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Metabolicka odpovéd na insult

Katabolismus 0 Anabolismus

A

* Stresové hormony  Nutricni podpora
« Cytokiny * Inzulin
« Hladovéni  Fyzioterapie

» Dysfunkce GIT

* Imunosuprese




Predpoklady pro zvladnuti
katabolické faze a prechod do

anabolismu
1. Minimalizace katabolickych
podnétu
—  Zvladnuti primarniho insultu
—  Prevence komplikaci

—  Substituce nutricnich deficitu (jakychkoli)
—  Betablokatory??

2. Anabolicka stimulace
— Dodavka zivin, zejména esencialnich AA
—  Pohybova aktivita
— Anabolika ?? (androgeny, rustovy hormon)
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Addition of Carbohydrate or Alanine

to an Essential Amino Acid MVixture Does
Not Enhance Human Skeletal Muscle Protein
Anabolism™3

Erin L. Glynn,® Christopher S. Fry,® Kyle L. Timmerman,* Micah J. Drummond,*®-®¥ Elena Volpi,””-8
and Blake B. Rasmussen™®®-%=

4Departn‘lenr of Nutrition and Metabolism, "_Departlnenr of Internal Medicine, *Division of Rehabilitation Sciences, ~Division of
Geriatrics, and *Sealy Center on Aging, University of Texas Medical Branch, Galveston, TX

Characteristc EAA EAA+ALA EAACHO g 0151 ) e EAA
L —(—EAA+ALA
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Podminky funkcni svalové obnovy

Med Sci Sports Exerc.
2011;43(12):2249-58
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Svalova atrofie a proteolyza

Int J Biochem Cell Biol.
2005;37(10):2134-46.
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Prosté hladovéni
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Am J Clin Nurtr 2009:90):1343-50).

Blunting of insulin inhibition of proteolysis in legs of older subjects may
contribute to age-related sarcopenia' ™

Emilie A Wilkes, Anna L Selby, Philip J Atherton, Rekha Patel, Debbie Rankin, Ken Smith, and Michael J Rennie
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Features, Causes and Consequences of Splanchnic
Sequestration of Amino Acid in Old Rats

Marion Jourdan’, Nicolaas E. P. Deutz?", Luc Cynober1'3, Christian Aussel’?*

1 Laboratory of Biological Nutrition EA 4466, Paris Descartes University, Paris, France, 2 Department of Surgery, Maastricht University, Maastricht, The Netherlands,
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Anabolic stimuli Amnabolic stimuli Anabolic stimuli

Hormones, amino acids Hormones, amino acids Hormones, amino acids
Increased Increased
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Dar evet, 2012 Time Time Time



Anabolic stimuli
Mormal protein diet
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Meziorganova vyména
aminokyselin

Small Intestine




Research

JAMA Octoberi6, 2012 Volume 310, Number 15

Original Investigation | CARING FOR THE CRITICALLY ILL PATIENT

Acute Skeletal Muscle Wasting in Critical lliness

Zudin A. Puthucheary, MRCP; Jaikitry Rawal, MRCS: Mark McPhail, PhD: Bronwen Connolly. BSc:

Gamunu Ratnayake. MRCP; Pearl Chan. MBBS: Nicholas S. Hopkinson, PhD; Rahul Padhke, PhD:; Tracy Dew, MSc;
Paul 5. Sidhu, PhD:; Cristiana Velloso. PhD: John Seymour, PhD: Chibeza C. Agley. M5c: Anna Selby. PhD:

Marie Limb. PhD: Lindsay M. Edwards. PhD; Kenneth Smith, PhD; Anthea Rowlerson, PhD;

Michael John Rennie, PhD; John Moxham, PhD; Stephen D. R. Harridge, PhD; Nicholas Hart, PhD;

Hugh E. Montgomery, MD

Serial Muscle Muscle
Biopsies Ultrasound Stable Isotope
All Patients and Ultrasound Alone Incorporation

(N =63) (n=42) (n=21) (n=11)
Age, mean (95%Cl), y 54.5 (50.0-59.1) 55.3 (49.4-61.1) 53.1(45.4-60.1) 62.7 (50.1-75.4)
Male sex, No. (%) 37 (58.7) 30(71.4) 7(31.3) 9 (81.8)°
Hospital length of stay prior to ICU admis- 1(1-45) 1(1-6) 1(1-45) 1(1-6)
sion, median (range), d
Period ventilated, median (range), d 10 (2-62) 8.5 (2-62) 10 (4-24) 12 (2-62)
ICU length of stay, median (range), d 16 (7-80) 15.5 (7-80) 17 (7-73) 18 (8-80)

Hospital length of stay, median (range), d
APACHE Il score, mean (95% Cl)

SAPS Il score, mean (95% CI)

30(11-334)  29.5(11-212) 33 (13-334) 50 (17-212)
23.5(21.9-25.2) 23.3(21.3-25.3) 24(20.1-27.2) 27(22.9-31.3)
455(41.8-493) 43.4(39.2-47.6) 49.7(42.0-57.4) 47 (39.6-54.4)



E Single vs multiorgan failure
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A. Clinical immunity N Chronic Low Grade inflammation

Response

B Ly Fulminant death
% Insul’g_{aMOF

Recovery
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Esencialni AA

Neesencialni AA

Podminecné esencialni AA(prekurzory)

soleucin Alanin Arginin  (glutamat, kys. asparagova)
Leucin Kys. asparagova Cystein (methionin, serin)

Lysin Asparagin Glutamin (kys. glutamova, amoniak)
Methionin Kys. glutamova Histidin (serin, cholin)

Phenylalanin Glycin Serine (glutamat)

Threonin Prolin Tyrosin (phenylalanin)

Tryptophan

Vali Klasifikace aminokyselin
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Aminovenoes N Paed

Aminokyselina:

Koncentrace:

Tryptophan
Isoleucin
Leucin

Valin

Lysin
Methionin
Phenylalanin

T hreonin

10%%/15%

1.6/2.1

5/5.85

8.9/11.4

6 .2/7.2

6.75/7.95

4.4/5.7

4.7/5.7

4.2/5.4

Arginin
Histidin
Glycin

Alanin

Kys. glutamova

L-asparagin

Kys. asparagova

Prolin
Serin
Tyrosin
Cystein
Ornithin

Taurine

EAA/TAA

11.5/16.05
3/5.25
12/19.2
10.5/22.35

7.2/16.2

56/7.95
5.5/7.35

2.3/3
0.4/0.5

- /0.37

0,42

10%/15% 10%/15% 10% 10%
2/1.6 2.2/3.3 2 1.83
5/5.2 5/7.5 6.7 6.4
7.4/8.9 8/12 10 10.75
6.2/5.5 7/10.5 7.6 7.09
6.6/11.1 7.2/10.8 11 7.09
4.3/3.8 3.5/5.25 2.4 a.62
5.1/5.5 6.5/9.75 4.2 457
4.4/8.6 4.4/6.6 3.7 515
12/20 9 /13.5 8.4 6.4
3/7.3 3.5/5.25 3.8 4.14
11/18.5 6.32/9.48 a 4.14
14/25 6/9 7.16
- 10/15 10 -
- a/6 - _
- 3.5/5.25 6 -
11.2/17 6/9 3 16.2
6.5/9.6 a/6 4 9.03
0.4/0.4 2.28/3.27 0.45 5.49
- 0.89/1.34 1.9 0.38
- - 3.17 -
172 - 0.6 -

0,41

0,44

0,48

0,48



Lean muscle mass (kg)

Curr Opin Clin Nutr Merab Care. 2010 January ; 13(1): 34-39,
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Metabolicka reakce na stres

* Nespecificka metabolicka reakce vyvolana
endogenni produkci mediatoru

« EXcesivni proteinovy katabolizmus a
vystupnovana glukoneogeneze

« RuUzny stupen tkanové inzulinoresistence

* Riziko fatalni ztraty libové hmoty behem 3
tydnu u zdraveho Clovéka



Vyznam fyzioterapie

Fyzicka aktivita a cviCeni moduluje svalovy
metabolismus, inzulinovou senzitivitu a |
zanetlivou aktivitu, prevence sarkopenie

Cviceni ma potencial T proteosyntézu ve svalu
| V prubéhu zanétu

Probléemem je unava a nizka schopnost cviceni
u pacientu s myopatii

Slibnou strategii je adekvatni fyzioterapie jiz od
inicialnich fazi intenzivni péce



Vyznam optimalizace doddvky energie,
proteinu a dalSich nutrientu pro anabolismus

Redukce infekci

T hojeni ran

! orgdnové podpory
Mobilita

Privod substratu

dvyziva Fezivovani

Slabost
Infekce
! hojeni ran

Hyperglykémie

Og‘;;]’;(‘{'m Steatdza
anabolicky Infekce

T orgdnové podpory sfeki T orgdnové podpory



Doporucené nutricni cile a pomeér
neproteinova energie/bilkovinny dusik

Kombinace Pomeér nebilkovinné
energie a energie kCal / g N

protein/ VvV vyZive
Kg-! IBW (kCal/ N g)
Incialni faze 20- 25 kCal cca 65 - 115
akutniho stavu 12-15¢g
Morbidné obézni 20 kCal cca 37
pacient 2,09
Rekonvalescence 30-35 kCal cca 130
1,29
_Racionalni" dieta 25-30 kCal cca 175-205
0,89




Vyzivy z hlediska poméru
energie/protein (kCal/gN)

Vysoko- ,Standardni®

proteinove

Enteralni
preparaty
55-65 110-130

Parenteralni
smesi AIO

S-kemory | 90-120 120-170




Specifické ziviny a anabolismus

» Odstraneni detekovaneho (pfipadné
predpokladaného) nutricniho deficitu zlepsuje
vyhlidky na zotaveni

— Esencialni AA

—Podminecne esencialni AA
—Vitamin D

— Thiamin

— Selen a ostatni antioxidanty
—Vyvazeny pomer N-3/N-6 MK 1:2-4




Predpoklady pro dspésné vyuziti nutricni
podpory k navozeni anabolismu

1. Vysetreni nutricniho stavu a stanoveni
iIndividualniho nutricniho planu

2. Odhad funkcCnosti GIT a jeji vyuziti pro
enteralni vyzivu

Minimalizace katabolickych signalu

4. Stanoveni dosazitelnych cilu — nejlépe ve
smyslu funkCnich parametru

5. Udrzeni kontinuity nutricni a rehabilitacni
pece i v pokracujici peci



Pacienti na standardnim oddéleni po
prodélané tézké sepsi/septickém Soku
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Prakticka doporuceni

Dusledné hodnoceni a monitorace stavu télesnych
zasob — hmotnost, pokles v Case, svalova hmota

Individualni stanoveni cilovych davek - energie,
protein podle druhu malnutrice (klasifikace ASPEN
2012).

Bilancovani vSech pfistupu /PV, EV sonda, p.o.)

— Cave nadhodnoceni EV pri dysfunkci GIT — nelze plné
zapocitat do bilance a nema vyznam navysovat

— PV aminokyseliny - zapocitat cca 85% ekvivalentniho
proteinu (stejné u elementalnich diet)!

OdliSné Casovani zahajeni nutricni podpory pro
rizikoveé a nerizikové pacienty ( riziko = sarkopenie
zejmena u BMI < 20 a > 35, intenzita zanetu,
predchozi ztrata hmotnosti)



Praktické aspekty pro suplementaci
bilkovin a aminokyselin

 Individualni stanoveni cilovych davek — zpravidla se
meni v zavislosti na intenzité zanétlivé odpovedi,
stavu télesnych zasob a schopnosti fyzioterapie
v rozmezi 1,2-1,8g/kg/den.

* Preparaty se lisi v zastoupeni bilkovin i spektru AMK a
stejné je tomu u tuku a mastnych kyselin.

« Zakladnimi paramentry pro hodnoceni kvality jsou
pomér bikovinného dusiku (g)/ nebilkovinné energii

(kCal) <120 resp. 100 a obsahu AMK zejména
esencialnich



Praktické aspekty pro substituci
minerdlud a mikronutrientu v IP

* Pro tézsi mineralové poruchy je vyhodna
bezeletrolytova AlO smeés s paralelni infuzi
mineralu
— tézsi realimentace
— ledvinné poruchy

« Cave plna suplementace Ca++ v intenzivni
péci — zhorseni metabolickeho stresu a
hrozici kalcifikace

— Citratova regionalni antikoagulace

« Kompletni substituce vitaminu a
stopovych prvku
— Nepodavat vyzivu v IP bez mikronutrient



Prakticka doporuceni pro zachovani
kontinuity nutricni a rehabilitacni
péce po prekladu z JIP

* Predavani malnutriécnich pacientu v ramci
nutricniho tymu nemocnice
* Nutricni terapeut a lékar nutricionista

« Spoluprace s regionalni nutricni ambulanci a
dipenzarizace malnutri¢nich pacientu po
dimisi do domaci nebo nasledné
institucionalni péce



