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traveni a absorpce tukd

intraluminalni faze - tukové kapénky < emulzifikace (& 1um)

< zluCové kyseliny, PL, MK = micely (Z 5 nm)

pankreaticka
lipasa + kolipasa

cholesterolesterasa

fosfolipasa A,

Apoproteiny (AP)

* proteinova slozka lipoprotein

o funkce AP: aktivatory a inhibitory enzym{
interakce s receptory

strukturni role

esyntéza v hrubém EPR, pfipojeni k lipidové micele
e vestavény do LP (apo B)

» periferni - dochazi k jejich vyméné mezi ¢asticemi
(Apo C)




Apoproteiny (AP) Syntéza a odbouravani LP- chylomicron
* ApoA — syntetizovany v jatrech a ve strevé (primarné
v chylomikronech, rychly transport do HDL)

apo B-48
apo A

*ApoB — ApoB100 hlavné LDL (chylomikrony, VLDL, IDL)
— specificky rozpoznavan receptory perifernich tkani
ApoB48 pouze chylomikrony

*ApoC — ApoC-I, ApoC-II, ApoC-III — syntetizovany jatry
a inkorporovany do HDL

*ApOE — syntetizovany jatry a inkorporovany do HDL,
v cirkulaci transportovany do chylomikron& a VLDL

e Apo(a) — soucdst Lp(a), podobna sekvence plasminogenu

Phospholipid . ™
Unesterified cholesterol

Apolipoprotein B-100.
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HDL — vznik a metabolismus

e vznikaji v hepatocytech jako
nascentni HDL
(CasteCné i v enterocytech)

nascentni HDL obsahuji

fosfolipidy a proteiny, maji diskovity tvar

jaterni HDL obsahuji apo-E a Apo-C (jejich zasobarna
pro dalsi lipoproteiny

nascentni HDL prejimaji cholesterol z perifernich tkani

a zprostiedkuiji jeho transport do jater

pro jejich funkci je dilezita
lecitincholesterolacyltransferasa (LCAT)

ESTERIFIKACE CHOLESTEROLU V HDL
(lecithin:cholesterol acyltransferasa; LCAT)
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PORUCHY METABOLISMU LIPOPROTEINO
5 typl - rozliSuji se podle zvySeni pfislusné frakce
PRIMARN{ (genetického pavodu)

m deficience lipoproteinové lipasy (typ 1)

Cholesterol (3.6-6.5 mmol/I)

J konc = koronarni onemocnéni, ale:

m strukturni soucast membran

m prekurzor Zlucovych kyselin

m prekurzor steroidnich hormon(

2g/kg tél. hmotnosti likvidace pouze GIT (1-2 g denné)

m 60 % v LDL

m 2/3 plasm. Chol esterifikovano

m ChE hydrolyzovan témeér vyhradné v jatrech
HDL vs. LDL

PORUCHY METABOLISMU LIPOPROTEINU

Sekundarni (nemaji pfimy geneticky plivod )

m diabetes mellitus typu I (IDDM)
pro nedostatek insulinu dochazi k absorpci TAG v perifernich
tkanich
{ aktivita LPL — TVLDL, Tchylom -— 1171 TAG, 71 Chol

m alimentarni dyslipoproteinemie -souvisejici s vyzivou
Nadbytek sacharid v organismu - —
— — zvy3ena biosyntéza TAG —»TVLDL, TTAG

nadmérné zvyseni chylomikron@ v krevni plasmé (delsi polocas)
™ TAG, TChol, {PHLA

familidrni (esencidlni) hypercholesterolemie (typ II)
nedostatek receptor(l pro LDL — produkce endogenniho cholesterolu
Tchol, PHLA norm., TAG normalni n. mirn& zvyené

dys-B-lipoproteinemie (typ III)

abnormalni VLDL (genet, porucha v Apo E) — Siroky p pruh v ELFO
T Chol i T TAG

endogenni’ hyperfjpemie, sacharidy indukovana hyperlipoproteinemie
(typ IV)

T VLDL (a TGA) za soutasné nepfitomnosti chylomikrond. Plasma je
mlécné zakalena (lascentni sérum) v dlsledku hromadéni VLDL
defekty biosyntézy apoproteind

Tangierskd nemoc - deficit Apo C IT — T1TVLDL, HDL = 0




