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Původní práce

Úvod
Cholesterol je esenciální komponentou 
většiny fosfolipidových membrán lid-
ského organizmu. Vyskytuje se jednak 
jako volný, jednak ve formě esterů cho-
lesterolu a mastných kyselin. V plazmě 
je přítomen z 1/3 jako volný cholesterol 
a ze 2/3 ve formě esterů kyselin linole-

ové a olejové [1]. V některých buňkách 
jsou intracelulární zásoby choleste-
rolu tvořeny z jeho esterů s kyselinami 
olejovou, palmitovou a  linolenovou. 
Cholesterol se dostává do organizmu 
jak z vnějšího prostředí vstřebáním ze 
zažívacího traktu, tak jako produkt  
de novo syntézy z  acetylkoenzymu 

A (acetyl CoA). Absorpce cholesterolu 
je komplexní proces zprostředkovaný 
specif ickými přenašeči kartáčového 
lemu enterocytů v  jejunu. Rozhodují-
cím transportérem je Niemann-Pick 
C1 like 1 protein – NPC1L1  [2]. Na 
kartáčovém lemu enterocytů se expri-
mují také další transportéry, jako jsou 
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Souhrn: Cíl studie: Cílem předkládané práce byla snaha o objasnění role a významu hypocholesterolemie vznikající u nemocných v kli-
nicky závažných stavech. Jedná se o monocentrickou, prospektivní klinickou studii. Materiál a metody: Do studie byly zařazeny 2 skupiny 
nemocných – jednak skupina pacientů s kardiovaskulárním onemocněním, u kterých byla plánována revaskularizační operace bez použití 
mimotělního oběhu (n = 17), a jednak skupina nemocných, kteří utrpěli polytrauma (n = 19). Celkem bylo do studie zařazeno 36 nemoc-
ných. Mimo standardní biochemická vyšetření (celkový cholesterol, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, triglyceridy, C-reaktivní protein, 
total protein, albumin, prealbumin) bylo provedeno stanovení sterolů (β-sitosterol, campesterol, lathosterol, skvalen), interleukinu IL-6 
a kortizolu. Dále byl proveden ACTH test a stanovena funkční zdatnost granulocytů pomocí testu oxidativního vzplanutí granulocytů. 
Odběry byly provedeny v den přijetí, 1., 4. a 8. den po výkonu. Výsledky: Ve sledovaných skupinách došlo k statisticky významnému po-
klesu celkového cholesterolu (TC) a LDL-cholesterolu s úpravou do výchozích hodnot v průběhu sledovaného období. Společně s pokle-
sem celkového cholesterolu byl zaznamenán pokles jeho syntézy (lathosterol a poměr lathosterol/cholesterol). Byla pozorována vysoce 
signifikantní negativní korelace mezi IL-6 a celkovým cholesterolem. Přestože nebyla zjištěna porucha funkce nadledvin, byla nalezena 
signifikantně pozitivní korelace poměru lathosterol/cholesterol (jako markeru de novo syntézy) s kortizolem po ACTH stimulačním testu. 
V závislosti na hladině cholesterolu byla prokázána statisticky významná porucha baktericidie leukocytů pomocí stimulovaného testu oxi-
dativního vzplanutí granulocytů. Závěr: U nemocných v akutních stavech dochází k poklesu endogenní syntézy cholesterolu. Míra syntézy 
cholesterolu negativně koreluje s plazmatickou hladinou IL-6. Míra endogenní syntézy cholesterolu pozitivně koreluje se syntézou kortizolu 
v nadledvinách a s baktericidní schopností granulocytů.
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Disturbance of synthesis of cholesterol and its precursors in clinically serious conditions

Summary: Objective: The aim of the study was to elucidate the role and importance of hypocholesterolemia in clinically serious conditions. 
It was a monocentric, prospective clinical study. Material and Methods: Two groups of patients were recruited to the study – one group were 
patients with coronary heart disease (CHD), who underwent miniinvasive cardiosurgical operation without extracorporeal circulatio  
(n = 17) and one group of patients, who sustain polytrauma (n = 19). Thirty six patients were recruited into the study. We performed the 
determination of sterols (total cholesterol, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, triacylglycerols), and their precursors (β-sitosterol, campes-
terol, lathosterol, skvalen), interleukin IL-6 and cortisol in the blood serum. The short version of ACTH stimulation 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 recovery during observed period. There was a decline of cholesterol synthesis (lathosterol and lathosterol/cholesterol ratio) to-
gether 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 bacteri-
cidal function of granulocytes along with a decline of cholesterol level. Conclusion: There was decline of endogenous cholesterol synthesis 
in clinically serious conditions. The cholesterol synthesis rate is 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.
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SR-BI [3], CD-36 [4] nebo aminopep-
tidáza N [5]. Jejich role však není do-
statečně objasněna. Efektivita ab-
sorpce cholesterolu se pohybuje kolem 
50–60 %, v  závislosti na druhu po-
travy, a za den je absorbováno kolem  
250–500 mg cholesterolu.

Za fyziologických okolností převy-
šuje syntéza de novo několikanásobně 
absorpci cholesterolu z potravy. Syn-
tetizovat cholesterol dokáže, kromě 
bezjaderných er ytrocytů, každá 
buňka lidského těla a produkt je ob-
vykle vyhrazen k  intracelulárnímu 
užití. Cholesterol vytvářený pro plaz-
matické lipoproteiny je syntetizován 
v  játrech a  v  distální části tenkého 
střeva [6]. Klíčovým regulačním en-
zymem je 3-hydroxy-3-metylglutaryl 
koenzym A reduktáza (HMG CoA-re-
duktáza). Kompletní biosyntéza cho-
lesterolu čítá kolem 200 enzymatic-
kých procesů, proto využívají vyšší 
organizmy cholesterol syntetizovaný 
nižšími organizmy. Maximální syn-
téza cholesterolu se u  zdravých lidí 
pohybuje v  rozmezí 500–1 000 mg/
den. V  plazmě jsou cílovými přena-
šeči cholesterolu LDL lipoproteiny, 
které jsou důležitým zdrojem cho-
lesterolu pro mnoho tkání. Některé 
typy buněk (steroidogenní a  jaterní) 
jsou také schopné získat estery cho-

lesterolu z  HDL partikulí použi-
tím specif ických povrchových recep-
torů  – scavenger receptory třídy B 
typu I (SR-BI) [7].

Ve chvíli, kdy se organizmus do-
stane do stresové situace (trauma, 
zánět apod.), jsou zvýšeny nároky na 
přísun cholesterolu. U řady onemoc-
nění (infekce, popáleniny, trauma) byl 
pozorován prudký pokles hladin cho-
lesterolu v plazmě (hladina celkového 
cholesterolu pod 3,0 mmol/ l) [8–11]. 
V důsledku zánětu či operačního trau-
matu dochází k uniformní cytokinové 
reakci organizmu – vyplavení prozá-
nětlivých cytokinů typu TNF-α (tumor 
necrosis factor α), interleukinu IL-1, 
IL-6 apod., která se nazývá SIRS (sys-
temic inf lammatory response syn-
drom). Přibývá důkazů pro tvrzení, že 
zánětlivé cytokiny mohou ovlivňovat 
syntézu cholesterolu. Cholesterol je 
také základním stavebním kamenem 
v  tvorbě stresových hormonů. Prv-
ním krokem v biosyntéze steroidních 
hormonů je vytvoření pregnenolonu 
z cholesterolu. V klidu a během stresu 
je plazmatický cholesterol z 80 % do-
norem substrátu pro tvorbu kortizolu, 
zbývajících 20 % je syntetizováno in situ 
z acetátu a ostatních prekurzorů [12]. 
Experimentální studie ukázaly, že HDL 
je preferovaným cholesterolovým 

zdrojem steroidogenního substrátu 
v nadledvinkách [13]. Předpokládá se, 
že pokles substrátu pro syntézu korti-
zolu by mohl vést k rozvoji nadledvin-
kové insuficience. Hladinu choleste-
rolu mohou ovlivňovat i terapeutická 
aktivita a  jiné situace. O hemodiluci 
bylo opakovaně diskutováno jako 
o příčině hypocholesterolemie. V ne-
dávné studii nebyla nalezena žádná 
souvislost mezi hemodilucí a  hypo-
cholesterolemií u  polytraumatizova-
ných nemocných [14]. Jinými způsoby 
pak může hladinu cholesterolu ovliv-
ňovat terapie statiny [15], hypoter-
mie, druh aplikované sedace, artefici-
ální nutrice či kontinuálně aplikovaný 
inzulin [16]. Stupeň hypocholesterole-
mie pravděpodobně koreluje se závaž-
ností onemocnění, morbiditou a mor-
talitou [17]. Není však zcela jasné, 
jakými mechanizmy dochází k poklesu 
cholesterolu a  zda je nízká hladina 
cholesterolu pouze epifenomenem zá-
važných stavů či sehrává aktivní roli ve 
vývoji onemocnění.

Cíl studie
Cílem naší studie bylo:
1. sledovat trend vývoje závažných hy-

pocholesterolemií v  závislosti na 
charakteru metabolizmu choleste-
rolu pacientů v akutních stavech,

2. objasnit vliv předpokládané hypo-
cholesterolemie na funkci nadled-
vin ve smyslu syntézy stresových hor-
monů (kortizolu),

3. objasnit vliv předpokládané hypo-
cholesterolemie na baktericidní 
funkci granulocytů.

Soubor a metoda
Jedná se o monocentrickou, prospek-
tivní studii, do které bylo zařazeno cel-
kem 36 konsekutivně přicházejících 
pacientů a ve které byly sledovány pře-
dem vybrané 2 skupiny nemocných. 
První skupinu tvořili pacienti s  koro-
nární aterosklerózou, kteří podstoupili 
miniinvazivní revaskularizační kardio
chirurgický výkon bez použití mimo-
tělního oběhu (zde byl stresovou zátěží 
chirurgický výkon). Celkem bylo zapo-

Tab. 1. Charakteristika skupin.

 Skupina traumat Skupina kardiochirurgie
počet pacientů 19 17
muži 13 15
ženy 6 2
věk (průměr ± SD) 36 ± 17 65,7 ± 8,7
ICHS 0 17
hypertenze 0 12
DM 2. typu 0 4
HLP 0 17
HLP terapie 0 17
BMI (průměr ± SD) 24,8 ± 2,2 26,7 ± 2,5
APACHE II (průměr ± SD) 20 ± 6 14 ± 2,4
NISS (průměr ± SD) 39,2 ± 9,1 0

SD – standardní odchylka, ICHS – ischemická choroba srdeční, DM 2. typu – diabetes 
mellitus 2. typu, HLP – hyperlipoproteinemie, HLP terapie – hypolipidemická terapie, 
BMI – body mass index, APACHE II – Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II,  
NISS – New Injury Severity Score
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(triacylglyceridy), koncentrace C-reak-
tivního proteinu, celkový protein, al-
bumin, prealbumin (analyzátor Modu-
lar – F. Hoffmann-La Roche Ltd, Basilej, 
Švýcarsko), dále byly analyzovány mar-
kery syntézy cholesterolu (skvalen, la-
thosterol) a markery absorpce chole-
sterolu (campesterol, sitosterol) po 
Abell-Kendallově extrakci a derivatizaci 
na trimetylsilyletery, a to pomocí ply-
nové chromatografie s hmotnostní de-
tekcí (GS-MS přístroj TurboMass, Per-
kin Elmer, Waltham, USA). Stanovení 
interleukinu IL-6 bylo provedeno po-
mocí metody ELISA (Quantikine HS 
Heman IL-6), následoval test funkční 
zdatnosti nadledvin bez stimulace 
a 60 min po stimulaci 0,250 μg ACTH 
(Synacten, Novartis, Švýcarsko; ana-
lyzátor Immulite 2000, Siemens He-
althcare Diagnostics, Deerfield, USA) 
a  test funkční zdatnosti granulocytů 
„oxidative burst test“ (průtokový cy-
tometr Beckman Coulter, Inc., Brea, 
USA).

V den 0 byl analyzován vzorek na 
koncentrace sterolů, C-reaktivní pro-
tein, albumin, total protein a  preal-
bumin. V den 1 byly provedeny odběry 
stejné jako v den 0, navíc byly stano-
veny hladiny inzulinu a IL-6 a byl pro-
veden test oxidativního vzplanutí leu-
kocytů. V  den 4 byl proveden odběr 
ve stejném rozsahu jako v den 1 a test 
funkce nadledvin za pomoci synacte-

20 mg/den anebo simvastatin v  prů-
měrné dávce 25 mg/den. Všichni ne-
mocní udělili písemně tzv.  informo-
vaný souhlas s účastí v studii. Protokol 
studie byl schválen etickou komisí FN 
Hradec Králové.

Vylučující kritéria byla následující: 
plánovaná další operace po dobu 
8 dnů od zařazení nemocného do stu-
die, jaterní dysfunkce (více než trojná-
sobný vzestup hodnot jaterních testů), 
přechod miniinvazivního výkonu na 
operaci v  mimotělním oběhu, diabe-
tes mellitus 1. typu na inzulinu, šo-
kový stav vyžadující kardiopulmonální 
resuscitaci.

Odběry pro studii proběhly v  den  
0 – D0 (příjem na kardiochirurgickou 
kliniku, den traumatu – odběry byly 
provedeny bezprostředně po přijetí do 
nemocnice, tj. do 60 min od vzniku 
úrazu). Předpokládalo se, že poměry 
koncentrací sterolů budou odpovídat 
normální situaci pacienta (u traumatu 
se vzhledem ke krátké době od vzniku 
neočekává ovlivnění plazmatických 
hladin sterolů stresovou zátěží). Ná-
sledně byl proveden odběr v den 1 – D1 
(1. pooperační a potraumatický den), 
v den 4 – D4 (4. pooperační a potrau-
matický den) a v den 8 – D8 (8. poope-
rační a potraumatický den).

Laboratorně byla provedena násle-
dující vyšetření: celkový cholesterol, 
HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, TAG 

jeno 17 kardiochirurgických nemoc-
ných, kteří byli po celou dobu studie 
hospitalizováni. Druhou skupinu před-
stavovalo 19 nemocných, kteří utr-
pěli polytrauma v rámci dopravní ne-
hody. Pacienti byli hospitalizováni na 
JIP Kardiochirurgické kliniky FN Hra-
dec Králové a  na JIP Chirurgické kli-
niky FN Hradec Králové. Charakte-
ristika jednotlivých skupin je uvedena 
v tab. 1. Předpokladem bylo, že se ne-
mocní uvedených skupin budou, z hle-
diska vývoje trendů změn parametrů 
metabolizmu cholesterolu, chovat po-
dobně. Ve skupině kardiochirurgic-
kých nemocných se předpokládalo, že 
u nich bude zajištěna nutrice p.o. pří-
jmem stravy následující den po operaci 
(to bylo u všech nemocných dosaženo 
aplikací diety s regulovaným příjmem 
cholesterolu – dieta č. 9 diabetická), 
u  nemocných ve skupině polytrau-
mat nebylo možné dopředu napláno-
vat způsob zajištění nutrice, takže byla 
realizována kombinovaným způsobem 
parenterálně a  enterálně [v průměru 
byla většina nemocných od 2. dne  
(2,1 ± SD 0,74 dne) zajištěna paren-
terální výživou s  tukovou emulzí, od 
4. dne (4,36 ± SD 1,61 dne) k ní pak 
byla postupně přidávána p.o. strava 
s postupným přechodem na plný p.o. 
příjem].

K porovnání obvyklých koncent-
rací sterolů za tzv. „normálních“ okol-
ností, tj. bez stresové zátěže, byla jed-
norázově odebrána krev skupině dárců 
bez kardiovaskulárního onemocnění 
(celkem 100 probandů). U  pacientů 
kardiochirurgické skupiny bylo již na 
vstupu počítáno s konkomitantní te-
rapií ovlivňující metabolizmus chole-
sterolu (statiny) a dle protokolu užívali 
nemocní tuto terapii do posledního 
dne před operací. Následně byla tato 
medikace navrácena do terapie, a  to 
2. pooperační den. Všichni kardiochi-
rurgičtí nemocní užívali bez výjimky 
statiny (terapie byla nasazena odbor-
ným kardiologem řádově řadu týdnů 
před přijetím do nemocnice, tato tera-
pie nebyla měněna v průběhu studie),  
a to atorvastatin v  průměrné dávce 

Tab. 2. Výchozí koncentrace cholesterolu a prekurzorů cholesterolu – 
deskriptivní statistika (data jsou prezentována jako průměr a ± SD –  
standardní odchylka).

dárci krve skupina 
kardiochirurgie

skupina 
traumat

průměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD
TC (mmol/l) 4,93 ± 1,1 3,56 ± 1,13 2,96 ± 0,97
skvalen (μmol/l) 1,17 ± 0,91 2 ± 0,95 1,97 ± 1,19
lathosterol (μmol/l) 7,77 ± 4,9 3 ± 1,74 4,3 ± 1,99
campesterol (μmol/l) 10,26 ± 4,25 4,52 ± 1,87 3,71 ± 1,55
β-sitosterol (μmol/l) 5,05 ± 2,56 3,41 ± 1,39 2,92 ± 1,52
poměr skvalen/TC (× 10–3) 0,24 ± 0,18 0,62 ± 0,37 0,63 ± 0,4
poměr lathosterol/TC (× 10–3) 1,63 ± 1,03 0,87 ± 0,41 1,43 ± 0,66
poměr campesterol/TC (× 10–3) 2,15 ± 0,91 1,34 ± 0,59 1,25 ± 0,52
poměr β-sitosterol/TC (× 10–3) 1,05 ± 0,53 1,03 ± 0,49 0,97 ± 0,42

TC – celkový cholesterol



Vnitř Lék 2011; 57(5): 441– 450 444

Porucha syntézy cholesterolu a jeho prekurzorů u klinicky závažných stavů

Vnitř Lék 2011; 57(5): 441– 450

byl zřejmý sestupný trend ve skupině 
traumat, který byl vysoce statisticky vý-
znamný mezi D0 vs D4, D0 vs D8, D1 
vs D4 a D1 vs D8. Ve skupině kardio-
chirurgické byly zaznamenány statis-
ticky významné změny v HDL-choleste-
rolu mezi D0 vs D8 a D1 vs D8. I zde 
byl znatelný sestupný trend v  hladi-
nách HDL-cholesterolu. V oblasti pre-
kurzorů endogenní syntézy choleste-
rolu byl v obou skupinách pozorován 
obdobný průběh hladin jako v  hod-
notách celkového a LDL-cholesterolu, 
přičemž statistické významnosti změn 
bylo dosaženo v kardiochirurgické sku-
pině v hladinách skvalenu D0 vs D8, 

Výsledky
Výsledky jsou uvedeny v tab. 2–6.

Všichni pacienti v obou sledovaných 
skupinách měli vysoce statisticky vý-
znamné rozdíly v  hodnotách hladiny 
celkového cholesterolu (TC) ve všech 
sledovaných dnech, a to tak, že v D1 
došlo k prudkému poklesu hladiny TC 
s  postupnou úpravou hladin v  prů-
běhu 8 sledovaných dnů. Obdobné 
byly výsledky i v měřených hodnotách 
LDL-cholesterolu (low-density lipopro-
tein cholesterol). Hladiny HDL-chole-
sterolu (high-density lipoprotein cho-
lesterol) byly nízké již v počáteční fázi 
sledování a v celém období sledování 

nového testu. V den 8 byly provedeny 
stejné odběry jako v den 1. U nemoc-
ných na totální parenterální výživě byly 
odběry provedeny 1 hod po přerušení 
aplikace výživy.

Statistika
Výsledky byly zpracovány statistickým 
programem Sigmastat 3.1 (Systat soft-
ware, USA). Ke zpracování dat byla 
použita One Way Anova repeated me-
asures (Holm-Sidak test), dále test li-
neární regrese se stanovením koe-
f icientu determinace. Za statisticky 
významnou byla považována hodnota 
p < 0,05.

Tab. 3. Koncentrace cholesterolu a prekurzorů cholesterolu ve skupině traumat (data jsou prezentována jako průměr 
a ± SD – standardní odchylka).

Den 0 Den 1 Den 4 Den 8 Statistické 
signifikanceprůměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD

TC (mmol/l) 2,96 ± 0,97 2,43 ± 0,65 3,04 ± 0,71 3,67 ± 0,73 a, c, d, e, f
HDL (mmol/l) 0,75 ± 0,26 0,79 ± 0,31 0,58 ± 0,24 0,49 ± 0,26 b, c, d, e
LDL (mmol/l) 1,79 ± 0,72 1,23 ± 0,67 1,48 ± 0,56 2,14 ± 1,03 a, e, f
TAG (mmol/l) 1,07 ± 0,46 1,14 ± 0,55 1,58 ± 0,85 2,01 ± 1,17 c, e
skvalen (μmol/l) 1,97 ± 1,19 1,48 ± 0,84 1,45 ± 0,6 1,33 ± 0,55 a, b, c
lathosterol (μmol/l) 4,3 ± 1,99 3,16 ± 1,21 4,06 ± 1,76 4,27 ± 1,62 a, d, f
campesterol (μmol/l) 3,71 ± 1,55 3,42 ± 0,82 4,35 ± 1,56 5,03 ± 2,17 a, c
β-sitosterol (μmol/l) 2,92 ± 1,52 3,39 ± 1,41 7,42 ± 5,47 10,43 ± 7,46 b, c, d, e
poměr skvalen/TC (× 10–3) 0,63 ± 0,4 0,61 ± 0,32 0,5 ± 0,24 0,4 ± 0,24 c, e
poměr lathosterol/TC (× 10–3) 1,43 ± 0,65 1,31 ± 0,47 1,34 ± 0,7154 1,18 ± 0,45
poměr campesterol/TC (× 10–3) 1,25 ± 0,52 1,46 ± 0,4 1,46 ± 0,48 1,43 ± 0,61
poměr β-sitosterol/TC (× 10–3) 0,97 ± 0,42 1,48 ± 0,78 2,44 ± 1,56 3,03 ± 2,11 b, c, d, e

TC – celkový cholesterol, TAG – triacylglyceroly
Statistické signifikace (p < 0,05): a – den 0 vs den 1, b – den 0 vs den 4, c – den 0 vs den 8, d – den 1 vs den 4, e – den 1 vs den 8, 
f – den 4 vs den 8

Tab. 4. Koncentrace markerů nutrice a zánětu ve skupině traumat (data jsou prezentována jako průměr a ± SD – 
standardní odchylka).

Den 0 Den 1 Den 4 Den 8 Statistické 
signifikanceprůměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD

IL-6 (ng/l) 118,98 ± 64,12 88,03 ± 42,84 45,63 ± 35,3 e, f
kortizol I (nmol/l) 515,56 ± 234,3
kortizol II (nmol/l) 927,39 ± 229,11
CRP (mg/l) 20,38 ± 65,16 111,22 ± 78,97 149,9 ± 70,79 102,84 ± 74,58 a, b, c
TP (g/l) 51,52 ± 14,78 46,8 ± 8,79 49,66 ± 8,95 57,52 ± 9,52
albumin (g/l) 31,05 ± 9,6 28,46 ± 5,33 27,46 ± 5,72 30,48 ± 6,99
prealbumin (g/l) 0,22 ± 0,11 0,19 ± 0,05 0,13 ± 0,06 0,2 ± 0,09 b, d, f
stimulovaný burst test (%) 95,5 ± 3,51 84,1 ± 15,75 80,31 ± 15,5 d, e

TP – celkový protein
Statistické signifikace (p < 0,05): a – den 0 vs den 1, b – den 0 vs den 4, c – den 0 vs den 8, d – den 1 vs den 4, e – den 1 vs den 8, 
f – den 4 vs den 8
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schopnost leukocytů bylo pomocí sti-
mulovaného burst testu zjištěno sta-
tisticky signifikantní snížení schopnosti 
tvorby kyslíkových radikálů v obou sle-
dovaných skupinách. Dynamika změn 
v hladinách interleukinu IL-6 korespon-
dovala se stresovou zátěží a bylo do-
saženo statisticky významných změn 
v obou skupinách nemocných.

V syntéze bílkovin akutní fáze (CRP) 
došlo k identickým statisticky význam-
ným změnám jako v  produkci IL-6 
s  vzestupem během prvních 4 dnů 
a  následným postupným poklesem 
hladin. Jedním z cílů studie bylo pro-
kázat absolutní či relativní nadledvin-

trend ve skupině polytraumat mezi 
D0 vs D4 a D8 a D1 vs D4 a D8 (ne-
mocní byli zatíženi p.o. příjmem  
dietou č. 0 v  průměru od 6. dne po 
traumatu, do té doby byla drtivá vět-
šina nemocných živena parente-
rálně). Ve skupině kardiochirurgické 
nebyla zaznamenána žádná statis-
ticky významná změna v  hladinách  
β-sitosterolu (nemocní byli zatíženi 
p.o. příjmem diety č. 9 od 2. poope-
račního dne). V  poměru sitosterol/ 
/cholesterol se projevila změna iden-
tická s hladinami β-sitosterolu u sku-
piny polytraumat. V sledování závislosti 
syntézy cholesterolu na baktericidní 

D1 vs D8 a  v hladinách lathosterolu 
v D0 vs D1 a D1 vs D8. Ve skupině po-
lytraumat bylo dosaženo statisticky vý-
znamné změny v  hladinách skvalenu 
mezi D0 vs D1, D4 a D8 a v hladinách 
lathosterolu mezi D0 vs D1 a D1 vs D4. 
Z pohledu endogenní syntézy choleste-
rolu nebyla zaznamenána statisticky 
významná změna v poměru lathoste-
rol/cholesterol ve skupině polytrau-
mat, ve skupině kardiochirurgické 
bylo dosaženo statistické významnosti  
D0 vs D1 a D8, D1 vs D4 a D8. V ab-
sorpci cholesterolu, vyjádřené hla-
dinami β-sitosterolu, byl zazname-
nán statisticky významný vzestupný 

Tab. 5. Koncentrace cholesterolu a prekurzorů cholesterolu ve skupině kardiochirurgické (data jsou prezentována 
jako průměr a ± SD – standardní odchylka).

Den 0 Den 1 Den 4 Den 8 Statistické 
signifikanceprůměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD

TC (mmol/l) 3,56 ± 1,13 2,69 ± 0,79 3,53 ± 0,71 4,1 ± 0,56 a, c, d, e, f
HDL (mmol/l) 0,86 ± 0,32 0,88 ± 0,23 0,81 ± 0,23 0,69 ± 0,15 c, e
LDL (mmol/l) 2,18 ± 0,69 1,4 ± 0,71 1,9 ± 0,69 2,66 ± 0,58 a, c, d, e, f
TAG (mmol/l) 1,58 ± 0,78 1 ± 0,42 1,52 ± 0,36 1,81 ± 0,66 a, d, e
skvalen (μmol/l) 2 ± 0,95 1,9 ± 0,64 1,93 ± 0,73 1,84 ± 0,94 c, e
lathosterol (μmol/l) 3 ± 1,74 2,9 ± 1,19 3,97 ± 1,95 5,97 ± 3,72 a, e
campesterol (μmol/l) 4,52 ± 1,87 3,66 ± 1,6 4,07 ± 1,54 4,51 ± 1,79 e
β-sitosterol (μmol/l) 3,41 ± 1,39 3,08 ± 1,24 3,31 ± 1,28 3,25 ± 1,49 c
poměr skvalen/TC (× 10–3) 0,62 ± 0,37 0,73 ± 0,22 0,56 ± 0,2 0,46 ± 0,23 c, d, e
poměr lathosterol/TC (× 10–3) 0,87 ± 0,4 1,12 ± 0,43 1,11 ± 0,48 1,44 ± 0,93 a, c, d, e
poměr campesterol/TC (× 10–3) 1,33 ± 0,59 1,43 ± 0,71 1,19 ± 0,52 1,12 ± 0,47
poměr β-sitosterol/TC (× 10–3) 1,03 ± 0,49 1,23 ± 0,61 0,97 ± 0,45 0,8 ± 0,38

TC – celkový cholesterol, TAG – triacylglyceroly
Statistické signifikace (p < 0,05): a – den 0 vs den 1, b – den 0 vs den 4, c – den 0 vs den 8, d – den 1 vs den 4, e – den 1 vs den 8, 
f – den 4 vs den 8

Tab. 6. Koncentrace markerů nutrice a zánětu ve skupině kardiochirurgické (data jsou prezentována jako průměr  
a ± SD – standardní odchylka).

Den 0 Den 1 Den 4 Den 8 Statistické 
signifikanceprůměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD průměr ± SD

IL- (ng/l) 8,84 ± 13,02 130,2 ± 65,07 70,32 ± 64,09 16,27 ± 19,69 a, b, d, e, f
kortizol I (nmol/l) 671,1 ± 186,33
kortizol II (nmol/l) 515,56 ± 234,3
CRP (mg/l) 6,75 ± 18,53 90 ± 42,78 145,71 ± 92,54 36,77 ± 21,55 a, b, d, e, f
TP (g/l) 60,44 ± 9,25 56,88 ± 4,53 62,26 ± 5,22 67,05 ± 5,01 c, d, e, f
albumin (g/l) 37,25 ± 5,13 33,34 ± 2,95 35,03 ± 3,62 37,38 ± 4,26 a, e
prealbumin (g/l) 0,25 ± 0,07 0,22 ± 0,06 0,21 ± 0,26 0,22 ± 0,07
stimulovaný burst test (%) 96,3 ± 0,01 93,76 ± 3,18 89,3 ± 7,91 82,6 ± 6,21 e, f

TP – celkový protein
Statistické signifikace (p < 0,05): a – den 0 vs den 1, b – den 0 vs den 4, c – den 0 vs den 8, d – den 1 vs den 4, e – den 1 vs den 8, 
f – den 4 vs den 8
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vaskulární farmakoterapie v České re-
publice by se dalo vyvodit, že došlo ke 
zlepšení adherence k hypolipidemické 
terapii jak nemocných, tak spádových 
internistů či kardiologů [18]. Jedním 
z možných faktorů, ovlivňujících nízké 
vstupní plazmatické hladiny celkového, 
LDL-, HDL-cholesterolu a TAG ve sku-
pině polytraumatizovaných, byla he-
modiluce, užívaná v  přednemocniční 
péči u  těchto nemocných, a  posthe-
moragická anémie. Hodnoty hemato-
kritu (HKT) v den přijetí byly ve sku-
pině traumat u mužů v průměru 0,315 
(± SD 0,08), což činilo 67 % fyziologic-
kých hodnot HKT (tj. průměr 0,47), 
a u žen v průměru 0,254 (± SD 0,07), 
což činilo 60,4 % z fyziologického roz-
mezí (tj. 0,42). Při kompenzaci cho-
lesterolemie na normální hodnoty 
hematokritu (tj. celkový choleste-
rol by byl ve skupině traumat u mužů 
4,8  mmol/ l a u žen 3,8 mmol/ l) lze 
konstatovat, že vstupní hypocholeste-
rolemie ve skupině traumat byla způ-
sobena hemodilucí. Nicméně při pá-
trání po příčině prudkého poklesu 
hladiny celkového cholesterolu 1. den 
po operaci či úrazu jsme testovali zá-
vislost na množství podaných tekutin. 
Nebyla nalezena statisticky významná 
hodnota závislosti v hladinách chole-
sterolu a jeho prekurzorů na kumula-
tivní dávce podaných tekutin. Vysvět-
lení rozvoje hypocholesterolemie bude 
pravděpodobně multifaktoriální.

Ve skupině kardiochirurgických ne-
mocným bylo jistě jednou z příčin po-
klesu hladin cholesterolu na začátku 
sledovaného období přerušení p.o. 
příjmu stravy, a tím i dodávky exogen-
ního cholesterolu (to bylo v den ope-
race a den následující bezprostředně 
po operaci). Skupina polytraumatizo-
vaných nemocných již nebyla tak ho-
mogenní a  kromě přerušení p.o. pří-
jmu na více než 4 dny mohla sehrát 
svoji roli i aplikace parenterální výživy 
s nízkým obsahem cholesterolu.

Intervenční a  epidemiologické stu-
die, zabývající se vztahem cholesterolu 
a  aterosklerózy, dokládají, že opti-
mální hladina celkového cholesterolu 

tedy říci, že čím je závažnější vstupní 
klinický stav, tím pomaleji se choleste-
rol syntetizuje a opačně, z úrovně en-
dogenní syntézy cholesterolu lze před-
povědět závažnost klinického stavu. 
Přestože se obě sledované skupiny zá-
sadně lišily věkovou strukturou, byl za-
znamenán stejný výše zmíněný trend ve 
vývoji jednotlivých parametrů. Tento 
fakt dokládá univerzálnost této reakce 
bez ohledu na úroveň vstupních hod-
not a s tím spojených věkově závislých 
rozdílů v  metabolizmu cholesterolu. 
Vstupní plazmatické hladiny celkového 
cholesterolu, LDL-cholesterolu, HDL- 
-cholesterolu a triglyceridů (TAG) byly 
v  obou sledovaných skupinách nízké 
ve srovnání s běžnými plazmatickými 
hladinami v  české populaci. Ve sku-
pině kardiochirurgických nemocných 
se zdá být vysvětlením nízkých vstup-
ních hladin souběžná terapie statiny 
(100 % konsekutivně přijatých nemoc-
ných bylo léčeno hypolipidemikem). 
Ve srovnání s daty ze sledování kardio

kovou insuficienci ve vztahu k syntéze 
cholesterolu. To nebylo v  námi na-
měřených hodnotách synactenového 
testu, prováděného v D4, potvrzeno. 
Nicméně byla nalezena pozitivní sta-
tisticky významná korelace mezi mar-
kerem syntézy cholesterolu (lathoste-
rol/cholesterol) a ACTH stimulovaným 
kortizolem (obr. 1).

Diskuze
V naší studii došlo u  všech nemoc-
ných k  poklesu plazmatických hla-
din celkového cholesterolu v  prvních 
24 hod s  postupnou úpravou hladin 
v průběhu 8denního měření. Při testo-
vání vztahu hladiny cholesterolu k zá-
važnosti onemocnění (vyjádřeno jako 
APACHE II) nebyla nalezena signif i-
kantní závislost. Nicméně byla-li srov-
nána závažnost onemocnění s markery 
endogenní syntézy cholesterolu (vy-
jádřeno jako lathosterol a  poměr la-
thosterol/cholesterol), byla statisticky 
signif ikantní závislost nalezena. Lze 
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Obr. 1. Regresní porovnání mezi markerem syntézy cholesterolu (plazmatický 
lathosterol/celkový cholesterol) a ACTH (adrenokortikotropním hormonem) 
stimulovaným kortizolem.
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úrazové trauma, navozuje podobnou 
cytokinovou reakci se SIRS, dal by se 
očekávat příznivý vliv na obě skupiny 
nemocných. Za tzv. pleiotropní efekt 
statinů je považován jejich protizánět-
livý, antioxidační, imunomodulační, 
antiapoptotický, antiproliferativní, an-
titrombotický a konečně i endotel pro-
tektivní efekt [15]. Literatura uvádí, že 
přestože pacienti se sepsí vstupující do 
studie se statinem měli více komorbi-
dit, stupeň závažnosti sepse byl ve sku-
pině léčené statinem menší než v  té, 
která statin neužívala [25].

Ve studii byla kromě hypolipide-
mik užita ještě konkomitantní tera-
pie antikoagulancii (nízkomoleku-
lární heparin – low molecular weight 
heparin  – LMWH), a  to v  jednotné 
preventivní dávce 0,4–0,6 mg Cle-
xane 1krát denně od 1. pooperač-
ního dne po dobu 3 dnů od ope-
race, během výkonu 5 000–8 000 j.  
nefrakcionovaného heparinu. Přes-
tože je v literatuře popisována interfe-
rence metabolizmu, resp. hladin cho-
lesterolu s terapií antikoagulancii [26] 
(může docházet ke vzestupu internali-
zace LDL a VLDL lipoproteinů, který je 
následován poklesem v hladině séro-
vého cholesterolu), domníváme se, že 
dávka podaná periprocedurálně byla 
natolik nízká, že je nepravděpodobné, 
aby zásadním způsobem ovlivnila me-
tabolizmus cholesterolu. Toto tvrzení 
podporuje i fakt, že průběh hladin ste-
rolů byl v obou sledovaných skupinách 
identický, byť jedna ze skupin nedo-
stávala antikoagulační terapii. Simul-
tánně s  poklesem celkového chole-
sterolu došlo v  naší studii k  poklesu 
HDL-cholesterolu a LDL-cholesterolu. 
Zatímco LDL-cholesterol se reparoval 
v čase symetricky s celkovým choleste-
rolem, reparace HDL-cholesterolu ne-
byla v období měření zaznamenána, re-
spektive hladina spíše trendově klesala. 
Nízká hladina HDL-cholesterolu je po-
važována za jeden z důležitých riziko-
vých faktorů rozvoje infekčních kom-
plikací chirurgických nemocných [27]. 
Pokles hladiny HDL-cholesterolu může 
souviset s vysokou koncentrací fosfo-

mocných na chirurgické JIP, nepřímá 
korelace mezi IL-6 a apolipoproteinem 
A1 (APO-A1) [24].

Předpokladem naší studie bylo, že 
vstupní hladina cholesterolu bude 
v kardiochirurgické skupině ovlivněna 
souběžnou terapií hypolipidemiky. Hy-
polipidemika užívalo 100 % nemoc-
ných, a  to do posledního dne před  
1. měřením v D0, a dle protokolu se 
tato terapie vracela 2. pooperační den. 
Pacienti užívali bez výjimky statiny, 
z  toho byl v 82 % atorvastatin v prů-
měrné dávce 20 mg/den a v 18 % sim-
vastatin v průměrné dávce 25 mg/den. 
Nicméně z  pohledu dynamiky změn 
v hladinách cholesterolu, HDL-chole-
sterolu, LDL-cholesterolu a  v  marke-
rech endogenní syntézy cholesterolu 
nebyl pozorován statisticky významný 
rozdíl v  jednotlivých dnech mezi kar-
diochirurgickou skupinou a skupinou 
s polytraumaty. Prudký pokles 1. den 
s  postupným vzestupem k  výchozím 
hodnotám byl zaznamenán bez vý-
jimky u všech nemocných bez ohledu 
na užívání hypolipidemické terapie. 
Vzhledem ke krátké době vysazení hy-
polipidemika (dle protokolu užívali ne-
mocní hypolipidemikum do posled-
ního dne před operací a medikace byla 
vrácena 2. pooperační den) a biologic-
kému poločasu statinů (střední elimi-
nační poločas atorvastatinu z plazmy 
je u člověka přibližně 14 hod, poločas 
inhibiční aktivity HMG-CoA reduktázy 
je asi 20–30 hod, biologický poločas 
simvastatinu 2,0 hod – zdroj Summary 
of product characteristics) není prav-
děpodobné, že by tento fakt zásadně 
ovlivnil metabolizmus cholesterolu. 
Navíc, pakliže by se mělo vysazení hy-
polipidemické terapie projevit na plaz-
matických hladinách sterolů, pak by 
došlo k přesně opačnému trendu, než 
byl pozorován – tedy ke vzestupu syn-
tézy cholesterolu a  jeho prekurzorů. 
Data dostupná v  literatuře naznačují, 
že pacienti užívající statiny (inhibi-
tory hydroxymetyl glutaryl CoA-reduk-
tázy) mohou z této terapie v době zá-
nětu profitovat. Vzhledem k tomu, že 
velké operační trauma, stejně tak jako 

v plazmě je do 4,5–5,0 mmol/ l. V době 
působení infekce, velkého traumatu či 
operace dochází k zásadním změnám 
v potřebě steroidů a možnostech jejich 
syntézy a uvolňování do oběhu. V naší 
studii jsme pozorovali statisticky vý-
znamný vzestup hladiny interleukinu 6 
(IL-6), a  to bezprostředně po vzniku 
úrazového či operačního inzultu. 
U  nekomplikovaných stavů vrcholila 
tato cytokinová aktivita 1. den měření 
s postupným poklesem směrem k nor-
málním hladinám na konci sledova-
ného období. Současně jsme nalezli 
statisticky významnou negativní kore-
laci mezi interleukinem IL-6 a  hladi-
nou celkového cholesterolu. Potvrzuje 
to předpoklad, že cytokiny jsou jedním 
s  významných faktorů ovlivňujících 
metabolizmus cholesterolu. Zánětlivé 
cytokiny jsou schopny up-regulace ak-
tivity LDL receptorů na hepatocytech, 
což vede ke snížení koncentrace LDL li-
poproteinů v důsledku zvýšeného ka-
tabolizmu LDL částic [19,20]. Inter-
leukin IL-6 a  TNF-α stimulují in vivo 
jaterní lipogenezi [21], a  to cestou 
vzestupu aktivity lipogenetického en-
zymu acetyl-CoA karboxylázy a synte-
tázy mastných kyselin. V souladu s ně-
kterými literárními údaji [22] v  naší 
práci byl také nalezen poklesu endo-
genní syntézy cholesterolu, čímž se po-
tvrdil předpoklad, že k poklesu chole-
sterolu v prvních dnech po závažném 
inzultu dochází mimo jiné (zmíněno 
výše) i v důsledku suprese endogenní 
syntézy cholesterolu. Tento závěr pod-
poruje námi prokázaná statisticky vý-
znamně pozitivní korelace mezi hla-
dinou IL-6 a  poměrem lathosterol/ 
/cholesterol (jakožto markeru de novo 
syntézy cholesterolu).

Jednou z významných patofyziologic-
kých cest rozvoje hypocholesterolemie 
u akutně nemocných může být snížení 
proteosyntézy bílkovin, tj. proteosyn-
tézy apoproteinů, stavebních kamenů 
lipoproteinů. Pokles syntézy apopro-
teinů byl prokázán na populaci jater-
ních buněk, které byly vystaveny půso-
bení TNF-α, IL-1 a IL-6 [23]. V klinické 
studii byla prokázána, u  kriticky ne-
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dokazuje, že míra syntézy cholesterolu 
v  těle měla pozitivní efekt na syntézu 
kortizolu v  nadledvinkách. K  rozvoji 
nadledvinkové insuficience bude prav-
děpodobně zapotřebí hlubší pokles 
v  hladinách celkového a  HDL-chole-
sterolu, jak naznačují práce některých 
autorů [36]. Jako diskriminační hla-
dinu celkového plazmatického chole-
sterolu pro rozvoj nadledvinkové insu-
ficience lze považovat hodnotu kolem 
2,5 mmol/ l.

Závěr
Závěrem lze říci, že cholesterol se jeví 
v klinicky závažných stavech jako pod-
míněně esenciální nutrient. V rámci ře-
šeného projektu jsme nalezli ve všech 
testovaných skupinách statisticky vý-
znamný pokles celkového, LDL- i HDL-
-cholesterolu, a to bez výjimky.

Potvrdili jsme kauzální souvislost 
prozánětlivého cytokinu typu IL-6 
s  plazmatickou hladinou celkového, 
LDL- a HDL-cholesterolu. Vysvětlením 
prudkého poklesu v  plazmatických 
hladinách celkového cholesterolu lze 
mimo jiné vysvětlit supresi endogenní 
syntézy cholesterolu. Intenzita endo-
genní syntézy cholesterolu je závislá na 
závažnosti onemocnění. Nižší hladiny 
lathosterolu a  poměru lathosterol/ 
/cholesterol (jako markeru endo-
genní syntézy cholesterolu) byly spo-
jeny s vyšším APACHE II. Ačkoli jsme 
v naší studii neprokázali poruchu syn-
tézy stresových nadledvinkových hor-
monů (kortizolu), dle námi nalezených 
výsledků lze jednoznačně potvrdit sou-
vislost mezi mírou endogenní syntézy 
cholesterolu a syntézou nadledvinko-
vých hormonů.

Za jeden z  velmi cenných výsledků 
naší studie lze považovat nález su-
prese baktericidní schopnosti granu-
locytů. Současně jsme prokázali zá-
vislost této baktericidní schopnosti 
granulocytů na míře endogenní syn-
tézy cholesterolu. Tento nález plně 
zapadá do konceptu vztahu hypo-
cholesterolemie a  zvýšené incidence 
infekčních komplikací u  nemocných 
v akutním stavu a rozšiřuje ho. Z hle-

kles hladiny TAG 1. den po operaci ve 
skupině kardiochirurgické s  postup-
nou normalizací hladiny bez toho, že 
by hladina TAG přesáhla předepsanou 
normu. Hladiny TAG ve skupině po-
lytraumat byly pravděpodobně ovliv-
něny aplikací parenterální výživy s tu-
kovými emulzemi, proto nejsou změny 
v této skupině reprezentativní a hod-
notitelné. V  naší studii nebyla po-
užívána žádná liposolubilní konko-
mitantní terapie, která by ovlivnila 
konečné hladiny TAG. Význam lite-
rárně popisované hypertriacylglycero-
lemie není znám, nicméně v současné 
době se doporučuje přísná monito-
race hladiny TAG a  v  případě jejího 
vzestupu snížení dodávky propofolu 
nebo tukových emulzí v  parenterální 
výživě.

Ukazuje se, že hypocholesterolemie 
může být součástí negativní odpovědi 
akutní fáze onemocnění. V naší studii 
jsme pozorovali významné změny v hla-
dinách C-reaktivního proteinu (CRP), 
celkového proteinu (TP – total pro-
tein) a albuminu. Vzestup zánětlivých 
markerů (CRP) a naopak propad ne-
gativních markerů zánětu (TP, albu-
min) jsou vysvětlovány poklesem syn-
tézy jaterních a plazmatických bílkovin 
a přesmykem proteosyntetické aktivity 
ve prospěch zánětlivých bílkovin v dů-
sledku cytokiny zprostředkované zá-
nětlivé odpovědi organizmu [35].

Nadledvinky nemohou skladovat 
kortizol, proto při zvýšené potřebě 
nadledvinkových hormonů při zátěži 
organizmu dochází ke stimulaci kůry 
nadledvin vyplaveným ACTH (adreno-
kortikotropní hormon). Cholesterol 
je hlavním prekurzorem steroidní bio-
syntézy. Předpokládá se, že pokles sub-
strátu pro syntézu kortizolu v době zvý-
šené poptávky vede k rozvoji relativní 
nadledvinkové insuficience. V naší stu-
dii jsme nezaznamenali ani absolutní 
ani relativní nadledvinkovou insuf i
cienci. Byla nicméně nalezena signifi-
kantní pozitivní korelace poměru la-
thosterol/cholesterol (jako markeru 
de novo syntézy cholesterolu) s kortizo-
lem po ACTH stimulačním testu, což 

lipázy A2 [22] nebo snížením exprese 
genu pro ATP-binding cassete trans-
porter 1 [28]. Lipoproteiny, zvláště 
pak HDL-cholesterol, váží a  neutra-
lizují lipopolysacharidy. Hypolipide-
mie snižuje vazebnou kapacitu pro li-
popolysacharid (LPS) – endotoxin 
vázající lipopolysacharidový protein  
(LBP – lipopolysacharid binding pro-
tein) – vedoucí k vazbě CD 14 komplexu 
a aktivaci mononukleárů [29]. Naopak 
vazba LPS na lipoproteiny usnadňuje 
dodání LPS do hepatocytů k  detoxi-
kaci [30]. Tyto poznatky by mohly mít 
klinické důsledky. Aplikace rekonstitu-
ovaného HDL v experimentu na zvíře-
cím modelu snížila produkci TNF-α po 
podání LPS [31]. Podobné výsledky za-
znamenány i  na prasečím modelu se 
směsí lipoproteinových fosfolipidů, 
včetně zlepšení vybraných hemodyna-
mických parametrů  [32], a  následně 
při humánních experimentech sledují-
cích protizánětlivý efekt a vybrané ko-
agulační parametry [33]. Kromě výše 
zmíněné vazby lipopolysacharidů by se 
hypocholesterolemie mohla uplatňo-
vat i ve vztahu k nespecifickým obran-
ným mechanizmům proti bakteriím.

Jednou z  hypotéz naší studie byl 
předpoklad, že v  průběhu velké stre-
sové zátěže organizmu dochází ke 
změně schopnosti tvorby superoxido-
vých iontů fagocytárních buněk, jejichž 
konečné produkty jsou vysoce toxické 
pro mikroorganizmy a jsou podstatou 
baktericidie. Výsledky ukázaly signifi-
kantně sníženou schopnost oxidativ-
ního vzplanutí, tj. sníženou baktericidii 
fagocytárních buněk. Tento nález zvy-
šuje míru pochopení vztahu hypocho-
lesterolemie a  snížené obranyschop-
nosti organizmu.

Hypocholesterolemie v  kritickém 
stavu bývá spojena s hypertriacylgly-
cerolemií. Tento jev je vysvětlován vze-
stupem VLDL (very low density lipo-
protein) v  důsledku vzestupu jaterní 
lipogeneze a snížením clearens triacyl
glycerolů (TAG). Příčinou vzestupu ja-
terní lipogeneze je působení cytokinů 
TNF-α a IL-6 [34]. V naší studii byl za-
znamenán statisticky významný po-
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diska terapeutického je hypocho-
lesterolemie předmětem výzkumu. 
Doposud lze klinicky závažnou hy-
pocholesterolemii u  akutních stavů 
ovlivnit těsnou kontrolou glykemie, 
která byla prezentována jako jeden 
z  faktorů vedoucích k  zvýšení hladin 
HDL- a LDL-cholesterolu. Jako další, 
běžně dostupná léčebná alternativa 
ovlivnění hypocholesterolemie se jeví 
časná enterální výživa, která příznivě 
ovlivňuje hladiny HDL-cholesterolu. 
Včasné enterální podávání choleste-
rolu nebylo zatím realizováno, i když 
je tento typ nutriční podpory v akut-
ních stavech v  současné době před-
mětem výzkumu. Jinou formou suple-
mentace cholesterolu u  nemocných 
v akutních stavech by mohlo být obo-
hacení tukových emulzí pro paren-
terální výživu. Přestože bylo v  dané 
oblasti experimentálně dosaženo ně-
kterých pozoruhodných výsledků, zů-
stává tato možnost zatím pouze v ro-
vině experimentální terapie. Jistě bude 
zapotřebí dalších studií zabývajících 
se touto problematikou.

Tato práce byla podpořena Výzkumným 
záměrem MZO 00179906.
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