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Niedożywienie wśród chorych leczonych na oddzia-
łach intensywnej terapii dziecięcej (OITD) jest powszechne, 
a częstość jego występowania nie zmieniła się znacząco na 
przestrzeni kilku ostatnich dekad [1, 2]. Przyczynami takie-
go stanu są: współistnienie ciężkiej choroby podstawowej, 
katabolicznej reakcji ustroju na szeroko pojęty uraz, nieod-
powiednio prowadzonej terapii żywieniowej oraz fakt, że do 
OITD często przyjmowane są dzieci z zaostrzeniem choroby 
przewlekłej, już z towarzyszącym tej chorobie niedożywie-
niem [3, 4]. Leczenie żywieniowe na OITD stanowi integralną 
część postępowania medycznego, którego celem jest ura-
towanie życia i powrót do zdrowia ciężko chorych dzieci.

ODPOWIEDŹ METABOLICZNA NA URAZ
Metaboliczną odpowiedź na uraz, w odniesieniu do 

dorosłych, po raz pierwszy opisał Sir David Cuthbertson 
w 1942 roku [5, 6]. Obejmuje ona trzy fazy:

 — Ebb — fazę odpływu lub wczesną fazę wstrząsu, ze 
zmniejszoną przemianą materii,  

 — Flow — fazę przypływu ze wzmożonym katabolizmem,  
 — fazę rekonwalescencji lub fazę anaboliczną.

Przedmiotem zainteresowania lekarza intensywisty są 
dwie pierwsze fazy. W fazie Ebb trzeba przede wszystkim 
osiągnąć stabilizację stanu chorego, a wdrożenie terapii 
żywieniowej jest na tym etapie przeciwwskazane. Natomiast 
w fazie Flow po uzyskaniu stabilności hemodynamicznej 
należy rozpocząć wsparcie żywieniowe.

U noworodków w okresie pourodzeniowym odpowiedź 
metaboliczna na uraz operacyjny jest inna niż u dzieci star-
szych. Przebiega ona z mniejszym nasileniem wydatku 
energetycznego, po czym następuje powrót do wartości 
wyjściowych, z pominięciem fazy Flow, co wynika z sekrecji 
endogennych opioidów [7].

Metaboliczną odpowiedzią organizmu na uraz jest „bu-
rza” hormonalno-cytokinowa, która charakteryzuje się:

 — zwiększeniem wydzielania hormonów katabolicznych 
(adrenalina, glukagon, kortyzol),

 — zwiększeniem produkcji cytokin prozapalnych (TNF-alfa 
[tumor necrosis factor alfa], IL-1 [interleukine], IL-2, IL-6),

 — opornością tkanek obwodowych na hormony anabo-
liczne (insulina, hormon wzrostu).
Konsekwencjami tego procesu są:

 — wzmożony rozpad białek mięśni (w tym mięśni prze-
pony, mięśni międzyżebrowych, mięśnia sercowego),

 — ujemny bilans azotowy,
 — utrata beztłuszczowej masy ciała.

Aminokwasy powstałe z rozpadu białek mięśniowych 
są wykorzystywane w dwóch procesach [8]:

 — syntezy białek ostrej fazy (CRP [C-reactive protein], proka-
lcytoniny, alfa-1 antytrypsyny) — białek niezbędnych 
w procesie odpowiedzi immunologicznej oraz służących 
do naprawy uszkodzonych tkanek,

 — glukoneogenezy, której celem jest dostarczenie glukozy 
jako „paliwa” dla mózgu, rdzenia nerki, komórek szpiku 
kostnego i erytrocytów.
W efekcie działania cytokin prozapalnych, w tkankach 

obwodowych rozwija się insulinooporność, co prowadzi 
do hiperglikemii z towarzyszącą hiperinsulinemią. Zmie-
nia się również metabolizm tkanki tłuszczowej — nasila 
lipoliza, przebiegająca z uwolnieniem do osocza wolnych 
kwasów tłuszczowych i glicerolu, służących jako dodat-
kowe źródło energii w postaci ciał ketonowych i glukozy 
[9−12] (ryc. 1).

ZAPOTRZEBOWANIE ENERGETYCZNO-BIAŁKOWE
Dzieci są szczególnie narażone na skutki niedożywienia, 

ponieważ ich potrzeby energetyczne przewyższają potrzeby 
dorosłych, a masa mięśniowa i zapasy tkanki tłuszczowej są 
mniejsze. Potrzeby energetyczne i białkowe są ze sobą ściśle 
związane. Białko nie może zostać utworzone bez dostar-
czenia odpowiedniej ilości energii, a pozabiałkowa energia 
nie wspomaga anabolizmu bez odpowiedniej, egzogennej 
podaży białka.

Na całkowity wydatek energetyczny organizmu dziecka 
(TEE, total energy expenditure) składają się [13]:

 — podstawowa przemiana materii (BMR, basal metabolic 
rate) — 40−75%,

 — termogeneza indukowana pożywieniem — 10%,
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 — energia zużywana na aktywność — 10−20%,
 — energia potrzebna na rośnięcie organizmu — 1−35%.

Dziecko podwaja masę ciała w ciągu pierwszych pięciu 
miesięcy i potraja w ciągu pierwszego roku życia, w związ-
ku z czym wydatki energetyczne na wzrastanie tkanek są 
największe w okresie niemowlęcym i potem ulegają syste-
matycznemu zmniejszaniu. Wynoszą one:

 — w ciągu pierwszych trzech miesięcy życia — 35% TEE,
 — do dwunastego miesiącu życia — 5%,
 — w drugim roku życia — 3%,
 — u nastolatków — 1−2%.

W ocenie zapotrzebowania na energię u chorych w sta-
nie krytycznym „złotym standardem” jest pomiar rzeczywi-
stego wydatku energetycznego za pomocą kalorymetrii 
pośredniej [3]. W metodzie tej wydatek energetyczny jest 
obliczany na podstawie zużytej w jednostce czasu objęto-
ści tlenu (VO2) i wyprodukowanej w tym czasie objętości 
dwutlenku węgla (VCO2). Ograniczeniem metody jest duża 
cena urządzenia oraz zafałszowanie wyniku w obecności 
przecieku wokół rurki intubacyjnej, przekraczającego 10% 
i/lub zawartości tlenu w mieszaninie oddechowej > 60%. 
Kalorymetria pośrednia jest metodą mało dostępną w co-
dziennej praktyce. Pomiary dokonane z jej zastosowaniem 
dowiodły jednak, że u dziecka w stanie krytycznym potrzeby 
energetyczne są zbliżone do podstawowego wydatku ener-
getycznego (BMR). Wpływa na to ograniczenie aktywności 
fizycznej, stosowane leki i metody lecznicze (analgezja, se-
dacja, wentylacja mechaniczna). W praktyce, częściej niż na 
podstawie kalorymetrii pośredniej, podstawowy wydatek 
energetyczny jest obliczany na podstawie wzorów mate-

matycznych. Za najbardziej wiarygodne uważane są wzory 
Schofielda [14].

Równanie Schofielda, pozwalające obliczyć BMR wy-
rażone w kcal doba-1, różni się w zależności od płci i wieku 
dziecka.

W przypadku chłopców wygląda ono następująco:
< 3 lat:  0,167 × W + 15,174 × H − 617,6
3–10 lat:  19,59 × W + 1,303 × H + 414,9
10–18 lat:  16,25 × W + 1,372 × H + 515,5
W przypadku dziewcząt przyjmuje ono następujące 

formy:
< 3 lat:  16,252 × W + 10,232 × H − 413,5
3–10 lat:  16,969 × W + 1,618 × H + 371,2
10–18 lat:  8,365 × W + 4,65 × H + 200,0
Użyte we wzorach litery W i H oznaczają odpowiednio: 

masę ciała w kg i długość ciała w cm.
Średnie wartości podstawowego wydatku energetycz-

nego przedstawiono w tabeli 1.
Produkcja białka wymaga dostarczenia określonej ilości 

energii pozabiałkowej. Na każdy gram azotu należy podać 
około 120–150 kcal (lub 19,2−24 kcal na każdy gram białka) 
w postaci węglowodanów i tłuszczów, w odpowiednich 
proporcjach: 60−70% i 30−40%. Do obliczeń należy przyjąć, 
że z 1 grama białka i węglowodanów uzyskuje się 4 kcal, 
a z 1 grama tłuszczów — 9 kcal. W przypadku wyliczeń odno-
szących się do żywienia pozajelitowego przeliczniki są nieco 
inne: 1 gram glukozy to 3,4 kcal a 1 gram lipidów — 10 kcal.

Wartość BMR powinna stanowić punkt wyjściowy dla 
określenia potrzeb energetycznych dziecka w trakcie 
pobytu na OITD. Stan metaboliczny powinien być uważnie 

Rycina 1. Odpowiedź metaboliczna na uraz
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monitorowany, gdyż każda zmiana stanu ogólnego może 
stać się przyczyną zmiany zapotrzebowania na energię, 
jak na przykład zaprzestanie wentylacji mechanicznej 
wymaga podaży dodatkowej energii, związanej z pracą 
mięśni oddechowych, a konieczność pogłębienia sedacji, 
analgezji lub zwiotczenie mięśni poprzecznie prążkowa-
nych prawdopodobnie zmniejszy wydatek energetyczny 
dziecka (tab. 2).

Na szczególne ryzyko rozwoju zaburzeń metabolicznych 
narażone są dzieci:

 — niedożywione z BMI (body mass index) < 5 percentyla, 
nadmiernie odżywione z BMI > 85 percentyla, otyłe 
z BMI > 95 percentyla,

 — których masa ciała zwiększyła się lub zmniejszyła się 
o 10% w trakcie pobytu na OITD,

 — u których nie można zrealizować celu żywieniowego,
 — które wymagają zwiotczenia mięśni przez ponad 7 dni,
 — u których pojawiają się trudności z zaprzestaniem wen-

tylacji mechanicznej,

 — z urazami czaszkowo-mózgowymi,
 — z dużym prawdopodobieństwem hipermetabolizmu 

(stan padaczkowy, hipertermia, zespół uogólnionej re-
akcji zapalnej) lub hipometabolizmu (hipotermia, nie-
doczynność tarczycy, śpiączka),

 — z chorobami onkologicznymi lub po przeszczepieniu 
szpiku,

 — z chorobą oparzeniową,
 — wymagające wentylacji mechanicznej dłużej niż przez 

7 dni,
 — przebywające na OITD dłużej niż 4 tygodnie.

BIAŁKO
Obrót białek znacząco zwiększa się u chorych w sta-

nie krytycznym, gdyż wzmaga się zarówno ich rozpad, jak 
i synteza. Rozpadowi ulegają głównie białka mięśni, w tym 
przepony, mięśni międzyżebrowych, mięśnia sercowego. 
Jednocześnie dochodzi do tworzenia białek ostrej fazy, zwią-
zanych z układem immunologicznym oraz biorących udział 
w procesie gojenia ran. Zmniejszeniu ulega synteza białek 
strukturalnych. Rozpad białek przeważa nad ich tworzeniem, 
co powoduje, że bilans azotowy staje się ujemny. Zwięk-
szona podaż białka nie jest w stanie powstrzymać rozpadu 
mięśni, tak jak podaż glukozy nie powstrzymuje glukone-
ogenezy, ale leczenie żywieniowe korzystnie wpływa na 
syntezę białek, umożliwiając zachowanie lub odbudowę 
masy mięśniowej [8].

Dzieci krytycznie chore, nawet jeżeli są w podobnym 
wieku, nie stanowią jednorodnej grupy pacjentów. Przy-

Tabela 1. Podstawowa przemiana materii w zależności od masy ciała dziecka (na podstawie równania Schofielda)

               1 mż.−12 mż.                                               1 rż.−3 rż.                                           4 rż.−18 rż.

mc. kcal doba-1 mc. kcal doba-1 mc. kcal doba-1

kg i kg kg

3,5 202 9,0 528 509 15 859 799

4,0 228 9,5 547 528 20 953 898

4,5 252 10,0 566 547 25 1046 996

5,0 278 10,5 586 566 30 1139 1092

5,5 305 11,0 605 586 35 1231 1190

6,0 331 11,5 624 605 40 1325 1289

6,5 358 12,0 643 624 45 1418 1387

7,0 384 12,5 662 646 50 1512 1486

7,5 410 13,0 682 665 55 1606 1584

8,0 437 13,5 701 684 60 1699 1680

8,5 463 14,0 720 703 65 1793 1776

9,0 490 14,5 739 722 70 1886 1874

9,5 514 15,0 758 741 75 1980 1973

10,0 540 15,5 778 760 – – –

10,5 566 16,0 797 782 – – –

11,0 593 16,5 816 802 – – –

Tabela 2. Podstawowa przemiana materii u zaintubowanych 
i ekstubowanych dzieci

Wiek dziecka 
w latach

Zaintubowane  
(kcal kg-1 doba-1)

Po ekstubacji  
(kcal kg-1 doba-1)

0−1 75 90

2−7 60−70 70−80

8−12 50−60 60−70

13−18 40−50 50−60
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czyną hospitalizacji są różne jednostki chorobowe (sep-
sa, urazy, oparzenia), różny jest też stopień niewydolności 
narządów. Istnieją dane sugerujące, że stopień degradacji 
białek ustroju koreluje z ciężkością stanu dziecka, ocenianą 
w skalach Pediatric Risk of Mortality (PRISM) i Therapeutic 
Intervention Scoring System (TISS), mniejsza jest natomiast 
korelacja z rodzajem jednostki chorobowej [8, 15, 16]. Panuje 
ogólna zgodność co do twierdzenia, że dziecko w stanie kry-
tycznym wymaga zwiększonej podaży białka, ale rozpiętość 
zaleceń w grupie dzieci jest duża. Wynosi ona według Ame-
rican Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) 
w zależności od wieku: 0−2 rż. — 2−3 g kg-1 doba-1, 2-13 rż. 
— 1,5−2 g kg-1 doba-1, 13-18 rż. — 1,5 g kg-1 doba-1. Zale-
cenia European Society for Paediatric Gastroenterology Hepa-
tology and Nutrition (ESPGHAN) mówią, że korzystna może 
być podaż białka do 3 g kg-1 doba-1 u krytycznie chorych 
dzieci w wieku 3-12 lat [17].

European Society  for Clinical Nutrition and Metabolism 
(ESPEN) zaleca u oparzonych dzieci podawanie białka w ilo-
ści — 2,0−3,0 g kg-1 doba-1 [17].

Verbruggen porównał, u dzieci w wieku od 14−17 lat, 
efekt dostarczania aminokwasów w ilości 1,5 g kg-1 z podażą 
3,0 g kg-1 [18]. Uzyskał, dzięki zwiększeniu tworzenia bia-
łek, poprawę bilansu azotowego w grupie otrzymującej 
większą ilość białka, ale równocześnie zaobserwował w tej 
grupie nasilenie insulinooporności i lipolizy. Rozpad białek 
mięśni pozostał na niezmienionym poziomie bez względu 
na ilość dostarczanych choremu aminokwasów. Autor 
podkreśla potencjalną toksyczność nadmiernej podaży 
aminokwasów.

Bilans azotowy jest różnicą między ilością azotu dostar-
czanego organizmowi w postaci białka egzogennego oraz 
ilością azotu wydalonego z ustroju. Ujemny bilans azotowy 
świadczy o przewadze procesów katabolicznych, dodatni 
jest oznaką anabolizmu, zerowy określa równowagę po-
między podażą i rozpadem białek ustrojowych. Azot jest 
wydalany z organizmu z moczem w postaci reszty azotowej 
mocznika, kreatyniny, amoniaku, kwasu moczowego i hipu-
rowego oraz ze stolcem, złuszczonym naskórkiem, paznok-
ciami, włosami. Dla celów praktycznych można stosować 
skróconą metodę oznaczenia dobowego wydalania azotu 
z moczem. W tym celu azot z mocznika w dobowej zbiórce 
moczu koryguje się o współczynnik 1,25 [8, 16].

Bilans azotowy = dobowa podaż azotu — ilość wydalo-
nego na dobę azotu mocznika × 1,25.
Jeden gram azotu zawarty jest w:

 — 6,25 g białka,
 — 2,14 g mocznika,
 — 2,69 g kreatyniny,
 — 3,0 g kwasu moczowego,
 — 1,22 g amoniaku.

Przykład:
Chłopiec 6-letni, masa ciała 20 kg
Podaż białka w mieszaninie żywieniowej: 2 g 
kg-1 doba-1 = 40 g doba-1, co stanowi 6,4 g N doba-1.
Ilość mocznika w dobowej zbiórce moczu: 14,8 g  
doba-1, co stanowi 6,9 g N doba-1.
Bilans azotowy = 6,4 g N — 6,9 g N × 1,25 = 6,4 g N 
— 8,6 g N = — 2,2 g N doba-1.
Przeliczając ten niedobór na ilość białka:
2,2 g N doba-1 × 6,25 = 13,75 g białka doba-1.
W przeliczeniu na kg masy ciała stanowi to niedobór 
0,6 g białka kg-1 doba-1.
Aby wyrównać bilans azotowy, należy zwiększyć 
podaż białka w mieszaninie żywieniowej do 2,6 g 
kg-1 doba-1

ŻYWIENIE POZAJELITOWE
Wskazaniem do wdrożenia żywienia pozajelitowego 

powinien być brak możliwości żywienia dziecka drogą prze-
wodu pokarmowego lub trudności z zapewnieniem całości 
zapotrzebowania energetycznego wyłącznie poprzez ży-
wienie enteralne [19].

Całkowite żywienie pozajelitowe, jeśli tylko jest to moż-
liwe, powinno być jak najwcześniej zastępowane żywieniem 
do przewodu pokarmowego [3, 17, 19]. Najczęstszą formą 
żywienia u krytycznie chorych dzieci jest żywienie mieszane 
— pozajelitowe i drogą przewodu pokarmowego.

Żywienie pozajelitowe może być realizowane drogą 
dostępu dożylnego centralnego lub obwodowego. W tym 
drugim przypadku osmolarność płynów nie powinna wtedy 
przekraczać 625 mOsm l-1, co odpowiada 12,0% roztworo-
wi glukozy. U noworodków istnieje ponadto, przez okres 
kilku dni po urodzeniu, możliwość wykorzystania do tego 
celu naczyń pępowinowych. Dotyczy to zarówno żyły, jak 
i tętnicy. Zaleca się, aby końcówka cewnika, w przypad-
ku umieszczenia go w żyle pępowinowej, znajdowała się 
w świetle żyły głównej dolnej, natomiast w przypadku tęt-
nicy pępowinowej obowiązuje wysokie położenie cewnika 
w aorcie. Koniec cewnika powinien znajdować się powyżej 
naczyń nerkowych.

WODA
W żywieniu chorego należy zawsze uwzględnić jego do-

bowe zapotrzebowanie na wodę. Zmienia się ono zarówno 
z wiekiem dziecka, jak i jego dojrzałością i jest największe 
w okresie noworodkowym (duża zawartość wody pozako-
mórkowej, duże nieuchwytne straty), ulegając stopniowo 
zmniejszeniu, aż do osiągnięcia przez dziecko pełnej doj-
rzałości (tab. 3).
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U noworodków podaż wody należy rozpocząć od 
60−80 ml kg-1 doba-1 w pierwszym dniu życia, a następ-
nie zwiększać o około 20 ml kg-1 doba-1 do wartości około 
150 ml kg-1 doba-1.

Zapotrzebowanie dobowe na wodę można obliczać 
także za pomocą następującej reguły:

 — dzieci o masie ciała poniżej 10 kg — 100 ml kg-1,
 — dzieci o masie ciała od 10 do 20 kg — 1000 ml + 50 ml 

na każdy kg powyżej 10 kg,
 — dzieci o masie ciała powyżej 20 kg — 1500 ml + 20 ml 

na każdy kg powyżej 20 kg.
Zapotrzebowanie dobowe na wodę zwiększa się w cza-

sie gorączki, hiperwentylacji, w hipermetabolizmie, przy 
wzmożonej utracie z przewodu pokarmowego (wymioty, 
biegunka). W niewydolności nerek i serca zapotrzebowanie 
na płyny jest ograniczane.

WĘGLOWODANY
Węglowodany są głównym źródłem energii i powinny 

pokrywać 40−60% zapotrzebowania energetycznego dziec-
ka. Należy pamiętać, że nadmierna podaż glukozy hamuje 
oksydację tłuszczów, stymuluje lipogenezę, zwiększa od-
kładanie tłuszczu w tkankach, prowadząc między innymi 
do stłuszczenia wątroby, hiperglikemii, a także stymuluje 
nadmierną produkcję CO2, wpływając na zwiększenie pracy 
oddechowej, oraz jest czynnikiem ryzyka rozwoju zakażenia 
[20−22].

U krytycznie chorych starszych dzieci podaż glukozy nie 
powinna przekraczać 5−7 g kg-1 doba-1. U tych pacjentów 
w odpowiedzi na stres rozwija się dość wcześnie oporność 
na działanie insuliny. U dzieci oparzonych możliwości utle-
niania glukozy spadają do 5 mg kg-1 min-1 [23, 24]. Podaż glu-
kozy u niemowląt nie powinna przekraczać 17 g kg-1 doba-1, 
a u małych dzieci 10–12 g kg-1 doba-1 [19]. U noworodków 
w pierwszej dobie życia zwykle rozpoczyna się od podaży 
5−8 mg kg-1 min-1 (8−10 gramów glukozy na kg masy ciała 
na dobę), a następnie zwiększa jej dawkę w ciągu tygodnia, 
aby osiągnąć wartość około 16 g kg-1 doba-1.

UWAGA: zdolność utlenowania glukozy u nowo-
rodków o skrajnie małej masie ciała (ELBW, extre-
mely low body weight) może wymuszać ograniczenie 
podaży glukozy do ilości nieprzekraczającej 12 g 
kg-1 doba-1. Podobnie jak u niemowląt, nie zale-

ca się podaży glukozy w dawce większej niż 17 g 
kg-1 doba-1.

U dziecka żywionego pozajelitowo, w przypadku stwier-
dzenia stężenia glukozy w surowicy krwi przekraczającego 
180 mg dl-1, należy rozważyć zastosowanie wlewu insuli-
ny w dawce początkowej 0,01−0,1 j kg-1 godz-1. Dawkę tą 
modyfikuje się w zależności od regularnie kontrolowanej 
glikemii [25, 26]. U wszystkich leczonych należy dążyć do 
utrzymania stężenia glukozy mniejszego niż 180 mg dl-1, 
jednocześnie unikając hipoglikemii [27].

AMINOKWASY
Zapotrzebowanie na białko u krytycznie chorych dzieci 

jest z reguły większe niż to szacowane dla dzieci zdro-
wych, co ma związek z katabolizmem spowodowanym 
ciężką chorobą [8]. U niemowląt i dzieci po ciężkim zabie-
gu operacyjnym procesy degradacji białek zwiększają się 
o 25%. U chorych, u których rozwija się sepsa, w chorobie 
oparzeniowej, pourazowej lub podczas leczenia z zasto-
sowaniem ECMO (extracorporeal membrane oxygenation), 
zapotrzebowanie może sięgać nawet 4 g kg-1 doba-1. Po-
mocna w takich wypadkach może być ocena bilansu azo-
towego i utraty azotu z moczem [3]. Pozajelitowa podaż 
aminokwasów w ilości 3 g kg-1 doba-1 jest często zalecana 
u ciężko chorych dzieci.

Dziecko żywione pozajelitowo ma nieco mniejsze zapo-
trzebowanie na białko w porównaniu z karmionym drogą 
przewodu pokarmowego.

Dobową dawkę aminokwasów uzależnia się od dojrzało-
ści dziecka, przy czym skrajnie niedojrzałe noworodki, uro-
dzone z masą ciała < 1000 g otrzymują 3 g kg-1 w pierwszej 
dobie życia, a następnie podaż zwiększa się do 4 g kg-1 doba-1.  
Ma to na celu zapewnienie nie tylko prawidłowego wzra-
stania po urodzeniu, ale także uzupełnienie szczątkowych 
zapasów energetycznych, tkanka tłuszczowa u tych dzieci 
stanowi bowiem zaledwie niecały 1% masy ciała. Ponadto, 
taka podaż aminokwasów pozwala ograniczyć występo-
wanie hiperglikemii u skrajnie niedojrzałych dzieci, gdyż 
stymuluje ona uwalnianie endogennej insuliny. Należy wów-
czas dodatkowo monitorować stężenie fosforu w osoczu 
krwi, ponieważ insulina nasila wbudowywanie fosforu wraz 
z białkiem do komórek, co może prowadzić do zmniejsze-
nia się stężenia tego składnika między innymi w leukocy-
tach. Efektem tego niekorzystnego zjawiska jest osłabienie  
ich aktywności fagocytarnej i bakteriobójczej, przez co 
zwiększa się ryzyko rozwoju sepsy. Podaż aminokwasów 
u noworodków donoszonych rozpoczyna się od dawki  
1,5 g kg-1 doba-1 i zwiększa do 3 g kg-1 doba-1.

UWAGA: stężenie azotu mocznikowego może, przy 
takim dawkowaniu, ulec przejściowemu zwiększe-
niu u wcześniaków, nie powinno jednak przekraczać 
50 mg dl-1 [28].

Tabela 3. Dobowe zapotrzebowanie na wodę w poszczególnych grupach 
wiekowych dzieci

Wiek w latach Woda (ml kg-1 doba-1)

1−2 80−120

3−5 80−100

6−12 60−80

13−18 50−70
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TŁUSZCZE
Tłuszcze są substratem wysokoenergetycznym. Należy 

pamiętać, że u dzieci krytycznie chorych przyspieszeniu 
ulegają procesy oksydacji tłuszczów i dlatego wolne kwasy 
tłuszczowe stanowią główne źródło energii u dzieci znajdu-
jących się w tak zwanym stresie metabolicznym. Zwiększe-
nie podaży glukozy (węglowodanów) w tej grupie chorych 
prowadzi do zahamowania utleniania tłuszczów i intensyfi-
kuje procesy lipogenezy [8].

Podaż lipidów w żywieniu pozajelitowym powinna po-
krywać od 25 do 40% zapotrzebowania na energię poza-
białkową [19]. Stosowanie w żywieniu emulsji lipidowych 
zmniejsza produkcję CO2. Podaż 0,1 g kwasu linolowego 
skutecznie zapobiega deficytowi wolnych kwasów tłusz-
czowych. Nie ma dowodów na to, że stopniowe zwiększanie 
podaży tłuszczów zwiększa ich tolerancję, aczkolwiek jest 
to praktyka dość powszechnie stosowana na oddziałach 
intensywnej terapii. Zazwyczaj nie podaje się więcej lipidów 
niż 3 g kg-1 doba-1 u niemowląt i 1,5–2 g kg-1 doba-1 u dzieci 
starszych. Tłuszcze powinny być podawane w tym samym 
czasie, co mieszanina żywieniowa (razem lub osobno). Hepa-
ryna nie poprawia przyswajalności tłuszczów podawanych 
dożylnie i z tego powodu nie powinna być dodawana do 
wlewu lipidów.

U pacjentów otrzymujących emulsje tłuszczowe należy 
okresowo monitorować stężenie triglicerydów w osoczu. 
Zmniejszenie dawki lipidów należy rozważyć przy przekro-
czeniu stężenia triglicerydów u niemowląt — 250 mg dl-1, 
a u dzieci starszych — 400 mg dl-1.

Pomimo braku ewidentnych dowodów na to, że podaż 
emulsji tłuszczowych u dzieci z rozpoznaną ostrą niewy-
dolnością oddechową, z lub bez nadciśnienia płucnego, 
może pogarszać wydolność oddechową dziecka, zaleca 
się unikanie nadmiernej podaży lipidów u tych pacjentów. 
Jednocześnie, należy pamiętać, że całkowite zaprzestanie 
ich podaży może jednak nieść ze sobą ryzyko powstania 
niedoboru wolnych kwasów tłuszczowych.

W żywieniu pozajelitowym dzieci stosuje się wyłącznie 
20% roztwory emulsji tłuszczowych (1 ml zawiera podwójną 
dawkę energii przy jednocześnie zachowanej normoosmo-
larności), z wyjątkiem podaży 10% emulsji oleju rybiego 
(10% Omegaven®).

Nie ma badań jednoznacznie wskazujących na szcze-
gólne korzyści płynące z zastosowania u dzieci konkretnych 
emulsji tłuszczowych. Dotyczy to także preparatów o poten-
cjalnym działaniu immunomodulacyjnym. Stosowanie pre-
paratów zawierających w mieszaninie kwasy omega-3 z ole-
ju rybiego (aktualnie na rynku dostępny jest Smoflipid®) 
istotnie zmniejsza jednak częstość występowania u dzieci 
cholestazy i powikłań wątrobowych, zależnych od żywienia 
pozajelitowego, nie wyłączając grupy noworodków [29]. 
Noworodki urodzone przedwcześnie, a zwłaszcza te z bar-

dzo małą urodzeniową masą ciała (mniejszą niż 1500 g), są 
szczególnie wrażliwe na niedobór tłuszczów w żywieniu, 
gdyż mają wielokrotnie mniejsze zapasy tkanki tłuszczo-
wej w organizmie w porównaniu z noworodkami dono-
szonymi (ok. 1% vs 18% masy ciała). U tych wcześniaków 
już 2−3-dniowe ograniczenie podaży tłuszczów powoduje 
pojawienie się stanu klinicznego określanego mianem nie-
doboru podstawowych kwasów tłuszczowych. Aby uniknąć 
tego zaburzenia, noworodki przedwcześnie urodzone po-
winny otrzymywać tłuszcze już od pierwszej doby życia [30]. 
Całkowita podaż tłuszczów powinna wynosić około 3−4 g 
kg-1 masy ciała na dobę. Początkowo suplementację można 
rozpocząć od 1,0−1,5 g kg-1 doba-1 i następnie zwiększać 
o 1,0 g kg-1 doba-1. Ostatnio wykazano, że podaż emulsji 
tłuszczowych, zawierających olej rybi (DHA, kwas dokoza-
heksaenowy) zmniejsza ryzyko powstania ciężkich postaci 
retinopatii, redukuje w sposób wyraźny występowanie cho-
lestazy, a także łagodzi przebieg kliniczny u noworodków 
takich schorzeń, w których istotnym patomechanizmem 
jest nadmierna odpowiedź zapalna [31, 32].

ELEKTROLITY
W składzie żywienia pozajelitowego należy uwzględnić 

podaż takich elektrolitów, jak sód i potas (Na, K), wapń (Ca), 
magnez (Mg) i fosforany (P) (19) (tab. 4).

Stosowanie organicznych preparatów Ca i P pozwala na 
zachowanie stabilności chemicznej mieszaniny żywienio-
wej. Rosnący noworodek powinien otrzymać 1,3−3 mmol Ca 
kg-1 doba-1 i 1,0−2,3 mmol P kg-1 doba-1 oraz 0,2−0,3 mmol 
Mg kg-1 doba-1. W tabeli 5 przedstawiono zalecenia dotyczą-
ce podaży substratów energetycznych, elektrolitów, wapnia 
i fosforu w żywieniu pozajelitowym.

WITAMINY, PIERWIASTKI ŚLADOWE  
I INNE SUPLEMENTY

W trakcie stosowania żywienia pozajelitowego należy 
uwzględnić suplementację witamin.

Stosując preparaty witamin, należy wziąć pod uwagę 
fakt, że mogą one ulegać degradacji pod wpływem działa-
nia tlenu, światła lub ciepła. Pierwiastki śladowe powinny 
być zawsze dodawane do mieszanin żywieniowych [19]. 

Tabela 4 Dobowe zapotrzebowanie na elektrolity w różnych grupach 
wiekowych chorych

Niemowlę  
(mmol kg-1 doba-1)

Dziecko powyżej 1 roku 
życia (mmol kg-1 doba-1)

Na 2−3 1−3

K 1−3 1−3

Mg 0,1−0,2 0,15

Ca 0,6−0,8 0,2−0,4

P 0,6−0,7 0,3−0,4
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Brakuje jednak w piśmiennictwie medycznym jednoznacz-
nych danych dotyczących dawkowania poszczególnych 
pierwiastków śladowych. Dawkowanie powinno więc opie-
rać się na zaleceniach producenta określonego preparatu. 
Nie udokumentowano korzyści płynących ze stosowania 
u dzieci w żywieniu pozajelitowym glutaminy i argininy [3]. 
Dodanie karnityny do żywienia parenteralnego powinno 
być indywidualnie rozpatrzone u niektórych niemowląt [19].

Aktualnie przyjętym postępowaniem, dotyczącym sto-
sowania witamin u noworodków, jest podaż Soluvitu N® 
(Fresenius Kabi) oraz Vitalipidu N Infant® (Fresenius Kabi) 
w emulsji tłuszczowej. W przypadku Soluvitu N® stosuje 
się objętość 1 ml roztworu kg-1 doba-1. Vitalipid N Infant® 
podaje się w ilości 4 ml roztworu kg-1 doba-1 u noworod-
ków, których masa ciała nie przekracza 2500 g. Podaż pier-
wiastków śladowych u noworodków można rozpocząć po 
urodzeniu. Zapotrzebowanie na cynk u noworodków uro-
dzonych przedwcześnie wynosi 400 µg kg-1 i konieczne jest 
pozyskanie odpowiedniego preparatu (np. na tzw. import 
docelowy), gdyż zawartość cynku w preparacie Peditrace® 
jest odpowiednia dla starszych niemowląt.

U noworodków z cholestatyczną żółtaczką należy za-
chować ostrożność i zawsze rozważyć zasadność podaży 
manganu i miedzi, gdyż pierwiastki te wydzielają się z żół-
cią. Z kolei zbyt duże ich stężenie w wątrobie powoduje 
toksyczne uszkodzenie hepatocytów.

Niewydolność nerek zaburza z kolei wydzielanie selenu, 
molibdenu, cynku i chromu.

Ważnym składowym roztworów zawierających pier-
wiastki śladowe jest jod. Według zaleceń ESPGHAN obowią-
zuje podaż 1 µg jodu kg-1 doba-1 u noworodków żywionych 
pozajelitowo.

U noworodków z niewydolnością nerek należy całkowi-
cie pominąć w żywieniu pozajelitowym podaż pierwiastków 
śladowych. W tabeli 6 przedstawiono preparaty stosowane 
w żywieniu pozajelitowym.

DOSTĘPY DOŻYLNE
W przypadku planowanego częściowego żywienia 

pozajelitowego, którego zadaniem jest uzupełnienie je-
dynie w krótkim czasie bilansu energetycznego, można 
z powodzeniem stosować wkłucia (cewniki) obwodowe. 
Warunkiem bezpieczeństwa podczas stosowania tej metody 
żywienia, jest mała osmolarność mieszaniny (np. u dorosłych 
— poniżej 850 mOsmol l-1). Mieszaniny o większej osmo-
larności muszą być podawane przez naczyniowe cewniki 
centralne, których końcówka powinna być umieszczona 
na granicy prawego przedsionka i żyły głównej górnej lub 
dolnej. Zbyt głębokie wprowadzenie kaniuli może grozić, 
w każdym wieku, począwszy od okresu noworodkowego, 
powikłaniami w postaci zaburzeń rytmu serca. Konieczna 
więc jest zawsze radiologiczna weryfikacja położenia koń-
cówki cewnika [33].

Żywienie pozajelitowe dłuższe niż 2 tygodnie może wy-
magać założenia, drogą chirurgiczną, tunelizowanego cew-
nika centralnego. Technika przezskórnego wprowadzenia 
cewnika centralnego, w porównaniu z metodą chirurgiczną, 
może trzykrotnie zwiększać ryzyko zakrzepicy, zwłaszcza 
gdy cewnik centralny umieszczono w żyle podobojczykowej 
lewej [34]. Prawdopodobną przyczyną tego powikłania jest 
mechaniczne uszkodzenie naczynia w czasie wprowadzania 
kaniuli, zwłaszcza podczas rozszerzania otworu w naczyniu 
i wsuwania cewnika, co aktywuje kaskadę krzepnięcia. Za-
krzepy zazwyczaj rozwijają się w ciągu kilku dni od wpro-
wadzenia cewnika. Z prospektywnych badań wynika, że 
głęboka zakrzepica żylna rozwija się u 12−28% dzieci [35, 
36]. U niemowląt ryzyko jest jeszcze większe i wynosi nawet 
44% [37]. Z tego powodu zakrzepica u dzieci z założonymi 
centralnymi cewnikami żylnymi coraz częściej uznawana jest 
za istotny problem, zwłaszcza że brakuje jak dotąd dowo-
dów na skuteczność jakiejkolwiek metody profilaktyki, poza 
jak najwcześniejszym usuwaniem nieużywanych kaniul. 
Istotne znaczenie ma dobór właściwego rozmiaru kaniuli, 

Tabela 5. Płyny, substraty energetyczne, aminokwasy, minerały i elektrolity w żywieniu pozajelitowym niemowląt i dzieci w intensywnej opiece medycznej 

Niemowlęta Dzieci
2−3 lata

Dzieci
4−7 lat

Dzieci
8−12 lat

Dzieci
13−18 lat

Płyny
(ml kg-1 doba-1)

120−150 100−120 80−100 60−80 50−70

Aminokwasy (g kg-1 doba-1) 3.0 2,5−3,0 2,5−3,0 2,5−3,0 2,5−3,0

Glukoza (g kg-1 doba-1) 10−17 10−12 10−12 7−10 5−7

Lipidy  (g kg-1 doba-1) 2,0−3,0 2,0−2,5 2,0−2,5 2,0−2,5 1,5−2,0

Na   (mmol kg-1 doba-1)* 1,0−3,0 1,0−1,5 1,0−1,5 1,0 1,0

K     (mmol kg-1 doba-1)* 1,0−3,0 1,0−1,5 1,0−1,5 1,0 1,0

Ca    (mmol kg-1 doba-1)* 0,6−0,8 0,2−0,4 0,2 0,2 0,2

P      (mmol kg-1 doba-1)* 0,6−0,7 0,3−0,4 0,2 0,1 0,1

Mg    (mmol kg-1 doba-1)* 0,2−0,5 0,15 0,1 0,1 0,1

*pod kontrolą badań laboratoryjnych
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Tabela 6. Preparaty stosowane w żywieniu pozajelitowym

Substraty energetyczne i budulcowe

Węglowodany

Nazwa kcal 100 ml-1 osmolarność 
(mOsm l-1)

20% Glukoza 380 1110 

40% Glukoza 760 2228 

Emulsje tłuszczowe

Nazwa kcal 100 ml-1 osmolarność 
(mOsm l-1)

20% Clinoleic®1 200 270 

20% Intralipid®2 200 350 

20% SmofLipid2 200 380 

20% Lipofundin MCT/ LCT®3 190 380 

10% Omegaven®2 112 308−376 

Preparaty aminokwasów

Nazwa kcal 100 ml-1 osmolarność 
(mOsm l-1)

10% Aminoven Infant®2 40 885 

10% Primene®1 40 780 

11% Vamin 18®2 (> 16 rż.) 46 1130 

Jony, mikroelementy i preparaty witamin

Jony

Nazwa zawartość w 1 ml

15% Kalium Chloratum 2 mmol K

10% Natrium Chloratum 1,7 mmol Na

10% Calcium Chloratum — Ca 
nieorganiczny

0,46 mmol Ca

10% Calcium Gluconate — Ca 
organiczny

0,23 mmol Ca

20% Magnesium Sulphuricum 0,88 mmol Mg

Glycophos® — P organiczny 1 mmol P i 2 mmol Na

Addiphos® — P nieorganiczny 2 mmol P, 1,5 mmol K, 1,5 mmol 
Na

Mikroelementy

Nazwa Dawkowanie

Peditrace®2 1 ml kg-1; > 10 kg−10 ml (1 amp.)

Addamel®2 Dzieci > 15 kg−0,1 ml kg-1; 
dorośli 1 amp.

Witaminy

Nazwa Dawkowanie

Soluvit N®2 — rozpuszczalne 
w wodzie

1 ml kg-1; > 10 kg−10 ml (1 amp.)

Vitalipid N Infant®2 —
rozpuszczalne w tłuszczach

mc. < 4 kg– 2,5 ml kg-1; > 4 kg 
–10 ml (1 amp.)

Cernevit®1  > 11 rż.−1 amp.
1Baxter; 2Fresenius-Kabi; 3Braun

nej dolnej, zwłaszcza przy współistniejącym zwiększonym 
ciśnieniu śródbrzusznym, stanowi przeciwwskazanie do 
wyboru tej żyły i wskazuje na konieczność kaniulacji naczyń 
szyjnych lub podobojczykowych.

Odmienną grupę stanowią dzieci z ciężkimi wrodzonymi 
wadami serca, u których wydolność układu krążenia zależy 
od optymalnej wydolności pracy serca. W tej grupie chorych 
ryzyko zakrzepicy związanej z cewnikiem umieszczonym 
w żyle głównej górnej może prowadzić do wytworzenia 
krążenia obocznego, uniemożliwiając definitywnie szanse 
na kolejne etapy leczenia chirurgicznego.

Dobór miejsca cewnikowania żył centralnych, w od-
niesieniu do ryzyka zakażeń, w przypadku dzieci nie ma 
większego znaczenia. Odmiennie niż u pacjentów doro-
słych, wykazano brak korelacji między umiejscowieniem 
kaniuli w żyle udowej a większą częstością zakażeń odcew-
nikowych [38]. Nie stwierdzono także zależności pomiędzy 
umieszczeniem kaniuli w żyle udowej a zwiększeniem czę-
stości występowania powikłań infekcyjnych, niezależnie 
czy cewnik zakładano na szpitalnym oddziale ratunkowym, 
OITD lub sali operacyjnej [39]. W zapobieganiu zakażeniom 
odcewnikowym podstawowe znaczenie ma szkolenie per-
sonelu medycznego [40]. Zastosowanie metody ultraso-
nograficznej podczas zakładania cewników centralnych 
przyczynia się do zwiększenia skuteczności prawidłowego 
umieszczenia cewnika, jednocześnie zmniejszając licz-
bę powikłań związanych z nakłuciem tętnicy i/lub jamy 
opłucnowej [41].

POWIKŁANIA ZAKRZEPOWO-ZATOROWE
Powikłania zakrzepowo-zatorowe są zjawiskiem wy-

stępującym u niemowląt i dzieci rzadziej niż u dorosłych, 
choć od lat 90. ubiegłego wieku obserwuje się tendencję do 
zwiększenia częstości ich występowania także w populacji 
pediatrycznej. Oprócz czynników predysponujących, obej-
mujących ciężkie współistniejące choroby (np. nowotwory, 
wady serca, ciężka sepsa, urazy), ryzyko w sposób istotny 
zwiększają zaawansowane metody lecznicze, wśród których 
cewniki centralne stanowią najczęstszą przyczynę zakrzepi-
cy w młodym wieku [42, 43]. Aktualne wytyczne nie zalecają 
jednak rutynowego stosowania leków przeciwkrzepliwych 
u dzieci z wprowadzonym cewnikiem centralnym, ponieważ 
nie ma danych potwierdzających skuteczność i bezpieczeń-
stwo takiego postępowania [44].

Wyznacznikiem prawidłowego funkcjonowania cewnika 
centralnego jest jego drożność w obie strony, to znaczy 
możliwość podawania, bez oporu, płynu do cewnika central-
nego oraz możliwość aspiracji krwi. Brak drożności cewnika 
centralnego może wynikać z ucisku na cewnik z zewnątrz, 
dyslokacji końcówki proksymalnej cewnika, obecności 
w świetle cewnika złogów, na przykład leków lub składników 
odżywczych, bądź też może być spowodowany obecnością 

dostosowanego do średnicy żyły, a nie potrzeb personelu 
medycznego. Zwolnienie przepływu krwi na długim odcinku 
naczynia, w przypadku kaniul zakładanych do żyły głów-
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skrzepliny w świetle cewnika, na zewnętrznej powierzchni 
cewnika lub w naczyniach.

Czynniki zwiększające ryzyko wystąpienia powikłań za-
krzepowo-zatorowych, związane bezpośrednio z cewnikiem 
centralnym, to: czas utrzymywania kaniuli wewnątrznaczy-
niowej ponad 6 dni, obecność kaniuli w żyłach udowych, 
podaż płynów oraz mieszaniny żywieniowej hiperosmo-
tycznej [45, 46]. Do innych czynników należą: wcześniactwo, 
unieruchomienie, urazy, zakażenia uogólnione, wrodzone 
wady serca, trombofilie, choroby autoimmunologiczne i no-
wotworowe oraz zespół nerczycowy [42].

Celem postępowania terapeutycznego u chorych ży-
wionych pozajelitowo jest szybkie udrożnienie cewnika 
i/lub naczynia poprzez zastosowanie jednej z dwóch me-
tod farmakologicznych — antykoagulacyjnej lub trom-
bolitycznej. Proponowane leczenie, w większości oparte 
na danych pochodzących z badań w populacji dorosłych 
i przy braku wytycznych dla dzieci, wymaga od lekarza 
dokładności w interpretacji wyników, znajomości odmien-
ności farmakokinetycznych w populacji pediatrycznej oraz 
indywidualizacji leczenia. Zalecane postępowanie w powi-
kłaniach zakrzepowych, związanych z cewnikiem central-
nym, obejmuje rozpoznanie i monitorowanie pod kontrolą 
badań dopplerowskich i obrazowych oraz monitorowanie 
badań laboratoryjnych. Do badań tych należą czas częścio-
wej tromboplastyny po aktywacji (APTT, activated partial 
thromboplastin time), czas protrombinowy (PT, prothrombin 
time), stężenie d-dimerów, fibrynogenu, liczba płytek krwi 
i dodatkowo aktywność anty-Xa. Poniżej opisano propo-
nowane postępowanie farmakologiczne, w zależności od 
umiejscowienia skrzepliny [42, 47−49]:
1. Skrzeplina na końcu cewnika naczyniowego, przyścien-

na lub balotująca:
 — heparyna niefrakcjonowana (UHF, unfractioned 

heparin) dożylnie: 50−75 j. kg-1 przez 10 min, 
a następnie wlew ciągły 15 j. kg-1 godz-1 (< 1 rż.) 
lub 25 j. kg-1 godz-1 (> 1 rż.), pod kontrolą APTT 
(uzyskując jego 2−3-krotne wydłużenie);

 — heparyna drobnocząsteczkowa (LMWH, low molecu-
lar weight heparin) podskórnie — po leczeniu UHF:
•	 nadroparin (Fraxiparinum) 100 j. kg-1 = 0,1 ml 

10 kg-1 2 × dziennie,
•	 enoxaparin (Clexane) 1 j. kg-1 co 12 godz. (1,5 mg 

kg-1 < 2 mż.).
 Obowiązuje obserwacja skrzepliny przez 24 godziny 

i rozważenie usunięcia cewnika oraz założenie nowego 
cewnika centralnego żylnego.

2. Skrzeplina zamykająca światło naczynia:
 — alteplaza (aktywator plazminogenu) 0,5−2 mg w 2 ml, 

ocena drożności cewnika po 30 min, jeżeli bez efektu 
to dalsze oczekiwanie do 120 min, jeżeli i tym razem 
brak efektu — można całe postępowanie powtórzyć. 
Po udrożnieniu cewnika centralnego należy rozpocząć 
dożylny wlew UHF w dawce 10 j. kg-1 godz-1. Roztwór 
należy przygotować tak, aby zalecana dawka godzinowa 
alteplazy znalazła się w minimalnej objętości 1 ml (mini-
malny przepływ — 1 ml godz-1).

Pomimo niejednoznacznych wskazań do rutynowej pro-
filaktyki przeciwzakrzepowej u dzieci krytycznie chorych, 
zaleca się jej wprowadzenie przy współistnieniu co naj-
mniej dwóch czynników ryzyka (z wymienionych powyżej), 
zwłaszcza u dzieci starszych.

Zalecane profilaktyczne dawkowanie leków przeciw-
krzepliwych zestawiono w tabeli 7.

Leczenie powikłań zakrzepowo-zatorowych u dzieci 
krytycznie chorych nastręcza wiele trudności ze względu na 
brak akceptowalnych wytycznych, różnice w farmakokinety-
ce leków (większe dawki u noworodków i niemowląt) oraz 
ograniczone wskazania leków (Charakterystyka Produktu 
Leczniczego) w grupie najmłodszych chorych.

POWIKŁANIA INFEKCYJNE
Cewniki wprowadzone do żył centralnych, zwłaszcza 

wykorzystywane w celu żywienia pozajelitowego, mogą sta-
nowić istotne źródło sepsy odcewnikowej (CLA-BSI, central 
line associated blood stream infection) [50]. Najistotniejsze 

Tabela 7. Dawkowanie profilaktyczne leków przeciwkrzepliwych

Lek Dawka początkowa Leczenie podtrzymujące Parametry monitorowania Monitorowanie

Heparyna 
niefrakcjonowana 
(UFH)

50−100 j. kg-1 i.v.  
przez 10 min

28 j. kg-1 godz-1 (niemowlęta) 
20 j. kg-1 godz-1 (dzieci starsze)

aPTT 60−85 s lub 
zwiększenie aPTT 1,5−2,5  
w stosunku do wartości 
wyjściowej

aPTT 4 godz. po podaniu 
dawki początkowej 
i w każdym przypadku 
zmiany tempa infuzji

Enoxaparin − 1,5 mg kg-1 s.c. co 12 godz. 
(niemowlęta) 
1 mg kg-1 s.c. co 12 godz.  
(dzieci starsze) lub 2 mg kg-1 s.c. 
co 24 godz.

Anty-FXa 0,5−1,0 j. ml-1 Kontrola co 4−6 godz.

Dalteparin − 100 j. kg-1 s.c. co 24 godz. 
lub 200 j. kg-1 co 24 godz.

APTT (activated partial thromboplastin time) — czas częściowej tromboplastyny po  aktywacji; s.c. (subcutaneus) — podskórnie;  i.v. (intravenous) — dożylnie
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czynniki ryzyka związane są bezpośrednio z linią naczy-
niową centralną (LNC) oraz drobnoustrojami obecnymi na 
skórze pacjenta (30%) czy rękach personelu medycznego 
(60%) [51]. Wśród patogenów dominują bakterie koloni-
zujące skórę: Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis), 
Staphylococcus aureus (S. aureus), Enterococcus spp., Aci-
netobacter spp., Klebsiella spp., a także grzyby — Candida  
spp. [52]. Niezwykle ważnym czynnikiem ryzyka CLA-BSI jest 
także czas utrzymywania cewników oraz ich liczba [53, 54].  
Strategia zapobiegania zakażeniom związanym z LNC wy-
musza obserwowanie pacjenta pod kątem pojawienia się 
klinicznych i laboratoryjnych wykładników zakażenia uogól-
nionego (gorączka, białko CRP, prokalcytonina, dodatnie 
posiewy krwi) oraz objawów miejscowych. Ogólne zalecenia 
i zasady postępowania zgodne są z wytycznymi Surviving 
Sepsis Campaign, przy uwzględnieniu indywidualnych czyn-
ników pacjenta, jak i odrębności mikrobiologicznych dane-
go oddziału intensywnej terapii oraz szpitala [55].

W przypadku podejrzenia zakażenia związanego z obec-
nością cewnika centralnego można, przed uzyskaniem 
identyfikacji patogenu, rozważyć antybiotykoterapię em-
piryczną z uwzględnieniem prawdopodobnego czynnika 
mikrobiologicznego [56]:
1) szczepy Gram (+) (84%): koagulaozujemny metycyli-

nooporny S. epidermidis (MRCNS, methicillin resistant 
coagulase — negative Staphylococcus) lub metycyli-
nooporny S. aureus (MRSA, methicillin resistant S. aureus):  
wankomycyna, teikoplanina;

2) szczepy Gram (−) (12%): między innymi Pseudomonas 
aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Klebsiella pneumo-
niae, Escherichia coli, Enterobacter cloacae: cefalosporyny 
III lub IV generacji (można dołączyć aminoglikozydy), 
karbapenemy;

3) grzyby: azole, a w przypadku wstrząsu septycznego 
i niestabilności stanu hemodynamicznego chorego 
— echinokandyny.
Cewnik centralny, w przypadku potwierdzenia jego za-

każenia, powinien być usunięty. Przy podejrzeniu zakażenia 
odcewnikowego u pacjenta z cewnikiem permanentnym 
należy zaprzestać jego używania. W cewniku należy za-
mknąć antybiotyk, rozpuszczony w objętości 0,9% NaCl od-
powiadającej objętości światła cewnika (zwykle 1 ml).  Sto-
sowane antybiotyki to amikacyna (15 mg) lub gentamycyna 
(10 mg), ewentualnie wankomycyna (50 mg). Cewnik powi-
nien być zamknięty przez 3 doby, z koniecznością wymiany 
leku w cewniku co 24 godziny. Korzystna może być metoda 
zamknięcia w cewniku 70% alkoholu etylowego, otrzyma-
nego z apteki szpitalnej, przy czym objętość podanej dawki 
etanolu, ze względu na ryzyko powstania skrzepliny, nie 
może przekroczyć objętości światła cewnika.

W antybiotykoterapii empirycznej stosuje się amika-
cynę z wankomycyną, a po uzyskaniu wyniku posiewu 

— antybiotykoterapię celowaną. Wskazaniem do usu-
nięcia cewnika permanentnego jest zakażenie grzybicze 
oraz, w przypadku zakażenia bakteryjnego, brak popra-
wy pomimo stosowania antybiotykoterapii miejscowej 
i ogólnej.

Zakażenie związane z obecnością cewnika centralnego 
stanowi poważne powikłanie, które w sposób istotny może 
nie tylko utrudniać leczenie ciężko chorego dziecka, w tym 
leczenie żywieniowe, ale również prowadzić do poważnych 
konsekwencji, ze zgonem włącznie [57]. W związku z tym, 
w prewencji zakażeń odcewnikowych, ważne są rozwiązania 
systemowe, obejmujące przede wszystkim edukację pra-
cowników, zwiększenie ich świadomości oraz stosowanie 
obowiązujących procedur [58].

ŻYWIENIE DROGĄ PRZEWODU POKARMOWEGO
Żywienie drogą przewodu pokarmowego (ŻDPP) jest 

preferowaną metodą podaży składników odżywczych u kry-
tycznie chorych dzieci z zachowaną funkcją przewodu po-
karmowego [3, 59]. Wczesne wprowadzenie ŻDPP wpływa 
na zmniejszenie liczby powikłań infekcyjnych, skrócenie 
czasu leczenia na OITD i w szpitalu, jak również zmniejszenie 
śmiertelności [59−61]. Komórki błony śluzowej przewodu 
pokarmowego odżywiają się substratami pochodzącymi 
ze światła jelit. W celu zachowania funkcji fizjologicznych 
błony śluzowej konieczna jest podaż troficzna, definiowa-
na jako podaż preparatu żywieniowego w ilości 0,5−1 ml 
kg-1 godz-1 [62, 63].

Żywienie drogą przewodu pokarmowego, czyli drogą 
fizjologiczną, posiada wiele zalet [59, 61, 64], do których 
należą:

 — zachowana integralność i aktywność immunologicz-
na nabłonka ściany jelit (produkcja IgA i limfocytów T 
— 70% limfocytów organizmu związana jest z błonami 
komórkowymi przewodu pokarmowego),

 — zapobieganie translokacji bakteryjnej,
 — poprawa przepływu krwi w naczyniach krezkowych,
 — zmniejszenie liczby zakażeń,
 — zapobieganie atrofii błony śluzowej przewodu pokar-

mowego,
 — utrzymanie aktywności hormonalnej przewodu pokar-

mowego,
 — mniejsze koszty niż w żywienie pozajelitowym.

Wskazania do ŻDPP to:
 — prawidłowo funkcjonujący przewód pokarmowy (nawet 

częściowo),
 — brak możliwości żywienia doustnego.

Przeciwwskazania bezwzględne:
 — wstrząs,
 — niestabilność hemodynamiczna,
 — niedrożność przewodu pokarmowego,
 — ryzyko niedokrwienia ściany jelita.
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Podaż amin katecholowych, przy zachowanym stabil-
nym stanie układu krążenia, nie stanowi przeciwwskazania 
do żywienia drogą przewodu pokarmowego [65].

Żywienie tą metodą można realizować poprzez zasto-
sowanie odpowiednich dostępów do przewodu pokarmo-
wego, wśród których wyróżnia się dostępy tymczasowe 
i długoterminowe [3, 59, 61].

Dostęp tymczasowy:
 — zgłębnik nosowo/ustno-żołądkowy,
 — zgłębnik nosowo/ustno-jelitowy — wprowadzony poza 

odźwiernik, do dwunastnicy lub do jelita czczego za 
więzadło Treitza.
Implantacja tego rodzaju zgłębnika może wymagać 

zastosowania fluoroskopii lub endoskopii. Jeżeli dziecko 
wymaga laparotomii, zgłębnik taki należy założyć do jelita  
czczego śródoperacyjnie, pod kontrolą wzroku.

Szczególne wskazania do założenia zgłębnika poza 
odźwiernik istnieją u chorych, u których ryzyko aspiracji, roz-
dęcia i opóźnionego opróżniania żołądka oraz masywnego 
refluksu żołądkowo-przełykowego jest duże, zwłaszcza po 
zabiegach operacyjnych w obrębie przewodu pokarmowe-
go. Jednocześnie, drugi zgłębnik należy umieścić w żołądku 
w celu odbarczania zalegającej treści żołądkowej i ewakuacji 
powietrza [59, 64]. W obu przypadkach położenie zgłębnika 
należy potwierdzić radiologicznie, chociaż dopuszcza się, 
w przypadku zgłębników umieszczonych w żołądku, także 
metodę osłuchową.

Zaleca się stosowanie zgłębników poliuretanowych 
lub silikonowych, które mogą pozostawać w przewodzie 
pokarmowym do 6 tygodni. Zgłębniki wykonane z polichlor-
ku winylu są sztywniejsze, zwiększają ryzyko uszkodzenia 
błony śluzowej przewodu pokarmowego i z tego powodu 
powinny być wymieniane codziennie. W celu zwiększenia 
bezpieczeństwa chorego i uniknięcia pomyłek w trakcie 
realizacji żywienia, rekomendowany jest sprzęt do tak zwa-
nego „bezpiecznego żywienia”, czyli taki, który posiada koń-
cówki zarówno zgłębników, strzykawek czy linii do pomp 
żywieniowych niekompatybilne z zakończeniami używa-
nymi w terapii dożylnej. Sprzęt ten jest zwykle oznaczany 
kolorem fioletowym lub czerwonym.

Dostęp długoterminowy wykorzystuje się zazwyczaj 
na OITD u chorych, u których został on wytworzony przed 
leczeniem w intensywnej terapii. Można jednak rozważyć 
założenie takiego dostępu w grupie dzieci nierokujących 
powrotu do doustnego przyjmowania pokarmów w ciągu 
6 tygodni od przyjęcia na OITD.

Rodzaje dostępów długoterminowych:
 — dożołądkowy (PEG — przezskórna endoskopowa ga-

strostomia, gastrostomia wytwarzana metodą otwartą 
lub laparoskopową),

 — dojelitowy (PEG-PEJ — wytwarzany metodą endosko-
pową, jejunostomia).

Najnowsze wytyczne zalecają wdrożenie żywienia drogą 
przewodu pokarmowego jak najwcześniej, tj. w ciągu 24 go-
dzin od przyjęcia na OITD i uzyskanie podaży co najmniej 
25% zapotrzebowania energetycznego w ciągu 48 godzin 
[60, 66].

Pomimo ogólnie znanych wytycznych, prawidłowej 
oceny zapotrzebowania białkowo-energetycznego i braku 
bezwzględnych przeciwwskazań, realizacja potrzeb żywie-
niowych wciąż napotyka wiele przeszkód i bywa niewystar-
czająca u dzieci chorych krytycznie.

Czynniki ograniczające podaż składników odżywczych 
drogą przewodu pokarmowego w OITD obejmują:

 — głodzenie przed planowanymi procedurami [64], do 
których należą:
� intubacja lub ekstubacja,
� zabiegi operacyjne, zmiany opatrunków wymaga-

jące znieczulenia ogólnego,
� zabiegi przyłóżkowe wymagające sedacji,
� diagnostyka radiologiczna;

 — ograniczenia płynowe;
 — opóźnienie lub trudności związane z uzyskaniem do-

stępu do przewodu pokarmowego, przemieszczenie 
lub niedrożność zgłębnika;

 — zaburzenia prawidłowej funkcji przewodu pokarmo-
wego:
� zaburzenia wchłaniania, wymioty, biegunka lub za-

parcia,
� niedrożność spowodowana opioidami lub stanem 

pooperacyjnym,
� zwiększone ryzyko aspiracji treści pokarmowej,
� wstrzymywanie ŻDPP z powodu nietolerancji,
� zaleganie treści pokarmowej w żołądku,
� wzdęcie, powiększenie obwodu jamy brzusznej, 

dyskomfort pacjenta;
 — błędy w przestrzeganiu zasad wdrażania i kontynuacji 

ŻDPP.
Część z wyżej wymienionych przyczyn jest możliwa do 

wyeliminowania poprzez utworzenie szpitalnego zespołu 
żywieniowego oraz wdrożenie indywidualnie opracowa-
nych protokołów żywieniowych. Rycina 2 przedstawia pro-
pozycję protokołu, utworzonego na podstawie dostępnych 
w literaturze danych [59, 67].

U niektórych chorych obserwuje się objawy nietolerancji 
żywienia drogą przewodu pokarmowego. Zasady postępo-
wania u tych chorych opisano w tabeli 8.

U noworodków, po okresie żywienia pozajelitowego, 
należy stopniowo, ale możliwie jak najszybciej, powra-
cać do żywienia enteralnego. Rozpoczęcie stopniowego 
zmniejszania ilości żywienia pozajelitowego należy jednak 
zastosować w chwili, gdy tolerancja podaży enteralnej prze-
kroczy objętość 50 ml kg-1 doba-1. Stopniowe zmniejsza-
nie dotyczy wszystkich składników żywienia, w tym także 
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Rycina 2. Schemat żywienia drogą przewodu pokarmowego

tłuszczów. Żywienie pozajelitowe można zakończyć, gdy 
noworodek toleruje podaż doustną w objętości przekracza-
jącej 100−120 ml kg-1 doba-1. Odpowiednim pokarmem dla 
noworodka leczonego na OITD jest mleko naturalne (matki 
lub z banku mleka kobiecego) lub mleko przemysłowe dla 
noworodków.

W przypadku nietolerancji żywienia drogą przewodu 
pokarmowego zaleca się wykorzystanie prokinetyków:

 — erytromycyny — 3−7 mg kg-1 doba-1 w czterech 
dawkach podzielonych (dożylnie lub drogą przewodu 
pokarmowego),

 — metoklopramidu — 0,5 mg kg-1 doba-1 w 2−4 dawkach 
podzielonych.
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Polecana jest terapia skojarzona z jednoczesną podażą 
obydwu prokinetyków. Monoterapia, zarówno metoklopra-
midem, jak i erytromycyną, powoduje szybkie rozwinięcie się 
tachyfilaksji, zmniejszając skuteczność leczenia z osiągnięte-
go zamierzonego efektu u około 80% badanych pacjentów 
w pierwszym dniu terapii do około 30% w dniu siódmym. Za-
stosowanie terapii skojarzonej pozwala na osiągnięcie sku-
teczności u niemal 100% chorych w pierwszej dobie leczenia 
i utrzymanie działania u 60% chorych w siódmej dobie 
terapii [68−70]. Biegunka rozwijająca się w trakcie leczenia 
prokinetykami nie jest związana z zakażeniem Clostridium 
difficile i ustępuje szybko po zaprzestaniu omawianej terapii, 
aczkolwiek zdarza się często (w ok. 40% przypadków) [71]. 
Metoklopramid wykazuje mniejszą skuteczność u chorych 
z urazami czaszkowo-mózgowymi [72], a doniesienia o jego 
działaniu zwiększającym ciśnienie śródczaszkowe czynią go 
w tej grupie chorych przeciwwskazanym [73]. Erytromycyna 
z kolei jest przeciwwskazana u chorych z nużliwością mię-
śni [74]. Nie zaleca się stosowania leków prokinetycznych 
u noworodków.

Planując procedury zabiegowe u chorych leczonych na 
OITD należy również przestrzegać zasad dotyczących ŻDPP:

 — dzieci zaintubowane — jeżeli procedura nie dotyczy 
dróg oddechowych, ani nie wiąże się z wymianą rurki 

intubacyjnej lub tracheostomijnej, powinny być kar-
mione do momentu przekazania do sali operacyjnej,

 — dzieci niezaintubowane — jeżeli są żywione poprzez 
zgłębnik nosowo-jelitowy, żywienie może być kontyn-
uowane do momentu przekazania do sali operacyjnej; 
w każdym innym przypadku karmienie powinno być 
wstrzymane zgodnie ze standardowym postępowaniem 
anestezjologicznym. Obowiązuje reguła 2−4−6, czyli 
przerwa od karmienia do znieczulenia powinna wynosić 
2 godziny dla wody i płynów klarownych, 4 — dla mleka 
matki, 6 — dla sztucznych mieszanek mlecznych, diety 
przemysłowej i pokarmów stałych.
Planując ekstubację, należy postępować tak, jak opisano 

powyżej, a po ekstubacji powstrzymać się z podażą żywienia 
dojelitowego na czas konieczny dla obserwacji wydolności 
oddechowej dziecka. Żywienie przez zgłębnik dojelitowy, 
jeżeli jest dobrze tolerowane, wymaga wstrzymania tylko 
na czas wykonywania procedury.

Jeżeli żywienie drogą przewodu pokarmowego jest 
niemożliwe lub niewystarczające, czyli nie pokrywa 85% za-
potrzebowania białkowo-energetycznego u noworodków 
i niemowląt i 70% u dzieci starszych, należy wprowadzić 
żywienie pozajelitowe uzupełniające w ilości wyrównują-
cej to zapotrzebowanie [65]. W każdym przypadku, jeżeli 
nie ma bezwzględnych przeciwwskazań, należy utrzymać 
podaż troficzną (0,5−1 ml kg-1 godz.-1). Realizując lecze-
nie żywieniowe u chorych wymagających intensywnej 
terapii, należy codziennie oceniać rzeczywistą realizację 
celu żywieniowego i porównać z celem zaplanowanym; 
co najmniej raz w tygodniu powtórnie oszacować zapo-
trzebowanie i obliczyć skumulowany deficyt białkowo-
-energetyczny [59].

Preparaty do żywienia dojelitowego różnią się gęstością 
energetyczną:

 — diety normokaloryczne zawierają 0,7−1 kcal w 1 ml,
 — diety hiperkaloryczne zawierają 1,5 kcal w 1 ml (lub 

więcej).
Przemysłowe diety polimeryczne zawierają białko w po-

staci niezhydrolizowanej. Jedynym dostępnym dla niemow-
ląt preparatem z tej grupy jest Infatrini®, dla dzieci starszych 
dostępne są diety różnych producentów.

Diety oligomeryczne zawierają białko zhydrolizowane 
(jedynym dostępnym dla niemowląt preparatem z tej grupy 
jest Infatrini Peptisorb®). Diety elementarne zawierają wolne 
aminokwasy. Diety przemysłowe są zazwyczaj ubogolakto-
zowe i zawsze bezglutenowe.

Składnik węglowodanowy diet opiera się w większości 
na cukrach złożonych (maltodekstrynach). Składnik tłusz-
czowy może być modyfikowany przez dodatek triglicerydów 
o średniej długości łańcuchów (MCT, medium-chain triglice-
rydes). W składzie współczesnych diet zawarte są, zgodnie 
z zaleceniami światowymi, podstawowe kwasy tłuszczowe 

Tabela 8. Zasady postępowania przy nietolerancji żywienia drogą 
przewodu pokarmowego

Żywienie do żołądka

Zalegania żołądkowe należy mierzyć przed każdym bolusem lub  
co 4 godz. w przypadku wlewu ciągłego. Objawem nietolerancji  
są zalegania:

— 5 ml kg-1 lub

— ponad 50% objętości podawanej porcji lub

— 200 ml (u dzieci ważących ponad 40 kg)

— 200% godzinowej objętości podawanej we wlewie ciągłym

Żywienie do jelita

Należy oceniać obwód jamy brzusznej, obecność wzdęcia 
i wymiotów.

Jeżeli obwód jamy brzusznej powiększa się w dwóch kolejnych 
pomiarach albo wymioty wystąpiły 2 razy, wstrzymaj żywienie 
i powtórz ocenę po 4 godz.

Biegunka

Ponad 4 luźne stolce doba-1

Odstaw leki przeczyszczające, zwiększające objętość stolca lub 
zawierające sorbitol

Zwróć uwagę na osmolarność diety

Rozważ zmianę rodzaju diety albo wstrzymaj żywienie do momentu 
ustąpienia biegunki

Przeprowadź diagnostykę w kierunku Clostridium difficile

Zaparcia

Brak stolca po 48 godz. od wprowadzenia żywienia
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oraz, zgodnie z wynikami nowych badań, długołańcuchowe 
wielonienasycone kwasy tłuszczowe omega-3 i omega-6.

Diety przemysłowe są zbilansowane pod względem 
zawartości pierwiastków śladowych i witamin i dedyko-
wane dla chorych z różnymi zaburzeniami narządowymi 
(niewydolność wątroby, nerek, niewydolność oddechowa 
itd.) oraz w odniesieniu do profilu metabolicznego zabu-
rzeń — zróżnicowane pod względem składu. Preparaty 
przemysłowe dzielą się również ze względu na zawartość 
włókna pokarmowego. Występują diety bezresztkowe, ubo-
goresztkowe i bogatoresztkowe. Zawsze należy stosować 
diety odpowiednie dla wieku chorego.

ZESPÓŁ PONOWNEGO ODŻYWIENIA ORAZ ZALECENIA 
POSTĘPOWANIA W LECZENIU ŻYWIENIOWYM 
W STANIE SKRAJNEGO NIEDOŻYWIENIA

Zespół ponownego odżywienia (RS, refeeding syndrome) 
to stan zagrażający życiu, wynikający z szybkiej i niewłaściwej 
pod względem składu podaży energii u chorego wyniszczo-
nego, u którego stwierdza się małe stężenia w surowicy krwi 
jonów wewnątrzkomórkowych (potas, fosfor, magnez) oraz 
przesunięcia płynów ustrojowych. Hipofosfatemii, hipoma-
gnezemii, hipokalemii towarzyszą zaburzenia metabolizmu 
glukozy z towarzyszącym niedoborem witamin (szczególnie 
tiaminy — witaminy B1) i pierwiastków śladowych. Pełnoobja-
wowy zespół ponownego odżywienia jest najczęściej stanem 
nieodwracalnym, kończącym się śmiercią.

Leczenie żywieniowe w stanach zagrożenia RS musi być 
tak zaplanowane, by stopniowemu zwiększaniu podaży 
energii towarzyszyło uzupełnianie niedoborów elektroli-
tów i fosforanów [75]. Leczenie bez jednoczesnej podaży 
fosforanów znacznie zwiększa ryzyko wystąpienia objawów 
RS (tab. 9).

W celu zapobiegania zespołowi ponownego odżywienia 
u pacjentów w stanie skrajnego niedożywienia należy:

 — unikać prowadzenia agresywnego leczenia 
żywieniowego, szczególnie przed wyrównaniem nie-
doborów fosforanów i elektrolitów,

 — stosować suplementację elektrolitów nawet gdy 
wyjściowe wartości są prawidłowe,

 — stosować suplementację tiaminy,
 — dokładnie monitorować leczenie.

ZALECENIA POSTĘPOWANIA W LECZENIU 
ŻYWIENIOWYM W STANIE  
SKRAJNEGO NIEDOŻYWIENIA

Celem wstępnego leczenia jest poprawa perfuzji obwo-
dowej poprzez podaż koloidów, na przykład albumin (2 g 
kg-1 doba-1, tj. 10 ml 20% albumin kg-1 doba-1, od 2. doby 
leczenia można zmniejszyć podaż do 1 kg-1 doba-1, pod 
kontrolą osmolalności i stężenia albumin w surowicy krwi) 
i krystaloidów. Wstępna pozajelitowa podaż płynów w hi-
powolemii w przewlekłym niedożywieniu powinna być roz-
łożona na 6−8 godzin:

 — niemowlę — 60 ml kg-1 w ciągu 8 godzin,
 — wiek poniemowlęcy — 40 ml kg-1 w ciągu 6−8 godzin.

Podaż elektrolitów przedstawiono w tabeli 10.
W pierwszej dobie leczenia zalecana jest podaż połowy 

podstawowego zapotrzebowania energetycznego. Szcze-
gólnej uwagi wymaga początkowa podaż energii w stanach 
jadłowstrętu psychicznego, gdyż u tych chorych spoczyn-
kowy wydatek energetyczny jest mniejszy, niż to wynika 
z wieku i masy ciała. Dlatego w tej grupie pacjentów podaż 
energii należy rozpocząć od 10 kcal kg-1 doba-1 [76].

Podstawowe zapotrzebowanie energetyczne:
 — noworodek: 60 kcal kg-1 doba-1,

Tabela 9. Objawy zespołu ponownego odżywienia

Przyczyna Objawy

Z niedoboru fosforanów Zaburzenia kurczliwości mięśnia sercowego
Osłabienie siły mięśniowej, w tym mięśni międzyżebrowych i przepony — niewydolność oddechowa
Rabdomioliza z mioglobinurią i  następową niewydolnością nerek
Tubulopatia
Objawy neurologiczne: parestezje, porażenie czterokończynowe, drgawki

Z niedoboru potasu i magnezu Arytmie nadkomorowe i komorowe
Osłabienie siły mięśniowej

Z niedoboru tiaminy Przyśpieszona częstość rytmu serca, wzrost ciśnienia tętniczego, obrzęki obwodowe — mokra postać 
choroby Beri-beri  
Polineuropatia obwodowa ruchowo-czuciowa — sucha postać choroby Beri-beri
Ostra niewydolność serca z obrzękiem płuc — ostra postać choroby Beri-beri
Zaburzenia pamięci i nastroju, porażenia mięśni ruchowych gałki ocznej, ataksja  
(zespół Wernickego-Korsakowa)

Hematologiczne (mogą dotyczyć 
każdej z linii komórek krwi)

Skaza płytkowa
Niedokrwistość hemolityczna
Dysfunkcja neutrofili — zaburzenia odporności
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Tabela 10. Zalecana podaż elektrolitów w leczeniu żywieniowym  skrajnego niedożywienia (należy prowadzić pod kontrolą jonogramu)

Elektrolity Dawkowanie

Sód* w pierwszych 8−12 godzinach leczenia — 7 mmol kg-1

po 12 godzinach leczenia można powtórzyć dawkę lub zmodyfikować w zależności od kontrolnego stężenia  sodu 
w surowicy i w moczu

Potas 0,2−0,3 mmol kg-1 8 godz-1 — przy braku diurezy
0,5−1,0 mmol kg-1 8 godz-1 — po wstępnym nawodnieniu — przy obecnej diurezie; dawka powinna być modyfikowana 
w zależności od stężenia potasu w surowicy krwi
0,7−0,8 mmol kg-1 przez następne 12 godzin

Fosforany 0,8−1,2 mmol kg-1 doba-1 u niemowląt (w pierwszej dobie leczenia)
0,4−0,8 mmol kg-1 doba-1 w wieku poniemowlęcym (w pierwszej dobie leczenia)
w kolejnych dobach dawki uzależnione od stężenia w surowicy

Wapń** 1 mmol kg-1 doba-1  przy stężeniu znacznie poniżej normy
0,6−0,8 mmol kg-1 doba-1 przy prawidłowym lub nieznacznie obniżonym stężeniu u niemowląt
0,2−0,4 mmol kg-1 doba-1 przy prawidłowym lub nieznacznie obniżonym stężeniu w wieku poniemowlęcym

Magnez 0,4−0,8 mmol kg-1 doba-1

*podaż sodu należy sumować z wszystkich stosowanych płynów (1 ml NaHCO3–1,00 mmol Na; 1 ml 0,9% NaCl — 0,33 mmol Na; 1 ml 10% NaCl  — 1,70 mmol Na) 
**dawkowanie zależy od stężenia wyjściowego

 — od 2 do 12 mż.: 50−60 kcal kg-1 doba-1,
 — powyżej 12 mż.: 30−40 kcal kg-1 doba-1.

W skrajnym niedożywieniu przez pierwsze 3 doby 
zalecane jest żywienie pozajelitowe. Jeżeli istnieje możli-
wość podaży drogą przewodu pokarmowego, jednocześnie 
z żywieniem pozajelitowym stosuje się żywienie „troficzne” 
w ilości 10−20 kcal kg-1 doba-1.

Wyrównywanie niedoborów białka — podaż azotu 
w postaci aminokwasów:

 — 1 g kg-1 doba-1 w pierwszej dobie leczenia,
 — w następnych dobach zwiększenie o 0,5 g kg-1 doba-1,
 — dawka docelowa: 2−2,5 g kg-1 doba-1.

Podaż lipidów:
 — w pierwszej dobie leczenia — 0,5 g kg-1 doba-1,
 — w kolejnych dobach zalecane jest wprowadzanie li-

pidów stopniowo do dawki:
� 3,0 g kg-1 doba-1 — niemowlęta,
� 2,0 g kg-1 doba-1 — dzieci starsze,  
� 1,5 g kg-1 doba-1 — młodzież.
Podaż tiaminy:

 — doustnie 30−100 mg doba-1 przez 5−7 dni,
 — domięśniowo, podskórnie lub dożylnie w dawce 

50−100 mg, nawet 200 mg doba-1 przez pierwsze 
3−5 dni leczenia.
Dodatkowo konieczna jest suplementacja pierwiastków 

śladowych (z dostępnych preparatów w żywieniu pozaje-
litowym): cynk, selen, mangan, miedź oraz suplementacja 
witaminy B i witaminy C (doustna lub pozajelitowa).

Zasady leczenia RS opierają się ogólnie dostępnych wy-
tycznych i zaleceniach [77−80].

PODSUMOWANIE
Zasady leczenia żywieniowego w intensywnej terapii 

u dzieci mają na celu ułatwienie wyboru metody leczenia 

i zaproponowanie takiej jej formy, by, w odniesieniu do sytu-
acji klinicznej chorego, zastosować najbardziej współczesny 
i bezpieczny sposób postępowania. Współpraca Polskiego 
Towarzystwa Żywienia Klinicznego Dzieci z Sekcją Anestez ji 
i Intensywnej Terapii Dziecięcej Polskiego Towarzystwa Ane-
stezjologii i Intensywnej Terapii oraz Polskim Towarzystwem 
Neonatologicznym w opracowaniu „Zasad” miała na celu 
poprawę jakości leczenia nad ciężko chorymi dziećmi. Nasze 
„zasady” są komplementarne do „rekomendacji” z 2011 roku 
żywienia enteralnego dorosłych, wymagających leczenia na 
oddziałach intensywnej terapii [81].
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