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VIAS METABOLICAS DE DEGRADACION
LIPIDOS

INTRODUCCION

Los lipidos constituyen un conjunto de moléculas que desarrollan funciones muy variadas en el
organismo. Su estado fuertemente reducido y su hidrofobicidad permiten su acumulacién de for-
ma anhidra, sin agua unida, y por lo tanto sin ningln peso extra de agua de solvatacién. Por
otro lado su hidrofobicidad también permite su acumulaciéon en goticulas practicamente inertes
debido a la baja reactividad quimica que presentan.

Las células obtienen energia de los lipidos a través de las siguientes vias:
- Movilizando los lipidos almacenados en los depdsitos de reserva, o lipidos enddgenos.

- Utilizando los lipidos de la dieta o lipidos exdgenos. En una dieta normal no deberia superar-
se el 30% de la ingesta caldrica en forma de lipidos.

Los triacilgliceroles cubren mas de la mitad de las necesidades energéticas de algunos drga-
nos, como el higado, corazéon o musculo esquelético en reposo. La oxidacion completa de los
acidos grasos proporciona un rendimiento energético de 9 Kcal/g, mientras que la oxidacién de
gllicidos o proteinas aporta comparativamente mucho menos, unas 4 Kcal/g. Esta gran dife-
rencia radica en el fuerte estado reducido de las moléculas lipidicas.

MOVILIZACION DE LOS DEPOSITOS DE RESERVA

Los triacilgliceroles se hidrolizan por la accidén de una serie de enzimas denominadas genérica-
mente lipasas, las cuales estan sometidas a un férreo control hormonal. La activacion e inhibi-
cién de la enzima triacilglicerol-lipasa es el principal mecanismo.

La triacilglicerol lipasa cataliza la hidrélisis de los enlaces éster de los acidos grasos al glicerol.
De toda la energia contenida en un triacilglicerol, la mayoria (95%) reside en sus acidos gra-
sos, que suelen ser de cadena larga, y tan sélo una minima parte (5%) es aportada por el gli-
cerol.
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DEGRADACION DEL GLICEROL

El glicerol obtenido en la lipolisis, es fosforilado y oxidado a dihidroxiacetona-fosfato, un meta-
bolito intermediario de la via glucolitica, facilitando su incorporacion a esta via catabdlica. Es-
tas reacciones permiten que esta molécula sea utilizada en procesos degradativos o bien, de-
pendiendo de las necesidades metabdlicas del organismo sea desplazado hacia rutas anabdli-
cas. La secuencia de reacciones que se desarrolla es:

Glicerol = Glicerol-Fosfato = Dihidroxiacetona-fosfato = Gliceraldehido-3-fosfato.

DEGRADACION DE LOS ACIDOS GRASOS

La oxidacion de los acidos grasos consiste en la eliminacion secuencial de unidades de dos ato-
mos de carbono, a través de una ruta metabdlica denominada B-oxidacién. El proceso de oxi-
dacion se realiza en el interior de las mitocondrias, en la matriz mitocondrial.

Activacion y entrada de los acidos grasos en la mitocondria

Los acidos grasos libres que se encuentran en el citoplasma son activados energéticamente por
una enzima situada en la membrana mitocondrial externa, la acil-CoA- sintetasa, la cual reali-

za la siguiente reaccién:
Acido graso + CoA + ATP S acil~CoA + AMP + PP,

El proceso transcurre en dos etapas: En primer lugar el acido graso reacciona con ATP para
formar un aciladenilato o acil~AMP, y en segundo lugar, se transfiere el enlace fosfato de alta
energia a un enlace tioéster, también de alta energia, reaccionando el CoA con el acil-AMP pa-
ra dar acil~CoA y AMP.

La activacion de un acido graso supone un coste energético de dos enlaces de alta energia por
molécula.
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El siguiente obstaculo para el acido gra- R__S. HS-CoA

\rr CoA

so activado, o acil~CoA, radica en la im-
permeabilidad de la membrana mitocon-
drial interna. Las moléculas de acil~CoA
de cadena larga necesitan un sistema de
transporte que permita su paso al inte-
rior de la mitocondria. Este sistema de
transporte lo constituye una molécula,
derivada del aminoacido lisina, denomi-
nada carnitina, que se une al acil~CoA
para formar un derivado, la acil-carniti- CACT
na. Este sistema de transporte recibe el

nombre de lanzadera de la carnitina y

constituye una de las modalidades de
transporte a nivel de la membrana mito- 2
condrial interna.

B-oxidacion

La B-oxidacidon constituye una ruta cata-
bolica de etapa II, en la cual se va a pro-

ducir la degradacién del acido graso hasta The carnitine carrier system, overview:

. L , , 1. carnitine.
un intermediario comun que es la molécu- 2. acyl-carnitine.
la de acetil-CoA. Esta ruta esta formada CPT-1 Carnitine palmitoyltransferase 1.
por cuatro reacciones seguidas. Al final de CPS-1 Carnitine palmitoyltransferase 2.
esta secuencia, el acido graso dispone de CACT Carnitine-acylcarnitine translocase.

dos atomos de carbono menos, que se han (©Yikrazuul).

independizado en forma de acetil-CoA.
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La secuencia de reacciones es:
1) Acil-CoA (1 carbonosy + E-FAD = Enoil-CoA + E-FADH,
2) Enoil-CoA + H,O S L-3-Hidroxiacil-CoA
3) L-3-Hidroxiacil-CoA + NAD* S 3-cetoacil-CoA + NADH + H*

4) 3-cetoacil-CoA + CoA S Acil-CoA (n-2 carbonos) + Acetil-CoA (2 carbonos)

FAD FADH,
O \ , 0]
R\/\)J\ A R \)J\ A
S/CO Acyl-CoA- N S/C0
Dehydrogenase
Acyl-CoA trans-A%-Enoyl-CoA
@) +H0 ?H 0O
R \)J\ CoA RM CoA
TR s~ _H,0 s~
trans-A?-Enoyl-CoA Enoyl-CoA- L-3-Hydroxyacyl-CoA
y Hydratase Yy yacy
NADH
NAD* +H"
OH O O O
R _~ CoA R\M CoA
S/ © Hydroxyacyl-CoA- S/ ©
Dehydrogenase
L-3-Hydroxyacyl-CoA 3-Ketoacyl-CoA
? 0 + CoA-SH o ?
R\)J\/“\S/COA Thioise R\)J\S/COA + HSC)J\S/COA
3-Ketoacyl-CoA Acyl-CoA Acetyl-CoA

El acil-CoA resultante recomenzaria en la reaccién 1, para sufrir otro ciclo de B-oxidaciéon y se-
guir separando unidades de dos atomos de carbono.

En el caso de un acido graso saturado de cadena par de atomos de carbono, como el palmita-
to, la reaccidn global necesitaria siete ciclos de B-oxidacion:

Palmitoil-CoA + 7 FAD + 7 NAD* + 7 CoA + 7 H,0 —

8 Acetil-CoA + 7 FADH;, + 7 NADH + 7 H*
La oxidacion total del acido graso hasta CO; y H,0 requiere la utilizacidn de otras vias metabd-
licas, el acetil-CoA continua su proceso oxidativo a través del ciclo del acido citrico en el cual
se producen coenzimas reducidos. El proceso de la B-oxidacién se desarrolla en su mayor parte
en la matriz mitocondrial, aunque también es posible en otros organulos citoplasmaticos como
son los peroxisomas. La B-oxidacidn peroxisémica funciona sobre acidos grasos de cadena muy
larga, entre 20 y 26 atomos de carbono. La secuencia de reacciones es similar pero las enzi-
mas son distintas, ya que en la primera reaccion de d6xido-reduccion el aceptor de electrones
es el O, que pasa a perdxido de hidrogeno o agua oxigenada (H,0,), compuesto muy toxico,
que es degradado por accién de la catalasa; la tiolasa que cataliza la ultima reaccién, a dife-
rencia de la mitocondrial no es capaz de seguir cortando los acidos grasos, cuando éstos que-
dan reducidos a una longitud de ocho atomos de carbono.
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Oxidacion de acidos grasos insaturados

Ademas de los acidos grasos saturados, también se degradan los que presentan dobles enla-
ces; este tipo de moléculas requiere la actuacion de otras enzimas, ademas de las de la B-oxi-
dacion. Si el doble enlace se encuentra situado en posiciones impares, como el que se forma
entre los atomos de carbono en la B-oxidacién, la reaccién afadida se reduce al cambio de po-
sicion de los sustituyentes en el doble enlace, pasando de la configuracion cis a posicidén trans
por la isomerasa.

Si el doble enlace se encuentra situado en posiciones pares, son utilizadas dos enzimas, una
reductasa que cambia la localizacién del doble enlace mediante la reduccién de la molécula, y
la isomerasa que cambia la configuracion de cis a trans del enlace.

La existencia de dobles enlaces, elimina la primera reaccién de la B-oxidacién, por lo tanto hay
una oxidacion menos, y consecuentemente, se generara un menor numero de coenzimas redu-
cidos, lo que se traducira en un menor rendimiento energético.

Oxidacion de los acidos grasos de cadena con nimero impar de carbonos

Aunque se encuentran de forma minoritaria, su oxidacién se lleva a cabo mediante el mismo
proceso que los acidos grasos de cadena par, con la Unica diferencia de que los dos ultimos
productos de la reaccidon, en vez de ser dos unidades de dos atomos de carbono son: una
molécula de dos atomos, el acetil-CoA, y otra molécula de tres dtomos, el propionil-CoA.

REGULACION DE LA DEGRADACION DE LOS ACIDOS GRASOS

El camino catabdlico de los acidos grasos dependera de su entrada o no al interior de la mito-
condria; si se realiza dicho paso, el proceso, obligatoriamente, sera la oxidacidon de los mis-
mos. Su permanencia en el citoplasma por el contrario, determinara que la célula los utilice
para procesos biosintéticos si todas las necesidades energéticas celulares estan cubiertas.
Cuando hay un exceso de glucosa, aumenta el nivel de uno de los intermediarios de la ruta
biosintética, malonil-CoA, el cual bloquea la enzima encargada de realizar la transferencia del
acil-CoA al interior de la mitocondria.
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Si el metabolismo de glucidos y lipidos esta equilibrado, el destino del acetil-CoA proveniente
de la B-oxidacion, sera su oxidacién total a CO, y H,0, a través del ciclo del acido citrico. Aho-
ra bien, en determinadas circunstancias, si hay un déficit de glicidos (ayuno, incapacidad de
acceder a la glucosa: diabetes) el organismo utiliza rutas biosintéticas, garantizadoras de la
formacion minima de glucidos para aquellos tejidos dependientes de este Unico combustible.
Uno de los precursores que utiliza para esta sintesis es la molécula inicial del ciclo del acido ci-
trico, el oxalacetato. La disminucién de oxalacetato causa un descenso en el funcionamiento
del ciclo, que ahora es incapaz por lo tanto de degradar las moléculas de acetil-CoA, prove-
nientes de la B-oxidacion, a un ritmo acorde con su formacion. En esta situacion el acetil-CoA
excedente se utiliza para la sintesis de los cuerpos cetdnicos (cetogénesis), que son: acetoace-
tato, D-3-hidroxibutirato y acetona.

Los cuerpos ceténicos son compuestos de cuatro atomos de carbono y naturaleza acida, la pre-
sencia del grupo carboxilo y su pequefio tamafio les aporta una buena solubilidad en agua.

Las reacciones catalizadas enzimaticamente que tienen lugar para su sintesis son:
1) 2 Acetil-CoA = Acetoacetil-CoA + CoA.
2) Acetoacetil-CoA + Acetil-CoA + H,O = B-hidroximetilglutaril-CoA + CoA.
3) B-hidroximetilglutaril-CoA =» Acetoacetato + Acetil-CoA.

4) Acetoacetato + NADH + H* = D-3-hidroxibutirato + NAD* (El cuerpo cetdnico mas abun-
dante).

O D-beta-hydroxybutyrate OH
JJ\/COO— dehydrogenase R )\/COO_
HsC / HsC

acetoacetate NADH + H* NAD

* D-beta-hydroxybutyrate

5) Acetoacetato + H* 2 Acetona + CO, (Cuerpo ceténico menos abundante que puede for-
marse también por descarboxilacidon espontanea del acetoacetato). Esta ruta tiene lugar fun-
damentalmente en las mitocondrias de las células hepaticas.
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CATABOLISMO DE AMINOACIDOS Y BIOMOLECULAS NITROGENADAS

INTRODUCCION

Los aminoacidos y nucledtidos constituyen las biomoléculas basicas para el desarrollo de los
seres vivos, ya que son las unidades elementales de proteinas y acidos nucleicos. La caracte-
ristica comun de estos dos tipos de moléculas es la elevada proporcién de nitrogeno que entra
a formar parte de las mismas, siendo este elemento quimico practicamente exclusivo de estas

macromoléculas.

Las proteinas ingeridas en exceso, a diferencia de glucidos y lipidos, no se pueden almacenar y
por lo tanto deben ser degradadas. Existen estados metabdlicos, como la inaniciéon o la dia-
betes, en que la carencia de otros combustibles, obliga a la utilizacién de las propias proteinas
corporales como moléculas combustibles para la obtencién de energia, pero aparte de estas si-
tuaciones, el organismo es muy conservador en el procesado metabdlico de las proteinas, utili-
zando preferentemente como sustratos energéticos glicidos y lipidos.

En un adulto normal de unos 70 Kg de peso se recambian del orden de unos 400 gramos de
proteina al dia; de esta cantidad, la mayor parte corresponde al proceso de destruccion/forma-
cion de las propias proteinas (300 gramos), y el resto (100 gramos), quitando una pequefia
parte que es utilizada en la sintesis de derivados nitrogenados, se oxida hasta CO; y H-O0.
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CATABOLISMO DE PROTEINAS
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PROTEIN CATABOLISM

Frank Boumphrey M.D. 2009

El catabolismo de los aminoacidos requiere en primer lugar el estudio de la degradacion de las
macromoléculas proteicas origen de los mismos.

Las proteinas exdgenas son degradadas hasta sus aminoacidos constituyentes mediante la ac-
ciéon de una serie de enzimas proteoliticas, proteasas y peptidasas. Las proteinas enddégenas
son degradadas por un conjunto de enzimas intracelulares, semejantes a los que actuan en el

aparato digestivo.
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CATABOLISMO DE LOS AMINOACIDOS

Las rutas degradativas de los aminoacidos son muy semejantes en la mayoria de los organis-
mos y constan basicamente de dos fases, la separacion y posterior procesado del grupo amino,
y la oxidacion total del esqueleto carbonado que queda hasta CO, y H,0. La principal diferencia
entre el catabolismo de aminodcidos y el de otras biomoléculas ya estudiadas, glucidos vy lipi-
dos, lo constituye precisamente el elemento quimico que les da caracter, el nitrégeno. El grupo
amino se elimina en forma de amoniaco, y aunque en pequefas cantidades este metabolito de
desecho no genera problemas, en grandes cantidades resulta tdxico. Las concentraciones en
plasma pueden encontrarse entre 30 y 60uM pero a partir de 50uM empiezan a aparecer efec-
tos téxicos que pueden llegar al coma y a la muerte. A pH neutro, la forma mas abundante es

la de idn amonio, ya que el amoniaco es una base fuerte y la reacciéon que tiene lugar es:

NHs + H* 5 NH4+, produciéndose la alcalinizacién o aumento del pH del medio celular.

Un individuo adulto elimina de 1 a 2 gr/dia de amoniaco en forma de iones amonio a nivel re-
nal. Pero la mayor parte del amoniaco, bien sea el procedente de la degradacién de los amino-
acidos del hepatocito como el importado de los tejidos extrahepaticos, perdera su toxicidad a

nivel del higado, mediante la formacién de un producto inocuo como es la urea.

Separacion del grupo amino

El primer paso en la oxidacion de los aminoacidos consiste en la eliminacion del grupo amino,
proceso que puede realizarse a través de varias estrategias.

1) Transaminacidén, o cesion de grupos amino a una molécula aceptora. Son reacciones de
transferencia de grupos amino o transaminaciones, que tienen lugar en el citoplasma de las
células. Son catalizadas por unas enzimas denominadas transaminasas. La reaccion seria:

a-Aminoacido; + a-cetoacido, S a-Aminoacido, + a-cetoacido;
La reaccidn mas habitual es con el cetoglutarato:

a-Aminoacido + a-cetoglutarato S a-cetodacido + glutamato.

Otros cetoacidos que captan grupos amino, aunque en menor escala, son el oxalacetato

y el piruvato, siendo sus reacciones:
a-Aminoacido + oxalacetato S a-cetoacido + aspartato.

a-Aminoacido + piruvato S a-cetoacido + alanina.

2) Desaminacioén oxidativa. Muchos aminoacidos a través de las reacciones de transamina-
cién, ceden su grupo amino al a-cetoglutarato formandose glutamato. Este aminoacido es in-
troducido en la mitocondria por un sistema de transporte especifico, y en la matriz mitocon-
drial es procesado para separar su grupo amino. Esta reaccién produce la eliminacion directa
de un grupo amino en forma de amoniaco denominandose: desaminacién; es catalizada por
la glutamato deshidrogenasa. Puede utilizar como coenzimas tanto el NAD* como NADP?, y
el producto de la reaccion es el a-cetoglutarato. La reaccion que tiene lugar es:

Glutamato + NAD(P)* S a-cetoglutarato + NAD(P)H + NH3
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3) Transdesaminacion, este sistema de separacién del grupo amino consiste sencillamen-
te, en la accién secuencial de los dos tipos de reacciones descritos. La accion de una
transaminasa seguida de la glutamato deshidrogenasa permite que cualquier aminoacido
se deshaga del grupo amino en forma de amoniaco o iones amonio.

Ho. o  NHs+ HPO,+ N - o

ATP ADP
N S
EC6.3.1.2
HoN CO,H HoN CO,H
L-glutamate L-glutamine

4) Sintesis de glutamina. Por medio de la glutamina sintetasa, en muchos tejidos, el
amoniaco se combina con el glutamato, para en una reaccién con coste energético sinte-
tizar glutamina. La glutamina es una forma importante de transporte de los grupos ami-
no en el organismo, y en aquellos érganos como musculo, cerebro, o rifiédn donde la pro-
duccion de amoniaco puede incrementarse de manera significativa, se utiliza esta via co-
mo sistema de seguridad para evitar los efectos toxicos de la acumulacion de amoniaco.
En el caso del musculo esquelético, la alanina desarrolla un importante papel como trans-
portador de grupos amino hasta el higado a través de un ciclo denominado ciclo de la
glucosa-alanina o simplemente ciclo de la alanina.

10
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Ciclo de la urea

Dependiendo del medio ambiente en el que vivan, los organismos han desarrollado tacticas di-
ferentes para eliminar el amoniaco. En los animales ureotélicos, grupo al que pertenece el ser
humano, el amoniaco se transforma en urea en las células hepaticas a través de una ruta de-
nominada el ciclo de la urea.

f 2ATP 2 ADP+P; 0

Il
COH +NH, ey HN—C—0 -P

@mdria

Carbamoil-fosfato

+
0 NH

il |
yHN-C-NH—(CH,)-CH €00
Citrulina

’J NH’A
i I

ot

Aspartatol -00C—CH—CH,~CO0

1]
s

ATP

+

l fE, )
i | |
\ HN,—(CH,)-CH—C00}
o AMP + PP;
Omitina
Succinilarginina
zHN—% —NH,| UREA y oo o W 3
0 ::OOC—CH,— CH -NH— -NH-(CH,)- CH—C00 |
Y Arginina
( NH, NH, Fumarato 1"00C—CH=CH—CO00"
L S L ol s b

 HN-C NH- (CH,)-CH—C00'/

El ciclo consta de una secuencia de cinco reacciones catalizadas enzimaticamente que se des-
arrollan las dos primeras en las mitocondrias y las restantes en el citoplasma:

1) La primera reaccion, se desarrolla en la matriz mitocondrial y consiste en la condensacién
de una molécula de amoniaco y una de anhidrido carbdnico produciendo carbamoil-fosfa-
to. Esta reaccion es catalizada por la enzima carbamoil-fosfato sintetasa I, en una reac-
cién con consumo de ATP.

2) El carbamoil-fosfato cede su grupo carbamoilo a un aminodacido no proteico como es la
ornitina dando citrulina, otro aminoacido no proteico. Esta reaccion esta catalizada por la
enzima ornitina transcarbamilasa. La citrulina sale de la mitocondria a través de un siste-
ma transportador especifico, y ya en el citoplasma, se desarrollan las siguientes reaccio-
nes.

3) Se produce una reaccién de condensacién que permite incorporar un segundo grupo ami-
no a la molécula, el dador de este grupo amino es el aspartato, que se une a la molécula
de citrulina formando arginina-succinato. Para esta reaccion de condensacién se requiere
la catalizacion de la enzima argininosuccinato sintetasa y el consumo de ATP.

11
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4) La molécula de argininosuccinato se rompe por acciéon de la enzima argininasuccinato lia-
sa en dos productos que son el fumarato (metabolito intermediario del ciclo del acido ci-
trico) y la arginina, un aminodcido proteico.

5) La ultima reaccidn la cataliza la arginasa que rompe la molécula de arginina dando urea y
ornitina, ésta ultima es transportada a la mitocondria para recomenzar el ciclo. La activi-
dad de la arginasa es mucho mayor a nivel de los hepatocitos que en otros tejidos donde
estd presente, apoyando la idea de que la funcién principal del ciclo en el higado es la
formacién de la urea.

El producto final de esta ruta, la molécula de urea, es un producto de desecho condensado dénde
el &tomo de carbono se excreta en su estado mas oxidado, y los dos grupos amino, incorporan-
dose de distinta forma y en distintos puntos del ciclo, pueden provenir de cualquier aminoacido.

En la ecuacién global del ciclo puede observarse que es un proceso costoso desde el punto de
vista energético, ya que la sintesis de una molécula de urea supone el consumo de cuatro en-
laces de alta energia:

2NH;* + HCO3™ + 3ATP + H,O — Urea + 2 ADP + AMP + 4 P, + 5 H*

La excrecién del nitrogeno en forma de urea, en vez de amoniaco, supone un costo de aproxi-
madamente el 15 % de la energia obtenida en la degradacién de los aminoacidos. Aunque si
se tiene en cuenta que uno de los productos es el fumarato, que rinde energia a través del ci-
clo del acido citrico, este costo podria reducirse en una buena parte.

Regulacion del ciclo de la urea

El control del balance nitrogenado se apoya tanto en los correctos niveles de entrada como en
los de salida, con lo cual, la regulacidn del ciclo debe ser lo suficientemente estricta como para
lograr un correcto equilibrio en dicho balance. La urea constituye en condiciones de ingesta
normal de proteinas, alrededor del 80% de los compuestos nitrogenados de la orina.

La regulacion se realiza de forma global, a dos niveles. A largo plazo se controlan las cantida-
des presentes de enzimas que actian en el ciclo, y a corto plazo, la regulacién que se lleva a
cabo es una regulacion alostérica sobre la primera enzima del ciclo, la carbamoil fosfato sinte-
tasa I. Esta enzima es activada por un metabolito, N-acetil-glutamato, que se sintetiza cuando
en la mitocondria los niveles de arginina y glutamato son altos. La presencia de este activador
alostérico es indicativa de altos contenidos de arginina, metabolito intermediario del ciclo que
se acumula cuando éste se desarrolla a baja velocidad.
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DEGRADACION DEL ESQUELETO CARBONADO DE LOS AMINOACIDOS

Para la degradacion de los esqueletos carbonados de los veinte aminodacidos proteicos existen
veinte rutas catabdlicas; sin embargo, a diferencia de las rutas descritas para glucidos y lipi-
dos, aportan una cantidad muy pequefia de energia (en condiciones normales del 15 al 20%
de la produccion total de energia). La actividad de cada una de estas rutas depende de las ne-
cesidades o los excedentes de cada aminoacido.

Las veinte rutas catabdlicas convergen en cinco metabolitos que entran al ciclo de Krebs, asi, diez
aminoacidos se degradan dando acetil-CoA, cinco, a-cetoglutarato, cuatro, succinil-CoA, dos, fu-
marato y dos, oxalacetato.

Los aminoacidos que se degradan dando como producto final un metabolito del ciclo de Krebs o
bien piruvato, son considerados glucogénicos, por su capacidad de formar glucosa a través de
una ruta biosintética, la gluconeogénesis; mientras que los que se degradan a acetil-CoA se deno-
minan cetogénicos por su capacidad de formar cuerpos cetonicos. La divisién entre aminoacidos
cetogénicos y glucogénicos no es absoluta, ya que hay algunos, denominados mixtos (triptofano,
fenilalanina, tirosina e isoleucina) que son a la vez glucogénicos y cetogénicos.
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DEGRADACION DE NUCLEOTIDOS

Aunque los &cidos nucleicos no constituyen ninguna fuente de energia apreciable en los ali-
mentos ingeridos son un componente mas de los mismos, y, por lo tanto, también son utiliza-
dos por el organismo. Al igual que los aminoacidos son moléculas nitrogenadas y, en menor
proporcion, también contribuyen al balance nitrogenado. A nivel enddgeno, los acidos nuclei-
cos, basicamente el ARN, presentan cierta tasa de recambio, determinando en muchos casos
la necesidad de eliminar el exceso de los mismos.

Los acidos nucleicos son degradados a nucleétidos por accidén de las enzimas ADNasas y ARNa-
sas, la accion posterior de fosfatasas elimina el grupo fosfato, permitiendo la obtencién de un-
cledsidos. Estos por la accion de nucleosidasas escinden su pentosa y la base nitrogenada. Las
bases nitrogenadas pueden reciclarse para formar nuevos nucleétidos, o bien si no son necesa-
rias, son degradadas.

Catabolismo de nucleétidos puricos

Si el nucledtido lleva la base guanina la degradacién sigue el esquema general descrito ante-
riormente, quedando como Unico resto el anillo purico de la guanina. Por medio de la guanino
desaminasa, se elimina un grupo amino de la base dando un intermediario denominado xanti-
na, la cual es oxidada por accidon de la enzima xantina oxidasa, con produccién de perdxido de
hidrégeno, ya que el aceptor de electrones es el O;, y la formacién de un producto final que es
el &cido Urico.

Si el nucledtido lleva la base adenina el proceso comienza a nivel del nucledsido adenosina que
es desaminado, por accién de la adenosina desaminasa, para formar un nucledésido denomina-
do inosina; posteriormente, se separa la pentosa. La base libre recibe el nombre de hipoxanti-
na, la cual se oxida a xantina y a acido urico por accién de la misma xantina oxidasa.

Catabolismo de nucleétidos pirimidinicos

Las vias de degradacion de las pirimidinas son rutas metabdlicas mas largas en las que la ac-
tuacidon de varias enzimas, desaminasas, hidrolasas y reductasas, dan como productos finales
pequefios compuestos hidrocarbonados, acetato y propionato; y los grupos amino que son se-
parados a lo largo de la ruta se eliminan en forma de urea.
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