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Modifikuje tézké onemocnéni vliv parenteralni vyzivy na
energeticky metabolismus?

Bajnarek, J., Manak, J., Vyroubal, P., HySpler, R., Sobotka, L.
'Klinika gerontologicka a metabolicka, Lékarska fakulta v Hradci Kralové, Univerzita Karlova v Praze

SOUHRN

Cil studie: Vyse termického efektu (TE) parenteralni vyzivy (PV) podané téZce nemocnym neni znama. Cilem nasi prace
bylo zméfit TE a dynamiku oxidace energetickych substrati PV v této populaci.

Typ studie: Prospektivni.

Naézev a sidlo pracovisteé: Klinika gerontologicka a metabolicka, Fakultni nemocnice Hradec Kralové.

Materidl a metody: Do studie bylo zafazeno 21 pacientl interni JIP (APACHE Il skére 15,1 + 7,9). Po 12hodinovém
laénéni (infuze krystaloidl) jim byla po dobu 24 hodin podavana standardni PV (aminokyseliny — 1,2; tuk LCT/MCT
— 0,5; glukéza — 4 mg/kg/min). Ve srovnani s béznou praxi se jednalo o vyZivu relativné bohatou na sacharidy s nizkou
davkou tuku. Energeticky vydej (EV) a oxidace energetickych substratli byla méfena metodou indirektni kalorimetrie
pred zahajenim PV a nasledné po 2, 5, 12 a 24 hodinach jejiho podavani. Byl posouzen vliv tize onemocnéni (APACHE
Il skore) na sledované parametry.

Vysledky: TE parenteralni vyzivy dosahl maxima 6,6 + 9,5 % (p = 0,004) po 5 hodinach od zahajeni infuze PV, poté
postupné klesal k vychozi hodnoté. Velikost TE nebyla ovlivnéna tizi zakladniho onemocnéni. Oxidace tuku byla pfi PV
suprimovana z po¢atecnich 0,88 + 0,60 na minimum 0,02 + 1,0 mg/kg/min (p < 0,001) ve 12. hodiné. Mira suprese pozitivheé
korelovala s tizi onemocnéni (R = 0,56; p = 0,018). Oxidace sacharidi rostla béhem parenteralni vyzivy z tvodnich 1,19
+ 1,67 na maximum 3,46 + 2,14 mg/kg/min (p < 0,001) ve 12. hodiné. Mira zvySeni oxidace sacharidl pfi PV pozitivné
korelovala s tizi onemocnéni (R = 0,52; p = 0,03).

Zaveér: Termicky efekt PV podané tézce nemocnym je pfechodny jev a témér vymizi po 12 hodinach nutriéni [éCby. Neni
ovlivnén tizi stavu. Mira suprese oxidace tukl i narlst oxidace sacharidii béhem PV jsou pfimo umérné tizi zakladniho
onemocneéni.

Klicova slova: energeticky vydej, indirektni kalorimetrie, nutricni podpora, uméla plicni ventilace, JIP.

SUMMARY

Bajnarek, J., Manak, J., Vyroubal, P., HySpler, R., Sobotka, L.: Does severe illness modify the influence of paren-
teral nutrition on energy metabolism?

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

Design: Prospective.

Settings: Department of Gerontology and Metabolic Care, University Hospital in Hradec Kralové.

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

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

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

Key words: energy expenditure, indirect calorimetry, nutritional support, artificial ventilation, ICU.

Uvod

Termicky efekt (TE) je zvySeni energetického vydeje
(EV) indukované podanim vyZzivy. TE je slozen z obliga-
torni a fakultativni komponenty. Obligatorni komponen-
ta TE pokryva energetické potieby zpracovani a vyuziti
zivin v téle. Energetické naroky traveni a absorpce
nejsou zname. Fakultativni komponenta TE je spojena
s nutrici indukovanou stimulaci sympatiku [1-4].

Parenteralni vyziva (PV) je rozSifend metoda nut-
riéni podpory téZzce nemocnych. Nicméné ani po vice
nez 40 letech jejiho uzivani nejsou nékteré jeji vlivy

na energeticky metabolismus pIné znamy. Podili se na
tom jak heterogenita populace téZce nemocnych, tak
metodologické obtiZze spojené s méfenim EV u uméle
ventilovanych pacientu.

TE parenteralni vyzivy podané tézce nemocnym
se muze lisit od TE, ktery indukuje stejné mnozstvi
zivin podané usty zdravym lidem. Uplathuji se faktory
souvisejici jak s formou nutri¢ni podpory, tak s vlast-
nim onemocnénim. Parenteralni cesta podani vyzivy
vedla v dosavadnich experimentech ke stejnému nebo
niz§imu TE ve srovnani s enteralni aplikaci[5—7]. Kon-
tinualni podani vyzivy do stfeva indukovalo nizsi TE



nez bolusové [8]. Tézké onemocnéni per se stimuluje
sympatikus a druhotné zvySuje EV [9-11]. To mize
oslabit vliv vyzivy na vegetativni nervovy systém a
snizit fakultativni komponentu TE [12].

Intenzivni inzulinova lé¢ba se stala standardni
soucasti pée o zavazné nemocné pacienty na JIP.
| pfes intenzivni vyzkum je vliv [é€by inzulinem na
morbiditu a mortalitu nejisty [13—15] a cilova glykémie
zlistava predmeétem diskusi [16]. Podani inzulinu miize
vyznamné ovlivnit oxidaci substratli [17] a jeho vliv na
TE je nejasny. Nékteré drivéjSi prace naznaduji, ze
inzulinem indukovany narlist EV je zanedbatelny a
mediovany zejména aktivaci sympatiku [18].

TE parenteralné podanych Zivin byl zkouman u
zdravych dobrovolnikl i u téZce nemocnych. Vyse
TE uvadéna v téchto studiich se pohybuje mezi 9 az
27 % [5, 12, 19]. Nicméné vliv intenzivni inzulinové
Ié€by podavané tézce nemocnym na TE nebyl dosud
popsan. Neni rovnéz znamo, jak tato Iécba ovliviiuje
vzorec oxidace substratd. Cilem nasi studie bylo zméfit
TE a oxidaci energetickych substratt u parenteralné
zivenych pacientd na JIP v podminkéach intenzivni
inzulinové Iécby. Déle jsme chtéli posoudit vliv tize
onemocnéni na sledované parametry.

Metoda a soubor pacientt

Pacienti

Studie byla schvalend lokalni etickou komisi. S ohle-
dem na skuteCnost, Ze UcCast ve studii nebyla spojena s
zadnym rizikem &i vyznamnym diskomfortem, nebyl od
Ucastnikd vyzadovan psany informovany souhlas. VSichni
zarazeni pacienti poskytli verbalni informovany souhlas.

Zkoumany soubor byl tvofen 21 pacienty (12 muz(,
9 zen) léCenych na interni JIP Fakultni nemocnice
Hradec Krélové mezi fijnem 2006 a prosincem 2008.
Kritériem zarazeni byla Ié¢ba uplnou PV. Vyfazeni
byli vSichni nemocni fyzicky &i psychicky neklidni
— at uz z dlivodu vlastniho onemocnéni (delirium), ¢&i
diagnostickych a lé¢ebnych procedur (rehabilitace,
invazivni vySetfeni apod.). 19 pacientl bylo invazivné
ventilovanych, 2 dychali spontanné.

Protokol

Pfed zaCatkem méreni byli nemocni ponechani 12
hodin bez pfivodu energetickych substratd. Poté byla
podana totalni PV tohoto slozeni:
e aminokyseliny (Neonutrin 15 %, Infusia Ltd. Hofatev,
Ceska republika) 1,2 mg/kg/min
e tukova emulze (Lipofundin LCT/MCT 20 %, Braun,
Melsungen, Némecko) 0,5 mg/kg/min
* glukdza 4,0 mg/kg/min

Mnozstvi podanych zivin i nasledné vypocty byly
vztazeny k idedlni télesné hmotnosti. Divodem bylo
mozné ovlivnéni aktualni télesné hmotnosti tézkym
onemocnénim (retence vody). K vypoctu idealni téles-
né hmotnosti byla pouzita Lorenzova rovnice:

Ideélni télesna hmotnost (IBW) v kg = vy$ka v cm — 100
—[(vySka v cm — 150)/2,5]

Glykémie byla korigovana infuzi inzulinu podle mist-
niho glykemického protokolu [20], s cilem udrzet ji v
rozmezi 4,5-6,1 mmol/l. Bezprostfedné pfed podanim
vyzivy a poté 2, 5, 12 a 24 hodin po za¢atku podavani
byl zméfen EV a oxidace energetickych substratl
metodou indirekini kalorimetrie (Vmax Sensor Medics,
Viasys, Conshohocken, PA, USA). Jednotlivda méfeni
trvala 20 minut. Ve stejnych Casech byla odebrana
venoOzni krev ke stanoveni koncentraci glukézy, tri-
glyceridd, volnych mastnych kyselin a inzuinu. Kvdli
technickym obtizim pfi odbéru krve byly tyto laboratorni
hodnoty stanoveny u 17 subjekt(l. Axillarni teplota byla
mérena 3krat denné. Tize onemocnéni byla kvantifiko-
vana pomoci APACHE Il skére vypocteného pro dany
den. Design studie je zachycen na obrazku 1.
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Fig. 1. Study design

Vypocty

Béhem indirektni kalorimetrie byly pfimo méfeny
nasledujici veliCiny: spotfeba kysliku (VO,), produkce
CO, (VCO,), minutova ventilace (MV), odpad urey do
moci (UN). Zbylé proménné byly vypocteny dle nasle-
dujicich rovnic:
EV =23,76 VO,+ 6,67 VCO,- 19,11 N,
kde N,je denni odpad dusiku vypocteny:
N,=0,0336 UN + 1,5
Respira¢ni kvocient (RQ) =VCO,/VO,
Oxidace bilkovin = (6,25 N,)/1,44
Oxidace sacharidi = 4,53 VCO, -3,19VO, -2 N,
Oxidace tukd = 1,67 (VO,-VCO,) - 1,33 N, [22]

VO, aVCO, byly méfeny v jednotkach ml/min, EV
byl pak vyjadfen v kJ/den a oxidace jednotlivych sub-
stratd v mg/min. UN byl zaznamenavan v jednotkach
mmol/den, vypocteny N, mél jednotky g/dena v nich
byl pouZzit pro dalSi vypocty.

(21]

Laboratorni analyza

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

Statistické zpracovani

Hodnoty jsou uvedeny jako primér + smérodatna
odchylka u dat s normalnim rozdélenim a jako median
(interkvartilové rozpéti) u dat s nenormalnim rozdélenim.
Pfi hodnoceni zmény posuzovaného parametru byly
porovnavany vychozi hodnota a od ni nejvice vzdalena
hodnota. Pfi porovnavani primérnych hodnot parametr(
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azmény od vychozi hodnoty byly hodnoceny plochy pod
kfivkou (AUC), respektive AAUC (vypocet znazornén
na obrazku 4). K prikazu rozdilu dvou soubor( dat s
normalnim rozdélenim jsme pouzili Student(v parovy a
neparovy t-test, v pfipadé nenormalniho rozdéleni dat
byla zvolena odpovidajici varianta neparametrického
znaménkového testu. Vliv tize onemocnéni na ener-
geticky vydej a oxidaci substratl vyzivy byl posouzen
hledanim korelace mezi APACHE Il skére a danym para-
metrem. Podle distribuce dat byla pouzita Pearsonova
¢i Spearmanova znaménkova procedura. Statisticka
analyza byla provedena v programu SigmaStat 2.03
(SPSS Inc., Chicago, lllinois, USA).

Sedé linie spojujici jednotlivé body grafti byly pouzi-
ty ke snadnéjSimu c&teni trendd proménnych. Jejich
pouziti neznaci, ze by proménné nutné mély linearni
pribéh mezi Casy méfeni.

Vysledky

Charakteristika ucastnikt studie

Tabulka 1 shrnuje vlastnosti souboru nemocnych,
jejich zékladni onemocnéni a medikaci. NejCastéjSim
onemocnénim byla sepse (47,6 % nemocnych). Dva
pacienti byli IéCeni infuzi noradrenalinu ve stabilni dav-
ce béhem celé studie. Sedm nemocnych dostavalo kor-
tikoidy v davkach 300 mg ekvivalentu hydrokortisonu
za 24 hodin nebo nizsich. Energeticky obsah podané
vyzivy byl 10136 + 1176 kJ/den (38,3 kcal/kg/den), coz
odpovidalo 141 + 24 % REE.

Dynamika EV

Energeticky vydej dosahl maxima 5 hodin po zaha-
jeni vyzivy. Jeho hodnota vztazena na kilogram idealni
télesné hmotnosti vzrostla z uvodnich 118 + 20 na 125
=+ 19 kd/kg/den v 5. hodiné (p = 0,016). To odpovidalo
relativnimu zvySeni 0 6,6 + 9,5 % (p = 0,004; Cl 95 %
2,3-10,9). V dalSich hodindch EV pozvolna klesal k
vychozi hodnoté (obr. 2, tab. 2). Nar(st EV nekoreloval
s tizi onemocnéni. Pfekvapiva byla negativni korelace
uvodniho a primérného EV (118 + 20, respektive 119 +
17 kJ/kg/den) s APACHE Il skore (R =-0,49, respektive
-0,54; p = 0,026 a 0,012).
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Fig. 2. The dynamics of energy expenditure (per 1kg of IBW)
Notice the transient increase of energy expenditure peaking in the
5% hour and the subsequent gradual decline back almost to the
fasting value.

Table 1. Characteristics of the subjects

Subjects characteristics
No. of patients N =21
Women/men 9:12
Age: median (range) 60 (36; 77)
SOFA score 6.3+3.3
APACHE Il score 151 +79
Day in the ICU 20.0+16.7
Axillary temperature 37.2+0.8
Temperature CV 0.8 (0.3;1.6) %

Underlying illness number (%)
Sepsis, septic shock 10 (47.6)
Enterocutaneous fistula 3(14.3)
Severe acute pancreatitis 2(9.5)
State after KPCR 2(9.5)
Decompensed liver cirrhosis 1(4.8)
Acute Gl bleeding 1(4.8)
Vasculitis 1(4.8)
Myasthenia gravis 1(4.8)
Medication

Antibiotics 19 (90.5)
Anitmycotics 5(23.8)
Catecholamines 2(9.5)
Noradrenaline 2(9.5)
Corticoids 7 (33.3)
* Hydrocortisone 5(283.8)

dose (mg/day) 240 + 82
* Methylprednisolone 2(9.5)

dose (mg/day) 54 +8
Sedation 5(23.8)
* Midazolam+Fentanyl 4 (19.0)
* Morphine 1(4.8)

Table 2. Mean values of EV, EV related to 1 kg of IBW and the
relative changes of EV compared to the fasting value (time 0 h)

:f'";s EV EV1kgIBW | Relative change
[hours] [kJ/day] [kJ/kg/day] [%]
0 7390 + 1470 118 £20 100.,0
2 7298 + 1340 116 = 17 99.3+85
5 7821 + 1436 125+£19° 106.6 +9.5°
12 | 7532+ 1474 120 + 18 103.0 + 14.6
24 | 73651310 118 = 20 100.6 + 11.8

*marks the significant difference compared to fasting level (p < 0.05)

Oxidace tukd

Oxidace tukll byla maximalni pfed zahajenim vyzivy
(0,88 + 0,60 mg/kg/min). Po jejim podani klesla oxidace
tukl na minimum 0,02 + 1,0 mg/kg/min ve 12. hodiné
(p < 0,001) a setrvala nizka (0,11 £ 0,91 mg/kg/min
ve 24. hodingé) — obrazek 3, tabulka 3. Velikost poklesu
oxidace tukl v prvnich 2 a 5 hodinach vyzivy pozitivné
korelovala s tizi onemocnéni (R= 0,56 a 0,63; p=0,018
a 0,007). Ke kvantifikaci zmény oxidace tuku oproti
vychozi hodnoté byla u kazdého pacienta vypoctena
AAUC. Jde o plochu vymezenou horizontalni pfimkou
prochazejici hodnotou v ¢ase 0 hod. a kfivkou oxidace
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tuk (obr. 4). Velikost plochy AAUC pozitivné korelovala
s APACHE Il skore (R = 0,56; p = 0,018). Pfi analyze
¢asovych usekll 0-2 hodin, 0-5 hodin a 0—12 hodin
byla rovnéz zjisténa pozitivni korelace AAUC s tizi one-
mocnéni. Primérna oxidace lipidl vyjadfena plochou
pod kfivkou AUC s tizi onemocnéni nekorelovala.
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Fig 3. The dynamics of lipid oxidation
The oxidation of lipids declined during PV. It reached the minimum
in the 12th hour and remained low for the rest of the study.

Table 3. Average rates of energy substrates oxidation

T‘”F“,fl 2 Lipid oxidation | CHO oxidation | Protein oxidation
[hours] [mg/kg/min] [mg/kg/min] [mg/kg/min]
0 0.87 + 0.60 1.19+1.67 1.31 +0.58
2 0.54 +£0.75 1.98 +1.82° 1.31 £ 0.58
5 0.45 £ 0.82 257 +£2.10 1.31 £ 0.58
12 0.02+1.0° 3.46 £2.14 1.31 +0.58
24 0.11+0.91" 3.17 £2.08 1.31 +0.58

*marks the significant difference compared to fasting level (p < 0.05)
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Fig. 4. General demonstration of individual AUC and AAUC on the
example of lipid oxidation of one patient

AUC value characterizes the average lipid oxidation over 24 hours,
whereas AAUC is a characteristic of the quantitative change of lipid
oxidation from the basal value over 24 h. Parameters AUC and
AAUC were calculated by the analogous way for each patient. The
AUC and AAUC were also calculated for shorter time periods (0-2
h; 0-5 h and 0-12 h) in the same way.

Oxidace sacharidt

Oxidace sacharidu vzrostla z vodnich 1,19 + 1,67
mg/kg/min na maximum 3,46 + 2,14 mg/kg/min (p <
0,001) ve 12. hodiné studie a setrvala vysoka (3,17 +
2,08 mg/kg/min ve 24. hodiné) — obrazek 5, tabulka 3.
Zména oxidace sacharidl béhem 24 hodin (hodnocena

jako AAUC) pozitivné korelovala s tizi onemocnéni (R =
0,52; p =0,03). Nebyla zjisténa korelace mezi velikosti
zmény oxidace sacharidi a davkou inzulinu.
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Fig. 5. CHO oxidation during the study period

Oxidation of CHO increased almost three times during PV
compared to the fasting value. The maximum was observed in the
12th hour.

Oxidace proteinti

Primérna oxidace proteind 1,31 + 0,58 mg/kg/min
byla spojena s mirné negativni bilanci bilkovin -0,11
+ 0,58 g/kg/den. Ani primérna oxidace proteind, ani
jejich bilance nekorelovala s tizi onemocnéni.

Dynamika ventilace

Produkce CO, (VCO,) béhem vyzivy mirné stoupla
z 205 = 46 na maximum 231 + 35 ml/min ve 12. hodiné
(p = 0,005). Minutova ventilace (MV) stoupla z bazalni
hodnoty 13,1 £+ 3,7 namaximum 14,5 £ 4,1 I/min v 5. hodi-
né (p =0,013). Maximalni relativni narast VCO,a MV byl
15,6 + 19,3 %, respektive 12,6 + 16,8 % (obr. 6).
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Fig. 6. The dynamics of VCO, and MV
Both variables showed similar dynamics with a steep increase in the
first 5 hours of PV and a plateau over the rest of the study period.

Laboratorni parametry

U 19 pacientl byla ke korekci glykémie nutna 1é¢-
ba infuzi inzulinu. Kumulativni davky inzulinu za 24 h
nekorelovaly s tizi onemocnéni, primérna kumulativni
davka byla 71,5 + 45,9 IU/den. Davky inzulinu v asech
méreni jsou uvedeny v tabulce 4, sérové koncentrace
inzulinu shrnuje tabulka 5. | pfes snahu dosahnout
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tésné glykemické kontroly se vétsSina glykémii (67 %)
pohybovala mirné nad cilovym rozmezim (tab. 5,
obr. 7). Primérna glykémie béhem studie byla 7,3 + 1,4
mmol/l. Plazmatické triglyceridy v Uvodu mirné na-
rostly (p = 0,008) a poté vyrazné poklesly ve 12. a 24.
hodiné (p = 0,001, respektive p < 0,001) — tabulka 5.
Hladina volnych mastnych kyselin (FFA) klesla rychle
po zahajeni PV a setrvala velmi nizka (p < 0,001)
— obrazek 8. Koncentrace FFA nebyly ovlivnény tizi
stavu vyjadfenou APACHE I, ale pfekvapivé pozitivné
korelovaly se SOFA skére (R = 0,68; p = 0,01).

Table 4. Median dose of insulin during the study period*

Time of PV Insulin dose
[hours] [IU/h]
0 0(0;0.7)
2 2.0 (1.0;2.9)
5 2.8 (1.4;4.2)
12 2.8 (1.9;5.2)
24 3.0 (2.0, 4.9)

*The gradual increase of insulin dose with its maximum in the 121
hour of PV discloses only a partial adherence of nursing staff to the
used glycemic protocol.

Table 5. The dynamics of measured laboratory parameters

Time . . .
of PV Glycaemia | Triacylglycerols FFA Insulin
[hours] | [mmol/] [mmol/] [mmol/] [ug/l]
. 43
0 6.36 +1.85 | 1.65(1.24;2.62) | 0.59 +0.28 (29: 89)
2 826+1.81 | 1.8(1.24;2.75) | 0.33+0.15 292
R R DA (181; 359)
5 8.21+£2.07" | 1.66 (1.22;2.26) | 0.29 +0.15 359
T ' e e (168; 541)
12 722+1.63 | 1.31(1.07;2.0) | 0.24+0.18 356
22 +1. . .07; 2. 24 +0. (203; 813)
24 6.59+1.83 | 1.25(0.91;1.94) | 0.30 £ 0.19° 223
e ’ R e (137; 559)*

Notice slightly inadequate correction of hyperglycemia during the
PV. The concentration of insulin reached the maximum in the 5th
hour together with EV but subsequently, contrary to EV, declined
only slightly.

*marks the significant difference compared to fasting level (p < 0.05)
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Fig. 7. The average glycemia during PV administration
Despite the intention to control blood glucose tightly, 67% of
glycaemia exceeded the target range.
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Fig. 8. Absolute levels of plasmatic FFA
Similar pattern as in the case of lipid oxidation was observed.

Diskuse

Cilem nasi studie bylo stanovit dynamiku ener-
getického vydeje a oxidace energetickych substratt
u pacientd interni JIP béhem 24 hodin po zahajeni
PV. Zaznamenali jsme pouze pfechodny vzestup
EV s maximem 6,6 % REE v 5. hodiné podavani PV.
Nasledoval pokles EV témér k vychozi hodnoté ve 12.
a 24.hodiné. Déale jsme zjistili, Ze mira suprese oxidace
tukl i narlst oxidace sacharidd béhem PV byly pfimo
umérné tizi onemocnéni.

Prechodny vzestup EV v Uvodu PV mUze byt pod-
minén nékolika faktory. Jednim z nich je energie nutna
pro doplnéni zasob glykogenu ztenenych pfedchozim
lacnénim. Pfima oxidace glukézy po jejich naplnéni
ma minimalni energetické naroky. Energie potfebna k
pfeméné veSkeré nami podané glukézy na glykogen
by byla 4,1 + 0,6 % REE [23]. Nicméné mezi 2. a 5.
hodinou bylo oxidovano kolem 50 % glukézy obsazené
v PV (viz tab. 3). Pfedpokladame proto, Ze tvorba gly-
kogenu nebyla jedinym mechanismem vysvétlujicim
prechodny vzestup EV po zahajeni PV. DalSim zvazo-
vanym faktorem mohl byt vliv infundovaného inzulinu.
Bylo prokazano, ze inzulin ovliviiuje EV jak stimulaci
ulozeni glukézy do zasob, tak aktivaci sympatiku [4].
Pfimo méfeny TE inzulinu separovany od TE glukézy
je vSak velmi nizky [18]. Tento zavér podporuje i odlis-
nost dynamiky plazmatickych koncentraci inzulinu
od dynamiky EV pozorovana v nasi studii. Pfestoze
inzulinémie i EV dosahly maxima ve stejnou dobu
(5. hodina), koncentrace inzulinu nasledné poklesly
pouze mirné, zatimco EV klesl vyznamné. Inzulin
proto nepovazujeme za nejvyznamnéjsi modulator EV
u nasich pacienta.

Maximalni vzestup EV béhem PV byl nizsi ve
srovnani s méfenimi Arnolda et al. provadénymi u
septickych nemocnych [12]. Tito autofi zaznamenali pfi
smi$ené PV 27% narlst. Tento rozdil si vysvétlujeme
podstatné vyssi davkou energie podavanou autory
zminéné studie (15 vs 7,1 + 0,8 kd/min). Vzhledem k
tomu neumoziiuje rozdilny algoritmus hodnoceni tize
zakladniho onemocnéni srovnani souboru Arnoldovy
studie s naSim souborem. Nicméné skute¢nost, ze
vSichni pacienti v Arnoldové studii byli spontanné ven-
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tilujici, naznaCuje mensi tizi celkového stavu. Arnold
et al. rovnéz nepouZzili IéCbu inzulinem.

Zména EV béhem PV podané zdravym dobrovolni-
kdim byla v minulosti sledovana nékolika autory. VétSina
téchto praci zaznamenala vyssi TE, nez jsme zméfili
v naSem souboru. Napfiklad Bennegérd et al. zjistili u
péti zdravych muzi béhem PV zvySeni EV 0 20 % [24].
Skupina Carlsona et al. zméfila béhem PV narlst EV
0 22,9 % klidové hodnoty [25]. K odliSnosti téchto dvou
zaveéra oproti nasim vysledkdm pfispivaji dva faktory.
Podilet se mohlo vy$8i mnozstvi energie PV pouzité
v obou studiich — Bennegard et al. pouZili primérné 8
kJ/min, a Carlson et al. dokonce 15 kd/min (ve srovnani
s 7,1 kd/min v nasi studii). Pfispivat mohla i stimulace
sympatiku zédkladnim onemocnénim u na8ich nemoc-
nych [1—4, 9—11]. Sympatikus pravdépodobné nemohl
byt u pacientt JIP aktivovan vyzivou v takové mire
jako u zdravych subjektll. Skute¢nost, ze Carlson et
al. nezjistili béhem PV zadné zmény v plazmatickych
hladinach katecholamind, je sice v rozporu s timto
vysvétlenim [25], nicméné existuji pochybnosti, zda
plazmatické koncentrace katecholamin(i jsou dobrym
ukazatelem aktualni aktivity sympatiku. Katecholaminy
nejsou rovnéz jedinym plsobkem zvysSujicim fakultativ-
ni slozku TE. Zavéry Carlsona et al. limituje také mensi
velikost zkoumaného souboru (11 dobrovolnik(). Sle-
dovani dynamiky plazmatickych hladin katecholamin(
je zajimavy cilem naseho budouciho vyzkumu.

V oblasti tukového metabolismu jsme zaznamenali
pozitivni korelaci plazmatickych hladin FFA a SOFA
skére. APACHE Il nekorelovalo s FFA.Vzhledem k této
diskrepanci pohlizime na vysledek zdrzenlivé a nevylu-
¢ujeme jeho vznik v disledku opakovaného testovani.
Nicméné vztah mezi hladinou volnych mastnych kyse-
lin a tizi onemocnéni byl jiz popsan ve studii Linda et al.
[29]. Zdanlivé protichddné vysledky vyssich hladin FFA
(jako ukazatele lipolyzy) a vyraznéjSi suprese oxidace
lipidd u vice nemocnych pacientli mohou byt vysvétleny
znamym posunem od oxidativniho k neoxidativnhimu
vyuziti tukd u tézce nemocnych. Tento vzorec metabo-
lismu tuku byl poprvé popsan v praci Nordestréma et
al. [30]. Autofi béhem PV pozorovali posun od oxidace
k reesterifikaci FFA a jejich ,futiinimu® cyklovani.

Jak mohou byt naSe vysledky aplikovany v bézné
praxi? Zjistili jsme, ze PV s obsahem energie 140 %
REE s vysokym obsahem sacharidd a malym
mnozstvim tuku zvySuje EV velmi mélo. To naznacuje,
Ze neni nutné kalkulovat s TE pfi béZzném planovani
nutri¢ni podpory téZzce nemocnych. Zjisténa zavislost
miry suprese oxidace tukl na tizi stavu podporuje u
kriticky nemocnych pouziti PV s pfevahou sacharidd
a velmi nizkym obsahem tuku.

NaSe studie méla nasledujici metodologické
nedostatky. K vypoctu rychlosti oxidace energetickych
substratl byla pouzita primérna degradace bilkovin
za 24 hodin. Teoreticky spravnéjsi sledovani odpadi
katabolického dusiku v kratSich intervalech je vzhle-
dem k velkému distribuénimu objemu urey zatizeno
potencialni chybou. Dalsi slabinou nasi prace byla
neschopnost dosahnout zcela tésné korekce glyké-
mie. VétSina hodnot se pohybovala mirné nad cilovym

rozmezim, coz je v souladu s vysledky vnitfniho
auditu ucinnosti glykemického protokolu na nasi JIP
[31]. Mohlo to potencialné vést k nizSimu uvodnimu
vzestupu EV a oslabit vliv PV na oxidaci sacharidu
a tukd.

Zavér

Termicky efekt PV podané tézce nemocnym je
pfechodny jev a témeéf vymizi po 12 hodinach nutriéni
lé¢by. Neni ovlivnén tizi stavu. Mira suprese oxidace
tukdl i narast oxidace sacharidl béhem PV jsou pfimo
umeérné tizi zakladniho onemocnéni.

Pouzité zkratky:

AUC - plocha pod kfivkou

CHO - sacharidy (carbohydrates)

EV — energeticky vydej (energy expenditure)
FFA  —volné mastné kyseliny (free fatty acids)
IBW  —idealni télesna hmotnost (ideal body weight)
PV — parenteralni vyziva (parenteral nutrition)

REE - klidovy energeticky vydej (resting energy
expenditure)

TE — termicky efekt
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