PREHLEDOVE CLANKY

SOUCASNE TRENDY V PARENTERALNI VYZIVE
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Parenteralni vyziva se dnes stala t¢innou formou nutriéni podpory pro vétSinu nemocnych, ktefi nemohou byt ziveni stfevem. Pokroky pa-
renteralni vyzivy v poslednich letech zahrnuji predevsim podavani novych tukovych emulzi a Ghradu glutaminu s cilem podpofit imunitni
funkce a snizit vyskyt infekénich komplikaci. Slozeni soucasné parenteralni vyZzivy vSak stale neni zdaleka idealni. Infekéni a metabolické
komplikace predstavuji i dnes rizika, pro ktera je zcela nezbytné parenteralni vyzivu spravné indikovat a pfisné dodrzovat zasady bezpeéné
praxe jejiho podavani.
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CURRENT TRENDS IN PARENTERAL NUTRITION

Parenteral nutrition has currently become an effective way of nutrition support for most patients who are unable to be fed by gut. Advances
of parenteral feeding mainly include provision of new lipid emulsions and supplementation of glutamine to support immune functions
and prevent infections. Nevertheless, the composition of contemporary parenteral nutrition is not ideal by far. Infectious and metabolic
complications continue to be among risks of the procedure and therefore it is necessary to respect right indications and strictly follow
safe practices for parenteral nutrition.
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Parenterdini vyziva se od 60. let minulého sto-
leti stala Zivot zachrafujicim postupem pro vétsinu
nemocnych se selhanim funkce stfeva. PoCatecni
nadSeni vSak bylo vystfidano poznanim doprovéze-
jicich nevyhod, mezi nimiz i v dnesni dobé Ucinnych
antimikrobidlnich 1éki dominuji infekéni komplikace.
Jednou z nejcastéji zvazovanych pficin zvySeného
vyskytu katetrovych i jinych infekei byva imunosu-
presivni efekt tukové komponenty vyZivy.

Tukové emulze v parenteradlni vyzivé

Metaanalyza klinickych studii, publikovana
v roce 1998, poukazala na moznost nepfiznivého
Uc¢inku do té doby pouzivanych tukovych emulzi
v parenteralni vyzivé u chirurgickych a kriticky ne-
mocnych pacientd (proti parenteralni vyZivé bez
tuku). | kdyz Klinicky prikaz takového efektu neni
pfili$ silny, je podporovan zavéry mnoha experimen-
talnich praci.

Privod velkého mnoZstvi n-6 polynesaturo-
vanych mastnych kyselin (polyunsaturated fatty
acids, PUFA), pfedevsim kyseliny linolové, jak je
tomu pfi podavani klasické tukové emulze na bazi
sojového oleje, vede experimentalné k inkorporaci
n-6 PUFA do membran cirkulujicich imunokompe-
tentnich bunék. V podminkach metabolického stresu
to usnadniuje vznik prozanétlivych mediétord a vede
kinhibici funkce lymfocytd, makrofagl a neutrofilnich
leukocytd. PFi podavani klasické dlouhofetézcové tu-
kové emulze je plazmaticka clearance lipidli snizend
amdze dojit k pretizeni funkce retikuloendotelidiniho
systému. Nahromadéné lipidy pak v podminkach oxi-
dacniho stresu u kriticky nemocnych podiéhaji pero-
xidaci s naslednym poskozenim bunéénych struktur.
Séjovy olej totiz sdm o sobé neobsahuje dostatek
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antioxidacnich latek, protoze misto Uéinného c-to-
koferolu v ném pfevazuje obsah y-tokoferolu, jehoz
pomér ucinnosti k a-tokoferolu je pouze 0,15.

Prispivajicim faktorem m(Ze byt nizky obsah
n-3 PUFA v klasické tukové emulzi. Tyto mastné ky-
seliny se také inkorporuji do bunéénych membran,
maji vSak v mnohém Ucinky opacné nez n-6 PUFA.

Snaha o pfekonani pozorovanych nepfiznivych
cinkd a nepfirozeného, potencialné nevyhodného
slozeni klasické tukové emulze vedla ke konstrukci
novych tukovych emulzi. V zasadé je mozno jit ces-
tou bud nafedéni n-6 PUFA v séjovém oleji jinym
zdrojem tuku, nebo cestou obohaceni tukové emulze
dodavkou n-3 PUFA.

Tukové emulze se snizenou
koncentraci n-6 PUFA

Triacylglyceroly s mastnymi kyselinami
o stredni délce fetézce (mid-chain triglycerides,
MCT) pfind3eji proti klasickému tuku s dlouhofe-
tézcovymi mastnymi kyselinami (long chain trigly-
cerides, LCT) nékteré metabolické vyhody. Jsou
dvakrat rychleji hydrolyzovény a uvolnéné mastné
kyseliny se stfedni délkou fetézce (mid-chain fatty
acids, MCFA) jsou pak rychleji oxidovany, nez je to-
mu u LCT tuku, protoze pfi pfenosu do mitochondrie
nejsou tolik zavislé na karnitinu. MCT tuk se proto
snadno a rychle stava zdrojem energie. Neni sklado-
van v tukové tkani a nehromadi se v jatrech.

Podani MCT tuku v humanni mediciné je bez-
peCné a parenteraini vyziva, kterd jej obsahuije, je
provazena niz8im vyskytem elevace jaternich hod-
not proti LCT tuku.

Na druhé strané vSak vznika nebezpedi, Ze pfilis
vysoka koncentrace MCFA mize zpUsobit metabolic-
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kou acidézu a zvySeny vydej energie. Experimentaini
préce provedené in vitro ukazuji, ze MCFA, na roz-
dil od mastnych kyselin s dlouhym Fetézcem (long
chain fatty acids, LCFA), zplsobuji zvy$enou expre-
si adhezivnich molekul, poskozuji migraci leukocytt
a snizuji zabijeni mikroorganizmd.

Fyzikélni smés MCT/LCT tuku je zatizena ne-
rovnomérnou utilizaci obou komponent, coz mize
vést k nahromadéni MCFA, které pak maji inhibi¢ni
efekt na oxidaci LCT tuku a mohou mit i ketogenni
efekt.

Strukturované triglyceridy byly vyvinuty s ci-
lem omezit zvySeni hladin MCFA v krvi, pfi zachova-
ni pfiznivych u¢inkd MCT tuku. Na jedné molekule
glycerolu jsou ndhodnym zplisobem obsazeny bud
dvé molekuly MCFA s jednou molekulou LCFA, nebo
naopak. Pfitomnost LCFA na jedné molekule ome-
zuje negativni vliv MCFA na chemotaxi neutrofil(i,
coz je dale podporovano obohacenim emulze o-to-
koferolem.

Ve vétsiné studii pfindSeji strukturované trigly-
ceridy vyhodu lepsi dusikoveé bilance proti dfive uzi-
vanym tukovym emulzim (15). Utilizace triglyceridd
je lepsi s rychlejsi pfeménou na ketolatky. Nemaji
negativni vliv na retikuloendoteliaini systém a ptsobi
pouze mirné zhorSeni funkce leukocytd. Zatim vSak
stale jesté nemame dostatek dikazl o skute¢ném
klinickém vyznamu uvedenych pfednosti.

Jako jiny zdroj tuku ke snizeni koncentrace n-6
PUFA je mozno pouzit olivovy olej. Obsahuije pfe-
devSim mononesaturované mastné kyseliny (mo-
nounsaturated fatty acids, MUFA), z nichz nejvice
zastoupenou je kyselina olejova. Mensi nachylnost
olivového oleje k lipoperoxidaci je pravdépodobné
zpUsobena pfirozenym obsahem antioxidaénich po-
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lyfenolli. Vliv olivového oleje na imunitu je, na rozdil
od LCT tukovych emulzi, tradi¢né povazovan za ne-
utralnf (2). Nékteré prace dokonce ukazuji, ze mize
zlepsit funkci lymfocytd.

Tukova emulze obsahuijici 80 % olivového a 20 %
séjového oleje je pfi intravendznim podani klinicky
bezpeénd, dobie tolerovana a nevede ke zhorseni
jaternich funkci (6). Hladiny esencidlnich mastnych
kyselin byly normalini i pfi 2-3 mésice trvajicim po-
davani dospélym i pediatrickym pacientim s doméaci
parenteralni vyzivou.

Nevyhodou tukovych emulzi se snizenou kon-
centraci n-6 PUFA zlstava pfili§ vysoky pomér
n6/n-3 PUFA, ktery ¢ini u emulzi ze séjového oleje
(vEetné emulzi obsahujicich MCT tuk) 7:1 a u smési
olivového a séjového oleje 9:1 (16).

Modulace zdnétu a imunitnich funkci
pomoci tukové emulze

Ovlivnéni poméru n6/n-3 PUFA pomoci tukové
emulze predstavuje atraktivni moznost modulace
zanétlivé a imunitni odpovédi pfi metabolickém stre-
su, coz se stava novym dlivodem pro podavani tuko-
vé emulze v parenteralni vyZzivé (tabulka 1).

Infundované mastné kyseliny se inkorporuji do
fosfolipidi membran imunokompetentnich bunék,
kde ovliviiuji fluiditu membrany, funkci mnoha recep-

Tabulka 1. Divody pro podavani tukovych emulzi

v parenteralni vyzivé

Uhrada Casti energie

dodavka esencidlnich mastnych kyselin a vitaminQ
rozpustnych v tucich

snaha modulovat bunécné funkce a bunéény
metabolizmus

Tabulka 2. Uéinky n-3 PUFA v parenterdlni vyzivé

u kriticky nemocnych
tlumi zanétlivou odpoved a zkracuiji dobu jejiho trvani

modulace imunitnich funkei
(potencialné méné imunosupresivni)

zlepsuji reologii krve, pritok krve splanchnikem,
a tim i bariérovou funkci stfeva u sepse

tendence k lepsi jaterni toleranci
zkracuji dobu hospitalizace
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tor( a tvorbu medidtord. Inkorporace je nejsnadnéjsi
pro n-3 mastné kyseliny, méné snadna pro n-6 a nej-
spektrum infundovanych mastnych kyselin ovliviiuje
jejich hladiny v plazmé i pomémé zastoupeni v bu-
nécné membrané.

Inkorporované mastné kyseliny jsou mobilizo-
vany z membrany pomoci enzymu fosfolipazy A2
a dale soutézi o stejné enzymatické systémy, cyklo-
oxygenazu a lipoxygenazu. Pokud v membrané pre-
vazuji n-6 PUFA, vznikaji silnéji reagujici zanétlivé
medidtory prostaglandin (PG) E2, leukotrien (LT) B4,
tromboxan (TX) 2, desticky aktivujici faktor (platelet
activating factor, PAF) a dalSi. Naopak pfi pfevaze
n-3 PUFA v membrané vznikaji slabéji reagujici me-
diatory, PGE3, LTB5 a TX3. Reakce akutni faze je
pfitom tésné spjata pravé s tvorbou téchto lipidovych
mediator(i (16).

V posledni dobé se ukazuje, Zze n-3 PUFA pU-
sobi také na subcelularni urovni, kde tlumi produkci
zénétlivych cytokind blokédou signaini cesty nukle-
arniho faktoru kB (NF-kB). Tato cesta je blokovana
aktivaci cytoplazmatickych receptord PPAR-o. (per-
oxisome proliferator-activated receptor-or), 0 nichz
je navic zndmo, Ze ovliviuji metabolizmus lipidd
(tyto receptory jsou stimulovany hypolipidemiky ze
skupiny fibratd). Urychlenim katabolizmu lipidovych
mediator( je snizena intenzita a zkraceno trvani za-
nétlivé odpovédi (12).

Protizanétlivy ucinek n-3 PUFA je védecky
silné podloZen, ale neni zcela jasné, zda nem(ze
souCasné poskodit imunitni funkce, jako jsou fa-
gocytdéza, chemotaxe a zabijeni mikroorganizm0.
Velky nadbytek n-3 PUFA by skutecné mohl byt
imunosupresivni. Podle experimentélnich i Kkli-
nickych studii je pro nemocné, ktefi nesou riziko
metabolického stresu s nadmérnou prozanétlivou
odpovédi, povazovan za prospésny pomér n-6/n-
3 PUFA pfiblizné 2:1 az 4:1. Pro srovnani, v bézné
stravé civilizovanych zépadnich zemi je konzumo-
van pomér n-6/n-3 PUFA dosahuijici ¢asto az 16:1,
pficemZ dietni doporuceni sméfuji ke snizeni tohoto
poméru pod 5:1.

Tabulka 3. Obsah latek v 500 ml 20% tukovych emulzi, obohacenych o n-3 PUFA

SMOF lipid Lipoplus Charakteristika jednotlivych slozek

tuk celkové g 100 100

s6jovy g 30 40 zdroj LCT tuku

kokosovy g 30 50 zdroj MCT tuku

olivovy g 25 0 zdroj MUFA

rybi g 15 10 zdroj n-3 PUFA
vajecné fosfolipidy g 6 6 emulgator
glycerol g 12 12 nosna molekula pro mastné kyseliny
vitamin E mg 100 120 antioxidacni latka
energie kcal 1000 1000
osmolarita mosm/I 285 400
n-6/n-3 PUFA pomér 2,5:1 31
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Dokumentace efektu n-3 PUFA
v parenterdlni vyzive

Intravendzni cesta podani n-3 PUFA umoziuje
rychly nastup pfiznivych U¢ink( u akutnich chorob
i v intenzivni pé¢i. Uz po nékolika hodindch stoupaji
hladiny n-3 PUFA v plazmé a v membrané monocytl
a snizuje se pomér n-6/n-3 PUFA. Klesa adhezivita
monocytt k endotelu mikrocirkulace a také kapilarni
filtraCni koeficient.

Vétsina klinickych praci, provedend u kriticky
nemocnych s parenterdini vyZivou s tukovou emulzi
v doporuéeném poméru n-6/n-3 PUFA 2—4:1, doku-
mentuje niz8i vyskyt infekCnich komplikaci a kratsi
dobu pobytu na JIP i v nemocnici (9). Pfedpokladem
pfiznivého Ucinku vSak je obohaceni tukové emulze
o U¢innou formu vitaminu E, oi-tokoferol, ktery svym
antioxida¢nim pusobenim snizuje lipoperoxidaci n-3
PUFA.

Zajimavé jsou prace ukazujici vyhody periope-
racniho podani n-3 PUFA, bud v rdmci parenterdini
vyzivy, nebo i formou samostatné infuze. Nemocni
méli niz8i potfebu ventilaéni podpory, kratsi dobu
hospitalizace a nizsi mortalitu. Pravdépodobnym
vysvétlenim je snizeni nadmérné pooperacni zanét-
livé odpovédi. Pfedoperaéni podani n-3 PUFA mize
byt vhodné u nemocnych s vysokym rizikem SIRS
a sepse (17).

Rybi olej je pfi intravendznim podani dobfe
tolerovan, neovliviiuje vyznamné koagulacni ¢asy
a vyvolava mensi vzestup hladin jaternich enzymu
proti dfive pouzivanym tukovym emulzim. Nebyl po-
zorovan negativni vliv na vitalni funkce.

Optimaini davkou n-3 PUFA je 0,15-0,20 g/kg
télesné hmotnosti (pfiblizné 10g rybiho oleje/den).
Obsah n-3 PUFA v rybim oleji je 30-70 %.

Novéjsi prace ukazuji, Ze pfiznivy ucinek n-3
PUFA se muze u jednotlivych pacientd lisit v zavis-
losti na genetickém polymorfizmu, ktery ovliviuje
miru prozanétlivé odpovédi.

V takovém pfipadé by k lepsi ucinnosti novych
tukovych emulzi pfispéla cilend lécba, podminéna
znalosti genotypu pacienta a jeho interakci se Zivi-
nami (8).

Tukové emulze obohacené o n-3 PUFA

IdedIni tukova emulze by méla byt snadno me-
tabolizovatelnd, neméla by zvySovat zanétlivy a oxi-
dacni stres a neméla by byt imunosupresivni. Ve
snaze pfibliZit se témto poZadavkim byl pouZit novy
koncept vice proporcionalniho zastoupeni riznych
druhd tuku v jedné tukové emulzi. Do praxe se tak
dostavaji nové viceslozkové tukové emulze oboha-
cené o n-3 PUFA (tabulka 3).

Bezpeénost podani SMOF-lipidu byla ovéfena
velkou evropskou multicentrickou studii, provedenou
u 249 operovanych pacientd. Proti klasické s¢jové

181



PREHLEDOVE CLANKY

emulzi jevil SMOF-lipid pfi kratkodobém podavani
tendenci k lepSi jaterni toleranci a nemocni méli
signifikantné krat$i dobu hospitalizace (10). Je vSak
tfeba zddraznit, ze dosavadni zkuSenosti s obéma
typy emulzi, uvedenymi v tabulce, se tykaji pouze
dospélych pacientl a kratkodobého podavani v dél-
ce 1-2 tydn(.

Otdzka mnozstvi tuku
v parenterdlni vyzivée

Vizhledem k uvedenym rizikim je pro béznou
klinickou praxi parenteralni vyzivy doporu¢eno ome-
zené mnozstvi tuku, kryjici 25-30 % celkové energie
(pro vyzivu s celkovym obsahem energie 2000 kcal
to znamena pouze 50-60g tuku). Na druhé strané
k prevenci deficitu esencialnich mastnych kyselin by
mélo byt podano nejméné 5% celkové energie jako
tukova emulze. V Zadném pfipadé vSak neni dopo-
ruéeno, aby mnozstvi tuku pfevysilo 60% celkové
energie nebo 2,5 g/kg télesné hmotnosti (u pediat-
rickych pacientt 3 g/kg/den).

Nadbytek tuku mize vést k syndromu dechové
tisné, koagulopatii, elevaci jaternich enzyma, imuno-
supresi, k pretizeni retikuloendotelidiniho systému,
hypertriglyceridemii i hypercholesterolemii.

Riziko vzniku hypertriglyceridemie pfi paren-
teralni vyzivé stoupd u nemocnych s renalnim se-
Ihavanim, kortikosteroidni IéCbou, pfi sepsi, akutni
pankreatitidé a pfi zvySenych hladinach glukézy
v krvi. Snizeni rychlosti pfivodu vyZivy je rychlym
a ucinnym opatfenim. Nemocni 1é¢eni heparinem
maji lepSi toleranci tuku v parenterdini vyzivé, ale
v nékterych pfipadech muze nefrakcionovany hepa-
rin (na rozdil od nizkomolekuldrniho) zvySenou lipo-
lyzou dale zvysit hladiny mastnych kyselin v krvi.

Glutamin v parenteralni vyzivé

Snaha o snizeni infekénich komplikaci paren-
teralni vyZzivy vede k dodavce Zivin, které mohou
podporovat imunitni funkce. Jednou z nejvice studo-
vanych latek je glutamin.

Glutamin je neesencialni aminokyselina, ktera
mizZe byt v organizmu syntetizovana. Ve stravé tvofi
asi 5% hmoty bilkovin. V podminkach protrahované-
ho metabolického stresu (tézka infekce, trauma, vel-
ké operace) se vSak stava podminéné esencialni,
protoZe jeho syntéza nemusi dostacovat k pokryti
zvySenych pozadavkd.

Dominujicimi orgény utilizace glutaminu jsou
tkdné s rychlou bunécnou obménou, jako jsou
tenké stfevo a imunitni systém, které glutamin vy-
uzivaji jako zdroj aminoskupiny pro syntézu nukleo-
tidd, ale v podminkach nedostatku také jako zdroj
energie. Podobné utilizuji glutamin i hojici se tkéné.
Metabolizmus glutaminu je zménén u nemocnych
v kritickém stavu, kdy dochazi ke zvySeni utilizace
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glutaminu, poklesu plazmatické hladiny a kdy se je-
ho ¢astecnym zdrojem stavaji svalové bilkoviny.

V béznych roztocich aminokyselin pro paren-
teralni vyZzivu neni obsazen zadny glutamin, a to
z ddvodl omezené rozpustnosti a nestability pfi
sterilizaci a del$im skladovani roztoku. Pfi rozkladu
glutaminu vznikaji toxické cyklické produkty kyseliny
pyroglutamové a amoniak.

Glutamin nemuze byt jednoduse nahrazen ky-
selinou glutamovou, ktera je v roztocich pro parente-
ralni vyZivu obsazena, protoZe ta je metabolizovana
na glutamin pouze v omezené mife a navic, i kdyz
jen podle nékterych autor(, neprostupuje membra-
nami bunék tak snadno jako glutamin.

Novou moznosti dodavky glutaminu je podavani
dipeptidii s obsahem glutaminu, z nichz alanyl-glu-
tamin (Dipeptiven 20%) a glycyl-glutamin se dostaly
do klinického pouziti. Dipeptidy glutaminu jsou sta-
bilni vysoce rozpustné latky, které odolavaji steriliza-
ci i dlouhodobému skladovani. V plazmé jsou rychle
rozkladany aminopeptidazami za vzniku obou ma-
tefskych aminokyselin. Polocas dipeptid(i je udavan
fadové v minutach (2,4 min. pro alanyl-glutamin, 8,6
min. pro glycyl-glutamin) a neprodluzuje se pfili§ ani
v pfipadé selhdvani jaternich nebo ledvinnych funkci.
Ztraty nerozlozeného dipeptidu moci jsou mensi nez
1% podané davky. Podavani dipeptidl nema zadné
nezadouci Ucinky a je povazovano za bezpecné.

Efekt glutaminu zaloZzeny na diitkazu

Prvni klinickd studie s dipeptidem glutaminu
byla provedena v roce 1986. Tato a mnoho dalSich
néslednych studif u riznych skupin nemocnych uka-
zalo zlep$eni dusikové bilance a Upravu snizenych
plazmatickych hladin glutaminu. DalSi prace proka-
zovaly ne zcela souhlasné rizné klinické vyhody,
jako snizeny vyskyt infekCnich komplikaci (zejména
katetrovych infekci pfi parenterdini vyzivé) a zkrace-
ni doby hospitalizace (13).

Dobie dokumentovany je efekt glutaminu u kri-
ticky nemocnych, kde se vedle redukce infekEnich
komplikaci projevuje také zmirnénim glukézové into-
lerance (3). Prognéza téchto nemocnych je pravdé-
podobné pfiznivé ovlivnéna udrzenim fyziologické
stfevni bariéry (4).

Podle metaanalyzy studii redukuje glutamin
v parenterdlni vyZivé u kriticky nemocnych mortalitu
(relativni riziko RR 0,71 s 95% intervalem spoleh-
livosti 0,51-0,99). Snizeni mortality se v nékterych
studiich projevilo pfi hodnoceni s odstupem 6 mési-
cli po vzniku kritického stavu (7, 13).

Jind metaanalyza provedend u chirurgickych
pacientl zjistila snizeny vyskyt infekénich kompli-
kaci (RR 0,42 s 95% intervalem spolehlivosti 0,24—
0,72, p=0,002) a kratsi dobu hospitalizace téméf o 4
dny (p<0,0001) u nemocnych s parenteralni vyzivou
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doplnénou o glutamin proti standardni parenteralni
vyzivé. Mortalita nebyla hodnocena pro obecné niz-
ky vyskyt u elektivné operovanych pacienttl. Podani
glutaminu jiz pfed operaci nebo ¢asné po vzniku
kritického stavu m0Ze zabranit vzniku nebo zmirnit
zvySeni stfevni permeability.

Otazka davky glutaminu

Nejvyraznéjsi efekt prinaSeji vysoké davky pa-
renterainiho glutaminu 0,35 g/kg télesné hmotnos-
ti, odpovidajici 0,5¢g dipeptidu alanyl-glutaminu/kg
hmotnosti. Za farmakologické jsou povazovany dav-
ky glutaminu vy$8i nez 20 g denné u pacienta vazici-
ho 70kg. Podle Wernemana by vSak davkovani mélo
odpovidat potfebé Upravy snizenych plazmatickych
hladin (18). Podani glutaminu vedle parenterani vy-
Zivy 1épe garantuje dodani skute¢né pfedem stano-
vené davky.

Na druhé strané vSak podani velkého mnoz-
stvi glutaminu, které by omezilo davku ostatnich
aminokyselin, mize byt bez G¢inku, nebo dokonce
Skodlivé. Soucasnd doporuceni pro davku bilkovin
nebo aminokyselin u kriticky nemocnych odpovidaji
drovni 1,5 g/kg/den a do tohoto mnoZstvi by neméla
byt zapocitavana davka glutaminu.

Pro¢ muize glutamin zlepsit
pFezivani kriticky nemocnych?

Vysvétleni viivu glutaminu na pfezivani kriticky
nemocnych neni jednoznaéné (5) (tabulka 4).

U nemocnych se sepsi mize glutamin snizit mor-
talitu tim, ze jeho podavani zabrani vzniku akutniho
poskozeni plic. Vysvétlenim mlzZe byt podpora syn-
tézy protein(i tepelného Soku (heat shock proteins)
v bunikdch, které pak vice odolavaji poskozeni.

Je zajimavé, Ze hladiny glutaminu v plazmé jsou
vyznamné snizeny pfedevsim v pfitomnosti systé-
mového zanétu a stresu a nikoliv pfi depleci bunéc-
né hmoty u malnutrice, jak by bylo mozno oéekavat.
To v8ak vysvétluje, pro¢ podavani glutaminu v pa-
renteraini vyzivé nezlepSilo morfologické ani funkg-
ni ukazatele stfevni slizniéni bariéry u nemocnych
s malnutrici bez pfitomnosti metabolického stresu

Tabulka 4. Mechanizmus ucinku glutaminu v paren-

teralni vyzivé

Uprava deficitu glutaminu

(zvyseni plazmatické hladiny glutaminu)
snizeni permeability sliznice tenkého stfeva,
snizeni zanétlivé odpovédi ve stfevé

podpora imunitnich funkci

(vzestup poctu lymfocytd, véetné T-lymfocytl)
snizeni inzulinorezistence u kriticky nemocnych
podpora antioxidaéni obrany

(zvySeni hladiny redukovaného glutathionu v jatrech)
podpora syntézy proteinti tepelného Soku,

a tim zvyseni odolnosti bunék
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a také ne u nemocnych s chronickym postizenim
stfeva.

Soucasnd doporuéeni pro glutamin
v parenterdlni vyzivé

Doplnéni parenterdini vyzivy o glutamin je dnes
jednou z nejlépe dokumentovanych oblasti umélé
klinické vyzivy. Podle standardnich doporuceni ka-
nadskych autor(i by parenterdini vyziva, pokud je
podavana kriticky nemocnym pacientim, uz dnes
méla obsahovat glutamin. Vyraznéjsi efekt u kriticky
nemocnych je pozorovan pfi parenteralni davce glu-
taminu presahujici 0,2 g/kg/den po dobu delsi nez
8 dnd.

V' blizké budoucnosti by mohl byt glutamin
podavan s cilem zmirnit inzulinovou rezistenci do-
provazejici stresovy metabolizmus a nebo také pii
stavech s nadmérnou produkci volnych kyslikovych
radikald.

Otézka podminéné esencidlnich aminokyselin
v parenteralni vyzivé se vSak netykd pouze gluta-
minu. Zatimco potfeba esencidlnich aminokyselin
je béZnymi roztoky aminokyselin zabezpecena spo-
lehlivé, vice pozornosti bude tfeba vénovat tém ne-
esencidlnim aminokyselindm, jejichZ obsah v bézné
parenteralni vyZivé mize byt za ur€itych klinickych
situaci nedostate¢ny (cystein jako prekurzor gluta-
thionu, tyrosin aj.).

Mikronutrienty v parenterdlni vyzivé

Nezbytnou komponentou parenterdini vyzivy
jsou mikronutrienty. Denni doporu¢ené davky nékte-
rych vitamind pro parenteralni vyZivu byly v posledni
dobé navyseny, a lisi se tak od davek doporucenych
pro enterdlni vyzivu nebo pfirozenou stravu (tabul-
ka 5).

U mikronutrientd s antioxidaénim ucinkem vsak
ani tato doporuceni dostateéné nereflektuiji potfebu
u nemocnych v akutnim nebo kritickém stavu.

Intravenézni podavani denni doporuéené davky
o-tokoferolu (10 mg) nezastavi u téchto nemocnych
pokles jeho hladiny v plazmé ani v erytrocytech.
Pro ucely parenteralni vyzivy by v tomto pfipadé
bylo lepSi posuzovat potfebu podle plazmatickych
hladin. Hladina vSech antioxidacnich latek pfi meta-
bolickém stresu, napf. po operaci, dramaticky klesa.
K normalizaci hladiny mdze byt nezbytné kazdodenni
podavani az 200 mg o-tokoferolu. | kdyz obohaceni
tukovych emulzi o a-tokoferol zabrani poklesu jeho
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hladin po operaci, nezabrafuije tento postup poklesu
dal$ich antioxidaénich latek, zejména karotenoidu,
kyseliny askorbové a selenu.

Poznavani komplexni casti vitaminu K na riz-
nych metabolickych cestéch se promitéd do novych
doporuceni pro kazdodenni supplementaci parente-
ralni vyZivy timto vitaminem, na rozdil od dosud béz-
ného intermitentniho podavani jedenkrat tydné (1).

Bezpec¢nad praxe parenterdlni vyzivy

Soucasna parenterdini vyZiva neni postupem
bez nezédoucich U&inkd. Ani jeji d¢innost nemusi
v mnoha pfipadech splnit oCekavani lékafe (11).
O to vice je tfeba dbat na dodrzovani zasad bezpec-
né praxe parenteraini vyzivy. Standardy bezpecné
praxe obsahuiji zasady aseptické pfipravy smési pro
parenterdini vyZivu, aseptické manipulace pfi jejim
podavani, respektovani kompatibility smési i ade-
kvatniho davkovani zivin (14).

Z metabolického hlediska zna¢né stoupa nebez-

PREHLEDOVE CLANKY

Tabulka 5. Denni doporucené davky nékterych vita-

mind pro parenteralni vyZivu dospélych

Vitamin Denni doporucena
davka v PV
thiamin, B1 6mg
pyridoxin, B6 6mg
kyselina listova 600mg
askorbova kyselina, vitamin C 200mg
vitamin K 150 pg

standardni praxi intenzivni mediciny a tyka se také
nemocnych s parenteralni vyzivou.

PrestoZe parenterdlni vyziva dnes umoziuje
pfeklenout dlouhd obdobi nemoznosti vyzivy en-
terdlni, jeji souasné slozeni zdaleka neni idealni.
Tomu zfejmé odpovida omezena Ucinnost této [éCby
v mnoha rlznych klinickych situacich a také neza-
douci Ucinky, které jeji podavani mohou provazet.
Do budoucna je proto nadéle tfeba hledat postupy,
které zvysi bezpeénost a u€innost této formy nutriéni
podpory.

/  www.internimedicina.cz

peci nezadoucich Ucinka pfi prfedavkovani parente-
ralni vyzivy (overfeeding). Monitorovani a udrzovani
glykemie v blizkosti normdiniho rozmezi, a to i za
cenu podavani inzulinu nediabetikim, je dnes uz
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