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Vazeni Ctenari,

jednim z pilifG péce o rozsahle popalené je spravné prova-
dénd 1écebna vyZiva. Zatimco u jinych kriticky nemocnych,
napf. u pacientt s polytraumatem nebo sepsi, konci akutni
faze stresové odpovédi obvykle do dvou tydnt od vzniku
Zivot ohrozujiciho stavu, skon¢i akutni faze popéleninové
nemoci teprve v okamziku, kdy je posledni zranény kozni
okrsek dohojen spontanné nebo chirurgicky. To trva tydny
az mésice. Tato permanentni akutnost, toto dlouhodobé
pusobeni stresortt ma potencial zplisobit vycerpani energe-
tickych a metabolickych rezerv organismu. Sekundarni in-
zulty jsou ¢asté a mnohdy nevyhnutelné (napf. opakovana
chirurgickd traumata, krevni ztraty, prochladnuti). Trvajici
produkce alarmind tak vede k chronickému zanétu charak-
terizovanému utlumem obranyschopnosti a katabolismem,
které jsou plné srovnatelné s imunitnimi a metabolickymi
zménami u nemocnych s rozsahlym metastazujicim na-
dorem. Imunosupresivni Gc¢inky maji i prevody zna¢ného
mnozstvi krevnich derivatd. Opakované sepse jsou u téchto
nemocnych obvyklé a systémové infekce u termického trau-
matu dominuji jako hlavni pri¢ina Gmrti.

Podobné jako u jinych zavaznych trazi je pozdni obdobi
akutni faze fizeno i u popalenych systémovou zanétlivou
odpovédi. Hlavnimi charakteristikami jsou hypermetabo-
lismus, glukoneogeneze, inzulinova rezistence a progre-
dujici sarkopenie. KiiZe je vynikajicim tepelnym izolantem
a jeji ztrata klade znacné energetické naroky na endogenni
produkci tepla. UdrZeni perioperacni eutermie je u kriticky
popalenych casto prakticky nemozné. Pacient podstupuje
v priméru 3X tydné operacni zakrok, kdy jsou nekrotické
plochy postupné sneseny a spodina je pripravovana k auto-
transplantacim. Transplantace kiiZe je zaloZena na odbéru
kozniho $tépu z nepopalené plochy, ¢imz se vytvori nova
rana s vysokymi energetickymi naroky na hojeni. U popa-
lenych na vice jak 50 % TBSA, tedy s limitovanou plochou
vhodnou k odbéru, se musi ¢asto odebirat jedno misto opa-
kované (tzv. re-harvesting). Operace probihaji v naprosté
vétsiné pripadd v celkové anestezii, tedy i s nezbytnou do-
bou la¢néni pred a po operaci. Neni-li v této dobé podavana
perioperacni uméla vyZziva, znamena to v priméru ztratu
Zivin a energie jako dva dny pfisného pustu tydné.

Popaleniny také castéji postihuji starsi jedince nebo lidi
na okraji spolec¢nosti, tedy osoby trpici organovymi po-
stizenimi jiZ v pfedchorobi. Kardialni selhani, exacerbace
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MUDr. Bohumil Bakalar

CHOPN, renéalni selhani nebo dekompenzace jaterniho po-
Skozeni jsou béznymi privodnimi komplikacemi, které se
objevuji postupné nebo soubézné, a zvysuji tak stresovou
zatéz organismu, sniZuji regeneracni kapacitu a prodluzu-
ji tzdravu.

Pramérny energeticky vydej dospélého pacienta s postiZe-
nim na vice nez 30% TBSA je 20 tisic kcal tydné, tj. zhruba
tolik, kolik ¢ini energeticky vydej pfi zdvodnim maraton-
ském béhu. Popaleny pacient ,,bézi“ dlouho a ,ubéhne* tak
béhem své 1é¢by i nékolik desitek maratond. Ale ani se za-
hojenim se a s navratem do béZného Zivota se metabolické
procesy nevraceji do ptivodniho stavu. Hypermetabolis-
mus, nadprodukce tepla a hyperdynamicka cirkulace pretr-
vavaji obvykle jesté dalsi 2 az 3 roky, s potfebou nutri¢nich
dopliikd pro konkrétniho nemocného.

Patofyziologii metabolickych zmén v celém priibéhu popa-
leninové nemoci a moznostmi lé¢ebného ovlivnéni se zaby-
va MUDT. Svecova ve svém prehledovém ¢lanku.

Stanoveni nutri¢nich potfeb je esencialni pro spravné na-
staveni lécebné vyzivy. Specifické jsou i poZadavky na jed-
notlivé substraty. U rozsahle popélenych lze ocekavat trva-
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ni paralytického ileu, poruch stfevni pasaze a neschopnosti
jist v fadu tydnt (jisté i vlivem extenzivni analgetické me-
dikace na motilitu GIT). Parenteralni vyziva ma tedy v 1é¢-
bé popélenych vyznamnou pozici. Touto problematikou se
zabyvaji Mgr. Zemanova a MUDTr. Zajicek ve svém c¢lanku.

Extrémni sarkopenie a vycerpani endogennich rezerv vede
u nékterych popalenych ke stavu, kdy nejsou ani pri krat-
kém hladovéni schopni adekvatni metabolické odpovédi
energetickych substratd. Kazuistika péti pacientd v meta-
bolickém selhani je popsana v ¢lanku o dusikové smrti.

Popéleniny jsou, nejen z pohledu metabolickych zmén a na-
rokd na lécebnou vyzivu, situaci in extremis. Predpokladem
jejich tspésné terapie je multioborova spoluprace a indivi-
dualizovany pristup.

Dékuji za Vasi pozornost a preji zajimavé a piinosné cteni.

MUDr. Bohumil Bakalar

Klinika anesteziologie a resuscitace 3. lékaf'ské fakulty
Univerzity Karlovy a Fakultni nemocnice Kralovské
Vinohrady, Praha

e-mail: bohumil.bakalar@]f3.cuni.cz
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Dusikova smrt, syndrom slabé
baterie a iluzorni pohyby

| Bohumil Bakalar!, Marcela Griinerova-Lippertova?

! Klinika anesteziologie a resuscitace 3. 1ékarské fakulty Univerzity Karlovy a Fakultni nemocnice

Kralovské Vinohrady, Praha

2 Klinika rehabilita¢niho 1ékarstvi 3. 1ékarské fakulty Univerzity Karlovy a Fakultni nemocnice

Kralovské Vinohrady, Praha

Abstrakt

Tato prace uvadi kazuistiku péti dospéljch pacientd s roz-
sahlym termickym poranénim, u nichZ doslo ke ztraté
30% a vice télesnych proteint, ktefi vyvinuli zavislost
na externim pfivodu zivin a u nichz jsme prokazali vy-
znamnou mitochondrialni dysfunkci v kosternim svalstvu.
Tento stav byl ispé$né lécen pomoci kontinualni vyzivové
podpory a s vyuzitim rehabilitace iluzornimi pohyby.

Klicovdslova: rozsdhlé popdleniny, hypermetabolismus, hyper-
katabolismus, druhotnd poranéni, iluzorni pohyby, funkcni
proprioceptivni stimulace

Abstract

This paper presents a case report of 5 adult patients with
an extensive thermal trauma who lost 30% or more of
their body proteins, developed a dependence on external
nutrient supply, and in whom we demonstrated significa-
nt mitochondrial dysfunction in the skeletal muscle. This
condition has been successfully treated with continuous
nutritional support and with the use of illusory move-
ments rehabilitation.

Klicova slova: large burns, hypermetabolism, hypercatabo-
lism, secondary insults, illusory movements, functional pro-
prioceptive stimulation

Uvod

Nemocni s rozsahlym termickym traumatem jsou z rady
ddvodd vystaveni sekundarnim inzultim, které udrzuji
v chodu hyperinflamatorni stav a mohou vést k vycerpani
télesnych rezerv (1). Nejéastéj$imi druhotnymi poSkozeni-
mi jsou opakované chirurgické vykony provazené krevni
ztratou a prochladnutim, Cetné lokalni a systémové in-
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fekce, organova selhani, dlouhodoba dysfunkce traviciho
traktu a v neposledni fadé limitované mozZnosti fyziote-
rapie. Cast nemocnych je seniorniho véku, se zavaZnymi
komorbiditami a s omezenim pohybu jiz v pfedchorobi.

Rozsahlé popaleniny vedou k metabolické dysfunkci. Do-
minujici charakteristikou je u popalenych hypermetabo-
licky stav dosahujici dlouhodobé 150-180% klidového
energetického vydeje (REE) pacienta (2). Pfiblizné 60%
tohoto navySeni REE je zplisobeno ATP-dependentnimi
procesy, jako jsou proteosyntéza nebo glukoneogeneze,
40% jde na vrub tzv. prazdnym cyklim a mitochondrial-
ni termogenezi (3). Druhou charakteristikou je vyrazna
inzulinova rezistence pusobici v inzulin-dependentnich
tkéanich intracelularni nedostatek glukézy. Soubéznéa hy-
perinzulinemie ztéZuje, aZ zastavuje ketogenezi v jatrech;
volné mastné kyseliny jsou v cytosolu bunék resyntetizo-
vany zpét na triacylglyceroly v ATP konzumujicich cyklech
(4), a nejsou tak plné vyuzity jako energeticky substrat.
Energetickym zdrojem pro nékteré tkané (zvlasté kosterni
svalstvo) tak zlstavaji pouze vlastni aminokyseliny (AMK).
Svaly také ve velkém uvoliluji do krve nékteré AMK pro
potieby glukoneogeneze a pro syntézu protein@i akutni
faze. To vede u popalenych k rozsahlé devastaci svalstva.
Pritomnost prozanétlivych cytokint a kortizolu inhibuje
ucinky proteoanabolickjch hormond, rozviji se anabolic-
ké rezistence svalu. Popaleny pacient ztraci denné stovky
grami svalové hmoty (aZ 1 kg/den). Stav neni reverzibilni
zevnim dodanim energetickych substratt (5). To rezultu-
je v Zzivot ohroZujici sarkopenii. Ztrata 30% hmotnosti
myokardu zptsobi srdecni selhavani, atrofie branice a dy-
chacich svalt prodluZuje dechovou nedostatecnost a za-
vislost na ventilatoru. Kumulativni ztrata 25% a vice té-
lesnjch proteint je provazena organovym selhavanim (6).



Mnohdy tak je, navzdory adekvatni lé¢ebné vyZzivé, uza-
vien bludny kruh: organové dysfunkce (jaterni a rendlni
nedostatecnost) jsou spolu s metabolickymi zménami (in-

zulinova rezistence, anabolicka rezistence svalu) pficinou
negativni proteinové bilance, kterd dale zhorSuje funkci
organt a prohlubuje svalovy katabolismus. Tento stav byl
pro svou vysokou mortalitu nékterymi autory nazvan du-
sikova smrt (7).

Aktivni pohyb je silnym anabolickym stimulem kosterni-
ho svalu, ktery by mohl rozetnout circulus vitiosus svalo-
vé autofagie. Prace svalu vede k nitrobunécné i systémové
signalizaci, jejimiz diisledky jsou sniZena proteolyza, svalo-
vy rust, syntéza svalového glykogenu a zlepSeni lokalniho
prokrveni. Na systémové trovni se tato zména myocytar-
niho metabolismu projevuje poklesem inzulinové rezisten-
ce, zvySenou glukézovou clearance a pozitivni dusikovou
bilanci (8). Moznosti aktivniho i pasivniho pohybu jsou ale
u rozsahle popalenych (a nejen u nich) velmi omezené.

Jako alternativa se u téch, kteri nemohou byt standardné
rehabilitovani, nabizi fyzioterapie pomoci proprioceptivni
neuromuskularni facilitace (PNF), tzv. iluzornich pohybd,
kdy k Zadnému realnému pohybu nedochazi. Jedna se o re-
lativné novou lé¢ebnou techniku, ktera se pouziva prevazné
u nemocnych po iktu, a to kvili prokdzanému neurotropni-
mu efektu. Stimulaci hluboké propriocepce pomoci vibraci
na koncetinach se navozuje vjem pohybu dané koncetiny
v prisludnych korovych centrech mozku, ktera pak vysilaji
nervové podnéty smérem ke koncetiné (9, 10, 11). Navic sti-

Tabulka ¢. 1: Charakteristika souboru

mulace jedné svalové skupiny (flexorti) pomoci spinalniho
reflexu vede k reflexnimu napéti antagonistl (extenzort).
Pacienti pfi védomi tak maji iluzi pohybu stimulovanych
koncetin, a to podle navoleného typu pohybu (chize, béh,
drepy, jizda na kole, mavani pazemi apod.), aniz by se se-
beméné pohnuli. Nedochazi pfitom k ovlivnéni vitalnich
funkci nemocného a vibrace nejsou bolestivé. Vibraéni
jednotky se mohou (bez sniZeni funkcnosti) prikladat
na preddefinované stimulac¢ni lokality i pres obvazovy
material (12). Nabizi se tak jejich vyuZiti u kriticky ne-
mocnych s limitovanymi moZnostmi fyzioterapie (kromé
popalenych jesté napf. u pacientd na ECMO, v pronacni
poloze, po rozsahlych operacich nebo traumatech) nebo
u polyneuromyopatii kriticky nemocnych (13). Podle na-
Seho nejlepSiho védomi vak dosud nebyly Zadné prace
o vyuziti PNF v intenzivni péci publikovany.

Soubor nemocnych

Kazuisticky soubor tvoii pét rozsahle popalenych muza
lé¢enych na Klinice popaleninové mediciny 3. 1ékar'ské fa-
kulty Univerzity Karlovy a Fakultni nemocnice Kralovské
Vinohrady (KPM) v dobé od 1. ledna 2019 do 31. srpna
2020, u nichZ doslo ke ztraté vice nez 25 % télesné hmot-
nosti a hibernacnim symptomdm. Jejich pfijmova charak-
teristika je zanesena v tabulce €. 1.

V tabulce €. 2 jsou uvedeny prijmové komorbidity. Prici-
nou urazu byl u dvou nemocnych suicidialni pokus (upa-
leni), u dvou nehoda pri potencovani hofeni a jeden byl
poranén vybuchem pii pfipravé drog.

66 69 46 81

Vék (roky) 12,83

Hmotnost (kg) 99 90 25,35 70 140
Vyska (cm) 180 179 4,55 175 185
BMI (kg/m2) 31 28 6,91 23 41

TBSA (%) 35 32 11,58 22 52

APACHE II 19 17 7,63 10 31

Predikovana mortalita (%)* 46 47 10,6 30 60

* Osler T, Glance LG, Hosmer DW. Simplified estimates of the probability of death after burn injuries: extending and updating the baux score. ] Trauma. 2010 Mar; 68(3): 690-697.

PMID: 20038856.

Legenda: BMI — Body Mass Index; TBSA % — Total Body Surface Area, procento popalené plochy; APACHE II — Acute and Chronic Health Evaluation I

Zdroj: archiv autord
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Tabulka ¢. 2: Komorbidity

Porucha osobnosti Abtzus alkoholu
P03 ICHS AH
P04 ICHS, chron. FiS AH
P05 Navykové latky Hepatopatie, Hep. C

Hepatopatie
CHOPN DM II CKD 3
DMII CKD 2 (&)
CKD 2 (&

Legenda: AH — arterialni hypertenze; CKD — Chronic Kidney Disease, chronické onemocnéni ledvin (stage 2: glomerularni filtrace 60-90, stage 3: 30-59

ml/min); CS — casus socialis; DM II —
strukéni plicni nemoc; chron. FiS — chronicka fibrilace sini
Zdroj: archiv autort

Primérna délka hospitalizace byla 146 dnd, s medidnem
90 dnt. Pribéh 1é¢by byl u vSech téchto pacientt kompli-
kovan poruchou lokalniho hojeni ran, poruchou hojeni
odbérovych ploch, odlucovanim koznich $téptd, opako-
vanymi lokalnimi a systémovymi infekcemi a poruchou
stfevni pasaZe. Dva pacienti byli dialyzovani, u tfi se
rozvinula klinicky vyznamna hepatopatie s ikterem. Dva
nemocni byli postiZzeni klostridiovou enterokolitidou.
Dal$imi komplikacemi byly u jednotlivych osob: septicky
Sok, krvaceni do GIT, ARDS, pneumonie, srde¢ni zastava
s Gspésnou resuscitaci a polyneuropatie kriticky nemoc-
nych.

Vsichni pacienti byli pii pfijmu a po dobu nékolika tydna
ventilovani a sedovani. Po pfijeti byla témto péti zranénym
zavedena nazoduodenalni sonda a béhem prvnich 24 hodin
byla zahdjena enteralni vyziva kontinualnim podavanim
oligomerniho piipravku. Nutri¢ni terapie byla ordinovana
na podkladé denniho méfeni REE indirektni kalorimetrii
(Q-NRG+, Cosmed, Italy) a dusikové bilance, s cilem dosa-
Zeni vyrovnanych bilanci od 10. dne po pfijeti. Vyrovnané
kalorické bilance (s pfijmem 35-45 kcal/kg idedlni télesné
hmotnosti, IBW) se dafilo kombinaci enteralni a parenteral-
ni vyzivy dosdhnout, byt mnohdy za cenu intenzifikova-
né terapie i.v. inzulinem (v praméru 36 j/den, s rozptylem
0-288 j/den). Dusikova bilance vSak zlistavala dlouhodobé
negativni, v priméru —8 (0 az —24,4) g/den. ZvySeny piisun
aminokyselin vedl ke zvy3ené produkci urey, se stoupajici-
mi odpady urey do moci nebo s nartistajici uremii, zatimco
visceralni proteiny zlistavaly nizké: celkova bilkovina pod
50 (36—49) g/l, albumin pod 25 (11-24) g/l, prealbuminu
pod 0,1 (0,01-0,1) g/l a transferinu pod 2 (0,7-1,5) g/1 (hladi-
ny retinol-binding proteinu a aktivitu cholinesterazy jsme
neméfili).
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diabetes mellitus druhého typu; ICHS —

ischemicka choroba srdecni; Hep. C — hepatitida C; CHOPN — chronicka ob-

Pravidelné jsme monitorovali hladiny stopovych prvka
(Fe, P, Zn, Se, Cu, Mg) a vitamind (A, D, E, C, B1, B2, B12)
s jejich pfipadnou suplementaci nad rdmec standardni
preskripce. Hladiny hormont $titné Zlazy a kortizolu se
pohybovaly pri dolni hranici fyziologickjch mezi. V indi-
kovanych pripadech jsme provedli synactenovy test, opét
s fyziologickymi vysledky pfi dolni hranici normy.

Markery zénétu (pocet biljch krvinek, Intensive Care In-
fection Score, prokalcitonin a C-reaktivni protein) se pra-
bézné ménily dle klinické situace konkrétniho pacienta,
nevybocovaly vSak z mezi, jaké jsou vidany u rozsahle
popalenych.

Nemocné jsme pravidelné vazili, ale kvantifikovat klinicky
zjevnou sarkopenii jsme vzhledem ke specifité rozsahle
popalenych nedokézali; a¢ jsme zvazovali existujici zob-
razovaci metody vySetfeni svalové hmoty, narazili jsme
na technické, medicinské nebo etické problémy.

U vSech téchto nemocnych byla priméarné pfitomna poru-
cha hojeni. Popalené plochy se nehojily, infikovaly se, vy-
Zadovaly opakované chirurgické intervence. Kozni $tépy
se odhojovaly (a to i po pripadném primarnim prihojeni),
odbérové plochy se hojily sekundarné.

Druhym priznakem byla postupna ztrata adaptivni reakce
na hladovéni. Pri preruSeni umélé vyzivy zacali byt tito
nemocni spavi, apaticti, pfestavali komunikovat, klesala
jim télesna teplota, spontanni pohybova aktivita se snizi-
la na minimum. Naopak po restartu umélé vyzivy se jejich
kondice vracela do pivodniho stavu. V analogii s pfenos-
nou elektronikou jsme témto hiberna¢nim symptomum
zacali na naSem pracovisti fikat ,,syndrom slabé baterie*.
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Tabulka ¢. 3: Charakteristika nemocnych v dobé zacatku hiberna¢nich symptomu

- Den hospitalizace Ztrata hmotnosti (%) Kumulativni N-bilance (g)
P01 63 27 —466

P02 96
P03 44
P04 51
P05 61

Zdroj: archiv autor

Dochézelo k tomu pievazné v perioperacnim obdobi, kdy
byla nutrice prerusena z indikace celkové anestezie a ope-
race. Méreni indirektni kalorimetrii u vSech péti nemoc-
nych prokazalo pokles BMR pod 80% proti pfislusnému
odhadu (dle Harrise a Benedicta). Méfeni REE ale bylo pfi
privodu stravy v souladu s predpokladanym energetickym
vydejem.

Tretim spoleénym znakem byla pfitomnost vyznamné
mitochondrialni dysfunkce kosternich svald. Analjzou
mitochondrialni respirace (Oxygraph-2k, Oroboros Instru-
ments Corp, Austria) ze svalovych biopsii jsme prokazali
sniZzenou produkci ATP a sniZenou ¢innost komplext dy-
chaciho retézce ve srovnani s kontrolami uzdravenych pa-
cientt (tabulka ¢. 4).

Lécebné intervence

Pacienty jsme zaradili do rezimu kontinualniho privo-
du zivin, tedy bez nocnich pauz a bez prerudeni vyzivy
v perioperac¢nim obdobi. Kaloricky pfijem byl adjustovan
na zakladé denniho méfeni REE, s cilem 10% navyseni nad
aktualni hodnotu REE. Enteralné byla podavana polymer-
ni vyziva. Doplitkova parenterdlni vyZiva byla ordinovana

Tabulka ¢. 4: Vysledky méfeni mitochondrialnich funkci (pacient P01)

31 —632
28 —400
25 -304
26 —350

ve formé tfikomorovych komercnich vaka. Pokud byl pa-
cient schopen jist, byla mu predepsana vhodna dieta. Do-
davky proteint nad 1,5g | kg / 24 h byly ordinovany podle
momentalni tolerance aminokyselin, s cilem dosadhnout
pfivodu 3g [ kg [ 24 h (15). Periopera¢né se podavala pa-
renteralni vyZiva a u nemocnych s jejunalni sondou i vy-
Ziva enteralni. 1X tydné jsme prerusili veSkerou vyZivu
na 8 hodin, nemocného vysetrili na pritomnost hibernac-
nich symptomd a zméfili BMR indirektni kalorimetrii.

U nemocnych jsme také nad rdmec mozné (zpravidla pa-
sivni) fyzioterapie zah4jili rehabilitaci formou iluzornich
pohybi (Vibramoov, Mane, France). U kazdého z pacientd
byla ordinovana 30minutova seance stfedni intenzity dva-
krat denné, kterou provadeél fyzioterapeut nebo zaskoleny
personal. V prubéhu cviceni jsme kromé vitalnich funkei
mérili i REE pred a po cviceni.

Vysledky

Normalizace BMR definované jako dosazeni 100% hodno-
ty vypocitané dle rovnice Harrise a Benedicta se podarilo
doséhnout po tfech az ¢tyrech tydnech lécebnych inter-
venci.

Produkce ATP 154,53
Komplex I 61,06
Komplex II 40,93
Komplex IV 269,62
Oxidace mastnych kyselin 36,09

Zdroj: archiv autori

253,22

254,13 24
235,9 17
576,9 47
78,99 46

Nutrition f{ Rrocniks | CisLo1 | SRPEN2021

NEWS



Rehabilitace iluzornimi pohyby méla tyto metabolické
efekty:
- Po cviceni byl respira¢ni kvocient (RQ) v pruméru o 4%
niz$i nez pred cvicenim, a to signifikantné (p = 0,002).
Snizilo se VO, iVCO,, ale VO, vice. Zména REE byla nesig-
nifikantni;
- zménila se utilizace jednotlivjch substrata: klesla uti-
lizace sacharidd (p = 0,001) a proteind (p = 0,028), zvy-
Sila se utilizace tukd (p = 0,001);
- v priméru od ¢tvrtého dne cvifeni se zacala snizovat
denni ztrata dusiku a v priméru od osmého dne se bi-
lance dusiku vyrovnala. Pozitivni dusikové bilance bylo
dosazeno v priméru po dvou tydnech cviceni.

U zadného pacienta jsme nezaznamenali zménu ve vital-
nich funkcich ani zddné komplikace. Jeden pacient pova-
Zoval za nepiijemny (ale snesitelny) tlak vibrac¢nich ¢idel
v oblasti Achillovych $lach. Jeden pacient preferoval pro-
gram jizdy na kole pred ostatnimi (do jisté miry volitelny-
mi) iluzemi.

U vSech pacientd doslo ke zlepseni klinického stavu, popa-
lené i odbérové plochy se dohojily a vSichni nemocni byli
propusténi z JIP a potom i z nemocnice, Zddny nezemfel.

Diskuze

Na JIP KPM bylo v daném obdobi pfijato 186 pacientd,
z toho 51 pacientl s popaleninami na 20 a vice % TBSA.
U 5 znich (2,7 % z celku a 9,8 % z rozsahle popélenych) do-
$lo navzdory snaze o adekvatni vyZivu k rozvoji zavazné
malnutrice spojené s extrémni ztratou télesnych proteint
a nasledné poruse adaptacni reakce na hladovéni. Klinic-
kym pfiznakem u danych pacientd byly projevy hibernace
béhem lacnéni a odeznéni stavu, kdyZ lacnéni skoncilo.
Nazvali jsme tyto projevy ,syndromem slabé baterie“.
Stupeni poruchy koreloval s BMR, tedy vyraznéjsi symp-
tomy byly patrny u pacientt s velmi nizkym BMR.

Charakteristickym rysem byla i mitochondridlni dys-
funkce kosterniho svalstva, kterd mohla byt pric¢inou
i dtsledkem tohoto syndromu (16). Funkce mitochondrii
a bioenergetickd dysfunkce u kriticky nemocnjch jsou
pfedmétem naseho soucasného vyzkumu.

Lécebnym opatfenim byla kontinudlni, mirné hyperka-
lorickd vyziva. Domnivame se, Ze takto extrémni meta-
bolickd dysfunkce, metabolické selhani tohoto stupné,
vyzaduje zménu paradigmatu v podavani vyZivy, tj. jeji
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kontinudlni podavani bez (no¢nich a perioperacnich)
pauz, a to aZ do doby, nez se normalizuje metabolicka od-
povéd na hladovéni.

Ve snaze o prekonani anabolické rezistence svalu jsme
u nemocnych zah4jili rehabilitaci pomoci iluzornich po-
hybt. Jejich pouziti mélo bezprostfedni i dlouhodobé
metabolické ucinky. Pro nas byl piekvapivy signifikantni
pokles RQ a zvySena utilizace tukd béhem cviceni a po cvi-
Ceni, protoZe pacient se pfi pouziti PNF viibec nepohybuje
a veSkery ,pohyb* se odehrava jen v jeho mozku, a to pro-
kazatelné i u hluboce sedovanjch pacientt (12). Pro tento
jev nemame vysvétleni a je predmétem naseho recentniho
vyzkumu. Dlouhodobym t¢inkem bylo navozeni pozitivni
dusikové bilance a zlepSené hojeni ran, jisté i v souc¢innos-
ti s podavanou nutrici.

Zavér

Navzdory moznostem, které v soucasné dobé méame
na poli léebné vyzivy a monitoringu nutri¢niho stavu,
stale existuji pacienti ohroZeni extrémnim proteinovym
katabolismem. NaSe kazuistika ukazuje, Ze tato situace
je reverzibilni, pokud je tato porucha diagnostikovana
a jsou pouzity individualizované 1é¢ebné postupy nutric-
ni podpory a fyzioterapie. Rehabilitace pomoci iluzornich
pohybi se zda byt vhodnou, bezpecnou a ucinnou meto-
dou u pacientd s limitovanou mozZnosti jinjch druht po-
hybové podpory.
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Abstrakt

Tézké popaleninové trauma je pfi¢inou hypermetabolické
reakce. Tato komplexni patofyziologickd odpovéd je charak-
terizovana systémovymi zménami, které vedou k vjraznému
proteinovému katabolismu, steat6ze jater, vy$si nachylnos-
ti k infekcim a dysfunkci organovyjch systémi. Molekularni
podstata a klinicka relevance tohoto jevu stale neni zcela
objasnéna. Terapeutickym cilem je zmirnéni hypermetabo-
lického a hyperkatabolického stavu, prevence sekundarnich
postiZeni, zastaveni svalového ubytku, umoznéni ¢asné re-
habilitace a navraceni nemocného zpét do bézného Zivota.

Tento ¢lanek shrnuje metabolické zmény zplisobené popa-
leninovym traumatem a moznosti 1é¢by zamérené na mo-
dulaci tézkého katabolismu.

Klicova slova: popdleniny, hypermetabolismus, katabolismus
bilkovin, inzulinovd rezistence, casnd rehabilitace

Abstract

Severe burn trauma is a cause of hypermetabolic reaction.
This complex pathophysiological response is characterized
by systemic changes leading to marked protein catabolism,
hepatic steatosis, increased susceptibility to infections, and
organ dysfunction. Molecular nature and clinical relevan-
ce of this phenomenon are still not fully understood. The
therapeutic goal is to attenuate hypermetabolic and hy-
percatabolic state, prevent secondary injuries, stop muscle
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wasting, enable early rehabilitation and return the patient
to normal life.

This article summarizes metabolic changes caused by large
burn trauma and treatment options aimed at modulation
of severe catabolism.

Key words: burns, hypermetabolism, protein catabolism, insu-
lin resistance, early physiotherapy

Uvod

Ve svétovém méritku kaZdorocné zemre vice nez 300 000
pacientd na popaleninovy uraz (1). V poslednich desetile-
tich bylo dosaZeno vyznamného pokroku v péci o popalené
pacienty diky vybudovani specializovanych popélenino-
vych center, zdokonaleni chirurgické terapie pomoci ¢asné
excize a pokryti popélené plochy, adekvatni tekutinové te-
rapii, vyzivové podpore a pokroku v technikdch podpory
Zivotnich funkci (1-4). VSechny tyto progresivni postupy
vyznamné zvy$uji Sanci na preZiti popaleného.

Popaleniny postihujici vice nez 40% celkového povrchu
téla (TBSA) vedou k hypermetabolické reakci, ktera muze
pretrvavat dva az tfi roky po poranéni (3, 4). Metabolické
a zanétlivé zmény jsou podobné zméndm pozorovanym
u pacientd s polytraumatem (5); jejich zavaZnost a perzi-
stence jsou v$ak u pacientl s popéleninami obvykle mno-
hem vyznamnéjsi (6-8).
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Typickym projevem tézkého popaleninového traumatu je
prudké zvySeni metabolismu (4, 7, 8). Uroved tohoto néris-
tu je tmeérna velikosti popalené plochy (2, 3). U vétSiny téz-
ce popalenych pacientd hodnoty bazilniho metabolismu
(BMR) dosahuji ve srovnani s BMR pied trazem az 140 %
pri prijeti, 180—200 % pii nekrektomiich, 130 % pri Gplném
zhojeni popalené plochy, 120 % po 6 mésicich po traumatu
a 110-120% po dalsich 12 mésicich (2, 4).

Tento hypermetabolicky stav je doprovazen katabolismem
svalovych proteind, inzulinovou rezistenci, hyperglykemii,
nachylnosti k infekcim a sepsi, castéjsim vyskytem multi-
organovych dysfunkci a organovych selhani a zpomalenim
ristu u déti (7).

Obrazek ¢. 1: Patofyziologie a metabolické alterace u popalenych pacienti

Metabolicka odpovéd na popaleninovy traz

Pri akutni stresové reakci rozliSujeme obdobi ¢asné a pozd-
ni. U pacientl s jinym Zivot ohroZujicim poranénim nebo
onemocnénim trva akutni faze zpravidla 10 dnt, zatimco
u popalenych pretrvava do té doby, dokud neni popalena
plocha zhojena nebo chirurgicky uzavrena.

Pricinou vétSiny metabolickych zmén v casném obdobi
akutni faze (prvni 2 az 3 dny po urazu), je vysoka hladi-
na stresovych hormond, tj. noradrenalinu a adrenalinu (8).
Rychlost degradace endogennich steroidd je sniZena, a to
pii zvysené sekreci kortizolu (9). Do krve se uvoliuji ade-
nohypofyzarni hormony a zvySuji se hladiny vazopresinu
a angiotenzinu II (10). V jatrech se aktivuje glykogenolyza.

@@9
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Mitochondrialni denzita
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Hypermetabolismus
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Legenda: IL-6: interleukin 6; IL 1f: interleukin 1f; SF — srdecni frekvence; SV — stroke volume, tepovy objem; VO, — spotfeba kysliku
Zdroj: Moreira E, Burghi G, Manzanares W. Update on metabolism and nutrition therapy in critically ill burn patients. Med Intensiva. 2018 Jun—Jul; 42(5): 306-316.
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V cytosolu bunék se glukdza preménuje na laktat, ktery je
uvolnén do obéhu. Aktivuje se lipolyza, zvysuji se plazma-
tické koncentrace volnych mastnych kyselin.

Pozdni obdobi akutni faze je charakterizovano riznym
stupném systémové zanétlivé odpovédi, ktera je rizena kor-
tizolem a cytokiny. Hlavni metabolickou charakteristikou je
glukoneogeneze, ktera probiha v jatrech a v ledvinné kire,
a jejimiz substraty jsou nékteré tri- a ¢tyruhlikové moleku-
ly, zvlasté pak laktat, pyruvat, glycerol, alanin a glutamin.
Glukoneogeneze mize vyprodukovat az 10 g glukdzy na kg
télesné hmotnosti za den (12). Aktivuje se lipolyza, ale zvy-
$ené hladiny inzulinu ¢aste¢né tento efekt inhibuji. Hladi-
na cholesterolu v plazmé je nizk4, protozZe jeho syntéza je
energeticky naro¢nd a zvysuje se jeho spotfeba (pro synté-
zu kortizolu a hojeni a rist bunécnych membran) (13).

Tento stav je projevem metabolické dysfunkce. Inzulinova
rezistence zpusobuje intracelularni nedostatek glukézy
v inzulin-dependentnich tkanich (v kosternich svalech a tu-
kové tkani), zatimco hyperglykemie miiZe pisobit toxicky
v inzulin-nondependentnich tkanich (nervova tkas, krevni
buriky) a zvysit glykaci proteint a enzymatickych systéma
s poruchou jejich funkce, tj. zapfi¢init tzv. karbonylovy
stres (14). Hyperinzulinemie sniZuje tvorbu ketont v jat-
rech. Energetickym substratem pro nékteré tkané tedy zu-
stavaji pouze aminokyseliny (zejména rozvétvené). Télesné
bilkoviny jsou autokanibalizovany. Ztrata 40% télesnych
proteind a vice ma témér 100 % mortalitu (4, 6).

Lipolyza zvySuje koncentrace volnych mastnjych kyselin
v plazmé, coz prispiva k ukladani tukd v organech a zvysu-
je rezistenci na inzulin (3, 4, 7). Steat6za jater je u popale-
nych velmi castd a je spojena se zvy$enym vyskytem infekci
a sepse (15). Bylo prokdzano, Ze existuje vztah mezi meta-
bolismem glukdzy a ukladanim tukd a Ze volné mastné ky-
seliny zhorSuji inzulinem stimulovanou spotfebu glukézy
prostfednictvim inhibice aktivniho transportu glukézy (16).
Ztrata periferniho podkoZniho tuku mtze také hrat roli
ve vyvoji a pretrvavani inzulinové rezistence po tézkém
popaleninovém turazu (17). Sidossis a kolektiv potvrdili,
Ze podkozZni bila tukova tkai u popalenych déti mize pri-
jmout fenotyp podobny hnédé tukové tkani, ktery je spojen
se zvySenim metabolismu (18). To znamen4, Ze bila tukova
tkan se mtize transformovat z typu energeticky akumulac-
niho do typu energeticky uvoliujiciho. Jinymi slovy: tukova
tkan se stane vice termogenni v reakci na téZké popalenino-
vé trauma. Tato fenotypova transformace byla pozorovana
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Graf ¢. 1: Hodnoty BMR pfi riznych trazech a stavech
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Zdroj: Pfevzato a modifikovano z: Kinney JM, et al. Nutrition and metabo-
lism in patient care, Philadelphia, 1988, WB Saunders.

jak na zvifecich modelech, tak u popalenych pacientd. Tzv.
browning tukové tkdné hraje vyznacnou roli v hyperme-
tabolismu popéleninové traumatu a jeho dalsi vyzkum by
mohl objasnit zdkladni mechanismus této reakce (19).

Akutni faze popaleninového traumatu je charakterizova-
na castymi sekundarnimi inzulty. Nezbytnymi pro preziti
pacienta jsou opakované nekrektomie, odbér dermoepider-
malnich $tépl ze zdravych casti téla a autotransplantace.
Casté jsou i pievody krevnich derivatd. Opakované mize
dochézet ke ztraté télesného tepla, lokalni a systémové
infekci a k selhavani organd. Tyto inzulty udrZuji v chodu
hyperinflamatorni stav a vedou k proteinovému katabolis-
mu velkého rozsahu, ktery muize zptsobit zivot ohrozujici
sarkopenii.

Nefarmakologické intervence

Teplota vnéjsiho prostredi

Lidska kdze hraje pfi izolaci téla a celkové v termoregu-
laci z&sadni roli. TéZce popaleni pacienti ztraceji schop-
nost regulovat teplotu télesného jadra. Znaéna ¢ast vody
a tepla se ztraci nekontrolovanym pocenim a radiaci. Or-
ganismus se reaktivné pokousi zvysit teplotu o 2 °C nad
normalni hodnotu, coZ je provazeno zvySenim energe-
tického vydeje prostfednictvim zvy$ené mitochondrialni
termogeneze (6). Wilmore a kolektiv zjistili, Ze zvySeni
teploty okolniho prostfedi z 25 na 33 °C muze sniZit REE
z 200% na 140% u pacientt s popéleninami na 40%
TBSA a vice (20). REE lze dale snizit krytim popéalenych
ploch obvazy (2).
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Obrazek ¢. 2: Pacient s popalenim 40 % celkového télesného povrchu pri
prijeti do nemocnice

Obrazek ¢. 3: Stejny pacient po 9 mésicich po poranéni

Zdroj: archiv autort

Nekrektomie a autotransplantace

Casna nekrektomie a uzavfeni ranné plochy je pravdépo-
dobné nejvice revoluénim poznatkem v péci o popalené
za posledni dvé desetileti. Odstranéni nekrotické tkané
a pokryti rannych ploch znaéné tlumi hypermetabolickou
odpovéd (2-7) a vyznamné sniZuje sepsi a mortalitu (21).
Casna autotransplantace je také spojena s niZsi zavaZnos-
ti hypertrofickych jizev a kloubnich kontraktur a prispi-
va k rychlejsi rehabilitaci popélenych (1, 6). Ukazalo se,
Ze Casna nekrektomie a pokryti ranné plochy u pacientid
popalenych na > 50 % TBSA béhem prvnich tfi dnt vede
ke sniZeni REE o 40% ve srovnani s kontrolnimi pacien-
ty po obdobném popaleninovém traumatu, u nichz byla
nekrektomie a pokryti ranné plochy provedena za 7 dnd
po poranéni (2, 6). Hart a kolektiv ukazali, ze nekrektomie
a autotransplantace do 72 hodin po poranéni zabranuji
ztraté bilkovin a sniZuji vyskyt sepse ve srovnani s pa-
cienty s excizi provedenou za 10 aZ 21 dni po vzniku ter-
mického traumatu (22).

Adekvatni vyziva

VyZiva je pri 1é¢bé popalenych klicova. Primarnim cilem
nutri¢ni podpory je pokryti energetickych narokt organi-
smu v hypermetabolickém stavu, udrZeni spravné funkce
organdl a preziti nemocného. Preferovana cesta podani
vyzivy je enteralni (23). Enteralni vyZiva zamezuje trans-
lokaci bakterii, udrzuje motilitu stfev a zachovava pfiro-
zeny tok zivin ze stfeva do jater. S ohledem na casté po-
ruchy stfevni pasaze je ale dopliikova parenteralni vyZiva
u rozsahle popalenych obvykle nezbytna.

Rehabilitace a fyzioterapie
Fyzioterapie a rehabilita¢ni programy jsou u téZce popa-
lenych indikovany i kvili metabolické resuscitaci a jako

Zdroj: archiv autort

prevence kontraktur (2, 3, 5, 6, 7). Rehabilitace muiZe
u téchto pacientd obnovit svalovou hmotu a zlepsit sva-
lovou silu. ZvySuje citlivost na inzulin, upravuje lipidovy
profil, zlepSuje funkci kardiorespira¢niho aparatu a nor-
malizuje perfuzi koncetin (6). Také zkracuje dobu poby-
tu jak na ventilatoru, tak na jednotce intenzivni péce
a v nemocnici a ma pozitivni efekt na vysledny funkéni
stav zranéného (24).

Obecné Ize konstatovat, Ze ¢im drive se rehabilitace zaha-
ji, tim 1épe pro pacienta. Nicméné klidovy reZim nutny pro
prihojovani §tépt zahajeni fyzioterapie odsunuje. Pacient
po rozsahlém termickém trazu musi byt po dobu nékolika
tydna témér bez pohybu. Navic je umistén ve specialnim
vzdusném lizku, kde jsou minimalizovany proprioceptiv-
ni podnéty. To se spolupodili na svalové devastaci. Otazka
volby optimalni fyzioterapie a jeji spravné nacasovani tak
zUstava stale oteviena.

Farmakologické intervence

Rekombinantni lidsky ristovy hormon (rhGH)

Denni intramuskularni injekce rekombinantniho lidského
ristového hormonu béhem obdobi akutni reakce vjznam-
né ovliviiuje popaleninovy hypermetabolismus. Podavani
thGH znacéné tlumi reakci akutni faze v jatrech, zlepsuje
produkci albuminu, udrzuje svalovou hmotu, ma pozitivni
modulaéni Géinek na imunitni odpovéd, tlumi hyperme-
tabolismus, sniZuje srde¢ni vydej a zkracuje dobu hojeni
odbérové plochy priblizné o 1,5 dne (25). Nicméné poda-
vani thGH u popalenych dospélych pacienti ma vedlejsi
ucinky, jako jsou hyperglykemie a inzulinova rezistence
(2, 4, 5). Takala a kolektiv zjistili, Ze podavani vysokych
davek rthGH dospélym v intenzivni péci zvySuje morbiditu
a mortalitu v dtsledku hyperglykemie a inzulinové rezis-
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tence, tudiz se podavani rhGH ani u dospélych popélenych
pacientli nedoporucuje (26). U popalenych pediatrickych
pacientd tento tGcinek nebyl pozorovan a rhGH se pouzi-
va béhem chronické faze 1é¢by k udrZeni fyziologického
ristu ditéte. Behem akutni faze popaleninové nemoci je
ale podavani rhGH détem spojeno se zvySenym rizikem
septickych piihod (2, 26, 27).

Inzulinu podobny ristovy faktor (IGF-1)

IFG-1 je primarnim mediatorem ucinkd rhGH (4, 6, 7). Po-
davani samotného IGF-1 popalenym pacientim prokazalo
zvySeni syntézy bilkovin v perifernich svalech, vedlo vSak
také k epizodam hypoglykemie (2, 4, 6). Pokud byl IGF-1
vazan v molarnim poméru 1 : 1 na sviij vazebny protein
(IGFBP-3) a byl podavan v této kombinaci, proteinovy metabo-
lismus dospéljch i détskych popalenych pacientt byl zlep-
$en, aniz by nastaly hypoglykemické epizody (2, 4, 5). Hern-
don prokazal, Ze IGF-1/IGFBP-3 v davkach 1 aZ 4 mg/kg/den
zmirnuje katabolismus u popalenych déti (28). Ukazalo se
ale, Ze podani toho komplexu zvySovalo vyskyt neuropatie
u popalenych pacientd. Jeho pouziti je v soucasné dobé ex-
perimentalni (29).

Oxandrolon

Oxandrolon je analog syntetického steroidu a méa pouze
dvacetinu ucinku testosteronu. Metaanaljza patnacti RCT
podavajicich oxandrolon rozsahle popalenym v riznych
fazich popaleninové nemoci dospéla k zavérim, Ze oxan-
drolon u popélenych nemé vliv na mortalitu, neméa vliv
na pocet infekcnich komplikaci, neptisobi hepatotoxicky,
zkracuje délku hospitalizace, vede k mens§imu vahovému
ubytku, zlepsuje nartst beztukové télesné hmoty a snizuje
ztraty dusiku (30).

Propranolol

Pred jiz téméf 50 lety Wilmore a kolektiv zjistili, Ze
blokada B-adrenergnich receptord tlumi hypermetabo-
lismus (31). Propranolol, neselektivni B-blokator, je po-
davan k utlumeni hypermetabolické odpovédi medio-
vané adrenergnimi hormony. Byl §iroce studovan u po-
palenych déti, u nichz vedl ke zvySené proteosyntéze
(32). U dospélych pacientt je studii s propranololem
malo. Metaanalyza bezpecnosti a efektivity propranolo-
lIu u rozsahle popalenych déti a dospélych neprokazala
sniZeni mortality a incidence infekci ani zkraceni doby
hospitalizace. Jeho podavani bylo u dospélych spoje-
no s vyznamné mensim mnozstvim krevnich prevoda
a s pomalejsi srdec¢ni frekvenci (33).
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Inzulin

Inzulin je anabolicky, antiapoptoticky a protizanétlivy hor-
mon, ktery se bézné pouziva k 1é¢bé potirazové hyperglyke-
mie. Podavani inzulinu béhem akutni faze nemoci zlepsuje
metabolismus svalovych bilkovin, sniZuje riziko infekce
a zkracuje dobu hojeni odbérové plochy (34). Intenzivni in-
zulinova terapie je v$ak spojena s nezadoucimi hypoglyke-
mickymi epizodami, a proto je doporuceno podavat inzulin
tak, aby se glykemie udrzovala v pAsmu 7-10 mmol/l (35).

Metformin

Metformin snizuje hyperglykemii inhibici glukoneogeneze
a zvySuje citlivost na inzulin. Neni spojen s hypoglykemic-
kymi pfihodami a muZe tedy byt bezpecnou volbou pro
lé¢bu hyperglykemie u popalenych (36). Kontraindikaci je
pritomnost nebo vysoké riziko laktatové acidézy, zvlasté
u pacientd s ur¢itym stupném renalni dysfunkce (37).

Fenofibrat

Fenofibrat se pouziva pri 1écbé dyslipidemie a cukrov-
ky. Dvoutydenni 1écba fenofibratem zvysila oxidaci tukd
a zlepsila citlivost k inzulinu, v§znamné snizila hladinu
glukézy bez nezadouci hypoglykemie, sniZila jaterni gluko-
neogenezi a zlepsila mitochondrialni funkce u popalenych
déti (38). Prace podobného typu u dospélych v kritickém
stavu ale chybéji. Nedostatkem pripadné terapie fenofibra-
tem je nemozZnost parenteralniho podavani. Rizikem jsou
jeho kumulace pri renalni insuficienci a rhabdomyolyza. Ta
hrozi zvla$té u nemocnych s hypoalbuminemii, ledvinovou
nedostatecnosti a s hypotyreoidismem, coz jsou klinické
stavy v popaleninové mediciné relativné casté.

Zaveér

Metabolickd odpovéd na popéaleninovy traz je charakteri-
zovana vysokym metabolickjm obratem, ktery pretrvava
i nékolik let po dohojeni. Patofyziologické mechanismy to-
hoto jevu nejsou zcela jasné, spolupodilet se mtiZe i pre-
ména bilého tuku na hnédy. Casna nekrektomie a pokryti
popalené plochy je pravdépodobné nejucinnéj$im opatte-
nim ke zmirnéni hypermetabolismu a hyperkatabolismu.
ZvySené nutricni pozadavky musi byt hrazeny formou vy-
sokokalorické diety, u rozsahle popalenych i umélou vyzi-
vou. Fyzioterapie a rehabilitacni programy jsou nezbytné
u téZce popalenych nejen z hlediska pohybového aparatu,
ale jako vyznamné proanabolické opatfeni.

V soucasné dobé neexistuje dostatecné ucinny farmakolo-
gicky preparat, ktery by jednoznac¢né sniZoval proteinovy
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katabolismus u dospéljch popalenych pacientd. U pedia-
trické populace jsou farmakologické intervence G¢innéjsi.
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Abstrakt

Vyziva vyrazné ovliviiuje vysledek 1écby pacientli s termic-
kymi trazy. Podavani vice nebo méné energie, nez pacient
potfebuje, miiZze mit nepfiznivy dopad na klinicky stav ne-
mocného, jehoZ nutri¢ni potteby v pribéhu popaleninového
traumatu vyrazné kolisaji. Pfi ordinaci vyzivy musi byt brano
v potaz nejen riziko nadmérného ¢i nedostatecného prisunu
Zivin, ale téz intolerance umélé vyzivy, mozna omezeni v ces-
tach podani a vypadky ve vyzivé zpiisobené cetnymi operac-
nimi zakroky. Tento piispévek se zabyva zakladni strategii
a pozadavky na tspé$nou nutri¢ni podporu pfi termickém
poskozeni u dospélych.

Klicova slova: popdleniny, energetickd potreba, neprimd kalo-
rimetrie, vypoctové rovnice, makronutrienty a mikronutrienty,
nutricni podpora

Abstract

Nutrition has a strong influence in burn patients. Providing
either more or fewer calories than the patient needs can
adversely affect outcomes. Calorie need fluctuates substan-
tially over the course of the burn illness. Nutrition delivery
is often influenced by the risk of refeeding syndrome, a hy-
pocaloric feeding regimen, lack of feeding access, intole-

rance of feeding, and feeding delay caused by numerous
surgeries. This paper deals with basic strategy and requi-
rements for successful nutritional support in adults with
thermic injury.

Key words: burns, energy needs, indirect calorimetry, predicti-
on equations, macronutrients and micronutrients, nutritional
support

Primarnim cilem nutri¢ni podpory u popalenych je naplnit
energetické pozadavky pacienta v souladu se zménami jeho
klinického stavu v zavislosti na stupni 1écby popalenin.

Energeticka potieba

Pro stanoveni energetické potfeby by méla byt pouZivana
jako zlaty standard neprima kalorimetrie, ktera je soucasti
rutinniho nutri¢niho monitoringu u zavazné popéalenjch
dospélych i na Klinice popéaleninové mediciny 3. lékarské
fakulty a Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady (dale jen
KPM). Pokud neni tato metoda dostupnd, lze pro vypocet
energetické potreby pacienta vyuZzit vypoctové rovnice. Ty
maji sva omezeni. Jsou ale kdykoliv a u kohokoliv dostupné
a jejich prizptisobeni se aktualnim zménam energetickych
potfeb pacienta je u vybranych rovnic obvykle dostatecné.
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Pravidla pro jejich pouzivani jsou nasledujici:
* Vypocet se nejvic blizi realité, pokud se pouziva idealni
hmotnost | obvykla hmotnost, u obéznich pacientt adjus-
tovana hmotnost.
* Pravidelné se prehodnocuje podle % celkové popalené
plochy, ktera jeSté neni zahojena nebo chirurgicky sano-
vana. Uzavér popalené plochy koZnim transplantatem
redukuje procento ptivodné poranéné oblasti. Nicméné
misto odbéru kozniho $tépu (odbérova plocha) vytvari
dalsi energetické naroky pro ispésnou reepitelizaci.
* Prehodnoceni na podkladé zmény hmotnosti se doporu-
Cuje provadét 2X tydné.
* Podle potfeby se upravuji faktory aktivity.

Piehled vypoctovych rovnic

Toronto formuli (1) pouzivame jako metodu volby (pokud
neni k dispozici nepfiméa kalorimetrie) pro to obdobi po-
paleninové nemoci, kdy dochazi u nemocného k vyraznym
zménam, tj. ve vcasné fazi akutni stresové odpovédi, bé-
hem nekrektomii, pfi sepsi, ndhlém zhorSeni klinického
stavu apod.

Obrazek ¢. 1: Vypocet REE pomoci Toronto formule

REE = —4343 + 10,5 X % BSA + 0,23 X kcal + 0,84 X BMR
+ 114 X T —4,5 X dny po urazu

REE = Resting Energy Expenditure, klidovy energeticky vydej
(kcal)

BMR = Basal Metabolic Rate, hodnota bazalniho metabolismu
(kcal)

% BSA = % popalené plochy

kcal = energeticky prijem za poslednich 24 hodin

T = teplota (°C)

Zdroj: Allard JP et al. JPEN ] Parenter Enteral Nutr. 1990.

Podle nasi zkuSenosti je v ¢asném obdobi po trazu také
mozné s dostatecnou presnosti pouZzit vypocet pomoci pru-
mérné nutricni potfeby (2), to jest 30-40 kcal/kg/den pod-
le velikosti popalené plochy. Po stabilizaci stavu pacienta
a v jeho rekonvalescenci vSak tento odhad energetickou
potfebu obvykle nadhodnocuje.

Rovnice Ireton—Jonesové (3) se pouziva od roku 1992, byla
modifikovana na podkladé srovnavacich studii a je priorit-
né uréena pro pacienty v intenzivni péci. Jeji vyhodou je zo-
hlednéni potfeb ventilovanych pacient, Grazovych stavi
a obéznich jedincl. My tento vypocet na KPM nepouZivame
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jinak nez k poc¢atecnimu odhadu REE, a to kvili jisté static-
nosti, kdy neni bran v potaz rozsah popalené plochy a jeho
zména v case.

Obrazek ¢. 2: Vypocet EEE pomoci rovnice dle Ireton-Jonesové

Ventilovani pacienti:

EEE(V) = 1784 —-11 X A+ 5 X W + 244 X S+ 239 X T +
804 X B

Neventilovani pacienti:

EEE(s) = 629— 11 X A + 25 X W —609 X O

EEE = Expected Energy Expenditure, prfedpokladany energeticky
vydej (kcal)

v = ventilovani

s = spontanné dychajici

A = vék

W = hmotnost (kg)

S = pohlavi (muzi = 1, Zeny = 0)

O = obezita (BMI > 30,0 = 1; BMI < 30, O = 0).
T = trauma jiné nez popaleniny = 1

B = popéleniny = 1

Zdroj: Ireton-Jones C et al. Nutr Clin Pract. 2002.

Harris-Benedictovu rovnici pouzivanou u obecné populace
pro vypocet bazalniho metabolizmu lze pfi zapocteni do-
plilujicich faktord také vyuzivat jako primarni voditko pro
propocet energie (4).
Obrazek ¢. 3: Vypocet TEE pomoci modifikované Harris-Benedictovy rovnice
Muzi: BMR = 66,5 + 13,8 X W + 5,0 X H-6,8 X A
Zeny: BMR =655,1 +9,6 X W + 1,8 X H-4,7 X A
TTE = (BMR X FA X FO X FT)
TEE: Total Energy Expenditure, celkovy energeticky vydej (kcal)
Faktor aktivity (FA): 1,1-1,7
Faktor onemocnéni (FO): 0,8-1,8; u popaleného pacienta 1,1-1,85

Faktor teploty (FT): pfi kazdém zvySeni teploty téla nad 37 °C
00,5 °C se BMR zvysi o 7%, tj. FT = 1,0-1,5

Zdroj: Shields BA et al. ] Burn Care Res. 2013.

Jiné vypoctové rovnice (Curreri, Mifflin — St. Jeor a dalsi)
v soucasné dobé nepouzivame, protoze nezohlednuji zmé-
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nu rozsahu popélené plochy v ¢ase ani aktualni energeticky
pfijem pacienta.

Poti'eba sacharidt

Sacharidy jsou dileZitym energetickym substratem ve vyZi-
vé popalenych pacienti. Glukéza je nejen zdrojem energie
pro vétsinu tkani, ale i prekurzorem mnoha molekul (5). Pro
hojeni kiZe je jeji pfivod esencialni.

ESPEN (6) doporucuje podavat u popalenych pacientd
glukézu maximalni aktudlni rychlosti 5 mg/kg/min, a to
maximalné do celkové davky sacharidd tvorici 55% poda-
vané energie. V nasi praxi pouzivame v akutni fazi popa-
leninové nemoci mnozstvi sacharidd kryjici cca 45-50%
predpokladanych energetickych potfeb, tj. pro modelové-
ho 80kilogramového pacienta s REE 3000 kcal je to kolem
350 g glukdzy denné.

Pripadnou hyperglykemii korigujeme tak, aby se vysledné
hodnoty krevniho cukru pohybovaly v rozmezi 7-10 mmol/1 (7).
Zpravidla pouzivame kontinualni infuzi inzulinu, ale u sta-
bilizovanych pacientd v pozdni akutni fazi mame dobrou
zkuSenost i s korekci pomoci metforminu.

Potteba bilkovin

U zavazného popéleninového traumatu signifikantné stou-
pa proteolyza vzhledem k tomu, Ze bilkoviny jsou vyuziva-
ny jako zdroj energie a dochézi i k jejich velkym ztratdm
popalenymi plochami. Zvy$ena dodavka bilkovin je nutna,
slouzi jako substrat pro hojeni rannjch ploch, pro podpo-
ru imunitniho systému a minimalizaci ztrat svalové hmoty.
Soucasné doporuceni pro privod bilkovin u dospélych po-
palenych je 1,5-2 g/kg/den (6), v nasi praxi vSak neni vy-
jimecna ordinace 3 g/kg/den, a to u rozsahle popalenych
dospélych v hypermetabolickém stavu, kdy ztraty dusiku
dosahuji 50 i vice g/den. Aminokyseliny se podavaji formou
vyvazenych smési.

Podéavani glutaminu je povazovano u popalenych pacientd
za piinosné (8). My jej podavame v indikovanych pfipadech
prevazné enteralné, jen u zvlasté zavaznych poruch hojeni
i parenteralné, a to v denni davce 20 g.

Arginin stimuluje T-lymfocyty, zvySuje imunitni funkce,
podporuje hojeni ran, zlepsuje dusikovou bilanci a zvysu-
je sekreci anabolickych hormont. Na druhou stranu data
ze studii u ostatnich kriticky nemocnjch, zvlasté v sepsi,
dokazuji, Ze arginin miiZze potenciondlné zvySovat riziko

amrti. V soucasnosti nejsou k dispozici relevantni data pro
pouziti argininu ve vyZivé popalenjch pacientd (6).

Poti'eba tuki

V soucasné dobé je idealni sloZeni a mnozstvi podavanych
tukd jednou z nejvétsich kontroverzi ve vyzivé popalenjch.
Béhem akutni faze nemoci jsou volné mastné kyseliny
uvolnéné z tukovych depot reesterifikovany v cytoplazmé
bunék (zvlasté hepatocytll) zpét na triacylglyceroly (TAG)
v tzv. prazdnych cyklech a nejsou jako energeticky zdroj
vyuzity (9). ZvySena hladina inzulinu navic zpomaluje (az
zastavuje) lipolyzu, a tak mohou byt sérové TAG ukladany
ektopicky, zvlasté pak v jatrech. Polynenasycené mastné ky-
seliny dlouhého fetézce (PUFA) s dvojnou vazbou v pozici
tzv. omega-6 mohou slouzit jako prekurzory prozanétlivych
prostaglandint a leukotrient a zhorSovat hyperinflamator-
ni stav nemocného.

Néktefi autofi (10) doporucuji maximalni davku tuka
do 15 % kalorickych potreb. Doporuceni ESPEN (6) je u roz-
sahle popalenych podavat méné nez 30 % kalorickych potreb
ve formé tuku, ¢ehoz lze dosdhnout prisunem 1,0g /kg/den.
Je doporuceno (11) ¢ast tuku hradit ve formé omega-3 PUFA,
a to v poméru o-6/m-3 od 10 : 1 az do 4 : 1 podle predpokla-
du invazivnich procedur provazenych krvacenim (12).

Potieba vitamini a stopovych prvki

U rozséahlych popaleninovych traumat, kde prevlada oxida-
tivni stres kombinovany se zvySenou zanétlivou odpovédi,
dochéazi k vjraznému ubytku vnitinich zasob antioxidan-
tl. Klesaji predevsim hladiny vitamind A, C a D, coZ ma
negativni vliv na hojeni rannych ploch, funkci kosterniho
svalstva a na imunitni systém (13).

Vitamin A zkracuje dobu hojeni ran prostfednictvim zvyse-
né rastové aktivity epitelidlnich bunék. Vitamin C pfispiva
k tvorbé kolagenu. Vitamin D ovliviiuje mimo jiné i hustotu
kostni hmoty. Posledni studie potvrzuji jeho pozitivni vliv
na hojeni akutnich ran a preventivni t¢inek na tvorbu hy-
pertrofickych jizev po popéleni (14).

V disledku ztrat rannymi plochami dochazi k poklesu hla-
din Zeleza, médi, selenu a zinku radové o 10 %, u médi az
0 40% (15). K nedostatku selenu pfispivéa i hypermetabo-
lismus. Tyto stopové prvky hraji vyznamnou roli v humo-
ralni imunité, v hojeni ran a jsou soucasti antioxida¢nich
procest. Zinek a méd maji v procesu hojeni zasadni roli,
navic méd je dilezitd pro syntézu kolagenu, ovliviiuje
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funkci lymfocytd, replikaci DNA a syntézu proteind (16).
Substituce mikronutrientt je proto vSeobecné doporuco-
véana (17).

Cesty podani a nacasovani

V soucasné dobé je doporucovano zacit s nutri¢ni interven-
ci co nejdrive, a to 4-6 hodin po inzultu — cestou enteralni
vyZivy (EV) (18). Casna EV je spojena s fadou vyhod, jako je
stabilizace hladin stresovych hormont, zvySena produkce
protilatek, redukce stresovych viedli a v neposledni fadé
predchazeni vzniku tézké malnutrice (6).

Na druhou stranu, béhem popéleninového Soku je travici
trakt ohrozen hypoperfuzi, ischemii, edémem a zvySenym
intraabdominalnim tlakem. Cilem ¢asné EV je udrzet stfev-
ni perfuzi a dodavku kysliku, zachovat funk¢nost stfevni
vystelky, podporit fyziologickou stfevni mikrobiotu a pfi-
tom nezvy$ovat intraabdominalni tlak a nadmérné nezvy-
Sovat spotfebu kysliku GIT. Porucha vyprazdiovani zaludku
(gastroparéza) je u popalenych velmi ¢asta a dlouhodoba,
trva i nékolik tydnd. Proto na naSem pracovisti zavadime
béhem 48 hodin od pfijeti vSéem rozsahle popalenym pacien-
tim nazojejunalni sondu. Tou podavame oligomerni ente-
ralni vyzivu (kontinulné, inicidlné 20 ml/h) pifi soucasné
drendzi zaludku. Je-li tento zplisob EV tolerovan, rychlost
podani vyzivy se zvysuje.

Po zvladnuti Sokového stavu a po obnové suficientni do-
davky kysliku do tkani se prechazi k polymerni EV. Vybér
pripravki je z rady hyperkalorickych, s vysokym obsahem
bilkovin a s vlakninou. Po odeznéni gastroparézy se zacina
zatézovat vyzivou i Zaludek, a to vétsinou ve formé boluso-
vého podavani.

S ohledem na podavani vysokych davek analgetik je zpo-
maleni stfevni pasaze ¢asté. Frekventni uziti antibiotik zase
pusobi stfevni dysmikrobii a intoleranci EV. Z téchto duavo-
dd je v prvnich tydnech az mésicich samotna EV v pokryti
nutri¢nich potfeb pacienta nedostate¢nd a minimalné cast
téchto potfeb musi byt hrazena vyZivou parenteralni (PV).

S dopliikovou PV se zacina obvykle od 5. dne po trazu
tak, aby se plné kalorické dodavky dosahlo kolem 10. dne.
Na KPM jsou preferovany dvoukomorové vaky s moznosti
pridani tukové emulze, pripadné vaky trojkomorové. PV
lze individualizovat, a to pripravou all-in-one (AIO) vaka
v nemocnic¢ni lékarné. Moznosti cévnich pristupd byvaji
u rozsahle popalenjch omezeny, rozpisy AIO se upravuji
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v pripadé periferniho zilniho vstupu tak, aby jejich osmo-
larita nebranila podani.

Jakmile je to moZné, prechazi se na prijem per os. Oddéleni
lé¢ebné vyzivy FNKV pripravilo specidlni dietu pro poZa-
davky popalenych dospélych pacientd. Popaleninova dieta
vychdazi z kombinace diet Setfici a vyzivné. VSechny tpra-
vy této diety jsou mechanicky i chemicky Setfici. Zakladem
jsou mlécné produkty: syry, jogurty, tvaroh, skyr apod. Dal-
$im denné zarazovanym pokrmem jsou specidlni masové
polévky s nenadymavymi druhy zeleniny. Maso je vybirano
libové, upfednostiiovana jsou masa drtibezi.

Primérné nutri¢ni hodnoty v tf¥itydennim cyklu
popaleninové diety:

Energie:

2600 kcal, bilkoviny: 125 g, tuky: 77 g, sacharidy: 350 g.
Energeticky pomeér Zivin:

19% bilkovin, 27 % tukd, 54 % sacharida.

Dieta je pripravena i ve varianté pro diabetiky.

Pacientim KPM je podavana bila kava obohacena o mléc-
né bilkoviny v prasku, a to 5 g/porce. Pokud ma pacient
specialni vyzivové naroky, 1ze ordinovat dietu individualni.
V tomto pripadé na zékladé ordinace lékare pripravi nutric-
ni terapeut individualni jidelni plan, ktery respektuje vy-
Zivova omezeni a zvyklosti nemocného, véetné potravino-
vych alergii. SloZeni stravy vybird nutri¢ni terapeut pfimo
s pacientem, jeho rodinou a s o$etfujicim personalem.

Nutri¢ni monitoring

Monitorace nutri¢nich markert je u pacienttd s vét$im po-
paleninovym traumatem obtizna. Zakladni ukazatel, hmot-
nost, je u nich parametr nespolehlivy a nestabilni. Kumula-
tivni vodni bilance v prvnich tfech dnech po trazu dosahu-
je urozsahle popalenych az + 30 1. Pacient je kryt nékolika
vrstvami obvazového materidlu, které zadrzuji mnozstvi
transudované tekutiny. Ve fazi mobilizace tekutin zase
hmotnost nemocného rychle klesa kvili negativni tekuti-
nové bilanci. Zna¢né mnozstvi vody se také ztraci perspi-
raci ve specialnim vzdusném lizku. Hmotnost nemocného
tak skace o desitky procent nahoru a dolt v fadu dnti.

Sérové nutri¢ni markery podléhaji v prvnich dnech po tra-
zu vyznamné diluci, teprve od zhruba 7. dne zacinaji mit
vypovédni hodnotu, a to spise ve smyslu trendu nez abso-
lutnich ¢isel. Kromé glykemie a laktatemie, které se kont-
roluji i nékolikrat denné, vysetfujeme zpravidla 2X tydné
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albumin, prealbumin, celkovou bilkovinu, transferin, choles-
terol a triacylglyceroly. Dusikova bilance je méfena denné.
VySetfeni dalSich parametrt (hladiny vitamind, stopovych
prvkd, cholinesterazy, retinol vazajiciho proteinu, metabolic-
ky aktivnich hormont apod.) je provadéno vybérové.

Na KPM jsou soucasti pravidelného §ir§iho nutri¢niho mo-
nitoringu je$té sérové koncentrace mineralnich latek, Zele-
za, jaterni a rendlni testy a markery zanétu.

Na jednotce intenzivni péce je denné propocitavan energe-
ticky prijem u vSech pacientd. Na standardnich oddélenich
se propocty nutrice provadéji na zakladé pozadavku lékare,
zpravidla u nemocnych se zjevnym nutricnim deficitem.
Zapis nutrice si mize vyzadat i nutri¢ni terapeut jako sou-
¢ast svého vysetreni. O vysledcich informuje o3etfujiciho
lékate a v kooperaci s nim upravuje vyzivovy plan pacien-
ta. Nutri¢ni monitoring pokracuje i po propusténi pacien-
ta z KPM. Béhem pravidelnjch kontrol je sledovan jeho
nutri¢ni stav (hmotnost, svalova sila, indirektni kalorimet-
rie) a jsou mu predepisovany nutricni dopliky, zpravidla
ve formé sippingu.

U popalenych pacientl je obecné velmi slozité dosahnout
nutri¢nich cild. Poruchy stfevni pasaZe jsou Casté. Inzuli-
nova rezistence je i u nediabetikd vyrazna a dlouhodoba,
u diabetikd nabyva extrémnich hodnot. Hepatalni nebo re-
nalni dysfunkce v predchorobi témér vzdy v prubéhu popa-
leninové nemoci progreduje do organového selhéni, jaterni
steat6za je u pacientl s rozsahlymi popaleninami uniform-
nim nélezem (19). Kachexie a sarkopenie tsti do kritické
polyneuromyopatie. Nemocni jsou navic dlouhodobé upou-
tani na lazko, s velice limitovanou moznosti rehabilitace.
To vSe klade zna¢né naroky na nutri¢ni intervence, nesche-
maticky a individualizovany pristup je zdsadnim predpo-
kladem uspéchu.

Pokud jde o komplikace spojené s provadénim lécebné
vyZivy, ty se pravdépodobné nelisi od ostatnich pacientt
v intenzivni péci. Jsou to zvlasté komplikace spojené s in-
vazivnim zavadénim sond a Zilnich katétrd, aspirace EV
do plic, intolerance vyzivy, nedostate¢ny nebo nadmérny
prisun Zivin apod.

Zavér

Termické trazy nadlimitniho rozsahu spojuji intenzivni
a chirurgickou péci z dlouhodobé perspektivy a jsou jedny
z nejnarocnéjsich z hlediska lécebné vyzivy. Hypermetabo-

licky stav s poruchou utilizace Zivin pretrvava i po ukon-
ceni hospitalizace, vyZivé je nutno vénovat velkou péci
i po propusténi. Pro nutri¢ni podporu v ramci domaciho
oSetfeni je mozno vyuzit preskripci umélé vyZzivy v mistné
prislu$né nutri¢ni ambulanci.

Mgr. Markéta Zemanova, DiS.!,

MUDr. Robert Zajicek, Ph.D.2

! Oddéleni lécebné vyzivy Fakultni nemocnice
Kralovské Vinohrady, Praha

% Klinika popaleninové mediciny 3. 1ékarské fakulty
Univerzity Karlovy a Fakultni nemocnice

Kralovské Vinohrady, Praha
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Vztah iontu a acidobazické
rovnovahy

| Antonin Jabor

Pracovisté laboratornich metod IKEM, Praha; Ustav imunologie a klinické biochemie 3. LF UK,

Praha

Souhrn

Autor popisuje vztah mezi acidobazickou rovnovahou
a plazmatickym iontogramem. Pfistup Stewarta a Fencla je
roz$ifen o koncept strong ion gap pfi dostupnosti méreni
laktatu s kazdym vzorkem na modernich acidobazickjch
analyzatorech. Jsou uvedeny nékteré kritické poznamky
k teorii Stewarta a Fencla spolecné s problémem nemérenych
kationtl. Infuzni tekutinova terapie je zminéna s ohledem
na diferenci silnych iontl roztokd a jejich vlivu na acidoba-
zickou rovnovahu pacientd.

Klicova slova: acidobazickd rovnovdha, diference silnych iontil,
anion gap, strong ion gap, infuzni tekutinovd terapie

Summary

Author describes the relationship between acid-base me-
tabolism and plasma ions. Stewart-Fencl approach is ex-
panded with respect to the lactate availability in modern
acid-base analyzers and a new concept of strong ion gap is
introduced. Some critical points of Stewart-Fencl approach
are described together with unresolved problem of unmea-
sured cations. Intravenous fluid therapy is mentioned in
terms of strong ion difference and hence the possible chan-
ges in patient acid-base balance.

Key words: acid-base metabolism, strong ion difference, anion
gap, strong ion gap, intravenous fluid therapy

Uvod

Na vztahy mezi iontogramem plazmy a acidobazickou
rovnovahou lze pohliZet z nékolika uhld pohledu, kterymi
jsou: vztahy ve vnitfnim prostfedi organismu, teoretické
zdzemi interpretace a pristupy k tekutinové terapii.

1. Vnitini prostfedi organismu
Mezi acidobazickymi parametry a iontogramem existuji

statisticky vyznamné vztahy. Je zajimavé analyzovat ,big
data“ vlastni laboratore s pfihlédnutim k oSetfované po-
pulaci. Na rozsahlém souboru (15 000 pouze arteridlnich
odbérd) lze demonstrovat téméf neuvéfitelny vysledek
smérovani homeostatickych mechanismi k ,fyziologic-
kym*“ stfedim, s dosaZenim medidnu pH témér presné
7,40, pCO, 5,3 kPa a base excess 0 mmol/l. Tato velka data
byla ziskdna v nemocni¢ni populaci pacientl v zavaz-
nych stavech (IKEM, Praha). Hodnoty pH nad 7,55 v této
populaci jiz predstavuji zavazné alkalémie, naopak hod-
noty pH pod 7,20 nejsou vyjimecné a hodnoty pCO, nad
8,0 kPa se vyskytuji malo Casto (vétSina pacientt v inten-
zivni péc¢i na umélé plicni ventilaci). Uvedené medianové
hodnoty pH a pCO, jsou provazeny analogicky mediany
Na* na trovni 138 mmol/l, K* 4,3 mmol/l, CI" 108 mmol/l
a anion gap 12 mmol/l. Hodnoty kalémie pod 3,0 a nad
6,5 jsou v uvedeném souboru vyjimec¢né, hodnoty chlo-
ridd odpovidaji revidovanému vys$simu referencnimu in-
tervalu, pievazuji hyperchloridémie. Siroké rozmezi anion
gap s maximy pres 30 mmol/l ukazuje vhodnost pouzivani
tohoto parametru pro identifikaci metabolickych acidéz
ze zvy$eni neméfenych aniontd. V uvedeném souboru
jde predevsim o tézsi laktatové aciddzy (u pacientd se se-
lhanim jater, v pred- anebo v potransplanta¢nim obdobi).
V uvedeném souboru lze také identifikovat statisticky vy-
soce vyznamné vazby mezi parametry: rist base excess se
zvySujici se natremii (v pojeti teorie Stewarta a Fencla jde
o koncentracni alkalézu, resp. diluéni acidézu), negativ-
ni korelaci mezi base excess a chloridy (hyperchloremicka
acidéza, resp. hypochloremicka alkaléza), negativni kore-
laci mezi base excess a laktatem (laktatova acidéza). Tyto
ukazky by mohly svédéit pouze pro statistické vazby, ale
v jejich pozadi jsou jasné a interpretovatelné patofyzio-
logické procesy souvisejici s acidobazickou rovnovahou
a iontogramem: organové dysfunkce, metabolické zmény,
nahrady organovych funkci, vlivy tekutinové terapie.
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2. Teoreticky zaklad vztahi mezi acidobazickou rovnova-
hou a iontogramem

Casto se hovoii o Stewartové, pfipadné Stewartové a Fen-
clové piistupu. Tato teorie (nékdy je nespravné kladena
do protikladu ke ,klasické“ nebo ,danské“ interpretacni
Skole) je zaloZena na predpokladu tfi tzv. nezavislych pro-
ménnych, které urcuji acidobazicky stav (1, 2):

- pco,,

- SID,

- Ay

Parcialni tlak oxidu uhlicitého (pCO,) se interpretuje shod-
né v ,danském* i Stewartové a Fenclové pojeti. SID (strong
ion difference, diference silnjch iontd) predstavuje rozdil
mezi plné disociovanymi kationty (v plazmé az na vyjimky
vSechny kationty) a plné disociovanymi anionty (v plazmé
pfedevsim chloridy). Pojem A  pfedstavuje sumu slabych
netékavych kyselin a ta je reprezentovana v plazmé prede-
vsim poctem nabojl na molekule albuminu a fosfata. Slou-
pec kationtt se obvykle redukuje na soucet latkovych kon-
centraci Na* a K*, ve sloupci aniontt 1ze méfit koncentraci
CI, laktétu, lze vypocitat hodnotu HCO,", naboji na albu-
minu a fosfatt. Z uvedeného vyplyva, Ze prostor v gambleg-
ramu, odpovidajici pojmu anion gap (AG, aniontové okno),
je zajimavy jak z hlediska jeho ,naplnéni“ riiznymi anionty,
tak z hlediska diferencialni diagnostiky.

Anion gap

Jde o roky pouzivany vypocet (vSechny slozky rovnice jsou
v mmol/l): AG = [Na*] + [K*] - [CI'] - [HCO,T], ktery cha-
rakterizuje prostor tvoreny silnymi anionty: laktatem, ,ke-
tolatkami“ (pozor — 3-hydroxybutyrat nema ketoskupinu)
a organickymi kyselinami (fyziologicky se vyskytujici nebo
pri intoxikacich). V situacich se zavaznou hypoalbuminé-
mii je z divodu elektroneutrality nahrazen chybéjici aniont
albuminu hydrogenkarbonatem a hodnota AG se mize —
faleSné — normalizovat i pfi vyskytu patologickjch silnych
aniontl. Proto také Fencl pouZiva pojem ,adjustovany
anion gap“ (aAG, mmol/]) (3):
aAG=AG+025(Alb _ —Alb . ) kdeAGje pozorovany
anion gap (mmol/l), Alb je 40 g/la Albméfeny je v g/l. Re-
ferencni interval aAG je totoZny s referen¢nim intervalem
pro AG.

V roce 2008 byl Mehtou navrZen akronym GOLDMARK
[glycols (ethylene and propylene), 5-oxoproline (linked to
paracetamol use), L-lactate, D-lactate, methanol, aspirin,
renal failure and ketoacidosis] (4). Pokud je autorovi znamo,
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v Cestiné podobné mnemotechnické pomicky do roku 2008
nebyly, takze jazykové univerzalni GOLDMARK lze krasné
pouzit: Glykoly, 5-oxoprolin, L-laktat, D-laktat, Methanol,
Aspirin, Renalni poskozeni, Ketoacidéza.

Upresnéni pojmu SID
Diferenci silnych iont lze diskutovat z hlediska teorie
a z hlediska vztahu k efektivnimu vlivu na acidobazickou
rovnovahu. RozliSuje se SID_ (SID ) a SIDe (SID

apparent effective) °

SID, = [Na*] + [K*] + [Ca®*] + [Mg?*] — [Cl], kde udaje
v hranatych zavorkadch predstavuji latkové koncentrace
iontd v mmol/l.

SID, (mmol/]) predstavuji ,idealni“ situaci, kdy nejsou v plaz-
mé jiné nez uvedené kationty a jiné nez uvedené anionty.
Cést aniontt popisuje SID: SID, = [HCO,] + [AIb*] + [P¥],
kde [HCO,] je latkova koncentrace hydrogenkarbonatu
v plazmé (vypocet z pCO, a pH), [Alb*] a [P'] jsou latko-
vé koncentrace naboji na albuminu a fosfatech v mmol/l,
vypoctené z koncentrace albuminu (oznaceno [Alb], v gfl),
resp. z koncentrace fosfat (oznaceno [Pi], v mmol/l):

[AIb] = [Alb] * (0,123 * pH — 0,631)
[P*] = [Pi] * (0,309 * pH — 0,469)

Fencl (1) pouzival vypocet tzv. neméfenych nebo neidenti-
fikovanych silnych aniontd (unindentified strong anions,
XA): XA = SID, - SID,.

Zde je spojeno pouziti modernich vicekanalovych acidoba-
zickych analyzatord s potfebou redefinice SID, (dale ozna-
Cujeme r1SID) a definice nového pojmu, SIG (Strong Ion
Gap). Dtivodem je dostupnost laktatu s kazdym mérenim
acidobazickjch parametri na modernich vicekandlovych
analyzatorech (5).

Redefinice SID_ a definice SIG
1SID, = [Na*] + [K*] + [Ca?*] + [Mg**] - [Cl'] — [laktat]

SIG = 1SID, - SIDe = = [Na*] + [K*] + [Ca**] + [Mg*'] -
[CI] - [laktat] - [HCO, ] - [AIb*] — [P¥]

Vsechny uvedené veli¢iny jsou v mmol/l, a to vCetné nabojt
na albuminu a naboji na fosfatech. Molarni vyjadreni je
logicky pouZzito s ohledem na definici molu — pocet entit —
a entitami jsou v tomto pripadé kladné a zaporné naboje
na prislusnych sloZkach rovnic.
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SIG (Strong Ion Gap) tedy predstavuje rozdil mezi zdanlivou
a efektivni diferenci silnjch iontd, kdy vzhledem k techno-
logické dosazitelnosti laktatu s kazdym acidobazickym vy-
sledkem je mezi silné anionty pocitan sloupec chlorida +
sloupec laktatu. Pojem ,gap“ (mezera) byl zvolen podobné
jako v pripadé ,anion gap“, tedy mezera obsahujici latky
s negativhim ndabojem. Predpoklada se, Ze ,referencni“
hodnota SIG je kolem 2 mmol/l, ale u nemocnych na jed-
notkach intenzivni péce miize byt pfimérena jesté hodnota
5 mmol/l (6).

Vyznam SIG

SIG predstavuje prostor ve sloupci aniontd, ve kterém se
vyskytuji ,nemérené“ anionty: 3-hydroxybutyrat, pyruvat,
acetoacetat, acetat, sulfat, salicylat, formiat, glykolat, oxa-
lat, D-laktat (neni méren elektrodami vicekanalovych aci-
dobazickych analyzatort) a dalsi (7). Cast z nich mfiZe byt
mérena (3-hydroxybutyrat pii ketoacid6ze pomoci ketome-
trl v plazmé, piipadné z dechu, salicylat pfi intoxikaci sali-
cylaty). Ostatni je nutné vyloudit/pfedpokladat z anamnézy
a jinych laboratornich nalezii: acetoacetat pii ketoacidoze
s pozitivitou ketolatek v modi, sulfat (miZe byt piitomen
u akutniho poskozeni ledvin), formiat (u intoxikace metha-
nolem ve fazi prohlubovani metabolické acid6zy a normali-
zace osmolalniho okna) a podobné.

Problém neméienych kationtt

Vyskytuji-li se jiné nez dosud uvazované kationty (napfi-
klad aluminia nebo lithia, AI**, Li*), bude jejich partnerem
obvykle hydrogenkarbonat (pokud jsou do organismu ,,do-
praveny“ s jinym aniontem a ten bude metabolizovan).
Neprimérené nizké hodnoty SIG mohou k existenci jinjch
kationtd navadét. Kromé zminényjch je vhodné uvazit pri-
tomnost kationickych paraproteint (indikace k provedeni
elektroforézy sérovych proteint a imunofixace). NefeSitel-
nym problémem je ovSem soucasny vliv neméfenych anion-
tl a nemérenych kationtd. SIG bude zfejmé v referencnim
intervalu a pro interpretaci je potfebné zapojit zkuSenost
a znalost probihajicich nebo moznjch patofyziologickych
procest.

Kritika Stewartova a Fenclova pristupu

Pristup ma fadu zastancd, ale i kritikd. Ti upozoriuji na fakt,
Ze Stewarttv a Fencliv pfistup uZiva jiny vyznam pojmu
Lkyselina“, vénuje se pouze plazmatickému kompartmentu
(bez tivahy o pufrovych systémech v erytrocytech a intersti-
cialni tekutin€), fe§i pouze bodovy stav z hlediska ¢asu bez
dal$ich ambici na hodnoceni patologickych ¢i regulac¢nich

(kompenzacnich) procesu. Kritici dale zddraziuji, Ze pH je
povazovano za sekundarni, zavislou proménnou, ale naboj
na fosfatech a albuminu zavisi na aktualni hodnoté pH.

3. Iontové roztoky a acidobazicka rovnovaha

Pro hodnoceni vlivu infuznich roztokt na acidobazicky stav
organismu lze teorii Stewarta a Fencla dobfe aplikovat. Po-
déani roztoku bude mit dva vlivy: diluéni (méné casto kon-
centracni) a ovlivnéni SID plazmy. Diluce (nebo naopak kon-
centrace pii relativnim ,,odejmuti“ vody) se dotkne jak A,
(mirny rozvoj hypoalbuminemické alkal6zy), tak SID (rozvoj
dilucni aciddzy). Soucasné ale muize dochazet k ovlivnéni
SID plazmy tim vice, ¢im je SID roztoku vzdalenéjsi SID
plazmy. Velka vétSina bézné pouzivanych roztoki ma SID
blizké nule (typicky ,fyziologicky“ roztok) a jejich aplika-
ce bude acidifikovat. Dale je nutné uvazovat o SID roztoku
in vitro (v produktu) a in vivo (po zmetabolizovani pfidané-
ho organického aniontu). Hodnoty SID in vitro jsou nulo-
vé, ale hodnoty in vivo se li§i pro rizné infuzni preparaty
(podrobnosti lze nalézt napriklad v recentni praci Kilice) (6).

Balancované a nebalancované roztoky

Ne zcela ideélni pojem ,balancovany“ méa v souladu s an-
glosaskou literaturou naznacit ,vyrovnanost“ iontového
sloZeni infuznich roztokl ve vztahu ke sloZeni plazmy. Ba-
lancované roztoky maji iontové slozeni blizké plazmé a je-
jich SID se blizi SID plazmy. Nebalancované roztoky naopak
maji SID odlisné, zvySené ¢i sniZené oproti plazmé, obvykle
nulové. Mezi hlavni zastupce nebalancovanjch roztoka pa-
tfi roztoky glukézy (5 %), NaCl, Ringertv roztok (bez orga-
nickych aniontt), mannitol (20 %), hydroxyetylskrob (6%
v roztoku NacCl), dextran 70 (6 % v roztoku glukézy).

Mezi balancované roztoky patfi Ringertv roztok s organic-
kym aniontem (laktat, acetat, malat), Plasmalyte, albumin
(4% a 20 %), hydroxyetylSkrob (6 % v balancovaném rozto-
ku), zelatinové roztoky. Kilic (6) mezi balancované roztoky
pocita i hydrogenkarbonat sodny (bikarbonat 8,4 %), jeho
SID in vivo v$ak je 1000 mmol/l a vjznamné ovliviiuje acido-
bazickou rovnovahu ve smyslu alkalizace.

Zavéry

Vztah mezi acidobazickou rovnovahou a iontogramem lze
povazovat za klinicky podloZeny a vyznamny. Pfes kritické
poznamky tvoii Stewartova teorie s Fenclovou klinickou
aplikaci robustni zaklad interpretace. Pfestoze neni Stewar-
tova teorie (publikovana poprvé v roce 1983) zadnou novin-
kou a Fencliv prispévek ma za sebou vice nez dvacetiletou
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historii, jde stale o diskutovanou oblast laboratorni a kli-
nické diagnostiky. Novéji je zajimavym prispévkem rede-
finice SID a definice SIG. K tomu prispéla zejména dostup-
nost stanoveni koncentrace laktatu s kazdou sérii vysledka
mérenych na soucasnych vicekanalovych analyzatorech.
Nové definovany SIG je uzitecny, ale stale je vjznamna ¢ast
interpretace zaloZena na zkuSenosti, detailni znalosti sta-
vu pacienta a patofyziologii. Zajimavou oblasti pro aplikaci
Stewartova pristupu je tekutinova terapie. SloZeni roztokia
muZe ovlivnit acidobazickou rovnovahu, je ale nutné vzdy
posuzovat jejich efekt in vivo, pfedevsim z hlediska meta-
bolizovani organickych anionti a schopnosti organismu
tyto metabolické pochody uskutecnit.
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Pracovisté laboratornich metod IKEM, Praha;
Ustav imunologie a klinické biochemie
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Hypomagnezurie a osmolalita
u diabetické nefropatie

| Adéla TomasSova, Alena Tich4, Radomir HySpler

Ustav klinické biochemie a diagnostiky Fakultni nemocnice Hradec Kralové

Souhrn

Diabetes mellitus je onemocnéni radici se mezi civiliza¢ni
choroby a v jeho diisledku mtize dochazet k rozvoji zavaz-
nych pozdnich komplikaci, jako je diabetickad nefropatie,
coz je jedna z hlavnich pri¢in terminalniho selhéani ledvin.
Cilem této studie bylo studium deficitu hotéiku, ktery by
byl moznym markerem diabetické nefropatie, dale také
studium hydratace pacientt s diabetem mellitem. Byla pro-
vedena monocentrickd, prospektivni, otevienad kohortni
studie, které se zacastnilo 258 pacientu s diagnézou dia-
betes mellitus. Byl prokazan statisticky vyznamny rozdil
(p = 0,013) v poméru Mg/kreatinin u deficitu hof¢iku mezi
diabetiky s pozitivni a negativni mikroalbuminurii. Dale
bylo prokdzano, Ze s rostoucim vékem vzrista nedosta-
tek horéiku v organismu, tento trend je vyraznéjsi u dia-
betikl s pozitivni mikroalbuminurii, ve které byl shledan
vyznamny nedostatek hoi¢iku. Hydratace u pacientd
s diabetem mellitem byla shleddna na zadkladé stanovené
osmolality moce u vétsiny pacientd v referen¢nim rozme-
zi, dehydratace byla prokazana pouze u 2,3 % pacientt.

Klicova slova: diabetes mellitus, magnezium, magnezurie,
mikroalbuminurie, osmolalita, diabetickd nefropatie, hydra-
tace, glomeruldrni filtrace

Summary

Diabetes mellitus is a civilization disease and can lead to
the development of serious late complications such as
diabetic nephropathy, which is one of the main causes of
terminal renal failure. The aim of this study was to study
magnesium deficiency, which would be a possible mar-
ker of diabetic nephropathy. Furthermore, the study also
examines the hydration state of patients with diabetes
mellitus. A monocentric, prospective, open cohort study
was performed in 258 patients diagnosed with diabetes
mellitus. A statistically significant difference (p = 0.013) in

the Mg/Creatinine ratio in magnesium deficiency was de-
monstrated between diabetics with positive and negative
microalbuminuria. Moreover, it has been shown that mag-
nesium deficiency increases with age, this trend is more
pronounced in diabetics with positive microalbuminuria.
The hydration state of the studied group of patients was
evaluated on the basis of urine osmolality and in most of
these patients it was in the reference range. Dehydration
was demonstrated in only 2.3% of patients.

Key words: diabetes mellitus, magnesium, magnesuria,
microalbuminuria, osmolality, diabetic nephropathy, hydra-
tion, glomerular filtration

Uvod

Diabetes mellitus je onemocnéni fadici se mezi civiliza¢ni
choroby, jedna se o skupinu metabolickych poruch charak-
terizovanych hyperglykemii zpisobenou vadami v sekreci
inzulinu, v t¢incich inzulinu, pfipadné v obojim (1). Diabe-
tem mellitem v Ceské republice trpi piiblizné 950 000 lidi,
kazdy rok je diagnostikovano zhruba 10 000 novych pii-
padi a toto onemocnéni predstavuje Ctvrtou nejcastéjsi
pri¢inu tmrti (2, 3). Drtiva vétsina pripadd diabetu mellitu
spada do dvou etiopatogenetickych kategorii, kdy napros-
tou vétSinu nemocnych tvoii pacienti s diabetem 2. typu.
Diabetem 1. typu trpi pfiblizné 7% nemocnych (1, 2).

V disledku tohoto onemocnéni se objevuji nejprve akut-
ni komplikace, mezi které patii hyperglykemické a hypo-
glykemické stavy a jejich nasledky, kdy mezi akutni Zivot
ohrozujici dasledky nekontrolovaného diabetu patfi pra-
vé hyperglykemie, ketoacidéza a hyperosmolarni hyper-
glykemicky neketoticky syndrom (3, 4). Dale se mohou
objevovat zdvazné pozdni komplikace, mezi které patfi
naptiklad diabeticka retinopatie s moznou ztratou vidéni,
periferni neuropatie s rizikem vredd na nohou, amputa-
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ci apod. a nefropatie vedouci k selhdni ledvin (1). Zhruba
u 25 % diabetikd se nakonec vyvine onemocnéni ledvin (5).
Pravé diabetickd nefropatie je jednou z hlavnich pricin
terminalniho renélniho selh&ni a odpovida za 30 az 50 %
vSech pripadd vyzadujicich transplantaci ledvin (5). Pri
tomto onemocnéni dochazi k zavaznému posSkozeni bazal-
ni glomeruldrni membrany, coZ vede ke zvy3ené permeabi-
lité glomerularni kapilarni stény pro makromolekuly (6, 7).
Mezi klinické projevy tohoto onemocnéni patfi hyperten-
ze, narustajici proteinurie, resp. albuminurie, dale prog-
resivni pokles glomerularni filtrace aZ terminalni selhani
ledvin. Hlavni 1é¢ebnou metodou pii terminalnim selhdni
ledvin jsou dialyzacni strategie, jako je hemodialyza, pe-
ritonealni dialyza, pfip. transplantace ledvin. Prognéza
dialyzovanych pacientt s diabetickou nefropatii, vzniklou
na podkladé diabetu, neni pfizniva. V duasledku vysoké
komorbidity a kumulace rizikovych faktort na dialyzac¢ni
1écbé preziva 30,2 % diabetikd po dobu 5 let (8).

V prognéze nemocnych ma zésadni vyznam vcasna dia-
gnoza a lécba diabetické nefropatie. Recentni studie (9, 10)
popisuji hypomagnezemii jako mozny prediktor diabe-
tické nefropatie. Zaroven byva sniZzena hladina magnezia
v séru diabetikl povazovana za jeden z hlavnich divoda
rozvoje terminalniho renalniho onemocnéni, jelikoZ je
sniZend hladina magnezia v séru pravdépodobné odpo-
védna za rychlejsi zhorSovani funkce ledvin (10). SniZzena
hladina magnezia v organismu je navic také spojena s dia-
betickymi komplikacemi, jako je albuminurie (11).

Fyziologicky je mo¢i vylucovano pfiblizné 5% hotciku
pfijatého v potravé, kdy pravé ztraty magnezia moci jsou
oproti jinym iontim vyssi, coz také mize predstavovat
dalsi riziko v ohroZeni organismu deficitem magnezia
a vést k prohloubeni vySe uvedenych komplikaci u pacien-
tl s diabetickou nefropatii (12).

Vzhledem k tomu, Ze krevni plazma, tedy magnezemie,
neni vhodnym ukazatelem hladiny tohoto intracelularniho
mineralu, taktéZ hodnoty v erytrocytech nemaji validni vy-
povédni hodnotu, v praxi Ize vyuZit stanoveni magnezurie,
resp. pomér magnezia ke kreatininu v moci (Mg/krea).

Cilem této studie bylo studium deficitu hot¢iku, ktery by
byl mozZnym markerem diabetické nefropatie, dale také
studium hydratace pacientd s diabetem mellitem a pfipad-
né navrzeni optimalniho rehydrata¢niho schématu s ob-
sahem hor¢iku.
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Metodika

Pacienti a design studie

Byla provedena monocentrickd, prospektivni, oteviena
kohortni studie. VSechny postupy a vySetfeni byly schva-
leny Etickou komisi Fakultni nemocnice Hradec Kralové
(ref. ¢islo: 201912 SO40, podle Helsinské deklarace, cer-
ven 1964, a jejich pozdéjsich novel). Studovanou skupinu
tvorilo 258 pacientl starsich 18 let s diagnézou diabetes
mellitus, kdy se u 108 pacientt jednalo o diabetes 1. typu
a u 150 pacientd o diabetes 2. typu. Dale byla vySetfena
kontrolni skupina, kterou tvofilo 105 zdravych jedinct.

Analytické metody

U studované skupiny pacientli s onemocnénim diabetes
mellitus byla vySetfena mikroalbuminurie kvili diagnostice
diabetické nefropatie. Albumin v mo¢i byl méfen na pristroji
Optilite (The Binding Site Group Ltd, Birmingham, United
Kingdom). Déle byla u téchto pacientl stanovena magnezu-
rie pomoci pristroje Cobas 8000 (Roche AG, Basel, Switzer-
land) a osmolalita moce na pristroji Osmo Station Om-6050
(Arkray, Amstelveen, Netherlands) kvili zhodnoceni stavu
hydratace organismu. Také byla stanovena hladina kreati-
ninu v modi, ktery poslouzil k vypoctu pomért albumin/
kreatinin (ACR) a Mg/krea. Dale byl stanoven kreatinin
v séru a byla vypoctena glomerularni filtrace. Tyto analyty
byly taktéZ méfeny na pristroji Cobas 8000.

U zdravych jedincd tvoficich kontrolni skupinu byla pro
porovnani stanovena hladina hof¢iku a kreatininu v modi.
Referen¢ni rozmezi jednotlivych analyti pro moc¢ jsou
uvedena v tabulce ¢. 1.

Tabulka ¢. 1: Referen¢ni rozmezi stanovenych analytd v moci

Mg/ krea >0,25*
ACR (g/mol) muz 0-2,5
ACR (g/mol) Zena 0-3,5

OSM-U (mmol/kg) 19-30 let 50-1028
0SM-U (mmol/kg) 30—40 let 50-970
OSM-U (mmol/kg) 40-50 let 50-912
OSM-U (mmol/kg) 50-60 let 50-854

OSM-U (mmol/kg) > 60 let 50-796

* Mg/Krea < 0,1 — nedostatek hot¢iku; Mg/Krea 0,1-0,25 — pravdépodobny
nedostatek horc¢iku
Zdroj: archiv autord
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Statisticka analyza

Ziskana data byla statisticky zpracovana pomoci softwa-
ru SigmaStat verze 14.5 (Systat Software Inc., US). Ziskana
data jsou prezentovana jako median (1.; 3. kvartil) nebo
jako primér * smérodatnd odchylka. Statisticky rozdil
mezi skupinami byl testovdn pomoci Mann-Whitneyova
rank-sum testu a p < 0,05 je povazovano za statisticky vy-
znamné. Korelace parametrti byla testovana pomoci Pearso-
nova nebo Spearmanova korela¢niho koeficientu.

Vysledky

Kontrolni skupina

Kontrolni skupinu tvofilo 105 zdravych jedinct zdravotnic-
kého a laboratorniho personélu, 55 Zen a 50 muZi. Pocet
jedinct kontrolni skupiny byl dostate¢ny pro vyhodnoceni
pouzitymi statistickymi testy. Praimérny vék kontrolni sku-
piny je 52,2 £ 15,1 let. Byla stanovena magnezurie 2,42
(1,78; 3,52) mmol/l a kreatinin v modci 10,16 (5,94; 14,39)
mmol/l a z téchto udaji byl vypocten pomér Mg krea 0,298
(0,197; 0,457). Ze ziskanych dat vyplyva, Ze 7,6 % kontrolni
skupiny je postiZzeno deficitem hot¢iku, 29,5% pravdépo-
dobnym nedostatkem horc¢iku a 62,9% je v normé, jak je
vidét na obrazku ¢. 1.

Obrazek ¢. 1: Procentualni rozdéleni kontrolni skupiny na zakladé magnezurie

pravdépodobny nedostatek hofciku
u fyziologické hodnoty

® nedostatek horciku

Zdroj: archiv autori

Pacientska skupina

Tato skupina byla tvorena 92 Zenami a 166 muzi, véko-
vy prameér skupiny byl 55,6 *+ 16,3 let. Hladina magnezia
v modi v této skupiné byla 2,37 (1,61; 3,79) mmol/l a hla-
dina kreatininu v modi 7,65 (5,17; 11,79) mmol/l, z téch-
to hodnot byl vypoc¢ten pomér Mg/krea 0,31 (0,22; 0,47).
Z téchto udaju je patrné, Ze 5,8% pacientd s diabetem
trpi nedostatkem magnezia, 31,4% pacientd ma pravdé-
podobné nedostatek magnezia a u 62,8 % je magnezurie
fyziologicka, jak je zfejmé z obrazku ¢. 2. Dale byla stano-
vena osmolalita moce 568,0 (419,3; 733,3) mmol/kg a glo-
merularni filtrace 1,42 (1,1; 1,7) ml/s/l kvtli zhodnoceni
hydratacniho stavu jedinca.

Obrazek ¢. 2: Procentualni rozdéleni studované skupiny pacientt s diabetem
na zakladé magnezurie

31,4%

pravdépodobny nedostatek hofciku

B nedostatek horciku ® fyziologické hodnoty

Zdroj: archiv autort

Nasledné byla tato skupina rozdélena na dvé podskupi-
ny. Jednou z nich byla podskupina pacientli s diabetem
a pozitivni mikroalbuminurii, z celkového poctu 258 bylo
téchto pacientd 100 (25 Zen a 75 muzt), primérny vék byl
57,4 *+ 1,6 let. V této podskupiné pacientd byla taktéz sta-
novena magnezurie 2,31 (1,65; 3,20) mmol/l, hladina krea-
tininu v moci 8,46 (5,91; 14,10) mmol/l a pomér Mg/krea
0,27 (0,20; 0,41). Na zakladé téchto dat je zfejmé, ze 10,0%
pacientt s diabetem a pozitivni mikroalbuminurii trpi defi-
citem hot¢iku, u 29,0 % je nedostatek hot¢iku pravdépodob-
ny a 61,0% ma fyziologické hodnoty magnezia, jak je vidét
na obrazku ¢. 3. Median glomerularni filtrace v této podsku-
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piné byl 6,0 (4,7; 7,9) ml/s/1 a osmolality 602,0 (447,0; 744,0)
mmol/kg, hyperosmolalita moce byla nalezena u 2,3% pa-
cientd. Mnozstvi albuminu v moci v této podskupiné bylo
24,7 (13,7; 81,1) mg/l a pomér ACR 3,2 (1,6; 12,9) g/mol.

Obrazek ¢. 3: Procentualni rozdéleni studované skupiny pacientd s diabetem
a pozitivni mikroalbuminurii na zékladé magnezurie

pravdépodobny nedostatek hofciku
» fyziologické hodnoty

® nedostatek hofciku

Zdroj: archiv autort

Druhou podskupinu tvofilo zbjvajicich 158 pacientd trpi-
cich diabetem a s negativni mikroalbuminurii, z tohoto po-
Ctu bylo 67 zen a 91 muzd, primérny vék byl 54,4 + 17,2
let. Hladina magnezia v moc¢i u téchto pacientt byla 2,51
(1,53; 3,88) mmol/l a kreatininu 7,40 (4,79; 10,77) mmol/l.
I v této podskupiné byl stanoven pomér Mg krea 0,27
(0,20; 0,41), na zakladé tohoto poméru 3,2 % pacientl
s diabetem a negativni mikroalbuminurii trpi nedostatkem
hor¢iku, u 32,9 % pacientd je nedostatek magnezia prav-
dépodobny a u 63,9 % je hodnota magnezia v organismu
fyziologicka, jak je patrné z obrazku ¢. 4. Osmolalita moce
v této skupiné byla 534,5 (371,0; 731,8) mmol/kg a glome-
rularni filtrace 1,48 (1,18; 1,70) ml/s/l. Hodnoty albuminu
v modi se v této podskupiné nachazely pod mezi stanovitel-
nosti (10,1 mg/l), a proto neni uveden ani ACR.

Deficit magnezia, resp. pomér Mg/krea v jednotlivych sku-
pinach byl statisticky hodnocen pomoci testu One Way Ano-
va. Byl prokazan statisticky vyznamny rozdil (p = 0,013)
v poméru Mg/krea u deficitu hof¢iku mezi diabetiky s pozi-
tivni a negativni mikroalbuminurii (obrazek ¢. 5).
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Obrazek ¢. 4: Procentudlni rozdéleni studované skupiny pacientu s diabetem
a negativni mikroalbuminurii na zakladé magnezurie

32%

pravdépodobny nedostatek horciku

B nedostatek horciku ® fyziologicke hodnoty

Zdroj: archiv autort

Ziskana data z mocovych analyz byla dale korelovana
v jednotlivych souvislostech pro objasnéni vlivu hydratace
a hor¢iku na diabetickou nefropatii. Korelace a p hodnoty
jsou uvedeny v tabulce ¢. 2 a nékteré z nich také v regres-
nich grafech (obrazky ¢. 2 az 5).

Obrazek ¢. 5: Krabicovy diagram: jednocestna Anova, ALB-U + = skupina
pacientt s diabetem a pozitivni albuminurii, ALB-U — = skupina pacientd
s diabetem a negativni albuminurii (p = 0,013)
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Zdroj: archiv autord
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Tabulka ¢. 2: Korelace — studovana skupina pacientd s diabetem

p hodnota p hodnota
pacienti pacienti bez
s mikroalbuminurii | mirkoalbuminurie

OSM_U - ALB_U 0,0408 X
OSM_U — GFR <0,001 0,876
GFR — Mg _U 0,0022 0,171
Mg/krea — OSM_U 0,0281 0,216
Mg_U - vék 0,0025 0,0074
Mg_U - ALB_U 0,0372 X
OSM_U — ACR 0,0068 X
OSM_U - vék 0,0135

Legenda: mocové analyty: OSM_U — osmolalita; ALB_U — albuminurie;
Mg_U — magnezurie; dopoctené parametry: Mg/krea — pomér hofcik
kreatinin, ACR — pomér albumin kreatinin, GFR — glomerularni filtrace;
X — hodnoty albuminu, tudizZ i ACR, a s nimi souvisejici parametry
neuvedeny, protoze se nachazely pod mezi stanovitelnosti < 10,1 mg/l.
Zdroj: archiv autor

Diskuze

Na zakladé naSich vysledkl ze stanoveni byl hydratacni
stav sledované skupiny v normé. Co se tyce doporuceni
prostého hydratacniho schématu, 1ze se na zdkladé naSich
vysledkd domnivat, ze edukace diabetikd v poradné FN HK
je v tomto ohledu dostacujici.

Obrazek ¢. 6: Zavislost magnezurie (Mg_U) na véku u studovanych pacientd
s diabetem a pozitivni mikroalbuminurii (p = 0,0025)

S otaznikem jsou vSak magnezurie a suplementace dopli-
ky s horc¢ikem. V souladu s literaturou (11) jsme shledali
vyznamny nedostatek hoi¢iku pouze ve skupiné pacient
s pozitivni mikroalbuminurii. U téchto pacientt 1ze dopo-
rucit zvySeny piijem horc¢iku v biologicky dostupné formé.

Z obrazku ¢. 6 je zfejmé, Ze s rostoucim vékem vzrista
nedostatek hofciku v organismu, tento trend je vyraznéj-
$i u diabetikl s pozitivni mikroalbuminurii, nicméné je ale
patrny v celé skupiné diabetiktl. Lze tedy predpokladat, ze
s rostoucim vékem miZze byt rizikovym faktorem pro vznik
nefropatie. Obdobné byla nalezena negativni korelace
osmolality moce k véku diabetiki (obrazek ¢. 9).

Déle z obrazku ¢. 8 vyplyva, Ze s klesajici glomerularni filtra-
ci, kterd svéddi pro postizeni ledvin, klesd osmolalita u pa-
cientll s diabetem a pozitivni mikroalbuminurii. Zarovei je
z namérenych dat patrné, Ze s rostoucim nedostatkem hor¢i-
ku vzrista osmolalita moce. Dale bylo zjisténo, Ze s klesajici
albuminurii vzrista osmolalita, a tudiZ i s klesajicim pomé-
rem ACR vzrista osmolalita. Na zakladé obrazku ¢. 7 se da
usuzovat, Ze s klesajici glomerularni filtraci vzriista nedosta-
tek hof¢iku v organismu. Také bylo prokazano, ze s rostou-
cim nedostatkem hof¢iku rovnéz vzrista albuminurie.

Spole¢nym jmenovatelem téchto zmén muzZe byt nemoci
a vékem podminéné sniZeni koncentracéni schopnosti led-

Obrazek ¢. 7: Zavislost magnezurie (Mg_U) na glomerularni filtraci (GFR)
u studovanych pacientu s diabetem a pozitivni mikroalbuminurii (p = 0,0022)
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Obrazek ¢. 8: Zavislost glomerularni filtrace (GFR) na osmolalité (OSM_U)
u studovanych pacientd s diabetem a pozitivni mikroalbuminurii (p < 0,001)

Obrazek ¢. 9: Zavislost osmolality (OSM_U) na véku u pacientt s diabetem
(p = 0,00135)
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Zdroj: archiv autord

vin tubuldrni dysfunkci, coz vede k nizsi koncentraci so-
lutt v modi, riziku dehydratace a nizsi schopnosti tubult
Setfit s magneziem. Tato populace pacientt ma tedy vyssi
potfebu dostate¢né hydratace i pfijmu magnezia k zajis-
téni potfeb organismu.

Zaveér

Cilem tohoto projektu bylo studium deficitu hot¢iku, kte-
ry by byl testovan jako mozZny marker u diabetické nefro-
patie. Podle dosazenych vysledkd byly shledany vyraznéj-
§i rozdily u skupiny s postiZzenim ledvin.

Hydratace u pacientt s diabetem mellitem byla shledana
na zakladé stanoveni osmolality moce u vétSiny pacientd
v referen¢nim rozmezi. Dehydrataci lze pfedpokladat pou-
ze u 2,3% pacientl. Hydratacni stav studované skupiny
byl dostacujici.

Optimalni rehydrata¢ni schéma s obsahem hofciku pro
pacienty s diabetem mellitem je vhodné navrhovat vzdy
na zéakladé stanoveni poméru hoiciku ke kreatininu
v moci jednoduchou a neinvazivni metodou. U pacientt
s pozitivni mikroalbuminurii doporucit zvySeny piijem
hot¢iku v biologicky dostupné formé.

Tato studie byla podporena grantem spolecnosti AQUALIFE Institut.
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APNP se zapoji do kampane
Malnutrition Awareness Week

Malnutrition Awareness Week (MAW) aneb Tyden povédo-
mi o malnutrici je mezinarodni osvétova kampan, ktera
se kond kazdy rok po dobu jednoho podzimniho tydne.
Cilem je upozornit zdravotniky na vyznam vcéasné dia-
gndzy a lécby malnutrice, pacienty a jejich rodinné pii-
slusniky na duleZitost diskuze o stavu vyzivy se zdravot-
niky a obecné zvysit povédomi o vyznamné roli vyzivy
pfi uzdravovani. V leto$nim roce se bude konat v tydnu
od 4. do 8. fijna.

MAW poprvé iniciovala Americkd spole¢nost pro paren-
teralni a enteralni vyZivu (ASPEN) v roce 2012. Zahy se
kampan rozsirila do Kanady a v roce 2018 se poprvé ko-
nala ve Velké Britanii ve spolupraci Britské spolecnosti
pro parenteralni a enteralni vyZivu (BAPEN) a pracovni
skupiny Malnutrition Task Force. Ke kampani se prihlasily
také partnerské organizace v Australii a v lonském roce
se MAW konal poprvé v Portugalsku. Ackoliv se systémy
zdravotni péce a socialni problémy v jednotlivych zemich
1isi, mame také mnoho spole¢ného, miZeme se navzajem
ucit a pomahat si ve spolecném dusili o sniZeni vyskytu
malnutrice.
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Cilem MAW je vysvétlit Siroké vefejnosti, co to malnutri-
ce je a jaka jsou rizika podvyzivy a dehydratace zvlasté
ve vy$$im véku. V rdmci kampané jsou verejnosti predkla-
dany rady a naméty, jak malnutrici u svych blizkych od-
halit, jak zabranit jejimu dal$§imu rozvoji a co délat, kdyz
uz dojde k neplanovanému tbytku hmotnosti. K odhale-
ni malnutrice slouzi jednoduchy screeningovy sebetest.
V nejistych dobach pandemie covidu-19, kdy jsou starsi
lidé vice spoleCensky izolovani, se zvySovani povédomi
o prevenci malnutrice stava jesté dalezitéjsim.

Zameérem Aliance pro nutri¢ni péci je stat se partnerskou
organizaci MAW a zprostfedkovat tak informace a rady,
jak malnutrici zabranit, také ceské vefejnosti.

AIPNP
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