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e REGULACION POR LA CARGA
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REGULACION POR EL ESTADO REDOX
INTRACELULAR

Ejemplo: metabolismo hepatico del etanol

OXIDACION HEPATICA DEL ETANOL

A) ALCOHOL DESHIDROGENASA
CH,CH,OH + NAD* & CH,CHO + NADH + H*
B) ALDEHIDO DESHIDROGENASA

CH,CHO + NAD* +H,0 < CH,COOH + NADH + H*

Sistema sin control enziméatico



EFECTO SOBE LAS DESHIDROGENASAS
DEPENDIENTES DE NAD+ QUE PARTICIPAN
EN EL METABOLISMO DE INTERMEDIARIO
HEPATICO.

SH, + NAD* <= S + NADH + H*

Ko = [NADHJ/[NAD'] X [S][H*]/[SH,]

S |

(FACTORA)  (FACTOR B)

SIFACTORA ' = FACTORB ¢



CONSECUENCIAS DEL ESTADO REDOX
HEPATICO POR EL ETANOL

1) REDUCCION DE PRECURSORES DE GNG,
INHIBICION DE GNG E HIPOGLICEMIA ALCOHOLICA

DESHIDROGENASA LACTICA

Piruvato + NADH + H*¢&— lactato + NAD*

DESHIDROGENASA MALICA

Oxalacetato + NADH + H* «<— malato + NAD*

DESHIDROGENASA DE GLICEROL-P

Dihidroxicetona-P + NADH + H* —» a-glicerol-P + NAD*



2) INHIBICION DEL CICLO DE KREBS
NAD*L = 75% INHIBICION DEL CICLO DE KREBS

2 [CO,]y Y [HCO.]y

3) INHIBICION DE LA B-OXIDACION DE ACIDOS GRASOS,

[NADH]* = B-HIDROXIACIL CoA DH |,



