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STRESZCZENTIE

Odpowiedz metaboliczna organizmu na uraz chirurgiczny jest naturalnym mechanizmem obron-
nym, ktérego celem jest jak najszybsze przywrécenie homeostazy. Intensywnie poszukuje sie
nowych rozwigzan, majacych na celu opracowanie mieszaniny odzywczej, ktérej sktadniki nie
tylko dostarczatyby biatka i energii, ale takze korzystnie modulowaty odpowiedz ustroju na uraz.
Klasycznym przyktadem takiego postepowania jest koncepcja zywienia immunomodulujacego,
czyli zastosowania preparatéw, ktére oprécz swoich podstawowych celéw (zaspokojenie zapo-
trzebowania kalorycznego, dostarczenie substancji budulcowych) miatyby w stopniu wigkszym niz
dotychczas wptywac na uktad odpornosciowy. Do substancji wykazujacych takie dziatanie naleza
miedzy innymi aminokwasy: glutamina, arginina, cysteina, tauryna, a takze omega-3 nienasycone
kwasy ttuszczowe, nukleotydy, niektére witaminy i pierwiastki sladowe.

Na podstawie dostepnych danych mozna stwierdzi¢, ze zywienie immunomodulujace bywa przy-
datne w leczeniu chorych na oddziatach chirurgii. Powinno by¢ stosowane u chorych obcigzonych
duzym ryzykiem zywieniowym zaréwno w okresie przed-, jak i okotooperacyjnym, najlepiej droga
dojelitowa. Druga grupa pacjentéw oddziatéw i ambulatoridw chirurgicznych, ktérzy moga zyskac
na zastosowaniu zywienia immunomodulujacego, sa chorzy z trudno gojacymi sie ranami.

Stowa kluczowe: zywienie immunomodulujace, arginina, omega-3 kwasy ttuszczowe

ABSTRACT

The body’s metabolic response to surgical trauma is a natural defense mechanism aimed at restoring
homeostasis as quickly as possible. New solutions are being intensively sought to develop a nutri-
tional mixture whose ingredients would not only provide protein and energy, but also beneficially
modulate the body’s response to injury. A classic example of such a treatment is the concept of
immunomodulatory nutrition, i.e., the use of preparations that, in addition to their basic goals
(fulfilling energy demand, providing building substances), would have a greater impact on the
immune system than before. Examples of such substances are amino acids: glutamine, arginine,
cysteine, taurine, omega-3-unsaturated fatty acids, nucleotides, some vitamins and trace elements.

Based on the available data, it can be concluded that immunomodulatory nutrition is useful in the
treatment of patients in surgical departments. It should be used in patients at high nutritional risk
both in the pre- and perioperative period, preferably by the enteral route. The second group of pa-
tients in surgical wards and outpatient clinics who may benefit from the use ofimmunomodulatory
nutrition are patients with difficult-to-heal wounds.
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WSTEP

Odpowiedz metaboliczna organizmu na uraz chirurgiczny,
podobnie zresztg jak na kazdy inny, jest naturalnym me-
chanizmem obronnym, ktérego celem jest jak najszybsze
przywrdcenie homeostazy. W wiekszosci przypadkow
reakcje ustroju pozwalajg na powré6t do zdrowia nawet bez
interwencji medycznej, niemniej w grupie ciezko chorych,
w tym poddanych rozlegtym zabiegom operacyjnym,
pourazowa odpowiedZ moze by¢ nadmierna i — zamiast
prowadzi¢ do poprawy stanu chorego — staje sie czyn-
nikiem uszkadzajacym. Tym samym moze ona skutkowac
pogorszeniem wynikow leczenia. Reakcje kataboliczne
moga by¢ nasilone przez catkowite lub czesciowe gto-
dzenie, unieruchomienie, miejscowe niedokrwienie,
kwasice czy niedotlenienie.

Juz w 1936 roku Hiram Studley wykazat zwigzek
pomiedzy ubytkiem masy ciata u chorych operowanych
z powodu choroby wrzodowej a zwiekszong Smiertelno-
Scig [1]. Od tego czasu zwigzek pomiedzy niedozywie-
niem a wynikiem leczenia operacyjnego potwierdzano
wielokrotnie, a koniecznos¢ interwencji zywieniowej
w okresie okotooperacyjnym wtaczono do standardéw
postepowania medycznego [2].

Unieruchomienie chorego powoduje nasilenie kata-
bolizmu i prowadzi do ostabienia miesniiich zaniku oraz
ujemnego bilansu azotowego, przy czym utrata biatek
jest wynikiem nie tylko rozpadu masy miesniowej, ale
takze zmniejszenia syntezy biatka [3-5].

Zjawisko niedokrwienia i reperfuzji wystepujgce
w okresie pooperacyjnym, a przede wszystkim towarzy-
szace mu hipowolemia, kwasica i hiperkapnia wyzwalaja
mechanizmy hormonalne i neuronalne, ktére poprzez
skurcz naczyn trzewnych zmniejszaja regionalny prze-
ptyw jelitowy [6]. Nalezy pamieta¢, ze zwiekszona prze-
puszczalnos¢ sciany jelit ma podstawowe znaczenie dla
odpowiedzi na uraz operacyjny [7, 8].

INTERWENCJE MAJACE NA CELU
MODULACJE ODPOWIEDZI NA URAZ
Wspodtczesna medycyna stara sie wptywac na procesy
metaboliczne, a tym samym poprawia¢ wynik leczenia,
poprzez zmniejszenie odczuwania bélu czy ostabienie
reakcji zapalnej, pobudzanie proceséw anabolicznych
w miesniach szkieletowych, dostarczanie brakujacych
substratéw (intensywne zywienie dojelitowe lub do-
zylne) i przywracanie rownowagi kwasowo-zasadowej.
Mimo wszystko wptyw tego postepowania nie jest
jednoznaczny — niektérzy autorzy uwazaja, ze niesie
ono ze soba nowe zagrozenia, a szczegdlne kontrowersje
towarzyszg stosowaniu leczenia zywieniowego [9, 10]. Co
prawda rola leczenia zywieniowego jest niepodwazalna,
gdyz niedozywienie jest stanem patologicznym. Smier¢
organizmu dorostego cztowieka nastepuje po utracie okoto
40-50% masy ciata, a w stanach patologii jeszcze szybciej
— juz po zmniejszeniu masy ciata 0 20-30%. Niemniej jed-
nak, po poczatkowej euforii towarzyszacej wprowadzeniu

zywienia pozajelitowego w drugiej potowie lat 60.i w latach
70. XX wieku, lata 80.i90. XX wieku to okres sceptycyzmu,
ograniczenia wskazan do jego stosowania i zwiekszenia
roli zywienia dojelitowego, zwanego tez enteralnym (en-
teral nutrition), ktére uznano za postepowanie z wyboru
w wiekszosci wypadkdw.

W ostatnich latach okazato sig, ze interwencja zywienio-
wa moze zostac uzyta nie tylko do leczenia niedozywienia.
Henrik Kehlet zaobserwowat bowiem, ze najwiekszy wptyw
na przedtuzenie czasu hospitalizacji maja: niewtasciwe
leczenie przeciwbdlowe i zwigzane z tym przedtuzone
unieruchomienie chorych, nadmierna podaz dozylna pty-
néw opdzniajgca powrdt perystaltyki oraz pézne wiaczenie
diety doustnej, co réwniez wydtuza powrét prawidtowych
funkcji przewodu pokarmowego. Zaproponowat wowczas
koncepcje wieloczynnikowej, przyspieszonej rehabilitacji
po zabiegu operacyjnym u chorych operowanych z powo-
du choréb jelita grubego, ktéra w konsekwencji pozwolita
na skrécenie czasu hospitalizacji po zabiegu operacyjnym
z 7 do 3 dni, przy niezmienionej liczbie powikfan. Kon-
cepcje tego typu otrzymaty najpierw nazwe fast-track,
a nastepnie ERPs (Enhanced Recovery Protocols), z ktorych
najbardziej znany jest protokét dla poprawy zdrowienia
po zabiegu operacyjnym (ERAS, Enhanced Recovery After
Surgery Protocol).

ZYWIENIE IMMUNOMODULUJACE

W XXI wieku intensywnie poszukuje sie nowych rozwigzan
majacych na celu opracowanie mieszaniny odzywczej,
ktérej sktadniki nie tylko dostarczatyby biatka i energii, ale
takze korzystnie modulowaty odpowiedz ustroju na uraz.
Klasycznym przyktadem takiego postepowania jest kon-
cepcja zywieniaimmunomodulujacego, czyli zastosowania
preparatéw, ktére oprécz swoich podstawowych celéw (za-
spokojenie zapotrzebowania kalorycznego, dostarczenie
substancji budulcowych) miatyby w stopniu wiekszym niz
dotychczas wptywad na uktad odpornosciowy. Przyktadami
substancji o takim dziataniu s3 aminokwasy: glutamina,
arginina, cysteina i tauryna, a takze omega-3 nienasycone
kwasy ttuszczowe, nukleotydy, niektére sposréd witamin
(C i E) oraz mikroelementéw i pierwiastkéw $ladowych
(selen, cynk).

Glutamina

Glutamina jest aminokwasem warunkowo niezbednym.
Jest prekursorem syntezy nukleotydéw i substratem gluko-
neogenezy watrobowej, tym samym stanowi wazne zrédto
energii dla komdrek szybko sie odnawiajacych, takich jak
nabtonek przewodu pokarmowego, limfocyty, fibroblasty
i retikulocyty, ktére odgrywaja szczegdlna role u ciezko cho-
rych. Glutamina staje sie warunkowo niezbednym sktad-
nikiem odzywczym w warunkach stresu katabolicznego,
poniewaz z powodu zmniejszonej podazy i zwiekszonego
metabolizmu dochodzi do jej niedoboru w organizmie,
i to pomimo zwiekszonego uwalniania z magazynéw
w migsniach szkieletowych [11]. Szczegélnie narazone na
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jej niedobdr narzady to watroba, przewdd pokarmowy
i nerki [12, 13]. W przypadku krytycznie chorych, wczesne
zywienie dojelitowe zawierajgce glutamine poprawia wy-
niki leczenia, co potwierdzaja wyniki pieciu badan klinicz-
nych obejmujacych w sumie 271 chorych po urazach lub
z chorobg oparzeniowg (podaz glutaminy 0,35-0,5 g/kg/d.)
[12, 14, 15]. Metaanaliza 14 badan klinicznych (mieszana
populacja pacjentéw, podaz glutaminy > 0,2 g/kg/d.) wyka-
zata korzystny wptyw podawania glutaminy w grupie kry-
tycznie chorych i chorych chirurgicznych na smiertelnos¢,
liczbe powiktan infekcyjnych i dlugos¢ pobytu w szpitalu
[16]. Zblizone wyniki uzyskano w Polsce, jednak bez cech
znamiennosci statystycznej [17]. Wnioski z metaanaliz staty
sie podstawa sformutowania tak zwanych zalecen kanadyj-
skich, rekomendujacych stosowanie glutaminy w postaci
dojelitowej u krytycznie chorych [18].

Dyskusje wywotuje wiasciwa ilos¢ glutaminy w diecie:
zwykta dieta dostarcza organizmowi 5-9 graméw glutami-
ny w ciggu doby, niemniej uwaza sie, ze bezpieczna podaz
t0 0,57 g/kg masy ciata (co daje ok. 40 g w przypadku czto-
wieka o masie 70 kg). Badania McQuiggan i wsp. wykazaty
pozytywny wptyw takiej ilosci glutaminy na czynnos¢ prze-
wodu pokarmowego oraz bezpieczenstwo jej stosowania,
co potwierdzaja doniesienia innych autoréw, ktérzy opisali
korzystny efekt kliniczny w przypadku dobowej podazy
10-14 gramow, czyli wiekszej od zwykle dostarczanej
w diecie [7,12, 13, 19].

Arginina

Arginina jest réowniez warunkowo niezbednym amino-
kwasem, ktéry odgrywa istotna role w przemianach azotu,
atym samym w syntezie biatek, w przemianach energetycz-
nych w komdrce, syntezie tlenku azotu i poliamin. Arginina
stymuluje takze wydzielanie hormonu wzrostu i glukagonu
oraz uwalnianie insuliny, prolaktyny i somatostatyny [20].
Jej brak w diecie wywotuje natychmiastowa hiperamone-
mie, uposledza synteze biatek, przedtuza proces gojenia
ran[21,22].Tradycyjna dieta dostarcza okoto 5,5 g argininy
na dobe, podobne ilosci aminokwasu stwierdza sie w die-
tach dojelitowych [23]. Wyniki badan wykazuja, ze w celu
uzyskania poprawy czynnosci uktadu odpornosciowego
w krétkim okresie, na przyktad 4 dni, wymagana jest podaz
3-4-krotnie wiekszych ilosci argininy, gdyz podawanie ilosci
standardowych nie daje efektu klinicznego u krytycznie
chorych [24]. Jednoczesnie wykazano, ze bezpieczne jest
podawanie do 30 graméw argininy na dobe. Heyland i wsp.
[24] zauwazyli, ze korzysci z podania argininy wystapity tyl-
ko u chorych, ktérym podawano jg w stezeniu okoto 12 g/,
w objetosci nie mniejszej niz 1000 ml w ciaggu doby, w po-
staci preparatéw Impact (Nestle). W przypadku podawania
mniejszych ilosci nie stwierdzano pozytywnych efektow.

Cysteina i tauryna

Badania nad immunostymulujaca rola cysteiny rozpoczety
sie od N-acetylocysteiny, bedacej zrodtem tego ami-
nokwasu — prekursora glutationu, ktéry jest gtéwnym

antyoksydantem odpowiedzialnym za neutralizacje wol-
nych rodnikéw. Na podstawie doswiadczen na szczurach
zakazanych E. coliwykazano, ze dieta wzbogacona cysteing
zwieksza stezenie glutationu w watrobie i ptucach, co ko-
relowato z dtuzszym przezyciem tych zwierzat, jednakze
udziat mechanizméw odpornosciowych w przebiegu tych
zjawisk jest dyskusyjny, a poprawa przezycia zwierzat ma
prawdopodobnie zwigzek ze wzrostem tolerancji tkanek
na czynniki cytotoksyczne. Ponadto podaz dodatkowych
ilosci aminokwaséw zawierajacych grupy siarkowe nie daje
spodziewanych efektéw klinicznych [25].

Tauryna stanowi 60% wszystkich aminokwasow wa-
runkowo niezbednych w leukocytach. Szczegélnie duze jej
ilosci znajduja sie w komorkach biorgcych udziat w reakgji
zapalnej, zwhaszcza w komérkach fagocytujacych posiada-
jacych polimorficzne jadro. Chroni limfocyty przed dziata-
niem czynnikéw utleniajacych, mechanizm tego dziatania
pozostaje jednak niejasny. Dzieki interakcjom z mielopero-
ksydaza (MPO) stymuluje aktywno$¢ fagocytarng neutrofili,
a takze zwieksza wydzielanie TNF-a przez makrofagi [26].
Wydaje sie, ze moze stabilizowac btony komérkowe i ma
wiasciwosci osmoregulujace [27]. W badaniach klinicznych
nie potwierdzono jednak jak dotychczas immunomodulu-
jacego wptywu tauryny.

Kwasy tluszczowe

Wszystkie emulsje ttuszczowe sg gtéwnym zrédtem energii
dla ciezko chorych, gdyz wykazuja lepsza przyswajalnosc¢
nizweglowodany w postaci glukozy i pozwalaja dostarczy¢
duzg ilos¢ energii w stosunkowo niewielkiej objetosci po-
zywienia. Efektimmunomodulujacy przypisuje sie gtéwnie
dwoém omega-3 nienasyconym kwasom ttuszczowym: eiko-
zapentaenowemu (EPA) i dokozaheksaenowemu (DHA).
Podanie w zywieniu pozajelitowym emulsji zawierajacych
omega-3 kwasy ttuszczowe powoduje zmiany w budowie
leukocytéw, stezenie EPA wzrasta 2,5-krotnie, zmniejsza
sie ilo$¢ eikozanoiddw i cytokin powstajacych w procesie
przemian kwasu arachidonowego, a z klinicznego punktu
widzenia obserwuje sie skrocenie czasu hospitalizacji cho-
rych chirurgicznych i chorych na oddziatach intensywnej
terapii oraz zmniejszenie liczby powiktan. Co wazne, nie
obserwowano negatywnego wptywu kwaséw omega-3 na
dziatanie uktadu odpornosciowego [28-37].

Nukleotydy

Zwiazki te uczestnicza w prawie wszystkich procesach
biochemicznych: sg prekursorami DNA i RNA, stanowig
zrodto energii w komérce (ATP), regulujg przemiane materii
(np. cAMP) oraz posrednicza w wielu szlakach metabo-
licznych (np. UDP-glukoza jest prekursorem glikogenu,
a CDP-dwuacyloglicerol — fosfoglicerydéw). W stanach
zwiekszonego zapotrzebowania na nukleotydy (ciezki
zabieg operacyjny, uraz, zespét septyczny) tkanki szybko
proliferujace, takie jak nabtonek jelit, komérki uktadu
odpornosciowego i krwiotwérczego, sa narazone na ich
niedobory, gdyz — mimo uaktywnienia sie obu szlakéw
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tworzenia nukleotydoéw (tj. de novo i resyntezy) — ilos¢
nukleotyddw jest niewystarczajaca z powodu znacznego
zapotrzebowania energetycznego [38-40]. Zastosowanie
w warunkach doswiadczalnych diety wzbogaconej nu-
kleotydami przynosito pozytywne efekty — powodowato
przyspieszenie dojrzewania limfocytéw T, zwiekszenie od-
setka zwierzat laboratoryjnych, ktére przezywaty sztucznie
wywotywana infekcje Staphylococcus aureus i Candida albi-
cans [40]. Podczas obserwacji klinicznych poréwnujacych
skutecznos¢ enteralnie stosowanego preparatu Impact
(zawierajacego oprécz RNA arginine i omega-3 kwasy ttusz-
czowe) z Osmolite HN (preparat kazeinowy) stwierdzono,
ze pobyt w szpitalu chorych zywionych tak wzbogacong
dieta byt krétszy o 30%, mniejsza byta tez liczba powiktan
(infekcji 0 42%, zaburzen w gojeniu sie ran o 10%), a testy
laboratoryjne wykazaty zwiekszenie odpowiedzi limfocy-
tow B i T na mitogeny [40].

Nukleotydy wchodzg w sktad niektérych diet dojelito-
wych, takich jak Impact® (Nestle).

ZNACZENIE ZYWIENIA DOJELITOWEGO
IMMUNOMODULUJACEGO W OKRESIE
OKOLOOPERACYJNYM
Korzysci z zastosowania diet immunomodulujacych po-
dawanych przez przewdd pokarmowy w okresie przed-
operacyjnym sa bezdyskusyjne. Europejskie Towarzystwo
Zywienia Klinicznego i Metabolizmu (ESPEN) zaleca ich
stosowanie w okresie okotooperacyjnym u ofiar ciezkich
urazéw, poddawanych operacjom z powodu nowotworu
ztosliwego szyi i rozlegtym operacjom przewodu pokar-
mowego [2, 42]. Z kolei amerykanski panel ekspertéw
zaleca stosowanie immunodiet u chorych po urazach
tepychiprzeszywajacych tutowia, poddawanym rozlegtym
operacjom w zakresie przewodu pokarmowego, zabiegom
z powodu nowotworu ztosliwego gtowy i szyi, oparzonych

i sztucznie wentylowanych bez cech sepsy [41].

Diety immunomodulujgce odgrywajg wazng role
réwniez w okresie pooperacyjnym, szczegdlnie u chorych
okreslonych przedoperacyjnie jako niedozywionych lub
z duzym ryzykiem zywieniowym.

ZYWIENIE A GOJENIE SIE RAN
Regeneracja i gojenie sie uszkodzonej tkanki jest niezbed-
nym warunkiem przezycia po chorobie i urazach zwigza-
nych z uszkodzeniami fizycznymi, chemicznymi, infekcyjny-
mi lub immunologicznymi. Jest to precyzyjnie regulowany
proces, kontrolowany przez wiele czynnikéw humoralnych
i komérkowych. Gojenie sie rany nie jest catkowite (ad
integrum), a zmienne fragmenty uszkodzonej tkanki s
zastepowane tkanka bliznowata. Wynika to ze stanu za-
palnego, ktéry odgrywa kluczowa role w gojeniu sie ran;
blizny sa prawdopodobnie konsekwencja tego zapalenia.
Sktadniki niezbedne do procesu gojenia pochodzg zwykle
z zapasoéw organizmu, zwtaszcza tkanki miesni szkieleto-

wych, a stan zapalny odgrywa w tym procesie wazna role.
Jednak rozlegte rany lub dtugotrwate procesy gojenia ran
prowadza do wyczerpania biatka w organizmie. Dlatego
ocena i wsparcie zywieniowe powinny by¢ nieodzownym
elementem kompleksowej opieki nad pacjentamiz duzymi
i nieuleczalnymi ranami.

Proces gojenia sie ran to szereg ztozonych zdarzen,
ktore rozpoczynaja sie od urazu i moga trwac od miesiecy
do lat [43]. Pt6d ma zdolno$¢ gojenia ran poprzez regene-
racje nie tylko normalnego naskérka, ale takze gtebszych
struktur, takich jak skora wtasciwa, z catkowitym przy-
wréceniem struktury macierzy zewnatrzkomaorkowej, sity
i funkcji — bez zapalenia [44]. Jednak w okresie poporodo-
wym gojenie sie ran zawsze wiaze sie ze stanem zapalnym
i mozna je podzieli¢ na trzy podstawowe fazy. Co wiecej,
proces ten nie zawsze jest liniowy, a fazy gojenia sie rany
moga by¢ modyfikowane przez wiele czynnikéw lokalnych
i zewnetrznych, co moze oddziatywac na przebieg procesu
zaréwno pozytywnie, jak i negatywnie.

Czynniki negatywnie wptywajace na proces gojenia
sie ran (zarbwno ogodlnoustrojowe, jak i miejscowe) moga
opo6znic proces gojenia i ostatecznie doprowadzi¢ do roz-
woju rany przewlektej lub niegojacej sie. Stale nasilona pro-
teoliza jest typowa dla ran przewlektych. Wiekszos¢ z tych
proteaz (gtéwnie elastaza) jest uwalniana przez neutrofile
efektorowe, a to zmniejsza rozpoznawalnos¢ i pézniejsze
usuwanie komorek przez makrofagi. Sprzyja to rozpadowi
martwiczemu. Rozpuszczalne fragmenty elastazy gospoda-
rza degraduja receptory chemokinowe (CXCR1), ktére moga
stymulowac receptory toll-podobne 2 (receptory TLR2),
produkujac dodatkowe cytokiny prozapalne (PCs), ktére
podsycaja cykl zapalny i rekrutujg dodatkowe neutrofile. Ten
nieustanny cykl, wraz z tworzeniem inflammasomu [45-49],
wywotuje i podtrzymuje podwyzszony poziom stanu zapal-
nego, ktéry utrudnia gojenie sie ran. Wspomniane mecha-
nizmy rozwoju ran przewlektych sg szczegélnie widoczne
w przypadku owrzodzen zylnych, tetniczych, owrzodzen
stopy cukrzycowej, owrzodzen ci$nieniowych orazran spo-
wodowanych chorobami autoimmunologicznymi. Réwniez
niedozywienie moze opdzniac gojenie sie ran i prowadzi¢
do przewlektego przebiegu, mimo nowoczesnych metod
leczenia miejscowego [49]. Ponadto obecnos¢ zapalenia
zwigzanego z rang zwieksza dodatkowaq utrate masy ko-
morek ciata i powoduje opornos¢ anaboliczna.

Rana przewlekta, ktéra utrzymuje sie dtuzej niz 6 ty-
godni, stanowi wyzwanie medyczne, poniewaz moze ona
prowadzi¢ do innych powiktan, w tym zakazenia, sepsy czy
destrukgji sasiednich tkanek. Obecnos¢ rany przewlektej
powoduje staty stan zapalny z konsekwencjami metabolicz-
nymi i zywieniowymi. Ze wzgledu na bdl, rana przewlekta
moze prowadzi¢ do zmniejszenia aktywnosci fizycznej,
co w pofaczeniu z przewlektym stanem zapalnym moze
prowadzi¢ do utraty masy miesniowej i rozwoju sarkopenii,
otytosci sarkopenicznej lub wyniszczenia.
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METODY LECZENIA RAN

Metody leczenia ran zmienity sie diametralnie w ciagu
ostatnich dziesiecioleci. Silny wzrost proliferacji komorek,
syntezy biatek i aktywnosci enzymoéw podczas procesu
gojenia sie ran wymaga miejscowego gromadzenia
energii i substratow budulcowych. Ogdlnie rzecz biorac,
aminokwasy sg uwalniane z zapaséw biatek w organizmie
(zwtaszcza z miesni szkieletowych), podczas gdy glukoza
jest produkowana w watrobie. Utlenianie glukozy jest
niskie we wczesnym okresie gojenia sie ran [50], praw-
dopodobnie z powodu powstawania nowych komoérek
i przeptywu glukozy do szlakéw syntetycznych (i nieutle-
niajacych), takich jak cykl pentozowy [51]. W ten sposéb
w glikolizie wytwarzany jest ATP, a mleczan przeksztatcany
jest w watrobie w glukoze poprzez cykl Coriego.

Osoby niedozywione, bez rezerw ttuszczowych, sg
narazone na opoznione gojenie sie ran i rozwdj ran prze-
wlektych [52, 53]. Gdy niedozywienie jest zwigzane z ogol-
noustrojowym stanem zapalnym, gojenie sie ran moze by¢
prawie niemozliwe [54]. Niedozywienie utrudnia gojenie
sie ran oraz dodatkowo:

opdznia powstawanie neowaskularyzacji i zmniejsza

synteze kolagenu,

przedtuza faze zapalenia,

zmniejsza fagocytoze przez leukocyty,

wywotuje dysfunkcje komérek BiT.

Istnieje rowniez co$ w rodzaju btednego kota, szczegdl-
nie w przypadku niedozywionych oséb starszych, u ktérych
gojenie sie ran jest opdznione, a to z kolei pogarsza sto-
pien niedozywienia.

Z powyzszych powodéw ocena stanu odzywienia i mo-
nitorowanie przyjmowania pokarméw powinny by¢istotng
czescig opieki nad pacjentami z ranami [55-57]. Spozycie
pokarmu musi zawsze pokrywac dzienne zapotrzebowanie
na energie (30 do 35 kcal/kg) i biatko (1 do 1,5 g/kg). Jednak
u pacjentéw juz niedozywionych lub z niegojacymi sie
ranami nalezy zwiekszy¢ dzienne spozycie energii i biatka
odpowiednio do 35-40 kcal/kg i 1,5-2,0 g/kg.

Odpowiednia podaz biatka jest niezbedna do podziatu
komorek i prawidtowego gojenia sie ran. Ze wzgledu na
fakt, ze kolagen jest dominujacym biatkiem produkowa-
nym w gojacej sie ranie, brak biatka zmniejsza synteze
kolagenu i produkcje fibroblastow. Chociaz wszystkie
aminokwasy proteogenne sg wazne podczas gojenia
sie ran, istnieja dowody na to, ze niektére aminokwasy
sg szczegolnie istotne dla tego procesu. Naleza do nich
metionina i cysteina, ktére biorg udziat w syntezie tkanki
tacznej oraz kolagenu. Uwaza sie takze, ze arginina ma duzy
wptyw na proliferacje kolagenu oraz na poprawe reakcji
immunologicznej [58-61].

Wykazano, ze arginina nie tylko poprawia funkcje
immunologiczne [62], ale réwniez stymuluje gojenie sie
ran [63]. W ostatnim podwdjnie Slepym, prospektywnym,
randomizowanym badaniu, specjalny suplement wzbo-
gacony w energie i biatko, zawierajacy zwiekszong ilos¢
argininy, cynku, nukleotyddéw, witaminy C i antyoksydan-

toéw, przyspieszyt gojenie sie odlezyn u niedozywionych
pacjentow [56].

Czesto, szczegdlnie u pacjentéw hospitalizowanych
i niedozywionych, odpowiednia podaz tych sktadnikéw
nie moze by¢ zapewniona w standardowej diecie i ko-
nieczne jest podawanie suplementéw diety. Suplementy
te powinny by¢ jak najlepiej dostosowane do odczuwa-
nego przez pacjenta niedoboru sktadnikow odzywczych.
Nalezy uwzgledni¢ biatko, mikroelementy i witaminy oraz
substraty, ktére ulegaja szybkiej przemianie (np. arginine).

KWASY TLtUSZCZOWE

Kwasy ttuszczowe sg waznymi sktadnikami bton komér-
kowych i stanowia substrat do syntezy eikozanoiddw,
ktére sprzyjaja procesowi zapalnemu. Stwierdzono, ze
miejscowe i ogdélnoustrojowe stosowanie omega-3 kwaséw
thuszczowych poprawia gojenie sie ran [61, 62]. Niespodzie-
wanie okazato sie réwniez, ze suplementacja tymi kwasami
thuszczowymi zwieksza miejscowy stan zapalny w ranach
doswiadczalnych [63]. Ostatnio wykazano, ze sprzezony
kwas linolowy (CLA) poprawia zamykanie ran u zwierzat
doswiadczalnych [64]. Jednak znaczenie kliniczne kwa-
sOw ttuszczowych w procesie gojenia sie ran nie zostato
jeszcze okreslone.

WITAMINA C

Kwas askorbinowy jest niezbedny do hydroksylacji pro-
liny i lizyny w syntezie kolagenu, gdzie tworzy wigzania
krzyzowe i stabilizuje strukture potrdjnej helisy kolagenu.
Jeston réwniez niezbedny dla optymalnej odpowiedziim-
munologicznej, mitozy komérek i migracji monocytéw do
tkanki rany, ktére przeksztatcaja sie w makrofagi podczas
fazy zapalnej gojenia sie rany [65].

CYNK

Cynk jest kofaktorem dla wielu reakcji enzymatycznych,
ktére biorg udziat w biosyntezie RNA, DNA i biatek. Dlatego
tez cynk jest niezbedny dla wszystkich proliferujgcych ko-
morek, a niski status cynku zmniejsza zamkniecieii cisnienie
robocze rany oraz hamuje proces zapalny. Skutecznosé oraz
ryzyko stosowania suplementacji cynkiem w leczeniu ran
jest przedmiotem wielu dyskusji w literaturze, a ogélne
przekonanie jest takie, Ze suplementacja cynkiem jest
korzystna w przypadku niedoboru tego pierwiastka u pa-
cjenta, ale nie w przypadku jego braku [66].

Inne mikroelementy, takie jak witaminy (A, B i E) oraz
pierwiastki sladowe (selen, miedZ i mangan) odgrywaja
szczegoblng role w gojeniu sie ran. Niedobor tych sktadni-
kow odzywczych jest szczegdlnie zwigzany z wystepowa-
niem zmian skérnych. Dlatego uzupetnianie i zapobieganie
niedoborom jest wazne w leczeniu wszystkich duzych lub
niegojacych sie ran [66].

PODSUMOWANIE
Na podstawie dostepnych danych mozna stwierdzi¢, ze
zywienie immunomodulujace bywa przydatne w leczeniu
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chorych na oddziatach chirurgii. Powinno by¢ stosowane
u pacjentéw obcigzonych duzym ryzykiem zywieniowym
zaréwno w okresie przed-, jak i okotooperacyjnym, najle-
piej droga dojelitowa, chociaz pozytywny wptyw zywie-
nia immunomodulujacego jest widoczny przy podazy
dojelitowej i dozylnej. Druga grupa pacjentéw oddziatéw
i ambulatoriéw chirurgicznych, ktérzy moga zyskac na
zastosowaniu doustnego lub dojelitowego zywienia im-
munomodulujacego opartego na argininie, nukleotydach
i antyoksydantach sg chorzy z trudno gojacymi sie ranami.

Konflikt interesow: Nie zgtoszono.
Finansowanie: Brak.
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