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SOUHRN
Cíl studie: Zavést metodu měření reverzního transportu cholesterolu (RTC) a stanovit jeho hodnoty v populaci.
Metoda: Měření effl uxu radioaktivního cholesterolu z předem označených makrofágů 14C cholesterolem ve tkáňové 
kultuře. Porovnat tyto hodnoty s lipoproteinovými parametry.
Výsledky: Průměrná hodnota RTC byla 12,51 ± 2,74 % radioaktivity přenesené na sérum testovaných osob. V celém 
souboru hodnoty RTC nekorelovaly s koncentrací celkového cholesterolu, ale významně pozitivně korelovaly s kon-
centrací HDL cholesterolu a zejména s koncentrací apoproteinu A1 (p < 0,01). Hodnota RTC navíc klesá s nadváhou a 
obezitou.
Závěr: Přímé stanovení RTC zpřesňuje odhad individuálního rizika klinických komplikací aterosklerózy v porovnání 
s koncentrací HDL cholesterolu a má význam zejména pro výzkum.
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SUMMARY
Poledne R., Králová Lesná I.: Direct measurement of reverse cholesterol transport
Objective: To introduce a direct method of reverse cholesterol transport (RCT) measurement and to determine RCT data 
in population.
Material and methods: Measurement of radio-labeled cholesterol effl ux from pre-labeled macrophages in tissue culture. 
Comparison of RCT data to lipoprotein parameters is outlined.
Results: The mean of RCT was 12.51 ± 2.74 % of radioactivity transferred from macrophages to serum of tested indi-
viduals. In the whole set of tested individuals RCT values were not related to total cholesterol concentration but signi-
fi cant positive correlation was documented to HDL cholesterol and namely to apoprotein A1 concentration (p < 0.01). 
RCT decreases with overweight and obesity.
Conclusion: Direct RCT measurement improves an estimation of risk of atherosclerosis clinical complications in compa-
rison to HDL cholesterol concentration and it is an adequate tool for research. 
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Úvod

Vyšší koncentrace HDL cholesterolu má protektivní 

vliv na rozvoj aterogenního procesu a klinických kompli-

kací této patologie [3]. Přitom je doloženo, že protektivní 

vliv HDL částic je mnohočetný a ovlivňuje vedle vlastní 

kumulace cholesterolu v arteriální stěně i endoteliální 

funkci, působí nejen antioxidačně na LDL částice, ale 

má také výraznou funkci protizánětlivou [7] a antitrombo-

tickou [8]. Nicméně, nejdůležitější funkcí je přímý vliv na 

transport cholesterolu. Lipoproteinové částice HDL hrají 

klíčovou roli v tzv. reverzním transportu cholesterolu (RTC) 

ze všech extrahepatálních buněk a klíčový význam má 

právě reverzní transport z buněk arteriální stěny [5].

Rodina HDL částic je ale velmi heterogenní, a to od 

malých částic jen nepatrně lipidovaného apoproteinu 

A1 (diskoidní částice) až po velké, kulovité partikule 

HDL3. Podle elektroforetické pohyblivosti se dělí na 

částice HDL2 a, b, c a HDL3a, b, c. Prvním a také nejdů-

ležitějším krokem v reverzním transportu cholesterolu 

je odnětí nadbytečných molekul volného cholesterolu 

z celulární membrány. Tento krok pochopitelně předpo-

kládá hydrolýzu depotních esterů cholesterolu v cyto-

zolu buňky a transport volného cholesterolu k celulární 

membráně. Vedle volné difuze těchto cholesterolových 

molekul z buňky je podstatná část transportována pro-

střednictvím specifi ckých receptorů ABCA1 a ABCG1 

na malé diskoidní částice HDL, respektive největší 

částice HDL3b [4, 10]. V intravazálním prostoru je 

volný cholesterol na těchto HDL partikulích nejdříve 

esterifi kován pomocí lecitin-cholesterol-acyltransferázy 

(LCAT) a dále vyměňován prostřednictvím choleste-

rol-ester-transferproteinu (CETP) za triglyceridy na 

částicích VLDL. Odstranění cholesterolu z intravazál-

ního prostoru do jater pak probíhá buď vychytáním 

remnantních VLDL (zmenšených částečně lipolýzou), 

nebo přímo vychytáváním částic HDL ve specifi ckém 

receptoru SR-B1 na povrchu hepatocytu.

V rámci tohoto složitého metabolického děje je nej-

důležitějším krokem přenos nadbytečného cholesterolu 

z celulární membrány (při transportu z arteriální stěny, 

tedy z povrchu makrofágů či buněk hladkého svalu) 

na částice HDL. Pouze některé subfrakce HDL mají 

tuto schopnost, proto je zřejmé, že běžně dostupné 

stanovení celkového HDL cholesterolu v laboratořích 

klinické biochemie neodpovídá přímo skutečnému 

transportu cholesterolu z extrahepatálních buněk do 

jater. Pochopitelná je proto snaha měřit RTC přímou 

metodou. Stanovení aktivity následných kroků LCAT a 

CETP nemá žádný další přínos k odhadu individuální-

ho rizika aterosklerózy, a proto se v posledních letech 

soustředilo úsilí řady laboratoří na měření rychlosti 

prvního a nejdůležitějšího kroku RTC – měření effl uxu 

cholesterolu z celulární membrány. Vhodnou metodou 

je sledování effl uxu značeného cholesterolu s radio-

aktivně označenými buňkami ve tkáňové kultuře na 




