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Umeéla vyziva v klinické praxi
Cast 1 — Hodnoceni nutriéniho stavu

Souhrn:

Nutri¢ni podpora v soucasné dob¢ piedstavuje jedno
z velmi dulezitych odvétvi mediciny. Je ji potiebné
poskytnou vSem pacientlim, ktefi ji vyzaduji a jsou

k ni indikovani, nebot’ vede k vyznamnému zlepSeni
1é€ebnych vysledki. Je dobie znamo, ze porucha
vyzivy je jednim z predisponujicich faktor rozvoje
hospitalizacnich komplikaci. Obdobna situace je

vSak 1 v ambulantni sféfe. Proto je nutné na poruchy
vyzivy myslet, aktivné po nich patrat a energicky

a bez prodlevy je také 1€¢it. K patrani po pfitomnosti
malnutrice vyuzivame fady vySetieni v€etné biochemickych
markerd. Malnutrici Ize 1é€it Gipravou dietnich
zvyklosti nebo nutricnimi ptipravky specialné
vyvinutymi pro tyto ucely. Tzv. umélou vyzivu lze
zajistit bud’ enteralné (za podminek zachované funkce
stteva) Ci parenteralné. V soucasnosti je metodou
prvni volby, za podminky zachované funkce



stieva, enteralni vyziva. Tuto Ize aplikovat bud’ jako
dopliikkovou (vétsinou formou sippingu) nebo jako
uplnou. K parenteralnimu zptisobu podavani umelé
vyZivy piistupujeme v ptipadé, Ze nelze zazivaci trakt
vyuzit jako cestou aplikace vyzivy.
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Mainutrice:

Malnutrice je jev, se kterym se velmi Casto setkdvame
v klinické praxi. Jedné se o odchylku od normalniho
stavu vyzivy vzniklou nerovnovahou mezi piivodem
zivin a jejich skutecnou pottebou v organizmu.

Pro pokrocilé stddia malnutrice pouzivdme termin
kachemie, pro nejvyssi stupeii kachexie pak vyraz
marasmus. V soucasné dob¢ je jisté, Ze malnutrice
neni jev, ktery se vyskytuje pouze v rozvojovych
zemich. Je to realny problém nasi dennodenni
1ékarské praxe. Jeji incidence se lisi dle riznych
literarnich zdroja. Vyskyt malnutrice je vysoky
piedev§im mezi hospitalizovanymi nemocnymi,

kde se nejcastéji uvadi incidence mezi 30 % a 60 %.
Zvl1asté ohrozenou skupinou nemocnych jsou gerontologicti
nemocni a déti. Pficinou relativné rychlého

zhor$eni nutri¢niho stavu v nemocnici byvaji, kromé
zakladniho onemocnéni, 1 nedostateny piijem
potravy v disledku probihajicich vySetfeni, cizim
prosttedim, bolesti, nevhodnym dennim rezimem

a v neposledni fadé 1 fyzickou neschopnosti pfijimat
potravu. U 3 — 4 9% hospitalizovanych nemocnych je
malnutrice natolik zavaZzna, Ze pokud neni 1é¢ena
umélou vyzivou, vede ke smrti nemocného. Rada
studi prokdzala, ze malnutrice je spojena s mnoha
komplikacemi jako jsou zhorSené hojeni operacnich
ran, zvySena nachylnost k infekci, zpomaleni
rehabilitace nemocného, prodlouzeni hospitalizace,
zvySeni ndkladii na 1éCbu a podobné.

Organizmus zapojuje v piipadé hladovéni adaptacni
mechanizmy, kterymi je schopen Cerpat potfebnou
energii a ziviny ze svych zasob. Tyto jsou ve forme
zasobniho tuku a bilkovin (svalll). Adaptace organizmu
na nedostatek zivin se zasadné lisi dle toho,



zda se jedna o tzv. prosté hladovéni ¢i zda se jedna

o hladovéni spojené se zanétlivou reakci organizmu
tzv. stresové hladovéni. Prostym hladovénim se vyviji
tzv. maranticky typ malnutrice, ktery je charakterizovan
postupnym ubytkem tukové 1 netukoveé hmoty,
poklesem hmotnosti a BMI, normalni hladinou
plazmatickych proteint. V rdmci stresového hladovéni
dochézi k rozvoji tzv. kwashiorkorového typu
malnutrice, ktery je zpiisoben pfevazné deficitem
proteinil. V klinické praxi se nejCastéji setkavame

s kombinaci obou typu, tj. u primarné¢ malnutri¢niho
nemocného se objevi akutni onemocnéni.

Hlavnim zdrojem energie pii prostém hladovéni je
tuk. Pti kratkodobém hladovéni dochazi ke snizeni
sekrece a ucinku inzulinu a ke zvySeni katabolickych
hormonti. Vysledkem je urychlend glykogenolyza

a lipolyza. Vzhledem k tomu, Ze mastné kyseliny
nemohou byt konvertovany piimo na glukézu,

zavisi tvorba glukozy v jatrech a ledvinach na
kontinudlnim ptivodu glukoplastickych AMK,
glycerolu a laktatu z anaerobni glykolyzy ve svalech.
Pti dlouhodobém hladovéni dochazi k zpomaleni
katabolizmu proteint a to jednak snizenim zakladni
energetické potieby a dale snizenim spotieby glukozy
v organech na ni zavislych, které za¢nou zvysené
utilizovat ketolatky jako zdroj energie.

Jako univerzalni model stresového hladovéni 1ze
pouzit zanét. Béhem tézkého zanétlivého onemocnéni
dochazi k vzestupu katabolizujicich hormonil

typu katecholamind, kortizolu a glukagonu, pti které
vznikd gluk6zova intolerance (zpiisobena inzulinovou
rezistenci perifernich tkdni) a neschopnost normalné
utilizovat zakladni substrat glukozu. Sou€asné

je vystupnovana glukoneogeneze a vysledkem téchto
déjt je te€zky katabolizmus télesnych proteinti (jak
visceralnich tak somatickych). Hyperinzulinemie

a hyperglykemie ptisobi snizeni oxidace mastnych
kyselin, utlument lipolyzy a zhorSeni katabolizmu
proteinil. Timto zpisobem miize dosahnout denni
ztrata dusiku hranice 40 g/24hod 1 vice. Takto vznikla
kachexie byva skryta v generalizovanych otocich
zpusobenych kapilarnim leakem. Pti delSim trvani
stresového hladovéni dochazi k vyCerpani zadsob



proteind, k depleci fady aminokyselin (glutamin,
arginin, glycin), minerala a stopovych prvka.

V klinické praxi mizeme zaznamenat ubytek svalové
sily (zhorSeni mobility nemocného, oslabeni dechové
prace s naslednou hypoventilaci a zhorSenym
vykaslavanim), depleci sérovych bilkovin se vSemi

z toho plynoucimi disledky (poruchy rozloZeni
tekutin v intersticiu a intravaskularnim prostoru,
porucha tvorby lipoproteinii, deplece transportnich
bilkovin, sniZzeni koncentrace imunoglobulinil),
vzestup vnimavosti k infekcim, zhorSené hojeni

ran, zvyseni frekvence vyskytu dekubitt, pierastani
bakterii v gastrointestindlnim traktu a v neposledni
fadé 1 zvySeni mortality nemocnych. Na rozdil od
prostého hladovéni neni mozné pouhou nutri¢ni
intervenci upravit metabolizmus v rdmci stresového
hladovéni. Nutriéni podpora v akutni fazi onemocnéni
ma za cil minimalizovat rozvoj malnutrice.
Katabolizmus proteint v této fazi totiZ nelze nutriéni
podporou zvratit v anabolizmus. Dodavka aminokyselin
ovSem brzdi katabolizmus bilkovin a k tomu

jesteé stimuluje syntézu bilkovin, ¢imZ se ponékud
snizuje negativni dusikové bilance.

Prevence rozvoje malnutrice a jejich komplikaci je
ucinnéjsi a levnéjsi nez zdlouhava a slozita 1écba
tézkeé malnutrice. Zahajeni nutri¢ni podpory v klinické
praxi zavisi na spravném zhodnoceni stavu

vyzivy. Neexistuje jednoducha metoda, podle které
je mozno definitivné urcit diagndzu malnutrice,

vzdy je tfeba provést soubor vySetieni a pocitat

s limitacemi jednotlivych vySetfeni. V zasad¢ je pak
nutné odliSovat, zda se jedna o poruchu vyZivy zplisobenou
prostym hladovénim ¢i poruchu v ramci

kritického stavu.

Metody hodnoceni nutriéniho stavu

a monitorovani umeélé vyzivy

K hodnoceni 1ze pouZit tato vySetieni:

1) klinické

2) antropometrické

3) biochemické

4) hematologické

5) imunologické

6) méfeni energetického vydeje



Velmi dilezitym faktem, ktery nesmi byt opomenut
pii nutricnim hodnoceni je, ze pfesuny plasmatickych
bilkovin a vody mezi kompartmenty vyznamneé
ovliviiuje vysledek celkového hodnoceni, a to zvI4sté
v kritickém stavu. PouZiti téchto vySetieni je relativné
spolehlivé pro klinicky stabilizované pacienty,

ale pro kriticky nemocné jsou tato vySetfeni velmi
¢asto nespolehliva.

1) klinické hodnoceni a anamnéza

Anamnéza je zédkladem kazdého klinického vySetieni
a dotazy, tykajici se nutricnich zvyklosti, by nemély
chybét pi1 zddném vysetfeni. Vzhledem k tomu,

ze malnutrice byva velmi ¢asto podhodnocena, je
vhodné vyuzit screeningovych metod k vytipovani
skupiny pacient ohrozenych malnutrici. V diagnostice
malnutrice je vhodné vyuzit vSech slozek

zdravotni péce, tak aby byla soucasti jak 1€karského
tak oSetfovatelského piijmu a chorobopisu. Nasim
cilem je zjistit, zda se jedna o malnutrici. Paklize

ano, pak o jaky typ malnutrice se jedna a jakym
mechanizmem byla zpiisobena. Nejdulezitéjsi
anamnesticky tdaj je nechtény ibytek hmotnosti

za urcity Casovy usek. Soucasti riznych nutricnich
dotaznikt je hodnota ubytku hmotnosti o0 5 % resp.

10 % béhem poslednich 3 mésict, podle jinych nechtény
ubytek hmotnosti 10 kg za poslednich 6 mésici.
Dalsi udaje, které je nutné ziskat z anamnézy, jsou
bolesti bficha, poruchy vyprazdiovani, prijmy,
zvraceni, odhad mnoZstvi snédené stravy apod. Pfi
fyzikalnim vySetfeni je nutné vySetfit hmotnost

a vysku pacienta (nikoliv pacientem udané miry)

a porovnat s idealni hmotnosti nebo pomoci nékterého
z vySkovéahovych indexii srovnat s hodnotami
odpovidajicimi véku a pohlavi (napii BMI — body
mass index). Pti fyzikalnim vySetifeni odhadujeme
télesné zasoby proteini inspekci a palpaci podkozi

a riznych svalovych skupin. Jestlize prominuji Slachy
svall a jsou lehce ptistupné palpaci, znamena to,

ze pacient ztratil nejméné 30 % télesnych bilkovin.
Tukové zdsoby mohou byt odhadovany stiskem

kozni fasy nad bicepcem ¢i tricepsem. Pokud je

citit pouze kize, pak nemocnému nezlstava tukova
zéasoba vétsi jak 10 % télesné hmotnosti. VSimame



si ptitomnosti otokt, ascitu, vypadavani vlasi,

suché klize, ptitomnosti hematomt, stavu chrupu

a krvaceni z dasni atd. Nékteré tyto metody selhavaji

u nemocného s kwashiorkorovym typem malnutrice,
nebot’ je inspekce a palpace modifikovana
generalizovanym otokem a nemocny budi dojem
dobfte Zivené¢ho Cloveka.

2) antropometrie

Pouziva se k métfeni dlouhodobého nutri¢niho

stavu, neni vhodna k méteni miry katabolizmu.
Ubytek svalstva Ize kvantifikovat za pomoci méfeni
obvodu paze. Pro ubytek svalové hmoty svédci

obvod nedominantni paze u muzt pod 19,5 cm,

u Zen pod 15,5 cm. Z méteni koZni fasy caliperem
muzeme také soudit na malnutrici. KoZni fasa nad

m. triceps mens$i nez § mm u muzi a 10 mm u Zen
sveédci pro tézkou malnutrici. V klinické praxi

se prakticky nevyuziva méteni svalové hmoty za
pomoci jedno ¢1 vicedimenzionalni bioimpedance,
NMR, CT, dual energy X ray (DEXA) pro slozitost
zafizeni a nutnost zkuSenosti vysetiujiciho v jejich
interpretaci.

Funk¢ni testy (méteni svalové sily uchopu ip dynamometrem,
peak exspiratory a inspiratory flow)

maji spiSe vyznam v hodnoceni uc¢innosti nutricni
podpory.

3) biochemické markery

V hodnoceni nutri¢niho stavu neexistuje idedlni
univerzalni nutriéni marker. Pfi diagnostice malnutrice
je nutné zvolit parametry s riznou vypovédni
hodnotou ve vztahu k proteinové a energetické
malnutrici a s riznym biologickym poloCasem

v organizmu. Pfi interpretaci plazmatickych hladin
bilkovin je nutné mit na paméti, ze hladina téchto
produktii mize byt ovlivnéna nejen mirou jejich
produkce, ale 1 jejich presunem v télesnych kompartmentech
a mnoha nenutri¢nimi faktory (hydratace,

akutni zanét, jaterni cirhdza, atd.).

Albumin je vyznamny prediktor prognézy nemocnych
v kritickém stavu. Albumin je protein tvoteny
jedinym polypeptidovym fetézcem o 585 aminokyselinach.
Molekulova hmotnost albuminu je 67 kDa.

Je syntetizovan v jatrech a tvoii 60 % vSech plazmatickych



bilkovin. Zhruba 42 % celkového télesného

albuminu se nachazi v plazmé¢, zbytek je ve tkanich,
hlavné v podkozi a ve svalech. Sménitelny pool
albuminu (tzn. mnozstvi ihned dostupného albuminu
v organizmu) je asi 3,5 — 5,0 g/kg. Biologicky

polocas albuminu je asi 20 dni. Kromé podilu na
genezi koloidné onkotického tlaku plazmy, se albumin
uplatiiuje jako transportni bilkovina pro fadu

latek (volné mastné kyseliny, kalcium, stopové prvky,
bilirubin, 1€ky a xenobiotika atd.). Byva povazovan

za zlaty standard v hodnoceni malnutrice, ale jeho
hladina je ovlivnéna fadou faktort. Predevsim je
nutné hodnotit albumin ve vztahu k reaktantim

akutni faze, se kterymi zachovéava inverzni pomeér,
déle je nutné pfihlédnout k proteosyntetické schopnosti
jater, redistribuci, renalnim i extrarenalnim

ztratam, stavu hydratace a vékové diferenci referen¢ni
hodnot. Proto 1ze hladinu albuminu pouZzit jako
marker malnutrice spiSe u chronicky nemocnych

v hemodynamicky stabilizovaném stavu, bez projevi
akutni stresové zatéze. Klinicky vyznamny je pokles
albuminu pod 25 - 28 g/l. Z klinického hlediska je
racionalni sledovat hladinu albuminu 1x tydné, kdy
vzestup hladiny albuminu doklada anabolickou fazi
organizmu. Pies vSechna vySe zminénd omezeni

v interpretaci hladin albuminu se tento jevi jako
nejvyhodnéjsi screeningovy parametr v hodnoceni
malnutrice.

Prealbumin je protein syntetizovany v jatrech a epitelidlnich
buiikach chorioidalniho plexu, nalézdme

jej v krevni plazmé a v likvoru. Je jednim z transportnich
proteinil tyreoidalnich hormonti (T3 a T4).

Ptiblizné 40 % plazmatického prealbuminu tvoii
pevny komplex s plazmatickym proteinem vazajicim
retinol (RBP). Tvorba tohoto komplexu proteinprotein
stabilizuje vazbu retinolu na RBP a brani tak

ztratam vitaminu A do moci. Prealbumin se jevi jako
velmi citlivy ukazatel deficitu proteinti. Vzhledem

k jeho velmi kratkému polocasu 2 dny je mozné
pouzit prealbumin k méfeni rychlych zmén nutrice.
Klinicky vyznamny je pokles pod 0.1 g/l. Stanoveni
prealbuminu je vyhodné v tom, Ze zachyti nejméné

44 % pacientli ohroZenych malnutrici jesté v dobg,



kdy jsou hladiny albuminu v normé¢. Pfi posuzovani
hladin prealbuminu je nutné ptihlédnout k nenutri¢énim
pti¢indm poklesu prealbuminu (hepatalni

1éze, zanéty, deficit zinku). N€kdy se provadéji korekce
prealbuminu a albuminu na CRP a orosomukoid
(prognosticky zanétlivy a nutriéni index PINI,
Carpentier) za celem srovnani proteinti akutni

faze a ukazatell proteosyntézy. Stanoveni hladiny
prealbuminu je cenné v poc¢atecnich fazich realimentace,
kdy je raciondlni vySetfovat hladinu kazdy

druhy az tieti den do doby, nez dosahne 0,250 g/I.
Transferin je zodpovédny za absorpci a transport
zeleza. Jedna se o glykoprotein ze skupiny -1
globulind. Jeho polocas je 3-5 dnli. Ve srovnani

s albuminem a prealbuminem je jako ukazatel
nutri¢niho stavu mén¢ spolehlivy a jako ukazatel
malnutrice ma pomérné nizkou specificitu 1 senzitivitu.
Pokles transferinu se vyskytuje u onemocnéni

jater, pfi operacnich vykonech a pfii terapii ATB.
Vzestup transferinu ukazuje 1€pe nastup pozitivni
dusikové bilance nez jeho pokles negativni bilanci.
Jeho stanoveni jedenkrat tydné v poc¢atecnich fazich
realimentace neni nikterak abundantni.
Cholinesteraza je enzym rozkladajici estery cholinu.
Prakticky vyznam ma stanoveni celkové CHE,
nazyvané téZ pseudocholinesteraza ($tépi substrat
butyrylthiocholinjodid), ktera je prevazné jaterniho
puvodu a jejiz fyziologicka funkce je, na rozdil od

tzv. prave Cili acetylcholinesterdzy, nejasna. Biologicky
polocas je 5-7 dntli a pfi jejim hodnoceni je nutné
postiZzeni nelze k hodnotam ptihliZet, nebot’ spise
odréazeji stav jaterni proteosyntézy nez stav nutrice.

V hodnoceni malnutrice ma vyznam srovnatelny

s prealbuminem.

Retinol vazajici protein (RBP) je syntetizovan v jatrech
a je nosicem vit A. Jeho polocas je 12 hod, je

citlivym ukazatelem deficitu bilkovin i energie. Jeho
hladina citlivé zavisi na funkci jater a ledvin a na
jinych nenutri¢nich faktorech. Rutinné se v klinické
praxi nepouZziva, nebot’ neni dobrym markerem
dlouhodobého nutri¢niho stavu.



Kreatinin se tvofi v konstatnim mnozstvi, kazdy
den zhruba 1,7 % z celkového svalového kreatinu,
ktery po zméné v kreatinin jiz nemlze byt zapojen
zpét do kreatin-fosfatového metabolizmu. Kreatin je
rovnéZ ve svalstvu obsazen v konstantnim definovaném
mnozstvi, proto miZe byt pouzit k vypocitani
celkové svalové hmoty. VyluCovani kreatininu moci
je pomérné konstantni od 1.0 do 1.5 g/24 hod nebo
od 20 do 26 mg/kg ide4lni hmotnosti pro muze a od
16 do 22 mg/kg idealni hmotnosti pro zeny. Tvorba
a vylucovani kreatininu je vSak zavisld na mnoha
proménnych, jako je velikost svalové hmoty, svalova
aktivita, v€k, pohlavi, funkce ledvin. Za idealnich
podminek Ize vyluCovani kreatitinu povazovat za
ukazatel stavu somatického proteinu. U hladiny
kreatininu v séru je vyznamn¢jsi celkovy trend nez
jednorazova hodnota. Snizeni hladiny kreatininu

v séru pozorujeme u nemocnych s vystupnovanym
katabolizmem svalovych bilkovin. VZdy je tfeba brat
v tvahu limitace této hodnoty ve vztahu k hydrataci,
funkci ledvin, velikosti svalové hmoty apod. Pro
klinické Gcely je spolehlivéjsi vztahnout vyluCovani
kreatininu k télesné vysce.

Kreatinin vySkovy index je spolehlivéj$im ukazatelem
katabolizmu bilkovin, nebot’ vySka neni
proménlivym parametrem jako hmotnost. Srovnava
namé&fenou exkreci kreatininu s kreatininem, ktery
odpovida jedinci stejné vysky s normalni svalovou
hmotou.

KN (mg/24 hod)

KVI = x 100

KT (mg/24 hod)

Vysledek se udava v procentech normalnich hodnot
zdravého jedince stejné vysky. Hodnota 90 — 100 %
je povazovana za normu, méné nez 80 % se poklada
za snizeni svalové hmoty, 60 — 80 % je stfedn¢ velky
deficit svalové hmoty a méné nez 60 % je tézky deficit
svalové hmoty s vyraznym funk¢énim postizenim.
Nepiesnosti vypoctu vznikaji v dasledku rozdilnosti
slozeni stravy, v€éku (snizeni podilu hmoty svalstva
na celkové hmotnosti, snizenim obsahu kreatinu ve
svalstvu a sniZenim pfijmu masa v potrave) a obecné
pii stresove zatézi (vede ke zvySeni odpadu kreatininu




do moc¢i). K predejiti chyby v ramci kolisani

stravy je nutné provést sbér za 24 hod nejlépe 3

dny po sobg.

3-methyl — histidin patii mezi neesencialni aminokyseliny.
Vznika metylaci esencialniho histidinu,

nejvice je obsazen v aktinu a myozinu bunék svalové
tkan¢. Kdyz dochazi k katabolizmu myofibril, 3

— metyl — histidin uz neni vyuzitelny pro syntézu
proteint a je vylu¢ovan do moci. Je tedy ukazatelem
obratu svalovych proteint. Pfi hodnoceni odpadu 3

— metyl histidinu do mo¢i je potfeba pocitat s tim,

ze ¢ast muze pochazet s hladké svaloviny stfeva

a myokardu a ze vylu¢ovani se méni s vékem a hormonalni
rovnovahou. Klinické pouziti je omezeno

nedostatkem standardnich hodnot pro spolehlivou
interpretaci.

Urea je dalSim moznym ukazatelem katabolizmu
bilkovin ¢i zn. malnutrice. Niz§i sérové hladiny urey
jsou spojeny s niz$i oxidaci proteintl a signalizuji
malnutrici, kachexii nebo nedostate¢ny piijem bilkovin.
Zvysené sérové hladiny urey, za ptedpokladu

normalni funkce ledvin a hydratace organizmu,

ukazuji na katabolizmus bilkovin. Podobné¢ 1ze
interpretovat 1 zvySeny odpady urey do moci /24

hod. Za timto Ucelem je vyhodné stanoveni dusikové
bilance.

Dusikova bilance vyjadiuje rozdil ptijmu dusiku

ve form¢ aminokyselin a jeho vydeje ve formé&
dusikatych latek. Do jisté miry je spolehlivou mirou
syntézy nebo naopak katabolizmu proteind. Celkovy
katabolicky dusik v gramech vylouceny moci za 24
hod vypocitame ze vztahu:

Katabolicky N (g) = U(urea) x Vx 0.028x 1.2 + Z
[U(urea) — koncentrace urey v moci v mmol/l,

V —diuréza/24 hod, 0.028 — faktor prepoctu mmol

urey na gram urey, 1.2 — faktor korigujici hodnotu
celkového dusiku za predpokladu, Ze urea cini 80 %
celkového dusiku, Z — ztraty dusiku v gramech extrarendlni
cestou/

V klinickém kontextu ztrata dusiku> 12 - 15 ¢

je ukazatelem malnutrice. V kritickém stavu vSak
mohou ztraty dosahovat az 40 g N /24 hod. Pti hodnoceni
odpadu urey do moci je tteba mit na paméti,



ze hodnota je siln€ ovlivnéna funkci ledvin, stavem
hydratace a zavaznosti onemocnéni.

Cholesterol je nepostradatelnou komponentou

vSech fosfolipidovych membran lidského organizmu.
V lidském organizmu se cholesterol vyskytuje jednak
volny a jednak ve formé esterti cholesterolu a mastnych
kyselin. Volny cholesterol je soucasti bunéénych
membran. V plazmé se vyskytuje z jedné tietiny
volny cholesterol a ze dvou tfetin ve form¢ esteri

kys. linoleové a olejové. Za normalnich okolnosti

je ziskavana ¢ast potiebného mnozstvi cholesterolu

z potravy za pomoci specifickych pienasect kartdcového
lemu enterocytil jejuna. Endogenni syntéza vSak
nckolikanasobné ptevysuje absorbei cholesterolu.
Bylo pozorovano, Ze snizena hladina cholesterolu se
vyskytuje u nemocnych s malnutrici. Jeho hodnota
1épe koreluje s BMI nez hladina albuminu. Hypocholesterolemie
v intenzivni péci velice tésné souvisi

s horsi progndézou nemocnych, zvySenou nachylnosti
k infekcim a hor§im hojenim ran. Pfi hodnoceni
hladiny cholesterolu je potieba vzit v ivahu, zda
nemocny trpi poruchou metabolizmu cholesterolu,
zda uziva hypolipidemickou terapii ¢i zda netrpi
poruchou funkce §titné zlazy. Pii hypothyredze jsou
tradi¢n¢ nachazeny vysoké hladiny cholesterolu.
Hodnoty celkového cholesterolu pod 3.0 mmol/I (pti
vylouceni vySe zminénych predpokladil) svéd¢i pro
dlouhodobou energetickou deprivaci.

Vysetieni ionti séra u nemocnych s malnutrici ma
velmi ménlivy obraz a velkou fadu proménnych.
Bilanci 1onth je vhodné sledovat zejména pii pocatecni
1é€b€ nemocnych s malnutrici. V katabolizmu

dochazi k retenci Na, po zvladnuti akutniho stavu
pozorujeme spiSe negativni bilanci Na. Hyponatremie
byvé pozorovana u malnutrice pti vyCerpani
energetickych zasob organizmu (sick cell syndrom),
hypernatremie mize byt disledkem hyperkatabolizmu
pti velkych ztratach urey. Hyperkalemie

Casto provazi metabolickou acidézu a katabolizmus,
hypokalemii Ize pozorovat pti obratu katabolizmu

v anabolizmus pi1 zah4jeni vyzivy. Hypofosfatemii
1ze pozorovat na po¢atku zahajeni nutri¢ni podpory

v anabolické fazi onemocnéni. Typickym ndlezem



pii malnutrici je hypokalcemie, ktera doprovazi
pokles bilkovin. Ve vztahu k nutri¢nimu stavu lze
hodnotit i dal§i prametry, jako jsou IGF-1, fibronektin,
somatomedin C, které nemaji zatim v rutinni

praxi velké vyuziti.

Hladiny plazmatickych proteinli albuminu, transferinu
a dalSich odrazeji visceralni zasoby proteint.
Ukazatelem stavu somatického proteinu, ktery

je predstavovan piedevsim kosternim svalstvem,

je vyluCovani kreatininu a stanoveni 3-methylhistidinu
v moci. Bohuzel oba tyto parametry

maji omezené pouziti, zvlasté pak u nemocnych

v akutnich stavech. Pfi hodnoceni nutri¢niho stavu
nemocného je tfeba brat v uvahu celkovy klinicky
stav, pfidruzené choroby a funk¢ni stav organti podilejicich
se na metabolizmu organizmu. K sniZeni

nepiesnosti v hodnoceni stavu vyzivy je poté nutné
pouzit kombinaci laboratornich marker® nutrice

a mit na paméti jejich limitace.

4) hematologické testy

Malnutrice byva provazena poklesem absolutniho
poctu lymfocytl (hodnoceni byva zatizeno malou
specificitou a senzitivitou). Absolutni pocet lymfocyti
niz8i jak 1500/pl miize naznacovat malnutrici,
hodnoty méné jak 900/ul jiz svéd¢i pro tézkou
malnutrici. Soucasné byva pozorovana sideropenicka
ale 1 makrocytarni anemie (deficit vit B12

a kys. listové).

5) imunologické testy

Malnutrice mikro i makronutrientd se ¢asto projevuje
zhorSenim stavu imunitnich funkei a je

nejcastéjsi pricinou sekundarnich imunodeficiti.
Protilatkovy deficit je klinicky vyjadien az u tézkych
forem malnutrice, zatimco deficit bunécné imunity

je zcela béZznym nalezem u chronické protein energetické
malnutrice. K jeho hodnoceni se vyuziva kozni
hypersenzitivita na ubikvitarné se vyskytujici antigeny
(kandidovy, diftericky, tetanovy, toxoplazmin

a tuberkulin). Jednotlivé antigeny se aplikuji ptisné
intradermalné. Jako pozitivni se hodnoti vznik
infiltrdtu o priméru 5 mm a vice. V indikovanych
ptipadech je mozné stanovit hladiny imunoglobulini,
vySettit CD4 a CD8 lymfocyty.



6) méreni energetického vydeje

Ke stanoveni ptesné energetické potieby se pouziva
indirektni kalorimetrie. Spotieba energie a utilizace
nutri¢nich substratli jsou pocitany ze spotieby
kysliku (VO2) a produkce oxidu uhli¢ite¢ho (VCO?2).
K vypoctu je potieba znat mnoZzstvi katabolického
proteinu za dané obdobi, coz je tradi¢né méteno
pomoci odpadu dusiku mocoviny. Meteni za pomoci
indirektni kalorimetrie Ize provadét na spontanné
ventilujicim ¢loveku za pomoci canopy nebo za
pomoci otevieného systému s misici komorou pro
méieni ventilovanych nemocnych. Spotteba kysliku

a produkce oxidu uhli¢itého jsou proporciondlni

k energetickému vydeji.

EE: =(VO2x3.94) + (VCO2 x 1.11) - (odpad urey
x 2.17)

[Faktor 2.17 vyjadruje neuplnou oxidaci proteinii

in vivo]

Na zéklad¢ indirektni kalorimetrie vytvotil Harris

a Benedict rovnici, ze které je mozné vypocitat na
zékladé€ pohlavi, véku, télesné hmotnosti a vysky
bazalni energetickou potiebu jedince:

muZi: REE = 66.473 + (13,7516 x H) + (5,0033 x V)
—(6.755 x a)

Zeny: REE = 655,0955 + (9,5634 x H) + (1.8496 x V)
—(4.6756 x a)

[H — télesna hmotnost v kg, V —vyska v cm, a — vek]
Celkova energeticka potieba se sklada z bazalni
energetické potfeby REE (za norméalnich okolnosti
odpovida 70 — 80 % celkové potieby), k némuz se
ptipocita faktor odpovidajici aktivit€é nemocného
(FA), faktor télesné teploty (TF) a faktor odpovidajici
zavaznosti onemocnéni (IF — injury factor )

CEV (kcal/24hod) = REE x FA x IF x TF

Vypocty REE maji vyznam pouze u stabilizovanych
nemocnych, u kriticky nemocnych dosahuje rozdil
vypoctené a meéfené REE az 40 %, denni variabilita
REE u nemocnych v sepsi dosahuje az 50 %. Z téchto
udajt vyplyva vyznam presného méteni REE. Rovnice
klidove energetické potieby obecné podhodnocuji
aktualni stav a pfi pouZiti stresovych faktor

naopak nadhodnocuji energetickou potiebu.



