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Mastné kyseliny su nezanedbate'nou sucastou lipidov ako jednej zo zdkladnych zivin.
Tato praca v teoretickej casti priblizuje predovsetkym skupinu polynenasytenych
mastnych kyselin, ktoré si ddleZitou stavebnou jednotkou membréan buniek 1 prekurzormi
viacerych vyznamnych biologicky aktivnych latok. Polynenasytené mastné kyseliny
sa takto v 'udskom organizme podielaju na mnohych fyziologickych i patologickych
procesoch, kde sposobuju siroké spektrum u¢inkov. Praca d’alej popisuje metddu plynovej
chromatografie, ktord sa v chemickej analyze lipidov pouZziva pre stanovenie mastnych
kyselin ako zlaty Standard. Experimentalne bolo stanovené zastipenie mastnych kyselin
v krvi, svale, srdci, peCeni aladvinach u?26 kadaverov, ktori boli na zaklade
predpokladanej pritomnosti/absencie zapalového procesu v ¢ase umrtia rozdeleni
do dvoch skupin. Ziskané tudaje boli Statisticky spracované. Vysledky su popisne
zhodnotené a su naznaCené mozné vysvetlenia zistenych rozdielov v zastipeni mastnych

kyselin medzi oboma skupinami kadaverov v danych tkanivach.
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The fatty acids are non-negligible component of lipids as one of the basic nutrients.
This thesis in its theoretical part presents above all the group of polyunsaturated fatty
acids (PUFA), which are important structural units of the cell membranes, they are also
the precursors to several significant biologically active substances. In the human organism
PUFA participate in many physiological and pathological processes this way, where they
cause the large spectrum of actions. Onwards the thesis describes the gas chromatography
method that is used in chemical analysis of lipids for the fatty acid determination as the
gold standard. Experimentally, the fatty acid representation was determined in the blood,
muscle, heart, liver and kidney among 26 cadavers divided into two groups according
to the presence/absence of inflammatory process at the time of death. The data obtained
were statistically analysed. The results were descriptively evaluated and there were
indicated possible explanations of differences discovered in the fatty acid representation

between the both groups of cadavers in the tissues given.
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Zoznam symbolov a skratiek

AA
ALA
ATL
AUC
cAMP
CNS
COX
DGLA
DHA
EPA
FAME
FID
GC
GLA
HETE
HPEPE
HPETE
IL

INF

IS

LA
LX

LT
LOX
LVI
MOF
MS

arachidonic acid (kyselina arachidonova)

a-linolenoic acid (kyselina a-linolénova)

aspirin-triggered lipoxin (aspirinom aktivovany lipoxin)

area under curve (plocha pod krivkou)

cyclic adenosine monophosphate (cyklicky adenozin monofosfat)
central nervous system (centralny nervovy systém)
cyclooxygenase (cyklooxygenaza)

dihomo-y-linolenoic acid (kyselina dihomo-y-linolénova)
dokosahexaenoic acid (kyselina dokozahexaénova)
eicosapentaenoic acid (kyselina eikozapentaénova)

fatty acid methyl ester (metylester mastnej kyseliny)

flame ionization detector (plamefiovo-ioniza¢ny detektor)

gas chromatography (plynova chromatografia)

y-linolenoic acid (kyselina y-linolénova)

hydroxyeicosatetraenoic acid (kyselina hydroxyeikozatetraénova)
hydroperoxyeicosapentaenoic acid (kyselina hydroperoxyeikozapentaénova)
hydroperoxyeicosatetraenoic acid (kyselina hydroperoxyeikozatetraénova)
interleukin (interleukin)

interferon (interferon)

internal standard (vnttorny Standard)

linoleic acid (kyselina linolova)

lipoxin (lipoxin)

leukotriene (leukotrién)

lipoxygenase (lipoxygenaza)

large volume injection (nastrekovanie vel’kého objemu)

multiple organ failure (multiorganové zlyhanie)

mass spectroscopy, mass spectrometer

(hmotnostné spektroskopia, hmotnostny spektrometer)



MTBE
MUFA
NF
PAF
PG
PLOT

PTV
PUFA
RNS
ROS
Rv
SCOT

SD
SFA
SIRS

SPM
SRS-A

tMUFA

TNF
tSFA
X
WCOT

WHO

methyl-terc-buthyl ether (metyl-terc-butyléter)
monounsaturated fatty acid (mononenasytena mastna kyselina)
nuclear factor (nuklearny faktor)

platelet-activating factor (faktor aktivujici trombocyty)
prostaglandin (prostaglandin)

porous-layer open tubular (koldna s vnutornou stenou pokrytou chemicky

viazanym sorbentom)

programmed-temperature vaporizer (teplotne programovatel'ny odparovac)
polyunsaturated fatty acid (polynenasytena mastna kyselina)

reactive nitrogen species (reaktivne formy dusika)

reactive oxygen species (reaktivne formy kyslika)

resolvin (rezolvin)

support-coated open tubular (koléna s vnutornou stenou pokrytou nosi¢om

vrstvy staciondrnej fazy)

standard deviation (smerodajna odchylka)

saturated fatty acid (nasytena mastna kyselina)

systemic inflammatory response syndrome

(syndrom systémovej zapalovej odpovede)

specialized pro-resolving mediator (Specializovany prorezolu¢ny mediator)
slow-reacting substance of anaphylaxis

(pomaly reagujuca substancia anafylaxie)

total of monounsaturated fatty acids

(suma mononenasytenych mastnych kyselin)

tumor necrosis factor (tumor nekrotizujtci faktor)

total of satured fatty acids (suma nastytenych mastnych kyselin)
thromboxane (tromboxan)

wall-coated open tubular (kolona s vnatornou stenou pokrytou vrstvou
staciondrnej fazy)

World Health Organization (Svetova zdravotnicka organizécia)



1 Uvod a ciel prace

Viaceré¢ epidemiologické, experimentdlne iklinické Stidie dosvedCuju existenciu
vzajomnych vztahov medzi vyzivou (jej lipidovymi zlozkami), infekénymi a zapalovymi
chorobami sprostredkovanymi cytokinmi irozvojom niektorych nadorovych ochoreni.
Napriek dolezitej ulohe, ktortt v mnohych biologickych procesoch zohravaja
predovsetkym polynenasytené mastné kyseliny, nie su zname ich zésoby v jednotlivych
organovych systémoch.

Cielom tejto prace je stanovit' zastupenie polynenasytenych mastnych kyselin
vo vybranych tkanivach I'udského organizmu. Stanovované je spektrum mastnych kyselin
jednak v telach zdravych kadéverov, uktorych dosSlo kndhlemu umrtiu z dévodu
vonkajSej pri€iny, ajednak v telach dlhodobo nemocnych, polymorbidnych pacientov.
O podobnych experimentoch neexistuju v dostupnej literatire prakticky ziadne zmienky,

a teda nie si zname ani tdaje o zasobach mastnych kyselin v konkrétnych tkanivach.

Potrebné vzorky tkaniv zabezpedené prostrednictvom Ustavu soudniho 1ékdrstvi
Lékarske  fakulty Univerzity Karlovy a Fakultni nemocnice v Hradci Krdlové sa
v spolupraci s Vyzkumnou laboratori Ill. interni gerontometabolické kliniky vo Fakultnej
nemocnici Hradec Kralové analyzované metddou plynovej chromatografie s plameiiovo-

ioniza¢nou detekciou a ziskané vysledky su Statisticky spracované.




2 Teoreticka cast’

Mastné kyseliny st nepostradatelnou zlozkou lipidov — Struktirne heterogénne;j
skupiny biologicky vyznamnych latok. Lipidy ako stavebné i funkéné sucasti
rastlinnych a zivoc¢isnych buniek plnia réznorodé ulohy. Pre svoju vysoku energeticku
hodnotu patria medzi zakladné Ziviny a pre obsah esencidlnych mastnych kyselin
a vitaminov rozpustnych v tukoch predstavuju dolezitli sacast’ potravy.

Lipidy vytvaraju tukové zasoby organizmu, ktoré okrem funkcie energetického
zdroja slazia ako tepelna izolacia a mechanickd ochrana organov. V nervovom tkanive
funguji lipidy ako elektrickd izoldcia na myelinizovanych vlaknach [1]. Dalou
podstatnou ulohou lipidov, hlavne fosfolipidov a cholesterolu, je zabezpecenie fluidity
membran buniek. Lipidy st tiez prekurzormi pre syntézu mnohych vyznamnych latok,

napriklad hormoénov, eikozanoidov, ketolatok ¢i ZIcovych kyselin [2].

2.1 Mastné kyseliny

V organizme sa mastné kyseliny vyskytuju prevazne vo forme esterov s alkoholmi
(v tukoch a lipidoch membran), ale nachadzaju sa aj v neesterifikovanej forme, kedy sa
oznacuju ako vol'né mastné kyseliny. Pre svoje amfipatické vlastnosti sa viazu va¢sinou

na bielkoviny a takto st transportované krvnym rieciStom.
Mastné kyseliny je mozné rozdelit’ podl'a viacerych kritérii:
= podl'a poctu uhlikov v retazci:
o C4-C6 mastné kyseliny s kratkym ret'azcom,
o C8-C10 mastné kyseliny so stredne dlhym ret'azcom,
o C12-C18 mastné kyseliny s dlhym retazcom,
o C>CI8 mastné kyseliny s vel'mi dlhym retazcom;
* podrla Struktary uhlikového retazca:
o jednoduché,
o rozvetvené;
= podl'a pritomnosti dvojitych vézieb:
o nasytené mastné kyseliny (SFA — saturated fatty acids) — neobsahuju

dvojita vizbu,




o nenasytené mastné kyseliny — obsahuju jednu alebo viac dvojitych vézieb.

Nenasytené mastné kyseliny sa d’alej rozdel'uji podl'a poctu dvojitych vézieb:

o mononenasytené (MUFA — monounsaturated fatty acids) s jednou dvojitou
vizbou,

o polynenasytené (PUFA — polyunsaturated fatty acids) s dvoma alebo
viacerymi dvojitymi vizbami [3].

Pritomnost’ dvojitej védzby umoziluje cis/trans-izomériu, ale v prirodzene sa
vyskytujucich nenasytenych mastnych kyselinach je obvykla cis-konfiguracia, preto sa
z tohto dovodu v ndzve kyseliny Specidlne neoznacuje. Pocet a poloha dvojitych vizieb
sa udava niekol’kymi sposobmi:

= prosty vypodet v skratenom zapise mastnej kyseliny' v tvare CN:M; X, kde je
N pocet uhlikov v retazci, M pocet dvojitych vdzieb a X poloha dvojitej vézby
vzhl'adom na uhlik karboxylovej skupiny (C1),

= horny index pismena A — &islo oznaduje polohu dvojitej vizby® vzhladom
na uhlik karboxylovej skupiny (C1),

= w- alebo n- — &islo oznaduje polohu dvojitej vizby® vzhl'adom k uhliku koncovej
metylovej skupiny, tzn. kuhliku najvzdialenejSiemu od karboxylovej

skupiny [1][3].

V organizmoch vysSich rastlin a zivoCichov sa nachadzaji predovsetkym mastné
kyseliny s dlhym retazcom. Prehl'ad najdéleZitejSich kyselin je uvedeny v Tab. 1.
V mastnych kyselinach Zivocichov je mozné dvojitii vizbu dodatocne zaviest’ len medzi
existujucu dvojitu vazbu (napr. ®-3, ®-6 alebo ®-9) a karboxylovl skupinu. Takto sa
utvorili tri skupiny ozna¢ované ako ®-3, ®-6 a ®-9 nenasytené mastné kyseliny [1][4].

S nemoznost'ou zaviest’ dvojitll vizbu na konci retazca (za C9) suvisi aj dalSie
klasifika¢éné kritérium, a to schopnost’ organizmu syntetizovat’ dant kyselinu. Clovek
musi v potrave prijimat’ tzv. esencidlne (nepostradateln¢) mastné kyseliny, ktoré si
I'udské telo nedokédze samo vytvorit. Do kategorie esencidlnych mastnych kyselin patria
kyseliny s 18 atdmami uhlika a viacerymi dvojitymi vdzbami [3]. V Tab. 1 st tieto

kyseliny oznacené hviezdickou.

! Kyselina arachidénové s 20 uhlikmi a 4 dvojitymi vizbami sa zapise ako C20:4;5,8,11,14.

* Zapis A*'> znamena, 7e mastna kyselina obsahuje dve dvojité vizby, prva medzi 9. a 10. uhlikom
a druht medzi 12. a 13. uhlikom, poc¢itanym od karboxylového konca.

3 Zapis ®-3, resp. n-3 znamena, ze mastna kyselina obsahuje dvojitd vizbu na 3. uhliku poéitanom
od metylového konca.
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Tab. 1 Prehl’ad vybranych mastnych kyselin

kl;fezl(i)l‘;y skrateny zapis systematicky nazov zaradenie
laurova C12:0 dodekanova SFA
myristova Cl14:0 tetradekdnova SFA
palmitova Cl6:0 hexadekanova SFA
palmitolejova C16:0 cis-9-hexadecénova -7 MUFA
stearova C18:0 oktadekanova SFA
olejova C18:1;9 cis-9-oktadecénova ®-9 MUFA
elaidova C18:1;9 trans-9-oktadecénova -9 MUFA
* linolova C18:2;9,12 all-cis-9,12-oktadekadiénova -6 PUFA
* a-linolénova C18:3;9,12,15 all-cis-9,12,15-oktadekatriénova -3 PUFA
v-linolénova C18:3;6,9,12 all-cis-6,9,12-oktadekatriénova -6 PUFA
arach(id)ova C20:0 eikozanova SFA
dihomo-y-linolénova  C20:3;8,11,14 all-cis-8,11,14-eikozatriénova -6 PUFA
arachidonova C20:4;5,8,11,14 all-cis-5,8,11,14-eikozatetraénova -6 PUFA
timnodonova C20:5;5,8,11,14,17 eikozapentaénova -3 PUFA
behénova C22:0 dokozanova SFA
erukova C22:1;13 cis-13-dokozaénova -9 PUFA
klupadénova C22:5;4,8,12,15,19 all-cis-4,8,12,15,19-dokozapentaénova -6 PUFA
cervonova C22:6;4,7,10,13,16,19 all-cis-4,7,10,13,16,19-dokozahexaénova -3 PUFA
lignocerova C24:0 tetrakozanova SFA
nervonova C24:1;15 cis-15-tetrakozaénova -9 PUFA

Zdroj: Vlastné spracovanie podla [3][4]

2.2 Polynenasytené w-3 a w-6 mastné kyseliny

Ked’ sa hovori o esencidlnych mastnych kyselinach, niekedy sa tento termin

zamiena s terminom polynenasytené mastné kyseliny. Polynenasytené mastné kyseliny

moZu totiz splnit’ niektoré ulohy esencidlnych mastnych kyselin. Tiez plati, Ze stav

sposobeny nedostatkom esencidlnych mastnych kyselin sa méze skorigovat’ velkym

mnozstvom polynenasytenych mastnych kyselin. To mohlo viest k dojmu, Ze tieto

terminy sa daji jednoducho stotoznit [5].

V skutoc€nosti vSetky esencidlne mastné kyseliny patria medzi polynenasytené, ale

nie vSetky polynenasytené mastné kyseliny su esencialne. Obe skupiny vSak zohravaju

vyznamnu tlohu v mnohych patologickych klinickych stavoch. Ako prekurzory d’alSich
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biologicky aktivnych latok sposobuju Siroké spektrum ucinkov (dokonca
protichodnych®), preto je potrebné poznat’ vzajomné vzt'ahy tychto latok.

Ako uz bolo uvedené, kritérium esencidlnosti mastnych kyselin spociva
v schopnosti organizmu syntetizovat’ danu kyselinu. Mononenasytené mastné kyseliny
sa v najvacsej miere syntetizuju z nasytenych uhlikovych retazcov v endoplazmatickom
retikule obli¢iek pomocou desaturdz — nehemovych enzymov obsahujicich Zelezo.
Podla polohy, do ktorej tieto enzymy zavadzaju dvojita vidzbu, ide
o A’-, A, A’- a A*-desaturazy [1][2].

Polynenasytené mastné kyseliny (PUFA) sa tiez tvoria pomocou systému
desaturaz, ale l'udsky organizmus si nedokéze vytvorit’ kyselinu linolovu (C18:2;9,12)
zo skupiny -6 mastnych kyselin a Kkyselinu a-linolénovi (C18:3;9,12,15)
zo skupiny »-3, pretoze d’alSie potrebné desaturazy u neho nie st pritomné. V 'udskom
organizme sa de novo nesyntetizuje ani kl'aicovy prekurzor eikozanoidov, ®-6 kyselina
arachidonova (C20:4;5,8,11,14) [2]. Tato kyselina ale nie je nutricne esencialna’,

pretoze vzniké z kyseliny linolove;.

kwselina linolova (C18:2,9.12) — m-6

WWLDH

kvselina o-linolénova (C18:3;9.12,15) — @-3 0

OH

Obr. 1 Struktiry esenciilnych mastnych kyselin
Zdroj: [3]

Dalsie PUFA sa niekedy oznadujii ako tzv. podmienene esencilne, ¢o znamena, Ze
sa stavaju esencidlnymi v urcitych vyvojovych obdobiach alebo chorobnych stavoch.
Prikladom je ®-3 kyselina dokozahexaénova (C22:6;4,7,10,13,16,19) ddlezita pre vyvoj

1 spravne fungovanie centralneho nervového systému (CNS — central nervous system) [6].

* Tvoria sa z nich napriklad molekuly, ktoré potlacajii zipalovy proces, ale i také, ktoré ho podporuju.
> Samotnu kyselinu arachidénova nie je nutné dodavat’ zvlast, ak je strava dostatoéne bohaté na kyselinu
linolovu [1].
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Vicsina kyseliny dokozahexaénovej (DHA — dokosahexaenoic acid) sa v 'udskom
mozgu nazhromazd'uje v perinatilnom obdobi, od zaciatku treticho trimestra
tehotenstva priblizne do druhého roku zivota. V tomto obdobi dochédza k rychlemu
dozrievaniu neurénov, tvorbe synapsii a rozSirovaniu Sedej hmoty. Naopak, k poklesu
biomarkerov mnozstva DHA v mozgu dochadza v obdobi normalneho starnutia, ktoré je
charakterizované aj stracanim pamaite a kognitivnych funkcii. Spomenuté dve obdobia
su preto obzvlast’ citlivé na prijem w-3 PUFA [7].

Pre novorodencov je kl'icovy prijem w-3 PUFA u matky, pretoze v perinatalnom
obdobi su ®-3 PUFA dodavané prenosom cez placentu alebo v materskom mlieku.
To ovplyviiuje mnozstvo DHA pri narodeni a nasledny rozvoj mozgovych a zrakovych
funkcii po narodeni. Uvadza sa, ze DHA tvori priblizne 25 % vsetkych mastnych
kyselin v mozgovej kore, viac ako 30 % v sietnici ako celku aaz 60 % v ty¢inkach
svetlocitlivjch buniek sietnice. Zenam sa v tehotenstve a &ase kojenia odporuca
preventivne prijimat’ 200-300 mg DHA denne, pretoZe pre optimélny rozvoj funkcii
mozgu 1isietnice je potrebny prirastok DHA v membranach buniek CNS

novorodenca [6].

Membrany buniek su tiez miestom prvého kontaktu s akymkol'vek mechanickym
stresom z intra- i extraceluldrneho prostredia, napriklad vol'nymi radikadlmi, procesmi
peroxidacie alebo zépalom. Charakteristickym znakom Alzheimerovej choroby je
ukladanie fibrildrneho peptidu B-amyloidu v mozgu anim spdsobend neurotoxicita,
tzn. oxida¢ny stres, poruSenie vapnikovej rovnovahy a cholinergnej signalizécie [8].
Ukladanie B-amyloidu je vysledkom priamej interakcie s membranovou dvojvrstvou
fosfolipidov [9] a jeho toxicita spociva hlavne v zmene fyzikalno-chemickych vlastnosti
membrany.

DHA zabezpecuje vicsiu fluiditu fosfolipidovej dvojvrstvy membran, ¢im
zmierfuje abnormality v gluk6zovom (energetickom) metabolizme mozgovych buniek.
Existuje hypotéza, Ze prave ,inzulin-rezistentny stav mozgu® zavisly na fluidite
membran, tvori jadro neurodegeneratinvych procesov, ktoré sa vyskytuja
pri Alzheimerovej chorobe [10][11].

Podl'a nedavnej Stadie, u pacientov trpiacich l'ahkymi poruchami poznavania
(diagnéza F06.7), doSlo pri podavani 720 mg DHA v kombinacii s kyselinou
eikozapentaénovou, sdjovymi fosfolipdmi, vitaminom E, tryptofanom a melatoninom

po dobu 12 tyzdilov k zlepSeniu mozgovych funkeii [12]. To mbze byt vysvetlené ako
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dosledok vyssiecho mnozstva DHA a tym vysSou fluiditou membran erytrocytov,
a vSeobecne buniek vSetkych tkaniv, vratane nervovych. Podavanie DHA v potrave tak

moze byt’ prevenciou nastupu Alzheimerovej choroby v buducnosti [8].

2.2.1 Enzymaticka premena

Pri tvorbe ostatnych — neesencidlnych — polynenasytenych mastnych kyselin
anasledne znich vznikajicich latok zdielaju esencidlne mastné kyseliny z oboch
skupin (o-3 a ®-6) spolo¢ny enzymaticky systém. Kyselina linolova (LA — linoleic
acid) zo skupiny -6 je uginkom A’-desaturdzy premenend na kyselinu
y-linolenovii (C18:3;6,9,12), ktora je pomocou elongazy predizena na kyselinu
dihomo-y-linolenovu (C20:3;8,11,14) [5][13].

Kyselina dihomo-y-linolénova (DGLA — dihomo-y-linolenic acid) je prekurzorom
prostaglandinov skupiny 1. U¢inkom A’-desaturdzy moze byt DGLA d’alej premenend
na kyselinu arachidénovi (AA — arachidonic acid). Tato kyselina je prekurzorom
prostaglandinov skupiny 2, rovnako tromboxanov skupiny 2 a leukotriénov skupiny 4.
Okrem toho sa z AA vytvaraju derivaty hydroperoxyeikozatetraénovych a hydroxy-
eikozatetraénovych kyselin, lipoxiny a epoxyeikozatriénové kyseliny [5][13].

Druhd z esencidlnych kyselin, kyselina a-linolénova (ALA — a-linolenic acid)
zo skupiny ©-3, je pdsobenim A°- a A’-desaturaz a prisluinej elongazy v troch krokoch
premenend na kyselinu eikozapentaénova (C20:5;5,8,11,14,17). Kyselina eikoza-
pentaénova (EPA — eikosapentaenoic acid) je prekurzorom prostaglandinov skupiny 3,
tromboxanov skupiny 3 a leukotriénov skupiny 3, dalej je EPA prekurzorom pre
rezolviny. Prebieha aj vz4djomna konverzia medzi EPA a DHA, ktord je rovnako

prekurzorom pre rezolviny i neuroprotektin D1 [5][13].
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Schematicky je proces premeny PUFA znézorneny na Obr. 2.

-6 PUFA -3 PUFA
kyselina linolova kyselina a-linolénova
l -— A-desaturaza @—— » l
kvselina y-linolénova Cl18:4; »-3
l -~ elongdza —_ l
kyselina dihomo-y-linolénova C20:4; @-3
l - A -desaturdza D l
kvselina arachidénovia kvselina eikozapentaénova
l -—— elongaza — l
C22:4: w6 C22:5: -3
l -—— elongdza e l
C24:4: w-6 C24:5: w-3
l — Ab-desaturdza — l
C24:5; -6 C24:6; @-3
l -« B-oxiddcia L l
C22:5; -6 kvselina dokozahexaénova

Obr. 2 Enzymaticka premena polynenasytenych mastnych kyselin

Zdroj: Upravené podla [14]

Na Obr. 2 je nazorne vidiet, ze premeny PUFA v skupinich ®-3 a ®-6 realizuje
spolo¢ny enzymaticky systém, ale vzajomna premena medzi ®-3 a -6 kyselinami nie
je mozna. V dosledku pritomnosti takéhoto enzymatického systému v metabolizme
PUFA sa medzi o-3 a ®-6 skupinami uplatiiuje kompetitivny mechanizmus, pricom

nadbytok jednej skupiny spdsobuje znac¢ny pokles konverzie v druhej skupine [13].

2.2.2 Nutricné aspekty

Prechodom od loveckej a zberacskej spolocnosti cez agrikultirnu az k dnesnej
industridlnej spolo¢nosti sa vyznamne zmenilo aj zloZenie potravy, vratane spotreby
a spektra prijimanych lipidov. V obdobi priemyselnej revolucie prudko naréstla hlavne
spotreba celkového tuku a nasytenych mastnych kyselin. Rovnako sa zmenil aj pomer

medzi prijmom ®-3 a -6 PUFA v neprospech skupiny ®-3, ako to ilustruje Obr. 3.
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Obr. 3 Historické zmeny v prijme lipidov v potrave

Zdroj: Upravené podla [15]

V sucasnej tzv. zapadnej strave (Western diet) sa tento pomer ®-6/®-3 vyrazne
zmenil z 1 : 1 na 10-25:1 [16]. Pravdepodobne prave pomer ®-6/®-3 mastnych kyselin
je dolezity z hl'adiska viacerych ochoreni, v patogenéze ktorych sa uplatituje zéapal
(predovsetkym systémovy cievny zapal). Optimalny pomer prijimanych ®-6/w-3
mastnych kyselin by mal byt’ 1-1,5 : 1, no s poklesom z4palovej aktivity je spojeny eSte
aj pomer 4 : 1.° Zaujimava je situicia na indickom subkontinente, kde obyvatelia maja
vysoky pomer ®-6/w-3 mastnych kyselin v potrave i pri takmer vegetaridnskej strave.
To vedie kextrémne vysokej incidencii kardiovaskularnych chor6b, napriklad
ischemickej choroby srdca, aj napriek nepritomnosti niektorych klasickych rizikovych

faktorov ateroskler6zy (cholesterol, hypertenzia) [18].

Naopak, nizky vyskyt kardiovaskularnych chorob bol vo vyskumoch pred uz viac
ako tridsiatimi rokmi zisteny u severskych Eskimakov. V kontraste s velkym
mnozstvom zivociSnych tukov vSak Eskimaci konzumuji malé mnoZstvo ovocia
a zeleniny. Nizka incidencia kardiovaskularnych choréb sa preto zddovodiuje

optimalnym posobenim konzumovanych ®-3 mastnych kyselin v mise a tuku morskych

ryb [19].

6 Podla sucasnych vyzivovych doporudeni pre Ceskl republiku by sa mal pomer w-6/®-3 pohybovat
medzi2:1a5:1[17].
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Negativne dopady na Pudské zdravie mézu mat’ aj trans-mastné kyseliny’, ktoré
vznikajl pri priemyselnom spracovani® tukov a tieZ sa objavuji v potrave. Napriklad
v procese karcinogenézy su proteiny geneticky determinované, ale zloZenie membran
buniek je s oh'adom na mnozstvo PUFA v membranach z vel'kej Casti zavislé na prijme
z potravy [16]. Vyssi obsah trans-mastnych kyselin sa vyskytuje v niektorych, vac¢Sinou
lacnych margarinoch a pokrmovych tukoch, v trvanlivom a jemnom pecive, suSienkach,
miisli tyCinkach, cukrarenskych a ¢okoladovych vyrobkoch, kde bol kakaovy tuk
Ciasto¢ne nahradeny stuzenym rastlinnym tukom. V niektorych krajinach (napriklad
Dansko’, USA, Kanada) je obsah trans-mastnych kyselin aj legislativne obmedzeny.
V Ceskej republike zatial’ k tomu nedoslo, iked vdaka medializacii zloZenia tukov

vo vyrobkoch na ¢eskom trhu sa obsah frans-mastnych kyselin vyrazne znizil [21].

Denny prijem tukov by nemal prekrocit’ 30 % celkového energetického prijmu,
tzn. menej nez 80 g. Priblizne polovicu daného mnoZstva maji tvorit mononenasytené
mastné kyseliny (rastlinné oleje, mlieko a mlie€ne vyrobky, hydina), menej nez tretinu
nasytené (mdso amdsové vyrobky) aasi Stvrtinu PUFA (rastlinné oleje, ryby).
Doporuceny prijem PUFA je relativne vysoky, je pritom ale nutné dbat’ i na ochranu
PUFA pred oxidaciou, ato sucasnym dostatoénym prijmom vitaminu E. Jeho
najvydatnej$Sim zdrojom je olej z pSeni¢nych klickov. Mozno vSak konzumovat aj
ostatné rastlinné oleje alebo potravinové doplnky s obsahom vitaminu E [22].

Podla doporuceni Svetovej zdravotnickej organizacie (WHO — World Health
Organization) su rizikd kardiovaskularnych ochoreni silne ovplyvnené nutricnym
zlozenim tukov, zvlast’ ich kvalitativnou skladbou vo vyzive. Z tohto hladiska su
najucinnejSou ndhradou nasytenych mastnych kyselin PUFA, vel'mi délezitymi st
pritom esencidlne mastné kyseliny ALA a LA. Zodpovedajice mnoZstvo PUFA by
malo predstavovat’ 6-10 % denného prijmu energie. Mastné kyseliny typu -6 a ®-3 by
mali byt vo vzdjomnom pomere (5-8 %) : (1-2 %) alebo aj viac. SFA by mali tvorit’
menej nez 10 % denného prijmu energie a trans-mastné kyseliny menej nez 1 %.

To znamena nasledujiuce doporucené priemerné denné davky:

7 Prospesné PUFA skupiny ®-3 a -6 su v cis-konfiguracii. Trans-formy mastnych kyselin st nenasytené
mastné kyseliny, ktoré obsahuji asponn 1 dvojitdi vdzbu v frans-konfiguracii, ¢im sa uhlikovy retazec
podoba nasytenym mastnym kyselinam. Tieto mastné kyseliny zvySuji cholesterol a posobia
aterogénne [18].

¥ Najviac vznikaju frans-mastné kyseliny pri procese ,,stuzovania® — hydrogenacii tekutych rastlinnych
olejov pri vyrobe mnohych potravinarskych produktov. V menSom mnoZstve obsahuju frans-mastné
kyseliny aj hovédzie alebo bravéové méso, pripadne mézu vznikat pri nespravnom (prili§ prudkom)
vysmazani pri vel'mi vysokych teplotach nad 200 °C [17].

? Déansko bolo prvou krajinou s takouto legislativnou upravou [20].
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= SFA do 26,3 g,

* frans-mastné kyseliny do 2,6 g,

= PUFA skupiny -6 13-1g,

» PUFA skupiny -3 2,6-5,2 gaviac [17][19].

PUFA skupiny ®-6 sa nachadzaji v hydine, vajciach, obilninach, pseni¢nych
kli¢koch, vigsine rastlinnych olejov, hlavne v slne¢nicovom, d’alej v borakovom'’ oleji,
lanovom oleji a semienkach. LA sa vyskytuje tiez v slneCnicovych semienkach, soji,
kukurici, sezame a vlaSskych orechoch [5][18]. Doporuceny denny prijem LA je
7-10 g [22].

PUFA skupiny ®-3 obsahuji predovsetkym tu¢né ryby — lososy, slede, makrely,
sardinky, ancoviCky. Esencidlna ALA je hojne zastipena aj v l'anovom, repkovom
a sbjovom oleji, v dyfiovych semienkach a zelenej listovej zelenine'' [5]. ALA tvori
takmer Stvrtinu celkovej hmotnosti l'anového oleja, ale jej resorpcia z traviaceho traktu
je podstatne nizSia (individualne 0,3-20 %). Dobrym zdrojom ALA st aj vlaSské
orechy, vmensej miere lieskové orieSsky amandle, ale arasidy ju neobsahuji
vobec [18]. Denne sa odporuca prijat’ 1-2 g ALA (repkovy olej, 'anové semienka), tiez
viac ako 1 g by mal tvorit’ denny prijem EPA + DHA (tu¢né morské ryby) [22].

PUFA skupiny ©-3 a ®-6 st metabolicky i funkéné odlisné, ale ako uz bolo
uvedené, obe skupiny sut'azia o rovnaké desaturacné a elongané enzymy. Dosledkom
dodania w-3 PUFA je tak inhibicia syntézy AA z LA zo skupiny -6, ako aj zniZena
tvorba prislusnych aktivnych eikozanoidov [5][13]. Rovnovéha oboch skupin je dolezita
pre homeostdzu a normalny vyvoj. Nepomer medzi ®-3 a ®-6 PUFA potom okrem

iného prispieva aj k rozvoju zapalovych a nadorovych'? ochorent.

2.3 Zapal a jeho mediatory

Sugastou mnohych chronickych zdravotnych tazkosti" je nadmerny zapal, ktory

poskodzuje tkaniva organizmu. Nadmerny alebo neprimerany zapal a imunosupresia s

'V boraku lekarskom (Borago officinalis), rastline zo Stredného vychodu, Severnej Ameriky i Eurépy,
je vobec najvyssi obsah kyseliny y-linolénovej[19].

""" Ako napriklad portulaka zeleninova siata (Portulaca oleracea) [5], P'udovo $rucha zelend — siata.

"2 Epidemiologické $tidie predpokladaju, e nizkotukové diéta v kombinacii s PUFA, kde je vyvazeny
pomer ®-3 a ®-6 skupiny, sivisi s nizSou mortalitou nadorov prsnika, hrubého ¢éreva i d’alSich nadorov
gastrointestinalneho traktu (napriklad pankreasu) a prostaty [16].

3 Zapalova zlozka sa vyskytuje napriklad pri reumatoidnej artritide, Crohnovej chorobe, ulceréznej
kolitide, ateroskler6ze, lupuse erytematodes, diabete typu Iall, cystickej fibroze, astme, alergii,
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tiez sucast'ou odpovede organizmu na chirurgické zékroky, poranenia, Urazy ¢i infekcie,
kedy mézu postupne viest' k sepse a septickému Soku, preto su zapalové procesy

a moznosti ich ovplyvnenia v centre pozornosti viacerych vyskumov a klinickych studii.

K odpovedi organizmu na poskodenie patri aktivacia urCitych zloziek imunitného
systému, ktord vedie k lokdlnemu uvolneniu chemickych medidtorov, a u niektorych

latok sa zvysSuje aj ich koncentracia v krvnom riecisti. Patria k nim:
= cikozanoidy,
= cytokiny,
» reaktivne formy kyslika a dusika (ROS — reactive oxygen species, RNS — reactive
nitrogen species),
» faktor aktivujuci dosticky (PAF — platelet-activating factor).

Tieto su suhrnne nazyvané ako medidtory zépalu, z ¢oho sa potom proces ich tvorby
oznacuje ako zapalova odpoved’ [23].

Niektoré mediatory sa zapajaju do priame;j likvidacie patogénov, d’alSie mediatory
maju rozne regulacné ulohy v hostitel'skej odpovedi na Grovni imunitného systému

alebo celého organizmu. Celkovym cielom zapalovej odpovede je:
» vytvorit’ prostredie charakterizované oxida¢nym stresom a zapalom, ktoré je voci
patogénom nepriatel'ské,
* iniciovat bunkami sprostredkovanu imunitni odpoved’ [23].

Zapalova odpoved’ sa vyvinula ako ochrannd odpoved'. Pre obranu organizmu pred
patogénmi je nevyhnutnd, ale neprimerané ¢i nevhodne nacasovana tvorba zapalovych
mediatorov modze organizmus poskodit. Organizmus disponuje antioxidacnymi
mechanizmami a je schopny tvorit’ protizdpalové mediatory, ktoré potlacaji nadmerny
oxidacny stres a zdpal. Rovnovdha medzi ziadGcimi a nepriaznivymi stavmi sa vSak
moze l'ahko narusit, ¢o mé zna¢ny dopad na vysledny stav pacienta [23].

Nekontrolovana zapalova odpoved’ na poskodenie organizmu (napriklad operécia,
zranenie, popalenina) sa oznacuje ako syndrém systémovej zapalovej odpovede (SIRS —
systemic inflammatory response syndrom). SIRS zahffia nadmerni tvorbu zapalovych
cytokinov, predovsetkym tumor nekrotizujiceho faktoru TNF-o (TNF — tumour necrosis
factor) a interleukinov IL-1p, IL-6 a IL-8 (IL — interleukin).

chronickej obstrukénej chorobe, psoriaze, skleréze multiplex, neurodegenerativnych ochoreniach, obezite,
rakovinovej kachexii, ¢i akutnych kardiovaskularnych prihoddch alebo syndréome akutnej respiracnej
tiesne (zoznam nie je kompletny) [23].
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Pritomnost” SIRS v odpovedi na infekciu alebo v spojeni s infekciou sa oznacuje
ako sepsa. Uvadza sa, ze sepsa je spojena s 20% rizikom umrtia. Sepsa tiez predisponuje
k organovému zlyhaniu, kde je riziko imrtia eSte vyssie. Pri septickom Soku sa vyskytuje
sucasne multiorganové zlyhanie (MOF — multiple organ failure), metabolickd acidéza
a hypotenzia. Riziko umrtia je v pripade septického Soku 40—80 % [23][24].

Vyznamna je aj zvySena umrtnost’ v dosledku zavazného poskodenia hostitel'skych
tkaniv, ktoré bolo spdsobené zapalovou odpovedou organizmu pri chorobach ako

reumatoidnd artritida, zdpalové ochorenia Criev a astma [25].

2.3.1 Biosyntéza eikozanoidov a ich uc€inky

Eikozanoidy su autokrinne a parakrinne pdsobiace signalne latky odvodené
od PUFA s 20 atémami uhlika (gr. eikosi = 20), teda od AA (w-6) a EPA (®-3). Mdézu
vznikat" z membranovych fosfolipidov takmer vo vSetkych somatickych bunkéach
s vynimkou erytrocytov. Dominantnym prekurzorom pre biosyntézu eikozanoidov

je AA, pretoze membrany buniek obsahuji v porovnani s EPA prevahu AA' [4].

Obe uvedené PUFA su skladované v esterifikovanej forme. V pripade membran
buniek a organel su ulozené na cytosolickej strane fosfolipidovej dvojvrstvy alebo mézu
byt ulozené v tukovych kvapkach (bunkovych inkliziach). V tukovych kvapkach sa
PUFA viaZzu na neutrdlne acylglyceroly v jadre ana polarne hlavicky fosfolipidov
na cytosolickom povrchu membrany [13]. Kuvolneniu PUFA z membran buniek

dochadza posobenim fosfolipazy A,.

Vsetky eikozanoidy pdsobia ako modulatory signalnych dréh ¢i lokalne hormony
(autakoidy'®) a majii schopnost vyznamne regulovat metabolické procesy organizmu
vo fyziologickych 1 patologickych podmienkach. Svoje ucinky vécSinou navodzuji
prostrednictvom receptorov spojenych s G-proteinmi, a tak menia v bunkach koncentraciu
cyklického adenozin monofosfaitu (cAMP — cyclic adenosine monophosphate).
V trombocytoch, adenohypofyze, Stitnej zlaze apltcach eikozanoidy zvySuja
koncentraciu cAMP, zatial’ ¢o v oblickovych tubuloch a tukovom tkanive koncentraciu
cAMP znizujli. Podl'a enzymov, ktoré sa uplatiiujii pri tvorbe eikozanoidov, st zndme

dve hlavné metabolické cesty:

'* V membranach buniek predstavuje AA az 15 % vietkych mastnych kyselin fosfolipidov [4].
' Autakoidy st latky endogénneho pdvodu, ktoré kratkodobo posobia v blizkosti miesta svojho vzniku.
Netransportuju sa krvou, preto sa oznacuju ako lokalne hormoény [3].
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= cyklooxygenazova (cyklickd) cesta — vznikaju prostaglandiny, prostacykliny

a tromboxany (vo v§eobecnosti prostanoidy),
= lipoxygenazova (linearna) cesta — vznikaju leukotriény'® [2][4].
Nasledujuce obrazky ukazuji syntézu prisluSnych eikozanoidov z AA (Obr. 4)

az EPA (Obr. 5) oboma uvedenymi cestami.

AA vmembranovychfosfolipidoch

l fosblipiza A:
volna AA
l 12.10X
PGG: 12 _HPETE 5_HPETE
PGH: 12.HETE I TA: S.HETE
PGD: PGE: PGI: TXA2 PGFaa LTC: LTB:
LTD:
LTE:

Obr. 4 Syntéza eikozanoidov z kyseliny arachidénovej
Zdroj: Upravené podla [23]
AA —kyselina arachidonovd, COX — cyklooxygenaza, HETE —kyselina hydroxyeikozatetraénova,
HPETE - kyselina hydroperoxyeikozatetraénova, LOX — lipoxygendza, LT — leukotrién, PG — prosta-

glandin, TX — tromboxan

% Lipoxygenazovou cestou vznikaju aj lipoxiny, ale medzi eikozanoidmi ich neuvéddzame zamerne,
vid’ 2.3.2.1.
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EPA

COX-2 5-LOX

PGG: 5-HPEPE
PG skupinv 3 LT skupinv 5
tromboxany

Obr. 5 Syntéza eikozanoidov z kyseliny eikozapentaénovej
Zdroj: Upravené podla [23]

COX — cyklooxygendza, EPA —kyselina  eikozapentaénovd, @~ HPEPE —kyselina  hydroperoxy-
eikozapentaénova, LOX — lipoxygendza, LT — leukotrién, PG — prostaglandin

Zakladnym rozdielom medzi eikozanoidmi odvodenymi od ®-3 a ®-6 PUFA je ich
protichodny ucinok. VécSina medidtorov vytvorenych z EPA (»-3) ma protizapalové
ucinky, ale naopak eikozanoidy vytvorené z AA (w-6) zapal podnecuju alebo majui iné

ucinky, ktoré poskodenie organizmu d’alej rozsiruju [13].

2.3.1.1  Prostaglandiny

Od EPA st odvodené prostaglandiny skupiny 3, konkrétne PGI; a PGE; (PG —
prostaglandine), ktoré maji antiarytmické U€inky. Prostaglandiny PGI, a PGE; odvodené
od AA pdsobia na srdce arytmicky [13].

Prostaglandin PGI,, ktory sa tvori v srdci a endotele ciev, indukuje vazodilataciu
a inhibuje agregaciu trombocytov. Uginky spolo¢né s PGE, spoéivaju v znizeni proliferacie
T-buniek a migracie lymfocytov a tiez zniZenej sekrécii interleukinov IL-1a a IL-2 [4].

Prostaglandin PGE, zvysuje vazodilataciu, podporuje u¢inok bradykininu a histaminu
apodiel’a sa na agregécii trombocytov. Hlavnymi miestami jeho tvorby su oblicky, slezina
asrdce. Vtychto organoch sa tvori 1 PGF2a, ktory zvySuje vazokonstrikciu,
bronchokonstrikciu a kontrakcie hladkej svaloviny [4].

V ovplyvneni zapalového procesu ma PGE, dalSie pro- iprotizapalové ucinky.
PGE; indukuje cyklooxygendzu COX-2, ¢im zvySuje svoju vlastni syntézu,
a v makrofdgoch zvySuje tvorbu interleukinu IL-6, ktory podporuje zapal. Na druhej
strane vSak PGE, inhibuje lipoxygendzu 5-LOX, ¢im zniZuje syntézu prozapalovych

leukotriénov skupiny 4 [4].
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2.3.1.2 Tromboxany

Dalsie zo skupiny eikozanoidov, tromboxany, sa syntetizuji v trombocytoch.
Tromboxan TXA, (TX — thromboxane) vytvoreny z AA tUcinkuje ako silny aktivator
agregacie trombocytov a spdsobuje vazokonstrikciu. Tieto u€inky sposobuje aj tromboxan

TXB,, spolo¢ne s bronchokonstrikciou a proliferaciou lymfocytov [4][13].

Tromboxan TXB; odvodeny od EPA ma len niekolko fyziologickych ucinkov.
Tromboxany skupiny 3 inhibuji agregaciu trombocytov sprostredkovani TXB, a taktiez

sposobuju vazodilataciu [4][13].

2.3.1.3 Leukotriény

Intenzivne prozapalovy leukotrién LTBy4 (LT — leukotriene), odvodeny od ®-6 AA,
zvySuje cievnu permeabilitu, posobi na chemotaxiu leukocytov, vedie k tvorbe
zapalovych cytokinov ako TNF-a a interleukinov IL-1 aIL-6. LTB4 dalej indukuje
uvolnenie lyzozomalnych enzymov a urychluje tvorbu reaktivnych foriem kyslika
(ROS — reactive oxygen species). Spolu s leuktoriénmi LTC, a LTDy4 zvySuje tiez cievnu
permeabilitu a sposobuje hypersenzitivitu. Biosyntézu LTB4 blokuje LTBs, derivat
-3 PUFA [13].

Délezitd je zmes troch leukotriénov LTC4 LTD4 a LTE4, tzv. pomaly reagujuca
substancia anafylaxie (SRS-A — slow-reacting substance of anaphylaxis). Leukotriény
pOsobia ako silné bronchokonstriktory a ich ucinok je v porovnani s histaminom alebo
prostaglandinmi az tisicndsobny [4].

Tvorba leukotriénov prebieha vzdy v niekolkych typoch leukocytov, pripadne
v Zirnych a epitelidlnych bunkéch, ako je mozné vidiet’ v Tab. 2.

Tab. 2 Syntéza leukotriénov v jednotlivych druhoch buniek

typ bunky LTB, LTC, LTD, LTE,
monocyty + + + -
alveolarne makrofagy - 3 + -
neutrofily + - - -
eozinofily 4 3 + -
bazofily + + - +
Zirne bunky + 4 1 +
bunky epitelu + + + -

Zdroj: Vlastné spracovanie podl'a [4]
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2.3.2 Pésobenie dalSich lipidovych mediatorov v zapalovej odpovedi

,Klasické* lipidové mediatory v zadpalovom procese, teda eikozanoidy, vznikajua
v prevaznej miere z AA (0-6 PUFA). V neddvnej minulosti bol tiez objaveny novy druh
lokélnych lipidovych mediatorov, ktoré sa sthrnne oznacuju ako SPM — specialized pro-
resolving'” mediators. Patria medzi ne rzne mediatory ako lipoxiny, rezolviny, protektiny
a mareziny. Tieto latky sa pri obnoveni homeostazy tkaniv aktivne podiel'aji na odstraneni
zapalovych exsudatov. Okrem lipoxinov, tvorenych z AA, sa SPM biosyntetizuji z kyselin
skupiny ©-3 — EPA a DHA [26].

Vychodiskové latky pre tvorbu jednotlivych skupin ,klasickych® lipidovych
medidtorov.  1SPM, spolu sich protizdpalovymi i prorezoluénymi Ucinkami,
zndzoriiyje Obr. 6. Postupom casu dochadza v zdpalovom procese k zmene triedy

lipidovych mediatorov, ktoré sa tvoria v priebehu zapalu od iniciacie az do jeho rezolucie.

AA EPA DHA
PG lipoxiny  rezolviny rezolviny ~ protektiny  mareziny
LT skupiny E skupinyD
X

prozipalove |:::>_ protizapalove _podporujii odstranenie prozipalovich cytokinov
prorezoluéné - podporujn odstranenie granulocytov z povrchu epitelov
- podponyi fagocytoru apoptickych granulocytowv

- podponyi odstranenie pozostatkow zapalu lymfaticksm
zdpal - rezolicia (Cas) svstémom

zmena triedy lipidovych mediatorov
- znifuji bolest
Obr. 6 Tvorba lipidovych mediitorov z AA, EPA a DHA

Zdroj: Upravené podla [41]

2.3.21 Lipoxiny

Lipoxiny st hlavnou skupinou Specializovanych mediatorov, u ktorych boli po prvy
krat rozpoznané protizapalové i prorezolucné uCinky. Vznikaji z AA sledom reakcii
katalyzovanych lipoxygenazami pocas medzibunkovych interakcii. Lipoxiny su Struktirne
a funk¢ne odlisné od prozapalovych eikozanoidov, ktoré sa tvoria najmid v pociatkoch

zapalového procesu [27].

'7 Pro-resolving = prorezoluéné nie su jednoduchym synonymom protizapalovych.
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Lipoxiny:
= zabrafnuju chemotaxii granulocytov a ich migracii cez endotel a epitel,
= potlacaju v eozinofiloch signalizaciu sprostredkovanu cytokinmi,
* inhibujl oxidativne vzplanutie a degranulaciu azurofilnych granul neutrofilov,
* stimuluji nezapalové odstranenie apoptickych neutrofilov prostrednictvom

fagocytdzy makrofagmi [27].

Lipoxin LXA4 (LX — lipoxin) zdiel'a viacero funkcii aj so svojimi endogénnymi
15-R-enatiomérmi — lipoxinmi aktivovanymi aspirinom, tzv. ATL (aspirin-triggered
lipoxin). Klinické Stadie ukézali tiez bronchoprotektivnu funkciu lipoxinov, kedy
u astmatickych  pacientov  inhalatne podany LXA,; U¢inne poOsobil proti
bronchokonstrikcii navodenej leukotriénom LTC4 [27][28][29][30][31]. Uloha
lipoxinov pri rezolucii alergickej astmy sa odvodzuje aj od u¢inkov na modelovych
organizmoch mysi, u ktorych lipoxiny branili zvySenej responzivite a alergickému

zapalu dychacich ciest [29][31][32].

2.3.2.2 Rezolviny

Obrovsky priestor vo vyskume prorezoluénych medidtorov sa otvoril
identifikovanim rezolvinov. Tato nova skupina lipidovych mediatorov podporuje
rezoltiiciu zapalu agonistickym pdsobenim na Specifickych receptoroch [27]. Prvykrat
boli rezolviny izolované z prorezoluénych exsudatov mysi lieCenych aspirinom a EPA
in vivo, ktoré boli nasledne inkubované s I'udskymi bunkami endotelu s neutrofilmi
in vitro [33][34].

Tieto endogénne autakoidy st odvodené od ®w-3 PUFA, konkrétne EPA a DHA.
Podl'a vychodiskovej kyseliny sa rozdel'uju na dve skupiny. Prva skupina je oznacena
ako RVE — rezolviny skupiny E odvodené od EPA (Rv — resolvin). Druha skupina sa
nazyva RvD — rezolviny skupiny D odvodené¢ od DHA. Rezolviny vznikaji
vzajomnymi interakciami lipooxygenaz a cyklooxygeniazy COX-2 — izoformy
konstitutivnej cyklooxygendzy COX-1, ktord je acetylovand aspirinom (kyselinou
acetylsalicylovou) [27][34]. Medziprodukty biosyntézy rezolvinu RvE1 sa mézu tvorit’
aj procesom, v ktorom sa uplatituje cytochrom P450. Tento proces nie je na aspirine
zavisly [27][33][35].

Existuju uz znacné dokazy, ze rezolviny vyvoldvaji Siroké spektrum tucinkov,

ktoré sa dosahuju predovsetkym sposobom signalizacie, Specifickym pre urcity typ
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bunky. Ide hlavne o protizdpalové ucinky na neutrofily, prorezolu¢né ucinky
na makrofagy a v neposlednom rade o cytoprotektivne ¢inky na Strukturdlne bunky
tkaniv [27].

Rezolviny najcastejSie zastavuju pohyb a hromadenie neutrofilov, zabranuji
uvolnovaniu prozapalovych mediatorov a potlacaju expresiu zéapalovych génov [27].
Ako priklad silného potlacenia infiltracie neutrofilov je mozné uviest' 50% inhibiciu
priinjekénom podani rezolvinov RvD a 75-80% inhibiciu pri podani RvVEI.
Indometacin podany v rovnakom mnozstve dosiahol len priblizne 25 % [34][36][37].

Dalsie roznorodé uginky, pozorované na zvieracich modeloch, su $pecifické
pre urcité organy a patologické stavy, priCom rezolviny:

* inhibuju zvySeni responzivitu bronchov, sekréciu hlienu a hromadenie

eozinofilov pri alergickej astme, zvySuju uvol'novanie interferénu IFN-y a LXA4,

» chrania pri diabete pecen pred steatézou a inzulinovou rezistenciou v dosledku
obezity,

= posobia kardioprotektivne pri ischemicko-reperfuznom poskodeni srdca,
zmensSuju rozsah infarktu myokardu,

* inhibuju Ubytok spojivovych tkaniv a kosti, moduluji diferenciaciu osteoklastov
a resorpciu kosti pri paradentdze,

= reguluji tvorbu cytokinov, podporuji odstranenie apoptickych neutrofilov

fagocytozou a indukuju fenotypicktl zmenu makrofagov pri peritonitide,

* zniZuju upchanie ciev a neoangiogenézu pri retinopatii [27].

2.3.2.3 Protektiny

Protektiny su spolo¢ne s marezinmi doteraz najmenej popisanou skupinou
lipidovych mediatorov so silnymi ochrannymi a protizapalovymi U¢inkami. Biosyntéza
protektinu PD1 odvodeného od DHA bola viacerymi Stadiami [34][37][38][39][40]
zdokumentovana v niekolkych typoch l'udskych buniek, mySich exsudéatoch, pokozke

a mozgovom tkanive. PD1 sa syntetizuje aj v izolovanych tkanivach ryb'® [41][42].

Z hladiska chemickej Struktiry obsahuje protektin  PD1  konjugované

dihydroxytriény, vid® Obr. 7. Dokozatriény vdaka dvojitym vidzbam a izoformam

'S Syntéza rezolvinov a protektinov z endogénnej DHA mozgovymi bunkami pstruha by mohla byt
dokazom, ze tieto Struktiry su zachované od ryb az k ¢loveku ako chemické signaly v odliSnych
biologickych systémoch [42].
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v pdsobiacom enzymatickom komplexe vykazuju pomerne zloziti stereochémiu, ktora
ma velky vplyv na rozdielnu ucinnost’ jednotlivych derivaitov DHA (i synteticky
pripravenych) in vitro'® aj in vivo. Pre endogénne pdsobiacu bioaktivnu molekulu je
dolezita hlavne konfiguracia konjugovaného systému dvojitych vizieb a chiralita
alkoholovej skupiny na uhliku C10. Medzi rezolucnymi mechanizmami sa tak mézu

objavovat’ dokonca organovo Specifické rozdiely, napriklad v ich kinetike [41].

(10R, 17S)-dihydroxy-(4Z,7Z,11E,13E,15Z,197)-dokoza-4,7,11,13,15,19-hexaénova kyselina
Obr. 7 Protektin PD1

Zdroj: [41]

Uvedend skumana bioaktivna molekula bola poévodne nazvana ako neuro-
protektin D1 (NPD1) pre svoj povod v nervovom tkanive a silné protektivne ucinky
v sietnici amozgu [38][43][44]. Tento medidtor ma vsSak $ir§i rozsah posobenia
v imunitnom, kardiovaskuldrnom irendlnom systéme, preto sa vzhladom na svoju
lokalnu biosyntézu a G¢inky mimo nervového systému oznacuje aj ako PDI1 [36][41].
Jeho tvorba aimunoloregulacné funkcie boli preukidzané v lymfocytoch [45][46][47].
Uz v nanomolarnych mnozstvach PD1/NPD1 plni ochranni tlohu v oblickach [48],
indukuje regenerdciu nervov vrohovke [49] astimuluje diferenciaciu srdcovych

a nervovych kmenovych buniek [50].
Podobne ako v skupinach ostatnych lipidovych medidtorov, d’al§im predmetom
skimania su aj GCinky tzv. aspirinom aktivovanych (aspirin triggered) protektinov

AT-PDI/AT-NPDI [41].

2.3.3 Vplyv mastnych kyselin na zapal a imunitu

Vyskumy v uplynulych tridsiatich rokoch naznacili, ze ked st urcité mastné
kyseliny doddvané v dostatoénom mnozstve, moéZu menit funkénli odpoved’ buniek

imunitného systému. VéacSina tychto vyskumov sa zamerala na porovnatelné

' Napriklad synteticky pripraveny PD1 o 30 % inhiboval migraciu Pudskych granulocytov vyvolant
LTB,4 a T-lymfocytmi, ale jeho Al5-trans-izomér migraciu granulocytov in vitro nezastavil [41].
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a kontrastujiice ucinky -6 a -3 PUFA. Typicky maju l'udské imunitné a zapalové
bunky vysSi obsah ®w-6 PUFA, pricom LA a AA maji priblizne 30% zastipenie
v skladbe pritomnych mastnych kyselin. LA mdze podl'a stadii s bunkovymi kulturami
I'udskych epitelovych buniek zohravat’ ulohu v podporovani zdpalu prostrednictvom
aktivacie nukledrneho faktora NF-«kB (NF — nuclear factor) [51][52] a zvySenej tvorby
TNF-a [53], IL-6 a d’alSich mediatorov [25][54][55].

V monocytoch AA tiez aktivuje NF-xB [56] a v osteoblastoch indukuje tvorbu
TNF-a, IL-1a aIL-1f [57]. V makrofagoch a osteoblastoch AA indukuje aj tvorbu
IL-6 [58][59] aje hlavnym substratom pre cyklooxygendzy a lipoxygenazy, ktoré sa
podielaju na syntéze zapalovych mediatorov [58][60]. Takto mdéze nadmerny prijem
®-6 PUFA podporovat’ (alebo prinajmensom zhorsovat’) zapal a imunosupresiu, hlavne
u pacientov suz existujicim zapalovym stavom. Typickym prikladom st pacienti
trpiaci reumatickou artritidou, chronickymi zapalovymi ochoreniami ¢&riev, kriticky
chori pacienti po poskodeni Urazmi alebo popéleninami, pacienti po rozsiahlych
chirurgickych zakrokoch [25].

PUFA zo skupiny o-3, menovite EPA a DHA, st bohato obsiahnuté v rybom oleji
ituénych rybach a ukazalo sa, ze konzumacia rybiecho oleja vedie k zvySenému
mnozstvu EPA a DHA v membranach buniek zapojenych do zapalového a imunitného
procesu. Ciastoéne sa to deje na ukor AA azmeny v skladbe mastnych kyselin sa
prejavia spdsobom zavislym na davke a dizke podania. Zmeny sa objavuju v intervale
dni az tyzdnov, po 4 tyzdiioch je pozorovatel'né takmer ich maximum [61][62].

Zmenena skladba mastnych kyselin v membranach imunitnych buniek sa prejavi
viacerymi U¢inkami na ich Strukturu a funkciu, vratane zmien fluidity membran, tvorby
funkénych mikrodomén, transportu proteinov, expresie receptorov a spustenia
medzibunkovych signalizacnych kaskad, ktoré nésledne wvplyvaji na aktivaciu
transkripénych faktorov a expresiu génov [25]. ZlozZitost' celého procesu a vzajomni

prepojenost’ jednotlivych zloziek ilustruje Obr. 8.

28



Zv¥ieny prijem

©-3 kyselin
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/ membrinovych PUFA
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Zmenend schéma / 7 : sché
. - menend schéma
tvorby lipidovvch o
medistorov expresie genov

Zmeny vo funkciich a odpovedi
imunitnych a zapalovych buniek

Obr. 8 Désledky zvySeného prijmu m-3 kyselin

Zdroj: Upravené podla [25]

Okrem vysSie uvedenych U€inkov moéZzu -3 PUFA sposobit’ zmeny v tvorbe
lipidovych medidtorov zapalu niekol’kymi d’alSimi mechanizmami, ktoré st takisto

spojené so zlozenim mastnych kyselin vo fosfolipidoch membran:

* znizené mnozstvo AA vedie kzniZenej tvorbe eikozanoidov (PGE;

a leuktotriénov skupiny 4) zapalovymi bunkami [63][64][65][66],

= EPA je alternativnym substraitom pre cyklooxygenazy a lipoxygendzy, ktoré
vytvaraju prostaglandiny skupiny 3, tromboxany a leukotriény skupiny 5 [64][65];
tieto mediatory st menej U€inné nez zapalové mediatory odvodené od AA [58],

= EPA spolu s DHA tvoria silne protizdpalové a prorezoluéné rezolviny

a protektiny [25][36].

Utinky ®-3 PUFA obsiahnutych v rybom oleji na bunkami sprostredkovant
imunitu su doteraz nejasné a niektoré tvrdenia v dostupnej literatire si vzdjomne
odporuju [61][62]. Z mnozstva Studii so zvieracimi modelmi ale vyplyva, Ze podavanie
®-3 PUFA vo forme rybieho oleja®® zvysuje prezitie po tom, ako bol organizmus

vystaveny patogénom [25].

? Viaceré stadie povazujii pokles tvorby PGE, indukovany rybim olejom za klutovy efekt jeho
podévania a naznacuju, Ze imunosupresvine u¢inky PGE, vytvoreného v odpovedi na infekciu mézu mat’
na prezitie hostitel'a nepraznivy dopad [25].
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2.4 Chemicka analyza lipidov

Chemicka analyza lipidov moéze byt pomerne zlozitd, pretoze sa znaCne liSia
svojou polaritou a ich $truktira vyzaduje $pecificky sposob detekcie.”! V stiasnosti sa
ale uz ponuka Sirsie spektrum moznosti analyzy lipidov. Medzi najrozsirenejSie metody
analyzy mastnych kyselin v oblasti biochémie patri plynova chromatografia (GC — gas
chromatography). Na detekciu v GC sa tradi¢ne pouziva plamenovo-ionizacny detektor
(FID — flame-ionization detector), ktory moze byt pripadne spojeny s hmotnostnym

spektrometrom (MS — mass spectrometer) [67][68].

Pred samotnym stanovenim jednotlivych latok zahffia analyticky proces
vo vSeobecnosti tri zadkladné kroky:
= extrakciu zo vzorky,
= analyticka separaciu,*
» identifikdciu a kvantifikdciu [67].

Dalgia tazkost pri charakterizacii lipidov spo¢iva vich nestabilite. Oxidécia
PUFA je jednou zo =zakladnych reakcii v chemizme lipidov. Na vzduchu
sa z nenasytenych lipidov tvoria prchavé oxida¢né zluceniny. Mechanizmus oxidacie
pokracuje prostrednictvom reaktivnych foriem kyslika (ROS), po zacati prebicha
autokatalyticky a napomaha mu aj silné svetlo. V pritomnosti niektorych farbiv
(chlorofyl, hemoglobin) alebo kovov (Zelezo, olovo, med’) vznik4 pri fotooxidacii
singletovy kyslik, ktory atakuje dvojité vézby mastnych kyselin atvori vizby
peroxidové. V porovnani s kyselinou olejovou je napriklad LA oxidovana dvadsatkrat
rychlejSie a kazda d’alSia dvojita vizba zvySuje mieru degradacie dvoj- aZ trojnasobne.
Prave preto su fosfolipidy s vysokym obsahom PUFA (hlavne LA, AA) vel'mi nachylné
na oxidaciu [67][68].

Podl'a moZnosti by sa lipidmi malo zaobchadzat' v atmosfére dusika. Okrem
prirodzene sa vyskytujucich antioxidantov (napriklad tokoferolov) je mozné do extraktu
pridat’ aj syntetické antioxidanty, ako je butyl-hydroxytoluén. Tento pri naslednej
chromatografii neinterferuje, pretoze je pomerne prchavy a mozno ho odstranit’ spolu
s rozpuStadlami pri ich odparovani pomocou prudu dusika. Antioxidanty pridané

v nadmernom mnozZstve by naopak mohli oxidaciu podporovat’ [68].

*! Lipidy napriklad neobsahujti dostatok chromoforov, ktoré by ulah¢ili spektrofotometricki detekciu.
? Pouzivaju sa chromatografické alebo elektroforetické metédy, ale pri pouziti novych pristupov
s MS detekciou nie je niekedy separéacia nutna.

30



Obvykle sa lipidy nevyskytuju vo svojej volnej forme, ale si obsiahnuté
v biologickej matrici, preto je pred naslednou analyzou nevyhnutnd extrakcia.

Vo vSeobecnosti extrakcia spociva v troch krokoch:
= separdcia lipidov z matrice,
= odstranenie vSetkych nelipidovych zlicenin z extraktu,
» frakciondcia a izolacia lipidovych tried z extraktu [67].

ZlozZenie lipidového extraktu zdvisi od metédy extrakcie, predovsetkym
od pouzitého rozpustadla. Nepolarne rozpustadla (hexan, petroléter, superkriticky oxid
uhli¢ity) je mozné pouzit’ na extrakciu jednoduchych nepolarnych lipidov, napriklad
esterov mastnych kyselin a acylglycerolov. Zlozené a polarnejsie lipidy (fosfolipidy,
lipoproteiny, glykolipidy a voI'né mastné kyseliny) vyzaduji polérnejSie rozpustadla,
ako napriklad metanol alebo acetonitril. Pri extrakcii lipidov z potravin a réznych
biologickych tkaniv je potrebnd predosla hydrolyza materialu (hlavne u lipidov
spojenych s proteinmi matrice), obzvlast’ ak sa pozaduje kvantitativna izolacia [67].

V tkanivach sa lipidy vyskytuji v réznych formach. Jednoduché lipidy st casto
sucastou velkych celkov v zasobnych tkanivach, odkiall sa extrahuju pomerne
bez tazkosti. Zlozené lipidy obycajne tvoria membrany, kde interaguju hlavne
s proteinmi a polysacharidmi, preto ich nemozno extrahovat’ tak l'ahko. Na extrakciu
z tkaniv je preto potrebné pouzit’ rozpustadla, ktoré nielen 'ahko rozpustia lipidy, ale aj

prekonaju interakcie vznikajlce s tkanivovou matricou [68].

Pravdepodobne doteraz najCastejSie pouzivanymi rozpustadlami st chloroform
a metanol v dvojkrokovej extrakcii. Po roku 1950 tento postup rozvinul Folch a pouzil
zmes chloroformu a metanolu v objemovom pomere 2 : 1 spolu s velkym objemom
vodného sol'ného roztoku na vymytie nelipidovych zloziek. Medzi hlavné nevyhody
postupu patrila tvorba emulzii. Casom sa metoda viacerymi spdsobmi modifikovala
so zamerom extrahovat’ pozadované lipidy ¢o najucinnejSie [67][69][70][71].

Folchova metéda sa pouZiva na extrakciu lipidov zo ZivociSnych tkaniv,
rastlinnych pletiv 1 baktérii. Obvykle sa materidl zhomogenizuje v pritomnosti oboch
rozpustadiel, ale ak sa pred pridanim chloroformu do zmesi najprv vykona extrakcia iba
s metanolom, mézu sa dosiahnut’ lepSie vysledky. Vo vseobecnosti nie je potrebné
na ulahcenie extrakcie rozpustadlo zahrievat, ale niektoré zlozitejSie vzorky mozu

vyzadovat’ viac ako jednu extrakciu [68].
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Limitujicim faktorom GC je teplotna stabilita a prchavost’ analytov, preto je
potrebnd ich derivatizacia. Derivatizacia zlozenych biomolekil méze byt obtiazna
a Casto pozostava z viacerych reakénych krokov. Priprava vzorky moéze zahfnat

predseparaciu lipidovych tried, hydrolyzu, derivatizaciu alebo pyrolyzu [68][69].

2.41 Derivatizacia mastnych kyselin

V mnohych odvetviach biologickych vied je GC rutinne vyuzivana na analyzu
mastnych kyselin s dlhym retazcom (C > 12). Separaciu tychto karboxylovanych
zlucenin pomocou GC ale komplikuje ich relativne vysoka polarita, preto musia byt’
prevedené na nepolarne derivaty mastnych kyselin, ktoré su zarovenn menej prchavé ako
vol'né mastné kyseliny. Takmer univerzalne sa z tohto dovodu pri analyze mastnych
kyselin pripravuji metylestery mastnych kyselin (FAME — fatty acid methyl ester).
Reakcie mozu byt katalyzované kyslo alebo bazicky [72][73].

V pritomnosti kyslého katalyzatora st volné mastné kyseliny esterifikované
a O-acetylované lipidy transesterifikované zahrievanim v nadbytku bezvodého
metanolu. Najmiernej$im a zrejme najcastejSim cinidlom je 5% HCI v bezvodom
metanole. Toto ¢inidlo sa pripravuje prebubldvanim plynného HCl do bezvodého
metanolu. Jednoduch$i sposob pripravy ¢inidla spociva v pomalom priddvani
acetylchloridu do chladeného bezvodého metanolu. Zvycajne sa vzorka lipidov a ¢inidlo
zahrievajui pod spdtnym chladi¢om priblizne 2 hodiny, ale mézu sa zahrievat’ aj kratsi
¢as v uzavretych skimavkach pri vyssej teplote [68].

Lipidy moZno rovnakym spdsobom i porovnatel'nou rychlostou transesterifikovat’
tiez 1-2% roztokom koncentrovanej H,SO4 v metanole. Priprava cinidla je vel'mi
jednoducha, preto sa pri esterifikacii vol'nych mastnych kyselin preferuje, ale pouziva sa
pri teplote nizSej ako teplota refluxu (spatného toku). Pri neopatrnom zaobchadzani

s ¢inidlom mozZe dojst’ k ¢iastocnému rozkladu PUFA [68].

V pripade kyslo katalyzovanej pripravy sa FAME c¢asto ziskavaju aj zahrievanim
vol'nych mastnych kyselin s nadbytkom bezvodého metanolu v pritomnosti BF; ako
katalyzatora. Napriek svojej popularite ma zmes metanolu a BF; niektoré nevyhody,
predovsetkym obmedzenu dobu skladovania i pri uchovavani v chlade. Pouzitim starych
alebo prili§ koncentrovanych roztokov moéze dojst k tvorbe artefaktov alebo strate
znacného mnozstva PUFA [68]. Roztok s 12-14% koncentraciou tvori metylestery

z voI'nych mastnych kyselin vel'mi rychlo a je schopny transesterifikovat’ vSetky lipidy,
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z ktorych sa biologické vzorky typicky skladaju [74]. Podla Christicho [68] je
vzhladom na vel'ké potrebné mnozstvo roztoku v porovnani sinymi katalyzatormi
a viaceré zname postranné reakcie toto Cinidlo precenované a jeho pouzivaniu by sa
malo vyhybat.

Bazické katalyzatory v bezvodom metanole transesterifikuji neutralne lipidy
v porovnani s kyslymi katalyzatormi rychlejSie. Nemaji vSak schopnost’ esterifikovat’
vol'né mastné kyseliny. Pri pouziti bazického katalyzatora tvoria estery lipidov zaporne
nabity medziprodukt, ktory sa v pritomnosti nadbytku alkoholu premienia na novy ester.
Volné mastné kyseliny ale nie su citlivé na nukleofilny atak alkoholov alebo baz, preto

v tychto podmienkach esterifikované nie su [73][75].

Vyssiu rychlost’ reakcii ako pri kyslej katalyze ilustruje napriklad transesterifikacia
triacylglyceridov a fosfoglyceridov, ktora prebehne za niekol’ko minut uz pri laboratdrne;j
teplote [68][74]. Znizuje sa tym riziko degradacie PUFA a pri tejto tepolote sa nemusi
pouzit' butyl-hydroxytoluén, c¢o niekedy spdsobovalo problém pri GC analyze.
V niektorych pripadoch nebolo mozné separovat’ metyl-myristat alebo metyl-palmitoleat
od butyl-hydroxytoluénu a jeho derivatov [74].

Bézické katalyza¢né cCinidld su stabilné pri laboratérnej teplote az niekolko
mesiacov, najmd ak sa pri ich priprave pouzil metanol bez kyslika (oxygen-free
methanol) [68]. Najviac pouzivanymi bazickymi katalyzatormi su KOH, NaOH
a CH3;ONa v bezvodom metanole. Pritomnost’ vody vedie k ireverzibilnej hydrolyze
lipidov, preto bazické katalytické reakcie musia prebiehat’ v striktne bezvodych
podmienkach, ¢o v pripade biologickych vzoriek mdze byt ndro¢né zabezpecit' [73].

Alternativne je mozné pouzit' kombinovanu katalyzu v dvoch krokoch (pomocou
KOH a BF;3, obe latky v bezvodom metanole). Bazicka katalyza je sice rychlejsia ako
kysla, ale z vol'nych mastnych vytvori karboxylové soli, ktoré nie je mozné stanovit’
pomocou GC. Problém sa da vyrieSit' druhou kyslou katalyzou, ale predlzuje to Cas

pripravy vzoriek [73].

2.4.2 Stanovenie mastnych kyselin metédou plynovej chromatografie

Prinicipom separacie a stanovenia latok pomocou GC je rozdelovanie zloZiek
medzi dve fadzy — stacionarnu (nepohyblivl) a mobilni (pohyblivil). Mobilnu fazu
predstavuje nosny plyn prechédzajuci koldénou so stacionarnou fazou. Do vyhrievanej

komory sa injektorom (davkovacom) vnesie analyzovand vzorka, ktora sa odpari.

33



Vzorka vo forme par je nosnym plynom d’alej unasana do kolony. Dochédza k interakcii
vzorky so stacionarnou fazou, kde su jednotlivé zlozky rézne pevne zadrziavané podla
ich rozdielnej afinity k stacionarnej faze. Na konci kolony potom zlozky vystupuju
podla stupna zadrzania vréznych retencnych casoch a vstupuju do detektora.
Pri vyhodnoteni signélu z detektora sa z ¢asového priebehu intezity signalu ur¢i druh

a kvantitativne zastipenie zloziek [68][76].
Plynovy chromatograf ma teda tri zakladné zlozky:
= nastrekovaci systém,
= kolonu,
= detektor.

Technika nastrekovania vzorky musi zaistit' odparenie vzorky v ¢o najkratSom
Case [76]. Nastrekovacie systémy je mozné v zasade rozdelit’ do dvoch hlavnych skupin
na odparovacie injektory a on-column injektory. Existuje ale niekolko spdsobov

davkovania vzoriek pre GC:
» nastrekovanie konvenénym odparovacim injektorom [77][78],
» priame nastrekovanie na koléonu — on column technika,

» nastrekovanie pomocou tzv. PTV injektora (programmed-temperature vaporizer),

pracujuceho v roznych rezimoch delenia vzorky [77].

V pripade odparovacich injektorov moze byt medzi injektor a kolonu zaradeny
splitter (deli¢ toku), ktory umozZnuje viest na kolonu len cast’ odparenej vzorky
azvySok sa odvadza do odpadu. Technika splitless (bez delica toku) sa pouziva
na analyzu zriedenych vzoriek arelativne velkych objemov, ktoré je nutné pouzit
pre stopovl analyzu [76].

Na davkovanie FAME sa najcastejSie pouZziva nastrekovanie technikou split
(s deli¢om toku) vzhl'adom na relativne vysoké koncentrdcie FAME a tym vznikajuce
riziko moznej degradacie kolony. Splitovaci pomer (split ratio) typicky pouzivany
pri analyze FAME sa pohybuje medzi 1 : 10 az 1 : 200 [74].

Hlavnou nevyhodou techniky split je diskriminacia medzi nizko- a vysokovriacimi
zlozkami vzorky, kedy nastreknutd vzorka nie je identickd so vzorkou skuto¢ne
nanesenou na kolonu, a to v dosledku rozdielnej prchavosti zloziek vzorky (,,skreslenie
vzorky*). Siroké rozmedzie teplot varu je sposobené poétom atéomov uhlika

jednotlivych zloziek. V pripade prirodzene sa vyskytujicich mastnych kyselin
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predstavuje tento pocet 4-24 atomov uhlika. Diskriminacii zloziek je mozné
predchaddzat’ pouzitim automatického vysokorychlostného nastrekovania, malého
objemu a nizkej koncentracie vzoriek, vysokej teploty injektora® ajeho vhodného
tvaru [74]. Upravit' diskriminaciu poméha aj pouzitie troch vnutornych Standardov,
ktoré pokryvaju Siroké rozmedzie bodov varu, napriklad C11:0, C17:0 a C21:0 [79].
Prekonat’ problémy spojené s klasickym split nastrekom moze bud’ nastrekovanie

studenej vzorky, a to spdsobom on-column, alebo pouzitie PTV injektora.

Pri on-column technike sa vzorka priamo”* nanesie do studenej &asti kolony
anevyzaduje sa predchadzajuce odparenie vo vyhrievanej komore injektora ako
pri split/splitless nastreku. KedZe nedochddza k deleniu toku aani k odparovaniu
v striekacke, zabrani sa diskrimindcii vzorky. Takto mozu byt’ s vysokou presnost’ou
stanovené aj vzorky so §irokym rozmedzim prchavosti jednotlivych zloziek. Co sa tyka
optimalizovania kvantifikacie, je omn-column technika najspolahlivejSou metddou
nanesenia vzorky na kapildrnu kolonu. Plati to aj v pripade analyzy FAME so Sirokym
rozpatim dizky retazcov [74].

Moderné chromatografické systémy ponukaju tiez on-column davkovanie
s programovatel'nou teplotou. To zabrani hromadeniu vysoko prchavych zloziek, ktoré
bolo problémom v starSich on-column injektoroch. Hlavnou nevyhodou tejto techniky je
mozné zni¢enie urcitych koldn niektorymi rozpustadlami [74].

Specialny typom injektoru je PTV injektor. Vzorka sa privadza do studenej
odparovacej komory naplnenej deaktivovanym sklom alebo kremicitou vatou, aby doslo
k rovnomernému zmieSaniu vzorky a nosného plynu. Po odstraneni striekacky
a odpareni rozpustadla sa komora vel'mi rychlo zahreje na 250-300 °C na odparenie
vysokovriacich zloZziek. Ako v pripade on-column metddy, ani tu sa nevyskytuje
odparovanie vzorky vo vnutri striekacky. PTV injektory ale poskytuju aj d’alSie vyhody,
napriklad moznost’ pouZivania vo viacerych reZimoch:

= split néstrek za studena,

= splitless nastrek za studena,

= v rezime s odstranenim rozpustadla — pri ddvkovani velkych objemov, tzv. LVI

nastrekovani (large volumes injection) [74][79].

'S teplotou az 375°C oproti bezne pouzivanym 250-300 °C [74][78].
* Tzn. bez predhriatia a zmieSania s nosnym plynom.
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Pri PTV technike nie su potrebné Specialne striekacky a vnatorna sklenenti napln
je mozné vycCistit a odstranit’ z nej neprchavé zvySky. Nevyhodou techniky je, Ze
kremicita vata je povrch, na ktorom metylestery PUFA mozu degradovat, hlavne pri
vysokej teplote injektora [74].

Pri split nastrekovani vzoriek s vysokou koncentraciou FAME za studena odpada
riziko pretazenia kapacity kapilarnej koldény. Oproti klasickému split nastreku
so zahriatim nevznikd ani nelinarne delenie (splitting) spdsobené tlakovymi vlnami,
pretoze odparenie rozpustadla nastane pred odparovanim analyzovanych zloziek.
Ukézalo sa, ze analyzy FAME s viac ako 10 atdbmami uhlika takto dosahuju vysledky

s vel'mi vysokou spravnost'ou a presnostou [74][79].

Splitless nastrekovanie je vo vSeobecnosti vhodné a uzito¢né pri analyze velmi
zriedenych roztokov. Na ich analyzu bola vyvinutd metdda s odstranenim rozpustadla,
kedy sa nastrekuju vzorky s vel'kym objemom (az do 250 pl). V biologickom vyskume
je PTV splitless technika vstrekovania objektom zaujmu, pretoze vzorky st zvycajne

malé, a tym aj koncentracie analyzovanych FAME st vel'mi nizke [74].

Chromatografické kolony sa podl'a konstrukcie rozdel'uju na napliové a kapilarne.
Vyhodou napliiovych kolon je ich vel'mi velka kapacita, ale nevyhodou je pomerne
nizka rozliSovacia schopnost’. Pouzivaju sa napriklad na analyzu jednoduchych zmesi
FAME, ako su rastlinné oleje, ktoré neobsahuju ziadnu mastni kyselinu s viac ako
18 atdmami uhlika. V sti€asnosti su uz ale naplnové kolony prakticky obsolentné [74].

NajviacSou vyhodou kapildrnych koldén je ich velmi vysokd rozliSovacia
schopnost’. Najviac pouzivané¢ moderné kolony pre analyzu FAME su dlhé 25-50 m.
Nevyhodou kapilarnych kolén je riziko ich 'ahkého pretaZenia, ¢o znizuje schopnost’
rozliSenia a kvantifikdcie. VyZaduju tiez obozretnejSie zaobchadzanie a citlivejSie
detektory s vy$Sou odozvou. RozliSovaciu schopnost’ kolony uréuju viaceré parametre,
ako dizka kolény a jej vnutorny priemer, polarita stacionarnej fazy a hribka vniitornej
vrstvy/filmu kvapaliny [74].

V praxi sa pouzivaju tri typy kapilarnych kolon:

» SCOT (support-coated open tubular) kolony — na vnutornej stene kapilary je
zachytend vrstvicka nosica, na ktorom je zakotvena kvapalina. Tieto kolony
rychlo zaznamenali obl'ubu, zvycajne st dlhé 10-18 m, s vnutornym priemerom

0,5-1,25 mm.
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» WCOT (wall-coated open tubular) kolony — tenky film kvapalnej fazy je
zakotveny na vnutornej stene kapilary. Obvykla dizka kolény je 25-50 m,
vnatorny priemer 0,1-0,3 mm. Koldony poskytuju vynikajice rozliSenie, ale
limitujucimi st velkost vzorky asposob jej davkovania. NajvhodnejSim
materialom na vyrobu WCOT kolén je vysoko inertné kremenné sklo [68].

» PLOT (porous-layer open tubular) koléony — na vnutornej stene kapilary je

chemicky zachytend vrstvi¢ka pevného sorbentu (Al,O3) [80].

Polarita stacionarnej fazy ovplyvnuje retencné ¢asy FAME, hlavne nenasytenych.
Separdcia FAME moéze prebiechat na kapildrnych kolonach s nepolarnymi, stredne
polarnymi 1ivysoko poldrnymi staciondrnymi fazami. Vo vSeobecnosti plati, Ze
najvyssiu rozliSovaciu schopnost’” pri analyze nenasytenych FAME maji kolony
s vysoko polarnymi staciondrnymi fazami a st vhodné pri zlozité zmesi FAME, akymi
su napriklad vzorky zbiologickych membran. V porovnani s nepolarnymi
staciondrnymi fazami ale maji nizSiu teplotni stabilitu a kratSiu Zivostnost.
NajdolezitejSie vysoko polarne stacionarne fazy su vyrobené z polymérnych materidlov.
Pouzivajii sa kyano(etyl)polysiloxan, bis-kyano(propyl)polysiloxan alebo zmes
bis-kyano(propyl)polysiloxanu a kyano(propyl)fenylpolysiloxanu [73][74].

Stredne poldrne staciondrne fazy vo vicSine pripadov tiez dovol'uji prijatelni
separaciu FAME v biologickych materidloch ako plazma [81], tukové tkanivo [82],
membrany erytrocytov [74], olej zmorskych ryb [83]. Elu¢né poradie FAME
s 18-22 atdbmami uhlika sa od poradia na vysoko polarnych fdzach mierne li§i. Medzi
najdolezitejSie stredne polarne fazy sa zarad’'uju polyetylénglykol (pripadne okysleny
polyetylénglykol) alebo zmesi dimethylpolysiloxanu a kyano(propyl)fenylpolysiloxanu
v réznych pomeroch. Tieto kolony vyhodne spajaji relativne vysokt schopnost

rozliSenia s pomerne dobrou teplotnou stabilitou [73][74].

Teplotne najstabilnejSie st nepolarne stacionarne fazy, avSak maju nizku
rozliSovaciu schopnost’. Nepolarne stacionarne fazy s vo vicsine pripadov zaloZené na
metylsilikbnoch — 100% dimetylpolysiloxane, pripadne na dimetylpolysiloxane

s 5% pridavkom fenylpolysiloxanu.

Na nepolarnych stacionarnych fazach eluujit FAME v zavislosti na teplote bodu
varu, preto nenasytené FAME eluuji pred nasytenymi, teda v obratenom poradi
v porovnani s polarnymi stacionarnymi fazami. Hlavnou nevyhodou nepolérnych kolon

je, ze dochadza k Ciastocnému prekryvaniu niektorych nenasytenych FAME,
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metylestery LA a ALA sa dokonca celkom prekryvaju [68]. PUFA maju v biologickych
vzorkach dolezita ulohu, preto sa pri ich analyze odporaca z uvedenych dovodov pouzit’
polarnejsie stacionarne fazy [74].

Vyber typu kolony by mal vzdy zavisiet’ od povahy analyzovanej vzorky a urcenie
konkrétnych podmienok separacie je kompromisom, aby sa dosiahlo adekvétne

rozliSenie v prijatel'nom case.

Najvhodnej$im a najrozsirenejsim detektorom v GC je plamenovo-ionizaény
detektor (FID), ktory je vel'mi citlivy. FID poskytuje odozvu pre takmer vSetky organické
latky, a to s dobrou linearitou v Sirokom rozmedzi koncentrécii. Pre uhl'ovodiky je odozva
umernd poctu atdbmov uhlika v molekule. V&cSina anorganickych plynov a niektoré

organické latky (napriklad formaldehyd) odozvu neposkytuju [76][84].

Princip FID spoc¢iva v merani zmeny elektrickej vodivosti vodikového plamena,
spOsobenej pritomnostou eluovanej organickej latky. Detektor sa sklada z malého
hordka, ktory ma v spodnej Casti umiestneny privod nosného plynu vystupujuceho
z kolony, pridavného inertného plynu a vodika. Pred vstupom do trysky hordka sa tieto
plyny zmiesaji. Do spodnej Casti detektora sa ako oxida¢ny plyn privadza synteticky
vzduch [76][84].

Pri spalovani organickych latok, ktoré vystupuju z koloény, dochadza v kyslikovo-
vodikovom plameni k ich ioniz4cii. lony a vol'né elektrony v nosnom plyne vytvaraji
meratelny tok pridu v priestore medzi dvoma elektrodami (cylindrickym kolektorom
umiestnenym nad plamenom a Spickou hordka), na ktoré je vlozené jednosmerné
napatie [68][84].

Elektricka vodivost’ plamena je minimalna a ak do neho prichadza iba nosny plyn,
vznika len nepatrné mnozstvo i6nov. Vodivost’ plamenia sa zvysi, ak do detektoru vstapi
spolu s nosnym plynom aj latka spalitel'na vo vodikovom plameni. Vznikajuce i6nové
Castice a elektrony takto zvysia ionizacny prud a vysledny tok pradu ma vacsiu intenzitu
neZ prud vzniknuty pri prietoku samotného nosného prudu s vodikom. Odozva detekora
je priamo Umerna koncentracii stanovovanej latky v nosnom plyne, zavisi vSak na jej

Strukture [76][84].
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3 Experimentalna ¢ast’

3.1

3.2

Pristrojové vybavenie a pomécky

laboratérne vahy LE 623S-OCE (Sartorius, Nemecko)

homogenizator T18 Basic ULTRA-TURRAX (IKA, Nemecko)

vortex Lab Dancer Vario Yellow Line (IKA, Nemecko)

trepacka Roller 6 Digital (IKA, Nemecko)

termoblok QBT2 Digital (Grant, Velké Britania)

rotator SB3 (Stuart, Velka Britania)

hortcovzdusny sterilizator Stericell 55 (Brnénska medicinska technika, CR)
centrifiiga S810R (Eppendorf, Nemecko)

chromatograf GC 8000 series (Fisions Instruments, USA)

kapilarna kolona SP 2330 (30 m x 0,25 mm % 0,2 um film thickness) (Supelco, USA)
pipety Biohit Proline (Sartorius, Nemecko)

mikropipety Finnpipette F1-Clip Tip (Thermo Fisher Scientific, USA)
laboratérne sklo a plast

skalpel, chirurgické noznice

krimpovacie klieSte

Chemikalie

metanol (Merck, Nemecko)

metyl-terc-butyléter (Sigma-Aldrich, Nemecko)
toluén (Merck, Nemecko)

acetylchlorid (Merck, Nemecko)

kyselina heptadekanova (Sigma-Aldrich, Nemecko)
uhlic¢itan draselny (Merck, Nemecko)

kvapalny dusik (SIAD, CR)

hélium (SIAD, CR)

fyziologicky roztok — NaCl 0,9% (Braun, Nemecko)

destilovana voda (Nemocni¢ni 1ékarna Fakultni nemocnice Hradec Kralové, CR)
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3.3 Pracovny postup

V spolupréaci s Ustavem soudniho [ékdrstvi Lékarské fakulty Univerzity Karlovy
a Fakultni nemocnice v Hradci Krdlové sme v obdobi od 8.3.2016 do 9.1.2017 nazbierali
k stanoveniu mastnych kyselin biologicky material od 26 zomrelych. U kazdého

zomrelého boli odobrané vzorky s rozmermi priblizne 3x3 c¢cm z nasledujtcich tkaniv:
= grdcova svalovina,
= kostrovy sval,
= pecen,
= Tadviny,

aplnd krv (zrézanlivd) v objeme asi 3 ml. Celkom bolo odobranych 130 vzoriek

(5 ks od kazdého zomrelého).

Zomreli boli rozdeleni do dvoch skupin, pricom kritériom rozdelenia bola pri¢ina
smrti. V skupine A sa jednalo o ndhle imrtia z ddvodu vonkajSich pricin, akymi st
napriklad dopravné nehody aroézne nédhodné pri¢iny — pady, poranenia, vystavenie
nezivotnym mechanickym silam (16 kadaverov). Do skupiny M boli zaradeni dlhodobo
nemocni, polymorbidni pacienti, u ktorych sa v dobe umrtia predpokladd aktudlne
prebiehajuci zépalovy proces (10 kadaverov). Charakteristika kaddverov je uvedena

v Tab. 3 a Tab. 4, vid’ 4.1.

Odobrany biologicky materidl sme v Co najkratSom case po odbere zamrazili

a do doby analyzy uchovévali v mraziacom boxe pri teplote —70 °C.

3.3.1 Priprava vzoriek

Po samovolnom rozmrazeni materidlu pri laboratornej teplote sme z tkaniv
navazili vzorky s hmotnostou 1-1,1 g. Tkanivd sme pomocou skalpelu a noznic
rozdelili na menSie Ccasti, ku ktorym sme do plastovych sputoviek pridali
2 ml fyziologického roztoku. Nasledne sme tkanivd homogenizdtorom mechanicky

uplne rozrusili a 200 pl homogenizatu sme napipetovali do 10ml sklenenych vialiek.

V pripade krvi sme do sputoviek napipetovali 1 ml krvi a d’alej sme postupovali
zhodnym sposobom ako pri zhomogenizovnych tkanivach: pridali sme
2 ml fyziologického roztoku, dokladne premiesali a do 10ml sklenenych vialiek sme

napipetovali vzorky s objemom 200 pl.
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3.3.2 Extrakcia lipidov

Postup extrakcie vychadzal zmetody, ktora predstavil Matyash [71]
ako alternativu k tradi¢ne zndmej metdde podl'a Folcha. Do vsetkych vialiek sme pridali
1,5 ml metanolu a 5 ml metyl-terc-butyléteru (MTBE). Vialky sme uzavreli vieCkami
s teflonovou vrstvou a dokladne premieSali pomocou vortexu. Po lhod inkubacii
pri laboratornej teplote na horizontalnej trepacke sme indukovali separaciu faz pridanim
1,25 ml destilovanej vody. Po dalSej 10min inkubécii pri laboratérnej teplote sme
vzorky centrifugovali 10 min pri 1 000 ot/min. Sklenenou Pasteurovou pipetou sme

vrchnl organickt vrstvu odpipetovali do acyla¢nych skimaviek.

Spodnt  vrstvu vo vialkdch sme reextrahovali pridanim 2 ml roztoku
MTBE : metanol : voda v objemovom pomere 10:3:2,5 a opidtovne centrifugovali
10 min pri 1 000 ot/min. Vrchnt organicku vrstvu sme znova odpipetovali, skimavky
sme umiestnili do vyhrievaného termobloku s teplotou 60 °C a organickti faizu sme

vysusili pradom kvapalného dusika.

3.3.3 Derivatizacia mastnych kyselin

Do skumaviek s extraktom lipidov sme napipetovali 50 pl IS kyseliny
heptadekdnovej, 3 ml metanolu al ml zmesi toluén : acetylchlorid v objemovom
pomere 4 : 1. Skimavky sme dokladne uzavreli vieCkami s gumovym tesnenim
a pouZzitim rotatora sme obsah 15 min premieSavali. Nasledne sme skimavky 1 hod
inkubovali v termostate pri teplote 100 °C. Pocas inkubacie v termostate by mohlo dojst’
k uniku organickej fazy, preto sme stav vzoriek priebezne kontrolovali, aby nedoslo

k ich odpareniu a pripadne povolené vie¢ka sme dotiahli.

Po vychladnuti sme do skiimaviek pridali 6 ml 12% roztoku K,CO;3 a obsah sme
znova 15 min premieSavali na rotatore. Vzorky sme potom 5 min centrifugovali
v chladenej centrifuige pri teplote 4 °C a 3000 ot/min. Oddelent ¢iru vrchnd vrstvu sme
odpipetovali do vialiek, ktoré sme pomocou krimpovacich kliesti uzavreli hlinikovymi
vieCkami. Do doby analyzy plynovym chromatografom sme takto spracované vzorky

uchovévali v mraziacom boxe pri teplote —18 °C.
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3.4 Chromatograficka analyza

Pripravené vzorky sme analyzovali plynovym chromatografom GC 8000 series
s FID detektorom. Bola pouzitd kapilarna koléona SP" 2330% pri nasledovnych
chromatografickych podmienkach:

= teplota injektora 280 °C,

= teplota kolonového termostatu pociatocna teplota 110 °C po dobu 2 min,
= teplotny gradient 14 °C/1 min do vysledne;j teploty 250 °C,
= teplota detektora 330 °C,

= tlak nosného plynu (hélium) 300 kPa,

* objem nastreku 2 ul.

Na Obr. 9 je zaznamenany chromatogram analyzy mastnych kyselin v plazme,
ktory Vyzkumnd laborator III. interni gerontometabolické kliniky vo Fakultnej

nemocnici Hradec Kralové pouziva ako zaznam Standardu.
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Obr. 9 Zaznam Standardu mastnych kyselin

Zdroj: Vyzkumna laborator II. interni gerontometabolické kliniky

Celkovo je na zazname identifikovanych 13 mastnych kyselin v tomto poradi:
= kyselina laurova (C12:0),

= kyselina myristova (C14:0),

330 m x 0,25 mm % 0,2 pm film thickness;
bis-kyano(propyl)polysiloxan (90 %)-kyano(propyl)fenylpolysiloxan (10 %)
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» kyselina palmitova (PA),

= kyselina palmitolejova (POA),

= kyselina stearova (SA),

= kyselina olejova (OA),

= kyselina linolova (LA),

= kyselina y-linolénova (GLA),

= kyselina a-linolénova (ALA),

» kyselina dihomo-y-linolénova (DGLA),
= kyselina arachidénova (AA),

= kyselina eikozapentaénova (EPA),
= kyselina dokozahexaénova (DHA).

Mastné kyseliny obsiahnuté vo vzorkach sme identifikovali porovnanim uvedeného
Standardného zdznamu s nami ziskanymi chromatografickymi zaznamami a zodpovedajice
Standardné retencné casy sme priradili k zaznamenanym pikom. Pomocou softwaru
Clarity (DataApex, CR) sme pre identifikované mastné kyseliny integrovanim vypo¢itali
pristusné plochy pod pikmi (AUC — area under curve) a metoédou normalizacie®® sme uréili

percentudlne zastipenie mastnych kyselin vo vzorkach.

3.5 Vyhodnotenie a Statistické spracovanie dat
Okrem percentualneho zastipenia jednotlivych mastnych kyselin vo vzorkach sme
vypocitali d’alSie parametre:
* sumu nasytenych mastnych kyselin = tSFA [%] (total of saturated fatty acids),
* sumu mononenasytenych mastnych kyselin = tMUFA [%]
(total of monounsaturated fatty acids),
* sumu -6 PUFA = ©-6 [%],
= sumu ®-3 PUFA = ®-3 [%],
= pomer kyseliny olejovej a kyseliny stedrovej = A-9,
= pomer kyseliny arachidonovej a kyseliny eikozapentaénovej = AA/EPA,

= pomer kyseliny arachidonovej a kyseliny dihomo-y-linolénovej = A-5.

2 Metéda normalizcie: obsah analyzovanej latky sa vyjadri ako percentualny obsah z celkovej plochy
vSetkych kvantitativne hodnotenych pikov.
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Pre Statistické spracovanie ziskanych dat sme vyuzili softwarové prostriedky
MatLab (MathWorks, USA) a GraphPad Prism (GraphPad Software, USA). Normalita

rozdelenia dat bola postidena D'Agostino-Pearson omnibus K2 testom.

Pre porovnanie suborov dat s normalnym rozdelenim sme pouzili dvojvyberovy
Studentov #-test zhody dvoch strednych hodnot. Predpoklad rovnosti rozptylov sme
overili pomocou Fisherovho testu. Ak predpoklad rovnosti rozptylov nebol splneny,
pre porovnanie suborov sme pouzili Welchov test. V pripade nerovnomerného rozdelenia
dat bol pre porovnanie stiborov pouzity Mann-Whitney test. Pre testovanie Statistickych

hypotéz sme zvolili hladinu vyznamnosti p = 0,05.

Vzhl'adom k velkému rozsahu spracovavanych udajov je k diplomovej praci
prilozena samostatnd tabulkova priloha oznacena ako Priloha B. V nej st namerané
hodnoty prezentované v tabul’kach podla jednotlivych tkaniv (krv, pecen, srdce, sval,
ladviny) pre obe skupiny kadaverov (A, M).

Pre vSetky identifikované mastné kyseliny v kazdom tkanive v oboch skupinach st
zaznamenané hodnoty AUC. Z tychto hodnét sme vypocitali percentudlne zastipenie
mastnych kyselin auviedli ich deskriptivhu Statistiku (pocet hodndt, minimalnu
a maximalnu hodnotu, aritmeticky priemer, smerodajnu odchylku, median, dolny a horny
kvartil) aur¢ili normalitu rozdelenia dat. Dalej st analogickym spdsobom uvedené
v tabul’kach aj ostatné porovnavané parametre, tzn. tSFA [%], tMUFA [%], ®-6 [%],
®-3 [%], A-9, AA/EPA a A-5. Pri $tatistickom vyhodnoteni sme nepracovali s vyla¢enymi
odlahlymi hodnotami, ktoré su v tabul’kach graficky zvyraznené.

Nésledne sme tieto vysledky transformovali do tabuliek podla jednotlivych
mastnych kyselin a ostatnych porovnavanych parametrov, aby bolo mozné porovnat
zastipenie mastnych kyselin a hodnoty parametrov v tkanivach a skupinach medzi
sebou. Pre identifikované mastné kyseliny sme zhotovili prislusné stipcové a krabicové
grafy. Z kapacitnych dovodov sme v 4.2 uviedli tieto udaje iba pre identifikované »-3
a ®-6 PUFA? avzijomny pomer AA/EPA. Tabulky a grafy ostatnych mastnych

’ r ’ 2 ’ ’ . : 7
kyselin a porovnavanych parametrov® si obsahom Prilohy A zaradenej na konci préce.

LA, GLA, ALA, DGLA, AA, EPA, DHA
2% kyselina laurové, kyselina myristové, kyselina palmitova, kyselina palmitolejova, kyselina stearova,
kyselina olejova, A-9, A-5
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4 Vysledky

4.1 Charakteristika vyskumného suboru

Zakladné udaje o jednotlivych kadaveroch uvadzaju Tab. 3 a Tab. 4.

Tab. 3 Charakteristika skupiny A

Skupina A
c s Perreed Foef} Bemreas B datum
pohlavie vek pric¢ina umrtia/diagn6za odberu

1 muz 41 samovrazda zastrelenim — pomliazdenie mozgu 8.3.2016

’ s 56 (}opravny uraz — tupy uraz hlavy, trupu a koncatin; 16.3.2016
urazovo krvacavy Sok

3 muz 31 utopenie v tazkom stupni opitosti 17.3.2016

. dopravny tUraz — tupy uraz hlavy, trupu a koncatin;

g muz 70 roztrhnutie hrudnej aorty AU

5 s 55 </ioprav1,1}i uraz — tupy uraz hlavy, krku, trupu a koncatin; 549016
urazovy Sok

6 sena 20 dopravny uraz — tupy uraz hlavy, trupu a koncatin; 9.6.2016
edém mozgu

7 muz 53  obesenie 16.6.2016

8 sena 66 nahle un}rtle — akutny 1’nfarkt medmkomorovq priehradky 1.7.2016
a srdcového hrotu (ruptura svaloviny)

9 s 49 dopravn}/ uraz -  difizne  poranenie = mozgu; 472016
otvorena rana — prolaps mozgu

. dopravny Uraz — tupy uraz hlavy, krku, trupu a koncatin;

10 Zena 48 L o 4.7.2016

1 s 39 samovrazdav §ko}<om ,zvvysky — tupy uraz hlavy, 12.7.2016
trupu a koncatin; trazovy Sok

12 s 30 utopenie v staye ~ po  poziti nevelkého mnoZzstva 18.7.2016
alkoholickych napojov

13 s g Urazna .zelezm,m - t’upy uraz hlqu, krku, trupu a koncatin; 21.7.2016
vonkaj$ie a vntitorné vykrvacanie

14 s 16 nahle tmrtie — zlyhanie srdca; tazky hemoragicky edém 1.8.2016
pluc, edém mozgu o

15 Zena 18  1raz na zZeleznici — polytrauma; tirazovo krvacavy Sok 2.8.2016

16 muz 40 dopravny uraz — Gplné prerusenie mozgového kmena 19.9.2016

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 4 Charakteristika skupiny M

Skupina M

pohlavie vek

prifina umrtia/diagnéza

datum
odberu

10

muz

muz

zena

muz

muz

zena

zena

muz

zena

zena

74

67

76

82

73

71

73

73

23

87

centrdlna mozgova prihoda; kardiopulmonalne zlyhanie;
stav 1 mesiac po tupom uraze hlavy; zapal prieduSiek
a pltc; nédhrada dvojcipej a aortalnej srdcovej chlopne

generalizovany zhubny karcindom pazeraka; kardio-
pulmonalne zlyhanie; hnisavy zapal mikkych tkaniv krku;
septicka aktivacia pulpy sleziny a nadobliciek

generalizovany zhubny karcindom sliznice maternice;
kardiopulmonalne zlyhanie; subakitna plticna embodlia,
plucny infarkt, edém pl'tic

polytrauma; kardiopulmonalne zlyhanie; stav 2 mesiace
po tupom uraze hlavy, trupu a koncatin (trepanacia lebky,
tracheostomia, fraktura panvy a oboch kosti stehennych);
akutny zépal priedusiek

generalizovany  zhubny karcindm  hrubého creva;
bezprostredna pricina — drvivé poranenie lebky; tupy Graz
hlavy, trupu akoncatin; atroficky =zapal priedusSiek;
osteopordza

generalizovany zhubny melaném koze; akutny lalockovy
zapal pluc; edém mozgu; atroficky zapal priedusiek;
steatdza pecene

karcinom prsnika, pluc a medzihrudia; kardiopulmonalne
zlyhanie; edém pl'ic a mozgu; kachexia

generalizovany zhubny karcindbm pluc; akutny zapal
priedusiek; edém pl'ic a mozgu; ateroskler6za; kachexia

kardiopulmonalne zlyhanie; stav po tupom tUraze hlavy,
krku a trupu (4 roky vo vigilnej kome); akatny zapal
priedusiek apluc; infekéna aktivacia pulpy sleziny;
edém pl'ic a mozgu; steatdza pecene

lalockovy zapal plic; hnisavy zapal priedusiek; dlhodobé
hromadenie krvi vo vnutornych organoch; edém pluc
a mozgu; cysty na povrchu obliciek; ateroskler6za

15.9.2016

3.10.2016

7.10.2016

1.11.2016

24.11.2016

24.11.2016

23.11.2016

9.12.2016

9.12.2016

9.1.2017

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Celkovy priemerny vek kadaverov dosahoval hodnotu 51,9 +£22.3 rokov
(median 54,0). Priemerny vek v skupine A bol 40,7 £17,2 rokov (median 40,5)
a v skupine M 69,9 £17.,4 rokov (median 73).

Priemerny vek vSetkych muzov predstavoval 51,1 £20,3 rokov (median 53,0),
v skupine A 41,6 £16,0 rokov (medidan 40,5) avskupine M 73,8+54 rokov
(medién 73,0). U zien bol priemerny vek celkovo 53,6 £27,0 rokov (median 66,0),
v skupine A 38,0 £23,2 rokov  (median 34,0) avskupineM 66,0 £24,8 rokov
(median 73,0). Vekové charakteristiky st zhrnuté v Tab. 5.

Tab. 5 Vekové zloZenie vyskumného stiboru

muZzi + Zeny muZzi Zeny
priemerny median priemerny median priemerny  priemerny
vek veku vek veku vek vek
celkovo 51,9 +22.3 54,0 51,1 £20,3 53,0 53,6 £27,0 66,0
skupina A 40,7 £17,2 40,5 41,6 £16,0 40,5 38,0 £23,2 34,0
skupinaM 69,9 +174 73,0 73,8+54 73,0 66,0 £24,8 73,0

Zdroj: Vlastné spracovanie

4.2 Statistické spracovanie

Data v tabulkdch su prezentované vo forme aritmetického priemeru, smerodajnej
odchylky (SD — standard deviation), medianu, 25% a 75% percentilu, s uvedenim

minimalnej a maximalnej hodnoty a normality rozdelenia dat.

Stipcové grafy vyjadrujii priemerné percentudlne zastipenie mastnych kyselin,
resp. urCované pomery (AA/EPA, A-5, A-9). Uviedli sme hodnoty pre kazdé¢ tkanivo

v skupine A a v skupine M, 1 pre obe skupiny celkovo.

Na urcenie Statisticky vyznamnych rozdielov sme v pripade normélneho rozdelenia
dat porovnavali aritmetické priemery prostrednictvom Studentovho t-testu, v ostatnych
pripadoch sme pouzili neparametricky Mann-Whitney test, ktorym sme porovnavali
mediany hodnot. Ziskané vysledky sme zobrazili v podobe krabicovych grafov (box plot).
Aritmeticky priemer je oznafeny symbolom +, medidn horizontalnou ¢iarou vo vnutri
krabice. Dolny a horny fuz zobrazuji minimalnu a maximalnu hodnotu. Dolnd a horna

hrana krabice predstavuji dolny a horny kvartil.

Zisteny Statisticky vyznamny rozdiel hodnét pre dané tkanivo medzi skupinami A a M

sme graficky vyjadrili tak, Ze krabicu skupiny s vy$§imi nameranymi hodnotami sme
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zvyraznili vybodkovanim. Porovnanie danych hodnot v skupinidch A a M nasledne suhrnne

ukazuje aj tabul’ka pomocou matematickych symbolov >, <, =.

Deskriptivna Statistika pre LA je uvedena v Tab. 6.

Tab. 6 Kyselina linolova — deskriptivna Statistika

kyselina linolova

krv krv peceii  peleii  srdce srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 16 10 16 10 16 10 16 10 15 10
hodnot
min. 9,141 8464 7,502 8,162 9,635 9,959 8862 7,049 9327 6,978
max. 17,365 15,567 17,591 19,153 23,442 16,563 16,869 15908 17,126 13,724
z.u'it. 13,030 10,990 11,850 13,580 15,110 13,790 12,710 10,230 13,500 11,130
priemer
SD 2,631 2,369 2,783 3,336 3,965 1,866 2,282 2806 1,816 1,890
median 12,750 10,400 11,810 13,120 14,400 13,720 12,840 9,942 14,040 11,230
25% . 10,470 9,000 9,989 11,490 11,450 12,870 10,810 7,816 12,320 10,210
percentil
75% . 15,240 12,960 13,420 16,350 18,420 15,410 13,920 11,700 14,430 12,440
percentil
normalita 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no
rozdelenia

Zdroj: Vlastné spracovanie
Na Obr. 10 je zobrazené priemerné percentualne zastipenie LA v analyzovanych
tkanivach pre uvedené skupiny kadaverov. Medzi percentudlnym zastipenim LA

v jednotlivych tkanivach sme neznamenali vyrazné rozdiely.

kyselina linolova

[%] 16,000
14,000
12,000
10,000

8,000
6,000
4,000
2,000
0,000

krv
13,030
10,990
12,010

celkovo
13,240
11,944
12,592

sval
12,710
10,230
11,470

srdce
15,110
13,790
14,450

ladviny
13,500
11,130
12,315

pecen
11,850
13,580
12,715

O skupina A
O skupina M
B vsetci

Obr. 10 Kyselina linolova — priemerné percentudlne zastupenie v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Porovnanie obsahu LA medzi skupinami A a M ukazuje Tab. 7.

Tab. 7 Kyselina linolova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

kyselina linolova
skupina A skupina M
krv = krv
pecen = pecen
srdce = srdce
sval > sval
ladviny > ladviny

Zdroj: Vlastné spracovanie
Medzi obsahom LA v tkanivach kadaverov zo skupin A aM boli Statisticky
vyznamné rozdiely zistené pre sval aladviny, pricom vysSie hodnoty boli v oboch

pripadoch v skupine A, ako to ilustruje Obr. 11.

kyselina linolova [%0]

20 t T
i Ll e
1

(R
L

kv A kv M pedefi A pedeiM  srdee A srdee M sval A sval M Fadviny & Fadviny M

Obr. 11 Kyselina linolova — statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Deskriptivna $tatistika pre kyselinu y-linolénovu je uvedena v Tab. 8.

Tab. 8 Kyselina y-linolénova — deskriptivna Statistika

kyselina y-linolénova

krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 14 10 13 9 15 10 16 10 15 10
hodnot
min. 0,000 0,000 0,000 0,024 0,033 0,028 0,000 0,000 0,024 0,016
max. 0,268 0,223 0,084 0,084 0,488 0,243 0,233 0,050 0,836 0,171
?rit' 0,147 0,092 0,026 0,054 0,170 0,106 0,081 0,023 0,257 0,077
priemer
SD 0,070 0,064 0,025 0,019 0,148 0,081 0,075 0,019 0,264 0,056

median 0,147 0,092 0,024 0,054 0,136 0,069 0,056 0,016 0,143 0,074

25% . 0,098 0,053 0,000 0,039 0,052 0,044 0,020 0,007 0,076 0,020
percentil
75% 0200 0,125 0038 0,069 0266 0,192 0,159 0043 0448 0,122
percentil
normalita 4, ano ano ano ano ano ano ano ano ano
rozdelenia

Zdroj: Vlastné spracovanie
Na Obr. 12 je zobrazené priemerné percentudlne zastipenie GLA v analyzovanych
tkanivach pre uvedené skupiny kadaverov. Vyrazne vysoké zastupenie GLA bolo
v l'advinach v skupine A, pomerne nizke zastipenie bolo zaznamenané v peceni

v skupine A a vo svale v skupine M.

kyselina y-linolénova

[%] 0,300

0,250 ]

0,200

0,150 =

0,100 [

0,050 _‘.

0,000 [] L .

krv pecent srdce sval ladviny celkovo

O skupina A 0,147 0,026 0,170 0,081 0,257 0,136
B skupina M 0,092 0,054 0,106 0,023 0,077 0,070
E celkovo 0,120 0,040 0,138 0,052 0,167 0,103

Obr. 12 Kyselina y-linolénova — priemerné percentuilne zastipenie v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Porovnanie obsahu GLA medzi skupinami A a M ukazuje Tab. 9.

Tab. 9 Kyselina y-linolénova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

kyselina y-linolénova
skupina A skupina M
krv = krv
pecen < pecen
srdce = srdce
sval > sval
ladviny > ladviny

Zdroj: Vlastné spracovanie
Medzi obsahom GLA v tkanivach kadaverov zo skupin A a M boli Statisticky
vyznamné rozdiely zistené pre sval aladviny, pricom vysSie hodnoty boli v oboch
pripadoch v skupine A, ako to ilustruje Obr. 13. V l'advinach v skupine A sa obsah GLA
u jednotlivych kaddverov nachadzal v (extrémne) Sirokom rozmedzi hodn6t v porovnani
s ostatnymi tkanivami. Statisticky vyznamny rozdiel medzi skupinami bol zisteny aj pre

obsah GLA v peceni, v tomto pripade boli vyssie hodnoty v skupine M.

kyselina gama-linolénova [%]
1.0 ¢

0.8

0.6

04t —‘7
n.z%l . L T
00 % £ o= 2 = B = T

kv A kv M pefefiA pedefiM  srdee A srdee M sval A sval M Tladvinv A Fadvinv M

Obr. 13 Kyselina y-linolénova — $tatisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Deskriptivna Statistika pre ALA je uvedend v Tab. 10.

Tab. 10 Kyselina a-linolénova — deskriptivna Statistika

kyselina a-linolénova

krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
poéeAt 15 9 16 10 12 10 14 10 16 8
hodnot
min. 0,053 0,166 0,023 0,101 0,027 0,136 0,045 0,047 0,000 0,016
max. 0,443 0,502 0,317 0,973 0,090 1,020 0,164 0,408 0,799 0,831
2.1rit. 0,211 0,351 0,153 0,432 0,063 0473 0,083 0,176 0,237 0,266
priemer
SD 0,134 0,105 0,082 0,335 0,017 0,302 0,037 0,137 0,233 0,295

median 0,173 0,342 0,140 0,282 0,063 0432 0,070 0,117 0,105 0,161

25% 0,089 0285 0,097 0,162 0,052 0,226 0,060 0,068 0,065 0,046
percentil
5% 0,265 0445 0,194 0,828 0,077 0,659 0,105 0,330 0,373 0,510
percentil
normalita 4, ano ano ano ano ano ano ano ano nie
rozdelenia

Zdroj: Vlastné spracovanie
Na Obr. 14 je zobrazené priemerné percentudlne zastiipenie ALA v analyzovanych
tkanivach pre uvedené skupiny kadaverov. Priemerné celkové percentualne zastupenie
ALA sa medzi jednotlivymi tkanivami vyrazne nelisilo, ale ndpadny je rozdiel medzi
hodnotami v skupine A a v skupine M v srdcovom tkanive, pomerne vyrazne je vidiet’

aj rozdiel v peceni.

kyselina a-linolénova

[%] 0,500 —

0,400 u

0,300 _| ]

0,200

0,100

0,000 I_ F .

krv pecen srdce sval ladviny celkovo

O skupina A 0,211 0,153 0,063 0,083 0,237 0,149
O skupina M 0,351 0,432 0,473 0,176 0,266 0,340
B celkovo 0,281 0,293 0,268 0,130 0,252 0,245

Obr. 14 Kyselina a-linolénova — priemerné percentualne zastipenie v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Porovnanie obsahu ALA medzi skupinami A a M ukazuje Tab. 11.

Tab. 11 Kyselina a-linolénova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

kyselina a-linolénova
skupina A skupina M
krv < krv
pecen < pecen
srdce < srdce
sval = sval
ladviny = ladviny

Zdroj: Vlastné spracovanie
Medzi obsahom ALA v tkanivach kadaverov zo skupin A a M boli Statisticky
vyznamné rozdiely zistené okrem srdca a pecene aj pre krv, pricom vyssie hodnoty boli
vo vsetkych troch pripadoch v skupine M, ako to ilustruje Obr. 15. V ladvinach sa

hodnoty zastipenia ALA u porovnavanych skupin takmer zhodovali.

lcyselina alfa-linolénova [%]

1.0 ¢

T

L T +
L
== é‘—_r_l — [
pefefid  pefefiM  srdee 4 sdee M sval A sval M Tadviny A Tadviny M

1

o

0.0

152

kv A

Obr. 15 Kyselina a-linolénova — $tatisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Deskriptivna $tatistika pre kyselinu DGLA je uvedend v Tab. 12.

Tab. 12 Kyselina dihomo-y-linolénova — deskriptivna Statistika

kyselina dihomo-y-linolénova

krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 16 10 16 10 15 10 13 8 16 10
hodnot
min. 0,267 0,182 0,135 0,241 0,133 0,137 0,128 0,081 0,189 0,080
max. 0,638 0,685 0,866 1,140 0,380 0,878 0,358 0,169 0,638 0,732
z}rit. 0,470 0,317 0429 0472 0,251 0,328 0,209 0,110 0,463 0,362
priemer
SD 0,115 0,185 0,238 0,279 0,078 0,232 0,066 0,029 0,140 0,219

median 0,513 0,230 0,367 0,362 0,245 0,247 0,186 0,102 0,507 0,349

25% 0359 0,193 0220 0271 0,183 0,162 0174 0089 0319 0,173
percentil
3% 0567 0475 0,690 0,644 0327 0462 0254 0,128 0,585 0,576
percentil
normalita ano ano ano nie ano nie ano ano 4no ano
rozdelenia

Zdroj: Vlastné spracovanie
Na Obr. 16 je zobrazené priemerné percentudlne zastupenie DGLA
v analyzovanych tkanivach pre uvedené skupiny kadaverov. Az na pomerne nizke
percentudlne zastipenie DGLA vo svale v skupine M sa zistené hodnoty v ostatnych

tkanivach vzajomne prilis neliSia.

kyselina dihomo-y-linolénova

[%] 0,500 ——

0,400 B

0,300 ]

0,200 ]

0,100

0,000 . .

krv pecenl srdce sval ladviny celkovo

O skupina A 0,470 0,429 0,251 0,209 0,463 0,364
O skupina M 0,317 0,472 0,328 0,110 0,362 0,318
B celkovo 0,394 0,451 0,290 0,160 0,413 0,341

Obr. 16 Kyselina dihomo-y-linolénova — priemerné percentuilne zastupenie
v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Porovnanie obsahu DGLA medzi skupinami A a M ukazuje Tab. 13.

Tab. 13 Kyselina dihomo-y-linolénova — $tatisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

kyselina dihomo-y-linolénova
skupina A skupina M
krv > krv
pecen = pecen
srdce = srdce
sval > sval
ladviny = ladviny

Zdroj: Vlastné spracovanie
Medzi obsahom DGLA v tkanivach kadaverov zo skupin A a M boli Statisticky
vyznamné rozdiely zistené pre krv asval, pricom vysSie hodnoty boli v oboch
pripadoch v skupine A, ako to ilustruje Obr. 17. V peceni a srdci sa hodnoty zastipenia

DGLA u porovnéavanych skupin sa len malo odliSovali.

kyselina dihomo-gama-linolénova [%4]

15
1.0
T
T 5 L.
05| [ I i
....... . — + T *
0.0

kv A kiv M pefefid pefeiM  srdee A srdee M smval A sval M Tadviny A Tadviny M

Obr. 17 Kyselina dihomo-y-linolénova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Deskriptivna Statistika pre AA je uvedend v Tab. 14.

Tab. 14 Kyselina arachidénova — deskriptivna Statistika

kyselina arachidéonova

krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 15 10 16 10 16 10 11 8 14 10
hodnot
min. 1,886 0,899 0,639 1,685 0,545 2933 0,477 0361 3,493 0,313
max. 5,144 5501 5,124 6,942 10,876 8,267 2,052 1,447 9,445 7,236
z}rit. 3,285 2,786 2,742 4984 5,661 5958 1,382 0,786 6,199 3,974
priemer
SD 0,878 1,323 1,293 1,654 2,759 1,634 0461 0350 1,568 2,560

median 3,017 2,763 2,815 5,144 5,700 6,353 1,417 0,758 6,530 4,636

25% . 2,561 1,818 1,767 3,893 3,667 4,786 0,992 0,513 4991 1,686
percentil

75% . 3,950 3,662 3,720 6,357 7,260 7,399 1,771 0,993 7,160 6,110
percentil
normalita 4, ano ano ano ano ano ano ano ano ano
rozdelenia

Zdroj: Vlastné spracovanie
Na Obr. 18 je zobrazené priemerné percentudlne zastupenie AA v analyzovanych
tkanivach pre uvedené skupiny kadaverov. V porovnani s ostatnymi tkanivami u oboch
skupin i celkovo bolo zna¢ne nizke percentualne zastipenie zaznamenané vo svale

v skupine A aj v skupine M.

kyselina arachidénova

[%] 7,000

6,000 — ]

5,000

4,000

3,000 — |

2,000

1,000 _’:.7

0,000 krv pecen srdce sval ladviny celkovo
O skupina A 3,285 2,742 5,661 1,382 6,199 3,854
B skupina M 2,786 4,984 5,958 0,786 3,974 3,698
B celkovo 3,036 3,863 5,810 1,084 5,087 3,776

Obr. 18 Kyselina arachidénova — priemerné percentuilne zastipenie v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Porovnanie obsahu AA medzi skupinami A a M ukazuje Tab. 15.

Tab. 15 Kyselina arachidénova — §tatisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

kyselina arachidonova
skupina A skupina M
krv = krv
pecen < pecen
srdce = srdce
sval > sval
ladviny > ladviny

Zdroj: Vlastné spracovanie
Medzi obsahom AA v tkanivach kadaverov zo skupin A aM boli Statisticky
vyznamné rozdiely zistené¢ pre pecen, sval al'adviny. Vyssie hodnoty boli v peceni
zaznamenané v skupine M a v pripade svalu a 'advin boli zaznamenané v skupine A,
ako to ilustruje Obr. 19. V krvi a srdci sa hodnoty zastipenia AA u porovnavanych

skupin takmer zhodovali.

kyselina arachidonova [%]

10

Tlll il

T T B T

kv A kvM  pedefid pedefiM  srdee A srdee M sval A sval M Tadviny A Tadviny M

Obr. 19 Kyselina arachidénova — §tatisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Deskriptivna $tatistika pre EPA je uvedena v Tab. 16.

Tab. 16 Kyselina eikozapentaénova — deskriptivna Statistika

kyselina eikozapentaénova

krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 14 10 16 10 15 10 15 9 16 10
hodnot
min. 0,073 0,000 0,000 0,038 0,051 0,000 0,038 0,021 0,000 0,000
max. 0,318 0,178 0,334 0,431 0,249 0,322 0,132 0,122 0,167 0,473
2.1rit. 0,153 0,061 0,135 0,184 0,141 0,107 0,072 0,064 0,090 0,133
priemer
SD 0,082 0,071 0,096 0,117 0,052 0,093 0,026 0,037 0,041 0,156

median 0,118 0,032 0,118 0,195 0,155 0,089 0,065 0,053 0,089 0,062

25%_ 0,095 0,000 0,063 0,082 0,099 0,041 0,051 0,032 0,063 0,022
percentil
75%_ 0,211 0,134 0,181 0,248 0,172 0,157 0,092 0,097 0,121 0,222
percentil
normalita 4, ano ano ano ano nie ano ano ano nie
rozdelenia

Zdroj: Vlastné spracovanie
Na Obr. 20 je zobrazené priemerné percentudlne zastupenie EPA v analyzovanych
tkanivach pre uvedené skupiny kadaverov. Pomerne nizke zastipenie EPA sme
zaznamenali v krvi v skupine M. V oboch skupinéch, a tym aj celkovo, bolo zastipenie
EPA nizke aj vo svale. NajvysSie zastupenie EPA sa objavilo v pe€eni v skupine M.

Zistené hodnoty v ostatnych tkanivach boli na priblizne vyrovnanej Grovni.

kyselina eikozapentaénova

[%] 0,200

0,160 ——

0,120 — 1 —

0,080 ]

0,040 [

0,000 .

krv pecenl srdce sval ladviny celkovo

O skupina A 0,153 0,135 0,141 0,072 0,090 0,118
O skupina M 0,061 0,184 0,107 0,064 0,133 0,110
B celkovo 0,107 0,160 0,124 0,068 0,112 0,114

Obr. 20 Kyselina eikozapentaénova — priemerné percentuilne zastupenie v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Porovnanie obsahu EPA medzi skupinami A a M ukazuje Tab. 17.

Tab. 17 Kyselina eikozapentaénova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

kyselina eikozapentaénova
skupina A skupina M
krv > krv
pecen = pecen
srdce = srdce
sval = sval
ladviny = ladviny

Zdroj: Vlastné spracovanie

Medzi obsahom EPA v tkanivach kaddverov zo skupin A aM bol Statisticky
vyznamny rozdiel zisteny len pre krv, pricom vysSie zastupenie EPA sme zaznamenali
v skupine A, ako to ilustruje Obr. 21. V pripade svalu sa hodnoty zastipenia EPA

u porovnavanych skupin takmer zhodovali.

kyselina eilcozapentaénova [%]

0.4 1

0.3 4

Hpalopsgal
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kv A krv M pedefidA  pefeiM  srdee A srdee M sval A sval M Tadviny A Tadviny M

Obr. 21 Kyselina eikozapentaénova — §tatisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Deskriptivna Statistika pre DHA je uvedena v Tab. 18.

Tab. 18 Kyselina dokozahexaénova — deskriptivna Statistika

kyselina dokozahexaénova

krv krv pefen  peceni  srdce srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 15 10 16 10 16 10 15 8 13 9
hodnot
min. 0,138 0,296 0,133 0,371 0211 0,312 0,063 0,046 0,161 0,077
max. 0,894 1,224 1,242 0916 0978 0,590 0,743 0,280 0,698 0,458
a}rit. 0,451 0,617 0,546 0,639 0,527 0,436 0,271 0,141 0,380 0,328
priemer
SD 0,221 0,279 0,343 0,185 0,224 0,096 0,212 0,072 0,158 0,141

median 0,350 0,567 0495 0,653 0519 0439 0,182 0,132 0,372 0,385

25% . 0,261 0,397 0,191 0450 0,307 0,352 0,144 0,088 0,255 0,207
percentil

75% . 0,632 0,818 0,895 0,810 0,704 0,515 0,483 0,183 0,446 0,433
percentil
normalita 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no
rozdelenia

Zdroj: Vlastné spracovanie

Na Obr. 22 je zobrazené priemerné percentualne zastipenie DHA v analyzovanych

evwe

u oboch skupin vo svalovom tkanive, zastupenie DHA v ostatnych analyzovanych

tkanivach bolo takmer vyrovnané.

kyselina dokozahexaénova

[%] 0,700

0,600 [

0,500 B ]

0,400 ]

0,300 |

0,200 |

0,100 |

0.000 krv pecen srdce sval Padviny celkovo
O skupina A 0,451 0,546 0,527 0,271 0,380 0,435
O skupinaM 0,617 0,639 0,436 0,141 0,328 0,432
B celkovo 0,534 0,593 0,482 0,206 0,354 0,434

Obr. 22 Kyselina dokozahexaénova — priemerné percentuilne zastipenie v jednotlivych tkaniviach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Porovnanie obsahu DHA medzi skupinami A a M ukazuje Tab. 19.

Tab. 19 Kyselina dokozahexaénova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

kyselina dokozahexaénova
skupina A skupina M
krv = krv
pecen = pecen
srdce = srdce
sval > sval
ladviny = ladviny

Zdroj: Vlastné spracovanie
Medzi obsahom DHA v tkanivach kadaverov zo skupin A aM bol Statisticky
vyznamny rozdiel zisteny len pre sval, pricom vyssi obsah DHA sme zaznamenali
v skupine A, ako to ilustruje Obr. 23. V Tadvinach sa hodnoty zastipenia DHA

u porovnavanych skupin takmer zhodovali.

kyselina dokozahexadnova [%o]
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Obr. 23 Kyselina dokozahexaénova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Deskriptivna $tatistika pre tSFA je uvedend v Tab. 20.

Tab. 20 Suma nasytenych mastnych kyselin — deskriptivna Statistika

tSFA [%]
krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 13 9 16 10 15 10 15 8 11 5
hodnot
min. 47,603 42,923 45,744 47,872 43,757 36,280 43,315 36,945 48,757 49,343
max. 58,289 63,797 60,464 57,648 55,462 58,815 58,885 57,098 57,331 54,115
a}rit. 53,160 55,140 53,470 53,600 49,390 49,120 50,520 47,290 54,450 51,790
priemer
SD 2,956 6,537 4,338 3,669 3,590 7,715 4,084 6,904 2479 1,884

median 53,570 54,190 53,480 54,240 49,300 48,690 49,650 47,820 54,470 51,360

25%_ 51,630 51,060 49,830 49,930 46,420 43,190 48,890 41,480 53,570 50,150
percentil

75% 55160 60,990 57,030 57,010 52,970 56,930 53,730 52,990 56,820 53,650
percentil
normalita
rozdelenia

ano ano ano ano ano ano ano ano ano ano

Zdroj: Vlastné spracovanie
Na Obr. 24 su zobrazené priemerné percentudlne hodnoty tSFA v analyzovanych
tkanivach pre uvedené skupiny kadaverov. Najnizsie hodnoty sme zaznamenali v srdci

a svale u oboch skupin.

tSFA

[%] 56,000

54,000 — — ]

52,000 [ ]

50,000 [

48,000 —

46,000 [—

44,000 —

42,000 krv pecen srdce sval ladviny celkovo
O skupina A 53,160 53,470 49,390 50,520 54,450 52,200
O skupinaM 55,140 53,600 49,120 47,290 51,790 51,990
B celkovo 54,150 53,535 49,255 48,905 53,120 52,095

Obr. 24 Suma nasytenych mastnych kyselin — priemerné percentuilne hodnoty
v jednotlivych tkanivich

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Porovnanie hodnot tSFA medzi skupinami A a M ukazuje Tab. 21.

Tab. 21 Suma nasytenych mastnych kyselin — Statisticky vyznamné rozdiely

medzi skupinami A a M

tSFA
skupina A skupina M
krv = krv
pecen = pecen
srdce = srdce
sval = sval
ladviny = ladviny

Zdroj: Vlastné spracovanie
Medzi hodnotami tSFA v tkanivach kadaverov zo skupin A a M neboli zistené
ziadne $tatisticky vyznamné rozdiely, ako to ilustruje Obr. 25 a naznaéili to aj stipcové

grafy (Obr. 24). V peceni asrdci sa hodnoty tSFA u porovnavanych skupin takmer

zhodovali.
tSFA [%]
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kv A krv M pefeiA  pelefiM  srdee A srdee M sval A sval M Fadviny A Fadviny M

Obr. 25 Suma nasytenych mastnych Kkyselin — $tatisticky vyznamné rozdiely

medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Deskriptivna Statistika pre tMUFA je uvedend v Tab. 22.

Tab. 22 Suma mononenasytenych mastnych kyselin — deskriptivna Statistika

tMUFA [%]
krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval sval  ladviny Padviny
A M A M A M A M A M
p(’éef 15 8 16 10 16 10 16 10 13 10
hodnot
min. 20,804 21,262 22,928 20,567 18,118 18,997 18,093 16,572 18,978 18,524
max. 34,613 32,145 40,472 35363 41,916 45,801 41,732 52,250 25,581 39,151
a}rit. 27,890 26,310 30,560 26,040 28,700 29,680 32,200 37,310 22,430 29,460
Priemer
SD 3,257 3,936 4,348 4425 7,529 8,844 7411 12,740 2,047 6,357
mediin 28,200 24,650 30,950 26,520 28,400 26,970 35,420 37,080 22,510 30,150
25% . 25,870 23,710 26,960 22,010 21,320 21,870 25,980 29,380 20,700 24,850
percentil
75% . 30,160 30,380 32,530 27,980 34,370 37,550 37,290 50,150 24,030 35,000
percentil
normalita 4no ano ano ano ano ano ano ano ano ano
rozdelenia

Zdroj: Vlastné spracovanie

Na Obr. 26 su zobrazené priemerné percentualne hodnoty tSFA v analyzovanych

tkanivach pre uvedené skupiny kadaverov. Zistené priemerné hodnoty vo vsetkych

tkanivach sa lisili takmer nepatrne.

tMUFA
[%] 40,000

35,000

30,000 )
25,000
20,000
15,000
10,000
5,000 |

0,000 L
krv pecen srdce

O skupina A 27,890 30,560 28,700

sval
32,200

ladviny
22,400

celkovo
28,350

O skupinaM 26,310 26,040 29,680

37,310

29,460

29,760

B celkovo 27,100 28,300 29,190

34,755

25,930

29,055

Obr. 26 Suma mononenasytenych mastnych kyselin — priemerné percentuilne hodnoty

v jednotlivych tkanivich

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Porovnanie hodnot tMUFA medzi skupinami A a M ukazuje Tab. 23.

Tab. 23 Suma mononenasytenych mastnych kyselin — Statisticky vyznamné rozdiely

medzi skupinami A a M

tMUFA
skupina A skupina M
krv = krv
pecen > pecen
srdce = srdce
sval = sval
ladviny < ladviny

Zdroj: Vlastné spracovanie

Medzi hodnotami tMUFA v tkanivach kadaverov zo skupin A a M boli Statisticky

vyznamné rozdiely zistené pre pecenn aladviny. V pefeni boli vysSie hodnoty

zaznamenané v skupine A, ale v pripade l'advin boli zaznamenané v skupine M, ako to

ilustruje Obr. 27. Hodnoty sumy ®-3 PUFA v porovnavanych skupinach sa len malo

odliSovali v pripade srdca a krvi.

60

40

Lo L

(MFA [%]

7 L1

kiv A krv M pefeiA  pedeiM

srdoe A srdee M sval A sval M Fadvinv A Fadviny M

Obr. 27 Suma mononenasytenych mastnych Kyselin — $tatisticky vyznamné rozdiely

medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Deskriptivna $tatistika pre sumu ©-6 PUFA je uvedend v Tab. 24.

Tab. 24 Suma ®-6 polynenasytenych mastnych kyselin — deskriptivna Statistika

®-6 [%]
krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
poéeAt 13 10 13 9 14 10 11 8 13 8
hodnot
min. 12,104 10,960 8,334 13,912 11,515 15,300 10,527 7,714 16,571 14,929
max. 21,079 17,484 21,418 26,439 33,312 23,565 18,930 12,127 25,077 18,969
a}rit. 17,260 14,180 15,460 18,960 21,690 20,180 14,410 9,993 20,720 16,900
priemer
SD 3,249 2478 4,134 4478 6,370 3,002 2,286 1,724 2,351 1,172
median 17,920 14,390 15,430 18,400 21,370 20,950 14,630 9,962 21,670 17,160
25% . 14,480 11,770 12,540 14,370 15,840 17,040 12,650 8,227 18,930 16,110
percentil
75% . 20,490 16,400 19,060 22,820 25,900 23,070 15,570 11,840 22,020 17,290
percentil
normalita 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no
rozdelenia

Zdroj: Vlastné spracovanie
Na Obr. 28 st zobrazené priemerné percentudlne hodnoty sumy -6 PUFA
v analyzovanych tkanivach pre uvedené skupiny kadéverov. NajnizSie hodnoty boli
zaznamenané znova vo svale oboch skupin, hodnoty zistené v ostatnych tkanivych sa

medzi sebou prili$ nelisili.

-6
[“] 25,000
20,000 ]
15,000 — | —
10,000 —
5,000 [
0,000 .
krv peceit srdce sval ladviny celkovo
O skupina A 17,260 15,460 21,690 14,410 20,720 17,910
O skupinaM 14,180 18,960 20,180 9,999 16,900 16,040
B celkovo 15,720 17,210 20,935 12,205 18,810 16,975

Obr. 28 Suma ®-6 polynenasytenych mastnych Kkyselin — priemerné percentualne hodnoty

v jednotlivych tkanivich

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Porovnanie hodnét sumy -6 PUFA medzi skupinami A a M ukazuje Tab. 25.

Tab. 25 Suma ®-6 polynenasytenych mastnych kyselin — $tatisticky vyznamné rozdiely

medzi skupinami A a M

-6
skupina A skupina M
krv > krv
peceii = pecei
srdce = srdce
sval > sval
Padviny > Padviny

Zdroj: Vlastné spracovanie
Medzi hodnotami sumy -6 PUFA v tkanivach kadaverov zo skupin A a M boli
Statisticky vyznamné rozdiely zistené pre krv, sval a l'adviny, pricom vysSie hodnoty
boli v vSetkych troch pripadoch zaznamenané v skupine A, ako to ilustruje Obr. 29.
Hodnoty sumy ®-6 PUFA v porovnavanych skupindch sa v pripade srdca takmer

zhodovali.

omega-6 [%a]
40

30 T
10 | E j_ - i

kv A kv M pefeiA  peleiM  srdee A srdee M sval A sval M Tadviny A Tadviny M

Obr. 29 Suma ®-6 polynenasytenych mastnych kyselin — Statisticky vyznamné rozdiely

medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Deskriptivna Statistika pre -3 polynenasytené mastné kyseliny je uvedend v Tab. 26.

Tab. 26 Suma ®-3 polynenasytenych mastnych kyselin — deskriptivna Statistika

-3 [%]
krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 12 9 16 10 11 10 10 8 13 8
hodnot
min. 0,512 0461 0,254 0,750 0,358 0,751 0,291 0,141 0,412 0,128
max. 1,440 1,583 1,885 1,570 1,201 1,379 0,386 0,558 1,612 1,453
2.1rit. 0,801 1,014 0,834 1,255 0,704 1,016 0,319 0,332 0,745 0,739
priemer
SD 0,287 0,333 0,458 0,250 0,285 0,211 0,031 0,161 0,342 0,502
median 0,756 0,956 0,752 1,345 0,741 0,965 0,310 0,315 0,660 0,649
25% 0538 0817 0481 1,071 0395 0857 0295 0,186 0465 0,263
percentil
5% 0972 1279 1,191 1453 0854 1244 0333 05506 0927 1,286
percentil
normalita ano ano ano ano ano ano ano ano nie ano
rozdelenia

Zdroj: Vlastné spracovanie

Na Obr. 30 su zobrazené¢ priemerné percentudlne hodnoty sumy ®-3 PUFA

v analyzovanych tkanivich pre uvedené skupiny kadaverov.

Ako vo viacerych

predchéadzajucich pripadoch, najnizsie hodnoty boli u oboch skupin zaznamenané vo svale.

-3
[%] 1,400

1,200 B

1,000 ol

0,800 T =

0,600 | N B

0,400 [

0,200 A‘_lf

0,000 krv pecen srdce sval Padviny celkovo
O skupina A 0,801 0,834 0,704 0,319 0,745 0,681
@ skupina M 1,014 1,255 1,016 0,332 0,739 0,871
B celkovo 0,908 1,045 0,860 0,326 0,742 0,776

Obr. 30 Suma ®-3 polynenasytenych mastnych Kkyselin — priemerné percentualne hodnoty

v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Porovnanie hodn6t sumy ®-3 PUFA medzi skupinami A a M ukazuje Tab. 27.

Tab. 27 Suma ®-3 polynenasytenych mastnych kyselin — $tatisticky vyznamné rozdiely

medzi skupinami A a M

-3
skupina A skupina M
krv = krv
peceii < pecei
srdce < srdce
sval = sval
Padviny = Padviny

Zdroj: Vlastné spracovanie
Medzi hodnotami sumy ®-3 PUFA v tkanivach kadaverov zo skupin A a M boli
Statisticky vyznamné rozdiely zistené pre pecenn a srdce, priCom vyssie hodnoty boli
v oboch pripadoch v skupine M, ako to ilustruje Obr. 31. Hodnoty sumy -3 PUFA

v porovnavanych skupinach sa takmer zhodovali v pripade svalu a l'advin.

omega-3 [%o]

* l N + +
0.5 — - L
l - == +
— 1

kv A kv M pefeiA  pelefiM  srdee A srdee M sval A sval M Tadviny A Fadviny M

0.0

Obr. 31 Suma ®-3 polynenasytenych mastnych kyselin — Statisticky vyznamné rozdiely

medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Deskriptivna $tatistika pre pomer AA/EPA je uvedend v Tab. 28.

Tab. 28 Pomer kyseliny arachidénovej a kyseliny eikozapentaénovej — deskriptivna Statistika

AA/EPA
krv krv peceiin  pecen srdce srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 13 5 15 9 15 8 11 8 12 9
hodnot
min. 8,055 8,957 9,445 6,387 9,581 9,098 9,137 4,210 22,790 4,902
max. 44223 58,689 47,770 95,075 83,642 106,643 46,149 42,284 101,518 91,827
?rit. 26,430 23,820 22,340 35,430 41,680 60,460 21,710 17,570 66,050 40,940
priemer
SD 10,990 20,790 10,270 28,470 20,640 35,130 11,620 13,190 21,550 32,130
median 26,020 13,620 21,010 31,910 41,810 59,720 19,320 14,810 64,360 31,300
25% . 18,190 9,749 13,380 12,540 24,530 30,930 10,700 6,964 52,640 13,890
percentil
75% 33700 42,990 27,750 54,440 55,020 97,790 29,750 27,990 101,500 74,360
percentil
normalita ano ano ano ano ano ano ano ano ano
rozdelenia

Zdroj: Vlastné spracovanie

Na Obr. 32 su zobrazené priemerné hodnoty pomeru AA/EPA v analyzovanych

tkanivach pre uvedené skupiny kadaverov.

AA/EPA

70,000

60,000

50,000

40,000 ]

30,000 N

20,000 [ ]
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0,000 .
krv pecen srdce sval Padviny celkovo

O skupina A 26,430 22,430 41,680 21,710 66,050 35,660
O skupinaM 23,820 35,430 60,460 17,570 40,940 35,640
B celkovo 25,125 28,930 51,070 19,640 53,495 35,650

Obr. 32 Priemerné hodnoty pomeru Kyseliny arachidénovej a kyseliny eikozapentaénovej

v jednotlivych tkanivich

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Porovnanie hodn6t pomeru AA/EPA medzi skupinami A a M ukazuje Tab. 29.

Tab. 29 Pomer kyseliny arachidénovej a kyseliny eikozapentaénovej — Statisticky vyznamné

rozdiely medzi skupinami A a M

AA/EPA
skupina A skupina M
krv = krv
pecen = pecen
srdce = srdce
sval = sval
ladviny > ladviny

Zdroj: Vlastné spracovanie
Medzi hodnotami pomeru AA/EPA v tkanivach kadaverov zo skupin A a M bol
Statisticky vyznamny rozdiel zisteny iba pre ladviny, priCom vysSie hodnoty boli
zaznamenané v skupine A, ako to ilustruje Obr. 33. Hodnoty pomeru AA/EPA

v porovnavanych skupinach sa len nepatrne lisili v pripade svalu a krvi.

AATPA

100 - T -

T 1T | L
BT | BB L

kv A kivM  pefeiA  pefefiM  srdce A srdee M sval A sval M Fadviny A Fadviny M
Obr. 33 Pomer kyseliny arachidénovej a kyseliny eikozapentaénovej — Statisticky vyznamné

rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie

Statistické vyznamné rozdiely pri porovnani mnoZstva jednotlivych mastnych
kyselin (resp. ich sum alebo pomeru) v konkrétnom tkanive medzi skupinami suhrnne
zobrazuje Tab. 30. V pripade, Ze bol zisteny vyznamny $tatisticky rozdiel, v tabul’ke je

uvedena skupina, v ktorej boli zaznamenané vyssie hodnoty.
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Tab. 30 Suhrn Statisticky vyznamnych rozdielov

Statisticky
vyznamny krv pecen srdce sval Padviny
rozdiel
LA nie je nie je nie je A A
GLA nie je M nie je A A
ALA M M M nie je nie je
DGLA A nie je nie je A nie je
AA nie je M nie je A A
EPA A nie je nie je nie je nie je
DHA nie je nie je nie je A nie je
tSFA nie je nie je nie je nie je nie je
tMUFA nie je A nie je nie je M
-6 A nie je nie je A A
-3 nie je M M nie je nie je
AA/EPA nie je nie je nie je nie je A

Zdroj: Vlastné spracovanie

V pripade tSFA nebol Statisticky vyznamny rozdiel medzi skupinami kadaverov
zisteny v Ziadnom z analyzovanych tkaniv.

Jedenkrat bol Statisticky vyznamny rozdiel zaznamenany v pripade EPA (krv
v skupine A), DHA (sval v skupine A) a pomeru AA/EPA (I'adviny v skupine A).

Dvakrat bol Statisticky vyznamny rozdiel zaznamenany v pripade LA (sval
a ladviny v skupine A); DGLA (krv a sval v skupine A); tMUFA (peceni v skupine A,
ladviny v skupine M) a sumy »-3 (pecen a srdce v skupine M).

Trikrat bol Statisticky vyznamny rozdiel zaznamenany v pripade GLA (pecen
v skupine M, sval aladviny v skupine A); ALA (krv, pecenn asrdce v skupine M);
AA (pecen v skupine M, sval a l'adviny v skupine A) a sumy »-6 (krv, sval a l'adviny
v skupine A).*

V krvi boli Statisticky vyznamné rozdiely zistené Styrikrat — v pripade DGLA,
EPA a sumy w6 v skupine A; v pripade ALA v skupine M.

V peceni boli Statisticky vyznamné rozdiely zistené péatkrat — v pripade GLA,
ALA, AA a -3 v skupine M; v pripade tMUFA v skupine A.

V srdci boli Statisticky vyznamné rozdiely zistené dvakrat — v pripade ALA a »-3
v skupine M.

Vo svale boli Statisticky vyznamné rozdiely zistené Sestkrat — v pripade LA, GLA,

DGLA, AA, DHA a -6, vsetky v skupine A.

29 r r ’ o Mo e ) .
V zatvorkéch uvddzame tkaniva s vysSimi zistenymi hodnotami.
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V ladvindch boli Statisticky vyznamné rozdiely zistené rovnako Sestkrat —
v pripade LA, GLA, AA, ®-6 apomeru AA/EPA v skupine A; v pripade tMUFA
v skupine M.
zaznamenané vramci sim mastnych kyselin a vzajomneho pomeru AA/EPA
v jednotlivych tkanivach u oboch skupin A, M a u celkového suboru kadaverov.

Tkanivo s najnizSou hodnotou je v tabulke oznacené zelenou farbou a tkanivo
s najvyssou hodnotou oranzovou farbou. V pripade sumy -6 a sumy ®-3 PUFA sa
tkaniva s najnizSou inajvysSou hodnotou uvedenych sim u skupiny A a skupiny M
zhoduju (suma -6 s najnizSou/najvysSou hodnotou vo svale/srdci asuma -3
vo svale/peceni), a zaroven su dané tkanivd zhodné s celkovym stiborom.
hodnoty v obli¢kach, u skupiny M v peceni, pricom celkovo bola najnizsia hodnota
zaznamenand v srdci. Analogicka situdcia plati pre najvyssie hodnoty tMUFA, ktoré sa
u skupiny A aj uskupiny M objavili vo svale, ale celkovo boli najvysSie hodnoty
tMUFA namerané v pe€eni. V ostatnych pripadoch (s vynimkou totoZnosti najnizej
hodnoty pomeru AA/EPA vo svale uvSetkych troch skupin) sa ucelého suboru
kadaverov najnizSia/najvyssia hodnota vyskytovala v jednom z tkaniv, v ktorych bola
tato hodnota predtym zaznamenana bud’ v skupine A alebo v skupine M.

Tab. 31 Suhrnné zobrazenie najnizSich/najvyssich priemernych hodnot sim mastnych kyselin

a pomeru AA/EPA
skupina A krv pecen srdce sval oblicky
tSFA skupina M krv pecen srdce sval oblicky
spolu krv pecen srdce sval oblicky
skupina A krv pecen srdce sval oblicky
tMUFA  skupinaM krv pecent srdce sval oblicky
spolu krv pecent srdce sval oblicky
skupina A krv pecent srdce sval oblicky
®-6 skupina M krv pecen srdce sval oblicky
spolu krv pecen srdce sval oblicky
skupina A krv pecen srdce sval oblicky
-3 skupina M krv pecen srdce sval oblicky
spolu krv peceit srdce sval oblicky
skupina A krv pecent srdce sval oblicky
AA/EPA  skupina M krv pecen srdce sval oblicky
spolu krv pecen srdce sval oblicky

Zdroj: Vlastné spracovanie
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5 Diskusia

Zamerom prace bolo stanovit’ zastipenie jednotlivych mastnych kyselin (pripadne
skupin mastnych kyselin) v réznych tkanivach I'udského organizmu. Na tento ucel sme
pouzili biologicky material zozbierany v spolupraci s Ustavem soudniho 1ékarstvi
Lékarskeé fakulty Univerzity Karlovy a Fakultni nemocnice v Hradci Kralove.

Vyskumny stibor tvorilo 26 kadaverov, ktorych sme rozdelili do dvoch skupin.

Do skupiny A sme zaradili 16 kadaverov, median veku bol 40,5 rokov. Skupinu
tvorilo 12 muzov a 4 Zeny, pricom u vSetkych iSlo o ndhle umrtia z dévodu vonkajsich
pri¢in, akymi st napriklad dopravné nehody a r6zne nahodné pric¢iny — pady, poranenia,
vystavenie nezivotnym mechanickym sildm. Tychto kaddverov sme na zaklade
dostupnych anamnestickych tdajov povazovali za ,zdravych, nepatologickych®* —
tzn. ze v Case Umrtia netrpeli ziadnym zavaznym alebo dlhodobym ochorenim, ktoré by
mohlo mat vyznamny vplyv na energetické zasoby organizmu, resp. skladbu

pritomnych mastnych kyselin.

Do skupiny M sme zaradili 10 kadéverov, medidn veku bol 73,0 rokov. Skupinu
tvorilo 5 muZzov a 5 Zien — dlhodobo nemocnych, polymorbidnych pacientov, ktorych
sme povazovali za vyrazne ,,patologickych* a v dobe timrtia sme u nich predpokladali

aktualne prebiehajuci zapalovy proces.

Od kazdého kaddvera sme mali k dispozicii 5 druhov vzoriek, a to krv (zraZan-

livl), pecen, srdce, sval a 'adviny, teda celkovo 130 vzoriek.

Samotna priprava vzoriek k analyze pomocou GC je ¢asovo mimoriadne narocna
apracnd. Vyzaduje tiez znacnu laboratornu zru€nost a presnost, predovsetkym pri
extrakcii lipidov z homogenizovanych tkaniv. V pripade viacerych vzoriek, najma
svalov (tuhych tkaniv s vysokym obsahom proteinov), mohli napriek snahe
o maximalnu preciznost’ vzniknit’ rdzne nepresnosti a interferencie uz pri procese nie
vzdy dokonalej homogenizacie ¢i neuplnej extrakcie. To sa potom prejavilo
nedetegovatel'nymi, nemeratelnymi alebo vyrazne odliSnymi hodnotami v chromato-
grafickych zdznamoch niektorych identifikovanych mastnych kyselin. Nekoherentné
(vyrazne odlisné¢) hodnoty sme pri prvotnom Statistickom spracovani z d’al§ieho
hodnotenia vylucili ako odl'ahlé.

Domnievame sa, ze va¢Sinu odl'ahlych (extrémnych) hodnot sme vylicili prave

z dovodu uvedenych laboratornych vplyvov, resp. z ddvodu ovplyvnenenia celej vzorky
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uz vo faze predanalytickeho skladovania, ¢i samotného odberu. Pri porovnavani a najmi
pri absolutnej kvantifikdcii mnozstva mastnych kyselin v uréitom organe je nutné
zabezpecit jeho ,reprezentativnost”, jednotny spdsob a anatomicko-histologicku
lokalitu odberu a vytvorit’ identické podmienky predanalytického skladovania vSetkych

vzoriek.

Co sa tyka porovnania mnoZstva zdsob mastnych kyselin®® v tkanivach medzi
»zdravou® skupinou A a ,,patologickou® skupinou M, dospeli sme k nasledujucim
zisteniam:

* V Kkrvi boli Statisticky vyznamné rozdiely zistené Styrikrat — v pripade DGLA,

EPA a sumy ®-6 boli vyssie hodnoty zaznamenané v skupine A; v pripade ALA

v skupine M.

= V peceni boli Statisticky vyznamné rozdiely zistené patkrat — v pripade GLA,
ALA, AA asumy ®-3 boli vysSie hodnoty zaznamenané v skupine M; v pripade

tMUFA v skupine A.

» V srdci boli Statisticky vyznamné rozdiely zistené dvakrat — v pripade ALA

a sumy ®-3 boli vyssie hodnoty zaznamenané v skupine M.

* Vo svale boli Statisticky vyznamné rozdiely zistené Sestkrat — v pripade LA,

GLA, DGLA, AA, DHA a »-6, vSetky v skupine A.

* V Padvinach boli Statisticky vyznamné rozdiely zistené rovnako Sestkrat —
vpripade LA, GLA, AA, o-6 a pomeru AA/EPA boli vysSie hodnoty

zaznamenan¢ v skupine A; v pripade tMUFA v skupine M.

Ak vychadzame zo vSeobecnych poznatkov, ze vdcSina mediatorov vytvorenych
z EPA (0-3) ma protizépalové Uc¢inky, a naopak eikozanoidy vytvorené z AA (®-6)
zapal podnecujii [13], dalo by sa predpokladat, ze pri prebiehajicom zépalovom
procese budu zdsoby ®-6 PUFA pomerne nizke, pretoze sa vycCerpali na tvorbu
prozapalovych medidtorov. To by koreSpondovalo s nasim zistenim, Ze pri kazdom
zaznamenani Statisticky vyznamného rozdielu medzi skupinami v pripade sumy
-6 PUFA (krv, sval, ladviny), sme vys§i obsah zaznamenali v skupine A, kde
u kadaverov zapal dlhodobo neprebiehal, tzn. netvoria sa prozapalové mediatory, ktoré

by zésoby -6 PUFA vycerpali. Vo svale sme Statisticky vyznamny vyssi obsah

30 Uvadzame na tomto mieste iba zavery porovnani, ktoré sa tykaju hodnét -3 a w-6 PUFA, ich sam,
pomeru AA/EPA, tMUFA a tSFA.
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zaznamenali aj pre vSetky jednotlivé w-6 PUFA (LA, GLA, DGLA, AA); v pripade
ladvin pre LA, GLA, AA a v pripade krvi pre DGLA.

Vyssie hodnoty sumy -3 PUFA sa naopak pri zisteni Statisticky vyznamného
rozdielu medzi skupinami objavili v skupine M, a to v srdci a peCeni. V tejto skupine
bol v oboch tkanivach zaznamenany Statisticky vyznamny vys$$i obsah i v pripade
esencialnej ALA, vychodiskovej latky enzymatickej premeny -3 PUFA. Pre ALA sme
Statisticky vyznamny vyss$i obsah v skupine M zaznamenali aj v pripade krvi.

Ak sa pozrieme na Statisticky vyznamné rozdiely v obsahu mastnych kyselin
zaznamenané¢ medzi porovnavanymi skupinami z pohladu ich zasob (,,skladovania®)
v metabolicky vysoko aktivnom tkanive (pecefl) a menej aktivnom (sval), uvidime, ze
sval obsahoval vysSiu sumu w-6 PUFA (a danych kyselin aj jednotlivo) v skupine A,
zatial' ¢o metabolicky vysoko aktivna peceil obsahovala vys$Siu sumu ®-3 PUFA

(a ALA), ale v skupine M.

Z uvedenych zisteni nemozno odvodit’ Ziadne kategorické zavery, ¢o nakoniec ani
nebolo nasim zdmerom. TieZ je potrebné zdoraznit', ze vyskum v oblasti prijmu PUFA
vzhl'adom na ich deponovanie, mieru metabolickej aktivity a stav zdsob v l'udskom
organizme je iba v pociatkoch, a teda nie je mnoho dostupnych zdrojov, s ktorymi by
bolo mozné naSe zistenia konfrontovat. Naviac sa aj v tom malom mnozstve doteraz
existujucej literatury objavuju nejednoznacné, ¢i az protichodné tvrdenia ohladom
vplyvu konkrétnych PUFA na urcité patologicke, prevazne zapalové, procesy.

Medzi limity naSej prace je potrebné zahrnut’ tiez vel'kost’ suboru kadaverov a jeho
nesurodost’. Okrem variability klinického stavu kadaverov a dizky prebiehajuceho
zapalového procesu v skupine M sa nepochybne velkd interindividudlna variabilita
vyskytovala aj v prijme PUFA a celkovych diétnych navykoch, ktoré ndm neboli zndme
ani u jednej skupiny. V tomto ohl'ade sa vSak moZnost’ presnejSicho sledovania vplyvu
prijimaného mnozstva (®w-3) PUFA na zéapal ukazuje napriklad u dlhodobo hospitali-
zovanych pacientov, ktori si umelo vyzivovani, pripadne sa im podavaju lipidové
emulzie s predpokladanym terapeutickym u¢inkom. V tychto intencidch by sa mohlo
rozvijat' aj pripadné dalSie sktimanie v ramci Vyzkumné laboratore III. interni

gerontometabolické kliniky u pacientov vo Fakultnej nemocnici Hradec Kralové.
Nase zistenia sa zakladuji na Statistickom testovani, ktorého vysledky
zodpovedaju nameranym cCiselnym hodnotam. Tieto Ciselné tidaje vyjadruji zastipenie

mastnych kyselin v jednotlivych analyzovanych vzorkach, ale je diskutabilné, nakol'ko
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toto zastupenie koreSponduje so skutocnym zastiipenim (a ,,stavom zasob®) v ur¢itom
organe — predovsetkym s ohl'adom na predanalytickt fdzu, ako uz bolo vys$sie uvedené.
Zaverom mozno skonstatovat, Ze touto, i ked zdihavou metddou, sme boli schopni
stanovit’ spektrum mastnych kyselin v ziskanych vzorkach, v kazdom pripade vSak tato

problematika prinasa stale viac otazok ako odpovedi.

Nas pokus o stanovenie moze znova upozornit na dolezitost konzumacie
odportiéaného mnoZstva jednotlivych PUFA v potrave a dopliiania ich zasob, hlavne
u dlhodobo nemocnych a/alebo umelo vyzivovanych pacientov. Takisto moze poukdzat’
na potrebu dalSicho skiimania mozneho terapeutického alebo aj profylaktického
vyuzitia lipidovych emulzii, vzhI'adom na protektivny t¢inok -3 PUFA ¢i nasledna
priaznivejSiu prognoézu. Obmedzujucou je ale skutocnost’, ze u zijuceho pacienta su
jedinymi moznost’ami odberu tkaniva len invazivne zakroky (biopsia vzoriek s mikro-
skopickymi rozmermi) a odber krvi, takze pouzitie metddy sa prakticky ohranicuje iba

na Cisto vyskumné ucely.
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6 Zaver

Stanovenym ciel'om predkladanej prace bolo zistit’ zastipenie polyénovych mastnych

kyselin vo vybranych tkanivach 'udského organizmu.

Metddou plynovej chromatografie s plamenovo-ionizacnou detekciou sme analyzovali
spektrum mastnych kyselin v krvi, peceni, svale, srdci a ladvinach udvoch skupin
kadaverov. Prvi skupinu sme povazovali za ,nepatologicki®“ v zmysle nahleho umrtia
z vonkajsej priciny u inak zdravého jedinca. Druhu ,,patologickt® skupinu tvorili dlhodobo
nemocni, starSi polymorbidni pacienti. Tieto skupiny sme sa po Statistickom spracovani
nameranych udajov pokusili vzijomne porovnat, a to s ohladom na pritomnost’ a vplyv

zapalového procesu v organizme.

Prihliadnuc k metodologickym uskaliam, vel'kosti vyskumného stiboru a variabilite
jeho subjektov by bolo znami zistenych Statisticky vyznamnych rozdielov medzi
skupinami neadekvatne vyvodzovat jednoznacné zavery. Obmedzili sme sa preto len
na popisny spdsob zhodnotenia ziskanych vysledkov a naznacili sme mozné zdévodnenie
pOsobenia zdpalu na stav zdsob polynenasytenych mastnych kyselin v konkrétnom
tkanive (organe) danej skupiny.

Okrem vSeobecne platného odporucania zvysit' z preventivneho hladiska prijem
-3 PUFA v potrave, je mozné taktiez ich terapeutické vyuzitie. Hovori sa o tzv. nutri¢nej
farmakologii, kedy cielend vyZiva pri uré¢itom ochoreni moze podporit’ boj organizmu
s danym ochorenim (disease specific nutrition). Tieto latky sa vyuzivaji ako priame

terapeutikd, ale najmé ako podporna terapia ¢i ako nosice liekov.

Z hladiska ®-3 PUFA aich zdsob v organizme nie je tato problematika zatial
hlboko preskiimand, ¢o sa odrazilo aj na mnoZstve dostupnej literatiry. Ukazuje sa vsak,
ze pri chirurgickych zékrokoch predoperacna perordlna alebo poopera¢na par-/enteralna
diéta s obsahom ®-3 PUFA zlepSuje pooperacnil zédpalova a imunitni odpoved’ a zniZuje
infekciu. Diéta so zvySenym prijmom ®-3 PUFA rovnako pozitivne pdsobi na nadorovu
kachexiu akvalitu zivota. V kombindcii so Standardnou chemoterapeutickou alebo
ozarovacou terapiou je diéta s obsahom ®-3 PUFA netoxicky sposob, ako zvysit’ u€inky
terapie. Samotné pouzitie w-3 PUFA mdze byt uzitoénym pristupom v pripade, ked’
je toxicka Standardna terapia vylucena.

K sirSiemu vyuzitiu ®-3 PUFA ako terapeutickych zloziek je vSak potrebné priniest’

d’alSie vedecké dokazy ako v experimentalnej, tak v klinickej oblasti.
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riloha A

Ostatné tabulky a grafy

Tab. 1 Kyselina laurova — deskriptivna Statistika

kyselina laurova

krv krv pefen  peceni  srdce srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 14 10 16 10 15 10 16 10 12 10
hodnot
min. 0,374 0,429 0,344 0,213 0,139 0,208 0,680 0,219 0,259 0,197
max. 1,950 1,543 4,688 1,245 1,875 1,133 2,601 3,249 0,940 2,784
a}rit. 0,969 0,743 1,630 0,573 1,167 0,605 1,645 1,318 0,570 0,869
priemer
SD 0,462 0363 1,297 0346 0458 0,312 0,573 1,034 0,259 0,843
median 0,887 0,618 1,086 0,545 1,318 0,495 1,744 0,954 0,540 0,504
25% . 0,617 0455 0,566 0,270 0,888 0,365 1,178 0,588 0,315 0,321
percentil
5% 1217 1,032 2349 0,820 1,479 0,899 2,134 2464 0831 1,402
percentil
normalita 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no nie nie
rozdelenia
Zdroj: Vlastné spracovanie
kyselina laurova
[%] 2,000
1,600 ] ]
1,200 —
0,800 |— N
0,400 [—
0,000 . .
krv pecen srdce sval ladviny celkovo
O skupina A 0,969 1,630 1,167 1,645 0,570 1,196
O skupina M 0,743 0,573 0,605 1,318 0,869 0,822
B vsetci 0,856 1,101 0,886 1,481 0,720 1,009

Obr. 1 Kyselina laurova — priemerné percentualne zastipenie v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 2 Kyselina laurova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

1

+

+

€L

 S—

kyselina laurova
skupina A skupina M
krv = krv
pecen > pecen
srdce > srdce
sval = sval
Padviny = Padviny

Zdroj: Vlastné spracovanie

kyselina laureova [%o]

T

+

T H e

kv A

kv M

pecefiA  pefeiM  srdee A srdee M sval A

sval M Tadviny A Fadviny M

Obr. 2 Kyselina laurova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 3 Kyselina myristova — deskriptivna Statistika

kyselina myristova

krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 14 9 16 10 16 10 16 10 14 6
hodnot
min. 2,186 2,069 2,468 1,333 1,469 1,127 4,093 1,664 1,124 2,303
max. 6,227 3,856 11,586 4,602 8,629 4,320 9,100 8,501 5,590 2,660
z}rit. 4,123 3,191 6,256 2976 4812 3,021 6,080 5,146 3,156 2,508
priemer
SD 1,331 0,556 2,549 1,164 1996 0945 1,508 2,025 1,110 0,142
median 3,851 3,327 6,317 2921 4,619 3,066 5881 5,576 3,189 2,522
25% . 3,170 2,837 4261 1,944 3273 2,539 4915 3,730 2,501 2,376
percentil
5% 5711 3,606 8,031 4,097 6,004 3552 7,119 6,169 3,869 2,647
percentil
normalita ano ano ano ano ano ano ano ano ano ano
rozdelenia
Zdroj: Vlastné spracovanie
kyselina myristova
[%] 7,000
6,000 ] ]
5,000 — —
4,000 ]
3,000 ]
2,000 [
1,000 —
0,000 . .
krv pecenl srdce sval ladviny celkovo
O skupina A 4,123 6,256 4,812 6,080 3,156 4,885
@ skupina M 3,191 2,976 3,021 5,146 2,508 3,368
B vsetci 3,657 4,616 3,916 5,613 2,832 4,127

Obr. 3 Kyselina myristova — priemerné percentudlne zastipenie v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 4 Kyselina myristova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

kyselina myristova
skupina A skupina M
krv > krv
pecen > pecen
srdce > srdce
sval = sval
Padviny = Padviny

Zdroj: Vlastné spracovanie

lcyselina myristova [%o]

15
10 |
31 R — T *
%l i - =
T 1
0

kv A kv M pelefid  pelefiM  srdee A srdee M sval A wval M Tadviny A Tadviny M
Obr. 4 Kyselina myristova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 5 Kyselina palmitova — deskriptivna Statistika

kyselina palmitova

krv krv pefen  peceni  srdce srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 15 10 16 10 16 10 15 10 15 8
hodnot
min. 34,074 32,804 33,312 35,697 30,046 27,324 32,023 29,397 32,950 36,220
max. 44,121 48,170 45,129 44,860 42,032 46,755 43,005 48,648 44,905 40,572
:}rit. 39,480 42,070 38,130 41,030 34,720 36,870 36,620 38,680 40,310 39,030
priemer
SD 3,061 4,644 3,612 3360 3,398 6,536 2,831 7,433 3303 1,475
mediin 39,760 41,730 37,690 41,01 34,470 35,420 35,770 38,850 41,200 39,710
25% . 37,330 39,520 35,220 37,88 31,530 31,650 34,960 31,530 37,190 37,790
percentil
75% . 41,520 46,740 40,390 44,47 36,830 42,770 38,280 47,320 42,760 39,900
percentil
normalit'a ano ano ano ano ano ano ano ano ano ano
rozdelenia
Zdroj: Vlastné spracovanie
kyselina palmitova
[%] 50,000
40,000
30,000 [
20,000
10,000 |
0,000 - .
krv pecen srdce sval ladviny celkovo
O skupina A 39,480 38,130 34,720 36,620 40,310 37,852
O skupinaM 42,070 41,030 36,870 38,680 39,030 39,536
B vsetci 40,775 39,580 35,795 37,650 39,670 38,694

Obr. 5 Kyselina palmitova — priemerné percentuilne zastupenie v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 6 Kyselina palmitova — deskriptivna $tatistika

kyselina palmitova
skupina A skupina M
krv = krv
pecen = pecen
srdce = srdce
sval = sval
Padviny = Padviny

Zdroj: Vlastné spracovanie

kyselina palmitova [%6]

1 [
l j_ T l . T

T L T

*

lrv A kv M pefefiA peefiM  srdee A srdee M sval A sval M

Fadwviny A Tadwviny M

Obr. 6 Kyselina palmitova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 7 Kyselina palmitolejova — deskriptivna Statistika

kyselina palmitolejova

krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval sval  Padviny Padviny
M A M A M A M A M
pocet 8 16 10 16 10 16 10 15 10
hodnot
min. 2,369 2,795 2409 1,766 1,718 1,715 1,991 2,208 0,228 2,535
max. 7,166 4,449 8910 6,105 8,742 9244 7,697 13,462 4,253 6,625
?rit' 4377 3,481 5,672 3,760 4,148 4,423 5,055 7,848 2,680 4,448
priemer
SD 1,297 0,513 1,950 1,301 2,129 2,598 1,778 3,811 0,941 1,337
medisn 4622 3504 5892 3554 3785 4197 5747 71572 2703 4766
25% 3,074 3,014 3,662 3,024 2440 2,021 3,020 5113 2,160 3,147
percentil
5% 5005 3,690 7344 4518 5141 6266 6324 11,410 3,480 5,439
percentil
normalita ano ano ano ano ano ano ano ano nie ano
rozdelenia
Zdroj: Vlastné spracovanie
kyselina palmitolejova
[%] 10,000
8,000
6,000
4,000 ]
2,000
0,000 . ,
krv pecen srdce sval ladviny celkovo
O skupina A 4,377 5,672 4,148 5,055 2,680 4,386
O skupina M 3,481 3,760 4423 7,848 4,448 4,792
B victci 3.929 4716 4286 6,452 3,564 4,589

Obr. 7 Kyselina palmitolejova — priemerné percentudlne zastipenie v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 8 Kyselina palmitolejova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

kyselina palmitolejova
skupina A skupina M
krv > krv
pecen > pecen
srdce = srdce
sval = sval
Padviny < Padviny

Zdroj: Vlastné spracovanie

kyselina palmitolejova [%0]

15
:
10
, !
= Y L+Ll%
0

kv A kv M pefeiA  pedeiM  sedoe A srdee M sl A sval M Fadviny A Fadviny M

Obr. 8 Kyselina palmitolejova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 9 Kyselina stearova — deskriptivna Statistika

kyselina stearova

krv krv pefen  peceni  srdce srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
poéeAt 16 10 16 10 16 10 16 8 16 10
hodnot
min. 4,119 6,149 3905 6,597 3,888 5360 3367 2,021 2277 2,893
max. 12,770 12,031 12,055 11,832 14,294 11,607 9,597 4,343 11,842 12,197
:}rit. 7,845 9,333 7,453 9,028 8,387 8,628 6,173 3,464 8,565 8,421
priemer
SD 2,255 1,992 2475 2,138 2,527 2,224 1,784 0,924 2,595 3,072
median 7,705 9,602 7,277 8,408 8,823 8,795 6,172 3,728 9,196 9,348
25% . 6,274 7,754 5270 6,883 6,203 6,748 4914 2,419 7,166 6,249
percentil
5% 9,527 10,940 9,490 11,160 9,442 10,770 7,373 4214 10480 10,730
percentil
normalita 4, 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no
rozdelenia
Zdroj: Vlastné spracovanie
kyselina stearova
[%] 10,000
8,000
6,000 1
4,000 |
2,000 [
0,000 .
krv pecen srdce sval Padviny celkovo
O skupina A 7,845 7,453 8,387 6,173 8,565 7,685
O skupina M 9,333 9,028 8,628 3,464 8,421 7,775
B vsetci 8,589 8,241 8,508 4,819 8,493 7,730

Obr. 9 Kyselina stearova — priemerné percentudlne zastipenie v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 10 Kyselina stearova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

kyselina stearova
skupina A skupina M
krv = krv
pecen = pecen
srdce = srdce
sval > sval
Padviny = Padviny

Zdroj: Vlastné spracovanie

kyselina stearova [%o]

T I "% gy | 1

kv A krv M pefefid peeiM  srdeed sdee M sval A sval M Fadviny A Fadviny M

Obr. 10 Kyselina stearova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 11 Kyselina olejova — deskriptivna Statistika

kyselina olejova

krv krv pefen  peceni  srdce srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 15 9 16 10 16 10 16 10 13 10
hodnot
min. 18,090 18,467 18,782 17,463 15,904 17,282 15,558 14,142 16,610 14,770
max. 27,446 28,556 32,480 29,258 35,594 38,949 35976 39,915 23,422 33,525
:}rit. 23,610 23,220 24,890 22,280 24,560 25,260 27,150 29,470 19,620 25,010
priemer
SD 2,416 3,648 3,489 3,352 5935 6,649 6,349 9,054 1972 5,520

medidn 24,030 22,480 24,540 22,930 23,830 22,850 29,590 29,670 20,160 25,190

25%. 22,110 20,160 23,160 19,480 18,840 19,870 22,460 24,200 18,140 22,270
percentil

75%. 25,850 26,750 26,890 23,860 30,080 29,870 32,260 37,580 20,890 28,870
percentil
normalita
rozdelenia

ano ano ano ano ano ano ano ano ano ano

Zdroj: Vlastné spracovanie

kyselina olejova

[%] 35,000
30,000
25,000
20,000 |—
15,000
10,000 —
5,000
0,000

krv pecen srdce sval ladviny celkovo
O skupina A 23,610 24,890 24,560 27,150 19,620 23,966
O skupinaM 23,220 22,280 25,260 29,470 25,010 25,048
B vietci 23,415 23,585 24910 28,310 22,315 24,507

Obr. 11 Kyselina olejova — priemerné percentuilne zastipenie v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 12 Kyselina olejova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

kyselina olejova
skupina A skupina M
krv = krv
pecen = pecen
srdce = srdce
sval = sval
Padviny < Padviny

T

Zdroj: Vlastné spracovanie

kyselina olejova [Yo]

iy

T T
) .
i

-
FTHT o
I = =
J_ J
krv A kv pefefiA  pedfefiM srdee A srdeeM sval A sval M Fadviny A Tadviny M

Obr. 12 Kyselina olejova — Statisticky vyznamné rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 13 Pomer Kkyseliny arachidonovej a kyseliny dihomo-y-linolénovej — deskriptivna Statistika

A-5
krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval sval  Padviny Padviny
A M A M A M A M A M
pocet 15 10 15 10 14 10 11 8 11 9
hodnot
min. 4475 4,257 3,744 3,419 14369 7,010 3,724 3,838 5957 2,778
max. 9,755 24,365 9,498 24,491 31,404 48,061 9,037 13,207 13,447 14,450
a}rit. 7,295 10,370 6,437 13,570 23,420 24,000 6,907 7,506 10,760 8,847
priemer
SD 1,733 6,331 1,718 7,573 4,766 12,790 1,685 3,826 2,266 3,784
median 7,199 8,385 6,385 14,080 22,600 20,890 6,639 5,612 10,880 9,245
25%_ 6,074 5368 5,093 6,763 20,850 14,920 5,953 4,238 9,202 5,881
percentil
5% 8,984 13,680 7,957 19,970 27,390 32,960 8,497 11,900 12,450 12,110
percentil
normalita 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no
rozdelenia
Zdroj: Vlastné spracovanie
A-5
[%] 25,000
20,000
15,000
10,000 o
5,000 B
0,000 . .
krv pecen srdce sval ladviny celkovo
O skupina A 7,295 6,437 23,420 6,907 10,760 10,960
O skupina M 10,370 13,570 24,000 7,506 8,847 12,860
| vsetci 8,833 10,004 23,710 7,207 9,804 11,910

Obr. 13 Priemerné hodnoty pomeru Kkyseliny arachidéonovej a kyseliny dihomo-y-linolénovej

v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 14 Pomer Kyseliny arachidonovej a kyseliny dihomo-y-linolénovej — Statisticky vyznamné

rozdiely medzi skupinami A a M

A-5
skupina A skupina M
krv = krv
pecen < pecen
srdce = srdce
sval < sval
Padviny = Padviny

Zdroj: Vlastné spracovanie

delta-5
60
40
+
20 T
+ I
== = - == %
- = €L
0
kv A krv M pefeiA  pefeiM  sndee A srdee M sval A sval M Fadviny A Fadwviny M

Obr. 14 Pomer kyseliny arachidénovej a kyseliny dihomo-y-linolénovej — $tatisticky vyznamné

rozdiely medzi skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 15 Pomer Kyseliny olejovej a kyseliny stearovej — deskriptivna Statistika

A-9
krv krv peceii  peceii  srdce  srdce sval  Padviny Padviny
A M A M A M M A M
pocet 14 8 16 10 15 10 8 13 9
hodnot
min. 1,417 1,535 1,702 1476 1,277 1,492 6,254 1,417 1,463
max. 4332 2,807 6,372 4435 5,781 7,266 19,754 2902 6,357
?rit' 3,000 2,283 3,769 2,660 3,041 3,320 4933 10,770 2,127 3,014
priemer
SD 0,780 0,477 1,522 0962 1,371 1,817 2,136 5242 0477 1,553
medidn 2,999 2254 3,347 2,605 2,587 2,602 4997 8397 2,116 2,679
25% 2403 1,921 2436 1,737 2,061 1,849 3,197 6999 1,709 1,839
percentil
5% 3480 2,773 5395 3417 4,107 4574 6296 16250 2,520 3,932
percentil
normalita 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no 4no
rozdelenia
Zdroj: Vlastné spracovanie
A-9
[%] 12,000
10,000 ]
8,000
6,000
4,000 —
0,000 .
krv pecen srdce sval ladviny celkovo
O skupina A 3,000 3,769 3,041 4,933 2,127 3,374
O skupina M 2,283 2,660 3,320 10,770 3,014 4,406
B vsetci 2,642 3,215 3,181 7,852 2,571 3,890

Obr. 15 Priemerné hodnoty pomeru Kkyseliny olejovej a kyseliny stearovej v jednotlivych tkanivach

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 16 Pomer Kyseliny olejovej a kyseliny stearovej — Statisticky vyznamné

rozdiely medzi skupinami A a M

A-9
skupina A skupina M
krv > krv
pecen = pecen
srdce = srdce
sval < sval
ladviny = ladviny

Zdroj: Vlastné spracovanie

delta-9
25
20
15
10
5 T
=] + |—!—| + + é
== T = == = ==

kv A krv M pedefidA  pedeiM  srdoe A srdoe M sval A sval M Tadviny A Fadviny M

Obr. 16 Pomer Kkyseliny olejovej a kyseliny stearovej — Statisticky vyznamné rozdiely medzi

skupinami A a M

Zdroj: Vlastné spracovanie
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Tab. 17 Prehlad statisticky vyznamnych rozdielov

Statisticky
vyznamny krv pecen srdce sval Padviny
rozdiel
C12:0 nie je A A nie je nie je
C14:0 A A A nie je nie je
PA nie je nie je nie je nie je nie je
POA A A nie je nie je M
SA nie je nie je nie je A nie je
OA nie je nie je nie je nie je M
A-9 A nie je nie je M nie je
A-5 nie je M nie je M nie je

Zdroj: Vlastné spracovanie

C12:0 — kyselina laurova, C14:0 — kyselina myristova, PA — kyselina palmitova, POA — kyselina palmitolejova,

SA — kyselina stearova, OA — kyselina olejova, A-9 — pomer kyseliny olejovej akyseliny stearovej,

A-5 — pomer kyseliny arachidonovej a kyseliny dihomo-y-linolénovej
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