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Ciclo de urea Ciclo de urea 
EEste ciclo ocurre en diferentes partes de la

mitocondria en el higado:
1.- Su primera rn ocurre en la matriz

mitocondrial y es donde se junta el, CO2 y NH4
(amonio). Esta rn no es propia del ciclo

2.- Las demas ocurre en el CITOSOL

1. El primer grupo amino que ingresa al ciclo
proviene del amoniaco libre. Este es producido en la
mitocondria, se utiliza junto con el Co2 (producto

de desecho), para producir CARBAMIL FOSFATO.
Rxn dependiente de ATP y catalizada por la

CARBAMOIL FOSFATO SINTETASA 1 esta es la enzima que
regula la velocidad del ciclo, es una enzima

alosterica.
2. El carbamil fosfato cede su grupo carbamoilo a la
ORNITINA, para formar CITRULINA y libera un fosfato

inorgánico. Rxn Catalizada

por ORNITINA
La citrulina se libera al citoplasma

3.- El 2do grupo amino viene del aspartato
(producido en la mitocondria por transaminacion
del oxalacetato) se condensa con la citrulina para

formar ARGININASUCCINATO. Esta enzima
necesita ATP.

4.- La argininasuccinato se hidroliza (rompe sus enlaces de alta
energía) requiere 2 ATP y libera arginina y fumarato.

5.- El fumarato ingresa al CK y la arginina se hidroliza por la
ARGININASA

para formar urea y recuperar la ornitina para empezar el ciclo
de nuevo.



Metabolismo de la urea:1.
La urea es un compuesto de nitrógeno no proteico.

Se ingiere y pasa por el tracto digestivo.
En el rumen, se descompone por ureasas bacterianas,

convirtiéndose en amoníaco.
El hígado desintoxica el amoníaco, transformándolo en

urea.
La urea se elimina a través de la orina y la leche.

Aumento de urea:.
Las bacterias ruminales tienen una capacidad

limitada para usar amoníaco y formar sus propias
proteínas.

El aumento de producción de urea provoca un pH
más alcalino debido al incremento de amoníaco.

El amoníaco atraviesa fácilmente la pared del
rumen y circula en sangre, generando acidosis

metabólica.
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Síntomas:1.
Inquietud.2.

Salivación espumosa excesiva.3.
Rechinamiento de los dientes.4.

Poliuria.5.
Dificultad para respirar.6.

Alteración de la coordinación motora.7.
Temblores, convulsiones y timpanismo.8.

Rigidez en las patas delanteras.9.

Toxicidad:
Inhibe el ciclo del ácido cítrico.

Causa acidosis metabólica.
Incrementa el volumen celular.

Puede llevar a hipercalemia y bloqueo cardíaco.

Tratamiento:1.
Administrar 2-3 litros de ácido acético al 5% antes de que el

animal alcance la rigidez muscular.
2.

Otra opción es 50 ml de ácido acético en 500 ml de solución
salina intravenosa junto con cloropromacina (2 ml/20 kg IM).

3.

Si no se trata en aproximadamente 3 horas, el animal puede
fallecer.

4.


