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(Obr. 2) zplsobi aktivaci neuroendokrinnich
hormon( (napf. adrenalin, kortizol), které
rdznymi mechanismy zabezpecuji dostatec-
ny pfivod glukézy pro kriticky nemocného
novorozence:
degradace glykogenu (glykogenolyza)
degradace svalové a tukové tkané (proteo-
lyza, lipolyza) — aminokyseliny (alanin,
glutamin) a glycerol k produkci glukézy
(glukoneogeneze)
vyuziti laktatu z hypoxickych tkéani (glu-
koneogeneze)

Vysledkem uvedenych zmén je hyperglyke-
mie, na které se spolupodili také inzulinova rezi-
stence a nastaveni PN - riziko glucose overfeed-
ing v ptipadé nepfiméreného pfivodu glukézy
(Obr. 2). Dal3im projevem metabolickych zmén
je stagnace rlistu (na nékolik dni) na podkladé
katabolismu svalové a tukové tkané (1).

Tato faze je charakterizovana stabilizaci
pacienta s moznosti snizovani (weaning) kar-
diopulmonalni podpory (1). Regrese meta-
bolické stresové reakce umoznuje postupné
navysovat parenterdlni pfivod makronutrient(
a energie (Tab. 2).

Intenzivni ventila¢ni a obéhova podpora
v této fazi jiz neni potfebna a je nutné navy-
Seni nutri¢niho pfivodu (¢asto vyrazné nebo
mirné nad horni hranici doporuceni pro sta-
bilni novorozence) - prevence underfeeding
(Tab. 2). Optimalni pfivod Zivin zajisti pokryti
kumulativniho nutri¢niho deficitu, tkanovou
regeneraci, hojeni ran (dostate¢ny pfivod ami-
nokyselin) a catch-up rlst (1).

Kriticky nemocny pacient za¢ne na pod-
kladé akutniho metabolického stresu vyuZivat
bilkoviny jako zdroj energie. Stresova reakce
indukuje endogenni proteolyzu ve svalové
a pojivové tkani (substréaty pro glukoneogene-
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Prozanétlivé cytokiny

(kortizol, adrenalin, glukagon) Akutni metabolicka stresova reakce (IL-1, IL-6, TNF-a)
(stress of critical illness)
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Jaterni dysfunkce
zi), ktera je relativné nezavisla na exogennim
pfivodu protein(i. Naopak nadmérny a casny
parenteralni pfivod aminokyselin mize zp(-
sobit hyperamonemii, metabolickou acidézu,
encefalopatii a kiece (1, 3).

V akutni fazi dochazi také ke zvysené pro-
dukci reaktantd akutni faze (CRP, fibrinogen,
prokalcitonin) a snizené produkci jinych pro-
teinG (albumin, transthyretin, IGF-1, transferin).
Dynamika zmén biomarker( ndm muize pomoct
urcit prechod katabolické na anabolickou fazi
aoptimalizovat tak parenterdlni privod nutrient(i
(1). Vysetteni vétsiny uvedenych parametr( je

bézné dostupné v nemocnic¢nich laboratofich.

Akutni metabolicky stres indukuje en-
dogenni lipolyzu v tukové tkani s produkci
substratd pro glukoneogenezi (glycerol)
a energetické zajisténi (volné mastné kyseliny).
Sérova hladina triglycerid koreluje s inten-
zitou stresové reakce, proto se pfi podavani
intravendznich lipidovych emulzi u kriticky
nemocnych novorozencd doporucuje ¢astéjsi
kontrola triacylglyceridemie (cilit na hodnoty
<3,0mmol/l). Zvlasté ohrozeni jsou extrémné
nezrali novorozenci, ktefi maji snizenou bazal-
ni aktivitu lipoproteinové lipazy (1, 4).

Utilizace tuku je déle zavisld na exogen-
nim pfivodu glukézy. Excesivni parenteralni
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Mediatory stresové reakce

Glucose overfeeding
(nepfiméfeny parenteralni privod glukézy)

Medikace
(kortikoidy, katecholaminy)
pfivod glukoézy (glucose overfeeding) mize
zpusobit snizenou oxidaci mastnych kyse-
lin, de novo lipogenezi z cukri (energeticky
narocny proces) a dyslipidemii (hypertriglyce-
ridemie, hypercholesterolemie) — viz Obr. 2. Pfi
hypertriglyceridemii je proto vhodné nejdfive
racionalizovat pfivod glukézy (glucose infusion
rate, GIR) a az nasledné snizit nebo pfechodné
vysadit parenterdlni lipidy (1, 4).

Tukové emulze maji na rozdil od bilkovin
urcité benefity pro novorozence v kritickém sta-
vu —imunomodulace (rybiolej) a podpora keto-
geneze (tvorba ketoldtek). Predevsim zvysena
koncentrace 3-B-hydroxybutyratu je asociovana
se snizenou délkou umélé plicni ventilace a mor-
talitou u kriticky nemocnych pacientd (5, 6).

V akutni fazi kritického onemocnéni je vel-
mi ¢astym nalezem hyperglykemie (Obr. 2). Na
jejim vzniku se podili nékolik faktor(:
medidtory stresové reakce (Tab. 1)
stresem indukovana inzulinova rezisten-
ce (snizena utilizace glukézy perifernimi
tkdnémi a snizena schopnost jater omezit
glukoneogenezi)
iatrogenni faktory (nepfiméreny GIR -
glucose overfeeding; medikace zvysujici
rezistenci vUci inzulinu - kortikoidy, ka-

techolaminy)
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