
METABOLISMO DE LOS LÍPIDOS 



Descripción de la lipólisis 

Es la degradación oxidativa de los lípidos. 

La energía  obtenida de la oxidación de AG es más del doble de la 
correspondiente al mismo peso en proteínas o glúcidos. 

Los TAG cubren más de la mitad de las necesidades energéticas 
del hígado, corazón y músculo esquelético en reposo. 
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La oxidación completa de AG tiene tres estapas 
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Etapa 1 
β-Oxidación  
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Los AG deben ser activados en el citosol antes de ingresar a la mitocondria 

Citosol 

 AG + CoA-SH + ATP� acilgraso-CoA + AMP + 2Pi 
AG`º= -34 kj/mol 
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AG`º= -15 kj/mol 
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Acilgraso-CoA con 2 C menos 

β-Oxidación 
Palmitato 16 C  

AG saturado de cadena par 

L-β-Hidroxiacil-CoA 

Enoil-CoA hidratasa 

H2O trans-Δ2-Enoil-CoA 

Acil-CoA deshidrogenasa 
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FADH2 
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2. HIDRATACIÓN 
3. DESHIDROGENACIÓN 
4. TIÓLISIS 



�7 NADH 
�7 FADH2 
�8 Acetil-CoA 

β-Oxidación 
�3 NADH 
�1 FADH2 
�1ATP 

CK 
�24 NADH 
�8 FADH2 
�8ATP 

       �31 NADH 
        �15 FADH2                                                           

�8ATP 



Palmitoil-CoA + 23O2 + 108Pi + 108ADP� CoA + 106ATP + 16H2O + 16CO2 

Espacio intermembrana 

Matriz mitocondrial 
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El glicerol se metaboliza en el hígado 
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La lipólisis está regulada alostérica y hormonalmente 
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(primer intermediario de la lipogénesis) 

Movilización de los AG desde 
el Tejido adiposo al resto de 
los tejidos excepto cerebro. 

TAG Lipasa 

Tejido adiposo 

El Malonil-CoA citosólico es 
determinante cuando el tejido se 

encuentra en Lipogénesis 



Descripción de la Lipogénesis 
La Lipogénesis ocurre en el citosol.                                                        
Los AG se sintetizan a partir de Acetil-CoA citosólico. 
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Acetil-CoA carboxilasa 

La formación de Malonil-CoA es catalizada por la Acetil-CoA carboxilasa 
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Descripción de la Lipogénesis 



La síntesis de AG es catalizada por la Ácido graso sintasa 
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KS= β-Cetoacil-ACP sintasa 

AT= Acetil-CoA-ACP transacetilasa 

La Ácido graso sintasa es cargada con grupos acilo del Acetil-CoA y del Malonil-CoA 
en pasos consecutivos. 



La síntesis de AG es catalizada por la Ácido graso sintasa 
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La síntesis de AG es catalizada por la Ácido graso sintasa 

KS= β-Cetoacil-ACP sintasa 
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1. CONDENSACIÓN 

β-Cetobutiril-ACP 

Se necesitan 4 pasos para alargar en dos 
carbonos una cadena de acil graso 

1 



La síntesis de AG es catalizada por la Ácido graso sintasa 
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La síntesis de AG es catalizada por la Ácido graso sintasa 
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La síntesis de AG es catalizada por la Ácido graso sintasa 
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4. REDUCCIÓN DEL DOBLE ENLACE 

Butiril-ACP 

ER= Enoil-ACP reductasa 4 



La síntesis de AG es catalizada por la Ácido graso sintasa 
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Translocación del grupo butirilo 

AT= Acetil-CoA-ACP transacetilasa 



La síntesis de AG es catalizada por la Ácido graso sintasa 
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La síntesis de AG es catalizada por la Ácido graso sintasa 
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Palmitato 16 C  
AG saturado de cadena par 

7Acetil-CoA + 7CO2 + 7ATP � 7Malonil-CoA + 7ADP + 7Pi 
Acetil-CoA carboxilasa 

Ácido graso sintasa 
Acetil-CoA + 7Malonil-CoA + 14NADPH + 14H+� Palmitato + 7CO2 + 8CoA + 14NADP+ + H2O 

8Acetil-CoA + 7ATP + 14NADPH + 14H+� Palmitato + 8CoA + 7ADP + 7Pi + 14NADP+ + 6H2O 



La síntesis de TAG requiere de la síntesis de ácido fosfatídico 
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La Lipogénesis está regulada alostérica y hormonalmente 
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Cuerpos cetónicos: derivados hidrosolubles de AG 
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El tejido adiposo responde a las demandas energéticas 
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 Resumen 

La lipólisis es estimulada por adrenalina, ↑AMP Glucagón, e 
inhibida por ↑ATP, Insulina, ↑Malonil- CoA 

La lipólisis es una ruta catabólica que comprende la β-oxidación. La β-
oxidación ocurre en órganos como Hígado y músculos pero no en el 
cerebro. 

La β-oxidación ocurre en la mitocondria y necesita el transporte de 
AG activados por la carnitina y su producto es Acetil-CoA. 

La β-oxidación utiliza enzimas secuenciales que catalizan cuatro 
pasos (Deshidrogenación, Hidratación, Deshidrogenación y Tiólisis) 
y FAD+ y NAD+ como aceptores de electrones. 



El principal punto de regulación de la lipogénesis es la Acetil-CoA 
Carboxilasa. Allí la Adrenalina, el Glucagón y los AG inhiben la 
lipogénesis, mientras que el Citrato y la Insulina la estimulan. 

La AG sintasa cataliza cuatro reacciones: Condensación, 
Reducción, Deshidratación y Reducción para la síntesis de AG. 

El precursor de la Lipogénesis es el Acetil-CoA (transportado vía 
Citrato al citosol), el primer intermediario el Malonil- CoA y utiliza 
NADPH como donador de electrones. 

Los cuerpos cetónicos se forman en situaciones de ayuno o inanición  
en  el hígado, se distribuyen a los tejidos para convertirse en Acetil-
CoA y ser oxidados vía ciclo de Krebs. 

La lipogénesis ocurre en el citosol de células del hígado, tejido 
adiposo y glándula mamaria. 
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Responda verdadero o falso a las siguientes afirmaciones: 
 

1. La entrada de AG a la mitocondria requiere carnitina como 
transportador.  

2. La degradación de AG consume NADH + H+ y FADH2.  
3. La β-oxidación de AG de cadena par produce Acetil CoA. 
4. La β-oxidación es una ruta fundamental para el metabolismo energético 

del cerebro. 
5. La síntesis de AG ocurre en el citosol. 
6. La síntesis de AG consume NADPH. 
7. La síntesis de los ácidos grasos consume NAD+. 
8. El ATP es un modulador alostérico positivo de la Acetil-CoA carbixilasa 

y por lo tanto estimula la lipogénesis. 
9. Altas concentraciones de Malonil-CoA en el citosol inhiben el pasaje de 

AG activados a la mitocondria.   

Autoevaluación 


