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¢QUE SON LOS LIPIDOS?

Insolubles en agua.

Ricos en energia.

Colesterol y triglicéridos.

Almacenamiento de energia y el desarrollo dela membrana celular.
Todas las grasas son lipidos.

ACIDOS GRASOS

Son los componentes caracteristicos de muchos lipidos y rara vez se encuentran
libres en las celulas.Son moléculas formadas por una larga cadenahidrocarbonada
de tipo lineal, y con un numero parde atomos de carbono. tienen en un extremo de
lacadena un grupo carboxilo (-COOH)

Estos acidos grasos son utilizados para obtener energia en higado y musculo. El
higado necesita esa energia en situacion de ayuno para sintetizar glucosa por
gluconeogénesis y el musculo para contraerse.

RUTAS DEL METABOLISMO DE LOS LIPIDOS (RESUMEN)

B- Oxidacion de los acidos grasos = degradacion de acidos grasos
Lipogénesis = Triacilgliceridos

Lipdlisis = Degradacion de triacilgliceridos

Cetogénesis = Sintesis de cuerpos cetdnicos

El metabolismo de los lipidos se relaciona de forma directa con el metabolismo de
los carbohidratos cuando se consume una gran cantidad de carbohidratos se

produce un exceso de ATP que activa la sintesis de acidos grasos y triglicéridos de
acetilcoenzima A



LIPOLISIS

La lipdlisis es el proceso metabdlico mediante el cual los triglicéridos que se
encuentran en el tejido adiposo, se dividen en acidos grasos y glicerol para cubrir
las necesidades energéticas.

ETAPAS ]
1. Degradacion de Triglicéridos hasta Acidos Grasos y Glicerol
2. Degradacion de A. G. hasta Acetil Co-A ( B-Oxidacioén). Utilizacion del glicerol.
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LIPOGENESIS

La lipogénesis es la sintesis de acidos grasos a partir de Acetil-CoA proveniente de
la glucdlisis Generalmente se lleva a cabo en el tejido adiposo y en el higado;
también incluye la formacion de triglicéridos a partir de la union de tres acidos grasos
y un glicerol.

Desde estos dos 6rganos se secretan los acidos grasos que se emplearan como
fuente de energia por el resto de los tejidos.

Es una via inversa a la beta oxidacion con enzimas y localizacion diferentes.
ETAPAS

1° Fase: Sintesis del palmitato a partir del acetil-CoA. Se da en el citoplasma y es
la fase principal de la lipogénesis.

2° Fase: Elongacion del acido graso (se afladen mas unidades de carbono). Se da
en el REL y la mitocondria. No es lipogénesis propiamente dicha, puesto que
eso solo se afade al paso anterior.



3° Fase: Desaturacion por la cual se anaden dobles enlaces si fueran necesario.
BIOSINTESIS DEL PALMITATO
Acetil-CoA: Es el sustrato principal, fuente de los C.

NADPH: Es el agente reductor (obtenido de la via de las pentosas-P o de la enzima
malica).

ATP: Para la activacion del Acetil-CoA




BETA OXIDACION

La beta oxidacion ([3-oxidacion) es la oxidacion de un acido graso hasta formar
Acetil-CoA,; ocurre en las células hepaticas, especificamente en el citosol; la ruta se
complementa cuando el Acetil-CoA formado ingresa a la mitocondria hepatica, por
medio de la carnitina, para ser oxidado y transformado en energia dentro del ciclo
de Krebs.
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Sustrato iniciador: los acidos grasos activados (Acil ~CoA)
Producto final: acetil ~ CoA

Localizacion histica: higado, musculo y corazon
Localizacion celular: mitocondria

Significado biolégico. fuente de energia

Cofactores : NAD+ Y FAD

Los acidos grasos deben activarse con coenzima A vy atravesar la
membranamitocondrial interna, que esi mpermeable a ella. Una vez dentro de la
matrizmitocondrial, el acido graso esometido a la beta-oxidacion que consta de
cuatro reacciones recurrentes:
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CETOGENESIS

La cetogénesis ocurre en el higado, especificamente en la matriz mitocondrial de
las células hepaticas; el proceso se inicia con la condensacion de dos moléculas
de Acetil-CoA para iniciar la formacion de los cuerpos cetonicos (acetoacetato,
acetona y beta hidroxibutirato). La cetogénesis ocurre por la oxidacién de los
acidos grasos y aumenta en situaciones de ayuno prolongado o diabetes
descompensada.

CUERPOS CETONICOS

Los cuerpos cetodnicos, el 3-hidroxibutirato (HB) y el acetoacetato (AA) se producen
en la B-oxidacion de los acidos grasos y tienen una importante funcién en el
metabolismo energético.

Durante el ayuno y el ejercicio prolongados o en procesos febriles en los que hay
grandes necesidades energéticas la energia que aporta la glucosa es insuficiente y
los acidos grasos se movilizan desde el tejido adiposo (grasa corporal)

Los cuerpos cetdnicos se forman en el higado a partir del acetil-CoA y el acetoacetil-
CoA, en un proceso denominado cetogénesis. Los cuerpos cetonicos se exportan
desde el higado a otros tejidos, como el cerebro, donde tiene una especial
importancia cuando existe un defecto de glucosa como fuente de energia.
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CETOLISIS

La cetolisis consiste en la utilizacion periférica de cuerpos cetdnicos. Los cuerpos
cetdnicos generados en el higado pasan a la sangre y de ahi a los tejidos periféricos
segun sus requerimientos energéticos. Para ello, el HB pasa a acetoacetato



mediante la HBD y el acetoacetato debe activarse a acetoacetil-CoA mediante la
enzima succinil-CoA transferasa (SCOT) y finalmente escindirse a acetil-CoA
mediante la beta-cetotiolasa (BKT). El acetil-CoA da lugar a la produccién de
energia a través del ciclo de Krebs.

Aunque la cetolisis es una via reversible, en tejidos extrahepaticos tiende a ir a la
produccion de acetil-CoA, es decir, hacia la cetolisis, mientras que en el higado
tiende a la formacidn de acetoacetil-CoA para dar lugar a la cetogénesis.

Los cuerpos cetdnicos juegan un importante papel como vectores del transporte de
energia desde el higado en el que se forman, hasta los tejidos periféricos donde se
utilizan (corazon, rifidn, etc.), especialmente cuando existe una disminucion de la
concentracion de glucosa. El cerebro puede utilizar los cuerpos cetdnicos como
fuente de energia alternativa a la glucosa.
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ESQUEMA GENERAL DE RUTAS METABOLICAS DE LIPIDOS
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