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Hormonios sinalizam a mobilizacao de
gorduras estocadas

* Os hormoénios adrenalina e glucagon ativam a
adenilato ciclase na membrana plasmatica dos
adipocitos.

* Os acidos graxos liberados dos adipocitos
entram na corrente sanguinea onde ligam-se a
albumina.

* Os AG sao transportados para tecidos como
musculo, coracao e cortex renal.
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O glicerol ndo pode ser
aproveitado pelos adipocitos

que nao tem glicerol quinase.

E liberado na circulacdo .

No figado e em outros
tecidos é convertido em
diidroxiacetona fosfato.
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Os acidos graxos precisam ser
ativados

* Por ser aligacao C-C nos AG relativamente
estavel, eles sao ativados antes da oxidacao.

O AG é convertido em acil-CoA em reacao
de 2 passos pela acilCoA sintetase.

R-CH,-CH,-COO" + ATP + HS-CoA —> R-CH,-CH,-COO-SCoA + AMP + PPi



As acil-CoA sao compostos ricos em energia.

A ligacdo tioéster € formada as custas da quebra de uma ligacdo
Anidrido fostorico ATP — AMP +PPi1

O Pirofostato € hidrolisado a 2 P1 (2 fosfatos) numa ligagao
irresversivel, que torna o processo todo irreversivel

R-CH,-CH,-COO- + ATP + HS-CoA — R-CH,-CH,-COO-SCoA + AMP + PPi1
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Acido graxo + ATP + HS-CoA — Acil-CoA + AMP + PP
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Os acidos graxos ativados sao transportados para a matriz mitocondrial.

A membrana mitocondrial interna € impermeavel a acil-CoA.

Sintetizada a partir de aminoacidos (|3H3
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Ciy — Acetyl -CoA
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Palmitoil-CoA (16 C) + 7CoA + 7FAD+ 7NAD* + 7 H,O

|

8 Acetil CoA + 7TFADH, + 7 NADH + 7H*



tahle 17-1

Yield of ATP during Oxidation of One Molecule of Palmitoyl-CoA
to CO, and H,0

Enzyme catalyzing the Number of NADH Number of ATP
oxidation step or FADH, formed ultimately formed*
Acyl-CoA dehydrogenase 7 FADH, 10.5
B3-Hydroxyacyl-CoA dehydrogenase 7 NADH 17.5
Isocitrate dehydrogenase 8 NADH 20
a-Ketoglutarate dehydrogenase 8 NADH 20
Succinyl-CoA synthetase 8!
Succinate dehydrogenase 8 FADH, 12
Malate dehydrogenase 8 NADH 20

Total 108

*These calculations assume that mitochondrial oxidative phosphorylation produces 1.5 ATP per
FADH, oxidized and 2.5 ATP per NADH oxidized.

'GTP produced directly in this step yields ATP in the reaction catalyzed by nucleoside
diphosphate kinase (p. 578).



Rendimento energético da oxidagao de acido palmitico (C16)

Produtos da (- Produtos da oxidagao | Total ATP
oxidacg&o i?ei :Cet”- CoAno ﬁ_rc:éigagéo +
8-acetil-CoA
7 NADH 24 NADH 31 NADH 93
/FADH, 8 FADH, 15 FADH, 30
8 GTP 8 GTP 8
Total 131
- ATP da ativacéao (2 ligacdes ricas em energia) = 2 ATP = 129




A oxidacao de acidos insaturados requer enzimas adicionais
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Os corpos cetOnicos veiculo de transferéncia de carbonos oxidaveis
Do figado para outros tecidos
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Cetogénese- figado
Matriz mitocondrial

No figado acetil-CoA pode
ser convertida a corpos cetonicos
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Figure 17.26. Ketone body synthesis and utilization.
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Ketone Body Accumulation
in Diabetic Ketosis
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Cetoacidose

A cetoacidose diabética é uma complicagdao aguda grave, potencialmente mortal

Baixa relacao insulina/glucagon

Estimulo da beta-oxidacao

Aumento da neoglicogénese

Diminuicao relativa da velocidade do ciclo de Krebs

Formacao de corpos cetbnicos
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Pathways converting lactate, pyruvate,
and citric acid cycle intermediates to
oxaloacetate.

Page 844
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No jejum, o glucagon determina a degradacgao de acidos graxos

Glucagon, adrenalina

cAMP
Insulina promove a desfosforilagao
R
inativa ativa
Lipase l . Lipase
inativa ativa

triacilglicerol . Acidos graxos + glicerol




Verificar em quais das seguintes situagoes havera estimulo da formacado de corpos cetonicos:
a) Dieta rica em carboidratos € normal em lipideos
b) Jejum
c) Dieta rica em lipideos e normal em carboidratos
d) Diabetes



