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Abstrakt

Tato diplomova prace se zabyva tématem nutricni podpory u neurologickych
onemocnéni (cévni mozkové piihody a Criticall-Illness-Polyneuropathy). Cilem prace je
zjistit, jak zavedeny jednotny systém nutricni podpory v intenzivni neurorehabilita¢ni klinice
Asklepios Schlossberg Klinik v Bad Konig ovlivituje prospivani pacientll. Bylo sledovano
55 pacientd (30 muza a 25 Zen) po dobu 8 tydni.

V teoretické Casti prace jsou popsany zakladni slozky vyzivy, energeticky vydej
a potieba, vybrand neurologickd onemocnéni, dysfagie a malnutrice. Diiraz je kladen

na vyzivu v intenzivni neurologické péci.

Prakticka cast se zabyva analyzou ziskanych dat ze Setfeni. U pacientl se sleduji
zmény hmotnosti, hodnot BMI a laboratornich hodnot celkové bilkoviny, albuminu
a glykémie. Data jsou ¢lenéna podle pohlavi, véku, druhu onemocnéni a pocatecni hodnoty
BMI.

Spektrum sledovanych osob tvofili pfevazné pacienti s nadvahou a obezitou, kteti
vlivem katabolismu ztratili ¢ast své nadbytecné hmotnosti. Na pocatku sledovani bylo
13 osob s normélni hodnotou BMI, po osmi tydnech vzrostl tento pocet na 24. Na konci

sledovani se dosahlo snizeni hodnoty BMI u vSech pacientii v priméru o 2,45 jednotek.

Na zékladé vysledki bylo zjiSténo, Ze pacienti i pfes poddvanou jednotnou enteralni
vyzivu, kterd neni individudln€ nastavena, béhem hospitalizace prosperovali a hodnoty

celkové bilkoviny a albuminu v séru se zvysily.

Kli¢ova slova: nutri¢ni podpora, enteralni vyziva, dysfagie, cévni mozkova piihoda,
Criticall-Illness-Polyneuropathy



Abstract

This diploma thesis deals with the topic of nutritional support in patients
with neurological diseases (stroke and Critical-Illness-Polyneuropathy). The aim
of this thesis is to find out, how implemented unified system of nutritional support affects
the well-being of patients at neuro-rehabilitation clinic Asklepios Schlossberg Klinik in Bad
Konig. There were observed 55 patients (30 men and 25 women) for 8 weeks.

The theoretical part of this thesis describes basic components of nutrition, energy
expenditure and needs, selected neurological diseases, dysphagia, malnutrition.
The emphasis is put on nutrition in intensive neurological care.

The practical part of the thesis analyses data obtained by the observation. There are
observed changes of body weight, BMI and laboratory values of total protein, albumin
and glycaemia in serum. These data are divided by sex, age, type of disease and initial BMI

values.

The observed patients had mainly overweight and obesity, which have lost a part
of their excess weight due to catabolism. At the beginning of the observation 13 patient had
normal BMI value, this number of patients rose to 24 after eight weeks. At the end

of the observation the reduction of BMI value was on the average 2.45 units.

Based on the results, it was found that although patients due to uniform tube feeding,
which is not set individual to each patient, prospered well during the hospitalization

and the values of total protein and albumin rose.

Key words: nutritional support, enteral feeding, dysphagia, stroke, Criticall-Illness-
Polyneuropathy
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Uvod

Nutri¢ni podpora u pacientli s neurologickym onemocnénim, obzvlasté u téch
s tézkym pribéhem, je nesmirné diilezita. Pacienti mohou trpet dysfagii a nepohyblivosti.
V dtsledku toho jsou ohrozeni nedostateCnym pifijmem stravy a roste riziko vzniku
podvyzivy. Pro prospivani pacienti je proto nezbytné stanovit spravnou formu a mnozstvi
nutri¢ni podpory.

Tato diplomova prace se zabyva nutri¢ni podporou a zhodnocenim stavu vyzivy
u pacientll s neurologickym onemocnénim, ktefi jsou hospitalizovani na intenzivni
neurorehabilitacni klinice Asklepios Schlossberg Klinik Bad Konig. Pro hodnoceni jsou
vybrani nejcastéji se vyskytujici pacienti v tomto zafizeni — po cévni mozkové piihodé

a s Critical-Illness-Polyneuropathy.

Cilem této diplomové prace je zhodnotit nutricni podporu u vybrané skupiny
pacientd s tézkym pribéhem neurologického onemocnéni a zjistit, jak na klinice
dlouhodob¢ zavedeny jednotny systém enteralni vyzivy ovliviiuje prospivani pacienti
b&hem hospitalizace z hlediska jejich hmotnosti a laboratornich hodnot, které posuzuji

stav vyzivy.

V teoretické Casti charakterizuji zdkladni slozky potravy, kam fadime
makronutrienty, mikronutrienty a vodu. Dale pfedstavim obecnou charakteristiku
vybranych neurologickych onemocnéni, dysfagii, malnutrici, moznosti hrazeni stravy
umélou vyzivou — enteralni a parenteralni a popiSi vyzivu u pacientl s neurologickym
onemocnénim v intenzivni péci.

P4

V praktické ¢asti prace analyzuji sesbirand data pacientll, kterd se tykaji jejich
hmotnosti a laboratornich vysledkt hladiny celkové bilkoviny, albuminu a glykémie.
Sledovani pacientli je kromé celkového zhodnoceni rozdéleno do ¢asti dle nékolika
kritérii: z hlediska veéku, pohlavi, po¢ate¢nich hodnot BMI a druhu onemocnéni.



1 Zakladni slozky potravy

K zékladnim slozkdm potravy se fadi makronutrienty, které patii k nositelim
energie, a mikronutrienty. Mikronutrienty se rozd¢€luji dle denniho pfijimaného mnozstvi
na makroelementy, které lidsky organismus pifijima v mnozstvi vEtSim, nez je
100 mg / den, dale na mikroelementy, jez jsou pfijimané v mén¢ nez 100 mg / den,
a na tfeti skupinu, stopové prvky, jejichz denni pifijem se uddva v mikrogramech
(Zlatohlavek, 2016).

1.1 Makronutrienty

Makronutrienty se d€li na tfi zakladni skupiny — sacharidy (cukry), proteiny
(bilkoviny) a lipidy (tuky). V organismu dochazi k oxidaci téchto zdkladnich Zivin, a tim
k ziskavani energie. Jeden gram jak sacharidi, tak i proteinii uvoliluje pfi oxidaci 17 kJ
(4,1 kcal) energie, lipidy svou oxidaci uvoliiuji z 1 gramu vice nez dvojnasobné mnozstvi
energic — 37 kJ (9 kcal). Ptijem téchto zivin je doporucen v trojpoméru 1 : 1 : 4
(proteiny : lipidy : sacharidy), ktery v dennim ptijmu odpovida 15 % proteinti, 30 % lipida
a 55 % sacharidi. Zména uvedeného doporu¢eného trojpoméru je zavisla na vyuzivani
zivin, které je ovlivnéno vékem, aktudlnim zdravotnim stavem, druhem onemocnéni,

typem a mnozstvim fyzické aktivity a fyzickou vykonnosti ¢lovéka (Zlatohlavek, 2016).
1.1.1 Sacharidy

Sacharidy jsou zadkladnim zdrojem energie, pfevazné pro centralni nervovou
soustavu jsou nepostradatelnym zdrojem energie. Proto je velmi dilezité zachovani

hladiny glykémie v zkém fyziologickém rozmezi (Skolnik & Chernus, 2011).
V molekularni struktufe sacharidi (Cm(H20)n) je obsaZen kyslik, ktery je potiebny

v jiZ vySe zminéné aerobni oxidaci Zivin. Vzhledem k tomu neni béhem dychani potfebné
dodavani tak velkého mnozstvi kysliku oproti zbyvajicim skupindm makronutrientt.
Vyhodu timto pfinasi zvySena rychlost uvoliiovani energie (Konopka, 2004).

Tabulka 1: Energetické hodnoty hlavnich Zivin na 11 Oz spotifebovaného pii oxidaci (Konopka,
2004).

Energie uvolnéna pri vyuziti 1 litru Oz

Sacharidy 5,05 kceal
Lipidy 4,65 kcal
Proteiny 4,48 kcal

Dle poctu takzvanych sacharidovych jednotek se sacharidy rozdéluji
na mono- (1 cukerna jednotka), oligo- (2 - 10 cukernych jednotek) a polysacharidy (vice
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nez 10 cukernych jednotek). Hlavni zdroj cukri v potravé predstavuje rostlinna strava,
pfevazné obiloviny a produkty vznikajici jejich vyrobou. K monosacharidim patii

vvvvvv

medu, zeleniny, vina a vaje¢ného bilku. Na pfisunu glukézy jsou piednostné zavislé
buiiky centralni nervové soustavy (hlavné neurony), Cervené a bilé krvinky a dien
nadledvin. Glukoza se uklada ve formé glykogenu (zasobni forma) do jater, ledvin a svalii
a dale se uplatiiuje jako kratkodoby zdroj energie. Mezi vyznamné oligosacharidy se fadi
sachar6za, laktéza a maltéza. Tridit polysacharidy Ize nejcastéji na vyuzitelné
a nevyuzitelné. Nevyuzitelné polysacharidy — celul6za, hemiceluloza, inulin a pektin,
jsou nevstiebatelné a nazyvaji se vldkninou, kterd je cestou travicim traktem
fermentovana stievni mikroflorou. Produktem fermentace vznikd lokalni energeticky
zdroj pro buiiky sliznice tlustého stieva. Vstiebatelné polysacharidy jsou rozkladany
na oligosacharidy a monosacharidy a jsou vyuzivany nasledné jako energeticky zdroj
(Zlatohlavek, 2016). Sacharidy se vstfebavaji pouze ve form¢ monosacharidi, proto je
nutné $tépit vyssi sacharidy (Kasper, 2015).

Tabulka 2: Piehled zdroju zakladnich sacharidi (Konopka, 2004).

Ovoce, med, rostliny
Monosacharidy Ovoce, med, rostliny
MIécéné cukry
Cukrova fepa, titina, ovoce, javorovy sirup
Oligosacharidy Miéko a mlécné produkty
Obili, produkt odbouravani skrobu, sladové pivo
Skrob, obili, brambory
Skrob, obili, brambory, zahu§tovaci prostiedky
Polysacharidy
Jatra, maso

Doporucend denni davka je 4 — 6 g sacharidli / kg / den. Vys§i davky zplisobuji

zvySeny energeticky piijem, ktery souvisi s obezitou, hyperlipidémii, glukézovou
intoleranci a zvySenou kazivosti zubli (Bencko, 2002).

Glykemicky index (GI)

Sacharidové molekuly se 1i§i svou velikosti, a tim 1 rychlosti vstfebavani
do krevniho ob&hu a mnozstvim inzulinu, ktery se vyplavuje v zavislosti na hodnoté
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glykémie, aby udrzel jeji stalou hladinu. Glykemicky index stanovuje rychlost piestupu
sacharidi do krve, a tim 1 mnozstvi inzulinu, ktery bude produkovan pfti zvySeni hodnoty
glykémie. Dlouhodobou zvySenou tvorbou inzulinu dochédzi v dalSim prab¢hu
k poskozeni pankreatu a nasledn¢ ke vzniku diabetu mellitu 2. typu. Inzulin (jako
anabolicky hormon) podporuje jednak pfesun sacharidi do svalovych bunék a také
i lipidu do bun¢k tukovych, coz vede ke zvyseni podilu tukové hmoty. Lidé s mensi
pohybovou aktivitou by tedy méli konzumovat spiSe potraviny s nizkym glykemickym
indexem (Konopka, 2004).

Gl srovnava rychlost zvyseni glykémie po piijmu urc¢itého sacharidu se standardem,
kterym je stanovena glukdza. Pokud je vzestup glykémie roven vzestupu po poziti Cisté
glukozy, pak se glykemicky index rovna 100, pokud se hladina zvedne pouze na polovinu,
poté je GI 50 (Skolnik & Chernus, 2011). GI je ovlivnén i jinymi faktory, jako je napiiklad
zpuisob pfipravy jidla, velikost obsazenych castic sacharidii a zralost potravin. Jeho
hodnotu zvySuje tepelné zpracovani, zvysena teplota pokrmu a prodlouzena skladovaci
doba (Vilikus, 2015).

1.1.2 Proteiny

Proteiny jsou makromolekuly slozené z aminokyselin spojenymi peptidovymi
vazbami a celkové tvoii zakladni stavebni a funk¢ni jednotku lidského organismu. Nazev
protein odpovida obsahu 100 a vice aminokyselin, z 10 — 99 aminokyselin se skladaji
polypeptidy a 2 — 9 aminokyselin obsahuji oligopeptidy (Zlatohlavek, 2016).
Aminokyseliny zajistuji pro télo dodavku dusiku a siry, které nejsou v obsazeny
v lipidech ani sacharidech. Celkové je v lidském téle obsazeno 20 aminokyselin,
z kterych si je lidské télo schopné vytvofit jen 4 (alanin, serin, asparagin a kyselina
asparagova). Cast aminokyselin je nazyvana jako podminéné esencialni, nebot si je lidsky
organismus umi syntetizovat ze zevné dodanych prekurzort. Posledni Cast tvofi osm
esencidlnich aminokyselin, které musi byt pfijimany ve stravé, nebot si je lidské télo
nedokaze samo vytvofit. Jsou jimi leucin, izoleucin, lysin, threonin, metionin,
fenylalanin, tryptofan a valin (Konopka, 2004).

Denni doporucena davka proteinti je 0,8 — 1 g/ kg / den, coz odpovida 10 — 15 %
celkového energetického piijmu. Minimélni piijem by mél byt 0,4 g / kg / den.
(Zlatohlavek, 2016). Naopak zvySené mnoZstvi pifijimanych proteinii zatéZuje jatra,
ledviny a vede ke zhorSeni regenerace. Pti jejich nadbytku je tedy nutné zvysit piijem
tekutin, ktery udrzuje sprdvnou funkci ledvin vylu€ovanim mocoviny, odpadniho
produktu vznikajiciho pfi odbouravani bilkovin (Konopka, 2004).

Jelikoz lidské télo neobsahuje vyznamnou rezervu proteinti, musi byt tedy
v pravidelnych intervalech pfijimany stravou. Potraviny obsahujici vSechny esenciélni
aminokyseliny se nazyvaji plnohodnotné. Proteiny potravou pfijimdme ptivodu
zivociSného a rostlinného. Biologickd hodnota zivociSnych bilkovin je vyssi
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nez rostlinnych, ve kterych nejsou nékteré esencidlni aminokyseliny obsazeny — pouze
sojovy protein je plnohodnotny. Pfi nadmérném pozivani zivocisnych proteint se zvysuje
1 pfijem lipidd, proto je vhodnd kombinace obou zdrojii bilkovin (Skolnik & Chernus,
2011).

1.1.3 Lipidy

Uloha lipidt je v lidském organismu nezastupitelna, tvoii dileZity energeticky
substrat, zasobarnu energie a vynikaji i svou vyznamnou tepeln¢ izola¢ni schopnosti.
Diulezitou roli pfedstavuji pii syntéze steroidnich hormonii a Zzlu¢ovych kyselin,
vstfebavani vitamini rozpustnych v tucich (A, D, E, K) ve stfevé a tvoii soucasti
bunécnych membran (Zlatohlavek, 2016).

Lipidy se skladaji z esterti mastnych kyselin a glycerolu a dle poctu navazanych
mastnych kyselin se déli na mono-, di- a triacylglyceroly. Lipidy se v lidském tél¢
ukladaji ve formé triacylglycerold, jako organovy a podkozni tuk a do svalovych vlaken
(Konopka, 2004). Lipidy ve formé¢ triacylglycerolt Ize pfijimat Zivo¢iSného a rostlinného
puvodu, které se dle typu a charakteru navazanych mastnych kyselin li§i svymi
fyzikalnimi vlastnostmi. Zivogi§né triacylglyceroly se vyskytuji v tuhém skupenstvi,
naopak rostlinné ve skupenstvi kapalném. Podle poc¢tu dvojnych vazeb se mastné kyseliny
rozd€luji na nasycené, mononenasycené a polynenasycené. Nasycené (bez dvojné vazby)
a mononenasycené (1 dvojna vazba) mastné kyseliny si lidské télo umi samostatné
syntetizovat. Nékteré polynenasycené mastné kyseliny (2 a vice dvojnych vazeb)
organismus nezvlada vytvaret, a proto je dulezity jejich pfijem potravou (Zlatohlavek,
2016). Zivoctisné nasycené mastné kyseliny jsou obsaZzeny v mase, mléce, syrech,
jogurtech a smetané, ty rostlinného pilivodu potom nachazime v palmovém oleji,
palmojadrovém a kokosovém tuku. Jejich nadmérnd konzumace vede ke zvySeni rizika
zanétu, hladiny cholesterolu a je spojena se vznikem diabetu mellitu 2. typu a dalSich
onemocnéni (Skolnik & Chernus, 2011). Mononenasycené mastné kyseliny nachazime
v olivovém a fepkovém oleji a ofechach. Do skupiny polynenasycenych mastnych kyselin
jsou zafazeny hlavné esencidlni omega-3 a omega-6 mastné kyseliny, které jsou obsaZeny
v oleji slune¢nicovém, fepkovém, Inéném a rybim a ofechiach. Omega-6 a omega-3
mastné kyseliny je vhodné konzumovat v poméru 5 : 1, nebot’ jejich pfijem v tomto
poméru vede ke statisticky vyznamnému poklesu vyskytu kardiovaskuldrnich chorob
(Zlatohlavek, 2016).

Diilezitou slozkou lidského téla je cholesterol, ktery pfedstavuje zédkladni stavebni
sloZku steroidnich hormont, steroidd, kyseliny galeové, vitaminu D a bunéénych
membran. Organismus ho produkuje cca 1 gram denné v jatrech, potravou v zivocisnych
produktech je pfijimano dal$i mnozstvi o hodnot¢ 300 — 500 mg / den. Diky
zpétnovazebné regulaci se pii veétSim piifjmu redukuje jeho syntetizované mnoZstvi
v jatrech. Ke vzestupu krevni (sérové) hladiny cholesterolu dochézi pii vétSiné poruch

metabolismu lipidii, coz nasledné miize vést k rozvoji aterosklerdzy a s ni souvisejicich
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zdravotnich obtizi — infarktu myokardu, cévni mozkové piihodé a porucham ob¢hu krve
(Konopka, 2004).

1.2 Mikronutrienty

Mikronutrienty tvofi latky, které musi byt pfijimany potravou a jsou pro lidské
télo pottebné k udrzeni stability zdravi. Patii mezi né€ vitaminy, mineralni latky a stopové
prvky. Velké ¢ast z nich hraje zasadni roli v energetickém metabolismu a pfi vystavbé
tkani t€la (Maughan & Burke, 2006).

1.2.1 Vitaminy

Lidsky organismus nedokdze vitaminy samostatné produkovat, proto musi byt
hrazeny z piijimané stravy, vyjimku tvoii pouze vitamin D a vitamin K, které¢ té¢lo dokaze
v uritém mnozstvi syntetizovat. Ve vét§in€ vitaminy tvoii soucédst koenzymi, které
zabezpecuji provozni a energetické procesy latkové vymeény. Timto ovliviiuji krvetvorbu,

nervovy a imunitni systém, vyZzivu kosti a také slouzi jako oxidanty (Konopka, 2004).
Dle rozpustnosti se vitaminy rozd¢luji:

e Vitaminy rozpustné v tucich

e Vitamin A -— jako retinol je soucCasti mléka, jater, vajecného Zloutku
a masla. Provitamin A, neboli beta karoten, znéhoz muze byt vitamin A
syntetizovan, je obsazen v rostlinnych pigmentech v ¢erveném a zlutém ovoci
a zelening (Zlatohlavek, 2016). Vitamin A hraje dulezitou roli v oblasti ristu
organismu, ve fungovani imunitniho systému, rozvoji bun€k 1 mnoha druhi tkéni
a je vyznamny pii procesu spermatogeneze. Jedna z jeho forem, kyselina retinova,
ovliviiuje rist a vyvoj kiize a sliznic. Jeho karence zpusobuje poruchy zraku,
suchost sliznic a zanéty kize (Konopka, 2004).

e Vitamin D je obsaZen pfevdzné v rybach a rybim tuku. Devadesat procent jeho
mnozstvi se syntetizuje v kuUzi cestou provitaminu 7-dehydrocholestorolu
za pusobeni UV zafeni, proto ma na jeho mnoZstvi vétsi vyznam pobyt na slunci
neZ jeho pfijem v potravé. Vitamin D ovliviiuje zdravy vyvoj kosti, slouzi
preventivné pii vzniku a rozvoji karencnich kostnich chorob a také proti vzniku
nadorh. Pozitivné plisobi na kardiovaskularni a imunitni systém a velky vliv hraje
pfi ochrané proti vzniku autoimunitnich onemocnéni a obrané pted infekcemi.
(Zlatohlavek, 2016).

e Vitamin E se vyskytuje v rostlinnych olejich (fepkovy, olivovy, slunecnicovy
a z pSenic¢nych kli¢kl), pSenicnych kliccich, ofechéach a vejcich. Je antioxidantem
chranicim pfevdzné bunécné membrany obsahujici lipidy pfed poskozenim
volnymi radikaly. Jeho spotieba se zvétSuje pii zvySené konzumaci tuki ze stravy,
nebot’ chrani také lipidy pted oxidaci. Deficit vitaminu E se projevuje poruchami
svalové funkce a schopnosti rozmnozovani (Konopka, 2004).
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Vitamin K je soucésti zelené zeleniny a je syntetizovan stievni mikroflorou. Jeho
pfitomnost je dulezitd pro bezporuchovou krevni srazlivost. Pokud je neporusena
funkce traviciho traktu a konzumovana bézna potrava, tak k jeho deficitu nedochézi
(Konopka, 2004).

e Vitaminy rozpustné ve vodé

Vitamin B1 (thiamin) je obsaZzen v kvasnicich, lusténindch, obilninach, mase,
mléce a  zeleniné.  Karence  pfedstavuje riziko u  alkoholikd,
u kterych zpusobuje chorobu beri-beri, ktera se vyskytuje ve dvou forméch — sucha
forma beri-beri s projevy neuropatie a vlhka forma s projevy srdecniho selhani
(Svacina, 2008). Vitamin B1 ma svlij vyznam hlavné u metabolismu sacharidii, kde
se ucastni jako koenzym piechodu anaerobni glykolyzy na aerobni glykolyzu,
a dale v energetickych procesech a pti odbouravani alkoholu (Konopka, 2004).
Vitamin B2 (riboflavin) je zastoupen v kvasnicich, obilnindch, mlé¢nych
vyrobcich a jatrech. Pasobi pfi procesech latkové vymény v mitochondriich,
ovliviiuje metabolismus aminokyselin, neuromuskularni systém a aktivitu enzymu,
které se Gcastni odbouravani glykogenu a glukézy. Deficit je vzacny (Konopka,
2004).

Vitamin B3 (niacin) je soucasti masa, kvasnic, s6ji, ofechi a chlebu. Nedostatek
se vyskytuje v oblastech, kde je konzumovana kukufi¢na strava, ve které je
deficitnim mikronutrientem. V tomto piipadé zpiisobuje onemocnéni zvané
pelagra, kterd se vyznacuje zanétem kize, prijmem a demenci — dermatitis,
diarrhoea, demence (Svacina, 2008). Niacin je soucasti bunééné¢ho dychani,
anaerobni glykolyzy, cyklu kyseliny citronové a metabolismu mastnych kyselin.
Lidsky organismus si vitamin B3 dokaZze samostatné syntetizovat z aminokyseliny
tryptofanu za vyhovujici koncentrace vitaminu B6 (Konopka, 2004).

Vitamin B5 (kyselina pantotenova) se vyskytuje ve vSech zivych buikéch,
pfevazné ve vajeCném Zloutku, mase, rybach a zelening. Deficit vitaminu B5 neni
u nas znam. Kyselina pantotenova tvofi soucast hlavnich latek, které se ucastni
zisku energie a metabolickych procest sacharidd, lipidd a aminokyselin v cyklu
kyseliny citronové. Dale ma také dilezité antioxida¢ni t¢inky (Konopka, 2004).
Vitamin B6 (pyridoxin) je obsaZen v driibezi, ryZi, obilnindch a burskych
ofiSkach. Karence vitaminu B6 zplsobuje snizeni imunity a zvySeni vyskytu
infekci. Projevuje se slabosti, nespavosti, poruchami nervli a zanétlivymi projevy
ustnich koutkd, jazyka a Ustni sliznice (Svacina, 2008). Dale pfispiva k poruchdm
metabolismu bilkovin, rlstu, ztrat€ svalové hmoty, poSkozeni brzliku a pohlavnich
zlaz (Konopka, 2004).

Vitamin B9 (kyselina listova) je soucasti zelenych rostlin (brokolice, Spenat,
Cervend fepa, kapusta, chiest a pSeni¢né klicky) a vajecného zloutku. Ovliviiuje
metabolismus aminokyselin a nukleovych kyselin, hraje dilezitou roli pfi rastu
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a déleni bunék a takeé je pottebny pii tvorbé krve v kostni dieni. Dale je dilezitym
faktorem tvorby a rozkladu bilkovinnych struktur, také pro rozklad homocysteinu,
ktery se negativné ti€astni procesu ateroskler6zy. Diky tomu snizuje riziko vzniku
infarktu myokardu a cévni mozkové ptihody (Konopka, 2004). Deficit zptsobuje
anémii, nAmahovou dusnost, vrozené vyvojové vady a zhorSenou funkci nervového
systému (Vilikus, 2015).

Vitamin B12 (kobalamin) je zastoupen v zivocisnych produktech — jatrech, mase,
vejcich, mléku a syrech. Vegetarianska strava je tedy chuda na obsah vitaminu B12.
Hraje velmi dilezitou roli jako koenzym v metabolismu nukleovych kyselin
a aminokyselin, kdy mé& vyznam pfi vzniku télu vlastnich proteind, zejména
ve svalech, a pii krvetvorbé (Konopka, 20014). Zasoby vitaminu B12 jsou
v lidském organismu velké a nedostatek se projevi az po vyCerpani zasob — cca
za 1 — 2 roky. Deficit zpisobuje anémii a porusenou funkci nervové soustavy
(Zlatohlavek, 2016).

Vitamin H (biotin) se vyskytuje v kvasnicich, lusSténinadch, mléce, soje
a ve vajeéném zloutku. Tvoii sou¢ast mnoha enzymi, které maji dtlezitou funkci
v metabolismu sacharidd, lipidid a rozvétvenych fetézcli aminokyselin. Karence
zpusobuje bolesti svalll, slabost, inavu, anorexii, parestezie a dermatitidu (Vilikus,
2015).

Vitamin C (kyselina askorbova) je obsaZen zejména v zelené casti rostlin,
cerstvém ovoci a zeleniné, bramborach a jatrech. Uskladnéné mnozstvi v lidském
organismu vysta¢i pouze na cca 50 dnti. Strava je ale bohata na vitamin C, takZe by
k deficitu dochédzet nemélo. Lehkou karenci mohou byt ohrozeni alkoholici, starsi
lidé, téhotné a kojici Zeny, kufaci a také sportovci s intenzivnim tréninkem
rozpustnym antioxidantem, nebot’ slouZzi k neutralizaci volnych radikal a chrani
vitamin E pfed oxidaci. Déle se ucastni pienosu elektroni u velkého mnozstvi
enzymatickych reakci, vystavby kolagenu a tvorby karnitinu, ktery ovliviiuje
metabolismus tukli v srde€nim svalu a celé svalové soustaveé (Konopka, 2004).
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Tabulka 3: Potieba vitamini pro lidsky organismus (Konopka, 2004).

Vitamin DDD

1.2.2 Mineralni latky a stopové prvky

Mineralni latky a stopové prvky se fadi k anorganickym latkdm obsazenym
v potravé a jsou potiebné ke spravné funkci naseho organismu. Stopové prvky nepatii
ke zdrojim energie a v lidském téle jsou zastoupeny v mnozstvi mensim nez 50 mg / kg
(Zlatohlavek, 2016).

Mineralni latky jsou diilezité k udrzeni stabilniho napéti bunécnych stén, stalé
kyselosti vnitiniho prostiedi, fidi osmoticky tlak na vnitini a vnéjsi stran¢ buné€k, ¢innost
enzymu a patii mezi slozky tvrdych tkdni — kosti a zubli (Konopka, 2004).

Sodik

Sodik je hlavnim extraceluldrnim iontem s koncentraci okolo 140 mmol / 1.
Pfi nadmérném pii{jmu dochazi k hypertenzi a k vzestupu mortality a morbidity
na kardiovaskularni choroby. SniZena koncentrace sodiku zptisobuje slabost, malatnost,
zmatenost a az poruchu védomi (Zlatohlavek, 2016). Doporuc¢ena denni davka je
5 g/ den, ale denni davka v soucasné stravé tvoii 10 az 15 gramt / den (Konopka, 2004).
Za nejvyznamngjsi zdroj je povazovana kuchyniska stl (Davidek, 2012).
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Draslik

Draslik je oproti sodiku hlavnim intraceluldrnim iontem s intracelularni
koncentraci okolo 130 mmol / 1. Hraje diilezitou roli pfi nitrobunéénych déjich a excitaci
svalovych a nervovych bunék. Jeho niz$i hladina vede k poruchdm rytmu, oblenéni
peristaltiky, poruSe pfenosu na nervové-svalovych membranach, coz méa za nasledek
adynamii. U vysSich hladin dochazi k brnéni, paresteziim, poruSe rytmu a az k srdecni
zastavé (Zlatohlavek, 2016). Spolu s glykogenem se uklada ve svalovych vladknech.
Doporucend denni davka drasliku se nachazi v rozmezi 2 — 4 grama (Konopka, 2004).

Za zdroj jsou povazovany potraviny rostlinného ptivodu, hlavné kava, ¢aj, fazole, hrach
a merunky (Davidek, 2012).
Hor¢ik

Hot¢ik je hlavnim intracelularnim iontem podilejicim se na vytvareni spravné
funkce asi 300 riznych enzymi. Déle je dilezity pro spravou funkci nervosvalového
propojeni a optimalni vzruSivost nervového systému. Hoi¢ik se vylucuje stfevem,
ledvinami, ale také pii poceni. Pii karenci dochazi k nepfiznivému ovlivnéni latkové
vymeény, a tim vzniku Gnavy a svalovych kieci (Konopka, 2004). Za doporucenou denni
davku je stanoveno 320 mg pro Zeny a 420 mg pro muze (Vilikus, 2015). Je obsazen
v listové zelening, kakau, obilninach, lusténinach a ofechach (Svacina, 2010).
Vapnik

Vépnik je vyznamny pro vystavbu kosti a zubl, zajistuje také konstrikci
a dilataci cév, svalové kontrakce, pienos nervovych impulzii a hormonalni sekreci
(Skolnik & Chernus, 2011). Koncentrace vapniku v séru je regulovdna parathormonem
a kalcitoninem. Vitamin D napomaha resorpci ze stteva. Vapnik je z potravy pomérné
dobfe vstrebatelny s vyjimkou Stavelani a fytatd, se kterymi tvoifi slouceniny.
Doporuc¢end denni davka vapniku se udavéa pro dospivajici 1 300 mg, pro dospélé az
do 50 let v€ku 1 000 mg, poté ve stafi se doporucuje davku vapniku zvysit na 1 200 mg
z diivodu snizené resorpce. Nejvyssi obsah vapniku je v maku, vyznamnym zdrojem je
mléko a mlé¢né vyrobky, zejména syry, a ofechy (Kasper, 2015).

Zelezo

Zelezo je potiebné pro krvetvorbu a bunééné dychani. Té&lesné zisoby jsou
okolo 4 — 5 gramil v zavislosti na véku (Konopka, 2004). Zelezo je funkéni souasti
hemoglobinu, myoglobinu, cytochromli v dychacim fetézci, nékterych specifickych
enzymi a ma také dulezitou llohu v energetickém metabolismu. Doporuc¢ena denni davka
se vyrazné lisi u obou pohlavi, pro muze je 8 mg / den a pro zeny 18 mg / den (Vilikus,
2015). Vzhledem ke ztratdm zeleza u zen ve fertilnim véku se doporucuje denni davku
jeste navysit. Nedostatek Zeleza je nejrozSifenéjsi karenci, je zplsobeny sniZzenym
pfivodem v potravé, krvacenim nebo poruchou jeho resorpce, miize i ireverzibilné
ovlivnit psychickou i fyzickou vykonnost. Zelezo je lépe vstiebatelné z Zivodisné
potravy, kde se nachdzi ve dvojmocné formé, v potravindch rostlinného ptivodu je zelezo
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v trojmocné formé. Lépe je vstiebavano za piitomnosti vitaminu C. Potraviny bohaté

na Zelezo jsou ¢ervené maso, vnitinosti, lusténiny, brokolice ¢i ofechy (Kasper, 2015).

Selen

Selen je povazovan za antioxidant, ktery je dllezity pro spravnou funkci
imunitniho systému a pro prevenci vzniku rakoviny. Brani oxidaci tuk v bunéénych
membrandch, a tim i poSkozeni bunék. Deficit se mize projevit poskozenim svalové tkané
(hlavné srdecni), zhorsenim svalové funkce a svalovou slabosti. Doporu¢ena denni davka
v preventivnim mnozstvi je 100 — 200 mikrogramt (Konopka, 2004). Pii deficitu selenu
se brzy rozviji sarkopenie (Zadéak, 2008). Zdrojem je zejména veptové a dribezi maso,
vejce nebo neloupané obiloviny (Kasper, 2015).

Zinek

Zinek se podili na antioxidacnim u¢inku imunitniho systému a tvofi soucast vice
nez 300 enzymil. Déle podporuje hojeni ran a spravnou funkci inzulinu. Zvyseny piijem
je dulezity pti nachlazeni a riznych infekcich, spotieba stoupa také pii zvySené télesné
zatézi, nebot’ se vylu€uje moci a potem. Denni potieba se uvadi 7 — 10 mg. Vysoky obsah

zinku se nachazi v potravinach zivocisného ptvodu (Konopka, 2004).

Jod

Jod hraje roli pfi syntéze bilkovin, enzymatické aktivité a pfi tvorbé thyroidalnich
hormont, které ovlivituji metabolismus (Skolnik & Chernus, 2011). Doporu¢end denni
davka je 200 mikrogrami, t€hotné a kojici Zeny by mély toto mnozstvi zvysit na 260
mikrogrami. Onemocnéni zplsobend nedostatkem jodu patii celosvétové k ¢astym
onemocnénim z nedostatku slozek vyzivy. Nedostatek jodu je spojen s funkénimi
poruchami a poSkozenim télesného i1 duSevniho vyvoje. Nejcastéj$Sim nasledkem
nedostatku jodu je zvétSeni §titné Zlazy. V t€hotenstvi mize zplisobit potraty, u plodu
kretenismus a vrozené anomalie. Pfivod jodu ve stravé se zvySuje jodovanim kuchyniské
soli formou jodidu draselné¢ho v primérném mnozstvi 20 mg na 1 kg soli, dale se musi
jodové soli ptidavat do krmiva uzitkovych zvitat, aby byl obsah jodu v mléce a mlé¢nych
vyrobcich dostate¢ny. Bohatym zdrojem jodu jsou motské ryby (Kasper, 2015).

Fluor

Fluor ma vyznam pfi tvorbé zubli a také plsobi v prevenci zubniho kazu.
Pfi nadmé&rném mnoZstvi plisobi toxicky, proto neni vhodné plosné fluoridovat vodu nebo
soli. Hife se vstfebava, zajiSténi dostatecného mnoZstvi potfebné skupiné osob lze
podanim fluorovych tablet (Zlatohlavek, 2016). Doporucena denni potieba pro dospclou
populaci se uvadi 3,8 mg pro muze a 3,1 mg pro Zeny. Vysoky obsah fluoridli je v erném
¢aji. Intoxikace fluoridem mimo jiné vyvolava poruchy tvorby skeletu.
Méd’

M¢éd je potieba pro spravnou funkci bunék, hlavni tlohu ma pti krvetvorbé a také
je dilezitd pro pribéh imunitnich reakci. Nedostatek zplsobuje mikrocytarni
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hypochromni anémii, leukopenii ¢i osteoporézu. Denni potieba se uvadi 2 — 2,5 mg.
Bohatym zdroje médi jsou jatra, maso, ryby, kakao nebo ofechy (Kasper, 2015).

1.3 Voda a pitny rezim

Voda tvofi zakladni slozku lidského organismu. U dospélych muzl piedstavuje
60 % celkové té€lesné hmotnosti, u zen 50 %, protoZe Zeny maji vyssi procento télesného
tuku a obsah vody v tukové tkani je mensi nez v netukové télesné hmoté€. Dale se télesna
voda déli na intracelularni, kterou tvoii ze 2/3, a na 1/3 extracelularni tekutiny, ktera se
sklada z intersticialni a intravazélni vody (Herold, 2016).

Potieba tekutin je individualni, z&visi na pohybové aktivité, télesné stavbe
a teplot¢ okolniho prosttedi. U dospélého cloveka je optimalni piijem tekutin
40 ml / kg / den. (Clark, 2014). Pfi hodnoceni vodni bilance se porovnava piijem
a vylucovani tekutin z organismu. Piijem tekutin je velmi variabilni, okolo 900 ml
pfijimame potravou a 300 ml vznikd oxida¢nimi reakcemi v organismu. Vylucovani
probihd moci, cca 1,5 litru, stolici okolo 200 ml a také dychanim a perspiraci se z kiize
odvadi v zavislosti na prosttedi, t¢lesné teploté a aktivité cca 10 ml / kg vody (Schmidt,
2010). Dostatecnou hydrataci lze hodnotit nékolika zptsoby. Kontroluje se barva
a frekvence moceni, kterd by méla byt kazdé 2 — 3 hodiny s vyluCovanim svétle zluté
moci, a hmotnost (Vilikus, 2015). Klinicky se hodnoti laboratorni hodnoty, vodni bilance
a pomoci ultrazvuku lze méfit hydrataci naplni dolni duté zily a pravé komory srde¢ni.
Deficit tekutin neboli dehydratace zpiisobuje unavu, bolesti hlavy, zacpu, sniZeni
hmotnosti a krevniho tlaku, zvySeni koncentrace metaboliti a podporuje tvorbu
zluCovych a ledvinovych kamend. Cilem je zabranit dehydrataci organismu dostate¢nou
substituci (Huppelsberg, 2003).
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2 Energeticky vydej

e Bazalni energeticky vydej

Tvoti 60 % energetického vydeje, zajistuje energii pro zakladni fyziologické
procesy a energetické potieby v zédkladnim klidovém stavu. Jsou jimi zejména potieby
transportnich systémi na bunéénych membranach, srdce, plic, termoregulacnich
a metabolickych systému, které zajist'uji zakladni pfemény substrati. Bazalni energeticky
metabolismus je zavisly na véku. V puberté¢ dochazi k nejvyssimu poklesu, dale klesa
postupné. NejptesnéjSiho vysledku urceni bazalniho metabolismu se docili nepiimou
kalorimetrii, kterd méfi spotiebu kysliku a produkci oxidu uhli¢itého. Hlava pacienta je
v tomto pfipad¢ prikryta plastovou komorou, do které vede volné vstupujici vzduch, ale
naopak vydechovany vzduch se odvadi do pocitacového analyzatoru. Dale se urcuje
odpad dusiku v moci a ve stolici, ktery umoznuje ur¢eni mnozstvi oxidace bilkovin.
Vzhledem k neschopnosti dodrzeni optiméalnich podminek se stanovuje klidovy
energeticky vydej, jehoz hodnota je 0 5 % vysS8i nez hodnota bazalniho energetického
vydeje. Kvili omezené dostupnosti a podminkdm nepiimé kalorimetrie se nejéastéji
bazalni energeticky vydej spocita dle Harrisovy-Benedictovy rovnice (tabulka ¢. 4), kde
jsou brany v tivahu pohlavi, v€k, hmotnost a vyska (Zlatohlavek, 2016).

Tabulka 4: Harrisova-Benedictova rovnice pro muZe a Zeny (Zlatohlavek, 2016)

Muzi 13,75 x hmotnost + 5003 x vyska — 6,775 x v&k + 66,5
Zeny 9,563 x hmotnost + 1,85 x vyska — 4,676 x vk + 655,1

e Vydej fyzickou aktivitou

Tato ¢ast energetického vydeje je nejvice proménlivou ¢asti v zavislosti na druhu
provadeéné fyzické aktivity.

e Termicky efekt potravy

UrCuje vzestup energetického vydeje po piijmu urcitého druhu potravy.
Maximum nastupuje po 1,5 hodin€ po jidle a pretrvava 2 — 4 hodiny. SmiSend strava
zvysuje energeticky vydej o 10 %, nejvyssi termicky efekt maji bilkoviny (30 %), maly
maji sacharidy (4 %) a lipidy (2 %).

Akutni onemocnéni ovliviiuje velkou mirou energeticky metabolismus, zejména
pti aktivaci systémové zanétlivé odpovédi se zvySenim hladiny kortizolu, glukagonu
a katecholaminli a zaroveil poklesem inzulinu. Dochdzi k mobilizaci pfevazné
aminokyselin, které jsou potfebné k intenzivnim imunitnim a repara¢nim procestim.
Nejptesnéjsi hodnoty ziskame v tomto pfipad€ neptimou kalorimetrii. V ptipad€ vypoctu
Harrisovou-Benedictovou rovnici je zapotiebi vysledek vynasobit jesté faktorem
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postizeni, fyzické aktivity a teplotnim faktorem (Zlatohlavek, 2016). Ptehled téchto
faktori je uveden v nasledujici tabulce.

Tabulka 5: Faktory zvySujici energetickou poti‘ebu (Zadak & Havel, 2017)
FA - aktivni faktor

Pobyt v posteli - imobilni 1,1
Pobyt v posteli — mobilni 1,2
Mobilni 1,3

TF — teplotni faktor (télesna teplota)

38°C 1,1
39 °C 1,2
40 °C 13
e 1,4

IF — faktor postiZeni

Pacient bez komplikaci 1,0
Pooperaéni stav 1,1
Fraktura 1,2
Sepse 1,3
Peritonitida 1,4
Vicecetné trauma, rehabilitace 1,5
Vicecetné trauma + sepse 1,6
Popaleniny 30 — 70 % 1,7-1,8
Popaleniny 70 — 90 % 2,0
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3 Obecna charakteristika vybranych neurologickych
onemocnéni

Pro vypracovani této prace byly vybrany nejcastéji se vyskytujici neurologické
choroby v intenzivnim neurorehabilitacnim zatizeni Asklepios Schlossberg Klinik Bad
Konig.

Uvedend neurologickd onemocnéni maji obsahlé spektrum symptomut. Rozsah
postizeni je v korelaci s tizi postizeni. K nejcastéjSim nasledkim se tadi motorické
deficity, senzitivni a kognitivni poruchy, dysfagie (porucha polykani) a feCové poruchy.
U motorického postizeni se rozlisuji, dle tize, parézy (omezeni hybnosti s riiznou mirou
zachovani Castecné hybnosti) a plegie (aplna nehybnost). Dle postizené ¢asti dochazi
k déleni na hemiparézy, kdy je postizena jedna polovina téla, paraparézy, které se tykaji
poruchy hybnosti dolnich koncetin, a na tetraparézy, které postihuji vSechny Ctyfi
koncetiny (Hacke, 2016).

3.1 Cévni mozkova prihoda (CMP)

Cévni mozkova piihoda je nahle vznikla mozkové porucha, zejména loZiskova,
ktera vznika poruchou cerebralni cirkulace — ischémii v 80 %, nebo hemoragii ve 20 %
pfipadd. Nejcastéjsim projevem je motoricky deficit, ddle mlize nastat také senzitivni
deficit, dysfagie, bolesti hlavy, porucha feci, kiece, zavraté, diplopie a hemianopsie (Bar
& Chmelova, 2011).

e Ischemicka mozkova piihoda

Ischemicka mozkovéa piihoda se déli dle mechanismu vzniku na obstrukéni
(okluzivni), kdy dochazi k uzavieni cévy embolem nebo trombem, a na neobstruk¢ni, kdy
dochdzi k hypoperfuzi. Dle casového hlediska lze dé&lit piithody na tranzitorni
ischemickou ataku (TIA), u které symptomy kompletné odezni do 24 hodin, reverzibilni
ischemicky neurologicky deficit, pfi kterém dochazi k postupnému odeznivani
symptomatiky, a na vyvijejici se a dokon¢enou ischemii. Podle rozsahu ischémie se odviji
také projevy, kdy muze dochazet klehkym az tézkym parézam, nejcastéji
k hemiparézam, az k pfipadné plegii, dale k porucham feci, dysfagii a poruchdm
kognitivnich funkei (Bednatik, 2010).

e Hemoragickd mozkova piihoda

Hemoragicky iktus je nejCastéji zpisoben neléCenou arterialni hypertenzi, kdy
dochazi kruptufe perforujicich arterii. K ruptufe miize dochédzet také v terénu
degenerativnich zmén ve stén€ cév nebo u arteriovendznich malformaci. Hemoragicky
iktus muze byt také zplsoben takzvanou hemoragickou diatézou neboli zvySenou
krvacivosti, ke které dochézi pti vrozenych nebo ziskanych poruchach krevni srazlivosti,
nejcastéji v disledku antikoagulaéni 1é€by Warfarinem. Pti krvacivé mozkové piihodé
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dochazi ke krvaceni do mozkového parenchymu. Symptomatika a nasledek zavisi stejné
jako u ischemické mozkové piihody na lokalizaci, velikosti a charakteru krvaceni, které
pfi vEétsim rozsahu zpusobuje svym expanzivnim procesem destrukci mozkové tkané,
ktera se projevuje alteraci celkového stavu, bolesti hlavy, zvracenim a poruchou védomi,
kterou zplsobuje edém mozku. Tento stav je velmi zavazny, je tieba provést
tzv. dekompresni kraniektomii (odstranéni ¢asti lebky a uvolnéni tlaku mozku), ale
1 piesto znacna Cast pacientil umird. Naopak mensi krvaceni mozkovou tkan vétSinou
pouze jen komprimuji, celkovy stav nebyva alterovan a dle mista vzniku dominuji
loziskové piriznaky (Ambler, 2006).

Bulbarni syndrom

Bulbérni syndrom je zplsoben oboustrannym poSkozenim IX. — XII. hlavového
nervu nebo jeho jader. Vznika pii 1ézi mozkového kmene cévni piihodou, nadory nebo
zangty, pii amyotrofické lateralni skler6ze nebo u syndromu Guillain-Barré. Projevuje se
dysfagii, dysartrii, atrofii nebo fascikulacemi jazyka (Ambler et al., 2010).

3.2 Critical-Illness-Polyneuropathy (CIP)

Jedna se o ¢asté onemocnéni, které je typické pro ventilované intenzivni pacienty,
zejména pi1 sepsi a multiorgdnovém selhdni. Dochdzi k axonalnimu poSkozeni
periferniho nervového systému, pievazné motorickych neuronii. Projevem je distalné se
projevujici symetrické oslabeni svalii koncetin, které muze vést az k velmi tézké
tetraparéze. Prubéh Casto komplikuje i soucasné postizeni branice, které prodluzuje dobu
odpojeni od ventilatoru (Herold, 2016).
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4 Dysfagie

Dysfagii se nazyva porucha polykani, kterd se tykd pevné i tekuté stravy.
Vyznacuje se kaSlem pii jidle nebo po ném, zménou hlasu po polknuti sousta, potravou,
ktera vytéka z ust (drooling), dysfonii a dysartrii. U vice nez poloviny postizenych osob
chybi nebo je naruseny reflexni kasel (Tomek et al., 2018). Pfed poddnim prvniho sousta
pacientovi je vhodné ud¢lat screening dysfagie. Uziva se tzv. GUSS test (gugging
swallowing screen). K vySetfeni dysfagie se dale pouziva klinické logopedické vysetieni
polykani, pfi kterém se ur¢i typ a stupenn poruchy polykéni, vySetfeni flexibilnim
endoskopem (Flexible Endoscopic Evaluation of Swallowing / Flexible Endoskopische
Evaluation des Schluckens — FEES) a videofluoroskopii (Tomek et al., 2016).

Cilem GUSS vysSetfeni je indikovat pacienta v riziku dysfagie, zhodnotit
schopnost polykani kvalitativné¢ i kvantitativné, urcit moznost hydratace, nastavit
vhodnou konzistenci stravy a zahajit terapeuticky postup. GUSS se provadi u lazka
pacienta. Diky své formé& umoziiuje testovani s postupné zvysSujici se obtiznosti polykani,
viz pfiloha ¢islo 1. Na zaklad¢ stupné dysfagie je navrzeno dietetické opatfeni. GUSS
screening je rozdélen na dvé ¢asti — nepiimy a piimy, ktery zahrnuje tii subtesty polykani
z hlediska konzistence stravy; zahusténé tekutiny, tekutiny a pevné stravy. V nepfimém
testu se hodnoti bd¢lost, schopnost odkaslani a polknuti slin. V piimém testu se hodnoti
u vSech tii subtestll — polykéni neni mozné, opozdéné, tspésné — kasel, drooling, zména
hlasu. Vysledek testu je souc¢tem nepiimého a primého testu a urci stupen dysfagie a riziko
aspirace (Trapl et al., 2007).

FEES vysetieni je prvni metodou volby pfi vySetfovani dysfagie, protoze nabizi
dalezité vyhody. Je pacienty velmi dobie tolerovany, snadno se uziva, lze ho vyuzit
u liZka pacienta a je finanéné¢ malo nakladny. Nevyhodou vSak je, ze vySetfuje pouze
oblast faryngu. Pfi vySetfeni se zavadi flexibilni endoskop skrz nosni dutinu do hltanu,
odkud je moZné posouzeni jednotlivych anatomickych struktur a funkénosti hlasivkovych
vazil. Dale pfi testu polykéni jsou pacientu nabidnuty rizné konzistence od vodnaté
po tuhou a hodnoti se schopnost polknuti sousta. Pfi poruchach polykéni dochézi
k tzv. penetraci, kdy se zbytky sousta nachéazeji u vstupu do hrtanu, nebo k aspiraci, kdy
se zbytky dostavaji az do trachey a bronchialniho systému. Hodnoti se 8 stupit tize
postizeni — viz ptiloha ¢islo 2. Velkou vyhodou FEES vySetfeni oproti videofluoroskopii
je zhodnoceni zatéZe produkce slin s ndslednou aspiraci, lepsi posouzeni hlasivkovych
vazil a nevznikd zatéz rentgenovym zéatenim (Prosiegel, 2015).

Videofluoroskopie umozituje dynamické posouzeni polykaciho aktu po polknuti
soust o rUznych konzistencich znaCenych kontrastni latkou s ndslednym
rentgenologickym zobrazenim 25 — 30 obrazii za sekundu (Prosiegel, 2015).
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5 Malnutrice

Malnutrice je stav zplsobeny nevyvazenym piijmem energie a zivin. DEli se
na malnutrici pfi zvySeném piijmu substrati a na malnutrici pfi nedostateCném piijmu,
nadmérném vydeji ¢i zvySenych ztratach. Nektera neurologicka onemocnéni vedou
potravu per os, ¢asteCnou nebo Uplnou ztratou sebeobsluhy a aspiraci, a tim vznikem
bronchopulmondlnich infekci, které nadale zhorSuji stav malnutrice. Pfi vzniku
malnutrice z nedostatku energie, makronutrientii i mikronutrienti dochdzi ke vzniku
energetické (maranticky typ) nebo protein — energetick¢é malnutrice (kwashiorkorovy
typ). Zvysené nutricni riziko nastava pifi poruse védomi, polykani, nervosvalového
pienosu ¢i degenerativnich neurologickych onemocnéni. Nutri¢ni podpora se typicky
indikuje naptiklad u CMP, amyotrofické laterdlni sklerézy, polyradikuloneuritidy
a roztrouSené sklerézy (Zlatohlavek, 2016).

Prevalence malnutrice u hospitalizovanych pacientl v intenzivni péci je udavana
ve 40 — 50 % piipada. Castym typem jsou v tomto piipadd smiené typy malnutrice, kdy
se u pacienta s marantickym typem malnutrice v disledku katabolizujiciho onemocnéni
(Graz, infekce) vyvine kwashiorkorovy typ malnutrice, pii kterém rychle pokracuje deficit
bilkovin, vznikaji otoky a projevy imunosuprese. U kriticky nemocnych se podil
malnutrickych pacientll zvySuje az na 60 — 65 %, kdy pfevazuje stresova malnutrice
proteinového typu (Zadék & Havel, 2017).

Klinické hodnoceni malnutrice zahrnuje zhodnoceni antropometrickych
parametrl, kde se posuzuje BMI, ubytek svalstva a podkozniho tuku, u které¢ho se
nejcastéji pouziva mefeni obvodu paze nebo méfeni kozni fasy nad tricepsem pomoci
kaliperu (Zadak & Havel, 2017).

Mezi laboratorni ukazatele malnutrice se fadi stanoveni celkové bilkoviny,
albuminu, transferinu, prealbuminu a lymfocytli. Albumin je ukazatelem proteinové
malnutrice, zmén extraceluldrni tekutiny a negativnim markerem zanétlivého procesu.
Hypoalbuminémie v mnoha pfipadech prezentuje spiSe expanzi extracelularni tekutiny
neZ sniZzeni mnozstvi albuminu v krevnim ob¢hu. Transferin a prealbumin maji kratky
biologicky polocas, proto se podileji jako ukazatel¢ malnutrice v krat§im casovém
intervalu. Hlad a katabolismus plisobi imunosupresivnim ucinkem, ktery se manifestuje
také poklesem lymfocytd pod 1,5 x 10° elementti na litr (Zaddk & Havel, 2017).
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6 Substituce vyzivy

Pokud pacient nemuize, nechce nebo nesmi pfijimat potravu, je potieba mu
podéavat umélou vyzivu. Typicky se tak déje pfi onemocnéni dutiny ustni, ezofagu,
pii bezvédomi nebo v situaci, kdy pfijem potravy neni mozny nebo neni mozny
v dostate¢né mite. Pfi podavani umélé vyzivy je dulezité sledovat klinicky stav pacienta
1 laboratorni vysledky. Sleduji se zmény hmotnosti, vyvoj poméru tukové a svalové
hmoty, hydratace, diuréza, pocit zizné a vitalni funkce. Z laboratornich hodnot sledujeme
stav vnitiniho prostfedi, zmény sérovych proteinl, parametry zanétu nebo jaterni testy
(Zlatohlavek, 2016).

6.1 Enteralni vyziva

Enterdlni vyZziva se dle svého sloZeni déli na polymerni a oligomerni. Polymerni
vyziva je nutricné definovana a ur¢end pro podavani formou sippingu (popijeni) nebo
sondou. Je slozena z polymert jednotlivych zivin — proteinli, polysacharidd, lipida
a mikronutrientl. Obsahuje také vlakninu, ktera je zastoupena rozpustnou slozkou. Pomér
zivin obsazenych ve vyzive je stejny, jako organismus fyziologicky potiebuje. Osmolarita
této vyzivy se pohybuje okolo 400 mOsmol (Zlatohlavek, 2016).

Oligomerni vyziva je chemicky definovana, obsahuje rozstépené Ziviny,
aminokyseliny nebo oligopeptidy, disacharidy, maltodextrin a MCT oleje. Je podavéna
vyhradné jejunalni sondou, nebot’ nepotiebuje travici enzymy ke vstiebani. Oligomerni
vyziva ma vyssi osmolaritu (vice jak 450 mOsmol), z tohoto divodu predstavuje vyssi
riziko vzniku priijmu a dehydratace (Zlatohlavek, 2016). Vyhodou je, ze enteralni vyziva
neobsahuje laktozu (Kasper, 2015).

Enteralni vyziva mtize slouzit jako vyhradni, nebo pouze jako Castecna vyziva.
Na zaklad€¢ toho se rozd€luje na nutricné kompletni, tyto pfipravky maji standardni
sloZzeni a mohou byt pouzivany jako jediny zdroj vyZivy, a na dopliujici, které svym
sloZzenim nejsou vhodné jako samostatny zdroj vyzivy (Kasper, 2015).

Z hlediska obsahu energie v 1 ml se enteralni vyziva déli na:

e hypokalorickou — 0,67 — 1 kcal / ml, kterd je vhodna pro diabetiky nebo obézni
v redukénim rezimu,

e izokalorickou — 1 kcal / ml, vhodna pro podavani sondou,

e hyperkalorickou —az 2,5 kcal / ml — vhodna pro sipping, pfipadné pro podavani sondou
(Zlatohlavek, 2016).

Enteralni vyziva se podava formou sippingu nebo sondou. Sipping je ptipravek
uréeny k popijeni, ktery se obvykle pouziva jako dopln€k k b&ézné dieté, avSak miize
slouzit 1 jako jediny zdroj vyzivy. Pfipravky sippingu jsou komplexni ptipravky, které
obsahuji vSechny slozky vyzivy ve vhodném mnozstvi a poméru. VétSina ptipravki je
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z hlediska obsahu energie izokaloricka, nékteré jsou mirné hyperkalorické. Cim je obsah
energie v pripravku vyssi, tim je piipravek hustéjsi (Zlatohlavek, 2016).

Podavani vyzivy sondou se uziva pti neschopnosti pacienta vypit potfebnou davku
vyzivy, kdy sonda vede vyzivu pifimo do zaludku, duodena nebo jejuna. Dle zptsobu
zavedeni se sondy déli na nasledujici:

e nazogastrickd — nosem, faryngem, ezofagem a usti do zaludku,

e nazoduodenalni — nosem, faryngem, ezofagem a zaludkem ustici do horniho
duodena,

e PEG (perkutanni endoskopicka gastrostomie) — bfiSni st€énou do Zzaludku nebo
duodena, tato sonda miize byt zavedena az do jejuna, v tomto piipad¢ se hovoii
o J-PEG,

e PEJ (perkutanni endoskopickd jejunostomie) — biisni st€énou do lumen horniho
duodena (Kasper, 2015).

Vzhledem k tomu, Ze u podavani sippingu hrozi aspirace, je vhodné podavat
vyzivu sondou. Pfi zavedeni sondy hrozi poranéni sliznic, vznik dekubitu az perforace
v horni ¢asti traviciho traktu, aspirace vyzivy, mize se vyskytnout také intolerance sondy
1 podavané vyzivy, to se projevi prijmy ¢i nadymanim (Kasper, 2015).

v

Neurologicka onemocnéni jsou druhou nej€astéjsi indikaci k vyuziti PEG. Ten se
zavadi, pokud je potieba poddvat pacientim enterdlni vyZzivu po dobu delsi nez 28 dni.
Zavedeni se provadi nejdiive po 14 dnech, kdy je stav pacienta stabilni. Dalsi indikaci je
opakované vytazeni a netolerovani nazogastrické sondy s piredpokladem sondy po dobu
delsi nez 14 dni a u ventilovanych pacientd (Tomek et al., 2018). Pti zvySeném vyskytu
zvraceni se endoskopicky zavadi sonda az do jejuna — tzv. J-PEG. Timto zptisobem se
zabrani vzniku gastroezofagealniho refluxu a ptipadné aspiraci Zalude¢niho obsahu
(Koop, 2009).

Enterdlni vyziva mé pozitivni vliv na pokles mortality, zlepSeni trofiky stieva,

funkce stfevni bariéry a snizeni pfestupu bakterii ze stfev do krevniho obc¢hu (Zadék,
2008)

6.2 Parenteralni vyziva

Parenteralni vyziva je nefyziologicky zplisob podavani vyzivy, Ziviny se podavaji
rovnou do cévniho systému ven6znim katetrem (Zlatohlavek, 2016). Je indikovana pouze
tehdy, pokud nelze vyzivu podavat enterdlné. Doba, po kterou se podava vyziva
parenteralng, by méla byt co nejkratsi (Kasper, 2015).

Parenteralni vyZziva obsahuje v§echny makronutrienty i mikronutrienty. K vyzivé
se uzivaji roztoky gluk6zy o koncentraci 20 — 40 %, roztoky aminokyselin, které obsahuji
veSkeré esencidlni, semiesencidlni a téméf vSechny neesencidlni aminokyseliny
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o koncentraci 4 — 15 %. Lipidy jsou podavany formou 10 — 20 % tukovych emulzi, jejichZ
zékladni slozkou jsou oleje a emulgatorem je vajecny lecitin (Zlatohlavek, 2016).

Vstupy pro parenterdlni vyzivu se zavadi do perifernich nebo centralnich zil.
Do periferni zily je vyziva podavana pouze kratkodobé, to z ditvodu, ze pfi iritaci zil
roztokem vznikaji bolestivé flebitidy a je nutné casté prepichovani vstupu. Uziva se
zejména v obdobi pfed zavedenim centralni kanyly nebo pokud je zavedeni centralni
kanyly rizikové. Do centralni Zily je mozné podéavat plnohodnotnou vyzivu bez rizika
iritace zil, nejCastéji se vstupy zavadi do vena subclavia a vena jugularis, kdy je konec
kanyly umistén do dolni ¢asti horni duté zily. Dale lze zavadét 1 do vena femoralis
s koncem usticim v dolni duté zile, ale v tomto misté je zvySené riziko vzniku infekce.
Dalsim zptisobem je zavedeni tzv. PICC (peripherally inserted central catether) katetru,
ktery se zavadi periferni zilou a konec je umistén do dolni ¢asti horni duté zily
(Zlatohlavek, 2016).

Parenterdlni vyziva se podava pfedevsim systémem all-in-one, kde jsou veskeré
ziviny (makronutrienty i mikronutrieny) smichany v jednom vaku. Tento systém piindsi
lepsi vyuziti zivin, nizsi vyskyt metabolickych komplikaci, infekei a nizs§i cenu. Diive se
hojné pouzival systém multi-bottle, u kterého jsou jednotlivé roztoky baleny zvlast
a aplikuji se zvlast' ¢i soucasné. U tohoto zplsobu podavani vyzivy hrozi vyssi riziko
infekce, vyssi finanéni naro¢nost kvuli ¢asté vymeéné infuznich setli a zvySend zatéz
personalu. Potiz je i v nemoZznosti zajistit piesné davkovani a kontrolovat hladinu
glykémie a stabilitu vnitiniho prostiedi. Tento systém se v dnesni dobé témét nevyuziva
(Zlatohlavek, 2016).
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7 Vyziva neurologickych pacientii v intenzivni péci

Pacient se zavaznym neurologickym onemocnénim potiebuje adekvatni piijem
zivin, jelikoz mé zvySenou energetickou potfebu a dochazi ke katabolismu, kdy jsou
odbouravany vlastni bilkoviny ze svalii. Vzdy je potifeba zhodnotit anamnesticka data
a klinicky obraz pacienta za ucelem stanoveni idedlniho nutriéniho cile. Sleduji se
znamky deplece specifickych nutrientl, stupenn metabolického stresu, stav hydratace,
hmotnost, aktivita svalti a schopnost pfijimat potravu per os / sondou / parenteralng.

e Enteralné per os — pii védomi, bez poruchy polykani, sou¢asné monitorovani
adekvatniho pfijmu energie a zivin,

e Enteralné sondou — pii védomi, s poruchou polykani, s rizikem aspirace, intubovani
pacienti na umé¢lé plicni ventilaci,

e Parenteralné — pfi nemoznosti zajistit potfebnou energii a ziviny enteralné (Tomek et
al., 2018).

Traumata mozku vcetné cévnich mozkovych piihod s naslednou kraniektomii
zpusobuji zvySenou energetickou spotiebu a nékdy vedou az k extrémnimu katabolismu.
Hyperkatabolicky stav se objevuje uz v prvnich dnech po vzniku a pietrvava 4 — 6 tydni.
Zavazna onemocnéni mozku jsou nésledovdna stresovymi reakcemi se vzestupem
katecholaminti a kortizolu, coz vede dale k negativni dusikové bilanci, protoze velka ¢ast
proteintl je pfesouvana z visceralni oblasti do proteinti akutni faze. Potfeba aminokyselin
se pohybuje okolo 2 g/ kg / den. Udrzeni dostate¢nych proteinovych zasob je povazovano
za zékladni cil nutriéni podpory. Postupné vycerpani zasob organismu vede k depleci
esencialnich proteint, tukli a dalSich latek, coz nasledn¢ vede k selhani imunitniho
systému, svalli a selhdvani organili, pfevazné srdce, plic, gastrointestinalniho traktu
a ledvin. Hodnoceni nutri¢niho stavu a diagnéza stresové malnutrice jsou v prvnich
tydnech obtizné, protoze je piekryvaji akutni zmény metabolismu, iontového
hospodafstvi, zmény presunu vody v téle a infekce (Zadak, 2008).

Nadmérny ptivod energetickych substratti, hlavné sacharidii, vede k nadprodukci
COy, hyperkapnii a respiracni acidoze. ZvysSeny piisun glukozy zptsobuje vzestup
inzulinu, ¢ast je ukladana ve formeé glykogenu a po naplnéni glykogenovych zasob se dale
glukdza preménuje na tuk, pfi této reakci dochazi také ke zvySené produkei CO,. Ukladéani
tuku v kosternim svalstvu zapfticinuje jeho zhorSenou citlivost na inzulin, a tim zptsobuje
rozvoj inzulinové rezistence. Rychlost pfivodu glukézy, kterd zvySuje hladinu glykémie
0 5 mmol / I nad normalni hodnotu, vede k maximalni supresi glukoneogeneze. Cilem je
co nejtésnéjsi kompenzace glykémie, aby nebyl podporovan vznik inzulinorezistence.
V Casné fazi iktu hyperglykémie také zvetSuje rozsah zony penumbry. Piivod tukové
emulze v parenteralni vyZzivé snizuje piivod glukoézy a tim snizuje vznik moZnych

komplikaci, které vznikaji pfi ptetizeni organismu gluk6zou (Zadéak, 2008)
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Po piekonani akutni faze predstavuje hlavni riziko tichd aspirace s rozvojem
bronchopneumonie. Kvili katabolismu se zvétSuji ztraty svalstva na 300 — 400 g
denné. Zakladni energeticka potieba se timto zvySuje 1,5x, potieba bilkovin
na 1,2 -1,5 g/ kg/ den (Zaddk & Havel, 2017).

Vzhledem ke zvySené imobilizaci se vyskytuje hyperkalcemie a kalciurie, které
vedou k osteopordze a pii snizené diuréze také k nefrolitiaze. (Zadak, 2008)

U pacienti s CMP se Casto vyskytuje malnutrice. Nejc€astéjsi pii¢inou vzniku
malnutrice u téchto pacientli jsou poruchy piijmu potravy, zejména dysfagie, kterd se
podle Poléka (2018) vyskytuje u 67 % pacientli s CMP, Tomek et al. (2018) uvadi 50 %.
Dalsi pti¢inou malnutrice je ¢astecnéd nebo uplnd nemoznost sebeobsluhy. Pacienti jsou
ohrozeni také dehydrataci. Pacienti s akutni CMP maji energetickou potfebu zhruba
0 10 % vyssi. Energeticka potfeba u malnutri¢nich pacientd je 35 — 40 kcal / kg / den,
u pacientl v riziku malnutrice potom 30 — 35 kcal / kg / den. Tato potieba se vSak miize
lisit vzhledem ke komplikacim provazejicim CMP, napftiklad pii sepsi, pneumonii nebo
pfi nutnosti ventilacni podpory. Pacientim je potifeba podavat nutricn¢ definovanou
vyzivu s obsahem proteint v mnozstvi 1 — 1,5 g / kg / den. Tekutin se podava
30 — 40 ml / kg / den s ohledem na klinicky stav a stav vnitiniho prostedi. V akutni fazi
CMP je nutné u pacientd s dysfagii zavést nazogastrickou sondu. Nékteré pacienty s CMP
postihuje krvaceni do gastrointestinalniho traktu, podavani pouze enteralni vyzivy toto
riziko krvaceni mize snizovat (Polék, 2018).

U pacientd, u kterych se nepiedpoklada v ¢asné dobé akutni faze dostate¢ny oralni
ptijem, je dle DGEM (Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrungsmedizin) (Elke et al. 2018)
doporuceno zahdjeni substituce vyzivy do 24 hodin od pifijmu. Pokud neni mozné
stanoveni energetické potfeby nepfimou kalorimetrii, mél by byt kaloricky cil
u neobéznich (BMI <30) pacientii 24 kcal / kg aktudlni t€lesné hmotnosti / den. U kriticky
nemocnych by mél byt energeticky ptijem zvysen na 24 — 30 kcal / kg / den a u pacientt
se sepsi az na 30 — 35 kcal / kg / den. V ptipadé€ obéznich pacienti s BMI 30 — 50 by m¢l
energeticky pfijem odpovidat 11 — 14 kcal / kg aktualni télesné hmotnosti / den. Obézni
s BMI > 50 by méli pfijimat 22 — 25 kcal / kg ideélni télesné hmotnosti / den. Pfijem
bilkovin by mél u pacientt sBMI < 30 odpovidat 1 g / kg aktudlni télesné
hmotnosti / den, v pfipad€ pacientli s BMI > 30 je to 1,5 g bilkovin / kg ideélni télesné
hmotnosti / den.

Hodnota glykémie 7,7 — 11,0 mmol / I miiZe byt tolerovdna a méla by byt nejméné
3 - 4x denn¢ kontrolovana. Hyperglykémie > 11 mmol / 1 u pacientii v intenzivni péci je
spojena se zvySenou morbiditou a mortalitou a méla by byt korigovana davkou inzulinu
(Hartl et al., 2013).
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Prakticka cast

8 Cile prace

Cilem této prace je zhodnoceni nutri¢ni intervence u vybrané skupiny pacient
s tézkym pribéhem neurologického onemocnéni (po cévni mozkové piihodé
a s Critical-Illness-Polyneuropathy) na intenzivni neurorehabilitacni klinice Asklepios
Schlossberg Klinik Bad Konig. Cilem je zjistit, jak dlouhodobé zavedeny jednotny
systém enterdlni vyzivy v prubéhu hospitalizace ovlivituje prospivani pacientt, jak se
méni jejich antropometrické vysledky a laboratorni hodnoty a zda se vyskytuji rozdily
v zavislosti na pohlavi, véku, pocatecnich hodnotach BMI a druhu onemocnéni.
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9 Hypotézy

H1: Predpokladam, Ze hmotnost pacientti se béhem hospitalizace snizila.

H2: Piedpokladam, Zze pomér pacientli s hyperglykémii byl béhem hospitalizace mensi
u pacientii s poc¢atecni hodnotou BMI < 30 nez u pacientti s BMI > 30.

H3: Predpokladam, ze koncentrace celkové bilkoviny a albuminu v séru byla béhem
hospitalizace u pacientl s poc¢ate¢ni hodnotou BMI < 30 vétsi nez u pacientid s BMI > 30.

H4: Predpokladam, ze zastoupeni celkové bilkoviny a albuminu v séru se b&hem

hospitalizace zlepsilo.
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10 Metody sbéru dat

Vyzkum byl proveden metodou longitudindlniho Setfeni. Sbér dat probihal
od srpna 2019 do zafi 2020 na intenzivni neurorchabilitacni klinice Asklepios
Schlossberg Klinik Bad Konig. Provadéni sbéru dat bylo schvaleno vedoucim lékafem
oddéleni a feditelem kliniky.

Bylo sledovano celkem 55 osob, ztoho 30 muzi a 25 Zen, ve véku
od 59 do 81 let. Vyzkumna ¢ast se zaméiuje na zhodnoceni nutri¢ni intervence u vybrané
skupiny pacienti po cévni mozkové piihodé¢ a s Critical-Illness-Polyneuropathy
v prvnim, druhém, ¢tvrtém a osmém tydnu hospitalizace v zavislosti na véku, pohlavi
pocatecni hodnoté BMI a druhu onemocnéni pti podavani jednotné enteralni vyzivy —
Nutrison Energy Multi Fibre v mnozstvi 380 ml tfikrat denn¢. Sledovani pacienti byli
s tézkym pribéhem na intenzivnich ltizkach. VSichni byli vzhledem ke komplikacim
dlouhodobé¢ lezici se zavedenou trachedlni kanylou, avSak bez ventilace. Vzhledem
k prognéze dlouhotrvajici dysfagie dochazelo ve druhém tydnu k zavedeni PEG. Thned
pii ptijmu byla kontrolovana funkce §titné zl1azy a ptipadna dysfunkce byla bezprostredné
korigovana, aby nedochazelo k ovlivilovani metabolickych pochodl. Pacienti
ve sledovaném obdobi prodélali 1 — 2 infekce (uroinfekt nebo pneumonii) s naslednou
antibiotickou terapii po dobu 5 — 7 dni, Uprava vyzivy v této situaci nenastivala.
Vzhledem k zavedené antidekubitdlni profylaxi pomoci antidekubitilnich matraci
a pravidelného polohovani nedochazelo ke vzniku t€zsich stupni dekubitt. Ze sledované
skupiny mélo 9 osob dekubitus 1. stupné a 4 pacienti méli dekubitus 2. stupné.

Do sledované skupiny nebyli zahrnuti pacienti, kteti museli byt kvali
komorbiditam nebo alergiim vyZivovani jinym typem enteralni vyZivy, naptiklad renalni
enteralni vyzivou u rendlni insuficience. Tito pacienti vSak tvofili v celém spektru kliniky

minimalni ¢ast, proto by bylo ovlivnéni vysledku minimalni.

Veskera data vybranych pacienti byla ziskdvana z elektronické zdravotni
dokumentace QCare. Pro vypocet doporucené energetické potfeby a potieby bilkovin
byly pouzity doporu¢eni DGEM (Elke et al. 2018). Vyhodnoceni dat bylo provedeno
pomoci programu MS Office Excel.
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11 Interpretace vysledki

11.1Charakteristika vyzkumného souboru

Vyzkumny soubor obsahoval 55 pacientti ve véku od 59 do 81 let, z toho bylo
30 muzu a 25 Zen. V nasledujici tabulce jsou uvedeny minimalni, primérné a maximalni
hodnoty jejich veéku, vysky, vahy a BMI (Body Mass Index), ktery byl spocitan podle
vzorce BMI = %; télesna hmotnost v kg délena télesnou vyskou v metrech na druhou.

Normalni hodnoty se nachdzi v rozmezi od 18,5 do 24,9. Hodnoty pod 18,5 pfedstavuji
podvahu, naopak hodnoty nad 25 nadvahu, kterd je definovana do 29,9. Nad tuto hodnotu
je urcena jiz obezita, ktera se dle rozsahu BMI d€li na 3 stupné. Obezita prvniho stupné
predstavuje BMI v rozsahu od 30 do 34,9, dale rozmezi 35 — 39,9 urcuje obezitu druhého
stupné a hodnoty nad 40 ptedurcuji obezitu tietiho stupné (Pott, 2007).

Tabulka 6: Antropometrické hodnoty pacientt

muZzi Zeny

- vék  vyska vaha BMI  v&k  vyska vdha  BMI
59 160 73 22,84 60 150 52 21,3
70,7 172,83 8 2880 72,1 160,16 73 2848
"

Primérnd hodnota BMI muz byla 28,80, Zeny méli primérnou hodnotu

oy ee

180 112 38,97 81 170 105 41,53

podle hodnoty BMI Zadny pacient s podvyZivou, av§ak maximalni hodnoty dosahovaly
jiz obezity 2. stupné¢ u muzl a u zen dokonce obezity 3. stupné. Této hodnoty doséhla
pouze 1 pacientka. SkuteCnost, Ze se ve sledovaném souboru vyskytovala velkd cast
obéznich pacient, by vysvétlovala vliv rizikovych faktori na rozvoj onemocnéni,
predevsim cévni mozkové piihody, kdy obezita vysSiho stupné je Casto spojena i v ramci
metabolického syndromu s dal$imi rizikovymi faktory, jako jsou arteridlni hypertenze,
dyslipidemie a porucha metabolismu glukdzy, které vedou k rozvoji aterosklerézy
(Hufschmidt, 2017).

V nasledujici tabulce je uvedeno rozlozeni pacientli dle onemocnéni, pohlavi
a pocatecnich hodnot BMI — BMI < 30 u pacienti s normalni hmotnosti a nadvéhou
a BMI > 30 u obéznich pacient.
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Tabulka 7: Rozdéleni onemocnéni dle pohlavi a pocate¢nich hodnot BMI

muzi Zeny

Pocet pacientii

celkem

Z celkového poctu 30 muzi spadalo 21 osob do kategorie s hodnotou BMI < 30,
s hodnotou BMI > 30 bylo sledovano 9 muzt. Z 25 Zen jich 16 bylo zatazeno do skupiny
s hodnotou BMI < 30, do obézni skupiny bylo zatazeno 9 Zen. Avsak v procentudlnim
vyjadifeni spadalo do kategorie obezity 30 % sledovanych muzskych pacienttl, z fad Zen
odpovidalo zastoupeni v této kategorii 36 %. Vyssi procentudlni zastoupeni obéznich zen
odpovidalo i prevalenci obezity v Némecku, kde dle Robert Koch Institut (2020) je 23 %
obéznich muzi a 24 % obéznich Zen. Dle WHO (2020) bylo v roce 2016 ve svétové
populaci 11 % obéznich muzii a 15 % obéznich zen.

Graf 1: Pocet pacientu dle onemocnéni — muzi

Pocet pacientll dle onemocnéni - muzi
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Pocet pacientl
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mBMI <30 =BMI>30

Ve zkoumaném souboru bylo nejvétsi procentudlni ¢ast zastoupena 60 % pacienty
s CMP a 40 % tvofili pacienti s CIP. Z 18 pacientti s CMP spadalo 12 osob do kategorie
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s hodnotou BMI < 30 a 6 muzti do skupiny s hodnotou BMI > 30. U pacienta s CIP bylo
9 zatazeno do skupiny BMI < 30 a pouze 3 osoby do kategorie obezity.

Graf 2: Pocet pacienti dle onemocnéni — Zeny

Pocet pacientl dle onemocnéni - Zeny
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Zeny se v procentualnim rozlozeni chorob rozdélily stejné jako muzi na 60 %
s CMP a 40 % s CIP. Dle déleni podle BMI, bylo v kategorii s hodnotou BMI < 30 osm
pacientek s CMP a osm s CIP a do skupiny obéznich Zen se zatadilo 7 sledovanych s CMP
a 2 pacientky s CIP.

Vyssi pocet sledovanych pacientd tvofili muzi. V rdmei vzniku cévni mozkové
ptihody predstavuje dle Hufschmidta (2017) muZské pohlavi rizikovy faktor, coz bylo
potvrzeno i u sledovaného souboru.

Energeticka poti‘eba a energeticky prijem

Sledovani pacientt ve vyzkumném souboru byli po probéhlém téZkém
onemocnéni, byli upoutani na lizko s rozvinutou tézkou tetraparézou az plegii, dychali
pres trachedlni kanylu a vyskytovala se u nich také porucha polykani — dysfagie
4. stupné. Z tohoto ditvodu a pro naslednou dlouhodobé trvajici dysfagii dochazelo béhem
druhého tydne k zavedeni PEG pro enterdlni vyzivu. Toto také pomahalo lepsi praci
s trachedlni kanylou, omezeni rizika aspirace a sniZeni produkce slin, ktera je zvySena
u zavedené nasogastrické sondy. Stav dysfagie byl hodnocen tzv. FEES vySetfenim,
pii kterém se pouziva transnasalné zavedeny flexibilni endoskop a hodnoti se transportni
a faryngedlni polykaci proces dle PAS (Penetration-Aspirations-Skala) viz ptiloha
¢islo 2 (Prosiegel, 2015).
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Pokud neni moZzné stanoveni energetické potieby nepfimou kalorimetrii, mél by
byt dle doporuceni DGEM (Elke et al. 2018) kaloricky cil u neobéznich (BMI < 30)
pacientil 24 kcal / kg aktudlni télesné hmotnosti / den. V ptipad¢ pacientd s hodnotou
BMI 30 — 50 by mél energeticky pfijem odpovidat 11 — 14 kcal / kg aktudlni télesné
hmotnosti / den. Piijem bilkovin by mél u pacientii s BMI <30 odpovidat 1 g/ kg aktudlni
télesné hmotnosti / den, v ptipad¢ pacientd s BMI > 30 je to 1,5 g bilkovin / kg idedlni
télesné hmotnosti / den. Idedlni télesnda hmotnost vkg se vypocitd jako
48,4 + 77,0 x (vyska — 1,50 m).

Denni energetickd potfeba a potieba bilkovin byly vypocitany dle DGEM (Elke
et al. 2018) doporuceni pro pacienty s hodnotou BMI < 30 a s hodnotou BMI > 30.
U kazdé¢ kategorie byla vypocitdna minimalni, primérna a maximalni energeticka potieba
a potfeba bilkovin.

Tabulka 8: Energeticka denni potieba dle DGEM u pacientii s hodnotou BMI < 30 a BMI > 30

BMI <30 BMI > 30

Minimalni energeticka potreba 1248 kcal 1008 kcal
Priamérna energeticka poti‘eba 1742,27 kcal 1337 kcal

Maximalni energeticka potieba 2232 kcal 1568 kcal

Primérna denni energeticka potieba, kterou sledovani pacienti v intenzivni péci
potiebovali, byla 1742,27 kcal u pacienti s hodnotou BMI < 30, naopak primérna
energetickd potfeba u pacientti s hodnotou BMI > 30 byla stanovena na 1337 kcal.
Minimalni energetickd potieba pro sledované neobézni pacienty byla 1248 kcal,
pro obézni 1008 kcal. Maximalni energeticka potieba v pozorovaném souboru by
u pacientd s hodnotou BMI < 30 méla byt 2232 kcal, respektive 1568 kcal u obéznich.

Tabulka 9: Denni potireba bilkovin dle DGEM u pacienti s hodnotou BMI <30 a BMI > 30

BMI <30 BMI > 30

Minimalni potieba bilkovin S3¢g 484 ¢
Priamérna potieba bilkovin 72,6 g 615¢g

Maximalni potieba bilkovin 93¢g 71,5 g

Aby se zamezilo svalovym ztratdm, bylo nutné, aby bylo denné¢ dodavano
pramérné 72,6 g bilkovin pacientim s hodnotou BMI < 30, respektive 61,5 g
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u BMI > 30. Minimalni potfeba bilkovin byla stanovena na 53 g u sledovanych
s hodnotou BMI < 30 a 48,4 g u BMI > 30. Maximalni pfijem bilkovin by mé&l byt
u neobéznich pacientli 93 g a u obéznich 71,5 g.

Charakteristika prijimané enteralni vyzivy

Vsichni sledovani pacienti na klinice jsou dle internich standardii vyzivovani
enteralni vyzivou Nutrison Energy Multi Fibre. Celkové nutri¢ni hodnoty tohoto
piipravku jsou uvedeny v pftiloze ¢islo 3. V nasledujici tabulce je uveden primérny obsah
energie, makronutrientli a vlakniny ve 100 ml ptipravku (Nutricia, 2019).

Tabulka 10: Pramérny obsah ve 100 ml Nutrison Energy Multi Fibre

153 kcal

Energie

640 kJ
Tuky (34 En%) 58¢g
Sacharidy (48 En%) 184 ¢
Bilkoviny (16 En%) 6,0 g
Vlaknina (2 En%) I5¢g

Vsem pacientlim ve sledovaném souboru bez ohledu na pohlavi, onemocnéni nebo
zdravotni stav se dle internich standardii podéavalo stejné mnoZstvi enteralni vyZivy.
Pacienti dostavali 380 ml pfipravku 3krat denné, celkem jim bylo tudiz podano 1 140 ml.

V tabulce je spocitdno mnozstvi energie a zivin, které timto mnozstvim ziskali.

Tabulka 11: Priamérny obsah Zivin podavany pacientim

1 744,2 kcal
Energie
7296 kJ
Sacharidy 209,76 g
Bilkoviny 68,4 ¢
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Srovnani naplnéni energetické poti‘eby a potieby bilkovin
Mnozstvi energie, které vSichni pacienti denné€ dostavali, bylo 1 744,2 kcal.

Tabulka 12: Podil potfebného denniho mnoZstvi energie a bilkovin ku poddvanému mnoZstvi v %

Energie Bilkoviny

BMI < 30 BMI > 30 BMI < 30 BMI > 30
140 173 129 141

100,1 130,5 94 111
78,1 111 73,5 95,6

Srovnanim pramérné denni energetické potfeby hospitalizovanych pacientl

dle DGEM (Elke et al. 2018) s energii doddvanou je patrné, Ze primérné bylo toto
mnozstvi pro pacienty s hodnotou BMI < 30 ptfesné dle doporuceni, zatimco pro obézni
pacienty nadbyte¢né. Pacienti s minimalni energetickou pottebou dostavali az 140 %
energetické potieby ve skupin€ s hodnotou BMI < 30 a az 173 % energetické potieby
v kategorii s hodnotou BMI > 30. Ve srovnani s maximalni energetickou potfebou bylo
podadvané mnozstvi enteralni vyzivy u neobéznich pacient nedostateéné (78,1 %),
naopak u obéznich se pomér pfijimané energie snizil oproti pacientim s minimalni

potiebou na 111 % energetické potieby.

Dodavané denni mnoZstvi bilkovin bylo 68,4 g. Toto mnoZstvi se u neobéznich
pacienti primérné blizilo doporucenim dle DGEM (Elke et al. 2018), tvofilo 94 %
potiebné denni davky. AvSak pro pacienta se stanovenou minimalni potfebou bylo
dodédvané mnozstvi bilkovin nadbytecné (129 %), naopak u pacienta s maximalni
potiebou bylo dodavano pouze 73,5 % doporucené substituce bilkovin. U obéznich
pacientdi bylo dodavané mnozstvi bilkovin primérné¢ dostate¢né (111 %), ve srovnani
s minimalni potiebou byla davka bilkovin jako u neobézni sledované skupiny nadbyte¢na
— 141 %. Pfi srovnani s maximalni potfebou tvofilo doddvané mnoZzstvi proteinu 95,6 %.

Hodnoceni nutri¢niho stavu a nutri¢nich potfeb je vzhledem k akutnim zméndm
metabolismu pfi infekcich, iontového hospodafstvi, pfesunech vody v téle, kdy vétSina
pacientl trpi edémy koncetin, v prvnich tydnech obtizné. Dale jsou zdvazna onemocnéni
mozku néasledovana stresovymi reakcemi se vzestupem katecholaminti a kortizolu a velka
¢ast proteinii se presouva z visceralniho prostoru do proteint akutni faze (Zadak, 2008).

Ptijem tekutin probihal individudlné za ultrazvukové kontroly intravazalniho
prostoru (naplit dolni duté zily a echokardiografie), dle ptipadné probihajici infekce,
hodnocenim diurézy a rozvoje edémii koncetin — v priméru bylo podavano enteralné
1 — 1,5 litru vody. Pfipadna nechténd pozitivni bilance byla korigovana pomoci diuretik.
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11.2Priibéh sledovani pacienti

U sledovanych pacientl se zaznamenavala télesnd hmotnost v den pfijeti, 2. tyden
hospitalizace, 4. tyden a 8. tyden. Nasledujici graf zobrazuje histogram rozlozeni ¢etnosti
hodnot BMI ve vyzkumném souboru béhem sledovaného obdobi.

Graf 3: RozloZeni Cetnosti pacientii podle hodnot BMI — muZi
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Dle zhodnoceni hodnoty BMI v ramci pribéhu hospitalizace sledovanych
pacientii bylo zjisténo, ze pfi pfijmu zadny pacient netrpél podvyzivou, v optimalnim
rozmezi byli 4 muzi, vét§ina pacientli (17) méla nadvahu, obezitou prvniho stupné trpélo
8 pacientli a obezitou druhého stupné 1 pacient. Vzhledem k jednotné enteralni vyziveé
a postupnému ustupu edémii koncetin dochazelo k nejvétsimu poklesu hodnoty BMI mezi
prvnim a druhym tydnem, kdy pocet muzii s normalni hodnotou BMI vzrostl 2,5krat.
Po osmi tydnech vzrostl pocet pacientl s optimélni hodnotou BMI na 11, naopak klesl
pocet pacientl s obezitou, kdy ziistalo jen 6 pacientil v kategorii prvniho stupné obezity,
v kategorii druhého stupn€ nebyl na konci sledovani zadny pacient. Pocet pacientli

s nadvahou se ustalil na 13.
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Graf 4: RozloZeni ¢etnosti pacientt podle hodnot BMI — Zeny
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Ve skupiné zen také zadna z pacientek netrpéla podvyzivou. Prvni tyden mélo
nejvice pacientek normalni hodnotu BMI (9), nadvahou na pocatku trpélo 7 pacientek,
obezitou prvniho stupné 6 pacientek, 2 mély obezitu druhého stupné a 1 Zena se dokonce
zafadila do kategorie obezity tiettho stupné. Béhem hospitalizace dochézelo
k postupnému nartstani poctu zen s optimalni hodnotou BMI
na kone¢nych 13, pocet Zen s nadvdhou se postupné snizil na 5. Ve skupiné obezity
prvniho stupné zlstalo 5 pacientek. Pacientka s obezitou tfetiho stupné se pfesunula
do kategorie obezity druhého stupné, kde zlstaly na konci sledovani 2 pacientky.
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Graf 5: Porovnani pocatecni a kone¢né hodnoty BMI dle véku — muzi
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Nejvyssi praimérné hodnoty BMI méli muzi ve vékové kategorii od 59 do 70 let.
V této ve€kové skupiné primérnd hodnota BMI dosahovala dokonce obezity prvniho
stupné, v kategorii od 71 do 78 let se praimérné hodnoty pohybovaly na tirovni nadvahy.
Po osmi tydnech sledovani se v obou kategoriich snizila primérna hodnota BMI. Nejvice
se primérnd hodnota BMI snizila u pacienti ve vékové skupiné 59 — 70 let,
a to 0 2,52 jednotek. Obé& skupiny zistaly primérné v oblasti nadvahy, avSak vekova
skupina od 71 do 78 let se priimérnou hodnotou BMI 25,44 ptibliZila hranici normélniho
rozmezi.
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Graf 6: Porovnani pocatecni a kone¢né hodnoty BMI dle véku — Zeny
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U primérnych hodnot BMI pacientek se pii piijmu ukézaly nejvétsi hodnoty
v kategorii 60 — 70 let, které Cinily primérné 29,43 jednotek, zato ve skupiné 71 — 81 let
byl tento pramér 27,72 jednotek. Ob¢ vékové skupiny se svou primérnou hodnotou BMI
zatadily do kategorie nadvahy. Na konci sledovani primérné hodnoty BMI v obou
kategoriich klesly a dostaly se téméf do hodnot optimalniho BMI. Skupina pacientek
s v€kem od 71 do 81 let dosahla primérné hodnoty BMI 25,18.
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Graf 7: Pocate¢ni a kone¢né hodnoty BMI podle onemocnéni — muzi
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Dle hodnoceni primérného BMI u jednotlivych onemocnéni vychazely vysledky
v po¢atku u obou sledovanych chorob v oblasti nadvahy. Pacienti s Critical-Illness-
Polyneuropathy méli o 0,16 jednotek vétsi primernou hodnotu BMI neZ pacienti po cévni
mozkové piihodé. Pti srovnani s primérnou hodnotou BMI na konci métfeni dosahly obé
skupiny témét totozného poklesu, o 2,31 jednotek u cévni mozkové piihody
a 0 2,43 jednotek u Critical-Illness-Polyneuropathy. Primérna hodnota BMI u CMP
na konci sledovani tedy byla 26,37 a u CIP 26,39.
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Graf 8: Pocate¢ni a koneéné hodnoty BMI podle onemocnéni — Zeny
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Ve skupin¢ zen se ustalila hodnota pocate¢niho primérného BMI také v kategorii
nadvahy, kde dosdhla nejvyssi hodnoty u pacientek po cévni mozkové piihodé
a s primérnou hodnotou BMI 29,56 témét zasahovala do kategorie obezity. Behem osmi
tydni hospitalizace doslo k poklesu hodnot opét v obou kategoriich, pacientky po cévni
mozkové piihodé€ doséhly poklesu priimérné hodnoty BMI o 2,79 jednotek na kone¢nych
26,77. Pacientky ze skupiny onemocnénim Critical-Illness-Polyneuropathy docilily
sniZeni o 2,11 jednotek na kone¢nou hodnotu primérného BMI 24,72, ¢imZ se zatadily
do kategorie normalnich hodnot BMI.
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Zména hmotnosti

Graf 9: Zména hmotnosti v pribéhu sledovani — muzi
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Primérna télesna hmotnost pacientll se postupné snizovala, kdy klesla celkové
0 7,23 kg z pocate¢nich 86 kg na konecnych 78,77 kg. Nejvyssi ubytek hmotnosti nastal
mezi prvnim a druhym tydnem, to pacienti primérné ztratili 4,53 kg télesné hmotnosti.
Mezi druhym a ¢tvrtym tydnem hospitalizace pacienti prumérné ztratili 1,6 kg

a mezi ¢tvrtym a osmym tydnem uz jenom 1,1 kg.

Pacient, ktery mél nejvyssi pocatecni hmotnost, zhubl celkové 11 kg a pacient

pacientl nastal nejvyssi hmotnostni ubytek v prvnim tydnu sledovani.

47



Graf 10: Zména hmotnosti v pribéhu sledovani — Zeny
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U pacientek dochdzelo také ke sniZovani primérné hmotnosti, avSak ne tak
razantn¢ jako tomu bylo u muzi. Primémé doSlo k celkovému snizeni o 6,4 kg
z pocate¢nich 73 kg na konec¢nych 66,6 kg. Nejvétsi pokles byl zaznamenan taktéz
mezi prvnim a druhym tydnem hospitalizace, kdy priméry ubytek cinil 3,92 kg.
Mezi druhym a ctvrtym tydnem doslo ke snizeni primérné hmotnosti o 1,44 kg.
Mezi ¢tvrtym a osmym tydnem nastalo snizeni primérné hmotnosti o 1,04 kg.

Pacientka s nejvyssi hmotnosti v dob& piijmu zhubla postupné celkovych 12 kg
ze 105 kgna 93 kg. Oproti tomu pacientka s nejniz§i pocatecni hmotnosti zhubla v prvnim
tydnu 4 kg, mezi druhym a ¢tvrtym tydnem o dalsi 1 kg a v poslednim ¢asovém rozmezi
si svou télesnou hmotnost jiz zanechala. Jeji hmotnost se tedy zménila z 52 kg na 47 kg

za osm tydnd.
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Graf 11: Zména hmotnosti v priabéhu sledovani u pacienti s hodnotou BMI < 30
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U neobéznich pacientd s hodnotou BMI < 30 doslo behem hospitalizace
k primérnému snizeni télesné hmotnosti o 5,73 kg ze 72,59 kg na konecnych 66,86 kg.
Nejveétsi pokles hmotnosti byl zaznamenan také béhem prvnich dvou tydnd, kdy
pramérnd hmotnost klesla o 3,7 kg na 68,89 kg. Ve zbyvajicich sedmi tydnech doslo
k postupnému snizeni primérné hmotnosti o 2,03 kg.
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Graf 12: Zména hmotnosti v priabéhu sledovani u pacienti s hodnotou BMI > 30
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Pti porovnani télesné hmotnosti u pacientii s hodnotou BMI > 30 bylo stanoveno,
ze obézni pacienti ve srovnani s neobéznimi dosahli vétsiho ubytku télesné hmotnosti.
Primérna télesnd hmotnost se v této skupiné behem sledovaného obdobi snizila
0 9,17 kg z pocatecnich 95,5 kg na konecnych 86,33 kg. Pacient s nejnizsi pocatecni
hmotnosti v této kategorii zhubl o 7 kg ze 72 kg na 65 kg. Nejvétsi iibytek hmotnosti byl
také pozorovan mezi prvnim a druhym tydnem, kdy se primérnd télesna hmotnost
pacient snizila z 95,5 kg na 90,11 kg, tedy o 5,39 kg. Mezi druhym a ¢tvrtym tydnem
doslo k primérnému snizeni o 1,95 kg. Mezi ¢tvrtym a osmym tydnem nastalo sniZeni
o 1,83 kg. Ve srovnani s neobéznimi pacienty doslo mezi druhym tydnem a koncem

sledovani témét ke dvojnasobnému snizeni primérné télesné hmotnosti.

Tabulka 13: Rozdily zmén hmotnosti mezi tydny méieni u muzi a Zen v kg:

Rozdil mezi Rozdil mezi Rozdil mezi
1.a2.tydnem 2.a4.tydnem 4.a8.tydnem

ﬂ Nejvyssi zména

Nejnizsi zména
Nejvyssi zména
Zeny
Nejnizsi zména -1

U muzt bylo mezi prvnim a druhym tydnem pozorovano maximalni snizeni

hmotnosti o 8 kg, minimalni pokles ¢inil 2 kg. Mezi druhym a ¢tvrtym tydnem dochéazelo
k maximalnimu poklesu o 5 kg, naopak dochézelo i1 k ptiristku hmotnosti s maximem
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o 2 kg. Vposlednim pozorovaném rozmezi se interval zmény hmotnosti snizil
od -3 kg do 1 kg.

U Zen dochazelo také k maximdlnimu poklesu mezi prvnim a druhym tydnem
s maximem -10 kg a minimem -1 kg. Pacientka, ktera béhem prvnich dvou méfeni ztratila
10 kg, nasledn¢ pti druhém méfeni 4 kg pfibrala a po dalsim méfeni byla hmotnost opét
snizena o 2 kg, nutno podotknout, Ze tato pacientka m¢la pocatecni hodnotu BMI 33.
Pokles prevazné mezi prvnimi dvéma tydny muze byt spojen se ztrdtou hmotnosti v ramci
otoktli. Mezi druhym a ¢tvrtym tydnem ¢inil nejvétsi ubytek 4 kg, naopak nejvyssi nabrani
¢italo 4 kg. Béhem méfeni mezi Ctvrtym a osmym tydnem nastal maximalni pokles

o0 3 kg a maximalni pfirastek o 1 kg.

Pacienti 1 pacientky hospitalizovani na neurorehabilitacni klinice hmotnost
ztratili, ale u vétSiny byly vstupni hodnoty BMI v kategoriich nad normélni hodnotou,
proto do podvyzivy neupadli, naopak se u vétSiny hmotnost upravila do norméalniho
rozmezi. Nejvyssi hmotnostni ubytek nastal u obou druhli onemocnéni mezi prvnim
a druhym tydnem hospitalizace. V nésledujicich tydnech byl pokles jiz pozvolny.
Vysledky studie Yoo et al. (2008) tikaji, ze béhem prvniho tydne po cévni mozkové
ptihodé€ se nejvice zhorSuje nutri¢ni stav. To se potvrdilo i ve vyzkumu diplomové prace,
kdy v této dob¢ doslo k nejvyssim ubytklim hmotnosti.
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Glykémie

Hodnota glykémie 7,7 — 11,0 mmol / | mtize byt dle Hartla et al. (2013) tolerovéana
a méla by byt nejméné 3 - 4x denné kontrolovana. Hyperglykémie > 11 mmol / 1
u pacientll v intenzivni péci je spojena se zvysenou morbiditou a mortalitou a méla by byt
korigovana davkou inzulinu. V nésledujicim grafu je uvedeno procentudlni zastoupeni
pacientii dle hodnot BMI pod a nad 30, u kterych se v pribéhu sledovéani pravidelné
vyskytovaly hodnoty glykémie vy$s$i nez 11 mmol / 1, kter¢ musely byt korigovany

inzulinem.

Graf 13: Podil pacienti s hyperglykémii dle hodnot BMI < 30 a BMI > 30 v priibéhu sledovani v %
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Z namétenych hodnot vyplyva, Ze v prvnim tydnu se hyperglykémie vyskytovala
u 35 ze 37 neobéznich pacientt, coz odpovida 94,6 %. Obéznich pacientti bylo 17 z 18,
tedy 94,4 %. Ve druhém tydnu se podil pacientii s hyperglykémii snizoval. Skupinu
neobéznich v tomto tydnu zastupovalo 30 osob — 81 %. U obéznich byl rozdil mirné;si,
88,9 %. Ctvrty tyden vytvofil nejvétsi rozdil mezi sledovanymi pacienty ze skupiny
s hodnotou BMI < 30, ve které podil pacienti s hyperglykémii tvofil pouze 35 %,
oproti skupiné s hodnotou BMI > 30, kde se pocet osob s hyperglykémii ustalil na 13,
coz odpovidda 72 %. V osmém tydnu se podil hyperglykemickych pacienti téméf
nezménil — neobéznich bylo 32 %, obéznich 72 %.

V prvnim tydnu byl podil pacientt s hyperglykémii u obou skupin vyrovnany,

ve druhém tydnu doslo jiz k vétSimu rozdilu mezi obéma skupinami. Tuto skutecnost je
mozné vysvétlit tim, ze akutni fAze onemocnéni jsou nasledovany stresovymi reakcemi
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se vzestupem katecholamini a kortizolu, coz koreluje se vzestupem glykémie (Zadak,
2008). Ve Ctvrtém tydnu se ukazal nejveétsi rozdil mezi skupinami, ktery pretrvaval az
do konce sledovani v osmém tydnu. Vétsi podil zastoupeni pacientl s hyperglykémii
ve skupin¢ s hodnotou BMI > 30 odpovida skutecnosti, Ze obezita vyssiho stupné je Casto
spojena i v ramci metabolického syndromu s dal§imi rizikovymi faktory, jako jsou
arterialni hypertenze, dyslipidemie a porucha metabolismu glukdzy, které vedou k rozvoji

onemocnéni, predevsim cévni mozkové piihody a aterosklerozy (Hufschmidt, 2017).

Zména laboratornich parametru

Mezi pravidelné stanovované parametry patii elektrolyty a parametry hodnotici
stav vnitiniho prostfedi, zmény sérovych proteinl, parametry zénétu, jaterni a rendlni
retencni parametry. Do sledované skupiny nebyli zafazeni pacienti s rendlni insuficienci
a dalsi s odliSnou enterdlni vyzivou, takze jaterni a rendlni laboratorni parametry se
ve vet§sim métitku nevychylovaly od normalnich hodnot. Béhem hospitalizace dochazelo
u sledovanych pacienti ke vzniku lehké hypokalémie, kterd byla korigovéna ordlni

substituci kalia.

Albumin je ukazatelem proteinové malnutrice, zmén extracelularni tekutiny
a negativnim markerem zanétlivého procesu. Hypoalbuminémie v mnoha piipadech
prezentuje spiSe expanzi extracelularni tekutiny neZz snizeni mmnoZstvi albuminu
v krevnim ob¢&hu. Hlad a katabolismus plsobi imunosupresivnim ucinkem, ktery se
manifestuje také poklesem lymfocytti pod 1,5 x 10° elementti na litr (Zaddk & Havel,
2017). Ve sledovaném souboru v zadném piipadé nedosSlo k razantnimu poklesu
lymfocyt, proto nebyly laboratorni hodnoty lymfocyti do celkového zhodnoceni

zapocitany.

V nasledujicich grafech jsou uvedeny zmény hodnot celkové bilkoviny
a albuminu v zavislosti na pohlavi, onemocnéni a skupiné¢ BMI sledovanych pacienti

v ramci osmitydenni hospitalizace.
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Zména celkové bilkoviny

Graf 14: Zména hladiny celkové bilkoviny — muzi
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Laboratorné namétené hodnoty celkové bilkoviny muzi odpovidaly v den piijmu
64,3 g /1. Fyziologické hodnoty jsou v rozmezi 65 — 85 g / 1. V pritbéhu hospitalizace
dochazelo i1 pres jednotn¢ podavanou enteralni vyzivu k postupnému zvySovani
koncentrace celkové bilkoviny v séru. Béhem hospitalizace doslo k primérnému
08,8¢g/1z2524¢g/1na6l1,2 g/l Umuze ve sledovaném souboru s nejvyssi koncentraci
pfi piijmu (64,3 g/ 1) vzrostla hladina 0 6,8 g/ 1 na kone¢nych 71,1 g/ 1. Témét vSechny
kone¢né hodnoty plazmatickych bilkovin se jiz fadily k normé& nebo se velmi blizily.
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Graf 15: Zména hladiny celkové bilkoviny — Zeny
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U Zen namétfené hodnoty plazmatickych bilkovin odpovidaly také nedostatku
61,2 g/ 1. V priib&hu hospitalizace doslo k primérnému nartstu o 10,71 g/1na 65,2 g/1
za osm tydnl. U pacientky s nejniz$i koncentraci celkové bilkoviny o hodnoté 51,3 g/ 1
doslo za osm tydnti ke zvySeni o 11,7 g/ I na kone¢nych 63 g/ 1. Dle posledniho méteni
po osmi tydnech odpovidala hladina celkové bilkoviny norm¢, nebo byla jen lehce
sniZena.
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Zména albuminu

Graf 16: Zména hladiny albuminu — muzi
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Z méteni albuminu v séru u muza bylo zji$téno, ze primérna pocatecni hodnota
(29,94 ¢ / 1) odpovidala hypoalbuminémii. Fyziologické hodnoty jsou v rozmezi

cvwvr

cv v

cvwr

Po kone¢ném zhodnoceni zlstali v oblasti hypoalbuminémie pouze dva muzi.
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Graf 17: Zména hladiny albuminu — Zeny
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U Zen byla nejniz8i namétend hodnota albuminu lehce vy$$i neZ u muzi,
25,3 g/ 1, ale primérnéa hodnota byla celkové nizsi — 28,61 g/ 1. Koncentrace albuminu
tedy pfevazné odpovidala hypoalbuminémii. Hodnotu v normalnim rozmezi méla pouze
jedina pacientka s hodnotou 35,2 g/ 1. Za osm tydnua doslo ke zvySeni albuminu, ne vSak
tak razantné jako u muzid, zde primérna hodnota vzrostla o 5,02 g /1 na 33,63 g/ 1.
Pti celkovém konecném zhodnoceni se primérnd hladina albuminu v séru jiz velice
na hodnotu 29,4 g / 1, coz stale odpovida hypoalbuminémii. V oblasti hypoalbuminémie
zustalo na konci sledovani 9 Zen, ale koncentrace albuminu v séru se jiz také bliZila
norm&. Koncentrace albuminu ov§em neodrazi plny rozsah nutricniho deficitu, nebot’
provazi chronické zanéty a ke sniZeni dochazi v ramci zvyseni katabolismu v pocatecni
fazi akutniho onemocnéni (Zadak, 2008).
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Zhodnoceni celkové bilkoviny a albuminu dle chorob

Graf 18:: Zména hladiny celkové bilkoviny a albuminu dle onemocnéni — muzi
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Pti hodnoceni koncentrace celkové hladiny bilkoviny a albuminu v ramci
rozdéleni na choroby vychazela nejlépe primérnéd pocateCni koncentrace celkové
bilkoviny a albuminu u pacienti s Critical-Illness-Polyneuropathy, ktera odpovidala
57,59 g / 1, respektive 30,2 g / 1, coz odpovidd lehce snizené sérové koncentraci.
V priibéhu hospitalizace doslo u obou sledovanych chorob k vzestupu hladiny celkové
bilkoviny a albuminu. U onemocnéni CIP, které mélo primérnou pocate¢ni koncentraci
celkové bilkoviny 57,59 g / 1, respektive 30,2 g / 1 u albuminu, doSlo po osmi tydnech
k nartistu na 68,14 g /1u celkové bilkoviny a na 38,64 g /1 u albuminu. U cévni mozkové
pfihody vzrostly primémé hodnoty celkové bilkoviny z 55,49 g / 1 na 66,98 g / 1
a albuminu z 29,71 g/ 1na 37,85 g/ 1. Hodnoty na konci sledovaného obdobi odpovidaly
JiZ koncentracim v normalnim rozmezi.
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Graf 19: Zména hladiny celkové bilkoviny a albuminu dle onemocnéni — Zeny
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U hodnoceni koncentraci bilkovin u Zen vysla nejlépe také pocatecni primérna
koncentrace celkové bilkoviny a albuminu u pacientek s Critical-Illness-Polyneuropathy,
ktera odpovidala hodnotami 55,6 g/ 1a 29,41 g/ | hypoproteinémii a hypoalbuminémii.
U cévni mozkové piihody byly stanoveny primérné koncentrace celkové bilkoviny
53,39 g /1 a albuminu 27,8 g / 1. B¢hem hospitalizace za osm tydnli vzrostly primérné
koncentrace celkové bilkoviny a albuminu u obou porovnavanych chorob. U CIP se
pramérné koncentrace s hodnotami 65,86 g/ 1u celkové bilkoviny a 35,09 g/ 1 u albuminu
dostaly jiz do normalniho rozmezi. Pouze pacientky s cévni mozkovou piihodou ziistaly
s koncentracemi pod normou. U celkové bilkoviny se hodnota dostala k uvadénému
normalnimu rozmezi, na 64,54 g / I, ale hladina albuminu v séru zlstala v oblasti

hypoalbuminémie s primérnou hodnotou 32,17 g/ 1.
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Zména celkové bilkovina a albuminu dle hodnoty BMI

Graf 20: Zména celkové bilkoviny a albuminu a pacientt s hodnotou BMI <30 a BMI > 30
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Z uvedeného grafu vyplyva, ze primérné koncentrace celkové bilkoviny
a albuminu vychazely 1épe u sledovanych pacientii s hodnotou BMI < 30. U téchto
pacientdi se prumérna pocatecni koncentrace uchylila na 56,37 g/ 1 u celkové bilkoviny
ana 30,26 g/ 1 u albuminu. U pacientd s hodnotou BMI > 30 byla poc¢ate¢ni primérna
koncentrace celkové bilkoviny 54,46 g /1 a albuminu 28,12 g/ 1. U obou skupin se tedy
pocatecni hodnoty pohybovaly v oblasti hypoproteinémie a hypoalbuminémie. Béhem
osmitydenni hospitalizace doslo u obou sledovanych skupin k primémému navySeni
koncentraci hodnocenych proteinit v séru. U obéznich pacientd vzrostla primérna
hodnota celkové bilkoviny na 65,78 g /1 a albuminu na 35,12 g/ 1. U neobéznich osob
doslo ke zvySeni na 67,15 g / 1 u celkové bilkoviny a na 36,64 g / 1 u albuminu. Tyto
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pramérné koncentrace odpovidaly u obou sledovanych skupin jiZ normalnimu rozmezi
koncentrace celkové bilkoviny a albuminu.

Hypoproteinémie a hlavné hypoalbuminémie vede vlivem sniZzenim onkotického
tlaku ke vzniku otoki, dale dochazi k tbytku svalové hmoty, k oslabeni imunitniho
systému a ke zpomaleni hojeni ran. Pacienti se snizenou hladinou albuminu maji
oproti pacientim s normalni sérovou hladinou albuminu vyssi mortalitu, ¢astéji dochazi
k rozvoji infekci, pfedevSim povrchovych a pneumonii, dochazi u nich také k vétsi
pravdépodobnosti vzniku septického Soku, renalni insuficience a renalniho selhani
(Nelson et al. 2015).

Z uvedenych hodnot bylo stanoveno, Ze hladina albuminu se se vzrastajici
hodnotou BMI snizuje. Uvedené vysledky koreluji se studii Mosli & Mosli (2017),
ve které pti sledovani 122 hospitalizovanych pacientd byla stanovena pramérna hladina
albuminu, kterd u neobéznich pacientii odpovidala 38,35 g /I, oproti obéznim, ktefi se
hodnotou 34,57 g / 1 fadili do kategorie hypoalbuminémie.
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12 Platnost hypotéz

H1: Piedpokladam, Ze hmotnost pacientii se béhem hospitalizace sniZila.

Hypotéza byla potvrzena. Z hodnocenych dat vidime, ze hmotnost pacientti
v obou skupinach onemocnéni klesala. Priimérné télesna hmotnost pacientli se postupné
snizovala, klesla celkové o 7,23 kg z pocatecnich 86 kg na konecnych 78,77 kg.
U pacientek dochédzelo béhem hospitalizace také ke snizovani primérné hmotnosti.
Primérné doslo k celkovému snizeni o 6,4 kg z pocatecnich 73 kg na konecnych 66,6 kg.
Nejvyssi hmotnostni tibytek nastal u obou druhii onemocnéni mezi prvnim a druhym
tydnem hospitalizace, kdy doslo ke snizeni hmotnosti az o 10 kg. Pacienti i pacientky
hospitalizovani na intenzivni neurorehabilitacni klinice hmotnost ztratili, ale u vétSiny
byly vstupni hodnoty BMI v kategoriich nad normalni hodnotou, proto do podvyzivy
neupadli, naopak se u vétsSiny upravila hmotnost do normalniho rozmezi.

H2: Predpokladam, Ze pomér pacienti s hyperglykémii byl béhem hospitalizace
mensi u pacienti s pocate¢ni hodnotou BMI < 30 neZ u pacientid s BMI > 30.

Hypotéza byla potvrzena. V prvnich dvou tydnech byl podil pacienti
s hyperglykémii u obou skupin témér stejny (94,6 % u BMI < 30 a 94,4 % u BMI > 30),
avsak ve druhém tydnu doslo jiz k vétSimu rozdilu mezi obéma skupinami. Ve skupiné
neobéznich pacientd se hyperglykémie vyskytovala u 81 %, u obéznich u 88,9 %
pacientli. Tuto skute¢nost je mozné vysvétlit tim, Ze akutni faze onemocnéni jsou
nasledovany stresovymi reakcemi se vzestupem katecholamint a kortizolu, coz koreluje
se vzestupem glykémie (Zadak, 2008). Ve ctvrtém tydnu se ukdzal nejvetsi rozdil
mezi skupinami, ktery ptetrvaval az do konce sledovani v osmém tydnu. Podil pacientii
s hyperglykémii ve skupiné s hodnotou BMI <30 tvofil 35 % ve ¢tvrtém a 32 % v osmém
tydnu. Pacientii s hodnotou BMI > 30 bylo ve ¢tvrtém a osmém tydnu s hyperglykémii
shodné 72 %.

H3: Predpokladam, Ze koncentrace celkové bilkoviny a albuminu v séru byla béhem
hospitalizace u pacientii s pocateéni hodnotou BMI < 30 vétSi neZ u pacienti
s BMI > 30

Hypotéza byla potvrzena. Z uvedenych hodnot bylo stanoveno, Ze hladina
albuminu se se vzristajici hodnotou BMI snizuje. U pacientti s hodnotou BMI < 30 byla
pramérna pocatecni koncentrace 56,37 g/ 1 u celkové bilkoviny a 30,26 g/ 1 u albuminu.
U pacientd s hodnotou BMI > 30 byla pocatec¢ni primérnd koncentrace celkové bilkoviny
54,46 g /1 a albuminu 28,12 g/ 1. U obou skupin se tedy pocate¢ni hodnoty pohybovaly
v oblasti hypoproteinémie a hypoalbuminémie.
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H4: Predpokladam, Ze zastoupeni celkové bilkoviny a albuminu v séru se béhem
hospitalizace zlepSilo.

Hypotéza byla potvrzena. Béhem osmitydenni hospitalizace doslo u obou
sledovanych skupin k navyseni koncentraci hodnocenych proteinti v séru. U obéznich
pacientl vzrostla primérnad hodnota celkové bilkoviny na 65,78 g / 1 z pocatecnich
54,46 g /1 a albuminu na 35,12 g/ 12z 28,12 g/ 1. U neobéznich osob doslo ke vzristu
na 67,15 g/1z 56,37 g/ 1u celkové bilkoviny a na 36,64 g /1 u albuminu z pocatecnich
30,26 g / 1. Tyto primérné koncentrace odpovidaly u obou sledovanych skupin jiz

normalnimu rozmezi celkové bilkoviny a albuminu.
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14 Diskuse

Vhodné indikovana nutricni podpora u pacientii s neurologickym onemocnénim
zamezi hmotnostnim ubytkim a vzniku malnutrice. Podle doporuc¢eni ESPEN
(Burgos et al. 2017) by méli mit vSichni pacienti s neurologickym onemocnénim, kteii
jsou v riziku malnutrice, nebo jsou jiz malnutri¢ni, individuélni plan stravovani, ktery by
pokryl jejich energetickou potiebu. Skutecnost, ze pacienti nedostavaji mnozstvi vyzivy
dle individudlnich potfeb, mize vést kriziku vzniku podvyzivy. Pacienti
s neurologickym onemocnénim jsou ohrozeni tim vice, protoze Casto trpi dysfagii
a omezenim hybnosti riizného stupné. Ze studie provedené u pacientl s neurologickym
onemocnénim v Holandsku plyne, ze béhem 10denni hospitalizace se vice
nez zdvojnasobil pocet osob s malnutrici. Na pocatku hospitalizace bylo 7 %
malnutricnich a 34 % bylo v riziku vzniku malnutrice, zatimco po 10 dnech bylo
malnutri¢nich 22 % a v riziku malnutrice 57 % pacientd (Hafsteinsdottir et al., 2010).
Pokud neni mozné stanoveni energetické potieby neptimou kalorimetrii, mél by byt dle
doporuc¢eni DGEM (Elke et al. 2018) kaloricky cil u neobéznich (BMI < 30) pacientti
24 kcal / kg aktualni télesné hmotnosti / den. V ptipadé pacientii s BMI 30 — 50 by m¢l
energeticky piijem odpovidat 11 — 14 kcal / kg aktudlni télesné hmotnosti / den. Ptijem
bilkovin by mél u pacientli s hodnotou BMI < 30 odpovidat 1 g / kg aktuélni télesné
hmotnosti / den, v ptipad€ pacientli s hodnotou BMI > 30 je to 1,5 g bilkovin / kg idedlni
télesné hmotnosti / den.

Pacientiim na intenzivni neurorehabilitaéni klinice Asklepios Schlossberg Klinik
Bad Konig je standardné podavané jednotné mnozstvi vyzivy Nutrison Energy Multi
Fibre o celkovém mnozstvi 1 140 ml denng¢, které je rozd€lené do tii davek bez ohledu
na pohlavi, po¢ate¢ni hmotnost, hodnotu BMI, zdravotni stav a pribéh onemocnéni.

Mnozstvi energie, které vSichni pacienti denné dostavali, bylo 1 744,2 kcal.
Srovnanim primérné denni energetické potieby hospitalizovanych pacienti dle DGEM
(Elke et al. 2018) s energii dodavanou bylo patrné, Ze primérné bylo toto mnoZstvi
pro pacienty s hodnotou BMI < 30 ptfesné dle doporuceni, zatimco pro obézni pacienty
nadbyte¢né. Pacienti s minimélni energetickou pottebou dostavali az 140 % energetické
potieby ve skupin€ s hodnotou BMI < 30 a az 173 % energetické potieby v kategorii
s hodnotou BMI > 30. Ve srovnani s maximalni energetickou potfebou bylo podavané
mnozstvi enterdlni vyzivy u pacienti s hodnotou BMI < 30 nedostate¢né, naopak
u obéznich se pomér pfijimané energie snizil oproti pacientim s minimalni potfebou
na 111 % denni energetické potieby.

Denni dodavané mnozstvi bilkovin bylo 68,4 g. Toto mnozstvi se u neobéznich
pacientli primérmné bliZilo doporucenim dle DGEM (Elke et al. 2018), tvotilo 94 %

potfebné denni davky. Pro pacienta se stanovenou minimalni potfebou bylo dodévané
mnozstvi bilkovin nadbytecné (129 %), naopak u pacienta s maximalni potfebou bylo
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dodavano pouze 73,5 % doporucené denni substituce bilkovin. U obéznich pacient bylo
dodavané mnozstvi bilkovin primérné dostatecné (111 %), ve srovndni s minimalni
pottebou byla davka bilkovin jako u neobézni sledované skupiny nadbyte¢nd — 141 %.

Pfi srovnani s maximalni pottebou tvofilo doddvané mnozstvi proteinu 95,6 %.

Primérna télesnd hmotnost pacientl se postupné snizovala, klesla celkové o 7,23 kg
z pocatecnich 86 kg na kone¢nych 78,77 kg. U pacientek dochazelo béhem hospitalizace
také ke snizovani primérné hmotnosti. Primémé doslo k celkovému snizeni o 6,4 kg
z pocatecnich 73 kg na konecnych 66,6 kg. Nejvyssi hmotnostni tibytek nastal u obou
druht onemocnéni mezi prvnim a druhym tydnem hospitalizace, kdy doslo ke snizeni
hmotnosti az 0 10 kg. V nésledujicich tydnech byl pokles jiz pozvolny.

Vysledky studie Yoo et al. (2008) fikaji, ze béhem prvniho tydne po cévni mozkové
prihodé¢ se nejvice zhorSuje nutri¢ni stav. To se potvrdilo i ve vyzkumu diplomové prace,

kdy v této dob¢ doslo k nejvyssim ubytklim hmotnosti.

Sledovani pacienti i pacientky télesnou hmotnost ztratili, ale u vétSiny byly
vstupni hodnoty BMI v kategorii nad normalnimi hodnotami, proto do podvyzivy
neupadli, naopak se u vétSiny upravila hmotnost do normalniho rozmezi. Z celkového
poctu 30 muzl spadalo 21 osob do kategorie s hodnotou BMI < 30, s hodnotou BMI > 30
bylo sledovano 9 muzl. Z 25 Zen jich 16 bylo zarazeno do skupiny s hodnotou BMI < 30,
do obézni skupiny bylo zafazeno 9 zen. AvSak v procentudlnim vyjadieni spadalo
do kategorie obezity 30 % sledovanych muzi, z fad zen odpovidalo zastoupeni v této
kategorii 36 %. Vys§i procentudlni zastoupeni obéznich zen odpovidalo i prevalenci
obezity v Némecku, kde dle Robert Koch Institut (2020) je 23 % obéznich muzi a 24 %
obéznich zen. Dle WHO (2020) bylo v roce 2016 ve svétové populaci 11 % obéznich
muzl a 15 % obéznich Zen. Na pocatku sledovani bylo 13 osob s normalni hodnotou BMI,
po osmi tydnech vzrostl tento pocet na 24 osob. Po osmi tydnech sledovani se dosahlo
snizeni hodnoty BMI u vSech pacientii v priméru o 2,45 jednotek.

V prvnim tydnu byl podil pacientd s hyperglykémii u obou skupin vyrovnany
(94,6 % u BMI <30 a 94,4 % u BMI > 30), ve druhém tydnu doslo jiz k vétSimu rozdilu
mezi obéma skupinami. Ve skupiné neobéznich pacientl se hyperglykémie vyskytovala
u 81 %, u obéznich u 88,9 % pacientl. Tuto skutecnost je mozné vysvétlit tim, Ze akutni
faze onemocnéni jsou nasledovéany stresovymi reakcemi se vzestupem katecholamin(
a kortizolu, coZ koreluje se vzestupem glykémie (Zadak, 2008). Ve ctvrtém tydnu se
ukazal nejvétsi rozdil mezi skupinami, ktery pfetrvaval aZ do konce sledovani v osmém
tydnu. Podil pacientli s hyperglykémii ve skupiné s hodnotou BMI < 30 tvoftil 35 %
ve ¢tvrtém a 32 % v osmém tydnu. Pacientd s hodnotou BMI > 30 bylo s hyperglykémii
ve ¢tvrtém a osmém tydnu shodné 72 %. VEtsi podil zastoupeni pacientti s hyperglykémii
ve skupin¢ s hodnotou BMI > 30 odpovida skutecnosti, Ze obezita vyssiho stupné je Casto
spojena 1 v ramci metabolického syndromu s dal§imi rizikovymi faktory, jako jsou
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arterialni hypertenze, dyslipidemie a porucha metabolismu glukézy, které vedou k rozvoji
onemocnéni, predevsim cévni mozkové piihody a aterosklerdzy (Hufschmidt, 2017).

Laboratorné¢ naméfené pramérné hodnoty celkové bilkoviny a albuminu se
na zacatku sledovani pohybovaly v oblasti hypoproteinémie a hypoalbuminémie.
Koncentrace celkové plasmatické bilkoviny se u muzi béhem hospitalizace pramérné
zvysilao 11,31 g/ 1, u Zzen tomu bylo v priméru podobné —o 10,71 g/ 1. Hladina albuminu
v séru se u muzi v praméru zvysila o 8,28 g / 1, u Zen nastal také narast, avSak
oproti muzam pouze o 5,02 g / 1. Pii hodnoceni koncentrace celkové hladiny bilkovin
a albuminu vramci rozdéleni na choroby vychazela nejlépe primérna pocatecni
koncentrace celkové bilkoviny a albuminu u pacientti s Critical-Illness-Polyneuropathy,
kterd u muzti odpovidala 57,59 g / 1, respektive 30,2 g / 1, u zen to bylo 55,6 g / 1,
respektive 29,41 g /l. Zuvedenych hodnot vyplynulo, Zze hladina albuminu se
se vzrustajici hodnotou BMI snizovala. U pacientt s hodnotou BMI < 30 byla primérna
pocatecni koncentrace 56,37 g /1 u celkové bilkoviny a 30,26 g/ 1 u albuminu. U pacientl
s hodnotou BMI > 30 byla poc¢éate¢ni primérné koncentrace celkové bilkoviny 54,46 g /1
a albuminu 28,12 g / 1. U obou skupin se tedy pocatecni hodnoty pohybovaly v oblasti
hypoproteinémie a hypoalbuminémie. Uvedené vysledky koreluji se studii Mosli & Mosli
(2017). P1i sledovani 122 hospitalizovanych pacientti byla stanovena primérnd hladina
albuminu, kterd u neobéznich pacienti odpovidala 38,35 g /I, obézni se s hodnotou
34,57 g / 1 tadili do kategorie hypoalbuminémie. V prib&hu hospitalizace doslo u obou
sledovanych chorob k vzestupu hladiny celkové bilkoviny a albuminu.

Hypoproteinémie a hlavné hypoalbuminémie vede vlivem snizeni onkotického
tlaku ke vzniku otoki, dale dochazi k tibytku svalové hmoty, k oslabeni imunitniho
systtmu a ke zpomaleni hojeni ran. Pacienti se sniZenou hladinou albuminu maji
oproti pacientim s normalni sérovou hladinou albuminu vy$si mortalitu, ¢ast&ji dochéazi
k rozvoji infekci, pfedevSim povrchovych a pneumonii, dochdzi u nich také k vétsi
pravdépodobnosti vzniku septického Soku, renalni insuficience a renalniho selhani
(Nelson et al. 2015).

Hodnoceni nutriéniho stavu a nutri¢nich potieb je vzhledem k akutnim zméndm
metabolismu pfi infekcich, iontového hospodafstvi, presunech vody v téle, kdy vétSina
pacientl trpi edémy koncetin, v prvnich tydnech obtizné. Dale jsou akutni onemocnéni
nasledovana stresovymi reakcemi se vzestupem katecholaminti a kortizolu a velka ¢ést
proteind se piesouva z visceralniho prostoru do proteini akutni faze. Podle vysledkt
studie Dennise (2003) se béhem prvniho tydne po onemocnéni zvysil pocet pacientl
s hodnotou albuminu <35 g/ 1z 16,3 % na 26,4 %. Ve vyzkumu diplomové prace se
hladina albuminu méfila dle zavedené praxe kliniky az ¢tvrty tyden po piijeti, protoze
albumin ma polocas rozpadu 15 - 19 dni, tudiz hodnoceni zmény po jednom tydnu neni
tolik vypovidajici. Vysledky diplomové prace naznacily celkovy vzestup této hladiny. To
mohlo byt zpiisobeno pfijmem jednotné stravy s obsahem kvalitnich bilkovin u pacientd,
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ktefi trp€li jiz na pocCatku raznym stupném hypoalbuminémie, déale snizenim vlivu
stresovych reakci s postupnou upravou stavu a zlepSenim stavu hydratace. Hlad
a katabolismus ptsobi imunosupresivnim ucinkem, ktery se manifestuje také poklesem
lymfocytii pod 1,5 x 10° elementi na litr (Zadak & Havel, 2017). Ve sledovaném souboru
v zadném piipad¢ nedoslo k razantnimu poklesu lymfocytii, proto nebyly laboratorni
hodnoty lymfocytt do celkového zhodnoceni zapocitany.

Pokud by doslo k individudlni upravé podavané enterdlni vyzivy u kazdého
pacienta, mohlo by dojit k vétSimu zlepSeni sledovanych laboratornich parametra
v pribé¢hu hospitalizace, timto i ke zlepSeni celkového zdravotniho stavu pacienta

a ptipadné i ke snizeni doby hospitalizace.

Limitem tohoto Setieni je, Ze spektrum sledovanych osob tvofili pfevazné pacienti
s nadvahou a obezitou, ktefi vlivem katabolismu ztratili ¢ast své nadbyte¢né hmotnosti
a diky tomu pfi podavani enteralni vyzivy s obsahem kvalitnich proteinti v dal$im

prabéhu prosperovali.
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Z.aver

Tématem této diplomové prace bylo zhodnoceni nutricni podpory u pacientl
s neurologickym onemocnénim na intenzivni neurorehabilitatni klinice Asklepios
Schlossberg Klinik Bad Konig. Pacienti s neurologickym onemocnénim maji ztizenou ¢i
znemoznénou moznost stravovat se a jsou tak odkazani na formu umélé enteralni vyzivy.
Cilem této prace bylo zjistit, jak intern¢ zavedeny jednotny systém umélé enteralni vyzivy
ovliviiuje prospivani téchto pacientd. Prostfednictvim analyzovanych dat méfeni
hmotnosti a laboratornich hodnot v pritbéhu osmi tydnti bylo zjisténo, Ze pacienti i pies
podéavanou jednotnou enterdlni vyzivu, kterd neni individualné¢ nastavena pro kazdého

pacienta, béhem hospitalizace prosperovali. Cile prace bylo dosazeno.

V teoretick¢é cCasti této prace byla uvedena charakteristika zakladnich
makronutrientll, mikronutrientti, potfeba vody a pitného rezimu a energeticky vydej. Dale
zde byla predstavena vybrand neurologickda onemocnéni, dysfagie, malnutrice
a problematika umélé¢ enteralni a parenteralni vyzivy a vyzivy v neurologické intenzivni
péci.

Prakticka cast se zabyvala vyhodnocenim dat zdznami hmotnosti a laboratornich
vySetfeni pacientil. Byli sledovani pacienti po cévni mozkové ptihod¢ a s Critical-Illness-
Polyneuropathy s té¢zkym pribéhem na intenzivnich lizkach. VSichni pacienti byli
vzhledem ke komplikacim dlouhodobé lezZici se zavedenou trachedlni kanylou, avSak
bez ventilace. Vzhledem k prognéze dlouhotrvajici dysfagie dochéazelo ve druhém tydnu
k zavedeni PEG. Thned pfi pfijmu byla kontrolovana funkce $titné zlazy a piipadna
dysfunkce byla bezprostfedné korigovana, aby nedochazelo k ovliviiovani metabolickych
pochodt. Pacienti ve sledovaném obdobi prodélali 1 — 2 infekce (uroinfekt
nebo pneumonii) s naslednou antibiotickou terapii po dobu 5 — 7 dni, uprava vyzivy v této
situaci nenastavala. Pacientim na intenzivni neurorehabilita¢ni klinice Asklepios
Schlossberg Klinik Bad Konig bylo standardné podavéano jednotné mnoZstvi enteralni
vyzivy Nutrison Energy Multi Fibre o celkovém mnoZstvi 1 140 ml denné, které bylo
rozdéleno do tii davek bez ohledu na pohlavi, hmotnost, hodnotu BMI, zdravotni stav

a prubéh onemocnéni.

Analyza dat se zabyvala zménami hodnot BMI dle véku, pohlavi
a dle onemocnéni a sledovala zmény hodnot celkové bilkoviny, albuminu a glykémie
v pritbéhu hospitalizace.

Vyssi procentudlni zastoupeni uvedenych druhti onemocnéni se vyskytovalo u muZzu.
V ramci vzniku cévni mozkové piihody predstavuje muzské pohlavi rizikovy faktor.

Mnozstvi energie, které vSichni pacienti denné dostavali, bylo 1 744,2 kcal.
Srovnanim primérné denni energetické potieby hospitalizovanych pacienti dle DGEM
(Elke et al. 2018) doporuceni s energii doddvanou bylo zjisténo, Ze neobézni pacienti
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piijimali odpovidajici mnozstvi energie, zatimco pro obézni pacienty byl energeticky
piijem nadbytecny. Pacienti ve skupiné¢ s hodnotou BMI < 30 s minimalni energetickou
pottebou dostavali o 40 % vice energie nez byla jejich denni potfeba, u pacientii
s hodnotou BMI > 30 toto mnozstvi bylo 73 % vys§i. Ve srovnani s maximalni
energetickou potfebou bylo poddvané mnozstvi enteralni vyzivy u pacientli s hodnotou
BMI < 30 nedostatecné, naopak obézni pacienti pfijimali pouze o 11 % vice, nez
odpovidalo jejich denni potiebe.

Denni doddvané mnozstvi bilkovin bylo 68,4 g. Toto mnozstvi tvofilo
u neobéznich pacientil prumérné 94 % doporucené denni davky podle DGEM (Elke et al.
2018). Avsak pro pacienta se stanovenou minimalni potiebou bylo doddvané mnozstvi
bilkovin nadbytecné — o 29 %, naopak u pacienta s maximalni potiebou bylo doddvano
pouze 73,5 % doporucené substituce bilkovin. U obéznich pacientli bylo doddvané
mnozstvi bilkovin praimérmné dostate¢né, ve srovnani s minimalni potfebou byla davka
bilkovin jako u neobézni sledované skupiny nadbyte¢nd — o 41 %. Pfi srovnani

s maximalni denni potiebou tvofilo doddvané mnozstvi proteinu 95,6 %.

Primérna télesna hmotnost pacientd se postupné sniZzovala, klesla celkové o 7,23 kg
z pocatecnich 86 kg na konecnych 78,77 kg. U pacientek doslo v priméru k celkovému
snizeni o 6,4 kg z pocatecnich 73 kg na konecnych 66,6 kg. Nejvyssi hmotnostni ubytek
nastal u obou druht onemocnéni mezi prvnim a druhym tydnem hospitalizace, kdy doslo
ke snizeni hmotnosti az o 10 kg. V nasledujicich tydnech byl pokles jiz pozvolny.

Sledovani pacienti i pacientky télesnou hmotnost sice ztratili, ale u vétSiny byly
vstupni hodnoty BMI > 25, proto do podvyzivy neupadli, naopak se u vétSiny upravila
hmotnost do normdalnitho rozmezi hodnot BMI. Z celkového poctu 30 muzi
21 osob do kategorie s hodnotou BMI < 30, v kategorii s hodnotou BMI > 30 bylo
sledovano 9 muzl. Z 25 Zen jich 16 bylo zafazeno do skupiny s hodnotou BMI < 30,
do obézni skupiny bylo zatazeno 9 Zen. Na pocatku sledovani bylo 13 osob s normalni
hodnotou BMI, po osmi tydnech vzrostl tento pofet na 24 osob. Po osmi tydnech
sledovani se dosdhlo snizeni hodnoty BMI u vSech pacientii v primeéru o 2,45 jednotek.

Pfi porovnani hladiny glykémie byl v prvnim tydnu podil pacientl s hyperglykémii
u obou skupin téméft stejny (94,6 % u BMI <30 a 94,4 % u BMI > 30), ve druhém tydnu
doslo jiz k rozdilu mezi obéma skupinami. Neobézni pacienti trpéli hypeglykémii v 81 %
ptfipadli, obézni v 88,9 %. Akutni fize onemocnéni jsou nasledovany stresovymi
reakcemi se vzestupem katecholamini a kortizolu, coz koreluje se vzestupem glykémie.
Ve ctvrtém tydnu se ukazal nejvetsi rozdil mezi skupinami, ktery pretrvaval az do konce
sledovani v osmém tydnu. Podil neobéznich pacientli s hyperglykémii tvofil 35 %
ve ¢tvrtém a 32 % v osmém tydnu. Obéznich pacientli bylo ve Ctvrtém a osmém tydnu
s hyperglykémii shodné 72 %.

Laboratorné naméfené prameérné hodnoty celkové bilkoviny a albuminu se

na zacatku sledovani pohybovaly v oblasti hypoproteinémie a hypoalbuminémie.
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Koncentrace celkové plasmatické bilkoviny se u muzii béhem hospitalizace primérné
zvysilao 11,31 g/ 1, u zen tomu bylo v priméru podobné — o0 10,71 g/ 1. Hladina albuminu
v séru se u muzd v praméru zvysila o 8,28 g / 1, u Zen pouze o 5,02 g / I. Primérna
pocatecni koncentrace celkové bilkoviny a albuminu vychazela nejlépe u pacient
s Critical-Illness-Polyneuropathy, ktera u muzi odpovidala 57,59 g / 1, respektive
30,2 g/ 1, u zen 55,6 g/ 1, respektive 29,41 g /1. Z uvedenych hodnot vyplynulo, Ze se
hladina albuminu se vzristajici hodnotou BMI snizovala. U neobéznich pacient byla
pramérna pocatecni koncentrace 56,37 g/ 1 u celkové bilkoviny a 30,26 g/ 1 u albuminu,
obéznich pacienti byla pocate¢ni primérna koncentrace celkové bilkoviny 54,46 g / 1
a albuminu 28,12 g / 1. U obou skupin se tedy pocatecni hodnoty pohybovaly v oblasti
hypoproteinémie a hypoalbuminémie. V pribéhu hospitalizace doslo u obou sledovanych
chorob k vzestupu hladiny celkové bilkoviny a albuminu. Ve vyzkumu diplomové prace
se hladina albuminu méfila dle zavedené praxe kliniky az ctvrty tyden po piijeti, kde
vysledky naznacily celkovy vzestup této hladiny. To mohlo byt zpiisobeno piijmem
jednotné stravy s obsahem kvalitnich bilkovin u pacientil, ktefi trpéli jiz na pocatku
riznym stupném hypoalbuminémie, déle snizenim vlivu stresovych reakei s postupnou

upravou stavu a zlepSenim stavu hydratace.

Spektrum sledovanych osob tvorili pievazné pacienti s nadvahou a obezitou, ktefi
vlivem katabolismu ztratili ¢ast své nadbyte¢né hmotnosti a diky tomu pfi podavani
enteralni vyzivy s obsahem kvalitnich proteint v dalsim prabéhu dokonce prosperovali.
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Seznam zkratek

BMI — body mass index

CIP — Critical-Illness-Polyneuropathy

CMP — cévni mozkova ptihoda

DDD — doporucena denni davka

DGEM - Deutsche Gesellschaft fiir Erndhrungsmedizin
FEES — Flexible Endoscopic Evaluation of Swallowing
GI — glykemicky index

GUSS — Gugging Swallowing Screen

kcal — kilokalorie

kJ —kilojoule

PAS — Penetration-Aspirations-Skala
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Seznam priloh

Priloha 1

Name:
Date:
G U S S Time:
(Gugging Swallowing Screen)
1. Preliminary Investigation /Indirect Swallowing Test
YES NO
Vigilance (The patiend must be aler? for af least for 15 meimates) 10 00
Cough and/or throat clearing (poluntary cough) 10 00
(Patient should cough or clear his or her throat Rrice)
Saliva Swallow: 10 00
. ‘.‘iwalkrwin& successful
+ Drocling 00 10
»  Voice change (hoarse, gurgly, coated, weak) 00 10
SLIM: (5)
1 - 4= Investigate further’
5= Continue with part 2

2. Direct Swallowing Test ivaerial: Aqua b, ilat teaspoan, food thickener, bread)

In the following order: 1+ 2+ 3 -
SEMISOLID* LiQuID** SOLID ***
DEGLUTITION:
»  Swallowing not possible ogd o0 (Hm}
= Swallowing delayed
(= 2=ec) (Sohd textires = 10 sec ) 10 10 10
*  Swallowing successful 20 20 20
COUGH (involuntary):
(bafore, .furrﬂg'.'\d after f-au'.lnq'nr.-g - mmbil 3
wnE s [adee)
" e o0 o0 o0
* No 10 10 10
DROOLING:
* Yes o0 o0 o0
s Mo 10 10 10
VOICE CHANGE:
{strm to Hae vovce before and sfter swellsaieg
Patient should speak 07}
* Yes o0 o0 o0
* No 10 10 10
SUM: ﬁ] ﬁ} [‘3]
1-4= Im.--ﬂlﬁ.lh fuariher" |1 - 4= lnw ey gl fuziher" | 1- 4= Inw ety gl furihes"
5= Continue Liguid | 5= Continue Solid 5= Mormal
SUM: padicect Swallowing Test AND Direct Swallowing Test (20)

i First adminster ¥ up o a hall easpoon Agqua bi with food thickener (padding like consisbency )
I there are no symptoms apply 3 o 5 easpoons. Assess after the 5% spoonful

arwd stog the mrvestigation wihen one of Bw aiberia is obsared!

35, 10, Ml Aqua bi - 5 there are no symptonres contimes with 50 mi Adquea bi (Dariels et al. 2000; Gottlieb et al 199%6) Assess

Clinkcal: dry bread. FEES: dry bread which & dipped in coloused Higuid

of Swallowring (FEES)

" Use functional mveshgations such as Videofhorescopic Evaluatsen of Swallowing (VFES) , Fiberoptic Endosoopic Evalutatson
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GUSS

(Gugging Swallowing Screen)

GUSS-EVALUATION

RESULTS

SEVERITY CODE

RECOMMENDATIONS

20 |Semisolid /
liquid and solid
texture
successful

Slight / No Dysphagia
minimal risk of
aspiration

* Normal Diet
» Regular Liquids (First time under supervision of the SLT or a trained

stroke nurse!)

15-19 |Semisolid and
liquid texture
successful and
Solid
unsuccessful

Slight Dysphagia with a
low risk of aspiration

e Dysphagia Diet (pureed and soft food)

e Liquids very slowly - one sip at a time

* Funcional swallowing assessments such as Fiberoptic Endoscopic Evaluation of
Swallowing (FEES) or Videofluoroscopic Evaluation of Swallowing (VFES)

* Refer to Speech and Language Therapist (SLT)

10-14 | Semisolid
swallow success

sful and
Liquids
unsuccessful

Moderate dysphagia
with a risk of aspiration

Dysphagia diet beginning with
» Semisolid textures such as baby food and additional parenteral feeding.
o All liquids must be thickened!
» Pills must be crushed and mixed with thick liquid.
* Noliquid medication!
» Further functional swallowing assessments (FEES, VFES)
» Refer to Speech and Language Therapist (SLT)

Supplementation with nasogastric tube or parenteral

0-9 | Preliminary
investigation
unsuccessful or
Semisolid
swallow
unsuccessful

Severe dysphagia with a
high risk of aspiration

e NPO (non per os = nothing by mouth)
¢ Further functional swallowing assessment (FEES, VFES)
* Refer to Speech and Language Therapist (SLT)

Supplementation with nasogastric tube or parenteral
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Priloha 2

FEES vysetteni - Penetration-Aspirations-Skala

Grad | Charakteristika

1 keine Penetration
2 laryngeale Penetration oberhalb der Stimmlippen, vollstindige Entfernung aus den Luftwegen
3 laryngeale Penetration oberhalb der Stimmlippen, keine Entfernung aus den Luftwegen
4 laryngeale Penetration bis zu den Stimmlippen, vollstindige Entfernung aus den Luftwegen
5 laryngeale Penetration bis zu den Stimmlippen, keine Entfernung aus den Luftwegen
6 Aspiration, Entfernung in den Larynx oder aus den Luftwegen
7 Aspiration, trotz Anstrengung keine Entfernung aus der Trachea
8 Aspiration, keine Anstrengung zur Entfernung feststellbar
(Prosiegel, 2015)
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Priloha 3

Nutrison Energy Multi Fibre

Typanalyse pro 100g/ml

Angaben pra 100mi

Physikalischer Brennwert Pantothensdure 0,8 mg
Kilokalarien 153 kcal Vitamin B6 0,26 mg
Kilojoule G40 kJ Fals&ura 40 pg
Energiedichta 1,53 keal'ml Vitamin B12 0,32 pg
Brotainheiten 1.5BE Biotin 6pg
Mahrstoffrelation Vitamin C 15 mg
Enweill 16 % Mineralstotie

Haohlenhydrata 48 % Matrium 134 mg
Fait 34 % Kalium 201 mg
Ballasistoffe 28 Chlonid 100 mg
Fatt 589 Calcium B4 mg
gesitt. FS 159 Phosphor B4 mg
MCT 08g Magnesium 30 mg
einfach unges. FS 3dg Ca'P-Quotient 1
mehrfach unges. FS 11g Spurenelemente

Omeaga-3-Fettsduran 02329 Eisen 24 mg
Omega-6-Fettsduran 07339 Zink 1.8mg
Kohlenhydrate iBag Kupfer 0,27 mg
Zucker 249 Mangan 0.5 mg
Glukose 0.2g Fluorid 0,15 mg
Fructose 0g Malybdan 15 pg
Lactosa <= 0,025 g Selan B6pg
Maltosa 21g Chrom 10pg
Saccharosa Og Jod 20pg
Polysaccharide 157g andere Stoffe

Starke Og Chalin 55 mg
Ballaststoffe 15g Karotinoide 0,3 mg
IGshche Ballaststofie 12g Taurin 0mg
unldsliche Ballaststoffa 03g Wasser Teg
Eiweill Gg Weiteres

Salz 0,33 g Osmolaritat 380 mosmoll
Yitamine Osmolalitat 500 mOsmolkg
Vitamin A (RE) 123 pg

Vitamin D 1,5pg

Vitamin E (TE) 1.8 mg

Witamin K 8pg

Vitamin B1 0,23 mg

Vitamin B2 0,24 mg

Miacin (NE) 27 mg

Zutatenliste

Wasser, Maltodextrin, pflanzliche Ole (Sonnenblumendl, Rapsal, MCT-OI (Kokosnussal, Palmkernal)),
Glukosesirup, MolkeneiweiB (aus Kuhmileh), Ballaststoffe (Inulin, Oligofruktose, Gummi arabicum, Soja-
Polysaccharide, Cellulose, resistente Starke), Kuhmilcheiwei3, Erbseneiweil, Sojaeiweil3, Emulgator
(Sojalecithin), Kaliumcitrat, Matriumcitrat, Dimagnesiumphosphat, Calciumcarbonat, Fischél, Kaliumchlorid,
Kaliumhydroxid, Karotinoide (enthalt Soja; B-Karotin, Lutein, Lycopin Oleoresin aus Tomaten), Cholinchlorid,
Natriumchlorid, Natrium-L-ascorbat, Magnesiumcarbonat, Eisenlakiat, Zinksulfat, Nikotinamid, DL-a-
Tocopherylacetat, Retinylacetat, Kupferglukonat, Mangansulfat, Natriumselenit, Calcium-D-Pantothenat, Chrom-
(Il)-chlorid, Biotin, Cholecalciferol, Thiaminhydrochlorid, Pteroylmonoglutaminsaure, Pyridoxinhydrochlorid,
Riboflavin, Kaliumjodid, Matriumfluorid, Natriummolybdat, Phytomenadion, Cyanocobalamin.
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Prohléseni:

Beru na védomi, ze odevzdanim této zaveérecné prace poskytuji svoleni
ke zvetejnéni a k pjCovani této zaveéreéné prace za predpokladu, ze kazdy, kdo tuto praci
pouzije pro svou piednaskovou nebo publika¢ni aktivitu, se zavazuje, Ze bude tento zdroj

informaci fadné citovat.

V Praze, 17.11.2020

MUDr. Be. Petr Lastovicka

Jako uZivatel potvrzuji svym podpisem, Ze budu tuto praci fadné citovat v

seznamu pouzité literatury.

Jméno Ustav / pracovi§té Datum Podpis
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