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Ocena metaboliczna chorego w oddziale intensywnej terapii
Metabolic assessment of intensive care unit patients
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Streszczenie

W pracy przedstawiono ocene metabolizmu i czynno$ci narzadéw cigzko chorych przed i w czasie prowadze-
nia Zywienia. Wskazano najczeéciej wystepujace zaburzenia metabolizmu oraz sposoby ich wyréwnania. (Farm
Wspét 2011; 4: 127-132)
Stowa kluczowe: ocena metaboliczna, cigzko chorzy, leczenie zZywieniowe
Summary

The paper presents the assessment of metabolic and organic function in critically ill patients before and during
nutritional support. Most common metabolic disturbances and methods of their treatment are also pointed out.

(Farm Wspé6t 2011; 4: 127-132)

Keywords: metabolic assessment, critically ill patients, nutrition treatment

Wprowadzenie jest ciggta ocena stanu klinicznego, funkcji narzadow
i metabolizmu pacjenta [1,2].

Intensywna terapia chorych sklada si¢ z przy-
rzadowego podtrzymywania funkeji zyciowych, far- Ocena wydolnosci narzadow
makoterapii, leczenia Zywieniowego, operacyjnego i metabolizmu oraz przygotowanie cigezko
i fizjoterapii. Tylko takie, zintegrowane postepowa- chorego do leczenia zywieniowego
nie umozliwia stabilizacje podstawowych ukladéw
zyciowych i stwarza warunki powrotu do zdrowia. Przed wprowadzeniem leczenia zywieniowego
Leczenie zywieniowe (zywienie kliniczne) jest sztuczna cigzko chorych wymagane jest wyréwnanie zaburzen
metoda zywienia chorych, ktérzy nie moga odzy- funkcji podstawowych uktadéw zyciowych.
wiac si¢ w sposdb naturalny. Celem tego leczenia jest Aby skladniki odzywcze podawane w zywieniu
utrzymanie prawidlowego stanu odzywienia lub jego byly wykorzystane przez organizm, musi zostaé przy-
poprawienie, co umozliwia prowadzenie intensywnej wrécony prawidlowy przeplyw krwi przez narzady
terapii, leczenie choroby podstawowej oraz choréb itkanki. Stwarza on optymalne warunki dowozu tlenu
towarzyszacych. W leczeniu zywieniowym niezbedny oraz substratéw odzywczych do tkanek, ich wykorzy-
jest odpowiedni do stanu pacjenta wybor skladnikéw stanie w procesach metabolicznych oraz sprawna elimi-
odzywczych oraz drogi ich podawania. W czasie jego nacje dwutlenku wegla i produktéw przemiany materii
prowadzenia wymagana jest ocena odpowiedzi meta- [1,3,4]. W tym celu niezbedne jest uzyskanie stabili-
bolicznej ustroju chorego na zastosowane zywienie. zacji ukltadu krazenia, oddechowego, wydalniczego,
Leczenie zywieniowe ciezko chorych ma takze na celu wyréwnanie zaburzen metabolizmu (gospodarki
zapobieganie, wykrywanie i leczenie powikfan, ktére wodno-elektrolitowej, weglowodanowej, rOwnowagi
moga wystapi¢ w czasie jego prowadzenia. Niezbedna kwasowo-zasadowej) i opanowanie zakazenia.
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Stabilizacje uktadu krazenia, u chorych we
wstrzasie (krwotocznym, hipowolemicznym) uzy-
skujemy przez wyréwnanie objetos¢ krwi krazace;.
Przywrdcenie prawidlowego ci$nienia tetniczego krwi
czesto wymaga podazy amin katecholowych. Ich dawki
nie powinny zaburzaé przeptywu tkankowego [1,3].

Leczenie niewydolnoéci oddechowej ma na celu
przywrocenie prawidlowego dowozu tlenu do tkanek
i sprawnej eliminacji dwutlenku wegla. Konieczne jest
zastosowanie tlenoterapii lub wentylacji mechaniczne;.
U chorych z przewlekla obturacyjng choroba ptuc uzy-
skanie prawidtowych wartosci ci$nienia parcjalnego
tlenu, stezenia dwutlenku wegla i saturacji krwi jest
niemozliwe. Dlatego przed wprowadzeniem leczenia
zywieniowego w tej grupie chorych nalezy dazy¢ do
przywrocenia parametréw gazometrycznych, jakie
chory osiggal w stanie wzglednej wydolnosci odde-
chowej [1,2,4].

W celu uzyskania sprawnego wydalania produk-
tow przemiany materii niektérzy chorzy wymagaja
zastosowania $srodkéw moczopednych lub leczenia
nerkozastepczego. Leczenie nerkozastepcze nie stanowi
przeciwwskazania do leczenia Zywieniowego.

Kolejnym warunkiem pozwalajacym na wpro-
wadzenie zywienia u ciezko chorego jest wyrow-
nanie zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej,
przywrécenie rownowagi kwasowo-zasadowej oraz
normoglikemii. Niezbedne jest oznaczenie stezenia
wszystkich podstawowych elektrolitéw w surowicy
krwi (sodu, potasu, magnezu, fosforu, wapnia i chloru)
oraz ocena ich wydalania w dobowej zbidrce moczu.
Niewyréwnanie niedoboréw potasu, fosforu i magnezu
po wprowadzeniu leczenia Zywieniowego moze
doprowadzi¢ do groznych dla zycia pacjenta powi-
ktan w postaci szoku pokarmowego (ang. refeeding
syndrome). Zaburzenia gospodarki elektrolitowej naj-
cze$ciej udaje sie wyréwnac w ciggu 24 — 48 godzin [1].

Przed wprowadzeniem zywienia staramy sig¢
przywréci¢ normoglikemie (stezenie glukozy w suro-
wicy krwi 80-120 mg%, réwnoznaczne ze stezeniem
5.0-6.785 mmol/l). Hiperglikemia wystepuje u cho-
rych w stresie metabolicznym, z zespotem metabo-
licznym i cukrzyca. Przywrécenie normoglikemii
osiggamy przez staly wlew krotkodzialajacej insuliny
lub podaz doustnych lekéw przeciwcukrzycowych.
Przywrécenie normoglikemii powoduje stabilizacje
gospodarki weglowodanowej i zapobiega wystapieniu
ciezkiej sepsy.

Opanowanie zakazenia i wyprowadzenie chorego

128

ze wstrzasu septycznego wymaga zastosowania odpo-
wiedniej antybiotykoterapii i operacyjnego usuniecia
zrodla zakazenia. W celu wykrycia zakazenia ozna-
czamy stezenie biatka CRP lub prokalcytoniny.

Przed wprowadzeniem leczenia zywieniowego
niezbedna jest ocena czynnosci narzadéw, dokonana
na podstawie badan laboratoryjnych.

Ocena wydolnosci nerek opiera si¢ na badaniu
stezenia mocznika i kreatyniny w surowicy krwi oraz
dobowej zbidrce moczu. Kreatynina obecna w suro-
wicy krwi jest metabolitem mieéni szkieletowych,
w 98% w postaci fosforanu kreatyniny. Wydalana jest
przez nerki droga przesaczania klebuszkowego. Jej
stezenie w surowicy krwi wzrasta dopiero wtedy, gdy
przesaczanie kiebuszkowe spada do 50%. Wydolnos¢
nerek okres$la tylko klirens kreatyniny (ml/min).
Stezenie kreatyniny w surowicy krwi czesto jest
zwiekszone u chorych w stanie hiperkatabolizmu.
Pacjenci ci majg czesto zwigkszone wydalanie kre-
atyniny z moczem i prawidtowy jej klirens. Chorzy
niedozywieni i wyniszczeni maja zmniejszone stezenie
kreatyniny w surowicy krwi, a obnizone jej wyda-
lanie moze §wiadczy¢ o zmniejszeniu masy migéni
szkieletowych i hipokatabolizmie. Obnizenie klirensu
kreatyniny u tych chorych $wiadczy o niewydolnosci
nerek. Stezenie mocznika w surowicy krwi, ktéry jest
konicowym produktem przemiany biatek w ustroju,
zalezne jest od wielkosci zuzycia bialek endogennych
lub $wiadczy o czynno$ci wydzielniczej nerek. Na
podstawie stezenia mocznika w dobowej zbiérce moczu
mozemy obliczy¢ jego dobowe wydalanie i wydala-
nie azotu. Cigzko chorzy (bez niewydolno$ci nerek)
wydalaja z moczem okoto 90% azotu ustrojowego
w postaci: mocznika, kreatyniny, amoniaku, kwasu
moczowego, alfa-aminowego i biatka. Z tego powodu
w praktyce klinicznej wylicza sie dobowe wydalanie
azotu z moczem jako sume wszystkich wymienionych
skladowych. Dobowe wydalanie azotu z moczem
mozna takze obliczy¢ metodg skrécong. W tym celu
oblicza si¢ dobowe wydalanie azotu mocznika. Do
tego wyniku dolicza si¢ 3,0-4,0 g azotu. Wynika to
z dodatkowej jego utraty przez nerki (okoto 1.5-2.0 g/
dobe) i ze stolcem, naskérkiem, paznokciami, wlosami
(okoto 1.5- 2.0 g/dobg). U pacjentéw wyniszczonych,
w stanie hipokatabolizmu, wydalanie dobowe azotu
wynosi 2-6 g/dobe, przy prawidlowym metabolizmie
powyzej 6-12 g/dobe, zas w hiperkatabolizmie moze
wynosi¢ nawet 40-60 g/dobe. Dlatego przed zaplano-
waniem i przystapieniem do zywienia ciezko chorego
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musimy oznaczy¢ wydalanie mocznika i obliczy¢ straty
azotu [1,3,6].

Przed wprowadzeniem leczenia zywieniowego
obowigzuje nas takze ocena wydolnosci watroby.
W tym celu oznaczany w surowicy krwi stezenie amo-
niaku, bilirubiny, fosfatazy zasadowej, aminotransferaz
i glutamylotranspeptydazy.

Badania laboratoryjne stezenia biatka catkowitego,
albumin, prealbuminy czy transferyny okreslaja zasoby
bialek ustroju, moga by¢ pomocne w rozpoznaniu nie-
dozywienia biatkowego. Zmniejszone stezenie albumin
wskazuje na uposledzenie syntezy w watrobie lub ich
dyfuzje do przewodu pokarmowego. Katabolizm, gto-
dzenie, wyniszczenie, masywna utrata krwi krazacej,
niedomoga watroby lub jej niewydolno$¢ powoduja
zmniejszong synteze albumin w watrobie i obnizenie
stezenia w surowicy krwi. Wskazaniem do podawania
20% albumin u cigzko chorych jest gleboka hipoalbu-
minemia i/lub zéttaczka.

Przed przystapieniem do leczenia zywieniowego
niezbedne jest wykonanie morfologii krwi i podsta-
wowych parametréw ukladu krzepniecia.

Gospodarke lipidowa oceniamy na podstawie
stezenia cholesterolu i triglicerydéw w surowicy krwi.
Zmniejszenie stezenia cholesterolu i triglicerydéw
obserwujemy miedzy innymi u chorych z choroba
nowotworows, nadczynnoscig tarczycy i niedozy-
wionych. Wzrost stezenia tych parametréow swiadczy
o hiperlipidemii, do ktérej dochodzi w niewydolnosci
watroby, nerek, cukrzycy czy u chorych z miazdzyca
(1,3,6].

Stan ogdlny pacjenta oceniamy na podstawie
doktadnego badania klinicznego. Kontrolujemy cie-
plote ciata, podstawowe funkcje zyciowe, prowadzimy
doktadny bilans ptynéw.

Tak dokonana ocena chorego pozwoli wybraé
odpowiednig dla chorego droge Zywienia, wytworzy¢
dostep i dobra¢ zestaw $rodkéw odzywezych oraz
wprowadzi¢ leczenie zywieniowe.

Ocena metaboliczna pacjenta w czasie
leczenia zywieniowego

Leczenie zywieniowe jest powazng ingerencja
w metabolizm ustroju ciezko chorego. Musi by¢
dostosowane do choroby podstawowej, wydolnosci
narzaddéw i zaburzen przemiany materii. Celem oceny
metabolicznej cigzko chorego w czasie prowadzenia
leczenia zZywieniowego jest kontrola tego leczenia,
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jego skuteczno$ci, zapobieganie powiktaniom i ich
wykrywanie. Konieczna jest ocena funkeji narzadéow
(watroby, nerek, trzustki) i uktadu krzepniecia oraz
podstawowych przemian metabolicznych takich jak
réwnowaga kwasowo-zasadowa, gospodarka wodno-
elektrolitowa, weglowodanowa, ttuszczowa i biatkowa.
Skutecznos$¢ prowadzonego zywienia i stan natezenia
przemian biatkowych ustroju oceniamy na podstawie
bilansu azotowego. Bilans azotowy to réznica (liczona
w gramach na dobe) azotu dostarczonego organi-
zmowi w postaci egzogennego biatka i aminokwaséw
oraz azotu wydalonego z ustroju. Obliczanie bilansu
azotowego pozwala ocenic¢ skutecznoé¢ prowadzonego
leczenia zywieniowego oraz utrzymanie go lub zmiane
jego rezimu. Badania laboratoryjne pozwalajg oceni¢
stan metaboliczny i wydolno$¢ narzadéw pacjenta.
Czestos¢ ich wykonywania jest zalezna od stanu ogol-
nego, choroby podstawowej, wspdlistniejacych zabu-
rzen metabolicznych i niedoboréw [1,6]. Nadmierna
podaz weglowodanéw w zywieniu moze spowodowa¢
hiperglikemie, jest takze przyczyna zwiekszonego
zapotrzebowania na insuline, stluszczenia watroby,
kwasicy mleczanowej, niewydolnosci oddechowej,
odwodnienia hiperosmotycznego, ktére w konse-
kwencji moze doprowadzi¢ do $pigczki. Hiperglikemia
spowodowana jest nie tylko nadmierng podaza
weglowodanéw w zywieniu, ale opornoscia tkanek na
insuline. W czasie podawania w leczeniu Zywieniowym
weglowodanéw i insuliny konieczna jest kontrola
calodobowego profilu stezenia glukozy w surowicy
krwi. Zbyt duza podaz insuliny lub przerwanie wlewu
stezonych roztwordw glukozy moze doprowadzi¢ do
niebezpiecznej dla zycia hipoglikemii reaktywne;j.
W czasie prowadzenia leczenia zywieniowego ciezko
chorych nalezy utrzyma¢ normoglikemie (st¢zenie
glukozy w surowicy krwi 5,0-6,875 mmol/l) [1,3].
Kontrola gospodarki wodno-elektrolitowej polega
na prowadzeniu doktadnego bilansu ptynéw i ocenie
stezenia elektrolitow w surowicy krwi oraz ich wyda-
lania z moczem. Dokladny bilans ptynéw zapobiega
odwodnieniu lub przewodnieniu chorego. Codzienna
ocena stezenia elektrolitow i ich wydalania z moczem
zapobiega wystapieniu niedoboréw. Niedobér
wewnatrzkomoérkowych elektrolitow (potasu, fosforu,
magnezu) moze doprowadzi¢ w czasie leczenia Zywie-
niowego do wystapienia szoku pokarmowego [1,3].
Szok pokarmowy wystepuje u chorych niedo-
zywionych i wyniszczonych, dtugotrwale glodzo-
nych, chorych na cukrzyce, alkoholikéw i pacjentéw
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Z posocznicy. Jego wystepowanie stwierdzono u okolo
34% ciezko chorych po wprowadzeniu leczenia zywie-
niowego. Zostal on zdefiniowany jako zaburzenia
metaboliczne wywolane wprowadzeniem bogatego
w weglowodany zZywienia u pacjentéw z zaburzeniami
stanu odZzywienia, prezentujacych niedobory potasu,
fosforu, magnezu i tiaminy (witamina B,).
Objawy kliniczne szoku pokarmowego to:
1. parestezje i zaburzenia czucia,
2. zaburzenia $wiadomosci doprowadzajace do
$piaczki,
3. oslabienie sily mig§niowej,
niewydolno$¢ oddechowa,
5. zaburzenia rytmu serca wiodace do zatrzymania
jego czynnosci,
6. kwasica metaboliczna.

Zagrazajaca zyciu hipofosfatemia wystepuje, gdy
stezenie fosforu w surowicy krwi jest mniejsze od
0,32 mmol/l. Jest ona przyczyng zaburzenia syntezy
i gtebokiego niedoboru ATP, co prowadzi do niemoz-
nosci wykorzystania energii. Hipofosfatemia powoduje
utrudnienie oddawania tlenu przez hemoglobine
w tkankach. Klinicznie zaburzenia te manifestuja
sie hiperwentylacja, niewydolno$cig oddechowa
i ostabieniem sily mig¢éniowej. Pojawiajg sie parestezje
i zaburzenia $wiadomosci, drgawki i $pigczka. Cigzka
hipofosfatemia powoduje hemolize i rabdomiolize,
doprowadzajac do uwolnienia hemo- i mioglobiny,
ktéra moze spowodowaé niewydolno$¢ nerek. Niedobor
fosforanéw stanowi $miertelne zagrozenie [1].

Potas jest niezbedny do dziatania pompy sodowo-
-potasowej. Warunkuje prawidlowa czynno$¢ bton
komérkowych, przewodzenie impulséw nerwowych
oraz czynno$¢ mieéni gladkich, szkieletowych i ser-
cowego. Insulina i hormon wzrostu zwiekszajg prze-
chodzenie potasu do wnetrza komorki. Stezenie potasu
w surowicy krwi mniejsze od 3,5 mmol/l jest przyczyna
zaburzen rytmu serca, niewydolnosci oddechowej
i atonii mig$niowej.

Magnez jest niezbedny do aktywacji enzymow:
peptydaz, esterazy acetylocholinowej i adenozynotri-
fosfatazy (ATPazy). Wptywa na prawidtowa czynnos¢:
miesni szkieletowych, gladkich i mie$nia sercowego.
Wywoluje wazodylatacje mieéni gtadkich naczyn
krwionosnych i rozkurcza oskrzela. Hipomagnezemia
wystepuje przy obnizeniu jego stezenia w surowicy
krwi ponizej 0,65 mmol/l i moze by¢ przyczyna stanu
astmatycznego, wzrostu ci$nienia tetniczego krwi oraz
zaburzen rytmu serca.

=~
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Tiamina (witamina B,) bierze udzial w metaboli-
zmie weglowodandw i jest koenzymem wielu dekar-
boksylaz, w tym dekarboksylazy pirogronianowe;j.
Dekarboksylaza pirogronionowa powoduje przeksztat-
cenie kwasu mlekowego do pirogronowego i nastepnie
spalanie pirogronianéw do dwutlenku wegla oraz
wody. Niedobdr tiaminy jest powodem kwasicy mle-
czanowej niepoddajacej si¢ leczeniu dwuweglanami
imleczanem Ringera. Jej niedobor wywoluje zaburze-
nia rytmu serca, parestezje i utrate $wiadomosci [2].

Leczenie szoku pokarmowego polega na odsta-
wieniu zywienia, wyréwnaniu powstatych zaburzen
elektrolitowych (hipokaliemii, hipofosfatemii i hipo-
magnezemii) i niedoboru tiaminy (witaminy B,).

Z powodu mozliwosci wystgpienia powyzszych
powiklan ocena gospodarki wodno-elektrolitowej
powinna by¢ bardzo doktadna, szczegélnie w poczat-
kowym okresie leczenia zywieniowego [1,3].

Zaburzenia gospodarki lipidowej wystepujace
w czasie leczenia zywieniowego moga by¢ spowodo-
wane niewlasciwie dobranym skladem mieszaniny
odzywcze;j.

Wzrost stezenia triglicerydéw (hipertrigliceryde-
mia), aminotransferaz, bilirubiny, fosfatazy zasadowej
moze by¢ spowodowany nadmierng podazg ttuszczu
lub weglowodanéw.

Wzrost stezenia mocznika w surowicy krwi moze
by¢ spowodowany zbyt duzg podazg biatka lub odwod-
nieniem chorego.

Zaburzenia krzepniecia moga by¢ spowodowane
niedoborem niezbednych, nienasyconych kwaséw
tluszczowych czy witaminy K. Niedobér niezbednych,
nienasyconych kwasow ttuszczowych, pierwiastkow
$ladowych (cynk, selen), aminokwaséw (proliny,
lizyny), zelaza, witaminy A i C moze by¢ powodem
braku gojenia si¢ ran [1,3,6].

Wreszcie zaburzenia metaboliczne takie jak
cukrzyca czy hiperlipidemia moga pierwotnie wyste-
powac u pacjenta.

Wszystkie zaburzenia wymagaja diagnostyki
i odpowiedniego leczenia. W leczeniu zywieniowym
ciggla ocena metaboliczna pozwala w odpowiedni
sposob modyfikowa¢ sklad mieszaniny odzywcze;j.

Badania laboratoryjne i czestos¢ ich
wykonywania u ciezko chorych

Ocena kliniczna pacjenta niezaleznie od czasu
trwania Zywienia powinna by¢ dokonywana jeden do
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Tabela 1. Badania laboratoryjne i czesto$¢ ich wykonywania
Table 1.  Frequency of laboratory tests

Rodzaj badania 2y\;Pv'i':$|?em Okres poczatkowy Okres stabilizacji

Krew

Morfologia X Codziennie 2 x tygodniowo
Gazometria X Codziennie 2 x tygodniowo
Glikemia X 4 — 6 x dziennie 2 x tygodniowo
Elektrolity kompletne (Na, K, CI, P, Ca, Mg) X Codziennie 2 x tygodniowo
Biatko catkowite X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
Albuminy X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
Amylaza X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
Aminotransferazy X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
GTP X Najmniej 2 x tygodniowo 2x tygodniowo
Bilirubina X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
Fosfataza zasadowa X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
Cholesterol catkowity X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
Triglicerydy X Codziennie 2 x tygodniowo
Mocznik X Codziennie 2 x tygodniowo
Kreatynina X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
Biatko CRP X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
Osmolarnosc¢ X Codziennie 2 x tygodniowo
Uktad krzepniecia X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
Mocz

Dobowa zbidorka X Codziennie Codziennie
Badanie ogdlne X Codziennie Codziennie
Osmolarnosc¢ X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
Mocznik X Codziennie 2 x tygodniowo
Kreatynina X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
Klirens kreatyniny X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo
Kompletne elektrolity X Najmniej 2 x tygodniowo 2 x tygodniowo

kilku razy dziennie. Bilans azotowy wystarczy oblicza¢
dwa razy w tygodniu. Badania laboratoryjne w poczat-
kowym okresie zywienia i zwigzanych z choroba,
wspolistniejacych zaburzeniach przemiany materii
powinny by¢ wykonywane codziennie. Po uzyskaniu
stabilnej czynnos$ci narzadéw i opanowaniu zaburzen
metabolizmu mozna je wykonywac rzadziej. Niezbedne
do oceny chorego badania laboratoryjne oraz czesto$é
ich wykonywania przedstawiono w tabeli 1. Kazde
pogorszenie stanu chorego wymaga przeprowadzenia
doktadnego badania klinicznego i dodatkowych badan
laboratoryjnych [1,3,6].
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