Triglyceroly, cholesterol, lipoproteiny
TRIGLYCEROLY


původ- exogenní- potravou


endogenní- syntéza v játrech

štěpení v tukové tkáni senzitivní lipáza



inhibován inzulínem



aktivní pouze při ↓ inzulinémie

hlavní zásobní forma E


v krvi transportovány v lipoproteinech- nejvyšší obsah v VLDL a chylomikronech

fyziologická c- do 1,7 mmol/l

↑ c- marker ↑ rizika aterosklerózy a KVO



nadměrná konzumace alkoholu


↓c-omezení E příjmu a alkoholu



↑ fyzické aktivity
CHOLESTEROL


syntéza- možná ve všech buňkách těla




hlavně v hepatocytech, enterocytech, neuronech a v endokrinních žlázách produkujících steroidní hormony


regulace-3-hydroxy-3methylglutaryl-CoA reduktáza




inhibice- statiny



zpětná vazba na úrovni HMG-CoA reduktázy




dostatečná zásoba cholesterolu IC tento enzym inhibuje


↑ při obezitě a při zvýšeném přívodu nenasycených MK v potravě

funkce-stavba membrán



výchozí látka pro syntézu steroidních hormonů, ŽK a vitamínu D


nutný pro resorpci a transport TAG a v tucích rozpustných vitaminů

v krvi je transportován v lipoproteinech

z těla eliminován cestou žluče- v nezměněné podobě





ve formě žlučových kyselin

VOLNÝ- částečně hydrofilní


součást buněčných membrán


v krvi transportován na povrchu lipoproteinů

ESTERIFIKOVANÝ- zásobní forma cholesterolu v buňkách


esterifikace-IC- za katalýzy acetyl-CoA C-acetyltransferázy



v krevních lipoproteinech za katalýzy lecitin-cholesterol acyltransferázy

optimální hodnota- do 5,0 mmol/l

↑- základní rizikový faktor pro rozvoj aterosklerózy a KVO
LIPOPROTEINY


částice transportující lipidy v krvi
	Třída lipoproteinů
	Zkratka názvu
	Riziko ICHS

	Chylomikra
	CL
	Neovlivňují

	Zbytky chylomiker
	CL remnanta
	↑(++)

	Lipoproteiny o velmi ↓ hustotě
	VLDL (very low density lipoproteins)
	Mírně ↑(+)

	Lipoproteiny o střední hustotě
	IDL (intermedial density LP)
	Silně ↑  (+++)

	Lipoproteiny o nízké hustotě
	LDL (low density lipoproteins)
	Silně ↑   (++++)

	Lipoproteiny o vysoké hustotě
	HDL (high density lipoproteins)
	Silně ↓    (- - - -)



CHYLOMIKRA


syntéza-ERY



funkce- transport TAG ze střeva do periferních tkání (především tukové tkáně)



transport cholesterolu ze střeva do jater


částečná degradace-krevní kapiláry periferních tkání- hlavně tuková a svalová




uvolněné TAG jsou hydrolyzovány za katalýzy lipoproteinové lipázy




enzym lokalizován na endotelu krevních kapilár



částice se postupně zmenšuje-po odštěpení 70% TAG vznikají zbytky





rychle vázány v játrech



nemají aterogenní potenciál


jejich zbytky silně aterogenní



za fyziologických okolností velmi krátký biologický poločas

VLDL-syntéza- hepatocyty



funkce- transport endogenních TAG do periferních tkání (především tkáně tukové a svalové) a cholesterol- v krvi přebírají další apolipoproteiny od HDL

 


v krevních kapilárách periferních tkání (především sval, tuková tkáň)




částečně degradovány za současné hydrolýzy TAG účinkem lipoproteinové lipázy, lokalizované na cévním endotelu kapilár tkání s ↑ spotřebu MK



↑ riziko KVO


IDL- produkt katabolismu VLDL


při průtoku játry jsou vychytávány hepatocyty pomocí receptoru pro apolipoprotein E



v játrech jsou degradovány


při průtoku játry podléhají účinku jaterní lipázy, která v nich hydrolyzuje většinu zbývajících TAGa vzniká částice LDL


za fyziologických okolností velmi krátký biologický poločas


↑ aterogenní- mohou výrazně akcelerovat rozvoj aterosklerózy

LDL- produkt katabolismu VLDL a IDL v krvi


na svém povrchu nesou apolipoprotein B100 
nutný pro vazbu LDL na LDL-receptor na povrchu buněk 



funkce- dodávka cholesterolu všem periferním tkáním


hlavní zdroj cholesterolu především pro syntézu buněčných membrán


dlouhý biologický poločas



část z nich podléhá chemické modifikaci




ztrácí schopnost vazby na LDL receptory


↑ aterogenní-aterogenitu se ↑ s jejich ↓ velikostí

HDL- nejmenší lipoproteiny


funkce- reverzní transport cholesterolu z periferních tkání


apolipoprotein A-1


projektivní účinek před rozvojem aterosklerózy



zajišťují přenos přebytečného cholesterolu z cévní stěny zpět do jater



chrání LDL částice před oxidativní modifikací



stimulují v endotelu syntézu NO

Apolipoproteiny- bílkoviny, které jsou součástí lipoproteinové částice

funkce- kofaktory enzymů


ligandy pro receptory


účastní se v přenosu a výměně látek mezi lipoproteinovými částicemi


strukturální bílkoviny lipoproteinů 
	Apolipo-protein
	Místo syntézy
	Obsažen v lipoproteinech
	Funkce

	A I
	Játra, střevo
	HDL, CL
	Aktivátor LCAT

	A IV
	Játra, střevo
	HDL, CL
	Aktivátor LCAT

	B 48
	Střevo
	CL
	Strukturální lipoprotein

	B 100
	Játra
	VLDL, IDL, LDL
	Liganda pro LDL receptory

	C I
	Játra, nadledviny
	HDL, VLDL, CL
	Aktivátor LCAT

	C II
	Játra, střevo
	HDL, IDL, VLDL, CL
	Aktivátor LPL

	C III
	Játra, střevo
	HDL, IDL, VLDL, CL
	Inhibitor LPL, jaterní lipázy

	E
	Játra, periferní tkáně
	HDL, IDL, VLDL, CL
	Liganda pro LDL a apo E receptory.


Legenda: LCAT – lecitin-cholesterol acyltransferáza; LPL - lipoproteinová lipáza
Apolipoprotein A-I

na povrchu HDL a chylomiker

↑ c má protektivní účinky před rozvojem aterosklerózy
Apolipoprotein B100-největší

syntéza- hepatocyty


strukturální součást VLDL, IDL, LDL

mutace- familiární hypercholesterolémie

c ukazatel součtu hlavních aterogenních lipoproteinů v krvi


↑ hladina RF KVO
