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VyZiva mitochondrii: vyznam mikronutrientu
pro zlepseni rekonvalescence po zavaznych
onemocnenich

Po zdvaznych onemocné-
nich, napriklad u pacienti
hospitalizovanych na jed-
notkdch intenzivni péce, se
projevuje dlouhodobé neu-
spokojivy stav, na kterém se
podle soucasného vyzkumu
podili narusend funkce mi-
tochondrii, predevsim pokud
jde o produkci adenosin-
trifosfatu (ATP). V pribéhu
zdvaznych onemocnéni a
v obdobi rekonvalescence
po téchto chorobdch jsou
kladeny mimorddné vyso-
ké ndroky na mitochondrie,
které predstavuji zdklad-

ni zdroj bunécné energie.

V casopise Clinical Nutriti-
on byl publikovdn C¢cldnek,
v kterém se autofi zamérili
na nutricni pozZadavky, je-
jichz splnéni je predpokla-
dem zlepseni mitochondridl-
ni funkce a tim i stavu téchto
pacientu.” Referujeme struc-
né o obsahu tohoto ¢ldnku
a nékterych z uvedenych mi-
kronutrientd.

Problém rekonvalescence po zavaznych
onemocnénich

Diky pokrokim v mediciné stoupd pocet pacien-
t0, ktefi dlouhodobé prezivaji po zévaznych one-
mocnénich, ¢asto ovsem se zdravotnimi problémy,
napfiklad motorickymi a senzorickymi poruchami,
nedostatecnou funkci plic, svalovou slabosti. Ten-
to stav se oznacuje jako syndrom postintenzivni
nasledné péce (post-intensive care syndrome).
Dulezitou pricinou fyzické slabosti téchto pacien-
td je ztrata svalové hmoty béhem zdvazného one-
mocnéniiv nasledném obdobi.V posledni dobé se
ukazalo, Ze kritickym faktorem tohoto procesu je
mitochondridlni dysfunkce, protoze vétsina téchto
pacientd md snizenou schopnost produkce ade-
nosintrifosfatu (ATP). Tento fenomén se oznacuje
jako bioenergetické selhani. Pro fyziologickou mi-
tochondridlni funkci je zapotfebf fada mikronutri-
entl. Pravé témito latkami a jejich roli v prevenci
¢i opétném nastoleni bioenergetického selhani se
zabyvali autofi uvedeného ¢lanku.

Mitochondrialni bioenergetika a jeji
poruchy

Zakladni roli mitochondrif je produkce bunécné
energie ve formé ATP. Mitochondrie hraji také vy-
znamnou roli v bunécné signalizaci, diferenciaci a
rastu a kontrole bunéc¢ného cyklu. Porucha téchto
funkci ma za nésledek mimo jiné svalovou slabost,
¢astou u pacientl se syndromem postintezivni na-
sledné péce. Systém mitochondridini oxidativni
fosforylace (tzv. Systém OXPHOS), ktery je zadsadnim
procesem umoznujicim produkci ATP, je u kriticky
nemocnych pacientd narusen. Obdobné je tomu i
u dalsich biochemickych procest, které probihaji v
mitochondriich, napf. mitochondridiniho dychaciho
fetézce (jeho soucasti jsou tzv. komplexy LILILIV).
Studie ukdzaly, ze u pacientl preZivsich zavazné one-
mocnéni dochazi béhem Uspésné rekonvalescene
k regeneraci funkce mitochondrii. Je to dalsi dlkaz
vyznamu adekvatni funkce mitochondrif pro preziti.
Kromé poruchy mitochondridIni funkce se u zévazné
nemocnych pacientl vyskytuji i dalsi metabolické
odchylky, napfiklad porucha intermedidrniho me-

tabolismu (tj. vzéjemnych vztahl v rdmci pfemény
zakladnich Zivin — glycidd, tukl a protein(), charak-
terizovand vysokou hladinou laktatu a volnych mast-
nych kyselin, hyperglykémif a hypertriglyceridémif.
Je to zplsobeno narusenou regulaci metabolismu v
prabéhu zdvaznych onemocnént, kdy dochazi k fade
odchylek od fyziologického stavu.

Pokud jde o faktory, které zplsobuji poruchu
mitochondrif, vedouci ke snizené tvorbé ATP, pU-
vodné se za zékladnf pficinu povazovala hypoxie.
Nedavné vyzkumy vsak ukdzaly, Ze nejde ani tak o
snizenou dodévku kysliku, jako spise o narusenou
schopnost jej vyuzit v rdmci procest bunécné re-
spirace (tzv. cytopatickd hypoxie, na jejimz vzniku
se podileji poruchy mikrovaskularni perfuze). Jako
zasadnéjsi negativni faktor byl nové potvrzen vliv
oxidativniho stresu. Za fyziologickych podminek
je mitochondridini produkce reaktivnich sloucenin
kysliku (ROS) v rovnovaze s jejich odstrariovanim.
Tato rovnovdaha je u zavaznych onemocnéni naru-
Sena. Oxidativni stres snizuje produkci ATP pfimym
inhibi¢nim vlivem na komplexy respira¢niho retéz-
ce. Zvysend hladina ROS vede k naruseni mitochon-
dridlni membrany, enzym a mitochondridini DNA,
coz muze zpUsobit poskozeni bunék a jejich zanik.'

Mikronutrienty a mitochondrialni funkce

Vzhledem k roli oxidativniho stresu u zavaznych one-
mocnéni je dilezitd dostate¢nd koncentrace antioxi-
dantd. Ty mohou ovlivnit oxidativni poskozeni nékolika
zpusoby: odstrariovanim (scavenging) ROS, sekvestraci
iontd tzv. pfechodnych (tranzitivnich) kovd do kom-
plext, opravou poskozenych molekul a prerusenim
fetézovych reakci zahdjenych volnymi radikély, napf.
peroxidaci lipidd. Rada vitamin(i (napF. vitamin C) a sto-
povych prvkl plsobf prospésné bud jako antioxidanty
nebo jako kofaktory energetického metabolismu. Tim
mohou zabrénit poskozeni enzym, které se podileji na
energetickém metabolismu a plsobi tak proti snizeni
bunécné produkce energie v mitochondriich.’

Vitamin C

U pacientd se zdvaznym onemocnénim jsou
obvykle signifikantné snizené hladiny vitaminu C



ve srovnani se zdravymi. Navic deficit vitaminu C je spo-
jen se zvysenym rizikem mortality.” Rada studii potvrdila
prospésny ucinek suplementace vitaminu C na klinicky
stav pacientl, vcetné hospitalizovanych na jednotkach
intenzivni péce, na délku hospitalizace, i na mortalitu.?
Ucinek vitaminu C na svalovy energeticky metabolismus
byl studovan u atlet(, ktefi zvysili sv{j pfijem vitaminu C
suplementaci. Ta pfispivala ke snizenf oxidativniho stresu.
Lze pfedpokladat, Ze tato suplementace je vyhodnd i u
daldich stav(, spojenych s oxidativnim stresem. Byly stu-
dovany i rizné kombinace, napf. jedna z retrospektivnich
studif ukdzala u pacientl se sepsi, Ze podavani vitaminu C
v kombinaci s thiaminem a hydrokortisonem vyznamné
snizilo u téchto pacientl mortalitu.*

Vitaminy skupiny B

Thiamin (vitamin B1)

Deficit thiaminu je bézny u
kriticky nemocnych pacientd.
Problematika suplementace je
pravdépodobné  komplexnéj-
siho charakteru, protoze retro-
spektivni studie neprokazaly
souvislost mezi hladinou thiaminu a mortalitou a suple-
mentace thiaminu pred operaci srdce v jedné ze studif
neméla vliv na hladinu laktatu, tedy na anaerobni metabo-
lismus pacientd.
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Riboflavin (vitamin B2)
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Pokud jde o hladiny ribofla-
vinu v souvislosti se zavaznymi
onemocnénimi, jsou k dispozici
rozporné Udaje. Jedna ze studif
ukdzala souvislost mezi snize-
nou hladinou a vyssi mortalitou
pacientl,® zatimco jind ukazala
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zvysenou hladinu tohoto vitaminu a snizenou koncentraci
flavinmononukleotidu (FAD), dulezité latky, kterd se zucast-
nuje prenosu elektront do mitochondridlniho respira¢niho
fetézce

Kobalamin (vitamin B12)

Fyziologicka hladina vitaminu
B12 je dUlezitd pro prlbéh za-
vaznych onemocnéni a nasled-
nych stav(j; u zavazné nemoc-
nych pacientl je casty deficit
tohoto vitaminu® Podle jinych
studif ale je rizikovy nejen defi-
cit, ale i zvysena hladina tohoto
vitaminu; existuji Udaje o pod-
statné zvysené hladiné kobala-
minu u nepfezivsich pacientl se
zavaznymi chorobami (non-sur-
vivors) oproti prezivsim (survi-
vors), tedy riziku zvysené mortality v souvislosti se zvysenymi
hladinami (oproti fyziologickym hladindm) tohoto vitaminu.?
Tato souvislost viak v dal3f studii nebyla potvrzena.'® Svij vy-
znam (obdobné jako u ostatnich mikronutrientd) ma restitu-
ce normélnich hladin u pacientl s deficitem.
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Ostatni vitaminy skupiny B

Niacin (vitamin B3), kyselina pantotenova (vitamin B5),
biotin (vitamin B7) a kyselina listové (vitamin B7) maji svij
vyznam pro mitochondridlnf funkci a energeticky metabo-
lismus."" Podle autorl vsak jejich role u pacientl se zavaz-
nymi onemocnénimi nebyla zatim podrobnéji studovana,
nicméné z jejich role pro ¢innost mitochondrii vyplyvd, Zze
udrzenit jejich fyziologickych hladin je zddouci.

Vitamin E

Jedna animélni studie ukazala, Ze vitamin E zvysoval akti-
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vitu mitochondrialniho komplexu IV u zvitat se
sepsi.”? Déle prispival k ochrané mitochondrialni
struktury a funkce v bunkéach myokardu tim, ze
zlepsoval integritu mitochondridIni membrany
a respiracni funkci. Podle autord nejsou zatim
k dispozici studie u pacientd se zavaznym one-
mocnénim nebo naslednych stavd.

Koenzym Q10

Jiz dlouho je zndmo, koenzym Q10 (CoQ10,
oznacovany nékdy také jako vitamin Q) je di-
lezity pro aktivitu mitochondridiniho komplexu
I, 1'a lll. Nékolik studii prokézalo, ze u pacientd
se zavaznymi onemocnénimi je casty deficit
CoQ10. Snizena hladina CoQ10 byla spojena s
horsimi neurologickymi nalezy a rizikem zvy-
sené mortality téchto pacientl. Jeho suple-
mentace, napt. u pacientd se septickym Sokem,
byla prospésna.”® Podrobnéjsi studie dopadu
suplementace zatim nejsou k dispozici, ale Ize
predpokladat, Zze snaha o normalizaci jeho hla-
diny u pacientt s deficitem je zadouci.

Dalsi latky (priklady)

Selen

Laboratorni studie ukézaly vyznam selenu pro
funkci mitochondrii (zZlepsovéni funkce kompo-
nent mitochondridlniho respira¢niho fetézce

— komplexu I, II, lll, V). Nékolik studii ukézalo
souvislost mezi hladinou selenu a klinickym sta-
vem pacientd a na deficit, ¢asty u nemocnych se
zdvaznymi onemocnénimi, a na skutec¢nost, ze
tento deficit se v prdbéhu téchto chorob jesté
prohlubuje a zvysuje riziko mortality."

Zinek

Snizené hladiny zinku u pacientl se zavazny-
mi chorobami podle nékolika studii korelovaly
se zhorSenym prabéhem téchto onemocnén.
Nebyly vsak nalezeny zasadni rozdily pfi srov-
nani s prihlédnutim k mortalité na tato one-
mocnéni (survivors/non-survivors).””

Melatonin

Nékolik studii in vitro a in vivo ukézalo, ze
melatonin zlepsuje funkci mitochondrii tim,
Ze v nich zvysuje aktivitu pfenosu elektrontd a
produkci ATP, zvysuje potencial mitochondri-
alni membrany a jeji propustnost.'® Nekolik
mensich studii se také zabyvalo roli melato-
ninu u pacientd se zavaznymi onemocneé-
nimi. Studie ukdazaly, ze cirkadidanni rytmus
sekrece byl u téchto pacientl narusen a jeho
sekrece byla snizena. U pacientl se sepsi byl
nalezen castéjsi deficit melatoninu. Suple-
mentace melatoninu napf. u novorozencd se
sepsi vedla ke snizeni oxidativniho stresu a
zanétlivych zmén. Jedna ze studif ukdzala, ze

exogenni suplementace melatoninu zavazné
nemocnym vede k jeho dobré biologické do-
stupnosti.!”

Zavér

Pacienti se zavaznymi chorobami v obdobi
rekonvalescence trpi ¢asto rdznymi porucha-
mi, které sezahrnujipod pojem syndromu post-
intezivni nasledné péce (post-intensive care
syndrome), at uz jde napf. o svalovou slabost
¢i motorické a senzorické poruchy. Pfi vzniku
téchto poruch hraje zasadni tlohu funkce mi-
tochondrii. Narusena mitochondridInf aktivita
se projevuje nedostate¢nou produkci bunéc-
né energie (tzv. bioenergetické selhani). Ke
zlepseni stavu téchto pacientll mdze prispét
podavani vybranych mikronutrientd, kte-
ré podporuji mitochondridlni funkci. Deficit
téchto latek je u tohoto typu pacientl velmi
Casty. Protoze vyznamnym faktorem mito-
chondridlnich poruch je oxidativni stres, maji
v lé¢bé stavl spojenych s témito poruchami
svoje dulezité misto antioxidanty, napriklad
vitamin C. Prospésné mUze byt podavani né-
kterych vitamin( skupiny B, které hraji roli v
Krebsové cyklu (jenz ma vyznam pro syntézu
ATP v dychacim retézci), anebo latky posilujici
systém prenosu elektrond, jako je koenzym
Q10 a melatonin.



