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Metabolizem kirurskega

bolnika

Metabolizem zdrave osebe

Telesna te?a ¢loveka je odvisna od razmerja med vnosom in izlo¢anjem tekocine in
vnosom in izlo¢anjem hrane. V pogojih uravnoteZenega vnosa tekocin in hrane ¢lo-
vek vzdriuje svojo telesno te¥o. Povedan vnos tekocin pri zdravi osebi v kratkem casu
povzro&i povedano izlo€anje seca, zato je pri zdravi osebi dnevni vnos vode vedno
enak dnevno izlo¢eni koli¢ini vode. V dalj§em ¢asovnem obdobju je pri zdravi osebi
telesna te¥a odvisna zlasti od vnosa in porabe kalorij. Kalorije zdrava oseba dobiva
s prehrano, ki sestoji iz beljakovin, ogljikovih hidratov in mag¢ob, izgublja pa z ba-
zalnim metabolizmom in telesno aktivnostjo. Kadar je vnos kalorij s hrano veg&ji od
porabljenih kalorij se telesna te¥a povecuje, kadar pa je poraba kalorij ve¢ja od vnosa
se telesna teZa zmanjsuje.

Na biokemi¢ni ravni je vzdrievanje telesne tefe pogojeno s procesi metabolizma
(Slika 1). Hrana, ki jo zauZijemo, vsebuje beljakovine, ogljikove hidrate in mas¢obe. V
procesu razgradnje (katabolizem) se beljakovine, ogljikovi hidrati in ma$€obe postop-
no, preko vmesnih produktov razgradnje (aminokisline, heksoze in pentoze, mas¢-
obne kisline in glicerol), razgradijo do temeljnih sestavin - amoniaka (iz beljakovin),
vode in CO, (ogljikovi hidrati in mas¢obe). Pri tem se porablja O, in nastaja energija
v obliki adenozin trifosfata (ATP). ATP je izjemno pomembna zaloga energije v tele-
su in je potreben za delovanje vseh organov v telesu (npr. kréenje sré¢ne ali skeletne
miSice, prevajanje impulza po ¥ivénem vlaknu, aktivno izlo¢anje snovi skozi ledvice
itd.). Hkrati s procesi razgradnje (katabolizem) potekajo v telesu ves ¢as tudi proce-
si ponovne sinteze beljakovin, ogljikovih hidratov in mascob, iz temeljnih sestavin.
Te biokemijske procese imenujemo anabolizem in zanje je potrebna energija v obliki
ATP. Tako procesi katabolizma kot procesi anabolizma potekajo v organizmu nepre-
nehoma. Kateri procesi prevladujejo, je odvisno od vnosa in porabe kalorij.

Pri normalni zdravi osebi so procesi anabolizma in katabolizma v ravnovesju tako,
da se vzdr?uje v krvi stalna koncentracija metabolitov v ozkem obmodju. Po zauZitem
obroku prevladujejo procesi anabolizma, kar privede do kopi¢enja energetskih zalog
v telesu (Slika 2). Pove¢ana koncentracija glukoze vodi v tvorbo glikogena, ki se ko-
pi¢i v jetrih in miSicah, pove¢ana koncentracija mas¢obnih kislin se kopici v telesu v
mas&eviju v obliki trigliceridov in pove¢ana koncentracija aminokislin vodi v sintezo
proteinov, ki se kopicijo v miSicah (Slika 2).

Med obroki in v pogojih stradanja telo porablja nakopicene zaloge energije za
vzdrfevanje normalne koncentracije metabolitov.

Metabolizem kirurskega bolnika

Temeljna znacilnost metabolizma kirurSkega bolnika je poruseno ravnovesje med
vnosom in porabo kalorij. Vnos kalorij je pri tak§nem bolniku pogosto zmanj$an
zaradi slabega teka ali nezmoznosti hranjenja zaradi bolezni (npr. obolenja prebavil).
Poraba kalorij pa je obi¢ajno povecana zaradi poveanega katabolizma, ki ga pov-
zro¢a posSkodba in/ali sepsa. Vsaka operacija predstavlja travmo za organizem in zato
so procesi povecanega katabolizma vsaj delno prisotni po vsaki operaciji. Vendar pa
je pri manj3ih operacijah vpliv pove¢anega katabolizma na porabo kalorij majhen,
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saj je poraba kalorij zmanj§ana zaradi zmanj3ane tele-
sne aktivnosti. Izjemno pomembne pa so te spremembe
pri bolnikih po velikih operacijah, hudih poskodbah
in obse¥nih opeklinah, zlasti e se pojavijo pri bolniku
$e dodatni zapleti, ki privedejo do septi¢nega stanja (1,
2). Za tak3nega kirurskega bolnika sta pomembna dva
metabolna procesa:

e stradanje zaradi zmanj$anega vnosa hrane

e povecan katabolizem zaradi poskodbe in/ali sepse.

Stradanje

Kadarkoli je vnos kalorij v telo manjsi od porabe ka-
lorij, se za¢nejo v organizmu metaboli¢ne spremem-
be, znacilne za stradanje, in procesi katabolizma pre-
vladujejo nad procesi anabolizma. Glavni vir energije
v telesu, ki ga lahko uporabljajo vsi organi, je glukoza.
Nekatere celice v telesu kot so eritrociti, ledvi¢ne ce-
lice in celice osrednjega ¥iv&evja lahko kot vir energi-
je koristijo samo glukozo. Dnevna potreba po glukozi
znasa okoli 180 g/dan. Ceprav je v pogojih stradanja
vnos sladkorijev s hrano zmanj$an, se koncentracija glu-
koze v krvi vzdriuje v zelo ozkem obmog&ju. Konstantna
koncentracija glukoze v plazmi je posledica dveh me-
hanizmov adaptacije na stradanje. Prvi mehanizem je
mobilizacija prostih mas¢obnih kislin iz trigliceridov, ki
so skladis¢eni v mascevju. Nekateri organi (npr. jetra
in skeletne misice) lahko kot vir energije uporabijo tudi
proste mascobne kisline in s tem se zmanj$a dnevna po-
treba po glukozi. Drugi mehanizem adaptacije se doga-
ja na nivoju metabolizma celice. Zavrejo se metabolne
poti porabe glukoze in aktivirajo metabolne poti tvorbe
glukoze (glukoneogeneza). Energetske zaloge se v tele-
su nahajajo v obliki glikogena (ogljikovi hidrati), belja-
kovin in masob (Tabela 1) (3). Ob za&etku stradanja
se aktivirajo poti razgradnje glikogena v jetrih in misi-
cah. Zaloge glikogena zado$&ajo le za priblizno 1 dan, za
tem lahko organizem za tvorbo glukoze uporabi belja-
kovine ali mas¢obe. Beljakovine so temeljni strukturni
element vseh organov, zato izguba ve&je koli¢ine belja-
kovin pomeni vedno tudi moteno delovanje posamez-
nih organov. Glavno skladis¢e energije v telesu so zato
mascobe. Kot je razvidno iz slike 1, se mas¢obe razgra-

Tabela 1. Zaloge energije v telesu.

jujejo do prostih mas¢obnih kislin in glicerola. Proste
mascobne kisline lahko kot vir energije uporabljajo ne-
kateri organi (npr. jetra in skeletne miSice) ne pa srce in
mozgani, ki lahko v zgodniji fazi stradanja kot vir ener-
gije uporabljajo le glukozo. Kot vir glukoze lahko sluZi
glikogen v jetrih (katerega koli¢ina, je kot Ze omenjeno,
omejena), aminokisline (razgradni produkt beljakovin)
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Slika 1. Metabolne poti razgradnje in sinteze beljakovin,
ogljikovih hidratov in mascob v organiznu.
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Slika 2. Kopicenje energetskih zalog v telesu po zaugitem
obroku.
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Slika 3. Metabolizem po poskodbi

Substrat Tkivo Grami Kilokalorije Cas zaloge
Trigliceridi Mascevije 12.000 112.000 46 dni
Beljakovine MiSice 6.000 24.000 10 dni

Glikogen Misice 400 1.600 16 ur

Glikogen Jetra 70 280 3 ure

Glukoza kri 20 80 0,8 ure
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in v manjsi koli¢ini glicerol (razgradni produkt mas¢-
ob). Za zgodnjo fazo prilagoditve na stradanje je zato
znacilna povedana razgradnja glikogena, povecana glu-
koneogeneza (sinteza glukoze iz laktata, aminokislin in
glikogena) in povecana lipoliza (razgradnja trigliceridov
do prostih mag¢obnih kislin in glicerola). Te spremem-
be so posledica spremenjenega izlo¢anja hormonov, ki
regulirajo metabolizem. In sicer se zmanj$a koncentra-
cija inzulina, poveca pa se koncentracija glukagona in
lipaze. V zgodnji fazi stradanja torej velik del glukoze, za
tem, ko poidejo zaloge glikogena, nastaja iz aminokislin,
kar vodi do izgube beljakovin iz telesa zlasti na racun iz-
gube misi¢ne mase.

V pozni fazi stradanja se organizem dodatno prilago-
di na zmanj$an vnos kalorij tako, da lahko mo?gani in
srce ob zmanj$ani koli¢ini glukoze v krvi kot vir ener-
gije uporabljajo tudi ketone. Ketoni se v tem obdobju
pospeseno tvorijo v vedji koli¢ini iz prostih mas¢obnih
kislin, ki nastajajo z razgradnjo mascob. Na ta nacin
organizem prepreci prehitro izgubo beljakovin, ki bi vo-
dila v hitro odpoved organov.

Odgovor na stres in poskodbo

Ob omejeni zmoZnosti vnosa kalorij se pri poskodbi/
operaciji pojavijo §e metabolne spremembe v smislu po-
vecanega katabolizma. Te spremembe so posledica po-
vedanega izlo¢anja hormonov, ki pospesujejo razgrad-
njo beljakovin, mas¢ob in glikogena. Izlo¢anje teh hor-
monov je odgovor organizma na stres, ki ga povzroci
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Slika 5. Metabolizem pri septicnem bolniku.

poskodba/operacija. Poveca se koncentracija glukago-
na, kateholaminov in kortizola. Pove¢ana koncentra-
cija teh hormonov privede do razgradnje glikogena v
jetrih, razgradnje mascob in do pospesene razgradnje
beljakovin (Slika 3). Zaradi pospesene glukoneogeneze
se pospe§eno tvori glukoza, kar privede do tendence k
hiperglikemiji. Ob tem se pove&a tudi koncentracija in-
zulina, kar vodi v povedano razgradnjo glukoze. Meta-
bolizem glukoze se povea, zato se obi¢ajno v krvi vzdrz-
uje normalna koncentracija glukoze.

Klini¢no lahko izgubo misi¢ne mase zaradi katabo-
lizma sledimo s spremljanjem dusikove bilance. Raz-
gradnja proteinov vodi v povedano tvorbo ureje, ki se
izlo¢a v secu. Iz dnevne koli¢ine ureje v se¢u lahko iz-
ra¢unamo dnevno izgubo dusika. Vnos dusika v telo
lahko izratunamo iz koli¢ine beljakovin ali aminokislin
v hrani. Razlika med vnosom dugika in izgubo dusika je
t. i. dugikova bilanca. Negativna dusikova bilanca po-
meni, da procesi razgradnje beljakovin prevladujejo nad
procesi sinteze beljakovin, pozitivna dusikova bilanca
pa pomeni, da prevladujejo metabolni procesi anabo-
lizma. Pri nezapletenem pooperativnem poteku po ve-
liki operaciji prevladujejo v organizmu v prvih dneh po
operaciji zaradi izlo¢anja hormonov katabolizma in sla-
bega teka procesi katabolizma, ki privedejo do delne iz-
gube beljakovin, zlasti na racun izgube mase skeletnih
misic. Dugikova bilanca je v tej fazi negativna (Slika 4).
Po 4-5 dneh se ob vrnitvi teka in zvi§anju koncentracije
anabolnih hormonov ponovno pri¢ne sinteza beljako-
vin. Vendar lahko traja nekaj tednov, preden se mi§i¢na
masa v celoti obnovi (Slika 4).

Posebnosti metabolizma septi¢nega bolnika

Sepsa je najpogoste;jsi vzrok za patologko spremenjen
metabolizem pri bolnikih v enotah intenzivne terapi-
je. Pri septi¢nem bolniku pride 3-4 dni po zagonu sepse
do stanja persistentnega hipermetabolizma. Hemodi-
namsko se stanje ka%e kot povedan minutni volumen
srca (na 10-12 1/min) ob zmanj$anem perifernem uporu.
Poraba kisika se pri septi¢nem bolniku skoraj podvo-
ji. Pove¢ano porabo kisika spremlja v zacetni fazi sepse
tudi povecan dotok kisika v tkiva zaradi spremenjene
hemodinamike, zato lahko v plazmi izmerimo poveé-
ano koncentracijo laktata brez metabolne acidoze. Ko
sepsa napreduje, nastanejo motnje v delovanju organov.
Dotok kisika v tkiva se zmanj3uje in ne zado$¢a vec po-
vecani porabi kisika v tkivih zaradi hipermetabolizma.
Temu pogosto sledi $e odpoved srca, kar dodatno zma-
nj$a dotok kisika v tkiva. Ob odpovedovanju organov
se poraba kisika zmanj3uje. V plazmi lahko v tej fazi iz-
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merimo povecano koncentracijo laktata ob metabolni
acidozi zaradi anaerobnega metabolizma v celicah.

Spremembe hemodinamike pri septi¢nem bolniku
spremljajo patoloske spremembe v metabolizmu glu-
koze, mas¢obnih kislin in aminokislin, ki so posledica
spremenjene plazemske koncentracije hormonov, me-
diatorjev vnetja in mediatorjev imunskega odgovora
(Slika 5). Najpomembnejse spremembe metabolizma
ogljikovih hidratov pri septi¢nem bolniku so: hipergli-
kemija, povecana glukoneogeneza in povecano izlo¢a-
nje glukoze iz jeter, povecana plazemska koncentracija
laktata in rezistenca na inzulin. Metabolizem glukoze se
povea 2-3 krat. Glukoneogeneza poteka zlasti iz lakta-
ta, zato je tudi od¢istek laktata iz plazme 2-3 krat povec-
an. Povecano glukoneogenezo lahko pri poskodbi zav-
remo z infuzijo glukoze, kar pa ni mogoce pri septi¢nem
bolniku.

Za metabolizem proteinov pri septi¢nem bolniku je
znadilna povecana razgradnja proteinov z izgubo mi-
§i¢ne mase zlasti v skeletnih miSicah. Razgradnja pro-
teinov je lahko posledica tako zmanj3ane sinteze kot
povecane razgradnje. Medtem ko gre pri poskodbi, zla-
sti za zmanj$ano sintezo proteinov, je za metabolizem
v sepsi v ospredju povedana razgradnja proteinov. Po-
sledica razgradnje proteinov je pove¢ana koncentracija
razvejanih aminokislin v plazmi, ob tem je koncentraci-
ja glutamina v skeletnih migicah zmanj$ana.

Znacilne hormonske spremembe pri septi¢nem bol-
niku so zmanj$ana koncentracija §¢itni¢nih hormonov
ter pove¢ana koncentracija stresnih hormonov (npr.
kortizol, adrenalin, glukagon). Glavni metabolni u¢-
inki glukagona so zaviranje glikolize, stimulacija enci-
mov glukoneogeneze in stimulacija razgradnje protei-
nov, metabolni u¢inki katekolaminov pa so povecana
glikogenoliza in glukoneogeneza. Ucinek kortizola je
zmanj$ana sinteza proteinov. Ob povi§ani koncentraci-

ji hormonov katabolizma je pri septi¢nem bolniku tudi
poviSana tudi koncentracija inzulina in rastnega hor-
mona. Ceprav so pomembni metabolni u¢inki inzulina
in rastnega hormona zlasti anabolizem s pove&ano sin-
tezo in zmanj§ano razgradnjo proteinov, pride v pogojih
sepse do rezistence organizma tako na inzulin kot tudi
na rastni hormon, zato pove¢ana koncentracija teh hor-
monov ne more zavreti katabolizma in razgradnje prote-
inov pri septi¢nem bolniku. Studije so pokazale, da ce-
lotnega u¢inka na katabolizem proteinov pri septi¢nem
bolniku ne moremo pripisati le povecani koncentraciji
hormonov, zato avtorji ocenjujejo, da imajo pomembno
vlogo tudi mediatorji vnetja, kot so TNF, IL1 in IL6.

Prehrana kirurSkega bolnika

Ze leta 1980 je Kinney s sodelavci ugotovil, da lahko
povecan katabolizem pri poskodovancu privede do iz-
gube celo do 20 % telesne mase v treh tednih, tudi e
za¢nejo bolniki z delno prehrano po enem tednu (4).
Zato je zgodnja in pravilna prehrana za kirur§kega bol-
nika velikega pomena. S pravilno prehrano kirurskega
bolnika po operaciji lahko preprecimo stradanje, proce-
se povedanega katabolizma zaradi poskodbe in/ali sepse
pa lahko omilimo, &eprav jih ne moremo v celoti pre-
preciti. Pri nezapletenih operacijah seveda bolnike ¢im
hitreje za¢nemo hraniti po naravni poti, tako da bolni-
ki jedo sami, ¢e je to mogoce. Kadar bolniki ne more-
jo uZivati hrane (hudo pogkodovani bolniki, nezavestni
bolniki, bolniki, operirani na prebavilih), jih moramo
prehranjevati umetno. Preden za¢nemo s prehrano bol-
nika, moramo oceniti stanje prehranjenosti bolnika in
oceniti energetske potrebe bolnika (5).

Ocena stanja prehranjenosti bolnika
Stanje prehranjenosti ocenimo tako, da izmerimo tele-
sno te?o, ko¥no gubo in obseg nadlahti. Znaki neza-

Tabela 2. Energetske potrebe pri razli¢nih klini¢nih stanjih (prere¢unano pri porabi energije v mirovanju 1800

kcal)

PORABA ENERGIJE V MIROVANJU
STANJE kcal/24 ur
Normalno stanje 1800
Stradanje (20 dni) 1080
Pooperativno 1800
Multipli zlomi 2160
Huda sepsa 2520
Opekline

- T okolice 21°C 3600
- T okolice 25°C 3819
- T okolice 33°C 3342

Odstotek normale
100

60

100

120

140

200
212
185
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dostne prehranjenosti, ki narekuje potrebo po prehra-
njevanju so: zmanj$anje telesne mase za ve¢ kot 10 %,
koncentracija serumskih albuminov manj kot 0,34 g/dl,
anergija na §tiri izmed petih standarnih ko¥nih testov
in nizko tevilo levkocitov. Bolnik, ki ima prisotne vse
$tiri znake, je hudo podhranjen. Zelo natan¢na kazal-
ca stanja prehranjenosti sta koncentracija transferina
in prealbumina v krvi, saj gre za beljakovini z kratko
razpolovno dobo. Kot marker razgradnje proteinov ske-
letne miSice ob pove¢anem katabolizmu lahko uporab-
ljamo tudi 3-metilhistidin. Eden od pokazateljev me-
tabolnega stanja bolnika je tudi e omenjena dusikova
bilanca.

Ocena energetskih potreb bolnika
Energetske potrebe pri bolniku izratunamo iz bazalnega
metabolizma, dodati pa moramo $e faktor aktivnosti in
faktor stresa zaradi poskodbe, operacije ali sepse. Ener-
getske potrebe pa dodatno poveca $e zviSana telesna
temperatura.

Bazalnegi metabolizem - znaga priblizno 20 kcal/kg te-
lesne tefe (TT), natan¢no pa ga izratunamo iz Harison
-Benediktove enacbe.

Moski: BEE = 66 + (13,7 x TT[kg]) + (5 x TV [cm]) -
(6,8 x starost [leta])

Zenske: BEE = 655 + (9,6 x TT[kg])+(1,7 x TV[cm])
— (4,7 x starost [leta])

BEE = bazalni metabolizem,

TT= telesna te?a,

TV = telesna vi§ina

Za izraun celotne porabe energije moramo bazalni
metabolizem mno¥iti s faktorjem aktivnosti in faktor-
jem stresa. Faktor aktivnosti znaSa od 1 za leZece bolnike
do 1,3 za pomicne bolnike, stresni faktor pa znasa od 1-
1,2 za manjse nacrtovane operacije do 1,8 pa pri bolni-
ku s hudo sepso (Tabela 2). Metabolne potrebe so po-
vecane tudi pri bolniku z zvi§ano telesno temperaturo.
Za vsako stopinjo porasta temperature nad 37°C mora-
mo porabo kalorij mnofiti z 1,07.

Obicajno potrebujejo kirurski bolniki 25-30 kcal/ kg
TT za nezapletene programske operacije, 40-45 kcal/kg
TT pa pri hudih opeklinah.

Enteralna prehrana

Kirur§kega bolnika prehranjujemo, &e je to le mogoce,
vsaj delno po enteralni poti (vnos hrane v prebavni
trakt) (6). S tem preprecimo atrofijo sluznice prebavil
in zmanjSamo pogostost septi¢nih zapletov po operaciji

(7). Pri nezapletenih operacijah bolnik zauZiva hrano
sam. Kadar pa to ni mogoce, ga prehranjujemo umet-
no. Najpogosteje bolnika enteralno prehranjujemo po
sondi, ki jo vstavimo obi¢ajno skozi nos v Zelodec ali
dvanajstnik. Tak nacin hranjenja je primeren za bolni-
ke, ki nimajo obolenja prebavil (poskodovani bolniki,
nezavestni bolniki). Redkeje uporabljamo prehranje-
vanje skozi gastrostomo, kjer je sonda vstavljena skozi
trebusno steno v ¥elodec. Tak nacin prehranjevanja je
primeren za bolnike z obolenjem poZiralnika. Razme-
roma pogosto se po operacijah na zgornjem delu preba-
vil ali poZiralniku uporablja tudi hranjenje po hranilni
jejunostomi. V tem primeru kirurg vstavi med opera-
cijo hranilno sondo skozi trebusno steno v jejunum. S
hranjenjem po jejunostomi lahko postopno za¢nemo e
zgodaj po operaciji. Kadar prehranjujemo kriti¢no bol-
nega bolnika po enteralni poti je izjemnega pomena,
da natan¢no sledimo poteku in morebitni intoleranci
bolnika na hranjenje. Intoleranca na hranjenje se ka%e
kot diareja, distenzija ¢revesja, visoki volumni neabsor-
birane hrane pri poskusu absorbcije po katetru in znaki
hude podhranjenosti kljub hranjenju. V takem primeru
moramo ¢imprej preiti na delno parenteralno hranje-
nje. Cang s sodelavci je ugotovil, da imajo bolniki v
enotah intenzivne terapije, ki razvijejo intoleranco na
enteralno hranjenje, pove¢ano smrtnost (8).

Prehranjevanje po hranilnih sondah lahko izvaja-
mo v bolusih z vmesnimi ¢asovnimi presledki (kadar je
sonda vstavljena v Zelodec) ali pa neprekinjeno (kadar
je sonda vstavljena v dvanajstnik ali v jejunum. Za hra-
njenje uporabljamo obi¢ajno %e pripravljene prepara-
te (npr. Nutrikomp, Ensure, Pulmocare, Nefro itd.), ki
imajo kalori¢no vrednost 4,2-6,3 kJ (1-1,5 kcal) na 1 ml
hranilnega pripravka.

Parenteralna prehrana

Kadar bolnika ne moremo prehranjevati po enteralni
poti ali pa prehranjevanje po enteralni poti ni mo?no v
zadostni koli¢ini, moramo bolnika prehranjevati paren-
teralno. Edina absolutna indikacija za popolno paren-
teralno prehrano je obolenje prebavil. Pogosto pa se pri
kriti¢no bolnem bolniku odlo¢imo za parenteralno pre-
hrano v zacetku zdravljenja, ob tem pa postopno uva-
jamo eno izmed oblik enteralne prehrane (9). Paren-
teralno prehrano izvajamo tako, da bolniku dovajamo
v %ilo sterilne raztopine glukoze, aminokislin in mas¢-
ob. Tem raztopinam dodajamo $e elektrolite (Na, K, Cl,
Mg, Ca), vodotopne in v masobah topne vitamine in
mikroelemente (Zn, Se). Visokokalori¢ne raztopine glu-
koze imajo obi¢ajno visoko osmolarnost. Te raztopine
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niso primerne za vbrizganje v periferno veno (npr. hrb-
ti¥¢e roke), ker zelo hitro povzrocajo vnetje vene (fle-
bitis), zaradi lokalnega dra%enja hiperosmolarne razto-
pine. Bolnik, ki je na parenteralni prehrani, potrebu-
je osrednji venski kateter (obi¢ajno se kateter uvede v
veno subklavijo ali v veno jugularis interno).

Tudi za parenteralno prehrano se v sedanjem Casu
vedno bolj uveljavljajo tovarnisko pripravljene sterilne
raztopine (npr. Aminomix). Pri parenteralni prehrani
moramo bolniku vbrizgati dnevno potrebo proteinov v
obliki aminokislin, ob tem pa moramo kalori¢ne potre-
be bolnika kriti bodisi z ogljikovimi hidrati (raztopina
glukoze) ali s kombinacijo ogljikovih hidratov in mas¢-
ob. Bolniki potrebujejo dnevno priblizno 1,5 g/lkg TT
aminokislin, kadar celotne energijske potrebe krijemo z
glukozo, morajo bolniki enkrat tedensko dobiti vsaj 10
ml/kg TT emulzije ma§cob, da prepre¢imo pomanjka-
nje esencialnih mas¢obnih kislin. Kadar z infuzijo glu-
koze ve¢ kot 4-5 mg/kgT T/min (okoli 2 litra 25 % glu-
koze za bolnika tezkega 70 kg) ne moremo zagotoviti
zadostne koli¢ine kalorij, se odlo¢imo za kritje energet-
skih potreb s kombinacijo glukoze in emulzij mascob. V
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tem primeru obi¢ajno krijemo 50 % energetskih potreb
z glukozo in 50 % z mas¢obami. V tem primeru dobijo
bolniki obi¢ajno kombinacijo 15 % glukoze v raztopini,
ki vsebuje 4-5 % aminokislin, ob tem pa dobijo dnevno
po 500 ml emulzije mascob.

Zakljuéek

Poznavanje metabolizma kirur§kega bolnika je za
ustrezno oskrbo bolnika v perioperativnem obdobju ve-
likega pomena. Pogkodba tkiva med operacijo povzroci
pri kirurskem bolniku prevlado procesov katabolizma
nad procesi anabolizma. Zaradi omejene zmo#nosti bol-
nika, da samostojno uZiva hrano, se lahko procesu ka-
tabolizma pridru?i $e stradanje. Najbolj ogroZeni pa so
v perioperativem obdobju gotovo bolniki, pri katerih se
pooperativno razvijejo septi¢ni zapleti, ki vodijo v me-
tabolne spremembe s pove¢anim katabolizmom in inzu-
linsko rezistenco. Metabolne spremembe, ki nastanejo
pri kirur§kem bolniku, lahko v veliki meri omilimo s
pravilno prehrano bolnika v perioperativnem obdobju,
s Cemer omogocimo bolniku optimalne pogoje za hitro
okrevanje po operaciji.
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