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¢ Glucogendlisis.

Es el procedimiento a través el cual se degrada el glucégeno en el organismo, con la finalidad de producir glucosa de una
manera rapida. El glucégeno se caracteriza por ser un elemento ubicado en el citosol, que es el liquido que forma parte de
las células.

¢ Gluconeogénesis.

Es la produccion de azucares a partir de sustancias diferentes a los carbohidratos como (lactato, aminoacidos, propionato y glicerol), permite
tener una fuente alterna de glucosa, remover el lactato de la sangre, remover el glicerol producido por el tejido adiposo. Se activa ante la
disminucion de la glucosa sanguinea se encuentra bajo control hormonal (insulina, glucagén y adrenalina). Los rumiantes utilizan la glucosa
principalmente para el crecimiento fetal y la produccidn lactea. La diferencia del metabolismo de rumiantes y no rumiantes son las cantidades de
carbono que pasan por ciertas vias, ya que hay una baja absorcién de glucosa y una elevada absorcién de acetato, propionato y butirato (AGV).

¢ Glucolisis (Via de Embden-Meyerhof).

Es la principal via metabolica de utilizacion de hexosas, principalmente glucosa pero también directamente de la fructosa
y de la galactosa. El conjunto de las reacciones permiten oxidar parcialmente la glucosa para formar piruvato con el objeto
de liberar energia para sintetizar ATP. Se desarrolla en el citoplasma celular en condiciones anaerébicas o aerdbicas.
Pueden considerarse dos fases dentro de esta via.

1) La primera parte o fase preparativa: La glucosa es activada y para ello se emplean dos ATP. Los enzimas hexocinasa y
glucosinasa son responsables de la conversién de glucosa a glucosa 6-P. La hexocinasa se encuentra en todos los tejidos,
tiene una gran afinidad por la glucosa y otras hexosas, puede llevar a cabo la reaccién aun a bajas concentraciones del
enzima y es inhibido por la glucosa 6-P. El enzima glucocinasa se localiza en el higado y en las células B del pancreas,
tiene una baja afinidad por la glucosa. La adrenalina, el glucagon, aumento en los acidos grasos libres, el citrato, y el ATP
inhiben su actividad.



2) En la segunda parte de la glucdlisis o fase productora de energia: se lleva a cabo la generaciéon de ATP.

En condiciones aerobias se generaran que entraran al Ciclo de Krebs.

e El ciclo de Krebs (ciclo del 4cido tricarboxilico o del 4cido citrico).

Es capaz de degradar y proveen el poder reductor y los materiales de construcciéon, ademas del ATP, para todas las
secuencias biosintéticas de la célula energia para otras actividades. Es el altimo aceptor de energia, los 4tomos de C de la
glucosa se oxidan por completo a y, la energia se conserva, la produccién de ATP es 20 veces mas importante en
comparacion de las condiciones anaerébicas.

En este ciclo se pueden mencionar dos procesos separados pero relacionados:
1) El metabolismo oxidativo: Hay remocion de electrones de sustancias orgénicas y transferencia a coenzimas.

2) Hay reoxidacion de las coenzimas a través de la transferencia de electrones acompafada directamente de la generacién
de ATP: El proceso completo genera de 36 a 38 moléculas de ATP/mol de glucosa, en cada vuelta del ciclo de Krebs
entran dos moles de acetil CoA y se liberdn 2 carbonos () lo que regenera la molécula de oxaloacetato (OAA).

El primer paso del ciclo de Krebs es catalizado por el enzima citrato sintasa.

e Transformacion del piruvato en acetil CoA.

Una vez formado el piruvato, este se transluce hacia el interior de la mitocondria, en donde sera transformado por accién
del complejo enzimético piruvato deshidrogenasa (piruvato dehisrogenasa, dihidrolipoil deshidrogenasa y dihidrolipoil
transacetilasa) en Acetil CoA, via un reaccién de tipo descarboxilaciéon oxidativa.

Piruvato + CoA + NAD+ acetil-CoA + CO2 + NADH



Las coenzimas y grupos protéticos requeridos en esta reaccion son pirofosfato de tiamina (TPP), dinucleétido de flavina y
adenina (FAD), dinculeétido de niacina y adenina (NAD+) y lipoamida (acido lip6ico). La descarboxilacién oxidativa del
piruvato, dirige a los d&tomos de carbono de la glucosa a su liberaciéon como CO?2 en el ciclo de Krebs (ciclo del acido
citrico) y la produccién de energia.

e Metabolismo del glucogeno.

El glucégeno es un polisaciarido donde se almacenan glucosas. Los residuos de glucosa estan unidos mediante enlaces
glucosidicos alfa (1-4) y alfa (1-6), los principales depésitos de glucdégeno en los vertebrados se encuentran en el muasculo
esquelético y en el higado. La degradacion de estas reservas de glucosa o movilizacién del glucégeno tiene como finalidad
suministrar glucosa 6-fosfato, la enzima clave en la ruptura del glucégeno es la glucdgeno fosforilasa quien escinde
mediante la adiciéon de ortofosfato (Pi) los enlaces de tipo alfa (1-4) para producir glucosa 1-fosfato. La ruptura de un
enlace por la adicién de un ortofosfato se reconoce como fosforolisis.

Glucégeno + Pi glucosa 1-fosfato + glucégeno (n residuos) (n -1 residuos)

La glucégeno fosforilasa no es capaz de romper enlaces més alld de los puntos de ramificacién, ya que los enlaces
glucosidicos alfa (1-6) no son susceptibles, la ruptura se detiene a los cuatro residuos de glucosa de un punto de
ramificacion. Para eliminar la ramificacién se requiere de una segunda enzima, la ALFA1-4 ALFA1-4) glucantransferasa
que cataliza dos reacciones, la enzima elimina tres residuos de glucosa restantes y transfiere este trisacarido intacto al
extremo de alguna otra ramificaciéon externa. Esta trasferencia deja expuesto un solo residuo de glucosa unido por un
enlace glucosidico que posee la misma enzima glucantransferasa.

La glucosa 1-fosfato producida por la fosforilasa, debe convertirse a glucosa 6-fosfato para metabolizarse mediante la
glucolisis, esta reaccién es catabolizada por la enzima fosfoglucomutasa. El higado libera glucosas a sangre durante la
actividad muscular y los intervalos entre comidas para que puedan consumirla principalmente el cerebro y musculo



esquelético. La degradacion del glucogeno esta regulada por las hormonas adrenalina (musculo) y glucagén (higado). La
sintesis de glucégeno la realiza la célula de una manera totalmente diferente al mecanismo de su degradacion:

Sintesis: Glucégeno + UDP-glucosa glucégeno n +1 + UDP

Degradacion: Glucoégenon+1 + Pi glucégeno n + glucosa 1-fosfato. Las ramificaciones son importantes porque aumentan
la solubilidad del glucégeno y el nimero de extremos a partir de los que se puede obtener glucosa 1-fosfato. La hormona
encargada de regular la sintesis de gluc6geno es la insulina.

e OXIDACION DE LA GLUCOSA

Involucra un conjunto de reacciones enzimaticos, ligadas una de la otra y vigiladas por un estricto control metabdlico,
todo con el tnico fin, de hacer disponible para célula, la energia quimica contenida en la glucosa. La reaccién global es:

Glucosa CO2 + H20 + ATP La formacién de CO2 + H20 + ATP a partir de la glucosa, se lleva a cabo, porque existe una
disponibilidad de O2 y que aunado a la necesidad de energia, se inducen los procesos enzimaticos claramente definidos
por sustratos y productos, ellos son:

(1) Glucolisis
(2) transformacion del piruvato en acetil CoA
(3) ciclo de Krebs

(4) fosforilaciéon oxidativa.

e Formacion de lactato.



El NADH generado durante la glucdlisis no puede reoxidarse a tasas comparables en las mitocondrias y con la
finalidad de mantener la homeostasis, el piruvato es entonces reducido por el NADH para formar lactato, reacciéon
catalizada por la lactato deshidrogenasa esta desviacion metabdlica del piruvato mantiene a la glucélisis operativa
bajo condiciones anaerébicas. La reaccién global de la conversion de glucosa a lactato es:

® (Glucosa + 2Pi + 2ADP 2 lactato + 2 ATP + 2 H20.
Lipéolisis.

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. Es un proceso metabdlico llevado a cabo por los adipocitos
durante los periodos de carencia de nutrientes y/o estrés, en el cual los tres 4cidos grasos esterificados al esqueleto de
glicerol son hidrolizados del triacilglicerol y liberados de la célula.

Esta bajo control nervioso y hormonal con la accién concertada de numerosas proteinas que implican notablemente a la
lipasa sensible a hormona.

e Lipogeénesis.

La lipogénesis es la sintesis de 4cidos 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 formacién de triglicéridos a partir de la unién de tres acidos
grasos y un glicerol.

Convierte los carbohidratos de la dieta en acidos grasos, que una vez esterifiados se almacenan en el tejido adiposo como
triglicéridos. Este proceso indica la degradacion de HC mediante a la glucolisis anaerobia en el citoplasma y el ciclo
tricarboxilico en el interior de la mitocondria con produccion de energia. Se regula a nivel de la acetil-CoA carboxilasa
por mecanismos  alostéricos, modificacién covalente e induccion y represion de la sintesis enzimatica. El citrato
activa la enzima, y el acil-CoA de cadena larga inhibe su actividad.



A corto plazo, la insulina activa la acetil-CoA carboxilasa por fosforilaciéon de un residuo de histidina en el extremo N
terminal de la cadena. El glucagén y la adrenalina tienen acciones opuestas a la insulina. Puede generar especies lipidicas
con bioactividades diferentes de los lipidos procedentes de la dieta.

e Beta oxidacion.

La beta oxidacion (3-oxidacion) es la oxidacién 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.

o Cetogénesis.

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

e Degradacion de triacilglicerol.

Es un mecanismo que regula la cantidad de acidos grasos disponibles en el cuerpo para generacién de energia y sintesis
de moléculas, como los fosfolipidos. Se sintetizan e hidrolizan de manera constante hasta 4cidos grasos y glicerol. Cuando
se degradan forman sus metabolitos, generando al final acetil-CoA, la molécula que ingresa al ciclo del 4cido citrico, la via
metabolica que provee la mayor parte de la energia en los animales. Este proceso incluye tres etapas principales:

. Lipdlisis y liberacion del tejido adiposo

. Activacién y transporte al interior de la mitocondria



. B-oxidacion

Los triacilgliceroles mediante su mezcla con las sales biliares, son digeridos por las lipasas intestinales, cuyo miembro mas
importante es la lipasa pancreatica. Los productos, dcidos grasos y monoacilgliceroles, se transportan a los enterocitos y se
vuelven a sintetizar triacilgliceroles. Las moléculas de triacilgliceroles, junto con los fosfolipidos y las proteinas recién
sintetizados, se incorporan posteriormente en los quilomicrones. Después de que se han transportado los quilomicrones a
la linfa, mediante exocitosis, y luego a la sangre luego son captados por células musculares y adiposas. Los remanentes de
quilomicrones son retirados de la sangre por el higado.

La mayor parte del contenido de triacilgliceroles de los quilomicrones circulantes se retira de la sangre por células de los
tejidos adiposo y muscular, que constituyen los depositos principales de almacenamiento de lipidos del organismo.

Se sintetizan a partir de los dcidos grasos obtenidos de la sangre y el glicerol-3-fosfato. La velocidad a la que los acidos
grasos se liberan a la sangre para cubrir las necesidades de energia de los demas tejidos se aumenta por el glucagon y la
epinefrina, y se disminuye por la insulina.

¢ Biosintesis de acidos grasos.

La biosintesis y la degradacién de los acidos grasos se desarrollan a través de rutas totalmente diferentes, siendo un
ejemplo mas de los sistemas que tienen los seres vivos para realizar funciones contrapuestas, de manera especializada y
perfectamente regulada. La sintesis de acidos grasos se realiza mediante condensacion de unidades de dos dtomos de
carbono, la porcién acetilo de molécula de acetil-CoA; teéricamente de manera similar, aunque contraria, a la analizada
para su degradacion. En el proceso biosintético se requiere que esas dos unidades de carbono se encuentren activadas, ya
que la unién de dos moléculas de dos atomos de carbono es termodinamicamente dificil.

Inicia con la Acetil-CoA, sin embargo, ésta se origina en el interior de la mitocondria por la descarboxilacién del piruvato
o bien por la oxidacién de 4cidos grasos durante la beta oxidacién. De tal forma que es necesario que la Acetil-CoA "salga"



de la mitocondria. Para ello se utiliza la lanzadera de Citrato-Malato, también conocida como Lanzadera Citrato-Piruvato.
El Citrato sale de la mitocondria usando un transportador que exporta Citrato al mismo tiempo que importa Malato

El primer paso en la sintesis de Acidos grasos es la formacién del Malonil-CoA, esto ocurre por carboxilacién de un Acetil-
CoA. La enzima que lleva a cabo este paso es la Acetil-CoA Carboxilasa, requiere de la Biotina como cofactor y de la
energia aportada por una molécula de ATP. El grupo carboxilo incorporado al Acetil-CoA proviene del CO2 disuelto en el
medio en forma de ion bicarbonato (HCO3-). Una vez que se ha formado el Malonil-CoA, este puede unirse a un Acetil-
CoA para formar el Acil-CoA al que se iran ahadiendo otras moléculas de Malonil-CoA para incrementar el ntmero de
atomos de carbono a la cadena de hidrocarburo del 4cido graso hasta formar Palmitato.

e Cetolisis.

Consiste en la utilizacién periférica de cuerpos ceténicos. Los cuerpos ceténicos generados en el higado pasan a la sangre
y de ahi a los tejidos periféricos segin sus requerimientos energéticos. Para ello, el HB pasa a acetoacetato mediante la
HBD vy 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 formacién de acetoacetil-CoA para dar lugar a la cetogénesis. Los cuerpos
ceténicos 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 (corazén, rifién, etc.), especialmente cuando existe una disminucién de la
concentracion de glucosa. El cerebro puede utilizar los cuerpos cetonicos como fuente de energia alternativa a la glucosa.

La deficiencia de beta-cetotiolasa se produce por mutaciones (cambios estables y hereditarios) en el gen ACAT1 que
codifica dicha proteina enzimaética.



e Ciclo de la Urea

El Ciclo de la Urea tiene como objetivo eliminar el exceso de nitrégeno de las células (y por consiguiente del organismo).
Consta de cinco reacciones, dos de las cuales se lleva a cabo dentro de la mitocondria y tres en el citoplasma. Fue
descubierta en 1932 por Hans Krebs (quien también descubri6 el ciclo del acido citrico). Como su nombre lo indica, se
sintetiza urea, una molécula nitrogenada, soluble y poco téxica para el organismo. De esta forma, el nitrégeno generado
por las células en forma de amoniaco (NH3) es convertido en urea y eliminado en la orina.

El nitrégeno en los seres vivos se encuentra comtinmente en forma de grupos amino en los aminoacidos. Estos grupos
amino se pueden transferir a otras moléculas que necesiten dtomos de Nitrégeno, sin embargo, si hay un exceso de
nitrégeno en el organismo, este debe ser eliminado. Los peces excretan el nitrégeno en forma de amoniaco (se les llama
amonotélicos); los reptiles y las aves secretan el nitrégeno en forma de acido drico (son uricotélicos); mientras que los
mamiferos lo eliminan en forma de urea (son ureotélicos).

e Sintesis de aminoacidos esenciales

La sintesis de aminoacidos es el conjunto de procesos bioquimicos (rutas metabélicas) mediante los cuales se producen los
distintos tipos de aminoacidos a partir de otros compuestos.

¢ Desaminacion de aminoacidos
La desaminacion es la eliminacién de un grupo amino de una molécula. Las enzimas que catalizan esta reaccion se
llaman desaminasas. En el cuerpo humano, la desaminacién se lleva a cabo principalmente en el higado, sin
embargo, el glutamato también se desamina en el rifion.
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