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Resumen

Las bases biomoleculares de la nutrición son fundamentales para comprender el porqué de las 
necesidades nutricionales del paciente quirúrgico. Los procesos catabólicos llevados a cabo 
para la utilización y aprovechamiento de los macronutrientes son extremadamente complejos y 
estrechamente relacionados entre sí. El ciclo de los ácidos tricarboxílicos tiene el papel de en-
crucijada metabólica en la que los productos del catabolismo de los carbohidratos, proteínas y 
lípidos juegan papeles importantes, con el in de obtener energía útil para la síntesis de ATP en 
la mitocondria. La adaptación de los procesos metabólicos a las distintas situaciones isiológicas 
a las que se enfrenta un paciente es un fenómeno bien documentado, regulado por factores 
moleculares, hormonales, nerviosos y genéticos. La genética en nutrición estudia cómo los nu-
trientes ingeridos en la dieta interactúan y modiican al genoma. Tiene 2 principales campos de 
estudio, la nutrigenética y la nutrigenómica. La nutrigenética estudia las interacciones entre 
genes individuales y nutrientes especíicos de la dieta y es de carácter individual, mientras que 
la nutrigenómica tiene un enfoque colectivo que estudia cómo ciertos compuestos de la alimen-
tación regulan el material genético. La genética de la nutrición prevé grandes avances en la 
ciencia de la nutrición, por medio de la creación de regímenes alimenticios personalizados en-
focados en aspectos moleculares, genéticos y epigenéticos; también buscará la prevención de 
enfermedades metabólicas por medio de la secuenciación del genoma de cada paciente, estu-
dios moleculares que se enfoquen en los mecanismos de los genes diana y en pruebas de marca-
dores biológicos.
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a cabo todas sus funciones vitales como crecer, multiplicar-
se, la síntesis de proteínas y replicación del material gené-
tico, entre otras. El adenosín trifosfato (ATP) es la principal 
fuente de energía celular y es el resultado del acoplamiento 
entre la oxidación de nutrientes y la disponibilidad de sus-
tratos2. Existen 2 mecanismos para la síntesis de ATP, el pri-
mero es la fosforilación a nivel de sustrato3, en la cual el 
ATP es sintetizado gracias a la transferencia de grupos fosfa-
to desde compuestos altamente energéticos al adenosín di-
fosfato (ADP); este proceso se lleva a cabo en la mitocondria 
durante el ciclo de los ácidos tricarboxílicos y en el citoplas-
ma durante la glucólisis. El segundo y más importante me-
canismo para la síntesis de ATP es la fosforilación oxidativa4, 
que consiste en la síntesis de ATP a partir de ADP y fósforo 
inorgánico (Pi); este proceso se lleva a cabo únicamente en 
la mitocondria y es el mecanismo que produce la mayor can-
tidad de ATP en la mayoría de las células humanas.

Las reacciones metabólicas son procesos que funcionan 
como transductores energéticos, en los que las reacciones 
de tipo reducción-oxidación juegan un papel fundamental 
para la síntesis de ATP5 en estas reacciones; los electrones 
removidos de las moléculas combustible son transferidos a 2 
coenzimas transportadoras, la nicotinamida adenina dinu-
cleótido (NAD+) y la lavín adenín dinucleótido (FAD), que se 
convierten en sus formas reducidas, NADH y FADH2. La fosfo-
rilación oxidativa depende del transporte de electrones de 
NADH o FADH2 al oxígeno, formando agua6. Los electrones 
son transportados a través de un grupo de complejos protei-
cos localizados en la membrana mitocondrial interna; estos 
complejos proteicos forman la cadena transportadora de 
electrones y permiten la distribución de la energía libre en-
tre las coenzimas reducidas y el oxígeno, así como una con-
servación de la energía más eiciente7.

La transferencia de electrones entre los complejos protei-
cos de la cadena transportadora de electrones se asocia con 
el bombeo de protones hidrógeno desde la matriz mitocon-

La nutrición es un campo complejo debido a la existencia 
de un gran número de nutrientes esenciales, a la identiica-
ción de compuestos químicos con funciones biológicas poco 
claras o desconocidas, a los diferentes requerimientos de 
los muchos tipos celulares del cuerpo y su diferente adapta-
ción a cada situación isiológica, a la relación simbiótica en-
tre el ser humano y los microorganismos que habitan en el 
tracto digestivo y a la enorme cantidad de variables genéti-
cas y epigenéticas, que crean la necesidad de acercamien-
tos individualizados y adaptados a las características de 
cada individuo. Las bases moleculares son el primer paso 
para comprender todos los procesos relacionados con la nu-
trición; estas conforman un enorme conocimiento que va 
más allá de los alcances de este escrito, por lo que hemos 
decidido enfocarnos en los principales componentes de los 
alimentos, sus principales vías metabólicas, las relaciones 
que existen entre estas vías y la producción de energía a 
partir de estos procesos catabólicos. La genética nutricional 
es una ciencia emergente, que ha tenido un auge en los úl-
timos años debido a los avances en el conocimiento del ma-
terial genético; busca conocer y adaptarse a las variaciones 
genéticas inmanentes a cada individuo y así permitir un ma-
yor alcance de las terapias nutricionales, con el in de pre-
venir o tratar enfermedades o complicaciones.

El principal resultado de la digestión de carbohidratos, 
proteínas y lípidos es la obtención de moléculas de menor 
tamaño que son absorbidas de manera más eiciente; estas 
moléculas son pequeños péptidos y aminoácidos de las pro-
teínas, monosacáridos y disacáridos obtenidos a partir de 
los carbohidratos y ácidos grasos y monoglicéridos de los lí-
pidos1. Estas moléculas constituyentes básicas son absorbi-
das al torrente sanguíneo y transportadas a diferentes 
tejidos y células, donde serán metabolizadas para la obten-
ción de energía o la síntesis de biomoléculas.

El metabolismo energético es el proceso general a través 
del cual las células obtienen la energía necesaria para llevar 
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Abstract

The biomolecular principles of nutrition are basic for the understanding of the nutritional require-
ments of the surgical patient. The catabolic processes carried out for the use and utilization of 
macronutrients are extremely complex and have close relations between them. The tricarboxylic 
acid cycle has the role of a metabolic crossroads in which the products of the catabolism of carbo-
hydrates, proteins and lipids play important roles, in order to obtain useful energy for the synthesis 
of ATP in the mitochondria. The adaptation of metabolic processes to different physiological situa-
tions faced by a patient is a well-documented phenomenon, regulated by molecular, hormonal, 
nervous and genetic factors. Nutrition genetics studies how the nutrients ingested in the diet inter-
act with and modify the genome. It has two main ields of study, nutrigenetics and nutrigenomics. 
Nutrigenetics studies the interactions between individual genes and speciic dietary nutrients, while 
nutrigenomics has a collective approach that studies how certain food compounds regulate the 
genetic material. Nutrition genetics foresees breakthroughs in nutritional science, through the 
creation of personalized diets focused on molecular, genetic and epigenetic aspects; it will also aim 
for the prevention of metabolic diseases through the sequencing of the genome of each patient, 
the use of molecular studies which focus on the mechanisms of the target genes and biological 
markers testing.
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funciona en presencia de oxígeno como aceptor final de 
electrones15.

La glucólisis es la vía metabólica en la que una molécula 
de glucosa es degradada en una serie de reacciones catali-
zadas enzimáticamente dando 2 moléculas de piruvato16. 
Durante la fase inicial de este proceso, también llamada 
fase de gasto energético, se invierten 2 moléculas de ATP, la 
primera para activar a la glucosa y la segunda para activar a 
la fructosa-6-fosfato, reacción catalizada por la fosfofructo-
cinasa-1 (PFK-1). Parte de la energía derivada de la ruptura 
del ATP se conserva en la formación de los enlaces fosfato-
éster de la glucosa-6-fosfato y la fructosa-1,6-bifosfato; 
este proceso se denomina activación y tiene el objetivo de 
hacer más reactivas a las moléculas para así permitir el 
avance en la vía17 (ig. 2).

En la segunda fase de la glucólisis, también conocida 
como fase de beneficio energético, la mayor parte de la 
energía obtenida de la oxidación del gliceraldehído 3-fosfa-
to es conservada en el grupo acil-fosfato del 1,3-bisfosfogli-
cerato, que es altamente energético. Posteriormente, parte 
de la energía del 1,3-bisfosfoglicerato, liberada durante su 
conversión a 3-fosfoglicerato, se utiliza en la primera fosfo-
rilación a nivel de sustrato de la vía (ig. 2), dando como 
resultado una molécula de ATP. La segunda fosforilación a 

drial al espacio intermembrana de la mitocondria; este 
bombeo genera una denominada fuerza protón-motriz, que 
es la combinación del gradiente del pH a través de la mem-
brana mitocondrial interna y el potencial eléctrico trans-
membrana8, lo que, en conjunto, lleva a la síntesis de ATP a 
partir de ADP y Pi por la activación de la ATP sintasa.

La transmisión de energía entre coenzimas reducidas y 
oxígeno dirige la síntesis de ATP; es por esto que es impor-
tante comprender el origen de estas coenzimas. En la respi-
ración aerobia, los productos de la degradación de 
nutrientes convergen en la principal encrucijada metabóli-
ca, el ciclo de los ácidos tricarboxílicos. En esta vía metabó-
lica el grupo acetil de la acetil-CoA, que proviene 
principalmente del catabolismo de la glucosa, ácidos grasos 
y aminoácidos, es oxidado a CO2 con la reducción concomi-
tante de las coenzimas transportadoras de electrones 
(NADH9 y FADH2

10) (ig. 1). Este ciclo está compuesto por 8 
reacciones que inician con la condensación de acetil-CoA y 
oxaloacetato para generar citrato; las 7 reacciones restan-
tes del ciclo sirven para regenerar al oxaloacetato utilizado 
en la primera reacción y también para llevar a cabo 4 reac-
ciones de oxidación, en las que la energía liberada es utili-
zada para la reducción de las coenzimas NAD+ y FAD a NADH 
y FADH2

11, que donarán sus electrones al oxígeno a través de 
los complejos proteicos de la cadena transportadora de 
electrones12. En adición a los procesos antes mencionados, 
durante el ciclo de los ácidos tricarboxílicos una molécula 
de ATP13 es formada directamente, lo cual es ejemplo de 
fosforilación a nivel de sustrato. El ciclo de los ácidos tricar-
boxílicos solo se puede llevar a cabo en condiciones aero-
bias14 pues, a pesar de que el oxígeno no juega un papel 
dentro del ciclo, la regeneración del NAD+ y el FAD se lleva a 
cabo en la cadena transportadora de electrones, la cual solo 
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Figura 1 La degradación de proteínas, carbohidratos y lípidos 
da como resultado aminoácidos, piruvato y ácidos grasos, res-
pectivamente. Estas moléculas convergen en el ciclo de los áci-
dos tricarboxílicos (CAT) dentro de la mitocondria (---) para su 
completa oxidación a CO2, con la reducción concomitante de 
NAD+ y FAD a NADH y FADH2. El lujo de electrones (—) va desde 
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(CTE), que se encuentra en la membrana interna de la mitocon-
dria y donde el oxígeno funcionará como aceptor inal de estos 
electrones. El transporte de electrones a través de los comple-
jos proteicos de la CTE tendrá como resultado la síntesis de ATP.
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nada fase de inversión energética, se observa un gasto de 2 mo-
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energético, hay una ganancia de 4 moléculas de ATP, 2 molécu-
las de NADH y 2 moléculas de piruvato. A partir de la ruptura de 
fructosa 1,6 bifosfato en 2 moléculas de gliceraldehído-3-fosfa-
to, las reacciones se llevan a cabo 2 veces.
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dictan cómo se adaptan las células a cada situación; estas 
señales pueden ser hormonales36, nerviosas, enzimáticas37 y 
genéticas38. Los cambios en el metabolismo celular están 
regulados de forma muy importante por la cinasa activada 
por AMP (AMPK). La AMPK es una enzima que detecta los 
valores de energía disponibles para las funciones celulares, 
respondiendo al decremento de energía libre relejado por 
un incremento en la tasa de AMP/ATP39. Su activación en el 
músculo esquelético y otros tejidos aumenta la actividad de 
los procesos generadores de ATP (oxidación de ácidos gra-
sos, glucólisis, etc.) e inhibe los procesos que requieren ATP 
y que pueden ser reducidos sin poner en riesgo el bienestar 
celular (síntesis de proteínas y de triglicéridos, etc.)40. El 
decremento en la actividad de la AMPK parece tener efectos 
opuestos41.

Genética en nutrición

La genómica nutricional estudia las interacciones entre la 
nutrición y el genoma humano, se conforma por los campos 
de la nutrigenética y la nutrigenómica42. La nutrigenómica 
estudia, en términos colectivos, la función de los nutrientes 
en la regulación de la expresión génica43,44. El principal cam-
po de estudio de la nutrigenómica son las interacciones que 
se llevan a cabo entre los genes al modiicar los factores de 
transcripción del transcriptoma, la expresión proteica del 
proteoma y la producción de metabolitos del metaboloma42. 
Para entender mejor la nutrigenómica es útil identiicar a 
los nutrientes (carbohidratos, proteínas, lípidos y compues-
tos bioactivos) como sustratos que al unirse a sus receptores 
(también denominados factores de transcripción) señalizan 
la transcripción del ADN44. Por ejemplo, los valores altos de 
colesterol causan un tercio de todas las enfermedades car-
diovasculares en el mundo y se prevé que en el año 2020 las 
principales causas de muerte a nivel mundial serán enfer-

nivel de sustrato es durante la conversión de fosfoenolpiru-
vato (PEP) a piruvato. El PEP es un compuesto macroérgico 
debido a su enlace fosfato-éster y la conversión de PEP a 
piruvato está asociada a la fosforilación de ADP18. Para una 
oxidación completa, las moléculas de piruvato generadas en 
la glucólisis son transportadas a la matriz mitocondrial, don-
de serán convertidas a acetil-CoA en una reacción cataliza-
da por el complejo piruvato deshidrogenasa19, como se 
mencionó anteriormente, la acetil-CoA será introducida al 
ciclo de los ácidos tricarboxílicos.

Las proteínas pasan por un proceso de digestión llevado a 
cabo por distintas enzimas a lo largo del tracto digestivo; al 
ser digeridas darán como resultado péptidos de distintos ta-
maños20 y aminoácidos. Para comprender el papel de los 
aminoácidos en el metabolismo energético es importante 
saber que el nitrógeno forma parte de la estructura de los 
aminoácidos y que este debe ser removido por enzimas es-
pecíicas para que los aminoácidos sean metabólicamente 
útiles21. Existen, por lo menos, 20 aminoácidos, cada uno de 
los cuales requiere de una vía de degradación especíica22. 
Los aminoácidos sufren 2 tipos de reacciones básicas, las de 
transaminación y las de desaminación23. Las reacciones de 
transaminación se caracterizan por la existencia de enzimas 
aminotransferasas que convierten a los aminoácidos en sus 
respectivos alfa-cetoácidos, al transferir el grupo amino del 
aminoácido a un alfa-cetoácido24. Las reacciones de desami-
nación remueven el grupo amino del aminoácido en forma 
de amoniaco25. En el hígado, la desaminación oxidativa del 
glutamato da como resultado el alfa-ceto-glutarato (que es 
un intermediario del ciclo de los ácidos tricarboxílicos26) y el 
amoniaco, que es convertido en urea y excretado27. Las 
reacciones de desaminación en otros órganos forman amo-
niaco, que es incorporado al glutamato para generar gluta-
mina28, el principal transportador de grupos amino en la 
sangre29. Todos los aminoácidos pueden ser convertidos a 
intermediarios del ciclo de los ácidos tricarboxílicos a través 
de reacciones de desaminación y transaminación30, directa-
mente o a través de la conversión de piruvato o acetil-CoA 
(ig. 1).

La -oxidación de los ácidos grasos es un proceso en el 
que unidades formadas por 2 carbonos son removidas pro-
gresivamente del extremo carboxilo de los ácidos grasos31. 
El proceso está conformado por 4 reacciones y genera ace-
til-CoA y acil-CoA, con la reducción simultánea de FAD por la 
enzima acil-CoA deshidrogenasa y la reducción de NAD+ por 
la -hidroxiacil-CoA deshidrogenasa32 (ig. 3). El acetil-Coa 
obtenido como uno de los productos de esta reacción es uti-
lizado en el ciclo de los ácidos tricarboxílicos31 y las coenzi-
mas reducidas serán utilizadas en la cadena transportadora 
de electrones (ig. 1).

Los procesos metabólicos antes mencionados se encuen-
tran estrictamente regulados33 y varios factores controlan el 
uso de glucosa, ácidos grasos y aminoácidos por diferentes 
tipos celulares. No todas las células tienen la maquinaria 
enzimática y/o los compartimientos celulares necesarios 
para usar las 3 macromoléculas esenciales; por ejemplo, los 
eritrocitos carecen de mitocondria34 y son incapaces de oxi-
dar ácidos grasos y aminoácidos, y solo usan la glucosa como 
fuente de energía. Aun en las células que pueden usar los 3 
sustratos, la preferencia y forma del uso de estos puede ser 
modiicada por la situación isiológica de la célula, como en 
estados de inanición, trauma o estrés35. Diferentes señales 
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NADH y FADH2, que serán utilizadas como donadoras de electro-
nes en la cadena de transporte de electrones.
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que controlan la homeostasis a nivel bioquímico, celular y 
orgánico, y la capacidad de conocer el genoma de los pa-
cientes de forma rápida, coniable y asequible, que permita 
al personal de salud diseñar regímenes nutricionales ade-
cuados42-45.
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medades cardiovasculares como infartos, angina y ateros-
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