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1.0 Wstep.

1.1 Metabolizm stresowy.

Wszystkie procesy zachagz w komorkachzywego organizmu
zalene @ od stalego dostarczania substratow do  produkcji
wysokoenergetycznych  zwyakow  fosforu. Energia konieczna do
podtrzymania aktywnriei zyciowej pochodzi z hydrolizy
adenozynotrojfosforanu (ATP), ktérego zgaie w chgu sekundy miae
dochodzt¢ do okoto 1,3 milimola na kaly kilogram masy ciata. Catkowity
zapas ATP ludzkiego ustroju zapewnia pokrycie getgczne zaledwie na
jedm minuk. Stata regeneracja ATP jest ¢wi podstaw przetrwania
organizmu w kadych warunkach. \Aglowodany, tluszcze i w pewnejgzi
rowniez biatka @ substratami, ktérych utlenianie pozwala na synfEeP. W
normalnych warunkach zwaki te pozyskiwaneasz pokarmu dostarczanego
z zewnytrz. W przypadku jego niedoboru utylizowang wtasne zapasy
ustroju.

Stan choroby, pod wzglem zapotrzebowania organizmu na
substraty ogdywcze i energi, znacznie réni sic od stanu petnego zdrowia. U
chorego w stanie krytycznym naje bra& pod uwag z jednej strony
zaburzony metabolizm substratéwzgdiczych, z drugiej, asto z rénych
przyczyn, niedostatecznpoda tych substratéw. U chorych po rozlegtych
operacjach, z mnogimi obtaniami ciata, z ewkimi infekcjami, ostg
niewydolndgcia oddechow Ilub krazeniowa nastpuje szczegodlna
modyfikacja procesow metabolicznych, kidnozna nazwa metabolizmem
stresowym.

W takcie procesu ewolucyjnego wyksztalciic mechanizmy
pozwalajce przetrwad organizmowi okres okotourazowy, uogoélnionej
infekcji czy innej cézkiej choroby, w trakcie ktérego zmniejsza $ub

nawet ulega zatrzymaniu state pozyskiwanie pokarmu.



Metaboliczna odpowiecha stres przebiega w pierwszej fazie wedtug
reguty ,wszystko albo nic”. Tempo zycia wtasnych zapasow organizmu
jest wysokie, gdy konieczna jest energia na reakgyalki lub ucieczki”,
uruchomienie mechanizmoéw immunologicznych, hemgstaych i innych
umazliwiajacych przetrwanie (1).

Stres urazowy w najszerszym tego stowazgrau wyzwala reake]
organizmu zaréwno poprzez mechanizm hormonalnyi, gakonomiczny.
Reakcg te tradycyjnie dzieli s§ na dwie fazy (6, 7). Faza pierwsza, zwana
,ebb”, trwa od zadziatania urazu do maksymalnieg@dzin. W tym okresie
dochodzi do ograniczenia przeptywu reglawego, obrienia aktywnéci
metabolicznej i hipotermii. Druga faza — ,flow” —harakteryzuje si
hipermetabolizmem, katabolizmem biatkowym i insabporndgcia. W fazie
te] wzrasta wentylacja minutowa, rzut serca, praeptkankowy i stopié
ekstrakcji tlenu przez tkanki (6). Zapotrzebowangeenergj wzrasta nawet
kilkukrotnie, a preferowanym substratem energetyoznjest glukoza.
Metabolizm stresowy sterowany jest przez hormonyald@iczne —
katecholaminy, glukagon, glukokortykoidy, a ue& chorych réwnie
hormon wzrostu. Aminy katecholowe zkszap zawartd¢ tkankowego
cyklicznego AMP, co z kolei prowadzi do nasilen@mpadu glikogenu i
wzmazenia lipolizy. Glukagon, wydzielany przez komorki Avysp
trzustkowych, stymuluje glikogenotiz w watrobie, a jednoczaie
glukoneogeneazi lipolize. Dziatanie tych hormondw unatiwia utrzymanie
odpowiedniego poziomu dostarczania glukozy komorkdra ktorych jest
ona niezhkdna (tkance nerwowej, szpikowej, fibroblastom,kimytom,
tkance ziarninowej), a tak tkankom, w ktérych w warunkach hipoksiji
energia pozyskiwana jest na drodze glikolizy bextbeej. Sekrecja insuliny
oraz jej stzenie we krwi mog by¢ zwigkszone, ale znacznie bardziej
wzrastag sSkzenia jej antagonistow. Dodatkowo w stanie stresu

metabolicznego rozwijaginsulinooporné¢ w obrebie komorek wtroby,



migsni szkieletowych, serca i tkanki ttuszczowej jakgnik patologii na
poziomie receptorow insulinowych i wewtrzkomorkowych zaburZe
przemiany glukozy. W badaniach biochemicznych stve s¢
hiperglikeme i glukozurk.

Glukoza magazynowana jest w ustroju w gmsglikogenu gtownie w
watrobie. Glikogenoliza jest inicjowana przez katdelany i glukagon.
Ustrojowe zapasy glikogenu mpgvystarcz¢ na okoto 24 godziny, a w
warunkach stresu na znacznie krotszy okregsdglukozy resyntetyzowana
jest w watrobie z kwasu mlekowego (cykl Cori). Natychmiastz t
uruchomiony zostaje szlakatwvobowej (a w okoto 20% réwnienerkowe))
produkcji glukozy z kwasu mlekowego i aminokwasowgzyli
glukoneogenezy. Glukokortykoidy wybitnie stymulujglukoneogenez
poprzez zwikszenie udziatu aminokwasow w tym procesie. W ltazie
produkcja glukozy wzrasta, ale dochodzi do rozph@dek z utrag azotu i
niektorych  elektrolitow  wewstrzkomérkowych  (fosforanu, potasu,
magnezu). Aminokwasy stace do produkcji glukozy pozyskiwaney s
gtéwnie z tkanki mgsniowej. W 60% jest to alanina i glutamina. Alanjeat
gtdbwnym substratem dla glukoneogenezy. Uwolniondaghina czsciowo,
w komorkach sluzowki jelita, przeksztalcana jest do alaniny,ckgza¢
dociera do tkanek wykazigych w stanie stresu metabolicznego¢kszone
na np zapotrzebowanie, czyli do ukfadu immunologiczneg&anki
ziarninowej i komoérek jelitowych. Zapasy glutaminwyczerpua Sie w
szybkim tempie i przy braku suplementacji dochodin jej ostrego
niedoboru. Nasilenie katabolizmu biatkowegozad\¢ u krytycznie chorego
bardzo znaczne. Na przykiad wediiej sepsie siga 260 gramow na deb
Jezeli chory nie otrzyma odpowiedniej suplementasgwieniowej, to traci
dziennie ponad 1 kg tkanki gdniowej. W tym okresie od 10 do 30%
zuzywanej energii pochodzi z rozpadu biatka (6). grerkonieczna do
produkcji glukozy w witrobie pochodzi z oksydacji tluszczu, ktéry jest

gtdbwnymzrédtem energii dla komérekatroby.
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Wyrzut hormonéw katabolicznych w odpowieda stres prowadzi
rowniez do akceleracji lipolizy. Ustrojowe zapasy lipidomajp w tym
okresie znaczenie zasadnicze. Co najmniej 80% eelmeggnizmu pochodzi
powinno z utleniania tluszczow. Jednake&z uwolnionych kwaséw
ttuszczowych nie mae ulec utylizacji ze wzgtlu na niedobory tlenowe.
Pozostate kzace wolne kwasy tluszczowe a sreestryfikowane do
trojglicerydow. Aktywnd¢ lipazy lipoproteinowej w pocikowej fazie
reakcji stresowej kmie. W nasipnym okresie na ogoét ulega zmniejszeniu na
skutek gorszej perfuzji nagdéw, a take wyczerpywania si zapasow
tkankowych enzymu i gorszej dephasci jego biatkowego aktywatora —
apolipoproteiny GIlI (8, 12). Z reguly obserwujegc sivdbwczas znaczne
zwiekszenie stzenia wolnych kwasow tluszczowych (50 do 100%),
zmniejszenie gkenia cholesterolu, natomiast zmiangzsehia trojglicerydow
mog by¢ rozne (8, 9, 10, 11). Insulina, ktérej poziom raow warunkach
stresu wzrasta hamuje wtrobowa ketogeneg co jest powodem braku
mozliwosci wykorzystania ciat ketonowych jako dodatkowegui@ennego
substratu energetycznego w niektorych tkankach. i&@stm ketonow
utylizowane g glutamina i aminokwasy rozgaione (1).

Czas trwania hipermetabolicznej reakciestwe] w diej mierze
zalezy od rozlegtdgci i nakzenia zmian klinicznych i wynosi od 4 do 8 dni w
przypadkach mniejszego urazu lub interwencji clgieznej do kilku
tygodni lub miesicy u chorych z powiktanymi mnogimi oleniami ciata.
(2, 3,4,5).

1.2 Nastepstwa ostrego niedaywienia.
U krytycznie chorego w wyniku niektawej poday energii, biatka,

witamin, makro- i mikroelementéw rozwijagsbstre niedgywienie. Wedtug

danychswiatowych, mae ono dotycz§ nawet 40% chorych leczonych w
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oddziatach intensywnej terapii (15). Ostre nigduenie pogarsza
rokowanie, przyczynia sido wydtwenia czasu leczenia i znacznie gwiza
koszty hospitalizacji, a tak wiaze sk scisle ze wzrostendmiertelnagci (16,
17, 21, 22, 23, 24).

Spadek odporsa organizmu na zakeania jest efektem ohienia
odporndci gtownie komorkowej (13). Dochodzi do obenia bezwzgidnej
liczby limfocytéw we krwi. Niedobory dotyezgtownie limfocytow T oraz
uktadu dopetniacza (czynnika C4 i interleukiny 12) (1, 6). Spada
skuteczné&¢ fagocytozy, chemotaksji i wewtrizkomorkowego niszczenia
bakterii (14). Wzrost iléci powiktan infekcyjnych, szczegolnie w grupie
chorych krytycznie, ma znaczenie zasadnicze (16).

Ostre niedgwienie prowadzi do obpenia masy i sity misni
oddechowych. Zmiany dotygzszczegodlnie struktury minia przepony i
pojawiap Si¢ juz przy utracie 20% biatka ustrojowego (18). Znanygt je
negatywny wpltyw niedgywienia na zmiag toru oddechowego oraz
czynng¢ oddechow pacjentdw oddychagych spontanicznie, u ktérych
obserwowano obmenie pojemngci zyciowej ptuc do okoto 60% normy, a
wentylacji maksymalnej do okoto 40% normy (6). Sgezto powstawaniu
zmian niedomowych i zapalnych w gbre tkanki ptucnej (19, 20). U takich
0s6b niekorzystnie zmieniagsddpowied na hiperkaprii hipoksg (18). W
grupie chorych, u ktérych stosujec ssddech wspomagany, niegavienie
znacznie wydtaa okres odzwyczajania od respiratora i tym samyias cz
leczenia w oddziale intensywnej terapii (16).

W niedaywieniu ckzkim mog wyskpowa zmiany w ukiadzie
krazenia. Obntenie obgtosci wyrzutowe] jest w okoto 40% bezgrednio
zalezne od obnienia masy misnia sercowego i jest proporcjonalne do
catkowitej utraty masy ciata. Niedoboryastkowe niektérych substancji, na
przykiad elektrolitow, witaminy B6 czy karnityny, aga wplywal

negatywnie na sitskurczu mgsnia sercowego i kiyprzyczym zaburzé
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rytmu (18). Updledzenie przeptywu obwodowego oraz tendencja do
przesung¢ ptynowych w hipoalbuminemii dopetnigjobrazu niedomogi
krazenia.

Bardzo istotne zmiany zachada obrbie przewodu pokarmowego.
Enterocyty i kolonocyty nai® do komérek szybkorogoych i
szybkowymienialnych. Obect® pokarmu w swietle przewodu
pokarmowego jest najsilniejszym bmegm pobudzagym ich tworzenie i
wzrost. W niedaywieniu zmniejsza sgi catkowita masa jelita. W trakcie
glodzenia, a tate dlugo trwajcego catkowicie pozajelitowego leczenia
zywieniowego btonaluzowa przewodu pokarmowego zanika. Zmniejszeniu
ulegap wymiary i liczba kosmkow, a tym samym maleje pawahnia
wchianiania. Zmniejszeniu ulega zte produkcja soku zotadowego,
trzustkowego izofci. Zmienia s¢ sktad flory bakteryjnej. Zmiany te
prowadza do zaburzé absorpcji i biegunek. Bardzo poigym nastpstwem
jest updledzenie funkcji bariery jelitowej, co skutkuje zmjszeniem
szczelnéci przeciwbakteryjnej i ryzykiem translokacji (13).

Stan ostrego niegwienia mae mi&€ rowniez wptyw na czynnéé
osrodkowego uktadu nerwowego, w tym funkcje umystoviesciowe i
jakosciowe zaburzeniaswiadomdci, istotnie wplywajce na pospy
leczenia, mog wiazat si¢ z niedoborem tiaminy, witaminy B12, a fak
wapnia, magnezu i fosforu (18, 26).

Zalenos¢ procesOw gojenia od stanu aydienia wielokrotnie
opisywano (27, 28). Jest to problem istotny niekdylw okresie
okotooperacyjnym, ale rownieu chorych dtugo unieruchomionych, gdy

mimo wiaciwej piekgnacji tworz si¢ owrzodzenia odleynowe.
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1.3 Planowanie leczeniaywieniowego.

Kady chory wymagaicy intensywnej terapii natany jest na ryzyko
ostrego niedoywienia. Zatem niezwiocznie nale rozway¢ wiaczenie
odpowiedniego, wikiwie monitorowanego leczenigwieniowego.

Leczeniezywieniowe jest integralnym elementem terapii stosoywn
w celu poprawy lub przynajmniej utrzymania istagggo stanu ag/wienia.
W kazdym przypadku stanowi ono agresywimterwencg wpltywajaca na
metabolizm chorego i mie by przyczyrm powanych powikia. Dlatego
niezwykle istotne jest opracowanie zindywidualizo@go planu, ktéry
powinien obejmowaocere stanu ogoélnego i agwienia chorego, okienie
drogi zywienia, dobor skladu mieszaniny zyavczej lub diety i dynamiczn
ocerg adekwatnéci i skutecznéci prowadzonych dziala Wszystkie
elementy planuzywienia powinny by protokotowane i wiczane do

dokumentacji chorego (29).

1.3.1 Ocena stanu ogolnego.

Efekty leczeniaywieniowego mog by¢ korzystne jedynie wtedy, gdy
spetnione g okreslone warunki dotyczce podstawowych funkciiyciowych.

1.3.1.1 Ocena uktadu kgzenia.

Naley uzysk@& stabilnég¢ ukladu kazenia w zakresie zaréwno
objetosci krwi krazacej, jak i przeptywu tkankowego. Leczermgwieniowe
nie powinno by witaczane u chorego we wsisze hipowolemicznym,
niezalenie od jego przyczyny. Unormowane musk lmysnienie ttnicze i
zylne. W celu zapewnienia odpowiedniej perfuzjileabwania tkanek mag
by¢ stosowane leki wazoaktywne. Przeciwwskazaniem @gzenia
zywieniowego jest te przewodnienie, nasilone olgka obwodowe, a przede
wszystkim obrgk ptuc i przetom nadénieniowy.
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1.3.1.2 Ocena uktadu oddechowego.

Leczenie zywieniowe mana planowa u chorego z wydolnym
oddechem wiasnym lub skutecznie prowadzoterapa respiratorem,
zapewniajca prawidiowg wymiarg gazows.

1.3.1.3 Ocena wydalania i metabolizmu.

Warunkiem wiczenia leczeniazywieniowego jest rOwnowaga Ww
zakresie wydalania i metabolizmu chorego. Musi bgpewnione skuteczne
usuwanie wody, elektrolitéw i produktéw przemiangterii drog nerek lub
poprzez leczenie nerkozestze. Glikemia, rownowaga kwasowo-zasadowa,
osmolarné¢ osocza i poziom elektrolitéw nie powinny odbiégal wartgci
prawidtowych.

W przypadku niespetlnienia wymienionych pogy warunkow

zywienie mae stanowt zagraenie dlazycia chorego (29).

1.4 Ocena stanu ogywienia.

Planowanie leczeniaywieniowego maliwe jest w oparciu o badania,
ktore z reguty wykorzystuje sido identyfikacji chorych niedgwionych. W
oddziale intensywnej terapii nie wszystkie z tycadé sz mazliwe do

wykonania, rénie tez ocenia si ich przydatnéc.

1.4.1 Badania antropometryczne.

Podstawowymi badaniami antropometrycznymi ulmoajacymi
0g0llm ocere stopnia wyniszczenia chorega pomiar masy ciata, pomiar
wzrostu oraz wyliczenie wspétczynnika masy ciata.

Do bardziej specyficznych metod, pozwalggh oceni mag zasobow
biatkowych mgsni szkieletowych organizmu lub zasobéw energetychny

zmagazynowanych w tkance tluszczowej, salpomiar grubéci fatdow
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skornych, obwoddéw ramienia, talii i bioder, pomiaty miesniowej i

bioimpedancja.

1.4.1.1 Pomiar masy ciala.

Pomiar aktualne] masy ciata wydajec dby¢ najprostsz, ale te
najmniej doktada metod, oceny zasobow energetyczno — biatkowych
ludzkiego organizmu. U chorego wegkim stanie klinicznym zmiana masy
ciala najczsciej nie jest wynikiem rzeczywistej utraty lub odimwy masy
komorkowej. Czynnikiem decydagym o wyniku pomiaru jest nawodnienie
ustroju. Odwodnienie wynikage z niedoszacowania bilansu wodnego lub
retencja wody w organizmie z powodu zaburagazeniowych, a take
przesurng¢ do przestrzeni wewstrznaczyniowej, & czestymi stanami
dotyczacymi krytycznie chorych. W oddziale intensywnejatgf pomiar
aktualnej masy ciata me by trudny ze wzgidu na brak spetu w postaci
l6zek wyposaonych w wag. Ze wzgkdu na lepsz korelacg z
wystepowaniem powikia, parametrem bardziej przydatnymz niiedobor
masy aktualnej i nakmej, wydaje si by¢ procentowa ocena utraty masy ciata
w okresie bezpwednio poprzedzagym hospitalizag (30). Informacje o
wyjsciowe] masie ciata oraz o jej zmianie mogochodzt z wywiadu,
najczsciej od rodziny chorego, egto jednak strudne do uzyskania.

Szczegolne problemy w ocenie stanudyaienia na podstawie masy
ciala pojawiag si¢ w grupie chorych otytych (31). U tych chorych estr
niedazywienie mae rozwij& sk w sposéb podspny, gdy: zmniejszenie
beztluszczowe] masy ciata jest z reguly niewidogczae utrata masy

catkowite] mae byt maskowana przez oluika.

1.4.1.2 Pomiar wzrostu.
Pomiar wzrostu konieczny jest do wyliczenia wértanaleznej masy

ciata oraz wskanika masy ciata (BMI). Pomiar ten, tatwy u chorych
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chodzcych, u chorych intensywnej terapii B® by obarczony kidem.
Opisano metody wyliczania wzrostu rzeczywistegougakci ramienia lub
tak zwanej ,dtugéci kolanowej” (32, 33).

1.4.1.3 Wskanik masy ciata (Body Mass Index - BMI).
Wskanik masy ciata wylicza gina podstawie wzoru:
BMI [kg/nf] = masa ciata [kg] / wzroSfm?].
Prawidtowe wartéci dla dorostych obu pici mieszgsic w granicach od 18,5
do 25 kg/m. Niedazywienie rozpoznaje siprzy wartgciach pontej 18,5
kg/nt, niedaywienie ckzkie ponizej 17 kg/m, a gdy BMI wynosi mniej i

14 kg/nf nied@ywienie uwaa st zasmiertelne (34).

1.4.1.4 Pomiar grubdci fatdu skdrnego . Pomiar obwodu ramienia.
Pomiar sity mgsniowej.

Pomiar grubéci fatldu skérnego pozwala na ogeogdlnoustrojowych
zasobow tkanki ttuszczowej. Najgziej dokonuje si go w potowie diuggéci
ramienia, nad mgéniem trojglowym. Inne miejsca pomiaru to okolicedna
talerzem keci biodrowej w linii pachowejsrodkowej oraz nad raniem
prostym brzucha i podakem topatki. Wykonujc dodatkowo pomiar obwodu
ramienia mana dokon& oceny ogolnoustrojowych zasobow tkanki
migsniowej. Istniey wartdci standardowe, do ktorych odnosg sizyskane
wyniki, uwzgkdniajce wiek i pt¢ badanych. Wyniki pomiarow magoy¢
zafalszowane przez oleki. Metody te mog by¢ przydatne do oceny stanu
odzywienia niektorych chorych facych i nieprzytomnych, mimo to w
praktyce g one rzadko stosowane (35).

Wykonanie pomiaru sity gdniowej nie jest mgiwe u chorych
nieprzytomnych oraz otrzymagych leki sedatywne i zwiotczgge mksnie
poprzecznie pzkowane, a wic u zdecydowanej wkszaci chorych
intensywnej terapii.
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1.4.1.5 Pomiar bioimpedancji

Pomiar bioimpedancji polega na pomiarze impeda(rezystancji i
reaktancji) ciata ludzkiego dla qg@tu o zmiennej cgtotliwosci. Metoda
wykorzystuje fakt rénicy w przewodnictwie elektrycznym tkanek dobrze
uwodnionych | tluszczu. Pomiar bioimpedancji uthwia ocerg
beztluszczowej masy ciata, ale rownienasy komodrkowej i przestrzeni
wodnej pozanaczyniowej i gdzykomorkowej. W chwili obecnej uwa sk,
ze metoda ta jest niezbyt przydatna u chorych wieteizkim, ze wzgedu
na ogolnie zmniejszone opokwd tkanek u tych chorych, wynikaje
prawdopodobnie ze zmienionych funkcji bton komérlioitv. Metoda ta
mogtaby raczej sky¢ do oceny stanu ogdlnego krytycznie chorych jako

wskaznik rokowniczy, nz ich stanu ogywienia (36).

1.4.2 Przesiewowe metody oceny stanuzyavienia

Przesiewowa ocena stanuzgdienia opiera & 0 proste, szybkie,
niewymagajce specjalistycznego spta metody, pozwalage na
identyfikacg chorych o podwiszonym ryzyku wysipienia powikia
zwiazanych z niedgywieniem. Opierg sig one na wywiadzie i badaniu
antropometrycznym. Wgbna ocerg wskaza do leczeniazywieniowego
utatwiajp formularze. Najbardziej znanymia ssubiektywna ocena stanu
odzywienia (Subjective Global Assessment) zapropomava 1987 roku
przez Detsky’ego, oraz przedstawiony w 2000 rokaepiPederena i Ovesena
system NRS (Nutrition Risk Screening), zmodyfikoywan stosowany
obecnie jako skala NRS 2002.

1.4.3 Ocena parametrow biochemicznych.

Rozw0j ostrego niedywienia w warunkach stresu metabolicznego

moze szczegolnie szybko pepbwa: u chorych, u ktérych zaburzenia stanu
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odzywienia wystpuja jeszcze przed pragiem do szpitala. G&¢ tych
chorych manifestuje typ nieédgwienia biatkowego typu kwashiorkor, gdzie
wyniki pomiarow antropometrycznych mgpgnie odbiegd od normy,
dochodzi natomiast do spadkgz#nia biatek osocza.

Parametrami ocenianymi standardowwosgzenie w surowicy Krwi
biatka catkowitego i albuminy. Oznaczenie poziomansferyny wykonuje

si¢ rzadziej.

1.4.3.1 Biatko catkowite.

W osoczu krwi ludzkiej wykazano obecdiakoto 300 rénych biatek o
lacznej masie okoto 600 gramow. 60% biatek osoczajdaea st w
przestrzeni pozanaczyniowej. Okoto 40% znajdujensnaczyniach, co daje
stezenie od okoto 60 do 80 g/L. Gapule bialek osocza mma podziek na
dwie duwe frakcje. Wgksz (okoto 75%) stanowi biatka syntetyzowane w
watrobie. Frakaj t¢ tworzy gtownie albumina, ktorej znaczenie zostanie
opisane poriej. Drugy grupe stanows immunoglobuliny syntetyzowane w
limfocytach aktywowanych przez mde antygeny. O prawidiowym poziomie
biatka catkowitego w surowicy decyduje réwnowagacdmy syntez i
degradag tych dwoch gtéwnych frakcji. Przyczgn wiekszdci
hipoproteinemii jest ob#enie s¢zenia albuminy. Hipoproteinemia
spowodowana erkim niedoborem immunoglobulin wygiuje znacznie
rzadziej. Za krytyczne uznajeggpoziomy biatka catkowitego paiej 459/L
(37).

1.4.3.2 Albumina.
Albumina jest bialkiem o masie g=teczkowej 69 000 daltondéw

wystepujacym zarowno w osoczu krwi, jak i w ptynie ¢gdzykomorkowym.
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Synteza albuminy zachodzi watsobie. W cagu doby powstaje okoto 14 ¢
tego biatka, co stanowi 5% jego zasobow ustrojowyldatychmiast po
wyprodukowaniu albumina wydzielana jest do osogrhyz watroba nie ma
mozliwos$ci magazynowania jej. W surowicy zdrowego cziowieki&zenie
albuminy wynosi 35 — 45 g/L. Albumina e przenikéd poprzezsciarg
wiosniczek do przestrzeni pozanaczyniowej, a ¢gase wraca do keenia
droga chtonki lub jest transportowana przgpdbtonek naczy wtosowatych.
Wymiana albuminy midzy przestrzemni wewmatrznaczyniovq, a ptynem
pozakomorkowym jest procesem bardzo sprawnym iraveego cziowieka
osihga dobowa warta¢ 120 g. Mimo cagtej recyrkulacji albuminy, ustalaesi
rownowaga dynamiczna ruzy jej zawartécia srod- i pozanaczyniow W
warunkach fizjologicznych 40% ogdlnoustrojowych dladv tego biatka
lokalizuje se¢ wewmtrz naczyn krwionosnych, 60% z& w pilynie
miedzykomdrkowym (38, 39). Katabolizm albuminy dokasge w das¢
powolnym tempie i mze przebieg& kilkkoma drogami. C&¢ jej pod
wptywem enzymow lizosomalnych ulega degradacji weetrzu komorek
tkanek obwodowych. Pewna slo albouminy przenika ddéwiatta przewodu
pokarmowego i rozktada ¢ipod wplywem obecnych tam enzymow
trawiennych. Albumina przesza s¢ tez przez s$roédbtonek kébkow
nerkowych do moczu pierwotnego w do okoto 5 g na dob Wigkszai¢
zostaje zresorbowana i rozema w komorkach kanalikow nerkowych.
Cziowiek zdrowy wydala z moczem nieqeej niz 30 mg albuminy w agu
doby. Okres pottrwania alouminy wynosi okoto 20 ¢&7, 40).

Albumina jest gtdwnym czynnikiem odpowiedaym za utrzymanie
cisnienia onkotycznego osocza oraz peini fuakagnika wielu substancji, w
tym hormondéw, enzyméw, bilirubiny, wolnych kwaséwusizczowych,
pierwiastkéwsladowych i lekéw (41). Podstawowym regulatoremsiajtezy
jest cknienie onkotyczne dziakgge przez onkoreceptory #Agska

naczyniowego (37).
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Na tempo stalej produkcji albuminy wplyweele czynnikow, jednak
niedazywienie jest jednym z najistotniejszych. Udowodmprie niedobor
substratow, spowodowany niedostateczrodaa zaréwno biatka, jak i
energii, powoduje hamowanie syntezy albuminy wtrebie i spadek jej
stezenia w surowicy (42). W lekkim niedgwieniu stzenie jej midci sic w
granicach od 34 do 28 g/L, w umiarkowanym od 272dog/L, w cezkim
spada poriej 21 g/L.

Wielu autorow opisuje zgaek pomgdzy poziomem albuminy w
surowicy a ryzykiem wysgpienia powikta zwiazanych z niedioywieniem.
Gibbs i wspotpracownicy wykazali w grupie 54 wi chorych
chirurgicznych, ze hipoalbuminemia byla najistotniejszym statystyczn
czynnikiem ryzyka zgonu w okresie do 30 dni od eghichirurgicznego, w
poréwnaniu do 61 innych analizowanych czynnikow)(Zaleznos¢ miedzy
niskim poziomem albuminy, a zgkszonym ryzykiem zgonu opisufez inni
autorzy. Wystpuje ona zarowno w grupach chorych chirurgicznyih @5),
jak réwniez kardiologicznych (46) i onkologicznych (47, 48).
Hipoalbuminemia koreluje rownie ze zwkkszeniem iléci powikian
septycznych zwzanych z niedoywieniem, oraz wydtzeniem sredniego
czasu pobytu chorego w szpitalu (49, 50).

Niedaywienie nie jest jedyn przyczym obnizenia s¢zenia albuminy
w surowicy krwi. Hipoalbuminemia wygbtuje w uszkodzeniu rpszu
watroby, gdy upéledzeniu ulega zdoldé watroby do syntezy biatek
ustrojowych. Ograniczenie produkcji alouminy westje rownie w diugo
utrzymupcej sk kwasicy metaboliczne] (51). Albumina nazywana jest
negatywnym biatkiem ostrej fazy. U chorych weakim stanie ogoélnym,
bezpdrednio po diych zabiegach operacyjnych, z rozlegtymi dleraami
ciata, w stanach septycznych dochodzi dockezonej ucieczki alouminy do
przestrzeni pozanaczyniowej, przy niezmienionejpgedukcji w watrobie

(52). U takich chorych uwzegtinic nalezy rowniez wptyw wlewu znacznych
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objetosci krystaloidéw i rozcigczenie albuminy w tysku naczyniowym.
Hipoalbuminemia me by objawem szeregu zespotow utraty biatka o
roznej etiologii (nerkowej, jelitowej, wyskowej czy skornej), ktdre w ocenie
zywieniowej chorego muazy¢ uwzgkdnione.
Wymienione powsej zastrzeenia nie dyskwalifikuj pomiaru stzenia
albuminy w surowicy krwi jako markera stanuzgdienia. Jest on bardzo
przydatny we wsjpnej ocenie i planowaniu, mniej w monitorowaniu i

biezacej modyfikacji terapizywieniowe].

1.4.3.3 Transferyna

Transferyr, biatko syntetyzowane podobnie jak albumina wrabie,
charakteryzuje krotszy o pot@wokres poéftrwania i znacznie mniejsza pula
ogolnoustrojowa. Wielu autoréw zalecato wprowadeesanaczania stenia
transferyny do bada stanu odywienia, ale obecnie waé tego parametru
jest kwestionowana, szczegolnie u chorych gtkem stanie klinicznym i u

0s6b w wieku podesztym (53, 54).

1.4.4 Markery immunologiczne.

W niedaywieniu obserwuje giobnizenie catkowitej iléci limfocytow
we krwi obwodowej, a co za tym idzie odpofaiokomorkowej (13). Liczba
limfocytéw w granicach od 1500 do 900 w rhéwiadczy osredniego stopnia
niedazywieniu, a poniej 900 w mm o niedaywieniu cizkim. Innym
narzdziem klinicznym oceny niedgwienia @ testy opdnionej
nadwraliwosci skornej na wybrane antygeny. Rzecrzywist jest,ze na
ilos¢ limfocytbw we krwi obwodowej wplywa szereg czynovk
niezwiazanych z niedagywieniem. Limfopenia mae wystpi¢ migdzy innymi
jako odpowied na uraz operacyjny, sterydotergpa take w chorobach
rozrostowych uktadu krwiotworczego czy w przewl¢kidewydolngci
nerek. Z tego powodu wakdtego parametru w grupie chorych intensywnej

terapii jest dyskusyjna.
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1.5 Wybor drogi leczeniazywieniowego.

Leczenigywieniowe jest metagdpostpowania lekarskiego, polegaj
na dostarczeniu choremu substratow energetyczryielka, elektrolitow,
witamin, pierwiastkowsladowych i wody przy g#yciu mieszanin ogywczych
lub diet innych ni naturalne, z wykorzystaniem nienaturalnych drodgap.

O zywieniu enteralnym méwimy wtedy, gdy ws] wymienione substancje
podawane $ do przewodu pokarmowego z pomeiciem jamy ustnej. W
sytuacji, gdy drogi tej z jakigjprzyczyny nie mgna wykorzysta, konieczna
staje st catkowita suplementacjgywieniowa drog dozylna, czyli zywienie
pozajelitowe (29).

Naley pamktac, ze leczeniezywieniowe jest jedynie elementem
zasadniczego procesu leczniczego i odseweego przebiegu tego procesu
zalezy jego powodzenie.

Najistotniejszym celem leczenigwieniowego chorego w oddziale
intensywnej terapii jest przede wszystkim probaremalizowania ujemnego
bilansu energetycznego i biatkowego, a co za tymeigowstrzymania
rozwoju ostrego niedgwienia z jego smiertelnym skutkiem. Leczenie
zywieniowe stosowane jest rownigv celu utrzymania prawidtowej funkciji
tkanek i narzdow, ze szczegllnym uwzglnieniem uktadu
immunologicznego, mini oddechowych i przewodu pokarmowego (56).

W swietle wielu doniesig ostatnich lat wydaje si ze wybor drogi
leczeniazywieniowego jest istotnym elementem jego planowania

Zywienie enteralne mma whczy¢ wtedy, gdy zachowana jest
sprawngé¢ motoryczna przewodu pokarmowego i funkcja wchiaia
Celem zywienia dojelitowego jest ochrona struktury i fupkprzewodu
pokarmowego. Dziatagy przewdd pokarmowy tworzy system czterech
biologicznych barier przeciwbakteryjnych. Barieienmunologiczna sktada

sie z tkanki limfatycznej okotojelitowej, skupisk liméytow pod nabtonkiem
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jelitowym, kepek Peyera i wztéw chtonnych krezki. W jelicie znajdujeesi
okoto 50% komorek odpordoiowych organizmu i wytwarzanych jest 18%
ogolnej ilasci immunoglobulin oraz liczne cytokiny. Barierajblogiczna
utrzymana jest dgki czynnagci motorycznejzotadka i perystaltyki jelit,
kwasnosci soku zotadkowego, obecrimi zo6kci i $luzu. Barieg anatomicza
zapewnia bardzéciste pohczenie mgdzy komdrkami nabtonka jelitowego,
obecnad¢ zwieraczy w obgbie przetyku izotadka oraz czynnid wigzadta
Treitza. Barie¢ mikrobiologiczry tworzy fizjologiczna flora beztlenowa.
Komorki nabtonka jelitowego ogwiaja Sie w znacznej mierze od strony
Swiatta jelit, dlatego nawet niewielka poddiety wywiera korzystny wptyw
na struktug btony sluzowej. Wczesneywienie enteralne zapobiega utracie
masy $luzowki jelitowej i, jak juz wyzej wspomniano, zapobiega migracii
bakterii lub ich toksyn poprzegciare jelita do krwi (57). U chorych w
ciezkim stanie ogolnym, wymagajych intensywnej terapii, €stym
problemem s zaburzenia optniania zotadkowego. Daotadkowa poda
pokarmu jest u tych pacjentow niegliwa. Mozliwe jest jednak wdczenie
zywienia bezpérednio do jelita, gdy perystaltyka jelitowa powraca szybciej
od motoryki zotadka. Zalecane przez wiele lat w chirurgii ,osatzanie
przewodu pokarmowego” po ingerencji chirurgicznej abrbie jamy
brzusznej poprzez zatrzymanie poglapokarmu, w chwili obecnej jest
kwestionowane (58). Wczesneywienie dojelitowe mge Kkorzystnie
wptywaé na przebieg leczenia chorych z mnogimi ébraami ciata, w tym
takze jamy brzusznej (59, 60). Zasadniczej rewizji Bigupglady na temat
leczenia zywieniowego chorych z ostrym zapaleniem trzustkicigzkim
przebiegu. Zastosowanieywienia dojelitowego przez zginik, ktorego
koniec znajduje 8i20-30 cm porej wigzadta Treitza (,pola trzustkowego”),
nie stymuluje wydzielania soku trzustkowego, natshi w Sposob
znamienny zmniejsza ¢ztas¢ powiktan septycznychgmiertelng¢ i skraca

czas leczenia wielu chorych (61, 62). Mimo ocatweh korzyci, zywienia
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enteralnego nie nima zastosowau wszystkich chorych intensywnej terapii.
U wielu chorych w stanie krytycznym, u ktérychakenie trzewne jest
niewydolne, wiczenie zywienia dojelitowego powoduje skierowanie
przeptywu krwi do cgsci proksymalnej przewodu pokarmowego czyli
miejsca podawania diety, co zaburza perfuzgsci dystalnej i skutkuje jej
niedotlenieniem, hamowaniem perystaltyki oraz mésfa btony sluzowej
(56). Powiktaniem wczesnegaywienia dojelitowego mze by tez
kolonizacja bakteryjnaotadka, a take zwkkszone ryzyko aspiracyjnego
zapalenia ptuc (63, 64).

W 1971 roku Dudrick sformutowat koncepojedtug ktorepgzywienie
pozajelitowe byto wskazane u wszystkich chorychrig nie mog, nie cha
lub nie powinni odywia¢ sie normalnie, albo ag/wiaja sie w sposob
niedostateczny (65). Wraz z rozwojem teorii i py&tktmetod zywienia
enteralnego  wskazania do zastosowania catkowiteggwienia
pozajelitowego ulegty istotnemu zakeniu. W chwili obecnej klasycznymi
wskazaniami pozostgj stany niewydolngci jelit wynikajace z cgzkich
zaburzé trawienia i wchilaniania, pojawige s¢ réwniez na skutek
perforacji przewodu pokarmowego, czy braku powienzovchtaniania po
masywnych resekcjachZywienie pozajelitowe musi By zastosowane
réwniez w przypadku niedrmaosci catkowitej jelit i uporczywych biegunek.
Krytycznie chorzy pacjenci €sto nie toleruj dawek diety zapewnigych
pokrycie aktualnych potrzeb energetyczno-biatkowydh tych sytuacjach
zastosowaniezywienia pozajelitowego jest rOwriekonieczne. Znaneas
wielokrotnie bylty opisywane negatywne ngodtwa catkowitegazywienia
pozajelitowego, z ktérych najumiejsze to cizkie powiklania septyczne
zwigzane z dospami zylnymi, zaburzenia metaboliczne, gtdwnie
glikemiczne, stan okéany w pgmiennictwie jako ,overfeeding”,
wynikajacy z przeszacowania energetyczno-biatkowego, cpomsiana ju

wczesnie] atrofia btony sluzowej przewodu pokarmowego. Patologie te
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wpltywaja na przebieg leczenia zasadniczego chorych intemsjyverapii i

oczywicie przyczynig sic do wzrostusmiertelngci (66).

1.6 Opracowanie sktadu mieszaningywieniowe|.

1.6.1 Zapotrzebowanie energetyczne.
1.6.1.1 Wz0or Harrisa-Benedicta.

Za podstagvustalenia podstawowego zapotrzebowania energetgozn
(basic metabolic rate, BMR) przyjmowano wyliczeziaopracowanego w
1919 roku wzoru Harrisa i Benedicta, ktory opiefa sa zmierzonych
wartasciach wzrostu i aktualnej masy ciata, z uwdgieniem wieku i
zroznicowania piciowego (67). Przemremie BMR przez warkei
,czynnika aktywndci”, ,urazowego” i ,termicznego” pozwalato uzyska
przyblizona wielkos¢ aktualnego zapotrzebowania energetycznego. Wyniki
uzyskane ¢ metod, byty zawyone. Opracowywano tabele pozwats w
prosty sposob okgg¢ zapotrzebowanie na energi wedtug ktérych na
przykiad chory po urazie, w staniedtim wymaga 26 100 kJ (6000 kcal) , a
w posocznicy nawet do 33 494 kJ (8000 kcal) nacd6B). Obecnie uwaa
sig, ze dzienne zapotrzebowanie na engrgkrytycznie chorego,
wentylowanego sztucznie pacjenta rzadko przekr&85 kcal/kg/dob
(56). Wedtug niektoryclerddet, dla wekszaci pacjentow z prawidiowym
wskaznikiem masy ciala BMI, catkowicie wystarczege % dawki do 25
kcal/kg/dolg (69). Randomizowane badanie kliniczne McCowena i
wspotpracownikbw z 2000 roku wykazuje korzystny  yvpt
hipokalorycznegazywienia pozajelitowego w zapobieganiu hiperglikemii
powiktaniom septycznym u krytycznie chorych (78¢ wzgkdu na obecne
w  pismiennictwie rozbienosci  oficjalnych norm, oszacowanie
rzeczywistego zapotrzebowania chorego na eggegt trudne i mze by
obarczone kidem. Naley przy tym pamgtaé, ze przeszacowanie me by

tak samo fatalne w skutkach jak niedobory energetyc
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1.6.1.2 Kalorymetria pgrednia.

Metod, ktéra pozwala di@& dokiladnie ocemi zapotrzebowanie na
energe jest kalorymetria paednia. Polega ona na pomiarze etdsici
pochtanianego tlenu i odpsci produkowanego dwutlenkuegla w cagu
doby. Wyliczeniu zapotrzebowania ha enedizy wzor:

ZE = (3,94 kcal/L x VQ) + (1,11 kcal/L x VCQ)
Gdzie: ZE:  zapotrzebowanie na enemgijednostce czasu [kcal/d]

VQ: obgtos¢ pochtanianego tlenu w jednostce czasu [L/d]

VCQ: objtos¢ produkowanego dwutlenkuegla w jednostce czasu
[L/d]

Uzyskane wyniki $ porownywalne z wart@iami spoczynkowej przemiany
materii zmierzonymi przy pomocy kalorymetrii bezpedniej. U krytycznie
chorych pacjentow wargoi uzyskanej z pomiaru kalorymetrii fg@dniej nie
nalezy mnazy¢ przez zadne wspétczynniki. W przypadku wyptenia
goraczki otrzymane warkei nalezy powigkszy¢ o 10% na kady stopié
powyzej 37°C (71).

1.6.1.3 Wskanik oddechowy.
Dane uzyskane z kalorymetriispedniej mog by¢ wykorzystane do
wyliczenia wskanika oddechowego (RQ — respiratory quotient).
RQ = VGO,
Gdzie:
RQ: wspdtczynnik oddechowy
VCQ: obgtos¢ produkowanego dwutlenku egla w jednostce czasu
[L/d]

VQ: obgtos¢ pochtanianego tlenu w jednostce czasu [L/d]
Utlenianie poszczegdlnych substratéw przebiegazayrm wspotczynnikiem
oddechowym. Dla wglowodanéw wynosi on 0,995, dla biatek 0,806, dla
ttuszczow 0,710. Znag te wartdci, mazna oceni zapotrzebowanie na

poszczegolne substraty.
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1.6.2 Glukoza.

Glukoza jest substratem energetycznym, ryktobmaoze by
wykorzystywany niemal przez wszystkie tkanki ustrojjednak dla
niektorych jest on niezliny. Tkanki centralnego ukfadu nerwowego
zuzywaja okoto 120 — 150 gramow glukozy na dolco stanowi 25%
catkowitego zapotrzebowania energetycznego ustridpstpne okoto 40
gramow jest metabolizowane przez ndzanerki, erytrocyty, tkank
limfoidalna, szpik kostny i tkank ziarninows. Tak wkc chory w stanie
ciezkim musi otrzyma co najmniej 150 — 180 g glukozy na dob
Odpowiednia poda glukozy choremu w stanie stresu metabolicznego
powinna rownie powstrzyma degradag biatlek. Efekt ten jest wyray,
gdy podana dawka dobowa nie przekracza wielkendogennej produkcji
glukozy, ktéra wynosi okoto 250 g/deb Stosowanie niekiedy nawet
wielokrotnie wekszych dawek nie wplywa w sposéb znggz na
oszczdzanie azotu, prowadzi natomiast do szybkiego rgizwgetolerancii
glukozy. Nasilenie glukoneogenezy, wzrost insulpmmaci tkanki
ttuszczowe] I mgsniowej, a take niekompletna oksydacja glukozy w
niedotlenionych naeglach prowadz do hiperglikemii. Maksymalne tempo
utylizacji glukozy w stanie stresu wynosi od 2 d& 2ng/kg/minu¢ (3 —
4g/kg/dole), podczas gdy fizjologicznieeggac moze 4 mg/kg/minut. Poda
dawek przekraczagych maliwosci metaboliczne ustroju jest bomem
indukupcym lipogenez z nasgpczym sttuszczeniem atroby. Nadmiar
glukozy prowadzi te do zwkkszenia produkcji dwutlenku agla i zaburzé
wentylacji (56, 72).

1.6.3 Biatko.

Catkowita poda biatka pod postagi roztworu aminokwaséw u
krytycznie chorego powinna wynésod 1,2 do 1,5 g/kg/deba w przypadku

chorych z nasilonym katabolizmem biatkowym nie pava przekracza
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2 g/kg/dole (56, 69). Dawki takie u wielu chorych nie zapevsmiazyskania
dodatniego bilansu azotowego, jednak ich przekraezanie przynosi
spodziewanego efektu i nie jest rekomendowane. Nadm dawki azotu
podawane pozajelitowo nie svykorzystywane do odbudowy tkanek i mog
prowadzé¢ do hiperazotemii. Ocena tego stanu przy pomocyaczh
poziomu azotu pozabiatkowego w surowicy krytyczakerych mae by
obarczona kidem (73).

W zestawie aminokwasow wchadgch w sktad roztworu
pozajelitowego szczegollnie istotne jest umieszezéyth, ktorych ziycie
wzrasta w stanie stresu, czyli glutaminy oraz ahkwasOw O

rozgakzionych tacuchach wglowych (waliny, leucyny i izoleucyny) (56).

1.6.4 Lipidy.

Zapotrzebowanie na energichorego w stanie gikim, w co najmnie;

w 30 — 40% powinno kypokrywane z ttuszczu. Tempo oksydaciji lipidow w
ostrym stresie metabolicznymega 1,2 — 1,7 mg/kg/mingit jednak tempo
poday pozajelitowe] standardowej emulsji ttuszczowe mae przekracza

1 mg/kg/minug lipidoéw, czyli 1,4 g/kg/dob. Przekraczanie dopuszczalnych
dawek nie poprawia bilansu energetycznego ustqmjowadzé moze do
wzrostu poziomu trojgliceryddw w surowicy. Poziommojglicerydow
przekraczajcy 400 mg/dL jest wzgbnym przeciwwskazaniem do
pozajelitowej poday lipidéw (56, 73).

Konwencjonalne emulsje lipidowe oparte rma@eju sojowym
(trojglicerydy zawierajce diugotacuchowe kwasy tluszczowe) zawieraj
okoto 55% kwasu linolowego. Uwa sk, ze nadmiar -6
wielonienasyconych kwasow tluszczowych (gtownie &walinolowego),
prowadzi do zwikszenia syntezy prozapalnych leukotriendw i
prostaglandyn. Emulsje produkowane na bazie olitiyszczu rybiegod-9 i

®-3 hienasycone kwasy ttuszczowe) nie antakiego dziatania i w sposob
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korzystny modyfikig immunologicza odpowied na stres. Tego typu
emulsje u krytycznie chorych mggby¢ dawkowane w iléci do 1,2
mg/kg/minut (56).

1.7 Monitorowanie leczeniazywieniowego w

oddziale intensywnej terapii.

W  trakcie leczenia zywieniowego ocena rzeczywistego
zapotrzebowania energetyczno — biatkowego stwarideworoblemow i
moze by obarczona lkkdem. Dlatego niezwykle istotna jesisia ocena czy
stosowana poda substratéwzywieniowych jest zgodna z prawdziwymi
potrzebami chorego. Przydatne w tym celu badanipri@de wszystkim
ocena bilansu azotowego, poziomu biatek o krotkkresie pottrwania oraz
poziomu markerow degradacji biatek ¢dmi szkieletowych. W praktyce
ocena bilansu azotowego jest wykonywana rutynowpulZbiatek o krotkim
okresie poitrwania oznacza siajczsciej prealbumin, a pozostate badania,
takie jak oznaczenia poziomu biatka awgcego retinol, fibronektyny,
insulino-podobnego czynnika wzrostu czy biatkagaycego IGF-1, jak
rowniez badanie takich markerow degradacjiefni szkieletowych, jak
frakcji migsniowe] CPK, czy 3-metylohistydyny, wykonywanea s
okazjonalnie ze wzgtlu na ich ce@i ograniczon przydatné¢ u krytycznie
chorych.

1.7.1 Bilans azotowy.

Bilans azotowy mzna zdefiniowd jako r&nice miedzy dobowy
podaa azotu zawartego w przyswajanych biatkach lub akwasach, a
dobowymi stratami tego pierwiastka. Bilans ujemn§wiadczy o
niedostatecznej podwa biatkowo-energetycznej, aktywnej fazie katabolizm

biatkowego i posipujacym niedaywieniu. Bilans dodatni charakterystyczny
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jest dla procesu odbudowy rezerw biatkowych.
W sposob uproszczony, ale przydatny w codzienredtpece, bilans azotowy
moze by¢ wyliczony z wzoru:
BA = RPABUN + 4)
Gdzie: BA: dobowy bilans azotowy [g]

PA: dobowa podazotu [g]

BUN: ilé¢ azotu mocznika wydalanego wagu doby [g]

4 — liczba odzwierciedd@ia straty azotu zawarte w innychzni
mocznik zwiazkach wydalanych z moczem, azakbiatko tracone w
zluszczagym sk nabtonku przewodu pokarmowego oraz naskorku, wlosa
I paznokciach [g].

W stanach nasilonego katabolizmu, czylwigkszaci chorych w
ostrym stresie metabolicznym, wyniki obliézaizyskane na podstawie
powyzszego wzoru niegsdoktadne (74, 75). Bardziej doktadnie straty azotu
wyliczy¢ mazna sumujc wydalanie dobowe mocznika, kreatyniny, kwasu
moczowego, amoniaku, azotdaminowego oraz biatka, przyjnug, ze 1 g
azotu zawarty jest w 2,14 g mocznika, 2,69 g kmaaty 3 g kwasu
moczowego, 1,22 g amoniaku, w 1 g azetaminowego, i w 6,25 g biatka.
Do dwdch najbardziej znanych metod pozwsgiggh ocent utrak azotu w
spos6b dio bardziej doktadny nate metoda Kjeldahla i metoda
pirochemiluminescencji, ale stosowang sne rzadko ze wzgllu na
pracochtonnéd i wysoky cere badania (76).

Ocena bilansu azotowego jest podstawowymajllepszym sposobem
monitorowania terapiizywieniowej, niestety nie u wszystkich krytycznie
chorych pacjentow. Nie moa wykona tej oceny u chorych z
niewydolngcia nerek. Jej warkg maleje te u tych, u ktérych szczegodlne
znaczenie majstraty azotu pozanerkowe. Dotyczy to gtéwnie chbrpo
zabiegach chirurgicznych. W tej grupie chorych weskee jest rozszerzenie
monitorowania 0 badania poziomu bialek o krétkinreske poéttrwania, z
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ktorych podstawowym i najezciej wykonywanym jest poziom

prealbuminy.

1.7.2 Prealbumina (transtyreina).

Prealbumina, podobnie jak albumina, jest biatkienmdpkowanym w
watrobie. Jej masa ggteczkowa wynosi okoto 54000 daltonoéw, okres
pottrwania okoto 2 dni, a prawidtoweegenie w osoczu 16 -30 mg/dL. Rola
fizjologiczna prealbuminy polega na transportowamuwsoczu tyroksyny.
Jako kompleks z biatkiem wiacym retinol uczestniczy tew transporcie
retinolu. Ze wzgidu na krétki okres poitrwania i mpatpule ustrojows,
prealbumina jest lepszym wskakiem zmian ildciowych zachodazych w
puli biatek trzewnych i albumina i transferyna (77). Istniejgcista
zaleznos¢ miedzy zmianami poda energetyczno-biatkowej, a produkcj
watrobowa prealbuminy i jej stzeniem w osoczu. Wardoi stezen rzedu 10 —
15 mg/dLswiadcz o lekkim niedoborze biatek trzewnych, peoay 5 — 10
mg/dL o umiarkowanym, natomiast&tnie prealbuminy w osoczu paaj 5
mg/dL charakterystyczne jest dlaiiiego niedoboru biatek trzewnych (78,
79). Monitorowanie stzenia prealbuminy w osoczu daje szczegOlnie cenne
informacje na temat szybko ngstijacych zmian w stanie a@glwienia.
Dzienny przyrost stenia prealbuminy o co najmniej 1mg/dlwiadczy o
prawidtowo prowadzonym leczeniywieniowym (80).

W grupie krytycznie chorych badanie poaioprealbuminy w osoczu
nie zawsze zachowuje swetmm wartags¢ diagnostycza. Prealbumina jest,
podobnie jak albumina, negatywnym biatkiem ostragyf Dlatego jej
obnizone poziomy obserwuje ¢siw stanach septycznych, we wgBe, w
oparzeniach oraz wczesnym okresie po urazie czyaopeniezalenie od
stanu odywienia (81, 82, 83). Roéwnieprzy ckzkiej dysfunkcji watroby

poziom prealbuminy w osoczu obaist (84).
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1.7.3 Ocena stanu ostrej fazy.

Specyficzip reakcy organizmu na eikie zagraenie homeostazy
ustrojowej jest tak zwana reakcja ostrej fazy. Rgaka przebiega w kilku
stadiach, a w jej rezultacie dochodzi do gsizenia lub obienia we krwi
stezen szczegOlnych biatek zwanymi biatkami ostrej fa8p)( Produkcja
tych biatek jest sterowana przez czynniki humoraln@tapce w zwazku z
zapaleniem, urazem lub martwicRola fizjologiczna biatek ostrej fazy
polega na stymulacji proceséw naprawczych i odtayrie, hamowaniu
aktywnaici  enzymow  proteolitycznych oraz  modyfikacji  reakcj
odporndciowej, midzy innymi poprzez immunosupredimfocytow (86).
Opisano okoto 20 biatek ostrej fazy. Pozytywnymeywsamy takie, ktorych
poziom wzrasta w stanach chorobowych. Zalicza & nich biatko C-
reaktywne, fibrynogen, ceruloplazminhemopeksyg haptoglobig, a-1
antytrypsyr, a-2 makroglobulig i biatko amyloidowe. Do negatywnych, a
wiec takich ktorych stzenie w warunkach patologicznych maleje, pale

albumina, prealbumina, transferyna i fiboronektyna.

1.7.3.1 Biatko C-reaktywne (C-reactive protein, &P).

Jest to biatko o budowie pentametrowej i masigstexrzkowej okoto
110000 daltonéw, syntetyzowane witwobie. Ma ono zdoln@ wiazania st
z polisacharydem C bakteryjnegciany komaorkowej Pneumococcus
Pneumoniae i stad pochodzi jego nazwa. Norma osoczoweggestia u
ludzi zdrowych wynosi od O do 10 mg/L. Poziom CRPosoczu, w
odpowiedzi na zakanie, rozlegty uraz, oparzenie, martgitaradowa czy
chorolz nowotworows, ulega szybkiemu wzrostowi. Odbywa $0 w chgu
pierwszych 24 — 48 godzin od zadziatania czynnjawczego i w wielu
wypadkach wyprzedza wygdienie innych objawéw. Fizjologiczna rola CRP
polega na wjzaniu s¢ z r@nymi elementami strukturalnymi komorek

obcych lub uszkodzonych wtasnych i inicjowaniu klamnej drogi aktywacii
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dopetniacza. CRP zapatkowuje procesy opsonizacji, fagocytozy i lizy
obcych komérek (37). &tenie CRP wykazuje tedodatna korelacg z
poziomem cytokin pozapalnych takich jak interleaki czy TNFe. Wsrod
wszystkich biatek ostrej fazy, biatko C-reaktywn#dgoywa rok szczegola.

W poréwnaniu zu-1 antytrypsyn, haptoglobin, i a-1 kwana glikoproteiry
jest najczulszym z badanych wshi&kdéw ostrej fazy, a tale najszybciej
reaguje na zdrowienie olxeniem st¢zenia (87 - 90). Rola pomiaruggenia
CRP u krytycznie chorych wymagaych leczeniaywieniowego wydaje si
by¢ nie do przecenienia rowriie tego powoduze jego znaczny wzrost w
sposb6b bezdyskusyjmiyviadczy o zwgkszeniu zapotrzebowania biatkowo-

energetycznego oraz o misvosci wystapienia ostrego niedgwienia.
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2.0 Zatazenia | celpracy.

Rozlegte zabiegi operacyjne, mnogie dieraa ciata, cizkie infekcje,
czy ostra niewydoln@ oddechowa i kzeniowa prowadz do reakcji
metabolicznej, ktdra w ostrej fazie charakteryzsie hiperkatabolizmem,
nasilorhy glukoneogenez 1 ujemnym bilansem azotowym. Wozrasta
degradacja biatek i hamowana jest ich produkcjaoc&s ten szybko
postpujac maze w krétkim czasie doprowadzdo ostrego niedgwienia.
Wiaze sk to ze spadkiem poziomu w surowicy albumin, immuabglin i
innych zyciowo istotnych substancji. Dochodzi do aol@mia masy i sity
migsni. Pojawiaj sie zaburzenia odporsoi, wydtuzeniu ulegag procesy
gojenia, dochodzimaze do niewydolnéci wielonaradowej.

W tej sytuacji zastosowanie skutecznegadriazywieniowego jest
istotnym elementem intensywnej terapii. Efektem pragvidtowego
zywienia jest wydtaenie czasu hospitalizacji w oddziale intensywnej
terapii, a w konsekwencji wzrost kosztéw leczenia.

Istnieje znaczna grupa chorych, u ktoryastosowaniezywienia
enteralnego jest z #aych wzgedow niemaliwe. S oni kwalifikowani do
leczeniazywieniowego wykcznie drog pozajelitovs. Metoda ta nie zawsze
jest skuteczna, a tak maze nig¢ ze soh szereg wczesnych i pdych
powiktan metabolicznych.

Celem pracy byta odpowieda pytania:

1. Czy pozajelitowe leczeniezywieniowe prowadzone u chorych
leczonych w Klinice Intensywne] Terapii w latac®98 — 2004
zapewnito pokrycie strat katabolicznych?

2. Czy zastosowanie leczentgwieniowego wptyrto na popraw stanu
odzywienia chorych i czy istniej réznice zalene od pierwotnej
przyczyny hospitalizacji?

3. Czy zastosowanemu  sposobowizywienia  pozajelitowego

towarzyszyty wczesne powiktania metaboliczne?
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3.0 Materiat | metody.
3.1 Charakterystyka badanych chorych.

3.1.1 Kryteria wtaczenia do badania.

Po uzyskaniu zgody Niezafee] Komisji Bioetycznej do Spraw
Bada Naukowych przy Akademii Medycznej w Gaku (NKEBN/19/2006)
W sposob retrospektywny wdzono do badania 71 chorych dorostych
sparod 2505 wszystkich chorych hospitalizowanych ads®cznia 1998 do
3 wrze&nia 2004 roku w Klinice Anestezjologii i Intensywnieerapii Katedry
Anestezjologii i Intensywnej Terapii Akademii Medyte] w Gdasku. Do
badania zakwalifikowano chorych, u ktorych w trakg@obytu w Klinice
Intensywne] Terapii ze wzgllu na ocgzka dysfunkcg przewodu
pokarmowego stosowano catkowiteywienie pozajelitowe. Do badania
wtaczono tylko tych chorych, u ktorych czagwienia pozwalat na co
najmniej czterokrotne pobranie materialu do Bat@chemicznych, czyli
chorych, ktérzy byli zywieni co najmniej dwa tygodnie. Badania
wykonywane byty rutynowo dwa razy w tygodniu. Ocenavienia catej
badanej populacji obejmowata okres 6 tygodni (12nj@odw), natomiast
analizazywienia w wyodebnionych podgrupach obejmowata okres od 2 do
3 tygodni (od 4 do 6 pomiardéw).

3.1.2 Kryteria wytaczenia z badania.

Z badania zostali wgtzeni chorzy dodatkowo olgeni:
. cukrzya
. niedomog watroby
. niedomog nerek
Badaniem nie zostali odgji rowniez chorzy, u ktérych stosowankywienie
mieszane ZAywienie drog przewodu pokarmowego w peokeniu z
zywieniem pozajelitowym).
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3.1.3 Podziat badanej populacji na podgrupy

Na podstawie przyczyny hospitalizacji popuéadjadanych chorych
podzielono na nagbujace podgrupy:
1. Podgrupa ,A”, n=18 (25,3%): chorzy leczeni z powodu powikta
po zabiegach operacyjnych w ebie uktadu naczyniowego, gtownie w
zakresie aorty brzusznej, oraz serca.
2. Podgrupa ,B”, n=17 (23,9%): chorzy hospitalizowani z powodu
ostrego zapalenia trzustkeczeni operacyjnie (,na otwarto”).
3. Podgrupa ,C”, n=14 (19,7%): chorzy z mnogimi obtaeniami ciata
obejmupacymi rowniez jame brzusza.
4. Podgrupa ,D” n=15 (21,1%): chorzy po zabiegach operacyjnych w
obrebie przewodu pokarmowego
5. Podgrupa = n=7 (9,8%): chorzy leczeni z przyczyn
niechirurgicznych, takich jak etkie, uktadowe lub uogoélnione infekcje, czy

choroby rozrostowe ukfadu krwiotworczego.

3.1.4 Badane parametry kliniczne.
W wyniku analizy dokumentacji medycznejchorych wiczonych do
badania oceniano:
. dane demograficzne,
. przyczyre hospitalizacji (rozpoznanie kliniczne)
oraz dla oceny wygiowego stanu klinicznego:
. ocere W skali SAPS I
. ocere w skali TISS 28

. bezwzgtdna ilos¢ limfocytow w jednostce objosci krwi obwodowej.
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3.1.5 Badane parametry biochemiczne.

Badania laboratoryjne wykonywane od momentozpoczcia
catkowitegozywienia pozajelitowego i dalej cyklicznie w ogisach trzy lub
czterodniowych (dwa razy wagu kadego tygodnia) do wypisu chorego lub
zgonu obejmowalty:

. pomiar s§zenia w surowicy lub osoczu krwi: biatka catkowitego
albuminy, glukozy, trojglicerydéw, cholesterolu katvitego i biatka C-
reaktywnego,

. dobowe wydalanie azotu z moczem,

. bilans azotowy.

Analizy laboratoryjne wykonywane byty w Centralnyraboratorium
Klinicznym Samodzielnego Publicznego Sczpitala Klmmego Nr 1
Akademickiego Centrum Klinicznego Akademii MedycgweGdaisku

Oznaczanie steniaw surowicy krwi biatka catkowitego, albuminy,
cholesterolu catkowitego, trojglicerydow, glukozy wydalania azotu
mocznika w moczu wykonano przyyciu aparatu HITACHI MODULAR
Roche z zastosowaniem odczynnikéw firmy Roche.

Poziom biatka C-reaktywnego oznaczano pmzyyciu aparatu
DIMENSION zZXL firmy Dade Behring z zyciem odczynnikbéw te samej
firmy.

Badanie morfologii krwii obwodowej wykonwwe byto aparatem
COULTER 750 firmy Beckman.

Bilans azotowy wyliczany byt jako adica midzy dobows podaa
azotu, a dobowym wydalaniem azotu z moczem.

Dobowa poda azotu wyliczana byta z ofipsci roztwordw
podawanych aminokwasow, z uweghieniem dwupeptydu alanylo-
glutaminy.

Dobowe wydalanie azotu wyliczano na paadst badania poziomu

wydalanego azotu mocznika w moczu wedtug wzorwdziatu 1.7.1.
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3.2 Sposob prowadzenia catkowitegozywienia

pozajelitowego

Wszyscy chorzy ofgi badaniem zywieni byli mieszania
przygotowywagn w aptece szpitalnej metad ,All — in — One”, czyli z
wykorzystaniem jednego pojemnika.

Mieszania odzywcza sporadzano z nagpujacych sktadnikow:
. syntetycznych L-aminokwaséw zawartych w preparaiginosteril
(Fresenius —Kabi),
. emulsji ttuszczowych 10% lub 20% zawartych w prepa Intralipid
(Fresenius—Kabi),
. roztworéw glukozy 20% lub 40%,
. pierwiastkowsladowych zawartych w preparacie Addamel (Fresenius—
Kabi),
. preparatu  Soluvit (Fresenius—Kabi) zawigcago witaminy

rozpuszczalne w wodzie,

. preparatu Vitalipid zawieragego witaminy rozpuszczalne w
ttuszczach,
. preparatu Dipeptiven (Fresenius—Kabi) zawgrego glutamis,

. w wybranych przypadkach do mieszaniny zywsiczej dodawano
insuling krystaliczn.

Poszczegolne sktadniki byly dawkowane wsciach ustalanych
indywidualnie, z uwzgidnieniem stanu klinicznego chorego, jego masy ciata
oraz wynikéw badalaboratoryjnych.

Mieszanina agwcza podawana byla dragcentralnego dogpu
zylnego we wlewie @igtym, metod grawitacyjr, przez co najmniej 16
godzin w cagu doby.
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3.3 Analiza statystyczna

Analiz statystycza wykonano wykorzystag oprogramowanie
STATISTICA v. 7,1 PL (StatSoft, Tulsa, USA).

Zmienne w skali interwatowej, ktorych réek zblizony byt do
rozktadu normalnego, weryfikowanego przy pomocytue®/ Shapiro i
Wilka, przedstawiano jakérednn arytmetyczn, odchylenie standardowe
sredniej arytmetycznej (STD), standardowyadtsredniej arytmetycznej
(SEM) oraz 95% przedziaty uféa sredniej arytmetycznej (95% CI).

Zmienne w skali interwatowej, ktérych réett nie byt zblkony do
rozktadu normalnego oraz zmienne w skali pdkowej przedstawiano jako
mediarg (wartags¢ srodkowa), wartagci minimalne i maksymalne oraz
wartasci dolnego i gornego kwartyla (odpowiednio 25 ip&centyla).

Do porown@ pomidzy wiecej niz dwiema grupami wykorzystywano
testy analizy wariancji ANOVA. W zwiku z dé¢ duza iloscia badanych
grup, przy znacznej liczbie punktéw czasowych, writh dokonywano
pomiaréw, swiadomie zrezygnowano z wykonywania dwuczynnikowej
analizy wariancji, zaspujac ja odpowiednio dwiema jednoczynnikowymi
analizami wariancji. Przeprowadzenie dwuczynnikoovegstu ANOVA
przy duwej liczbie porowna wewmtrz- i migdzygrupowych wymagatoby
istnienia daych r&nic pomedzy grupami, by moglyby one byiznane za
réznice statystycznie istotne. Zmuszatoby to ponadbo stbsowania w
analizie post-hoc testéw o niskiej konserwaty¥mo co skutkowatoby
podwyzszonym ryzykiem popetnieniadalu | rodzaju (odrzucenie hipotezy
zerowej, przy tym gdy bytaby ona prawdziwa).

Do analizy zmiennych agitych o rozktadach normalnych stosowano
test ANOVA Fishera. W przypadku istotne] statystyie wartdci tego
testu, dokonywano poréwhaganaliza post-hoc), stosgjtest HSD (honest
significant difference) Tukey’'a (okikany w oprogramowaniu jako test RIR

— test rozsdnej istotnej ranicy).
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Dla danych, ktére nie spetlnialy warunkéwtosswania
parametrycznego testu ANOVA, stosowano niepararcetey wersje tego
testu — test ANOVA rang Kruskala-Wallisa (przy pergwaniu zmiennych
niepownzanych) oraz test ANOVA Friedmana (dla zmiennyctvigpanych
— powtarzanych pomiaréw). Do analizy post-hoc wykstano test Dunn’a

W poszukiwaniu wspotzateosci pomigdzy badanymi parametrami i
dla okrélenia sity tych wspotzalaosci stosowano nieparametryezn
korelacg rang R Spearmana.

Przy weryfikacji wszystkich hipotez statystycznyaa istotny przyjto
poziom istotnéci a < 0,05.
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4.0 Wyniki.

4.1 Dane demograficzne i1 Kkliniczne badanej

populacii.
Wsréd badanych chorych byto 20 kobiet (28 %) i 5dzoayzn (72%).
4.1.1 Wiek chorych.

Analiz porownawcz wieku badanej populacji przedstawiono w tabeli
1 i narycinie 1.

Tabela 1. Wiek chorych w populacji ogolnej i w bageh podgrupach.

-95% ClI |+ 95% CI

ANALIZOWANA GRUPA SREDNIA |[STD SEM SREDNIEJ $REDNIEJ

POPULACJA OGOLNA 55.5 17.73 2.11 51.3 59.7
A 66.7 8.83 2.08 62.3 71.1
B 57.6 12.80 3.10 51.0 64.2
C 32.1 14.09 3.76 24.0 40.2
D 61.8 14.47 3.73 53.8 69.8
E 55.0 18.07 7.38 36.0 73.9
75 —
70 +
65
60
55 | [o]
50 1 O Srednia = 55.5571
a5 | | [J SredniatBtad std
= (53.4379, 57.6764)
40 1 1 1T SredniatOdch.std
35 L L L = (37.8259, 73.2883)

Wiek

Rycina 1. Wiek chorych w populacji ogolnej.
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Wiek (lata)
a1
o

A 5 c > c
PODGRUPA
Rycina 2. Wiek chorych w badanych podgrupaaiednie arytmetyczne i
95% przedziaty ufngei srednich).
Test ANOVA wykazal istnienie diic pomedzy analizowanymi
podgrupami (p<0,00005).
Istotne statystycznie #aice wystpowaty pomedzy srednp wieku
podgrupy ,C” (chorzy z mnogimi obkaniami ciata), a pozostatymi
podgrupami.
Poziomy istotnéci réznic:
,C"a ,A” p=0,00013,
,C"a ,B”: p=0,00013,
,C"a D" p=0,00013,
,C"a,E" p=0,006.

Srednie wieku pomidzy pozostatymi grupami nie 20ty sie miedzy soh.
4.1.2 Masa ciata chorych.

Charakterystykmasy ciata chorych w populacji ogoélnej i w baddnyc

podgrupach przedstawia tabela 2 oraz ryciny 3 i 4.
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POPULACJA OGOLNA

95 T _I_ T
2 |
ST oo
® E - 1
°g 75t (O] 1 O Srednia = 75,4783
a2 70+ {[] Srednia+Btad std
EZ 65| 1 =(73,3947, 77,5618)
60 | | 1 I Srednia+Odch.std
55 - - - = (58,1708, 92,7857)

Masa ciata

Rycina 3. Masa ciata chorych w populacji badanej.

Tabela 2. Masa ciata w populacji ogélnej i w baddmgodgrupach

-95% Cl |+ 95% CI

ANALIZOWANA GRUPA SREDNIA STD SEM cremnsilcaazmE:
POPULACJA OGOLNA 75.4 17.30 2.08 71.3 79.63

A 76.8 12.70 2.99 70.5 83.1

B 77.1 17.56 4.25 68.0 86.1

C 77.7 22.55 6.02 64.7 90.8

D 74.6 15.06 3.88 66.2 82.9

E 61.2 20.72 9.27 35.4 86.9

Badana populacja jest jednorodnd magkdem masy ciata, co

potwierdza poréwnanie gadzygrupowe (rycina 4).

Masa ciata (kilogramy)

40 1 1 1 1 1
A B C D E

PODGRUPA

Rycina 4. Masa ciata chorych w badanych podgrupdéftednie
arytmetyczne i 95% przedziaty ufsw srednich).
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Test ANOVA nie wykazat istotnych #@ic pomedzy analizowanymi

podgrupami (p=0,42).

4.1.3 Bezwzgldna liczba limfocytow (G/L).
Rozktad danych w populacji ogoélnej i wdgoupach nie wykazywat

cech rozktadu normalnego (tabela 3 oraz rycingpb i

Tabela 3. Wy4ciowa bezwzgidna liczba limfocytdow w catej populacji i w

podgrupach.
ANALIZOWANA |-\ o WARTOSC WARTOSC DOLNY GORNY
GRUPA MINIMALNA MAKSYMALNA KWARTYL KWARTYL
POPULACJA 1,30 0,40 4,20 0,80 1,80
OGOLNA
A 1,20 0,40 3,30 0,70 1,80
B 1,50 0,40 3,70 0,90 1,90
C 1,15 0,60 2,90 0,80 1,80
D 1,10 0,40 2,20 0,60 1,60
E 1,30 0,60 4,20 0,60 2,80
4,5
:O ~ 410 B
€5 35
c = 3,0 - 1
53 25¢ { O Mediana = 1,3
%*(;; %g : ] [] 25%-75%
>e 1ol O 1 =08 1,8)
N E o :
8E o5/ T ] I Min.-Maks.
< 00 : - = (0,4, 4,2)
Limfocyty

Rycina 5. Wy§ciowa bezwzgidna liczba limfocytéw w catej populaciji.

4,5
4,0 |
35+
30}

25+
20t
15¢
10t

bezwzgledna ilos¢
limfocytow (G/I)

{1 O Mediana

. [] 25%-75%
PODGRUPA T Min.-Maks.
A B C D E

0,5
0,0

Rycina 6. Wy§ciowa bezwzgldna liczba limfocytéw w podgrupach.
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Nieparametryczny test ANOVA rang Kruskala-Wallisae nwykazat
istotnych r@nic pomedzy podgrupami w zakresie liczby limfocytow w krwi
obwodowej (p=0,65).

Pod wzgiddem bezwzgldnej ilosci limfocytow w badana populacja
miesci sie w przedziale midzy 1,2, a 2,0 tyscy w 100 ml. Wedtug norm
dostpnych w pémiennictwie warté¢ ta swiadczy o niedgywieniu w
stopniu lekkim (13). W analizie pordwnawczejenzygrupowej wartéci
median dla poszczegolnych grup rowinmieszca sie w tym zakresie, z
wyjatkiem grupy chorych z mnogimi obrm@niami ciata (mediana =1,15)
oraz chorych po zabiegach w ebie jamy brzusznej (mediana=1,10), ktore
to wartgci odpowiadag niedazywieniu umiarkowanemu. Opisywane
réznice medzygrupowe nie gjednak istotne statystycznie (tabela 3, ryciny
5i6).

4.1.4 Skala SAPS II.

Chorzy hospitalizowani w oddziale intengsgy terapii, mog
wykazywa& znaczne rinice w wydolndci naradowej. Badana populacja w
analizie m¢dzygrupowej charakteryzujeesiv zakresie stopnia wydoldac
narzadowej jednorodngcia (tabela 4 oraz ryciny 71 8).

Rozktad danych w populacji ogélnej i w pagbach nie wykazywat
cech rozktadu normalnego.

Tabela 4. Wyjciowe wartdci SAPS Il w populacji ogolnej i w podgrupach.

WARTOSC WARTOSC DOLNY  GORNY
ANALIZOWANA GRUPA  MEDIANA /N iMALNA MAKSYMALNA KWARTYL KWARTYL

POPULACJA OGOLNA (39 19 77 33 50
A 39 21 77 36 50
B 39 20 64 32 45
C 41 24 77 35 55
D 35 19 66 25 57
E 41 33 53 39 53
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POPULACJA OGOLNA
80

70
60 r
50 r

1 @ Mediana = 39

40 1 D 1[0 25%-75%

30 ¢ 1 =(33,50)

20 | . 1 I Min.-Maks.

10 . - - = (19, 77)
SAPS I

Rycina 7. Wy§ciowe wartdci SAPS Il w catej populaciji.

80
70
60 r

o 50}
T a0t [D]
D 301
20 - 1 0 Mediana
10 - - . : : - : [] 25%-75%
PODGRUPA T Min.-Maks.
A B C D E

Rycina 8. Wyjciowe wartdci SAPS Il dla wszystkich podgrup.

Nie wykazano istotnych #éhic pomedzy podgrupami w zakresie wastd
SAPS Il (nieparametryczny test ANOVA rang Krusk#allisa; p=0,55).

4.1.5 Skala TISS 28.

Stan o0golny hospitalizowanych chorych zmo oceni rowniez
posrednio postugujc sk, stuzaca do oceny procedur medycznych
stosowanych w oddziatach intensywnej terapii, KaISS 28. Rownig
analiza porownawcza nie wykazatazmic miedzygrupowych w badanej
populacji (tabela 5, ryciny 91 10).

Rozktad danych w populacji ogélnej i w gagbach nie wykazywat

cech rozktadu normalnego.
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Tabela 5.Wyjciowe wartdci TISS 28 w cate] populacji i podgrupach.

WARTOSC WARTOSC DOLNY GORNY
ANALIZOWANA GRUPA  MEDIANA \/\IALNA MAKSYMALNA KWARTYL KWARTYL

POPULACJA OGOLNA 43 31 55 39 46
A 43 38 55 41 47
B 42 34 49 39 45
C 45 35 50 39 46
D 45 31 52 42 48
E 39 33 47 34 41

POPULACJA OGOLNA

56
54 t
52 |
50 |
48
46
44 L
42 t - : .
40 | |/ O Mediana = 43
38 | 1 [ 25%-75%
Al 1 =(39, 46)
32 L 1 T Min.-Maks.
30 : : : = (31, 55)
TISS 28
Rycina 9. Wartéci TISS 28 w cate] populacii.
56
54 |
52 | _
50
48
© 46
5 44 |:D]
n 42
£ 40
38
36
34t - :
32 | 1 O Mediana
30 1 1 1 1 i L L |:| 25%-75%
PODGRUPA 1 Min.-Maks.

A B C D E
Rycina 10. Wartéci TISS 28 w podgrupach.
Nieparametryczny test ANOVA rang Kruskala-Wallisae nwykazat
istotnych ré@nic pomkdzy podgrupami w zakresie waith TISS 28
(p=0,46).
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4.2 Wyniki badan biochemicznych.

4.2.1 Stzenie biatka catkowitego w surowicy.

4.2.1.1 Sg¢zenie biatka catkowitego w surowicy w populacji ogdlej w

kolejnych punktach czasowych.

W badanej populac§rednie wyfciowe stzenie biatka catkowitego

wyniosto 53,3 g/L, przy wartzi minimalnej 31,0 g/L, i maksymalnej 77,0

g/L. Test analizy wariancji nie ujawnit rdzygrupowych rénic stzenia

biatka catkowitego w pierwszym pomiarze (tabelay6ina 11).

Analiza poziomu biatka calkowitego w pagejl ogolnej wykazuje

wzrost we wszystkich dwunastu punktach czasowych, wgraznej

znamiennéci statystycznej (p=0,00005), co ilustruje tabelay&ina 11.

Tabela 6. Stzenie bialka catkowitego w surowicy w populacji tog) w

kolejnych punktach czasowych.

POMIAR SREDNIA
Biatko catk.1  |53.3
Biatko catk. 2 |53.8
Biatko catk. 3 |56.4
Biatko catk. 4  |58.2
Biatko catk. 5 |58.4
Biatko catk. 6  |56.7
Biatko catk. 7 |58.3
Biatko catk. 8  62.9
Biatko catk. 9  |62.2
Biatko catk.10 67.2
Biatko catk.11 61.6

Biatko catk.12 |69.6

- 95% Cl
SREDNIEJ

51.0

51.8

54.0

55.5

55.6

53.1

53.5

57.3

57.3

60.3

55.2

61.4

+95% Cl
SREDNIEJ

55.6
55.9
58.9
60.8
61.2
60.4
63.0
68.6
67.1
74.1
68.0

77.8

WARTOSC
MINIMALNA

31.0
38.0
29.0
35.0
38.0
38.0
39.0
41.0
48.0
56.0
51.0

62.0

WARTOSC
MAKSYMALNA

77.0
71.0
79.0
86.0
85.0
81.0
93.0
87.0
80.0
92.0
82.0

91.0

STD
9.36
8.59
10.16
10.90
9.83
10.24
11.27
12.68
9.27
10.83
9.57

9.78
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SEM

1.14

1.04

1.24

1.33

1.39

1.78

2.30

2.70

2.31

3.12

2.88

3.45
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Biatko calk2 Biatko calk4 Biatko calk6 Biatko catk8 Biatko catkl0 Biatko catk12

Rycina 11. Szenie biatka catkowitego w surowicy w populacji oggjl w

kolejnych punktach czasowych. Wykres przedstavwadnie

arytmetyczne i 95% przedziatyadtn srednich.

Pomiarem 1 a:
4 (p=0,0016),
5 (p= 0,00016),
6 (p= 0,0002),
7 (p=0,0001),
8 (p= 0,0001),
9 (p= 0,0001),
10 (p= 0,0001),
11 (p= 0,0001),

12 (p=0,0001).

Test post-hoc wskazat
2.

Pomiarem 2 a:
5 (p=0,014),

6 (p=0,02),

7 (p= 0,0004),
8 (p= 0,0001),
9 (p= 0,0001),
10 (p= 0,0002),
11 (p= 0,0004),
12 (p=0,0002).

Test analizy wariancji (ANOVA) ujawnit tdice pomgdzy stzeniami

biatka catkowitego w poszczegolnych punktach czgstwp<0,00005).

na istnienie znamiennycknicd pomkedzy:

3. Pomiarem 3 a:

7 (p= 0,011),

8 (p= 0,0008),
9 (p= 0,0005),
10 (p= 0,0005),
11 (p=0,012),
12 (p= 0,007).
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4.2.1.2 S¢zenie biatka catkowitego w wyodgbnionych podgrupach w
kolejnych punktach czasowych.

Poréwnanie ngdzygrupowe w czasie nie ujawnia istotnych statystie

réznic (ryciny 12 — 17).

POMIAR 1

stezenie biatka
catkowitego (g/L)
ul
N

A B C D E
PODGRUPA
Rycina 12. Sgzenie biatka catkowitego w podgrupach w pierwszym
pomiarze. Wykres przedstawigsrednie arytmetyczne i 95%
przedziaty ufnéci srednich.
Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychdznic pomidzy
podgrupami w zakresiec¢genia biatka catkowitego w pierwszym pomiarze
(p=0,22).

POMIAR 2
66
64 |
c = 62 +
X3 60Ff
[1]
= 0 58 |
o 56
= 54 +
88 52t
&% o0
» 48
° 46
44 1 1 1 1 1
A B C D E
PODGRUPA

Rycina 13. Sizenie biatka catkowitego w podgrupach w drugim penze.
Wykres przedstawiasrednie arytmetyczne i 95% przedzialy

ufnaosci srednich.
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Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychdznic pomidzy
podgrupami w zakresie ¢genia biatka catkowitego w drugim pomiarze
(p=0,41).

POMIAR 3

75
70
65
60 |
55 r
50 r
45

stezenie biatka
catkowitego (g/L)

m

" 5 c >
PODGRUPA

Rycina 14. Sgzenie biatka calkowitego w podgrupach w trzecim paae.
Wykres przedstawiasrednie arytmetyczne i 95% przedziaty
ufnasci srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychdznic pomidzy

podgrupami w zakresie ¢genia biatka catkowitego w trzecim pomiarze

(p=0,34).

POMIAR 4
72
= 70 +
@ 68
S 66
S 64 -
7 62
= 60
g 58 |
g 56 |
54
% 52 |
e 50 |
o3 48 |
Z 46 -
PODGRUPA
A B c D E

Rycina 15. Stzenie biatka catkowitego w podgrupach w czwartym [@oee.
Wykres przedstawiasrednie arytmetyczne i 95% przedzialy

ufnosci srednich.
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Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychdznic pomidzy
podgrupami w zakresie ¢genia biatka catkowitego w czwartym pomiarze
(p=0,42).

POMIAR 5

)
~N o~
o o

O o1 O U1 © O

stezenie biatka
catkowitego (g/L

A DA O U0 O O

A . c 0 .
PODGRUPA
Rycina 16. Stzenie biatka catkowitego w podgrupach watpm pomiarze.
Wykres przedstawiasrednie arytmetyczne i 95% przedziaty
ufnasci srednich.
Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychdznic pomidzy
podgrupami w zakresie ¢genia biatka catkowitego w giym pomiarze
(p=0,37).

POMIAR 6

stezenie biatka
catkowitego (g/L)

A BAOUOOO NN OO
Ouuouiougiourioug

A . c 0 .
PODGRUPA
Rycina 17. Sizenie biatka catkowitego w podgrupach w széstym @opa.
Wykres przedstawiasrednie arytmetyczne i 95% przedzialy
ufnasci srednich.
Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychdznic pomidzy
podgrupami w zakresie egenia biatka catkowitego w szostym pomiarze
(p=0,55).
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4.2.1.3 S¢zenie biatka catkowitego w czasie w olghie wyodrebnionych
podgrup.

Badanie zmian w czasie w ¢iie podgrup ujawnia istotny statystycznie
wzrost poziomu biatka catkowitego w grupie choryrlostrym zapaleniem
trzustki (rycina 19). W pozostatych grupach zmiaig g istotne (ryciny 18 i
20 - 22).

Podgrupa ,A”
80 . . . . . y
75t
~ 70
%j S 65}
£S5 60t T T
e g 55¢
5§ o0 J |
x 45¢
28 40}
35+
30 . . . . . .
Biatko catkl Biatko catk3 Biatko catk5

Biatko catk2 Biatko catk4 Biatko catk6

Rycina 18. Zmiany sten biatka catkowitego w czasie w podgrupie ,A”.
Wykres przedstawiagrednie arytmetyczne i 95% przedziaty

ufnosci srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychmian s¢zen biatka

catkowitego w podgrupie ,A” (p=0,90).

Podgrupa ,B”
Y
,Q L
) 8
i ¢
mg’ B f
1IN
%3 ¢ r
S,
s Biatko catk1l Biatko catk3 Biatko catk5

Biatko catk2 Biatko catk4 Biatko catk6

Rycina 19. Zmiany sfen biatka calkowitego w czasie w podgrupie ,B”.
Wykres przedstawiagrednie arytmetyczne i 95% przedziaty
ufnasci srednich.
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Test analizy wariancji ANOVA ujawnit istnienie igtyych zmian stzen
biatka catkowitego w podgrupie ,B” (p=0,28).

Analiza post-hoc, wykazatae r&nica dotyczy stzen biatka pomgdzy 1 a 5
pobraniem krwi (p=0,03).

Podgrupa ,,C”

20

80

70

60 |
B \j[/

a0

30 |

20

Biatko catkl Biatko catk2 Biatko catk3 Biatko catk4a Biatko catks Zmn6

Rycina 20. Zmiany sten biatka catkowitego w czasie w podgrupie ,C”.
Wykres przedstawiasrednie arytmetyczne i 95% przedzialy

ufnaosci srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychmian s¢zen biatka

catkowitego w podgrupie ,,.C” (p=0,09).

Podgrupa ,D”

70

65 |

60 |

55 |

’ 50

as

a0

Biatko catk1 Biatko catk2 Biatko catk3 Biatko catk4a Biatko catks5 Zmné6

Rycina 21. Zmiany sten bialka catkowitego w czasie w podgrupie ,D".
Wykres przedstawiasrednie arytmetyczne i 95% przedziaty
ufnasci srednich.
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Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychmian s¢zen biatka

catkowitego w podgrupie ,D” (p=0,13).

Podgrupa ,E”

80
75 ¢
70 t
65 t

60 | T
55 | S

50 |

45 |

40 |
35} =
30 -

stezenie biatkka
catkowitego (g/L)

Biatko catkl Biatko catk3 Biatko catks
Biatko catk2 Biatko catk4

Rycina 22. Zmiany sten biatka catkowitego w czasie w podgrupie ,E”.
Wykres przedstawiasrednie arytmetyczne i 95% przedziaty
ufnasci srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychmian s¢zen biatka

catkowitego w podgrupie ,D” (p=0,54).

4.2.2 Sgzenie albuminy w surowicy.
4.2.2.1 S¢zenie albuminy w surowicy w kolejnych punktach czaseych w
populacji ogdlnej.

Warté¢ srednia stzenia albuminy w surowicy w populacji ogoéinej
wyniosta 25,7 g/L w pierwszym punkcie czasowym,yprartasci minimalnej
14,0 g/L, a maksymalnej 40,1 g/L (tabela 7). W&rtérednia miéci sic
wedtug norm w zakresie nieggwienia umiarkowanego, podczas gdywa?28
chorych (39 % catej populacji badanej) waétaryjsciowa albuminy wynosita
ponize] 25 g/L, céwiadczy o niedaywieniu cezkim. Jedynie 6 chorych (8
%) mie&ici sie w grupie prawidtowo ozywionych (stzenie albuminy powsej
35 g/L). Poziom albuminy w catej populacji badanmegnie w sposob

znamienny (p=0,00005%rednia osiga warté¢ maksymalg w 10 pomiarze,
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co odpowiada ptemu tygodniowi leczenia w oddziale intensywnejapair

(tabela 7, rycina 23).

Tabela 7. Stzenie albuminy w surowicy w kolejnych punktach czagoch w
populacji ogolne,;.

-95% Cl  +95% ClI WARTOSC WARTOSC

POMIAR  SREDNIA  ¢pepNIE) SREDNIEJ MINIMALNA MAKSYMALNA STO  SEM
Alb. 1 257 24.2 272 14.0 40.1 591 [0.73
Alb. 2 25.0 235 265 14.0 38.8 614 [0.75
Alb. 3 251 235 26.7 11.0 402 661 [0.81
Alb. 4 25.9 24.1 276 12.0 467 700 [0.86
Alb. 5 257 23.9 275 13.0 423 622 [0.88
Alb. 6 26.2 236 28.7 13.0 375 693 [1.24
Alb. 7 25.9 231 287 16.0 37.4 658 [1.34
Alb. 8 273 24.7 29.9 17.0 385 6090 (127
Alb. 9 28.4 252 31.6 18.0 43.4 596 [1.49
Alb. 10 28.8 24.4 332 16.0 422 723 [2.00
Alb. 11 283 251 315 21.0 38.2 446 [1.41
Alb. 12 285 24.2 32.8 17.0 34.9 560 [1.86

40

35
30
25
20 r
15+

stezenie albuminy (g/L)

10

Albl Alb3 Alb5 Alb7 Alb9 Alb11

Alb2 Alb4 Alb6 Alb8 Abl0  Albl2
Rycina 23.Poréwnanie zmian &tenia albuminy w kolejnych punktach
czasowych w populacji ogolnej Wykres przedstawr@dnie
arytmetyczne i 95% przedziaty uf§w srednich.
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Test analizy wariancji (ANOVA) ujawnit eiice pomgdzy stzeniami

albuminy w poszczegolnych punktach czasowych (Ba06).

Test post-hoc wskazat na istnienie znamiennyghicpomedzy:

Pomiarem 1 a:

5 (p= 0,016),

6 (p= 0,006),

7 (p= 0,0003),
8 (p= 0,0002),
9 (p= 0,0001),
10 (p= 0,0002),
11 (p= 0,0004),
12 (p= 0,0003).

Pomiarem 2 a;:

6 (p= 0,04),

7 (p= 0,002),

8 (p= 0,0006),
9 (p= 0,0002),
10 (p= 0,0004),
11 (p= 0,003),
12 (p= 0,002).

Pomiarem 3 a:

7 (p=0,02),

8 (p= 0,007),
9 (p= 0,002),
10 (p= 0,004),
11 (p= 0,003),
12 (p= 0,002).
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4.2.2.2 Sgzenie albuminy w podgrupach w kolejnych punktach

czasowych.

Badanie mdzygrupowe nie ujawnia istotnych statystycznienié.

POMIAR 1

FEININNNNNNNNNWWW
OORNWAUTIONOORN

stezenie albuminy (g
L)

A . c 0 .

PODGRUPA
Rycina 24. Sgzenie albuminy w podgrupach w pierwszym pomiak¥gkres
przedstawia srednie arytmetyczne i 95% przedziaty ufoio

srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychdznic pomidzy

podgrupami w zakresieggenia albouminy w pierwszympomiarze (p=0,25).

POMIAR 2

34
32t
30
28 ¢
26
24 ¢
22 ¢
20t
18

stezenie albuminy (g
L)

" . c > .
PODGRUPA
Rycina 25. Sgzenie albuminy w podgrupach w drugim pomiar¥éykres
przedstawia srednie arytmetyczne i 95% przedziaty ufoio
srednich.
Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychdznic pomidzy

podgrupami w zakresieggenia albuminy w drugim pomiarze (p=0,56).
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POMIAR 3

N N W W
> 00 O N

L

2 241

stezenie albuminy

= NN
o onN

A . c 0 .
PODGRUPA
Rycina 26. Sgzenie albuminy w podgrupach w trzecim pomiarze. Veégkr
przedstawia srednie arytmetyczne i 95% przedziaty ufoio
srednich.,
Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychdznic pomidzy
podgrupami w zakresieggenia albuminy w trzecim pomiarze (p=0,90).

POMIAR 4

stezenie albuminy
(g/L)

A . c 0 .

PODGRUPA
Rycina 27. Szenie albuminy w podgrupach w czwartym pomiarze. Y&gk
przedstawia srednie arytmetyczne i 95% przedziaty ufoio

srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychdznic pomidzy

podgrupami w zakresieggenia albuminy w czwartym pomiarze (p=0,74).
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POMIAR 5

34
32+
30t
28t
261
24t
22t
20 ¢
18

(o)

stezenie albuminy

A . c 0 .

PODGRUPA
Rycina 28.Stezenie albuminy w podgrupach wapfm pomiarze. Wykres
przedstawia srednie arytmetyczne i 95% przedziatly ufoio

srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychdznic pomidzy

podgrupami w zakresie¢genia albuminy w pitym pomiarze (p=0,93).

POMIAR 6

50
45 ¢
40
35+t
30 ¢
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15t
10

L)

stezenie albuminy (g

A . c 0 .

PODGRUPA
Rycina 29. Sgzenie albuminy w podgrupach w széstym pomiarze. \&ykr
przedstawia srednie arytmetyczne i 95% przedziaty ufoio

srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnychdznic pomidzy

podgrupami w zakresieegenia albuminy w szostym pomiarze (p=0,37).
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4.2.2.3 Sgzenie albuminy w czasie w olgbie wyodrebnionych podgrup.

Podgrupa ,A”

stezenie albuminy
(9
N
N

Albl Alb2 Alb3 Alb4 Alb5 Alb6

Rycina 30. Stzenie albuminy w kolejnych punktach czasowych weble
podgrupy ,A". Wykres przedstawié&rednie arytmetyczne i 95%

przedziaty ufnéci srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnyadmian s¢zen albuminy

w podgrupie ,A” (p=0,71).

Podgrupa ,B”

stezenie albuminy (g
/L)
N
o

Albl Alb2 Alb3 Alb4 Alb5 Alb6

Rycina 31. Stzenie albuminy w kolejnych punktach czasowych webla
podgrupy ,B”. Wykres przedstawiarednie arytmetyczne i 95%
przedziaty ufnéci srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnyadmian s¢zen albuminy

w podgrupie ,B” (p=0,61).
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Podgrupa ,,C”

40
35|
30 |
S 251
20 |
151

Albl Alb2 Alb3 Alb4 Alb5 Alb6

stezenie albuminy (g

Rycina 32.Stezenie albuminy w kolejnych punktach czasowych webls
podgrupy ,C”. Wykres przedstawigednie arytmetyczne i 95%
przedziaty ufnéci srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnyadmian s¢zen albuminy

w podgrupie ,C” (p=0,80).

Podgrupa ,,D”

S %l
Z 28t

24 |
22 |
18t
16 |

Albl Alb2 Alb3 Alb4 Alb5 Alb6

stezenie albumin
N
(=}

Rycina 33. Stzenie albuminy w kolejnych punktach czasowych weble
podgrupy ,D”. Wykres przedstawig&rednie arytmetyczne i 95%
przedziaty ufnéci srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnyadmian sgzen albuminy
w podgrupie ,D” (p=0,76).
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Podgrupa ,E”

50
45 |

40
35 ¢t —‘7
T 30+t
3 25/
20+
15t

10+
5

stezenie albuminy

Albl Alb2 Alb3 Alb4 Alb5

Rycina 34.Stezenie albuminy w kolejnych punktach czasowych weble
podgrupy ,D”. Wykres przedstawig&ednie arytmetyczne i 95%
przedziaty ufnéci srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnyadmian s¢zen albuminy

w podgrupie ,D” (p=0,78).

4.2.3 Dobowe wydalanie azotu.

Nasilenie katabolizmu biatkowego oceniano na padstadobowego
wydalania azotu, wytanego w sposob przykbtny na podstawie dobowego
wydalania azotu mocznika. W cate] grupie badanejtrakcie leczenia,
dobowe wydalanie azotu nie zmniejsza\si sposéb istotny (tabela 8, rycina
35).

4.2.3.1 Dobowe wydalanie azotu w kolejnych pomiarach w pogdaciji

0golnej.

Dobowe wydalanie azotu w kolejnych pomiarach w pagu ogolne;

przedstawigj tabela 8 i rycina 35.

64



Tabela 8. Dobowe wydalanie azotu w kolejnych puctktezasowych w catej

populacji badane,;.

KOLEINY |\ A WARTOSC WARTOSC DOLNY  GORNY
POMIAR MINIMALNA MAKSYMALNA KWARTYL KWARTYL
N1 18.60 3.60 86.00 13.50 24.40

N 2 19.85 6.12 41.40 12.70 26.40

N 3 20.40 6.01 58.00 14.50 27.70

N 4 17.60 5.92 63.00 12.40 23.60
N5 18.10 5.87 35.00 10.00 21.70

N 6 19.00 6.03 36.00 12.55 25.95
N7 16.65 6.05 35.00 13.90 24.00

N 8 14.60 6.40 55.20 11.10 20.70
N9 16.00 5.20 59.00 10.80 26.00

N 10 14.50 7.30 50.30 8.90 28.00

N 11 16.60 6.00 35.40 11.40 21.20

N 12 12.90 7.20 41.50 9.65 21.80

120

100

o]
o

N
o

utrata azotu (g/dobe)
D
o

O
L1

N
o

O Mediana

- )
[ 25%-75%

0 T Min.-Maks.
N1 N2 N3 N4 N5 N6 N7 N8 N9 NI10 N11 N12

Rycina 35.Dobowe wydalanie azotu w kolejnych punktach czasbww
cate] populacji badanej.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmania mjawnit r&nic

pomigdzy dobowym wydalaniem azotu w catej populacji ega w

poszczegolnych punktach czasowych (p=0,20).
65



4.2.3.2 Dobowe wydalanie azotu w podgrupach w kolejnych pukiach

czasowych .
Dobowe wydalanie azotu w podgrupach w jkgigh punktach

czasowych przedstawigjryciny 36 — 41.

POMIAR 1

120
100

80 t
60 |
X - '
- m] 4
20 % == T t Mediana
0 . . . . : s : [] 25%-75%

PODGRUPA T Min.-Maks.
A B C D E

g/dobe

Rycina 36. Dobowe wydalanie azotu w podgrupachemwyszym pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomkdzy podgrupami w zakresie dobowego

wydalania azotu w pierwszym pomiarze (p=0,15).

POMIAR 2
45 , , : , ,
40t =
35} T
o 30F T L
< 25+ =
S 20t = o
= 151 N C T
10} |- l T 1
5t J_ 41 0O Mediana
0 : : : : ; ; ; [] 25%-75%
PODGRUPA T Min.-Maks.
A B C D E

Rycina 37. Dobowe wydalanie azotu w podgrupachwgidn pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomkdzy podgrupami w zakresie dobowego

wydalania azotu w drugim pomiarze (p=0,70).
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POMIAR 3

70
60
50

ol TQJEI]T

10} T
0 . [] 25%-75%
PODGRUPA T Min.-Maks.

A B c ) E

g/dobe

1 B Mediana

Rycina 38. Dobowe wydalanie azotu w podgrupachzedim pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie dobowego

wydalania azotu w trzecim pomiarze (p=0,52).

POMIAR 4
70 , , : : , :
60
50 |
2 g0t T
S
g 30t -
20 | - O
10} _l_ 1 © Mediana
0 : : : : : [] 25%-75%
PODGRUPA T Min.-Maks.
A B C D E

Rycina 39. Dobowe wydalanie azotu w podgrupaclzwactym pomiarze.
Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Krask-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomkdzy podgrupami w zakresie dobowego

wydalania azotu w czwartym pomiarze (p=0,51).
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POMIAR 5
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Rycina 40. Dobowe wydalanie azotu w podgrupachatym pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie dobowego

wydalania azotu w ptym pomiarze (p=0,75).

POMIAR 6
40 , , , : : ,
35}
30}
o 25t "" T
§ 20 + O 1 O
S 15} _
10} o l - ]
Sr 1 O Mediana
0 : == : : : : : [] 25%-75%
PODGRUPA T Min.-Maks.
A B C D E

Rycina 41. Dobowe wydalanie azotu w podgrupaclzéstym pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomkdzy podgrupami w zakresie dobowego

wydalania azotu w széstym pomiarze (p=0,16).
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4.2.3.3 Dobowe wydalanie azotu w czasie w obbie wyodrebnionych
podgrup.

Dobowe wydalanie azotu w czasie webi® wyodebnionych podgrup
llustruja ryciny 42 — 46.

Wykazano zmiany w wydalania azotu wrapgwem czasu w badaniu
wewntrz poszczegolnych podgrup. Istotne statystyczéwaice ujawnity s¢
w podgrupie skupiagej chorych leczonych z powodu ostrego zapalenia
trzustki. Dobowe wydalanie azotu wapim pomiarze, czyli w trzecim
tygodniu leczenia, byto w tej grupie istotnie stygznie nisze nk w 1, 2, 3,

I 4 pomiarze (rycina 43).

Podgrupa ,A":

70
60 |
50
40|

30 ¢t 1
20} 1 O Mediana
10 1 [] 25%-75%
0 T Min.-Maks.
N1 N2 N3 N4 N5 N6

Rycina 42.Dobowe wydalanie azotu w kolejnych punktach czasbww

g/dobe

podgrupie ,A”.
Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana unjawnit istotnych

réznic w dobowym wydalaniu azotu w podgrupie ,A” (p4Q).

Podgrupa ,B”:

120
100
80 |
60
40

1 © Mediana
20 ¢ é %' 1] 25%-75%
N2 N3 N4 N5 N6

g/dobe

0 T Min.-Maks.

N1

Rycina 43. Dobowe wydalanie azotu w kolejnych panohkt czasowych w
podgrupie ,B".
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Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmaogwnit obecnaosé
istotnych réznic w dobowym wydalaniu azotu w podgrupie ,B” (p6R).

Test post-hoc Dunn’a ujawnitze dobowe wydalanie azotu \piatym
pomiarze byto istotnie nizsze niz w: 1 pomiarze (p=0,03), 2 pomiarze
(p=0,03),

3 pomiarze (p=0,005), 4 pomiarze (p=0,03).

Podgrupa ,C”:

Q1 3
&30+ i
g 5 -
> %5 3 I_E—I {1 O Mediana
N1 N2 N3 N4 N5 N6

1] 25%-75%
T Min.-Maks.

Rycina 44. Dobowe wydalanie azotu w kolejnych panhkt czasowych w

podgrupie ,C”.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana unjawnit istotnych

réznic w dobowym wydalaniu azotu w podgrupie ,,C” (p&4).

Podgrupa ,D”:
100
90 t
ol ]
L 60t ]
E 28 - &' |
> 30} 1 0 Mediana
§8 [ @ @ < 10 25%-75%
0 . . . . . . . T Min.-Maks.
N1 N2 N3 N4 N5 N6

Rycina 45. Dobowe wydalanie azotu w kolejnych panhkt czasowych w

podgrupie ,D”.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana wnjawnit istotnych

réznic w dobowym wydalaniu azotu w podgrupie ,D” (p3D,
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Podgrupa ,E”:

45
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Rycina 46. Dobowe wydalanie azotu w kolejnych panhkt czasowych w

podgrupie ,E”.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana njawnit istotnych

réznic w dobowym wydalaniu azotu w podgrupie ,E” (p£8).

4.2.4 Bilans azotowy.
4.2.4.1 Bilans azotowy w kolejnych punktach czasowl w populacji

0golnej.

Wartéci bilansu azotowego przedstawione 8 tabeli  10.
Poréwnanie warkei w 12 punktach czasowych ujawnito istotne statyztie
réznice medzy pomiarami pierwszym, a czwartym,afyim, szostym i
siodmym, coswiadczy o stopniowej poprawie, wraz z uptywem czbgansu

azotowego u pacjentosywionych (rycina 47).
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Tabela 10. Porownanie bilansu azotowego w kolejmyehktach czasowych

w catej badanej populacii.

KOLEINY |\ A WARTOSC  WARTOSC DOLNY GORNY
POMIAR MINIMALNA  MAKSYMALNA KWARTYL KWARTYL
BN 1 2,1 -77,0 7.4 -12,1 2,6

BN 2 -5,4 -31,4 15,0 -15,0 2,0

BN 3 -4,4 -42,0 11,0 -12,3 1,2

BN 4 -1,6 -45,0 20,2 -9,0 2,8

BN 5 2,1 -19,0 9,7 -9,6 4,8

BN 6 -4,6 -20,0 8,7 -10,2 2,1

BN 7 -1,8 -19,0 8,2 -9,0 2,0

BN 8 0,4 -39,2 7.3 -9,0 3,6

BN 9 -2,8 -43,0 10,8 -8,2 1,2

BN 10 2,8 -34,3 8,8 -17,7 0,3

BN 11 -1,75 -24,5 1,7 -13,2 0,6

BN 12 2,3 -20,0 8,0 -11,8 1,5
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S PppPEEeneaed

40+
-60 |
80}
-100

g/dobe

1 0 Mediana

—_— s I o5%75%
BN 1 BN 3 BNS BN7 BNO  BN11 T Min.-Maks.
BN 2 BN 4 BN 6 BN 8 BN 10 BN 12

Rycina 47 Poréwnanie bilansu azotowego w kolejnych punktazdsowych,
w calej populacji badane.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmangkazat istnienie

znamiennych statystycznie aric pomkdzy bilansem azotowym — w

poszczegolnych punktach czasowych (p=0,0099).

Test post-hoc Dunna okié te réznice.
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Istotnie ré&nita sk wartags¢ bilansu azotowego pordzy pomiarem
pierwszym a: czwartym (p=0,03), abrm (p=0,03), szoéstym (p=0,002),
siodmym (p=0,007).

Dodatkowo stwierdzono istotneardice pomgdzy pomiarem 3 a 6 (p=0,01) i
3 a7 (p=0,049).

4.2.4.2 Bilans azotowy w wyodibnionych podgrupach w kolejnych
punktach czasowych.

Poszczegolne grupy chorych niezm& sie miedzy sola pod wzgédem

bilansu azotowego.

POMIAR 1

20
10

0F == -
ol @ 0 ]
20 1
30 } 1
40 F 1
50} ]
-60 } ]
-70 + . .

] O Mediana

g/dobe

-90 L . . . . : : . [] 25%-75%
PODGRUPA T Min.-Maks.
A B C D E
Rycina 48. Bilans azotowy w wyogbnionych podgrupach w pierwszym
pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie bilansu azotowego

w pierwszym pomiarze (p=0,06).

POMIAR 2
20 , , : : : :
10 } T
g 0- % D
S -10¢}
> 20} -
-30 | 1 O Mediana
-40 s s . : : [] 25%-75%
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A B c D E
Rycina 49. Bilans azotowy w wyaogbnionych podgrupach w drugim

pomiarze.
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Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie bilansu azotowego

w drugim pomiarze (p=0,31).
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Rycina 50. Bilans azotowy w wyaghmionych podgrupach w trzecim

pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych rénic pomedzy podgrupami w zakresie bilansu azotowego

w trzecim pomiarze (p=0,18).

: 0 Mediana

[] 25%-75%
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Rycina 51. Bilans azotowy w wyogbnionych podgrupach w czwartym

pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie bilansu azotowego

w czwartym pomiarze (p=0,23).
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Rycina 52. Bilans azotowy w wyogbnionych podgrupach w giym

pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie bilansu azotowego

w piatym pomiarze (p=0,35).
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Rycina 53. Bilans azotowy w wyaghmionych podgrupach w szdstym

pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych rénic pomedzy podgrupami w zakresie bilansu azotowego

w szOstym pomiarze (p=0,25).

4.2.4.3 Bilans azotowy w czasie w ogrie wyodrebnionych podgrup.

Analizy wewantrz poszczegoélnych grup ujawnity aice w bilansie

azotowym w grupie chorych po zabiegach webler uktadu kizenia, gdzie

pierwsza wartfé jest w sposob istotny wgza ni pozostate.
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Podgrupa ,A”:
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Rycina 54.Bilans azotowy w kolejnych punktach czasowych w grogie
WA

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmajzavuait istnienie istotnych

réznic pomedzy bilansem azotowym w podgrupie ,A” (p=0,02).

Test post-hoc Dunna wykazade r&nice te dotycz wartasci z pomiaru 1,

ktéra byta istotnie wisza od wartéci z pomiaru drugiego (p=0,00023),

trzeciego (p=0,0002), czwartego (p=0,004)temo (p=0,006) | szoOstego

(p=0,011).
Podgrupa ,B"
30
20 [
10 |
é -10 | ﬁ%] ﬁi]
E 20 [
30 =
-40 EE
BN 1 BN 2 BN 3 BN 4 BN 5 BN 6

Rycina 55.Bilans azotowy w kolejnych punktach czasowych wdgropie
nEB”'

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana njawnit istotnych

réznic pomedzy bilansem azotowym w podgrupie ,.B” (p=0,64).
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Rycina 56. Bilans azotowy w kolejnych punktach cxagch w podgrupie

”CH.
Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana njawnit istotnych

réznic pomedzy bilansem azotowym w podgrupie ,C" (p=0,11).
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Rycina 57. Bilans azotowy w kolejnych punktach czagch w podgrupie

”DH.
Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana unjawnit istotnych

réznic pomedzy bilansem azotowym w podgrupie ,D” (p=0,19).
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Rycina 58. Bilans azotowy w kolejnych punktach cxagch w podgrupie
e
Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana wnjawnit istotnych

réznic pomedzy bilansem azotowym w podgrupie ,.E” (p=0,28).

4.2.5 Sgzenie glukozy w osoczu.

4.2.5.1 Zmiany s¢zenia glukozy w osoczu w populacji ogolne;.
Porownanie zmian @tenia glukozy w osoczu w populacji ogolnej
obrazug rycina 59 i tabela 10.
Wartasci glikemii w zakresie mediany mieszcsi w zakresie 110 -150
mg/dL. Nie ma zmian w kontroli glikemii wraz z yptem czasu leczenia.
Poréwnanie wartei kwartyli i wartdgci skrajnychswiadczy o niestabilrii

tego parametru zaréwno w catej populacji, jak izeasgolnych podgrupach.
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Rycina 59. Glikemia w kolejnych punktach czasowyehcatej populacji
badanej.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmania mjawnit r&nic

pomiedzy stzeniami glukozy w poszczegolnych punktach czasowydatej

populacji badanej (p=0,72).

Tabela 10Glikemia w kolejnych punktach czasowych w populbagdanej.

KOLEJNY A WARTOSC  WARTOSC DOLNY  GORNY
POMIAR MINIMALNA  MAKSYMALNA KWARTYL KWARTYL
GLUKOZA1 138 76 415 100 209
GLUKOZA 2 132 70 443 110 198
GLUKOZA 3 127 48 448 101 171
GLUKOZA 4 126 61 357 99 180
GLUKOZA5 114 69 312 94 147
GLUKOZA 6 140 63 387 109 176
GLUKOZA 7 124 62 203 90 164
GLUKOZA 8 126 74 215 97 145
GLUKOZA9 117 68 389 112 135
GLUKOZA 10 124 52 263 97 164
GLUKOZA 11 126 88 420 107 162
GLUKOZA 12 146 101 231 124 154
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4.2.5.2 Glikemia w wyodebnionych podgrupach w kolejnych punktach
czasowych.
Wartdci glikemii w wyodrbnionych podgrupach w kolejnych punktach
czasowych obrazajryciny 60 — 65.
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[
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Rycina 60.Glikemia w wyodebnionych podgrupach w pierwszym pomiarze.
Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresieggénia glukozy w

pierwszym pomiarze (p=0,16).
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Rycina 61. Glikemia w wyodbnionych podgrupach w drugim pomiarze.
Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresieggénia glukozy w

drugim pomiarze (p=0,18).
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Rycina 62. Glikemia w wyodbnionych podgrupach w trzecim pomiarze.
Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresiezgénia glukozy w

trzecim pomiarze (p=0,31).
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Rycina 63. Glikemia w wyodbnionych podgrupach w czwartym pomiarze.
Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresiezgénia glukozy w
czwartym pomiarze (p=0,16).
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Rycina 64. Glikemia w wyodbnionych podgrupach w giym pomiarze.
Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresieggénia glukozy w

piatym pomiarze (p=0,29).
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Rycina 65. Glikemia w wyodbnionych podgrupach w széstym pomiarze.
Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresiezgénia glukozy w
szostym pomiarze (p=0,13).

4.2.5.3 Glikemia w czasie w olgbie wyodrebnionych podgrup.

Stezenia glukozy w osoczu w kolejnych punktach czasdwye
podgrupach przedstawaajyciny 66 -70.
Podgrupa ,A”
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Rycina 66 .Glikemia w kolejnych punktach czasowych w podgruygie
Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana wnjawnit istotnych
zmian s¢zen glukozy w czasie w podgrupie ,A” (p=0,08).

Podgrupa ,B”

500
450
400
350

300 E

250 .

200 %I .

150 . .
100 } 1] O Mediana

poziom glukozy (mg/dL)

50 | 1 [] 25%-75%
0 T Min.-Maks.

Glcl Glc2 Glc3 Glc4 Glc5 Glc6

Rycina 67. Glikemia w kolejnych punktach czasowwchodgrupie ,B”.
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Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana njawnit istotnych
zmian st¢zen glukozy w czasie w podgrupie ,B” (p=0,49).
Podgrupa ,C”
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Rycina 68. Glikemia w kolejnych punktach czasowyehpodgrupie ,C”.
Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana wnjawnit istotnych
zmian s¢zen glukozy w czasie w podgrupie ,,C” (p=0,07).
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Rycina 69.Glikemia w kolejnych punktach czasowych w podgrui®.
Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana wnjawnit istotnych
zmian s¢zen glukozy w czasie w podgrupie ,D" (p=0,61).
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Rycina 70. Glikemia w kolejnych punktach czasowwehpodgrupie ,E”.
Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana wnjawnit istotnych

zmian s¢zen glukozy w czasie w podgrupie ,E” (p=0,67).
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4.2.6 Sgzenie biatka C-reaktywnego (CRP).

Stzenie biatka C-reaktywnego w surowicy badano w aaany stanu
ostrej] fazy. Wartéci referencyjne dla stosowanej metody wynosity §/L.
Nie zaobserwowano znamiennych zmiagzeshia tego parametru w trakcie
leczenia w catej populacji badanej, ani z2&dnej z badanych podgrup.
Wyjsciowy, istotnie wyszy poziom CRP zaobserwowano w grupie ,B”

(chorych z ostrym zapaleniem trzustki) (rycina 74).

4.2.6.1 Sgzenie biatka C-reaktywnego w surowicy w kolejnych pnktach
czasowych w populacji ogolnej.
Stzenie biatka C-reaktywnego w surowicy w kolejnychngtach

czasowych w populacji ogolnej obraztgbela 11 i rycina 71.

Tabela 11. Stenie biatka C-reaktywnego w surowicy w kolejnyaimgtach
czasowych w populacji ogolnej

KOLEINY | e AN WARTOSC = WARTOSC DOLNY GORNY
POMIAR MINIMALNA =~ MAKSYMALNA = KWARTYL KWARTYL
CRP 1 12.0 3.4 29.1 8.3 14.6
CRP 2 14.2 2.7 28.9 9.4 18.1
CRP 3 14.7 3.4 43.2 9.6 21.7
CRP 4 15.7 1.2 54.8 9.8 20.8
CRP 5 9.5 1.4 43.2 7.1 19.4
CRP 6 12.9 6.4 46.1 8.4 21.8
CRP 7 12.5 3.9 58.5 8.3 18.3
CRP 8 11.9 5.3 65.3 8.4 19.5
CRP 9 8.95 5.2 45.7 6.4 17.1
CRP 10 14.2 3.2 43.2 8.1 25.1
CRP 11 16.8 4.8 38.2 9.0 23.05
CRP 12 18.1 8.8 34.5 14.1 29.5
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Rycina 71. Stzenie biatka C-reaktywnego w surowicy w kolejnycmkgtach
czasowych w populacji ogolnej.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmania mjawnit r&nic

pomiedzy stzeniem CRP w poszczegdblnych punktach czasowych 4930,

4.2.6.2 Sgzenie biatka C-reaktywnego w surowicy w wyodgbnionych
podgrupach w kolejnych punktach czasowych.
Stzenie biatka C-reaktywnego w surowicy w wyeklnionych
podgrupach w kolejnych pomiarach obrazygciny 72 — 77
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Rycina 72.Stkzenie biatka C-reaktywnego w osoczu w wygahionych
podgrupach w pomiarze pierwszym.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kradk-Wallisa ujawnit

obecnd¢ istotnych ragnic pomedzy podgrupami w zakresieesen CRP w

pierwszym pomiarze (p=0,012).
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Analiza post-hoc ujawnita #ice pomidzy stzeniami CRP w grupie ,B”, a
grum ,C” (p=0,05)i ,E” (p=0,05).
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Rycina 73. Sfzenie biatka C-reaktywnego w osoczu w wygahionych
podgrupach w pomiarze drugim.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie poziomu CRP w

drugim pomiarze (p=0,32).
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Rycina 74. Stzenie biatka C-reaktywnego w osoczu w wygahionych
podgrupach w pomiarze trzecim.
Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie poziomu CRP w
trzecim pomiarze (p=0,41).
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Rycina 75. Stzenie biatka C-reaktywnego w osoczu w wygahionych
podgrupach w pomiarze czwartym.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie poziomu CRP w

czwartym pomiarze (p=0,09).
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Rycina 76. Stzenie biatka C-reaktywnego w osoczu w wygahionych
podgrupach w pomiarzegbym.
Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomidzy podgrupami w zakresie poziomu CRP w
piatym pomiarze (p=0,73).
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Rycina 77. Stzenie biatka C-reaktywnego w osoczu w wygahionych
podgrupach w pomiarze széstym.
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Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie poziomu CRP w
szostym pomiarze (p=0,22).

4.2.6.3 Sgzenie Dbiatka C-reaktywnego w czasie w olgbie
wyodrebnionych podgrup.
S¢zenie biatka C- reaktywnego w kolejnych punktachscza/ch w
obrebie wyodgbnionych podgrup przedstawdayciny 78 — 82.

Podgrupa ,A":
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CRP1 CRP2 CRP3 CRP4 CRP5 CRP6

Rycina 78. Sgzenie biatka C- reaktywnego w kolejnych punktachsczaych
w podgrupie ,A”.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana wnjawnit istotnych

réznic w poziomach CRP w podgrupie ,A” (p=0,07).

Podgrupa ,B”:
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Rycina 79. Stzenie biatka C- reaktywnego w kolejnych punktachsoxaych
w podgrupie ,B”.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmama ujawnit istotnych

réznic w poziomach CRP w podgrupie ,B” (p=0,19).
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Rycina 80. Szenie biatka C- reaktywnego w kolejnych punktachsczaych
w podgrupie ,C".

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmama ujawnit istotnych

réznic w poziomach CRP w podgrupie ,.C” (p=0,16).
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Rycina 81. Szenie biatka C- reaktywnego w kolejnych punktachsczaych
w podgrupie ,D”.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana wnjawnit istotnych

réznic w poziomach CRP w podgrupie ,D” (p=0,28).

Podgrupa ,E”

18
16 |
14
12t
10

L]

{1 O Mediana
1 [] 25%-75%
T Min.-Maks.

stezenie CRP (mg/L)

oON DO

CRP1 CRP2 CRP3 CRP4 CRP5 CRP6

Rycina 82. Stzenie biatka C- reaktywnego w kolejnych punktachsoxay/ch
w podgrupie ,E”.
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Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana njawnit istotnych

réznic w poziomach CRP w podgrupie ,E” (p=0,36).

4.2.7 Sezenie trojgliceryddéw w osoczu.

4.2.7.1 Sgzenie trojglicerydow w osoczu (TG) w poszczegolnych

punktach czasowych w populacji ogolnej.

Tabela 12. Stzenie trojglicerydow (TG) w poszczegollnych punktach
czasowych w populacji ogolnej.

POMIAR MEDIANA WARTOSC WARTOSC DOLNY GORNY
MINIMALNA MAKSYMALNA KWARTYL KWARTYL
TG1 161 55 438 119 224
TG 2 157 64 1231 112 273
TG3 173 53 1055 119 236
TG4 157 33 565 114 200
TG5 173 55 487 128 237
TG6 186 87 589 138 239
TGI7 163 104 405 136 216
TGI8 169 88 311 125 233
TG9 201 92 337 119 227
TG10 163 60 454 152 233
TG11 (163 79 301 118 208
TG12 197 128 323 159 245
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Rycina 83. Sizenie trojglicerydow (TG) w poszczegolnych punktach
czasowych w populacji ogolnej.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmania mjawnit r&nic
pomiedzy stzeniami trojgliceryddéw w poszczegolnych punktachscemych
(p=0,94).

4.2.7.2 Sgzenie trojglicerydow  w wyodrebnionych podgrupach w
kolejnych punktach czasowych.
Stzenie tréjglicerydow  w wyodabnionych podgrupach w kolejnych

punktach czasowych przedstawiono na rycinach 83— 8
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Ryc. 84. S4zenie tréjglicerydéw w wyodabnionych podgrupach w pomiarze
pierwszym.
Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomkdzy podgrupami w zakresie egénia
trojglicerydow w pierwszym pomiarze (p=0,85).
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Rycina 85. Stzenie trojglicerydéw w wyodbnionych podgrupach w
pomiarze drugim.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie egénia

trojglicerydow w drugim pomiarze (p=0,63).
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Rycina 86. Stezenie trojglicerydow w wyodibnionych podgrupach w
pomiarze trzecim.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie e¢génia

trojglicerydow w trzecim pomiarze (p=0,22).
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Rycina 87. Stzenie trojgliceryddw w wyodbnionych podgrupach w

pomiarze czwartym.
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Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomkdzy podgrupami w zakresie egénia

trojglicerydéw w czwartym pomiarze (p=0,59).
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Rycina 88. Stzenie trojglicerydéw w wyodbnionych podgrupach w
pomiarze pitym.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomkdzy podgrupami w zakresie egénia

trojglicerydow w patym pomiarze (p=0,23).
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Rycina 89. Stzenie trojglicerydow w wyodibnionych podgrupach w
pomiarze szostym.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomkdzy podgrupami w zakresie egénia

trojglicerydow w szostym pomiarze (p=0,58).
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4.2.7.3 Sgzenie trojglicerydow w czasie w obgbie wyodrebnionych
podgrup.
S¢zenie trojglicerydow w czasie w admie wyodebnionych podgrup
przedstawigj ryciny 90 — 94.
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Rycina 90. Sgzenie tréjglicerydow w kolejnych punktach czasowych
podgrupie ,A”.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana unjawnit istotnych

zmian s¢zen trojglicerydéw w podgrupie ,A” (p=0,22).
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Rycina 91. Stzenie tréjglicerydow w kolejnych punktach czasowych
podgrupie ,B”.
Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana njawnit istotnych

zmian s¢zen tréjglicerydéw w podgrupie ,,B” (p=0,56).
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Rycina 92. Stzenie tréjglicerydow w kolejnych punktach czasowych
podgrupie ,C”.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana unjawnit istotnych

zmian sgzen trojglicerydéw w podgrupie ,C” (p=0,74).
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Rycina 93. Stzenie tréjglicerydow w kolejnych punktach czasowych
podgrupie ,D”.
Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana njawnit istotnych

zmian s¢zen tréjglicerydéw w podgrupie ,D” (p=0,47).
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Rycina 94. Stzenie tréjglicerydow w kolejnych punktach czasowych
podgrupie ,E”.
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Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana njawnit istotnych

zmian s¢zen tréjglicerydéw w podgrupie ,E” (p=0,40).

4.2.8 Sgzenie cholesterolu catkowitego w surowicy.
4.2.8.1 Sg¢zenie cholesterolu w kolejnych punktach  czasowych w
populacji ogolne,j.
S¢zenie cholesterolu w kolejnych punktach czasowychpapulacji

0golnej przedstawiono w tabeli 13 i na rycinie 95.

Tabela 13. Stenie cholesterolu w poszczegolnych punktach czaslowy
badanej populacii.

POMIAR MEDIANA WARTOSC WARTOSC DOLNY GORNY
MINIMALNA MAKSYMALNA KWARTYL  KWARTYL
Chol.1 97 40 277 80 123
Chol.2 103 46 244 85 131
Chol. 3 107 47 244 85 148
Chol.4 127 67 240 93 153
Chol.5 123 60 244 96 149
Chol.6 115 50 226 90 143
Chol. 7 123 42 196 109 147
Chol. 8 129 36 217 111 147
Chol.9 130 90 199 103 152
Chol. 10 136 79 262 100 174
Chol. 11 161 76 241 81 201
Chol. 12 160 78 231 88 190
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Rycina 95. Poréwnanie zmiang&tnia cholesterolu w czasie, w populacji

ogolnej.

Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmania mjawnit r&nic
pomiedzy stzeniami cholesterolu w poszczegolnych punktach cxgso
(p=0,406).

4.2.8.2 Sg¢zenie cholesterolu catkowitego w podgrupach w koleyth
punktach czasowych.
St¢zenie cholesterolu catkowitego w podgrupach w kgleimpunktach

czasowych przedstawigjyciny 96 — 101.
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beedn |
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PODGRUPA T Min.-Maks.
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stezenie cholesterolu
(mg/dL)
40 80 120160200240280
20 60 100140180220260300

Rycina 96. Stzenie cholesterolu catkowitego w wyebtnionych podgrupach

W pierwszym pomiarze.
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Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie
ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie egénia

cholesterolu w pierwszym pomiarze (p=0,19).
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Rycina 97. Szenie cholesterolu catkowitego w wye@btinionych podgrupach
w drugim pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomkdzy podgrupami w zakresie egénia

cholesterolu w drugim pomiarze (p=0,19).
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Rycina 98. Stzenie cholesterolu catkowitego w wye@btinionych podgrupach
w trzecim pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie egénia

cholesterolu w trzecim pomiarze (p=0,35).
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Rycina 99.Stzenie cholesterolu catkowitego w wyetnionych podgrupach
w czwartym pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie egénia

cholesterolu w czwartym pomiarze (p=0,31).
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Rycina 100. Stenie cholesterolu catkowitego w wyetnionych
podgrupach w ptym pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie egénia

cholesterolu w pitym pomiarze (p=0,23).
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Rycina 101. Stenie cholesterolu catkowitego w wyebtnionych
podgrupach w ptym pomiarze.

Nieparametryczny test analizy wariancji ANOVA Kragk-Wallisa nie

ujawnit istotnych ranic pomedzy podgrupami w zakresie egénia

cholesterolu w szostym pomiarze (p=0,31).

4.2.8.3 Sgzenie cholesterolu w czasie w obbie wyodrebnionych
podgrup.
Stzenie cholesterolu w kolejnych punktach czasowycholebie
wyodrebnionych podgrup przedstawiono na rycinach 1026~ 10

Podgrupa ,A”
240
220 |
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2 180}
& T 160
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40
Choll Chol2 Chol3 Chol4 Chols Cholé

Rycina 102. Stenie cholesterolu w kolejnych punktach czasowych w
podgrupie ,A”. Wykres przedstawi&rednie arytmetyczne i 95%
przedziaty ufnéci srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnyclzmian stzen

cholesterolu w kolejnych pomiarach w podgrupie (A=0,19).
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Rycina 103. Stenie cholesterolu w kolejnych punktach czasowych w
podgrupie ,B”. Wykres przedstawigednie arytmetyczne i 95%
przedziaty ufnéci srednich.

Test analizy wariancji ANOVA ujawnit istnienie idgttych zmian sizen

cholesterolu w podgrupie ,B” (p=0,003).

Analiza post-hoc ujawnitaze stzenie cholesterolu bylo istotnie wsgze w
piatym pomiarze, w poréwnaniu do:

e wartasci z pierwszego pomiaru (p=0,017),

» wartasci z drugiego pomiaru (p=0,016),

« wartdci z trzeciego pomiaru (p=0,045).
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Ryc. 104. Sgzenie cholesterolu w kolejnych punktach czasowych w
podgrupie ,C".
Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana unjawnit istotnych

zmian s¢zen cholesterolu w podgrupie ,C” (p=0,87).
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Rycina 105. Stenie cholesterolu w kolejnych punktach czasowych w
podgrupie ,D”.
Nieparametryczny test analizy wariancji Friedmana wnjawnit istotnych

zmian s¢zen cholesterolu w podgrupie ,D” (p=0,67).
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Rycina 106. Stenie cholesterolu w kolejnych punktach czasowych w
podgrupie ,E”. Wykres przedstawfaednie arytmetyczne i 95%
przedziaty ufnéci srednich.

Test analizy wariancji ANOVA nie ujawnit istotnyclzmian stzen

cholesterolu w podgrupie ,E” (p=0,11).
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4.3 Korelacje.

4.3.1 Korelacja pomgdzy wyjsciowa liczba limfocytow w
jednostce obgtosci krwi obwodowe] a wygciowym
stezeniem biatka catkowitego, albuminy i biatka C-
reaktywnego w badanej populaciji.

W celu oceny przydatim bezwzgédnej ilosci limfocytéw jako
markera stanu agwienia chorych badanej populacji, poszukiwano kmje
pomigdzy tym parametrem a wégiowym stzeniem biatka catkowitego w
osoczu i wygciowym stzeniem albuminy w osoczu. Badane korelacje nie

byty istotne statystycznie, co ilustguyciny 107 i 108.

Wyjsciow e stezenie biatka catkow itego w osoczu

Wyjsciow a bezw zgledna ilo$¢ limfocytow

Rycina 107. Korelacja portzy wyjsciowa bezwzgédng iloscia limfocytow,
a wyjsciowym stzeniem biatka catkowitego w osoczu.
Badana korelacja nie byta istotna statystyczni®(@5).
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Wyjsciow e stezenie albuminy w osoczu

Wyjsciow a bezw zgledna ilos¢ limfocytow

Rycina 108. Korelacja portdzy wyjsciowa bezwzgedng iloscia limfocytow
a wygiowym stzeniem albuminy w surowicy.
Badana korelacja nie byta istotna statystyczrn (@3).
W celu oceny wptywu stanu ostrej fazy ngjssiowa bezwzgédna
liczbe limfocytow zbadano korelagj micdzy stzeniem biatka C-

reaktywnego, a ikxia limfocytow w pierwszym pomiarze (rycina 109).

Wyjsciowe stezenie biatka C-reaktywnego

Wyjsciowa bezwzgledna ilos¢ lomfocytéw

- ¢ o o0

Rycina 109. Korelacja pordzy wyjsciowa bezwzgédna iloscia limfocytow

a wygiowym stzeniem biatka C-reaktywnego w surowicy.
Badana korelacja nie byfa istotna statystyctp#0,94).
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4.3.2 Korelacja pomgdzy dobowym wydalaniem azotu a
stezeniem albuminy w surowicy w kolejnych punktach

czasowych.,

W celu oceny wptywu dobowego wydalania azotu nai@ke stzenie
albuminy w surowicy zbadano korelacje edrzy tymi parametrami w

kolejnych punktach czasowych, co ilusiroyciny 110 — 115.

Albl o

Rycina 110Pomiar 1.
Badana korelacja nie byta istotna statystycznid(p6).

N 2

Alb2 o o

-

L

Rycina 111. Pomiar 2.

.

Badana korelacja nie byta istotna statystyczni(p3).
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Korelacje (Arkusz1 w Importow any 257v*71c)
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Rycina 112. Pomiar 3.

g

Badana korelacja nie byta istotna statystyczni (p¥).
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Rycina 113. Pomiar 4.

Badana korelacja nie byta istotna statystycznid(p8).

Alb5

.

& & SN

.

Rycina 114. Pomiar 5.

Badana korelacja nie byta istotna statystycznié® (p8).
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Alb6

Rycina 115. Pomiar 6.

Badana korelacja nie byla istotna statystyczni®(pS).

4.3.3 Korelacja pomedzy bilansem azotowym a stzeniem

albuminy w kolejnych punktach czasowych.

W celu zbadania wpltywu bilansu azotowegm aktualny poziom

albuminy w surowicy, przeanalizowano korelacjeaay tymi parametrami w

kolejnych punktach czasowych, co ilustroyciny 116 - 121.
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Albl

Rycina 116. Pomiar 1.

Badana korelacja nie byfa istotna statystyczni® ($3).
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Rycina 117. Pomiar 2.

Badana korelacja nie byta istotna statystycznid® (@#).
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Rycina 118. Pomiar 3.

Badana korelacja nie byta istotna statystycznie((;34).
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Rycina 119. Pomiar 4.

Badana korelacja nie byta istotna statystyczni® (p8).
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Rycina 120. Pomiar 5.
Badana korelacja nie byta istotna statystycznié (@4).
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Alb6

Ryc. 121. Pomiar 6.
Badana korelacja nie byla istotna statystyczni(5).

4.3.4 Korelacja pomgdzy stezeniem biatka C-reaktywnego w
surowicy a skzeniem albuminy w kolejnych punktach

czasowych
Wplyw stanu ostrej fazy nacgenie albuminy weryfikowano badaniem

korelacji pomedzy tym markerem a @teniem biatka C-reaktywnego w

kolejnych punktach czasowych (ryciny 122 — 127).

109



CRP 1

Albl

-
| \\S\‘
§§§§§§§§m

Rycina 122. Pomiar 1.

Badana korelacja nie byta istotna statystycznid ($¥).
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Rycina 123. Pomiar 2.

Badana korelacja nie byla istotna statystyczni (p6).
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Rycina 124. Pomiar 3.

Badana korelacja nie byta istotna statystyczni®(@8).
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Rycina 125. Pomiar 4.

Badana korelacja nie byta istotna statystyczni (py-

Alb5

Rycina 126. Pomiar 5.

Badana korelacja nie byta istotna statystyczni (p)=

CRP 6

Alb6
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Rycina 127. Pomiar 6.

Badana korelacja nie byta istotna statystyczni® ($3).
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4.3.5 Korelacja pomgdzy stezeniem glukozy a s¢zeniem biatka
C-reaktywnego w surowicy w kolejnych punkdch

czasowych.

W celu oceny zwiku pomedzy poziomem glikemii a nasileniem
reakcji zapalnej zbadano korelacje pedaly stzeniem glukozy, a biatka C-
reaktywnego w kolejnych punktach czasowych, cdniys ryciny 128 — 133.

CRP 1

Glcl o o o

Rycina 128. Pomiar 1.
Badana korelacja nie byta istotna statystycznid® (p¥).

CRP 2

Glc2 o ©

- o Z@ 908) 80 80%800%) oO

Rycina 129. Pomiar 2.
Badana korelacja byta istotna statystycznie (p=@6). Wspoiczynnik

korelacji R Spearmana wynosi 0,47.
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CRP 3
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Rycina 130. Pomiar 3.

Badana korelacja byta istotna statystycznie (p=®),0/spotczynnik korelacji

R Spearmana wynosi 0,25.

CRP 4

Rycina 131. Pomiar 4.

Badana korelacja nie byfa istotna statystycznieO(@7).

CRP5

Glcs

e — e f—

Rycina 132. Pomiar 5.
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Badana korelacja nie byta istotna statystycznié (p4).

CRP 6

Glc6

Rycina 133. Pomiar 6.

Badana korelacja nie byta istotna statystycznid(p8).

4.3.6 Korelacja pomgdzy stezeniem trojgliceryddéw w surowicy
a stezeniem glukozy w kolejnych punktach czasowych.

W celu zweryfikowania wptywu glikemii naktgwackg lipogenezy
poddano analizie korelacje pagdzy stzeniem tréjglicerydow w surowicy, a

sttzeniem glukozy w kolejnych punktach czasowych (ryc34 — 139) .

TG1

Glc1
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Rycina 134. Pomiar 1.
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Badana korelacja nie byta istotna statystycznid (p¥).
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TG2

Glc2

Rycina 135. Pomiar 2.

Badana korelacja nie byta istotna statystycznid (p¥).

TG3

Glc3

Rycina 136. Pomiar 3.

Badana korelacja nie byta istotna statystyczni€(p3).

TG4

Glc4

ll=
| —

Rycina 137. Pomiar 4.

Badana korelacja nie byfa istotna statystycznieO(p3).
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Rycina 138. Pomiar 5.

Badana korelacja nie byta istotna statystyczni®(p3).
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Rycina 139. Pomiar 6.

Badana korelacja nie byta istotna statystyczni ($2).
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5.0 Dyskusja

Chorzy leczeni w oddziatach intensywnej terapii neteia grupe
niejednoroda pod wzgédem pierwotnej przyczyny hospitalizacji. Najsisz
przyczyrn przyjecia do oddziatu jest ostra niewydofidcoddechowa, esto w
pofaczeniu z niedomaginnych ukladéw, wymagaga leczenia respiratorem.
Wszyscy chorzy leczeni w oddziale intensywnej teraparakteryzuj sie
hipermetabolizmem | wznmmonym katabolizmem. Leczenieywieniowe
zarbwno pozajelitowe, jak i dojelitowe, zmniejszaestas¢ powikian
septycznych, a tak skraca czas leczenia chorych w oddziale intensywn
terapii. Wszystkich chorych wézonych do badania, opréocz ostrej
niewydolnagci oddechowej, cechowata dlugotrwata dysfunkcjaemodu
pokarmowego, stanowta wskazanie do wtzenia catkowitegozywienia
pozajelitowego i jego co najmniej dwutygodniowepnkynuaciji. Mimo wielu,
czesto w ostatnich latach kontrowersyjnych, opinii m@mat zywienia
pozajelitowego, pozostaje ono standarglosktadows leczenia najeize)
chorych z zaburzaenczynndcia przewodu pokarmowego. Jest ono dla tych
chorych jedynym sposobem dostawy energii | nidnych zyciowo
substratow ozywczych (91, 92). Wiadomo,ze wdrazenie leczenia
zywieniowego jest konieczne u i@dego chorego oddziatu intensywnej terapii,
niezalenie od wygciowego stanu ag/wienia, chocia pierwotne przyczyny
hospitalizacji mog wplywat w sposéb znaaey nie tylko na przebieg catego
leczenia w oddziale intensywnej terapii ale zmkna samazywienie (93).
Dlatego te badana grupa chorych, ze wahl na przyczya hospitalizacji
zostata podzielona na odpowiednie podgrupy. Dgsaigwej oceny badanych
chorych wykorzystano skale SAPS Il oraz TISS P8zydatné¢ skali SAPS
Il zostata wielokrotnie potwierdzona w $miennictwie ostatnich lat.
Wykazano, ze monitorowanie zabur#efizjologicznych metod SAPS I
dobrze opisuje stan kliniczny pooperacyjnej ogostmjowe]j reakcji zapalnej,
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wykazupc wysolky czulas¢ i swoist@¢ diagnostycza (94-96). Stan ogolny
hospitalizowanych chorych maa oceni réwniez posrednio, postuguic sk
skah TISS 28, st@aca do oceny procedur medycznych stosowanych w
oddziale intensywnej terapii. Obecnie powszechnesostanie tej skali
umazliwia wykorzystanie jej do celéw oceny klinicznajaych grup chorych.

W badanej populacji poréwnanie zaréwno $eigwych wartéci SAPS I,

jak i TISS 28 mialo na celu wychwycenie ewentualny@znic miedzy
poszczegoblnymi podgrupami. Ostatecznie na podstanadizy tych wartéci
wykazano,ze badane grupyasporéwnywalne pod wzgtlem wygciowego
stanu klinicznego.

Ws¢pna ocere stanu odywienia badanych chorych oparto o dpste w
materiale badawczym parametry. Oceniono seigwa masg ciata, ilas¢
limfocytow w jednostce okjosci krwi obwodowej, poziom biatka catkowitego
I albuminy w surowicy.

W niedaywieniu obserwuje giobnizenie catkowitej iléci limfocytow
we krwi obwodowej, a co za tym idzie odposaickomoérkowej. Pod wzgtlem
ilosci limfocytbw badana populacja nd® sie w przedziale warkmei
swiadcacych o niedaywieniu w stopniu lekkim. W porownaniu
migdzygrupowym nieco usze wartéci dla podgrup chorych z mnogimi
obrazeniami ciata, oraz po zabiegach w gbe jamy brzusznej odpowiadaj
niedazywieniu w stopniu umiarkowanym. Rdice medzygrupowe nie &
jednak istotne statystycznie. Na poziom limfocytéve krwi obwodowej
wptywaja jednak te inne czynniki ni niedaywienie, w tym wypadku maee to
by¢ stres pourazowy i pooperacyjny (13). Bezwdgh liczba limfocytow
podlega fluktuacjom dobowym, zwykle jest nagra w godzinach porannych,
a najwy:sza w wieczornych. Badanie to powinno¢pw celu prawidiowej
interpretacji, kilkakrotnie powtarzane, co w praidynie jest wykonywane
(97). Nie byto take powtarzane w analizowanej populacji. Rovinietych
chorych nie mma wykluczy wptywu wspomnianych czynnikéw na
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bezwzgédna liczbe limfocytéw. W celu oceny wptywu stanu ostrej faag
wyjsciowa bezwzgédng liczbe limfocytdw zbadano korelagj miedzy
stezeniem biatka C-reaktywnego a dtma limfocytow w pierwszym pomiarze.
Badana korelacja nie byta istotna statystycznie.cé&M oceny przydatsoi
bezwzgtdnej ilosci limfocytow, jako markera stanu sgienia chorych
badanej populacji, poszukiwano korelacji peday tym parametrem, a
wyjsciowym stzeniem biatka catkowitego i w§giowym stzeniem albuminy
w surowicy. Obie badane korelacje rownieie byly istotne statystycznie.
Uzyskane wyniki sugeraj ze u chorych intensywnej terapii bezwadjia
ilos¢ limfocytdw nie jest wiarygodnym markerem stanuyaienia.

Wprawdzie catkowity poziom biatka w sureowinie jest markerem stanu
odzywienia, jednak jego wygiowy poziom w niektérych przypadkach peo
nasuwaé podejrzenie istnienia zaburzéego stanu i sklanéado wykonania
bada bardzie] specyficznych. Badanie poziomu biatkkoaitego wykonuje
Sig¢ rutynowo przy planowaniu leczenigwieniowego, wraz z oznaczeniem
stezenia albuminy.

Mimo # na s¢zenie albuminy w surowicy krwi wptywa wiele mdych
czynnikdw, a tempo jej produkcji w atrobie zaley gtdwnie od dinienia
onkotycznego krwi, to udowodniongge niedaywienie jest podstawowym
czynnikiem hamujcym jej syntez w watrobie (42). Dlatego te poziom
albuminy w badanej populacji byt wykorzystywany wj¥ciowej ocenie stanu
odzywienia. Istnieje czterostopniowa skala, wedtugréi&ezenie albuminy
ponize] 25 g/L swiadczy o niedgywieniu ckzkim, przedziat 25 — 30 g/L
odpowiada niedgywieniu umiarkowanemu, &tenia pomgdzy 30 a 35 g/L
swiadcz o niedaywieniu tagodnym, a powej 35 g/L o prawidtowym stanie
odzywienia (98). Warté¢ srednia stzenia albuminy w surowicy w populacji
ogo6lnej badanych chorych wykazalze wedtug podanych powsg norm
wigkszas¢ chorych znajdowata siw stanie niedgywienia umiarkowanego,
podczas gdy za u 28 chorych (39 % catej populacji badanejartcé¢
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wyjsciowa albuminy wynosita poaej 25 g/L coswiadczy o niedaywieniu
ciezkim. Jedynie 6 chorych (8 %) mdmHo sie w grupie prawidtowo
odzywionych. W 2001 roku przeprowadzono na tereniskalielogrodkowe
badanie na grupie 2474 chorych, ktére wykazadoniedaywienie wystpuje
u prawie 40% chorych przyjmowanych do szpitala (9Badanie rénic
miedzy wyodebnionymi podgrupami chorych nie wykazato zmi
migdzygrupowych w zakresie wigiowego stzenia albuminy w surowicy.
Poniewa w o0golnej populacji wyjciowy poziom albuminy byt obnony,
nalezato wykluczy wptyw stanu ostrej fazy na jejegenie. Albumina jest
jednym z negatywnych biatek ostrej fazy, co oznaeeaw tym okresie jej
stezenie na skutek przenikania do przestrzeni pozamamzyg] maleje (56).
Analiza korelacji liniowej nie wykazata jednak zalesci migdzy poziomem
albuminy a s{zeniem biatka C-reaktywnego w badanej catej grupue,
pozwolito potraktowa ja jako wiarygodny wskanik stanu odywienia.
Wystepujaca u czsci badanych chorych w§giowa hipoalbuminenyd mazna
ttumaczy jeszcze innym mechanizmem. Od wielu lat wiadove,uraz, w
tym réwniez operacyjny, a tate stan septycznyasczynnikami sprzyjajcymi
zatrzymywaniu w ustroju sodu i wody(100). Intenspwrsuscytacja ptynowa,
stosowana @sto w pierwszych godzinach pobytu chorego w oddzial
intensywnej terapii ma znaczco wplywa& na stzenie albuminy. Jak
wykazano przetoczenie @bpsci 2L soli fizjologicznej w agu jednej
godziny obnia poziom albuminy o 20%, przy jednoczesnym admiu
hematokrytu o zaledwie 7,5%. Samo wdoie catkowitego zywienia
pozajelitowego mze spowodowaobnizenie s¢zenia albuminy w osoczu krwi
z powodu nadmiernej pogasodu i wody (101).

Opisane powgj metody wsipnej oceny stanu aglwienia, mimo
oczywistych niedokladrs@i byly jedynymi, jakie wykonywano rutynowo.
Zalecane w pmiennictwie badanie stenia transferyny nie nalg do

podstawowego panelu badaykonywanych u chorych kwalifikowanych do
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leczeniazywieniowego na terenie kliniki, gdzie bylo prowadeobadanie. W
praktyce jest to badanie mato przydatne. Wieluytio oddziatu intensywnej
terapii leczonych jest przetoczeniami masy eryttame], Cczsto
wielokrotnymi co prowadzi do nadmiernego wysycesriganizmuwelazem. W
takich przypadkach za nieprawidtiowe poziomy transfe odpowiedzialnay
jest nie tylko stan agwienia, ale gtdwnie zaburzona gospodazkdéazem.
Fakt ten pozostaje w zgodzie z opinautoréw kwestionggych u niektérych
chorych przydatn& tego badania (53, 54).

We wsipnej fazie planowaniaywienia zapotrzebowanie energetyczne
byto wyliczane na podstawie przybdne), aktualnej masy ciata. Nie
stosowano rutynowo wzoru Harrisa-Benedicta, opieragk raczej na
indywidualnej ocenie Kklinicznej poszczego6lnych patpw. Sposob ten, z
pozoru niezbyt precyzyjny, gdy stosowany jest przsxwiadczonego
specjalist pozwala na unikecie bkdow, gtdwnie przeszacowania
energetycznego. Bardzo pomaametoch w warunkach oddziatu intensywnej
terapii bytaby kalorymetria goednia. Pozwala ona na ogerapotrzebowania
energetycznego niezal@e od stanu nawodnienia i wydokod narzdowej
chorego. Niestety, bardzo wysoki koszt wymaganeyapry jest przeszkad
w rutynowym zastosowaniu tej metody. Jednak nawastasowanie
kalorymetrii pgredniej, mimo doktadnej oceny catkowitego zapotmednie
energetycznego, nie rozyzuje problemu okrgéenia odpowiednich proporcji
pomiedzy iloscia kalorii pozabiatkowych w stosunku do kalorii podagcych
z biatka. Wskanik wyrazajacy ilos¢ kalorii pozabiatkowych, jaka powinna
przypada na 1 gram dostarczonego azotu w postaci biatkapgiyokoto 150
kcal/ 1 g azotu, ale mie waha& sic w granicach od 100 do 300 kcal/1l g azotu.
W stanach, w ktérych znaczniesnie zapotrzebowanie chorego na biatko, na
przyktad w rozlegtych obtaeniach ciata, przetokach przewodu pokarmowego,
czy oparzeniach znacznej powierzchni ciata, dskaten jest trudny do
ustalenia. Na wsgpie leczenia nie moa przewidzi€ czy mimo pokrycia
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podstawowych potrzeb energetycznych, potheatka kzdzie wystarczaca
(102). Narzdziem pozwalacym w sposOb bardziej precyzyjny oceni
zapotrzebowanie na biatko w grupie nejej chorych jest stosowana w
monitorowaniu pogpoéw leczenia zywieniowego ocena utraty azotu i
wyliczany na jej podstawie bilans azotowy, co byigkorzystywane w czasie
zywienia badanych chorych.

Jeda z podstawowych cech metabolizmu w warunkach stiest
wzmazony katabolizm biatkowy. Dochodzi woéwczas do nasgjoproteolizy,
gtdbwnie w obebie misni szkieletowych, pierwotnie w celu dostarczenia
substratu dla przpieszonej glukoneogenezy atobowej. Rozpad méni
dokonuje si jednak nawet wéwczas, gdy proces glukoneogenesyazie
zablokowany somatostatyn(103). Tashiro, bad@ w moczu chorych po
rozlegtych zabiegach operacyjnych catkowity poziokatecholamin i
wydalanie azotu, ustalit istnienie korelacji goizy tymi parametrami (104).
Wskazuje to na podstawowe znaczenie wptywu nasilstnesu na utrat@zotu
u ciezko chorych. Wzmgona sekrecja kortyzolu i glukagonu, a #ak
produkcja cytokin takich jak TNk; interleukina 1, interleukina 6, czy
interferony réwniez s3 proporcjonalne do nasilenia katabolizmu biatkowego
Poprawa stanu ogoélnego chorych w wyniku prowadzorlegzenia, a tym
samym ograniczenie produkcji cytokin prozapalnych hormonow
katabolicznych jest zatem najistotniejszym czyremkizmniejszacym utra¢
azotu (105, 106).

Analiza dobowego wydalania azotu w populamolnej badanych
chorych wskazuje na podstawpwcecle badanej grupy jako caio, a
mianowicie gwaltown aktywacg katabolizmu. Pocgkowo wydalanie azotu
wzrasta, dziestego dnia leczenia przekracaa) wartg¢ 18 g/dole, co
odpowiada rozpadowi 112 g biatka na edbréwnoznaczne jest to zegkim
stanem katabolicznym. Naphie utrata azotu stabilizuje¢sna poziomie
srednio 16 g/ dog co odpowiada katabolizmowi okoto 100 g biatkkaiagu
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kazdej doby pobytu w oddziale intensywnej terapii. dtdr azotu jest stata do
konca obserwacji. Uzyskane wyniki dotyce aktywacji katabolizmu biatek u
chorych w stanie krytycznym odpowiadajdanym 2z pimiennictwa.
Opisywano dobowy katabolizm gdu 300, a nawet 500 graméw biatka,
szczegolnie vrod chorych leczonych z powodu obea czaszkowo-
mdbzgowych i mnogich obzan ciata (93).

Aby zidentyfikow& ewentualne rinice w nasileniu katabolizmu w
poszczegoblnych grupach pacjentow, wykonano badapmadéwnawcze.
Przgledzono zmiany wydalania azotu wraz z upltywem czaswmtrz
poszczegolnych grup. Istotneznice wystpuja w grupie skupiajcej chorych z
ostrym zapaleniem trzustki. Dobowe wydalanie azaturzecim tygodniu
leczenia, byto istotnie m$ze nk w okresie poprzedzgym. Maze to mi€
zwiazek z popraw stanu ogolnego tych chorych w trakcie prowadzonego
leczenia.

Celem egzogennej pagtaaminokwasow u chorych w gikim stanie
ogélnym jest powstrzymanie zycia wilasnych biatek ustroju poprzez
stworzenie alternatywnegaoddia substratu dla atrobowej glukoneogenezy i
procesow anabolicznych. Nie wszyscy autorgygodni co do wplywu podst
aminokwaséw na inicjowanie procesow anabolicznybliektore badania
wykazup, ze wihczenie zywienia pozajelitowego w pogikowej fazie nie
zmniejsza katabolizmu wr#ni szkieletowych (142, 143). Weditug innych
zrédet, aktywacja katabolizm biatkowego i wysienie ujemnego bilansu
azotowego w warunkach stresu urazowego, nie wyklaktywacji procesow
odbudowy biatek ustroju w odpowiedzi na zastosowaneeniezywieniowe,
miedzy innymi na skutek dziatania insuliny. Mechaniirterakcji czynnikow
katabolicznych i insuliny, oraz ich wptyw na rozpadsyntez biatek w
warunkach stresu jest przedmiotem wielu Bad@d44- 149).

Poda biatka w roztworach aminokwasow zawartych w miesea

zywieniowe] byta modyfikowana w zalesci od wyliczanego bilansu
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azotowego. Nie przekraczano dawek biatka pmyyl,5 g/kg/dob, a w
szczegoblnych przypadkach 2 g/kg/dpbco jest zgodne z zaleceniami
pismiennictwa (56, 106). Okoto 50% chorych otrzymywvdb 18 g azotu na
dolkz, a 30% do 10 g azotu na dob

Analiza wartéci bilansu azotowego w czasie catego okresu leazeni
ujawnia istotne rénice medzy pomiarami pierwszym a czwartymafyim,
szostym i sibdmym, céwiadczy o stopniowej poprawie wraz z uptywem czasu
bilansu azotowego u pacjent@wionych. Swiadczy to maze o prawidtowo
prowadzonej terapitywieniowej.

Poszczegoblne grupy chorych nienig sic miedzy sola pod wzgédem
bilansu azotowego. Analizy wewtnz poszczegoélnych grup ujawnity mdice
w bilansie azotowym jedynie w grupie chorych naeawych, gdzie pierwsza
wartas¢ jest w sposob istotny wgza ni pozostate, co nie jest zgodne z
tendencj w catej populacji.

W trakcie prowadzonego leczeniazywieniowego rutynowo
monitorowaniu podlega poziom biatka catkowitego,poziom albuminy.
Analiza poziomu biatka catkowitego w populacji oggl wykazuje bardzo
charakterystyczny wzrost we wszystkich dwunastukfagh czasowych, o
wyraznej znamiennsti statystycznej. Natomiast porOwnaniecdaygrupowe
w kolejnych punktach czasowych nie ujawnia istolngtatystycznie ric, co
swiadczy o réwnomiernym rozkladzie tendencji wzregtpw czasie w catej
populacji badanych chorych. Badanie zmian w ezasobebie grup ujawnia
istotny statystycznie wzrost poziomu biatka catkego w grupie chorych z
ostrym zapaleniem trzustki. W tej grupie leczenyemajbardziej skuteczne.
W pozostatych grupach zmiany negistotne.

Poziom albuminy w catej populacji badan@jvniez rosnie w sposob
znamienny.Srednia osiga najwysz wartgi¢ w 10 pomiarze, co odpowiada
piatemu tygodniowi leczenia w Klinice Intensywnej Tjgita Tak wyrana

tendencja wzrostowa nie ujawnita si badaniu wewdirz poszczegolnych
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grup. Badanie mdzygrupowe rownig nie ujawnia istotnych tdnic. Badaniu
poddano te korelacg migdzy dobow utra azotu a poziomem o0soczowym
albuminy w kolejnych punktach czasowych, ktéra @lazse niezamienna
statystycznie, co dowodzize czynnik kataboliczny nie decydowat o
ustrojowych zasobach tego biatka, a prawdopodobleayduace byty sposéb
prowadzonegaywienia i stan nawodnienia. Stan nawodnienia zawsdey
brac pod uwag w ocenie poziomu albuminy, gélyak sk podkrdla wilaczenie
catkowitego zywienia pozajelitowego prowadzimaze do przewodnienia i
wzglednego spadku jej stenia w surowicy (108). Ze wzglu na diugi okres
pottrwania, wynoszey okoto 20 dni albumina nie jest klasycznym maeker
monitorowania skuteczdoi leczenia zywieniowego (107). Obserwacije
przedstawione w niniejszej pracy obejmakres 42 dni. W tak dlugim okresie
badania albumina wydaje ¢sijednak by biatkiem o duej wartcci
informacyjnej. Mana wkc przypé, ze wzrost albuminy wynika z poprawy
stanu odywienia obserwowanych chorych. Skrupulatna kontigdapodarki
wodnej i elektrolitowej, jaka jest prowadzona u gfot oddziatu intensywnej
terapii, z codziennym, doktadnym wyliczaniem calkego bilansu
ptynowego, raczej wyklucza znacxy wptyw przesurd¢ wodnych na poziom
albuminy w te] grupie chorych. Mpliwosci dotyczace zmian przestrzeni
pozanaczyniowej i jej wplyw na poziom biatek osoaraglyby rozwig
badania oceniage zawarté¢ wody w przestrzeni pozanaczyniowej, na
przyktad wykorzystujce metod bioimpedancji spektralnej, ale rutynowo ze
wzgledu na cea aparatury nie & one wykonywane. Uzyskane w czasie
badania wynikiswiadczy¢ moga o duzej skutecznéci stosowanego leczenia
zywieniowego w oparciu wygtznie o ocea stanu ogoélnego chorego, badanie
kliniczne i wykorzystanie najbardziej podstawowybhda laboratoryjnych
oraz bilansu azotowego.

Bardzo istotnym elementem monitorowanezémiazywieniowego jest
kontrola glikemii. Hiperglikemia i hipoglikemia aekane § do wczesnych

powiktan zywienia pozajelitowego. Insulinoopor§to jest kluczowa cechy
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metabolizmu stresowego u chorych w oddziale intengy terapii. Wychwyt
glukozy w obwodowych, insulinozaieych tkankach ulega zmniejszeniu, a jej
endogenna produkcja dme. Prawidtiowa kontrola glikemii w trakcie
podawania mieszaninyywieniowej poprzez agly wlew daylny insuliny
zmniejsza insulinoopordé komoérek witroby, a tym samym hamuje
endogensa produkcg watrobowa glukozy (109). Intensywna insulinoterapia w
trakcie catkowitegozywienia pozajelitowego m® normalizowa tempo
metabolizmu, poprawéa utylizacg substratow i bilans azotowy (110).
Gabanelli i wspotpracownicy w 2005 roku przeanaldiab profile glikemii 420
chorych oddziatdw intensywnej terapii i stwierdzite prawdopodobiestwo
zgonu w grupie chorych, u ktérycdredni poziom glikemii byt réwny lub
wigkszy niz 141,7 mg/dL, byto istotnie wgze (26,2 %) mi w grupie
pozostatych chorych (13,55 %), a u wszystkich bgdarnnsulina podawana
byta doranie, w odpowiedzi na wzrost poziomu glikemii pawy 180 mg/dL
(111). Metaanaliza z 2006 roku, oparta na 38 rammranych badaniach z
ostatnich lat, jednoznaczne wykazujee prawidtowa kontrola glikemii u
chorych intensywne] terapii me przyczynid sie do zmniejszenia
umieralngci (114). W chwili obecnej @&¢ autoréw uwaa, ze optymala
sytuacy jest utrzymywanie u chorego intensywnej terapzipmu glukozy w
osoczu od 80 do 110 mg/dL (115, 116). Van den Bewglswojej pracy z 2003
roku sugerujeze korzystne efekty Kkliniczne, takie jak zmniejsezeniosci
powiktan septycznych, uszkodze naradowych, poprawa czynsoi
oddechowej, a w konsekwencji zmniejszermiertelngci, zwiagzane §
bardziej z samym poziomem glukozy w osoczu,dawlky insuliny. Wykazata
ona,ze W grupie chorych leczonych poxey 5 dni w oddziale intensywnej
terapii smiertelnd¢ najnizsza, na poziomie 15% wypbwata u chorych z
glikemia ponizej 110 mg/dL, wysza — 25 %, u chorych z glikeanl10 — 150
mg/dL, najwy:sza — 40 %, gdy stenie glukozy w osoczu przekraczato 150
mg/dL (112). Rownigz praca déwiadczalna z udzialemtej samej autorki

126



opublikowana w roku 2006 potwierdza te sugestie3)1Jednak nie tylko
poziom glikemii jest istotny u chorego krytyczni&orzystne dziatanie samej
insuliny polega midzy innymi na poprawie przeptywu w mikrageniu
poprzez pobudzani@ddbtonkowej i ptytkowej syntetazy tlenku azotutyan
samym dziatanie rozszerzag¢ naczynia i przeciwdziatanie agregacji krwinek
ptytkowych. Insulina wplywa te na metabolizm lipidowy ogranicza;
procesy zapalne indukowane przez nadmiar wolnychskw ttuszczowych w
tkankach oraz zmniejsza produkcktywnych form tlenu. Insulina hamuje
produkcg czynnikbw prozapalnych, z ktérych najpméejsze to NkB
(jadrowy czynnikkB), aktywator biatkowy - 1 (AP-1), oraz wczesny gak
wzrostu 1, podczas gdy glukoza dziata pobugzapa ich syntez (117, 118).
Jest to istotne u chorych leczonych w oddzialensye/nej terapii, gdy u
ponad 60 % tych chorych rozwijssic moze zespot uogolnionej reakcji
zapalnej (119). Bezgmednie dziatanie przeciwzapalne insuliny poleganiéw
migdzy innymi na hamowaniu indukowane] przez -cytokitranskrypcii
genowe] bialek ostrej fazy (120). Efekt ten, obsmwany w komorkach
watroby zwierat daswiadczalnych, prowadzi do olx@nia s¢zenia biatka C-
reaktywnego w osoczu. IstnaeyOwniez obserwacje kliniczne chorych z
cukrzya typu Il leczonych insulig u ktérych nie uzyskiwano lepszej kontroli
glikemii, niz u leczonych doustnymgrodkami hipiglikemizugcymi, ale
notowano obrienie poziomu osoczowego biatka C-reaktywnego (12%y.
2003 roku Hansen i wspotpracownicy zbadali 451 gtiodleczonych powsej

5 dni w oddziale intensywnej terapii, u ktérych $gypwy poziom osoczowy
biatka C-reaktywnego przekraczat wadoreferencyjne, a w trakcie leczenia
ulegat obnteniu w sposob statystycznie bardziej znamienny wupigrchorych
poddanych intensywnej insulinoterapii, zni w grupie leczonych
konwencjonalnie. Autorzy ci twierdzjednak,ze nie mana jednoznacznie
ocent, czy efekt ten zalmy jest w wekszym stopniu od bezpmdniego

dziatania insuliny, czy utrzymania glikemii nalsinym poziomie w zakresie
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rekomendowanych norm (122). Padagzogennej glukozy u chorych w
ostrym stresie metabolicznym nie zmniejsza w oglile,tylko w niewielkim
stopniu, tempo wirobowe] glukoneogenezy (123). Efekt taki agnéd tych
chorych od przewlekle niedpwionych, u ktorych egzogennie podane
weglowodany wyranie hamuy glukoneogenez i lipolize. Wielkos¢
indukowanej catkowitymzywieniem pozajelitowym hiperglikemii zalg od
catkowite] poday glukozy, a take od stanu chorego. Bardziej nagai na jej
rozwoj @ tez chorzy w wieku podesziym (124). Podawanie nadmy@in
dawek glukozy, przekraczaych 4 mg na kilogram masy ciala na minut
chorych intensywnej terapii prowadzi nie tylko dgdrglikemii, ale take
zwickszenia termogenezy i produkcji dwutlenkggha. (56, 125). Wskanik
oddechowy mge przekrocz§ wartags¢ 1,0 i nastipuje wowczas aktywacja
lipogenezy (56, 126). Efekt taki m® wystpi¢, nie tylko gdy zleca sizbyt
dwe dawki glukozy w mieszaninieywieniowej, ale réwnig gdy nie
uwzgkdnia s¢ innychzrédet glukozy, takich jak infuzyjne roztwory 5%aar
ptyny dializacyjne. Shloerb i wspotpracownicy wzeprowadzonej analizie
sposobu prowadzeniazywienia pozajelitowego w 106 ameryiskich
szpitalach klinicznych stwierdzilize w 26 % przypadkow przekracze si
dawki 4,5 mg/kg/min. glukozy, co zeksza w sposob istotny
prawdopodobigstwo wysgpienia hiperglikemii i innych powikia(127).

W badanej populacji nie prowadzono intevisyj insulinoterapii.
Insulina krystaliczna byta dodawana do mieszaaywieniowej i ewentualnie
dodawana w pojedynczych wstrzykaiach, gdy poziom glikemii przekraczat
180 mg/dL. Za zadawalgly uwaano profil, w ktérym glikemia nie
przekraczala 150 mg/dL, co bylo zgodne z olawiacymi wowczas
rekomendacjami (128). Ten sposoéb insulinoterapd, zapewniat wzadnej z
badanych grup chorych petnej stabflaiaglikemii w zakresie norm zalecanych

obecnie. Niniejsza analiza potwierdzita rowriistnienie dodatniej korelacji
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pomigdzy poziomem glikemii, a ateniem biatka C-reaktywnego w osoczu
pacjentdw oddzialu intensywnej terapii, co zgodmst jz doniesieniami
przedstawionymi powie|.

Ostry stres metaboliczny ceghujpkze zaburzenia przemian
lipidowych (129). Przyspieszona lipoliza jest e&kt zarowno wzmimne]
aktywacji B,-adrenergicznej, jak rowniewzrostu s¢zenia glukagonu, TNles;
interleukiny-1, interferonw: i interferonuy (130 - 134). Uwolnione kwasy
ttuszczowe ulegaj utlenieniu w tkankach, ale réwdiemoga by
reestryfikowane do trojglicerydéw.

Lipidy podawane asdazylnie w postaci emulsji tréjglicerydéw. W
uktadzie kpzenia, emulsja tluszczowa przeksztatca wi castki bogate w
trojglicerydy, rozmiarami zbtone do chylomikrondéw, o rozmiarze 200-500
nm oraz w castki zbudowane gtéwnie z fosfolipidow, zwane liposomi,
ktore powstaj z substancji emulgagej (135). Czstki bogate w tréjglicerydy
podlegay dziataniu lipazy lipoproteinowej iaszrodiem wolnych kwasow
ttuszczowych. Liposomy as odpowiedzialne za pobudzanie produkcji
cholesterolu, a tale za pojawianie ei patologicznej lipoproteiny-X (136).
Zdolnas¢ ustroju do utylizacji castek egzogennego tluszczu jest czynnikiem
ograniczajicym ilos¢ lipidéw, ktéra mae by bezpiecznie podana choremu
podczaszywienia pozajelitowego. Uwa Sk, ze u chorych w stanie gikim
szybka¢ utleniania ttuszczu jest zmniejszona i nie praeka 1,4 g/kg masy
ciala, mimo wzme@onego zapotrzebowania energetycznego (56). W 1882 r
Nordenstrom wykazatze nie ma korelacji poralzy tempem osoczowego
zaniku, a tempem oksydacji lipidow podawanych pel#ayvo u chorych w
stanie agzkim. Nie ma wec pewndci, czy tempo utleniania tluszczéw jest
proporcjonalne do ich pody nawet gdy osoczoweegenie trojglicerydow
utrzymuje s¢ w granicach normy (137). W opublikowane] w 199&cy
zbadano wptyw 120 minutowego wlewu 20% emulsjidgw z szybkécia 4,5
mg/kg masy ciata na mirutna metabolizm lipidowy w grupie chorych w
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stanie septycznym, ze wspoOlistai® niewydolndcia watroby. Grug te
porobwnano z grup zdrowych ochotnikbw 1 wykazanoze stzenie
trojglicerydow w surowicy w obu grupach nie ulegimianie, a take tempo
oksydacji lipidow mierzone kalorymeirpasredni byto porownywalne w obu
grupach. Nie zaobserwowan@dnych skutkéw ubocznych (138). Istriej
natomiast doniesienia dotyxe wpltywu egzogennych lipidéw na metabolizm
glukozy. Stouthard, poréwmg gruge chorych ktorym podawano emus;
ttuszczows, glukoz i insuling, z grum otrzymupca wytacznie glukoz z
insuling, stwierdzit wyrany spadek tempa utleniania glukozy w grupie
otrzymupcej lipidy. Nie stwierdzono ticy migdzy wychwytem tkankowym
glukozy w obu grupach (139). Podobny efekt opisaivriez Haesler,
poszerzajc badanie o grupotrzymupca oprocz glukozy i lipidow réwnie
aminokwasy (140). Nadmierna padipidéw maze wiec do pewnych granic
nie wplywa na osoczowy poziom trojglicerydow i cholesteralle pogarsza
utylizacg glukozy, ktérej metabolizm u chorych w stanie kognym
zmieniony jest take przez inne czynniki. W badanej w niniejszej pracy
populacji chorych, parametry lipidowe w zakresrednich mieszcg sic w
granicach wartéci referencyjnych laboratorium, céwiadczy moze o ich
dobrej tolerancji. W celu zweryfikowania wptywu gt lipidéw na utylizacg
glukozy poddano analizie korelacje pediy stzeniem trojglicerydéw w
surowicy, a sgzeniem glukozy w kolejnych punktach czasowych w jcate
populacji badanych chorych. Korelacja ta nie hbiglatna statystycznie, co
moze Sswiadczy o dobrej tolerancji egzogennie podawanych lipidow
badanych chorych.

Prawidtowe prowadzenie terapgiywieniowe] w oddziale intensywnej
terapii jest zadaniem niezwykle trudnym, gdygolne procedury i wytyczne
opracowane na potrzeby pacjentow innych oddzialevzawsze znajdajtu
odniesienie. Problem ten dotyczy wszystkich etapgiawadzenia leczenia
zywieniowego. Wprowadzenie do pgsbwania rutynowego metod takich, jak
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kalorymetria pérednia, czy bioimpedancja spektralna utivaitoby zaréwno
precyzyjne planowanie, jak i skuteczne prowadzé&teenia zywieniowego
w warunkach oddziatu intensywnej terapii. Jednakighne proste metody w
reku daswiadczonego Kklinicysty, w paetzeniu z prawidtowo prowadzonym

leczeniem zasadniczym, mply¢ rownie skuteczne.
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6.0 Whnioski

1.

Prowadzone pozajelitowe leczemy@vieniowe u chorych hospitalizowanych
w Klinice Intensywnej Terapii w latach 1998 — 20@éwadzito do wzrostu
stzenia biatka catkowitego i albuminy w surowicy onaaprawy bilansu

azotowego, céwiadczy o pokryciu strat katabolicznych leczonyblorych.

. Pierwotna przyczyna hospitalizacji chorych niatenwptywu na wyjciowy

stan odywienia.

. U wszystkichzywionych chorych wykazano poprawstanu odywienia.

Poprawa stanu aglwienia byla porownywalna we wszystkich grupach
chorych.

Zastosowanemu sposobowiywienia pozajelitowego towarzyszyty
wahania szen glukozy w osoczu z tendercjdo hiperglikemii. Nie
obserwowano w zakresie¢génia glukozy ranic statystycznie istotnych

pomiegdzy badanymi grupami chorych.
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7.0 Streszczenie.

Rozlegte zabiegi operacyjne, mnogie dleraa ciata, cizkie infekcje,
czy ostra niewydolni® oddechowa i kizeniowa prowadz do szczegdlnej
modyfikacji procesdw metabolicznych, kibmozna nazwéa metabolizmem
stresowym. Stan ten charakteryzujee¢ shiperkatabolizmem, nasilgn
glukoneogenegz i ujemnym bilansem azotowym. Proces ten szybko
postpujac maze w kréotkim czasie doprowadzido ostrego niedgywienia.
Wiaze sk to ze spadkiem poziomu w surowicy albumin, immuabglin i
innych zyciowo istotnych substancji. Dochodzi do aotemia masy i sity
migsni. Pojawiaj sie zaburzenia odporsoi, wydtuzeniu ulegaj procesy
gojenia, dochodzimaze do niewydolnéci naradowej.

Leczenigywieniowe jest integralnym elementem terapii stosoym w
celu poprawy lub przynajmniej utrzymania istaeggo stanu agywienia. W
kazdym przypadku leczenieywieniowe stanowi agresywninterwencg
wptywajaca na metabolizm chorego i m® by przyczym powanych
powiktan. Dlatego niezwykle istotne jest opracowanie zinializowanego
planu zywienia, ktéry powinien obejmowa ocerr stanu o0golnego i
odzywienia chorego, okienie drogizywienia i dobdér skiadu mieszaniny
odzywczej. Istotnym elementem powadzonej terapjiwvieniowe] jest jej
odpowiednie monitorowanie, ktére pozwala na @ceczy stosowana po#a
substratowzywieniowych jest zgodna z prawdziwymi potrzebamor&yo.
Efektem nieprawidiowo prowadzonegaywienia jest wydtienie czasu
hospitalizacji w oddziale intensywnej terapii, a konsekwencji wzrost
kosztow leczenia.

Celem pracy byto zbadanie czy pozajelitowe déatz zywieniowe
prowadzone u chorych leczonych w Klinice Intensgwiierapii w latach
1998 — 2004 zapewnito pokrycie strat katabolicimyczy zastosowanie
leczeniazywieniowego wptyrto na popraw stanu odywienia chorych i czy
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istnieja réznice w tym zakresie zatee od pierwotnej przyczyny hospitalizaciji.
Praca miata na celu rowiigbadanie czy zastosowanemu sposoligywienia
pozajelitowego towarzygavczesne powiktania metaboliczne.

W sposob retrospektywnyaezono do badania 71 chorych dorostych, u
ktorych w trakcie pobytu w Klinice Intensywnej Tpriaze wzgkdu na c¢zka
dysfunkcg przewodu pokarmowego stosowano catkowitgywienie
pozajelitowe przez okres co najmniej dwoch tygodiistaczono z badania
chorych z cukrzyg niedomog watroby i niedomog nerek oraz chorych
zywionych w spos6b mieszany.

W wyniku analizy dokumentacji medycznejchiorych wiczonych do
badania, oceniano dane demograficzne i przychgspitalizacji, natomiast dla
okreslenia wygciowego stanu klinicznego chorych dokonano ocengkali
SAPS I, w skali TISS 28 oraz oceny bezweriylej ilcsci limfocytow w
jednostce olefosci krwi obwodowej. Badania laboratoryjne wykonywaoe
momentu rozpoczia catkowitegozywienia pozajelitowego i dalej cyklicznie
w odstpach trzy lub czterodniowych (dwa razy wagu kadego tygodnia)
obejmowaty pomiar gkenia w surowicy lub osoczu krwi biatka catkowitego,
albuminy, glukozy, tréjglicerydow, cholesterolu kavitego i biatka C-
reaktywnego oraz dobowe wydalanie azotu z moczdnbans azotowy. Na
podstawie przyczyny hospitalizacji popukatadanych chorych podzielono na
pie¢ grup. Grug A tworzyli chorzy leczeni z powodu powikigpo zabiegach
operacyjnych w olbie ukfadu naczyniowego, gtdbwnie w zakresie aorty
brzuszne] oraz serca, geuf - chorzy hospitalizowani z powodu ostrego
zapalenia trzustkileczeni operacyjnie. Do grupy C zaliczono chorych z
mnogimi obraeniami ciata obejmagymi réwniez janme brzuszm, grupa D
skupiata chorych po zabiegach operacyjnych w c¢laibr przewodu
pokarmowego, a grupa E chorych leczonych zqaway niechirurgicznych.

Na podstawie uzyskanych wynikéw stwierdzade badane grupy byty
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poréwnywalne pod wzgtlem wygciowego stanu klinicznego.

Wyjciowy stan odywienia oceniano na podstawie bezwziglej ilosci
limfocytow, poziomu biatka catkowitego w surowicyaz poziomu albuminy.
Badana populacja mieita sk, pod wzgédem ilcsci limfocytow w przedziale
wartasci swiadczacych o niedaywieniu w stopniu lekkim. Poszukiwanozte
korelacji pomedzy tym parametrem a wigiowym stzeniem biatka
catkowitego i wyfciowym stzeniem albuminy w osoczu. Obie badane
korelacje nie byly istotne statystycznie.

Analiza warteci sredniego sgzenia albuminy w surowicy w catej
populacji ogdélnej badanych chorych wykazatzae wieksza¢ chorych
znajdowata & w stanie niedioywienia umiarkowanego, podczas gdy 3%
cate] populacji badanej charakteryzowata sinieda@ywieniem cezkim, a
jedynie 8% migcito si¢ w grupie prawidtowo ogywionych.

Wyjsciowy stan odywienia w poszczegolnych podgrupach byt podobny.

Badanie skuteczém prowadzonego zywienia oparto o anakz
dobowego wydalania azotu i bilansu azotowego onaizaz w poziomie biatka
catkowitego i albuminy w surowicy w czasie leczenfnaliza dobowego
wydalania azotu w populacji ogdélnej badanych chbrywskazata na
podstawow cecle badanej grupy, jako calc, a mianowicie gwattown
aktywacg katabolizmu. Utrata azotu utrzymywala¢ sia poziomie statym
przez caly czas obserwacji. W porownaniwaaygrupowym istotne tdice
ujawnity sk w grupie skupiaicej chorych z ostrym zapaleniem trzustki.
Dobowe wydalanie azotu w trzecim tygodniu leczesyb istotnie nisze nk
w okresie poprzedzaym.

Analiza wartéci bilansu azotowego w czasie catego okresu leazeni
ujawnita istnienie istotnych #éhic w kolejnych pomiarach céwiadczy o
stopniowej poprawie bilansu azotowego wraz z uptywezasu u pacjentéw
zywionych.

Analiza poziomu biatka catkowitego w paguejl ogolnej wykazata
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bardzo charakterystyczny wzrost tego parametru wraaptywem czasu.
Poziom albuminy w catej populacji badanej rowniezrost w sposob
znamienny w trakcie prowadzoneggwienia, coswiadczy o poprawie stanu
odzywienia badanych chorych.

W celu oceny, czy w trakcie leczemavieniowego wysipity wczesne
powiktania metaboliczne analizowano poziom glukozygjglicerydow i
cholesterolu badanej populaciji.

Analizawartasci glikemii wskazata na niestabilfo tego parametru
zarObwno w calej populacji, jak i poszczegolnych groghach.  Wartei
srednie w catej populacji badanej sudy si¢ wprawdzie w zakresie wadt
referencyjnych laboratorium jednak byty igze ni rekomendowane przez
cze$¢ badaczy. Nie ujawniono zmian w kontroli glikemiraz z uptywem
czasu leczenia i Mic pomedzy poszczegolnymi grupami. Zyzek midzy
poziomem glikemii, a nasileniem stanu ostrej fazaytwperdzita analiza
korelacji liniowej korelacji pomidzy tymi parametrami.

Analiza zmiangtenia tréjgliceryddw i cholesterolu catkowitego w
surowicy nie ujawnita istotnych odchyleW badanej populacji ogolnej
chorych, parametry lipidowe w zakresieednich miécity si¢ w zakresie
srednich w granicach wardoi referencyjnych laboratorium, céwiadczy
moze o ich dobrej tolerancji. W celu zweryfikowaniatywpu podazy lipidéw
na utylizacg glukozy poddano analizie korelacje pedry stzeniem
trojglicerydow w surowicy, a steniem glukozy w kolejnych punktach
czasowych w catej populacji badanych chorych, ktéara byta istotna
statystycznie.

Uzyskane wyniki badania pozwalaja stwierdzenieze prowadzone
pozajelitowe leczeniezywieniowe u chorych hospitalizowanych w Klinice
Intensywnej Terapii w latach 1998 — 2004 prowadzm wzrostu stzenia
biatka catkowitego i albuminy w surowicy oraz popyabilansu azotowego,
coswiadczy o pokryciu strat katabolicznych leczonyblorych. Pierwotna
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przyczyna hospitalizacji chorych nie miala wplywwa mwyjsciowy stan
odzywienia. U wszystkichzywionych chorych wykazano poprawstanu
odzywienia w trakcie leczenia. Poprawa stanaywdenia byta porownywalna
we wszystkich grupach chorych. Zastosowanemu spegolzywienia
pozajelitowego towarzyszyty wahanigzn glukozy w osoczu z tendenajo
hiperglikemii. Nie obserwowano w zakresieezsinia glukozy raénic

statystycznie istotnych pogazy badanymi grupami chorych.
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