E46 | DOBRARADA

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

80kg a vysce 180 cm, dospéjeme k ¢islu 850 kcal/den, respektive 11
kcal/kg/den.

Toto je mnozstvi exogenni energie, které je kriticky nemocny paci-
ent schopen tolerovat v prlibéhu prvnich tfech dnd od inzultu. Energie
privddéna navic je spojend s rizikem prekrmovani, a tim i neimérnou
stimulaci zanétové odpovédi s negativnim dopadem na priibéh one-
mocnéni. Kupfikladu u pacientl s ARDS (ARDS - ,acute respiratory
distress syndrome”, nosologické jednotka bézné spojena s excesivni
zanétovou odpovedf) byla pozorovana nizsi umrtnost, pokud pacienti
v prvnich dnech onemocnéni dostavali nizsi mnozstvi exogenniener-
gie (v prdmeéru 11 kcal/kg/den versus 18 kcal/kg/den) (24). Podobné ve
smisené populaci kriticky nemocnych pacientl bylo pozorovano vyssi
prezivani pacientd (70 % versus 57,5 %), pokud v akutni fazi onemoc-
néni dostavali méné nez 60 % z kalkulovaného energetického cile,
ktery byl stanoven pfiblizné na Uroven bazalniho metabolismu (25).
Konecné Zusman a spol. ve studii u pacient(l v pozdéjsi fazi pobytu na
JIP (> 96 hodin) a méfenym energetickym vydejem pomoci nepiimé
kalorimetrie Zjistili, ze energeticky vydej se pohyboval v priiméru kolem
24 kcal/kg/den. Prekvapivé také zjistili nejvyssi pfezivani, pokud paci-
enti dostali pouze 70 % ze zméfeného mnozstvi vydané energie, tedy
priblizné 17 kcal/kg/den (26). Zd4 se tedy, Ze v akutni fazi onemocnéni
(prvnitfi dny) je prostor pro exogenni pfivod energie velice Uzky (kolem
10 kcal/kg/den) a s ustupujici neuroendokrinni a imunitni odpovédi na
inzult se tento prostor zvolna rozsifuje (v priibéhu 4.-6. dne kolem 20
kcal/kg/den). PIné tolerance exogenniho pfivodu energie (tedy hod-
noty rovné energetickému vydeji zméfenému nepfimou kalorimetrif,
respektive bézné doporucované, tj. > 25 kcal/kg/den) dosahuje pacient
obvykle az na 7.den pobytu na JIP (4, 27). Nerespektovani tohoto fyzio-
logického a nepfimo Umérného vztahu mezi intenzitou odpovédi na
inzult a prostorem pro exogennf pfivod energie pfi nutri¢ni podpofe
je spojeno s horsim pribéhem stonani jak u dospélych, tak u détskych
pacientl (2, 3, 28, 29). Riziko spojené s prekrmovanim pacientl se tak
paradoxné stava problémem casné, a nikoliv pozdni faze onemocnén.
Proilustraci tohoto rizika, pokud je muz ve véku 60 let, o hmotnosti 80 kg
a vysce 180 cm na fizené plicni ventilaci a k sedaci je pouzit propofol,
pak pfi davce anestetika 200 mg/hod jen touto cestou dostane denné
az 60 % z mnozstvi energie, kterou je schopen zutilizovat v prlbéhu
prvnich tfech dnd pobytu na JIP. S touto energif je nutno pfi kalkulaci
nutri¢ni podpory vzdy pocitat.

Role zanétem indukované autofagie

Poslednim, avsak neméné dllezitym faktorem, kterym se vysvétluje
Skodlivost ¢asného zahajeni plné nutri¢ni podpory u kriticky nemoc-
nych pacientd, je inhibice autofagie (30). Autofagie (tj. ,sebe-pojiddni”)
je znama jiz od roku 1960, kdy termin poprvé pouzil belgicky védec
Christian de Duve. Jeji vyznam pro Zivé organismy v irsim kontextu vsak
objasnil az vyzkum vedeny profesorem Yoshinori Ohsumim, za ktery
mu byla v roce 2016 udélena Nobelova cena (31). Jde o nitrobunécny
mechanismus, kterym se organismus sofistikované zbavuje vlastnich
poskozenych organel, proteinovych struktur a také mikroorganismda.
Degradaci vzniklé produkty slouzi bud jako zdroj energie (tzv. ,non-
-selective autophagy”) nebo jako substraty pro recyklaci (tzv. ,selective
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autophagy”). Je to smysluplny, geneticky kddovany uklidovy mechani-
smus, ktery je aktivovan hladem (mimo jiné se tim vysvétluje benefit
krdtkodobého pUstu) ¢i stresem a inhibovéan pfijmem potravy (32).
Jeho nefunkénost je dnes spojovéna s procesem starnuti ¢i s celou
fadou nemoci a neni vylouceno, Ze prave alterovand autofagie mdze
byt pfi¢inou protrahovaného prdbéhu stondni u kriticky nemocnych
pacientd (33). Kriticky stav je totiZ spojen s celou fadou bunécnych stre-
sord (hypoxie, ischemie, zanét, oxidativni stres, poskozeni mitochondrif),
které autofagii fyziologicky aktivuji (34). Na druhé strané dnes dostup-
né studie u pacientd s protrahovanym multiorgdnovym selhavanim
upozornuji, ze autofagie u nich bud neprobihd korektné nebo je jeji
aktivace inhibovana. Svéd¢i o tom napfiklad nadmérna akumulace au-
tofagozom! (tj. nitrobunécnych struktur napéchovanych odpadovym
materidlem ur¢enym k destrukci v lysosomech) v jaternich burnkach
a volnych substratl ur¢enych k autofagii v burikédch svalovych (35, 36).
Insuficientni autofagie, tedy ,absence dokonalého tklidu neporddku”
vzniklého v souvislosti s inzultem a odpovédi na inzult, koreluje také
se svalovou slabostf kriticky nemocnych pacient(, protrahovanou
zanétovou odpovedf a rozsahem multiorgdnového selhdvani. Bohuzel
také koreluje s plnym energetickym pfijmem v ¢asné fazi kritického
stavu (33, 37). Zda se tedy rozumné nechat nasledujici proces: inzult —>
odpovéd na inzult (=,,generuje neporddek”) —> autofagie (=, zajistuje Uklid”)
nerusené probéhnout v uvedené posloupnosti a nebrzdit jej sice dobre
minénymi, ale nevhodné nacasovanymi terapeutickymi intervencemi.
V této souvislosti je pacient pfipraven na plnou nutri¢ni podporu az
poté, co je cely proces zdarné ukoncen (Obr. 1, 38).

Potieba bilkovin v casné
fazi kritického stavu

Degradace svalovych bilkovin je, jak jiz bylo popséno, fyziologickou
soucasti ¢asné faze odpoveédi organismu na inzult. Na druhé strané
je stupen této degradace Uzce svazan s horsi progndzou kriticky ne-
mocnych pacientU. Tudiz je celkem pochopitelna Uvaha, Ze by vysoky
exogenni pfivod bilkovin (> 1,2 g/kg/den, respektive > 1,4 g/kg/den
volnych aminokyselin) v ¢asné fazi kritického stavu mohl byt spojen
s lepsim prdbéhem onemocnéni. Tato marketingoveé velice atraktivni
predstava vsak nemd jednoznacnou oporu v existujicich literarnich
datech (39). Prospektivni randomizované klinické studie, které testujt
vysoky versus nizky pfijem bilkovin a zaroven respektuji zasadu vyhnout
se nadmérnému pffjmu energie, zatim nejsou ukonceny. Retrospektivni
analyzy starsich studif nelze pouzit, protoze jejich interpretace stran pfi-
jmu bilkovin je obvykle zatizend dfive bézné pouzivanym energetickym
ptekrmovanim (40). Navic je také nejasné, zda pozorovanf lepsf prognozy
u pacientd s vyssim pifjmem bilkovin neni jen obrazem toho, Ze pacienti
byli v téchto studiich méné nemocni. S klesajici tizi onemocnéni totiz
stoupad jak prezivani pacientd, tak i tolerance nutri¢ni podpory, a oddélit
tyto vlivy od sebe pfi interpretaci dat je ¢asto nemozné (41).

Na riziko spojené s nadmérnym pffjmem bilkovin v ¢asné fazi kritic-
kého stavu poprvé upozornila post-hoc analyza vysledkd studie EPaNIC.
Ve skupiné pacientt s lepsi progndzou byl piekvapivé zjistén vyznamné
nizsi prdmérny dennf prijem bilkovin v pribéhu prvnich sedmi dn(

nez u pacientd, ktefi méli prognézu horsi (14 g/den versus 47 g/den)
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