Chem. Listy 109, 600-605 (2015)

Referat

LIPIDY, FUNKCNE A STRUKTURALNE KOMPONENTY EUKARYOTICKYCH

BUNIEK

EVA DROZDIKOVA
a MARGITA OBERNAUEROVA

Katedra mikrobioldgie a virolégie, Prirodovedecka fakul-
ta, Univerzita Komenského v Bratislave, Mlynska dolina
B-2, 842 15 Bratislava

obernauerova@fns.uniba.sk

Doslo 11.11.14, prijaté 19.12.14.

Krucové slova: homeostaza lipidov, kvasinky,
metabolické ochorenia lipidov

Obsah

1. Uvod

2. Glycerofosfolipidy

3. Sfingolipidy

4. Steroly

5. Mastné kyseliny

6. Neutralne lipidy a lipidové partikuly
7. Homeostaza lipidov

8. Zaver

1. Uvod

Lipidy predstavuju vel’ka skupinu latok biologického
povodu tazko alebo vobec nerozpustnych vo vode. Ako
biomolekuly v organizme nemaju katalyticku aktivitu,
napriek tomu zastdvaji viaceré vyznamné funkcie. Na
arovni organizmu slizia ako zdroj energie (neutralne lipi-
dy, mastné kyseliny) alebo ako mediatory signalnych mo-
lekul (sfingolipidy). Na trovni bunky predstavuju struktu-
ralny zéklad bunkovych membran pozostavajucich z gly-
cerofosfolipidov, sfingolipidov a sterolov. Zastlpenie jed-
notlivych lipidov v membranovom matrixe urcuje fyzikal-
no-chemické vlastnosti membran. Okrem toho lipidy svo-
jou schopnostou vytvarat subdomény s membranovymi
proteinmi vytvaraju vhodné prostredie pre ich optimalnu
katalyticku aktivitu a/alebo stabilitu a tak ovplyviluji cely
rad regulacnych a signaliza¢nych funkcii lokalizovanych
v tychto membranach.

Kvasinky Saccharomyces cerevisiae so subcelularnou
Struktarou takmer identickou s vys§imi eukaryotami pred-
stavuji  po fyziologickej, genetickej a molekularno-
biologickej stranke najlepSie prestudovany organizmus
s kompletne znamou sekvenciou gendému a s moznostou
identifikacie homologickych génov medzi kvasinkami
a vyS$S8imi eukaryotami. Z tohto dévodu sa kvasinky javia
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ako idealny model $tadia mechanizmov participujucich na
udrZiavani homeostazy lipidov aplikovatelnych aj na vys-
Sie eukaryoty.

Ciel'om tohto ¢lanku je poukdzat’, na zéklade poznat-
kov ziskanych s§tadiom kvasinkového modelu, na jednotli-
vé druhy lipidov ako esencidlnych Strukturdlnych
a funkénych komponentov eukaryotickych buniek a na
prepojenie jednotlivych drah lipidového metabolizmu
s cielom udrzania lipidovej homeostazy v podmienkach
meniaceho sa environmentu.

2. Glycerofosfolipidy

Glycerofosfolipidy (fosfolipidy) st amfipatické mole-
kuly, ¢o z nich robi idealne zlozky biologickych membran.
Pozostavaju z hydrofobnej (nepolarnej) zlozky, ktord je
tvorena ret'azcami mastnych kyselin naviazanych estero-
vou vizbou na glycerolovu kostru a z hydrofilnej (polarnej
,hlavicky®) casti tvorenej zbytkom kyseliny fosforecnej
alebo fosforylovanym alkoholom. Mitochondridlny fosfo-
lipid kardiolipin je vynimkou a nesie $tyri acylové retazce
naviazané na dve chemicky rézne fosfatidylové polovice
spojené centralnym glycerolovym mostikom. Z mastnych
kyselin najcastejSie sa vyskytujicich vo fosfolipidoch
kvasiniek su kyseliny palmitova (16:0), palmitolejova
(16:1), stearova (18:0) a olejova (18:1).

Na zaklade struktary ,hlavicky* mozno fosfolipidy
rozdelit’ do dvoch skupin. K fosfolipidom s zwitterionovy-
mi (nenabitymi) hlavickami patria fosfolipidy s najvaésim
zastipenim v eukaryotickych bunkach a to fosfatidylcho-
lin (PC) a fosfatidyletanolamin (PE). Do skupiny fosfolipi-
dov s anionickou hlavickou patria fosfatidylinozitol (PI),
fosfatidylserin (PS), kyselina fosfatidova (PA), kardiolipin
a jeho prekurzor fosfatidylglycerol (PG)'. Specifickou
vlastnost'ou fosfolipidov je ich polymorfizmus, t.j. schop-
nost  tvorit  lamelarne,  dvojvrstvové  (bilayer)
a hexagonalne (nonbilayer) Struktary. Zatial' ¢o PC, PI,
PS, CL a PA za f{fyziologickych podmienok pH
a osmolarity tvoria spontanne lipidové dvojvrstvy
(lipozomy), pre PE je charakteristickd hexagonalna $truk-
tara. Vznik takejto Struktlry je podmieneny stupiiom satu-
racie a dizkou retazcov mastnych kyselin. Pomer medzi
lipidmi tvoriacimi lamel4rne a hexagonalne Struktiry de-
terminuje vniitorné zakrivenie membran®. Hoci podiel
jednotlivych fosfolipidov sa v bunke meni v zévislosti od
rastovych podmienok (zdroj uhlika, dostupnost’ zivin, faza
rastu a teplota), priemerné mnozstvo fosfolipidov je rela-
tivne konstantné’.

V kvasinkach ako aj v inych eukaryotickych bunkach
fosfolipidy tvoria az 70 % lipidového matrixu membran.
Dvojvrstva fosfolipidov je zédkladom Struktiry biologic-
kych membran. Ich vlastnosti st podmienené chemickymi
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a fyzikalnymi vlastnostami membranovych lipidov. Néboj
membranového povrchu zavisi od obsahu negativne nabi-
tych fosfolipidov, hriibku membrany ovplyvije dizka
acylovych retazcov lipidov. Fluidita membrany pri danej
teplote zavisi od druhu lipidov a nasytenosti acylovych
retazcov®.

Fosfolipidy v bunkach zohravajii viaceré vyznamné
ulohy. Patri medzi ne zabezpeCovanie semipermeability
bunkovej membrany a membran bunkovych organel. Ako
komponenty biomembran vytvaraju prostredie pre mnohé
katalytické procesy v bunkach, aktivne sa zGcastiiuji na
prenose energie a signalov, participuji na transporte roz-
pustnych latok, transporte proteinov a sekrécii’.

Miestom syntézy (fosfolipidov) v eukaryotickej bun-
ke je endoplazmatické retikulum (ER). Syntéza vychadza
z ich spolo¢ného prekurzora kyseliny fosfatidovej (PA).
Z nej d’alej vznikaju cytidindifosfat-diacylglycerol (CDP-
DAG) a diacylglycerol (DAG), ktoré sluzia ako prekurzo-
ry syntézy anionickych a nenabitych (zwitteridnovych)
fosfolipidov prostrednictvom dvoch alternativnych drah.
V prvej drahe cez CDP-DAG reakciou so serinom, inozi-
tolom a glycerolom vznikaji PS, PI, PG a CL. V druhej
tzv. Kennedyho drédhe reakciou DAG s CDP-cholinom,
CDP-etanolaminom vznikaju PC a PE (cit.ﬁ).

3. Sfingolipidy

Sfingolipidy st d’al§im vyznamnym lipidovym kom-
ponentom biologickych membran. Na rozdiel od ostatnych
lipidov, zékladom ich Struktiry je sfingozinova Kostra.
Vizbou substituentov na sfingozinovi bazu v polohach C1
a C2 vznikaju tri zakladné skupiny sfingolipidov. Cerami-
dy vznikaji vizbou réznych druhov mastnych kyselin na
C2 uhlik sfingozinu. Dalgia skupina, sfingomyeliny
(fosfosfingolipidy), st tvorené sfingozinom, na ktory je
naviazana bud’ fosfocholinova alebo fosfoetanolaminova
skupina, ktora im dodava celkovy tvar podobny fosfatidyl-
cholinu a fofatidyletanolaminu. Tretou skupinou su gly-
kosfingolipidy, ktorych ,hlavicku® tvoria jednoduché cuk-
ry alebo oligosacharidy, ¢o spdsobuje zna¢nii diverzitu
v ich Strukture. Ta im umoziuje Specifické interakcie
s fosfolipidmi, sterolmi a s polarnymi skupinami d’alSich
molekul’. Sfingozinova baza sfingolipidov a ceramidy su
vo vSetkych druhoch eukaryotickych organizmov synteti-
zované v ER, nasledne su transportované do Golgiho apa-
ratu (GA), kde su dalej segregované a modifikované
a prostrednictvom sekre¢nych vezikul transportované
v rdmci bunky. Okrem plazmatickej membrany sa sfingoli-
pidy nasli vo vakuolach a v stopovych mnozstvach aj
v mitochondriach®. Podiel sfingolipidov predstavuje 3 az
10 % z celkového mnoZzstva membranovych lipidov.

Sfingolipidy participuji na mnohych fyziologickych
procesoch v bunke. Sluzia ako signalne molekuly pri regu-
lacii bunkového delenia, adhézii buniek, odpovedi buniek
na stresové podmienky prostredia, bunkovej smrti ¢i regu-
lacii glukézového a glycerofosfolipidového metabolizmu’.
Najviac st zastipené v nervovom tkanive'®.
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Biosyntéza zahina 11 reakcii. Prvych devét reakcii
prebieha v ER, dalSie tri sa uskutoctiuji v GA. Prvym
krokom je kondenzacia serinu a palmitoyl-CoA, ¢oho vy-
sledkom je vznik 3-ketosfinganinu. T4to reakcia je konzer-
vovana od kvasinick az po Tudi. Redukciou
3-ketosfinganinu d’alej vznik4 dihydrosfingozin, ktory je
acylovany na dihydroceramid. Desaturaciou dihydrocera-
midu vznikd ceramid a dal$imi reakciami komplexné
sfingolipidy'".

4. Steroly

Steroly su d’al$ie esenciadlne komponenty eukaryotic-
kych membran. Ich chemickd Struktira v rdmci jednotli-
vych druhov organizmov variruje v rozmiestneni nenasyte-
nych vézieb a substituentov v ich cyklickej Struktire.
V bunke sa vyskytuji vo volnej alebo esterifikovanej for-
me ako sterol estery'z. Pocas logaritmickej fazy rastu je
hladina sterol esterov vel'mi nizka. K jej zvySovaniu do-
chadza pri vstupe kultary do stacionarnej fazy"’.

Prekurzorom vsetkych sterolov je cyklicky polyizop-
rén. Steroly su amfipatické molekuly schopné vytvarat’
dvojvrstvové Struktary, ale ked’Ze neobsahuji fosfatova
»hlavicku®, nie je mozné ich zaradit’ medzi fosfolipidylz.

Medzi najvyznamnejsie zastipené steroly v kvasinkach
patria ergosterol a lanosterol, ktoré tvoria 20-30 % z celko-
vého mnozstva lipidov v bunke. U cicavcov je dominuji-
cim membranovym sterolom cholesterol, u rastlin sitoste-
rol a stigmasterol. Jemné rozdiely v biosyntetickych dra-
hach a Strukture cholesterolu a ergosterolu st vyuzivané
hlavne v humannej terapii pri lieCbe fungalnych ochoreni.
V eukaryotickych bunkach sa az 50-90 % sterolov pritom-
nych v bunke nachadza v cytoplazmatickej membrane
a v membranovych vezikulach’.

V biologickych membranach st steroly v¢élenené me-
dzi fosfolipidy, kde zabezpecuju Strukturdlnu stabilitu
membrany. Pomer v zastipeni fosfolipidov a sterolov
ovplyviiuje na jednej strane fluiditu membrany tym, ze
steroly zabranuju prili§ tesnému kontaktu medzi acylovy-
mi ret'azcami jednotlivych fosfolipidov a na druhej strane
steroly poskytuji membrdne mechanicka stabilitu spro-
stredkovanu interakciou medzi ich steroidnym jadrom
a acylovymi retazcami mastnych kyselin fosfolipidov'*.

Schopnost’ sterolov interagovat’ s acylovymi ret'azca-
mi lipidov je predpokladom vzniku Specializovanych do-
mén v ramei §truktary membran, tzv. lipidovych raftov'.
Tieto mikrodomény st zhluky membranovych lipidov
(sterolov, sfingolipidov a fosfolipidov) a proteinov
v polotekutej usporiadanej faze, kym okolitd membrana je
neusporiadana a vyrazne fluidnejsia'®. Teoria vzniku lipi-
dovych raftov umoziuje vysvetlit mnohé kI'i€ové procesy
v bunkach, ako je transport membranovych protei-
nov, prenos signadlov, reorganizicia cytoskeletu ale-
bo asymetricky rast buniek'”. Bolo ukazané, Ze silna aso-
cidcia cholesterolu a sfingolipidov v lipidickych raftoch
s najvicsou pravdepodobnostou zodpoveda za ich neroz-
pustnost’ v neidénovych detergentoch pri 4 °C. Tato vlast-
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nost’ sa vyuZziva na extrakciu membranovych frakcii, rezis-
tentnych k detergentom (DRM — detergent resistant mem-
brane) a bohatych na sfingolipidy a cholesterol, ktoré su
povazované za biochemické ekvivalenty lipidovych
raftov'®.

Biosyntéza ergosterolu predstavuje vyse 20 reakcii,
pricom vécSina z nich je lokalizovand v ER. Zafina sa
tvorbou farnezylpyrofosfatu (FPP) prostrednictvom tzv.
mevalonatovej drahy. FPP je nasledne sledom dalSich
11 reakcii konvertovany na koneny produkt ergosterol .

Délezitym prekurzorom  ergosterolu je skvalén.
Za beznych podmienok je hladina skvalénu v bunke vel'mi
nizka, pretoze je takmer okamzite spracovany
a premeneny na ergosterol. Premena skvalénu na skvalén
epoxid je jedina reakcia z celej biosyntetickej drahy ergos-
terolu, ktora na svoj priebeh nevyhnutne potrebuje kyslik.
Pri anaerobidze sa syntéza ergosterolu v tomto bode zasta-
vuje a dochadza k akumulacii skvalénu®.

5. Mastné Kkyseliny

Mastné kyseliny (MK) patria medzi esencialne kom-
ponenty buniek. Hydrofébna povaha acylovych retazcov
im umoznuje podielat’ sa na tvorbe dvojvrstvovej Struktary
biologickych membran. Okrem tejto Strukturalnej funkcie
MK predstavuji za ur€itych podmienok aj energetickt
z4sobu buniek.

MK pritomné v bunkach pochadzaju bud’ z de novo
syntézy, z rastového média alebo z ,turnoveru™ (degra-
dacnych reakcii) lipidov. Zatial’ ¢o de novo syntéza MK pre-
bieha v cytosole, vSetky enzymy participujice na desatura-
cii a elongacii MK st lokalizované v membrane ER
(cit.?"). Syntéza MK sa uskuto&iuje dvoma nezavislymi
drahami. Cytosolickou drahou, ktorou je syntetizovana
véacsina MK, ¢o zodpoveda drahe ,,eukaryotického typu I
a drahou ,,mitochondrialneho* typu II, ktora je podobna
bakterialnej biosyntéze MK (cit.?).

Mechanizmus syntézy a elongacie MK je rovnaky
u vietkych typov buniek, li§i sa len rozdielmi v dizke
a v stupni nenasytenosti acylovych retazcov MK. Syntéza
zacina karboxylaciou acetyl-CoA na malonyl-CoA, ktory
sluzi v d’alSich cyklicky sa opakujlcich syntetickych reak-
ciach ako donor dvoch uhlikov. U kvasiniek st prevazne
syntetizované acylové retazce o dizke 16 a 18 uhlikov,
pricom ich vzajomny pomer ovplyviuje fluiditu membra-
ny. Acylové retazce MK o dizke C26 su esencialnymi
komponentami sfingolipidov a GPI-kotiev®.

Mononenasytené MK predstavuji asi 70-80 % celko-
vého obsahu MK v kvasinkach. Syntetizuju sa v ER zo
saturovanych acyl-CoA prekurzorov MK. St pre bunku
esencidlne’. Acyl-CoA retazce MK st nepostradatelnymi
prekurzormi pre vSetky acylacné reakcie participujuce pri
syntéze fosfolipidov, TAG, ceramidov, steryl esterov a tiez
pri proteinovych acylaciach?'.
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6. Neutralne lipidy a lipidové partikuly

Neutralne lipidy st hydrofébne molekuly neobsahuji-
ce vo svojej Struktire polarne skupiny. Medzi hlavné neu-
tralne lipidy pritomné v eukaryotickych bunkach patria
triacylglyceroly (TAG) a steryl estery (SE), ktoré su synte-
tizované v ER. Sluzia nielen ako zdroje energie (hlavne
TAG), ale predstavuju aj stavebné prvky bunkovych mem-
bran (produkty ich lipolyzy). Za beznych podmienok neu-
tralne lipidy nie su schopné zaclenit’ sa do membranovych
Struktar, v dosledku ¢oho agreguju a vytvaraji hydrofobne
vniitrobunkové utvary, tzv. lipidové partikuly (LP)**. Po-
vodne sa predpokladalo, ze LP sluzia len ako zasobaren
molekul bohatych na energiu®®. Vyskumy z poslednych
rokov ukézali, Ze LP zohravajii vyznamnu Ulohu pri udr-
ziavani homeostazy lipidov, tvorbe membran a pri deleni
buniek. Tiez ochraiuju bunku pred vplyvom cytotoxic-
kych lipidov a lipidovych intermediatov (vol'né MK, skva-
1én) a Gcinkom abnormalnych proteinov®. Akumulcia
alebo nespravna funkcia LP vplyva aj na patogenézu hu-
mannych ochoreni ako st aterosklerdza, diabetes alebo
obezita.

Lipidovéa partikula sa skladd z hydrofébneho jadra
tvoren¢ho TAG a SE, ktoré je od cytoplazmy oddelené
fosfolipidovou monovrstvou®’. Na povrchu LP sa nacha-
dzaju Specifické proteiny, ktoré su pritomné aj na povrchu
membrany ER. Prevaznu Cast’ tychto proteinov predstavu-
ju enzymy metabolizmu lipidov, ako st enzymy biosynté-
zy a degradacie TAG, SE alebo enzymy biosyntézy stero-
lov a PA (cit.”®). Zastapenie fosfolipidov v monovrstve LP
sa lisi od ich zastipenia v plazmatickej membrane,
v membrane ER alebo GA (cit.*?). V LP kvasiniek a cicav-
¢ich buniek je najhojnejsie zastupenym fosfolipidom PC,
ktorého podiel predstavuje az 60 % (cit.”’). Podiel d’alsich
fosfolipidov klesa v poradi PE, PI a PS (cit.*"). Hromade-
nie PA je len minimalne, ¢o suvisi s jej tlohou skor ako
intermediatu metabolizmu fosfolipidov, nez ako kone¢né-
ho funkéného produktu. Jej bezprostredny metabolicky
»haslednik” diacylglycerol sa v LP akumuluje vo vyz-
namnom mnozstve, hoci jeho presné rozmiestnenie medzi
jadrom a povrchom LP nie je presne zname™.

Biogenéza LP je eSte zatial' stile predmetom vedec-
kych diskusii. NajpreferovanejSou tedriou je tzv. hypotéza
pucania, podla ktorej sa novosyntetizované TAG a SE
hromadia do mikrodomén medzi lipidovymi dvojvrstvami
ER. Pocas pokracujucej syntézy TAG a SE sa tvoria pre-
kurzory zrelych lipidovych partikil, ktoré sa po dosiahnuti
urcitej kritickej vel'kosti uvoliiuju do cytoplazmy3 2,

Kvasinky S. cerevisiae akumuluju LP pocas vstupu
kultary do staciondrnej fazy rastu. V tomto Stadiu mozu
predstavovat az 70 % z celkového obsahu lipidov
v bunke®. Ich velkost zavisi od fazy rastu, pri¢om najvac-
Sie su pritomné v stacionarnej faze. LP vznikaju aj ako
dosledok zvysenej syntézy alebo prijmu lipidov**. Rast LP
mobze byt spésobeny aj vzajomnou fuziou LP alebo ich
docasnym opdtovnym pripojenim k membrane ER, kde sa
do vnutra LP dostavaju d’alsie neutralne lipidy®’.
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Obr. 1. Schematické znazornenie prepojenia metabolickych drah syntézy a degradacie lipidov v bunkach kvasiniek. Obsah lipido-
vej partikuly — sivy obdiznik, Acyl-Co-A — acyl-koenzym A, CDP-DAG - cytidindifosfat-diacylglycerol, DAG — diacylglyceroly, DHAP
— dihydroxyacetonfosfat, FFA — mastné kyseliny, FFA-Co-A — aktivované mastné kyseliny, G-3P — glycerol-3-fosfat, Lyso-PA — kyselina
lysofosfatidova, MAG — monoglyceroly, PA — kyselina fosfatidova, PC — fosfatidylcholin, PE — fosfatidyletanolamin, PI — fosfatidylino-
zitol, PI-3,5-P, - fosfatidylinozitol-3,5-bisfosfat, PI-4,5-P, — fosfatidylinozitol-4,5-bisfosfat, PS — fosfatidylserin, SE — steryl estery, TAG

— triacylglyceroly

Vychodiskovymi molekulami syntézy TAG su glyce-
rol-3-fosfat (G-3-P) alebo dihydroxyacetonfosfat (DHAP).
Z nich sledom reakcii vznika 1-acyl-G-3-P, ktory je d’alsi-
mi acylacnymi reakciami konvertovany na PA. Defosfo-
rylaciou PA vznikd DAG, z neho d’als$im acylaénym kro-
kom vzniki TAG (cit.”). TAG sluzi ako zdroj DAG
a vol'nych MK pre syntézu membranovych fosfolipidov.

SE mdzu vzniknit acylaciou sterolov dvoma odlisny-
mi enzymatickymi reakciami. Prvou acyl-CoA nezavislou
reakciou, kde donorom acylovych retazcov st fosfolipidy
alebo reakciou aktivovanych MK v acyl-CoA zavislej re-
akcii. Podobne ako syntéza TAG aj syntéza SE prebicha
v ER, kde su lokalizované vsetky enzymy tychto drdh>.
TAG a SE sluzia pre bunku v ¢ase hladovania ako zdroj
volnych mastnych kyselin, vol'nych sterolov a DAG na
biosyntézu membranovych lipidov*.

7. Homeostaza lipidov

Lipidy su esencidlnymi Strukturdlnymi a funkénymi
komponentami buniek. Ich skladba v bunke variruje
v zavislosti od zdroja uhlika a fazy rastu, ¢o Gzko stvisi
s hladinou prekurzorov a produktov jednotlivych biosynte-
tickych, resp. degradacnych drah. Vzajomna prepojenost’
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jednotlivych drah lipidového metabolizmu je schematicky
zndzornena na obr. 1.

8. Zaver

Lipidy st dolezitym zdrojom a zasobarnou energie,
ale aj Strukturdlnou a funk¢énou sucastou membran buniek.
Statistické udaje naznacuju, ze 2-3 % ludskej populacie
trpia vrodenou alebo ziskanou poruchou metabolizmu
lipidov. Poruchy v metabolizme lipidov suvisiace
s transportom lipidov alebo ich ukladanim v ramci bunky,
moézu byt désledkom inych chordb ako st diabetes, hepa-
topatia, alkoholizmus alebo ateroskler6za, ktorej klinic-
kym nasledkom moéze byt ischemicka porucha srdca, zize-
nie ciev alebo daliie nadvizujuce systémové ochorenia™.
Posledné stadie poukazuju aj na Gzky savis medzi vzni-
kom r6znych druhov rakovinovych ochoreni a poruchami
v homeostaze lipidového metabolizmu®’.

Kvasinky st eukaryotické organizmy s dobre prestu-
dovanymi molekularnymi mechanizmami regulacie meta-
bolizmu lipidov. Vyrazné podobnosti medzi kvasinkovymi
a cicavéimi bunkami, tykajuce sa drah  syntézy
a ,.turnoveru lipidov ako aj poznatky o pohybe lipidov vo
vnutri, resp. medzi membranami alebo jednotlivymi orga-
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nelami kvasinkovej bunky, robia tento organizmus vhod-
nym experimentalnym systémom pri h'adani molekularne;j
podstaty humdannych ochoreni sp6sobenych poruchami
v metabolizme lipidov s cielom vyvinit’ nové, ucinnejsie
stratégie ich liecby.

Zoznam skratiek

1-acyl-G-3-P 1-acyl-glycerol-3-fosfat
acetyl-CoA acetylkoenzym A

acyl-CoA acylkoenzym A

CDP-DAG cytidindifosfat-diacylglycerol
CDP-etanolamin cytidindifosfat-etanolamin
CDP-cholin cytidindiacyl-cholin

CL kardiolipin

CTP cytidintriposfat

DAG diacylglycerol

DHAP dihydroxyacetonfosfat

DRM detergent resistant membrane
ER endoplazmatické retikulum
FFP farenzylpyrofosfat

G-3-P glycerol-3-fosfat

GA Golgiho aparat

GPI glykofosfatidylinozitol

LP lipidova partikula

malonyl-CoA

malonyl-koenzym A

MK mastné kyseliny

PA kyselina fosfatidova
PC fosfatidylchilin

PE fosfatidyletanolamin
PG fosfatidylglycerol

PI fosfatidylinozitol

PS fosfatidylserin

SE steryl estery

TAG triacylglycerol
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E. Drozdikova and M. Obernauerova (Department
of Microbiology and Virology, Faculty of Natural Scien-
ces, Comenius University, Bratislava): Lipids — Struc-
tural and Functional Components of Eukaryotic Cells

Lipids are basic organic components of living cells.
These biomolecules do not show catalytic activities. De-

Referat

spite this fact, lipids participate in a several important cell
functions. At the organism level, they serve as energy
sources (neutral lipids, fatty acids) or as mediators of sig-
nalling molecules. At the cellular level, lipids
(glycerophospholipids, sphingolipids and sterols) are
structural components of membranes determining the es-
tablishment, maintenance and identity of intracellular com-
partments. In the membrane matrix, the composition of
lipids determines physical and chemical properties of the
membrane. In addition, lipids, due to their ability to form
subdomains with membrane proteins, create appropriate
conditions for optimal catalytic activity and/or stability of
proteins and thereby influence several regulatory and
signalling functions associated with these membranes.
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