METABOLISMO DE  LOS GLÚCIDOS

Nº 1.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Los siguientes procesos metabólicos pueden tener lugar en el hepatocito:

1.
Vía de las pentosas-fosfato.

2.
Glucogenosíntesis.

3.
Formación de glucurónidos.

4.
Gluconeogénesis.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 2.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

En las células eucariotas la glicolisis anaerobia tiene lugar:

a.
En el núcleo.

b.
La membrana externa mitocondrial.

c.
El citoplasma.

d.
Intramitocondrialmente.

e.
En los lisosomas.

Nº 3.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Enzimas glicolíticas anaerobias. Aldolasa (A), 3-fosfoglicerato quinasa (P), triosafosfato isomerasa (I) y triosafosfato deshidrogenasa (D). En el sentido glicolítico, su orden natural de actuación será:

a.
A, I, D y P.

b.
A, P, D e I.

c.
P, D, A e I.

d.
I, P, A y D.

e.
Otro diferente a los anteriores.

Nº 4.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Una de las siguientes enzimas no se debe considerar una enzima funcional en la glicolisis anaerobia desde glucosa a piruvato:

a. Glucoquinasa.

b. Hexosafosfato isomerasa.

c. Enolasa.

d. Piruvato quinasa.

e. Triosafosfato isomerasa.

Nº 5.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Glicolisis anaerobia hasta lactato. Orden correcto glicolítico de los productos intermedios señalados:

1.
GA3P; 1,3-BPG; PEP.

2.
3-PG; DHAP; 1,3-BPG.

3.
G6P; PEP; PIR.

4.
1,6-FBP; F6P; 3-PG.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 6.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

En los seres superiores la capacidad metabólica para catabolizar anaerobicamente la glucosa no es un fenómeno celularmente extendido PORQUE, al igual que otras células, los eritrocitos son incapaces de llevarlo a cabo.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 7.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Enzimas glicolíticas:

a.
La glucoquinasa cataliza la misma reacción que la hexoquinasa pero en sentido contrario.

b.
En el paso catalizado por la triosafosfato deshidrogenasa  tiene lugar una fosforilación a nivel de sustrato.

c.
La triosafosfato isomerasa cataliza el que el carbono no fosforilado hidroxílico de la dihidroxiacetona-fosfato se convierta en un carbono aldehídico del gliceraldehido-3-fosfato.

d.
La enzima enolasa cataliza la transformación de 2-fosfoglicerato en 3-fosfoglicerato.

e.
Para que actúe la piruvato quinasa se necesita la presencia de fosfato.

Nº 8.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Generalidades sobre la glicolisis anaerobia:

1.
Para su ejecución se requiere la presencia de fosfato.

2.
Todas las etapas catalizadas por quinasas son irreversibles.

3.
Si el producto final es el piruvato se acumula rápidamente NADH + H +.

4.
La fase oxidativa o deshidrogenante tiene lugar muy al comienzo de la vía.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 9.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Glicolisis anaerobia:

a.
No tiene lugar en las células musculares blancas.

b.
Desde la glucosa hasta el piruvato son seis enzimas diferentes las que participan.

c.
Hasta la fase de lisis incluida no va acompañada de la producción química de energía en forma de ATP.

d.
La fosfofructoquinasa cataliza una transformación muy reversible.

e.
Los dos ATP producidos tras las lisis compensan a los dos necesitados por las dos primeras quinasas, de modo que hasta el piruvato no hay producción ni consumo de ATP.

Nº 10.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

La deshidratación del 2-fosfoglicerato hasta el fosfoenolpiruvato:

a.
Necesita ATP.

b.
Esta catalizada por la fosfoglucomutasa.

c.
Es irreversible.

d.
Da lugar a un metabolito de alta energía de hidrólisis.

e.
Son ciertas dos de las propuestas.

Nº 11.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

En condiciones anaerobias la célula es capaz de producir por cada mol de glucosa transformado en lactato los siguientes moles de ATP:

a.
1.

b.
2.

c.
3.

d.
4.

e.
37-38.

Nº 12.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Glicolisis y ácido láctico:

a.
Su producción muscular se debe a la actuación de bacterias lácticas específicas.

b.
La lactato deshidrogenasa de tipo M favorece la conversión del piruvato en lactato.

c.
El ácido láctico muscular formado durante el ejercicio se reconvierte "in situ" en glucógeno durante la recuperación.

d.
En la composición de la lactato deshidrogenasa participan cinco clases diferentes de cadenas polipeptídicas.

e.
En el músculo cardíaco, la glicolisis produce esencialmente ácido láctico.

Nº 13.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

Lactato deshidrogenasa:

1.
La participación de la lactato deshidrogenasa en la célula muscular es importante en los esfuerzos de gran duración, pero no en los intensos de corta duración.

2.
Su actuación ayuda a mantener constante la relación NAD+/NADH citoplásmica.

3.
El lactato procedente del piruvato puede convertirse en otros metabolitos sin necesidad de que vuelva a actuar la lactato deshidrogenasa.

4.
El electroforegrama plasmático de la lactato deshidrogenasa se usa como ayuda analítica para determinar daños tisulares específicos.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 14.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

La transformación de glucosa hasta ácido láctico posee un cambio libre de energía estándar de -57 Kcal/mol y si la formación de ATP necesita 8 Kcal/mol, ¿cuál sería el rendimiento del proceso habida cuenta de los ATP obtenidos?

a.
100 %.

b.
3 %.

c.
28 %.

d.
49 %.

e.
8,1 %.

Nº 15.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Catabolismo de la fructosa.

1.
La fructosuria esencial ocasiona la acumulación de fructosa-1-fosfato.

2.
Se inicia en el hígado mediante su conversión hasta fructosa-6-fosfato.

3.
En el músculo comienza transformándose en galactosa-6-fosfato.

4.
La fructosa directamente se fosforila mediante una quinasa hasta 1,6-fructosa bifosfato.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 16.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Metabolismo de la fructosa:

a.
El rendimiento del metabolismo anaerobio de la fructosa es análogo al de la glucosa.

b.
La carencia de la fructoquinasa hepática específica se denomina intolerancia hereditaria a la fructosa.

c.
En la fructosuria esencial se acumula en el hígado la 1,6-FBP.

d.
La fructosa no es metabolizable por los seres humanos.

e.
La actuación de la aldolasa 2 hepática hace que la fructosa directamente produzca dos moléculas de gliceraldehído.

Nº 17.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Metabolismo hepático de la fructosa:

a.
La fructoquinasa produce cantidades equimoleculares de F1P y de F6P.

b.
En el hígado existe una sola isoenzima de la aldolasa.

c.
La conversión de fructosa hasta glucosa implica un gasto energético.

d.
Para metabolizarse, la fructosa previamente ha de convertirse en glucosa.

e.
La fructosuria esencial es un desorden metabólico más grave que el de la intolerancia hereditaria la fructosa.

Nº 18.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Metabolismo de la galactosa:

1.
La galactoquinasa transforma la galactosa en galactosa-6-fosfato.

2.
En la galactosemia congénita existe un problema relacionado con la UDPGal pirofosforilasa.

3.
La galactosa-1-fosfato se transforma en glucosa-1-fosfato mediante una epimerasa.

4.
La galactosemia congénita se trata con la administración de lactosa.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 19.
 Tipo  C.
 Dificultad: 2

En la patología conocida como galactosemia congénita falla la conversión directa de  Gal1P a G1P 

PORQUE existen defectos en el gen codificador de la enzima hexosa-1-fosfato epimerasa.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 20.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

A un alumno se la suministra un extracto muscular dializado contra el amortiguador fosfato al que se añade una disolución con glucosa y ATP-Mg+2. Para obtener galactosa-1-fosfato habría que añadir:

a.
Nada.

b.
UTP.

c.
UDP.

d.
Pi.

e.
Las tres substancias anteriores.

Nº 21.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

El metabolismo aerobio de un mol de___________ puede rendir ___moles de ATP:

a.
AcetilCoA ( 10.

b.
Piruvato ( 15.

c.
3-Fosfoglicerato(15.

d.
Lactato ( 12.

e.
Ninguno de los anteriores.

Nº 22.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Metabolismo del etanol en los seres humanos:

a.
El etanol es transformable en glucosa.

b.
La alcohol deshidrogenasa es dependiente del NADH.

c.
La acetaldehído deshidrogenasa es dependiente del FAD y se localiza en los lisosomas.

d.
Un complejo enzimático transforma el etanol directamente en acetilCoA.

e.
Solamente en humanos el etanol puede interconvertirse en acetaldehído.

Nº 23.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

La piruvato deshidrogenasa en mamíferos:

1.
Es un complejo multienzimático

2.
En su actuación participan tres actividades enzimáticas diferentes y hasta cinco grupos prostéticos o coenzimas

3.
La reacción global que cataliza es piruvato + HSCoA + NAD+ ( acetilCoA + CO2 + NADH + H+.

4.
La transformación global que cataliza es bastante reversible.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 24.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

En el hepatocito humano el piruvato no produce etanol libre PORQUE, una vez que el complejo piruvato deshidrogenasa produce acetaldehído libre, éste se oxida inmediatamente a acetilCoA, impidiéndose su reducción a etanol.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 25.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Regulación del complejo piruvato deshidrogenasa:

1.
Las hormonas que favorecen la fosforilación del componente deshidrogenasa (descarboxilante) dificultan la conversión del piruvato hasta acetilCoA y, con ello, la glicolisis aerobia.

2.
Una alta concentración de NADH simultáneamente inactiva e inhibe el proceso.

3.
El acetilCoA es un inhibidor.

4.
El acetilCoA dificulta la fosforilación del componente deshidrogenasa.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 26.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

En humanos, el piruvato, en una sola etapa enzimática se puede transformar en:

a.
Lactato.

b.
Fosfoenolpiruvato.

c.
Oxalacetato

d.
Acetaldehído.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 27.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

Una carencia total de tiamina (vitamina B1) en la dieta impediría la transformación del  piruvato a 

acetilCoA PORQUE se trata de un grupo prostético esencial para la dihidrolipoil deshidrogenasa, la 

enzima final del complejo piruvato deshidrogenasa.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 28.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Complejo piruvato deshidrogenasa mitocondrial. En el mismo  no participa:

a.
La dihidrolipoamida deshidrogenasa dependiente de FAD.

b.
La dihidrolipoamida aciltransferasa dependiente de ácido lipoico.

c.
La piruvato descarboxilasa dependiente de coenzima A.

d.
La tiamina.

e.
El NAD+/NADH.

Nº 29.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Si el catabolismo global aerobio de la glucosa significa un cambio de energía libre de -686 Kcal/mol, la fosforilación del ADP a ATP +8 Kcal/mol y cada NADH extramitocondrial equivale a 3 ATP, el rendimiento total de la glicolisis sería:

a.
100 %.

b.
38 %.

c.
3 %.

d.
44 %.

e.
Ninguno de los anteriores.

Nº 30.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

El metabolismo aerobio de un mol de los siguientes metabolitos proporciona el número indicado de 

moles de ATP (un  NADH citoplásmico ( 3 ATP):

1.
Fosfoenolpiruvato: 16.

2.
Giceraldehído-3-fosfato: 20

3.
Glicerol: 22

4.
1,3-bifosfoglicerato: 17.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 31.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Una diferencia entre la glicolisis global (G)  y la vía de las pentosas-fosfato(V) es que:

a.
En G se produce dióxido de carbono; en V no.

b.
V es mejor fuente que G de NADPH.

c.
G es exergónica; V es endergónica.

d.
G es oxidativa; V no lo es.

e.
G necesita parcialmente del concurso mitocondrial; V es totalmente mitocondrial.

Nº32.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Características de la vía de las pentosas-fosfato:

a.
No depende de la presencia de fosfato.

b.
No funciona en ausencia de oxígeno.

c.
Algunas de sus enzimas son mitocondriales.

d.
No tiene lugar en eritrocitos.

e.
No opera en células en las que haya una intensa síntesis de ácidos nucleicos o de ácidos grasos.

Nº 33.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

De los siguientes metabolitos se puede considerar como común para la glicolisis y la vía de las pentosas-fosfato:

a.
Dihidroxiacetona fosfato

b.
Ribulosa-5-fosfato.

c.
Fosfoenolpiruvato.

d.
6-fosfogluconato.

e.
Xilulosa-5-fosfato.

Nº 34.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Considerando la vía de las pentosas-fosfato como un ciclo, hay varias enzimas que son comunes con la glicolisis. Entre ellas:

1.
Aldolasa.

2.
G6P deshidrogenasa.

3.
Triosa-fosfato isomerasa.

4.
Fosfofructoquinasa.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 35.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Vía de las pentosas-fosfato:

a.
En la actuación de la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa se obtiene D-glucuronato-6-fosfato.

b.
A partir de glucosa con el carbono 6 marcado radiactivamente se obtiene inmediatamente dióxido de carbono radiactivo.

c.
A partir de glucosa con el carbono 1 marcado radiactivamente se producirá inmediatamente ribosa-5-fosfato marcada en el carbono 5.

d.
Por cada vuelta del ciclo se "quema" totalmente una molécula de glucosa.

e.
Para que se complete el ciclo ha de actuar la enzima 1,6-fructosa bifosfatasa.

Nº 36.
 Tipo  C.
 Dificultad: 2

En el favismo se produce una anemia hemolítica como consecuencia de la dificultad para convertir 

MetaHb en Hb  PORQUE la deficiente actuación de la G6PDH-asa hace que sea insuficiente el NADPH reducido disponible.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 37.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Vía de las pentosas-fosfato:

a.
La glucosa-6-fosfato puede convertirse en ribosa-5-fosfato sin ninguna descarboxilación.

b.
Por cada glucosa-6-fosfato convertida totalmente hasta dióxido de carbono se producen 24 equivalentes de reducción (H).

c.
A partir de 5 moles de glucosa-6-fosfato se pueden obtener 6 moles de ribosa-5-fosfato. .

d.
No opera en las mamas de mamífero.

e.
Tres de las  premisas anteriores son ciertas.

Nº 38.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

La vía de las pentosas-fosfato es exergónica PORQUE por cada glucosa oxidada los 12 NADPH producidos inmediatamente se usan para la obtención metabólica de 36 ATP.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 39.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Ciclo del glucuronato:

1.
En el hombre su importancia principal radica en su capacidad de producir ácido L-ascórbico a partir de L-gulonato.

2.
En todas las etapas redox del mismo se utilizan NAD+/ NADH como coenzimas.

3.
La primera etapa, desde la glucosa consiste en una oxidación.

4.
Por cada vuelta se oxida totalmente una glucosa.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 40.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

En la transformación de glucosa hasta ácido glucurónico libre, serán productos intermedios:

1.
UDP-glucosa.

2.
G6P.

3.
G1P.

4.
Acido L-gulónico.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 41.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Consumo diario cerebral de glucosa:

a.
Es de unos 10 gramos.

b.
Para llevarlo a cabo se realiza una intensa gluconeogénesis en el cerebro.

c.
La glucosa procede mayoritariamente de los ácidos grasos.

d.
La glucosa se deriva de las reservas cerebrales del glucógeno.

e.
En caso de ayuno prolongado parte de la glucosa se obtiene a partir del glicerol procedente del catabolismo de las grasas.

Nº 42.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Se consideraría como gluconeogénesis la obtención de:

a.
Glucosa a partir de glucógeno.

b.
Glucógeno a partir de lactosa.

c.
Glucosa a partir de metabolitos que intervienen en el ciclo de Krebs.

d.
Neoglucosa a partir de glucosa.

e.
Glicerol a partir de glucosa.

Nº 43.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Son metabolitos con capacidad gluconeogénica:

1.
Fructosa-6-fosfato.

2.
Citrato.

3.
Lactato.

4.
Butirato.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 44.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

No es un metabolito glucogénico:

a.
Aspartato.

b.
Fumarato.

c.
Oxalacetato

d.
Alanina.

e.
Etanol.

Nº 45.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

La conversión gluconeogénica del piruvato en glucosa requiere la participación de las enzimas:

1.
Piruvato carboxilasa, mitocondrial.

2.
Piruvato quinasa, citosólica.

3.
Fosfoenolpiruvato carboxiquinasa, citosólica.

4.
Fosfofructoquinasa, citosólica.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 46.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Cuando metabólicamente se está transformando glutamato en glucosa no se requiere la participación de:

a.
Succinato deshidrogenasa.

b.
Citrato sintasa.

c.
Aldolasa.

d.
Glutamato transaminasa.

e.
Glucosa-6-fosfatasa.

Nº 47.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

La piruvato carboxilasa es una enzima:

1.
En cuya actividad participa avidina.

2.
Que se acopla a la hidrólisis de 1 ATP en la carboxilación del piruvato hasta oxalacetato.

3.
Operativa fundamentalmente en hígado y riñón.

4.
Fundamentalmente citoplásmica.

                          a              b               c                d                 e

Nº 48.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Fosfoenolpiruvato carboxiquinasa:

a.
También se denomina oxalacetato quinasa.

b.
Esencialmente es intramitocondrial.

c.
Para su actuación usa la energía de la hidrólisis de un UTP.

d.
Su producto de reacción es el piruvato.

e.
Cataliza una carboxilación  deshidrogenante.

Nº 49.
 Tipo  C.
 Dificultad: 2

La enzima málica juega un importante papel gluconeogénico  PORQUE cataliza la reacción piruvato + NADPH + H+ ( malato + NADP+ + CO2.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 50.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

La gluconeogénesis:

a.
A partir de piruvato tendería a acoplarse al funcionamiento de la malato deshidrogenasa mitocondrial y citosólica.

b.
A partir de lactato favorecería el uso de los sistemas transaminasa mitocondrial y citoplásmico  para lograr la salida mitocondrial del malato que procede del lactato vía piruvato y oxalacetato.

c.
A partir de dos lactatos necesita la energía de la hidrólisis de 3 ATP.

d.
En músculo blanco no llega directamente hasta glucosa al carecer la célula muscular de glucosa-6-fosfatasa.

e.
Todo lo anterior es cierto.

Nº 51.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Ciclo de Cori:

1.
Relaciona la salida muscular de lactato con la salida hepática de glucosa.

2.
Requiere para su funcionamiento que en el hepatocito se catabolice aeróbicamente el 85% del lactato que le llega desde el músculo.

3.
Con su funcionamiento se logra un rendimiento global de unos 13,3 ATP por molécula de glucosa totalmente degradada.

4.
Requiere la existencia de enzimas gluconeogénicas musculares y renales.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 52.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Lugares de regulación glicolítica/gluconeogénica:

a.
Ciclo hexoquinasa/glucosa-6-fosfatasa.

b.
Piruvato quinasa, pero no piruvato carboxilasa.

c.
Fructosa-1,6-bifosfatasa, pero no fosfoenolpiruvato carboxiquinasa.

d.
Fosfofructoquinasa.

e.
Todas las enzimas mencionadas en los anteriores apartados.

Nº 53.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Se conocen mecanismos reguladores glicolíticos/gluconeogénicos diversos que pueden comportar la participación de:

1.
Isoenzimas con distintas propiedades cinéticas.

2.
Efectores alostéricos retroinhibidores o de tipo de señal energética.

3.
Regulación hormonal a través de mecanismos de fosforilación/desfosforilación y de control de la síntesis de efectores.

4.
Regulación hormonal a través de fenómenos de inducción o represión genética.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 54.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Las  propiedades anticaries del fluoruro se derivan de su acción  inhibidora de la gluconeogénesis 

PORQUE bloquea específicamente la actividad de la 3-fosfoglicerato mutasa.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 55.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Hexoquinasas y regulación. Respecto a  glucoquinasa  o hexoquinasa IV, es incierto que:

a.
Se inhiba por la glucosa-6-fosfato.

b.
Su Km para la glucosa sea mayor que el del resto de las hexoquinasas.

c.
Sea inducible por insulina.

d.
Sea esencialmente hepática.

e.
Catalice, estequiométricamente, el mismo tipo de reacción que las otras hexoquinasas.

Nº 56.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Fosfofructoquinasa-1 (PFK-1), fructosa-1,6-bifosfatasa (1,6-FBPasa) y su regulación a través de efectores:

a.
La PFK-1 es inhibida alostéricamente por AMP.

b.
La PFK-1 es activada alostéricamente por protones.

c.
La 1,6-FBP-asa es activada por citrato.

d.
El ATP activa a PFK-1.

e.
La 1,6-FBP-asa se activa por AMP.

Nº 57.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

1.6-Fosfofructoquinasa y ATP:

1.
El ATP es sustrato de la enzima.

2.
El ATP es inhibidor de la enzima.

3.
La unión del ATP al centro catalítico de la enzima posee una afinidad mayor que la del ATP al centro regulador inhibidor.

4.
La inhibición del ATP tiene lugar aun a concentraciones muy bajas del mismo.
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Nº 58.
 Tipo  A..
 Dificultad: 1

Regulaciones de la piruvato quinasa (PK), piruvato carboxilasa (PC) y piruvato deshidrogenasa (PDH)  a través del acetilCoA. El acetilCoA:

a.
Inhibe la PK.

b.
Inhibe la PC.

c.
Activa la PDH.

d.
Activa las tres.

e.
Inhibe las tres.

Nº 59.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Regulaciones de piruvato quinasa (PK), piruvato carboxilasa(PC) y piruvato deshidrogenasa (PDH):

1.
El ATP inhibe a la PK.

2.
La fosforilación activa la PDH.

3.
El AcCoA activa a la PC.

4.
La PK se activa mediante fosforilación.
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Nº 60.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

Papel regulador de la fructosa-2,6-bifosfato (2,6-FBP) hepática:

1.
Se obtiene a partir de la F1P mediante una fosfofructoquinasa-2 (PFK-2) y no se conoce ninguna fosfatasa que la hidrolice.

2.
La PFK-2 se activa por fosforilación y la 2,6-FBP-asa se inactiva.

3.
La 2,6-FBP inhibe la PFK-1 y activa la 1,6-FBP-asa.

4.
El glucagón favorece la formación de 2,6-FBP.
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Nº 61.
.
 Tipo   A.
 Dificultad: 2

Regulación de las enzimas gluconeogénicas fosfoenolpiruvato carboxiquinasa (PEPCK), fructosa-1,6-bifosfatasa (1,6-FBP-asa) y glucosa-6-fosfatasa (6-GP-asa):

a.
Todas son regulables hormonalmente.

b.
La 2,6-FBP inhibe a 1,6-FBP-asa.

c.
La 6-GP-asa muscular y cerebral son inhibidas por citrato.

d.
El AMP activa a 1,6-FBP-asa.

e.
Son correctas dos de las premisas anteriores.

Nº 62.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

La insulina, el glucagón y los glucocorticoides son hormonas reguladoras de la gluconeogénesis PORQUE todas ellas inducen la síntesis de las enzimas gluconeogénicas piruvato carboxilasa y fosfoenolpiruvato carboxiquinasa.
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Nº 63.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Regulación hormonal de la glicolisis/gluconeogénesis:

a.
Una glucemia baja estimula la secreción pancreática de glucagón.

b.
Altos niveles de glucagón favorecen la glicolisis y dificultan la gluconeogénesis.

c.
Una glucemia alta impide que se sintetice insulina.

d.
Bajos niveles de glucosa estimulan la producción de insulina.

e.
La insulina estimula la gluconeogénesis.

Nº 64.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Depósitos de glucógeno:

1.
Las reservas celulares de glucógeno se depositan en los lisosomas.

2.
Normalmente la cantidad total de glucógeno depositado en las células musculares supera al existente en las células hepáticas.

3.
El tamaño medio de las moléculas de glucógeno muscular supera al del glucógeno hepático.

4.
La cantidad de glucógeno almacenable, por unidad de peso, es superior en el hígado que en el músculo.
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Nº 65.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Papel de los depósitos de glucógeno:

a.
Tras una ingesta abundante en glúcidos se elevan proritariamente los depósitos  de glucógeno muscular respecto a los hepáticos.

b.
El depósito hepático de glucógeno se afecta mucho menos por la realización de ejercicio que el glucógeno muscular.

c.
3 gramos de depósito intracelular de glucógeno superan energéticamente a 1 gramo de depósito graso.

d.
Si se produce una situación de hipoglucemia se induce la síntesis de la enzima glucosa-6-fosfatasa muscular para ayudar a resolver la situación.

e.
Los depósitos de glucógeno abundan en todo los tejidos musculares, tanto blanco, como rojo o cardíaco.

Nº 66.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

Una molécula de glucosa muscular nunca sería metabólicamente transformable en una molécula de 

glucosa hepática PORQUE la célula muscular carece de glucosa-6-fosfatasa.
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Nº 67.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Energética del almacenado de la glucosa como glucógeno:

a.
Las moléculas de glucógeno formadoras de enlaces -1,4-glicosídicos tienen mayores rendimientos energéticos que las formadoras de enlaces -1,6-glicosídicos.

b.
Desde el punto de vista energético son equivalentes todas las moléculas de glucosa del glucógeno.

c.
Al almacenar una molécula de glucosa como glucógeno, por término medio, se pierde un 10% de su potencia energético.

d.
Un 30% de las glucosas del glucógeno se dedican a formar ramificaciones -1,6-glicosídicas.

e.
La diferencia de potencial energético entre una glucosa "normal" del glucógeno y una glucosa "ramificante" se puede valorar en forma de 3 ATP.

Nº 68.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1
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Sea el esquema que se acompaña en el que los números son enzimas del metabolismo del glucógeno. Serían correctas las denominaciones:

1.
Fosforilasa = 2.

2.
Actividad oligotransferasa  de la enzima desramificante = 4

3.
Enzima ramificante = 4

4.
Actividad amilo-1,6-glicosidasa = 5
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Nº 69.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

De acuerdo con el enunciado de la pregunta anterior serían correctas las relaciones:

1.
Glucógeno sintasa: 1.

2.
Glucógeno fosforilasa:3.

3.
Amilo-1,6-glucosidasa: 5.

4.
Oligotransferasa de la enzima desramificante: 4
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Nº 70.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

La "enzima ramificante" funciona en la glucogenosínteis ramificando PORQUE actúa sobre lugares específicos en los que consigue formar enlaces glucosídicos -1,6 entre unidades aisladas de glucosa y cadenas lineales de glucógeno.
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Nº 71.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

En el hígado, la glucosa puede convertirse en glucógeno. Para ello sería necesaria la participación de:

a.
Fosforilasa.

b.
UTP.

c.
Pi.

d.
Glucosa-6-fosfato deshidrogenasa.

e.
Nada de lo anterior.

Nº 72.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Catabolismo de glucógeno:

1.
La glucógeno fosforilasa cataliza una reacción asociada a un pequeño cambio de energía libre.

2.
La reacción catalizada por la fosforilasa se desplaza hacia la síntesis favorecida por la alta relación intracelular existente entre Pi y glucosa-1-fosfato.

3.
La glucógeno fosforilasa actúa sobre los extremos de las múltiples ramas del glucógeno y, con la ayuda de fosfato inorgánico, va liberando moléculas de  G1P, aunque su acción se interrumpe unas glucosas antes de llegar a cada bifurcación.

4.
La enzima desramificante consigue hidrolizar los enlaces -1,4-glicosídicos cuando  la rama bifurcada correspondiente posee exactamente cuatro glucosas, que se liberan como un tetrasacárido.
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Nº 73.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Principales moduladores del metabolismo del glucógeno:

a.
AMP en músculo.

b.
Glucosa-6-fosfato en hígado.

c.
Glucosa en músculo.

d.
ATP en hígado.

e.
Fructosa-1,6-bifosfato en hígado.

Nº 74.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

Papel del calcio en la regulación del metabolismo del glucógeno:

1.
En el músculo el impulso nervioso que comienza la contracción también libera calcio.

2.
El calcio liberado en el músculo, en forma de calmodulina, constituye una subunidad de la propia glucógeno fosforilasa quinasa.

3.
En el hígado los receptores 1-adrenérgicos responden ante la adrenalina, a través del sistema del inositoltrifosfato, liberando calcio al citoplasma, que puede activar la proteína quinasa dependiente de calmodulina.

4.
El calcio puede actuar finalmente activando la glucógeno fosforilasa y, con ello, la glucogenolisis, pero también inactivando la glucógeno sintasa, dificultando la glucogenosíntesis.


       
       a                     b                      c                        d                       e

Nº 75.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Control hormonal adrenérgico del metabolismo del glucógeno. La adrenalina:

a.
Actúa en músculo e hígado mediante diferentes tipos de receptores y acciones bioquímicas

b.
En músculo fundamentalmente activa la fosfolipasa liberadora de diacilglicerol e inositol trifosfato.

c.
En hígado su principal acción se realiza a través del sistema adenilato ciclasa.

d.
En ambos casos la adrenalina es reconocida por receptores idénticos para la misma.

e.
Son idénticas entre sí las actuaciones en el músculo de la adrenalina y de la insulina.

Nº 76.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Hormonas reguladoras del metabolismo del glucógeno:

1.
La insulina activa la glucogenolisis hepática y la glucogenosíntesis muscular.

2.
El glucagón actúa exclusivamente en el músculo.

3.
El glucagón dificulta la glucogenolisis y favorece la glucogenosíntesis.

4.
La adrenalina actúa en músculo, pero no en hígado.
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Nº 77.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Glucógeno sintasa:

1.
Se activa por fosforilación.

2.
Posee un solo lugar de fosforilación.

3.
Se fosforila mediante la glucógeno fosforilasa quinasa, pero no por la PK-A.

4.
Se fosforila mediante la PK-C, pero no por PK-CaM.
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Nº 78.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

En situación de hipoglucemia:

1.
El páncreas produce más glucagón y menos insulina.

2.
Mediada por el sistema adenilato ciclasa se frena la glucogenosíntesis.

3.
Se dificulta la desfosforilación de la glucógeno fosforilasa hepática.

4.
Se inactiva la glucógeno fosforilasa hepática.
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Nº 79.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

La hiperglucemia hace disminuir la producción de glucagón en las células pancreáticas, con lo que se favorece la conversión de la fosforilasa a en fosforilasa b en hígado, PORQUE el glucagón actúa como un inhibidor alostérico de la fosforilasa a.
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Nº 80.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Glucogenosis:

a.
Se denomina así a la consecuencia de una gran producción de AMPc con lo que prácticamente los afectados se quedan sin reservas de glucógeno.

b.
Es un problema metabólico relacionado con la glucogenosíntesis.

c.
Son defectos genéticos hereditarios que afectan a enzimas más o menos relacionadas con el metabolismo del glucógeno, dificultando su catabolismo usual, con lo que se producen depósitos anormales de glucógeno.

d.
Afectan al hígado, pero no al músculo.

e.
Afectan al músculo, pero no al hígado.

Nº 81.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Se conocen glucogenosis debidas a fallos en los genes que codifican a las enzimas:

1.
Glucógeno fosforilasa.

2.
Enzima desramificante.

3.
Glucosa-6-fosfatasa hepática.


-1,4-glucosidasa (maltasa) lisosomal.
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Nº 82.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Características de la glucógeno fosforilasa. No es cierto que:

a.
Es una enzima alostérica, oligomérica y se inactiva por fosforilación..

b.
Al contrario que en otras enzimas en ésta las formas T son las activas y las R son las inactivas

c.
El AMP inactiva alostéricamente tanto a la forma fosforilada como a la desfosforilada.

d.
En el músculo el ATP y la G6P favorecen el paso alostérico a las formas inactivas.

e.
En hígado la glucosa favorece el paso de las formas activas a las inactivas.

Nº 83.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Fosfoproteína fosfatasa específica del metabolismo de glucógeno:

a.
Con su actuación se inactiva la glucógeno fosforilasa y la glucógeno fosforilasa quinasa pero se activa la glucógeno sintasa.

b.
Puede inhibirse a través de un inhibidor que es activo cuando se encuentra en forma fosforilada.

c.
La actuación de la adenilato ciclasa facilitará la inactivación de la enzima.

d.
La adrenalina en el músculo y el glucagón en el hígado consiguen su inhibición mientras que la insulina provoca su activación.

e.
Todo lo anterior es cierto.

METABOLISMO DE GLUCIDOS

RESPUESTAS Y COMENTARIOS

Nº pregunta: 1
Tipo: B
Contestación: a 
Los monosacáridos procedentes de la digestión o del metabolismo se metabolizan en el hígado en su mayor parte y en la célula hepática se realizan prácticamente todas las transformaciones posibles.
Nº pregunta: 2
Tipo: A
Contestación: c 
La transformación desde glucosa a piruvato o lactato se realiza mediante enzimas citoplásmicas, tras lo cual, si el piruvato ha de catabolizarse aeróbicamente, se introduce en las mitocondrias.
Nº pregunta: 3
Tipo: A
Contestación: a 
Mediante A la 1,6FBP se transforma en DHAP y GA3P; I convierte DHAP en GA3P; el GA3P mediante D pasa a 1,3-BPG que con el concurso de P da lugar a 3PG.
Nº pregunta: 4
Tipo: A
Contestación: a 
La glucoquinasa es una isoenzima hepática de hexoquinasa cuyos requerimientos cinéticos, alta Km para glucosa, no le hacen adecuada para  actuar activamente en el proceso glicolítico normal.

Nº pregunta: 5
Tipo: B
Contestación: c 
El orden global de todos ellos sería: G6P; F6P; 1,6-FBP; DHAP; GA3P; 1,3-BPG; 3-PG; PEP y PIR.
Nº pregunta: 6
Tipo: C
Contestación: e
La glicolisis anaerobia es uno de los procesos metabólicos de mayor antigüedad y más generalizado. En los eritrocitos la glicolisis anaerobia es operativa.
Nº pregunta: 7
Tipo: A
Contestación: c 
Las aldolasa hace que el carbono 3 y carbono 4 de la glucosa se conviertan respectivamente en el carbono hidroxílico de la DHAP y en el carbono aldehídico del GA3P. La isomerización de la DHAP a GA3P provoca que el carbono 1 del GA3P resultante  proceda de los carbonos 3 y 4 de la glucosa.
Nº pregunta: 8
Tipo: B
Contestación: c 
El fosfato es preciso para la actuación de la triosafosfato deshidrogenasa enzima cuya actuación va acompañada de la reducción de NAD+ a NADH + H+.
Nº pregunta: 9
Tipo: A
Contestación: c 
Hasta la actuación de la aldolasa no hay ninguna fosforilación a nivel de sustrato (producción de ATP) ni reducción a NADH (energéticamente aprovechable en la cadena respiratoria). Por el contrario, se han consumido dos ATP por las quinasas previas.
Nº pregunta: 10
Tipo: A
Contestación: d 
La gran energía de hidrólisis del PEP posibilita que mediante la piruvato quinasa se transforme muy irreversiblemente a piruvato, y a que al proceso se pueda acoplar una fosforilación a nivel de sustrato.

Nº pregunta: 11
Tipo: A
Contestación: b 
Las dos quinasas del comienzo de la glicolisis consumen dos ATP. Las dos fosforilaciones a nivel de sustrato posteriores (dos moléculas de sustrato por molécula inicial de glucosa) suponen un total de 4 ATP, por lo que, globalmente, se producirán 2 ATP.
Nº pregunta: 12
Tipo: A
Contestación: b 
La lactato deshidrogenasa tetramérica predominante en cadenas M, al contrario que la predominante en cadenas L, no se inhibe por exceso de piruvato, y sus características cinéticas favorecen la conversión de  piruvato a lactato.
Nº pregunta: 13
Tipo: B
Contestación: d 
En el cómputo global de la glicolisis anaerobia el NADH producido por la triosafosfato deshidrogenasa es reoxidado a NAD+ mediante la lactato deshidrogenasa, cuya composición plasmática de isoenzimas permite cualificar y cuantificar su origen tisular.
Nº pregunta: 14
Tipo: A
Contestación: c 
Como se obtienen 2 moles de ATP por cada mol de glucosa transformados en dos moles de lactato, ello supone un rendimiento de 16/57 = 0,28, es decir, del 28%.
Nº pregunta: 15
Tipo: B
Contestación: e
La fructoquinasa transforma la fructosa en fructosa-1-fosfato, que una aldolasa característica hepática desdobla hasta dihidroxiacetona fosfato  y gliceraldehído.
Nº pregunta: 16
Tipo: A
Contestación: a 
Para pasar una glucosa a dos gliceraldehído-3-fosfato se necesitan 2 ATP. También para pasar una fructosa, ya que la fructoquinasa consume el primero y  tras la aldolasa-2 hepática es necesaria la actuación de gliceraldehído quinasa, que consume el segundo ATP.
Nº pregunta: 17
Tipo: A
Contestación: c 
El camino seguido será: fructosa ( F1P ( DHAP + GA ; GA (GA3P ; GA3P +DHAP (1,6-FBP ( F6P ( G6P ( glucosa, para lo que es necesaria la hidrólisis de un ATP en F ( F1P y de otro ATP en GA ( GA3P.
Nº pregunta: 18
Tipo: B
Contestación: e
La galactosa comienza a metabolizarse del siguiente modo: Gal ( Gal1P (+UDPG) (UDPGal ((UDPG) + G1P ((G6P). En la galactosemia congénita falla el segundo paso y, para tratarla, se debe eliminar la ingesta de galactosa (lactosa).
Nº pregunta: 19
Tipo: C
Contestación: e
En esa patología el fallo se produce en la actuación de la enzima galactosa-1-fosfato uridil transferasa.
Nº pregunta: 20
Tipo: A
Contestación: b 
Las reacciones que tienen lugar son: G (G6P ( G1P; G1P + UTP ( UDPG + PPi , UDPG (  UDPGal ; y, finalmente   UDPGal + PPi (UTP + Gal1P. Con todas las enzimas presentes, el único factor que falta añadir es el UTP, necesario para  la UDPG pirofosforilasa.
Nº pregunta: 21
Tipo: A
Contestación: b 
El AcCoA son 12 ATP (3 NADH (9 ATP; 1FADH2 ( 2 ATP; 1 GTP ( 1 ATP); De Pir a AcCoA  hay otro NADH, es decir 3ATP, o sea, Pir ( 15ATP; De 3PG a Pir hay una fosforilación  y 3PG ( 16 ATP; Lac es como Pir más NADH, es decir, Lac (18 ATP.

Nº pregunta: 22
Tipo: A
Contestación: b 
La alcohol deshidrogenasa es una enzima citoplásmica que cataliza, reversiblemente, la conversión redox etanol/acetaldehído dependiente del par NAD+/ NADH.
Nº pregunta: 23
Tipo: B
Contestación: b 
La irreversibilidad del proceso imposibilita metabólicamente la transformación de acetilCoA hasta piruvato y, con ello, la de ácidos grasos naturales a hidratos de carbono.
Nº pregunta: 24
Tipo: C
Contestación: c 
La imposibilidad metabólica de conversión en etanol se debe a que el intermediario acetaldehído está covalentemente unido al complejo piruvato deshidrogenasa y ha de seguir hasta su conversión final. El acetaldehído libre sí podría rendir etanol.
Nº pregunta: 25
Tipo: B
Contestación: b 
La fosforilación del componente deshidrogenasa (mediante una quinasa también regulable hormonalmente) inactiva su actividad enzimática. El AcCoA y el NADH son activadores de la quinasa.
Nº pregunta: 26
Tipo: B
Contestación: c 
La irreversibilidad asociada a la actividad piruvato quinasa imposibilita la opción b y las propiedades del complejo piruvato deshidrogenasa anulan la posibilidad d.
Nº pregunta: 27
Tipo: C
Contestación: c 
El pirofosfato de tiamina es un grupo prostético del componente deshidrogenasa (descarboxilasa) del complejo.
Nº pregunta: 28
Tipo: A
Contestación: c 
La actividad descarboxilante, primera del complejo, posee pirofosfato de tiamina como grupo prostético y su actuación prosigue con la de la dihidrolipoamida aciltransferasa, que sí posee una actividad transferasa en la que el HSCoA actúa como aceptor.
Nº pregunta: 29
Tipo: A
Contestación: d 
Los ATP obtenidos son:  a) glicolisis anaerobia: 2 + 6 (NADH) = 8 ; b) Pir(AcCoA: 2 (NADH) x 3 = 6; c) Ciclo de Krebs, cadena respiratoria y fosforilación oxidativa: 2 x 12 = 24, es decir, en total 38 ATP por lo que (38 x 8/686) x 100 = 44 %.
Nº pregunta: 30
Tipo: A
Contestación: a 
Hasta piruvato: 1) PEP ( Pir: 1 ATP; 2) GA3P: 2 ATP y 1 NADH, es decir, 5 ATP; 3) Glicerol(glicerol-3P ( GA3P se necesita 1 ATP y se produce 1 NADH, es decir, 2 ATP, más los 5 ATP desde GA3P a Pir; 4) 1,3-BPG: 2 ATP.  Desde PIR: 15 ATP.
Nº pregunta: 31
Tipo: A
Contestación: b 
La funcionalidad de la vía de las pentosas-fosfato se debe, en un buen grado, a que los procesos anabólicos necesitan y consumen el NADPH que produce la vía en las mismas células.
Nº pregunta: 32
Tipo: A
Contestación: a 
El fosfato de sus intermediarios fosforilados procede del ATP en la fosforilación de la glucosa a G6P, en contraposición con la necesidad de Pi en la etapa glicolítica catalizada por la triosa-fosfato isomerasa.

Nº pregunta: 33
Tipo: A
Contestación: a 
Es estrictamente glicolítico el PEP y estrictamente de la vía de las pentosas-fosfato son ribulosa-5-fosfato, 6-fosfogluconato y xilulosa-5-fosfato.
Nº pregunta: 34
Tipo: B
Contestación: c 
En ambos procesos se pueden interconvertir hexosas-fosfato con triosas-fosfato, para lo que es necesaria la participación de enzimas tales como la aldolasa y la triosa fosfato isomerasa.
Nº pregunta: 35
Tipo: A
Contestación: e
La descarboxilación más inmediata es la del carbono 1 de la glucosa (en forma de 3-ceto-6-fosfogluconato). Para completar el ciclo han de recuperarse las triosas-fosfato originadas en el mismo de modo que se condensen como 1,6-FBP, sustrato de la 1,6-FBP-asa.
Nº pregunta: 36
Tipo: C
Contestación: a 
Efectivamente ya que el NADPH es el coenzima utilizado para que la glutatión reductasa reduzca el glutatión oxidado a  glutatión reducido  y éste, a su vez, reduce la metahemoglobina hasta hemoglobina.
Nº pregunta: 37
Tipo: A
Contestación: e
Es inexacta la premisa d, ya que en las mamas de las hembras de mamífero, en ciertas ocasiones tales como la lactancia, ha de tener lugar una intensa síntesis de ácidos nucleicos, ácidos grasos, 
etc., que necesitan NADPH para formarse.
Nº pregunta: 38
Tipo: C
Contestación: c 
El NADPH es producido citoplásmicamente y es impermeable respecto a la membrana interna mitocondrial. Aparte de ello su función energética principal es su uso como coenzima redox en los procesos anabólicos endergónicos.
Nº pregunta: 39
Tipo: B
Contestación: e
El ciclo, aparte de su relativa capacidad catabólica, en relación con la glicolisis o con la vía de las pentosas-fosfato, es muy útil para producir UDP-glucuronato, cuya participación es esencial en muchos procesos de detoxicación.
Nº pregunta: 40
Tipo: B
Contestación: c 
El camino recorrido es: glucosa ( glucosa-6-fosfato ( glucosa-1-fosfato (+UTP) ( (PPi) + UDP-glucosa (+2NAD+) ( (2 NADH) + UDP-glucuronato ( (UDP) + ácido glucurónico.
Nº pregunta: 41
Tipo: A
Contestación: e
En caso de ayuno prolongado las necesidades cerebrales de glucosa se reducen a unos 50 gramos diarios de los que la mitad proceden de aminoácidos glucogénicos y la otra mitad del glicerol liberado en el comienzo del catabolismo graso.
Nº pregunta: 42
Tipo: A
Contestación: c 
La gluconeogénesis es la obtención metabólica de glucosa a partir de los diferentes precursores posibles, excepto del glucógeno que, en sí mismo, es un depósito de glucosa.
Nº pregunta: 43
Tipo: B
Contestación: b 
Los ácidos grasos pares íntegramente se convierten en acetilCoA no transformable en seres humanos en ningún precursor de la glucosa.

Nº pregunta: 44
Tipo: A
Contestación: e
Cualquier metabolito convertible en producto intermedio del ciclo de Krebs, en piruvato o en intermediario glicolítico posee características gluconeogénicas, al poder convertirse el oxalacetato en fosfoenolpiruvato o el malato en piruvato.
Nº pregunta: 45
Tipo: B
Contestación: c 
La conversión intramitocondrial de piruvato en oxalacetato la realiza la piruvato carboxilasa, y la citoplásmica desde oxalacetato a fosfoenolpiruvato la efectúa la fosfoenolpiruvato carboxiquinasa. Las enzimas de las opciones 2 y 4 son exclusivas glicolíticas.
Nº pregunta: 46
Tipo: A
Contestación: b 
Primero hay que llegar metabólicamente hasta el oxalacetato (enzimas del ciclo de Krebs, etc.) y, después de pasar hasta el fosfoenolpiruvato, retroceder inversamente a la glicolisis utilizando las dos fosfatasas específicas necesarias.
Nº pregunta: 47
Tipo: B
Contestación: b 
El piruvato puede atravesar la membrana interna mitocondrial, y en el interior de la mitocondria opera la piruvato carboxilasa que produce el correspondiente oxalacetato.
Nº pregunta: 48
Tipo: A
Contestación: a 
La reacción catalizada es la siguiente: oxalacetato + GTP ( GDP + CO2 + fosfoenolpiruvato y su principal ubicación la citoplasmática.
Nº pregunta: 49
Tipo: C
Contestación: d 
Efectivamente cataliza reversiblemente esa reacción pero su papel fisiológico parece ser el inverso, es decir, el de suministrar NADPH a caminos metabólicos que lo necesitan.
Nº pregunta: 50
Tipo: A
Contestación: e
El oxalacetato producido intramitocondrialmente es impermeable respecto a la membrana interna mitocondrial por lo que se ha de utilizar su paso a malato y el paso de éste acoplarlo al sistema que no modifique el equilibrio NAD+/NADH citoplásmico.
Nº pregunta: 51
Tipo: B
Contestación: c 
La acumulación anaerobica del lactato muscular se soluciona exportándolo al hígado, donde el catabolismo aerobio del 15% del mismo proporciona energía gluconeogénica para la recuperación del 85% de las glucosas usadas inicialmente por el músculo.
Nº pregunta: 52
Tipo: A
Contestación: e
Esas enzimas constituyen los tres ciclos de sustrato objetos prioritarios de  regulación: a) hexoquinasa/glucosa-6-fosfatasa; b) 6-fosfofructoquinasa/fructosa-1,6-bifosfatasa y c) piruvato quinasa/piruvato carboxilasa + fosfoenolpiruvatocarboxiquinasa.
Nº pregunta: 53
Tipo: B
Contestación: a 
Ejemplos. De 1: isoenzimas hexoquinasas; de 2: AcCoA, ATP; de 3: piruvato quinasa o fructosa-2,6-bifosfato, respectivamente; de 4: glucocorticoides.
Nº pregunta: 54
Tipo: A
Contestación: e
El fluoruro inhibe fuertemente la enolasa y por tanto la glicolisis.
Nº pregunta: 55
Tipo: A
Contestación: a 
Su inducibilidad por insulina, carácter hepático, alta Km y no inhibición por G6P indican que su papel se puede situar como iniciador de la glucogenosíntesis, más que glicolítico.

Nº pregunta: 56
Tipo: A
Contestación: c 
La concentración alta de citrato (al igual que la de ATP o que la baja de AMP) significa una gran disponibilidad energética para disminuir la velocidad glicolítica o aumentar la gluconeogénica.
Nº pregunta: 57
Tipo: B
Contestación: b 
La Km del ATP como sustrato es más baja que los niveles de ATP necesarios para ejercer la acción inhibidora, de lo que se deriva la compatibilidad y complementariedad de los efecto del ATP como sustrato y como inhibidor.
Nº pregunta: 58
Tipo: A.
Contestación: a 
Un alto nivel de acetilCoA es señal para enlentecer la glicolisis que lo produce y para favorecer la gluconeogénesis, a partir del  piruvato . Por ello inhibe fuertemente la PK y PDH, mientras que es un gran activador de la PC.
Nº pregunta: 59
Tipo: B
Contestación: c 
El glucagón activa las fosforilaciones de las enzimas glicolíticas que las inactivan (PK y PDH), el ATP inhibe las enzimas glicolíticas (PK) y el AcCoA activa la gluconeogénesis (PC).
Nº pregunta: 60
Tipo: B
Contestación: e
El glucagón induce la  fosforilación (desfosforilación) de la  bifuncional PFK-2/2,6-FBP-asa, con lo que activa  (inhibe) a la 2,6-FBP-asa (PFK-2) y disminuye (aumenta) la producción de 2,6-FBP. Esta 2,6-FBP activa (inhibe) a PFK-1 (1,6-FBP-asa).
Nº pregunta: 61
Tipo: A
Contestación: e
Son correctas las dos primeras premisas ya que el AMP es un fuerte inhibidor de la 1,6-FBP-asa, y el músculo esquelético y el cerebro carecen de glucosa-6-fosfatasa.
Nº pregunta: 62
Tipo: C
Contestación: c 
El papel de la insulina no es el de inductor de esas enzimas sino que su actuación es la contraria.
Nº pregunta: 63
Tipo: A
Contestación: a 
Niveles altos (bajos) de glucemia estimulan (desfavorecen) la producción de insulina y la insulinemia alta (baja) estimula (dificulta) el consumo de glucosa. La relación glucemia/glucagón es la contraria a la de glucemia/insulina.
Nº pregunta: 64
Tipo: B
Contestación: d 
El glucógeno hepático, con  moléculas de hasta 109 daltons, alcanza concentraciones de 65 gramos por kilo, mientras que el glucógeno de músculo esquelético, de tamaño medio unas cien veces menor, sólo alcanza  concentraciones de unos 15 gramos por kilo.
Nº pregunta: 65
Tipo: A
Contestación: b 
La función del depósito hepático de glucógeno es interconvertirse rápidamente en glucosa y regular así la glucemia; el papel del glucógeno muscular es el de fuente energética para la glicolisis anaerobia, de ahí su carencia de glucosa-6-fosfatasa.
Nº pregunta: 66
Tipo: C
Contestación: d 
Existiría el camino, costoso energéticamente, del ciclo de Cori, mediante el cual la glucosa muscular se convierte en dos lactatos (+ 2ATP) y los 2 lactatos, mediante gluconeogénesis hepática conducen a glucosa (- 6ATP). Costo: 4 ATP, y tiempo.

Nº pregunta: 67
Tipo: A
Contestación: a 
Las glucosas "normales" conducen a G1P equivalentes a 39 ATP (si NADH citoplásmico(3 ATP), mientras que las glucosas "ramificantes" se liberan como glucosa, equivalentes a 38 ATP.
Nº pregunta: 68
Tipo: B
Contestación: d 
La enzima 2 corresponde a una actividad ramificante mientras que la 4 lo es de una actividad desramificante.
Nº pregunta: 69
Tipo: B
Contestación: a 
La glucógeno sintasa (glucógeno fosforilasa) añade (elimina) moléculas en los extremos no-reductores y la enzima desramificante presenta dos actividades, una oligotransferásica y otra amilo-1-6-glucosídica.
Nº pregunta: 70
Tipo: C
Contestación: c 
La ramificación no se consigue insertando moléculas aisladas de glucosa sino porciones oligosacáridas con longitud entre 5-9 unidades de glucosa que se sitúan al menos a 4 glucosas alejadas de una bifurcación previa.
Nº pregunta: 71
Tipo: A
Contestación: b 
El camino a seguir sería: G  +ATP (  G6P + ADP; G6P ( G1P; G1P + UTP ( PPi + UDPG; UDPG + glucógeno (n-1) ( UDP + glucógeno (n), y las enzimas respectivas glucoquinasa, hexosa-fosfato isomerasa, UDPG pirofosforilasa, y glucógeno sintasa.
Nº pregunta: 72
Tipo: B
Contestación: b 
La enzima desramificante posee dos centros catalíticos con  diferentes actividades. Su actividad -1,6-glicosídica se realiza sobre enlaces de tal tipo con una sola glucosa enlazada a la cadena principal -1,4-glicosídica.
Nº pregunta: 73
Tipo: A
Contestación: a 
En músculo, cuyo glucógeno posee funciones energéticas, los principales efectores son energéticos: AMP, ATP  así como el inicio y final de la reacción: G6P y glucógeno. En hígado, cuyo glucógeno regula la glucemia, un gran modulador es la propia glucosa.
Nº pregunta: 74
Tipo: B
Contestación: a 
El calcio actúa de forma diferente en el músculo (mecanismo más rápido, dedicado fundamentalmente a liberar pronto suficiente sustrato para la glicolisis anaerobia) que en el hígado (donde ayuda a que no baje la glucemia al inhibir glucogenosintasa).
Nº pregunta: 75
Tipo: A
Contestación: a 
Los receptores 1-adrenérgicos hepáticos activan principalmente el sistema de la fosfolipasa; los receptores -adrenérgicos musculares estimulan al sistema adenilatociclasa específicamente.

Nº pregunta: 76
Tipo: B
Contestación: e
Las principales acciones en hígado son las de la insulina, la adrenalina (sistema fosfolipasa) y el glucagón (sistema adenilato ciclasa). En el músculo son la insulina y la adrenalina (sistema adenilato ciclasa).
Nº pregunta: 77
Tipo: A
Contestación: e
La glucógeno sintasa es inactivada por sucesivas fosforilaciones específicas que, entre otras, pueden estar catalizadas por PK-A, PK-C, PK-CaM, glucógeno fosforilasa quinasa, etc.

Nº pregunta: 78
Tipo: B
Contestación: b 
El aumento de glucagón hace que la adenilato ciclasa, a través de la PK-A, favorezca la activación de la glucógeno fosforilasa, la del inhibidor activo de la fosfoproteína fosfatasa y la inactivación de la glucógeno sintasa.
Nº pregunta: 79
Tipo: C
Contestación: d 
La acción del glucagón se efectúa a través de la adenilato ciclasa, el AMPc, la PK-A, otras quinasas, el  inhibidor de fosfoproteína fosfatasa, etc.
Nº pregunta: 80
Tipo: A
Contestación: c 
Las enzimas afectadas pueden ser diversas y los daños genéticos pueden afectar exclusivamente a las hepáticas, a las musculares o a ambas.
Nº pregunta: 81
Tipo: B
Contestación: a 
En, aproximadamente, una decena de estas enfermedades se conocen los genes defectuosos, existiendo una clasificación numérica al respecto, aun cuando siguen usándose nombres específicos: MacArdle, Cori, von Gierke, Pompe, etc.
Nº pregunta: 82
Tipo: A
Contestación: b 
El paso alostérico de formas R, más activas, a T menos activas, se favorece por el ATP y la  G6P (principalmente en músculo) y por la glucosa (en hígado); y el de inactivas a activas por el AMP (sobre todo en músculo). La fosforilación es activadora.
Nº pregunta: 83
Tipo: A
Contestación: e
La existencia sobre la glucógeno fosforilasa (GF) y la glucógeno sintasa (GS) de los mecanismos de fosforilación (desfosforilación)  consiguen  simultáneamente, ante un estímulo único, la activación (desactivación) de GF y lo contrario en GS.
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