Razgradnja mascobnih kislin

Ketonska telesa

triaci oli v hilomikronih mascobno tkivo
in VLDL

proste MK vezane
na albumin

lipoprotein-lipaza

postopno odstranjevanje 2C enot ‘
acetil-CoA
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Tissue Utilization of Metabolic Fuels
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Pregled metabolizma MK %
hranjeno stanje stradanje CO/MP

SkladisScenje mascob
- Zaloge TAG najdemo
predvsem v mascevju
(v manjsi meri tudi v
skeletni in srcni
misici).

- Iz zalog TAG se
sproste MK ob
stimulaciji razgradnje
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Glicerol se v jetrih pretvori v intermediat
glikolize dihidroksiacetonfosfat z
encimoma:

(] 1 glicerol- kinazo
L] 2 glicerolfosfat- dehidrogenazo




Proste MK imajo v raztopini
detergentom podobne lastnosti, po krvi
se prenasajo vezane na albumin.

Prenos preko membrane- prosta
difuzija, olajSan prenos s pomocjo
posebnih proteinov
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ACS = acil-CoA-sintetaza

Prenos MK do celic, aktivacija do acil-CoA
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Aktivacija MK

acil-CoA-sintaza
MK + ATP + HS-CoA >
acil-CoA + AMP + PP,
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Glavne oblike oksidacije MK

Beta-oksidacija MK

+ Uporaba mascobnih kislin kot

metaboli€nega goriva je odvisna od tkiva in
stanja organizma.

* Proces poteka v mitohondrijskem matriksu

(v peroksisomih za dolgoverizne MK)

+ V procesu beta-oksidacije se sprosti 2-C

fragment kot acetil-CoA
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matriks
palmitoil-CoA CoA

0= C—NH—CH,~CHy~SH

Prenos acil-CoA v mitohondrij

+ Acil-CoA se pretvori v
acil-karnitin s
karnitin- Carnitine Acyl camnitine
aciltransferazo 1.
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Cytostlic
side
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aC"kal"nH’in S Translocase
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Matrix

+ Acilkarnitin se v side
matriksu pretvori nazaj
v acil-CoA.
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Proces B-oksidacije
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Neto reakcija enega obrata B-oksidacije:

acil-CoA + FAD + NAD* + HS-CoA >
acil-CoA (-2 C) + FADH, + NADH + H*
+ acetil-CoA

B-oksidacija je ciklicen proces.




B-oksidacija
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Ciy — Acetyl -CoA
Cio — Acetyl -CoA
Cio — Acetyl -CoA
Cg — Acetyl -CoA
Cs — Acetyl -CoA
Cy — Acetyl -CoA
Acetyl -CoA
(b)

* Acetil-CoA vstopi v Krebsov cikel,
dodatno nastanejo 3NADH, FADH,,
and GTP.

Oksidacija MK je pomemben vir celicnega
ATP.
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Uravnavanje razgradnje MK
Hitrost razgradnje doloca:
1. razpoloZljivost MK
odvisna od sproscanja MK iz zalog
oz. iz hrane
vnosa MK v mitohondrij (CPT1-
malonil-CoA)
2. hitrost same beta oksidacije

odvisna od NAD*/NADH (3-
hidroksiacil-CoA-DH), acetil-CoA
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Glavne oblike oksidacije MK
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ketonska telesca

Kaksne bodo posledice kopi¢enja acetil-CoA v
mitohondrijskem matriksu?
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S-CoA Kaksen je pomen teh spojin?




Sinteza ketonskih
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HMG-CoA je intermediat
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Vec ketonskih teles se tvori, kadar je:
stimulirana lipoliza v mascevju
stimulirana razgradnja MK v jetrih

v jetrih poteka proces glukoneogeneze

Plazemske koncentracije metaboli¢nih goriv ob dobri
prehranjenosti in med stradanjem ol
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Tissue Utilization of Metabolic Fuels
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