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REGULACION DE LA SINTESIS DE COLESTEROL
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1. Las acetil-CoAs se convierten en HMG-CoA
2. La HMG-CoA se convierte en mevalonato

acetil-Cod
.

3. El mevalonato se convierte en isopentenil geranil-PP
pirofosfato (IPP), con la pérdida de CO2 O L0
4.El IPP se convierte en escualeno iropetenRry:
5. El escualeno se convierte en colesterol.
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CONTESTE:

2. En la enfermedad de la gota, se observa
acumulo de acido trico debido auna alteracién
del metabolismo de:

a. Purinas.

b. Pirimidinas.
c. Proteinas.

d. Nucledtidos.
e. Timina.




Sintesis de Aminas
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CATECOLAMINAS:
Dopamina, Noradrenalina y Adrenalina

* Se producen en el sistema nerviosoy en la
medula adrenal.

* Derivan de la TIROSINA.
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CONTESTE:

8. El triptofano es precursor de:
a. Noradrenalina.
b. Adrenalina.
c. Dopamina.
d. Histamina.

e. Saoto(ning. \,\
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NADP: fosfato de dinucledtido denicotinamida-adenina

CONTESTE:

9. Por la decarboxilacion del triptofano se
obtiene el siguiente neurotransmisor:

a. Gamma Amino Butirato (GABA)
b. Histamina

c. Oxido nitrico

d. Acetilcolina

e. Serotonina

CONTESTE:

10. ¢Cual es el precursor de éxido nitrico?:
a. Renina

b. Calmodulina

c. Glucégeno

d. Acetilcolina

e.L—Arginina




Conteste:

3. Se presenta esteatorreaen pacientes con:

a. Deficienciadehierro
b. Deficienciade Biotina
c. Escorbuto

d. Kwashiorkor

e. Marasmo

Conteste:

4. La leptina se sintetiza en el:
a. Higado

b. Hipotadlamo

c. Tejido adiposo

d. Intestino delgado

e. Pancreas

Leptina

* Laleptina, también conocida como proteina OB, es
una hormona producida en su mayoria por los
ADIPOCITOS, se expresa en el hipotdlamo, el ovario

y la placenta.
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Tejido adiposo pa@
* Es un tejido adiposo multiloculagf O .
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<) Las mitocondrias no pueden
transformar la energla liberada por la
oxidacion de los dcidos grasos en ATP
por lo que ésta se transfiere en forma
de calor a la sangre, faciltdndose el
intercambio gaseoso por la intensa
actividad celular.
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5. Se encuentra en fetos y esta relacionada con
la produccién de calor:

a. Grasa parda

b. Tejido mesenquimal

c. Tejido mucoide embrionario
d. Tejido cartilaginoso

e. Tejido adiposo amarillo




