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(Rutas melabilicas de los

L I P I D O S

Los lipidos son compuestos organicos insolubles en agua que tienen diversas
funciones biolégicas en el cuerpo, entre sus rutas metabodlicas se encuentran:

1.Lipolisis : Se produce en el citoplasma, es un proceso catabélico mediante el cual los lipidos
presentes en nuestro organismo, y que se encuentran en el tejido adiposo, son transformados
para producir dcidos grasos y glicerol para tratar de cubrir la energia necesaria por nuestro

cuerpo, sobre todo cuando estamos practicando algtin deporte.
SQUE TIPO DE PROCESO ES LA LIPOLISIS?

La lipolisis es un proceso metabdlico llevado a cabo por los adipocitos durante los periodos de
carencia de nutrientes y/o estrés, en el cual los 3 dcidos grasos esterificados al esqueleto de

glicerol son hidrolizados del triacilglicerol y liberados de la célula.
HCUANDO SE ACTIVA LA LIPOLISIS?

La lipélisis adipocitaria tiene lugar cuando el organismo tiene necesidad de energia (actividad

fisica, ayuno....) y no estd en condiciones de encontrarla directamente en la alimentacion.
4sCOMO SE REGULA LA LIPOLISIS?

Por enzimas especificas, por disponibilidad de sustrato, por fosforilacién de enzimas o por
mecanismos alostéricos, de tal manera que pueda ser integrada en las diversas actividades
metabdlicas celulares.

SDONDE SE LLEVA A CABO LA LIPOLISIS?

La lipolisis es la ruta metabélica que rompe los triglicéridos almacenados dando lugar a una
molécula de glicerol y tres acidos grasos. Esta ruta tiene lugar en el tejido adiposo y en el
musculo y su finalidad es la obtencién de energia, en situaciones en que no es suficiente con la

obtenida de la glucosa.

¢CUAL ES EL PRODUCTO FINAL DE LA LIPOLISIS?

Acidos grasos y glicerol.



Esquema de la lipolisis




Hormonas reguladoras: Diversas hormonas como la adrenalina, la noradrenalina, el glucagén,la
hormona del crecimiento, las hormonas o y  estimulantes de los melanocitos y la
hormonaestimulante del tiroides, entre otras, estimulan la lipdlisis en el tejido
adiposo, con lo cualpromueven la liberaciéon de 4cidos grasos, su elevacién en el plasma
yla activacién de la Poxidacién en otros tejidos como el higado y el misculo. Otras hormonas
como los glucocorticoidesy las hormonas tiroideas, aunque no tienen por si mismas una accién
estimulante notable de la lipdlisis, actian como facilitadoras o permisivas con respecto
a_ otros factores endocrinoslipoliticos. (Glucagén — Insulina).

2. 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 formacién de
triglicéridos a partir de la unién de tres acidos grasos y un glicerol. La lipogénesis consta de 2
fases, la primera fase comprende: formacién de ACETILCoA apartir de un piruvato enla
mitocondria, también el transporte de ACETILCoA al citosol a través de la lanzadera de citratoy
carboxilacion del AcetilcoA a malonilcoA por la AcetilcoA carboxilasa.
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En la segunda fase comprende la ags( acido graso sintasa) cataliza la unién secuencial de otras
unidades de 2c de malonicoA a la cadena de acido graso en crecimiento, también comprende la
elongacidn catalizada por ags se detienen en palmitato, y otras enzimas catalizan elongaciones
posteriores y desaturaciones.

¢Cémo se activa la lipogénesis? La lipogénesis ocurre principalmente en el higado y en el tejido
adiposo y es estimulada por una dieta alta en carbohidratos y por la accidn de la insulina.

¢Qué hormonas regulan la lipogénesis? Las catecolaminas, glucagén y ACTH actiian como agentes
lipoliticos promoviendo la activacion de la lipasa y aumentando la degradacién de triglicéridos. La
insulina ejerce un efecto opuesto ya que, inhibe a la lipasa y en consecuencia aumenta la
lipogénesis.

La sintesis de acidos grasos de cadenas largas o lipogénesis se realiza por medio de dos sistemas
enzimaticos situados en el citoplasma celular: La acetil-CoA carboxilasa: Esta via convierte la acetil-
CoA a palmitato, requiriendo para ello NADPH, ATP, ién manganeso, Biotina, Acido pantoteico y
bicarbonato como cofactores. Este sistema es imprescinciple para la conversion de Acetil-CoA a
Malonil-CoA. Via de la acido-graso-sintetasa: Es un complejo multienzimatico de una sola cadena
polipeptidica con siete actividades enzimaticas separadas, que cataliza la unién de palmitato a
partir de una molécula de Acetil-CoA y siete de Malonil-CoA. La Lipogénesis se regula en el paso de
Acetil-CoA carboxilasa por modificadores alostéricos, modificacién covalente e induccién y
represion de la sintesis enzimatica. El citrato activa la enzima; la acil-CoA de cadena larga inhibe su
actividad. A corto plazo, la insulina activa la Acetil-CoA carboxilasa por desfosforilacidn y a largo
plazo por induccion de sintesis. El glucagdn y la adrenalina tienen acciones opuestas a al insulina.
El alargamiento de la cadena de los acidos grasos tiene lugar en el reticulo endoplasmico,
catalizada por el sistema enzimatico de la elongasa microsémica.




Diferencia entre lipogénesis y lipolisis

Se denomina lipogénesis a la sintesis de triglicéridos a partir de glicerol y acidos grasos. Lipolisis es
la hidrdlisis de los triglicéridos en esos mismos constituyentes. Ambos procesos son simultdneos y
el predominio de uno de ellos determinara la direccidon del metabolismo del tejido adiposo.

3. Beta oxidacion

La beta oxidacion (R-oxidacidn) es la oxidacion de un 4cido 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. Los acidos grasos almacenados como
triglicéridos en el tejido adiposo son la principal fuente de energia para la mayoria de los animales
estudiados. El catabolismo de los 4cidos grasos se produce en el interior de las mitocondrias,
mediante un proceso que se conoce como B-oxidacion, en el que se van eliminando
sucesivamente pares de carbonos (dos carbonos a la vez) del acido graso. La eliminacidn es en
forma de acetil CoA. El catabolismo del acido graso se inicia por el extremo carboxilico del mismo,
mediante la eliminacién de dos hidrogenos del carbono B (beta- C3 en la cadena arilica),
formandose asi un grupo ceténico. Por lo tanto, es el &tomo de carbono B el que se oxida, de lo
que se deriva el término de B-oxidacién. Posteriormente, se produce una escision (corte) entre los
carbonos ay By el fragmento de dos carbonos queda libre en forma de acetil CoA.

Una sola secuencia de B-oxidacién que produzca un mol de acetil CoA, proporciona a la célula
cinco moles de ATP cuando se oxidan en el ciclo de Krebs y, cada mol de acetil CoA proporciona a
la célula 12 moles de ATP cuando se oxidan por la misma ruta. El siguiente es un ejemplo de la B-
oxidacion de un acido graso de ocho carbonos (un acido octanoico — C8:0, o acido caprilico), como
tioester de la CoA:




El primer paso en la ruta, es la activacién del 4cido graso, es decir, la formacién de un tioéster de
acil CoA por combinacion con la CoASH. La enzima acil CoA sintetasa es la que regula la accion
(también conocida como ligasa o tioquinasa).

Hay al menos cuatro acil CoA sintetasas independientes para los acidos grasos que entran a B-
oxidacion: Una tioquinasa para acidos grasos de cadena corta que activa al acetato y al
propionato; una tioquinasa que activa acidos grasos de cadena intermedia que contengan de 4 a
10 atomos de carbono; otra tioquinasa que activa a los dcidos grasos de cadena larga que
contengan 12 6 mas carbonos, y una tioquinasa especifica para el acido araquidoénico (20:4w-6).
Las tioquinasas para los 4cidos grasos de cadena corta e intermedia se encuentran en el interior de
las mitocondrias, mientras que las enzimas que activan a los acidos grasos de cadena larga y al
acido araquiddnico se hallan en el reticulo endopldsmico. Dentro de la mitocondria el acido graso
se producen cuatro reacciones: el primer paso es una deshidrogenacion que requiere la presencia
del dinucledtido de flavina adenina (FAD), y se forma un producto intermedio de acil CoA
insaturado trans. FADH2 que este es transportado hacia la cadena respiratoria para su oxidacion.
La enzima que realiza esta reaccion es la acil CoA deshidrogenasa.

La segunda reaccion es una hidratacién del enlace insaturado, dando lugar a un LB-hidroxiacil CoA,
donde la enzima participante es la enoilhidratasa.
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La tercera reaccion es otra deshidrogenacion que necesita de la presencia del dinucleétido
de niacina adenina (NAD), que posteriormente es oxidado en la cadena respiratoria para su
recuperacion. La enzima que cataliza esta reaccion es la L-B-Hidroxiacil deshidrogenasa:

La cuarta y la ultima reaccién trata sobre un corte tiolitica y da lugar a un mol de acetil CoAy a un
acil CoA que es un par de carbonos mas corto que el acido graso original que entrd a B-oxidacion.

El acil CoA generado vuelve a entrar a B-oxidacién y el proceso se repite hasta que toda la cadena
es degradada a acetil CoA. El FADH2 generado en el primer paso se oxida en la cadena respiratoria,
produciendo 2 ATP, lo mismo que el NADH + H formado en el tercer paso se oxida igualmente en

cadena respiratoria generando 3 ATP.
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4. Cetogénesis

La cetogénesis ocurre en el higado, especificamente en la matriz mitocondrial de las células
hepaticas; el proceso se inicia con la condensacién de dos moléculas de Acetil-CoA para-iniciar la
formacién de los cuerpos cetdnicos (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, la cetogénesis surge cuando el aporte en hidratos de carbono es menor
a unos 80 gr/dia. La cetosis representa un estado en que la produccion hepatica de cetonas es
mayor que la utilizacién extrahepatica de las mismas. Hormonas como la ACTH, GH, o prolactina
tienen un efecto cetégeno sobre el organismo. Estas hormonas son conocidas por su efecto
hipoglicemiante, con lo que el organismo derivara hacia gluconeogenesis estimulando de esta
forma la produccién de los cuerpos cetdnicos.

El proceso de cetogénesis comienza a partir de los productos de la B-oxidacién: acetacetil-CoA o
acetil-CoA. El acetacetil-CoA se condensa con un tercer acetil-CoA mediante la accidn de la HMG-
CoA sintasa, para producir HMG-CoA (B-hidroxi- B-metilglutaril-CoA),el HMG-CoA se degrada hasta
acetoacetato y acetil-CoA por accién de HMG-CoA liasa. De esta forma se obtiene el primer cuerpo
cetdnico. El acetoacetato se reduce hasta B-hidroxibutirato por la intervencion de -
hidroxibutirato deshidrogenasa,esta reaccién depende de NADH. El principal cuerpo cetdnico
acetoacetato es un B-cetodcido, que experimenta descarboxilaciéon no enzimatica, este proceso es
sencillo y produce acetona y CO2, esta serie de reacciones da lugar asi a los cuerpos ceténicos.
Como son solubles en agua pueden ser transportados de forma sencilla a través de la circulacion
sanguinea.

s (o jénatess’

| - '\(thﬂ %IMOQ
§-ovdacen
Iy ‘yq
Deeri ton J"I" Ke=toate) | - con
| At 1
Wi dictidne s igletorn - cog

Qe foote fato Al HE







Rutas metabdlicas. (s. f.). Instituto de nutricién y salud. Recuperado 13 de julio de 2022,de




