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Abstract

Providing nutritional therapy via the gastrointestinal tract in patients in paediatric intensive care units (PICUs) is
an effective method for delivering energy and other nutrients. In the event of contraindications to using this method,
itis necessary to commence parenteral nutrition. In the present study, methods for nutritional treatments in critically

ill children are presented, depending on the clinical situation.
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Niedozywienie wsrdéd chorych leczonych na oddzia-
tach intensywnej terapii dzieciecej (OITD) jest powszechne,
a czestosc jego wystepowania nie zmienifa sie znaczaco na
przestrzeni kilku ostatnich dekad [1, 2]. Przyczynami takie-
go stanu sa: wspdtistnienie ciezkiej choroby podstawowej,
katabolicznej reakgji ustroju na szeroko pojety uraz, nieod-
powiednio prowadzonej terapii zywieniowej oraz fakt, ze do
OITD czesto przyjmowane sg dzieci z zaostrzeniem choroby
przewlektej, juz z towarzyszacym tej chorobie niedozywie-
niem [3, 4]. Leczenie zywieniowe na OITD stanowi integralng
czes¢ postepowania medycznego, ktérego celem jest ura-
towanie zycia i powrét do zdrowia ciezko chorych dzieci.

ODPOWIEDZ METABOLICZNA NA URAZ

Metaboliczng odpowiedz na uraz, w odniesieniu do
dorostych, po raz pierwszy opisat Sir David Cuthbertson
w 1942 roku [5, 6]. Obejmuje ona trzy fazy:

— Ebb — faze odptywu lub wczesng faze wstrzasu, ze
zmniejszong przemiang materii,

— Flow — faze przyptywu ze wzmozonym katabolizmem,

— faze rekonwalescencji lub faze anaboliczna.

Przedmiotem zainteresowania lekarza intensywisty sa
dwie pierwsze fazy. W fazie Ebb trzeba przede wszystkim
osiggna¢ stabilizacje stanu chorego, a wdrozenie terapii
zywieniowej jest na tym etapie przeciwwskazane. Natomiast
w fazie Flow po uzyskaniu stabilnosci hemodynamicznej
nalezy rozpocza¢ wsparcie zywieniowe.

U noworodkdéw w okresie pourodzeniowym odpowiedz
metaboliczna na uraz operacyjny jest inna niz u dzieci star-
szych. Przebiega ona z mniejszym nasileniem wydatku
energetycznego, po czym nastepuje powrdt do wartosci
wyjsciowych, z pominieciem fazy Flow, co wynika z sekrecji
endogennych opioidéw [7].

Metaboliczng odpowiedzig organizmu na uraz jest,bu-
rza” hormonalno-cytokinowa, ktéra charakteryzuje sie:

— zwiekszeniem wydzielania hormondw katabolicznych

(adrenalina, glukagon, kortyzol),

— zwiekszeniem produkgji cytokin prozapalnych (TNF-alfa

[tumor necrosis factor alfal, IL-1 [interleukine], IL-2, IL-6),
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— opornoscia tkanek obwodowych na hormony anabo-
liczne (insulina, hormon wzrostu).

Konsekwencjami tego procesu sa:

— wzmozony rozpad biatek migsni (w tym miesni prze-
pony, miesni miedzyzebrowych, miesnia sercowego),

— ujemny bilans azotowy,

— utrata bezttuszczowej masy ciata.

Aminokwasy powstate z rozpadu biatek miesniowych
sg wykorzystywane w dwoch procesach [8]:

— syntezy biatek ostrejfazy (CRP [C-reactive protein], proka-
Icytoniny, alfa-1 antytrypsyny) — biatek niezbednych
w procesie odpowiedzi immunologicznej oraz stuzacych
do naprawy uszkodzonych tkanek,

— glukoneogenezy, ktérej celem jest dostarczenie glukozy
jako ,paliwa” dla mézgu, rdzenia nerki, komorek szpiku
kostnego i erytrocytow.

W efekcie dziatania cytokin prozapalnych, w tkankach
obwodowych rozwija sie insulinoopornos¢, co prowadzi
do hiperglikemii z towarzyszaca hiperinsulinemia. Zmie-
nia sie rowniez metabolizm tkanki ttuszczowej — nasila
lipoliza, przebiegajaca z uwolnieniem do osocza wolnych
kwaséw ttuszczowych i glicerolu, stuzacych jako dodat-
kowe Zrédto energii w postaci ciat ketonowych i glukozy
[9-12] (ryc. 1).

ZAPOTRZEBOWANIE ENERGETYCZNO-BIALKOWE
Dzieci sg szczegdlnie narazone na skutki niedozywienia,
poniewaz ich potrzeby energetyczne przewyzszaja potrzeby
dorostych, a masa miesniowa i zapasy tkanki ttuszczowej sa
mniejsze. Potrzeby energetyczne i biatkowe sg ze soba scisle
zwigzane. Biatko nie moze zosta¢ utworzone bez dostar-
czenia odpowiedniejilosci energii, a pozabiatkowa energia
nie wspomaga anabolizmu bez odpowiedniej, egzogennej
podazy biatka.
Na catkowity wydatek energetyczny organizmu dziecka
(TEE, total energy expenditure) skfadaja sie [13]:
— podstawowa przemiana materii (BMR, basal metabolic
rate) — 40-75%,
— termogeneza indukowana pozywieniem — 10%,
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Stan krytyczny chorego

Lipoliza Aktywacja wspoétczulna

Rozpad migsni

Zwigkszenie stezenia wolnych
kwasow ttuszczowych

Opornos¢ na insulinie

Zwiekszenie syntezy biatek,
glukoneogeneza

Hipeglikemia

Rycina 1. Odpowiedz metaboliczna na uraz

— energia zuzywana na aktywnos¢ — 10-20%,
— energia potrzebna na rosniecie organizmu — 1-35%.

Dziecko podwaja mase ciata w ciggu pierwszych pieciu
miesiecy i potraja w ciggu pierwszego roku zycia, w zwigz-
ku z czym wydatki energetyczne na wzrastanie tkanek sg
najwieksze w okresie niemowlecym i potem ulegaja syste-
matycznemu zmniejszaniu. Wynosza one:

— w ciagu pierwszych trzech miesiecy zycia — 35% TEE,
— do dwunastego miesigcu zycia — 5%,

— w drugim roku zycia — 3%,

— unastolatkdw — 1-2%.

W ocenie zapotrzebowania na energie u chorych w sta-
nie krytycznym ,ztotym standardem” jest pomiar rzeczywi-
stego wydatku energetycznego za pomocga kalorymetrii
posredniej [3]. W metodzie tej wydatek energetyczny jest
obliczany na podstawie zuzytej w jednostce czasu objeto-
éci tlenu (VO,) i wyprodukowanej w tym czasie objetosci
dwutlenku wegla (VCO,). Ograniczeniem metody jest duza
cena urzadzenia oraz zafatszowanie wyniku w obecnosci
przecieku wokot rurki intubacyjnej, przekraczajacego 10%
i/lub zawartosci tlenu w mieszaninie oddechowej > 60%.
Kalorymetria posrednia jest metoda mato dostepna w co-
dziennej praktyce. Pomiary dokonane z jej zastosowaniem
dowiodly jednak, ze u dziecka w stanie krytycznym potrzeby
energetyczne sa zblizone do podstawowego wydatku ener-
getycznego (BMR). Wptywa na to ograniczenie aktywnosci
fizycznej, stosowane leki i metody lecznicze (analgezja, se-
dacja, wentylacja mechaniczna). W praktyce, czesciej nizna
podstawie kalorymetrii posredniej, podstawowy wydatek
energetyczny jest obliczany na podstawie wzoréw mate-

matycznych. Za najbardziej wiarygodne uwazane sa wzory
Schofielda [14].

Réwnanie Schofielda, pozwalajace obliczy¢ BMR wy-
razone w kcal doba™, rézni sie w zaleznosci od pici i wieku
dziecka.

W przypadku chtopcéw wyglada ono nastepujaco:

<3lat: 0,167 XxW + 15,174 xH—-617,6

3-10 lat: 19,59 xW + 1,303 x H+414,9

10-18 lat: 16,25xW+ 1,372 xH+515,5

W przypadku dziewczat przyjmuje ono nastepujace
formy:

< 3lat: 16,252 x W + 10,232 x H — 413,5

3-10 lat: 16,969 x W + 1,618 x H+371,2

10-18 lat: 8,365 xW + 4,65 x H+200,0

Uzyte we wzorach litery W i H oznaczaja odpowiednio:
mase ciata w kg i dlugosc ciata w cm.

Srednie wartosci podstawowego wydatku energetycz-
nego przedstawiono w tabeli 1.

Produkcja biatka wymaga dostarczenia okreslonejilosci
energii pozabiatkowej. Na kazdy gram azotu nalezy podac
okoto 120-150 kcal (lub 19,2—24 kcal na kazdy gram biatka)
w postaci weglowodanéw i ttuszczéw, w odpowiednich
proporcjach: 60—70% i 30—40%. Do obliczer nalezy przyjac,
ze z 1 grama biatka i weglowodanoéw uzyskuje sie 4 kcal,
az 1 grama thuszczow — 9 kcal. W przypadku wyliczer odno-
szacych sie do zywienia pozajelitowego przeliczniki sg nieco
inne: 1 gram glukozy to 3,4 kcal a 1 gram lipidéw — 10 kcal.

Wartos¢ BMR powinna stanowic¢ punkt wyjsciowy dla
okreslenia potrzeb energetycznych dziecka w trakcie
pobytu na OITD. Stan metaboliczny powinien by¢ uwaznie
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Tabela 1. Podstawowa przemiana materii w zalezno$ci od masy ciata dziecka (na podstawie réwnania Schofielda)

1mz.-12mz. 1rz-3rz. 4rz.-18rz.

mc. kcal doba™ mc. kcal doba™ mc. kcal doba™!

kg Qi kg 53 Q kg o Q
35 202 9,0 528 509 15 859 799
4,0 228 9,5 547 528 20 953 898
4,5 252 10,0 566 547 25 1046 996
50 278 10,5 586 566 30 1139 1092
55 305 11,0 605 586 35 1231 1190
6,0 331 11,5 624 605 40 1325 1289
6,5 358 12,0 643 624 45 1418 1387
7,0 384 12,5 662 646 50 1512 1486
7,5 410 13,0 682 665 55 1606 1584
8,0 437 13,5 701 684 60 1699 1680
8,5 463 14,0 720 703 65 1793 1776
9,0 490 14,5 739 722 70 1886 1874
9,5 514 15,0 758 741 75 1980 1973
10,0 540 15,5 778 760 - - -
10,5 566 16,0 797 782 - - -
11,0 593 16,5 816 802 - - -

Tabela 2. Podstawowa przemiana materii u zaintubowanych
i ekstubowanych dzieci

Wiek dziecka Zaintubowane Po ekstubacji

w latach (kcal kg™ doba™) (kcal kg™ doba™)
0-1 75 90

2-7 60-70 70-80

8-12 50-60 60-70

13-18 40-50 50-60

monitorowany, gdyz kazda zmiana stanu ogélnego moze
stac sie przyczynag zmiany zapotrzebowania na energie,
jak na przyktad zaprzestanie wentylacji mechanicznej
wymaga podazy dodatkowej energii, zwigzanej z praca
miesni oddechowych, a konieczno$¢ pogtebienia sedacji,
analgezji lub zwiotczenie miesni poprzecznie prazkowa-
nych prawdopodobnie zmniejszy wydatek energetyczny
dziecka (tab. 2).
Na szczeg6lne ryzyko rozwoju zaburzer metabolicznych
narazone sg dzieci:
— niedozywione z BMI (body mass index) < 5 percentyla,
nadmiernie odzywione z BMI > 85 percentyla, otyte
z BMI > 95 percentyla,
— ktérych masa ciata zwiekszyta sie lub zmniejszyta sie
0 10% w trakcie pobytu na OITD,
— u ktoérych nie mozna zrealizowac¢ celu zywieniowego,
— ktdére wymagaja zwiotczenia miesni przez ponad 7 dni,
— uktérych pojawiaja sie trudnosci z zaprzestaniem wen-
tylacji mechanicznej,
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— zurazami czaszkowo-mdzgowymi,

— z duzym prawdopodobienstwem hipermetabolizmu
(stan padaczkowy, hipertermia, zesp6t uogdlnionej re-
akgji zapalnej) lub hipometabolizmu (hipotermia, nie-
doczynnos¢ tarczycy, Spiaczka),

— z chorobami onkologicznymi lub po przeszczepieniu
szpiku,

— zchoroba oparzeniowa,

— wymagajace wentylacji mechanicznej dtuzej niz przez
7 dni,

— przebywajace na OITD dtuzej niz 4 tygodnie.

BIAtKO

Obrét biatek znaczaco zwieksza sie u chorych w sta-
nie krytycznym, gdyz wzmaga sie zaréwno ich rozpad, jak
i synteza. Rozpadowi ulegajg gtéwnie biatka migsni, w tym
przepony, miesni miedzyzebrowych, migsnia sercowego.
Jednoczesnie dochodzi do tworzenia biatek ostrej fazy, zwia-
zanych z uktadem immunologicznym oraz bioracych udziat
W procesie gojenia ran. Zmniejszeniu ulega synteza biatek
strukturalnych. Rozpad biatek przewaza nad ich tworzeniem,
co powoduje, ze bilans azotowy staje sie ujemny. Zwiek-
szona podaz biatka nie jest w stanie powstrzymac rozpadu
miesni, tak jak podaz glukozy nie powstrzymuje glukone-
ogenezy, ale leczenie zywieniowe korzystnie wptywa na
synteze biatek, umozliwiajac zachowanie lub odbudowe
masy migsniowej [8].

Dzieci krytycznie chore, nawet jezeli s3 w podobnym
wieku, nie stanowia jednorodnej grupy pacjentéw. Przy-
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czyna hospitalizacji sa rézne jednostki chorobowe (sep-
sa, urazy, oparzenia), rézny jest tez stopier niewydolnosci
narzadéw. Istnieja dane sugerujace, ze stopien degradacji
biatek ustroju koreluje z ciezkoscig stanu dziecka, oceniang
w skalach Pediatric Risk of Mortality (PRISM) i Therapeutic
Intervention Scoring System (TISS), mniejsza jest natomiast
korelacja zrodzajem jednostki chorobowej[8, 15, 16]. Panuje
ogdlna zgodnos¢ co do twierdzenia, ze dziecko w stanie kry-
tycznym wymaga zwiekszonej podazy biatka, ale rozpietos¢
zalecen w grupie dzieci jest duza. Wynosi ona wedtug Ame-
rican Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN)
w zaleznosci od wieku: 0-2 rz.— 2-3 g kg ™' doba™’, 2-13 rz.
—1,5-2 g kg doba, 13-18 rz.— 1,5 g kg™ doba™'. Zale-
cenia European Society for Paediatric Gastroenterology Hepa-
tology and Nutrition (ESPGHAN) méwig, ze korzystna moze
by¢ podaz biatka do 3 g kg™ doba™ u krytycznie chorych
dzieci w wieku 3-12 lat [17].

European Society for Clinical Nutrition and Metabolism
(ESPEN) zaleca u oparzonych dzieci podawanie biatka w ilo-
$ci — 2,0-3,0 g kg doba™ [17].

Verbruggen poréwnat, u dzieci w wieku od 14-17 lat,
efekt dostarczaniaaminokwasow wilosci 1,5 gkg™' zpodaza
3,0 g kg'' [18]. Uzyskat, dzieki zwiekszeniu tworzenia bia-
tek, poprawe bilansu azotowego w grupie otrzymujacej
wieksza ilos¢ biatka, ale rownoczesnie zaobserwowat w tej
grupie nasilenie insulinoopornosciilipolizy. Rozpad biatek
miesni pozostat na niezmienionym poziomie bez wzgledu
na ilo$¢ dostarczanych choremu aminokwaséw. Autor
podkresla potencjalng toksycznos¢ nadmiernej podazy
aminokwaséw.

Bilans azotowy jest réznicg miedzy iloscig azotu dostar-
czanego organizmowi w postaci biatka egzogennego oraz
iloscig azotu wydalonego z ustroju. Ujemny bilans azotowy
swiadczy o przewadze proceséw katabolicznych, dodatni
jest oznaka anabolizmu, zerowy okresla rownowage po-
miedzy podaza i rozpadem biatek ustrojowych. Azot jest
wydalany z organizmu z moczem w postaci reszty azotowe;j
mocznika, kreatyniny, amoniaku, kwasu moczowego i hipu-
rowego oraz ze stolcem, ztuszczonym naskérkiem, paznok-
ciami, wtosami. Dla celéw praktycznych mozna stosowac
skrécona metode oznaczenia dobowego wydalania azotu
zmoczem. W tym celu azot z mocznika w dobowej zbiérce
moczu koryguje sie o wspétczynnik 1,25 [8, 16].

Bilans azotowy = dobowa podaz azotu — ilos¢ wydalo-
nego na dobe azotu mocznika x 1,25.

Jeden gram azotu zawarty jest w:
— 6,25 g biatka,

— 2,14 g mocznika,

— 2,69 g kreatyniny,

— 3,0 g kwasu moczowego,

— 1,22 g amoniaku.

Przyktad:

Chtopiec 6-letni, masa ciata 20 kg

Podaz biatka w mieszaninie zywieniowej: 2 g

kg doba =40 g doba™, co stanowi 6,4 g N doba™.
llo$¢ mocznika w dobowej zbiérce moczu: 14,8 g
doba™, co stanowi 6,9 g N doba™.

Bilans azotowy=6,4gN—69gNx125=6,4gN
—86gN=—22gNdoba’.

Przeliczajac ten niedoboér na ilo$¢ biatka:
2,2gNdoba x 6,25 = 13,75 g biatka doba™.

W przeliczeniu na kg masy ciata stanowi to niedobér
0,6 g biatka kg' doba™.

Aby wyréwnac bilans azotowy, nalezy zwiekszy¢
podaz biatka w mieszaninie zywieniowej do 2,6 g
kg™ doba™

ZYWIENIE POZAJELITOWE

Wskazaniem do wdrozenia zywienia pozajelitowego
powinien by¢ brak mozliwosci zywienia dziecka droga prze-
wodu pokarmowego lub trudnosci zzapewnieniem catosci
zapotrzebowania energetycznego wytacznie poprzez zy-
wienie enteralne [19].

Catkowite zywienie pozajelitowe, jesli tylko jest to moz-
liwe, powinno by¢ jak najwcze$niej zastepowane zywieniem
do przewodu pokarmowego [3, 17, 19]. Najczestsza forma
zywienia u krytycznie chorych dzieci jest zywienie mieszane
— pozajelitowe i droga przewodu pokarmowego.

Zywienie pozajelitowe moze by¢ realizowane droga
dostepu dozylnego centralnego lub obwodowego. W tym
drugim przypadku osmolarnos¢ ptynéw nie powinna wtedy
przekracza¢ 625 mOsm |”!, co odpowiada 12,0% roztworo-
wi glukozy. U noworodkéw istnieje ponadto, przez okres
kilku dni po urodzeniu, mozliwos¢ wykorzystania do tego
celu naczyn pepowinowych. Dotyczy to zardwno zyly, jak
i tetnicy. Zaleca sie, aby koncéwka cewnika, w przypad-
ku umieszczenia go w zyle pepowinowej, znajdowata sie
w Swietle zyly gtéwnej dolnej, natomiast w przypadku tet-
nicy pepowinowej obowigzuje wysokie potozenie cewnika
w aorcie. Koniec cewnika powinien znajdowac sie powyzej
naczyn nerkowych.

WODA

W zywieniu chorego nalezy zawsze uwzgledni¢ jego do-
bowe zapotrzebowanie na wode. Zmienia sie ono zaréwno
z wiekiem dziecka, jak i jego dojrzatoscia i jest najwieksze
w okresie noworodkowym (duza zawarto$¢ wody pozako-
morkowej, duze nieuchwytne straty), ulegajac stopniowo
zmniejszeniu, az do osiggniecia przez dziecko petnej doj-
rzatosci (tab. 3).
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Tabela 3. Dobowe zapotrzebowanie na wode w poszczegélnych grupach
wiekowych dzieci

Wiek w latach Woda (ml kg™ doba™)
1-2 80-120

3-5 80-100

6-12 60-80

13-18 50-70

U noworodkéw podaz wody nalezy rozpocza¢ od
60—-80 ml kg™' doba™ w pierwszym dniu zycia, a nastep-
nie zwiekszac o okoto 20 ml kg™ doba™' do wartosci okoto
150 ml kg™ doba™.

Zapotrzebowanie dobowe na wode mozna oblicza¢
takze za pomoca nastepujacej reguty:

— dzieci o masie ciata ponizej 10 kg — 100 ml kg™,

— dzieci o masie ciata od 10 do 20 kg — 1000 ml + 50 ml
na kazdy kg powyzej 10 kg,

— dzieci o masie ciata powyzej 20 kg — 1500 ml + 20 ml
na kazdy kg powyzej 20 kg.

Zapotrzebowanie dobowe na wode zwieksza sie w cza-
sie goraczki, hiperwentylacji, w hipermetabolizmie, przy
wzmozonej utracie z przewodu pokarmowego (wymioty,
biegunka). W niewydolnosci nerek i serca zapotrzebowanie
na ptyny jest ograniczane.

WEGLOWODANY

Weglowodany sa gtéwnym Zrédtem energii i powinny
pokrywac 40—60% zapotrzebowania energetycznego dziec-
ka. Nalezy pamietac, ze nadmierna podaz glukozy hamuje
oksydacje ttuszczéw, stymuluje lipogeneze, zwieksza od-
ktadanie ttuszczu w tkankach, prowadzac miedzy innymi
do sttuszczenia watroby, hiperglikemii, a takze stymuluje
nadmierng produkcje CO,, wptywajac na zwiekszenie pracy
oddechowej, orazjest czynnikiem ryzyka rozwoju zakazenia
[20-22].

U krytycznie chorych starszych dzieci podaz glukozy nie
powinna przekracza¢ 5-7 g kg' doba™. U tych pacjentow
w odpowiedzi na stres rozwija sie do$¢ wczesnie opornosc
na dziatanie insuliny. U dzieci oparzonych mozliwosci utle-
niania glukozy spadajg do 5 mg kg™ min' [23,24]. Podaz glu-
kozy u niemowlat nie powinna przekracza¢ 17 g kg™ doba™,
a u matych dzieci 10-12 g kg™ doba™ [19]. U noworodkéw
w pierwszej dobie zycia zwykle rozpoczyna sie od podazy
5-8 mg kg™ min' (8—10 graméw glukozy na kg masy ciata
na dobe), a nastepnie zwieksza jej dawke w ciagu tygodnia,
aby osiagna¢ wartos¢ okoto 16 g kg™ doba™.

UWAGA: zdolnos$¢ utlenowania glukozy u nowo-
rodkéw o skrajnie matej masie ciata (ELBW, extre-
mely low body weight) moze wymuszac ograniczenie
podazy glukozy do ilosci nieprzekraczajacej 12 g
kg doba'. Podobnie jak u niemowlat, nie zale-
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ca sie podazy glukozy w dawce wiekszej niz 17 g
kg doba™.

U dziecka zywionego pozajelitowo, w przypadku stwier-
dzenia stezenia glukozy w surowicy krwi przekraczajacego
180 mg dI!, nalezy rozwazy¢ zastosowanie wlewu insuli-
ny w dawce poczatkowej 0,01-0,1 j kg™' godz'. Dawke ta
modyfikuje sie w zaleznosci od regularnie kontrolowanej
glikemii [25, 26]. U wszystkich leczonych nalezy dazy¢ do
utrzymania stezenia glukozy mniejszego niz 180 mg dI”,
jednoczesnie unikajac hipoglikemii [27].

AMINOKWASY

Zapotrzebowanie na biatko u krytycznie chorych dzieci
jest z reguty wieksze niz to szacowane dla dzieci zdro-
wych, co ma zwiazek z katabolizmem spowodowanym
ciezka chorobg [8]. U niemowlat i dzieci po ciezkim zabie-
gu operacyjnym procesy degradacji biatek zwiekszaja sie
025%. U chorych, u ktérych rozwija sie sepsa, w chorobie
oparzeniowej, pourazowej lub podczas leczenia z zasto-
sowaniem ECMO (extracorporeal membrane oxygenation),
zapotrzebowanie moze siega¢ nawet 4 g kg™ doba™'. Po-
mocna w takich wypadkach moze by¢ ocena bilansu azo-
towego i utraty azotu z moczem [3]. Pozajelitowa podaz
aminokwaséw w ilosci 3 g kg™ doba™ jest czesto zalecana
u ciezko chorych dzieci.

Dziecko zywione pozajelitowo ma nieco mniejsze zapo-
trzebowanie na biatko w poréwnaniu z karmionym droga
przewodu pokarmowego.

Dobowa dawke aminokwaséw uzaleznia sie od dojrzato-
sci dziecka, przy czym skrajnie niedojrzate noworodki, uro-
dzone z masa ciata < 1000 g otrzymuja 3 g kg™ w pierwszej
dobie zycia, a nastepnie podaz zwieksza siedo4 gkg ™' doba™.
Ma to na celu zapewnienie nie tylko prawidtowego wzra-
stania po urodzeniu, ale takze uzupetnienie szczatkowych
zapasow energetycznych, tkanka ttuszczowa u tych dzieci
stanowi bowiem zaledwie niecaty 1% masy ciata. Ponadto,
taka podaz aminokwaséw pozwala ograniczy¢ wystepo-
wanie hiperglikemii u skrajnie niedojrzatych dzieci, gdyz
stymuluje ona uwalnianie endogennejinsuliny. Nalezy wow-
czas dodatkowo monitorowac stezenie fosforu w osoczu
krwi, poniewaz insulina nasila wbudowywanie fosforu wraz
z biatkiem do komérek, co moze prowadzi¢ do zmniejsze-
nia sie stezenia tego sktadnika miedzy innymi w leukocy-
tach. Efektem tego niekorzystnego zjawiska jest ostabienie
ich aktywnosci fagocytarnej i bakteriobdjczej, przez co
zwieksza sie ryzyko rozwoju sepsy. Podaz aminokwasow
u noworodkéw donoszonych rozpoczyna sie od dawki
1,5 g kg™ doba™ i zwieksza do 3 g kg™ doba™.

UWAGA: stezenie azotu mocznikowego moze, przy
takim dawkowaniu, ulec przejsciowemu zwigksze-
niu u wczesniakéw, nie powinno jednak przekracza¢
50 mg dI' [28].
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TLUSZCZE

Thuszcze sg substratem wysokoenergetycznym. Nalezy
pamieta¢, ze u dzieci krytycznie chorych przyspieszeniu
ulegaja procesy oksydacji ttuszczéw i dlatego wolne kwasy
tluszczowe stanowig gtéwne zZrédto energii u dzieci znajdu-
jacych sie w tak zwanym stresie metabolicznym. Zwieksze-
nie podazy glukozy (weglowodandéw) w tej grupie chorych
prowadzi do zahamowania utleniania thuszczéw i intensyfi-
kuje procesy lipogenezy [8].

Podaz lipidéw w zywieniu pozajelitowym powinna po-
krywac od 25 do 40% zapotrzebowania na energie poza-
biatkowg [19]. Stosowanie w zywieniu emulsji lipidowych
zmniejsza produkcje CO,. Podaz 0,1 g kwasu linolowego
skutecznie zapobiega deficytowi wolnych kwaséw ttusz-
czowych. Nie ma dowoddw na to, ze stopniowe zwiekszanie
podazy ttuszczéw zwieksza ich tolerancje, aczkolwiek jest
to praktyka dos¢ powszechnie stosowana na oddziatach
intensywnej terapii. Zazwyczaj nie podaje sie wiecej lipidow
niz3 g kg doba™ uniemowlati1,5-2 g kg doba™ u dzieci
starszych. Ttuszcze powinny by¢ podawane w tym samym
czasie, co mieszanina zywieniowa (razem lub osobno). Hepa-
ryna nie poprawia przyswajalnosci ttuszczéw podawanych
dozylnie i z tego powodu nie powinna by¢ dodawana do
wlewu lipidow.

U pacjentéw otrzymujacych emulsje ttuszczowe nalezy
okresowo monitorowac stezenie triglicerydéw w osoczu.
Zmniejszenie dawki lipidow nalezy rozwazy¢ przy przekro-
czeniu stezenia triglicerydow u niemowlat — 250 mg dI,
a u dzieci starszych — 400 mg dI.

Pomimo braku ewidentnych dowoddéw na to, ze podaz
emulsji tluszczowych u dzieci z rozpoznang ostrg niewy-
dolnoscig oddechowa, z lub bez nadcisnienia ptucnego,
moze pogarsza¢ wydolnos$¢ oddechowg dziecka, zaleca
sie unikanie nadmiernej podazy lipidéw u tych pacjentéw.
Jednoczesnie, nalezy pamietac, ze catkowite zaprzestanie
ich podazy moze jednak nies¢ ze sobg ryzyko powstania
niedoboru wolnych kwaséw ttuszczowych.

W zywieniu pozajelitowym dzieci stosuje sie wylacznie
20% roztwory emulsji ttuszczowych (1 ml zawiera podwdjna
dawke energii przy jednoczesnie zachowanej normoosmo-
larnosci), z wyjatkiem podazy 10% emulsji oleju rybiego
(10% Omegaven®).

Nie ma badan jednoznacznie wskazujacych na szcze-
gdlne korzysci ptyngce z zastosowania u dzieci konkretnych
emulsji ttuszczowych. Dotyczy to takze preparatéw o poten-
cjalnym dziataniu immunomodulacyjnym. Stosowanie pre-
paratéw zawierajacych w mieszaninie kwasy omega-3 zole-
ju rybiego (aktualnie na rynku dostepny jest Smoflipid®)
istotnie zmniejsza jednak czestos¢ wystepowania u dzieci
cholestazy i powikfart watrobowych, zaleznych od zywienia
pozajelitowego, nie wytgczajac grupy noworodkéw [29].
Noworodki urodzone przedwczes$nie, a zwtaszcza te z bar-

dzo mata urodzeniowg masa ciata (mniejsza niz 1500 g), sa
szczeg6lnie wrazliwe na niedobor ttuszczow w zywieniu,
gdyz majg wielokrotnie mniejsze zapasy tkanki ttuszczo-
wej w organizmie w poréwnaniu z noworodkami dono-
szonymi (ok. 1% vs 18% masy ciata). U tych wcze$niakow
juz 2—3-dniowe ograniczenie podazy ttuszczéw powoduje
pojawienie sie stanu klinicznego okreslanego mianem nie-
doboru podstawowych kwaséw ttuszczowych. Aby uniknaé
tego zaburzenia, noworodki przedwczesnie urodzone po-
winny otrzymywac ttuszcze juz od pierwszej doby zycia [30].
Catkowita podaz ttuszczéw powinna wynosi¢ okoto 3-4 g
kg™ masy ciata na dobe. Poczatkowo suplementacje mozna
rozpocza¢ od 1,0-1,5 g kg™ doba™ i nastepnie zwieksza¢
0 1,0 g kg™ doba'. Ostatnio wykazano, ze podaz emulsji
tluszczowych, zawierajacych olej rybi (DHA, kwas dokoza-
heksaenowy) zmniejsza ryzyko powstania ciezkich postaci
retinopatii, redukuje w sposéb wyrazny wystepowanie cho-
lestazy, a takze tagodzi przebieg kliniczny u noworodkéw
takich schorzen, w ktérych istotnym patomechanizmem
jest nadmierna odpowiedz zapalna [31, 32].

ELEKTROLITY

W sktadzie zywienia pozajelitowego nalezy uwzgledni¢
podaz takich elektrolitow, jak séd i potas (Na, K), wapn (Ca),
magnez (Mg) i fosforany (P) (19) (tab. 4).

Stosowanie organicznych preparatéw Ca i P pozwala na
zachowanie stabilnosci chemicznej mieszaniny zywienio-
wej. Rosnacy noworodek powinien otrzymac 1,3—3 mmol Ca
kg™ doba™i1,0-2,3 mmol P kg doba™ oraz 0,2-0,3 mmol
Mg kg™ doba™.W tabeli 5 przedstawiono zalecenia dotycza-
ce podazy substratow energetycznych, elektrolitéw, wapnia
i fosforu w zywieniu pozajelitowym.

WITAMINY, PIERWIASTKI SLADOWE
I INNE SUPLEMENTY

W trakcie stosowania zywienia pozajelitowego nalezy
uwzglednic suplementacje witamin.

Stosujac preparaty witamin, nalezy wzig¢ pod uwage
fakt, ze moga one ulega¢ degradacji pod wptywem dziata-
nia tlenu, $wiatfa lub ciepta. Pierwiastki sladowe powinny
by¢ zawsze dodawane do mieszanin zywieniowych [19].

Tabela 4 Dobowe zapotrzebowanie na elektrolity w réznych grupach
wiekowych chorych

Niemowle Dziecko powyzej 1 roku
(mmol kg™ doba™") zycia (mmol kg™ doba™")
Na 2-3 1-3
K 1-3 1-3
Mg 0,1-0,2 0,15
Ca 0,6-0,8 0,2-0,4
P 0,6-0,7 0,3-0,4
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Tabela 5. Plyny, substraty energetyczne, aminokwasy, mineraty i elektrolity w zywieniu pozajelitowym niemowlat i dzieci w intensywnej opiece medycznej

Niemowleta Dzieci Dzieci Dzieci Dzieci
2-3lata 4-7 lat 8-12lat 13-18 lat
Plyny 120-150 100-120 80-100 60-80 50-70
(mlkg" doba™)
Aminokwasy (g kg™ doba™) 3.0 2,5-3,0 2,5-3,0 2,5-3,0 2,5-3,0
Glukoza (g kg doba™) 10-17 10-12 10-12 7-10 5-7
Lipidy (g kg™ doba) 2,0-3,0 2,0-2,5 2,0-2,5 2,0-2,5 1,5-2,0
Na (mmol kg doba™)* 1,0-3,0 1,0-1,5 1,0-1,5 1,0 1,0
K (mmol kg doba™)* 1,0-3,0 1,0-1,5 1,0-1,5 1,0 1,0
Ca (mmol kg™ doba™)* 0,6-0,8 0,2-0,4 0.2 0.2 0,2
P (mmol kg” doba™)* 0,6-0,7 0,3-0,4 0,2 0,1 0,1
Mg (mmol kg' doba™)* 0,2-0,5 0,15 0,1 0,1 0,1
*pod kontrola badar laboratoryjnych
Brakuje jednak w pismiennictwie medycznym jednoznacz- DOSTEPY DOZYLNE

nych danych dotyczacych dawkowania poszczegdlnych
pierwiastkéw sladowych. Dawkowanie powinno wiec opie-
rac sie na zaleceniach producenta okreslonego preparatu.
Nie udokumentowano korzysci ptynacych ze stosowania
u dzieci w zywieniu pozajelitowym glutaminy i argininy [3].
Dodanie karnityny do zywienia parenteralnego powinno
by¢ indywidualnie rozpatrzone u niektérych niemowlat [19].

Aktualnie przyjetym postepowaniem, dotyczacym sto-
sowania witamin u noworodkdw, jest podaz Soluvitu N°®
(Fresenius Kabi) oraz Vitalipidu N Infant® (Fresenius Kabi)
w emulsji ttuszczowej. W przypadku Soluvitu N® stosuje
sie objetos¢ 1 ml roztworu kg™ doba™. Vitalipid N Infant®
podaje sie w ilosci 4 ml roztworu kg™ doba™ u noworod-
koéw, ktérych masa ciata nie przekracza 2500 g. Podaz pier-
wiastkow sladowych u noworodkéw mozna rozpoczaé po
urodzeniu. Zapotrzebowanie na cynk u noworodkéw uro-
dzonych przedwczes$nie wynosi 400 ug kg™ i konieczne jest
pozyskanie odpowiedniego preparatu (np. na tzw. import
docelowy), gdyz zawartos¢ cynku w preparacie Peditrace®
jest odpowiednia dla starszych niemowlat.

U noworodkéw z cholestatyczng zéttaczka nalezy za-
chowac ostroznosc i zawsze rozwazy¢ zasadno$¢ podazy
manganu i miedzi, gdyz pierwiastki te wydzielaja sie z z6t-
cia. Z kolei zbyt duze ich stezenie w watrobie powoduje
toksyczne uszkodzenie hepatocytéw.

Niewydolnos¢ nerek zaburza z kolei wydzielanie selenu,
molibdenu, cynku i chromu.

Waznym skftadowym roztworéw zawierajacych pier-
wiastki sladowe jest jod. Wedtug zalecer ESPGHAN obowig-
zuje podaz 1 ug jodu kg™ doba™ u noworodkéw zywionych
pozajelitowo.

U noworodkéw z niewydolnoscia nerek nalezy catkowi-
cie poming¢ w zywieniu pozajelitowym podaz pierwiastkéw
Sladowych. W tabeli 6 przedstawiono preparaty stosowane
w zywieniu pozajelitowym.
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W przypadku planowanego czesciowego zywienia
pozajelitowego, ktérego zadaniem jest uzupetnienie je-
dynie w krotkim czasie bilansu energetycznego, mozna
z powodzeniem stosowac¢ wktucia (cewniki) obwodowe.
Warunkiem bezpieczenstwa podczas stosowania tej metody
zywienia, jest mata osmolarnos¢ mieszaniny (np. u dorostych
— ponizej 850 mOsmol I'). Mieszaniny o wiekszej osmo-
larnosci musza by¢ podawane przez naczyniowe cewniki
centralne, ktérych koncéwka powinna by¢ umieszczona
na granicy prawego przedsionka i zyty gtéwnej gérnej lub
dolnej. Zbyt gtebokie wprowadzenie kaniuli moze grozi¢,
w kazdym wieku, poczawszy od okresu noworodkowego,
powikfaniami w postaci zaburzen rytmu serca. Konieczna
wiec jest zawsze radiologiczna weryfikacja potozenia kon-
cowki cewnika [33].

Zywienie pozajelitowe dtuzsze niz 2 tygodnie moze wy-
magac zatozenia, drogg chirurgiczng, tunelizowanego cew-
nika centralnego. Technika przezskérnego wprowadzenia
cewnika centralnego, w poréwnaniu z metoda chirurgiczna,
moze trzykrotnie zwiekszac¢ ryzyko zakrzepicy, zwilaszcza
gdy cewnik centralny umieszczono w zyle podobojczykowe;j
lewej [34]. Prawdopodobna przyczyna tego powiktania jest
mechaniczne uszkodzenie naczynia w czasie wprowadzania
kaniuli, zwtaszcza podczas rozszerzania otworu w naczyniu
i wsuwania cewnika, co aktywuje kaskade krzepniecia. Za-
krzepy zazwyczaj rozwijaja sie w ciagu kilku dni od wpro-
wadzenia cewnika. Z prospektywnych badan wynika, ze
gteboka zakrzepica zylna rozwija sie u 12—28% dzieci [35,
36]. U niemowlat ryzyko jest jeszcze wieksze i wynosi nawet
44% [37]. Z tego powodu zakrzepica u dzieci z zatozonymi
centralnymi cewnikami zylnymi coraz czesciej uznawana jest
za istotny problem, zwtaszcza ze brakuje jak dotad dowo-
doéw na skutecznosé jakiejkolwiek metody profilaktyki, poza
jak najwczesniejszym usuwaniem nieuzywanych kaniul.
Istotne znaczenie ma dobdr wiasciwego rozmiaru kaniuli,
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Tabela 6. Preparaty stosowane w zywieniu pozajelitowym

Substraty energetyczne i budulcowe

Weglowodany

Nazwa kcal 100 mI”! osmolarnosé¢
(mOsm ")

20% Glukoza 380 1110

40% Glukoza 760 2228

Emulsje ttuszczowe

Nazwa kcal 100mI"  osmolarno$é
(mOsm I'")

20% Clinoleic®’ 200 270

20% Intralipid®? 200 350

20% SmofLipid? 200 380

20% Lipofundin MCT/ LCT®3 190 380

10% Omegaven®? 112 308-376

Preparaty aminokwaséw

Nazwa kcal 100 mI”! osmolarnos¢
(mOsm 1)

10% Aminoven Infant®? 40 885

10% Primene®’ 40 780

11% Vamin 18°2 (> 16 rz.) 46 1130

Jony, mikroelementy i preparaty witamin

Jony

Nazwa

zawartos¢ w 1 ml

15% Kalium Chloratum
10% Natrium Chloratum

10% Calcium Chloratum — Ca
nieorganiczny

10% Calcium Gluconate — Ca
organiczny

20% Magnesium Sulphuricum
Glycophos® — P organiczny

Addiphos® — P nieorganiczny

2 mmol K
1,7 mmol Na

0,46 mmol Ca

0,23 mmol Ca

0,88 mmol Mg
1 mmol Pi2 mmol Na

2mmol P, 1,5 mmol K, 1,5 mmol
Na

Mikroelementy

Nazwa

Dawkowanie

Peditrace®?

1mlkg’; > 10 kg-10ml (1 amp.)

Addamel®? Dzieci > 15 kg—0,1 ml kg7;
dorosli T amp.

Witaminy

Nazwa Dawkowanie

Soluvit N®2 — rozpuszczalne
w wodzie

Vitalipid N Infant®? —
rozpuszczalne w ttuszczach

Cernevit®'

1mlkg™;>10kg-10ml (1 amp.)

mc. < 4kg-2,5mlkg’; >4 kg
=10 ml (1 amp.)

>11rz—-1amp.

'Baxter; 2Fresenius-Kabi; 3Braun

dostosowanego do Srednicy zyly, a nie potrzeb personelu
medycznego. Zwolnienie przeptywu krwi na dtugim odcinku
naczynia, w przypadku kaniul zaktadanych do zyty gtéw-

nej dolnej, zwhaszcza przy wspotistniejgcym zwiekszonym
cisnieniu srodbrzusznym, stanowi przeciwwskazanie do
wyboru tej zyly i wskazuje na koniecznos¢ kaniulacji naczyn
szyjnych lub podobojczykowych.

Odmienna grupe stanowia dzieci z ciezkimi wrodzonymi
wadami serca, u ktérych wydolnos¢ uktadu krazenia zalezy
od optymalnejwydolnosci pracy serca. W tej grupie chorych
ryzyko zakrzepicy zwigzanej z cewnikiem umieszczonym
w zyle gtéwnej gérnej moze prowadzi¢ do wytworzenia
krazenia obocznego, uniemozliwiajac definitywnie szanse
na kolejne etapy leczenia chirurgicznego.

Dobor miejsca cewnikowania zyt centralnych, w od-
niesieniu do ryzyka zakazen, w przypadku dzieci nie ma
wiekszego znaczenia. Odmiennie niz u pacjentéw doro-
stych, wykazano brak korelacji miedzy umiejscowieniem
kaniuli w zyle udowej a wieksza czestoscia zakazen odcew-
nikowych [38]. Nie stwierdzono takze zaleznosci pomiedzy
umieszczeniem kaniuli w zyle udowej a zwiekszeniem cze-
stosci wystepowania powiktan infekcyjnych, niezaleznie
czy cewnik zaktadano na szpitalnym oddziale ratunkowym,
OITD lub sali operacyjnej [39]. W zapobieganiu zakazeniom
odcewnikowym podstawowe znaczenie ma szkolenie per-
sonelu medycznego [40]. Zastosowanie metody ultraso-
nograficznej podczas zaktadania cewnikéw centralnych
przyczynia sie do zwiekszenia skutecznosci prawidtowego
umieszczenia cewnika, jednoczesnie zmniejszajac licz-
be powiktan zwigzanych z naktuciem tetnicy i/lub jamy
optucnowej [41].

POWIKLANIA ZAKRZEPOWO-ZATOROWE

Powiktania zakrzepowo-zatorowe sg zjawiskiem wy-
stepujacym u niemowlat i dzieci rzadziej niz u dorostych,
cho¢ od lat 90. ubiegtego wieku obserwuje sie tendencje do
zwiekszenia czestosci ich wystepowania takze w populacji
pediatrycznej. Oprécz czynnikéw predysponujacych, obej-
mujacych ciezkie wspotistniejace choroby (np. nowotwory,
wady serca, ciezka sepsa, urazy), ryzyko w sposéb istotny
zwiegkszajg zaawansowane metody lecznicze, wsrod ktérych
cewniki centralne stanowig najczestsza przyczyne zakrzepi-
cy w mtodym wieku [42, 43]. Aktualne wytyczne nie zalecaja
jednak rutynowego stosowania lekéw przeciwkrzepliwych
u dzieci zwprowadzonym cewnikiem centralnym, poniewaz
nie ma danych potwierdzajacych skutecznos¢ i bezpieczen-
stwo takiego postepowania [44].

Wyznacznikiem prawidtowego funkcjonowania cewnika
centralnego jest jego droznos¢ w obie strony, to znaczy
mozliwos¢ podawania, bez oporu, ptynu do cewnika central-
nego oraz mozliwos¢ aspiracji krwi. Brak droznosci cewnika
centralnego moze wynikac z ucisku na cewnik z zewnatrz,
dyslokacji koncowki proksymalnej cewnika, obecnosci
w Swietle cewnika ztogéw, na przyktad lekéw lub sktadnikéw
odzywczych, badz tez moze by¢ spowodowany obecnoscia
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skrzepliny w swietle cewnika, na zewnetrznej powierzchni
cewnika lub w naczyniach.

Czynniki zwiekszajace ryzyko wystapienia powiktan za-
krzepowo-zatorowych, zwigzane bezposrednio z cewnikiem
centralnym, to: czas utrzymywania kaniuli wewnatrznaczy-
niowej ponad 6 dni, obecnos¢ kaniuli w zytach udowych,
podaz ptynéw oraz mieszaniny zywieniowej hiperosmo-
tycznej[45,46]. Do innych czynnikdw naleza: wczesniactwo,
unieruchomienie, urazy, zakazenia uogdlnione, wrodzone
wady serca, trombofilie, choroby autoimmunologiczne i no-
wotworowe oraz zesp6t nerczycowy [42].

Celem postepowania terapeutycznego u chorych zy-
wionych pozajelitowo jest szybkie udroznienie cewnika
i/lub naczynia poprzez zastosowanie jednej z dwdch me-
tod farmakologicznych — antykoagulacyjnej lub trom-
bolitycznej. Proponowane leczenie, w wigkszosci oparte
na danych pochodzacych z badan w populacji dorostych
i przy braku wytycznych dla dzieci, wymaga od lekarza
doktadnosci w interpretacji wynikéw, znajomosci odmien-
nosci farmakokinetycznych w populacji pediatrycznej oraz
indywidualizacji leczenia. Zalecane postepowanie w powi-
kfaniach zakrzepowych, zwigzanych z cewnikiem central-
nym, obejmuje rozpoznanie i monitorowanie pod kontrolg
badan dopplerowskich i obrazowych oraz monitorowanie
badan laboratoryjnych. Do badan tych nalezg czas czescio-
wej tromboplastyny po aktywacji (APTT, activated partial
thromboplastin time), czas protrombinowy (PT, prothrombin
time), stezenie d-dimerdw, fibrynogenu, liczba ptytek krwi
i dodatkowo aktywnos$¢ anty-Xa. Ponizej opisano propo-
nowane postepowanie farmakologiczne, w zaleznosci od
umiejscowienia skrzepliny [42, 47—49]:

1. Skrzeplina na korcu cewnika naczyniowego, przyscien-
na lub balotujaca:

— heparyna niefrakcjonowana (UHF, unfractioned

heparin) dozylnie: 50-75 j. kg™' przez 10 min,
a nastepnie wlew ciagty 15 j. kg™ godz’ (< 1 rz)
lub 25 j. kg' godz! (> 1 rz), pod kontrolg APTT
(uzyskujac jego 2—-3-krotne wydtuzenie);

Tabela 7. Dawkowanie profilaktyczne lekéw przeciwkrzepliwych

— heparyna drobnoczasteczkowa (LMWH, low molecu-
lar weight heparin) podskérnie — po leczeniu UHF:
+ nadroparin (Fraxiparinum) 100 j. kg = 0,1 ml

10 kg 2 x dziennie,
« enoxaparin (Clexane) 1j.kg™ co 12 godz.(1,5mg
kg <2mz).

Obowiazuje obserwacja skrzepliny przez 24 godziny

i rozwazenie usuniecia cewnika oraz zatozenie nowego

cewnika centralnego zylnego.

2. Skrzeplina zamykajaca swiatto naczynia:

— alteplaza (aktywator plazminogenu) 0,5-2 mgw2ml,
ocena droznosci cewnika po 30 min, jezeli bez efektu
to dalsze oczekiwanie do 120 min, jezeli i tym razem
brak efektu — mozna cate postepowanie powtdrzyc.
Po udroznieniu cewnika centralnego nalezy rozpoczaé
dozylny wlew UHF w dawce 10 j. kg godz™. Roztwor
nalezy przygotowac tak, aby zalecana dawka godzinowa
alteplazy znalazta sie w minimalnej objetosci 1 ml (mini-
malny przeptyw — 1 ml godz™).

Pomimo niejednoznacznych wskazan do rutynowej pro-
filaktyki przeciwzakrzepowej u dzieci krytycznie chorych,
zaleca sie jej wprowadzenie przy wspétistnieniu co naj-
mniej dwoch czynnikéw ryzyka (zwymienionych powyzej),
zwiaszcza u dzieci starszych.

Zalecane profilaktyczne dawkowanie lekéw przeciw-
krzepliwych zestawiono w tabeli 7.

Leczenie powikfan zakrzepowo-zatorowych u dzieci
krytycznie chorych nastrecza wiele trudnosci ze wzgledu na
brak akceptowalnych wytycznych, réznice w farmakokinety-
ce lekéw (wieksze dawki u noworodkéw i niemowlat) oraz
ograniczone wskazania lekéw (Charakterystyka Produktu
Leczniczego) w grupie najmtodszych chorych.

POWIKtANIA INFEKCYIJNE

Cewniki wprowadzone do zyt centralnych, zwtaszcza
wykorzystywane w celu zywienia pozajelitowego, moga sta-
nowic istotne zrodto sepsy odcewnikowej (CLA-BSI, central
line associated blood stream infection) [50]. Najistotniejsze

Lek Dawka poczatkowa Leczenie podtrzymujace Parametry monitorowania  Monitorowanie
Heparyna 50-100j. kg iv. 28j. kg godz (niemowleta) aPTT 60-85 s lub aPTT 4 godz. po podaniu
niefrakcjonowana przez 10 min 20j. kg godz (dzieci starsze) zwiekszenie aPTT 1,5-2,5 dawki poczatkowej
(UFH) w stosunku do wartosci i w kazdym przypadku
wyjsciowej zmiany tempa infuzji

Enoxaparin - 1,5mg kg’ s.c. co 12 godz. Anty-FXa 0,5-1,0j. ml"! Kontrola co 4-6 godz.

(niemowleta)

1mgkg™s.c.co 12 godz.

(dzieci starsze) lub 2 mg kg s.c.

co 24 godz.
Dalteparin - 100 j. kg™ s.c. co 24 godz.

lub 200 j. kg™ co 24 godz.

APTT (activated partial thromboplastin time) — czas czgsciowej tromboplastyny po aktywacji; s.c. (subcutaneus) — podskérnie; i.v. (intravenous) — dozylnie
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czynniki ryzyka zwiagzane sg bezposrednio z linig naczy-

niowa centralng (LNC) oraz drobnoustrojami obecnymi na

skorze pacjenta (30%) czy rekach personelu medycznego

(60%) [51]. Wéréd patogendw dominuja bakterie koloni-

zujace skoére: Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis),

Staphylococcus aureus (S. aureus), Enterococcus spp., Aci-

netobacter spp., Klebsiella spp., a takze grzyby — Candida

spp. [52]. Niezwykle waznym czynnikiem ryzyka CLA-BSI jest

takze czas utrzymywania cewnikéw oraz ich liczba [53, 54].

Strategia zapobiegania zakazeniom zwigzanym z LNC wy-

musza obserwowanie pacjenta pod katem pojawienia sie

klinicznych i laboratoryjnych wyktadnikéw zakazenia uogél-
nionego (goraczka, biatko CRP, prokalcytonina, dodatnie
posiewy krwi) oraz objawdédw miejscowych. Ogélne zalecenia

i zasady postepowania zgodne s3 z wytycznymi Surviving

Sepsis Campaign, przy uwzglednieniu indywidualnych czyn-

nikéw pacjenta, jak i odrebnosci mikrobiologicznych dane-

go oddziatu intensywnej terapii oraz szpitala [55].

W przypadku podejrzenia zakazenia zwigzanego z obec-
noscig cewnika centralnego mozna, przed uzyskaniem
identyfikacji patogenu, rozwazy¢ antybiotykoterapie em-
piryczna z uwzglednieniem prawdopodobnego czynnika
mikrobiologicznego [56]:

1) szczepy Gram (+) (84%): koagulaozujemny metycyli-
nooporny S. epidermidis (MRCNS, methicillin resistant
coagulase — negative Staphylococcus) lub metycyli-
nooporny S. aureus (MRSA, methicillin resistant S. aureus):
wankomycyna, teikoplanina;

2) szczepy Gram (—) (12%): miedzy innymi Pseudomonas
aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Klebsiella pneumo-
niae, Escherichia coli, Enterobacter cloacae: cefalosporyny
Il lub IV generacji (mozna dotaczy¢ aminoglikozydy),
karbapenemy;

3) grzyby: azole, a w przypadku wstrzasu septycznego
i niestabilnosci stanu hemodynamicznego chorego
— echinokandyny.

Cewnik centralny, w przypadku potwierdzenia jego za-
kazenia, powinien by¢ usuniety. Przy podejrzeniu zakazenia
odcewnikowego u pacjenta z cewnikiem permanentnym
nalezy zaprzesta¢ jego uzywania. W cewniku nalezy za-
mkna¢ antybiotyk, rozpuszczony w objetosci 0,9% NaCl od-
powiadajacej objetosci swiatta cewnika (zwykle 1 ml). Sto-
sowane antybiotyki to amikacyna (15 mg) lub gentamycyna
(10 mg), ewentualnie wankomycyna (50 mg). Cewnik powi-
nien by¢ zamkniety przez 3 doby, z koniecznoscia wymiany
leku w cewniku co 24 godziny. Korzystna moze by¢ metoda
zamkniecia w cewniku 70% alkoholu etylowego, otrzyma-
nego z apteki szpitalnej, przy czym objetos¢ podanej dawki
etanolu, ze wzgledu na ryzyko powstania skrzepliny, nie
moze przekroczyc¢ objetosci $wiatta cewnika.

W antybiotykoterapii empirycznej stosuje sie amika-
cyne z wankomycyna, a po uzyskaniu wyniku posiewu

— antybiotykoterapie celowanga. Wskazaniem do usu-
niecia cewnika permanentnego jest zakazenie grzybicze
oraz, w przypadku zakazenia bakteryjnego, brak popra-
wy pomimo stosowania antybiotykoterapii miejscowe;j
i ogdlne;j.

Zakazenie zwigzane z obecnoscig cewnika centralnego
stanowi powazne powikfanie, ktére w sposéb istotny moze
nie tylko utrudniac leczenie ciezko chorego dziecka, w tym
leczenie zywieniowe, ale réwniez prowadzi¢ do powaznych
konsekwencji, ze zgonem wiacznie [57]. W zwigzku z tym,
w prewencji zakazen odcewnikowych, wazne sg rozwigzania
systemowe, obejmujace przede wszystkim edukacje pra-
cownikéw, zwiekszenie ich swiadomosci oraz stosowanie
obowiagzujacych procedur [58].

ZYWIENIE DROGA PRZEWODU POKARMOWEGO

Zywienie drogg przewodu pokarmowego (ZDPP) jest
preferowang metoda podazy sktadnikéw odzywczych u kry-
tycznie chorych dzieci z zachowang funkcja przewodu po-
karmowego [3, 59]. Wczesne wprowadzenie ZDPP wplywa
na zmniejszenie liczby powiktan infekcyjnych, skrécenie
czasu leczenia na OITD i w szpitalu, jak rowniez zmniejszenie
Smiertelnosci [59—61]. Komorki btony sluzowej przewodu
pokarmowego odzywiaja sie substratami pochodzacymi
ze Swiatfa jelit. W celu zachowania funkgji fizjologicznych
btony sluzowej konieczna jest podaz troficzna, definiowa-
na jako podaz preparatu zywieniowego w ilosci 0,5-1 ml
kg godz' [62, 63].

Zywienie drogg przewodu pokarmowego, czyli droga
fizjologiczna, posiada wiele zalet [59, 61, 64], do ktérych
naleza:

— zachowana integralno$¢ i aktywnos$¢ immunologicz-

na nabtonka $ciany jelit (produkcja IgA i limfocytow T

— 70% limfocytéw organizmu zwigzana jest z blonami

komorkowymi przewodu pokarmowego),

— zapobieganie translokacji bakteryjnej,

— poprawa przeptywu krwi w naczyniach krezkowych,

— zmniejszenie liczby zakazen,

— zapobieganie atrofii btony sluzowej przewodu pokar-
mowego,

— utrzymanie aktywnosci hormonalnej przewodu pokar-
mowego,

— mniejsze koszty niz w zywienie pozajelitowym.

Wskazania do ZDPP to:

— prawidtowo funkcjonujacy przewdd pokarmowy (nawet
czesciowo),

— brak mozliwosci zywienia doustnego.
Przeciwwskazania bezwzgledne:

— wstrzas,

— niestabilno$¢ hemodynamiczna,

— niedroznos¢ przewodu pokarmowego,

— ryzyko niedokrwienia $ciany jelita.

285



Anestezjologia Intensywna Terapia 2015; tom 47, nr 4, 275-293

Podaz amin katecholowych, przy zachowanym stabil-
nym stanie ukfadu krazenia, nie stanowi przeciwwskazania
do zywienia droga przewodu pokarmowego [65].

Zywienie tg metoda mozna realizowa¢ poprzez zasto-
sowanie odpowiednich dostepdéw do przewodu pokarmo-
wego, wsrdd ktorych wyrdznia sie dostepy tymczasowe
i dtugoterminowe [3, 59, 61].

Dostep tymczasowy:

— zgtebnik nosowo/ustno-zotagdkowy,

— zgtebnik nosowo/ustno-jelitowy — wprowadzony poza
odzwiernik, do dwunastnicy lub do jelita czczego za
wiezadto Treitza.

Implantacja tego rodzaju zgtebnika moze wymagac
zastosowania fluoroskopii lub endoskopii. Jezeli dziecko
wymaga laparotomii, zgtebnik taki nalezy zatozy¢ do jelita
czczego srédoperacyjnie, pod kontrolg wzroku.

Szczegdlne wskazania do zatozenia zgtebnika poza
odzwiernikistnieja u chorych, u ktérych ryzyko aspiracji, roz-
deciaiopdznionego oprézniania zotagdka oraz masywnego
refluksu zotadkowo-przetykowego jest duze, zwtaszcza po
zabiegach operacyjnych w obrebie przewodu pokarmowe-
go.Jednoczesnie, drugi zgtebnik nalezy umiesci¢ w zotagdku
w celu odbarczania zalegajacej tresci zotgdkowej i ewakuacji
powietrza [59, 64]. W obu przypadkach potozenie zgtebnika
nalezy potwierdzi¢ radiologicznie, chociaz dopuszcza sie,
w przypadku zgtebnikéw umieszczonych w zotadku, takze
metode ostuchowa.

Zaleca sie stosowanie zgtebnikéw poliuretanowych
lub silikonowych, ktére moga pozostawac¢ w przewodzie
pokarmowym do 6 tygodni. Zgtebniki wykonane z polichlor-
ku winylu sa sztywniejsze, zwiekszajg ryzyko uszkodzenia
btony sluzowej przewodu pokarmowego i z tego powodu
powinny by¢ wymieniane codziennie. W celu zwigkszenia
bezpieczenstwa chorego i unikniecia pomytek w trakcie
realizacji zywienia, rekomendowany jest sprzet do tak zwa-
nego, bezpiecznego zywienia’, czyli taki, ktory posiada kon-
cowki zaréwno zgtebnikéw, strzykawek czy linii do pomp
zywieniowych niekompatybilne z zakonczeniami uzywa-
nymi w terapii dozylnej. Sprzet ten jest zwykle oznaczany
kolorem fioletowym lub czerwonym.

Dostep dtugoterminowy wykorzystuje sie zazwyczaj
na OITD u chorych, u ktérych zostat on wytworzony przed
leczeniem w intensywnej terapii. Mozna jednak rozwazyc¢
zatozenie takiego dostepu w grupie dzieci nierokujacych
powrotu do doustnego przyjmowania pokarméw w ciggu
6 tygodni od przyjecia na OITD.

Rodzaje dostepéw dtugoterminowych:

— dozotadkowy (PEG — przezskérna endoskopowa ga-
strostomia, gastrostomia wytwarzana metoda otwarta
lub laparoskopowa),

— dojelitowy (PEG-PEJ — wytwarzany metoda endosko-
powa, jejunostomia).
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Najnowsze wytyczne zalecajg wdrozenie zywienia droga
przewodu pokarmowego jak najwczesniej, tj. w ciaggu 24 go-
dzin od przyjecia na OITD i uzyskanie podazy co najmniej
25% zapotrzebowania energetycznego w ciggu 48 godzin
[60, 66].

Pomimo ogdlnie znanych wytycznych, prawidtowej
oceny zapotrzebowania biatkowo-energetycznego i braku
bezwzglednych przeciwwskazan, realizacja potrzeb zywie-
niowych wcigz napotyka wiele przeszkdd i bywa niewystar-
czajaca u dzieci chorych krytycznie.

Czynniki ograniczajace podaz sktadnikéw odzywczych
droga przewodu pokarmowego w OITD obejmuja:

— glodzenie przed planowanymi procedurami [64], do
ktérych naleza:

B  intubacja lub ekstubacja,

B zabiegi operacyjne, zmiany opatrunkéw wymaga-

jgce znieczulenia ogdlnego,
zabiegi przytézkowe wymagajace sedacji,
diagnostyka radiologiczna;

— ograniczenia ptynowe;

— opdznienie lub trudnosci zwigzane z uzyskaniem do-
stepu do przewodu pokarmowego, przemieszczenie
lub niedroznos¢ zgtebnika;

— zaburzenia prawidtowej funkcji przewodu pokarmo-
wego:

B zaburzenia wchtaniania, wymioty, biegunka lub za-

parcia,

B nijedroznos¢ spowodowana opioidami lub stanem
pooperacyjnym,
zwiekszone ryzyko aspiracji tresci pokarmowej,
wstrzymywanie ZDPP z powodu nietolerancji,
zaleganie tresci pokarmowej w zotadku,

wzdecie, powiekszenie obwodu jamy brzusznej,
dyskomfort pacjenta;
— bfedy w przestrzeganiu zasad wdrazania i kontynuacji

ZDPP.

Cze$¢ z wyzej wymienionych przyczyn jest mozliwa do
wyeliminowania poprzez utworzenie szpitalnego zespotu
zywieniowego oraz wdrozenie indywidualnie opracowa-
nych protokotéw zywieniowych. Rycina 2 przedstawia pro-
pozycje protokotu, utworzonego na podstawie dostepnych
w literaturze danych [59, 67].

U niektorych chorych obserwuje sie objawy nietolerancji
zywienia droga przewodu pokarmowego. Zasady postepo-
wania u tych chorych opisano w tabeli 8.

U noworodkéw, po okresie zywienia pozajelitowego,
nalezy stopniowo, ale mozliwie jak najszybciej, powra-
cac¢ do zywienia enteralnego. Rozpoczecie stopniowego
zmniejszania ilosci zywienia pozajelitowego nalezy jednak
zastosowac w chwili, gdy tolerancja podazy enteralnej prze-
kroczy objetos¢ 50 ml kg™' doba™'. Stopniowe zmniejsza-
nie dotyczy wszystkich sktadnikéw zywienia, w tym takze
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Zywienie doustne niemozliwe

Prawidtowa funkcja przewodu pokarmowego

Tak — zywienie droga przewodu pokarmowego
(gtowa uniesiona do 30 stopni)

Nie — zywienie pozajelitowe

Wyznacz:
— cel energetyczny, objetosc i rodzaj diety

— ilo$¢ porcji/dobe — 7 porcji co 3 godz. ponizej 1 rz., 5-6 porcji co 4 godz.
powyzej 1 rz., objetos¢ docelowa jednej porcji
— docelowg szybkos¢ wlewu ciggtego (18-20 godz.), jezeli jest zaplanowany

Istnieje ryzyko aspiracji lub opéznione opréznianie zotadka

ZGLEBNIK NOSOWO-ZOtADKOWY
dieta polimeryczna normokaloryczna

START: 10% docelowej objetosci porcji

sprawdzaj zalegania przed kazdym karmieniem
Jezeli nie ma objawoéw nietolerancji, zwiekszaj
kazda porcje o 10%, az docelowa objetosc zostanie

osiggnieta

Jezeli zalegania pow. 5 ml kg™ lub 200 ml

(pow. 40 kg) podaj ponownie zalegajaca objetos¢
do zotadka (maks. 5 ml kg™ lub 200 ml), reszte
zniszcz i wstrzymaj kolejne karmienie

Jezeli objawy nietolerancji utrzymuja sie przez

kolejne 3 karmienia:

— podaj prokinetyki

— sprébuj podazy porcji we wlewie godzinnym lub

— zastosuj wlew ciagly w schemacie jak do jelita

— jezeli nadal brak tolerancji, zastosuj zywienie
przez zgtebnik nosowo-jelitowy

ZGLEBNIK NOSOWO-JELITOWY
dieta polimeryczna lub peptydowa
normokaloryczna

Umies$¢ drugi zgtebnik w zotgdku celem ewakuacji
powietrza i oceny, czy pokarm nie pojawia sie w zotadku
(ilos¢ zalegan zotadkowych nie ma znaczenia)

Oceniaj obwdd jamy brzusznej, obecnos¢ wzdecia,
dyskomfortu dziecka

START: 0,5 ml kg godz™ (maks. 10 ml godz™)

Jezeli w aspiracie zotadka nie pojawia sie pokarm i nie ma
innych objawdw nietolerancji, zwiekszaj szybko$¢ wlewu
00,5 ml kg godz” co 4 godz., az docelowa objetosé¢
zostanie osiaggnieta

Rycina 2. Schemat zywienia droga przewodu pokarmowego

ttuszczéw. Zywienie pozajelitowe mozna zakoriczyé, gdy
noworodek toleruje podaz doustna w objetosci przekracza-
jacej 100-120 ml kg™ doba™'. Odpowiednim pokarmem dla
noworodka leczonego na OITD jest mleko naturalne (matki
lub z banku mleka kobiecego) lub mleko przemystowe dla
noworodkdw.

W przypadku nietolerancji zywienia droga przewodu
pokarmowego zaleca sie wykorzystanie prokinetykdw:

— erytromycyny — 3-7 mg kg doba' w czterech
dawkach podzielonych (dozylnie lub drogg przewodu
pokarmowego),

— metoklopramidu — 0,5 mg kg™ doba™ w 2—4 dawkach
podzielonych.
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Tabela 8. Zasady postepowania przy nietolerancji zywienia droga
przewodu pokarmowego

Zywienie do zotadka

Zalegania zotagdkowe nalezy mierzy¢ przed kazdym bolusem lub
co 4 godz. w przypadku wlewu ciggtego. Objawem nietolerancji
sg zalegania:

—5mlkg” lub
— ponad 50% objetosci podawanej porcji lub
— 200 ml (u dzieci wazacych ponad 40 kg)

— 200% godzinowej objetosci podawanej we wlewie cigglym

Zywienie do jelita

Nalezy ocenia¢ obwdd jamy brzusznej, obecnos¢ wzdecia

i wymiotow.

Jezeli obwod jamy brzusznej powieksza sie w dwéch kolejnych
pomiarach albo wymioty wystapity 2 razy, wstrzymaj zywienie
i powtdrz ocene po 4 godz.

Biegunka

Ponad 4 luzne stolce doba™

Odstaw leki przeczyszczajace, zwiekszajace objetos¢ stolca lub
zawierajace sorbitol

Zwrd¢ uwage na osmolarnosé diety

Rozwaz zmiane rodzaju diety albo wstrzymaj zywienie do momentu
ustgpienia biegunki

Przeprowadz diagnostyke w kierunku Clostridium difficile

Zaparcia

Brak stolca po 48 godz. od wprowadzenia zywienia

Polecana jest terapia skojarzona z jednoczesng podaza
obydwu prokinetykéw. Monoterapia, zaréwno metoklopra-
midem, jaki erytromycyna, powoduje szybkie rozwiniecie sie
tachyfilaksji, zmniejszajac skuteczno$¢ leczenia z osiggniete-
go zamierzonego efektu u okoto 80% badanych pacjentow
w pierwszym dniu terapii do okoto 30% w dniu si6dmym. Za-
stosowanie terapii skojarzonej pozwala na osiaggniecie sku-
tecznosci u niemal 100% chorych w pierwszej dobie leczenia
i utrzymanie dziatania u 60% chorych w siédmej dobie
terapii [68—-70]. Biegunka rozwijajaca sie w trakcie leczenia
prokinetykami nie jest zwigzana z zakazeniem Clostridium
difficile i ustepuje szybko po zaprzestaniu omawianej terapii,
aczkolwiek zdarza sie czesto (w ok. 40% przypadkéw) [71].
Metoklopramid wykazuje mniejszg skutecznos$¢ u chorych
z urazami czaszkowo-moézgowymi [72], a doniesienia o jego
dziataniu zwiekszajacym cisnienie srédczaszkowe czynia go
w tej grupie chorych przeciwwskazanym [73]. Erytromycyna
z kolei jest przeciwwskazana u chorych z nuzliwoscig mie-
$ni [74]. Nie zaleca sie stosowania lekéw prokinetycznych
u noworodkéw.

Planujac procedury zabiegowe u chorych leczonych na
OITD nalezy réwniez przestrzega¢ zasad dotyczacych ZDPP:
— dzieci zaintubowane — jezeli procedura nie dotyczy

drég oddechowych, ani nie wiaze sie z wymiang rurki
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intubacyjnej lub tracheostomijnej, powinny by¢ kar-

mione do momentu przekazania do sali operacyjnej,
— dzieci niezaintubowane — jezeli s3 zywione poprzez

zgtebnik nosowo-jelitowy, zywienie moze by¢ kontyn-
uowane do momentu przekazania do sali operacyjnej;

w kazdym innym przypadku karmienie powinno by¢

wstrzymane zgodnie ze standardowym postepowaniem

anestezjologicznym. Obowiazuje reguta 2—4-6, czyli
przerwa od karmienia do znieczulenia powinna wynosi¢

2 godziny dla wody i ptynéw klarownych, 4 — dla mleka

matki, 6 — dla sztucznych mieszanek mlecznych, diety

przemystowej i pokarmoéw statych.

Planujac ekstubacje, nalezy postepowac tak, jak opisano
powyzej, a po ekstubacji powstrzymac sie z podaza zywienia
dojelitowego na czas konieczny dla obserwacji wydolnosci
oddechowej dziecka. Zywienie przez zgtebnik dojelitowy,
jezeli jest dobrze tolerowane, wymaga wstrzymania tylko
na czas wykonywania procedury.

Jezeli zywienie droga przewodu pokarmowego jest
niemozliwe lub niewystarczajace, czyli nie pokrywa 85% za-
potrzebowania biatkowo-energetycznego u noworodkéw
i niemowlat i 70% u dzieci starszych, nalezy wprowadzi¢
zywienie pozajelitowe uzupetniajace w ilosci wyréwnuja-
cej to zapotrzebowanie [65]. W kazdym przypadku, jezeli
nie ma bezwzglednych przeciwwskazan, nalezy utrzymac
podaz troficzna (0,5-1 ml kg! godz.). Realizujac lecze-
nie zywieniowe u chorych wymagajacych intensywnej
terapii, nalezy codziennie ocenia¢ rzeczywista realizacje
celu zywieniowego i poréwnac z celem zaplanowanym;
co najmniej raz w tygodniu powtérnie oszacowac zapo-
trzebowanie i obliczy¢ skumulowany deficyt biatkowo-
-energetyczny [59].

Preparaty do zywienia dojelitowego réznia sie gestoscia
energetyczna:

— diety normokaloryczne zawieraja 0,71 kcal w 1 ml,
— diety hiperkaloryczne zawierajg 1,5 kcal w 1 ml (lub
wiecej).

Przemystowe diety polimeryczne zawieraja biatko w po-
staci niezhydrolizowanej. Jedynym dostepnym dla niemow-
lat preparatem z tej grupy jest Infatrini®, dla dzieci starszych
dostepne sg diety réznych producentéw.

Diety oligomeryczne zawieraja biatko zhydrolizowane
(jedynym dostepnym dla niemowlat preparatem z tej grupy
jest Infatrini Peptisorb®). Diety elementarne zawierajg wolne
aminokwasy. Diety przemystowe sg zazwyczaj ubogolakto-
zowe i zawsze bezglutenowe.

Sktadnik weglowodanowy diet opiera sie w wiekszosci
na cukrach ztozonych (maltodekstrynach). Sktadnik ttusz-
czowy moze by¢ modyfikowany przez dodatek triglicerydéw
o $redniej dlugoscitancuchéw (MCT, medium-chain triglice-
rydes). W skfadzie wspoétczesnych diet zawarte sg, zgodnie
z zaleceniami $wiatowymi, podstawowe kwasy ttuszczowe
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oraz, zgodnie z wynikami nowych badan, dlugotancuchowe
wielonienasycone kwasy tluszczowe omega-3 i omega-6.

Diety przemystowe sg zbilansowane pod wzgledem
zawartosci pierwiastkéow sladowych i witamin i dedyko-
wane dla chorych z réznymi zaburzeniami narzadowymi
(niewydolnos¢ watroby, nerek, niewydolnos¢ oddechowa
itd.) oraz w odniesieniu do profilu metabolicznego zabu-
rzen — zréznicowane pod wzgledem skfadu. Preparaty
przemystowe dzielg sie réwniez ze wzgledu na zawartos¢
widkna pokarmowego. Wystepuja diety bezresztkowe, ubo-
goresztkowe i bogatoresztkowe. Zawsze nalezy stosowac
diety odpowiednie dla wieku chorego.

ZESPOL PONOWNEGO ODZYWIENIA ORAZ ZALECENIA
POSTEPOWANIA W LECZENIU ZYWIENIOWYM
W STANIE SKRAJNEGO NIEDOZYWIENIA

Zespdt ponownego odzywienia (RS, refeeding syndrome)
to stan zagrazajacy zyciu, wynikajacy z szybkiej i niewtasciwej
pod wzgledem sktadu podazy energii u chorego wyniszczo-
nego, u ktérego stwierdza sie mate stezenia w surowicy krwi
jonéw wewnatrzkomorkowych (potas, fosfor, magnez) oraz
przesuniecia ptynéw ustrojowych. Hipofosfatemii, hipoma-
gnezemii, hipokalemii towarzysza zaburzenia metabolizmu
glukozy z towarzyszacym niedoborem witamin (szczegdlnie
tiaminy —witaminy B, ) i pierwiastkow $ladowych. Petnoobja-
wowy zespot ponownego odzywienia jest najczesciej stanem
nieodwracalnym, kornczacym sie Smiercia.

Leczenie zywieniowe w stanach zagrozenia RS musi by¢
tak zaplanowane, by stopniowemu zwiekszaniu podazy
energii towarzyszyto uzupetnianie niedoboréw elektroli-
tow i fosforandéw [75]. Leczenie bez jednoczesnej podazy
fosforanéw znacznie zwieksza ryzyko wystapienia objawow
RS (tab. 9).

Tabela 9. Objawy zespotu ponownego odzywienia

W celu zapobiegania zespotowi ponownego odzywienia

u pacjentéw w stanie skrajnego niedozywienia nalezy:

— unika¢ prowadzenia agresywnego leczenia
zywieniowego, szczegdlnie przed wyréwnaniem nie-
doboréw fosforandw i elektrolitow,

— stosowac suplementacje elektrolitéw nawet gdy
wyjsciowe wartosci sa prawidtowe,

— stosowac suplementacje tiaminy,

— doktadnie monitorowac¢ leczenie.

ZALECENIA POSTEPOWANIA W LECZENIU
ZYWIENIOWYM W STANIE
SKRAJNEGO NIEDOZYWIENIA

Celem wstepnego leczenia jest poprawa perfuzji obwo-
dowej poprzez podaz koloidéw, na przyktad albumin (2 g
kg™ doba™, tj. 10 ml 20% albumin kg™ doba™, od 2. doby
leczenia mozna zmniejszy¢ podaz do 1 kg™ doba™, pod
kontrolg osmolalnosci i stezenia albumin w surowicy krwi)
i krystaloidow. Wstepna pozajelitowa podaz ptynéw w hi-
powolemii w przewlektym niedozywieniu powinna by¢ roz-
fozona na 6—8 godzin:

— niemowle — 60 ml kg™ w ciggu 8 godzin,
— wiek poniemowlecy — 40 ml kg™ w ciagu 6-8 godzin.

Podaz elektrolitow przedstawiono w tabeli 10.

W pierwszej dobie leczenia zalecana jest podaz potowy
podstawowego zapotrzebowania energetycznego. Szcze-
g6lnej uwagi wymaga poczatkowa podaz energii w stanach
jadtowstretu psychicznego, gdyz u tych chorych spoczyn-
kowy wydatek energetyczny jest mniejszy, niz to wynika
z wieku i masy ciata. Dlatego w tej grupie pacjentéw podaz
energii nalezy rozpocza¢ od 10 kcal kg™ doba™ [76].

Podstawowe zapotrzebowanie energetyczne:

— noworodek: 60 kcal kg™ doba,

Przyczyna Objawy

Z niedoboru fosforanéw

Zaburzenia kurczliwo$ci mie$nia sercowego

Ostabienie sity miesniowej, w tym miesni miedzyzebrowych i przepony — niewydolno$¢ oddechowa
Rabdomioliza z mioglobinurig i nastepowa niewydolnoscia nerek

Tubulopatia

Objawy neurologiczne: parestezje, porazenie czterokoficzynowe, drgawki

Z niedoboru potasu i magnezu
Ostabienie sity miesniowej

Z niedoboru tiaminy
choroby Beri-beri

Arytmie nadkomorowe i komorowe

Przyspieszona czesto$¢ rytmu serca, wzrost cisnienia tetniczego, obrzeki obwodowe — mokra postaé

Polineuropatia obwodowa ruchowo-czuciowa — sucha posta¢ choroby Beri-beri
Ostra niewydolnos¢ serca z obrzekiem ptuc — ostra postac choroby Beri-beri
Zaburzenia pamieci i nastroju, porazenia miesni ruchowych gatki ocznej, ataksja

(zespdt Wernickego-Korsakowa)

Hematologiczne (moga dotyczy¢
kazdej z linii komorek krwi)

Skaza ptytkowa
Niedokrwistos¢ hemolityczna

Dysfunkcja neutrofili — zaburzenia odpornosci
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Tabela 10. Zalecana podaz elektrolitdw w leczeniu zywieniowym skrajnego niedozywienia (nalezy prowadzi¢ pod kontrola jonogramu)

Elektrolity Dawkowanie
S6d” w pierwszych 8-12 godzinach leczenia — 7 mmol kg!
po 12 godzinach leczenia mozna powtérzy¢ dawke lub zmodyfikowaé w zaleznosci od kontrolnego stezenia sodu
W surowicy i w moczu
Potas 0,2-0,3 mmol kg™ 8 godz™! — przy braku diurezy
0,5-1,0 mmol kg™ 8 godz' — po wstepnym nawodnieniu — przy obecnej diurezie; dawka powinna byé modyfikowana
w zaleznosci od stezenia potasu w surowicy krwi
0,7-0,8 mmol kg™' przez nastepne 12 godzin
Fosforany 0,8-1,2 mmol kg™ doba™ u niemowlat (w pierwszej dobie leczenia)
0,4-0,8 mmol kg™ doba™ w wieku poniemowlecym (w pierwszej dobie leczenia)
w kolejnych dobach dawki uzaleznione od stezenia w surowicy
Wapn™ 1 mmol kg doba™ przy stezeniu znacznie ponizej normy
0,6-0,8 mmol kg™ doba™ przy prawidtowym lub nieznacznie obnizonym stezeniu u niemowlat
0,2-0,4 mmol kg™ doba przy prawidtowym lub nieznacznie obnizonym stezeniu w wieku poniemowlecym
Magnez 0,4-0,8 mmol kg™ doba

*podaz sodu nalezy sumowac z wszystkich stosowanych ptynéw (1 ml NaHCO,~1,00 mmol Na; 1 ml 0,9% NaCl — 0,33 mmol Na; 1 ml 10% NaCl — 1,70 mmol Na)

**dawkowanie zalezy od stezenia wyjéciowego

— od2do 12 mz.: 50-60 kcal kg™ doba™,

— powyzej 12 mz.: 30-40 kcal kg™! doba™.

W skrajnym niedozywieniu przez pierwsze 3 doby
zalecane jest zywienie pozajelitowe. Jezeli istnieje mozli-
wos¢ podazy droga przewodu pokarmowego, jednoczesnie
z zywieniem pozajelitowym stosuje sie zywienie ,troficzne”
w ilosci 10-20 kcal kg™ doba™.

Wyréwnywanie niedoboréw biatka — podaz azotu
w postaci aminokwasow:

— 1gkg’ doba™' w pierwszej dobie leczenia,

— w nastepnych dobach zwiekszenie 0 0,5 g kg™ doba™’,

— dawka docelowa: 2-2,5 g kg™ doba™.

Podaz lipidow:

— w pierwszej dobie leczenia— 0,5 g kg™ doba™,

— w kolejnych dobach zalecane jest wprowadzanie li-
pidéw stopniowo do dawki:
®m  30gkg’ doba’ — niemowleta,
®  20gkg' doba' — dzieci starsze,
®m  1,5gkg’ doba' — mtodziez.

Podaz tiaminy:

— doustnie 30—100 mg doba™! przez 5-7 dni,

— domiesniowo, podskérnie lub dozylnie w dawce
50—-100 mg, nawet 200 mg doba™ przez pierwsze
3-5 dni leczenia.

Dodatkowo konieczna jest suplementacja pierwiastkow
sladowych (z dostepnych preparatéw w zywieniu pozaje-
litowym): cynk, selen, mangan, miedz oraz suplementacja
witaminy B i witaminy C (doustna lub pozajelitowa).

Zasady leczenia RS opieraja sie ogdlnie dostepnych wy-
tycznych i zaleceniach [77-80].

PODSUMOWANIE
Zasady leczenia zywieniowego w intensywnej terapii
u dzieci maja na celu utatwienie wyboru metody leczenia
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izaproponowanie takiej jej formy, by, w odniesieniu do sytu-
acji klinicznej chorego, zastosowac najbardziej wspotczesny
i bezpieczny sposéb postepowania. Wspétpraca Polskiego
Towarzystwa Zywienia Klinicznego Dzieci z Sekcja Anestezji
i Intensywnej Terapii Dzieciecej Polskiego Towarzystwa Ane-
stezjologii i Intensywnej Terapii oraz Polskim Towarzystwem
Neonatologicznym w opracowaniu ,Zasad” miata na celu
poprawe jakoscileczenia nad ciezko chorymi dzie¢mi. Nasze
,zasady”sa komplementarne do,rekomendacji”z2011 roku
zywienia enteralnego dorostych, wymagajacych leczenia na
oddziatach intensywnej terapii [81].
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