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Sacharidy



Sacharidy v parenteralni

F ¥V m

Vyzive

CNS 150 g/den
Oxidace 1-2 mg/kg/min
Syntéza tuku (80%) 4 mg/kg/min
Glukogeneze 100 g bilkoviny

= 56 g glukozy

U kriticky nemocnych  1,5-2 mg/kg/min
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GLUCOSE UPTAKE AND OXIDATION
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Negativni ucinek vysokych

N ' =

davek glukozy v zatézi (sepse)

1. vzestup KA - TZEV
2. vzestup insulinu - T VLDL, steatosa, | ketolatek

- TCO,, respir. selhani
3. Utlum proteosyntézy - 4 album., 4 transfer.
4., Utlum funkce leukocytd

5. poruchy jaternich funkci (glukozovy paradox)
max. davka ve stersu 0,12 g/kg/h.

Wilmore, Elwyn, Burzstein, 1993



Deleni ,Dietni viakniny"

Nestravitelné sacharidy s probiotickym
a prebiotickym ucinkem

Lactuloza <
(nestravitelny sacharid) L 2

Nestravitelné polysacharidy
,»Dietni vlaknina*“

Nerozpustna hruba
»Dietni vlaknina“

h 4

e celuloza ]

e Cast nerozpustnych
hemiceluloz

e lignin

Rozpustna hruba
,wDietni vlaknina“
a traveni
rezistentni Skrob
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Bilkoviny



Aminokyseliny, bilkoviny,
obsah prednasky
Aminokyseliny a bilkoviny ve vyzivé
Struktura a vlastnosti bilkovin

Novy pohled na esencialni, podminéné
esencialni a neesencialni aminokyseliny

Cesta k optimalnimu slozeni bilkoviné vyzivy



Primarni struktura poradi AK
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Sekundarni struktura albuminu
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Vazna mista na terciarni strukture albuminu
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Plasmaticka koncentrace, zasoba a polocas
proteinu

Koncentrace Zasoba Polocas

Transferin 2,5-3 g/l 6g 8 dni
Prealbumin 0,22 g/I 059 1-2 dny
Albumin 35 g/l 70 g 22 dni



Ukazatele proteinokalorickeé
malnutrice

pokles hmotnosti > 10%
rasa nad tricepsem M-10 mm
Z-13 mm
obvod paze M-23cm
Z-22cm
albumin (s) 35¢g/l
transferin (s) 249/l
Prealbumin 0.2¢g/l
pocet lymfocyttli 1500 /ul

Slozeni tela bodystat, DEXA



SECRETORY
PROTEIN
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Pojem podminené
nepostradatelnosti aminokyselin

Nepostradatelnost vs. postradatelnost
aminokyselin je relativni (vliv nemoci,
vyrazné zménénych metabolickych naroku)

Nepostradatelnost neni jen ve vztahu

k nutricnim potrebam - regulacni ucinky,
antioxidacni efekt, funkce mozku,
aminokyselinové mediatory - KA, serotonin,
melatonin, anti-TNF



Serin
syntéza z glycinu a a aktivniho A-C-H
ve stresu endogenni syntéza nestaci
nedostatek limituje proteosyntézu

Arginin
vznika pri syntéza urey
deficit pri malnutrici, traumatu, sepsi
nutny pri tvorbé NO

stimulace funkce T-lymfocyti zvysuje
fagocytozu
20-30 g/d tlumi rast nadori

nadbytek vede k nedostatku lysinu (kompetice
v renalnich tubulech)



Arginin a metabolismus NO

Pri zavaznych stavech a onemocnénich je
endogenni produkce ARG nedostatecna a
je nutna suplementace

Intracelularni dostupnost ARG je dilezity
faktor v regulaci produkce NO

M.Deutz Dept Surgery, Maastricht



Selhani stresoveé reakce a SIRS pri
nedostatku NO z deplece ARG

Deplece NO pri nedostatku ARG :

Chybi obvykla klinicka reakce — leukocytosa,pokles
albuminu, vzestup CRP,tvorba hnisu , nejsou pri
bakteriemii projevy fulminantni sepse

Také ale chybi : hojeni tkani, granulacni tkan, ztlusténi
serosnich blan ( peritonea, pleury) pri zanétu, neni

lokalni zanétliva reakce, chybi produkce fibrinu a tvorba
adhezi

Obraz podobny terapii kortikosteroidy
Pomalé, ale neodvratné zhorsovani stavu
Opozdéna, ale vysoka mortalita !!!



Role glutaminu ve funkci streva - 1.

Zakladni energeticky substrat pro enterocyty

Vyznam glutaminu roste pri vetsich
energetickych potrebach streva - poraneéni,
cytostatika, ozareni

(Mc Anena, Gastroenter.; 1987)

Zvysuje obsah DNA a proteosyntezu ve
strevni mukoze

(Curd C.D. et al. 1985)



Role glutaminu ve funkci streva - 11.

. Snizuje pokles hmotnosti streva a atrofii mukozy
pri dlouhodobé TVP

5. Glutamin je nezbytny pro formovani a diferenciaci
enterocytu (Grant J., et al. 1987)

6. Zabranuje riziku translokace strevnich bakterii
pres bariéru extraintestinalné (cytostatika,ozareni
popaleni, CI jater, Sok)

(Deitch E.a., et al. 1985)



sepse, MODS, polytrauma, ischemie

stirevo
(poskozeni
stitevni bariéry,
translokace
endotoxinu)

plice

I
: sval alanin

jatra

glutamin

proliferace bunék
kostni diené syntéza proteint

S . , . akutni faze
— patogenni vlivy (ischemie, nekrdza, toxiny)

— —»> reparacni a proliferacni déje (vyvolané zvySenym piivodem glutaminu ze zasob a z mist zvySené syntézy



Dalsi ,,Eodn]inéné esencialni™
aminokyseliny

Taurin

aminokyselina v nadbytku intracelularne

funkce - stabilizace bunecnych membran

podpora transportu Ca++ (pozitivni
antiarytmicky a inotropni ucinek)

poruchy funkce sitnice u novorozencii

deplece v trombocytech pri traumatu

antioxidant (SIRS, poskozeni volnymi radikaly,
ozareni, chemoterapie)

Taurin — suprese a-TNF a produkce NO (pri
ptisobeni endotoxinu)



Taurin (pokrac.)

Konjugace xenobiotik, tvorba zluci;

Osmoregulace;
Stabilizace bunecnych membran (spolu se Zn);

Zvysena odolnost viici hypoxii.

(Huxtable RJ, Physiol Reviews 72 (1), 1992)



Tyrosin

tradicné udavana jako neesencialni
syntéza z fenylalaninu hydroxylaci

Deficit pri renalnich a jaternich poruchach



Cystein

AK nezbytna pro proteosyntézu;

Nezbytna pro tvorbu GSH;

Ochrana plic pred oxidativnim stresem;

Spravna funkce makrofagti a T-lymfocyti;
Cysteamin: ochrana DNK pred ROC;

Inhibuje expresi nuklearnich transkripcnich faktoru;
Inhibuje replikaci virti (HIV) v monocytech;
ZlepsSeni chronickych zanétd.

(Carbonell LF et al., Crit Care Med 28, 2000)



Glutathion

Tripeptid: GIx+Cys+G Y syntéza intracelularne ->
v cytosolu 1-10 mmol/ GSH/GSSG 500:1; t1/2

1.7 h;
Detoxifikace elektrofilnich latek;

Redukce ROC a lipoperoxidil (GSH-peroxidaza Se-
dependentni a non-dependentni;

Vstup AK do bunky (Meistertiv cyklus);

Syntéza proteind;

Transport a uvolnovani neurotransmitert.
(Morrison JA, Circulation 100 (22), 1999)



Viiv katabolismu na proteiny

1. Ubytek svalstva 300 g/24 hod. — oslabeni
dech. svalstva (hypoventilace, hypoxie,
energ. zhrouceni, bronchopneumonie)

2. Deplece albuminu pod 3,0 g/1 —» poruchy
Nat, transportu NEMK

3. Deplece transportnich proteint
(prealbumin, transferin atd.) » porucha
prenosu ATB, hormon

4. Acidoza, hypokalémie, zatizeni ledvin
5. Poruchy imunity



Vazna mista na terciarni strukture albuminu
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Dusikova bilance
Nbﬂk = I\Iint o Nout ,
N, = katabolicky N (g) =V x 0,028 x 1,2x Z

Un = koncentrace urey v moci

0,028 = prepocet z mmol urey na g N urey ( g
urey x 6,25 = g bilkovin)

1,2 = faktor z odpadu urey na celkovy odpad N
(kreatinin, kyselina mocova)

Z = dalsi odpady dusiku AK (stolice, klize)



Biologicka hodnota proteinu

AAS (%) = chemické skére (amino acid
score)

AAS = 100 x Ai/Asi (pro kazdou aminokyselinu
zvlast)

Ai = mnozstvi aminokyseliny v testovaném
proteinu

Asi = mnozstvi aminokyseliny ve standardnim
(referencnim proteinu — napr. vajecny albumin).

EAAI = je totéz pro esencialni aminokyseliny









Age group:

2 5 years

Age group:

<5 years

90




A girl

with kwashiorkor

A boy

with kwashiorkor




134

A girl

with moderate skin changes

A boy

with mild skin changes




Vyskyt a charakteristika nadorove
kachexie

» Casny znak u 70% pacienti

* Objevuje se uz pri hmoté nadoru < 0,01% celkové
télesné hmotnosti

* malnutrice pri nadorovém onemocnéni
= zvySuje mortalitu
—> zvySuje % pooperacnich komplikaci
= zvysSuje % infekci

= zhorsuje kvalitu zivota




Doporucené schéma nutri¢ni podpory
preoperacné
1. Nejméné 10 dni !
2. 1,5 x REE Kcal/den
3.1,0 g N proteinu na 150 kcal

4. Cukr : tuku = 70 : 30



Redukce svalové hmoty

do 50 let | 0 5 % kazdou dekadu
veku
nad 60 let | 0 10 % kazdou dekadu

veku (rizikoveé skupiny pred vznikem
onemocneéni)

u hyperkatabolickych nadorti a sepse
az 300 g svalové hmoty denne



Lipidy
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Priciny stimulace syntézy TAG
a snizene lipolyzy

1. Hyperfagie — hypertrofie abdominalni tukové tkane — snizeni
biologické aktivity inzulinu

2. Hyperinzulinemie
potlaceni poctu inzulinovvch receptor{ ve svalstvu a v jatrech »
snizeni oxidace glukdzy — zvySeni syntézy FFA v jatrech
zvyseni syntézy TG
potlaceni lipolyzy

3. Redukce svalové hmoty
do 50 let | 0 5% kazdou dekadu véku
nad 60 let | 0 10% kazdou dekadu véku
DUsledky:
snizeni oxidace volnych mastnych kyselin (VMK)
vzestup VMK — snizena oxidace glukozy
inzulinorezistence — hyperinzulinemie



Transport dietniho tuku

>
: Kosterni sval
Jatra




Funkce lipidti

Energie Struktura Funkce
Cholery | - v
MCT +++ - -
Ci4 + + -
C18 ++ + +
MUFA ++ +++ -
PUFA
-3 + ++ +++
-6 + ++ +++

Vlastnosti MCT:

- oxidace nezavisla na karnitinu

- prima oxidace (nizka reesterifikace, neukladaji se v tukove tkani)

- primy transport do jater

- nemaji regulaéni a mediatorové funkce (nejsou prekurzory PG, TX)



Deficit ®-6 a ®-3

DEFICIT KLINICKE PRIZNAKY

®-6 PUFA - kozni léze

- anémie, trombocytopenie
- steat6za jater

- zhorsené hojeni ran

- zvyseny vyskyt infekci

»-3 PUFA - neurologické poruchy

- kozni léze

- zhorsené hojeni

- zpomaleni rustu

- zhorseni u€eni, poruchy pameéti,
zpomaleny vyvoj mozku déti




Prehled u€inku w-3, w-6 PUFA v i.v.
tukovych emulzich a enteralni vyzive

w-3 w-6
I PGI,;, 1 TXA3 T 1 TXA,, | PGE2
Agregace trombocyt U il
Plicni vazokonstrikce U ]
Viskozita krve U +
Fluidita membran U U
Propustnost kapilar U il
Imunomodaulace (zavisi na U TNF, IL-1 malad. M, velkad. |
davce)
Nadorova kachexie U ?
Snizena tvorba kolagenu (¥ rozvoje fibrézy, | plicni fibrézy, x 4
hojeni ran)

(Mannert, Askanazi, Clin. nutr. 1993)



Biologic Effects of LCT

Parameter

Cardiovascular protection

Autoimmune disease

Wound healing

Prevent transplant
rejection

Cholesterol & TG
Improved insulin sensitivity

Mental acuity

n-3
YES

YES

l

YES

Decrease
No

Improves

n-6

No

No

No

Decrease
No

No

YES

YES

??

Decrease
Yes

Improves

CALDER, P. 2009



Biologicka dostupnost lipidii
z tukovych emulzi — rozdil
od endogennich zdroji



Biologicka dostupnost, tolerance a riizny
mechanizmus ziskani energie z endogennich zdrojti
a z tukové emulze

1. Z tukové emulze prichazeji MK jinou cestou nez z tukove
tkane.

2. Mobilizace MK z tukové tkang, je stimulovana katecholaminy
katecholaminy (cestou c-AMP), v kritickém stavu je tento zdroj
blokovan (pricina rozvoje kwashiorkor-like malnutrice).

3. Energie z mastnych kyselin tukové emulze je mobilizovana

cestou lipoproteinove lipazy, tj. heparinem stimulované z
povrchu cévniho endotelu. Tim je dosazeno, ze tukova emulze

mUze poskytovat energii ve stresu.

4. Na energii z MK jsou vyznamne zavislé nektereé organy —
myokard, regenerujici jatra, pricné pruhované kosterni svalstvo,
branice.



Uvolnéni mastnych kyselin (FA) cestou hormon senzitivni
lipazy (HSL) a , druhého posla" cAMP

Hormone *




Utilizace FFA z tukové emulze ve stresu

Lumen

>
>

Endothelial cell

’QQ

Cardiomyocytes

Skeletal muscle

Devi Methrota et al.

Key:
@ FA

][ CD36

» FABP4

m PPAR-Y/RXR

Trends in Endocrinology and Metabolism February 2014, Vol. 25, No. 2



Specific effects of olive oil-based lipid emulsions in
critical care. A preliminary report

Zdenek Zadak', Eduard Havel?, Alena Ticha', Carlo Chiaria®, Ivo Giovannini®, Radomir Hyspler’
Nutritional Therapy and Metabolism, 2010;28,2,:90-94

TABLE | - PATIENT CHARACTERISTICS

Diagnosis Gender Age
{years)
Postoperative (gastric resection) M 72
Wound infection F 51
Postoperative (colon resection) F 88
Postoperative (cholecystectomy) M 75
Peritonitis M 55
Trauma (car accident) M 63
Serious polytrauma (motorcycie accident) M 23
Serious polytrauma (motorcycle accident) M 24
Wound infection {phlegmon) F 76
Trauma (car accident) M 25




TABLE Il - MAIN RESULTS. LIPIDS AND REACTIVE OXYGEN SPECIES, MEANS

Pre-infusion

Post-infusion (6 h)

24 h after start of infusion .
P value (pre-infusion vs post-infusion (6h)

TCH TAG SO
280 £0.75 | 1.38+0.81 \ 086+ 0.41
277 +0.80 |\ 1.86 £ 0.97 | 3.75+£0.33
217 + 0.56 0.83 + 0.25 0.88 = 0.11

NS 0.007

single-dose infusion (500 mL of 20% emulsion, equivalent to

100 g of fat) in 10 patients.



Nepostradatelnost strukturalnich metabolickych
a mediatorovych ucinku lipidl a esencialnich
lipid{i, diivod vitalni nezbytnosti podavani
tukovych emulzi (i v subenergetickych davkach).



Smith-Lemli-Opitz sy — porucha
metabolismu lipidli, deplece cholesterolu

Klinicky: kraniofacialni dysmorfie,
ptosis, mikrocefalie, mikrognatie,
syndaktylie, PMR, poruchy chovani,
poruchy rlstu, tézké mentalni
poskozeni




Cholesterol and Squalene in

Controls and in Critical patients
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Zadak,”Z., et al.2005



Utilizace tukové emulze obohacené

cholesterolem ( C-LE) a standardni emulze (S-LE)
3

350 -
300 -
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5 250 - | mamtoi
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%}' ]
5 1504 /I
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8 \
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; \]
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0 30 60 90 120 135 150 180 210

Minutes



Role nenasycenych mastnych
kyselin

= monoenove (olejova)
m polyenové (o-3, ©-6)

=

Esencialni slozky vyzivy

2. Strukturni role — vystavba celularnich

a subcelularnich membran

Funkc¢ni (regulace fluidity biologickych membran)
Regulacni (prekurzory PG, TX, LT)

Farmakologicky ucinek
(ve vyssich davkach — nad 10 g/den)

Al o

& 44

CAVE: Vyssi spotreba alfa-tokoferolu
a Se pro udrzeni biologické stability.



Farmakologicky ucinek PUFA
n-3 v umelé vyzive (TPN, EN)

] y A4 ] r

2. Antitromboticky
3. Antiarytmicky
4. Antiskleroticky
5. Snizena tvorba kolagenu
({ rozvoje fibrézy x | hojeni ran)

Klinicky i experimentalni prikaz
(Hunt TK, J. Trauma, 1990, Albina JE, JPEN, 1993)



Prehled ucinkd w-3, ®-6 PUFA v i.v.

F oV m

tukovych emulzich a enteralni vyzivé

Agregace trombocytii

Plicni vazokonstrikce

Viskozita krve

Fluidita membran

Propustnost kapilar
Imunomodulace (zavisi na davce)
Nadorova kachexie

w-3 -6
i PGI5;, 1 TXA3 1M ITXA, U PGE2

U il
U i
U +
0y U
1l
U TNF, IL-1 mala d.f, velka d.!
U ?

(Mannert, Askanazi, Clin. nutr. 1993)



Modulation of Pro-Inflammatory
and Anti-Inflammatory Response PUFA ®-3

n-6 n-3

HYPER

INFLAMMATION CARSs-Compensator
Excess inflammato .o
@ . Antiinflamatory

Response Systém-

Hy per resolvin,maresins,
g kB activation rotectins,
E POOR
E OUTCOME

IMMUNO
SUPPRESSION
Excess anti-inflammatory cytokines;
Suppressed HLA expression

& antigen presentation;

Suppressed T cell function

INSULT

Calder, P, 2010



Role resolvint a protektint

Vysvétleni ucinkt EPA a DHE.

Dalsi argumenty pro ucelnost nutricni
farmakologie.

Soumrak antibiotik? Era farmakonutrice?



[ taion |——+ Fioss

A
Chemical Mediators:

Prostaglandins “unresolved”

Leukotrienes
e [ Acute | PGE, PGD, Retum to homeostasis

..[ Resolution

4 L Inflammation J Lipid mediator class switching

Specialized Chemical Mediators

-

[ Lipoxins ] { Resolvins ]
'd o iy /_A_\
LX 15-epkLX Eseries D serles

Serhan,Ch, 2008



Chronic Inflammation o l | Resolution
Epithelial Injury/Dysfunction

l Restoration of bamer function Regulation of mucus metaplasia

Acute |

Pulmonary Inflammation L@ | @ ® @ J

)

Ll ([prometisis

CMKIR1  BLT1 Controlled leukocyte
Remodelling ALXFPR? GPR23 migration and activation
Airway hyper-responstveness Resohvins, Lipoxingi\ Decreased broncho-provocation
Mucus metaplasia Protectins, Maresins  Restitution of airway epithelium
Airway narrowing Improved lung function
Asthma symptoms

Mohib Uddin, 2011
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Ucinek PUFA n-3 v klinice

-----

. Antitromboticky, sniZzeni agregace trombocytd, rizika

tromboembolické nemoci a perifernich tromboz.

. Antiarytmicky.
. 4 vazokonstrikce, plicni rezistence (4 citlivost ke vzniku

ARDS, DIC).

. Jatra — snizeni steatdzy jater, 4 jaternich enzymd.
. Snizeni steatozy svalstva — zlepseni citlivosti tkani na

inzulin.
Snizena tvorba kolagenu ({ rozvoje fibrozy x | hojeni ran)
Ovlivnéni fluidity membran T
Rychlejsi metabolizmus (rychlejsi clearance z obehu).

Klinicky i experimentalni priikaz
(Hunt TK, J. Trauma, 1990, Albina JE, JPEN, 1993)



Farmakologické davky n-3 PUFA v intenzivni péci

Doporucena davka
0.02-0.1 g/kg/den

0.05-0.15 g/kg/den

0.1 g —0.12/kg/den

0.1-9.0 g/ kg/den

Uéinek
! inflam. proces
lipid{
d infekce a Ucinku
endotoxinu

I mortality na ICU

4 ARDS a MODS v
desitkach hodin

Studie

Calder PC, Clin Sci, 2004, 107,
s.1-11

Heller AR et al., Crit Care Med,
2006, 34, s. 972-979

Heller AR et al., Crit Care Med,
2006, 34, s. 972-979

Mayer K et al., Intensive Care
Med, 2003, 29, s. 1472-1481

Mayer K et al., Am J Respir Crit
Care Med, 2003, 167,
s. 1321-1328

Pontes-Arruda A et al.,
Crit Care Med, 2006, 34,
S. 2325-2333



Efekt tukové emulze s n-3 PUFA -
metaanalyza u akutnich stavii

Redukce infekci

postoperativni p<0.0005 i

bfisSni sepse p<0.0005 =i

polytrauma —t—

pankreatitis p<0.032 pr——f—

mimob¥iSni sepse p<0.033

@

tézké kraniotrauma

celkovy vysledek p<0.0005 -

-1 05 o 0 05 1
omega-3 FA omega-3 FA
o

Heller AR., Koch,T., et al., Crit Care Med, 2006, 34, s. 972-979




DELKA POBYTU NA JIP 191 PAC.

Mean Difference
IV, Random, 95% CI

-’-
| | I I
-10 -5 0 - 10

Favours Fish Oils Favours Standard
Canadian Clinical Practice Guidlines, December 2012,




MORTALITA, METAANALYZA 268 PAC.

Risk Ratio
M-H, Random, 95% CI

-+ -
|
1
<
; I ; I I |
0.1 02 0.5 1 2 2 10

Favours Fish Qils Favours Standard

CANADIAN CLINICAL PRACTICE GUIDLINES, DECEMBER 2012,



Biologicka dostupnost
a funkce PUFA
v CNS



Transport PUFA do mozku
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Anger scores
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Zaver - jsou n-3 pri zatezi uzitecné?

1. n-3 zlepsuji farmaceutické a farmakologické vilastnosti tukovych
emulzi (mensi obsah emulzifikatoru, lipozomt a xenobiotik —
fytosterolli, lepsi odsun z krevniho obéhu)

2.V E.V. i P.V maji n-3 PUFA vysokou biologickou dostupnost

3. Vykazuji vyznamny pleiomorfni farmakologicky ucinek

(antiinflamatorni, imunomodulacni) (Calder, P. 2010)

4. Maji ucinek vazomotoricky, antiagregacni, regulujici

fluidokoagulacni rovnovahu, antipermeabilitni a dalsi). Snizeni
rizika trombotickych a tromboembolickych komplikaci
v onkologii. (Hunt TK, J. Trauma, 1990, Albina JE, JPEN, 1993).

5. Tlumi nadmeérnou tvorbu fibrozni tkane (potlaceni plicni fibrozy
po ozareni, chemoterapii, poskozeni plic UPV, retroperitonealni
fibroza (Mannert Askanazi, Clin. nutr. 1993)

6. Ve dvou metaanalyzach (Canadian guidelines December 2012),

snizuji statisticky vyznamné mortalitu (p < 0.02)

7. E.V. i P.V. s obsahem n-3 zkracuji délku hospitalizace a snizuji

mortalitu. (7hea Koch, Axel R. Heller, 2005)



ESPEN Guidelines on Parenteral Nutrition: Intensive

care
Typ doporuceni Stupen doporuceni
Lipidové emulze maji byt integralni B
soucasti TPV v intenzivni péci
Tukové emulze vyssi generace jsou B

doporuceny a zlepSuji progndzu kriticky
nemocnych a zkracujidélku pobytu na JIP

Doporucena davka tukové emulze B
LCT/MCT/n-3 je bezpecna v davce 0.7
g/kg t.h. — 1.7 g/kg t.h./12-24 hod.

Nemocni s TPV vcetné lipidl po rozsahlé
briSni operaci ve srovnani pouze s
glukdzou (250-300 g/den) maji 10x mensi
mortalitu (studie, Sandstrom, R. et al.
1993)

Denni potreba PUFA 10-15 g (Singer, P. et
al., 2009)

Singer, P., Berger, M.M., Van den Berghe, G., et al., Clinical Nutrition, 2009



ESPEN Guidelines on Parenteral Nutrition: Intensive

care
Typ doporuceni Stupen doporuceni
Lipidové emulze maji byt integralni B = spolehlivy priikaz,ze benefit
soucasti TPV v intenzivni péci prevazuje nad potencialnim rizikem
Tukové emulze vyssi generace jsou B

doporuceny a zlepSuji progndzu kriticky
nemocnych a zkracuji délku pobytu na JIP

Doporucena davka tukové emulze B
LCT/MCT/n-3 je bezpecna v davce 0.7
g/kg t.h. — 1.7 g/kg t.h./12-24 hod.

Nemocni s TPV vcetné lipidl po rozsahlé
briSni operaci ve srovnani pouze s
glukdzou (250-300 g/den) maji 10x mensi
mortalitu (studie, Sandstrom, R. et al.
1993)

Denni potreba PUFA 10-15 g (Singer, P. et
al., 2009)

Singer, P., Berger, M.M., Van den Berghe, G., et al., Clinical Nutrition, 2009



PUFA

DHA + EPA
(w-3)

AA (®0-6)

Min. potreba

200 mg/d

700 mg/d

Zatez

14g/d o 11
g/d

1.6g/d o 1.1
g/d



Doporudena davka Uéinek Studie

1.5-7 g/70 kg/den ! inflam. proces Calder PC, Cliq Slc; 2004, 107,
s.1-
0.05-0.15 g/kg/den { infekce a Gcinku HellegoA[;iGeg:'-: Cgi; zcgr7e9Med,
endotoxinu Sy B B
0.1 g/kg/den \L morta"ty na ICU Heller AR et al., Crit Care Med,
2006, 34, s. 972-979
Mayer K et al., Intensive Care
Med, 2003, 29, s. 1472-1481
Mayer K et al., Am J Respir Crit
Care Med, 2003, 167,
s. 1321-1328
7.1-9.0 g/70 kg/den 4 ARDS a MODS v Pontes-Arruda A et al.,
deSI’tka'Ch h0d|n Crit Care Med, 2006, 34,

S. 2325-2333



Shrnuti zasad zasad podavani tukové
emulze v intenzivni péci — 1.

Zasada 1

K dosazeni energetické rovnovahy jeden substrat
nestaci.

Zasada 2

Tuky podavame v ramci IP nejen k dosazeni
energetické rovnovahy, ale ke splnéni potreby
esencialnich MK (n-6, n-3) a esencialnich fosfolipidl
(fosfatidylcholin).



Shrnuti zasad podavani tukové emulze v
intenzivni péci — I1.
Zasada 3
Vzdy celkova rychlost privodu TAG v g /kg/h — nikoliv na den.
Rychlost infuze tuk{ je u nestabilniho pacienta vzdy redukovana
0.05-0.1 g/kg/h (Clinoleic 20 %, Structolipid 20 %, Smoflipid 20
%, Lipoplus 20 %) = max 0.5 ml/kg t.h./h). ( Vzhledem k
malému podilu  n-3 se jejich privod vyjadruje v g (mg)/ kg/d ).

Zasada 4

U nestabilniho pacienta davame prednost individualnimu podavani
tukové emulze separatni linkou (2 K+T, nebo MBO). 3K vaky a
farmakologické davky PUFA az po stabilizaci pacienta (rychlost
podle TAG a G). Vzdy individualné ,, zkus a oprav" !



Hypofosforemie jako casta
soucast malnutrice !II

Priciny hypofosforemie

Realimentacni syndrom (glukosa ve vyssi
davce pri malnutrici), TPN

Respiracni alkalosa

Alkalosa + glukgsa vede ke vstupu PO,
intracelularne. Casto u realimentace

ventilovanych pacientd.
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Priciny hypofosforemie

Sepse (katabolismus + katecholaminy)
Leky vazici PO, (antacida v intensivni peci)
aluminium hydroxid
sucralfat

Diabeticka ketoacidosa
Dochazi ke zvySenym ztratam PO, vlivem
hyperglykemie a osmotické diuresy
(manifestuje se pri Ieécbe insulinem).



Uéinky hypofosforemie

Zavazné metabolicke poruchy vsech aerobne
pracujicich bunek.

1) Snizeni srdecni prace (MVS)

2) Anemie (hypoxie tkani)

3) Porucha disociace HbO, (¥ 2,3 DPG)

4) Porucha produkce ATP (zhorseni
deformability erytrocytl)

5) Svalova slabost, hypoventilace



Projevy hypofosforemie

Energeticko-dynamické selhani
Poruchy ventilace
Poruchy perifernich nervd

Poruchy CNS
(zména chovani, desorientace, koma)



Klinické dusledky tézke hypofosforémie

* Rabdomyolyza

* Poruchy dechového svalstva, zastavy dechu (CNS),
respiracni selhani

* Dysfunkce granulocytit a desticek
* Dysfunkce myokardu (méstnava kardiomyopatie)

* Neurologicke poruchy (agresivita, exitace, povahové zmény,
zmatenost, poruchy védomi, koma)



Lécba hypofosforemie
Anorganické slouceniny
(Na,HPO,, K;HPO,, KH,PO,)
Glukoso-1-P

Organicky vazany fosfor ve fosfolipidech
tukovych emulsi



Rlizna potreba nutricnich substratti v riiznych
organech ve stejnou dobu (podie hmotnosti)

Organ

Srdce

Jatra

Rychla
vldkna
(bild)

Pomala
vlakna

Aktivita

Siroké rozmezi

Siroké rozmezi

sprint, rychla
unava (aligator,
gepard). Clovék
cast branice
maraton,
vytrvalost (kdn),

clovek dechové
kosterni
svalstvo

Metabolizmus

rychla tvorba
ATP

rychla tvorba
ATP

rychla tvorba
ATP

pomala tvorba

ATP (hlavni
substrat FFA)

Zdroj
energie

| FEA
glukdza pri
ischemii

hlavni zdroj
energie pro
reparaci
FFA

glykolyza,
oxidace

glukozy a

glykogenu

FFAII!

Odstranéni
H+

T

t

tvorba, pomalé

odstranéni H+

rychlé
odstranéni H*



Energetické axiomy- novy koncept metabolické péce

1. Hrazeni energetické potreby neni nikdy zalozeno na prevaze
nebo vyhradni vyhodé jednoho substratu (cukr, mastné kyseliny,
aminokyseliny).

2. Vyjimec€nou pozici zaujimaji ketolatky mobilizované z tukd (evolucni
vyhoda!).

3. Priznivy metabolicky efekt nutrientli zalezi na poméru
substrati, ktery neni konstantni .

4. Mnozstvi a pomér utilisovanych energetickych substrati se
dynamicky méni v zavislosti na:
- fazi onemocneéni - stupen poruchy mikrocirkulace, stupen hypoxie,

flow faze, ebb faze - méni se mnohdy rychle a zasadné ovlivni potrebu
substratl i u téhoz nemocného (malo znama oblast),

- potrebé jednotlivych organi - jinou potrebu mastnych kyselin,
glukdzy, AK ma myokard, dychaci svalstvo, jatra... (dobre znama

oblast),

- genomickych vlastnostech jedince — podstata a budoucnost
personalizované mediciny - velmi dllezita, ktera je zdrojem konflikt(
pohledu na medicinské problémy a rozporl v nazorech a vysledcich
metaanalyz klinickych studii (velmi malo znama oblast).







