ESPEN Doporucené postupy pro
enteralni vyzivu: Gastoenterologie

Klicova slova: doporuceny postup (guideli-
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sondova vyziva; peroralni nutri¢ni doplnky;
Crohnova nemoc; ulcerdzni kolitis; syndrom
kratkého streva; malnutrice, proteino-ener-
geticka podvyziva

Souhrn: Proteino-energeticka podvyziva stejné jako deficity specifickych nutrienti byly popsany
u pacientd s Crohnovou nemoci (MC — Morbus Crohn), ulcerézni kolitidou (UC) a syndromem
kratkého streva (SBS — short-bowel syndrom).

Doporuceny postup podava na dikazech zaloZzena doporuceni pro zahajeni, podavani a typ pfi-
pravku enteralni vyzivy (EV) (peroralnich nutri¢nich doplikd (PND) nebo sondové vyZivy (SV)) u téch-
to pacientd. Byl vytvoren v interdisciplinarnim procesu zalozeném na konsensu (dohodé) v souladu
s oficialné akceptovanymi standardy a vychazi ze vsech relevantnich publikaci od roku 1985.

PND a/nebo sondova vyziva pfidana k normalni stravé je indikovana u podvyZzivenych pacientu
s MC nebo UC ke zlepseni stavu vyzivy. U aktivni MC je enteralni vyZiva terapie prvni volby u déti
a ma byt uzita jako jedina terapie u dospélych zejména, pokud terapie kortikoidy neni mozna.
Neukazaly se zadné signifikantni rozdily v ucinku volnych aminokyselin, oligomernich (peptido-
vych) formuli, pfipravkd s celymi nenastépenymi proteiny nebo sondové vyzivy. V remisi jsou PND
doporuceny pouze u kortikodependentnich pacientd s MC. U pacientd se syndromem kratkého
stfeva ma byt sondova vyZiva zavedena v adaptacni fazi a ma byt zaménéna za PND pfidavané
k normalnimu jidlu podle postupu adaptace.

Zkratky: MC; Crohnova nemoc (Morbus Crohn); UC; ulcerézni kolitis; SBS; syndrom kratkého stre-
va (short-bowel syndrome), SV; sondova vyziva; PND; peroralni nutricni doplnky; EV; enteralni
vyZiva, enteralni vyziva je pouzivana jako obecny termin zahrnujici jak PND tak SV. Je-li néktera
modalita diskutovana oddélenég, je to specifikovano v textu; PV; parenteralni vyZiva; normalni
strava/normalni vyziva; normalni dieta jak ji nabizi cateringovy systém nemocnice vcetné special-
nich diet; Fortifikované a mechanicky upravené diety; FM; tukova hmota (fat mass); FFM bez-
tukova télesna hmota (fat free mass); BMD; kostni hmota (bone mineral density)

Plna verze tohoto clanku je dostupna na www.espen.org.
© 2006 Evropska spolecnost klinické vyzivy a metabolismu. VSechna prava vyhrazena.
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Souhrn prohlaseni: Crohnova nemoc

Pfedmét Doporuceni Stupen'¥’ Cislo

Indikace Indikace pro enteralni vyZivu jsou: prevence a lécba 3
podvyzivy, zlepseni ristu a vyvoje u déti a mladistvych,
zlepseni kvality Zivota, lécba akutni faze, perioperacni vyziva,
udrzovani remise u chronicky aktivni choroby

Aktivni nemoc U dospélych je enteralni vyZiva jako samostatna Iécba akutni A 3.4

faze indikovana pouze, pokud kortikoterapie neni mozna.

Pouzij kombinovanou terapii (enterdlni vyziva a léky) C 3.4

u podvyzivenych pacientd a u pacientl se zanétlivou stenézou

stieva.

U déti s MC je enteralni vyziva povazovana za lécbu prvni volby. C 3.6
Udrzovani V pripadé pretrvavajiciho stfevniho zanétu (napriklad u pacientd B 3.6
remise dependentnich na steroidech) pouzij PND.

V dlouhodobych (< 1 rok) klinickych remisich a pfi B 3.6

nepfitomnosti nutri¢nich deficitd, nebyl prokazan benefit EV
(PND nebo sondové vyzivy) nebo suplementace (vitaminy
a stopové prvky).

Perioperacni  Pouzij perioperacni vyzivu pacientd s MC s vahovym Ubytkem C 3.5
vyziva predchazejicim operaci a nizkym albuminem.
Podavani Pouzij sondovou vyZivu a/nebo peroralni nutri¢ni dopliky A 3.1/3.2

k normalnimu jidlu ke zlepseni nutri¢niho stavu a k eliminaci
nasledkd podvyzivy, jako je rdstova retardace.

Vyrovnej specifické deficity (stopové prvky, vitaminy) C 3.1/3.2
suplementaci.
Pouzij kontinudlni sondovou vyzivu spiSe nez bolusové podavani B 4.2

pro nizsi vyskyt komplikaci.

Cesta podani  Za pouZiti peroralnich nutri¢nich doplikd mudze byt navysen A 4.1
pfijem k normalnimu jidlu az o 600 kcal/den.
Pouzij sondovou vyZivu, je-li nutny vyssi pfijem. C 4.1
Sondova vyziva miZe byt bezpecné podavana nasogastrickou B 4.2

sondou nebo perkutanni endoskopickou gastrostomii.

Typ pripravku

Aktivni nemoc Nejsou zadné signifikantni rozdily v Gcincich pfipravkd s volnymi A 4.4
aminokyselinami, oligomernich peptidovych preparatd
nebo formuli s nenastépenymi proteiny pro sondovou vyzivu. 4.4

Pripravky s volnymi aminokyselinami nebo oligomerni peptidové

formule nejsou proto vSeobecné doporuceny.

Modifikované enteralni pfipravky (modifikovany tuk, -3 mastné A 4.5
kyseliny, glutamin, obohaceni o TGF-8) nejsou doporucovany,

protoze nebyl ukazan zadny jasny prospéch.

Podvyziva Enteralni vyZiva muze zlepsit kvalitu zivota podvyzivenych C 3.3
pacientl s MC.

Stupen: Stupen doporuceni; Cislo: odpovida ¢islu prohlaseni v textu
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Souhrn prohlaseni: Ulcerozni kolitis

Pfedmét Doporudeni Stupen'’ Cislo
Indikace
Podvyziva Zahaj nutri¢ni podporu u pacientd s podvyZivou 9
nebo neadekvatnim nutri¢nim pfijmem
Aktivni nemoc Vliv nutri¢nich zasahd (nutri¢ni poradenstvi, peroralni nutri¢ni 10
doplnky, sondova vyziva nebo parenteralni vyziva)
na zanétlivou aktivitu u akutni nebo chronicky aktivni ulcerézni
kolitis nebyl demonstrovan. Proto neni enteralni vyziva
doporucovana jako Iécba aktivni ulcerézni kolitidy.
Udrzovani Enteralni vyzZiva neni doporucena. 11
remise
Podavani Suplementuj specifické deficity. 9
Typ pFipravku Vyznam specifickych substratd (m-3 mastné kyseliny, glutamin nebo 10
butyrat) na aktivitu ulcerézni kolitidy je kontroverzni a neprokazany.
Stupen: Stupen doporuceni; Cislo: odpovida ¢islu prohlaseni v textu
Souhrn prohlaseni: Syndrom kratkého streva
Pfedmét Doporuceni Stupen'¥’ Cislo
Indikace Udrzovani a/nebo zlepseni nutri¢niho stavu, zlepseni funkce resi- 15
dualniho stfeva (adaptace), redukce prdjmu a zlepseni kvality Zivota.
Cesta podani
Pooperacni Parenteralni vyziva je povinna, aby bylo mozno garantovat 17.1
hypersekreéni adekvatni nutri¢ni pfijem a nahradu tekutin a elektrolytd.
faze
Adaptacni Pouzij kontinualni sondovou vyzivu — v omezenych mnozstvich, 17.2
faze zavisejicich na ztratach tekutin stfevem ke zlepseni adaptace streva.
S postupuijici adaptaci poskytuj enteralni vyzivu (dokonce pres 17.2
noc, aby se prodlouzil ¢as pro absorpci) jako doplnéni
normalniho peroralniho piijmu
Udrzovaci/ Pouzij peroralni nutricni doplhky nebo sondovou vyzivu, 17.3
stabilizacni nemuze-li byt docileno normalniho nutri¢niho stavu samotnou
faze normalni vyZivou.
Typ pripravku Z&dné specifické sloZeni substrat(i jako takové neni vyzadovéano. 16
V zévislosti na stupni malabsorpce mize byt nutny
signifikantné vyssi pfijem energie a modifikovanych substratd.
Rezim k urychleni stfevni adaptace rekombinantnim rdstovym 18

faktorem, glutaminem a specialnim pfripravkem (nizky obsah tuku,
vysoky obsah sacharidd) neni vSeobecné doporucen pro vysledky,
které nevedly k jednoznacnému zaveéru.

Stupen: Stupen doporuceni; Cislo: odpovida ¢islu prohlaseni v textu
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CROHNOVA NEMOC, MORBUS CROHN (MC)

1. Jaky vliv ma MC na nutricni stav a ener-
geticky a substratovy metabolismus?

1.1 Akutni faze

Proteino-energetickd podvyziva s vahovym ubyt-
kem, nedostatkem bilkovin a specifickymi deficity
vitamind, minerald a stopovych prvkl jsou bézné
v akutni fazi MC.

Anorexie, zvySené ztraty stfevem a systémovy
zanét jsou hlavnimi pficinami podvyzivy.

U déti a adolescentd se mGzZe sekundarné k nedo-
statec¢né vyzivé a kortikoterapii objevit zpomaleni
rdstu. Vyznam a rozsah téchto deficitd se lisi podle
lokalizace a velikosti postizené casti stieva a podle
aktivity nemoci.

Aktivni MC zplsobuje ty samé nespecifické zmény
substratového metabolismu, které jsou pozorova-
ny u hladovéni a /nebo zanétu. ProtoZe odrazeji
zanétlivou aktivitu, jsou reverziblni pfi lécbé.

Komentar: Vahovy Ubytek je pozorovan az u 75 %
hospitalizovanych dospélych osob s aktivni MC.'-8
Negativni dusikova bilance zptsobena omezenym pfi-
jmem, zvySenymi stfevnimi ztratami a katabolismem
indukovanym steroidy se objevuji u vice nez 50 %
pacienti s aktivni MC. Celkové télesné kalium muze
byt snizeno.®

V zavislosti na tizi prijm0a byly pospany nizké sérové
koncentrace kalia,'® magnézia,'"'? kalcia'? a fosfatu'.
Deficit vitamind rozpustnych v tucich koreluje s rozsa-
hem steatorrhey. Nizsi plazmatické koncentrace reti-
nolu, pozorované u aktivni MC, obvykle zdstavaji na
subklinické drovni a jsou normalizovany po lécbé bez
nutnosti suplementace. Nizké koncentrace 25(OH)-vi-
taminu D jsou nachazeny u vice nez poloviny pacientu;
pouze u 45 % pacientd s MC se vyvine osteopenie
nebo osteomalacie v priibéhu choroby.'® Snizené hla-
diny vitaminu K jsou spojeny se snizenou kostni hmo-
tou.'®

Hladiny vitaminu E koreluji jak s celkovym cholestero-
lem tak s celkovymi plazmatickymi lipidy.

Pokud se tyka vitaminG rozpustnych ve vodé, dobfe
dokumentovany jsou nizsi sérové koncentrace a defi-
cit vitaminu B,,," 717 18 v z4vislosti na postiZzeni nebo
resekci terminalniho ilea. Méfeni kyseliny askorbové,
nikotinové a biotinu nejsou pro odhad nedostatecné-
ho pfijmu uZitecné.

Klidovy energeticky vydej se mize lisit podle zanétlivé
aktivity,’® ale celkovy energeticky vydej je podobny
jako u zdravych jedinci.?° Je lehce zvy3eny pouze, pie-

pocitavame-li jej na beztukovou télesnou hmotu (FFM
— fat-free mass).?" Pfijem 25-30 kcal/kg a den je obvy-
kle dostacujici k pokryti naroka.

Zmény v substratovém metabolismu se snizenou oxi-
daci sacharidG a zvySenou oxidaci lipidd,® 2% jsou
podobné zménam pii hladovéni a nejsou pro tuto
nemoc specifické. Jsou reverzibilni, kdyz pacient
dostane adekvatni nutri¢ni podporu.

U déti a adolescentl s MC byla az u 40 % popsano
zpomaleni rlstu a sniZeni svalové hmoty a télesného
tuku az u 60 %.23-2°

U téméf 90 % mladistvych pacientd je pozorovana
mensi vyska a/nebo rychlost ristu pod 3. percentilem
jesté pred stanovenim diagndzy a casto pred objeve-
nim ostatnich symptomd MC.26 27

Zpomaleni rdstu pretrvava u 20-40 % pacientd
a konecna télesna vyska zlstava pod patym percenti-
lem u 7-30 % pacientd.?®33 Nutri¢ni lécba mize
obnovit rychlost ristu po obdobi zpomaleni, ale vyska
stejné nedosahne té, které by bylo dosazeno podle
genetického potencialu.3? 33

1.2 Remise

Vétsina pacientd v remisi ma zjevné normalni stav
vyzivy. Pokud se vyskytuje podvyZiva, je diky
malabsorpci jako vysledku predchozi operace
s prijmem indukovanym Zlu¢ovymi kyselinami,
nebo dokonce diky vyvoji syndromu kratkého stie-
va, prerlstani bakterii nebo diky podavani lékd
(malabsorpce vitaminu B,, po lécbé sulfasalazi-
nem). Specifické deficity (kalcia, vitaminu D a vita-
minu B,,) vyZaduji zvlastni pozornost.

Komentaf: V remisi je nedostatek makronutrientd
vzacny. Deficit vitamind a stopovych prvkd je pozoro-
van pouze v nékolika individualnich pfipadech.3*
Pokud se tyka nutri¢niho stavu pacientd v remisi, jsou
zde protikladné vysledky. Napfiklad pfi srovnani body
mass indexu (BMI) pacientl s MC se zdravymi kontro-
lami Ize nalézt celou sifi hodnot od srovnatelnych3> po
signifikantné snizené.?% 37 Redukovana télesnd hmot-
nost u pacientd s MC je ve vztahu ke snizenému téles-
nému tuku (FM — fat mass), zatimco beztukova télesna
hmota (FFM) zGstava zachovana.'? 3¢ Zmény substra-
tového metabolismu jsou stale ptitomny i u dfimajici
choroby. Ve srovnani se zdravymi dobrovolniky byl
ukazan signifikantné nizsi neproteinovy respiracni
kvocient jako nasledek vyssi oxidace tukd.?® 3° Pfijem
energie a Zivin je dostatecny3” a srovnatelny se zdra-
vou populaci.’?

U nelééenych pacientd se mizZe soubézné s progresi
choroby vyvinout osteopenie zplsobena nutri¢nimi
deficity (bilkoviny, vitamin D a kalcium) a zanétlivymi
cytokiny. U lé¢enych pacientl v remisi je osteopenie
casto vedlejsim Ucinkem 1éCby kortikoidy.38: 40-44 Zyy-
$ené riziko fraktur bylo popsano u pacientl s MC*>-48
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a byla doporucena suplementace kalciem a vitaminem
D u viech pacientl lé¢enych steroidy.*® Ma se uzit
standardni davkovani jako u osteoporoézy, cholekalci-
ferol 800-1000 IU/den a 1000 mg ionizovaného kalcia.
Mohou byt vsak nutné vyssi davky pro malabsorpci.

2. Jaky vliv ma stav vyzivy na vysledny stav?

PodvyZiva ma negativni dopad na klinicky pribéh,
vyskyt pooperacnich komplikaci a mortalitu (I11).

Komentar: Mortalita u MC je spojena s objemovymi
deficity, proteino-energetickou podvyzivou a abnor-
malitami ve vodni a elektrolytové rovnovaze.>°
Predoperacni podvyZiva zvysuje pravdépodobnost
pooperac¢nich komplikaci®' a prodluzuje dobu hospi-
talizace.*?

3. Co je cilem lécby enteralni vyzivou (EV)?

Jako u jinych nemoci je primarnim cilem:

— Prevence a lécba podvyzivy (3.1.).

— Zlepseni rlstu a vyvoje u déti a mladistvych (3.2.).
— Zlepseni kvality zivota (3.3).

Navic jsou zde specifické indikace pro enteralni vyzivu
u MC

— Lécba akutni faze (3.4.).

— Perioperacni vyZiva (3.5.).

— Udrzovani remise (3.6.).

3.1 Lécba podvyzivy
3.2 Zlepseni rustu

PodvyZiva ani opozdény rist nemohou byt lé¢eny
samotnym nutri¢nim poradenstvim. Sondova vyzi-
va a/nebo PND ptidané k normalnimu jidlu zlepsu-
jl nutri¢ni stav a eliminuji nasledky podvyzivy jako
je zpomaleni rlstu, a proto jsou indikovany (A).
Specifické deficity (stopové prvky, vitaminy) mo-
hou byt vyrovnany suplementaci (C).

Komentar: Nékolik studii ukazalo, Ze zlepseni nutric-
niho stavu nemUzZe byt dosazeno pouhym nutri¢nim
poradenstvim3® 33 (Ib). U dospélych i u déti zlepsuji
navic podavané PND nutri¢ni stav3% >3 >* (Ib). Pokud
pacienti s retardaci ristu definovanou jako vyska/rist
< 3. percentil nebo < 4 cm/rok po 2 roky nebo vice,
¢i opozdénym kostnim vékem, dostanou po 4-6
tydnlG enteralni vyzivu poskytujici az 1000 kcal/den
a/nebo noc¢ni sondovou vyzivu navic k normalnimu
jidlu, mGze se stimulovat rist3° (Ib). Opakované kary
jsou zadouci. Ma-li byt znovu dosazeno urychleni
rdstu musi byt intenzifikovany nutri¢ni rezim zahajen
pred uzavienim epifyzarnich stérbin. Enteralné Ziveni

pacienti vykazuji signifikantné vétsi zrychleni rdstu
a zvyseni beztukové télesné hmoty (FFM) ve srovnani
s témi, ktefi uZivaji kortikoidy> (lll). Bez sondové vyzi-
vy nemize 50 % rlstové retardovanych pacientd
nabyt své télesné vysky pfi samotné medikamentézni
|é¢bé: 28 % pacientd zlstane rlstové retardovanych
po 40 mésicich pres konvencni medikamentézni tera-
pii (5-ASA, kortikoidy) a nutri¢ni poradenstvi® (ll1).
Enterdlni vyziva zvysuje FFM a ostatni télesné kom-
partmenty (intraceluldrni a extracelularni vodu) u déti
s MC.>°

3.3 Zlepseni kvality zZivota

Enteralni vyZiva muze zlepsit kvalitu Zivota podvy-
Zivenych pacientl s MC (C).

Komentar: Zlepseni nutricniho stavu casto vede ke
zlepseni vSeobecného pocitu pohody. Zatimco nega-
tivni vliv kortikoidl a pozitivni vliv imunosupresiv na
kvalitu Zivota pacientld s MC byly dobfe dokumento-
vany’® 77 (Ib), nejsou zadné systematické studie pro
EV na toto téma.

Lécba syndromu kratkého stieva (SBS) je na konci
kapitoly.

3.4 Primarni terapie aktivni MC

EV (PND a sondova vyziva) je efektivni v lécbé
akutni faze choroby. U dospélych je vsak Iécba kor-
tikoidy efektivnéjsi (la): proto u dospélych je EV
jako samostatna lécba indikovana pouze, pokud
kortikoterapie neni mozna, napfiklad pro intole-
ranci nebo odmitnuti (A). Kombinovana lécba (EV
a léky) je indikovana u podvyZivenych stejné jako
u téch, ktefi maji zanétlivou stenézu streva (C).

U déti s MC je EV povaZovana za lécbu prvni volby

(Q).

Komentar: Nékolik studii ukadzalo efektivitu EV v [écbé
MC v aktivni fazi. Pfiblizné 60 % vsech pacientd
dosahlo remise®’-%7 (la). Soucasna Cochrane Review®®
(la) analyzovala 4 studie zahrnujici 130 pacientd
s aktivni MC lé¢enych EV a 123 pacientl s kortikoidy
a potvrdila nalezy drivéjSich metaanalyz, Ze kortikoidy
u dospélych jsou efektivnéjsi nez EV v navozeni remi-
se. Mira odpovédi k EV (intention-to-treat) se pohy-
buje od 53-80 % po 3-6 tydnech lécby. Lokalizace MC
nema prognosticky vyznam pro odpovéd na EV.
Predpokladala se horsi odpovéd’ u Crohnovy kolitidy,
ale nebyla potvrzena.>8: 6> 66

EV jako primarni [écba ma dobry vliv na zanétlivé pro-
cesy, navozuje remisi, |é¢i podvyzivu a jeji nasledky
a nema vedlejsi ucinky konvencnich imunomodulac-
nich a imunosupresivnich 1ékd (5-ASA, kortikoidy,
azathioprin, 6-merkaptopurin).
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Mechanismy vySe zminéného dobrého vlivu EV na
zanét u MC zUlstavaji nejasné: hypotézy o stievnim
klidu, zlepsené vyzivé nebo redukované ndlozi stiev-
nich antigend se nepotvrdily. SniZeni stfevni permea-
bility se uznava.

Totalni parenteralni vyziva (TPV) neni lepsi nez EV
v lécbé aktivni MC a ma byt proto omezena na paci-
enty s kontraindikaci nebo intoleranci EV (lb).687
Kompliance pacientl s PND, zvlasté s oligomernimi
peptidovymi formulemi, je nizka.®> Vice nez 20 % ran-
domizovanych pacientd s oligomernimi PND nebo
doplniky s nenastépenymi proteiny ukoncilo l1écbu pro
intoleranci nebo nizkou palatabilitu enteralnich pfi-
pravkd.”® Procento ukonceni je signifikantné nizsi
u pacientl s nasogastrickou sondou (8 %) neZ u per-
oralniho ptijmu (34 %).%”

Vzhledem k tendenci k ¢astym relapsim u déti, je
optimalizace nutri¢ni terapie u nich esencialni k pod-
pofe rdstu. Pouzitim EV u déti nebo mladistvych s MC
je mozno redukovat potiebu kortikoidni terapie
a mGze mit okamzity efekt na zmirnéni bfisnich boles-
ti zpUsobenych strikturami.>® EV je proto vSeobecné
pouzivana jako inicialni terapie u déti s aktivni MC.

3.5 Perioperacni vyziva

Pooperac¢ni komplikace vzristaji u pacientd s MC
s vahovym Ubytkem pfedchazejicim operaci a niz-
kym albuminem (lla). Perioperacni vyZiva je proto
u této skupiny pacientd doporucdovana (C).

Komentaf: Rostouci frekvence pooperacnich kompli-
kaci byla ukdzana u pacient s MC v tézkém nutri¢nim
riziku,>! které je definovano jako vahovy Ubytek < 10 %
béhem poslednich 3-6 mésici, BMI < 18,5 kg/m?
a/nebo hladiny plazmatického albuminu pod 30 g/l.
Ackoliv specifickad data tykajici se Ucinku perioperacni
vyzivy u MC chybi, existuje fada dikaz( o pdsobeni
perioperacni vyzivy pro vSeobecnou chirurgii zazivaci-
ho traktu a u kriticky nemocnych. Pacienti s MC by tak
méli byt Iéceni podle toho. Doporuceni tykajici se peri-
operacni vyzivy jsou obsazena v kapitole , Chirurgie
vcetné organovych transplantaci”.

3.6 Udrzovani remise

Délka remise a ¢etnost relapsd po remisi navozené
EV je srovnatelna s tou, ktera byla navozena tera-
pii kortikosteroidy u déti a dospélych (Ib). V ptipa-
dé pretrvavajiciho stfevniho zanétu (napfiklad
u pacientd dependentnich na steroidech) PND se
ukazaly jako prospésné (B).

V dlouhodobych (trvajicich déle nez 1 rok) kli-
nickych remisich a pfi nepfitomnosti nutric¢nich
deficitd, nebyl prokdzan benefit EV (PND nebo
sondové vyZivy) nebo suplementace (vitaminy
a stopové prvky) (B).

Komentaf: Jednoro¢ni ¢etnost relapst byla hlasena
25-42 % po Uspésné lécbé aktivni MC enteralni vyzi-
vou a 17-67 % po léc¢bé kortikosteroidy (Ib).2° 64
Jedna studie uvadi, Ze dosazeni pozitivni dusikové
bilance béhem EV bylo doprovazeno klinickou remisi
(.72

Je-li pokrac¢ovano v podpurné EV po aktivni fazi, pro-
dluzuje to interval mezi relapsy (lla).”>7>

Lokalizace MC nema vliv na relapsy.

U nemoci se vznikem pistéli nebo striktur se relapsy
objevuji ¢asné, je-li pferusena dlouhodoba EV. U déti
a mladistvych mohou PND zlepsit rdst a prodlouzit
remisi v nékterych situacich?* (Ill), (Ib).>* Remise mUze
byt prodlouZena u dospélych.

4. Praktické zavadeéni EV

4.1 Ktefi pacienti maji dostat PND? Kdy je indiko-
vana sondova vyziva?

Pfi podavani PND mize byt dosazeno doplnhkové-
ho pfijmu az 600 kcal/den k normalnimu jidlu (A).
Je-li pozadovan vyssi pfijem, sondova vyZiva je
nezbytna (C).

Komentar: V kontrolované zkfizené studii bylo dosa-
Zzeno zvyseni denni pfijmu o 600 kcal pfi pouziti PND
u pacientl s inaktivni MC (lb).>*

Vyssi pfijem je mozny po kratkou dobu béhem lécby
aktivni MC® (lb); ale nezda se byt tolerovan po delsi
dobu. Vétsina pfipadd s opozdénim rdstu tak vyzadu-
je sondovou vyzivu.

4.2 Jsou zde néjaké specialni body tykajici se
metod podavani nebo typu pfipravku pro EV
u pacientt s MC?

Sondova vyziva muze byt bezpelné podavana
nasogastrickou sondou (NGS) nebo perkutanni
endoskopickou gastrostomii (PEG) (B).

Kontinudlni podavani sondové vyzivy je preferova-

svvs

(B).

Komentar: Kontinudlni podavani je spojeno s mensim
mnozstvim komplikaci nez bolusové.”®

U déti s retardaci rdstu byla Gspésné pouzita nocni
sondova vyziva. Déti se rychle nauci zavadét sondu
kazdy vecer a nejsou omezovany ve svém dennim
Zivoté (lb).>3: 55

Neni-li NGS akceptovana nebo se predpoklada, ze
bude vyZiva vyzadovana déle nez 1 mésic, mize byt
zaveden PEG pro dlouhodobou vyzivu. Tento zpuisob
je MC bezpecny, nema vyssi pocet komplikaci a nevy-
tvafi se po ném persistujici gastrické nebo enteroku-
tanni pistéle’ (ll), (lia).8° Pocatecni rezim se nezda
byt nutny, ackoliv je nutno mit na paméti riziko refe-
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eding syndromu u téZce podvyzivenych pacientd, sou-
dasny p.o. pfijem je mozny (llb).8"

4.3 Jsou néjaké kontraindikace EV u MC?

Nejsou Zadné specifické kontraindikace EV u MC
s vyjimkou téch, které plati vSeobecné.

Komentaf: EV u subileu a tésné stenézy vyzaduje zvy-
senou pozornost. Dokumentovand stenéza vsak neni
sama o sobé kontraindikaci EV.8?

4.4 Maji pripravky s volnymi aminokyselinami
nebo oligomerni peptidové formule néjakou vyho-
du ve srovnani s formulemi obsahujicimi nenasté-
pené proteiny pro sondovou vyzivu u aktivni MC?

Nejsou zadné signifikantni rozdily v Gcincich pfi-
pravkl s volnymi aminokyselinami, oligomernich
peptidovych preparatd nebo formuli s nenastépe-
nymi proteiny pro sondovou vyzivu. Nutri¢ni pod-
pora normalni stravou je povazovana za lécbu
volby. Ptipravky s volnymi aminokyselinami nebo
oligomerni peptidové formule nejsou proto vseo-
becné doporuceny (A).

Komentaf: V nékolika randomizovanych kontrolova-
nych studiich byla porovnavana efektivita pfipravkd
s volnymi aminokyselinami, oligomernich peptidovych
formuli a preparatd s nenastépenymi proteiny u aktiv-
ni MC. Nebyl pozorovan zadny rozdil v odpovédi na
rizné formule®® ©° (la) (1b).83-88 U nékterych pacientd,
ktefi netoleruji pfipravky s nenastépenymi proteiny, by
vsak formule s volnymi aminokyselinami nebo oligo-
merni peptidové mohly byt vyzkouseny.

4.5 Nabizeji specifické enteralni pfipravky néjaky
benefit v 1écbé aktivni MC?

Zadny jasny prospéch z pouzivani ptipravk( speci-
fickych pro nemoc (modifikovany tuk, @3 mastné
kyseliny, glutamin, obohaceni o TGF-B) nebyl uka-
zan (Ib). Proto nejsou tyto formule doporucovany
(A).

Komentar: Modifikace EV s nizkym obsahem triacylg-
lycerolG s dlouhym fetézcem (LCT) nebo nahrazeni LCT
triacylglyceroly se sttednim fetézcem (MCT)®% 20 (lb)
nema Zzadny terapeuticky efekt. Zlepseni v aktivité
nemoci, zvyseni télesné hmotnosti, FFM (beztukova
télesna hmota) a fasy nad tricepsem jsou srovnatelné
pfi pouziti rdznych rezima (1b).?° Typ LCT vsak muze
ovlivnit vysledny stav. Pouziti standardni formule
s 35 % energie z tuku ukdzalo signifikantné horsi
vysledny stav u pfipravku bohatého na kyselinu olejo-
vou ve srovnani se stejnym pfipravkem bohatym na
kyselinu linolovou, s cetnosti remisi 27 % vs 63 %

resp. (Ib).°" Formule s nenastépenymi proteiny oboha-
cené glutaminem neukazaly zadnou vyhodu ve srov-
nani se standardnimi pfipravky s ohledem na snizeni
aktivity nemoci nebo podle klinickych a antropome-
trickych parametr(®? 3 (Ib). Podavani enteralni vyzivy
obohacené transformujicim riistovych faktorem - B,
(TGF-B,) ukazalo v nekontrolovanych studiich snizeni
mukdzniho zanétu, down-regulaci proinflamatornich
cytokin v ileu a kolon a vzestup TGF-B, m-RNA.
Klinickd vyhoda modifikovanych ptipravkd nad stan-
dardnimi zGstava vsak neprokazana pro absenci ade-
kvatnich klinickych studii®* 2> (l1).

ULCEROZNI KOLITIDA (UC)

1. Jaky vliv ma UC na nutri¢ni stav a na
energeticky a substratovy metabolismus?

Celkova podvyziva stejné jako specifické deficity
byly popsany u aktivni UC. Specifické deficity vcet-
né anémie zplsobené nedostatkem zZeleza a/nebo
kyseliny listové jsou popisovany dokonce i v remi-
si. Specifické deficity mohou byt zplsobeny
i medikamentoézni l[écbou (napf. sulfasalazinem).

Komentar: Informace tykajici se podvyzivy u UC
pochazeji hlavné z kazuistik. Nejsou zadné epidemio-
logické studie, které by dovolovaly odhad prevalence
podvahy a vahového ubytku, ackoliv je vahovy Ubytek
obecné pozorovan béhem akutni exacerbace choroby.
Specifické informace o zménach télesného slozeni
u UC, to znamena relativni zmény v libové a tukové
tkani, nejsou dostupné.'3. 36. %6

Anémie, definovand jako hladina hemoglobinu nizsi
nez 10 g/100 ml (100 g/I), byla nalezena u 37 % z defi-
nované skupiny pacientd, °”- °® nedostatek Zeleza u 55
% a nedostatek zinku u 10 %.%° Epidemiologické stu-
die na obecny vyskyt téchto deficitd u UC nejsou
dostupné. Nedostatek kyseliny listové byl hlasen casto
u terapie sulfasalazinem.’% 101 Spizena kostni hmota
(BMD), deficit selenu nebo obecné nedostatek antio-
xidantd nebyl u UC popsan.'02- 103

Aktivita UC neovliviiuje vyvoj deficith specifickych
vitaminG nebo stopovych prvka. Jak jiz bylo zdGrazné-
no, méfeni plazmatickych koncentraci nepomuize dia-
gnostikovat nedostatek u vétsiny mikronutrientd.
Napfriklad pro stanoveni obsahu folatu musi byt zmé-
fen jeho obsah v erytrocytech, nebot normalni plaz-
matické koncentrace nevylucuji deficit.

2. Ovlivhuje aktivita choroby peroralni pfri-
jem?

Inadekvatni pfijem proteinu a energie byl hlasen
u akutni UC. Pfijem vyZivy neni kompromitovan
vV remisi.
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Komentar: Nejsou Zadné epidemiologické studie na
toto téma. Bylo vsak ukazano v jedné studii, ze paci-
enti s UC v remisi méli normalni peroralni pfijem."04
Studie tykajici se pfijmu stravy béhem akutni UC jsou
dostupné pouze pro omezené skupiny pacient(.® 10>

3. Jaky vliv ma medikamentézni terapie na
nutri¢ni stav?

Nejsou zadné studie zkoumajici efekt medikamen-
toézni terapie na nutri¢ni stav u UC.

Komentar: U MC zvysuje terapie kortikosteroidy pfi-
jem stravy (proteinu i energie); nevede to vsak k pozi-
tivni dusikové bilanci.’°® Mdzeme ptedpokladat, ze
Gcinky kortikoidd na stravovaci navyky a metabolis-
mus budou obdobné u UC.

4. Jaky vliv ma stav vyzivy na vysledny stav?

Zatimco informace o vztahu mezi podvyzivou
a zvySenym rizikem pooperacnich komplikaci jsou
pro MC dostupné, pro UC Zadna takova data
dostupna nejsou. Mize byt logicky pfedpokladan
podobny vztah.

5. Je EV indikovana k lécbé podvyzivy u UC?

Jsou-li pfitomny podvyziva nebo nedostatecny
perordlni pfijem, ma byt zahajena nutri¢ni podpo-
ra (C). Specifické deficity musi byt [éceny suple-
mentaci (nap¥. nedostatek zeleza) (C).

Komentar: Zvlastni dietni opatfeni nejsou vseobecné
vyzadovana k udrZeni nebo zlepseni nutri¢niho stavu
u UC. Neexistuji zddna data o suplementaci PND u UC.
Podle analogie s MC mize byt povaZovana za vhod-
nou suplementace 500-600 kcal v PND/den u pacien-
th se snizenym peroralnim pFijmem. Sondova vyziva
ma byt podavana pouze ve vyjimecnych pfipadech.
V soucasné dobé nejsou zadné indikace, v nichz by
pfipravky s volnymi aminokyselinami, oligomerni pep-
tidové nebo specidlni formule vedly k lepsim vysled-
kim neZ preparaty s nenastépenymi bilkovinami.
Parenterdlni vyziva ma byt zvazovana pouze u tézké
akutni UC, kdy neni mozny adekvatni peroralni pfijem,
nebo v predooperacnim a poopera¢nim obdobi.

U pacientd s UC nebo MC trpicich nedostatkem Zele-
za zlepsila perordlni nebo i.v. suplementace Zelezem
anémii i kvalitu Zivota v 80 %.'%7

6. Je EV indikovana pro lé¢bu aktivni UC?

Vliv nutri¢nich opatieni (nutri¢ni poradenstvi,
PND, sondova vyziva nebo PN) na zanétlivou akti-
vitu u akutni nebo chronicky aktivni UC nebyl

demonstrovan. Vyznam specifickych substratd
(@3 mastné kyseliny, glutamin nebo butyrat) na
aktivitu UC je kontroverzni a neprokazany. EV
proto neni doporucovana pro lécbu aktivni UC (C).

Komentar: Dvé retrospektivni studie o malém poctu
zatrazenych sledovaly Ulohu EV: cetnost remisi za po-
uziti oligomerni peptidové sondové vyzivy byla pfi-
blizné 33 %, coz odpovida poctu spontannich remisi
(I11).108. 109

Jina studie stanovovala vyznam stievniho klidu v kom-
binaci s terapii kortikosteroidy u akutni UC (parente-
ralni vyZiva vs. peroralni pfijem), ale nenalezla zadnou
vyhodu (Ib).""°

Dalsi studie porovnavala PV a EV u akutni UC a nasla
podobny efekt na nutri¢ni stav a aktivitu choroby, i na
cetnost komplikaci (Ib)."" Ani PV ani EV nemély vliv
na zanét u UC. Data ohledné specifickych substrati
jsou kontroverzni. Ukazalo se, Ze ®-3 mastné kyseliny
zlepsuji histologicky index stejné jako pomér leukotri-
en B4/leukotrien B5 (IIb).""2 Klinicky efekt vsak pro-
kdazan nebyl (Ib)."'3 Je nedostatek dat o podavani
glutaminu a o plsobeni komplexnich sacharidd, které
jsou metabolizovany v tlustém stfevé na kratké mast-
né kyseliny. Udaje o efektu lokalné podavanych mast-
nych kyselin s kratkym fetézcem jsou rozporné (Ib)."4
15 Proto nemUze byt podano vseobecné doporuceni.
Kombinovana terapie (kortikosteroidy/sondova vyziva
pfipravky s nenastépenymi proteiny/sondova vyZziva
oligomerni) nebyly zatim hodnoceny v klinickych stu-
diich.

7. Jaky vyznam ma EV v udrzovani remise?

Nejsou Zzadna jasna data o efektu pfipravkd speci-
fickych pro chorobu nebo o nutri¢ni terapii na udr-
Zovani remise. EV proto neni doporucovana pro
tento ucel (C).

Komentar: Nebyly zadné specifické studie o roli diety
v udrzovani UC v remisi. Studie hodnotici efekt ®-3
mastnych kyselin nenalezly zadnou relevantni klinic-
kou vyhodu (Ib).""®

8. Kontraindikace a komplikace

Kontraindikace a komplikace se nelisi od ostatnich
skupin pacientd.

Syndrom kratkého stieva (SBS — short-bowel syn-
drom))

SBS je soubor symptomd vyplyvajici bud’ ze ztraty
stfeva a/nebo z poskozeni absorpcni kapacity zbyvaji-
ciho tenkého stfeva. SBS neni definovan urcitou dél-
kou zbyvajiciho stfeva, ale spiSe ztratou vstiebavaci
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funkce. Hlavnimi pficnami SBS jsou resekce po infark-
tu pro uzavér a. mesenterica, rozsahlé resekce u MC,
traumata a poskozeni stieva radioterapii.

9. Jaky vliv ma nemoc na nutri¢ni stav
a energeticky a substratovy metabolismus?

Malabsorpce je nedilnou soucasti definice SBS.
Stupen a typ podvyzivy zavisi na rozsahu a lokali-
zaci resekce a také na integrité a adaptaci zbyvaji-
ciho stfeva. Zmeény v energetickém a substratovém
metabolismu nebyly dosud demonstrovany.

Komentaf: Patofyziologické nasledky zavisi na rozsa-
hu a lokalizaci resekované casti stfeva. Resekce jejuna
je lépe tolerovana, je-li zbyvajici/residualni stfevo in-
taktni.’7- 118 Ztrata ilea ma vétsi disledky pro vyzivu
a metabolismus, nebot jsou odstranéna mista absorp-
ce specifickych substratd (soli Zlu¢ovych kyselin, tuky,
vitamin B,,).""® Prjem zplsobeny solemi Zlucovych
kyselin se objevuje, je-li resekovan vice nez 1 m ilea.
Neabsorbované soli Zlucovych kyselin, které se dosta-
vaji do tlustého streva, vyvolavaji vysokou sekreci cisté
vody se ztratou pfislusnych iontd. P¥i resekci vétsi nez
1 m presahuje ztrata soli Zlucovych kyselin funk¢ni
kapacitu syntézy de novo.

Resekce velkych Usekd tlustého stfeva nebo celého
tlustého stieva a ¢asti tenkého stfeva mdze urychle-
nou strevni pasazi vyustit ve ztraty sodiku, drasliku
a vody nejen pro omezeni absorpcniho povrchu, ale
také diky zménénému vyprazdnovani zaludku.
Vyprazdiovaci cas zaludku je zkracen pfi chybéni ile-
alni brzdy a Zaludecni sekrece (H,, objem) se zvy3uje.
Chybi-li ileocekalni chlopen, kontaktni cas mezi potra-
vou a mukézou je signifikantné zkracen. Navic se
objevuje bakteriadlni kolonizace tenkého streva.

10. Jaky vliv ma stav vyzivy na vysledny
stav?

Progn6za pacientl s SBS zavisi na stupni malab-
sorpce a na velikosti peroralniho pfijmu. Morbiditu
a mortalitu pacienta navic obvykle determinuje
fada komplikaci spojenych s nutricni podporou
nutnou k udrzeni zivota.

Komentar: Jelikoz je malabsorpce integralni soucasti
diagnézy, nutricni podpora je povinna a zvisi na
stupni malabsorbce. Typ a rozsah nutricni podpory
také zavisi na funkcni kapacité a adaptaci residualni-
ho tenkého stieva.

11. Jaké jsou cile nutri¢ni terapie?

Udrzovani a/nebo zlepseni nutri¢niho stavu, zlep-
seni funkce residualniho stieva (adaptace), reduk-

o+ o v ’ . v . ’ v
ce prujmu a zlepseni kvality Zivota jsou cile nutric-
ni terapie.

Komentar: Cilem nutricni 1écby u SBS je dosahnout
nutricnich pozadavk( a udrzet vyrovnanou bilanci
elektrolytl, stopovych prvkd a vitamind, bez zvyseni
poctu a objemu stolic.

12. Vyzaduje SBS specifické sloZeni sub-
strata?

Zadné specifické slozeni substratd jako takové
neni vyzadovano. V zavislosti na stupni malab-
sorpce mize byt nutny signifikantné vyssi ptijem
energie a modifikovanych substratd.

Komentaf: Wool et al. zmé¥ili u 8 pacientl se SBS, Ze
bylo absorbovano 62 % z dodané energie; absorpce
tuku, sacharidd a bilkovin byla 54 %, 61 % a 81 %,
resp.’?' Aby byla udrZzena energetickd rovnovaha
a stabilni télesnd hmotnost, pfijmy energie se mohou
vy$plhat az na nezbytnych 60 kcal/kg/den peroralné
nebo sondou.'?? Zvysenim peroralniho energetického
pfijmu na 200-419 % basalniho energetického vydeje
je mozno se vyhnout nutnosti parenteralni vyzivy
u vice nez poloviny pacientd se SBS.'?3 Pozadavky na
bilkoviny z normalniho jidla a/nebo EV jsou casto
1,5-2 g/kg/den. Je-li intaktni tlusté stfevo, muze
podavani velkého mnozZstvi sacharidd zlepsit zisk
energie diky tvorbé kratkych mastnych kyselin.’?4
Pacienti s malabsorpci jsou casto schopni kompenzo-
vat absorpéni deficit zvySenim pfijmu jidla i sacharidd
(kompenzatorni hyperalimentace/hyperfagie).'?
Doporuceni tykajici se mnozstvi a typu tuku jsou roz-
porna. Tolerance tuku musi byt hodnocena individual-
né."?6 Po resekci vice nez 1 m ilea, ale s intaktnim
jejunem a kolon, mdze restrikce tuku omezit prdjmy
vyvolané mastnymi kyselinami.

Pacienti s intaktnim jejunem profituji z upraveného
rezimu podavani tukd, s ndhradou nékterych triacylg-
lyceroll s dlouhym Fetézcem za 20-60 g triacylglyce-
rold se stfednim fetézcem za den. S vysokym pfijmem
tukd se objevuje ztrata dvojmocnych iontd s potfebou
substituce.'? 126 U pacientl s jejunostomii nemaji
relativni poméry sacharid( a tukd vyznam.

13. Jakou roli ma EV v rGznych fazich SBS?

Cesta podani (PND nebo sondova vyziva) a délka nut-
ricni terapie zavisi na aktivité nemoci a residualnich
funkcich streva.

13.1 Pooperacni hypersekrecni faze
Béhem hypersekrecni faze je obligatorni PV, aby

bylo mozno garantovat adekvatni nutri¢ni ptijem
a nahradu tekutin a elektrolytd (C).
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Komentar: Po extenzivni resekci tenkého stfeva se
alespon docasné objevuje zvysend sekrece zaludecni
kyseliny a naslednd zména pH ve stfevé. Medika-
mentdzni [é¢ba zahrnuje blokatory H2 receptord nebo
inhibitory protonové pumpy.

V pfipadech s velkymi ztratami tekutin jejunostomii
s vysokym odpadem mohou peroralné nebo sondou
podavané roztoky glukézy a elektrolytd (peroralni
rehydratace) zmirnit jejunalni ztraty vody a minerald.
V nékterych pfipadech je mozné casné zahdjit per-
oralni pfijem podavanim malych mnozstvi PND s vol-
nymi aminokyselinami nebo oligomernich preparatd
jako PND ¢i sondou, nebot to pomaha urychlit proces
adaptace.

13.2 Adaptacni faze

Kontinualni sondova vyziva v omezenych mnoz-
stvich je v zavislosti na ztratadch tekutin stfevem
doporucdovana u pacientd se SBS ke zlepseni adap-
tace streva (C).

S postupujici adaptaci mize byt poskytovana EV
(dokonce pies noc, aby se prodlouzil cas pro
absorpci) jako doplnéni normalniho peroralniho
pfijmu (C).

Komentar: Adaptace po stfevni resekci je charakteri-
zovana bunécnou hyperplazii, hypertrofii klkG a zmé-
nami motility. Doba adaptace je rizna. Dokonce i po
1 roce se mohou funkce jesté zlepsit (Iv).27-12?
V adaptacni fazi ma byt EV zahajena casné, dokonce
paralelné s PV. Je nevyhodné ukoncit predcasné PV
(IV).130

Pokud jsou ztraty tekutin pod 2,5 l/den, zahajuje se
minimalni EV (napf. 250 ml/den). Lépe je tolerovano
kontinualni nez bolusové podavani (1v).3

Rychlost podavani vyzivy se zvysuje podle tolerance.
Aby bylo mozno vyuzit kotransport sodik/glukéza
(peptidy, glukéza, aminokyseliny), doporucuje se zvy-
sit koncentraci sodiku v PND nebo sondové formuli
v situacich s vysokymi ztrdtami sodiku (napf. pacient
s jejunostomii) na 80-100 megq/l. Pfidavkem chloridu
sodného (napf. 3 g/l enterdlni vyZivy) Ize vhodnou
koncentraci zajistit.

Nepanuje shoda o tom, zda maji byt pouzivany PND
nebo sondové pripravky s volnymi aminokyselinami,
oligomerni nebo s nenastépenymi proteiny béhem
adaptace. Pacienti se zrychlenou pasazi a zjevnou
(typickou) malabsorpci mohou profitovat z pfipravkd
oligomernich nebo s volnymi aminokyselinami
(1v).132-134 Toto se v praxi ujalo, pacienti s vysokou jeju-
nostomii specialni formule nepotiebuji (I1)."3> Ctyfi
srovnavaci studie, které zahrnovaly kriticky nemocné,
pacienty po transplantaci jater a chirurgické pacienty
po operaci horniho zaZivaciho traktu, neukazaly zad-

nou nevyhodu EV v porovnani s PV, pokud se tyka
absorpce ve stievé a/nebo permeability.!36-13°

17.3 Udrzovaci/stabiliza¢ni faze

PND nebo sondova vyziva jsou indikovany, nemu-
Zze-li byt docileno normdalniho nutri¢niho stavu
samotnou normalni vyzivou (C).

Komentaf: V udrzovaci fazi se nelisi energeticky vydej
od zdravych subjektd. Bazalni energeticky vydej je
okolo 24 kcal/kg/den. Nicméné piijem energie a sub-
stratd musi byt pfizpdsoben absorpéni kapacité (viz
vyse). Elektrolytova a vodni rovnovéha se rdzni, ale
u vétsiny pacientd jsou vyrovnany.

EV neni vSeobecné nadfazena normalni stravé pro
udrzovani stavu vyZivy u téchto pacientd.

Neni-li mozny adekvatni perordlni pfijem, doporucuje
se doplnkova kontinualni no¢ni sondova vyziva. To ma
pozitivni vliv na vstiebavani, nutri¢ni stav i gastroin-
testinalni priznaky. Musi byt vsak vzato v potaz, ze
umisténim sondy distalné se zmensuje dostupna plo-
cha pro vstiebavani. Pouzivani PND mdze v nékterych
ptipadech omezit infazni [é¢bu. Toho mize byt dosa-
Zeno i pfes to, ze PND nebo sondova vyziva nejsou
nezbytné lépe vstfebdvany neZz normalni strava.
V kratkodobych experimentech vedlo pouziti formule
s volnymi aminokyselinami ke snizeni vysky klkd v jeju-
nu (111),740 (Iv).™#

Vyhybani se parenterdlni vyzivé a omezeni pouze na
EV jako na jedinou nutricni 1écbu je kontraindikova-
no, pokud je absorpcni kapacita stfeva tak nizka, ze
nemuUze byt dosazeno udrZovani normalni télesné
hmotnosti bez PV. Je-li objem stolice okolo 3 kg/den
a energeticky pfijem 2000-2500 kcal/den, neni mozno
se PV vyhnout (Il1).'#2 PV mUze dopliovat EV.

14. Jakou roli ma farmakonutrice jako
adjuvantni terapie u SBS?

Rezim k urychleni stfevni adaptace rekombinant-
nim rdstovym faktorem, glutaminem a specialnim
pfipravkem (nizky obsah tuku, vysoky obsah
sacharidld) neni vSseobecné doporuéen pro vysled-
ky, které nevedly k jednoznacnému zavéru (C).

Komentar: Glutamin vykazuje troficky efekt na tenké
stfevo a mulze vyvolat zvySeni absorpce. Zlepseni
stievnich funkci bylo hlaseno, kdyz byl normalni pfi-
jem s vysokym obsahem sacharid( a nizkym obsahem
tukd obohacen o 30 g glutaminu a subkutanné byl
podavan rdstovy faktor. Vysledky byly lepsi u pfipadd
s delsim zbytkovym stievem.'#3 144 V randomizované
kontrolované dvojité slepé zk¥izené studii u osmi paci-
entd vsak nebyl pozorovan zadny signifikantni efekt
0,45 g glutaminu/kg/den’ (lla),'48 (1V).
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