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Prevence a terapie sarkopenie ve stafri
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Souhrn

vékem neodlucitelnou slozkou v procesu starnuti, hraje samostatnou vitalni roli v patologickych situacich, jako je
podvyziva proteino-kalorického i kwashiorkorového typu, provazi fadu onemocnéni revmatologického charak-
teru, je soucasti prakticky vzdy klinického obrazu u onkologickych pacientd. Sarkopenie ve stresové zatézi se fa-
talné projevuje zejména ve stéii u tzv. kiehkych pacientd. Vzhledem k tomu, ze sarkopenie rozhoduje o pribéhu
chronickych i akutnich onemocnéni, je nezbytné ji v¢as diagnostikovat, monitorovat a spravné lécit. | kdyz vyziva
neni jedinym faktorem, ktery zejména ve stafi se na vzniku a rozvoji sarkopenie podili, je typ nutri¢ni podpory
a v nové dobé, zejména nutri¢ni farmakologie, principidlnim pfistupem v komplexni [é¢bé pacienta.
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Prevention and therapy of sarcopenia in the ageing

Summary

Sarcopenia is one of the severe disorders associated with nutritional imbalance. While sarcopenia is an inseparable
part of the process of ageing as people get older, it plays a vital role in pathological situations such as protein-calo-
rie and kwashiorkor malnutrition, it accompanies various diseases of rheumatic character and is an almost ever-pre-
sent feature of the clinical picture of oncological patients. Sarcopenia in people under strain is fatally manifested
mainly in the elderly, medically fragile patients. In view of the fact that sarcopenia is the decisive factor regarding
the course of chronic as well as acute ilinesses, it must be diagnosed, monitored and appropriately treated in time.
Although nutrition is not the only factor involved especially in older age in the development of sarcopenia, the type
of nutritional support and, in the new era, particularly nutritional pharmacology, form the underlying principles of
the approach to the comprehensive care of the patient.
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Uvod Obecné rozlisujeme 2 zakladni typy malnutrice:

Mezi nejzavaznéjsi poruchy vyzivy patfi malnutriceajeji = maranticky typ - proteino-kalorickd malnutrice
metabolické a organové dusledky. Malnutrice je pato- = kwashiorkorovy typ — malnutrice zplisobena pfevazné
logicky stav zplUsobeny nedostatkem nebo nevyrov- deficitem protein(, kdy z obecného hlediska prevlada
nanym pfijmem zékladnich zivin. Pro pokrocild stadia nedostatek nebo zvyseny katabolizmus proteinl (napt.
poruch zplsobenych nedostatkem zakladnich Zivin - ve stresu) nad pfijmem biologicky hodnotnych pro-
bilkovin a zdroja energie, sacharidd a tukd, je pouzivan teind a proteinovym anabolizmem

termin kachexie. Nejvyssi stupen kachexie se oznacuje

jako marazmus. Stav kachexie se podle etiologie mlze
délit na dalsi podskupiny, napf. nddorova kachexie, kar-
didIni kachexie, kachexie u neurodegenerativnich one-
mocnéni a dalsi. Soucasti viech téchto typd poruch
nutrice je v drtivé vétsiné pripadd vyznamny pokles
hmoty kosterniho svalstva oznac¢ovany terminem sar-
kopenie [1,2]. Pro deficit jednotlivych specidlnich nutri-
entq, jako jsou vitaminy a stopové prvky, pfipadné dalsi
esencialni slozky vyzivy (esencialni fosfolipidy, nepo-
stradatelné mastné kyseliny fady n-6 a n-3) pouzivdme
pojem karence.

Etiopatogeneticky ma k tomuto stavu blizko sarkope-
nickd obezita, vyskytujici se u metabolického syndromu,
diabetu 2. typu a nékterych typl hyperlipoproteinemie
a malo pohyblivych obéznich starych pacient(.

Stav protrahovaného hladovéni, zejména pfi vystuprio-
vaném katabolizmu, se vyznacuje negativni dusikovou bi-
lanci, takze dochézi k nadmérnym ztratam bilkovinnych
zasob organizmu. Pfi zévazném katabolizmu pres zapo-
jeni mechanizmu etficich protein vznikd v priméru nega-
tivni dusikova bilance se ztratou az 75 g proteind denné,
coz odpovida priblizné ztraté 300 g svalové hmoty denné.
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Aminokyselinami ziskanymi katabolizmem svalové
tkané je zajistovana glukoneogeneze z glukoplastickych
aminokyselin a souc¢asné jsou zvysené vyuzivany rozvé-
tvené aminokyseliny jako zdroj ketolatek (3-hydroxybu-
tyrat, acetoacetat), které jsou vyuzivany jako zdroj ener-
gie pro svalstvo a nervovy systém.

Adaptace na glukdze zavislych organid na zvysené vy-
uziti ketolatek namisto glukézy vede k Uspore svalové
hmoty, pokud jsou ketolatky ziskdvény z tukové tkané,
naopak pfi vystupriovaném katabolizmu se zvysuje od-
bouravani svalové hmoty s cilem ziskat ketogenni ami-
nokyseliny — valin, leucin, izoleucin - jako zdroj ener-
gie. Témito mechanizmy se sarkopenie — Ubytek svalové
hmoty stava nedilnou soucasti malnutrice, at jde o maran-
ticky (proteino-kaloricky) nebo kwashiorkorovy (stresovy)
typ malnutrice [1]. Také pfi prostém hladovéni pfi rezimu
ziskavani energie z tukové tkané dochazi vzdy k ubytku
svalové tkané, které dosahuje az 50 % hrazeni energie
z endogennich zdroju.

Vedle patologického ubytku svalové hmoty, jako sou-
¢ast nékterého z typl malnutrice nebo samostatné, se
objevuje sarkopenie fyziologicky s pokracujicim vékem.
Tento typ sarkopenie je se starnutim neodvratné spojen,
zacind jiz ve véku 30 let u muzl a ponékud pozdéji u zen.
Prabéh sarkopenie zavislé na véku sice zastavit nelze, je
vsak mozné ji zietelné zpomalit uc¢innou fyzickou aktivi-
tou a cilenymi nutri¢nimi opatienimi [3].

Je nutné podcitat s tim, ze celkovy pokles svalové
hmoty mezi vékem 20 let a 90 let ¢ini prakticky 50 %
celkové hmotnosti svalll. Podle stylu zivota a vyzivy
se pohybuje Ubytek svalstva zavisly na véku v rozmezi
1-2 % za rok po 50 letech véku jedince. Pokles svalové
hmoty zavisi nejen na sedavém typu Zivota a deficitni
nutrici, ale také na ¢etnych patologickych vlivech, které
méni rovnovahu mezi syntézou a degradaci svalovych
bilkovin. S ubytkem svalové hmoty se méni i svalova
sila a svalovad vykonnost. Snizuje se dynamicka, sta-
ticka i izokineticka svalova sila, coZ se odrazi ve snizené
spotrebé kysliku ve svalech v rozmezi 3-8 % za dekadu
zivota a zacina jiz v 30 letech véku.

Mechanizmy vzniku sarkopenie
Na vzniku sarkopenie se podobné jako pfi rozvoji mal-
nutrice podili mnoho vlivl, metabolickych a energetic-
kych rovnovah:
= sedavy zpUsob Zivota
= poruchy vyzivy — zejména nedostatecny pfivod bio-
logicky hodnotnych bilkovin
= vliv trofickych hormon:
o rlstovy hormon
o androgeny (testosteron)
o insulin like growth factor 1 (IGF1)
o dehydroepiandrosteron sulfat (DHEAS)
o estrogeny (estron, estradiol)
= 25-hydroxyergokalciferol (vitamin D)
= stav proteinové rovnovahy
= piitomnost neurodegenerativnich procest
= degenerativni procesy svalovych vldken

= starnuti spojené s nizsi syntézou svalovych proteind
myofibrildrniho proteinu (aktin/myozin) a mitochon-
dridlnich proteint

= vliv inflamatorniho procesu — zejména zvyseni pro-
dukce interleukinu IL1 a IL6 [4]

Role inflamatorniho procesu na vznik
sarkopenie

Specifické chorobné stavy jsou velmi casto spojeny
s kachexii. Osoby trpici rozvojem kachexie mivaji pravi-
delné depleci svalové hmoty dosahujici az 80 % jejich
normalni nalezité hodnoty. Vedle vyskytu sarkopenie
u nadord, revmatoidni artritidy, méstnavého srde¢niho
selhdni, chronické respiracni insuficience, jaterni cirhézy
se vyskytuje sarkopenie zplisobend pfitomnym inflama-
tornim procesem i u zdanlivé zdravych osob. U jedinct
vékovych skupin vyssich nez 70 let, ktefi netrpi klinicky
zjevnym kachektizujicim onemocnénim, jsou nalézany
zvysené plazmatické hodnoty interleukinu IL6, interleu-
kinu IL1 a TNFa (tumor necrosis factor a). Soucasné s tim
byvaji zvyseny i hodnoty C-reaktivniho proteinu, séro-
vého amyloidu A, pfipadné dalsich bioindikatord zanétu
(fibrinogen, orosomukoid, a,-antitrypsin). Pozoruhod-
nym nalezem je i zvyseni neopterinu, ktery je charakteri-
stickym neproteinovym ukazatelem inflamatorniho pro-
cesu. Casto se vyskytujici vzestup plazmatickych hladin
interleukinu IL6 se stoupajicim vékem je vysvétlovan
jako vysledek hypersekrece katecholaminl a snizenim
sekrece pohlavnich hormond. Dalsim vysvétlenim vze-
stupu inflamatornich marker(i bez vyznamnéjsi klinické
symptomatologie je spojovan s vyskytem visceralni obe-
zity, subklinickych infekci chlamydiemi nebo Helicobac-
ter pylori [5].

Casto jsou nalézany chronické fokalni infekce, ze-
jména apikalni zubni granulomy, pfipadné asympto-
matické bakteriurie.

Chronicky zvysena sekrece cytokindl ma negativni icinek
na stabilitu svalové hmoty a obecné vede i k depleci visce-
ralniho proteinu. Proinflamatorni cytokiny vedou nejen
k stimulaci katabolizmu proteind, ale ¢asto i k anorexii a cel-
kové snizenému nutri¢nimu stavu. Cytokiny také pusobi
pfimo na supresi pfijmu potravy a kachexie je téméf vzdy
spojena s anorexii, pfi niz cytokin IL1 a TNFa plsobi na sen-
zitivni glukézové neurony ve ventromedialnim hypotalamu
(tzv. centrum sytosti) a lateralni hypotalamické oblasti (tzv.
centrum hladu). Tento Ucinek je ¢astou pfi¢inou anorexie
pozorované u pacientd v intenzivni péci a ¢etnych chronic-
kych chorobach a febrilnich stavech.

Pacienti s rozvinutou kachexii ztraceji progresivné kos-
terni svalstvo s relativnim uchovanim proteint ve visceral-
nich zésobach. Ztrata svalové hmoty je v prevazné vétsiné
zpUsobena kombinaci snizené produkce syntézy proteint
azvysenim proteinového katabolizmu. Molekularnimecha-
nizmus proteinového katabolizmu v procesu rozvoje sarko-
penie je spojen s indukci svalové specifické ubikvitin-ligazy
stimulované katabolickymi hormony, jako jsou glukokorti-
koidy. Ale ¢asto se uplatriuje také inhibice anabolické cesty
fizené IGF1 a mTOR (mammalian target of rapamycin).



Homeostdza mezi syntézou a degradaci svalového
proteinu zavisi z velké ¢asti na mechanizmu regulova-
ném lyzosomalni a ubikvitinovou cestou. V procesu na-
dorové kachexie spojené se sarkopenii se uplatruje kli-
¢ova role DGC (dystrophin glycoprotein complex) [6].

Vyznam vitaminu D pfi rozvoji sarkopenie
Sarkopenie jako multifaktoridlni geriatricky syndrom,
ktery se ve stéfi vyskytuje v bézné populaci od 30 % az
do 68 %. Vedle hormonalnich zmén (pokles testosteronu,
rlstového hormonu, rezistence starnouciho svalu na ana-
bolické hormony, oxidativni stres, mitochondridlni dys-
funkce) je v zafizenich pro dlouhodobou péci sarkopenie
spojena s vysokym vyskytem deficitu vitaminu D [7]. Role
tohoto vitaminu se nékdy jevi spise jako hormondlni me-
diator, nez esencialni slozka vyzivy. Hypovitamindza D ma
vysokou prevalenci u postmenopauzalnich Zzen, u nichz je
pozorovana v asijskych zemich az v 90 %, v Evropé 92 %
a v prlfezové populaci ve Spojenych statech od 41 do
82 % v zavislosti na etnické skupiné.

Priznivy efekt udrzeni optimalnich hladin vitaminu D je
relativné novy koncept v pohledu na sarkopenii ve stafi.
Pfi deficitu vitaminu D jsou postizena predominantné
svalova vldkna typu 2 jak funk¢né, tak anatomicky. Pfimy
Ucinek vitaminu D na svalovy systém neni dosud pIné ob-
jasnén. Predpoklada se ucinek na genovou transkripci
v oblasti proteinové syntézy. Velmi vyznamny je podle
experimentalnich i klinickych studii inhibi¢ni efekt na ex-
presi genu pro myostatin, jehoz inhibici je dosazena zvy-
$ena proliferace svalovych bunék. Dal$im prokazatelnym
Uc¢inkem je zvysena exprese receptorl pro vitamin D v ja-
drech regenerujicich svalovych bunék a regulace metabo-
lizmu kalcia a fosfath. V oblasti energetiky svalové tkané
bylo zjisténo, ze vitamin D je schopen zlepsit mastnymi
kyselinami indukovanou inzulinovou rezistenci ve svalu.
Optimalni dostupnost vitaminu D ve stafi ma prokaza-
telné ochranny efekt pred rozvojem sarkopenie.

Dale je nutné opét zdlraznit prokazany protektivni
Ucinek vitaminu D na svalova vldkna 2. typu. Tato rychle
se stahujici slozka pfi¢né pruhovaného svalu, vzhledem
k rychlosti stahu, hraje vyznamnou ulohu v pfedcha-
zeni padu u starych osob. Nedostatek vitaminu D, které
se vyskytuje velmi vyznamné ve stafi, ma za nasledek
pomalou reakci svalstva starych osob pfi zadbrané padd,

0Obr. 1. Vzhled nemocného s marantickym typem
malnutrice a sarkopenii
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coz ma mnohdy pro kiehkého starého jedince katastro-
falni dasledky.

Diagnostika sarkopenie

Klinické a antropometrické vysetteni

Pfi fyzikalnim vysetfeni odhadujeme svalovou hmotu
inspekci a palpaci podkozi v oblasti riznych svalovych
skupin. Jestlize prominuji slachy svalt a jsou lehce pfi-
stupné palpaci, znamena to, Ze pacient ztratil jiz nejméné
30 % télesné bilkoviny [1]. Maranticky typ malnutrice uka-
zuje obr. 1.

Pfi rozsahlém cerpdani energie z viscerdlnich a so-
matickych proteinl neni vyuzivana tukova tkan a ne-
mocny si pfi velmi rozsdhlé devastaci proteinovych
zasob (stresovy autokanibalizmus) uchovava nezmen-
Senou tukovou zasobu, jejiz objem je navic zvétsen in-
tersticialnim prosaknutim retinovanou tekutinou, takze
velmi dlouho déla dojem dobre Ziveného jedince, a to
i v situaci, v niz je tézkou malnutrici jiz vitadlné ohrozen
[2]. Kwashiorkorovy typ malnutrice ukazuje obr. 2.

Ubytek svalstva Ize s vyuzitim antropometrickych
metod kvantifikovat pomoci méreni obvodu paze, od
kterého se odecte vrstva podkozniho tuku mérena ka-
liperem. Tato jednoducha klinicka metoda pfi longitu-
dindlnim sledovéni dava spolehlivé klinické vysledky
a je dobrym ukazatelem ubytku svalové hmoty nemoc-
ného. Metoda je zalozena na predpokladu, ze paze je
vélec svalstva pokryty vrstvou tukové podkozni tkané
a dvojitd tloustka této vrstvy tuku je reprezentovana
naméfenou hodnotou kozni fasy nad tricepsem. Pak se
obvod svalové hmoty paze vypocita ze vztahu:

OSP = OP - 3,14 x TKR

(OSP - obvod svaloviny paze v cm OP - obvod paze

méfeny paskovou mirou v poloviné vzdalenosti mezi

akromion a olekranon v cm TKR - tloustka kozni Fasy

v mm méfena na stejném misté jako obvod paze) [1,8].
Vypocet obvodu svalll paze schematicky demon-

struji obr. 3-5.

Bioindikatory sarkopenie

Kreatinin-vyskovy index

Kreatinin se tvofi v konstantnim mnozstvi kazdy den
zhruba 1,7 % z celkového svalového kreatinu, ktery po
zméné v kreatinin jiz nem(ze byt zapojen zpét do kre-

Obr. 2. Vzhled nemocného s ,,kwaskiorkorovym*
typem malnutrice

Vnitf Lék 2016; 62(7-8): 671-677
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atinfosfatového metabolizmu. Ireverzibilni zména &asti
kreatininu z celkového kreatinu je konstantni. Kreatin je
ve svalstvu rovnéz v konstantnim definovaném mnoz-
stvi, a proto mize byt vyuzit k vypocitani celkové sva-
lové hmoty. Denni vylu¢ovani kreatininu tedy muiize byt
za predpokladu konstantni tvorby kreatininu ve svalu
uzito jako méfitko celkové svalové hmoty. Vylouceni
1 g kreatininu denné je ekvivalentni 17-20 kg svalstva.
Hmota kosterniho svalstva bez tuku predstavuje pru-
mérné 49 % celkové télesné hmotnosti. Pro osoby, které
jsou na bezmasé dieté, predstavuje svalova hmota v ki-
logramech 2,723 mmol kreatininu vylouc¢eného mociza
24 hod. Tyto vztahy jsou pouzitelné pro zdravé osoby
mladsiho a stfedniho véku, nemohou vsak byt vyuzity
pfimo pro staré jedince a pro nemocné jakékoliv vékové
kategorie [1]. Abychom vyloucili v klinickém pouziti pfi
stanoveni svalové hmoty vyznamnéjsi chyby, je nutné,
aby se jednak vyloucil vliv kreatininu, ktery se dostava
do organizmu dietou, déle je nutné, aby sbér moci na
stanoveni kreatininu trval celych 24 hod, jesté presné;si
vysledky vsak ziskdme pti sbéru moci nasledné 3 dny za
sebou. Vyloudi se tak i cirkadidlni kolisani. K vyjadreni
svalové hmoty se pro klinické podminky pouziva krea-
tinin-vyskovy index, ktery srovndva namérenou exkreci
kreatininu za 24 hod u vysetfovaného jedince s exkreci
kreatininu, ktera odpovida jedinci stejné vysky s nor-
malni svalovou hmotnosti:

Obr. 3. Méfeni koZni Fasy nad tricepsem pomoci
kaliperu

Obr. 4. Méfeni stiedniho obvodu paZe (v poloviné
vzdalenosti acromion - epicondylus radialis)

Vnitf Lék 2016; 62(7-8): 671-677

KVI = KN (mg/24 hod)/KT (mg/24 hod) x 100

(KVI - kreatinin-vyskovy index KN — naméfena hodnota
odpadu kreatininu za 24 hod KT - hodnota odpadu kreati-
ninu odectend z tabulek pro zdravého jedince stejné vysky)

Stanoveni 3-metylhistidinu

Méreni 3-metylhistidinu v moci je dobfe vyuzitelna
metoda pro stanoveni hmoty a metabolizmu kosterniho
svalstva. Metylhistidin je modifikovand aminokyselina
obsazend v aktinu a myozinu svalstva. Pfi katabolizmu
myofibril 3-metylhistidin, vzhledem ke své modifikaci, uz
neni vyuzitelny pro syntézu proteind a je vylucovan do
mocdi. Mnozstvi 3-metylhistidinu vylu¢ovaného do moci
je tedy ukazatelem obratu svalovych proteinl, nebo
celkovych zéasob proteinli ve svalstvu. U zdravych je-
dinct je vylucovani 3-metylhistidinu v rozmezi 1,3 + 1 az
7,8 + 0,4 umol/kg télesné hmotnosti a den. Vylu¢ovani
3-metylhistidinu se méni s vékem a hormonalni rovno-
véhou. Klinické pouziti vylu¢ovani 3-metylhistidinu do
moci jako méfitka obratu svalovych bilkovin je omezeno
nedostatkem standardnich hodnot pro spolehlivou in-
terpretaci vysledku. Variabilita u ¢lovéka je vysoka v pri-
béhu dniiz hlediska diurnalnich zmén [8].

Myostatin a TGF (transformin growth factor B)
Myostatin je zodpovédny za regulaci rdstu svalové hmoty
a potlaceni jeho exprese vede k rozvoji hypermuskular-
nich jedinclG. Myostatin patii do skupiny TGF(3, je evo-
lu¢né vysoce stabilni a jeho zdrojem jsou prevazné vldkna
pfi¢né pruhovaného svalu [9].

AktivinAaB

Aktiviny jsou dalsi ¢lenové skupiny TGFP a jsou defi-
novany jako negativni reguldtory tvorby hmoty pfi¢né
pruhovaného svalstva [10].

Irisin
Myokiny, adipokiny a adipomyokiny reguluji rlst sva-
lové hmoty vyuzitim autokrinnich, endokrinnich a pa-

Obr. 5. Vypocet obvodu svalii paze k uréeni
sarkopenie a deficitu proteint - normalni

hodnota a procento standardu (podrobné viz
text). Upraveno dle Zadak Z 2008 [1]

triceps
biceps
jrbrachialis

90 % 80 % 70 % 60 %
standard  standardu standardu standardu standardu
muzi 253 mm  22,8mm  20,2mm 17,7 mm 15,2 mm
zeny 232mm 20,9 mm 18,6 mm 16,2 mm 13,9 mm



rakrinnich mechanizma. Irisin je identifikovan jako pep-
tidicky produkt uvolfiovany ze svalové hmoty [11].

Proteiny regulujici kontraktilitu svalstva

Do této skupiny patfi troponiny, které jsou klicovymiregu-
ltory proteind slouzicich pro svalovy stah. V pfi¢né pru-
hovaném svalstvu je kontraktilita dosazena aktivaci kom-
plexniho procesu, na kterém se podili nékolik proteint
ajejich izoforem. Tento déj je regulovany kalciovymiionty
a troponinovym komplexem. Za normalnich okolnosti se
troponiny nevyskytuji v méfitelném mnozstvi v krvi. Vy-
jimkou je zvySeny obrat, Stépeni a regenerace svalové
tkdné zejména u svalového poskozeni. Nalez troponinu
v plazmé se vedle akutniho poskozeni pfi¢né pruhova-
ného svalstva objevuje pfi amyotrofické lateraIni skleréze,
myastenia gravis a charakteristicky provazi rychly rozvoj
sarkopenie a kachexie.

Testovani funkce a hmoty pfi¢né
pruhovaného svalstva pfi monitorovani
rozvoje sarkopenie

Zhodnoceni nutri¢niho stavu méfenim svalové sily
dynamometrem

Velmi uzite¢né je pro zhodnoceni nutri¢niho stavu méreni
svalové sily dynamometrem (hand grip), zejména jako
ukazatele k posouzeni funk¢ni svalové hmoty v obdobi re-
konvalescence a zmén stav(i vyzivy [8].

Nejjednodussim zplsobem je hodnoceni stisku ruky
pomoci mechanického nebo elektronického dynamo-
metru (obr. 6).

Dynamometrie mGze byt technicky provddéna mé-
fenim svalové sily horni nebo dolni koncetiny pouzitim
viceucelového myometru (obr. 7).

VyuZiti zobrazovacich metod v hodnoceni sarkopenie
Zobrazovaci technologie vyuzivané k detekci ztraty
hmoty kosterniho svalstva v procesu sarkopenie zahr-
nuji nasledujici metody:

Dualni RTG absorpce (DEXA)

DEXA je technologie, ktera je velmi casto pouzivana
ke studiu kostni denzity. Metoda mUze byt pouzita
k méreni netukové slozky organizmu v rozsahu celoté-
lovém nebo specifickych anatomickych oblasti (paze,
trup, dolni koncetiny). | kdyz tato metoda vykazuje in-

Obr. 6. Dynamometr
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tegralné hodnoty nejen svalové hmoty, ale také vaziva,
kGize a dalSich tkanovych slozek, velmi dobfe koreluje
s objemem svalové hmoty a maze byt vyuzita k od-
haleni sarkopenie. Metoda je relativné levnd, spojena
s nizkou radia¢ni z4tézi (méné nez 1 mR), takze mulze
byt v oblasti sledovani sarkopenie prakticky dobfe vyu-
zita. Nevyhodou je, Ze DEXA neni mobilni a hodnotitel
musi mit v této oblasti zkusenosti [8].

Vypocetni tomografie

Vysetieni pomoci CT (computed tomography) poskytuje
vysledky hodnotici jednak celkovou svalovou hmotu,
pfipadné vyhodnoceni lokélnich svalovych skupin.
Vzhledem k radiacni z&tézi a cené vysetieni se hodi spise
pro vyzkumné Ucely [12].

Zobrazeni magnetickou rezonanci

Zobrazeni magnetickou rezonanci (MRI), podobné jako
CT, patii mezi doporucené metody pro spolehlivou dia-
gnézu sarkopenie, kterd dobfe rozlisi nejen svalovou
hmotu, ale také infiltraci svald tukem. MRI je neinvazivni,
neni spojena s radia¢ni zatézi a vykazuje lepsi vysledky
nez antropometrie, bioimpedance nebo metody vyuzi-
vajici stabilnich izotopl. Nevyhodou je vysokd cena a ne-
pohyblivost zatizeni.

Ultrasonografické vysetieni svalové hmoty
Skenovani svalové hmoty ultrazvukem je velmi vyhodna,
neinvazivni zobrazovaci technika umoziujici studovat
ubytek svalstva a kvalitativni i kvantitativni zmény svalové
hmoty, zejména pribéh sarkopenie. Ma rovnéz vyhodu
moznosti sledovat tukovou infiltraci svalové hmoty, ktera
se podili na vzniku inzulinové rezistence. Metoda je ne-
invazivni, relativné levnd, nezatézujici pacienta radiacné,
hodi se jak pro klinické, tak vyzkumné pourziti, je mozné
mobilni pouziti (vysetfeni na JIP).

Obr. 7. Myometr
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Stanoveni skladby téla pomoci elektrické
bioimpedance

Reaktance a impedance jsou elektrické veli¢iny (ne-
ohmicky odpor), které jsou zavislé na vice faktorech,
z nichz rozhodujici je mnozstvi elektrolyt ve vodnim
prostiedi, kterym je elektricky proud veden (zcela ¢ista
voda elektricky proud nevede), dale druhu iontd, tep-
loté roztoku a charakteristice elektrického proudu (in-
tenzita a frekvence elektrického proudu). Stanoveni
télesné skladby (netukové a tukové hmoty téla) je za-
loZzeno na principu, ze bioimpedance je zalozena na
podilu vody v téle a v ni rozpusténych iontd. Stiidavy
elektricky proud nizké frekvence (mensi nez 5 kH) ne-
prochazi pres buné¢né membrany, které plsobi svym
slozenim jako kapacitni odpor. Se stoupajici frekvenci
stfidavého proudu o nizké intenzité se zvysuje pra-
chod proudu pres buné¢né membrany a tim pres bu-
nécné prostiedi. Pouzitim vyssich frekvenci elektric-
kého proudu se uplatriuje i vodivost intracelularni vody,
takze pfi pouziti vyssich frekvenci stfidavého elektric-
kého proudu dochazi ke snizeni elektrické impedance
a je méfena celkova télesna voda soucasné s extracelu-
larni vodou. Vysledky méreni modernimi typy pfistroja
umoznujicim méfeni v celém spektru frekvenci, jsou
schopné zobrazit celkovou télesnou vodu, procento té-
lesného tuku a netukovou hmotu téla, nezjistuji tedy
specificky svalovou hmotu. Chyba metody ¢ini 4-5 %
a je srovnatelna s mérenim tloustky kozni fasy kalipe-
rem [13].

Moznosti ovlivnéni sarkopenie - nutricni
postupy a vyuziti nutricni farmakologie

Tim, ze sarkopenie je multifaktoridlni na véku zavisla
porucha spojena se sedavym zplisobem Zivota, po-
ruchami vyzivy, ztrdtou anabolickych a katabolickych
mechanizmi a soucasné zvysenim abnormalni tvorby
a snizeného potlaceni tvorby aktivnich forem kysliku
(nespravné oznacovanych volné kyslikové radikaly) exis-
tuje mnoho metabolickych a nutri¢nich cest, které s roz-
dilnou mirou spolehlivosti mohou rozvoj sarkopenie po-
tlacit [14]. Je zndmo, ze feseni sarkopenie je vyznamnym
prvkem, ktery zlep3uje kvalitu Zivota kritickych pacient?
v intenzivni péci stejné tak, jako kvalitu Zivota starnouci
populace a vede k vyznamnému snizeni nakladd na
zdravotni péci. Zakladem péce pti potlaceni sarkopenie
ve stéfi i jejiho vzniku pfi zavaznych kritickych stavech
vsech vékovych skupin je vyuziti ovlivnéni nutri¢nich
potieb, metabolickych poruch a zlepseni pohybového
rezimu nemocnych i stdrnouci populace.

Zajisténi optimalniho pfivodu aminokyselin
z kvalitativniho i kvantitativniho hlediska
Klinicky vyzkum prokazuje, ze 80 % stimula¢niho efektu
na syntéze protein( se tykd aminokyselinového slozenf
[1]. Uplatriuje se zde kombinace vlivu spektra aminoky-
selin soucasné s jejich farmakologickym uc¢inkem. DG-
lezity je téz pomér pfivodu aminokyselin ve vztahu
k celkovému energetickému pfivodu. Siroké popu-

la¢ni analyzy ukazuji, Ze starsi populace v rozmezi mezi
56-80 lety véku vyzaduje vyssi ptivod biologicky hod-
notného proteinu (1,14 g/kg télesné hmotnostia den) ve
srovnani s mladou populaci (0,8 g/kg télesné hmotnosti
a den) [4]. Vyrazné zvy3Sovani pfijmu proteind ve stafi
vsak neni vhodné (vyjma obdobi po traumatu a v poo-
peracni rekonvalescenci), protoze vede ke glomerularni
hyperfiltraci a neefektivnimu vyuziti proteind.

Vyznam proteosyntézy a jeji ovlivnéni
smisenym pfivodem nutrientd

Pro anabolické vyuziti nutri¢nich substratl véetné ami-
nokyselin je dllezitd citlivost perifernich tkani na in-
zulin [15]. Celkové inzulinova rezistence roste s vékem
a tento jev mUze byt z&asti ovlivnén redukci svalové
hmoty s pokracujicim vékem. U¢inek inzulinu na pro-
teosyntézu je zprostfedkovan z¢asti oxidem dusnatym
(NO), ktery vyznamné ovliviiuje pritok krve svalovou
tkani. Paradoxné u starsi vékové populace krevni pritok
svalstvem a proteosyntéza klesa vlivem glukézy ve
srovnani s podanim samotnych aminokyselin. Moznou
intervenci, kterou lze zvysit proteosyntézu u starych je-
dincd, je kombinace zvyseného piivodu aminokyselin
s aerobnim cvi¢enim (napf. 45 min trvajici stfedni inten-
zita chlize zvysuje inzulinovou senzitivitu a proteosyn-
tézu po podani aminokyselin) [1,3,12].

Katabolizmus proteini ve staFi

S pokracujicim vékem se postupné lehce, ale trvale,
zvysuje proteolyza, zejména pfi la¢néni ve srovnani
s mladymi jedinci. Ubikvitin-proteazom-proteolytickd
cesta se jevi jako zasadné dulezita pro tento typ degra-
dace svalového proteinu. Dochazi k aktivaci ubikvito-
novych molekul. Potlaceni ubikvitin-proteazomového
systému po podani jidla se v experimentu projevilo vy-
znamnéjsi u mladych jedinca.

Dalezitost optimalniho pfivodu energie
Stimulaéni ucinek nutri¢nich substratd na proteosyn-
tézu ve stafi je snizena, a nezvysuje se dokonce, na rozdil
od mladsich jedincd, ani po fyzické zatézi. Rozhodujicim
momentem pro vyuziti aminokyselin v proteosyntéze je
soucasna fyzickd zatéz, ktera nasleduje po vyznamném
pfijmu aminokyselin.

Oxidativni stres a sarkopenie ve stafi

V soucasné dobé existuje predstava, ze sarkopenie je
¢astecné vysvétlitelna zvysenim oxidativniho metaboli-
zmu a abnormalni tvorbou aktivnich forem kysliku [14].
Zvysend tvorba a akumulace oxidativnich produktl in-
dukuje vyssi stupen buné¢ného poskozeni a jejich di-
lezitych substanci, jako je deoxyribonukleova kyselina
(DNA), proteiny a oxidabilni lipidy. Mitochondrie jsou
centrem aerobniho metabolizmu a také hlavnim zdro-
jem aktivnich forem kysliku. Tim se podileji na oxidativ-
nim poskozeni svalovych bunék a vlivem oxidativniho
stresu vznikd modifikace mitochondridlni DNA, kterda
potlacuje proteosyntézu a produkci ATP. Dochazi tim



k indukci apoptdzy cestou aktivace kaspazy. Objasnéni
téchto metabolickych stavl vede logicky k névrhu vy-
uziti suplementace antioxidant(l potla¢enim sarkope-
nie starnouciho svalu. Cely antioxida¢ni mechanizmus
skladajici se ze zevniho a vnitiniho systému se rozklada
jak v lipofilni slozce (vitamin E, karotenoidy), tak v hyd-
rofilni slozce (kyselina askorbova, glutation, flavonoidy,
ubichinony). Nedilnou soucasti jsou stopové prvky anti-
oxidac¢niho systému, zejména mangan, selen a zinek.
Tim se vytvafi hydrofilni a lipofilni zevni a vnitini systém
branici poskozeni buné¢nych struktur oxida¢nimi pro-
dukty. Tato oblast je sice velmi atraktivni, zaklada se
na ni velky finan¢ni obrat nutri¢nich suplement, ale
cely efekt zevni suplementace v antioxidacni obrané
je velmi pochybny. Systém pracuje sice velmi dobte na
urovni studii in vitro, z¢asti i v modelech na tkanovych
kulturach, ale pfi studiich in vivo a v aplikaci klinické se-
Ihava a je velmi dubidzni. Celd oblast ovlivnéni svalo-
vého metabolizmu antioxidanty je sice nadéjnd, ale ma
malo skute¢nych prokazatelnych vysledk.

Nutri¢ni farmakologie leucinu v potlaceni
sarkopenie ve stafi

V mechanizmu snizeni sarkopenie a poskozeni svalstva
hraje velmi duleZitou roli leucin. Vlastni rozvétvena ami-
nokyselina leucin nepUsobi piimo, ale jeji U¢inek na sar-
kopenii je vysvétlen konverzi na hydroxymetylbuty-
rat (HMB) [16]. Vliv hydroxymetylbutyrétu je dllezity pro
starnouci populaci, zejména v obdobi involu¢ni sarkope-
nie, ptipadné sarkopenie zplsobené poskozenim agre-
sivni farmakoterapii, napt. opakovanymi celkovymi anes-
teziemi, agresivni 1é¢bou statiny a nékterymi toxickymi
vlivy spoustéjicimi poskozeni svalstva a naslednou sarko-
penii. Hydroxymetylbutyrat je metabolizovan na 3-hyd-
roxy-3-metylglutaryl-koenzym A (HMG-CoA), ktery zvy-
Suje tvorbu cholesterolu zvysenim aktivity klicového
enzymu pro tvorbu cholesterolu hydroxymetylglutaryl-
-koenzym A reduktdzy. Hydroxymetylbutyrét prokazuje
schopnost zvysovat proteosyntézu ve svalu v pribéhu
starnuti a zejména v klinickém obraze vystupriované
kachexie (nddorové kachexie, kardidlni kachexie). Tento
proces je umoznén expresi NF-kB, ktery je zavisly na eTOR.
Tento mechanizmus je zdsadni v ochrané sarkolemy sva-

Schéma. Vliv leucinu a HMB na potlaceni sarkopenie
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lovych bunék a je schopen stimulovat anabolické déje
pficné pruhovaného svalu. Tento mechanizmus ukazuje
zasadni moznosti nejen v ovlivnéni sarkopenie pomoci
nutri¢ni farmakologie, ale otevird cestu k hlubsimu po-
rozumeéni i prevenci statinového poskozeni svalstva. Za-
kladni stupen tohoto procesu demonstruje schéma.

Podporeno MZ CR - RVO (FNHK, 00179906).
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