SOUHRN

Hyperglykémie kritickych stavli byla povaZzovana za adaptivni metabolickou
reakci organizmu na stresovou situaci, ktera souvisi s kritickym stavem jak u pacientti
s diagnozou diabetu, tak u pacientli bez této diagnézy. Hyperglykémie je vyvolana
predev§im periferni inzulinovou rezistenci navozenou faktory ptlisobicimi
kontraregula¢né vici inzulinu na urovni postreceptorové inzulinové signalni kaskady.
Samotnd hyperglykémie pak mulze potencovat zvySeni hladin pro-zanétlivych
cytokinli, jako je tumor necrosis factor alpha (TNF-a), interleukin-6 (I1-6),

interleukin-8 (I1-8) a dalsi.

Krom¢ mista ulozeni energie je bild tukovd tkan také velmi aktivnim
endokrinnim organem, reguluje fadu metabolickych procesti a také vyznamné
ovliviiuje regulaci zanétu. V kritickych stavech méni tukova tkan svou morfologii,
adipocyty se zmenSuji a dochazi k hojné infiltraci makrofagy. Paradoxné¢ mayji
kriticky nemocni pacienti s nadvdhou a obezitou niz§i mortalitu neZ pacienti s

podvahou, normalni vdhou a morbidni obezitou.

V naSich studiich jsme zvolili jako vhodny model stresového stavu pacienty
podstupujici elektivni kardiochirurgicky vykon s pouzitim mimotélniho obéhu a s

peroperaéné dobie piistupnymi zkoumanymi tkdnémi k odbéru vzorkd.

Sledovali jsme expresi mRNA u_ dvou nedavno objevenych faktort s
vyznamnou ulohou vregulaci metabolickych dé&i a zanétu - fibroblastového
rastového faktoru-21 (FGF-21) a adipocytarniho fatty acid binding proteinu (A-
FABP) v epikardidlni a podkozni tukové tkéni, v kosternim svalu a myokardu. Déle

jsme sledovali dynamiku jejich sérovych hladin v perioperatnim obdobi s cilem



odhalit u kriticky nemocnych pacientl jejich moznou tlohu pti vzniku hyperglykémie

a inzulinové rezistence.

NaSe data ukazuji vyrazny vzestup sérovych hladin FGF-21 v prabéhu
kardiochirurgického vykonu spolu se signifikantnim zvySenim mRNA exprese v
epikardidlni tukové tkani. Zaroven jsme také zaznamenali pomérné vyraznou expresi

FGF-21 mRNA v kosternim svalu, ktery tak mtize byt jeho vyznamnym zdrojem.

V nasi druhé studii jsme prokdzali pooperacné zvySenou mRNA expresi A-
FABP v perifernich monocytech, avSak nikoliv v epikardidlni ¢i podkoZni tukové
tkani nebo v myokardu a svalové tkani. Kardiochirurgicky vykon vedl k

signifikantnimu zvySeni sérovych hladin A-FABP.

Obé studie poukazuji na mozny vliv zkoumanych adipokinli na vznik
perioperacni stresové odpovédi organizmu a rozvoj zanétlivé reakce a inzulinové

rezistence.
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