Lipoproteiny

Zastoupeni lipidi v krevni plazmé

Typ lipidu Koncentrace v krevni plazmé (mmol/l)
Triacylglyceroly 0,9-1,7
Cholesterol celkovy 3,8-5,2
Neesterifikované mastné kyseliny 0,1-0,6
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Transport lipidi v krvi zahrnuje
e Transport mastnych kyselin z adipocytti do ostatnich tkani
e Transport lipidd pfijatych potravou z tenkého stieva do tkani
e Transport endogenné syntetizovanych lipidl z jater do ostatnich tkani

e Reverzni transport cholesterolu z extrahepatalnich tkani do jater

Zatimco mastné kyseliny (MK) jsou v krvi transportovany ve vazb€ na albumin, ostatni lipidy jsou
prenaseny ve formé lipoproteinil. Lipoproteiny (LP) jsou nekovalentni komplexy proteint a lipidd,
které agreguji do ¢astic ur¢itého tvaru a velikosti.

Struktura lipoproteinu

Obecna struktura lipoproteint je zndzornéna na obrazku a vyplyva z miry rozpustnosti jednotlivych
lipidti ve vod¢. Ve struktute lipoproteinu lze rozlisit jadro Castice, ve
kterém jsou obsaZeny nepolarni triacylglyceroly (TG) a esterifikovany
cholesterol (CE), a obal ¢astice, ve kterém je monomolekularni vrstva
amfipatickych fosfolipidi (PL), volny cholesterol (CH) a bilkoviny,
nazyvané apoproteiny. Rozméry vétSiny lipoproteinti odpovidaji
velikosti koloidnich ¢astic, pouze chylomikrony mohou mit primér az
1 um. Polarni skupiny ve fosfolipidech umoznuji snadnou hydrataci
Castic a tedy jejich rozpustnost ve vodném prostiedi. SloZeni
lipoprotein neni konstantni, jak lipidy tak proteiny mohou byt

prenaseny z jedné Castice na druhou.



Separace lipoproteini

Lipoproteiny mohou byt separovany pomoci fady metod, mezi bézné patii ultracentrifugace a
elektroforéza.

Ultracentrifugace

Klasifikace lipoproteind a jejich nazvy jsou zalozeny na chovani pii ultracentrifugaci v hustotnim
gradientu. Hustota lipoproteinti zavisi na poméru zastoupeni proteinti a lipid. Nepolarni lipidy maji
hustotu kolem 0,9 g/cm’. Se zvySujicim se obsahem proteini se hustota lipoproteinii zvysuje. NejniZsi
hustotu tak maji chylomikrony obsahujici kolem 80-90 % triacylglycerol. Hustota lipoproteini dale
vzrasta v poradi VLDL (very low density lipoproteins), IDL (intermediate density lipoproteins), LDL
(low density lipoproteins) a HDL (high density lipoproteins).

Elektroforéza

K elektroforéze lipoproteinti se pouzivaji stejné metody a podminky jako pii elektroforéze proteind
krevni plazmy, pouze ¢inidla k vybarveni zon jsou jina. Nejpohyblivéjsi frakci jsou HDL ¢astice, které
se nachazeji ve frakci a (proto téz a-lipoproteiny), LDL c¢astice odpovidaji pozici B-frakce
(B-lipoproteiny) a VLDL tvoii nevyrazny prouzek v oblasti mezi a- a B- frakci (pre-B-lipoproteiny).
Chylomikrony, které jsou obsazeny v plazmé pouze po jidle, nejsou elektroforeticky pohyblivé.

SloZeni a ptivod lipoproteini

Trida Puvod Primér Hustota Zastoupeni

lipoproteint (nm) (g/cm3) proteiny TG PL CE CH
Chylomikrony | b. stf. sliznice 100-1000 0,95 1-2 86 8 3 2
VLDL jatra 30-90 0,95-1,006 6-10 55 18 13 7
IDL z VLDL 25-30 1,006-1,019 | 1520 | 25 21 28 9
LDL z IDL 20-25 1,019-1,063 22 9 20 40 8
HDL jatra, b. sti. sliz. 5-12 1,063-1,21 35-55 | 3-5 | 28-33 12-17 | 3-5

Chylomikrony transportuji lipidy pfijaté potravou (pfiblizné 100 g/den) z tenkého stieva do ostatnich
tkani. V krvi jsou pfitomny pouze po jidle. Hlavni sloZkou jsou triacylglyceroly. Obsahuji rovnéz
cholesterol pfijaty v potravé a lipofilni vitaminy.

VLDL vznikaji v jatrech. Jsou v nich obsazeny triacylglyceroly syntetizované v jatrech (20-50 g/den).
Triacylglyceroly jsou také hlavni komponentou VLDL. Ve VLDL je rovnéz obsazen cholesterol
urceny pro transport do tkani.

IDL vznikaji metabolismem VLDL v plazmé, jejich hlavni komponentou je jiz cholesterol.

LDL vznikaji z ¢astic IDL v plazmé, jejich hlavni slozkou je esterifikovany cholesterol. Jsou zdrojem
cholesterolu pro extrahepatalni tkang.

HDL se vyskytuji v né¢kolika subtypech, které se 1isi zastoupenim jednotlivych lipidi. Nascentni HDL
jsou uvoliovany z jater a bunék stfevni sliznice. Obsahuji pouze proteiny a fosfolipidy. Ukolem HDL
je reverzni transport cholesterolu ze tkani do jater. Zralé HDL castice obsahuji vedle fosfolipidi a
proteint téZ cholesterol.



Apo(lipo)proteiny

Kazda ttida lipoproteini ma charakteristické slozeni apoproteind. Apoproteiny mohou byt periferalni i
integralni slozkou lipoprotein. Kazdy z apoproteini ma odliSny geneticky kod. Jejich molekulova
hmotnost lezi v rozmezi od 6 000 (ApoC-I) do 550 000 (ApoB-100).

Apoproteiny maji kromé strukturniho vyznamu jest¢ dalsi role v metabolismu proteind. Nekteré slouzi
jako kofaktory nebo inhibitory enzymi, jiné oznacuji lipoproteiny pro specifickou reakci s receptory.
Role nékterych apoproteini nebyla dosud objasnéna. Nejvyznamnéjsi apoproteiny a jejich funkce

shrnuje tabulka.

Apoprotein Funkce Poznamka / klinicky vyznam
strukturni protein HDL L, . .
ApoA-I Kofaktor LCAT nizka hladina v krvi — riziko ICHS
aktivator jaterni lipasy
ApoAl inhibitor LCAT
ApoB-100 ligand pro LDL-receptor | vysoka hladina v krvi — riziko ICHS
ApoB-48 strukturni protein | yg o, imérni struktury ApoB-100
P chylomikroni °P v AP
ApoC-II aktivator LPL
ApoD neznama zvyS$en pii neurodegenerativnich chorobach
. fyziologicka izoforma ApoE3;
ApoE llilg;;lél prr(?kDoI]ér:ecczptgr u fenotypu E4 (incidence az 20 %) zvysena frakce
gandp p p LDL, riziko ICHS a Alzheimerovy nemoci
, . pfi zvySené koncentraci — rizikovy faktor aterosklerozy;
Apo(@) strukturni protein Ip(a) glykoprotein ze 70 % homologni s plasminogenem
CETP prenos CE z HDL do VLDL, .,
cholesterolester- L lokalizovan na HDL
. IDL vyménou za TG
transferprotein

Enzymy vyznamné v metabolismu lipoproteint

Enzym Aktivace Substraty Misto puisobeni
LCAT
lecithin:cholesterol- ApoA-I C + lecithin v plazmé (HDL)
acyltransferasa
ACAT
C +acyl-CoA |, oL
acyl-CoA:cholesterol- cholesterol intracelularng (v hepatocytech nizka aktivita)

(hlavné oleoyl-CoA)
acyltransferasa

LPL ApoC-II kapilary perifernich tkani (nejvice sval, tukova
. L. TG (VLDL, CM)

lipoproteinova lipasa | (*inzulin) tkan*, myokard, laktujici mléena Zldza; ne jatra)

HL . . TG+ PL . , . .

) . (inzulin) jaterni sinusoidy

jaterni lipasa (IDL, HDL,)

kysela lipasa nizké pH TG, CE lyzosom

*pii nedostatku inzulinu v krvi klesa syntéza LPL v adipocytech



Receptory vyznamné v metabolismu lipoproteini

Receptory Ligand obsaZeny v LP | Hlavni lokalizace receptoru

ApoE receptor (LRP)

zbytky CM, IDL jatra
( protein piibuzny LDL receptoru — LDL related)

vSechny jaderné bunky

LDL receptor (ApoE/B-100 receptor) IDL, LDL

(nejvice jatra, nadledvinky, gonady)
Scavengerové (odklizeci) receptory modifikované LDL makrofagy

jatra, steroidogenni tkane,
Scavenger receptor B typ 1 (SR-B1) HDL o

ostatni tkané
ABC transporter Al HDL vSechny tkané

kaveoly na povrchu plazm.
CD36 LDL VEOTY Tia POVIEN Pz

membran

Metabolismus chylomikroni

Nascentni chylomikrony vznikaji v bunikach stfevni sliznice. Vznikaji pouze po jidle. Do jejich
struktury se zabudovavaji resyntetizované triacylglyceroly a fosfolipidy, cholesterol (z&asti
esterifikovany) a lipofilni vitaminy. Hlavni proteinovou komponentou je ApoB-48. Tento protein je
strukturné a geneticky pifibuzny s apoproteinem B-100 syntetizovanym v jatrech a obsazenym ve
struktufe VLDL. Oba proteiny jsou kédovany stejnym genem. V bunkach tenkého stieva je primarni
transkript editovan a do mRNA je zaveden stop-kodon (konverze cytosinu v kodonu CAA pro
glutamin na adenin), ktery zastavi translaci u aminokyselinového zbytku 2 153. ApoB-48 tak ma
pouze 48% délky ApoB-100. Pro syntézu chylomikronti je ApoB-48 nepostradatelny, pokud se
ApoB-48 nesyntetizuje, nemize dochazet ani syntéze chylomikrond. Porucha se oznacuje jako
abetalipoproteinemie a vyznacuje se projevy lipidové malabsorpce. Je rovnéz porusena resorpce
lipofilnich vitamint.

Procesem exocytozy jsou chylomikrony secernovany do chylu lymfatického systému a do krve se
dostavaji cestou ductus thoracicus. V krvi se chylomikrony objevuji pfiblizn¢ 1-2 hodiny po zahajeni
jidla. Vzhledem k tomu, Ze proces resorpce lipida je relativné pomaly d¢j, dostavaji se chylomikrony
do krve jesté i nékolik hodin po té. Samotny proces jejich odbourani je vsak rychly, ¢as od vstupu
chylomikronu do plazmy a jeho vychytanim je mén¢ nez jedna hodina. Za fyziologickych okolnosti je
vrchol koncentrace chylomiker asi za 3—6 hodin po jidle, jejich biologicky polocas je asi 1/4 hodiny a
po 9 hodinach jsou tplné odbourany.

Nascentni chylomikrony pfijimaji apoproteiny (ApoE a ApoC-II) z HDL a pfeménuji se na zralé
(mature) chylomikrony. Triacylglyceroly chylomikronti jsou odbouravany ptisobenim lipoproteinové
lipasy (LPL), ktera je pomoci proteoglykanu heparansulfatu zakotvena na lumindlnim povrchu
endotelu kapilarni stény. K aktivaci enzymu slouzi ApoC-II. LPL je produkovana adipocyty,
svalovymi buiikami (kosterni a srdecni sval) a buikami laktujici mlécné zlazy. Isoenzym
syntetizovany v adipocytech ma vys§i hodnotu Michaelisovy konstanty Ky nez isoenzym
syntetizovany ve svalech. Proto adipocytarni LPL je aktivni hlavné po jidle, kdy hladina chylomikront
je vysoka. Syntéza a uvolnéni LPL v adipocytech jsou rovnéz stimulovany insulinem. Mastné kyseliny



uvolnéné z chylomikront vstupuji pfevazné do bun¢k tukové tkan¢ a zde slouzi k syntéze zasobnich
triacylglycerolii. Mohou rovnéz prechazet do svalovych buné€k, kde jsou oxidovany. Malé mnozstvi
mastnych kyselin je uvoliovano do krve a vazano albumin. Glycerol uvolnény z chylomikront je
transportovan do jater, kde mize byt vyuzit pro syntézu triacylglyceroll. Lipoproteinova lipasa miize
byt uvolnéna z povrchu endotelovych bunék plisobenim heparinu. Ztraci tim svou aktivitu a v krvi po
té docasné stoupa obsah triacylglyceroltl.

Po rozlozeni ptevazné Casti triacylglycerolt se chylomikrony zmensi. Jejich hlavni slozkou se stava
cholesterol. ApoC-II se presouva zpét na HDL. Castice se pak nazyvaji chylomikronové zbytky
(remnanty). Remnanty jsou vychytavany receptory na membrané hepatocyti a dochazi k jejich
endocytdze. Receptory reaguji specificky s ApoE a jsou dvojiho typu: LDL receptory (ApoB/E) a LRP
receptory (LDL-receptor related protein). Remnanty jsou siln¢ aterogenni. Jsou také cytotoxické a pii
jejich zvysené koncentraci se zvysuje i koagulacni aktivita faktoru VII. Za fyziologickych okolnosti
mayji ale jen velmi kratky biologicky polocas a nezasahuji vyznamnéji do procesu aterosklerozy. Je-li
vSak katabolismus chylomiker zpomalen, vznikaji remnantni ¢astice bohatsi cholesterolem a chudsi na
triacylglyceroly, které vyznamné zvysuji riziko kardiovaskuldrnich onemocnéni. Je tomu tak napf.

u osob s tzv. prodlouzenou postprandialni lipemii, ktera je povazovana za rizikovy faktor ICHS.
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Metabolismus VLDL

VLDL se tvoii v hepatocytech. Zahrnuji TG syntetizované v jatrech, cholesterol, fosfolipidy a
proteiny. Hlavnim proteinem VLDL je ApoB-100. Je to velky protein, ktery se vine po povrchu
Castice lipoproteinu. V jaternich sinusoidech se VLDL exocytosou dostavaji z hepatocytu pies
fenestrovany endotel piimo do krve. Nascentni VLDL obsahuji jen mald mnozstvi ApoE a ApoC-II.
Podobn¢ jako chylomikrony ptejimaji tyto apoproteiny z HDL. Rovnéz cholesterol je pienasen z HDL
na VLDL. Ptitom se uplatituje cholesterolestery pienasejici protein (cholesterol ester transfer protein —
CETP).

VLDL jsou v krvi pfeméiovany pomoci lipoproteinové lipasy, podobn¢ jako chylomikrony. Po
odstranéni pfevazné ¢asti triacylglycerolt jsou ApoC-II pieneseny zpét na HDL, pfevazna ¢ast ApoE
zustava soucasti pozmeénéné VLDL ¢astice, ktera se oznacuje jako IDL. IDL ¢astice jsou asi z jedné
poloviny vychytany hepatocyty (ApoB/E receptor). Zbyla ¢ast IDL je zbavena dalSiho podilu
triacylglycerolti pisobenim zejména jaterni lipasy.
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Jaterni lipasa je zakotvena na sinusoidalnim povrchu hepatocytii pomoci heparansulfatu,
podobn¢ jako LPL muze byt uvolnéna heparinem, na rozdil od LPL neni aktivovana ApoC-II
a nestépi TG v chylomikronech a VLDL. Hydrolyzuje TG vIDL a HDL. IDL se po
odstranéni TG preménuji na LDL ¢astice. Ty jsou bohaté na cholesterol a jeho estery. V LDL
je obsazeno kolem 70 % celkového plazmatického cholesterolu. Pfiblizné 2/3 LDL je
transportovano do jater a zde vychytino pomoci ApoB/E receptoru. Zbyvajici ¢ast LDL je
transportovana krvi k extrahepatalnim tkanim a zde je vychytavana stejnym zptisobem. Ligandem pro
LDL-receptor je ApoB-100 .

LDL nejsou homogenni skupinou lipoproteini. Mohou se lisit svoji velikosti, hustotou a slozenim:
rozlisuji se velké LDLI, stiedni LDL2 a malé LDL3. Malé denzni LDL3 jsou produktem katabolismu
atypickych velkych VLDL, které jsou tvofeny v jatrech pii vysoké hladiné triacylglycerolti. Maji
velkou schopnost pronikat pfes cévni endotel, snadno podléhaji oxidativni modifikaci a nejsou
vychytavany LDL receptory. Vstupuji do nékterych bunék, predevSim makrofagt ,,scavengerovymi*
LDL receptory a urychluji progresi ateroskler6zy.

Piijem a degradace LDL v buiice

LDL-receptor je jednotetézovy glykoprotein. Prochazi jedenkrat membranou, jeho C-konec se nachazi
na cytoplazmatické strané, N-konec, ktery vaze ApoB a ApoE, je na extracelularni strané. Vazba
¢astice na receptor probihd v jamkach pokrytych klathrinem a vede k internalizaci komplexu ligand-
receptor ve formé klathrinem pokrytych vackd (receptorové zprostiedkovana endocytoza).
Intracelularné pak vesikly ztraceji klathrin a fizuji s lyzosomy za vzniku endolyzosomi. V této fazi se
LDL-receptor odd¢luje od svého ligandu a vraci se zpét do plazmatické membrany, zatimco
komponenty LDL jsou hydrolyzovany ptisobenim lyzosomalnich enzymtl. Volny cholesterol difunduje
do cytoplazmy, kde inhibuje HMG-CoA reduktasu a potlacuje jeji syntézu. Soucasn¢ je cholesterolem
aktivovana acyl-CoA:cholesterolacyltransferasa (ACAT) v endoplazmatickém retikulu. Jejim
pusobenim dochazi k esterifikaci cholesterolu mastnou kyselinou. Akumulace cholesterolu burnce vede
k inhibici dopliiovani LDL receptort snizenim (down-regulaci) jejich exprese, ¢imz buika blokuje
dalsi pfisun cholesterolu z krve. Zpétna vazba je realizovana membranové vazanymi transkripénimi
faktory nazyvanymi SREBP (sterol regulatory element binding protein).

Na rozdil od VLDL a chylomikronti je metabolismus LDL pomalejsi a LDL mtze v plazmé cirkulovat
az 3 dny.

Ne vSechny LDL c¢astice jsou vychytany pomoci LDL receptorti. Makrofagy a nckteré endotelové
bunky maji alternativni lipoproteinovy receptor, oznacovany jako scavengerovy receptor (SR). Jejich
afinita k LDL je niz8§i nez u ApoB receptorl a na vychytavani LDL se proto podili hlavné, kdyz je
jejich koncentrace v plazmé vysoka. Maji vSak vysokou afinitu k poskozenym a chemicky
modifikovanym LDL ¢asticim. Tento zpiisob vychytavani LDL v§ak neni zpétné regulovan a dochazi
k postupnému hromadéni cholesterolu v bunikach. Vznikaji tak postupné pénové bunky.

Pocetné mutace genu pro LDL-receptor jsou asociovany s poruchami jeho funkce, které¢ oznacovany
jak familiarni hypercholesterolemie.

Pacienti s touto chorobou jsou postizeni progradujici aterosklerézou. Ve vét§iné piipadd se jedna
o snizeni nebo uplné potlaceni tvorby LDL-receptortt v disledku aberantni alely, v nékterych
pripadech muze jit o poruchu, pii niz je sice LDL-receptor syntetizovan a transportovan k povrchu
bunky, av$ak v disledku zamény aminokyseliny nebo jiné strukturni zméné ztraci afinitu k LDL.



Disledkem je sniZzené nebo zcela zastavené vychytavani LDL ¢astic. Syntéza cholesterolu v buitkach
neni inhibovana a hladina cholesterolu v krvi stoupa. Castice LDL podléhaji modifikacim a jsou
vychytavany scavengerovymi receptory.

Klinicky je onemocnéni charakterizovano xantomaty na Slachach a zvySenym rizikem srde¢niho

infarktu. Terapie onemocnéni je obtizna, dieta nepomaha.
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. Defektni LDL receptory — pfi¢ina familidrni hypercholesterolemie (frekvence heterozygotii 1:500)



Metabolismus HDL

HDL jsou nejmensi a ,,nejhustsi lipoproteiny. Na zakladé velikosti a hustoty se déli do podtiid HDL,
a HDL;. HDL; maji vétsi hustotu a jsou mensi. Prekursory téchto HDL tzv. diskoidni HDL. Jsou
syntetizovany hlavné v jatrech, v mensim rozsahu v bunkach stfevni sliznice a obsahuji jen proteiny a
fosfolipidy. Postupnymi interakcemi se preménuji na HDL;a HDL,.

HDL c¢astice slouzi jako mobilni rezervoar apoproteini (ApoE a ApoC-II), které poskytuji
chylomikronim a VLDL ¢asticim. Po té, co tyto lipoproteiny ztrati pfevaznou cast svych
triacylglycerolti a tim se zmensi, ApoC-II a cast ApoE se vraci zpét na HDL.

HDL hraji vyznamnou roli v reverznim transportu cholesterolu, tj. v transportu nadbyte¢ného
cholesterolu z bunék perifernich tkani do jater.

Pro ptenos cholesterolu z perifernich tkani jsou navrzeny dva mechanismy. Prvni mechanismus
(oznacovany jako difuzni) piredpoklada nespecificky eflux cholesterolu z povrchu bunééné membrany
na HDL. HDL se pfipojuji k povrchu buiiky pomoci receptoru SR-B1 a na pienosu cholesterolu se
podili ABCG4 (ATP-binding casette protein G4). Koncentracni gradient cholesterolu potfebny pro
tento transport zprostiedkovava LCAT na povrchu HDL. LCAT je syntetizovana v jatrech, vazana na
povrch HDL a aktivovana ApoA-1 v HDL. Uginkem tohoto enzymu je cholesterol na povrchu HDL
esterifikovan mastnou kyselinou, tim se stdva nepolarni a zanofuje se do nitra ¢astice.

Druhym mechanismem je tvorba novych HDL z apoproteint (lipid free and lipid poor castice) a
bunécnych fosfolipidl. Transport cholesterolu a fosfolipidii do téchto Castic je zprostfedkovan ABC
transportery Al. Deficit ABC transporteru Al je pficinou Tangiérovy choroby. Je zplisoben mutacemi
v genu pro ABCAL.
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Periferni cholesterol, ktery byl zachycen v HDL a esterifikovan pomoci LCAT mutze byt do jater
transportovan jednou ze dvou moznych cest. HDL-2 ¢astice mohou slouzit jako donory
cholesterolesterti pro remnanty a zbytky VLDL. Pienos je zprostfedkovan CETP (cholesterol-transfer
protein) a je provazen transportem triacylglycerol v opaéném sméru. Zbytkové lipoproteiny jsou pak
vychytany jatry. Druhy mechanismus spociva v pifimém vychytani HDL-cholesterolu v jatrech a
steroidogenni tkani. Je podminéno vazbou HDL na scavengerovy receptor typu SR-B 1. Pii této
interakci s receptorem nedochazi k endocytéze Castice, pouze presunu cholesterol esterti z nitra HDL
do membrany pfislusné bunky. SR-Bl receptory tak maji dvoji roli vreverznim transportu
cholesterolu — uplatiuji se na pocatku, pfi efluxu cholesterolu z periferni bunky do HDL a po té
v kone¢né fazi, pii transportu cholesterolu z HDL do jaterni bunky (nebo steroidogenni bunky).

HDL castice jsou v plazmé asociovany s enzymem paraoxonasou 1 (PON1). PONI1 je glykoprotein,
ktery je syntetizovan v jatrech, nasledné secernovan do krve a zde je asociovan s HDL. PONI1 je
esteraza, kterd je schopna hydrolyticky Stépit organofosfaty (paraoxon je jednim z nich). Ma velmi
Sirokou substratovou specificitu. Jeji role v metabolismu fosfolipidii spociva v tom, Ze hydrolyticky
S$tépi oxidované fosfolipidy a také ne dosud znamym mechanismem inhibuje peroxidaci lipida v LDL.

Nizké hladina PONI1 je pokladana za nezévisly predikator koronarnich onemocnéni.

Denni bilance cholesterolu

/\\ biosyntéza
de novo

JATRA cholesterol )
(novy) spotieba
" cholesterolu
piijem z
potravy ~0,2 g/d
steroidni hormony
maz, kiize
stfevni epitel
7lu¢ové kyseliny ~ cholesterol

(primarni)

p LYMFA
7ZLUC CM
resorpce resorpce
cholesterolu Zlu¢ovych kyselin
~ 40-50 % 98-99 %

POTRAVA é’\%mu@
bakterialni flora %\ zlug. kyseliny ~ 0,5 g/d
cholesterol ~ 0,5 g/d
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Denni bilance cholesterolu je asi 3 mmol (~1,2 g). Na strané piijmu je jeho resorpce ze stieva
(potrava, zZlu¢) a jeho syntéza v organismu, na stran¢ vydeje pak exkrece stolici, pfedev§im ve formé
neutralnich sterold.

Cholesterol je z organismu vylu¢ovan pouze cestou zluce, a to ve dvou formach: nativni a pfeménény
na zluové kyseliny. Asi polovina cholesterolu ze zluce a asi 98 % zluCovych kyselin je opét

reabsorbovano.
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