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 Componentes de Membrana Celular
◦ Barreira de proteção para a célula
◦ Controlam o fluxo de materiais

 Estoque de Energia
◦ Armazenados no tecido adiposo

 Hormônios e Vitaminas
◦ Hormônios – comunicação entre as células
◦ Vitaminas – regulação de processos biológicos

 Proteção
◦ Choques mecânicos
◦ Isolamento térmico



 Origem
◦ Dieta
◦ Armazenados
◦ Sintetizados em um órgão e transportados

 >50% da energia de alguns órgãos
◦ Fígado, coração e musculatura esquelética (descanso)

 Única fonte: animais que hibernam ou migram







(Bauman et al., 2003)







 Lipoproteínas
◦ Complexos macromoleculares
 Associação de lipídios e proteínas

◦ Sintetizados nos enterócitos e hepatócitos
◦ Transportar e regular o metabolismo de lipídeos





 Densidade variada
◦ proporção lipídio/proteína
 Mais lipídios  menor densidade

 Mais proteína  maior densidade

 Classificação: densidades e mobilidade
◦ Quilomicrons, VLDL, (IDL), LDL, HDL



 Lipoproteína menos densa
 Transportador de triglicerídeos
 Produzidos pelas células intestinais
 85 a 95%: triglicerídeos exógenos
 3 a 14%: colesterol livre e fosfolipídios
 1 a 2%: proteínas

 Transporte via linfa e sangue para tecido muscular
e adiposo



 Transportam triglicerídeos e colesterol
◦ Tecidos adiposo, muscular e glândula mamária

 A medida que perdem triglicerídeos coletam
mais colesterol  LDL

◦ triglicerídeos são hidrolisados a AGL e glicerol

 50% triglicerídeos
 19%: colesterol livre e esterificado
 18% fosfolipídeo
 10%: proteínas



 Produto final da degradação da VLDL via IDL
 Distribuição de colesterol nos tecidos
 Composição

◦ 48% éster de colesterol
◦ 27% fosfolipídios
◦ 15% triglicerídeos
◦ 10% colesterol livre



 Retira colesterol da circulação
 Partículas pequenas:

◦ 20% de colesterol
◦ 50% de proteína
◦ 30% de triglicerídeos e traços de fosfolipídio





(Bauchart, 1993)









 O fígado de ruminantes remove pouco ou
nenhum triacilglicerol das lipoproteínas
◦ baixa lipase lipoproteica ou triacilglicerol lipase

hepática

◦ captação de lipoproteínas deve ser via endocitose

◦ pequena concentração em relação ao sangue de
não-ruminantes (50-200 vs 900-1200 mg/L)



 AGNE são removidos do plasma em proporção à
sua concentração e fluxo de sangue para o
fígado
◦ Fluxo sangüíneo hepático é proporcional ao consumo

de energia metabolizável

◦ Concentração de AGNE aumenta com o balanço
energético negativo

◦ O fluxo sangüíneo e concentração trabalham
mutuamente para estabilizar absorção de ácidos graxos



 Fígado tem 4 opções para remover os AGs

1) secretados na bile
2) oxidados a dióxido de carbono
3) oxidados a corpos cetônicos
4) armazenados no fígado e secretados como

lipoproteínas



 Epinefrina e glucagon
◦ Segundo mensageiro
 Fosforilação de proteína kinase
 Efetor alostérico TAG lipase

 Ligação com albumina sérica
◦ Solubilidade
 Musculatura esquelética
 Coração
 Cortex adrenal



 5% no glicerol
 95% nos AGCL



 Aparato enzimático para oxidação está na
mitocôndria

1) Isoenzima na membrana externa da mitocôndria
converte AG em Acil graxo-CoA

AG + CoA + ATP  ↔ Acil graxo-CoA + AMP + PPi





2) Acil graxo-CoA se liga a carnitina
◦ Carnitina acil transferase I

Difusão facilitada: transportador acil-carnitina/carnitina



3) Grupo Acil é transferido da carnitina para
grupo CoA mitocondrial
◦ Carnitina acil transferase II



 Oxidação de ácidos graxos a acetil-coA

◦ Acetil-CoA oxidado no ciclo de Krebs
◦ Elétrons removidos passam por cadeia respiratória

◦ Outras alternativas
 Produção de corpos cetônicos



1. Remoção oxidativa de
unidades de 2C dos AG na
forma de acetil-CoA

2. Oxidação de acetil-CoA

3. Coenzimas reduzidas:
cadeia de transporte de
elétrons e fosforilação
oxidativa



Dupla ligação entre C α e β
Específica de acordo com o AG

Cadeia longa 12-18C
Cadeia média 4-14C
Cadeia curta 4-8C

Configuração trans

Cadeia respiratória

Cadeia respiratória







PalmitoilCoA + 7 CoA + 7 FAD + 7 NAD + 7 H2O
8 Acetil-CoA + 7 FADH2 + 7 NADH+ + 7 H+

x 1,5 ATP x 2,5 ATP

x 4 ATP/ciclo de β oxidação

PalmitoilCoA + 7CoA + 7 O2 + 28 Pi + 28 ADP

8 Acetil-CoA + 28 ATP + 7 H2O



 Maior parte dos AGI tem
configuração cis

 Não são substrato para
enoil-CoA hidratase

 Isomerase



 Isomerase e redutase





 Último passo:
◦ acetil-CoA
◦ propionil-CoA

Ciclo de Krebs



 Acil graxo-CoA
◦ β-oxidação
◦ Conversão a TAG

depende da taxa de
transferência de Acil graxo-CoA
pra dentro da mitocôndria

Passo de
comprometimento

Dieta com alto CHO: alta concentração de malonil-CoA
que inibe Carnitina acil transferase



Acetil-CoA
 Ciclo de Krebs
 Corpos cetônicos → exportação

◦ Acetona
◦ Acetoacetona
◦ Β-hidroxibutirato

◦ Oxidação no ciclo de Krebs em tec. extra-hepáticos

◦ Produção e exportação de corpos cetônicos permite
contínua oxidação de AG quando acetil-CoA não está
sendo oxidado no fígado





 Condensação de 2 acetil-CoA



Ciclo de Krebs



 Oxidação de AG sem oxidação de acetil-CoA
◦ Intermediários estão sendo utilizados para

produção de glicose
◦ Pool de Co-A ligado a acetil-CoA

Jejum:
Gluconeogenesis consome
intermediários de Krebs
levando o acetil-CoA à
formação de corpos
cetônicos



 Anabolismo ≠ catabolismo
 Acetil-CoA Carboxilase
 Malonil-CoA: papel central







Ácido graxo sintase: complexo
enzimático com diferentes sítios ativos

8 Acetil-CoA + 7 ATP + 14 NADPH + 14 H+

Palmitato + 8CoA + 6 H2O + 7 ADP + 7 Pi + 14 NADP



Anabolismo: NADPH é carregador de elétrons
Alta relação NADPH/NADP+ no citosol



 hepatócitos e adipócitos



 Acetil-CoA é produzido na mitocôndria
◦ Oxidação de piruvato
◦ Catabolismo de esqueletos carbônicos de aa

Membrana interna da mitocôndria é impermeável a
acetil CoA





Biossíntese de ácido graxos

Van Soest (1994)

Inverso da -Oxidação

Tecido adiposo/glândula
mamária



 Excesso é armazenado como TAG
 Ponto de regulação: acetil-CoA carboxilase



 Elongação
◦ Retículo endoplasmático rugoso
◦ Processo semelhante a síntese
 doação de 2 C do malonil-CoA

 redução

 desidratação

 redução



 Palmítico e esteárico → palmitoleico (16:1) e oleico
(18:1)
◦ Dupla ligação entre C9 e 10 (∆9), introduzida por reação

de oxidação
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