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Energetska uloga masti 

Masti su osnovni vid deponovane 

energije. 

Imaju najviši energetski potencijal (1 g 

daje sagorevanjem 39 KJ, dok 1g ugljenih 

hidrata ili proteina daje 17.1 KJ) 

 

Deponuju se uz vezivanje najmanje 

količine vode, dok pri sagorevanju 

oslobadjaju najviše vode. 

 

Kao izvori energije mogu biti u potunosti 

zamenjeni ugljenim hidratima i 

proteinima. 



Michael Cooper je 

smanjio svoj dnevni 

unos energije na 

polovinu potrebnih 

kalorija. 

Nema nikakvih rezervnih 

masti i suočen je sa 

sledećim problemima: 

1. Izgleda bolesno 

2. Veoma mu je hladno 

čak i na 20oC jer nema 

nikakvu izolaciju 

3. Ne može da gladuje 

čak ni nekoliko dana, jer 

nema rezerve energije 

  





Osobine i uloge masti 
• Koji su enzimi uključeni u 

intestinalno varenje lipida i 
gde ostvaruju svoje dejstvo? 

 

• Koji hormoni stimulišu 
oslobaĎanje navedenih 
enzima? 

 

• Kojim procesom se vrši 
apsorpcija lipida kroz 
membranu enterocita? 

 

• Kako se vrši regulacija 
apsorpcije lipida? 

 





















Apsorpcija lipida u crevima 



Hidroliza fosfolipida i estra holesterola 

 Fosfolipidi se razgraĎuju pod dejstvom fosfolipaze A 2 

 Estre holesterola hidrolizuje holesterol esteraza. 

 Hidrolizovane masti se apsorbuju prostom difuzijom u ćelije 

crijevne sluznice i u njima se vrši resinteza  triglicerida  i 

fosfolipida. 

 

 







Uloga žučnih kiselina u resorbciji masti 





MASNE KISELINE I 

SINTEZA  

MASNIH KISELINA 









Omega-3 masna kiselina 
• N−3 masne kiseline (ω−3 masne kiseline, omega-3 masne kiseline) su 

esencijalne nezasićene masne kiseline sa dvostrukom vezom (C=C) počevši 
od trećeg atoma ugljenika sa kraja ugljenikovog lanca. 

 
• Esencijalne masne kiseline su molekuli koji se ne mogu sintetisati u 

ljudskom tijelu ali su neophodni za normalni metabolizam. Jedna od dvije 
familije esencijalnih masnih kiselina su omega-3 masne kiseline. 

 
• Prehrambeno važne n−3 masne kiseline su α-linoleinska kiselina (ALA), 

eikozapentaenoinska kiselina (EPA), i dokozaheksaenoinska kiselina (DHA), 
sve od kojih su polinezasićene. 

 
• Uobičajeni izvori n–3 masnih kiselina su riblje ulje i neka biljna ulja, kao što 

su ulja lana i algi. 
 
• Sisari ne mogu da sintetišu n−3 masne kiseline, ali imaju ograničenu 

sposobnost formiranja dugolančanih n−3 masnih kiselina EPA (20 
ugljenika) i DHA (22 ugljenika) iz masne kiseline ALA sa osamnaest 
ugljenika. 
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Acetil-CoA za sintezu masnih kiselina 

se dobija iz mitohondrijalnog citrata 
 

• Masne kiseline se sintetišu isključivo od acetil-CoA, 

uzastopnim dodavanjem dvougljeničnih jedinica na aktivisani 

karboksilni kraj lanca, koji raste sve dok se ne ostvari 

odgovarajuća dužina lanca. 

• U najvećem broju slučajeva, prvo se sintetiše palmitat, (16C), a 

od njega sa dobijaju druge masne kiseline. 

• Sinteza MK se odvija u citosolu. 

• Osnovni izvor acetil-CoA za sintezu masnih kiselina je piruvat 
(dobija se u reakciji PDH u mitohondrijama). 

• Acetil-CoA ne može da prođe kroz mitohondrijalnu 

membranu, 2C jedinice za sintezu palmitata se prenose u citosol 

citratnim prenosnim sistemom. 











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+ 



Sinteza malonil CoA 

Acetil-CoA nastao u citosolu iz citrata (ATP-citrat liaza) se 
karboksilacijom prevodi u malonil-CoA, dejstvom ključnog enzima, 
acetil-CoA-karboksilaza, uz učešće biotina i ATP.  
Reakcija karboksilacije acetil-CoA u malonil-CoA se odigrava u dva 
koraka.  
1. karboksilacija biotina (ATP je neophodan kao izvor energije) 
2. prenos karboksilne grupe sa koenzima biotina na acetil-CoA 
(nastanak malonil- CoA), uz katalitičku aktivnost acetil-CoA 
karboksilaze.  

 



Aktivnost acetil-CoA karboksilaza, regulisana je trojako: 
1. Fosforilacijom – u gladovanju dolazi do fosforilacije enzima 

djelovanjem AMP-zavisnom protein kinazom, a kod sitosti, uz aktivnost 
insulina dolazi do defosforilacije  

 
2. Alosternom modifikacijom – citrat (alosterni modifikator) u     
gladovanju inhibira enzim 
 
3. Indukcijom – insulin/glukagon 



Enzim – sintaza masnih kiselina 

 Multi enzimski 

kompleks, Dimer  

  

Svaki monomer,7 

domena – ACP 

(prenos acil grupa) 

 

Elongacija se završava 

oslobaĎanjem 

palmitata, koji se 

prevodi u palmitil-CaA  
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Oslobađanje proizvoda:  

Kada se nagradi masna kiselina od 16 C atoma, 
Tioesteraza katalizuje hidrolizu tioestarske veze i 
oslobaĎa 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 prevoĎenje 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 



Osnovni izvor energije u ĉoveka  

- 30-40% dnevnog kalorijskog unosa čine MK iz fosfolipida i 

triacilglicerola unesenih hranom; 

- 60% energije u bazalnom stanju obezbeĎuje oksidacija MK (UH 

daju oko 30%, a ostatak AK). Oksidacija je najčešća kod palmitinske, 

oleinske i sterinske MK. 

 

Postoje razlike u obimu korišćenja masnih kiselina, kao 

energetskog izvora između raznih tkiva. 

Srčani mišić i skeletni mišići troše značajne količine MK, dok 

mozak gotovo uopšte ne oksidiše ove molekule za energetske 

potrebe. 

 

Pri dugotrajnijem postu ili u gladovanju, najveći broj tkiva koristi 

masne kiseline ili ketonska tela kao izvor energije. 



Masne kiseline potiĉu iz hrane, masnog 

tkiva ili se sintetišu u jetri 

Slobodne masne kiseline, koje tkiva preuzimaju iz cirkulacije i 

koriste za dobijanje energije, prevashodno nastaju razgradnjom 

triacilglicerola u masnom tkivu i VLDL iz jetre. 

Masne kiseline se oslobađaju iz masnog tkiva u toku 
lipolize (hidrolize triacilglicerola), koja se vrši uzastopnom 
hidrolizom estarskih veza između masnih kiselina i 

glicerola. 

Hidrolizu estarskih veza katališu lipaze, kojih ima više vrsta. 

 

Prvu hidrolizu na molekulu triacilglicerola vrši lipaza, 

kontrolisana hormonima (hormon-zavisna lipaza) i ova 

reakcija određuje ukupnu brzinu razgradnje 
molekula triacilglicerola. 



Hormoni kontrolišu aktivnost ove lipaze:  

- cAMP zavisnom fosforilacijom enzima, 

- kontrolom aktivnosti fosfataze (defosforiliše lipazu), 

- promenom koliĉine enzima direktnim delovanjem na genom. 



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 uĎu 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. 



Aktivacija je pvi korak u katabolizmu 

masnih kiselina 
Neophodni preduslov za 

otpočinjanje procesa β -

oksidacije je aktivacija masnih 

kiselina – Acil-CoA sintazom.  

 

Lokacija enzima: EPR, vanjska 

membrana mitohondrija, 

membrana peroksizoma.  

 

Aktivacijom,masne kiseline se 

prenose u mitohondrije, u kojima 

se smešteni enzimi za β -

oksidaciju masnih kiselina. 



Prelazak acil-CoA kroz mitohondrijalnu membranu vrši se pomoću 

posebnog transportnog sistema. Specifičan nosač za prenos acil- 

CoA iz citosola u mitohondrijalni matriks je karnitin (4- trimetilamino 

3 hidroksibutirat). Karnitin se unosi hranom ili se sintetiše u 

organizmu od aminokiseline lizina.  



Prenos masnih kiselina u mitohondrije obavlja 

karnitinski transportni mehanizam 

U prvom koraku prenosa acil grupa iz acil-CoA biva 

prenesena na karnitin; ovu reakciju katališe 

karnitin:aciltransferaza I (CPTI), enzim koji se nalazi u 

spoljašnjoj mitohondrijalnoj membrani. Ovaj enzim je 

inhibisan malonil-CoA, intermedijatom u sintezi masnih 

kiselina, čime se sprečava da se novosintetisane masne 

kiseline odmah oksidišu u mitohondrijama. 

Nastali acilkarnitin se prenosi kroz unutrašnju mitohondrijalnu 

membranu uz pomoć karnitin-acil-karnitin antiporter 

translokaze, da bi se zatim acil grupa prenela na koenzim A u 

matriksu mitohondrija delovanjem karnitin:aciltransferaze II; 

karnitin se vraća u citosol i služi u prenosu sledećeg 

masnokiselinskog lanca. 



β-oksidacija je postupno skraćivanje lanca 

masnih kiselina za 2C acetil jedinicu 

 

Masne kiseline se najĉešće 

razgradjuju procesom oksidacije koji 

se odigrava na β-ugljenikovom atomu 

(drugom atomu ugljenika od karboksi 

kraja masne kiseline).  

 

Proces β-oksidacije masnih kiselina 

odvija se u matriksu mitohondrija.  

 

β-oksidacija se može predstaviti kao 

spiralni niz reakcija tokom kojih se 

lanac masne kiseline, skraćuje za 

dvougljeniĉnu jedinicu (acetil ostatak 

u obliku acetil-CoA) u svakom krugu. 



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). 





Oksidacija MK sa nezasićenim vezama zahtjeva 

dodatne enzime 

Dvostruke veze u 

ovim molekulima 

moraju da budu 

prebačene u 

odgovarajući položaj 

da bi β-oksidacija 

mogla da se odvija, 

što čine izomeraza i 

reduktaza. 



Masne kiseline sa veoma dugačkim 

lancem se oksidišu u peroksizomima 

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

mozgu ĉak 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 osmougljeniĉni 

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 inaĉe 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. 



 
Razlika između procesa sinteze i 

razgradnje MK 

 

SINTEZA  RAZGRADNJA 
 

KONDENZACIJA 

REDUKCIJA  OKSIDACIJA 

DEHIDRATACIJA HIDRATACIJA 
 

REDUKCIJA OKSIDACIJA 
TIOLIZA 





OBOLJENJA KARNITINSKOG PRENOSNOG 

SISTEMA 

• Genetski deficit KARNITINA, manifestuje se blagom rekurentnom 

mišićnom paralizom, do teške slabosti i smrti. Deficit se javlja u dva 

oblika: 

1. GENERALIZOVANI SISTEMSKI DEFICIT KARNITINA 

2. DEFICIT OGRANIĈEN SAMO NA MIŠIĆE 

Oba slučaja su nepoznate etiologije, Th – davanje karnitina i 

korekcija ishrane. 

 

• Deficit enzima CAT I,II se manifestuje blažim simptomima – 

reverzibilna mišićna paraliza i bolovi u toku mišićnog rada i 

gladovanja, bez akumulacije TG u mišićima. 

 



DEFICIT ACIL-CoA DEHIDROGENAZE 

• SIDS – SY NAGLE SMRTI ODOJČETA 

U 10 % ove djece je pronaĎen deficit srednjelančane acil-

CoA dehidrogenaze (češće nego fenilketonurija) 

Smrt najvjerovatnije nastaje zbog dizbalansa oksidacije 

glukoze i MK, kod novoroĎenčeta – glukoza je glavni izvor 

energije izmeĎu obroka – teška HIPOGLIKEMIJA – smrt 

 

• JAMAICA VOMITING SICNESSIS  

– praćen protrusnim povraćanjem, konvulzijama, komom i 

smrt zbog teške HIPOGLIKEMIJE 





KETONSKA TIJELA 



METABOLIZAM KETONSKIH TIJELA 









Enzim koji učestvuje 
u beta oksidaciji MK 

Za aktivaciju acetoacetata 
koristi se CoA iz sukcinil  
CoA uz učešće enzima 
TRANSFERAZA. 
 
Zbog nedovoljne količine  
TRANSFERAZA u jetri, ona  
NE KORISTI ketonska tijela  
kao izvor energije. 
 





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). 



Regulacija sinteze ketonskih tijela: 

acetoacetat, 3-hidroksibutirat i aceton 
1. PRILIV MK iz masnog tkiva - MK se oslobaĎaju 

iz ćelija masnog tkiva u toku posta, gladovanja, 

ishrani bogatoj mastima a siromašnoj ugljenim 

hidratima). 

 

2. SMANJEN odnos insuli/glukagon 

 

3. Kontrolni enzim u sintezi ketonskih 

tijela jeste mitohondrijalna, HMG-CoA 

Sintaza (povećanje transkripcije gena je 

značajna u jetri). 

 

4. Koncentracija oksalacetata iz CTK, radi 

njegovog uključenja u glukoneogenzu (Acetoacetat 

i 3-hidroksibutirat prelaze u cirkulaciju i stavljaju se 

na raspolaganje perifernim tkivima, u 

kojima služe za dobijanje energije). 



METBOLIZAM TRIGLICERIDA 



Masne kiseline su energetska rezerva i 

čuvaju se u obliku triacilglicerola 
 

 Masne kiseline su najvažnija dugoroĉna energetska 

rezerva organizma. 

 Oblik u kome se čuvaju za energetske svrhe su 

triacilgliceroli, estri masnih kiselina i glicerola. 

 Većina tkiva u našem organzimu može da sintetiše 

triacilglicerole, ali su jetra i masno tkivo mjesta gdje se 

ova sinteza obavlja u najvećoj meri. 

 Masno tkivo je specijalizovano vezivno tkivo namenjeno 

sintezi, čuvanju i hidrolizi triacilglicerola, zahvaljujući 

sposobnosti adipocita da u citosolu mogu da akumuliraju 

kapljice triacilglicerola. 













Sinteza triacilglicerola 



Biosinteza triglicerida 



Transport triglicerida u plazmi 

– hilomikroni egzogeni TG 

 

– VLDL endogeni TG 

 

– Položaj triglicerida u Lp 

– Hidrofobno jezgro 



Katabolizam triglicerida 

 
– intravaskularno 

– u adipoznom tkivu 

– u jetri 

Lipoproteinska lipaza 

Hormon senzitivna lipaza 

• aktivacija 

– adrenalin,noradrenalin,TSH,glukagon, hormon rasta 

• inhibicija 

– insulin 

Hepatiĉna lipaza 



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 




















































