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Souhrn

Uvod: Metabolické zmény navozené stresovou odpovedi charakterizuje mimo jiné i zvySeny obrat

neesterifikovanych mastnych kyselin (NEFA), ktery se projevuje vzestupem jejich koncentrace v plasmeé.
Cilem studie bylo zjistit, do jaké miry ovlivni intraven6zni nutriéni podpora (TPN) koncentraci NEFA
u kriticky nemocnych jedincti. Metodika: Do studie bylo zafazeno 38 pacientii s pramérnym vékem
65 £ 11 let pfijatych na jednotku intenzivni péce fakultni nemocnice v letech 2015-2018. Nemocni byli
nahodné rozdéleni do dvou skupin. Prvni skupina (G) dostavala glukézu (5,8 g'kg!'-den) a aminokyseliny
(1,8 g/'’kg'-den), druha skupina (L) pak kombinaci glukozy (2,9 g/*kg!-den), lipidové emulze (1,2 g'kg'-den™)
a aminokyselin (1,8 g'kg'-den). Celkovy piijem energie byl u obou skupin totozny (30 kcal/kg/den). Pied
zahajenim nutriéni podpory (den 0) a 1., 3., 6., 9., 14. a 28. den byly stanoveny koncentrace NEFA
enzymatickou metodou se spektrofotometrii. Statistika byla provedena programem Jamovi s pouzitim Mann-
Whitney U testu. Vysledky: V den 0 se koncentrace NEMK mezi skupinami neliSila (G 0,502 = 0,291 mmol/I,
L 0,409 + 0,275 mmol/l). Jiz prvni den doslo k jejich signifikantnimu poklesu (p < 0,001) u obou skupin
nemocnych (G 0,220 £ 0,112 mmol/l, L 0,279 + 0,126 mmol/l). V nasledujicim obdobi byl dalsi pokles
vyraznéjsi ve skupiné G a dosahl vyznamnosti (p < 0,05) ve dnech 6, 9, 14 a 28. Zaveér: Vzestup koncentrace
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NEFA u kriticky nemocnych jedincti bylo mozno snizit podanim parenteralni vyzivy. Pokles koncentrace
NEFA byl vyraznéjsi u skupiny, kterd dostavala vyssi davku glukézy. Podavani glukézy je schopno
modifikovat zvySeny obrat NEFA v kritickém stavu.

Klicova slova: neesterifikované mastné kyseliny; NEFA; lipolyza; glukoza; plnd parenteralni vyziva; kriticky
nemocni pacienti

Summary

Introduction: Metabolic changes induced by stress reaction are, among other things, characterized
by increased turnover of non-esterified fatty acids (NEFA), which results in an increase in their plasma
concentration. The aim of the study was to determine how intravenous nutritional support (TPN) will affect
the concentration of NEFA in critically ill individuals. Methods: 38 patients in averaged 65 + 11 years old
hospitalized in a medical intensive care unit of university hospital in years 2015-2018 were examined.
They were given isocaloric (30 kcal/kg/day) and isonitrogenic (1.8 g/kg/day) TPN in combination with glucose
(5.8 g/kg/day; glucose group, G) or in combination with glucose (2.9 g/kg/day) and lipid emulsion
(1.2 g/kg/day; lipid group, L). NEFA measurements were performed before starting TPN (day 0) and then
atdays 1, 3, 6, 9, 14 and 28 using enzymatic and spectrophotometric method. Statistical program Jamovi and
the Mann-Whitney U test were used. Results: There was no significant difference in NEFA concentration
(mmol/L) at day 0 (G 0.502 + 0.291, L 0.409 + 0.126). There was significant decrement (p < 0.001) in day 1
(G 0.220 £ 0.112, L 0.279 + 0.126). When comparing both groups decrease was more significant in the G,
and statistical significance (p < 0.05) was achieved at days 6, 9, 14 and 28. Conclusion: Starting of TPN
results in a decrease of NEFA concentration with a greater effect at a higher glucose dose. Glucose
administration is able to modify NEFA turnover in critical illness.

Key words: non-esterified fatty acids; NEFA; lipolysis; glucose, total parenteral nutrition; critical ill
patients

Uvod

Nutriéni podpora je integralni a nezbytnou slozkou komplexni terapie o kriticky nemocné pacienty, nebot’ miize
piiznivé ovlivnit pritbéh onemocnéni a to jak ve smyslu morbidity, tak i mortality (1). Uplna parenteralni vyZiva
(total parenteral nutrition, TPN) slouzi k dodani zivin (gluko6zy, lipidd, bilkovin), vitaminil a stopovych prvka piimo
do zilniho systému a to prevazné v ptipadech, kdy je vyziva do stfeva kontraindikovana nebo neni tolerovana (2).
V pribéhu kritického onemocnéni (trauma, sepse, atd.) dochazi k hormonalnim zménam, které jsou charakteristické
zvySenou sekreci katabolickych hormont (kortizol, katecholaminy, apod.) a s tim souvisejicim navozenim
katabolismu. Katabolismus je patrny zejména ve svalové tkani, ¢astecné i ve tkdni tukové a dalSich organech (kosti,
ktize, stievni sliznice).

Z dlouhodobého hlediska dochazi predevsim ke ztraté svalové hmoty, coz ma funkéni dusledky pro organismus.
Naproti tomu mnozstvi tukové tkang se snizuje podstatné pomaleji a pti nespravné vedené nutriéni podpote se dokonce
muze zvySovat (3-6). Podanim vyzivy v kritickych stavech je mozné alespon ¢asteéné ovlivnit katabolickou reakci
v perifernich tkdnich a tak v konceném diisledku zlepsit celkovy vysledek 1écby. Pies dosazené pokroky ve vyzkumu
v oblasti nutri¢ni podpory béhem poslednich 15 let nemame jasno ani v zakladnich otazkach. Nejsou zcela jasné jak
cilova hodnota energetické potreby, tak ani vhodny pomér mezi tukovou a glukézovou slozkou v nutri¢ni podpore.
Dokonce ani optimalni davka gluk6zy béhem kritického stavu neni do soucasné doby stanovena (7, 8).

Podkozni a visceralni tukova tkan predstavuje nejveétsi zasobu energie v organismu. Mezi tukovymi zasobami,
jatry a perifernimi tkdnémi je velky obrat. Z tukové tkané jsou vlivem hormon senzitivni lipazy (HSL) uvoliiovany
do krevniho ob¢hu mastné kyseliny (non-esterified fatty acids, NEFA), které se vazi na albumin. NEFA jsou
vychytavany jednotlivymi tkanémi, kde jsou oxidovany v mitochondriich v cyklu B-oxidace jako zdroj energie;
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vice nez polovina uvolnénych mastnych kyselin se vsak dostane do jater. Zde jsou NEFA vyuzity jako zdroj energie
nebo, je urcita ¢ast v jatrech dale metabolizovana na ketolatky, které jsou univerzalnim zdrojem energie pro fadu
tkani, véetn¢ centralniho nervového systému (9). Podstatna ¢ast mastnych kyselin je vSak v jatrech zpétné re-
esterifikovana na triglyceridy, které jsou nasledné ve formé lipoproteini o velmi nizké hustoté (VLDL) secernovany
do venozni krve. Uvedené lipoproteiny jsou poté (podobné jako chylomikrony) hydrolyzovany lipoproteinovou
lipazou (LPL) v tukové tkani a uvolnéné mastné kyseliny jsou po té re-esterifikovany v adipocytech zpét
na triglyceridy (TAG). Aktivity LPL a HSL jsou ovliviiovany hladinami cirkulujicich hormonti. Zatimco LPL
je aktivovana inzulinem, HSL je inzulinem inhibovana a aktivuji ji katecholaminy (10).

Ptes vyzkumné snazeni jsou informace o metabolismu mastnych kyselin béhem kritického stavu stale omezené.
Zvyseny obrat lipolyzy v tukové tkani je béhem kritického stavu konstantnim nalezem, coz vyplyva ze studii, které
sleduji kinetiku glycerolu uvolnéného z tukové tkané (3, 11, 12). Kvantifikovani stupné lipolyzy je v klinickych
podminkéch obtizné a vyzaduje vyuziti stabilnich izotopt. Béhem tézkého kritického stavu dochazi k vyraznému
zvySeni uvolnovani NEFA z tukové tkan¢ (13). ZvySeni plasmatické koncentrace NEFA a ketoni muze byt
ovlivnéno fadou faktord, jednim z nich mtze byt pravé vystupiiovana lipolyza vlivem stresové reakce (8). Naopak,
zvysSena hladina inzulinu doprovazejici kriticky stav zvySuje aktivitu LPL a snizuje aktivitu HSL a tim by méla
koncentraci NEFA snizovat. Proti vlivu inzulinu ptsobi takzvané kontra-regula¢ni hormony, piedevs§im kortizol
a katecholaminy, které aktivitu HSL naopak zvySuji (14). Vysledné uvoliiovani NEFA z tukové tkané¢ je tak z velké
¢asti ovlivnéno pomérem mezi témito hormony. V tomto smyslu je vSak rozporny vysledek studie Langouche a spol.
(3, 4). Uvedeni autoii pomoci biopsie z tukové tkané u dlouhodob¢ kriticky nemocnych pacienti zjistili, Ze je zde
zvySena aktivita LPL, zatimco aktivita HSL byla snizena nebo se nezménila. Neni tedy jasné, zda uvolnéné lipidy
v podobé NEFA pochazely jen z tukové tkané nebo i ektopickych zdroja v jinych tkanich (jatra, svaly).

Koncentrace NEFA v plasmé je rovnéz ur¢ena schopnosti organismu vychytavat NEFA z plasmy a nasledné
je oxidovat v cilovych tkanich. Rychlost oxidace masnych kyselin ma zfejmé vyznamny vliv, nebot’ zvysuje jejich
clearence z ob¢hu. Pokud je hodnota oxidace pfekrocena, mohou byt NEFA reesterifikovany zpét na TAG (12).

Goodenough a spol. ve studii s podavanymi izotopem zna¢enymi NEFA pozorovali odlisnou schopnost jejich
oxidace v porovnani s endogennimi lipidy (vlastni tukové zasoby). V uvedené studii asi 70 % tukové slozky
energetického metabolismu bylo zptisobeno oxidaci vlastnich mastnych kyselin (z vlastni tukové tkan¢) a to dokonce
i béhem infuze izotopem oznacenych mastnych kyselin v lipidové emulzi. To mize svédcit o tom, ze lipidy
v parenteralni vyzivé mohou byt spise ukladany ptimo do tukové tkané, nez aby byly piimo oxidovany (15, 16).
Doplnéni a pozdéjsi vyuziti endogennich zasob lipidl k energetickym tcelim se nicméné zda v téchto stavech
extrémné dilezité predev§im u protrahovaného kritického onemocnéni a to v souvislosti s ochranou bilkovin
a glukodzy pro jiné nez energetické metabolické ucely (17).

Z duvodt uvedenych vyse ma lipolyza v tukové tkdni zasadni vyznam. Z piedchozich praci neni jasny vliv
parenteralné dodanych lipidd, glukoézy a jejich poméru na metabolismu lipidi a koncentrace NEFA v kritickém
stavu. Otazkou zustava, zdali ma na uvolnovani NEFA vliv celkova davka energie ve vyzivé nebo pomér
jednotlivych makronutrientt, zejména glukdzy a tukové emulze. Nékteré studie naznacuji, ze dilezitou roli hraje
aktivita syntazy mastnych kyselin (fatty acid synthase, FAS) v tukové tkani, ktera se zvysuje s energetickym ptijem,
zatimco ,,klasické” enzymy (LPL a HSL) nejsou piijmem energie ovlivnény (4). Je vSak také mozné, ze samotné
dodani energetickych substrati mize v zavislosti na davce ovliviiovat lipolyzu perifernich tkani; nepfimym
ukazatelem tak muze byt zména v koncentracich NEFA po zahdjeni parenteralni vyzivy.

Cilem studie bylo zjistit, do jaké miry ovlivni riizné substratové slozeni parenteralni vyzivy koncentraci NEFA
u kriticky nemocnych pacientii pii zachovani konstantniho celkového mnozstvi dodané energie. Pfedpokladame,
ze koncentrace NEFA budou ovlivnény jednak pfimo lipidovou emulzi, tak i nepfimo vyssi davkou glukédzy
a souvisejicim zvySenim inzulinémie.

Metodika

Tato studie je Casti rozsahlejsi prospektivni randomizované studie, ve které jsou zahrnuti pacienti pfijati na
interni metabolickou jednotku intenzivni péce (JIP) Fakultni nemocnice a to v letech 2015-2018. Protokol studie
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byl schvalen etickou komisi Fakultni nemocnice a Lékaiské fakulty Univerzity Karlovy v Hradci Kralové pod
¢islem 1411S22P. Pied randomizaci byl design studie vysvétlen potencidlnimu ucastnikovi a poté byl podepsan
informovany souhlas. Nové piijati pacienti indikovani k podani TPN byli rozdéleni do dvou skupin. Jedna dostavala
neproteinovou energii pouze ve formé glukozy (“Glukozova skupina” — G) zatimco druhd skupina obdrzela
neproteinovou energii kombinaci tukové emulze a glukdzy (“Lipidova skupina” — L). Do studie nebyli zahrnuti
nemocni, kterym byla podéana enteralni nebo jakakoliv forma parenteralni vyzivy v obdobi minimalné téi dni pted
zafazenim do studie. Do studie nebyli zatazeni ani pacienti s pfedpokladem trvani plné parenteralni vyzivy kratsi
neZ tii dny. Dalsi vytazovaci kritéria byla nasledujici: BMI pod 18,00 kg/m?, poruchy piijmu potravy (napf. anorexie
a bulimie), t¢hotenstvi, terminalni faze onemocnéni, koncentrace TAG v séru > 3 mmol/l. Randomizace byla
provedena metodou ocislovanych zapeceténych a zaslepenych obalek.

SloZeni parenteralni vyZivy

Obéma skupinam byla podédna isonitrogenni isoenergetickd TPN. Celkovy cilovy pifjem proteintt byl
1,7g ‘kg'-den”' (Neonutrin 15%, Fresenius Kabi, Praha, Ceska republika) a energie 30 kcal-kg'-den idealni télesné
hmotnosti. Glukézové skuping byla podavana glukoza v davee 5,7 -kg'-den! idedlni télesné hmotnosti (= 400 g/ 70 kg
hmotnosti) a lipidova emulze nebyla podavéana. Lipidové skupiné byla podavana davka glukédzy 2,9 g -kg'-den’!
(=200 g / 70 kg hmotnosti) a lipida 1,1 g -kg'-den”' (SMOF-lipid 20%, Fresenius Kabi AB, Uppsala, Svédsko) —
viz Tabulka 1.

Pacienti byli béhem studie v pééi 1ékait metabolické JIP, ktefi v koordinaci s nutriénim tymem rozhodovali
o zahdjeni nebo ukonceni parenteralni vyzivy a pfechodu na jiny typ nutri¢ni podpory. Po randomizaci vyziva
pokracovala dle studijniho protokolu. Pokud ucastnik obdrzel jakoukoliv davku enteralni vyzivy, studie byla
ukoncena. VSechna data pochazi od pacientti na TPN. Rychlost poddvani byla peclivé kontrolovana a stanovena
pro kontinudlni 24 hodinovou infuzi. Hladina glukézy v krvi byla udrzovana v rozmezi 8§ — 10 mmol / 1 podle
protokolu studie. Parenteralni elektrolyty, vitamin K, ostatni vitaminy a stopové prvky byly pfidavany podle
standardizovanych metod systému all-in-one vaku (v$e v jednom, AOI) pfipraveného v nemocni¢ni lékarng.

Tabulka 1. Slozeni lipidové emulze pouzité ve studii (SMOF-lipid 20%)

SloZeni (g/1000ml)
Sojovy olej 60
Stfedn¢ dlouhé triacylglyceroly 60
Olivovy olej 50
Rybi olej 30
Hlavni zastoupené mastné kyseliny (% z celku)
16:0 Palmitova kyselina 9,2
18:0 Stearova kyselina 2,7
18:1 -9 Olejova kyselina 27,8
18:2 w-6 Linoleova kyselina 18,7
18:3 -3 a-linolova kyselina 2,4
20:4 ®-6 Arachidonova kyselina 0,5
20:5 »-3 Eikosapentaenova kyselina 2,4
22:6 ®-3 Dokosahexaenova kyselina 2,2
18:2 -6 Linoleova kyselina (g/1) 37.4
18:3 -3 a-linoleova kyselina (g/1) 4,8
20:5 »-3 Eikosapentaenova kyselina (g/1) 4.8
22:6 -3 Dokosahexaenova kyselina (g/1) 4.4
a-tokoferol (mg/l) =200
®-6: ®-3 25:1
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Analyza

Vzorky pro analyzu byly odebrany ve stanovenych intervalech nejdéle 6 hodin pfed zahajenim TPN (den 0),
poté 1. den rano po zacatku TPN a dale rano 3., 6., 9., 14. a 28. den. Pokud byla v prub¢hu studie zahajena jina nez
parenteralni vyziva (enteralni, sipping aj.), pak byly vzorky v naslednych dnech odebirany, ale nebyly vyhodnoceny
pro ucely této studie. Pokud byl pacient propustén z JIP pfed dokoncenim stanovenych odbérovych dni, v odbéru
vzorki nebylo dale pokracovano. Timto bylo zabranéno moznym zménam v nutri¢nich standardech na jinych
oddélenich.

Vzorky krve (5 ml) byly odebirany do zkumavky s draselnou soli kyseliny ethylendiamintetraoctovou
(1,8 mg / ml - Vacutainer, BD Diagnostics, Némecko) a transportovany na ledu do laboratofe. Nasledné byly
okamzité odstfed’ovany pii 4 © C a 2500 otacek za minutu. Plazma byla odd¢lena a skladovana pfi teploté -20 ° C.

Koncentrace volnych mastnych kyselin byla stanovena enzymatickym kitem NEFA-C (Wako Chemicals GmbH,
Némecko) a méfena spektrofotometricky (spektrofotometr UV/VIS - 1700 Pharma Spec Schimadzu, Japonsko).
Ostatni biochemické parametry byly stanoveny na analyzatoru Cobas 8000 (Hoffmann-La Roche, Manheim,
Némecko). Pro statistickou analyzu byl pouZit program Jamovi s pouzitim Mann-Whitney U testu a parového t-testu.

Vysledky

Do studie bylo zafazeno 38 pacientli (9 Zen a 29 muzi) s primérnym vékem 65 let. Jedna se o prvnich 19 pacientti
zafazenych v kazdé skupiné od zacatku prospektivni randomizované studie. Demografické charakteristiky studijni
populace (viz tabulka 2) pied zahajenim parenteralni vyzivy (den 0) byly bez signifikantniho rozdilu (p > 0,01).
Jednalo se o zavazné nemocné pacienty s vysokym prognostickym APACHE II skére. V celkovém piijmu energie
a proteind nebyl mezi obéma studijnimi skupinami signifikantni rozdil. Pfijjem glukozy a lipidi se lisil v souladu
s protokolem studie (viz tabulka 3).

Tabulka 2. Charakteristiky pacientl pied zah4jenim parenteralni vyzivy — den 0

GLUKOZOVA skupina (n 19) LIPIDOVA skupina (n 19)
Primér a SD Pramér a SD p-hodnota

Vék (roky) 65+9 65+13 0,609
Zeny (pocet) 4 5

Muzi (pocet) 15 14

Hmotnost (kg) 88,2+ 19,6 79,4+ 16 0,115
BMI (kg/m?) 29,9 +4,6 26,2+3.8 0,025
APACHE I skore 21+6 18+4 0,144
Albumin v séru (g/l) 30,0£8,7 27,6 £ 6,6 0,185
Celkovy protein v séru (g/1) 54,8 + 8,9 50,7+ 10,6 0,303
Cholinesteraza v séru (pkat/1) 64,0 +34,8 60,8 £21,3 0,931
Prealbumin v séru (mmol/l) 0,11 +0,07 0,14+ 0,05 0,185
Triacylglyceroly v séru (mmol/l) 1,509 1,5+0,8 0,704
Celkovy cholesterol v séru (mmol/l) 3,1+1,4 2,7+1,0 0,378
HDL cholesterol v séru (mmol/l) 0,7+0,5 0,7+0,5 0,905
Leukocyty (x 10%/1) 13,5+7,2 14,0+ 7,1 0,840
C-reaktivni protein v séru (mg/l) 170,6 + 1328 120,8 + 94,6 0,311

Vysvétlivky: SD, smérodatna odchylka; BMI, body mass index; APACHE, acute physiology and chronic health evaluation;
HDL, high density lipoprotein, lipoproteiny o vysoké hustoté
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Tabulka 3. Nutri¢ni pfijem v prub¢hu plné parenteralni vyzivy (primérna hodnota se smérodatnymi odchylkami)

GLUKOZOVA skupina (r 19)

LIPIDOVA skupina (n 19)

prumér + SD prumér + SD p-hodnota
Trvani TPN (dny) 15 £11 13+8 0,704
Celkovy piijem E (kcal / kg / den) 30,8 £1,9 309+ 1,1 0,764
Neproteinova E (kcal / kg / den) 233+1,7 23,5+£0,9 0,788
Piijem proteint (g / kg / den) 1,8+0.2 1,8+0,1 0,775
Piijem glukozy (g / kg / den) 5,8+0,3 2,9+0,2 < 0,001
Piijem lipida (g / kg / den) 0,0 £0,0 1,2+0,1 <0,001

Vysvétlivky: SD, smérodatna odchylka; TPN, total parenteral nutrition, plna parenteralni vyziva; E, energie

V den 0 byly koncentrace NEFA (mmol‘I'!) v obou skupinich bez signifikantniho rozdilu (G 0,502 + 0,291,
L 0,409 + 0,275). Po zah4jeni TPN doslo k rychlému a signifikantnimu poklesu v koncentracich NEFA (mmol-1*)
v plazmé (p =0,001) jiz v den 1 u obou skupin (G 0,220+ 0,112, L 0,279 + 0,126). Pfi vzajemném porovnani doslo
k vétsimu poklesu v glukozové skupiné ode dne 1 az po nasledujici. Tento pokles byl patrny jiz ve dnech 1 a 3
(p=0,131ap=0,102) a dosahl vyznamnosti ve dnech 6 (p=0,013), 9 (p =0,012), 14 (p <0,001) a 28 (p=0,014).
Trendové je patrna klesajici koncentrace NEFA od zahajeni TPN v obou skupinach, v L dochazi k postupné
stabilizaci od 9. dne, zatimco pokles koncentrace NEFA v G pokracuje i ve dnech 14 a 28. Nejnizsi koncentrace
byly zméfeny v obou skupinach 28. den. Tteti den podavani TPN jsme v obou skupinach pozorovali pfechodny

a nesignifikantni vzestup koncentraci NEFA oproti dni 0 (viz tabulka 4 a graf 5).

Tabulka 4. Koncentrace NEFA v pribéhu podavani TPN (primérné hodnoty se smérodatnymi odchylkami)

Den 0 Den 1

Den 3 Den 6 Den 9 Den 14

Den 28

Glukoézova skupina (mmol/l)

0,502 +0,291 0,220=+0,112 0,295+0,205 0,215+0,152 0,137 +0,052 0,119 + 0,041 0,094 + 0,015

Lipidova skupiny (mmol/l)

0,409 £ 0,275 0,279 +0,126 0,371 £0,260 0,293 £0,097 0,264 0,128 0,262 + 0,047 0,258 = 0,079

Vysvétlivky: NEFA, neesterifikované mastné kyseliny; TPN, plna parenteralni vyziva

Graf 4. Koncentrace NEFA v pribéhu podavani TPN — grafické znazornéni tabulky €. 4 (primérné hodnoty)
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Diskuze

Nase data ukazuji, ze intraven6zni podani nutri¢nich substrati ma vliv na koncentraci NEFA u kriticky
nemocnych; tento vliv byl odlisny u skupiny, ktera dostavala glukozu, a skupiny, ktera dostavala glukozu
soucasné s tukovou emulzi. Z n€kterych praci vyplyva, ze mobilizace NEFA z tukové tkané je i v téZkém stavu
potlacena vlivem inzulinu na HSL (3). Rezim parenteralni vyzivy s vyssi davkou glukozy vedl v nasi studii
k vys$imu podavani inzulinu k udrzeni stanovené glykémie ve srovnani s lipidovou skupinou (data zde
neukazana). Hyperinzulinémie a inzulinova rezistence vSak rovnéz souvisi se samotnym kritickym
onemocnénim a v kombinaci s externé dodanym inzulinem to mohl byt divod k vyznamnéjsimu poklesu NEFA,
nez bylo zjisténo v lipidové skuping, a to vlivem na snizeni mobilizace lipidd. Parenteralni podani lipidové
emulze na horni hranici doporucené rychlosti nedokazalo zabranit poklesu v koncentraci NEFA u nasich
nemocnych. Velikost lipidovych ¢astic a ostatni biologické vlastnosti tukové emulze jsou podobné endogennim
chylomikronim. Jak bylo uvedeno v tivodu, je pravdépodobné, ze parenteraln¢ dodané lipidy nemusi byt
primarné ihned po aplikaci do krevniho ob&hu vyuzivany k ziskani energie B-oxidaci. Naopak, mohou byt bud’
pfimo ulozZeny do tukové tkan¢, nebo metabo-lizovany v jatrech na jiné druhy lipoproteini a do tukovych zasob
ulozeny nasledné.

Referen¢ni mez pro koncentrace NEFA se u zdravé populace pohybuje v rozmezi 0,100 — 0,600 mmol/1 (18).
Podobné hodnoty byly zméfeny i v nasi studii s kriticky nemocnymi pacienty. V den 0, tedy v obdobi do 6 hodin
pfed zahajenim TPN, byla koncentrace NEFA na horni hranici referencniho rozmezi. Po zahajeni parenteralni
vyzivy zacala koncentrace NEFA vyrazné klesat v obou skupinach. V nasi studii nelze pfesn¢ stanovit, zdali jde
o nasledek parenteralni vyzivy, dusledek stresového inzultu nebo kombinaci vice faktord. V nasi studii byla zahajena
TPN druhy az teti den od pfijeti na JIP, tedy v dob¢ jiz rozvinuté stresové reakce. To znamena, ze prvni odbér byl
provadén jiz v této fazi, presto se v den 0 koncentrace NEFA u obou skupin nelisila, byla pfi horni hranici
referencniho rozmezi a zacala klesat az po zahajeni parenteralni vyzivy. To svéd¢i spise o vlivu parenteralni vyzivy
na pokles NEFA nebot’ béhem casné faze stresové reakce je spontanni pokles NEFA spise nepravdépodobny. Pokud
neni nutricni podpora zahajena, pak organismus muze v této fazi vyuzivat jako zdroj energie pouze télesné proteiny
a masné kyseliny z riznych tukovych zasob. Svoji roli miize hrat i jina nez energeticka role jednotlivych substratt
v metabolismu kriticky nemocného (17).

Pokles koncentrace NEFA po zahajeni nutricni podpory mize byt zplsoben i zvySenym vychytdvanim
(clearence) cirkulujicich NEFA z ob¢hu. Regulace jednotlivych déjt je ovliviiovana endokrinni cestou. Ilias a kol.
prokazali, ze pacienti 1éCeni glukokortikoidy by méli mit vyssi hodnoty NEFA (13), nicméné celkova davka ani
hladina kortikoidd v krvi nebyly v prabéhu této studie sledovany. Neni jasné, zdali se na rozdilech v obou skupinach
ve zméné v koncentracich NEFA mohla vice podilet davka glukdzy nebo podani lipidd, protoze hodnota celkové
podané energie byla v obou skupinach shodna. Bylo zjisténo, ze dochézi ke zvySeni reesterifikace plasmatickych
NEFA v tukové tkani a jatrech pfi podani sacharid per os (19). Podobny mechanismus by mohl mit vliv
na koncentrace NEFA v nasi studii.

Dalsim faktorem mozného ovlivnéni koncentraci NEFA muze byt hypoxie v tkanich, ktera Casto
doprovazi kritické onemocnéni. V tukové tkani za takovych podminek dochazi nejen ke zvysenému
vychytavani glukoézy, ale soucasné i ke zhorSeni jeji oxidace a moznému piesmyku k metabolismu mastnych
kyselin. Navozena hypoxie tkani by mohla ménit i oxidaci mastnych kyselin (4). Déale se na snizeni
koncentrace NEFA muze podilet i vznik ektopickych lipidovych deposit, které jsou v jatrech a svalové hmoté
davany do souvislosti s podilem na inzulinové rezistenci (4). Je tedy patrné, ze NEFA maji v lipidovém
metabolismus dilezitou Glohu s vlivem na cely organismus. Z naseho dosavadniho vyzkumu vyplyva, ze TPN
a jeji slozeni mize mit zasadni vliv na koncentrace NEFA v séru u kriticky nemocnych pacientt. Zdali maji
tato zjisténi dalsi disledky pro metabolismus nebo morbiditu a mortalitu v téchto stavech vyzaduje dalsi
vyzkum.

Limitaci této prace je absence udaji o vzajemném vlivu a dlouhodobém vyvoji ostatnich metabolickych
parametrt spolu s analyzou jednotlivych mastnych kyselin véetné esencialnich (o-3 a ®-6). Taktéz zde chybi popis
vyvoje znamek zanétu, imunologickych parametrii a zdravotniho stavu pacientll v jednotlivych skupinach.
Tyto analyzy budou provedeny v zavéru této klinické prospektivni randomizované studie.
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