
Autofagie a výživa  
u kriticky nemocného pacienta 

Igor Satinský 
Nemocnice Havířov 

Mezioborová JIP 
 

Colours of Sepsis, Ostrava, 28.1.2015 



Autofagie a výživa  
u kriticky nemocného pacienta 

Igor Satinský 
Nemocnice Havířov 

Mezioborová JIP 
 

Colours of Sepsis, Ostrava, 28.1.2015 

Prohlášení o možném střetu zájmů:  
žádný střet 



Autofagie a výživa  
u kriticky nemocného pacienta 

Igor Satinský 
Nemocnice Havířov 

Mezioborová JIP 
 

Colours of Sepsis, Ostrava, 28.1.2015 



ISICEM, Brusel 2014 



ISICEM, Brusel 2014 



ISICEM, Brusel 2014 



ISICEM, Brusel 2014 



Autofagie a výživa  
u kriticky nemocného pacienta 



Vo co gou? 

• stálost vnitřního prostředí 

• rovnováha mezi syntézou a 
degradací proteinů 
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Tři typy autofagie 

• makroautofagie  

• mikroautofagie 

• autofagie zprostředkovaná chaperony 
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Patofyziologický význam autofagie 

• porucha autofagie v játrech při hladovění 
– hepatomegalie 

– degenerativní fibrózní přestavba 

– zmnožení vakuol v hepatocytech 

– deformované mitochondrie 

Komatsu M et al.: Impairment of starvation-induced and constitutive 
autophagy in Atg7 deficient mice. J Cell Biol 2005 



Patofyziologický význam autofagie 

 

 

 

 

 

 

• poškozená autofagie v kosterním svalstvu 
– úbytek svalstva 

– svalová slabost 

Masiero E et al: Autophagy is required to maintain to muscle mass.  

Cell Metab 2009 



Patofyziologický význam autofagie 

• plíce - snižuje riziko poškození plic při UPV 
Alonzo I L et al.: Impairment of autophagy decrease ventilator-induced injury 

by blockade of the NF-kB pathway. Am J Physiol 2013 
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• porucha autofagie koreluje s poruchou funkce orgánů 
Gunst J. et al.: Insufficient autophagycontributes to mitochondrial 

dysfunction, organ failure, and adverse outcome in an animal model of 
critical illness CCM 2012 



Mechanismy navozující poruchu autofagie 

• aktivátory autofagie 
– hypoxie 

– hladovění 

– oxidační stres 

– sirtuin 1 

– AMP aktivovaná kináza 

– buněčná stresová odpověď vázaná na endoplasmatické retikulum 

 

• inhibitory autofagie 
– nutrienty 

– inzulin 

– růstový faktor 
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Výživa: příčina poruchy autofagie? 

• kriticky nemocní králíci 
– hladovějící 

– živení 
• + G 

• + AMK 

• + L 

• kontrolní zdraví králíci 

 

• biopsie ze svalu a jater 

Endocrinology, 2012, 
153(5):2267-2276 
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Výživa: příčina poruchy autofagie? 

Závěr 

• iv výživa potlačuje autofagii (AMK, L) 

• poškození buněk kosterního svalstva 
a jater 

 

Endocrinology, 2012, 
153(5):2267-2276 



Porucha autofagie při parenterální výživě 

• substudie EPaNIC 

• 15 NCH pacientů, 6 dobrovolníků 

– CT břicha a stehna (2. a 9. den) 

– hodnocení intramuskulárního, podkožního a viscerálního 
tuku 

• výsledky 

– kritický stav vyvolává podstatný úbytek objemu stehenního 
svalu nezávisle na způsobu nutrice 

– časná PV snižuje kvalitu svalové hmoty na stehně 

– podkožní tuk na stehně a v břišní stěně se nemění 

 

 

Crit Care Med 2013, 
41:2298-2309 
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Porucha autofagie při parenterální výživě 

• časná parenterální výživa 

– nezabrání úbytku svalů během prvního týdne kritického 
stavu 

– zvyšuje množství tukové tkáně uvnitř svalů 
Casaer, V.d.Berghe, 2013 
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Autofagie - o co jde 

• proces likvidující poškozené organely a proteiny 

• aktivován stresem 

• poškozován přísunem nutrientů 

– nevhodnou dávkou? 

– nevhodným režimem? 

– nevhodným podáváním? 

 

• další problém v podávání umělé výživy ?! 



Děkuji za pozornost 

 

igor.satinsky@seznam.cz 
 


