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Stopové prvky v kritickych stavech. Cast 2: méd a selen
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SOUHRN

Druhé ¢ast sdéleni o problematice stopovych prvkd v kritickych stavech je vénovana médi a selenu. Kuprémie po kratkém
poklesu po traumatu stejne jako u systémoveé infekce stoupa. Ceruloplasmin, na ktery je v plazmé vazana, je reaktantem
akutni faze. Deficit médi vyzaduijici Uhradu vzniké pri rozsahlych popélenych plochéch, ztratach sekretli zazivaciho traktu
a negativni bilanci pfi hemodialyze. Protoze je méd nezbytna pro utilizaci zeleza pfi tvorbé transferinu a hemoglobinu, vede
jeji nedostatek k hypochromni anémii. Je uvedeno doporucené davkovani medi pfi vySe uvedenych ztratach.

Selen ma rfadu funkcf vyznamnych pro preZitf kritickych stavd, mezi které patii ochrana pred organickymi peroxidy, preména
tyroxinu v aktivni trijodtyronin, zlepSeni odpoveédi na glukokortikoidy, kontrola glykémie, inhibice adheznich molekul a vliv
na funkci T lymfocytl. Selenémie je pii systémovém zanétu snizend a s tizi stavu (napf. s rozvojem sepse) progresivné dale
klesé. Prace referuje o radé klinickych pokust se suplementaci rlizné vysokych davek selenu, podavanych maximéalné po
dobu dvou tydnl. Mortalita vyznamné klesla zatim v jen jednom rozsahlém klinickém pokusu, mezi dal$imi jednotlivé uva-
dénymi pozitivnimi vysledky jsou napt. zlepSeni skore viceorganove dysfunkce (SOFA), Uprava nizkych hodnot cholesterolu,
prealbuminu, glutathionperoxidazy, pokles C-reaktivniho proteinu. Jsou diskutovany optimalni terapeutickeé davky. Pro med
i selen jsou uvedeny i toxické projevy predavkovani, které se samy mohou stét pricinou kritickych stavd.
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SUMMARY

Brodska H., Kazda A., Valenta J.: Trace elements in critical states. Part 2: copper and selenium

The second part of the communication on the issue of trace elements in critically ill patients is devoted to copper and
selenium. After a short decrease in trauma, as well as in systemic inflammation, plasmatic level of copper increases. The
copper is bound on ceruloplasmin, which is an acute phase reactant. Copper deficiency requiring substitution occurs in
extensive burns, losses from the gastrointestinal tract or in negative balance during haemodialysis. Copper is necessary for
the utilization of iron in the formation of haemoglobin and transferrin and therefore the insufficient level results to hypochro-
mic anaemia. The authors present the recommended doses for copper supplementation in the aforementioned losses. Se-
lenium possesses a number of functions important for the surviving of critical iliness, including protection from the organic
peroxides, the conversion of thyroxine to active triiodothyronine, improvement in response to glucocorticoids, glycaemic
control, inhibition of adhesion molecules and the effect on the function of T-lymphocytes. The level of selenium is reduced
in systemic inflammation and it falls progressively depending on the severity of condition (e.g. sepsis). The article reports
a number of clinical trials with different regimens of supplementation with high doses of selenium, administered for maximal
period of two weeks. The mortality rate has dropped significantly so far in one large clinical trial only. Some other trial have
reported positive results in some outcomes: SOFA score improvement in patients with multiple organ dysfunctions, eleva-
tion of previously low cholesterol, praealbumin and glutathione peroxidase levels, and reduction in C-reactive protein values.
The optimal therapeutic doses are discussed in detail. The toxic effects of copper and selenium overdose, which can cause
a critical condition per se, are mentioned.

Keywords: copper, selenium, trauma, systemic inflammation, critical care.

Méd

Vyznam

Cu je slozkou metaloenzym(, konkrétné oxiddz,
hydroldaz, superoxiddismutdz aje nutnd ipro jejich
genovou expresi. Je nezbytna pro utilizaci Fe pfi vzniku
transferinu a hemoglobinu.

Laboratorni hodnoty

Sérum 11 — 20 pmol/l (0,7 — 1,3 mg/l) muzi; u Zen
a déti jsou hodnoty lehce vyS$si, mo¢ < 0,9 umol/d
(0,06 mg).

V kritickych stavech

Po traumatu kuprémie a ceruloplazmin béhem
nékolika dnd stoupaji. Ceruloplazmin je reaktant akutni
faze. Deficit hrozi pfi rozsahlych popaleninach pro ztra-

ty Cu i ceruloplazminu popalenou plochou. Tyto ztraty
mohou trvat i tfi az osm tydnd. Jiz po 1. tydnu je mozna
ztrata 20 % az 40 % Cu z organizmu. Pfi kontinudlni
venovendzni hemodialyze byla zjisténa prdmérna nega-
tivni bilance Cu 6,6 umol/d [1]. K deficitu mohou vést
i stomie zazivaciho traktu s vysokou sekreci a malnutri-
ce. Mezi klinické pfiznaky deficitu patfi nehojici se rany,
osteopordza, bolesti kloubl pro periostani apozice,
hypertrofie a fibréza myokardu, zhorSena elasticita cév,
tvorba katecholamint a myelinu v nervové tkani a pete-
chie. Laboratorni pfiznaky: mikrocytarni hypochromni
anémie nereaguijici na privod Fe, leukopénie, poklesy
Cu v erytrocytech, kuprémie i ceruloplazminu. ZvySuji
se naopak cholesterol, triacylglyceroly a alkalicka fos-
fataza. Je porucha tolerance glukozy.

Dalsi zajimavy pohled na vztah Cu ke kriticky
nemocnym se netyka jejiho metabolismu ani davko-
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vani, ale nedavného zhodnoceni vlivu médénych povr-
chi na pritomnost mikrobidlni kontaminace predmét(
bé&zného vybaveni JIP. Mikrobiologické vySetfeni sté-
r0 z povrchd téchto predmétd byla vysoce vyznam-
neé Casteji pozitivni, pokud jejich povrchy byly tvofeny
umelymi hmotami, nerezavéjici oceli, dfevem a dalSimi
materidly, proti stejnym predmétim, jejichz povrchy
byly pokryty materidly s vysokym obsahem Cu. Anti-

stfedi pro nemocné [2].

Doporuéeny prijem

Cestoue. v. 11 - 19 uymol/d (0,7 — 1,2 mg), pfi p. v.
4,7 umol/d (0,3 mg) [3,4].

ZvySena suplementace u kritickych stavl neni
obecné doporudovana, prfivod jako soucast bézné
podavanych smeési STP neni kritizovan, stejné tak pfi-
jem v ramci e. v. Pri ztratach sekret( zaZivaciho traktu
se tento i. v. privod zvySuje na 6,3 — 7,9 umol/d (0,4
- 0,6 mg). Velké ztraty sekretl, ale zejména rozsah-
lé popéleniny, vyzaduji pfivod az 20 pmol/d (1,3 mg).
Pozornost je nutno vénovat i nemocnym dlouhodobé
dialyzovanym [5, 6].

U hepatopatii se davky snizuji na poloviéni a kupré-
mie ma byt monitorovana, u jasné cholestazy ma byt
Cu vyloucena zcela, zejména u déti. Riziko retence Cu
predstavuje biliarni obstrukce, pfi které se zvysuiji hla-
diny Cu v télesnych tekutinach. Mezi mozné nésledky
patfi jaterni nekrdza, renalni selhani, koma a v krajnim
pfipadé exitus.

Nadmeérny pfijem

Problémem pfi p. v. je kontaminace roztok{ solemi
Cu. Méreni prokazala nékdy az 3,4krat vyssi hodnoty
v roztocich pro p. v., nez bylo deklarovano [7].

Selen

Vyznam

Zakladni jsou predevSim redoxni vlastnosti Se.
Glutathionperoxidazy (GPx) tvofi rodinu enzymd, chréa-
nicich prfed organickymi peroxidy, peroxidem vodiku
a hydroxylovymi radikdly. Na Se jsou zavislé jodtyro-
nin dejodazy, které méni tyroxin v aktivni trijodtyronin.
Thioredoxin reduktazy katalyzuji, na NADPH zavislé,
redukce fady substratl a redukuiji antioxidacni systém
a nukleotidy pfi syntéze DNA. Tytéz enzymy také sta-
bilizuji receptory glukokortikoid(l a zlepsSuji odpoved
na né. Selenoprotein P zajiStuje transport Se do tkani,
vCetné mozku a antioxidaéni ochranu endotelu pred
peroxinitritem. Antioxidacni funkce ma rovnéz seleno-
protein R, rovnéz vCetné ochrany mozku. Tento protein
ma navic inzulin-like efekt, tj. zlepSuje kontrolu glyké-
mie. Mezi dalsi funkce Se, vyznamné v reakci akut-
ni faze, patfi vliv na endotel, v némz inhibuje expresi
adheznich molekul. Je nutny pro funkci T lymfocytd,
tedy pro bunécénou imunitu [8, 9, 10]. Ma i dali funkce,
které ale nesouvisi uz pfimo s kritickymi stavy, proto je
nerozvadime [11].

Laboratorni hodnoty
Sérum 0,89 — 1,65 ymol/l (70 — 130 pg/l), moc pod
0,38 pmol/d (30 ug).

V kritickych stavech

Poklesy selenémie jsou pravidlem a jsou zjiStova-
ny jiz pfi prvnich vySetfenich na jednotkach intenzivni
péce (JIP). Ztraty modi pritom ale nebyvaiji vyrazné zvy-
Seny nad referencni rozmezi. Progresivni pokles hladin
v plazmé se proto vysvétluje predevsim zvySenym pri-
jmem Se do traumatizovanych tkani, ale i dalSich tkani
pro ochranu pred volnymi radikaly. Se zvySujicim se
oxidaénim stresem pozadavky na pfivod Se vyrazné
prekracuji mnozstvi bézné suplementovana. Prezivajici
nemocni maji vyssi selenémie nez umirajici. Prmérné
hodnoty selenémie se v fadé SIRS, sepse, tézka sepse
a septicky Sok snizuji. PFi vyvoji viceorganového funké-
niho selhani jesté dale klesaji [12]. Selenémie nemoc-
nych béhem prvnich 48 hodin po pfijeti na JIP jsou ve
vyznamném vztahu k tizi dal$iho prdbéhu, tj. k vyvoji
SIRS nebo se SIRS komplikovanou viceorganovou
dysfunkei [13].

Hodnoceni efektu privodu Se kriticky nemocnym je
ztizeno tim, Ze jednotlivé prace se lisi davkovanim pod-
le rdiznych schémat. Casto jde o suplementaci zéklad-
nich davek v ramci standardniho pfivodu mikroelemen-
t0 (tedy i dalSich STP a vitaming). Jindy je hodnocena
monoterapie Se, ale v rlznych davkach. Terapie je
nékdy zahajovana bolusovym podanim, jindy kontinu-
alni infuzi. Parenterdlng je Se podavan formou selenici-
tanu sodného (Na-selenitu) nebo jako kyselina seleni-
¢ita. Organickeé slouceniny, jako je napf. Se-methionin,
nelze parenterdlné podat. Vzhledem ke vSem témto
okolnostem zlstava optiméalni davka i metoda podani
prfedmétem diskuzi a dalsiho vyzkumu.

Presto vSe dovoluji dosavadni zkuSenosti a vysled-
ky studii zabyvajicich se problematikou Se zaveér, ze
nejlepsi klinické vysledky jsou u nemocnych se SIRS
dosahovany jeho vysokym privodem. Jako primarni cil
I8Cby je nejCastgji sledovana mortalita, ale je hodnocen
i vliv na hladiny Se a GPx-3 v plazmé &i séru, na pocty
organovych selhani a frekvenci infek&nich komplikaci,
predevSim vyskyt pneumonie ziskané v nemocnici nebo
ventildtorové, na délku pobytu na JIP & v nemocnici.

Po fadé klinickych studii, provadénych od druhé
poloviny 90. let byl multicentricky pokus, realizovany ve
spolupraci 11 JIP v Némecku prvni (a zatim snad jedi-
ny), ktery prokazal statisticky vyznamné snizeni mortality
u kriticky nemocnych po 1é€bé Na-selenitem [14]. Léc-
ba byla zahajovana bolusovym i. v. podanim 1000 ug
Se 1. den (béhem 30 minut) s naslednymi kontinudlni-
mi infuzemi 1000 pg/d dalSich 14 dni. Tato léCba byla
hodnocena u 92 nemocnych stézkym SIRS, sepsi
a septickym Sokem a skérem monitorujicim vyvoj one-
mocnéni APACHE Il nad 70. Kontrolni skupinu tvorilo
97 stejné kriticky nemocnych. Vysledkem byl pokles 28
denni mortality Ié¢enych na 42,4 % proti 56,7 % ve sku-
piné kontrolni (p=0,049). Jesté lepsich vysledkd a rozdil{
v mortalité proti kontrolni skupiné bylo dosazeno pfi ana-
lyze vysledkd definovanych podskupin. Bylo to u nemoc-
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nych v septickém Soku s diseminovanou intravaskularni
koagulopatii (p=0,018), se skérem APACHE Ill > 102
(p=0,04) a u nemocnych s tfemi a vice organovymi dys-
funkcemi (p=0,039). Hodnoty Se a GPx-3 v plazmé byly
béhem IéCby v horni &asti referencnich mezi, v kontrolni
skuping zUstaly vyznamné snizeny. V souvislosti s é¢-
bou nebyly popsany nepfiznivé efekty.

Dale pripomeneme nékolik dalSich, zasadnich studif
z literatury a zminime zku$enosti viastni. Ze 60 nemoc-
nych v septickém Soku bylo 30 suplementovano Se.
V kontinudlni infuzi dostali 1. den 4000 pg Se, v dalSich
deviti dnech po 1000 ug/d. Dalsich 30 nemocnych tvo-
filo kontrolni skupinu s pfivodem placeba. Nebyly roz-
dily v mortalité (za 14, 28, 180 ani 360 dni), potfebé
umelé ventilace, dialyzy Ci frekvenci pneumonii [9].

Podobné vysledky byly i ve skupiné 18 septickych
nemocnych suplementovanych Se v davkach sestup-
né klesajicich béhem 9 dni od 478 pg/d k 158 pg/d. Ani
zde nebyla 1éEba zahdjena bolusem. Kontrolni skupinu
tvofilo 22 srovnatelné nemocnych, ktefi dostavali béz-
né davky Se 31,6 ug/d. Mezi obéma skupinami nebyly
rozdily v 28denni mortalité, délce pobytu na JIP, ani
v potrebé dialyzy [15].

Jiny Klinicky pokus byl zaméfen na sledovani vii-
vu vysokych a hodné vysokych davek Se na kinetiku
a dynamiku selenémie a GPx-3. 20 suplementovanych
nemocnych s dg. SIRS bylo rozdéleno na 2 skupiny: 1.
byla skupina HD (vysoka davka, n=10), 2. skupina VHD
(velmi vysoka davka, n=10). 3. skupina byla kontrolni,
Se nesuplementovana (n=10). Nemocni skupiny HD
dostali 1. den vinfuzi kyselinu seleniitou s obsahem
Se 1200 pg (15,18 umol) béhem 2 hodin a dalSich 10
dni vzdy 800 pg/d (10,12 pmoal) v kontinuélnich influzich.
Ve skupiné VHD byly odpovidajici davky, podané stej-
nym zpUsobem 1. den 2000 pg (25,30 umol) a v dalsich
dnech vzdy 1600 pg/d (20,24 pmol). Vychozi hodnoty
selenémie byly snizeny v obou skupinach, ale jen ve sku-
piné VHD byly od 3. dne trvale v referencnich mezich, ve
skupingé HD byly tyto meze sice dosazeny 2. a 3. den,
ale 7. den byly opét patologicky nizké s normalizaci pfi
posledni kontrole 10. den. GPX-3 dosahla referencnich
mezi ve skupiné VHD jiz 2. den a zlstala v nich trvale,
ve skupiné HD se hodnoty do téchto mezi vibec nedo-
staly. Mezi v8emi tfemi skupinami se neliSily frekvence
ventilatorové pneumonie, selhani ledvin ani délky pobytu
na JIP. V zavéru autofi doporuduji u kriticky nemocnych
uzivat uvedené velmi vysoké davky Se a zahajovani jeho
suplementace bolusovou davkou [16].

Také cilem dalsi prace bylo sledovat efekt vysokych
davek Se unemocnych se SIRS. 35 nemocnych se
SIRS a hodnotou APACHE Il > 15 bylo randomizovano
na skupinu IéCenou a kontrolni. Léceni dostali 1. den
Se v bolusové davce 2000 ug. Nasledovaly kontinu-
alni infuze po 1000 pg/d po dobu 10 dni. V kontrol-
ni skupiné bylo podavano placebo. U léCenych doslo
k vyznamnému poklesu skdre SOFA, vyjadfujiciho miru
funkéniho poskozeni organdl, proti kontrolam. Hod-
noty 10. den byly 1,3+1,2 proti 4,6+ 2,0 (p=0,0001).
Vyznamné nizsi byla i frekvence ventilatorové pneumo-
nie: 6,7 % proti 37,5 % (p=0,04) i pneumonie ziskané
v nemochnici (p=0,03). Nepfiznivé efekty nebyly [17].

Selenémie byly sledovany také unemocnych po
planované kardiochirurgické operaci, kterym byl selen
ve vysoké davce pred vykonem suplementovan [18].
Autofi nejdrive pozorovali, Ze selenémie, ktera je jiz pred
operaci nizka, po ni dale klesa a tento pokles je ve vzta-
hu k viceorganovym dysfunkcim. Proto suplementovali
104 kardiochirurgickym nemocnym poindukcianestézie
(pr@meémé 52 minut pred zahdjenim operace) 2000 ug
Se jako bolus béhem 30 minut. Kazdy den pobytu na
pooperacni JIP (v prdmeéru 2,74+2,6 dne) potom poda-
vali, opét bolusove, 1000 pg. Pfi pfijeti na JIP byly sele-
némie v referencnich mezich, ale rano dalsi den uz byly
snizeny, v nasledujicich dnech se vratily do fyziologic-
kych hodnot. Kontrolni skupinu tvofilo 60 nemocnych,
stejné 1éCenych, ale nesuplementovanych. Byl statistic-
ky vyznamny rozdil mezi léCenymi a kontrolami v hod-
notach skdre SAPS (23+7 proti 29+8, p=0,003) i SOFA
(4+3 proti 7+£2, p=0.007). Nebyly ale vyznamné rozdily
ve vyskytu SIRS a sepse, trvani umélé ventilace, délce
pobytu na JIP a do ukondeni hospitalizace, ani v mor-
talité. Autofi povazuji suplementaci Se bezprostredné
pred vykonem z hlediska oxidativniho stresu za nedo-
state¢né vCasnou. K formé trvalého bolusového poda-
ni nediskutuji [18].

Sami jsme se problematikou Se u kriticky nemoc-
nych zabyvali ve dvou Klinickych studiich. V prvni
znich byly u 18 nemocnych kardiochirurgické kliniky
hodnoty Se v séru vyznamné snizeny jiz pred operaci
(0,39+0,22 umol/)a v 1.a 3. pooperacnim dnu dale kles-
ly (0,24+0,15 a 0,24+0,14 umol/l). Ani 7. den po vykonu
nedosahly jesté hodnot vychozich (0,29+0,16 pmol/))
pfi referenCnich mezich Se vséru 0,58-1,82 pmol/l!
Zatimco tito nemocni byli bez suplementace Se, 37
dalsich nemocnych resuscitacni stanice kliniky AR bylo
suplementovano Se v davkach 70 pg/d po cely tyden
sledovani. Pocateéni velmi nizké hodnoty selenémie
(0,26+0,20 umol/l) se unich plynule mimé zvySovaly
(3. ab. den byly 0,28+0,15 a 0,30+0,14), ale ani 7. den
referencnich mezi nedosahly (0,42+0,14 pmol/l) [19].

Tyto ndlezy nas, spolu s literarnimi Udaji o vyznamu
Se u kriticky nemocnych, inspirovaly k suplementaci Se
ve vysokych davkach a jejimu sledovani. V prospektivni
studii byl soubor 150 nemocnych resuscitacni stanice
kliniky AR randomizovan do dvou skupin. Nemocni
skupiny suplementované (n=75) dostavali 14 dni 500
ug Se denné formou Na-selenitu v 30 minut trvajici
infuzi. Navic byla u nich zachovana bézna substitu-
ce s privodem 30-75 pg/d. Skupina kontrolni (n=75)
dostavala pouze tuto standardni substituci. Ve skupi-
ne lécené vysokymi davkami Se byl zjistén dynamicky,
vysoce vyznamny nartist selenémie i GPx-3 v séru. Ty
se z plvodné snizenych hodnot dostaly do referenc-
nich mezi jiz 2. den léCby, na rozdil od skupiny kontrol-
ni, kde pii béZzném davkovani pretrvavaly nizké hodno-
ty obou parametr’. Nebyl prokdzan vyznamny pokles
mortality u suplementovanych v ramci celého souboru.
Pouze trendy byly ve prospéch suplementovanych jak
v celém souboru, tak is pfihlédnutim k vySce skore
SOFA a APACHE II. Vyznamné byla ovlivnéna i Uprava
snizenych hodnot cholesterolu a prealouminu a pokles
zvySenych hodnot CRP. V kontrolni skuping k témto
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zmeénam nedoSlo. PCT klesl vyznamné v obou skupi-
nach. Byla vyznamna, negativni korelace mezi selenémii
a hodnotami CRP, PCT a SOFA. Davky 500 pg/d poda-
vané 2 tydny nevedly k nezadoucim projevim [20, 21].

Doporuéeny prijem

Cestou e. v. 0,7-1,0 umol/d (55-75 pg), cestou p. v.
0,4-0,8 umol/d (30-60 pg). Se je jediny ze vSech STP
spojovanych bezprostfedné s kritickymi stavy, ktery se
bez vyhrad doporucuje privadét ve vySsich, nez v béz-
né doporucovanych davkach. V pribéhu ¢asu se pou-
ze méni nazory na jeho optimalni davkovani. U inten-
zivné léCenych nemocnych je mozné ho privadét podle
rlznych schémat. 1. Spolu s dals$imi mikronutrienty, jak
STP, tak vitaminy, alespon v zakladnich substitu¢nich
davkach. 2. V davkach vyssich: bez rizika Skodlivého
efektu 5,17umol/d (400 pg). | kdyz se uvadi, ze nepfiz-
nivé efekty neni tfeba Cekat nejméné do 10,2 pmol/d

Mirnéjsi, ale podobna je i situace v indickém Pandzabu,
s prijmem 623 pg/d u muzd a 475 pg/d u zen. Eskyma-
ci na severu Gronska konzumuiji Se v mnozstvi, které
mUze dosahnout az 5885 pg/d z masa velryb a tulend.
Mezi pfiznaky selendzy patfi nauzea a zvraceni, unav-
nost, vzruSivost, zapach Cesneku v dechu. Minimal-
ni dlouhodoby pfijem, ktery mize zpdsobit priznaky
selendzy, je u zdravych osob kolem 1200 pg/d (rozsah
900-1900 pg/d). Pfi pfiimech do 850 pg/d nebyly tyto
pfiznaky nikdy zjistény. Za tolerovatelnou horni hrani-
ci pfijmu dietou je povazovano 300 pg/d pro dospélé,
véetné téhotnych a kojicich. Nejvice Udajl o toxicité
u lidi se tyka dlouhodobého pfijmu p. o. (po mésice).
Toto riziko vyssiho pfiimu nelze ovsem extrapolovat na
kriticky nemocné, u nichz se vysoké davkovani indikuje
zpravidla po dobu neprekraduijici dva tydny [12].
Dostupnost suplementace stopovych prvk(v paren-
teralni vyzivé je prehledné uvedena na Tabulce 1.

Table 1. Trace elements present in commercially produced preparations (in one ampoule) and recommended daily doses for

pareneteral nutrition (SSD-PN) according to Shenbkin [4]

Fe Zn Cu Mn Se Mo F J Cr
DDD-PN 1.2mg 6.5 mg 1.3 mg 0.3 mg 60 ug 19 ug 0.9 mg 131 pg 20 pg
Elotrace 1.1 6.0 1.2 0.3 120 20 0.95 127 -
Tracutil 2.0 3.3 0.76 0.55 24 10 0.57 127 10
Addamel 1.0 6.0 1.2 0.25 31 20 0.50 125 104
Peditrace - 2.5 0.19 0.01 20.0 - 0.57 10.0 -
(800 pg), ve stavech s oxidacnim stresem se doporucuji  Zaver

déavky do 8,9 pmol/d (700 pg). 3. Vice autor( popsa-
lo ale uz ivyssi davkovani, az 127 pmol/d (1000 pg).
LéCba byla vyjimecné zahajovana dokonce davkou
dvoj- az &tyfnasobnou [9]. Pri vysokém davkovani je
léCba nékdy zahdjena prvni davkou podanou boluso-
veé, dal§i davky jsou pak suplementovany jako pridavky
do infuzi a pfivod je pozvolny. Inicialni bolusové podani
Se ma prooxidacéni efekt, ktery je spojovan se dvéma
pozitivnimi vlivy. Vede k inhibici vazby nuklearniho fak-
toru kappa B (NF-kB) k DNA, ¢imz je tlumena exprese
ddleZitych prozanétlivych cytokind, pro kterou ma tato
aktivita NF-kB klicovy vyznam. Dal$im divodem je inhi-
bice bunécné adhese a apoptdza aktivovanych cirkulu-
jicich bunék. Tento prfechodny, prooxidacni efekt je pak
pfi kontinudlnich infuzich Se vystfidan zvySenim tvorby
selenoproteinu P a dalSich selenoenzym(, omezujicich
poskozeni volnymi radikaly [16].

Nadmeérny pfivod

Mechanismus toxicity Se neni dosud pIné objasnén.
Pravdépodobné je tvorena jednak indukci oxidativniho
stresu, jednak tim, ze Se nahradi atomy siry v nékte-
rych dllezitych molekulach s jejich naslednymi struk-
turdlnimi defekty. Nejsou stanoveny obsahy Se v dietg,
pfi kterych se jeho mnozstvi stava toxické. Neni dosud
urCeno, zda je k jeho suplementaci vhodnégjSi forma
organicka &i anorganicka. Neni znamo, zda ajak se
pfi toxicité uplathuji dalsi slozky diety. Priznaky toxické
selendzy byly popsany v Cinské oblasti Hubei, bohaté
na Se v plde, kde je primérmy prijem Se 4990 ug/d.

Pro kriticky nemocné je pfiznacny enormni oxidac-
ni stres. Ten se vyznamné podili na vzniku systémové
zanétlivé odpovédi a organovém poskozeni. Dochazi
k vyraznému poklesu plazmatickych hladin mikronutrient
s antioxidacnim potencidlem (zvySena utilizace, zvySené
ztréty, presun do jinych kompartment(). Jejich nedosta-
tek v organizmu je pak spojen s horsi progndzou pacienta
a vyzaduje tak adekvatni substituci, v optimalnim piipadée
za dUkladné laboratorni monitorace. Vtomto kontex-
tu suplementace antioxidantti mize zlepsit celkovy stav
pacienta, snizit poCet komplikaci, snizit mortalitu. Nové
poznatky, resp. patofyziologické konotace u jednotlivych
mikronutrient’ si pravdépodobné vynuti nové guidelines
pro jejich substituci jak enteralni, tak i parenteraini cestou.
Ato zejména u skupiny pacientl kriticky nemocnych.
Specialni problematiku tvofi stavy pfi vyraznych ztratach
mikronutrientl, tedy t&zké popdleniny, rozsahlé strevni
pistéle, opakované dialyzaéni techniky.
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