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Pomer butyrylcholínesteráza/HDL-cholesterol a aterogénny index plazmy u pacientov so steatózou pečene 
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pacientov bola hodnota AIP signifikantne vyššia ako u zdravých kontrol, 

ale aj skutočnosť, že až 44 % zo všetkých vyšetrovaných pacientov so 

steatózou pečene bolo vo vysoko rizikovej skupine s hodnotou AIP 

vyššou ako 0,24. 

U pacientov so steatózou pečene sme zistili zvýšené hodnoty 

aj druhého sledovaného rizikového faktora – pomeru BChE/HDL-C. 

Enzým butyrylcholínesteráza (EC3.1.1.8., BChE), označovaný aj ako pse-

udocholínesteráza, je hydroláza syntetizovaná v hepatocytoch pečene 

a secernovaná do krvnej plazmy. BChE kóduje gén na chromozóme 

č.3 v polohe 3q26.1-26.2, ktorý má 4 exóny. Presná fyziologická funkcia 

BChE nie je dodnes jasná. BChE je schopná hydrolyticky štiepiť rôzne 

hydrofilné aj hydrofóbne estery cholínu a je známe, že sa podieľa aj na 

odbúravaní viacerých xenobiotík, ako sú napr. sukcinylcholín, mivacu-

rium, lidokaín, prokaín, tetrakaín, niektoré analgetiká vrátane kyseliny 

acetylsalicylovej, kokaín a heroín (20). Ako ukazujú práce viacerých 

autorov, BChE je spojená aj s metabolizmom lipoproteínov (21, 22, 23). 

Sérová aktivita BChE korelovala so vzostupom sérovej koncentrácie 

TAG, LDL-C a poklesom koncentrácie HDL-C. Podávanie iso-OMPA, 

netoxického inhibítora sérovej BChE, vyvolávalo u experimentálnych 

zvierat zníženie koncentrácie TAG a VLDL v sére, čo naznačuje úlohu 

BChE v metabolizme VLDL. Koncentrácia HDL-cholesterolu má nega-

tívny vzťah k riziku vzniku KVCH, čo súvisí s funkciou HDL v reverznom 

transporte cholesterolu z  periférie do pečene. Dobrá korelácia pomeru 

BChE/HDL-C s aterogénnym indexom plazmy (AIP) a pomerom T-Chol/

HDL-C potvrdzujú vhodnosť použitia tohto indexu ako dobrého indiká-

tora pri posudzovaní rizika vzniku kardiovaskulárnych chorôb. 

Zvýšené hodnoty AIP a BChE/HDL-C potvrdzujú výsledky epidemio-

logických štúdií hovoriace o zvýšenom riziku vzniku KVCH u pacientov 

so steatózou pečene (12, 13, 24). Podstatnú úlohu pri zvýšení tohto rizika 

pravdepodobne zohrávajú poruchy metabolizmu lipoproteínov, cha-

rakterizované zvýšením aterogénneho charakteru profilu lipoproteínov 

plazmy u týchto pacientov. 

Nález signifikantnej pozitívnej korelácie medzi hodnotami AIP 

a BChE/HDL-C na jednej strane a fatty liver index (FLI) na druhej strane 

svedčí o tom, že toto riziko sa zvyšuje so závažnosťou steatotického 

poškodenia pečene. 

Závery
Nálezy zvýšených hodnôt AIP a pomeru BChE/HDL-C potvrdili 

predpoklady o zvýšenom riziku vzniku kardiovaskulárnych ochorení 

u pacientov postihnutých stukovatením pečene. Toto riziko sa zvyšovalo 

so závažnosťou steatotického poškodenia pečene. Z toho vyplýva, že 

v starostlivosti o týchto pacientov je potrebné venovať pozornosť nielen 

liečbe zabraňujúcej prechodu NAFLD do nealkoholovej steatohepati-

titídy resp. cirhózy pečene, ale aj prevencii vzniku kardiovaskulárnych 

chorôb, ktorými sú títo pacienti vo zvýšenej miere ohrození.
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