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SOUHRN

Problematika mikronutrientd u pacientl v kritickych stavech je stéle diskutovana. A to jak samotny vyznam jednotlivych
vitaminG a stopovych prvkd, tak nutnost a mira substituce, ¢asto velmi odliSna od doporucenych davek pro parenteraini
i enteraini prijem dle aktualnich guidelines (evropské a americké spolecnosti pro parenteralni a enteralni vyzivu - ESPEN,
ASPEN). V recentnich pracich jsou ¢asto uvadény pro kriticky nemocné v sepsi davky radove daleko vyssi (napriklad u sele-
nu, vitaminu D, ¢&i u vitaminu C). Souc¢asné s tim se zvySuji naroky na monitoraci jednotlivych mikronutrientdl. Rozvoj analy-
tickych metod nam sice poskytuje jisté moznosti stanoveni, ale asova dostupnost je stale pro aktualni monitoraci nevyho-
vujici. Zasadni otazkou vsak je, nakolik nam plazmatické hladiny davaji priléhavou odpovéd na redlny stav zasob daného
mikronutrientu v téle, zda pokles hladin vétsiny mikronutrientd, ktery zjiStujeme u kriticky nemocnych, je vyrazem realiného
deficitu, a pak je tfeba je substituovat, anebo zda tento pokles reflektuje jejich redistribuci do jinych kompartmentd a je
jen vyrazem tize stavu. Na problematiku stopovych prvkid jsme se zaméili ve dvou lancich publikovanych v predchozich
dislech Klinické biochemie a metabolismu. V tomto sdéleni se budeme vénovat vitamintim, které jsou nejvice diskutovany
v kritickych stavech. Tedy na vitamin D, B1, C, E a K.
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SUMMARY

Brodska H., Kazda A.: Vitamins in critically ill patients.

The issue of micronutrients in critically ill patients is still discussed. Both the role of vitamins and trace elements as well as
the range of substitution, which is often very different from recommended dose for parenteral and enteral intake according
to actual guidelines ( ESPEN, ASPEN). In recent studies, the dose recommended for critically ill patients are usually much
higher for example in case of selenium, vitamine D or C. In accordance with that, the frequency of monitoring of micronut-
rients rises. The development of analytical methods enables to reach information about plasmatic levels of micronutrients
in broader extent. With respect to needs an actual monitoring in critically ill its still remains insufficient. Nevertheless, the
plasmatic levels are not always complete information about real content of micronutrients in the body. The decrease of
plasmatic levels may reflect either a real exhaustion of given micronutrient or its shift to another body compartment. About
the problematic of trace elements we described already in previously issues of this journal. The following paper is devoted

to problematic of vitamins, mostly discussed in critically states — it means vitamins D, B1, C, E and K.
Key words: micronutrients, vitamins, critically ill, oxidations stress.

Uvod

Hilavni funkci vitaminG je jejich katalytické pUsobe-
ni v enzymovych systémech, at jiz jako kofaktory nebo
jako soucast metaloenzym(. Umoznuji tak modulaci
enzymovych aktivit, které v intermedialnim metabolismu
ovliviuji vyuZiti aminokyselin, lipidd a sacharidd (vitamin
C, vitaminy skupiny B). Tak napfiklad nedostatek thia-
minu (vit. B1) snizi aktivitu pyruvatdehydrogenazoveé-
ho komplexu (PDK), ztizi se tak metabolizace pyruva-
tu cestou Krebsova cyklu a stav rezultuje v laktatovou
aciddzu. Druhou funkci vitaminG je antioxidacni aktivita,
schopnost neutralizovat volné radikaly (reactive oxygen,
nitrogen species, ROS, RNS). Organismus ma vytvore-
nou stratifikovanou obranu proti oxidantim. Na systému
antioxidacni ochrany se podili jednak pasivni scavengery
vitamin C, E, albumin, bilirubin, kyselina mocova, déle
enzymy podilejici se na pfeméné radikald na H,O, tedy
superoxidismutaza, glutathionperoxidaza (SOD, GPx)
a jejich kofaktory Cu, Zn, Mn, Se. Nedostatek antioxi-
dacni ochrany vede k zruseni rovnovahy oxidantd a anti-
oxidantd a vzniku oxida¢niho stresu.

U kriticky nemocnych se zvySuje vyrazné energe-
ticky metabolismus, eskaluje produkce volnych radikald,

atak se enormné zvysSuji naroky na obé funkce vita-
mind. Logickym dlsledkem je pokles vétsiny z nich.
Snizeni plazmatickych hladin vitamind se jesté prohlu-
buje tizi stavu. V systémovém zanétu totiz dochazi pod
vlivem cytokinG ke zvyseni kapilarniho leaku a presunu
vitaminG do jinych kompartment(. Jak tedy hodnotit
snizené hladiny? Ne uvSech ndm plazmaticka kon-
centrace vitamind dava priléhavou informaci o stavu
aktualniho mnozstvi a zasob. Slozitost celé patofyzio-
logie neni jesté zcela objasnéna. Spravna interpretace
je proto velice obtiznd. Nedostatek vétsiny vitaminG je
v8ak spojen s horsi progndzou pacienta, a v tom pfi-
padé vyzaduje adekvatni substituci. Nové poznatky,
respektive patofyziologické konotace u jednotlivych
vitamind, si pravdépodobné vynuti nové guidelines pro
jejich substituci jak enterdlni, tak i parenteraini cestou.
Ato zejména u skupiny pacientl kriticky nemocnych.
Specialni problematiku tvofi stavy pfi vyraznych ztra-
tadch mikronutrientd, tedy tézké popéleniny, rozsahlé
stfevni pistéle, opakované dialyzacni techniky. Zde je
pfistup k substituci modifikovan. Jak uvadi M. Berger
[1] opakované dialyzy vedou kvyznamnym ztratam
a negativnim bilancim Se, Cu a thiaminu. Déle trvajici
CRRT povede k deplecim uvedenych mikronutrient(
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pfi bézné suplementaci. U popalenin je kombinace zvy-
Seného oxidacniho stresu a zvySenych ztrat popélenou
plochou, dochazi k vyraznym ztratam vitaminG B1, C,
D, E, Zn, Cu, Se. Stejné tak byly prokazany extrémni
ztraty vitaminG C, A, E, Zn, Fe a Cu u velkoplosnych
ran (open abdomen). Nové guidelines ESPEN 2013
zohlednuje tyto poznatky [2].

Dalsim ddvodem nizkych hladin je nevhodny zpUsob
podani mikronutrientd, a to v rdmci enterélni vyZzivy. Je
tfeba si uvédomit kompetici jednotlivych mikronutrien-
td pfi enteréinim vstfebavani. Je-li napriklad podavan
v nadbytku vitamin C, je vyznamné snizeno vstiebavani
selenu, stejny mechanizmus plati pfi enteralnim vstreba-
vani mezi zinkem, Zelezem a médi. U pacientd v SIRS
neni stfevo schopno kvalitné vstfebat pozadovany
objem (odpady, prdjmy), reainé vstrebané mnozstvi je
tedy minimalni a deficit se prohlubuije.

Vitamin D (25-OH vit D, 1,25 (OH), vit D)

V poslednich letech velice diskutovany mikronutri-
ent v Sirokém kontextu medicinskych obord. U kritic-
ky nemocnych se mimo jeho hlavni funkce (udrzeni
homeostazy Ca, mineralizace kosti, nervosvalovy pre-
nos a Ucast na hemokoagulaci) prokazaly dalsi zasadni
funkce. A to schopnost modifikovat zanétlivou odpo-
ved, imunomodulac¢ni, kardioprotektivni efekt a poten-
cialné antimikrobialni efekt. Na animalnim modelu bylo
prokézano, ze terapie vitaminem D ZzlepSuje koagulac-
ni parametry pfi DIC, snizuje aktivitu nuklearmiho fak-
toru kappa B, atim produkci TNF alfa, IL-6. Regulu-
je diferenciaci imunokompetentnich bunék, stimuluje
makrofagy k produkci latek s antimikrobidlnim efek-
tem (cathelicidinu a beta defenzinu) v tzv. bariérovych
tkanich-GIT, dychacich cestach, urogenitalnim traktu.
Pri nedostatku vitaminu D se popisuje vyskyt reninové
hypertenze, srdeCni hypertrofie [3].

Higgins prokézal, Zze az u 82 % JIP pacientl byla
diagnostikovana snizena hladina vitaminu D. Nizké hla-
diny pfi pfijeti a dale se snizujici 3.-10. den jsou spoje-
ny s delSi dobou hospitalizace, vySSim poctem infekci,
tendenci zvySeni organovych selhani [4]. V dalsi studii
s chirurgickymi  kriticky nemocnymi byla prokazana
deficitni hladina vitaminu D u 75% pacientd, signifi-
kantné souvisela s délkou pobytu na JIP, ale nesouvi-
sela s mortalitou [5]. V dalSich pracech [6-8] byl proka-
zan vztah mezi nizkou hladinou vitaminu D a mortalitou
a nizkou hladinou vitaminu D a akutnim rendlnim selha-
nim. V dalsi studii [9] se spojeni nizké hladiny vitaminu
D a mortalitou nepotvrdilo, prokazalo se vSak, ze nedo-
statek vit. D je spojen s delSi dobou pobytu na ICU. Ve
studii s détskou populaci, kde bylo z 511 pacient’ JIP
40 % deficitnich, byla zjiSténa negativni korelace hladin
vitaminu D s tizi stavu vyjadfenou klinickym skoérovacim
schématem [10]. Zasadni byla vySe hladiny pred pfije-
tim na détsky JIP (uzivani enteralni vyzivy s definova-
nym obsahem vitaminu D bylo silné protektivni, oproti
tomu Skolni vék, tmava plet, snizeny privod vitaminu D.
Signifikantni spojeni nizkych hladin vitaminu D s morta-
litou se nepotvrdilo [11]. Ve vSech uvedenych pracich je

zkouman dopad snizené hladiny vitaminu D na Klinicky
stav a jeho prognosticky efekt. Zavery recentnich studii
ukazuji, Zze vitamin D m0ze hréat dlleZitou roli u kriticky
nemocnych a mize byt spojen s progndzou. Arnson Y
et al [8] navrhuje sledovat hladinu vitaminu D pro jeho
tésné spojeni s tizi stavu jako prognosticky marker pro
kriticky nemocné.

Pro hodnoceni hladiny vitaminu D bylo navrzeno
sledovani hladiny 25-OH-vit. D jako velmi dobry funkeni
indikator deficitu, pro hodnoceni nedostatku tato krité-
ria: hladiny 25-OH-vit. D >60 pg/I suficientni, <20-30 pg/I
deficitni, mezi 30-60 pg/l insuficientni [12]. Prevodni
koeficient na u nas pouzivané pmol/l je 2.5 x ug/l =
nmol/l. Pfed zahajenim substituce se nabizi otéazka, zda
neni snizeni vitaminu D jen projevem tize stavu a jas-
na korelace s horsi prognézou a mortalitou je jen toho
vyrazem? Ma vitamin D né&jakou dalsi biologickou funk-
Ci, je tedy tfeba substituce a v jaké vysi? Davky vita-
minu D zlepSuji progndzu, mysleno standardni davky-
zavér z Cochrane database systematic review 2011.
Toto zjisténi se vSak netykalo kohorty JIP pacientd, Slo
o geriatrické pacienty a lepSi prognéza spiSe odrazela
lepsi hojeni a mensi pocet padd. Standardni substituce
vitaminu D je dle Doporu¢eni ASPEN,ESPEN 200 U
i.v./den, pro kriticky nemocné se vSak v recentnich pra-
cich uvadeji davky daleko vySsi. Van den Berghe [13]
porovnava skupiny s vyssi a nizsi substituci 200 1Ux500
U i.v. Davka 200 IU, ani 500 IU nekoriguje nizkou hla-
dinu 25-OH vit. D, vy$Si davka vSak snizuje CRP a IL6.
Ingels [14] podava Cholecalciferol 200 IU jako zaklad
+ 200 IU jako bolus a 600IU deset dni oproti placebu,
ve studijni skupiné zjistuje rychly vzestup 25(OH)D i ca-
thelicidinu LL37 (tendence). Amreim [15] 540 000 U
do sondy jednorazove, pak 90 000 IU enteralné kazdy
mésic bez efektu na mortalitu i délku pobytu v nemoc-
nici. Rychla normalizace sérové hladiny 25-OH vitami-
nu D, uzadného pacienta nebyla hyperkalcémie ani
hyperkalciurie.

Deficit hladiny vitaminu D je spojen s fadou one-
mocnéni. U kriticky nemocnych je spojovan s vySsi
mortalitou a horsi prognézou. Soucasna doporucena
davka 200 U i.v. je pro deficitni pacienty v kritickém
stavu nedostatecnd. Velikost davky, zplsob podani
a dostate¢na hladina vitaminu D je pfedmétem dalSich
studii. Suplementace vitaminu D je levna a bezpecna
s Sirokym terapeutickym oknem. Oproti ostatnim mik-
ronutrientdim je dostupnost stanoveni plazmatické hla-
diny 24 hodin.

Substituce se provadi podanim multivitaminovych
preparatd (Cernevit, Vitalipid-N) viz. tabulka,fortifikace
monoterapii Calciferolem forte 300 000 1U/1 mli.m.

Thiamin vitamin B1

Vitamin B1 patii do skupiny vitaminu ve vodé roz-
pustnych a je pro Clovéka esencialni. Jako kofaktor ma
zésadni postaveni v bunécném metabolismu (soucasti
tff mitochondridlnich komplex( pfi oxidativni dekarbo-
xylaci, téZ hraje roli v obrané pred oxidativnim stresem).
Jeho deficit je velice Casty. U hospitalizovanych paci-
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entd je incidence 20 %, u kriticky nemocnych aZz 71 %
a u dalSich pacientl se je$té mUze rozvinout béhem
pobytu na JIP [16]. Deficit byva spojen s nizkym pfi-
jmem, snizenou gastrointestinalni absorbci, zvyseny-
mi renalnimi ztratami a nebo zvySenymi metabolicky-
mi naroky. Klinické projevy deficitu mohou byt rfizné,
nejCastéji jsou popisovany projevy kardiovaskularni,
periferni neuropatie a poruchy chovani. V laboratornim
obraze, zejména u kriticky nemocnych, dominuje lakta-
tova acidodza. Ta vznika jako pfimy dopad snizené funk-
ce pyruvatdehydrogenazového komplexu, jehoz sou-
Gasti je thiamin pyrofosfat (obr. 1). Stejny typ laktatové
acidozy je popsan u refeeding syndromu. Na etiologii
tohoto typu laktatové aciddzy se u kriticky nemocnych
pravdépodobné podill kombinace zvySenych narokd na
tento koenzym a soucasné jeho zvysené ztraty, even-
tualné pritomny deficit.

Glucose

Pyruvate —_______________ ; Lactate

Pyruvatdehydrogenase
complex
(Thiamin as cofactor)

Acetyl CoA

Pathway is limited by
Thiamin defficiency

Fig. 1. Metabolic way of pyruvate and lactate during insuf-
ficiency of activity of pyruvatdehydrogenase-complex

Doporu¢ena davka pro parenteralni podani je
3 mg/den, 0,4 mg/1000 kcal, ale i pfi téchto davkach
je popséna tézka laktatova aciddéza. U pacientl, kde
je podezieni z malnutrice, ¢i jiného ddvodu mozného
deficitu thiaminu je doporu¢eno podat 100-300 mg/
den prvni tfi dny na JIP [17].

Plazmaticka hladina thiaminu neni adekvatnim
obrazem zasob thiaminu v téle. K pfesnému vyjadreni
hodnotime aktivitu transketolazy v piné krvi, respektive
v erytrocytech. Prikaz deficitu thiaminu signalizuje zvy-
Senf transketolazy po podani thiaminu o 30 %.

Stanoveni plazmatické hladiny thiaminu, ani stano-
veni aktivity transketolazy se bézné neprovadi. Sub-
stituce thiaminu se provadi v ramci polyvitaminovych
pripravkd (Cernevit, Soluvit) a fortifikace pfi monoterapii
thiaminem v davce 100 mg/amp.

Vitamin C

Vitamin C (kys. askorbova) je dlilezitou sloZzkou redoxni
rovnovahy. Vedle albuminu, kyseliny mocove a bilirubinu
se chova jako prirozeny scavenger, redukuje radikalo-

vé formy vitaminu E (tokoferolu), glutathion, hydroxylo-
vy radikal, superoxid a cytoplazmatické i mitochondrial-
ni radikaly. Vitamin C je zasadni pfi syntéze kolagenu,
karnitinu a norepinefrinu. Byl popsan pozitivni efekt pfi
podavani vitaminu C pfi ARDS, pfi SIRS. Vitamin C je
kofaktorem pfi syntéze noradrenalinu, jeho vysoké dav-
ky v SIRS mohou zlepsit hemodynamiku a snizit vyskyt
organovych dysfunkci [18]. Pri vysokych davkach ma
pozitivni efekt na hojeni ran, respiraéni selhani, u popale-
nych a pacientt po traumatu. V takovych situacich mdze
mit vSak kontroverzni postaveni antioxidant-prooxidant.
Vitamin C ovliviiuje zanétlivou odpoveéd-snizuje aktivitu
nuklearniho faktoru kappa B, a tim produkci prozanétli-
vych cytokind, zejména IL1, IL6.

Prudky pokles v plazmé koreluje se Spatnou progno-
zou. Az 10x vySSi koncentrace je v tkanich a bunkach,
kde je vice reaktivnich forem kysliku (ROS). Obnovit
fyziologickou hladinu supranormalnimi davkami (3 g) je
nezbytné [19]. Vzhledem k limitované enteralni absorb-
ci je k normalizaci hladin nutné i.v. podani [20]. V roz-
sahlé studii REDOX [21] byl posuzovan efekt podani
kombinace mikronutrientd, podani 1500 mg vitaminu
C bylo bez efektu oproti placebu. Vitamin C byl vSak
podan enteralni cestou a dosazené plazmatické hla-
diny nebyly zjistovany. Ve studii 595 chirurgickych JIP
pacientl podani kombinace vitaminu C (1 g/8 hod. i.v.)
a E (1000 IU/8 h p.o.) vede k redukci incidence orga-
nového selhani a zkraceni délky hospitalizace na ICU.
V dalsi studii [22] intravendzné podand davka 4 g
(1. skupina), respektive 16 g (2. skupina) za den paci-
entlim v tézké sepsi vedla k rychlé normalizaci nizkych
hladin vitaminu C v obou skupinach kriticky nemocnych
oproti placebo skupiné. Dale méla pozitivni vliv na rozvoj
multiorganové dysfunkce, vedla k poklesu SOFA, CRP,
PCT a byla bezpené tolerovana [23]. Doporucena dav-
ka dle ESPEN 2012 je 200 mg parenteradiné. U kriticky
nemocnych tato davka ale nezabezpeCi udrzeni plazma-
tické hladiny vitaminu C. V recentnich pracich je popiso-
van pfinos vysokych dévek zejména u pacientl po trau-
matu, u popdlenych a v sepsi. Vyssi davky vitaminu C
by se nemély podavat u pacientd s vyssi hladinou zeleza
a u pacientt s rizikem vzniku litiézy.

Substituce vitaminu C je mozna podanim multivi-
taminového preparatu (Cernevit, Soluvit n), fortifikace
monopreparatem Celaskon 500 mg/1 amp i.v., i.m.

Vitamin E (tokoferol)

Vitamin E je soucCasti antioxidacni ochrany pred
peroxidaci vicenenasycenych mastnych kyselin (PUFA)
v membranovych lipidech a lipoproteinech plazmy.
Uplatriuje se zejména pfi akutnim poskozeni plic (ALI),
kdy neutrofily a makrofagy uvolfiuji kyslikové radikaly
a napadaji fetézce PUFA. Dochazi tak ke ztrate integri-
ty bunécné bariéry plicniho endotelu. Vitamin E ma téz
regulacni efekt na bunky, zvySuje humoralni i bunécnou
imunitu.

Davky nad 150 U vit. E zvySuji stfedné i dlouhodo-
bou mortalitu [24]. V dalSich metaanalyzach [21, 25] byly
s vySSimi davkami vitaminu E nejednoznacné vysledky.
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Doporucena davka (ESPEN 2009) 10 IU pareteralné
se zda byt dostatecna. | pres zvySené pozadavky na
vitamin E u kriticky nemocnych se jeho vyssi davkovani
zatim nepovazuje za vhodné.

Substituce se provadi podanim multivitaminové-
ho preparatu (Cernevit, Vitalipid N) (Tabulka 1), anebo
monoterapii Erevitem 30-300 IU/1amp i.m.

Vitamin K

Vitamin K (phytomenadionum) v jatrech zajistuje
syntézu specidlni  aminokyseliny karboxyglutamoveé
jako kofaktor. Tato kyselina je esencialni soucasti Ctyr
koagulacnich faktord- ll-protrombinu, VII, IX, X a anti-
koagula¢né plsobicich proteind C a S. Deficit tohoto
vitaminu (resp. obou variant K1 a K2) zpUsobuje poru-
chy koagulace, nejCastgji krvacivé stavy. | presto se
zatim problematika rutinni parenteraini suplementace
jevi jako nejednoznacna.

Moznosti monitorace vitaminu

Ze vSech uvedenych vitamind je nejcastéji indikovan,
a tedy se nejCastéji stanovuje, celkovy vitamin D, a to
v obou formach (25-OH vit D, 1,25(0OH), vit D), kyselina
listova a dale vitamin B12. Tato stanoveni Ize provést
v béZném provozu s asovou odezvou do 24 hodin.
Dalsi vitaminy skupiny B (thiamin, pyridoxin) jsou indi-
kovany zfidka a jejich stanoveni je u nas méné dostup-
né. Vitaminy C, E a A jsou celkem rutinng, ale méné
Gasto indikovany a analyzovany pomoci HPLC. Tomu
odpovida i vétsi Casova odezva. VySetfeni plazmatic-
kych hladin zminénych vitaminG je nejcastéji indikovano
u pacientld na umélé vyzive, s malabsorbci, u onkolo-
gickych pacient( a u pacientl v kritickém stavu.

Diskuse

V poslednich letech se v intenzivni medicing obje-
vila fada novych poznatk( stran patofyziologie SIRS
a sepse. Vyznamna uloha je pfipisovana mikronutri-
entlm, tedy vitaminm a stopovym prvkim. At se
jedna o jejich antioxidacni vlastnosti, nebo o jejich
bohaté zastoupeni jako kofaktor( v intermediarnim
metabolismu. Vzhledem k podminkam, které vzni-
kaji samotnou podstatou kritického stavu, zjiStujeme
u vétsiny mikronutrientl snizené plazmatické hladiny.
Zakladni otazkou je, zda se jedna o realny deficit a je
tfeba vitaminy hradit, anebo zda jejich pokles pouze
dokumentuje tizi stavu a jejich substituce se na cel-
kovém stavu, eventudlné na mortalité neodrazi, nebo
je dokonce skodliva. Od posledni dekady 20. stoleti
jsou pouzivany produkty nutriéni podpory pro nemoc-
né v naronych metabolickych stavech. Vedle recep-
tur A-1-O systémd makronutrientd jsou bézné indiko-
vany mixtury stopovych prvkd a vitaming. Zastoupeni
jednotlivych komponent, jejich poméry a koncentrace
byly stanoveny v 80. letech 20. stoleti a vychazely
z poznatkd té doby. S rozvojem problematiky nutriéni
podpory kriticky nemocnych a patofyziologie kriticky
nemocnych se pohled na nékteré potfeby mikronutri-
entl zménil. Aktualni doporuceni evropské a americké
spole¢nosti pro parenteralni a enteralni vyzivu (ESPEN
a ASPEN) [2,17,30] zohlednuji nové poznatky, zapra-
covavaji vysledky novych studii a respektuiji specialni
pozadavky pro déti a pro definované klinické stavy -
- popaleniny, sepse, SIRS, pacienty s nutnosti opako-
vanych dialyz, pacienty na domaci parenteralni vyzi-
vé atd. Presto vSak registrujeme, zejména u kriticky
nemocnych, v doporuceni fadové mensi davkovani
vitaminG D, C a selenu, nez je prinosné jak vyplyvéa
z recentnich studii. Pro Upravu guidelines je zapotrebi
vice studii s jednoznacnym zavérem, coz vzhledem

Table 1. Recomended doses per day (RDD) of vitamines for parenteral use (ASPEN and ESPEN 2009 and supplement 2013)

and contains of vitamins in multivitamins medicaments.

Vitamine RDD of vitamins Cernevit Soluvit N Vitalipid N adult | Vitalipid N infant
A (retinol’) 0.9 mg (3300 IU) 1.06 mg 0.99 mg 1.353 mg
D (cholecalciferol) 5 pg/L (200 1U) 5.5 ug 5 mg 10 pg
E (tocoferol) 10 mg (10 IU) 10.2 mg 9.1 mg 6.4 mg
K1 150 g - 150 g 200 pg
B1 thiamine 6 mg 3.51 mg 3.2mg

B2 riboflavine 3.6 mg 4.14 mg 3.6 mg

B6 pyridoxin 6 mg 4.53 mg 4.0 mg

B12 5 [g 6 ug 5 Ug

B3 nikotinamid 40 mg 46 mg 40 mg

Acidum folicum 600 pg 414 ug 400 pg

B5 panthoten 15 mg 17.25 mg 15 mg

B7 biotin 60 ug 69 ug 60 pg

C ascorbic acid 200 mg 125 mg 100 mg
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k heterogenité kriticky nemocnych je dost obtizné.
A tak jsou vydavany doplniky k doporudeni, tykajici se
jen definované skupiny pacientt (SIRS, chronicky dia-
lyzovani, popaleni).

Tak byla napriklad aktualizovana pred dvéma
lety doporuceni pro pacienty v systémovém zanétu
a popalené Se 1000-1600 pg/den i.v. jako bolus, dale
10-14 dni kombinace enterdlni nebo parenteralni kok-
tejl vitaminu C 1500 mg, E 500 mg, beta-karotenu 10
mg, Zn 20 mg, Se 300 pg [26]. Uvadéna kombinace je
bezpecnd a méla by zlepsit klinickou progndzu SIRS
pacientd. Zvysit davky vitamind B1, C, E, Se, Cu, Zn
u popalenych kriticky nemocnych. V¢asna substituce
snizuje moznost lipidové peroxidace, zvysi antioxidacni
ochranu a snizi délku hospitalizace [27]. Prijem vitami-
nu B1 normalizuje laktato-pyruvatovy metabolismus.
Byl prokazan klinicky benefit redukce oxidacniho stresu
a lepsi hojeni ran pfi podavani vysSich davek vitaminu
C aE 1,5 az 3x vysSich nez doporucena denni davka
u popalenych déti i dospélych [2]. Potfeby vitaminu C
po dobu akutni faze z{stavaji zvysené (0,5 az 1 g/den)
[28]. Prehled soucasné dostupnych preparat’ s mikro-
nutrienty pro parenteraini podani je uvedeno v Tabulce 1
a v nasi pfedchozi stati [29].

Zaveér

Obecné se v kritickych stavech doporuCuje suple-
mentace multivitaminovymi pfipravky. Podani vitami-
nG jako prostiedkl antioxidacni 1é¢by se povazuje za
ucelné, jen neni stale konsenzus o optimalni davce
a zpUsobu podani, zejména v uvedenych definovanych
stavech. Kazda receptura parenterani vyzivy by méla
obsahovat denni doporucenou davku multivitaminG
a stopovych prvkd [30]. Pfi podavani enterdini ces-
tou v ramci enteralni nutrice je tfeba zohlednit limitace
objemu i schopnosti stfeva danou slozku vstrebat.

Podavani  mikronutrientli v kombinaci  snizuje
pozadavky na jednotlivé z nich. Vitaminy ze skupiny
B, kromé zminénych indikaci pro Thiamin, jsou dosta-
teCné zastoupeny v multivitaminovych preparatech pro
parenteralni podani, stejné tak vitaminy A, E. Pfipad-
né vy3si davky vitaminu D a C je tfeba feSit podanim
monoterapie prislusnymi preparaty.

Pouzité zkratky

AlO All-in-one systém (systém vice slozkovych vakd

pro parenteralni vyzivu)

AL Acute lung injury - akutni poSkozeni plic

ARDS Akutni respiracni distress syndrom

CRRT Continuous Renal Replacement Therapy
(kontinualni dialyzaéni techniky)

DIC diseminovana intravaskularni koagulopatie

GIT gastrointestinalni trakt

ICU intensive care unit (jednotka intenzivni péce)

SIRS  Systemic inflammatory response syndrome

(systémova zanétliva odpoved)

Sequential Organ Failure Assessment

(Klinicky skorovaci systém)

SOFA
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