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ABSTRAKT

Diplomova préace shrnuje nejnovéjsi poznatky v oblasti vyzivy pfi
onemocnéni jater. Teoreticka ¢ast se v jednotlivych kapitolach vénuje fyziologii
jater a etiologii vybranych jaternich onemocnéni, jako napft. hepatitidy, cirhdza,
toxicka poskozeni jater aj. Vzhledem ke skutec¢nosti, Ze celosveétové hlavni pfi¢inou
chronickych onemocnéni jater je alkohol, je této problematice vénovana samostatna
kapitola, ktera popisuje patogenezi alkoholového poskozenti jater, vliv alkoholu na
hepatocyty a ostatni neparenchymové jaterni buniky.

Diplomova prace dale pfinasi uceleny pohled na problematiku malnutrice
a vyzivova doporuceni pii jednotlivych onemocnénich jater.

Prakticka cast této diplomové prace dotaznikovym Setfenim ovétuje prehled
znalosti zdravotnickych pracovnikli — 1€kaii a sester — ve vybrané nemocnici
o nejnovéjsich doporucenich tykajicich se vyzivy pfi jaternich onemocnénich.

Kli¢ova slova: onemocnéni jater, malnutrice, alkohol, vyziva, dieta, cirhoza,
fyziologie jater



ABSTRACT

Master thesis summarizes latest knowledge in the field of special nutrition
for patients with liver condition. Theoretical chapters describe liver physiology and
etiology of selected liver diseases e.g. hepatitis, cirrhosis, chemical-driven liver
damage. Given the fact the main cause of chronic liver disease is globally
considered alcohol, a special chapter is dedicated to this topic which describes
pathogenesis of alcoholic liver disease, the effect of chronic alcohol consumption
on hepatocytes and other non-parenchymal liver cells.

The thesis provides a comprehensive view on the issue of malnutrition and
nutrition recommendations in specific liver disease. Practical part of the thesis
involved complex questioning of healthcare providers — doctors and nurses — from
selected hospital and presents overview of healthcare providers knowledge
regarding latest nutrition recommendations in specific liver disease.

Key words: liver damage, malnutrition, alcohol, nutrition, diet, cirrhosis, liver
physiology
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1. UVOD

Jatra predstavuji zivotné¢ diilezity organ, ktery v organizmu plni mnozstvi
nezastupitelnych funkci, a proto si onemocnéni jater a jejich terapie zaslouzi
pozornost. Zcela zasadni je jejich metabolicka funkce. Jatra zasahuji do
metabolizmu proteinti, sacharidi a lipidt a hraji zde tlohu nenahraditelnou.
Ovliviiuji metabolizmus vitamint, slouzi jako zasobarna médi a Zeleza. Jatra maji
kli¢ovou roli v biotransformaci a detoxikaci velkého mnozstvi latek endogenniho
1 exogenniho ptivodu, vCetné 1¢kti a toxint. Jatra plni také funkci exkrecni
souvisejici s tvorbou a vylu¢ovanim zluci. Zpracovavaji mnozstvi latek, které jsou
dale vyuzivany v téle k dal$im dilezitym reakcim. Dnes se jiz hovoii i o imunitni
funkci jater, kterd byl dfive opomijena. Jatra maji velkou funkéni rezervu
a regeneracni schopnost, nicméné dojde-li ke stavu, kdy jatra nejsou jiz schopna
plnit své funkce, dochézi k ohrozeni zivotnich funkci celého organizmu a pacient je
ohroZen na zivote¢.

Dietoterapie je nedilnou soucasti komplexni péce o pacienty s jaternim
onemocnénim, a i kdyz mozna byva nékdy stéle jesté trochu podcenovana, jeji
vyznam je Casto zasadni pro dalsi vyvoj onemocnéni a vysledek terapie. Snahou
této prace je proto také zdlraznit vyznam nutri¢ni podpory u nemocnych s jaternim
onemocnénim a nutnost individualniho pfistupu ke kazdému pacientovi.

Jatra se podileji na metabolizmu svald a maji zadsadni vliv na vyzivny stav
jedince. Pacienti s jaternim onemocnénim, ptedevsim v piipadé chronického
jaterniho postizeni, trpi velmi €¢asto malnutrici (podvyzivou). Ovlivnéni nutri¢niho
stavu pacientl s jaternim onemocnénim je vyznamnym nezavislym faktorem
morbidity a mortality. Mimo jiné pacienti v malnutrici vykazuji vice komplikaci
béhem hospitalizace 1 delsi pobyt v nemocnici a i celkové ndklady na jejich péci
jsou vyssi. Zvladnuti malnutrice je velmi dilezity pro zdarny vyvoj celé terapie.

V praci jsou popsana jednotliva jaterni onemocnéni a nutriéni péce, ktera by
meéla byt poskytnuta pacientiim s timto onemocnénim. Zvlastni pozornost je
vénovana alkoholovému onemocnéni jater a nealkoholovému tukovému
onemocnéni jater. Zminéna je i transplantace jater, jako posledni moZnost terapie
kone¢ného stadia onemocnéni jater a jaterniho selhani, a také s opera¢nim
zékrokem spojend nutri¢ni podpora, bez které by zdkrok nemohl byt
z dlouhodobého hlediska uspesny.

Téma prace je velmi aktualni, v nutri€ni terapii jaternich onemocnéni nastaly
v poslednich letech vyrazné zmény a stale jsou provadény nové a nové studie
zkoumayjici rizna vyzivova doporuceni a noveé vyrabéné nutriéni preparaty. Ne
vSechna dietni doporuceni jsou pfijimana vSemi odborniky, o mnohych z nich se
vedou stale diskuze. V préci je vénovan prostor jak zménam v dietnich
doporucenich, které jsou dnes jiZ vSeobecné piijimany, tak nékterym z nich,
o kterych se 1 v soucasnosti polemizuje a jejichz pozitivni efekt neni dosud jasné
prokazan.



2. JATRA
2.1.VYZNAM JATER

Spolec¢né s kiizi jsou jatra a mozek nejvétsimi organy lidského téla, u
dospélého jedince predstavuji jatra 2-5 % télesné hmotnosti, u novorozence 4-5 %.
Cestou v. portae je do nich pfivadéna krev z neparovych organti dutiny bfisni, ktera
je bohata na Ziviny, ale také obsahuje latky, jez mohou mit potencidlné negativni
ucinek na organizmus. Jsou jimi rtizna xenobiotika, toxiny a mikroorganizmy
sttevniho ptivodu (Ehrmann a kol., 2014, p. 25).

Jatra jsou nejvétsi zlazou v lidském téle. Maji velkou funkcni rezervu a
znacnou regeneracni schopnost. I relativné mala ¢ast jater, uvadi se i mén¢€ nez
jedna pétina tkané¢, je schopna plnit zakladni funkce. Schopnost jater znovu dortstat
muze mit pozitivni vyznam, a to v ptipad¢ ztraty velké ¢asti parenchymu. Naopak
nadmérnd a neusmérnénd regenerace mize byt naopak negativnim jevem, je-li
spojena se ztratou normalni jaterni struktury, jako je tomu pti nodularni hyperplazii
v ptipadé cirhozy (Neéas, Sulc, & Vokurka, 2009, p. 482-3)

2. 2. FUNKCE JATER

Jatra maji kli¢ovou tlohu v intermediarnim i energetickém metabolizmu,
kromé toho ale vykonévaji i celou fadu dalSich funkci. Mezi né€ patii tvorba
a vylu€ovani zluci, biotransformace vétSiny xenobiotik a fady latek endogenniho
puvodu, vaskularni funkce, imunitni funkce a tvorba a také skladovani a preména
signalnich molekul, které nasledné zasahuji do fizeni mnoha funkci v organizmu.

Vyznamnou sekreéni funkei jater je tvorba a vylu¢ovani zluéi. Zlu¢ ma dvé
nezastupitelné funkce, vyznamné se podili na traveni a vstfebavani tukl
a predstavuje vyznamnou exkrecni cestu pro latky, které nemohou byt vylouceny
ledvinami.

Jatra metabolizuji velké mnozstvi latek ptichazejicich krevni cestou, jsou to
latky jak endogenniho ptivodu (naptiklad bilirubin, hormony, zlucové kyseliny), tak
ptvodu exogenniho (I€ky, toxiny). V jatrech probihd biotransformace fady
potencialné toxickych latek vétsinou lipofilni povahy, které kviili své Spatné
rozpustnosti ve vodném prostifedi nemohou byt vylouceny ledvinami nebo zluéi.
Jatra jsou zadsobarnou médi a Zeleza.

Jatra maji dtlezitou roli v metabolizmu sacharidd, a to v udrzeni pfimétené
hladiny glukézy v krvi, hovofi se o glukostatické funkci jater. Pokud je v krvi
nadbytek gluko6zy, dochézi v jatrech k jejimu vys$§imu vychytavani a zaroven je
stimulovana syntéza a ukladani glykogenu, zvySena je také aktivita glykolyzy
a lipogeneze. V opa¢ném piipadé pii poklesu glykémie je udrzovana piimétena
hladina v krvi glykogenolyzou a glukoneogenezi. V jatrech je také pfeméinovana
galaktdza a laktoza na glukdzu. Pokud organizmus kratkodobé¢ hladovi, jatra
uvoliuji dostate¢né mnozstvi glukozy, aby byla zajiSténa ¢innost centralniho
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nervového systému. Dvé tietiny glukdzy jsou ziskany glykogenolyzou a jedna
tietina glukoneogenezi. Pokud hladovéni trva déle, dojde k ubytku glykogenu

v jatrech a mozek cast energie vyuziva z ketolatek a potfeba glukozy klesd. Zdrojem
glukozy 1 ketolatek je stimulovand glukoneogeneze.

Nezastupitelnou ulohu predstavuji jatra pti udrzovani konstantni hladiny
aminokyselin v plazmé, i ptesto, ze se na tomto dé&ji podileji do urcité miry i jiné
organy. Pokles koncentrace aminokyselin v plazmé ma za nasledek uvolnéni
glukagonu, ktery stimuluje proteolyzu v jatrech a naopak, vzestup plazmatické
koncentrace inzulinu a aminokyselin proteolyzu v jatrech tlumi. VétSina
esencidlnich aminokyselin je degradovana v jatrech, kromé aminokyselin
s rozvétvenym fetézcem (valin, leucin, izoleucin), které ale mohou byt v jatrech
vyuzity pro proteosyntézu. Je ale mozna oxidace a-ketoanalogii aminokyselin
s rozvétvenym fetézcem uvolnénych z kosterni svaloviny. V jatrech je pfitomno
zna¢né mnozstvi amoniaku rizného piivodu, jednak piivadéného portalni krvi ze
stiev, a také vznikajiciho pfimo v jatrech deaminaci aminokyselin. Deaminace
aminokyselin je nutnd, aby mohly byt vyuzity jako zdroj energie, nebo preménény
na cukry nebo tuky. Amoniak je v jatrech detoxikovan za vzniku mocoviny nebo
glutaminu. Neschopnost jater eliminovat amoniak pfispiva k rozvoji jaterni
encefalopatie. Detoxikace amoniaku je dulezita i pro udrzeni acidobazické
rovnovahy.

Vyznam jater v syntéze proteint je evidentni, v§echny plazmatické proteiny
krom¢ imunoglobulini a von Willebrandova faktoru jsou syntetizovany v jatrech.
Ubytek plazmatickych proteinti méa za nasledek indukci proliferaénich procest
v jatrech. Syntézu proteinti v jatrech inhibuji glukagon, vazopresin a pokles
aminokyselin v krvi. Syntéza je naopak stimulovana inzulinem, hormony §titné
zlazy, rastovym hormonem a zvySenym piisunem aminokyselin. Jatra jsou také
hlavnim mistem, kde se tvofi proteiny akutni faze (naptiklad C-reaktivni protein,
slozka C3 komplementu a jiné).

Jatra jsou ustfednim orgdnem metabolizmu lipidil a lipoproteinti. Probiha zde
beta-oxidace mastnych kyselin, tvoii se zde znaéné mnozstvi cholesterolu,
fosfolipidii a lipoproteiny a dochazi zde k lipogenezi - pfeméné sacharidi a proteinti
na tuk. Cholesterol je metabolizovan na Zlucové kyseliny, a ty jsou vylouc¢eny do
zluc¢e (Ehrmann a kol., 2014, p. 25-37). Naruseni metabolizmu lipidi mtlize vést ke
steatdze jater. (Necas a kol, 2009, p. 495). Vzhledem k zdsadnimu vyznamu jater
v metabolizmu lipidl se jatra podileji 1 na osudu lipofilnich vitaminii v organizmu.

Jatra se podili na regulaci nékterych funkci v organizmu prostiednictvim
latek v nich tvofenych, pfikladem je angiotenzinogen nebo erytropoetin (15 % se
tvoti u dospélého jedince v jatrech, zbyla vétSina v ledvinach; ve fetdlnim obdobi
jsou jatra primarnim mistem tvorby).

Zatimco dfive byla uloha jater v obrannych reakcich organizmu opomijena,
dnes je zndmo, ze jatra jsou mistem komplexni imunitni aktivity a hraji klicovou
ulohu pfi rozvoji nékterych vyznamnych patologickych stavii, jakymi jsou naptiklad
septikémie, metastazy nebo hepatotropni infekce. Jatra jsou vystavena velké
antigenni zatéZzi, a to jednak neskodnymi dietnimi produkty ptivadénymi portalni
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krvi, ale také patogeny. Zatimco prvni musi byt obrannymi mechanizmy tolerovany,
patogeny vyzaduji rychlou imunitni odpovéd’. Imunitni systém jater by tak mél
poskytovat ochranu vii¢i patogeniim a metastatickym bunikam a soucasn¢ by mél
tolerovat neSkodné vlastni i cizorodé antigeny. Jaterni funkce zajist'uji vlastni
jaterni buiiky — hepatocyty, které predstavuji asi dvé tretiny bunééné populace
jaterni tkané, ale 1 buniky neparenchymové (Kupfferovy bunky, endotelové bunky,
cholangiocyty, hvézdicové bunky (Itovy buiiky) a Pit buiiky. Buiiky imunitniho
systému prestavuji asi 10 % z celkového poctu jaternich bunék (zahrnuty jsou
bunky rezidentni i bunky, které do jater ptichazeji a zase odchazeji, tj. lymfocyty

a granulocyty) (Ehrmann a kol., 2014, p. 25-37).

2. 3. ONEMOCNENI JATER A JEJICH ETIOLOGIE

Podle pribéhu je onemocnéni jater déleno na akutni, ptipadné perakutni
nebo chronické a jejich etiologie miize byt rizna. Poskozeni jater a jejich funkci
muze byt zpiisobeno viry nebo jinymi biologickymi faktory, jako jsou baktérie
(napf. leptospirdza), paraziti (napi. echinokokdza, malarie, schistozomdza) nebo
mykotické infekce. Mezi dalsi patii toxické vlivy véetné plsobeni 1€k, alkohol,
cholestaza, poruchy krevniho ob&hu, nadory jater a metabolické poruchy (Necas
a kol., 2009, p. 503-505). Mezi metabolické choroby jater jsou zafazeny geneticka
hemochromat6za, Wilsonova choroba, porfyrie, deficit alfa-1-antitrypsinu,
familiarni intrahepatalni cholestazy a familiarni nehemolytické Zloutenky (Spicak
a kol., 2017, p. 249-269). Je znamo také autoimunitni poSkozeni jater projevujici se
jako chronicky zanét, etiologie je neznama. Kryptogenni chronické hepatitida je
také postiZzeni jater neznamé etiologie, virologické vySetieni i vySetfeni
autoprotilatek je v tomto pfipad€ negativni. Popsana byla i imunitné¢ podminéna
cholestaticka jaterni onemocnéni, mezi néZ jsou fazeny primarni sklerozujici
cholangitida a primarni biliarni cirh6za (Drabek, Procke, & Stovigek, p. 19-25).
Nekterd jaterni onemocnéni jsou dédi¢na.

2. 3.1. AKUTNI VIROVE HEPATITIDY

Akutni virové hepatitidy jsou vyvolany primarné hepatotropnimi viry, které
jsou schopné vyvolat zanét, ptipadné nekrézu jater. Viry hepatitidy A a E jsou
prenaseny fekalnéoralni cestou a nezpusobuji chronické onemocnéni. Viry B, Ca D
jsou pfendseny parenteralné a mohou piejit do chronického stadia. Probihat mohou
riznym zpisobem, od asymptomatického ptes abortivni, klinicky manifestni az po
fulminantni prib¢h. Je popsana i1 cholestatickd forma onemocnéni. Akutni virova
hepatitida miiZze koncit spontdnnim uzdravenim, mize dochézet k relapsiim nebo
piechéazi do chronického stadia. Pti fulminantni formé provazené encefalopatii
muze dojit k selhani jater a smrti pacienta (Galsky, 2010). Virové onemocnéni jater
muZe byt vyvolano také herpetickymi viry (herpes simplex virus, varicella zoster
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virus, cytomegalovirus, virus Epsteina-Barrové, enteroviry, adenoviry, lidsky
parvovirus B19) (Ehrmann a kol., 2014, p. 275-283).

2. 3. 2. CHRONICKE VIROVE HEPATITIDY

Chronické onemocnéni je definovano dobou trvani del$i nez 6 mésica.
Nejcastéjsi je chronicka virova hepatitida B a C (Galsky & Plisek, 2010). Chronicka
infekce viry hepatitidy pfedstavuje hlavni pti¢inny faktor pro rozvoj kone¢nych
stadii onemocnéni jater, véetné jaterni cirhdzy a hepatocelularniho karcinomu,
jedna se proto o zadvazna onemocnéni (Tu, Biihler, & Bartenschlager, 2017).
Chronické virové hepatitidy B, C a D tvofi témét 90 % vSech chronickych hepatitid
(Ehrmann a kol., 2014, p. 425).

2. 3. 3. AUTOIMUNITNI HEPATITIDA

Podle soucasnych piedpokladl se toto onemocnéni vyviji u geneticky
predisponovanych osob pod vlivem spoustécich faktorii zevniho prostiedi. Témi
mohou byt viry nebo chemikalie, Iéky (Fialho, Fialho, & Carey, 2017). Klinické
ptiznaky se miizou velmi liSit, jedna tietina pacientt trpi akutni hepatitidou,
prilezitostné mize dojit i k fulminantnimu jaternimu selhéni. Zbytek pacientt je
asymptomatickych nebo vykazuje artralgii, nevolnost a anorexii. Autoimunitni
hepatitida se vyznacuje vyraznou tendenci ptechazet v jaterni cirh6zu, je nachadzena
az u 30 % pacienttl (Corrigan & Hirschfield, 2015). V Ceské republice tvoii
odhadem 2-5 % z p¥ipadi chronické hepatitidy (Ehrmann a kol., p. 297). Ctyfikrat
Castéji byvaji postiZeny Zeny neZ muZi, a to hlavné mladé. Vzacné postihuje 1 déti
pted Etrnactym rokem véku. Bez terapie 40-50 % postizenych osob s vysokou
aktivitou onemocnéni umird béhem Sesti mésict az péti let. Procento ptezivajicich
pacientil, téch, ktefi dobfe reaguji na imunosupresivni terapii, je po 10 letech od
stanoveni diagndzy piiblizné 83,8-94 %. Pokud onemocnéni dobie nereaguje na
terapii, muze dojit rychle k vyvoji cirthozy a jaterniho selhéni. U transplantovanych
jater miize dojit k rekurenci onemocnéni. (Fialho et al., 2015).

2. 3. 4. PRIMARNI BILIARNI CIRHOZA

Jedna se o chronické cholestatické jaterni onemocnéni charakterizované
destrukci malych intrahepatalnich Zlucovodii a vede k fibroze a ptipadné k cirhoze
(Ali, Carey & Lindor, 2015). Sérologicky je zjiStovéana piitomnost
antimitochondrialnich protilatek, tj. etiologie onemocnéni je autoimunitni. Cast
pfipadli mize probihat asymptomaticky, béZznymi piiznaky jsou pruritus a inava
(Ali, Carey & Lindor, 2014). Histologickym nalezem je nehnisava destruujici
cholangitida, onemocnéni je pomalu progredujici. Postihuje predevsim zeny
sttedniho v&ku. (Kim & Jeong, 2011).
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2. 3. 5. PRIMARNI SKLEROTIZUJiCi CHOLANGITIDA

Toto vzacné chronické onemocnéni je charakteristické zdnétem a fibrézou
zlucovych cest, které vedou k multifokalnim strikturdm zlu¢ovodut a progresivnim
jaternim onemocnénim. Je obvykle provazeno nespecifickym stievnim zanétem,
nejcastéji ulcerdzni kolitidou. Riziko cholangiogenniho karcinomu a kolorektalniho
karcinomu je vysoké. Etiologie neni znama (Karlsen et al., 2017), vykazuje ale
autoimunitni rysy. Onemocnéni vede k jaterni cirh6ze a jaternimu selhani (Ehrmann
a kol., 2014, p. 313). Mnoho pacientli vyzaduje transplantaci jater, po které se mize
objevit rekurence (Karlsen et al., 2017).

2. 3. 6. TOXICKE POSKOZENIi JATER

Pfi¢inou jsou xenobiotika, jako jsou l1éky, rostlinné nebo primyslové toxiny
(Dréabek a kol., 2012, p. 23). Hepatotoxické latky lze rozd¢lit na obligatni (pravé,
piimé, predvidatelné) a fakultativni (idiosynkratické, nepravé, nepiimé) (Ehrmann
a kol., 2014, p. 393). Mezi obligitni toxiny jsou fazeny takové, jejichz toxicita je
ptedvidatelna a jejichZ podéani vyvola poSkozeni jater u vSech jedincii v zavislosti na
davce (Sturgill & Lambert, 1997). Pro fakultativni toxiny je typické, Ze vyvolavaji
poskozeni jater nezdvisle na davce 1éku nebo na zptsobu nebo délce trvani podani.
Patti sem piedevsim léky, naptiklad valproat, metotrexat, hormonalni kontraceptiva,
paracetamol, halotan a dalsi (Ehrmann a kol., 2014, p. 395-397; Fontana, 2014).
Idiosynkratické poskozeni jater mlize mit podobu akutni nebo chronickou (Fontana,
2014). Jaterni 1éze pti toxickém poskozeni jater maji riiznou podobu, jsou
nachazeny nekrozy, cholestazy, steatdzy, fibroézy, tumory jater (Ehrmann a kol.,
2014, p. 395-397).

2.3.7. ALKOHOLEM PODMINENE POSKOZENi JATER (ALD)

Alkoholem podminéné onemocnéni jater je celosvétove hlavni pticinou
chronického jaterniho onemocnéni (Gao & Bataller, 2011). Jatra jsou primarnim
mistem metabolizmu etanolu, proto pfi tézkém piti alkoholu vykazuji vysoky stupeii
tkanového poskozeni (Osna, Donohue, Jr., & Kharbanda, 2017). Spektrum
alkoholem podminéného onemocnéni jater zahrnuje prostou steatdzu, alkoholickou
hapatitidu, fibrozu, cirh6zu a hepatocelularni karcinom (Gao & Bataller, 2011).
Steatdza je reverzibilni, pokud pacient dokaZe abstinovat, vaznéjsi formy jaterniho
poskozeni jako jsou alkoholova hepatitida a fibr6za, se miizou, ale nemusi zlepsit
abstinenci (Szabo & Mandrekar, 2010). Pro alkoholové postiZeni jater je béZné, Ze
pacienti vykazuji soucasné i jaterni poSkozeni jiného ptivodu (napiiklad koexistujici
nealkoholovou steatozu jater, chronickou hepatitidu) (O Shea, Dasarathy,

& McCullough, 2010). Konzumace alkoholu s naslednym jaternim onemocnénim je

Mrw e
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Mechanizmy, které jsou zakladem pro vyvoj riznych stadii tohoto
onemocnéni, nejsou stale jesté dostatecné prostudované. Nadmérny piijem alkoholu
muze vést k poskozeni jater pfimym ucinkem alkoholu jako hepatotoxinu nebo
potencujicim vlivem alkoholu, ktery zhorSuje jina jiz existujici jaterni onemocnéni,
jako jsou chronickéd virova hepatitida a nealkoholova jaterni steatéza (NAFLD)
(Orman, Odena, & Bataller, 2013).

Za hlavni faktor vzniku alkoholového poskozeni jater jsou povazovany
faktory metabolické, imunologické a nutri¢ni, genetické vybava a pro vznik
poskozenti jater vice rizikové Zenské pohlavi. Mnozstvi, druh a frekvence
pozivanych alkoholickych napoji (napiiklad denni versus ptilezitostné), souc¢asné
koufeni, malnutrice a vyskyt hepatitidy C (Ehrmann a kol., 2014, p. 321).

vvvvvv

faktorem pro alkoholové poskozeni jater je absolutni pfijem alkoholu, ale existuji
také dalsi faktory, které maji vyznam z hlediska vnimavosti osoby k onemocnéni.
Zeny jsou vnimavéjsi k onemocnéni, obezita miize potencovat hepatotoxické u¢inky
alkoholu, zvysené riziko rozvoje alkoholového poskozeni jater predstavuje také
koufeni. O"Shea et al. (2010) shrnuje predispozi¢nimi faktory pro alkoholizmus

a alkoholové onemocnénti jater takto: jedna se o faktory prostredi, ale prokazany
jsou také faktory genetické.

Na vliv genetiky na rozvoj alkoholového onemocnéni jater ukazuje i fakt, ze
dlouhodobé a nadmérna konzumace alkoholu vede u vétsiny jedinct k rozvoji
prosté jaterni steatdzy, ale jen u €asti z nich se rozvine néktera z pokrocilejsich
forem alkoholem indukovaného poskozeni, napiiklad jaterni cirhdza se vyvine jen
u 30 % alkoholikt (Spi¢ak a kol., 2008, p. 93). Zminény Spic¢ak a kol. (2008) také
uvadéji jako podplrny argument pro genetickou dispozici fakt, ze pfi vyrazném
prijmu alkoholu se mlize jaterni steatdza vyvinout fadoveé béhem nékolika dni a pfi
abstinenci je reverzibilni, tj. jedna se Cisté o metabolicky problém, zatimco pro
rozvoj jaterni cirhdzy je ve vétsiné pripadl tieba piti alkoholu dlouhé nékolik
desetileti (p. 93-94).

Patogeneze

Patogeneze alkoholového poskozeni jater je slozita a multifaktorialni
(Orman et al., 2013). Po poziti se etanol rychle absorbuje do krve, ¢aste¢n¢ uz
v dutiné ustni a dale v Zaludku a duodenu. Absorpce zavisi na mnoZzstvi a druhu
napoje, na piijmu a sloZeni potravy, objemu naplné Zaludku a na rychlosti stfevni
pasaze. V travicim traktu probiha oxidace pfijatého etanolu hlavné pomoci
izoenzymu alkoholdehydrogenazy, kterd mizZe sniZit mnoZstvi etanolu vstfebaného
do systémové cirkulace az 0 20 %.

Etanol je z téla odstraiiovan z 90-98 % oxidacnimi procesy a soucasné je
2-10 % vylucovano dechem a moci a v zanedbatelném mnozstvi 1 slinami,
zalude¢ni §t'avou, Zluci, stolici a potem. Na metabolizmu etylalkoholu se v lidském
organizmu podili n€kolik cest, cesta alkoholdehydrogenazova, cesta
mikrozomalniho systému oxidace etanolu (MEOS, cytochrom P450 2E1) a katalaza
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z mikrozomd. Z hlediska mnozstvi zpracovaného alkoholu je nejvyznamnéjsi
alkoholdehydrogenazova cesta, kterou se oxiduje az 90 % pftijatého alkoholu,
nejmensi vyznam z tohoto hlediska by méla mit oxidace pomoci katalazy (Ehrmann
a kol., 2014, p. 318-319).

Vliv alkoholu na hepatocyty

Hepatocyty obsahuji hlavni enzymy oxidujici etanol, alkoholdehydrogenazu
(ADH), ktera se nachazi v cytosolu a cytochrom P450 2E1 (CYP2E1), ktery se
nachazi v hladkém endoplazmatickém retikulu. Hepatocyty obsahuji také vysoké
hladiny katalazy.

Hlavnimi enzymy alkoholdehydrogenazové cesty odbourdvani alkoholu jsou
alkoholdehydrogendza a aldehyddehydrogenéza. Jejich koenzymy jsou
nikotinamidadenindinukleotidy (Ehrmann a kol., 2014, p. 319).
Alkoholdehydrogenaza (ADH) je katalyticky nejucinnéj$i enzym metabolizujici
etanol. Poloviny své maximalni rychlosti dosahuje jiz pfi takovych cirkulujicich
hladinach etanolu, které jsou mnohem nizsi nez hladiny, které zpiisobuji intoxikaci.
Vysledkem oxidace etanolu katalyzovana alkoholdehydrogendzou vyuZzivajici
nikotinamidadenindinukleotid (NAD+) jako kofaktor, redukovany NAD+ (NADH)
a acetaldehyd. Acetaldehyd je vysoce reaktivni a toxicky. Je schopen se kovalentné
vazat na proteiny, lipidy a nukleové kyseliny a vznikaji tak adukty acetaldehydu,
které zase zpétn¢ mohou naruSovat strukturu a funkci zminénych makromolekul.

Organizmus se snazi minimalizovat toxicky vliv acetaldehydu. Jednim ze
zpusobu je rychld oxidace acetaldehydu na acetat v mitochondriich za pomoci
enzymu aldehyddehydrogendzy 2 (ALDH2). Jedna se o dalsi krok oxida¢né-
redukéniho déje, kdy se tvoti NADH a acetat, ktery se dostava do cirkulace a miize
byt zpracovan jinou metabolickou cestou. Zvysena tvorba NADH, at’ uZ cestou
reakce katalyzované ADH nebo ALDH?2, snizuje normalni pomér NAD+/ NADH
v hepatocytech, oznaCovany jako bunécny redox potencidl. Tato zména ma za
nasledek posun od oxidativniho metabolizmu k reduk¢ni syntéze, coz podporuje
tvorbu mastnych kyselin a vyvoj jaterni steatdzy.

Cytochrom P450 2E1 je dal$im z hlavnich enzymd, které katalyzuji oxidaci
etanolu na acetaldehyd (Osna et al., 2017). Jako koenzym v tomto systému funguje
nikotinamidadenindinukleotidfosfat (NADP+), produktem oxidace etanolu je zde
také acetaldehyd (Ehrmann a kol., p. 321). Katalyticka u¢innost CYP2EI je
podstatné pomalejsi nez u ADH, zato mé desetkrat vyssi vazebnou kapacitu pro
etanol. Vyznamnou vlastnosti je také to, Ze jeho obsah v hepatocytech vzriista pii
chronické spotiebé etanolu, je tedy indukovatelny. Tato moZnost indukce CYP2EI
zodpovida za dva nésledujici jevy. U téZkych alkoholikii je alkohol oxidovéan vyssi
koncentraci indukovaného CYP2E1 a alkoholici vyvinou tzv. metabolickou
toleranci. To znaci, Ze maji posunutou hladinu intoxikace. Znamena to, Ze potiebuji
vypit vice alkoholu, aby dosahli urovné intoxikace, kterou diive dosahli pti piti
mnozstvi mensiho. Druhy jev nasledkem zvySené koncentrace CYP2EI se
projevuje tak, ze zrychleny metabolizmus alkoholu vystavuje jaterni bunky
metabolickému riziku, protoZe kromé vétSiho mnoZstvi acetaldehydu se take tvoti
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veétsi mnozstvi riznych reaktivnich forem kysliku (ROS), véetné
hydroxyethylovych radikala (tj. volnych radikélovych forem etanolu),
superoxidovych aniontti (O2") a hydroxylovych radikala (- OH).

Neustala tvorba téchto reaktivnich molekul u problémovych alkoholikt
vytvaii stav, ktery se nazyva oxidac¢ni stres. Dochazi ke stavu, kdy tvorba ROS
prevysuje jaterni schopnost neutralizovat je pfirozenymi antioxidanty jako je
glutation a vitaminy E, A a C, nebo je odstranit pomoci antioxida¢nich enzymi.
Studie na zvitatech ukazaly, ze chronicka konzumace alkoholu snizuje aktivitu a /
nebo mnozstvi nékterych antioxidacnich enzymi, coz zhorsSuje oxidacni zatizeni
hepatocytli. Oxidacni stres dale zhorSuje fakt, ze vytvoiené ROS sekundarné reaguji
s proteiny a nenasycenymi lipidy. Vzniklé peroxidy lipidii reaguji s proteiny a
acetaldehydem a tvoii se adukty, které jsou schopné vyvolavat imunitni odpovéd
(Osna et al, 2017).

Chronicky zvysend hladina etanolu aktivuje tkdnové dychani a vyvolava
relativni hypoxii perivenularni oblasti, ktera je nachylna k nekroze. Indukovany
cytochrom P450 2E1 muze aktivovat kancerogeny a hepatotoxiny tim, Ze je
alkoholu (napf. retinolu, vitaminu D), které jsou pro organizmus vyznamné, mize
mit za nasledek jejich nedostatek (Ehrmann a kol., 2014, p. 321).

Oxidace etanolu v jatrech pomoci kataldzy predstavuje méné vyznamnou
cestu, mnohem vétsi vyznam ma tato reakce v mozku. Katalaza provadi detoxikaci
peroxidu vodiku na vodu a kyslik. Pokud je ale pfitomny etanol, hraje kataldza
pridatnou roli v metabolizmu etanolu, peroxid vodiku je vyuzit k oxidaci etanolu
(Osna et al, 2017). Také katalazova reakce produkuje acetaldehyd (Ehrmann a kol.,
2014, p. 321).
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Obrazek 1 Mechanizmus alkoholového poskozenti jater, zvifeci model (Orman
a kol., 2013)

RODENTS WITH ALCOHOL INTAKE |
— | T _ADH, ALDH, CYP2ET

T

- T

Cytokines T GUT permeability ' T Acetaldehyde
. . Kupfler
v ¥ Decreasad Hepalocytas . I
T sarum LPS P . HSC
| STATs antioxidants "
Coi4 | Kupffer J’
| Regenerati TLR4 HSC - ROS L%Fsﬂ
egeneration r e J
Mitochondrial
MADPH
ax damage Cylokines
v Lipid
T NFxB N peraxidation !
5 -
4 p% T Collagen
TMFx . . synthesis
——— Apoptosis
v hepatocytes
Inflammation

| IMNFLAMMATORY INFILTRATE/HERPATOCELLULAR INJURY/FIBROSIS |

ADH - alkoholdehydrogenaza; ALDH — aldehyddehydrogendza; CD14, CYP2E1 —
cytochrom P450 2E1; HSC — jaterni hvézdicovité bunky; LPS — lipopolysacharidy;
NADPH - nikotinamidadenindinukleotidfosfat; NFkB — jaderny faktor kappa B;
ROS - reaktivni formy kysliku; STAT — pievodnik signalu a aktivator transkripce;
TGF — 6 — transformujici ristovy faktor beta; TLR4 — Toll-like receptor 4, TNFa —
tumor nekrotizujici faktor alfa

Vliv alkoholu na ostatni, neparenchymové jaterni buiky

Tyto buiiky tvoii 15-30 % jaterni hmoty a jsou pfedstavovany Kupfferovymi
buiikami, sinusoidalnimi endotelovymi bunikami, hvézdicovitymi jaternimi buiitkami
a jaternimi lymfocyty (Osna et al., 2017) a cholangiocyty (Ehrmann a kol., 2014,

p. 25). Uvedené bunky reaguji s hepatocyty a mezi sebou navzajem prostiednictvim
rozpustnych mediatort a pfimym kontaktem buiiky s buitkou (Osna et al, 2017).
Ehrmann a kol. (2014) uvadéji mozny podil neparenchymovych bunék az 40 %

(p. 25). Kupfterovy buniky a hvézdicovité jaterni bunky se v patogenezi
alkoholového poSkozeni jater podileji na vzniku zanétlivé reakce, na syntéze
kolagenu a na apoptdze hepatocytil, viz obrazek ¢. 1. V Kupfferovych buikach
dochazi také k indukci cytochromu P450 2E1 a podileji se na fibrogenezi jaterni
tkané (Ehrmann a kol., 2014, p. 321).

Akutni a chronicka intoxikace

Na vzniku akutni intoxikace se podili ptimo molekula etanolu samotna, ale
také alkoholdehydrogendzova cesta a cesta cytochromu P450 2E1. Z vytvofené¢ho
acetatu vznikne acetyl-CoA, diky némuZ se rychleji tvofi mastné kyseliny. ZvySena
koncetrace NADH ma za nasledek tvorbu vysSiho mnozstvi laktatu a dochézi
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k laktatové acidoze. V ledvinach se tim snizuje vylucovani kyseliny mocové.
Acetaldehyd neni pii nadmérné tvorbé dostatecné rychle odbouravan a hromadi se
v téle. Jeho ucinky pro organizmus jsou toxické a kancerogenni. Akutni intoxikace
kromé naru$eni vnitiniho prostfedi vede také k hyponatrémii, hypokalémii,
hypofosfatémii, hypoglykémii, hypokalcémii a k hypomagnezémii.

Pti chronicka intoxikaci dochdzi ke zvysené tvorbé triacylglycerold, které se
ukladaji v hepatocytech, a vznika steatdza. Acetaldehyd, ktery je dlouhodobé
zvyseny, se vaze hlavné¢ na bilkoviny a v ptipad¢ vazby na bunééné struktury mize
zménit strukturu antigennich determinant natolik, ze jsou rozpoznavany jako
cizorodé¢ antigeny a vyvolavaji imunitni reakce. Acetaldehyd se vaze také na DNA
a podili se na karcinogenezi vyvolané alkoholem. U chronickych alkoholikti jsou
¢asto pozorovany projevy nedostatku vitamini komplexu B (kromé¢ téch, co piji
pivo), kyseliny listové 1 dalSich vitaminii, mineral a stopovych prvka. Pti¢inou je
jednak jejich nedostatecny ptijem potravou a u vitaminu A o ovlivnéni jeho
metabolizmu acetaldehydem. Alkoholik energii pokryva hlavné alkoholem, ¢imz
nedokéze splnit nutri¢ni naroky organizmu (Ehrmann a kol., 2014, p. 321-323).

Prvni odpovédi jater na nadmérny ptijem alkoholu je steatdza, coz
histologicky znamené depozici tuku v hepatocytech. Dochézi k tomu proto, ze
ptijem alkoholu zvySuje NADH/NAD+ v hepatocytech, proto je narusena oxidace
mastnych kyselin a vyviji se steatoza. Je také zvySena syntéza mastnych kyselin
a triglyceridq, je zvySen pfitok volnych mastnych kyselin z tukové tkané
a chylomikronti ze stfevni sliznice. Zvysuje se lipogeneze v jatrech, snizuje se
lipolyza, nastava poSkozeni mitochondrii a mikrotubull, coz mé za nasledek
hromadéni lipoproteinti s velmi nizkou hustotou (VLDL).

Steatohepatitida je charakterizovana steatdézou a zanétlivym infiltratem
tvofenym pievazné polymorfonuklearnimi leukocyty a hepatocelularnim
poskozenim. Pokud je zanét a hepatocelularni poskozeni vazné, je tento stav
oznacovan jako alkoholova hepatitida (Orman et al., 2013).

Steatohepatitida mize prechazet ve fibrézu, béhem niz dochazi
k nadmérnému ukladani extracelularnich proteinti. Nejprve dochazi k aktivni
pericelularni fibréze, kterd miZe pokracovat az k cirh6ze, pfi niz je nachazeno
nadmérnym jizvenim jater, vaskularnimi zménami a pfipadné dochézi i k selhani
jater (Osna et al, 2017).

Jen u 20 % silnych konzumenta alkoholu se vyvine alkoholova jaterni
cirhoza (Cassard & Ciocan, 2017), Spi¢ak a kol. (2008) prezentuji vyvoj jaterni
cirh6zy az do 30 % ze sledovanych alkoholiki a zminuji také, ze alkohol je pfi¢inou
jaterni cirhdzy asi u 50 % vSech cirhotikl (p. 93).

Podle poslednich vyzkum stfevni mikroorganizmy maji kli¢ovy vztah
k vaznosti jaterniho poSkozeni u alkoholového poSkozeni jater. Porusena stfevni
bariéra umoznuje prichod bakteridlnich produktti do krevniho obéhu, dochézi
k endotoxémii. Vliv na poSkozeni jaterniho parenchymu maji navic také metabolity
produkované baktériemi, jako jsou mastné kyseliny s kratkym fetézcem, té€kavé
organické slou€eniny a zlucové kyseliny (Cassard & Ciocan, 2017). Piti alkoholu
zvysuje permeabilitu stiev, a tim se zvysuje 1 pfesun bakteridlnich produktt jako
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jsou lipopolysacharidy do portalniho obéhu. V Kupfferovych bunikach
lipopolysacharidy vyvolavaji tvorbu prozanétlivych cytokind, jako je tumor
nekroticky faktor TNF-a, které pfispivaji k hepatocelularnimu poskozeni.
Kupfferovymi bunikami jsou ale také produkovany protizanétlivé cytokiny (IL-10)
a hepatoprotektivni faktory (IL-6), které redukuji alkoholem vyvolané poskozeni
jaternich bunék. Tato protektivni cesta by mohla byt vysvétlenim toho, Ze se u 70 %
silnych alkoholikil se nevyvine piimo jaterni cirh6za, ale dojde k rozvoji jaterni
steatozy jaterni tkané€. Chronické uzivani alkoholu miize vést také k fibroze, pti
které dochazi k extracelularni akumulaci kolagenu a dalSich matrixovych proteinti.

Ustiedni roli ve fibrogenezi hraje acetaldehyd (Orman et al., 2013).

Diagnostika alkoholového onemocnéni jater

Diagnoza alkoholového onemocnéni jater nemusi byt vzdy jednoducha,
protoZe neexistuje jednoduchy prikazny diagnosticky test a pacienti nemusi vzdy
pfiznat miru piti, a jak dlouho alkohol konzumuji. Také hodnoty jaternich enzymu
mohou byt v normé v ¢asném stadiu jaternitho onemocnéni nebo u ¢asného stadia
jaterni cirh6zy. Obecné miZe byt diagndza stanovena na zékladé¢ anamnézy,
klinickych a laboratornich nalezii. V nejasnych ptipadech miize byt diagnoza
podpotfena zobrazovacimi metodami ( USG, CT, elastografie) a jaterni biopsii
s histologickym vysetfenim. Klinické pfiznaky ale byvaji minimalni nebo mtizou
uplné chybét v pocatecnich fazich onemocnéni charakterizovaném jaterni steatozou.
U pacientt, ktefi maji v anamnéze vyznamnou konzumaci alkoholu, je mozné
stanovit diagnozu na zaklad¢ klinickych nalezt a laboratornich vysledkd po
vylouc€eni chronického onemocnéni jater jiné etiologie (Torruellas, French,

& Medici, 2014).

Prognoza

Prognoza alkoholové hepatitidy je variabilni, mirné postizeni umoziuje
témé&t 100% prezivani na rozdil od vysoké mortality v kratké dobé¢, ke které dochézi
konzumaci alkoholu jsou vystaveni riziku vyvoje fibrozy a cirhézy. Cast pacientii
trpicich steatdzou vyvine jaterni fibrézu, Orman et al. (2013) také udavaji 20-40 %
ptipadt a z nich 8-20 % skon¢i s jaterni cirhdzou, Osna et al. V ¢lanku z roku 2017
uvadi 35 % piipadi koncicich pokro¢ilym onemocnénim jater. Transplantace jater
je v indikovanych ptipadech Zivot zachranujici terapie u pacientii s alkoholovym
onemocnénim jater v kone¢ném stadiu (Osna et al, 2017).

Alkoholova jaterni steatoza

Prvni odpovédi jater na nadmérny piijem alkoholu je steatoza, coz
histologicky znamena hromadéni triacylglycerolll v cytoplazmé hepatocytt ve
formé tukovych kapének. Dochazi k tomu proto, Ze piijem alkoholu zvySuje NADH
/ NAD+ v hepatocytech, proto je narusena oxidace mastnych kyselin a vyviji se

steatoza. Je také zvySena syntéza mastnych kyselin a triglyceridil, je zvySen pfitok
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volnych mastnych kyselin z tukové tkdné€ a chylomikronii ze sttevni sliznice.
Zvysuje se lipogeneze v jatrech, snizuje se lipolyza, nastdva poskozeni mitochondrii
a mikrotubulll, coz mé za nasledek hromadéni lipoproteinti s velmi nizkou hustotou
(VLDL)(Orman et al., 2013). Alkoholova steatdza se nachazi az u 90 % osob, které
ho ve vétsi mife piji (Ehrmann a kol., 2014, p. 329), jiny zdroj (Gao & Bataller,
2011), uvadi az 95 %.

Steatdza se v patologii fadi mezi dystrofické reversibilni zmény bunék.
Podle velikosti tukovych kapének se rozeznavaji typy steatdzy: velkokapénkova
(makrovezikularni), smiSena a malokapénkova (mikrovezikularni). Stupen steatdzy
je udavan procentem postizenych hepatocytti. Lehka steatoza je vyjadiena
postizenim méné nez 25 % hepatocytl, t€zka steatéza znamena postizeni vice nez
75 % hepatocytl. Pro alkoholovy plivod steatdzy je typickd makrovezikuldrni nebo
smiSend steatéza (Ehrmann a kol., 2014, p. 328-329), ktera se v pocatecnich
stadiich vyskytuje v zonéach 3 (perivenularné) a 2, ale pozdé&ji postihuje vSechny
zony, tj. véetné zony 1 (periportalné).

Uvadi se, Ze asi 35 % pacientl s alkoholovou steatézou vyvine vaznéjsi
formy alkoholového postizeni jater, tj. fibrozu, alkoholovou hepatitidu, cirhozu
a hepatocelularni karcinom. V progresi alkoholového onemocnéni jater maji kromé
konzumace alkoholu vyznam i dal$i komorbidni faktory, které piisobi synergicky
(Gao & Bataller, 2011).

Alkoholicka (steato)hepatitida

wewvr

onemocnéni jater. Tricetidenni mortalita zde u vaznych forem dosahuje az 50 %
(Spicak a kol., 2017, p. 231), Sestimésiéni mortalita piedstavuje i vice nez 70 %
pripada (Testino & Leone, 2017). Nové objevy v patogenezi za poslednich deset let
poukazuji na to, Ze mezi pri¢iny vysoké mortality u pacientd s alkoholovou
hepatitidou patii zvySena sttevni permeabilita, systémova endotoxémie, paralyza
imunitniho systému, katabolicky stav a omezena regeneracni schopnost hepatocytii
poskozenych alkoholem (Spi¢ak a kol., 2017, p. 231-242). Alkoholické hepatitida
muZze byt nachazena bez ptiznak cirh6zy, nebo mize byt komplikaci v souvislosti
s jaterni cirh6zou, kde mize vyvolat dekompenzaci cirhdzy (Bird, Ramachandran,
& Thomson, 2015).

Klinicky syndrom alkoholické steatohepatitidy se objevuje u pacientt, ktefi
konzumuji nadmérné mnozstvi alkoholu po dobu 1-5 let nebo vice (Neuman et al.,
2014).

Krom¢ abstinence neexistuje v soucasnosti zadny lécebny postup, ktery by
zlepsil dlouhodobé pieziti téchto pacientl. Kratkodobé zlepSeni pieZiti bylo
zaznamenano v poslednich tficeti letech ve studiich za pomoci vysokokalorické
diety a podédvanim kortikosteroidl. Lécba kortikosteroidy kromé toho, ze vykazuje
nezadouci Ucinky, je ale také vhodna jen pro malou podskupinu pacientii
s alkoholickou hepatitidou (Spi¢ak a kol., 2017, p. 231-242). Steatohepatitida mize
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probihat i pod obrazem jaterniho selhani, je mozné pozorovat ikterus, projevy
koagulopatie a znamky jaterni encefalopatie (Ehrmann a kol., 2014, p. 331).

2.3.8. JATERNi ENCEFALOPATIE

Jaterni encefalopatie je soubor reverzibilnich neuropsychickych ptiznakd,
které vznikaji bud’ v souvislosti s pokroc¢ilym chronickym jaternim onemocnénim -
jaterni insuficienci a portosystémovymi zkraty, nejcastéji pti jaterni cirhdze, nebo
pti akutnim jaternim selhéni. Jaterni encefalopatie je metabolicka encefalopatie, jeji
etiologie je multifaktorialni (Britha, 2001). Patofyziologie jevi vedoucich
k dysfunkci mozku neni jesté zcela prostudovana, ale predpoklada se, ze tvorba
amoniaku je dalezitym pfispivajicim faktorem (Rahimi & Rockey, 2014).

RozliSuje se jaterni encefalopatie manifestni (jsou pritomny klinické
projevy) a minimalni jaterni encefalopatie (klinicky nalez je v normé, ale
psychometrické a neurofyziologické vysetfeni je abnormalni). V tézkych ptipadech
se vyviji jaterni prekoma a jaterni kdma. Jaterni encefalopatie miize byt podle
prib&hu akutni nebo chronicka. Jednim z hlavnich mechanizmd, ktery je
zodpovedny za klinicky obraz, je pfevaha inhibice neuronil centralni nervové
soustavy. Nutnym pfedpokladem pro vznik jaterni encefalopatie jsou bud’
portosystémové zkraty, nebo vyznamna porucha funkce jaternich bunék. Nejcastéji
se jedna o kombinaci obou faktort.

Jaterni encefalopatie se v nasich podminkéch vyskytuje ptevazné u pacientli
s jaterni cirhozou, ktefi tvoti zhruba 70-80 % pacientl s timto onemocnénim.
Primérné u 25-35 % pacientl s jaterni cirhdzou se projevuje manifestni jaterni
encefalopatie, 25-50 % pacientll méa formu encefalopatie minimalni a pfiblizné
20-30 % nemocnych cirh6zou nevykazuje zndmky encefalopatie. Pfitomnost jaterni
encefalopatie je u chronickych jaternich onemocnéni vétSinou vaznym varovnym
znamenim vyvoje onemocnéni. Po prvni atace prezije dalsi rok 42 % pacientd a tfi
roky 23 % pacienttl, a to bez ohledu na etiologii jaterni cirhozy.

Soucasti konzervativni terapie je také opatfeni ke sniZeni hladiny amoniaku
v krvi, optimalizaci pfijmu bilkovina a ovlivnéni zmén v metabolizmu aminokyselin
(podavani vétvenych aminokyselin — BCAA). Progndza jaterni encefalopatie se
odviji od pokrocilosti jaterniho onemocnéni. Po transplantaci jater jsou klinické
projevy vétSinou plné€ reverzibilni (Britha, 2001)

2.3.9. JATERNI FIBROZA

Fibroza je termin, ktery popisuje strukturalni zmény jaterni tkdné€ souvisejici
s nadmérnym ulozenim vazivovych hmot. Tento jev je ndsledkem zmény regulace
syntézy a degradace ve prospéch tvorby. Fibrogeneze je tvorba extracelularni
matrix, zvySuje se v reakci na poskozeni. Procesu fibrotizace se Gi€astni mnoho
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bunéénych typt, hlavni roli ale hraji dva typy bun¢k — jaterni hvézdicovité buiky
a portalni myofibroblasty (Spi¢ak a kol., 2008, p. 7-9).

Fibroza jater je primarn€ odpovédi jater na poskozeni, je to mechanizmus
hojeni ran, kterym se fada buné¢nych typi a mediatorti snazi zapouzdiit vzniklé
poranéni jaterniho parenchymu. K fibroze dochézi i pii akutnim poskozeni, ale je
potieba déletrvajici, tj. chronické onemocnéni jater, aby vznikla vyznamna fibréza.
VétSinou se vyviji desetileti. Existuji v§ak pfipady, kdy mtze byt fibroza i rychla
a progresivni a vyvinout se béhem tydnli az mésict, jako napiiklad acinkem
nekterych 1€k, pti infekei virem hepatitidy C po transplantaci jater nebo po
koinfekci virem lidské imunodeficience (HIV) a virem hepatitidy C (Friedman,
2008). Fibrotiza¢ni proces tedy zpocatku ochraiiuje jaterni bunky pied
poskozovanim. Jestlize ale vyvolavajici poskozujici faktor pretrvava déle,
regeneracni schopnosti selhdvaji a hepatocyty jsou nahrazovany nadmérnou
extracelularni matrix. S pokracujici fibrotizaci se vytvareji vazivové pruhy
pfemostujici septa, dochézi k naruseni vaskulatury, tvoii se regeneracni uzly
a dochdzi k cirhoze.

U nealkoholové steatozy zprosttedkovavaji fibrogenezi adipokiny,
u alkoholové steatozy je ditlezitym podnétem k fibrogenezi oxidacni stres spojeny
s metabolizmem alkoholu (Friedman, 2008). Pfedpoklada se, ze na pfirozeny
pribéh jaterni fibrozy maji vliv faktory genetické i vliv prostiedi (Spic¢ak a kol.,
2008, s. 8-9).

2.3.10. JATERNIi CIRHOZA

Cirhoza je progresivni onemocnéni jater charakterizované fibr6zou
zpusobenou chronickym poskozenim jater (Poordad, 2015). Jde o difizni chronicky
proces, pii kterém jaterni buniky podléhaji nekroze, rozviji se fibrotizace
a v jaternim parenchymu dochazi k uzlovitym zménam. Cirh6za je kone¢né stadium
fibrozy jaterniho parenchymu provazené poruchou jaternich funkci (Ptibramska
& Husova, 2007). Cirhoza tedy neni jen fibroza s vétSim mnozstvim jizev, ale je to
stav, kdy dochézi k deformaci jaterniho parenchymu, ktera je spojena s tvorbou sept
a uzll, projevuji se zmény v pratoku krve a hrozi riziko jaterniho selhéni. Cirhdza je
piesto dynamickym a vyvijejicim se stavem, proto ma vyznam snazit se o terapii
1 v tomto pokrocilém stadiu jaterniho onemocnéni, protoZe existuje Sance na regresi
jizev a zlepSeni klinickych vysledkt a kvality zivota pacienta (Friedman, 2008).

V letech minulych byla cirh6za povazovéna za stav ireverzibilni.

Pro vysvétleni funkéniho poskozeni, ke kterému pii cirhdze dochézi, existuji
dvé zékladni teorie, a to teorie zdravého hepatocytu (sick liver and intact
hepatocyte) a teorie poskozeného hepatocytu (sick cell hypothesis). Prvni teorie
tvrdi, ze pfi¢inou jsou funk¢ni intrahepatalni zkraty, které snizuji pritok krve jatry
okolo hepatocytt, kterych je sice niz8i pocet, ale jinak jsou pifiméfené zdravé.
Naopak teorie poskozeného hepatocytu povazuje za pti€inu progresivni poskozeni
samotného hepatocytu (Spi¢ak a kol., 2008, p. 9).
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Obrazek 2 Schéma patofyziologie dekompenzované jaterni cirhozy a komplikaci
(Bird, Ramachandran, & Thomson, 2015)
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Schematic representation of the progression from cirrhosis to decompensated liver disease and its associated problems.
Definitions of liver decompensation are shown in bold.

Fibréza jater poskozuje jaterni funkce a zpiisobuje strukturalni zmény, které
maji za nasledek portalni hypertenzi. VétSina pacienti s cirhozou je
asymptomaticka az do doby, kdy dojde k dekompenzaci (Bird et al., 2015).

V ptipadé€, Ze neni odstranéno vyvolavajici zakladni onemocnéni, cirh6za se
progresivné zhor3uje a dochéazi ke stavu dekompenzace (Spi¢ak a kol., 2008, p. 8).
Ve stadiu dekompenzace dochazi u pacienti ke komplikacim spojenym s portalni
hypertenzi, v€etné ascitu, spontanni bakterialni peritonitidy, jaterni encefalopatie,
hepatorenalniho syndromu, portopulmonalni hypertenze a krvaceni z varixt.
Spontanni bakterialni peritonitida a jaterni encefalopatie mohou byt také zptisobeny
intestinalni mikrobiélni florou (Poordad, 2015). Dekompenzovana cirhdza neni
onemocnéni jen jediného organu, ale projevuje se jako multisystémové postiZeni,
pro které je typické zhorSeni imunity, podvyZiva a multiorganové selhdni. Cirh6za
vede k postupnému poklesu normalni metabolické a syntetické funkce jater (Bird
et al., 2015).

Mira pteZiti pacientl s cirhdzou vyznamné klesa v piipad¢, ze se objevi
komplikace, je proto cilem terapie cirh6zy, kromé& 1écby zakladniho onemocnéni
jater, také prevence a pfipadna 1é€ba souvisejicich komplikaci. Pro pacienty
s dekompenzovanou cirh6zou je feSenim transplantace jater, terapie je u nich
zaméfena pied transplantaci na odstranéni pfi¢iny cirh6zy (napt. nadmérné
konzumace alkoholu, viru hepatitidy) a na zabranéni jakékoliv dekompenzujici
komplikace (Poordad, 2015). U pacientii s dekompenzovanou cirh6zou se
piedpokladéa 50% mortalita do 5 let. Jestlize je ascites tenzni a obtizn¢ 1éCitelny, je
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prezivani mnohem kratsi, a to do 1 roku. Cirhdza je také rizikovym faktorem
hepatocelularniho karcinomu (Spi¢ék a kol., 2008, p. 8).

Moderni studie na zvifecich modelech prokazaly moZznost regrese jaterni
fibrézy a dokonce i cirh6zy, podminkou zlepSeni ale bylo terapeutické zvladnuti
zakladni pticiny onemocnéni (Fallowfield & Hayes, 2011).

2.3.11. NEALKOHOLOVA STEATOZA A STEATOHEPATITIDA

Nealkoholické tukova nemoc jater je nejbéznéjsim jaternim onemocnénim
zépadnich zemi, postihuje 10-35 % dospélé populace (v zavislosti na pouzité
diagnostické metodé a sledované populaci) (Spi¢ak a kol., 2017, p. 213). Uz
desetileti predstavuje nealkoholova steatohepatitida také vyznamny
socioekonomicky problém (Fejfar, Hillek & Dresslerova, 2016). Dle Konga et al.
(2017) je nealkoholické tukové onemocnéni jater nejcastéjSim onemocnénim jater
na sveété.

Nealkoholicka tukova nemoc jater (non-alcoholic fatty liver disease,
NAFLD) je charakterizovana nadmérnou akumulaci tuku v jatrech (steatoza)
spojenou s inzulinovou rezistenci a definovana pfitomnosti steatézy ve > 5 %
hepatocytt (dle histologického vysetieni) nebo ve > 5,6 % objemu dle protonové
MR spektroskopie. Nealkoholicka tukova nemoc jater zahrnuje dva patologické
stavy s odliSnou prognézou: nealkoholickou prostou steatozu (non-alcoholic fatty
liver, NAFL) a nealkoholickou steatohepatitidu (non-alcoholic steatohepatitis,
NASH).

Nealkoholicka steatohepatitida zahrnuje 1 pokocilé formy onemocnéni jako
jsou fibréza, cirhdza a hepatocelularni karcinom. Pacienti pro diagnézu
nealkoholického tukového onemocnéni jater nesmi dosahovat vyznamné
konzumace alkoholu, coZ je u muzi > 30 g na den, u Zen > 20 g na den. Pokud
pacienti konzumuji mirné az stfedni mnozstvi alkoholu a vykazuji rizikové
metabolické faktory, mohou mit také predispozice k nealkoholické tukové nemoci
jater. Celkovy vliv metabolickych faktorti u téchto pacientii zpravidla nad vlivem
alkoholu ptevazuje (Spi¢ak a kol., 2017, p. 213).

Jiny autor uvadi: za nealkoholovou steatozu jater je povazovano
nahromadéni triacylglycerolll v jaternich buiikach, ktera ptesahuje 5-10 %
hmotnosti jater, a to u pacientll bez vyznamné konzumace alkoholu. Za vyznamnou
konzumaci je vzhledem k této definici povazovano 14 jednotek alkoholického
napoje za tyden (tj. do 20 g etanolu na den). Diagnéza nealkoholové
steatohepatitidy byva stanovena, pokud je pfitomna steatdza a histopatologickym
nalezem je zjiStén také nalez lobularniho zanétu a perivenularni a portalni fibréza.
VétSina patologili pro diagnozu pozaduje jesté prevazné makrovezikularni charakter
steatdzy, balonovaténi hepatocytl a zvyraznéni zmeén v zéné I11. Nealkoholicka
steatohepatitida byva povazovana za pokrocilou fazi nealkoholové steatozy
(Ehrmann a kol., 2014, p. 357-365).
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Patogeneze nealkoholového tukového onemocnéni jater neni stale dokonale
prostudovana (Yang et al., 2014). Nealkoholicka steatdza a steatohepatitida se
vyskytuji v souvislosti s obezitou a metabolickym syndromem a inzulinova
rezistence je povazovana za klicovy faktor v rozvoji onemocnéni. Nealkoholicka
steatza a stetohepatitida jsou povazovany za jaterni souc¢ast metabolického
syndromu (Ehrmann a kol., 2014, p. 358).

U pacientt s nealkoholickou steatohepatitidou byva hlavnim
patofyziologickym znakem pfitomnost inzulinové rezistence provdzend poruchou
regulace lipidového a glycidového metabolizmu (Fejfar a kol., 2016). Kong ve
svém ¢lanku z roku 2017 povazuje vysokokalorickou stravu, pfedevSim stravu
bohatou na nasycené mastné kyseliny a cholesterol, stejné jako sladké napoje
s vysokym obsahem fruktdzy za faktory, které indukuji steatdzu jater a vyvolavaji
progresi steatohepatitidy, fibrézy a dokonce hepatoceluldrniho karcinomu. Uvadi
také, ze v patogenezi nealkoholického tukového onemocnéni jater maji sviyj podil
také nedostatecné koncentrace mikronutrientl (pfedevsim vitamin D a méd’)

a stfevni mikrobiota. PiSe také, ze nealkoholickd tukova nemoc jater souvisejici

s nutrienty by mohla byt zhorSena genetickou predispozici. Také Yang et al. (2014)
konstatuji, Ze v patogenezi nealkoholového onemocnéni jater se uplatnuji jak
genetické faktory, tak environmentalni rizikové faktory (nevhodna vyziva,
nedostatek fyzické aktivity).

Byla provedena tada studii zkoumajicich vliv piti alkoholu u pacienti
s nealkoholickym tukovym onemocnénim jater. Vyznamné Castéjsi epizodické piti
a vyssi tydenni konzumace alkoholu méla za nasledek vyznamnou progresi fibrozy
nebo rozvoj kone¢ného stadia onemocnéni. U nealkoholické steatohepatitidy ve
stadiu cirhdzy je konzumace alkoholu vyznamnym rizikovym faktorem rozvoje
hepatocelularniho karcinomu. Soucasné ale v poslednich letech pfibyva praci, které
dokladaji mozny protektivni vliv mirné konzumace alkoholu pfed rozvojem jaterni
steatdzy, nealkoholické steatohepatitidy a fibrozy. Zatim ale nejsou k dispozici data
z prospektivnich studii hodnoticich vliv alkoholu u pacientii s nealkoholickym
tukovym onemocnénim jater, proto by u nich konzumace alkoholu nemé¢la byt
doporucovana. Striktni abstinence je naopak nutna pro pacienty s nealkoholickou
steatohepatitidou ve stadiu cirhdzy, u ostatnich pacientli by mnoZzstvi
konzumovaného alkoholu nemélo piekrocit 30 g na den u muzt a 20 g na den u Zen
(Spi¢ak a kol., 2017, p. 216-217).

Objevuji se 1 studie, jejichz vysledky dokladaji, Ze lehka konzumace
alkoholu nemé negativni dopad na funkci jater u pacientli s nealkoholickym
onemocnénim jater. Takovou je napiiklad prace autorti Yamada et al., publikovana
v lednu 2018, ve které autofi na zaklad¢ vysledkli pozorovani vyslovili dokonce
nazor, ze lehka konzumace alkoholu (< 20 g etanolu denn¢) mize dokonce potlacit
aktivitu nealkoholické steatohepatitidy, a to redukci genové exprese, ktera se podili
na imunitni odpovédi. Inhibice genové exprese byla také spojena se snizenim
vyskytu jaterni fibrozy a hepatocelularniho poskozeni.

Pacienti s prostou jaterni steatdozou nejsou piimo ohrozeni na zivot¢ jaternim
selhanim, proto se steatdza sama o sob¢ neléci, ale terapie se zamétuje na 1éCbu
jednotlivych slozek metabolického syndromu (Hllek & Dresslerova, 2015). Protoze
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prosta steatdza byva Casto spojena s jinymi prognosticky zdvaznymi stavy, jako je
diabetes mellitus 2. typu, obezita nebo hypertenze, je rozhodné na misté¢ doporucit
rezimova a dietni opatieni. Lécba progresivni formy nealkoholické steatdzy je
nezbytnd, protoze jeji nasledky jsou zdvazné. Soucasné terapeutické postupy,

s vyjimkou radikalniho omezeni télesné¢ hmotnosti, ale nepfinaseji spolehlivou
kontrolu onemocnéni.

Zakladem dnesni doporuc¢ované 1écby nealkoholové steatohepatitidy je
zmeéna zivotospravy, redukce hmotnosti dietou omezujici hromadéni tuka v jatrech
a télesné cviceni. Zkousi se farmakoterapie (Ehrmann a kol., 2014, p. 362-363).
Hillek & Dresslerova v ¢lanku publikovaném v roce 2015 piSou, Ze v soucasnosti
efektivni terapie nealkoholické steatohepatitidy neni znama a zduraziiuje proto
vyznam prevence metabolického syndromu. Pacienti s nealkoholickou
steatohepatitidou tvoii vyznamnou ¢ast nemocnych, ktefi jsou indikovani
k transplantaci jater, udava se do 10 % (Ehrmann a kol., p. 365). Nedavné dikazy
prokazaly existenci vyznamné ¢4sti pacientl s nealkoholickym onemocnénim jater,
kdy se u nemocnych se steatohepatitidou vyvinul hepatocelularni karcinom ptimo,
tj. s vynechanim stadia cirh6zy (Cholankeril, ¢l, 2017).

Pacienti s prostou jaterni steatdzou a metabolickym syndromem jsou
ohrozeni smrti z kardiovaskularnich pficin, pacienti s nealkoholickou
steatohepatitidou umiraji na duisledky postizeni jater (Hiilek & Dresslerova, 2015).

Vzhledem k rostoucimu vyskytu détské obezity se nealkoholické tukové
onemocnéni jater stalo nejcastéjsi pri¢inou onemocnéni jater u déti a adolescentti ve
vyspéelych primyslovych zemich. Stejné jako u dospélych je onemocnéni spojeno
s vyskytem metabolického syndromu (syndrom inzulinové rezistence — abdominalni
obezita, diabetes mellitus 2. typu, dyslipidémie, hypertenze) (Yang et al., 2014).
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Obrazek 3 Faktory uplatiiujici se v patogenezi nealkoholového tukového

onemocnéni jater (Yang et al, 2014)

NAFLD Progression

Risk factors

Genetic predisposition: SNPs, especially PNPLA3

Environmental: Western diet, lack of
activity

Obesity

Metabolic syndrome

Insulin resistance

Free fatty acids (lipotoxicity)

Oxidative stress: ROS, lipid peroxidation
Adipokine/cytokines

Gut microbiota/endotoxin

Mitchondrial dysfunction

Lipid peroxidation

Stellate cell activation

Symptomatické steatdza nebo steatohepatitida vyskytujici se u jaternich
onemocnéni jako je naptiklad Wilsonova choroba, chronicka hepatitida C, 1€kové
poskozeni (amiodaron, metotrexat aj.), u syndromu kratkého streva, celiakie,

u geneticky podminénych onemocnéni mitochondrii a mikrozémi, neni zahrnuta do
kategorie nealkoholické steatozy (steatohepatitidy) (Ehrmann a kol., 2014, p. 358).

Dakhoul et al. (2018) publikovali zajimavou praci, ve které zvetejnili
vysledky studie pacientil s 1ékovym poskozenim jater a vlivu alkoholu na stav
a vysledky onemocnéni jater. Autofi v praci také prezentuji vysledek analyzy
dostupnych dat, z n¢hoz vyplyva fakt, ze nejcastéjsi pticinou lékového poskozeni
jater u tézkych alkoholikli jsou anabolické steroidy. Autofi publikuji zajimavy zavér
studie, ve kterém konstatuji, Ze vyznamné piti alkoholu u pacienta
s idiosynkratickym lékovym onemocnénim jater v porovnani s témi, kteti alkohol
nepili, neni spojeno s vys$im imrtim z jaternich pficin nebo vysSim poctem

transplantaci jater.
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2.3.12. HEPATOCELULARNI KARCINOM

Hepatocelularni karcinom je maligni nador vychazejici z hepatocyti a je
nejcastéj$im primarnim zhoubnym novotvarem jater (Ehrmann a kol., 2014, p. 444).
Tvofti celosvétove 90 % primarnich nadort jater, je Sestym nejcastéjSim nadorovym
onemocnénim a zaujima druhé misto v zebticku timrti nasledkem zhoubného
nadorového onemocnéni (Cholankeril et al., 2017), Forner, Reig, & Bruix (2018)
uvadgji tieti misto. Incidenci v Ceské republice uvadi Ehrmann a kol. (2014) 0,8 na
100 000 obyvatel (p. 444).

U pacientl s hepatocelularnim karcinomem je v 80-90 % zjiSténa pfitomnost
cirthozy (Said & Ghufran, 2017), Ehrmann a kol. (2014) uvadéji az 95% nalez
cirhdzy (p. 444). Hlavni rizikové faktory hepatocelularniho karcinomu se mizou
v riznych oblastech svéta liSit. Patfi mezi n¢€ hepatitida B a aflatoxin B1 ze Spatné
skladovanych potravin v subsaharské Africe a vychodni Asii, V USA, Evropé
a Japonsku hepatitida C a nadmérny ptijem alkoholu. Ve vyspélych zemich patfi
mezi rizikové faktory také nealkoholické tukové onemocnéni jater. Koufeni je
spojeno s vys§im rizikem, zatimco kéva riziko snizuje. Soucasna infekce viru HIV
bud’ s virem hepatitidy B, nebo s virem hepatitidy C mliZe byt spojena s rychlou
progresi jaterniho onemocnéni a riziko vyvoje hepatocelularniho karcinomu se
zvysuje s vyvojem cirh6zy (Forner et al., 2018).

Pacienti s nealkoholickou steatohepatitidou a také pacienti s alkoholickou
steatohepatitidou mohou vyvinout cirhdzu a hepatocelularni karcinom. Existuje ale
rozdil mezi skupinami s alkoholickou a nealkoholickou steatohepatitidou v rychlosti
tumorigeneze. Pacienti s nealkoholickou steatohepatitidou vyvinou hepatocelularni
karcinom rychlosti 0,5 % ro¢né, zatimco u pacienti s alkoholickou
steatohepatitidou tvoii vyvoj hepatocelularniho karcinomu 3-10 % ro¢né (Nguyen
et al., 2018.). Autofi jiné prace (Cholankeril et al., 2017) uvadéji roéni vyvoj
hepatoceluldrniho karcinomu u pacientt s cirh6zou (ktera se vyvinula jako dalsi
faze nealkoholické steatohepatitidy) 2,6-12,8 %. V soucasné dob¢ je hepatocelularni
karcinom, ktery se vyvinul z nealkoholické steatohepatitidy, nejrychleji rostouci
indikaci k transplantaci jater mezi pacienty s hepatocelularnim karcinomem
(Cholankeril et al., 2017).

Paralelné s epidemii obezity se celosvétoveé zvySuje také vyskyt
hepatocelularniho karcinomu v souvislosti s nealkoholickym tukovym
onemocnénim jater. U téchto pacientl je sice vétSina piipadl spojena nejprve
s vyvojem cirhozy a poté vyvojem hepatocelularniho karcinomu, ale vyskytuji se
také ptipady bez cirhdzy. Obezita a diabetes jsou rizikovymi faktory pro vyvoj
hepatoceluldrniho karcinomu (Said & Ghufran, 2017).

Prevence mortality spojené s vyskytem hepatocelularniho karcinomu je
mozna vyloucenim a kontrolou rizikovych faktorti a prevenci progrese jiz
existujiciho jaterniho onemocnéni (Forner et al., 2018).

U pacientl s hepatocelularnim karcinomem neni jednoduché spravné
stanovit progndzu a rozhodnout o spravném zptisobu 1é¢by. Proto bylo vytvofeno
nékolik systémi (klasifikaci), které by pomohly pacienty rozdélit do skupin
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a aplikovat co nejvhodnéjsi terapii. V Evropé€ je nejcastéji pouzivano schéma
stanovené Barcelonskou skupinou tzv. BCLC skore (Ehrmann a kol., p. 446). Podle
klasifikace BCLC (Barcelona Clinic Liver Cancer) jsou pacienti rozdéleni do
skupin podle stddia onemocnéni, na jejichz zaklad¢ je stanovena progndza, a ke
kazdé skupiné je poté pfifazen optimalni terapeuticky postup (viz. obrazek ¢. 4,
posledni aktualizovana verze) (Forner et al., 2018).

Obrazek 4 BCLC klasifikace hepatocelularniho karcinomu (Forner, Reig, & Bruix,

2018)
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Vysoky vyskyt hepatoceluldrniho karcinomu je u pacienti s cirhdzou na
podkladé hemochromat6zy (autozomalné recesivni onemocnéni, dochézi
k akumulaci Zeleza), u nichz se vyskytuje v 7-9 %piipadti roéné. Udaje tykajici se
umrti na hepatocelularni karcinom u pacientt s alkoholickym onemocnénim jater je
obtizné sledovat a jasné€ urcit vzhledem k vysoké komorbidité a tmrtnosti téchto
nemocnych v souvislosti s pokracujici konzumaci alkoholu a kardiovaskuldrnim
onemocnénim. Naopak vyskyt hepatocelularniho karcinomu u autoimunitni
hepatitidy, Wilsonovy choroby a u deficitu alfa-1-antitrypsinu je velmi nizky,
podobné jako u primarni biliarni cirhdzy. Hepatocelularni karcinom se vyskytuje
4-8krat Castéji u muzi nez u zen. Pravdépodobné diivodem nebude hormondlni vliv,
ale spiSe rozdilny podil rizikovych faktorti u obou pohlavi, naptiklad koufeni,
konzumace alkoholu apod. (Ehrmann a kol., 2014, p. 444).
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2.4, TRANSPLANTACE JATER

Transplantace jater je v soucasné dobé¢ jedinou moznou terapii kone¢ného
stadia jaternich onemocnéni (end-stage disease). Indikaci k transplantaci je akutni
nebo chronické selhani jater, nddory jater a metabolickd onemocnéni jater, ktera
ohrozuji funkei jinych orgdni. Transplantace jater je zivot zachranujici vykon
(Nevoral a kol, 2013, p. 384; Ehrmann a kol., 2014, p. 537).

4

Nejcastéjsi indikaci k transplantaci jater v détském véku je bilidrni atrézie
(tvoti 50 % piipadii), druhou je deficit alfa-1-antitrypsinu. Transplantace je
doporucena v dobé¢, kdy jaterni dekompenzace je nezvratna, konzervativni terapii
neni zvladatelna a je nepravdépodobné, Ze dité piezije bez transplantace jeden rok
(Nevoral a kol., 2013, p. 384).

v

Co se tyce transplantaci jater u dospélych pacientli, nejcastejsi indikaci kvili
chronickému jaternimu selhani je alkoholova jaterni cirhdza. Naprostou pfevahu
mezi pacienty podstupujicimi transplantaci jater z divodu akutniho jaterniho
selhani tvoii s pfevahou pacienti s chronickou formou Wilsonovy choroby jater.
Mezi nddory dominuje hepatoceluldrni karcinom (Ehrmann a kol., 2014,

p. 540-542).

Onemocnéni musi byt natolik pokrocilé, ze pacientovi hrozi zdvazné zivot
ohrozujici komplikace a smrt. Na druhé stran¢ by se ale nemélo jednat o prili$
pokrocilé stadium s jiz ptitomnymi mnohocetnymi komplikacemi, protoze takovy
stav snizuje Sance na uspésnou transplantaci. Z toho vyplyva maximalni dilezitost
spravného nacasovani, coz ale neni v praxi vzdy tak jednoduch¢, naptiklad
i z divodu existence ¢ekaci listiny (waiting list). Stav pacienta musi byt dostate¢né
pokrocily, nesmi se vyskytovat kontraindikace k transplantaci jater. Nutnou
podminkou je také prokazatelnd plné abstinence tykajici se alkoholu 1 jinych drog.

Béhem transplantace jsou jatra piijemce odstranéna a na jejich misto je
pienesen jaterni $t€p od darce (Zijiciho nebo ve vétSin€ ptipadi zesnulého). Hovofti
se o ortotopické transplantaci.

V Ceské republice jsou dvé pracoviité, kterd provadéji transplantace jater,
a témi jsou Institut klinické a experimentalni mediciny (IKEM) v Praze a Centrum
kardiovaskularni a transplantacni chirurgie v Brné (Drabek a kol., 2012, p. 52-53).

3. DIETNi OPATRENI V TERAPII ONEMOCNENI JATER

Dietoterapie neboli 1écba dietou je vyznamnou soucasti 1é€by (Svacina
a kol., 2013, p. 56) a ma své pevné misto v 1é€ebnych postupech. Dietologie je
jednim z nejstarSich obori, je vyznamnym medicinskym oborem. Zasadni zménu
v dietologii pfinesla tzv. nutrigenomika. Nové poznatky dokladaji vliv vyZivy na
regula¢ni geny, které nasledné¢ mohou ovliviiovat celé kaskady dalSich gent.
Nutrigenomika dokaze vysvétlit fakt, ze vyziva miize u populace vyvolavat az 75 %
onemocnéni (Zlatohlavek a kol., 2016, p. 17-19).
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3.1. SLOZKY VYZIVY

Ziviny neboli nutrienty tvofi zakladni slozky stravy. Rozdé&luji se na
makronutrienty a mikronutrienty. Mikronutrienty se dale d¢li na makroelementy,
které pfijimdme v mnozstvi vétsim nez 100 mg / den, a na mikroelementy pfijimané
v mnozstvi mens$im nez 100 mg / den a stopové prvky, které pfijimame potravou
v mikrogramech za den (Zlatohlavek, 2016, p. 27).

3.1.1. MAKRONUTRIENTY

Jako makronutrienty jsou ozna¢ovany proteiny (bilkoviny), lipidy (tuky),
sacharidy (cukry). Pro organizmus jsou zdrojem energie. Nékdy byva do této
skupiny fazen i alkohol pravé kvili poskytované energii. Oxidaci 1 gramu bilkovin
nebo 1 gramu sacharidu se ziskd 17 kJ, z 1 gramu tukd se ziskd 37 kJaz 1l g
alkoholu 28 kJ. Slozeni zdravé diety by mélo vypadat nasledovné: 1 gram bilkoviny
na 1 gram tuki a 4 gramy sacharidl. Tento pomér se méni dle véku, aktualniho
stavu, probihajiciho onemocnéni, fyzické aktivity a kondice.

Sacharidy zahrnuji jednoduché sacharidy (monosacharidy, disacharidy)
a polysacharidy (diilezZit4 je vldknina). Jednoduché sacharidy jsou hlavné zdrojem
energie a organizmus je uklada ve formé glykogenu. Pfi piijmu fruktézy nad 100g
denné dochazi k vyssi lipogenezi nez po jinych cukrech. Frukt6za vyvolava takeé
typickou dyslipidémii metabolického syndromu, inzulinorezistenci a zvySuje krevni
tlak. Malé davky do 40-50 g ale mirn€ snizuji glykémii, urikémii a dyslipidémii.

VeétSinu tuku piijatého potravou tvofi triacylglyceroly (98 %), které se
skladaji z jedné molekuly glycerolu a tfi molekul mastnych kyselin, a mensi
mnozstvi fosfolipidl a sterold. Polovina tuku v pfijaté potravé byva vétSinou
zivocisného pivodu a druha polovina ptivodu rostlinného.

Bilkoviny jsou sloZeny z aminokyselin. Bilkoviny funguji jako enzymy
a maji 1 zasadni vyznam pro piepis genetické informace obsazené v genové DNA.
Dal$imi funkcemi proteinil jsou vyZiva, transport, imunita, funkce jednotlivych
systémil, regulace metabolizmu a jiné. V organizmu neustale probiha degradace
a op&tovna syntéza bilkovin.

Po pfijmu bilkovin potravou se v tenkém stieveé vstiebavaji aminokyseliny,
tim se zvySuji jejich zasoby pro syntézu vlastnich proteind, a tim se zpomaluje
piipadna proteinova degradace v téle. VétSinu aminokyselin vychytavaji jatra, ale
rozvétvené aminokyseliny jsou vychytavany a oxidovany v perifernim krevnim
fecisti, a to predevsim ve svalech.

V piipadé patologickych stavii, jako je poranéni, infekce, popaleniny,
nadory, se vlivem stresovych hormont (glukagon, kortizol, adrenalin) zvySuje
tvorba glukézy ze svalového proteinu. Dochézi k vysokym ztratam té€lesného
proteinu, misto béznych nékolika grami dusiku denné dosahuji ztraty vice nez 30 g
dusiku za den, coz odpovida ztraté 1 kg netukové tkan€ denn¢ a béhem nékolika
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dnt tak tento stav ohroZuje nemocného na Zivoté. Na katabolickém stavu, pfi
kterém dochdzi k odbouravani bilkovin, se podileji také cytokiny (naptiklad tumor
nekrotizujici faktor), které jsou produkovéany aktivovanymi makrofagy. Cytokiny
inhibuji syntézu proteinu ve svalu a soucasn¢ je stimulovana syntéza jaterniho
proteinu.

V ptipadé€ podvyzivy nebo vazného onemocnéni mohou byt kromé
esencidlnich aminokyselin nepostradatelné také aminokyseliny glycin, cystein,
tyrosin, arginin, prolin, histidin, kyselina glutamova a glutamin, taurin. Zivo&isné
bilkoviny obsahuji vice esencialnich aminokyselin nez rostlinné bilkoviny.
Doporucena denni davka aminokyselin (bilkovin) je 0,8 g / kg, u déti vice, u malych
déti az 2 g, u dospivajicich 1 g/ kg hmotnosti. Pfi vaznych onemocnénich se
potieba zvysuje az na 1,6-2 g/ kg hmotnosti (Svacina a kol., 2013, p. 36-50).

Alkohol

Z mnozstvi alkoholu pfijatého do lidského téla je 90-98 % zpracovano
enzymovymi systémy a zbytek je v nezménéné forme vyloucen z téla dechem,
potem a moci. Alkohol pfedstavuje velky energeticky piijem. JestliZe je energeticka
potieba pokryta prednostné alkoholickymi ndpoji, které jsou ale vétSinou chudé na
vyznamné esencialni Ziviny, pak se ostatnimi potravinami pokryje jen 20-30 %
potieby proteinil, vapniku, drasliku a zeleza. Nedostatecny piijem, ale také
alkoholem indukovana porucha vstfebavani nékterych latek mize byt ptic¢inou
karen¢nich projevl z nedostatku esencialnich zivin. VétSina alkoholikt trpi
nedostatkem vitaminu B6, B12, B2, kyseliny listové, vitamini A, D, E, magnézia
a zinku (Zlatohlavek a kol., 2016). Mirny pfijem alkoholu ma i pozitivni efekt, je
prevenci vzniku diabetes mellitus 2. typu a mirn€ snizuje vyskyt aterosklerozy
(Svacina, 2013, p. 36-50).

3.2. MALNUTRICE

Jak jiz bylo feceno, jatra jako nejvétsi a nejdilezitéjsi metabolicky organ
hraji klicovou roli v metabolizmu sacharidi, tukd, bilkovin, vitamint a také
v transportu lipida a sekreci a vylu¢ovani Zlucée, coz jsou procesy, které se podileji
na metabolizmu svali a bilkovin a maji zasadni vliv na dobry vyZivny stav jedince
(Hammad et al., 2017).

Malnutrice neboli podvyziva je komplexni porucha stavu vyzivy, zahrnuje
deficit energie, makronutrientd, ale 1 minerald a mikronutrientii (stopovych prvki
a vitamini). Pacienti s malnutrici maji mnohem vice komplikaci béhem
hospitalizace, niz§i kvalitu zivota a kone¢né naklady na jejich zdravotni péci jsou
mnohem vys§i, nez je cena nutri¢ni podpory (Zlatohlavek a kol., 2016, p. 279)

U pacientl s jaternim onemocnénim je malnutrice velmi ¢asto se
vyskytujicim stavem. Nachdzime ji u vSech forem onemocnéni jater, ve 20 %
kompenzovanych stavll a u vice nez 80 % pacientll s dekompenzovanym
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onemocnénim. Pacienti s alkoholickym onemocnénim jater byvaji malnutrici
postizeni ¢asté€ji nez pacienti s nealkoholickym onemocnénim jater. Proteinova
malnutrice se udava u 100 % pacientd podstupujicich transplantaci jater. Podvyziva
je u téchto pacientl nezdvislym rizikovym faktorem morbidity a mortality. Pacienti
v kone¢ném stadiu jaterniho onemocnéni ¢asto vykazuji ztratu svalové hmoty

a tukovych zasob a zjevnou kachexii. Mnoho pacientl s jaternim onemocnénim ma
deficity vitaminii rozpustnych v tucich, anémii z nedostatku zeleza, deficity
vitamini skupiny B, zménéné bunikami zprostfedkované imunitni funkce a ke ztraté
svalové hmoty u nich dochazi pozvolna (Krenitsky, 2003).

Malnutrice se dé€li na dva zakladni typy: prosté hladovéni — marasmus
a stresovou malnutrici — kwashiorkor. Marasmus se vyviji pfi nedostatecném piijmu
energie a Zivin, pii poruse traveni a vstiebavani zivin. Nedostate¢ny piijem muze
byt i relativni pti zvySenych narocich organizmu. Marasmus vede postupné
k ubytku hmotnosti, ke kachexii, dochdzi k depleci tukovych zasob i svaloviny.
Kwashiorkor je podminén systémovou zanétlivou odpovédi a nadprodukei
stresovych hormonil a prozanétlivych cytokind, které zesiluji katabolizmus
bilkovin. MoZnosti ziskani energie z tukovych zésob jsou v tomto stavu velmi
omezené, je vyuzivana predevs§im svalovina. Vlivem hypoproteinémie (pfedevs§im
hypoalbuminémie) dochézi k poklesu onkotického tlaku a ke vzniku otokti. Na
prvni pohled pacienti nemusi viibec vykazovat znamky malnutrice. Tento typ
malnutrice pfevlada na oddélenich intenzivni péce a resuscitacnich oddé€lenich,
a pokud se nefesi, mize byt pro pacienta fatdlni. Marasmus a kwashiorkor spolecné
je mozné zaznamenat naptiklad u onkologickych pacienti.

Odhaduje se, ze podvyziva se vyskytuje u 30-60 % hospitalizovanych
pacienttl, hovofi se o tzv. nemocni¢ni malnutrici. Az 30 % nemocnych jiz do
nemocnice ptichdzi s rozvinutou malnutrici, coz se tyka predevs§im pacienti s
chronickym onemocnénim, onkologickych a geriatrickych pacientt, a jejich stav se
béhem hospitalizace vétSinou jesté zhorsi. Procento piipadi malnutrice, které se
primarné vyvijeji v nemocnici, se pohybuje kolem 30 %. Pfi¢inou nemocni¢ni
malnutrice je krom¢ vlivu samotného onemocnéni také zména stravovacich navykd,
nerespektovani individudlnich potteb pacienta, lacnéni z dlivodu nékterych
vySetieni nebo 1écebnych postupt (Zlatohlavek a kol., 2016, p. 279).

Malnutrice je pfi¢inou fady komplikaci, prodluZzuje dobu pobytu
v nemocnici, dobu rekonvalescence, zhorSuje cely pribéh onemocnéni a mize vést
sarkopenie. Jejim nasledkem je sniZzend hybnost, v extrémni situaci je pacient leZici.
Dochézi k oslabeni dychacich svald, vy$simu vyskytu plicnich zanétd,
hypoventilaci a respiracni insuficienci. Pfi chronické malnutrici dochazi také
k atrofii srdecniho svalu a naslednému srde¢nimu selhani. Katabolizmus bilkovin
pii systémové zanétlivé odpoveédi vede k dysfunkci traviciho traktu a porucham
jaternich funkci. Pfi malnutrici se zhorSuje hojeni ran. Hypoalbuminémie vede ke
snizeni onkotického tlaku a vzniku otoki. Je poruSen transport diilezitych latek do
cilovych tkani (kortizol, antibiotika). Malnutrice je také pfi¢inou imunitni
dysfunkce. Dochazi k porucham vnitiniho prostiedi a termoregulace. Casté jsou
poruchy krvetvorby a endokrinnich funkci (hypotyre6za, hyperglykémie).
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Podvyziveni pacienti maji Castéji deprese a snizenou kvalitu zivota (Zlatohlavek

a kol., 2016, p. 280-281). Ztrata aktivni kosterni svaloviny a jeji funkce byva Casta
u pacientl s dekompenzovanou jaterni cirhdzou a u pacientl podstupujicich
transplantaci jater. Sarkopenie je spojena s morbiditou a mortalitou pfed a po
transplantaci jater (Kallwitz, 2015).

3.2.1. ETIOLOGIE MALNUTRICE U JATERNICH ONEMOCNENI

Pfi¢inou malnutrice je snizeny piijem potravy, hyperkatabolicky stav
a snizena absorpce zivin, které provazeji jaterni onemocnéni (Hammad et al, 2015).

SniZeny prijem energie

Snizeny ptijem energie nasledkem neadekvatniho pfijmu potravy je jednou
z primarnich pfi¢in malnutrice a je nachézen u vice nez dvou tfetin pacientt
s chronickym jaternim onemocnénim (Krenitsky, 2003).

Pro pacienty s onemocnénim jater byva bézny snizeny piijem energie
v disledku anorexie zptisobené deficitem zinku, hyperglykémii a zvySenymi
hladinami prozanétlivych cytokinti, tumor nekrotizujiciho faktoru alfa (TNF-a),
interleukinu (IL)-6 a leptinu. Dalsi pti¢inou ztraty chuti k jidlu mize byt u téchto
pacientil nasazeni nepfili§ chutné specialni diety, naptiklad malo slané
a nizkoproteinové diety v pfipadé pfitomnosti ascitu a jaterni encefalopatie. Pacienti
s jaternim onemocnénim mohou mit také pozménéné chutové viemy v disledku
hypomagnezémie a autonomni neuropatie ve stadiu jaterni cirhdzy, coz také
zpusobuje gastroparézu a prodlouzeni doby priichodu potravy stfevem, dochéazi také
k bakterialnimu pfertstani v ptipad¢ tenzniho ascitu. Pacienti jsou také brzy syti
v dusledku snizené gastrointestindlni peristaltiky a v disledku omezené moznosti
expanze zaludku kvili velkému objemu ascitu, maldigesci, malabsorpci a stievni
slizni¢ni atrofii spojené s portalni hypertenzni gastroenteropatii.

ZvySené ztraty bilkovin nasledkem gastrointestinalniho krvaceni a Casté
paracentézy také ptispivaji k malnutrici, ktera miize byt dale zhorSovana diky
ztratam proteinl ndsledkem enteropatie. Dochdzi tak k dalSimu zhorSovani
hypoalbuminémie. Pacienti s jaterni cirh6zou mohou mit az v 45 % ptipadi
koexistujici infekei baktérii Helicobacter pylori, coz mize zpiisobit dyspepsii
a sniZzenou chut’ k jidlu. Bohuzel také omezeny pfijem potravy nutny pro provedeni
n¢kterych diagnostickych procedur miize zhorSovat proteinovou malnutrici
(Hammad et al, 2015)

Hyperkatabolicky stav

Mnoho pacientt s jaterni cirhdzou mize mit také zvySeny bazalni
energeticky vydej, ktery muze souviset se zvySenou aktivitou sympatického
nervového systému a zanétem. Horecka, spontanni bakterialni peritonitida
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a bakteridlni translokace jsou povazovany za nejcastéjsi faktory piispivajici

k urychleni katabolizmu. Pfestoze je pfitomna hyperinzulinémie, pacienti vykazuji
glukézovou intoleranci nasledkem inzulinové rezistence, snizeni zasob glykogenu

a naruSeni glykogenolyzy. To nasledn¢ vede ke glukoneogenezi peroxidaci lipidi

a mobilizaci aminokyselin z kosternich svalll a visceralnich proteinti, dochézi

k ubytku svalové hmoty a snizeni mnozstvi podkozniho tuku. Pacienti s proteinovou
malnutrici maji zvySené pozadavky na piisun bilkovin, aby byli schopni udrzet
pozitivni dusikovou bilanci (Hammad et al., 2015).

SniZena absorpce Zivin

SniZena absorpce zivin je dalSim pfispivajicim faktorem malnutrice. Jednou
z jejich pficin je Iéky indukovana diarea (vyvolana napiiklad neomycinem,
laktulozou, diuretiky aj.). Malabsorpce tukil u alkoholického nebo cholestatického
onemocnéni jater, pfedevsim u sklerotizujici cholangitidy se zanétlivym stievnim
onemocnénim nebo se soubéznou pankreatickou insuficienci mize vést k deficitu
vitaminl rozpustnych v tucich. Také metabolické stresy v souvislosti s
chirurgickym zékrokem, gastrointestinalni reperfuzni poSkozeni, imunosupresivni
terapie a uzivani kortikosteroidi maji za nasledek prodlouzené znovuobnoveni
stievnich funkei a s tim spojenou porusenou absorpci nutrientd (Hammad et al.,
2015).

3. 3. NUTRICNi MANAGEMENT PRI ONEMOCNENI JATER

V poslednich letech zaznamenal management vyZivy pfi onemocnéni jater
urcité zmény, diive doporucovana restrikce nékterych Zivin je nahrazovana nutricni
podporou a podavanim kvalitnich Zivin. Ehrmann, Hulek a kol. (2014) uvadéji, ze
spravna jaterni dieta by méla byt Setrna k hepatobilidarnimu systému mechanicky,
chemicky i tepelné (p. 517).

3.3.1. CILE NUTRICNi PODPORY

Nutri¢ni podpora by méla byt poskytnuta uz pacientlim, u kterych hrozi
riziko vzniku poruchy vyzivy, nejen pacientim, kteti uz malnutrici trpi. Lécba
malnutrice je soucasti komplexni terapie, véetné lécby zakladni priciny
onemocnéni. Cile nutri¢ni podpory jsou zavislé na vychozim nutri¢nim stavu
pacienta a také na zdvaznosti jeho zdkladniho onemocnéni. V podstaté se jedna
o udrzeni stavajiciho stavu vyZzivy nebo dosazeni vdhového pfirastku nebo
zabranéni katabolizmu (zmirnéni katabolizmu a zabranéni dalSim ztratdm proteint)
(Zlatohlavek a kol., 2016, p. 283).
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3.3.2.ZPUSOBY ZAJISTENIi VYZIVY PACIENTA

V prubéhu rozhodovani, jaky zplsob vyzivy pacienta zvolit, by se mélo vzdy
dostacujici iprava normalni stravy, podavani bilkovinnych pfidavka, piipadné
podavani latek ke zvyseni chuti k jidlu, tak az pak by mélo nasledovat zavedeni
n¢které z forem umélé vyzivy. Jedna se bud’ o enteralni vyzivu, kdy je vyziva
podavana do zazivaciho traktu nebo parenteralni vyzivu, ktera je podédvana piimo
do cévniho systému. Velmi Casto jsou ale oba tyto typy kombinovany, protoze
1 malé mnoZzstvi vyzivy podané enteraln¢ je velmi dulezité. Pokud je to mozné, méla
by byt obecné upiednostiiovana vyziva enteralni pied parenteralni (Zlatohlavek
a kol., 2016, p. 285-9).

Enteralni vyziva

Nejjednodussim zptisobem podani enteralni vyZzivy je sipping neboli pomalé
popijeni, usrkavani. Sipping mize byt doplitkem k bézné stravé nebo mize slouzit
jako kompletni enterdlni vyziva. V ptipad¢€, Ze neni mozné timto zpiisobem, tj. per
0s, zajistit dostatecny pfisun zivin, voli se vyZiva pomoci sondy. Sonda je zavadéna
do zaludku (nazogastrickd), duodena nebo do prvni kli¢ky jejuna (nazojejunalni).
Pokud je tieba enteralni vyzivu sondou zachovat déle nez 6-8 tydni, zavadi se
punk¢éni perkutanni endoskopicka gastrostomie (PEG), sonda mize byt zavedena az
do jejuna (PEJ). Sondu PEGu je mozné také nahradit vyzivovym knoflikem
(feeding button). PEG neni mozné zavadét v piitomnosti masivniho ascitu, tézké
portalni hypertenze, obezity vyssiho stupné€, hepatomegalie, neptiznivé anatomické
zmény zaludku, ale také u pacientd na peritonealni dialyze.

Ne vzdy je moZné enterdlni vyzivu pouzit, existuji kontraindikace absolutni
akutni krvaceni do gastrointestindlniho traktu), Sok, té¢zkéa hypoxie nebo acidoza.
Mezi relativni kontraindikace patii tézky priijem, vysoko umisténa enterokutanni
piStél a naptiklad paralyticky ileus (Zlatohlavek a kol., 2016, p. 285-8).

Enteralni vyZiva pomoci peroralnich vyzivovych dopliikii se doporucuje
u pacientl s chronickym onemocnénim jater, u pacientl s alkoholickou hepatitidou
zlepSuje vyzivny stav a prezivani u téZce podvyzivenych pacientl. U pacientl
s jaterni cirh6zou vyZiva sondou zlepSuje vyZivny stav i jaterni funkce, snizuje
vyskyt komplikaci a prodluzuje pieZivani. VyZiva sondou zapocata casné po
transplantaci jater snizuje vyskyt komplikaci a také naklady a je vhodné&;jsi nez
parenteralni vyZziva. U akutniho jaterniho selhdni se vyZiva sondou pouZiva
u vétsiny pacientl (Plauth et al., 2006).

Parenteralni vyZziva

Parenteralni vyZziva je vyhrazena pro stavy, kdy je enteralni vyziva
nedostatecna nebo nemozna. To znamena, Ze nedostacuje k uspokojeni nutricnich

potieb, enteralni vyziva neni dobfe tolerovana nebo gastrointestinalni trakt
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nefunguje spravné z diivodu gastrointestindlniho krvaceni nebo pokud existuje
vysoké riziko aspirace jako napiiklad v disledku zmén védomi pti pokrocilych
stadiich jaterni encefalopatie (Arbeloa et al., 2013). Periferni vyziva je podavéana do
periferni zily (kratkodobé po dobu 7-10 dni) nebo dlouhodob¢ do centralni zily
(periferni nebo centralni vyziva). Kontraindikaci parenteralni vyzivy je hlavné
dostatecna funkce traviciho traktu, tedy moznost vyuziti enteralni vyzivy.
Neindikuje se také v terminalnich fazich onemocnéni (Zlatohlavek a kol., 2016,

p- 289).

Obrazek 5 Vstupy pro parenterdlni vyzivu do lidského organismu (Zadak, Z. 2002)

W, jugulans miema

. JLEJUlENE: edlarng . aranyma sinkstra

v subclavia

3.4. DIETNi OPATRENI U PACIENTU S JATERNIM ONEMOCNENIM

3.4.1. AKUTNIi HEPATITIDA

Vyziva pacientl s akutni infekéni hepatitidou prosla velkym vyvojem, dietni
opatfeni uz nejsou tak piisna jako kdysi, kdy byly doporucovany diety s vysokym
obsahem sacharidi a omezenim bilkovin. Bylo prokézano, ze takova dieta nema
zadny pozitivni efekt (Svacina a kol., s. 2013, p. 153). V soucasné dob¢ prevazuje
snaha brat v ivahu individudlni toleranci pacienta. Hlavni diraz je kladen na
zpusob piipravy stravy, predev§im na vylouceni piepalovani tukii. Dlraz je kladen
také na kvalitu Zivin, z tukt se voli ty dobfe stravitelné. Dba se na hydrataci
nemocného (Zlatohlavek a kol., 2016, p. 247).
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Bilkoviny se zadsadn¢ neomezuji a dobfe stravitelné tuky se podavaji
pomérné Casn¢€. Vitaminy a mikronutrienty se podavaji v béznych davkach (Svacina
a kol., 2013, p. 153). Pokud pacient zvlada peroralni ptijem potravy, dostava
nejprve dietu s pfisnym omezenim tukd do 20 g tukti /24 hodin, pozdéji se prechdzi
na dietu s omezenim tukl do 55 g tukii /24 hodin. Dieta by mé¢la obsahovat dostatek
sacharidu a bilkovin, bilkoviny se doporucuji do 1,5 g /kg hmotnosti. Pacientiim je
zakézan alkohol, abstinence by méla trvat nejméné ptl roku (Ehrmann a kol., 2014,
p. 518).

3.4.2. CHRONICKE ONEMOCNENI JATER OBECNE

Ve vétSing pripadl ve stadiu kompenzace je mozné davat prakticky normalni
dietu. Dieta u té€chto pacientil by méla byt zaloZzena na standardni stravé doplnéné
dle potteby. Omezeni mohou byt dokonce skodliva a jednotlivé ptipady by mély byt
feSeny individualng¢. Cilem nutri¢ni terapie je u chronickych onemocnéni zlepsit
uroven protein-energetické malnutrice, dosdhnout pozitivni dusikové bilance
a vyhnout se hepatotoxintim. V¢asna korekce nutri¢nich deficiti zlepSuje
dlouhodobou prognozu

Potrava by méla byt dobte uvatena, kviili zvySené vnimavosti pacientil
k infekci, a méla by byt podadvana rozdé€lena do 5-7 porci béhem dne, aby se
ptedeslo nevolnosti a zvraceni po nadmérném nahlém piijmu bilkovin. Pfijem jidla
n¢kolikrat denn€ muize zlepsit stav pacienta, ¢im vice je postprandialnich period,
tim vice je sniZzena degradace proteinill ve prospéch syntézy. Stejny autor
doporucuje 1 pozdni vecerni svacinu, ktera by méla mit pozitivni efekt na dusikovou
bilanci a pozitivni vliv na zvySeni svalové hmoty, méla by snizovat vaZnost
a frekvenci jaterni encefalopatie a zvySovat ptezivani. Doporucuje se, aby nocni
perioda la¢néni nebyla delsi nez 6 hodin, aby se omezil katabolizmus. Nékteti
pacienti nezvladaji pozdni vecerni jidlo, maji problémy s kvalitou spanku, refluxem
a glukozovou intoleranci. Vzhledem k nedostatku dat podporujicich pozitivni efekt
aminokyselin s rozvétvenym fetézcem a hlavné jejich dlouhodobé c¢inky a také
vzhledem k jejich vySsi cené a vyskytujici se oralni intoleranci ESPEN (European
Society for Clinical Nutrition and Metabolism) nedoporucuje jejich pravidelné
uzivani (Silva et al., 2015).

3.4.3. ALKOHOLOVE ONEMOCNENI JATER

Svalova slabost, ztrata hmotnosti a nutriéni deficity se bézné vyskytuji
u tohoto typu jaterniho poSkozeni. Je to ddno nedostateCnym piijmem potravy
(z diivodu anorexie, zménéného ¢ichu a chuti, nevolnosti a vomitu), maldigesci
a malabsorpci, bakteridlnim pfertistdnim néasledkem snizen¢ sttevni motility,
sekunddrnimi ztratami proteind z diivodu portalni hypertenze, hypermetabolickym
stavem, inzulinovou rezistenci a poruchou syntézy bilkovin nasledkem cytokiny
indukované zanétlivé odpovédi (Rossi et al, 2015).
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Pacienti s alkoholovou jaterni cirhdzou jsou postiZzeni malnutrici
nejvyznamnéji ze vSech piipadii chronického jaterniho onemocnéni (Ehrmann
a kol., 2014, p. 513). U alkoholikt se vyskytuje sarkopenicka obezita. Je definovana
jako obezita v kombinaci se sarkopenii. Patofyziologie tohoto stavu zahrnuje
katabolizmus svall vyvolany zdnétem a / nebo inaktivitou u obéznich pacientd
(Anand, 2017). Etanol a jeho metabolity pfispivaji k malnutrici a sarkopenii
nékolika mechanizmy, zékladem terapie je proto dosazeni abstinence. Na zakladé
dosud publikovanych dat se zd4, Ze abstinence spolecné s fyzickou aktivitou
a zlepSenym piijmem zivin je prospésna pro funk¢ni kapacitu svalii 1 svalovou
hmotu (Dasarathy, 2016). U alkoholiki miize abstinence zastavit progresi
onemocnéni a pacient se mize na dlouhou dobu stabilizovat. Pii abstinenci dochézi
k poklesu portalni hypertenze a zlepseni funkcniho stavu cirhotikt (Ehrmann a kol.,
2014, p. 432).

Strava by méla byt rozdélena v pribéhu celého dne s kratkymi intervaly
mezi jidly a s pozdnim vecernim jidlem bohatym na bilkoviny. Publikovany
doporucovany denni energeticky piijem je kolem 2000 kcal s 1,2-1,5 g/kg/den
proteinu. (Dasarathy, 2016). ESPEN guidelines doporucuji 1,0-1,5 g/kg/den
proteinu v zavislosti na stupni jaterni dekompenzace. U pacientl s cirhdzou, kteti
hladovi vice nez 12 hodin, by méla byt podéna intraven6zné glukoéza (Rossi et al.,
2015).

Dasarathy (2016) uvadi, Ze nebyl prokazan pozitivni efekt pii podavani
aminokyselin s rozvétvenym fetézcem pacientim s akutni alkoholovou hepatitidou.
Vysledky pozorovani jejich pouzivani v piipade cirh6zy a jaterni encefalopatie
neposkytuji jednoznacné vysledky. Neprikaznost vysledka studii zmifiuji i Rossi
et al. (2015), nicméné uvadéji, ze by aminokyseliny s rozvétvenym fetézcem mély
byt doporuceny pacientiim s alkoholovym onemocnénim jater a encefalopatii a jsou
vhodné tam, kde je mozné podavat enteralni vyzivu nazogastrickou sondou.

U pacientt s alkoholovym onemocnénim jater jsou bézné deficity
mikronutrientli a vitamind, protoze vétSina pfijaté energie pochdzi z alkoholu,
a mély by byt proto rutinné dopliiovany. Pozornost je tfeba vénovat predevs§im
vitaminu D, thiaminu, fol4tu, cyanokobalaminu, zinku a selenu (Dasarathy, 2016).
Suplementace vitaminQ rozpustnych v tucich neni, krom¢ vitaminu D, rutinné
doporucovana. U pacientl s alkoholovym onemocnénim jater byly pozorovany také
deficity vitaminu C, magnézia a zinku, ale potieba jejich suplementace zlstava stale
pfedmétem diskuzi (Rossi et al., 2015).

3.4.4. NEALKOHOLOVE TUKOVE ONEMOCNENI JATER

Prosta steat6za se Casto poji s diabetes mellitus 2. typu, hypertenzi a/nebo
obezitou, a proto i kdyz samotné neptedstavuje pro pacienta vysoké zdravotni
riziko, jsou rezimova a dietni opatfeni na misté. Progresivni forma ma ale zavazné

vvvvv
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hmotnosti (Ehrmann a kol., 2014, p. 362). U pacientti s nealkoholickym
onemocnénim jater se vyskytuje sarkopenicka obezita (Anand, 2017).

Zakladem 1écby nealkoholové steatohepatitidy je zména zivotospravy.
Nezbytna je redukce hmotnosti a fyzické aktivita. Tim je mozné dosahnout snizeni
obsahu télesného tuku, redukce stupné steatdzy a snizeni inzulinové rezistence.
Svalova prace ma za nasledek také tibytek tuku v jatrech a Gstup zanétlivych zmén.
hmotnosti dietnimi opatfenimi dokaze ovlivnit i metabolické zmény hepatocytt
u steatohepatitidy a zmirnit fibrozu. Dosazeni téchto cill ale neni v praxi viibec
snadné, problémem je Spatna adherence pacientti ke zmén¢ Zivotniho stylu a redukci
hmotnosti. Jedinou Ié¢bou obezity s prokazatelnym dlouhodobym ucinkem je
bariatricka chirurgie, ktera ale neni vhodna pro pacienty s pokrocilym poskozenim
jater, kviili moznému zhorSeni jejich stavu, ktery mtize mit fatalnimi nasledky
(Ehrmann a kol., 2014, p. 362).

Velmi vysoké omezeni energetického piijmu neni vhodné kvili riziku
zvySené zanétlivé reakce v jatrech a naristu fibrézy. Rozumny se jevi energeticky
piijem 30-35 kcal/kg/den s cilem zredukovat hmotnost o 10 % béhem Sesti mésici.
Bézna doporuceni omezuji ve stravé sacharidy a navrhuji zvyseni podilu mono-

a polynenasycenych mastnych kyselin. Podavani vitaminu E je kontroverzni a neni
vhodné pro vSechny pacienty, neni doporucovan u diabetickych pacientti (Ehrmann
a kol., 2014, p. 362). Jini autofi vitamin E naopak doporucuji (Yki-Jarvinen, 2015).
Yki-Jarvinen (2015) také uvadi, ze diety obsahujici 16-23 % tuku a 57-65 %
sacharidd snizuji mnozstvi tuku v jatrech na rozdil od diety se 43-55 % tuku

a 27-38 % sacharidi. Strava bohat4 na nasycené mastné kyseliny zvySuje mnozstvi
tuku v jatrech a inzulinovou rezistenci (na rozdil od mono- a polynenasycenych
mastnych kyselin). Také nadmérny piijem sacharidl (pfedevsim fruktozy) zvysuje
mnozstvi tuku v jatrech.

Centralni obezita a inzulinova rezistence maji klicovou roli pfi vzniku
steatdzy jater a pii progresi prosté steatdzy ve steatohepatitidu, proto pozitivni vliv
na terapii nealkoholového onemocnéni jater maji zmény zivotospravy vedouci
k uprave inzulinové rezistence (Ehrmann a kol., 2014, p. 362). Huang et al. (2005)
doporucuji mirnou redukci hmotnosti sniZenim energetického piijmu a reZimovymi
opatfenimi. Tuky by mély tvofit < 30 % energetického piijmu a nasycené by mély
byt nahrazeny nenasycenymi a také sloZzenymi cukry s obsahem nejméné 15 g
vlakniny za den. Strava by méla obsahovat dostatek ovoce a zeleniny. Stejni autofi
doporucuji také nejméné 140 minut télesného cviceni tydnég, zékladem by méla byt
rychlé chiize.

3.4.5. JATERNIi CIRHOZA

Metabolické a nutri¢ni poruchy jsou béznou komplikaci jaterni cirhdzy.
Nutri¢ni stav je povazovan za prognosticky faktor morbidity a mortality. Jaterni
cirhdza je spojena s komplexni malnutrici s dominujicim deficitem proteini jak
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sérovych, tak svalovych, s depleci tukové tkdn€ a jaterniho glykogenu, karenci
vitamini a stopovych prvki. Casna diagnostika metabolickych a nutriénich poruch
doprovazena adekvéatni nutri¢ni podporou mutize ptizniveé ovlivnit prib&h
onemocnéni, mortalitu i morbiditu (Dastych et al, 2008, Wohl,P. et al, 2003).

Protoze patii jatra k organtim, které ovliviiuji metabolizmus ¢loveka, nize
jsou uvedeny metabolické odchylky, které se odehravaji pii jaterni cirhoze, kdy je
porusen metabolismus zakladnich Zivin.

Metabolické zmény u jaterni cirhozy (Eliasova, 2009)
e ZvySena plazmaticka hladina glukozy
e Hyperinsulinémie
e Zvyseni kortizolu a adrenalinu
e Snizené zasoby jaterniho a svalového glykogenu
e ZvySena glukoneogeneze
e Hyperglykémie a hypoglykémie
e ZvySeni plazmatickych hladin aromatickych aminokyselin

e Pokles plazmatickych hladin rozvétvenych aminokyselin

Jiz v roce 1964 byla vyslovena myslenka, Ze nutri¢ni stav se zahrnuje do
prognostického faktoru pro odhad letality cirhotickych pacientt, ktefi se podrobili
operaci po portalni hypertenzi. Az v roce 1996 bylo prokazano, ze malnutrice ma
negativni vliv na ptrezivani cirhotikti (Dité, P. et al, 2007).

Malnutrice u jaterni cirhdzy spoluvytvari klinicky obraz choroby. AZ u 50 %
pacientll s jaterni cirh6zou jsou popisovany poruchy vyzivy. Malnutrice je pifimo
umerna tizi jaterniho selhani.

Metabolické abnormality a zmény biochemickych reakci miizeme pozorovat
Jiz ve stadiich ptedchazejicich cirhoze, tedy u steatozy a fibrozy. Dulezita je
skutecnost, ze tyto abnormality jsou po odstranéni etiologického Cinitele jaterniho
poskozeni reverzibilni, a nemaji tedy dopad a vliv na progndzu nemoci. Jina situace
nastava u jaterni cirh6zy, kdy postiZzeni funkéni kapacity jaterni tkang, je trvalé.
Stejné tak jsou trvalé abnormalni biochemické a metabolické reakce. Vysledkem
jsou potom klinicky a laboratorné métitelné zmény, které odrazeji poruchu vyzivy
souvisejici s jaterni cirhdzou. Porucha vyzivy je tim hlubsi, ¢im zavaznéjsi je jaterni
postizeni.

Diky vySe uvedenym zméndm, nelze poruchu vyzivy u cirhotikd, jednoduse
nazvat proteinovou nebo marantickou malnutrici, ale prdvem hovotime o specifické
proteino-energetické malnutrici (PEM).
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V soucasné dobé€ se malnutrice povazuje za prognosticky faktor preziti.
Prevalence a stupeit PEM nejevi zavislost na etiologii jaterniho onemocnéni, i kdyz
Castéj$i vyskyt je u alkoholické jaterni cirhdzy.

Pomoci antropometrickych méteni je PEM zjistovana u 20 % nemocnych
s kompenzovanou jaterni cirh6zou a u vice nez 60 % s pokrocilou jaterni cirh6zou
se znamkami jaterni dysfunkce. Pfitomnost atrofie kosterniho svalstva poukazuje na
pokrocilé onemocnéni a je spojena se zhorSenym prezivanim (Plauth, M. et al,
1997) (Eliasova, 2009).

Patogeneze vzniku malnutrice

Na patogenezi nizkého pfijmu potravy az malnutrice se podili n¢kolik
faktort (viz tabulka ¢. 1). Dulezité jsou hormonalni zmény ovliviujici globalné
organismus, které¢ vedou k nechutenstvi, zménam bazalniho metabolismu, véetné
utilizace zivin. U pacienti s jaterni cirh6zou byly nalezeny zvysené hladiny leptinu
a tumor nekrotizujiciho faktoru (TNF), které negativné ovliviiuji pfijem potravy,
zvySuji energeticky vydej a udrzuji vznikajici kachexii. U pacientl se
stabilizovanou jaterni cirhdzou se setkdvame s niz§im piijmem proteinil
a energetickych substratli, zejména tukii. Nizsi piijem téchto substrati neni
vzhledem k pottebdm jaterniho parenchymu optimalni. Niz§i pfijem zivin zavisi na
stupni jaterni cirhdzy urcené dle Ch-P klasifikace a jejimi komplikacemi. Dikazem
je studie provadéna u 52 cirhotikd (Ch-P B), kde byl prokazan vyznamné nizsi
ptijem bilkovin (71%), tuki (75%) a energie (75%) ve srovnani s kontrolni
skupinou. (Davidson, I. Et al, 2003) Naopak u pacientt s klasifikovanou jaterni
cirhozou ve stadiu Ch-P A (74 pacientll) nebyla viditelna negativni energeticka
bilance a nebyl prokazan snizeny piijem zivin ( Riggio, S. et al, 2003).

Dalsim faktorem omezujicim pifijem potravy jsou chybna dietni doporuceni.
Omezeny piijem tukil a preference bez tukovych diet je vysledkem deficitu
energetického substratu, esencialnich lipidt a fosfolipidii nutnych k regeneraci
jaternich bunék, vitamind rozpustnych v tucich a mastnych kyselin. Nesmime
opomijet ani alkohol, ktery ovliviiuje pfijem Zivin zejména s nim souvisejici
socidlni a stravovaci zvyklosti, které¢ vedou k nizkému ptijmu bilkovin, vitamini
a stopovych prvkl. U nemocnych se setkavame s maldigesci a malabsorpci
piijatych Zivin. Maldigesce souvisi s omezenou produkci Zluce, jejiz sloZeni byva
casto defektni, diky sniZené syntéze Zlu€ovych kyselin a fosfolipida. U jaterni
cirh6zy spolu s cholestdzou je vysledkem Spatna emulgace tukil a omezené
vstiebavani vitamini rozpustny v tucich (ElidSova, 2009).

Malabsorpce se Casto objevuje pii portalni hypertenzi, kde se prekrvuje
zaludecni a stfevni sténa vznika tzv. — kongestivni gastroenteropatie. Tyto zmény
v travicim traktu maji negativni dopad na vstiebavani Zivin, stitevni mikrofléru
a stfevni permeabilitu. ZvySeni stievni permeability u jaterni cirhdzy s portalni
hypertenzi, spojenou s bakteridlni translokaci, mize byt klicovym mechanismem
vzniku a udrzovani malnutrice. Jak studie ukazuji, zvySena stfevni permeabilita
vede k invazi mikroorganismi nebo jejich soucasti (endotoxini) do stfevni stény,
lymfatickych uzlin a systémového obehu, kde svym antigennim ptisobenim
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vyvoléavaji imunitni reakci spojenou s produkei zadnétlivych cytokinii (TNF), které
ovliviiuji metabolické cesty, vyuziti substratii, energeticky vydej, apetit a nastavuji
tak kompletni metabolické klima organismu. Tyto zmény pak vedou, podobné jako
u nadort nebo chronického srde¢niho selhani, k vyvoji a fixaci malnutrice. Déle je
portalni hypertenze spoluodpovédna za tvorbu ascitu a mozny rozvoj SBP jako
manifestni infekce. Ascites mechanickym plisobenim omezuje piijem potravy

a SBP vede ke katabolismu bilkovin se svalovou proteolyzou. Reseni portalni
hypertenze tzv. spojkovymi operacemi — TIPS, tak ptiznivé ovlivni stav vyzivy
(Dastych et al, 2008) (Eliasova, 2009).

Tabulka 1 Mozné pficiny hubnuti u jaterni cirh6zy ( Cataldo, B. C. et al, 2003)

SniZeny prijem

Nadmérna ztrata

ZvySena potieba

Zivin Zivin Zivin
. Ztréta krve pii :
Bolesti bficha krvaceni do (I_)}IT Ascites
Nechutenstvi Prijem Infekce
Zvraceni Malabsorbce Zanét
Nauzea Léky Malnutrice
Omezeni potravy Tuk ve stolici Léky

Léky

Zvraceni

Jicnové varixy

Rychlé nasyceni

Nutri¢ni management je zavisly na stavu pacienta, dieta u nemocnych
s kompenzovanou jaterni cirh6zou se pfilis nelisi od racionalni stravy v ptipadé, ze
pacient netrpi malnutrici. V takovém piipad¢ se doporucuje dostatek kvalitnich
bilkovin, dostatek ovoce a zeleniny a Setrné kuchyiiska uprava jidla. Je vhodné
vyvarovat se konzumace alkoholu. Doporuceny pfisun neproteinové energie by mél
byt 25-35 kcal/kg/den, mnoZstvi proteinli ve stravé by mélo predstavovat
1-1,2 g/kg/den (Ehrmann a kol., 2014, p. 518). Dodavaji se vitaminy, predevSim
skupiny B (Zlatohlavek a kol., 2016, p. 247). V piipadé, Ze pacienti
s kompenzovanou cirhézou trpi malnutrici, je indikovana enteralni a parenteralni
vyziva (Ehrmann a kol., 2014, p. 518).

Kvalita bilkovin, které jedinec pfijima v potravé, se od sebe vyznamné lisi.
Bilkoviny jsou hodnoceny podle jejich kvality nebo podle obsahu esencialnich
aminokyselin. Rlizné systémy stanovily miru ¢i stupen, jak dobie jsou bilkoviny
z riznych zdrojl traveny a nasledné vyuzivany v téle (Skolnik, Chernus, 2011).
Bilkovina je plnohodnotna, ma-li obsah esencialnich a neesencialnich aminokyselin
vyvazeny, z hlediska fyziologickych potteb ¢lovéka. Bilkovina neni plnohodnotna,
pokud byt i jedina esencidlni aminokyselina chybi. Tato aminokyselina se pak
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nazyva limitujici, nebot’ omezuje hodnotu bilkoviny (Kleiner, Greenwood-
Robinson, 2016), (Institut galenus, 2008).

Biologicka hodnota bilkovin zivoc¢isného pivodu je vSeobecné vyssi nez
hodnota bilkovin ptivodu rostlinného. Neplnohodnotné bilkoviny v§ak mohou byt
1 nékteré zivocisné, napft. kolagen. Optimalni aminokyselinové spektrum obsahuje
laktalbumin a ovalbumin. Biologické hodnota bilkovin mtize byt jind v ¢irém stavu
a jind ve smési s ostatnimi slozkami potravy. Zejména v rostlinach je velké
mnozstvi latek, které s bilkovinami tvoti Spatné stravitelné komplexy (taniny,
kyselina fytova), nebo brzdi jejich Stépeni v travicim traktu tzv. inhibitory protea.
(Kleiner, Greenwood - Robinson, 2016), (Institut galenus, 2008).

Moctezuma — Veldzquez (2013) naopak uptednostiiuji rostlinné proteiny
pied zivocisSnymi, protoze jsou bohaté na kvalitni aminokyseliny a béhem
katabolizmu gastrointestinalnimi bakteriemi poskytuji méné amoniaku. Kromé toho
je zelenina bohaté na vlakninu, coz urychluje prichod gastrointestinalnim traktem
a dale omezuje absorpci amoniaku. Sérové hladiny aminokyselin s rozvétvenym
fetézcem jsou nizké, protoze ty jsou spotiebovavany v kosterni svaloving na
produkci energie a metabolizmus amoniaku. Neexistuji diikkazy o prospé$nosti diety
s restrikci proteinu, restrikce proteinu ani déletrvajici hladovéni se nedoporucuji
(Moctezuma-Velazquez, 2013), (Juiik, 2017).

Skére stravitelnosti proteinu vztazené k obsahu aminokyselin
(PDCAAS, protein digestibility corrected amino acid score)

Hodnoceni proteini, které 1ze obvykle nalézt na popisu potravin, je
stanoveno touto metodou. Vyjadiuje pomér jednotlivych aminokyselin v proteinu,
stejné jako jeho stravitelnost a vyuzitelnost v organismu. Pfi stanovovani tohoto
ukazatele je nejdiive ureno skore podle obsahu jednotlivych aminokyselin.
Nasledné¢ je pak skére upraveno ve vztahu ke stravitelnosti daného proteinového
zdroje. Stravitelnost u jednotlivych potravin se 1i§i. Obecné lze fici, Ze vice nez
90 % proteinil obsazenych v zivo¢iSnych zdrojich je strdveno a vstiebano v travicim
traktu. U lu$ténin je situace lehce opacnd. Vyuzitelnost bilkovin se v tomto ptipadé
pohybuje od 38 az na hranici 80 %. Stravitelnost a vstiebatelnost proteint
obsazenych v ovoci, zelening a obilovinach je v rozmezi 60 az 90 %. (Kleiner,
Greenwood-Robinson, 2016). Nejvyssi mozné skore pii stanoveni PDCAAS je
rovnych sto. Vajecné bilky, mleté hovézi maso, susené mléko nebo tunak dosahuji
hodnoty sta procent. U sdjového proteinu je hranice stravitelnosti stanovena na
devadesat ¢tyti procent (Kleiner, Greenwood-Robinson, 2016).

Skore efektivnosti proteinu (PER, protein efficiency rating)

Tato hodnota odrazi schopnost daného proteinu zvySovat hmotnost
u testovanych zvifat. Poskytuje védciim informaci o tom, jakou ma dany protein
schopnost podpofit rast. Métitkem je srovnani G€inku proteinu, ktery je obsazen ve
vajecném bilku nebo mléce. Vajecny protein je povazovan za nejhodnotné;si
protein a to diky obsahu vSech osmi esencialnich aminokyselin v idedlnim poméru.
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Je téZ zasobarnou vsech latek nezbytnych pro rust ptakt (Kleiner, Greenwood-
Robinson, 2016).

Tabulka 2 Potraviny podle obsahu bilkovin dle Macha a Borkovce (2013)

Zdroj bilkovin PER PDCAAS
Vejce 3.8 1,0
Ryby 3,6 1,0
Kravské mléko 3,1 1,0
Syrovatka 3,0 1,0
Hov¢zi maso 2.9 0,91
Kasein (bilkovina z tvarohu) 2,8 1,0
Sojova bilkovina (izolat) 2,1 1,0
Séjové boby 2,1 0,92
PSenice 1,5 0,42

Tabulka 3 Biologické hodnota bilkovin u vybranych zdroji dle Havlika
a Marounka (2016)

Biologicka
Bilkovina hodnota
Kasein + 0,1 % methioninu 100
Vajecny bilek 95
Hovézi maso 91
Kasein 86
Hrach + 0,1 % methioninu 81
Séjova bilk(?vin'a +0,1 % 70
methioninu
Hréach + pSenice 66
PSenice + sojova bilkovina 64
Hrach 54
PSenice 44

Z tabulky €. 3 Ize vy¢ist, Ze niz§i biologickéd hodnota se nachdzi u bilkovin
rostlinného piivodu, diky ¢emuz Ize dojit k zaveru, Ze proteiny Zivoc¢isného ptivodu
patii mezi biologicky hodnotné&jsi. Soucasné je vSak ziejmé, Ze pfidanim limitujici
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aminokyseliny, nebo kombinaci rostlinnych bilkovin z riiznych zdroju l1ze
biologickou hodnotu zvysit. Limitujici aminokyselinou obilovin je lysin,
nasledovany threoninem. V ptipad¢ kukufice je to navic tryptofan. Pomérné dobrou
skladbu aminokyselin ma napf. ryze. Spole¢nou nevyhodou obilovin je pomérné
velké mnozstvi skrobu, coz miize zvysit energeticky piijem nad zadouci Groven.
Limitujici aminokyselinou u lusténin je methionin. Z lusténin je nejhodnotnéjsi
soja, dale hrach, fazole a ¢ocka. VSechny lusténiny obsahuji rizné antinutri¢ni
latky, kterymi mohou byt inhibitory travicich enzymi, fytoestrogeny, kyselinu
fytovou a lektiny. V soucasné dob¢ se diky Slechténi rostlin dafi nutri¢ni hodnotu
vylepsit. Pomaha i tepelna uprava potravin, kterd inhibitory travicich enzymut
inaktivuje. (Havlik, Marounek, 2013) (Jutik, 2017)

Vyhodou lusténin je vysoky obsah bilkovin, dva az Ctyfikrat veétsi nez
u cerealii. Brambory obsahuji v susin€ zhruba 10 % bilkovin, tj. podobné jako
u ceredlii. Obsah bilkovin v bramborach 1ze zvysit hnojenim (dusikata hnojiva), ale
za cenu snizeni jejich kvality. Zavérem je dobré doplnit 1 biologickou hodnotu
bilkovin u hub. Biologick4 hodnota hub je totiz vysoka jako u zivo€isnych bilkovin.
(Havlik, Marounek; 2013)

U pacientt s cirhdzou se nedoporucuje restrikce proteinti, dokonce ani
v pritomnosti encefalopatie, protoze vétSina z nich trpi protein-energetickou
malnutrici. Dokonce ani piechodné omezeni pfijmu proteinli nema pozitivni vliv
v pripad¢ epizody encefalopatie. Ale v pfipad¢, Ze se u pacienta projevi tézka
intolerance bilkovin navzdory poskytované optimalni terapii, je mozné pokusit se
o ptechodnou restrikci proteint (0,8 g/kg/den) na nejkrat$i moznou dobu (do
48 hodin). Jinym divodem piechodné restrikce proteinti do doby stabilizace
pacienta muze byt krvaceni do gastrointestinalniho traktu. V pfipadé¢ intolerance je
mozné pokusit se o postupné zvySovani davek proteinil ve straveé. Je nezbytné vést
nutriéni terapii vzdy individualn€, nadmérny piijem bilkovin mize indukovat
encefalopatii (Silva, et al., 2015).

VyZiva u nemocnych s dekompenzovanou jaterni cirh6zou se tidi zavaznosti
stavu pacienta, pfitomnosti projevil jaterni encefalopatie, ascitu, cholestazy,
ptipadné krvacivych komplikaci. Zdkladem dietniho managementu je zabranit
destrukci télesnych bilkovin, zpomalit rozvoj jaterni encefalopatie, upravit
metabolizmus vody a minerald a snazit se podpofit regeneraci hepatocyti.

Doporuceny ptijem neproteinové energie u pacienta s mirnou i t€zkou
encefalopatii je 25-35 kcal/kg/den. Doporuend proteinova energie u mirné
encefalopatie je zpocatku 0,5 g/kg/den a pozdé&ji 1-1,5 g/kg/den. U tézké
encefalopatie je proteinova energie 0,5-1,2 g/kg/den. Dekompenzovana jaterni
cirh6za vede k riznému stupni malnutrice, je proto nutné zahajit vcas enteralni
a parenteralni podporu (Ehrmann a kol., 2014, p. 518).

U pacientll s dekompenzovanou cirhdzou je na misté suplementace
vitaminovych dopliki, pfedevsim vitaminl rozpustnych v tucich. U pokrocilych
stadii cirhdzy byva Casty deficit zinku a selenu. Pfidavani selenu a zinku ke stravé
by mélo byt spojeno se zlepSenim metabolizmu aminokyselin a jaterni
encefalopatie. ASPEN (American Society for Parenteral & Enteral Nutrition)

46



doporucuje jejich empirickou suplementaci, ale studie provadéné s dodavanim
zinku pacientiim jsou kontroverzni, co se tyce pozitivniho vlivu pti encefalopatii.
Nekteti autofi ale také doporucuji rutinni podavani zinku, protoze tvrdi, ze se tim
zlepSuje hyperamonémie a snizuje vyskyt hepatocelularniho karcinomu. Navic
nedostatek zinku ovliviiuje chut’ a ¢ich a miize prispivat ke zhorSeni anorexie
(Moctezuma-Velazquez, 2013).

U pacientl s jaternim onemocnénim byly zjistény zvySené zasoby manganu,
proto by se nemély dlouhodobé¢ pouZzivat v ramci nutri¢ni terapie piipravky, které
ho obsahuji (Silva et al., 2015). Je také vhodné kontrolovat obsah zeleza v ptijimané
straveé, protoze zvysSené ukladani zeleza v jatrech zvysuje riziko hepatocelularniho
karcinomu. Pfijem zeleza by nem¢l pfevySovat 7 mg/den, pokud pacient netrpi
vaznou anémii. Dekompenzovana cirh6za, ¢asto provazena ascitem a encefalopatii,
vyzaduje nutri¢ni podporu individudlng ptizptisobenou kazdému piipadu
(Moctezuma-Velazquez, 2013). ESPEN guidelines doporucuji vySetfeni moznych
deficitti mikronutrientt a jejich odpovidajici doplnéni (Rossi et al., 2015).

V piipadé ascitu a pii vyskytu edémi je indikovana dieta s omezenim
sodiku, tj. < 2g/den, ekvivalentni k < 6 g soli. SniZeny pfijem vody je nutny jen
v pfipad¢, kdy se vyvine vyznamné hyponatrémie (tj. < 125 mEq/l) (Moctezuma-
Velazquez, 2013). Cirhotik by kvtili obsahu sodiku nemél jist uzeniny, konzervy,
pramyslové vyrabéné pokrmy, napiiklad polévky, glutamat, slané ofisky. Mnozstvi
syrt by nemélo prekrocit 100 g za tyden, chléb by mél byt konzumovan v mnozstvi
do 4 krajicti denné, mléko do 300 ml/den. Ptipravky na sipping jsou vhodné,
obsahuji malo sodiku. S ohledem na vystupiiovany hyperaldosteronizmus je ¢asto
nutné dodavat nemocnym draslik (Svacina a kol., 2013, p. 153). Ehrmann a kol.
(2014) uvadéji pti pritomnosti ascitu nutnost redukce pfijmu sodiku na
70-90 mmol/den (p. 518). V zavislosti na bilanci tekutin je indikovana restrikce
piijmu tekutin na mnozstvi do jednoho litru, pokud sérové hodnoty sodiku jsou
niz$i nez 120 mmol/l.

Tabulky €. 4, 5, 6 ndm nabizi piehled doporuc¢enych davek energie a Zivin
u pacientd s jaterni cir6zou v riizném stupni nemoci.

Tabulka 4 Doporu¢ené davky energie a zivin u pacientil s kompenzovanou
jaterni cirhdzou bez malnutrice (Sobotka, L., 2004)

Energie Bilkovin Sacharidy Tuky
kcal/kg y g/kg g/kg g/kg

Potfeba 35 1,2 4-5 0,7
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Tabulka 5 Doporucené davky energie a Zivin u pacientii s kompenzovanou
jaterni cirh6zou a malnutrici (Sobotka, L., 2004)

Energie Bilkovin Sacharidy Tuky
kcal/kg y g/kg g/kg g/kg
Potieba 40 1,5 4-5 1

Tabulka 6 Doporucené davky energie a Zivin u pacientd s
dekompenzovanou jaterni cirhdzou (Sobotka, L., 2004)

Energi Bilkoviny Sacharidy Tuky
e gkg g/kg g/kg
kcal/g

Potieba 35-40 1,5 2-4 0,7-1

3.4.6. AKUTNi JATERNI SELHANI

Zakladem nutri¢ni podpory pii akutnim jaternim selhani je zajisténi
stabilniho vnitfniho prostiedi. Tito pacienti jsou ohrozeni hypoglykémii, proto byva
nutna kontinualni infuze glukézy (Zlatohlavek, 2016, p. 248). Nejcastéji je
podavano kolem 4 g/kg/den (Ehrman a kol., 2014, p. 512). Je indikovana dieta
s dostate€nym mnozstvim energie (25-35 kcal/kg/den) a bilkovin (1,2-1,5 g/kg/den)
(Zlatohlavek a kol., 2016, p. 248). Ehrmann a kol. (2014) uvadéji, Ze 1 mezi
velkymi specializovanymi centry se pouZzivaji velmi rozdilné postupy k zajisténi
vyzivy téchto pacientli (p. 512). Navzdory tomu, Ze enteralni pfisun Zivin byva
pacienty dobfte tolerovan, pouziva vétSina pracovist parenteralni vyzivu. Pro
zajiSténi dusiku jsou nejéastéji pouzivany smési obohacené o rozvétvené
aminokyseliny a tuk s podilem mastnych kyselin se sttednim fetézcem.

3.4.7. JATERNi ENCEFALOPATIE

V poslednich letech se diskutuje o vyznamu sniZeni pfijmu bilkovin
v ptipadé jaterni encefalopatie, dnes pfevlada ndzor, Ze sniZeni bilkovin ve strave se
nedoporucuje. Amodio et al. (2014) shrnuji pouZivana nutri¢ni pravidla do ctyt
bodi: redukce piijmu bilkovin neni pouZzitelna, ale je vhodné pfemyslet nad volbou
typu proteinu; peroralni piijem aminokyselin s rozvétvenym fetézcem ma vyznam
pro jejich nutrini efekt v ptipadé cirhozy, ale také pro jejich vliv na redukci rizika
rekurence encefalopatie; modulace stfevni mikrofléry mize byt efektivni v 1écbe
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1 prevenci encefalopatie (prebiotika, probiotika); kontrola hladin mikronutrientti ma
znaény vyznam pro zabranéni rozvoje encefalopatie.

Jiny autor (Abdelsayed, 2015) potvrzuje uvedené informace a uvadi, ze az
80 % pacienti s jaternim onemocnénim v konecné fazi a s jaterni encefalopatii
vykazuje signifikantni protein-energetickou malnutrici, a proto neni vhodné
omezeni pfijmu bilkovin, nezbytné je podavat 1,2-1,6 g/kg/den. Podavani
aminokyselin s rozvétvenym fetézcem a proteind rostlinného ptivodu vede ke
zlepSeni stavu. Pfijem sacharidli by vzhledem k vaznému hyperkatabolickému stavu
u cirhotickych pacienti mél byt neomezeny, doporuceny energeticky piijem by mél
byt nejméné 35-40 kcal/kg/den. Suplementace vitamini a mineralii, by méla byt
urcovana piipad od piipadu. Silva et al (2015) upiesiiuji, Ze sacharidy by mély
tvotit 50-60 % vSech Zivin, lipidy 10-20 % a proteiny 20-30 % zbylych Zivin. Strava
by méla byt rozdélena do 4-6 porci v ramci dne.

ISHEN (International Society for Hepatic Encephalopathy and Nitrogen
metabolism) doporucuje u pacienti s rekurentni nebo perzistentni encefalopatii
dietu bohatou na rostlinné bilkoviny a mlé¢ny protein radé€ji nez maso, a to véetné
ryb. ASPEN navrhuje zvySeni obsahu mlé¢né bilkoviny nebo proteinu rostlinného
puvodu a podavani aminokyselin s rozvétvenym fetézcem u pacientll s proteinovou
intoleranci. Rostlinné proteiny byvaji 1épe tolerovany nez ty zivocisné, maji vyssi
obsah vlakniny, aminokyselin s rozvétvenym fetézcem a naopak nizsi obsah
aromatickych aminokyselin, mohou pozitivné ovlivnit stievni pasaz. ISHEN
doporucuje v dieté¢ denné 25-45 g vlékniny.

Nekteré studie ukazaly, Ze pacienti se stupném jaterni encefalopatie I1I/TV
mohou profitovat ze stravy bohaté na aminokyseliny s rozvétvenym fetézcem
a chudé na aromatické aminokyseliny.

Probiotika ptidavana ke strave jsou prospéSna, maji schopnost snizit hladinu
amoniaku diky ovlivnéni stfevni pasaze. Existuji studie, které naznacuji, Ze
probiotika mohou ovlivnit zdvaZznost jaterni encefalopatie, jaterni funkce
a redukovat vyskyt infekénich komplikaci. Pro pacienty s encefalopatii jsou také
vhodné jogurty, jsou bohaté na laktézu, obsahuji mlécny protein a Zivé pfirodni
bakteridlni kultury (Silva et al., 2015).

3.4.8. CHOLESTATICKE SYNDROMY

U nemocnych se steatoreou je tieba snizit obsah tuku v dieté a nahradit jej
triacylglyceroly stfedné dlouhého fetézce, které jsou 1 v nepfitomnosti Zlu¢ovych
kyselin dobfe vstiebavany do portalniho ob&hu. U chronickych cholestdz je nutno
sledovat hladiny vitamini A, D, E a K nebo je pifimo empiricky dopliiovat.
Osteopenie u cholestatickych jaternich onemocnéni je pfevazné osteoporodzou, je
potieba podavat peroralné nejméné 1,5 g elementarniho kalcia. Podéava se také
vitamin D 50 000 j. perordlné tfikrat denn€ nebo jednou mési¢n¢ intramuskulérné
100 000 j. V ptipad€ symptomatické osteomalacie je podavan peroralné nebo
parenteralné 1,25-dihydroxyvitamim D3 (Ehrmann a kol., 2014, p. 174).
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3.4.9. HEPATOCELULARNiI KARCINOM - ONKOLOGICKY PACIENT

Volba terapie tumoru zavisi na zhodnoceni nékolika faktord a mtze byt
radikalni (snaha o vyléceni), paliativni (stabilizace a prodlouzeni pfezivani
pacienta) nebo jen symptomaticka. Radikalni terapie predstavuje resekei nadoru
nebo transplantaci jater (Ehrman a kol., 2014, p. 447).

Onkologicti pacienti jsou skupinou s vysokym nutri¢nim rizikem, na
malnutrici se podili snizeny pfijem i zvySeny vydej energie. Navic malnutrice ¢asto
nereaguje na konvencni terapii. Cilem nutricni podpory je zde pieklenuti obdobi
snizen¢ho peroralniho pfijmu v disledku protinadorové 1éCby, ovlivnéni nadorové
kachexie, zlepSeni tolerance a vysledkti onkologické a chirurgické 1écby a zlepSeni
kvality zivota pacientii (Zlatohlavek a kol., 2016, p. 274-6).

Kaloricky ptijem by mél byt 25-30 kcal/kg/den (Bozzetti, 2013), Zlatohlavek
a kol. (2016) uvadi az 30-35 kcal/kg/den (p. 276). Proteiny by m¢li tvofit
1-2 g/kg/den (Zlatohlavek a kol., 2016, p. 276; Bozzetti, 2013). Tuky by mély
energeticky pokryvat az 50 % dodané energie (Zlatohlavek a kol., 2016, p. 276),
Bozzetti (2013) udava piijem 0,7-1,9 g/kg/den (tj. asi 6,3-17 kcal/kg/den).

Jidelnicek by mél byt pestry. Dieta by méla byt pfisné€ individualni a
respektovat preference pacienta. Oblibené jidlo by mél mit pacient stale k dispozici.
Navyseni energie 1ze dosahnout pfidavanim tuki do hotovych pokrmt, pouzivanim
smetany a tuénych jogurt apod. Sacharidy se navysuji doslazovanim medem nebo
cukrem. Susené ovoce je zdrojem energie, vlakniny i1 vitamint. Pokud ma pacient
odpor k masu, je tfeba doporucit jiny kvalitni zdroj bilkovin, naptiklad tvaroh,
jogurty, bilky, syr. Dobfe tolerovany byvaji ofechy a seminka, naopak $patné byvaji
snaseny lusténiny.

Pti nechutenstvi se osvédcilo jist pomalu, v klidu, ¢asto a malé porce,
povoleno je jidlo v noci. Lépe byva snaseno studené nebo dokonce lehce zmrzlé
jidlo. Nemélo by se pit béhem jidla kvili navozeni brzkého pocitu sytosti. Pfi
nevolnosti a zvraceni se piijima jidlo zptisobem jako u nechutenstvi, navic je
nevolnostech se podava tvrdé slané pecivo, jako je topinka nebo ty¢inky, nejlepsi je
thned po probuzeni. Po chemoterapii je pacient diky vyrazné imunodeficienci
nachylny k infekci, je nezbytné dodrzovat hygienicka pravidla, kterd se tykaji
1 skladovani, pfipravy a podavani potravy.

Pokud je energeticky ptijem onkologického pacienta nedostatecny, je tieba
zah4jit v¢as, tzn. jesté ve stadiu prekachexie, umélou vyzivu (Zlatohlavek a kol.,
2016, p. 276-7).

3.4.10. DETSKY PACIENT A ONEMOCNENIi JATER

Dietnim opatfenim u akutnich hepatitid je racionélni strava bohat4 na
zeleninu a ovoce a hlavné bez prepalenych tukii. Strava by méla byt volena

50



s ohledem na konkrétni dité. Nékdy je potieba pfechodné vynechat také nadymavé
potraviny. Dlouhodobé nizkotu¢né nebo dokonce beztukové diety nemaji smysl

a zvlaste u déti by se nemély pouzivat. Stejné zasady plati i v piipadé infekéni
mononukledzy. V ptipad¢ jaterniho selhdni s encefalopatii je zakladem terapie
udrZeni dostatecného kalorického pfijmu a vnitiniho prostfedi idealné enterdlni
cestou, pokud to neni mozné, tak parenteralné. Podava se glukoza, koriguji se
iontové dysbalance. Proteiny v soucasnosti nejsou zasadné redukovany (Nevoral
etal., 2013, p. 298-382).

S rostoucim vyskytem obezity u déti se nealkoholické tukové onemocnéni
jater stava jednim z nejcCastéjSich jaternich onemocnéni u déti a adolescentii ve
vyspélych primyslovych zemich. V ramci terapie je zdsadni zména stravy, zvySeni
fyzické aktivity déti a snizeni télesné hmotnosti. Ve stravé by méla byt omezena
fruktoza, které byva nadbytek, a piidavany vitamin E, omega-3 mastné kyseliny
a prebiotika a probiotika (Yang et al., 2014). Rajwal et McClean (2017) konstatuji,
ze v soucasné dobé neexistuje konsensus klinického managementu nealkoholového
poskozeni jater u déti a adolescentli. Ke kazdému pacientovi by se mélo ptistupovat
individudlné a s ohledem na existujici komorbidity. Ideélni je ptistup, ktery
kombinuje redukci viscerdlni adipozity, inzulinové rezistence a hyperinzulinémie
s prevenci hepatoceluldrniho poSkozeni. Zakladem 1écby je zména Zivotniho stylu
(zména stravy, zvySeni fyzické aktivity).

3.4.11 TRANSPLANTACE JATER

Proteinovéa malnutrice je béZznym stavem u pacientl s jaternim onemocnénim
v kone¢ném stadiu, kteti jsou kandidaty k transplantaci jater. Malnutrice miize
zhorSovat morbiditu a mortalitu, ale také zvySuje naklady v posttransplantacnim
obdobi. Peclivé posuzovani stavu vyzivy béhem 1écby u pacientt, kteti jsou
predurceni k transplantaci jater, ma proto velky vyznam. Pfedoperacni ztraty
kosterni svaloviny, pfedevSim sarkopenie, maji signifikantné neptiznivy vliv na
posttransplantacni vysledky. Je proto nezbytné zajistit odpovidajici dostate¢nou
vyzivu béhem vSech fazi transplantace jater (Hammad et al., 2017). Nutri¢ni terapie
je proto nedilnou soucasti transplantace jater (Anastacio & Davisson Correia, 2016).

Preferovéna je oralni vyZiva, ale pokud je tieba zajistit potfebny piijem
energie jinou cestou, je vyuzivana enteralni vyziva pomoci sondy. Malnutrice
ptispiva k hypoalbuminémii a zhorSuje elektrolytovou nerovnovahu zptisobenou
zménou rendlnich funkei. Diagnoza proteinové malnutrice je stanovena pii
vyznamné ztraté svalové hmoty a podkozniho tuku. Proteinova malnutrice se
vyskytuje ¢astéji u nemocnych s dekompenzovanym onemocnénim jater,
tj. u pacientl s ascitem, pfi jaterni encefalopatii pii portosystémovém zkratu,

u pacientt s krvacenim v diisledku portalni hypertenze a u pacienti
hospitalizovanych z diivodu alkoholického onemocnéni jater Castéji nez u pacientd
s nealkoholickym onemocnénim jater.
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Proteinova malnutrice mize vyznamné zvysit operaéni riziko v prabéhu
transplantace jater a je rizikovym faktorem pro kratkodobou i dlouhodobou
Jedinci s proteinovou malnutrici jsou predisponovani ke komplikacim, jako jsou
zhorSené respiracni funkce, problémy s hojenim ran, delsi zavislost na umélé plicni
ventilaci, zvySené riziko septickych komplikaci, nutnost antibiotické terapie,
potieba krevnich derivatl, prodlouzena délka pobytu v nemocnici, nutnost pobytu
na jednotce intenzivni péce, prodlouzena fyzicka rehabilitace. To vSe podstatné
zvysuje néklady na transplantaci.

Vyzivny stav pacienta se muze v poopera¢nim obdobi rychle zhorsit
v disledku perioperacni malnutrice, chirurgického stresu, imunosupresivni terapie,
komplikaci po zakroku, ale také v disledku pooperacniho proteinového
katabolizmu a la¢néni. Z toho jasné vyplyva potieba vC€asné, ucinné a cilené nutricni
podpory zahrnujici pfidané sacharidy, tuky a proteiny (pfedevsim aminokyseliny
s rozvétvenym fetézcem). Razantni pfistup k zajisténi adekvatni vyzivy a korekce
deficitu vitamind a mikronutrientd jsou zésadni pro udrZeni zbyvajicich jaternich
funket, zlepSeni metabolickych rezerv a vysledkl po transplantaci jater (Hammad
etal., 2017).

Nutri¢ni terapie pied transplantaci jater

Hlavnimi cili nutri¢ni terapie pred transplantaci jater je prevence dalSich
ztrat nutrientll a svalové hmoty a upravit jiz existujici deficity vitaminti a mineralu,
aby se minimalizovalo riziko infekce a télesné slabosti (Hammad et al., 2017).

V ptipadé¢ transplantaci jater se v mensiné ptipadi jedna o jaterni $tép od
zijiciho darce, Castéjsi byva transplantace jater od zesnulého darce (Drabek a kol.,
2012, p. 52). V piipadé¢ transplantace od Zijiciho dérce je situace z hlediska nutri¢ni
terapie jednodussi, protoZe zakrok je planovany, tj. je znamo datum operace, a je
proto mozné zavést v€asnou nutriéni predoperacni terapii. Ta je zahdjena nékolik
meésict pred zakrokem (Hammad et al., 2017).

Enteralni vyZiva pomoci Zalude¢ni nebo jejundlni davkovaci sondy s malym
otvorem je vhodnym zplsobem podani vyzivy pro vSechny pacienty, kteti nejsou
schopni udrZet adekvatni peroralni pfijem. Enterdlni vyziva poskytuje antigenni
stimulaci lymfoidni tkdn¢ asociované se stfevy a stimuluje biliarni sekreci
imunoglobulinu A. Tyto faktory udrzuji stfevni bariéru a brani translokaci
lumindlnich baktérii do portdlniho ob&hu, ¢imz snizuji infekéni komplikace.
Enteralni vyZiva je mén¢ nakladnd, vykazuje méné komplikaci a je spojena s kratsi
délkou pobytu v nemocnici ve srovnani s parenteralni vyZivou. V ptipadé¢ enteralni
vyZzivy zatizeni pacienta nadmérnym mnozstvim potravy vede k intoleranci
projevujici se priijmem, nadymanim a zvracenim. Tento obranny mechanizmus
stieva dokéaZe snizit komplikace s nadmérnym podénim potravy na minimum.

V ptipadé€ parenteralni vyZivy ale organizmus podobnou moZnost nema a pacient je
nucen nést celou zatéz podané vyzivy.
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Pouziti sondy mtze byt naopak spojeno s vys§im rizikem epistaxe,
sinusitidy, aspira¢ni pneumonie, zhorSené¢ho vyprazdnovani zaludku a se sondou
spojenou diareou pii dlouhodobém uzivani. Rizikem je také retrakce sondy
a obstrukce tenkého stieva, malpozici sondy je vSak mozné predchazet spravnym
umisténim a pravidelnym monitoringem. Pfedoperacni zavedeni sondy ptes bfisni
sténu muize byt komplikovangjsi v ptipadé pfitomnosti ascitu. Ascites také miize
predstavovat zvySené riziko infekce, vCetné rizika bakteridlni peritonitidy. Existuje
také riziko punkce varixové cévy béhem zavadéni sondy. Portalni hypertenze mtize
mit za nasledek tvorbu mnoha malych kolateralnich cév v podkozi, coz také zvySuje
riziko krvaceni.

Parenteralni vyZziva je spojena s rizikem infekce Zilniho vstupu, nadmérné
zatéze roztoky a rizikem elektrolytové nerovnovahy. ESPEN publikovala indikace
pro parenteralni vyzivu u pacientl s fulminantnim jaternim selhanim a v komatu
a u pacienttl, kteti vykazuji stftedni nebo vdznou malnutrici a nejsou schopni
doséhnout adekvatniho pfijmu energie oraln¢ nebo prostrednictvim enterdlni vyzivy
kvili gastrointestinalni dysfunkci jako je ezofagealni krvéceni, ileus nebo
intestinalni obstrukce. Vzhledem k nizkym zasobam glykogenu u pacientii
s onemocnénim jater je dilezité podat infuzi glukdzy pacientiim, u kterych je
naordinovana hladovka a tém, ktefi nejsou schopni ptijimat potravu oraln¢ nebo
enterdlni vyzivou po dobu delsi nez 12 hodin. U stabilizovanych pacientli je mozné
pouzit udrzovaci roztoky obsahujici vodu, elektrolyty, vitaminy rozpustné ve vodé
a v tucich nebo roztoky uréené pro piipady onemocnéni jater obsahujici vyssi
koncentrace aminokyselin s rozvétvenym fetézcem a niz§i obsah aromatickych
aminokyselin.

ESPEN guidelines (2006) tykajici se enterdlni vyzivy pii transplantaci
organti doporucuji uzivani nutri¢ni podpory u pacientd s vaznym nutri¢nim rizikem
po dobu 10-14 dni pted velkym chirurgickym zdkrokem (Hammad et al., 2017).

Nutri¢ni terapie v periopera¢nim a posttransplanta¢nim obdobi

Perioperacni nutri¢ni podpora u transplantovanych pacientii zahrnuje
podavani prebiotik a probiotik, mikronutrientli, aminokyselin s rozvétvenym
fetézcem, pouziti novych imunomodulacnich diet, management hydratace
a nabizeni jidla i béhem noci (omezeni hladovéni) (Hammad et al., 2015). Jako
velmi prospéSné se zatim jevi po transplantaci pouzivani novych
imunomodulaénich diet. Casné enteralni vyziva imunomodulaénimi dietami
obsahujicimi hydrolyzovany syrovatkovy protein mliZze plisobit preventivné na
posttransplantacni bakteriémii a posttransplanta¢ni hyperglykémii (Kaido et al.,
2012).

Zatimco problémem pied transplantaci z pohledu nutri¢niho managementu
byvéa malnutrice, a to pfedevsim u cirhotickych pacienti, po provedeném zakroku
byva Casto potieba fesit rychly narist hmotnosti a poruchy metabolizmu. Vyzkumy
ukézaly, Ze navzdory posttransplantaénimu néartistu hmotnosti je tfeba vénovat
pozornost sarkopenii, kterd se asto vyskytuje jiz v predtransplantacnim obdobi
a muZe pietrvavat i po zakroku. Vlivem imunosupresivni terapie pacienti po
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transplantaci mohou trpét hyperkalémii, hyperglykémii a nadmérnym nértstem

télesné hmotnosti. Nadmérny nariist hmotnosti a posttransplantacni metabolické
poruchy by mély byt feSeny s ohledem na zvySenou morbiditu a mortalitu, které
jsou s nimi spojeny.

Vyzivova doporuceni perioperacni jsou podobna jako u jinych chirurgickych
zéakroki, s tim rozdilem, ze u vétSiny pacientli se neordinuje predoperacni hladovka.
Jednak je to u vétSiny pacienti podstupujicich transplantaci jater kontraindikovano,
ale ¢asto by nebylo mozné hladovku dodrzet také proto, zZe vzhledem k tomu, ze
vétSina transplantaci se provadi s vyuzitim jater od zesnulého darce, neni mozné
zékrok pfedem naplanovat. Také pooperacni hladovéni je u vétSiny pacientli
kontraindikované. Naopak u malnutri¢nich pacientli nebo u ostatnich pacientti, ktefi
nejsou schopni piijimat peroralné adekvatni mnozstvi potravy béhem dvou dnti po
zékroku, je doporucena Casna agresivni vyziva s pouzitim sondy. Nutri¢ni podpora
pomoci sondy je doporucena v piipadech, kdy pacient neni schopen ptijmout vice
nez 60 % doporuceného piijmu déle nez deset dni.

Po transplantaci se metabolizmus pacienta zotavuje tydny. Po zdkroku je
vyrazng zvySen katabolizmus proteinti, doporucuje se ptijem kolem
1,5-2,0 g/kg/den. Obecné se doporucuje energeticky piijem 25-30 kcal/kg/den.
Monitorovat je tfeba sérové hladiny drasliku, fosforu a hoic¢iku. Je vhodné podavat
bézné jidlo nebo alespon enteralni vyzivu co nejdiive po operaci, pokud je pacient
hemodynamicky stabilni a netrpi nevolnostm a zvracenim (Anastacio & Davisson
Correia, 2016).

4. SHRNUTI POZNATKU A ZASAD NUTRICNi PODPORY

Dietologie je obor, ktery se stale vyviji. Nejlépe to doklada fakt, Ze néktera
nutriéni doporuceni, kterd se pouzivala jesté pred par lety, jsou dnes jiz nahrazena
novymi, nékdy 1 zasadné se liSicimi. Studie pfinaseji stale nové a nové vysledky
sledovani, které jsou nékdy kontroverzni, nebo si dokonce ve vysledcich protiteci.
Také dietoterapie v ptipad¢ jaternich onemocnéni prosla znaénymi zménami. Asi
nejvyrazngjSim piikladem je diive doporucovana restrikce proteind a tukd
( Dobersky et al, 1983), ktera dnes neni povazovana za vhodnou a protein se
v soucasné dobé omezuje jen v ojedinélych piipadech na nezbytné nutnou dobu.
Dlouhodobé& omezeny ptijem bilkovin dnes uz neni doporucovan ani u jaterni
encefalopatie. V soucasnosti je vice preferovan vyber jiného typu bilkovin,
tj. nahrazeni proteind Zivoc¢isnych rostlinnymi, pfipadné proteinli pivodem z masa
proteiny mléénymi. Ptisné diety u akutnich hepatitid bohaté na sacharidy
a omezujici proteiny jsou dnes jiZ také minulosti.

Diskuze se stale vedou kolem aminokyselin s rozvétvenym fetézcem.
Nekterymi autory jsou vyzdvihovany pro své pozitivni G€inky u pacientl
s chronickym jaternim onemocnénim a jini je povazuji za zbytecné, bez uc€inku.
Imunomodulaéni diety a pouZiti aminokyselin s rozvétvenym fetézcem po
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transplantaci jater povazuji n€kteti autofi za prospésné, jini za kontroverzni az
zbyteéné, a obé skupiny se opiraji o zavéry studii s riznymi vysledky. Casté spory
se také vedou ohledné suplementace né€kterych mikronutrientd u jaternich
onemocnéni, naptiklad zinku.

Vyzkumy potvrzuji pozitivni vliv peroralni, v ptfipadé nutnosti umelé
enteralni vyzivy, pro zachovani ¢innosti gastrointestinalniho traktu. U pacientt,
pokud to jejich stav dovoli, by se proto vzdy pti volbé zptisobu podani nutri¢ni
podpory mélo preferovat prirozené peroralni podani, a to tak brzy, jak to jen stav
pacienta dovoli. Pokud je nutné volit umélou vyzivu, pfednost by méla mit vyziva
enteralni pred parenteralni. V praxi tomu tak bohuzel vzdy nebyva. V nékterych
piipadech je spravné nacasovani a zahajeni umélé nutri¢ni podpory velice dulezité
pro dalsi vyvoj onemocnéni a naopak neni vhodné s nim zbyte¢né otalet. Dodrzet
uvedené zasady neni ale vzdy jednoduché, jednim z ditvodli mohou byt také
zdravotni komplikace pacienta.

Odbornici si dnes uvédomuji vyznamny fakt, ktery ma zasadni vliv na
ucinnost poskytované nutriéni podpory. Navzdory novym poznatklim i novym
pacienta k navrzené diet¢, tj. adherence pacienta k podavané strave. Pokud
nemocnému dieta nevyhovuje, ztraci jeji sebelepsi slozeni vyznam. Proto je dnes
zduraznovan individualni ptistup ke kazdému pacientovi a respektovani jeho
nutri¢nich zvyklosti. Otazkou zlstava, jestli je to v praxi vzdy proveditelné
a dodrzované. Hladovéni je pro pacienty s jaternim onemocnénim nebezpecné a je
tieba se mu jednozna¢n¢ vyhnout. Malnutrice je vyznamnym faktorem morbidity
a mortality.

5. PRAKTICKA CAST

5.1. CILE PRACE

Cil €. 1. Ovéftit znalosti 1ékati a sester internich a chirurgickych oboril
v oblasti vyZivy pacientl s jaternim onemocnénim.

Cil €. 2. Shrnuti nejnovéjsSich doporuceni tykajicich se vyzivy pacienti
s jaternim onemocnénim.

5.2. HYPOTEZY
V ramci dotaznikového Setfeni jsem si polozila tyto hypotézy:

Hi: Predpokladam, Ze vice nez 80% lékafti a sester stanovi jako vhodnou
dietu pfi onemocnéni jater dietu ¢. 4 — s omezenim tukd.

H»: Domnivéam se, Ze pro vice nez 75% oslovenych 1ékait a sester i pies
Spatné urceni diety zna hlavni zasady stravovani pacientl s jaternim onemocnénim.
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5.3. ORAGNIZOVANI DOTAZNIKOVEHO SETRENI

Zvolena metoda prizkumu vychazela ze studia odbornych zdrojt a dalSich
prament zabyvajicich se zpracovavanou problematikou. Pro kvantitativni Setfeni
jsem zvolila metodu nestandardizovaného (originalniho) dotazniku, sestaveného pro
potfeby diplomové prace, ktery se skladal z 15 otazek. Otazka €. 1 a 2 byly
demografického piivodu. Prvni otdzka byla informativni a méla za ukol zjistit
vékové zastoupeni respondentil, druhd otdzka vysi vzdélani. Dalsi otazky zkoumaly
znalosti v oblasti vyzivy v souvislosti s onemocnénim jater. V dotazniku se prolinaji
jak otazky s jednou spravnou odpovédi, tak i s vice moznymi odpovéd'mi. (ptiloha
¢. 1). Dotaznikovou metodu jsem zvolila pro osloveni SirSiho spektra respondentt
a ziskani objemnéjsiho souboru dat. Na druhé strané bylo nutné pocitat
i s nevyhodami, jako naptiklad Spatné pochopeni otazky respondentem, nevyplnéni
n¢které z odpovedi nebo nepravdivost uvedenych informaci a niz$i navratnost
dotaznikli. Dotazniky byly anonymni a byly pouzity pouze pro ucel diplomové
prace.

Pted samotnym zahajenim dotaznikového Setfeni jsem oslovila feditele
a ndméstkyni pro oSetfovatelskou pé¢i nemocnice v Hranicich s Zadosti o schvaleni
provedeni vyzkumu. Zadost byla schvalena (pfiloha 2). Po schvaleni byly
dotazniky rozddny na ltizkové a ambulantni pracovisté internich a chirurgickych
oborti. Dotaznikové Setteni probihalo od 12. dubna do 25. dubna 2018. Dotazniky
byly ur€eny lékatim a vS§eobecnym sestram. Celkem bylo rozdano 130 dotaznik,
navratnost byla 68%, coz je 88 dotaznikl. Dotazniky jsem osobn¢ rozdala a po
vyplnéni vybrala zpét.

Kazda otazka je zpracovana graficky. Ke grafickému zndzornéni je pouZit
program Microsoft Word, tabulky jsou zpracovany v programu Microsoft Excel.
Grafy jsem zvolila prostorové vysecové, a to z diivodu lepsi piehlednosti v grafech.

U kazdé zkoumané otazky je uveden kolacovy graf a tabulka, které
znazoriiuje absolutni (pocet odpoveédi respondentit) a relativni (procentualni
prepocet odpovédi respondentt) etnost u jednotlivych odpovédi. U otazek, na které
byla mozno st zvolit vice odpovédi, je graf sloupcovy

5.4.VYSLEDKY

Pti sestavovani dotazniku jsem vychézela ze stanovenych cilii a hypotéz.
Celkem bylo rozdano 120 dotaznikti (100%). Z toho Iékati obdrzeli 30 (25%)
dotazniktl a sestry 90 (75%) dotaznika. Vyplnénych dotazniki se vratilo 88, tj.
73 % z celkem rozdanych dotaznikl. VSechny navracené dotazniky byly fadné
vyplnény a zpracovany, viz obrazek ¢. 6. Do dotaznikového Setieni se zapojilo 23
(26%) 1€katt a 65 (74%) zdravotnich sester. Nejvice respondentt bylo ve vékové
skuping 41 — 60 let, 54 (61%). Dotaznikového Setfeni se zicastnilo 23 (35%)
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zdravotnich sester s vy$§im odbornym a vysokoskolskym vzdélanim a 42 (65%)
zdravotnich sester se stfedoskolskym vzdélanim. Domnivam se, Ze jednim z divodi
vyssiho zastoupeni sester se stiedoskolskym (SZS) vzdélanim je vék sester (po
ukonceni studia nebyla moznost a povinnost vys$siho vzdélani) a fakt, ze
absolventky vyssich odbornych skol a vysokych skol ¢asto davaji prednost praci na
odbornych klinikach v nemocnicich vyssiho typu. Dotazniky byly rozdany 1ékaiim
a zdravotnim sestram internich a chirurgickych oborti. Do Setieni se zapojily jak
odborné ambulance, tak pracoviste lizkova, standardni i intenzivni péce. Z
celkového poctu respondentil bylo 5 (22%) 1ékatt — chirurgt, 18 (78%) 1€kait —
internistil, 17 (26%) zdravotnich sester chirurgickych pracovist’ a 48 (74%)
zdravotnich sester pracujicich na internich pracovistich. Odpovida to skutecnosti, ze
vétSina pacientl s onemocnénim jater se pied navaznou péci specializovanych
odd¢leni nachazi v péci internich Iékait.

Obrazek 6 Distribuce a navratnost dotaznikt

CELKEM ROZDANO 120 DOTAZNIKU

LEKARI SESTRY
30 90

N/

CELKEM VRACENO A ANALYZOVANO 88 DOTAZNIKU

LEKARI SESTRY
23 65
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Otazka ¢. 1: V¢k respondentt

LEKARI, n = 23 SESTRY, n = 65

0@

m21-40let w 41-60 let

m21-40let = 41-60 let

Graf 1V¢k respondentil — 1ékari Graf 2 VEk respondentti — sestry

Dotaznikového Setieni se zic¢astnilo celkem 23 1ékaiu. Z toho 11 1ékafu
(47,86%) bylo ve veéku 21-40 let a 12 1¢kait (52,2%) ve veku 41-60 let, viz
graf €. 1.

Zdravotnich sester se zucastnilo dotaznikového Setfeni celkem 65. Z toho 23
pracovnic (35%) ve v€ku 21-40 let a 42 pracovnic (65%) ve véku 41-60 let, viz
graf €. 2.

Tabulka 7 Vék respondentil

LEKARI SESTRY
absolutni | relativni absolutni relativni
cetnost cetnost cetnost cetnost
21-40 let 11 47,8% 23 35%
41-60 let 12 52,2% 42 65%
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Otazka ¢. 2: Pracovni zarazeni

PRACOVNI POZICE, n = 88

mlékaf  m zdravotni sestra VS = zdravotni sestra VOS = zdravotni sestra SZ5

Graf 3 Pracovni zafazeni

Z celkového poctu 88 respondentti (100 %) bylo 23 1¢katti (26%) a 65
zdravotnich sester (74%), z nichz bylo nejvice se stiedoSkolskym vzdélanim (48%),
viz graf €. 3.

Tabulka 8 Pracovni zafazeni

PRACOVNI POZICE
absolutni relativni
cetnost cetnost
1¢kar 23 26%
zdravotni sestra VS a VOS 23 26%
zdravotni sestra SZS 42 48%
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Otazka €. 3: Pracovisté respondenti

LEKARI, n = 23 SESTRY, n = 65

= chirurgie wminterna = chirurgie = interna

Graf 4 Pracovisté — 1¢ékati Graf 5 Pracoviste — sestry

Tabulka €. 9, 10 zndzoriiuje typ pracoviste respondentii. Nejvice
respondenttl, celkem 18 1¢katti (78%) a 48 zdravotnich sester (74%) pracuje na
pracovistich interni péce. Ostatni respondenti, 5 1ékait (22%) a 17 zdravotnich
sester (26%) na oddéleni chirurgie. Do dotaznikového Setteni se zapojili 1ékari

a zdravotni sestry pracujici na ambulancich a lizkovych odd¢€lenich standardni
a intenzivni péce.

Tabulka 9 Pracoviste respondentii

LEKARI SESTRY
absolutni | relativni absolutni | relativni
cetnost cetnost Cetnost cetnost
chirurgie 5 22% 17 26%
interna 18 78% 48 74%
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Otazka €. 4: Indikace diety pfi jaternim onemocnéni

LEKARI, n = 23

SESTRY, n =65

m dieta .4 wmdietac.3 mdietac.4 wmdietac.6 mdietac.10 mdietac.3

Graf 6 Indikace diety — 1ékari Graf 7 : Indikace diety — sestry

Na otazku ,, Pfi onemocnéni jater byste indikovali dietu* zvolilo
dietu ¢. 3-racionalni 7 1ékatt (30%) a 3 zdravotni sestry (4,5%). VéEtSina
respondentti, 16 1ékaiti (70%) a 58 zdravotnich sester (88%) by indikovalo dietu
¢. 4 —s omezenim tukd. Z dalSich moZnosti by 3 zdravotni sestry (4,5%) zvolily
dietu ¢. 6 — nizkobilkovinnou a 2 zdravotni sestry (3%) dietu €. 10 — neslanou, viz
tabulka ¢. 10.

Tabulka 10 Indikace diety pfi jaternim onemocnéni

LEKARI SESTRY
absolutni | relativni | absolutni | relativni
Cetnost Cetnost Cetnost | cCetnost
Dieta ¢. 4- s omezenim tukli 16 70% 58 88%
Dieta €. 6 - nizkobilkovinna 0 0% 3 4,5%
Dieta €. 10 - neslana 0 0% 2 3%
Dieta €. 3- racionalni 7 30% 3 4,5%
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Otazky ¢. 5,6,7,8,9, 10, 11, 12, 13, 14 a 15 ovetuji povédomi respondentli
o vyzivovych a rezimovych doporucenich. Zaroven potvrzuji svymi vysledky mou
hypotézu €. 2, kde predpokladam, ze vice nez 75% respondentil i pies nevhodné
zvolenou indikaci diety zna spravna vyzivova a rezimova doporuceni.

Otazka €. 5: Pocet dennich porci u pacientii s onemocnénim jater

LEKARI, n = 23 SESTRY, n = 65

V

m 3xdenné = 6-8xdenné ® 3xdenné m6-8xdenné ™ neni rozhodujici

Graf 8 Pocet dennich porci — Iékati Graf 9 Pocet dennich porci — sestry

Tabulka ¢. 11 zndzoriiuje odpovédi respondentli na otazku ,,Doporuceny pocet
dennich porci pro pacienty s jaternim onemocnénim®. Vétsina respondentt, 18
1€katti (78%) a 50 zdravotnich sester (77%) spravn¢ uvedlo 6 — 8x denn¢. Ostatni, 5
1€katt (22%) a 15 zdravotnich sester (23%) by doporucilo jiné rozloZeni stravy, viz
grafy ¢. 8a 9.

Tabulka 11 Pocet dennich porci u pacientli s onemocnénim jater

LEKARI SESTRY
absolutni | relativni | absolutni | relativni
cetnost cetnost cetnost cetnost
3x denné 5 22% 7 11%
6 — 8x denné 18 78% 50 77%
2x denné 0 0% 8 12%
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Otazka €. 6: Vyskyt malnutrice

LEKARI, n= 23 SESTRY, n = 65

m je Eastd pouze u jaterni cirhdzy m hrozi u véech pacientd ® je asta pouze u jatemni cirhdzy u hrozi u vech pacientli

Graf 10 Vyskyt malnutrice — 1ékati Graf 11 Vyskyt malnutrice — sestry

Otazka ¢. 6 ,,Malnutrice u pacient s jaternim onemocnénim* méla ovéfit,
zda si jsou zdravotnici védomi rizika malnutrice u téchto pacientti. Naprosta vétSina
dotazanych, 221ékaiti (96%) a 56 zdravotnich sester (82%) si je védoma rizika
malnutrice u vSech pacientd s jaternim onemocnénim. Ostatni, 1 1ékat (4%) a 12

zdravotnich sester (18%) malnutrici pfi¢ita na vrub pouze jaterni cirhoze, viz grafy
¢.10all.

Tabulka 12 Vyskyt malnutrice
LEKARI SESTRY

absolutni | relativni | absolutni | relativni
¢etnost cetnost cetnost ¢etnost

je Castd pouze u

. e 1 4% 12 18%
jaterni cirhdzy

hrozi u vsech

.. 22 96% 53 82%
pacientti
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Otazka €. 7: Energetickd hodnota stravy

LEKARI, n= 23 SESTRY, n = 65

P .o m sniZuj ] Suj
u snifujeme  w zvySujeme snizujeme vySujeme

Graf 12 Hodnota — 1ékafti Graf 13 Hodnota — sestry

Na otazku ,,Energetickou hodnotu stravy u pacientl s jaternim
onemocnénim* odpovédeélo 21 1€kait (91%) a 43 zdravotnich sester (66%) spravné,
energetickou hodnotu stravy by navysili. Ostatni respondenti, 2 1ékati (9%) a 22
zdravotnich sester (34%) by vzhledem k vys$simu BMI pacienta energetickou
hodnotu stravy snizila, viz grafy ¢. 12 a 13.

Tabulka 13 Energeticka hodnota stravy

LEKARI SESTRY
absolutni | relativni | absolutni | relativni
cetnost Cetnost Cetnost Cetnost
sniZzujeme 2 9% 22 34%
zvySujeme 21 91% 43 66%
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Otazka €. 8: Vliv onemocnéni na BMI pacienta

LEKARI, n =23 SESTRY, n = 65

® ano ®ne H gno = ne

Graf 14 Ovlivnéni BMI — 1ékafti Graf 15 Ovlivnéni BMI — sestry

Otazka ¢. 8 ,,Muze ovlivnit onemocnéni jater hodnotu BMI pacienta? méla
ovétit znalosti zdravotnikii o moznostech ovlivnéni BMI pacienta jaternim
onemocnénim. 67 dotdzanych respondentti, 221¢kait (96%) a 45 zdravotnich sester
(69%) odpovédelo spravné, ze onemocnéni jater mize svymi komplikacemi ovlivnit
BMI pacienta obéma sméry. Ostatni dotazani, 1 1ékat (4%) a 20 zdravotnich sester
(31%) tuto neptedpokladaji.

Tabulka 14 Vliv onemocnéni na BMI pacienta

LEKARI SESTRY
absolutni | relativni absolutni | relativni
cetnost cetnost cetnost cetnost
ano 22 96% 45 69%
ne 1 4% 20 31%
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MECHANISMUS OVLIVNENI BMI
35
30
30
25
20
15 12

10 7 7
5
0 I - ||
ascites malnutrice steatoza cirhoza porucha syntézy

mékafi,n=21 msestry,n=40

Graf 16 Mechanismus ovlivnéni BMI

Graf ¢. 16 znazornuje rozvrzeni odpovédi tykajicich se moznych procest,
které mohou ovlivnit BMI pacientti. Otazka byla dopliovaci, odpovéd’ byla
dobrovolna. Z nejvice odpovédi 1¢kart (12), udalo jako pficinu ovlivnéni BMI
ascites a malnutrici (7). I zdravotni sestry nejcastéji uvedly ascites (30) a malnutrici
(7), viz graf €. 16.
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Otazka €. 9: Doporuceni ohledné nevhodnych pokrmi

LEKARI, n= 25 SESTRY, n = 65
1

-1

\\

= smaZena jidla a pfepalované tuky m sladka jidla ® smaZena jidla a pfepalované tuky  ® sladka jidla ¥ maso

Graf 17 Nevhodné pokrmy — 1ékafi Graf 18 Nevhodné pokrmy — sestry

Otazka €. 9 ,,Co se doporucuje vyloucit ze stravy nemocnych ,, ovéfovala
znalosti dietnich zasad, které by pfi edukaci doporucili pacientim. U této otazky
mohli respondenti zvolit vice moZznosti. Naprosta vétsina, 23 1¢katti (92%) a 63
zdravotnich sester (97%) by pacientim doporucila ze stravy vyloucit smazen4 jidla
a pfepalované tuky. 2 1ékati (8%) a 1 zdravotni sestra (1,5%) by doporucili vyloucit
sladké jidla, 1 zdravotni sestra (1,5%) maso. Viz grafy ¢. 17 a 18.

Tabulka 15 Doporuceni ohledné¢ nevhodnych pokrmi

LEKARI SESTRY
absolutni | relativni | absolutni | relativni
cetnost cetnost cetnost cetnost
ovoce a zelenina 0 0% 0 0%
smazend jidla 23 92% 63 97%
a pfepalované tuky
sladka jidla 2 8% 1 1,5%
maso 0 0% 1 1,5%
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Otazka ¢. 10: Suplementace vitamind a minerala

LEKARI, n = 25

mvit. C, B5, Fe, Ca, Mg

mvit. A, D, E, K, Zn, Se

Graf 19 Suplementace — 1ékari

SESTRY, n =65

mvit. C, B5, Fe, Ca, Mg

mvit. A, D, E, K, Zn, Se

Graf 20 Suplementace — sestry

Na otazku ¢. 10 ,,U pacientli s dekompenzovanou cirhézou je na misté

suplementace ? “odpovédelo 19 1ékarti (76%) a 49 zdravotnich sester (75%), ze by

suplementovalo u nemocnych s onemocnénim jater vitaminy A, D, E, K, zinek
a selen, zbytek dotazanych, 6 1€kaiti (24%) a 16 zdravotnich sester (25%) by

doplnilo vitaminy C, B3, Zelezo, vapnik a mangan. Dva lékati zvolili 2 (8%) 1ékaii

ob¢ odpovédi jako spravné, viz grafy ¢. 19 a 20.

Tabulka 16 Suplementace vitaminti a mineralt

LEKARI SESTRY
absolutni | relativni | absolutni | relativni
cetnost cetnost cetnost cetnost
vit. C, BS, Fe, Ca, Mg 6 24% 16 25%
vit. A, D, E, K, Zn, Se 19 76% 49 75%
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Otazka €. 11: Doporucena denni davka bilkovin pti nekomplikovaném jaternim
onemocnéni

LEKARI, n =23 SESTRY, n = 65

1t

= 0,50,9g B/kg/D m=1-1,5gB/kg/D = 1,6-2gB/kg/D ®0,50,9gB/kg/D m1-15gB/kg/D = 1,6-2g B/kg/D

Graf 21 Bilkoviny — 1ékafti Graf 22 Bilkoviny — sestry

U otazky €. 11 ,, Jaké je doporuc¢ené mnozstvi bilkovin pii
nekomplikovaném onemocnéni jater* urcilo spravnou moznost 21 1ékati (91%)
a 43 zdravotnich sester (66%). Ostatni respondenti, 1 1ékat (4,5%) a 19 zdravotnich
sester (29%) zvolili niZsi davku, neZ je doporucend, naopak 1 1ékat (4,5%) a
3 zdravotni sestry (5%) zvolili vy$§i mnozstvi bilkoviny, neZ je doporuceno, viz
grafy €. 21 a 22.

Tabulka 17 Doporucena denni davka bilkovin pfi
nekomplikovaném jaternim onemocnéni

LEKARI SESTRY

absolutni | relativni | absolutni | relativni

cetnost cetnost cetnost Cetnost
0,5-0,9¢ bilkovin/kg/den | 1 4,5% 19 29%
1-1,5g bilkovin/kg/den 21 91% 43 66%
1,6-2g bilkovin/kg/den 1 4,5% 3 5%
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Otazka ¢. 12: Denni potieba vlakniny

LEKARI, n = 23 SESTRY, n = 65

= 30-40g = nevim m 10-20g = 30-40g = 50-60g

Graf 23 Potieba vldkniny — 1€kati Graf 24 Potfeba vldkniny — sestry

Otazka €. 12 ,, Jaka je denni potieba vlakniny?* ovétovala obecnou znalost
vyzivovych doporuceni pro celou populaci, jelikoZ denni davka vldkniny je shodna
jak pro zdravé, tak 1 nemocné jedince. 19 1ékaiti (83%) a 57 zdravotnich sester
(88%) odpovédelo spravné, 3 zdravotni sestry (4%) uvedlo mnozstvi nizsi nez je
doporuceny piijem, 5 zdravotnich sester (8%) doporuceny piijem nadhodnotilo a
4 1ékati (17%) spravnou odpoveéd’ neznali, viz grafy €. 23 a 24.

Tabulka 18 Denni potteba vldkniny

LEKARI SESTRY

absolutni | relativni | absolutni | relativni
cetnost cetnost Cetnost Cetnost

10 -20g 0 0% 3 4%
30 -40g 19 83% 57 88%
50 - 60g 0 0% 5 8%
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Otazka ¢. 13. Zakladni stravovaci doporuceni

ZAKLADNI DOPORUCENI
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Graf 25 Zakladni stravovaci doporuceni

Otazka €. 13 nabizela k oznaceni vice spravnych odpovédi. Jak 1€kafi, tak 1
zdravotni sestry odpoveédéli spravné, pouze u moznosti omezeni energetického
ptijmu odpovéd’ oznacil 1 1ékat (1%) a 4 zdravotni sestry (2%), viz graf €. 25.

Tabulka 19 Zakladni stravovaci doporuceni

LEKARI SESTRY
absolutni | relativni | absolutni | relativni
cetnost Cetnost cetnost Cetnost
nejist smazena jidla 23 26% 60 25%
— - -
kratké 1nt,er\./a'1!y mezi 17 19% 37 15%
hlavnimi jidly
vecerni jidlo by mélo 3 30, 17 7%
byt bohaté na bilkoviny °
dostatek vitaminQ 21 23% 51 21%
. , r 0
dostatek fnlneralmch 14 16% 33 13%
latek
mozno pit alkohol 0 0% 0 0%
vyvarovat se stresu 11 12% 41 17%
omezeni energetického | 1% 4 2%
piijmu °
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Otazka ¢. 14: Doporuceni pii vyskytu ascitu a otokl

LEKARI, n =23

SESTRY, n=65

»

m omezeni tekutin ~ ®m omezeni pfijmu Na = omezenitekutin = zvy3enipfijmuNa = omezeni pfijmu Na

Graf 26 Vyskyt — lékafi Graf 27 Vyskyt — sestry

Otazka ¢. 14,,V ptipad¢ vyskytu ascitu a otok* se dotazovala na postup
jedné z komplikaci u pacientli s jaternim onemocnénim. 19 1¢kait (83%) a 55
zdravotnich sester (85%) shodné odpovéedélo, Ze by omezili ptisun sodiku ve strave,
4 1¢kati (17%) a 6 zdravotnich sester (9%) by u pacienta omezilo tekutiny a 4
zdravotni sestry (6%) by piivod sodiku navysilo, viz grafy ¢. 26 a 27.

Tabulka 20 Doporuceni pii vyskytu ascitu a otokil

LEKARI SESTRY
absolutni | relativni | absolutni | relativni
cetnost cetnost cetnost cetnost
omezeni tekutin 4 17% 6 9%
omezeni piijjmu Na 19 83% 55 85%
zvyseni pi{jmu Na 0 0% 4 6%
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Otazka €. 15: Vliv abstinence na priitbéh onemocnéni

LEKARI, n= 23 SESTRY, n = 65

1

m jednoznacné ano mspiSeano = jednoznacné ano  ® spiSe ano = nevim

Graf 28 Abstinence — I¢kati Graf 29 Abstinence - sestry

Dotaznikové Setieni zakoncila otdzka ,,Domnivate se vy osobné, ze
abstinence, v pripad¢ diagnostikovani jaternich chorob, miize napomoci vyléceni
nebo zlepseni zdravotniho stavu? “. U této otazky se odpovédi shoduji. 22 1ékati
(96%) a 41 zdravotnich sester (62%) by jednoznacné abstinenci doporudili, 1 1ékar
(4%) a 24 zdravotnich sester (36%) zvolili moznost spiSe ano a jen 1 zdravotni
sestra (2%) odpovédéla, Ze nevi, viz grafy €. 28 a 29.

Tabulka 21 Vliv abstinence na pribéh onemocnéni

LEKARI SESTRY

absolutni | relativni | absolutni | relativni

cetnost cetnost cetnost cetnost
jednoznacéné ano 22 96% 41 62%
spiSe ano 1 4% 24 36%
nevim 0 0% 1 2%
spiSe ne 0 0% 0 0%
urcité ne 0 0% 0 0%
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5.5. DISKUZE

V prvni hypotéze jsem predpoklédala, ze vice nez 80% respondentti pro
pacienta s jaternim onemocnénim upfednostni dietu ¢. 4 — s omezenim tukd pred
stravou raciondlni. Nabizi se otdzka, pro¢ tak tomu je. Dle mého nazoru prevlada
stale indikace této diety z dob, kdy pro nemocnice zdvazné platil ,,Dietni systém pro
nemocnice® a dieta €. 4 se automaticky pii téchto chorobach indikovala, byt
1 v dané knize je doporucend pouze pii onemocnénich Zlu¢niku a zlucovych cest.
Krenitsky, J. (2003) ve svém c¢lanku uvadi, Ze snizeny piijem energie nasledkem
neadekvatniho pfijmu potravy je jednou z primarnich pfic¢in malnutrice a je
nachazen u vice nez dvou tfetin pacient s chronickym jaternim onemocnénim.
Elidsova, M. (2009) ve své praci upozoriuje na fakt, ze chybna dietni doporucenti,
omezeny piijem tuki a preference beztukovych diet je vysledkem deficitu
energetického substratu, esencidlnich lipida a fosfolipidli nutnych k regeneraci
jaternich bunék, vitamini rozpustnych v tucich a mastnych kyselin. Vzhledem
k tomu, Ze riziko malnutrice je u pacienti s jaternim onemocnénim vysoké,
vhodnéjsi nez dieta €. 4, ve které se omezuje piijem tukill, se mi jevi strava
raciondlni, plnohodnotnd, ze které je vyloucena strava bohat4 na nasycené mastné
kyseliny, které zvysuji mnozstvi tuku v jatrech a inzulinovou rezistenci (na rozdil
od mono- a polynenasycenych mastnych kyselin). U obéznich pacientii a pacientii
se steatdzou doporucuje Huang, M. A., Greenson, J. K., Chao, C., et al., (2005)
mirnou redukci hmotnosti snizenim energetického piijmu a rezimovymi opatienimi.
Tuky by mély tvorit < 30 % energetického pfijmu, nasycené tuky by mély byt
nahrazeny nenasycenymi. Strava by méla obsahovat dostatek ovoce a zeleniny, aby
byl zajistén dostateény ptisun vldkniny. Stejny autor doporucuje také nejméné 140
minut télesného cviceni tydné, zdkladem by méla byt rychla chiize.

V otédzce ¢. 11 méli respondenti urcit spravnou denni davku bilkovin pii
nekomplikovaném pribehu jaterniho onemocnéni. Spravnou odpovéd zvolilo 21
(91%) lékatt a 43 (66%) zdravotnich sester. Otdzkou zistava, jaka bilkovina,
ZivociSna ¢i rostlinnd, je pro pacienty vhodnéjsi. Odborna vetfejnost obecné
upiednostiiuje vzhledem k zastoupeni esencialnich aminokyselin zdroje Zivo¢isného
pivodu pied rostlinnymi. Dle Kleinera, S. a Greenwood-Robinsona, M. (2016) je
biologickd hodnota bilkovin Zivo¢isného ptivodu vSeobecné vyssi nez hodnota
bilkovin piivodu rostlinného, a to i proto, Ze v rostlinach se nachazi velké mnozstvi
latek, které s bilkovinami tvoii Spatné stravitelné komplexy (taniny, kyselina
fytova) nebo brzdi jejich $tépeni v travicim traktu tzv. inhibitory protea. (Institut
Galenus, 2008). Jiny ndzor prezentuji autofi Moctezuma — Velazquez, C., Garsia-
Juaréz, 1., et al., (2013), ktefi doporucuji pro tyto pacienty rostlinné proteiny, mimo
jiné 1 proto, Ze béhem katabolizmu gastrointestindlnimi bakteriemi poskytuji méné
amoniaku a také pro vysoky obsah vldkniny, na kterou je rostlinna strava bohata,
coz urychluje prichod gastrointestinalnim traktem a dale omezuje absorpci
amoniaku. Diskuze se vedou 1 o efektu podavani aminokyselin s rozvétvenym
fetézcem pacientlim s akutni alkoholovou hepatitidou. Dasarathy, S., (2016) uvadi,
ze nebyl spolehlivé prokdzan pozitivni efekt, nepriikaznost ucinku uvadi i Rossi, R.
E. et al, (2015). I pfes tyto nazory by aminokyseliny s rozvétvenym fetézcem mély
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byt doporucovany pacientiim s alkoholovym onemocnénim jater a encefalopatii
a vhodné jsou i u pacientd, ktefi jsou ziveni enteralni vyzivou do sondy.

vvvvv

zéasadni vliv na dobry vyzivovy stav jedince. Dité, P. et al (2007) ve své knize
uvadi, ze jiz v roce 1964 byla vyslovena myslenka, Ze nutri¢ni stav ma pfimy vliv
na letalitu a mortalitu nemocnych s jaterni cirh6zou. Malnutrice u jaterni cirhozy
spoluvytvati klinicky obraz choroby. Z tohoto diivodu jsem do dotazniku zaradila
otazku tykajici se této problematiky. V naprosté vétsine respondenti odpovédéli, ze
malnutrici jsou ohrozZeni vSichni pacienti s jaternim onemocnénim, coz odpovida
stale vetsi informovanosti odborné vetfejnosti o vyznamu vyzivy v 1€cbe. Dastych,
M. et al,(2008) uvadi ve svém &lanku pro ¢asopis Ceska a slovenska
gastroenterologie a hepatologie, ze v€asna diagnostika metabolickych a nutricnich
poruch doprovazena adekvatni nutri¢ni podporou mutize ptizniveé ovlivnit prib¢h
onemocnéni. U pacientl s jaterni cirh6zou byly nalezeny zvySené hladiny leptinu

a tumor nekrotizujiciho faktoru, které negativné ovliviiuji piijem potravy, zvysuji
energeticky vydej a udrzuji vznikajici kachexii, z ¢ehoz plyne, Ze tito pacienti patii
vzdy do malnutrici ohrozené skupiny pacientti. Na malnutrici ma vliv i §patné
zvolena dieta, jak je uvedeno vySe. Na vstifebavani Zivin v gastrointestinalnim traktu
ma vliv i kongestivni gastroenteropatie, zpiisobena portalni hypertenzi, ktera ma
dopad na vstifebavani zivin, stfevni mikrofloru a stfevni permeabilitu. Proto by mél
byt nutriéni management u pacienti s jaterni cirhdzou vzdy individudlni a je tieba
mu vénovat zvySenou pozornost.

Energetickou hodnotu stravy udrzujeme v rozmezi 35 — 40 kcal/kg .
Hodnota BMI neni u téchto pacienti adekvatnim ukazatelem jejich vyzivového
stavu ve smyslu nadvahy az obezity, protoze miize byt ovlivnéna vyskytem ascitu,
ktery vznika na podkladé portalni hypertenze a mechanickym plisobenim omezuje
ptijem potravy. (Dastych, M. et al, 2008). Z tohoto diivodu je nutné myslet na to, ze
1 pacient, ktery na prvni pohled vypada jako obézni, miiZze byt de facto malnutri¢ni.
Tato problematika byla zahrnuta v otazkach ¢.7. a 8. 21 (91%) 1€kait a 43 (66%)
zdravotnich sester spravné odpovédelo, Ze energetickou hodnotu stravy zvySujeme,
pouze 2 (9%) 1€kati a 22 (34%) zdravotnich sester si mysli, Ze vzhledem
k vysokému BMI je vhodné energetickou hodnotu stravy snizit. Tento vysledek by
mohl byt pficitan neznalosti patogeneze a komplikaci jaternich onemocnéni.

V otédzce ¢. 8 mé&li respondenti odpovédét, zda miize onemocnéni jater ovlivnit BMI
pacienta a pokud ano, jakym procesem. 22 (96%) 1ékait a 45 sester (69%) si shodné
mysli, Ze BMI pacienta mlZe jaterni onemocnéni ovlivnit. Nazory se 1i$i na proces,
jakym k tomu dochézi. Zde je nutné brat ohled na to, jak respondenti otazku
pochopili, protoze BMI pacienta mlize byt ovlivnéno obéma smeéry, tedy, jak
smérem k podvyzivé — malnutrice, tak smérem k nadvaze — ascites.

S problematikou ascitu je spojena i1 otazka ¢islo €. 14, v které respondenti
meli odpoveédét, jaké vyzivove opatieni by zvolili u pacienta s ascitem. V naprosté
vétsin€é odpovedéli spravne, ze by ve stravé mélo dojit k omezeni sodiku.
Moctezuma-Velazquez, C., Gatcia -Juarez, 1., et al., (2013) uvadi, ze v ptipadé
ascitu a pfi vyskytu edému je indikovana dieta s omezenim sodiku, tj. < 2g/den,
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ekvivalentni k < 6 g soli. SniZeny pifijem vody je nutny jen v ptipadé, kdy se vyvine
vyznamna hyponatrémie (tj. < 125 mEq/1).

V otazce ¢. 10 jsem oteviela téma suplementace mikronutrientli u pacientti s
dekompenzovanou jaterni cirhozou. Jak uvadi Zlatohlavek, L., Anderlova, K.,
Cablova, L., a kol., (2016) ve své knize, vétSina alkoholikl trpi nedostatkem
vitaminu B6, B12, B2, kyseliny listové, vitaminli A, D, E, magnézia a zinku. Jeden
z diivodtl, pro€ u alkoholikti dochazi ve vétsim procentu kdeficitu mikronutrientti
muze byt i fakt, ze nejvice konzumované energie se jim dostava z alkoholu.
Dasarathy, S. (2016) uvadi, ze pozornost by se méla vénovat piedevsim vitaminu D,
thiaminu, folatu, cyanokobalaninu, zinku a selenu. Jini autoii — Rossi, R. E. et al
(2015) - pridavaji nazor, ze u pacientti s alkoholovym onemocnénim jater byly
pozorovany také deficity vitaminu C, magnézia a zinku. Nazory lékafii na toto téma
se ale rizni a potfeba suplementace mikronutrienti zistava stale predmétem diskuzi
(Rossi et al., 2015), tak jak je uvedeno v teoretické ¢asti prace. Silva, M. et.
al,(2015) upozornuje na skutec¢nost, Ze u pacientd s jaternim onemocnénim byly
zjistény zvysSené zasoby manganu a proto by se pacientim v rdmci nutrini terapie
nemély dlouhodobé& podavat ptipravky, které jej obsahuji. Dalsi zajimavou
skute¢nosti je fakt, na ktery upozoriiuji Rossi, R.E. et al, (2015), a to, Ze je nutné
kontrolovat obsah Zeleza v ptijimané stravé, protoze jeho zvySené ukladéani v jatrech
zvySuje riziko hepatocelularniho karcinomu. Piijem by nemél ptesahnout 7mg/den
u pacienta bez zdvazné anemie. V rdmci nutricni terapie vypracoval ESPEN
guidelines doporucujici vysetfeni moznych deficitii mikronutrienti a jejich
odpovidajici doplnéni.

Doporucend rezimova opatieni pro pacienty s onemocnénim jater fesily
otazky €. 5 a 15. Respondenti méli spravné urcit doporuceny pocet dennich porci.
18 (78%) 1ékait a 50(77%) zdravotnich sester spravné uvedlo, ze by pacienti méli
mit rozlozené jidlo do 6-8 dennich porci. Silva, M., Gomez, S., Peixoto, A., et al.,
(2015) uvadi, ze toto opatteni je vhodné zejména z diivodu predchazeni
nevolnostem a zvraceni po nadmérném a nahlém piijmu stravy. Vice dennich porci
muze zlepsit stav pacienta dle Silvy i tim, Ze ¢im vice je postprandialnich period,
tim vice je sniZzena degradace proteinill ve prospéch syntézy. Stejny autor
doporucuje i pozdni vecerni svacinu, ktera by méla mit pozitivni efekt na dusikovou
bilanci a pozitivni vliv na zvySeni svalové hmoty, a méla by sniZovat vaZnost
a frekvenci jaterni encefalopatie a zvySovat pieZivani

Alkoholem podminéné onemocnéni jater je celosvétove hlavni pticinou
chronického jaterniho onemocnéni (Gao & Bataller, 2011). Jatra jsou primérnim
mistem metabolizmu etanolu, proto pfi tézkém piti alkoholu vykazuji vysoky stupeii
rezimovym opatienim proto pro pacienty s onemocnénim jater a zejména s cirh6zou
je absolutni abstinence, na kterou byla zamétena otazka €. 15. Jak 1€kati, tak
1 zdravotni sestry se shodli, ze abstinence miize napomoci vyléceni nebo zlepsSeni
zdravotniho stavu pacientil s diagnostikovanym onemocnénim jater. Tuto teorii
potvrzuji i Szabo, G. & Mandrekar, P., (2010) ve svém ¢lanku, kde uvadé;ji, ze
steatdza je reverzibilni, pokud pacient dokéze abstinovat, zatimco vaznéjsi formy
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jaterniho poskozeni jako jsou alkoholova hepatitida a fibroza, se abstinenci mtizou,
ale nemusi zlepsit.

6. ZAVER

V Ceské republice umira roéné na jaterni cirhozu 20,3/100 000 obyvatel, do
konec¢ného stadia dospéje asi 1 500-2 000 nemocnych. (Pfibramska, V., Husova, L.,
2007). Protoze meziro¢né piibyva pacientil s jaternim onemocnénim a méni se
pohled na vyzivu, proto jsem se ve své diplomové praci snazila sjednotit poznatky
jak z Ceskych, tak i ze zahrani¢nich zdrojt. Termin ,,jaterni dieta” v dnesni dobé
neexistuje. VEtSina onemocnéni jater nevyzaduje specidlni dietni rezim, vyziva se
tedy fidi zdsadami raciondlni stravy s prihlédnutim k zédkladnimu onemocnéni.
Nejvétsi skupinou pacientli, u kterych je nutna nutri¢ni intervence a vyziva se
upravuje dle jejich zdravotniho stavu a komplikaci jsou pacienti s jaterni cirh6zou.
Z pohledu nutri¢niho terapeuta je to téma, kterému je potieba vénovat pozornost.
Vzhledem k vysledkiim praktické ¢asti mé prace, kdy se potvrdil mij predpoklad,
ze zdravotnici ve vétsing piipadi voli stravu pro pacienty s onemocnénim jater
nevhodné, a v soucinnosti s cilem mé prace, kdy jsem chtéla sjednotit poznatky jak
tuzemskych, tak i zahrani¢nich odbornikii na tuto problematiku, jsem vypracovala
souhrn nutri¢nich doporuceni uréenych pro pacienty s jaterni cirh6zou, uvedené
v ptiloze €. 2.
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PRILOHY
PRILOHA €. 1-DOTAZNIK

Vazeny pane doktore, vazené kolegyné,

aktualné studuji 2. rocnik magisterského studia, obor nutri¢ni specialista
na 1.LF UK a timto dotaznikem bych Vas chtéla pozéadat o spolupraci pii provadéni
dotaznikového Setfeni k mé diplomové praci s ndzvem ,,Dietni opatieni
u onemocnéni jater. V dotazniku prosim vzdy vyplite kazdou otazku a u kazdé
otazky zvolte jednu odpovéd’, pokud pfimo u otdzky neni uvedeno jinak.

Rada bych Vs ubezpecila, ze veskeré informace, které od vas ziskam, jsou
anonymni a budou vyuzity vyhradné ke studijnim aceliim a zpracovani diplomové
prace.

Dé&kuyji za spolupraci, Bec. Zuzana Holcova

1. Kolik je Vam let?

a) 21 —30 let
b) 31- 40 let

c)41—50 let
d) 51 —-60 let

2. Jaka je vaSe pracovni pozice?
a) lékar

b) zdravotni sestra — VS

¢) zdravotni sestra - VOS

d) zdravotni sestra - SZS

3. Na kterém oddéleni pracujete?

4. Pii onemocnéni jater byste indikovali dietu
a) ¢. 4 - s omezenim tukl

b) ¢.6 — nizkobilkovinna

¢) ¢. 10 — neslana

d) ¢.3 - racionalni



5. Doporuceny pocet dennich porci pro pacienty s jaternim onemocnénim
a) 3x denné

b) 6 — 8x denné

¢) 2x denné

d) neni rozhodujici

6. Malnutrice u pacientll s onemocnénim jater
a) je Casta pouze u jaterni cirhozy
b) hrozi u vSech pacientti

¢) vyskytuje se ojedincle

7. Energetickou hodnotu stravy u pacientil s jaternim onemocnénim
a) snizujeme, vétsina pacientli ma vysoké BMI

b) zvySujeme

8. Muze ovlivnit onemocnéni jater hodnotu BMI u pacienta?
a) ano — jakym procesem?

b) ne

9. Co se doporucuje vyloucit ze stravy nemocnych
a) ovoce a zelenina

b) smaZena jidla, ptepalované tuky

c) sladka jidla

d) maso

10. U pacienti s dekompenzovanou cirh6zou je na misté suplementace
a) vit. C, BS, Fe, Ca, Mg
b) vit. A, D, E, K, Zn, Se

¢) deficit mikronutrientd se u téchto pacientll nevyskytuje



11. Jaké je doporucené mnozstvi bilkovin pfi nekomplikovaném onemocnéni jater
a) 0,5 - 0,9g B/kg/den

b) 1,0 — 1,5g B/kg/den

c) 1,6 — 2g B/kg/den

12. Jaka je denni potieba vladkniny?
a) 10 - 20g
b) 30 - 40g
¢) 50 - 60g

13. Znate zékladni doporuceni tykajici se stravovacich ndvyka pfi jaternich
onemocnénich? (Muzete zvolit vice moznosti odpovédi).

a) nejist smazen4 jidla

b) kratké intervaly mezi jednotlivymi jidly

c) vecerni jidlo by mélo byt bohaté na bilkoviny
d) dostatek vitamint

e) dostatek mineralnich latek

f) mozno pit alkohol

g) vyvarovat se stresu

h) omezeni energetického piijmu

14. V ptipad¢ vyskytu ascitu a otokl
a) omezime ptijem tekutin
b) zvySime piijem sodiku

¢) omezime piijem sodiku

15. Domnivate se Vy osobng, Ze abstinence, v piipad¢ diagnostikovani jaternich
chorob, miize napomoci vyléceni nebo zlepSeni zdravotniho stavu?

a) jednoznac¢né¢ ano
b) spise ano

¢) nevim

d) spiSe ne

e) urCité ne



PRILOHA €. 2 - SOUHRN DOPORUCENI PRO VYZIVU PACIENTA
S JATERNi CIRHOZOU

Pti planovani vyzivy téchto pacienti je dulezity individualni piistup, pti
hodnoceni vyzivového stavu je nutno ptihlédnout ke komplikacim, které mohou
ovlivnit BMI pacienta smérem k obezité, protoze i tito pacienti mohou byt ve
skute¢nosti malnutri¢ni.

Vyziva by se méla obecné fidit pozadavky na racionalni stravu,
technologicka uprava pokrmi by méla byt Setrnd k hepatobilidrnimu systému,
tzn., nezafazujeme tuc¢nd a smazena jidla. Strava by m¢la byt podavana v 6 — 8
dennich mensich porcich, aby se zabranilo pfipadnym nevolnostem po nadmérném
a nahlém piijmu bilkovin. Doporucuje se zkratit dobu no¢niho lacnéni na mén¢ nez
6 hodin z diivodu omezeni katabolismu.

Mnozstvi pfijaté neproteinové energie by se melo pohybovat v rozmezi
25-35kcal/kg/den. U pacientl se zvySenymi energetickymi naroky lze mnoZzstvi
energie navysit az na 40kcal/kg/den.

Doporucend denni davka bilkovin by se u cirhotiki méla pohybovat mezi
1,0-1,2g/kg/den, nékteti autofi doporucuji az do 1,6g/kg/den. Rozhodnuti, zda
bilkoviny budou hrazeny zivociSnymi ¢i rostlinnymi zdroji je individualni, dle
tolerance pacienta. Plati, ze biologick4 hodnota zivociSnych bilkovin je vyssi,
rostlinné zdroje jsou ale nékterymi pacienty 1épe tolerovany pro nizsi obsah latek,
ze kterych se ve stfevech tvoii amoniak a aromatické kyseliny. U pacientl
s encefalopatii indikujeme na nezbytnou dobu mnozstvi bilkovin 0,5g/kg/den,
jakmile to stav nemocného dovoli, navySime na 1,0-1,5g/kg/den.

Lipidy by mély pokryt 10 — 20 % z celkového energetického piijmu, do
stravy zafazujeme tuky s vysokym podilem mono- a polynenasycenych mastnych
kyselin, vhodné nejsou tuky bohaté na nasycené mastné kyseliny, které zvysuji
ukladani tuku v jatrech a inzulinovou rezistenci.

Sacharidy tvoti 50 — 60 % z celkové piijaté energie. U pacientil s diabetem
mellitus je nutné stravu pfizpiisobit doporu¢enim pro diabetiky. Obsah vldkniny ve
stravé pacientl s jaterni cirhdzou se neméni od doporuceni pro zdravou populaci,
a to 30 — 40g vlakniny denné, coz Cini pfijem ovoce a zeleniny v objemu 600g
béhem dne. Vldknina urychluje priichod traveniny stfevem a zkracuje dobu
absorbce amoniaku ze stfeva.

Pacienti, u kterych se vyvinul ascites, by ve stravé méli mit omezeny piivod
sodiku, ze stravy se doporucuje vyloucit potraviny s vysokym obsahem natria -
uzeniny, konzervy, primyslové vyrabéné ptipravky, napt. polévky, glutamat, slané
ofiSky a syry, doporu¢ené mnozstvi mléka je do 300 ml/den, nebot’ i tyto potraviny
obsahuji sodik. Pacienti dobfe toleruji omezeni sodiku, naopak vyslovené neslanou
stravu nejsou schopni dodrzet pro jeji snizené chut'ové vlastnosti. SniZzeny piijem
sodiku pomérné rychle ovlivni ascites. U téchto pacientti je také nutné omezit
pfijem tekutin asi na 1litr denné, sledovat tekutinovou bilanci a postupné navodit
negativni tekutinovou bilanci pomoci diuretik.



U pacientli s dekompenzovanou cirhdzou je na misté suplementace
mikronutrientli, druh a mnozstvi je piisn€ individuélni pro kazdého jednotlivého
pacienta na zdklad¢ vySetteni.

Pro pacienty, u kterych peroralni ptijem energie a Zivin nedosahuje
potiebnych hodnot, volime bud’ dopliikovou enteralni vyzivu — sipping, pokud i tak
nejsme schopni zajistit dostateény ptijem energie a zivin, volime enteralni vyzivu
do sondy pfi zachovani byt minimalniho pfijmu per os, pokud to stav pacienta
dovoli.

Pro vSechny pacienty s onemocnénim jater by mél platit absolutni zékaz
konzumace alkoholu!!!!



PRILOHA C.3 — SOUHLAS S DOTAZNIKOVYM SETRENIM

Bc. Zuzana Holcova
nutriéni terapeut
Nemocnice Hranice a.s.

MUDr. Eduard Sohlich, MBA
feditel
Nemocnice Hranice a.s.

V Hranicich dne 5.4.2018

Véc: Zadost o schvéleni dotaznikového Setieni pro diplomovou préci

Vazeny pane fediteli,

prosim o schvéleni dotaznikového 3etfeni, které bych chtéla provést mezi zaméstnanci
nemocnice.
Dotaznik je soucasti mé diplomové prace na téma ..Dietni opatieni pfi onemocnéni jater™

Dékuiji,
Bc. Zuzana Holcova
nutriéni terapeut s “Lof b :’\
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Be. Zuzana Holcova
nutriéni terapeut
Nemocnice Hranice a.s.

Bc. Jana Pivovarcikova
naméstkyné pro oletiévatelskou péci
Nemocnice Hranice a.s.

V Hranicich dne 5.4.2018

Vée: Zadost o schvéleni dotaznikového Setieni pro diplomovou préci

Vazend pani naméstkyné,

prosim o schvaleni dotaznikového Setfeni, které bych chtéla provést mezi zaméstnanci
nemocnice.
Dotaznik je souc¢asti mé diplomové prace na téma ,.Dietni opatieni pfi onemocnéni jater*

.

Dékuji,
Bc. Zuzana Holcova

nutriéni terapeut
v/ Bc. Jana Pivovartikovd
/f améstkyné pro OP




