotients changes indicated an increasing proportion of carbohydrate
oxidation. The study also showed that the lipid and protein oxidation determined
about the 37" week of gestation related to the newborns birth weight (independently
of maternal anthropometric parameters). After almost 10 years, this study finally

re-verified the predictive equation for the REE determination in pregnancy.

Conclusion: Due to a results variability and their changes during the observation time
(either because of time itself or because of measurement conditions), we can conclude
that the indirect calorimetry is an important tool for metabolic requirements determination
in both observed states. Based on the results we obtained it can be assumed
that this method could be clinically used in more different ways in the future — as a marker
of ICU length of stay and duration of mechanical ventilation or as a marker

of approaching childbirth.
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1. UVOD

,,Kolik kalorii bychom m¢li podat konkrétnimu pacientovi?* Otazka, ktera miize
znit v prvni chvili prost¢, avSak jeji vyznam by v zadném ptipad¢ nemél byt podcenovan.
Pro stanoveni energetickych potfeb jedince je v soucasné dobé nejpiesnéjsi metodou
meéfeni energetického vydeje. Zlatym standardem pro stanoveni této veli¢iny v klinickych
podminkach je metoda nepiimé kalorimetrie. Vyhody poskytovani optimalni vyzivy
at uz pfi zotavovani z nemoci nebo ve zdravi byly v minulosti opakované popsany
uriznych jedinci a stavi. Nepfima kalorimetrie tak nabizi védecky pfistup,

ktery napomahd maximalizovat pfinosy nutri¢ni terapie.

Tato prace je konkrétné¢ zaméfena na stanovovani energetického vydeje u dvou
rozdilnych stavl, jejichz spoleénym jmenovatelem je (z metabolického hlediska)
inzulinovd rezistence — jednd se o polytrauma a graviditu. Zatimco v piipade
polytraumatizovanych pacienti dochazi k tomuto stavu vlivem stresovych hormond,
v obdobi té¢hotenstvi jsou za inzulinovou rezistenci zodpovédné piedevsim hormony
placenty. V gravidité se stav inzulinové rezistence objevuje az v jeji druhé poloving,
kdy je energie ve formé sacharidi Setfena pro rychle se vyvijejici plod. V piipade
polytraumatu je ta sama energie pripravovana k uskutecnéni stresové reakce typu ,,uték,
utok® prakticky ihned po inzultu, jakmile dojde k uvolnéni pfislusnych hormond.
Kromé¢ inzulinové rezistence spojuje oba stavy také zvySeny energeticky vydej
a skutecnost, Ze jak nadmé&rny, tak nedostate¢ny piijem nutrientd mize mit negativni vliv
na jejich prognézu. V piipadé polytraumatizovanych pacientii je bezpeéné podavani

adekvatni nutriéni podpory dokonce Casto otazkou Zivota a smrti.

Tato disertatni prace byla vypracovdana vramci dlouhodobého vyzkumu
klinické  fyziologie  vyZzivy a metabolizmu na Katedfe biologickych
a lékafskych véd Farmaceutick¢é fakulty v Hradci Kralové pod vedenim
doc. PharmDr. Miloslava Hronka, Ph.D. Vénuje se pfedevSim deskripci metabolizmu
(energetickému vydeji a oxidaci nutri¢nich substratll) polytraumatizovanych pacient
z chirurgické jednotky intenzivni péce Fakultni nemocnice Hradec Kralové a zdravych
té¢hotnych zen. V ramci této deskripce sleduje metabolické zmény v Case a faktory,
které tyto zmény ovliviuji. V teoretické casti charakterizuje, kromé& polytraumatu,

kritické onemocnéni jako celek, ¢imz celou préci rozsifuje a zobeciiuje.
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2. CIL

Cilem prace bylo aplikovat metodu neptimé kalorimetrie u polytraumatizovanych
pacientl a gravidnich zen a poukézat na vyznam této metody v klinické praxi. Hlavni Cast
prace byla zaméfena na deskripci metabolizmu téchto dvou inzulinorezistentnich stavd,

a to konkrétn¢ na:
e energeticky vydej,
e respiracni kvocient,
e oxidace nutri¢nich substrati,

e faktory, které vySe zminéné veliiny ovliviuji.

12



3. TEORETICKA CAST

3.1. Predstaveni sledovanych stavii

3.1.1. Kritické onemocnéni

Za kriticky nemocné pacienty jsou obecné povazovani ti, ktefi vyzaduji
kontinudlni monitorovani a umélou podporu jednoho nebo vice zivotn¢ dilezitych
organt (1). Kritické onemocnéni je obvykle spojovano s katabolickou stresovou reakct,
béhem niz pacienti vykazuji zndmky systémové zanétlivé odpovédi. Tato odpoveéd je
spojovana s celou fadou komplikaci, jako je zvySena infek¢éni morbidita, multiorganova
dysfunkce, prodlouzend doba hospitalizace nebo nepfiméfena mortalita (2). Zminéné
komplikace jsou zpravidla zplsobeny fyziologickou nestabilitou, kterd casto vede
k invalidité nebo smrti jedince béhem n¢kolika hodin, nebo dokonce minut. Nej€astéjSim
zivot ohrozujicim poSkozenim byvéa poSkozeni neurologického a kardiopulmonalniho
systému (3).

Kriticky stav miize vzniknout na podkladé poruchy funkce nékterych organii
(béhem selhani jater nebo ledvin), jako disledek zdvazného onemocnéni (diabetes, sepse,
pankreatitida) nebo fyziologického stresu, ktery je timto onemocnénim (sepse,
popéleniny, polytrauma) vyvolavan. (4). Ackoliv je teoreticka Cast této prace vénovana
kritickému onemocnéni obecné, v praktické ¢asti je vyber pacientll pro zvySeni exaktnosti

vysledkll ziZen pouze na pacienty s polytraumatem.

3.1.1.1. Polytrauma

Polytrauma je definovano jako soucasné poranéni dvou a vice télesnych systémi,
z nichz postizeni alespon jednoho z nich, nebo jejich kombinace, bezprostiedné ohrozuji
zakladni Zivotni funkce pacienta (5). Polytrauma je také velmi Casto definovano pomoci
tzv. skore zavaznosti poranéni (ISS — Injury Severity Score), které tuto zdvaznost urcuje
na stupnici od 1 do 6 pro 6 oblasti téla (hlava nebo krk, oblicej, hrudnik, bficho, koncetiny
a zevni poranéni). Soucet druhych mocnin tfi nejvyssich hodnot (z nejvice poranénych
oblasti) pak dav4 hodnotu ISS. Stupnice ISS se pohybuje v rozmezi od 0 do 75 (6).
Mezinarodné uznavana prahova hodnota pro definici polytraumatu je ISS > 16, jelikoz

predpovida riziko umrti > 10 % (7). S tim souvisi fakt, ze je polytrauma nejcastéjsi
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pfi¢inou umrti pacienti do 45 let véku. Nejvice polytraumat vznikd v disledku

dopravnich nehod, ¢asto v kombinaci s alkoholem (8).

Po zdvazném traumatu se zpravidla dostavuji dvé faze metabolickych zmén. Jedna
se o tzv. “ebb“ a “flow* fazi. “Ebb*“ faze je charakterizovéana poklesem tclesné teploty
a spotieby kysliku. K tomu dochdzi pravdépodobné s cilem snizit vyCerpani energie (9,
10). Tato hypometabolicka faze je obvykle zahédjena béhem nékolika minut po traumatu
a u veétsiny tézce zranénych pacientli netrva déle nez 12 hodin (v nékterych extrémnich
piipadech se miize tato doba prodlouzit az na 24 hodin) (9). Kratka doba trvani “ebb “
faze omezuje jeji klinicky vyznam (9, 10), proto bude pfedmétem této prace pouze
faze “flow“. Ta nastupuje po odeznéni Sokového stavu a byva spojena se zvySenym
metabolickym obratem, aktivaci vrozeného imunitniho systému a indukci faze akutni
odpovédi v jatrech. Tento hyperkatabolicky stav vede k vyrazné zvySené spotiebé kysliku
a veétsimu energetickému vydeji (EE) (9, 10) a souvisi s tézkymi komplikacemi
jako hyperglykemie, hypoproteinemie nebo imunosuprese (10). Hypermetabolicka faze
trva nejméné¢ sedm dni, u mnoha téZce zranénych pacientli to mohou byt 3 tydny

1 vice (10).

3.1.2. Gravidita

Metabolizmus matky se v prubéhu celého té¢hotenstvi vyraznym zplisobem méni.
Casna gestace je zpravidla doprovazena stavem anabolizmu, jeZ byvéa charakterizovan
zvySenym ukladanim tukli a povétSinou nezménénou, anebo dokonce mirné zvysenou
citlivosti na inzulin. V této fazi té¢hotenstvi jsou tedy jednotlivé nutri¢ni substraty
skladovany, aby mohly byt v pozdni gestaci a behem laktace vyuzity. Naproti tomu
pro pozdni fazi téhotenstvi je typicky katabolizmus, ktery se objevuje za ticelem pokryti
metabolickych pozadavkil rostouciho plodu. Z toho divodu se béhem této katabolické
faze objevuje snizend citlivost na inzulin (zvySend inzulinové resistence) doprovazena
zvySenou hladinou glukdzy a volnych mastnych kyselin (MK) v maternélni krvi (zvySuje
se oxidace lipidli) (11, 12). Metabolizmus matky se tedy v priibéhu celého téhotenstvi
neustale vyviji. Tento vyvoj je ¢astecné zplsoben ristem plodu a adaptaci matetského
metabolizmu na tento rist. Matetfsky metabolizmus zaroven reflektuje také potencialni
zmeény, které ovliviuji klidovy energeticky vydej (REE). Témito zmé&nami jsou kumulace

tkdn€ a zmény endokrinniho stavu matky (13).
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3.2. Neprima kalorimetrie

Prestoze je spravné porozuméni metabolizmu jedince a piesné stanoveni jeho
energetického vydeje nesmirné dillezitou soucasti péce o celou fadu pacientd (u nékterych
az zivotn¢), jsou metabolicka vysetieni v dnesni dobé¢ stale jesté velmi Casto podcenovana
a zanedbavana. Nepiima kalorimetrie poskytuje jedno z nejcitlivéjSich, nejpiesnéjsich
a pritom neinvazivnich méfeni energetického vydeje (14). Béhem né¢kolika poslednich
desetileti byla tato technika aplikovana za riiznych klinickych podminek, jako je
napt. akutni onemocnéni (15-17) nebo podavani parenterdlni vyzivy (PN) (18-21).
Pro ucely této prace je dilezité, ze opodstatnéni nepiimé kalorimetrie bylo opakované
prokéazano jak na jednotce intenzivni péce (JIP) (22-26), tak u gravidnich zen (27, 28)
(v tomto ptipad¢ také nasi vyzkumnou skupinou (29-31)). Kromé nutri¢nich potieb
osvétluje nepfima kalorimetrie také rizné aspekty premény zivin, termogeneze, energie
fyzického cviceni nebo patogeneze nckterych metabolickych onemocnéni (obezity,
diabetu) (14, 32). Avsak vzhledem k tomu, ze v prub¢hu studia neni o této metod¢
zdravotnickym pracovnikiim poskytovano dostate¢né mnozstvi informaci (n€kdy viibec
zadné), jsou jeji benefity jen velmi mdlo oceniovany. Nov¢jsi technologie, ndkladova
efektivita a porozuméni tomu, jak vysledky méteni spravné interpretovat, by pfitom mély

vést k jejimu ¢astéjSimu pouzivani (14).

3.2.1. Princip

Konecnym cilem metabolizmu vSech Zivin pfitomnych v organismu je produkce
energie. NejcastéjSim zplsobem, jimz je tato energie ziskavana, je kompletni oxidace
(proces probihajici za pfitomnosti kysliku) jednotlivych substratii na oxid uhli¢ity a vodu
— tedy konec¢nou metabolickou cestou vSech nutricnich substrati (tj. sacharidi, tukd,
bilkovin) je oxidace. Béhem tohoto procesu je kromé energie produkovano také teplo.
To je vyuZivano k udrZeni télesné teploty. Chemicka energie uvoliiovana oxidaci je tedy
ve formé tepla Gastecné ztracena. Céastedné je viak zachycena v fadé vysokoenergetickych
slou€enin, z nichZ nejvyznamnéjsi je adenosintrifostat. Diky vzniklé energii je pak déle
umoznéna chemickd (biosyntéza), osmoticka (aktivni transport) a mechanicka (kontrakce
svall) prace (14). Jak uz z oznaceni vyplyva, nepiima kalorimetrie nepfimo stanovuje

mnozstvi tepla, které pii oxidaci uhlikatych nutri¢nich substratii za ptitomnosti kysliku
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vznikd (33). Princip této metody konkrétné spociva v méteni mnozstvi spotiebovaného

kysliku (VO2) a mnozstvi vydychaného oxidu uhli¢itého (VCO3) (viz Obrazek 1) (34).

(Deos
3 I 7 ||
tuk  — CO, 0O, —>» price —> teplo —
T ‘ i i metabolismus
potrava sacharidy 5 - bunék — > teplo —|
—
L elektrické > teplo
bilkoviny _| GTP potencialy - teplo —
futilni
—> cyKly —> teplo —

Obrazek 1: Schéma principu nepiimé kalorimetrie. (Prevzato ze Zadak, 2002 (35)).

V soucasné dobé funguje nepiima kalorimetrie nejcastéji na principu
tzv. “otevien¢ho systému®, kdy pacient dychd vzduch z okolniho prostiedi nebo
mechanického ventilatoru. Pfistroj stanovuje koncentraci jednotlivych plyni tak,
ze analyzuje a porovnava slozeni vzduchu pted nadechem a po vydechu (36, 37). Ptistroje
s otevienym systémem se od sebe navzajem odliSuji tim, Ze jsou tvofeny riznymi systémy
pro sbér plynu. Mezi tyto systémy patii metoda dechové analyzy (breath-by-breath),
dilu¢ni technika nebo technologie sméSovacich komor. Metoda dechové analyzy odebira
vzorky vdechovaného kysliku a vydechovaného oxidu uhlicitého pii kazdém dechu
az téchto vzorkl pozdgi stanovuje primérnou hodnotu. Tato metoda je obecné
nejvhodnéjsi pro kriticky nemocné pacienty na umélé plicni ventilaci (UPV). V ptfipadé
systému smeSovacich komor je vydechovany vzduch do téchto komor nejprve smérovan
a teprve potom z nich analyzator po urcitych Casovych intervalech odebird vzorky.
S timto systémem je nejlépe dosahovano rovnovazného stavu. Dilucni systém funguje

tak, Ze vydechovany vzduch nejdfive fedi se vzduchem v mistnosti a aZz nasledné ho
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presunuje do sméSovaci komory k analyze. Tento systém je nejvhodnéjsi pro méteni

provadéna pomoci kanopy u spontanné dychajicich pacientt (37).

Ptedevsim starsi pfistroje byly konstruovany na principu “uzavieného systému*,
kdy pacient piijimal 100% kyslik ze zdroje, jenz byl na né&j bohaty. Pfi této metodé byl
vydychany oxid uhliity ze systému absorbovan a méfeno bylo pouze mnoZzstvi
spottebovaného kysliku, které bylo dano poklesem jeho zndmého objemu (36, 37).
M¢éieni pomoci téchto pfistrojii byvala zatizena vétsi chybou, jelikoz dochazelo

ke zvySovani dechového odporu a dechové prace a prodluzovani doby nadechu (37).

3.2.2. Zpisob méreni

Samotné kalorimetrické vysetieni probiha vleze na zadech. U spontanné
dychajicich pacienti mohou byt plyny odebirany pomoci kanopy, fixované dechové
masky nebo ndustku. Nejlepsi z téchto variant je kanopa, jelikoz neovliviiuje pfirozeny
zpusob dychani pacienta (vyjimku mohou tvofit pacienti s klaustrofobii). Nevyhodou
naustku s nosni svorkou je nedostate¢né utésnéni, hromadéni slin, suchost v hrdle, unava
Celisti a neschopnost odpocivat (37). Pritok definovaného mnozstvi vzduchu, ktery
pacient vdechuje (spotfebovava kyslik) a zarovent do n¢j také vydechuje (oxid uhlicity),
je zabezpecen vzduchovym cerpadlem, které ptfivadi vzduch z okolniho prostiedi
(otevieny systém). Vzduch zkanopy nebo dechové masky je nasledné¢ odvadén
do analyzatoru plynti, ktery koncentrace obou sledovanych plyn pfesné stanovuje
(viz Obrazek 2a). Z obdrzenych hodnot software pfistroje dale vypocitdva energeticky
vydej a oxidace nutri€nich substrati vySetfované osoby (34). Je-li pacient napojen
na umélou plicni ventilaci, je systém kalorimetru misto kanopy rozSifen o samotny

ventilator (viz Obrazek 2b) (35).
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Obrazek 2: Otevieny systém nepiimého kalorimetru a) s kanopou u spontinné dychajiciho
pacienta a b) u pacienta na umélé plicni ventilaci. (Prevzato ze Zaddk, 2002 (35)).

3.2.3. Podminky méreni

Pro ziskani ptesnych vysledkd musi byt dodrzovany piisné klidové podminky.
Meéfeni by mélo byt provadéno v tichém prostiedi a vySetfovani jedinci by méli byt
nejméne 10—15 min pfed kazdym vySetfenim a béhem néj v naprostém klidu (neméli by
vSak spat). Zaroven by méli minimalné 4 hodiny pied timto vysetfenim la¢nit, vyvarovat
se cviceni, nikotinu, kofeinu a stimulacnich potravnich doplnka (33, 38). U pacientt
na umélé plicni ventilaci by nastaveni ventilatoru nemélo byt ménéno nejméné 90 min
pted vySetfenim (37). Vzhledem k tomu, Ze se tyto podminky u vétSiny hospitalizovanych
pacientil podaii jen malokdy zcela dodrzet, reprezentuje u nich klidovy energeticky vydej
Casto energeticky vydej. V podminkach intenzivni péce je REE naptiklad bézné¢ métren
za podavani kontinudlni nutri¢ni podpory, jelikoZ se udava, ze vliv vyzivy na energeticky
vydej je v tomto stavu maly (33). Navic je-li parenterdlni vyziva podavana konstantni
rychlosti a ma-li uniformni slozeni, termogenni efekt se pak stdva stabilnim.
Za takovychto podminek je spiSe dulezité¢, aby vysetfeni nebylo provadéno béhem
potravou indukované termogeneze, kterd je pouze ptechodnd (37). V ambulantnich
podminkach je nicméné piisné dodrzovani klidovych podminek pro zisk pifesnych

vysledki méteni nezbytné (33).
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3.2.4. Validita ziskanych vysledkii

Platnost jednotlivych méfeni provadénych pomoci nepfimého kalorimetru lze
posoudit na zaklad¢ hodnoty respiracniho kvocientu (RQ) a ptitomnosti tzv. ustaleného

stavu (steady-state).

RQ ve fyziologickém rozmezi (0,67—1,3) validuje kalorimetrické vySetieni.
Mezi obvyklé chyby pifi méfeni respiracniho kvocientu patfi unik vzduchu
z kalorimetrického systému, extrémni bolest nebo agitace v pribéhu méfeni
nebo nedavno provadéné procedury, které ovliviiuji vyménu plyni (napt. hemodialyza).
Nedostatek energie ¢i nékterych zivin (tzv. underfeeding) nebo jejich piebytek
(tzv. overfeeding) mohou stejné tak jako podil sacharidi a tukli ve stravé respiracni

kvocient rovnéz ovlivnit (33, 37).

K validnimu vySetieni je dale zapotiebi dosazeni ustalené¢ho stavu definovaného
intervalem péti minut, béhem néhoz se VO, a VCO; nelisi o vice nez 10 % (39).
V soucasné dob€ nicméné jiz existuji data o tom, Ze i ustdleny stav trvajici tfi minuty,
zejména u ambulantnich pacientl a zdravych dobrovolnikl, odrazi klinicky pfijatelnou
hodnotu REE (40). Tohoto ustileného stavu by mélo byt obecné dosazeno
béhem testovaci doby tficeti minut. V zavislosti na klinickych okolnostech je mozné
interpretovatelné vysledky obdrzet i po 1520 minutdch méteni (37). Nékdy je oviem
naopak nutné tento Cas prodlouzit (39). Napt. u kriticky nemocnych pacientii byva
dosaZeni ustaleného stavu (vzhledem k nepravidelnosti jejich dechu) mnohdy nereélné.
Pfesto 1 tato méfeni maji svoji validitu, obzvlasté objevuji-li se béhem méteni opakujici

se vykyvy v hladinach métenych plynt.

3.2.5. Limity

Hlavnim omezenim pouZiti metody nepiimé kalorimetrie je hodnota frakce
kysliku v inspirovaném vzduchu (FiO2) > 60 %, jelikoz bylo v minulosti opakované
prokdzano, ze chyba v naméfeném VO, se spolecné se zvySujicim se FiO> rovnéz
signifikantné zvétSuje (41, 42). Tato skutecnost tedy predstavuje omezeni pro pacienty

s akutnim respiracnim selhanim, pro néz je vysoka koncentrace FiO2 nezbytna.
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DalS8imi faktory, které mohou negativné ovlivnit exaktnost vysledki kolorimetrického

vySetteni, jsou (33):

pooperacni podavani anestetik v plynném stavu,

uniky plyni ze systému, které zabranuji jejich pfesnému méfeni

(napf. endotrachedlni trubice, hrudni drény, bronchopleuralni fistuly),
nedostatecna kalibrace a validace pfistroje,

nedosazeni ustalené¢ho stavu (viz vyse).

3.3. Energeticky vydej

Celkovy energeticky vydej (TEE — total energy expenditure; nékdy také jen

obecné oznacovan jako EE) je definovéan jako mnozstvi tepelné energie, kterou lidské télo

vyuziva pro své kazdodenni fungovani. TEE miiZzeme rozdélit na tfi hlavni slozky

(viz Obrazek 3) (14, 32, 33);

1.

Klidovy energeticky vydej (REE — resting energy expenditure) — energie
vyuzivana k udrZeni zivotnich funkei v klidu,

Dietou indukovand termogeneze (DIT — diet induced thermogenesis) — energie
vyuZivand v prub¢hu metabolizmu nutri¢nich substratl, postprandialni,
Energeticky vydej v aktivité (AEE — activity energy expenditure) — energie

vyuZzivana pii fyzické aktivité.
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Obrazek 3: SloZky celkového energetického vydeje. Energy expenditure, energeticky vydej;
REE, klidovy energeticky vydej;, DIT, dietou indukovana termogeneze; AEE, energeticky vydej
v aktivité. (Prevzato z Gupta a kol., 2017 (14)).

Klidovy energeticky vydej je pfesn¢ definovan jako energie potiebna k udrzeni
zékladni bunécné metabolické aktivity téla a jeho zivotné dulezitych funkci, jako je
respirace a télesna teplota, pfi soucasné absenci nedavného piijmu potravy, fyzické

aktivity a psychického stresu (43).

Nékdy byva tento pojem zaménovan za bazalni metabolickou potiebu
(BMR — basal metabolic rate). Ackoliv v klinické praxi tyto dvé veliCiny zaménit l1ze
(hodnoty BMR byvaji ve srovnani s REE zhruba jen o 3 % nizsi (34)), v teoretické roviné
se od sebe odlisuji (30). V ptipadé¢ BMR se taktéZ jednd o energii nezbytnou pro udrZeni
zékladnich fyziologickych funkci. Podminky pro jeji stanoveni jsou vSak pfisnéji
definované, a proto se v klinické praxi tato veli¢ina vyuziva podstatné¢ méné. Hodnota

BMR odpovida potiebé udrzeni Zivota v bd€lém stavu za podminek neutrdlni teploty
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okoli, dvanactihodinového lacnéni a tplného fyzického a psychického klidu (34). Z toho
ditvodu musi byt bazalni metabolizmus méfen rano po probuzeni jesté pred postavenim.
Klidovy metabolizmus lze naproti tomu meéfit kdykoliv béhem dne po minimalné

tficetiminutovém odpocinku (44).

3.3.1. Stanoveni energetického vydeje

Klidovy energeticky vydej (REE; kcal/d) lze stanovit pomoci
Weirovy rovnice (45), ktera pro svlij vypocet vyuziva mnozstvi vdechovaného kysliku
(VO2; 1/min) a mnozstvi vydechovaného oxidu uhli¢ittho (VCOy; I/min). Ob¢ tyto
hodnoty lze ziskat pfi provadéni metabolického vysetfeni pomoci nepiimé kalorimetrie.
Zaroven je pro vypocet této rovnice nezbytna znalost mnozstvi odpadniho dusiku
vylou¢eného moci (UN; g/d; jeho stanoveni viz prakticka ¢ast). Weirova rovnice (45)

ma nésledujici tvar:

REE = ((VO, x 3,94) + (VCO, x 1,11) — (UN x 2,17))

Nejmodernéjsi nepiimé kalorimetry vSak jiz v dneSni dob¢ pocitaji s rovnicemi,
které energeticky vydej (a stejné tak i1 oxidace nutri¢nich substratil) vyhodnocuji
v zé&vislosti na hodnotach RQ a npRQ, ¢imz obdrzené vysledky zptesiuji (viz prakticka

&ast) (34).

Stanoveni energetického vydeje napomaha klinikim pti rozhodovani o vhodném
dennim kalorickém pfijmu pacienti (pfedev§im je tato informace dlleZita
v hypermetabolické fazi kritického onemocnéni) (24). Zlatym standardem pro toto
stanoveni je nepfima kalorimetrie (46-48). V souCasné dob¢ vSak neni tato metoda
v mnoha lékatfskych centrech k dispozici (49, 50). Ztoho divodu Iékaii casto
ke stanoveni energetickych pozadavki jedince pouZivaji predikéni rovnice v kombinaci
s jejich vlastnim odbornym tisudkem. Problémem je ovSem skutecnost, Ze zddnd rovnice
nepredikuje energeticky vydej kazdého jednotlivého pacienta spravné, jelikoz existuje

mnoho faktord, které jej mohou ovlivnit (viz nize) (51-53).
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Nejcastéji pouzivanou predikéni rovnici pro vypocet klidového energetického
vydeje (REE HB; kcal/d) je tzv. Harris-Benedictova (HB) rovnice (54). Ta pro svij
vypocet pouziva hmotnost (m; kg), vysku (h; cm) a vék (a; r). Tato rovnice existuje

ve dvou variantach dle pohlavi jedince, jemuz je REE predikovan.

HB rovnice pro muze ma nasledujici tvar:

REE HB = 66,47 + 13,75 X m + 5,003 X h — 6,755 X a

HB rovnice pro zeny:

REE HB = 655,1+ 9,563 xm + 1,850 X h — 4,676 X a

V ptipad¢ kriticky nemocnych pacienti jsou ke konecnému vypoctu EE
vyuzivany jest¢ tzv. faktory aktivity, jimiz je obdrzeny vysledek rovnice ndsoben.
V soucasné dob¢ ovSem probihaji diskuse o tom, jaké faktory by za faktory aktivity vliibec
mely byt povazovany (55, 56) a jak velkou troven stresu pro pacienta ktera konkrétni

situace ptedstavuje (50).

Z HB rovnice byla v minulosti nasi vyzkumnou skupinou odvozena predikéni
rovnice REE pro gravidni zeny (P REE MH, kcal/d) (29). Tato rovnice ke svému vypoctu

vyuziva ty samé veli¢iny jako HB rovnice a jeji tvar je nésledujici:

P REE MH = 346,439 + 13,963 xm + 2,700 X h — 6,826 X a

V dnesni dobé existuje zhruba 200 riznych predikénich rovnic, které Ize
k vypoctu EE pouzit. Nicméné zadna z nich (kromé Hronkovy rovnice uvedené vyse)
neni primarné urcena pro stanovovani EE u ndmi sledovanych stavii. Proto se predikénim

rovnicim tato prace jiz vice nevénuje.
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3.3.2. Energeticky vydej u kriticky nemocnych pacientu

Dlouhou dobu se predpokladalo, ze denni EE kriticky nemocnych pacienti
ptevysuje REE o zhruba 50 %, coz odpovida 36 kcal’kg/d (51, 57, 58). Nov¢jsi studie
nicmén¢ ukazuji, ze REE mnoha téchto pacientt je zcela normalni (22-25 kcal/kg/d) (51,
59-61). To tedy znamena, ze kriticky nemocni pacienti, ktefi jsou neaktivni, stresovani

a neustale krmeni, maji prumérny REE velmi blizky jejich dennimu TEE (51).

3.3.2.1. Determinanty energetického vydeje v kritickém stavu

REE a TEE jsou u kriticky nemocnych pacientii vysoce variabilni veli¢iny,
a to jak v ramci jednotlivych studii, tak mezi studiemi navzajem. Obecné existuje velké
mnozstvi determinant energetického vydeje, které tento vydej ovlivituji nezndmou mérou,
navzajem se piekryvaji, jejich vliv se s¢ita nebo naopak od¢ita, a to vSe se déje velmi

komplikovanym zpiisobem (51). Nékteré tyto determinanty jsou uvedeny nize.

Té&lesné slozeni

Slozeni téla je jednou z nejsilnéjSich determinant energetického vydeje vibec.
Obecné lze fici, Ze jedinci s vétSim mnoZstvim netu¢né hmoty maji vyssi EE, zatimco

tu¢nad hmota je metabolicky méné aktivni (62).

Témét vSechny predikéni rovnice vyuzivaji k vypocltu energetického vydeje
télesnou hmotnost. Jejich vyuzitelnost u kriticky nemocnych pacientli tedy zavisi
na skutecnosti, zda u téchto pacienti zname piesnou hmotnost pied tekutinovou
resuscitaci, kterd mize byt timto 1é€ebnym postupem navySena az o 15 a vice kg (63).
Nameétend hmotnost pacienta v kritickém stavu je totiz Casto velmi ovlivnéna vznikem
otokti (50), které mohou jeji skute¢nou hodnotu maskovat i nékolik tydnt (64). Existuji
argumenty, Ze v této situaci je do predikénich rovnic vhodnéjsi dosazovat ideélni t€lesnou

hmotnost, jelikoz aktudlni hmotnost se v pribéhu onemocnéni dennodenné méni (65).

Vyznamné&ji, nez télesnou hmotnosti, byva energeticky vydej ovliviiovan
celkovym povrchem téla. To je dano tim, Ze na ném zavisi tepelné ztraty (pokozkou

se ztraci cca 15 % energie) (66).
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Vek

Z hlediska v€ku dochazi po 30. roce zivota k fyziologickému snizovani REE
0 1-2 % za dekadu. To je pravdépodobné zpisobeno ubytkem netucné hmoty, ktera je

metabolicky vice aktivni (67).

Pohlavi

Zeny maji obecné niZsi energeticky vydej nez muzi (34), jelikoZ v jejich téle

najdeme vé&tsi zastoupeni tukové tkang' (66).

Teplota

Vysoké télesnd teplota — horecka je pravdépodobné nejdilezitéjSim snadno
meéfitelnym faktorem, ktery je za variabilitu energetického vydeje zodpovédny (68-71).

Udava se, Ze kazdé zvySeni télesné teploty o 1 °C vede k nartstu REE o 11 % (62).

Kromé¢ télesné teploty je vyznamnym faktorem ovliviiujicim energeticky vydej
také teplota okolniho prostiedi (72, 73). Zavislost metabolického obratu na zevni teploté
ma pfitom tvar pismene U — tedy je-li teplota okolniho prostfedi nizsi nez teplota téla,
dochazi k aktivaci mechanisml pro udrZeni télesné teploty (napf. tfes), kterd se diky
témto mechanismiim zvysuje. Pokud je teplota okoli vysoka, télesna teplota jejim vlivem

rovnéz stoupa (34).

Mira poSkozeni

Celkovy zdravotni stav, v némz se pacient nachazi, mize hodnoty klidového
energetického vydeje rovnéz ovlivnit. U chirurgickych pacientd dochazi ke zvySovani
REE v ramci metabolické odpovédi na stres. Po elektivnich operacich se REE obvykle
zvySuje o 5-20 %. Mnohocetné zlomeniny, rozsahld abdominalni poranéni, poSkozeni
centralniho nervového systému nebo zavazné infekce zvySuji REE zpravidla

0 50-60 % (25).

! Zastoupeni tukové tkané v t€le Zeny &ini zhruba 23-32 %, zatimco u muzd je to pouhych 14 %.

25



Nutri¢ni podpora

Podévani nutri¢ni podpory (74-76) mtize REE navysit az o 10 % (77).

Léciva

Podavani vazopresorii vede zpravidla k navySovani klidového energetického
vydeje (77). Beta blokatory (78, 79), sedativa (80-83) nebo analgetika (72, 84) klidovy
ze prostiednictvim ucinkt téchto 1é¢iv dochézi ke zmirnéni metabolického a systémového

stresu pacienti (85).

Umeélé plicni ventilace

Klidovy energeticky vydej je v pribéhu umélé plicni ventilace obecné snizen.

I zde dochazi k poklesu stresu pacienti (85).

3.3.2.2. Klinické vyuziti stanoveni energetického vydeje v kritickém stavu

Vzhledem k tomu, Ze u pacientil v kritickém stavu probiha cel4 fada systémovych,
metabolickych a hormonalnich zmén, které mohou negativné ovlivnit jejich nutriéni stav,
ma stanoveni REE pro spravnou Upravu nutriéni podpory zasadni vyznam (25). Znalost
pfesné hodnoty klidového energetického vydeje umoziiuje podavat pacientim takové
mnozstvi energie, které jejich té€lo vyuZzije, a pomaha vyhnout se komplikacim spojenym
s overfeedingem nebo underfeedingem (26). Stanoveni energetickych potteb by tedy mélo

byt nedilnou soucasti primarni péce o kazdého pacienta v kritickém stavu (25).
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3.3.3. Energeticky vydej v gravidité

Energeticky vydej se v pribéhu gravidity obecné zvySuje. Piedpokladame-li,
ze gravidni zena vstupuje do téhotenstvi se zdravou hmotnosti a v dobrém nutri¢nim

stavu, vyplyvaji dodate¢né energetické naroky z nasledujiciho (86):

e potieba ulozit energii ve form¢ nové tkané (plod, placenta a plodova voda),

e rust jiz existujicich tkdni matky (tkan¢ prsou a délohy),

e ukladani zasob matefského tuku,

e zvySené energetické pozadavky pro syntézu novych tkani,

e zvySend spotieba kysliku organy matky,

e cnergetické pozadavky produkti koncepce (plod a placenta), zejména

v pozdégjSich fazich t¢hotenstvi.

Energetické naroky miize télo Zeny (za Ucelem udrzeni vyvoje plodu) uhradit

pomoci jedné nebo kombinaci vice nésledujicich zmén (87):

1) snizenim rychlosti syntézy lipidi — tedy snizenim tvorby tukovych zasob,
2) zménou intenzity fyzické aktivity,

3) zvySenim pifijmu potravy — tedy zvySenim piijmu energie.

Vzhledem k tomu, Ze se metabolizmus matky mize t€hotenstvi ptfizplsobit vice
nez jednim zptisobem, metabolické odpovedi t€hotnych Zen na gravidni stav se velmi lisi,
a to nejen mezi riznymi populacemi navzajem, ale i mezi zenami, které se nachazi uvnitf

téchto populaci (87).

3.3.3.1. Bazalni metabolizmus

ZvySovani bazélniho metabolizmu v dob¢ gravidity je dano zvySenou praci srdce
a plic matky a urychlenou syntézou tkdni, a tedy vétSim mnoZstvim aktivni tkanoveé
hmoty (88). Narast BMR je obecné jednou z hlavnich slozek celkovych energetickych

naroku t¢hotenstvi (89).
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Pomoci faktoridlnich vypoctd byl vroce 1980 sestaven teoreticky model,
ktery na 12,5kg gesta¢ni pfiriistek hmotnosti piredpoklddal kumulativni néartst bazalni

metabolické potieby o 150 MJ (cca 35 800 kcal) (90).

Od této chvile byla provedena celé fada longitudinalnich studii, které sledovaly
zmény bazalniho nebo klidového metabolizmu v prubéhu gravidity. V roce 2005 vznikla
metaanalyza (91), ktera tyto studie porovnala. Malou nevyhodou této prace je fakt,
ze navzajem porovnava hodnoty REE a BMR. Pro zakladni deskripci stavu jsou vsak jeji
zavery postacujici a rozdily mezi t€émito dvéma parametry zanedbatelné. Porovnavané
studie zachycuje Tabulka 1. Tyto studie byly provadéné bud’ v rozvinutych industrialnich
zemich — Skotsko (92), Nizozemsko (93-95), Svédsko (96), Anglie (97), USA (98),
nebo v zemich rozvojovych — Gambie (99, 100), Thajsko (101), Filipiny (102). V piipade
gambijské studie (99) byla populace sledovanych Zen navic rozdélena na Zeny, jimz byla
poskytovana nutricni suplementace (Gambie +), a na Zeny, které tuto suplementaci
nedostavaly (Gambie —). VSechny uvedené studie sledovaly zmény v BMR nebo REE
vzhledem k pregravidnim hodnotdm nebo hodnotdm obdrzenym v ¢asné fazi téhotenstvi
(10.-18. tyden). Pro ucely této prace byla plivodni tabulka zvySe zmifované
metaanalyzy (91) rozsifena o vysledky ceskych gravidnich zen (29), které byly
v minulosti vySetfovany na stejném pracovisti a pomoci stejného ptistrojového vybaveni
jako zeny ucastnici se studie, jejiz vysledky jsou soucasti této disertani prace.

Pregravidni REE ceskych Zen byl spo¢itan pomoci Harris-Benedictovy rovnice.
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Tabulka 1: Kumulativni nariist bazalni metabolické potieby nebo klidového energetického vydeje gravidnich Zen v rozvinutych a rozvojovych zemich.

Celkovy % zména BMR/REE oproti
Piirdastek  Pregravidni BMR/REE (kcal/d) elkovy 0 p

. narust hodnotam pred graviditou
Zemé n  hmotnosti BMR/REE trimestr BMR/REE trimestr
(ke) (keal/d) 1. 2. 3. (keal) 1. 2. 3.
Rozvinuté zemé
Skotsko (92) 88 12,4 1434 1 506 1554 1745 30115 5 8 22
Nizozemsko (93) 57 11,6 34417
Nizozemsko (94) 26 13,7 1291 1362 1482 1577 45172 6 15 22
Nizozemsko (95) 12 11,6 1386 1 506 1554 1721 9 12 24
Svédsko (96) 22 13,4 1338 1434 1697 50 191 7 27
Anglie (97) 12 13,7 1434 1 506 1530 1721 29 637 5 7 20
USA (98) 10 13,2 1315 1291 1530 1697 36 090 -2 16 29
Ceska republika (29) 31 14,4 1375 1 407 1 493 1 609 2 9 17
Priimer 32 13,0 1368 1430 1511 1681 37 604 4 11 23
Rozvojové zemé
Gambie + (99) 21 7,2 -10 755
Gambie — (99) 29 9,2 956
Gambie (100) 21 8,7 1243 1219 1267 1338 6453 -2 2 8
Thajsko (101) 25 9,6 23901
Filipiny (102) 40 10,3 1195 1267 1386 21272
Priimer 27 9,0 1243 1207 1267 1362 8365 -2 2 8

BMR, bazalni metabolicka potfeba; REE, klidovy energeticky vydej; n, pocet subjektli hodnoceni; Gambie +, gambijské Zeny se suplementaci; Gambie —, gambijské Zeny
bez suplementace. (Prevzato a upraveno z Butte a King, 2005 (91)).



Z Tabulky 1 je patrné, Ze se hodnoty bazalniho nebo klidového energetického
vydeje gravidnich Zen mezi riznymi narodnostmi vyrazné lisi. Nejvice piekvapujici je
fakt, Ze se kumulativni narist BMR/REE zaznamenany na konci gravidity pohyboval
v rozmezi od +50 191 kcal u dobie Zivenych Svédskych zen az do -10 755 kcal u Spatné
zivenych gambijskych Zen bez suplementace. To lze vysvétlit tim, ze zZeny
s nedostateCnym priristkem hmotnosti a niz$i mirou rstu bazalniho metabolizmu timto
zpusobem pravdépodobné reflektuji suboptimalni nutricni podminky (91). Kumulativni
narast BMR/REE se v dobé pfed porodem u Zen zrozvinutych zemi pohyboval od
29 637 kcal do 50 191 kcal s primérnou hodnotou 37 604 kcal, ktera odpovidala
prumérnému piiristku hmotnosti 13 kg. Tato hodnota je az ptekvapivé blizko pivodni
odhadnuté hodnoté 35 800 kcal (stanovené pro hmotnostni pfiriistek 12,5 kg) (90).
Avsak u podvyzivenych gambijskych zen (99) bylo popsano vyrazné potlaceni bazalniho
metabolizmu, které pretrvavalo az do tfetitho trimestru gravidity. Z toho divodu
vykazovala jejich kumulativni metabolickd potfeba na konci t¢hotenstvi zapornou
hodnotu, coz je vzhledem k vahovému pftirGstku, ktery graviditu doprovazel,

pozoruhodné.

3.3.3.1.1. Faktory ovlivilujici bazalni metabolizmus gravidnich Zen

Energetické pozadavky stanovované individualné se velmi lisi a jsou ovliviiovany
mnoha faktory (103). Z toho diivodu by mél byt kaloricky pfijem individualizovan.
Mezi faktory, které bazalni metabolizmus gravidnich Zen ovliviiuji, patfi napft. télesné

sloZeni nebo nutri¢ni stav matky. Tyto a dalsi faktory jsou uvedeny nize.

Délka gravidity

Dle vyse zminéné metaanalyzy (91) €ini primérny narist BMR v rozvinutych
zemich 5, 11 a 24 % pro prvni, druhy a tfeti trimestr (primérné hodnoty v Tabulce 1 jsou
ovlivnény vysledky ceskych Zen, které nebyly v origindlnim c¢lanku zahrnuty).

K podobnym zavérim dochézi také dvé dalsi studie (89, 104) a zprava
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FAO*WHO?/UNU* z roku 2004 (88) (piesné hodnoty viz Tabulka 2). Z toho vyplyva,
Ze narust bazalniho metabolizmu z&visi na délce t¢hotenstvi. Zhruba 60 % piirtistku BMR
se pritom objevuje az béhem druhé poloviny gestace, kdy jsou naroky plodu na syntézu
novych tkéni nejvyssi (87). Zajimavé je, ze vyjadii-li se bazalni (popf. klidovy)
metabolizmus na kilogram télesné hmotnosti (105), nebo jesté 1épe — na kilogram netu¢né

hmoty (30, 106), rozdily mezi jednotlivymi trimestry se stiraji.

Tabulka 2: Narist bazalni metabolické potieby v prithéhu gravidity.

) Narist BMR v % Narist BMR v keal/d
Zdroj
1. 2. 3. 1. 2. 3.
Prentice a kol. (104) 4 7 19 48 96 263
Butte a kol. (89) 2 9 24 27 90 350
Butte a King (91) 5 11 24 72 143 335
FAO/WHO/UNU (88) 5 10 25 24 120 311

BMR, bazalni metabolicka potteba.

Télesné slozeni

Z vySe uveden¢ho vyplyva, Ze mnozstvi netuéné hmoty je jednou ze zdkladnich
determinant bazalniho energetického vydeje (30, 106). Ackoliv u populace netehotnych
Zen souvisi BMR zpravidla pouze s netu¢nou hmotou a mnozstvi tukové tkané nema
na tento parametr vliv (107), v pifipadé gravidnich Zen bylo opakované prokazano,
ze procento celkového télesného tuku pred graviditou (88, 89, 104, 106, 108) (i béhem ni
(30, 108, 109)) a spolu s nim 1 pfirstek hmotnosti v gravidité (88, 89, 104, 108) jsou
dalezitymi faktory, které odpovéd bazalniho metabolizmu na t€hotenstvi ovliviuji.
MozZznym vysvétlenim tohoto jevu je fakt, ze se metabolicka aktivita tukové tkané
v pribéhu téhotenstvi zvysuje (108). Jinymi slovy lze fici, Ze Zeny bez tukovych zésob
maji tendenci energii Setfit, zatimco Zeny s dostateCnymi tukovymi depozity maji energie
dostatek, a proto ji i vice vydavaji (110). S tim souvisi také fakt, Ze energetické pozadavky

téhotenstvi zavisi na BMI matky, a to jak pfed graviditou (89), tak v jejim prubéhu (30).

2 Organizace pro vyzivu a zemé&délstvi
3 Svétova zdravotnickd organizace
4 Univerzita Organizace spojenych narod

31



Kromé zminénych parametrii souvisel v jedné z ptedchozich studii nasi vyzkumné

skupiny klidovy energeticky vydej gravidnich Zen také s povrchem téla (30).

Nutri¢ni stav matky

Vzhledem ktomu, Ze jsou vySe zminované parametry dilezitymi ukazateli
nutri¢cniho stavu matky, je vyziva (at’ uz pred graviditou, nebo v jejim prubéhu) jednim
z nejvyznamnéjSich faktort, které BMR ovliviiuji (108). U zdravych, dobfe zivenych zen
zacina BMR obvykle stoupat jiz brzy po poceti a v tomto rustu v podstaté¢ pokracuje
az do porodu. U Zen zrozvojovych zemi s nizkym vahovym pfirtistkem stoupa BMR
obecné pozdéji — aZz v druhé poloving gravidity (91). Jedna se o jakysi Usporny reZim,
béhem které¢ho zena redukuje vlastni energeticky vydej za ucelem uSetfeni energie
pro rust a vyvoj plodu (100). Ke zvySovani BMR pak dochazi az ve chvili, kdy stoupne
metabolizmus plodu a produkti poceti (99). Napi. zeny z Gambie nejsou
béhem téhotenstvi schopné zvysit piijem potravy a pfitom ziroven musi pokracovat
v pomérné tézké fyzické praci, kterd je nezbytnad pro jejich pteziti. Tyto Zeny navic
vétSinou vstupuji do té¢hotenstvi jen s malymi, anebo viibec zadnymi tukovymi rezervami.
Jejich jedinou moznosti je tedy snizeni BMR (100). Zeny s nadvéhou Zijici ve vyspélych
zemich se sedavym zivotnim stylem a volnym pfistupem k neomezenému mnoZzstvi
potravy pak piredstavuji druhy extrém. Vzhledem k tomu, ze do t&hotenstvi vstupuji
s dostateénym mnozstvim tukovych zésob, je jejich bazalni metabolizmus za ucelem

zabranéni hromadéni dalSich tukovych zasob naopak zvysen (87).

Socioekonomicky status matky

S nutriénim stavem velmi Uzce souvisi to, zjaké spolecnosti Zena pochazi.
Zatimco zeny z rozvinutych zemi maji obvykle velke zasoby energie, Zeny z rozvojovych

zemi dostatecny pristup k energeticky bohaté stravé zpravidla nemaji (viz vyse) (110).

Vek matky

Jak jiz bylo zminovano dfive, obecné plati, ze REE po 30. roce Zivota

s ptibyvajicim vékem klesa (67).
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3.3.3.2. Dietou indukovana termogeneze

Termogenni efekt pfijimané potravy se béhem téhotenstvi ziejme neméni (28, 94,
100, 104, 111, 112), ackoliv existuji 1 doklady o tom, ze muze byt redukovan (98, 113,
114).

3.3.3.3. Energeticky vydej v aktivité

Energetické naroky na aktivity, u nichZ jsou zeny zatézovany vahou vlastniho t¢la
(weight-bearing activity), se v prub&hu téhotenstvi zvysuji. Nicméné se predpoklada,
Ze jsou tyto naroky pfirozené¢ kompenzovany zkracenim Casu a snizenim intenzity téchto
¢innosti (115, 116). Navic po vyjadieni energetického vydeje na aktudlni télesnou
hmotnost rozdily mezi hodnotami gravidnich a negravidnich zen mizi. Jsou-li tempo nebo
intenzita pevné stanoveny, energetické naroky (vyjadiené v absolutnich hodnotach)
na aktivity, u nichZ zena vahou vlastniho téla zatézovana neni (non-weight-bearing

activity), napt. jizda na kole, se v obdobi gravidity neméni (117).

Obecné lIze tedy fici, Ze energie vynalozend na fyzickou aktivitu v t€hotenstvi je
pomérné nizka (89, 118-121) a s jeho ptibyvajici délkou ma tendenci dale klesat (93, 96,
122, 123). Smérem ke konci téhotenstvi totiz dava gravidni zena ptrednost méné
intenzivnim a pohodlnéj§im zplsobim provadéni jednotlivych Ccinnosti. To déla
pravdépodobné proto, aby se vyhnula pfipadnému riziku poskozeni sebe nebo plodu a aby
se pfizplsobila zvySené télesné hmotnosti. Ke sniZzeni AEE obvykle dochazi az po vtazeni
tohoto parametru na aktualni télesnou hmotnost matky (106, 120, 124). Skutecnost,
ze AEE gravidnich Zen vyjadfeny v absolutnich hodnotach ¢asto odpovidd hodnotdm
AEE netchotnych zen, lze vysvétlit tak, Ze redukce fyzické aktivity mulze byt

W Vv

kompenzovéna zvySenou spotiebou energie na pohyb cca o 15 kg tézsiho téla (124).

3.3.3.4. Celkovy energeticky vydej

Celkovy nartst energetickych pozadavki v téhotenstvi byl v minulosti stanoven
na 335 MJ (cca 80 000 kcal) (13). Pfitom pouze zhruba 15 % této energie je uloZeno
ve fetdlnich tkdnich a produktech koncepce. Zbylad energie je vyuZita pro zvySeni

energetického vydeje matky (cca 150 MJ ~ 35 800 kcal) a k ulozeni ve formé tukoveé
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tkané (cca 130 MJ ~ 31 000 kcal) (98). Butte a King (91) stanovili, ze nartst celkového
energetického vydeje €ini (u Zen s primérnym ptirtistkem hmotnosti 12 kg) pro jednotlivé
trimestry 375, 1200 a 1950 kJ/d (cca 90, 290 a 470 kcal/d). V procentudlnim vyjadieni se
TEE oproti pregravidnim hodnotdm zvySuje mén¢ vyrazné€ nez REE (1, 6 a 19 % pro 1.,
2., a 3. trimestr (89)). To je pravdépodobné dano snizovanim AEE (DIT se neméni).
Vyse uvedené hodnoty byly ziskdny od dobie Zzivenych zen zrozvinutych zemi.
U zen pochazejicich z rozvojovych zemi se TEE v prib¢hu gravidity vétSinou nemeéni,

popft. se dokonce mirn¢ snizuje (88).

3.3.3.5. Klinické vyuziti stanoveni klidového energetického vydeje v gravidité

Nedostatecny, nebo naopak nadmérny piijem energie v t¢hotenstvi mize mit
negativni dopad jak na zdravi plodu, tak na zdravi matky. Zatimco nedostate¢ny ptijem
energie vede v tomto obdobi k nizké porodni hmotnosti novorozencti (125), v ptipadé
vysokého energetického pfijmu je tfeba pamatovat na zvysené riziko potratl, gestacniho
diabetu mellitu, pre-eklampsie nebo na riziko vzniku obezity a diabetu mellitu 2. typu
u potomkd v dospélosti (126, 127). Nepiimad kalorimetrie je v soucasné dobé
pravdépodobné nejvhodnéj$im néstrojem ke stanoveni klidového energetického vydeje
matky. Ackoliv tento klidovy energeticky vydej neodrazi celkovy energeticky vydej,
atedy celkové energetické pozadavky gravidniho stavu, je znamo, Ze REE evropské
populace tvofi u gravidnich Zen zhruba 61,5 % TEE (31). Kone¢nou hodnotu TEE jsme

tedy schopni stanovit vypoctem.

3.4. Respiracni kvocient

Vedle energetického vydeje stanovuje nepfima kalorimetrie také tzv. respiracni
kvocient, ktery predstavuje jakysi nepfimy index charakterizujici pomér
mezi jednotlivymi nutricnimi substraty vyuzivanymi pro pokryti energetickych potieb

jedince (miru jejich oxidace) (128)
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3.4.1. Stanoveni respira¢niho kvocientu

Hodnota respiracniho kvocientu (RQ) je dana podilem mezi objemem
vydechovaného oxidu uhli¢itého (VCO2; I/min) a objemem vdechovaného kysliku (VO2;
1/min) (34):

_vco,
- vo,

RQ

Vymeéna plyni je Casto korigovana na mnozstvi metabolizovanych proteina
pomoci odpadniho dusiku v moc¢i (UN; g/d). Ktomu slouzi tzv. nebilkovinny RQ
(npRQ). Jeho vypocet je zalozen na ptedpokladu, ze 1 g dusiku v moci odpovida oxidaci

6,25 g bilkovin, pfi niz se spotiebuje 5,92 1 kysliku a vznikne 4,75 1 oxidu uhli¢itého (34).

V€O, — 4,8 x UN
V0, —59 x UN

npRQ =

Vzhledem k tomu, Ze se jedna o Cast respiraéni vymény, ktera se neucastni
oxidace proteint, 1ze vypocet neproteinového respiraéniho kvocientu pouZit pro vyjadieni
poméru mezi oxidaci sacharidl a tuk. Hodnota npRQ se v tomto ptipadé linedrné méni

od 0,71 do 1,00 stejné jako oxidace sacharidii/tukti od 0 do 100 % (129).

Hodnotu respira¢niho kvocientu pro jednotlivé nutricni substraty lze odvodit

podle stechiometrickych rovnic, které jsou pro tyto substraty specifické (34).

Oxidaci glukézy popisuje nasledujici rovnice (34):

CsHy,04 + 60, = 6C0, + 6H,0
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Z této rovnice vyplyva, ze mnozstvi kysliku spotfebovaného na oxidaci glukézy
odpovida mnozstvi oxidu uhli¢ité¢ho, ktery pfi tomto d&ji vznika. V tomto piipadé se
konkrétné jednd o 0,747 1 na oxidaci 1 g glukézy. Z toho diivodu se respiracni kvocient

pii uplné oxidaci sacharidi rovna jedné (34).

_ 6C0,

RQ = =1
¢ 60,

Tuky, respektive mastné kyseliny, obsahuji ve své molekule (na rozdil
od sacharidll) vyrazné vétsi mnozstvi uhliku nez kysliku. Proto je na jejich oxidaci
potieba vice kysliku pifijatého dychdnim. Oxidace tukG probiha nésledujicim

zpusobem (34):
2C57H,1906 + 1630, — 114C0, + 110H,0

114C0,
= = (),7
1630,

Na oxidaci 1 g tuki se pfitom spotiebuje 2,029 I kysliku a vylou¢i se 1,43 1 oxidu
uhlicitého. Pfi 100% oxidaci tukt by mél byt tedy respiracni kvocient roven

hodnot¢ 0,7 (34).

Vzhledem k tomu, ze ptfesnd chemicka struktura bilkovin neni zcela znama,
vypocitava se jejich oxidace (g/d) nepifimym zplsobem pomoci mnozstvi odpadniho
dusiku v mo¢i (UN; g/d). Jak jiz bylo zminéno vySe, 1 g dusiku uvolnény do moci

odpovida oxidaci zhruba 6,25 g bilkovin za den. Z toho vyplyva nasledujici vztah (34):

oxidace bilkovin = 6,25 X UN
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Respira¢ni kvocient bilkovin se pohybuje okolo hodnoty 0,82 (34).

Kromé vyse zminénych situaci mohou nastat i metabolicky mimotadné stavy,
kdy RQ klesa pod hodnotu 0,7, nebo stoupa nad hodnotu 1,0. Pfi¢inou nizkého
respira¢niho kvocientu (RQ < 0,7) mize byt urychlena ketogeneze nebo oxidace ketolatek
a etanolu. Déle miize byt tento stav zpisoben lipolyzou, glukoneogenezi a obecné
podvyzivou. K nizkym hodnotam respiratniho kvocientu miize vést také diabetes
mellitus a s nim souvisejici ketoaciddza nebo glykosurie. Respiracni problémy, jakymi je
napt. hypoventilace, anebo technické problémy spojené s aktudlnim vySetienim, mohou
de novo lipogenezi a obecné overfeeding. Stejné tak se zvySeny RQ objevuje piechodné
na pocatku hyperventilace (napt. béhem velmi intenzivniho cvi€eni) nebo pii podavéani

bikarbonatu, jehoz metabolizmem vzniké oxid uhli¢ity (37, 130).

Respiraéni  kvocient obecné neodrazi oxidaci nutriCnich  substrati
béhem hypoventilace, metabolické alkaldzy, v postoperacnim obdobi (béhem prvnich
6-8 hodin po celkové anestezii) nebo v pribéhu adaptace na zmény v nastaveni umélé

plicni ventilace (37).

3.4.2. Respiracni kvocient u kriticky nemocnych pacientii

Metabolizmus pacientil v kritickém stavu je vlivem stresové zanétlivé odpoveédi
pozménén, coz vyznamnym zpusobem ovliviluje oxidace vSech nutricnich
substratt (131). Vzhledem k tomu, Ze se jedna o katabolicky stav (131) charakterizovany
zvySenou lipolyzou a inzulinovou rezistenci (132, 133), 1ze u téchto pacientli ocekavat
nizky respiracni kvocient. Doposud publikované studie tento predpoklad v podstaté
potvrzuji (24, 134, 135). V zavislosti na designu jednotlivych studii (mira poskozeni
pacientl, podavani nutriéni podpory,...) se hodnota RQ v téchto studiich pohybuje
od 0,76 (135) do 0,86 (24, 134).
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3.4.2.1. Omezeni respiracniho kvocientu v kritickém stavu

Z vyse uvedeného vyplyva, ze respira¢ni kvocient muze byt v kritickém stavu

ovlivnén celou fadou faktord. Nejvyznamnéjsi z nich jsou popsany nize.

Nutri¢ni podpora

Jiz samotné podavani nutricni podpory (bez ohledu na jeji slozeni) vede
ke zvySovani respira¢niho kvocientu (24, 74). Jeji nadmérné podavani (tzv. overfeeding)
pak zptsobuje lipogenezi (ze sacharidli nebo proteint), pfi niz respiracni kvocient stoupa
az nad hodnotu 1,0 (129, 134). Tento ptipad lze u pacientil na jednotce intenzivni péce
pozorovat jen vzacng, ale objevi-li se, obvykle zna¢i nadmérné podavani sacharidi (129).
Nedostatecné mnozstvi nutricni podpory (tzv. underfeeding) mize naopak podpofit
vyuzivani endogennich tukovych zéasob (lipolyzu), coz respiracni kvocient vyznamnym
zpusobem snizuje (az pod hodnotu 0,70) (134). Takto nizky respiracni kvocient vypovida

zpravidla o glukoneogenezi a metabolizmu ketolatek (129).

Metabolické zmény

Akutni stresova reakce vyvoland nahodnym nebo chirurgickym poranénim, sepsi,
popéleninami nebo jinym zavaznym onemocnénim (napi. infarktem myokardu) vede
k uvolnéni regulacnich endokrinnich hormont (kortizol, katecholaminy, glukagon),
cytokini a lymfokind, které dale zpiisobuji zmény v oxidacich nutri¢nich substrati,
katabolizmus a hypermetabolizmus (viz Obrazek 4) (131). VSechny tyto mediatory
zaroven pusobi proti uc¢inkiim inzulinu v jatrech a tukové tkéani. To vede k inzulinové
rezistenci a hyperglykemii, jez jsou zprostfedkovany zvySenou glykogenolyzou,
lipolyzou a glukoneogenezi (132, 133). V disledku toho je oxidace glukdzy sniZena,
ackoliv sérové koncentrace inzulinu jsou zvySené (136). Tento d& miiZze byt vysvétlen
potiebou organismu poskytnout télu zdroj energie okamzité¢ dostupny pro reakci typu
“utek, utok“, ktera charakterizuje fyziologickou odpovéd’ na stres (133). Pro tuto reakci
je nezbytné zajistit dostupnost omezenych sacharidovych zasob pro ty orgdnové systémy,
jejichz funkce je zavisla na pfisunu glukézy a inzulinu (136). Toho je dosaZeno tim,
ze télo brani vyuziti glukozy ve svalech a tukové tkani, aby mohla byt vyuzita

v poskozenych tkanich nebo Zivotné¢ dllezitych organech. Zajimavé je,
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ze behem traumatu jsou neposkozené svaly inzulinorezistentni, zatimco poskozené svaly

tuto vlastnost nemaji (137).

Zatimco je oxidace sacharidii redukovana, oxidace lipidi se naopak zvySuje.
Béhem systémové zanétlivé reakce jsou triglyceridy tukové tkané hydrolyzovany
na volné mastné kyseliny a glycerol. Ten mize byt nasledné vyuzit pro glukoneogenezi
v jatrech. Vzniklé volné mastné kyseliny jsou pifeménovany na ketolatky,

reesterifikovany nebo vyuzivany v jatrech a ve svalech (138, 139).

V pribéhu stresové odpoveédi dochazi také ke katabolizmu proteinti ve svalech
aorganech. Tyto proteiny jsou vyuzivany k pfeméné na vice esencidlni proteiny
(napf. na opravu poskozenych tkani nebo na vyrobu zanétlivych medidtori (140))
nebo uvolilovany z periferie a transportovany do jater, kde jsou deaminovany a vyuZzity
pro tvorbu nové glukézy (141). Normalni anabolickd aktivita, kterd je nezbytna
pro udrzeni syntézy novych proteinli, je v tomto metabolickém stavu snizena (142).
Béhem prodlouzeného hladovéni se u zdravych jedinci po uvodni mobilizaci
aminokyselin degradace proteinli obvykle snizuje. K tomu dochdzi hned, jakmile se zvysi
tvorba energie z metabolizmu tukd. Béhem sepse a zanétu vSak tato dilezitd regulace

selhava a produkce endogenni glukézy pokracuje (143).

Ackoliv mohou byt plazmatické koncentrace substratti vzhledem ke katabolizmu
zvysené, jejich dostupnost pro oxidaci v perifernich tkanich mlze byt i tak sniZzena
(diky inzulinové rezistenci a inhibici lipoproteinové lipazy) (144). Tato evidentné

problematicka situace se nazyva autokanibalismus (131).
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Obrazek 4: Metabolicka odpovéd’ v kritickém stavu. Mediatory uvolnované v pritbéhu stresové odpovédi pusobi proti ucinkim inzulinu. To vede ke katabolizmu
proteinti, lipolyze a glukoneogenezi. Katabolizmus proteinit obecné previada. Aminokyseliny uvolnéné ze svalii jsou v jatrech deaminovany a pouzity
ke glukoneogenezi nebo premenény na proteiny akutni fdaze zdanétu. V pribéhu lipolyzy jsou triglyceridy hydrolyzovany na volné mastné kyseliny a glycerol.
Glycerol je v jatrech rovnez pouZit ke glukoneogenezi. Mastné kyseliny mohou byt reesterifikovany, premenény na ketolatky nebo vyuzity v jatrech a ve svalech
Kvuili neustale probihajici glukoneogenezi se objevuje hyperglykemie a inzulinova rezistence. (Prevzato a upraveno z Patkova a kol., 2017 (145)).



Nahlé zmény nastaveni ventilatoru

Nejcastéjsim davodem pro vysoky respiracni kvocient je u ventilovanych
pacientll prechodné navySeni umélé plicni ventilace (minutového objemu), v piipadé
nizkého respira¢niho kvocientu je to jeji snizeni. Zménéna perfuze méni RQ tak dlouho,
dokud neni rovnovdzny stav obnoven (129). Ztoho divodu nesmi byt nastaveni

ventilatoru ménéno minimalné 90 minut pred zahdjenim kalorimetrického vysetteni (37).

Patologické zmény

Respiracni kvocient mlize byt vyznamnym zptisobem ovlivnén také celou fadou
patologickych zmén, které mohou u kritického onemocnéni nastat. Napf. snizeny zilni
navrat snizuje eliminaci oxidu uhli¢itého plicemi, a muze tak RQ zvySovat (129).
Dalsimvyznamnym faktorem, ktery RQ ovliviiuje, jsou poruchy acidobazické rovnovahy.
Zatimco acidoza kvuli zvySené produkci CO; respiracni kvocient zvySuje, pfispiva
alkaléza k jeho snizovani. Podobné jako v pfipadé ventilace 1 zde plati,
ze jestlize tento stav pfetrvavd a déale se neméni, t€lo se s nim vyrovnava a vliv

na respiracni kvocient se vytraci (146).

3.4.2.2. Klinické vyuziti respiraéniho kvocientu u kriticky nemocnych pacientt

Hodnoty respiracniho kvocientu mimo fyziologické rozmezi by mély teoreticky
vypovidat o nevhodnych reZzimech podavani nutriéni podpory (underfeeding nebo
overfeeding) (134, 146). Vzhledem ktomu, Ze napi. overfeeding muze u pacientl
s omezenou plicni rezervou zplsobit dechové potize, coZ mliZze znesnadnit odpojeni
z umg¢lé plicni ventilace, bylo by jeho vcasné odhaleni pomoci zvyseného VCO: (a tedy
zvySen¢ho RQ), ktery tomuto stavu piedchazi, pro klinickou praxi velmi uzite¢né.
V soucasné dob¢ se vSak objevuji nazory, ze RQ > 1,0 mize byt spojen pouze se snizenou
toleranci nutriéni podpory, popf. mirnou respiracni insuficienci, jelikoZ schopnost téla
vyuzivat nutri¢ni substraty je v kritickém stavu pozménéna (146). Touto problematikou
se vminulosti zabyvali McClave a kol. (146), kteii dospéli k zavéru, ze klinicka
vyuZitelnost RQ je omezena na marker validity provadéného méfeni (potvrzeni,

ze se hodnoty RQ nachézeji ve fyziologickém rozmezi) a na marker respiracni tolerance
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podavané nutricni podpory. Klinické vyuziti RQ jakozto markeru underfeedingu

a overfeedingu bylo limitovano nizkou specifitou a sensitivitou vysledk jejich studie.

3.4.3. Vyvoj respiracniho kvocientu v priitbéhu fyziologické

gravidity

Jak jiz bylo feceno vyse, je téhotenstvi doprovazeno celou fadou vyznamnych
metabolickych a télesnych zmén (13). Co se zmén respiraéniho kvocientu v pribéhu
vyvijejiciho se gravidniho stavu tykd, mé¢l by byt anabolicky stav teoreticky doprovazen
nartistem hodnoty RQ, jelikoz vede kuklddani tuki a snizeni jejich endogenni
oxidace (13). Katabolizmus by mél naopak RQ pro vyssi energetické naroky (vyssi
mobilizace a oxidace tukll) snizovat (11). Avsak reSerSni prace z roku 2014 (128) doklada

opak — a sice ze gestacni RQ se smérem ke konci t€hotenstvi zvysuje.

3.4.3.1. Omezeni respiracniho kvocientu v gravidité

Je obecné znamo, ze respiracni kvocient miize byt u neté¢hotnych zen ovlivnén
celou fadou exogennich a endogennich faktori jako napt. mnozstvim pfijimané potravy
(pozitivni vs. negativni energeticka bilance), mnoZstvim zasobniho glykogenu, télesnym
slozenim nebo genetickymi faktory (viz Obrazek 5) (147). Tyto faktory lze obecné
rozdélit na nutriéni, metabolické (biochemickd pfeména), behavioralni a technické

(v8echny jsou diskutovany nize).
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nutri¢ni faktory
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Obrazek 5: Endogenni a exogenni faktory ovliviiujici respiracni kvocient. (Prevzato a upraveno
z Melzer a kol., 2014 (128)).

Nutrice

Jedna se o faktor, ktery je ze vSech zmiflovanych faktorii nejsilnéjsi. Jiz samotny
Cisty nardst energetického pfijmu, beze zmén poméru sacharidi k lipidim, vede
k mirnému zvySeni RQ zplsobenému pozitivni energetickou bilanci (tj. ukladanim
exogennich substratil). Tedy jiz samotny t€hotensky pfirtstek na vaze, ktery zahrnuje rist
tkani matky a plodu, a tudiz vyZaduje pozitivni jak energetickou, tak dusikovou
(proteinovou) bilanci, vede k mirnému zvy$ovani RQ. Cisté zvyseny piijem sacharidi
kompenzovany sniZenym piijmem lipidid zvySuje respiracni kvocient jesté vyraznéji.
Tyto dva mechanismy vSak od sebe (pouze na zdkladé¢ hodnoty RQ) nelze zcela

odligit (128).
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Metabolické zmény

v metabolizmu glukézy. Béhem raného téhotenstvi (12.—14. tyden gestace) dochazi
ke zvyseni koncentrace inzulinu uvolfiovaného v prvni fazi inzulinové sekrece®. Piesny
davod této metabolické zmény na pocatku gravidity prozatim nebyl objasnén. Gluk6zova
tolerance vSak v tomto obdobi zlstava normalni. Stejné tak se neméni ani produkce
jaterni glukézy nebo periferni a jaterni citlivost na inzulin, ani druhd faze inzulinové

sekrece® (148).

Zda se, ze zvyseni sérovych hladin inzulinu (lipogenniho hormonu) na pocatku
téhotenstvi vytvaii prostiedi, které podporuje ukladani matetského tuku. Tato akumulace
tuku v téle matky je nezbytna pro rychly rist feto-placentarni jednotky v druhé poloviné
gravidity (149). Zésoba tuki totiz umoziiuje poskytnout glukdzu a aminokyseliny plodu,
zatimco jsou tuky pfednostné vyuzivany matkou jako hlavni zdroj energie.
Kromé¢ inzulinu pfispivaji k akumulaci tukii na pocatku t€hotenstvi také zvysené hladiny

nékterych dalSich hormont jako estrogen, progestiny nebo kortizol (148).

Druha polovina tchotenstvi je spojovana s dalsi fadou zmén glukézového
metabolizmu. U Zen s normalni gluk6zovou toleranci se v obdobi 34.-36. tydne objevuje
signifikantni nartst (30 %) v bazalni produkci jaterni glukézy, progresivni pokles
citlivosti na inzulin (56 %) a 3 az 3,5ndsobné¢ vyssi mnozstvi uvoliiovaného
inzulinu (150). VSechny tyto skutecnosti v konecném dusledku znaci vyskyt inzulinové
rezistence. Ta je zpusobena nékterymi hormony, jako je lidsky placentarni rlstovy
hormon nebo lidsky placentdrni laktogen, které vykazuji silny lipolyticky
a protiinzulinovy efekt (151). K inzulinové rezistenci zaroven pfispivaji i jiZ zminované
diabetogenni hormony jako kortizol, progesteron anebo estrogeny (148, 151). ZvySena
inzulinova rezistence snizuje maternalni oxidaci gluko6zy, a tim Setii sacharidy pro rychle
se vyvijejici plod (148, 149, 152). Produkce glukdzy stoupéd spolu s proporciondlné
se zvySujici télesnou hmotnosti matky — tedy produkce glukézy vyjadiend na kilogram

télesné hmotnosti se v pribehu gravidity neméni (153).

5 Mnozstvi uvolnéného inzulinu, které odpovidd koncentraci glukézy od 0 do 5 minut

po jejim intravenéznim podani.
6 MnozZstvi uvolnéného inzulinu, které odpovida koncentraci glukézy 5—-60 minut po jejim intravendznim
podani.
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Ackoliv je glukéza pro plod primarnim zdrojem energie, pro jeho rast a syntézu
novych tkdni jsou nezbytnym makronutrientem bilkoviny (154). Ve studiich
vyuzivajicich stabilnich izotopl bylo prokédzéno, ze jiz od samého zacatku t€hotenstvi
dochazi ve srovnani s negravidnim stavem ke zvySovani obratu bilkovin (155-157),
v pribéhu druhého (15 %) a tietiho (25 %) trimestru pfitom nastdva absolutni vzestup
v jejich syntéze (158). Soucasné s tim dochazi také k poklesu syntézy urey a jeji exkrece
moci (159, 160). Pfedpoklada se tedy, ze vzestup proteosyntézy v kombinaci s poklesem
katabolizmu aminokyselin jsou konzerva¢nim mechanismem pro celkovou retenci

proteind v obdobi extrémni poptavky (158).

Zmény v chovani

Mirné az intenzivni cviceni zvysuje podil oxidovanych sacharidi na tkor tuki,
a tim padem i respiracni kvocient (161). Lze tedy oCekavat, ze pokles fyzické aktivity,
ktery je pro obdobi téhotenstvi typicky, povede k mirnému poklesu RQ. Avsak, jak jiz
bylo zminéno vySe, energeticky vydej v aktivit¢ je béhem téhotenstvi,
oproti negravidnimu stavu, snizen pouze ve chvili, kdy je vyjadfen na kilogram télesné
hmotnosti (nikoliv v absolutnich hodnotach) (106, 120, 124). Zda se, ze absolutni
hodnoty AEE v gravidnim stavu jsou velmi podobné hodnotdm obdrzenym po porodu.
To lze vysvétlit tak, Ze je sniZeni fyzické aktivity pravdépodobné kompenzovano
zvySenim energetickych potteb pifi pohybu o 12-16 kg tézSiho gravidniho téla.

Vliv fyzické aktivity na respiracni kvocient je tedy pravdépodobné pouze maly (124).

Technicka omezeni

Pti pouziti nepiimé kalorimetrie je respiracni kvocient vyrazné citlivy na malé
zmeny jak v Citateli (VCO»), tak ve jmenovateli (VO2). Zejména pak nejsou-li jednotliva
vySetfeni provadéna dostatecné dlouhou dobu, za kterou by bylo dosazeno fyziologicky
stabilniho stavu. Toto omezeni mize do urcité miry vysvéetlovat variabilitu vysledka

mezi jednotlivymi studiemi (162).
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3.4.3.2. Klinické vyuziti respira¢niho kvocientu v t€hotenstvi

Stanoveni respira¢niho kvocientu nemusi slouzit pouze k popisu fyziologického
stavu. Rovnéz ho Ize vyuzit jako zdroj informaci pro vhodnou Upravu nutrice. Zmény
v podilu oxidovanych nutri¢nich substrati t€hotnou Zenou by mély byt v idedlnim piipade
nasledovany zménami v ptijmu jednotlivych makronutrientd za u¢elem udrzeni optimalni
bilance téchto makronutrientii v té¢le matky. Otazkou ovSem ziistava: ,,Co bylo diive —
slepice nebo vejce?* Jinymi slovy, maji kromé exogennich substrati (ovlivnéni RQ
zménami Vv pfijmu potravy) na celkovou hodnotu respiracniho kvocientu vliv také
endogenni substraty (ovlivnéni RQ stavem tehotenstvi). Nejsme tedy schopni piesné
uréit, jak velkou mérou se tyto dvé slozky na koneéné hodnoté RQ podileji. Resenim
vtomto pfipadé mize byt kombinace nepiimé kalorimetrie s metodami,

které ke stanoveni oxidaci nutri¢nich substrati pouzivaji stabilni izotopy (128).

3.4.3.3. Vliv fetalniho respiracniho kvocientu na celkovy respiracni kvocient

matky

Respira¢ni kvocient stanovovany béhem t¢hotenstvi predstavuje slozZenou
hodnotou vyjadiujici domnélé zmény v oxidaci nutricnich substrati u matky a plodu
zaroven. Celkové tedy RQ zahrnuje celou feto-maternalni jednotku (matka, placenta,
plod), v jejimz rdmci nepiimé kalorimetrie neni schopna odd¢lit metabolizmus matky

od metabolizmu plodu (163).

Vzhledem ktomu, ze hlavnim zdrojem energie (z 80 %) pro plod jsou
sacharidy (164), blizi se hodnota jeho RQ jedné. ZvySend hodnota RQ v pozdni fazi
t€hotenstvi miiZze tedy odrazet obligatni vyuziti glukézy plodem (148).

Otazkou zlstava, zda tento vliv plodu na hodnotu RQ matky ptedstavuje
kvantitativné dtilezitou frakci v porovnani s celkovym vyuzitim sacharidi matkou.
V soucasné dobé je jiZ znadmo, Ze v blizkosti terminu porodu (okolo 40. tydne
téhotenstvi), méa 3,3kg plod energeticky vydej zhruba 50 kcal/kg/d (165, 166), coz je
témeét dvojnasobek klidového energetického vydeje matky. Zanedbame-li oxidaci
proteinti, dostaneme 45 g/d plodem oxidované glukézy (50 kcal x 3,3 kg hmotnosti
plodu = 165 kcal/d + 3,75 kcal/g pro metabolizovatelnou energetickou hodnotu glukozy)

vs. cca 300-350 g/d glukdzy oxidované matkou. Tedy gluk6za oxidovand plodem

46



v déloze predstavuje zhruba 10 % celkového mnozstvi glukézy oxidovaného matkou
a plodem spole¢né (128). Dilezitd je rovnéz skuteCnost, Ze proces glukoneogeneze je
u plodu zna¢né omezen a velka vétSina jeho potieb je pokryta glukoneogenezi matky
(zhruba polovina je konkrétné pokryta placentarni glukoneogenezi z aminokyselin,

coz snizuje RQ, a z laktatu, coz na hodnotu RQ vliv nema) (167).

Je-li 90 % celkové hodnoty respiracniho kvocientu skutecné ovlivnéno
metabolizmem matky (s RQ okolo 0,85, za piedpokladu, ze se blizi hodnoté net¢hotnych
zen) a 10 % metabolizmem plodu (RQ = 1,0), vzestup celkového RQ by mél ¢init 0,025
jednotek. Dle téchto vypoctl by tedy hodnota celkového respira¢niho kvocientu na konci
téhotenstvi méla byt 0,875 (128). ReserSe z roku 2014 (128) udava, ze narist celkové
hodnoty respira¢niho kvocientu ve tfetim trimestru ¢ini v praméru 0,056, coz je zhruba
dvojnéasobek pfirtstku zplsobeného metabolizmem plodu. Lze tedy ptedpokladat,
ze se respiracni kvocient matky zvysuje také sam o sobé€, pravdépodobné diky pozitivni

energetické bilanci a prirastku na vaze (viz Obrazek 6).

celkovy metabolizmus
matka (M, 90 %) a plod (P, 10 %)

pfiristek na vaze (M) \ RQ . < rust (P)

vyuziti glukozy (P)

rust tukové tkané (M) “
(RQ=1)

(i netuéné hmoty)

zmeény v prijmu (M)

(energie a sacharidy vs. lipidy)

1
/RQ-\

dokrinni zmény (M) snizeni fyzické aktivity (M)
endokrinni zmény
(intenzita a trvani)

Obrazek 6: Ovlivnéni respiracniho kvocientu metabolizmem matky a plodu. (Prevzato
a upraveno z Melzer a kol., 2014 (128)).
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3.5. Nutri¢ni podpora kriticky nemocnych pacientii

K tvorbé ATP a syntéze novych molekul potiebuji buiiky a organy lidského téla
ziviny. Jinymi slovy, je adekvatni pfijem zivin nezbytny pro spravnou funkci organt
a organovych systémi, a tedy 1 pro samotné pieziti jedince. Vzhledem k tomu, ze vétSina
pacientl na jednotce intenzivni péce neni schopna samostatné piijimat potravu, je u nich
Casto nezbytné podavani nutricni podpory ve formé parenterdlni nebo enteralni
vyzivy (1). Jeji optimalni sloZeni pro pacienty v kritickém stavu je ovSem v soucasné
dobé¢ stale predmétem mnoha odbornych debat (168-170). Ackoliv je bezpecné podavani
spravné formulované nutri¢ni podpory v péci o chirurgické a kriticky nemocné pacienty
otazkou zivota a smrti (171), existuje stale fada pacienttl, kterd je zivena nevhodné (50,
172). Nejvice znepokojivé jsou udaje o tom, ze zhruba 43 % pacientli na jednotkach
intenzivni péce se nachazi ve stavu malnutrice (173). Dalsi pacienti jsou vystaveni riziku
overfeedingu (173). Zatimco je podvyziva spojend se ztratou netu¢né hmoty (ztrata sval
vcetné respiracnich svalli a srde¢niho svalu), hor§im hojenim ran, oslabenou imunitou
(zvysenym rizikem nozokomidlnich infekci), orgdnovou dysfunkci a obecné zvySenou
morbiditou a mortalitou (50, 172, 174), pro ptfedavkovani vyzivou je charakteristicka
lipogeneze s naslednou hyperlipidémii (miize vést k tukové infiltraci tkéni plic nebo jater
a poskodit jejich funkci (173)), hyperglykemie, azotemie, hypertonickd dehydratace,
metabolickd acid6za nebo exacerbace respiracniho selhani a potfeba prodlouZeni
mechanické ventilace (kvili vySsi produkci CO2) (50, 175). Ve snaze predejit témto
komplikacim je doporufeno stanovovat energeticky vydej téchto pacientl pomoci

metody nepiimé kalorimetrie.

Avsak, jak jiz bylo zminéno vySe, nazory na optimalni sloZeni nutriéni podpory
u kriticky nemocnych pacientli se v riznych aspektech 1i§i. Kromé toho se pozadavky
na pfijem kalorii mohou v priibéhu kritického stavu ménit (napf. v ¢asné fazi kritického
onemocnéni jsou kalorické pozadavky pacientli pravdépodobné nizsi nez EE, jelikoZ je
znacna Cast EE pokryta neinhibovatelnou endogenni produkci glukozy), coz déla vybér
jednotlivych nutriénich substratl vzdjemné propojen (napi. aminokyseliny a glycerol
mohou byt vyuzity ke glukoneogenezi) a jednotlivi pacienti mohou na nedostatek
kazdého z nich reagovat odlisné (176). Vzhledem ke slozitosti dané problematiky byla

v roce 2017 nasi vyzkumnou skupinou zpracovana reSersSni prace (145), kterd popisuje
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vliv poddvané nutri¢ni podpory na morbiditu a mortalitu kriticky nemocnych pacientt.

Nekteré Casti z této prace jsou uvedeny nize.

V oblasti parenteralni a enteralni vyzivy figuruji v podstaté dvé hlavni autority —
jedna se o Evropskou spolecnost klinické vyzivy a metabolizmu (ESPEN) a Americkou
spole¢nost pro parenteralni a enteralni vyzivu (ASPEN). Slozeni nutri¢ni podpory, které
tyto dvé spolecnosti pro kriticky nemocné pacienty doporucuji, zachycuje Tabulka 3.

Tato tabulka zaroven obsahuje zavéry vySe zminované resersni prace (145)

3.5.1. Prijem energie

V poslednich letech ptibyvaji doklady o tom, ze kriticky nemocni pacienti nejvice
profituji z hypokalorické nutricni podpory (méné nez 100 % doporucenych
neproteinovych kalorii s norméalnim mnozstvim proteinovych kalorii (177)) (178-182).
Avsak existuji 1 studie, které toto tvrzeni popiraji (183-188). To je ¢astecné déano tim,
ze ucinnost hypokalorické nutriéni podpory zavisi na mnozstvi bilkovin, které tato vyziva
obsahuje (185). Ackoliv jsou soucasné¢ dostupné studie prozatim malo presvedCive,
data z nich obdrzena i ptesto naznacuji, ze podavani 10-20 kcal/kg aktualni nebo idealni
hmotnosti/d mlze byt pro tyto pacienty prospésné, avSak pouze za souc¢asného podavani
dostate¢ného mnozstvi bilkovin (1,5-2 g/kg idedlni hmotnosti/d) (181). Hypokaloricka
vyziva s vysokym mnozstvim proteinl je pro pacienta vice fyziologickd, coz by mélo
snizovat jeji metabolicky dopad (pomahé ptedchazet nasledkiim overfeedingu (182)).
Zaroven je méné kalorii Iépe tolerovano gastrointestindlnim traktem (je-li podavana EN)
a naklady na lécbu jsou diky mensi spotifebé nizsi (184, 189). Tedy hypokaloricka
vysokoproteinova nutri¢ni podpora se momentdln¢ jevi jako nejlepsi volba (145),
pfinejmensim alespoit béhem prvniho tydne hospitalizace, kdy je ¢ast energetickych

narokll pokryta endogenni produkei glukozy (17).

3.5.2. Prijem proteinii

Ani v pfipadé podavaného mnozstvi proteinii nejsou nazory zcela jednotné.
Ackoliv 1 zde existuji dikazy, které podavani vysSich davek aminokyselin v kritickém
stavu zraznych divoda nepodporuji (vysSi davka proteinit souvisela s oslabenou

autofagii, delsi dobou rekonvalescence nebo vyraznéjsi svalovou ztratou) (190-193),
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celd fada dalsich studii (51, 182, 194-196) (véetné nasi reSerSe (145) a doporucenych
postupi ASPEN (2)) dosp€la k zavéru, ze vysokoproteinova nutricni podpora
(2-2,5 g/kg/d) je pro kriticky nemocné pacienty prospésna. Tento zavér je opodstatnén
tim, ze vys$i davky podavanych proteini zlepsuji dusikovou bilanci (195, 196) (ackoliv
je k anabolizmu vyuzivana pouze zhruba 1/3 podavanych bilkovin (197-199)) a spole¢né
s hypokalorickou vyzivou diskutovanou vyse pfispivaji k lepsi prognéze kriticky
nemocnych pacientt (178, 181). Zaroven je také velmi diilezité zminit, ze bilkoviny jsou
pro pieziti a rekonvalescenci obecné nepostradatelnou slozkou vyzivy, jelikoz udrzuji

mnozstvi svalové hmoty a maji fadu dalSich pro zivot nezbytnych funkei (200).

3.5.3. Prijem sacharidu

Vzhledem k inzulinové rezistenci a hyperglykemii, které se béhem kritické¢ho
stavu objevuji, jsou témto pacientim obecné doporucovany niz$i davky sacharidl
—1-2 g/kg/d (201). Bylo prokazano, Ze navySovani téchto davek jiz nevede ke snizovani
rychlosti glukoneogeneze, nebo ji ovliviiuje jen minimalné (131, 202), a naopak zvySuje
aktivitu sympatického nervového systému, ktery vyuziti glukézy jesté vice potlacuje
(zvysuje lipolyzu a dostupnost volnych mastnych kyselin) (74, 203). Zéaroven ani
neexistuje zadny presvédCivy dikaz o tom, ze by sacharidy byly pro organismus
nepostradatelnymi Zivinami, jelikoZ mohou byt snadno syntetizovany z laktatu, glycerolu
nebo aminokyselin. Na druhou stranu je glukéza vhodny a bezpecny zdroj energie,

se kterym jsou v parenterdlni vyzivé dlouholeté zkuSenosti (137).

3.5.3.1. Kontrola glykemie

Dle nékterych  studii  vedou niz§i  koncentrace  glukozy v krvi
(80—110 mg/dl = 4,4-6,1 mmol/l) dosazené pomoci tzv. t€sné kontroly glykemie k lepsi
prognoze kriticky nemocnych pacientl (snizuji morbiditu a mortalitu) (204-208).
Avsak vzhledem k vysokému riziku hypoglykemie (209), kterda miZe mit pro tyto
pacienty az fatdlni néasledky, existuji také studie, které jsou s vySe zminénymi zavéry
v rozporu (209-211). Hypoglykemie je pro pacienty v kritickém stavu nebezpecna
z diivodu nedostatku specifickych varovnych signali (v hluboké sedaci neni mozné

posoudit zmény neurologického stavu) (133, 212), proto by hladiny glukézy v krvi téchto
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pacienti mély byt kontinudln€ monitorovany a obecné udrzovany vySe — minimalné
mezi 120-150 mg/dl (6,7-8,3 mmol/l) (213). Takovyto protokol kontroly glykemie
si ponechava vyhody intenzivni inzulinové terapie a zaroven snizuje riziko vzniku
hypoglykemickych epizod. ASPEN (2) dokonce doporucuje udrzovat hladiny glukézy
v krvi mezi hodnotami 140—-180 mg/dl (7,8—10 mmol/l). S timto doporuc¢enim se shoduji
také zavéry reSerSe (214) z loniského roku (2017), ktera jiz nebyla do naseho ¢lanku (145)

zafazena (byla otisténa v podobnou dobu).

3.5.4. Prijem lipidi

Jsou-li pouzZivany lipidové emulze, které obsahuji jen malé mnoZstvi fytosteroli
(hrozi cholestdza a s parenteralni vyzivou asociované onemocnéni jater (215, 216))
a omega-6 MK (maji negativni vliv na systémovy zanét a imunitni stav organismu (217)),
jsou tyto emulze dilezitym zdrojem energie (131, 138), jelikoZ na rozdil od glukozy je
télo kriticky nemocnych pacientii schopno tuky plné vyuzit (218). Podavani tukovych
emulzi navic napoméha predchazet vyCerpani volnych mastnych kyselin (131, 138)
a metabolickym komplikacim, které se objevuji po podavani infuzi glukozy
(hyperglykemie, vysoka produkce CO2) (138, 215). Oproti sacharidim (3,4 kcal/g)
a aminokyselinam (4 kcal/g) poskytuji lipidy (~ 9 kcal/g) také vEtsi mnozstvi energie,
coZ umoznuje snizit objem podavané PN, ktery je potifebny pro dosazeni odpovidajiciho
mnozstvi energie (215). V neposledni fad¢ vykazuji tukové emulze u podvyzivenych
a chirurgickych pacientl vyznamny bilkoviny Setfici efekt (219, 220). Maximalni
doporucena davka lipidovych emulzi ¢ini obecné 1,0-1,2 g/kg/d (137, 144). Wichmann
a kol. (221) nicméné u pacientii po zdvaznych abdomindlnich operacich ukézali, ze az
do 1,5 g/kg/d je podavani téchto emulzi bezpené. V Australii je navic béznou praxi,
ze mnozstvi podavanych lipidd dosahuje hodnot < 2 g/kg/d (137, 222). Avsak toto
mnozstvi nesmi piekrocit > 23 mg/kg/min nebo > 60 % celkového energetického piijmu.

Tuk obsaZeny v propofolu by m¢l byt v téchto vypoctech vzdy zahrnut (223).
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Tabulka 3: Doporuceny piijem energie, proteini, sacharidi a lipidit dle odbornych spolecnosti a zavéri reSerSni prace nasi vyzkumné skupiny.

Prijem ASPEN doporuceni (2) ESPEN doporuceni (137, 224) Zavéry reserse (145)

Energie >80 % energetickych pozadavkd <25 kcal/kg aktualni hmotnosti/d v pribéhu Hypokaloricka nutriéni podpora
(25-30 kcal/kg/d) v enteralni nebo akutni faze (48 hodin po pfijeti na JIP) (1020 kcal’kg idedlni nebo aktualni
hypokalorické parenteralni vyzivé a<30kcal/kg aktudlni hmotnosti/d béhem hmotnosti/d) s dostatecnym  mnoZstvim
(£20 kcal/’kg/d nebo 80 % stanovenych postakutni faze (>4 dny po pfijeti na JIP) proteind (> 1,5-2 g/kg idealni hmotnosti/d)
energetickych pozadavkid) s dostateCcnym (224). alespon v priabéhu prvniho tydne
mnozstvim proteind (> 1,2 g/kg/d) u tézce hospitalizace (177, 181).
podvyzivenych pacienti nebo u pacienti
s vysokym nutricnim rizikem v pribéhu
prvniho tydne hospitalizace (2).

Proteind 1,2-2 g/kg aktudlni hmotnosti/d pro pacienty 1,3—1,5 g/kg idedlni hmotnosti/d (137). >2 g/kg/d (maximalné 2,5 g/kg/d) (51, 195,
s BMI (v kg/m?) <30 a 2,0-2,5 g/kg ideélni 196).
télesné hmotnosti/d pro pacienty s BMI > 30
(2).

Sacharidi Neni definovan. > 2 g/kg/d (137). 1-2 g/kg/d (201).

Udrzovani glykemie mezi 140-180 mg/dl Udrzovani glykemie < 180 mg/dl Udrzovani glykemie mezi 120-150 mg/dl
(7,8-10 mmol/l) (2). (< 10 mmol/1) (137). (6,7-8,3 mmol/l) (213, 225, 226).
Lipida Neni definovan. 0,7-1,5 g/kg/d (137). 1-1,2 g/kg/d (maximalné 2 g/kg/d) (221, 222).

Vyhnout se lipidiim na bazi s6ji’ v prib&hu
1. tydne hospitalizace (227).

Vyhnout se fytosterolim a omega-6 MK (215-
217, 228).

(Prevzato z Patkova a kol., 2017 (145)).

7 S6jovy olej obsahuje velké mnozstvi omega-6 mastnych kyselin.



4. PRAKTICKA CAST

4.1. Aplikace neprimé kalorimetrie u polytraumatu

4.1.1. Cil

Cilem prace bylo popsat metabolizmus polytraumatizovanych pacient
za riiznych ptesné definovanych podminek, jako je slozeni nutriéni podpory nebo doba
trvani traumatu. Specialn¢ se tato prace zameéiila na proteinovy a neproteinovy respiracni
kvocient a jejich vztah snepfimymi prognostickymi markery (doba mechanické

ventilace, délka pobytu na jednotce intenzivni péce).

4.1.2. Metodika

4.1.2.1. Design studie

Pomoci metody nepiimé kalorimetrie bylo vysetieno 22 polytraumatizovanych
pacientll. Tito pacienti byli vySetfovani celkem Ctyfikrat. Prvni vySetfeni bylo provedeno
kolem ¢tvrtého dne pobytu na JIP (medidn) po minimalné 4hodinovém la¢néni (PPy).
Po tomto vySetfeni byla vSem pacientim podéna nizkokalorickd nutri¢ni podpora
(18,0 £ 5,7 kcal/kg/d energie, 1,8 £ 0,6 g/kg/d sacharidt, 0,7 £ 0,2 g/kg/d lipida
a 1,0 £ 0,5 g/kg/d proteinll) a vySetfeni bylo (po minimalné 4 hodindch podavani této
nutriéni podpory) opakovano (PP2). Druhy den nésledovalo tfeti vySetfeni (PP3), béhem
kterého dostavali pacienti (po dobu min. 18 hodin) normokalorickou vysokoproteinovou
nutricni podporu (25,8 + 8,5 kcal/kg/d energie, 2,5 = 1,1 g/kg/d sacharidd,
0,9 + 0,3 g/kg/d lipidli a 1,8 + 0,4 g/kg/d proteinil). Zhruba po tydnu bylo kalorimetrické
vySetieni (PP4) znovu opakovano (sloZeni nutriéni podpory se jiz vyznamné neménilo —
27,0 £ 12,5 kcal/kg/d energie, 2,8 = 1,1 g/kg/d sacharidti, 1,0 £ 0,6 g/kg/d lipida
a 1,5 £ 0,8 g/kg/d proteinli). Vzhledem k tomu, Ze néckteti pacienti byli v pribchu
sledovani diky zlepSeni stavu pfelozeni na jiné oddé¢leni, kde jiz nebylo mozné vySetfeni
provadét, nebo zacali samostatné pfijimat potravu, nejsou u kazdého pacienta data
ze vSech zminovanych obdobi k dispozici. Stejného poctu subjektli hodnoceni bylo

dosaZeno pouze u vySetieni pacientli provadéného nala¢no (PP1), u vySetieni pacientii
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provadéného po podéani hypokalorické nutri¢ni podpory (PP2) a v pifipadé vySetfeni

kontrolni skupiny. Data z téchto ti vySetfeni jiz byla publikovéana (229).

4.1.2.2. Charakteristika pacientii a kontrolni skupiny

Jak jiz bylo zminéno vyse, této prospektivni observacni pilotni studie se ucastnilo
celkem 22 polytraumatizovanych pacientil (15 mtzu a 7 zen). Tito pacienti byli pfijati
na odd¢leni JIP-1 ve Fakultni nemocnici Hradec Kralové (FN HK) v obdobi mezi roky
2015 a2017. Zaroven s nimi byli do studie zafazeni zdravi dobrovolnici (rovnéz 22),
kteti slouzili jako kontrolni skupina a kteti méli podobné antropometrické parametry jako
pacienti béhem prvniho (a druhého) vySetfeni. Klinickou charakteristiku jednotlivych

subjekt hodnoceni popisuje Tabulka 4.

Od roku 2015 ptivezla zachranna sluzba Fakultni nemocnice Hradec Krélové
celkem 2730 zranénych pacienti. Pouze 557 znich bylo polytraumatizovanych
poranénimi, u kterych bylo zaroven mozné provadét jednotliva vySetieni. Median ISS
naSich pacientil ¢inil 34. Za zminované obdobi vySetfila naSe vyzkumna skupina celkem
30 polytraumatizovanych pacientl. Kazdy z téchto pacientl byl vySetfovan opakované,
proto mame v soucasné dob¢ k dispozici data z celkem 129 jednotlivych vySetieni.
Prvnich 40 vySetteni provadénych na osmi pacientech slouZilo k nastaveni designu studie.
Z toho divodu nejsou do této studie zahrnuta. Stejné tak ve studii chybi vySetfeni (21)
provadéna déle jak druhy tyden po pfijeti na JIP, jelikoZ té€chto vySetfeni nebyl
ke statistickému vyhodnoceni dostatek.

VSichni nami vySetfovani pacienti utrpéli nejméné dv€é rGznd poranéni.
Z pacientll, ktefi byli do této studie zahrnuti, mélo 16 pacienti mnohacetné zlomeniny
zeber, 10 utrpélo fraktury obratll (4 z nich zaroven fraktury hrudni kosti), 8 fraktury
panve (6 rovnéz fraktury acetabula). 1 pacient si zlomil kli¢ni kost, 3 lopatku, 13 pacientt
melo zlomené dolni koncetiny, 9 pacientli koncetiny horni. 8 ze vSech téchto pacientti
trpélo poranénim hlavy. 17 pacientd mélo zdvazné poranény hrudnik s kontuzi plic
a pneumotoraxem (2 z nich utrpé€li také hemotorax a 1 si poranil aortu). Nekteii pacienti
méli rovnéz poranénou oblast biicha (5 pacienti mélo poSkozena jatra, 5 posSkozenou
slezinu, 1 perforaci gastrointestinalniho traktu, 1 rupturu branice, 6 pacientii utrpélo

hemoperitoneum a 1 pneumoperitoneum). Zavazné trauma jednoho pacienta vyzadovalo
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amputaci dolni koncetiny, trauma jiného pacienta zase amputaci koncetiny horni. VéEtsina
pacientli byla na umélé plicni ventilaci (alespont béhem prvnich vySetteni) a vSichni tito
pacienti podstoupili kviili Sokovému stavu objemovou resuscitaci. U vSech pacientti bylo
zaroven provedeno fyzikalni vysetieni, ultrasonografie, CT a krevni testy. Z pacienti

zatazenych do studie béhem hospitalizace zaddny nami sledovany pacient nezemtel.

Hlavnimi kritérii pro vylouceni pacientll ze studie byla inspira¢ni koncentrace
kysliku > 50 % (FiO2 > 0,5; tykd se ventilovanych pacientll), tnik vzduchu
prostiednictvim hrudnich drénii (pacienti na ventildtoru), terapie inhalovanym
oxidem dusnatym, diuréza < 500 ml/d, dialyza, vék < 18 nebo > 85 let, ireverzibilni
cirkulaéni Sok, diabetes mellitus, t&hotenstvi, planované pfiijeti k hospitalizaci

nebo schopnost samostatné pfijimat potravu.

Tabulka 4: Zdkladni charakteristika pacientit pii pocldtecnim vySetieni a kontrolni

skupiny.
Pacienti Kontrolni skupina
(n=22) (n=22)
VEK (r) 44,5 (29,8; 59,0) 48,0 (27,0; 61,0)
MuZi/Zeny (n) 15/7 15/7
Vyska (cm) 172,0 (165,8; 180,0) 178,1 (169,0; 185,0)
Hmotnost (kg) 92,5 (74,6; 105,0) 85,2 (77,2; 93,8)
BMI (kg/m?) 29,8 (28,4; 32,9) 27,2 (22,5; 30,2)
BSA (m?) 2,1(1,8;2,2) 2,0 (2,0;2,1)
ISS 34,0 (22,0; 41,5) -
Doba stravena na UPV (h) 157,5 (53,8; 400,5) -
Doba stravena na JIP (d) 12,0 (5,5; 37,3) -

Hodnoty jsou uvedeny jako median (25% percentil; 75% percentil).
BMI, index télesné hmotnosti; BSA, povrch téla; ISS, skore zavaznosti poranéni; UPV, uméla plicni
ventilace; JIP, jednotka intenzivni péce. (Prevzato a upraveno z Patkova a kol., 2018 (229)).

Veskera vySetfeni byla provadéna v ramci léCebné preventivni péce. Lécba
jednotlivych pacient zlstavala 1 nadale standardni podle zavedenych praxi oddéleni.
Protokol studie striktn€ dodrZoval v§echna ustanoveni Helsinské deklarace a byl schvélen

Etickou komisi Fakultni nemocnice Hradec Kralové.

55



VSichni pacienti byli 1é¢eni konvencnimi terapeutickymi postupy pouzivanymi
na JIP-1 FN HK. Medikace ve vétSiné piipadi zahrnovala nizkomolekuldrni hepariny
(nadroparin),  antibiotika  (dle  citlivosti, nejcastéji se  vSak  jednalo
o piperacillin/tazobactam), analgetika (metamizol, piritramid), analgosedativni 1éCiva
(sufentanyl, midazolam, propofol), diuretika (furosemid), inhibitory protonové pumpy
(pantoprazol), elektrolytové roztoky (Ringerfundin, KCI), ophthalmica (hypromeloza,
kyselina borita, tetraboritan sodny, guajazulen), nasalia (neomycin, bacitracin)
a inhalancia (ipratropium, ambroxol). Latky uvedené v zdvorkach byly na tomto oddéleni

pouzivany nejcastéji.

4.1.2.3. Stanoveni télesného slozeni

Jak u pacientdl, tak u kontrolni skupiny byla méfena hmotnost a vyska.

U polytraumatizovanych pacientll byla vyska (h; cm) stanovena pomoci méfeni
délky dolni koncetiny (DDK; cm), od vrcholu ¢ésky s kolenem flexovanym do pravého

uhlu, podle nasledujici rovnice (230):

Muzi: h = (2,31 x DDK) + 51,1

Zeny: h = (1,84 X DDK) + 70,2

Vyska kontrolni skupiny byla méfena pomoci stadiometru (MeWa GmbH,
Schwerin, Germany) s pfesnosti na 0,5 cm.

Pacienti byli vaZeni za pouZiti specidlné kalibrované véazici postele s piesnosti
na 0,1 kg. Hmotnost kontrolni skupiny byla stanovena pomoci kalibrované osobni
digitalni vahy (InnerScan Body Composition Monitor, Tanita Corporation, Tokyo, Japan)
rovnéZ s piesnosti na 0,1 kg.

Vyska (h; m) a hmotnost (m; kg) byly nésledné vyuzity k vypoctu indexu télesné
hmotnosti (BMI; kg/m?) podle rovnice:

m
BMI=ﬁ
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Oba tyto parametry byly dale pouzity také kvypoCtu povrchu
t&la (BSA; m?) (231):

BSA = 0,007184 x m%%25 x p0725

Slozeni téla polytraumatizovanych pacientli a kontrolni skupiny bylo zaroven
podrobnéji charakterizovano pomoci specidlniho bioimpedancniho pfistroje (Body
Composition Monitor, Fresenius Medical Care, Bad Homburg, Germany), jehoz princip
spociva v méfeni reaktance a rezistence pti 50 riznych frekvencich (od 5 kHz do 1 MHz).
Mg¢teni bylo provadéno pomoci Ctyt elektrod — 2 byly umistény na hibet ruky a 2 na nart
dolni koncetiny (v pfipad¢ polytraumat na neposkozenou ¢ast téla) po ocisténi pokozky
alkoholem. Kazdé jednotlivé vysSetieni pacientl i kontrolni skupiny probihalo v poloze
na zadech. Horni i dolni koncetina, na nichZz byly elektrody umistény, se nedotykaly
zbytku téla — mezi stehna pacientd a do jejich podpazi byla vzdy umisténa prikryvka.
Vysledky z tohoto vySetfeni jsou soucasti jiné prace (Joskova a kol., prace v recenznim
fizeni). Pro Ucely této studie byla pouzita pouze hodnota celkové télesné vody,
ktera slouzila pro vypocet mnozstvi dusikového odpadu polytraumatizovanych pacientii

(viz nize).

4.1.2.4. Neptima kalorimetrie

Pomoci metody nepiimé kalorimetrie (Vmax Series, V6200 Autobox,
SensorMedics Corporation, San Anselmo, California, USA) byla méfena spotieba
kysliku (VOz2; 1/min) a produkce oxidu uhli¢itého (VCOz; /min). Minimalné 30 minut
pred kazdym vySettenim byly vSechny subjekty hodnoceni ponechany v klidu (s pacienty

nebylo nijak manipulovano).

Dvacet ¢tyti1 hodin pfed kazdym vySettenim byl zaroven provadén sbér moci, z niz
byla standardnim kinetickym ultrafialovym testem (Urea/BUN-Kinetic UV assay
for urea/urea nitrogen; Roche/Hitachi 917 Analyzer, Roche 135 Diagnostics,
Indianapolis, USA) stanovovana koncentrace urey (Um; mmol/d) charakterizujici
metabolizmus proteint. Z této hodnoty bylo pocitdno mnozstvi dusiku vylucovaného

moci (UN; g/d), které po se€teni s mnozstvim dusiku vylu¢ovaného extrarenélni cestou
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(NN; g/d; stolice, pokozka), k jehoz stanoveni je nezbytny tidaj o télesné hmotnosti (m;
kg), poskytlo celkové mnozstvi vylou¢eného dusiku (NE; g/d). V piipade
polytraumatizovanych pacientl je vzhledem k zadrzovani tekutin a tvorbé otokt nutné
pocitat také se sérovou koncentraci urey (Us; mmol/l) pfepoctenou na celkové mnozstvi
télesné vody (TBW; 1). Vzhledem k tomu, Ze jde o dynamicky stav, ktery se v case vyviji,
a dusik vytvofeny proteolyzou mize byt v tomto stavu v téle v uréitém mnozstvi
retinovan, je rovnéz nezbytné pocitat se sérovou koncentraci urey ze dne pied vysetienim
(Us dpv; mmol/l) a celkovym mnozstvim télesné vody z téhoZ dne (TBWpy; 1). Proto bylo

celkové mnozstvi vylouc¢eného dusiku pocitano podle nasledujicich vztahti (232):
NE =UN + NN

Kontrolni skupina: UN = Uy X 0,0336
Pacienti: UN = ((Up; — (Us app X TBWypy,) — (Us X TBW))) % 0,0336) X 1,2

NN = 0,03 xm

Z obdrzenych parametri — mnozstvi spotiebované¢ho kysliku (VOz; 1/min),
mnozstvi vylouceného oxidu uhli¢it¢tho (VCOz; 1/min) a celkového mnozstvi
vylouc¢eného dusiku (NE; g/d) byly pomoci standardniho poc¢itaCového programu vyrobce
(Vmax Series) po€itdny hodnoty klidového energetického vydeje (kontrolni skupiny
a pacientll vySetfovanych nalacno), energetického vydeje (pacientt s nutri¢ni podporou),
respira¢niho kvocientu, neproteinového respiratniho kvocientu a oxidace jednotlivych

nutri¢nich substratt (34).

Respiracni kvocient (RQ) a neproteinovy respira¢ni kvocient (npRQ) byly

konkrétné vypocteny pomoci nasledujicich vztaht:

° _vco,
0= Vo,
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VCO, X 1440 — 4,8 X NE
V0, x 1440 — 5,9 X NE

npRQ =

V zavislosti na hodnotach npRQ byl na zdklad¢ niZze uvedenych rovnic pocitan

(klidovy) energeticky vydej ((R)EE; kcal/d):

Je-li npRQ < 0,706:

(R)EE = ((4360 x V0,) + (450 X VCO0,)) X 1,44 — 1,57 X NE

Je-li npRQ > 0,706 a < 1,0:

(R)EE = ((3940 X V0,) + (1106 X VCO0,)) X 1,44 — 2,17 X NE

Je-li npRQ > 1,0:

(R)EE = ((3818 x V0,) + (1223 X VCO0,)) X 1,44 — 1,994 x NE

Predikovany klidovy energeticky vydej byl za pouZiti Harris-Benedictovy rovnice

(REE HB) (54) stanoven z hmotnosti (m; kg), vysky (h; cm) a véku (a; r):

Muzi: REE HB = 66,473 + 13,7516 X m + 5,0039 X h — 6,775 X a

Zeny: REE HB = 655,0955 + 9,5634 X m + 1,8496 X h — 4,6756 X a

Poméry EE/REE HB a REE/REE HB vyjadfeny v procentech byly pouzity

k popisu metabolického stavu, ktery byl klasifikovan podle nasledujicich kritérii:
Hypometabolizmus: < 90 %
Normometabolizmus: 90 %—110 %

Hypermetabolizmus: > 110 %
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Oxidace jednotlivych nutri¢nich substratii byly podobné¢ jako energeticky vydej
pocitany v zavislosti na hodnoté npRQ pomoci rovnic ze softwaru nepiimé kalorimetrie.
K témto vypoctim byly rovnéz pouzity hodnoty mnozstvi inspirovaného kysliku (VOg;
/min), mnozstvi exspirované¢ho oxidu uhlic¢itého (VCOy; I/min) a celkového mnozstvi

vylouceného dusiku (NE; g/d) (34).

Oxidace sacharidii (CHO; g/d) byla pocitana na zéklad¢ téchto rovnic:

Je-li npRQ < 0,706:

CHO = —3,590 X VCO, x 1440 + 2,540 x VO, x 1440 + 2,050 X NE

Je-li npRQO > 0,706 a < 1,0:

CHO = 4,115 X VCO0, X 1440 — 2,909 X VO, x 1440 — 2,539 X NE

Je-linpRO > 1,0 a < 1,25:

CHO = —0,187 X VCO, X 1440 + 1,393 X VO, X 1440 — 6,892 X NE

Oxidace sacharidi vyjadfena v g/d (CHO) byla pomoci nasledujicich vzorct

pfevedena na oxidaci sacharidl vyjadienou v kcal/d (CHOKk):

Je-li npRQ < 0,706: CHOyx = CHO X 1,72

Je-linpRO > 0,706 a < 1,25: CHOx = CHO % 4,18

Oxidace lipidi (FAT; g/d) byla vypoctena takto:

Je-li npRQ < 0,706:

FAT = 0,70 X VCO, X 1440 — 3,39 X NE
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Je-li npRQ > 0,706 a < 1,25:

FAT = 1,689 X V0, x 1440 — 1,689 X V(CO, X 1440 — 1,943 X NE

Podobn¢ jako v piipadé sacharidil i zde byl proveden piepocet na oxidaci lipidi
v kcal/d (FATk):

Je-li npRQ < 1,0: FATx = FAT X 9,46

Je-linpRO>1,0a < 1,25: FATx = FAT x 1,089

Oxidace bilkovin (PRO; g/d) byla vypoctena podle vztahu nize:

PRO = 6,25 X NE

Tato rovnice je validovéana na 0,65 < npRQ < 1,25.

Také oxidace bilkovin v g/d (PRO) byla nésledné pfevedena na oxidaci bilkovin

v kcal/d (PROk) podle rovnice:

PROg = PRO X 4,32

Souctem oxidaci vSech nutri¢nich substrati vyjadfenych v kcal/d (CHOk, FATk,
PROk) byl ziskan celkovy energeticky vydej (TOTk; kcal/d), z n€hoZz byly posléze
pocitany oxidace jednotlivych substrati v procentudlnim vyjadieni (CHOe,, FATo,

PROv,).

TK == CHOK+FATK +PROK
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CHO,
CHOy, = ——x 100
K
FAT,
FAT% ES T X 100
K
PROy
PROy, = ——=x 100
K

4.1.2.5. Statistickd analyza

Veskera statistickd analyza byla provadéna za pouziti programu GraphPad
Prism 6 (GraphPad Software, La Jolla, California, USA). Normalita jednotlivych dat byla
ovefena pomoci D’ Agonistova-Pearsonova testu normality. Na zakladé této normality pak
byla data porovnavana pomoci parového t-testu, Wilcoxonova testu, neparového z-testu
nebo Mann-Whitney testu. Korelac¢ni analyza byla provedena za pouziti Spearmanova testu.
Zaucelem vytvoreni deskriptivnich modelti nepfimych prognostickych markert (délka
pobytu na JIP, doba mechanické ventilace) byla pouzita metoda linearni regrese. Statisticka

vyznamnost byla definovana jako P < 0,05.

4.1.3. Vysledky

4.1.3.1. Metabolizmus polytraumatizovanych pacient

Vstupni data pro software nepiimé kalorimetrie (biochemické, antropometrické
arespiracni parametry) pochazejici ze Ctyf rlznych vySetfeni polytraumatizovanych
pacientl a jednoho vySetieni kontrolni skupiny zachycuje Tabulka 5. Z téchto parametri
byly pocitany oxidace nutri¢nich substrati a energeticky vydej. Tato data uvadi

Tabulka 6.
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Tabulka 5: Vstupni data pro software nepiimé kalorimetrie od polytraumatizovanych pacientii a kontrolnich subjekti.

PP (n =22) PP: (n =22) PP: (n = 14) PP4 (n = 10) Kontrola (n = 22)

VO: (I/min) 0,28 (0,23; 0,36) 0,31 (0,25; 0,38) * 0,30 (0,25; 0,36) * 0,29 (0,24; 0,38) 0,27 (0,24; 0,31)

VCO2 (I/min) 0,20 (0,16; 0,24) 0,23 (0,19;0,27) ++  0,22(0,19;0,26) * ++ 0,22 (0,19; 0,27) + 0,20 (0,18; 0,22)

RQ 0,67 (0,60; 0,77) * 0,74 (0,68; 0,79) + 0,75 (0,69; 0,79) 0,76 (0,72; 0,82) + § 0,76 (0,70; 0,80)

npRQ 0,61 (0,50; 0,72) ** 0,71 (0,60; 0,78) + 0,68 (0,56; 0,78) 0,69 (0,49; 0,83) 0,75 (0,67; 0,79)

Dusikovy odpad (g/d) 23,56 (17,44;29,25) 24,70 (18,11;30,50) 30,58 (24,40; 35,22) 40,85 (38,19;55,48) 15,69 (10,40; 18.67)

. . S ok 1 4

Glykemie (mmol/l) 6,40 (5,70; 7,50) 7,20 (6,00; 7,70) 6,80 (5.,98; 7,20) 6,50 (5,15 6,80) -

Hmotnost (kg) 92,50 (74,58; 105,00) 92,50 (74,58; 105,00) 90,40 (75,65; 103,60) 81,65 (61,28;99,63) 83,95 (76,73; 94,05)
tit

BMI (kg/m?) 20,84 (28,35;32,94) 29,84 (28,35;32,94) 30,07 (27,79;31,57)  27,12(22,84;29,89) 27,10 (22,31; 31,10)
ti

BSA (m?) 2,08 (1,82; 2,21) 2,08 (1,82;2,21) 2,06 (1,83; 2,19) 1,96 (1,64; 2,12) + 2,03 (1,93; 2,13)

Hodnoty jsou uvedeny jako median (25% percentil, 75% percentil).

PPy, vySetfeni pacientti provadéné po minimalné 4hodinovém laénéni; PP», vySetfeni pacientti po minimalné 4 hodinach podavani hypokalorické nutri¢ni podpory; PP3, vySetfeni
pacienti po minimalné 18hodinovém podavani vysokoproteinové vyzivy; PP4, vySetfeni pacientl provadéné zhruba tyden od 1. vySetfeni; VO,, spotieba kysliku;

VCO,, produkce oxidu uhli¢itého; RQ, respira¢ni kvocient; npRQ, neproteinovy respira¢ni kvocient; BMI, index t€lesné hmotnosti; BSA, povrch téla.

* P < 0,05 vs. kontrolni skupina; ** P < 0,01 vs. kontrolni skupina; **** P < 0,0001 vs. kontrolni skupina; + P < 0,05 vs. PPy; ++ P < 0,01 vs. PPy; § P < 0,05 vs. PP»;

11 P<0,01 vs. PPy; ¥ P <0,05 vs. PPs.
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Tabulka 6: Energeticky vydej a oxidace nutric¢nich substrati polytraumatizovanych pacientii a kontrolnich subjektii.

PP1 (n =22) PP: (n = 22) PP; (n = 14) PPs (n = 10) Kontrola (n = 22)
(R)EE (kcal/d) 1871,00 (1549,00; 2053,00 (1690,00; 1994,00 (1698,00; 1925,00 (1597,00; 1820,00 (1656,00;
2379,00) 2493,00) * 2325,00) 2507,00) 2063,00)
REE HB (kcal/d) 1861,00 (1528,00; 1861,00 (1528,00; 1817,00 (1428,00; 1660,00 (1369,00; 1712,00 (1548,00;
2050,00) 2050,00) 1926,00) 1949,00) + % 1965,00)

(R)EE (%)

(R)EE/kg (kcal/kg/d)
(R)EE/BSA (kcal/m?/d)

Oxidace sacharidi (%)

Oxidace lipidi (%)

Oxidace proteinii (%)

106,30 (95,85; 118,70)

22,86 (19,36; 24,61)
937,90 (855,10;
1070,00)
17,70 (8,27; 26,79)
48,82 (28,75; 60,62)

*

33,02 (25,52; 43,75)

ksk

113,70 (102,90;
129,60)

22,52 (20,56; 25,88)
1007,00 (928,00;
1152,00) **
15,62 (3,44; 21,36)
51,76 (41,06; 64,47)

32,49 (29,65; 37,51)

sk

119,70 (108,10;
125,10) * +
24,99 (19,56; 26,43)
995,80 (942,70;
1151,00) **
10,30 (4,58; 20,03)
48,43 (33,69; 59,58)
*1
41,76 (30,39; 49,27)

ok 4+

112,80 (104,90;
126,70)

24,89 (21,32; 27,33) *
993,80 (939,20;
1113,00) *

6,86 (1,03; 15,46) +
22,26 (7,75; 37,90)
wHk |1t
66,00 (50,91; 74,58)

R

103,90 (97,34; 118,60)

21,80 (18,76; 23,00)
910,80 (796,60;
988,60)

12,97 (4,80; 25,34)
66,40 (50,39; 75,92)

23,81 (14,19; 28,73)

Hodnoty jsou uvedeny jako median (25% percentil, 75% percentil).

PPy, vySetieni pacientli po min. 4 hodinach lacnéni; PP,, vySetfeni po min. 4 hodinach podavani hypokalorické nutriéni podpory; PP3, vySetieni po min. 18hodinovém podavani
vysokoproteinové vyzivy; PPs4, vySetfeni provadéné cca tyden od 1. vySetieni; (R)EE, klidovy energeticky vydej pro kontrolni skupinu a pacienty vysSetiované nalacno (PP)
a energeticky vydej pro pacienty s nutricni podporou (PP,, PP3, PP4); REE HB, klidovy energeticky vydej predikovany dle Harris-Benedictovy rovnice; BSA, povrch téla.

* P < 0,05 vs. kontrolni skupina; ** P < 0,01 vs. kontrolni skupina; *** P < 0,001 vs. kontrolni skupina; **** P < 0,0001 vs. kontrolni skupina; + P < 0,05 vs. PPy;
++ P <0,01 vs. PPy; £ P<0,05 vs. PPy; 1 P<0,01 vs. PPy; T P <0,05 vs. PP3,



Po podéavani hypokalorické (PP2) a vysokoproteinové (PP3) nutri¢ni podpory méli
polytraumatizovani pacienti signifikantné vyssi spotiebu kysliku nez subjekty kontrolni
skupiny. Mezi jednotlivymi vySetfenimi polytraumatizovanych pacienti navzijem,
ani mezi vySetfenim kontrolni skupiny a vySetfenim pacientti provadénym nalacno (PP1)
nebo v pribéhu druhého tydne hospitalizace (PP4) nebyly v naméfenych hodnotach VO,
nalezeny zadné¢ signifikantni rozdily. Hodnoty produkce oxidu uhli¢itého byly u pacientti
po podani jakékoliv nutriéni podpory (PP2, PP3, PP4) signifikantné¢ vyssi nez hodnoty
obdrzené¢ pfi jejich vySetieni nalacno (PP1). Od hodnot kontrolni skupiny se vyznamné
odliSovaly pouze hodnoty pacienti naméfené po podavani vysokoproteinové
vyzivy (PP3). Mezi ostatnimi vySetfenimi (PP, PP2, PP4) polytraumatizovanych pacientti
a vySetfenim kontrolni skupiny nebyl z hlediska namétfeného VCO: nalezen statisticky

signifikantni rozdil.

V ptipadé (klidového) energetického vydeje zalezelo, k jaké dalsi charakteristice
byl tento parametr vztazen. V jeho absolutnich hodnotach byl statisticky signifikantni
rozdil nalezen pouze mezi vySetfenim pacientii na hypokalorické nutri¢ni podpote (PP2)
a vySetfenim kontrolni skupiny. Pokud byl (klidovy) energeticky vydej vyjadien jako
procentudlni podil naméfenych a predikovanych hodnot, pak se tyto hodnoty lisily
mezi vysetienim po podani vysokoproteinové vyzivy (PP3) a vySetfenim provadénym
nalacno (PPi). Stejné rozdilnost byla v ptipad€ vysetfeni po podani vysokoproteinové
nutriéni podpory (PP3) nalezena také pii porovnani s kontrolni skupinou. Po vztazeni
energetického vydeje na télesnou hmotnost byl statisticky vyznamny rozdil nalezen pouze
mezi hodnotami obdrzenymi u pacientd béhem druhého tydne hospitalizace (PP4)
a hodnotami kontrolni skupiny. Byl-li energeticky vydej vztaZzen na povrch téla, pak se
statisticky vyznamna rozdilnost v porovnani s kontrolni skupinou objevila u vSech

vySetieni provadénych na jakékoliv nutriéni podpote (PP2, PP3, PPy).
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Obrazek 7: Méreny klidovy energeticky vydej kontrolni skupiny a pacientii vySetiovanych
nalacno (PP)) a energeticky vydej pacientit na nutri¢ni podpove (PP,, PP3, PPy) vs. predikovany
klidovy energeticky vydej dle Harris-Benedictovy rovnice. Hodnoty jsou uvedeny jako
priumer + smerodatna odchylka. * P < 0,05 vs. predikovany REE; ** P < (0,01 vs. predikovany
REE; *** P < 0,001 vs. predikovany REE, parovy t-test. (R)EE IC, klidovy energeticky vydej
kontrolni skupiny a pacientii vySetfovanych nalacno (PP;) a energeticky vydej pacienti
na nutricni  podpore  (PP,, PPs;, PP, naméreny pomoci neprimé kalorimetrie;
(R)EE P HB, klidovy energeticky vydej predikovany pomoci Harris-Benedictovy rovnice;
PP, vySetieni pacientii nalacno; PP, vySetreni pacientii po minimalné 4 h podavani
hypokalorické nutricni podpory, PPs, vySetreni pacientii po podavani vysokoproteinové nutricni
podpory; PP, vySetreni pacientii druhy tyden hospitalizace na JIP.

Predikovany klidovy energeticky vydej poklesl pfi poslednim vySetteni (PP4),
kdy se statisticky vyznamné snizila také hmotnost vySetfovanych pacientl. V tomto
obdobi byla hodnota predikovaného REE signifikantné nizs$i neZ u prvniho (PPi)
a druhého (PP2) vySetteni. Jinak se predikovany REE mezi jednotlivymi vySetfenimi
statisticky vyznamné neodliSoval. Jak jiZ bylo zminéno vySe, méfeny energeticky vydej
byl signifikantné¢ zvySen pouze na zacatku traumatu po podani hypokalorické nutri¢ni
podpory (PP2), kdyZ byl srovnavan s klidovym energetickym vydejem kontrolni skupiny

(P <0,05). Obrazek 7 nicméné ukazuje, Ze vSechna vySetfeni polytraumatizovanych
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pacientl poskytla ve srovnani s kontrolni skupinou obecné vyssi (klidovy) energeticky
vydej (byt nebylo dosazeno statistické vyznamnosti). Béhem vysetieni provadéném
podpory tentyz den (PP>) prudce vrostl a s pfibyvajicimi dny po traumatu a s piidanim

proteint a kalorii do vyzivy zase postupné klesal.

Me¢teny EE byl ve srovnani s predikovanym REE signifikantné vyssi u vSech
vysetieni, béhem nichZz byla podavana nutricni podpora — tedy PP>» (P < 0,01),
PP; (P <0,001) a PP4 (P < 0,05). V ptipad€ obou skupin vySetfovanych nala¢no — jak
u pacientt (PPy), tak u kontrolni skupiny nebyla tato statisticky signifikantni rozdilnost

pozorovana (viz Obrazek 7).

Na rozdil od RQ a npRQ (viz nize), (R)EE (v jakychkoliv jednotkach,
pti jakémkoliv vysetieni) nekoreloval s délkou mechanické ventilace nebo délkou pobytu
na JIP. Stejn¢ tak nebyla nalezena ani zadnd statisticky vyznamna rozdilnost
mezi hodnotami (R)EE naméfenymi u pacientli na ventilatoru a u pacientd, kteti dychali

spontanng.

Pti vyhodnocovani procentudlniho zastoupeni subjektii v hypo-, normo- a hyper-
metabolickém stavu (Tabulka 7) byla kontrolni skupina distribuovana vice méné stejnym
zpusobem jako skupina pacientll vySetfovanych nalacno (PPi). Pacienti na nutri¢ni
podpoie (PP2, PP3, PP4) byli obecné vice hypermetabolicti a mén¢ hypometabolicti.
Nejvice byl tento rozdil patrny u pacientii na vysokoproteinové nutri¢ni podpoie (PP3),
znichz se 71,4 % (vs. 36,4 % subjektd v kontrolni skupin€) nachazelo
v hypermetabolickém stavu a zadny z nich nebyl ve stavu hypometabolizmu (vs. 13,6 %
subjektli v kontrolni skupin€). Vyrazny rozdil byl pozorovan také v ptipadé vySetieni
provadéného v prubéhu podavani hypokalorické nutriéni podpory (PP2; 59,1 % pacientl
v hypermetabolizmu a 4,5 % pacienti v hypometabolizmu), méné vyrazny pak
u vySetfeni provadéného ve druhém tydnu hospitalizace (PPs; 50 % pacienta

v hypermetabolizmu a 10 % pacienti v hypometabolizmu).
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Tabulka 7: Procentudlni distribuce polytraumatizovanych pacientii a kontrolni skupiny
béhem jednotlivych vySetieni dle jejich metabolického stavu.

PP PP: PP; PP4 kontrola

m=22) @=22) @=14) @m=10) (m=22)
Hypometabolizmus (%) 13,6 4,5 0,0 10,0 13,6
Normometabolizmus (%) 45,5 36,4 28,6 40,0 50,0
Hypermetabolizmus (%) 40,9 59,1 71,4 50,0 36,4

PP, vySetfeni pacientli provadéné nalacno; PP, vySetieni pacientd provadéné po minimaln¢ 4h podavani
hypokalorické nutricni podpory; PP3;, vySetfeni pacientli provadéné po minimaln¢ 18h podavani
vysokoproteinové nutri¢ni podpory; PPy, vySetfeni pacientll provadéné 2. tyden hospitalizace (cca tyden
od prvniho vysetfeni).

Jak RQ, tak npRQ byly u polytraumatizovanych pacientd bez nutri¢ni
podpory (PP1) signifikantné nizsi nez u kontrolni skupiny (P < 0,05 pro RQ, P < 0,01
pro npRQ) a u pacienti s hypokalorickou nutri¢ni podporou (PP2; P < 0,05 pro RQ
inpRQ). Hodnoty RQ ani npRQ kontrolni skupiny se pfitom statisticky vyznamné
neliSily od Zadnych hodnot polytraumatizovanych pacientii obdrzenych v prabchu
vySetfeni na jakékoliv nutriéni podpotfe (PP2, PP3, PP4). V ptfipad¢ neproteinového
respiracniho kvocientu jiz nebyl nalezen ani zadny dalsi statisticky signifikantni rozdil
mezi jednotlivymi vySetfenimi polytraumatizovanych pacientd navzéjem. Hodnota RQ
naméfend druhy tyden hospitalizace (PPs) se nicméné jes$t€¢ vyznamnym zpiisobem
odliSovala (byla signifikantné vyssi) od hodnot ziskanych v priibéhu vSech ostatnich
vySetfeni, ktera byla u polytraumatizovanych pacienti provedena — tedy nala¢no (PPj;
P <0,05), pti podavani hypokalorické nutri¢ni podpory (PP2; P <0,05) 1 béhem podavani
vysokoproteinové nutriéni podpory (PP3, P <0,05). VySe popsané rozdily v hodnotach
RQ a npRQ mezi jednotlivymi vySetfenimi graficky zndzorniuje Obrazek 8.

Jak RQ, tak npRQ byly v pribéhu vSech ndmi provadénych vysetfeni
signifikantné vysS$i u spontanné dychajicich pacientii nez u pacientii mechanicky
ventilovanych (PP;, P < 0,01 pro RQ i npRQ; PP, P < 0,01 pro RQ i npRQ;
PP3, P < 0,001 pro RQ a P < 0,01 pro npRQ; PP4, P < 0,01 pro RQ i npRQ).
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Obrazek 8: (a) respiracni kvocient a (b) neproteinovy respiracni kvocient polytraumatizovanych
pacientii s riiznou nutricni podporou (PP, PP; a PPy, anebo bez ni (PP)), a kontrolni skupiny.
Hodnoty jsou uvedeny jako median s interkvartilnim rozsahem. * P < 0,05, vs. kontrolni skupina;
** P < 0,01 vs. kontrolni skupina, neparovy t-test; + P < 0,05 vs. PP;; } P < 0,05 vs. PP;
7 P < 0,05 vs. PPs3; pdrovy t-test. RQ, respiracni kvocient; npRQ, neproteinovy respiracni
kvocient; PP1, vySetreni pacientii provadené po minimalné 4 h lacnéni; PP2, vySetieni pacientii
provadené po minimalné 4 h podavani hypokalorické nutricni podpory; PP3, vySetreni pacientii
provadené po minimalne 18 hodindch poddvani vysokoproteinové nutricni podpory;
PP4, vysetireni pacientit provadéné 2. tyden hospitalizace (cca tyden od prvniho vysetreni).

Ze vsSech sledovanych parametri byla vramci provadénych vySetieni
nejvyznamnéjsi rozdilnost nalezena mezi hodnotami dusikového odpadu. Ten se
u polytraumatizovanych pacientii statisticky vyznamné li§il u vSech provadénych
vySetieni (PPi, PP», PP3, PPs4), a to jak pfiporovnavani s kontrolni skupinou (byl
vyznamné vyS$§i), tak pfiporovndvani jednotlivych vySetfeni navzajem (smérem
od vysetfeni PPy k vySetfeni PP4 stoupal). Statisticky vyznamny rozdil nebyl nalezen
pouze mezi dvéma prvnimi vySetfenimi (PP a PP»), jelikoz u vétSiny pacientii probihala

tato dvé vySetfeni ve stejny den.

Vzhledem k tomu, Zze odpad dusiku slouzi ke stanoveni oxidace proteind,
byly v pfipad€ procentudlniho vyjadieni oxidace proteinii obdrzeny velmi podobné
vysledky. Ztratila se pouze vyznamna rozdilnost mezi vySetfenim s vysokoproteinovou
vyzivou (PP3) a vySetfenim provadénym 2. tyden hospitalizace (PP4). U oxidace lipidi
(rovnéz vyjadiené v procentech) byl v porovnani s kontrolni skupinou nalezen vyznamny
rozdil u vSech vysetieni polytraumatizovanych pacientti (PP, PP3, PP4; tato oxidace byla
niz8i) kromé vySetteni po podavani hypokalorické nutri¢ni podpory (PP2). Hodnoty
ziskané behem podavani této nutricni podpory (PP2) byly nicméné signifikantné vyssi
nez hodnoty naméfené v prubéhu vysetieni s vysokoproteinovou nutri¢ni podporou (PP3)

a béhem 2. tydne hospitalizace (PPs). Oxidace lipidi se vobdobi 2. tydne
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hospitalizace (PP4), kromé zminéného vySetfeni (PP2), statisticky signifikantné
odliSovala také od oxidaci lipidii stanovenych v prubéhu dvou dalSich vySetteni (PPj,
PP3), jez byla u polytraumatizovanych pacientt provadéna (oproti vSem t€émto vySetfenim
byla vyznamné¢ nizsi). V piipadé oxidace sacharidi (vyjadiené v procentech) byl jediny
statisticky vyznamny rozdil nalezen mezi vysledky z vySetieni provadéného druhy tyden
hospitalizace (PP4) a vysledky prvniho vysSetfeni, které bylo provadéno nala¢no (PPy).
Tato oxidace ve druhém tydnu vyznamné poklesla. Grafické znazornéni miry oxidace

nutri¢nich substrati v pribéhu jednotlivych vySetfeni zachycuje Obrazek 9.

Mezi zadnym vySetienim pacientli na jakékoliv nutriéni podpote (PP2, PP3, PP4)
a vySetfenim pacientd nalacno (PP) nebyl nalezen rozdil v naméfenych hodnotach
glykemie. Tento fakt byl pravdépodobné zplsoben inzulinem, ktery byl pacientim
podavan spolecné s nutriéni podporou (primérnad davka 20 IU/d). U kontrolni skupiny

nebyla glykemie stanovovana.
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Obrazek 9: Mira oxidace sacharidii, lipidit a proteinii u polytraumatizovanych pacientii pied podanim (PP,) a po podani riizné nutricni podpory (PP, PP;,
PPy a u kontrolni skupiny. Hodnoty jsou uvedeny jako priméry. * P < 0,05 vs. kontrola;, ** P < 0,01 vs. kontrola, *** P < 0,001 vs. kontrola;
*EEE P < (0,0001 vs. kontrola, neparovy t-test; + P < 0,05 vs. PP;; ++ P < 0,01 vs. PP;; ¥ P < 0,05 vs. PP>; 71 P < 0,01 vs. PP>; ¥ P < 0,05 vs. PP3; parovy
t-test. PP, vySetrent pacientii provadené nalacno,; PP», vySetreni pacientii po minimalné 4 hodinach podavani hypokalorické nutricni podpory; PPs, vySetieni
pacientii po podani vysokoproteinové nutricni podpory; PP, vySetieni pacientii 2. tyden hospitalizace (cca tyden od prvniho vysetreni).



4.1.3.2. Prognostickd hodnota respirac¢nich kvocientl

Mezi parametry obdrzenymi z neptimé kalorimetrie a nepfimymi prognostickymi
markery (délka pobytu na JIP a doba stravena na UPV) byla provedena korelacni analyza.
Tato korelacni analyza ukdazala, Ze pro pacienty s polytraumatem na hypokalorické
nutri¢ni podpote (PP2), jsou RQ a npRQ namétené v pribéhu prvniho tydne hospitalizace
(kolem 4. dne po traumatu) nezavislymi parametry, které signifikantné souvisi s délkou
mechanické ventilace a dobou pobytu na jednotce intenzivni péce (229). U vSech
ostatnich vySetfeni, at’ uz nala¢no (PP1) nebo po podani jiné nez hypokalorické vyzivy
(PP3, PP4 — vysetieni provadéna pozdé€ji s mensim poctem pacientl), byly tyto korelace
o n¢kolik Tadi statisticky méné vyznamné, anebo nebyly nalezeny vibec (RQ a npRQ
u pacientl vySetfovanych nala¢no ve vztahu k dobé trvani mechanické ventilace, RQ
u pacientll vySetfovanych 2. tyden hospitalizace ve vztahu k délce pobytu na JIP).
Podrobné vysledky korela¢ni analyzy uvadi Tabulka 8. Za pouziti regresni analyzy
(Obrazek 10) pak byly odvozeny néasledujici deskriptivni modely pro dobu stravenou
na mechanické ventilaci (VT — ventilation time; h) a délku pobytu na JIP

(LOS — length of ICU stay; d) (229).

VT = —1818 x RQ + 1558,9
VT = —1133 x npRQ + 1010,5
LOS = —178,53 x RQ + 153,34

LOS = —113,56 X npRQ + 101,08

Mezi RQ nebo npRQ a ISS nebyla nalezena z4dnd statisticky vyznamna
souvislost. Stejné tak nebyla tato souvislost nalezena ani mezi ISS a délkou pobytu na JIP

nebo dobou mechanické ventilace.
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Tabulka 8: Korelacni analyza mezi nepiimymi prognostickymi markery a respiracnimi

kvocienty polytraumatizovanych pacientit na hypokalorické nutricni podpoie zhruba 4. den

po traumatu.

Doba trvani UPV (h) Délka pobytu na JIP (d)
R P R P

RQ -0,344 0,118 -0,496 0,019
e npRQ -0,385 0,077 -0,502 0,017

RQ -0,783 1,623 x 10° -0,693 3,468 x 10
ik npRQ -0,777 2,138 x 10° -0,716 1,806 x 10

RQ -0,846 2,000 x 10* -0,724 0,004
PP npRQ -0,771 0,002 -0,692 0,007

RQ -0,669 0,037 -0,457 0,178
PP4

npRQ -0,782 0,011 -0,693 0,029

Spearmanova korela¢ni analyza.
UPYV, uméla plicni ventilace; JIP, jednotka intenzivni pé¢e; RQ, respira¢ni kvocient; npRQ, neproteinovy
respiracni kvocient; PP1, vySetfeni pacientd provadéné po minimalné¢ 4 h laénéni; PP2, vysetieni pacient
provadéné po minimalné 4 h podavani hypokalorické nutriéni podpory; PP3, vySetieni pacientli provadéné
po minimalné 18 h podavani vysokoproteinové nutriéni podpory; PP4, vySetfeni pacientti provadéné béhem

2. tydne hospitalizace (cca tyden od 1. vySetieni).
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Obrazek 10: Linedrni regresni analyza mezi (a) délkou mechanické ventilace a RQ, (b) délkou
mechanické ventilace a npRQ, (c¢) délkou pobytu na JIP a RQ a (d) délkou pobytu na JIP
a npRQ u polytraumatizovanych pacientit na hypokalorické nutricni podpoie (PP;) zhruba
4. den po traumatu. RQ, respiracni kvocient; npRQ, neproteinovy respiracni kvocient;
UPV, umeéla plicni ventilace; JIP, jednotka intenzivni péce. (Prevzato a upraveno z Patkova

a kol., 2018 (229)).

4.1.4. Diskuse

Vzhledem ke katabolizmu a hypermetabolizmu, které se po traumatu typicky
objevuji, je malnutrice u polytraumatizovanych pacienti pomérné Castou komplikaci
(233-235), ktera byla opakované popsana jakozto nezavisly rizikovy faktor morbidity
amortality téchto pacientl a zdroven jako faktor, ktery ovlivitluje délku jejich
hospitalizace (235-238). Bylo prokazéno, ze nutricni podpora miize, alesponi do urcité
miry, stavu malnutrice a s nim spojenym komplikacim ptedchéazet (233). Ackoliv existuje
velké mnozstvi studii, jez se vztahem mezi malnutrici polytraumatizovanych pacienta
ajejich prognézou zabyvaly, o prognostické hodnoté samotného metabolizmu
téchto pacientll existuje jen velmi malo informaci. Proto je v rdmci této studie popsan

energeticky metabolizmus polytraumatizovanych pacientll na rtizné nutri¢ni podpofe,
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anebo bez ni, v riznou dobu od vzniku traumatu a prospektivné zkoumana souvislost
mezi ziskanymi vysledky a nepfimymi prognostickymi markery (délkou pobytu na JIP
a dobou trvani mechanické ventilace). Dle dostupnych informaci se jedna o prvni studii

zaméienou na prognostickou hodnotu RQ nebo npRQ u polytraumatizovanych pacientt.

Obecné plati, Ze REE a npRQ (ktery reprezentuje pomér vyuziti glukdzy a tukt
za souc¢asné¢ho vylouceni bilkovin jakozto zdroje energie) jsou hlavnimi faktory
pouzivanymi pro hodnoceni energetického metabolizmu zalozeného na metod¢ nepiimé

kalorimetrie.

Pokud jde o energeticky vydej, bylo dlouhou dobu ptedpoklddano, ze denni
energeticky vydej kriticky nemocnych pacientl (nejen polytraumatizovanych) presahuje
normalni REE zdravych jedincii o zhruba 50 % (57, 58). Nicméné bylo opakované
prokazano, ze (klidovy) energeticky vydej mnoha kriticky nemocnych pacientt je zcela
normalni, a to jak pted (59, 60), tak po podavani nutricni podpory (61). V piipadé
nasi studie méli ovSem vSichni pacienti s nutri¢ni podporou (PP2, PP3, PP4) signifikantné
vyssi méfeny EE nez predikovany REE (po poddni hypokalorické nutriéni podpory byl
median EE vyssi o 13,7 %, po podani vysokoproteinové vyzivy o 19,7 % a pti vySetieni
provadéném po dal$im tydnu hospitalizace s pokracujici vysokoproteinovou vyzivou
0 12,8 %). Ti sami pacienti (PP2, PP3, PP4) méli zaroven signifikantn€ vyssi energeticky
vydej oproti klidovému energetickému vydeji kontrolni skupiny. Tato statisticka
vyznamnost se ovSem objevila pouze po vyjadieni EE vzhledem k povrchu téla
(kcal/m?/d). Byl-li (klidovy) energeticky vydej vyjadfen v kcal/d, pak byl statisticky
vyznamny rozdil oproti kontrolni skupin€ pozorovan pouze u vySetieni s hypokalorickou
nutriéni podporou (PP2). Pfitom nejvice zvySeny EE oproti predikované hodnoté méla
skupina pacientll vySetfovanych po podavani vysokoproteinové nutri€ni podpory (PP3;
19,7%). Vzhledem k tomu, Ze vySetieni PP2 bylo provadéno diive nez vySetieni PP3, méli
pacienti béhem PP3; vySetfeni niz§i hmotnost (diky katabolizmu a odeznivani stavu
pfevodnéni), a proto 1 predikovand hodnota REE byla v tomto obdobi niz§i. Z toho
divodu se pacienti pii tomto vySetieni (PP3) jevili jako vice hypermetabolicti, ackoliv
absolutni hodnota jejich EE byla niz8§i neZz u pfedchoziho vySetfeni po podani
hypokalorické vyzivy (PP2). Obecné lIze fici, Zze (klidovy) energeticky vydej v absolutni
hodnoté byl u vSech provadénych vysetieni (PP1, PP2, PP3, PP4) vzdy vyssi nezZ REE
kontrolni skupiny. Vzhledem k velké variabilité¢ vysledkli byl ovSem signifikantné

odlisny pouze u jiz zminovaného vySetieni provadéného po podani hypokalorické
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nutri¢ni podpory (PP2). Podobné tomu bylo i u (R)EE vztazeného na kg télesné hmotnosti
— u vSech provadénych vysetieni byl (R)EE/kg opét vyssi nez u vysetfeni kontrolnich
subjektii. Nicmén¢ statistickd vyznamnost byla nalezena pouze u posledniho vySetieni
a statisticky vyznamné se odliSovala od hmotnosti pacientil namefené béhem jednotlivych

vySetfeni v pfedchdzejicim tydnu (PPi, PP2, PP3).

Pokud byli pacienti vySetfovani nalacno (PP1), nebyl v hodnotach namétené¢ho
REE nalezen statisticky signifikantni rozdil ani oproti predikovanym hodnotam,
ani oproti hodnotam REE kontrolni skupiny. Tato skutecnost potvrzuje fakt, ze nutricni
podpora je jednim z faktorti ovlivitujicich energeticky vydej polytraumatizovanych
pacientli. Tento zavér byl zaroven podpoien rozdélenim pacientll v ramci jednotlivych
vySetfeni podle jejich metabolického stavu, které ukéazalo, ze lacnici pacienti (PPi)
a kontrolni subjekty, které byly rovnéz vySetrovany nalacno, vykazovali vice méné stejné
procento  subjektd  hodnoceni, které se nachazely v hypermetabolickém
nebo hypometabolickém stavu (13,6 % pacientl vs. 13,6 % kontrol v hypometabolickém
stavu; 40,9 % pacientd vs. 36,4 % kontrol v hypermetabolickém stavu). Zatimco
u pacientd vysetfovanych po podani nutri¢ni podpory bylo vzdy procentudlné vyssi
zastoupeni subjektd v hypermetabolickém stavu. Nejvyraznéjsi byla tato skuteCnost
u pacientd vySetfovanych po podani vysokoproteinové nutri¢ni podpory béhem 1. tydne
hospitalizace (PP3; 0 % pacientl vs. 13,6 % kontrol v hypometabolizmu; 71,4 % pacientli
vs. 36,4 % kontrol v hypermetabolizmu). Méné vyrazny efekt vyzivy byl pozorovan
u pacientii na hypokalorické nutri¢ni podpote (PP2; 4,5 % pacientd vs. 13,6 % kontrol
v hypometabolizmu; 59,1 % pacientil vs. 36,4 % kontrol v hypermetabolizmu), nejméné
pak u pacientil vySetfovanych druhy tyden hospitalizace (PP4; 10,0 % pacientii vs. 13,6 %
kontrol v hypometabolizmu; 50,0 % pacientt vs. 36,4 % kontrol v hypermetabolizmu).
Tyto vysledky tedy podporuji vSeobecné zndmy fakt, Ze nutriéni podpora ma termogenni
efekt (239), ktery byl u kriticky nemocnych pacientii v minulosti opakované popsan (74,
240-242). Podnétem nekteré dalsi studie by proto mohlo byt srovnani energetického
vydeje polytraumatizovanych pacienti na nutricni podpotfe s kontrolni skupinou

zdravych jedinci, ktefi by se kalorimetrického vySetfeni rovnéz Gi€astnili po jidle.

Dalsim faktorem, ktery energeticky vydej pacientl ovliviiuje, je doba od vzniku
traumatu. Dle soucasné dostupnych zdroji pretrvava hypermetabolizmus nejmén¢ 7 dni,

u velkého mnozstvi tézce polytraumatizovanych pacientli se Casto jednd o 3 tydny
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ivice (10). Vnasi studii se nejvice pacientli nachazelo v hypermetabolickém stavu
az 2. tyden hospitalizace. Otazkou tedy zstava, jak by se jejich stav vyvijel déle v Case.
Stav v nadchazejicich tydnech hospitalizace vSak nemame pro tuto studii zaznamenan
na dostatecném mnozstvi pacientll (vétSina pacientii byla pielozena na jiné oddéleni

nebo zacala samostatné ptijimat potravu).

Jak proteinovy, tak neproteinovy respiraéni kvocient byly u la¢nicich
pacientt (PP1) v této studii signifikantné nizs§i nez u lacnicich kontrol. Obecné mizeme
fici, ze za pokles respirac¢niho kvocientu je u polytraumatizovanych pacientii zodpoveédna
snizend oxidace sacharidii a zvySena oxidace lipidi (243, 244). Tento fenomén je
vysvétlovan pomoci inzulinové rezistence, kterd vznika jakozto vysledek akutni stresové
odpovédi (9, 131, 139, 243, 245). U pacientil s nutriéni podporou vSak nebyl tento jev
pozorovan. Ani RQ, ani npRQ pacientl na jakékoliv nutri¢ni podpote se signifikantné
neodliSovaly od RQ a npRQ kontrolni skupiny. Tato skute¢nost mize byt zpiisobena
pravé uclinkem samotné nutrice (specidln¢ glukozy), kterd do urcité miry plsobi
proti zvySené lipolyze a glukoneogenezi. To vede k narGstu RQ a npRQ, jejichz hodnoty
se nasledné blizi hodnotdm ziskanym od kontrolnich subjekti vySetfovanych
nalacno (229). Dilezité je ovSem mit na paméti také fakt, ze spole¢né s nutri¢ni podporou
byl pacientim podavan inzulin, ktery mize inzulinovou rezistenci rovnéz zmirnovat,

a respiracni kvocient tedy zvySovat.

Co se rozdili mezi jednotlivymi vySetfenimi polytraumatizovanych pacienti tyka,
byl nalezen signifikantni rozdil pouze mezi vySetfenim provadénym nala¢no (PPi)
a vySetfenim provadénym u pacientll na hypokalorické nutri¢ni podpoie (PP2), a to jak
v ptipad€ RQ, tak v ptipadé npRQ. U vysetieni provadéného po podani vysokoproteinové
vyzivy (PP3) nebyla pti srovnani s vySetfenim lacnicich pacientil nalezena signifikantni
rozdilnost ani v pfipadé RQ, ani v pfipadé npRQ (byt’ byly hodnoty RQ i npRQ vyssi).
To miize byt ddno menSim vzorkem pacientil. V ptipad¢ vySetfeni provadéného 2. tyden
hospitalizace (PP4) se RQ signifikantn¢ odliSoval od vSech ostatnich vySetteni, jez byla
u pacientd provadéna v pfedchozim hospitalizacnim tydnu (PP;, PP2, PP3). U npRQ
tato odliSnost nalezena nebyla pravdépodobné kvuli vysokému dusikovému odpadu,
ktery u vétSiny pacientll v tomto obdobi ptekracoval hodnotu 35 g/d. Z toho diivodu byl
respiracni kvocient vy$s$i nez u ptredchozich vySetfeni provadénych v dobé, kdy byl
katabolizmus proteinti signifikantn€ niz§i. Po zanedbani oxidace proteinli pfi pouziti

nebilkovinného respira¢niho kvocientu tato odliSnost tedy logicky mizi.

77



Na zaklad¢ zmén popsanych u npRQ, popt. RQ bychom oc¢ekévali také analogické
zmény v oxidacich jednotlivych nutri¢nich substratti. Ty ovSem vzhledem k vysokému
dusikovému odpadu (a tedy vyraznym zméndm v oxidacich proteinti) hodnotam
respiracnich kvocienti pIné neodpovidaly. Pomineme-li statistickou vyznamnost,
muzeme zjednodusengé fici, ze se medidn neproteinového respiracniho kvocientu smérem
od vysetieni PPy k vySetieni PP4 zvySoval. Pouze pii vysetfeni PP; vzrostl vyraznégji, a byl
tak vyssi nez pti vySetieni PPz a PP4. Na zéklad¢ tohoto vyvoje npRQ Ize ocekavat
analogicky se zvysujici oxidaci sacharidi a analogicky klesajici oxidaci lipidi. Oxidace
lipidii se skutecné snizovala véetné zminovaného ,,skoku” u vySetteni PP>. Oxidace
sacharidi ovSem klesala téz, a to pravdépodobné proto, Ze se naopak zvySovala oxidace
proteind, kterd u vySetfeni PP, oproti vySetieni PPy jesté lehce klesla. Pfesné takovyto
vyvoj oxidace v Case byl na zakladé naméfeného npRQ ocekavan v piipad¢ oxidace
sacharidi. U tohoto typu pacientl stak vyraznym dusikovym odpadem je tedy
pravdépodobné exaktnéjsi fidit se hodnotou respira¢niho kvocientu, ktery lze ziskat
naméfenim dvou hodnot — VO2 a VCOg, anespoléhat na rovnice k vypoctu oxidaci
nutriénich substrat ze softwaru vyrobce nepiimého kalorimetru (Vmax Series),
které pocitaji s neproteinovym respiracnim kvocientem a které nejsou na tak vysoky

dusikovy odpad (> 35 g/d) validované.

U RQ a npRQ byl zaroveii nalezen vztah s délkou pobytu na JIP a dobou trvani
mechanické ventilace. Pacienti na hypokalorické nutricni podpofe zhruba 4. den
po traumatu s vysSim RQ nebo npRQ stravili na JIP nebo na UPV signifikantné méné
¢asu (R=-0,78, P < 0,0001 pro RQ a dobu ventilace; R = -0,78, P < 0,0001 pro npRQ
a dobu ventilace; R =-0,69, P <0,001 pro RQ a délku pobytu na JIP; R =-0,72, P < 0,001
pro npRQ a délku pobytu na JIP). Tyto vysledky koresponduji s dalSimi studiemi (246-
250), které u rbaznych patologii popsaly, Ze npRQ klesa spolecné se zvySujici
se zavaznosti onemocnéni. Tato skute¢nost mize byt tedy interpretovana tak, ze npRQ
nebo RQ reflektuje zavaznost polytraumatu (229). Toto tvrzeni podporuje studie
Giovanniniho a kol. (251), kterd porovnavala RQ mezi septickymi a neseptickymi
pacienty. V této studii mé&li pacienti v sepsi signifikantné niz§i RQ neZ nesepticti pacienti
(P < 0,05). RQ nasich pacientti (0,74 £ 0,09) byl pifitom podstatné¢ niz§i nez RQ
neseptickych pacientll ve zminované studii (0,99 + 0,26) (251). To mize byt dano tim,

Vv

dostavali méné glukoézy (339 = 106 kcal/m?/d) nez ve studii Giovanniniho a kol.
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(795 + 530 kcal/m?/d) (251). Dikaz o vztahu mezi zidvaznosti stavu a respiraénim
kvocientem byl pozorovan také u zranénych pacientll vySetfovanych kratce po ptijezdu
z mista nehody do nemocnice. Zatimco pacienti s mén¢ nebo stiedné t¢Zkymi poranénimi
méli respiracni kvocient (0,86) velmi podobny hodnotdm RQ zdravych jedinct po ptijmu
smiSené stravy, byl RQ pacienti s tézkymi poranénimi nizky (0,78) (243, 244).
Na druhou stranu hodnoty RQ ani npRQ nekorelovaly v nasi studii s mirou zdvaznosti
poranéni vyjadienou pomoci ISS. Statisticky vyznamna souvislost ovSem nebyla
nalezena ani mezi ISS a délkou pobytu na JIP nebo na UPV. Tolze vysvétlit
individudlnim vyvojem stavu a individudlnimi metabolickymi potfebami kazdého
pacienta. Pouziti RQ nebo npRQ mize byt tedy dulezitym indikatorem individualni

metabolické reakce jedince.

Vztah mezi RQ nebo npRQ a délkou pobytu na JIP nebo na UPV byl zkouman
uvsSech provadénych vySetfeni, ale pfi zddném dal§im vySetfeni nebyla korelace
tak vyznamna jako u vySetieni s hypokalorickou nutriéni podporou (PP2), u nékterych
dokonce chybéla uplng. Pokud jde o vySetfeni provadéné nala¢no, domnivame se, Ze mala
(délka pobytu na JIP) nebo zadn4 (doba mechanické ventilace) statisticky vyznamna
souvislost prognostickych markert s respiracnimi kvocienty byla dana tim, Ze pacienty,
ktefi jsou schopni pro sviij metabolizmus vyuzivat vétsi mnozstvi sacharidii (maji vyssi
RQ a npRQ, jsou v méné zadvazném stavu a zotavuji se rychleji), pozname na zakladé
hodnoty RQ nebo npRQ aZ ve chvili, kdy jim poddme nutri¢ni podporu (pravé podle
vys§iho RQ nebo npRQ, protoze budou sacharidy oxidovat ve vétsi mife). Pokud ale tito
pacienti Zadnou vyzivu nedostavaji, nemohou sacharidy jako zdroj energie vyuzit (nemaji
zadné k dispozici), ackoliv by toho vzhledem ke svému stavu jiz byli schopni, a tedy RQ
nebo npRQ zistdva nizky (229). Jinymi slovy tato skuteCnost potvrzuje tezi,
ze s ptichazejici rekonvalescenci znaky stresové odpovédi postupné mizi (251). Pokud
jde o dalsi vySetfeni provadeéna s nutricni podporou — konkrétné o vySetieni PP3 a PP4,
niz§1 mira statistické vyznamnosti korelace mezi respiratnimi  kvocienty
a prognostickymi markery (v pfipadé RQ a délky pobytu na JIP u vySetieni PP4 dokonce
zadnd) byla dana pravdépodobné tim, Zze ob¢ vySetieni (PP3 i PP4) probihala delsi dobu
po traumatu a na mens$im vzorku pacientll nez vysetieni PP (v pfipadé PP4 se dokonce
jednalo o vySetieni provadéné po tydnu od vySetfeni PP> na pouhych 10 pacientech).
Otazkou samoziejmé zlstava, jakou roli v tak statisticky vyznamném vztahu hraje

v ptipadé PP; vySetieni hypokalorick4 nutriéni podpora.
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RQ a npRQ jsou stanovovany pomoci metody nepiimé kalorimetrie. Ackoliv je
tato metoda zaroven zlatym standardem pro stanoveni energetického vydeje,
jenz napomaha maximalizovat benefity nutri¢ni terapie (33, 48), jsme si védomi toho,
ze v bézné klinické praxi neni toto zafizeni Casto dostupné (pfistroj je cenové nékladny
ajeho obsluha vyzaduje proskoleny persondl) (26, 48-50). Nov¢jsi modely nepiimé
kalorimetrie se vSak v soucasné dobé¢ stavaji ¢im dal tim vice uZzivatelsky ptivétivymi,
snadné&ji pfenosnymi a cenové dostupnymi. Tato metoda miize navic péCi o pacienty

velmi zjednodusit, individualizovat, a obecné zlepsit jejich prognozu (33).

Tato studie méla i dal$i limity. Vzhledem ktomu, ze se jednalo o studii
jednocentrickou, je otdzkou, zda jsou jeji vysledky generalizovatelné na dalsi jednotky
intenzivni péce. JIP-1 Fakultni nemocnice Hradec Kralové nicméné piijima razné
pacienty s Sirokou $kalou a tizi onemocnéni a v Ceské republice patii mezi nejlepsi.
Lékarska péce na této JIP byla poskytovana podle zavedené praxe a nejnovéjsich
doporucenych postupti. Rovnéz piipoustime, ze délka pobytu na JIP neni pfesnym
parametrem pro stanoveni progndzy pacienta. AvSak ptredpokladdme, Ze pacienti,
a ktefi maji obecné horsi reparacni kapacitu a kvalitu Zivota. V minulosti bylo navic
prokazano, ze delsi doba pobytu na JIP souvisi s vyssi jednoro¢ni mortalitou (252, 253).
A co vice, obvykle je také spojovana s vysSimi ndklady na nemocni¢ni péci a finanéni
zatéZi jak pacientd, tak jejich rodin a spolecnosti obecné (254). Podobné také doba
mechanické ventilace prokazatelné souvisi s mortalitou a sobéstacnosti pacientl
po propusténi z nemocnice (255). Déle jsme si védomi skutecnosti, Ze RQ neni
ovliviiovan pouze nutri¢ni podporou a zavaznosti stavu, ale mize byt ovlivnén také celou
fadou dalSich faktor. Mezi tyto faktory patfi napt. hyper/hypoventilace nebo porucha
acidobazické rovnovahy. Nicméné konkrétné v tomto piipadé bylo prokdzano, Ze kdyz
tyto stavy pretrvavaji a t€lo se s nimi vyrovnava, jejich vliv na RQ se vytraci. Kromé
zminénych faktord mize byt RQ, a spolu s nim i EE, ovlivnén nékterymi 1éCivy (146).
Proto byly pro 1é€bu naSich pacientll pouzity jednotné standardni 1é€ebné procedury,
které vzdy odpovidaly typu konkrétniho postizeni. Vzhledem k tomu, ze jednotliva
vysetieni (PP1, PP2, PP3, PP4) probihala u sledovanych pacientii vzdy zhruba stejny den
pobytu na JIP, miizeme fici, Ze vétSina z nich byla pod podobnym stupném sedace.
Skutecnost, ze byli nasi pacienti léCeni podle pfiblizné stejného lécebného planu,

tedy umoznuje jejich skupinovou komparaci. Pro predikci REE byla v této studii pouzita
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Harris-Benedictova rovnice. Ackoliv se nazory na tuto rovnici lisi, jedna se o rovnici,
ktera je soucasti softwaru vyrobce a u které bylo v minulosti prokazano, ze 1ze u tohoto
typu pacientd pouzit (256, 257). Poslednim vyznamnym limitem této studie je pocet
pacientl, ktefi se ji ucastnili. Vzhledem ke statisticky vyznamné prukaznosti vysledka
korelac¢ni analyzy miizeme u vétSiho vzorku pacientii predpokladat jeji dal$i navysSeni.
Z tohoto pohledu muzeme vysledky se sledovanou pravdépodobnosti povazovat
za validni. Velikost sledované skupiny byla limitovana po¢tem pacientll se zdvaznymi
poranénimi a vysokym ISS, ktefi byli hospitalizovani v Univerzitni nemocnici
Hradec Kralové v priibéhu tii let. Ze stejného diivodu jsou studie zkoumajici tento typ

pacientli pomérn¢ vzacné a dalsi studie podobného typu velmi potiebné.

4.1.5. Zavér

e Polytraumatizovani pacienti bez nutricni podpory méli signifikantné¢ niz$i
respirani kvocient a neproteinovy respiraéni kvocient nez lacnici kontrolni
skupina s podobnymi antropometrickymi parametry, klidovy energeticky vydej
téchto dvou navzajem porovnavanych skupin se vyznamné nelisil.

e Pacienti na jakékoliv nutrini podpoie méli energeticky vydej (vyjadieny
na povrch téla) oproti klidovému energetickému vydeji lacnici kontrolni skupiny
signifikantné vyssi, zatimco hodnoty respiracniho kvocientu a neproteinového
respiracniho kvocientu byly hodnotdm obdrzenym pfi vySetieni kontrolni skupiny
velmi podobné.

e Oxidace jednotlivych nutri¢nich substrat vypocitané pomoci standardnich rovnic
ze softwaru nepiimého kalorimetru (Vmax Series, V6200 Autobox, SensorMedics
Corporation, San Anselmo, California, USA) neodpovidaly kvili vysokému
dusikovému odpadu hodnotdm respiraéniho kvocientu a neproteinového
respiracniho kvocientu. Pro popis téchto oxidaci je tedy vhodné&jSi pouzivat
samotny respiracni kvocient.

e Respira¢ni kvocient a neproteinovy respira¢ni kvocient stanovené u pacientll
na hypokalorické nutriéni podpofe kolem 4. dne pobytu na JIP inverzné
korelovaly s nepfimymi prognostickymi markery jako délka pobytu na JIP
nebo na umelé plicni ventilaci (229). Nepiima kalorimetrie by v tomto sméru

mohla do budoucna najit vedle souc¢asného i nové klinické uplatnéni.
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4.2. Aplikace nepiimé kalorimetrie v gravidité

4.2.1. Cil

Cilem prace bylo stanovit vliv gravidity a jeji délky na klidovy energeticky vydej
a oxidaci nutri¢nich substrati a popsat vzajemny vztah mezi sledovanymi metabolickymi
a antropometrickymi parametry matky a porodni hmotnosti novorozencu. Dale také oveftit
predik¢éni rovnici pro vypocet klidového energetick¢ého vydeje gravidnich zen

(odvozenou v minulosti nasi vyzkumnou skupinou) (29).

4.2.2. Metodika
4.2.2.1. Design studie

Pomoci metody nepiimé kalorimetrie byla provedena pilotni prospektivni studie
45 gravidnich zen. Tyto Zeny byly sledovany ve tfech riznych obdobich gravidity.
Jednalo se o druhy trimestr (23,41 + 2,17 tydnt gestace), treti trimestr (31,04 + 1,14 tydnti
gestace) a pozdni tieti trimestr (37,41 + 0,72 tydnl gestace). Z téchto 45 gravidnich zen
bylo 34 vySetfeno longitudindlné — tedy jejich data byla nasbirdna ve vSech tfech
zminovanych obdobich. 11 Zen z divodu pozd¢jsiho zatazeni do studie nebo z diivodu

porodu ve 36. tydnu téhotenstvi podstoupilo pouze dvé ze tfi zmiflovanych vySetieni.

4.2.2.2. Charakteristika vySetfovanych zen

Pro vstup do studie musely t€hotné Zeny spliiovat nésledujici podminky. VSechny
musely byt ve véku 2040 let s paritou < 3. Zaroveil musely byt naprosto zdravé
bez jakékoliv chronické 1é€by nebo gynekologickych komplikaci. Tyto Zeny rovnéz
nesmély koufit, ani uzivat zddné jiné navykové latky.

Charakteristiku 45 téhotnych Zen, které vstoupily do studie, uvadi Tabulka 9.
Median jejich véku €inil 29 let, median celkového poctu t€hotenstvi téchto Zen byl roven
jedné a ve vétsing piipadu se jednalo o nulipary. Median pfirtstku vahy za celé obdobi
téhotenstvi dosahoval v den porodu hodnoty 14,9 kg. Hmotnost pfed t€hotenstvim byla

stanovena na zdklad€ osobnich vypovédi vySetfovanych zen. VSechny Zeny porodily
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zdravé, donoSené déti zhruba ve Ctyficatém tydnu téhotenstvi. Medidn hmotnosti téchto

novorozencl byl roven 3 470 g a medién jejich délky ¢inil 51 cm.

Studie byla schvalena Etickou komisi Fakultni nemocnice Hradec Kralové.
Pisemny informovany souhlas byl podepisovan vSemi vySetfovanymi subjekty

opakované pred kazdym vySetienim.

Tabulka 9: Deskriptivni charakteristika gravidnich Zen a novorozencii.

Median 2% %
percentil percentil

Matka

Vék (r) 29,0 26,0 31,0

Celkovy pocet téhotenstvi (n) 1,0 1,0 1,0

Hmotnost pred téhotenstvim (kg) 64,0 59,0 72,0

Vyska (cm) 167,0 164,0 171,5

BMI pied téhotenstvim (kg/m?) 22,7 21,2 24,3

Gestaéni vék v dobé porodu (tydny) 40,0 39,4 40,6

Gestaéni priristek hmotnosti (kg) 14,9 12,1 17,4
Novorozenec

Porodni vaha (g) 3470,0 3103,0 3670,0

Porodni délka (cm) 51,0 49,0 51,8

BMI, index télesné hmotnosti.

4.2.2.3. Stanoveni télesného sloZeni

Antropometrické parametry byly stanovovany vzdy po kalorimetrickém
vySetieni. T¢lesnd hmotnost s pfesnosti na 0,1 kg byla méfena ve spodnim pradle pomoci
pfesné kalibrované elektronické vahy (InnerScan Body Composition Monitor, Tanita
Corporation, Tokyo, Japan). Vyska byla stanovovdna pomoci stadiometru

(MeWa GmbH, Schwerin, Germany) s piesnosti na 0,5 cm podle zavedeného protokolu®.

$ Zeny byly vysetiovany bez obuvi, s patami u sebe. Jejich paty, ramena, hyzdé a vzpiimena hlava se kolmo
dotykaly svislého povrchu stadiometru.
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Z naméfené hmotnosti (m; kg) a vysky (h; m) byl poc€itan index télesné hmotnosti

(BMI; kg/m?) podle nasledujiciho vztahu (230):

m
BMlzﬁ

4.2.2.4. Neptima kalorimetrie

Metodou nepiimé kalorimetrie (Vmax Series, V6200 Autobox, SensorMedics
Corporation, San Anselmo, California, USA) byla u vSech té¢hotnych Zen pii kazdém
jednotlivém vySetfeni po dobu tficeti minut méfena spotieba kysliku (VO2; 1/min)

a produkce oxidu uhli¢itého (VCOz; I/min).

24 hodin pfed kazdym kalorimetrickym vySetienim byla zaroven sbirdna moc
téhotnych Zen za ucelem stanoveni mnozstvi vylouceného dusiku a nasledné
charakterizace proteinového metabolizmu. Z nasbirané moci bylo ve Fakultni nemocnici
Hradec Kralové kinetickym ultrafialovym testem (Urea/BUN-Kinetic UV assay
for urea/urea nitrogen; Roche/Hitachi 917 Analyzer, Roche Diagnostics, Indianapolis,
USA) stanovovano mnozstvi urey (Um; mmol/d). Z této hodnoty bylo dale pocitano
mnozstvi dusiku vylouceného moc¢i (UN; g/d), které po secteni s mnozstvim dusiku
vyloucenym jinymi cestami (kiiZi a stolici; NN; g/d), pro jehoZ stanoveni je zapotiebi znat
télesnou hmotnost (m; kg) vySettovanych subjekti, poskytlo kone¢nou hodnotu

celkového mnozstvi vylouceného dusiku (NE; g/d) (232).

NE =UN + NN

UN = U, x 0,0336

NN = 0,03 xm

Z obdrzenych parametri — mnozZstvi spotiebované¢ho kysliku (VOz; 1/min),
mnozstvi vylouceného oxidu uhli¢it¢tho (VCO2; 1/min) a celkového mnozstvi

vylouceného dusiku (NE; g/d) byly pomoci standardniho poc¢itacového programu vyrobce
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(Vmax Series) pocitany hodnoty respiraéniho kvocientu, neproteinového respiracniho
kvocientu, klidového energetického vydeje a oxidace jednotlivych nutricnich

substratl (34).
Respira¢ni kvocient (RQ) byl stanoven na zaklad¢ tohoto vztahu:

r _vco,
0= Vo,

Pro stanoveni neproteinového respiraéniho kvocientu (npRQ) byl vliv oxidace

proteind odecten pomoci nasledujici rovnice:

VCO, x 1440 — 4,8 X NE
V0, x 1440 — 5,9 x NE

npRQ =

Klidovy energeticky vydej (REE; kcal/d) byl v zavislosti na hodnotach npRQ

pocitan na zaklad¢ téchto rovnic:

Je-li npRQ < 0,706:

REE = ((4630 x V0,) + (450 X VC0,)) X 1,44 — 1,57 X NE

Je-li npRQO > 0,706 a < 1,0:

REE = ((3940 X V0,) + (1106 X VCO0,)) x 1,44 — 2,17 x NE

Je-li npRQ >1,0:

REE = ((3818 X V0,) + (1223 X VC0,)) x 1,44 — 1,994 X NE
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Oxidace sacharidi (CHO; g/d) byla stanovovana pomoci nasledujicich vztahi:

Je-li npRQ < 0,706:

CHO = —3,590 X VCO, X 1440 + 2,540 X VO, x 1440 + 2,050 X NE

Je-li npRQ > 0,706 a < 1,0:

CHO = 4,115 xVC0, x 1440 — 2,909 X VO, x 1440 — 2,539 X NE

Je-linpRO > 1,0a < 1,25:

CHO = —0,187 X V(C0O, X 1440 + 1,393 X VO, X 1440 — 6,892 X NE

Oxidace sacharidii vyjadfena v g/d (CHO) byla dale pfevedena na oxidaci
sacharidu v kcal/d (CHOk) na zaklad¢ téchto rovnic:

Je-li npRO < 0,706: CHOx = CHO X 1,72

Je-linpRQ > 0,706 a < 1,25: CHOx = CHO X 4,18

Oxidace tukl (FAT; g/d) byla pocitana takto:

Je-li npRQ < 0,706:

FAT = 0,70 X VCO, X 1440 — 3,39 X NE

Je-li npRQ > 0,706 a < 1,25:

FAT = 1,689 X VO, x 1440 — 1,689 X VCO, X 1440 — 1,943 X NE
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Podobné jako v ptipad¢ sacharidi i zde byl proveden pfepocet na oxidaci lipidi

v kcal/d (FATk):

Je-li npRO < 1,0: FATy = FAT X 9,46

Je-linpRO > 1,0 a < 1,25: FAT; = FAT x 1,089

Mnozstvi zoxidovanych bilkovin (PRO; g/d) bylo vypocitano podle vztahu:

PRO = 6,25 X NE

Tato rovnice je validovéana na 0,65 < npRQ < 1,25.

Oxidace bilkovin v g/d (PRO) byla rovnéz pfevedena na oxidaci bilkovin v kcal/d
(PROk) podle rovnice:

PROg = PRO X 4,32

Souctem vSech oxidaci vyjadienych v kcal/d (CHOk, FATk, PROk) byl ziskan
celkovy energeticky vydej (TOTk), z néhoz byly pocitany oxidace jednotlivych substrati
v procentudlnim vyjadieni (CHOv, FATo, PROy).

TK = CHOK + FATK + PROK

87



CHO,
CHOy, = x 100
K
FAT,
FAT% ES X 100
K
PROy
PROy, = X 100
K

Vsechna vysetieni byla provadéna po dvanactihodinovém lacnéni vysetiovanych
zen pod kanopou v pozici na zadech. Pred kazdym vySetfenim byl pfistroj kalibrovan.
Teplota klimatizované mistnosti, kde jednotliva vysSetfeni probihala, byla nastavena na 21
az 22 °C, relativni vlhkost ¢inila 60 aZ 80 %, mistnost byla vZzdy zatemnéna a nikdo se

po ni za ucelem zajisténi klidu béhem vysetteni nepohyboval.

Pro stanoveni pregravidniho REE byla pouzita Harris-Benedictova predikéni
rovnice (REE HB; kcal/d) (54), ktera k vypoctu REE vyuzivd hmotnost (m, kg), vysku
(h; cm) a vék (a; r):

REE HB = 655,0955 49,5634 x m + 1,8496 X h — 4,6756 X a

Za ucelem verifikace Hronkovy predikéni rovnice (P REE MH; kcal/d) (29) byl
REE touto rovnici stanovovan za vyuziti stejnych parametri jako pti vypo¢tu HB rovnice,

v tomto piipadée podle nasledujiciho vztahu:

P REE MH = 346,43943 + 13,962564 x m + 2,700416 X h — 6,826376 X a
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4.2.2.5. Statistickd analyza

Vétsina dat je vzhledem k nenormalnimu rozd€leni uvedena jako median
s interkvartilnim rozsahem. Deskriptivni statistika (D’Agostintiv-Pearsonliv  test
normality), korelacni analyza (Spearmantiv korela¢ni koeficient), regresni analyza,
stanoveni rozdilnosti mezi sledovanymi parametry v jednotlivych obdobich (péarovy
Studenttiv #-test pro stanoveni rozdilnosti mezi priméry; parovy Wilcoxonluv test
pro stanoveni rozdilnosti mezi medidny) a analyza shody mezi naméfenymi
a predikovanymi hodnotami (Bland-Altmantv test) byly provedeny pomoci programu

GraphPad Prism 6 (GraphPad Software, La Jolla, California, USA).

4.2.3. Vysledky

4.2.3.1. Metabolizmus gravidnich Zen

Vysledky kalorimetrického vysetfeni uvadi Tabulka 10. Kromé& metabolickych
arespiracnich zmén obsahuje tato tabulka ve sledovanych obdobich také informace

o zménach krevniho tlaku a tepové frekvence.

&9



06

Tabulka 10: Klidové metabolické a kardiorespiracni zmény v prithéhu gravidity sledovanych Zen.

2. trimestr (n = 39)

3. trimestr (n = 45)

Pozdni 3. trimestr (n = 40)

Tepova frekvence (tepti/min)
Systolicky tlak (mmHg)
Diastolicky tlak (mmHg)
VO: (I/min)

VCO: (I/min)

RQ

npRQ

REE (kcal/d)

REE/kg (kcal/kg/d)

Narust REE v gravidité (%)
Oxidace sacharidi (%)
Oxidace proteinii (%)

Oxidace lipidii (%)

74,00 (67,00; 79,00)
108,00 (104,00; 115,00)
73,00 (69,00; 75,00)
0,23 (0,22; 0,25)
0,17 (0,16; 0,18)
0,73 (0,69; 0,75)
0,70 (0,66; 0,74)
1564,00 (1484,00; 1666,00)
22,91 (21,47; 24,54)
10,14 (4,25; 14,61)
5,69 (2.88; 9,40)
19,74 (16,37; 25,53)
72,47 (66,69; 77,68)

75,00 (66,50; 85,00)
109,00 (104,50; 117,00)
74,00 (69,50; 79,00) **
0,26 (0,23; 0,27) ***x
0,19 (0,18; 0,21) ****

0,75 (0,71; 0,80) **

0,73 (0,69; 0,79) **

1709,00 (1580,00; 1814,00) ***:

23,40 (21,67; 24,66)

18,71 (13,18; 22,32)

7,56 (4,10; 27,12) **

18,64 (16,42; 23,08)

69,82 (56,78; 75,18)

70,00 (64,25; 70,00) +++
116,50 (110,00; 124,50) **%* +4++
78,00 (73,00; 87,00) **** ++++
0,26 (0,25; 0,28) **** ++
0,20 (0,18; 0,21) **** ++
0,76 (0,72; 0,79) **

0,74 (0,71; 0,79) **

1765,00 (1677,00; 1890,00) **** ++
22,54 (21,44; 24,35)

20,91 (16,75; 27,31) % 44
10,82 (4,72; 23,62) **

18,53 (14,93; 21,61) *

71,16 (56,55; 77,28)

Hodnoty jsou uvedeny jako median (25% percentil; 75% percentil).

VO,, spotieba kysliku; VCO,, produkce oxidu uhli¢itého; RQ, respira¢ni kvocient; npRQ, neproteinovy respiracni kvocient; REE, klidovy energeticky vyde;.
* P < 0,05, vs. 2. trimestr; ** P < 0,01, vs. 2. trimestr; **** P < (0,0001, vs. 2. trimestr; ++ P < 0,01, vs. 3. trimestr; +++ P <0,001, vs. 3. trimestr;

++++ P <0,0001, vs. 3. trimestr.



Klidovy energeticky vydej signifikantné rostl po celou sledovanou dobu
téhotenstvi (Obrazek 11a). Ve druhém trimestru byl naméteny REE o 10,14 % vyssi
nez pregravidni REE stanoveny pomoci Harris-Benedictovy rovnice. Ve tfetim trimestru
se jiz jednalo o 18,71 % a na konci tfetiho trimestru o 20,91 %. VSechny hodnoty jsou

uvedeny v medidnech.

Po vyjadieni REE vzhledem k hmotnosti matky nebyla signifikantni rozdilnost
mezi sledovanymi obdobimi dale pozorovana. Vliv aktudlni télesné hmotnosti na REE
té¢hotnych zen byl ve vSech sledovanych obdobich potvrzen vysledky korelacni analyzy
(R=10,50, P <0,01 pro druhy trimestr; R = 0,79, P < 0,0001 pro tfeti trimestr; R = 0,68;
P <0,0001 pro pozdni tfeti trimestr). Z hlediska télesného slozeni korelovaly s klidovym
energetickym vydejem také pregravidni a aktudlni index télesné hmotnosti a narist
hmotnosti za obdobi gravidity. Tento posledni parametr s REE statisticky vyznamné¢
souvisel az od tfetiho trimestru. Ve druhém trimestru (kdy byl ptiristek hmotnosti méné

vyrazny) tato souvislost nalezena nebyla.

Hodnoty proteinového 1 neproteinového respiraéniho kvocientu naméfené
ve tfetim a pozdnim tfetim trimestru gravidity byly signifikantné vyssi oproti hodnotdm
obdrzenym v trimestru druhém. Mezi tfetim a pozdnim tfetim trimestrem nebyl nalezen
statisticky signifikantni rozdil. Tento vysledek koresponduje s faktem, Ze také oxidace
sacharidi byla béhem tfettho a pozdniho tfetiho trimestru oproti druhému trimestru
vyznamné zvySena (Obrazek 11b). Na druhou stranu oxidace lipida se za celou dobu
sledovani nezménila (Obrazek 11c¢). Oxidace proteinli poklesla na konci tietiho trimestru,

par tydnt pied porodem (Obrazek 11d).
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Obrazek 11: (a) energeticky vydej a oxidace (b) sacharidu, (c¢) lipidii a (d) proteinii
ve sledovanych obdobich gravidity. * P < 0,05 vs. 2. trimestr; ** P < 0,01 vs. 2. trimestr;
wEEE P < 0,0001 vs. 2. trimestr; ++ P < 0,01 vs. 3. trimestr, parovy t-test.

Na rozdil od klidového energetického vydeje nekorelovaly oxidace nutri¢nich
substrati v jednotlivych obdobich s antropometrickymi parametry. Vyjimku tvofila
pouze oxidace sacharidli (R = 0,41, P < 0,01) a lipidi (R = -0,35, P < 0,05) v pozdnim
tretim trimestru, kdy byla zaznamendna statisticky vyznamna souvislost s aktudlni

hmotnosti.

Zatimco krevni tlak (jak systolicky, tak diastolicky) na konci tfetiho trimestru’
oproti pfedchozim sledovanym obdobim (2. i 3. trimestru) signifikantné vzrostl
(P <0,0001 v obou ptipadech), tepova frekvence oproti tfetimu trimestru statisticky
vyznamné poklesla (P <0,001). Na rozdil od krevniho tlaku vSak hodnoty tepové

frekvence nesouvisely s délkou gravidity v den vySetieni, ani s po¢tem dni do porodu.

Kromé vySe zminénych parametrG korelovaly s délkou téhotenstvi v dobé

vySetieni také spotfeba kysliku a produkce oxidu uhli¢itého (pfimo tmeérng).

® V piipadé diastolického tlaku doslo k signifikantnimu zvySeni uz v pribéhu tfettho trimetru (P < 0,01).
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VSechny zmiflované parametry, které statisticky vyznamné souvisely s délkou
téhotenstvi, korelovaly zaroven také s po¢tem dni od vysetieni do porodu (hodnoty R a P

viz Tabulka 11).

Tabulka 11 doklada, Zze se oba soubory sledovanych gravidnich Zen (jak soubor
zen sledovanych longitudindlné, tak soubor téchto Zen rozsifeny o dal$i Zeny, u nichz
nékteré¢ vySetfeni chybi) chovaly z hlediska vlivu délky téhotenstvi v dobé vySetfeni
a celkové doby od vysetfeni do porodu na sledované parametry stejnym zplisobem.
Tato data tedy potvrzuji spravnost rozsitfeni vzorku longitudinalné sledovanych subjektt

o subjekty, u nichz nékteré vysetieni chybi.
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Tabulka 11: Korelacni analyza mezi sledovanymi parametry a délkou gravidity v dobé vySetieni a poctem dni od vySetieni do porodu.

Délka gravidity v dobé vySetreni (d) Doba od vySetieni do porodu (d)

45 subjektii hodnoceni 34 subjektit hodnoceni 45 subjektii hodnoceni 34 subjektui hodnoceni

R P R P R P R P
Tepova frekvence (tepti/min) -0,086 0,342 -0,076 0,447 0,110 0,224 0,111 0,267
Systolicky tlak (mmHg) 0,318 3,200 x 10 0,341 4,500 x 10 -0,362 4,000 x 107 -0,387 6,000 x 107
Diastolicky tlak (mmHg) 0,374 1,900 x 107 0,354 2,600 x 10 -0,426 8,349 x 1077 -0,412 2,000 x 107
VO: (I/min) 0,405 3,000 x 10 0,401 3,000 x 107 -0,414 2,000 x 10 -0,419 1,000 x 107
VCO: (I/min) 0,509 1,633 x 107 0,522 1,887 x 10 -0,548 4,487 x 101! -0,550 2,207 x 107
RQ 0,233 0,009 0,252 0,011 -0,286 0,001 -0,274 0,005
npRQ 0,262 0,003 0,285 0,004 -0,323 3,000 x 10 -0,314 0,001
REE (kcal/d) 0,448 1,757 x 107 0,449 2,000 x 10° -0,463 6,358 x 10 -0,468 6,917 x 107
REE/kg (kcal/kg/d) -0,022 0,812 -0,017 0,862 -0,010 0,911 0,034 0,733

Narust REE v gravidité (%) 0,476 2,688 x 10 0,490 2,039 x 107 -0,500 4,071 x 107 -0,490 1,954 x 107

Oxidace sacharida (%) 0,225 0,012 0,245 0,013 -0,263 0,003 -0,278 0,005
Oxidace proteinii (%) -0,199 0,026 -0,196 0,048 0,222 0,013 0,219 0,027
Oxidace lipidi (%) -0,098 0,279 -0,104 0,299 0,112 0,217 0,107 0,282

Spearmanova korela¢ni analyza.
VO,, spotieba kysliku; VCO,, produkce oxidu uhli¢itého; RQ, respiracni kvocient; npRQ, neproteinovy respiracni kvocient; REE, klidovy energeticky vyde;.



4.2.3.2. Vztah mezi matetskymi parametry a porodni hmotnosti novorozenct

Za ucelem nalezeni souvislosti mezi porodni hmotnosti novorozencl
a metabolickymi a antropometrickymi parametry matek byla ve sledovanych obdobich
ucelého souboru gravidnich Zen (n=45) provedena dalsi korelacni analyza

(viz Tabulka 12).

Tabulka 12: Korelacni analyza mezi porodni hmotnosti novorozencit a mateiskymi
metabolickymi a antropometrickymi parametry ve tirech sledovanych obdobich.

Pozdni
2. trimestr 3. trimestr 3. trimestr
(n=39) (n=45) (n = 40)
R P R P R P
REE (kcal/d) 0,076 0,646 -0,053 0,729 0,126 0,438
Oxidace sacharidi (%) 0,099 0,550 -0,137 0,371 -0,227 0,160
Oxidace lipidu (%) -0,019 0,907 0,207 0,172 | 0,338 0,033
Oxidace proteinii (%) -0,050 0,761 -0,140 0,360 | -0,317 0,046
Aktuilni hmotnost (kg) -0,018 0911 0,035 0,818 -0,027 0,867
Narust hmotnosti (kg) 0,044 0,788 0,032 0,837 0,073 0,655
Hmotnost v den porodu (kg) -0,217 0,234 -0,217 0,234 0,217 0,234
Celkovy narist hmotnosti (kg) 0,041 0825 0,041 0,825 0,041 0,825
Aktualni BMI (kg/m?) 0,019 0,909 0,070 0,648 -0,025 0,879
Pregravidni BMI (kg/m?) -0,044 0,792 0,074 0,629 -0,091 0,575

Spearmanova korela¢ni analyza.

REE, klidovy energeticky vydej; BMI, index télesné hmotnosti; Narist hmotnosti, rozdil mezi aktualni
hmotnosti naméfenou ve sledovaném obdobi (2., 3., pozdni 3. trimestr) a hmotnosti pied zafatkem
gravidity; Celkovy nartst hmotnosti, rozdil mezi hmotnosti naméfenou v den porodu a hmotnosti
pred zacatkem gravidity.

Dle této korelacni analyzy souvisela porodni hmotnost novorozencii s mirou
oxidace lipida (pfimo imérne; Obrazek 12a) a mirou oxidace proteind (neptfimo umeérne;
Obrazek 12b) v pozdnim tfetim trimestru. Tento vztah nebyl nalezen v Zadném jiném

obdobi, ani v ptipad¢ oxidace sacharidii nebo energetického vydeje ve stejném obdobi.
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Stejn¢ tak s porodni hmotnosti novorozencli nesouvisel zadny znami sledovanych

antropometrickych parametri matky.
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Obrazek 12: Linedrni regresni analyza mezi porodni hmotnosti novorozence a (a) oxidaci lipidit
a (b) oxidaci proteinit matkou na konci téhotenstvi.

4.2.3.3. Oveéteni presnosti Hronkovy predikéni rovnice

Hodnoty REE vypo¢itané dle Hronkovy predikéni rovnice pro gravidni zZeny (29)
korelovaly ve vsech sledovanych obdobich s hodnotami REE naméfenymi pomoci
nepiimé kalorimetrie (R = 0,50, P <0,01 pro druhy trimestr; R = 0,79, P <0,0001 pro tteti
trimestr a R = 0,69, P < 0,0001 pro pozdni tfeti trimestr). Median predikovaného REE
se ve vSech obdobich zaroven nalézal v pdsmu piesnosti (naméfena hodnota
REE + 116 kcal/d). Pfesnost predikcni rovnice popisuji také vysledky Bland-Altmanova
testu (viz Obrazek 13). Tyto vysledky ukazuji, Ze v obdobi druhého trimestru
se v intervalu distribuce 95 % métfenych hodnot nalézalo 42 hodnot (3 hodnoty byly
mimo toto pasmo; Obrazek 13a), ve tfetim trimestru se jednalo o 41 hodnot (4 hodnoty
mimo pasmo; Obrdzek 13b) a v pozdnim tfetim trimestru o 43 hodnot (2 hodnoty

mimo pasmo; Obrazek 13c¢).
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Obrazek 13: Bland-Altmaniiy test mezi namérenym REE pomoci metody nepiimé kalorimetrie
a predikovanym REE pomoci Hronkovy rovnice (a) ve druhém trimestru, (b) ve tietim trimestru
a (¢) v pozdnim tietim trimestru. REE IC, naméreny klidovy energeticky vydej pomoci metody
neprimé kalorimetrie; P REE MH, predikovany klidovy energeticky vydej pomoci Hronkovy
rovnice.
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4.2.4. Diskuse

Vysledky této studie s piibyvajici délkou téhotenstvi ukazaly zvysujici se klidovy
energeticky vydej a spolu s nim i nartist v oxidaci sacharidii, coz odpovida zvysenym
metabolickym narokiim gravidniho stavu. REE signifikantné vzristal v prabehu celého
obdobi gravidity, které jsme u téhotnych Zen sledovali. Ve druhém trimestru byl
0 10,14 % vyssi nez jeho predikovana hodnota ptfed otéhotnénim. Ve tfetim trimestru
se jednalo o 18,71 %, na konci té€hotenstvi pak o 20,91 % (hodnoty jsou uvedeny
jako medidny). Podobné zmeény byly nalezeny také v nékterych dalSich studiich
provadénych u téhotnych zen napti¢ Evropou (92, 94-96, 108). Aby bylo mozné data
z nasi studie s daty téchto studii navzdjem porovnat, bylo tfeba stanovit median klidového
energetického vydeje za cely tieti trimestr (tedy spojit vySetieni ze zacatku a konce tietiho
trimestru dohromady) — takto ziskana hodnota ¢inila 20,21 %. Z evropskych studii
se vysledkiim té nasi nejvice blizila data ze dvou studii provadénych ve Velké Britanii
(8% nartst REE ve 2. trimestru, 22% nariist REE ve 3. trimestru (92); 7% nartst REE
ve 2. trimestru, 20% ndrGst REE ve 3. trimestru (97)). Oproti holandské populaci
(15% nartst REE ve 2. trimestru, 22% nartist REE ve 3. trimestru (94); 12% nartst REE
ve 2. trimestru, 24% nartst REE ve 3. trimestru (95)) byly ndmi namétfené hodnoty obecné
niz8i. Nejvice se vysledky nasi studie odliSovaly od dat Svédskych Zen, jez mély nizsi
nartist REE ve druhém trimestru (7 %) a vyrazné vyss$i nartist REE v trimestru tfetim
(27 %) (96). Podobné odlisné vysledky byly zaznamenany také novéjsi Svédskou studii
(108), ve které byly navic jednotlivé Zeny sledovany témét ve stejnou dobu jako zeny
v nami provadeéné studii (5% nariist REE okolo 20. tydne t€hotenstvi; 26% nartst REE
okolo 32. tydne tehotenstvi; 32% narist REE okolo 37. tydne t€hotenstvi). Pokud jde
o srovnani nyng&jsi studie a studie provadéné pred témet deseti lety na stejném pracovisti
pomoci stejného pfistrojového vybaveni (studie ceskych zen (29)), byl procentudlni
narist REE ve vsech tfech sledovanych obdobich v soucasné studii podstatné vyssi
(nartist REE v pfedchozi studii ¢inil 2 % v prvnim trimestru, 9 % ve druhém trimestru
a 17 % ve tretim trimestru). Tato skutenost mize byt dana tim, Ze za dobu, ktera od sebe
dv¢ zminovana vySetieni déli, mohlo dojit ke zméné nékterych faktord, které hodnoty
REE ovliviiuji (jako napf. antropometrické parametry, vyZziva, fyzickd aktivita

nebo klimatické a socialni vlivy).

Nartst klidového energetického vydeje v pribéhu téhotenstvi lze vysvétlit

pfispénim metabolizmu d€lohy a plodu a zvySenou praci srdce a plic matky (258).
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Je obecné znamo, Ze v pozdni fazi té¢hotenstvi je za zhruba ' ptirGstku REE zodpovédny
plod. Udava se, ze vtomto obdobi plod vyuziva pfiblizné¢ 8 ml Oz/kg/min
nebo 234 kJ/kg/d (56 kcal/kg/d), coz pro 3kg plod €ini 703 kJ/d (168 kcal/d) (259). Z toho
vyplyva, ze by m¢l ptirtstek klidového energetického vydeje na konci tfetiho trimestru
¢init zhruba 336 kcal/d. V nasi studii byl median této hodnoty roven 308 kcal/d, coz je

az ptekvapive blizko teoreticky stanovené hodnoté.

Byl-li REE vyjadien na kilogram télesné hmotnosti, signifikantni rozdil
mezi sledovanymi obdobimi jiz nebyl pozorovan. Tato skutecnost koresponduje
s vysledky dal$ich studii (v€etné studie nasi vyzkumné skupiny (30)), u nichz se celkova
télesnd hmotnost (105) nebo hmotnost netucné hmoty (30, 106) ukézala
jako determinanta REE. To tedy pravdépodobné¢ znamend, Ze metabolicka aktivita tkéni,
které se v pribchu téhotenstvi vytvareji, je velmi podobna aktivité tkani net¢hotnych zen
(109). Schopnost aktualni télesné hmotnosti determinovat klidovy energeticky vydej

gravidnich zen potvrdily v nasi studii také vysledky korela¢ni analyzy.

Kromé REE vzristaly v pribéhu nami sledovaného obdobi gravidity také hodnoty
VO, a VCOas. Spotieba kysliku se oproti 2. trimestru zvysila o 13 % jak ve tfetim,
tak v pozdnim tfetim trimestru. V pfipad¢ produkce oxidu uhli¢itého doslo k navySeni
012 % vetretim a o 18 % v pozdnim tietim trimestru. Tato zjisténi jsou v souladu
s dal§imi studiemi (12, 260), jez se fyziologickou adaptaci matky na stav té¢hotenstvi
zabyvaly. Ve tfetim trimestru doSlo oproti druhému trimestru rovnéZz ke zvyseni
systolického (0 8 % v pozdnim tfetim trimestru) 1 diastolického (o 4 % ve tietima o 7 %
v pozdnim tfetim trimestru) tlaku. Tyto vysledky koresponduji se zavéry jinych studii
(261, 262), které udavaji, Ze krevni tlak té¢hotnych Zen stoupd zhruba od 34. tydne
t€hotenstvi. Tento jev lze vysvétlit potiebou matefského organismu zvysit perfuzi
placenty, aby byl zajiStén dostatecny piisun Zivin rychle rostoucimu plodu (263).
Zajimavé je, ze tepova frekvence nami sledovanych Zen na konci jejich téhotenstvi
(oproti tfetimu trimestru) naopak poklesla. Souvislost mezi tepovou frekvenci a délkou
t€hotenstvi pfitom prokazana nebyla. V souCasné dobé nicméné existuji spisSe doklady
o tom, Ze tepova frekvence s ptibyvajici délkou t€hotenstvi stoupa, jelikoz jsou na srdce

v disledku zvySené potieby krve v placenté kladeny vyssi naroky (12).

Zvyseny respiracni kvocient (stejné tak neproteinovy RQ) ve tfetim a pozdnim
ttetim trimestru v porovnani s trimestrem druhym korespondoval se zvySenou oxidaci

sacharidli v téchto obdobich. Tu lze vysvétlit pfednostnim vyuZzivanim glukozy
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jako zdroje energie rostoucim plodem (163). Na druhou stranu je pro pozdni gestaci
typicky antiinzulinogenni a lipolyticky efekt nékterych hormont, jako je choriovy
somatomamotropin, prolaktin, kortizol anebo glukagon. Tento efekt by mél vést
ke gluk6ézové intoleranci, inzulinové rezistenci, snizeni zasobniho glykogenu v jatrech
a mobilizaci tukové tkdn€ (264). Je tedy do jisté miry ptekvapivé, ze jsme béhem pozdni
faze t€hotenstvi oproti ptedchozim sledovanym obdobim nepozorovali snizeny respiracni
kvocient, a tudiz ani zvySenou oxidaci mastnych kyselin. Na druhou stranu oxidace lipida
v prub¢hu sledovaného obdobi gravidity ani neklesala (statisticky vyznamné se neménila
a prevazovala jako hlavni zdroj energie jiz od prvniho vySetieni), pouze stoupala oxidace

sacharidu, aby byly pokryty vyssi energetické naroky na konci té¢hotenstvi.

Rostouci hodnoty respiraéniho kvocientu v priabéhu t€hotenstvi byly popsany takeé
v nékterych dalSich studiich (153, 160, 265). Napft. ve studii provadéné u americkych
zen (160) stoupl RQ ve druhé poloving gravidity az na hodnotu 0,82, coZ je oproti nami
obdrzenym hodnotdm hodnota vyssi (RQ v nasi studii ¢inil kolem 31. tydne 0,75 a kolem
37. tydne 0,76). Tu samou hodnotu (0,82) udavé také holandské studie (265) v obdobi
30.-36. tydne gravidity. Spanélska studie (153), ktera sledovala Zeny zhruba ve stejnych
obdobich jako naSe vyzkumna skupina, obdrzela hodnoty RQ jeste vyssi (0,84
ve 24. tydnu, 0,85 ve 32. tydnu a 0,87 ve 36. tydnu). Bugatto a kol. (163) ve své nedavné
studii popisuji, ze zvySena oxidace lipidi v téhotenstvi (niZ8i respirac¢ni kvocient)
je typicka spiSe pro zeny obézni nebo s nadvahou (pro jejich studii konkrétné definovano
jako pregravidni BMI kolem 33 kg/m?). A¢koliv do nasi studie nebyly Z4dné obézni Zeny
s pregravidnim BMI > 30 kg/m? zafazeny, i nadvdha miize mit na hodnotu respira¢niho
kvocientu (a tedy na oxidaci nutri¢nich substratll) vliv. To lze vysvétlit tim, Ze Zeny
s nadvahou maji vice tukové tkan¢ a jsou zvyklé jako zdroj energie vyuZivat vétsi
mnozstvi lipidd. Z toho diivodu pak v celkovém metabolizmu plodu a matky oxidace
lipidi ptevazuje, a to i navzdory obligatornimu vyuziti glukozy plodem (163). Nicméné
konkrétn€ v nasi studii statisticky vyznamny vztah mezi oxidaci lipidl a pregravidnim
BMI v zadném ze sledovanych obdobi nalezen nebyl. Dal§im diivodem, pro¢ se nase
potravy jak u nasi, tak u vSech ostatnich zmiflovanych studii. A¢koliv byly gravidni Zeny
ve vSech studiich vySetfovany po celono¢nim laénéni, dle nedavné reSersni prace (266)
je sloZeni nutri¢ni podpory ptijimané i delsi dobu pied vysetfenim nepiimé kalorimetrie

pfi interpretaci obdrzenych dat velmi dilezité.
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Co se proteint tyka, jejich oxidace na konci gravidity poklesla. Tento jev lze
vysvétlit skutecnosti, Ze jsou aminokyseliny v tomto obdobi Setfeny pro syntézu novych

tkani, kterd je v pozdni fazi gestace nejvyraznéjsi (87, 267).

Ackoliv se oxidace lipidi po celou dobu sledovani statisticky vyznamné
neme¢nila, korelovala na konci té¢hotenstvi (kolem 37. tydne) pfimo tmérné s porodni
hmotnosti novorozencti. S tou zaroven statisticky vyznamné (v tomto piipadé nepiimo

umérng) souvisela také mira oxidace proteinti (v tomtéz obdobi).

Ptedchozi studie prokazaly, ze zvySena inzulinova rezistence zvysuje na konci
gravidity rychlost lipolyzy o zhruba 50 % (268) a vede k elevaci volnych mastnych
kyselin, jejichz plazmatické hladiny koreluji s porodni hmotnosti novorozenci (269,
270). Ptestoze je placentarni transport mastnych kyselin a triacylglycerol velmi omezen,
je ztrata matefské tukové tkané v pozdni fazi gestace spojovéna s exponencidlnim
navySenim tukovych zasob a hmotnosti plodu (271). Ackoliv tato studie nemétila pfimo
rychlost lipolyzy, lze fici, ze statisticky vyznamny vztah mezi oxidaci lipidd matky
v pozdni fazi gestace a porodni hmotnosti novorozence vyse zminénou spojitost nepiimo

potvrzuje.

V ptipad¢ proteini byl mezi jejich oxidaci na konci t¢hotenstvi a porodni
hmotnosti novorozencti nalezen inverzni vztah — tedy ¢im nizsi tato oxidace v pozdni fazi
téhotenstvi byla, tim t€z§1 déti se matkam rodily. Tento vysledek koresponduje s vysledky
studie provadeéné pred vice nez deseti lety ve Velké Britanii (267), v niz vyssi porodni

hmotnost rovnéz souvisela se snizenou oxidaci aminokyselin v pozdni fazi gravidity.

Mezi oxidaci sacharidi a hmotnosti novorozencli nebyl statisticky vyznamny
vztah nalezen. Stejné tak nebyly Zadné statisticky vyznamné souvislosti objeveny
ani v dfive sledovanych obdobich (2. a 3. trimestr). To je pravdépodobné dano tim,
ze ¢im del$i doba mezi urCenim hmotnosti ditéte a stanovenim oxidaci nutri¢nich
substrati matky je, tim méné spolu tyto parametry souvisi. Z toho divodu stoji
pro pokracujici studii za zavaZeni korelacni analyza mezi metabolickymi parametry
matky a odhadnutou hmotnosti plodu pomoci ultrazvuku stanovenou ve stejny den
jako tyto parametry. Co se samotné oxidace sacharidli v pozdnim tfetim trimestru tyka,
ziejme neméla na porodni hmotnost vliv proto, ze byla jakozto hlavni zdroj energie

plodem plné vyuZita, aniz by dochdzelo k vytvafeni energetickych zasob.
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S porodni vahou novorozenct zaroven nekorelovaly ani Zzadné ndmi sledované
antropometrické¢ parametry matky (ani v jednom ze sledovanych obdobi), na rozdil

od jinych studii (272-276), kde tato souvislost pozorovana byla.

Vsechny vysSe zminéné v ¢ase se menici parametry (REE, VO,, VCOo, krevni tlak,
RQ, npRQ, oxidace sacharidl, oxidace proteintl) nekorelovaly pouze s délkou téhotenstvi
v dob¢ vysetieni, ale také s po¢tem dni od tohoto vySetfeni do porodu. Ac¢koliv Ize tuto
skutecnost piedpokladat, jelikoz se v obou piipadech jedna o vyjadieni ¢asu, je pomérne
zajimavé, ze byl-li korela¢ni vztah mezi sledovanymi parametry a jednim z ¢asovych
parametrd nalezen, byl v ptipadé poc¢tu dni od vySetieni do porodu vzdy statisticky vice
vyznamny. Vzhledem k celkové vysoké statistické vyznamnosti lze predpokladat,
ze hodnoty nékterych téchto parametrl a jejich zmény v ¢ase nam do budoucna budou

moci fici, zda se porod blizi, popft. jak blizko je.

Neméné dulezitym poznatkem této studie je také fakt, Zze v predeslé studii
odvozena predikcni rovnice (29) dokézala i v soucasné dobé predikovat REE ceskych
téhotnych Zen v pasmu své presnosti u 93 % zen ve 2. trimestru, u 91 % zen ve tretim

trimestru a u 96 % Zen pted porodem.

Tato studie byla limitovana v néasledujicich bodech. Vzhledem k tomu, Ze se jedna
o komplexni studii jak ve smyslu populace, u niz byla provadéna, tak ve smyslu pouzité
metodiky a designu studie, byla omezena na dany pocet Zen. S tim miZe souviset
neprikaznost nékterych korelaci, napt. mezi oxidaci sacharidii matky na konci gravidity
a hmotnosti novorozence. Nejen z tohoto diivodu jsou zapotiebi dalsi studie. Nam se
longitudinalni studii podatilo rozsifit o dalsi zeny, které se z n¢jakého diivodu ucastnily
pouze dvou ze tfi provadénych vysSetfeni. Tato skute¢nost miize studii zaroven rovnéz
limitovat. Obdobné vysledky korelacni analyzy ptvodniho (34 Zen) a rozSifeného
(45 Zen) souboru Zen nicméné ukézaly, Ze se tyto dva soubory chovaji stejnym zplisobem.
Dalsi limitaci je fakt, ze nebyla pouzita kontrolni skupina neté¢hotnych Zen. Ta nebyla
vySetfovana proto, Ze se jednalo o pilotni studii, a také kvilli omezenym casovym
moznostem. V minulosti ov§em byla vySetfeni na zdravych Zenach v reprodukénim veku
na naSem pracoviSti provadéna a byla u nich nalezena vysokd mira shody
mezi naméfenym REE a REE predikovanym pomoci Harris-Benedictovy rovnice,
ktera je soucasti softwaru nasSeho neptimého kalorimetru. Nepiima kalorimetrie méa sama
o0 sobé¢ dalsi omezeni — 1) jednd se o drahou, relativné komplexni metodu, kterd ke své

obsluze vyzaduje kvalifikovany personal (26); 2) presnost kalorimetrického vySetieni
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zavisi na stabilit¢ méfeného subjektu a na vysetiovacich podminkach (38); 3) nckteré

zeny se pod kanopou mohou citit klaustrofobné (37). Ze zminénych divodi byly

vysetiovaci podminky v této studii nastavovany velmi pfisn€ a vSem tvodnim vySetienim

predchazel rozhovor, ktery spolecné s prvnimi minutami pod kanopou rozptylil pocit

uzkosti, coz bylo dobte patrné na meéfenych hodnotach REE. Posledni limitaci této studie

je jiz vySe zminovana skuteCnost, ze slozeni ptijimané potravy v téhotenstvi (vysoko-

vs. nizko- sacharidova strava) mtize ovlivitovat RQ (266). Vzhledem k tomu, ze cilem

této studie bylo zhodnotit realny stav REE v dobé gravidity, nebyly pied jednotlivymi

vySetienimi provadény zadné nutricni intervence.

4.2.5. Zavér

U gravidnich Zen ucastnicich se této studie dochazelo ve sledovaném case
ke zménam klidového energetického vydeje, mnozstvi inspirovaného kysliku,
mnozstvi exspirovaného oxidu uhli¢it¢ého a proteinového i1 neproteinového
respira¢niho kvocientu. VSechny tyto hodnoty v ¢ase nartistaly.

Byl-li klidovy energeticky vydej vztazen na jednotku télesné hmotnosti,
jeho hodnota se jiz ve sledovaném case neménila. Té€lesnd hmotnost se tedy
ukdzala jako determinanta klidového energetického vydeje téhotnych Zzen,
coz bylo potvrzeno i vysledky korela¢ni analyzy.

Oxidace sacharidi vzristala spole¢né s piibyvajici délkou téhotenstvi. I presto
nejvetsi podil z celkového energetického vydeje tvorila oxidace lipidu, ktera se
v priibéhu gravidity statisticky vyznamné neménila. Oxidace proteinli poklesla
v pozdnim tfetim trimestru.

Oxidace lipidi a proteinti kolem 37. tydne gravidity korelovala s porodni
hmotnosti novorozencii (nezévisle na antropometrickych parametrech matky).
Vsechny zminéné parametry, které korelovaly s délkou téhotenstvi v den
vySetieni, souvisely jest¢ vyznamnégji s dobou od vySetfeni do porodu. Néktery
z téchto parametrli, a jeho zmény v Case, by tedy do budoucna mohl slouzit
jako ukazatel bliziciho se porodu.

Predikéni rovnice klidového energetického vydeje pro gravidni zeny zhruba
po 10 letech své existence prokazala schopnost predikce u vice nez 90 %

vySetfovanych Zen.
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5. ZAVER

Jak v metabolizmu kriticky nemocnych pacienti, tak v metabolizmu gravidnich
zen jsme ve sledovanych obdobich nalezli pomérné velkou variabilitu mezi obdrzenymi
vysledky. Tyto metabolické odlisSnosti mohou odrazet rozdilnou schopnost jedinct se
na tyto stavy adaptovat. Leps$i porozuméni této adaptaci jak u kriticky nemocnych
pacientli, tak u gravidnich Zen muze napomoci pii vytvareni dietnich doporuceni.
Dokud nebudeme témto metabolickym zménam Iépe rozumét, ma nepiima kalorimetrie

své opodstatnéni, jelikoz v soucasné dobé neexistuje spolehlivéjsi neinvazivni metoda,

ktera by metabolické pozadavky dokazala Iépe stanovit.

Ptinosy poskytovani optimalni vyzivy na zakladé vysledki nepiimé kalorimetrie
jiz byly v minulosti zdokumentovdny, a to nejen pii zotavovani z nemoci. Navic
komplikace spojené s nedostatecnym nebo nadmérnym podavanim vyzivy jsou casto
velmi skodlivé. Abychom mohli dosdhnout co nejkvalitnéjsi péce o nase pacienty, méli
bychom usilovat o takové rezimy nutricni podpory, které budou pro konkrétni pacienty
specifické. Nepiimd kalorimetrie nabizi védecky podlozeny pfistup pro stanoveni
energetickych potfeb pacienta s cilem maximalizovat pfinosy nutriéni terapie. Obvykle
se tato metoda spiSe nevyuzivd z divodu vysokych nékladii, nedostatku personalu,
vzdélani nebo odborné ptipravy. Se soucasnym technologickym pokrokem jsou vSak
nov¢jsi kalorimetry stale jednodussi na obsluhu, 1épe pienosné a cenoveé dostupnéjsi.
Nartst v uzivani nepfimé kalorimetrie by mohl usnadnit individualni péc¢i o pacienty,

a napomoci tak ke v§eobecnému zlepSeni vysledki 1€¢by.
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6. SEZNAM ZKRATEK

AEE
ASPEN

BMR
DIT
EE
ESPEN

FAO

FiO,
FN HK
HB

ISS

JIP (ICU)
LOS
MK
npRQ
PN
REE
RQ
TEE
UNU
UPV
VCO;
VO,
VT
WHO

energeticky vydej v aktivité (activity energy expenditure)
Americka spolec¢nost pro parenteralni a enteralni vyzivu
(American Society for Parenteral and Enteral Nutrition)
bazalni metabolicka potteba (basal metabolic rate)

dietou indukovana termogeneze (diet induced thermogenesis)
energeticky vydej (energy expenditure)

Evropska spolecnost klinické vyzivy a metabolizmu
(European Society for Clinical Nutrition and Metabolism)
Organizace pro vyzivu a zeméd¢lstvi

(Food and Agriculture Organization)

frakce kysliku v inspirovaném vzduchu

Fakultni nemocnice Hradec Kralové

Harris-Benedict (HB rovnice — Harris-Benedictova rovnice)
skore zavaznosti poranéni (injury severity score)

jednotka intenzivni péce (intensive care unit)

délka pobytu (length of stay)

mastné kyseliny

neproteinovy respiracni kvocient (non-protein respiratory quotient)
parenteralni vyZiva (parenteral nutrition)

klidovy energeticky vydej (resting energy expenditure)
respiracni kvocient (respiratory quotient)

celkovy energeticky vydej (total energy expenditure)
Univerzita Organizace spojenych narodt (United Nations University)
uméla plicni ventilace

objem vydechovaného oxidu uhli¢it¢ho

objem vdechovaného kysliku

doba mechanické ventilace (ventilation time)

Svétova zdravotnickd organizace (World Health Organization)
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