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Ttuszcze — funkcje

Funkcje:

Zrodto energii (1g tluszczu = 9 kcal)

Budulec bton komorkowych i biatej istoty mozgu
Dostarczajg NNKT jako substratow do tworzenia
hormonow tkankowych

Nosniki witamin rozpuszczalnych w ttuszczach
Hamujg skurcze zotgdka i wydzielanie kwasnego
soku zotgdkowego

Stabilizujg i ochraniajg nerki (tluszcz
okotonarzadowy)



- hydrofobowy ,,ogon", ztozony z dwoch
tancuchow kwasu ttuszczowego oraz hydrofilowa ,,gtowa”,
gdzie znajduje sie fosforan.
Glikolipidy —
= ¢ asymetrycznosc btony
-~ | komorkowe;j,
+ stabilizujg blone komorkowa,

« sgreceptorami dla niektorych

hormonow peptydowych i

toksyn bakteryjnych,
» okreslajg grupy krwi (ABO)

- Cholesterol jest
podstawowym czynnikiem
regulujgcym
przepuszczalnosc¢ bfon
komorkowych
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TKANKA TEUSZCZOWA TKANKA TLUSZCZOWA
TRZEWNA PODSKORNA

* TIL-6 « 1 LEPTYNA

1 receptory glikokortykosteroidow, « P ADIPONEKTYNA
androgenow,

B3-adrenergiczne




PODZIAL TLUSZCZOW |

Lipidy=Ttuszczowce

Tokoferole
Ttuszcze I ¥ rodzina
Sterole np. zoprenoidy itaminy E
p roste cholesterol =
Tluszcze
ztozone Karoteny, skwalen
fosfolipidy,
glikolipidy,
sulfolipidy
Triglicerydy Woski
Potgczenia Potgczenia alkoholi
glicerolu z jednowodorotlenowych
trzema kwasami z pojedynczym
ttuszczowymi kwasem ttuszczowym



wigzanie estrowe - powstajg w wyniku reakcji
alkoholi z kwasami org. lub nieorganicznymi

reszta wigzanie Kwasy ttuszczowe
glicerolu estrowe nasycone
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Budowa czasteczki ttuszczu wiasciwego.

O wiasciwosciach biologicznych ttuszczu decydujg wchodzgce w jego sktad kwasy ttuszczowe:

- zwigzki organiczne o tancuchu weglowym réznej dtugosci v




‘ Kwasy ttuszczowe |

Do 10 atoméw C w
tancuchu to
krotkotancuchowe
kwasy ttuszczowe;
powyzej to kwasy
ttuszczowe

H dtugotancuchowe
I

|
H

kwas linolowy {C18:2, n-6; cis, cis)
wielonienasycony {polienowy)

» Posiadajg charakter amfipatyczny: hydrofobowy tancuch
weglowodorowy i fragment hydrofilny (grupa karboksylowa zdolna do
dysocjacji)

* Nierozpuszczalne w wodzie

» Wiekszosc¢ wystepuje w postaci fancuchow prostych (wyjagtek kwas
fitanowy w mleku)
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Kwasy ttuszczowe

VERYY
f. energetycz tluszczowe
nasycone
H H H H
| Kwasy
f. energetyczijé =0 tluszczowe
f. budulcowa H H H H H nienasycone

kwas linolowy (C18:2, n-6; cis, cis)
wielonienasycony (polienowy)

Monoenowe
(jednonienasycone)
Polienowe (wielonienasycone)

. rozne
potozenie w czgsteczce
wigzania podwojnego liczgc od
grupy metylowej
konfiguracje przestrzenne ; o

{rans




Kwasy ttuszczowe - przyktady

mastowy
kapronowy
kaprylowy
kaprynowy
laurynowy
mirystynowy
palmitynowy
stearynowy
arachidowy
behenowy
lighocerynowy

cerotynowy

INGZDaVIgZan
INa7ZWaPoToOCZNa WGZJStECZCE POOWOINYCANNGH

POIOZENE
Kwasy jednonienasycone (monoenowe)
Krotonowy 4 1, n-2
Kaprolenowy 10 1, n-2

Palmitooleinowy 16 1, n-7
Oleinowy 18 1, n-9cis
Elaidynowy 18 1, n-9trans
Wakcenowy 18 n-7
Erukowy 22 n-9
Nerwonowy 24 n-9
Kwasy wielonienasycone (polienowe)
Linolowy 18
Linolenowy 18
Linolenowy 18
Arachidonowy 20
Timodonowy 20
Klupadonowy 22




-
Niezbedne bo.....?

NNKT (ang. EFA)

* Brak mozliwosci wytworzenia

 Budowa bton komorkowych

« Zapobiegajg zakrzepom Kkrwi | hadcisnieniu

« Obnizajg stezenie cholesterolu we krwi

« Materiat wyjsciowy do produkcji eikozanoidow
(hormony tkankowe)
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omega-9: zapobiegajg miazdzycy (niwelujg zbyt wysoki poziom cholesterolu catkowitego, ale
takze podwyzszajg frakcje HDL; dziatanie przeciwnowotworowe; oleje roslinne, orzechy i nasiona,

oliwa z oliwek lzomery cis kwasu

oware B omars | P0lOWeEo (15200
LA
Oleje stonecznikowy i

Kwas a-linolenowy Kwas linolowy Kwas oleinowy SOj Owy
(C18:3 n-3, ALA) (C18:2 n-6, LA) (C18:1 n-9)

25 CeRtHazA kwas a-linolenowy
elongaza (C18:3, n-3) ALA

A-5 desaturaza Oleje Iniany | rzepakowy

kwas y-linolenowy

np. olej z wiesiotka

> ; , . Kwas eikozatrienowy
Kwas eikozapentaenowy Kwas arachidonowy g

(C20:5 n-3, EPA) (C20:4 n-6, ARA) M“:dzg: (;“':;M
& Mieko, migso prawidfowe proporcje pomigdzy
g tymi kwasami wielonienasyconymi
Kwas dokozapentaenowy powinny wynosi¢ 1:5/6 (n-3:n-6)
(C22:5 n-3, DPA) §: zbyt wysoki poziom omega-6 w
B stosunku do omega-3 powoduje
E wypychanie tych drugich z ich

szlakow metabolicznych i zaktoca
pozytywne ich dziatanie

Kwas dokozaheksaenowy

(C22:6 n-3, DHA) dalsze przemiany metaboliczne
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ACYLOGLICEROLE I

« Estry glicerolu i kwasow ttuszczowych

« W zaleznosci od liczby reszt kwasow ttuszczowych
wyroznia sie: monoacyloglicerole, diacyloglicerole i
triacyloglicerole

1
CH:— 0 C R
O O

H:O I

- e o 0-C-R + HO-CR Triacyloglicerole
CH>— 0—C—R CH>— OH wolry kwas -g’fowny rezerwuar
triacyloglicerol (TAG) diacyloglicerol (DAG) tuszczowy energ ”

-stanowig 60-90%
tkanki ttuszczowej

I
CH2— OH + HO—C—R:

CH>— OH wolny kwas
diacyloglicerol (DAG) monoacyloglicerol (MAG)  tluszczowy
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Trawienie acylogliceroli pokarmowych

Enzym Substrat Sposab dziatania
Lipaza slinowa triacyloglicerole Odczepia krotkotaricuchowe kwasy ttuszczowe w
pozycji -3
Lipaza zotagdkowa acyloglicerole Atakuje wigzania estrowe naturalnie

zemulgowanych ttuszczéow

Lipaza trzustkowa acyloglicerole Atakuje wigzania estrowe tfuszczéw
zemulgowanych przez 76t¢

Fosfolipaza fosfolipidy Odczepia kwasy ttuszczowe od fosfolipidow
Esteraza Estry Odczepia kwasy ttuszczowe potaczone z
karboksylowa cholesterolu cholesterolem

Lipaza jelitowa acyloglicerole Atakuje wigzania estrowe tfuszczéw

zemulgowanych przez 76t¢

Fosfataza alkaliczna fosfolipidy Odczepia reszty fosforowe




CHOLESTEROL

- Przedstawiciel tzw. steroidéw

- Rozpuszczalnosé cholesterolu w organizmie jest niska;

- W organizmie transportowany jest z solami kwaséw zoétciowych i
fosfolipidami lub z osoczem w kompleksach lipoproteinowych

- Sktadnik bion
komorkowych

- Zwigzek wyjsciowy
do produkcji
hormonow
steroidowych,
kwasow
zotciowych |
prowitaminy D3

CH; CHy CHy CH4

Cholesterol CH CHE CH
..-'-._____ -.-_.__,. ", ., E H 3

We wszystkich produktach
cholesterol
jest tym samym zwiazkiem ! 15



Zrodta cholesterolu w ustroju

Okofo 60% ogdlnoustrojowej puli cholesterolu jest syntetyzowana w organizmie
(synteza endogenna). Z pozywieniem dostarczana jest pula egzogenna ok. 40%).

Cholesterol jest syntetyzowany w komoérkach watrobowych (50%), jelitowyc
(30%) i nabtonkowych (15%).

Jelito Watroba

Cholesterol z diety | 264ci Cholesterol — biosynteza endogenna

Krazenie wrotne - P

Watroba, $ciana jelit, kora
nadnerczy, jajnik, jadro, fozysko —
Synteza cholesterolu; cytosol i RE

Maczynie krwionosne

Endogenny cholesterol jest zatem albo syntetyzowany w watrobie, albo dostarczany do
watroby z komorek obwodowych (ok. 2 g/d.). Egzogenny cholesterol pochodzacy z diety,
trawiony i wchifaniany (0,5-1 g/d.) w przewodzie pokarmowym, rowniez ostatecznie trafia do

watroby krazeniem watrobowo-jelitowym lub zylnym (ogélnoustrojowym) 16



BIOSYNTEZA CHOLESTEROLU

acetylo-CoA

L
acetoacetylo-CoA

cytosol i mitochondria

v
3-hydroksy-3-metyloglutarylo-CoA (HMG-CoA) Metabolit posredni

simwastatyna . yReduktaza HMG-S-CoA

Regulacja biosyntezy mewalonian R E
cholesterolu jest
mozliwa poprzez
oddziatywanie na

Reduktaze HMG-S-CoA

L

pirofosforan mewalonianu

'|'.'

pirofosforan izopentenylu —— = pirofosforan dimetyloallilu

v ¥
pirofosforan geranylu izopentenyloadenozyna
v ¥

ubi_chon _ pirofosforan farnezylu ———= izopentenylo-tRNA
dolichol

Y
skwalen

cholesterol




PRZETWARZANIE | WYDALANIE
CHOLESTEROLU

- Wydalany w postaci niezmienionej; nie
podlega degradacji do CO, | H,0O ze
wzgledu na ztozong strukture

- Wydalany z zé6icig przez przewod
pokarmowy; Watroba przeksztatca czesc
cholesterolu w kwasy zotfciowe, ktore po
spetnieniu swojej funkcji sg wydalane przez
przewod pokarmowy
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J A_] szkielet czasteczkowy

"' l steroidow

CH,0H

C==0

J kortyzol

[ 1 e testosteron
’ T (androgen)

OH
A

’> 4‘ estradiol

(estrogen)
)

B S T e

[ # . progesteron

CHOLESTEROL

-Bierze udziat w
powstawaniu hormonow
steroidowych




WCHLANIANIE | TRANSPORT
PRODUKTOW ROZKLADU ZWIAZKOW
TLUSZCZOWYCH
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Wchtanianie acylogliceroli pokarmowych

LEGENDA

f { .f / i A} rzustk:

g“o

| Sciana jelitowa N Glikokaliks

W Lipaza trzustkowa

= u»li!my&- -

| 4 )[ ’
) e
\\\\\é;i/é:%?)m Hydroliza “
)}mﬁ?/ 25

th zostaje

zemulgowany i zestryfikowany z FFA;;?/aj sie do
enterocytow, gdzie tworzy chyldfmikrony i w tej postaci

trafia do naczyn cht nn)ich, T
onka jelitowego : —.\.\ikr()kmmki '/")

Z 0 g : R
S(s\t\ry,uﬁ‘k"wy : ® “® Monoacyloglicerole (dlugie i krétkie taficuchy

Lipaza S8 o=@ Nierozpuszczalne

Monoacyloglicerole i wolne kwasy
ttuszczowe (FFA) wnikajg do

enterocytow. Resynteza triacygliceroli;
tworzenie chylomikronéw
(triacyglicerole, fosfolipidy, biatka, FFA)
oraz ich uwalnianie z enterocytéw do
naczyn chtonnych.

We krwi chylomikrony osiadaja
na powierzchni srédbtonka
naczyniowego.

Lipaza lipoproteinowa
hydrolizuje triacyglicerole do FFA
| glicerolu. FFA trafiaja do
komorek tluszczowych.
Pozostatos¢ chylomikronu trafia
do komorek watroby.



METABOLIZM CHYLOMIKRONOW

» Podczas przechodzenia przez naczynia wiosowate chylomikrony sa
wigzane przez receptory: w tkance ttluszczowej, w miesniach
szkieletowych, w miesniu sercowym, w watrobie i w trzustce

, obecna na powierzchni komorek srodbtonka
naczyn wtosowatych, hydrolizuje triacyloglicerole do 2-
monoacyloglicerolu i wolnych kwasow tluszczowych; w dalszej
kolejnosci do glicerolu i kwasu ttuszczowego.

» (Czesc tych produktow wnika do sgsiednich komorek, gdzie stuzy do
resyntezy triacylogliceroli (hepatocyty i adipocyty) lub zuzywa sie do
celow energetycznych.

 Pozostate kwasy tluszczowe wigzg sie z albuminami i w tej formie sg
transportowane do odlegtych tkanek.

* Glicerol jest transportowany do watroby i tam przetwarzany

22



jest silnie aktywowana
przez egzogenng heparyne (glikozoaminoglikan).
,efekt przejasniajgcy”.

Dozylne podanie heparyny ‘ Aktywacja lipazy lipoproteinowej

triacyloglicerole zawarte w kompleksach
lipoproteinowych ulegaja szybkiej hydrolizie
(metne osocze staje sie klarownym,
stomkowozottym ptynem)

23



Cholesterol i jego estry oraz inne frakcje lipidowe (takie jak triglicerydy,
fosfolipidy, kwasy tluszczowe) s3a transportowane w osoczu pod postacia

LIPOPROTEIN: >

apoproteina >
; ' ) & cholesterol
I ’ N
*-\.-'} -' /

_. triacyloglicerole .
-~—'l i estry cholesterolu

i

05f0||p|d

v &

Chylomikrony

Chylomikrony: przenoszg ttuszcze dostarczone z
pozywieniem z jelita do wewngtrz organizmu
Lipoproteiny o bardzo matej gestosci VLDL: lipidy
wytwarzane w watrobie i dostarczane do innych

tkanek (Po dostarczeniu triglicerydow do tkanek np. migesni czy tkanki
ttuszczoweyj, VLDL tracg czesc ttuszczow i przeksztafcajg sie w
lipoproteiny o posredniej gestosci (IDL), a nastepnie w lipoproteiny
o maftej gestosci (LDL)

Lipoproteiny o matej gestosci LDL: krgzg po catym
organizmie; osadza sie w tetnicach, gdzie tworzy ztogi
zmniejszajac przeptywowosé naczyn

Lipoproteiny o duzej gestosci HDL: przenoszg lipidy z
tkanek obwodowych z powrotem do watroby; dziatanie

przeciwzapalne i antyoksydacyjne, przenoszg nadmiar cholesterolu do
watroby

VLDL LDL HDL

Gestosc (g/cm”) 0,95

Srednica (nm) 80-500

Ruchliwos¢ elektroforetyczna nie wykazuja

Skiad (% masy)
Triacyloglicerole 95
Cholesterol 4
Fosfolipidy 4-6
Biatko 1-2

85-
2~

Al, All, B48,
Cl, Cll, Clll, E

Zawartosc¢ apoprotein

0,96-1,006 1,019-1,063 1,063-1,210

30-80 18-28

pre-p B

45-65

20-30
15-22
6-10

ML~
N O

&)

B-100,

Cl, Cll, Clll, E Al All, D




Degradacja rdzenia triacyloglicerolowego sprawia, iz
srednica kompleksu maleje, a jego gestosc rosnie.

\ 4

/ apoproteina ]

Chylomikrony resztkowe, pozbawione ' 0 cholesterol]
triacylogliceroli wymieniajg apoproteiny z innymi s ' /
lipoproteinami i stajg sie kompleksami
wzbogaconymi w estry cholesterolu, ktore [ riacyloglcerole @y [Tosiolpi]
transportuja do watroby. ey chokstorcs

\ 4

G,
-
/ ‘
/ ‘

Skfadniki chylomikronu resztkowego sg hydrolizowane, uwalniajgc: aminokwasy, cholesterol, kwasy
ttuszczowe i zasady azotowe zawarte w fosfolipidach (cholina, etanoloamina).

3

Cholesterol uwolniony z chylomikronéw hamuje synteze cholesterolu w komoérkach
watrobowych przez hamowanie reduktazy 3-hydroksy-p-metyloglutarylo~S-CoA, (enzym
regulujgcy synteze cholesterolu)
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Zaburzenia przemiany lipoprotein

NORMY:
stezenie triacylogliceroli w osoczu krwi:

10-190 mg/dl,
cholesterolu 150-200 mg/dl

Przekroczenie gornej granicy normy - HIPERLIPIDEMIA.

Poniewaz wiekszosc¢ sktadnikow lipidowych osocza wystepuje w postaci
kompleksow lipoproteinowych, stan taki nosi takze nazwe
HIPERLIPOPROTEINEMII.

PRZYCZYNA: wrodzone (pierwotne) lub nabyte (wtdrne) zaburzenia
metabolizmu ttuszczowego.

26



Lipidogram

ma znaczenie w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego, czyli
ryzyka wystgpienia choroby zwigzanej z zaburzeniem
przeptywu krwi przez naczynia (zawat serca czy udar mozgu)

Nieprawidtowe stezenie lipidow we krwi (dyslipidemia) wigze
sie z wiekszym ryzykiem zgonu z powodow chordb serca |
naczyn krwionosnych.

Dieta bogata w ttuszcze, szczegolnie wysokoprzetworzone
i
, a takze zawierajgca duzo
oraz niewielka aktywnosc¢ fizyczna sprzyjajg zwiekszaniu
stezenia LDL oraz trojglicerydow

27



NORMY

Zwykle przyjmuje sie, ze

stezenie cholesterolu catkowitego - mniej niz 190 mg/dl,

stezenie cholesterolu LDL ponizej 116 mg/dl dla niskiego ryzyka sercowo-
naczyniowego,

stezenie cholesterolu LDL ponizej 100 mg/dl dla umiarkowanego ryzyka
sercowo-naczyniowego,

stezenie cholesterolu LDL mniej niz 70 mg/dl dla wysokiego ryzyka
Sercowo-naczyniowego,

stezenie cholesterolu LDL ponizej 50 dla bardzo wysokiego ryzyka
sercowo-naczyniowego.

stezenie trojglicerydow — to mniej niz 150 mg/dl.

Poziom cholesterolu HDL okreslany jest przez minimalny putap,
w zaleznosci od pici:
*U kobiet stezenie cholesterolu HDL nie powinno by¢ nizsze niz 45 mg/dl,
*natomiast u mezczyzn stezenie cholesterolu HDL powinno osiggngc¢ co
najmniej 50 mg/dl.
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Jak powstaje blaszka miazdzycowa

3. W miare uptywu czasu
blaszka miazdzycowa ulega
stopniowo zwidknieniu

I umacnia sie (powstaje silna
pokrywa, ktéra chroni jgq

Ryc. 1. A - naczynie prawidlowe, B - blaszka miazdzycowa wyrastajaca ze éciany tetnicy, C - przed kaﬂIQCIGm) W ten

peknieta blaszka miazdzycowa, D - naczynie catowicie zamknigte przez skrzepling SpOSéb (p0m|m0 ma+ego
1. Powolne gromadzeniem ryzyka _ka_nIQ,CI?) dOChOC_IZI
w Scianie tetnic cholesterolu do zwezenia Swiatta tetnicy.

oraz monocytow
Monocyty, po przeksztatceniu
w makrofagi, czyli komorki
zerne, pochtaniaja
gromadzace sie w Scianie
naczyniowej czastki

Iipoprotein LDL- Ryc. 2. A - blaszka miazdzycowa z krwawieniem do wnetrza, B - blaszka z ogniskiem
wapnienia, C - blaszka krytycznie zwezajaca swiatto tetnicy

2. Blaszki miazdzycowe, bogate w cholesterol i komaorki

piankowate, tatwo pekajq. Jedli pekniecie jest duze, powstaje

zakrzep zamykajacy tetnice i dochodzi do nagtego niedokrwienia obszaru

zaopatrywanego dotychczas przez chorg tetnice, ktéry moze prowadzi¢ nawet

do jego martwicy 29



1. RODZINNY NIEDOBOR LIPAZY LIPOPROTEINOWEJ

Niedobdr lub brak aktywnosci enzymu uniemozliwia prawidtowy rozktad
triacylogliceroli i zwiekszenie stezenia chylomikronéw w osoczu krwi (nawet
ponad 2000 mg/dl).

Zawartosc cholesterolu jest prawidfowa lub nieznacznie podwyzszona.

Osocze jest metne.

Wstrzykniecie choremu heparyny nie powoduje efektu przejasniajgcego,
charakterystycznego dla osocza osob zdrowych

Klinicznym nastepstwem tego defektu jest przede wszystkim zapalenie trzustki.
Chylomikrony przechodzg przez naczynia wiosowate tego narzgdu, gdzie zostajg
poddane dziataniu lipazy trzustkowej, i rozktadane do kwasow ttuszczowych,

lizolecytyny i innych produktow, ktore powodujg uszkodzenie komorek trzustki

Ujawnia sie w dziecinstwie
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2. RODZINNA HIPERCHOLESTEROLEMIA

Wrodzona choroba metaboliczna (srednio 1 przypadek na 500 osob).
Przyczyng jest defekt receptora tkankowego lipoprotein frakcji LDL.

Utrata zdolnosci wigzania LDL przez tkanki lub niemoznosc¢
przetransportowania lipoprotein zwigzanych z receptorem do wnetrza

komorki.

Objawem klinicznym jest wczesny rozwo6j miazdzycy, szczegolnie w
obrebie tetnic wiencowych; pojawienie sie kepek zéitych, szczegolnie w
sciegnach (guzki zbudowane z makrofagow wypetnionych cholesterolem);

Leczenie tej choroby polega na zywieniu dieta
uboga w cholesterol | nasycone kwasy ttuszczowe
oraz na rownoczesnym podawaniu

nienasyconych kwasow tluszczowych. 31



3. RODZINNA DYS-B-LIPOPROTEINEMIA

Przyczyna: wrodzony brak apoproteiny E-lll
(odpowiedzialne za prawidtowe wychwytywanie resztek
VLDL przez watrobe).

Powoduje to zwiekszenie stezenia resztek VLDL w
osoczu. Zawierajg one triacyloglicerole | cholesterol.

Choroba ujawnia sie dopiero w wieku dojrzatym.

Pojawiajg sie zmiany skorne w postaci charakterystycznych
kepek zottych na dtoniach oraz w okolicy stawow
kolanowych i tokciowych.

Przedwczesnie rozwija sie miazdzyca w obrebie tetnicy
gtownej i jej rozgatezien.
32



. RODZINNA HIPERTRIACYLOGLICEROLEMIA

miarkowane zwiekszenie stezenia triacylogliceroli w osoczu
rwi (200-500 mg/dl).

est to spowodowane zwiekszeniem zawartosci VLDL.

a 0got ta wada metaboliczna nie daje objawow klinicznych,
oze jednak ujawniac sie w przypadku wspotistnienia zaburzen
ormonalnych, np. cukrzycy lub niedoczynnosci tarczycy,
Ibo wspotdziatania czynnikow toksycznych (stezenie
riacylogliceroli wzrasta do 1000 i wiecej mg/dl).

wiekszone stezenie chylomikronow wywotuje objawy
horobowe, obserwowane w rodzinnym niedoborze lipazy
Ipoproteinowej. Pojawiajg sie kepki zotte na skorze, objawy
apalenia trzustki oraz przedwczesny rozwoj miazdzycy.
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5. HIPERLIPIDEMIA SPOWODOWANA
ROZNYMI DEFEKTAMI LIPOPROTEIN

Zwiekszenie stezenia VLDL lub LDL albo rownoczesne zwiekszenie
zawartosci obu tych frakcji lipoproteinowych

rak mozliwosci rozkltadu nadmiaru VLDL wywotuje
Ipertriacyloglicerolemie | zwiekszenie sie stezenia cholesterolu.

horoba ujawnia sie w okresie dojrzewania, a jej petny obraz
yksztatca sie okoto 30 roku zycia.

le daje typowych objawow klinicznych, jednak sprzyja
rzedwczesnemu rozwojowi miazdzycy wraz z jej
astepstwami.

zesto towarzyszg jej otytoScC i nietolerancja glukozy. .




6. CHOROBA TANGERSKA

Nazwa tej choroby wywodzi sie od wyspy Tanger (lezgcej u wybrzezy
Wirginii, USA), gdzie wykryto je] pierwsze przypadki.

Pierwotng przyczyng choroby tangerskiej jest wrodzony niedobor
apoproteiny A-l i apoproteiny A-II.

Powoduje to znaczne zmniejszenie stezenia i wadliwg konstrukcje HDL.
Poniewaz HDL sg rezerwuarem roznych apoprotein, ich niedobor powoduje
uogolniong destrukcje lipoprotein. Powstaja nieprawidiowe chylomikrony i
VLDL.

Powoduje odkiadanie sie estrow cholesterolu w wielu narzadach, przy
rownoczesnym zmniejszeniu stezenia cholesterolu w osoczu.

Migdatki sg powiekszone i wykazujg pomaranczowe
zabarwienie. Stwierdza sie powiekszenie sledziony,
watroby i weztow chtonnych. Wystepujg objawy
neurologiczne w postaci ostabienie miesni i zaburzenia
czucia. 35



