INTEGRACIÓN METABÓLICA

PREGUNTAS

Nº 1.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

La activación de la enzima que cataliza la vía más lenta de una vía metabólica determina un incremento del flujo a través de la misma, PORQUE precisamente es la etapa más lenta la que es limitante del flujo de dicha vía.
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Nº 2.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Control de la actividad de las enzimas reguladoras del flujo a través de las vías metabólicas:

1. En células eucariotas, la concentración intracelular de las enzimas reguladoras no varía nunca en respuesta a estímulos externos, como, por ejemplo, a señales hormonales.

2. La fosforilación de una proteína enzimática determina siempre una disminución de su actividad específica.

3. La constante de Michaelis para el sustrato fisiológico de las enzimas suele ser al menos diez veces inferior a la concentración intracelular del mismo.

4. Las enzimas reguladoras del flujo a través de las principales vías metabólicas presentan siempre una cinética michaeliana.
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Nº 3.
 Tipo  A.
 Dificultad: 1

Reservas energéticas del organismo:

a. La movilización del glucógeno hepático permite mantener una glucemia normal al menos durante 48 horas, en condiciones de ejercicio moderado.

b. Las reservas de glucógeno cerebral cubren las necesidades energéticas del cerebro en los primeros días de ayuno.

c. Aunque, cuantitativamente, la reserva de glucosa en forma de glucógeno es superior en el músculo que en el hígado, el glucógeno muscular no contribuye al control de la glucemia en el ayuno.

d. La reserva energética en forma de triacilglicéridos del tejido adiposo es inferior, cuantitativamente, a las reservas en forma de glucógeno.

e. Las proteínas del tejido muscular son la primera reserva energética utilizada en el ayuno.

Nº 4.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

Capacidades metabólicas de los órganos:

1. Tras un ayuno prolongado, el cerebro es capaz de obtener más del 25% de la energía que necesita a partir de cuerpos cetónicos.

2. El tejido adiposo es el principal responsable de la síntesis de los cuerpos cetónicos circulantes.

3. Los cuerpos cetónicos son un combustible metabólico habitual para el miocardio.

4. Debido a su dependencia de glucosa como fuente de energía, la gluconeogénesis es un proceso muy activo en el cerebro.
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Nº 5.
 Tipo  B.
 Dificultad: 2

Perfil metabólico de los órganos:

1. El riñón, el miocardio y la glándula mamaria son capaces de consumir cuerpos cetónicos, incluso en condiciones de glucemia normal.

2. En reposo, el combustible preferido del músculo esquelético son los ácidos grasos.

3. La reacción de transaminación que transforma el piruvato en alanina es activa en el músculo esquelético.

4. La esterificación de los ácidos grasos ocurre en el hígado pero no en el tejido adiposo.
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Nº 6.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Integración del metabolismo de grasas e hidratos de carbono:

1. Los trialcilglicéridos del tejido adiposo no aportan ningún precursor gluconeogénico en condiciones de ayuno, pero su movilización limita el consumo de glucosa por otros tejidos.

2. En el ayuno, la elevación de los niveles séricos de los cuerpos cetónicos inhibe el consumo de glucosa por los tejidos periféricos.

3. El acetilCoA procedente de la degradación de los ácidos grasos puede transformarse en glucosa tras su carboxilación para rendir piruvato.

4. Una concentración intracelular elevada de acetilCoA en el hepatocito inhibe la actividad de la enzima piruvato deshidrogenasa.
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Nº 7.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Regulación alostérica de la fosfofructoquinasa (PFK):

1. La fructosa-2,6-bisfosfato revierte la inhibición de la PFK por el ATP

2. La PFK se inhibe por citrato.

3. Los niveles intracelulares de fructosa-2,6-bisfosfato están regulados hormonalmente.

4. La PFK es una enzima compartida entre la glicolisis y la gluconeogénesis.
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Nº 8.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

El citrato no puede ser un efector alostérico de la fosfofructoquinasa (PFK), PORQUE la PFK es una enzima glicolítica, y por lo tanto citosólica, mientras que el citrato es un metabolito de ciclo de los ácidos tricarboxílicos, y por lo tanto intramitocondrial.
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Nº 9.
 Tipo A.
 Dificultad: 1

Metabolismo del glucógeno y control de la glucemia:

a. La síntesis de glucógeno hepático responde a los niveles de insulina pero no de glucagón.

b. El glucógeno hepático, pero no el muscular, contribuye al control de la glucemia

c. La actividad fosfoglucoisomerasa es específica del hígado y no está presente en el músculo esquelético

d. El ácido láctico es un precursor directo del glucógeno hepático

e. Las reservas de glucógeno hepático sólo se agotan tras unos siete días de ayuno.

Nº 10.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Mecanismos moleculares de integración del metabolismo de grasas e hidratos de carbono:

1. La inhibición de la fosfofructoquinasa (PFK) conduce a una acumulación de fructosa-6-fosfato.

2. La hexoquinasa es susceptible de retroinhibición por el producto de la reacción que cataliza.

3. La fosfoglucoisomerasa cataliza una reacción de equilibrio.

4. La velocidad de descarboxilación de piruvato es independiente de la relación del acetilCoA respecto a CoA libre.
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Nº 11.
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Regulación de la disponibilidad de combustibles metabólicos por el hígado:

1. El hígado es incapaz de catabolizar aminoácidos para la obtención de energía metabólica.

2. La conversión de cuerpos cetónicos en glucosa asegura el mantenimiento de la glucemia en el ayuno prolongado.

3. La piruvato deshidrogenasa cataliza una reacción reversible.

4. El acetilCoA es un inhibidor alostérico de la PFK.
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Nº 12 .
 Tipo  B.
 Dificultad: 1

Precursores gluconeogénicos en el ayuno:

1. La pérdida de masa muscular es mayor, proporcionalmente, en la tercera semana de ayuno que en las dos primeras.

2. La histidina, pero no la lisina, puede aportar átomos de carbono para la biosíntesis de glucosa.

3. En el ayuno, la degradación de las proteínas musculares proporciona combustibles metabólicos alternativos a la glucosa pero no precursores gluconeogénicos.

4. Algunas enzimas del ciclo de los ácidos tricarboxílicos participan en la conversión en glucosa del esqueleto carbonado de los aminoácidos
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Nº 13.
 Tipo  C.
 Dificultad: 1

La concentración de glucógeno hepático en la diabetes mellitus, dependiente de insulina, es prácticamente nula PORQUE la glucogenolisis se mantiene constantemente activa, de forma independiente de la concentración de glucosa.
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Nº 14.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Niveles séricos de combustibles metabólicos:

a. La concentración normal de glucosa sérica es cercana a 3,5 mM

b. Tras una semana de ayuno, los niveles séricos de glucosa han caído aproximadamente un 30%.

c. En un individuo sano, los niveles séricos de glucosa no caen más del 10%, ni siquiera tras un ayuno prolongado.

d. La concentración sérica de cuerpos cetónicos se eleva fuertemente en la diabetes, pero no en el ayuno.

e. En términos de concentración sérica, los ácidos grasos son el combustible lipídico más importante en el ayuno.

Nº 15.
 Tipo  A.
 Dificultad: 2

Señalar la contestación incorrecta. La diabetes mellitus dependiente de insulina cursa con:

a. Poliuria

b. Pérdida de iones por la orina.

c. Gluconeogénesis hepática, incluso en condiciones de hiperglucemia.

d. Alcalosis.

e. Movilización permanente de las grasas del tejido adiposo.

INTEGRACION METABOLICA

RESPUESTAS Y COMENTARIOS

Nº pregunta: 1
Tipo: C
Contestación: a
La etapa limitante más lenta suele estar regulada, frecuentemente, a través de enzimas alostéricas que responden ante efectores metabólicos adecuados: señales energéticas, productos finales, etc.
Nº pregunta: 2
Tipo: B
Contestación: e.
Las enzimas reguladoras, frecuentemente alostéricas, suelen responder a señales distintas, metabólicas, energéticas y hormonales, que regulan su cantidad (síntesis y degradación) y su calidad (actividad expresada).
Nº pregunta: 3
Tipo: A
Contestación: c
La principal reserva energética del organismo son los triglicéridos del tejido adiposo. El glucógeno se almacena esencialmente en el hígado y el músculo, pero éste último no sirve para controlar la glucemia por la carencia de glucosa-6-fosfatasa.
Nº pregunta: 4
Tipo: B
Contestación: c
Los cuerpos cetónicos hepáticos obtenidos desde el acetilCoA son combustible habitual de tejidos como el miocardio, e incluso el cerebro, tras un período de adaptación a la escasez de glucosa.

Nº pregunta: 5
Tipo: B
Contestación: b
El músculo, versátil, obtiene energía de la glucosa en el esfuerzo intenso, pero se adapta a los ácidos grasos y cuerpos cetónicos. Con glicolisis anaerobia y piruvato como producto final, éste se transforma en alanina, que actúa gluconeogénicamente en hígado.
Nº pregunta: 6
Tipo: B
Contestación: d
La movilización de grasas puede dar glicerol gluconeogénico así como combustibles derivados de los ácidos grasos. El acetilCoA no produce glucosa, pero inhibe la descarboxilación de piruvato, reservándolo para la gluconeogénesis.
Nº pregunta: 7
Tipo: B
Contestación: b
La fosfofructoquinasa regula muy fuertemente la glicolisis. La elevación del acetilCoA procedente de los lípidos origina un alto nivel de citrato, que inhibe la PFK, que es activada por la 2,6-FBP, cuya concentración aumenta por hormonas que indican abundancia de glucosa.
Nº pregunta: 8
Tipo: C
Contestación: d
Aunque el citrato se genera en la mitocondria, es capaz de atravesar la membrana mitocondrial y salir al citosol. Recuérdese el papel de la lanzadera del citrato, en la exportación de acetilCoA, de la mitocondria al citosol para la biosíntesis de ácidos grasos.
Nº pregunta: 9
Tipo: C
Contestación: b
Las reservas de glucógeno hepático son limitadas y mantienen la glucemia durante pocas horas 
de ayuno. La mayoría de la glucosa del glucógeno se libera como G1P, tanto en el hígado como en el músculo y se transforma en G6P mediante la fosfoglucomutasa.
Nº pregunta: 10
Tipo: B
Contestación: b
La inhibición de la fosfofructoquinasa conduce a la acumulación de su sustrato, la F6P. Este es a su vez el producto de fosfoglucoisomerasa, enzima que cataliza una reacción de equilibrio y la transforma en G6P, cuya acumulación inhibe a la hexoquinasa.

Nº pregunta: 11
Tipo: B
Contestación: e
La reacción catalizada por la piruvato deshidrogenasa es irreversible, y no existen reacciones alternativas para transformar el acetilCoA en piruvato. Por ello, los cuerpos cetónicos no pueden pasar a glucosa vía acetilCoA.
Nº pregunta: 12
Tipo: B
Contestación: d
La adaptación metabólica al ayuno consigue una limitación de la pérdida de masa muscular, que, de hecho, es menor por unidad de tiempo tras varias semanas de ayuno que en los primeros días.
Nº pregunta: 13
Tipo: C
Contestación: a
La falta de insulina, en la diabetes, ocasiona una estimulación continua tanto de la glucogenolisis como de la gluconeogénesis hepáticas. En consecuencia, el hígado libera glucosa de forma constante, incluso cuando la glucemia es alta.
Nº pregunta: 14
Tipo: A
Contestación: b
La glucemia pasa de alrededor de 5,5 a cerca 3,6 mM tras una semana de ayuno. En ese mismo período, la concentración milimolar de cuerpos cetónicos pasa de 0,01 a 5,3, mientras que la de ácidos grasos se eleva unas seis veces, desde 0,3 a 1,9 mM.
Nº pregunta: 15
Tipo: A
Contestación: d
Una alta glucemia provoca el paso de glucosa a la orina, que se acompaña de salida de agua por efecto osmótico y de pérdida de iones. La movilización masiva de las grasas del tejido adiposo produce una cetoacidosis que puede conducir al coma.
