METABOLISMO DE LOS LÍPIDOS

PREGUNTAS

Nº 1.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

Una persona incapaz de fabricar niveles adecuados de insulina verá dificultado el almacenamiento de grasas en el tejido adiposo PORQUE en tal situación la movilización supera a la deposición.


       a                     b                      c                        d                       e

Nº 2.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

Con una alta insulinemia se produce una salida masiva de ácidos grasos desde el tejido adiposo a la sangre PORQUE  ello depende del nivel de AMPc  y la hormona hace, entre otros efectos, que disminuya la concentración de AMPc.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 3.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Movilización de las reservas lipídicas adiposas:

a. El proceso funciona al máximo rendimiento después de una comida rica en grasas.

b. A medida que baja el nivel de insulina en sangre aumenta la velocidad del proceso.

c. La movilización será tanto mayor cuanto menor sea la actividad triacilglicerol lipasa del adipocito.

d. Las moléculas de triacilglicerol liberadas del adipocito pasan, como tales, a la sangre, donde, tras unirse a carnitina, viajan hasta el hígado.

e. Hay más de una propuesta correcta entre las anteriores.

Nº 4.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Lípidos en el hombre:

a. El mayor contenido energético de las grasas radica en la porción de ácidos grasos.

b. Se acumulan por igual en todos los tejidos y órganos.

c. Pueden actuar como protección mecánica, o contra el frío, de los órganos y tejidos.

d. En los seres humanos el porcentaje de grasas respecto al peso total suele superar el 10%.

e. Más de una respuesta es cierta.

Nº 5.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Catabolismo de grasas:

1. La oxidación total de un ácido graso (AG) a CO2  es un proceso que consume una elevada cantidad de moléculas de agua.

2. En condiciones de abundancia energética, un mamífero tendrá desplazado el equilibrio movilización - deposición de grasas adiposas hacia la deposición.

3. Sólo ácidos grasos saturados, de entre 16 y 20 átomos de carbono (número par) y carentes de ramificaciones, pueden descomponerse totalmente en CO2 en tejidos de mamífero.

4. El transporte por la sangre de los ácidos liberados en la movilización de las grasas adiposas lo hace la albúmina plasmática.

       a                     b                      c                        d                       e

Nº 6.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Catabolismo de grasas:

1. En la oxidación participa una  trans-enoilacilCoA hidratasa.

2. En la oxidación de ácidos grasos a CO2 participan sólo enzimas del tipo de las oxidorreductasas.

3. En la conversión de una molécula de ác. esteárico a acetilCoA mediante la oxidación mitocondrial se obtienen 8 de FADH2 y 8 de NADH + H+.

4. Los ácidos grasos de 20 o más átomos de carbono sólo pueden degradarse hasta octanoilCoA, debido a que inician su catabolismo intraperoxisomalmente.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 7.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

oxidación de ácidos grasos:

a. El proceso funciona más rápido cuanto mayor sea el déficit energético celular.

b. Las enzimas del proceso están repartidas, al 50%, entre mitocondrias y peroxisomas.

c. Todos los ácidos grasos deben convertirse previamente en palmítico para poder ser degradados por esta ruta.

d. La enzima que regula la velocidad del proceso es la citrato sintasa.

e. Nada de lo anterior es cierto.

Nº 8.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Biosíntesis de ácidos grasos:

a. La biotina es una de las enzimas participantes en la palmitato sintetasa.

b. La acetilCoA carboxilasa forma parte integrante de la palmitato sintetasa.

c. La palmitoilCoA y el malonilCoA inactivan la acetilCoA carboxilasa.

d. El citrato inactiva la acetilCoA carboxilasa.

e. La proteína portadora de acilos posee un extremo tiólico de cisteína.

Nº 9.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Para la misma cantidad de ácido graso ¿Cuál de los siguientes ácidos producirá más energía al catabolizarse?:

a. Esteárico.

b. Oleico.

c. Linoleico.

d. Linolénico.

e. 6-octadecenoico.

Nº 10.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Depósitos grasos adiposos:

a. Un  varón adulto medio occidental de 70 kg. posee unos 5 kg. de depósitos grasos.

b. Aunque la mayor parte de los depósitos adiposos son triacilgliceroles, un 40% de los mismos consisten en ésteres de colesterol.

c. Las células adiposas ven disminuir sus depósitos grasos a medida que suben sus niveles de 3´,5´-AMPcíclico.

d. Todo lo que favorece la actividad de la enzima fosfodiesterasa está facilitando la movilización de los depósitos grasos adiposos.

e. Nada de lo anterior es cierto.

Nº 11.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Son enzimas de la -oxidación mitocondrial de ácidos grasos:

1. AcilCoA deshidrogenasa.

2. -acetoacilCoA tiolasa.

3. L-hidroxiacilCoA deshidrogenasa.

4. OctanoilCoA-carnitina transferasa.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 12.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

Catabolismo de ácidos grasos:

1. La degradación total, a CO2 y agua, de un ácido graso insaturado rinde 2 moléculas  menos de ATP, por cada doble enlace, de las que produce uno saturado de igual número de átomos de carbono.

2. La carencia de carnitina en el músculo puede conducir a la acumulación patológica de triacilgliceroles en ese tejido.

3. La -oxidación mitocondrial de ácidos grasos dejará de funcionar después de  que lo haya hecho la cadena transportadora de electrones de la célula.

4. La entrada del ácido graso a las mitocondrias se realiza en forma de ácido graso libre no esterificado.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 13.
 Tipo  C.
 Dificultad: 2

El palmitato catabolizado íntegramente en las mitocondrias da 8 moléculas más de ATP que si comienza a degradarse en los peroxisomas y acaba en las mitocondrias PORQUE en la -oxidación peroxisomal no se producen coenzimas reducidos (FADH2  y NADH + H+).


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 14.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

-oxidación mitocondrial  de ácidos grasos:

a. La acilCoA sintetasa es una enzima estrictamente mitocondrial.

b. Una molécula de ácido esteárico necesita nueve vueltas completas a la  oxidación para convertirse en 9 moléculas de acetilCoA.

c. Los ácidos insaturados deben convertirse en saturados, en el citoplasma, antes de poder entrar a las mitocondrias para someterse a la acción de las enzimas de la -oxidación.

d. Existe una sola forma conocida de la enzima acilCoA sintetasa.

e. La acilCoA deshidrogenasa es una flavoproteína ubicada en la membrana interna mitocondrial.

Nº 15.
 Tipo  C.
 Dificultad: 2

La -oxidación de palmitoilCoA no produce  agua metabólica PORQUE el proceso se acopla a la fosforilación de ADP a ATP que, a pH fisiológico, necesita de agua, lo que compensa la obtenida por la oxidación del NADH por el oxígeno.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 16.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

-oxidación peroxisomal de AG:

1. Este proceso afecta, sobre todo, a ácidos de cadena muy larga, con 20 o más átomos de carbono.

2. Para su adecuado funcionamiento, los peroxisomas deben contar con dos acilcarnitina transferasas específicas, para acetato y octanoato.

3. La inhibición o el desacoplamiento de la cadena respiratoria, a corto plazo, no afectaría al funcionamiento de esta ruta.

4. Las enzimas que participan en la ruta son las mismas, pero isoenzimas, que las que lo hacen en la oxidación mitocondrial.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 17.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Cuerpos cetónicos:

a. El hígado es el principal consumidor de estos compuestos, a los que utiliza como fuente de energía.

b. Su nivel en sangre suele variar, siendo máximo en caso de ayuno prolongado.

c. Si su nivel en sangre se incrementa demasiado pueden dar lugar a una alcalosis.

d. Se sintetizan en tejido adiposo y, excepcionalmente, en cerebro.

e. Son productos metabólicos marginales.

Nº 18.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

La concentración de cuerpos cetónicos en sangre disminuye notablemente a medida que el ayuno se prolonga PORQUE en esas circunstancias el cerebro consigue, a partir de ellos, parte de la energía que precisa.  


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 19.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

En caso de cetosis se suelen perder cationes y mucha agua por la orina PORQUE al eliminar cuerpos cetónicos por la orina estos se acompañan de cationes, para mantener el equilibrio electrónico, y agua, para equilibrar la osmolaridad.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 20.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

La relación de concentraciones, en sangre  de -hidroxibutirato/acetoacetato suele ser mayor que 1 PORQUE la -hidroxibutirato deshidrogenasa es capaz de transformar reversiblemente el acetoacetato en -hidroxibutirato sin gasto directo de ATP.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 21.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

Metabolismo de cuerpos cetónicos:

1. En su formación participan la acetoacetilCoA sintetasa y la 3-hidroximetil-glutarilCoA sintetasa.

2. La 3-hidroximetil-glutariCoA liasa escinde a su sustrato en acetilCoA y acetoacetato.

3. La descarboxilación del acetoacetato da acetona, y la acción sobre el mismo de la -hidroxibutirato deshidrogenasa produce ácido -hidroxibutírico.

4. En los tejidos periféricos una tiaforasa transforma el acetoacetato en acetoacetilCoA.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 22.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Biosíntesis de ácidos grasos:

a. La ruta de síntesis es exactamente la misma que la oxidación mitocondrial de los ácidos grasos, pero funcionando al revés.

b. En el proceso hay incorporación neta de moléculas de CO2.

c. Algunos ácidos grasos, poliinsaturados, no pueden ser sintetizados por células de mamífero y son, por tanto, esenciales.

d. El proceso de síntesis de un ácido a partir de acetilCoA no le cuesta a la célula energía.

e. Cuando la célula se encuentra en situación tal que el ciclo de Krebs funciona a máximo rendimiento es precisamente cuando la síntesis de ácidos grasos funciona más intensamente.

Nº 23.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Biosíntesis de ácidos grasos:

1. La abundancia de citrato favorece el funcionamiento de la acetilCoA carboxilasa.

2. La palmitato sintetasa puede sintetizar, por sí sola, cualquier ácido graso, con independencia de  su longitud de cadena ni de si es saturado o insaturado.

3. Fabricar palmitato mediante la palmitato sintetasa le supone a la célula usar 14 NADPH + 14 H+.

4. La palmitoil deacilasa actúa cada vez que el ciclo de la sintetasa da una vuelta.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 24.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Biosíntesis de ácidos grasos:

1. Los sistemas de elongación nos permiten obtener ácidos grasos saturados de 18 átomos de carbono e incrementar la longitud de los insaturados hasta 24.

2. La acetilCoA carboxilasa es la enzima reguladora de la velocidad global del proceso.

3. Una molécula de palmitato precisa 7 vueltas de palmitato sintetasa para completarse.

4. Los dos grupos tioles, central y periférico, pertenecen a la misma actividad enzimática.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 25.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Biosíntesis de ácidos grasos:

a. En la biosíntesis de ácidos grasos el sustrato para la sintetasa es sólo el acetilCoA.

b. La sintetasa puede interrumpirse metabólicamente al final de cada vuelta, lo que sirve para ir obteniendo ácidos grasos de diferente longitud desde 2 hasta 18 átomos de carbono.

c. La energía necesitada para el proceso se obtiene totalmente de la hidrólisis del acetilCoA.

d. La proteína transportadora de acilos saca las moléculas de acetilCoA de las mitocondrias hasta el citoplasma para su conversión en ácidos grasos.

e. La -cetoacetil-PTA- reductasa produce un intermediario -hidroxiacílico.

Nº 26.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Metabolismo y función de los ácidos grasos insaturados:

1. Forman parte de muchos lípidos estructurales, estando presentes en las membranas biológicas.

2. El ácido araquidónico es precursor metabólico de prostaglandinas y tromboxanos.

3. Los seres humanos no producimos insaturaciones en posiciones posteriores al carbono 9.

4. Todos los ácidos grasos insaturados son esenciales.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 27.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

1. La molécula que suministra los equivalentes de reducción necesarios para tal biosíntesis es el glutatión reducido.

2. En seres humanos sólo se pueden sintetizar los poliinsaturados con dobles enlaces situados en sus seis primeros átomos de carbono.

3. Se favorece en condiciones metabólicas de gran funcionamiento del ciclo de Krebs.

4. Elevadas concentraciones de citrato en el citoplasma harán descender notablemente la capacidad de las células de fabricar malonilCoA a partir de acetilCoA.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 28.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Si en condiciones de lipogénesis un sistema se incuba (en presencia de cantidades pequeñas de acetilCoA) con suficiente malonilCoA, marcado en su carboxilo libre con 14C, el palmitato obtenido:

a. Estará marcado en la tercera parte de sus átomos de carbono.

b. No estará marcado.

c. Estará marcado en la mitad impar de sus átomos de carbono.

d. Estará marcado sólo en su carbono 1.

e. Estará marcado sólo en su carbono 16.

Nº 29.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

No participa en la exportación de acetilCoA de la mitocondria al citoplasma, previa a la síntesis de ácidos GRASOS, la enzima:

a. AcetilCoA carboxilasa citoplasmática.

b. Citrato sintasa mitocondrial.

c. Malato deshidrogenasa citoplasmática.

d. Malato deshidrogenasa mitocondrial.

e. Citrato liasa citoplasmática.

Nº 30.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Biosíntesis de ácidos grasos:

a. Los seres humanos somos capaces de sintetizar todas las clases de ácidos orgánicos presentes en nuestro organismo.

b. La acetilCoA carboxilasa es una enzima básicamente mitocondrial.

c. La sintetasa de ácidos grasos es polimérica y plurienzimática.

d. Los grupos acilos se unen al complejo a través de un único puente tiólico existente en la sintetasa.

e. Las deshidrogenaciones del proceso utilizan NAD+.

Nº 31.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

Biosíntesis de ácidos grasos:

1. Si el CO2 suministrado a una célula está marcado con 14C, el 50% de los ácidos grasos fabricados en ella resultarán marcados en el 50% de sus carbonos.

2. La fabricación de una molécula de ácido esteárico necesita menos de 14 ATP.

3. El ác. araquidónico siempre es esencial, incluso aunque en la dieta haya exceso de ácido linoleico.

4. Sólo podemos producir en nuestro organismo ácidos grasos con un máximo de 16 átomos de carbono.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 32.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

Biosíntesis de AG:

1. Una deshidratasa forma parte del complejo sintetasa.

2. La enoíl reductasa reduce el doble enlace en posición  de los intermediarios tioenoacílicos durante la síntesis.

3. Los diversos intermediarios metabólicos permanecen unidos covalentemente al complejo durante su transformación metabólica.

4. La síntesis de ácido palmítico a partir de acetilCoA le cuesta a la célula menos de lo que obtiene por la degradación, mediante glicolisis aerobia, de una molécula de glucosa.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 33.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Biosíntesis de ácidos grasos:

a. El CO2 producido metabólicamente se convierte materialmente de un modo total en ácidos grasos

b. La palmitoil deacilasa es la enzima que consigue introducir insaturación en la molécula de ácido palmítico.

c. En mamíferos es posible que átomos de carbono que formaban parte de aminoácidos aparezcan, posteriormente, en el esqueleto carbonado de moléculas de ácidos grasos.

d. La síntesis de una molécula de ácido oleico le cuesta a la célula 2 ATP menos que la de una de esteárico.

e. Cuando actúan las deshidrogenasas se produce la transferencia del intermediario metabólico desde el tiol central al periférico.

Nº 34.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Biosíntesis de grasas:

1. Las grasas siempre poseen los tres restos ácidos de la misma naturaleza, es decir, saturados o, alternativamente, insaturados, pero no mezclas de ellos.

2. El glicerolfosfato se obtiene metabólicamente a partir de dihidroxiacetona fosfato, mediante una isomerasa.

3. El ácido fosfatídico es capaz de esterificarse directamente con un acilCoA, produciendo, en una sola etapa metabólica, el triacilglicerol correspondiente.

4. Los dadores directos a las transferasas de los acilCoA son los quilomicrones.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 35.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Biosíntesis de grasas:

1. Sus precursores metabólicos en la dieta pueden ser hidratos de carbono, grasas o proteínas.

2. Los ácidos grasos del organismo no necesitan convertirse en acilCoA antes de usarse para sintetizar grasas.

3. En el intestino la síntesis de triacilgliceroles, de modo importante, puede hacerse con el 2-monoacilglicerol de la digestión intestinal de las grasas.

4. Tiene lugar únicamente en tejido adiposo.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 36.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Metabolismo de ácidos grasos y grasas:

1. Las grasas sintetizadas en el hígado pasan a la sangre como tales y, en el tejido graso, se convierten en VLDL.

2. El glicerol puede proceder del acetilCoA obtenido en el catabolismo de ácidos grasos.

3. La síntesis de una molécula de grasa no  le cuesta a una célula más de 5 ATP netos.

4. Si en la dieta se toma ácido oleico no hará falta ingerir también ácido araquidónico, que dejará de ser esencial.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 37.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Metabolismo de grasas:

a. Cuando en sangre predominan las hormonas lipolíticas, las moléculas de triacil glicerol lipasa adiposas deben estar mayoritariamente fosforiladas.

b. Un nivel bajo de carnitina en músculo inhibe la síntesis de triacilglicerol en tejido adiposo.

c. En la síntesis de grasas por las células enterocíticas juega un papel fundamental el ácido L-fosfatídico.

d. Almacenar los excesos de energía en forma de triacilglicerol es muy rentable ya que la síntesis de grasas, a partir de glicerina y ácidos grasos, no consume ninguna energía.

e. Nada de lo anterior es cierto.

Nº 38.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Metabolismo de lípidos complejos:

1. Los lípidos complejos tienen carácter esencial, por lo que solo podemos degradarlos.

2. Se sintetizan en los lisosomas.

3. Se catabolizan por enzimas de las membranas plasmáticas.

4. Su síntesis se realiza mediante el fenómeno conocido como endocitosis constitutiva.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 39.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Metabolismo y funciones del colesterol:

a. La ausencia de colesterol en el organismo es una alteración de poca gravedad.

b. El colesterol lo podemos sintetizar intracelularmente.

c. La mayor parte de la síntesis del colesterol se realiza en el tejido cardiaco.

d. Un ácido graso puede convertirse metabólicamente en colesterol pero ello no es factible para un hidrato de carbono.

e. El núcleo esteroide lo catabolizamos los humanos hasta convertirlo en acetilCoA.

Nº 40.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

El único exceso de colesterol peligroso para el hombre es el exógeno (dieta) PORQUE el que sintetizamos intracelularmente no sale de las células, por lo que no produce arterioesclerosis.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 41.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Metabolismo de esteroides:

a. El colesterol se excreta mayoritariamente en la orina unido a los aminoácidos glicina y taurina.

b. El colesterol es precursor metabólico de los cuatro ácidos biliares primarios, proceso que tiene lugar exclusivamente en los enterocitos.

c. Los ácidos biliares son los precursores metabólicos del colesterol.

d. Normalmente la biosíntesis diaria de colesterol en un adulto supera 1 mg por kilo de peso.

e. Existen mecanismos reguladores del catabolismo del colesterol, pero no de su síntesis.

Nº 42.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

Los fosfolípidos  de las membranas celulares llegan a ellas formando parte de lipoproteínas segregadas por el hígado PORQUE éste órgano es el único que los fabrica, reexpidiendo en parte hacia los tejidos, en forma de lipoproteínas.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 43.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Metabolismo de esteroides:

a. El colesterol regula su propia síntesis inhibiendo, a altas concentraciones, por un mecanismo retroinhibidor, a la enzima que regula dicha síntesis, la 3-hidroximetilglutarilCoA reductasa.

b. Los ácidos biliares son los precursores de la síntesis de colesterol.

c. La síntesis de colesterol en hígado es importante debido a que el colesterol de la dieta no puede ser absorbido por el intestino y, por ello, acaba en las heces.

d. Niveles bajos de LDL en sangre conducen, a medio plazo, a la aparición de aterosclerosis.

e. Hay más de una propuesta correcta entre las anteriores.

Nº 44.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Metabolismo de lípidos:

1. Los mamíferos no pueden convertir los carbonos de los carbohidratos en moléculas de ácidos grasos.

2. Los ácidos grasos no esterificados prácticamente no forman parte de las lipoproteínas y, cuando circulan por la sangre, lo hacen libres o unidos a albúmina.

3. Un afectado de la enfermedad de Tay-Sachs mejorará notablemente si se le suministran dosis altas de vitamina B12 en la comida.

4. Un hipercolesterolémico familiar homozigótico no puede regular la síntesis intracelular de colesterol, lo que da lugar a que, incluso aunque ingiriese una dieta rica en ese producto, no descendería apreciablemente su nivel de síntesis intracelular.

a

b

c

d

 e

Nº 45.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

El colesterol puede ser precursor metabólico de hormonas:

1. Glucocorticoides.

2. Mineralcorticoides.

3. Androgénicas.

4. Estrogénicas.
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Nº 46.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Eliminación metabólica de colesterol. Se efectúa mediante:

1. Secreción y descamación de la piel y las células intestinales.

2. Transformación en ácido mevalónico.

3. Conversión en ácidos biliares y hormonas esteroideas.

4. Metabolismo hasta el ácido araquidónico.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 47.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

¿Cuántas moléculas de acetilCoA se precisan para sintetizar una de colesterol?:

a. 10.

b. 12.

c. 14.

d. 16.

e. 18.

Nº 48.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Colesterol y su metabolismo:

a. Es un compuesto sin función biológica, por lo que el organismo debe  librarse de él.

b. En individuos sanos, con niveles normales de receptores E/B, una dieta rica en colesterol  puede provocar descensos en la síntesis celular de colesterol.

c. Todo el colesterol de la bilis se encuentra conjugado con los aminoácidos glicina y taurina.

d. El reciclaje enterohepático de los ácidos biliares consigue la recuperación de hasta un 5% de los mismos

e. El ácido cólico posee el mismo número de átomos de carbono que el colesterol.

Nº 49.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Metabolismo de lípidos complejos:

1. Una vez constituida una membrana, sus lípidos permanecen invariables en ella, durante toda su vida.

2. Su síntesis tiene lugar en el retículo endoplásmico de la célula.

3. Las disfunciones en su metabolismo no son graves, salvo a edades avanzadas.

4. La malfunción lisosomal puede repercutir gravemente en su catabolismo.
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Nº 50.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

Los ácidos biliares, tras llegar al intestino, se eliminan por las heces, por lo que diariamente el hígado debe  renovar  el contenido de ellos en la bilis, PORQUE el hígado es el único tejido dónde el colesterol puede convertirse en ácidos biliares.
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Nº 51.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

El colesterol es el precursor metabólico de:

1. Acido cólico, en intestino.

2. Acido litocólico, en hígado

3. Hormonas glucocorticoides, en páncreas.

4. Hormonas mineralcorticoides, en hígado.

a

b

c

d

 e

Nº 52.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

Son productos intermedios metabólicos en la biosíntesis del colesterol:

1. Isopentenil pirofosfato

2. Mevalonato.

3. Farnesil pirofosfato.

4. Escualeno.
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Nº 53.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Conversión de isopentenilpirofosfato (IPPP) hasta colesterol:

a. Se necesitan dos moléculas de IPPP para conseguir una  de colesterol.

b. Durante la actuación de la escualeno sintetasa se produce ATP.

c. La transformación de escualeno en lanosterol es una isomerización.

d. Al formarse lanosterol se producen  ciclaciones.

e. El colesterol es la forma oxidada del lanosterol.

Nº 54.
 Tipo  C.
 Dificultad: 2

Si se emplea acetato marcado con 14C  en su carboxilo, para sintetizar colesterol, éste no tendrá ninguno de sus carbonos marcados PORQUE en el paso de 3-HMGCoA a mevalonato se pierde un carbono que proviene de dicho carboxilo.
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Nº 55.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Respecto a las prostaglandinas es incorrecto que:

a. Se las pueda considerar como hormonas.

b. Tengan propiedades ácidas.

c. Algunas de ellas estimulen las contracciones musculares.

d. Muchos de los efectos farmacológicos de la aspirina se deban a que inhibe la síntesis de estos compuestos, y también de sus parientes, los tromboxanos.

e. Posean siempre 22 átomos de carbono.

Nº 56.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

Si, por cualquier razón, no se pudieran ensamblar quilomicrones en el enterocito, no se distribuirían 

adecuadamente los lípidos de la comida por los tejidos PORQUE los quilomicrones son el tipo de lipoproteínas de mayor tamaño y menor densidad  en los mamíferos.
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Nº 57.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Patologías relacionadas con el metabolismo de los lípidos:

1. La cetoacidosis puede provocar graves pérdidas de cationes y deshidrataciones.

2. Existe un control hormonal que, si se desequilibra, puede alterar la compensación entre depósito y movilización de grasas.

3. Los diabéticos suelen sufrir de cetoacidosis.

4. Un hipercolesterolémico familiar homozigótico tiene siempre inhibida la enzima 3-hidroximetilglutarilCoA reductasa.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 58.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Lipidosis:

a. Se producen por disfunciones mitocondriales.

b. Son enfermedades especialmente graves en recién nacidos, pues dificultan el desarrollo de los tejidos, especialmente del nervioso.

c. Los que las sufren son incapaces de sintetizar alguno(s) de los tipos de lípidos que participan en las membranas celulares.

d. Los enfermos de lipidosis mejoran si se aumenta el colesterol en su dieta.

e. Nada de lo anterior es cierto.

Nº 59.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Patologías lipídicas:

a. Las hiperlipoproteinemias se deben a la carencia congénita de las enzimas lisosomales encargadas del catabolismo de los esfingolípidos.

b. La adrenoleucodistrofia es una enfermedad neonatal consecuencia de la disfunción de enzimas de la oxidación mitocondrial de AG.

c. Las lipidosis suelen ocasionar severos retrasos mentales.

d. No existen pruebas para determinar portadores de ninguna de esas patologías.

e. Gargolismo y Tay-Sachs son dos términos sinónimos.

Nº 60.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Hipercolesterolemia familiar:

a. Esta enfermedad se debe a genes disfuncionales de los receptores de LDL, lo que provoca excesivos niveles en sangre de las LDL.

b. Son mucho más abundantes los casos de afectados homozigóticos  que de heterozigóticos.

c. Una buena terapia para los heterozigóticos sería suministrarles fármacos que activasen la síntesis intracelular de colesterol.

d. Son muy raros en los afectados los incidentes cardiocirculatorios, provocados por aterosclerosis, antes de los 60 años.

e. Nada de lo anterior es cierto.

Nº 61.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Esteatorreas:

a. Son consecuencia de la ausencia de colesterol en la bilis de los afectados.

b. Las heces de los esteatorreicos abundan en sales de los ácidos grasos que formaban parte de los lípidos de la dieta.

c. Sobre todo la sufren personas analbumineicas.

d. Una terapia eficaz para los afectados es la ingesta de dietas ricas en colesterol.

e. Nada de lo anterior es cierto.

Nº 62.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Metabolismo de esteroides y lipoproteínas:

1. El hígado es el único tejido en que los mamíferos sintetizan "de novo" colesterol y el resto de los esteroides de interés biológico.

2. Durante la síntesis de colesterol a partir de acetilCoA la célula se enriquece notablemente en coenzimas reducidas, sobre todo en NADPH + H+.

3. La inactivación de la 3-hidroximetilglutarilCoA reductasa no sólo imposibilita la síntesis de colesterol a partir de acetilCoA sino también la de los cuerpos cetónicos.

4. La endocitosis mediada por receptores de las LDL no se realiza en el hígado.
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Nº 63.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Patologías lisosomales:

a. Se producen como resultado inmediato de la ingestión de alimentos procedentes de las denominadas "vacas locas", afectadas por la enfermedad espongiforme bovina.

b. En la enfermedad de Hurler se afecta una enzima relacionada con la degradación de ciertos proteoglicanos.

c. Las alteraciones de las lipidosis son el resultado de la inexistencia de exocitosis y endocitosis constitutivas.

d. El efecto principal del síndrome de Tay-Sachs es sintetizar gran cantidad de  bilis litogénica productora de esteatorreas.

e. La enfermedad de Tay-Sachs se denomina también gargolismo.

Nº 64.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

Metabolismo de lípidos complejos:

1. En los lisosomas los únicos lípidos complejos que se degradan son los gangliósidos.

2. Las vacuolas endocíticas son las que poseen las enzimas catabólicas de los lípidos complejos.

3. El sistema nervioso carece de lípidos complejos.

4. En los enfermos de Tay-Sachs falta totalmente el gangliósido GM2.
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Nº 65.
 Tipo  C.
 Dificultad: 2

La única terapia conocida para los hipercolesterolémicos familiares  heterozigóticos es el trasplante de hígado PORQUE carecen congénitamente de los genes funcionales que expresan receptores E/B, que eliminan las LDL de la sangre.
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METABOLISMO DE LOS LÍPIDOS

RESPUESTAS Y COMENTARIOS

Nº pregunta: 1
Tipo: C
Contestación: a
Efectivamente, en esa situación predominan las hormonas lipolíticas y se rompe el equilibrio movilización/deposición.
Nº pregunta: 2
Tipo: C
Contestación: d
La insulina, efectivamente, hace decrecer los niveles de 3´,5´-AMP cíclico de las células, pero ello favorece la detención de la movilización.
Nº pregunta: 3
Tipo: A
Contestación: b
La insulina es una hormona lipogénica, por lo que una insulinemia baja favorece la lipolisis. La movilización se favorece con el déficit calórico y la activación de la triacilglicerol lipasa. A la sangre llegan ácidos grasos libres que se unen a la albúmina.
Nº pregunta: 4
Tipo: A
Contestación: e
Sólo es falsa la premisa b, ya que las grasas se acumulan más específicamente en el tejido adiposo.
Nº pregunta: 5
Tipo: B
Contestación: d
Es la degradación oxidativa de ácidos grasos la que produce agua; el catabolismo es general; la movilización de las grasas ocurre cuando hay déficit de energía, y la albúmina se encarga de transportar los ácidos grasos.
Nº pregunta: 6
Tipo: B
Contestación: c
Además de  oxidorreductasas, en la oxidación participan otras enzimas como la indicada en 1). Los ácidos grasos de más de 20 átomos de carbono pueden descomponerse totalmente, aunque el proceso se inicie en los peroxisomas.
Nº pregunta: 7
Tipo: A
Contestación: a
La oxidación intramitocondrial, muy exergónica, es un proceso que,  preferentemente, tiene lugar en situaciones de déficit energético.
Nº pregunta: 8
Tipo: A
Contestación: c
La acetilCoA carboxilasa es  regulable por el citrato, que la activa, y por algunos acilCoA,  que inactivan, siendo una enzima en la que la carboxilación se media a través del componente no enzimático biotina. El tiol de la PTA pertenece a la mercaptoetanolamina.
Nº pregunta: 9
Tipo: A
Contestación: a
Los ácidos grasos insaturados, al catabolizarse, dan dos ATP  menos por cada doble enlace que posean. Por ello será el ácido esteárico el que produzca mayor número de ATP netos.
Nº pregunta: 10
Tipo: A
Contestación: c
El AMPc favorece la lipogénesis, activando la triacilglicerol lipasa, y dificulta la lipolisis.
Nº pregunta: 11
Tipo: B
Contestación: b
La octanoilCoA-carnitina transferasa es una enzima auxiliar de la -oxidación peroxisomal.

Nº pregunta: 12
Tipo: B
Contestación: b
En las mitocondrias penetran los acilCoA, con el concurso de la acilcarnitina transferasa citoplásmica e intramitocondrial, y del transportador de carnitina de la membrana interna mitocondrial.
Nº pregunta: 13
Tipo: C
Contestación: c
La variación peroxisomal de la -oxidación de ácidos grasos produce 2 ATP netos menos en cada vuelta, ya que el FADH2 producido se reoxida, con oxígeno, produciendo H2O2, sin ligarse a la cadena respiratoria.
Nº pregunta: 14
Tipo: A
Contestación: e
La acilCoA deshidrogenasa es el componente fp3 de la cadena respiratoria; existen  acilCoA sintetasas de diferente ubicación y especificidad para  activar diferentes tipos de ácidos grasos; la última vuelta del ciclo produce 2 moléculas de acetilCoA.
Nº pregunta: 15
Tipo: C
Contestación: e
A pH  neutro, fisiológico, ADP3- + Pi2- + H+ ( ATP4- + H2O, y por cada palmitoíl CoA se obtienen en total 131 ATP que significan 131H2O, que se suman a las obtenidas en la degradación  catabólica del palmitoílCoA.
Nº pregunta: 16
Tipo: B
Contestación: b
Una buena parte de las enzimas son características de los peroxisomas, incluso con especificidades diferentes.
Nº pregunta: 17
Tipo: A
Contestación: b
Se producen en hígado y se metabolizan en tejidos y órganos periféricos, en condiciones de predominio de lipolisis, convirtiéndose en el principal combustible lipídico circulante. El carácter ácido de algunos de ellos favorece la acidosis.
Nº pregunta: 18
Tipo: C
Contestación: d
El nivel de cuerpos cetónicos crece a medida que el ayuno se prolonga y, en fases avanzadas del mismo, el cerebro pasa a utilizarlos como fuente alternativa de energía.
Nº pregunta: 19
Tipo: C
Contestación: a
La acumulación de cuerpos cetónicos hace que se eliminen parte de ellos por la orina, con el correspondiente acompañamiento de cationes y agua.
Nº pregunta: 20
Tipo: C
Contestación: b
Ambas partes  son ciertas pero no hay relación causa-efecto entre ellas.
Nº pregunta: 21
Tipo: B
Contestación: a
La acetoacetilCoA sintetasa, la 3-HMGCoA sintetasa, la 3-HMGCoA liasa y la -hidroxibutirato deshidrogenasa participan en su formación hepática, y la 3-hidroxibutirato deshidrogenasa,  la tiaforasa y la tiolasa en su catabolismo periférico.
Nº pregunta: 22
Tipo: A
Contestación: c
La biosíntesis, con la sintetasa  citoplasmática, usa acetilCoA  (por quien también compite el ciclo de Krebs) necesitándose energía para la carboxilación y las reducciones. Los seres humanos no tenemos desaturasas introductoras de insaturación más allá del carbono 9.

Nº pregunta: 23
Tipo: B
Contestación: c
El citrato intramitocondrial es el precursor del acetilCoA necesario para la sintetasa citoplásmica, que necesita 2 NADPH en cada ciclo, produciendo palmitoilCoA, que, finalmente, es transformado en ácido palmítico con la deacilasa.
Nº pregunta: 24
Tipo: B
Contestación: b
Las sucesivas adiciones de dos átomos de carbono procedentes del malonilCoA se hacen al intermediario, si lo hay, unido al tiol periférico, mientras que al grupo tiol central está ligado el resto de actividades.
Nº pregunta: 25
Tipo: A
Contestación: e
La reductasa mencionada reduce, con NADPH, el 3-cetoacil derivado previo obtenido mediante la acción de la 3-cetoacil-PTA sintasa.
Nº pregunta: 26
Tipo: B
Contestación: b

Sólo lo son aquellos cuya insaturación esté tras el carbono 9. El ácido araquidónico no será esencial si disponemos en la dieta  de ácido linoleico  a partir del cual puede formarse mediante elongación y desaturación.
Nº pregunta: 27
Tipo: B
Contestación: e
El reductor es el NADPH; los seres humanos no poiinsaturamos en esas posiciones; el ciclo y la biosíntesis compiten por el acetilCoA; y el citrato estimula a la acetilCoA carboxilasa.
Nº pregunta: 28
Tipo: A
Contestación: b
El carboxilo libre del malonilo se pierde cada vez que la actividad III de palmitato sintetasa actúa. Por tanto, no se obtendrán ácidos grasos radiactivos, aunque todo el malonilCoA  posea ese carboxilo radiactivo.
Nº pregunta: 29
Tipo: A
Contestación: a
La acetilCoA carboxilasa es la enzima reguladora de la velocidad de la síntesis de ácidos grasos.  Las demás sí que son enzimas del proceso de exportación de acetilCoA desde las mitocondrias al citoplasma.
Nº pregunta: 30
Tipo: A
Contestación: c
La sintetasa de ácidos grasos se integra por subunidades pertenecientes a siete actividades enzimáticas distintas, como complejo citoplásmico en el que hay dos clases de grupos tioles funcionantes. Las actividades deshidrogenantes operan con NADP+.
Nº pregunta: 31
Tipo: B
Contestación: e
El CO2 para carboxilar el malonato se pierde tras la acción de la -cetoacil-PTA sintasa; en cada vuelta, a partir de acetilCoA se necesita un ATP y el equivalente a 6 ATP por los dos NADPH; poseemos ciertos enzimas de elongación y desaturación.
Nº pregunta: 32
Tipo: B
Contestación: b
La síntesis de palmítico, entre el ATP directamente gastado y el no obtenido al utilizar 8 moléculas de acetilCoA y 14 de NADPH + H+, cuesta mucho más que los 37 ATP producidos por la glicolisis aerobia.
Nº pregunta: 33
Tipo: A
Contestación: c
El CO2 para carboxilar malonato se pierde tras la acción de la -cetoacil-PTA sintasa; los aminoácidos cetogénicos pueden producir acetilCoA y acetoacetilCoA usables para la biosíntesis de ácidos grasos.

Nº pregunta: 34
Tipo: B
Contestación: e
El glicerol fosfato es la forma reducida de la dihidroxiacetona fosfato; las esterificaciones, usando acilCoA y las transferasas correspondientes, se realizan sobre grupos -OH libres en el glicerol. El ácido fosfatídico debe ser previamente desfosforilado.
Nº pregunta: 35
Tipo: B
Contestación: c
La biosíntesis, más intensa en hígado y tejido adiposo, es general en los tejidos de los mamíferos, y la transferencia de los restos de ácidos grasos se hace con éstos en forma de acilCoA.

Nº pregunta: 36
Tipo: B
Contestación: e
Los humanos no podemos convertir el acetilCoA en un precursor metabólico del glicerol; el costo biosintético básicamente es el de la obtención de los tres acilCoA y el  de la fosforilación del glicerol; las VLDL circulantes se ensamblan antes en el hígado.
Nº pregunta: 37
Tipo: A
Contestación: a
Las hormonas lipolíticas aumentan el AMPc y éste activa la proteína quinasa de la triacilglicerol lipasa, a través de su fosforilación.
Nº pregunta: 38
Tipo: B
Contestación: e
Todo es falso ya que su síntesis se realiza en el retículo endoplásmico y el aparato de Golgi, mientras que su catabolismo es, básicamente, lisosómico.
Nº pregunta: 39
Tipo: A
Contestación: b
Nuestro colesterol puede tener procedencia exógena (dieta) o endógena (biosíntesis intracelular) y su ausencia total es incompatible con la vida.
Nº pregunta: 40
Tipo: A
Contestación: e
El colesterol forma parte de las membranas, y su paso a través de ellas es muy fácil.
Nº pregunta: 41
Tipo: A
Contestación: d
La síntesis normal diaria de colesterol en un adulto es del orden de 9 mg por kg de peso. El propio colesterol regula su síntesis mediante la retroinhibición de la enzima 3-hidroxi-3-metil-glutarilCoA reductasa.
Nº pregunta: 42
Tipo: C
Contestación: e
Los tejidos fabrican sus propios fosfolípidos.
Nº pregunta: 43
Tipo: A
Contestación: a
La 3-HMGCoA reductasa es la enzima clave reguladora de la biosíntesis del colesterol, estando sometida a mecanismos de retrocontrol por parte del mismo.
Nº pregunta: 44
Tipo: B
Contestación: d
Un exceso de carbohidratos sirve a la célula como reserva energética previa transformación en triacilgliceroles, y la enfermedad de Tay-Sachs no se afecta con la vitamina. B12. Las otras propuestas son correctas.
Nº pregunta: 45
Tipo: B
Contestación: a
El colesterol es precursor metabólico de un gran número de substancias esteroideas.

Nº pregunta: 46
Tipo: B
Contestación: c
Los seres humanos transformamos los esteroides, pero no catabolizamos el núcleo esteroide.
Nº pregunta: 47
Tipo: A
Contestación: e
Con 18 moléculas de acetilCoA se obtienen  6 de IPPP, de las que 4 se transforman en dos de geranil pirofosfato. Por ello se producen dos de farnesil pirofosfato que, tras condensarse, dan lugar a un escualeno precursor de un colesterol.
Nº pregunta: 48
Tipo: A
Contestación: b
El colesterol inhibe y reprime a la 3-hidroxi-3-metil-glutarilCoA reductasa, responsable de su síntesis.
Nº pregunta: 49
Tipo: B
Contestación: d
La síntesis de lípidos complejos tiene lugar en el retículo endoplásmico y su catabolismo es lisosomal, de modo que su alteración produce graves enfermedades metabólicas.
Nº pregunta: 50
Tipo: C
Contestación: d
El eficaz sistema de reciclaje enterohepático hace que más del 90% de los ácidos biliares del lumen se absorban y vuelvan al hígado, por lo que éste órgano, único dónde se sintetizan, sólo tiene que recuperar esa pequeña pérdida diaria.
Nº pregunta: 51
Tipo: B
Contestación: e
Lugares correctos: ácido cólico = hígado; ácido litocólico = intestino (a partir de quenodesoxicólico); hormonas gluco- y mineralcorticoides = suprarrenales.

Nº pregunta: 52      Tipo: B
        Contestación: a
Todos lo son.
Nº pregunta: 53
Tipo: A
Contestación: d
La ciclaciones a partir del 2,3-epóxido de escualeno tienen lugar entre los correspondientes átomos de carbono a fin de que se formen los anillos característicos de la estructura esteroide, necesitándose 6 moléculas de isopentenilpirofosfato.
Nº pregunta: 54
Tipo: C
Contestación: d
De cada 3 carboxilos de acetilCoA se pierde uno, para llegar a isopentenil pirofosfato, y los demás quedan. Por tanto, es cierta la segunda parte de la frase, pero no la primera.
Nº pregunta: 55
Tipo: A
Contestación: e
Las prostaglandinas se pueden considerar estructuralmente derivadas del ácido prostanoico, de 20 átomos de carbono, siendo correctas el resto de premisas.
Nº pregunta: 56
Tipo: C
Contestación: b
Lo que se afirma en ambas premisas es cierto, pero no existe entre ellas relación causa/efecto.
Nº pregunta: 57
Tipo: B
Contestación: b
Los hipercolesterolémicos  homozigóticos, no internan  LDL en sus células y no alcanzan en ellas niveles de colesterol suficientes para  inhibir su síntesis. Un escaso catabolismo de los carbohidratos dificulta el ciclo de Krebs y favorece la cetosis.
Nº pregunta: 58
Tipo: A
Contestación: b
Se trata de enfermedades ocasionadas por desajustes lisosomales en el  catabolismo de lípidos complejos.

Nº pregunta: 59
Tipo: A
Contestación: c
La acumulación anormal de los lípidos complejos no degradados en el sistema nervioso produce graves alteraciones en su funcionamiento.
Nº pregunta: 60
Tipo: A
Contestación: a
El fallo de los receptores de LDL hace que el colesterol no se metabolice adecuadamente, incrementándose la hipercolesterolemia y los riesgos cardiovasculares.
Nº pregunta: 61
Tipo: A
Contestación: b
Las esteatorreas, de causas variadas, se caracterizan por la presencia en las heces de ácidos 
grasos no absorbidos.
Nº pregunta: 62
Tipo: B
Contestación: e
El metabolismo de los esteroides es bastante general, aunque con peculiaridades, pero no es solo exclusivo del hígado; en la esteroidogénesis se producen diversas deshidrogenaciones. El hígado es uno de los tejidos en que se produce la endocitosis de LDL.
Nº pregunta: 63
Tipo: A
Contestación: b
Las lipidosis son patologías lisosomales del catabolismo de lípidos complejos; en la Tay-Sachs falla una actividad N-acetil hexosaminidasa que actúa sobre los gangliósidos.
Nº pregunta: 64
Tipo: B
Contestación: e
Todos estos lípidos, abundantes en el sistema nervioso, se catabolizan lisosómicamente; en la enfermedad de Tay-Sachs falla el paso hidrolítico que cataboliza la conversión del GM2 a GM3, por lo que se acumula GM2.
Nº pregunta: 65
Tipo: C
Contestación: e
Los heterozigóticos, con un gen funcional, mejoran con fármacos que intensifican la funcionalidad existente.

