Metabolismus
hlavnich zivin ve vyzive

3 kriticky nemocnych

Miroslav Tomiska
Stépan Tuéek
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i VyZiva

= Hlavni ziviny - nutrienty
= Bilkoviny — proteiny, aminokyseliny
= Cukry - sacharidy
= Tuky — mastné kyseliny (FA)

= Mineraly
= Stopove prvky
m Vltaml'ny
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Energie
20-40 kcal/kg.d

Bilkoviny
Dospeli 0,8-2 g/kg.d
Déti 1,5 g/kg.d

koncentracni tabor:
800kcal/50gB (3 mesice)




ESPEN Guidelines 2018-2020

Kolik proteind denné?

i Podle potfeby a souvislosti

det;i 1.0-3.0g/kg
dospéli zdravi 0.8-1.2g/kg
dospéli chron. nem. 1.0-2.0g/kg
nador 1.2-2.0g/kg
Kulturista 2.29/kg

ment. anorexie — vysoke riziko refeeding syndromu
= energie — max 10 kcal/kg a den, sacharidy 1,5-2 g/kg a den

« fosfat — davka az 10x vyssi nez bézna (10 mmol/den) ... 80 — 100
mmol/den

= davku energie a bilkovin postupné zvysovat, suplementace
minerall




i Muz 43 let, 100kg, sportovec

= kolik energie?
= kolik bilkovin?

= jidelnicek?




Bilkoviny, jak na ne?

= Bézna strava a 140gB
= Maso,mléko a mlécné vyrobky, vejce
= tvaroh tucny 100g+veprova kyta 150g+jogurt smetanovy 150g+syr
eidam 50g+vejce =70g B
= Lusténiny, obilniny
= pohanka 50g + rostl.mléko + sdéjové maso 30g + sdjovy dezert 125g +
cocka 100g = 40g B
= Ovoce, zelenina

= Cervena repa 400g + mrkev 400g + celer 200g + jablko 200g +
brokolice 200g + Cekanka 200g + Spenat 200g +kvéetak 200g = (2kg)
= 30g B







i Bilkoviny v organismu

= strukturani komponenty bunek
= myofibrilarni kontraktilni bilkoviny

= vazebné proteiny, transportni systemy
= bilkoviny krevni plazmy,hemoglobin, myoglobin

= enzymy (apoenzym)

= hormony (ACTH, insulin, glucagon)
= protilatky (IgG, IgA, IgM, IgD, IgE)
= peptidy (tripeptid glutathion)




Bilkoviny v potrave (na 100g)

Libové maso (syrove)
= Kureci prsa (23 g), hovézi, veprové (20g)

Ryby a morské plody
= Losos, tunak (22 g), Kapr (18 g)
Uzeniny
= Sunka krdti, veprova libova (17 g)
Tvarohy, jogurty
= bez tuku (13 g), polotucny (11 g)
= Jogurt bily polotucny (5 g)
= Kefir neochuceny (3 g)
Vejce (13 g)
Smakoun (14 g)

Syry tvrdé a prirodni do 30% tuku v susiné
= Olomoucké tvarlzky, Eidam 30% (30 g), Cottage 20% (12 g)

Nahrazky masa
= Tofu (15g) Robi (21 g)
Obiloviny
= Amarant (16 g) Pohanka (13 g) Quinoa (14 g)
= Ovesné viocky (12 g)
Lusténiny (suché)
= Sbja (34 g) Cotka (24 g) Fazole (22 g) Hrach (20 g)
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Biologicka hodnota bilkovin

biologicka hodnota bilkovin |
= podil EMK snizeny u rostlinnych
= meri se podle podilu dusiku zadrzeného v organismu
pro rust nebo udrzeni metabolismu
N zadrzeny : N prijaty
biologicka hodnota Il
= U rostlinnych bilkovin méné esenc. MK

chemicke skore bilkoviny
= slozeni aminokyselin v pomeru k referencni bilkovine
vysoke kvality (vajecCny bilek)

kvalitni dietni protein
= vejce, maso, mleko, ryby

= prakticky v&echny pFipravky enteralni vyZivy !




Biologicka hodnota bilkovin

vejce celé 100
vajecny bilek 95
syrovatka 100

kasein 86
mléko 88
ryby 92-96
hovezi 91

syry 82-85

soja

zito
brambory
cocCka
hrach
kukurice
psenice

84
76
70
60
54
54
44
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i Vyuzitelnost bilkovin

= ZivoCiSné

= tepelna Uprava neni nutna
= hema Vvliv na stravitelnost
= ma vliv na mikrobialni kontaminaci

= rostlinné

= Uprava je nutna
= pufovani
= peceni
= nakliceni
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i Glutathion (GSH)

= tripeptid: glutamova k.-cystein-glycin

= intracelularni antioxidacni latka
= glutathion-peroxidaza obsahuje Se

= cystein a glutamin jsou limitujici AMK
pro syntézu GSH

= Shizené zasoby GSH pri tezké nemoci
= deficit GSH - zvysena morbidita a mortalita

14
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Peptidy v enteralni vyzive

= stfevni sliznice ma transportni systéemy
pro dipeptidy a tripeptidy

= peptidové formy mohou byt vstrebany
rychleji nez volné AMK

= proteinovy hydrolyzat
= Muze byt |épe tolerovan nez elementarni vyziva
= vetsSi sekrece insulinu
= lepsi utilizace dusiku

= za patologickych stavu muze byt lepSi resorpce
16




Klasifikace aminokyselin

Esencialni

valin
leucin
Isoleucin
lysin
methionin
threonin
tryptofan
fenylalanin
histidin

Postradatelné Podminene
neesencialni esencialni

alanin cystein
aspartat glutamin
asparagin arginin
k.glutamova taurin
glycin tyrosin
prolin

serin
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Potreba esencialnich AMK
i revidovana doporuceni, Young 1994

= 30% z celkové potreby bilkovin
= potreba esenc.AMK se nemeéni s vekem

= obsah esenc. AMK v roztocich pro PV
= standardni 40 %
= jaterni 50 %
= renalni 55 %
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Vetvené aminokyseliny (BCAA)
i valin, leucin, isoleucin (VLI)

= jsou utilizovany v perifernich tkanich
= Svalova tkan

= potencialni prinos pri selhani jater

= mohou mit vyhodu za kritickych stavu
= sepse, katabolismus, metabolicky stres

= Zzejmeéna leucin ma regulacni ulohu v
podpore anabolickych déju
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Leucin
i esencialni AMK s hydrofobnimi vlastnostmi




Potreba vetvenych AMK
doporuceni WHO 2007

m celkem 85 mg/kg/den

leucin 39 mg/kg/den
iIsoleucin 20 mg/kg/den
valin 26 mg/kg/den

m 70 kg pacient 6 g/den
leucin 2,7 g/den

m ve sportu 5-20 g/den

m katabolickeé stavy az 30 g/den
m 0,25 - 0,5 g/kg/den




Obsah vetvenych AMK

Vv pripravcich enteralni vyzivy

BCAA leucin
Fresubin HEPA 200 ml 49 29
Fresubin HEPA 500 ml 109 5g

Nepro HP
409g bilkovin/500mi 12 g




umol/I

Hladiny nejhojneéjsich volnych
aminokyselin v plazme

700-
600-
500-
400
300-
200-
100-

0_

Gin Ala Gly Val Lys Threo Leu
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Aminokyselina glutamin ‘

i chemicka struktura
{'}i‘a @ Poskytuje -NH,, skupiny

(

A%

bunkam pro syntezu
CH» nukleotidu.
CH>
(_1_ COOH Poskytuje uhlikatou kostru
| pro vznik energie.
H

glutamine
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Srovnani hladiny glutaminu
plazma versus intracelularni pool volnych AMK

gradient 1:32

mmol/l 20-

151

10/

0,6

plazma intracelularni
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Aminokyselina glutamin (GLN)

= >50% poolu vsech volnych AMK v téle
= struktura: ma 2 aminoskupiny

= mhohocetné bunéecné funkce

= meziorganovy transport dusiku
« syntéza nukleovych kyselin

= zdroj energie pro bunky strevni sliznice a
vsechny rychle se mnozici bunky v organismu
= tvorba amoniaku v ledvinach
= regulace acidobazické rovnovahy
= V bilkovinach stravy je 5% GLN
= enteralné podany GLN se ze 60-70%

utilizuje ve splanchnickeé oblasti
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Meziorganove presuny glutaminu
Kriticky nemocny v postabsorptivhim stavu

Lymfocyty

Strevo Ledviny Makrofigy

!

Jatra
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Utilizace bilkovin v organismu

= Syntéza bilkovin zavisi na dodavce
= VSech essencialnich aminokyselin
= Ve vhodnem pomeru a v dostateCnéeém mnozstvi

= Syntéza bilkovin je stimulovana
= prijmem bilkovin/AMK (bolus 20-30 g)
= obohacenim vyzivy o aminokyselinu leucin
= anabolickymi hormony v anabolicke fazi

s Efektivni utilizace bilkovin zavisi take
na prijmu energie
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Odbouravani aminokyselin
i v cyklu tvorby mocoviny v jatrech

AMK

NH,

keto-Kyselina urea

mocC

exkrece N
29




Dusikova bilance
podle prijmu bilkovin a energie

N-bilance
3

12 MJ

4 MJ

0g 29 4g 69

89 109

prijem bilkovin v gramech dusiku
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i Odpady dusiku

= katab. N (g)=U xV x 0.028 x 1.2+Z

= U-konc.

« U v moci

« V-diuréza

= Z extraren. ztraty (stolice)

= 6.25g AK=1g N
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Odpady dusiku moci/24 hod.

vysoke odpady = katabolismus

= hormalni hodnoty 10-15 g/24 hod.

= prepocet na mnozstvi rozpadlych
bilkovin = x 6,25
= 1/6 molekuly hypotetické prumérné
aminokyseliny je tvorena dusikem

= mirny katabolismus = 15-20 g/24 h.
= stredni = 20-25 g/24 h.
= tezky = 25-30 g/24 h.
= velmi tezky = nad 30 g/24 h.




Sbér moce za 24 hod.
i na odpady dusiku v mo¢i

= musi byt spolehlivy
= COZ V praxi neni vzdy splneno

= zahajeni sberu = cas vyprazdneni
mocového mechyre

= vSechna moc v jedné velké nadobe

= konec sbhéru = posledni porce moce do
sberu ve stejny cas jako zahajeni sberu

= do laboratore vzorek moce po
promichani + celkovy objem moce i




Doporuceny prijem
bilkovin a dusiku
i priklad pacienta s hmotnosti 70 kg

bilkoviny

g gkg
doporuceny prijem 60 0,8
minimalni prijem 40 0,5
onemocheéni ledvin 45 0,6

metabolicky stres 115 1,5
1,0-1,5 g/kg/den

dusik

9,6
6,0
7,2
18,0
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Chemicka povaha sacharidu

= jednoduché cukry : 3-7 atomu C
= VEtSina pfirozenych cukru: 3, 5, nebo 6
= tridzy, pentozy, hexozy

Pocet sacharidovych

jednotek
monosacharidy 1
disacharidy 2
oligosacharidy 3-10
polysacharidy >10

= glykosidove vazby: a, 3
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Sacharidy ve vyzive
= Skroby

= polysacharidy s vetvenou strukturou

= maltodextrin (3-17 molekul glukozy: a-vazby)
= oligosacharidovy produkt hydrolyzy Skrobu

= jednoduché cukry
= laktoza: B-glykosid stepitelny laktazou
= fruktdoza (ovoce-bobuloviny, med: 38%)
= dextroza (bezvoda forma D-glukozy pro PV)

= vlaknina (obsahuje B-vazby)
= lidské enzymy travi pouze a-vazby

= alkoholy cukru (sorbitol, xylitol)
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Strava v civilizovanych zemich

skroby 30-60%

jednoduché cukry 30-60%
monosacharidy a disacharidy

laktoza 10%

disacharid glukoza + galaktoza

Celkem sacharidy kryji 50% energie
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i Klin. — problémy s mlékem

alergie na kravskou bilkovinu je velmi vzacna

v dospélosti

= VvySetrovani alergii na potraviny

nalez kopiruje to, co jime

= laktozova intolerance

souvisi s rovnobézkou a slunecnim svitem
predci z pole —nesnasim mliko

predci zahaleni- nemam intoleranci

u rovniku intolerance témer u vsech
mozaika podle miry enzymu 0-100%
mUze byt priznakem jinych chorob

enzym na povrchu klku vulnerabilni
= priznak jakéhokoli poskozeni vystelky (gastroenteritida)
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Vstrebavani sacharidu

i ve streve

= disacharidazy: enzymy kartacovéeho lemu

= pri atrofii sliznice tenkeho streva se rozviji

deficit disacharidaz a porucha traveni
=« hladoveéni, PV, kriticky stav
= obnova klku a enzymu trva nejméné 5 dnu

= transport glukézy do bunek
= transporter GLUT 1 nezavisly na insulinu

s GLUT 4 zavisly na insulinu
» GLUT 5 transportér fruktozy

40




ptyalin

(a-amylaza)
—2 B 1 pankreas| slinne

Zlazy

i | |

J*ll-—- | a-amylaza

a-amylaza

glukéza
galaktoza

Na*-
kotransport

= laktaza

\

(——sacharazsg

'f_i'uktéza

strevni/ lumen burika krev

A. Traveni cukrd a resorpce monosacharidu







Metabolismus glukozy (G)
v jatrech

pri dostatecné vyziveé se uklada glukéza v jatrech:
zasobni glykogen

pri hladoveni se uvolnuje glukoéza z jater do krve k
udrzeni glykémie

= pouze jatra obsahuji G-6-fosfatazu

= svalovy glykogen je vyuzivan jen ve svalu!

po vycerpani zasobniho glykogenu a pfri
metabolickém stresu: glukoneogeneze
= G z laktatu, glukogennich AMK a glycerolu
hlavni energetickym substratem pro jatra jsou mastné
kyseliny
= | pro regeneraci jater
43




Metabolismus glukozy
i v jatrech pokracovani

= pri nadbytecném privodu glukozy ve vyzive
se G meéni na triglyceridy
= lipogeneze je energeticky narocna
= pfi lipogenezi se uvolnuje mnozstvi CO,
= riziko nadbytku CO, pri onemocneéni plic
= RQ>1,0

= hlavni energetickym substratem pro jatra jsou

mastné kyseliny
= | pro regeneraci jater
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i Klin. pozn.

= respiracni onemocnéni

D 4

= omezeni cukri
= Vice tukd

45




JATRA

glykogen

/

G-6-fosfat

4

glukéza

glycero

*KREV, °

glykolyza
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i Metabolismus glukozy

= prednostni utilizace glukozy

= mozek a nervova tkan temer vylucne
= 20% energie vsak mohou ziskat utilizaci ketolatek

= erytrocyty, leukocyty, dren ledvin

= utilizace anaerobni cestou
= zisk malého mnozstvi energie na kyslikovy dluh
= nadorove bunky

s Coriho cyklus: Glukoza-Laktat-Glukoza
= energii plytvajici cyklus
« tvorba tepla, usmernovani metabolickych cest

47




i Proteiny setrici efekt glukozy

= vznika potlacenim glukoneogeneze
= Setreni glukogennich AMK

= je vyrazny u zdravych lidi, ale méne
vyjadreny pri metabolickem stresu

= kdy exogenni glukdoza nedokaze potlacit
rozvinutou glukoneogenezu v jatrech

= maximalni suprese glukoneogeneze
pri stresu je dosazeno uz pri nevelkem
privodu glukézy 2-4 mg/kg/min.
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Potreba glukozy v umeleé vyzive

iu kriticky nemocnych

= Glukdéza neni ve vyzive esencialni
= protoze existuje glukoneogeneze

= Vyziva bez sacharidu by vSak vyzadovala
= Vysoky prijem bilkovin (150 g/den)
= maximalni glukoneogenezu
= adaptaci metabolismu

= Uplna oxidace tuku také vyzaduje
exogenni privod sacharidu cca 50 g/den

49




Prima oxidace glukozy

u kriticky nemocnych
v akutnim stavu

= priblizné 2 mg/kg/min.
= pFi rovhomérné infuzi do zily v priubéhu celého dne
= COoz odpovida 3 g/kg/24 hod.
= nemocny 70 kg = 200 g glukozy/den

= pfi rychlejsim privodu hrozi
= hevyhodna premena glukozy na tuk
= steatdza jater
= narust insulinorezistence
= hyperglykémie

= maximalni privod 2,8 mg/kg/min.
= coz odpovida 4 g/kg/den (pac.70 kg=280 g/den)

50




Rizika hyperglykémie

glukdza muze byt predavkovana

‘_L v intenzivni péci

zhorseni oxidacniho stresu
poskozeni molekul bilkovin (glykosylace)

porucha funkce imunitnich bunek v krvi jako pri
DM se zvysenim rizika infekci

hyperinsulinémie - retence tekutin

premena na tuk - ukladani tuku v jatrech a svalech

- snizeni citlivosti na insulin
hyperosmolarita

51




Glykémie pri podavani PV
i v prubéhu infuze parenteralni vyzivy

Glykémie pri PV je prumérné o 4 mmol/i
vyssSi nez pri EV !

5-8 mmol/I optimalni

do 10 mmol/i |ze tolerovat

nad 10 mmol/i riziko komplikaci
nad 15 mmol/l zastavit veskery

privod glukozy i PV
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Kazuistika I

= Muz *1955

= anamn. ca plic po operaci 2008, cholecystolitiaza, BHP

= NO: tyden polydipsie 8litru/den, Casté mocCeni, unava

= Kklinicky: sopor, tachypnoe, dusnost, hyposaturace SpO2 88%

= labor.:
= glykémie nemeritelna
= laktatova acidéza, pH 6.99
= K 7,6mmol/l (norma do 5.1)

= ad urgentni prijem (ARQO)
= léCba - FR 1500ml, CaCl amp/FR 100ml, HCO3- 80ml 8.4%, HMR
10j, HMR 10j/hod., FR 1000ml, inhal Salbutamol 2ml/2ml aqua
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osmol

glc

377
80,9

136-145

3,5-5,1
98-107
275-295
4,1-5,6
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osmol

glc

377
80,9

102

140
3,8
107
284
3,8

136-145
3,5-5,1
98-107
275-295
4,1-5,6
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i Kazuistika III

= po tydnu:

= tlumeni,

= ATB pro elevaci zanétlivych parametru
= obehova podpora

= CT plic- bilat. atypicka pneumonie, SARS-CoV-2 negativni
= co dal?

= do uplné upravy

= pfi¢ina?

56




Utilizace glukozy
i u nemocného v intenzivni pééi

= minimalni potreba 2 g/kg/den
= prumérny pacient: 150 g/den

= akutni stav 3 g/kg/den
= prumérny pacient. 200 g/den

= stabilizovany stav 4-6 g/kg/den
= prumérny pacient. 280-420 g/den
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Stresova hyperglykemie
i v intenzivni péeci

= Puvodné povazovana za adaptivni
odpoved nezbytnou pro preziti
m permisivni hyperglykémie

= 2001 Van den Berghe: 1548 pacientu
m intenzivni insulinova terapie, n=765
m konvencni terapie, n=/83

m redukce mortality na JIP 0 32 %
u nemocnych s insulinovou terapii, jejimz

cilem byla normoglykéemie (4,4-6,1 mmol/l)
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Metabolicka rizika hyperglykémie
vznikaji 1 pri kratkodobe hyperglykemii

m endotelialni dysfunkce
m potlacuje tvorbu NO

m potenciace oxidacniho stresu

m hyperglykémie generuje ROS
m apoptdéza myocytu srdeéniho svalu
m porucha imunity

® snizena fagocytoza

m porucha chemotaxe leukocytu

m porucha hemostazy (zvyseni)
m aktivace trombocytu, zvySeni hladiny PAI-1
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Klinicka rizika hyperglykémie

vliv na morbiditu a mortalitu kriticky nemocnych

Prolongovana intenzivni péce > 5 dnu

= komplikace leCby

m polyneuropatie kriticky nemocnych
m ztrata svalové hmoty

m zvysena citlivost k tezke infekci

m selhavani funkce vitalnich organu

Vyznamna morbidita
Mortalita 20 %
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Intenzivni insulinova terapie
| u kriticky nemocnych

vyznamne snizila mortalitu na chirurgicke JIP

25

% p<0,04 p=0,005
20
15 20,2
10
9 8
vsichni pobyt IP>5 dn(

O konvencni W intenzivni

Van den Berghe G et al. NEJM 2001; 345 (19): 13569-1367.
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Efekt intenzivni insulinové terapie
i na snizeni mortality u kriticky nemocnych

m Je vyraznéjsi u nediabetik( !

m Vysvetlenim efektu je kontrola glykémie
a nikoliv dodavka/mnozstvi insulinu

m Redukce mortality je vyraznejsi
u nemocnych s delsi dobou IP > 3 dny

m Uspé&3na kontrola glykémie muze
eliminovat vliv glykemie na prezivani
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Intenziv

druha studie

ni insulinova terapie

stejne pracovni skupiny, interni JIP

60

i u kriticky nemocnych

o N p=0,33 p=0,009
40 52,5
30 40
20
10
0 n=605 n=381
vsichni pobyt IP>3 dny
O konvencni  mintenzivni

Van den Berghe G

et al. NEJM 2006; 354 (5): 449-461.
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Mortalita nemocnych

60
%

50

40

30

20

10

0

pri intenzivni insulinoveé terapii na interni JIP

i s tezkou hypoglykémii <2,2 mmol/

p=0,057

39,5

n=306

Kontrolni

Intenzivni

Van den Berghe G et al. NEJM 2006, 354: 449-461.
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latrogenni hypoglykémie
i pri intenzivni insulinove terapii, |IT

® Intenzivni IT s cilem normoglykémie
zvysuje vyskyt tezke hypoglykemie
m ve studii NICE-SUGAR z 0,5 % na 6,8 %
m vysSsSi vyskyt u tezce nemocnych
m umela ventilace, CVVH, vyssi APACHE skore

= U 30% nepredchazelo podavani insulinu
m spontanni hypoglykemie ma vysokou mortalitu
m iatrogenni hypoglykémie: mensi vliv na mortalitu
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Diagnoza stresove hyperglykemie

i u kriticky nemocnych

m Glykémie > 7,8 mmol/l u nediabetika
m PO odezneéni stresu se casto upravi

m ve 20 %: nediagnostikovany DM
m rozliseni umoznuje HbA1c

m Vyskyt v intenzivni pé¢i 40 %

m Riziko akutnich komplikaci je vyssi
u nediabetiku proti pacientum s DM
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Cile léCby stresové hyperglykémie
i u vetsiny kriticky nemocnych

m Snizit vyskyt komplikaci
m Snizit mortalitu

m Dosazeni glykémie 7,8-10 mmol/i
® nizSi hodnoty u stabilizovanych pacientu
m pripadne i vySSi hodnoty pri vyskytu
hypoglykémii
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Rizikove faktory mortality
i na JIP podle glykémie

® VYSSi prumerna glykémie
m tézka hypoglykémie < 2,2 mmol/l
®m mirna hypoglykémie 2,3 - 4,7 mmol/l

m glykemicka variabilita

Sechterberger et al. Crit Care 2013.
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Mortalita v nemocnici pri sepsi

podle variability hladin glukozy v krvi
| GLI=index glykemickeé lability, rozdélené do decilu

50 -

% 50,8

40 .

376| (36,8
30 32.8 N N B

30,6

20 24
216| |232

10 11,2 | | B | | [ u i

4,8

0 I I I I I I I I I I
1 2 3 4 5 6 77 8 9 10

narustajici variabilita v decilech GLI, n=1246

Naeem AA et al. Crit Care Med 2008; 36.2316-2321
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Mortalita podle glykemicke variability
ve skupinach s ruznou urovni glykémie

45
40
35
30
25
20
15 -
10 -
5_
0_

5,5-6,6 6,6-7,7 7,8-10 >1

Krinsley JS et al. Crit Care Med 2008; 3008-3013. 70




Dvé ruzné strategie k dosazeni

u kriticky nemocnych s nutricni podporou

i kontroly glykémie

Intenzivni insulinova
terapie

Strategie restrikce
sacharidu
(specializovana EV)

Rychlejsi a vetsi efekt
Riziko hypoglykemie
VySsSi variabilita glykémie

Preventivni zamereni
NizSi riziko hypoglykemie
Mensi variabilita glykemie
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Dvé ruzné strategie k dosazeni
‘_L kontroly glykémie

u kriticky nemocnych s nutricni podporou

Strategie restrikce

Intenzivni insulinova sacharidq

terapie (specializovana EV)
Rychlejsi a vetsi efekt Preventivni zaméreni
Riziko hypoglykémie Nizsi riziko hypoglykémie

Vyssi variabilita glykemie Mensi variabilita glykémie
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i Vypocet?

m 2 sladké
= 2 slané

= energie?
= b|,|kOV|ny?
m tUky7

= 2x500m| G10%
= 2X500ml FR1/1
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Diabeticka formule EV
i obecna charakteristika

vySSi obsah tuku 40-50 % energie
niZSi obsah sacharidu 35-40 % energie
fruktdoza (GI=16) <10 % energie

Isomaltuloza (GI=32)

vysoky obsah MUFA >60% tuku
viaknina 7,5 g/500 ml
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¥y o = \ 4

Isomaltuléza ve vyzivé m

m disacharid glukoza-fruktoza o P
s 1.6 glykosidové vazby m

HO OH

m Vv prirode: med, cukrova trtina
B pouzivana v asijskych zemich
m v EU schvalena jako potravina v r.2005

m digesce v tenkém streve 95-99 %
vstrebatelnost 94-96 %

m resorpce pomala
m nizky glykemicky index: 32
m chut podobna sacharoze, sladkost 1/2

Holub | et al. Br J Nutrition 2010; 103:1730-1737 7>




Efekt fruktozy
ina kontrolu glykémie u DM

m Klinicky vyznamna redukce
glykosylovanych proteinu u DM l.typu

= Mirna redukce glykemie nalacno
m Bez ovlivnéni hladiny insulinu nalacno

m Fruktoza > 60g/den (> 10% energie)
zvysuje hladinu triglyceridu
®m mozny nezadouci ucinek fruktozy
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Efekt suplementace chromu
ina metabolismus sacharidu a tuku

m Tézky deficit Cr zpusobuje reverzibilni
insulinovou rezistenci a DM
m Cr je kofaktor nezbytny pro optimalni ucCinek
iInsulinu

= Suplementace Cr
m signifikantni zlepseni glykémie pouze pri DM
® neni vyznamné pfi poruse G tolerance
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Efekt specificke diabeticke
i formule enteralni vyzivy

m Snizeni glykémie
m Zlepseni hladiny HbA1c
® Snizeni spotreby insulinu

m Bez vyznamneho snizeni mortality,
morbidity a doby pobytu podle
mensich klinickych studii
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Glykemie pri klinicke vyzive
i enteralni a parenteralni

m Vyskyt hyperglykémie pri umelé vyzive
m enteralni 30 %
m parenteralni >50 %

m Narust komplikaci jiz od G> 6,3 mmol/l

m Cil pro glykémii pri EV/PV < 8,3 mmol/i
m zlepsuje celkovy vysledek leCby

= Hypoglykémie pri PV/EV je definovana
hodnotou < 3,9 mmol/l
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Davka insulinu ve vztahu k davce
ivyiivy v prvnim tydnu lécby

16
Vyziva EV/PV x100 kcal/den
14 —
12 =
—
10 / /
8
6
4 Insulin i.v. kont. [U/hod.
2
0 I I I I [ I
1 2 3 4 5 8] 7

Chase JG et al.Critical Care 2008.
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Rizika hypoglykemie
i pri umele klinicke vyzive

m Nahle preruseni PV/EV

m Ustup akutni choroby/infekce
m Snizeni davky kortikosteroidu
m Progresivni selhavani organu

m Nadmerna davka insulinu
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i Vypocet?

s dieta 4
0 Snll 50%

= 1 sipping dzusovy
= 1 maly bily jogurt

= energie?
= bilkoviny?
m tUky?
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‘_L Vyznam lipidu ve vyzivé

= energie 9,3 kcal/g
= EMK

= kyselina linolova
= kyselina linolenova

= jiné metabolické ucinky
= hékteré tuky

= vVitaminy (ADEK)
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Duvody pro podavani

i tuku ve vyzive

m Dodavka casti energie
= preferenéni utilizace lipidu v kritickém stavu
pri poruse metabolismu glukozy

m Dodavka essencialnich mastnych kyselin
= k.linolova C18:2n-6
= K. a-linolenova C18:3n-3

m Dodavka vitaminu rozpustnych v tucich

m Modulace zanetu, imunity a krevniho
srazeni
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Plazmaticke lipidy

= mastné kyseliny
« LCT >12atomu C
= MCT 6-12 C
= triglyceridy
= hlavni zasobni forma MK v plazme
= vazba na glycerol

= fosfolipidy
= Maji hydrofobni a hydrofilni pdl
= emulzifikaCni latky

= steroly

= cholesterol
= estery cholesterolu
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' jatra
-’D Ilpazy miceiy
soli zlucowch
strevni lumen kyselin
: - - S
glukoza
f * o
3 g
= voine o = =
\ mastné kys. O | > S
s kratkym % @
i < -}é ; E
synteza cholesterol, 3l |2 P
cholesterolester, = S e
fosfolipidy, HS) - =
vitaminy rozp. v tucich  § i
= @
hylomikron
- Sl L L g
fymfa = N
y 78 RN k v. portae

A. Vstrebavani tuki
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strfevo

triacylglyceroly (TG)
=P glukdza ===\

potrava

voiné E *

mastné kys.(NEMK)
monoacylglyceroly

=
v micelach i
=

energeticky

metabolismus
A
Y

7 ukiadani tuku
pfi nadbytku

.
E~
ﬁ
Ly

ve- __pankreaticka
7 lipaza
NEMK'— €4

‘3 pankreas

max. 4 g.h™’

F

e ':..NE@]q — krev

max.
15 g.h™’

strevni | _
lymfa TN
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m"’h'

bt [ vazany
AL R /’__\ na albuminy
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- m

metabolismus
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B. Zdroje a osud triacylglyceroli a volnych mastnych kyselin
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Metabolismus tuku na urovni
tukove tkane

Kortisol
Glukagon

‘ /
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Metabolismus tuku na uro
tukové tkane

InsAulin

A

gluk()za /— \

vni

Kortisol
Adrenalin
Glukagon

a

trauma, sepse

cviéeni
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i Hydrolyza tuku - MK

= vstup do mitochondrii (prenasec karnitin)
= vV mitochondriich rozklad na acetyl-CoA

= acetyl-CoA vstupuje do Krebsova cyklu,
(oxydativni fosforylace =energie)

= nadbytek acetyl-CoA
= V jatrech vznik ketolatek
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Kyselina palmitova
stearova

linolova
arachidonova
gama-linolenova
alfa-linolenova
elkosapentaenova
dokosahexaenova

C 16

C 20

C 18

C 20
C 22

i Nazvoslovi mastnych kyselin

: 0
C 18:
C 18:
4. n-6
: 3, n-6
C 18:
5, n-3
1 0, Nn-3

2, N-6

3, n-3
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Syndrom nedostatku
iesenciélnich mastnych kyselin

m porucha agregace desticek

m trombocytopenie

m zvysena fragilita erytrocytu, hemolyza
m dermatitida, alopecie

m kardiomegalie

m steatoza jater, hepatomegalie

m zvySena citlivost k infekcim
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Mozné dusledky nadmérného
i privodu tuku v PV

m hypertriglyceridémie

m zhorseni funkce retikuloendotelialniho
systemu

B Imunosuprese

m zvysené hodnoty jaternich enzymu
m koagulopatie

m syndrom respiracni tisne
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Triglyceridemie pri PV
i v prubéhu infuze parenteralni vyzivy

Normalni hodnota do 1,7 mmol/l

s do 3 mmol/l PV muze pokracovat
s 3-5 mmol/l snizit davku tuku
= nad 8 mmol/l zastavit veskery

privod tuku
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Kazuistika I

zena *1948, 160cm, 97kg

HG serozni karcinom peritonea
indukcni chemoterapie taxol/CBDCA
labor.:

= KO: Hb 146, leu 6.4, trombo 206
= bioch.: glyk 15.6

= komentar méreno opak. po zahfati, chylozni
= doordin. CHE 9.6, TG 45.9

prijem k dosSetreni + aferéze

= nasazen fibrat (Lipanthyl) + statin
= kontrolni TG 8
pricina?

= preexistujici hyperTGémie

= toxicita carboplatiny?
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Klinicky vyznamne viastnosti

i MCT tuku

m Vstrebavani ze streva cestou portalniho

systému do jater

m na rozdil od LCT, z nichz ve sliznici stfeva
vznikaji chylomikrony a jsou transportovany
lymfatickou cestou do zilni krve

= Jsou rychle metabolizovany v jatrech
m relativni nezavislost na potrebe karnitinu
m zdroj rychle dostupné energie

98




Klinicky vyznamne viastnosti
i MCT tuku

m MCT nejsou skladovany v tukove tkani
ani se nehromadi v jatrech

m Vysoke davky mohou byt ketogenni
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i Klinicka pozn.

= MCT V),/hOd ne

= pri chylothoraxu
= pri chylascos

(pooperacni stavy s poruchou mizovodU
nebo miznich tkani)
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Potencialni vyhody

i olivoveho oleje v PV

m prirozeny obsah a-tokoferolu

m kyselina olejova jako MUFA je odolnéjsi

k lipidoveé peroxidaci
= vyhoda pri riziku oxidacniho stresu

m heutralni vliv na imunitu

u 1 & A\ 4

m protizanetlivy efekt ?
= nema primy vliv na signalni cesty zanetu
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Pomeér w-6/w-3 PUFA ve vyzive

w-6/w-3
Strava ve vyspelych zemich 16:1
Dietni doporuceni <5:1
Doporuceni pri SIRS 2-4:1
Sojovy olej, LCT 7:1
Sojovy/kokosovy, LCT/MCT 7:1
Sojovy/olivovy, LCT/MUFA 9:1

Rybi olej 1.7
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Metabolismus w-6 a w-3 PUFA

wW-6 w-3
linolova alfa-linolenova
C18:2 n-6 C18:3 n-3
\ \
arachidonova PL A2 EPA — DHA
C20:4 n-6 C20:5 n-3 C22:6 n-3

LOX

COX  LOX
/\ b/ N\

E, TX, LTB, PGE, TX, LTB,
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Nadmerna zanetliva odpoved’
- cil lecby na JIP

Vliiv parenteralniho podani w-3 MK

1 SIRS

lllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllllll

Efektivni odpoved’

IIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIIII

CARS
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Rychlost ucinku w-3 PUFA

i podle zpusobu podani

Cas potiebny pro zménu
slozeni bunecnych membran

enteralni parenteralni

l l

tydny dny / hodiny
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Obsah EPA v membranach splenocytu
v experimentu, 1-5 dnu i.v. tukové emulze FO/SFO

% EPA z fosfolipidi membrany

7
FO 90%
6
, FO 80%
5 A/_/
4 / —"FO67%
/// —aFO 50%
3
1
O | I I

vstupni den 1 den 3 den 5

Hagi A et al. JPEN 2010; 34:263-70. Japonsko 106




Vyhody nitrozilniho privodu
i w-3 PUFA proti enteralnimu

Rychly nastup ucinku
m predoperacni priprava
® intenzivni péce

107




Zavislost protizanetliveho
‘_L ucinku na davce w-3 PUFA

v parenteralni i enteralni vyzive

| /| 4 A4 u [ 4

davky w-3 PUFA

m davka w-3 PUFA ?

m davka rybiho oleje 0,15 g/kg 10 g/den
= davka EPA 2 g/den
= davka EPA + DHA 3 g/den

Rybi olej obsahuje 18 % EPA, 12 % DHA
v prumeéru (podle zdroje).
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Metabolismus tukové emulze
s rybim olejem v PV

m zdroj dlouhoretezcovych w-3 PUFA
= meni pomer w-6/w-3 PUFA v plazme av
membrane imunitnich bunek

m inkorporace do membranovych
fosfolipidu v poradi: w-3 > w6 > w9

= vliv na funkci receptort
a na subcelularni signalni cesty

m riziko peroxidace w-3 MK
= potreba obohaceni smesi o a-tokoferol
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Klinicky vyznamne viastnosti

irybiho oleje v PV

m protizanetlivy efekt
= ShiZzuje uvolnéni prozanétlivych cytokinu
= Shizeni vydeje energie

m zZlepseni reologie krve
= zvyseni fluidity bunecné membrany
= ZlepSeni splanchnického prutoku

m redukce kapilarni filtrace
= snizeni otoku plic u ALI / ARDS

= antiarytmicky efekt
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Vliiv tukove emulze s FO
na jaterni poruchu sdruzenou s PV

m zlepseni toku zluc€i pri cholestaze

= zmirneni hyperinflamatorni odpovedi
= redukce volnych radikalu

= méné phytosterolu ze s6jového oleje,
které mohou poskozovat jaterni funkce

m zvyseni clearance triglyceridu
= redukce jaterni steatozy
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. Remune

463 kJ/111 keal

Energeticka hodnota

926 kJ/222 kcal

Mineralni latky
a stopové prvky

Sodik (Na) 13mg 26mg
Tuky, z toho: 5,69 1,29
= Nasycené mastné 1,29 249 Draslik (K) 120mg 240mg
kyseliny Vapnik (Ca) 28mg 56 mg
= Mononenasycené 2,39 46¢g - — —
mastné kyseliny Horéik (Mg) 8,6mg 17.2mg
= Polynenasycené 149 2.8g Fosfor (P) 43mg 86mgq
mastné li
astné kyseliny ' Chlor (CI) 50mg 100 mg
= Omega-3-mastné 1.2¢g 24g
kyseliny Zinek (Zn) 0,1mg 0,2mg
= EPA* 0,49 08¢ Méd (Cu) 22 g 44 ug
= DHA ** 0,69 1.2g
Jod (1) 30 ug 60 pg
Sacharidy, z toho: 10g 20g
0,05
o 10g 20g Mangan (Mn) ,05mg 0,1mg
= |Laktoza <0,1g <0.2g Molybden (Mo) 17 Ug 34 ug
Vigknina 0,59 109 Selen (Se) 5.0 ug 10 ug
Bilkoviny 4,8¢g 9,69
Sal 0,03¢g 0,06¢g
BILKOVINY TUKY
e 17 0o 46 E 96
Vitamin A (RE) 60 ug 120 pg
Vitamin D 5,0 ug 10,0 ug
Milimin Rl ) “1mg 42m9  SpACHARIDY VLAKNINA
Kys. pantothenova 0,05 mg 0,1mg
=« 36E00 1E00
Vitamin B, 0,8 ug 1,6 ug

* Kyselina eikosapentaenova. ™ Kyselina dokosahexaenova.

Pomér mezi EPA a DHA se prirozené lisi v rybim oleji. Osmolarita 698 mosm/I.

malinova

Vysoky obsah omega-3 mastnych
kyselin EPAJDHA f Viysoky obsah

mi /'S bielkovinami
tavnatd chuf |
jjdca Savnatd chuf

Potraving pro 2vidsin igkatské Gely. |
Fotraviny na osobitné lekdrske Géely.

BIBRAUN 56 € 200 ml
BIBRAUN 305 i by |

EPA + DHA
2.0g / 200ml|
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Konec prednasky
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