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IV. Переваривание, всасывание 
и транспорт липидов

Основными липидами, поступающими с 
пищей в организм человека, являются триа
цилглицеролы (60-80 г/сутки), фосфолипиды 
(1-2 г/сутки), холестерол и его эфиры (300- 
500 мг/сутки). Из поступающих триацилгли
церолов более 85 % подвергаются расщепле
нию в желудочно-кишечном тракте. В ротовой 
полости нет ферментов и условий для перева
ривания триацилглицеролов.

В желудочном соке имеется желудочная ли
паза, однако её роль в гидролизе триацилгли
церолов невелика. Это обусловлено тем, что:

• содержание этого фермента в желудке 
незначительно;

• pH желудочного сока не соответствует 
оптимуму pH для фермента (оптимальное 
значение для липазы pH 5,5-7,5);

• в желудке отсутствуют условия для 
эмульгирования триацилглицеролов.

Поэтому у взрослых людей неэмульгирован- 
ные триацилглицеролы проходят через желу
док без изменений.

У новорождённых детей величина pH в же
лудке около 5 и липиды молока находятся в 
эмульгированном состоянии, в результате про
цесс переваривания их в желудке происходит 
активно. Переваривание липидов у детей про
исходит в желудке под действием лингвальной 
липазы, которая синтезируется слизистой обо
лочкой корня языка в ответ на сосательные 
и глотательные движения при кормлении. 
Активность лингвальной липазы не успевает 
проявиться в полости рта, и основным местом 
её действия является желудок.

Основная масса пищевых триацилглице
ролов подвергается расщеплению в тонком 
кишечнике высших животных и человека при 
действии липазы панкреатического сока. Она 

расщепляет триацилглицеролы, находящиеся 
в эмульгированном состоянии, так как фер
мент действует на границе между водной и 
липидной фазами.

Эмульгирование является процессом 
разделения липидов на маленькие кап
ли при снижении поверхностного натя
жения.

В эмульгировании липидов принимает уча
стие ряд факторов:

1. Желчные кислоты, поступающие в ки
шечник с желчью в виде конъюгатов с гли
цином или таурином. Желчные кислоты, син
тезируемые в организме человека, являются 
С24 насыщенными карбоновыми кислотами — 
производными холановой кислоты, имеющими 
в основе строения циклопентанпергидрофе
нантрен. Синтезируются в печени из холе- 
стерола и являются главным путём выведе
ния холестерола из организма. У человека 
из холестерола синтезируются 2 первичные 
желчные кислоты: холевая кислота (3,7, 
12-тригидроксихолановая) и хенодезоксихоле- 
вая (3,7-дигидроксихолановая) кислота. Эти 
желчные кислоты конъюгируются с таурином 
или глицином до секреции в желчь. Желчные 
кислоты накапливаются в желчи, секретиру
ются в тонкий кишечник, активно абсорбиру
ются в терминальной части подвздошной киш
ки специфическими транспортными система
ми и возвращаются в печень через портальную 
вену. Таким образом, желчные кислоты под
вергаются кишечно-печёночной рециркуляции 
несколько раз в день.

Пул желчных кислот включает конъюгаты 
дезоксихолевой (3,12-дигидроксихолановая) 
кислоты (20-25 %) и литохолевой (3-гидрокси- 
холановая) кислоты (1-3 %). Эти вторичные

14 Біялогія іхімія. № 12, 2016



Чиркин А. А.

желчные кислоты образуются из холевой и 
хенодезоксихолевой кислот под действием 
кишечной микрофлоры. Следовательно, ко
нечный состав желчных кислот определяется 
биосинтетическими процессами в печени и 
кишечной бактериальной биотрансформацией. 
У человека литохолевая кислота сульфатиру
ется в печени до секреции в желчь (сульфо- 
литохолевая кислота — третичная желчная 
кислота). Кроме того, литохолевая кислота 
может подвергаться 6-гидроксилированию и 
6-0-глюкуронидации до секреции в мочу.

Процесс эмульгирования жиров пищи 
включает следующие этапы:

1. Соли желчных кислот адсорбируются на 
поверхности капелек жира, снижают поверх
ностное натяжение, тем самым обеспечивая 
дробление крупных капель жира на мелкие 
капли. Кроме того, желчные кислоты стабили
зируют эмульсию, адсорбируясь на поверхно
сти капелек жира в виде тончайшей плёнки.

2. Перистальтика кишечника механиче
ски разбивает жир на капли.

3. Пузырьки углекислого газа, которые об
разуются при нейтрализации кислого содер
жимого желудка бикарбонатами, поступающи
ми из поджелудочной железы (эффект секре
тина), дробят капли жира.

4. Поверхностно активные вещества (пеп
тоны, лизофосфолипиды и др.) способствуют 
эмульгированию пищевых жиров.

Расщепление липидов пищи происхо
дит в 12-перстной кишке и подвздошной 
кишке с участием липазы, фосфолипаз и 
хол естеролэстеразы.

Панкреатическая липаза вырабатывается в 
неактивной форме, и в 12-перстной кишке про
исходит активация липазы путём образования 
комплекса с низкомолекулярным белком — 
колипазой в молярном соотношении 2:1. 
Комплекс адсорбируется на поверхности ка
пелек жира и гидролизует сложноэфирные 
связи триацилглицеролов. Специфичность 
действия липазы определяется положением 
эфирных связей в триацилглицероле. Фер
мент активен по отношению к гидролизу 
внешних эфирных связей в 1-м и 3-м поло
жениях, в результате чего образуется 2(Р)-мо- 
ноацилглицерол. Гидролиз эфирной связи в 
P-положении 2-моноацилглицерола идёт уже 
более медленно и преимущественно катали

зируется липазой, секретируемой железами 
тонкого кишечника. Таким образом, гидролиз 
триацилглицеролов идёт ступенчато, и только 
часть 2-моноацилглицеролов (не более 50 %) 
гидролизуется до глицерола и жирных кислот. 
Если продукция желчных кислот в печени на
рушена, то при поступлении в организм более 
30 г/сутки липидов обнаруживаются капли 
непереваренных жиров в кале (стеаторея).

Распад глицерофосфолипидов происходит в 
кишечнике при участии фосфолипаз, секре
тируемых поджелудочной железой. Известно 
несколько типов фосфолипаз.

Фосфолипаза А! гидролизует эфирную связь 
в первом положении глицерофосфолипида.

Фосфолипаза А2 катализирует гидролитиче
ское отщепление жирной кислоты во втором 
положении глицерофосфолипида. В результате 
действия фосфолипазы А2 образуются лизофос
фолипиды и жирные кислоты. Высокая актив
ность фосфолипазы А2 в яде некоторых змей 
и скорпионов приводит к тому, что при их 
укусе происходит гемолиз эритроцитов вслед
ствие детергентного действия образованных 
лизофосфолипидов мембраны. Фосфолипаза 
А2 поджелудочной железы поступает в по
лость тонкого кишечника в неактивной фор
ме и активируется трипсином. Накопления 
лизофосфолипидов в кишечнике обычно не 
происходит, поскольку одновременно на гли- 
церофосфолипиды действуют обе фосфолипазы 
А| и А2.

Фосфолипаза С вызывает гидролиз связи 
между фосфорной кислотой и глицеролом, что 
ведёт к образованию диацил глицеролов.

Фосфолипаза D расщепляет эфирную связь 
между азотистым основанием и фосфорной 
кислотой с образованием свободного основа
ния и фосфорной кислоты.

Таким образом, в результате действия фос
фолипаз глицерофосфолипиды расщепляются 
до глицерола, высших жирных кислот, азоти
стого основания и фосфорной кислоты.

Эфиры холестерола гидролизуются панкре
атической холестеролэстеразой на холестерол 
и жирную кислоту.

Всасывание продуктов переваривания 
липидов идёт по двум путям — в кровь 
и в лимфу.

Гидрофильные продукты переварива
ния (глицерол, жирные кислоты с длиной 
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углеводородной цепи менее 12) легко всасыва
ются в тонком кишечнике и поступают через 
воротную вену в печень. Фосфорная кислота 
всасывается кишечной стенкой главным об
разом в виде натриевых или калиевых солей. 
Азотистые основания (холин и этаноламин) 
всасываются в виде своих активных форм. 
Гидрофобные продукты переваривания липи
дов (жирные кислоты, моноацилглицеролы) 
всасываются с участием мицелл, в состав кото
рых входят желчные кислоты, фосфолипиды 
и свободный холестерол. Структура мицелл 
такова, что гидрофобное ядро липидов окру
жается снаружи гидрофильной оболочкой, со
стоящей из желчных кислот и фосфолипи
дов. Мицеллы путём пиноцитоза проникают 
внутрь эпителиальных клеток кишечника и 
распадаются. Желчные кислоты поступают в 
кровь и с током крови через воротную вену 
доставляются в печень, где снова переходят в 
состав желчи. Фосфолипиды и лизофосфолипи- 
ды, которые участвуют в образовании мицелл, 
всасываются в составе мицелл, не подвергаясь 
расщеплению. Остальная их часть подвергает
ся ферментативному гидролизу. При этом вса
сывание жирных кислот, образовавшихся при 
гидролизе фосфолипидов, лизофосфолипидов и 
эфиров холестерола, происходит так же, как и 
всасывание жирных кислот, образовавшихся 
при расщеплении триацилглицеролов.

После всасывания в клетках слизистой ки
шечника возможны частичный ресинтез триа
цилглицеролов, фосфолипидов и этерифика
ция холестерола. Биологический смысл этого 
процесса сводится к тому, что в стенке кишеч
ника синтезируются жиры, специфичные для 
данного вида животных и отличающиеся от 
пищевого жира. Это обеспечивается тем, что в 

синтезе триацилглицеролов, фосфолипидов и 
этерификации холестерола в кишечной стен
ке принимают участие наряду с экзогенными 
(пищевыми) и эндогенные жирные кислоты.

Жиры гидрофобны, поэтому существу
ют специальные механизмы их транс
порта в крови. Свободные (неэтерифици- 
рованные) жирные кислоты переносятся 
кровью в виде комплексов с альбумина
ми. Холестерол, его эфиры, триацилгли- 
церолы, фосфолипиды транспортируются 
в составе липопротеинов.

Липопротеины являются молекулярными 
комплексами, состоящими из липидов и бел
ков. Существует несколько классов липопроте
инов (ЛП), но всех их объединяют следующие 
особенности:

1) поверхностный слой липопротеинов со
стоит из фосфолипидов, свободного холестеро
ла и белков;

2) каждый липопротеин содержит особый 
набор поверхностных белков — аполипопро
теинов (апо), которые обозначаются буквами 
латинского алфавита (А, В, С);

3) сердцевина (ядро) липопротеина состоит 
из гидрофобных триацилглицеролов, эфиров 
холестерола.

Аполипопротеины выполняют следующие 
функции:

• являются структурными компонентами 
липопротеинов;

• участвуют в узнавании и взаимодействии 
с рецепторами мембран;

• активируют ферменты метаболизма ли
попротеинов (табл. 2).

Таблица 2 — Аполипопротеины липопротеинов плазмы

Аполипо
протеин

Молекулярная 
масса

Липопротеин Функции 
(если известны)

АпоА-1 28331 ЛПВП Активатор ЛХАТ
АпоА-П 17380 ЛПВП
AnoA-IV 44000 Хиломикроны, ЛПВП
АпоВ-48 240000 Хиломикроны
АпоВ-100 513000 ЛПОНП, ЛПНП Связывается с рецептором ЛПНП
АпоС-1 7000 ЛПОНП, ЛПНП
АпоС-П 8837 Хиломикроны, ЛПОНП, ЛПВП Активатор липопротеинлипазы
АпоС-Ш 8571 Хиломикроны, ЛПОНП, ЛПВП Ингибитор липопротеинлипазы
AnoD 32500 ЛПВП
АпоЕ 34145 Хиломикроны, ЛПОНП, ЛПВП Активирует клиренс ремнантов 

ЛПОНП и хиломикронов
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Липопротеины подразделяются на 4 основных класса в зависимости от плотности (опре
деляемой с помощью ультрацентрифугирования) и электрофоретической подвижности 
(табл. 3).

Таблица 3 — Классификация липопротеинов по методу разделения

Класс Ультрацентрифугирование Электрофорез

Хиломикроны Хиломикроны Хиломикроны

Липопротеины очень низкой плотности ЛПОНП (VLDL) пре-р-ЛП

Липопротеины низкой плотности ЛПНП (LDL) р-лп
Липопротеины высокой плотности ЛПВП (HDL) а-ЛП

Хиломикроны (ХМ) — самые крупные ча
стицы. ХМ синтезируются в слизистой кишеч
ника и участвуют в экзогенном транспорте 
пищевых липидов к различным тканям. Диа
метр хиломикронов — 180-500 нм; их плот
ность очень низкая (d < 0,94 г/см3), посколь
ку эти частицы состоят до 99 % из триацил- 
глицеролов. Аполипопротеин В-48 (апоВ-48) 
является большим белком (240 к Да), который 
образует сферическую оболочку вокруг жи
ровой глобулы. Наружная поверхность такой 
глобулы гидрофильная. Триацилглицеролы из 
хиломикронов освобождаются при действии 
липопротеинлипаз. Эти ферменты локализу
ются в сосудах микроциркуляторного ложа 
мышц и других тканей, использующих в ка
честве топлива нейтральные жиры.

Липопротеины очень низкой плотности 
(ЛПОНП) синтезируются в печени. Основная 
функция — транспорт эндогенных липидов 
из печени в периферические ткани: синтезиро
ванные в печени триацилглицеролы и холесте- 
рол выводятся в кровеносное русло в составе 
ЛПОНП (d < 1,006 г/см3). Эти частицы стаби
лизируются двумя липопротеинами апоВ-100 
и апоЕ (34 кДа). АпоВ-100 — один из круп
нейших из известных белков (513 к Да) — яв
ляется более длинным вариантом апоВ-48. Оба 
апоВ протеина кодируются одним и тем же 
геном и продуцируются при трансляции одной 
и той же мРНК. Триацилглицеролы ЛПОНП, 
как и в составе хиломикронов, гидролизуются 
липопротеинлипазами на поверхности капил
ляров.

Липопротеины промежуточной плотно
сти (ЛППП) образуются из ХМ и ЛПОНП 
в результате действия липопротеинлипазы в 
капиллярах жировой и мышечной тканей. 
ЛППП содержат избыток эфиров холестерола 

(1,006 < d < 1,019 г/см3). Судьба этих ча
стиц двоякая: половина из них будет захваче
на гепатоцитами для дальнейших превраще
ний, а вторая половина превратится в ЛПНП 
(1,019 < d < 1,063 г/см3).

Липопротеины низкой плотности (ЛПНП) 
образуются в кровеносном русле из ЛПОНП. 
Содержат много холестерола, который транс
портируется в периферические ткани.

ЛПНП является главной транспортной 
формой холестерола в плазме крови.

ЛПНП имеют диаметр 22 нм и молекуляр
ную массу около 3 млн Да. Каждая частица 
ЛПНП содержит в ядре 1500 молекул эфиров 
холестерола, содержащих остатки линоленовой 
и других полиненасыщенных жирных кислот. 
Слой фосфолипидов покрывает гидрофобное 
ядро из остатков эфира холестерола. В покры
вающем слое содержатся апоВ-100, который 
служит для узнавания клеток-мишеней. Роль 
ЛПНП заключается в транспорте холестерола 
к периферическим тканям и регуляции синте
за холестерола в них.

Липопротеины высокой плотности 
(ЛПВП) образуются в печени, содержат мно
го фосфолипидов и белков; у этих ЛП компо
ненты оболочки преобладают над сердцевиной. 
ЛПВП (плотность — 1,063 < d < 1,21 г/см3) 
подхватывает холестерол, освобождаемый 
из отмерших клеток. Лецитин-холестерол- 
ацилтрансфераза этерифицирует этот холе
стерол и отправляет его к ЛПНП и ЛППП с 
помощью специального транспортного белка. 
Затем ЛПВП возвращаются в печень.

Суммарные сведения о липопротеинах пред
ставлены в таблице 4..
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Таблица 4 — Состав липопротеинов

Липопротеины Молекулярная 
масса, Да

Диаметр,
НМ

Состав, %

Белок ТГ ФЛ ХС

Хиломикроны 1-10 млн 100-1000 1-2 88-90 4-7 5-6

ЛПОНП 5-100 тыс. 30-90 7-10 50-56 18 20-23

ЛПНП 2-4 млн 20-25 20-21 10-13 21-24 45-47

ЛПВП 200—400 тыс. 10-15 35-50 5-8 30-43 20-35

Примечание. ТГ — триацилглицеролы, ФЛ — фосфолипиды, ХС — холестерол.

Различают два вида транспорта липи
дов: экзогенный — транспорт пищевых 
липидов и эндогенный — транспорт ли
пидов, синтезированных в организме.

При экзогенном транспорте продукты пе
реваривания липидов всасываются в клетки 
слизистой оболочки кишечника в составе ми
целл. Жирные кислоты с числом углеродных 
атомов меньше 12 (находятся в грудном моло
ке) всасываются в кровь и по воротной вене 
транспортируются в печень. Длинноцепочеч
ные жирные кислоты (С > 12) в клетках ки
шечника реэтерифицируются 
в триацилглицеролы, которые 
по составу напоминают пище
вые жиры. Полученные триа
цилглицеролы вместе с фос
фолипидами, холестеролом и 
белками (2 %) образуют хи
ломикроны. Хиломикроны 
содержат апопротеин В-48 
и апоА.

Хиломикроны поступа
ют в лимфу. В крови встре
чаются с частицами ЛПВП, 
содержащими апоЕ и апоС. 
Хиломикроны отдают апоА 
частицам ЛПВП, а взамен 
приобретают апоЕ и апоС. 
Один из аполипопротеинов 
группы С-апоС-П — служит 
активатором фермента ли- 
попротеинлипазы (ЛПЛ). 
Этот фермент синтезируется 
и секретируется жировой и 
мышечной тканями, клетка
ми молочных желёз. Секре

тируемый фермент прикрепляется к плазма
тической мембране эндотелиальных клеток 
капилляров тех тканей, где он синтезировал
ся. АпоС-П, находящийся на поверхности ХМ, 
активирует ЛПЛ. Она гидролизирует триацил
глицеролы в составе ХМ до глицерола и жир
ных кислот. Эти жирные кислоты либо посту
пают в клетки жировой и мышечной тканей, 
либо соединяются с альбуминами плазмы. В 
результате действия ЛПЛ хиломикроны резко 
уменьшаются в размерах и их называют рем- 
нанты (остаток). Ремнанты ХМ рецепторным 
путём захватываются печенью (рис. 12).

Эндогенный транспорт начинается в пече
ни. Если содержание пищевых триацилглице-

Тонкий кмшечнйі 
«I Желчные кислоты А 
эмульгируют 

ЛИПИДЫ В ТОНКОМ ISp 
кишечнике «Я

2 Кишечная липаза 
расщепляет 
триацилглицеролы

3 Жирные кислоты и 
другие продукты 
переваривания 
всасываются и 
превращаются в 
триацилглицеролы

л

,\

Капилляр

Слизистая кишечника

АпоС-М

4 К

3 Жирные кислоты 
окисляются или 
реэтерифицируются 
для депонирования

Миоциты и 
адипоциты

у Жирные кислоты 
поступают в клетку 

“*■ Липопротеинлилаза

3 ЛПЛ активируется 
АлоСИ! в капиллярах и 
высвобождает жирные 
кислоты и глицерол

с Хиломикроны через 
лимфатическую систему 
попадают в кровь

4 Триацилглицеролы» 
холестерол и 
аполипопротеины 
включаются в 
хиломикроны

Рисунок 12 — Экзогенный транспорт липидов 
[D. L. Nelson, М. М. Сох]
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Рисунок 13 — Структура ЛПНП
[D. L. Nelson, М. М. Сох]

ролов больше, чем необходимо для получения 
энергии, в клетках печени ресинтезируются 
триацилглицеролы и фосфолипиды, которые 

ЛППП (липопротеины промежуточной плот
ности). Жирные кислоты захватываются ади
поцитами, где используются для ресинтеза 
триацилглицеролов, которые депонируются 
в виде жировой капли; в миоцитах жирные 
кислоты используются преимущественно для 
получения энергии.

ЛППП под действием синтезированной в 
печени циркулирующей печёночной триацил- 
глицероллипазы теряют ещё часть триацил
глицеролов и превращаются в ЛПНП. Основ
ным липидом ЛПНП становится холестерол, 
который в составе ЛПНП переносится к клет
кам всех тканей. Следовательно, ЛПНП об
разуются непосредственно в сосудистом русле 
(рис. 13).

Общие представления о транспорте липо
протеинов можно получить при анализе ри
сунка 14.

Итак, в результате экзогенного и эндоген
ного транспорта в капиллярах жировой и мы
шечной тканей освобождаются жирные кисло
ты и глицерол. Жирные кислоты связываются 
с альбуминами и транспортируются к тканям- 
потребителям. Около 95 % энергии в них бу
дет освобождаться при окислении жирных 
кислот, 5 % — при окислении глицерола.

характерны для данного ор
ганизма. Они включаются 
в состав ЛПОНП. В состав 
ЛПОНП входят апоВ-100, 
апоС-1, апоС-П, апоС-Ш, 
апоЕ. Это основная транс
портная форма триацилгли
церолов. В другой класс ли
попротеинов, образуемых в 
печени, — ЛПВП — входят 
холестерол, фосфолипиды, 
апоА. Эти частицы плоские 
и их называют насцент- 
ные ЛПВП. (В их ядре нет 
гидрофобных молекул.) Эти 
ЛПВП играют большую 
роль в обратном транспор
те холестерола из клеток 
периферических тканей в 
печень.

В капиллярах жировой 
и мышечной тканей апоС-П 
ЛПОНП активирует ЛПЛ, 
которая катализирует ги-

ттгчтт-Т^>ИаИ'ИЛГЛИ1^еРОЛОВ Рисунок 14 — Липопротеины и транспорт липидов [D. L. Nelson, М. М. Сох] ЛПОНП и превращает их в

Печень

Жирные кислоты 
(жировая, мышечная ткани, 

молочная железа)
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Выводы
Липиды — это группа соединений, не рас

творимых в воде, но растворимых в органиче
ских растворителях (эфир, хлороформ, бензол 
и др.). В биохимии и молекулярной биологии 
липиды целесообразно делить на две группы — 
структурные и динамические. По строению 
липиды делят также на неомыляемые (не под
вергаются гидролизу с образованием кислоты 
и спирта) и омыляемые. К простым липидам 
относят жиры — триацилглицеролы, или три
глицериды (резерв энергии), воски — кожное 
сало, масла, а также церамиды. К сложным 
липидам относят фосфолипиды, сфинголипи
ды и гликолипиды. У мужчины массой 70 кг 
имеются следующие энергетические резервы 
(топливные молекулы): 15 кг (555 000 кДж) 
в форме триацилглицеролов (нейтральный 
жир), 6 кг (100 000 кДж) в белках (преиму
щественно в белках мышц), 400 г (6800 кДж) 
в гликогене и 20 г (340 кДж) в глюкозе. Всего 
общая энергия резервных молекул 662 140 
кДж. Характерной особенностью сложных ли
пидов является их амфифильность (бифиль- 
ность), обусловленная наличием неполярных 
гидрофобных и высокополярных ионизирован
ных гидрофильных группировок. Основным 
стероидом в организме животных является 
холестерол. Жирные кислоты, входящие в 
состав омыляемых липидов, могут быть на
сыщенными и ненасыщенными, как прави
ло, содержат чётное число углеродных атомов 
(14-24) и являются неразветвлёнными. Ли
ноленовая кислота и ненасыщенные кислоты

Задачи, примеры

Примеры решения задач:
1. Почему различается температура плав

ления у следующих жирных кислот с 18 угле
родными атомами — стеариновая кислота 
+69,6 °C, олеиновая кислота +13,4 °C, лино
левая кислота -5 °C и линоленовая кисло
та ------11 °C?

Ответ: температура плавления зависит 
от числа двойных связей цис-конфигурации. 
Каждая такая связь вызывает изгиб углево
дородной цепи, затрудняя её упаковку в кри
сталлической решётке.

2. Используя данные таблицы 1, определи
те, как будут заряжены при pH 7,4: 

с иным числом атомов углерода, но с распс 
ложением двойных связей также у третьег 
атома углерода, считая от метильной группы 
составляют семейство омега-3 высших жир 
ных кислот. Выделяют семейства лйнолевоі 
(омега-6) и олеиновой (омега-9) жирных кис 
лот. Незаменимыми (эссенциальными) явля 
ются линолевая, линоленовая и арахйдоноваі 
кислоты. При достаточном поступлении с пи 
щей линолевой и линоленовой кислот имеете} 
адекватный синтез арахидоновой кислоты 
Эйкозаноиды — это производные эйкозапо 
лиеновых жирных кислот, т. е. С2о_жирны> 
кислот (в частности, арахидоновой кислоты). 
Их делят на простаноиды и лейкотриены 
Для переваривания требуется эмульгирова
ние пищевых липидов — процесс разделения 
липидов на маленькие капли при снижении 
поверхностного натяжения. Расщепление ли
пидов пищи происходит в 12-перстной кишке 
с участием липазы, фосфолипаз и холестерол- 
эстеразы. Всасывание продуктов переварива
ния липидов идёт по двум путям — в кровь и 
в лимфу. Жиры гидрофобны, поэтому суще
ствуют специальные механизмы их транспор
та в крови. Свободные (неэтерифицирован- 
ные) жирные кислоты переносятся кровью в 
виде комплексов с альбуминами. Холестерол, 
его эфиры, триацилглицеролы, фосфолипи
ды транспортируются в составе липопротеи
нов. Различают два вида транспорта липидов: 
экзогенный — транспорт пищевых липидов и 
эндогенный — транспорт липидов, синтезиро
ванных в организме.

решения и вопросы

а) фосфатидил холин;
б) фосфатидил этанол амин;
в) фосфатидилсерин?
Ответ: а) 0, б) 0, в) -1.

3. На основе какой молекулы формируются 
представители сфинголипидов, и как можно 
представить синтез четырёх основных типов 
сфинголипидов?

Ответ: 1)на основе молекулы церамида;
2) пути образования гликолипидов:

а) церамид + фосфатидилхолин -» сфингомие
лин + диацилглицерол; б) церамид + УДФ- 
глюкоза —> глюкоцереброзид + УДФ; в) цера
мид + УДФ-галактоза -+ галактоцереброзид +
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+ УДФ; галактоцереброзид + ФАФС 
(З'-фосфоденозин-б'-фосфосульфат — пере
носчик сульфатных групп) —> сульфатид;
г) церамид + два и более УДФ-сахаров -4 гло
бозид + ЦМФ-М-ацетилнейраминовая кисло
та —> ганглиозид + ЦМФ.

4. Выберите из перечня молекул — глице
рол, длинноцепочечный спирт, жирная кисло
та, углевод, фосфат — необходимые структур
ные компоненты для построения следующих 
липидов:

а) два компонента, присутствующих в сфин
гомиелине и воске;

б) два компонента, присутствующих в нейт
ральном жире и фосфатид ил холине;

в) компонент, присутствующий в ганглио
зиде, но отсутствующий в нейтральном жире.

5. Распределите масла (кукурузное, льня
ное, оливковое, подсолнечное и рыбий жир) 
по преимущественному содержанию омега-3, 
омега-б и омега-9 высших ненасыщенных 
жирных кислот.

6. Используя формулу холестерола (рис. 3, 
см. начало статьи в № 10), изобразите первич
ные и вторичные желчные кислоты.

7. На основании данных таблицы 4 опре
делите спектры аполипопротеинов основных 
классов липопротеинов и определите различия 
между ЛПНП и ЛПВП.

Список использованных источников
1. Ленинджер, А. Основы биохимии: в 3 т. / пер. с англ.; А. Ленинджер. — М. : Мир, 1985. — 1056 с.
2. Биохимия. Учебное руководство / А. А. Чиркин, Е. О. Данченко. — М. : Мед. лит., 2010. — 624 с.
3. Биоорганическая химия / Н. А. Тюкавкица, Ю. И. Бауков, С. Э. Зурабян. — М. : ГЭОТАР-Медиа, 

2014. — 416 с.
4. Biochemistry. Concepts and connections / D. R. Appling, S. J. Anthony-Cahill, С. K. Mathews. — 

Pearson, 2015. — 912 p.
5. Biochemistry / J. M. Berg, J. L. Tymoczko, L. Stryer. — N-Y. : W. H. Freeman and Company, 2002. — 

1514 p.
6. Lehninger principles of biochemistry / D. L. Nelson, M. M. Cox. — N-Y. : Worth Publishers, 2000. — 

1152 p.

Уважаемые читатели!
Журнал «Біялогія і хімія» публикует научно-методические статьи по проблемам развития 

химического и биологического образования. Основная проблематика журнала связана с 
организационно-методическим сопровождением учебного процесса в средней школе, пред
ставлением образцов реализации в учебном процессе новых педагогических идей и методик, 
обобщением опыта в преподавании сложных вопросов учебных программ, подготовкой учащих
ся к олимпиадам и творческим конкурсам, организацией внеклассных мероприятий, популяри
зацией достижений современной науки.

Напоминаем, что журнал распространяется только по подписке.

Индексы: для индивидуальных подписчиков — 00194; 
для организаций — 001942.

Біялогія і хімія. № 12, 2016 21


