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MASNE KISELINE 
SINTEZA I RAZGRADNJA 









Citrat + ATP + CoA → acetil-CoA + oksalacetat + ADP + Pi 

Postoji slobodna 

izmena citrata 

između 

mitohondrijalnog 

matriksa i citosola. 

 

U citosolu postoji 

enzim koji pretvara 

citrat u oksalacetat 

i acetil-CoA. 

Za palmitat: 

8 Acetil CoA 

14 NADH+H+ 

Za palmitat: 
8 Acetil CoA 
14NADH+H+ 













Oslobađanje proizvoda:  

Kada se nagradi masna kiselina od 16 C atoma, 
Tioesteraza katalizuje hidrolizu tioestarske veze i 
oslobađa se masna kiselina od C16 – palmitat i njegovo 
prevođenje u palmitil CoA. 

 

Inhibicija: 

DOK TRAJE PROCES SINTEZE MK, BLOKIRAN JE 
PROCES OKSIDACIJE !!!! 

Malonil-CoA inhibira karnitin-palmitoil transferazu I, 
enzim uključen u transport MK dugih lanaca u 
mitohondrije. 

 



Elongacija 

 Produžavanjem i dehidrogenacijom 

palmitata nastaju druge MK (palmitil-

CoA). 

 

 Ova i druge elongacije se odigravaju 

u EPR za po 2 C atoma iz malonil 

CoA uz NADPH. 

 

 Najzastupljenija reakcija elongacije 

je prevođenje palmitil-CoA (C16) u 

stearil-CoA (C18). 

 

 U mozgu sinteza MK dugih lanaca 
(C22-C24).  



Sinteza nezasićenih MK 

Kombinovanjem 

elongacije i desaturacije 

moguće je dobiti niz 

nezasićenih masnih 

kiselina, pa i onih sa 

većim brojem dvostrukih 

veza. 

 

Desaturaciju obavljaju 

desaturaze vezane za 

Membrane EPR. 

 

Sistem desaturaze: 

NADH cit b5 reduktaza 

Cit b5 

desaturaza 



OKSIDACIJA MASNIH 

KISELINA 



Masne kiseline oslobođene djelovanjem lipaza u 
masnom tkivu pojavljuju se u cirkulaciji kao ’’slobodne 

masne kiseline’’ nekovalentno vezane za albumine plazme.  

 

Ova veza se lako raskida i masne kiseline mogu da uđu u 

tkiva koja ih koriste kao izvor energije (npr. srčani mišić, 

skeletni mišići). 

 

Masne kiseline koje se sintetišu u jetri, ne pojavljuju se 

slobodne u serumu, već služe za sintezu triacilglicerola 

koji ulaze u sastav lipoproteina. 



RAZGRADNJA MK 

 



 



 



Beta-oksidacija, predstavlja put koji 

sa sastoji od četiri uzastopna 

koraka:  

 Dehidrogenacija – acilCoA 

dehidrogenaza,  

 Hidratacija – enoil-hidrataza,  

 Dehidrogenacija – hidroksiacil-

CoA dehidrogenaza,  

 Tioliza – beta-ketotiolaza 

koji dovode do uklanjanja 

dvougljeničnog (C2) fragmenta, u 

formi acetil-CoA, sa karboksilnog 

kraja acil-CoA. 



ENERGETSKI BILANS BETA OKSIDACIJE 

• Značaj β oksidacije jeste u sintezi ATP. 

• Oksidacijom PALMITIL-CoA obavi se 7 ciklusa oksidacije + 2 acetil-

CoA (ukupno 8 acetil CoA) 

• Po ciklusu se dobije 1 NADH + 1 FADH2 + 1 acetil-CoA 

 

Za svaki FAD – 2 ATP x 7 = 14 ATP 

              NAD - 3 ATP x 7 =  21 ATP 

acetil CoA  (CTK) – 12 ATP x 8 = 96 ATP 

 ___________________________________________ 

131 ATP – 2 ATP (za aktivaciju palmitinske kiseline) 129 ATP 

35 ATP 



Masne kiseline sa neparnim brojem atoma 

ugljenika se oksidišu do propionil-CoA 

Oksidacijm masnih kiselina koje imaju neparan broj C atoma nastaje, pored više 

molekula acetil-CoA i trougljenični molekul propionil-CoA. 

Propionil-CoA se može uključiti u: 

1.ciklus trikarboksilnih kiselina, prevodeći se u sukcinil-CoA (intermedijer 

ciklusa).  

2.propionil-CoA može biti supstrat za glukoneogenezu (acetil-CoA ne može biti), 

prelaskom u sukcinil-CoA, povećava se koncentracija oksalacetata - 

glukoneogenezu. Kvantitativno, ovaj izvor nije od većeg značaja (masnih kiselina sa 

neparnim brojem C atoma ima malo; za sintezu glukoze potrebna su bar dva 

molekula propionil-CoA). 



Masne kiseline sa veoma dugačkim 

lancem se oksidišu u peroksizomima 

Masne kiseline sa veoma dugačkim lancem, sa 20-26 atoma ugljenika (u 

mozgu čak do 38 atoma ugljenika), se oksidišu u peroksizomima procesom 

koji podseća na β-oksidaciju. Razlika je, međutim, u prvom enzimu, 

acil-CoA oksidazi, koji prenosi vodonike direktno na molekularni kiseonik, 

nastaje vodonik peroksid, iz koga mogu da nastanu slobodni radikali. U 

normalnim okolnostima, katalaza “neutrališe” vodonik peroksid. 

 

Oksidacija u peroksizomima, ne vodi stvaranju ATPa (redukcioni ekvivalenti 

se ne prenose na respiratorni lanac), za razliku od beta oksidacije. Oksidacija 

u peroksizomima se odvija do oktanoil-CoA, a zatim se ovaj osmougljenični 

intermedijat prenosi u mitohondrije, gde se dalje metaboliše β-oksidacijom. 

 

Uloga peroksizomalne oksidacije masnih kiselina je da omogući 

metabolisanje kiselina sa veoma dugim lancem, koje su inače loš supstrat za 

β- oksidaciju u mitohondrijama. 



Regulacija beta oksidacije MK 
Beta oksidacija MK se reguliše na više nivoa: 

1. Zavisi od energetskih potreba svake ćelije (ATP, 
NADH); 

2. Na nivou CPT I – inhibicija od strane malonil-
CoA; 

3. Odnosa insulin/glukagon – učestvuju u 
aktivaciji acetil-CoA karboksilaze; 

4. Oksigenacija tkiva – eritrociti - zbog 
nedostatka mitohondrija, ne mogu koristiti MK, 
CNS – koriste ketonska tijela, adipociti – MK 
deponuju u TG. 



KETONSKA TIJELA 



METABOLIZAM KETONSKIH TIJELA 



 



 



Ketonska tela: 

acetoacetat, 3-hidroksibutirat i aceton 

Prioriteti iskorištavanja KETONSKIH TIJELA: 
1. CNS, crijevni epitel, adipociti, fetus - kod gladovanja, KORISTE ketonska 

tijela kao izvor energije; 
2. Eritrociti i jetra – NE KORISTE ketonska tijela kao izvor energije;  
3. Ekstrahepatičnim tkivima, koristite ketonska tijela, kao izvor energije 

samo u njihovom aktivnom stanju – acetoacetil-CoA, koji nastaje 
dejstvom mitohondrijalnog enzima, acetoacetat: sukcinil-CoA 
transferaze, (davalac CoA jeste sukcinil-CoA); 

4. Tiolaza cijepa acetoacetil-CoA na 2 acetil-CoA, koji ulaze u cuklus 
trikarboksilnih kiselina – ATP dobijen njihovom oksidacijom čini 
ENERGETSKI BILANS ketonskih tijela (22 ATP). 



METBOLIZAM TRIGLICERIDA 







 





SKLADIŠTENJE TG U ADIPOCITIMA 

• Nakon obroka, povećana konc. TG u masnom tkivu→ ↗ odnos 

insulin/glukagon → aktivacija LPL → razlaganje TG iz hilomikrona 

i VLDL → MK ulaze u adipocite i aktiviraju se u acil-CoA + 

glicero-3-fosfatom → sintezu TG 

 

 

• Insulin, istovremeno aktivira glikolitički enzim fosfofruktokinazu 1 

(PFK1), preko PFK2 → ↗ fruktoze 2,6 difosfata i defosforilaciju 

piruvat dehidrogenaze → oksidacija piruvata → stimulacija 

deponovanje MK preko UH u adipocitima 



METABOLIZAM HOLESTEROLA 





















LIPOPROTEINI KRVI 







2,3 










































