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ESTABLECER LA RELACIÓN ENTRE EL METABOLISMO 

DE GLÚCIDOS, LÍPIDOS, AMINOÁCIDOS Y 

NUCLEÓTIDOS



No todas las Rutas Metabólicas principales y procesos 
del cuerpo operan en cada tejido en un momento 

dado.

Según el estado nutricional y hormonal de un 
paciente necesitamos predecir, al menos 

cualitativamente, que rutas metabólicas principales 
del cuerpo son funcionales y como se relacionan 

entre sí.

http://3.bp.blogspot.com/_owN1mO16J9w/Si1t7bXuVUI/AAAAAAAAAAM/4wYWaoBBEvg/s1600-h/trompo1ri8.jpg


Al crecer y madurar un animal joven, la 
acción de los procesos ANABÓLICOS es 
mayor que la de los procesos 
CATABÓLICOS.    Por que???????

Al alcanzarse la edad adulta, los procesos
anabólicos se hacen mas lentos y el
crecimiento esencialmente se detiene



A lo largo del resto de su vida
(excepto durante las enfermedades y
embarazo), los tejidos del animal se
encuentran en un estado metabólico
estacionario.

En un estado estacionario, la velocidad de
los procesos ANABÓLICOS es
aproximadamente igual a la de los
procesos CATABÓLICOS



Cubrir las necesidades energéticas de
los animales constituye el mayor coste
ligado a la alimentación de los mismos,
siendo la eficiencia de utilización de la
energía, desde un punto de vista
cuantitativo y económico de importancia
fundamental.





GENERALIDADES DE 
LA INTEGRACIÓN 

METABÓLICA





Todos los días ingerimos alimentos que se degradan,
y la energía de sus enlaces se transforma en la de los del ATP,
y ésta a su vez es la que, en lo fundamental, es también
aprovechada por muy diferentes sistemas para la realización
de las funciones vitales de los organismos. De suerte que la
energía del ATP puede ser aprovechada para el movimiento, la
síntesis de ciertas moléculas, el movimiento de otras a través
de las membranas, etcétera.





Explicar la relación entre el 

metabolismo de los glúcidos, lípidos, 

aminoácidos y nucleótidos.



Proteínas

Aminoácidos

NH3

Urea







Regulación de la 
Glucólisis y 
Gluconeogénesis:

Efectores 
alostéricos





Fase Oxidativa 

Glucosa 6P
deshidrogenasa

Glucosa 6P
deshidrogenasa Lactonasa

6fosfogluconat
deshidrogenasa

Ribulosa5PRibulosa5P

La hexosa se descarboxila a Pentosa
G6P + 2NADP+ Ribosa 5P + CO2 + 2NADPH + 2H+

Es irreversible
Enzima Clave: Glucosa 6Pdeshidrogenasa

Producción de 2 moléculas de NADPH (potente antioxidante, 
requerido en procesos reductores)

RUTA PENTOSAS FOSFATO



Xilulosa 5-P Ribosa 5-P (5 carbonos)

Sedoheptulosa 7-P(7 carbonos)

Eritrosa 4-P

Transcetolasa

Gliceraldehido 3-P

Fructosa 6-P

Fructosa 6-P

T
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saGliceraldehido 3-P

Ribulosa 5P

1 - Ribosa 5 P                 ATP, CoA, NAD, FAD, ARN y AND

2-Gliceraldehido-3-P
Glicólisis

3-Fructosa-6-P

Transaldolasa

Fase No Oxidativa:

-- Isomerizaciones  y condensación de varias moléculas de   monosacáridos 
diferentes.

F
a
se

N
O
-
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a
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va

Produce 3 intermediarios, utiles para otras rutas: 



A través de la regulación de la Glucosa- 6P deshidrogenasa

CHO
dieta

Glucosa- 6P deshidrogenasa

NADPH Inhibidor competitivo de la enzima 

NADPH
NADP > 90% de inhibición de la enzima







Regulación del Ciclo del Ácido Cítrico

Citrato sintasa

Acetil CoA y Oxalacetato

NADH+H+ y ATP
+

Succinil CoA y citrato-

Isocitrato Deshidrogenasa
NAD+ y ADP

NADH+H+ y ATP

+

-

-CetoglutaratoDeshidrogenasa

NAD+

Succinil CoA y NADH+H+

+

-



El bombeo de protones y la creación  del Potencial eléctrico

Se puede mantener si :
1.- Existe disponibilidad de sustratos
2.- Membrana interna se conserva intacta (no se ha
Hecho permeable con agentes físicos o químicos 



Control de Fosforilación Oxidativa:

El control de la Fosforilación Oxidativa 
permite a la célula 

producir sólo la cantidad de ATP
que se requiere de inmediato
para mantener sus actividades

La enzima ATP sintasa (complejo V) se inhibe por una 
alta concentración de su producto (ATP)

Y se activa cuando las concentraciones de ADP y Pi son 
elevadas



Glucosa

Glucosa 6-Fosfato

Ribosa 5-
Fosfato

Histidina

3-Fosfoglicerato
Eritrosa 4-

Fosfato

Fosfoenolpiruvato

Piruvato

Serina

Glicina 
Cisteína

Alanina
Valina 

Leucina

Triptófano
Fenilalanina 

Tirosina

Citrato

-CetoglutaratoOxaloacetato

Glutamina
Prolina

Arginina

Asparagina
Metionina*Treonina* Lisina* 
Isoleucina*

GlutamatoAspartato

Precursores de 
aminoácidos



Matriz mitocondrial

L - Ornitina

Argininosuccinato

CO2+NH4

L - Citrulina

H2O

Pi

Carbamoilfosfato
Sintetasa I

L – Arginina

Fumarato

2 ATP

2 ADP
Pi

Urea

H2N – C – O – P – O¯

OO

O¯

CH2

COO¯

H – C – +NH3

CH2

CH2

+ NH3

CH2

COO¯

H – C – +NH3

CH2

CH2

NH

C = O

NH2

CH2

COO¯

H – C – +NH3

CH2

CH2

NH

C = +NH2

NH2

CH2

COO¯

H – C – +NH3

CH2

CH2

NH

C – NH – CH

+NH2 COO¯

COO¯

CH2

COO¯

HC

CH

COO¯

C = O

NH2

NH2

H3N
+– CH

COO¯

COO¯

CH2

Citosol

Ornitina 
transcarbamoilasa

L-Aspartato

ATP
PPiAMP + 2 Pi

Argininosuccinato 
sintetasa

Argininosuccinato 
liasa

Arginasa

Ciclo de la Urea



Catabolismo de los aminoácidos

Aminoácido

NH3 Esqueleto carbonado

Urea

CO2 + H2O Glucosa Acetil-CoA Cuerpos 
cetónicos

El grupo amino se descarta y se incorpora en la urea
para su eliminación. El esqueleto carbonado remanente
(-cetoácido) puede degradarse a CO2 y agua, o
convertirse en glucosa, Acetil-CoA o cuerpos cetónicos



OBJETIVO ESPECÍFICO 2

Explicar la interrelación de los 

mecanismos globales de regulación del 

metabolismo de glúcidos, lípidos, 

aminoácidos y nucleótidos.



No existen reglas sencillas que expliquen 
todos los aspectos de la regulación de las 

rutas metabólicas 



La regulación de las rutas es esencial por varias
razones:

1.- Mantenimiento de un estado ordenado

La regulación de cada ruta da lugar a la producción de

las sustancias que se requieren para mantener la estructura y

función de la célula de una forma conveniente y sin

desperdiciar recursos.



2.- Conservación de la energía

Las células controlan constantemente las reacciones

que generan energía, de forma que consumen los nutrientes

suficientes para satisfacer los requerimientos energéticos.



3.- Respuesta a las variaciones ambientales

Las células pueden realizar ajustes relativamente

rápidos de las variaciones de temperatura, pH, fuerza iónica

y concentración de nutrientes debido a que pueden

aumentar o disminuir las velocidades de reacciones

específicas



La regulación de las rutas bioquímicas es compleja. Se 
consigue principalmente ajustando las concentraciones y las 
actividades de determinadas enzimas.

El control se realiza por:

1.- Control Genético

2.- Modificación Covalente

3.- Regulación Alostérica

4.- Compartimentalización



Control Genético: La síntesis de las enzimas como respuesta a
las variaciones de las necesidades metabólicas (inducción
enzimática), permite a las células responder de forma eficaz a
las variaciones del ambiente.

Ej. Las células de E. coli que crecen sin el azúcar lactosa no
pueden metabolizar inicialmente este nutriente cuando se
introduce en el medio de crecimiento de la bacteria. Tras su
introducción en ausencia de glucosa, se activan los genes que
codifican las enzimas necesarias para utilizar la lactosa como
fuente de energía. Tras consumirse toda la lactosa, finaliza la
síntesis de estas enzimas.



Modificación Covalente: Algunas enzimas se regulan por la
interconversión reversible entre sus formas activa e inactiva.
Muchas de estas enzimas poseen residuos específicos que
pueden estar fosforilados y desfosforilados. Ej. Glucógeno
fosforilasa (degradación del glucógeno/ activa fosforilada).
Otros tipos de modificación covalente reversible son la
metilación, acetilación y nucleotidilación (adición covalente de
un nucleótido).



Regulación Alostérica: En cada ruta bioquímica hay una o varias
enzimas cuya actividad catalítica puede modularse en respuesta a
las necesidades celulares. Estas enzimas reguladoras normalmente
catalizan el primer paso de la ruta.

Compartimentalización: Un mecanismo que utilizan las células
para controlar las reacciones bioquímicas, desempeña un papel
clave en los procesos metabólicos.

En cualquier momento, se están produciendo simultáneamente
centenares, sino millares de reacciones químicas diferentes.

La separación espacial de enzimas, sustratos y moléculas
reguladoras en diferentes regiones o compartimientos, permite a
las células utilizar eficazmente los recursos relativamente
escasos.



El confinamiento de determinadas biomoléculas dentro de un
compartimiento es crucial para el acoplamiento de reacciones
desfavorecidas con reacciones energéticamente favorables.

Las células utilizan varias estrategias para compartimentalizar
los procesos bioquímicos, que van desde la asociación de
moléculas enzimáticas en complejos multiprotéicos al uso de
compartimientos rodeados por membranas fácilmente
identificables.



Dado que los animales tienen unos requerimientos energéticos
tan variables, el metabolismo de los ácidos grasos (fuente 

principal de energía) está regulado cuidadosamente

El glucagón o la adrenalina (que se liberan cuando las
reservas energéticas del cuerpo son bajas o cuando hay un
requerimiento energético) estimulan la fosforilación de varias
enzimas.

El efecto de la insulina sobre el metabolismo de los ácidos grasos
es el opuesto al del glucagón y la adrenalina.

La secreción de insulina en respuesta a las
concentraciones elevadas de glucosa estimula la lipogénesis.

La insulina estimula la síntesis de los ácidos grasos al
estimular la fosforilación de la Acetil CoA carboxilasa.

La lipólisis se inhibe por la inhibición por la insulina.



La epinefrina actúa uniéndose a una variedad de receptores 
adrenérgicos.

La adrenalina es un agonista no selectivo de todos los receptores 
adrenérgicos, incluyendo los receptores α1, α2, β1, β2, y β3.La 
unión de la epinefrina a estos receptores origina una serie de 
cambios metabólicos.

La unión con los receptores adrenérgicos α inhibe la secreción de 
insulina en el páncreas; estimula la glucogenolisis en el hígado y el 
músculo; y estimula la glucólisis en el músculo. 

http://es.wikipedia.org/wiki/Receptores_adren%C3%A9rgicos
http://es.wikipedia.org/wiki/Receptores_adren%C3%A9rgicos
http://es.wikipedia.org/wiki/Insulina
http://es.wikipedia.org/wiki/P%C3%A1ncreas
http://es.wikipedia.org/wiki/Glucogenolisis
http://es.wikipedia.org/wiki/H%C3%ADgado
http://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo
http://es.wikipedia.org/wiki/Gluc%C3%B3lisis


La unión con los receptores adrenérgicos β provoca la
secreción de glucagón en el páncreas, acrecienta la secreción de
la hormona adrenocorticotropa (ACTH) en la glándula pituitaria e
incrementa la lipólisis en el tejido adiposo. Juntos, estos efectos
llevan a un incremento de la glucemia y de la concentración de
ácidos grasos en la sangre, proporcionando sustratos para la
producción de energía dentro de las células de todo el cuerpo.

La adrenalina es el activador más potente de los 
receptores α, es 2 a 10 veces más activa que la noradrenalina y 
más de 100 veces más potente que el isoproterenol.

http://es.wikipedia.org/wiki/Glucag%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Hormona_adrenocorticotropa
http://es.wikipedia.org/wiki/Hormona_adrenocorticotropa
http://es.wikipedia.org/wiki/Hormona_adrenocorticotropa
http://es.wikipedia.org/wiki/Gl%C3%A1ndula_pituitaria
http://es.wikipedia.org/wiki/Gl%C3%A1ndula_pituitaria
http://es.wikipedia.org/wiki/Gl%C3%A1ndula_pituitaria
http://es.wikipedia.org/wiki/Lip%C3%B3lisis
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_adiposo
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_adiposo
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_adiposo
http://es.wikipedia.org/wiki/Glucemia
http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%81cidos_grasos
http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%81cidos_grasos
http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%81cidos_grasos
http://es.wikipedia.org/wiki/Sangre
http://es.wikipedia.org/wiki/Noradrenalina
http://es.wikipedia.org/wiki/Isoproterenol


Los principales desencadenantes fisiológicos de la 
liberación de adrenalina son las tensiones, tales 

como las amenazas físicas, las emociones 
intensas, los ruidos, las luces brillantes y la alta 

temperatura ambiental. Todos estos estímulos se 
procesan en el sistema nervioso central.

http://es.wikipedia.org/wiki/Estr%C3%A9s
http://es.wikipedia.org/wiki/Sistema_nervioso_central


Una de las funciones más importantes de 
la norepinefrina es su rol como 

neurotransmisor. Es liberada de las 
neuronas simpáticas afectando el corazón. 

Un incremento en los niveles de 
norepinefrina del sistema nervioso 

simpático incrementa el ritmo de las 
contracciones.

http://es.wikipedia.org/wiki/Neurotransmisor
http://es.wikipedia.org/wiki/Neuronas_simp%C3%A1ticas
http://es.wikipedia.org/wiki/Coraz%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Sistema_nervioso_simp%C3%A1tico
http://es.wikipedia.org/wiki/Sistema_nervioso_simp%C3%A1tico


Explicar la interrelación entre órganos y 

la regulación integrada en las diferentes 

fases del ciclo ayuno- alimentación y sus 

alteraciones.

OBJETIVO ESPECÍFICO 3



Alimentación:
Máxima absorción de nutrientes desde el intestino
( 2 horas después de recibir alimento)

Ayuno temprano: Inmediatamente al cesar la captación 
de combustible por el intestino (4 a 12 horas después de 
recibir alimento)

Ayuno prolongado: No se recibe absolutamente ningún
nutriente por el intestino (Después de 12 horas)

Inanición: Más de tres días sin recibir alimento

Renutrición: Estado inicial al llegar nutrientes 
provenientes del intestino



Cada órgano del cuerpo de un mamífero tiene 
varias funciones que contribuyen a la formación del 

individuo

INTESTINO DELGADO, FUNCIÓN: digestión de los nutrientes,

proporcionando moléculas suficientemente pequeñas para

que puedan absorberse.

La absorción de los nutrientes por los enterocitos del Id es

un proceso vital y complicado que involucra numerosas

enzimas y mecanismos de transporte.



HIGADO, FUNCIÓN: función clave en el metabolismo de la

macromoléculas.

Regula la composición química de la sangre y sintetiza

varias proteínas plasmáticas.

Distribuye nutrientes a varias partes del cuerpo.

Reduce las fluctuaciones de la disponibilidad de los

nutrientes que producen las drásticas variaciones

alimentarias y la alimentación y el ayuno intermitente.



MÚSCULO, FUNCIÓN:

Musculo esquelético: esta especializado en la realización de un
trabajo mecánico intermitente.
En ayuno e inanición , parte de la proteína se degrada para
proporcionar aa al hígado para gluconeogénesis.

Musculo cardíaco: debe contraerse continuamente para
mantener el flujo sanguíneo por todo el cuerpo. Utiliza glucosa
en el estado de alimentación y ácidos grasos en el estado de
ayuno.



Tejido Adiposo: principalmente almacenamiento de energía

en forma de triacilgliceroles.

Dependiendo de las condiciones fisiológicas se da

degradación o síntesis.

Actividades metabólicas reguladas por insulina, glucagón y

adrenalina



Cerebro : Dirige en ultima instancia la mayoría de los

procesos metabólicos corporales. Como el corazón, el cerebro

no proporciona energía a otros órganos o tejidos. En

condiciones normales, el cerebro utiliza glucosa como único

combustible.

Durante la inanición prolongada, el cerebro puede adaptarse y

utilizar cuerpos cetónicos como fuente de energía.



Riñón: funciones

1.- filtración del plasma sanguíneo

2.- reabsorción de electrolitos, azucares y aminoácidos del

filtrado

3.- regulación del pH sanguíneo

4.- regulación del contenido de agua del cuerpo





Glucógenolisis

Lipogénesis

Ciclo de Cori 

Catabolismo 
aminoácidos

Ciclo Alanina



Estado de ayuno temprano

•Muy baja utilización de AA como fuente de energía
•La Glucosa sanguínea disminuye
•La Insulina disminuye y el glucagón incrementa
•El glucagón es la señal del estado de ayuno
•El glucagón dispara la movilización del glucógeno via AMPc
•Lipogénesis está restringida
•Resultado neto: Incrementan los niveles de glucosa en sangre
•Se activan el ciclo de Cori y el Ciclo de la Alanina
•Lactato, piruvato y alanina: síntesis de glucosa(gluconeogénesis)

Ayuno temprano



Estado de ayuno











Tejidos, combustibles y rutas metabólicas



Tejidos, combustibles y rutas metabólicas





Explicar la interrelación de los 

mecanismos globales de regulación del 

metabolismo de glúcidos, lípidos, 

aminoácidos y nucleótidos.



Glucosa 
Glucógeno fosforilasa (-)
Glucógeno sintasa (+)

Fructosa 2,6 bifosfato
6 fosfofructo 1-quinasa (+)
Fructosa 1,6 bifosfatasa (-)

Fructosa 1,6 bifosfato
Piruvato quinasa (+)

Piruvato
Piruvato deshidrogenasa (+)

Citrato
Acetil CoA carboxilasa (+)

Malonil CoA
Carnitina palmitoil transferasa I



Acetil CoA estimula gluconeogénesis
Piruvato carboxilasa (+)
Piruvato deshidrogenasa (-)

Los esteres de acil CoA de cadena larga
Acetil CoA carboxilasa (-)

Malonil CoA oxidación de ácidos grasos y el NADH producido inhibe el CAC



Proporción insulina / glucagón es ALTA
Predominan: Glucogenogenesis

Glucólisis
Lipogénesis



Proporción insulina / glucagón es BAJA
PREDOMINAN : Glucogenolisis

Gluconeogénesis
Cetogénesis







Explicar la interrelación entre órganos y 

la regulación integrada en las diferentes 

fases del ciclo ayuno- alimentación y sus 

alteraciones.



ALTERACIONES DEL CICLO AYUNO – ALIMENTACIÓN
BAJO CONDICIONES FISIOLÓGICAS 



EJERCICIO

AERÓBICO: en buena alim. no hay suficientes reservas, cociente 
respiratorio disminuye, aumenta utilización AGL, CC en sangre 
aumentan poco (producción hepática/oxidación muscular)

ANAERÓBICO: cooperación entre órganos limitada
El musculo depende de reservas, vasos sanguíneos comprimidos



EMBARAZO

Feto emplea glucosa, aa, lactato y cuerpos cetónicos. Ciclo ayuno-alimentación 
perturbado, lactógeno placentario (estimula lipolisis), estradiol y progesterona 
(inducen edo. resistente insulina) (segregados por placenta), se puede llegar a 
hipoglucemia, buena alimentación resistencia insulina exógena.



LACTANCIA

Si No hay dieta adecuada, ocurre:
Proteólisis
Gluconeogénesis
Lipólisis

Producción leche baja calidad

Al final del embarazo, las hormonas placentarias inducen lipoproteína lipasa en la glándula mamaria y 
promueven el desarrollo de las células y conductos secretores de leche.



ALTERACIONES DEL CICLO AYUNO – ALIMENTACIÓN
BAJO CONDICIONES PATOLÓGICAS



OBESIDAD

Mayoría de la  grasa sintetizada por el hígado o 
proporcionada por la dieta
Almacenamiento en tejido adiposo
Gran cantidad de combustible almacenada, no se utiliza en 
ayuno.



DIABETES MELLITUS
DEPENDIENTE DE INSULINA

Producción defectuosa de insulina
Hígado en estado gluconeogénico
Y cetogénico

Anulados procesos 
glucogenogenesis, glucólisis y 
lipogenesis.

Estado hiperglucémico

Proteólisis – gluconeogénesis 
acelarada, incluso en inanición

Lipólisis en TA ----- AGlibres

Cetogénesis en el hígado—
Cetoacidosis

Hipertrigliceridemia / VLDL en 
hígado

Ausencia de LPL (necesaria para 
catab de Quil en T adiposo)causa 
hiperquilomicronemia

El metabolismo queda detenido en la fase
De ayuno del ciclo ayuno-alimentación 



DIABETES MELLITUS NO
DEPENDIENTE DE INSULINA

Estado resistente a la insulina , 
mas que a la carencia

Tienden a ser obesos

Hiperglucemia, por la baja
captación de glucosa por los
tejidos periféricos

No se produce acetoacidosis

Hipertrigliceridemia , síntesis
elevada de síntesis de novo de
ácidos grasos y VLDL en el
hígado



ENFERMEDAD
HEPÁTICA  


