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Lipidek osztalyozéasa

szabad zsirsavak (FFA)
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Lipidek szerepe a szervezetben

Energia Forras: Energiat Tarol és Szolgal
(zsirszOvet: trigliceridek, zsirsavak s ketontestek)

Membran Lipid Komponensek:
fosztolipidek, szfingolipidek es koleszterin

Kommunikacio vagy Szignalizacié/Szignal transzdukcio:
(szteroid hormonok, PAF és Vitamin D3, prosztaglandinok,
leukotriének)

Enzim Kofatorok és Ligandok: Vitamin K és zsirban oldddé
vitaminok (vitamin Aeés D)

Latas: Vitamin A

Emésztés: Epesavak

Antioxidans: Vitamin E



ZSIRSAVAK SZERVEK KOZOTTI TRANSZPORTJA
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Lipidek emeésztése és felszivasa
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A nagymeéreti zsircseppeket epesavakkal emulzifikalni kell, hogy cstkkenjen a méretuk. Az epesavak
visszaszivodnak a kevert micelakkal. Emésztéenzimek FFA-t és C-t hasitanak ki a TG-bdl és CE-bdl. A felvett

lipideket a bélhamsejtek kilomikronokka (lipoprotein) alakitjak €s a nyirokkeringésbe juttatjak ki.



Lipoproteinek szerepe és osztalyozasa

A lipoproteinek lipideket szallitanak a szervezetben. Lipideket és fehérjéket (apolipoproteineket,
Apo-) tartalmaznak.

Apolipoproteinek szerepe:
- lehetéve teszik a lipoproteinek létezéseét,
- zsirok szallitasa,
- ligandok a sejtfelszini receptorok szamara,
- enzimek ko-faktorai.

Lipoproteinek tipusai:
Kilomikronok: belhamsejtek allitjak el6 és a majba szallit FFA-t és PL-t.
VLDL: maj allitia eld, keringésben féleg FFA-t, PL-t és CE-t szallit. Endotél sejtek
felszinén 1évé lipoprotein lipaz FFA-t hasit ki bel6le, igy csokkentve a méretét el6bb
IDL-é majd LDL-¢é alakitva. Az LDL receptorahoz kapcsolodva visszajuthat a majba vagy a
periférids szovetek (pl: izom, zsirszévet) veszik fel. Nagy mennyiség LDL hosszutavon
érelmeszesedést okoz.
HDL: maj termeli, a keringésben 6sszegydjti a koleszterolt és visszaszallitia a majba,ahol
raktarozodik, szabad C vagy epesav formajaban a bélbe keril. A HDL csokkenti a
keringésben a koleszterol mennyiségét. Ved az erelmeszesedeés ellen.

A lipidek a zsirszovetekbdl albuminhoz kapcsolodo FFA formajaban mobilizalodnak. 1zom mint
energiaforras hasznalja.



A plazma lipoproteinek 0sszetétele
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Lipidek Utja a szervezetben
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ApoA-I1, A-1l, ApoB-100, B48, ApoE, C-II: lipoproteinek fehérje 6sszetevéi



Zsirsavak lebontasa és szintézise




Zsirsavak szintézise

A taplalékbol szarmazé szénhidratokat a maj és a zsirszovet zsirokka alakitja (elhizas!). A glikolizisbdl

szarmazo piruvat a mitokondriumb

an 2 szénatomos acetil-CoA-va (Ac-CoA) alakul, amelybdl az acetil-

CoA karboxilaz (ACC) 3 szénatomos malonil-CoA-t allit el6. Ez szubsztratja a zsirsav szintaz (FAS)

enzimnek.

Az ACC a zsirsavszintézis elkotelezé
szabalyozott:
- adrenalin, gliikagon és AMPK-
dependens kinaz foszforildlja és
gatolja;
- inzulin defoszforildlja és
aktivalja az enzimet.

Citromsav allosztérikusan aktivalja,

FFA pedig gatolja az enzimet.

Iépése. Hormonalisan (foszforilacidval) és allosztérikusan is
Acetil-CoA karboxilaz szabalyozasa
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Zsirsavak szintézise

CH,;— CH,— CH, —C

A zsirsav szintaz (FAS) acetil-CoA-bol és
malonil-CoA-bdl tobb ciklusban 16
szénatomos FFA-t allit el6 a citoszolban.
A FAS enzim mennyisége szabalyozott:
- inzulin noveli;
- FFA és leptin csokkenti a mennyiségét
(leptint a sarga zsirszovet termeli) .
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Trigliceridek szintézise -
F6 energia tarolé molekulank. Glicerol-3- HO% * 3 acil-CoA-> DWM

foszfatbol és 3 aktivalt FFA-bol (acil-CoA) térténik OPOZ N

majban és sarga zsirszovetben. Inzulin el6segiti a
triacilglicerol szintézist. INZULIN
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Trigliceridek lebontasa

Adipocitakban éhezés vagy stressz soran a glukagon/adrenalin hormonok hatasara foszforilalodnak a
perilipin és HSL fehérjék (aktivalodik). A foszforilalt perilipin szerkezete megvaltozik és hozzaférhetévé
teszik az aktivalt HSL szamara a lipid cseppeket valamint elengedi a ATGL aktivatorat -> fokozott lipilizis.

Alﬂ p Glukagon/adrenalin St‘ mu I ﬂlt

adipocita

ATGL

\

ATGL: adipocita triacilglicerol lipaz; HSL: hormon szenzitiv lipaz; PKA: protein kindz A % : fokozas




Zsirsavak lebontasa/ [3-oxidacio

A zsirsavak a membranokon atdiffundalva a sejtekbe kerllnek, ahol
oxidalodnak és energiat szolgaltatnak.

Az idegszdvet, a vordsvertest, a mellékvese velballomanya nem
hasznositja a zsirsavakat, mig a szivizom &s a harantcsikolt izomzat
szamara a zsirsavak energiaforrast jelentenek.

Hosszan tartd ehezesben a sejtek zsirsavat oxidalnak az
energiaszikséglet fedezésere.

Az oxidacio helye a mitokondrium matrixa, ahova az aktivalt
zsirsavnak be kell jutni, ebben egy carrier molekula, a karnitin segit.

A mitokondriumban a zsirsavak a béta-oxidacio soran bomlanak le,
ciklusonként két szénatommal révidillinek.



Zsirsavak lebontasa/ [-oxidacio

A szabadzsirsavakat lebontas el6tt koenzim
A-hoz kell kapcsolni (aktivalas, acil-CoA
alakul ki). Ezt kovetoen a mitokondrium
matrixba kell szallitani 6ket. Az ide torténé
transzport acil-karnitin formdaban torténik
(CoA karnitinre cserélése) és malonil-CoA-
val gatolt (FFA szintézis intermedierje).

A termel6do NADH2 és FADH2 a
mitokondrium bels6 membranjaban lévéo
légzési lancon ATP termelésre hasznalddik.
A lebontas végterméke egy 2 szénatomos
acetil-CoA és egy 2 szénatommal révidebb
acil-CoA.

Az acetil-CoA belép a mitokondrium
matrixban a citromsav ciklusba és CO,-vé és
FADH2/NADH2-vé ég el.
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Ketontest szintézis

Adipocitakbdl éhezés soran a glukagon hatasara FFA szabadul fel. A FFA eljut a majba, ahol [3-oxidaciéban
Ac-CoA-va alakul. Az Ac-CoA nem tud belépni lebontas iranyaba a citromsav ciklusba mivel a glukagon
hatasara beindulé gliikkoneogenezis felhasznalja az oxalacetatot. A felszaporodd Ac-CoA ketontest
szintézisre forditodik. A ketontesteket az agy és izom hasznalja energiaforrasként gliikdz hianyaban.
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Ketontestek felhasznalasa

A ketontesteket az agy és izom hasznalja energiaforrasként gliikoz hianyaban. Visszaalakitjak 2 Ac-CoA-va
és ezeket beléptetik a citromsav ciklusba-> NADH2, FADH2 és GTP termelés. Majban hidanyzik a

ketontestek felhasznalasahoz sziikséges egyik enzim.
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Elhizas

A kdvérseg és a sulyfelesleg magassaghoz viszonyitott
testsulyfoloslegre utal. A testtémeg index (TTI), ami jol korrelal
a test zsirtbmegeével, a suly és a magassag méterben
négyzetre emelve (M2) hanyadosaként adhaté meg.
Sulyfelesleg: 25-30 TTI. Kévérseg tébb mint 30 TTI.

A test zsirtdtmege, a tarolt triacilglicerol, a test kiilénb6zo
részeiben elhelyezkedb zsirszdvetben talalhatd (izomban, bor

alatt erek korul, a hastregben), 11 kg normal atlagos emberek
esetében.

A kbvérseg kialakulasanak biokémiai hatterét egyre jobban
megismerjuk. A genetikai faktorok szerepe dominansnak tunik.
A legujabb eredmények az étkezési termogenezis zavaranak
és tobb, a taplalékfelvételt /étvagyat szabalyozd gén
karosodasanak jelentdségre utalnak.



Zsirsejtek/adipocitak
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Zsirsejtek/adipocitak

Egy nagy lipid csepp
Kevés mitokondrium

Adipokin szekretalas (pl: leptin,
adiponektin ,TNF-a)

Triglicerid raktarozas és szabadzsirsav
felszabaditas éhezés soran

BOr alatti, hasi zsirszovet

Inzulin-fligg6 glikoz felvétel

|

Bézs zsirszovet

Tobb és kisebb méretd lipid csepp

Hotermelés: tobb mitokondrium és UCP1
expresszio

Inzulin fliggetlen glikoz felvétel

Sok kicsi lipid csepp
Sok mitokondrium

BATokin szekretdlas (pl: FGF21, IL6)

Zsiregetés, h6termelés UCP1 fehérjén
keresztul

Hoénalj arkaban, a lapocka kérnyékeén, a
mellkasi nagy erek mellett

Inzulin-fliggd glikoz felvétel

Etvagycsokkentd
Stimulalja a szimpatikus idegrendszert
Emeli az energiafogyasztast/alapanyagcserét




Szimpatikus
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LeguUjabb tudomanyos informacio: A
feln6tt emberekben is van barna
zsirszovet (kb 60 gr):

nyakizom és a kulcs csont mogatt,

a csigolyak menten.

A hidegre reagal,15-sz0r0s energia
égetés fokozodas lehetseges.

A 60 gr évente kb 4 kg zsirt

égethet el.



»Non-shivering thermogenesis” az izombol és a
barna zsirszovetbol
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Hidegben és fizikai aktivitas hatdsara a szimpatikus idegrendszer aktivalédik. A felszabadulé noradrenalin
aktivalja a SERCA Ca-pumpat. Sarcolipin (SLN) szétkapcsolja a SERCA-medidlt ATP hidrolizist a Ca-
pumpalastdl és az energia h6 formajaban szabadul fel.

Ugyanakkor a barna adipocita sejtek képz6dése fokozddik a noradrenalin (szimpatikus idegrendszer
termeli) hatasara, tovabba az irisin nevl peptid hatasdra amely a vazizombdl. Ez fokozott UCP-1

mennyiséget és h6termelést eredményez.



Metabolikus szindroma

Az IDF ( Nemzetkozi Diabétesz Szovetség ) 2005-ben kozzétett megfogalmazasa
alapjan:

Derékkorfogat: Férfi > 94 cm

( Hasraterjedd, ,alma’-tipusu elhizas.) N6 >8ocm
Magas triglicerid-szint: >1,7 mmol/l
Alacsony HDI -szint: Férfi < 1,03 mmol/l

Né < 1,3 mmol/l

Koleszterin: > 4,5 mmol/]
Magas éhgyomri gliikoz-szint: > 5,6 mmol/l
Magasvernyomas: Szisztolés >130 Hgmm

Diasztolés> 85 Hgmm

Harom tlnet egylttes megléte metabolikus szindromara utal.



A hipertroéfizalt zsirszovet szisztémas gyulladast
okoz

TNFa= tumor necrosis factor o (gyulladasi mediator)



Magas FFA szint gatolja a GLUT4-fuiggo glukoz
felvételt

Insulin
TNFQ NFkB I,GLU . — GLU
IkBa
l f IGGP «— JGLY
o

Magas FFA -> gliikdz-intolerancia, ll-es tipusu diabétesz



Magas LDL és koleszterin szint érelmeszesedést okoz

Az érelmeszesedés kezdeti fazisaban
a magas koleszterinszint miatt
karosodnak az erek endotél sejtjei.
A sérult sejtek szabadgyokoket
termelnek, amelyek oxidaljak a
kornyezetikben lévé molekulakat,
koztuk az LDL-koleszterint is, ami
tovabb rongalja az érfalat. Az ér
hamsérilését gyulladas koveti. Az
érelmeszesedés folyamata akkor
kezd6dik, amikor az érfalon
keletkezett sebhez fehérvérsejtek
aramlanak, amelyek habos sejtekké
alakulnak. Ezek sejtek tovabbi
gyulladasos citokineket termelnek,
amelyek tovabb karositjak az
endotél sejteket és simaizomsejt
proliferaciot inditanak. Az érfalba
kerilt zsirok id6vel kalciumot
kotnek meg, ilyenkor mar meszes
plakkrdl beszélliink. Magas HDL-szint
csokkenti az érelmeszesedést.
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