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Przemiany i transport lipoprotein do osocza

Watroba jest miejscem tworzenia lipoprotein o bardzo malej ggstosci — VLDL transportujacych triacyloglicerole z watroby do innych
tkanek oraz lipoproteiny o duzej gestosci — HDL -,,dobry”
Cholesterol, transportujacy nadwyzki cholesterolu z innych tkanek do watroby

Enzymy uczestniczace w trawieniu thuszczowcow:

trzustkowa lipaza,

lipaza lipoproteinowa (rozktada triacyloglicerole chylomikronéw, VLDL),
lipaza watrobowa,

fosfolipazy AA AD C D (substratamisa fosfolipidy)

Kwasy tluszczowe jako zrédlo energii

Triacyloglicerole magazynuja skondensowang energi¢ — sa zredukowane.

Utlenienie 1g kwasu tluszczowego wyzwala 37,7k]J, a cukru lub biatek 16,7k]J.

Sa hydrolizowane z udziatem lipaz kontrolowanych przez cAMP.

Kwasy tluszczowe rozktadaja si¢ przez kolejne usuwanie jednostek dwuweglowych.

Przed utlenieniem sa wiazane z koenzymem A

Karnityna — przenosi zaktywowane, dtugotancuchowe kwasy tluszczowe do matrix mitochondrialnej, posredniczy trtanslokaza
Transport acylokarnityny do mitochondrium jest sprzezony z przenoszeniem karnityny.

Karnityna nie jest potrzebna, by $redniotancuchowe kwasy thuszczowe (C8 i C10) acylo-CoA wnikaty do mitochondrium

Beta-oksydacja kwaséw tluszczowych

W kazdym cyklu nastgpuje utlenianie — katalizuje dehydrogenaza CoA
uwodnienie — katalizuje hydrataza enolo-CoA

utlenianie — dehydrogenaza L-3-hydroksyaculo-CoA

tioliza — acetytransferaza acetylo-CoA (B-ketotiolaza)

Kazdy obrot cyklu utleniania dostarcza acetylo-CoA, NADH+H+, FADH2

Podczas catkowitego utleniania palmitynianu powstaje 13ATP

W procesie aktywacji palmitynianu zuzywane sg 2 wysokoenergetyczne wigzania fosforanowe (ATP — AMP+Pi)
Netto dostarcza 129ATP jesli dominuje rozktad ttuszczéw powstaja ciata ketonowe

Niedobdr weglowodandéw w diecie — mate st¢zenie szczawiooctanu, bo zuzywany jest do syntezy glukozy (przycukrzyca, gtod) w
glukoneogenezie — niedostgpny do kondensacji z acetylo-CoA (acetylo-CoA wykorzystany do tworzenia acetooctanu, acetonu, D-
3hydroksymaslanu)

Acetooctan — gtéwnym miejscem ketogenezy sa mitochondria watroby, skad acetooctan i 3- hydroksymaslan dyfunduja do krwi, sa
transportowane do tkanek obwodowych

Acetooctan i 3-hydroksymaslan sa Zrodtem energii w procesie oddychania.

Moga ulec przeksztalceniu do 2cz acetylo-CoA — do cyklu Krebsa

Migsien sercowy i kora nerki preferuja acetooctan a nie glukoze

Dhugotrwate glodowanie — acetooctan pokrywa zapotrzebowanie mozgu na materiat energetyczny w 75%
Duze stezenie w krwi — dostatek jednostek acetylowych, zmniejszenie szybkosci lipolizy.

Metabolizm cial ketonowych

Z 1 mola acetylo-CoA powstaje 12 moli ATP w cyklu Crebsa i faficuchu oddechowym,przeksztatcajac B-hydroksymaslan w acetooctan
dostarczajac NADH

Synteza kwaséw thuszczowych zachodzi w cytoplazmie.

Enzymy uczestniczace — syntazy kwasow ttuszczowych.

Intermedianty biosyntezy sa wigzane kowalencyjnie.

Kwasy tluszczowe sa wydtuzane przez kolejne dobudowywanie jednostek dwuweglowych.

Aktywowanym donorem jest malonylo-ACP.

Reakcja przebiega kosztem energii z dekarboksylacji — uwolnienie CO2.

Zwiazkiem redukujacym jest NADPH+H+.

Elongacja katalizowana jest przez wieloenzymowy kompleks, wstrzymana na etapie zsyntetyzowania 16-weglowego palmitynianu.
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Do tworzenia malonylo-CoA potrzebne sa weglowodany.

Kluczowym miejscem kontroli w syntezie kwasoéw thuszczowych jest karboksylaza acetylo- Coa — powstaje wtedy malonylo-CoA
Cytrynian stymuluje karboksylazg acetylo-CoA. Przy nadmiarze ATP i acetylo-CoA nastgpuje wzrost st¢zenia cytrynianu —
przyspieszenie syntezy kwasow tluszczowych.
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