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Oxidacion de acidos grasos: tipos de acidos graso

Saturados
cAnimales:
mantequilla,
tocino, carne,
productos
lacteos
eVegetales:
aceites de
coco y palma,
alimentos
procesados

(fuente)

ACIDOS GRASOS

\
/

Trans
alimentos
procesados,
productos de
rumiantes,
aceites
parcialmente
hidrogenados,
algunas
margarinas

(EPA = dcido eicosapentaenoico
DHA = dcido docosahexaenoico)

Insaturados

Poliinsaturados

Cis

\

— T~

w-3
eVegetales
(acido
linolénico):
frutos secos,
aceites de:
lino, soja,
canola, nuez
cAnimales
marinos

(EPA y DHA):

pescado,
marisco,
aceites de
pescado

-6
(acido
linoleico)
aceites
vegetales
(maiz, soja,
girasol,
cacahuete)

Monoinsaturados

-9
(acido
oleico)
sVegetales:
aceitunas,
aceite de
oliva,
aguacate,
frutos secos
cAnimales:
ternera,
cordero,
productos
|acteos
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3(Beta)-oxidacion de
acldos grasos



B(Beta)-oxidacién de acidos grasos o espiral de Lynen

La R-oxidacion es un proceso
del metabolismo aerobio; se
trata de una ruta
catabolica espiral en la que
cada vez que se repite una
secuencia de cuatro reacciones
(oxidacion, hidratacion,
oxidacion y tiolisis) la cadena
del acido graso se acorta en dos
atomos de carbono, que salen en
forma de acetil-coA para

generar, posteriormente energia M
en forma de ATP en la ™/

mitocondria.
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Reacciones de la B(Beta)-oxidacion de acidos grasos

Son cuatro reacciones como se indico:
. Oxidacion

II. Hidratacion

I11. Oxidacion

V. Tiolisis

Caracteristicas generales:

1. Por cada acido graso se van liberando 1 acetil Co-A por cada dos atomos
de carbono de la cadena de acido graso, el cual ingresa al ciclo de Krebs.

2. Las enzimas de la [3-oxidacion se localizan en membrana interna y
matriz mitocondrial de higado y otros tejidos

3. Los acilos de acetil- CoA, no pueden atravesar la membrana
mitocondrila y por ello se usa las enzima: carnitina aciltransferasa |
y la Il, ésta Gltima ayuda a regenerar el acilo en la matriz




Reacciones de la B(Beta)-oxidacion de acidos grasos

» Como los acidos grasos no son moléculas muy reactivas, para ser
metabolizados se activan mediante la union de coenzima A gue
produce la forma activada acil g -CoA (o acil-CoA). Este proceso
esta catalizado por acil-CoA sintetasas del reticulo endoplasmico
0 de la membrana mitocondrial externa de las que existen distintas
formas con diferencias en su especificidad.

ACIDO GERASO ACIL-COA

(>

Ahora mostraremos el ingreso a la mitocondria de un dcido graso.......



PASO 1:Ingreso de acil CoA a la mitocondria

La [3-oxidacion de los acidos grasos tiene lugar en
la matriz mitocondrial, por ello los acidos grasos
activados como acil graso-CoA deben atravesar la
membrana mitocondrial interna. Los acidos grasos
de mas de diez carbonos necesitan la presencia de
carnitina y de un sistema transportador, la
translocasa acilcarnitina-carnitina, que lleva a
cabo el proceso de transporte




Ingreso de acil CoA a la mitocondria

Citosol Matriz mitocondrial
Acil Carnit - - Acil
graso_ arnl Ina‘ """"" -E """"""" Carnltlna graso_
CoA o C CoA
0
carnitina §Q carnitina
aciltransferasal | T € | aciltransferasa II
€
-
- :
0
HS-CoA Acil-carnitina--| % +» Acil-carnitina HS-CoA
b

1



Ingreso de acil CoA a la mitocondria

La carnitina aciltransferasa | cataliza la transferencia
del residuo acilo del acil graso-CoA a la carnitina; la acil-
carnitina entra en la mitocondria intercambiandose con una
molecula de carnitina y en la matriz mitocondrial, la
carnitina aciltransferasa 1l cataliza la reaccion inversa
para tener dentro de la mitocondria el acil graso-CoA.

Posterior a la activacion e ingreso de acido graso a la
mitocondria anteriormente descrita le sigue la llamada [} -
oxidacion de acidos grasos : a traves de las cuatro
reacciones indicadas para ello



PASO 2: Beta- Oxidacion de acido graso en la Mitocondria

FAD
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FADH, o
R\/\)J\ CoA \ /"- R \)'I\ CoA
s~ Acil-CoA N s~
acil-CoA deshidrogenasa

trans-A2-enoil-CoA

Reaccion 1 (oxidacidon)deshidrogenacion: Oxidacidn por la enzima deshidrogenasa

del acil-CoA

O
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Enoil-CoA hidratasa

L-3-hidroxiacil-CocA
Reaccion 2 hidratacion: se adiciona agua la doble enlace y se forma el producto indicado

en la reaccidn a traves de la enzima: crotonasa o también llamada AZ2-enoil-CoA

hidratasa.
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deshidrogenasa

L-3-hidroxiacil-CoA 3-cetoacil-CoA

Reaccidon 3 (oxidacion)deshidrogenacion: catalizada por la enzima

deshidrogenasa del 3-hidroxiacil-CoA
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Reaccion 4 Tiolisis: catalizada por una Tiolasa o Acetiltransferasa del

acetil- COA




Resumen de las cuatro reacciones: beta oxidacion ac. graso

4 reacciones
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Rendimiento energeético de la R-oxidacion

Para analizar el rendimiento del catabolismo de los acidos grasos, el cual ocurre en
condiciones dietéticas, donde de dicta el uso de lipidos en vez de carbohidratos como

fuente primaria de energia.
Para UNA MOLECULA DE ACIDO GRASO CON 18 CARBONOS, el rendimiento

energetico es de 147 ATP, producto de la oxidacion completa de una molécula de acido
graso con 18C. Comparando con 3 moléculas de glucosa (18C) que serian 108 ATP .

VEAMOS UN EJEMPLO CON UN ACIDO DE 16C (ver video -

Rendimiento de la beta oxidacion del acido palmitico (16 C)

Equivalencia de

Molecula Numero moleculas de ATP | Ciclo metabdlico Total ATP
[cita requerida]

NADH 7 2.9 cadena respiratoria 17.5

FADH- 7 1.5 cadena respiratoria 10,5

acetil-CoA 8 10 ciclo de Krebs 80
Activacion del acido graso -2

Total 106


β-OXIDACIÓN.mp4

Fuentes de energia celulares

Glucosa

|
b 4

Piruvato

Acetil-CoA

Aminoacidos

Acidos grasos de cadena larga

Carnitina

Acetil-CoA

mitocondria



Metabolismo de lipidos

Oxidacion de acidos
(Grasos

con numero impar de atomos
de carbonos



OTRA RUTA PARA OXIDACION:
R-oxidacidon mitocondrial de acidos grasos de cadena impar

Considerando un acido graso saturado de
cadena impar de carbonos, su R-oxidacion es
similar a la de acidos grasos de cadena par con
la diferencia de que la ultima reaccion de
tiolisis genera una molécula de 3 carbonos en
forma de propionil-CoA aparte de la de 2
carbonos de acetil-CoA.




Biotina como cofactor 0

! o, AP )
H3C\)L CoA \\_,00C CoA
S/ Propionil-CoA Sf

- carboxilasa ™ *" CH, (S)-metimalonil-CoA
propionil-CoA 3

El resultado final es la formacion de Succinil-CoA: la
cual es un intermediario del ciclo de Krebs y conduce al

Oxaloacetato. En el ganado Vacuno, el acido MetilmaloniI-CoA

ropanoico es formado por la fermentacion de

carbohidratos en el RUMEN. Y se produce también por FaC€MasSd
aa como: lle, Val y Met.

0 0

a0 /\)-LS/COA ( ooc\)LS/CoA

Metilmalonil-CoA

mutasa o )
succini-CoA CHg (R)-metimaloni-CoA
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Metabolismo de Triglicéerido

Los adipocitos no tienen la cinasa de glicerol, por tanto,
el precursor para la sintesis de TG en el tejido adiposo es
la dihidroxiacetona fosfato (siglas en Inglés: DHAP),
que se produce en la glucdlisis.

Esto significa que los adipocitos deben tener glucosa para
ser oxidada y asi poder almacenar acidos grasos en forma
de TG. La DHAP tambien puede utilizarse para la
sintesis de TG en otros iejidos gue no sea el tejido
adiposo, pero lo hace en menor cuantia que el glicerol
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Biosintesis de acidos grasos

La sintesis de la es el
primer paso de cometimiento para la
sintesis de acidos grasos y la enzima

que cataliza esta reaccion, la

, la ACC requiere como co-
factor a la BIOTINA




Biosintesis de acidos grasos

bicarbonato acetil-CoA malonil-CoA

O e - Y

HCO, + H,C-C-SCoA ~ 00C-CHy~C-SCoA

ATP  ADP+P




Biosintesis de acidos grasos

La biosintesis de acidos grasos, ocurre a traves de la
condensacion de unidades de dos carbonos, es el
sentido opuesto a la beta oxidacion y sucede en el
CITOPLASMA.

La acetil CoA se convierte en citrato ( por la ATP
citrato liasa) , dentro del ciclo de Krebs luego la Acetil
Co A carboxilasa (con la ayuda de Biotina y Bi2) se
convierte en malonil  CoA vy luego en acido graso
(palmitico) por accidon de una sintasa de acido graso




CHs—&—SCoA SH
acetyl-CoA

#

i S—&—CHg 2

CO; ATP ADP +P;

o
e wea X -\C c/ . Ho—ﬁ cuz—&—scm 3

acetyl-CoA malonyl-CoA
co; Y
4 Q i
SH = — S—C—CH,
O (8] O O
2 ) A .

HO—&—CHy—&—sCoA
malonyl-CoA 3b

SHO'\ 8

S —‘&— CHz —a‘iz -CH3

o)
& _cn,
o) 0
S—&—cﬁ,-—&—on

e < O /
paimitic acid repeat reactions 4 - 8 six more times

¢—om

—CHy-CH

o



Acil-L o/ (Cno2) 44—

“y

EnoikL

H20\4

3-L-hidroxiacil-
p-cetoacil-

pou

v
Acil- (Cn)

p oxidaciéon
Mitocondna

Cioplasma

HEEEEEE

antl A e ,.L’FI
aCHOS 85 ML

NADPH es el
donador de

eleclrones

22 238 244 388 328232 232

838 829 358823 2

22X F22 R TR LI LRI DL L I

El donador deC»

Ca es el maloni-CoA

proteina transportadora de acilos, ACP.

U-h

acil-A

el acarreador de acIFACP(Cne2)

A

B-cetoacil-ACF

A

,7
< NADPH + H*

EnollACP

t/,

droxiacIFACP
A

( CoA + COp
malonil-CoA

Biosintesis de acidos grasos
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Pyruvate s CluCOSe
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FYRUVATE
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Ousoacet oo

ATF.CITRATE

- Tt

LLa formacion de
Acetil Co-A, entra

acia
cycie
Oxsloacstar Clirate =
o
CO, CO.,
MITOCHONDRIAL
MEMSRANC -

Figure 16-5.

al citoplasma en
forma ce acetil -
CoA

Participation of the citric acid cycle in

fatty acid synthesis from glucose. See also Figure 21-5.
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Cetogénesis: formacion de cuerpos cetonicos

Parte de la Acetil CoA, producido por los acidos grasos, oxidado por
las mitocondria en los hepatocitos sigue una ruta alterna llegando
a otro destino , mediante un proceso llamado CETOGENESIS, que
transcurre en un principio en en las células del higado, la Acetil CoA
se convierte en ACETATO 0 D-beta-hidroxibutirato. Ambos
compuestos se designan como CUERPOS CETONICOS.

Los CUERPOS CETONICOS se comportan como combustible
metabdlico en muchos tejidos especialmente en el CORAZON vy
MUSCULOS ESQUELETICOS, son equivalentes a los acidos grasos.

Los CUERPOS CETONICOS se forman en el higado en condiciones en
el que la beta-oxidacion de los acidos grasos es alta, se difunden a la
sangre para su utilizacion como sustratos energéticos por tejidos
extrahepaticos.



Cetogénesis: formacion de cuerpos cetonicos

La ACETONA se considera CUERPO CETONICO vy por ello se deriva el nombre
de éstos.

Cuando hay niveles elevados de ACETOACETATO en la sangre,
este de descarboxila y forma ACETONA, formandose de forma
espontanea sin intermedio de enzimas.

Cuando éstos compuestos estan elevados en la sangre se forma
ACIDOSIS en su primera fase y posteriormente en CETOSIS

Las enzimas que intervienen en la sintesis de CUERPOS
CETONICOS se localizan e las mitocondrias de HIGADO vy
RINON.



Cetogénesis: formacion de cuerpos cetonicos

En resumen:

»La sintesis de los cuerpos cetdonicos se
denomina cetogénesis.

»se produce en la mitocondria permitiendo
que este proceso de estar intimamente unido
a la tasa de acidos grasos hepaticos la
oxidacion.

»Los cuerpos cetonicos son el acetoacetato,
p-hidroxibutirato, y la acetona.




Cetogénesis: formacion de cuerpos cetonicos

En resumen:

»L0os cuerpos cetonicos se difunden
libremente fuera de la mitocondria vy

en los hepatocitos entran en la
circulacion, donde pueden ser
absorbidos por los tejidos NO
hepaticos, como el cerebro, corazon y
musculo esquelético.
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Importancia Clinica de la cetogenesis

Las respuestas fisiologicas normales a la

a partir de la acetil-CoA
generada por la oxidacion de los acidos

grasos. Esto permite al




Importancia Clinica de la cetogenesis

que

Los cuerpos cetdonicos son
acidos relativamente fuertes (pKa alrededor
de 3.5), y su aumento baja el pH de la sangre.

principalmente porque deteriora la capacidad
de la hemoglobina de unirse al oxigeno.




Metabolismo de lipidos

Biosintesis de Colesterol



Colesterol: Biosintesis y metabolismo

» El colesterol es un esterol que se encuentra en los tejidos
corporales y en el plasma sanguineo de los vertebrados. Se
presenta en altas concentraciones en el higado, médula espinal,
pancreas y cerebro.

» Es el constituyente principal de Membranas celulares, de los
Quilomicrones y precursor de hormonas esteroideas y de los
acidos Biliares.

» Componente esencial de Vitaminas y progesterona, testosterona
y estradiol.

» Es transportado por Liporoteinas como colesterol libre.




Colesterol: Biosintesis y metabolismo

» La biosintesis de colesterol ocurre en practicamente todos los
tejidos, pero es mucho mas intensa en el higado y en 6rganos
productores de hormonas esteroides como la corteza de las
glandulas suprarrenales y las gonadas.

» El colesterol es sintetizado por enzimas del reticulo
endoplasmico liso v del citoplasma soluble.

El proceso tiene cinco pasos importantes:

1. Las acetil-CoAs se convierten en 3 hidroxi-3-metilglutaril-CoA (HMG-CoA)
2. La HMG-CoA se convierte en mevalonato

3. El mevalonato se convierte en la molécula basada isopreno, el isopentenil
pirofosfato (IPP), con la pérdida concomitante de CO2

4. El IPP se convierte en escualeno

5. El escualeno se convierte en colesterol




Colesterol: Pasos de la Biosintesis

La sintesis de colesterol es un complejo proceso que puede
dividirse en varias etapas para su estudio (Agqui mostraremos 4,
pero son 5):

1. Sintesis de mevalonato
2.ConversiOnN de mevalonato en unidades activas de
Isopreno.

3.Formacidon de escualeno por condensacion de
unidades de  Isopreno activo.

4Ciclizacion de escualeno y transformacion en
colesterol.

La enzima HidroximetilGlutaril CoA reductasa es la enzima clave
en la regulacion de la sintesis de colesterol.
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Colesterol: Pasos de la Biosintesis

@

Acido mevalénico

CHy

CHy
POOPY T /K/\ PO,OPD,”
Hchﬁj\/\nf i, i

Unidades de Isopreno activa




Colesterol: Pasos de la Biosintesis

¥

Esqualeno
Escualeno

| |:H3
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HEDEH LY
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A partir de Lanosterol, se forma colesterol segtin la reaccion. El | anosterol

es el punto de partida de mas de 20 reacciones que produciran
colesterol . Ver video sintesis de colesterol
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Lipoproteinas

Grupo concreto de complejos moleculares que se encuentran en el plasma sanguineo de
los mamiferos; las lipoproteinas estan formadas por lipidos asociados de forma no
covalente con proteinas (apolipoproteinas o apoproteinas).

ENVOLTURA POLAR
O Colesterol

ﬁ Fosfolipidos
Apolipoproteinas

NUCLEO APOLAR
Q Esteres de colesterol

m Triacilgliceroles




Lipoproteinas

La funcion de las lipoproteinas plasmaticas es
transportar moléculas lipidicas de unos organos
a otros en el medio acuoso del plasma.

En el estado de ayuno normal el plasma humano
tiene cuatro clases de lipoproteinas y en el

periodo postabsortivo aparece una guinta clase,
los quilomicrones.




Lipoproteinas

Las lipoproteinas se clasifican en funcion de su densidad:

V.

Los quilomicrones son lipoproteinas grandes con densidad
extremadamente baja que transportan los lipidos de la dieta desde el
Intestino a los tejidos.

Las VLDL, lipoproteinas de muy baja densidad, se sintetizan en el
higado y transportan lipidos a los tejidos; estas VLDL van perdiendo
en el organismo triacilgliceroles y algunas apoproteinas vy
fosfolipidos; finalmente sus restos sin triacilgliceroles (IDL,
lipoproteinas de densidad intermedia) son captados por el higado o
convertidos en LDL.

Las LDL, lipoproteinas de baja densidad, transportan colesterol a los
tejidos donde hay receptores de LDL.

Las HDL, lipoproteinas de alta densidad, también se producen en el
higado y eliminan de las células el exceso de colesterol llevandolo al
higado, Unico 6rgano que puede desprenderse de éste convirtiéndolo
en acidos biliares.
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Las Lipoproteinas de mayor densidad que los Quilomicrones se forman en el higado y
se reorganiza formando complejos lipoproteinico que esta conformado por colesterol
libre de la circulacion, dcidos grasos y el colesterol denominado VLDL (Transporta

colesterol, éster de colesterol y triacilgliceroles hasta el tejido adiposo y los
musculos, independiente del origen de éstos lipidos)



Colesterol LDL y HDL, triglicéridos, análisis clínicos explicados.mp4

Lipoproteinas I: quilomicronesy VLDL

Los quilomicrones transportan los lipidos de la dieta; se ensamblan en
el reticulo endoplasmico del enterocito y migran. Se liberan en el
espacio intercelular vy son recogidos por los vasos linfaticos
intestinales; de ahi drenan a las grandes venas corporales por el
conducto toracico.

|_os quilomicrones se adhieren a sitios de fjiacion en el endotelio de
los capilares de musculo esquelético y tejido adiposo y ahi se
hidrolizan sus triacilgliceroles; por accion de la lipoproteina lipasa,
enzima extracelular activada por la apoC-IlI.

Cuando los guilomicrones pierden los triacilgliceroles de su interior
se _transforman en los remanentes de quilomicrones gque son _mas
pequenos v ricos en ésteres de colesterol y que se unen a receptores
especificos de las membranas hepaticas, sufriendo endocitosis y
catabolismo en el higado.




Lipoproteinas I: quilomicronesy VLDL

Las VLDL se sintetizan en el higado; incluyen mayoritariamente
triacilgliceroles producidos por el higado.

La lipoproteina lipasa también actia sobre estas lipoproteinas y los
acidos grasos que se liberan por accion de la enzima pueden ser:
captados por las células para ser oxidados mediante la -
oxidacionglosario, incorporados en fosfolipidos de la membrana o, en
los adipocitos, almacenados tras su incorporacion a triacilgliceroles;
en la glandula mamaria, los acidos grasos se pueden incorporar a la
grasa de la leche.

Las VLDL también incluyen ésteres de colesterol que les aporta el
higado pero que igualmente pueden recibir de otras lipoproteinas
mientras circulan.



Lipoproteinas I: quilomicronesy VLDL
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En la transformacion de VLDL a LDL se eliminan todas las apoproteinas
excepto la B-100 y gran parte del colesterol se esterifica gracias a la enzima
asociada con las HDL denominada LCAT (lecitina-colesterol aciltransferasa)
que transfiere un acido graso del C-2 de la fosfatidilcolina al colesterol.

Las LDL llevan colesterol a los tejidos que lo necesitan para sus
membranas o para la sintesis de hormonas esteroideas; este colesterol vy el
de los quilomicrones requlan la sintesis hepatica de colesterol.

Las LDL entran a las células por un proceso de endocitosis mediada por
receptores especificos para estas lipoproteinas; el receptor de LDL es una
glicoproteina transmembranaria que se une de manera especifica a apoB-
100 y apoE. Una vez dentro de la celula, en el lisosoma, la apoB-100 se
degrada y una lipasa da colesterol a partir de los ésteres de colesterol. El
colesterol excedente se puede reesterificar para su almacenamiento por
accion de la ACAT (acil-CoA-colesterol aciltransferasa).
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Las HDL llevan a cabo el transporte inverso del colesterol eliminando el
exceso de colesterol de los tejidos y transportandolo al higado para que se
excrete en la bilis, bien como tal o tras transformarse en sales biliares.

Las HDL se producen en higado e intestino como pequefias particulas
discoidales ricas en proteinas y se van organizando en el plasma a partir de
componentes de la degradacion de otras lipoproteinas. Las HDL nacientes
extraen el colesterol de las membranas celulares y lo convierten en ésteres
de colesterol por accion de su LCAT asociada que es activada por la apoA-I.

El colesterol libre pasa facilmente de las lipoproteinas a la membrana de las
células; en el caso de las HDL nacientes el trasvase de colesterol de las
células a estas lipoproteinas pobres en lipidos estd mediado por un
transportador de membrana denominado ABCA-1 (“ATP-binding cassette
transporter ”) que también transfiere fosfolipido.s




Metabolismo de lipidos

Metabolismo de
Lipoproteinas



Metabolismo de lipoproteinas: VLDL,IDL y LDL

VLDL: su sintesis ocurre en el HIGADO, su funcion principal es transportar
TRIGLICERIDOS del HIGADO a otros TEJIDOS. Una vez transportados los
triacilgliceroles debe ser LIBERADOS de la VLDL.

Los TRIACILGLICEROLES son DIGERIDOS por la LIPOPROTEINLIPASA
y se descargan ACIDOS GRASOS y GLICEROL .

EL VLDL se convierte en IDL, la cantidad de COLESTEROL Y
TRIACILGLICEROL en IDL, es intermedia entre VLDL y LDL. Parte del IDL
se convierte en LDL.

EL LDL contiene la mayor parte de COLESTEROL en el plasma después del
ayuno de toda la NOCHE vy el 75% de ésta se encuentra en forma de éster de
colesterol.




Metabolismo de lipoproteinas: VLDL,IDL y LDL

VLDL: la captacion de esta depende del RECONOCIMIENTO por los
RECEPTORES Apo —B-100/Apo E.

Los ESTERES DE COLESTERILO son liberados del LDL al HIGADO y los
tejidos EXTRAHEPATICOS.

La funcion de los sistemas de los tres componentes

VLDL, IDLyLDL, consiste en TRANSPORTAR
grandes cantidades de TRIACILGLICEROLES vy de

pequenas cantidades pero IMPORTANTES de

COLESTEROL desde el HIGADO a los tejidos
EXTRAHEPATICOS.




Metabolismo de lipoproteinas: HDL

HDL: se sintetiza en el HIGADO vy el INTESTINO .
HDL.: interactua con QUILOMICRONES y VLDL, las Apo
| y 11 se sintetizan en el ribosoma del RER.

Las PROTEINAS se unen a FOSFOLIPIDOS en la
celulay se LIBERAN a espacios EXTRACELULARES

como particulas en forma de DISCQOS, luego entran al
PLASMA SANGUINEO en forma de HDL.

HDL en forma de DISCO interactlia con CELULAS y
HDL:y son convertidas en HDLs




Metabolismo de lipoproteinas: HDL

: HDLs reciben COLESTEROL libre que es
liberados de las células y convertido a ESTERES DE
COLESTERILO, en una reaccion catalizada por la enzima

LCALT.

. algunos ESTERES DE COLESTERILO son
transferidos de HDLs a VLDL en intercambio por
TRIACILGLICERIDOS.

HDL?2 es mas grande y densa que su precursor HDLa.




Metabolismo de lipoproteinas: HDL

Metabolismo de HDL: : presenta dos vias

1. La HDL: sobre la que actua la lipasa hepatica,
es convertida a HDLs.

2. La HDL:2 también puede ser tomada Yy
degradada por el Higado.




Metabolismo de lipoproteinas: HDL

EL HIGADO es el principal 6rgano de
conversion del colesterol a sales biliares y las

sales biliares son el

Después que el colesterol se asocia a HDL, la
LCAT cataliza la conversion a ésteres de

colesterilo.

Ver video: metabolismo de Lipoproteinas: m
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Saturados
sAnimales:
mantequilla,
tocino, carne,
productos
lacteos
Vegetales:
aceites de
coco y palma,
alimentos
procesados

(fuente)

Trans
alimentos
procesados,
productos de
rumiantes,
aceites
parcialmente
hidrogenados,
algunas
margarinas

(EPA = dcido eicosapentaenoico
DHA = dcido docosahexaenoico)

ACIDOS GRASOS

\

Insaturados

Poliinsaturados

Cis

\

—

w-3
*Vegetales
(acido
linolénico):
frutos secos,
aceites de:
lino, soja,
canola, nuez
cAnimales
marinos

(EPA y DHA):

pescado,
marisco,
aceites de
pescado

w-6
(acido
linoleico)
aceites
vegetales
(maiz, soja,
girasol,
cacahuete)

Monoinsaturados

w=-9
(acido
oleico)
*Vegetales:
aceitunas,
aceite de
oliva,
aguacate,
frutos secos
sAnimales:
ternera,
cordero,
productos
lacteos



Acidos grasos TRANS y Lipoproteinas

Nutricionalmente, los acidos grasos trans parecen
tener efectos metabolicos similares a los de los acidos
grasos saturados: modifican negativamente el perfil
lipidico aumentando los niveles de colesterol-LDL vy
reduciendo los de -HDL por lo que aumentan el
riesgo _de enfermedades cardiovasculares. Por otro
lado, pueden interferir en el metabolismo de los acidos
grasos esenciales.




la relacion entre el consumo de grasas saturadas y la
enfermedad coronaria. Los acidos grasos saturados
hacen aumentar tanto el colesterol asociado a HDL
como el asociado a LDL, y la disminucion de su
consumo, pero no de las grasas totales, reduce el
colesterol total y el colesterol LDL.

Los acidos grasos trans hacen aumentar el colesterol
LDL y reducen el HDL por lo que dan lugar a una
relacion LDL/HDL ain menos favorable que los acidos
grasos saturados.



Graclas!!!



