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MOTIVACION

c.POR QUE ANTE UN AYUNO
PROLONGADO LOS CUERPOS
CETONICOS AUMENTAN?



Cuerpos cetonicos. Formas disociadas.

COO ele)

éHz , M3
¢= HOH =0
CH, H,

ACETOACETATO HIDROXIBUTIRATO ACETONA

Dra. Lidia Cardella Rosales




. CUAL PODRIA SER EL DESTINO
DE LAS MOLECULAS DE ACETIL-
CoA FORMADAS DURANTE LA
BETA-OXIDACION DE LOS AIDOS
GRASOS?
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Resumen del metabolismo de los cuerpos

cetonicos

GENESIS <ty LISIS
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Biog. Humana Pag.: 174/77 )
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HIGADO ————» TEJ. EXTRA-
HEPATICOS
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\Desbalance entre cetogénesis y cetolisis
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CETOSIS DIABETICA
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Cetonemia

Cetonemia normal < 0.2 mmol/L)

Hipercetonemia:

v En ayuno prolongado
v' Diabetes mellitus descompensada

v Dietas ricas en grasas Yy pobres en
glucidos
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MOTIVACION

¢ ES el Colesterol un
compuesto bueno o malo
para el organismo?
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Digestion de los esteres de Colesterol.
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Etapas de Ia Biosintesis del Colesterol
(ocurre en el citoplasma).

1 - Conversion del acetil-Co A en acido mevalonico.

2 - Conversion del acido mevalonico en unidades de
isopreno activadas.

J - Condensacion de unidades de isopreno activadas,
con formacion de escualeno.

4 - Conversion de escualeno en lanosterol.

5 - Conversion de Ianosterol en colesterol



Sintesis del Colesterol
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Regulacion hepatica
(+)

g N ©

HMGCoA-Reductasa HMGCoA-Reductasa

(activa) U (inactiva)
COLESTEROL LIBRE Fosfoproteina<—— Insulina
fosfatasa (+)

Dra. Lidia Cardella Rosales



Regulacion de la HMG-CoA reductasa

Covalente:
Insulina Forma desfosforilada Activa
Glucagon Forma fosforilada Inactiva

Induccion enzimatica:
Insulina y hormonas tiroideas.....inducen

»Alostérica.
v' Mevalonato y colesterol sintetizados en el
higado ................ (-)
v' Colesterol proveniente de la dieta...... (-)
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ESTRUCTURA DE LAS LDL
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LDL particle 43 DESTINO DE LAS LDL
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Regulacion extrahepatica

* (-) Sintesis de nuevos receptores de LDL
* (+) Acil Colesterol Acil Transferasa (ACAT)
* (-) HMGCOoA reductasa
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Esterificacion del colesterol
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Formas de Control de la sintesis de colesterol

¢ Regulacion de la HMG-CoA Reductasa

*» Sintesis de receptores de LDL

“* Regulacion de su esterificacion por la ACAT
¢ Depuracion por la LCAT

¢ La ingestion de grasa saturada estimulan la

sintesis e inhiben la captacion de LDL por sus
receptores
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RESUMEN DEL DESTINO DE LOS
QUILOMICRONES Y LAS VLDL
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METABOLISMO DE LAS HDL
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RESUMEN DEL METABOLISMO DE LAS LIPOPROTEINAS.
TRANSPORTE INVERSO DE COLESTEROL POR LAS HDL
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| Placa de ateroma

El LDLc esta involucrado en la formacion de
las placas de ateroma. Papel protector de las
HDL



CLASIFICACION DE LAS
HIPERLIPOPROTEINEMIAS

ercolesterolemia familiar o de tipo |l 3
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‘ Destinos del colesterol
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| Conclusiones

° Los cuerpos cetonicos son importantes
fuentes de energia para diversos tejidos.

°* Su sintesis se desarrolla en el higado vy
requiere de acetil-CoA como precursor. Este
organo no puede emplearlos porque carece
de enzimas necesarias para ello.

°* La degradacion de los CC ocurre en los
tejidos extrahepaticos.



Conclusiones

* El colesterol se sintetiza en las células de nuestro
organismo a partir del Acetil-CoA. La enzima
reguladora de la sintesis de este lipido es la HMGCoA

reductasa.

 El colesterol es el precursor del resto de los
esteroides. También desempefia una funcidn
estructural Importante en las membranas y las

lipoproteinas.
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Conclusiones

* Las lipoproteinas son estructuras
supramoleculares de lipidos y proteinas
especializadas en el transporte de lipidos en la
sangre y la linfa.

Se diferencian por la naturaleza y proporcion de
la fraccion lipidica y sus apoproteinas. Se
clasifican de acuerdo a su densidad o
movimiento electroforetico.

La funcidn de cada lipoproteina esta
estrechamente relacionada con el lipido
mayoritario que transporta.



Conclusiones

« Las lipoproteinas son estructuras supramole-
culares de lipidos y proteinas especializadas
en el transporte de lipidos en la sangre y la

linfa.

 Los principales 4rganos donde se sintetizan

las lipoproteinas son el intestino y el higado.

Dra. Lidia Cardella Rosales



CONCLUSIONES

 Las LDL al transportar el colesterol hacia los
tejidos y las HDL al depurar el exceso de
colesterol de los tejidos y realizar el transporte
hacia el higado garantizan la homeostasis del

mismo en el organismo.

« La hipercolesterolemia familiar es una
enfermedad hereditaria de pronostico grave
causada por deficit en cantidad o calidad del

receptor de LDL.



Estudio Independiente

Realice el cuadro de las Invariantes para la
cetogénesis y la cetalisis.

Revise las caracteristicas de los compuestos
conocidos como cuerpos cetonicos.

Estudie las causas y consecuencias de la cetosis.

Compare la formacion de cuerpos cetdnicos en la
diabetes y en el ayuno.

Prepare la Clase taller y Seminario Integrador.
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Estudio Independiente

* Realice las invariantes para el proceso
de sintesis de colesterol.

* Estudie laregulacion de la sintesis de
colesterol hepaticay extrahepatica.
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