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Conceptes sobre d metabaolisme

Introduccid

A la composicio de la materia viva només hi ha 22 des 100 dements quimics, i 16 dels es troben en tots
dsorganismes. Toti aixo, ds4 dementsprincipasson O, C, H, N, dsquasformen d 99 % dd ser viu.

La combinacié daquests dements donen lloc ds compostos de la matéria organica de la cd- lula que son
els segilients: protei nes, acids nucleics, hidrats de carboni, i lipids.

Els acids nucleics emmagaizemen i transmeten lainformacio genetica

Les protei nes son es productes directes de I'accid dels gens, i s que la trameten i reditzen funcions
catditiques i actuen com a enzims. Altres tenen funcions estructurals. S6n els components de la cdl- lula
més versitils.

Els polisacarids actuen com emmagaizamadors denergia (midd, glucogen, ec) i proporcionen €
combustible necessari per ales activitatscd - lulars. Alguns tenen un paper estructurd extracel- lular.

Els lipids emmagazemen combugible molt ric en energia, i aguns sin components edtructuras de la
membranacd- lular.

Per tal de veure quins sin els components dunacdl - lulad seglient quadre indicala composicié de E. cali

Aigua 70 % dd pes
Protei nes 15% n'hi haunes 3000
Acids nucleics
DNA 1% nhi hal
RNA 6% un miler
Polisacarids 3% uns 50
Lipids 2% uns40
Molécules claus
estructurasi
intermediaris 2% unes500
lonsinorganics 1% 12

AMINOACIDS| PEPTIDS

Les protei nes son un grup de 20 a-aminoécids diferents. Els péptids son cadenes daminoécids units per
enllagospeptidics.

La formula estructura basica dds aminoacids esta formada per un grup carboxil @2 COOH) i un grup
amino (% NHp) stuats sobre I'dom a de C, que esta enllagat a un radicd R (varidbles estructurdment i
en la seva tendéncia a les interaccions amb l'aigua, que per aquest motiu shi classfiquen: segons polaitat
en solucid aquosa de pH proxim a 7, no polas o hidrofobs polars sense carrega, anb carega +, amb
carega-)

H

¥

R% C 3% COOH
¥
NH2

Hidrofobs (no polars)
Tots dls tenen la seglient edructura, hi ha 5 aminoacids anb R difaics danina (Ald), leucina (Leu),

isoleucina (Ile), vdina (Vd), i prolina (Pro) amb estructura ciclica, dos amb andls aromatics fenildanina
(Phe), i triptofan (Trp), i un que conté sofre: metionina (Met).
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H
%

R3¥ C3% COO
%
NH3

+

Polars sense carega

S6n més olubles en aigua, serina (Ser), treonina (Thr), tirosina (Tyr), asparagina (Asn), glutamina (Gln),
cistei na(Cys), y glicina(Gly).

H
¥
R% C% COO
¥
NH;

Amb carrega negativa
Acid aspartic (Asp), &cid glutamic (Glu)

H
%
COO % R¥ C3% COO
%
NH;

+

Ambcarega positiva
Lisna(Lys), arginina (Arg), hitidina (His)

H
¥

NH® % R% C3% COO
73
NHs

Hi hatambé aminoacids que no stn components de les protei’ nes.

La uni6 de dos aminoacids dona lloc a un dipéptid, amb eiminacié duna molécula dagua, i quan sOn
més ds que suneixen formen es polip&ptids. Launié esfaamb COOH i NH,

Els péptids shidrolitzen per ebullici6 anb un acid o amb una base forta, donant els aminoacids que
condtitueixen.

PROTEI NES
S6n macromol écules que contenen una o Més cadenes polipeptides, de 100 0 més restes d' a-aminoacids.

Les protei nes simples només tenen cadenes polipéptides, les conjugades tenen a més ddtres components
organics 0 inorganics, les globulars son solubles en agua i tenen funcdions dinamiques (enzims,
hormones i anticossos), i les fibroses que son insolubles tenen un paper estructura (ex.. colagen dd teixit
connectiu). Lahidrolis donadsAA lliures
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ENZIMS

Son la classe més amplia i més especiditzada de les protei nes, cataitzen reaccions quimiques que en
conjunt formen & metabolisme intermediari de les cd- lules Es dassfiquen en funcid de la reaccio que
cataitzen, aguns son protei nes simples, i ddtres contenen grups prostetics congtitiits per ions meta - lics,
per coenzims o es dos. Quan la [substrat] (concentracid de la substancia sobre la que ha dactuar I'enzim)
és baixa, la veocitat duna reaccié enzimatica és proporciond a la [ ], perd a mesura que augmenta la [ ]
sariba a un punt en € quad la velocitet de reeccié es fa maxima i és independent de la [ ]. En aquesta
zonal'enzim és saturat. Cadaenzim té una[ | de substrat caracteristica

Els inhibidors competitius dels @zims s6n aqudls que en augmentar la [ ] dd subdrat poden invertir la
seva accio.

HIDRATSDE CARBONI

Tenen 4 papersimportants en els organismes vius:
a) Font energética, através delacombustio.
b) Font datomsde carboni per alasintes ddtres componentsce- lulars.
¢) Emmeagazemage denergiaquimica
d) Soneementsestructurdsdecd- lulesi teixits.

Son polihidroxi -aldehids o cetones, 0 substancies que per hidrolis les donen. La férmula empirica és
(CH20)n

Laglucosa ésl'exemple més caracteri stic CsH1206
També shi designen alguns compostos quetenen N, P, i S.

La od- lulosa (teixits fibrosos i llenyosos de les plantes) i € midd (forma principd de combustible de
reserva) son dls polisacarids més abundants.

Monosacaids o sucres senzills etan formats per una unitat ai llada de polihidroxi-addehid o cetona Els
més abundant és la glucosa, que ésla base dels polisacarids més abundants.

S d grup cabonil (C = O)és d find de la cadena d monosacarid és un adehid, i s€n diu aldosa, i si és
en unadtraposicié és unacetonai sen diu cetosa

Lestrioses (3 C) sin dsmés senzills:

glicerddehid dihidroxiacetona
H H
i i
C=0 H-C-OH
i i
H-C-OH C=0
i i
H-G-OH H-C-OH
i i
H H

Els que tenen 4, 5 6 i 7 C sn diuen tetroses, pentoses, hexoses, i heptoses. De cadascun ddls hi ha les
duesformes (ddehidsi cetones).

La mgoria dds monosacarids son solids blancs, cristal- lins, molt solubles en aigua, perd insolubles en
dissolvents no polars, molts tenen sabor dolg.
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D-glucosa
CHO
HCIZOH
HOCIIH
HCI:OH
H(IZOH
CIZHZOH

Disacaids : lamdtosa - producte intermig de l'accid damileses sobre @ midd - esta formada de dos
restes de D-glucosa units per enllag glucosidic & O O
Lacd- lobiosaéslaunitat que esrepeteix alacd- lulosa, estaformada per dos D-glucosa

Lalactosaésalallet, per hidrolis dénaD-gdactosai D-glucosa

La scaosa és @ sucre de canya, format de glucosa i fructosa L'enzim invertasa, segregat a l'intest,
caditzalahidrolis produint D-glucosai D-fructosa.

Polisacaids : es digtingeixen segons la longitud de les caderes i € grau de ramificacié: homopolisacarids
= {unitaa monomera}, heteropolisacarids = {diverses unitats monomeres}, per exemple mid6 = {D-
glucosa}, & hiduronic = {a glucuronic, N-acetil-D-glucosamiday} .

El midd é un conjunt de polisacarids, a - amilasa ={a-D-glucosa} i amilopecting, molt ramificada El
glucdgen ésd polimer dereservaanima, en € fetge en dsmuscdles..

Els polisacarids estructurals més comuns son lacd - lulosa (el 50 % delallenya, € 100 % d cotd).

Lescd- lulesanimastenen cobertescd - lulars que contenen mucopolisacarids &cids (acid hiauronic)

LiPIDS

Els lipids son substancies organiques, insolubles en aigua, que sSextreuen amb disolvents no polars
(cloroform, éter). Son diposits de reserva dd combugtible metabolic en alguns casos, i components
estructurasdelesmembranesen ddtres.

Els &cids grassos (R-COOH) son la base dels lipids, la cadena R pot ser saturada o tenir un o més dobles
enllagos, i en agun cas fins a triple enllag. Es classfiquen segons la longitud de la cadena R i la posicid
dels dobles enllagps. Quas tots ds acids grassos naturds tenen  un nombre pardl de C, ds més normds
39N cadenes de 14 a 22 doms de C, essent ds de 16 i 18 C ds més abundants. Els insaturats son es més
abundants, i en generd tenen e doble enllag entre 9 i 10 C. Els que tenen dos o més dobles enllagos,
aguests es troben separats per un grup metileé -CH=CH - CH,- CH=CH -

Els &cids grassos saturats entre 12 i 14 C son olids amb consistencia cerosa, i €ls no saturats son liquids
oliosos a temperaiura ambient; tots sOn insolubles en aigua 9 bé es digpersen en forma de micd: les en
dissolucions dilui des de NaOH i de KOH, convetint-se en sabons, e€ls quas tenen la propietat
demulsionar les substancies grasses. Els acids grassos naurds amb més de dos dobles enllagos soxiden
en presenciadaire (autooxidacio) .



Acids grassos més comunsa la naturalesa

Conceptes sobre e metabolisme 9

saturats nombreC edtructura punt defusig °C)
lauric 12 CHs(CH2) 1¢.COOH 442
miristic 14 CH3(CH2) 12CO0H 539
palmitic 16 CH3(CH2) ,,COOH 63.1
esedic 18 CH3(CH2) ,{COOH 69.6
araquidic 20 CH5(CH2) ;4COOH 76.5
lignocéric 24 CH3(CH2) ,,COO0H 86.0
no saturats nombreC estructura punt defusig °C)
pamitoléic 16 CH3(CH2)sCH=CH(CH,);COOH -05
oléic 18 CHa(CH2),CH=CH(CH,);COOH 134
linoléic 18 CH3(CH2) ,CH=CHCH,CH=CH(CH,),COCH -3
linolénic 18 CH«CH,CH=CHCH,CH=CHCHCH=CH(CH,),COOH -11
araquidonic 20  CH3(CH,)CH=CHCHCH=CHCH,CH=CHCH,CH=CH(CH,);COOH -495

Lipidsneutres (triaciglicerids o grasseso triglicerids)
Son esters de laglicarina (dlcohol) i detres molecules dacid gras :

glicerina
H

T T
T—-0O0O—=0O—-= 0O —=

o O

T T

I
o)
T

triglicérid (estructuragenerd) TG

H
i
H-C-0-C-R,
i Vi
T O
H-C-0-C-R,
i Vi
T (e}
H-C-0-C-Rs
i i
T O
H

Els triglicérids son e principa component del diposit de reserva.  Els que tenen &cids grassos saturats son
Slids cerosos  blancs, | €s que en tenen de no saturats (com la triolel na, component principa de I'oli
daliva) sn liquids atemperatura ambient. Lamantega de porc és grassade diposit mesclade TG.

Quan s TG es bullen amb &cids 0 amb bases shidrolitzen, a l'iguad que passa amb les lipases que hi ha d
suc pancrestic.

TG +3NaOH ® GLICERINA + R; - COONa+ R, - COONa+ R;- COONa (sabons sodics)
Fosfolipids

Slids cerosos, que es troben quas exclusvament a les membranes cd- lulars i a les lipoprotei nes dd
plasma sanguini. El peper seu és edructurd. El P és en la forma dacid fosforic. Tenen dues molécules
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dacids grasos que esteifiquen ds dos grups hidroxils lliures dd glicérid -3- fosfat, i un segon acohol
eterificat per I'acid fosforic, son polars:

R-COO-CH2-CH-CH2-POs-R
i
R -COO

Espingalipids
Tenen &cid fosfaric i laesfingosina (aminoa cohol no saturat). No contenen glicerina
Glucalipids

Tenen un grup sucre perd no tenen acid fosforic. Abundants a les membranes de les cd- lules cerebrds i
nervioses.

Ceres

S6n esters dacids grassos molt superiors, amb adcohols de cadena llaaga Son la coberta protectora de la
pell, € pd i les plomes, i també des fruits i de les fulles. La cera de les abelles esta composta d'esters del
pamitic i dacohols grassos de cadenallarga

L ipids insaponificables
No experimenten la hidrdlis amb dsdcalins. N'hi hade dostipus, €s esteroidesi dsterpens.
Esteroides

Son derivats dd nucli del  perhidrociclopentano-fenantreno. Els més importants son es acids biliars, les
hormones sexuas masculina i femenina, les hormones adrenocorticales, tots dls en petites quantitats a les
cd- lules. Els esterols en canvi 6n molt abundants. El colesteral és I'esteral principd dels teixits animals,
¢ lanoesterol alacobertagrassadelallana

A patir dd colesterol es sintetitzen les hormones esteroides i és &cids hiliars. El colesterol exogen prové
de l'absorcié intesind amb l'guda dacids biliars, i gpareix a la limfa ederificat amb acids grassos
Alguns egterols dorigen vegetd (b-stosterol) competeixen amb I'absorcid del  colesterol, disminuint-la
(profilaxi de l'ateroeclerod). La sintes del colesterol es fa a costa de l'acetil - CoA passant per diversos
intermediaris:

2 acetil CoA ® aceto acetil COA® etc.® colesterol

A la sintes dd colesterol s acids grassos de la dieta semblen influir en € sentit de que com més saturats
sguin, més dt és d nivel de coleterol dd srum, i com més insaturatls més baix sara El fetge regula la
colesterolemia, en laqua hi té mésimportanciala sintes endogena que no les gportacions per ladieta

Els Unics acids grassos que no poden ser sintetitzats per I'organisme son ds poliinsaturats.

Els terpens estan conditui ts per una 0 més unitats de I'hidrocarbur isopré 2metil-1,3-butadi€; € b-carote
€s un terpé important.

Lipoprotei nes

Els lipids polars Sassocien amb certes protel nes i formen les lipoprotei nes. Les dd plasma sanguini son
les més conegudes. Tenen tant lipids polars com lipids neutres, com arael colesterol i €ls seus esters.

Son vehicles per transportar lipids, des de l'intesti prim cap € fetge, i daguest cgp es dipdsits grassos i
ddtres teixits. La classficacié de les lipoprotei nes es basa en la denditat, la qua expressa @ contingut en
lipids, menys denstat significa que tenen més lipids. Les lipoprotei nes de baixa denstat (LDL) son les
quetransporten & 70 % del colesteral, i & seu augment farapujar € risc d'ateroesclerosi.
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Composicié delallet de vaca en acids grassos (tg normal 3.8%)

acid gras punt  punt % enpes
de d'ébu- ddsAG
fusi6 °C llici6 °Ctotds  propietats

pamitic Cy 6285 2685 36.6  Dificimentdigerible
oléc Cis1 1800 286 17.7
mirisic Cy4 544 250 118 id
estearic Cyg 396 298 81 id
lauric  Cp, 435 25 3.6 id.
capric  Cy 313 269 3.2
pdmltolec Cis1 1 219 3.2
butiric C4 -79 163 2.7
linoleic Cg» -112 231 21
caproic Cq -4 205 2
araquidic Cyg 754 328 17 id
miristoleic Cu1 15
caprilic Cg 16 239 12
eicosenoic Cpq 1
araquidonic Cosa 04
ddenoicCio1 0.3

dodecenoic Ciz1 0.2
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METABOLISME
Les funcions dd metabolisme son:

1) Obtenir energia quimica del'entorn (elements organics nutritius, 1lum solar).

2) Convertir aguests elements exdgens en unitats estructurals o precursors dels components
mecromelecularsdelescd- lules.

3) Reunir aguests precursors per ta de formar proteines, acids nucleics, lipids, polisacarids, i
daltres componentscd- lulars.

4) Formar i degradar les biomolécules necessaries per alesfuncionscd- lularsespecifiques.

El caabolisme i I'anabolisme succesixen smultaniament a les cd- lules El catabolisme o fase degradativa
oxida és lipids, les protel nes, les hidrats, etc. en &cid lactic, &cid @étic, CO, amoniac 0 urea, acompanya
ddliberacio denergia, en formadetrifosfat d'adenosina ATP.

Lesfases del metabolisme es representen en € seglient esquema:
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LiPIDS POLISACARIDS PROTEI NES

fasel AV A Y A Y
A. GRASSOS HEXOSSES AMINOACIDS
GLICERINA PENTOSSES

A
gliceraldehid-3-fosfat
Ay
fosfoenolpiruvat
AY
piruvat
A

ACETIL-CoA

X

fasell

4

fase 11 / dm\

oxdacetat isocitrat

Les oxidacions hiologiques son combudions a baixa temperatura 0 sense llama (es organismes vius en
gengd On isotermics). L'ATP Sorigina a partir de ADP i dd fosfa inorganic. ATP és una forma de
transportar  I'energia quimica, i aguesta energia quimica de I'ATP sdlibera quan es verifica la
trandferencia des seus grups fosfats terminds a determinades molécules d'un acceptor especific, € qud
adquireix un nivell superior denergia, i pot acoblar-se donant molécules mgors durant I'anabolisme.

Bl cide denergia ATP-ADP pot representar-se en € segilent esguema

Combustibl CO,
" I(;Sg / HO

CATABOLISME ——"

T

ADP ATP

activitats que necessiten energia
— - Treodl mecnic €
A
44 Trebal detransport 44—

P
¢ A& Treball debiosintes <
R

L'ADP format es fosforilitza de nou cap a ATP durat les reaccions de catabolisme, productores
denergia. P, ésd fosfa inorganic.
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Una dtra manera de transportar energia quimica des de les reaccions de catabolisme fins les de dintes,
les quas precisen energia, és en forma daoms de H o ddectrons. Els &oms de H o ds dectrons es
precisen per a la reduccié des dobles enllagos cap a senzills, en la biosintes dels acids grassos. E
transport es fa mitjancant els coenzims especifics Nicotinamida Adenin Dinucleotid Fosfat (NADP), €
qua és d transportador d'dectrons rics en energia, des de les reaccions cataboliques fins les anabdliques.
L'esquemadaixo ésd seglient:

Combustible redit \A / Combustibleoxidat

CATABOLISME

T,

NADP oxidat NADP redit

\ Reaccions biosintétiques
/ s v\

Producte biosintétic reduit Precursor oxidat

Hi hatres nivells de regulacio de les vies metaboliques:

Accié dds enzims dogtérics , en la qua sacomplex € principi de la maxima economia, es a
dir que quan @ precursor és activat per l'enzim dostéric i dona € producte find de la
seqliencia, aguest inhibeix I'enzim.

Control provocat per la concentracié denzims a la cd- lula la velocitat de sintes dun enzim
esta en equilibri amb la velocitat de degradacid; a una cd- lula hi ha enzims que sempre hi
sOn presents, i dtres que es sintetitzen com a resposta a la presencia de subsirats, son els
enzims adaptatius o indui bles.

Regulacié  endocring, a  organismes multicd- lulas, les glandules endocrines  segreguen
hormones, que sOn missatgers quimics que edimulen o inhibeixen les activitats
metabdliques especifiques en dtres teixits o en dtres organs.

Precursor

El+
=
v

Producte fina
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PRINCIPISDE BIOENERGETICA | CICLE DE L'ATP

ATP ésd portador principa denergiaquimicaalacd- lula

NH2 |
N
/Cc\ﬂ.\\
HC !
X~ CH
N N <
o- o o-
0% P~0% P~0% P% 0% CH2_©
o o) o H H H
OH OH
|
AMP
ADP >
ATP >

Alescd- lulesquerespiren normament, I'ATP condtitueix € 75 % del's nucledtids.

Per entendre els processos energetics de les reaccions quimiques cadra repassr s principis de la
termodinamica, ciéncia que tracta dels intercanvis energetics.

Un sgema és la matéria objecte destudi, I'entorn és la maeria que envolta d sstema, (0 que € Sstema
estainclos o pertany al'entorn), l'univers ése conjunt del sistema més|'entorn.

El primer principi de la termodinamica és @ de la consavacio de l'energia, en d sentit que I'energia tota
del'univers es manté constant; € que si pot fer éstransformar-se, en energiadelallum, en cdor, en
quimica, etc.

Entropia és d grau de desordre que hi ha a lunivers, és a dir que tendeix a l'equilibri, i quan Sassoleix
I'equilibri mai no es reordena per 9 mateix. Equilibri és l'estat en d qua cap canwi fisic, quimic, ec. hi té
lloc, i en d qua la temperatura, la pressd i la concentracid son uniformes. Imagini's un univers format
per un recipient ple daigua, a temperatura ambient i a pressié amosférica, a l'interior shi posa una bola
de fero cdent, d recipient ple daigua és lentorn, la bola € sSsema, @ conjunt és l'univers la
temperaiura elevada de la bola fara que augmenti la de l'aigua, fins aribar a I'equilibri, a una temperatura
estable, shatendit cap a desordre, cap l'equilibri.

En quasevol procés daugment dentropia, de tendéncia cap I'equilibri, pot reditzarse trebdl, a causa de
la vaiaci6 denergia lliure. L'energia lliure és més dta a linid dd procés perd quan sariba a I'eguilibri
ésminima. Durant € procés és quan es podra emprar aguesta energialliure.

Pd que fa a les reaccions quimiques sha de cdcular aquesta enagia lliure, | ax0 es faa a patir de la
constant d'equilibri de lareaccio:

A+B « C+D
K'eg=[C][D]/[A][D]

A través de la sglient equacié es cdculara la vaiacio denergia lliure (DG°) , que sera la que es podra
emprar en es processos metabolics:

DG =- 2.303 RT logio K'eq

R, éslaconstant dels gasos, 1.987 ca/mal
T, éslatemperatura absoluta.
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La vaiacid denagia lliure estandard no és res més que la diferéncia entre I'energia lliure dels reactius, A
i B, i d contingut denergia lliure dels productes, C i D. S K'e= 1 DG° = 0, quan DG° < O la reaccio és
exergonica, quan DGP > 0 lareaccié és endergonica.

Exemple de procés exergonic,

glucosa® 2 lactat DG°1 = - 47.0kedl.

Exemple de procés endergonic,

2P +2ADP® 2 ATP+2H,O DG, =2x7.3=+146kcd.

L'extiss6 de glucosa per donar lactat proporciona energia suficient per tal que dues molecules d ADP es
fosforilitzin cap alaformacio d ATP.

Un dtre exemple de reaccio exergonica és l'oxidacié de laglucosa
glucosa+ O,® 6CO,+6H,O DG°;=-686kcd.
També lahidrolis enzimatica de I'ATP és unareaccid exergonica

ATP + H,O® ADP + fosfat DG°;= - 7.3 kcd. (& grup fosfat termina de I'ATP es perd en € procés)
ADP+ H,0® AMP +fosfat DG°; = - 7.3 kedl.

Tots es composts forforilats donen més o menys energia quan shidrolitzen.

A la seglent relacid pot veurds de més a menys ds resultats de I'energia dliberada per agquests
COMpOStos:

D& ked
Fosfoenolpiruvat -14.80
1,3 Difosfoglicerat -11.80
Fosfocretatina -10.30
Acstilfodfat -10.10
Fodfoarginina -07.70
ATP -07.30
Glucosa1-fosfat -05.00
Fructosa-6-fosfat -03.80
Glucosa6-fosfat -03.30
1-Fosfat de gliceril -02.20

La funcié globd dd ssema ATP-ADP és la dactuar com a transportador intermediari, obligatori, de
grups de fosfat, originats a partir de compostos Situats a l'escda en posicié superior, és a dir daquells que
dliberen més enargia en la seva hidrdlis , fins a Stuar-los a molécules d'acceptadores, que es troben en
I'escdlainferior.

Exemple
A+B® C+D
D+E® F+G

D é& lintermediai comy; I'Unica via mitjangant  l'energia quimica de la primera reeccid pugui  ser
transferida ala segona, atemperatura constant, és que tinguin un intermediari coma.

x-P+ADP® x+ATP  (x-Pésundonant degrups P ddevada energia, del'escaaanterior)
ATP+y ® ADP+y-P  (y ésun acceptador del grup fosfat)

L'ATP és, per tant, el transportador intermediari D.
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METABOLISME DELSGLUCIDS

La degradacié i la sintes dels gllcids es reditzen a través de diverses vies metabdliques que parteixen
d'un metabdlit comq, que és la GLUCOSAG6-FOSFAT, d qua es forma a través de dues vies la directa
que és la fosforilitzacié de la glucosa (glucosa + ATP + hexogquinasa), i la indirecta a partir del glucogen
per fosforolis anivell del'enllag 1-4 delaglucosastuadad find delacadena

La dlucosa-6fosfat formada pot seguir, entre ddtres dues vies metabdliques de degradacio: la glucolis
i laviadelespentoses. Lasintes de glucogen éstambé unadtraviametabdlica de la glucosa6-fosfat.

VIA DE LESPENTOSES

Es una via no oxiddiva per un codat, i per l'dtre oxidativa: dues deshidrogenacions i una descarboxilacio
condueixen ados sucres Cs: XILULOSA -5-FOSFAT | RIBOSA -5-FOSFAT.

A l'oxidaci6 delaglucosa per deshidrogenacio I'hidrogen que quedalliure redueix e NADP en NADPH,.

Bs sucres en G tornen a produir sucres en G; , fructosa6-fodfat, i després glucosa-6-fosfat, mitjancant
recombinacions successives en € decurs de les quas es formen sucre en G .C; , G i . Aquestes reaccions
de recombinacié son revarsbles i obren dos camins per td daribar a la ribulosa5fosfat: una via
oxidativa, en d decurs de la qud es forma NADPH, i CO,, i una via no oxidativa que passa per la
fructosa6-fosfat, que en combinar-se amb un sucre G i a través datres dos en G i C;, torna a donar dos
sucresen Cs , entreddlslaRIBOSA-5-FOSFAT.
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NADP NADPH;
glucosa6-fosfat P id6-fosfoglucdnic
via oxidativa NADP
_ NADPH,
4V Co,
ribulosa5-fosfat 5 44
fructosa6-fosfat dliceradehid xilulosab-fosfat
eritrosa4-fosfat sedoheptul osa 7-fosfat ribosa5-fossfa

i-a-no-oxidativa
Vict-10O-OXItdttva

L'interes daguesta via de les pentoses radica en la produccié dun agent reductor,  NADPH, , que és
utilitzat en € decurs de nombroses sintes, en paticular en la dds acids grassos. A la glandula mamaria hi
télloc aquestavia

GLUCOLIS

Es la degradacio de la glucosa cep a l'acid lactic sense oxigen molecular, amb I'objectiu dobtenir  energia
quimica, é una fermentacié anaerdbica La fermentacié adcohdlica de la glucosa, provocada pe llevat,
dona lloc a l'etanal i CO». Les dues fermentacions segueixen rutes identiques. A les cd- lules facultatives
la fermentacié anaerdbica és una fase obligada en d catabolisme de la glucosa, la qua es seguex de
I'oxidacié aerobica des productes de la fermentacid. Les dues fermentacions difereixen en ds productes
termindls.

dlucosa+2 ADP+2 P ® 2&ddladtic+2 ATP +agua

El pas de glucosa a acid lactic és una reaccid exergonica DGy = - 47 kcd. i la formacié IATP a partir de
I'ADP € fosfat és endergonicaDGP, = + 14.6 kcd

La glucdlis es fa en dues fases catditzada per onze enzims. En la primera fase la D-glucosa es
fosforilitza enziméticament per I'ATP, i sescindeix, d find, donant dues molécules de gliceraldehid-3
fosfat . A laseqiiencia sincorporen diverses hexoses, pentosesi glicerina, que també es converteixen en
gliceradehid-3-fosfat, després de lafosforilitzacio previa L'esquema d'aquesta primerafase és € seglient:
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gdactosa
Pi e
/ pentoses
AP glucosal-fosfat
gIUCOSa6-fO§ a
/ fructosa
v
fructosa6-fosfat
ADP ‘ ................ v
fructosal-fosfat

gliceradehick3-fosfat +
fosfat de hidroxiacetona

gliceraldehic 3-fosfat

En la ssgona fase d gliceradenid-3fosfat soxida pd NAD', (NAD ® NADH), anb la incorporacié del
fofat inorganic i la formacio dd 1,3-difosfoglicerat. Aquest Ultim cedeix € grup fosfat, ddt nivell
energetic, cgp a I’ADP, donant ATP i 3fodfoglicerat, € qua findment sisomeritza cap a 2fosfoglicerat.
La enolasa caditza la hidrolis dd 2-fosfoglicerat donant € fosfoenolpiruvat, que després cedeix & gup
fosfat, deevat nivel energetic, cap a I'ADP, donant ATP. El piruvat aixi format es redueix a lactat,
mitjancant € NADH que préviament shavia format en la deshidrogenecié dd fosfat de triosa L'esquema

daquesta segona fase és d segiient:
dicerddehid-3-fosfat

\ 4
2fosfoglicerat

fosfoenolpiruvat

2NADH
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En resum, a la primera fase de la glucolis ingressen dues molécules d ATP, i a la segona fase s2n formen
4d'ATP apartir del' ADP, amb un guany net de dues molécules d ATP per cadamoal de glucosa

La incorporacié a la glucdlis de restes de glucosa dd glucdgen i dd midd és possble gracies ds enzims,
dlucogen-fosforilasa, fosforilasa del midé, i la fosfoglucomutasa A la pagina seglient pot veure's
I'esquemadelaglicdlis.

La glicdlis permet la regeneracié de molécules dATP a patir d ADP, i té lloc, sobretot, a les cd- lues
musculars. L’ATP és indigpensable a moltes sintesis. La glicdlis és la ruta més primitiva de recuperacio
denagia quimica Amb absnda doxigen les cd- lules facultatives conserven aguesta ruta. Té lloc en
dues etapes. A la primera la glucosa és fosforolitzada enzimaticament per I' ATP i ddna 2 molécules de
glicerddenid-3-fosfat. A la segona ajuestes molécules soxiden pd NAD' i forma & 1,3 difosfoglicerat
ddt nivel energétic. Continua fins d PIRUVAT on hi ha I'dtenativa segons la disponibilitat
d acceptors d' dectronsi estacondicionat alsenzims.
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ESQUEMA DEL CICLE GLICOLITIC

CH,--0--P
e

@ GLUCOSAGFOSFAT

NAD NADH

gliceraldehid-
COH -CHOH —-CH.0OP <
(GLICERALDEHID3FOS-AT) fosfatdeshidro-
quinasa
triosafosfat isomerasa

CH0OP—CO—CH,0OH
(FOSFOHIDROXIACETONA)

COOH—CO—CHj,4
(ACID PIRUVIC)

ATP fosfopiruvatquinasa

ADP
COOH—CORP—CH,

(ACID 2 FOSFOENOLPIRUVIC) (PEP)
Py =

COOH—CHOP—CH ,OH

(ACID 2 FOSFOGLICERID)
fosfigliceratmutasa

COOH—CHOH—CH,0OP

(ACID 3 FOSFOCLICERID)

AT fosfogliceratquinasa

ADP * *

COOP—CHOH—CH 0P

(ACID 1,3 DIFOSFOGLICERID) dt nivell energétic
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SINTES DE GLUCOGEN
glucosa6-fosfat « glucosalfosfat « glucogen
Eslaviadereserva

RESUM DE LESVIESMETABOLIQUESDE LA GLUCOSA-6-FOSFAT

La glucolisi permet la produccié d'un compost ric en energia, I'ATP, indispensable ales sintesis.

A la via de les pentoses es produeix un agent reductor, NADPH,, indispensable en agunes sintesis, com
ales dels acids grassos, de productes intermediaris que son punt de partida per a d'dtres sintesis.

Alescd- lulesmuscularslaglucdlisi és practicament I'Unica via de degradacié de la glucosa-6-fosfat.

A les cd- lules mamaries, on la sintes de lipids és molt important, la via de les pentoses és |la preferent.
La sintesi de glucogen representa per ala od- lula una posshilitat demmagatizemar glucosa en forma no
soluble.

A I'esquema seglient pot veure's com continuara € procés d oxidacio totd, per ta de tenir una idea de la
globditat:

| Degradacio de la glucosa

i~ stop—p»/ FERMENTACIOLACTICA
CHz—CHOH—COOH

descarboxilacié

oxidativa

b-oxidacio >

acetil coenzim A

cidede KREBS
Gm DACIO TOTAL )

A lafermentacio lactica es produeixen 2 mols d ATP per cadamoal de glucosa
A I'oxidacié completa (aerobios) <& n produeixen 38.

CICLE DE L'ACID TRICARBOXILIC | RUTA DEL FOSFOGLUCONAT

Les cd- lules agrobis obtenen la quas totditat de l'energia de la respiracié, per transferéncia deectrons
des de les molecules organiques combusibles que convergeixen findment en d cide de Krebs
(carbohidrats (HC), acids grassos (AG), aminoacids (AA)) finsI'oxigen molecular.

glucosa® 2 lactat DGy =-47.0ked
glucosa+602® 2CO+6H0 DG = - 686ked

L'esquema de la respiracio pot veure's entre fases: en la primera € catabolisme dAA, HC, i AG deriva en
ds grups acetil (acetil-CoA), ds quds , en la segona fase, penetren en d cicle, que eda caditzat per
multienzims, i en @l es deshidrogena I'acid aodtic formant-se CO, i H'. Els H' sincorporen a la cadena de
transportadors electronics i de la fosforilitzacié oxidativa Els electrons H* pasen a l'oxigen molecular
dliberant-se moltaenergia, laqua esconsarvaen formadATP:
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/ dsionitat
mda isocitrat

fumarat 4 a-oxoglutarat
............... suocnn‘at
v 4 v <
2H - 2H 2H 2H
...................... . A
“h A A&
NAD
v
transport eectronic i

fosforilitzacio oxidativa
§ATP+ H,O

A cada volta dd cide una molécula dacid acdtic (CHs-COOH) es condensa en forma dacetil-CoA amb
unamoléeculadel'acid oxdacétic (COOH-CO-CH,-COOH).
El conjunt de reaccions dd cide té lloc en ds mitocondris de les cd- lules (es nudis, s microsomes i la
fraccié soluble dd citoplasma no mostren cap activitat d respecte). Els mitocondris sanomenen les
centrds energetiques delacd- 1ula).
L'acid piruvic, producte find de la glucdlis en condicions aerobies, i per tant € combudible principa de
cide, soxida mitjancant @ ddema de la piruvato-deshidrogenasa que precisa 5 coenzims diferents,
donant lloc al'acetil -CoA i COp.
B dd e comencaamb la condensacié de l'acetil-CoA amb I'acid oxdacétic, donant acid citric.

TRANSPORT ELECTRONIC | FOSFORILITZACIO OXIDATIVA

Es ldtima fase de l'oxidacié biologica Els dectrons separds dds intermediais del cide de Krebs
flueixen d llarg duna cadena de milltiples graons - enzims de transport eectronic - fins trobar 1'G;
molecular, com a darer acceptador dectronic de la respiracid. Quan pat de l'energia lliure dels eectrons
esconsarva - acausade lafosforilitzacio oxidativa, en formadenergiade l'enllag de I'ATP.

A les reaccions doxido-reduccio ds dectrons s transfereixen des de reductor (donant eectronic) fins
I'oxidant (acceptador d'electrons):

DONANT ELECTRONIC « e + ACCEPTADORELECTRONIC
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| alesreaccions &cid-base
DONANT DE PROTONS « H* + ACCEPTADOR DE PROTONS
Hi hatres classes principals denzims d'oxido-reduccio:
1) Deshidrogenesa lligada a la piridina catditzen una transferéncia reversble de des dels substrats
cap escoenzims NAD i NADP, esquasest ransformenen NADH i NADPH.
2) Deshidrogenasss lligades a la flavina, que contenen FMN i FAD (coenzims de certs enzims, que
contenen riboflaving)
3) Els dtocroms, que transfereixen € des de les flavoprotel nes fins I'0,. Contenen grups prostétics
ferroprotopor firinics, i experimenten transicionsde Fe'* aFe ™.
Lasegliencia de la cadena respiratoria de la mitocondria és la seglient:

NADH, flavoproteines, ferroproteines no hemétiques, coenazm Q, i s citocroms b, ¢ ;, ¢, a, a tots dls
cedeixen € al'oxigen.

OXIDACIO DELSACIDS GRASSOS

Es una font important denergia. La grassa neutra té un poder cedric de 9 kedlg, i pot emmagatzemar-se
en forma anhidra petites gotes de grassa intracel- lular-, cosa que, per exemple, d midd, o € glucogen, (4
kcd/g) no poden fer, jaque shan dacumular hidratats ocupant molt més.

L'oxidaci6 dAG proporciona la meitat de l'energia necessxia en @ fetge, en es ronyons , ds muscles
cardiacs, i d muscle esquelétic en repds.

Es una b-oxidadd successva (Soxida a l'dom b per td de donar b-axo-&cid, amb posterior ruptura
formant acetici un acid gras més curt.

R-CH>CH,-COOH® R-CO-CH>-COOH® R-COOH + CHz-COOH
a b

L'oxidacié dds AG esfaper iminacié successva de fragments de 2 aoms de C en forma d'acetil-CoA:
R-COOH (C16)
" adtivacio
R-COCoA
e FADH2
R-CH2-CH=CHOH-COCoA
“eNADH +H+

R-CH2-CO-CH2-COCoA

® aceil-CoA (8 mol.ecules)

acetil-CoA

Els acids grassos dd citoplasmamitocondria penetren al'interior de lamitocondriaen tresfases:
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1) Edeificacio enziméticadel'AG lliureamb e CoA, amblacol- laboracio del'ATP:
R-COOH + ATP + CoASH « R-CO-SCoA + AMP + PPi

2) Tranderencia dd grup acil-gras des de CoA a la carnitina (molécula transportadora cap a la
membranainterior)

3) Tranderenciadd grup acil -grasdesdelacarnitinaa CoA intramitocondrid.

Es precisen 4 etapes de reaccié, per eiminar cada resta d'acetil-CoA:

1. Deshidrogenacié dels aoms de C 2 , 3 pds adil-gas CoA deshidorgenases dependents de

FAD.

Hidratacio del doble enllag 2,3-trans resultant, mitjangant I'enoel hidratasa

3. Deshidogeneci6 de l'adil-CoA del  L-b-hidroxiacid gras forma, mitiancant una
deshidrogenasa dependent del NAD+.

4. Ruptura, caditzada per la tiolasa, de l'acil-CoA dd b-oxadd gras resultant, amb formecié
d'acil-CoA i del'ester del CoA de I'acid gras, escurcat en 2 atoms de C.

N

Per exemple d 40 % de l'energia lliure estandard de l'oxidacié de l'acid pamitic es recupera per
fodforilitzacié oxidaiva, en forma denergia dATP. Els cossos cetonics, l'acetat-acetat, i € b-
hidroxibutirat, es formen en d fetge, i SOn transportats a atres teixits, on soxiden, un cop transformats en
acetil-CoA, per incorporacié alaviade I'acid tricarboxilic.

DEGRADACIO OXIDATIVA DELSAMINOACIDS

Els AA a més de formar les protei nes, son, en certs casos, font denergia, oxidant-se a CO, + H,O + urea
Aquesta oxidacio té lloc, principament, ad fetge. L'diminacié dels grups a-amino es produeix mitjancant
transaminacions -reeccions enzimatiques- catditzades per transaminases 0 aminotransferases. @ grup a-
amino és trandferit a l'dom a~ dun a-oxoacid (hebituament l'acid a-oxoglutaric) provocant l'aminacio
del'acid a-oxoglutaric que estransformaaadid glutamic:

a-AA +  add oxoglutaric « a-oxoxdd + &ddgutamic

R-CHNH,-COOH + COOH-CH2CH,-CO-COOH «  R-CO-COOH + COOH-CH,- CH>- CHNH,-COOH

Unadltrarutaddiminacié da-AA ésladesaminacié oxidativa, de menor i mportancia
L-AA + O, ® a-oxoadd+ NHs + H0O
Lesrutes dincorporaci6 del's esquelets carbonats deds AA d cicle de Krebs On 5:

Viade I'acetil-CoA.
Viadea-oxoglutarat.
Viadd succina.
Viadd fumarat.
ViadeI'oxaacetat.

aprpLODN PR
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danina
cistel na aginina
glicocdla | — ¥ piryvat duamat histidina
serina gutamina
treonina prolina
A 4
isoleucina
leucina jsocitrat . a-oxoglutarat
triptofan / \ isoleudina
+ citrat succinil-CoA o metionina
acetil-CoA — P X, vaina
f inat
acetoacetil-CoA
T oxdacaa fumarat ¢ tirosina
fenildanina
fenildanina '\ A/
tirosina maat
leucina
lisna aspartat
triptofan agparagina
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Rutes cap al'acetil-CoA, via acid piruvic

treonina
didna
serina
cidina
L danina
cigeina
v
éi'd piruvic
acetil-CoA

Rutes cap al'acetil-CoA, via acetoacetil-CoA

demina

triptofan tirosina
lisna leudina
gluataril-CoA acid acetoacetic
acetoacetil-CoA

acetil-CoA



Rutes cap a-oxoglutarat

agini na\ /prolina
gsemiddehid
del'add glutamic

higtidina glutamina
acid glutamic
a-oxoglutarat

Rutes de lametioning, laisoleucing, i lavainacap d succinat

metionina
adda-oxobutiric

v /

propionil-Co-A

A/

metilmalonil-CoA

succirYI-OoA

v

succinat

isoleucina

vaina
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La mgoria dds organigmes tendeixen a emprar novament es grups amins derivats del metabolisme des
AA pe ta de sintetitzar nous AA. Els dtres grups sn excretais en una de les formes més comunes. urea,
amoniac, 0 &cid Uric. Quas tots els vertebrats terrestres excreten N en formad'urea, son €ls ureotéics.

TRANSPORT ELECTRONIC FOTOSINTETIC | FOTOFOSFORILITZACIO

Els organismes fotosintétics, excepcié des bacteris, empren l'aigua com a donant déeectrons (H*) per

reduir e CO, o d'dtres acceptadors electronics.
nH0+nCO (+ llum® (CHX),+ nO2

DG® = + 686 kca
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Els becteris fotosintétics no produeixen ni empren Q, en lloc dagua empren compostos inorganics com a
donants eectronics, com per exemple d sulfur dhidrogen:

2H.S+ CO; (+ llum)® (CH0)+2S
Lasimilitud ésevident s sescriu l'equacio de la seglient manegra:

2H:D + CQ; (+ lum® (CH20) + 2D
Enlaqual H,D representaun donant de hidrogen i D éslasevaformaoxidada.
Lafotosintes ales plantes verdes compren dues fases.

Lesreaccions lluminoses, les quals depenen directament de I'energiade lallum.
Lesreaccions obscures que poden tenir lloc sense [lum.

A les lluminoses sabsorbeix l'energia lluminosa per la dorofil- la i Sempra per produir oxigen i dos
productes finds rics en energia, I'ATP i l'agent reductor NADPH. En les reaccions obscures subseglents,
I'ATP i e NADPH sempren per reduir e CO, formant glucosai atres productes organics.

La fotosintes té lloc en ds til- lacoides, vesicules planes de l'interior dels coloroplastos . Les cd- lules
fotosintetiques contenen tres tpus de pigments que cagptem la llum, les cdlordfil- les, els carotencides i les
ficobilines.

L'energia lluminosa sabsorbeix pe conjunt de pigments que es torna excitat i doéna electrons en un edat
denagia devada  Exigeixen dos tipus de fotosstemes que desprenen oxigen: € fotosisema | conté
clordfil- la ai és activat per les longitud dona més llargues de la llum; € fotosistema I, té un segon tipus
de cdlorcfil- la d qud és activat per longituds dona més curta, és @ responsable de la creacié i sortida de
I'oxigen. Els dos fotosi stemes estan connectats en s&xie.

BIOSINTES | UTILITZACIO DE L'ENERGIA DE L'ENLLAC FOSFAT

Els processos cd- lulars que requereixen energialliure son els seglients:

1. Biosinted, enlaqud esreditzatreball quimic.
2. Lacontraccié muscular, i lamatilitat, que son formes de treball mecanic.
3. H trangport actiu de nutrients, o dions inorganics, contra gradients de concentracio, i que
implicatreball osmotic o de concentracio.
4.
L'energia lliure que es requereéix per a ta processos la proporciona, principament, l'enllag fosfat de
I'ATP.

Els principis d'organitzacio de les rutes biosi ntétiques son €'s seglients:

1. E primer diu que la ruta quimica que es segueix a la hiosintes duna biomolécula no és, en gened,
idéntica a la ruta seguida en la degradacio; les dues rutes poden, no obstant, tenir un 0 més graons
identics, perd sempre exiseix una etgpa enzimdica que és diferent, a la ruta catabolica i a la ruta
anabdlica, que pateixen i acdben en una biomolécula determinada S les reaccions del catabolisme i
de l'anabolisme, ediguessn caditzades pd maex conjunt denzims que actuessn en forma
reversble, no podria existir cap esructura biologica estable, amb ceta complexitat, ja que les
mecromolécules  cd- lulars canviarien en quantitat, sempre i quan les concentracions del  seus
precursors fluctuessin.

2. H sgon principi de l'organitzacio, consgeix en que es processos biosintétics que requereixen
energia, necessxiament estan acoblats amb la degradacid de I'ATP, que proporciona energia, de ta
manera que la reaccio globa acoblada és exergonica (€ sistema perd E, la dona a I'entorn) , i per tant
irreversble en € sentit de la biosintes. La quantitat tota denergia de I'enllag fosfat emprada en una
determireda ruta biosintética, excedeix en gened a la quantitt minima denergia lliure requerida per
dur atermelabiosintes.
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3. El tercer principi condsteéix en que les reaccions biosintetiques estan regulades amb independencia
deds mecanismes que controlen les corresponents reaccions catabdliques. Aquest control  independent
és possible gracies a que es enzims que regulen la velocitat de la ruta catabolica no participen en la
ruta anabolica Les rutes anabdliques biosntetiques son controlades per les concentracions de
productes finals. L'enzim regulador sotmés a control mitjancant € producte fina, és quas sempre, €
primer dels enzims de la seqiéncia. Aquest dispositiu evita malversacié de precursors en la formacio
dintermediaris. Sacomplex aixi d prindpi de la maxima economia de la logica molecular de les
od- lulesvivents.

BIOSINTES| DEL SCARBOHIDRATS

Es un dels processos més prominents i es fa a partir de precursors senzills. El piruvat, € lactat, els AA i
ddltres es converteixen en glucosai també en glucogen.

La trandformaci6 del piruvat en glucosa6-fosfat és la ruta centra de la biosintes dels carbohidrats. La
formacié de cabohidrats a patir de no cabohidratss, com aa ds AA, o ladd lactic s£n diu
oluconengénes (la formacid de glucosa a partir de I'acid lactic es fa d fetge després duna intensa activitat
muscular.

Ruta central dela biosintes dels carbohidrats a partir de precursors senzlls

glucogen

mido
polisacaridsdela disscarids
paret cd- lular

atres

glucosa monosecaids
lliure

glucosa

6-fosfat

A
3fosfoglicerat
A
fosfoenolpiruvat (PEP)
A
difosfat N
deribulosa
piruvat
intermediaris dd
ddedel'add
CG tricarboxilic
lactat AA

La biosintes de I'acid piruvic cgp a glucosa eda catditzada per enzims dd cide glucolitic. Tot i aixi, a la
ruta glucolitica “costa avall", hi ha tres etapes irreversibles que no sempren en la ruta ‘tosa amunt” de la
neoglucogenes des dd piruvat a la glucosa Aquestes etapes sOn sortgades by-pass per reaccions
dternatives més favorables a la biosintes. La primera és la conversié de piruvat en PEP, la qua no pot
reditzar-se per inversié directaa causadd canvi positiu denergialliure estéadard :

piruvat +ATP ® PEP + ADP DG® =+ 7.5 kedl

(aix06 esfaper reeccionsderodeig 0 by-pas9 (tot passa dins de lamitocondria)
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primer grad:
piruwva + CO, + ATP (+aceil-CoA) ® oxdaceta + ADP + Pi

segon grao:
reduccid del’ oxaacetat mitjancant NADH
NADH + H' + oxdaoeta « NAD" + maa

A continuacio d maa surt al'exterior delamitocondria, d citoplasma, on és reoxidat
mada + NAD" « oxdacetad + NADH + H
Sobre I'oxaacetat format actua la PEP carboxiquinasa donant PEP:
oxdacetat + GTP (+ Md™) ® PEP+ CO,+GDP
(GTP: trifosfat de guanosing)
Enresum,

piruvat + ATP + GTP « PEP+ADP+ GDP+ P (esgasten 2~P, entotd -14.6 kcd)
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Reaccions de rodeig -bypass- en la shites dela glucosai del glucogen a partir del piruvat:

glucogen
""" UDRg|
< glucosa
GIP"  UTP
ATP iT
glucosa ¢ . G6P
- va
Pi F6P
A
ATP i -------- ¥ Pi
FDP

P(DHPA)
Pi ? ATP

ADP
3PG
Ya
2PG
VA
PEP
E)dea
»
™, NAD+
ADR
maa
A
malat
> NADH mitocondria
oxdcetat
A
coz  ATP
v ............................................ ' pirU\/.at
piruvat

La segona de les reaccions de la glucdlis que es sdva per un rodeg, durant la neoglucogenes, és la
fosforilitzaci6 ddl fructés-quinasa

Fructosal6difosfaa + HO ® fructosa6-fosfaa + P DG®=+3.9kcd
A continuecié € F-6-P«  glucosa6-fosfat

En dsvertebrats, en d fetge, donaglucosaquevaalasang:

glucosa6fosfat + H20 ® glucosa+ P DG® = - 3.3 kecd

En definitiva, cd adona-sn que les reaccions de la glucdlis no sOn les maeixes que les de la
neoglucogénes’:
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Neoclucogénes
2 CH3COCOOH + 4ATP + 2GTP+ 2NADH + 2H" + 6H, ® GLUCOSA + 2NAD" + 4ADP + 2GDP + 6Pi

Per impulsar la formacié de glucosa shan dinvertir ss enllagos fosfat ddevada energia, per td de
proporcionar I'empenta necessaria.

Glucolis
glucosa+ 2ADP + 2Pi + 2NAD+® 2 CH;COCOOH + 2ATP + 2NADH + 2H" + 2H,0

Els productes intermediaris ddl cide de l'acid tricarboxilic poden experimentar la conversé neta en
glucosa, ja que cadascun dels pot formar oxaacetat, de la mateixa manera que lactat. També agquells AA
cgpacos de formar oxadacetat, poden transformar-se en glucosa En ds texits animas ni I'acetil-CoA ni €
CO, poden convertirse en glucosa En cawi a les plantes i ds microorganismes, l'acetilCo-A shi pot
convertir, mitjancant e cicledd glioxilat.

En la fotosintes de les plantes, d CO, penetra a l'equeet de la glucosa, mitjancant una reaccié obscura
amb d ribulos-15-difosfat, produint dues molecules de 3fosfoglicerat, € qua pot convertir-ss en
glucosa Amb I'ATP i d NADPH generas a les reaccions lluminoses, ss molécules de CO. poden
convertir-se findment en glucosa, pd mecanisme dd cicle de Cavin, que eda integrat per reccions de les
rutes del fosfogluconat i delaglucolis.

BIOSINTESI DELSACIDS GRASSOS| LIPOIDES

En ds animas superiors la capecitat per emmagatzemar polisscarids és malt limitada, de manera que
I'excés de glucosa ingerida es converteix en AG, i aguests en TG 0 grasses neutres que es dipositen en €
teixit adipds. La ruta sintética no és la mateixa que l'oxidativa, i esta catditzada per enzims diferents i té
lloc en una part diferent delacd- lula

Una molécula dacetil-CoA i st de madonil-CoA es combinen i reduexen (ped NADPH) donant acid
pamitic. L'acetil -CoA actuacominiciador del procés.

En ds teixits animals, en € citoplasma, la font immediata de tots ds C de I'acid pamitic és I'aceti-CoA,
que procedeix de I'oxal oacetat, formant citrat que passad citoplasma on sescindeix donant acetil -CoA.

citrat + ATP+ CoA ® aodil-CoA + ADP + P + oxaoacetat

ATP + acetil-CoA + CO,® mdonil-CoA +ADP + Pi
Una caracterigica dd mecanisme de la sintes dacids grassos és que ds intermediaris acil son tioesters
duna protel na de petit pes molecular anomenada protei na portadora d'acils (ACP) que posseeixen un grup
-SH.

Etapes en la sintes dels acids grassos

aceti-SACP+ maonil-SACP«  acetoacetil-SACP + CO2+ACP-SH

acetoacetil-SACP + NADPH + H" ® D-b-hidroxibutiril-S-ACP+ NADP"
D-b-hidroxibutiril -SACP«  crotonil-S-ACP + H,O

e e

crotonil-S-ACP+ NADPH + H «  butiril-SACP+ NADP*



Metabolisme 37

Lareaccio globd delasintes del'acid gas és:
8 acetil-CoA + 14 NADPH + 14 H + 7ATP ® &cid palmitic + 8 CoA + 14 NADP+ + 7 ADP + 7 Pi + 6 H,0
End fetgei en d teixit adipds aguest cicle funcionade maneramolt activa

L'acid pamitic pot dlargar-se a &cd ederdric, per la reaccid amb l'acetil CoA a les mitocondries, o amb
e madonil-CoA en ds microsomes. Els &cids padmitoléic i l'dléic es formen a patir dd pamitic i de
I'etesric, respectivament, per l'accidé doxigenases mixtes , que requereéixen NADPH. Els &ids grassos
essencids linoléic i linolénic, sin produi ts facilment per les plantes, perd no pels mamifers , i per tant
shauran dinclourealadieta

Els TG es formen per una seqiiencia de reaccions, en la qua dues molécules de l'acil-CoA gres
reaccionen amb glicero-3fosfat per formar l'acid fosfetidic, € qua es defosforilitza | després sacila,
mitjancant unaterceramoléculadacil-CoA grassa

BIOSINTESI D'AMINOACIDS| DE NUCLEOTIDS
La biosintes dels AA i dds nucdedtids és important ja que sin es precursors de les protei nes, i dels acids
nucleics, respectivament. Els AA essencids sOn ds que l'organisme ha daconseguir a través de la dieta,
en canvi dsAA no essencials son aquells que pot sintetitzar-los.
En la biosintes dds AA no essencids, @ precursor de l'esquelet carbonat de I'AA és un oxoacid derivat
de productes intermitjos del cide de l'acid tricarboxilic; € grup amino -NH, sintrodueix, generament,
com aresultat duna transaminacio amb I'acid glutamic.
Aquesta Ultima reacci6 ésla seglient:

NH3+ a-oxoglutarat + NADPH + H" «  L-glutamat + NADP" + H,O
L-glutamat es converteix en donant de grups amino per alabiosintes delamgoriadesAA.
En laformacio dels AA no essencids cada ruta té un maxim de 5 etapes.
Exemples

NH; + &did glutamic + ATP «  glutamina + ADP + Pi

a glutamic + apirwic« a a-oxoglutaic + alanina

a glutamic + aoxdacdtic «  a a-oxoglut&ric+ a. aspartic

NH; + & aspértic+ ATP® asparagina + ADP+ Pi

En la biosintes deds AA essencids les rutes son més complicades i més llargues, i es formen a partir de
determinats AA no essencialsi datres metabdlits.

L es rutes biosintétiques que donen AA estan subjectes ainhibicions aostériques o pel producte findl.

Generdment  I'enzim regulador és € primer de la sqiiencia Els AA s6n es precursors de moltes
biomolécules importants; I'andl porfirinic de les hemoprotei nes, deriva de la glicina i de succinil-CoA.
El nucli purinic dels nudedtids de la purina es congrueix per formacid dun ribonucléic de cadena oberta,
apartir de laribosa5-fosfat.

La formacid de NHz per fixaci6 dd N molecular en ds noduls de les ards de les lleguminoses, la
nitrificacié de l'amoniac formant nitrat pels microorganismes dd ol i la desnitrificacié dd nitrat per les
plantes superior s, completen € cicle del nitrogen.
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AA
sintes AA degradacio AA
per plantes endsanimds
NH3 N, ® NH3
fixaci6 deN
desnitrificacio nitrificacio
per plantes per bacterisdd 0l
nitrat

REGULACIO HORMONAL DEL METABOLISVIE DELSAA

Jashavist que els AA tenen dos origens, un dimentari i I'dtre endogen del catabolisme proteic.
L's deds AA, com també sha vis, é per a la sintes proteica i per a la sintes de glucosa
(neoglucogénes), i esfasotacontrol hormond.

Les hormones que hi intervenen son:

Insulina secretada d pancress.

Hormona del creixement secretadaa 1obul posterior de la hipofis.

Egteroidesanabalitzants queregulen lasintes proteica.

Glucocorticoides secretades a la zona cortical de les glandules pararends regulen la
neoclucogenes.

Glucanon secretada d pancress, regulala neoglucogénes.

Tiroxinasecretada per laglandulatiroide.

El 3035 % dds AA absorbits son dipositats a l'organisme, € codficient de retencid és, per ant, feble. Hi
ha un desequilibri dAA indispenssbles. Aquests febles coeficients de retenci6 poden explicase pe
desequilibri dels AA indispensablesi per lautilitzacié dels AA per addtres funcions (neoglucogénes).

Insulina

Després de menjar sincrementa la secrecid dinsuling, incrementant-se la formecié proteica i disminuint-
% la neoglucogenes, hi ha per tant una baixada de la glucémia La insulinémia depen de la matéria seca
ingerida (MSl), a més MS més insulinémia La funcié de la insulina és la de disminuir @ caabdlisme de
les protel nes musculars, com més insulina menys destruccid de protel nes (és important que en € periode
dedl postpart sestimuli la ingestio, per tal d'evitar la proteolis)

-insulina
muscle (protei nes) +inaulina sang (AA)
<4+—

Quan l'aportacié denergia és suficient Saugmenta la captacié dAA pels teixits periférics amb I'guda de la
insulina Amb I'edat (amés edat) hi hamésinsulinemiai safavoreix I'engreixament.
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Hormona dd creixement

Té un paper molt important en es remugants en creixement. La concentracid plasmética dhormona del
creéxement esda corrdlacionada postivament amb la veocitat de creéxement 0 amb la taxa de musdes a la
cand, i ho esta negativament amb la taxa de teixits adiposos alacand.

La incorporacié dhormona de creixement (més tiroxing) provocara un augment de pes viu, de protei nes
fixades, i una digminucié de matéries grasses. No obgtant, aguesta millora dependra de la dod, de la
manerad'administracid i de les condicions nutricionals.

Glucocorticoides

Quan la taxa de glucocorticoides és dta, augmenta € catabolisme de les protei nes musculars, i també la
utilitzacié del's AA alaneoglucogenes.

Glucago

Completal'accié dels glucocorticoidesi contrabaencegjaladelainsulina (menys neoglucogénesi).

Desorés de menjar, augmenta @ nivell dinsulina (es formen protei nes ds muscles) i baixa € nivell de
gucosa a la sang, ped la presncia de glucago fara que augmenti la captacid dAA glucoformadors d
fetge, anb la qua cosa la neoglucogenes que tindra lloc d fetge, fara augmentar la glucosa a la sang, i en
definitivafara que es mantingui € nivell de glucosaalasang.
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+ | glucocorticoides
+ gdlugao + insulina

protei nes

fetge

+glucao
+ glucocorticoid
AA
sang .
@

+ glucocortigoides +insulina
- insulina + HdeC + tiroxina
+tiroxina + esteroides anabolitzants

v
muscle
o

En s remugants en produccio intensiva (lactacid, creixement intensiu) I'augment de les gportacions
proteiques afavoreixen no solament lasintesi proteica sind també la neoglucogenes, amb laqual cosahi
ha unamilloraen es rendiments.
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METABOLISME EN ELSMAMIFERS

En d procss de digestid, en d tracte gastro-intestina, s principas nutrients es degraden fins els cantons
delaconstruccio.

Polisacarids

El mids, d glucogen, shidrolitzen formant glucosa lliure, comencant amb la masticacié i la insdivacio
(amilasa, enzim de la sdiva). A lintesti prim es continua amb la hidrdlis, on & suc pancregtic -portador
damilasa- es secretat. La secarosa - mitjangant  la invertasa - shidrolitza a glucosa i fructosa | aixi ques
tots els polisacarids.

La od- lulosa no es degrada - excgcié dds remugants, on en @ rumen ds bacteris secreten l'enzim
cd- lulasa, que catditzaralasevahidrolis cap a sucres senzills.

Només els monosacaids poden absorbir-se per les cd- lules epitdids de linteti prim; I'energia que
proporciona la hidrolis de I'ATP permet d transport dels sucres a través de la membrana. Un cop han
penetrat  experimenten noves reaccions enzimatiques, donant D-glucosa, la quad va d torrent sanguini,
dirigint-se cap d fetge, que ésl'organ distribui dor.

Protéines

La hidrolis té lloc a I'estémac, mitjancant I'enzim pepsina dd suc gadtric - no axi ds remugants A pH
entre 1i 2lamgjoriade protei nes es desnaturditzen i es fan assequibles ala degradacio enzimatica

La pepsna é molt especifica per a la tirosng d triptofan, la fenildanina i per a la leucina. A l'intesti
prim, d suc pancredtic és portador de tres enzims proteolitics : tripsnogen, quimotripsindgen,
procarboxipeptidasa, formes enzimaticament inactives, i que a causa d'adtres enzims es tornen actives.

D'aquesta manera les proteéi nes ingerides shidrolitzen cap a AA lliures, que seran transportats a través de
lamembranadelescd- Iules epitdidsdel'intesti prim, graciesal'energiade I'ATP.

Lipids

Abans de l'absorcié dmenys han de <ofrir una degradacié pacid. L'enzim lipasa secretat d pancress
catditza, al'intesti, lahidrolis dels TG, eiminant 1, 2 0 3 restes acil delaglicerina.

Les fosfolipases hidrolitzen els fosfolipoides donant AG, dlicerina i dtres dcohols, i acid fodoric.
L'emulsé forma una fina digpersid; les gotes de grassa contenen TG, AG lliures, mono i diglicerids,
passen a les cd- lules epitdids, i la grassa apareix findment a la limfa, la qua drena l'intesti  en forma de
dun liquid lletés anomenat quilo - suspensd de quilomicrons - petites micd- les o gotes de TG
emulsonas dun diametre duna mil- Ié&ma de mm. Els quilomicrons passen d torrent sanguini fins d
fetge. El procés demulso i I'absorcié de liquids a lintesti es facilita per l'accié de derivats dds acids
biliars

En l'absorcié intestind hi ha diversos sstemes de trangport actiu. Totes les cd- lules tenen la propietat de
mantenir la composicio interna en ions i en  metabdlits, tot i les fluctuacions a l'entorn aqués. Aquesta
capacitat éspossble graciesd trangport de metabdlits através de la membrana, a expenses denergia

Les cd- lules digposen de ssemes de transport especifics. Les membranes son prou impermesbles i
selectives per només deixar passar aquells soluts per as quals existeixen sistemes de trangport especifics.

Exemple El ssema de trangport de sucre només deixa passy D-glucosa, Dfructosa i D-manosa, perd no
ho deixafer ni dsdisacarids, ni alaL -glucosa, ni en dgunes D-pentoses .

Un dtre atribut important de molts sistemes de transport és e de que poden transportar els substrats en
contra d'un determinat gradient de concentracié, laqud cosarequereix energia. Aquetaenergiasera

DG = 2.303 RTlogC,/C,
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On R és la congant dds gasos 1.98 cd/moal/grau; T la temperatura absoluta, C; la concentracié a la zona
1, C> la concentracié a la zona 2, essent G>Ci. Aquesta energia prové de la capacitat de provocar la
hidrolis del'ATP cap ADPi fosfat.

Lescd- lulesepiteiastenen sistemes detransport actiu per alaglucosai per dsAA.

Composicio dela sang

La sang és € vehicle pd qud son transportats els nutrients cap € fetge i dtres organs, i també € vehicle
per on retornen cap es pulmons i ds ronyons es productes de desfeta També és e vehicle de transport
de l'oxigen des dds pulmons cgp ds texits i @ de I'diminacid dd CO, La sang també porta les
hormones des de les glandules endocrines as llocs on han d'actuar.

Els principdsionsinorganicsson Na', Ca”™* Mg'", O" i HCOy; i fosfat.

La meitat dd volum sanguini és ocupat pels globuls vermels (eritrocits) i en menor quantitat pels globuls
blancs (leucdcits) i les plaquetes. La part liquida és @ plasma sanguini amb un 10 % de soluts dissolts

(majoritariament  protel nes). La concentracié de molts dels components a la sang serveixen com a guia de
funcionament del metabolisme.

El fetge

Es @ principa centre de distribucié dels nutrients. En ds seglients esquemes poden veure's les diferents
destinacions de la glucosa, dds AAi dels lipids.



Destinaci6 de la glucosa-6-fosfat en € fetge

Glucosa6-fosfat
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glucoso-6-fosfatasa glucyjis ruta del glucogensintetasa
fosfogluconat
olucosa sanguinia Glucogen
Firuvat
Exportaci6 addtres NADPH per ala
teixits per alaseva sintes d'acids grassos
oxidacio acetil-CoA i esteroides
Acids grassos cicle de I'acid tricarboxilic

 transport electronic

Lipids, lipoprotei nes CO,+ H,O ATP

A causa dun procés enzimaic, en d fetige s sucres es transformen en glucosa6-fodfa, la qua segueix
amenys5 rutes diferents.

Dedtinacié dels AA en € fetge
AminoAcids

exportacio
per lasang

Piruvat, i intermediaris
dd cidedel'aid tricarboxilic

Sintes proteica
en dsteixits

transaminacio i
oxidacio
Glucosa
Sintes de protei’ nes
hepatiquesi plasmatiques

> NH3 cic:ledela'urea> urea

Porfirina acetil-CoA

i ddtres

cicl de_l'édd tricar

CO;+ H0 ATP Lipids
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Destinacié delslipidsen d fetge

Lipdides

Lipids plasmaticsi
lipoprotei nes

per al'exportacié
addtrestexits

Acids Coss0s
grassos
lligats al'dblimina

cicle del'acid tricarboxilic

Exportacié addtres
teixitsper alaseva
oxidacio

Acids grasos
oxidacié
acetil-CoA
Lipoides
cetonics esteroides
i transport electronic
Exportacio ateixits
perifericsper ala
Sevaoxidado

P

CO2+H,0

ATP
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RESUM DEL METABOLISME EN ELSREMUGANTS

1.- Metabolismedelessubstanciesno nitr ogenades

Les substancies no nitrogenades son la glucosa, s &cids grassos volails (AGV) i ds acids grassos (AG),
i On les que subministren més energia a l'organisme, per tant @ seu metabolisme correspon A
metabolisme energétic dd ruminant. Tot i ax0 cd recordar que una pat important de l'energa absorbida
(@ voltant dd 20 % en les racions faratgeres i en les equilibrades en nitrogen) prové dd metabolisme
energetic dels nutrients nitrogenats, ésadir dels AA.

Els nutrients emprats amb finditats energetiques tenen dues funcions:

a) Per catabolisme oxidatiu, subministren compogtos rics en energia (ATP) emprats pels sistemes
enzimdtics per a la biosintes (anabolisme): es principads processos oxidatius son la glicolis, €
cicledeKrebs, oxidacié ddsacids grassosllargs.

b) Per anabolisme ener gétic permeten labiosintes dels congtituents delsteixitsi/o delallet.

En d seglient esquema poden veure's les diferents vies metabdliques, que estan en relacio entre dles i que

hi ha un cet nombre de carrefours (trioses fosfats, piruvat, dc) que pameen la connexié; la mgoria de
les reaccions son reversibles, perd agunes son irreversibles:
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ESQUEMA SIMPLIFICAT DE LESVIESMETABOLIQUES ENERGETIQUES

glucosa — P gaactosa

A
METABOLISVIE
GLUCIDIC
cogen —P» [——tectha
METABOLISVIE
LIPIDIC
v
tnos&:fosfats —“_ gliceral
v
fosfoenol -piruvat triglicérids
A }
COSSOS Cetonics
C% y ] 2

pirivat . acetil CoA —“7 AG llargs
oxdoacgta

..... acetat

N N
A A
fumerat dce citvraa e
g

CO Krebs

succindt g a-cetoglutarat

A A

propiona AA

(en negr etads nutrients; leslinies discontinues separen s dos metabolismes)

Metabolisme dela glucosa

Ladegradacid delaglucosa, glucolisi, és unaviametabolicaque du alaformacio del piruvic (piruva)
amb subministrament d'energia (ATP): hi ha una deshidrogenacié dels substrats, i I'hidrogen és acceptat
pels trangportadors denergia. Es un procés que télloc en d citoplasmadelescd- lulesmusculars. Un
carrefour important és e format per les trioses-fosfats que son €s precursors del glicerol, que éslabase
delasintes delslipids corporas(TG).

Bl cicledeKrebs ésun sstemaque permet degradar €'s productes terminals dels metabolismes deles
0ses, dels &cids grassosi de nombrosos AA, formant o subministrant lamgjor part de I'energia necessaria
peralescdl- lules. Esun procés que té lloc ds mitocondrisdelescdl- lulesdd fetgei dels muscles
Subminigraenergiaalescd- lulesquerespireni ésun carrefour de diferents metabolismes. A l'igud que
laglicdlis subminisraenergia

1 mol de glucosaté un poder caloric de 673 ked, d cide de Krebsi laglicolis permeten lasintes de 38
ATP, i cada ATP té un poder caoric de 7 kcd, per tant € rendiment daquestes reaccions ésdel 39 %, les
pérdues son l'energiadel calor, i s productes de desfetason CO, i H,0.
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Els paper s dela glucosa son, entre d'adtres, subministrar, com aUnicaformapossible, energiaales

cd- lulesnervioses, alesdds musclesllisosi dsglobuls vermells; subministraentree 30i € 40 % de
I'energia necessiria per a funcionament delamamella; améslaglucosa ésl'dement precursor dela
lactosa, alavegada que pot servir, també, alasintes de glicerol, aladds acidsgrassos, i per tant ala
sintesi dels TG. Enlaformacié dd fetus, laglucosaés e substrat energétic essencid i € principa
element precursor delslipids.

Toti axi, laglucosano és, en elsruminants, @ nutrient energétic principd, jaque no representa més que
d 5% del'energia absorbida. Enlavacaen gestacio i enlavacaen lactacio les necessitats en glucosa (de
I'ordre de 1 a 2.3 kg/dia) son molt superiors ales gportacions (de I'ordre de 600 g/dia).

Origen dela glucosa

Per unabanda hi hal'absorcio intestind, limitadad 15% del totd, i laresta, d 85 %, provindradela
neoglucogenes apartir de substancies glucoformadores.

Les principals substancies glucoformadores son les seglients:

Bl propionat que penetraen  cicledel'acid tricarboxilic i que per S mateix pot abastar
més delameitat ddl deficit en glucosa

Els acidsaminats glucofor mador s dorigen dimentari 0 bé procedents ddl catabolisme
tissular . En generd son s AA no essencids, queen d cicle estransformen en
intermediaris (succinat, oxaloacetat, piruvat).

H lactat procedent del metabolisme del propionat através de laparet del rumen, i també de
I'activitat muscular, com a producte final d'un esforc.

H glicerol procedent dd catabolismedesTG.

Totes aquestes reacciones estan sota control hormond, principament del glucagon que efavoreix la
neoglucogenes.
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Esguema smplificat dela NEOGLUCOGENES! en e remugant

Glucosa
Glicogen 4_’
Trioses fosfats 4—Pp| Gliceral
Fosfo —Enadl - Piruvat Lactac
) | I AA glucoformadors
A glucofor S Riruvat — (aanina serina, cigting,
v treonina)
AA glucoformadors | p| Oxdacetat _
Acidaspartic / Acetil CoA
Fumarat Citrat
Ciclede /—‘I\Amf
<4+—— du ormadors
Krebs (glutamina,
aginina,
histidina,
AA glucoformedors Succinat \ prolina)
(treoning, valing, _ + a- Ceoglutarat
metionina)
Propionat

A lavacadelle, laimportancia de les substancies glucoformadores variaen funcié delaracié i del nivell
energétic dimentari, com pot veure's a seglient quadre:

UTILITZACIO DELSPRINCIPALS SUBSTRATS GLUCOFORMADORSEN EL FETGE D'UNA

VACA DE LLET (INRA 1978)

regim molt digestible, regim poc digestible,
fermentacions riques en propionic fermentacionsriquesen acétic
Cs Co
Propionat 50 - 60 % 0%
AA glucoformadors 30 % 40 %
Acid lactic 10 % 20%
Glicerol - 5-10%

M etabolisme dels &cids grassos volatils (AGV):

Els AGV absorhits per laparet rumind representen laprincipa font energética, entreel 601 € 80 % de
I'energiaposadaadispodcié de l'organiame.

Elsprincipals AGV son s seglients:

AcidacéticC. (acetat)
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Esemprat directament per lamamellaper alasintes dels AG curtsi mitjans deles matéries grasses de la
llet. També és metabolitzat rapidament en acétil CoA, que ésunamoléculaorganicaricaen energia, que
ocupaunaposicié clau en s metabolismes, com per exemple com introductor d'acids grassos. Les
destinacions del acetil CoA poden ser através de 4 vies: (marcades amb ndmeros al'esquema anterior:
vies metabol iques energétiques)

via 1: Pot entrar en e cicleon seraoxidat i subministrara ATP, per alaqud cosaes necessita suficient
quantitat d'oxalacétic per tal d'dimentar |lacombustio.

via 2 L'acétil CoA pot servir com apunt de partida per alabiosintes delsacidsgrassosllargs, que
sarviran per dimentar laformacié de TG (lipogenes).

via 3 Quan lesvies1i 2 estan saturades 0 sn impossibles per manca de propionat (i en conseqliencia
per manca d'oxaloacetat) pot tenir lloc lavia 3, formant-se cossos cetonics, €s quals poden emprar-se
amb finditats energétiques (S no hi sin en excés). S N en excés provocaran, per la sevatoxicitat,
acetonémia o acetos . Per aquest motiu es diu que I'acétic és cetdgen. També pot servir, I' acétil CoA ,
com aprecursor del colesterol, com aprecursor dels acids biliars, deles hormones esteroidesi dela
vitaminaDs.

via 4 Esunaviaimpossible, jaquelareaccio dd piruvat cap al' acdtil CoA ésirreversible, i per aixo
esdiu que I'acétic no és glucdformador.

Acid propionic Cs (propionat)

Passad cicleatravésdd succinat, on és oxidat per subministrar energia ATP. Pot anar adiversesvies
metaboliques:

Permet laformacio de glucosa, per unade les vies de la neoglucogénes; €s per tant

glucof ormador, essent la principa font de glucosa endogena, podent cobrir € 60 % deles
necessitats en glucosadunavacaen lactacio | en gestacio.

Permet laformacio de gliceral, per laviade lestrioses fosfats, dimentant d'aquesta manera
laformecio de TG

Permet laformacié del'acetil CoA, pel carrefour del piruvat; I'acétil CoA pot servir €l
mateix alasintes ddsAG llargs.

Acid butiric C, (butirat)

Es cetogénic, dona cossos cetdnics, principa mentb-OH butirat, i € butiric restant és metabolitzat en e
fetge on fae paper de glucoformador.

M etabolisme dels lipids

En esteixits es donen dos fendmens antagonics: lalipogenes i lalipdlis.

Lipogénes: Eslasintes degrasses corporals TG apartir del glicerol i dels AG llargs (dorigen
aimentari, absorbits al'intesti, esterificats en TG, transportats per lalimfa, i vessatsalasang per tal de
que dsteixits adipososi lamamella s utilitzin, o bé d'origen endogen sintetitzats a partir de I'acetil
CoA).

Lasintes de TG (viaacetat) ésun procés costos en ésruminants, d'un rendiment del'ordre de 45 a60
%. Lesracions que afavoreixen laformacio de propionic (racions molt digestibles, riques en mido)
afavoriran lalipogénes, jaque incrementaran la glicémia (via neoglucogenes) .

Lipolisi: Eslainversa, i és catalitzada per leslipases activades per I'adrending, €ls corticoidesi d
glugago. Elslipids corporals, d'aquesta manera, poden ser mobilitzats per alasintes delslipidsdelallet.
Lardacié insulinalglucago controla els mecanismes de lipogenes i lipdlis, afavorint lalipogenes quan
lardacio ésdevada
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Importancia de cada via en & metabolisme ener gétic

Després de la digestio s nutrients via la vena porta sdn posas a disposicié de l'organisme, per ta a
cobrir les despeses energétiques. Aquests nutrients son ds AGV i ds cossos cetonics (els cetonics
procedents del metabolisme de butiic a la paret dd rumen), la glucosa, €s AG llargs dds lipids
dimentaris i microbians, i ds AA. La proporcié de I'energia absorbida es distribueix més o menys entre
dls de laseglient manera:

AGVi cossoscetonics 60a80 %.
Glucosalab %.

AG llargs 5a10 %,

AA 15220 %.

Cd obsarvar la importancia des AGV en I'gportecié denergia, | també la rediva ds AA. Aixo dona idea
que no sempre les aportacions de protel nes a la racio es destina a la formacio de protei nes de llet, Snd que
I'accié primordia ésl'obtencio denergia.

La proporcié des diferents AGV depen de la composicid de la reci6, tot i aixi I'energia de cadascun ddls
ésdiferent: C, 209 ked/mol, C3 367 kea/mal, i C 4524 kea/moal.

Un cop reditzat d metabolisme intermediari (epiteli del tub digestiu i fetge), ds nutrients emprats pels
teixits son l'acetat, €s cossos cetonics la glucosa i ds AG llargs Al seglient esquema pot veures tot
axo:
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ESQUEMA DEL METABOLISME ENERGETIC DELS PRODUCTES TERMINALS DE LA
DIGESTIOA L’EPITELI DEL TUB DIGESTIU | EL FETGE.

CO2 CH4 cdor

t 4t

Intesti prim:

CO2 CH4 cdor

p2 4

\iena po}x
C4 COS0S

cetonics

\

AA glucoformedors

S
e

mid6  protei nes lipids
Rumen i d'altres estémacs + é Intesti gruixut
glucosa AA A
c4 (07 i \ C2 C3 c4
N Limfa

TG

TG

Seng perifirica \‘ \5 \ W
y
COSS0S glucosa lipoprotei nes
cetonics
AG llargs
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Utilitzaci6 dels principal s substrats energétics pels principa steixits delavaca del et.

Fontsd’ energia Usdel’energia
Cervel i cd- lules GLUCOsA Funcionament cd- lular
sanguinies
Tub digedtiu: ACETAT, BUTIRAT (R) Absorcio
R(rumen) ACIDS GRASSOSLLARGS (R) Motricitat
I (intesti) GLUCOSA (1) Sntes de secrecions digestives
ACID GLUTAMIC (1) Renovacid cd- lular
COSSOS CETONICS (1)
Fetge ACIDS GRASSOS CURTS, MITJANS, Neoglucogenes
LLARGS Ureogenes
Proteosintes
Sntes de lipoproteines
Ronyd ACIDSGRASSOSLLARGS Excrecio, reabsorcio
ACIDS AMINATS Neoglucogénes
Lluita contra I’acidog
Glandula mamaria ACETAT Lipogenesi
GLUCOSA Proteosintes
Sntes delactosa
Muscle ACIDSGRASSOSLLARGS Contracci6 cdl- lular
ACETAT Proteosintes
COSSOS CETONICS
GLUCOSA
Teixit adipds ACETAT Lipogénes
GLUCOSA (LACTAT)

Usdelsproductes ener géticsterminals per alessintesis
Produccié de can

dntes de protéines
AA+ ATP® Protei nes
Els ATP s aporten la glucosa, €ls cossos cetonicsi |’ acetat

Sintes delipids

Glicerol + AG® TG (grassescorporals)

Formacié en € teixit adipés.

El glicerol prové de la glucosa, Els AG provenen principalment de I'acetat (la sintes d'aceta es fa amb
baix rendiment); Els AG d'origen dimentari son importants, ja que poden subministrar entre & 6 i 10%
de |’ energiaabsorbida, i es dipositen sense practicament cap modificacio en d teixit adipds.

El rendiment de la lipogénes depen de I'energia gportada per I'acetat | € butiric, de la glucosa i és
compostos  glucoformadors (propionat). S aquests son en quantitat insuficient (farratges poc digestibles),
I’ acetat ésmdl utilitzat i € rendiment és molt baix.

B propionat és interessant per a I'engreix: 367 kcd/mol (I'acetat només 209), és glucoformador i pot
ser, per tant, precursor del glicerol i dels AG. En consegiiéncia les raciones afavoridores de propionic en
¢l rumen son interessants per produir carn (engreix).

Eficaciadds AGV per al’engreix

AGV % molar Eficadiaenergetica

C, 100 32.9
Cs 100 56.3
C, 100 61.9
C,+G+C, 75—-15-10 318
C,+G+Cy 25-45-30 58.1
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Producci6 de llet

Sintes delactosa 100 % alamamela
Sintes de protei nes 90 % alamamdla
Sintes d' AG: 35 % alamamdla (xiframolt variable):

b OH butirat + & ® AG curtsi mitjans, en pescorrespon a 40 % del AG.

Els AG llargs provenen de les lipoprotei nes dorigen dimentari o d'origen endogen (mobilitzacié de
reserves). Directament de la sang.

B C; é important a la mamdla, per I'accié glucoformadora la glucosa és precursora de la lactosa, | és
un substracte energétic, i iguament subministraglicerol: AG + glicerdl ® matéries grasses.

L’engtjat de blat de moro (cd- lulosai midd):
od- luosa® C,
mido® C;

ESQUEMA DE L' US ENERGETIC DELS PRODUCTES TERMINALSPER A LESSINTESIS

Lipoprotei nes

/ X \/ \

|

Sang periférica

1
mate /7] et | / \ /
d _+ ‘ Tel\qtadipés
é// bOHC, C, d AG llar
O aTP >} A Te €
i ATP | Lactosa v N
Q AG curts Glucosa —# Glicerol
Glicerol \ ATKA
. G ’AGIIargs
Matéries grasses de lallet
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Eficddade!’energia posada a disposicio de I’ organisme per ala produccio dellet i de grasses corpordls,
enfuncio deles proporcions relatives d AGV (proporcio d' acetic).

Com més augmentala proporcio d acétic en e rumen I’ eficacia per produir greix baixa, de maneralined.
en canvi per alalactacio, I’ eficacia augmentafins que la proporcié d' acétic ésdel 60 %, | desprésbaixa

Energia produccions/energia a disposicid (menys manteniment)

%

70 >

Llet

60

50

40

30

Grasses corpor:

as

20

10

0 30 40 50 60 70 80

molsC,/mols AGV <+—d—»

Régim dimentari:

a) fenc+ cereds (< 35%)

b) fenc

c) endtja d herba

d) endgtjat deblat de moro

e) farratgesdeshidratats aglomerats
f)  fenc + cereds (>50%)

EXEMPLES SOBRE LES PARTICULARITATS DEL METABOLISME ENERGETIC EN EL
REMUGANT

Acetonémia 0 acetos

L’ acetonemia esta lligada a les possibles destinacions de I'acetil -CoA en d fetge

COSSOS CETONICS

CO TZ | TG corporals |
4 i '
Pirwvat > Acktil CoA |1 AG llargs
3b
1
Cide Citra €

Krebs
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S hi haprou glucosai compostos glucoformadors, en € cicle de Krebs hi haura suficient oxaoacetat i
I'acétil CoA podraser cremat en aquest cide: laviadeladedtinacié del'acétil CoA srala l,
dirigdacep d cicle de Krebs,

S nonhi haprou, lavia 1 perd forcaen favor deles vies 2 cap alaformacio de cossos cetonics, i la
3acgpalaformadd dAG llags

Exemple
Racié amb déficit energetic

recid deficitriaenenergia P~ compostos glucoformadors P~ glucosab — oxdoaceta, end cidede
Krebsb no espot oxidar l'acetil Co Aend cideb lavia2ésprioritaria® formacio de cossos
cetonics. Lavia3a(formacié dAG) ésimpossiblejaque un animd en déficit energétic mai no diposita
greixos corporas.

Quan hi ha, per tant una feble capacitat d'Us del's cossos cetonics es presenta una hiperacetonémia, i
aguest excés alasang ésdetectable enI'dé, enl'orinai enlallet.

Racié amb déficit energetic i animal en mobilitzacio de resarves corporals
TG corpords® Glicerol (un20 %) ® Glucosa (via neoglucogénes)

AG llargs (80%0)
" endfege
Acetil Co A (via3b)

Cosos cetonics, jaque d deficit energétic de laracié impedeix laformaci6 de glucosai oxaoacetat que
podria cremar I'acétil CoA

En generd quan hi ha mobilitzacié de reserves corporads, € TG que passen aAG llargs son captats ala
mamelaper alaformacio del greix delallet, perd en € cas comentat, amb déficit energetic alaracio, la
taxa de greix baixa a causa de laformacié de cossos cetonics.

Smptomes

Baixalaproduccié dellet.

Canvisen e comportament dimentari.
Ruminacié en buit.

Trastorns digestius.

Espasmes musculars.
Olor aacetona

Els bovins més exposats a I'acetonémia son les vagques de llet, principal ment les d'dt potencia productor,
alinici delalactecio.

L'acetos és un tipus d'acetonémia provocada també per unainsuficiencia hepatica. Lamancadexercici
pot ser determinat, ja que | es cossos cetonics es consumeixen en els muscles.

L'estedtod estalligadaal'acetonemia, i éslainvasd delescd- lules hepatiques per s TG corpords

mobilitzats, que es reparteixen en formade vacuolesi poden envair lacd- lulahepatica. Aixo provocarala
disminucié de les funcions hepatiques, especid ment laformacié dela glucosa

Baixada delataxa degreix delallet

Raci6 sUficient en farratges, sense déficit energétic
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Hi hasuficient C3 ® Glucosa® Glicerol AG curts

Hi hasuficient C2 ® Acetil CoA ® AG curts E—

Lipoprotei nes q AG llags
tynormal

Racié amb déficit energétic i animal amb mohilitzacié de reserves corporals

Hi hapoc C;® ~ Glucosa® ~ Gliceral

Hi hasuficient C, ® Acdtil CoA ® AG curts

Lalipolis intensa condueix cap alaformacio de cossoscetonics b~ AG llargsper alallet
- AG curts
~ AGllags

Y

Raci6 pobre en farratgesi molt rica en midd

-- C3b l'estat endocri ésd de - - insulina/glucanonb  tendénciaadipositar reserves adiposesi noa

mobilitzar AG llargs

" C2b " lipogenes mamaiadAG curtsi mitjans

\ 4

AG llargs
“AG curts
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COMPARACIODEL METABOLISMEHEPATICEN EL M ONOGASTRIC | EN EL REMUGANT

MONOGASTRIC

animd en dguni

animd dimentat

GLUCOSA GLUCOSA GLUCOSA mlls». GLUCOSA

acidsaminats (40-50 %
lactat (40-50%)
gliceral (5%)

GLUCOGEN

El glucdgen donaglucosa6-P, i en 24 hores queda esgotat, hi ha per tant, mobilitzacio de

protei nes (proteolis) dta, i després baixa. També hi hauna lipomohilitzacié constant. Quan els
substrats AA, gliceral, s esgoten, laneoglucogénesi minva, i ésa partir del lactat, provinent

dels muscles (glicogenolis muscular), que en lloc de donar glucosa donen lactic (son elstipics
cruiximents o agulletes). Les xifres corresponen ala contribucio dels substrats glucoformadors
alaglucosaformada

REMUGANT

animd_en dguni

animd dimentat

GLUCOSA GLUCOSA GLUCOSA

GLUCOSA GLUCOSA GLUCOSA

acidsaminats (
lactat (20-30 %)

GLUCOSA -6 - P neoglucogénes ~ GLUCOSA -6-P

Propiona gliceral (10%)

50-60 % neogl \‘A propionat (40-50%) —b» /gl ucosa

A. Aminats GLUCOGEN GLUCOGEN
20-30 %

Ladtat (10 %) Laneoglucogénes s denteix jaque hi hamenyssabstratsglucoformadors.
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Laimportancia de la neoglucogénes en  remugant queda de manifest en les seglients xifres:

Necessitatsen glucosad unavacaseca = 1000 g/dia......... que equivalen a1.67 x gportacions normals.
Necesstatsen glucosad'unavaca30! =2300g/dia........ que equivalen a 3.87 x gportacions normas.

L’ absorcié intestind de glucosa, aproximadament, ésd voltant del 15 % de les necessitats, per tant, la
resta, fins e 85 % de les necessitats S obté per la neoglucogenes en € fetge.

L es substancies neoglucoformadores son : propionic, acids aminats glucoformadors, acid lactic i
glicerol.

2. Metabolisme de | es substancies nitr ogenades

Els AA son s nutrients resultants de la digestio de les matéries nitrogenades dimentaries o microbianes,

i tenen un paper essencidment plastic, com aralacongtruccio delescd- lulesi delsteixits, perd que també
poden tenir un paper energétic quan son degradats per subministrar glucosa per acertesviesdela
neoglucogénes.

Lesprotei nes, com passaamb eslipids, tenenlasevadinamica, renovant-seen € decurs delasevavida,
produint-se es successvament I’ anabolisme proteic a partir dels AA, i  catabolisme proteic generador
d AA.

A través destub digestiu S gporten AA, per ta de satisfer les necessitats de gestacio, lactacio, etc., queen
cas de no ser suUficients seran completades per lamohilitzacio de les protei nes corporals, que no ésatra
cosaque ladegradacio de certsteixits fetge, massamuscular, etc.

Elsdiferentsprotidsal’organisme
Els protids presents a I’ organisme es classifiquen en les seglients formes:

1. Protei nesdecirculecio.
Protei nes plasmatiques fibrinogen (coagulacid de la sang), albimina (sintetitzada d fetge),
globulines (precursors del's anticossos).
Hemoglobina (globulsvermells).
Nucleoprotei nes dels globuls blancs.

2. Protei nestisulars. Cadateixit télesprotei nes especifiques.
- Os nadel’os
Keratina dels faners.
Mioglobina, Actinai Miosnadds musclesvermells.
Colagen i Elastinadesteixit conjuntiu.
Etc.

3. Protei nesfuncionas. Sontotsdsenzimsi les hormones, amb excepcié de les hormones sexudsi
corticoides que son esteroides.

4. Protei nesde produccio.
caseing, Lactalbimina, Lactoglobuling, alallet.
Lesque hi hadstegumentsi as musclesi ad dtresteixits emprats al’ dimentacié humana

5. Acidsaminats.
Els AA indispensables son el's que no sin sintetitzats en elsteixitsanimals, o bé quetot i ser
sintetitzats hi son presentes en poca quantitat en comparacio ales necessitats, o bé quelasintes és
lenta.

En dsremugantslasintes de protei nesa rumen permet cobrir les necessitats de lamagjoriad’ AA
indispensables A vaques d' dta producci6 és possible certamancanca

En d quadre seglient es veu € resum dels protids al’ organisme:
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PROTEI NESALIMENTARIES
PROTEI NESMICROBIANES

absorcio, venaportacap € fetge

Nu
Pod metabolic d’ acids aminats

>

Glucosa
Glucogen Caabolisme Catabolisme
ATP AA N N proteic (*) W\

Mateéries Protei nes Protei nes Protei nes
cOo2 nitrogenades funcionas circulants tisulars
urea urinaries (hormones no (sang, limfa) (teguments,

esteroides; organs,
enzims) myscles)
\
Protei nes de la produccié llet (casefina, lactoabdmina,
lactoglobuling); muscles.
Na Nitrogen absor bit

N; Nitrogen fixat

CUM, Cosficient d' utilitzacié metabolica (eficecia)

CUM =100* (Nf /Np)

En els bovins, sense tenir en compte & manteniment, & CUM estaentre 60i 65 %, i s esté en compte el
manteniment entre 30 i 35 %. Es un rendiment bastant baix, degut al’ existencia d' un desequilibri entre
AA indispensables, i I' s que s n fadds AA per dtresfuncions (neoglucogenes, per exemple). Hi ha

en d remugant unafortacompetenciaen I’ s dels AA entre laproteosintes i laneoglucogenesi. En
I'engreix de vedells ésfreqlient, per aquest baix rendiment, I’ s d’ anabolitzants.

Els anabolitzants provoquen un augment en laretencié de N, i son semblantsaiguas ales hormones
sexudsi derivats. Tenen, també, dtres efectes biologics anivell dels organs de lareproduccié i dds
caracters sexuas secundaris. També participen en d' dtres metabolismes ( glucidic, lipidic), i tenen
igualment un paper immunoestimulant (estimulacio de les defenses organiques).
El mecanisme d' accid bioldgica és directei indirecte:

directe

Els anabolitzants androgenics actuen sobre la fibra muscular estimulant la proteosintes ds
ribosomes.
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indirecte

A través dels anabolitzants estrogénics: hi hainterferéncies hormonds, de maneraque
I’hipotalamusdliberalahormonade creixement (HdeC), laqud té accié anabolitzant molt
marcada.

En I’ esquema anterior pot observar-sequed pool metabolic d’ &cids aminatsté dues fonts: unafont
exogenadesdd tub digestiu apartir delaprotei_nadimentariai laprotei namicrobiana. Els AA absorbits
al’intesti prim poden , també, emprar-se per laparet intestinal per ta d’ assegurar-se larenovacio deles
cd- lulesdescamadesi lasintes dd mucusi d enzims digestius. D’ aquestamanerales aportacionsd’ AA a
lasang através dd tub digestiu és sensiblement diferent de les quantiteats que han desaparegut alallum
intestinal.

L"dtre font és endogena (*) catabolisme delesproteéi nescirculantsi delestisulars, i delasintes d’ AA
no indispensables a partir de certs nutrients (sintes de novg.

L’ Usddls AA esta sota control hormond:
PANCREAS \: Insulina
Glucanon

LOBUL ANTERIORHIPOFIST —® Hormonade creixement

GLANDULESSUPRARENALS Esteroidesanabolitzants
GONADES lucocorticoides
TIROIDES P Tiroxina

Insulina

Lainsulinafaque augmenti la captacio d AA pelsteixits periférics, quan | aportacio d energiaés
suficient. Per aquest motiu els efectes de lainsulina sn ladisminucio ddl catabolisme proteic, i
I"augment de laformacié proteca, amb laqud cosalaneoglucogenes disminueix (mancade
glucoformadors) i laglicémiabaixa

Desprésdemenjar - secrecid d'insulina. En augmentar lainsulinémiabaixal’ activitat dela lipasa SH, la
qua cosaprovoca” lipolid, i pertantla™ mohilitzacié delipids.

Glucanon

Potencial’ activitat del's glucocorticoides, i amorteix I'accio delainsulina

Desprésdemenjar:

- insulinémia P - proteosintes muscularP  — glicémia

- glucanon b - captaci6 d AA ene fetge P - neoglucogenes b - dlicémia

Hormona ddl creixement

Té un paper molt important en es remugants en creixement. La preséncia de HdeC fa que augmenti la
proteosintes muscular, i quel’ activitat de lalipasa SH també augmenti, anb laqua cosalalipolis
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Sincrementai es produeix lamobilitzacié lipids corporals. Es, per tant, una hormona especificadela
produccié de carn sense greix.

La[HdeC] plasma esta correlacionada positivament amb lavelocitat de creixement o amb lataxa de muscles
alacand, i negetivament amb lataxa deteixitsadipososalacand.

Laincorporacio de HdeC i lapresenciade tir oxinafan que augmenti € pesviu, jaque s augmenten les
protei nesfixades, disminueixen les matéries grasses. Tot i que depén deladod, delaforma
dadministracio, i deles condicions nutricionas.

Glucocorticoides

S lataxa de glucocorticoides és dta, S incrementad catabolisme delesprotei nes musculars (accié
inversaaladelainsuling), i S augmentala utilitzacié dels AA alaneoglucogenes.

En & seglient esquema es resumeix aquest control hormonal:
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+ glucocorticoides +insulina

{ P protei nes

- insulina

+ glucanon
+ glucocorticoides

AA lliuresala sang

+ glucocorticoides
nsulina
- tiroxina

Muscle protei  nes +insulina
- HdeC, + tiroxina
+ esteroides anabolitzants

Destinaci6 delsAA

Anabolisme proteic o proteosintesi

AA® péptidsi polipéptids ® protei nesnecessaries per d manteniment delahomeostas, alaintegritat i
a bon funcionament del'organismei d creixement.

Aquestasintesi deprotei nesté lloc en ds ribosomes, amb una gran quartitat d’ enllagosric en energia
(ATP),i amb lesetapes comunesasremugantsi asmonogastrics:

Activacio des AA.

Lligamambl’ ARN de tranferéncia através de I’ARN missatger.
Formaci6 de |’ enllag peptidic.

Establiment deles estructuresde laprotel’ na
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Catabolismedels AA

Els AA que provenen ddl tub digestiu o del catabolisme proteic, i que no sn emprats per I anabolisme
proteic, es catabolitzen en e fetge (principa ment), donant com a productes del mateix CO, i urea

rumen, intesti gruixut > NH; q Fetge
AA P CO,+urea P orina feces

El caabolismedds AA, amésdd COs i urea permet satisfer les necessitats energetiques atravésdela
neoglucogenes. Els AA més emprats en aguesta via son es no indispensables, entred' dls d que h
destacaés|’alanina, € qua es produeix principament en d fetgei en esronyons.

En d remugant hi ha.un fortacompeticio entre proteosintesi i neoglucogénes pel quefaal’ s desAA no

indispensables.

Exemples dels mecanismes metabolics a difer entstipus de bovins

Animal en manteniment

proteosintesi = proteolisi.

La proteosintes permet smplement reemplagar lescdl- lulesemprades.

Vacaenlactacid

Lesprotei nesepecifiquesdelallet essntetitzen alamamellaapartir dels AA lliures de lasang.

Després del part, I exportacio de protei nes per lallet ésmaximaa find delaprimerasetmana, i les
aportacions necessaries per a procés de proteosintesi hade provenir ddl tub digestiu, jaquela
mohilitzaci6 proteica ésfeble, entre 5i 10kg (un 5 % delamassatotd proteica), amés que agquesta
mobilitzacié portariaala caiguda de la produccié de llet. Les reserves proteiques amb possibilitat de
mobilitzar-se no permeten més que € cobriment de les necessitats relatives a 100 kg de llet.

Lasintes microbianaen € rumen, s incrementa després del part aun ritmelent, pard- |d acomhofa

I” apetit. Per aixo cadraque e subministrament de protei nes dimentaries sigui de qualitat, en e sentit de
gue no es degradin tant facilment en @ rumen, i puguin accedir al’intesti de maneraque siguin

gprofitades en la proteosintesi. Durant € periode o fase del postpart és quan es recomanal’ s de protei nes
no degradablesen € rumen.

Quan I'absorcio digestivad' energia és deficitaria, cosaque passaen € postpart, i sent la neoglucogenes
unaviametabdlicaprioritaria, s AA passen a ser s precursors de la sintes de la glucosa, agrevjant-se
 deficit en AA desprésdel part. En aguest cas, com en € casde raciones poc digestibleso en el casde
quelesfermentacions en & rumen estiguin dirigides cap aCz i siguin pobresen Cs, la neoglucogénes es
faend 40 % basant-seends AA.

Alimentacio nitrogenada de qualitat p AA >CProduccié dellet )
(directament)

Usdel’energia

L’ efecte d unabonadimentacié proteicasobre ' isde ' energiaesdeu aqueamb ela b - ingestio
farratges, - digestibilitat energia,- disponibilitat de glucosa (per alaneoglucogenes), -
mobilitzacio reserves lipidiques cor porals (dmenys hi hala possihilitet, ja que una absorcié elevada
d’ AA disminueix lainsulina/glucagon afavorint lamobilitzacio lipidica)
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Bovi_en creixement
proteosintes > proteolis

Per acada kg d'increment de pesviu esbovinsdiposten € 17 % de protei’ nes, 0 Sgui 170 g/diaper a
cada kg d' augment de pes viu. Tot depen perd delacategoriade I’animal (genetica, sexe, tipusde
produccid), i no ésun augment lineal, Sn6 que disminueix apartir d un cert pesi edat.

Laretencié de N ésfebleen d bovi. Sense tenir en compte @ manteniment, les protei nesfixadesa
I’organisme, en les millors condicions, no representen més que d 60-65 % deles protei nes digestibles
digponibles per alaproduccio. Aixo significaque € 35-40 % son emprades en d' dtres vies
(neoglucogéenes, principdment). A I'igua que en lesvaques en lactacid al’inici delamateixa, end
bovins en creixement I’ increment de |es gportacions nitrogenades afavoreix lasintes proteicai les
gportacions energétiques alaviade laneoglucogenes.
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Nomenclatura

b-oxidaci6: degradacié oxidetiva des &cids grasos cgp  acdil-CoA, mitjancant  oxidacions
successivesal'atom de Ch.
absorcié: ésd trangport dels productes de la digestio des de I'intesti prim cap € torrent sanguini.
ADP, adenosin-difosfat: ribonucledsid5fosfat emprat com acceptador de grups fodfat, en d cicde
energeticdelacd- lula
acids hiliars: faciliten I'emulsio i I'absorcié dels lipids per lintesti. Les sds sodiques daguests acids
sOn detergents potents, que gjuden ala formacid i al'estabilitzacié delesmicd- lesdelipids.
agent oxidant: ésel que accepta electrons en unareaccid de oxid-reduccio.
agent reductor: ése que donadectrons en unareaccié de oxid-reduccio.
AMP: important segon missatger de l'interior delacd- lula
anabolisme:  é una fase dd metabolisme intermediari que requereix energia, i que conduex a la
biosintes de componentsce- lulars, apartir de molécules precursores més petites.
ATP, adencsn-trifosfat: ribonucledsd-5rifosfat emprat com a donant de grups fosfa, en € cicle
enagdticdelacd- lula

C CH

c N

cadena respiratoria: cadena de transport electronic, conditui da per una segliéncia de protei nes,
portadores d'electrons, que transfereixen aquests eectrons des dels subgtrats cap al'oxigen molecular.
catabolisme: é la fase dd meabolisme que implica la degradecid exergonica de molecules
nutrients.

cice de I'acid tricarboxilic: siie cidica de reaccions enzimatiques, que tenen lloc en l'oxidacié cap
aCO, deredes acetil; éslaruta centrd delarespiracio.

cicle de I'urea: ruta metabolica que, en d fetge, és la responsable de la sintes de la urea, a partir de
grupsaminosi de CO,.

coenzim A: coenzim que conté acid pantotenic, i que serveix com a portador de grups acil en
determinades reaccions enzimatiques.

coenzim: cofactor organic necessari per a l'activitat de certs enzims, i que, fregliententment, conté
una vitamina com element estructurd.

deshidrogenasa: enzimsque catditzen | ‘diminacio de pardlls datoms d'H de substrats especifics.

difusié: és la tendéncia de les molécules a tradladar-se en direccié de la concentracid menor,
igudant les concentracions i uniformant -lesen tot € sistema.

digestié: és la hidrolis enzimdica dels principas nutrients a l'estémac i a lintesti prim, per td
ddliberar les claus (molécules que serveixen dunitat edructurd duna macromolecula biologica) de
construccio que s composen

FAD: ésun coenzm de certs enzims oxido reductors, contériboflavina

FMN: ésun coenzim de certs enzims oxido reductors, conté riboflavina

fosforilacio a nivell dd subgrat: és la fodforilacid enzimética de I'ADP acoblada a l'oxidacié dun
substrat organici préviad transport electronic desde @ primer acceptador d'dectrons al'oxigen.

fosforilaci6 oxidativa: és la fosforilaci6 enzimatica de I'ADP a ATP, acoblada amb € transport
ectronic, des ddl substrat al'oxigen molecular.

glucolisi: tipus de fermentaci 6 anaerobica en laqud la glucosa dona dues molécules dacid lactic.
gluconeogénesi: biosintes d'un nou carbohidrat, a partir de precursors que no son hidrats de carboni.

hidrolisi: és la subdivisé duna molecula en dues 0 més de grandaia més petita, amb la reaccié amb
l'dgua

lipoprotei @ protei nes conjugades que contenen un lipid o un grup delipids.

metabolisme intermediari: son les reaccions cd- lulars catdlitzades enzimaticament, que extreuen
enagia quimica de les molécules nutrients, i que lI'empren per acoblar les macromolécules requerides
pd creéxement delacd- lua

metabolisme: son les trandformacions, catditzades per enzims, de les molécules organiques nutrients
guetenenllocalescd- lulesvives.

NAD: coenzim nicotinamida-adenin-dinucleotid.
NADP: coenzim nicotinamida-adenin-dinuclectidfosfat: NAD i NADP s6n coenazms que
contenen nicotinamida, i que funcionen com a trangortadors de protons i dedectrons, en
determinades reaccions enzimatiques d'oxid-reduccio.
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NH2

Nucledsid: compost integrat per una base purinica o pirimidinica, unida per covaéncia a una
pentosa.

Nucleotid: nucledsd fosforilat en un dels hidroxils de la seva pentosa. Els tres principds son ATP,
ADP,i AMP.

oxidacioé: perdua d'éectrons per part d'un compost.

purina: compost nitrogenat de caracter basic, present en ds nucledtids i en ds acids nucleics, que
conté un andl pirimidinici un dtre purinic fusonats.

quilomicré: micd- les petites o gotetes de TG emulsonats, d1 micra (mil- l&sma de mm) de
diametre. Passen d torrent sanguini i després son tractats al fetge per tal de ser transportats cap ds
teixits periférics.

reacci0 de oxidreduccid: és la reaccié tipica en € metabolisme, per la qua des dun donant
ddectrons (molécula donant) es transfereixen a una molécula acceptora

reaccié endergonica: reaccid quimica que té un canwi postiu denagia lliure esandard; és una
reaccié "costaamunt”, sefectuaamb increment denergia de Sstema.

reacci6 exergonica: reacci®d quimica que té un cawi negaiu denegia lliure estandard; é una
reaccio "costaaval”, sefectuaamb disminucié denergiadd sisema

reduccid: guany d'electrons que experimenta un compost.

ruta dd fosfogluconat: ruta oxidaiva, que partint de la glucosa-6-fosfat, condueix a la formecio de
NADPH, pentoses, i dadtres productes, passant ped 6fosfogluconat com intermediani.
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prote na mido ucrosa
RUMEN no fementacio no fementada | fermentacio no fermentada fermentacio
fementada. | microbiana microbiana microbiana
zw?(t:?bima met3, Ca, Cs, metd, Co, Cs,
. . dtres AGV, CO,, dtres AGV, CO,,
acids aminats calor calor
QUALL una part de lano fermentada i
els microbis son transformats,
mitjangant renina, pepsina, a
proteases, péptids, polipéptids
B. PRIM una part de lano transformeda, i una part, una part,
els productes anteriors del quall, | mitjancant mitjancant
ho és aqui, mitjangant tripsinai | amilasa, passa ucrasa, passaa
altres, en proteases, peptids, amaltosa, i glucosai a
polipeptids, amino&cids, totses | ambla fructosa
quals, mitjangant peptidases i maltasa, passa
erepsna, SO definitavament aglucosa
transformats en aminoécids
CEC,B. lapart no transformadaque larestaque una part,
GRUIXUT arribad cec, mitjangant tripsina | provéd abans, mitjancant
i péptidases, es trandformaen no ucrasa, passaa
proteoses i aminoacids. transformada, glucosai a
segueix la fructosa
mateixa
transformacio
lactosa cd.lulosa grasa
RUMEN no fermentada no fementada | fermentacio no fermentada fermentacid
microbiana microbiana
metd, C», C3,Cy, AG + dlicerol,
dtres AGV, CO,, d glicerol fermenta
cdor. aC
QUALL una part,
mitjancant
liapases, passaa
AG + glicerol
B. PRIM unapart, mitjancant lactasa, és una part,
transformada en glucosai en mitjancant
gdactosa components
biliars, passen a
sabt, gliceral i
amb lipases,
pasen aAG,
glicerol,
monoglicérids.
CEC,B. lapart no transformada.que fermentacio una part,
GRUIXUT arribad cec, mitjangant lactasa, microbiana mitjancant
es transforma en glucosai metd, C lipases, passen a
gelactosa CaCs 2 AG, gliceral,
dtres AGV, monoglicerids.
CO,, cdor.

RESUM DE LA DIGESTIO
font INRA 88




FUNCIONSDELSNUTRIENTSDELSALIMENTS

(Lehninger AL. 1985. Curso breve de Bioquimica)
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nutrient/funci6 | matéria estructural energia per a: regulacio fonts de nutrientsper ala
per a construcci6 del calor de producci6, produccio6 dellet
cosi e seu manteniment treball, i deposicié de grassa
PROTEINA si si només aguns aminoacids sf
CARBOHIDRAT | nomésquanlagrassaformada si si si
sgui part del’ estructurade
creixement cd- lular
GRASSA només quan lagrassaformada si nomeés aguns &cids grasos si
Sgui part del’ estructurade
creixement cd- lular
MINERAL Si no si si
VITAMINA no no si si
AIGUA Si no Si si
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Components emprats per modificar lesfermentacionsde rumen i llocs on actuen. (Van Nevel et
Demeyer 1988 citat a Jouany, 1994).

Additiusi lloc on actuen i algunsaspectesd’interes

IONOFORS

Monensin (nom comercial, Rumensin): (Degradacio6 paretsod- lulars, Proteolisi, Desaminasa, Produccié
AGV i proporci6 relativa, Produccié de meta, Produccio de lactat, Nombre de protozous, Creixement
microbiai eficencia, Cinéticade ladigestaen € rumen, Conversid L-Trptdfan en 3-Metilindol). Sempraa
vedellsd' engreix; incorporacio al corrector mineral, provoca I’ augment de propionic, baixant les perdues
dela produccié de metg, a dietes altes en concentrats, retarda la proteolissen e rumen, i, per tant,
augmenta la produccid de protei na bypass, disminuint la de protei na microbiana. Quan € contingut de
protei nadelaracié éslimitant, o que depén molt dela part nitrogenada no proteica, no ésaconsdlablela
seva incorporacio. (Van Soes, 1994)

Lasalocid (Degradacio paretscd- |ulars, Proteolisi, Desaminasa, Produccié AGV i proporcié reldiva,
Produccio de metd, Produccio de lactat, Nombre de protozous, Cinética de ladigestaen € rumen, Converso
L-Trptofan en 3-Metilindol). Similar actuacié ala del monensin.

Abierixin (Proteolis, Creixement microbiai eficencia)

Nigericirt (Produccio AGV i proporcié relaiva)

Cationomicina (Degradacio parets cd- lulars, Proteolisi, Produccio AGV i proporcié relativa, Produccio de
meta, Creixement microbiai eficencia)

Tetronasina (Proteolisi, Desaminasa, Produccié AGV i proporci6 relativa, Produccié de lactat)

ALTRESANTIBIOTICS

Avoparcina (Proteolis, Desaminasa, Produccio AGV i proporcié rdlativa, Produccio de metd). Redueix la
quantitat d’ aliment consumit per kg d augment de pes (vedells d engreix)

Tilosina (Degradacio paretscd - lulars, Produccio AGV i proporcié relativa, Produccio de lactet)
Clortetraciclina (Degradacio paretscd - lulars, Proteolis, Desaminasa, Produccio AGV i proporcio relativa,
Produccio de meta, Produccio de lactat, Nombre de protozous, Creixement microbiai eficencia, Cingticade
ladigestaen € rumen, Conversié L-Trptofan en 3-Metilindol)

Penidilina:(Degradacié parets cd - |ulars, Proteolis)

Tiopeptina: (Proteolis, Produccié AGV i proporcio rdaiva, Produccié de lactat). Conté S i S empra per
reduir la formacio delactic en s canvis d’ alimentacié quan es passa de farratges a concentrats (vedells
d' engreix: en @ casde passar de la pastura al’ engreix)

Flavomicina (Degradaci6 parets cd- lulars, Produccié AGV i proporcio relativa, Produccié de metd)
Virginiamicina: (Proteolis, Desaminasa, Produccio AGV i proporcid relativa, Produccié de meta, Produccid
de lactet, Creixement microbiai eficencia, Conversd L-Trptofan en 3-Metilindol)

FACTORSDE CREIXEMENT

Acids grassos |50 CA-C5: (Creixement microbiai eficéndia)

Niacina: (Creixement microbiai eficencia)
Tiamina (Produccié AGV i proporci rdativa, Creixement microbiai eficencia)
Acidfenilpropanoic: (Degradacio paretscd- lulars)

Adcidfenilacétic (Degradaci6 parets cel- lulars)
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ESTIMULANTSDE LA INSALIVACIO

Sdramina: (Degradacio paretscd - lulars, Produccio AGV i proporcié relativa, Creixement microbiai
eficencia, Cindticade ladigestaen € rumen)

Pilocarpina: (Produccio AGV i proporcio relativa, Gneticade ladigestaen € rumen, NH3 en € rumen)

Carbaxal: (Produccié AGV i proporcié relaiva, Cinéticade ladigestaen € rumen)

INHIBIDORS DE META

Cl - i Br- meta (Desaminasa, Produccio AGV i proporci6 relaiva, Produccio de meta, Creixement microbia
i eficencia, Conversd L-Trptofan en 3-Metilindol)

AG de cadenallarga: (Degradacio paretscd- lulars, Produccid AGV i proporci6 relativa, Produccié de meta,
Nombre de protozous, Creixement microbiai eficencia, Cingticade ladigestaen d rumen NH3end
rumen)

Benzo [1.3] dioxines, sulfat-aulfit, acid bromoetanosulfonic:(Produccio AGV i proporci6 relativa, Produccio
de metd)

Acids nitrat-nitrit: (Producci6 de metd)

INHIBIDORS DE PROTEASA/DESAMINASA
Diaryliodonium: (Desaminasa, Produccié AGV i proporci6 relativa, Produccié de metd)

p-Clormercuribenzoat : (Proteolisi)

Ditiotreital: (Proteolis)
Clormetil cetona: (Proteolis)

EDTA: (Protedlis))

SALSMINERALS(TAMPONS)

NaHCOs, N&CQs, MO, CaCOs, Alkaten: (Produccid AGV i proporci 6 relativa, Creixement microbiai
ficendia, Cindticadeladigestaen d rumen)

AGENTSDESFAUNANTS (ELIMINEN PROTOZOARIS)

Sulfat de coure, Dioctil sodi sulfosuccinat (Manoxol OT), Alcohol etoxilat (Teric GN 9), Peroxid de caci
(Ixper 80C): (Degradacio paretscd- lulars, Proteolis, Produccio AGV i proporci6 relativa, Produccié de
meta, Nombre de protozous, Creixement microbiai eficencia, Cinéticade ladigestaen d rumen, NH3 end
rumen)




