/.- EL METABOLISMO CELULAR I. EL catabolismo

¢POR QUE EL CATABOLISMO?

Todos los seres vivos, desde los mas sencillos y primitivos hasta los mas complejos y evolucionados,
necesitan obtener energia, |2 energia que impulsa todos los procesos y reacciones quimicas gue tienen
lugar en su interior, y que les permiten sobrevivir. El catabolismo es el conjunto de todas las reacciones
quimicas que tienen como objetivo Ia obtencion de energia, un complejo engranaje de sucesos ordenados
y extraordinariamente regulados por los seres vivos. Gracias a estos procesos, los organismos acumulan
en sus células energia quimica en forma de ATP, una peguena pero valiosa molécula gue interviene en la
mayor parte de las transformaciones metabdlicas.

Conocer el metabolismo y los procesos catabolicos te ayudarz a comprender mejor como funcionan las
células y como se nutre tu propio organismo. También te permitira relacionar la nutricién de algunos
organismos con procesos industriales de gran importancia en tu vida diaria, como la produccion de
algunos alimentos.

HANS ADOLF KREBS

En agosto de 1900 nace en Hildesheim, Alemania, Hans Krebs. Su
padre era médico y aficionado a Ia botanica, y durante los paseos que
daban juntos se desperto su curiosidad cientifica.

Hans se graduo en medicina en 1923, y comenzo a investigar en el
campo del metabolismo animal. Al incorporarse a la Universidad de
Freiburg, descubrio, junto a su equipo, el ciclo de la urea. Esta es una
de las rutas fundamentales de detoxificacion celular, permitiendo gue
las células puedan eliminar parte de las sustancias toxicas producto
de su metabolismo. Krebs se centroé entonces en investigar los
procesos de produccion de amonio y la degradacion de aminoacidos
en las células.

Sin embargo, con la llegada al poder de Adolf Hitler en 1933, dado
que Hans era de origen judio, se le prohibio formar parte del personal
de universidades y centros de investigacion. Krebs entonces emigro a
Gran Bretana, donde pudo continuar su carrera cientifica. Alli se
dedico a investigar los mecanismos de respiracion celular. Sus
trabajos identificaron la cascada de reacciones quimicas mediante las
que se produce la transformacion de grasas, proteinas y
carbohidratos en la energia que utilizan las células: el ATP. Este ciclo
se conoce ahora como ciclo del acido citrico o ciclo de Krebs. Gracias
a este descubrimiento, Hans recibic el Premio Nobel de Fisiologia y
Medicina en 1953. Este premio fue compartido con Fritz Lipmann,
Aecrubridar del aretil foonzima A




El metabolismo

1.1. Generalidades

El metabolismo es el conjunto de las reacciones quimicas que se producen
en el interior celular.

Las principales funciones del metabolismo celular son obtener energia quimica,
para producir trabajo mecanico, transporte activo, calor, etc. v sintetizar biomo-
léculas, que se utilizan para crear y mantener las estructuras celulares o para ser
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El metabolismo celular consta de miles de reacciones guimicas diferentes que
forman una red muy compleja, ordenada e interconectada de vias o rutas me-
tabolicas. Una ruta metabdlica es una secuencia de reacciones sucesivas, cada
una de ellas catalizada por una enzima especifica. Los intermediarios de las
reacciones son los llamados metabolitos.
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1.2. Los tipos de metabolismo

Las reacciones quimicas del metabolismo se clasifican en dos grandes grupos,
en funciéon de la complejidad de los reactivos vy los productos y de la energla
aportada o liberada: el catabolismo v el anabolismo.

El catabolismo

El catabolismo es el conjunto de reacciones metabdlicas por el que las molécu-
las organicas complejas (gldcidos, lipidos v proteinas), procedentes del medio
externo o de las propias reservas, se degradan dando lugar a moléculas mas
sencillas (CO, H,O, etc.) y energia, que se almacena generalmente en forma de
ATP.

Las reacciones catabdlicas presentan las siguientes caracteristicas:

* Son reacciones oxidativas, mediante las que las moléculas organicas se oxi-
dan liberando electrones y protones (H"). Estos son captados por coenzimas
en su estado oxidado, que se reducen, como el NADP" gue pasa a NADPH.

* Son reacciones exergonicas, en las que se libera energia que mayoritaria-
mente se almacena en forma de ATP.

« Forman rutas metabdlicas convergentes, ya que a partir de varias secuen-
cias de reacciones quimicas, gue parten de sustratos iniciales diversos, se
obtienen unos pocos productos finales, como COZ, piruvato, etc.
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El anabolismo

El anabolismo es el conjunto de reacciones metabdlicas por las que se sinte-
tizan moléculas mas complejas a partir de otras mas sencillas. Para crear los
nuevos enlaces guimicos se requiere un aporte de energia, que suele proceder
del ATP.

Las reacciones anabodlicas presentan las siguientes caracteristicas: CATABOLISMO

» Son reacciones de reduccion, en las que las moléculas se reducen, captando
los electrones y protones (H") que ceden coenzimas reducidas, como NADH
o FADH..

= Son reacciones endergénicas que requieren un aporte de energia gue proce-
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La energia de las reacciones metabolicas

2.1. Bioenergética

Las reacciones metabdlicas discurren siguiendo los mis-
mos principios de la termodinamica gue cualquier reac-
cion guimica.

Para saber si una reaccion se produce o no espontanea- G
mente, se mide, a presion vy a temperatura constantes
(condiciones estandar), la variacion de una magnitud
termodinamica denominada energia libre de Gibbs (AG).
De tal forma que:

N———— Y | CALOR >
¢ Una reaccion quimica es espontanea cuando se pro- Productos

duce una disminucion de la energia libre (AG < O) de _
los productos respecto de los reactivos. Avance de la reaccion »

AG <0

Se define como energia libre y se representa con el simbolo G, la energia que esta contenida en las sustancias que participan en una reaccion. En las
transformaciones quimicas espontaneas, los productos finales contienen menos energia libre que los reactivos iniciales, es decir, la variacion de
energia libre que representamos como AG, es negativa AG < 0; estas reacciones son las que se denominan exergonicas y en ellas se libera calor.
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La energia de las reacciones metabdlicas

2.1. Bioenergética

Las reacciones metabdlicas discurren siguiendo los mis-
mos principios de la termodinamica que cualguier reac-
cion guimica.

Productos

Para saber si una reaccion se produce o no espontanea-
mente, se mide, a presion vy a temperatura constantes
(condiciones estandar), la variacion de una magnitud
termodindmica denominada energia libre de Gibbs (AG).
De tal forma que:

AG=>0

* Una reaccion guimica es espontanea cuando se pro-
duce una disminucion de la energia libre (AG < 0) de
los productos respecto de los reactivos.

« Una reaccion guimica no es espontdnea si se produce
un incremento de la energia libre (AG > O) de los pro-

Avance de la reaccion ——p

ductos respecto a los reactivos.



En el metabolismo, tanto en los organismos autétrofos como en los
heterotrofos, las reacciones endergénicas son posibles porque se acoplan
a otras muy exergoénicas, de forma que la variacidon de energia libre total es
negativa; por este motivo, las células disponen de energia para las actividades
vitales. Ademas, hay que tener en cuenta que una pequefia parte de la energia
siempre se disipa en forma de calor.

Reactivos Productos
G G
AG <=0
v CALOR
Productos
Avance de |a reaccion ——p» Avance de [a reaccion ——e
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La energia de las reacciones metabolicas

2.1. Bioenergética

Las reacciones metabdlicas discurren siguiendo los mis-
mos principios de la termodindmica que cualquier reac-
cion guimica.

Para saber si una reaccion se produce o no espontanea-
mente, se mide, a presion v a temperatura constantes
(condiciones estandar), la variacion de una magnitud
termodindmica denominada energia libre de Gibbs (AG).
De tal forma que:

* Una reaccion quimica es espontanea cuando se pro-
duce una disminucion de la energia libre (AG < O) de
los productos respecto de los reactivos.

* Una reaccion guimica no es espontdnea si se produce
un incremento de la energia libre (AG > 0) de los pro-
ductos respecto a los reactivos.

¢ Una reaccion esta en equilibrio cuando no hay varia-
cion en la energia libre de los productos vy los reactivos
(AG = Q).

Las enzimas y las reacciones metabdlicas

Como ya has estudiado, las enzimas son los catalizado-
res biolégicos de las reacciones metabdlicas, cuya fun-
cion es acelerar su velocidad de reaccion disminuyendo
la energia de activacion sin modificar la energia libre de
Gibbs.



o (TEMA 3 del libro)
Las enzimas

En el interior de las células tienen lugar gran cantidad de
reacciones guimicas necesarias para el desarrollo de las
funciones celulares vy la supervivencia de los organismaos
vivos. Al conjunto de todas estas transformaciones bio-
quimicas se le denomina metabolismo.

La mayoria de las reacciones metabdlicas necesitan ca-
talizadores. Un catalizador es una molécula gue acelera
la velocidad a la que transcurre una reaccion guimica. En
las celulas, la funcion catalitica la llevan a cabo las enzi-
mas, que se consideran, por tanto, biocatalizadores. La
mayoria de las enzimas que intervienen en el metabolis-
mo celular son proteinas. Sin embargo, existen también
moléculas de ARN con actividad catalitica, son las ribo-
zimas.

Las enzimas son biocatalizadores de las reacciones
quimicas, gue constituyen el metabolismo; intervie-
nen en concentraciones muy bajas y aumentan la ve-
locidad de las reacciones en las que participan, sin
experimentar por ello modificaciones.

Sustrato

Enzima

Complejo
enzima-sustrato

Productos

Actuacionde unaenzima

Las F1D0ZIMAas son unos ARN

(como el ARN L 19) capaces de
catalizar a otros ARN, quitandoles o
afadiéndoles nucleétidos, sin
consumirse ellos mismos. Son pues,
enzimas y, por tanto, son la excepcién
a la idea de que todas las enzimas son
proteinas. Se considera que la primera
materia viva era de ARN, que luego
aparecieron las proteinas, en las que
se deleg6 la funcion enzimatica, y los
ADN, en los que se delegd, por su
mayor estabilidad, la funcién de
almacenar la informacion.
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5.1. La catalisis enzimatica

En todas las reacciones quimicas se produce un inter- Rustatos (oye= Estasipide tansicion == Frogieros (B
Estado de

cambio de energia con el medio, gue se denomina calor .
de reaccioén, v que es la diferencia entre la energia de transici
los reactivos o sustratos, energia del estado inicial, v la
energia de los productos, energia del estado final.

n

(o]

_____________________ Energia de activacion

Sin embargo, aungue sea energeticamente favorable,
para gue una reaccion guimica tenga lugar, se requiere el
aporte de una determinada cantidad de energia, denomi-
nada energia de activacioén.

Energia de activacion
con catalizador

Energia de la reaccion

Estado final (productos)

Tiempo

La energia de activacion es la energia minima necesaria para que se produzca una reaccion quimica dada. Para que
ocurra una reaccion entre dos moléculas, éstas deben colisionar en la orientacion correcta y poseer una cantidad de
energia minima. A medida que las moléculas se aproximan, sus nubes de electrones se repelen. Esta aproximacion,
por lo tanto, requiere energia, y si esta es suficiente, se vence la repulsion y las moléculas se aproximan lo suficiente
para que se produzca una reordenacion de los enlaces de las moléculas.



Una vez superada esta barrera energética, se dice que
las moléculas han alcanzado el estado de transicién, v :
la transformacion tendra lugar de forma esponténea. En Sustratos (S) — Estado de transiciéon — Productos (P)
el estado de transicion, las moléculas tienen la suficiente :

energia cinética vy la configuracion adecuada para que se

. Estado de
rompan vy formen los enlaces necesarios para la transfor- SR
macion de los reactivos en productos. g
Las enzimas catalizan reacciones gque son energética- § ________________ Energia de activacion
mente posibles, pero que no se llevarian a cabo ya que @
no alcanzarian la velocidad necesaria para los procesos ®
celulares. 3 Energia de activacion
Como el resto de catalizadores, las enzimas actuan dis- ~g con catalizador
minuyendo |z energia de activacion de |a reaccion favo- b3
reciendo la formacion del estado de transicion vy el pro- : LE Estado 'th|al Estado final (productos)
greso de la transformacion. Como resultado de la accidon : (reactivos)
enzimatica, aumenta la velocidad de las reacciones me- : Tiempo

tabdlicas, adaptandola a las necesidades fisiolégicas.



Modelo comparativo de la disminucidn de la energia de activacion por la
accion de la enzima.

1) La reaccién no se

produce pues hace
Enzima ~ falta una energia de

~activacidén para que
il ~transcurra
Substrato i h ~espontdneamente.




Modelo comparativo de la disminucidn de la energia de activacion por la
accion de la enzima.

2) La enzima disminuye |
o elimina la energiade
activacion necesaria y

la reaccion transcurre
espontdneamente.

Substrato




Centro activo y centro alostérico de una enzima

El mecanismo molecular de la catalisis enzimatica se
situa en el denominado centro activo de la enzima.

El centro activo es una pequefa parte de la protei-
na, que se une al sustrato e interacciona con él. Es
la zona en la que se localizan los aminoacidos que
permiten la unidn de la enzima vy el sustrato (ami-
nodacidos de unién) y los aminoacidos responsables
del proceso de catélisis (aminoacidos cataliticos).
La estructura del centro activo estabiliza el estado
de transicion del sustrato, lo que favorece su forma-
cion en un nivel energético mas bajo.
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Aminoacido catalitico
a, b, c y d son aminoacidos de union.

El centro alostérico es la region donde se unen las
moléculas gue modulan la actividad de la enzima.
En él se localizan los amincacidos reguladores. Esta
funcion la estudiaras mas adelante.

-
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. Complejo
Centro activo enzima-sustrato
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Sustratos (S)

Productos (P)

Reaccidn enzimatica
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Para que tenga lugar la catalisis de una reaccion
enzimatica, es necesario que la enzima se una a su
sustrato especifico, y se forme el complejo enzima-
sustrato. Tradicionalmente, se ha explicado la for-
macion de este complejo mediante el modelo de
Fischer de |la llave-cerradura. Este modelo defiende
la existencia de una complementariedad estructu-
ral entre centro activo de la enzima v su sustrato,
de manera gue ambas moléculas «encajarian» per-
fectamente.

¥

Complejo-
enzima- sustrato




Actualmente, estd mas aceptado el modelo de
Koshland del encaje inducido, que propone gue el
centro activo de la enzima puede cambiar su con-
formacion al interaccionar con el sustrato, adaptan-
dose a él vy facilitando la unidén entre las dos molé-
culas. A su vez, el cambio conformacional adquirido
haria a la enzima mas reactiva, favoreciendo asi el
proceso catalitico.

MODELO DE LLAVE-CERRADURA MODELO DE ACOPLAMIENTO INDUCIDO

”—Sustrato "—Sustato
Enzima

Complej
enzima- sustrato




Esquema modelo llave-cerradura

XX

Enzima Sustrato Complejo Enzima
enzima-sustrato
Esquema modelo encaje inducido

B

Enzima Sustrato Complejo Enzima
enzima-sustrato

Productos



5.2. Las caracteristicas de las enzimas
y su actividad

A pesar de la gran diversidad enzimatica presente en el
metabolismo de los seres vivos, todas las enzimas tienen
unas caracteristicas comunes:

* Son moléculas solubles en agua, en la que tienen |u-
gar la mayoria de las reacciones metabdlicas.

* Como el resto de catalizadores, no reaccionan qui-
micamente con el sustrato, por lo que actuan a con-
centraciones muy bajas v no se consumen durante la
reaccion gue catalizan. No llevan a cabo reacciones
energéticamente desfavorables. Se unen al sustrato de
la reaccion, formando el denominado complejo enzi-
ma-sustrato (estado de transicion), necesario para la
catalisis de la transformacion guimica.

* Son muy especificas, por lo que catalizan un nimero
pegueno de reacciones guimicas, actuando muchas
de ellas de forma exclusiva en una reaccion concreta.
La elevada especificidad de las enzimas se debe a:



— El tipo de transformacion quimica que catalizan.
Cada enzima puede catalizar exclusivamente un
tipo de reaccion guimica, como, por ejemplo, una
reaccion de hidrodlisis o una reaccion de isomeriza-
cion. Esto es debido a que la molécula de la enzima
tiene grupos funcionales y estructuras quimicas ne-
cesarias para que tenga lugar la reaccion.

— El sustrato sobre el que actuan. Cada enzima cata-
liza la transformacion de un sustrato o tipo de sus-
trato muy particular; por ejemplo, un monosacarido
concreto o una proteina determinada. Esta especi-
ficidad de sustrato se debe a que la formacion del
complejo enzima-sustrato requiere de |la existencia
de grupos funcionales o estructuras guimicas espe-
cificas, tanto en la molécula de enzima como en la
molecula de sustrato. En ocasiones, la especificidad
de union es tan elevada que solo es posible la trans-
formacion de uno de los diferentes isomeros de un
mismo sustrato.



Por lo general, su funcion forma parte de rutas meta-
bélicas, gue son secuencias de reacciones quimicas en
las que el producto o los productos de una reaccion
es el sustrato de la siguiente; por ejemplo, el ciclo de
Krebs.

Su accion es objeto de una importante regulacién en
las celulas.



Las holoenzimas

Las enzimas tienen las caracteristicas estructurales vy las propiedades de
las proteinas. Pueden ser holoproteinas o heteroproteinas. Ademas de la
cadena polipeptidica, muchas enzimas contienen otros componentes no
proteicos esenciales para la actividad catalitica. Estas enzimas reciben
el nombre de holoenzimas. Asi, en las holoenzimas se diferencian dos
componentes:

+ La apoenzima es la parte proteica de la enzima que le proporciona la
estructura tridimensional necesaria para el reconocimiento vy la union
de la holoenzima al sustrato y para su actividad catalitica.

« El cofactor es la parte no proteica de la enzima. Proporciona determi-
nados grupos funcionales necesarios para la actividad bioldgica de las
holoenzimas. Su funcion puede estar relacionada con la estabilizacion
de la estructura tridimensional de la apoenzima o de la unién de la enzi-
ma al sustrato, o estar directamente implicada en el proceso catalitico.
Existen gran variedad de cofactores, que se clasifican en dos grandes
grupos, segun se trate de componentes inorganicos o de moléculas
organicas.

- Los cofactores inorganicos son, por lo general, iones metalicos que
se unen a la apoenzima; por ejemplo, el Fe?* o el Cu?".

- Los cofactores organicos son moléculas organicas; por ejemplo, el
grupo hemo o el nicotin adenin dinucleétido (NAD). Dentro de los
cofactores orgénicos se diferencian:

* Los grupos prostéticos, unidos de forma estable a la apoenzima,
como el grupo hemo.

» Las coenzimas, cuya unidn a la apoenzima es de naturaleza mas
débil, como en el NAD. Las coenzimas pueden unirse a diferentes
apoenzimas vy, por tanto, formar parte de mas de una holoenzima.

Grupo hemo

LAS HOLOENZIMAS

tienen dos clomponentes

2 \
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5.3. Clasificacion y nomenclatura de las enzimas

La nomenclatura mas habitual de las enzimas se basa en el criterio de espe-
cificidad. Cada enzima se nombra con un prefijo, compuesto por el nombre
del sustrato, o el nombre de la accion o ambos, v el sufijo -asa. Por ejemplo, la
enzima que cataliza la deshidrogenacion (oxidacion) del piruvato se denomina
piruvatodeshidrogenasa.

Muchas enzimas tienen nombres especificos que se conservan por su empleo
habitual, pepsina, tripsina, catalasa, etc.

La gran variedad de enzimas que catalizan las reacciones metabdlicas de los
seres vivos ha sido clasificada por la Comision de Enzimas de la Union Interna-
cional de Bioguimica (IUB) en seis grandes clases, segun el tipo de reaccion que
catalizan.



Clasificacion internacional de las enzimas

Clase

Caracteristicas

Oxidorreductasas

Catalizan reacciones de oxido-reduccion en las gue existe
una transferencia de electrones desde una molécula do-
nadora, que se oxida, hasta otra molécula receptora, que
se reduce. Algunos ejemplos son las deshidrogenasas, las
peroxidasas, las oxidasas y las reductasas.

Transferasas

Catalizan reacciones de transferencia de radicales o gru-
pos funcionales de unas moléculas a otras. Pertenecen a
esta clase, por ejemplo, las glicosiltransferasas, las transa-
minasas y las quinasas.

Hidrolasas

Catalizan reacciones de hidrdlisis en las que se rompen
enlaces guimicos al reaccionar con el agua. Son, por
gjemplo, las glucosidasas, las peptidasas vy las esterasas.

Liasas

Catalizan reacciones en las que tienen lugar ruptura de
enlaces vy transferencia de pequefas moléculas de otras
mas grandes, sin intervencion del agua ni de procesos
oxidativos, tras lo que se forman en el sustrato dobles en-
laces o estructuras ciclicas. En esta clase se encuentran,
por ejemplo, las descarboxilasas vy las desaminasas.

Isomerasas

Catalizan reacciones de isomerizacién, transformacion de
un isomero o en otro diferente, como, por ejemplo, las
epimerasas.

Ligasas

Catalizan reacciones en las gue se forman enlaces quimi-
cos que unen dos sustratos para formar una nueva mole-
cula, como, por gjemplo, las péptido-sintasas.

+

H,0 = H* + OH-

ATP

ADP + P

> A_-B



5.4. La cinética enzimatica

La cinética enzimatica estudia la velocidad de las reacciones quimicas
catalizadas por enzimas.

Los productos de una reaccion van apareciendo a medida que esta avan-
za en el tiempo.

La velocidad de reaccién se define como el incremento de concentra-
cion de producto de la reaccion por unidad de tiempo.

" - . - - . - A
La velocidad de una reaccion enzimatica depende de |la concentracion de V i Fm e mm e e
sustra!t'o, de factores f'ISICOC{UImICDS, como el pH‘ y la temp?ra!:u.ra, y de Velocidad de saturacion
la accion de otras moléculas, que pueden ser activadoras o inhibidoras. (Formacion del complejo E-S)
Efecto de la concentracion de sustrato Vinax
Cuando en una reaccion enzimatica se mantiene constante la concen- 2 |

tracion de la enzima, la velocidad de la reaccidn aumenta a medida que
aumenta la concentracion de sustrato. El incremento de velocidad se pro-
duce hasta gue se alcanza una velocidad maxima, a una determinada
concentracion de sustrato, a partir de la cual aungue aumente la concen-
tracion de sustrato, no aumenta la velocidad de la reaccion. Km Concentracion de sustrato

[S]

VvV, s ——
max [S]*Km

Velocidad de reaccion

[
»




Michaelis y Menten estudiaron la ve-
locidad de las reacciones enzimati-
cas en funcion de la concentracion
de sustrato vy formularon este com- A
portamiento, mediante la ecuacion:
Vmé)( ---------------------------------------------------------

V=V ISD/(K +ISD

Velocidad de saturacion
K, es la constante de Michaelis- (Formacion del complejo E-S)
Menten y se corresponde con la
concentracion de sustrato a la cual
la velocidad inicial de la reaccion es
la mitad de la velocidad maxima. Vméx
Esta constante indica el grado de
afinidad que la enzima presenta por

el sustrato:

[S]
[S]+ K

* Un valor pequefio de K, significa
que la enzima alcanza la mitad
de la velocidad maxima a bajas
concentraciones de sustrato. Es
decir, la enzima se une con gran >
afinidad al sustrato. Km Concentracidon de sustrato

Vo= max

Velocidad de reaccion

* Un valor elevado de K, significa
gue la enzima alcanza la mitad
de la velocidad maxima a con-
centraciones elevadas de sustra-
to. Es decir, la enzima se une con
menor afinidad al sustrato.




Este comportamiento se explica de la siguiente forma:

* A concentraciones bajas de sustrato, parte de la enzima se encuentra
en forma libre (E) y parte de ella en forma de complejo enzima-sustrato

(ES).
« A medida gue aumenta la concentraciéon de sustrato, la cantidad de

enzima que se encuentra en forma de complejo (ES) es mayor, por lo
que la velocidad de la reaccion tambiéen lo es.

o >
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c S >
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Concentracién de sustrato: [S]




* A concentraciones muy elevadas de sustrato, todas las moléculas de
enzima se encuentran unidas a él, por lo que un nuevo incremento de
sustrato ya no produce un incremento de velocidad. En estas condicio-
nes se ha alcanzado el estado estacionario, en el que la concentracion
de sustrato es saturante; es decir, todas las moléculas de enzima se
encuentran unidas al sustrato. A medida gue se produce la catalisis, v
el sustrato se transforma en producto, se libera la molécula de enzima,
que se une de forma inmediata a otra molécula de sustrato.
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0
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o
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Concentracién de sustrato: [S]




Efecto del pH y de la temperatura

Una caracteristica de las enzimas es que son activas solo en un determi-
nado rango de pH vy de temperatura, que oscilan alrededor de un valor
éptimo.

» El pH del medio en el que una enzima cataliza una reaccion determina
el estado de ionizacion de algunos grupos quimicos. La presencia o
no de carga eléctrica en determinados grupos del centro activo de la
enzima resultan esenciales en el proceso de catalisis. La mayoria de las
enzimas presentan un pH éptimo préaximo a la neutralidad, pero existen
excepciones de enzimas cuya actividad requiere un pH acido o basico.

Puente — =
de hidrogeno

3,6 aminoacidos por vuelta

5,4 A (paso de vuslta)



*» La temperatura tiene un efecto positivo en la velocidad de las reaccio-
nes quimicas en general, ya que facilita la adquisiciéon de la energia de
activacion. Sin embargo, una temperatura muy elevada puede provo-
car la desnaturalizacion de la enzima vy, por tanto, su pérdida de activi-
dad. Por ello, las enzimas tienen un valor de temperatura optimo, que,
por lo general, se encuentra situado en torno a los 30-40 °C.

,:x'\
Desnaturalizacion -
5 ’ %‘v‘: L = S = i/

Jd‘ e/

PROTEINA NATIVA PROTEINA DESNATURALIZADA




Los activadores y los inhibidores enzimditicos

Hay moléculas capaces de modular la actividad de
las enzimas. Estas moléculas pueden ser activadoras

(aumentan la velocidad de la reaccién enzimatica) o E E, E, E,
inhibidoras (modulan negativamente la actividad de A" .B C D - E
las enzimas). En muchas ocasiones, estas moléculas ~ **™*%  [olee s \Es Producto i
reguladoras son productos que se forman a lo largo

de la ruta metabdlica en la que funciona la enzima. F E,

El sustrato funciona muchas veces como activador \

de la reaccién, de manera que se activa la ruta me- G Producto final
tabodlica. El producto final de la ruta suele actuar
como inhibidor. De esta forma, cuando el producto
alcanza una determinada concentracion se produce
la inhibicién enzimatica y |a ruta deja de funcionar. C = Metabolito intermediario

Ruta o via metabodlica: A =B —-C —-D —E
Ruta o via metabdlica: A —-B —-C —-F -G




En general, a nivel molecular, los reguladores de la
actividad enzimatica modulan el proceso catalitico a
través de dos mecanismos:

* Unidn al centro activo de la enzima, que queda
de esta forma bloqueado. Este es el caso de los
llamados inhibidores competitivos, que se unen
al centro activo de la enzima, desplazando de él al
sustrato e impidiendo la catalisis.

Iinhibidor competitivo Los sustratos no
se unen a la enzima.

Sustrato (‘b

-~ &
Enzima

=
‘Sustrato '
Inhibidor K‘

Inhibidor unido a la enzima



Inhibidor no competitivo Los sustratos no

« Unidn al centro alostérico de la enzima, lo que
se unen a la enzima.

provoca un cambio conformacional en la estruc- Sustrato

tura de la proteina. Este cambio puede significar “

la pérdida de afinidad de la enzima por el sustra- -

to, como ocurre con los inhibidores no competiti- Inhibidor =
vos, o bien una mayor afinidad de la enzima por "" s

el sustrato, como es el caso de los activadores s ustreto
alostéricos. ‘

Centros activos modificados

Regulacion alosterica
Factor alosténco postivo

*

Centro activo -«

’,~
r
'
: ¥9
Centro alostérico ’

Factor atosténco negatwo




Coenzimas y vitaminas

6.1. Generalidades

Las coenzimas son cofactores de naturaleza organica gue se
unen a las enzimas mediante interacciones debiles.

Actuan como transportadores transitorios de grupos guimicos, que
ceden o reciben diferentes sustratos. Algunos intervienen en la trans-
ferencia de grupos fosfato, en reacciones de oxidacion-reduccion...

Las vitaminas son moléculas organicas de composicion quimica
muy variada, responsables de la regulacion de gran cantidad de
procesos celulares.

Tradicionalmente, las vitaminas se han descrito como sustancias
(nutrientes esenciales) que muchos animales necesitan tomar en la
dieta para asegurar su crecimiento y mantenimiento normal.

Hoy se conoce gue muchas actuan como coenzimas o como me-
tabolitos intermedios en gran variedad de rutas metabdlicas. En
estas rutas, las vitaminas, denominadas tambien micronutrientes,
se requieren en peguenas cantidades, ya que desempefan una fun-
cion catalitica. Las vitaminas no pueden ser sintetizadas por la ma-
yaria de los animales, por lo gue deben ser ingeridas en la dieta.
Algunas vitaminas se incorporan al organismo como provitaminas,
que, posteriormente, son transformadas en su forma activa.



6.2. Los trastornos vitaminicos

Tanto el defecto como el exceso de vitaminas provocan trastornos
fisiologicos en los organismos vivos. Estos trastornos pueden ser
de dos tipos:

« Las avitaminosis. Se producen como consecuencia de la caren-
cia de alguna vitamina. Las avitaminosis mas frecuentes afectan
a las vitaminas solubles en agua, al no poder acumularse estas en
el organismo.

» Las hipervitaminosis. Se producen como consecuencia del ex-
ceso de alguna vitamina. Estos trastornos se asocian principal-
mente al exceso de vitaminas insolubles en agua, gue se pueden
almacenar en el organismo. Las vitaminas mas toxicas son la vi-
tamina A vy la vitamina D.



6.3. La clasificacion de las vitaminas

Las vitaminas se clasifican segun su solubilidad en:

- Vitaminas hidrosolubles. Son solubles en agua, y por tanto se
difunden muy bien por la sangre. Su exceso no provoca trastornos, ya
que son filtradas en el riAdn, y eliminadas por la orina. Pertenecen a
este grupo las vitaminas del complejo B (vitaminas B,, B,, B;, B,
B, Bg, By, v B,,) y la vitamina C.

Muchas vitaminas del complejo B forman parte de las moléculas de
ciertos coenzimas; por ejemplo:

- EIFAD contiene riboflavina, que es la vitamina B,,

- ElI NAD* de las mitocondrias y el NADP* de los
cloroplastos contienen nicotinamida, un derivado de la niacina o
vitamina B,, que, ante la dificultad de los animales por sintetizarla, se
considera como una vitamina. Esta vitamina también se Ila denomina
vitamina PP o acido nicotinico.

- el coenzima A contiene la vitamina B; o acido pantoténico.



Vitamina

Funcién

Trastornos asociados a su déficit

Tiamina (B1)

Su forma activa, el pirofosfato de tiamina, actua
como coenzima en el ciclo de Krebs y en la sintesis
de sustancias neuroactivas.

Trastornos neurclogicos y sindrome Beriberi.

Riboflavina (B2)

Forma parte de las coenzimas FMN v FAD, que in-
tervienen en procesos metabdlicos, como el ciclo
de Krebs o la cadena de transporte electrénico.

Fotofobia v trastornos en la piel, gue incluyen
la aparicion de grietas en los labios y ulceras
en la boca y en la garganta.

Niacina o acido
nicotinico (B3)

Acido pantoténico (B5)

Forma parte de las coenzimas NAD, NADP vy
coenzima A, esenciales en el metabolismo y en
la sintesis de sustancias neurcactivas y hormonas.

Forma parte de la coenzima A, esencial en la res-
piracion celular vy en los procesos de biosintesis de
moléculas organicas.

Trastornos metabolicos, como la pelagra, en-
fermedad que provoca diarreas, dermatitis v
demencia.

Trastornos neurclogicos e intestinales.

Piridoxina (B6)

Su forma activa, el fosfato de piridoxal, actua
como coenzima en el metabolismo de neurotrans-
misores, vy en la regulacion de los niveles de gluco-
sa en sangre.

Trastornos neurclogicos, dermatitis y anemia.

Biotina (B8)

Acido félico (B9)

Cofactor de enzimas esenciales en el metabolismo
de acidos grasos v de aminoacidos.

Su forma activa, el acido tetrahidrofdlico, es una
coenzima necesaria para la sintesis de acidos nu-
cleicos y proteinas estructurales, entre las que se
encuentra la hemoglobina.

Trastornos metabolicos, dermatitis y depre-
sign.

En adultos, anemia, pérdida de peso v debili-
dad. Durante el embarazo, deficiencias en el
desarrollo v malformaciones en el tubo neural
del feto.




« - Vitaminas liposolubles.son insolubles en agua. Se disuelven
en disolventes apolares, como grasas y aceites, debido a su natu-
raleza apolar. Son moléculas mas estables. Se pueden almacenar
en el tejido graso del organismo, por lo que no es necesaria su

ingesta diaria.
Cianocobalamina (B12) Coenzima esencial para la sintesis de acidos nu- Trastornos neuroclogicos v anemia perniciosa.
cleicos y aminoacidos, necesaria en el proceso de
maduracion de los gldbulos rojos.

Acido ascérbico (C) Cofactor esencial en la sintesis de la dentina vy el Enfermedad del escorbuto, que provoca debi-
colageno, componente del tejido conectivo. lidad, hemorragias, mala cicatrizacion y peérdi-
da de piezas dentales.

Retinol (A) Esencial para la sintesis de los pigmentos de la re- Trastornos de la vision, ceguera nocturna vy xe-
tina, el crecimiento v la diferenciacion del tejido roftalmia (dafios en la conjuntiva y en la cor-
epitelial e interviene en la respuesta inmunitaria. nea), retraso en el crecimiento...

Calciferol (D) Su forma activa, el calcitriol, favorece la absorcion En adultos, osteoporosis y osteomalacia, en-
de calcio en el intestino y su fijacion en los huesos. fermedad similar al raguitismo de los nifos,
El colesterol es transformado en vitamina D en la gue se caracteriza por malformaciones y de-
piel, tras la exposicion a rayos ultravioleta. bilidad osea.

Tocoferol (E) Cofactor en la cadena de transporte de electrones Trastornos neurclogicos debidos a alteracio-
y antioxidante que protege de la oxidacion a los nes en las membranas celulares de las neuro-
lipidos de las membranas celulares. nas.

Naftoquinona (K) Cofactor que interviene en la sintesis de factores Defectos en la coagulacion sanguinea.

de coagulacion de la sangre.




e (TEMA 7 del libro)

vy catabolismo Xty
La energia de las reacciones metabolicas \ %
| |
2.3. La transferencia de energia energf 2 H\ + 2€)
\
Las reacciones de oxidacion-reduccion (redox) KEY = T XY

anabolismo
La transferencia de energia en la célula lleva aparejad.
un flujo o transferencia de electrones de unas moléculas La sustancia XY escrita antes representa

a otras. Las reacciones que implican este flujo son las de molgculas re(_jUCIdas, mientras que X e Y So_n
oxidacién-reduccion moléculas oxidadas, por lo que se puede decir

tambien que, en conjunto, el catabolismo es
* En el catabolismo, las moléculas organicas se oxidan vy un proceso de oxidacion, mientras el
las coenzimas se reducen. anabolismo es un proceso de reduccion.

* En el anabolismo, las coenzimas se oxidan, reduciendo
otras moléeculas.

Las reacciones redox son aguellas en las que una
sustancia se oxida, mientras que simultaneamente
otra se reduce.




* [ a sustancia que se oxida se llama agente reductor o
dador de electrones, ya que reduce a la otra sustan-
Cla cediendole parte de sus electrones y, en ocasiones,

tambien H*.

» [ a sustancia que se reduce se llama agente oxidante
o aceptor de electrones, ya que oxida a la otra sustan-

Cla aceptando electrones y H".

Agente reductor Oxidado
Oxidacioén
Compuesto A pierde
electrones

Reduccion

Compuesto B gana
electrones €’) B
K

e’)

Agente oxidante Reducido



Los intermediarios transportadores de energia,
electrones y protones

Puesto que la energia, los electrones y los H* liberados en
las reacciones exergonicas son necesarios para que trans-
curran las reacciones endergonicas, para transportarlos
se requieren moléculas intermediarias.

Los intermediarios transportadores de energia

Estos intermediarios son:

* El ATP (adenosina trifosfato), que acumula o libera
energia en sus enlaces fosfato.

« EIl GTP, CTP v UTP (guanosina, citosina vy uridina tri-
fosfato, respectivamente), que son otros nucleodtidos
trifosfato menos utilizados para las transferencias de
energia.



Se dice que el ATP es la moneda energética de la célula, pues representa la
manera de tener almacenado un tipo de energia de pronto uso. En todas las
reacciones metabdlicas en las que se necesita energia para la biosintesis de
moléculas se utiliza el ATP, como también en la contraccidon muscular, en el
movimiento celular, ciliar y flagelar, en el transporte activo a través de las

membranas, etc.
Transmision
Nerviosa

Contractilidad | % o
del Miocardio Secrecion

# Hormonal

Respiracién = Circulaciéon

"™ Reacciones
Acopladas

Reparacion
de Tejidos

Contraccion
Muscular

En ocasiones son utilizados para el mismo fin otros nucle6tidos como el
GTP (guanosin-trifosfato), el UTP (uridin-trifosfato) o el CTP (citidin-
trifosfato).



Los intermediarios transportadores de energia,
electrones y protones

Puesto que la energia, los electrones y los H* liberados en
las reacciones exergonicas son necesarios para que trans-
curran las reacciones endergonicas, para transportarlos
se requieren moléculas intermediarias.

Los intermediarios transportadores de energia

Estos intermediarios son:

e El ATP (adenosina trifosfato), que acumula o libera
energia en sus enlaces fosfato.

e EI GTP, CTP y UTP (guanosina, citosina y uridina tri-
fosfato, respectivamente), que son otros nucledtidos
trifosfato menos utilizados para las transferencias de
energia.

Los intermediarios transportadores de electrones y pro-

tones

Estos intermediarios son:

* Las coenzimas de nicotinamida, fundamentalmente
NAD* (nicotin adenin dinucledtido) vy NADP* (nicotin
adenin dinucledtido fosfato).

* Las coenzimas de flavina, principalmente FAD (flavin
adenin dinucledtido) y FMN (flavin mononucleotido).



Los mecanismos de hidrdlisis y sintesis del ATP

* La hidrdlisis del ATP origina como productos adenosina difosfato
(ADP) o monofosfato (AMP), un grupo fosfato (Pi) o uno pirofos-
fato (PPi), respectivamente, y se libera energia. La energia se pue-
de utilizar para realizar trabajo mecanico, como en el movimiento
rmuscular o celular vy el transporte activo a traves de membranas;
producir calor; o para biosintesis de moléculas en el anabolismo,
como la polimerizacion de la glucosa o de los amincacidos.

ATP + HO * ADP + Pi +energia (73 kcal/mol)

Enlaces ricos en energia

e
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ADP + H,0 «— AMP + Pi +energia (73 kcal/mol)

Enlace rico en energia
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* La sintesis del ATP requiere del ADP, un grupo fosfato y energia,
vy puede realizarse mediante dos mecanismaos:

- La fosforilaciéon a nivel de sustrato, que consiste en utilizar
una molécula fosforilada v rica en energia, como el fosfoenol-
piruvato (liberado al final de la glucolisis), para transferir el fos-
fato v la energia al ADP. Como resultado se sintetiza ATP v la
molécula inicial queda defosforilada; por ejemplo, el piruvato.

molécula organica-P + ADP Quinasa molécula organica + ATP
coo—-@ COOH
| ADP . ~ATP :
H= (i:_ OH Quinasa H—C—OH
CH,—0—@® - > tI:H,O ~®
Acido 1,3-bisfosfoglicérico Acido 3-fosfoglicérico

La reaccidn esta catalizada por enzimas quinasas y tiene escasa
importancia frente a los otros procesos.



- La fosforilacion acoplada al transporte de electrones, que
consiste en utilizar el transporte de electrones que se da en la
cadena respiratoria (fosforilacion oxidativa) o la cadena foto-
sintéetica (fotofosforilacion) para la sintesis masiva de ATP. Es-
tas reacciones redox consecutivas van liberando energia gue
utiliza la enzima ATP sintasa, para obtener ATP a partir de ADP
y fosfato.

Electrones del combustible
transportados por las coenzimas (NADH + H*, NADPH + H*, FADH,)

‘.\ ALTA ENERGIA

5 " Energia para

la sintesis
Electrones BAJA ENERGIA
transportados '
porla cadena e

respiratoria }
FORMACION DE AGUA



e LA NUTRICION CELULAR Y SUS TIPOS

Todos los seres vivos se caracterizan por realizar las funciones de nutricién, reproduccién y relacion.

Mediante las funciones de nutricion, la célula toma materia y energia del exterior, y las transforma
con dos objetivos:

- fabricacion de nuevos materiales celulares y

- obtencion de energia para realizar trabajos de diversa indole (desplazamientos, contraccion,
secrecion de sustancias, etc.).

Se pueden diferenciar dos tipos de nutricion celular, atendiendo a la naturaleza quimica de la
materia que se incorpora como nutrientes (fuente del carbono), y otros subtipos segun la fuente
de energia:

A) Nutricidon autotrofa

B) Nutricidon heterotrofa



A) En la nutricién autétrofa los nutrientes son sustancias inorganicas (agua, CO,, sales),
gue se transforman en sustancias organicas sencillas (glucosa, glicerol, 4cidos grasos, aminoacidos,
etc.), que se pueden seguir transformando después en otras moléculas mas complejas (polisacaridos,
grasas, proteinas, etc.), para lo cual necesita un aporte de energia. De esta manera, segun de dénde
proceda esa fuente de energia se distinguen dos tipos de nutricién autotrofa:

- La fotosintesis es el tipo de nutricibn autotrofa en el que las sustancias inorganicas se
transforman en sustancias organicas mediante el aporte de energia luminica. La realizan las
células que poseen clorofila, el pigmento capaz de captar esa energia y, por tanto, es la que
realizan los organismos fotoautétrofos formados por este tipo de células: las metafitas
(plantas), muchos protoctistas (por ejemplo las algas) y varios grupos de bacterias.

Y

Materia FOTOAUTOTROFO

organica

Energia solar

P celllas

co2
(Diéxido
(agua) de carbono)



- La quimiosintesis es el tipo de nutricion autétrofa de los organismos quimioautétrofos
en el que se transforman sustancias inorganicas en organicas mediante el aporte de
energia quimica que procede de ciertas reacciones quimicas donde se oxidan moléculas
inorganicas. Soélo la presentan algunos grupos de bacterias, por lo que cuantitativamente
es menos importante. Sin embargo, tiene gran interés bioldgico, dado el papel de estos

microorganismos en los ciclos biogeoquimicos para mantener el ciclo de la materia en los
ecosistemas.

celulas

QUIMIOAUTOTROFO




B) En la nutricion heterotrofa los nutrientes son sustancias organicas mas o menos

complejas que contienen energiafacilmente disponible en sus enlaces.

La mayoria de los organismos gque tienen este tipo de nutricion, los quimioheterotrofos (animales,
hongos, protozoos y muchas bacterias) utilizan estas moléculas organicas como fuente de energia 'y
como fuente de carbono, por lo que la materia y la energia se incorporan juntas; no como en las

células autétrofas donde materia y energia se obtienen por separado.

Hay un grupo muy reducido de organismos fotoheterétrofos (las bacterias purpureas no sulfureas)
gue también utilizan las moléculas organicas como fuente de carbono pero la fuente de energia esta

en la luz.

02 e

Ws ' celulas
arganicos
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De esta manera, teniendo en cuenta cual es la fuente de carbono y de energia para su
metabolismo, podemos distinguir los siguientes tipos de organismos segun su tipo de nutricion:

Tipos de organismos Origen Origen

3 : . Ejemplos
segiin su metabolismo de la energia del carbono il

Plantas superiores, algas, cianobacterias,

Fotolitotrofos (o fotoautétrofos) Luz CO, bacterias purptreas del azufre y bacterias
verdes del azufre

Fotoorganoétrofos (o fotoheterétrofos) Luz Orgénico Bacterias purptreas no sulftireas
s s s n o s oy Reacciones Bacterias nitrificantes, bacterias
Quimiolitétrofos (o quimioautdtrofos) - CO, . .
quimicas - incoloras del azufre
Quimioorganétrofos Reacciones Animales, hongos, protozoos

Orgénico , .
y muchas bacterias

(o quimioheterotrofos) quimicas

H3S S
& [ 2

Fe?* Fe
CO , P células CO5 Lécélulas

FOTOAUTOTROFO QUIMIDAUTOTROFO
0, CO LUZ
' - Ly
compuesios F
compuestos Al RS ——» células
organicos .
QUIMIOHETEROTROFO FOTOHETEROTROFO




4. EL CATABOLISMO

| nificando las ideas expuestas en los apartados anteriores, podemos indicar que el
catabolismo reune las caracteristicas siguientes:

- Es un conjunto de reacciones que sirven para descomponer o degradar (oxidar)
sustancias mas o menos complejas y convertirlas en otras mas pequefias y
oxidadas, todo ello con la finalidad principal de obtener energia.

- Son pues, reacciones de oxidacion, ya que la materia organica pierde electrones
ligados a protones en forma de hidrogenos (2H = 2H* + 2e-) recogidos por
coenzimas para cederlos a otros compuestos, que se reducen.

- Son reacciones exergonicas, es decir, en las que se libera cierta cantidad de
energia, parte de la cual se emplea para formar enlaces fosfato del ATP y otra
parte se libera en forma de calor.



Se pueden considerar dos modalidades de catabolismo: respiraciony fermentacion.

- La RESPIRACION es un tipo de catabolismo total, en el que la materia organica se descompone, es
decir, se oxida perdiendo electrones, hasta convertirse en moléculas inorganicas muy simples, liberando
gran cantidad de energia que las moléculas organicas tienen acumulada. Puede ser, a su vez, de dos
tipos:

e Respiracion aerobia. El aceptor final de electrones es el O,. La materia organica se oxida
hasta dar CO,, liberando energia e hidrégenos, los cuales son aceptados por el O, , que se
reduce formando H,O.

Materia organica ., Materia inorganica +E
(Glicidos, Lipidos, etc.) o, _ co, + H,0
- Moléculas reducidas - - Moléculas oxidadas -

e Respiracion anaerobia. El aceptor final de electrones es un compuesto inorganico distinto
del O, , como por ejemplo el nitrato o el sulfato. Es muy poco frecuente, solo aparece en
algunas bacterias.

Materia organica » Materia inorganica +E
(Gliicidos, Lipidos, etc.) so 2, Noy — co, + SH, . NO,
- Moléculas reduc idas - - Moléculas oxidadas -



- Las FERMENTACIONES son un tipo de catabolismo parcial, en el que el aceptor de los electrones es
un compuesto organico, por ejemplo, el piruvato. La oxidacion del sustrato no es completa, ya que los
productos finales son sustancias organicas; por ello se libera menos energia que en la respiracion aerobia.
Se trata de un proceso anaerobio, pues no necesita la presencia de oxigeno, realizado principalmente por
determinados microorganismos, pero también algunas células eucariotas como las levaduras y algunas
células animales (las musculares), como adaptacion posterior alternativa a su respiracion aerobia habitual.

Materia organica —— " Materia organica + "E
(Glucidos, Lipidos, etc.) compuesto ogdnico - Moléculas oxidadas -
- Moléculas reduc idas - (piruvato)



Tipos de catabolismo

segun el aceptor final

Proceso catabodlico

Aceptor final de electrones

Ruta metabdlica

Respiracion aercbia

Compuesto inorganico: O.,,

Cadena transportadora
de electrones
y fosforilacion oxidativa.

Respiracion anaerobia

Compuesto inorganico: S,,
NO-,, SO,

Cadena transportadora
de electrones
y fosforilacion oxidativa.

Fermentacion

Compuesto organico
(piruvato).

Fermentacion alcohdlica
o fermentacioén lactica.




Tipos de catabolismo segun el compuesto organico de partida

Catabolismo

Compuesto orgdanico
de partida

Ruta metabélica

De los glucidos

Glucidos (glucosa).

Glucolisis.

Ciclo de Krebs /
fermentacion.

De los lipidos

De las proteinas

Grasas (glicerina y acidos
grasos).

Proteinas (aminoacidos).

B-oxidacion (hélice de
Lynen).

Transaminacion.

Desaminacion oxidativa.

Ciclo de Krebs.




5. CATABOLISMO DE GLUCIDOS. RESPIRACION AEROBIA

Suele identificarse el catabolismo total de los glicidos en presencia de
oxigeno con la respiracion aerobia, aunque sea so6lo una parte principal del
total de todo el catabolismo celular. Esta relacion es tan estrecha, que incluso
se suele considerar como la ruta central de todo el catabolismo a la que van
a desembocar las vias catabdlicas de las otras biomoléculas organicas.

Si consideramos que la glucosa es la molécula mas utilizada por las células
para obtener energia, resulta lI6gico que se emplee la reaccion quimica que
expresa su degradacién total en presencia de oxigeno para representar en
conjunto todo el proceso de la respiracion aerobia:

Reaccion global. CgH420¢ + 603 ——— 6C0; + 6H0 + Energia

(glucosa)

Esta reaccion, resulta muy util desde el punto de vista didactico, ya que no
solo simplifica el complejo conjunto de reacciones del proceso respiratorio,
sino que permite compararla con la que utilizaremos como reaccion global
para representar, de forma simplificada, la fotosintesis. Se establecera asi que
respiracion aerobia y fotosintesis son dos procesos inversos que se mantienen
en equilibrio en la naturaleza.



Podemos considera el proceso de la respiracion aerobia de los glicidos
dividido en etapas para facilitar su estudio, aunque en la célula suceden
de forma consecutiva e ininterrumpida y pueden hacerlo en
compartimentos celulares diferentes:

1. Etapa preliminar. Las grandes moléculas de polisacaridos llegan a
descomponerse en monosacéaridos, fundamentalmente glucosa. Se
desarrolla en el citosol o hialoplasma.

2. Glucolisis. Es la serie de reacciones de oxidacion por las que la glucosa
se transforma en acido piravico. Tiene lugar también en el hialoplasma.

3. Respiracion celular: con este término se suele hacer referencia al
conjunto de las siguientes etapas que tienen lugar en la mitocondria:

= Formaciéon del acetil-CoA. Consiste en la transformacion del
acido piravico generado en la glucolisis en acetil-coenzima A
(acetil-CoA).

» Ciclo de Krebs o de los &cidos tricarboxilicos. Serie de
reacciones ciclicas en las que se producen descarboxilaciones
oxidativas, que liberan CO, e hidrégenos. Tienen lugar en la
matriz mitocondrial .



" Cadena respiratoria y Fosforilacion oxidativa. Los hidrogenos
perdidos por las moléculas organicas en las reacciones anteriores son
conducidos hasta la denominada cadena respiratoria (situada en las crestas
mitocondriales) para que se transporten hasta el O,, al que se unen para
formar agua. En el transporte, por reacciones de oxidorreduccion, se libera
energia que se emplea en formar los enlaces del ATP (proceso denominado
fosforilacion oxidativa).

MATRIZ MITOCONDRIAL
H

ATP
Region Fy

Pi + ADP

Pedunculo £y

ESPACIO INTERMEMBRANAL

p

Bicapa lipidica




5.1 Etapapreliminar

Esta primera etapa constituye en realidad un catabolismo de polisacéridos.
Los principales polisacaridos con funcion de reserva son el glucogeno y el
almidén, en animales y vegetales respectivamente. Su aprovechamiento
supone la hidrdlisis de la molécula, para liberar glucosa, proceso en el que
intervienen diversas enzimas. Entre ellas cabe destacar las correspondientes
fosforilasas (fosforilasa del glucogeno y fosforilasa del almidén), que rompen
enlaces O-glucosidicos.

Fosforilasa
L

(Glucosa), + Pi » (Glucosa),+ + Glucosa-1-fosfato
(glucogeno o almidon)

o8 o -

Posteriormente la glucosa-1-P es transformada en glucosa-6-fosfato que,
Como veremos, es un intermediario de la glucolisis.



5.2. Glucolisis

La glucolisis, o ruta de Embden-Meyerhof, ocurre en el citosol, sin necesidad de oxigeno, y
es una secuencia de reacciones en la que 1 molécula de glucosa (con 6 atomos de C) se
transforma en 2 moléculas de acido piravico (con 3 &tomos de C cada una).

= molécula gastada
[] T =moléculassintetizadas
- i
CH,OH 1 Glucosa 2 ac. piruvico COOH
- |
| 6C 3c ‘ L ‘
|
CH,
pirtvico
S —— ATP 4
Glucosa ADP —\{ @
@ Acido-2-fosfoenolpiravico
- ADP H,0 «\‘l ®
Glucosa- 6 fosfato CH,0—POsH, | : e
@ l | ('210 ‘ Acido-2-fosfoglicérico
o | Ho
Fructosa-6-fosfato CH,0H .
i 7 Acido-3-fosfoglicérico
—* ADP » Dihidroxiacetona-fosfato m‘*- @
i A -l |
Fructosa 1,6 difosfato — @ I X H,PO, (@ D
*  Gliceraldehido-3-fosfato —_A_ —» Acido-1,3-difosfoglicérico
CHO | COO—-PO;H, |
< — [
‘ H-C-0OH H-C-OH |
I [
CH,0-PO:H, | ‘ CH,~0-PO,H,




Comprende dos etapas
diferentes:

- Unaprimeraetapa
preparatoriaen la que la
glucosa es fosforilada 'y
fragmentada, dando lugar
a dos moléculas de
gliceraldehido-3-fosfato.
En este proceso se
consumen dos moléculas
de ATP en activar a la
molécula de glucosa para
su posterior catabolismo.

- Unasegundaetapaen
la que las dos moléculas
de gliceraldehido-3-fosfato
son oxidadas por el NAD*
y a continuacion
convertidas en piruvato,
con la producciéon de 4
moléculas de ATP.

H

Glucosa

OH
ATP
@ Hexoquinasa
ADP.

CH,OH

Glucosa-6-fosfato

Glucosa-fosfato
isomerasa

®—-0-cH, °

CH,OH

A\d HO/h

OH H
Fructésa-6-fosfato

H
U

@

FoSyoTruttoquinasa
ADP

o
®—-0-CH CH,—0—®
H\_ HO/ ol

OH H
Fructosa-1,6-difosfato

Asi pues, el balance final de la
glucolisis es que por cada
molécula de glucosa que se
transforma en dos de piruvato, se
producen 2 moléculas de ATP y
2 moléculas de NADH + H*.

GLUCOLISIS

ADP
CHO ADH + H-.D coo-®
H—C—OH NAD” H—C—OH
<|3H20—® @,© (l:H,—o—®
Gliceraldehido-3-fosf o e Acldzl;o,:z;?ci:osw

COOH
|
C~0

| Acido
CH3 pirdvico
ATP Piruvato
@ ADP L quinasa
COOH
|
-0 -®
Acido
CHz  2.fosfoenal-
piravico (PEP)
H20® l/ Enolasa
COOH
|
H-C- o-®
CH,0H

Acido 2-fosfoglicérico
Fosfoglicero-
/\ L mutasa
COOH
|
H—C—OH

CH,0—®
Acido 3-fosfoglicérico

ATP Fosfoglicerato
@ L

quinasa

3-fosfato
@ Triosa-fosfato
Aldolasa @ isomerasa

CH,0—®

|
C=0

|
CH,OH

Dihidroxiacetona-
fosf:

deshidrogenasa

X 2




53 Respiracion celular

Mediante la respiracion celular, el acido pirtvico formado durante la glucolisis
se oxida completamente a CO, y H,O, en presencia de oxigeno. Este proceso de
respiracion se desarrolla en tres etapas sucesivas: formacion del acetil-CoA, el
ciclo de Krebs y la fosforilacion oxidativa, ésta Ultima asociada a la
denominada cadena respiratoria.

Mitocondria
Oxigeno
Foo. - s s \
Acido piruvico - CO, +H,0
- Formacion del acetil-CoA
Etapas: - Ciclo de Krebs

- Cadena respiratoria y Fosforilacién oxidativa
5.3.1. Formacion del acetil-CoA

El 4cido piravico obtenido en la glucolisis penetra en la matriz mitocondria atravesando
la doble membrana de ésta y sufre una descarboxilacion oxidativa: el grupo
carboxilo —COOH se pierde en forma de CO, y queda un grupo acetilo CH;-
CO- que es aceptado por la coenzima A y se forma acetil-coenzima A (acetil-CoA).
Es una reaccion catalizada por un complejo multienzimatico, la piruvato
deshidrogenasa. Esta reaccion es reversible y dirige al piruvato hacia su
oxidacion final en el ciclo de Krebs.



CH; — CO— COOH
Acido piruvico Membrana externa
i mitocondrial

' NAD* I CoA — SH\ Membrana interna

Sistema piruvato\

deshidrogenasa
aoH >~ ;\ D

CH;—CO—8 —CoA
Acetil-S-CoA

N

mitocondrial

Matriz mitocondrial



5.3.2. El
ciclode Krebs

Por el tipo de moléculas que
participan, se denomina
también ciclode los &cidos
tricarboxilicos o,
simplemente, ciclo del &cido
citrico.

El balance
energéticodelciclo
de Krebs resulta ser
que en cadavuelta
del ciclo se genera
1 moléculade GTP,
3 de NADH+ H*y
1 de FADH,. Cada
vuelta del ciclo
consume un grupo
acetilo y regenera
un acido
oxalacético, que
puede iniciar otro
nuevo ciclo. Se
necesitan dos
vueltas del ciclo
para oxidar al
maximo, en cuanto
al carbono, una
molécula de
glucosa, ya que de
cada unase
obtienen 2 de acido

CH; — CO— COOH
Acido pirivico

NAD*_§
Sistema piruvato

membrana

CH; —CO— S — CoA
Acetil-S-CoA

_— 2
Citrato sintetasa
|7

Fumarasa
D
H,0 ¢

U ato
deshidrogenasa

CICLO DE KREBS |

COOH T COOH

CH, ) CH,

| (5 |

?Hz -— KDV ‘I:Hr

COOH - N\ CO—S—CoA

Acido GTP | GOP+Pl  gyccinil-Con
succinico v il-CoA e

. \-@(‘/‘

CoA—SH

CH,
HO — (:: —COOH
CH,
(I:OOH
Acido citrico

CITOPLASMA

MATRIZ
MITOCONDRIAL

Aconitasa

Balance
C.de Krebs

2 Acetil-CoA

2 GTP (=2 ATP)

+

6 NADH + H*

+

2 FADH,



Por tanto, por cada moléecula de glucosa en el ciclo de Krebs se forman:

- 2 moléculas de GTP (cada molécula de GTP transfiers su grupo fosfato al ADP, produciendo
una molécula de ATP, por lo tanto el resultado final son 2 moléculas de ATP)

- 6 moléculas de NADH + H*
- 2 moléculas de FADH:

En realidad, en el ciclo de Krebs se obtiene poca energia en forma de moléeculas
fosforiladas (GTP), pero si en forma de nucledtidos reducidos (NADH + H* y FADH:).

® Para simplicar, normalmente en los libros el NAD™ reducido ze pone como NADH. aungue realmente su forma
correcta es NADH+H . También esta forma reducida la podemos encontrar como WAD 2H. Para el caso del FAD (cuya
forma oxidada no lleva carga positiva), su forma reducida se pone como FADH,



[Acetil-CoA |

A. oxalacético P&* Acido citrico
NADH+H*
) ' "\\

. | . .
A. malico - A. isocitrico
H—(F—COO

HO-C-COO l 3%%**

A. fumarico H_(F_COO A.cecetoglutarico

H NAD*
FADH
Fap =)

NADH+H*
A. succinico ‘._4 Succinil-CoA

cCO,




| coa |SH+ NAD*
Piruvato deshidrogenasa
CO_+NADH, H

(oo con ) ezl

Citrato sintasa

Aconitasa

Oxalacetato

cis-Aconitato

) Agua
Aconitasa

D-lsocitrato

NAD*

MADH, H*
Isocitrato deshidrogenasa
mz

[ Ciclo de Krebs J

Fumarasa

[?—cetcglrutaratu ]

NAD*+| caa }SH

o-cetoglutarato de

NADH, H'+ CO,

Agua

Fumarato

Succinil-Cos

QH, Succinil-CoA sintetasa
Q

. . GDP + P
Succinato deshidrogenasa '

SH + TR

Succinato



/T" ° @
0 - | coa |sH+ naD*
) @
QO Lcon] CO,+NADH, H Q

&
[ Aceti-coa |[con}sH &
HCO- .\LI'_-;
3

@ruvam carboxilasa :
ADP = B; Citrato sintasa

Oxalacetato

Piruvato deshidrogenasﬂaﬁ

ol |

‘ Clave
Hidrizeno ofle Adenosin
e Carbona "'T-F. trifosfate
. afla G H
© o g, G

Coenzima A

MNADH Nicotinamida adenin dinuwc ledtido
Piruvato deshidrogenasa Enzima

Coenzima Q

Agua

Aconitasa

NADH, H*
Isocitrato deshidrogenasa

Agua

o

/—nno+ [can]s
o-cetoglutarato deshidrogenasa
MADH, H'+ CO,




5.3.3. Cadena respiratoria y fosforilacion oxidativa

Los e de los hidrégenos procedentes de la : glucolisis, descarboxilacion del acido piravico y del
Ciclo de Krebs que fueron tomados por el NAD* y el FAD se encuentran adn en un nivel

energético alto.

P Dt?&gitldoeSPd uccion
-0.2 - ‘)
0,1 deshid Salida de nH
'
+0.1 CO,Q\
c02) TFAD citb Salida de nH’
03T titg&
*04 7T citc )
2054 Salida
’ Transporte denH
+0,6 + deH ye cita + az
+0,7 4 = Transporte de e’ l 2e"
08
¥ , 2H*
Caida de energia 1
- o 2
delos e 5 0, 0? —) H,0

Complejos multiproteicos gue intervienen:
NADH deslid. = NADH deshidrogenada. Utiliza el nucleotide FMN (flavin mononucleotide) v centros Fe-5.

CoQ = Coenzima Q o Ubiguinona.

Membranainternayde
las crestas
mitocondriales

Cadenarespiratoria

Estos transportadores de electrones pueden
existir en dos estados de oxidacion préximos,
pasando del uno al otro segun acepten o los
desprendan los electrones. Cada par redox solo
puede recibir electrones de otro par que tenga
un potencial de reduccién méas electronegativo,
y solo puede cederlos al par que lo tenga
menos negativo. El par de potencial mas
negativo en la cadena respiratoria es el NAD* y
NADH + H*, con -0,32 voltios, y por eso es el
gue podra reducir a los demas. En el otro
extremo se encuentra el par del agua: +0,82 V.

Cit b, cit ¢y, cif ¢, cit a, cit a; = Citocromos b, ¢;, ¢, ay as.



Ciclo de Krebs

Cadena de transporte
electronico

o & Transportadar
neida do
o
Transpartador
OUE 0y reducido




[ Espacio
INTERMEMBRANA '

|

MATRIZ

L

MEMBRANA
INTERNA

Pc;r (;ada_26; que pasen del:

- NADH + H* al oxigeno

Cadena respiratoria y fosforilacion oxidativa

Como la energia liberada durante la oxidacién es mayor que la consumida para la reduccion,
en cada paso hay un sobrante de energia que se invierte en la sintesis de ATP, proceso

denominado fosforilacion oxidativa.

ATP +H,0

se forman

se forman
>

FADH, al oxigeno

3

El modelo mas aceptado para explicar este
proceso de la sintesis de ATP en la mitocondria,
es la hipotesis quimiosmotica de Mitchell.
Segun esta teoria, la energia liberada se invierte
en provocar un bombeo de protones (H*) desde
la matriz mitocondrial al espacio intermembranal.
Como la membrana mitocondrial interna es
impermeable a los protones, el bombeo de éstos
consigue que se establezca un gradiente
electroquimico entre la matriz y el espacio
intermembrana, es decir, origina una diferencia
de carga eléctrica a ambos lados de la
membrana interna que es capaz de generar una
fuerza protomotriz (o protén-motriz). Cuando
los protones (H*) en exceso en el espacio
intermembranoso  vuelven a la  matriz
mitocondrial, lo hacen atravesando a favor de
gradiente, el canal formado por las particulas F
o complejos enziméaticos ATP-sintetasa,
suministrandoles la energia necesaria para la
sintesis de ATP. Por cada tres protones que
fluyen a través del complejo ATP-sintetasa se
forma una molécula de ATP.

Cada particula F es un complejo multienzimatico
ATP-sintetasa con una porcion Fy, anclada en la
membrana interna y de la cresta mitocondrial, y
otra F; que sobresale hacia la matriz. Tanto F,
como F, estan integradas por varias subunidades
diferentes.



Electrones del combustible
Espacio intermembrana transportados por las coenzimas

L\ ALTA ENERGIA
e Energia para
la sintesis

| NADH NAD*
\ FAD
Matriz mitocondrial

Electrones BAJA ENERGIA
transportados Y
por la cadena e
respiratoria |
FORMACION DE AGUA

@ @Espacio intermembrana

@

FAD P Matriz mitocondrial H,0



5.4 Balanceenergéticode larespiracion aerobiadelaglucosa

Glucosa

> Glucdlisis

2 Acido
piravico

Cadena
respiratoria

2 Acetil-
CoA

CITOPLASMA Wi
s Glucolisis - ........... (_Fosfori!a_cién a nive_d de sustrato)
....................... e 2 GTP = 2 ATP -
, 34 ATP
MITOCONDRIA (Fosforilacién oxidativa)
{matriz) {(membr. inter.) '
+NADH + H' procedente de glucdlisis .|2 (NADH + H')|. 6 ATP 52 Aa'TgF‘)‘”?JSe “stgoosbt?gr?éﬁces:o&oc?eGnci gb'?;fég
» Acido pinivico — Acetil CoA. . ... .. 2(NADH+H")|. 6 ATP el NADHq+ H* que se ];orngl en el citoplasma
*CiclodeKrebs. . ................. 6 (NADH+ H"). ISATP | durante la glucolisis entra en la cadena
................... ..2(FADH.)..| 4ATP| respiratoria en un punto donde se producen 2
(Fosforilacion anjvel de sustratQ)2 GTP.. ... .. 2ATP molécula_s de ATP, y en algunos qasos ut_iliza
una via diferente para entrar en la mitocondria lo
TOTAL 38ATP que le permite rendir 3 ATP en la cadena

respiratoria.



Cerca del 40% de la energia liberada de la oxidacion de la glucosa se utiliza
en convertir el ADP y el fosfato inorganico en ATP. La célula viva es
considerablemente mas eficaz que cualquier motor, que puede perder hasta el
75% de la energia que se le proporciona. La mayor eficacia que se da en la
célula se debe principalmente a que la liberacion de energia se produce en
una serie de reacciones en cadena, en cada una de las cuales tiene lugar un

cambio de energia pequefio.

Trabajo Efectivo

Como el ATP es capaz de almacenar una
energia de aproximadamente 7 kcal/mol,

40% \ resulta que la degradacion total de un mol de
A 02'\ glucosa (180 g) rinde 266 kcal.
CsH,,04 ‘| (38 molesde ATPx 7 kcal/mol = 266 kcal)
I(E:ncgrgia /
2
H,O Destino del calor

generado por la
g combustion de
\\ga‘lsolina

Pérdida por el
bloque motor

10%

Trabajo Efectivo

Pérdida de
calor por el
escape

32%



6. CATABOLISMO DE LIiPIDOS

En los seres vivos las grasas tienen una gran importancia como combustibles
organicos, dado su alto valor caldrico: la degradacion de 1 g de grasa puede
proporcionar alrededor de 9 kcal, frente a las 4 kcal de los glicidos y proteinas.

El principal mecanismo de obtencién de energia de los lipidos lo constituye la
oxidacion de los acidos grasos, que proceden de la hidrolisis principalmente de
los triglicéridos. Esta hidrdlisis, que tiene lugar en el citosol, es catalizada por las
lipasas especificas que rompen las uniones tipo éster y liberan los acidos grasos
de la glicerina:

R,— CO— O — ([:Hz Lipasa R, — codH) + (HOJ— cH,

R,— CO— O—CH + Rz—CO+——fH
|

R;— CO — O — CH, Ry— COCH) + (HO)— CH,

Triacilglicerol Acidos grasos + Glicerina



La glicerina puede transformarse en gliceraldehido-3-fosfato e incorporarse a la glucolisis, que después

prosigue con la respiracion celular aerobia.

Los acidos grasos son catabolizados mediante un proceso denominado S-oxidacion, que proporciona una
gran parte del ATP obtenido por oxidacion en los animales: del total de la energia liberada en el catabolismo
de una molécula de triglicérido, sélo el 5% procede de la glicerina, mientras que el 95% reside en las tres

moléculas de los acidos grasos.

R;— CO — O — CH, _ R, — codH) + (HO)— cH,
| Lipasa
R,—CO— O—CH + - Rg—co+_"T-H
' - codl) + () o

Acidos grasos + Glicerina

Ry— €O — O — CH,

Triacilglicerol

NAD
ATP +
3
8- P
CITOPLASMA || MATRIZ MITOCONDRIAL | H,0 (IZHO
T /
 Oxidacio =N
R~CH,—CH,~COOH (— "~ [[AmGHEDISEOSoRCoA)] ¢ @Hi dratacion H—C—OH
*Acido graso ( @ 7 Acil-CoA- -B-insaturado 1 |
arbonos — / @ = CH20—®
) FAD
- _—Coa-sH | L R—-CHOH—CH,~CO-S—CoA
AMP 1 PPY \ “'H""°"":"_'c°ﬁ Gliceraldehido-3-fosfato
xidacion
R—CH— CH; CO-S—CoA| | @> GpChasptos (®)|— NaD
Acil- CoA Acil-CoA N~
Acil-CoA 3
(ncarbonos)  (n - an rbonos) R—CO CH,CO- =

C N
P /A B- Cetoacﬂ CoA - .

= B N Glucolisis
=] Acetil-CoA Acetil-CoA ~— €

Acetil-CoA <——

Acetil-CoA <—

Acetil-CoA +— €

Acetil-CoA <—— ¢

feetl Coh Ciclode Krebs




6.1 B-oxidacion de los acidos grasos

Antes de ser oxidados, los acidos grasos se activan en el citosol uniéndose al Coenzima A
(CoA-SH) y formandose acil-CoA. Este compuesto penetra en la mitocondria, donde tiene
lugar el resto de las reacciones, las cuales consisten en la oxidacion del carbono B,
eliminandose de forma secuencial unidades de 2 atomos de C. Por ello, el proceso
recibe el nombre de B-oxidacion, porque es el carbono B (C;) el que sufre la oxidacion
progresiva. Es una ruta metabdlica en la que se van repitiendo los mismos pasos, pero con
una molécula cada vez méas corta (con 2 C menos en cada vuelta).

| CITOPLASMA | | MATRIZ MITOCONDRIAL | H,0
. - /
———— Oxidacion /
R— CH2 CH; COOH [ R— CH CH CO-S—CoA ——:_ N ..
Hidratacion
ACIdO graso Acll-CoA-B -insaturado ]
N.
e - T R-CHOH—CH,~CO-S—CoA
— B Hldromaml CoA
ANP-=TP @ \ 5 Oxidacion
R—CH,~CH,~CO—S—CoA E FeTiaIS R“i :(S:—: - w@ _— NAD
Acil-CoA : ' " . ,r° ~~€NADH + D
P CRIRONGS] i 2CaNgONGS) R—CO£CH,-~CO-SCoA
a _/‘7\\\@ B- Tetoacil-CoA
El acido graso para activarse = CH;~CO-S—CoA [ CoA-SH ———
necesita la energia de una (_J “ Acetil-CoA y
molécula de ATP que se hidroliza a — cetil-Co Acetil-CoA +— e‘
AMP + PPi. Sin embargo, para Acetil-CoA «—— ;B‘
Acetil-CoA <

£y

posteriormente pasar el AMP a l —
ADP se necesita otra molécula de Acetil-CoA <—

L 4
ATP, por lo que el balance final Acetil-CoA <—C__ J
para la activacién del &cido graso a
acil-CoA es deun gasto de 2 ATP. Acetil-CoA

Ciclode Krebs



CH; — CO— COOH
Acido pirivico

CITOPLASMA

NAD*
Sistera piruvato
i 3

CH; —CO— S — CoA

MATRIZ
Acetil-S-CoA CoA—SH MITOCONDRIAL

Balance
1 Acetil-CoA

membrana

H,0 N0
COOH ___— Citrato sintetasa COOH
| F |
(|I =0 (I:Hz
CH, HO — C —COOH
| ] o
i 0 1 GTP (= 1 ATP)
Acido '
oxalacético COOH Aconitasa
Acido citrico 6) +

deshidrogenasa
NAD* -

COOH

Ho—é~n
o
COOH

Acido malico

3 NADH +H*

+

1 FADH,

CICLO DE KREBS |

Fumarasa

NAD*

Isocitrato deshidrogenasa

Lo 12 ATP

Ac. a-cetoglutérico

: L
deshidrogenasa

CO —S—CoA
Succinil-CoA




6.1.1. Balance energeético del catabolismo de los acidos grasos

CH, — [CH, ],4 — COOH

acido palmitico

129 moles de ATP x
7 kcal/mol = 903

kcal

(Recuerdaque una molécula de
glucosa proporciona: 38
moles de ATP x 7 kcal/mol =
266 kcal)

7 vueltas B-oxidacion
3 Acetil-CoA

CITOPLASMA [ MATRIZMITOCONDRIAL | H,0
§ N~ /

" 'R-CH=CH-CO-S—CoA
Acil-CoA-pB-insaturado

R— CH: CHZ COOH
"Acido graso

L carbonos)

ATP —— CoA — SH
AMP + PP @ \
R—CO—S—CoA
R—CH,—CH,—CO-S—CoA| _|
( " Acikcoa ’ ? AicoA ] Acil-CoA
(ncarbonos) (n — 203’;@0”05

A

/T\(@
— Acetil-CoA

(% Hidratacion

B -Hidroxiacil-CoA
Oxidacion

{R CHOH—CH,~CO~S—CoA

s

ADH + H
R—CO~CH,~CO-S—-CoA
B- -Cetoacil-CoA

Acetil-CoA +—
Acetil-CoA +——
Acetil-CoA <—

Acetil-CoA +—
Acetil-CoA <—

8 Acetil-CoA X 12 ATP/c. Krebs-c.resp 96 ATP
7 FADH,; X 2 14 ATP
7(NADH + H) X 3 21 ATP
TOTAL 131 ATP [- 2ATP




7.19 -Consideremos el acido graso caprilico de férmula
CH; - (CH3)s — COOH. Responde a lo siguiente:

a) ¢Cuantas veces se tiene que repetir el proceso de p-oxidacion hasta su
total degradacion?

Respuesta.-

Como el acido caprilico tiene 8 atomos de carbono, el proceso de B-oxidacién se ha de producir
tres veces, ya que en cada vuelta de la S-oxidacion se pierden 2 atomos de carbono en forma de
acetil-CoA. Enlatercera vuelta se liberan dos acetil-CoA.

CITOPLASMA [ MATRIZ MITOCONDRIAL I H,0
oz /
Oxidacion 5~ -~ ~o_o_ 7
R‘CHZ CH,—COOH & EH g (.:O . ——< Hidratacion
Acl do graso Acil-CoA-B-insaturado W
A
ek T R~CHOH~CH,~CO~S—CoA\
i B -Hidroxiacil-CoA
AMP + PP ,@ S e Oxidacion
R—CH,~CH,~CO-S—CoA| | ,—h" = i ':C—Ao ®) — NAD:
Acil-CoA S o2 “€RADH B>
carbonos) (n —/%Ek{)onos) R—CO CHZ CO—S—_CoA
e a ;\\@) -Cetoacll-CoA
= CH;—~CO-S-CoA | coA-SH
oz Acetil-CoA cetil-CoA «—
Acetil-CoA <——
Acetil-CoA <
Acetil-CoA <—
Acetil-CoA <—
Acetil-CoA Acetil-CoA Acetil-CoA Acetil-CoA Acetil-CoA
x

Ciclo de Krebs



b) Suponiendo que se encontrara ya activado en forma de caprilil-CoA,
iqué numero de moléculas de acetil-CoA deben resultar y a qué
conjunto de reacciones se incorporan?

Respuesta.- En total se forman 4 moléculas de acetil-CoA, ya que cada
dos atomos de C desprendidos en cada [-oxidacion lo hacen en forma de
acetil-CoA y el ultimo resto de 2 atomos de C es otro acetil-CoA. Todas las
moléculas de acetil-CoA se incorporan a las reacciones del ciclo de
Krebs, donde se descomponen totalmente.

| cimopLASMA |

R— CHz CH,—COOH

*Acido graso

(n carbonos)
— CoA — SH

AMP + PP* T@

| MATRIZMITOCONDRIAL | H,0

———— Oxidacion

R— EH=9H-CO—S—COA -
Acil-CoA-B-insaturado

—

R—CO—-S—CoA
Acil-CoA

R—-(B',‘Hz CH,—~CO-S—CoA| |
Acil-CoA

(n—2 ca‘kponos)

CH;—CO—-S-
= Acetil-CoA

—(n carbonos)
=~ -
(D

CoA | coA - SH

= /\\\@

)

Hidratacion

R—(&HOH—(EH;—CO—S—COA

B-Hidroxiacil-CoA

Oxidacion

@ NAD‘

R— CO CH,— CO S—-CoA
B- -Cetoacil-CoA

cetil-CoA «—
Acetil-CoA =
Acetil-CoA <
Acetil-CoA <—
Acetil-CoA <—

Acetil-CoA

Ciclo de Krebs




to
Peshidrogenasa

CH; — CO~ COOH
Acido piruvico

NAD*
Sistema piruvato

CH; ~CO~ S — CoA
Acetil-S-CoA

%fmo sintetasa

oo CoA~ SH

g

CH, - a2

COOH

Koo GTP | Gop4p
succinico nil-CoA

H,0. \_(2‘

G0 o aces |

CITOPLASMA

NAD*
Isocitrato deshidrogenasa

deshidrogenasa




c) ;Qué numero de moléculas de coenzimas reducidos se obtienen en
total?

Respuesta.- En cada B-oxidacién se libera una coenzima reducida FADH,
y una NADH + H*. Por tanto, en total se liberan 3 FADH, y 3 NADH + H*.

La reaccion parcial del proceso de 8-oxidacion, puede representarse asi:

CH~ (CH,)y— COOH — > 4 Acetil-CoA + 3 FADH, + 3 NADH + H*

| CITOPLASMA | | MATRIZMITOCONDRIAL | H,0
Oxidacion T T y
RECth-Che-C00H Heghi= (i G0-ancok = Hidratacion
Acudo graso { Acil-CoA-B-insaturado W'
(n carbonos)
_— CoA - SH R~CHOH—CH,~CO-S—CoA

’B-Hidroxiacil-CoA

4/
TR HHERE v @ F-CO—5—CoA Oxidacion
R—CH,~CH,—CO-S—CoA| | TRy = ‘I-C-Ao @:,_ NAD'
Acil-CoA : £ ;r;’ - s “€UADH < B>
- HEArRonEEl - Sguienon] R—CO-CH,~CO-S—CoA
e el 7\@ B Cetoacll-CoA
(: CH;—CO—-S—-CoA | CoA-SH
== Acetil-CoA cetil-CoA +—
Acetil-CoA «—
Acetil-CoA <
Acetil-CoA <—
Acetil-CoA <—
Acetil-CoA

Ciclo de Krebs




d) ¢Cual seria el rendimiento total en ATP?

Respuesta.-

En la B-oxidacion:

- Se obtienen 3 FADH, , que en la cadena respiratoria
rinden6 ATP.

- Se obtienen 3 NADH + H*, que en la cadena respiratoria
rinden9 ATP.

El rendimiento _eneraético por las coenzimas de la (- membrans
oxidaciénesde| 15

‘ cn,—co s— CoA
CoA SH
ATP

CH; — CO—~ COOH
pirdavico

_—CIYOPLASMA

NAD*
Smm puuvno

MATRIZ
MITOCONDRIAL

En el ciclo de Krebs: — o svonss coon
- Cada acetil-CoA produce: Ho~zh—zcoon
3 NADH + H* que rendiran 9 A oHy
1 FADH, querendiran2 ATP P Aconiasa
ATP

1 GTP(= 1ATP)

Luedo |os 4 acetil-CoA de las 3 B-oxidaciones rinde 12 x 4 =

48
ATP Se obtienen porlo tanto: 15 + 48 -ﬂ

CITOPLASMA

MATRIZ MITOCONDRIAL

| cicLo e kRess |

R—CH,~CH,~COOH
Acldo graso
(ncarbonus)

—— CoA — SH

dacis R—CH=CH-CO-S—CoA ¥ @Hd 6
é Acil-CoA-f-insaturado s Fétaclon

v
R—(&HOH—(EH;—CO—-S'COA

B-Hidroxiacil-CoA

-
AMP + PP '@ \\ 7 ® Oxidacion
\ [ R=co-5-Co, — NAD'
R—CH,—CH,~CO-S—CoA| | ; <
e Acil-CoA Acil-CoA
(ncarbonos) (n -2 R-CO-CH,-CO-S-CoA
pcuoacll -CoA

e 0]

— CoA - SH
= CO,

= CH,~CO-S~CoA | CoA - SH . FADH, =)
— Acetil-CoA cetil-CoA +— 3to
e — Ertei - e
Acetil-CoA +— € \ ®) v .
Acetil-CoA < - A deshidrogenasa
N
Acetil-CoA GTP | GDP +
coinil-CoA

sintetasa

Ciclo de Krebs



e) Si el acido se hubiera encontrado sin activar, jqué diferencia habria
entre este rendimiento y el obtenido antes?

Respuesta.- Si el acido graso hubiera estado sin activar se tendrian que
descontar 2 ATP que se consumen en tal activacion, es decir, en la union

de un CoA con el acido caprilico para pasar a caprilil-CoA. Por tanto, el
rendimiento seriade

CITOPLASMA | MATRIZMITOCONDRIAL | H,0
7
‘——— Oxidacion /
R CH; CH; COOH ( gl R—CH CH CO-S—-CoA | ¥ ®Hidrataci6n
PReTis i ( Acil- -CoA--insaturado 1
(n carbonos)
- CBA~SH R- CHOH CH; CO-S—-CoA
= T BHldromacll CoA
AMP + PP @ ? =y e Oxidacion
- —-C0-8—Co — NAD'
R—-CH,—CH,~CO-S—CoA @) -
R iR —«’ Acil-CoA | Acil-CoA ®\,-
Acil-CoA tricarb ) 5
= SErmones: (T- 2 iRinos] R—CO—CH,—CO—S—CoA
= P /I\\\© BCetoacll -CoA
L CH,—CO—S—CoA | CoA - SH -
[(:__’D Acetil-CoA cetil-CoA +—
Acetil-CoA =«
Acetil-CoA «
Acetil-CoA +—
Acetil-CoA <—
Acetil-CoA

Ciclo de Krebs

El 4cido graso para activarse necesita la energia de una molécula de ATP que se hidrolizaa AMP +
PPi. Sin embargo, para posteriormente pasarel AMP a ADP se necesita otra molécula de ATP, por lo
gue el balance final para la activacion del &cido graso a acil-CoA es de un gastode 2 ATP.



7.20 - ;Cuanta energia se obtiene en la oxidacidon completa de un
triacilglicérido formado por glicerol y tres acido grasos de 14 carbonos .
cada uno? R,— CO— O— CH, Lipasa h— codH) + [HO)— o,
; ; R—CO—O—CH + (HD) » i odd+ E)-cH
Respuesta.- Una lipasa, mediante hidrdlisis formara T #,— cocf) + (HO)— cH,
glicerologlicerinay tres acidos grasos de 14 C cada uno.

Acdos grasos +  Glicering

Triacilgliceral
. . 7 - e
- A partir del glicerol: _— m
) " ADF -
* Paso de glicerol agliceraldehido-3-P:se gasta 1 ATR — e o
Se genera 1 NADH + H* que rinde 3 ATP B IM:“: Lo-@
* El gliceraldehido-3-P: s 2T vl '
En laglucolisis genera: T " Clucntisie
1 NADH + H* querinde 3 ATP

2ATP (fosforilacion anivel de sustrato) 22 ATP

El paso de acido pirGvico a acetil-CoAgenera:
1 NADH + H* que rinde 3 ATP

En el ciclo de Krebs genera:
3 NADH + H* que rinden9 ATP
1 FADH,querinde 2 ATP
1 GTP que equivaleal ATP

3
CHy ~CO~ S — CoA
Acetil-S-CoA
0, @

S —

CICLO DE KREBS ]

J




7.20 - ;Cuanta energia se obtiene en

triacilglicérido formado por glicercol y tres acido
cada uno?

* Paso de glicerol a gliceraldehido-3-F: se gasta 1 ATF\
Se genera 1 NADH + H* que rinde 3 ATP
* El gliceraldehido-3-P:

En la glucolisis genera:

1 NADH + H* que rinde 3 ATP

la oxidacién completa d

grasos de 14 cart

sss oma piruvato

MATRIZ
MITOCONDRIAL

CICLO DE KREBS |

2ATP (fosforilacién a nivel de sustrato)

22 ATP

El paso de acido piruvico a acetil-CoA genera:
1 NADH + H* gque rinde 3 ATP

En el ciclo de Krebs genera:
3 NADH + H* que rinden 9 ATP

1 FADH, que rinde 2 ATP
1 GTP que equivale a 1 ATP

/

- A partir de cada acido graso de 14 C:

“ Activacion de los 3 acidos grasos: se gastan 6 ATP
* En la B-oxidacion de 1 ac. graso de 14 C (6 vueitas):

En cadaciclo de Krebs:
- Un acetil-CoA produce:

3 NADH + H* que rinden9 AT
1 FADH, querendiran2 A
1GTP(= 1ATP)

252 ATP

Luego, los 7 acetil-CoA de las 6 -
oxidacionesrinden 7x12 = 84 ATP.
Como son 3 ac. grasos: 3x 84 =252 ATP

J

Se obtienen 6 FADH, . que rinden 12 ATP.
Se obtienen 6 NADH + H* | que rinden 18 ATP,

84 ATP

Como son 3 &cidos grases: 3x (12+ 18) =90 ATP

{Se’ obtienen también 7 acetil-CoA de las 6 B-oxidaciongs)

BALANCE FINAL:

22 + 84 + 252 JR AN



7.21 - Calcula los ATP que se producirian en la degradacién total de una
molécula de tripalmitilglicerol, que se halla en el citoplasma de un

adipocito. R, CO— O—cH, R codH) + [0)- o,

Lipasa
B,—CO—0—cH + JHO) .y % — cocH + (H0)— cH
Respuesta.- Una lipasa, mediante hidrdlisis formara T " % cod + [/0)— cH,
glicerol o glicerina y tres acidos palmiticos de 16 C cada Fackgicarol Reidos grasos + Glcarin
uno. _,.x"'f/. m\(: HAD*
- A partir del glicerol: \ — e
. . , T A, | anr e - CHO
* Paso de glicerolagliceraldehido-3-P:se gastal ATP g B LS W 5 v L S 3 et
. B e 0 FemetaT o-®
Se genera 1 NADH + H* que rinde 3 ATP OO (e e e

* El gliceraldehido-3-P:

R P B o T | i : QJE}
Py L ! 3 |
Iy . P T
= %) Pyl
it L

L
Glucolisis

En laglucolisis genera:
1 NADH + H* que rinde 3 ATP
2ATP

En el ciclo de Krebs genera:

2
ATP

4 NADH + H* que rinden 12 ATP
1 FADH, que rinde 2 ATP /
1 GTP que equivaleal ATP

CICLO DE KREBS |




7.21 - Calcula los ATP que se producirian en la degradacién total de una
molécula de tripalmitilglicerol, que se halla en el citoplasma de un

adipocito. _ Lipasa * — coc) + o) o,
B,—CO—0—cH + JHO) .y % — cocH + (HO) <H
I
, , ; Ry— €O — O — CH, &, — coc) + (HO)— cm,
A partir del glicerol: o] odosgrasos + Gicarina
* Paso de glicerol a gliceraldehido-3-P: se gasta 1 ATFN /// rera NS
Se genera 1 NADH + H* que rinde 3 ATP [;-oxidac:;n gl
* El gliceraldehido-3-P: ) (SR G o
En la glucolisis genera: N g Cussmtcnits S tectete
1 NADH + H* que rinde 3 ATP | T = e, pEma
ZZ%TP A= T
2 ATP E:ﬁt;. Glucolisis
El paso de acido pirtivico a acetil-CoA genera: T o | t )
Ciclo de Krebs
1 NADH + H* que rinde 3 ATP
En el ciclo de Krebs genera:

3 NADH + H* que rinden 9 ATP —/
1 FADH, que rinde 2 ATP
1 GTP que equivale a 1ATP

- A partir de cada acido graso de 16 C:

* Activacion de los 3 acidos grasos: se gastan 6 ATP
*En la B-oxidacionde 1 ac. graso de 16 C (7 vueltas):

Se obtienen 7 FADH,, que rinden14 ATP.
Se obtienen 7 NADH + H*, que rinden 21 ATP.> 99

Como son 3 4cidos grasos: 3 x (14 + 21) = 105 ATP ATP
(Se obtienen también 8 acetil-CoA de las 7 B-oxidaciones)
)




7.21

adipocito.

A partir del glicerol:

* Paso de glicerol a gliceraldehido-3-P: se gasta 1 ATFN

Se genera 1 NADH + H' que rinde 3 ATP
* El gliceraldehido-3-P:
En la glucolisis genera:
1 NADH + H* que rinde 3 ATP
2 ATP
El paso de acido pirtivico a acetil-CoA genera:
1 NADH + H* que rinde 3 ATF

En el ciclo de Krebs genera:
3 NADH + H* que rinden 9 ATP
1 FADH, que rinde 2 ATP
1 GTP que equivale a 1 ATP

- A partir de cada acido graso de 16 C:

* Activacion de los 3 acidos grasos: se gastan 6 ATP )

*En la B-oxidacionde 1 ac. graso de 16 C (7 vueltas):

Se obtienen 7 FADH,, que rinden 14 ATP.
Se obtienen 7 NADH + H*, que rinden 21 ATP.,

Como son 3 acidos grasos: 3 x (14 + 21) = 105 ATP

- Calcula los ATP que se producirian en la degradacién total de una
molécula de tripalmitilglicerol, que se halla en el citoplasma de un

Z%TP

J

[ cicLo oe kress |

En cadaciclo de Krebs
- Un acetil-CoA produce:
3 NADH + H* que rinden 9 ATP
1 FADH, querendirdn 2 ATP
1GTP(= 1ATP) 288 ATP
Luego, los 8 acetil-CoA de las 7 f-
oxidacionesrinden 8x 12 =96 ATP.
Como son 3 ac. grasos: 3 x 96 =288 ATP

99
ATP

BALANCE FINAL:
22+ 99+ 288=409 ATP

(Se obtienen también 8 acetil-CoA de las 7 B-oxidacioj

nes)



7.22 - ;Por qué es peligroso entrar en una bodega cuando se esta
produciendo la fermentacién del mosto? ;Por qué al entrar con una vela
encendida nos puede prevenir del peligro?

Respuesta.- En la fermentacion del mosto se desprende didxido de
carbono (en la transformacion del pirdvico a acetaldehido) y este gas es
toxico y se tiende a acumular en las zonas bajas. Al entrar con una vela
encendida se puede detectar la presencia del invisible didxido de carbono
y prevenir el peligro, ya que si su concentracion es alta la vela apenas
ardera y se puede llegar a apagar, en cuyo caso se debe salir de la
bodega rapidamente.

2NAD" 2NAD" +H"

------------------------------------------------- + 2 NADH® + H" 2 NAD”"
CsH1205 GLUCOLISIS 2 acido pirtvico —— 2 acetaldehido 4+ 2co, —\‘Z’ 2 alcohol etilico +
Glucosa CH,—CO-COOH dF’"uvago (CH;—CHO) J hAc"cohO' (CH;—CH,0OH
escaroo- eshiarogenasa
2(ADP + P) 2 ATP Seligei



7. FERMENTACIONES

La fermentacion es un proceso catabdlico en el que, a diferencia de la
respiracion, no interviene la cadena respiratoria. Ademas, el aceptor final de
protones y electrones no es una molécula inorganica sino que es un compuesto
organico, por lo que la fermentacion siempre da entre sus productos finales
algun compuesto orgénico.

En la fermentacion, al no intervenir la cadena respiratoria, no se puede utilizar
el oxigeno del aire como aceptor de electrones y, por tanto, es siempre un
proceso anaerobio.

No hay sintesis de ATP en las ATP-sintetasas; sOlo hay sintesis de ATP a
nivel de sustrato. Ello explica la baja rentabilidad energética de las
fermentaciones. Por ejemplo, una glucosa al degradarse produce 38 ATP
mediante respiraciony solo 2 ATP mediante fermentacion.

Las coenzimas reducidas (NADH + H*) que se forman al iniciarse la oxidacion
de la glucosa en las fermentaciones, al no poder oxidarse en la cadena
respiratoria, deben ser consumidas al final de ellas para evitar el bloqueo del
proceso por falta de coenzimas oxidadas (NAD™).



Las fermentaciones son propias de los microorganismos (ciertas levaduras
y bacterias), aunque alguna, como la fermentacion lactica, puede realizarse en
el tejido muscular de los animales cuando no llega suficiente oxigeno a las
células.

(g VN Ty

Levaduras

También se sabe que en el caso de muchas células vegetales, cuando
escasea el oxigeno oxidan el NADH + H* extramitocondrial de la glucolisis,
produciendo alcohol etilico o etanol.

Segun sea la naturaleza del producto final, se distinguen varios tipos de
fermentaciones.



7.1 Fermentacionlactica

Se denomina asi porque el producto final es el acido lactico. La glucosa,
mediante la glucolisis se transforma en &cido pirlvico, y éste se reduce
utilizando NADH + H* y convirtiéndose en &cido lactico que actia como aceptor

finalde H*y e-.

La fermentacion lactica la realizan bacterias del género Lactobacillus y
Streptococcus, que utilizan como sustrato la lactosa de la leche, lo que produce
el agriamiento de ésta (debido al acido lactico) y la coagulacion de la proteina
caseina (se desnaturaliza). Este efecto se aprovecha para obtener derivados

de la leche como el queso, el yogur y el kéfir.

lactasa isomerasa
1lactosa — > 1 glucosa + 1 galactosa —— > 2 glucosas

Balance global:

1 Lactosa + H,O + 4 ADP + 4Pi —
— 4 acido lactico + 4 ATP

CHnOy 4 CHiOs  CoHiOp 2(CeH::O¢) |
H,0
2NAD" 2NADH™ + H* ------- » 2NADH" + H" 2 NAD"
glucosa 2 acido pirtvico acido lactico —
CeHs205 CH;—CO—-COOH lactate CH;—CHOH-C00

deshidrogenasa

2(ADP + P)

También se produce en las células musculares de los animales cuando no hay
suficiente oxigeno para efectuar un sobreesfuerzo fisico y el &cido piravico

procedente de la glucolisis no puede oxidarse de
transforma en acido lactico.

manera aerobia y se




7.2 Fermentacion alcohodlica

Es la transformacioén de acido piravico en etanol y CO,. Se produce cuando
determinados hongos unicelulares (levaduras) que estan catabolizando,
mediante respiracion, un liquido rico en azucares, agotan el oxigeno disponible
y contindan el catabolismo mediante fermentacion.

En una primera etapa se realiza la glucolisis y se transforma la glucosa en acido
piravico, y en la etapa siguiente se realiza la fermentacion alcohdlica,
transformandose el acido piravico en etanoly CO..

2 NAD® T H e
2NAD A H e + 2 NADH" + H"2 NAD’

CsH1206 GLucoLIsIs 2 acido pirtvico — 2 acetaldehido 2 + CO, alcohol etilico + 2 CD
Glucosa F CH,—CO-COOH Piruvato  (CH,—CHO) Alcohd (CH;—CH,0H

descarbo- deshidrogenasa
2(ADP + P) |2 ATP wiissh

La fermentacion alcohdlica se realiza gracias a enzimas contenidas en levaduras del
género Saccharomyces, que son anaerobias facultativas, es decir, que cuando hay
oxigeno en el ambiente, oxidan la glucosa totalmente mediante la respiracién celular
aerobia y cuando no hay oxigeno realizan la via anaerobia fermentativa.

Dependiendo de la especie de levadura se puede llegar a obtener cerveza, guiski, ron
(S. cerevisiae), vino (S. ellypsoideus), sidra (S. apiculatus) y pan (variedad purificada de
S. cerevisiae).



de una glucosa,

(Necesitan oxigeno? No. No.
Sustrato que pueden Cualquier principio Cualquier principio g N e
oxidar. inmediato. inmediato. Prforenemsnie gllicudoy ¥ protides.
Primer aceptor de los — i ol
H" y de los electrones. NAD' NAD= D
) El aceptor final de hidrégenos es una
Se trata de moléculas | molécula orgdnica que generalmente
Aceptor final de los 0,. inorgdnicas como procede del propio sustrato. Este
hidrégenos (H* y e7). & el 59_3 . NOy, CO;, se divide en una parte que cede
COs™. hidrdgenos (se oxida) a Ia otra parte,

que al aceptarlos se reduce.
Productos en los _
ser lfal:fsfori?anm w . _ Algtin compuesto organico,
los aceptores finales H;0. SHy; NO;, Ny, CH,. -quq. por ejemplo, el etanol, el acido
deH" ye . | 4ctico, etc.

- Generalmente da CO,.
En ocasiones, Generalmente da CO,. | Siempre produce algin compuesto
Productos ¢n 105.QUe | Ja oxidacion puede ser | En ocasiones, la orgiinico, como el etanol, el dcido
& enbomiodel sustean incompleta. Por oxidacion del carbono | ldctico, eic. Ademds puede aparecer
| ejemplo, de etanol puede ser incompleta. CO,.
a dcido acético.

No. Carecen de cadena respiratoria.
(Son capaces de S6lo hay fosforilacién a nivel
obtener ATP al oxidar Si. Si. de sustrato. EINADH + H' cede
el NADH + H*? sus hidrégenos al aceptor final

sin producirse la sintesis de ATP.
Energlaque se otiens Hasta 38 ATP, Hasta38 ATP. | Variable. Suele ser de unos 2 ATP.




Grasas Reservas

Acidos Grasos  combustibles

Proteinas Glucégeno
Aminoacidos Glucosa
Desammacnén Gluc6I|S|s B - oxidacién

| Plruvato |

Acetll-CoA |

L‘
//
J

»

Oxidacion

Productos finales del
catabolismo
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