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Souhrn

Endokrinni a metabolické zmény u nemocnych v sepsi, t&zké
sepsi a septickém Soku vedou ke zvySeni energetického vydeje
a ke zménam v substratoveé utilizaci. Pfestoze kratka doba bez
nutriéni podpory nebo kvantitativné a kvalitativné deficitni vyziva
po dobu nékolika dnd u nemocného vstupné nekatabolického
a v normalnim nutriénim stavu nepredstavuje vyznamné riziko,
existuji dlivody k ¢asnému zahdjeni nutri¢ni intervence prede-
v&im enteralni cestou.
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Summary

Té3insky, P. Nutrition and pharmaconutritional intervention in
patients with sepsis

Endocrine and metabolic changes in patients with sepsis, se-
vere sepsis and septic shock lead to an increase in energy ex-
penditure and changes in substrate utilization. Although a short
time without nutrition support or quantitatively and qualitatively
deficient diet for several days does not represent a significant
risk in patients of non-catabolic state and with normal nutritional
status, there are reasons for the early initiation of primarily ente-
ral nutrition intervention.
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Zpusoby vyzivy u septickych nemocnych

Enteraini zptisob aplikace s preferenci postpylorické cesty a do-
plnénim prokinetiky je preferovan i v pfipadech omezené motility
traviciho traktu a kontraindikaci k zahajeni asné enteralni vyzivy
nepredstavuje ani perioperacni stav. Enterdlni vyziva, pokud je
aplikovatelna, je spojena s ochranou stfevni sliznice a se zacho-
vanim imunitni kondice ze strany imunoglobulinu A (IgA), sni-
zenim rizika bakteridlni translokace, niz$im poctem celkovych
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komplikaci a niz&imi naklady. PfedevSim u septického Soku ma
zasadni vyznam Casna enteralni vyziva. Nedosazeni nutriCnich
cildl enterdini cestou pak indikuje pouZiti parenteraini vyZivy.
Modifikace substratd enteraini a parenteralni vyZzivy maji u sepse
aditivni vyznam. Z dtvodu podpory proinflamatornich patofyzio-
logickych mechanismd se u nemocnych v sepsi nedoporuduji
pfipravky enterdlni vyzivy obsahujici arginin. Glutamin (GIn) jako
podminéné esencidlni aminokyselina byva u kriticky nemocnych
deficitni a enteraini nutrice s adici glutaminu pozitivné ovliviiu-
je integritu sliznice traviciho traktu a tim predstavuje prevenci
rozvoje syndromu multiorganové dysfunkce. Parenteralné apli-
kovany glutamin ma farmakologicky efekt spocivajici v ovlivnéni
meziorganového metabolismu systému glutamin — arginin — cit-
rulin — kysli¢nik dusnaty. Dal§i substance, které u definovanych
skupin nemocnych mohou pozitivné ovlivnit vyvoj onemocnént,
jsou mastné kyseliny, antioxidanty, prebiotika, probiotika a mik-
ronutrienty. Jejich prfesné indikace vSak vyzaduiji dalsi evaluaci.

Endokrinni a metabolické zmény u kriticky
nemocného

Endokrinni zmény u nemocnych v sepsi jsou uplatiovany pro-
stfednictvim hormonalnich zmén ve smyslu pozitivni a negativni
regulace a jejich kofaktory jsou lokalni trauma, zanét, stav vy-
zivy, stav obéhu, tkanova oxygenace a dalsi. Zmény jsou jak
ve smyslu adaptivnim, tak dysfunk&nim. Endokrinni dysfunkce
u nemocnych s vyvojem akutniho, resp. protrahovaného septic-
kého stavu Ize zaradit do okruhd:

M adrenokortikalni dysfunkce,

M stresova hyperglykémie,

M tyreoidalni dysfunkce,

M zmény v metabolismu rlistového hormonu (GH),

B regulace metabolismu vapniku.

Podle prdbéhu Ize endokrinni a metabolické dysfunkce rozdélit
na akutni a chronické (,wasting syndrom®). Klicové endokrinni
abnormality jsou nejspiSe v ose rdstovy hormon (GH) — insulin-
-like rlistovy faktor (IGF-1). Za fyziologického stavu je zachova-
no diurnalni kolisani cirkulujiciho GH (nejvyssi v 6 a ve 21 hodin).
V akutni fazi sepse jsou pritomny vySSi hladiny cirkulujicho GH
se ztratou diurndlni variability a soucasné periferni tkanova re-
zistence vici GH. Pri dlouhodobém pribéhu jsou pritomny nizsi
hladiny cirkulujictho GH se ztratou diurnaini variability a obnovu-
je se periferni citlivost. Hormonalni odpoveéd na vznik sepse je
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iniciovana uénim cytokin’ a hormond: katecholaminy, endorfiny,
adrenokortikotropni hormon (ACTH), glukokortikoidy a gluka-
gon. Vysledkem je hyperdynamicka cirkulace, hyperglykémie,
hypermetabolicky stav a katabolicky stav.("

Metabolickou odpoveéd' Ize shrnout klasickym schématem tzv.
ebb- a flow-faze. Ebb-faze (,odlivova“) trva obvykle 12—-24 hodin
a je charakterizovana hypometabolismem, poklesem srdecni-
ho vydeje, produkci tepla, snizenim spotreby kysliku, zvySenim
hladin glukagonu, katecholamin(l a volnych mastnych kyselin.
Flow-faze (,pfilivova") je charakterizovana hypermetabolismem
se zvySenou spotrfebou kysliku, zvySenim klidového metabo-
lismu (0 20 az 100 %), fluxem aminokyselin z perifernich tkani,
produkci tepla, zvySenim kapilarni propustnosti, glukoneogene-
zi, hyperglykémii a inzulinorezistenci, zvySenou hladinou kate-
cholamind, kortizolu, glukagonu, inzulinu, tumor nekrotizujiciho
faktoru alfa (TNF-alfa), interleukinu 1 (IL-1), interleukinu 6 (IL-6)
a snizenim volného trijédtyroninu (fT3).02

Energetické zdroje jsou ziskavany glukoneogenezi (laktat, ala-
nin, glycerol). Oxidaci volnych mastnych kyselin vznika glyce-
rol (3—20 % novotvorené glukdzy), anaerobni glykolyzou vzni-
ka laktat (15-20 % novotvorené glukdzy), proteolyzou (alanin
vétvené aminokyseliny, glutamin) vznika 8-20 % novotvorené
glukdzy. Na zvyseni energetického vydeje (EE) dale participuij
Coriho laktatovy cyklus a glutaminova past. Nékteré nutrienty se
stavaji podminéné esencialni (GIn).©

Zakladni metabolické hormony jsou trijodtyronin (T3), jehoz Cas-
ny pokles je spojeny se snizenim proteinového obratu, inzulin
(zvySeni proteosyntézy, snizeni proteolyzy), glukagon (glykolyza,
proteolyza, lipolyza) a rlstovy faktor podobny inzulinu (IGF-I).
Deplece proteinu i energie snizuje hladinu a suprimuje efekt GH;
prijem proteinu naopak zvysuje proteosyntézu a obrat bilkovin.
Na proteinovém katabolismu se podileji kortikoidy, TNF, IL-1: ve-
dou k uvolnéni proteinu z myofibril, redukci proteosyntézy, po-
klesu transportu aminokyselin do svalu (alanin a glutamin maji
6% obsah aminokyselin — AK — ve svalu, ale 60-80% podil v AK
uvolnénych ze svalu). Intracelularni mechanismus nonlysosomalni
proteolyzy po vazbé s ubikvitinem vede k zvySeni nabidky AK pro
proteosyntézu v jatrech a tkanich a pro glukoneogenezu. Gin se
stava primym energetickym zdrojem nékterych tkani.® 4

Inzulin ovliviiuje pohyb glukdzy pres inzulin-dependentni mem-
brany do bunék a vede k oxidaci glukdzy a ke glykogenolyze.
Vliv na tuky spociva v lipogenezi a ukladani tuku; vliv na protein
spociva v proteosyntéze. Stresova hyperglykémie je charakte-
rizovana vysokymi hladinami cytokinCi, dysfunkci beta-bunék
pankreatu, oxidacnim stresem, inzulinorezistenci, kortizolémii
a genetickou diabetickou predispozici.©®

Glukagon zpUsobuje vyssi disponibilitu energie a vy$si koncen-
trace glukdzy mechanismem glykogenolyzy, glukoneogeneze,
lipolyzy a proteolyzy. Kortizol podobnym efektem vede k vySSi
disponibilité energie vysSi koncentraci glukdzy pfi jeji snizené utili-
zaci. Aldosteron prostfednictvim retence vody reguluje objem ex-
tracelulamni tekutiny (ECT): zvySuje koncentraci sodiku (Na), zvy-
Suje ztraty drasliku (K). Sekreci aldosteronu zvySuje angiotenzin
Il (AT 1), hypovolémie, hypotenze, hyponatrémie, hyperkalémie
a zvySeni osmolarity.

Tyreoidalni dysfunkce (NTI) je klinicky vyjadfena jako ,Euthyroid
Sick Syndrome* (ESS), ktery je nezavislym rizikovym faktorem mor-
bidity a mortality. Nemocny je Klinicky eutyroidni, aviak s nizkym
T3, normalnim nebo nizkym volnym tetrajodtyroninem (fT4), zvy-
Senym neaktivnim reverznim trijodtyroninem (rT3) a normalnim ne-
bo nizsim tyreotropinem (TSH). PFicinou je homeostaticka korekce
k snizeni biologicky aktivniho T3 snizenou deiodizaci T4, tj. snizeni
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periferni produkce T3 (porucha extratyroidalni konverze T4 na T3
(iodo-tyronin-5-deiodidéza v jétrech). NezvySuje se TSH. Rstovy
hormon (GH) vznika pod kontrolou v pfednim laloku hypofyzy a ma
diurndini a pulsatilni sekreci. Jeho metabolické aktivity zahmuiji lipo-
lyzu, transport aminokyselin do svalu, antiinzulinové Ucinky a mi-
togenni a anabolické aktivity zvySenim produkce IGF-1. U kriticky
nemocnych je akutné zvysena stredni koncentrace GH; rezistence
je zpUsobena proinflamatornimi cytokiny. Pulsatiln sekrece je utlu-
mena v chronické fazi nemoci. ZvySena hladina u kriticky nemoc-
nych je nezavislym faktorem mortality.©

Katabolicky stav a jeho disledky u sepse

Metabolické a nutricni zmény maji u kriticky nemocného zasadni
dopad na zakladni Zivotni funkce. Adekvatni metabolicka a nu-
triéni intervence tak patfi mezi bazalni komponenty intenzivni
pécCe a zahrnuje nejen prfiméreny substratovy pfijem k zajisténi
homeostazy a energetické bilance nemocného, ale i iniciaci roz-
voje kompenzacénich mechanismd k udrzeni integrity gastroin-
testinalniho traktu, podpore anabolickych reakci a strukturalni
a funkéni reparaci organd.(- 2 9

Deficitni externi proteino-kaloricky priiem spolu s mediatorovou
a endokrinni stresovou reakci a patofyziologickymi procesy v he-
patosplanchnické oblasti jsou typickymi metabolickymi zménami
u nemocnych v kritickém stavu. Désledkem jsou vystupriované
katabolické reakce, proteolyza s Ubytkem svalové hmoty a vis-
cerédlnich proteint a porucha imunitnich funkci. V energetickém
metabolismu kriticky nemocnych dochazi k vyznamnym zmé-
nam vyvolanym jak zakladni poruchou, tak reakcemi vedoucimi
k jeji kompenzaci. Energetické zdroje méni své utilizacni priority
a nékteré nutrienty se stavaji podminéné esencialni.

Pocate¢ni odpovedi na hladovéni je glykogenolyza jako stan-
dardni prostfedek k zajisténi disponibility glukdzy jako energe-
tického substratu pro Zivotné ddlezité organové funkce, prede-
v&im energeticky metabolismus bunék nervové tkangé. Omezené
zasoby glykogenu by byly bez jinych mechanism( vyCerpany
béhem 1-2 dnl. Glukoneogeneze je alternativni cestou k ziska-
ni glukdzy a je spousténa pfi absenci exogenniho privodu ener-
gie jiz soucasné s glykogenolyzou. Zakladnimi prekurzory jsou
laktat dodavajici za téchto podminek 20-70 % glukdzy, amino-
kyseliny (alanin, glutamin a rozvétvené aminokyseliny vznikajici
pfi proteolyze) a glycerol vznikajici lipolyzou. Energeticka na-
rocnost t&chto procest je kryta beta-oxidaci mastnych kyselin.
Protrahované hladovéni vede k rychlému ubytku svalové hmoty
a s tim spojenému poklesu svalové sily manifestované poru-
chami funkce kosternich svalll a branice a poklesu srde¢niho
vykonu s obéhovou a ventilaéni kompromitaci. Kli¢ovy vyznam
k udrZeni energetické a metabolické homeostazy ma dostatec-
na organova perfuze. Pokud neni zajiSténa, dochazi spolu se
snizenou tkanovou oxygenaci k postupnému rozvoji organove
dysfunkce. Kli€ovou Ulohu v energetickém metabolismu pred-
stavuji jatra, jez jsou i v kritickém stavu majoritnim utilizantem
laktatu. Ve stavech snizené oxygenace hepatocytu se vSak sta-
vaji jeho producentem, coz je obvykle nezvratny proces vedouci
k Uplné energetické desintegraci a smrti pacienta.® 3 9

Zmeény hepatosplanchnické perfize a stirevni
funkce u sepse

Stfevo zdaleka neni pouhym inertnim organem absorpce, ale

uplatriuje se jako ddleZity organ metabolické homeostazy. Jeho
energeticky metabolismus vykazuje specifické vlastnosti, jejichz
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poznani dovoluje pfiblizit se vhodnou metodou nutri¢ni interven-
ce prirozenym metabolickym pochodlm i v abnormalnich kli-
nickych situacich. Sliznice gastrointestinalniho traktu ma vysoky
metabolicky obrat, ktery Ize charakterizovat jako dynamickou
rovnovahu ve fyziologickém stavu s mohutnym potencidlem
kompenzadni kapacity. Respektovani metabolismu intestinal-
ni bunky je tak klicem k vyzivé kriticky nemocnych. Primarnim
energetickym zdrojem enterocytu je glutamin, ktery je prostred-
nictvim enzymového systému syntetizovan hepatocyty a myo-
cyty, a Castecné i adenin vznikajici v jatrech. Glutamin je v en-
terocytu metabolizovan pomoci enzymu glutaminazy za vzniku
urey a uhlikaté kostry. Enterocyt je na druhé strané zdrojem
aminokyselin ornitinu a citrulinu. Jejich plazmatické hladiny se
mohou uplatnit jako marker funkéni adaptace stfeva v riiznych
klinickych stavech. Podobné pro bunky sliznice tlustého streva,
kolonocyty, existuje specificky energeticky substrat, jimz jsou
mastné kyseliny o kratkém retézci (SCFA), které vznikaji fermen-
taci vlakniny za pfitomnosti intestindlni bakterialni mikroflory.
V tlustém stfeve je dale bakteridlni florou hydrolyzovan intralu-
minalni dusik urey: amoniovy ion (NH,) je tak jednak zdrojem
dusiku pro replikaci intralumindlnich baktérii, jednak zdrojem re-
cyklace aminoskupin (NH,)).

Uvedené metabolické procesy probihaji za podminek rovnovaz-
ného stavu pomeéru spotieby a dodavky kysliku (VO,/DO,). Ve sta-
vu perfuzni poruchy se metabolické procesy hepatosplanchnické
oblasti dramaticky méni.® Snizeni nabidky kysliku u nemocnych
v kritickém stavu se na stfeve promita ve zméné vzajemné vazby
enterocytl a kolonocytll a zpomaleni rovnovahy mezi jejich tvor-
bou a apoptdzou. V submukdze tenkého stfeva se snizuje tvorba
sekrecniho IgA. V jatrech se oxygenacni kompromitace projevu-
je na veskerych hepatalnich funkcich, predevsim syntetizacnich.
Splachnicka hypoperflize se svymi dlsledky, zviasté endotoxemii
v portalnim fecisti, je zahrnuta do patogeneze multiorganové-
ho selhavani nemocnych v sepsi. Celularni léze az apoptdza se
ztratou slizniCni integrity je podporovana trofickymi zménami pfi
malnutrici, ale také absenci enteralni vyZivy a reperfuznim trauma-
tem nésledujicim po obdobi hypoperfuze. Poruseni integrity slizni-
ce umoznuije translokaci baktéril a endotoxinu portalnim recistém
do jater, sleziny a mezenterickych uzlin. Pii pfekonani kapacity
Kupferovych bunék pifi morfologickém naruseni sliznice a jaterni
dysfunkci vazne clearance baktérii a endotoxinu z portaini krve
a dochazi k vzniku endogenni gramnegativni sepse na podkladé
bakteridlni translokace.®

Enteralni a parenteralni vyziva

Casna enterdln wiva je definovana jako zahdjeni privodu nut-
ri¢nich substratl do stfeva béhem 48 hodin po traumatu, resp.
operaénim vykonu, a v SirSim kontextu do 48 hodin po prijeti ne-
mocného k hospitalizaci. V tomto pojeti enteralni vyZiva nepred-
stavuje kompletni pfivod nutri¢nich substratl za Gcelem zajisténi
potfeb makroorganismu, ale je chapana jako prostfedek nutricni
podpory viastni tkané gastrointestinainiho traktu (GIT). V Klinic-
kém pokusu bylo dostate¢né prokazano, Zze ¢asna enteralni nut-
rice zabrariuje trofickym zménam sliznice GIT a udrzuje bariérové
funkce. Zavedeni asné enteralni vyzivy ma vliv na snizeni morbi-
dity, délky pobytu na jednotce intenzivni péce (JIP), poctu dnli na
umelé plicni ventilaci a nékladt na 1é¢bu. Vyznam casné enteralni
wyzivy tak presahuje viastni nutriéni hodnotu metody.© 7:8)

Nékteré substance mohou mit metabolicky benefit, ktery pre-
sahuje jejich nutricni hodnotu. Mezi tyto komponenty pat-
fi z aminokyselin predevsim glutamin a arginin, z lipidd ome-
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ga-3 mastné kyseliny a dale antioxidanty a viaknina. Glutamin
je podminéné esencialni aminokyselina u nemocnych v kritic-
kém stavu. Enteralné podany glutamin snizuje translokaci intra-
lumindlnich baktérii a zabranuje trofickym zménam. Glutamin
je prekurzorem glutamatu a gama-aminobutyratu: ovlivnénim
metabolismu glutathionu tak nepfimo zvySuje ochranu bunék
pfi ischemicko-reperfuznim traumatu. Arginin, ktery se uplatiuje
v proteosyntéze, produkci oxidu dusnatého, sekreci GH a in-
zulinu, je dalsi podminéné esencialni aminokyselinou. Obé tyto
aminokyseliny byly v uplynulém desetileti intenzivné testovany
jako slozky imunonutrice a aktualné se studuje jejich vyznam
u rliznych podskupin kriticky nemocnych se zfetelem na no-
vé informace o Ucincich argininu u septickych pacientd. Tento
efekt souvisi s ovlivnénim hladiny indukovatelné NO-syntetazy
(iNOS) a podpory systémoveé zanétlivé odpovedi. Suplementace
nukleotidd v kritickém stavu zlepSuje bariérové funkce GIT a re-
dukuje pocet septickych komplikaci.® 9 10

Enteralni vyziva, a to i v davce nevykryvajici metabolické po-
tfeby makroorganismu (€asna enteraini vyziva), vykazuje v ex-
perimentu i klinickych studiich stimulacni U¢inky na travici trakt
a kardiovaskularni systém. Enteralni vyziva stimuluje motilitu tra-
viciho traktu, podporuje mitotické procesy enterocytl a vede
k vzestupu tvorby sekre¢niho IgA v submukdze, a to jiz v denni
davce cca 500 ml, jez priblizné odpovida rychlosti kontinual-
ni intraintestinalni aplikace 20 ml za hodinu. Organova perfluze
stimulovana ¢asnou enteralni vyzivou tak u nemocnych v sepsi
podminuje energetickou a metabolickou homeostazu. Efekt na
kardiovaskularni systém se uplatfiuje mechanismem uvolnéni
mediator(, predevdim adenozinu, vazoaktivniho intestinalnino
polypeptidu (VIP) a kysliéniku dusnatého, jez vedou k dilataci
mezenterického fecisté. Tento jev je spojen se zvySenim srdec-
niho vydeje. U nemocnych v Sokovém stavu vSak k dilataci me-
zenterického fecisté nedochazi a neuplatiuje se tedy ani efekt
zvySeni srde¢niho vydeje. Tato skuteCnost limituje indikace Cas-
né enteraini vyzivy u $okové cirkulace.('

U enterdlni vyzivy byly prokazany pozitivni ucinky na fyziologii
a anatomii GIT. Klasickou indikaci enterdlni vyzivy jsou pfijem
makro- a mikronutrientd, vody, elektrolyt( a imunoaktivnich la-
tek, pfipadné dalSich slozek vyzivy majicich primy nebo nepfimy
farmakologicky efekt. Enteralni vyziva navic eliminuje negativ-
ni UCinky podminéné totalni parenteraini vyzivou: snizuje riziko
cholestazy a jaterni steatdzy. Enteralni vyZiva rovnéz predstavu-
je idedlni formu adaptace GIT na peroralni pfijem. Lokalni efekty
enterdlni vyzivy jsou ovlivnéni hemodynamiky zlepSenim perfuze
splanchnického fecisté (s vyjimkou obéhoveé nestabilnich ne-
mocnych v Sokovém stavu), zachovani integrity stfevni sliznice,
prevence atrofie sliznice a submukézy s podporou imunokom-
petence GIT (sekrecni IgA), udrzeni kompozice intestinalni mi-
krofléry a snizeni extraluminalni baterialni translokace, zlepSeni
motility GIT, stimulace peristaltiky a stabilizace energetického
metabolismu predevsim u diabetikl v kritickém stavu.()
Prestoze enteralni vyziva znamena nutri¢ni intervenci pfirozenou
cestou, jeji aplikace je limitovana a mdze byt zatizena vyznam-
nymi riziky a komplikacemi. Enteralni nutrice neni bezpec¢na pri
obéhové nestabilité, splanchnické hypoperfuzi, gastroparéze
(pokud je aplikovana intragastricky) a edému stfevni sliznice.
Tyto situace u kriticky nemocnych predstavuji rozsifené kon-
traindikace enteralni vyzivy. Klinické studie navic prokazaly, ze
za uréitych okolnosti mize byt zatizena vy$S$im vyskytem kom-
plikaci neZ parenterdinf vyziva.(2 Uskali enterdlni vyzivy je jiz ve
vytvoreni pfistupu do traviciho traktu kriticky nemocného pa-
cienta. Casto je obtizna i iniciace enteralni vyzivy a predevsim

Postgradualni medicina, 2010, 12, ¢. 9



akcelerace k dosazeni indikovaného denniho mnozstvi nutri¢ni-
ho substratu. Podle literarnich Udajl je nutri¢nich cilli enteraini
vyzivou dosazeno béhem 72 hodin pouze u 14-56 % kritic-
ky nemocnych.(" Energetickd, tekutinova a substratova defi-
cience pfi netoleranci enteralni vyzivy je tedy jeji hlavni limitaci.
Typickymi komplikacemi enteraini vyzivy je aspirace u ventilo-
vanych nemocnych s rozvojem plicniho zanétu a sepse, po-
ruchy stfevni pasédze ve smyslu prdjmu i obstipace a problémy
s udrzenim pozice sondy. Plvodné ekonomicky favorizovana
metoda nutri¢ni intervence tak mize diky feSeni komplikaci do-
sahnout i vyrazné vysokych nakladd.” 12

Totdlni parenteralni vyziva (TPN) je spojena s atrofii sliznice
GIT a s ni spojeném zmnozeni intralumindlnich baktérii a je-
jich translokaci do portélniho Fedisté. Tento efekt je zpCisoben
nikoliv viastni TPN, ale nepfitomnosti intraluminalniho privodu
substratl. Atrofie intestinaini mukdzy a submukdzy je nasledo-
vana poruchou lymfatické tkané asociované s travicim traktem
(GALT) se snizenim produkce sekrecniho IgA. Doplnéni asné
enterdlni vyzivy tyto negativni zmény eliminuje a navic snizuje
riziko ischémie a reperfuzniho traumatu splanchniku. Protektivni
efekt enteralni vyzivy byl v klinickych podminkach navic proka-
zan i u cholestazy a jaterni steatdzy navozené TPN.(19)

Nejsou-li respektovana zakladni indikacni a metodicka pravidla,
mUze byt parenteraini vyZiva u kriticky nemocnych zatizena vy-
znamnymi komplikacemi. Zatimco rizika, komplikace a limitace
totalni parenterdini vyzivy byly dostate¢né rozpoznany jiz v as-
nych 90. letech (jaterni steatdza, cholestaza, hyperglykémie, hy-
pertriglyceridémie, hyperosmolarni syndrom, hyperkapnie, atro-
fie sliznice GIT, retence tekutin, hyperkalcémie, kostni nemoc,
refeeding syndrom, katétrova sepse, katétrova trombdza aj.),
vedlo nekritické indikovani enteralni vyZivy k jejimu zatizeni riziky,
jez byla v pocatcich éry této metody podcenovana.

Z metaanalyz klinickych studii rovnéz vychazi rozdilna respondi-
bilita kriticky nemocnych na mnozstvi nutricniho substratu po-
davaného enteralni cestou: adekvatniho pfijmu dosahuje 72 ho-
din po zahdjeni enteralni vyzivy méné nez 60 % pacientl na JIP.
Netolerance s energetickym deficitem je hlavnim problémem en-
teralni vyzivy u kriticky nemocnych. Dal$imi problematickymi ob-
lastmi je aspirace a skryta aspirace u ventilovanych nemocnych,
prdjiem a kontaminace nutri¢nino substratu. V podminkach in-
tenzivni péce Ize pocitat s komplikacemi vedoucimi k ukonceni
enterdlni vyzivy nebo nemoznosti zah4jit pinou enteralni vyzivu
u 15-20 % pacientd.( 1314

Parenteréini vyZziva je indikovana v pfipadg, ze nutri¢nich cil(l
nelze dosahnou enteralni cestou. V tomto pfipadg je indikovano
jeji zahajeni co nejdrive. Preferovana je aplikace all-in-one ve va-
ku pripraveném pro pfislusného pacienta. Standardem je poda-
ni do centralni zily, ale do periferni zily je mozné podani roztoku
0 niz8i osmolalité (max. 800 mOsm/l) a kratkodobého trvani.
Osmolalitu vysledného roztoku snizuje tukova emulze. Mnozstvi
aplikované energie Ize odhadnout podle vypoctu 25 kcal/kg té-
lesné hmotnosti s Upravou podle stresového faktoru a rozdeé-
lenim vysledného mnozstvi energie podle parity parenteralniho
a enterainiho privodu. Minimalni pfivod sacharidd je 2 g/kg té-
lesné hmotnosti na den.© 19

Vyziva a imunitni funkce u sepse
Imunonutrice u kriticky nemocnych ma prokazany benefit u vy-
branych Klinickych stavi, zatimco nékteré jeji slozky u sepse

pravdépodobné podporuiji rozvoj systémové zanétlivé odpove-
di a mohou zhorSovat prdbé&h onemocnéni i zvySovat mortalitu.
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Jako imunitné aktivni se uplatiuje i standardni enteralni vyziva
u nemocnych v malnutrici. Vlastni imunitné aktivni prvky vyzivy
jsou pak aditiva pfidavana jako komponenty nutrinich substra-
t0: rozvétvené aminokyseliny (valin, leucin, isoleucin), glutamin,
arginin, nukleotidy, omega-3 mastné kyseliny, glycin, antioxidan-
ty, mikronutrienty, mastné kyseliny o kratkém retézci, polyami-
ny, vidknina, selen, cholin, probiotika a dalsi.* 9 1. 16 Prestoze je
hodnoceni klinického efektu obtizné, metaanalyzy ¢etnych klinic-
kych studii provedenych v druhé poloviné 90. let prokazaly po-
zitivni Ucinky u vybranych klinickych stavd, zatimco u nékterych
skupin nemocnych byla imunonutrice zatizena vySSim vyskytem
komplikaci, véetné zvySeni mortality.® Otazka imunonutrice je in-
tenzivné studovana a za jeji indikaci se povazuije elektivni chirurgie
hrudniku a bficha, trauma a popéleninové trauma, zatimco u kri-
ticky nemocnych v sepsi se hedoporucuje imunonutrici pouZzivat.
Hlavni komponentou zodpovédnou za zvySeni systémove zanét-
livé odpoveédi je pravdépodobné arginin.(

Organové orientovana nutri¢ni intervence

Slibnym polem pro rozvoj metody enterdlni vyZivy a vyvoj no-
vych pripravki je organové orientovana nutriéni podpora a nu-
triéni farmakoterapie. V poslednim desetileti bylo predstaveno
nékolik typl enterdini vyZivy upravené pro specifické klinické
stavy. Jejich slozeni vychazi z racionalni predstavy potreby su-
plementace nutricniho substratu, ktery je v dané situaci deficitni,
nebo ktery se stava podminéné esencialni, pfipadné ktery ma
primy ¢&i neprimy farmakologicky Ucinek.(? Polymerni enteralni
formule vyZaduji pfitomnost travicich enzymd a pokryvaji bézné
Klinické situace malnutri¢nich stavd. Oligomerni vyziva jiz vyho-
vuje podminkam &asné enteralni nutrice a Ize ji aplikovat do jeju-
na. Enteralni formule s vy$8im obsahem tuku na Ukor sacharid(l
jsou vhodné pro nemocné s respiracni insuficienci, pfipadné pro
pacienty ve fazi odvykani od ventilatoru. Vyuzivaji principu nizsi
produkce CO, pfi metabolismu tukd. Vy$si energetické denzity
je navic dosazeno niz8§im obsahem vody."

Byla prokazana pozitivni dloha enteraini vyzivy jako takoveé u kri-
ticky nemocnych s jaternim selhavanim. Pacienti s jaterni ence-
falopatil navic profituji z nutri¢ni intervence obohacené rozvétve-
nymi aminokyselinami (valin, leucin, isoleucin) a s redukovanym
obsahem aminokyselin aromatickych (fenylalanin, tyrozin) a me-
thioninu. ,Jaterni formule” maji i nizsi obsah sodiku a vySsi za-
stoupeni thiaminu.

Nemocni s rendlni insuficienci mohou profitovat z vyzivy oboha-
cené argininem a rozveétvenymi aminokyselinami.

Specidlni pfipravky pro diabetiky jsou spiSe produktem tlaku far-
maceutického prdmyslu a jejich praktické vyuZiti je omezené.
Vlaknina v enteralni vyZivé snizuje vyskyt obstipace a jeji fermen-
tovatelna slozka prinasi nutri¢ni substrat pro kolonocyt ve formé
mastnych kyselin o kratkém fetézci. Pro proliferaci enterocytl
ma vyznam adice glutaminu, ktery je navic substratem pro jater-
ni glukoneogenezi, regulatorem proteinové degradace a jaterni
syntézy glykogenu a prekurzorem syntézy nukleotidd.

Imunitné aktivni sloZzky enteralni vyzivy (glutamin, vétvené ami-
nokyseliny, arginin, nukleotidy, omega-3 mastné kyseliny a an-
tioxidanty) maji nejednoznac¢ny pfinos pro kriticky nemocné."
Zatimco v elektivni chirurgii, traumatologii, neurochirurgii a 1é¢-
bé popaleninového traumatu je prokazan jejich pozitivni efekt,
u nemocnych v sepsi se pravdépodobné uplatfiuje negativni viiv
argininu mechanismem zvySeni produkce kyslicniku dusnaté-
ho (NO) na amplifikaci systémové zanétlivé odpoveédi a zvySeni
mortality."
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Kontrola glykémie u kriticky nemocnych
a nemocnych v sepsi

Inzulinova rezistence je normalnim jevem u nemocnych se sys-
témovou zanétlivou odpovedi. K elevaci glykémie pfispiva i nu-
triéni suplementace, predevsim formou parenterainiho prisunu.
Jsou dtkazy pro to, Zze hyperglykémie u kriticky nemocnych
prispiva k vyskytu komplikaci a zhorduje priibéh onemocnéni
vcetné zvySeni mortality. Podle prvnich studii t&ésné kontroly
glykémie u kriticky nemocnych (cilova hodnota 4,5-6,1 mmol/l)
byl zjistén nizsi vyskyt komplikaci,('” av8ak v nasleduiicich le-
tech provedené prospektivni randomizované studie prokazaly
vyznamne vySSi vyskyt hypoglykemickych pithod u skupiny ne-
mocnych s tésnou kontrolou glykémie a vy$Si mortalitu v této
skuping.('® Tyto nové vysledky vyvolaly diskusi, jez vedla K revizi
doporucenych postupd kontroly glykémie u kriticky nemocnych.
Dodatecné provedené analyzy prvnich studii tésné glykemickée
kontroly pak ukazaly, ze prevence hyperglykémie byla hlavnim
faktorem poklesu morbidity a mortality spiSe nez viastni efekt in-
zulinu. Pozitivni efekt kontroly glykémie je nezavisly na mnozstvi
dodavané energie. V sou¢asné dobé se z divodu minimalizace
rizika hypoglykemickych epizod doporucuije liberalngjsi pfistup
ke kontrole glykémie u septickych nemocnych a dosazeni cilo-
vych hodnot pod 8 mmol/1.(18: 19, 20)

Sméry dalSiho vyvoje vyzivy a intenzivni
metabolické péce

Nutri¢ni a metabolicka péce ma vyznamné perspektivy rozvoje
a Siroce koncipované klinické studie s jasné definovanymi kritérii
jsou nutné pro dalsi vyzkum nutri¢ni intervence u kriticky nemoc-
nych. Prestoze metody nutricni podpory a metabolické péce
doznaly v uplynulych dvou desetiletich pozoruhodného stupné
vyvoje a intenzivni metabolicka péce se stala vyznamnou me-
zioborovou specializaci, zdaleka neni dosazeno findlniho stavu
jejiho rozvoje. Sméry vyvoje se fidi pfedevSim pochopenim sou-
vislosti mechanismU organové dysfunkce a moznych cest jejich
ovlivnéni a budou uréovany jednak vyuzitim novych materialC
v aplikaCnich systémech, jednak farmakologickymi viastnostmi
jednotlivych komponent nutrice. Jako perspektivni sméry dalsi-
ho vyvoje nutri¢ni intervence u kriticky nemocnych se jevi:

M organove specifické nutricni substraty a intervenéni postupy
u sepse, multiorganového selhavani, traumatu, elektivni chi-
rurgie, chirurgickych komplikaci, vyziva pfi organové nahrade,
AIDS;6.7

M studium metabolismu podminéné esencialnich aminokyselin
v rliznych klinickych stavech (glutamin, arginin, glycin aj.);* ™

B moznosti ovlivnéni splanchnické perfluze v kritickém stavu
(motilita, neuroendokrinni fizeni funkci gastrointestinalniho
traktu, Gasna enteraini vyZiva);1®

M rdstovy hormon a dalsi plsobky majici viiv na proteosyntézu
a energeticky metabolismus (IGF-1, GLP-1 aj.);1®

M indikacCni strategie forem a metod parenteralni a enteralni vyzivy
u rlznych Klinickych stavd (tzv. nutricni farmakoterapie);© 7 19

M testovani efektu jednotlivych komponent imunonutrice se zie-
telem na zakladni diagnézu a stav nemocného a jejich vza-
jemnou interakci; (9

M Uloha strukturovanych lipidd v parenteraini vyZivé a perspek-
tivné v enteralni vyzive;1

W otazka optimalni glykémie u nemocnych v kritickém stavu;('®

B metodiky determinace splanchnické perfuze a markery adap-
tability intestinalni funkce;
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M vyvoj novych materidld a aplikacnich technik (katétry, sondy,
uzaviené systémy, pumpy, viceluminalni sondy, metodika za-
vadéni);

M intestinalni adaptabilita a vyvoj syntetické nahrady stfeva;

M efektivni prevence a feSeni komplikaci spojenych s metodami
nutriéni intervence.© 7)

Nutriéni farmakoterapie u septickych nemocnych a intenziv-
ni metabolicka péce tak nabizi perspektivni, zajimavou a dy-
namicky se rozvijejici mezioborovou specializaci slibujici Siroké
pole experimentalniho i klinického vyzkumu. Rychla prakticka
aplikace vysledkd do klinické mediciny vyznamné zvySuje jeji
atraktivitu.

Podporeno VZ MSM 0021620814.
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