
2. METABOLISMO INTERMEDIARIO DEL RUMIANTE
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2.1 GENERALIDADES

Los sistemas vivos se caracterizan por los permanentes cambios que
experimentan en su composición qufmica. La mayoría de las macromolécu-
lqs que se encuentran en los tejidos biológicos son destrufdas y
reemplazadas por otras de formación reciente, Tal destrucción, sin
embargo, no se produce de una sola vez sino que consiste en una secuencia
de reacciones, cada una de las cuales involucra pequeños cambios en la
molécula afectada, originando una serie de productos intermedios, los
metabofitos, que a su yez van a participar en la sfntesis de nuevas
moléculas.

Este proceso es lo que se conoce como metabol ismo incermediar io o
intermedio y no solo pretende describir el recorrido metab6lico de una
molécula en particular después de Ia digestión y absorción, sino que trata
de explicar las interrelaciones entre moléculas y los mecanismos que regulan
el f lu jo de los merabol i tos a rravés de el las.
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Se puede afirmar que el metabolismo intermediario es básicamente el

mismo en todos los mamfferos. En cuanto a los rumiantes, la gran diferen-

cia con los no rumiantes estriba en la cantidad de carbono que pasa por

determinadas vfas, debido a la mfnima absorción neta de glucosa y a Ia

alta absorción de ácidos grasos volátiles (AGV).

2.2 VIAS METABOLICAS BASICAS

El destino que toman las diferentes moléculas una vez incorporadas al

sistema, sea para sintet¡zar un compuesto compleio a partir de compuestos

simples o para degradar una sustancia hasta su producto final, se ha

denominado vfa metabólica y afin cuando todos los mamlferos necesitan

procesar los productos absorbidos a partir de la digestión de cHo, llpidos

y protefnas, es la naturaleza de Ia alimentación quien define el patrón

básico del metabolismo en los tejidos, es decir, las vlas metaMlicas que

ut i l iza pr incipalmente cada especie.

Las grandes vfas del metabolismo son:

GLUCOGENESIS: Slntesis de glucógeno a partir de glucosa 6 fosfato'

GLUCONEOGENESIS: En sentido estricto es la síntesis de glucosa a partir

de compuestos de 3 ó 4 carbonos; en sentido amplio

engloba también la sfntesis de glucosa y glucógeno

a Dartir de aminoácidos.

GLUCOGENOLISIS: Degradación de gluc6geno en glucosa 6 fosfato

que será transformada en glucosa en el hlgado y

riñón y lactato en el músculo.

GLICOLISTS: Degradación de glucosa en ácido pirúvlco; en ta

glicólisis anaeróbica el piruvato es transformado

a lactato y en la aeróbica en acetil coenzima A

(ACoAd.
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LIPOLISIS: Degradación de los triglicéridos en glicerol y ácidos

grasos, los cuales a su vez son degradados en ACoA.

LIPOGENESIS: Sfntesis de ácidos grasos a partir de ACoA y de

triglicéridos a partir de ác¡dos grasos y el glicerol

fosfato.

2.3 METABOLISMO ENERGETICO

Existen tres ciclos básicos a través de los cuales pasan los compuestos

precursores de energfa (Figura l). Ellos son: el ciclo glicolftico (Embden-

Meyerhof), el ciclo del ácido tricarboxÍlico (ATC, Krebs o ácido cft¡ico)

y la fosforilación oxidativa (sistema citrocromo). El primero es anaeróbico

y se efectúa en el citosol, mientras que los dos últimos requieren oxfgeno

y tiene lugar en la mitocondria. Los puntos de entrada de las moléculas

provenientes de los diferentes alimentos, son también distintos y las propor-

ciones relativas de estos nutrientes que entran en cada punto, dependen

del tipo de animal, de su estado fisiológico y de la dieta recibida.

2.3.1 Acidos Grasos Volátiles.

En los no rumiantes la fuente principal de energla son los monosacáridos:

glucosa, galactosa y fructuosa, los cuales son absorbidos a través de la

mucosa intestinal. En el caso de los rumiantes, la celulosa (proveniente

de los alimentos fibrosos) y otras formas de CHO (azúcares, almidones),

asf como las protefnas en gran parte son digeridas por los microorganismos

ruminales y transformados a los AGV (acético, propiónico y butfrico).

Por tal razón, en estos animales y en menor grado en otros herbfvoro,

el metabolismo tisular se ha adaptado a utilizar ácidos grasos de cadena

corta como sus fuentes principales de energfa'

Los AGV son absorbidos en su forma libre por el epitelio ruminal, en

diferentes proporciones. En una dieta a base de heno los Porcentajes
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serán: acético 65o/o, propiónico 20olo, butlrico l2o/o f ottos como valérico,

isovalérico e isobutÍrico l; en tanto que al suministrar una dieta de 70%

de grano, las proporciones molares de acetato y propionato varfan a 40

y 37olo respect ivamente. Una vez en el  epi tel io rumina[,  parte de el los

se transforman en diferentes compuestos y el resto pasa a la sangre portal

circulando como aniones neutralizados a pH sangulneo.

2,3.1.1 But i rato.

El  but i rato (Cn)es metabol izado a cuerpos cetónicos, pr incipalmente aceto-

acetato y fj-hidroxibutirato, en un 80o/o a 90o/o por lo cual sus niveles

sangulneos son muy bajos. Sin embargo, en condiciones de movilización

de energfa a partir de las reservas corporales, como ocurre en hiponutrición

o cuando hay altas demandas de energía, los ácidos grasos movilizados

del tejido adiposo son metabolizados por el hÍgado a (L + f3-hidroxibutirato),

el  cual  entra en la c irculación per i fér ica en cant idades apreciables, pasando

a Ia mitocondria en forma de oxaloacetato y en seguida al ciclo del ATC

como ACoA, por acción de la B-hidroxibu tira to deshidrogenasa. Bajo

condiciones de estrés o cuando se ha disminuldo la capacidad metabólica

del organismo, se presentan niveles elevados de cuerpos cetónicos, dando

lugar a la entidad patológica conocida como cerosls.

2.3.1.2 Acetato,

El acetato (C") es el AGV del retlculo-rumen que se absorbe en mayor

cantidad y solo es usado por la pared ruminal como fuente de energfa,

pasando casi  en su total idad al  hfgado y de éste al  torrente c¡rculator io

sin ser metabolizado, Por tal razón, presenta niveles sangufneos elevados.

Sin embargo, no todo el acetato presente en la sangre proviene de fuentes

ruminales, pues también se produce acetato de origen endógeno a partir

del metabolismo de otras sustancias, particularmente protelnas. El acetato

puede participar en la sfntesis de ácidos grasos, en especial de la grasa

láctea, por carboxilación a malonil CoA, o bien entrar al ciclo del ATC

como ACoA. a través de condensación con oxaloacetato.

.lo



2.3.2. Gluconeogénesis.

La gluconeogénesis incluye todos los mecanismos y vfas responsables de

convertir otras sustancias diferentes de tos CHO a glucosa o glucógeno' 
¡

Está bien establecido que el suministro de glucosa o' más especlficamente,

el suministro de precursores de glucosa es de gran importancia en el meta-

bolismo de los rumiantes, en especial de aquellos que son alimentados

a base de forrajes fibrosos ricos en celulosa como sucede en los pafses

tropicales.

Las fuentes de carbonos para sintetizar glucosa en el proceso de gluconeo-

génesis pueden ser: propionato de origen ruminal, aminoácidos Slucogénicos

no especfficos ó, en general, cualquier compuesto con los carbonos impares

como lactato, isoácidos, valerato o Slicerol proveniente de llpidos sobre-

pasantes o de las reservas corporales. De hecho, cuando la alimentaci6n

es balanceada, las dos fuentes principales son el propionato y los aminoáci-

dos (AA) glucogénicos de la dieta, pero al llegar la ingesta a niveles por

debajo de Ias necesidades de mantenimiento, el glicerol proveniente de

las reservas grasas y los AA derivados de la protelna corporal se convier-

ten en los mayores aportantes para el proceso.

2.3.2,1 Gluconeogénesis a partir del propionato (Cr).

Es el único AGV a partir del cual se puede producir glucosa, constituyén-

dose en la principal fuente de este para el rumiante. El propionato aporta

los carbonos necesarios para producir del 30 al 60% de la glucosa san-

gufnea. Aún cuando la gluconeogénesis se lleva a cabo fundam entalmente

en el hfgado, el hecho de formarse lactato en la pared ruminal indica

que la gluconeogénesis a partir del propionato se puede iniciar en dicha

oared.

a

¡

Es significativo, al respecto, que los niveles de lactato en la sangre perifé-

rica son más altos que los de propionato. Por otra parte, algunos autores
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(Krebs et al ,  1963; Krebs y Yoshida, 1963; Newsholme y Gevers,  1967)

citados por Leng, señalan a la corteza renal como productor de apreciables

cantidades de glucosa a partir de la gluconeogénesis, mientras que Kaneko,

(1989) considera que esa producción es despreciable.

En el proceso de absorción, cerca del 50o/o de propionato es convertido

en malato y lactato por Ia pared ruminal .  El  resto pasa al  s istema portal

y alrededor del 80o/o es metabolizado a glucosa en el hlgado. La ruta

metab6l ica comienza con la conversión de propionato a propini l  CoA y

carboxi lación a met i lmaloni l  CoA, seguido por un reordenamiento del

esqueleto de carbono a succinil CoA, esto en presencia de biotina y

vi tamina B12 como se indrca en la s iguiente reacción.

Propionato (Cr) + CoA Propioni l  CoA (Cr)

CO, Biot ina (V i tam ina  B  l 2 )
Met i l  maloni l  CoA (C¿)

Succini l  Coa (C¿)

Como succini l  CoA, los carbonos de proptonato entran al  c ic lo del  ATC

y se transforman en oxaloacetato (Figura 2).  En este punto, se8ún Van

Soest, se pueden segurr varias rutas metabólicas: a) conversión directa

a glucosa ut i l izando la vía inversa del  c ic lo gl icol í t ico,  para 1o cual ,  como

el oxaloacetato no puede pasar a través de la membrana mitocondrial ,

la succini I  CoA es convert¡da en malato,  el  cual  s i  pasa a través de dicha

membrana; poster iormente se transforma en oxaloacetato y f inalmente

en fosfoenolpiruvato, el  cual  s igue la ruta inversa del  c ic lo,  b) La conden-

sación con ACoA para formar ci t rato y seguir  en el  c ic lo del  ATC y

c) Aminación reduct iva para formar aminoácidos glucogénicos no especff icos

como aspartato,  glutamato y alanina,

t'
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2.3.2.2 Gluconeogénesis a partir de aminoácidos.

Los AA constituyen la segunda fuente en importancia para [a gluconeogénesis.

Existe controversia respecto al aporte de los AA, pues mientras unos autores

sugieren que, en la oveja, I I a 30oó de la glucosa proviene de AA, otros

sostienen que solo I a 2o/o de la glucosa utilizada por la vaca de alta

producción es arribulble a los AA y que, en estos animales, la oferta tanto

de AA como de glucosa es insuficiente en relación a Ia demanda. Van

Soesc, por su parte, estima que si los AA aportan el 2oo/o de los requerimien-

tos de una vaca que produce 40 kg de leche, una tercera parte, de los

requerimÍentos de proteína digestible para este nivel deberán ser destinados

a gluconeogénesis, mientras Leng indica que la gluconeogénesis a partir

de AA en rumiantes puede variar ampliamente dependiendo de la nutrición

y del estado fisiológico del animal. La cantidad absoluta de glucosa derivada

de AA es probablemente mayor en animales que absorben cantidades

elevadas de AA.

CUADRO I. DESTINO DE LOS ESQUELETOS DE CARBONO DE LOS

AMINOACIDOS MAS COMUNES

ü

Glucogénicos Cetogénicos Glucocetogénicos

*

Alanina-H ls t i  d ina

Argi ni n-Me t ioni n a

Aspar t  ico-Pro l ina

Cist lna-Ser ina

Gl ic ina-  t reonina

Glutam ico-val ina

Leucina Feni la l ina

Isoleucina

Lisina

Tirosina

Triptofano

+

Fuente:  Murray et  a l ,  1988 (modi f icado)
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La gluconeogénesis a partir de AA glucogénicos se realiza utilizando los

esqueletos de carbono que quedan de la transaminación o de la desaminación

oxidativa. Estos esqueletos son incorporados al ciclo del ATC en diferentes

puntos, como se observa en la Figura 3' En el Cuadro I se Presentan

los AA glucogénicos y lipogénicos'

¡

,¿
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l

ri

2.3.3 Lfpidos.

Junto con los CHO, constituyen las fuentes

para el organismo animal y además, sirven

energética' Aún cuando están formados como

geno y oxfgeno, debido a la mayor proporción

liberan una cantidad de energla 2,25 veces

los CHO cuando son oxidados.

más importantes de energfa

al organismo como reserva'

los CHO por carbono, hidr6-

de hidrógeno que contlenen

mayor que la Producida Por

ü

Los excesos de energfa provenientes de la dieta son acumulados por el

organismo an¡mal no rumiante inicialmente en forma de glucosa y lueSo

en forma de grasa. El rumiante, en cambio' no puede transformar la

glucosa en grasa debido a la ausencia de las enzimas ATP-Citrotol iasa

y NADP-malato deshidrogenasa responsables de desdoblar el citrato en

oxaloacetato y malalo y de convertir el malato en Piruvato, respectivamente

(Figura 4) y por esta razón depende completamente de acetato y butirato

para la slntesis grasa. Et 90% de la lipogénesis en el rumiante se realiza

en el tejido adiposo.

2.3.3.1 LiPol Ís is.

El catabolismo de los lfpidos culmina con la producción de ATP' @2 y

agua! y la subsiguiente liberación de calor' A partir de la hidr6lisis de

trigticéridos en el teiido adiposo, se liberan glicerol y ácidos grasos libres

(no esterificados).
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El glicerol es metabolizado por conversión a !-glicerol fosfato, el cual

a su vez es oxidado a hidroxiacetona fosfato y luego a glucosa que, al

ser catabolizada totalmente a CO" Y agua, da una producción neta de

3E ATP.

Los ácidos grasos de cadena larga (AGCL) forman un complejo con Ia

albúmina sérica y son transformados en forma hidrosoluble a los teiidos

donde son activados en el citoplasma a Acil-CoA y luego pasan a la

mitocondria donde son oxidados. Los ácidos grasos por si solos no pueden

penetrar la mitocondria, por lo cual se requiere un mecanismo especial

de transporte, provisto por la carnitina, la cual reemplaza al CoA formán-

dose Acilcarnitina; junto con el CoA se difunde en la mitocondria mediante

0-oxidación (Figura 5), proceso que efectúa una oxidaci6n, separando dos

carbonos (acetato) a la vez, empezando en el extremo carboxilo del ácido

con producción de 5 ATP y acetil-CoA, el cual pasa al ciclo de Krebs.

El Acil-CoA se resintetiza y la carnitina regresa al citosol por difusión'

repitÍéndose el proceso hasta remover todos los acetatos, degradando

completamente los ácidos grasos de número par de átomos de carbono.

De lo anterior se desprende que un ácido graso par puede producir tanta

energfa (ATP) como:

(# de carbono - 2) (5) (# de carbonosl ll2l - 2

2

que para el estearato (Crr) serla:

08-2) (5) l 8  ( 12 )  -  2 146 ATP

Las dos 'uni'dades, que se restan al

tcji dos ATP qué se gastan) para

final de la ecuaci6n corresponden

activar el ácido graso, el número t2

47.



*

LOS LIPIDOS Y SU METABOLISTTO

ACIDO PALMIÍICO

ArP -..1 coAsH
AMP11 a

ActL coAÍet
1\

FAD

FADH2

oxlDAcloN

coAI6)

H',DRATACION

coAU6t

oxt0Ac,ot{

CETO,ú,'L coAU6t

EfirotL

Hzo

a

*

I
ALC'CLD A'rc

FIE)RA 5' AEIA'ONDAC'ON DEL AC,IDO PALI/-'I'CO'
Fut¡" ' MoY¡srd e' ol ' l98l '

L-H'DROX'L

48 . i3



ü

corresponde a los ATP que libera cada Acet¡l-CoA al ser oxidados

completamente en el ciclo de Krebs.

Cuando los ácidos grasos son de número impar de carbonos, además de

Acetil-CoA la oxidación produce propionil-CoA, el cual es carboxilado

a metil-malonil-CoA y luego transformados a succinil-CoA, en presencia

de biot ina y c ianocabalamina (8,") .

El  acetato,  but i rato y cuerpos cetónicos absorbidos en el  rumiante, también

están disponibles para su metabolismo inmediato, el acetato se oxida por

el  c ic lo del  ATC y r inde l0 ATP por mol,  mienrras que el  but i raro lo
hace por medio de CoA, rindiendo 25 ATP por mol.

2.3.3.2 Lipogénesis.

Al reaccionar, deshidratándose, tres moles

se produce grasa (triglicéridos), que es la

llpidos en el tejido adiposo.

de ácidos grasos con glicerol,

forma como se deDositan Ios

Glicerol 3 ácido graso triglicéridos + 3HrO

glicerol como los ácidos grasos deben ser activados por el ATp

¡ncorporarse a los acilgliceroles.

Tanto

antes

e l

de

ü
El gl icerol  es act ivado a gl icerol-3- fosfato por la enzima gl icerocinasa,
pero esta enzima tiene baja acrividad en el rejido adiposo (y en el músculo),
por lo cual la mayorÍa de glicerol-3-fosfato (glicerol activado) debe derivar-
se de un intermediario del sistema glicolftico, el fosfato dehidroxiacetona,
por reducción con NADH, formando glicerol-3-fosfato en presencia de
glicerol-3-fosfaro deshidrogenasa.

La sfntesis de ácidos grasos, se lleva a cabo en el tejido adiposo, hfgado
y glándula mamaria y es de dos tipos: a) Ia de novo que se realiza fuera

49.
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de la mitocondria para los ácidos grasos de l6 átomos de carbono

(palmftico) y b) la denominada de elongación que es intramitocondrial

y sintetiza los de mayor tamaño' Este proceso consiste en el reverso

de la B-oxidación, o sea la adición de 2 carbonos a la vez provenientes

de la acetil CoA, con gasto de NADPH'

Los ácidos grasos formados en el proceso de lipogénesis se van incorporando

uno a uno al glicerol, hasta constituir el triglicérido respectivo' el cual

pasa a formar parte del tejÍdo adiposo como grasa subcutánea (50oó)' grasa

perirenal, membranas intestinales, grasa muscular y en cualquier otra parfe

del cuerpo.

Shimada, indica que es necesario diferenciar entre el proceso descrito

para la sfntesis de ácidos grasos y la reslntesis de triSlicéridos postertor

a la absorci6n de los llpidos desde la mucosa intestinal' pues dicha resfn-

tesis ocurre a partir oe la acilación directa de monoglicéridos por lo cual

no pasa por la formacÍ6n de ácido fosfatfdico' utilizando de preferencia

ácidos grasos de 16 Y 18 carbonos'

2.4 METABOLISMO DE PROTEINAS

A diferencia de los CHO y llpidos que tienen vlas comunes para el

desarrollo de su metabolismo cada uno de los aminoácidos' componentes

primarios de Ias protefnas' tiene rutas separadas para su degradación y

sfntesis, circunstancla que hace su estudio muy complicado' El metabolismo

de las protefnas es fundamentalmente el metabolismo de los AA' puesto

que la reacción mas lmportante de estos en Ia célula viva es su condensa-

ción covalente entre si para formar e[ esqueleto polipéptido de las

protefnas. Por esta razón el estudio de la nutrición protéica se orienta

hacÍa los aminoácidos.

50.
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Las protefnas representan el l80ó del peso somático y son las principales

constituyentes de los tejidos blandos del cuerpo. Están compuestas por

carbono, hidr6geno, oxfgeno y nitrógeno, este último es una proporción

constante, cercana al l6Vo. Además algunas contienen azufre, f6sforo
y hierro. Se forman por la unión de aminoácidos, los cuales se clasifican

en esenciales y no esenciales. Los aminoácidos esenciales son aquellos
que no pueden ser sintetizados por el organismo; los no esenciales pueden

ser sintetizados a partir de otros AA o de los aminoácidos contenidos

en la dieta. No obstante, la importancia metabólica de estos compuestos

es independiente de la condición de esencial o no esencial.

La protefna de la dieta (exogena) es absorbida como AA en el intestino
y transportada al hÍgado y otros rejidos para su metabolismo, pudiendo

ser: a) utilizada, junro con la proveniente de fuentes endógenas (prote6li-

sis de tejidos y sustancias protéicas del mismo animal), en Ia sfntesis de
protefnas corporales, enzimas, hormonas, porfirinas, purinas, pirimidinas
y algunas vitaminas, y b) catalizada para la producci6n de energfa.

2.4.1 Catabol ismo.

El catabolismo de AA tiene lugar principalmente en hfgado, riñ6n; el

mfisculo esquelético no participa en este proceso. Después de cubrir las

necesidades de biosíntesis protéica, quedan sobrepasantes de AA, estos
no son almacenados ni excretados como tales, sino que sufren desdobla-
mientos, los cuales pueden ser de dos tipos: a) descarboxilaci6n o pérdida

del grupo carboxilo, con la formación de CO, y aminas primarias y b)
pérdida del grupo amino por rransaminación o por desaminacÍón.

2.4.1.1 Descarboxi lación.

La descarboxilación o eliminación del grupo €-COOH por acci6n de

descarboxilasas, tiene una ocurrencia limitada en los mamfferos, pero

algunas de las reacciones que se presentan son de mucha importancia como

ü
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la descarboxilación de 5-hidroxitriptofano' con producción de 5 hidroxitrip-

tamina (serotonina),  la produccÍón de histamina a part i r  de hist id ina en

los Drocesos alérgÍcos.

2.4. t ,2 Transaminación.

La transaminación tiene lugar en el citoplasma y mitocondria de la mayorla

de células corporales; es un proceso enzÍmático de interconversión

am inoácido-cetoácido, mediante el cual un AA pierde su grupo s-amino'

para ser transferido al carbono f de un cetoácido' Esta reacción requiere

indispensablemente de fosfato de piridoxal, sintetizada a partir de la

vitamina 86. El cetoácido que reacciona casl slempre en la transaminación

es el !-cetoglutárico, lo cual indica que al degradarse los AA se forma

ácido glutámico, que sirve como donador de compuestos nitrogenados de

excreción. Los AA que se degradan en esta forma son alanina' arginina'

asparagina, ácido aspartico, cisteina, fenilalanina' isoleucina' leucina'

tirosina, triptofano y valina. Mediante la transaminación los AA pueden

ser liberados de su gruPo NH"'

2.4.1.3 Desaminaclón.

La desaminación, definida por Shimada como una reacción enzimática que

resulta en la pérdida o separación del grupo amino del AA' es una ruta

secundaria para la conversión de L-aminoácÍdos en los correspondientes

!-cetoácidos y pueoe ser oxidativa y no oxidativa' Se produce en diversos

rejÍdos especialmente en el hepático y tiene lugar tanto en el citoplasma

como en la mitocondria' El sustrato más común es el glutamato y la

enzima principal es la L-glutamico deshidrogenasa' Mediante este proceso'

el NH3 se puede liberar para ser excretado en el ciclo de la urea o para

ser utilizado en la transaminación'

2.4.2 Sfntesis Protéica

La sfntesis protéica tiene lugar en el citoplasma

de los ribosomas' donde la secuencia de los AA
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esta codificada por las bases, un ácido ribonucleico. En esta sfntesis

etapas de descarboxi lación, transaminación y desaminación cumplen

papel impo¡tante.

Maynard, indica que los AA son derivados de los ácidos grasos de cadena

corta y contienen un grupo básico amino (NHr) y un grupo carboxilo ácido

(COOH). La uni6n de estos grupos se conoce como unión peptfdica y

el producto resultante es denominado residuo de AA. La adici6n secuencial

de muchos residuos de AA constituye la estructura primaria de la protefna

y es la base para una serie de pasos que culminan en la estructura

cuaternaria final que varla ampliamente entre protelnas.

Los AA necesarios para la sfntesis protéica de las células se toman del

fondo común de AA libres existentes en el plasma sangufneo, fondo que

es mantenido por los AA absorbidos del intestino y los provenientes del

metabolÍsmo.

2.4,3 CÍclo del Nitrógeno.

El resultante del metabolismo de los AA, en lo que respecta al Srupo

amino, es la eliminación del nitrógeno excedente, proceso que se cumple

por mecanismos diferentes en las distintas especies. Asf, los peces excretan

amoniaco libre como producto fÍnal del catabolismo del nitrógeno y se

les denomina monotélicos; las aves excretan ácido úrico y se conocen

como uricotélicos; mientras que los mamfferos eliminan urea y comprenden

los llamados ureotélicos.

La urea se forma a partir del ion amonio y del CO, (actividados por Mg

y ATP) y del nitrógeno g-amino del aspartato, por la acción sucesiva de

un grupo especial de enzimas localizadas en el hígado, cuyo funcionamiento

comb¡nado constituye el ciclo de Ia urea. A partir del hfgado, la urea

pasa al torrente circulatorio y parte va a los riñones donde es excretada.
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En los rumiantes' se etimina urea por Ia saliva en pequeñas cantidades'

Los mamlferos no producen Ia enzima ureasa' razón por la cual no pueden

ut i l izar la urea como tat '

Ene l c i c t ode lau reapa r t i c i panse i sAA ,de loscua lesuno 'e lN -ace t i l -

glutamato, funciona como un activador enzimático más que como un

intermediario; aspartato y arginina forman parte de las protelnas' mientras

que los tres restantes, ornitina, arginina y argininsuccinato' no son constitu-

yentes protéicos y tiene como función metabólica principal la slntesis

de urea, siendo un proceso parcialmente cfclico; la formación de urea

permite la recuperaciÓn de ornitina' citrulina' argininsuccinato y arginina

durante el mismo, pero el amoniaco' CO, Y asPartato sl son consumidos'

El proceso está compuesto de cinco reaccÍones (Figura 6)' cada una

catal izada por una enzlma di ferente. a) En ra pr imera sintet iza cabamil-

fosfato a partir de amonio,CO, y fosfato' en presencia de carbam il fosfatasa'

enzima que se encuenrra eri la mitocondria de ta célula renal de los

ureotélicos. b) La segunda reacción es la slntesis de citrulina a partrr

de carbom il fosfato, catalizada por la enzima L-ornitincarbam ilasa' presente

en la mitocondria hepática' c) Luego se sintetiza argininsuccinato por

la unión de aspartato y citrulina en presencia de argininsuccinato-sintetasa'

d) La siguiente reacciÓn es el desdoblamiento reversible de argininsuccinato

en arginina y fumarato por la acci6n de argininsuccinasa' e) Finalmente

se produce el desdobtamiento de la arginina en ornitina y urea debido

a la acción de la argtnasa' presente en el tejido hepático de los ureotélicos'

la cual hidroliza el grupo guanidfnico de Ia arginina' La urea es eliminada

por vla renal y la ornitina entra como substrato a la segunda reacci6n'

completándose el ciclo'

Como se deduce, Ia fuente de nitrógeno para la urea puede ser' tanto

el amoniaco procedente de la degradación de AA como el grupo amrno

del aspartato (reacciÓn 3)' EI carbono de la úrea se obtiene a partir

del COr.
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Es importante anotar que el proceso es endergónico con gasto de tres

moléculas de ATP por molécula de úrea producida'
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