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Suahrn

Adenozintrifosfat (ATP) je zdkladnou jednotkou celuldrneho energetického metabolizmu, avsak pocas situdcii so
zvysenym dopytom po energii bunka vyvinula metabolicky inertné molekuly fosfagény, medzi ktoré zaradujeme
aj kreatinfosfat (CrP). Momentdlne existuje velmi mélo recentnych publikacii so zameranim na benefit suplemen-
tacie CrP vo vnutornom lekdrstve, jeho potencidlne vyuzitie je hlavne v kardiol6gii pri akitnom infarkte myokardu,
pri akitnom alebo chronickom srdcovom zlyhévani. Daldim odborom s potencidlnym vyuzitim kreatinfosfatu je
nefroldgia - u dialyzovanych pacientov, ev. v geriatrii pri prevencii vzniku osteoporézy v skupine postmenopauzal-
nych zien. V nasledujucom ¢lanku prenasame prehlad studii popisujucich pozitivne Gc¢inky podavania CrP v Speci-
fickych skupinach pacientov vnutorného lekarstva.
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Potential possibility of phosphocreatine usage in internal medicine

Summary

Adenosintriphosphate is basic unit of cellular energetics, although during situations of high energy demand, cell
had developed metabolic inert molecules - phosphagens - including phosphocreatine. Nowadays there are not
so many recent publications describing positive effect of phosphocreatine supplementation., its potential bene-
fitin supplementation is mainly in cardiology — acute myocardial infarction, acute or chronic heart failure. Another
field of medicine with potential use of phosphocreatine is nephrology - in dialysis patients, or in psotemnopausal
women in prevention of osteoporosis. In following article, we present review of studies describing positive effect

of using phosphocreatine in specific group of patients in internal medicine.
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Uvod

Kreatin (Cr) je vo vSeobecnosti zndmy hlavne v oblasti
Sportového lekarstva ako bezpecny nutri¢ny doplnok
uzivany na zvacsenie svalovej hmoty, zvysenie vykonu
prevencia chorobou indukovanej svalovej atrofie spolu
so zlepsenim rehabilitacie [1]. Kreatin ma okrem vyssie
uvedeného pleiotrépny efekt, kedy jeho hlavna tloha
spociva v aktivacii kreatin/kreatinkindzového systému
(Cr/CK) s naslednym vyrovnavanim nadbytku, resp.
v mnohych pripadoch, doc¢asného deficitu energie (hypo-
xia, ischémia). V nasledujucom ¢lanku nac¢rtneme po-
tencidlne vyhody suplementacie fosforylovanej formy
kreatinu kreatinfosfatu (PCr) vo vnutornom lekarstve
(tab).

V rdmci adekvatneho pochopenia suplementacie PCr
je nutné nacrtnut zakladny molekularny a celuldrny prin-
cip uchovévania energie. Aj napriek tomu, Zze adeno-
zintrifosfat (ATP) reprezentuje zékladnu jednotku ener-

gie vo vietkych organizmoch a bunkach, hodnoty ATP
nie su zvySované pri vysokych energetickych pozia-
davkach bunky, pretoze pri zvyseni koncentracie ATP
v cytoplazme buniek méze dojst k zvysenej koncentracii
vodikovych iénov, uvolnenych pri stiepeni ATP na adeno-
zindifosfat (ADP) a fosfat, ktoré acidifikuju cytosol. Tento
proces vedie k inhibicii ATP4zy (napr. aktin-myozinove;j
svalovej ATPazy s naslednou inhibiciou svalovej kontrak-
cie) a mnohych inych celuldrnych procesov. Na zaklade
vyssie uvedeného evolucia eukarytoickych organizmov
vyvinula iny spdsob uchovavanie energie vo forme meta-
bolicky inertnych molekul - fosfagénov, medzi ktoré
patri prave PCr spolu s jeho kindzou (kreatinkinaza - CK)
katabolyzujucou reverzibilnu reakciu premeny kreatinu
na kreatinfosfat. Fosfagény su fosforylované guanidi-
nové substancie asociované s energetickym stavom
bunky a hydrolyzou ATP katalyzované prislusnou fosfa-
gén-asociovanou kinazou. Najrozsirenejsi fosfagénovy
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systém ja prave zmieneny systém PCr/CK. Uloha fosfa-
génov v intracelularnej energetike je regulovat hladinu
anorganického fosfatu a hladiny ATP, ktoré ovplyvnuju
glykogenolyzu, naraznikové systémy vodikovych pro-
ténov a intraceluldrny transport energie [3].

Denné straty kreatinu su u 70 kg véziaceho mladého
jedinca muzského pohlavia 1,7 % celkového mnozstva
kreatinu v tele — 2 g kreatinu denne [4]. Kreatin je sub-
stancia, ktord mozeme suplementovat alebo vznika
v ludskom organizme endogénnou syntézou. Zapado-
europskou diétou (tzv. western diet) sme schopni kom-
penzovat straty kreatinu na 50 %, zvysnych 50 % den-
nych strat kompenzujeme endogénnou syntézou [5].
Kreatin sa nachadza len v Zivocisnych produktoch -
maso, hydina, mlieko a mlie¢ne produkty. Obsah krea-
tinu v Zivoc¢iSnom svalstve je priblizne 30 mmol/kg,
z toho tretina sa konvertuje na kreatinin pocas tepel-

nej upravy. Mnozstvo kreatinu v kravskom mlieku je
0,6 mmol/l [6]. Z vysSie uvedeného vyplyva, Ze vegeta-
riani musia denné straty kreatinu kompenzovat domi-
nantne jeho endogénnou syntézou.

Endogénna syntéza prebieha v niekolkych krokoch —
prvym je presun amidinovej skupiny aminokyseliny argi-
ninu na aminoskupinu glycinu v obli¢kach, katalyzovanu
enzymom AGAT (L-argininglycinamidinotransferaza) s vy-
slednym produktom guanidinoacetat (GAA) a vedlaj-
sieho produktu ornitinu. Nasledne je GAA transpor-
tovand do pecene, v ktorej v druhom kroku, za Ucasti
enzymu GAMT (guanidinacetdtmetyltransferaza), docha-
dza k metylacii amidinovej skupiny GAA, pricom donorom
metylovej skupiny je metionin. Vysledny produkt je kreatin
(N-metylguanidinacetat) a homocystein. Na endogénnu
syntézu kreatinu su potrebné 3 aminokyseliny: arginin,
glycin a metionin. Zjednodusenu schému endogénnej

Tab. Potencialne vyuzitie kreatinfosfatu vo vniutornom lekarstve

odbor mechanizmus Gcinku stadia
podpor:a Na+/K+ ATPazy - resorpcia metabolitov z primdrneho mocu a udrziavanie iénovej Balestrino et al, 2016
rovnovéhy
nefrolégia perspektivne znizenie neziaducich ucinkov HD programu Chang et al, 2002
redu'k’C|a hypoxie oblicky, | KIM1 u pacientov s Henochovou-Schonlienovou asociovanou Zhang etal, 2015
nefritidou
inhibicia katabolickych enzymov AMP-deamindzy a 5-nukleotidazy Saks et al, 1992
| uvolnenia prozépalovych markerov (sérova CK, MPO, LDH) Zhang et al, 2015
udrzar)le v!ab|llf(.y buniek a obnova postischemickej kontraktilnej funkcie myokardu Gaddi etal, 2017
v kardiochirurgii
antiarytmicky efekt u pacientov s AIM, | vyskytu KES a behov KT Ruda et al, 1988
kardioldgia il - . . .
redukqa.clillataqe LK — | rizika rozvoja CHSZ, |, preloadu so zachovanim myokardiélnej PerEpechieralNEos
kontraktility
redukcia symptéomov CHSZ a priznakov ischémie (angina pectoris, potreba NTG, inverzia Gaddi etal, 2017
T vin na EKG)
zlep3enie EF LK, vyvrhového objemu a srdcového vydaja, | hladin natriuretickych peptidov Wang et al, 2008
redukcia postinternve¢ného poskodenia myokardu po PCl Ke-Wu et al, 2015
| mortality a zlep3enie klinického stavu u pacientov s NCMP Skrivanek et al, 1995
neuroldgia

Sportové lekarstvo

geriatria

parenteralna vyziva

zlep3enie cerebrélnej perfuzie u pacientov po NCMP (PET-CT)
1 svalovej hmoty od 1 do 2,3 % celkovej telesnej hmotnosti
1 objemu vody v svale a mnozstva glykogénu

1 mRNA tazkych retazcov myozinu pri rezistentnom tréningu
1 expresie mRNA IGF1 a IGF2 a expresia mRNA svalovej CK, 1 myoregula¢nych proteinov

rychlejsia obnova svalovej hmoty a funkcie svalu po imobilizacii
zlep3enie kognitivnych schopnosti, pamate, u¢enia

lie¢ba a prevencie osteopénie alebo osteopordzy u Zien v postmenopauzalnom obdobi
(syntéza kolagénu typu | a sekrécia osteoprotegerinu)

zmiernenie atrofie interkostalnych svalov a branice — zlepsenie obnovenia spontannej
ventilacie u dlhodobo ventilovanych pacientov

Weiduschat et al, 2015
Terjung et al, 2000
Derave et al, 2003
Willoughby et al, 2001

Deldicque et al, 2005
Willoughby et al, 2003

Poortmans et al, 2005

McMorris et al, 2007

Gerber et al, 2008

Johnston et al. 2009

AIM - akutny infarkt myokardu AMP - adenozinmonofosfat CK - kreatinkinaza EF - ejek¢na frakcia HD — hemodialyza CHSZ - chronické srdcové
zlyhédvanie IGF - insulin like growth factor KES — komorové extrasystoly KIM-1 - kidney ijury molecule 1 KT - komorové tachykardia LDH - laktatde-
hydrogenaza LK - lavd komora MPO - myeloperoxiddza NCMP - nahla cievna mozgova prihoda NTG - nitroglycerin PClI - perkutanna koronarna

intervencia
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syntézy kreatinu ukazuje obr a schéma. Kreatin a CK sa
zucastnuju velkého mnozstva bioenergetickych proce-
sov a su doélezité v bunkéach s vysokymi energetickymi
poziadavkami (prie¢cne pruhovany, hladky, srdcovy
sval, mozog, neurdny, fotoreceptory sietnice, senzo-
rické bunky vnutorného ucha) [7]. Vysoké koncentra-
cie izoforiem CK su pritomné v mnozstve subtypov epi-
telidlnych buniek, ktoré nezaradujeme do kategérie
buniek s vysokymi energetickymi poziadavkami, avsak
potrebuju velku energetickii podporu na procesy ako
napr. mitéza buniek, resorpcia alebo sekrécia. V kozi je
systém subtypov CK lokalizovanych v keratinocytoch,
v mazovych zlazach a vo vlasovych folikuloch [8] indi-
kujucich podiel systému CK/PCr na proliferacii koze
a raste vlasov, podla niektorych studii lokalna aplikacia
krémov s vysokym obsahom kreatinu poukazovala na
vyssiu ochranu pred UV indukovanym oxidativnym po-
Skodenim koze a mutagenézou in vivo [9].

Vyuzitie v nefrolagii

Vo vseobecnosti prevlada nazor, Ze suplementacia krea-
tinu zhorsuje renélne funkcie. Suvisi to hlavne s faktom,
ze kreatin je zamienany s kreatininom, ktory je cyklicky
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degradacny produkt kreatinu vznikajuci jeho neenzy-
matickou konverziou az do okamihu ich ekvilibria. Zvy-
$ené hodnoty kreatininu poukazuju na znizenu funkciu
obliciek, pri suplementdcii kreatinu je jeho zvy3enie, na
zdklade vyssie uvedeného, opodstatnené. Na druhej
strane, kreatin je dolezity pre zachovanie funkcie obli-
¢iek. CKje vo vysokej miere exprimovand v epitelidlnych
bunkach oblicky a CK/PCr systém podporuje sodiko-
vo-draslikovu ATPazu v oblicke [10], teda sa podiela na
udrziavani idbnovej rovnovahy a resorpcii metabolitov
z primdrneho mocu. Vyssie uvedené fakty podpo-
ruje dvojito zaslepend, placebom kontrolovana studia
zahffiajuca muzov bez vyznamného predchorobia,
s dennou suplementéciou kreatinu 10 g po dobu 3 me-
siacov, bez akéhokolvek neziaduceho Gcinku na oblicky
a ich funkcie. V pripadovej studii pacienta so solitar-
nou obli¢kou a mierne redukovanou glomerularnou fil-
traciou a suplementdciou kreatinu 20 g denne po dobu
3 mesiacov nedoslo k deterioracii renalnych parametrov
[11]. U pacientov s chronickym oblickovym ochorenim
v hemodialyza¢nom (HD) programe, s nizkobielkovino-
vou diétou, mdze po Case dojst k alteracii energetického
metabolizmu prie¢ne pruhovaného a srdcového svalu,

Obr. Endogénna syntéza kreatinu

kreatin

-

AGAT - L-argininglycin midinotransferaza GAA - guanidinacetdt GAMT - guanidinacetatmetyltransferaza HA - hepatélna artéria HV - hepatéalna
Zila PV - portélna Zila SAM - S-adenozylmetionin SAH - S-adenozylhomocystein

Schéma. Zjednodusena schéma reverzibilnej reakcie kreatin/kreatinkinazového systému

kreatin-fosfat + ADP €¢—>»

Vnitf Lék 2019; 65(1): 30-36

CK <+—> ATP + kreatin
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rezultujuceho do straty svalovej hmoty, spolu s vysky-
tom slabosti a Unavy. Prave z tychto dovodov, suple-
mentdcia kreatinu moéze byt viziou na zniZenie nezia-
ducich ucinkov chronického HD programu.

Nejednoznac¢nou otazkou vsak ostava stanovenie op-
timalneho prijmu bielkovin, kedZe pacienti s CKD su
ohrozeni malnutriciou, resp. nadmernym prijmom biel-
kovin veducim k hyperfiltracii a naslednej progresii chro-
nického oblickového ochorenia. Podla Medzinarodne;j
nefrologickej spoloc¢nosti je dolezitd restrikcia prijmu
bielkovin v zavislosti od stupria poskodenia a redukcie
glomerulérnej filtracie a pritomnosti komorbidit (diabe-
tes mellitus) [12]. Z hladiska kvalitativneho zloZenia biel-
kovin bol porovnavany vegetaridnskej diéty s diétou,
v ktorej bolo prijimanie ¢erveného madsa: studie pou-
kazali, Ze nie je dolezita skladba proteinov, ale ich ab-
solutne prijaté denné mnozstvo [13]. Na zéklade vyssie
uvedeného a podpory kreatinu v udrziavani resorp-
cie metabolitov z primdrneho mocu a jeho zlozenia vy-
lu¢ne v zZivocisnych produktoch (mése) by bolo opti-
malne (aj z hladiska zastupenia esencidlnych mastnych
kyselin) prijimat zivocisne bielkoviny. Avsak uzivane vy-
lu¢ne vegetaridnskej stravy ma u pacientov s chronic-
kym obli¢ckovym ochorenim ma iné benefity — dostup-
nost fosforu v rastlinnej strave je 30-50 % vs 70-80 %
v ZivociSnej strave, pricom v rastlinnej potrave je vysoké
zastupenie fytatov posobiacich ako prirodzené viazace
fosforu [14]. Daldim pozitivnym efektom prijmu rast-
linnych bielkovin je znizovanie inzulinovej rezistencie,
zmierfiovanie metabolickej acidézy zvysenym mnoz-
stvom prirodzenych bikarbonatov tvoriacich aniénov
(citrat, laktat a iné) [15].

Optimélnou metddou suplementiécie Cr, by bolo pri-
danie Cr do hemodialyza¢ného roztoku, na zvysenie
kompliancie pacienta, ktory ¢asto uziva praskové formy
liekov (kalciové viazace a iné) [16].

Recentne bolo publikovanych niekolko studii s vyuzitim
a pozitivnym efektom suplementécie CrP. Podavanie CrP
pacientom s Henochovou-Schoénleinovou purpurou zni-
Zilo koncentraciu molekuly KIM1 (Kidney Injury Molecule
1), a teda redukuje hypoxiu obliciek, spolu s moznou pre-
venciou v¢asného oblickového poskodenia u pacientov
s Henochovou-Schénleinovou asociovanou nefritidou [17].

Medzi dalsie potencidlne pozitivne ucinky kreatinu patri
zmiermovanie toxického Ucinku liekov ovplyvnujucich bio-
energetiku bunky a mitochondrie, medzi ktoré patri doxo-
rubicin akumulujlci sa v mitochondriach s ovplyvneniich
funkcie spolu s inhibiciou izoforiem CK [18].

Kreatin a narast svalovej hmoty

V spoloc¢nosti prevlada nazor, ze suplementacia krea-
tinu spdsobuje néarast svalovej hmoty. Vo vedeckej obci
sa nazory rozchadzaju - Terjung et al [19] potvrdzuju
ndrast svalovej hmoty o 1-2 kg - od 1 do 2,3 % celkovej
telesnej hmotnosti. Na druhej strane, vyse 30 % vysku-
mov dany fakt nepotvrdil, a teda nepredpokladaju ko-
relaciu medzi suplementaciou kreatinu a narastom sva-
lovej hmoty [20].

Rozdielnost uvedenych vyskumov méze byt podmie-
nend réznou cielovou vzorkou probandov - jedinci so
sedavym sposobom Zivota, aktivne Sportujici jedinci
a s rozdielnymi suplementacnymi protokolmi (dennd
davka a celkova doba suplementacie). Z pohladu narastu
Cistej svalovej hmoty (tzv. fat free) potvrdila vacsina studii
benefit pri suplementacii kreatinu v porovnani s kontrol-
nou vzorkou neuzivajucich kreatin. Pri¢inou je zmena
Struktdry svalovej hmoty dvomi spésobmi. Prvym sposo-
bom je retencia vody v svale - uzivanie kreatinu (20 g po
dobu 6 tyzdnov) spOsobilo znizenu dennu diurézu
0 600 ml denne s naslednym zvy3enym obsahom vody
v svalovom vldkne. Druhym spésobom je zvySovanie
obsahu glykogénu vo svale (zvysenie je signifikantnejsie
prisucasne vykonavanom silovom tréningu), ktory tiez po-
tencuje zvysenie vody v svalovom tkanive, kedZe 1 g gly-
kogénu je sprevadzany 2-3 g vody [21]. Okrem vyssie uve-
denych mechanizmov ma suplementacia kreatinu efekt
na expresiu svalov-3pecifickych génov a regula¢nych sig-
nélov proteosyntézy. Wiloughby et al [22] potvrdili zvy-
Senu expresiu mRNA tazkych retazcov myozinu u jedin-
cov vykonavajucich silovy tréning a sic¢asne uzivajucich
kreatin. Taktiez bolo dokazand zvysend expresia mRNA
IGF1 a IGF2 (insulinlike growth factor) [23] a expresia
MRNA svalovej kreatinkindzy s konkomintantym zvy-
Senim myoregulacnych proteinov (myogenin a iné) [24]
pri suplementacii kreatinu. Potencidlnym benefitom su-
plementécie kreatinu méze byt okrem 3Sportového le-
karstva aj rehabilitacia. V studii [25] imobilizovali prava
dolnu koncatinu prostrednictvom dlahy po dobu 2 tyz-
dniov, kedy doslo k poklesu svalovej hmoty 0 10 % a po-
klese svalového vykonu o 25 %. V skupine pacientov so
suplementdciou kreatinu doslo k rychlejsej obnove sva-
lovej hmoty a funkcie svalu.

Starsi pacienti

Suplementacia kreatinu u pacientov vo veku nad 65 rokov,
ktori zvacsia konzumuju mensie mnozstvo potravy a masa,
a teda maju nizke hodnoty kreatinu v tkanivach, je rele-
vantna v liecbe sarkopénie. Viaceré vyskumy dokézali zlep-
Senie svalovej funkcie a narast svalovej hmoty pri suple-
mentdcii kreatinu [26]. Pri dennej davke 4-krét 5 g kreatinu
denne po dobu 2 tyzdnov sa zlepsili kognitivne schop-
nosti pacientov [27], pamét, ucenie a dusevny vykon [28].
Okrem vyssie uvedeného bol dokazany efekt kreatinu
u starSich muzov a Zien v postmenopauzadlom obdobi,
v spojeni s cvi¢enim, na zvysenie svalového vykonu a kost-
nej denzity [29]. Prave preto suplementdcia kreatinu méze
byt prospesna v lietbe prevencie osteopénie alebo osteo-
pordzy u Zien v postmenopauzilnom obdobi, stimula-
ciou syntézy kolagénu typu | a sekréciou osteoprotege-
rinu v kostnych bunkach [30].

Parenteralna vyziva

Jedinci dlhodobo hospitalizovani na jednotke intenziv-
nej starostlivosti rovnako ako dlhodobo chori pacienti,
napr. pacienti v termindlnom stadiu maligneho ochore-
nia s kachexiou, s obmedzenym perordlnym prijmom,
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su plne dependentni na parenterélnej vyzive. Substitu-
cia kreatinu ma potencialny efekt na zmiernenie atrofie
interkostalnych svalov a branice, a teda zlep3enie obno-
venia spontdnnej ventilacie, zvlast u dlhodobo ventilo-
vanych pacientov [31].

Vyuzitie v kardiologii
CrP patri medzi prvé substancie, ktorych koncentracia
sa znizuje pocas ischémie, anoxie a pri toxickych kar-
diomyopatiach. Tak isto ako v stresovych situdciach (hy-
poxia) kardiomyocyty zvysuju vychytavanie exogénneho
CrP. Prave toto poznanie poukazuje na fakt, ze extrace-
luldrny prisun CrP mo6ze kompenzovat energeticky de-
ficit buniek, prave z dévodu inhibicie katabolickych en-
zymov adenozinmonofosfatu (AMP) — AMP-deamindazy
a 5-nukleotidazy. Pokial je enzym 5-nukleotiddza inhi-
bovany, adeninova Struktura AMP je zachovang, vzhla-
dom na fakt, Ze reakcia adenyléatkinazy je reverzibilna,
méze pokracovat syntéza ADP a teda aj ATP [32]. Zhang
et al v roku 2015 dokazali, ze suplementacia Cr reduko-
vala uvolnenie urcitych prozapalovych markerov, napr.
sérovej CK, myeloperoxidazy (MPO) a laktatdehydroge-
nazy (LDH) v ischemicko-reperfuznych experimentoch,
ktorych znizenie bolo priamo Umerné zmenseniu roz-
sahu infarktu [33]. Klinické vyuzitie suplementécie CrP
je hlavne v kardiochirurgii — pri vymene chlopne, ev.
bypassovych operaciach pridanim do kardioplegickych
roztokov, kedze CrP hra signifikantnu ulohu v udrzani
viability buniek a obnove postischemickej kontraktilnej
funkcie myokardu [34]. Mnohé zo studii poukazuju na
benefitujuci Gc¢inok pridania CrP do kardioplegického
roztoku vyssou Uspesnostou spontannej obnovy rytmu
na sinusovy po kardiochirurgickych operaciach.

Dalsim pozitivnom efektom suplementécie CrP je
u pacientov s akitnym infarktom myokardu (AIM). Ruda
et al v roku 1988 popisali antiarytmicky efekt CrP po-
davaného intravenézne do 6 hod po nastupe sympto-
mov (bolus 2 g iv. s ndslednou kontinudlnou aplika-
ciou 4 g/hod pocas 2 hod) - 24-hodinovy monitoring
EKG poukazal na nizsi vyskyt pred¢asnych komorovych
stahov a nizsi vyskyt behov komorovej tachykardie
v skupine pacientov, ktorym bol podavany CrP [35]. Via-
ceré studie potvrdzuju pozitivny vplyv CrP v uvolneni
myokardidlnych enzymov a teda redukciu poskodenia
kardiomyocytov, pricom ani jedna zo studii nepopi-
suje signifikantné neziaduce ucinky. Suplementdcia CrP
v totdlnej davke 30 g pocas 6 dni od primomanifestacie
AIM vyrazne redukovala dilataciu lavej komory, a teda
rozvoj kongestivneho srdcového zlyhavania znizova-
nim preloadu, so zachovanim myokardidlnej kontrak-
tility, bez relevantného ovplyvnenia hemodynamiky
[36]. Studia 1 174 pacientov s chronickym srdcovym zly-
havanim, ktori boli ndhodne rozdeleni do 2 skupin (739)
s podavanim CrP v dennej dévke 2 g intravendzne po
dobu 3 tyzdnov k standardnej terapii (nitraty, digoxin,
diuretikd), s kontrolnou skupinou 435 pacientov bez
suplementacie CrP, poukdzala na vyznamnu reduk-
ciu hlavnych symptémov a priznakov ischémie (angina
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pectoris, potreba sublingvalnej aplikacie nitroglyce-
rinu, inverzia T vin na EKG) spolu s narastom ejekénej
frakcie lavej komory, znizenim cievnej rezistencie a re-
dukcie predc¢asnych komorovych stahov [34]. U pacien-
tov podstupujucich perkutannu koronarnu intervenciu,
podavanie CrP redukovalo postinternvecné poskode-
nie myokardu v liecenej skupine [37].

Dalie vyuzite podavania CrP ma perspektivu u pa-
cientov s cerebralnym poskodenim (anoxia alebo isch-
émia), kedy systém CK/CrP moéze do istej miery kom-
penzovat stupen poskodenia. Skrivanek et al v roku
1995 porovnavali skupinu pacientov s cerebralnou isch-
émiou, ktori mimo Standardnu terapiu dostavali CrP
v celkovej davke 34 g intravendzne pocas 3 dni, v liece-
nej skupine doslo k mensiemu vyskytu umrtia k zlepse-
niu klinického stavu v porovnani s kontrolnou skupinou
pacientov bez aditivnej terapie CrP [38]. Pravdepodob-
nost klinického benefitu podavania CrP (32 g celkovo
pocas 5 dni) naznacila otvorend studia: u pacientov,
ktorym podavali CrP a podrobili PET-CT, studia pou-
kazala na zlepSenie mozgového prietoku v porovnani
s kontrolnou skupinou, ktora CrP nedostavala [39].

Neziaduce ucinky

Okrem vyssie spominaného vieobecne uzndvaného
nézoru potencidlnych neziaducich Gcinkov na renalne funk-
cie, nadmerna konverzia kreatinu na sarkozin moze sposo-
bovat vznik cytotoxickych substantcii — metylamin, formal-
dehyd, s potencidlne karcinogénnym efektom v bunkach.
V studii porovnavali koncentracie vyssie zmienenych
substancii pred a po suplementdcii 21 g kreatinu denne
v priebehu 14 dni. Hodnota metylaminu v mo¢i za
24 hod bola 0,69 + 0,06 pred a 6,41 £ 1,45 mg (9-na-
sobny vzostup) a mnozstvo formaldehydu 64,78 +
16,28 pg pred a 290,4 + 66,3 pg za 24 hod po suplemen-
tacii kreatinu (4,5-ndsobny vzostup). Na zaklade spo-
menutého, kratkodobd suplementacia kreatinu zvysuje
jeho konverziu na sarkozin a mikrobidlnou enzymatic-
kou reakciou na metylamin, ktory potencidlne vznika
v Creve s potencidlnym poskodenim intestinalneho epi-
telu. Okrem iného moze metylamin spésobovat posko-
denie endotelu v obli¢kach, resp. v cievach s rozvojom
mikroangiopatie v glomeruloch, avsak ni¢ z vyssie uve-
deného nebolo pozorované v zmienenej studii [33].

Zaver

Z pohladu celuldrnej energetiky je zakladnou a dolezi-
tou molekulou ATP, avak pocas akutnych stavov vyso-
kého dopytu po energii (ischémia, hypoxia, anoxia) boli
prirodzene vyvinuté mechanizmy uvolnenia energie
z metabolicky inertnych molekul - fosfagénov, medzi
ktoré zaradujeme kreatinfosfat. Momentalne exis-
tuje malo publikdcii venujucich sa pozitivnemu efektu
suplementdcie CrP. V kardiolégii hlada uplatnenie, aj
podla platnych odporuaéani a indikécii Statneho dstavu
pre kontrolu lie¢iv pridanim do kardioplegickych rozto-
kov pocas kardiochirurgickych vykonov, jeho pozitivne
ucinky boli dokdzané u pacientov s akutnym alebo chro-
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nickym srdcovym zlyhdvanim, ev. pri akitnom koro-
narnom syndréme. Dal3ou perspektivou je suplemen-
tdcia CrP u starsich pacientov na zlep3enie kognitivheho
statusu, u postmenopauzalnych zien ako spomalenie pro-
gresie alebo zabranenie vzniku osteoporézy, osteopénie
a u kriticky chorych pacientov s nizkym peroralnym prij-
mom na znizenie neziaducich ucinkov spojenych s dlho-
dobou umelou plicnou ventilaciou. Dalsim potenci-
alnym prinosom je suplementacia Cr u dialyzovanych
pacientov, ev. podla novych vyskumov aj u pacientov
s Henochovou-Schonleinovou purpurou. Z pohladu ne-
Ziaducich ucinkov je dévkovanie kreatinu prisne indivi-
dudlne, dlhodobo je nutné sledovat rendlne parametre,
zvlast u pacientov s preexistujucim oblickovym ocho-
renim, aj ked' sa direktny efekt na zhorsenie rendlnych
funkcii nepotvrdil. Tak isto je nutné brat ohlad na syner-
gicky efekt suplementécie kreatinu, spolu s pestrou racio-
ndlnou stravou a adekvatnym cvi¢enim, v liec¢be sarko-
pénie ev. narastu svalovej hmoty.
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