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Cilem tohoto ¢lanku je zdlraznit respektovani mechanismd odpovédi na inzult pfi volbé nutri¢ni strategie v ¢asné fazi
kritického stavu. Soucasné ¢lanek pojedndva o rizicich spojenych s casnou agresivni nutri¢ni intervenci, a to jak pro ener-
geticky, tak také pro proteinovy pfijem. Dnes se zda, Ze nejoptimalné;jsi volbou nutri¢ni podpory v priibéhu prvniho tydne
pobytu na jednotce intenzivni péce (JIP) je postupné navysovani davky jak energie, tak i bilkovin. V ¢iselném vyjadfeni to
pfiblizné znamend vzestup davky energie o 5 kcal/kg/den a vzestup davky bilkovin o 0,2 g/kg/den. Plati to ovsem pouze
u pacientt prichéazejicich na JIP s normalni hodnotou body mass index, tedy bez malnutrice ¢i obezity. Obé tyto kategorie
vyzaduji zvlastni pozornost presahujici rozsah tohoto ¢lanku.
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Nutritional support in the early stage of critical illness -
focused on energy and protein intake

The aim of this article is to emphasize the importance of taking into account the mechanism of host's response to insult
when choosing a nutritional strategy in the early phase of a critical illness. At the same time, the article discusses the risks
associated with early aggressive nutritional intervention for both energy and protein intake. Today, it seems that the most
optimal choice of nutritional support during the first week of stay in the ICU is a gradual increase in both energy and protein
intake. In numerical terms, this means a daily increase in energy dose of approximately 5 kcal/kg/day and a daily increase in
protein dose of 0.2 g /kg/day. However, this only applies to patients admitted to the ICU with a normal body mass index, i.e.
without malnutrition or without obesity. Both of these categories require special attention beyond the scope of this article.

Key words: critically ill, nutritional support, hibernation, autophagy, overfeeding.

Uvod

Péce o kriticky nemocné pacienty fesi historicky tfi hlavnf okru-
hy problémU: jak dopravit k burikdm dostatek kysliku, jak jim zajistit
dostatek nutri¢nich substratl a konecné jak kvalitné podporit funk-
ci selhdvajicich organ. Prvni a treti oblast jsou dnes, zejména diky
technologickému rozmachu, na vysoké urovni (1). Je dostupna siroka
paleta moznosti méfeni a manipulace s hemodynamickymi parametry

a v pripadé, ze krevni obéh selze Uplné, Ize kritické obdobi preklenout
pomoci mimotélni oxygenace. Funkci plic je mozné podporit sofistiko-
vanymi pfistroji pro podpUrnou ¢i fizenou plicnf ventilaci a u tézkych
forem selhani je k dispozici mimotéIni vymeéna krevnich plynd. Metody
kontinudlnf a intermitentni hemodialyzy umoznuji efektivné nahradit
ledvinné funkce a v pfipadé selhavani jater se nabizi moznost albumi-
nové hemodialyzy. Vsechny dostupné metody mimotéIni organové
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podpory je moZné navzajem kombinovat a klinici dnes stoji pred
otdzkou nejen jak spravné nacasovat jejich pouziti, ale dokonce i jak
vyresit jejich vzajemnou nezddouci interakci (tzv. ,negative artificial
organ crosstalk”) (1).

Pres obecné uzndvané postaveni byla nutri¢ni podpora donedévna
ve stinu vyvoje vyse popsanych intervenci. Za hlavni pficinu tohoto
jevu Ize pravdépodobné oznacit fakt, ze nutri¢ni intervence nepfiné-
seji obvykle tak atraktivni okamzitou zménu klinického stavu, kterou
mUzeme vidét napriklad pfi manipulaci s hemodynamickymi parame-
try nebo po napojeni pacienta na fizenou plicni ventilaci. V pribéhu
poslednich patnécti let vsak z&jem klinikd o tuto problematiku stoupé.
Souvisi to nejen s publikaci elegantnich klinickych studif, které polozily
zaklad pro zésadni zménu pohledu na nutri¢ni podporu v ¢asné fazi
kritického stavu (2, 3), ale také s dlouhodobym pozorovénim nutri¢niho
stavu pacientd, ktefi pobyt na jednotce intenzivni péce (JIP) prezili (4).
Navzdory potésujicimu narlstu v poctu prezivsich pacientl zlstava
alarmujici rozsah ztraty jejich télesné hmotnosti véetné vyrazného
Ubytku svalové hmoty. Spole¢né s daldimi pfiznaky je tento jev kom-
plexné oznacovan jako ,Post-Intensive Care Syndrome”a zésadné limituje
zaclenéni pacientll do normélniho Zivota, a to i dlouhou dobu po jejich
propusténi z nemocnice (5, 6).

Cilem tohoto ¢lanku je pfibliZit ¢tendfdm soucasny ndzor na pro-
blematiku nutri¢ni podpory v ¢asné fazi kritického stavu coz je obdobf
obvykle ohrani¢eno prvnimi sedmi dny pobytu na JIP. Soucasné jde
0 obdobi, ve kterém doslo k zésadnimu posunu v nahlizeni na nutri¢n{
podporu od polohy ,more is better” k poloze , less is more” (7). Paradoxné
tento posun znamena pouze jedno, a to navrat k Hippokratovu réenf
,Si quis febricitanti cibum det, convalescenti quidem, robur: eegrotanti vero,
morbus fit.” (volny preklad: ,Jidlo poddvané nemocnému pfi tstupu cho-
roby zvysuje jeho silu. Pokud viak choroba pretrvdvd, potom jidlo chorobu
zhorsi”) (8).

Energeticka potreba
v casné fazi kritického stavu

Vliv zanétem indukované konverze organismu
do nizkoenergetického stavu

Bez ohledu na etiologii (1j. infekéni nebo neinfekéni inzult) je ¢asna
faze kritického stavu obvykle doprovazena excesivni zanétovou odpove-
di. Jejf intenzitu je moZné sledovat tfeba pomoci sekvenéniho vysetfeni
sérové koncentrace prozdnétovych cytokinl. V zésadé plati, ze ¢im je
vetsi inzult, tim je zanétova odpovéd intenzivnéjsi. Tento vztah vak
mUze byt modifikovan jak genetickymi a pohlavnimi predispozi¢nimi
faktory, tak také funkenosti systémovych protizanétovych mechanism
(noradrenergni out-flow, aktivace HPA osy, cholinergni antiinflamatornf
cesta). Primarnim smyslem zédnétové odpovedi je vzdy obrana. Ve své
podstaté jde o ,vdlecny konflikt” mezi burikami imunitniho systému
a cizorodymi elementy, ktery probiha v tkanich, jejichz funkce je zavisla
na vitalité strukturdlnich tkanovych bunék. Zasadnim problémem zmi-
néného konfliktu je fakt, Zze jeho fyziologické mechanismy vyznamné
ohrozujf pravé Zivotaschopnost téchto bunék (9). Treba zénétovymi
medidtory indukovana prekapilarni vazodilatace se zpomalenim kapi-
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Tab. 1. Piijem energie a bilkovin v pribéhu prvniho tydne pobytu na JIP
u jedince s normdinim BMI a hmotnosti 80 kg

Pfijem | Den2 | Den3 | Den4 | Den5 | Den6 | Den7
naJIP
Energie 0 400 800 1200 1600 2000 2400
(kcal/den)
Bilkoviny 0 16 32 48 64 80 96
(g/den)

Kalkulace vychdzi z inkrementu 5 kcal/kg/den pro energii a 0,2 g/kg/den pro bil-
koviny. Tato kalkulace jiz zahrnuje zdnétem indukovany nizkoenergeticky stav
organismu s konverzi na endogenni energetické zdroje

larniho krevniho toku je na jedné strané nevyhnutelnd pro spravnou
interakci mezi polymorfonukledry a endotelem, na druhé strané vsak
ohrozuje strukturaini tkanové buriky poklesem perfuzniho tlaku, a tim
dodévkou kysliku. Podobné pozdéjsi prekapildrni vazokonstrikce s ote-
vienim arterio-vendznich zkrat( a postkapilarni mikrotrombotizace jsou
na jedné strané dlleZitymi, zanét ohranicujicimi mechanismy, na druhé
strané vsak opét vedou k alteraci lokdIni dodavky kysliku. Kone¢né
intersticialni otok, ktery je typickou soucasti zanétové odpovédi, mize
prodlouzit difuzni drdhu pro kyslik a opét vystavit strukturalni tkanové
bunky hypoxii. Maji-li tyto bunky prezit hypoxické dlsledky konfliktu
mezi imunitnim systémem a cizorodymi elementy, musi se konvertovat
do stavu s nizkymi ndroky na kyslik a energii. Tento stav je zndm jako
hibernace a je zfejmeé odpoveédny za reverzibilni ztratu funkce zénétem
postizené tkdné, kterou Galen oznacil terminem ,functio laesa”. Jinymi
slovy, zaplavenf organismu medidtory, které produkuji buriky imunitniho
sytému v rdmci fyziologické odpovedi na inzult, miaze byt spojeno
s reverzibilni multiorgdnovou hibernaci, ktera se klinicky manifestuje
jako adapta¢ni multiorgdnové selhdvani (10-12). Je vcelku pochopitelné,
Ze v této fazi minimalnich energetickych narokd nemusi byt kaloricky
,normdini” pfivod energie pravé optimalnim. Naopak, podobné jako
i dalsf dobfe minéné terapeutické intervence, mize mit potencidlné
nezadouci dUsledky (13, 14). Na nizky energeticky vydej v ¢asné fazi
kritického stavu upozornily dnes jiz starsi klinické studie, které ukazaly
nepfimy vztah mezi tizi onemocnéni a energetickym vydejem. Ten se
navic v pribéhu prvniho tydne stonani pohyboval v pdsmu bazalniho
metabolismu (15, 16). Pro ilustraci, pfi pouZitf klasické Harris-Benediktovy
rovnice pro vypocet bazélniho energetického vydeje u muze ve véku
60 let, 0 hmotnosti 80 kg a vysce 180 cm to predstavuje energetickou
potfebu 1700 kcal/den, respektive 21 kcal/kg/den.

Vliv zanétem indukované zmény zplisobu ziskavani
energie - ,,shift“ na endogenni zdroje

Zdravy jedinec ma pfi nedostatku potravy fyziologicky pocit hladu
a energii pro udrZzeni homeostdzy ziskava spalovanim endogennich
tukovych zasob. Sacharidy hraji v tomto procesu dllezitou roli, nebot
jsou zdrojem oxalacetdtu a zajistujf tak dostatec¢nou kapacitu Krebsova
cyklu pro oxidaci mastnych kyselin. Tento proces se vystizné popisuje
vétou: , Tuky hoii v ohni cukrd.”, pricemz endogenni bilkoviny zlstavaji
nedot&eny. Pfi dostatku potravy se metabolismus vraci do normalniho
stavu, tedy k utilizaci exogennich sacharidd. Jedinec v kritickém stavu
vsak potravu nepfijima ani pfi jejim dostatku (pozn. autor(: ,obranné
nechutenstvi”) a také spaluje tukové zasoby. O pohon zminéného ohné
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Obr. 1. Trgjektorie pacienta — inzult, zdnétovd odpovéd, autofagie a nutricni podpora
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Inzult a zdnétovd odpovéd vedou k celkové nestabilité sytému s konverzi strukturdlnich tkdriovych bunék do stavu s nizkou energetickou ndrocnosti a prechodnou ztrd-
tou jejich funkce (adaptacni multiorgdnové selhdni). Ndslednd autofagie zajistuje ,uklid", ktery je nevyhnutelny pro postupnou obnovu orgdnovych funkci. Nutricni pod-
pora zaloZend na pozvolném ndrdstu ddvky energie a ddvky proteinu s témito procesy neinterferuje. Naopak plnd ddvka energie a plnd ddvka bilkovin v ¢asné fdzi kri-
tického stavu potencuji intenzitu zdnétové odpoveédi a inhibuji autofagii. Obé tyto odchylky mohou prispét k protrahovanému priabéhu stondni a horsi prognoze kriticky

nemocnych pacientd.

pro spalovani tukd (mysleno Krebstv cyklus) se v tomto pfipade, na
rozdil od prostého hladovéni, staraji vétvené aminokyseliny. Téch
maéame bohaté zésoby pravé ve svalech. Jsou navic tffuhlikaté a stacf
pouze jejich deaminace, aby z nich vznikly keto-kyseliny s moznostf
zapojeni do Krebsova cyklu. S glukézou pro pohon Krebsova cyklu
organismus Vv této fazi Setfi. Je totiz dllezitym energetickym zdrojem
pro neuroendokrinni a imunitni systém, tedy orgény, na jejichz funkci
a vzajemné kooperaci zavisi adekvatnost odpovédi organismu na
inzult. Ve svalech obvykle bézi pouze degradace glukdzy na kyselinu
pyrohroznovou, ktera se diky zanétem indukovanému snizent aktivity
pyruvatdehydrogendzy méni na laktdt. Ten funguje, mimo jiné, jako
akceptor aminoskupiny z vétvenych aminokyselin za vzniku alaninu,
ktery slouzi v jatrech opét pro syntézu potiebné glukozy.

Popsany zpUsob ziskavani energie, jehoz intenzita je nejvyssi v pra-
béhu prvniho tydne kritického stavuy, je pochopitelné spojen s vyraz-
nym ubytkem svalové hmoty (17). Vzhledem k tomu, Ze ho nelze nijak
ovlivnit exogennim pfivodem energetickych substratd, je povazovan
za ,adaptacni autokanibalismus” (18, 19). Nemocny jedinec si tedy chté
nechté timto zptsobem pokryva az 50 % svych energetickych potieb
v pribéhu prvnich dnd kritického stavu. V pozdéjsi fazi stonani toto
procento kleséa.

Jaké jsou pficiny popsané zmény zpUsobu ziskavani energie?
Jednou z moznych pficin maze byt evolu¢ni tlak pudu sebezéchovy.
Zranény savec si nenf schopen chytit kofist, a pokud chce prezit, musi
si najitjiné feseni -, shift” metabolismu na ziskavani energie z vlastnich
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rezerv. Tento stav mu navic umoznuje ni¢im neruseny ,fine-tuning
neuroendokrinnf a imunitni odpovédi na inzult. Organismus si do-
vede intenzitu téchto procesd efektivné regulovat pomoci mnozstvi
endogenné vytvofeného ¢i uvolnéného energetického substratu
(pozn. autorl — paralela ve zméné otdcek motoru po sesldpnuti nebo
uvolnéni pedalu plynu v automobilu). Timto substratem je nejspise
glukdza. Stresové hyperglykemie je typickou soucasti casné faze kri-
tického stavu a organismus si pfi ni vytvari praveé tolik glukdzy, kolik ji
potrebuje pro regulaci intenzity odpovedi na inzult (20). Terapeuticka
kontrola glykemie do normalnfho pasma mUze byt proto spojena s rizi-
kem insuficientni odpovédi na inzult, a naopak exogenni privod glukdzy
(a potravy vibec) mize tuto odpoveéd nedmeérné zvysovat (21, 22). To
je zfejmé také jeden z ddvodu, pro¢ trpi nemocni savci fyziologickym
nechutenstvim a kriticky nemocni pacienti ¢asnou intoleranci enteraln
vyzivy. Na druhé strané pravé diky této intoleranci nelze, na rozdil od
vyzivy parenterdlni, kriticky nemocného pacienta pfi enterdInf vyzive
v Casné fazi kritického stavu energii pfedavkovat (23).

Jaky je prakticky dopad popsané adaptacni zmény zpUsobu ziska-
vani energie v ¢asné fazi kritického stavu na nutri¢ni intervence? Pokud
zvazime dopad zénétem indukované hibernace na kalkulaci potfebného
privodu kalorii zvenku (energetickd potieba se rovna vypoctu podle
prosté Harris-Benedictovy formule, tj. bez pouziti stresového indexu)
a toto mnozstvi snizime o 50 % z dvodu faktu, Ze organismus si v akut-
ni fazi po inzultu pokryvé polovinu energetickych potfeb z vlastnich
zdrojl, pak u jedince muZského pohlavi ve véku 60 let, o hmotnosti
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80kg a vysce 180 cm, dospéjeme k ¢islu 850 kcal/den, respektive 11
kcal/kg/den.

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

Role zanétem indukované autofagie

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

Potieba bilkovin v casné
fazi kritického stavu

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

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

nez u pacientd, kteff méli prognézu horsf (14 g/den versus 47 g/den)
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(42). Nedavno publikované holandské studie PROTIVENT a PROCASEPT
navic ukazaly, ze nejlepsich vysledkl Ize dosdhnout postupnym navy-
Sovanim pfijmu bilkovin v pribéhu prvnich sedmi dnt pobytu na JIP
(43, 44). V prvni zminéné studii byla Sestimésicni Umrtnost pacientd
dvou dnl pobytu na JIP, pak se v pribéhu 3.-5. dne dévka navysila
na 0,8-1,2 g/kg/den a doporucené davky bilkovin, tj. > 1,2 g/kg/den,
bylo dosazeno az od 6. dne pobytu na JIP. Naopak pacienti, ktefi méli
prijem bilkovin v prabéhu prvnich tfi dnd vyssi nez 0,8 g/kg/den ne-
bo od 4. do 7. dne nizéi nez 0,8 g/kg/den, meéli sestimésicni mortalitu
vyznamné vyssi. Podobneé byla zjisténa vyssi Sestimesicni mortalita ve
studii PROCASEPT, a to jak u septickych pacientd, tak také u pacientd
bez sepse, pokud dostévali v prdbéhu prvnich sedmi dnti pobytu na
JIP bilkoviny v davce vyssi nez 1,2 g/kg/den. Obé tyto studie pfispély

ke zméné nazorl expertl na bezpecnost tzv., high-protein, low-energy”

nutri¢ni strategie v prabéhu ¢asné faze kritického stavu (45-48). Dnes
se zd4, Zze optimdlnim fesenim bude, podobné jako u energetického
pfijmu, postupné navysovani davky bilkovin (49).

V ¢em tedy tkvi rizika zvyseného proteinového pfijmu v ¢asné fazi
kritického stavu? Kromé vzestupu narokd na kyslik v dUsledku vzestupu
oxidace aminokyselin (50) ¢i narlstu sérové koncentrace mocoviny, se
nejcastéji diskutuje zvysenf sérové koncentrace glukagonu, inhibice
autofagie a ovlivnéni chovani stfevni mikrofldry.

Glukagon je povazovan za hlavni katabolicky hormon a jeho
plazmaticka koncentrace je v ¢asné fazi po inzultu vzdy zvysena.
Svym Ucinkem stimuluje glykogenolyzu a také jaterni glukoneogene-
zi zaminokyselin. Tim snizuje aminoacidemii s naslednym vzestupem
aminokyselinového koncentra¢niho gradientu mezi svaly a plazmou,
coz prispiva k degradaci svalovych proteint. Tento proces mUze byt po-
tencovan exogennim privodem bilkovin. Infuze aminokyselin u kriticky
nemocnych pacientl je spojena s dalsim narlstem sérové koncentrace
glukagonu a jaterniho katabolismu aminokyselin, coz ve findle vede
k amplifikaci jiz bézici proteolyzy ve svalech (45, 51).

Zvyseny pifjem bilkovin v ¢asné fazi kritického stavu plsobi na auto-
fagii podobné jako neadekvétné vysoky energeticky pfijem. Oba autofagii
inhibuji. Mechanismus inhibice autofagie aminokyselinami (zejména
leucinem) nenf pfilis jasny a pfedpokldda se souvislost s aktivaci mTOR
(,mamalian target of rapamycin”) signalni cesty, kterd spousti proteosyn-
tézu (52).V obecné roviné se zdg, Zze viechny aktivatory mTOR signalizace
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(aminokyseliny, inzulin, cvi¢ent) autofagii inhibujf, coz by mohlo vysvétlit
pricinu neptiznivého efektu ¢asné doplnhkové parenterdini vyzivy ve
studii EPaNIC, ¢asné kontroly glykemie inzulinem ve studii NICE-SUGAR
(53) nebo dokonce i ¢asné rehabilitace u kriticky nemocnych pacientd
ve studii AVERT (54). Tyto poznatky opét signalizuji potencialni skodlivost
sice dobfe minénych, nicméné vzhledem k pravé probihajici autofagii
neoptimalné nacasovanych terapeutickych intervenci.

Zména chovani stfevni mikroflory po jakékoliv zméné diety nenf
prekvapiva. Uprava jidelnicku na dnes popularni ,high-protein, low-
-energy” dietu mlze mit nepfiznivé dUsledky. Stfevni bakterie jsou
zvyklé fermentovat zejména cukry a produkty této fermentace maji
prospésny vliv jak na normalnf slozeni stfevniho mikrobiomu, tak také
na funkci enterocytl. V piipadé proteinové diety jsou bakterie nuceny
fermentovat bilkoviny, coZ je spojeno s vzestupem produkce amoniaku,
toxickych amind, prerlstani patogenni flory a zvysenim permeability
sliznice gastrointestindlniho traktu (55). Vsechny tyty odchylky mohou
nesporné prispét ke zhorseni prdbéhu stondni u kriticky nemocnych
pacientl a také ke zhorseni zdravi vibec (56).

Zaver

Predepsat optimalni pfijem kalorif a bilkovin u kriticky nemocné-
ho pacienta v pribéhu prvniho tydne pobytu na JIP je pro kazdého
intenzivistu velikd vyzva. Pohybujeme se totiz v prostredi ne zcela
presné pochopeného metabolismu u kriticky nemocnych pacientd,
pficem? je zfejmé, Ze jak nedostatecnad, tak také nadbytecnd nutri¢nf
podpora mohou mit nepfiznivé disledky. Cilem tohoto ¢lanku bylo
zdlraznit respektovani odpovédi na inzult pfi volbé nutri¢nf strategie
a nastinit rizika spojena s ¢asnou agresivni nutri¢nf intervencf, a to jak
pro energeticky, tak také pro proteinovy pfijem. Dnes je zfejmé, ze
nejoptimalnéjsi volbou nutri¢ni podpory v prabéhu prvniho tydne
pobytu na JIP je postupné navysovani davky jak energie, tak i bilkovin.
Chceme-li to vyjadrit ciselné, pak tedy, po podrobné analyze dostup-
nych Udajl a grafickych zobrazenf v citovanych pracich, vzestup davky
energie o 5 kcal/kg/den a vzestup davky bilkovin o 0,2 g/kg/den
nejlépe vyhovuje strategii nutri¢ni podpory pro prvnich sedm dnd
kritického stavu (Tab. 1). Plati to ovsem pouze u pacientl prichazejicich
na JIP s normalni hodnotou body mass index, tedy bez malnutrice i
obezity. Obé tyto kategorie pacientl vyzadujf zvlastni pozornost
presahujici rozsah tohoto ¢lanku.
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