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RUTAS METABOLICAS
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¢QUE

/Sucesi()n de reacciones quimicas que conducen de un sustrato (donde actua Ia\
enzima) inicial a uno o varios productos finales, a través de una serie de
metabolitos intermediarios. Su conjunto da lugar al metabolismo.

Sustrato Aa—Metabolito Bb—Metabolito Cc—Producto Dd

Conjunto de reacciones bioguimicas y.
Procesos fisico-quimicos que ocurren en
una célula y en el organismo.

Rutas
Catabolicas

Anabolicas
Anfibolicas




DIFERENTES RUTAS

ANabno

@

* Rutas oxidantes; se libera energia y poder reductory a la
vez se sintetiza ATP.

e La glucolisis y la beta-oxidacion.

e Rutas reductoras en las que se consume energia (ATP) y
poder reductor.

e Gluconeogénesis y el ciclo de Calvin.

e Rutas mixtas, catabodlicas y anabdlicas,

e Ciclo de Krebs, que genera energia y poder reductor, y
precursores para la biosintesis, ciclo de la urea.

Anabolismo y catabolismo son simultaneos y a veces sin limites precisos

y requieren de enzimas para poderse llevar a cabo.
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FACTORES QUE AFECTAN A LA VELOCID

REACCION DE LAS RUTAS

Cada enzima actta a un pH 6ptimo.

Cada enzima tiene una temperatura optima

. para actuar.
Los cambios de pH alteran la estructura

terciaria y por tanto, la actividad de la Las vgriaciones de temper atu.ra.provomn
enzima. cambios en la estructura terciaria o

cuaternaria, alterando la actividad del
enzima.



Adenosin Trifosfato (ATP)

Molecula utilizada por todos los organismos vivos
para proporcionar energia en las reacciones
quimicas.

Es uno de los cuatro monomeros utilizados en la
sintesis de ARN celular.

Es una coenzima de transferencia de grupos fosfato
que se enlaza de manera no-covalente a las enzimas
quinasas (co-sustrato).

LLas reservas de ATP en el'organismo no
exceden de unos pocos segundos de consumo.
El ATP se produce de forma continua, pero
cualquier proceso que bloguee su produccion
provoca la muerte rapida.

Debido a la presencia de
enlaces ricos en energia
(fosfatos), esta molécula se
utiliza en los seres vivos para
proporcionar la energia que se
consume en las reacciones
guimicas degradandose a ADP.




DE ATP A ADP: EL INTERCAMBIO DE ENERGIA

Son moléculas transportadoras de energia.

La energia que se necesita para las reacciones
endergonicas se obtiene de la hidrdlisis del ATP.

Desfosforifacion

ATP HO ® ADP
NH, ; /l NH,

H

H,O/ \\\
®

Fosforilacion

Ademas del ATP y el ADP también
existen los nucledtidos de guanina
GTPy GDP con funcion similar.

Cuando las reacciones son exergonicas, la
energia se emplea en la formacion de ATP.



ALGUNAS MOLECULAS DEL METABOLISMO
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Estas moléculas se utilizan reducir y oxidar sustancias quimicas en las células.



Forma moléculas

Parte destructiva del sencillas a partir de
metabolismo. moléculas mas

complejas.

Catabolismo

Cuando se destruyen Pueden producir
macromoléculas se energia en forma de
obtiene energia. ATP.

—




ESQUEMA GENERAL CATABOLISMO

Glucolisis

Fermentacion
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PIOCESO CalanBlICOrgUE A e aNEl UCOSa~ 6 =OSTatoN( &GO R)Winalizaenrel
PIrUVato:
El piruvato pasara al Ciclo de Krebs, como parte de la respiracion
aerobica.

G6P puede obtenerse fosfatando glucégeno o

) En puntos clave hay enzimas
almidon con ATP.

alostéricas.

" En su fase inicial de activacion que consume

Consume 6 moléculas de energia en forma de ATP.
ATP Va de la G6P al GAP (Glucosa fosfatada).

El piruvato es el inicio

La siguiente fase es de rendimiento energético. de varias rutas
De GAP -> piruvato anabolicas




DIAGRAMA GLUCOLISIS
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¢, COMO SUCEDE TERMODINAMICAMENTE?

La energia desprendida en una reaccion exergonica, puede aprovecharse
para que se produzcan reacciones energéticamente desfavorables.

FOSFORILACION DE LA GLUCOSA MEDIANTE ATP
ATR
= Glucosa + P, — Glucosa-6-P AG= +3 kecal/mol
®  Glucosa-6~P ATP+H,O —» ADP+P, AG=-7,3 keal/mol
‘ '_ / Glucosa +ATP +H,0 -» Glucosa-6-P + ADP AG= -4,3 kcal/mol
| = 4
AG= -7,3kcal/mpl b AG= +3kcal/mol
La hidrélisis del ATP (proceso exergonico)
§ se acopla a la fosforilacion de la glucosa
2 (proceso endergonico).
4 Glucosa
E
ADP * Hexoquinasa El proceso global es favorable energéticamente.  <—




RESPIRACION

Conjunto de reacciones bioquimicas que ocurre en la mayoria de las células, en las
que el acido piruvico producido por la glucdlisis se desdobla a didxido de carbono
y agua y se producen hasta 38 moléculas de ATP.

"ES un proceso

basncc_dﬁntro de Oxidacién del acido pirdvico.
la nutricion

celular. Y,

Ciclo de los acidos tricarboxilicos (ciclo de

’ En Ias- | ) Krebs)
células eucariotas la

respiracion se .
realiza en
las mitocondrias y
ocurre en tres
etapas

T3 Cadena respiratoria y fosforilacion
—> oxidativa del ADP a ATP.




OXIDACION DEL ACIDO PIRUYICO
Es el lazo entre /\;ADHZ

o . Fap Diidrolipoil NAD*
la glucolisis y el ciclo de

deidrogenasi

Idrossiacetil- (E3)

Lipoamide
co, TPP ;
ossidata
Krebs. ( ) .
Piruvato Diidrolipoil Lipoamide ADH +

(ridotta) H*

f deidrogenasi transmetilasi
(E1) (E2)
Acetil-CoA
: Pi t Acetil
Es un complejo de e PP dildropropl|

. . ammide CoA,
reacciones catalizado por el
piruvato deshidrogenasa

localizado en la matriz El piruvato se difunde hasta la
mitocondrial. matriz de la mitocondria, cruzando
ambas membranas.

Cada acido piruvico reacciona con la coenzima A, desdoblandose en CO, y un
grupo acetilo de dos carbonos que se une inmediatamente a la coenzima A
formando acetil coenzima A que entrara al ciclo de Krebs.



MAD Deshidrogenasa Balance de omdacidn del NADH
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GLUCOLISIS Y ACIDO LACTICO

Hay una utilizacion de

- o) y s ~

e 1a glucosa que

SE encuentra en el citoplasma de la
celu

la muscular, bien liore o
almacenada en forn

a de glucogeno
Cuanao las necesidades
energeticas son bajas, se produce

Una ¢

continuidad entre 10S
DIFOCESOS anaerobico lactico y

Aeropico, de forma que la mayor:
parte del acido pirtvico que se
produce entra en |

-

a Via aerobica.

NO hay una utilizacion del

La capacidad de metabolizar
moléculas de glucosa a acido
piravico es mucho mayor que
la capacidad de metabolizar

acido piravico a través
del metabolismo aerdbico que
tiene lugar en el interior de la
mitocondria (ciclo de Krebs).




Glucosa —{ BIu-Tr} - ﬁ" A Glucogena Cuando la necesidad de obtener
Lactato pimem Citoplasma energia para la contraccion muscular

Extracelular

por |la viaranaerobica y hay un
aumento significativo en la formacion
de acido piruvico.

es elevada aumenta de forma
\ ATP
Acetil-Coh 4.£>CDE+HED

importante |la utilizacion de la glucosa

falucnss —— G|U-Tﬁ:l—b GGF f— ycigena
’ ATP"‘
LAactato s Pim{ato — + Alaning

Citoplasma

Como consecuencia de ello hay una
3 2 2 g G P O Extracelular
Sebreproduccion de acido pIruvicoy.

\ "'Mn:'rl,
| MCT \
- % hcetil-CoA mGDE+HED

Piruvato g Saning

este exceso de acido pirtvico es
convertido en acido lactico.




ACIDO LACTICO A NIVEL INTRACELULAR

Bloqueo de la
glucolisis

\

* El acido lactico es neutralizado, principalmente debido al
bicarbonato, al fosfato y a las proteinas intramusculares.

—_—

\
* Parece que puede haber una entrada de Lactato en la

mitocondria y de esta forma ser un combustible de la

cadena respiratoria.

e Cuando disminuye el pH intracelular (debido al aumento\

de acido lactico), hay un bloqueo enzimatico,
principalmente de la fosfofructoquinasa, con lo que la
glucdlisis anaerdbica deja de tener lugar.




ACIDO LACTICO A NIVEL EXTRACELULAR

El exceso de acido lactico que se va generando en la célula
muscular y gue no puede ser neutralizado, sale al espacio
extracelular gracias a la actuacion del transportador MCT1.

" El acido lactico es reducido a
lactato y sale al espacio
intersticial.

El lactato a través del espacio
intersticial alcanza la sangre, siendo
de esta forma distribuido de forma
rapida a todo el organismo.

El acido lactico es producido por las 15RE

fibras musculares que se activan al Lactato circulante en la sangre, es captado
alcanzar altas intensidades de por diferentes células -principalmente

trabajo, por lo que fibras oxidativas musculares-, que son capaces de convertirlo

en piruvato y de esta forma entra en el ciclo
de Krebs para convertirse en una fuente de
energia aerobica.

que forman parte del musculo
metabolizan parte del lactato
producido.




ESQUEIVIA ACIDO LACTICO
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Proceso catabdlico llevado a
cabo en el citosol que
consiste en la remocion de
un mondémero de glucosa de
un glucogeno
mediante fosforolisis para
producirglucosa 1 fosfato,
que después se convertira
en glucosa 6 fosfato.

Es antagbnica de
la glucogénesis, estimulada
por el glucagon en el higado,
epinefrina y adrenalina en el
musculo e inhibida por
la insulina.

Glucogenolisis

Requiere un grupo especifico
de enzimas citosoliticas:
la glucogeno fosforilasa que
segmenta secuencialmente
los enlaces glucosidicos, la
enzima desramificadora, que
hidroliza los enlaces 1,6 del
glucogeno.




GLUCOGENOLISIS

Glucosa — 6 - fosfato

I l Fosfoglucomutasa

Glucosa — 1 — fosfato

UL ==
UDPG - pirofosforilasa
PPe—
v
UDPG
ADP
[’“GLUCOGENO (glucosa) ,
ATP ¢L' GLUCOGENO (glucosa) p+1

UDP



B-OXIDACION

-oxidacion

Proceso catabolico de
los acidos grasos en el cual
sufren remocion mediante

la oxidacion de un par de
atomos de carbono
sucesivamente en cada
ciclo del proceso, hasta que
el acido graso se
descomponga por completo
en forma de moléculas acil-
CoA, oxidados en
la mitocondria para formar
ATP.

Cada paso comporta cuatro
reacciones:

Oxidacion por FAD
Hidratacion
Oxidacion por NAD*
Tiolisis

La ruta es ciclica, cada
paso termina con la
formacién de una acil-CoA |
acortada en dos carbonos.




B-OXIDACION

R -CH, - CH, - CO~5-CoA
Acil-CoA

Acil-CoA
con dos

carbonos
menos

Tidlisis

Tiolasa

R-CH = CH - CO~S-CoA

R-CO -CH, - CO~S5-CoA Enoil-CoA
3-cetoacil-CoA
s Enoil-CoA R

hidratas

B-hidroxiacil-CoA
. deshidrogenasa Hidratacién
I
R-CH -CH, - CO~S-CoA
B-hidroxiacil-CoA

- NAD*

ENA,

Oxidacioén




Reaccion 1: Deshidrogenacion inicial.

Reaccion catalizada por una acil-CoA deshidrogenasa.
Reaccion ligada a la formacion de FAD.

Formacion de enoil CoA y un doble enlace entre los carbonos 2y 3

Reacciones 2: Hidratacion.

/ Hidratacion del doble enlace en una reaccion catalizada por la enoil CoA hidratasa.

/Se genera la formacion de B-hidroxiacil CoA.



Reaccion 3: Deshidrogenacion.

Reaccion catalizada por 3-hidroxiacil-CoA deshidrogenasa.
Convierte el grupo hidroxilo del carbono 3 en un grupo ceto.

Generacion de NADH y cetoacil-CoA

Reacciones 4: Escision o Tidlisis.

/ Escinsion del cetoacil CoA en una reaccion catalizada por la tiolasa.

/ Formacion de acetil- CoA y acil -CoA, acortado este ultimo en dos atomos de
carbono.



Descripcion

Oxidacion por FAD

El primer paso es la oxidacidn del acido graso por la acil-
CoA deshidrogenasa. La enzima cataliza |a formacidn de un
doble enlace entre C-2 (carbono a) y C-3 (carbono ).

Hidratacion

El siguiente paso es la hidratacion del enlace entre C-2 y C-
3. Esta reaccidn es estersospecica, farmando solo el
isdmero L.

Oxidacién por NAD*
El tercer paso es |la oxidacion del L-3-hidroxiacil CoA por el

NAD", lo que convierte el grupo hidroxila (-OH) en un grupo
cetona (=0).

Tiolisis

El paso final is |a separacidn del 3-cetoacil CoA por el grupo
tiol de otra molécula de CoA. El tiol es insertado entre C-2 y
C-3.

Reaccion

.

& CoA

Acyl-CoA

3

& CoA

trans-A2-Enoyl-CoA

OH ©
R\/?\)J\S,Coﬂ

L-3-Hydroxyacyl-CoA

R\)\/u\ Cot
5/
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+ Cof-5H

Thiclasa

FAD  FADH,

NS,
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Dehydrogenase

t-H,,[}
K0

Enoyl-Cod-
Hydratase

MADH
AL +H

AN

Hydroxyacyl-CoA-
Dehydrogenase

0
Rv\)L 5 oA

trans-A%-Enoyl-CoA
QH 0O
R : . _Coh

L-3-Hydroxyacyl-CoA

th,ﬂ\h,ﬂxS,Cuﬁ

3-Ketoacyl-CoA

I X
R\fﬂ\ Cob  + Coh
57 MG 87

Acyl-Cod,

Acelyl-Cod,

Enzima

acil-CoA
deshidrogenasa

enoil CoA hidratasa

L-3-hidroxiacil CoA,
deshidrogenasa

[-cetotiolasa

Producto final

trans-AZ-enoil-CaA

L-3-hidroxiacil CoA

3-cetoacil CoA

IUna molécula de acetil CoA
y una de acil CoA con dos
carbonos menos




CETOGENESIS
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G-Hydroxybutyrate

v" Es el proceso metabolico por el cual se forman en

el higado los cuerpos

cetonicos (acetoacetato, acetona y betahidroxibutirato)
por la oxidacion (B-oxidacion) metabdlica de los acidos
grasos.

v Se estimula esta ruta cuando se produce una mala
utilizacion deficitaria de los hidratos de carbono.

v" La cetogénesis se produce fundamentalmente en el
higado, debido a las elevadas concentraciones de
HMG-CoA sintasa en tejido.

v" Los cuerpos cetonicos se transportan desde el
higado a los tejidos, donde el cetoacetato y el B-
hidroxibutirato pueden reconvertirse de nuevo en
acetil-CoA para la generacion de energia.

NAD®  NADH + H Succinyl-CoA  succinate

f-Hydroxybutyrate \ / + acetoacetate —— \"—L‘ acetoacetyl-CoA




Se forman moléculas
complejas a partir de
moléculas mas sencillas.

Parte constructiva del
metabolismo.

Anabolismo

Requiere aporte de energia Biosintesis enzimatica de
en forma de ATP generado los componentes
del catabolismo. moleculares de las células.

l—




ESQUEMA GENERAL ANABOLISMO

Fotosintesis (plantas)

Quimiosintesis ‘\ \ /‘ /‘ (—

Sintesis de aminoacidos Aminodcidos | |Monosacéridos| | Nucledtidos | | Acidos grasos

Sintesis de nucleodticos senclies

Sintesis de glucidos
Sintesis de lipidos ‘ - = ,-y
p : - kcm.

Gluconeogénesis o ©




AMINOACIDOS (AA) El'higado es el sitio principal
Gl .
— | o de metabolismo del
v Mo esenciales Semi-esenciales Esenciales o
- MHa* , . . nitrogeno en el cuerpo
3-P-Glicerate—» —» —n Serina Treonina | | AA hidroxilados -
F‘iru:'atﬂ____ Lt Glicina Cisteina «+—- Metionina | | A4 azufrados
+ | Aanina _
Aceti-Cod _ |soleucina
ORA—__ NH,- Asparagina Leucina | A alifaticos i ]
S b El glutamato es sintetizado
/" cide M co. | Aspartat , . L
UEY) g ] A dcidos vaine a partir de su distribuido
M MH | L . -
wkeh——" | [CHENET TOpIOM0 || | aromaticos ampliamente a-ceto acido
. Glutarina Tiosha ¢—f eniaianina precursor por una simple
A Frofna p— HIstdna || s transaminacion. Como se
£ : e TT—— - .
[ W Urea) | *urea s Argiina Lisina senala en el metabolismo
C'rtrelina Ornitina

e

de nitrégeno, el glutamato
dehidrogenasa desempena
un papel central en la
homeostasis global de
nitrogeno.

- Aspartato también puede derivarse de asparragina a
traves de la accion de asparaginasa. La importancia
de aspartato como precursor de ornitina para el ciclo

de la urea es se describe en el metabolismo de
nitrogeno .




Ellciclo de laiglucosa-alaninase
utiliza sobre para eliminar el
nitrogenoal mismo tiempo que
realbastece su suministro de
energia. Lla oxidacion de la glucosa
produce piruyvato que puede
experimentar transaminaciona
alanina. Esta reaccion es catalizada
por la alanina transaminasa, ALT (12
ALl se llamabal glutamato piruvato
transaminasa serica, SGPI). Dentro

del higado laialanina se convierte
de nuevo a piruvato gue es

entonces una fuente de atomos de

carbono para la gluconeogenesis.

|2 glucosa recien formada puede
ENtONCES entrar a la sangre para
ser entregada de nuevo al musculo:
El'grupo amine transportadodesde
el musculoral higado en forma de
alanina es convertidoia urea en el
ciclode la urea y es excretado.

AMINOACIDOS (AA)

Glucosa
" Mo esenciales Semi-esenciales  Esenciales
- MHa*
3-P-Glicerato—» —» —--| E‘-Brm Treonina | | A& hidroxilados
¥ - A
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v 2
Aceti-CoA | e |
PAA —_NH, | Leudna | A alifaticos
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W, gL Triptof:
u—I{GA—’ i Ak aromaticos

Tirosina +—Fenilalanina

Ak basicos

/m ﬂlﬂlna\‘ -_ H
L.Iraa Urea "'
C rtru lina —— o rn itina

L g

U

El'azufre para la sintesis de la cisteina viene del
aminoacido esencial metionina. Una condensacion de
ARy metionina catalizados por la metionina

adenosiltransierasa produce S-adenosiimetionina (SAM
0 AdolViet).




CICLO DE LA UREA

Asp
ATP

/\/\r cCoo”

2 NH, ADP
(b)

Corresponde a la via

metabolica usada para eliminar

los desechos nitrogenados

del organismo.

Los diversos compuestos COD NH 4

pueden entrar por casi /\/\l/ or:::c ,\/r
cualquier parte del ciclo, y el
producto final de desecho es

la urea. /&
cc:::r g

4 NH:

La mayoria del ciclo de la urea es citosolico, pero la ornitina transcarboxilasa es
intramitocondrial.

En el ciclo principal, el nitrogeno entra por medio del amonio (NH4) y mediante la Carbomil-P
sintetasa forma Carboamil-P NH3.

Este compuesto se une a la ornitina y mediante la ornitina trans carboxilasa forma Citrulina,
luego argininasuccinato al unirse un aspartato (via la argininasuccinato sintetasa). Este ultimo
compuesto se descompone en fumarato y arginina. Esta se degrada en Urea, la cual se elimina
a los rinones y en ornitina, para reiniciar el ciclo.




SINTESIS DE LiPIDOS

-

\_

La via de sintesis de los acidos grasos ocurre en el citoplasma, mientras que su

oxidacion sucede en la mitocondria. La sintesis de las grasas involucra la oxidacion

de NADPH.

~N

_/

\_

La acetil-CoA en la sintesis de la grasa esta temporalmente unida al complejo

enzimatico como malonil-CoA. La enzima que cataliza esta reaccion, la acetil.Coa

carboxilasa (ACC), es el sitio mas importante de la regulacion de la sintesis de
acidos grasos. Como otras enzimas que transfieren CO, a sustratos, la ACC
requiere como co-factor a la biotina.

bicarbonate acetyl-CoA malonyl-CoA

O ACC & Q

9 1 1
HCO; + H,C-C-SCoA 7—§- O0OC-CH,-C-SCoA

ATP ADP + Pi

/




SINTESIS DE TRIACILGLICERIDOS
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GLUCONEOGENESIS

Es fundamental la Gluconeogénesis

porque sintetiza glucosa a partir de:

acido lactico, aminoacidos o algun
metabolito del ciclo de Krebs.

En lo organismos es
imprescindible asegurar los
niveles adecuados de
glucosa.

No es exactamente inversa a la
glucolisis. Algunas enzimas son
glucoliticas y gluconeogénicas
Ocurre en el higado y en parte en el pero la Gluconeogénesis posee

rindn enzimas especificas.



-/

* En condiciones de ayuno los niveles de esta enzima
aumentan y disminuye en estados ricos en glucidos.

/

e Cataliza la formacion de fructosa 6 fosfato a partir
de fructosa 1,6 bisfosfato.

e Cataliza glucosa a partir de glucosa 6 fosfato.



GLUCONEOGENESIS

Piruvico
Glucosa Glucosa
Fosfoenolpiruvato [/ il
camoxiquinasa E& %+ T on- f Glucosa -6 -
* | fosfatasa
Oxalacético s Fosfoenolpiravico Glucosa -8- fosfato
t - @'* e 1 ‘ lt
Malico 2- fosf;gilicérico Fructosa -6- fosfato  Fructosa -6- fosfato
I NA H ‘ N ¢ QFructosa -1,6 -
Oxalacético 3 - fosfoglicérico bifosfatasa
> 1|~ Fructosa -1,6- bifosfato
Pirdvico 1,3 - bifosfoglicérico 11

H'+Eg'<a 1‘ »

; ; 3 «==p Gliceraldehido -3-fosfato y
Cliceraldehido -3-fosfato el yidroxiacetona -3- fosfato




BALANCE DE ENERGIA

2 Acido piravico + 4 ATP + 2 GTP + 2 NADH + 6 H20 — Glucosa + 4ADP +
2GDP + 6Pi + 2NAD + 2H+

La sintesis de glucosa es
costosa para la célula en
un sentido energético.

* Se consumen seis grupos
fosfato de energia elevada (4

Piruvirato ATP).
e 2 GTP.

* 2 NADH (como si fueran 5 ATP)

Si la glucdlisis pudiera
actuar en sentido inverso, <2 NADH
el gasto de energia seria  * 2 ATP
mucho menor:




ANFIBOLISMO; CICLO DE KREBS
Ciclo de Krebs

Forma parte de
la respiracion celular en
todas las células aerobicas.

Es parte de la
via catabdlica que realiza la
oxidacion
de glucidos, acidos

grasos y aminoacidos hasta

producir CO,, liberando
energia en forma utilizable

(poder reductor y GTP).

Proporciona precursores
para muchas biomoléculas,
como ciertos aminoacidos.
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DETALLES DEL CICLO DE KREBS

La mayoria de las vias
catabodlicas y anabdlicas
convergen en el ciclo de

Krebs.

El ciclo de Krebs siempre es
seguido por la fosforilacion
oxidativa.

El rendimiento de un ciclo es
(por cada molécula de
piruvato): 1 GTP, 3 NADH, 1
FADH,, 2CO..

El ciclo de Krebs no utiliza
directamente O,, pero lo
requiere al estar acoplado a
la fosforilacion oxidativa.

Cada NADH, cuando se oxida
en la cadena respiratoria,
originara 2,5 moléculas de

ATP mientras que el
FADH, dara lugar a 1,5 ATP.

W W WS T e e o

Muchas de las enzimas del
ciclo de Krebs son reguladas
por union alostérica del ATP, |
ue es un producto de la via yj

un indicador del nivel
energético de la célula.




EN RESUMEN: METABOLISMO CELULAR

Ingreso de
moléculas

. Biomoléculas § .-,

Es el metabolismo de
degradacion de
moléculas y produce
energia

S L fmaT

Tk
P '
\':.‘.g

Metabolitos

en la célula SEETTOIS Catabolismo <‘;
- o [ el A .

Procesos en los
que se almacena
gran cantidad de

energia

" Anabolismo <:

Son procesos
endergdnicos en los
que se realiza sintesis
de moléeculas

.
[ R

_ Funciones vitales
~ (gasto de energia)

Los procesos catabdlicos y
anfibdlicos desprenden
energia libre




CONCLUSIONES

Catabolismo y anabolismo sumamente
Importantes para la vida.

ATP alto contenido energético.

Glucdlisis y gluconeogénesis complejas y
convergen en el ciclo de Krebs.

Ciclo de Krebs eslabon para muchas rutas
metabolicas.

Energia para la célula.
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