
Síntese de ácidos graxos e colesterol



Biossíntese de ácido graxos

• Ocorre no citoplasma

• Começa com acetil CoA
• Problema:

» Maioria do acetil CoA produzido na 

mitocôndria

» Acetil CoA incapaz de atravessar a 

membrana da mitocôndria
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Ácidos graxos- Biossíntese: 

Formação de Malonil CoA

CH3COSCoA  +  ATP + HCO3
- -O2CCH2COSCoA

Acetil CoA

Carboxilase

+ ADP + Pi + H+

Malonil CoA

Reação é irreversível

• Regulação da atividade de acetil CoA carboxilase :

por palmitoil CoA

por citrato

• Malonil CoA inibe a carnitina acil transferase I 

• Bloqueia a beta oxidação



Acetil CoA  Carboxilase



Síntese de palmitato

Ácido graxo sintase

Complexo multi-enzimático

Quatro passos do processo (repetido)

Cadeia é  elongado com duas unidades de carbono 

(acetato) 

Uso de acetil-CoA and NADPH

Processo continua até palmitato (C16 )



H-S-

H-S-Grupo Acetil

Grupo malonil ACP

Cadeia será 

construída com parte 

do complexo da 

sintase– Chamado de 

KS

Acetil CoA-ACP 

transacetilase

Malonil CoA-ACP 

transacetilase

(cetoacil-ACP sintase)
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Iniciação da síntese de ácido graxo: Ligação de malonil 

e acetil CoA no complexo  ACP (acyl carrier complex)
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A cadeia de ácido graxo é então translocado para KS.

Outro grupo malonil é adicionado para o grupo do 

ACP.

ACP

ACP



Portanto:

Grupo acetato é adicionado no começo.

Então é necessário 1 malonato para extender a cadeia por 2 

carbonos.
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acetil CoA  + 7 malonil CoA + 14 NADPH + 7 H+ palmitato + 7 CO2 + 14 NADP+ + 8 CoA

7 acetil CoA + 7 CO2 + 7 ATP                    7 malonil CoA + 7 ADP + 7 Pi + 7 H+

8 acetil CoA + 14 NADPH + 7 ATP                  palmitato + 14 NADP+ + 8 CoA + 6 H2O + 7 ADP + 7 Pi



Fosforilação oxidativa

Resumo do metabolismo de lipídeos





Regulação do metabolismo 

de ácidos graxos



Biossintese de colesterol
Localização da via 

A sintese de colesterol é localizada no citossol, começando 

com acetil-CoA.

1. A maioria das células é capaz de sintetizar colesterol, 

com as mais ativas sendo os hepatócitos.

Resumo dos quatros passos

1. Condensação de 3 unidades de acetato para mevalonato 

2. Conversão de mevalonato em isopreno ativado

3. Polimerização de seis unidades de isopreno (30 

carbonos) para formar esqualeno

4. Ciclização do esqualeno para gerar o núcleo esteróide. 



ACC regulação

• Com uma dieta alta de carboidrato, o que você 
esperaria: alta ou baixa atividade de ACC?

• Em estados de fome, o que você esperaria: alta 
ou baixa atividade de ACC?

• Exercício?

• Alta dieta de gordura?

Acetil CoA Malonil CoA



Fígado: sítio primário da 
síntese de ácido graxo, 

triacilglicerol e colesterol
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Colesterol 



Funções de colesterol 

1. Composto essencial da membrana de 

vertebrados.

2. Precursor de hormônios esteróides e sais 

biliares.

3. Precursor de vitamina D.

4. Não essencial para dieta humana como os 

tecidos são capazes de sintetizar colesterol





Regulação 

da produção 

de colesterol



Hiperlipidemia tipo 1

• Concentrações elevadas de quilomícrons.

• Devido defeitos do reconhecimento 
quilomícrons e célula alvo ou defeitos na 
lipoproteína lipase 

• Simtomas:
– Triacilglicerol no plasma> 1000 mg/dL

– Xantomas eruptivo e pancreatite



Colesterol como precursor de 

hormônios esteroides





Produtos naturais 

derivados de 

isopreno ativado



Classes de Lipoproteínas



Colesterol “mau” versus colesterol “bom” 
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HMG-CoA 

Reductase



Doenças relacionadas a acúmulo de colesterol 

e lipídeos 
Hipercolesterolemia familiar 

• Defeito genetico atrapalha a incorporação de LDL em 
células, resultando em acumulação de colesterol no 
sangue.
– Homozigotos:  680 mg/dL (aterosclerosis na infância )

– Heterozigotos:  300 mg/dL  (ateroclerosis no adulto) 

– Nível normal:  175 mg/dL

• Tratado com inibidores de biossíntese de colesterol..


