PREHLEDOVY CLANEK
Metabolické duisledky poskozeni streva
vintenzivni péci

Zadak Z., Tichd A., HysSpler R.

Centrum pro vyzkum a vyvoj, Fakultni nemocnice Hradec Krdlové

Anest. intenziv. Med., 27, 2016, ¢. 1, 5. 17-22

SOUHRN

Role stfeva byla po dlouhou dobu v intenzivni péci podcenovana, méze vsak vyustit az v poruchu metabolické a bariérové
funkce s potencidlné fatalnimi ddsledky. Clanek shrnuje hlavni priciny a disledky funkéniho a metabolického poskozeni
stfeva s dlirazem na kritické stavy. Mezi hlavni faktory patfi hypoperfuze streva pri systémovém poklesu krevniho tlaku,
omezeni krevniho pritoku v mezenteridini oblasti pri ¢astecném mechanickém uzaveéru mezenterickych arterii, dale vliv
zanétu, xenobiotik s toxickym ucinkem na strevo, vliv patogent a virl, porucha privodu nutrientd, vliv ionizujiciho zarenf
a mechanické poskozeni stfeva. Jsou popsana potrebnad vysetfeni na pritomnost komorbidit zhorsujicich funkci streva
i testy primo detekujici enterdlni dysfunkci. Jedna se o sacharidové absorpéni testy, vysetreni koncentraci D-laktatu a
intestindlniho proteinu vazajiciho mastné kyseliny.

Jsou vyjmenovany zakladni moznosti nutri¢niho ovlivnéni strevni funkce i minimalini enteraini vyZzivou, sou¢asnd doporucent
k prevenci poskozeni stfeva u kritickych pacientt a koncept cholinergni a vagové stimulace pomoci prekurzort cholinu.
Respektovani uvedenych opatreni vede k zachovani nebo obnové funkce streva (gut function maintenance regimen).
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ABSTRACT

Zadak Z., Ticha A., HySpler R.: Metabolic consequences of bowel damage in intensive care

The role of the bowel function in intensive care has for a long time been underestimated, but the metabolic or barrier func-
tion failure can have potentially fatal consequences. This review summarises the major causes and effects of functional and
metabolic bowel damage with emphasis on critical care. The dominant factors are intestinal hypoperfusion consequent
to systemic hypotension, restriction of blood flow in the mesenteric area due to partial obstruction of the mesenteric
arteries, inflamlmation, toxicity of xenobiotics to enterocytes, infectious agents, lack of nutrients, ionizing radiation and
mechanical bowel damage. The necessary tests for possible comorbidities, which further deteriorate bowel function, and
specific intestinal laboratory examinations are described. These include saccharide absorption tests and determination of
D-lactate or intestinal fatty acid binding protein.

The basic options for nutritional improvement of the intestinal function are listed, namely minimal enteral nutrition, the
current recommendations for prevention of intestinal damage in critical care and the cholinergic vagal stimulation concept
using choline precursors. Adherence to such regimens facilitates restoration or maintenance of the gut function.
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UvobD ZhorSeni koronarni cirkulace, perfuze ledvin,

Role stfeva byla po dlouhou dobu vintenzivni pééi  rozvoj Sokové plice a diseminované intravaskularni
podceniovana a mnohem vice pozornosti bylovénovano koagulace (DIC) jsou natolik v popfedi klinického
podpore systémové cirkulace, hemodynamickému obrazu kritického pacienta, Ze stav mezenterialni
monitorovani, zlepSeni integralniho priitoku v perifer- cirkulace a porucha perfuze stfeva dfive unikala
nim fecisti véetné tkani a organti, které v perakutnim pozornosti klinika [1]. Disledkem byva, Ze dokonce
stadiu kritického pacienta nemaji vitalni diilezitost. i po Gpravé centralizace obéhu a zvladnuti mul-
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tiorganové dysfunkce neni dostatecné energicky
feSena porucha metabolické a bariérové funkce
stfeva, kterd miva casto fatalni disledky.

Stfevo je velmi zranitelnym organem, mimo-
fadné citlivym na diisledky hypoperfuze a hypoxie.
Vyplyva to ze skutecnosti, Ze tenké stfevo, které
predstavuje priblizné 2 % télesné hmotnosti jedin-
ce, spotfebovava 20 % z celkového privodu kysliku
do organismu a dale vyuziva 25 % krevniho pritoku
z celkové hodnoty minutového srde¢niho objemu.

Hlavnim zdrojem energie pro enterocyt v oblas-
ti tenkého stfeva je glutamin a pro kolonocyt krat-
ké mastné kyseliny (kyselina octova, propionova
amaselna). Tyto specifické metabolické poZadavky
stfeva vyznamné rozhoduji o riziku jeho poskozeni
u nemocnych v kritickém stavu [2].

Hlavni pfi¢inou funk¢éniho a metabolického
poskozeni stfeva jsou:

e malnutrice;

e vylouceni stfeva z funkce (iplnd parenteralni
vyZiva, zastaveni pfivodu nutrientd do lumen
stfeva);

ischémie a hypoperfuze stfevni sliznice;
sepse;

expozice ionizujicimu zafeni;

toxiny, cytostatika, imunosupresiva;

Urazové a operacni trauma.

Tyto vlivy mohou byt rozsifeny a souviseji jesté
s dalsimi situacemi, jako je bakteridlni a virova
infekce gastrointestinalniho traktu a zhorSeni
katabolismu.

Diisledkem téchto patologickych nox jsou:

e atrofie stfevni mukoézy, zpomaleni regenerace
stfevnich buneék;

e zhrouceni stfevni bariéry;

translokace endotoxinu a toxickych peptidi

do krve;

uvolnéni cytokindi, cytokinova ,boufe*;

10zV0j tézkého systémového katabolismu;

translokacni (neperforacni) sepse;

vznik poruch stfevni pasaZe (paralyticky ileus)

a rozvoj multiorganové dysfunkce (MODS).

ZMENY FUNKCE STREVA
V KRITICKYCH STAVECH

V pribéhu Kkritického stavu se uplatnuje vétsi
mnozstvi vlivil, které podstatnym zplisobem naru-
suji funkci stfeva. Mezi hlavni faktory patfi hypo-
perfuze stfeva pfi celkovém systémovém poklesu
krevniho tlaku, omezeni krevniho priitoku v me-
zenteridlni oblasti pfi ¢astecném mechanickém
uzavéru mezenterickych arterii, dale vliv zanétu,
xenobiotik s toxickym ucinkem na stfevo, vliv
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patogend a virli, porucha privodu nutrientd, vliv
ionizujiciho zafeni a mechanické poskozeni stfeva
(trauma, vliv operace, manipulace se stfevem).
Mezi nejzavaznéjsi a rychle plisobici noxy patfi
hypoperfuze mezenteridlni oblasti a z ni vznikajici
hypoxie stfeva a acidéza [3, 4].

Vedle téchto pfimych vlivi se uplatiiuje i v pri-
padech rychlého obnoveni krevniho pritoku stfe-
vem reperfuzni poskozeni.

Rozsah strukturalniho poskozeni hypoxii je
nejvétsi na vrcholu klkl, zatimco baze klka byva
hypoxii méné poskozena. PoSkozena cast stfevni
sliznice ptirychlém obnoveni perfuze a oxygenace
se obvykle rychle anatomicky i funkéné reparu-
je. Mimo stfevo vede splanchnicka hypoperfuze
k vzniku stresovych vied{ Zaludku, selhani kyselé
zaludecni sekrece s ndslednym pomnozenim bak-
teridlnich patogenti, krvaceni do lumen stfeva.

NUTRICNI OVLIVNENI STREVNI
FUNKCE U KRITICKY NEMOCNYCH

Vedle hypoperfuze a hypoxie stfeva se negativ-
nim zpisobem uplatiiuje i sniZeni nebo vylouceni
kontaktu nutrientd se stfevni sliznici. Je vSeobec-
né znamo, ze dlouhodoba parenteralni vyziva,
zejména u katabolického pacienta ohrozeného
kritickym stavem, vede nedostatek nutrientt
v lumen stfeva k anatomickému i funkénimu
postiZeni stfeva. Z tohoto divodu i pomérné niz-
ky privod nutri¢nich substrati do tenkého stre-
va sondou, které neovlivni vyznamné celkovou
energetickou bilanci, vSak zfetelné zlepsi trofiku
stfevni stény, snizi riziko zhrouceni stfevni ba-
riéry a vlastnim mechanismem zlepsSuje mikro-
cirkulaci ve stfevni sténé. Zhorsujicim vlivem
v oblasti stfevni perfuze je také pouziti sedativ,
trachealni intubace a hypotenze. Mezi vyznamné
nutrienty se specifickym efektem, zlepsujicim
funkci stfeva, patii arginin, glutamin, nukleo-
tidy, fermentovatelna vlaknina a n-3 polyenové
mastné kyseliny [5, 6].

FAKTORY ZHORSUJICi FUNKCI STREVA
Nesmime vedle hypoperfuze stfeva a snizeni

kontaktu s nutrienty ve stfevnim lumen zapo-

minat i na dalsi pridatné faktory, které zhorsuji

v kritickém stavu funkci stfeva, vedou Kk jejimu

ireverzibilnimu poskozeni a tim podstatné zhorsuji

i vyhlidky na reparaci i preziti nemocného. Patfi

sem nasledujici pridatné vlivy:

o neSetrné zachazeni se stfevnimi klickami v prii-
béhu laparotomie;

e poskozeni michy nebo nesetrné provedeni spi-
nalni anestezie;

o celkova anestezie s protrahovanym priabéhem;



e 1éKky (opiaty, fenothiaziny, antagonisté kal-
ciovych receptorti, sympatomimetika);

e poruchy iontové rovnovahy a pritomnost sys-
témové acidézy.

Z iontovych poruch se vyznamné uplatnuji
hyponatrémie, hypokalcémie, hypokalémie a hy-
pomagnezémie, kde iontova dysbalance muze
zplisobovat rozvoj paralytického ileu. Mezi zasadni
poruchy, které v oblasti iontové rovnovahy nesmi
byt pfehlédnuty, jsou hypomagnezémie, ptipadné
hypokalémie rezistentni na 1é¢bu jako désledek
pfitomné hypomagnezémie.

Z endokrinnich vlivii se uplatiiuje hypotyreoi-
dismus, jehoZ pritomnost v obdobi jesté pred vzni-
kem akutniho stavu miiZe vést k vyraznému zhor-
Seni kvality stfevni stény ve vSech jejich vrstvach.

VLIV REALIMENTACNIHO (RE-FEEDING)
SYNDROMU NA FUNKCI STREVA

Nastartovani privodu nutrientl do stfeva po
obdobi hladovéni nebo protrahované malnutrice,
zejména u Katabolickych pacientii, mtiZe vyvolat
téZké elektrolytové dysbalance, deficit vitamint
a stopovych prvkii, zavaznou intoleranci glukézy
aretenci tekutin. Po dlouhodobéjsim katabolismu
a hladovéni, pfipadné v diisledku aplné parente-
ralni vyzivy, pifi kterém neni zajistén ani mini-
malni pfivod nutrient{i do lumen stfeva, dochazi
k vyznamné atrofii klkl1, oslabeni motility hladké
svaloviny stfeva, poruse sekrece a i¢inku travicich
enzymd a oslabeni resorp¢nich pochodd ve stfevé.

Pro postup, kterym se miiZzeme vyhnout re-feed-
ing syndromu jsou dana pravidla, ktera jsou dnes
jiz pomérné presné definovana [7, 8].

ZHROUCENI STREVNI BARIERY,
TRANSLOKACE ENDOTOXINU
A BAKTERIi DO KREVNIHO OBEHU

V poslednich desetiletich je podrobné rozpra-
covan koncept mechanisma vzniku bakteridlni
translokace a neperforacni sepse stfevniho pii-
vodu. Pokud se vyvine porucha bariérové funkce
stfeva, vznika vét§inou stupriovité a ne vzdy musi
translokace bakterii, endotoxinu a peptidoglykant
vést primou cestou k neperforacni sepsi stfevniho
plivodu.

Stfevo je velmi bohatym rezervoidrem mikro-
organismi (mnozstvi > 10" mikroorganism@ na 1
gram tkané). Také toxické produkty typu endoto-
xinu jsou ve stfevnim obsahu obsazeny ve znacné
koncentraci.

Z teoretického i klinického hlediska musime
rozliSovat bakterialni translokaci, kterd je v sou-
Casné dobé definovana jako proces, pfi némz intes-
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tinalni bakterie, eventualné plisné, prekonaji
stfevni slizni¢ni bariéru a dosahnou oblasti me-
zenteridlnich lymfatickych uzlin, ve které mohou
byt prokazany [9, 10, 11, 12]. Neznamena to, ze
tyto mikroorganismy dosahnou krevniho obéhu
aroz§iti se v systémovém obéhu s naslednou gene-
ralizovanou infekci. Naproti tomu stfevni sepse
neperfora¢niho charakteru vznikajici ze stfeva,
je definovana jako proces, ktery vede k prestu-
pu prozanétlivych medidtorti, mikroorganismi
a toxickych molekul do krevniho obéhu [13]. To
zpuisobi systémovou odezvu a na vyvoji se podileji
systémova zanétliva reakce, syndrom dechové
tisné a multiorganova dysfunkce. Schematicky je
tento proces zachycen na obrazku 1.

‘ Poskozeni stieva ‘

<

Translokace endotoxinu, nebakteridlnich
proinflamatomich medidtori

Bakteridlni translokace
translokace endotoxinu
a proteoglykani

ﬂ ‘ Mezenteridlni lymfatické uzliny ‘
Portdn krev ‘ Mezenteridlni l

lymfatické uzliny
Systémovd inflamatomi reakce
SIRS, ARDS, MODS

SIRS — systémova inflamatorni reakce
ARDS — respiratorni digtress syndrom
MODS — multiorgdnovd dvsfunkce

Obr. 1 Proces poskozeni stfeva

PROJEVY POSKOZENIi STREVA V INTENZIVNI
PECI A MOZNOSTI DETEKCE

Vedle peclivé klinické anamnézy je ke zjisté-
ni predispozice k selhani stfeva nutné provést
peclivé klinické vysetfeni, pfi kterém je nutné
zameérit se na pritomnost nebo chybéni peristal-
tiky, normalni pasaze, odchod stolice a vétra.
Z anamnézy patrame po endokrinopatiich, ze-
jména pritomnosti a subklinicky probihajici
hypotyredzy, napt. u star$ich jedinct. Dalsim
vyznamnym anamnestickym tdajem je pfedchozi
alkoholismus, pfipadné pravidelné konzumovani
alkoholickych napojii, zejména destilatd. Alkohol
vede k eluci lipiddl z ochranného stfevniho hlenu
a tim ¢ini stfevni mukézu velmi zranitelnou.
Povrch stfevni mukoézy ztraci hydrofobni charak-
ter, a je tak pfistupny navic i toxinm pfimo ze
stfevniho lumen.

Prostupnost stfevni bariéry je mozné meéfrit
Klinicky i vyuZitim méfeni vzorku cukri v moci po
podani testovaciho roztoku. K testovani se pouziva
smés cukril, D-mannitol, sukraléza, laktuléza
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a sukroéza [11, 14]. Test je nezatézZujici a klinicky
dobte detekuje i mirné poskozeni stfevni bariéry,
napi. po podani chemoterapie nebo po ozafeni [11].

Z biochemickych ukazateld ma klinicky vy-
znam zejména vySetfeni hladiny D-laktatu a intes-
tinalniho proteinu vazajiciho mastné kyseliny
(i-FABP - intestinal fatty acid binding protein).

D-laktat je produkovan vyhradné bakteriemi
gastrointestinalniho traktu jako normalni vedlejsi
produkt bakteridlni fermentace. Béhem ischémie,
pokud je poSkozena stfevni bariéra, se zvysuje jeji
permeabilita. Vyznamné mnozstvi D-laktatu se
translokuje pres stfevni sliznici, prestupuje do
krevniho obéhu a do periferni krve. D-laktat je
mozZné stanovit v zilni krvi, protoZe jatra ani ostat-
ni organy nejsou schopny D-laktat metabolizovat
[3]. Plazmaticka hladina D-laktatu se pohybuje
u zdravych jedinch v rozmezi 60 + 15 pmol/1.

INTESTINALNI PROTEIN VAZAJici
MASTNE KYSELINY (I-FABP)

Cytosolick4d mastna kyselina vazajici protein
(FABP) umoznuje vazbu a transport lipofilnich
volnych mastnych kyselin v cytosolu k bunécnym
organelam. V cytosolu enterocytil jsou exprimova-
ny 2 typy proteinti i-FABP, konkrétné intestinalni
(I) ajaterni (L). Oba tyto proteiny jsou exprimova-
ny ve vysokych koncentracich a predstavuji 1 az
2 % celkovych proteinti cytosolu [15]. Na rozdil od
jaterniho typu je typ intestinalni zcela specific-
kym proteinem pro enterocyty. Exprese i-FABP je
fizena jinymi mechanismy nez exprese formy L
a je limitovana pouze na plné diferenciované epi-
telidlni bunky tenkého stfeva. Tyto nitrobunéc-
né prenaseCe maji také primy vztah ke stimulaci
tvorby apolipoproteinu B-48, k jehoz expresi je
nezbytna stimulace volnymi mastnymi kyseli-
nami. Zakladni nevyhodou vysSetfeni sérovych
koncentraci tohoto organové specifického proteinu
je jeho omezené vstfebavani v pripadé odlouceni
enterocytl do lumen stfeva. To je pravdépodobné
dtivodem jeho nepftilis vysoké vypovédni hodnoty
pro ischemické poskozeni, jak vyplyva z dostup-
nych metaanalyz studif [16].

V nasi studii provedené v ramci grantu MZ CR hod-
notici periopera¢ni poskozeni stfeva u 117 pacientl
podstupujicich resekci pro kolorektalni karcinom
byl zjiStén velmi zajimavy ndlez. Koncentrace
i-FABP byly stanovovany piedoperacné (den -1),
dvé hodiny po operaci (den 0) a ve ¢tyfech nasle-
dujicich dnech (den 1-4). U dvaceti péti pacientil
doslo k rozvoji pooperacni komplikace nitrobtisni
nebo mimobfisni (21,3 %). Tito komplikovani pa-
cienti méli signifikantné vyssi koncentrace i-FABP
pfedoperacné (p = 0,025) i tésné po operaci (p =
0,008) - obrazek 2. Pfedpokladame, Ze tento nalez
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ukazuje na vyssi obrat enterocytli, tedy chronic-
ké subklinické poSkozeni stfeva, které pacienty
predisponuje k rozvoji pooperac¢nich komplikaci.
Rovnéz to svédci pro urcity potencial i-FABP jako
prediktoru rizikovosti pacienta podstupujiciho
nitrobfi$ni operaci.

2000

—A— bez komplikaci
—e— s komplikacemi

1500

1000

500 - J/

o] T T T T T T
-2 -1 0 1 2 3 4 5

iFABP (ng/l)

Perioperacni dny

Obr. 2 Vyvoj koncentrace i-FABP v plazmé v periopera¢nim
obdobi

DOPORUCENI K PREVENCI POSKOZENI

STREVA U KRITICKYCH PACIENTU
Principidlni zdsadou je rychly postup, ktery

vede k obnoveni fyziologickych potfeb stfeva:

e r1ychla objemova resuscitace, iprava pH a ion-

tové dysbalance;

obnoveni mikrocirkulace a privodu kysliku;

e privod nutrienti do jejuna bud formou Setrné
maloobjemové enterdlni vyzivy, nebo zfedéné-
ho roztoku nutrientdi (napft. pfivod izotonické-
ho roztoku aminokyselin a glukézy);

e intenzivni nutri¢ni podpora parenterdlni vy-
zivou, pokud enteralni podani nutrient neni
mozné;

e Setrna korekce redistribuce krevniho obéhu
smeérem do mezenteridlni oblasti dobutaminem
nebo nizkou davkou dopaminu;

e vyuziti nutri¢né farmakologickych pfipravki
s obsahem specifickych nutrientd (glutamin,
arginin, polyenové mastné kyseliny fady n-3,
uplna suplementace vitamint a stopovych prv-
ka);

e cholinergni stimulace a koncept vagové mo-
dulace.

KONCEPT CHOLINERGNI
A VAGOVE STIMULACE

Koncept vychazi z protizanétlivého potencialu
nervus vagus a klicové role acetylcholinu v ,,choli-
nergnim protizanétlivém reflexu*, ktery sméiuje



do vice organti. Nervus vagus zlstava dalezitou
spojkou mezi funkci centrdlniho nervového systé-
mu a stfevem za soucasné mediatorové systémové
a lokalni imunitni odpovédi.

Potencionalné se velmi nadéjnou jevi suple-
mentace cholinergnich prekurzorti. Nejnovéji byly
dokonceny studie, které popisuji priznivy efekt
lipidovych ptfipravki, které reguluji zanétlivou
odpovéd cestou acetylcholinovych regulaci.

Dal$im aspektem je dietni modulace syntézy
acetylcholinu v epitelidlnich bunikach a pfiprava
novych prekurzorti, které stimuluji syntézu acetyl-
cholinu. Aktudlné probihaji nové studie zalozené
na podani fosfatidylcholinu s fizenim uvoliiova-
nim. Problém stimulace cholinergniho systému
neni v soucasné dobé doresen vzhledem k tomu,
Ze podle recentnich studii vice nez 50 % evropské
populace miiZe trpét genetickym polymorfismem,
ktery u nich vytvari chronickou depleci cholinu
a vyznamnou redukci v tvorbé fosfatidylcholi-
nu [17]. V soucasné dobé jsou ve vyzkumu dietni
faktory, které mohou byt vhodnymi substraty
pro syntézu acetylcholinu jak v neuronalni, tak
extraneuronalni cesté.

ZAVER

Stfevo je velmi zranitelnym organem, mimo-
fadné citlivym na dtsledky hypoperfuze a hy-
poxie. Tenké stfevo, které pfedstavuje ptiblizné
2 % télesné hmotnosti jedince, spotifebovava 20 %
z celkového privodu kysliku do organismu a dale
vyuziva 25 % krevniho priitoku z celkové hodnoty
minutového srde¢niho objemu. V pribéhu kritic-
kého stavu se uplatriuje vétsi mnozstvi vlivii, které
podstatnym zptsobem narusuji funkci stfeva.
Mezi hlavni faktory patfi hypoperfuze stfeva pfti
celkovém systémovém poklesu krevniho tlaku,
omezeni krevniho pritoku v mezenteridlni oblas-
ti pfi ¢astecném mechanickém uzavéru mezen-
terickych arterii, dale vliv zdnétu, chemickych
xenobiotik s toxickym tuc¢inkem na stfevo, vliv
patogent a virli, porucha privodu nutrientd, vliv
ionizujiciho zafeni a mechanické poSkozeni stieva
(trauma, vliv operace, manipulace se stfevem).
Vedle hypoperfuze a hypoxie stfeva se negativnim
zplsobem uplatiiuje i sniZeni nebo vylouceni kon-
taktu nutrientd se stfevni sliznici.

V poslednich desetiletich je podrobné rozpra-
covan koncept mechanismi vzniku bakteridlni
translokace a neperforacni sepse stfevniho pii-
vodu. Pokud se vyvine porucha bariérové funkce
stfeva, vznika vétSinou stuprniovité a ne vzdy musi
translokace bakterii, endotoxinu a peptidoglykant
vést pfimou cestou k neperforacni sepsi stfevniho
ptivodu. Z teoretického i klinického hlediska mu-
sime rozliSovat bakterialni translokaci, ktera je
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v soucasné dobé definovana jako proces, pfi némz
intestinalni bakterie, eventualné plisné, prekonaji
stfevni slizni¢ni bariéru a dosdhnou oblasti mezen-
teridlnich lymfatickych uzlin, ve které mohou byt
prokazany. Neznamena to, Ze tyto mikroorganismy
dosahnou krevniho obéhu a rozsifi se v systémovém
obéhu s naslednou generalizovanou infekci. Naproti
tomu stfevni sepse neperfora¢niho charakteru
vznikajici ze stfeva je definovana jako proces, ktery
vede k pfestupu prozanétlivych mediatorti, mikro-
organismd a toxickych molekul do krevniho obéhu.

Poskozeni stfeva v intenzivni péci a nékteré
metabolické moznosti detekce:

1. Stanoveni D-laktdtu v Ziln{ krvi. D-laktat je produ-
kovan vyhradné bakteriemi gastrointestinidlniho
traktu jako normalni vedlejsi produkt bakteridlni
fermentace. Béhem ischémie, pokud je stfevni
bariéra poskozena a je zvySena jeji permeabilita,
translokuje se vyznamné mnozstvi D-laktatu a pfes
stfevni sliznici pfestupuje do krevniho obéhu a do
periferni krve.

2. Stanoveni intestindlntho proteinu vdzajiciho mastné kyseli-
ny (i-FABP). Jde o cytosolicky protein, ktery je mozno
pti poskozeni stfeva prokazat v plazmé. Jde o zcela
specificky protein enterocytii, ktery indikuje jeho
poskozeni jakoukoliv noxou (ischémie, toxiny,
zanét, mechanické poskozeni).

3. Priikazischémii modifikovaného albuminu (IMA - ischemia
modified albumin). Je obecné znamkou ischemického
poskozeni, jakéhokoliv pivodu a kteréhokoliv or-
ganu vCetné stfeva.

Hlavni opatfeni k zachovani a pfipadné ob-
noveé funkce stfeva (gut function maintenance
regimen):

e objemovaresuscitace, iprava pH a iontové dys-
balance;
e obnoveni mikrocirkulace a ptivodu kysliku

v mezenterialni oblasti;

e privod nutrientti do lumen stfeva a komplexni
nutri¢ni podpora (enteralni, parenteralni);

e vyuziti nutri¢né farmakologickych ptipravki;

e nutri¢ni cholinergni stimulace

Podpofeno MZ CR NT13536-4/2012a MZ CR - RVO (FNHK,
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