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DE CARBONO

i METABOLISMO DE LOS HIDRATOS

*El metabolismo de los hidratos de carbono es una de
las principales rutas del metabolismo celular.

*Entre los azucares utilizados como fuente de energia
para la celula, destaca uno principalmente, la glucosa.



CONTINUACION

La glucosa desempena un papel central en el
metabolismo de los hidratos de carbono.

Las rutas relacionadas con el glucogeno,
polisacarido de reserva energéetica a corto plazo en
los animales.

*Es de gran importancia para mantener un correcto
estatus energetico en el organismo, especialmente en
musculo e higado.
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CONTINUACION

La glucogendlisis comprende las reacciones de
degradacion, mientras que la glucogenogenesis
iIncluye las vias de sintesis a partir de la glucosa.

Las rutas relacionadas con los monosacaridos, entre
ellas la principal ruta catabdlica es la glucolisis, ruta
degradativa de la glucosa que sirve para obtener
energia de esta molécula y también de otras hexosas
y monosacaridos.



i CONTINUACION

La glucogendlisis es la principal ruta anabdlica que
sintetiza glucosa a partir de intermediarios
metabolicos.

La ruta de las pentosas fosfato es la principal fuente
de obtencion de poder reductor en forma de NADPH,
aunque también es de gran interés debido a que
permite obtener una gran variedad de monosacaridos.



i CONTINUACION

Como intermediario metabdlico, el piruvato juega un
importante papel como via de entrada en las rutas
catabolicas de fermentaciones (lactica y alcohdlica) y
la descarboxilacion oxidativa del piruvato.

También servira de sustrato para la sintesis de
glucosa.



i CONTINUACION

*Aunque estos organismos pueden sintetizar azucares
a partir de moléculas intermediarias, principalmente a
través de la gluconeogénesis, esta capacidad es
relativamente poco importante en comparacion con el
aporte de azucares de su dieta y, sobre todo, si se
compara con la gran cantidad de azucares que
sintetiza cualquier organismo autotrofo como, por
ejemplo, las plantas, a partir de moleculas sencillas.



DE CARBONO SEGUN SU DIGESTION

i DIGESTION DE LOS HIDRATOS

Hidratos de carbono no digeribles.

*Se conocen con el nombre de fibra de la dieta o fibra
alimentaria que, en su mayoria, son polisacaridos
complejos que no se pueden digerir porque el
organismo no posee las enzimas necesarias para
hidrolizar los enlaces que unen los distintos
monosacaridos.



i CONTINUACION

Hidratos de carbono digeribles.

Hay que destacar el papel del almidon, principal
hidrato de carbono de la dieta: se estima que puede
representar hasta un 50% de las calorias consumidas
por un organismo.
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i CONTINUACION

Cabe recordar que la existencia de dos tipos de
estructuras en el almidon, amilosa y amilopectina,
implican una mayor complejidad a la hora de poder
digerir y asimilar totalmente los monosacaridos del
almidon; ademas, tambiéen tienen mucha importancia
en la dieta ciertos productos derivados del almidon
como pueden ser las dextrinas.
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i CONTINUACION

*Otros hidratos de carbono que presentan gran
importancia en la dieta son los disacaridos,
principalmente la sacarosa y la lactosa, asi como
otros polisacaridos como el glucégeno.
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CONTINUACION

*En general, el proceso digestivo de los hidratos de
carbono implica la transformacion del azucar en sus
constituyentes basicos, es decir, los monosacaridos, a
través de enzimas digestivas especificas.

*Estos monosacaridos posteriormente seran
asimilados por la accion de transportadores
especificos a nivel intestinal.
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i CONTINUACION

*Los hidratos de carbono de la dieta se pueden dividir
en dos grandes grupos, hidratos de carbono no
digeribles (fibra) e hidratos de carbono digeribles.

La fibra alimentaria sirve para estimular Ilos
movimientos peristalticos y facilitar el correcto transito
intestinal.

*El almidon es el principal hidrato de carbono de la
dieta.
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Y PRODUCTOS OBTENIDOS

i ENZIMAS DIGESTIVAS DE AZUCARES

La amilasa hidroliza el almidon originando maltosas,
maltotriosas y a- dextrinas, que se hidrolizan dando
moleculas de glucosa por accion de la maltasa y de la
Isomaltasa.
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i CONTINUACION

Las alfa glucosidasas son enzimas que degradan
enlaces a entre glucosas, como la maltasa rompe
enlaces a1 4 entre glucosas de disacaridos vy
trisacaridos, y la isomaltasa, que rompe enlaces a1~ 6
Entre glucosas y libera maltosa y maltotriosas.
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CONTINUACION
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i CONTINUACION

(a) Estructura basica de la amilopectina y amilosa. Se
indican los productos de degradacion después de la
actuacion de la amilasa (flecha): maltosa, maltotriosa,
dextrina limite.

(b) Enzimas y productos implicados en la digestion de
los hidratos de carbono.
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CONTINUACION

Tabla 12-1. Transportadores de monosacaridos

Transportador

Funcién Lugar de expresion
Transp. SGLT 1 Absorcion de GLU Intestino delgado- rifén
seca:r:';:rio SGLT 2 Absorcion de GLU Tabulos renales
GLUT 1 Captacion basal de GLU

Difusién
facilitada

GLUT 2 K,, 40 mM

Sensor de GLU en cél { memb. basolateral intestine y rifidn

GR, encéfalo, rifion, tejidos

Cél. §, intestino, rindn, higado

Captacion basal de GLU

GLUT 4 K, 3 mM

Encéfalo, rifidn, tejidos

Captacion de GLU ESTIMULADA POR INSULINA

Muasculo esquelético, cardiaco, tejido adiposo |
GLUT 5 Transporte de fructosa Yeyuno. esperma
GLUT 6 ?
GLUT 7

Transportador de glucosa 6-P en reticulo endoplasmico

Higado, tejidos
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GLUCOLISIS

La glucdlisis es la ruta degradativa de la glucosa, la
principal molécula energética del organismo.

‘Es una de las rutas mas importantes del
metabolismo, ya que constituye uno de los primeros
pasos en el procesamiento y aprovechamiento de la
glucosa para la obtencion de energia para la célula.
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CONTINUACION

La glucodlisis puede considerarse como el proceso
oxidativo de la glucosa, mediante su degradacion
hasta generar piruvato o bien mediante su
fermentacion para dar acido lactico.

La glucdlisis es la forma mas rapida de conseguir
energia para una célula y, en el metabolismo de
carbohidratos, generalmente es la primera via de
combustion.
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i CONTINUACION

La glucdlisis tiene lugar en el citosol o citoplasma de
la célula, tanto de células eucariotas como
procariotas, si bien en células vegetales algunas de
las reacciones glucoliticas se encuentran también en
el ciclo de Calvin (fase de fijacion del CO, de la
fotosintesis) que ocurre en los cloroplastos.
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i CONTINUACION

La glucalisis se divide en dos fases:

‘Fase preparativa y la fase de beneficios o de
rendimiento energético.
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i CONTINUACION

La fase preparativa.

sImplica transformacion y escision de la glucosa en
dos triosas fosfato, el gliceraldehido 3 fosfato y la
dihidroxiacetona fosfato, entre las cuales existe un
equilibrio.
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i CONTINUACION

En esta fase se produce un gasto energetico: dos
moléculas de ATP por molécula de glucosa.

La finalidad de esta fase es la de activar y preparar
las moleculas de glucosa, para su posterior
procesamiento.
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i CONTINUACION

La fase de beneficios o de rendimiento energético.

‘Implica la transformacion de la molécula de
gliceraldehido 3 fosfato en piruvato, mediante una
serie de reacciones que liberan energia.
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i CONTINUACION

*Se obtienen cuatro moléculas de ATP y dos de NADH
+ H* por molécula de glucosa, por lo que se libera mas
energia que la gastada en la fase preparatoria, lo que
da una ganancia neta de 2 ATP y 2 NADH + H* por
molécula de glucosa.
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i CONTINUACION

La energia que se obtiene de la oxidacion del
gliceraldehido 3 fosfato la aprovecha la célula para
desempenar todo tipo de funciones celulares.

Esta fase de rendimiento se produce dos veces por
cada molécula de glucosa que se hidroliza, ya que en
cada una de las vueltas se metaboliza una de las dos
triosas fosfato en las que se escindio la glucosa.
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i EN RESUMEN

La glucdlisis, es una de las rutas degradativas mas
importantes del organismo ya que procesa glucosa,
también es util para hidrolizar otros monosacaridos.

La glucdlisis se produce en el citoplasma y se suele
dividir en dos fases: la fase preparativa y la fase de
rendimiento energeético.
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GLUCOLISIS

i LAS 10 REACCIONES DE LA

Fase preparativa.
1. Fosforilacion de la glucosa a glucosa -6- fosfato.

*Requiere el gasto de una molécula de ATP vy, en las
condiciones fisiologicas, es una reaccion irreversible.

*Esta reaccion esta catalizada por la hexoquinasa, si
bien en el higado tambien Ila puede realizar Ia
glucoquinasa.
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i CONTINUACION

2. Conversion de la glucosa -6- fosfato a fructuosa -6-
fosfato.

« Es una reaccion reversible catalizada por Ia
fosfoglucosa-isomerasa.
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CONTINUACION

b

3. Fosforilacidon de la fructuosa -6- fosfato a fructuosa -

1,6- bisfosfato.

Requiere el gasto de una segunda molecula de ATP
y, en las condiciones fisioldgicas, en una reaccion
irreversible.

Esta catalizada por la fosfofructuosa quinasa 1.
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i CONTINUACION

4. Escision de la fructuosa 1,6 bisfosfato en dos triosas
fosfato

« La dihidroxiacetona fosfato y el gliceraldehido 3

fosfato: es una reaccion reversible catalizada por la
aldosa.
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CONTINUACION

b

5. Interconversidn de las triosas fosfato.

Es un equilibrio catalizado por la enzima triosa
fosfato isomerasa.

Dicho equilibrio se encuentra desplazado hacia la
formacion de gliceraldehido 3 fosfato, puesto que es
el compuesto que puede ser metabolizado en los
siguientes pasos de la glucdlisis, en la fase de
beneficios.
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i CONTINUACION

Fase de rendimiento energético.
6. Oxidacion del gliceraldehido 3 fosfato a 1,3 bisfosfato.

‘En este paso se oxida el grupo aldehido hasta una
forma acido, lo cual permite obtener una molécula de
NADH + H+, a la vez que se aprovecha para figurar un
grupo fosfato, que permitira en la siguiente reaccion
obtener energia en forma de un nucleotido trifosfato.
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i CONTINUACION

*En esta reaccion es reversible y esta catalizada por la
enzima gliceraldehido 3 fosfato deshidrogenasa.

«Construye el primer paso de la fase de beneficios, paso
que se repetira posteriormente con la molécula de
dihidroxiacetona que, por accion de la triosa fosfato
Isomerasa, se convertira en una nueva molécula de
gliceraldehido 3 fosfato.
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CONTINUACION

b

7. Primera fosforilacidon a nivel de sustrato.

En esta reaccion se produce la sintesis de una
molécula de ATP, gracias a la transferencia de un
grupo fosfato desde el 1,3 bisfosfoglicerato hasta un
ADP, liberando ATP y 3 fosfoglicerato.

La enzima que cataliza es la fosfoglicerato quinasa, y
la reaccion es reversible.
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CONTINUACION

8. Conversion del 3 fosfoglicerato a 2 fosfoglicerato.

Por medio de la fosfoglicerato mutasa, es una
reaccion reversible.
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CONTINUACION

b

9. Deshidratacion del 2 fosfoglicerato a fosfoenolpiruvato.

Reaccion reversible catalizada por la enolasa.

Esta reaccion permite la creacion de un enlace fosfato
de alta energia, que sera aprovechado en el siguiente
paso para obtener energia en forma de un nucleotido

trifosfato.
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CONTINUACION

b

10. Segunda fosforilacion a nivel de sustrato.

En esta reaccion se produce la sintesis de una
moléecula de ATP, gracias a la transferencia de un
grupo fosfato desde el fosfoenolpiruvato hasta un ADP,
liberando ATP y piruvato, mediante la enzima piruvato

guinasa.

Esta reaccion es irreversible en condiciones
fisiologicas.
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DE LA GLUCOLISIS

i LOS TRES PUNTOS REGULADOS

‘En la ruta de la glucdlisis existen tres pasos
importantes de regulacion, correspondientes con los
tres pasos irreversibles y que estan catalizados,
respectivamente, por la hexoquinasa, la
fosfofructoquinasa 1 y la piruvato quinasa.

Estas enzimas estan reguladas principalmente a
través de una regulacion alostérica.
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i CONTINUACION

La hexoquinasa.

Esta regulada alostericamente por su producto, la
glucosa 6 fosfato, que inhibe la actuacion de la enzima.

Tambien se inhibe por ATP, un indicador de que las
necesidades energéeticas de la célula estan
satisfechas.

*Esta regulacion controla la cantidad de glucosa que
sera aprovechada en la glucalisis.
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i CONTINUACION

La fosfofructoquinasa-1

*Esta activada por fructuosa 2,6 bisfosfato y AMP (un
indicador de una baja produccion de energia),
inhibiendose por citrato, ATP y H*.

*Los protones son un control para prevenir un posible
dano por un incremento de la concentracion de acido,
ya que el producto final de la glucodlisis puede originar
facilmente acido lactico, que podria ser causa de una
acidosis.
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i CONTINUACION

Piruvato quinasa.

*Esta reaccion resulta inhibida cuando hay suficiente
ATP o existen otros combustibles como el acetil CoA o
la alanina, y esta potenciada por la presencia de AMP
y fructuosa 1,6 bisfosfato.

Este ultimo compuesto permite transmitir la
informacion que regula el paso de la fructoquinasa 1.
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i CONTINUACION

La piruvato quinasa presenta, ademas, una regulacion
por modificacion covalente a través de un mecanismo
de fosforilacion y  desfosforilacion  controlado
hormonalmente por el glucagon.

Cuando los niveles de glucagon son altos, se activa
una proteina quinasa A que produce la fosforilacion y
la consiguiente inactivacion de la piruvato quinasa.
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ENTRADA DE OTROS MONOSACARIDOS
i EN LA RUTA GLUCOLITICA

La ruta de la glucdlisis no solo sirve para degradar
glucosa, si no que también se utiliza para catabolizar
otra serie de monosacaridos.

Entre estos monosacaridos destacan la fructuosa, la
manosa Yy la galactosa.
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i CONTINUACION

La manosa va ser activada a través de la hexoquinasa
mediante el gasto de una molécula de ATP, originando
manosa 6 fosfato sera isomerizada a fructuosa ©
fosfato por la fosfomanosa isomerasa, entrando ya de
esta forma en la ruta glucolitica.
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i CONTINUACION

La fructuosa también puede fosforilarse a fructuosa 6
fosfato por accion de la hexoquinasa e incorporarse a
la glucalisis.

*El higado la fructuosa entra en la ruta glucolitica
mediante fosforilacion en posicion 1 catalizada por la
fructoquinasa.
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CONTINUACION

La ruta de entrada de la galactosa es algo mas
compleja, ya que este monosacarido se suele
aprovechar para la formacion de los oligosacaridos de
los glucolipidos, que son de gran importancia en la
formacion de las membranas celulares, sobre todo de
las células cerebrales.
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CONTINUACION

Recuadro 12-2. Intolerancias de los monosacaridos

Galactosemias
Existen tres enfermedades relacionadas con el metabolismo de la galactosa, debidas a un déficit de:

* Galactoquinasa: un defecto genético en la sintesis de esta enzima parece que acumula galactosa, que sigue una de las rutas alternativas
como es la conversion en galactitol, azlicar alcohol que se almacena fundamentalmente en el cristalino del ojo. Puede originar el hincha-
miento y la pérdida de transparencia del cristalino por escasez de NADPH, que deberia usarse para el mantenimiento de dicha transparen-
cia, produciéndose cataratas.

» Galactosa-1-fosfato uridiltransferasa: como resultado de su carencia se acumula galactosa-1-P, generandose problemas hepaticos principal-
mente. Puede surgir ictericia y fallo hepatico, pero también puede producirse dafio renal y retraso mental, ya que la galactosa es necesaria
para la formacién de cerebrosidos y ganglidsidos de gran importancia en [as membranas de las células cerebrales.

* Galactosa epimerasa. Produce dos formas de galactosemia:

- Benigna: Solo afecta a eritrocitos y leucocitos, manteniendo tanto el higado como los fibroblastos una actividad normal.
- Grave: Es mas generalizada y afecta sobre todo al higado.

Fructosuria esencial
Debida al déficit de fructoquinasa, constituye un error metabélico congénito benigno.
Intolerancia a la fructosa

Se produce por la deficiencia de aldolasa B (o fructosa-1-fosfato aldolasa) y a la consiguiente acumulacion de fructosa-1-P en el higado, lo que
desregula su funcionamiento y ocasiona alteraciones hepaticas principalmente. Puede originar hipoglucemia y, ademas, pérdida de peso, vomi-
tos, hepatomegalia e ictericia.



i LA GLUCONEOGENESIS

La gluconeogénesis es la ruta que utilizan las células
de los organismos no autotrofos para sintetizar
moléeculas de glucosa.

«Constituye una ruta muy importante, ya que permite
suministrar glucosa a los tejidos cuando el aporte de la
dieta o los niveles presentes en sangre no son
adecuados.
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i CONTINUACION

Esta ruta comparte una serie de reacciones con la
glucodlisis, concretamente los pasos reversibles, pero
presenta tres pasos exclusivos: los tres pasos
opuestos a los pasos irreversibles de la glucdlisis.
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i CONTINUACION

La gluconeogeénesis va a permitir sintetizar glucosa a
partir de piruvato, a través de un proceso anabdlico
gue requiere una importante inversion de energia, en
forma de moléculas de ATP y de NADH + H*.
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CONTINUACION

La gluconeogénesis también permite la sintesis de
glucosa a partir de diversos precursores no
glucidicos, entre los que podemos encontrar
aminoacidos, lactato, glicerol o intermediarios del
ciclo de Krebs, como fuentes de carbono para esta
via metabdlica anabdlica.
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CONTINUACION

‘La gluconeogénesis es una ruta que se lleva a cabo
unicamente en el higado y en la corteza renal.

*Ocurre principalmente en el citosol o citoplasma de la
célula, si bien el primer paso de esta ruta, la formacion
de oxalacetato a partir de piruvato, se da en el interior
de la mitocondria.
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i EN RESUMEN

‘La gluconeogénesis es la ruta que se utiliza para
sintetizar moléculas de glucosa, principalmente en
las células hepaticas.
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i LAS REACCIONES ALTERNATIVAS

*Para evitar los pasos irreversibles que se originan
en la glucdlisis, la gluconeogénesis utiliza una serie
de reacciones alternativas catalizadas por enzimas
diferentes.

Los tres pasos irreversibles de la glucdlisis se
solventan a través de las siguientes reacciones, que
son termodinamicamente favorables.
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CONTINUACION

1. Sintesis de fosfoenolpiruvato.

La conversion del piruvato en fosfoenolpiruvato
requiere dos reacciones catalizadas por sendas
enzimas:

La piruvato carboxilasa, que cataliza Ia
conversion de piruvato en oxalacetato; y Ia
fosfoenolpiruvato carboxiquinasa, que cataliza la
conversion del oxalacetato en fosfoenolpiruvato.
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i CONTINUACION

La primera enzima, la piruvato carboxilasa, requiere
el gasto de una moléecula de ATP para fijar un nuevo
carboxilasa, requiere el gasto de una molécula de
ATP para fijar un nuevo atomo de carbono,
procedente del CO, para generar oxalacetato,
proceso que exige biotina como cofactor enzimatico.
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CONTINUACION

e|_a conversion de una molécula de tres carbonos en
otra de cuatro ocurre en la mitocondria.

Posteriormente la hidrdlisis del GTP impulsa la
transformacion del oxalacetato en fosfoenolpiruvato
y CO, gracias a la fosfoenolpiruvato
carboxiquinasa, enzima que puede actuar tanto en
la mitocondria como en el citoplasma celular
dependiendo de la especie.

64



i CONTINUACION

2. Conversion de la fructuosa 1,6 bisfosfato en
fructuosa 6 fosfato.

 Esta es una reaccion hidrolitica por la cual se
elimina el grupo fosfato en posicion 1 de la
fructuosa por accion de la enzima fructuosa 1,6
bisfosfatasa.

« En esta reaccion no se regenera el ATP si no
gue se obtiene piruvato.
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i CONTINUACION

3. Formacion de la gluconeogénesis.

 Esta es una reaccion hidrolitica por la cual se
libera el grupo fosfato en posicion 6 de la glucosa
por accion de la glucosa 6 fosfatasa.

 La enzima solo se encuentra en el higado y en €l
rAon.
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i CONTINUACION

Tampoco en esta reaccion se regenera ATP, pero
se obtiene piruvato.

La glucosa originada en esta ruta se libera a la
sangre para ser aprovechada por otros tejidos que la
necesiten, ayudando de esta manera a mantener
unos niveles estables de glucosa en sangre.

67



i REGULACION DE LA GLUCONEOGENESIS

Las enzimas que se han estudiado en |la
gluconeogeénesis estan reguladas alostéricamente
por una serie de factores que, muchas veces, son
los mismos que regulan la enzima opuesta de la
glucolisis, aunque el efecto regulador es contrario.
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CONTINUACION

La regulacion de las enzimas que catalizan pasos
opuestos a traves de los mismos factores genera lo
que se conoce como ciclo de sustrato.
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CONTINUACION

Este sistema permite una coordinacion muy precisa
de ambas rutas, de tal manera que el mismo factor
gue esta activando una ruta, a su vez esta inhibiendo
la ruta opuesta; por lo tanto, el control de las dos rutas
es muy preciso y se minimiza el gasto energético a
pesar de que ambas enzimas estén funcionando al
mismo tiempo.
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EN RESUMEN

+

‘Las enzimas reguladas en la gluconeogénesis son la
glucosa 6 fosfatasa, la fructosa 1-6 bisfosfatasa, la

fosfoenolpiruvato carboxiquinasa y de la piruvato
carboxilasa.
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i SUSTRATOS GLUCONEOGENICOS

‘Como se ha comentado anteriormente para la
glucolisis, existen varias moléculas distintas que
pueden ser precursores de la sintesis de glucosa
gracias a la ruta gluconeogeénica.

*Destacan entre estos sustratos principalmente tres:

v El acido lactico
v'El glicerol y la alanina.
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CONTINUACION

Acido lactico.

*Se genera en cantidades importantes en diversas
células que no posen mitocondrias (como, por
ejemplo, los eritrocitos) o que presentan en
determinados momentos unas bajas concentraciones
de oxigeno (como puede suceder en el musculo
durante un ejercicio intenso), se libera y transporta por
via sanguinea hasta el higado.
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CONTINUACION

‘En este 6rgano se transforma en piruvato, que
servira para la sintesis de nuevas moléculas de
glucosa, vertidas después a la sangre para que sean
aprovechadas por esas células sin mitocondrias o con
caracteristicas de oxigeno.
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i CONTINUACION

*Este proceso, conocido como ciclo de Cori, permite
compartir el gasto metabdlico entre diversos tejidos vy
el higado.

El glicerol, que es un producto de la degradacion de
los lipidos, puede ser utilizado para formar glucosa
gracias a la gluconeogenesis y a las enzimas glicerol
quinasa y glicerol 3-P- deshidrogenasa.
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i CONTINUACION

Estas enzimas transforman el (glicerol en
dihidroxiacetona fosfato a través de una oxidacion que
requiere NADH + H*.

La dihidroxiacetona fosfato es uno de los
intermediarios de la ruta gluconeogenica que puede
facilmente emplearse en la sintesis de glucosa.
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CONTINUACION

*De todos los aminoacidos capaces de convertirse en
sustratos gluconeogenicos, seguramente el mas
importante es la alanina que, gracias a la actividad de
las enzimas aminotransferasas, se convierte
facilmente en piruvato, y éste, a su vez, en alanina.
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i EN RESUMEN

El acido lactico, el glicerol y la alanina, junto con el
piruvato, son los principales precursores de la ruta
gluconeogénica.
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i DESTINOS DEL PIRUVATO

El piruvato, que se genera principalmente gracias a
la ruta de la glucdlisis , es un metabolito intermedio
que va a ser aprovechado por diversas rutas
metabolicas, tanto catabodlicas como anabdlicas, con
la finalidad de aumentar la produccion de energia o
servir para la sintesis de diversas moléculas,
principalmente aminoacidos.
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i CONTINUACION

*Entre las rutas catabdlicas destacan principalmente
dos:

Las fermentaciones (lactica y alcohdlica) y la
descarboxilacion oxidativa del piruvato.

Ambas rutas trabajan junto con la glucdlisis para
optimizar la utilizacion de la glucosa.
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i CONTINUACION

Las fermentaciones son una serie de rutas
metabdlicas que permiten el reciclaje del NAD".

*Este proceso es fundamental en células que carecen
de mitocondrias, organulo encargado habitualmente
de dicha regeneracion.
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i EN RESUMEN

Los principales productos catabdlicos del piruvato
son el acido lactico, el etanol y el acetil CoA.

La descarboxilacion oxidativa tiene lugar en el interior
de la mitocondria.

La piruvato deshidrogenasa es una enzima
fuertemente regulada.
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i LA RUTA DE LAS PENTOSAS FOSFATO

La ruta de las pentosa fosfato es otra ruta catabdlica
gue parte de la glucosa.

*En esta ruta la glucosa se oxida, y se obtiene energia
pero no en forma de ATP. Entre las finalidades de la
ruta de las pentosas fosfato se encuentran:

86



i CONTINUACION

La obtencion de poder reductor en el citoplasma, en
forma de NADPH + H+, que es un agente reductor
necesario para infinidad de reacciones anabdlicas,
ademas de ser un antioxidante muy potente de gran
utiidad en células con un elevado riesgo de dano
oxidativo como, por ejemplo, los eritrocitos.
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i CONTINUACION

La obtencion de diversos monosacaridos de longitud
entre 3 y 7 atomos de carbono.

Uno de los mas importantes es la ribosa 5 fosfato,
necesaria para las sintesis de los nucleotidos base de
los acidos nucleicos, los nucledtidos trifosfato y gran
cantidad de cofactores enzimaticos.

*Otro glucido importante que se origina en esta ruta
es la eritrosa 4 fosfato, esencial para la sintesis de
aminoacidos aromaticos.
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i CONTINUACION

La finalidad de la ruta de las pentosas fosfato es la
obtencion de poder reductor para utilizar en las
biosintesis reductoras y la generacion de diversos
monosacaridos.

*En |la fase oxidativa de la ruta de las pentosas fosfato
se produce poder reductor en forma de NADPH+ H*.
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i CONTINUACION

‘En la fase no oxidativa se transforman unos
monosacaridos en otros, destacando la obtencion de
ribosa 5 fosfato y eritrosa 4 fosfato.

La ruta de las pentosas fosfato esta regulada a
niveles de la glucosa 6 fosfato deshidrogenasa.
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CONTINUACION

Recuadro 12-3, Patologias relacionadas con alteraciones glucosa-6-fosfato deshidrogenasa

Anemias hemoliticas

Las alteraciones de la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, en general, provocan una pérdida o descenso del NADPH + H', Este descenso es espe-
cialmente grave en los eritrocitos, al ser células enucleadas, lo cual limita el nimero de rutas metabdlicas disponibles. La falta de NADPH + H',
que es un potente antioxidante, acaba originando dafo oxidativo sobre todo a los lipidos de la membrana de los eritrocitos. Este dafio provo-
(3 que ésta se vuelva fragil y quebradiza, favoreciendo la ruptura de los globulos rojos, o que origina un cuadro de anemia hemolitica.

Malaria

En clertas regiones de Africa donde la malaria es endémica, algunas etnias de raza negra presentan un déficit congénito de la glucosa-6-fosfa-
to deshidrogenasa. Este fallo enzimatico produce una perdida parcial de la actividad de a enzima, pero conlleva una proteccion contra la
malaria porque el trofozoito causante de [a enfermedad necesita grandes cantidades de NADPH + H' para poder entrar y parasitar las células.
De tal forma que, en este caso, el fallo de (a enzima protege de la malaria, y s por este motivo por el que dicho fallo metabolico persiste en
la poblacion.



i METABOLISMO DEL GLUCOGENO

*El glucogeno es un polisacarido de origen animal,
formado por una gran cantidad de moléculas de
glucosa.

*Presenta una estructura de los hidratos de carbono.

La funcion de este polisacarido es constituir un
reservorio de moléculas de glucosa con la finalidad de
cubrir las necesidades a corto plazo de este
monosacarido.
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CONTINUACION

*El tejido muscular va a utilizar las reservas de
glucdégeno para cubrir las necesidades propias de ese
tejido, especialmente en los momentos de un ejercicio
intenso, mientras que el higado almacena el
glucdgeno con la finalidad de mantener los niveles de
glucosa en sangre.
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i CONTINUACION

Mantener los niveles de glucosa dentro de unos
limites aceptables es importantisimo, ya que es la
glucosa disponible en sangre la que utilizan la
mayoria de los tejidos para obtener la energia que
necesitan en circunstancias normales.
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CONTINUACION

*Los niveles de glucosa en sangre son cruciales para
una serie de células (entre las cuales se encuentran
los eritrocitos) que obtienen toda su energia de esta
glucosa circulante, puesto que no pueden aprovechar
otras fuentes de energia como pudieran ser los acidos
grasos y los cuerpos cetonicos.
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i CONTINUACION

Glucogenogénesis.

La sintesis de glucégeno se produce normalmente
después de la ingestion, sobre todo si la dieta es rica
en carbohidratos, pues en esos momentos habra una
gran cantidad de glucosa en sangre procedente de la
dieta.
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i CONTINUACION

Esta glucosa sera almacenada tanto el tejido
muscular como el tejido hepatico en forma de
glucogeno.

*El tejido hepatico sera el que se encargue de
acumular la mayor cantidad de glucosa en forma de
glucogeno, debido a la presencia de la glucoquinasa,
enzima que permite almacenar gran cantidad de
glucosa en la celula en forma de glucosa 6 fosfato.
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i CONTINUACION

Glucogenodlisis.

La degradacion de glucégeno normalmente se
produce horas después de las comidas, pues en esos
momentos habran descendido los niveles de glucosa
en sangre.

En estos momentos el tejido hepatico empezara a
degradar el glucogeno para intentar liberar la mayor
cantidad posible de glucosa a la sangre.
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CONTINUACION

Mientras, en el tejido muscular, la degradacion del
glucogeno tendra lugar cuando se realice un mayor
gasto energeético que no podra ser cubierto con el
aporte de glucosa desde la sangre, normalmente
cuando se produce un ejercicio intenso.

Para la degradacion de glucogeno, se necesitan
fundamentalmente dos enzimas:
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CONTINUACION

La glucdgeno fosforilasa, cuyo papel sera eliminar las
moléculas de glucosa de los extremos no reductores
de tal forma que va recortando las cadenas lineales
del glucogeno.

La enzima desramificante, cuyo papel es eliminar los
puntos de ramificacion.
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i EN RESUMEN

*El glucdgeno sirve como una reserva de energia a
corto plazo.

*El metabolismo del glucogeno comprende dos rutas:

la de sintesis conocida como glucogenogenesis y la
ruta degradativa conocida como glucogenalisis.
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CONTINUACION

Para la degradacion de glucogeno se requieren dos
enzimas: la glucogeno fosforilasa y la enzima
desramificante.

La regulacion del metabolismo del glucogeno a nivel
hepatico se realiza principalmente por la insulina y el
glucagon, lo cual permite regular los niveles de
glucosa en sangre.
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