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Descripcion de la lipélisis

Los TAG cubren mds de la mitad de las necesidades energéticas
del higado, corazén y mdsculo esquelético en reposo.
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La energia obtenida de la oxidacion de AG es mads del doble de la
correspondiente al mismo peso en proteinas o gldcidos.




Movilizacion de los TAG almacenados en

el tejido adiposo
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La oxidacion completa de AG tiene ¢ estapas
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Activacion de los AG
Los AG deben ser activados en el citosol antes de ingresar a la mitocondria
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Transporte de los AG @/\embran
itocondri
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Palmitato 16 C
AG saturado de cadena par
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Espacio intermembrana
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>8ATP 108 ATP

Palmitoil-CoA + 230, + 108P, + 108 ADP-> CoA + 106ATP + 16H,0 + 16CO,




El glicerol se metaboliza en el higado

CH,0H ATP ADP CH,OH NAD"/‘NMJH+H+ CH,OH
1
HO—C—H \\/ - Hﬂ—tlirﬂ l\\ l - (I'—-n
| Glicerol 4 Glicerol 3-fosfato
CH,OH CH,—O0—P0; deshidrogenasa CH,—0—PO;
Glicerol L-Glicerol 3- DHAP

Ausente en el higado fosfato

de rumiantes . . -
Triosa fosfato isomerasa

Reflejo de lipdlisis
hepdtica




La lipélisis esta regulada alostérica 'y hormonalmente

JATP + Regulacion TATP
ADP alostérica ADP

Movilizacion de los AG desde
el Tejido adiposo al resto de
los tejidos excepto cerebro.
Regulacién
hormonal

Tejido adiposo

Adrenalina (estrés)
Glucagon (hipoglicemia) +

Insulina (hiperglicemia) ==

Determina la velocidad de
oxidacion de los AG en la
matriz mitocondrial.
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Espacio intermembrana

== El Malonil-CoA citosélico es
_ , L. determinante cuando el tejido se
TMalonil-CoA citosdlico encuentra en Lipogénesis

(primer intermediario de la lipogénesis)




Descripcidon de la Lipogénesis
La Lipogénesis ocurre en el citosol.
Los AG se sintetizan a partir de Acetil-CoA citosdlico.
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Descripcion de la Lipogénesis
La formacion de Malonil-CoA es catalizada por la Acetil-CoA carboxilasa

Acetil -CoA /O
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Biotina Acetil-CoA carboxilasa
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Acetil-CoA carboxilasa
Acetil-CoA + CO, + ATP > Malonil-CoA + ADP + Pi




La sintesis de AG es catalizada por la /\c(’J graso sintasa

La Acido graso sintasa es cargada con grupos acilo del Aggil-CoA y del Malonil-CoA
en pasos consecutivos. §
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KS= p-Cetoacil-ACP sintasa

AT= Acetil-CoA-ACRSFansacetilasa
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La sintesis de AG es catalizada por la Acido graso sintasa
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MT= Malonil-CoA-ACP transferasa




La sintesis de AG es catalizada por la Acido graso sintasa
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La sintesis de AG es catalizada por la Acido graso sintasa

2. REDUCCION DEL GRUPO CARBONILO
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La sintesis de AG es catalizada por la Acido graso sintasa

3. DESHIDRATACION
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La sintesis de AG es catalizada por la Acido graso sintasa

4. REDUCCION DEL DOBLE ENLACE
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La sintesis de AG es catalizada por la Acigdgraso sintasa
Translocacion del grupo butirilo
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La sintesis de AG es catalizada por la Acido graso sintasa

N A . CONDENSACION
CcHC REDUCCION
° S-CoA . DESHIDRATACION

Malonil -CoA . REDUCCION

A H
CH3-CHp-CH,C.

MT

U
ACP KR

S
MT= Malonil-CoA-ACP transferasa
KS
T

A
ER HD

Acido graso sintasa
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La sintesis de AG es catalizada por la Acido graso sintasa
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La sintesis de TAG requiere de la sintesis de dcido fosfatidico
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La Lipogénesis estd regulada alostérica y hormonalmente
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Cuerpos cetonicos: derivados hidrosolubles de AG

HMG-CoA ,  Acetil-CoA
. /

_C-CH,C_
CH., S-

Higado O

Acetil-CoA CoA-SH

H,O

@) O

~
C-CH,-C

CH3 . \S‘COA

Acetoacil-CoA

CoA-SH B -Hidroxibutirato

AG ,
Corazon
B-Oxidacion Mdusculos
. . Rifion
Acetil-CoA Ciclo de o
Krebs
OXA

Gluconeogénesis o

I
Glucosa Acetil-CoA




Cetogénesis en Rumiantes ,
Higado

Ayuno AG—_,

: ~ R 0 @,
Fin de ges‘racnon Acce,;ﬂl \C CH C/ Mitocondria
-Co > m 2

Pico de lactacidn 0 N CH -
Acetoacétato - )C'*OSOI

Glandula Mamaria . o o
C-CH. cH
AG - N

O CH.
( B -Hidroxibutirato ) B -Hidroxibutirato

OH

. Corazon
*cececP Misculos
Rifidn

Cerebro
B -Hidroxibutirato _./

CH, ce

Butirato !
Acetil-CoA




El tejido adiposo responde a las demand@ znergéticas
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Resumen

La lipélisis es una ruta catabdlica que comprende la B-oxidacién. La p-
oxidacion ocurre en érganos como Higado y musculos pero no en el
cerebro.

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

La p-oxidacidn utiliza enzimas secuenciales que catalizan cuatro
pasos (Deshidrogenacion, Hidratacion, Deshidrogenacién y Tidlisis)
y FAD*y NAD* como aceptores de electrones.

La lipélisis es estimulada por adrenalina, tAMP Glucagodn, e
inhibida por 1ATP, Insulina, tMalonil- CoA




La lipogénesis ocurre en el citosol de células del higado, tejido
adiposo y glandula mamaria.

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

La AG sintasa cataliza cuatro reacciones: Condensacion,
Reduccion, Deshidratacion y Reduccion para la sintesis de AG.

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

Los cuerpos cetonicos se forman en situaciones de ayuno o inanicion
en el higado, se distribuyen a los tejidos para convertirse en Acetil-
CoA y ser oxidados via ciclo de Krebs.
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Autoevaluacion

La entrada de AG a la mitocondria requigp¥ carnitina como
transportador. Q

La degradacién de AG consume NA%J

La p-oxidacién de AG de cadena pgpy e Acetil CoA.

La p-oxidacidn es una ruta fundaQ ara el metabolismo energético

del cerebro. Y

La sintesis de AG ocurre en gk d&

La sintesis de AG consume :

La sintesis de los dcidos 0 sume NAD".

El ATP es un modulador &951&Mco positivo de la Acetil-CoA carbixilasa
y por lo tanto estimul ipogénesis.

Altas concentraciongafde Malonil-CoA en el citosol inhiben el pasaje de
AG activados a |GQ{ condria.




