E44 | DOBRARADA

Nutri¢nf podpora v asné fazi kritického stavu - zaostreno na mnoZstvi energie a bilkovin

podpory je moZné navzajem kombinovat a klinici dnes stoji pfed
otdzkou nejen jak spravné nacasovat jejich pouziti, ale dokonce i jak
vyresit jejich vzajemnou nezddouci interakci (tzv. ,negative artificial
organ crosstalk”) (1).

Pres obecné uzndvané postaveni byla nutri¢ni podpora donedévna
ve stinu vyvoje vyse popsanych intervenci. Za hlavni pficinu tohoto
jevu Ize pravdépodobné oznacit fakt, Zze nutri¢ni intervence nepfina-
seji obvykle tak atraktivni okamzitou zménu klinického stavu, kterou
mUzeme vidét napriklad pfi manipulaci s hemodynamickymi parame-
try nebo po napojeni pacienta na fizenou plicni ventilaci. V pribéhu
poslednich patnécti let vsak z&jem klinikd o tuto problematiku stoupd.
Souvisi to nejen s publikaci elegantnich klinickych studif, které polozily
zaklad pro zésadni zménu pohledu na nutri¢ni podporu v ¢asné fazi
kritického stavu (2, 3), ale také s dlouhodobym pozorovénim nutri¢niho
stavu pacient(, ktefi pobyt na jednotce intenzivni péce (JIP) prezili (4).
Navzdory potésujicimu narlstu v poctu prezivsich pacientl zlstava
alarmujici rozsah ztraty jejich télesné hmotnosti véetné vyrazného
Ubytku svalové hmoty. Spole¢né s daldimi pfiznaky je tento jev kom-
plexné oznacovan jako ,Post-Intensive Care Syndrome”a zésadné limituje
zaclenéni pacientll do norméliniho Zivota, a to i dlouhou dobu po jejich
propusténi z nemocnice (5, 6).

Cilem tohoto ¢lanku je pfibliZit ¢tendfdm soucasny ndzor na pro-
blematiku nutri¢ni podpory v ¢asné fazi kritického stavu coz je obdobf
obvykle ohrani¢eno prvnimi sedmi dny pobytu na JIP. Soucasné jde
o obdobf, ve kterém doslo k zésadnimu posunu v nahlizeni na nutri¢n{
podporu od polohy ,more is better” k poloze , less is more” (7). Paradoxné
tento posun znamena pouze jedno, a to navrat k Hippokratovu réenf
,Si quis febricitanti cibum det, convalescenti quidem, robur: eegrotanti vero,
morbus fit.” (volny preklad: ,Jidlo poddvané nemocnému pfi tstupu cho-
roby zvysuje jeho silu. Pokud viak choroba pretrvdvd, potom jidlo chorobu
zhorsi”) (8).

Energeticka potieba
v casné fazi kritického stavu

Vliv zanétem indukované konverze organismu
do nizkoenergetického stavu

Bez ohledu na etiologii (tj. infekéni nebo neinfekéni inzult) je ¢asna
faze kritického stavu obvykle doprovazena excesivni zanétovou odpove-
di. Jejf intenzitu je moZné sledovat tfeba pomoci sekvenéniho vysetfeni
sérové koncentrace prozdnétovych cytokin(. V zésadé plati, ze ¢im je
vetsi inzult, tim je zanétova odpovéd intenzivnéjsi. Tento vztah vak
mUze byt modifikovan jak genetickymi a pohlavnimi predispozi¢nimi
faktory, tak také funkenosti systémovych protizanétovych mechanism
(noradrenergni out-flow, aktivace HPA osy, cholinergni antiinflamatornf
cesta). Primarnim smyslem zédnétové odpovedi je vzdy obrana. Ve své
podstaté jde o vdlecny konflikt” mezi burikami imunitniho systému
a cizorodymi elementy, ktery probiha v tkanich, jejichz funkce je zavisla
na vitalité strukturdlnich tkanovych bunék. Zésadnim problémem zmi-
néného konfliktu je fakt, Zze jeho fyziologické mechanismy vyznamné
ohrozujf pravé Zivotaschopnost téchto bunék (9). Treba zénétovymi
medidtory indukovana prekapildrni vazodilatace se zpomalenim kapi-
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Tab. 1. Prijem energie a bilkovin v pribéhu prvniho tydne pobytu na JIP
u jedince s normdlinim BMI a hmotnosti 80 kg

Pfijjem | Den2 | Den3 | Den4 | Den5 | Den6 | Den7
naJIP
Energie 0 400 800 1200 1600 2000 2400
(kcal/den)
Bilkoviny 0 16 32 48 64 80 96
(g/den)

Kalkulace vychdzi z inkrementu 5 kcal/kg/den pro energii a 0,2 g/kg/den pro bil-
koviny. Tato kalkulace jiz zahrnuje zdnétem indukovany nizkoenergeticky stav
organismu s konverzi na endogenni energetické zdroje

larniho krevniho toku je na jedné strané nevyhnutelnd pro spravnou
interakci mezi polymorfonukledry a endotelem, na druhé strané vsak
ohrozuje strukturainf tkanové buriky poklesem perfuzniho tlaku, a tim
dodévkou kysliku. Podobné pozdéjsi prekapildrni vazokonstrikce s ote-
vienim arterio-vendznich zkrat( a postkapilarni mikrotrombotizace jsou
na jedné strané dlleZitymi, zanét ohranicujicimi mechanismy, na druhé
strané vsak opét vedou k alteraci lokéIni dodavky kysliku. Kone¢né
intersticialni otok, ktery je typickou soucasti zanétové odpovédi, mize
prodlouzit difuzni dréhu pro kyslik a opét vystavit strukturalni tkanové
burky hypoxii. Maji-li tyto bunky prezit hypoxické disledky konfliktu
mezi imunitnim systémem a cizorodymi elementy, musf se konvertovat
do stavu s nizkymi ndroky na kyslik a energii. Tento stav je zndm jako
hibernace a je zfejmé odpoveédny za reverzibilni ztratu funkce zénétem
postizené tkdné, kterou Galen oznacil terminem ,functio laesa”. Jinymi
slovy, zaplavenf organismu medidtory, které produkuji buriky imunitniho
sytému v rdmci fyziologické odpoveédi na inzult, mize byt spojeno
s reverzibilni multiorgdnovou hibernaci, ktera se klinicky manifestuje
jako adapta¢ni multiorgdnové selhdvani (10-12). Je vcelku pochopitelné,
Ze v této fazi minimalnich energetickych narokd nemusi byt kaloricky
,normdini” pfivod energie pravé optimalnim. Naopak, podobné jako
i dalsf dobfe minéné terapeutické intervence, mize mit potencidlné
nezadouci dusledky (13, 14). Na nizky energeticky vydej v ¢asné fazi
kritického stavu upozornily dnes jiz starsi klinické studie, které ukazaly
nepfimy vztah mezi tizi onemocnéni a energetickym vydejem. Ten se
navic v priibéhu prvniho tydne stonani pohyboval v pdsmu bazéliniho
metabolismu (15, 16). Pro ilustraci, pfi pouZitf klasické Harris-Benediktovy
rovnice pro vypocet bazélniho energetického vydeje u muze ve véku
60 let, 0 hmotnosti 80 kg a vysce 180 cm to pfedstavuje energetickou
potfebu 1700 kcal/den, respektive 21 kcal/kg/den.

Vliv zanétem indukované zmény zplisobu ziskavani
energie - ,,shift“ na endogenni zdroje

Zdravy jedinec ma pfi nedostatku potravy fyziologicky pocit hladu
a energii pro udrZzeni homeostazy ziskava spalovanim endogennich
tukovych zasob. Sacharidy hraji v tomto procesu dllezitou roli, nebot
jsou zdrojem oxalacetdtu a zajistuji tak dostatec¢nou kapacitu Krebsova
cyklu pro oxidaci mastnych kyselin. Tento proces se vystizné popisuje
vétou: , Tuky hofi v ohni cukrd.”, pficemz endogenni bilkoviny zlstavaji
nedot&eny. Pfi dostatku potravy se metabolismus vraci do normalniho
stavu, tedy k utilizaci exogennich sacharidd. Jedinec v kritickém stavu
vsak potravu nepfijima ani pfi jejim dostatku (pozn. autord: ,obranné
nechutenstvi”) a také spaluje tukové zasoby. O pohon zminéného ohné
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