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Souhrn 
Jedná se o monocentrickou, prospektivní klinickou studii. Cílem práce je snaha o objasnění role hypochole-

sterolémie vznikající u nemocných v klinicky závažných stavech. 
Materiál a metody: Do studie byla zařazena skupina nemocných, kteří utrpěli polytrauma (n = 19). Mimo 

standardní biochemická vyšetření bylo provedeno stanovení plazmatických hladin sterolů (beta-sitosterol, kam-
pesterol, latosterol, skvalen), interleukinu 6 (IL-6), kortizolu. Byl proveden ACTH-test a dále byla stanovena 
funkční zdatnost granulocytů pomocí testu oxidativního vzplanutí granulocytů. Odběry byly provedeny v den 
přijetí, první, čtvrtý a osmý den po traumatu.  

Výsledky: Ve sledované skupině došlo k statisticky významnému poklesu celkového cholesterolu (TC – total 
cholesterol) a LDL-cholesterolu s úpravou do výchozích hodnot v průběhu sledovaného období. Společně 
s poklesem celkového cholesterolu byl zaznamenán pokles v oblasti jeho syntézy (latosterol a poměr lato-
sterol/cholesterol). Byla pozorována vysoce signifikantní negativní korelace mezi IL-6 a celkovým choleste-
rolem. Přestože nebyla zjištěna porucha funkce nadledvin, byla nalezena signifikantně pozitivní korelace po-
měru latosterol/cholesterol (jako ukazatele de novo syntézy cholesterolu) s kortizolem po ACTH stimulačním 
testu. V závislosti na plazmatické hladině TC byla prokázána statisticky významná porucha baktericidie leuko-
cytů pomocí stimulovaného testu oxidativního vzplanutí granulocytů. 

Závěr:  U nemocných s polytraumatem dochází k poklesu endogenní syntézy cholesterolu. Míra syntézy cho-
lesterolu negativně koreluje s plazmatickou hladinou IL-6. Míra endogenní syntézy cholesterolu pozitivně 
koreluje se syntézou kortizolu v nadledvinách a s baktericidní schopností granulocytů. 
 
Klí čová slova: Hypocholesterolémie; Hypolipoproteinémie; SIRS; Cytokiny; Polytrauma. 

 
 
 

Synthesis of Sterols in Polytrauma Injury 
 

Summary 
The study was clinical, monocentric and prospective. The aim of the study was to elucidate the role and im-

portance of hypocholesterolemia in polytrauma. 
Material and Methods: A group of patients, who sustained polytrauma (n = 19), were recruited to the study. 

We performed the determination of sterols plasma levels and their precursors (beta-sitosterol, campesterol, 
lathosterol, skvalen), interleukin 6 (IL-6) and cortisol in the blood serum. The short version of ACTH stimul-
ation test was performed. The oxidative burst of granulocytes was evaluated. The blood samples were taken 
on the day of admission, the first, the fourth and the eighth post-operative and post-traumatic day. 

Results: There was a significant decline of total cholesterol (TC) and LDL cholesterol level with full re-
covery during observed period. There was a decline of cholesterol synthesis (lathosterol and lathosterol/ 
/cholesterol ratio) together with a decline of total cholesterol. There was a significantly negative correlation 
between IL-6 level and total cholesterol. Despite no confirmation of disturbance of adrenal function, there 
was a significantly positive correlation between lathosterol/cholesterol ratio (a de novo cholesterol synthesis 
marker) and cortisol level after the ACTH stimulation test. There was a significant breakdown of bactericidal 
function of granulocytes along with a decline of TC plasma level. 

Conclusion: There was decline of endogenous cholesterol synthesis in polytrauma injury. The cholesterol 
synthesis rate was negatively influenced by IL-6 level. The rate of endogenous cholesterol synthesis 
positively correlated with cortisol production by the adrenals and with bactericidal function of granulocytes. 
 
Key words: Hypocholesterolemia; Hypolipoproteinemia; SIRS; Cytokine; Polytrauma. 
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Úvod 
 
Cholesterol je esenciální komponentou většiny 

fosfolipidových membrán lidského organizmu. Vy-
skytuje se jednak volný a jednak ve formě esterů 
cholesterolu a mastných kyselin. V plazmě je příto-
men z jedné třetiny volný cholesterol a z dvou třetin 
ve formě esterů kyseliny linoleové a olejové (22). 
Cholesterol se dostává do organizmu jednak z vněj-
šího prostředí vstřebáním ze zažívacího traktu a jed-
nak je syntetizován de novo z acetylkoenzymu A 
(acetyl CoA). Absorpce cholesterolu je komplexní 
proces zprostředkovaný specifickými přenašeči kar-
táčového lemu enterocytů v jejunu. Rozhodujícím 
transporterem je Niemann-Pick C1 like 1 protein – 
NPC1L1 (2). Na kartáčovém lemu enterocytů se 
exprimují také další transportéry, jako jsou SR-BI 
(4), CD-36 (23) nebo aminopeptidáza N (21), jejich 
role však není dostatečně objasněna. Efektivita ab-
sorpce cholesterolu se pohybuje kolem 50–60 %  
v závislosti na druhu potravy a za den je absorbo-
váno kolem 250–500 mg cholesterolu. 

Za fyziologických okolností syntéza de novo ně-
kolikanásobně převyšuje absorpci cholesterolu z po-
travy. Syntetizovat cholesterol dokáže, kromě bez-
jaderných erytrocytů, každá buňka lidského těla a 
produkt je obvykle vyhrazen k intracelulárnímu uži-
tí. Cholesterol vytvářený pro plazmatické lipopro-
teiny je syntetizován v játrech a v distální části ten-
kého střeva (13). Klíčovým regulačním enzymem je 
3-hydroxy–3-methylglutaryl koenzym A reduktáza 
(HMG CoA-reduktáza). Kompletní biosyntéza cho-
lesterolu čítá kolem 200 enzymatických procesů, 
proto vyšší organizmy využívají cholesterol synteti-
zovaný nižšími organizmy. Maximální syntéza cho-
lesterolu u zdravých lidí bývá v rozmezí 500–1000 
mg/den. V plazmě jsou cílovými přenašeči chole-
sterolu LDL (low-density lipoprotein) lipoproteiny, 
které jsou důležitým zdrojem cholesterolu pro mno-
ho tkání. Některé typy buněk (steroidogenní a jaterní) 
jsou také schopny získat estery cholesterolu z HDL 
(high-density lipoprotein) partikulí použitím speci-
fických povrchových receptorů – scavenger recep-
tory třídy B typu I (SR-BI) (1). 

Ve chvíli, kdy se organizmus dostane do streso-
vé situace (trauma, zánět apod.), jsou zvýšeny ná-
roky na přísun cholesterolu. U řady onemocnění 
(infekce, popáleniny, trauma) byl pozorován prud-
ký pokles hladin cholesterolu v plazmě (hladina 
celkového cholesterolu (TC) pod 3,0 mmol/l) (3, 9, 
17, 29). V důsledku zánětu či operačního traumatu 
dochází k uniformní cytokinové reakci organizmu, 

která se nazývá SIRS (systemic inflammatory res-
ponse syndrom). Přibývá důkazů, že zánětlivé cyto-
kiny mohou ovlivňovat syntézu cholesterolu. Chole-
sterol je také základním stavebním kamenem v tvor-
bě stresových hormonů. V klidu a během stresu je 
plazmatický cholesterol z 80 % donorem substrátu 
pro tvorbu kortizolu, zbývajících 20 % je synteti-
zováno in situ z acetátu a ostatních prekurzorů (5). 
Experimentální studie ukázaly, že HDL je prefero-
vaným cholesterolovým zdrojem steroidogenního 
substrátu v nadledvinkách (30). Předpokládá se, že 
pokles substrátu pro syntézu kortizolu by mohl vést 
k rozvoji nadledvinkové insuficience. Stupeň hypo-
cholesterolémie pravděpodobně koreluje s tíží one-
mocnění, morbiditou, mortalitou (28). Není však 
zcela zjevné, jakými mechanizmy dochází k pokle-
su cholesterolu a zda-li nízká hladina cholesterolu 
je pouze epifenomen závažných stavů, nebo sehrává 
aktivní roli ve vývoji onemocnění. 

 

Cíle studie 
 
1. Sledovat frekvenci závažné hypocholesterolé-

mie v závislosti na charakteru metabolizmu cho-
lesterolu pacientů po prodělaném polytraumatu.  

2. Ozřejmit vztah předpokládané hypocholeste-
rolémie na funkci nadledvin ve smyslu syntézy 
stresových hormonů (kortizolu). 

3. Ozřejmit vztah předpokládané hypocholestero-
lémie na baktericidní funkci granulocytů. 

 

Soubor a metoda 
 
Jedná se o monocentrickou, prospektivní studii, 

do které bylo celkem zařazeno 19 konsekutivně při-
cházejících pacientů, kteří utrpěli polytrauma v rám-
ci dopravní nehody. Pacienti byli hospitalizováni 
na JIP Chirurgické kliniky FN Hradec Králové. 
Charakteristika skupiny je uvedena v tabulce 1. 

K porovnání obvyklých koncentrací sterolů za 
„normálních“ okolností, tj. bez stresové zátěže, byla 
jednorázově odebrána skupina dárců krve bez kar-
diovaskulárního onemocnění (celkem 100 probandů). 
Všichni nemocní udělili s účastí v studii písemný 
informovaný souhlas. Protokol studie byl schválen 
etickou komisí FN Hradec Králové. 

Vylučující kritéria byla: plánovaná další opera-
ce po dobu 8 dnů od zařazení nemocného do studie, 
jaterní dysfunkce (více než trojnásobný vzestup ja-
terních testů), diabetes mellitus I typu na inzulínu, 
šokový stav vyžadující kardiopulmonální resuscitaci. 
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Tabulka 1 
 

Charakteristika skupiny nemocných 
 

Počet pacientů 19 

Muži  13 

Ženy  6 

Věk (průměr ± SD) 36 ± 17 

ICHS 0 

Hypertenze 0 

DM II typ 0 

HLP 0 

HLP terapie 0 

BMI (průměr ± SD) 24,8 ± 2,2 

APACHE II (průměr ± SD) 20 ± 6 

NISS (průměr ± SD) 39,2 ± 9,1 

(SD – standardní odchylka, ICHS – ischemická choroba srdeční; 
DM II type – diabetes mellitus II typu; HLP – hyperlipopro-
teinémie; HLP terapie – hypolipidemická terapie; BMI – body 
mass index; APACHE II – Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation II; NISS – New Injury Severity Score) 

 

Odběry pro studii proběhly v den 0 – D0 (bez-
prostředně po přijetí nemocného do nemocnice, tj. 
cca 60–90 min po traumatu) – zde byl předpoklad, 
že poměry koncentrací sterolů budou odpovídat nor-
mální situaci pacienta. Následně byl proveden od-
běr den 1 – D1 (první potraumatický den), den 4 – D4 
(čtvrtý potraumatický den) a den 8 – D8 (osmý po-
traumatický den).  

Laboratorně byla provedena následující vyšetření: 
TC, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, TAG (tri-
acylglyceroly), ukazatele endogenní syntézy chole-
sterolu (skvalen, latosterol) a ukazatele absorpce cho-
lesterolu (kampesterol, beta-sitosterol), koncentrace 
C-reaktivního proteinu, celkovou bílkovinu, albu-
min, prealbumin, stanovení interleukinu 6 (IL-6), 
test funkční zdatnosti nadledvin bez stimulace a 60 
min po stimulaci 0,250 µg ACTH (adrenokortiko-
tropní hormon), test funkční zdatnost granulocytů 
„oxidative burst test“. 

V den 0 byl analyzován vzorek na koncentrace 
sterolů, C-reaktivní protein, albumin, celková bílko-
vina, prealbumin. V den 1 byly provedeny odběry 
stejné jako v den 0 a navíc bylo provedeno stano-
vení hladin inzulínu, IL-6 a byl proveden test oxi-
dativního vzplanutí leukocytů. V den 4 byl prove-
den odběr ve stejném rozsahu jako den 1 a navíc 
byl proveden test funkce nadledvin za pomoci 

synakténového testu. V den 8 byly provedeny stejné 
odběry jako v den 1.  

 
Statistika 

 
Výsledky byly zpracovány statistickým progra-

mem Sigmastat 3.1 (Systat software, USA). K zpra-
cování dat byla použita parametrická a neparame-
trická One Way Anova repeated measures (Holm- 
-Sidak test), dále test lineární regrese se stanovením 
koeficientu determinace. Za statisticky významnou 
byla považována hodnota p < 0,05. 

 
 

Výsledky 
 
Výsledky jsou uvedeny v tabulkách 2−5. Všichni 

pacienti měli vysoce statisticky významně rozdílnou 
hladinu TC ve všech sledovaných dnech, a to tak, že 
v D1 došlo k prudkému poklesu hladiny TC s po-
stupnou úpravou hladin v průběhu 8 sledovaných 
dnů. Obdobné byly výsledky i v měřených hodno-
tách LDL. Hladiny HDL-cholesterolu byly naleze-
ny nízké již v počáteční fázi sledování a v celém 
období sledování byl zřejmý sestupný trend, který 
byl vysoce statisticky významný mezi D0 vs D4, 
D0 vs D8, D1 vs D4, D1 vs D8. V oblasti prekur-
zorů endogenní syntézy cholesterolu byl nalezen 
obdobný průběh hladin jako v hodnotách TC a LDL, 
přičemž statistické významnosti změn bylo dosaže-
no v hladinách skvalenu mezi D0 vs D1, D4 a D8 a 
v hladinách latosterolu mezi D0 vs D1 a D1 vs D4. 
Z pohledu endogenní syntézy cholesterolu nebyla 
zaznamenána statisticky významná změna v pomě-
ru latosterol/cholesterol. V absorpci cholesterolu, vy-
jádřené hladinami beta-sitosterolu, byl zaznamenán 
statisticky významný vzestupný trend mezi D0 vs 
D4 a D8 a D1 vs D4 a D8 (nemocní byli zatíženi 
p. o. příjmem dietou č. 0 v průměru od 6. dne po 
traumatu, do té doby byla většina nemocných žive-
na parenterálně). V poměru beta-sitosterol/choleste-
rol byla identická změna s hladinami beta-sitoste-
rolu. V sledování závislosti syntézy cholesterolu na 
baktericidní schopnost leukocytů bylo pomocí sti-
mulovaného burst testu nalezeno statisticky signifi-
kantní snížení schopnosti tvorby kyslíkových radi-
kálů. Dynamika změn v hladinách IL-6 korespon-
dovala se stresovou zátěží a bylo dosaženo statis-
ticky významných změn.  

V syntéze bílkovin akutní fáze (CRP) došlo 
k identickým statisticky významným změnám jako 
v produkci IL-6 se vzestupem během prvních 4 dnů 
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Tabulka 2 
Bazální koncentrace cholesterolu a prekurzorů cholesterolu – deskriptivní statistika 

 
 Dárci krve Skupina polytraumata 

 Medián 25% 75% Medián 25% 75% 

TC (mmol/l) 4,848 4,251 5,539 3,13 2,393 3,905 

Skvalen (µmol/l) 0,890 0,538 1,515 1,904 0,867 2,810 

Latosterol (µmol/l) 6,300 4,768 8,672 4,080 3,041 5,596 

Kampesterol (µmol/l) 9,830 7,565 12,502 3,748 2,718 5,025 

beta-sitosterol (µmol/l) 5,060 3,315 6,170 2,521 1,853 3,972 

Poměr skvalen/TC 0,200 0,105 0,317 0,544 0,353 0,877 

Poměr latosterol/TC 1,325 1,015 1,866 1,333 0,988 1,614 

Poměr kampesterol/TC 2,095 1,422 2,653 1,141 0,905 1,621 

Poměr beta-sitosterol/TC 0,973 0,720 1,281 1,107 0,566 1,226 

(data každé skupiny jsou prezentována jako medián a interkvartilový rozptyl) 
TC – celkový cholesterol 

 
Tabulka 3 

Koncentrace cholesterolu a prekurzorů cholesterolu 
 

Den 0 Den 1 Den 4 Den 8 
 

průměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD 

TC (mmol/l) 2,960 0,963 2,428 0,644 3,035 0,703 3,664 0,727 

HDL (mmol/l) 0,749 0,252 0,783 0,302 0,572 0,233 0,489 0,254 

LDL (mmol/l) 1,789 0,712 1,228 0,661 1,473 0,557 2,136 1,028 

TAG (mmol/l) 1,069 0,458 1,139 0,543 1,575 0,848 2,003 1,167 

Skvalen (µmol/l) 1,962 1,189 1,471 0,832 1,446 0,596 1,321 0,549 

Latosterol (µmol/l) 4,300 1,982 3,154 1,201 4,057 1,758 4,269 1,615 

Kampesterol (µmol/l) 3,706 1,544 3,416 0,813 4,347 1,551 5,026 2,162 

beta-sitosterol (µmol/l) 2,915 1,517 3,385 1,402 7,415 5,470 10,421 7,454 

Poměr skvalen/TC 0,627 0,392 0,605 0,316 0,494 0,232 0,392 0,233 

Poměr latosterol/TC 1,423 0,652 1,317 0,470 1,338 0,534 1,181 0,452 

Poměr kampesterol/TC 1,250 0,519 1,456 0,396 1,459 0,479 1,422 0,609 

Poměr beta-sitosterol/TC 0,970 0,417 1,479 0,772 2,434 1,566 3,025 2,108 

(data jsou prezentována jako průměr a ± SD – standardní odchylka) 
TC – celkový cholesterol, TAG – triacylglyceroly 

 
Tabulka 4 

Koncentrace ukazatelů nutrice a zánětu  
 

Den 0 Den 1 Den 4 Den 8 
 

průměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD 

IL-6 (ng/l)   118,976 64,118 88,021 42,833 45,626 35,292 

Kortizol I (nmol/l)     515,556 234,292   

Kortizol II (nmol/l)     927,389 229,108   

CRP (mg/l) 20,375 65,151 111,211 78,969 149,895 70,784 102,833 74,577 

TP (g/l) 51,519 14,779 46,8 8,784 49,653 8,942 57,511 9,512 

Albumin (g/l) 31,050 9,595 28,453 5,324 27,453 5,719 30,478 6,981 

Prealbumin (g/l) 0,216 0,105 0,189 0,049 0,129 0,058 0,193 0,084 

Stimulovaný burst test (%)   95,5 3,506 84,1 15,747 80,306 15,492 

(data jsou prezentována jako průměr a ± SD – standardní odchylka); TP – celková bílkovina) 



 
 
 
 
 
ROČNÍK LXXVIII, 2009, č. 4  VOJENSKÉ ZDRAVOTNICKÉ LISTY 
 

139

Tabulka 5  
Statistické signifikance 

 
 den 0 

vs 
den 1 

den 0 
vs 

den 4 

den 0 
vs 

den 8 

den 1 
vs 

den 4 

den 1 
vs 

den 8 

den 4 
vs 

den 8 

TC (mmol/l) < 0,001 ns < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 

HDL (mmol/l) ns < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001  

LDL (mmol/l) 0,001 ns ns ns 0,001 0,001 

TAG (mmol/l) ns ns < 0,001 ns < 0,001 ns 

Skvalen (µmol/l) 0,004 0,004 0,004 ns ns ns 

Latosterol (µmol/l) 0,016 ns ns 0,016 ns 0,016 

Kampesterol (µmol/l) 0,006 ns 0,006 ns ns ns 

beta-sitosterol (µmol/l) ns < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 ns 

Poměr skvalen/TC ns  0,006  0,006 ns 

Poměr beta-sitosterol /TC ns < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 ns 

IL-6 (ng/l)    ns < 0,001 < 0,001 

CRP (mg/l) < 0,001 < 0,001 < 0,001 ns ns ns 

TP (g/l) ns ns ns ns ns ns 

Prealbumin (g/l) ns 0,001 ns 0,001 ns 0,001 

Stimulovaný burst test (%) ns ns ns < 0,001 < 0,001 ns 

TC – celkový cholesterol, TP – celková bílkovina, TAG – triacylglyceroly, ns – nesignifikantní  

 
 

a následným postupným poklesem hladin. Jedním 
z cílů studie bylo prokázat absolutní či relativní nad-
ledvinkovou insuficienci ve vztahu k syntéze cho-
lesterolu. Toto nebylo v námi naměřených hodno-
tách synakténového testu měřeného v D4 potvrzeno. 
Nicméně byla nalezena pozitivní statisticky význam-
ná korelace mezi ukazatelem syntézy cholesterolu 
(latosterol/cholesterol) a ACTH stimulovaným korti-
zolem (obr. 1). 

 
Obr. 1: Regresní porovnání mezi ukazatelem syntézy choleste-
rolu (latosterol/TC) a ACTH stimulovaným kortizolem  

Diskuse 
 
V naší studii došlo u všech nemocných (a to bez 

výjimky) k poklesu plazmatických hladin TC v prv-
ních 24 hodinách s postupnou úpravou hladin v prů-
běhu 8denního měření. Při testování vztahu hladiny 
TC s tíží onemocnění (vyjádřeno jako APACHE II) 
nebyla nalezena signifikantní závislost. Nicméně 
byla-li srovnána tíže onemocnění s ukazately endo-
genní syntézy cholesterolu (vyjádřeno jako latoste-
rol a poměr latosterol/cholesterol), byla nalezena 
statisticky signifikantní závislost. Lze tedy říci, že 
čím těžší vstupní klinický stav, tím pomalejší syn-
téza cholesterolu a opačně. Lze tedy zjednodušeně 
říci, že z úrovně endogenní syntézy cholesterolu lze 
předpovědět závažnost klinického stavu. Při pátrá-
ní po příčině prudkého poklesu hladiny TC první 
den po úrazu jsme testovali závislost na množství 
podaných tekutin. Nebyla nalezena statisticky výz-
namná závislost v hladinách cholesterolu a jeho pre-
kurzorů na kumulativní dávce podaných tekutin. Vy-
světlení rozvoje hypocholesterolémie bude pravdě-
podobně multifaktoriální. Intervenční a epidemio-
logické studie zabývající se vztahem cholesterolu 
a aterosklerózy dokládají, že optimální hladina TC 
v plazmě se pohybuje mezi 3,5–5,0 mmol/l. V době 
velkého traumatu dochází k zásadním změnám v po-
třebě steroidů a možnostech jejich syntézy a uvol-
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ňování do oběhu. V naší studii jsme pozorovali sta-
tisticky významný vzestup hladiny IL-6, a to bez-
prostředně po vzniku úrazu. U nekomplikovaných 
stavů vrcholila tato cytokinová aktivita 1. den mě-
ření s postupným poklesem směrem k normálním 
hladinám na konci sledovaného období. Současně 
jsme nalezli statisticky významnou negativní kore-
laci mezi  IL-6 a hladinou TC. Potvrzuje to předpo-
klad, že cytokiny jsou jedním s významných fak-
torů ovlivňujících metabolizmus cholesterolu. Zá-
nětlivé cytokiny jsou schopny up-regulace aktivity 
LDL-receptorů a jsou schopny zvýšit periferní up- 
-take cholesterolu (18). Interleukin IL-6 a TNF-α 
(tumor necrosis factor – alfa) stimulují in vivo ja-
terní lipogenezi (6), a to cestou vzestupu aktivity 
lipogenetického enzymu acetyl-CoA karboxylázy a 
syntetázy mastných kyselin. V souladu s některými 
literárními údaji (26) v naší studii byl nalezen po-
kles endogenní syntézy cholesterolu. Naše práce 
tedy potvrdila předpoklad, že k poklesu TC v prv-
ních dnech po závažném inzultu dochází mimo jiné 
i v důsledku suprese endogenní syntézy choleste-
rolu. Navíc jsme prokázali statisticky významnou 
pozitivní korelaci mezi hladinou IL-6 a poměrem 
latosterol/cholesterol (jako ukazatelem de novo syn-
tézy cholesterolu). 

Jednou z významných patofyziologických cest 
rozvoje hypocholesterolémie u akutně nemocných 
může být snížení proteosyntézy bílkovin, tj. proteo-
syntézy apoproteinů, stavebních kamenů lipopro-
teinů. Pokles syntézy apoproteinů byl prokázán na 
populaci jaterních buněk, které byly vystaveny pů-
sobení TNF-α IL-1 a IL-6 (10). V klinické studii by-
la prokázána, u kriticky nemocných na chirurgické 
JIP, nepřímá korelace mezi IL-6 a apolipoprotei-
nem A1 (APO-A1) (16). Simultánně s poklesem TC 
došlo v naší studii k poklesu HDL a LDL-choleste-
rolu. Zatímco LDL-cholesterol se reparoval v čase 
symetricky s TC, reparace HDL-cholesterolu neby-
la v období měření zaznamenána, resp. spíše tren-
dově hladina klesala. Nízká hladina HDL-choleste-
rolu je považována za jeden z důležitých rizikových 
faktorů rozvoje infekčních komplikací chirurgic-
kých nemocných (7). Pokles hladiny HDL-chole-
sterolu může souviset s vysokou koncentrací fosfo-
lipázy A2 (26) či snížením exprese genu pro ATP- 
-binding cassete transporter 1 (25). Lipoproteiny, 
zvláště pak HDL-cholesterol, váží a neutralizují li-
popolysacharidy (LPS). Hypolipidémie snižuje va-
zebnou kapacitu pro lipopolysacharid – endotoxin 
vázající lipopolysacharidový protein (LBP – lipo-
polysacharid binding protein) – vedoucí k vazbě 

CD 14 komplexu a aktivaci mononukleárů (12). Na-
opak vazba LPS na lipoproteiny usnadňuje dodání 
LPS do hepatocytů k detoxikaci (19). Tyto poznat-
ky by mohly mít své klinické důsledky. Aplikace 
rekonstituovaného HDL v experimentu na zvířecím 
modelu snížila produkci TNF-α po podání LPS (20). 
Podobné výsledky byly i na prasečím modelu se 
směsí lipoproteinových fosfolipidů včetně zlepšení 
vybraných hemodynamických parametrů (15) a ná-
sledně v humánních experimentech sledujících proti-
zánětlivý efekt a vybrané koagulační parametry (24). 
Kromě výše zmíněné vazby LPS by se hypochole-
sterolémie mohla uplatňovat i ve vztahu k nespeci-
fickým obranným mechanizmům proti baktériím. 

Jednou z hypotéz naší studie byl předpoklad, že 
v průběhu velké stresové zátěže organizmu dochází 
ke změně schopnosti tvorby superoxidových iontů 
fagocytárních buněk, jejichž konečné produkty jsou 
vysoce toxické pro mikroorganizmy a jsou podsta-
tou baktericidie. Výsledky ukázaly signifikatně sní-
ženou schopnost oxidativního vzplanutí, tj. sníže-
nou baktericidii fagocytárních buněk. Tento nález 
rozšiřuje poznání vztahu hypocholesterolémie a 
snížené obranyschopnosti organizmu. Hypochole-
sterolémie v kritickém stavu bývá spojena s hyper-
triacylglycerolémií. Tento jev je vysvětlován vze-
stupem VLDL (very low density lipoprotein) v dů-
sledku vzestupu jaterní lipogeneze a jednak sníže-
ním clearens TAG. Příčinou vzestupu jaterní lipo-
geneze je působení cytokinů TNF-α a IL-6 (11). 
V naší studii byly hladiny TAG pravděpodobně 
ovlivněny aplikací parenterální výživy s tukovými 
emulzemi, proto nejsou změny v této skupině tuků 
reprezentativní a hodnotitelné. Význam literárně po-
pisované hypertriacylglycerolémie není znám, nic-
méně v současnosti se doporučuje přísná monito-
race hladiny TAG a v případě vzestupu hladiny sní-
žení dávky tukových emulzí v parenterální výživě 
či terapie léky na bázi tukových emulzí (propofol).  

 
Ukazuje se, že hypocholesterolémie může být 

součástí negativní odpovědi akutní fáze onemocně-
ní. V naší studii jsme pozorovali významné změny 
v hladinách C reaktivního proteinu (CRP), celko-
vé bílkoviny (TP – total protein) a albuminu. Vze-
stup zánětlivých ukazatelů (CRP) a naopak propad 
negativních ukazatelů zánětu (TP, albumin) jsou vy-
světlovány poklesem syntézy jaterních a plazma-
tických bílkovin a přesmykem proteosyntetické ak-
tivity ve prospěch zánětlivých bílkovin v důsledku 
cytokiny zprostředkované zánětlivé odpovědi orga-
nizmu (14).  
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Nadledvinky nemohou skladovat kortizol, proto 
při zvýšené potřebě nadledvinkových hormonů při 
zátěži organizmu dochází ke stimulaci kůry nad-
ledvin vyplaveným ACTH. Cholesterol je hlavním 
prekurzorem steroidní biosyntézy. Předpokládá se, 
že pokles substrátu pro syntézu kortizolu v době 
zvýšené poptávky vede k rozvoji relativní nadled-
vinkové insuficience. V naší studii jsme nezazna-
menali ani absolutní ani relativní nadledvinkovou 
insuficienci. Nicméně byla nalezena signifikantní 
pozitivní korelace poměru latosterol/cholesterol 
(jako ukazatele de novo syntézy cholesterolu) s kor-
tizolem po ACTH stimulačním testu, což dokazuje, 
že míra tělové syntézy cholesterolu měla pozitivní 
efekt na syntézu kortizolu v nadledvinkách. K roz-
voji nadledvinkové insuficience bude pravděpodob-
ně zapotřebí hlubší pokles v plazmatických hladi-
nách TC a HDL-cholesterolu, jak naznačují práce 
některých autorů (27). Jako diskriminační hladinu 
celkového plazmatického cholesterolu pro rozvoj 
nadledvinkové insuficience lze považovat hodnotu 
kolem 2,5 mmol/l. 

 
 

Závěr 
 

Závěrem lze říci, že cholesterol se jeví v klinic-
ky závažných stavech jako podmíněně esenciální nu-
trient. V rámci řešeného projektu jsme nalezli statis-
ticky významný pokles TC, LDL i HDL-cholesterolu, 
a to bez výjimky. Potvrdili jsme kauzální souvislost 
prozánětlivého cytokinu typu IL-6 na plazmatické 
hladiny TC, LDL a HDL-cholesterolu. Vysvětlením 
prudkého poklesu v plazmatických hladinách TC 
lze mimo jiné vysvětlit supresí endogenní syntézy 
cholesterolu. Intenzita endogenní syntézy choleste-
rolu je závislá na tíži onemocnění. Nižší hladiny 
latosterolu a poměru latosterol/cholesterol (jako uka-
zatele endogenní syntézy cholesterolu) byly spoje-
ny s vyšším APACHE II. Ačkoli jsme v naší studii 
neprokázali poruchu syntézy stresových nadledvin-
kových hormonů (kortizolu), podle námi naleze-
ných výsledků lze jednoznačně potvrdit souvislost 
mezi mírou endogenní syntézy cholesterolu a syn-
tézou nadledvinkových hormonů.  

Jedním z velmi cenných výsledků naší studie je 
nález suprese baktericidní schopnosti granulocytů. 
Současně jsme prokázali závislost této baktericidní 
schopnosti granulocytů na míře endogenní syntézy 
cholesterolu. Tento nález plně zapadá a rozšiřuje kon-
cepci vztahu hypocholesterolémie se zvýšenou in-
cidencí infekčních komplikací u nemocných v akut-

ním stavu. Z hlediska terapeutického je hypochole-
sterolémie předmětem výzkumu. Jako léčebná alter-
nativa ovlivnění hypocholesterolémie se jeví časná 
enterální výživa, která příznivě ovlivňuje hladiny 
HDL-cholesterolu. Včasné enterální podání chole-
sterolu nebylo zatím realizováno, i když tento typ 
nutriční podpory v akutních stavech je v současné 
době předmětem výzkumu. Jinou formou suplemen-
tace cholesterolu u nemocných v akutních stavech 
by mohlo být obohacení tukových emulzí pro pa-
renterální výživu (8). Přestože bylo experimentálně 
v této oblasti dosaženo některých pozoruhodných 
výsledků, zůstává tato možnost zatím v rovině expe-
rimentální terapie. Jistě bude zapotřebí dalších studií 
zabývajících se touto problematikou. 
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