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Nutricni podpora
Nutri¢ni intervence je vyhrazena bud’ pro nemocné s prokazanou
poruchou vyZivy, rozvinutou malnutrici nebo pro nemocné s
onemocnénim, u které¢ho 1ze predpokladat rychly rozvoj malnutrice.
V zasad¢ lze provést nutriéni intervenci nékolikerym zpiisobem.
Nejjednodussi je uprava normalni kuchynisky pfipravované stravy
(u pacientt, kteti maji funk¢ni zazivaci trakt a nemaji prekazky v
konzumaci stravy) cestou nutri¢nich terapeuti — dietnich sester.
Dalsi moZnosti jsou nutri¢ni ptidavky ke kuchynskeé stravé.
Pti nemozZnosti €1 vyCerpani vySe zminénych mozZnosti pak nastupuje
aplikace enteralni vyZivy u nemocnych s funkénim zaZivacim traktem
(a to jak formou sippingu, tak formou aplikace do nasogastricke
1 nasoenteralni sondy) a pf1 nefunkénim zaZivacim traktu
v indikovanych ptipadech pak parenteralni vyZiva.

Metodou volby je enteralni vyziva. Tato je piipravovana
farmaceuticky za sterilnich podminek a lze ji aplikovat jak do
zaludku, tak do tenkého stieva.

Rozd¢€luje se na polymerni vyzivu, vyuZzivajici travicich enzymi k
digesci a resorbci nutri€nich substratil, a na oligomerni vyZivu.

Polymerni formule obsahuji rostlinné nebo Zivocisné bilkoviny
bez sté€peni (zdrojem byva kravské mléko, vajeny bilek, vajeCny
albumin, sojovy protein), oligosacharidy, maltodextriny nebo skrob,
rostlinné oleje a Zivoc€isné tuky (sojovy, slunecnicovy, kukufi¢ny,
maslo, hovézi tuk). Tyto formule neobsahuji laktdozu a maji pfiznivou
osmolalitu (vp) lépe: osmotickou koncentraci kolem 300 mesmeld= mmol ° 1_1,
ktera d€la z polymernich formuli ptipravky, které jsou dobte
tolerovany. Energeticka denzita byva d=k5kealdamlemzzinn: byva
cca 42 —-63kIeml’  (vp): lkcal= 4,1868 kJ

Rada z polymernich formuli je ochucena, ¢imz lze
tyto pripravky aplikovat i formou sippingu.




Oligomerni enteralni vyZivy maji vvyznam u stavi s téZkou
nedostatecnosti traviciho traktu ve smyslu poruchy traveni nebo
vstfebavani.

Dalsi skupinou onemocnéni, vyZadujici oligomerni enteralni
vyzivu a kde selhava polymerni vyZiva, je zevné sekretoricka
insuficience pankreatu, syndrom kratkeého stieva, M. Crohn.
Vzhledem k svému sloZeni vyZaduji jen minimalni traveni
a jsou prakticky bezezbytkové. Obsahuji dipeptidy a tripeptidy, které
jak se ukazalo, se vstiebavaji 1épe nez krystalické aminokyseliny.
Sacharidy jsou v téchto formulich ve form¢ maltodextrinti, tuky
jsou v prevazné mitfe hrazeny ve form¢é MCT olejti.

Vzhledem ke svému sloZeni maji oligomerni vyzivy meéné
piijemné chutové vlastnosti, proto je tieba je podavat cestou
nasoenteralni sondy. Pro vyS§si osmolaritu oligomernich vyZiv jsou
tyto o néco hiife tolerovany nemocnymi.

Jak jiz bylo naznaceno, enterdlni formule Ize aplikovat bud’ jako
sipping nebo cestou nasoenterdlnich sond ¢i cestou PEGu (perkutanni
gastroenterostomie).

Parenteralni vyZiva je rezervovana pro stavy, kdy je enteralni
vyZiva kontraindikovana nebo neni snaSena, ptipadné neni dostatecna.

V zasad¢ se rozdé€luje dle mista podani na periferni a centrdlni
parenteralni vyzivu a dle zplisobu aplikace na kontinualni a cyklickou.
Parenteralni vyzivu lze aplikovat bud’ systémem ,,multi-bottle*, kde
jednotlivé slozky jsou aplikovany zvlastni cestou, nebo formou ,,all-
in-one*, kde jsou jednotlivé nutrienty smichdny do jednoho
specialniho vaku.

Pro zachovani optimalni kompatibility a stability roztoku all-in-
one je tfeba dodrzet pfesné poradi fedéni jednotlivych nutrientt
(nejprve se micha glukoza s 1onty a stopovymi prvky, poté se piidavaji
amikokyseliny a fosfor, naposledy se ptidava tukova emulze). Rozdil
mezi periferni a centralni parenteralni vyZivou je predevSim v
osmolalité.

Pro ucely periferni je potieba dodrzet osmolalitu roztoku v rozmezi
700 — 800 mesmelt mmol » 1" (pro nebezpedi vzniku chemické
flebitidy), pro centralni vyzivu jsou pak roztoky koncentrovang;si.
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Z tohoto pozadavku plyne, Ze periferni vyzivu lze vétSinou sestrojit
jako mén¢ densni, a proto se uplatiiuje spiSe jako doplikova vyziva
nebo je vyhrazena pro nemocné s kombinovanym zpiisobem vyzivy
(Caste¢né zivené enteralné).

Nutriéni substraty

Nutri¢ni pfipravky by mély byt vyvazené a kompletni, mély by
obsahovat vSechny Ziviny v mnozZstvi, které dostate¢né pokryje
potieby pacienta.

Energeticka potieba organismu se fidi celkovym energetickym
vydejem. Pottebu lze bud’ zmétit pomoci neptimé kalorimetrie, nebo ji
lze vypocitat dle Harrisovy-Benediktovy rovnice. V klinické praxi se
vSak obvykle odhaduje potieba energie s davkou 25=38-kealdeaiden
cca 100- 120 kI kg «d" (105-126)) (vp) 1keal = 4,1868 kJ
(pocitano s idedlni télesnou hmotnosti s ohledem na pohlavi, miru
stresu, pohybovou aktivitu. U kriticky nemocnych bylo prokdzano, ze
je nutné redukovat energeticky ptijem v zavislosti na stupni obezity.

Sacharidy tvoii v umélé vyziveé hlavni zdroj energie (60 — 70 %).
Denni potieba sacharidi se pohybuje mezi 3 — 6 g/kg /den. Jiz
minimalni davka sacharida snizuje lipolyzu tukové tkan¢ a
ketogenezi, dale snizuje katabolismus proteinll ve svalu. Dilezit¢ je
dodrzeni rychlosti aplikace sacharidi

- u stabilizovanych stavii 3=5—melkelnin 0,2 0,3 g+kg' «h’
- ve stresu +:5—20-mefeshmm. cca 0,1 g kg'1 «h’! (0,09-0,12)

(vp) lgekg'eh'= 16,66 mge+kg' *min’
Nadmérny piivod sacharidli vede k hyperglykemii s osmoticky
navozenou diurezou, ke zvysSeni syntézy tetghyreertdd triacylglycerolll
v jatrech s cholestazou a steatozou.

Tuky se podileji 15-30 % na potfebné denni energii. Jsou to estery
glycerolu a tfi mastnych kyselin. Mastné kyseliny lze rozd¢lit podle
pritomnosti a po¢tu dvojnych vazeb na nasycené (neobsahuje
Zadnou dvojnou vazbu) a nenasycené s jednou ¢i vice dvojnymi
vazbami. Dale jsou mastné¢ kyseliny charakterizovany po¢tem atomu
uhliku v molekule (mastné kyseliny s kratkym, sttednim a dlouhym
fetézcem). Podle polohy dvojné vazby k metylovému konci fetézce
pak rozliSujeme fadu n-6 a n-3.
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Kromé¢ toho, Ze jsou tuky zdrojem energie, sehravaji v lidském
organismu jesté dalsi dilezité role. Tvofi strukturalni slozky
bunéénych membrén a maji vliv na jeji fluiditu, permeabilitu a funkci
membranovych receptort.

Vysoce nenasycené mastné kyseliny s dlouhym fetézcem n-6 1 n-3
jsou potfebné pro syntézu tkanovych mediatori — prostaglandintl,
prostacyklini tromboxanii a leukotrient, které se uplatituji v procesu
srazeni krve, regulaci tonu cévni stény ¢i v zanétlive reakci.

Pii nadbytku n-6 mastnych kyselin vznikaji siln€ reagujici
prozanétlive, vasokonstrikéni a prokoagulacni mediatory, naopak pfti
pievaze n-3 mastnych kyselin vznikaji slab¢ reagujici mediadtory
opacného plisobeni. Navic se prokazalo, Ze n-3 mastné kyseliny tlumi
produkci zanétlivych cytokinii blokadou signalni cesty nuklearniho
faktoru kB. Tato cesta je blokovana aktivaci cytoplasmatickych
receptori PPAR-a (peroxisome proliferator-activated receptor-a), o
nichZ je navic zndmo, Ze ovliviiuji metabolismus lipidi. Optimalni
pomér n-3/n-6 v tukovych emulzich je 1:2 az 1:4.  (vp): Ya- Y2 (0-3)
Tuky slouZzi jako nosice pro liposolubilni vitaminy. Lidsky
organismus dokaze syntetizovat nasycené a monoenové mastné
kyseliny, polyenové mastné kyseliny (kyselina linolova jako n-6 a
kyselina a-linolenova jako n-3) jsou vSak esencialni a musi byt
pfijimany ve vyzivé. Obvykla denni davka tuku v uméle vyzive je
0,5-2,0 g/kg/den, ptiCemZ rychlost podavani by neméla presahnout
0,15 g/kg/hod.

Podavani tuki je tteba monitorovat a jejich davky upravit u pacienti s
hypertriglyceridemii piesahujici 3-4 mmol/l. Pii dodrzeni téchto zasad
je vyskyt nezddoucich u¢inkt tukil (cholestaza, zimnice, tfesavka, ..)
vzacny.

Proteiny jsou zakladnimi stavebnimi kameny vsech télesnych
bilkovin. Z dvaceti aminokyselin je osm povazovano u ¢lovéka za
esencialni tzn. Ze je organismus nedokdze syntetizovat (valin, leucin,
isoleucin, lysin, methionin, fenylalanin, threonin, tryptofan). Rada
aminokyselin je semiesencidlnich tzn. Ze organismus je schopen je
syntetizovat, ale v zat€éZovych situacich mizZe byt jejich syntéza
nedostatecna (histidin, tyrosin, cystein, arginin, glutamin,
kys. glutamova, taurin).

V lidském organismu sehravaji bilkoviny fadu funkci — jednak
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jsou strukturalnim zakladem tkani, plni funkci mediator( a prenaseci,
jsou substratem pro uchovani informaci, podileji se na imunitnich
reakcich a v neposledni fad¢€ jsou 1 zdrojem energie (ve formé bilkovin
je u dospélého Cloveka uloZena cca 38-890keal->125 MJ ).
Minimalni potieba bilkovin je asi 0,5 g/kg/den, doporucena davka u
dospéleho Eloveka je vSak 1.5 — 2nasobna tj. 0.8 — 1.2 g/kg/den.

V katabolickych stavech mliZe potieba bilkovin stoupnout az na 2.0 —
2.5 g/kg/den. Pi1 podavani bilkovin je tfeba zajistit dostate¢né
energeticke kryti ve formé sacharidua a tuka tak, aby byly bilkoviny
vyuzity k regeneraénim d&jim organismu (+56—200eal

(vp) 1kcal= 4,1868 kJ (628 - 837 kJ) cca 600-800 kJ nebilkovinné energie
na 1g N).

Neékteré aminokyseliny mohou mit specidlni vyznam v klinické
VyZive.

Glutamin je aminokyselina, ktera je kvantitativné dominantni
proteinogenni aminokyselinou v organismu. Kromé toho je substratem
pro glukoneogenezi, diilezitym substratem rychle se délicich

bunék (enterocyty, lymfocyty), je prekurzorem amoniaku v moci a
donorem dusiku pro syntézu purinti a pyrimidini. V zatézovych
situacich je glutamin uvoliiovan ze svalu a spotfebovavan zejména
bunkami GIT a imunitniho systému.

Kyselina glutamova je nejvice zastoupenou aminokyselinou

v zivo€iSnych 1 rostlinnych bilkovinach. Plasmatické clearens je velmi
vysoka, po prestupu kyseliny glutamové do plasmy se dostane do
intracelularniho bunécneho kompartmentu. Nizka hladina kyseliny
glutamové v cytoplasmé vede k poklesu koncentrace glutathionu a
zhorSené¢ antioxida¢ni rovnovaze v intracelularnim prostoru.To miize
podpofit celkove prozanétlivé ladéni véetné exprese genti pro
prozanétlive cytokiny.

Aminokyseliny s vétvenymi fetézci (valin, leucin, isoleucin) jsou
energetickym substratem pro svaly, sniZzuji katabolismus a jejich
aminoskupina se podili na syntéze glutaminu. U nemocnych s jaterni
cirhozou zlepSuji toleranci bilkovin a sou€asné maji ptiznivy vliv na
1é¢bu jaterni encefalopatie. V soucasné dobé¢ je diskutovana funkce
aminokyselin s vétvenymi fetézci ve vztahu k nadorové kachexii.
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Zda se, Ze kompetice vétvenych aminokyselin o spoleny prenasec€ s
tryptofanem mize byt dilezita pro pokles koncentrace serotoninu, a
tim pro zvySeni chuti k jidlu.

Taurin je v organismu syntetizovan z cysteinu. Zda se, Ze ma
stabiliza¢ni vliv na buné¢né membrany. Pti deficitu taurinu
intracelularné se zvysuje vyskyt poruch srde¢niho rytmu. Z tohoto
dtivodu se doporucuje piidani taurinu do aminoroztokl ur¢enych

pro kriticky nemocné.

Arginin je neesencialni aminokyselina, ktera sehrava fadu dilezitych
funkci jak pro imunitni systém, tak pro hojeni ran. Arginin je zdrojem
oxidu dusnatého (NO), ktery nejen ze vede k vasodilataci ptisobenim
na hladkou svalovinu cév, ale je 1 nezbytny pro usmrcovani
fagocytovanych bakterii v makrofazich. Inhibice tvorby NO zvySuje
riziko septickych komplikaci. Arginin je soucasné zdrojem pro tvorbu
polyaminil. A prave tvorba polyamini je jednim z mechanismi, jimiz
se vysvétluje stimulacni vliv argininu pro proliferaci bunék imunitniho
systému. VySe uvedené mechanismy, spolu se stimula¢nim

vlivem argininu na sekreci riistového hormonu, by mohly mit zasadni
Vyznam pro procesy souvisejici s regeneracnimi procesy a s hojenim
ran.

Podil vody v lidském organismu tvoii 60 % hmotnosti. Z tohoto
mnozstvi jsou 2/3 distribuovany intracelularné a 1/3 extracelularné.
Potteba tekutin je urCovana dle bilance ztrat, a to moci, stolici,
perspiraci, pocenim a event. ztratami St'av zazivaciho traktu.
V pribéhu stresu a hladovéni se relativné zvySuje podil
extracelularniho kompartmentu. Pfi konstrukci umélé vyzivy je
potieba pocitat s tim, zZe zakladni potteba tekutin ve stabilizovaném
stavu je 30 — 40 ml/kg/den, v kritickém stavu pak muze tato potieba
prekrocit 100 ml/kg/den.

Hlavnim kationtem extracelularniho prostoru je sodik, hlavni
kationtem intraceluldrniho prostoru je draslik. Tyto dva ionty tvofi
osmotickou patet té€chto kompartmentli a rovnovazny stav je
udrzovan Na/K ATPazou, kterda pumpuje ionty proti koncentraénimu
gradientu.

V kritickych stavech dochazi k poruse sodiko-draslikove pumpy
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a k retenci sodiku intracelularné a drasliku extracelularné, ktery je
nasledné ztracen moci, ¢imz se vytvaii zaklad pro pozd¢jsi
draslikovou karenci.

V obdobi rekonvalescence pak dochazi k opacnému déji. V tomto
obdobi jsou zvySené naroky na dodavku drasliku, které presahuji
bé&zn¢ doporuc¢ované davky nékdy a nékolikandsobné. Fosfatovy
anion je v organismu ve velkém mnoZstvi. VE&tSina je vazana ve formé
hydroxyapatitu v kostie, ¢ast organického fosfatu se podili jako
naraznikovy systém na korekci acidobazické rovnovahy. Mimotadné
dalezitou ulohu sehrava fosfor jako souc¢ast makroergnich fosfatovych
vazeb, které se podili na uchovani energie. Hypofosforemie se
pravidelné vyviji mimo jin¢€ pii dlouhodobém hladovéni a zavazném
katabolismu soucasné s nedostateCnym piivodem fosforu. Klinicky
pozorujeme zvySenou potiebu fosfatu v dobé anabolismu organismu.
Hoicik je dillezitym intracelularnim kationtem, ucastni se celé fady
enzymatickych déju. Stejné jako fosfor dochazi pii anabolismu ke
zvysene potiebé tohoto iontu. Vépnik je diky obrovskym zasobam
v kostech nejhojnéjSim kationtem v téle a je velice citliveé a
nckolikastupiiové regulovan. V obdobi akutniho stavu neni vétSinou
potiebna jeho substituce. Tato potieba vSak nastava pi1 dlouhodobe
umélé vyzive.

Tab. ¢ 1. Potieba minerdlii pro umélou vyZivu na 24 hod

Enteralni potteba Parenteralni potieba

Sodik 80 - 100 mmol 80 - 100 mmol
Draslik 60 - 150 mmol 60 - 150 mmol
Chlorid 80 - 100 mmol 80 - 100 mmol
Horc¢ik 10-18 mmol 8-12 mmol
Fosfor 20 - 40 mmol 15 - 30 mmol
Viépnik 3 - 5 mmol 20 - 30 mmol

Stopové prvky a vitaminy jsou nedilnou soucasti vyzivy. Jejich
nedostatek se po urcité¢ dob€ projevuje tzv. karen¢nimi syndromy,
které se vyviji vétSinou v delSim Casovém obdobi. Proto se
s karen¢nimi stavy setkdvame predevsim u dlouhodobé nemocnych
pacientil. Potfeba vitaminill stoupa pfedevsim ve stresovych situacich a
poté v priibéhu rekonvalescence a hojeni. V parenteralni vyziveé jsou



preparaty se stopovymi prvky tzv. all-in-one a obsah
stopovych prvkil v t€chto smésich splituje denni potiebu organismu.

Tab. ¢. 2. Denni potieba stopovych prvkii pro umélou
vyZivu na 24 hod

Enteralni potteba Parenteralni potfeba
Zinek 8—11 mg/den 2.5-6 mg/den
Med 1.2 mg/den 0,3-1,3 mg/den
Zelezo 4.7-14.8 mg/den 1-2  mg/den
Selen 40-75 pg/den 30-60 pg/den
Mangan 0,3-8,3 mg/den 0,3 mg/den
Chrom 25 ug/den 1020 pg/den

Enteralni potteba Parenteralni potfeba
Molybden 120-140  pg/den 50-400 pg/den
Jod 140 pg/den 130 pg/den
Fluor 2 mg/den 1 mg/den

Strategie nutriéni podpory

Casova naléhavost nutriéni intervence je dana jednak povahou a
perspektivou primarniho onemocnéni a jednak vychozim nutri¢nim
stavem.

Pti neuspokojivém vstupnim nutri¢nim stavu €1 v ptipadé, ze charakter
a tize onemocnéni dava piedpoklad, Ze 1écba bude protrahovana,
zahajujeme vyzivu thned. Vzdy je tfeba zhodnotit klinicky stav
nemocn¢ho a pokud je predpoklad funk¢niho traviciho traktu, tak
indikujeme enteralni nutrici jako metodu prvni volby. Oproti
parenteralni vyzive se jedna o fyziologicky zplsob ptisunu
jednotlivych zivin a organismus mtize sam regulovat jejich absorbci a
vyuZziti.

Enteralni vyzivu Ize aplikovat bud’ formou sippingu k tomu
uzptsobené enteralni vyzivy (vétSinou vyuzivano spise jako
dopliikkova enteralni vyZiva), nebo cestou nasogastricke ¢i
nasojejunalni sondy, ve specialnich ptipadech moZzno vyuZit cestou
gastrostomie nebo jejunostomie.
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Vyznam enterdlni vyZivy spo€iva nejen v dodani potfebné energie a
nutri¢niho substratu organismu, ale ma 1 dal$i pozitivni i€inky na
trofiku stfeva, na imunologickou funkci stieva.

Cestou nasogastrické sondy lze vyZivu podavat bolusove, do
nasojejunalni sondy lze z hlediska tolerance podéavat vyzivu pouze
kontinualné za vyuziti enterdlnich pump.

Tzv. Casnd enteralni vyziva je takova, ktera je zahdjena do 24 hod

po vzniku akutniho onemocnéni. Ukazuje se, ze ¢im dfive je enteralni
vyziva zahajena, tim lepSi je jeji tolerance nemocnym.

Cestou nasogastrické sondy obvykle za¢indme malymi bolusy 50-
100 ml v pravidelnych 3 hodinovych intervalech polymerni vyzivy,
dle tolerance pak v pribéhu 72 hod navysSujeme davky az na
pozadovanou hodnotu. Vzdy pred aplikaci dalsi davky ovétujeme
Zalude¢ni reziduum.

Jednim z nejvyznamnéjSich rizik aplikace enteralni
vyZzivy do zaludku je aspirace enteralni vyzivy do dychacich cest.
Proto se tento zpusob aplikace nedoporucuje u neklidnych ¢i
nespolupracujicich nemocnych.

Cestou nasojejunalni sondy podavame enteralni vyzivu kontinualné
ve stejném (ale kontinualné aplikovaném) objemu jako pfti gastrické
aplikaci.

Castym problémem gastrické aplikace enteralni vyzivy je
gastropareza, ktera neztidka nereaguje na aplikaci prokinetik. Stfevni
peristaltika je oproti tomu vétSinou zachovana, a proto je v téchto
piipadech feSenim zavedeni nasojejunalni sondy s umisténim konce
sondy za Treitzovu fasu.

Toto umisténi 1ze proveést bud’ metodou zaplavani pti polohovani
nemocneho na pravém boku nebo umisténi pomoci endoskopie ¢i pod
skiaskopickou kontrolou.

V ptipadé, ze polymerni vyZiva neni zaZivacim traktem dobite
tolerovana, 1ze pouZit pro enteralni vyZivu oligomerni ptipravky, které
jsou Castecné naStépeny a nevyzaduji ke svému vstiebani travici
enzymy.

Vzhledem k vys$si osmolarité oligomernich ptipravkil se v§ak u
tohoto druhu enteralni vyzivy objevuji ¢astéji prajmy.

Parenteralni vyziva je zplsob vyZivy podavany mimo zaZivaci trakt
do cévniho feCisté. Je vyhrazena pro nemocné, u kterych nelze
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k dodani nutri¢niho substratu vyuzit zazivaci trakt nebo netoleruje-li
nemocny enteralni vyzivu.

V piipad€ dobrého vychoziho nutriéniho stavu lze oddalit zah4jeni
parenteralni vyzivy na dobu za 5—7 dni.

Volba cesty podavani parenteralni vyZzivy zavisi na predpoklddané
délce vyzivy a celkovém nutri¢nim stavu nemocného.

Pokud je planovana totalni (plna) parenteralni vyZziva, pak je nutné
tuto podavat do centralniho cévniho feciste.

Periferni parenteralni vyzivu, tj. vyZivu podavanou do periferni
zily, indikujeme u nemocnych, u kterych planujeme podavat vyzivu
krat$i dobu jak 7-10 dnti a u kterych je velmi dobry vychozi nutri¢ni
stav.

Nevyhodou periferni parenteralni vyzivy je nutnost dodrZeni
osmolality roztoku pro riziko chemické flebitidy, takze se vétSinou
neda splnit plny nutriéni plan a periferni vyZiva se tak stava
doplitkovou vyZivou.

Pro dlouhodobou parenteralni vyzivu, pfedevsim domaci, je vhodné
vyuzit tzv. tunelizovanych katetrt.

V soucasné dobé¢ se prakticky pouzivaji pouze systemy all-in-one.
Pro stabilizované nemocné¢ 1ze vyuzit vicekomorovych firemné
vyrabénych vaki s dlouhou exspiraci (n€kolik mésictt), kde k
vlastnimu smichani vSech Zivin dochazi tésné pred podanim vyzivy.
Pro nestabilni nemocné ¢i nemocné se specialnimi pozadavky na
parenteralni vyzivu (nemocni s jaterni insuficienci, renalni insuficienci
apod.) se pripravuji vaky all-in-one tzv. §ité na miru dle rozpisu l¢kate
nutricionisty.

U téchto individudlnich vaki je exspirace tyden (vak musi byt
ulozen v chladu, pokud je zaveden infuzni set do vaku, pak je
exspirace takového vaku 24 hod pii1 pokojoveé teplotg).

Individudlng piipravované vaky, které jsou skladovany v chladu
pied pouzitim, nemaji ve smési pridany vitaminy pro jejich
nestabilitu. Tyto se pfidavaji az tésné pred nasazenim vaku. Pfi
nestabilité nemocného je podavani parenteralni vyzivy kontinualni
béhem celych 24 hod.

Tzv. cyklické podavani parenteralni vyzivy lze akceptovat u
stabilizovanych nemocnych a cilem je respektovani cirkadialnich
rytm1 v piijmu potravy.
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Takto Ize podavat parenteralni vyZivu béhem dne a v noci
respektovat metabolicky klid. Jinym diivodem cyklického podavani
vyZivy je respektovani fyzické aktivity nemocnych zvlasté pak
nemocnych na domaci parenteralni vyziveé, kdy se vyZziva naopak
podava predevsim v nocnich hodinéach a pfes den nemocny Zije aktivni
Zivot bez omezeni vyplyvajiciho z pfipojeni vyzivy na centralni katetr.

Komplikace umélé vyzivy
Komplikace umélé vyzivy jsou dany jednak invazivitou vlastni
procedury, a jednak zdkladnim onemocnénim pacienta.

V zésadé 1ze komplikace rozdé€lit na komplikace vzniklé v
souvislosti s ziskdnim pfistupu pro aplikaci umélé vyzivy a
komplikace v dasledku vlastniho podavani nutriéni smési.

V piipad¢ enteralni vyzivy rozeznavame komplikace
gastrointestinalni, mechanicke a metabolicke.

Z gastrointestinalnich komplikaci je nejrozsifené;jsi prijem, jehoz
vyskyt se pohybuje v Sirokém rozmezi 2 % - 63 % dle zplisobu
definice prijmu.

Jako varovny znak téchto komplikaci je nadymani, biiSni
dyskomfort a bolesti biicha. Resenim této komplikace je zpomaleni
rychlosti podavani enterdlni vyzivy, eventualné zména formule
enteralni vyzivy s pridavkem rozpustné vlakniny nebo v piipadé
podezieni na malabsorbci prechod na oligomerni typ vyZivy.

Pti selhani vySe zminénych opatfeni nezbyva nez
piechod na parenteralni vyzivu.

Nauzea a zvraceni se vyskytuji ptfiblizné v 20 % ptipadi podavani
enteralni vyZivy a byva spojeno se sedaci a medikaci ovliviiujici
motilitu stfevni.

Pti vysazeni této terapie se obvykle stav upravi. Nedojde-li k
upravé, lze zkusit efekt prokinetik spolu se zpomalenim rychlosti
aplikace enteralni vyzivy, event. vyménu enteralni formule za typ se
snizenym mnoZstvim tuku.

Naopak zacpa byva ptipodavani enteralni vyZivy méné Casta a
obvykle je vyfeSena zvySenim hydratace nemocného, zménou typu
vyzivy za formule s ptfidavkem nerozpustné vlakniny, vysazenim léki
zpomalujicich motilitu sttevni a event. pfidanim prokinetik.
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o A4

aspirace vyzivy do dychacich cest. Piestoze tato komplikace neni
ptilis Casta (mezi 1 % az 4 %), jeji disledky jsou velice zavazné.

Ptiznaky se vyviji zdhy po aspiraci a zaujimaji dyspnoe,
tachypnoe, dusnost, tachykardii agitovanost a cyanozu.

Hlavnim rizikem této komplikace je potencionalné fatalni
komplikace ve smyslu aspira¢ni bronchopneumonie, ktera je casto
jednostranna s predilekci vpravo.

Vzhledem k tomu, Ze aplikace enteralni vyZivy nasojejunalni
sondou s koncem za Treitzovou fasou je spojena s mensim rizikem
aspirace, je tento zpusob aplikace preferovan u vysoce rizikovych
nemocnych.

Jako prevence aspirace je doporuceno pii bolusovém podavani
enteralni vyZzivy pravidelné kontroly Zalude¢niho rezidua, pouzivani
prokinetik a zvySena poloha horni poloviny téla kolem 40°—45°.

Vlastni ptitomnost enteralni sondy v zaZivacim traktu je spojena
s fadou komplikaci (viz tab.3).

Tab. ¢ 3. Komplikace spojené s zavedenim enteralni
sondy

KOMPLIKACE RESENI

nespravna poloha kontrola polohy po zavedeni
(insuflace vzduchu s auskultaci,
aspirace obsahu, skia kontrola)
endoskopicky ¢i skia asistované
zavedeni

perforace GIT dasledny vycvik implementujiciho
personalu,
kontrola polohy po zavedeni
(insuflace vzduchu s auskultaci,
aspirace obsahu, skia kontrola)
endoskopicky ¢i1 skia asistované
zavedeni

nekrozy, ulcerace, abscesy  pouZiti co nejtenc¢ich sond
nasofaryngu a GIT na nezbytné€ nutnou dobu
dasledna oSetfovatelska pece
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zdravotnich sester,
Casny prechod na sipping

dlouhodoba vyziva proplachy sondy po aplikaci
- gastrostomie Ci enterdlni vyzivy,
gastroenterostomie vyvarovani se aplikace 1€kt do sondy

ucpani sondy

Metabolické komplikace enteralni vyZivy jsou velmi podobné
komplikacim parenterdlni vyZzivy, nicmén¢ jsou mén¢ Casté a jejich
projevy jsou mén¢ zavazné.

Nejvice zavaznou komplikaci se jevi ,,refeeding syndrom*, ktery
muze vzniknout u dlouhodobé hladovéjicich a tézce podvyZivenych
nemocnych po rychlém zahdjeni nadmérné nutrice. Vyskyt tohoto
syndromu neni zcela vzacny, jeho incidence se pohybuje kolem 5-25
%.

Mezi rizikové skupiny pacientl ve smyslu rizika rozvoje refeeding
syndromu patii nemocni s mentalni anorexii, chronicky podvyZiveni
(nemocni s onkologickym onemocnénim, se stftevnimi piStélemi,
geriatriCti pacienti), chroni¢ni alkoholici, podvyzivené déti.

Klinicky je tento syndrom provazen retenci sodiku a extracelularni
vody, projevy srdecniho selhdvani a respiracni insuficience v disledku
svalové slabosti a pritomnosti t€zké hypofosfatemie, hypokalemie
a hypomagnesemie.

Tyto mineralove deficity, zvlasté pak hypofosfatemie, vedou
k neurologickym porucham typu parestezii, kieci az delirantnich
stavil, které jsou nejednou chybné interpretovany jako psychiatricke
onemocnént.

Kratkodobé¢ ztraty paméti a konfabulace patii do obrazu
overfeeding syndromu a jsou zptisobeny deficitem thiaminu (tzv.
Korsakoviiv syndrom).

Zékladnim opatienim pfi prevenci vzniku refeeding syndromu je
piedvidani této komplikace. U rizikovych nemocnych je tfeba
pii zapoceti nutrice kalkulovat s 50 % nalezit¢ dodavky energie s
postupnym vzestupem davky béhem 7-10 dnli na doporuc¢enou
hodnotu dle hmotnosti nemocného.

Je tfeba denné sledovat plasmaticke hladiny mineralu a jejich
odpad do moci s adekvatni substituci. Potfeba mineralt K, P, Mg
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nckdy nékolikandsobné piekracuje béznou denni potiebu
stabilizovaného nemocného, stejné tak je tieba ve zvySené mife
substituovat thiamin.

Komplikace parenteralni vyzivy lze rozd¢lit na komplikace spojené
se ziskanim pfistupu pro podavanivyzivy a komplikace metabolicke.
Metabolické komplikace pak mohou byt jednak akutni a jednak
chronicke.

Akutni vznikaji v pribéhu podavani parenterdlni vyzivy
(hyperglykemie, hypoglykemie, hypertriglyceridemie, poruchy
vodniho a minerdlového hospodaistvi, overfeeding syndrom) a Ize
jim pfedchézet spravnym a ¢astym klinickym a biochemickym
vySetfeni s Casnou reakci na zmény ve sloZeni vnitfniho prostiedi.

Chronické komplikace parenteralni vyzivy jsou mnohem

vvvvvv

uspokojiveé vysvétlena.

Jako chronicka komplikace parenterdlni vyzivy se relativné ¢asto
objevuje steatoza jaterni. Obvykle je spojena s nadmérnym piivodem
nutri¢niho substratu predevsim glukozy a projevuje se elevaci
jaternich enzymu, zvétSenim jaterniho parenchymu se zménou jeho
echostruktury.

Pti vysoké dodavce glukozy dochazi k poklesu oxidace mastnych
kyselin v jatrech a jejich postupnému hromadéni v hepatocytech.
SniZeni dodavky energie a glukdzy a cyklickeé podavani parenteralni
vyZivy snizuje vyskyt této komplikace.

Cholestaticke jaterni onemocnéni je vaznou komplikaci, ktera
miuiZe progredovat do jaterni cirh6zy a jaterniho selhani. Projevuje se
Zloutenkou a elevaci bilirubinu a cholestatickych enzymu v plasmé.
Etiologie neni jednoznacné vysvétlena, k rozvoji ptispiva fada faktort,
mezi néZ patii: pokles enterohepatalniho obéhu zlu¢ovych kyselin
(napf. u pistéli ¢i sy. kratkého stteva) s zvySenim litogenity Zluci,
bakteridlni pferiistani s portalni endotoxemii vedouci k produkci
hepatotoxickych sekundarnich zlu€ovych kyselin v tenkém streve,
zhorSena motilita Zlu¢niku, samotné sloZeni lipidovych emulzi, kterée
mohou vest k jaternimu poskozeni a v neposledni
fad¢ produkty oxidace lipidl a nedostatek vitaminu E.
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Prevenci této komplikace je sniZzeni dodavky makronutrientti, bud’
cyklické parenteralni vyziva €1 Iépe pfevedeni na enteralni vyzivu byt
doplitkovou se stimulaci zazivaciho traktu, prevence bakterialniho
preristani ve stievé (metronidazol), obohaceni nutrice pifidavkem
taurinu, vitaminu E a podavani ursodeoxycholové kyseliny.

Akalkulozni cholecystitida miZe byt dramatickou komplikaci
parenteralni vyzivy. Jeji vznik je vysvétlovan poruchou motility
zlu¢niku. Nejlepsi prevenci je stimulace motility per os aplikované
malé davky enteralni vyZzivy.

Kostni nemoc spojena s parenteralni vyzivou je charakterizovana
ubytkem kalcia v kosti spojenym s bolestmi kosti a CetnéjSimi
frakturami, vzestupem alkalicke fosfatazy v séru a hyperkalciurii.
Etiologie tohoto onemocnéni je multifaktoridlni, pfispiva k nému
nizky piijem kalcia, fosfatu a vitaminu D, chybéni magnesia,
dlouhodob4 imobilizace spojena s demineralizaci kosti, kontaminace
hlinikem, kortikosteroidy. Prevence kostni choroby spociva
v odstranéni vSech vySe zminénych nezadoucich
faktort.

Zaver

Malnutrice je jednim z vyznamnych predisponujicich faktort
komplikaci a Spatného osudu jak u hospitalizovanych, tak u
ambulantnich nemocnych.

Jeji vCasna diagnostika a 1éCba se stala nezbytnou
soucasti komplexni léCebné péce. Povédomi o nutriCnim
stavu by m¢l mit kazdy oSettujici 1€kar napti¢ medicinskymi obory a
zakladni vySetfeni nutrice by mélo byt soucasti kazdého vstupniho
vysetreni.

Reseni malnutrice je pak komplexni zaleZitosti, ktera patii do
rukou dobte fungujiciho nutri¢niho tymu.
Nicméné je nutné si uvédomit, ze uméla vyziva je podptrnou
terapii, zdkladem 1¢¢by malnutrice je odstranéni primarni pficiny.

Umélou vyzivu indikujeme na zakladé¢ komplexniho nutri¢niho
vysetreni.

V soucasné dob€ maji absolutni pfednost enteralni formy vyzivy
s cilem obnovit dostateCny peroralni piijem. Parenteralni vyZziva je
vyhrazena pro pacienty, u kterych je enteralni vyziva
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kontraindikovéna ¢i pro ty ptipady, u kterych enterdlni vyziva
nedokaze uspokojit potieby pacienta.
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