- Catabolismo de los lipidos
- Catabolismo de las proteinas
- Catabolismo de los acidos nucleicos




Catabolismo de los

LIPIDOS




CATABOLISMO DE LOS LIPIDOS

: £ I
LIPOLISIS DE LOS GLICERIDOS Glucosa

(en citosol) Anabolismo

Lipidos > Lipasas{ Acidos grasos ] o+ [ Glicerina ]

RESPIRACION AEROBIA
DE LOS ACIDOS GRASOS

Triglicéridos (1 g—> 9,5 kcal)

Las lipasas hidrolizan los triglicéridos Dihidroxiacetona-3-P
en el citosol de las células musculares,
cuando se hace ejercicio, estimuladas v
por hormonas como la adrenalina. Activacion Glucolisis
v
v
(en la matriz de . ., Acetil-CoA Ciclo
la mitocondria) p-oxidacion > de

Krebs



ETAPAS DE LA RESPIRACION AEROBIA DE LOS ACIDOS GRASOS

ACTIVACION DE LOS ACIDOS GRASOS

Acido graso activado

. 4
| BOXIDAGION DE LOS AGIDOS GRASOS __

Acetil-CoA

B-OXIDACION DE LOS ACIDOS GRASOS

}ﬁ

CICLO DE KREBS

CADENA RESPIRATORIA FOSFORILACION OXIDATIVA



ATP Acido Consiste en la union acido graso con la
Acil-CoA graso CoA para formar acil graso — CoA.
AMP+P+P
CoA-SH Carnitin

Acil-carnitina arnitina Citosol

Acil-CoA sintetasas

Transportador de carnitina Espacio intermembrana

Matriz mitocondrial

Acil-carnitina

Carnitina CoA-HS

Acil-CoA ) B - oxidacion

Acetil - CoA iy

Ciclo de
Krebs

El Acil-CoA penetra en la mitocondria gracias
a un transportador organico: la carnitina.




p-OXIDACION de los ACIDOS GRASOS o HELICE DE LYNEN

Es una degradacion por etapas de los acidos grasos para formar moléculas de
acetil-CoA que después se oxidan en el ciclo de Krebs. En cada etapa, el C; de del
acido graso se oxida y forma un grupo cetonico (C=0), tras lo cual queda un acido

graso con dos C menos, y se libera un acetil-CoA y dos coenzimas reducidos
(FADH, y NADH), cuyos e- seran transferidos a la cadena respiratoria.

Acido graso
R-Csz-CaHZ-CO-S-COA (aCiI-COA) h_ R-CDHz‘CGHz‘COOH

Acido graso den C
» Acetil-CoA

- FADH,

Acido graso de (n-2) C * NADH




R - CgH, - C,H, - CO~S-CoA
Acil-CoA

FA
Ciclode
Krebs Acil-CoA
\ Acil -CoA deshidrogenas
20) con dos '
Ecetil. carbonos
o menos L,
Tiolisis Oxidacion

Tiolasa

Acil-CoA insaturado
R - CO - CH, - CO~S-CoA
B - cetoacil-CoA R - CgH =CH - CO~S-CoA
- hidroxiacill-CoA Enoil-CoA
deshidrogenasa Enoil-CoA
OH hidratasa

+ |
[NADHY - ~ R-CH-CH,- CO~S-CoA Hidratacion

B - hidroxiacil-CoA
Oxidacion



R R R R
| o | FAD  FADH, | | [
+ e ~ 2 r
(I:H2 0 f”z | k ) | cli-H +H,0 'HOH
"IJHz + ATP sz fliH IHz
COOH CO®wCoA CO9CoA CO»CoA
Ac. graso acil-CoA acil-CoA hidroxi-
T oxidado acil-CoA
(se repite el ciclo oxidativo) INAD
Acil —CoA cohdos C menos |, .
Helice de Lynen
N NADH,
k :
Ciclo + CoA C=0
de Krebs — |
CH,
I
Acetil-CoA CO»CoA
beta-ceto-

acil-CoA



RENDIMIENTO ENERGETICO DEL ACIDO PLAMITICO >

CH3'(CH2)7'COOH

Acido palmitico (C,¢) activado

—» 1 Acetil-CoA + 1FADH, + 1NADH + H* + Acil-GoA (C,,)

§ e . n n n + Acil-CoA (C,,)
i i " " " + Acil-CoA (C,)
— i " " "+ Acil-CoA (Cy)
i " n z w + Acil-CoA (Cg)
— " " " " 4+ Acil-CoA (C,)

— 2 Acetil-CoA + 1 FADH, + 1 NADH + H*
Hélice
de Lynen
1 Acido palmitico —» 8 Acetil-CoA + 7 FADH, + 7 (NADH + H")



RENDIMIENTO ENERGETICO DEL ACIDO PLAMITICO >

l CH3'(CH2)14'COOH

Tiene 16 C, por lo que son se necesitan 7 vueltas del ciclo de
B-oxidacion para oxidarse completamente, produciéndose 8
acetil-CoA que ingresardn en el ciclo de Krebs.

Gasto de activacion del acido graso > -2 ATP
y su penetracion en la mitocondria
7 FADH, x 2 > 14 ATP
7 NADH x 3 > 21 ATP
8 Acetil-CoA x 12 ATP > 96 ATP
| 129 ATP

Por ciclo de Krebs
(1 ATP + 3 NADH+ 1 FADH,)

Y

9ATP 2 ATP

(129 moles x 7 kcal/mol = 903 kcal)



C=-C ====- C=-C ===~ C=-C ==n-- C=C ===n- C -C Cadena hidrocarbonada

L 4 & 1 ]

; : — , e Ciclo de
ace‘rll-CoA 'ace'rll-CoA aceTuICoA ace’rll-CuA aceti-CoA | =

Krebs

respiratoria

Helice de Lynen (4 vueltas)

5x 12 = 60 ATP




B-OXIDACION de los ACIDOS GRASOS de un n® IMPAR DE C

En la dltima etapa se origina una molécula de propionil-CoA, que
se pasa a succinil-CoA (un metabolito del ciclo de Krebs).

[ propionil-CoAJ

I
CH;—CH;-C-SCoA

ATP + CO,
ﬁopionil-CoA carboxilasa

ADP + Pi
| 1l metilmalonil-CoA | 1l
-0,C—C—C-SCoA s CH;-C—C-SCoA
racemasa |
H, CO,-
(S)-metilmalonil-CoA (R)-metilmalonil-CoA

metilmalonil-CoA| mutasa

Il
-Ozc—CHz—CH;C—SCoA
[ succinil-CoA ]




Catabolismo de las

PROTEINAS




PROTEOLISIS DE LAS PROTEINAS

Las proteasas hidrolizan los enlaces
peptidicos en los lisosomas o en los
proteosomas, liberando aminodcidos.

Yroductos de fa % gﬁ;‘:::ﬂ:de
digestidn . /
- ' ser digeridas

Lisosoma secundario
formado por
~  fusion

Proteina

grande profeasas

o, Aminoacidos
~

Proteina pequefa

Prot

v

einas - Polisacaridos - Grasas

v v

Aminodcidos - Monosacéridos - Acidos Grasos

Los aa liberados pueden ser destinados para:
- Ser reciclados para formar nuevas proteinas.

o

Acetil CoA

/ ADP

i NAD*
- > C(llcelo Fosforilacién
- Otras rutas metabolicas. _/ (o Oxidativa
NADH ATP

- Ser oxidados para producir E.




DESTINO DE LOS AMINOACIDOS

; PROTEINAS
Primer destino: BIOSINTESIS ~[

Otros compuestos, p.ej. hormonas

\ Si las necesidades de E no estan satisfechas...

Segundo destino: OBTENCION DE ENERGIA

L A partir del esqueleto carbonado

Destino del grupo amino

—> Formacion de urea (en mamiferos)

—— Biosintesis de aminoacidos y de nucleodtidos



DEGRADACION DE LOS AMINOACIDOS

Se basa en la oxidacion de sus cadenas carbonatadas tras haberse desprendido
de los grupos amino (- desaminacion).

Proteinas de la dieta — | AMINOACIDOS ‘ _4__" Proteinas corporales

- Transaminacion

Degradacion Desaminacién{ L
- Desaminacion oxidativa

Jr ;

NH, Esqueleto carbonado
Oxidacion Sintesis
\/
Eliminacion al medio CO, + H,0 Otros compuestos organicos

(ciclo de la urea)

Transaminacion
Reacciones de desaminacion -] Desaminacion oxidativa

_Descarboxilacion




Aminoacido 1

TRANSAMINACION

aminoacido

P
COOH
a-cetoglutarico

/»

O T T

glutamato
transa-
_minasa

NH, 0 0 NH,
R : R :
1 + 2 —_—3e + 2
J&OH JgrOH 'J;OH ngrOH
0 0 0 0

acido glutamico

| NH, |
!
H 49 -COOH
CH,
tH.
COOH
+

0
!

C-R
I
COOH

o.-cetoacido

> Glutamina

Transporte por la sangre
de los grupos amino

Cetoacido 1



CIIOOH CI:OOH

TH3 TH’ THS f"’

HC—NH, 4 CH, = C—=0 4 CH,

COOH =0 COOH HC—NH,
COOH COOH

alanina «-cetoglutarato piruvato glutamato

(Cetoacido 1) 7



DESAMINACION OXIDATIVA DEL ACIDO GLUTAMICO

|cido glutérpioo| Consiste en la eliminacion del grupo
NH, | amino del acido glutamico en forma
H— (':-COOH de NH41', !o que permit’e.reciclar el
! acido a-cetolutarico.
cH,
CH
La glutamato-deshidrogenasa es
- " inhibida en presencia de ATP, por
lutamato NAD"6 NADP lo que el catabolismo de los aa
deshidrogenasa disminuye cuando la célula tiene
NADH + H¥ 6 otra fuente de E.
NADPH + H*
(E—COOH o
NH
?Hz -+ { 3|
CH, amoniaco
COOH ;
o-cetoglutarico (como NH,’)

(se recicla)



DESCARBOXILACION DE LOS AMINOACIDOS

HO NH,
Algunos aa pueden perder el grupo HDU/T\/NHz :@A’
carboxilo en forma de CO, HO Ho
(> descarboxilasas), dando lugar a la
formacion de aminas bidgenas.

NHZ
Las aminas biégenas pueden aparecer ‘O[{/
N HN\/J\I
\

en alimentos obtenidos por
fermentacion (quesos, vinos,...),

Norepinefrina Dopamina

llegando a ser causa de intoxicaciones Serotonina Histamina
alimentarias.
l CH,CH,NH,

Por ej., la histamina se forma por  — i
descarboxilacion del aminoacido histidina,
e interviene en procesos de \/

hipersensibilidad. _ )
Histamina



Oxidacién de las CADENAS CARBONATADAS de los AMINOACIDOS

La eliminacion de los grupos amino de los 20 aa da lugar a una
serie de cadenas carbonatadas (cetoacidos) que se degradan
siguiendo rutas especificas, las cuales convergen parar formar
un pequefio n°® de productos dif. que pueden ser oxidados en el
ciclo de Krebs o desviarse hacia otras rutas metabdlicas.

AMINOACIDOS CETOGENICOS

Aquellos que originan acetil-CoA, que puede ser degradado en el

ciclo de Krebs o usarse para sintetizar acidos grasos.

AMINOACIDOS GLUCOGENICOS

Dan lugar a acido piravico o a algun intermediario del ciclo de Krebs,
y, por tanto, pueden generar glucosa (= gluconeogénesis).

MIXTOS

Generan tanto compuestos cetogénicos como glucogénicos.




Desaminacion

Transaminacion oxidativa
Aminoécido -
a -cetoglutarico Glutamato
- Transaminasa ) deshidrogenasa
Intermediario Acido - + H +
metabélico' glutamico
Oxalacetlco Cl'trico

Acet|l‘ H"gado
Malico CoA . Isocitrico /

Ciclo
PII’UVICO dela
urea

o -cetoglutarico

Succinico /

Fumarico

Succinil



RUTAS DE DEGRADACION DE LOS AMINOACIDOS

Aminoacidos
glucogénicos —
| Arginina |
Alanina | ( Histidina |
Treonina Glutamina |
Glicina | Qlusamato Prolma |
Serina E iy l ARRERE R TR IR IR
Cisteina |
«m«m@%w@\w‘ / "C etO g I Utarato
pp— Isogitrato N Isoleucina
__Piruvato / ‘Succinil-CoA «— Metionina |
W Citrato Vallna i-
Acetil-CoA CICLO \ .
i DEL Succinato
Acetoaceli-CoA | | Oxalasetato| ADOCTHOD
] Fomarsto
Fenllalanma / L
24 . Asparagina | T|rosma
LisSina ™ e 7 |
Trlptofano '

R .stm%\meﬂz\.

Ammoaados cetogénicos



ELIMINACION DE LOS RESIDUOS NITROGENADOS

La eliminacion del grupos amino de los aa da lugar a
la formacion del ion amonio (NH,*), una sust. toxica
que se origina tb. en el catabolismo de los

acidos nucleicos, y que debe ser eliminada. |T|

I +

) H
H

Esta eliminacion se hace de diferentes formas segtn el taxon
animal considerado.

‘R 0
N H \ / ~: /H HN H
N R
H A 9N H

Amonio Urea Acido Grico



EXCRECION DEL N AMINICO (NH,*)

. c Z1: I .
Animales amoniotélicos | v branquias

Eliminan directam. los iones NH,*, ya que, al estar diluido,
disminuye su toxicidad.

Invertebrados,
peces y anfibios.



EXCRECION DEL N AMINICO (NH,*)

. T I i
Animales ureotélicos | > urea (por la orina)

La urea es menos toxica y se forma por la combinacion de 1 CO,
y 2 NH,*, sintetizdndose en el higado en el ciclo de la urea. 0

HQN"’C\NHQ

Vertebrados terrestres y
muchos acuaticos.



CICLO DE LA UREA

CICLO DE LA UREA L el amoniaco es TOXICO (En estados terminales

produce EDEMA CEREBRAL)

se produce

\

y

en

es

Una ruta metabolica ciclica que transforma
el amoniaco de los aminoacidos en urea.

> on Mitocondria
HiIGADO }—<

Citosol




2ATP 2 ADP + Pi

0
Il
GLUTAMATO | — NH4* ~HN—-C—0—()
Carbamil-fosfato —
COs, k |
/_\Eitrulini || ASPARTATO
' : Ornitina .
Mitocondria \
| T 1 ! - ATP
{ AMP + Pi
Ornitina : ;
(@) Argininosuccinato
[l
HaN — C — NH» /<
UREA Arginina Fumarato

Ciclo de la urea.



] . . | P4 e o
Animales uricotélicos | > ac. Urico (por la cloaca)

El acido urico tiene menor toxicidad y tiende a cristalizar y formar una pasta
semisolida. Para los reptiles y aves es una ventaja, ya que su consumo de agua es
escaso.




Catabolismo de los

ACIDOS NUCLEICOS




CATABOLISMO DE LOS ACIDOS NUCLEICOS

: : Catabolismo de los glicidos
SRS {Biosin’resis de nucleotidos

Excrecion como PO,3-
H3PO, |I:(> Biosintesis de ATP o de nucledtidos

Bases pdricas > dcido drico

|—> Catabolismo {
Bases pirimidinicas —» urea, amoniaco

Bases
nitrogenadas

|—> Biosintesis de nucleotidos






